Specialni patologie

Kardiovaskularni systém



Deéleni dle:
= 1) MORFOLOGICKYCH zmén.

m 2) FUNKCE — vady se zkratem nebo bez
zkratu. Se zkratem:

m Zkrat pravolevy — cyanotické srdecni vady s
kardialni dystrofii, palickovitymi1 prsty
(pachyactria) ¢i namahovou a klidovou dusnosti.

m Zkrat levopravy — acyanotické srdecni vady.



VROZENE SRDECNI VADY -
Fallotova tetralogie

m cyanoticka vada s pravolevym zkratem

m Stendza plicnice, defekt KS na ktery naseda aorta v
dextropozici, hypertrofie PK




ZANETY SRDCE

s ENDOKARDITIDY
® MYOKARDITIDY

m PERIKARDITIDY



ENDOKARDITIDY -zanéty
nitroblany srdecni

Charakteristika: zanétlivé zmény nasténného i chlopenniho endokardu.
Etiologie: 1) infek¢ni - infekcéni vegetace
m subakutni (mén¢ virulentni — streptokoky, pneukomok)
m akutni (siln¢ virulentni - zlaty stafylokok)
2) imunitné podminéna ( revmaticka — fibrinoidni
vegetace)

3) nebakterialni tromboticka (maranticka) — sterilni
trombotické vegetace
Hojeni: ad integrum pfip. mirna fibréza az po destrukci chlopni s
naslednym vznikem chlopenni vady ( insuficience, stenéza pfip.
kombinace)



Akutni nehnisavé imunitn¢ podminéné multiorganové
zanctlivé onemocnéni.

Postihuje predevsim déti.

m Vznika nékolik tydnua po infekci B-hemolytickym
steptokokem skupiny A (Streptococcus pyogenes) po zanétu
hltanu (faryngitid¢) nebo zanétu patrovych mandli
(anging).

Nejde o piimy infekcéni vliv streptokoka, ale fenomén
zkfizené reaktivity (autoimunitni onemocneni).

Postizeni velkych kloubu, ktze, podkozi, mozku a
srdce.



Nejzavaznéjsi je poskozeni srdce z divodu pozdnich nasledku
(chlopennich vad).

Na srdci zmény charakteru pancarditidy (perikarditidy,
myokarditidy a endokarditidy).

Nejzavaznéjsi je endokarditida v pripadé pfechodu akutnich
zanctlivych zmén do chronického stadia.

Nejvice postizena chlopen mitralni, aortalni ¢i obé.

Vznikaji stendzy, nedomykavost (insuficience) ¢i kombinované
chlopenni vady.

Pacient dlouhodob¢ ohrozen kardialni dekompenzaci, infekcni
endokarditidou ¢1 embolizaci z nasténnych trombd.



Polypo6zni endokarditis aortalni




Polypo6zni endokarditis mitralni
chlopné




m Nejcastejl postthuyi mladsi pacienty (détt
dospivajici, mladsi dospely)

m Vétsinou se vyhoji bez nasledkua

m Mohou koncit i fatalné nahlou srdec¢ni smrti

m Probihaji 1zolované nebo jsou spojeny se
zanctem jinde v tcle
m Btiologie — 1) nfekcni 2) neinfekini 3) idiopatické



Ad1) viry

m Nejcastejt adenoviry a koronaviry

Poskozuji svalové bunky pfimo v casné fazi
(cytopatogenni efekt) nebo pozdéji autoimunitnimi
mechanismy

m Ad2) bakterie

Nejcasteji statylokok aureus jako komplikace infekéni
endokarditidy

m Ad3) mykoticka myokarditida

m Candida

m Nejcastejt 1 imunokompromitovanych pacientt



Neinfekcni - pfi systémovém onemocneéni pojivove
tkane (revmaticka horecka), urémii, diabetu ¢1
hypertyredze

Idiopatické — Fredlerova m. a obrovskobunécna m.
Etiologicky nejasné.

Makro - zvétsené kulovité srdce, ochablé konzistence, u
mykotické m. 1 perikarditida

Mikro - zanetlivy infiltrat s nekrézou prilehlych
svalovych vlaken.

Zanétlivy infiltrat — neutrofilni granulocyty u bakterialni
m., lymfocyty u virové m., eosinofily u Fiedlerovy m.

Hojeni — ad integrum nebo fibrézou



Vznikaji vétsinou sekundarné pri chorobach srdce nebo
okolnich organti ¢i pfi systémovych chorobach
Infekéni x neinfekeni - aseptické (Casteisi)

Neinfekcni — pfi infarktu (epistenokardiacka p.), urémi,
nadoru (karcinomatozni p.), revmatické horecce, po
ozafeni, kardiochirurgické intervenci, idiopaticka p.
Histologicky nejcastéji — 1) fibrinézni (serofibrin6zni)
2) granulomatozni (tbc, mykoz) 3) hemoragicka
(nadory, urémie, u chronicky dialyzovanych)



m Hojen{ — ad integrum (resorpce zanctlivého
exsudatu) nebo tvorbou vaziva (u fibrinézni p.)

m )V perikardu vznikaji vazivové srusty az
kompletni obliterace p. vaku--)klinicky
nezavazne

m Zavazné komplikace — 1) adhezivni
mediastinoperikarditida 2) konstriktivni
perikarditida, perikarditis petrosa (pancérové
srdce)



m Adl) 1) adhezivni mediastinoperikarditida —
vyrazna fibroprodukce s adhezi k organtim mediastina--
) hypertrofie--)dilatace--)srdecni selhani

m Ad2 konstriktivni perikarditida — perikard se vlivem
vystupnované fibroprodukce méni v silny vazivovy obal
s nasledné moznym ukladanim vapniku (dystroficka
kalcifikace)--)perikard tvrdy krunyt znemoznujici
dyastolickou roztaznost srdce (p.petrosa)--)klinicky
mestnavé srdecni selhani, srdce nenf hypertrofické



Fibrinozni perikarditis




Fibrin6zni perikarditis




Fibrin6zni perikarditis




m Skupina pfibuznych patologickych stavi, pii
kterych vznika ischémie myokardu z nepomeéru
mez1 poptavkou a dodavkou okyslicené krve.

m Nejbéznéjsi pficinou je ateroskleroza
koronarnich arterii.

m 4 zakladni formy : chronické (stabilni angina
pectoris, CHICHYS), akutni (nestabilni a.p., IM,
nahla koronarn{ smrt).



ISCHEMICKA CHOROBA
SRDECNI - infarkt myokardu

m Jreverzibilni stav vznikajici pfi 15-20 minutové
tezké 1schémil.

m [ozisko kompletni koagulacni nekroézy.

Deélent:

m 1) Transmuralni- postizeny %4 tloust’ky levé
komory, pficny rozmeér minimalné 2,5cm.

m 2) Subendokardialni — do poloviny sife stény
LK.



Makroskopicky vzhled ovlivnén stafim.

m Prvotn{ zmény patrny nejdfive po 18-24h,
vzhled povareného masa, ztenceni,
cervenomodra cyanoza.

m Po 3-5 dnech typicka koagulacni nekréza tuzsi
konzistence, nazloutlé barvy, v okoli
hemoragicky lem.

m Od konce 1 tydne zména barvy na Sedou —
lozisko se vazivove organizuje.



Mikroskopicky vzhled:

m Homogenizace alterovaného loziska s postizenim
bunck 1 okolntho intersticia, bunky se zvysenou
eosinofilii cytoplazmy, ztratou barvitelnosti jader,
ztratou pricného pruhovani, segmentaci, zvinénim ¢i
protazenim plazmy.

m Pozdéji (cca od 3 dne) lozisko infiltruyi makrofagy s
resorpci nekrotickych hmot a proliferaci nespecifické
granulacni tkane, jenz zraje v pevnou vazivovou jizvu

(cca do 6tydnu).



m Komplikace infarktu morfologické a funkcni.

m Zanét perikardu, vznik nasténnych tromb,
vznik aneuryzmat, infarkt papilarntho svalu,
ruptura predni stény LK, septa nebo papilarniho
svalu.

m Ruptura predni steny LK srdecni s untkem krve
do perikardu a vznikem tamponady srdecni

(hemoperikardu), 200 — 400ml krve.



Infarkt myokardu

m akutni ischemicka nekrdza, koagulacni

m transmuralni, subendokardialni




Infarkt myokardu — trombdza
koronarni arterie




Infarkt myokardu




Infarkt myokardu




Infarkt myokardu




Infarkt myokardu




Nasledky infarktu

Fi1G. 124.—Diagram showing effects of cardiac
infarction : A, recent infarct (stippled) ;
B, rupture of heart thrc'igh recent -infarct ;
C, fibrosis of old intarct; D, cardiac
aneurysm cortaining -adherent thrombus
the aneurysm may rupture.




Chronické aneurysma myokardu




Ruptura myokardu




Tamponada srdecCni




Hojeni infarktu, tvorba jizvy
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Dispersni myofibroza




Onemocneni tepen charakterizované loziskovou
tvorbou vazivovych platd intimy cév s centralnimi
kasovitymi hmotami.

Rizikové faktory :

1) Endogenni — pohlavi (protektivni vliv zenskych
pohlavnich hormont), vek, rodinna dispozice
(familiarni hyperchoélesterolémie).

2) Exogenni — hyperlipidémie, koufeni, hypertenze,
diabetes mellitus, obezita, inaktivita, stres,
hyperurikémie.



m Protektivni faktory :

m Pravidelna denni konzumace alkoholu v nizkych
davkach — 0,51 piva, 2-3dcl vina, 1-2panaky/den.

®m Mechanismus ucinku spociva ve zvyseni
koncentrace HDL cholesterolu a
antioxidativnim ucinku na LDL cholesterol.



® Na vzniku se kromé poruchy metabolismt
(zejména tukd) podili vyznamné 1 zanct
(etiologie H.pylori, Chlamydia pneumonte,
dentalni flotra, CMV).

Patogeneticky mechanismus :

m A) Nejdrive je dlouhodobé¢ alterovan povrchovy
endotel cév (mechanicky, hemodynamicky,..).



m B) Zvyseny prunik lipoproteint plazmy do cévni
steny (insudace).
m C) Bunccna reakce v miste poskozeni za ucasti

endotelii, makrofagt, trombocytq,

hladkosvalovych bune¢k.
m D) Proliferace hladkych svalovych bunck v

intime cév s tvorbou vazivovych plata.



m Morfologie :

m Lipoidni skvrny (nahromadéni makrotaga —
penité bb. fagocytujici lipidy)

m Sklerotické platy, jenz mohou byt ateromové

nebo fibrézni. Rozliseni dle mnozstvi tukovych
hmot v platu.



ARTERIOSKLEROZA

m Nasledky tepenné sklerozy :

m Velké tepny (predevsim aorta) — oslabeni stény s
naslednym vyklenutim, tvorba tzv. aneuryzmat.

m Malé a stfedni tepny — z0zeni prasvitu lumen,
vznik ischémie.



m Proc je tak dulezita ?

m Ve vyspelych zemich Evropy a Severni Ameriky
je nejcaste|si pricinou umrti — témer 50% vsech
umrti, kde ve 25% jde o samostatné
onemocnéno koronarnich arterii.
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AS tepny s nasténnym trombem




AS koronarni arterie s tromboOzou




AS koronarni arterie s trombozou




terioloskleroza v ledviné




Hyalinni AS




Elastickomuskularni hypertrofie
arterie

Hypertensive Vascular Disease 481

Collagen

0-22.. Arteﬁolo§c\lerosis. In cases of hy-
-ion,-the arterioles exhibit smooth mus-
sroliferation and increased amounts of -
ular collagen and glycosaminoglycans,
1g in an “onion-skin” appearance. The - . 1 ,
smooth muscle and associated ele- { WY Endothelial cel
. tends to fix the size of the lumen and
“ the arteriole’s capacity to dilate.

Smooth muscle
cells

Fibroblasts
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m Tlak vyssi nez 140/90mm Hg.

m Mirna : 140 — 159/90 — 99mm Hg.

m Stredn{: 160 — 179/100 — 109mm Hg.
m Té¢zka : vice nez 180/110mm Hg.

m Celosvetove ji trpi cca 20% populace.

m Jeden z hlavnich rizikovych faktora
aterosklerozy, pficina nahlé cevni mozkové
prihody, srdecniho ¢i ledvinného selhani.



m Dcleni do 2 zakladnich typua

m 1) Primarni (esencialni) hypertenze, hypertenzni
nemoc — neznama etiologie, vlivy genetické,
pohlavi, rasové, stres, obezita, NaCL., alkohol.

m Tvorii cca 90 — 95%, nejcasteji mezi 35 — 45
rokem zivota.

m 2) Sekundarni hypertenze — mladsi pacientt,
znama pricina (onemocnéeni ledvin, t¢hotenstvi,
endokrinopatie).



Dusledky hypertenze na srdci :

m [.eva komora pracuje prott vyssimu
systémovému krevnimu tlaku — dochazi k
pracovni hypertrofii (zesileni svaloviny).

®m Normalni sife do 15mm, pf1 hypertrofii 20mm i
vice.

® Vznika cor hypertonicum compenzatum



m Adaptacni mechanismy jsou omezené.

m Posléze vznika cor hypertonicum
dekompenzatum s hypertrofovanou ale soucasné

dilatovanou LK srdecni.

m Jedna z castych pricin levostranné
(levo/pravostranné) kardialni insuficience s
typickymi klinickymi projevy nejdfive v oblasti
plic (dusnost, edém plic), pozd¢ji 1 v systémové
cirkulaci (otoky, méstnave organys,..)



Cor hypertonicum




or hypertonicum
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