Hypertextovy atlas patologie: Kardiovaskuldrni patologie

Josef Feit

Id
1 Cévy
Poruchy cév se daji riiznym zptisobem klasifikovat. Zde uvddime zv14st

poruchy tepen a zil, kapitola vaskulitidy je vSak spole¢na. Dale néasleduje
kapitola o cévnich tumorech.

1.1 Arterie

1.1.1 Aterom

Uvob

Postupné se rozvijejici zmény vétsich arterii, charakterizované depozity
lipidu subintimélné, rozpadem a ulceraci a nasedajicimi dalsimi zménami,
zejména trombozou a kalcifikacemi. Tyto zmény vedou ke ziizeni lumen
postizené cévy a k ischemii zdsobenych orgdnt.

PATOGENEZA

Na mechanismu vzniku atheromu se podili nékolik faktort:

e poskozeni endotelu

— opotiebeni
— hypertenze
— zvysené hladiny LDL
— koufeni
— dalsf (imunitni komplexy aj.)
e ukladani lipida
Féze rozvoje atheromu:

e cCasnd faze:: hladka svalovina subintiméalné obsahuje kapénky lipidu;
cévy nejsou vyrazné zuzené, makroskopicky se zmény jevi jako
svetlé prouzky pod endotelem

e rozvinutd faze:: lipidy (zejm. cholesterol) jsou piitomny v lipofdzich
i extracelularné, patrné jsou cholesterolové krystaly; dédle jsou pfitomny
jemné kalcifikaty, mirny chronicky zanétlivy infiltrat, zmmnozeni
kapilar; media atrofuje; lumen cévy je zizené

e pozdni faze:: plaky vznikajici v pFedchozi fazi se rozpadaji a nekroticka
tkan je odplavena krvi; !
do zbytku plaku prorustaji kapildry; dochézi k vyrazné dystrofické
kalcifikaci; na povrchu ulcerace ¢asto nasedd chronicky trombus;
lumen cévy byva vyrazné zizeno a hrozi uzavér cévy (ne u aorty).

Kromé vyse uvedenych zmén dochazi na cévach k nékterym dalsim pro-
cesim:
e aneurysma atherosklerotického puvodu (bfisni aorta)
e ruptura atherosklerotické cévy (mélo ¢asné, pii kombinaci s hyper-
tenzi)

1Z4sobené orgdny mohou byt postizeny chronickou mikroembolizaci choles-
terolovych hmot, zejména ledviny u tézké ulcerujici atherosklerézy bfisni aorty.
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krvaceni do AS platu s rychlou obstrukei cévy

trombéza na AS ulceraci a nasledujici uzavér cévy

trombéza na AS platu s uvolnénim ¢asti trombu a trombembolizaci
stenéza odstupujici arterie AS pldtem (rendlni arterie)
komplikace po terapeutickych zdkrocich na AS pldtech a ulceracich
(dilatace stendz, stenty atd.)

ETIOLOGIE

Etiologie atherosklerdzy je multifaktorialni, do zna¢né miry jsou etiolog-
ické faktory zndmy a nékteré jsou terapeuticky ovlivnitelné.

(obr. )
e Endogenni vlivy:
— pohlavi (vice jsou postizeni muzi)
dédi¢nost (zejména u abnormalit lipidového metabolismu)
— vek
— dalsi choroby, zejména:
x diabetes
* hypertenze
* obezita
* cévni anomalie, vrozené srde¢ni vady
e Exogenni vlivy, zpusob zZivota:
— stress
— koufeni
nedostatek fyzické aktivity
chladné klima
— dieta

KLINIKA

Akutni ischemie vede zpravidla k ischemické nekroéze:

(obr. )
e infarkt (srdce, ledvina, mozek atd.)
e hemorrhagickd infarzace (stfevo)
e gangréna (koncetiny, stievo)
Chronickd ischemie vede k ischemické atrofii zdsobené tkéané:

(obr. )
e fibréza a tukova atrofie srde¢niho svalu
e benigni nefroskleréza (s hyalinizaci a ztratou glomerulu)
e atrofie mozku (misto fibrézy je zde zmnozend glie)
Klinicky se ischemické zmény projevuji vétsinou bolesti (zpocdtku pri
zatézi, pozdéji i bolest{ klidovou):
(obr. )
e angina pectoris
e claudicatio intermitens
nebo jinymi pfiznaky:
(obr. )
e ischemicka kolitis
e atrofie mozku s odpovidajicimi psychomotorickymi zménami

HisTOLOGIE

Zuzeni cévy, AS plak s akumulaci cholesterolu (cholesterolové krystaly),
drobné kalcifikace, vaskularizace AS plaku. Vyrazné kalcifikace jsou pii
AS ulceraci. Déle nasedajici trombus.

(obr. )

1.1.2 Arterioskleréza
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UVOD

Postihuje cévy vétsiho a stfedniho kalibru. Podstatou jsou degenerativni
zmény elastickych vlaken medie, které vedou ke snizeni elasticity cévy.
Cévy jsou vinuté, tuhé. Zmény maji za nasledek zvySeni systolického
tlaku. Zpravidla se tento proces kombinuje s atherosklerézou.

(obr.)

HisToLoGIE

Fibréza medie, ztrata elastickych vldken, dystrofické kalcifikace.

(obr. )

1.1.3 Arterioloskleroza
Uvop
Cévni zmény malych arterii, vedouci k zesileni stény a vyraznému zizeni

lumina (s ndslednym ischemickym postizenim zdsobenych tkdni). Arte-
riolosklerdza se uplatiuje zejména pti hypertenzi a dale pti diabetu.

(obr. )

KLINIKA
e hyalinni arterioloskleréza

— starsi lidé
— s normalnim krevnim tlakem nebo mirnou hypertenzi
— Castd v ramci diabetické angiopatie

charakteristicka je pro benigni nefrosklerézu

e hyperplasticka arterioloskleréza

— typicka pro maligni hypertenzi

HISTOLOGIE
Hyalinni arteriolosklerdza: homogenni eosinofilni ztlusténi stény arteriol.
(obr. )

Hyperplastickd arteriolosklerdza: cibulovité usporadané lamely ve sténé
arteriol, vyrazné ziizeni lumen, reduplikace bazalni membrany, u maligni
hypertenze déle nekrézy cévnich stén (nekrotizujici arteriolitis).

(obr. )

1.1.4 Hypertenze

IjVOD

Hypertenze je definovand jako zvyseni krevniho tlaku nad normalni meze
(120/80 mm Hg). Na hodnoty krevniho tlaku mé vliv fada faktoru, mezi
jinymi i vék (ztréta elasticity arterif). Kriteria hodnocent se lis{ dle ihlu
pohledu; obecné vsak lze zvySeni krevniho tlaku se vzrustajicim vékem
povazovat za fyziologicky jev. Nazor, ze normalni hodnota krevniho tlaku
nezdvisi na veéku (a tedy i zvySeni systolického tlaku starsich osob je
nutné oznacit za hypertenzi) je nutné brat s rezervou (tzv. nezdvislé
studie jsou podporované farmaceutickymi firmami, jejichz zdjmem je
1é6¢it pokud mozno kazdého).

(obr. )

Vzhledem ke kontroverznim nazorum je patrné vhodnéjsi vychazet z di-

agnostické hladiny hypertenze: pres 160 mm Hg systolického tlaku a/nebo
pres 90 mm Hg.

(obr. )
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KLASIFIKACE

Hypertenze se déli na fadu typu podle etiologie, stupné, a dalsich kritérii.
Zékladni rozdeleni je na hypertenzi primdrni (idiopatickou, esencidlnf
nebo jinymi slovy hypertenzi z nezjisténych pficin) a na hypertenzi

v/

sekunddrni (kde lze piicinu zjistit).
(obr. )

Primdrni hypertenze je patrné multifaktoridlni proces, na jehoz rozvoji
se podili genetické faktory, zpusob zivota, typ osobnosti a dalsi faktory,
obecné shrnuté do pojmu ,,zvysena citlivost na stress“, dale rasa, podnebi
aj. Primdrn{ hypertenze je nejcastéjsi (pies 90 % vsech hypertenzi).

(obr. )

Sekunddrni hypertenze muze mit fadu piiGin, zpravidla dobfe defino-
vanych:

(obr. )
e poruchy ledvin (zejména rendln{ ischemie, jako pfi stendéze rendlni
arterie)
e hyperfunkce kury nadledviny (kortikosteroidy: Cushing, aldosteron:
Conn)
e tumor dfené¢ nadledviny (nebo sympatického ganglia) — feochro-
mocytom (katecholaminy)
léky (kortikosteroidy, symaptomimetika, kontraceptiva)
eklampsie
polycytemia vera
nékteré srdecni a cévni vrozené vady (koarktace aorty)

Déle se hypertenze déli podle hodnoty tlaku, podle rychlosti nastupu a
dalsich kritérii na hypertenzi benigni a maligni.

(obr.)

KLINIKA

Pii rozvoji maligni hypertenze hraji dilezitou tlohu ledviny. Inicidlni
zvysen{ tlaku (z jakékoliv piiciny) vede k postizeni ledvinnych arteriol
(ztzeni, fibrinoidn{ nekréza), coz vyvold ischemii ledvinné tkéné. Ak-
tivuje se osa renin/angiotenzin (ledvina reaguje na ischemii snahou po

zvyseni tlaku). To vede k dalsimu postizeni ledviny a uzavieni circulus
vitiosus.

(obr. )

Pro pacienta ma zdsadni roli véasny zachyt hypertenze. Sekundarni formy
Ize 1é¢it kauzalné, primarni hypertenze se 1é¢i symptomaticky, ovsem i
tato forma lé¢by ma pro pacienta velky vyznam.

(obr. )

Hypertenze samotn4 se z hlediska pacienta (zejména zpocatku) nijak ne-
projevuje, pacient nemad subjektivni potize a lékaie nevyhledava. Naopak
lé¢ba hypertenze spojena s poklesem tlaku byva pro pacienty nepiijemna
a spojend s fadou potizi. Navic u zavedené hypertenze nahly pokles tlaku
(at jiz zptisobeny terapif nebo poéinajicim kardiovaskuldrnim selhdvanim)
vede ke snizené perfusi tkén{ a ischemii (hypertenzi postizené cévy se jiz
nikdy nevrati do puvodniho stavu).

(obr.)

Srovnani prubéhu a komplikaci u zékladnich typa hypertenze.

(obr. )

1.1.5 Jiné degenerativni poruchy arterii

1.1.5.1 Monckebergova medioskleréza
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ETIOLOGIE
e pii¢ina neni zndma
e podstatou je kalcifikace medie mensich tepen (napf. radidlni ar-
terie)

KLINIKA
e k vyraznéjsim stenézadm cév nedochdzi (sténa cévy je tuhd, lumen
je dilatované)
e prubéh je benigni
e postihuje starsi osoby
HisTOLOGIE
Kalcifikace medie po celém obvodu cévy.

(obr.)

1.1.5.2 Cystickd medionekréza aorty Erdheim

ETIOLOGIE
e mukoidni degenerace medie aorty se ztratou elastickych vldken
e piitina neni znama
e existuje samostatné a v ramci Marfanova syndromu
KLINIKA
e dochazi k rozvoji dissekujiciho aneurysmatu aorty s casto fatalnimi
nasledky
HISTOLOGIE
Barveni na elastiku prokdze mnohocetné defekty medie rizného rozsahu.
(obr.)

1.1.6 Tepenné aneurysma
UVOD
Pravé aneurysma je lokalni rozsifeni prusvitu arterie. Zvlastni forma

aneurysmatu je aneurysma dissekujici. Nepravé aneurysma vznika nasledkem
krvéceni po ruptuie cévni stény (periarteridlni hematom).

(obr. )

ETIOLOGIE
e fokdlni nebo celoobvodovy defekt stény cévy
— vrozeny, ale ¢asto postupné se rozvijejici (aneurysmata mozkovych
tepen)
— ziskany (atheroskleréza, trauma)
e hypertenze

KLASIFIKACE

e aneurysma fusiforme: vietenité rozsifeni stény cévy (typicky biisni
aorta)

e aneurysma sacculare: vakovité aneurysma (syfilis, atheroskleréza)

e aneurysma serpentinum: rozsiteni a hadovity prubéh tepny

e aneurysma dissecans: zvlastni forma anerysmatu, kde dochézi k roztrzeni
stény cévy v oblasti medie

o aneurysma mycoticum: nahlodani cévy zanétlivym procesem zvenci,
céva se roz8iti a posléze praskne

e aneurysma arteriovendzni: nevhodny nazev pro komunikaci mezi
arteridlnim a venéznim feciStém s reaktivnimi zménami

e mikroaneurysma: drobnd aneurysmata mozkovych arteriol pii hy-
pertenzi, ale i jinde (periarteritis nodosa)

e nepravé aneurysma (aneurysma spurium): periarteridlni hematom
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HisSTOLOGIE

Histologicky obraz zavisi na typu aneurysmatu. Pfi atherosklerotickém
aneurysmatu nachdzime atherom, vaskularizaci cévy, ztenceni stény. Pti
aneurysmatech mozkovych cév ve sténé chybi elastickd vlakna a také
vldkna hladkého svalu. U chronickych aneurysmat (aorta) je cévni sténa
zvazivovatéld a prechdzi do organizovaného thrombu. U Erdheimovy
choroby specidlni barveni prokédze chybéjici elastiku a hromadéni hlenu.
Sténa nepravého aneurysmatu je tvofena okolnimi komprimovanymi tkanémi.

(obr. )

1.1.6.1 Fuziformni aneurysma

ETIOLOGIE
e je nejcastéji atherosklerotického ptivodu

KLINIKA

e postihuje abdominalni aortu

e nabyvé nékdy znacénou velikost (az 20 cm)

e muze se uplatiiovat tlak na okolni organy, ale zpravidla tato kom-
plikace neni vyznamna

e byvé castetné trombozované, coz na jedné strané hrozi trombe-
mbolizaci do dolnich koné¢etin, na strané druhé to muze zesilovat
sténu cévy a zménsovat objem aneurysmatu

e hrozi ruptura s fatdlnim krvécenim

e terapie je chirurgickd (ndhradni céva se vklada do aneurysmatu)

1.1.6.2 Vakovité aneurysma

ETIOLOGIE
e je nejcastéji atherosklerotického puvodu
o difve mezi castou etiologii pattila syfilis (syfilitické aneurysma aortélniho
oblouku, které chronicky usurovalo zebra a sternum az pod kuzi a
konéilo rupturou a fatdlnim krvdcenim)
e mozkovd anerysmata na podkladé defektu stény jsou uvedena zv14st

1.1.6.3 Aneurysma dissecans aortae

ETIOLOGIE
o cystickd medionekréza aorty Erdheim (samostatne nebo v rdmeci
Marfanova syndromu)
e atheroskleréza
e hypertenze

KLINIKA

e postihuje typicky aortdlni oblouk (kde zacne) a i se distalné

e nihlé bolest hrudniku (a nékdy m4 pacient i pocit, Ze se néco trhd)

e komunikace mezi nové vzniklym prostorem ve sténé cévy muze byt
vicetetnd

e je vysoké nebezpeci kompletni ruptury a vykrvaceni

e muze dojit k akutnimu tutlaku odstupujicich arterii a infarktum
(stfevo, ledviny, ale i micha)

e vzacneji dochéazi k provaleni do perikardu a tamponédé

e pokud se vytvoii sekunddrni lumen, dochézi k trombo6zam a thrombe-
mbolizacim

e lécba: chirurgickd, rozsdhlé ndhrady tseku aorty syntetickymi ma-
terialy
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1.1.6.4 Vakovitd aneurysmata mozkovych arterii
Viz piislusnou
(obr. )

1.1.7 Vaskulitidy a pribuzné poruchy cév

[jVOD

Zanéty cév mohou doprovizet nékteré infekéni choroby (tuberkuléza),
déle zvlastni formu mé& postizeni aorty u syfilis a nékterych dalsich
chorob. Castéjsi jsou vSak dnes zanétlivé procesy cév méné zietelného,
zpravidla imunitniho puvodu (i kdyZz se samoziejmé imunita u vyse jmen-
vanych infekénich chorob podili rovnéz). Etiologie nékterych procesu
neni jasna.

(obr. )

Zanéty cév se mohou vyskytovat samostatné nebo byt soucasti celkového
(systémového) procesu, jako je lupus erythematodes, revmatoidni arthri-

tis a jiné.

(obr. )

Neékteré formy cévnich zénétu zustdvaji omezeny na nékteré tkdné (napiiklad
na kuzi a podkozi), jiné maji celkovou distribuci a potom mezi postizené
organy patii zejména ledviny, ddle mozek a srdeéni sval.

(obr. )

Obecné se pii vaskulitiddch vyskytuji trombotické uzavéry cév (ischemie),
ruptury cév (krvéceni) a chronickd ischemie s atrofii.

(obr. )
KLASIFIKACE

Vaskulitidy se klasifikuji podle ruznych kritérii (etiologie, typ postizené
cévy, velikost postizené cévy, orgdnova distribuce aj.).

(obr. )
Podle etiologie:

(obr. )
e piimé zanétlivé poskozeni cévy (bakterie, ricktettsie, spirochety,
viry)
e imunologické poskozen{
— imunitni komplexy
x vaskulitidy pfi hepatitidée B, C (a smiSend kryoglobu-
linémie)
Schonlein-Henochova purpura
kryoglobulinémie
lupus erythematodes
sérova nemoc
* polékové cévni zanéty
— ANCA (protilatky proti neutrofilum)
* Wegenerova granulomatéza
% Churg-Straussuv syndrom
— piimé pusobeni protilatek
* Goodpastureho syndrom (protilatky proti bazalnim membrdnam)
x Kawasakiho arteritis (protildtky proti endotelu)
— bunécénd imunita
* rejekce graftu po transplanaci
— nejasné imunologické mechanismy (paraneoplastickd vaskuli-
tis aj)
e nejasné etiologie
— Hortonova arteritis
— polyarteritis nodosa

L
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— Takayasuova arteritis
Podle typu postizené cévy:
(obr. )
e arteritidy
e kapilaritidy (pfesnéji: u téchto chorob byvaji spiSe postizeny postkapildrni
venuly)
o flebitidy

Podle kalibru postizené cévy:

(obr.)
o velké cévy:
— obrovskobunécénd arteritis Hortonova
— Takayasuova arteritis
— gyfilitické aneurysma aorty
o stfedné velké cévy (viscerdlni arterie):
— klasicka polyarteritis nodosa
— Kawasakiho arteritis
e drobné cévy (arterioly, venuly, kapildry)
— Wegenerova granulomatdza
Churg-Straussuv syndrom
— mikroskopicka polyangiitis
trombangitis obliterans (stfedné velké a malé cévy)
— leukocytoklasickd vaskulitis ruzné etiologie

1.1.7.1 Polyarteritis nodosa, PAN

UVOD

Forma nekrotizujici vaskulitidy postihujici arterie stfedniho kalibru a
muskularni tepny.

(obr. )

ETIOLOGIE
e etiologie nenf zndma (autoimunitni proces)
o frekvence v dnesni dobé klesa

KLINIKA
e postihuje mensi arterie a arterioly
e muze probihat generalizované nebo limitované (podkozi)
o nejzavaznéjsi je postizeni ledvin, koronarnich arterii a GIT
e relapsy choroby jsou casté, choroba se ¢asto zachyti v ruznych
stadiich
e akutné jsou vycerpani, horecky, ztrata vahy, hypertenze, melena,
svalové bolesti, neuritis
e chronicky ischemie s infarkty, ulceracemi a atrofii
e progndza: nelécend generalizovand forma je smrtelnd, 1é¢ba kor-
tikoidy a cytostatiky je i¢innd az v 90 % pripadu
HISTOLOGIE

V akutni fazi dochazi k fibrinoidni nekroze stény. U cévy vétsiho kali-
bru dochazi ke vzniku drobného aneurysmatu nebo i ruptury stény.
U drobngjsich cév dochézi k zanétlivé trombodze. Pro akutni fazi jsou
charakteristickd depozita fibrinu a hojné neutrofily (a nékdy i eosinofily)
ve sténé cévy i v okoli. P¥i vzniku trombu jsou piftomy i drobné (ale
mnohocetné) infarkty (ledvina). Déle byvé piftomno krvéceni. V podkozi
k ischemickym nekrézam nedochdazi.

(obr.)

V dalsim prubéhu dochazi k organizaci trombu a postupnému jizveni.
Nekroticka tkan infarktu se méni béznym zpusobem, ischemické oblasti
fibrotizuji (faze jizveni).

(obr. )
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1.1.7.2 Wegenerova granulomatéza
UVOD
Je forma arteritidy postihujici zejména dychaci cesty (horn{ cesty dychaci,

plice) a ledviny. I zde dochézi k zanétlivé trombéze arterii a destrukci
okolnich tkani.

(obr. )

KLINIKA
e postihuje ¢astéjl muze
e vék: nejcastéji 40 — 50 let
e slizniéni ulcerace v oblasti nosu, nasopharyngu, patra (a podle
dalsich postizenych mist)
e sinusitidy, zanéty plic
e hematurie, proteinurie, selhdni ledvin

e c-ANCA v séru

HISTOLOGIE
e nekrotizujici granulomy (horni cesty dychaci, plice)
e nekrotizujici vaskulitis stfednich a malych cév (plice, ale i jinde)
s granulomy a ptitomnosti obrovskych bunék
e fokalni glomerulonefritis, ¢asto s tvorbou srpku
e akutni 1éze pozdéji podléhaji fibréze

1.1.7.3 Alergicka granulomatéza Churg Straussova

ETIOLOGIE
e neni zndma

KLINIKA
e nekrotizujici vaskulitis
eosinofilie
vyskytuje se castéji u mladsich osob
postizeni malych a stfednich arterii, arteriol a vén
postihuje plice, ledviny, srdce, jatra, slezinu, CNS a dals{ orgdny
progndza:
— nelécend choroba je smrtelnd
— lécba kortikosteroidy prognézu vyrazné zlepsuje

HISTOLOGIE

Nekrotizujici angiitis s tvorbou granulomu, zanétlivé infiltraty s ¢etnymi
eosinofily a tvorbou trombu a aneurysmat.

(obr. )

1.1.7.4 Thrombangiitis obliterans, Blirgerova choroba

ETIOLOGIE
e postihuje vyhradné tézké kuraky
o vék: 20 — 40 let, castéji muzi
e jedna se snad o formu alergie na nékterou slozku tabakového koute
e postizeni nékdy nejsou schopni prestat koufit ani pti pokracujici
destruktivni chorobé
PATOGENEZA
e dochdzi k zénétlivym trombézdm cév (primdrné arterii, pozdéji i
vén) a postupné ischemii zdsobenych tkdn{
e onemocnén{ je zna¢né bolestivé (postizeny jsou nervyy)
e onemocnéni zac¢ind na periferii hornich a dolnich koncetin a pos-
tupuje proximéalné
e dochazi ke vzniku ulceraci a pozdéji i gangrén, kterd si vynucuje
opakované amputace
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HisSTOLOGIE

Zanétliva tromboza arterii i vén v nervové cévnim svazku; cévni granu-
lom, v okoli zanét, pozdéji gangréna.

(obr. )

1.1.7.5 Arteritis temporalis Horton

KLINIKA

Bolestivy zanét a. temporalis spojeny s okluzi lumina.
(obr. )

ETIOLOGIE
e neni zndma

KLINIKA

e postihuje predevsim osoby vyssiho véku

e je provazena silnymi bolestmi hlavy a obliceje

e vzicné muze vést az ke ztraté zraku

e vyskytuje se samostatné nebo nékdy jako soucast celkovych onemocnéni
(polymyalgia rheumatica)

e vazba na a. temporalis neni absolutni, muze postihnout i jiné tepny,
zejména vétve a. carotis externa

HiISTOLOGIE

V akutni fazi dojde k infiltraci stény cévy neutrofily a k obstrukci lu-
men trombem. Pozdéji dochézi k reparativnim zménam: jizveni a tplné
destrukce cévy. Neutrofily z infiltratu vymizi a jsou nahrazeny lymfo-
cyty a obrovskymi buiikami histiocytarniho puvodu, v jejichz cytoplasmé
se daji prokézat fragmenty elastiky (pochdzejici ze stény destruované
tepny).

(obr. )

1.1.7.6 Erythema induratum Bazin

ETIOLOGIE
e patrné hypersenzitivni reakce pii tuberkuléze
e vétsinou se tato choroba fadi mezi panikulitidy, podstatou je vSak
vaskulitis

KLINIKA
e vaskulitida povazovand za hluboky tuberkulid — na lytkach zanétlivé
noduly s rozpadem

Toto onemocnéni je v podstaté identické s jednotkou zvanou vasculitis
nodosa, coz se plete s periarteritis nodosa (viz vyse) a erythema no-
dosum, coz je forma pannikulitidy.

(obr. )

HISTOLOGIE

Lobulérni panniculitis, tvorba granulom s piitomnosti obrovskych bunék
Langhansova typu a bunék epiteloidnich, granulomatosni vaskulitis (ar-
terie a vény stfednfho kalibru). Uzdvér cév muze vést az k ulceracim,
nekrézam a tvorbé lipofagickych granulomu.

(obr. )
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1.1.7.7 Takayasuova choroba
Uvobp

Je zdvazny proces spojeny s cévnimi stenézami, postihujici vétve aortalniho
oblouku.

(obr. )

KLINIKA
e vzicna choroba
e postihuje v typickém piipadé mladé zeny
e postupné se objevujici cévni stenézy a obstrukce postihuji vétve
aortalniho oblouku, existuji vsak také formy postihujici vétve ses-
tupné aorty
e mezi postizené organy patii
— mozek (ischemie, infarkty)
— oci (a. ophtalmica, poruchy vidéni, slepota)
— paze (odtud bezpulsovéd choroba), chladné prsty se snizenou
citlivosti
— srdce (korondrni arterie)
e déle se zpravidla rozviji hypertenze
e onemocnéni se postupné rozviji a v fadé pripadu vede ke smrti
e projevuje se také nizkym tlakem na hornich koncetinach, resp.
velkym tlakovym rozdilem mezi hornimi a dolnimi koncetinami

HISTOLOGIE

Arteritis s lymfocytarnim infiltratem ve sténé, nékdy téz granulomatézni
(podobna Hortonové arteritidé), pozdéji fibréza a cévni stendzy.

(obr. )

1.1.7.8 Leukocytoklasticka vaskulitis (mikroskopicka
polyangiitis)
ETIOLOGIE
e zpravidla se jednd o akutni imunitnn{ reakci na antigen (1éky,
mikroorganismy aj).
e ANCA jsou pritomny asi u 70 % pripadu
KLINIKA
casta choroba
nahlé reakce, vSechny morfy jsou piiblizné stejného stari
zpravidla se jedna o generalizovany proces
postizeny jsou postkapildrni venuly, ale téz arterioly a kapilary
postizena byva
— kuze a podkoz (hmatnd purpura)
— mozek
— ledviny
— myokard
— GIT
e byvaji bolesti kloubii, purpura, bolesti bficha, teploty, hemoptyza
a dalsi priznaky

e onemocnén{ zpravidla dobfe reaguje na 1é6¢bu (odstranéni vyvolavajiciho

agens, napi. léku, kortikoidy), prognéza je prizniva
e do této skupiny chorob patii také Schonlein-Henochova purpura,
smiSend kryoglobulinemie (pii hepatitis C) a dalsi
HISTOLOGIE

Kolem postizenych cév je infitrat s neutrofily, jejichz jadra se rozpadaji
na drobné hrudky (jaderny prach). Déle jsou ve sténdch cév pfitomna
depozita fibrinu a neutrofily. Casto je pfitomno téz krvéceni razného
rozsahu. Zmény mohou rychle mizet, histologicky obraz muze byt jiz po
24 hodinéch nediagnosticky. Pti tézkych forméch spojenych s rozsdhlejsimi
trombdézami se priddva edém a nekrézy (na kuzi se mohou objevit puchyie
nekrotického puvodu).
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(obr. )

Primou imunofluorescenci se prokazou depozita fibrinu v cévnich sténach
i v okoli, déle téz c3 slozka komplementu a depozita IgG, IgM. Pro
purpuru Schonlein-Henoch jsou typickd depozita IgA.

(obr. )

1.1.7.9 Raynaudova choroba, Raynaudiiv fenomén, livedo
KLASIFIKACE

Raynaudiv fenomén je vasoneurdza, kdy v aktdlnich oblastech (prsty,
usi) dochézi ke dlouhodobym cévnim spasmum se zménami barvy kuze
(zbéldni, zmodrén{). Prubeh je zpravidla benigni, jen u tézkych piipadu
dochézi k trofickym zménam.

(obr. )

Raynaudova choroba je charakterizovana stendézami perifernich arteriol,
zpravidla sekunddrniho puvodu (erythematodes, sklerodermie). Prubéh
byva tézsi, s trofickymi ulceracemi. Muze se jednat i o pocatecni stadium
jiné vaskulitidy (Biirger).

(obr. )

Livedo je cévni porucha nejasného puvodu. Nékteré formy jsou benigni
(livedo reticularis) a nemaji histologicky obraz, jde jen o prechodné
vazokonstrikce (acrocyanosis crurum puellarum). Jiné formy jsou vsak
charakterizovany cévnimi trombdzami.

(obr. )

1.1.7.10 Syfiliticka aortitis

ETIOLOGIE
e forma terciarni syfilis
e pomalu progredujici obliterujici endarteritis vasa vasorum
e nekréza medie
KLINIKA
e dilatace aorty (vakovité aneurysma aortdlniho oblouku) s ev. rup-
turou
e relativni insuficience aortalni chlopné
e obdobné zmény korondrnich arterif mohou vyvolat ischemii

MAKROSKOPICKY NALEZ

Endotel aorty je nerovny (pfipomind kiru stromu nebo ruce pradleny
dle klasickych popisu).

(obr.)

HISTOLOGIE

Chronicky zénét cévni stény malych arterii s lymfocyty a plasmatickymi
buiitkami. Zmnozené fibroblasty jsou koncentricky (cibulovité) usporddané
okolo lumen. Postupna destrukce medie aorty.

(obr. )
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1.1.7.11 Zanétliva cévni trombdza

Arterie i vény v blizkosti zanétu trombdézuji. Tento jev je pti¢inou dalsich
komplikaci pavodniho procesu.

(obr. )

Pti akutni flegmondzni apendicitidé Casto dochdzi ke trombotickému
uzavéru a. apendicularis. To ma za nasledek nekrézu apendixu s rozvo-
jem gangrény, kterd vede k ruptufe a rozvoji difuzni peritonitis.

(obr. )

Pii hnisavé meningoencefalitidé dochdzi k trombéze pfemostujicich cév,
které zasobuji povrchové oblasti mozkové kury. Tento stav je provéazen
nekrézami kury ruzného rozsahu a je pri¢inou pozdnich, jiz nevylécitelnych
nésledku vylééenych meningoencefalitid.

(obr. )

Do této kapitoly se daji rovnéz zaradit septické stavy (Gasto pii snizené
imunité), kdy dochdzi k embolizacim nekrotickych a hnisavych hmot a
rozvoji sekudnarnich hnisavych lozisek. Mikroskopicky se napted prokaze
obstrukce cévy, ¢asto s prukaznym vyvolavajicim agens (plisné, bak-
terie), vaskulitida a pozdéji rozvoj abscesu: endocarditis acuta, mykotické
sepse pii imunosupresi atd.

(obr.)

1.1.7.12 Thrombophlebitis, phlebothrombosis

KLINIKA

e zanét zily, nasledovany trombdzou, nebo naopak trombéza nasledovana

zanétem
e bolestivost v prubéhu cévy, edém (konéetiny), ev. i venostaza
e Casty proces, zejména u stavu se snizenou pohyblivosti, hyperkoag-
ula¢nich stavu (téhotenstvi, dehydratace, tumor, chronicky zénét,
pooperacni stav, peroralni antikoncepce)
e u trombdz hlubokych zil (dolni koncetiny, panev) je nebezpeci
plicni trombembolizace
e phlegmasia alba dolens je forma ileofemordalni hluboké trombdzy
teéhotnych (pred nebo po porodu)
HisSTOLOGIE
Histologicky obraz odpovida nazvu choroby: trombodza a pripadny zanét,
u starsich procesu byva do ruzného stupné vyvinutd organizace trombu
s rekanalizaci.

(obr. )

1.1.8 Embolizace, thrombembolizace

N4&hlé uzavieni prusvitu cévy zpusobi embolizace (cizi nerozpustné téleso
v cévnim systému: plynové bubliny, olejovité kapaliny, tuk, cizi télesa,
napiiklad katetry). Uvolnéné tromby z velkych Zzil jsou nejéastéjsi pricinou
embolizace (trombembolizace).

(obr. )

Cévni uzaveér je ¢asto nahly a vede k rozsahlé ischemické nekroéze.

(obr. )

Uvolnéné thrombemboly z velkych zil jsou embolizovany do plic. Pokud
neni uzaviené foramen ovale, muze se plicni embolizace komplikovat em-
bolizacemi do velkého obéhu (paradoxni embolizace pfi ndhlém zvyseni
tlaku v malém obéhu).
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(obr. )

Thrombemboly déle mohou pochézet z arteridlnich thrombt pii atherosklerdze,
z trombu na chlopnich pfi bakteridlni endokarditidé a casto také z en-
dokardialnich trombu po infarktu myokardu nebo z nasténnych trombu

v sinich (pfi fibrilaci sini, napf. pzi mitrélni stenéze atd.).

(obr.)

MAKROSKOPICKY NALEZ

Lumen cévy je blokovano thrombem. Na rozdil od posmrtnych koagul
Ine thrombus pevné k endotelu.

(obr.)

HiSTOLOGIE

Thrombus v ruzném stadiu organizace (prorustani endotelif do thrombu,
postupné se diferencuji v cévy za vzniku granulacni tkané; postupné
dochézi k rekanalizaci).

(obr. )

1.1.9 Naruseni cévni stény

Naruseni cévni stény traumatem vede ke krvaceni. Etiologie je v téchto
piipadech jednoznacénd (nejspise zevni poranéni).

(obr. )

Déle muze byt cévni sténa naruSena chronickym zdnétlivym procesem
(zaludeéni ulcerace, the plic).

(obr. )

1.2 Poruchy zil
Trombézy a zanéty viz vyse.
(obr. )

1.2.1 Varixy

[,JVOD

Abnormalné dilatované vény, nejcastéji dolnich koncetin.
(obr. )

Jicnové varizy jsou probrany v kapitole o jaterni cirrhéze.
(obr. )

ETIOLOGIE

e zvysSeny zilni tlak
— ortostaticky
— dlouhotrvajici (zaméstnani)
— zvySeny kvuli nedostateénym venéznim chlopnim
— po téhotenstvi
— po nékterych lécich (kortikoidy)

e snizend odolnost cévni stény
— familiarni sklon k rozvoji varixu

o vek
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KLINIKA

e dilatované vény

e stdza, edém, bolestivost, trombdza
Varikokéla je zmnozeni a dilatace cév plexus pampiniformis; zvysena
lokélni teplota muze vést k atrofii varlete.

(obr. )

Hemoroidy jsou varikézni dilatace anorektdlnich zil, vznikajici nékdy
kvili chronické zacpé.

(obr.)
HISTOLOGIE

Vény jsou dilatované, ve sténé je misty defektni elastika, v lumen muze
byt trombus.

(obr. )

1.2.2 Syndrom horni a dolni duté zily
Uvop
Pii (zpravidla nddorové) kompresi horn{ (bronchogenni karcinom, tumor

mediastina) nebo dolni duté Zily (intravaskuldrné Grawitzovym karci-
nomem nebo hepatoceluldrnim karicnomem nebo vnéjsim tlakem).

(obr. )
V drénované oblasti je edém a méstnani s vendznimi dilatacemi.

(obr. )

1.3 Poruchy lymfatickych cév
UVOD
Nenadorové poruchy lymfatickych cév jsou zpravidla sekundarni:

(obr. )
e lymfangitis
— pii flegmondznim sifeni infekce (streptokokky, mor atd.) a
e obstrukce z raznych pficin:
— metastazy maligniho tumoru blokuji lymfatika
— tumor muze piimym tlakem zablokovat lymfatickou drendaz
— po resekci maligniho tumoru se odebiraji i uzliny, coz ¢asto
vede k poruse drendze (mamma)
pri filariéze parazit blokuje lymfatika
po lécebné iradiaci (zpravidla pro tumor) nebo jiné rozsghlé
fibréze a jizveni

Chylothorax a chylézni ascites jsou stavy vznikajici po ruptuie mizovodu.
(obr. )

1.4 Cévni tumory
KLASIFIKACE

Do kategorie cévnich tumoru se radi:
(obr. )
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e cévni malformace

e reaktivni cévni proliferace (granuloma pyogenicum, bacildrni an-
giomatdza)

e benigni cévni tumory

e malign{ cévni tumory (nizce a vysoce malignf)

e tumory z perivaskuldrnich struktur (hemangiopericytom, glomus
tumor, glomangiom)

Kromé toho se jesté zvlast rozslisuji tumory z krevnich a lymfatickych
cév.

(obr. )

KLINIKA

e tumordzni, prokrvend léze ruzné velikosti

e podkozni lokalizace: makuly i vyklenuté papuly a plaky, cervené az
vinové barvy

e krev lze z tumoru vytlacit (pouziva se pruhledny materiil — sklicko,
plast), pokud nedochdzi k prokrviceni tkéné

e nékdy dochazi k trombdézam, krvaceni a dalsim zménam

e maligni tumory maji Spatné ohraniceny, infiltrativni rist

HISTOLOGIE

Obecné jsou cévni tumory charakterizované luminy ruzného kalibru,
vystlané endotelem. U malignich tumoru se vyskytuji i solidné rostouci
tseky s variabilni tvorbou nepravidelnych lumin nebo vakuol v endoteliich.
Mitoticka aktivita je u malignich tumort vysoké, mitézy jsou vSak pritomny
i u reaktivnich cévnich proliferaci nebo cévnich malformaci. Pro diag-
nostiku jsou velmi dilezité také klinické informace a vysledky dalsich
vySetfeni (ultrazvuk, rtg s prukazem AV malformace aj.).

(obr. )

Imunohistochemicky je endotel pozitivni na protilatky proti faktoru VIII.,
CD34 a zejména CD31.

(obr.)

Cévni tumory tvoii rozsdhlou skupinu jednotek, postihujicich prakticky
vSechny orgéany. Podrobné a s vétsim poc¢tem vyobrazeji jsou cévni tu-
mory kuze a podkozi k dispozici téz v.

(obr. )

1.4.1 Cévni malformace

1.4.1.1 Nevus simplex

KLINIKA
e vék: vrozené
e lokalizace: sije, celo, glabella, vicka, nasolabidlni oblast
e tmavé ruzové makuly, Casto s teleangiektasiemi
e miz{ do 1 roku ditéte (na rozdil od nevus flammeus), ale v §{jové
lokalizaci perzistuji asi u 50 % déti

HISTOLOGIE
Dilatované dermélni kapilary, které predstavuji perzistujici fetdlni obéh.
(obr. )

1.4.1.2 Nevus flammeus
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UVOD
Vrozeny cévni tumor ¢ malformace s angiektasiemi, existuje nékolik typu
(obr. )

KLINIKA

e zpocatku nendpadny (i histologicky), postupneé se rozviji

e vinové syté cervené plochy

e nemizi, ve vyssim véku muze hypertrofovat

e soucdst syndromu Sturge-Weber (kongenitdlni, ale ne familidrn{
angiomaté6za postihujici kuzi obliceje, leptomeningy a mozek, tedy
v rozsahu trigeminu), Klippel-Trénaunay (nevus flammeus, kon-
genitalni AV fistula a hypertrofie kosti a mékkych tkani v postizené
oblasti).

HISTOLOGIE

Ploché angiomy se skladaji z kapilar razné dilatovanych. Afekce se pos-
tupné rozviji, v ¢asnych stadiich muze byt histologicky obraz velmi
nenapadny; mirné zmnozeni cév v hornim koriu, které maji obvykly
vzhled, je obtizné hodnotitelné. Pozdéji cév piibyvé, jsou ruzné dilato-
vané, v dospélosti maji kavernosni vzhled; pridavaji se i cévni proliferace
charakteru cévnich klubek, struktury typu granula¢ni tkéané a fibréza.

(obr. )

1.4.2 Arteriovendzni malformace

Uvop

Arteriovenézni malformace (arteriovenézni hemangiom) je vaskularni 1éze,
skladajici se z kapilar, vén a arterii.

(obr.)

KLINTKA
e lokalizace: variabilni, muze se vyskytnout kdekoliv
e velikost: od malé papule az po velké 1éze, ¢asto postihujici hluboké
mekké tkané
e znetvoreni, trofické zmény, bolest, lokdlni Zilni hypertenzi, gigan-
tismus, destrukce kosti, distalni ischemie

e piilokalizaci na hlavé muze byt ptitomno huceni v usich, pfi postizeni

jazyka dychaci potize a potize s feci
e rozsdhlé poruchy mohou zpusobit srdecni selhdvani v dusledku
vyrazného snizeni zilntho navratu.
vék: vrozené léze, které se vyvijeji a zvétsuji
pulzujici zduteni se Selesty
muze dojit k hemodynamicky vyznamnému AV zkratu
arteriogram prokéaze ptivodni arterii a krev odvadéjici vény

HISTOLOGIE

Smés cévnich lumin oddélenych vazivovou, tukovou a svalovou tkani. Ve-
likost cévnich lumin je variabilni. Vétsina vétsich cév ma sténu tvorenu
predevsim vazivem a hladkym svalem, odpovidajici cévam arteridlniho
a venozniho typu. Barveni na elastickd vldkna prokaze lamina elastica
interna u arteriol. Déle jsou pfitomny kapildry, ¢asto tvorici shluky vzh-
ledem odpovidajici kapilarnimu hemangiomu. V téchto oblastech mohou
byt i mitézy a znamky proliferace.

(obr. )
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1.4.3 Venozni malformace

KLINIKA

e vék: vrozend, ale diagnostikovana zpravidla u dospélych

e lokalizace: variabilni, zpravidla hluboké mékké tkané

e komplexni formace, postihujici kuzi, sval, kosti a klouby

e rtg: venogram je pro diagnézu rozhodujici (pomaly vendzni tok);
nativné nékdy kalcifikace; ¢asto kostni anomélie (ztenceni, dem-
ineralizace, hypoplézie, nékdy osteolyza)
velikost: zpravidla zna¢nd; varikozity, vendzni dilatace a spongidzni
masy
v prubéhu zivota se zhorsuje
zvétsuje se pii cviceni, ndmaze nebo ve vertikalni pozici
¢asto svalovd bolest
nékdy provazeny poruchami hemokoagulace

HISTOLOGIE

Cévni lumina kolisajic{ velikosti, zpravidla vsak jsou piftomny velké (kav-
ernézni) prostory. Casté jsou tromby v riznych stadiich organizace a
kalcifikace. Cévni lumina byvaji oddélena vazivem, tukem, svalem nebo
jinou tkani. Byva patrna houbovita dissekce koria, kdy se nepravidelna
tenkosténna cévni lumina nachézeji mezi snopci dermélniho vaziva a
oddéluji a obklopuji dermélni struktury (zldzky, cévy, nervy).

(obr. )

1.4.4 Teleangiektasie

Dilatace kapildr vznikd primérné (z nezndmé pii¢iny) nebo sekundédrné
(alkohol aj.).

(obr. )

1.5 Benigni cévni tumory

1.5.1 Kapilarni hemangiom

KLINIKA
e nékteré formy jsou pritomny jiz pfi narozeni (pak jde spise o mal-
formace), casté
rust do nékolika mésicua, pak regrese do 8 let
velikost do nékolika cm, vzacné i obrovské
7ivé Cervena barva
nebezpedci krvaceni
existuji i formy, které neregreduji
regrese je klinicky vyznamna, protoze kosmeticky je vysledek zpravidla
lepsi nez po terapeutickych zakrocich
e neregredujici formy rostou spolu s ditétem, ty je lépe odstranit
brzy

HiISTOLOGIE

Cévni tumor sklddajici se z cév kapildrniho typu (bez piitomnosti hladkého
svalu a elastiky ve sténé; kalibr cév je variabilni) i dosud nediferen-
covanych endotelii. V nezralych oblastech je mitoticka aktivita. V lu-
minech jsou pfitomny erytrocyty. Tumor nema pouzdro, jeho hranice
jsou casto neostré. Povrchové formy (pritomné jiz pfi narozeni nebo
rozvijejici se kratce poté) zpravidla regreduji. Véts{ tumory, které maji
hlubokou slozku (napf. verukézni hemangiomy) tendenci k regresi ne-
maji a rostou spolu s nositelem.
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(obr. )

1.5.2 Kavernézni hemangiom

KLINIKA
e méneé Casty nez kapilarni hemangiom
e lokalizace nejcastéji v horni poloviné téla
casty byva téz kavernozni hemangiom jater, zpravidla klinicky némy,
muze krvéicet
vetsi a hlubsi nez kapildrni hemangiomy, nékdy velmi rozsahly
zpravidla nedochdzi k regresi a nutna je chirurgickd lécba
barva je namodrald, povrch nerovny
piftomny jsou dystrofické kalcifikace, flebolity (rtg), thromby
hluboké formy postihuji vnitini organy, zde se ovsem jednd o cévni
malformace
e Maffucciho syndrom: dyschondroplasie, kostni deformity, rozsdhlé
hemangiomy ruznych typu; sklon k rozvoji cévni i kostni malignity
(vietenobunéény hemangioendoteliom)

HISTOLOGIE

Velké, kavernozni vaskularni prostory se Sirokymi prepazkami, vystlané
endotelem; tromby, kalcifikace. Nékdy jsou ptitomny i struktury odpovidajici
kapildrnimu hemangiomu. Vzicné muze v tumoru byt i novotvotend kost.

(obr. )

1.5.2.1 Angiokeratom

KLINIKA

nejcéastéjsi vyskyt na genitalu, dolnich konc¢etindch, trupu

tmavocervené papuly s hyperkeratézou

na koncetinach casto linearni usporadani

difuzni angiokeratomy jsou zndmkou Fabryho nemoci (defekt alfa-

galaktosiddzy A)

e Angiokeratoma Fordyce: monohéetné (2 — 4 mm) angiokeratomy
skrota

o Angiokeratoma Mibelli: verukosni angiokeratomy na dorsu prstu

HISTOLOGIE

Epidermalni hyperplasie s hyperkeratosou, naléhajici tésné nad kapildrni
cévni prostory (zpravidla dilatované, tenkosténné).

(obr. )

1.5.2.2 Granulaéni tkan

KLINIKA
e vyskytuje se v hojicich se ranach, chronickych ulceracich atd.

HisToLoGIE

Ridké vazivo, éetné kapilary, smiSeny zanétlivy infiltrat s variabiln{ Gcasti
neutrofilu.

(obr.)



Hypertextovy atlas patologie: Kardiovaskuldarni patologie 20

1.5.2.3 Intravaskularni hemangiom Massoniv

KLINIKA
e vznikd v nékterych organizujicich se trombech (vény, cévnf tumory,
cévni malformace)
e benigni

HiISTOLOGIE

Zbytky trombézované cévy; organizujici se trombus, granulacni tkan,
nepravidelné cévni prostory a mnohocetné papilarni endotelidlni prolif-
erace; endotelie jsou pravidelné.

(obr. )

1.5.2.4 Granuloma pyogenicum

Uvop

Jedna se o reaktivni cévni hyperplézii s variabilni tcasti zanétlivého in-
filtrdtu, ktery zpravidla nemd granulomatézni charakter (nejsou pritomny
modifikované histiocyty). Nézev je odvozen z podobnosti s granula¢n{
tkani.

(obr. )

KLINIKA
e tvorba v mistech drobnych traumat
kiehky, lehce krvacejici tumorek velikosti do 2 cm
Cervend nebo Cervenofialova barva
pii bazi zizeny nebo na stopce
rychly vyvoj
diferencidlni diagnoéza: kozni tumory

HisTOLOGIE

Jednd se o tumor z kapilar, na rozdil od kapildrniho hemangiomu ma
lobuldrni uspotadani. Nékdy je piitomen i doznivajici zédnét.

(obr. )

1.5.2.5 Senilni hemangiomy

KLINIKA
e bézny ndlez na kuzi, hemangiomu pfibyva se vékem
e drobné makuly a tumorky velikosti do nékolika mm
e 7ivé Cervena barva

HISTOLOGIE
Histologicky obraz odpovida kapilarnimu hemangiomu.
(obr. )

1.5.2.6 Nevus araneus

KLINIKA
e forma drobného hemangiomu
e Casto mnohocetny vyskyt u jaterni cirrhézy

HisTOLOGIE
Drobny hemangiom s centralni cévou, kterd se subepidermalné vétvi.
(obr. )
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1.5.2.7 Epiteloidni hemangiom (angiolymfoidni hyperplazie)
KLINIKA

e noduly a plaky typicky na hlavé, okolo usi
HISTOLOGIE
Zmnozené cévy kapilarniho typu s aktivovanym endothelem, tvoiici kon-
voluty. Okolo cév je husty lymfocytarni infiltrdt s piimeési eozinofilu,
zpravidla hojnou. V endothelu cév jsou pfi vétsim zvétseni patrné drobné
vakuoly. Infiltrat misty tvofi reakéni centra.

(obr. )

1.5.2.8 Bacilarni angiomatéza (Rochalimea granulom)

ETIOLOGIE

e vyvoldna gram negativn{ bakterii Bartonella (B. henselae, B. quin-

tana)

e projevi se u imunodeficientnich stavi (AIDS)
KLINIKA

e tumordzni, rychle rostouci, zpravidla vicecetné cévni proliferace

e kuze, kosti, mozek i jiné orgdny
HISTOLOGIE
Cévni proliferace s aktivovanymi, velkymi, epiteloidnimi, mitoticky ak-
tivnimi endoteliemi; zanét a cetné neutrofily (¢dsteéné se rozpadajicimi),
shluky jemné granuldrnfho materidlu (i v histiocytech), dobie prokaza-
telné stiibfenim dle Warthin-Starryho.

(obr. )

1.5.2.9 Glomus tumor, glomangiom
UVOD
Drobny benigni tumor vychézejici z modifikovanych bunék hladkého

svalu z arteriolovenézniho spojeni, které je soucasti termoregula¢niho
aparatu.

(obr. )

KLINIKA
e lokalizace: $picky prsti, pod nehtem
e bolestivy

HISTOLOGIE

Vétvicl se cévy ruzného kalibru, obklopené glomovymi bunikami: okrouhlé,
pravidelné bunky davajici pozitivni reakci na protilatku proti aktinu
hladkého svalu.

(obr. )

1.5.3 Cévni tumory o hrani¢ni malignité
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1.5.3.1 Epiteloidni hemangioendoteliom

KLINIKA

e vék: variabilni

e postihuje povrchové i hluboké mékké tkané i vnitini orgdny

e low grade maligni tumor, prognéza nejistd (recidivy, metastdzy)
HISTOLOGIE

Neostie ohrani¢eny tumor, nékdy s angiocentrickym rustem nebo aso-
ciaci s vétsi cévou. Kozni postizeni je zpravidla sekundarni. Bunky jsou
epiteloidni, s ruzovou, Sirokou cytoplasmou, ¢asto s vakuolami. Vysoka
mitotickd aktivita (pfes 2 mitézy na 10 HPF) a bunééné atypie svédéi pro
agresivni chovani. Nadorové bunky okrouhlého nebo kratce vietenitého
tvaru jsou usporddéany do hnizd a svazku; rust je infiltrativni. Stroma
je zpravidla hyalinizované az chondroidni. Cévni markery (CD31, CD34,
f. VIII) jsou pozitivni.

(obr. )

1.5.3.2 Kaposiformni hemangioendoteliom

Vzéacna forma cévniho tumoru, vyskytujictho se u déti. Uvadime ho
zde proto, ze v cévnich luminech tohoto tumoru dochéazi k opakovanym
trombdzam, coz vede ke konzumpéni koagulopatii: syndrom Kassabach-
Merritovd, zminény v obecné patologii.

(obr. )

1.5.4 Maligni cévni tumory

1.5.4.1 Kaposiho sarkom

ETIOLOGIE
e vyvoldna infekci herpes virem 8 (HHV 8)
e imunitni porucha pusobi jako kofaktor (AIDS, posttransplantaéni)
e HHYV 8 je pfenosny sexudlné a patrné i jinymi cestami

KLINIKA
e postizeni pfevazné starsi muzi, u mladsich nemocnych zndmka tézkého
imunodefektu
projevy casto na dolnich konéetinach, ale i jinde na téle, na sliznicich
mirné infiltrovand, hladk&, ohranic¢end loziska ruzné velikosti
barva ¢ervend, ¢ervenohnédd, vinova
tumorky, které ulceruji
projevy lymfedému na dolnich koncetinach

HISTOLOGIE

Rozvoj Kaposiho sarkomu probihd ve tfech navazujicich stadiich:
(obr. )

Makuldrni stadium (skvrna): v dermis je zvySend celularita, nepravidelné,
endothelem vystlané prostory mezi vlakny kolagenu, misty obsahujici
eryhrocyty. Puvodné pritomné cévy zustavaji zachovany a vyklenuji se
do nové vzniklych nepravidelnych vaskuldrnich prostort.

(obr. )

Stadium plaki: nepravidelné vaskuldrni prostory v dermis jsou jiz zietelné
patrné, endothelie jsou nepravidelné, obcasné mitdzy; agregaty vietenitych
bunék s hyalinnimi inklusemi a fagocytovanymi erytrocyty; v nové vzniklych
vaskuldrnich prostoréch se erytrocyty radf jako sloupky minci (ale nevznikaji
trombdzy); fokdlné krviceni a depozita hemosiderinu; pifmés plazmo-
cytu.
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(obr. )

Tumorozni stadium: noduly vietenitych nadorovych bunék, mitoticka
aktivita; hyalinni globule, erytrofagocytoza.

(obr. )

1.5.4.2 Angiosarkom

KLINIKA
e vysoce maligni cévni tumor
e 3 klinické typy:
— oblicej a kstice starsich osob
— angiosarkom pfi chronickém lymfedému (syndrom Stewart-
Treves, po mastektomii)
— ozafovand kuze, ev. i po traumatu nebo s ulceracemi
o Angiosarkom obliceje zacind jako erytematdzni skvrna, ve které
vzniknou noduly, indurované plaky a ulcerace. Prognéza je velmi
Spatna.
HISTOLOGIE

Nepravidelné a stérbinovité cévni prostory v dermis; atypické cévy kolem

kolagennich vlaken, dissekujici dermélni kolagen. Atypické endotelie; krvéceni.

(obr. )

2 Srdce

Uvobp

Patologie srde¢ni se déli do nékolika hlavnich skupin:
(obr. )

e patologie myokardu

patologie koronarni arterii, ischemie
patologie chlopni

vrozené srde¢ni vady

patologie prevodniho systému
patologie perikardu

Obecné hlavni tlohou srdecniho svalu je udrzet v chodu krevni obéh.
Za ruznych okolnosti je tato iloha ztizena a srde¢ni sval je podroben
zvysené namasze.

(obr. )

Na zvysené naroky reaguje srdecni sval fyziologicky zvysenim tepové
frekvence a zvysenou uéinnost{ prace pii (fyziologické) dilataci komor.
Do jisté miry je i hypertrofie srdeéni fyziologicka (atletické srdce).

(obr. )

Na dlouhodobé zvysSenou zatéz srdecni sval reaguje hypertrofii. Pokud
nedojde k rovnovaze a naroky prevySuji moznosti svalu, srdce dilatuje
(excentrickd hypertrofie) a selhavé.

(obr. )

Je uréity rozdil mezi tlakovym pretizenim srdce (aortalni stendza, hyper-
tenze aj.) a pietizenim objemovym (regurgitace pfi insuficienci chlopné,
srde¢n{ vady s pravolevym zkratem). U tlakové hypertrofie se zvysuje
tloustka stény, u objemové hypertrofie se zvétsuje objem komory. Na
tlakovou zatéz reaguje lépe komora leva, komora prava pii zvysSeném
tlaku (plicni hypertenze) selhdvé rychleji.
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(obr. )

2.1 Vrozené srdecni vady (VSV)

UVOD

Jednd se o anatomické anomdlie srdce a velkych cév, které jsou pfitomny
jiz pfi narozeni. S rostoucim vékem se tyto zmény zpravidla dédle vyvijeji.
(obr. )

Pfi vrozenych srdecnich vadach (VSV) byvé ¢asto postizeno nejen srdce a

cévy, ale téz dalsi organy. Muze se jednat o komplikovanou malformaci,
ale velmi casto se jedna o nasledek VSV, kterd postihuje dalsi orgdny

(typicky plice).
(obr. )
KLASIFIKACE
VSV se klasifikuji podle rady kritérii:
(obr. )
e anatomicky (kterd ¢dst srdce je postizena)
zda obsahuji zkrat nebo ne
podle embryologického mechanizmu vzniku vady

podle moznosti terapeutickych zakroku
geneticky (analyza mutaci, prozatim v poc¢dtcich)

Pii popisech a klasifikaci srde¢nich vad se pouzivéa nékolika termint:
(obr. )

Zkrat: spojka mezi velkym a malym obéhem, kudy proudi krev. Zalezi
na rozsahu zkratu (kolik krve proudi) a jakym smérem (zkrat pravolevy
a levopravy). Zkrat znamend vzdy objemové pretizeni pifslusné ¢dsti
srdce. Tak napfiklad pti zkratu LP, kdy je vyssi tlak ve velkém obéhu,
tece krev zkratem zleva doprava a objemové pietézuje pravé srdce (tedy
malym obéhem pfes plice tece vétsi objem krve).

(obr. )

Obstrukce: zuzeni nebo uplna atrézie tepenného usti nebo cévy. Vede
ke vzrustu tlaku pied prekdzkou, nasledované hypertrofii z tlakového
pretizeni. Naopak oblasti srdce za obstrukei mohou byt hypoplastické.

(obr. )

Nékdy je obstrukce iplné: atrezie. V takovych ptipadech je situace slozitéjsi
(pfi zménénych pomérech krev tece jinudy). Tak pii atrezii aortdlni
chlopné je otevieny ductus arteriosus, kterym je zdsobovano celé télo.
Vzestupnd aorta i levd komora jsou silné hypoplastické (hypoplazie levého
srdce) a veskerou préci musf odvadét pravd komora. V nékterych piipadech
je atretickd 1 mitrdlni chlopenn (pak je hypoplasie levé komory velmi
vyrazng, levd komora je jen Stérbinovitd).

(obr. )

Arytmie: rozsdhlé defekty septa (zejména defekt septi primi) je (kromeé
miSen{ krve v defektu) provézen i postizenim az chybénim prevodniho
systému a tedy kompletnim AV blokem. Jiné anomalie mohou postihovat
jen prevodni systém (Wolf-Parkinson=White a jiné).

(obr. )

Cyandza je zpusobena urcitym (absolutnim) mnozstvim redukovaného
hemoglobinu v krvi. Vznikd za ruznych okolnosti, ne vzdy souvisi s vrozenymi
srde¢nimi vadami:

(obr.)
e lokdlni ischemie na periferii (stenéza nebo obstrukce cévy), asy-
metricka
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e ischemie pii srdeénim selhdvani (v hypostatickych oblastech, sy-
metricky)

e pii plicnim onemocnéni, kdy vézne vyména plynu (zpravidla pii
tézkych poruchéch)

e centralni ischemie pfi vrozenych srde¢nich vadach s PL zkratem

e pii poruchach krevnich se zvysenim mnozstvi hemoglobinu v krvi
(polycytemia vera), kdy je zvySené mnozstvi hemoglobinu a tedy i
hemoglobinu redukovaného. Pozor: u vrozenych srdecnich vad i u
plicnich poruch muze byt reaktivné hemoglobin zvyseny; naopak u
anemie se cyanéza neobjevuje (cyandza nend totéz co ischemie). U
otravy oxidem uhelnatym dochéazi k ischemii, ovsem bez cyandzy
(tkdneé jsou ndpadné Cervené zbarvené).

Cyandéza miva specifickou distribuci: periferni pii srdeénim selhavéni, na
dolni polovinu téla omezenou pii koarktaci aorty infantilniho typu aj.

(obr. )

Periferni a centralni cyandzu lze rozlisit podle vzhledu jazyka: centralni
cyandza pii pravolevém zkratu zpusobi cyanézu jazyka, naopak periferni
cyanoza ne.

(obr. )

Selesty pii vrozenych vadach mivaji typicky charakter a vztah k srdeénfmu
cyklu. K diagnéze srdecni vady a jeji piesné klasifikaci jsou déle nutné
zobrazovaci metody, které navic umoznuji zméfit prutok jednotlivymi
oddily srde¢nimi nebo zkraty. Prenatalni diagnostika srde¢nich vad ma
zésadni vyznam.

(obr. )

P1i nékterych srde¢nich vadédch se objevuji palickovité prsty s vyklenutymi
nehty (tvaru hodinového skla); pfi¢ina neni jasné.

(obr. )

2.1.1 Vrozené srdec¢ni vady s kompletnim miSenim
krve

Nékteré srdecni vady jsou doprovéazeny viceméné kompletnim miSenim
krve v srde¢nich komorach. Jedna se o velmi vzacné piipady, kam patii
napiiklad spoletnd komora nebo rozsahly tisek spoleéné aorty. Takové
vady jsou provazeny od pocatku cyandzou celého téla.

(obr. )

2.1.2 Vrozené srdecni vady s obstrukci

MAKROSKOPICKY NALEZ

e atresie nebo stenéza pulmondlni arterie: vede k hypertrofii a ev. i
dilataci pravé komory; pii atrezii k hypoplazii pravého srdce

e aortdlni stendza: vede k hypertrofii levé komory; tézké stendzy
nebo atrézie (valvuldrni, aortéln{) vedou k hypoplézii levého srdce:
levd komora m4 jen minimdlni rozméry (nékdy ani nenf patrnd a po
preparaci fixovaného srdce se prokaze jen drobna Skvira ve sténé
hypertrofované pravé komory); endotel je bélavy a ztlustély (fi-
broelastéza); ductus arteriosus je Siroce otevieny, naopak aortdlnf
oblouk az po ductus je zizeny. Castd, velmi tézka srdecni vada, ve
vyvinutych ptipadech neslucitelna se zivotem.

e koarktace aorty (zuZeni aorty v ohraniceném dseku): se déli do
dvou typu:
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— infantilni: obstrukce je pted odstupem ductus arteriosus; aorta
zasobuje jen hlavu a horni koncetiny, zbytek téla zasobuje
Siroce otevieny ducej smiSenou krvi (cyanéza dolni poloviny
téla); postizeni se nedozivaji dospélosti (proto infantiln{ typ).

— adultni: obstrukce je az za duktem, ktery je uzavieny; dolni
¢ast téla trpi ischemii a je zdsobena kolaterdlami (typicky in-
terkostalni arterie, které jsou pozdéji Siroké, vinuté a usu-
ruji zebra). Velmi vysoky tlak krve v horni ¢asti téla, velmi
nizky v ¢asti dolni (chlad, klaudikace). Postizeni se dozivaji
dospélého véku, po diagndze lze terapeuticky zasdhnout (re-
sekce zuzeného aortdlniho iseku, ndhrada aorty syntetickymi
materialy).

2.1.3 Srdec¢ni vady s pravo-levym zkratem a ¢asnou
cyanézou
KLINIKA

Pokud jsou tyto vady provazeny vyznamnym zkratem, objevuje se cyanéza
ihned po narozeni.

(obr. )

KLASIFIKACE

e Fallotova tetralogie

e transposice velkych arterif

e truncus arteriosus (ruzné dlouhy spoleény kmen aorty a plicnice)

e atresie trikuspidélni chlopné (+ oteviend ducej nebo foramen ovale,
zpravidla téz defekt komorového septa; tézkd cyandza; pacienti
umiraji v prvnich tydnech zivota)

o anomalni ziln{ ndvrat (plicni zily vedou zpravidla do sinus coro-
narius; dédle musi byt RL zkrat v s{ffiovém septu)

2.1.3.1 Fallotova tetralogie

Kombinovana srde¢ni vada, kde hemodynamicky vyznam jednotlivych
zmén muze kolisat; klinicky obraz a prognéza postizenych se muze lisit.
Z nelécenych pacientu se 20 let véku doziva cca 10 %, 40 let 3 %.
(obr. )

1. defekt komorového septa

2. stendza pulmondlni arterie

3. aorta nasedd nad defekt mezikomorového septa

4. hypertrofie pravé komory

Nékdy jsou piitomny i dalsi zmény (defekt sinového septa u Fallotovy
pentalogie, ductus arteriosus, hypoplazie az atresie pulmonalni arterie
aj.)

(obr. )

Pokud u Fallotovy tetralogie neni vyrazna pulmondlni stendza, klin-
icky vyvoj pfipomind ventrikularni septalni defekt a nemusi dochézet
k cyandze. Naopak se vzrustajicim stupném stendzy pulmonalni arterie
se cyandza prohlubuje.

(obr. )

Stendza pulmondlni arterie do zna¢né miry chrani plicni obéh a nedochazi
proto k postizeni plic jaké je bézné u LP zkratu.

(obr. )

Pacienti s Fallotovou tetralogii zaujimaji zvlastni polohu (dfepéni pii
Fallotové tetralogii), kterd patrné zlepsuje hemodynamické poméry.
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(obr. )
Terapie Fallotovy tetralogie je chirurgickd; u klasickych forem byva tispésné.
(obr. )

2.1.3.2 Transpozice velkych arterii

U kompletnich forem odstupuje aorta z pravé komory a arterie pul-
monalis z komory levé. Velky a maly obéh jsou tedy oddéleny. Proto
musi byt piftomna néjakd komunikace mezi obéhy. Je to bud defekt ko-
morového septa (35%) nebo defekt sfiového septa ¢i pruchozi ductus
arteriosus. Defekt komorového septa je stabilni, ale ostatni formy komu-
nikace se mohou uzavirat (coz vyzaduje chirurgickou intervenci).

(obr.)

Prognéza nelécenych pacientu je Spatnd (cyandza, umiraji po nékolika
meésicich zivota); terapie je chirurgicka.

(obr. )

Velmi vzacna je korigovand transpozice, kde navic na pravou piedsin
navazuje levd komora a na levou predsin komora prava. Takovi pa-

cienti jsou bez potizi, tato vada je vSak zpravidla provazena dalsimi
anomaliemi.

(obr. )

2.1.4 Srdec¢ni vady s levo-pravym zkratem, bez
cyanézy

Vady, kde LP zkrat neni natolik vyznamny, aby vyvolal pulmon&lni hy-

pertenzi, vedou k objemové z4tézi pravé komory (malym obéhem protékd

2—4xvice krve nez normélné). Tyto vady jsou zpravidla dobie tolerované.

Pati{ sem zejména:

(obr. )
e defekt sinového septa
e defekt komorového septa v Cisté formeé
Klinicky jsou tyto zmény provazeny odpovidajicim Selestem. Terapie je
chirurgicka, prognéza je dobra.
(obr. )
Nékdy ovsem je zkrat natolik vyznamy, ze dochazi ke vzniku pozdni
cyanézy (u defektu sifiového septa je to v cca 10 % piipadu).
(obr. )

2.1.5 Srdecni vady s levo-pravym zkratem a pozdni
cyanézou
Klinicky velmi dulezita skupina srdeénich vad. Vzhledem k nepiiznivému

vyvoji vady je pro osud pacienta velmi dulezitd véasna diagnéza a korekce
vady.

(obr. )
Vyvoj probihéd v nékolika fazich:
(obr. )

1. Po narozeni je po tlakovych zménach souvisejicich s otevienim
malého obéhu plicemi tlak vyssi v levé komote. Zkratem protéka
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krev zleva doprava.

2. Dochéazi k objemovému pfetizeni pravé komory a objemové zatézi
plicniho tecisté, které je tim poskozovano. Reaktivné dochazi k hy-
pertrofii medie pulmonalnich arterii a vazokonstrikci, coz zvysuje
odpor plicniho Feciste.

3. Zvyseny plicni odpor vede ke zvySeni tlaku v pravé komofte; k zatézi
objemové se pridava zatéz tlakova; svalovina pravé komory hyper-
trofuje a tlak v malém fecisti dale roste.

4. Zmeény plicniho Tecisté se stavaji ireversibiln{ (intimaln{ proliferace
a obstrukce).

5. Tlak v pravé komofte stéle roste, az dosdhne tlaku v komote levé. Po
kratkou dobu se tlaky vyrovnavaji, krev zkratem pfestane proudit,
Selest ustava.

6. Tlak v komote pravé posléze presahne tlak systémovy, prutok
zkratem se obrati, PL zkrat vyvold cyandzu: pozdni cyandza (Eisen-
mengeruv syndrom)

Prognéza je spatnd. Korekci vady je nutné provést co nejdrive, tedy nez
se vyvinou plicni zmény. Potom je jiz vada chirurgicky nekorigovatelné
(uzdvér by vedl k srde¢nimu selhani). Stav plicniho fecisté pii planovani
zakroku se hodnoti plicni biopsii.

(obr. )

Mezi vady s pozdni cyandzou patii:

(obr. )
e ductus arteriosus communis (a nékteré podobné: aortopulmondlni
okénko)
o velké defekty sinového septa
e velké defekty komorového septa
e kompletni AV kandl

Otevreny ductus arteriosus je prototyp pozdné cyanotické vady. Je provazeny
typickym Selestem. Chirurgické feseni (podvaz a protéti duktu) je nutné
provést co nejdrive.

(obr. )

Defekty sinového septa jsou ruzného typu. Z 90% se jednd o defekt
sekundarniho septa, ktery se uplatiiuje zkratem. Defekty s. primi navic
byvaji spojeny s defektem horni édsti septa komorového (v extrémnim
pifpadé se jednd o AV kandl) a ddle je preruseno mezikomorové vedeni.

(obr.)

Defekty komorového septa maji ruznou lokalizaci. Mensi defekty (zejména
muskuldrni) se asi v 50 % piipadu sponténné uzaviraji v prubéhu prvniho
roku zivota, stav se proto sleduje a operace odklada. Velké defekty mem-
branézniho septa se fesi chirurgicky. Drobné defekty produkuji selest a
nemusi mit hemodynamicky vyznam (Rogerova choroba).

(obr. )

Kompletni AV kandl je tézka srdecni vada, kde defekt s. primi je spojen
s defektem membranéznitho mezikomorového septa. Chlopné jsou malfor-
mované, ve vyvinutém piipadé je pifitomno pét cipu chlopné na okrajich
defektu.

(obr. )

2.1.6 Dalsi vrozené srdecni vady
Uvob
Srdecnich vad je celd fada; mnohé komplikované srdecni vady maji speci-

fické ndzvy (dvouvytokovd pravd komora, dvouvytokova levd komora).
Dale sem patii i malformace chlopni a malformace koronarnich arterii.

(obr.)
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2.1.6.1 Odstup koronarni arterie z a. pulmonalis

(Leva) koronérni arterie odstupuje z a. pulmonalis. To vede k tézké is-
chemii myokardu (anginézni bolesti), infarktu a srde¢nimu selhdni.

(obr. )

Klinicky dité v ischemickych epizodéch trpi anginéznimi bolestmi s kiikem;
EKG prokaze zmény typické pro ischemii véetné @Q viny.

(obr. )

Pti veéasné diagndze se vada da chirurgicky tesit.

(obr. )

2.1.7 Lécba srdec¢nich vad
KLINIKA

VVVVV

defektu se pouzivaji protézy, pro nahradu chlopni existuje fada typu
umélych chlopni.

(obr. )
Zpravidla je snaha po co nejcasnéjsi korekci vady.
(obr. )

Umélé materidly mohou vyvoldvat dalsi komplikace (hemolyza pii rozbijent
erytrocytu umélou chlopni, bakterialni endokarditis a trombozy, poskozeni
a selhdni protézy a dalsi).

(obr. )

2.2 Ischemicka choroba srdecni

UVOD

P#icinou ischemie srde¢ni je v naprosté vétsiné piipada atherosklerdza.
Ostatni procesy (cévni anomaélie, vaskulitidy atd.) nebereme v této kapi-

tole v tivahu. S postupujicimi atherosklerotickymi zménami koronarnich
arterii se rozvijeji i ischemické zmény na srdecni svalovineé.

(obr. )
KLASIFIKACE

Ischemie srdeéni se klasifikuje podle lokalizace, stupné poskozeni atd.;
zejména vsak podle prubéhu na

(obr. )

e akutni ischemii (infarkt; ndhld smrt, arytmie)

e chronickou ischemii (fibréza myokardu; angina pectoris, srdeéni

selhéni)

Topograficky je ischemie v oblasti povodi postizené tepny. Cévni zasobeni
je relativne variabilni. U asi 80 % populace je dominantni pravé korondrn{
arterie, ktera zasobuje pravou komoru, zadni ¢ast septa a zadni sténu levé
komory srde¢ni. U ¢dsti populace je pomér (vzhledem k objemu zasobené
svaloviny) vyrovnany nebo mé pievahu levd korondrni arterie.

(obr.)

P1i postizeni pravé koronarni arterie tedy dochazi k infarktu zadni ¢édsti
septa a zadn{ stény levé komory (infarkty pravé komory se klinicky
prilis neuplatiiuji). Pfi postizeni ramus descendens levé korondrn{ arterie
dochézi k infarktu predni stény a predni ¢asti mezikomorového septa, pii
postizeni r. circumflexus je postizena laterdlni oblast levé komory.
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(obr. )

Pokud dochézi k postupnému vyvoji ischemie, maji ¢as se vytvorit ko-
lateraly a nasledky uzavéru cévy pak nejsou tak devastujici, jako pokud
dojde k ischemii nahle.

(obr. )

2.2.1 Infarkt myokardu

Uvop

Nésledek aktutni ischemie myokardu s nekrézou svalovych vldken ruzného
rozsahu. Nekréza je ireversibiln{ (srde¢ni buiiky neregeruji) a pokud pa-
cient ptreziva, hoji se jizvou.

(obr.)

K ireversibilni nekréze bunék dochézi po 30 minutdch kompletni is-
chemie. Véasné terapie zaméfend na zpruchodnéni postizené cévy muze
vést k znacnému omezeni rozsahu infarktového loziska.

(obr. )

KLINIKA

e nahl4, silna bolest na hrudi

e bolest se projikuje do levé horni koncetiny i jinam

e doprovéazena byva cyanézou, pocenim, rychlym, mélkym pulsem,
dypnoi

e EKG zmeény

e laboratorni zmény (prukaz intraceluldrnich proteinu, které se dostdvaji
ven z nekrotickych bunéek: CK, troponin)

HISTOLOGIE

Typické histologické zmeény pii infarktu myokardu jsou histologicky pa-
trné az po 24 hodindch (asnéjsi prukaz je sice mozny, vyzaduje vsak
specialni metody, odbér cerstvé tkané atd., coz je mozné pouze v exper-
imentu).

(obr.)

Histologické zmény jsou charakterizované zprvu lehkym edémem a sep-
araci vldken, zmnozenymi intravaskularné ulozenymi neutrofily, které
postupné prostupuji do intersticia. Po 24 hodinach jsou jiz zmény typ-
ické: nekréza se zvysenou eosinofilii, ztrata jader a posléze i pticného
zihani, prostoupeni tkané neutrofily, prekrveni az prokrvéceni na per-
iferii. Makroskopicky je postizena tkan jilovité zlutd, misty prokrvacena.
(obr. )

Od ttetiho do 10 dne se nekrotickd vlakna rozpadaji, zmnozuji se makrofigy
a neutrofili postupné ubyva. Tvori se granula¢ni tkan.

(obr. )

Po desatém dni je vytvorena granulaéni tkan s fibroblasty. Celularita
postupné klesa, vazivo vyzrava, tvoii se jizva. Makroskopicky je oblast
infarktu Seda, sténa muze byt ztencena.

(obr.)
Po dvou meésicich je oblast nekrézy tvorena vyzralou jizvou.
(obr. )
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2.2.1.1 Komplikace infarktu myokardu

ndhly uzdvér pii malém postizeni srdeéni svaloviny: infarkt, hroz{ i rup-
tura srdeéni (neni hypertrofie, zbytek svaloviny je funkéni a je schopen
vyvinout vysoky systolicky tlak)

(obr. )

postizend papildrniho svalu s rupturou (na rozdil od endokarditidy se trhéd
svalovina, ne §lasinky); ruptura vede k ndhlé insuficienci mitrélni chlopné

(obr. )

ruptura mezikomorového septa s rychlym kombinovanym komorovym
selhanim

(obr. )

rozvoj aneurysmatu stény s pretizenim komory a s hrozbou ruptury,
trombézou (s embolizacemi; jinak ale trombéza aneurysmatu nepiiznivé
hemodynamické u¢inky aneurysmatu tlumi); aneurysma mezikomorového
septa brani plnéni pravé komory (Bernheimtuv syndrom)

(obr.)

fatdlni arytmie pokud infarkt postihne téz prevodni systém (septum)
(obr.)

endokardidlni trombéza s trombembolizacemi do korondrnich arterif (dalsi
infarkt), mozkovych tepen (infarkt mozku), mesenterickych arterii s ¢asto
infaustnim infarktem stieva, do dolnich koncetin s pfetizenim levé ko-
mory, do sleziny nebo ledvin (zde je klinicky vyznam zpravidla maly).
(obr. )

perikarditis (¢asné i pozdnf), klinicky mens{ vyznam, lze auskultovat
(obr.)

srdecni selhdnd

(obr. )

trombozy dolnich koncetin

(obr. )

2.2.2 Chronicka ischemie myokardu
[jVOD
Pti chronické ischemické chorobé srdeéni dochazi k postupnému zaniku

svalovych vlaken a jejich ndhradé vazivovou tkani. Koronarni arterie jsou
riznym zpusobem stenotické.

(obr. )

KLINIKA

e zpravidla doprovazena hypertrofii a nékdy i dilataci srde¢niho svalu
levé komory

e byvaji ponamahové a pozdéji i klidové zachvaty angindznich bolesti
na hrudniku

e tak jako u infarktu myokardu v8ak existuji i klinicky némé formy

e terapeuticky se uplatnuji balonové dilatace stenotickych cév nebo
premosténi stenotickych dsekl venoznimi §tépy

HISTOLOGIE

Chronicka ischemie myokardu se projevuje disperzni fibrézou. Zpravidla

jsou ve svalovych buiikdch téz zndmky hypertrofie (zvétsend jadra svalovych

bunék). Vazivo je zmnozené zejména perivaskuldrné. Casto byvaji ve
vazivu ¢etnéjsi cévy.
(obr. )

Podle rozsahu fibrézy je ovlivnéna srdec¢ni ¢innost.
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(obr. )

Fibréza srdeéni muze vzniknout i po jinych chorobéch (napiiklad virové
myokarditide, difterii aj.).

(obr. )

2.3 Hypertenzni choroba srdecni

Uvop

Hypertenzni choroba jiz byla popsdna Zde se budeme zabyvat vlivem
hypertenze na srde¢ni sval.

(obr.)

Systémova hypertenze vede k hypertrofii svaloviny levé komory. Rozsah
hypertrofie zélezi na stupni hypertenze a délce trvéani.

(obr. )

KLINIKA
e sténa levé komory je ztlustéld nad 10 mm (muze dosahovat i 20 mm
a vaha srdce 500 g)
e sténa je tuhd, coz muze branit plnéni komory pri diastole
e tézka hypertrofie levé komory muze vést k relativni insuficienci
chlopné

HISTOLOGIE

Svalové vldkna jsou ztlustéld, jadra jsou zvétsend, hranatého tvaru. Casto
byvéa doprovodna fibréza (hypertroficky myokard je nachylny k ischemii).

(obr. )

2.4 Plicni hypertenze, cor pulmonale

ETIOLOGIE

e postizeni plicniho parenchymu
— chronicka obstrukéni bronchopulmonalni choroba
— intersticialni plicni fibréza
— cystickd fibréza, bronchiektasie
— pneumokoniéza

e postizeni plicnich cév
— opakovand plicni embolizace
— primarni plicni hypertenze
— nékteré formy vaskulitid postihujici plice

e postizeni hrudniku
— snizen{ pohyblivosti hrudn{ stény (cor kyphoscolioticorum)
— tézka obesita

e poruchy vyvolavajici plicni arteridlni vasokonstrikce
— metabolickd acidéza, hypoxemie, pobyt ve vyskach atd.

Akutni cor pulmonale vzniké po plicni thrombembolizaci. Nahla zatéz
vyvol4 tlakové pretizeni pravé komory, které muze vést k selhani srde¢nimu
a rychlé smrti. Jako komplikace tohoto stavu se nékdy objevi paradozni
embolizace, kdy vlivem zmény tlakovych poméru se otevird neuzaviené
foramen ovale a emboly se tak zkratem dostavaji do velkého obéhu.

(obr.)

Chronické cor pulmonale vznikd z vySe uvedenych pii¢in. Sténa pravé
komory presahuje 3 mm. Pfislusné zmény jsou i na EKG (véetné zndmek
doprovodné hypertrofie pravé sin¢) a prukazné jsou i zobrazovaci metody
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a dalsi vysSetfeni. U tézkych forem se na endotelu a. pulmonalis mo-
hou objevovat znamky pocinajici atheroskler6zy. U vrozenych srde¢nich
vad dochazi k dalsim komplikacim. Pretizend pravd komora ma sklon
k selhavani a pokud se nepodaif odstranit vyvolavajici pficinu, ma fatalni
nasledky. I kdyz se pfi¢inu odstranit podafi, zmény na srdci pretrvavaji.

(obr. )

2.5 Chlopenni vady srdecni

IjVOD

Zmény na chlopnich mohou mit charakter stendzy, insuficience nebo
oboji. Muze se jednat o zmeény vrozené (pii vrozenych srdecnich vadach)
nebo ziskané (revmatismus, akutni endokarditis, degenerativn{ zmény
pii atheroskleréze). Nékdy se mohou pfic¢iny kombinovat: vrozend zména
aortalni chlopné, kdy nedojde k separaci nékteré chlopné a vznika bikus-
pidalni aortalni chlopen, vede k daleko vyraznéjsimu provoznimu postizeni
chlopné a degenerativni zmény se objevuji ¢asné.

(obr. )

ETIOLOGIE
e endokarditis (akutni, chronicka, zejména revmaticka) 2
e senilni degenerativni zmény (kalcifikujici aortdlni stendza)
e degenerace kongenitalné zménéné chlopné
e infekéni endokarditis (akutni a subakutni endokarditis)
e prolaps mitralni chlopné
e relativni insuficience pii hypertrofii myokardu
e ruptura Slasinky nebo papilarniho svalu
e fenestrace chlopni (zpravidla nejsou klinicky vyznamné)
e a nékteré dalsi

KLINIKA

e Kklinické projevy, vysledky auskultace a zobrazovacich metod vyplyvaji

z logiky anatomickych poméru

MAKROSKOPICKY NALEZ

e srdecni tust{ je pfi stendze zizené, nékdy i velmi vyrazné
chlopen je svrastéld, do ruzné miry (dle etiologie) kalcifikovand
srde¢ni oddily pred stenézou jsou hypertrofické a ev. dilatované
komory za insuficientni mitralni nebo trikuspidélni chlopni hyper-
trofuji
byva zvysena frekvence akutni endokarditidy
e terapie: ndhrada chlopné

2.5.1 Mitralni stenoza

ETIOLOGIE
e zpravidla postrevmaticka stendza

KLINIKA

vyraznd dilatace levé siné (prokazatelnd rtg)

témér vzdy je fibrilace sinf (+ arytmie)

endokardidlni tromby v sini; systémové embolizace

plicn{ méstndni (induratio rubra pulmonum, sputum croceum)
pfenos zatéze na pravou komoru, meéstnavé srdecni selhdni pfi
dekompenzaci

e leva komora je obvyklé velikosti

2Mluvime-li o endokarditidé, méme zpravidla na mysli postizeni chlopni
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e Spatné se snési fyzicka zatéz, zvyseni krevniho tlaku atd. pii zatézi
neni adekvatni

2.5.2 Mitralni insuficience

ETIOLOGIE
e postrevmaticka stendza
akutni endokarditis a stav po akutni endokarditidé
prolaps mitralni chlopné
ruptura papilarniho svalu nebo §laginky
fibréza papildrniho svalu
relativni insuficience pfi hypertrofii levé komory

KLINIKA
e v kombinaci se stenézou nebo samostatné
dilatace levé siné (podle stupné insuficience)
endokardidlni tromby v sini; systémové embolizace
plicnf méstnén{ (induratio rubra pulmonum, sputum croceum)
leva komora je hypertroficka

2.5.3 Aortalni stenéza

ETIOLOGIE
e postrevmaticka stendza
e senilni kalcifikujici aortalni stendza
e degenerativni zmény a kalcifikace kongenitdlné malformované chlopné

KLINIKA
e vyrazna hypertrofie levé komory
e mozné koronarni ischemie pfi snizeném tlaku v aorté
e pii stabilizované stenéze muze kompenzacni hypertrofie vydrzet
roky, nicméné hrozi srdecni selhani
e nebezpedi ndhlé smrti, zejména pii ndmaze (bez zndmek srdeéniho
selhdvani)

2.5.4 Aortalni insuficience

ETIOLOGIE
e akutni endokarditis a stav po akutni endokarditidé
e relativni insuficience pii hypertrofii levé komory
e dilatace aorty (syfilis, Marfantiv syndrom aj.)

KLINIKA
e hypertrofie levé komory
e vysoké aortdlni pulsni viny (vyvoldvaji az pohyby hlavy)
e srde¢ni selhdni nastava pozdé
e nebezpedéi nahlé smrti, zejména pii ndmaze (bez zndmek srdecniho
selhdvani)
Aortélni stendza a insuficience se ¢asto vyskytuji spolec¢né.
(obr. )
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2.5.5 Trikuspidalni chlopen, pulmonalni chlopen

Postizeni trikuspidalni chlopné je vzacné. Vyskytuje se jednak relativni
insuficience pfi dilatace selhdvajiciho srdce a déle asi u poloviny pacienti
s karcinoidovym syndromem.

(obr. )

Karcinoidovy syndrom nastava u pacientu s karcinoidem mimo portalni
povodi (plice, ovarium) nebo u maligniho karcinoidu metastazujiciho do
jater. Zmény mohou postihnout i chlopen pulmonalni.

(obr. )

Trikuspidédlni chlopen je ztlustéla, s depozity mukopolysacharidu. Kar-
cinoid plic muze vyvolat obdobné zmény na mitralni chlopni.

(obr. )

Mezi kongenitalni malformace trikuspiddlni chlopné patii Ebsteinova
malformace (posun trikuspiddlni chlopné doli do komory).

(obr. )

Trikuspidédlni chlopen muze byt postizena i v ramci akutni bakteridlni
endokarditidy.

(obr.)

2.5.6 Akutni a chronicky revmatismus, revmaticka
horecka

Uvop

Jedna se o autoimunitni reakci vyvolanou u citlivych osob streptokokovou

infekef (angina). Reakce mé akutni a chronickou fézi a vede k postizeni

fady organu. Jeji vyskyt v dnesni dobé klesé.

(obr.)

ETIOLOGIE

e automimunitni hypersenzitivni reakce spusténa infekei streptokoky
skupiny A (pharyngitis)

e piesny mechanismus neni znam, pravdépodobné se jedna o zkfizenou
reakci danou podobnosti antigenu tkanovych a antigenu strep-
tokokka

o vyviji se asi u 3% pacientu se streptokokkovou infekef

e akutni fize je charakterizovéna alteraci tkén{ (fibrinoidni nekréza),
chronickd féze je reparativni proces, patologicky se uplatiujici na
srde¢nich chlopnich

KLINIKA
e zacatek je dva az Ctyfi tydny po infekci streptokokkem
e migrujici polyarthritis ve velkych kloubech
e pancarditis:
— endokarditis
— myokarditis
— perikarditis
erythema marginatum (kozn{ eflorescence)
chorea
a dalsi priznaky
citlivost na streptokokky zustdavé, s opakovanou infekci se akutni
revmatismus opakuje
e chronické zmény se tykaji endokarditického postizeni srde¢nich chlopni
(zejm. mitralis) a projevi se po desitkdch let

HISTOLOGIE

Typickym znakem akutni faze jsou drobné granulomy kolem drobnych
lozisek fibrinoidni nekrézy — tzv. Aschoffova téliska. Sklddaji se z vétsich
makrofdgi se Sirokou cytoplasmou (Anickovovy buiky). Pozdéji se 1éze
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hoji fibrézou. V myokardu tak vznikaji drobné jizvicky ruzného rozsahu,
na perikardu mohou vzniknout ohrani¢ené srusty, v chlopnich se vsak
tvori granulaéni tkan, coz vede k vaskularizaci chlopné. Organizace gran-
ula¢ni tkdné fibrézou (a depozity kalcia) vede k deformaci chlopné, coz
se projevi stenézou a Casto téz nedomykavosti.

(obr. )

Na kloubech se akutni revmatismus projevi sterilni synovitidou s vypotkem,
a smiSenym zanétlivym exsudatem. Akutni arthritis se hoji bez dalsich
nasledku.

(obr. )

2.5.7 Kalcifikujici aortalni stendza

KLINIKA

e castd; v zdpadnich zemich dnes ¢astéjsi nez revmatické poskozeni

aortalni chlopné

e postihuje osoby vyssiho véku (opotiebeni chlopné) — 80 let

e postupné se zvysuje tlakovy gradient chlopné, komorovy tlak pres
200 mm Hg
prisvit je redukovany (z normélnich 4 cm 2 na 0.5—1 cm 2 )
hypertrofie s ischemif (nizky tlak v aorté)
anginézni bolesti, srde¢ni synkopy, smrt
u symptomatickych pacienti je nutnd ndhrada chlopné, asymp-
tomaticti pacienti 1é¢bu nevyzaduji

2.5.8 Degenerativni zmény kongenitalné
malformované chlopné

Postihuje chlopné, kde nedoslo k rozdéleni na jednotlivé lunuly. Obraz je
obdobny jako u kalcifikujici aortdlni stendzy, ale zmény nastavaji diive:
u bikuspidalni chlopné pfed 60 rokem, u monokuspidalni chlopné kolem
40 roku zivota.

(obr. )

2.5.9 Myxoidni degenerace mitralni chlopné
s prolapsem

KLINIKA

e pomérneé ¢astd choroba (3% dospélé populace v zdpadnich zemich)

e echokardiograficky obraz je typicky

e auskultacné se ozyva cvaknuti ve stfedni ¢asti systoly, kdy se napne
cip mitralni chlopné plachtovité vyklenuty do levé predsiné a vzh-
ledem k insuficienci je pfitomen i systolicky Selest

e vétsinou je prubéh asymptmaticky, ale muze se komplikovat (in-
suficience chlopné, bakteridlni endokarditis, trombdza a trombem-
bolie, arytmie

e terapie: chirurgicka
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2.5.10 Maranticka endokarditis

Trombotické sterilni vegetace na chlopnich u pacientu v tézkém stavu
(tumory, sepse). Stav se muze komplikovat thrombembolizaci.

(obr. )

2.5.11 Infekéni endokarditis

UVOD

Jednd se v prvé fadé o postizeni chlopni, mozné soucasné postizeni en-
dokardu mimo chlopné nenf vyznamné. Onemocnéni je charakteristické
tézkym stavem pacienta se sepsi, destrukci chlopni a septickymi emboly.

(obr.)

2.5.11.1 Akutni bakterialni endokarditis

KLINIKA
e pyogenni bakterie, typicky Staphylococcus aureus, ale téz jiné
e predispozice:
— poskozen{ chlopné (napf. pfi vrozenych srde¢nich vaddch, myx-

omatoézni mitralni chlopen, bikuspidalni aortalni chlopen, umélé

chlopné)

— sepse, urazy atd.

— i.v. narkomani

— imunodeficientni stavy, diabetes, alkoholismus

— srde¢ni katetry
e horecky, septicky stav
nékdy vsak jen vycCerpéni, ztrata vahy, celkové piiznaky odpovidaji
chiipce
Selest pii destrukei chlopné
glomerulonefritis
petechie
septické emboly
srde¢ni selhéni
pozitivni kultivace z krve
porzitivn{ nélez pti zobrazovacich metoddch (echokardiografie)
terapie: vysoké davky antibiotik; ne vzdy uspésnd, i u vylécenych
piipadu je ¢asto chloperi poskozena

MAKROSKOPICKY NALEZ
e vegetace na chlopnich
e distalni septické embolizace
e destrukce chlopné s fenestracemi
e utrzeni chlopné v oblasti chordae tendinae (s akutni insuficienci)

HISTOLOGIE

Vegetace obsahuji velké mnozstvi bakteri{ (nebo jiného vyvoldvajiciho
agens). Septické trombemboly vyvolaj{ nekrézu prostoupenou neutrofily
a piisludnym vyvolavajicim agens (kokky).

(obr. )

2.5.11.2 Subakutni endokarditis
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KLINIKA

e méné virulentni agens, nejspiSe Streptococcus viridans, ale i jiné
predispozice jsou podobné jako u akutni endokarditidy
vycerpani, ztrata véhy, celkové piiznaky odpovidaji chiipce
glomerulonefritis
petechie
aseptické emboly
pozitivni kultivace z krve
pozitivni nélez pii zobrazovacich metodach (echokardiografie)
terapie: vysoké davky antibiotik

MAKROSKOPICKY NALEZ
e vegetace na chlopnich, ¢asto s tvorbou granulaéni tkané
e distdlni embolizace, bez vyvoje sekundédrnich abscesu
e destrukce chlopné s fenestracemi

HISTOLOGIE
Podobna jako u akutni endokarditidy.
(obr. )

2.5.11.3 Endokarditis p¥i systémovém erythematodu (Libman
Sacks)

KLINIKA

Soucésti systémového erythematodu byva pomérné casto verukézni en-
dokarditis. Z klinického hlediska je vSsak méné vyznamna nez postizeni
jinych orgént; hoji se bez chlopennich defekti.

(obr. )

MAKROSKOPICKY NALEZ

Postizena je mitralni chlopen, vzacné téz chlopen aortdlni. Pripomina
revimatickou endokarditis. Vegetace jsou mensi a pevnéjsi nez u bak-
terialni endokarditidy, k destrukci chlopné nedochazi.

(obr. )

2.6 Kardiomyopatie

Uvob

Kardiomyopatie jsou choroby, jejichz podkladem je primérné porucha
myokardu samotného. Sekunddrni poruchy (ischemie aj.) do této skupiny
nepatii.

(obr. )

KLASIFIKACE
e kardiomyopatie s dilataci
e hypertrofickd kardiomyopatie
e restrikéni kardiomyopatie
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2.6.1 Kardiomyopatie s dilataci srdce

UVOD

Kardiomyopatie charakterizovand poruchou kontraktility, hypertrofii a
zejména dilataci komor.

(obr. )

ETIOLOGIE
e infekce (viry, chlamydie, bakterie atd.)
e jedy (alkohol, katecholaminy, cyklofosfamid, oxid uhelnaty aj.)

e metabolické choroby (hyper= a hypothyredza, hyper= a hypokalémie,

hemochromatéza aj.)

e neuromuskuldrni choroby (svalové dystrofie, Friedreichova ataxie
aj.)

o stiddaci metabolickd onemocnén{ (amyloidéza, glykogendzy)

e infiltrace myokardu (leukemie, lymfom, karcinéza, postiradia¢ni
fibréza)

e myokarditis

e rejekee transplantatu

KLINIKA
e vék: kdykoliv, typicky mezi 20 az 50 rokem véku, ale i déti
e chronické selhdvan{ srde¢ni, postupné narustajici (postizeni nesne-
sou zatéz)
ejekéni frakee klesd pod 25 %
relativni insuficience chlopni, Selesty
srdce je zvétsené, kulovité
smrt po 2 -5 let
terapie: transplantace srdce

MAKROSKOPICKY NALEZ

Srdce je celkové zvétSené, nejen leva komora. Komory jsou dilatované,
ale sténa levé komory nemusi byt ztlustéld (vzhledem k dilataci). Nekdy
jsou piftomny i ndsténné thromby (nebezpeéi thrombembolizace), kromé
toho jsou komory zpravidla vyplnény postmrtnymi koaguly. Koronarni
arterie nemusi vykazovat zmény (toto onemocnéni nemd ke korondrnim
arterifm vztah).

(obr. )

HISTOLOGIE

Histologie je nepiiznaénéd. Muze byt pfitomna fibréza myokardu. Pokud
je pricinou dilatace a selhdni srdeéniho myokarditida (zejm. virova), pak
budou ptitomny lymfocytarni infiltraty a ev. i drobné nekrdzy.

(obr. )

2.6.2 Hypertrofickd (obstrukéni) kardiomyopatie
[jVOD

Geneticky podminénd porucha postihujici sarkomeralni proteiny svalovych
bunék, projevujici se ztratou pravidelného usporadani svalovych bunék

myokardu (zejména oblasti septa), hypetrofii mezikomorového septa a
fadou klinickych problémi.

(obr.)

ETIOLOGIE

Mutace v nékterém genu kédujicim sarkomerdlni proteiny.
(obr. )
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KLINIKA
e autosomalné dominantni choroba s variabilni penetraci + nové mu-
tace
e hypertrofie mezikomorového septa, kterd brani plnéni komory v di-
astole
navic téz obstrukce vytokového traktu levé komory
systolicky Selest
fokalni ischemie mezikomorového septa
fibrilace sinf s ndsténnou trombézou (a trombembolizacemi)
sklon k fatadlnim arytmiim, zejm. pondmahovym, a nahlé smrti
(nahld smrt mladych atletl je ¢asto zpusobena touto chorobou)
e terapie: vzhledem k variabilnim projevim je ruznd dle piiznaku:
— septotomie, indukované infarkty septa alkoholem pokud dominuji
piiznaky obstrukce
— kardiostimulatory upravujici smér systolické kontrakce myokardu
— 1éky pro zlepseni diastolické relaxace myokardu
— implantované defibrildtory u téch, kteff ngjak prezili (zpravidla
fatdlni) arytmii

MAKROSKOPICKY NALEZ
e vyrazné, asymetrické ztlusténi mezikomorového septa (ale ne vzdy,
s arytmiemi nekoreluje)
HISTOLOGIE

Nepravidelna, vsesmérna orientace svalovych vlaken, vétveni vldken, fib6za.

(obr. )

2.6.3 Restriktivni kardiomyopatie

Uvob

Skupina srde¢nich poruch, kdy vazne diastolické plnéni srde¢nich komor
z duvodu zvysené rigidity myokardu.

(obr. )

Pozor: nejednd se o konstriktivni perikarditis a podobné procesy, pri
kterych je dilatace komor omezena néjakym vnéjSim procesem, typicky
kalcifikujici perikarditidou (cor petrosum).

(obr. )

Endokardidlni fibréza je proces neznamé etiologie, postihujici endokard
komor a posléze i chlopné. Onemocnéni postihuje déti v tropickych oblastech
(Afrika).

(obr. )

Léfflerova endokarditis: endomyokardidlni fibréza s velkymi nasténnymi
tromby. Onemocnéni zpravidla doprovézi eosinofilni leukemie (toxiny
z eosinofili postihuji myokard). I toto onemocnéni se nejéastéji vyskytuje
v tropech.

(obr.)

Fibroelastoza endokardu: vyskytuje se jednak u nékterych vrozenych
srde¢nich vad (hypopldzie levého srdce) a také jako progresivni onemocnént,
postihujici pfedevsim endokard levé komory. Etiologie nenf znama. Onemocnéni
progreduje ke smrti, terapeuticky se provadi balonkova dilatace komor.

(obr. )

Primdrni i sekunddrni amyloiddza, senilni amyloiddza (isolované postizen{
srde¢niho svalu u starsich osob); kromeé restriktivnich poruch muze vyvoldvat
arytmie, vést k dilataci komor, napodobovat priznaky ischemickych chorob

a Casto je téz asymptomaticka.

(obr. )
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2.7 Myokarditis

IjVOD

Zanét myokardu, nej¢astéji virového puvodu.
(obr. )

ETIOLOGIE

e viry, zejména Coxackie A a B, déle cytomegaloviry a HIV
doprovodnd myokarditis pii virézach (chfipka)
paraziti: Trypanosoma (Chagasova choroba), Trichinella
Borrelie
difterickd myokarditis je zpusobena difterotoxinem (nekrézy)
AIDS (myokarditis nejasné etiologie, primarni HIV myokarditis a
sekundarni myokarditidy pri oportunnich infekcich)
léky
systémové choroby (lupus erythematodes, polymyositis)
revmaticka horecka
sarkoidéza
odhojovani po srde¢ni transplantaci aj.
hypersensitivni myokarditis
myokarditis pfi sepsi

ETI0LOGIE

e projevy jsou ruzné, od asymptomatickych az po srde¢ni selhdni,
arytmie a nahlou smrt

e iasymptomatickd myokarditis se projevi za zvysené ndmahy (télesnd
aktivita + chfipka)

e namaha muze zhorsit nejen klinicky stav, ale i provokovat poskozeni
myokardu

e vycerpani, palpitace, dyspnoe + u sekundarnich myokarditid pro-
jevy zakladniho onemocnéni

e muze (po delsi dobé) vést ke kardiomyopatii dilata¢niho typu

HISTOLOGIE

Lymfocytdrn{ infiltréty, nekdy nekrézy (zpravidla malé), hojicf se fibrézou
svalu.

(obr.)

U hypersensitivni formy jsou piitomy cetné neutrofily, u obrovskobunééné
formy jsou piftomny obrovské buriky (histiocyty a svalové bunky).

(obr. )

U parazitarnich myokarditid se prokaze etiologické agens (trichinella,
trypanosoma).

(obr. )

Pii sepsi muze byt sekunddrné postizeny i myokard (abscesy ruzné ve-
likosti, septické embolizace).

2.8 Poruchy srdeéniho rytmu

UVOD

Arytmie jsou predevsim klinickou zalezitosti. Morfologicky mohou byt
arytmie komplikovény tvorbou trombu na endokardu (zejména pii fib-
rilaci sinf). Déle byvaji terapeuticky zavddény pacemakery, se kterymi
je spojena dalsf patologie: ciz{ téleso (elektroda) v myokardu muze per-
forovat srde¢ni sténu, muze se na ni tvorit trombus, rdna po implantaci
kardiostimuldtoru muze hnisat a podobné.

(obr.)
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2.9 Patologie perikardu
2.9.1 Tekutina v perikardialni dutiné

Serdzni vypotek v perikardidlni dutiné muze byt klinicky némy; pokud
narusta pozvolna, dosdhne objemu az 500 ml. Oslabeni srde¢nich ozev,
snizené EKG, rozsiteni srde¢niho stinu jsou hlavni projevy. Pti¢ina je
ruznd, nejspise serézni perikarditis, nékdy se pfi¢ina nezjisti.

(obr. )

Pfi ruptufe srdce (zpravidla praskd sténa levé komory pii infarktu myokardu)
vznikd tampondda srdecéni: komprese srdce s kompresi zejména sini a
srdeéni zastavou. Tato komplikace infarktu myokardu je zpravidla sm-
rtelna.

(obr. )
Podobna situace muze nastat po traumatické ruptuie srdeéni stény.
(obr. )

2.9.2 Perikarditis

Uvop

Perikarditis je zanét obou listii perikardu.
(obr. )

KLASIFIKACE
e podle rozsahu
— fokaln{
— difuzni (nejcastéjsi)
e podle charakteru zanétu
— serézni
— fibrindzni (typicka)
— hnisava
— hemorrhagicka
e podle etiologie
— virova
— bakteridln{ (zejména hojny fibrin je pii tuberkuléze)
— autoimunn{ (napf. pozdn{ perikarditis po infarktu myokardu)
metabolickd (uremie)
— iritaéni (nepiiklad sterilni perikarditis po srde¢ni operaci)
— 7 nezjisténé priciny (nejcastéjsi, viry?)
e podle prubéhu
— akutni
— chronicka

MAKROSKOPICKY NALEZ

Piti akutni fibrindzni perikarditis je povrch srdce drsny, pokryty fibrinem.
V perikardidlni dutiné byva malé mnozstvi vypotku. V dalsim prubéhu
se listy peri- a epikardu slepuji, fibrin se organizuje, méni se v granula¢ni
tkan, kterd vyzrava a vede ke srustum.

(obr. )

Neékdy nove vznikajici vazivo kalcifikuje (zejména pii tuberkuléze). Kalci-
fikaty se mohou uplatiovat jako restrikce pfi diastolickém plnéni komor
a jsou patrné na rtg snimku (pancéiové srdce).

(obr. )

Daéle se muze patologicky uplatiiovat stendza tusti velkych zil.

(obr. )
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2.9.3 Mesoteliom perikardu

Mesoteliom perikardu je zpravidla difuzni nddorovy proces, postihujici
oba listy perikardu. Vyskytuje se vzacné.

(obr. )

2.10 Tumory srdce

2.10.1 Primarni tumory srdce

KLINIKA
e vzicné
® myrom
— vek: dospéli
— postihuji nejcastéji levou predsin
— pusobi obstrukei a poruchu plnéni komory
e rhabdomyom
— postihuje déti
— jedna se o hamartom, ¢asty u tuberdzni sklerézy
— pusobi obstrukci
e dalsi tumory: lipom, papilarni fibroelastom, sarkom
MAKROSKOPICKY NALEZ
Myxom muze mit velikost az 10 cm, tvar je variabilni (okrouhly, pa-
pildrn{); konzistence rovnéz kolisa, nejcastéji je tumor mekky, svétly.
(obr.)
Rhabdomyomy jsou Sedobélavé, mékké utvary; velikost do 3 cm
(obr. )
HisToLoGIE
Myxom je tvofen hvézdicovitymi nebo okrouhlymi benignimi bunkami,
rozlozenymi v hojném myxoidnim stromatu. Déale jsou piitomny cévy,
casto nepravidelného tvaru.

(obr. )

Rhabdomyom je tvoren velkymi buiikami variabilniho tvaru, ¢asto s velkymi
vakuolami glykogenu v cytoplasmé (pavoukovité bunky).

(obr. )

2.10.2 Sekundarni tumory srdce

Agresivni maligni tumory nékdy metastazuji do myokardu; rovnéz do
srdce mohou prorustat piimo z mediastina (infiltrace okolo velkych cév).

(obr.)

Nejcastéji se jednd o karcinomy plic, mammy a maligni melanom.

(obr. )

Myokard rovnéz byva infiltrovan pii generalizovanych lymfomech a leukemiich.
(obr. )

Metastazy vyvolavaji ruzné typy poruch véetné komprese velkych Zzil.
Prognoza je ovSem S$patnd.

(obr. )

HISTOLOGIE

Vzhled metastazy zpravidla vychézi ze stavby vychoziho tumoru.
(obr. )
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2.11 Patologie srdecni transplantace

Na tuspéchu srde¢ni transplantace mé podil spravny vybér kandidata,
imunosuprese (cyklosporin A, kortikoidy) a stélé sledovani opakovanymi
endokardidlnimi biopsiemi, které umoznuje véasnou diagnézu pocéinajici
rejekce.

(obr. )

Rejekce se projevi lymfocytarnimi infiltraty v srdeé¢nim svalu; pozdéji
dochézi k poskozeni srdeéniho svalu.

(obr. )

Akcelerovand atheroskleréza korondrnich arterii (patrné zpusobend au-
toimunitnim poskozenim endotelu) vede k ischemii transplantétu. Diag-
nostika je problematickd a problém se casto projevi az nahlym srde¢nim
selhdnim nebo ndhlou smrt{ (infarkty jsou klinicky némé, transplanto-
vané srdce je denervované a pacient neciti anginézni bolesti).

(obr. )



