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Histologické minimum




ATEROSKLEROZA

= degenerativnhi onemocnéni tepen, pri kterem
dochazi k usazovani tukovych latek (LDL) do intimy

~ drive povazovana za degenerativni chorobu X nyni
zanétlivy (aktivni) proces
Rizikové faktory:

» vnitrni (genetika, vek, pohlavi, pridruzené choroby:
hypertenze, diabetes mellitus, obezita)

» vneéjsi (strava bohata na LDL-cholesterol, koureni,
chronicky stres, nedostatek pohybu)




ateroskler6za - patogeneze

1.  PoSkozeni endotelu
— mechanicky (1 Tk, turbulence)

- vliv endotoxint, IK, chem. sloucenin cigaretového koure, 1
cholesterol

2. Insudace lipoproteinu (LDL), které v intimé oxiduji

3. Zanét
— krevni monocyty (—pénité makrofagy), T-lymfocyty, trombocyty,
endotelie,

hladkosvalové bunky

4. Proliferace hladkosvalovych bb. v intimé

- kolagen, elastin, proteoglykany — fibrozni plat (stabilni plat), pri
vyraznejsi akumulaci lipidu + nekrotické hmoty z rozpadlych bunék -
ateromovy plat (nestabilni plat)

Pozn. stabilni plat se pfi opétovném spusténi zanétu meni v plat
nestabilni - praska fibrozni cepicka i endotel a vznika trombus




Hyperlipidemia, Hypertension,
Smoking, Toxins, Hemodynamic
factors, Immune reactions, Viruses
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Nasledky aterosklerdzy:

1. OMEZENI PRiVODU KRVE DO ORGANU
» ischemicka choroba srdecni (IM, angina pectoris)
» ischemicka choroba DKK

» cévni mozkoveé prihody (encefalomalacie), AS
encefalopatie

» vaskularni nefroskleroza

2. VZNIK ANEURYSMATU (VYDUTE)

- cévni sténa je ztencena, vyklenuta a muze
prasknout =>krvaceni

- typicky: abdominalni aorta







ateroskleréza -
fibrozni a ateromové platy




ateroskleréza -
ulcerace platu, nasténna trombodza




NEKTERE DALSI NEMOCI CEV
1. ANEURYSMA

= vydut cévni stény

Priciny:

a) vrozené oslabeni cévni stény
(cévy mozku, Marfanuv syndrom aj.)

b) ateroskleroza
c) onemocnéni v okoli (zanét, nador...)

Vyznam (komplikace):
»  ruptura => krvaceni (SAK, retroperitonealni krvaceni)

»  nasténna trombodza => embolizace do periferie
(DKK...)

b



Aneurysma abdominalni aorty a Willisova okruhu




Zvlastni typ aneurysmatu: DISEKUJICI ANEURYSMA
AORTY

= prunik krve z lumina do stény aorty a jeji podélné
rozstépeni (tedy intramuralni hematom aorty)

Zivot ohrozujici stav, komplikace:
a) provaleni hematomu vné => vykrvaceni

b) Sireni na vétve aorty => [ __ Blood flow
Outer _—1 L
ischemie pfislusnych organu aver- | Tearin
(IM, CMP) il inner layer
W
c¢) Hemoperikard => tamponada layer— ||
Innar f_,ﬁ __— Dissection
layar - L




2. VASKULITIDY

= zanhety ceév

Priciny:

a) infekcni (syfiliticka aortitis, plisnove vaskulitidy)

b) imunologické (protilatky proti cytoplazmé neutrofilu

- ANCA, protilatky proti BM cév, cirkulujici
imunokomplexy...)

c) neznamé (idiopatické)




Kdy pomyslet na systémovou vaskulitidu??!!!

ORL: - opakované zanéty HCD, DCD
- hojné plazmocyty + eozinofily

LEDVINY: - glomerulonefritidy

Plice: - ménlivy obraz plicnich chorob + hemoptyza
KdzZe: - ulcerace, nekrézy, petechie-purpura
GIT: - ischemické ulcerace (ostré ulcerace bez HP, s minimalnim zanétem)

Chronické onemocnéni s povSsechnym chatranim - klinicky imponuje jako
tumor!!




Jak vypada pacient s vaskulitidou??!!!

- horecka, nevolnost, myalgie, artralgie
- na kuzi purpura
- projevy nefritidy
- bolesti bricha

celkova schvacenost (~ tézka chripka, ale trva dlouho a nereaguje na
béZnou th.)

klinicky prubéh ma sinusovy charakter (vzplanuti --- remise ——-
vzplanuti--)




Capillanies

Medium vessel vasculitis Vasculitis without ~ Granulomas,  Eosinophilia, asthma,

, : asthma or granulomas __no asthma
Immune complex  Anti-endothelial Mikroskop. afon
mediated cell antibodies polyangiitida

and granulomas
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vaskulitidy

» ANCA™* vaskulitidy
> granulomatoza s polyangiitidou (Wegenerova granulomato6za)
> Churg-Straussové syndrom
- mikroskopicka polyangiitida

» ANCA- vaskulitidy:
- polyarteritis nodosa
- Kawasakiho nemoc
> obrovskobunécna arteritida (Hortonova)
> Takayasuova nemoc
> trombangiitis obliterans (Blirgerova nemoc)
- leukocytoklasticka (alergicka) vaskulitida - cca 30% pripadu)




ANCA+ vaskulitidy

» incidence v CR; ??77?
> <20/1mil. obyvatel
> ale ve véku 65+ je to jiz 53/1mil. obyvatel

» prognoza:
nelécena ANCA™ vaskulitida =80% fatalni do 2 let
- |écena ANCA+ vaskulitida: =80% preziva 5 let

> pricinou renalniho selhavani u starsSich 70 let je ve 40% ANCA™
vaskulitida




granulomaté6za s polyangiitidou
(Wegenerova granulomatéza)

» klinicky jako perzistujici
pneumonitida na RTG s bilat.
nodularnimi infiltraty,
chronicka sinusitida se
sliznicnimi ulceracemi
nazofaryngu (nekdy az
destruujici stredocarove
struktury), ARI/CHRI (fokalni

nekrotizujici, srpkovita GLN)




3. VARIXY (Zilni mé&stky)

= nepravidelna rozsireni zilni stény
Rizikové faktory @ Normal vein
~ pohlavi (zenské), vék
obezita, geneticka zatéz
Vyskyt:
» DKK: zhorseny odtok
krve z klize => trofické
Zzmény az bércovy vred

» jicen: pri portalni
hypertenzi (cirhoza jater)

» anorektalni vendzni

etené: HEMOROIDY
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Jicnove varixy jako
komplikace cirhozy
jater




4. ZANETY ZIL (FLEBOTROMBOZA A
TROMBOFLEBITIDA)

Flebotromboza = je vznik krevni srazeniny (trombu)
v hlubokém zilnim systému vedouci k obstrukci -
omezeni toku krve zilou.

X

Tromboflebitida = trombodza zil spojena se zanétem
zilni steny (hlubokeé zily lytka, splavy tvrdé pleny,
apendicitida, salpingitida, oblast abscesu)

Komplikace: trombembolie
Nejzavazneéjsi jsou trombdzy hlubokych zil dolnich
koncetin! RIZIKO EMBOLIZACE DO PLIC




5. Onemocnéni lymfatickych cév

Lymfedém

—primarni : vrozena vada usporadani
lymfatickych cev

—-sekundarni: obliterace lymfatik
napr. pri karcinomatoze Ci po rozsahlych
operacnich vykonech, chronicky lymfedém ->
angiosarkom




HYPERTENZE

Hranice normalniho krevniho tlaku je 140/90 mm Hg
TK je umérny periferni rezistenci cévniho reciste.
~ hormonalni rizeni (adrenalin, aldosteron)

vegetativni rizeni (tonus sympatiku)
mnozstvi telnich tekutin (fce ledvin)

Vyskyt: cca 40% dospelych

Dle priciny:

» PRIMARNI (95%) - exogenni (stres, soleni, koufeni,
obezita) a endogenni (genetické) faktory

» SEKUNDARNI (5%) - renalni, renovaskularni, endokrinni




Komplikace hypertenze:

1) poskozeni srdce: cor hypertonicum (koncentricka
hypertrofie stény levé komory srdecni)

2) poskozeni cév:
* rozvoj aterosklerozy
* krvaceni
(do mozku, disekce aorty)

3) poskozeni ledvin




HYPOTENZE
= TK<100/60 mm Hg

Rychle vznikla hypotenze vede k porucham vedomi,
popfr. fce organu.

a) KOLAPS = nahly kratkodoby pokles tlaku vedouci ke
ztrate vedomi (nedokrveni mozku) BEZ poskozeni
organu hypoxii

b) SOK = pokles tlaku pri nahlém nepomeru mezi
okaemem a naplni krevniho recisté. Vede k hypoxii
tkani

Faze soku:
» reverzibilni (prednostni zasobeni srdce a CNS)

» ireverzibilni (poSkozeni ostatnich organu - plice,
ledviny)




Déleni soku dle pricin:
1. HYPOVOLEMICKY (hemoragie, popaleniny, prudky

prujem/zvraceni...)

2. ANAFYLAKTICKY (patologicka imunitni reakce 1.
Typu - IgE - spoustéce napr. hmyzi jedy, potraviny,
leéky)

3. SEPTICKY (infekéni onemocnéni - bakterie,
kvasinky,...)

4. KARDIOGENNI (selhani srdce jako pumpy -pfF.
Infarkt myokardu)
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Poskozeni organu pri sokovém stavu

Gross
outer & cut

sufaces
Kidney,
renal
tubular
Necrosis
due to
shock

SOKOVA PLICE (VLHKA
PLICE, ARDS)

SOKOVA LEDVINA




PATOLOGIE SRDCE

Vrozené vady srdce

Ischemicka choroba srdecni (ICHS)
Nemoci endokardu, myokardu, perikardu
Arytmie

Projevy obeéhovéeho selhavani na srdci
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morfologie .

» ulozeno v perikardialnim vaku - cca 30ml nazloutlé tekutiny

» muz = 300 - 350 g,
- hypertrofie > 400g

» tloust ka myokardu:
=2 PK 3 -4 mm
= LK 12 -15mm

» foramen ovale
— uzavrené x otevrené = paradoxni embolie




1. Vrozené srdecni vady

—pritomny jiz pri narozeni, vek a typ

projevu variabilni
—existuji odc

svou cetnhost a ma
povazovany za vac

nylky od normy, které pro
vy klinicky vyznam nejsou
y v pravém slova smyslu

—-cast multifa

Ktorialné podminéna, cast ve

spojitosti s genetickymi syndromy

—kriticke je o

bdobi mezi 3. a 6. tydnem

embryonalniho vyvoje




1. Vrozeneée srdecni vady

Klasifikace: VSV bez zkratu
VSV se zkratem
pravo-levy: ,blue-baby” - cyanoticka vada
levo-pravy: necyanotické




1. Vrozeneée srdecni vady

Klinické projevy:
-Selesty
—dusnost
—cyanéza — centralni, periferni, palickovité prsty
—-srdecni selhavani




1. Vrozeneée srdecni vady

-Defekt septa komor
-Defekt septa sini
-Stendza aortalni chlopné
-Transpozice velkych tepen
-Koarktace aorty
—-Otevrena tepenna ducej
-Defekt AV septa
-Fallotova tetralogie




1. Vrozeneée srdecni vady

Defekt septa komor -> plicni hypertenze
->srdecni selhani (L->P => P->L)

Detfekt komorového septa




1. Vrozeneée srdecni vady

Defekt septa sini - ¢ast nebo cela

Atrial Septal Defect g i




1. Vrozeneée srdecni vady

Sten6za aortalni/pulmonalni chlopné

SIE0ONG.Aartic Vaive Stenotic Pulmonary Valve

; Pulmonary
Aortic
valve
valve
https://www.heart.org/-/media/Images/Health-Topics/Congenital- https://www.heart.org/-/media/Images/Health-

Heart-Defects/50 1683 49 AS.jpg Topics/Congenital-Heart-Defects /50 1683 48 PS.jpg




1. Vrozeneée srdecni vady

Transpozice velkych tepen

“*nekorigovana - neslucitelné se zivotem (pokud neni
defekt kom. septa, otevrené foramen ovale, Botallova duce))

“PS - PK-odstupuje aorta
LS - LK-odstupuje plicnice

< korigovana
“PS-LK-odstupuje plicnice
% LS-PK-odstupuje aorta

Transposition of the Great Arteries

Pulmonary
artery




1. Vrozeneée srdecni vady

Koarktace aorty
+ infantilni - difuzné hypoplasticky oblouk,
otevrena ducej , vetsi tlak v plicnici
+ adultni - zavrena ducej, vetsi tlak v dolni
poloviné téla




1. Vrozeneée srdecni vady

Fallotova tetralogie
+ defekt kom.septa
« dextropozice aorty
+ hypertrofie PK
«~stenoza plicnice

Normal heart Tetralogy of Fallot

P->L zkrat - cyanoza,hypoxie




2. ISCHEMICKA CHOROBA SRDECNI (ICHS)

= stavy zpusobené nedostatecnym prokrvenim
(ischemii) myokardu pri ateroskleroze véncitych
tepen

a) ANGINA PECTORIS (stabilni, nestabilni, Prinzmetalova)

= bolest za hrudni kosti vznikajici pri namaze a
ustupujici v klidu (zvysené naroky myokardu na
privod kysliku)

Il nevznika nekroza

b) INFARKT MYOKARDU




ischemicka choroba srdecni (ICHS)

,g“ % 1 normalni kardlomvocv’tv
. ;..xi 2 myvofibroza
',ﬁaq 3 cevy




INFARKT MYOKARDU

= ischemicka nekrdéza myokardu pri uzaveru
koronarni arterie

Klinicky: kruta bolest za sternem i v klidu
Dle rozsahu:
» transmuralni (STEMI) - alespon 3% tloust ky myokardu

» subendokardialni (nonSTEMI) - vnitfni 1/3 az 1%
tloust ky myokardu - kdyz uzavér cévy trva kratsi dobu nebo
nheuzavira celé lumen

Makro: koagulacni nekroza (okrove zluta)
Mikro: eosinofilie cytoplazmy, vymizeni jader

Hojeni: jizva (nejprve do loziska infarktu prorista granulaéni
kan, postupne vyzrava v jizvu)




INFARKT MYOKARDU

» Patogenetickym mechanismem je ruptura
aterosklerotického platu s naslednou trombézou,
coz ucpe lumen koronalni arterie - v jejim povodi
nastava nedokrveni (ischemie) a myokard této
oblasti za néjakou dobu (cca 20 minut) podléha
nekroze (jedna se nekrozu koagulacni - myokard je
parenchymatozni organ obsahujici hodné bilkovin -
makro vzhled povareného masa).




Atheroskleréza - komplikace - trombo6za
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Akutni infarkt myokardu: koagulacni nekréza




infarkt myokardu

1 myomalacie
2 normalni kardiomyocyty
3 infarkt myokardu







Komplikace infarktu myokardu:

AKUTNI
» selhani srdce (kardiogenni sok)

» maligni arytmie (fibrilace komor)
» ruptura stény: TAMPONADA SRDECNI

CHRONICKE
» aneurysma LK
» insuficience LK (srdecni selhani)




Komplikace infarktu
myokardu: tamponada
srdecCni




Komplikace infarktu myokardu: aneurysma LK




3. NEMOCI ENDOKARDU

» ENDOKARDITIS
» CHLOPENNI VADY

ENDOKARDITIS

» = zanét nitroblany srdecni (¢asto zpusobené silné virulentnim
mikroorganismem - Stafylokok, pyogenni streptokok,
pneumokok, ..., ev. mykozy)

Obvykle vznika v misté nejvétsi zateze, tj. na chlopnich levého
srdce (anatom. zménéna chlopen, uméla chlopen, katetrizace
siné/komory, i.v. narkomani

Patogeneze:

zanét => nekroza postizeného okrsku chlopné => ztrata
nesmacivosti => vznik trombu = tzv. VEGETACE




Dle priciny:
ENDOKARDITIDA INFEKCNI (IE)

— zanétliva nekroza chlopné podminéna zachycenim
a zmnozenim bakterii na chlopni pri bakteriemii

- vzhled: krehké vetsi vegetace (do 2-3 cm)
- klinika: teploty, hubnuti, slabost, Selest na srdci

Komplikace:
a) poskozeni chlopni (vznik chlopenni vady)

b) centralni pyemie (septické emboly do kteréhokoliv

orgén u) - nejcastéji postizeny levostranné chlopné - vegetace se
oddroluji a embolizuji do systémového obéhu (hnisava loziska
napr.v mozku, ledvinach)




Infek¢ni endokarditis mitralni chlopné







ENDOKARDITIDA REVMATICKA

- zanétliva nekroza chlopné podminéna zkrizenou
reakci Ag-PI

- vznik nékolik tydnu po nelécené streptokokové
infekci

MA: drobné vegetace (do 2 mm)

MI: fibrinoidni nekréza vaziva chlopné (Aschoffuv
uzlik)

Klin.: 1 ASLO (antistreptolyzinové protilatky) - jejich
hladina roste za nékolik tydnu po streptokokové
infekci (napf. po anginé)

Komplikace:
poskozeni chlopni (nejcasteji mitralni stenoza)




Revmaticka endokarditis

A



revmatické poskozeni srdce

MmNy LA 0
Verukézni endokarditida | £ Aschoffuv uzlik e

Srust komisur




CHLOPENNI VADY

= poruchy funkce chlopni
- vétsinou levostranné chlopné
- jedna nebo obé chlopné

avrozené (pr. dvoucipa aortalni chlopen)

a ziskané (degenerativni ,starecké” zmeny,
inf.endokarditida, porevmaticke)

Klinicky: typické poslechové fenomény (selesty)

MA: jizveni cipu i Slasinek, kalcifikace, srusty cipu,
zkraceni a ztlusténi slasinek




CHLOPENNI VADY
Déleni:
a) STENOZA (zGiZeni)

= neschopnost chlopné plné se otevrit =>zmenseni
plochy chlopenniho Usti => omezeni prutoku krve

b) INSUFICIENCE (nedomykavost)
= neschopnost chlopné plné se zavrit=> zpétny tok
krve do predchoziho oddilu




Nejcastéjsi chlopenni vady:

» mitralni stendza: dilatace LS, méstnani v LS a plicnim
recisti (plicni hypertenze), prenos na pravou komoru,
hypertrofie a insuficience pravé komory (nejc.
porevmatického puvodu)

» mitralni insuficience: objemoveé pretizeni LK, dilatace
(nejC. mitralni prolaps /vydouvani/ do LS)

» aortalni stenoza: tlakové pretizeni LK; hypertrofie

» aortalni insuficience: objemové i tlakoveé pretizeni LK;
excentricka hypertrofie




3. NEMOCI MYOKARDU

» ICHS
» MYOKARDITIS
» KARDIOMYOPATIE




MYOKARDITIDY
= zanéty srdecni svaloviny znaméeé etiologie; pomérne
vzacné

Etiologie:

a) infekcni - obvykle viry (vC. chripky), méné bakterie
(difterie, borelioza), mykozy

b) neinfek¢ni (autoimunitni, revmatické, poléekoveé)

Klinika: nékdy nenapadna, jindy selhavani srdce,
arytmie
MA: srdce je zvétsene, kulovité, ochable, skvrnité

MI: intersticialni zanét (obvykle nehnisavy), drobneé
nekrozy svalovych vlaken




Nehnisava
myokarditis




KARDIOMYOPATIE

= nezanétlivé choroby myokardu neznamé priciny
(spojené s poruchou funkce /dysfunkci/ srdce)

Typy:

1) Dilatacni KMP

— hypertrofie a dilatace obou komor (systolicka
dysfunkce)

— mozne priciny: viry (coxackie), toxicita alkoholu,
téehotenstvi, léky, -
genetické vlivy

(abnormity cytoskeletalnich
proteinu)

— v Evropé nejcastejsi




2) Hypertroficka KMP

- hypertrofie LK v misté interventrikularniho septa =>
obstrukce krevniho toku

(subaortalni stenoza)
- AD dédicnost
- nejcastejsi pricina
nahlych dmrti u sportovcu
3) Restriktivni KMP

- fibroza endokardu
omezuje plnéni komory B
krvi (tzv. restrikce)

— casto doprovazena

ennou trombozou

7

e



3. NEMOCI PERIKARDU

» zanéety — PERIKARDITIS
» patologicka tekutina - HYDROPERIKARD
» krvaceni do perikardialni dutiny - TAMPONADA

PERIKARDITIDY
Etiologie: a) infekCni (tbc, bakterie, viry, prestup
infekce z okoli)
b) neinfekcni (uremicka p., p.
episthenocardiaca pri IM)

Klinické projevy: a) zadné
b) Selest, bolesti na hrudi

c) porucha srdecni funkce pri velkém
objemu vypotku

e




Morfologie:
a) serozni zanet (hydroperikard)
b) fibrindzni zanét (cor villosum, cor hirsutum)
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HYDROPERIKARD

= hromadeni tekutiny v perikardialnim vaku (nad
150 ml)

Priciny:

a) serozni zanet

b) obéhové selhavani,
c) hypoproteinémie
c) karcindza




TAMPONADA SRDECNI

= hromadeéni krve v perikardialnim vaku

Priciny:
a) ruptura volné steny levé komory pri infarktu
myokardu

b) trauma (bodna rana srdce)

Dusledkem je omezeni diastolické funkce srdce a

rozvoj akutniho srdecniho selhani (kardiogenni
sok).




4. ARYTMIE

= nepravidelnosti srdecniho rytmu

Norma: sinusovy rytmus o frekvenci 70-80/min v
klidu

» TACHYKARDIE (nad 90)

» BRADYKARDIE (pod 60)

» EXTRASYSTOLA (vzruch vznikajici pred¢asné mimo SA uzel)

» FIBRILACE SINI (nejéastéjsi arytmie, riziko vzniku nasténného
trombu v ousku levé siné - riziko embolizace)

» FIBRILACE KOMOR (zivot ohrozujici arytmie, selhani srdce
jako pumpy)




5. PROJEVY SRDECNIHO SELHAVANI NA SRDCI

= stav, kdy srdce (LK, PK nebo obé) nedokaze
vypudit do obéhu potrebné mnozstvi krve.

Reakce srdce na zatizeni:

1. HYPERTROFIE (zbytnéni svaloviny) - kompenzace
(asymptomaticka)

2. DILATACE (rozsireni komory) — ve chvili, kdy jiz
nestaci hypertrofie => dekompenzace

= pred k9morou se zaChe hromadit krev
(VENOSTAZA)




4 mozné klinické situace:

1. AKUTNI INSUFICIENCE LEVE KOMORY

— priciny: akutni infarkt myokardu, fibrilace komor, sok

— meéstnani krve v plicich => edém plic

- klinika: dusnost, chropy, vykaslavani zpénéné
tekutiny

2. CHRONICKA INSUFICIENCE LEVE KOMORY

- priciny: hypertenze, jizveni po infarktu, stendza aorty
- meéstnani krve v plicich je dlouhodobé => zmnozeni
vaziva (INDURACE PLIC) + prenos selhavani na PK

- klinika: namahova dusnost, asthma cardiale,
chronicky kasel




3. AKUTNI INSUFICIENCE PRAVE KOMORY

— pricina: embolizace do plicniho recisté (akutni COR
PULMONALE)

- méstnani (venostaza) v organech dutiny brisni

- klinika: dusnost, nahla smrt

4. CHRONICKA INSUFICIENCE PRAVE KOMORY

— pricina: plicni choroby (CHOPN, fibrézy) -
chronické COR PULMONALE - nebo prenesené
selhani LK

- venostaza organu dutiny bfisni + otoky (DKK,
ascites, hydrothorax)




chronicka venostaza jater
(hepar moschatum)




chronicka venostaza jater
(hepar moschatum)
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Chronicka venostaza - siderofagy (detail)
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Otazky

» Co je to aterosklerdza, jaké ma rizikové faktory a
komplikace? Jaké jsou komplikace ateromového
platu?

aka je hranice normalniho krevniho tlaku,

komplikace nelécené hypertenze?
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Jakeé jsou mozné priciny hypovolemického soku?

» Co je to infarkt myokardu, jak vznika, jaké zname
komplikace?

» Jakymi komplikacemi se projevi infekcni
endokarditida?

» Jaké jsou projevy a dusledky akutniho srdec¢niho
slhénl'?
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