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ateroskleroza

* onemochéni tepen doprovazené ukladanim lipidd do cévni intimy
- dfive povazovana za degenerativni chorobu X nyni

- endogenni RF:

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

hyperlipidémie
hypertenze koureni diabetes mellitus,



ateroskleroza - patogeneze

Poskozeni endotelu

- mechanicky (1 Tk, turbulence)
- vliv endotoxind, IK, chem. sloucenin cigaretového koure, 1 cholesterol

Insudace lipoproteinu (LDL), které v intimé

Zanét
- krevni monocyty (—pénité makrofagy), T-lymfocyty, trombocyty, endotelie,
hladkosvalové buriky

Proliferace hladkosvalovych bb. v intime
- kolagen, elastin, proteoglykany — , pfi vyraznéjsi akumulaci
lipiddi

Pozn. stabilni plat se pii opétovném spusténi zanétu méni v plat nestabilni —
praska fibrozni ¢epicka i endotel a vznika trombus
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ateroskleroza -
bunecné interakce v ateromovém platu

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

\P Endaothelial Injury/Dysfunction

Monocyte adhesion and  Recruitment of smooth  Cholesterol efflux via HDL
| emigration into intima muscle cell precursors
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Kumar et al: Robbins & Cotran Pathologic Basis of Disease, 8th Edition. artherosclerotic plague
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komplikace aterosklerozy

x zviedovaténi (intimalni defekt)
- tromboza, embolizace ateromovych hmot

x tromboza
- akutni ischémie / embolizace







ateroskleroza -
fibrozni a ateromoveé platy




ateroskleroza -
ulcerace plati, nasténna trombodza




ateroskleroza -
koronarni arterie

1 z4zené lumen tepny

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

4 tukova tkan epikardu
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1 ateromovy plat v intimé cévy
2 lumen cévy
3 svalova vrstva stény cévy

4 adventicie
5 vaskularizace intimy
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ateroskleroza -
ateromovy plat, kapilarizace intimy

1 lumen cév

2 svalova vrstva stény cévy
3 vaskularizace intimy

4 cholesterolové krystaly




ateroskleroza -
lipofagy v ateromovém platu




komplikace aterosklerozy -
tromboza/trombembolie




aneuryzma

* lokalizované vakovité rozsireni tepny
= nej¢astéji aorta, mozkove tepny

* aterosklerotické aneuryzma x luetické




komplikace aterosklerozy -
aneurysma

1 abdominalni aorta
2 vakovité aneurysma

i P P 5
. cerebri anterior
. cerebri media

. cerebri posterior
. basilaris

/ aneurysma




disekce aorty

krevni proud vnika do stény aorty (intramuralni krvaceni) a Sifi se sténou na
riznou vzdalenost

typicky ve vzestupné Casti hrudni aorty, 1-8 cm nad aortalni chlopni
trhlina intimy a Casti medie, vznika nepravé lumen

Sifi se ante— i retrogradné az ke koreni aorty

v nepravem luminu se Casto tvofi tromby

hrozi zevni ruptura ( ), pfechod disekce na vétve aorty (
)a

predispozice — hypertenze, Marfanlv sy, rodinny vyskyt, ...



disekce aorty

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




disekce aorty

Kumar &t al: : an Pat f Dise 8th Edition.




vaskulitidy

x postizené organy: vSechny, které maji cévy ©

% zakladni déleni:

NEINFEKCNI

INFEKCNI



vaskulitidy

ANCA* vaskulitidy (nerozpoznané jsou velmi zavazné a béhem nékolika let fatalni)

granulomatoza s polyangiitidou (Wegenerova granulomatéoza)
Churg-Straussové syndrom

mikroskopicka polyangiitida

ANCA- vaskulitidy:
polyarteritis nodosa
Kawasakiho nemoc
obrovskobunécna arteritida (Hortonova)
Takayasuova nemoc
frombangiitis obliterans (Blirgerova nemoc)
leukocytoklasticka (alergicka) vaskulitida — cca 30% pripadi)



etiologie vaskulitid

x autoimunitni procesy

x infekce
= napr. streptoco




Kdy pomyslet na systémovou vaskulitidu??!!

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

LEDVINY: - glomerulonefritidy

Plice: - ménlivy obraz plicnich chorob + hemoptyza
KlUze: - ulcerace, nekrozy, 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??!

* horec€ka, nevolnost, myalgie, artralgie
* na klizi purpura
* projevy nefritidy
* bolesti bricha

I




dPINanes

Arteriolas Venules

Arteries

Veins

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

, , asthma or granulomas __ no asthma and granulomas
Immune complex  Anti-endothelial Mikroskop. Granulomatéza s Churg-
mediated cell antibodies polyangiitida pt;%angu;tn?;: “ Strauss. sy
. | I |
PAN Kawasaki !
Paucity of immune mmplexesl ANCA
Large vessel vasculitis Small vessel vasculitis
Granulomatous disease Immune complex mediated
Obrovskobun. | | — |
a.. Takavasu SLE lgA Cryoglobulin Other (e.g.,
! 4 (e.g., SLE (e.g., Henoch-  (e.g., cryoglobulin  Goodpasture

vasculitis)  Schonlein purpura vasculitis disease




ANCA+ vaskulitidy

% incidence v CR: 2?7?77
= <20/1mil. obyvatel
= ale ve véku 65+ je to jiz 53/1mil. obyvatel

x prognoza:

7 v V4 ‘

—N arayra aYe AWA

pri¢inou renalniho selhavani u starsich 70 let je ve 40% ANCA"
vaskulitida



granulomatoza s polyangiitidou
(Wegenerova granulomatoza)

x klinicky jako perzistujici pneumonitida na RTG s bilat. nodularnimi infiltraty,
chronicka sinusitida se slizni¢nimi ulceracemi nazofaryngu (nékdy az
destruujici stfedoCarove struktury), ARI/CHRI (fokaini nekrotizujici, srpkovita GLN)
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Vaskulitida malé cévy s doprovodnou
obrovskobunécnou granulomatdzni reakci (Sipky)



mikroskopicka polyangiitida

ANCA prokazujeme v cca 70% (zbyvajici priklady vyvolané imunokomplexy & protilatkami)

= postihujici kapilary, arterioly a venuly (synonyma:
leukocytoklasticka v., hypersenzitivni v., alergicka v.)

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

etiopatogeneze velmi rliznoroda (spolu se systémovymi chorobami pojiva; jako
alergicka odpoved na exogenni antigeny — bakterie, viry, l€ky)

mikro:

fibrinoidni nekroza stény cév prostoupena neutrofily a chromatinovym
poprasSkem z neutrofilnich jader (tzv. leukocytoklazie)

vsechny léze jsou ve stejném stadiu vyvoje (X polyarteritis nodosa)




leukocytoklasticka vaskulitida

Ve sténé malé cévy a kolem ni jsou fragmenty jader
neutrofilnich granulocytd.




polyarteritis nodosa

""u‘.;i 1 lumen cévy trombotlzovano
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polyarteritis nodosa

1 lumen cévy trombotizovano

AL

2 depozita fibrinu L i - 37,
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Kawasakiho nemoc

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




trombangiitis obliterans
(Burgerova nemoc)

V lumen postizenych tepen byva trombéza nekrézy koncu prstl
s granulomem, 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

x yzacne

x vznikaji:
= prestupem infekce z okolnich tkani
= infikovanym embolem pri pyémii







morfologie

* ulozeno v perikardialnim vaku — cca 30ml nazloutlé tekutiny

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




systémova hypertenze a srdce

*x 90-95% esencialni, rizikovy faktor aterosklerozy

% zatéZuje srdce = LK se adaptuje na T rezistenci periferie = cor hypertonicum
(koncentricka hypertrofie LK) = omezené kompenzacni mechanizmy = cor
hypertonicum decompensatum (dilatace hypertrofické LK)

x =» srdce selhava € relativni koronarni nedostate¢nost




srdecni selhavani

x porucha normalni Cerpaci Cinnosti srdce

x selhavani vpred i vzad = az kardiogenni Sok

% projevy na srdci i mimo srdce



projevy obehového selhavani na srdci

x nepomeér mezi éinnosti srdce a rezistenci periferniho reciste

x zavisi na rychlosti vzniku:
— =>» akutni dilatace

v
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projevy obéhového selhavani mimo srdce

x venostaza — jatra (-> hepar moschatum)

* indurace — venostaticka fibroza (jatra, slezina, ledviny)

x edém — hromadéni tekutin v intersticiu, v télnich dutinach




chronicka venostaza jater
(hepar moschatum)




chronicka venostaza jater
(hepar moschatum)




alveolarni edém

'] ’ r~ -. .r-
-1 edemova tekuti
2 rozsirena se
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ischemicka choroba srdecni (ICHS)

x skupina pribuznych patologickych jednotek, jimz je spoleCny stav
s jeho hypoxii Ci anoxii

* nepomér poptavky po okyslicené krvi myokardem a dodavky koronarnimi aa.

* role koronarni aterosklerozy




patogeneze ICHS

1) postizeni koronarnich aa. arteriosklerézou
— hlavné pri odstupech
— cirkularné nebo excentricky
— typy platu (fibrozni, ateromovy)
— 75% stendza - ischémie myokardu pfi namaze
— 90% stendza -ischémie myokardu v klidu




ischemicka choroba srdecni (ICHS)

x morfologicky korelat ischémie myokardu:
= Steatdoza myokardu
= myomalacie (= ¢aste¢na nekréza — pouze kardiomyocytt)
= disperzni/ splyvajici myofibréza
= infarkt myokardu: transmuralni/subendokardialni (koagulaéni nekréza bunék i intersticia)
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BTSN S RSN RN
loziska splyvajici myofibrozy
hypertrofické kardiomyocyty
tukova tkan




angina pectoris (AP)

x >

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

preinfarktovy stav




AIM - akutni infarkt myokardu

loZisko akutni ischemické nekrozy myokardu — koagulaéni nekroza
pfi nahlém vyrazném zuzeni Ci uplné obliteraci lumina koronarni a.

nejcastéjsi pri¢ina — tromboskleroticky uzavér koronarni a.

patogeneze — ireverzibilni poSkozeni (nekréza) bunék myokardu (po 20 min nastava
tézka akutni ischémie)

transmuralni (STEMI) x netransmuralni (subendokardialni, NSTEMI)

makroskopické zmeény loziska:

->> bledost / Cervenomodra cyandza
: =>> Zluté, hemoragicky lem
->> jizva
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1 koagula¢ni nekrdéza subendokardialné
2 hyperemicky lem 3 normalni myokard 4 epikard




AIM - akutni infarkt myokardu

x mikroskopické zmény loziska:

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

= 3-7 dny: makrofagy
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1 myomalacie

2 normalni kardiomyocyty
3 infarkt myokardu
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schéma mikroskopickych zmen
vyvinutého AIM

1 koagulac¢ni nekrdza
2 myomalacie {fl
y:] 3 hyperemicky lemegs
4 leukocytarni infiltrace ™:
5 steatdza .
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komplikace AIM

1. smrt
2. pericarditis epistenocardiaca
-> fibrindzni /serofibrindzni zanét
3. nasténna trombobza
-> embolizace do systémového obehu (-> infarkty mozku, ledvin, sleziny, stfev)

4. aneurysma



tenna tromboza

1 E

AIM




AIM - ruptura myokardu

- ——

—

. - ".':h:h .
_l‘:l&-&



-

| T e S S S

" el it

- 7w b /s a ‘ ' T 4
1 plice 2 perikardialni vak 3 krevni koagulum 4 sténa hrudni §J

™




AIM - aneurysma levé komory

1 aneurysma

s nasténnou trombdzou
2 prava komora srdecni
3 leva komora srdecni
4 mitralni chlopen




chronicka ischemicka choroba srdecni
(CHICHS)

anamnéza anginy pectoris nebo infarktu myokardu

ubyva koronarnich rezerv =» dekompenzace + méstnave selhavani (LK a pak
pfenesené PK)

srdce hypertrofické, v myokardu disperzni myofibroza nebo poinfarktove jizvy
koronarni arterie s vyraznym aterosklerotickym postizenim

hrozi AIM, nahla smrt z arytmie, srdeCni selhani



nahla koronarni smrt

= neoCekavana smrt ze srdecnich pficin bez symptomu nebo do 1 hodiny od
vzniku symptomu

x nejCastéji na podkladé maligni arytmie (fibrilace komor)




choroby endokardu a chlopni

x endokarditidy
=infekéni ¢i imunitni zanét endokardu

x degenerativni choroby
= kalcifikujici aortalni (vzacné mitralni) stendza, prolaps mitralni chlopné,

rd LA N4
ArliIarirll a rriarairialri KICTIO/Za




infekcni endokarditida

x Casto zpusobené silné virulentnim mikroorganismem
= pyogenni streptokok, pneumokok, stafylokok..., ev. mykozy

x z klinického hlediska:
= akutni
= subakutni




infekcni endokarditida

x makro: kiehka hnédocCervena prominence na vtokové plose

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




infekcni endokarditis —
destrukce chlopnée

1 vegetace
2 endokard siné
3 papilarni sval
4 myokard

- i §
e U o/ (LTS




infekcni endokarditida

&

i

- zhojena IE (destrukce Mi chlopng, ale
purulentm zanet ve vegetaC| bez akutnich vegetaci)

- L - -

Kumar et al: Robbins & Cotran Pathologic tasis o7 Lisease, stn £amion,
Copyright © 2009 by Saunders, an imprint of Elsevier, Inc. Al rights reserved.




infekcni endokarditis - vegetace

|

1 bakterialni olonie
2 vlastni trombus
3 erytrocyty a leukocyty
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i

1 bakterialni kolonie
2 chlopen infiltrovana
neutrofilnimi granulocyty




nebakterialni tromboticka endokarditida

trombotické vegetace jsou projevem hyperkoagulacéniho stavu =
soucasné jsou i zilni trombdzy a plicni embolizace

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

nejCastéji na mitralni chlopni (normalni, neposkozené !)

mikro: bradavcité vegetace (solidni x viceCetné), 2-10mm, chlopen bez znamek zanétu

komplikace: embolizace do systémoveho obéhu — infarkty
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neinfekcni tromboticka endokarditis

=—

1 cipata chlopen

2 endokard siné

3 papilarni svaly

4 nasténné tromby
5 myokard




revmaticka horecka a porevmatické 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 muze prejit do chronicke faze

chronické faze:

fibrohyalinni ztlusténi chlopni (kapfi asta/knoflikova dirka)— srusty komisur —
dystroficka kalcifikace — porusena funkce chlopni (stenéza + insuficience)



Srdst komisur




karcinoidovy syndrom

ztlusténi endokardu pravostrannych srdecnich oddild



myokarditidy

x zanét + poskozeni myokardu bez ischemické pri€iny

x makro:
= dilatace srdecnich oddilti, myokard je chaby, bledy/strakaty




virové myokarditidy

x enteroviry (Coxackie A, B); virus chfipky, CMV, HIV ....

x zanétlivy infiltrat: lymfocyty (T-ly)

* po prvni atace Casto nasleduje autoimunitni destrukce kardiomyocytu
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% * & 1 kardiomyocyty
.’\ 2 lymfocytarni infiltrat v intersticiu
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kardiomyopatie

= onemocnéni myokardu spojena se srdecni dysfunkci

heterogenni skupina — typy:

dilatovana KMP

— dilatace a ¥ kontrakce LK, souéasné i hypertrofie, asté nésténné tromby; 20-30%
geneticky podminéné (Casto AD); alkoholicka, peripartum, ...

hypertroficka KMP
— typicky: hypertrofie srdce, mala velikost komorovych dutin, histologicky ,disarray”

restriktivni KMP
— omezené plnéni, ¥ diastolicky objem

specifické KMP
— pfi svalovych hereditarnich dystrofiich (napf. Duchenneovs, ...), toxicky (léky, cytostatika),
endokrinni choroby, poruchy metabolismu (hemochromatéza, amyloidéza, glykogendza,...)



amyloidoza myokardu

lokalizovana x systémova
jako soucast systemovych amyloidoz (nejCasteji AL amyloidozy)

pfi senilni systémové amyloidoze
postihuje myokard komor i sini; amyloidovy protein = prealbumin (transthyretin)

pfi izolované atrialni amyloidoze
amyloidovy protein = atrialni natriureticky peptid

makro: norma &i tuha (gumovita) konzistence

mikro: rizné rozsahla depozita amyloidu v intersticiu a sténé kororarnich arterii,
prukaz — kongo Cerven



amyloidoza myokardu
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patologie perikardu

1) hydroperikard

- transsudat pfi méstnavem srdec¢nim selhani nebo pri hypoproteinémii, pomalé
hromadéni tekutiny (az 1000ml) =

tamponada srdce



patologie perikardu

3) zaneétlivy exsudat pfri perikarditidé:

a) neinfekéni
— pericarditis epistenocardiaca, pfi urémii, chron. hemodialyzovanych, Dresslertv sy

b) infekéni
— hematogenné, pfechodem z okoli, lymfogenné




fibrinovy exsudat (amorfni, eozinofilni hmoty)
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1 - kapilary
2 - endotelie | ®
3 - erytrocyty ™%



kavernézni hemangiom

*x makro:
= uzel ¢ervené az modré barvy

= muze dosahnout zna¢nych rozmeér(
= vyskyt v jatrech, méné slezina, kuze
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1 vazivova septa




Kaposiho sarkom

infekce (HSV 8)
klasicky (na kizi DKK u starsich muzi ve stfedomofi)
pfi AIDS (epidemicky)

makro: ¢ervenomodré skrvny, uzly na kizi i v podkoZi

Kumar et
apyright




Kaposiho sarkom

hyalinni globule, hemosiderin S
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nadory srdce

x primarni nadory srdce jsou vzacne, v naprosté vétsiné jde o benigni
1132, C111Y

* maligni mezenchymalniho puvodu (sarkomy)
= leiomyo -, rhabdomyo -, hemangio -, fibrosarkom




benigni nadory

* myxom
= nejCasteji vyrasta v levé sini v oblasti fossa ovalis septa sini
= velikost vétsinou 4 — 6 cm, tenka stopka, temeér vzdy solitarni
= vzhled: prisedly x stopkaty, papilarni x lalocnaty povrch, mékky az rosolovity

« mikro: polygonalni (hvezdicovité / cipaté) buriky fidce ulozené v hlenovité zakladni
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myxom (100x)

1 cipaté / hvézdicovité bunky
2 hlenovitd (myxoidni) hmota

3 depozita hemosiderinu




1 cipaté / hvézdicovité bunky

2 hlenovita (myxoidni) hmota



angiosarkom

anglosarkom PK srdedni ;Q
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