Obecna patologie

SYSTEMOVE A
LOKALNI PORUCHY
OBEHU



s LOKALNI

m SYSTEMOVE (celkové): riizné piiciny
» srdee (JCHS, myokarditidy, kardiomyopatie,
perikarditis, vrozené a ziskané chlopenni vady,
IE)
» cévy (syst. art. hypertenze, plicni hypertenze)

» choroby krve (polycythaemia vera, anémie)



B obéhova insuficience: nepomer mezi cerpaci cinnosti
srdce a periferni cévni rezistenci.

m Viechny pfi¢iny se projevi jako SRDECNI
SELHAVANI

Mestnani krve — kongestivn{ srdec¢ni selhani

selhani vpred — nedostatecny SV

selhani vzad — kongesce v zilnim systému



m na srdct: dilatace (pfi akutnim selhani [embolie
plicnice], hypertrotfie koncentricka, hypertrotie
excentricka (Starlingtiv princip), vycCerpani
adaptacnich mechanismau.

m extrakardialni: venostaza (zvysSena napln v
zilach), cyanéza (deoxyhemoglobin nad 50 g/1),
indurace (T vaziva, tuzsi konzistence), edém (1
tekutiny v intersticiu)



m akutn{ 1. LK: IM, arytmie; méstnani v LS, malém
obchu, venostiza a edém plic

m chronicka i. LK: hypertenze, ICHS, vrozené
srdecni vady, ziskané srdecni vady. Chronicka
plicni venostaza — hnéda indurace plic
(siderofagy)

INDURACE: T produkce vaziva pfi hypoxi,

nekrozy se hojl zmnozenim kolagennich a
retikularnich vlaken.

indurované organy (plice, jatra, slezina, ledviny)
jsou tuzsi konzistence



KLINICKY: asthma cardiale — paroxysmy
dyspnoe, kasle v nocnich hodinach » ortostatickad
dyspnoe, paroxysmaini nocni dyspnoe: zvyseni tlaku v
plicnich cévach.

Vznik plicni hypertenze, tlakové pretizeni PK a
jeji selhavani: cor dextrum translatum.




m akutni 1. PK: nejcastéji trombembolie do plicni
arterie.
Masivni embolie (> 60%) » retlexni srdecni
zastava, akutni venostaza ve velkém ob¢hu

(splanchnicka oblast).

m chronicka 1. PK: emfyzém, chronicka bronchitis,
astma, konidzy, jiné intersticialni fibrozy,
nejcasteji prenesené z LK. Krev stagnuje pred
PK, postizeni jater, sleziny, ledvin, podkozi,
mozku a portalniho feciste.



m MAKRO: zvétsena, teézsi, predni okraj zaobleny,
tmave cervenohnédé barvy.

m MIKRO: dilatace centralni vény a sinusoid,
preplneéné krvi; atrofie az zanik hepatocyta
(krevni lakuny), dale spojovani centralnich vén
(linie meéstnani).

Pfi kombinaci s hypoxickou steatézou —
muskdtovd jatra.
Kardialni fibréza (indurace).






Venostaza v jatrech (hepar moschatum)




Venostaza v jatrech (hepar moschatum), detail
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Venostaza v jatrech (hepar moschatum), vymizeni a regresivni zmény
hepatocyti v drahach méstnani, pfetrvani retikulinové kostry lobuld.













m vznik pfi insuficienct LK, mitralni stendze

m mestnani v plicnich zilach, kapilarach

m hydrostaticky tlak prevysi onkoticky tlak plazmy,
tekutina prestupuje do sept a do sklipkt



B MAKRO: zvetsené, tezké, prosaklé, na rezu
zpeneéna tekutina 1 v bronsich.
Pri chronické venostaze tuzsi, rezavé zbarvené.

m MIKRO: dilatované kapilary v septech vyplnéné
krvi, septa rozsifena, intraalveolarné homogenni
eozinofilni material (edémova tekutina). Déle:
prestup ery, rozpad (hemosiderin, siderofagy)



























OBECNE: hromadéni tekutiny ve tkanich a télnich
dutinach. Priciny:
m chronické ob¢hové selhani (venostaza, vzestup tlaku »

venostaticky edém)

m otevreni intercelularnich stérbin endotelii » u zanéty,
toxického poskozeni

® snizena resorbce pft hypoalbuminémii (pokles
onkotického tlaku) — z hladu, choroby ledvin

m lymfostaticky edém — pfi obstrukci zancty, nadory, chir
zakroky






m Ateroskler6za — zanétlivé onem., etiol. —
kombinace infekce a rizik. faktort (vek, pohlavi,
rodinna dispozice, koufreni, diabetes mellitus,
hypertenze, hyperlipidémie)

- Patogeneze — poskozeni intimy ve steéne cévy,
priuntk lipoproiteint z plazmy do cévni steny,
reakce cévni stény na poskozeni

- Nekolik stupnt zmén — lipoidni skvrny,
skleroticky plat — fibrozni plat, ateromovy plat



m Hypertenze — zvyseni krevni tlaku nad
140/90mmHg, mirna, stiedni, tézka

- Primarni — 90-95% - idiopaticka
- Sekundarni — renalni, endokrinn{ poruchy

I AT poskozuje nejen tepny (viz aterosklerdza), ale
predevsim zatézuje srdce (cor hypertonicum






m Krvacivé choroby : vrozené/ ziskané

V/Ve*

- Priciny : 1. kvantitativni zmény krevnich desticek

2. kvalitativni poruchy krevnich
desticek

3. poruchy cév

4. poruchy plazmatickych faktort

srazeni



Ad 1) snizeni poctu desticek(trombocytopenie)

- snizeny pocet prekurzorti desticek v KD —
primar. sekundar. nadory KD, atrofie KD, toxic.
poskoz. KD

- pocet prekurzori v norme, snizeny pocet
zralych forem — polékové stavy,
hypersplenismus(zvysena destrukce ve slezine),
stavy spojené s vyskytem mnohocetnych
trombu(DIC)

Klin. priznaky - petechie



m Ad 2) poruchy kvality desticek
(trombocytopatie)

- vrozené poruchy — pf. Trombasthenia(porucha

adhezivity a shlukovani)

- funkcni poruchy



Ad 3) poruchy cévni steny
- vrozené — pr.Ehlerstiv-Danlostav

syndrom(aneuryzmata)

- ziskané — pf. skorbut(hypovitaminoza C),
poskozeni endotelu mikrobialnimi toxiny pf1

sepst — septické purpury



m Ad 4) poruchy plazmatickych faktora

- vrozené — hemotfilie A(chybi faktor VIII),
hemotfilie B(chybi taktor IX), autosomalné
recesivne dedicné onemocnéni, vazané na
chromozom X, zivot ohrozujici krvaceni i z
mensich traumat, krvaceni do kloubd —
deformity



- ziskané — produkcni/konzumpcni/ fibrinolytické
pr. ubytek fibrinogenu — rychly(st. spojené s
vysokou hladinou tromboplastinu — embolizace
plod. vodou, predcas. odluc. Placenty, operace
prostaty, plic,...), pomalejsi(poskoz. Tk
traumaty, inf., nadory,...



, embolie, metastaza

zakladni pficina lokalnich poruch obchu

» intravitalni patologické srageni krve
intravaskularné s agregact trombocyti a
Dremeénou fibrinogenu na fibrin s tvorbou
trombu.



3 zakladn{ patogenetické mechanismy:

B poskozeni endoteln nejvyznamncijsi (trauma, AS, 1K, viry,
bakterie, zancty, toxiny) — aktivace FXII

B slagnace: zpomaleni proudu krve, adheze, v zilach DKIK
imobilnich pacientt

B poruchy koagulace: zmeny ve srazlivost krve
a) vrozené: nej¢. mutace v genu FV (Leiden)
b) ziskané: oralni kontraceptiva, diseminované tumory,

DIC



|HYPERCOAGULABILITY |




TYPY TROMBU
MAKRO:

m nastenny (srdecni dutiny, arterie)

® obturacni (zily)



MIKRO:
B Cerveny (stagnacni) — ery, v zllach DKK
m bily — Tro, fibrin (fluxni) — srdecni chlopné

® smiSeny — kombinace obou (vrstevnaty trombus,
napf. aneurysmata srdce a aorty)

m hyalinni trombus — mikroskopické rozmeéry v
drobnych cévach a kapilarach, f1 + tro, CNS,
ledviny, plice pfi Sokovych stavech, infekcich



OSUD TROMBU

m hypoxie cévni stény, ristové taktory desticek »

reparativni fibroproduktivni zanét, tixace ke

sténe cévy, fibroblasty, retrakce trombu,
rekanalizace — ORGANIZACE

B nardstani trombu

B utrzeni » embolizace



Thrombosed
vein

Resolution Embolization to lungs Organized and Organized and
incorporated into wall, recanalized

Figure 4-10 . »










Trombus v koronarni arterii










SmiSeny trombus-organizace, detail 600x

N |
1 Fibroblasty










m Ziskana koagulopatie, 40% umrtnost

Spustén uvolnénim tkanového tromboplastinu
(soucast bb. membran) do obéhu u:

m Gynekologickych komplikaci: protrahovany
porod, abrupce placenty (embolie plodové vody

do déloznich vén)

m Infekci (menigokokova sepse)



m 1. faze: tvorba trombt v mikrocirkulact (mozek,
plice, ledviny) — ischémie, selhavani

m 2. faze: hypokoagulace: nesrazlivost krve, fatalni
krvaceni (operacni rany, sliznice)












m zavleCeni pohyblivého predmétu (embolu)
krevnim proudem na misto, kde rozmeéry
predmétu presahuji prasvit cévy, ktera je tak
uzavfena.

m nejcastéjl trombembolie: ze zil do plicnich tepen

m 7 plicnich zil a LS do systémovych tepen

m 7 zil pf1t FOA a pretlaku v PS (synchronni

embolie, cor pulmonale chronicum) do tepen —
Dparadoxni embolie



podle charakteru embolu:
m tromboticka
m vzduchova

m tukova embolie (fraktury velkych kosti, rozsahla
zhmozdéni; ischemie mozku)

® bunccna (pfi diseminaci pokrocilych nadort)
m subcelularni (DNA pfi CHT malignit, ateromové
hmoty pfi ulceraci AS platu)



m Mistni hyperémie

m 1)Arterialni (funkcéni, aktivni)

m 2)Peristaticka

m 3)Mistni venozni



m Mistni anémie — ischemie:

Etiol. — obstrukce(uzavér), komprese (stlaceni),
spazmus privod. Cévy

Nejvyssi stuperi ischemie = nekroza = infarkt

- Velikost a charakter ischem. loz. ovlivauje:

Anatomicky konecné arterie, rychlost uzaveru,

pozadavky org./tk. na O2, momentalni funkcni
stav, celkovy stav cirkulace



KOAGULACNI NEKROZA
MYOKARDU










KOAGULACNI NEKROZA
LEDVINY




proces vystupu krve z cév, nahromadéni krve ve
tkanich mimo cévy — HEMATOM

m dle lokalizace: vnitfni x zevni

m dle pavodu: arterialni, vendzni, kapilarni

m dle vzhledu: petechie, ekchymozy (skvrnité na
serozach), apoplexie (mastvni)



déleni dle patogeneze:

B )aemorrhagia per rhexin (ruptura nebo poraneni
CEVY)

B )aemorrhagia per diabrosin (nahlodani cévy
peptickym, zanétlivym, nadorovym procesem
[pepticky vied]

B )aemorrhagia per diapedesin (vystup ery z kapilar
bez hlubsiho poskozeni [staza, toxické
poskozeni])



m Lymfangitida — zanctl. on. Lymfatik, etiol. —
nejcasteji beta hemolyticky streptokok,
lymft.kapilary dilatované, vyplnéné tekutinou,
destruovanymi bb a inf. agens; spadova
lymtaticka uzlina — zvétSena, hyperplasticka,
neutrofily v sinusech; klin. — bolestivé zarudlé

pruhy v podkozi kopirujici prabéh lymfatik



m Lymfostaza — pfi obstrukct lymfatik (jizevnaty
proces v okoli, tlak zvénci, obstrukce nador.bb,
parazity, pferuseni prubchu cévy), prolongovana
lymfostiaza =2 rozsiteni cévy — lymfangiektazie,
klin. — otoky postiz. oblasti - lymfedémy



m Lymfangiopathia carcinomatosa — ucpani
lymftatik trsy nadorovych bunck, pf. — meta ca
mammy do lymf.systému plic — pod pleurou
prosvitaji bélavé provazce odpovid. prabchu
lymfatik

m Lymforagie — vytékani lymty z poranénych cév
(hydrothorax chylosus, ascites chylosus)



