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Arterioskleroza: , ztvrdnuti arterii”, ztlusténi
arterialni stény a ztrata jeji elasticity

- Arteriolosklerdza
(nemoc malych tepen a arteriol, ve vztahu k hypertenzi a diabetu — soucast

diabetické mikroangiopatie)

- Monckenbergova medioklacindza

(onemocnéni muskularnich tepen, s kalcifikaci medie, starsi lidé)

- Ateroskleroza



Ateroskleroza

Postihuje velké (elastické) a stredné velké (muskularni tepny)

Elevované léze: lipoidni skvrny, aterosklerotické (fibrozni a ateromové) platy a
komplikované léze (ulcerovane, s trombdzami, kalcifikované, krvacenim do platu)

Ve &l

Aterosklerdza — hlavni pricina ischemické choroby (pr. infarkt myokardu)

Rizikové faktory: Tveék, muzské pohlavi, geneticka predispozice, hypertenze, koureni,
diabetes, zanét, infekce (CMV, chlamydia pn., influenza,...), metabolicky syndrom,
hyperhomocysteinémie, faktory ovliviujici hemostazu, ...

MLDL (aterogenni), cholesterol, fibrinogen; { HDL



Ate roskleréz

Lipoidni skvrn



AS — komplikované |éze







Patogeneze aterosklerozy

Poskozeni endotelu

- vlivy mechanické (poranéni intimy)
- vlivy hemodynamické (hypertenze, turbulence,..)

- vlivy soucasti krevni plazmy (hypercholesteroiémie, cirkulujici imunokomplexy, chemické souéasti cigaretového
koure, cirkulujici vazoaktivni aminy, infekcni agens, ,....)

- Dysfunkce endotelu: zvySena vaskuldrni permeabilita, adheze leukocytl, trombotizace
Insudace lipoproteinu
Bunécna reakce v misté poskozeni

-Adheze monocytl k endotelu, jejich migrace do intimy a transformace v makrofagy a pénité bunky (s
fagocytovanymi tuky)

-Adheze desticek
-Migrace hladkosvalovych bunék z medie do intimy (nebo jejich tvorba z cirkulujicich prekurzor()
- Proliferace hladkosvalovych bunek a produkce proteinl ECM (kolagen, elastin, proteoglykany)

-Akumulace lipid0 (extra- a intracelularné (v makrofazich a hladkosvalovych burikach)
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Aterosklerdza — bunécné interakce v AS platu

Hyperlipidemia, Hypertension,
Smoking, Toxins, Hemodynamic
factors, Immune reactions, Viruses
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Morfologie aterosklerdzy

Lipoidni skvrny

Aterosklerotické (fibrozni a ateromové) platy
- Hladkosvalové buriky, buniky zanétu, makrofagy a pénité buriky
- Proteiny ECM (kolagen, elastin, proteoglykany)

- Lipidy (intra- a extracellularné)

Komplikované léze (ulcerované, s trombdzami, kalcifikované, krvacenim do platu)
- Ruptura, ulcerace a eroze, trombdza
- Krvaceni do platu
- Embolizace ateromovych ¢i trombotickych hmot

- Formace AS neuryzmatu



Pre-clinical phase
Usually young age
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Source: Cohn LH: Cardiac Surgery in The Adult, 4th Edition:
WWW . BCCRSSSUNgery.com

Clinical phase
Usually middle age to elderly
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Konsekvence aterosklerdzy

Progresivni zuzeni lumen, okluze mensich arterii — ischémie — hypoxie — infarkt

Akutni aterotromboticka okluze
Embolizace ateromovych hmot s okluzi distalnéjsi tepny

Ruptura abdominalniho aterosklerotického aneuryzmatu

Vazokontrikce



Klinické konsekvence

Infarkt mozku — encefalomalacie

Infarkt myokardu

Periferni vaskularni onemocnéni (DK; klaudikace, gangrény)
Gangrény

AS aneuryzma bfisni aorty

Embolizace ateromovych hmot AS platu karotidy



Cévni postizeni pri diabetu

Akcelerovana ateroskleréza/makroangiopatie

Microangiopatie: postizeni ledvin, perifernich nervu a retiny

(abnormalni glykosylace proteint cévni stény — jeji ztlusténi a zvysSena permeabilita —
mikro-albuminurie; mikoraneuryzmata; kapilarni trombdzy (retina); poskozeni cév
zasobujicich nervy)

- Diabeticka retinopatie
- Diabetic glomeruloklerdza

- Periferni neuropatie

Komplikace: gangréna, selhani ledvin, slepota



Aneuryzma:

lokalizovana, permanentni, abnormalni dilatace krevnich cév — vakovité rozsireni tepny

Dissection

D. False aneurysm

A. Normal vessel B. True aneurysm C. True aneurysm
(saccular) (fusiform)

Nepravé aneuryzma



Aneuryzmata:

Lokalizace

Klinické projevy

Aterosklerotické

Dolni tfetina aorty a ilické tepny

Abdominalni msa,a ischémie
DK, ruptura

Disekujici aneuryzma
(nepravé)

Aorta a a jeji hlavni vétve
(intramuraln{ krvaceni)

hypertenze, Marfanuv sy, Ehlers-Danlosuv
sy, cysticka medionekréza (Erdheim)*

Ztrata pulsu na periferii,
hemoperikard, ruptura zevni ¢i
vnitini

,Boruvkovité* Willisav okruh Subarachnodeilni krvaceni
Mikroaneuryzmata Intracerebralni kapilary Intracerebralni krvaceni,
asoctované s hypertenzi
Syfilitické Ascendentni aorta a oblouk Inkompetence aorty, ruptura
Mykotické Kofen aorty (z endokarditidy) Tromboza nebo ruptura, infarkt

Jiné cévy

mozku nebo krvaceni







Disekujici aneuryzma aorty

Kumar et al: Robbins & Cotran Pathologic Basis of Disease, 8th Edition.
Copyright © 2009 by Saunders, an imprint of Elsevier, Inc. All rights reserved.




Patogeneze vaskulitid

Infekcni

- Bakterialni

- Rickettsiové

-Spirochetové (syfilis)

- Mykotické (aspergiléza, mukormykdza)—->mykotické aneuryzma, trombodza, infarkt

-Virové (herpes zoster, varicella)
Imunologické

Idiopatické/(imunologické)
-Obrovskobunécna temporalni arteritis
- Takayasu-ova arteritis

- Polyarteritis nodosa (PAN)



Imunologicky podminéné vaskulitidy

Imunokomplexové

- Infekci indukované (hepatitis B a C virus); PAN

-Henoch-Schoénleinova purpura (IgA+C3, malé cévy; klze, ledviny, GIT, klouby))
- PFi systémovych onemocnénich (SLE a revmatoidni artritida)

- Léky indukované

- Kryoglobulinova vaskulitida

- Reakce na cizorodé bilkoviny



Imunologicky podminéné vaskulitidy

Asociované s autoprotilatkami proti cytoplazmé neutrofild (ANCA+)

-Granulomatdza s polyangiitidou/Wegenerova granulomatdza (CANCA+)
-Churglv-Straussltv syndrom (pANCA+, postizeni plic)
-Mikroskopicka polyangiitida (mikroskopicka polyarteritida)

Autoimunitni

-Good-Pasturtv syndrom (autoprotilatky proti BM kapildr v ledvinach a plicich)

-Kawasakiho nemoc (autoprotilatky proti endoteliim; mukokutanni uzlinovy syndrom + postiZeni koronarnich
arterii — IM, ruptury aneuryzmat koronarnich tepen5

+ vaskulitidy pri rejekcich transplantovanych organu), pfi IBD (UC a MC),...



Vaskulitidy postihujici velké cévy

Obrovskobunécna temporalni arteritis

(granulomatozni, postihuje extrakranialni vétve a. carotis, a. temporalis
superficialis + ¢asto asociace s polymyalgia rheumatica)

Takayasuova arteritis

(granulomatdzni, postihuje aortu a hlavni vétve; bezpulsova nemoc)

Postizeni cév stredniho kalibru
Polyarteritis nodosa

(nekrotizujici, transmuralni, segmentalni; koexistuji rizna stadia; postihuje
rizné organy s vyjimkou plic)



Vaskulitidy cév malého kalibru
-Polyangiitida s granulomatézou/Wegenerova granulomatéza (cCANCA+)

) (M>Z; nekrotizujici vaskulitida + nekrotizujici granulomy hornich cest
dychacich + nekrotizujici glomerulonefritida)

-Churgliv-Strausstiv syndrom (pANCA+)

(alergicka granulomatoza a angiitida: nekrotizujici vaskulitida, nekrotizujici
granulomy + alergicka rinitis, asthma bronchiale, eosinofilie)

-Mikroskopicka polyangitis/polyarteritis, hypersensitivni, leukocytoklasticka
(imunokomplexove nebo ANCA+)

(nekrotizujici vaskulitida, purpura kuze a sliznic+Casto nekrotizujici
glomerulonefritida, plicni kapilaritida; |1éze stejného stari)



Kdy pomyslet na systémovou vaskulitidu??!!!

ORL: - opakované zanéty HCD, DCD

- hojné plazmocyty + eozinofily

LEDVINY: - glomerulonefritidy

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

Chronické onemocnéni's povSechnym 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 priibéh ma sinusovy charakter (vzplanuti --- remise --- vzplanuti--)




Capillaries

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

| t Anfi-endothelia asthma or grﬂﬁulﬂr‘ﬁ&& no asthma and grﬂﬁulﬂl‘l“lﬂﬁ
mmune compiex nl-enaotnena Microscop. Churg-
mediated cell antibodies polyangiits Wegener Strausg sy

PAN Kawasaki | | ‘
Paucity of immune complexes (often with ANCA)

—! Large vessel vasculitis '—‘ ‘ ~ Small vessel vasculitis

Granulomatous disease Immune complex mediated
Giant-cell a., 5| i . | |
i lgA ryoglobulin Other (e.g.,
Gl (e.q., SLE (e.g., Henoch-  (e.q., cryoglobulin  Goodpasture
vasculitis)  Schonlein purpura)  vasculitis) disease)




Polyarteritis nodosa




Polyarteritis nodosa

J’?""*‘q” ;




Thrombangiitis obliterans
(Blrgerova choroba)

ﬁe .bmentélnl', trombozujici, chronicky zaneét arterii malého a stredniho
alibru

A. tibial a radialis (extenze na zily a nervy DK, cévne-nervovy svazek ve
vazivové tkani)

Postizeni kuraci

HLA-A9 a HLA-B5



Raynauduv fenomén

Paroxyzmalni zblednuti a bolesti akralnich ¢asti téla, zejména prstt na rukou a
nohou, méneé casto usi a nosu

Chladem indukovany spasmus drobnych arterii a arteriol

Porucha je funkéni; pfi dlouhodobém priabéhu fibréza intimy a medie, atrofie,
ulcerace gangrény

Primarni, obvykle nekomplikovany

V eV 7/



Venozni tromboza: predisponujici faktory

Imobilita (po operacich, pri srde¢nim selhani, dlouhodobé upoutani na lazko, fraktury,
dlouhé lety,...)

Malignity (tromophlebitis migrans: superficialni Zilni tromby)
Téhotenstvi a porod
Terapie estrogeny (antikoncepce, hormonalni IéCba rakoviny (pfr. prostaty),...)

hllem)atologické poruchy (polycytémie, Leidenskd mutace (faktor V) a deficit antitrombin

yALL]



Tromboflebitida a flebotrombodza

Hluboka vendzni trombdza dolnich koncetin: 90 % trombdz a tromboflebitid

+ periprostatické venozni plexy, panevni zily, vendzni splavy kalvy

Flebotrombdza casto v terénu zanétu (tromboflebitida).



Zilni varixy

Varixy zil
- Rozsifeni, prodlouzené, vintué zily
- ZvySeni intraluminalniho tlaku krve, oslabeni Zilni stény
- Povrchové zily DK nejcatéji
- Familiarné, v téhotenstvi

- Dilatace, staza, kongesce, edém, bolest, trombdza, stasis dermatitis, bércové viedy
Ostatni varikozity
- Jicnové varixy (u cirhdzy jater, pfi portalni hypertenzi — portokavalni anastomdza; komplikujici ruptura s masivnim krvacenim)

- Hemoroidy (varikdzné rozsirené zily hemoroidalniho plexu v submukdze anorektalni oblasti)

Syndrom vena cava superior a inferior

- Pri nadorech utlacujicich vena cava superior nebo inferior




Vaskularni nadory

Benigni

Intermedialni malignity

Malignani




Benigni vaskularni nadory a pseudotumorozni léze

Hemangiom
-Kapilarni
-Kaverndzni
-Pyogenni granulom (lobuldrni kapilarni hemangiom)
Lymphangiom
-Kapilarni
-Kaverndzni
Vaskularni ektazie
-Nevus flammeus
-Pavouckovité névy
-Hereditarni hemoragicka teleangiektazi (Osler-Weber-Rendu nemoc)
Reaktivni vaskularni proliferace
-bacildrni angiomatdza (oportunni infekce imunokompromitovanych pacientt; G-

Bartonella henselae| B iuintana|...



Kapilarni hemangiom
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Kumar et al: Robbins & Cotran Pathologic Basis of Disese, 8th Edtion. & Wy
Copynght © 2009 by Saunders, an imprint of Elsavier, Inc. All nghts resenrved.




Kavernozni hemangiom

1 septa
2 vascular spaces




Vaskularni nadory intermedialni malignity
Kaposiho sarkom

Hemangioendoteliom
Maligni nadory

Angiosarkom

Hemangiopericytom



Kaposiho sarkom

klasicky — chronicky, stredomorsky vyskyt, zide, usually (90%) confined to skin
endemicky — jihoafrické déti, agresivni, lymfadenopaticky
imunosuprimovanych (postransplantacni)

AIDS asociovany



Kaposiho sarkom

HHV-8, hyperproliferace endotelialnich bunék, inhibice apoptozy

makro: Cervené a Cervenofialové skvrny, plaky a noduly

mikro: nepravidlené krevni prostory, zdurelé endotelie, perivaskularni agregaty vretenitych
bunék




aposi sarkom

Kumar et al: Robbins & Cotran Pathologic Basis of Disease, 8th Edition.
Copyright © 2009 by Saunders, an imprint of Elsavier, Inc. All rights reserved.




Dekuji za pozornost....



