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1. Lokální poruchy oběhu 

Lokální poruchy oběhu postihují určitou omezenou oblast cévního systému. Patří mezi ně 

zejména trombóza, embolie a ischemie s rozvojem infarktu. Tyto děje spolu úzce souvisejí. 

Trombus může cévu uzavřít přímo, nebo se jeho část může uvolnit a jako embolus uzavřít cévu 

na jiném místě. Výsledkem může být nedostatečné prokrvení tkáně, tedy ischemie, a při těžším 

nebo déle trvajícím postižení vznik infarktu. 

1.1 Trombóza 

Trombóza je intravitální srážení krve v cévách. Základní podmínky vzniku trombózy shrnuje 

Virchowova triáda. Patří do ní poškození cévní stěny, abnormální tok krve a zvýšená srážlivost 

krve. Tyto faktory se často kombinují. 

Poškození cévní stěny vzniká například při ateroskleróze, zánětu nebo traumatu. Abnormální 

tok krve zahrnuje turbulence a zpomalení nebo stagnaci krevního proudu. Turbulence se 

uplatňuje například v oblasti cévních zúžení nebo v srdci při arytmiích. Stagnace krve je typická 

například v hlubokých žilách dolních končetin při dlouhodobé nehybnosti. 

Zvýšená srážlivost krve se označuje jako hyperkoagulabilita nebo trombofilní stav. Může být 

vrozená nebo získaná. Mezi vrozené příčiny patří například Leidenská mutace nebo deficit 

antitrombinu III. Získané trombofilní stavy zahrnují dlouhodobou imobilizaci, trauma, maligní 

nádory, kouření, hormonální antikoncepci nebo přítomnost cizího materiálu v cévním řečišti, 

jako jsou katetry, chlopenní náhrady nebo cévní protézy. 

Klinický význam trombózy závisí na místě vzniku a rozsahu uzávěru cévy. Trombóza může vést k 

lokálnímu uzávěru cévy a ischemii tkáně. Významným rizikem je také uvolnění části trombu a 

vznik embolie. 

1.2 Embolie 

Embolie je zavlečení materiálu krevním řečištěm do místa, kde se tento materiál zaklíní a uzavře 

průsvit cévy. Materiál, který embolizuje, se označuje jako embolus. Nejčastěji jde o část trombu, 

v takovém případě mluvíme o tromboembolii. Embolem ale může být i vzduch, tuk, plodová 

voda nebo jiný materiál. 



Důsledkem embolie je omezení nebo úplné přerušení průtoku krve za místem uzávěru. Pokud je 

uzavřená céva zásadní pro výživu tkáně a není přítomný dostatečný kolaterální oběh, vzniká 

ischemie až infarkt. 

Podle směru a místa pohybu rozlišujeme žilní, arteriální a paradoxní embolizaci. Žilní emboly 

vznikají nejčastěji v hlubokých žilách dolních končetin. Krev je zanáší přes pravé srdce do 

plicnice, kde mohou způsobit plicní embolii. Arteriální emboly vznikají typicky v levém srdci 

nebo ve velkých tepnách a mohou uzavřít tepny v mozku, ledvinách, slezině nebo končetinách. 

Paradoxní embolizace znamená přechod embolu ze žilního do tepenného řečiště přes 

patologickou komunikaci mezi pravou a levou částí srdce nebo cévního systému. 

Tuková embolie vzniká po frakturách dlouhých kostí, po ortopedických operacích nebo při 

rozsáhlejším zhmoždění tukové tkáně. Postihuje zejména plíce a mozek. Klinicky se může 

projevit dušností, zrychleným dýcháním, poruchami vědomí a v těžkých případech může vést až 

ke smrti. 

Embolie plodovou vodou je málo častá, ale závažná porodnická komplikace. Do krevního oběhu 

matky se dostane plodová voda a její součásti, což může vyvolat těžkou poruchu oběhu, dechové 

selhání a poruchu krevní srážlivosti. 

1.3 Ischemie a infarkt 

Ischemie znamená nedostatečné prokrvení tkáně. Příčinou je omezení nebo úplné přerušení 

přívodu arteriální krve. Zpočátku bývá poškození reverzibilní, při delším trvání však dochází k 

nevratnému poškození buněk a jejich nekróze. 

Nejčastějším mechanismem je obturace cévy trombem nebo embolem. Další možností je 

komprese cévy zvenčí, například nádorem nebo otokem. Ischemii může způsobit i spazmus cévní 

stěny. 

Významnou roli hraje rychlost vzniku cévního uzávěru. Pokud se céva uzavírá pomalu a neúplně, 

může se vytvořit kolaterální oběh a tkáň postupně podléhá ischemické atrofii. Při rychlém a 

úplném uzávěru vzniká infarkt. 

Infarkt je ischemická nekróza tkáně vznikající při náhlém přerušení krevního zásobení. 

Makroskopicky rozlišujeme bílé a červené infarkty. 

Bílé infarkty vznikají v orgánech s terminálním tepenným zásobením, například v ledvině nebo 

slezině. Do ischemické oblasti neproniká významnější množství krve, proto jsou infarkty bledé a 

označují se také jako „suché“. 

Červené infarkty vznikají v orgánech s dvojím cévním zásobením nebo při žilním uzávěru. Typicky 

se vyskytují v plicích. Do ischemické tkáně proniká krev z okolních cév, a proto jsou infarkty 

prokrvácené. 



Důsledky infarktu závisejí především na velikosti postižené oblasti a na významu postiženého 

orgánu. Malé infarkty mohou být zhojeny jizvou bez výraznějších následků, zatímco rozsáhlé 

infarkty mohou vést k závažnému selhání orgánu nebo smrti. 

2. Celkové poruchy oběhu 

Celkové poruchy oběhu vznikají při poruše funkce některé části oběhového systému jako celku. 

Na vzniku celkových poruch oběhu se mohou podílet onemocnění myokardu, chlopenní vady, 

vrozené srdeční vady, arytmie, hypertenze nebo změny objemu cirkulující krve. Projevy vznikají 

na srdci i v dalších orgánech a tkáních. 

Srdce reaguje na dlouhodobé nebo akutní přetížení hypertrofií a dilatací. 

Mezi hlavní mimosrdeční projevy patří venostáza a s ní související edém, cyanóza a indurace 

orgánů. 

2.1 Srdeční projevy 

Hypertrofie znamená ztluštění srdeční svaloviny. Jde o reakci na dlouhodobě zvýšený odpor v 

oběhu, například při systémové hypertenzi nebo plicní hypertenzi. Kardiomyocyty se zvětšují, 

aby jejich stah vyvinul větší sílu k překonání zvýšeného odporu. Hypertrofované srdce má však 

vyšší nároky na kyslík a sníženou poddajnost při jeho plnění. Dlouhodobě proto hypertrofie vede 

ke zhoršení srdeční funkce a může vést ke srdečnímu selhání. 

Podle lokalizace rozlišujeme například: 

 cor hypertonicum při systémové hypertenzi, 

 cor pulmonale chronicum při chronických plicních onemocněních, 

 cor bilaterale při postižení obou oddílů. 

Dilatace znamená rozšíření srdečních dutin. Vzniká typicky při náhlém přetížení nebo při 

terminálním selhávání srdce. Dutiny jsou rozšířené jako kompenzační mechanismus ke zvýšení 

objemu vypuzené krve. 

 

2.2 Mimosrdeční projevy 

Venostáza znamená městnání žilní krve před překážkou. Vzniká při zhoršeném odtoku žilní krve, 

typicky při srdečním selhání. Ve stagnující krvi dochází ke zvýšenému odběru kyslíku tkáněmi, 

krev se více desaturuje a vzniká cyanóza. Dlouhodobá venostáza vede také k hypoxii tkání, 

přestupu tekutiny do intersticia ve formě edému a zvyšuje riziko trombózy. 

Makroskopicky bývají postižené orgány zvětšené, tuhé a modrofialové. Typicky jsou postižena 

játra, slezina nebo plíce. Chronická venostáza může také vést k fibrotizaci tkání a rozvoji 

indurace. 



 

2.2.1 Edém 

Edém je nadměrné hromadění tekutiny v intersticiu. Edém může být lokalizovaný nebo 

generalizovaný. Typická lokalizace závisí i na gravitaci. U chodících pacientů bývají postiženy 

dolní končetiny, u ležících pacientů sakrální krajina. Velmi závažný je plicní edém, který může 

výrazně zhoršit výměnu plynů a ohrozit pacienta na životě. 

Tekutina se může hromadit i v tělních dutinách. Hydrothorax je přítomnost tekutiny v pleurální, 

ascites v peritoneální a hydroperikard v osrdečníkové dutině. 

2.2.2 Cyanóza 

Cyanóza je namodralé zbarvení tkání způsobené zvýšeným množstvím neokysličeného 

hemoglobinu v krvi. Nejvýraznější bývá na periferii těla, na prstech, rtech nebo ušních boltcích. 

Vzniká typicky při žilním městnání nebo při závažných poruchách okysličení krve. 

2.2.3 Indurace 

Indurace znamená ztvrdnutí tkáně způsobené dlouhodobou fibrotizací. Vzniká při chronickém 

městnání krve a hypoxii tkání.  

2.3 Srdeční selhání 

Srdeční selhání je stav, kdy srdce není schopno zajistit dostatečný srdeční výdej pro potřeby 

organismu. Důsledkem je nedostatečné prokrvení tkání a městnání krve před selhávající částí 

srdce. Spektrum příčin je široké, nejčastěji jde o ischemickou chorobu srdeční, systémovou 

hypertenzi, chlopenní vady, kardiomyopatie nebo chronická plicní onemocnění.  

Společným znakem je hromadění krve před překážkou, tedy před nedostatečně fungující částí 

srdce. Důsledkem bývá venostáza a vznik edémů. Podle postižené části srdce rozlišujeme 

levostranné a pravostranné srdeční selhání. 

2.3.1 Levostranné srdeční selhání 

Levostranné srdeční selhání vzniká nejčastěji jako komplikace ischemické choroby srdeční nebo 

systémové hypertenze. Levá komora není schopna efektivně vypuzovat krev do systémového 

oběhu a krev stagnuje před levým srdcem, tedy v plicním řečišti. 

Zvýšený tlak v plicních kapilárách vede k přestupu tekutiny do intersticia a alveolů. Vzniká plicní 

edém. Pacienti trpí dušností, kašlem s produkcí zpěněného sputa, sníženou tolerancí námahy a 

dušností vleže. Současně může vznikat hydrothorax. Dlouhodobé levostranné selhání může vést 

ke zvýšení tlaku v plicním řečišti a postupně přetěžovat i pravé srdce. Následně se rozvíjí 

kombinované (oboustranné) srdeční selhání. 

  



2.3.2 Pravostranné srdeční selhání 

Pravostranné srdeční selhání vzniká nejčastěji při chronických plicních onemocněních, plicní 

hypertenzi nebo jako důsledek dlouhodobého levostranného srdečního selhání. Pravá komora 

nedokáže efektivně přečerpávat krev do plicního oběhu a krev stagnuje v systémových žilách. 

Dochází ke zvýšení žilního tlaku a městnání krve v orgánech i podkoží. Typické jsou otoky dolních 

končetin, zvýšená náplň krčních žil, výpotky v serózních dutinách a změny orgánů, zejména jater, 

sleziny a ledvin. Chronická venostáza vede k hypoxii tkání a postupné fibrotizaci orgánů. 

 

2.4 Šok 

Šok je život ohrožující stav vznikající při závažném nedostatečném prokrvení tkání. Příčinou je 

buď pokles srdečního výdeje, nebo snížení objemu cirkulující krve. Výsledkem je hypoperfuze 

tkání, hypoxie a postupné selhávání orgánů. Šok má tendenci progredovat. Bez léčby přechází 

do nevratných změn a končí smrtí pacienta. 

Rozlišujeme několik základních typů šoku podle mechanismu vzniku. 

Kardiogenní šok vzniká při rychlém selhání srdce jako pumpy. Nejčastější příčinou je rozsáhlý 

infarkt myokardu nebo závažná arytmie. Srdce není schopno zajistit dostatečný srdeční výdej a 

dochází k těžké hypoperfuzi tkání. 

Hypovolemický šok vzniká při nedostatku cirkulující krve nebo plazmy. Příčinou může být 

masivní krvácení, těžká dehydratace nebo rozsáhlé popáleniny. Nedostatek objemu vede k 

poklesu krevního tlaku a nedostatečnému zásobení orgánů krví. 

Septický šok je způsoben těžkou infekcí. Bakteriální toxiny a mediátory zánětu vedou k rozsáhlé 

vazodilataci a zvýšené propustnosti cév. Krev je v oběhu relativně „nedostatečná“, protože se 

hromadí v rozšířeném cévním řečišti. 

Anafylaktický šok vzniká při těžké alergické reakci, například po podání léků, po bodnutí 

hmyzem nebo po požití alergenu. Dochází k masivní vazodilataci a zvýšené propustnosti cév. 

Neurogenní šok vzniká při poruše centrální regulace cévního tonu, například při poranění mozku 

nebo míchy. Dochází ke ztrátě cévního napětí a poklesu krevního tlaku. 

Průběh šoku se obvykle dělí do tří fází: 

V reverzibilní časné fázi je organismus ještě schopen kompenzovat poruchu oběhu. Aktivují se 

stresové hormony a dochází k centralizaci oběhu, tedy k preferenčnímu zásobení životně 

důležitých orgánů. U pacienta pozorujeme tachykardii, pokles krevního tlaku, neklid a úzkost. 



V léčbou reverzibilní progresivní fázi již kompenzační mechanismy nestačí. Hypoperfuze vede k 

hypoxii tkání a poruše funkce orgánů. Dochází k poruchám vědomí, oslabení až vymizení pulzu, 

těžké hypotenzi a rozvoji orgánového selhání. 

V ireverzibilní fázi dochází k nevratnému poškození orgánů. Rozvíjí se ztráta vědomí, 

multiorgánové selhání, poruchy krevní srážlivosti a těžké metabolické poruchy. 

U kardiogenního a hypovolemického šoku bývá kůže chladná, opocená a lepkavá. U septického 

šoku může být v počátečních fázích kůže naopak teplá a zarudlá v důsledku vazodilatace. 


