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Hlavní funkcí kardiovaskulárního systému je zajistit dostatečnou perfuzi všech tkání a orgánů 
krví přivádějící kyslík a živiny a odvádějící zplodiny metabolismu. 
Zásadní je existence tlakového gradientu v cirkulaci (delta P) a odporu (periferní rezistence, 
R). Průtok krve (Q) je přímo úměrný tlakovému gradientu a nepřímo úměrný odporu – tedy: 
Q = ΔP / R 
 
Výsledný tlak krve v oběhovém systému je tedy určen vzájemnou závislostí objemu cirkulace 
(řečiště), cévní compliance a objemu cirkulující krve. 
 

HYPERTENZE 
Jedná se o poruchu regulace vztahu mezi množstvím (průtokem) krve a odporem jejímu toku 
kladeným, tedy srdečním výdejem na jedné straně a periferním odporem (rezistencí) na straně 
druhé. 
Zvýšení hodnoty tlaku krve v systémové (nebo plicní) cirkulaci je možné 3 mechanizmy: 

 zvýšením množství krve, která protéká řečištěm 

 zvýšením odporu cév, který je kladen protékající tekutině (krvi) 

 kombinací obou předchozích 
Stanovené hranice mezi ještě „normálním tlakem“ a hypertenzí jsou uměle stanovené a někdy 
se liší. 
140/90 mmHg (v systémové cirkulaci) – pro ambulantní měření (u 24 - hodinové monitorace 
130/80), 30/12 mmHg (v plicní cirkulaci) 
V této souvislosti je dobré si uvědomit, že hlavní determinantou systolického tlaku je práce 
příslušné komory (závislost na žilním návratu, kontraktilitě myokardu, tepovém objemu, 
případně elasticitě aorty v systémovém oběhu); pro tlak diastolický je nejvýznamnější 
„hodnota“ periferního odporu (rezistence). 
 
Systémová arteriální hypertenze je stav, kdy je tlak vyšší než výše uvedené hraniční hodnoty 
a podle typu příčiny ji dělíme na: 
1. primární = esenciální (95 % případů)) – neznámá etiologie a velmi málo objasněná 

patogeneze 
2. sekundární hypertenze (5 % případů) 
 
Esenciální hypertenze 

 Základní příčina neznámá, diagnóza vyloučením sekundární hypertenze 

 Zpočátku plíživý postup, často náhodný nález při jiném vyšetření 

 Relativně často již systémové postižení (komplikace) – mozek, srdce, ledviny, sítnice 
Pravděpodobné etiopatogenetické mechanismy: 

 genetika – 50 – 70 % pozitivní rodinná anamnéza; polygenní dědičnost – dědí se dispozice 
k onemocnění 

 neurogenní – dysfunkce kortiko-viscerální a kortiko-subkortikální (druh neurózy) 
vliv stresu (zvýšená aktivita SAS, afekt – zvýšení TK, trankvilizery – snížení TK) 
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 vliv životního stylu – nadměrný příjem soli, nevhodná strava, stres... 
Někdy se uvádí termín mozaiková teorie hypertenze – tedy existuje řada faktorů, které se 
vzájemně doplňují. 
Patofyziologické důsledky a komplikace esenciální hypertenze 

 zesílení pulzací, mechanická iritace endotelu, predispozice aterosklerózy 

 riziko krvácení (i arteriálního) – epistaxe, mozek, sítnice (hypertenzní retinopatie) aj. 

 zvýšení srdeční tlakové práce (zvýšením afterloadu), koncentrická hypertrofie 
myokardu, ztížené okysličení, predispozice srdečního selhání 

 hyperfiltrace v glomerulech, sklerotizace nefronů, predispozice chronického selhání ledvin 
(hypertenzní nefropatie) 

 
Sekundární hypertenze 
= hypertenze v systémovémoběhu 
Zde existuje primární onemocnění, které je komplikováno hypertenzí; jedná se o heterogenní 
skupinu chorob. 
Feochromocytom 

 Nádor dřeně nadledvin nebo ganglií, zdroj katecholaminů (v 90 % noradrenalin) 

 Záchvatovitá hypertenze (až 300/150) i trvalá 
Stenóza a. renalis (renovaskulární hypertenze) 

 Aktivace sekrece reninu, osa renin - angiotensin – aldosteron 

 primárně vasokonstrikce, pak hypervolémie 
Primární hyperaldosteronismus (Connův sy) – retence sodíku a s ním vody 
Cushingův sy = zvýšená hladina glukokortikoidů, které mají i mineralokortikoidní účinky (viz 
patofyziologie nadledvin) 
Chronické selhání ledvin – retence tekutin  
Těhotenská hypertenze 

 nová placentární cirkulace 

 postihuje 5 – 15 % žen, někdy proteinurie, otoky – (pre)eklampsie (EPH gestóza = 
edémy + proteinurie + hypertenze 

 vliv hypervolémie a placentárních metabolitů působících vazokonstrikci 
Hypertenze při farmakoterapii 

 perorální kontraceptiva 

 sympatomimetika 

 ATB, CHT – alergické reakce s hypertenzí 
 

Plicní hypertenze 
= zvýšení tlaku v malém oběhu 

 Vznik identickými mechanizmy – nerovnováha mezi objemem krve a odporem řečiště 

 Jedná se o nízkotlaké řečiště – hypertenze může snadno vzniknout akutně (plicní 
embolie) 

Základní rozdělení podle etiologie: 

 HYPERKINETICKÁ HYPERTENZE 
Levopravé srdeční zkraty – zvýšení průtoku plicním řečištěm – část krve se patologickou 

komunikací (defekt septa síní nebo komor, ductus arteriosus persistens) vrací do pravého 
srdce a odtud znovu do plicního oběhu. 

Kompenzace morfologickou přestavbou arteriol – ztluštění svaloviny, důsledkem je celkové 
zvýšení odporu 
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 POSTKAPILÁRNÍ HYPERTENZE – zvýšení tlaku v levé síni (fyziologicky je velmi malý tlakový 
gradient mezi a. pulmonalis a levou síní) – levostranné srdeční selhání, mitrální stenóza a 
insuficience, kardiomyopatie atd. 

 REAKTIVNÍ HYPERTENZE – důsledek vazokonstrikce arteriol jako reakce na hypoxii 
(fyziologický mechanismus optimalizace perfuze jednotlivých částí plic dle jejich ventilace) 
Tuto reakci vyvolávají stavy se sníženým pO2 v alveolárním vzduchu – chronická bronchitis, 
emfyzém, obezita, neuromuskulární n., syndrom spánkové apnoe, vysoká nadmořská výška 
(3000 m) atd. 

 OBSTRUKČNÍ HYPERTENZE – idiopatická primární plicní hypertenze – proliferace buněk ve 
stěně cév, většinou vrozená mutace genu pro morfogenní protein, progrese, pravostranné 
selhání 

 REDUKCE PARENCHYMU – emfyzém (zánik interalveolárních sept, v nichž probíhají plicní 
kapiláry), plicní fibrózy, stavy po resekci plíce 

 PLICNÍ EMBOLIE – prekapilární typ zvýšení odporu plicního řečiště 
Embolizace trombu (nejčastěji z žil dolních končetin nebo pánevních plexů), vzduchová 
embolie (vnik vzduchu do žil), tuková embolie (kapénky tuku při mnohočetných 
zlomeninaách) 
Masivní embolie vede k akutní plicní hypertenzi a akutnímu pravostrannému srdečnímu 
selhání. Opakované drobné embolizace působí chronické přetížení pravého srdce s jeho 
hypertrofií a později případně s dekompenzací (dilatace a selhání). 

Pravá komora bez hypertrofie nedokáže kompenzovat velké zvýšení odporu v plicní cirkulaci. 
Současně klesá i výdej do systémového oběhu. 
 

HYPOTENZE 
Nelze bezpečně zjistit hranici mezi normou a hypotenzí. 
Obvykle se uvádí systémová arteriální hypotenze – 100/65 a nižší 
Konstitučně snížený krevní tlak není považován za chorobu a není problémem, pokud jej 
jedinec dobře toleruje. 
 
Typy a příčiny hypotenze: 

 Idiopatická (= primární) arteriální hypotenze - jedná se o přechodné stavy se sníženou 
mozkovou perfuzí, někdy vede k synkopě (synkopa = krátkodobé bezvědomí, „mdloba“) 

 Ortostatická hypotenze – fyziologická, avšak výraznější reakce na změnu polohy těla 
(přechodné snížení žilního návratu, výdej klesá cca o 20 %, kompenzace přes baroreceptory, 
aktivace sympatiku, útlum parasympatiku – pokud tato kompenzace není dostatečná nebo 
dostatečně rychlá, nastane přechodně pokles tlaku s hypoperfuzí mozku až s poruchou 
vědomí – známá mdloba po náhlém vztyčení po delším lehu) 
Při poruše ANS je tato reakce změněna, dá se testovat. Rovněž při hypovolémii (např 
dehydratace) vzniká ortostatická hypotenze snáze. 

 Sekundární hypotenze: dehydratace (průjem, zvracení, pocení, diuretika; morbus Addison), 
stenóza mitrální nebo aortální chlopně, bradykardie, selhávání srdce 

 Dlouhodobá imobilizace 
 

CIRKULAČNÍ KOLAPS 
Náhlé úplné přerušení cirkulace 
Příčiny: 

 Srdeční zástava nebo synkopa 
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 Uzávěr a. pulmonalis (trombem) 

 Generalizovaná vazodilatace 
Dominantním příznakem je porucha vědomí z omezené mozkové perfuze, důsledkem je 
hypoxie mozku s jeho energetickými limity (aerobní kapacita na cca 10 – 20 sekund, pak 
anaerobní glykolýza – 4 – 5 minut, následují ireverzibilní změny (nejcitlivější je neokortex a 
retikulární formace kmene) 
 

SYNKOPA 
= krátkodobá ztráta vědomí způsobená hypoperfuzí mozku 

 Neurogenní – náhlá bradykardie + vazodilatace; příčina – zvýšená aktivita parasympatiku  
(někdy prodromy: nauzea, hypersalivace, intenzivní peristaltika) 
Emoční stres – strach ze smrti, úrazu 
Bolest  
Ortostáza (dlouhé stání v horku a vlhku) 

 Kardiální synkopa 
Arytmie (AV blok 3. stupně, asystolie – Adamsův-Stokesův sy – ztráta vědomí, křeče, cca 30 
s) 
Silná stimulace n. vagus (sinokarotický reflex – tlak na sinus, okulokardiální reflex – tlak na 
bulby) 
Úder na plexus solaris, bradu 
Staří lidé s aterosklerózou karotid – hypersenzitivita baroreceptorů – stimulace zevním 
tlakem (těsný límec, holení, rotace hlavy) 

 Zvýšení nitrohrudního nebo nitrobřišního tlaku – Valsalvův manévr, defekace 
(výrazně snížení žilního návratu) 

 

SRDEČNÍ SELHÁNÍ = SRDEČNÍ INSUFICIENCE 
Jedná se o stav snížené schopnosti srdce plnit funkci čerpadla (pumpy) 
Základní charakteristika: 

• Snížení srdečního výdeje (pokles SAT)  
• Zvýšení venózního tlaku (hromadění krve před L nebo P komorou)  

Etiologie 
• ischemická choroba srdeční 40% 
• kardiomyopatie 30% 
• dále chlopenní vady, hypertenze, vrozené srdeční vady, chronické srdeční arytmie aj. 

 
Příznaky srdečního selhání se liší podle toho, zda je postižena levá část srdce, která čerpá krev 
do celého organizmu (velkého krevního oběhu), či pravá část srdce, která vhání krev do 
plicního oběhu. Některé příčiny postihují srdce jako celek, pak se příznaky kombinují. Také u 
pokročilejšího selhání jde často kombinaci projevů z obou polovin srdce. 
 
Levostranné selhání  
Krev stagnuje (městná) před postiženým oddílem, který není schopen ji čerpat dále (tj. v 
plicním řečišti). Postupně se hromadí tekutina v plících – v prostorech mezi kapilárami a 
alveoly, nakonec jsou zaplavovány samotné sklípky. Vyvíjí se život ohrožující stav = otok plic 
(edém). Hlavním příznakem je dušnost (dyspnoe) = asthma cardiale; nejprve při větší námaze, 
později se zhoršováním stavu se rozvíjí dušnost klidová (typicky v noci vleže). ↓ srdečního 
výdeje → ↓ krevního tlaku a ↓ orgánové perfuze, což se projeví slabostí, nevýkonností, někdy 
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tendencí ke kolapsům. Snížená perfuze ledvin aktivuje systém renin – angiotenzin – 
aldosteron, což vede k retenci tekutin a zvětšení objemu krve, což zhoršuje městnání v plicích, 
a tedy i plicní edém. 
Při akutním levostranném selhání je rozvoj dušnosti rychlý (rozsáhlejší infarkt myokardu nebo 
jeho komplikace (odtržení papilárního svalu či šlašinky, protržení mezikomorové přepážky), 
myokarditida, infekční endokarditida, dekompenzace hypertenze, srdeční arytmie, ale také 
celková onemocnění jako sepse, zvýšená činnost štítné žlázy, selhání ledvin. 
 
Pravostranné selhání 
Krev stagnuje před pravou polovinou srdce. Vzhledem k velké kapacitě řečiště v celém těle 
dochází nejdříve jen ke zvyšování hmotnosti, posléze k tvorbě otoků, a to nejdříve v částech 
těla, které jsou umístěny nejníže a kde je tedy nejvyšší hydrostatický tlak. Typicky jde o otoky 
dolních končetin (perimaleolární edém), postupně jdoucí nahoru, pak otok podbřišku 
(inquinální), v krajním případě dochází k otoku celého těla (anasarca). Překrvení jater a GIT 
vede k nechutenství a bolestem v pravém podžebří.  
Selhání bývá akcelerováno u nemocných s chronickými plicními nemocemi (např. chronická 
obstrukční plicní nemoc, plicní fibrózy, při plicní embolii). Plicní hypertenze různého původu 
(viz výše) je významnou příčinou selhání pravého srdce (akutního i chronického). 
Prostřednictvím postkapilární plicní hypertenze může vést k selhání pravého srdce i původně 
levostranné srdeční selhávání. Pravá komora je nucena vhánět krev do přeplněných plicních 
cév pod vyšším tlakem, takže je přetěžována a časem začne selhávat; tento jev se označuje 
jako cor dextrum translatum. 
 
 
Kompenzační mechanizmy (hypertrofie svaloviny, dilatace srdce) se mohou uplatnit při 
pozvolném rozvoji a do jisté míry a dočasně udržet stav na úrovni slučitelné s životem. Později 
však může dojít k dekompenzaci. V případě náhle vzniklého selhání pravého srdce se 
hypertrofie pochopitelně uplatnit nemůže. 
 

ŠOK 
Obecná definice = hypoperfúze většiny tkání a orgánů vedoucí k nedostatečné dodávce kyslíku 
a živin na jedné straně spolu s hromaděním metabolitů na straně druhé. 
Obecné charakteristiky: 

 Porucha na úrovni mikrocirkulace 

 Dysbalance mezi nutriční funkcí (= schopnost vazodilatace) a cirkulační (= vazokonstrikce) 

 Pozitivní feedbacky a vznik „bludného kruhu“ (circulus vitiosus) 

 Multiorgánové selhání 
 
ZÁKLADNÍ KLASIFIKACE 

 Hypovolemický 

 Kardiogenní 

 Distribuční 
 

Fáze šokového stavu 
Kompenzační fáze 

 aktivace sympatoadrenálního systému podmíněná hypotenzí 

 vyplavení katecholaminů 
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 krevní objem se přesune do vitálně důležitých tkání, arteriální tlak je v této fázi normální 
nebo zvýšený, zrychlení dýchání, zvýšení srdeční frekvence a síly kontrakce myokardu 

Dekompenzační fáze 

 dochází k vazodilataci v hypoperfundovaných (tj. málo prokrvených) tkáních 

 prostup tekutiny extravaskulárně → prohloubení hypovolémie  

 snížení objemu tekutiny v „centralizovaném oběhu“ → prohloubení hypotenze  

 uvolnění metabolitů a enzymů z poškozených buněk 

 DIC – díky uvolněnému tkáňovému faktoru z poškozených buněk 
Ireverzibilní fáze 

 změny jsou nekompenzované a nekompenzovatelné, dochází k trvalému poškození orgánů 
až smrti 

 
HYPOVOLEMICKÝ ŠOK 
Etiologie: 

 krvácení zevní i vnitřní 

 sekvestrace tekutin (ascites, fluidothorax) 

 velké ztráty tekutin (popáleniny, dehydratace, polyurie) 

 capillary leakage syndrome („děravé kapiláry“) – generalizovaná zvýšená permeabilita 
kapilár (= porucha Starlingovy rovnováhy), součást systémové zánětlivé odpovědi 
(septický šok); rezistentní na terapii 

Patogeneze a symptomy: 
 ztráta pod 10 % krevního objemu – není snížen srdeční index ani výrazná arteriální 

hypotenze, redistribuce srdečního výdeje, nasátí tekutiny z intersticia, tachykardie, oligurie 
 cca 20 % krevního objemu - ↓ MOS, později ↓TK, tachykardie + hypotenze, studené akrální 

části těla, oligurie až anurie a acidóza (laktátová, event. i respirační), při ztrátách plazmy a 
dehydrataci ↑ hematokrit, ↓ centrální žilní tlak 

 
KARDIOGENNÍ ŠOK 
Etiologie: 

 akutní infarkt myokardu - kardiogenní šok nastává při nekróze více než cca 40 % myokardu, 
komplikacích infarktu myokardu (ruptura papilárního svalu nebo šlašinky, ruptura stěny 
komory apod) 

 plicní embolie (uzávěr 50 % plicní cirkulace) 

 akutní myokarditida, endokarditida 

 akutní mitrální nebo aortální regurgitace 

 kardiomyopatie (dilatační, restriktivní, ischemická) 

 ventrikulární tachyarytmie  

 akutní zhoršení chronického srdečního selhání 

 tamponáda 
Patogeneze a symptomy: 

 selhání srdce jako pumpy s následným nedostatečným srdečním výdejem 

 bludný kruh - zvýšená srdeční frekvence → rozšíření zóny ischemie → snížení srdečního 
výdeje 

 ↓ KT (systola pod 90 torr), ↑ centrální žilní tlak (x hypovolemický šok) 

 pulsus alternans a cval  

 plicní edém (stagnace krve v malém oběhu), centrální cyanóza 
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DISTRIBUČNÍ ŠOK 
Tento typ šoku začíná přímo změnami v periferní cirkulaci, které vedou ke snížení periferní 
rezistence ve velké části oběhu, jejímž důsledkem je arteriální hypotenze. 
Na rozdíl od kolapsu nebo synkopy se zde jedná o trvalý stav. 
Hlavní klinický stav je septický šok: 

 hlavní patogenetický mechanismus – generalizovaná vazodilatace  

 bez závislosti na nutriční potřebě a termoregulaci 

 indukce vazodilatačních látek v mikrocirkulaci – nadprodukce NO, prozánětlivých cytokinů 
(TNFα, IL1) a endotoxinů 

Syndrom systémové zánětlivé odpovědi (SIRS, systemic inflammatory response syndrome) 
Další patogenetické mechanismy a komplikace: 

 Snížená kontraktilita myokardu (myokardiální deprese) → snížení srdečního výdeje, 
hypotenze 

 DIC 

 Mikrotromby v plicní cirkulaci, ARDS (syndrom akutní dechové tísně) 

 MODS = multiple organ dysfunction syndrome (typicky ledviny, myokard – nereaguje na 
katecholaminy) 

Anafylaktický šok – je vyvolán generalizovanou alergickou reakcí zpravidla při rychlém 
vniknutí většího množství alergenu do krve (injekční aplikace léčiva např. penicilinu, žihadlo 
apod.). V patogeneze hraje roli vyplavení histaminu, který navodí vazodilataci a zvýšení 
propustnosti cévní stěny. Pokud se toto stane ve velké části oběhu, klesne výrazně periferní 
odpor a únik tekutiny z cév do intersticia způsobí hypovolemii. Obojí vede k hypotenzi a rozvíjí 
se selhání cirkulace s dalším průběhem společným všem typům cirkulačního šoku. 
Neurogenní šok – léze CNS (úraz, krvácení) – dysregulace oběhu 
 

ATEROSKLERÓZA 
 Patologický proces ve stěně cév (arterií), působí změnu jejich mechanických vlastností. 

 Možnost rozšíření, ruptury, částečný uzávěr průsvitu 

 Rozhodující význam tzv. endotelové dysfunkce 
Základní vývoj: 
1. Hromadění lipoproteinů v mezibuněčné hmotě intimy (LDL, VLDL) 
2. Strukturní modelace (účast nadprodukce volných kyslíkových radikálů) 
3. Ovlivnění genové exprese v myocytech i endotelu → tvorba cytokinů a adhezních molekul 
4. Záchyt monocytů → pronikají endotelem do intimy → změna v makrofágy fagocytující 

lipoproteiny = pěnové buňky (foam cells) 
5. Změna vlastností myocytů (fenotypu) z „kontraktilního“ na „syntetický“ – cytokiny, 

speciální proteiny (kolagen, elastin aj.) 
6. Vznik tzv. tukového proužku – nad ložiskem 
7. Narušení endotelu → adheze a agregace trombocytů, syntéza růstových faktorů (PDGF) → 

další proliferace buněk hladkého svalu 
8. Pěnové buňky podléhají apoptóze nebo nekróze (hypoxie, malnutrice) – průkaz 

novotvoření cév z vasa vasorum; vliv radikálů 
9. Rozpad ateromu a krvácení do plátu vede ke vzniku trombu 
Rizikové faktory 
Jisté: 

 Hypercholesterolémie (zejm. LDL x nízký HDL) 
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 Hypertenze 

 Diabetes mellitus 

 Pozitivní familiární výskyt (koronární tepny) 

 Pohlaví (muži) 
Pravděpodobné: hyperhomocysteinémie, obezita, fyzická inaktivita, infekce (Chlamydia 
pneumoniae, Escherichia coli, Helicobacter pylori, virus Coxsackie, Cytomegalovirus), 
tabakismus, menopauza u žen 

 

ISCHEMICKÁ CHOROBA SRDEČNÍ (ICHS) 
Skupina chorobných stavů vzniklých na podkladě patologie koronárních tepen (etiologicky se 
jedná o aterosklerotický proces), důsledkem je ischemie myokardu (různého rozsahu, 
reverzibilní nebo ireverzibilní). Jedná se o nejčastější příčinu smrti v ČR. 
Dělení obvykle podle klinických charakteristik 
akutní formy  

 akutní infarkt myokardu 
STEMI (obvykle se vyvíjí patologické Q = Q-infarkt, často jde o transmurální lézi) 
NSTEMI (patologické Q se nevyvíjí = non-Q infarktu, často jde o netransmurální lézi) 

 nestabilní angina pectoris 

 arytmická forma ICHS 

 náhlá smrt  
chronické formy 

 stabilní angina pectoris  

 poinfarktový stav (po 6 týdnech) 

 další (vasospastická - Prinzmetalova angina pectoris, němá ischemie aj.) 
 
Stabilní angina pectoris je dána stabilním aterosklerotickým plátem, který zužuje průsvit 
koronárních tepen, resp. jejich větví; progrese zúžení je však pozvolná. 
Nestabilní angina pectoris je dána nestabilním aterosklerotickým plátem, na nějž např. nasedá 
trombus zvětšující rychle uzávěr lumina cévy. Angina pectoris se tedy během velmi krátké 
doby zhorší. Tento stav je spojen s velkým rizikem progrese do infarktu myokardu. Druhou 
možností je stabilizace plátu, organizace části trombu ve vazivo a přechod do stabilní anginy 
pectoris, avšak těžší, s tolerancí menší zátěže, než předtím. 
 
Infarkt myokardu 
Infarkt myokardu (IM) je jedním z důsledků a forem ICHS. Jedná se o ischemické ložiskové 
odumření (ischemickou nekrózu) části srdečního svalu, které vzniká při uzávěru nebo 
výrazném zúžení v povodí levé nebo pravé věnčité tepny. Ve většině případů se jedná o uzávěr 
způsobený krevní sraženinou (trombem) právě v místě zúžené věnčité tepny (tj. trombem 
nasedajícím na aterosklerotický plát). Zcela vzácně může být toto postižení způsobeno 
zánětem tepny, embolem nebo spasmem. Velikost odumřelé srdeční svaloviny je různá podle 
místa a velikosti uzavřené věnčité tepny. Roli hrají i momentální nároky myokardu na kyslík. 
Ten je dán především aktivitou srdce, tj. tepovou frekvencí. Fyzická práce, která tepovou 
frekvenci zvyšuje, zhoršuje nepoměr mezi potřebami myokardu a dodávkou kyslíku omezenou 
zúžením tepny a zvětšuje rozsah nekrotického ložiska. Proto je při vzniku infarktu myokardu 
zcela zásadním opatřením dodržet fyzický klid. Hypoxie je nejtěžší uprostřed ischemického 
ložiska, kde se rozvíjí nekróza. Na jeho okraji, kam se dostává kyslík z okolí je zóna poškození 
a dále zóna ischemie pouze s funkčními změnami. Omezení spotřeby kyslíku snížením srdeční 
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práce nebo naopak její udržení na vyšší úrovni fyzickou aktivitou může výrazně ovlivnit polohu 
hranice mezi těmito zónami, a tedy míru pravděpodobnost přežití infarktu myokardu a míru 
jeho trvalých následků. Rozvoj ischemických změn má také svůj časový průběh (viz dále) a 
případné včasné obnovení průtoku krve může rovněž ovlivnit výsledný rozsah poškození. 
Určitou roli mohou případně hrát i další přidružené faktory jako různé formy celkové hypoxie 
při poruchách dýchacího systému nebo při anemii, které snižují dodávku kyslíku do tkání, tedy 
i do myokardu. 
Infarkt myokardu postihuje většinou levou komoru (vzácně pravou i síně). Levá komora 
pracuje proti většímu odporu systémového řečiště, má větší hmotu myokardu, a tedy i větší 
nároky na kyslík. Vyšší tlak, který levá komora vyvíjí, také omezuje průtok krve jejím 
koronárním řečištěm (perfuze myokardu levé komory se odehrává v diastole, kdy tlak v její 
stěně klesá pod úroveň tlaku udržovaného v aortě, odkud odstupují koronární tepny, její 
pružníkovou funkcí). Pravá komora a srdeční síně mají menší hmotu svaloviny a tlakové 
poměry jsou v nich pro perfuzi příznivější. Proto je infarkt pravé komory nebo síní vzácný a 
vyskytuje se spíše za zvláštních podmínek, např. při vývojových anomáliích koronárního 
řečiště. 
 
Dynamika změn následkem okluze větve koronární arterie 

 nejčastěji vznik STEMI (někdy NSTEMI); ve stěně myokardu (LK) postupně vzniká infarkt 
(nekróza) 

 časové intervaly jsou individuální u každého nemocného 

 viabilita myokardu závisí především na kolaterálním řečišti 
 
Ischemie (< 20min) 

 myokard je hypoxický (↓ pO2), reverzibilní fáze, na EKG jsou vysoké (hrotnaté) vlny T 
Ischemické poškození - alterace (> 20min) 

 prohlubující se hypoxie myokardu, také reverzibilní, na EKG vývoj ST elevací 
Infarkt – nekróza (> 2hod) 

 již ireverzibilní poškození, na EKG se začíná vyvíjet patologický kmit Q 
 

TROMBEMBOLICKÁ NEMOC 
Základem je vývoj trombu v žilním řečišti (nejčastěji sinusy v oblasti bérce a stehna, pánevní 
plexy); odloučení (utržení) trombu a jeho embolizace pak uzavírá plicní tepny. Trombus se také 
může vytvořit v srdečních síních při fibrilaci síní. Embolizace z pravé síně je do plicích tepen, 
z levé síně do velkého oběhu. 
Klinicky sem patří 1. flebotrombóza a 2. plicní embolie 
Etiologie:  

 hyperkoagulační stav (vrozené a získané trombofilní stavy, např. Leidenská mutace, velké 
operační výkony, hormonální antikoncepce aj.) 

 venostáza (imobilizace, cestovní trombózy, varixy DK, obezita aj.) – Pamatujme si, že 
jakékoliv zpomalení toku krve představuje zvýšené riziko vzniku trombu. 

 dysfunkce endotelu 
 

Plicní embolie 
Třetí nejčastější příčina smrti v kardiovaskulární oblasti (po AIM a CMP); na rozdíl od nich 
častěji bez příznaků (= klinicky němá!).  
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Etiologie – většinou hluboká žilní trombóza, vzácně embolizace tuku (polytraumata), vzduchu 
(i iatrogenně), plodové vody, nádorové tkáně. 
Patogeneze – anatomická obstrukce a vzestup plicního cévního odporu → ↑ plicního 
arteriálního tlaku, dilatace PK a ↓ tepového objemu → ↑ protažení myocytů PK, 
neurohumorální stimulace, ↑ nároku na kyslík v myokardu, prodloužení doby kontrakce PK → 
pravo-levá komorová asynchronie + ↓ koronární perfuze v PK → selhání PK, další prohloubení 
v situaci hypotenze a nízké saturace kyslíkem   
Výsledkem je ↑ poměru ventilace/perfúze → arteriální desaturace → ↓ pAO2 → poruchy 
rytmu a/nebo šokový stav 
Příznaky – dyspnoe (náhle vzniklá – klidová, nebo zhoršení chronické dušnosti), bolest na hrudi 
(jako AIM), kašel (někdy hemoptýza), hypotenze, někdy viditelný otok končetiny (z trombózy 
jejích žil), tachypnoe, tachykardie, cyanóza – obraz cor pulmonale acutum. 
 

COMPARTMENT SYNDROM 
= soubor příznaků vznikající při zvýšení tlaku v uzavřeném anatomickém prostoru 
(kompartmentu), což vede k vaskulárním okluzím působícím lokální ischémii  
kompartment - prostor vymezený skeletem a fasciálními obaly svalů nebo mezisvalovými 
septy.  
Etiologie: 
1. Zvýšený tlak uvnitř intrafasciálního prostoru (krvácení, záněty, popáleniny, venózní 
obstrukce aj.),  
2. Útlak intrafasciálního prostoru zvenčí (těsný obvaz, nesprávná sádrová fixace, zjizvení kůže),  
3. Zmenšení objemu intrafasciálního prostoru (uzávěr fasciálního defektu, nadměrný tah za 
končetinu).  
U aktivních mladých sportovců může vzniknout chronický compartment syndrom (zvětšený 
objem svalů po cvičení a zvýšený hydrostatický tlak v kapilárách s přesunem intravaskulární 
tekutiny do intersticia). 
Patogeneze: 
V kompartmentu se zvýšeným intrafasciálním tlakem nejprve dochází ke zvyšování žilního 
tlaku. Žilní stěny mají malou rezistenci a kolabují, klesá arterio-venózní tlakový gradient. 
Postupně se snižuje až zastavuje perfuze tkáně a dochází proto k poruše jejích funkcí (až 
nekróza). Stagnací krve a poruchou permeability cév dochází k přestupu tekutiny z cév do 
intersticia (intrafasciálního prostoru), kde se tak tlak nadále zvyšuje – vzniká circulus vitiosus. 
Ireverzibilní změny vznikají při hypoxii nervu cca za 2 hod., svalu za 6 hod., kůže za 8–12 hod.  
 
 

 
 
Schéma rozvoje compartment syndromu 
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SRDEČNÍ VADY 
 vrozené vývojové a získané změny v srdeční morfologii 

 zasahují do funkce srdce jako pumpy  
Funkční důsledky:  

 levo-pravý zkrat cirkulace – množství cirkulující krve v malém oběhu je zvýšené, cyanóza 
nevzniká  

 pravo-levý zkrat – příměs smíšené venózní krve k tepenné krvi (zvýšení objemu v 
systémovém oběhu), typická cyanóza (k okysličené krvi v levé části srdce se přimíchává 
odkysličená krev zprava, výsledná saturace této smísené krve hemoglobinem je tedy 
snížená, vyšší koncentrace redukovaného hemoglobinu může dosáhnout hranice 50 g/l, při 
níž se objevuje cyanóza) 

 stenózy – změna výsledného tepového objemu, městnání před překážkou 

 insuficience – regurgitace krve (opačný směr toku) 
 
VROZENÉ VADY SRDCE 
Vady bez cyanózy 

 Defekt septa síní – objemové přetížení PS a PK, plicní hypertenze, selhání PK 

 Defekt septa komor – objemové přetížení PK i LK, plicní hypertenze 

 Ductus arteriosus (Botalli) patens – predispozice u perinatálních poškození hypoxií 

 (nezralí a nedonošení s respirační insuficiencí) 

 Stenóza plicnice – tlakové přetížení PK, dilatace, selhání 

 Koarktace aorty – v místě lig. arteriosum, kolaterály – interkostální, subclavia, 

 (vyšší TK na HK, hypertenze horní poloviny – epistaxe, bolest hlavy 

 Stenóza aorty – v místě aortální chlopně, často dlouhodobý proces, tlakové přetížení LK 
(angina pectoris, synkopa při fyzické námaze) 

 
Defekty septa (komor nebo síní) můžeme označit za vady pozdně cyanotizující. Tlak v levém 
srdci pracujícím proti odporu systémového řečiště je vyšší než v pravém srdci, které čerpá krev 
do nízkotlakého plicního oběhu. Proto se jedná o zkrat levo-pravý. Z levého srdce proudí do 
velkého oběhu pouze krev, která prošla plícemi a je tedy řádně saturovaná kyslíkem. Cyanóza 
proto nevzniká. Část krve však protéká plícemi opakovaně. Průtok plicním oběhem je tedy 
vyšší a dochází k přetěžování pravého srdce. Následkem je postupný nárůst tlaku v pravém 
srdci, následkem čehož může později dojít o obrácení zkratu na pravo-levý a rozvoji cyanózy. 
To, zda k tomu dojde a po jaké době, záleží na velikosti defektu septa (jeho hemodynamické 
významnosti). 
 
Vady s cyanózou 

 Fallotova tetralogie: defekt septa komor, aorta nasedající na defekt, stenóza plicnice a 
hypertrofie PK (stálá cyanóza, zhoršení při námaze, sekundární polycytémie, vyšší 
hematokrit, vyšší viskozita krve, paličkovité prsty) 

 Transpozice velkých tepen (bez defektu septa je neslučitelná se životem, protože malý a 
velký oběh jsou zcela odděleny) 

 Eisenmengerův komplex: defekt septa komor, nasedající aorta, dilatace plicnice 
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ZÍSKANÉ VADY SRDCE 

 před érou ATB podstatně vyšší výskyt, příčina revmatická horečka, endokarditida, 
degenerativní změny 

 základní rozdělení: stenóza ústí a insuficience chlopně 
 
Mitrální stenóza 

 revmatické postižení - komplikace streptokokové infekce 

 tlakové přetížení LS → dilatace LS → přenáší se do plicních vén, venul, kapilár 

 rozvoj plicní hypertenze, transudace do alveolů → hemoptýza 

 predispozice fibrilace síní → tromby v síních→ embolizace (viz výše) 
 
Mitrální insuficience 

 infekční endokarditida, degenerativní změny, porucha papilárních svalů, velká dilatace LK 

 objemové přetížení LK a LS (zde i tlakové) 

 vznik akutně (plicní edém) nebo pomalu (dilatace LS, fibrilace) 

 prolaps mitrální chlopně (u zdravých, velký gradient mezi LS a LK; Marfanův syndrom) 
 
Aortální stenóza 

 degenerace a kalcifikace (redukce průsvitu ze 3 cm2 na cca 1/3) 

 vysoký gradient mezi LK a aortou během systoly), tlakové přetížení → koncentrická 
hypertrofie LK 

 hypertrofie LS v důsledku zvýšení diastolického tlaku v LK, funkční význam pro plnění LK 

 ejekční frakce LK je nižší, tlaková amplituda klesá (pulsus parvus et tardus) 
 
Aortální insuficience 

 infekční endokarditida, revmatismus, degenerace, Marfanův syndrom, syfilis 

 během diastoly regurgitace z aorty do LK → objemové přetížení LK 

 zvýšení tepového objemu vede ke zvýšení systolického tlaku → tlakové přetížení 

 nízký tlak v aortě během diastoly → snížení koronární perfuze  

 akutní stav – rychlá destrukce chlopně, propagace zvýšeného tlaku přes mitrální chlopeň 
během diastoly do LS a plicního řečiště – dyspnoe až edém plic; chronická – dilatace LK 

 změny TK – tlaková amplituda zvýšená (ST zvýšen – zvýšení tepového objemu, DT snížen – 
část krve z aorty se vrací do LK, vazodilatace v periferii (pulsus magnus, celer et altus) 

 
Stenóza trojcípé chlopně 

 revmatismus, méně časté 

 zvýšení tlaku v PS, hypertrofie PS 
 
Insuficience trojcípé chlopně 

 dilatace pravého srdce 

 propagace tlaku z PK do PS a velkých žil, pulzace jugulárních žil, jater 
 
Stenóza pulmonální chlopně 

 zpravidla vrozená vada 

 tlakové přetížení PK 
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Insuficience pulmonální chlopně 

 při plicní hypertenzi 
 

REAKCE SRDCE NA ZVÝŠENOU ZÁTĚŽ 
Viz též výukový materiál: 
http://patofyziologie.lfp.cuni.cz/wp-content/uploads/2019/03/Step-test-Letunov.pdf 
 
Srdeční oddíly mohou být přetíženy zvýšeným objemem krve, kterou se plní (objemové 
přetížení), zvýšeným odporem, proti kterému čerpají krev, přičemž musejí vyvinout vyšší tlak 
(tlakové přetížení). Tlak v srdeční dutině samozřejmě stoupá i při objemovém přetížení. 
 
V případě náhlého vzniku přetížení se nemůže vyvinout kompenzace v podobě hypertrofie. 
V případě pozvolného rozvoje přetížení reaguje srdce hypertrofií. Objemové přetížení 
disponuje k dilataci příslušného srdečního oddílu. 
 
Zvýšené zatížení srdce představuje i sportovní aktivita. Vhodný sport založený na staticko-
dynamické zátěži (běh, cyklistika, veslování) kombinuje přiměřeným způsobem zatížení srdce 
objemem i tlakem. Výsledkem je proporcionální zvětšení průměru i délky kardiomyocytů. 
Sportovní srdce má proto větší sílu stahů i větší objem dutiny. Obojí se podílí na jeho vyšší 
výkonnosti a zvýšení tepového objemu. Proto srdce sportovce dosáhne potřebného 
minutového srdečního výdeje při nižší tepové frekvenci než u netrénovaného jedince. 
Sportovní aktivita představující převážně tlakové zatížení (např. vzpírání) podporuje 
hypertrofii srdeční svaloviny bez zvětšení objemu. Jde tedy o účinek obdobný některým 
patologickým přetížením srdce pracujícího proti zvýšenému odporu. Vznikající koncentrická 
hypertrofie může dokonce objem dutiny komor zmenšovat. V hypertrofickém myokardu jsou 
nepříznivější podmínky pro dodávku kyslíku svalovým buňkám (větší nároky mohutnějšího 
myokardu, větší vzdálenost kapilár, nepříznivé tlakové poměry omezující perfuzi) a vzniká i 
nerovnováha signálních kaskád řídících apoptózu. Výsledkem tedy mohou být regresivní 
změny myokardu vedoucí nakonec k dilataci a selhání. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

http://patofyziologie.lfp.cuni.cz/wp-content/uploads/2019/03/Step-test-Letunov.pdf
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HODNOCENÍ SRDEČNÍ PRÁCE 
Viz též výukový materiál: 
http://patofyziologie.lfp.cuni.cz/wp-content/uploads/2019/03/Step-test-Letunov.pdf 
 
Ejekční frakce = podíl obsahu komory vypuzení během systoly 
 
EF = 100 x (EDV - ESV) / EDV 
 
kde: 
EF ... ejekční frakce (v %) 
EDV ... endiastolický objem 
ESV ... endsystollický objem 
 
Normální hodnota: 55 – 80 % 
 
Tepový objem = objem krve vypuzený jednou systolou 
 
Minutový srdeční výdej = objem krve vypuzený z komory během 1 minuty srdeční práce 
Je součinem tepového objemu a počtu tepů za minutu (tj. tepové frekvence) 
 
Srdeční index = minutový srdeční výdej přepočtený na jednotku plochy tělesného povrchu 
 
Snížený tepový objem je možné k udržení minutového srdečního výdeje do určité míry 
kompenzovat zvýšenou tepovou frekvencí. Takto může organismus reagovat na sníženou 
kontraktilitu myokardu, hypovolémii nebo pokles periferního odporu (viz šok). Ukazatelem 
rozvoje tohoto stavu šokový index:  
 
šokový index = TF / syst. TK 
kde: 
TF ... tepová frekvence 
syst. TK ... systolický tlak krve 
 
Normální hodnota: < 1 
Při rozvoji šoku index stoupá (klesá tlak krve, ve snaze o kompenzaci stoupá tepová frekvence) 
 
Vzestup tepové frekvence má však nezanedbatelné nepříznivé účinky: 
1) Zvyšuje nároky myokardu na kyslík a potencuje tak hypoxii myokardu. 
2) Zkracuje diastolu, což má za následek: 
 a) zhoršené plnění koronárních tepen krví, zejm. zhoršení perfuze myokardu levé komory, 

která se děje právě během diastoly; to rovněž podporuje hypoxii myokardu 
 b) zkrácení doby plnění komor – tím se sníží enddiastolický objem a následkem toho 

tepový objem – proto při vysokých tepových frekvencích nestoupá minutový srdeční 
výdej s tepovou frekvencí již lineárně a při velmi vysokých frekvencích 
(supraventrikulární nebo komorové tachykardie apod.) dokonce klesá. 

 
 

http://patofyziologie.lfp.cuni.cz/wp-content/uploads/2019/03/Step-test-Letunov.pdf


15 
 

SYSTOLICKÁ A DIASTOLICKÁ DYSFUNKCE SRDCE 
Srdce plní systolickou funkci (= vypuzení krve ze srdečního dutiny během kontrakce) a 
diastolickou funkci (= plnění srdeční dutiny během její relaxace). Oba procesy jsou nutné 
k řádné funkci srdce jako pumpy čerpající krev do oběhu a jejich poruchy mají v obou 
případech za následek snížení minutového srdečního výdeje a snížení perfuze tkání 
příslušného oběhu (systémového nebo plicního) a hromadění krve před selhávajícím oddílem 
srdce. 
 
Systolická dysfunkce 
= snížená schopnost kontrahovat se 
Příčiny: ischemie, myokarditida, kardiomyopatie 
 
Diastolická dysfunkce 
= zhoršené plnění srdce krví 
Příčiny: snížená poddajnost stěny komory a zmenšení jejího objemu při koncentrické 
hypertrofii, perikarditida (ztluštění perikardu a perikardiální výpotek omezující rozepjetí 
komory), srdeční tamponáda (= tekutina, krev perikardu) 
 


