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Hypertenze

e systémova
* plicni

e portalni

RGzné lokalizace, odlisnd etiologie a problematika

Systémova esencialni hypertenze
* multifaktoridlni pficiny
 genetika v¢. abnormalniho transmembranového trasportu Na/K v renalnich tubulech
* vrozené zmény (v¢. nizké porodni vahy a poctu nefron()
 ziskané rizikové faktory Zivotniho stylu (obezita, pfijem Na a P, stres, nedostatek pohybu, aj.)



Systémova hypertenze

Dle etiologie

» esencialni (primarni) v 90 %

* sekundarni (jiné zakladni onemocnéni — ledviny, endokrinni, aj.)

Dle klinického prtbéhu

* benigni

95 %, dlouhodobé asymptomaticka, komplikace pozdni, ale zavainé — nutny screening + terapie

* maligni

diastolicky TK > 140 mmHg

rychly rozvoj (i tydny), nutnd okamZita terapie

akcelerovanad faze ,,benigni” HT |écené Spatné nebo viibec

nebo v rdmci sekundarni HT (renalni, feochromocytom nadledviny, nékteré autoimunitni choroby)
fibrinoidni nekrdza malych arterii/arteriol, zvl. ledvin — maligni nefroskler6za — hematurie, selhani
hypertrofie + dilatace LK — selhani LK

bolest hlavy, intracerebralni krvaceni

hypertenzni retinopatie s hemoragiemi, edémem papily optického nervu




Systémova hypertenze

morfologicky |éze endotelu + cévni stény

akcelerace AS

arterioly
* plazmatické insudaty ve sténé — hyalinni arterioloskler6za s homogennim vzhledem
* postupné cirkularni hyperplasticka arteriolosklerdza,
* fibrinoidni nekréza + trombdza u maligni hypertenze

arterie

» poskozeni endotelu s dysfunkci (\, NO vazodilatace + > sekrece vasokonstriktora vc.
prostaglandin()

* intimalni hyperplazie, fibroelastéza, hyperplazie hladké svaloviny, zuzené lumen

kapilary

* mozna ruptura, trombdza



Systémova hypertenze a srdce

* 90-95% esencialni, rizikovy faktor aterosklerdzy

« zaté’uje srdce = LK se adaptuje na T rezistenci periferie = cor hypertonicum (koncentrickda

hypertrofie LK) =» omezené kompenzaéni mechanizmy =2 cor hypertonicum decompensatum
(dilatace hypertrofické LK)

= srdce selhava € relativni koronarni nedostateénost

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

* zvyseni stfedniho tlaku v plicnici nad 25 mmHg (v klidu), 30 mmmHg (pri zatézi)

* hyperkineticky typ

* vrozené srdecni vady s levopravym zkratem
* pasivni Zilni typ

* porucha plicniho Zilniho odtoku — selhani LK, mitrdIni stendza
* hypoxemicky typ

* difuzni onemocnéni plic = CHOPN, fibrdza

* hypoventilacni typ
* snizena pohyblivost hrudniku

* idiopaticka

 aterosklerdza plicnich arterii; hypertrofie svaloviny + fibrointimalni zmény arteriol;
hypertrofie PK — cor pulmonale chronicum



Degenerativni nemoci tepen

Aterosklerdza

* chronicka progresivni inflamatorni choroba s tvorbou aterosklerotickych plat(i ve velkych a stfednich
arteriich

Arterioloskleréza
* morfologicky projev hypertenze v arteriolach, viz dale

Mediadlni degenerace aorty
* nespecifickd etiologie (hypertenze, vrozené |éze — Marfan(v sy, aj.)
* asociované s aneurysmaty a disekci, viz dale

jiné




Ateroskleroza

* onemocnéni tepen doprovazené ukladanim lipidd do cévni intimy

zanétlivy (aktivni) proces

Rizikové faktory neovlivnitelné x modifikovatelné

endogenni RF:

— vék, pohlavi (role estrogenu?), rodinna dispozice (familiarni hypercholesterolémie),
hereditarni homocysteinémie

exogenni RF:

— zivotni styl, visceralni obezita — adipokiny z tukové tkané - endotelialni dysfunkce +
zanét
— hyperlipidémie (LDL) <<-i hypothyredza, nefroticky sy;

— hypertenze, koureni (nikotin, CO), diabetes mellitus, ordlni antikoncepce, malo
pohybu, Thladina fosfatl (dysregulace, prijem potravou)



Ateroskleroza - patogeneze

1. Poskozeni endotelu
- mechanicky (P Tk, turbulence)
- vliv endotoxin(, IK, chem. sloucenin cigaretového koure, > cholesterol

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

3. Zanét
- antigenni i nespecificka odpovéd
krevni monocyty (- pénité makrofagy), T-lymfocyty, trombocyty, endotelie,
hladkosvalové bunky

4. Proliferace hladkosvalovych bb. v intimé
- kolagen, elastin, proteoglykany = fibrozni plat, pfi vyraznéjsi akumulaci
lipidd ateromovy plat

Pozn. stabilni plat se pfi opétovném spusténi zanétu méni v plat nestabilni —
praska fibrozni Cepicka i endotel a vznika trombus
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Ateroskleroza - patogen

(... meneased parmoabibty,

leukooyte adhason)

Monocyte
and gmgration,

prokiaration,
and gthar ECM

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



Ateroskler6za —
bunécné interakce v ateromovém platu

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

\D Endothelial Injury/Dysfunction

Monocyte adhesion and Fiacmltment of smooth  Chelesterol efflux via HDL
emigration into intima g

Lumen

Extracellular
matrix synthesis

Endothelium — =
— Proliferation of

smooth muscle
, cells

Intima
Extracellular lipids
and necrotic cells
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Mormal vessel + Progressive development of
Kumar et al: Robbins & Cotran Pathologic Basis of Disease, 8th Edition. artherosclerotic plaque
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Komplikace aterosklerozy

» zviedovaténi (intimalni defekt)
- eroze, ruptura platu, embolizace ateromovych hmot

« tromboza
- akutni ischémie / embolizace

« krvaceni
- fisurou z lumen / z cév v platu = akutni uzavér - akutni ischémie

« kalcifikace
- pruznikova hypertenze - - -

¢ aneurysma
- zeslabeni medie + P TK



Komplikace aterosklerozy

 akutni
e akutni ischémie/nekrdza
* trombdza
* embolie

e chronické
* hypoxicka/vaskularni atrofie (mozek, ledvina - + renalni hypertenze)
* angina pectoris, progredujici selhani LK
* aneuryzma zvl. abdomindlni aorty
* hypoxie/ischemizace s funkénimi poruchami (claudicatio intermittens DK, angina abdominalis)



Ateroskleroza — lipoidni skvrny




Ateroskleréza —
fibrézni a ateromoveé platy




Ateroskleroza —
ulcerace platl, nasténna trombodza




Ateroskleroza — koronarni arterie

1z tepny
2 ateroskleroticky plat v intimé cévy
3 sténa tepny s jemnou intimou

4 tukova tkan epikardu
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Ateroskleroza — fibrozni plat

1 fibrozni plat v intimé cévy
4 2 lumen cévy

' 3 svalova vrstva stény cévy
4 adventicie




Ateroskleroza — ateromovy plat

2 lumen cévy
3 svalova vrstva stény cévy
4 adventicie

5 vaskularizace intimy
s . .



Aterosklero6za —
ateromovy plat, kapilarizace intimy

1 lumen cévy
2 svalova vrstva stény cévy
3 vaskularizace intimy

4 cholesterolové krystaly



Ateroskler6za —
lipofagy v ateromoveém platu

1 jadra lipofagu
2 tukové latky fagocytované v cytoplasmé

e S —




Komplikace aterosklerozy —
tromboéza/trombembolie

1 abdominalni aorta
2 trombodza a.
mesenterica




Aneuryzma

« nejCastéji aorta, mozkové tepny

rizné formy
vakovité

fuziformni

hadovité
* arteriovendzni malformace/aneuryzma

priciny:
* vrozené i ziskané defekty struktury (elastika, hladka svalovina)
» aterosklerdza, zanéty (vaskulitidy i perifokdIni zanéty), drazy ...

nepravé aneuryzma



Aneuryzma

3 a. cerebri anterior
4 a. cerebri media
5 a. cerebri posterior
1 abdominalni aorta 6 a. basilaris

2 vakovité aneurysma / aneurysma




Disekce aorty

typicky ve vzestupné ¢asti hrudni aorty, 1-8 cm nad aortalni chlopni

trhlina intimy a ¢asti medie, vznika nepravé lumen

Sifi se ante—i retrogradné az ke koreni aorty
* v nepravém luminu se ¢asto tvori tromby

* hrozi zevni ruptura (v¢. hemoperikardu a tamponady), aortalni regurgitace, prechod
disekce na vétve aorty (— ischémie organ() a také selhani srdce

* predispozice — hypertenze, medialni degenerace v¢. Marfanova sy, aj. familiarni léze



Disekce aorty

DeBakey | DeBakey Il DeBakey Il

g

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



Disekce aorty

Kumar et al: Robbins & Cotran Pathologic Basis of Disease, 8th Edition.




Disekce aorty

(barveni na elastiku)




Vaskulitidy

zanét cévni stény

postizené organy: vsechny, které maji cévy ©

symptomy
* |okalni : ischemie = nekrdza (infarkt, ulcerace)
* systémové pri chronické zanétlivé lézi

zakladni déleni:

- NEINFEKCNI :
= ANCA* vaskulitidy
= ANCA" vaskulitidy
= toxiny, trauma, radiace

« INFEKCNI (mykdzy, syfilis, aj.)



Vaskulitidy

* ANCA*vaskulitidy
* granulomatdza s polyangiitidou (Wegenerova granulomatdéza)
e Churg-Straussové syndrom
* mikroskopicka polyangiitida

 ANCA- vaskulitidy:
* polyarteritis nodosa
* Kawasakiho nemoc
* obrovskobunécna arteritida (Hortonova)
* Takayasuova nemoc
* trombangiitis obliterans (Blrgerova nemoc)
* leukocytoklasticka (alergickd) vaskulitida — cca 30% pfipadu)



Etiologie vaskulitid

* imunitné podminéné/asociované procesy

* infekce
* napf. streptococcus, ...
* infekce mUze byt pricinou jak infekéni, tak neinfekéni vaskulitidy, kdy se infekci nastartuji
patologické imunitni reakce

e jiné



Kdy pomyslet na systémovou vaskulitidu??!!!

- opakované zanéty HCD, DCD

- hojné plazmocyty + eozinofily

LEDVINY: - slomerulonefritidy

Plice: - ménlivy obraz plicnich chorob + hemoptyza

KliZze: - 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 klzi 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--)
obraz ANCA+ vaskulitidy



Vaskulitidy

klasifikace podle nejmensiho kalibru postizenych cév

Vaskulitidy cév velkych kalibru
e aorta a jeji vétve
» Takayasuova choroba (u nas vzacné, spiSe mladé Zeny, ziizena tepna- bezpulzova nemoc, granulomy)
* Obrovskobunécné/temporalni arteritida,(starsi, pfev. Zeny, bolesti hlavy, poruchy zraku, reaguje na steroidy)

Vaskulitidy cév strednich kalibr(
* svalové arterie stfedniho a malého kalibru

* Polyarteritis nodosa (vzacné, fibrinoidni nekrdza stény, bez GN, ANCA neg).
* Kawasakiho syndrom (vzacné, déti, akutni, mukokutanni + LU, postizeny i koronarni aa. — ICHS, infarkt, aneurysma)

Vaskulitidy malych cév
* ANCAH+, dle obrazu IMF séra, /* incidence, fibrinoidni nekrdza arteriol, venul + kapilaritida
(GN)
* cytoplazmatické cANCA, antigen PR3
* perinukledrni pANCA, antigen myeloperoxiddza MPO



Medium vessel vasculitis

Immune complex  Anti-endothelial
mediated cell antibodies
PAN Kawasaki

Capillanies

Vasculilis without Granulomas,  Eosinophilia, asthma,
asthma or granulomas  no asthma and granulomas
Mikroskop. e Churg-Strauss.
polyangiitida. P Weganer) sy

1 - l ) 1

1
Paucity of immune nmuplaxagl ANCA

Large vessel vasculitis - Small vessel vasculitis
Granulomatous disease Immune complex mediated
Obrovskobun. a., | | ' | |
Takayasu SLE lgA Cryoglobulin Other (e.g.,
(e.g.,SLE  (e.g.,Henmoch- (e.g., cryoglobulin Goodpasture
vasculitis) Schonlein purpura)  vasculitis) disease)




ANCA+ vaskulitidy

* incidence v CR: ????
* <20/1mil. obyvatel
 ale ve véku 65+ je to jiz 53/1mil. obyvatel

* prognoza:
« nelééend ANCA" vaskulitida >80% fatalni do 2 let
* |éCena ANCA+ vaskulitida: 280% preziva 5 let
 pric¢inou rendlniho selhavani u starsich 70 let je ve 40% ANCA™ vaskulitida



Granulomatoéza s polyangiitidou
(Wegenerova granulomatoza)

* klinicky jako perzistujici pneumonitida na RTG s bilat. nodularnimi infiltraty, chronicka
sinusitida se slizniénimi ulceracemi nazofaryngu (nékdy az destruujici stfedocarové
struktury), ARI/CHRI (fokaIni nekrotizujici, srpkovitd GLN)
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Vaskulitida malé cévy s doprovodnou obrovskobunécnou
granulomatdzni reakci (Sipky)




Mikroskopicka polyangiitida

= nekrotizujici vaskulitida postihujici kapilary, arterioly a venuly (synonyma:
leukocytoklasticka v., hypersenzitivni v., alergicka v.); popisna kategorie, ne diagndza

postizené organy: KUZE, ledviny, plice, GIT, mozek...

etiopatogeneze velmi rliznoroda (spolu se systémovymi chorobami pojiva; jako systémova
hypersenzitivni/alergickd odpovéd na exogenni antigeny/hapteny — bakterie, viry, léky)

* mikro:

* nekrdza stény cév prostoupena neutrofily a chromatinovym popraskem z
neutrofilnich jader (tzv. leukocytoklazie)

* vSechny léze jsou ve stejném stadiu vyvoje (X polyarteritis nodosa)




Leukocytoklasticka vaskulitida
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Ve sténé malé cévy a kolem ni jsou fragmenty jader
neutrofilnich granulocyta.
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Polyarteritis nodosa



“mﬂ LS R G S 1 E-
i%,, 1 lumen cévy trombotizovano
g

Polyarteritis nodosa

e

2 depozita fibrinu
3 smiseny zanétlivy infiltrat

e

1 p o .

s 8. L ey - .
LA e A A Ml I oo % s 5
. 1 . B =, - % % r Ve "
s PR N e
i i LR ; 3 x ; f -

= B g i 3 - [ g .

g AL ¢ : : >




Kawasakiho nemoc

Koronarni tepna s dvéma velkymi defekty lamina
Srdce ditéte zemrelého na Kawasakiho nemoc elastica interna (Sipky) a s dvéma aneurysmaty
s velkymi koronarnimi neurysmaty vyplnénymi trombem

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

asociace s kourenim, hl. muzi > 50 let, periferni gangrény
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V lumen postizenych tepen byva tromboza s granulomem, nekrozy koncu prstu
v jehoz centru je mikroabsces (Sipka)

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




InfekCni vaskulitidy

* vzacné

vznikaiji:
* prestupem infekce z okolnich tkani
* infikovanym embolem pfi pyémii

bakterialni, ¢asto pri sepsi
e Staph., Str,, Neisseria
G- tycky
mykobakteria
aortitis luetica
* bacildrni angiomatdza = oportunni infekce B. henselae (napf. u AIDS)

mykozy
* Aspergillus, Mucor, aj.
* virové
* hepatitidy B, C
* HIV, CMV

paraziti
* améby, Schistosoma, aj.



Sekundarni vaskulitida







Morfologie

* ulozeno v perikardialnim vaku — cca 30ml nazloutlé tekutiny

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

* tloustka myokardu:
— PK 3—-4 mm
— LK 12 -15mm

* foramen ovale
- uzavrené x oteviené — paradoxni embolie



Vrozené srdecni vady

* morfologické anomalie

* cca 2,5 % zivé narozenych déti

* u déti nejcastéji defekt septa komor (40 % VSV)

* u dospélych nejcastéji defekt sinového septa (30 % VSV)
* izolované, nebo v kombinaci s jinymi defekty — syndromy
* rlzny klinicky vyznam

* prenatalni diagnostika!

* mozné klinické znamky
* dusnost, nékdy cyandza, polycytémie
* neprospivani, rlstova retardace
* pali¢kovité prsty
* Selest v prekordiu
* opakované infekce (plice, srdecni chlopné)
* mozina paradoxni embolizace



Vrozené srdecni vady

* Klasifikace dle morfologie
* abnormalni polohy celého srdce
* poruchy vyvoje srdecnich prepazek (rlzné defekty septa)
* poruchy spojeni komor a arterii (transpozice, aj.)
* malformace srdecnich chlopni (az kompletni atrézie)
 perzistujici dct. arteriosus
 dalsi v€. kombinovanych (Fallotova tetralogie)

 Klasifikace funkcni
e VSV bez zkratu / obstrukéni
* VSV se zkratem — shunt pravo-levy (cyandéza), shunt levo-pravy (plicni hypertenze)



Choroby endokardu a chlopni

endokarditidy
* infekEni ¢i imunitni (SLE, revmaticky) zanét endokardu , zvl. chlopni

degenerativni choroby

* kalcifikujici aortalni (vzacné mitralni) stendza, prolaps mitralni chlopné, anularni a
marginalni sklerdza

endokrinni choroby
e karcinoidovy syndrom

nebakteridlni tromboticka endokarditida
* hyperkoagulacni stav s trombdzou, ¢asto paraneoplasticky,



Infekéni endokarditida

e drive: subakutni, na predem poskozenych chlopnich, méné virulentni

nyni: ¢asto silné virulentni mikroorganismy, i neposkozené chlopné, iatrogenni
« stafylokok, pyogenni streptokok, pneumokok, ..., oralni mikroorganismy, ev. mykozy

z klinického hlediska:

e akutni
e subakutni

predispozice:
* anatom. zménéna chlopen, uméla chlopen, katetrizace siné/komory, i.v. narkomani, ziskany
imunodeficit

bakteriémie = mikrob se usadi na chlopni & mnozi se = poskozeni endotelu=» vznik
trombu = infekéni vegetace = organismus reaguje zanétem



Infekéni endokarditida

* makro: kiehka hnédocervena prominence na vtokové plose - trombus

* mikro:
 fibrin + kolonie bakterii + polymorfonukleary (+ granulaéni tkan)
* v prilehlé chlopni zanét (ev. nekrdza)

* komplikace:

* poskozeni chlopni, septicka abscedujici myokarditida, centralni pyémie, embolizace
vegetaci (infarkty)



Infekcéni endokarditis — destrukce chlopneé

1 vegetace
2 endokard siné
3 papilarni sval

4 myokard
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Infekéni endokarditis

krehke cervené vegetace na M| chlopm
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Infek€ni endokarditis - vegetace

1 bakterialni kolonie
2 vlastni trombus
3 erytrocyty a leukocyty
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2 chlopen infiltrovana neutrofilnimi

1 bakterialni kolonie
granulocyty




Infek€ni endokarditis - vegetace

2 vlastni trombus : TR -
3 zanétlivy infiltrat R '



Nebakterialni tromboticka endokarditida

* sterilni trombotické vegetace jsou projevem hyperkoagulacniho stavu — soucasné
jsou i zilni trombdzy a plicni embolizace

pri generalizovanych zhoubnych nadorech, ale i pfi chronickych nefropatiich s urémii,
CHOPN aj.

nejcastéji na mitradlni chlopni (normalni, neposkozené !)

mikro: bradavcité vegetace (solidni x vice¢etné), 2-10mm, chlopen bez zndmek zdnétu

komplikace: embolizace do systémového obéhu — infarkty



Nebakterialni tromboticka endokarditida
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1 cipata chlopen

2 endokard siné

3 papilarni svaly

4 nasténné tromby
5 myokard




Revmaticka horecka a porevmatickeé postizeni
srdce

 akutni nehnisavy, imunitné podminény systémovy zanét jako reakce na predchozi infekci
B-hemolytickym streptokokem

* akutni faze: PANKARDITIDA
* fibrindzni perikarditida + myokarditida s Aschoffovymi uzly + verukdzni endokarditida

* akutni endokarditida mlze prejit do chronické faze

 chronické faze:
* fibrohyalinni ztlusténi chlopni (kapfi dsta/knoflikova dirka) — sristy komisur — dystroficka
kalcifikace — porusena funkce chlopni (stendza + insuficience)



Revmatické poskozeni srdce

Srust komisur




Karcinoidovy syndrom

ztlusténi endokardu pravostrannych srdecnich oddilu, patol.
sekrece serotoninu z jaternich metastaz, endokardialni fibroza



Chlopenni vady

* vrozené

* ziskané, t€. vétSina na podkladé degenerativnich zmén

e dysfunkce
* stendza
* insuficience
e kombinované vady

* izolované vady — jedna chlopen

e soucasne vice chlopni, nejcastéji aortomitralni

e vlastni valvularni léze

e abnormity sub-, nebo supravalvularni, v€etné relativni insuficience



Ischemicka choroba srdecni (ICHS)

 skupina pribuznych patologickych jednotek, spolecny stav ischémie myokardu s
jeho hypoxii az anoxii

* nepomér poptavky po okyslicené krvi myokardem a dodavky koronarnimi aa.
* zvysSenad potreba myokardu
* snizeni mnozstvi kysliku v krvi

* snizeni pritoku krve do myokardu - role koronarni aterosklerozy

e formy akutni, chronické:
* nahla koronarni smrt — maligni arytmie
 akutni infarkt myokardu (AIM)
* angina pectoris
* jiné formy chronické ischemické choroby srde¢ni (CHICHS)




Patogeneze ICHS

1) postizeni koronarnich aa. arteriosklerézou

hlavné pri odstupech

cirkularné nebo excentricky

typy platu (fibrézni, ateromovy) — ruptura - trombdza
75% stenodza - ischémie myokardu pfi namaze

90% stendza -ischémie myokardu v klidu

2) neaterosklerotické priciny

vazospasmus

koronarni embolie — endokarditidy
prechod disekce aorty, prim. disekce
koronarni vaskulitidy (Kawasaki, COVID)

vrozené malformace koronarnich aa.




Nahla koronarni smrt

neocekavana smrt ze srdecnich pricin bez symptomuU nebo do 1 hodiny od vzniku
symptomU

* nejcasteji na podkladé maligni arytmie (fibrilace komor)

* klinicky: nahly kolaps — ,vtefinova smrt“ bez projevl akutniho infarktu myokardu



Ischemicka choroba srdecni (ICHS)
patologie

* myomalacie (= ¢astec¢nd nekrdza — pouze kardiomyocyt(l)
disperzni / splyvajici myofibroza
* infarkt myokardu: transmuralni/subendokardialni (koagula¢ni nekréza bunék i intersticia)

5 1 norrnalnl kardmmvocvtv
4 2 mgoﬁbroz
*as 3 cevy




Infarkt myokardu

transmuralni (QIM, STEMI)
» alespon % tloustky stény myokardu, >25 mm

e vznik pfi trombotickém uzavéru koronarni arterie

netransmuralni (subendokardialni, NSTEMI)

* bez elevace ST Useku na EKG

e vnitfni tfetina az % stény LK

* kolateraly nebo neuplny uzavér, pfip. kratsi ischemie

e stendza + systémovy hemodynamicky problém (hypotenze, namaha, ...)



Klasifikace AIM

* Typ 1: spontanni IM
e zmeény AS platu + trombus

* Typ 2: IM pri ischemické nerovnovaze —
* nepomeér potreby a zasobeni
* hypotenze, anémie, sepse, operace, ...

* Typ 3: srdecni smrt v dlsledku IM

* Typ 4: IM spojeny s revaskularizaci PCI (perkutanni koronarni intervence —
stent)

Typ 5: IM spojeny s revaskularizaci ao-koronar. bypassem

IM incidentni

reinfarkt: v pribéhu 28 dni po IM

rekurentni IM: po 28 dnech



AIM - koagulacni nekréza

i .
5 s A .

1 koagulacni nekroza subendokardialné
2 hyperemicky lem 3 normalni myokard 4 epikard




AIM — akutni infarkt myokardu

* mikroskopické zmeény loziska:

* 12-24 hod: edém, hypereozinofilie cytoplazmy, karyolyza/pykndza
 2-3 dny: polymorfonukleary

* 3-7 dny: makrofagy

e cca od 7.dne: granulacni tkan

* 4.-6. tyden: kompletni vazivova jizva



Disperzni myomalacie, infarkt myokardu

e

"+ * 1 myomalacie

-

“% 2 normalni kardiomyocyty

1 3 infarkt myokardu
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Schéma mikroskopickych zmeén vyvinutého
AIM

1 koagula¢ni nekroza

2 myomalacie

3 hyperemicky lem  eJe
4 leukocytarni infiltrace
5 steatdza




Komplikace AIM

1. smrt

2. pericarditis epistenocardiaca
fibrindzni /serofibrindzni zanét
3. nasténna trombodza
embolizace do systémového obéhu (-> infarkty mozku, ledvin, sleziny, stiev)

4. aneurysma
vrstevnaty trombus = riziko embolizace, ruptury

5. ruptura myokardu
tampondda srdecni/akutni selhani srdce

6. ruptura papilarniho svalu
chlopenni insuficience - akutni selhani srdce
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AIM - ruptura myokardu




AIM - ruptura myokardu, tamponada




AIM - aneurysma levé komory

1 aneurysma
s nasténnou trombozou
2 prava komora srdecni
3 leva komora srdecni
4 mitralni chlopen



Angina pectoris (AP)

* reverzibilni ischémie myokardu — bolest, vétSinou typické stenokardie

1. stabilni (typicka)
—namahova, ustupuje v klidu, trva do 15 min
— nedochazi k nekrézam myokardu
— trpi subendokardialni myokard LK

— ekg: deprese ST usekd

2. nestabilni
—vznik i v klidu, bolest intenzivnéjsi, trva delsi dobu
— T Cetnost zachvatd

— preinfarktovy stav

— p¥itina — nahlé | koronarniho p¥ivodu krve — akutné vznikla zména AS platu

3. variantni (Prinzmetalova)

— nestabilni, vznik i v klidu, spazmus koronarnich aa.



Chronicka ischemicka choroba srdecni (CHICHS)

* anamnéza anginy pectoris nebo infarktu myokardu

ubyva koronarnich rezerv — dekompenzace + méstnavé selhdvani (LK a pak
prenesené PK)

srdce hypertrofické, v myokardu disperzni myofibréza nebo poinfarktoveé jizvy

koronarni arterie s vyraznym aterosklerotickym postizenim

hrozi AIM, nahla smrt z arytmie, srde¢ni selhani



Splyvajici myofibréza a lipomatéza
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Myokarditidy

zanét + poskozeni myokardu bez ischemické pricCiny

priznaky: od asymptomatickych, pres nahlé selhani srdecni, az po nahlou srdecni
smrt

zdravi: prevazné deéti a mladi dospéli; imunosuprese

makro:
* dilatace srdecnich oddilt, myokard je chaby, bledy/strakaty
* mikro:

» zanétlivy infiltrat (sloZeni zavisi na etiologii) + regresivni zmény az nekrdzy
kardiomyocyt(

dg. klinika, laborator, zobrazovaci v¢. MRI; biopsie endomyokardialni

etiologicky:
* Viry
* ricketsie, chlamydie, bakterie (septikémie), mykdzy, prvoci, paraziti
* neinfekéni vé. imunologickych vlivl (1éky, alergie, revmatickd hore&ka, rejekce)

* idiopatické (obrovskobunééna myokarditida, eozinofilni m.)



Virové myokarditidy

enteroviry (Coxackie A, B); parvovirus B19, virus chfipky, CMV, HIV ....
v ramci COVID-19

zanétlivy infiltrat: lymfocyty (T-ly)

po prvni atace cytotoxickych zmén kardiomyocytl nasleduje autoimunitni destrukce
kardiomyocytd, i dlouhodobéjsi / opakovana

reparace fibrozou - dilatovana KMP (cytopatogenni i autoimunitni efekt)
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Virova (lymfocytarni) myokarditis

A - ‘
B ’: - - \* & 1 kardiomyocyty
% . :.g ‘q 2 lymfocytarni infiltrat v intersticiu
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Agresivni eozinofilni myokarditida




Septicka myokarditis
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Kardiomyopatie

= onemocnéni myokardu spojena se srdecni dysfunkci, primarni n. sekundarni
» geneticky podminéné, nebo ziskané

e heterogenni skupina — typy:
« dilatovana KMP, systolicka dysfunkce az srde¢ni selhani; transplantace

— dilatace a ¥ kontrakce LK, sou¢asné i hypertrofie, ¢asté nasténné tromby; 20-30% geneticky
podminéné (Casto AD), pti svalovych hereditarnich dystrofiich ; po myokarditidé, toxicka

alkoholicka, peripartalni, ...

* hypertroficka KMP, diastolicka dysfunkce

- typicky: asymetrickd hypertrofie septa/LK, mala velikost komorovych dutin, histologicky
nepravidelnd architektonika kardiomyocyt(; genetické - AD

 restriktivni KMP, snizena poddajnost stén
— omezené plnéni, ¥ diastolicky objem, infiltrativni /stfddavé choroby — amyloidéza,
hemochromatodza, aj.

* arytmogenni
— myokard nahrazovan fibroadipozni tkani, mozné nahlé fatalni arytmie — mladi sportovci




Dilatacni kardiomyopatie — explantovane
srdce




Amyloid6éza myokardu

lokalizovana x systémova

jako soucast systémovych amyloiddz (nejcastéji AL amyloiddzy)

pri senilni systémové amyloiddze
 postihuje myokard komor i sini; amyloidovy protein = prealbumin (transthyretin)

pri izolované atrialni amyloiddze
« amyloidovy protein = atrialni natriureticky peptid

* makro: norma ¢&i tuhd (gumovitd) konzistence

mikro: riizné rozsahla depozita amyloidu v intersticiu a sténé kororarnich arterii,
prikaz — kongo Cerven + polarizace, saturnova cerven



Senilni amyloid6éza myokardu
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1 normalni kardiomyocyty
2 depozita amyloidu




Amyloidéza v EMB - IHC




Amyloid v explantatu — Kongo,
polarizace




Amyloidoza v EMB - IMF




Patologie perikardu

nezanétlivé zmnozeni tekutiny
1) hydroperikard

- transsudat pfi méstnavém srdecnim selhani nebo pfi hypoproteinémii, pomalé
hromadéni tekutiny, az nad 1000ml| =» tamponada srdce

2) hemoperikard

— pfi rupture volné stény pti IM LK, pfi disekci vzestupné aorty, iatrogenné; rychly nardst
objemu tekutiny, i 200-300 m| =» tamponada srdce

pozn. tamponada srdce - porucha diastolického plnéni srdce pri vysokém
intraperikardialnim tlaku



Patologie perikardu

3) zanétlivy exsudat pri perikarditidé:

a) neinfekéni

— pericarditis epistenocardiaca, pfi urémii, chron. hemodialyzovanych, imunologicka,
mechanické drazdéni

b) infekcni

—hematogenné, prechodem z okoli, lymfogenné

c) idiopaticka

Pozn. hojeni — serdzni a ¢ast. i fibrindzni exsudat=>» vstrebavani x zbyvajici fibrin se
organizuje =» perikardialni adheze /konstriktivni perikarditida, mozna i kalcifikace
(pericarditis petrosa) = omezuje plnéni komor



Fibrinozni perikarditida
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2 - endotelie

3 - erytrocyty




Kavernézni hemangiom

* makro:

* uzel Cervené az modré barvy
* muze dosdhnout znacnych rozmérd

» vyskyt v jatrech, méné slezina, klize

* mikro:

 Siroké prostory oddélené fibréznimi septy, obsahuji erytrocyty (podobné
kavernam topofrivych téles)



Kavernozni hemangiom
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Kaposiho sarkom

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



Kaposiho sarkom

mikro: vietenobunécna proliferace,  grae
hyalinni globule, hemosiderin SR

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




Nadory srdce

e primarni nadory srdce jsou vzacné, v naprosté veétsiné jde o benigni myxomy

* maligni mezenchymalniho plvodu (sarkomy)
e |eiomyo -, rhabdomyo -, hemangio -, fibrosarkom

* sekundarni nadory
e 100 x Castéjsi nez primarni
* metastazy : karcinomy plic, prsu, maligni melanom, maligni lymfomy a leukémie
e primé prorustani z okoli
* postizen zvl. osrdecnik (pericarditis carcinomatosa), vypotek hemoragického charakteru;
meta v myokardu vzacné



Benigni nadory

* myxom
+ nejcastéji vyrastd v levé sini v oblasti fossa ovalis septa sini
* velikost vétSinou 4 — 6 cm, tenka stopka, témeér vzdy solitarni
* vzhled: prisedly x stopkaty, papilarni x laloCnaty povrch, mékky az rosolovity
* stendza chlopni
* mozna embolizace do periferie

mikro: polygonalni (hvézdicovité / cipaté) bunky fidce uloZzené v hlenovité zakladni
hmoté; bunky jednotlivé nebo tvori hnizda, ¢asto hemoragie a jizveni

* dalsi: hemangiom, lipom, rhabdomyom...



Myxom leve siné srdecCni

Kumar et al: Robbins & Cotran Pathologic Basis of Disease, Bth Edition.
Copyright © 2009 by Saunders, an imprint of Elsevier, Inc. All rights resarved,
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Myxom z leveé sine, pricina embolii do mozku
pacienta
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1 cipaté / hvézdicovité bunky
2 hlenovita (myxoidni) hmota

3 depozita hemosiderinu
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Angiosarkom perikardu

Vzorek z biopsie



Angiosarkom perikardu

Vzorek z pitvy



Angiosarkom
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angiosarkom PK srdecni
~ " Kumar et al: Robbins & Cotran Pathologic Basis of Disease, 8th Edition,
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Tak at' se na Vas Vase bunky radej

koukaji privetive!

Dékuji za pozornost



