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Poruchy krevniho obehu

* Celkova — selhavani celého systému obehu krve

* Mistni — porucha tykajici se pouze casti obéhu (napr. V jednom
organu)



Celkoveé poruchy obehu

* Krevni obéh je tvoren srdcem, cévami a krvi
* Pricinou selhavani muze byt porucha kterékoliv slozky obéhu

* Choroby srdce - budou probrany v patologii kardiovaskularniho systéemu

* Poruchy cévniho systému — jedna se zejména o zvyseni tlaku v
systémovych tepnach nebo v plicnim obéhu

* Choroby krevni — napriklad Eolyglobulie (zvysuje viskozitu krve) nebo
anémie (vede k hypoxii myokardu)

* Tyto stavy se projevuji poruchou cerpaci Cinnosti srdce — srdecnim
selhavanim



Projevy obehoveho selhavani na srdci

* pri ndhlém selhani (akutni infarkt myokardu, masivni plicni embolie) v srdci
dochazi k akutni dilataci pretizené casti. Klinickym projevem je tézké
selhavani nebo nahla smrt

* Pfi pozvolném rozvoji dochazi k pomoci kompenzacnich mechanismu
(hypertrofie a dilatace) k adaptaci

* K hypertrofii levé komory nejcastéji vede arterialni hypertenze
* Pri pitve je nejlepsim indikatorem hypertrofie myokardu zvysena hmotnost
srdce (u muzul je normalné do 400 g, u Zen do 350 g)

 Pfi hypertrofii dochdazi ke ztlusténi stény komor (normalni tloustka levé
komory je 12-13 mm, pravé komory 3-4 mm)

e Hypertrofie je reverzibilni



* Hypertrofie levé komory srdecni

Zdroj: webpath.med.utah.edu



Projevy obehoveho selhavani na srdci

* Pozitivem hypertrofie je zvysena funkce svalu

* Negativum hypertrofie: zmnozena svalova masa ma vsak vyssi naroky na krevni
zasobeni

 Omezeni pritoku krve (napr. pri aterosklerdze) tak vede k ischémii (nedokrveni)

S hypertrofii se pozvolna vyviji i rozsirovani komory — dilatace
* Delsi svalové vlakno ma totiz ucinnéjsi kontrakci (Starlingtiv zakon, viz fyziologie myokardu)
* Pri vycerpani funkcnich rezerv myokardu je vsak dalsi dilatace neucinna a prudce
klesa srdecni vydej — nastava dekompenzace a selhani srdce

* Pfipitve je takové srdce hypertroficke a dilatované (dilatace muze maskovat
puvodné ztlustélé stény komory, ale hmotnost hypertrofii odhali)

. Tégce)hypertrofické srdce hmotnosti 800 — 1000 g se nazyvaji cor bovinum (byci
srdce



Projevy obehoveho selhavani mimo
srdce

Venostaza
Selhavajici srdce nestaci odCerpavat krev z periferie a ta se hromadi v zilach a
kapilarach
* Nejprve dochazi k méstnani v jatrech a poté i v ostatnich organech
 Prestoze jsou tkané prekrvené, trpi hypoxii, nebot se jedna o Zilni krev
chudou na kyslik

* Makroskopicky jsou venostatické organy (jatra, slezina, ledviny, sliznice GIT)
zdurelé, prekrvené

e Hypoxii jsou postizeny zejména bunky pfi zilni strané kapilar, mize dochazet
az k hemoragické nekroéze



Projevy obehoveho selhavani mimo
srdce

Indurace

= venostaticka fibrdza

* Disperzni hypoxické drobné nekrozy vznikajici pri chronické venostaze se hoji
jizvickami

e Postizené organy (jatra, slezina, ledviny) nabyvaji tuhé konzistence



Projevy obehoveho selhavani mimo
srdce

Edém
 Nahromadéni nadmeérného mnozstvi tekutiny v mezibunécnych prostorech
* Pricin edému je vice, pri obehovém selhani se jedna o kardialni edém
. ]Ic-llromadénl'm krve pri venostaze stoupa v kapilarach hydrostaticky tlak a zvysuje se
iltrace
 \/ystupujici tekutina do intersticia je chuda na bilkoviny a nazyva se transsudat

* Otoky vznikaji hlavné v podkozi v mistech s nejvetsim hydrostatickym tlakem —
zejmeéna kolem kotnikl (perimaleolarni otok)

* Prideéletrvajicim selhani postihuji otoky i vyssi partie dolnich koncetin a zevni genital
* Transsudat muzZe vystupovat i do télnich dutin:

* V dutiné bfisni se jedna o ascites

e V dutiné hrudni o hydrothorax

e V dutiné osrdecniku o hydroperikard



* Plicni edém: prekrvena septa a eosinofilni tekutina v alveolech

Zdroj: webpath.med.utah.edu



Projevy obehoveho selhavani mimo
srdce

Cyandza
* Modravé zbarveni klze
* Vznika pri vyssi obsahu redukovaného hemoglobinu v krvi
* Nastava u venostazy nebo u vrozenych srdecnich vad s pravolevym zkratem
* Nejvice je patrna na akralnich castech téla (rty, prsty, usni boltce, nos)

Dlouholeté nedostatecné syceni krve vede ke vzniku zbytnéni konecnych ¢lanku
prstd na rukou i nohou — pali¢kovitym prstim



ité prsty

Palickov

Zdroj: wikiskripta.eu



Projevy obehoveho selhavani mimo
srdce

Levostranné srdecni selhani

Nejcastéji je zpusobeno ischemickou chorobou srdce, hypertenzi, aortalnimi

a mitralnimi chlopennimi vadami a chorobami srdecniho svalu

* Leva komora je vetsinou hypertroficka

Nejvice postizenym organem jsou plice

Leva komora nestiha odcerpavat krev z plicnich zil, vyviji se plicni méstnani a

stoupa tlak v plicnim recisti

Z kapilar vystupuje do intersticia a alveolu transsudat a vznika plicni otok

(edém plic)

 Edematozni plice jsou zvétsené, prosaklé, tezké (700-800 g oproti 350-400 g v
normalnim stavu)

* Transsudat se hromadi také v pleuralni dutiné — hydrothorax



Projevy obehoveho selhavani mimo
srdce

Levostranné srdecni selhani

V mikroskopické obraze edemu plic jsou patrné prekrvené kapilary v alveolarnich
septech a ruzova tekutina v luminech alveolu

Preplnéné kapilary praskaji a dochazi k drobnym krvacenim do alveolti

Z rozpadajicich se erytrocytu vznika hemosiderin, ktery je pohlcovan alveolarnimi
makrofagy (siderofagy)

Pri dlouhotrvajicim selhani jsou plice tuhé s narezlou barvou — hnéda indurace plic
* Indurace je zplUsobena zmnozenim vaziva v septech
* Rezavé zbarveni je zplsobeno nahromadénim siderofagl

Mestnani krve v plicich je rizikovy terén pro vznik bakterialni infekce s rozvojem
hypostatické bronchopneumonie

Klinické projevy levostranneho selhavani jsou kasel, dusnost, paroxysmalni nocni
dyspnoe (zachvaty dusnosti ve spanku)

Edém plic je projevuje kaslem s expektoraci riZzové zpénéné tekutiny
Chronicti kardiaci vykaslavaji rezavé sputum. Barva je dana siderofagy



Projevy obehoveho selhavani mimo
srdce

Pravostranné srdecni selhani

* Nejcasteji je nasledkem levostranného selhavani — prenesené pres plicni
reciste
* Muze se vyskytnout i samostatné — pri mitralni stendze, chronickych

chorobach plic, které vedou ke zvyseni rezistence plicniho recisté nebo pfri
vrozenych srdecCnich vadach s levopravym zkratem

* Postizenymi organy jsou zejména briSni organy, portalni recisté, mozek
 Plice jsou postizeny jen malo



Projevy obehoveho selhavani mimo
srdce

Pravostranné srdecni selhani

 Jatra
* Privenostaze zvétSena, tmavé Cervena
* VysSSi hmotnost (2000-2500 g oproti normalu 1500 g)

* Na rfezu typicky muskatovy vzhled — hepar moschatum — zplsoben prekrvenim
centralnich vén a sinusoid

* Dlouhotrvajici selhani vede k induraci a k fibroze jater
* Tezka venostaza v jatrech vede az k jejich selhavani
* Slezina
* Méstnani vede ke zvétSeni (200-250 g oproti normalu 150 g)
e Prichronické indurace splenomegalie, az 600 g



e Venostaza v jatrech (obraz ,,muskatovych jater®)

Zdroj: webpath.med.utah.edu



Projevy obehoveho selhavani mimo
srdce

Pravostranné srdecni selhani

* Ledviny

e prichronickém méstnani zvétsené, tuzsi, modrofialové barvy
* Edém podkozi

* Nejprve perimaleolarné, poté se Siri kranialné

* Nejtézsi formou je anasarka
* Mozek

* Prekrveny, tézsi, edematozni

* Dochazi k hypoxii, coz se projevuje hypoxickou encefalopatii

Vétsina nemocnych s plné vyvinutym srdecnim selhanim ma
klinické projevy jak levostranné, tak pravostranné



Mistni poruchy obehu

Trombodza

= intravitalni tvorba krevni srazeniny
* Priciny: trombus vznika jako nasledek nepatricné aktivace procesu normalni hemostazy

Patogeneze ma tri hlavni priciny (Virchowova trias):
1. Poskozeni endotelu
e Ztrata protisrazlivého ucinku endotelii
* Trauma, aterosklerdza, zanét
2. Staza nebo turbulence krevniho toku
* Normalni krevni proud je laminarni
e Staza nebo turbulentni proudéni je trombogenni
* Napr. Fibrilace sini, zilni varixy, aneurysmata
3. Hyperkoagulacni stavy krve
e =trombofilni stav

* Napf. Leydenska mutace, generalizované nadorové onemocnéni, polycytémie, peroralni antikoncepce,
koureni



Mistni poruchy obehu

TromboOza

* Tromby vznikaji kdekoliv v obehovém systému

« Zakladem je husta sit fibrinu, do které se zachycuji krevni buriky
« Cerveny trombus — pfevaha erytrocyt
* Bily trombus — prevaha fibrinu a desticek
* SmiSeny trombus — stridané vrstev Cervenych a svétlych

e Zilni trombus (flebotrombédza):
e Cervené a uzavirajici tromby, tvori odlitek zily
e Hlavni pric¢ina vzniku je zpomaleni krevniho proudu — stagnacni tromby
* Vznikaji zejména v zilach dolnich koncetin, méné casto v panevnich a jinych



Mistni poruchy obehu

Trombodza

e Tepenny trombus:
* Tvoreny zejména fibrinem, v aorté byvaji nastenné, v mensich tepnach uzavirajici

* Hlavni pric¢ina vzniku je poskozeni endotelu (ateroskleréza)
 Klinicky nejcastéjsi jsou tromby tepen koronarnich, mozkovych, femoralnich,
mezenterickych
* Tromby srdecnich dutin:
* Typicky nasténné, tvori se hlavne v sinovych ouscich

 Pricinou je turbulence krevniho proudu (fibrilace sini) ¢i poskozeni endokardu (nad
infarktem myokardu)

* Na chlopnich vznikaji tzv. vegetace, které mohou byt sterilni (revmaticka horecka)
nebo obsahuji mikroorganismy (infekcni endokarditida)



Mistni poruchy obehu

Trombdza — vyvoj trombu:

Narustani
* nad trombotickym uzavérem krev stagnuje a mize se ddle srazet
* V tepnach narlstd trombus retrogradné proti proudu
* V zZildch trombus nartstd po proudu smérem k srdci

Embolizace

* Vznika odtrzenim trombu nebo jeho Casti krevnim proudem do mista anatomického zuzeni cévy,
kde se trombus zaklini a uzavre prusvit

* Embolizace je vyznamnou komplikaci Zilnich trombéz (plicni embolie) a nitrosrdecnich trombu
(embolizace systémovych tepen)
Spontanni fibrinolyza
* MuzZe vest k rozpusténi drobného trombu

Organizace trombu
* VrUstani granulacni tkaneé (fibroblasty, endotelie, hladké svalové buriky) do trombu

» Kapildry postupné anastomozuji a mUze dojit k rekanalizaci cévy



Mistni poruchy obehu

Tromboza mikrocirkulace

= Diseminovana intravaskularni koagulace (DIC)
* Vznik mnohocetnych trombU v mikrocirkulaci celého téla

* Jedna se komplikaci nejriznéjsich patologickych stavd, které vedou k aktivaci
krevniho srazeni

* NejCasteji se jedna o sepsi, zhoubné nadory, sok, polytrauma, embolie plodovou
vodou

* DIC se projevuje nejprve ischemii a mikroinfarkty postizenych organu
(hyperkoagulacni faze) a nasledné krvacivym stavem (hyperfibrinolyticka faze),
k némuz dochazi nasledkem rychlého vychytavani trombocytl a koagulacnich
faktort pri tvorbé mikrotrombU v dvodni fazi



Mistni poruchy obehu

Embolie

= zaneseni néjakého utvaru (vmetku) krevnim proudem na misto, kde anatomické
zuzeni cévy brani jeho dalsimu pohybu
* Ucpani céevy embolem ma za nasledek ischemickou nekrézu tkané za uzavérem

* Zilni embolie
* zdroj v systémovych zilach, cilovy organ jsou plice
* Nejcastejsi je embolie plicnice
* Nasledky zavisi na velikosti a poc¢tu embol( (viz specialni patologie)

* Tepenna embolie
e Zdroj je obvykle v trombech levého srdce (ousko), cilem jsou systémové tepny
* NejCastéji postizené organy jsou mozek, ledviny, sleziny, dolni koncetiny
e Ucpani tepny ma za nasledek infarkt organu



Mistni poruchy obehu

Embolie

 Paradoxni embolie

* Kombinace zilni a tepenné embolie

* Pfredpokladem pro vznik je persistence foramen ovale v sinovém septu a zvyseny
tlak v pravém srdci

* Nejprve dojde k embolizaci plicnice a ke zvyseni tlaku v pravém srdci

* Jakmile tlak v pravé sini prevysi tlak v levé sini, foramen ovale se otevre a pripadny
dalsi zilni embolus jim muze projit z pravé do levé siné a poté dale do systémového
obéhu

* Portalni embolie

* Velmi vzacna
e Zdrojem je trombdza v zilach portalni oblasti, cilovym organem jsou jatra



 Embolie hlavni veétve plicnice

Zdroj: pathologyoutlines.com



Mistni poruchy obehu

Embolie

* Material embolu
* Trombus — nejcastejsSi moznost
* Tukova embolie
* vznikaji z kostni dfené pri zlomeninach
* Jedna se o zilni embolii, cilovym organem jsou plice

* Pozdéji se mohou tukové kapénky protlacit plicnim recistém a dostat se do tepenného
obéhu

* Vzduchova a plynova embolie

* Vzduch vnika do obéhu otevrenymi velkymi zilami pred srdcem, v nichz byva negativni
tlak, dochazi tak k nasavani (pri urazech, operacich, kanylaci)

* Malé mnozstvi se neprojevi, vzduch se rozpusti se rozpusti
* Ke smrti dochazi pti vniknuti vétsSiho mnozstvi vzduchu (100 ml)



Mistni poruchy obehu

Embolie
* Vzduchova a plynova embolie
e Zvlastni formou je kesonova (dekompresni) nemoc
e Vznika pri ndhlych zménach atmosférického tlaku (potapéci)

* Pretlak vede ke zvySenému rozpousténi plynu v krvi, pri nahlé dekompresi se plyny uvolni z
roztok( ve formé bublinek (jako pri otevieni lahve sodovky)

e Bubliny dusiku se rozpoustéji pomalu a dochazi k embolizaci organt
* Prevenci je pozvolna pomala dekomprese

* Cholesterolové emboly
e Zdrojem jsou zviedovatélé ateromové platy aterosklerozy
* Nadorova embolie

* Vznikne, kdyz zhoubny nador proroste do zZily a uvolni shluky nadorovych bunék do obéhu
* Je podkladem vzniku metastaz (nejcastéji v jatrech, plicich, kostech, mozku, nadledvinach)



Mistni poruchy obehu

Embolie
* Pyémie
 Stav, kdy se z primarniho hnisavého loziska dostavaji do krevniho obéhu castice s
mikroorganismy

e Zaklinénim embolu pak vznika kromé infarktu také sekundarni hnisavé lozisko —
embolicky absces

* Centralni pyémie oznacuje stav, kdy je primarni lozisko v srdci (nejcastéji levostranné
chlopné)

* Periferni pyémie ma primarni lozisko v hnisavém zanétu zil s trombdzou
(tromboflebitida)

 Embolie plodové vody
* Vzacna (1 na 50-80 000 porodu)
« Casto smrtelna
e Cilovym organem jsou plice, stav je komplikovan rozvojem DIC



Mistni poruchy obehu

Hyperémie
= mistni zmnozeni krve v rozsirenych malych cévach

e Aktivni (tepennd) hyperémie
* vznika reflexné zvysenym pritokem tepenné krve
e VétSinou se jedna o funkEni zménu (napf. v pracujicich svalech)

 Pasivni (zilni) hyperémie
e ZpUsobena snizenym odtokem Zilni krve
Nahromadéna krev je chuda na kyslik a dochazi k hypoxii tkané
PovSechné méstnani je typické pro selhavani srdce
Mistni méstnani je zpusobeno obstrukci drénujici zily

Pri kompletnim uzavéru Zily muZe vzniknout nekrdza tkane — hemoragicka infarzace
(napf. ve streve pri trombdze mezenterické zily)



Mistni poruchy obehu

Ischémie
= snizeni az uplna zastava pritoku tepenné krve do tkané

* Nasledky ischémie jsou ruzné — od regrese, atrofie az po nekrézu —
infarkt

* Hlavnimi faktory, které urcuji nasledky jsou:
» Usporadani krevniho recisté — napr. pritomnost kolateral
* Rychlost vzniku uzavéru — pomalé zuzovani tepny muze vést k vytvoreni
kolateralniho obéhu
* Citlivost tkané na hypoxii — nejcitlivéjsi jsou gangliové bunky mozkové kury
(nekrotizuji po 5 minutach), citlivy je i myokard a vystelka proximalnich tubule
ledvin. Relativné odolné jsou mezenchymalni tkané

* Ischémie se vice projevuje v organech, které jsou momentalné ve funkci a
maji tak vyssi naroky na dodavku kysliku



Mistni poruchy obehu

Infarkt
 Lozisko ischemické nekrdzy zplsobené nahlym uzavérem privodné tepny
* Ve vétSiné pripadu jde o uzavér trombem nebo embolem

* Morfologie:

* Typicky makroskopicky obraz se vyvine az za 48 hodin po zavéru

e VétSina infarktd ma klinovity tvar s uzavienou tepnou pfi hrotu a bazi na periferii
organu

e Svétly (anemicky) infarkt vznika v tuzsich tkanich (myokard, ledviny, slezina) a v
mozku

* Cerveny (hemoragicky) infarkt vznika v tkanich fidSich s bohatou cévni siti (stfevo,
plice)

* Infarkty se hoji jizvou s vyjimkou mozku, kde zlstdva postmalaticka pseudocysta



Mistni poruchy obehu

Infarkt
* Infarkt myokardu je pricinou asi 20 % umrti v rozvinutych zemich
* Dalsi castou pricinou smrti je infarkt mozku — encefalomalacie
* Plicni infarkty komplikuji asi 10 % vSech pripadu embolizace plicnice
* \V/ysokou smrtnost ma infarkt streva

* Ischemicka nekréza dolnich koncetin je obavanou komplikaci zejména
u diabetiku



Mistni poruchy obehu

Edém
» Castelné jiz probran v kapitole Projevy obéhového selhavani
* Tekutina nezanéetlivého edému — transsudat — je chuda na bilkoviny
* Tekutina zanéetliveho edému — exsudat — je bohata na bilkoviny

* Priciny vzniku edému:
e Zvyseni intrakapilarniho hydrostatického tlaku (srdecni selhavani)

* Pokles koloidniho osmotického tlaku plazmy (pfi nizké hladiné plazmatickych
bilkovin — cirhdza, proteinurie, malnutrice)

* Retence sodiku a vody ledvinami (napf. Pri glomerulonefritidach)
* Poskozeni stén kapilar se zvysenim jejich propustnosti (zanét, alergicka reakce

* Obstrukce odtoku lymfy z tkani (napr. poskozeni lymfatické drenaze horni koncetiny
pri karcinomu prsu)



Mistni poruchy obehu

Edém
» Zivot ohroZujici formy jsou edém plic a edém mozku

e Zvlastni tézkou formou otoku je povsechna vodnatelnost — hydrops
jako jeden z projevu hemolytické nemoci novorozence



Mistni poruchy obehu

Dehydratace

* \Vznika ztratou velkého mnozstvi télesné tekutiny (extracelularni i
intracelularni)

* Nejcastejsi pricinou jsou dlouhodobé prujmy, opakované zvraceni,
rozsahlé popaleniny, silné moceni pri diabetes insipidus

* Dehydrataci dochazi ke zmenseni objemu a k zahoustnuti krve

e ZvySenad viskozita krve znesnadnuje praci srdce a muze vyustit v
dehydratacni sok



Mistni poruchy obehu

Hemoragie

= krvaceni - vystup krve z cév

Tepenné (Cervena krev pod tlakem strika a pulsuje)
Zilni (tmava krev pomalu vytéka)
Vlasecnicové (kapky krve zaplavuji rannou plochu, napf. u odrenin)

Zevni — pfimo na kuZi, ale i do vnitfnich organd, které jsou spojeny s vnejSkem (bronchy, GIT,
mocoveé cesty)

Vnitrni — do tkani (télesné dutiny, klouby)
Priciny:
* Primé poskozeni cévni stény (Uraz, prasknuti aneurysmatu)

* Nahlodani cévy procesem (vred, nador, TBC)
* Prostup — diapedeze erytrocytu sténou kapilar bez poruseni jeji souvislosti (zanét, toxické poskozeni)



Mistni poruchy obehu

Hemoragie

* Hemoragicka diatéza — zvysena tendence ke krvaceni pri nekterych
chorobnych stavech

* Nasledky krvaceni — vetsi ztraty vedou k hypovolemickému soku az ke
smrti vykrvacenim

* Pri opakovanych mensich krvacenich se vyviji chronicka
posthemoragicka anémie s nedostatkem zeleza (sideropenicka)



Mistni poruchy obehu

Sok
* Podstatou Sokového stavu je nedostatecné prokrveni (perfuze) tkani
» Sok je progresivni stav, ktery, neni-li zvlddnut, vede ke smrti
e Rozlisuji se tri faze soku:
* Casna
 Dekompenzovana
* Ireverzibilni



Mistni poruchy obehu

N4

Sok
* Casna faze
* Jsou aktivovany kompenzacni mechanismy

* Snaha udrzZet prokrveni zivotné dulezitych organu (srdce, mozek)

 Jde o baroreceptorové reflexy, uvolnovani katecholaminu, aktivace sympatiku,
atd.

* Vysledkem je tachykardie, tachypnoe, periferni vazokonstrikce a zadrzovani
tekutin ledvinami

* KUze je bleda a studena
* Nedojde-li k uprave stavu, Sok prechazi do faze dekompenzace



Mistni poruchy obehu

N4

Sok

* Dekompenzovana faze
* Snizuje se srdecni vydej
* Nitkovity pulz, hypotenze, povsechna hypoxie tkani, vznika laktatova acidoza
» Tekutina prestupuje extravaskularné, prohlubuje se hypovolemie
* Uvolnovani tkanového faktoru z poskozenych tkani — vznik DIC

* Ireverzibilni faze
e Zmeéeny ve tkani se stavaji nevratnymi, rozvoj ischemickych nekroz
* Ani odstranéni primarni priciny jiz nezabrani smrti



Mistni poruchy obehu

Sok
e Déleni soku:
* Hypovolemicky (pri krvaceni, traumatu, popaleninach ¢i dehydrataci)

* Kardiogenni (pfi infarktu myokardu, srdecnim selhavani, masivni plicni
embolii, tamponadé)

» Septicky (vétSinou pri sepsi gramnegativnimi bacily produkujicimi endotoxiny,
napr. Klebsiella pneumoniae, Escherichia coli)

Vvv/



Mistni poruchy obehu

Sok - morfologie

. Dolﬁhéz," k rozsahlému hypoxickému poskozeni bunék a tkani s projevy multiorganového
selhani

* Mozek — edém a ischemické zmény gangliovych bunék
e Srdce — vznikaji nekrdozy jednotlivych kardiomyocytt (mikroinfarkty)
 Ledviny — rozvoj akutni tubularni nekrdzy (poskozeni tubull je reverzibilni)

. Fll'ce —)obraz Sokové plice — difuzni alveolarni poskozeni s tvorbou hyalinnich membran
ARDS

* Nadledviny — deplece lipidu, pripadné hemoragicka nekrdza kury
* GIT - loziska krvaceni a akutni eroze az vredy na sliznici

 Jatra — steatdza a centroacindzni nekrozy

* Pankreas — disperzni Balserovy nekrozy



Hematoonkologicka onemocneni

* Jedna se o nadorova onemocnéni ruznych vyvojovych rad bunék
kostni drené a lymfatické tkané

* Dvé zakladni kategorie jsou lymfomy a leukémie

 Existuje mnoho podtypu, k presnému zarazeni jsou nezbytna
imunohistochemicka, molekularni a geneticka vysetreni

e Casto difuzné infiltruji organy RES (retikuloendotelovy systém -
zejmeéna jatra, slezina, lymfatické tkané), coz je doprovazeno jejich
zvetsenim



Hematoonkologicka onemocneni

Lymfomy (drive hemoblastomy)
* Vytvareji makroskopicky patrna loziska v riznych organech a tkanich

* Na rozdil od leukémii byva kostni dren infiltrovana pouze v pozdéjsich
stadiich, coz je spojeno s vyplavovanim nadorovych bunéek do krve
* Tento proces se nazyva leukemizace
* Lymfomy vsak mohou primarné vznikat i v kostni drené a poté se Sirit
na ostatni organy RES
 Priklady: lymfomy nehodgkinského typu, Hodgkinuv lymfom,
mnohocetny myelom



Hematoonkologicka onemocneni

Leukémie (drive hemoblastozy)

* Na rozdil od lymfomu nevytvareji makroskopicky patrna loziska, ale v
dusledku difuzniho prostoupeni postizenych organu zpusobuiji jejich
zvetseni — vetsSinou jsou postizeny organy RES

* Pro leukémie je typicka infiltrace kostni drené a vyplavovani
nadorovych elementu do krve



Hematoonkologicka onemocneni

Leukémie (drive hemoblastozy)
* Podle rychlosti delime leukémie na akutni a chronické

* Podle typu krevnich elementd, ze kterych choroba vychazi rozliSujeme
myeloidni a lymfatické leukémie

e Ctyfmi zakladnimi typy jsou jejich kombinace:
e Akutni myeloidni leukémie (AML)
* Akutni lymfaticka leukémie (ALL)
* Chronicka myeloidni leukémie (CML)
* Chronicka lymfaticka leukémie (CLL)
* Kromé nich se vyskytuji mnohé dalsi typy



Hematoonkologicka onemocneni

Leukémie — projevy:

* Pri leukemii je kostni dren je infiltrovana nadorovym klonem krvinek
* Tyto nadorové elementy jsou Casto nezralé a nefunkcni

* Pfrevaha nadorovych elementu v kostni dreni utlacuje tvorbu ostatnich
krevnich elementi (normalni leukocyty, erytrocyty a trombocyty)

* Klinické projevy vyplyvaji z infiltrace ruznych tkani (zvétsené uzliny,
jatra, slezina) a z nedostatku krevnich bunék:
* Nedostatek erytrocytu se projevi anemii
* Nedostatek bilych krvinek se projevi opakovanymi zavaznymi infekcemi
* Nedostatek trombocytU se projevi zvysenou krvacivosti



Patologie transplantace

* Typy transplantatt
e Autotransplantat — prenos tkané v ramci jednoho organismu, nevyvolava
imunologické reakce
* |sotransplantat - prenos mezi dvéma organismy se stejnym genetickym
zakladem (napf. u jednovajecnych dvojcat)
* Allotransplantat — prenos mezi dvéma organismy stejného druhu, nejcaste;jsi

typ
e Xenotransplantat — prenos z jednoho zivocisného druhu na jiny



Patologie transplantace

Rejekce stépu
= odmitnuti stépu
* Graft (Stép) je v téle hostitele vystaven utoku jeho imunitniho
systému
e Hlavni roli pri rejekci hraji T-lymfocyty, jejich reakce je zavisla na
predlozeni antigenu pres MHC (hlavni histokompatibilitni komplex)

* U cloveka je hlavnim histokompatibilitnim systémem komplex HLA
(human leukocyte antigen)

* Reakce byva vétsinou zamérena proti vaskularnimu endotelu nebo
parenchymalnim bunkam organu



Patologie transplantace

Rejekce stépu
Na zakladé pribéhu a morfologie rejekéni reakce se popisuji tri typy rejekci

* Hyperakutni rejekce
 Behem minut az hodin po transplantaci
* Vyskytuje se vzacnéji, typicky u pacientd, ktefi jiz maji v krvi protilatky proti stépu (krevni
transfuze, téhotenstvi nebo rejekce predchoziho stépu)
* Dochazi k destrukci cévniho endotelu, vzniku krevnich srazenin a zablokovani krevniho

zasobeni s naslednou nekrdzou Stépu
Akutni rejekce
* Béhem dni az tydni po transplantaci
* Dochazi k nekrotizujici vaskulitidé (zanét cév)
Chronicka rejekce
* Trva mésice az roky
* Dochazi k obliteraci cév a rozvoji intersiticialni fibrozy a atrofii parenchymu



Patologie transplantace

Graft versus host disease (reakce stéepu proti hostiteli)

* Pokud step obsahuje kompetentni T-bunky, pak jsou tkané hostitele témito
bunkami rozpoznany jako cizi

* Stép ohroZuje pfijemce zejména proto, Ze ti jsou ¢asto imunosuprimovani a
nejsou schopni reagovat na cizi agresivni T-bunky
» Tato reakce je typicka po transplantaci kostni drené

e Dochazi zejména k poskozeni ktize, streva, jater



Patologie transplantace

e Jak zabranit odhojeni stepu?
* VVybrani odpovidajicich darct a prijemct v rémci histokompatibilniho systému
* Imunosupresivni |éCba jako prevence reakce hostitele proti stépu



Otazky

Jak se na srdci morfologicky projevi arterialni hypertenze?
Jak se nazyva tekutina, ktera vnika do intersticia pri kardialnim edému?
Jaky déj typicky vede k akutni dilataci pravé komory?

oY Y=

Ve které lokalizaci nejdrive vznikaji otoky podkozi pfi pravostranném
srdecnim selhani?

Jaky je typicky zdroj plicni trombembolie?
Jaky typ soku je typicky pro masivni hemoragii?
Jaké nejsou typické klinické priznaky leukémie?

Jak se nazyva prenos stéepu mezi dvéma organismy stejného druhu?

fope m=Lope o

U jaké transplantace typicky hrozi reakce stépu proti hostiteli?

10. Co popisuje Virchowova trias?



Zdroje:

e Obrazky: uvedeny u fotografii
e Literatura: Obecnd patologie (Ctibor Povysil, Ivo Steiner et al.)



