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THROMBOSE

Lokalisierte, intravasale Blutgerinnung - Blutgerinnsels (Thrombus) im Kreislaufsystem

» Virchow-Trias

ENDOTHELIAL INJURY |
I. Veranderungen an der GefaBwand (GefaBwand-
/Endothelschadigung)
Il. Veranderungen der Stromungsgeschwindigkeit

(Hypozirkulation) des Blutes

Ill.  Veranderungen in der Zusammensetzung des Blutes |Bﬁg’g°DHF“ﬁg'\-N | 'HYPERCOAGULABILITY

(Hyperkoagulabilitat)



ENDOTHELSCHADIGUNG

fur Thrombosen - Arterien und das Herz

» Ursachen

»  Arteriosklerose

»  Mechanische/toxische Schadigung:

»  Hypertonus
»  Trauma

»  Exogene Substanzen (Toxine, Strahlen, Medikamente,

Nikotinabusus)

»  Immunologische Reaktionen (TransplantabstoBung,
Immunkomplexkrankheiten)

»  Entziindungen
»  Phlebitis
»  Arteriitis
»  Endokarditis

|
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Normal vein

und das erz.

» Ursachen

>

Erweiterte Venen (Varizen) und Krampfadern
Aneurysmen (Hertz — Arterie)
Rechtsherzinsuffizienz

Durch Bettlagerigkeit verursachte Bewegungsunfahigkeit




HYPERKOAGULABILITAT

des Blutes

» Ursachen

|. Vererbte Hyperkoagulabilitat

APC-Resistenz / Faktor-V-Mutation Leiden
Prothrombinmutation

Hereditarer Antithrombin-Mangel

Protein C/Protein S-Mangel
Fibrinolyse-Defekte

VVVVY

Il.  Erworbene Hyperkoagulabilitat

Erhohte Zellzahl, z.B. Exsikkose

Storungen der Zellzusammensetzung, z.B. Thrombozytose
Storungen der Plasmazusammensetzung

Malignome — Paraneoplastische syndrome
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COAGULATION CASCADE FIBRINOLYSIS
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THROMBUS MORPHOLOGIE

Abscheidungs Gerinnungs- Gemischter Hyaliner
-thrombus thrombus Thrombus Thrombus




ABSCHEIDUNGSTHROMBUS

» WeiBer Thrombus

»  auf dem Boden einer Endothellasion
»  Haftet stabil an der GefaBwand
» arterieller GefaBBe oder im Herzen

— Vessel wall
- Endothelium

Platelet

— Atherosclerotic
plaque

Smooth

musclecell |
Thrombozyten Aktivation :
Endothellision 4 Plasmatische Einschluss von

aggregation Gerinnung Blutzellen




GERINNUNGSTHROMBUS

> Roter Thrombus / Stagnationsthrombus

» Verlangsamung oder kompletten Unterbrechung des Blutflusses ‘
» Keine Verbindung zum GefalBendothel /i
> Venen und Herz [/ ”

Abnormal
blood flow

Altered vessel wall

Increased
coagulability

Thrombozyten Aktivation

Plasmatische

Lokale Hypoxie aktivierung Corians




GEMISCHTER THROMBUS

» Abscheidungsthrombus, an den ein Gerinnungsthrombus ,;angedockt*‘ ist
» Ein Abscheidungsthrombus zu einer kritischen Einengung des arteriellen GefaBlumens

fuhrt
» Prastenotisch Stromungsverlangsamung - Gerinnungsthrombus

Abscheidungsthrombus

Gerinnungsthrombus




HYALINER THROMBUS

» Fibrin und Thrombozyten in homogener Mischung

» DIC /Verbrauchskoagulopatie




DISSEMINIERTE INTRAVASALE KOAGULOPATHIE (DIC)

» Ursachen Ausloser
> GroBBe Mengen von Prothrombinaktivatoren in den systemischen Kreislauf
> Massive Aktivierung der plasmatischen Blutgerinnung - endogenen Weg
> Gerinnungsaktivierung durch Mediatoren

Schock

Schlangengifte

Geburtshilfliche

Komplikationen Chirurgische Eingriffe
Massive gramnegative Endotoxineinwirkung
Infektionen

Massive Hamolyse

Sekundar bei Malignomen

Extrakorporaler Kreislauf

Ischaemische
Organen-
schadigung

YVVVVVVYVYVYVY

Sepsis

Gewebe Ausgedihnte

Schédigung Gewebefaktor Mikrovacuklare plasmatischen

Endothel e oo Gerinnungsfaktoren
Schadigung

Verbrauch von Erhohten

Blutungsneigung




THROMBUS LOKALISATION

Venoser Arterieller Kardialer
Thrombose Thrombose Thrombose




VENOSER THROMBOSE

» Oberflachliche Beinvenen Thrombose
IThrombophlebitis
» Varizen
» Venenkatheter
» Tiefen Beinvenen Thrombose
/Phlebothrombose
» Operationan
» Bettlagerigkeit
» Adipositas
» Schwangerschaft




VENOSER THROMBOSE

rombose die in Yenen entste

» Armvenenthrombosen
» Ausgepragtem Einsatz der Schulter- und
Armmuskulatur
» Halsrippe
> Pancoast-Tumor
» Thrombosen der Sinus durae matris
» Eitrige Infektionen
» Schwangerschaft




ARTERIELLER THROMBOSE

» Koronararterien — Herzinfarkt

» Atherosclerosis
» Tabakkonsum s
» Diabetes mellitus (Zuckerkrankheit) e
> Bluthochdruck R~
» Hypercholesterinamie

» Karotiden / Hirnarterien - ischamischer ' f
Hirninfarkte
» Atherosclerosis
» Vasculitis

Area of brain deprived of blood

Blood ciot

)\

Blood unable to pass clot




ARTERIELLER THROMBOSE

Thrombose die in Arterien entsteht

Embolism which
has lodged in new
location blocking
blood flow

~ Beckenarterien / Beinarterien ——

» Atherosclerosis
» Diabetes mellitus

Types of
Aneurysms

» Aorta

» Atherosclerosis
» Aneurysm

Thrombus asncm



KARDIALER THROMBOSE

Thrombose die ins Herz entsteht

» Vorhofthrombus

» Vorhofflimmern
» Dilatative Kardiomyopathie

» Kammerthrombus
» Herzinfarkt
» Endocarditis
» Dilatative Kardiomyopathie
» Aneurysmabildung

Mural thrombus

Infarcted myocardium




»OCHICKSAL" DES THROMBUS

Potential outcomes of venous
thrombosis

inferior
vena cava

» Resolutio

Propagation
towards hoart

» Embolisation
» Organisation

> Rekanalisation



EMBOLISM

EMBOLIE

Embolus

andigen Verschluss eines Gefalles
durch eingeschwemmtes Material (Embolus) e ke

» Pathologischer Klassifizierung

» Thrombembolie » Gasembolie e
» Thrombose > Gas- oder Luftblasen f’dg"éblku
» Fettembolie » Taucherkrankheit bood flow
» Traumen » Fremdkorperembolie
» Operationen » Z.B.abgebrochene Katheterspitzen
» Knochenmarkembolie » Tumorembolie
» Frakturen » Tumorzapfen
» Fruchtwasserembolie » Metastasen

» Bestandteile des Fruchtwassers >~ septische Embolie
» Bakterielle Endokarditis



KRANKHEITEN

»> Thrombose

» Tiefen Beinvenen Thrombose - Postthrombotisches Syndrom
» Herzinfarkt

> Embolie

» Lungenembolie
» Hirninfarkt



TIEFEN BEINVENEN THROMBOSE /

PHLEBOTHROMBOSE

Akuter kompletter oder inkompletter Verschluss einer tiefen Vene durch einen Thrombus

» Linke Bein doppelt so haufig betroffen - da links die A. iliaca die V. iliaca tiberkreuzt

Ursachen

» Genetisch bedingte Thrombophilie: » Erworbene Storungen:
» Faktor-V-Leiden-Mutation Immobilisation: post-OP, lange Flugreisen, Frakturen
» Prothrombin-Gen-Mutation Schwangerschaft,Wochenbett
» Protein-S-Mangel Alter
» Protein-C-Mangel Rauchen, Adipositas
» AT-lll-Mangel Vorhofflimmern
Herzinsuffizienz
Pille, Ostrogene
Antiphospolipidsyndrom
Malignome

VVVVVVVYVY



TIEFEN BEINVENEN THROMBOSE /

PHLEBOTHROMBOSE
'Symptomen

» Odeme am FuBknochel,am Unterschenkel oder am
ganzen Bein

» Gerotete und gespannte Haut, eventuell mit livider bis
zyanotischer Verfarbung

» Spannungsgeflihl, Schmerzen in FuBB,Wade und Kniekehle,
die sich bei Hochlagerung bessern

> Wirmegefiihl, Uberwarmung des betroffenen Beins

Phlegma5|a coerulea dolens

» Sonderform - Phlegmasia coerulea dolens
» kompletten Verlegung des venoses
AbfluBes einer Extremitat
» schmerzhaft zyanotisch
» Gangran - Schock




TIEFEN BEINVENEN THROMBOSE /
PHLEBOTHROMBOSE

Komplikationen

» 10-30% der Falle fiihrt zur Lungenembolie

» 50% der Falle zum postthrombotischen Syndrom

/Chronisch-venose Insuffizienz

Venous ectasia

» chronische Riickflussstauung

L
» Verdunnung des Epithels und Pigmentierungen m\ |

» Wundheilungsstorungen und chronischen Ulzerationen

Hyperpigmentation
Venous ulcer

Skin induration 4
Venous ectasia




MYOKARDINFARKT

Regionalen Nekrose von Herzmuskelgewebe (Myokard) aufgrund einer lokalen Durchblutungsstorung

» 90% Atherosclerose —Thrombose

> 5% Embolie — Linksherz A

» 5% Vasospasmen

Infarction

* reversible
Veranderungen

Myocardial infarction

e Subendocardiale
Nekrose

S N * Transmurale
. Infarkt




MYOKARDINFARKT

MORTALITY, EUROPEAN CARDIOVASCULAR DISEASES
STATISTICS 2013

Ischaemic heart

diseases
21%

Gastric tumors
2%

Colorectal cance%

2%

Other cardiovascular
disorders
[ 0%

Lung cancer_/
4% Stroke

10%
Other neoplasms_

10%

Respiratory disorder

10%
Other

|
Accident,Trauma

10%



MYOKARDINFARKT
'Symptomen

» 20% der Infarkte sind asymptomatisch — Diabetes mellitus

» Angina pectoris - ausstrahlend in den linken Arm :
Classic Heart Attack Symptoms

» Dyspnoe
» Arrhythmien
> Schwindel und Ubelkeit

Nausea, or
vomiting

Sweating

Difficulty
breathing




MYOKARDINFARKT

TRANSMURAL INFARCTS NON-TRANSMURAL INFARCTS

Rastoration of flow rfusiom
F'Eme_lHEﬂT - ———I:F—E—Ff—————i——n- Transient’parfial
occlusion of chetruchion —s
laft EnlEH_'inr ional
descending sugb&ndnmn:liaj
branch infarcs
Permansnt Global
occlusion of hypotension ==
laft circumflex — circumderential
branch subsendocardial
infarct
Permansnt
occlusion of Small
the posterior intramural
descending vesss|
branch of the ooolusiong ==
right coronary microinfarcts
ansry




MYOKARDINFARKT

Morphologische Veranderungen beim Myokardinfarkt ) 5", S e
im Zeitverlauf v ~ 24-48 Stunden =
Morphologie Zeitpunkt  Sichtbarkeit ‘ . e T
des friithesten
Auftretens

zelluldrer Hydrops, Lyse der %% Std. Elektronen-
Mitochondrien mikroskopie
Farbedefekte mit Terazolium- 2-3 Std. Licht-
salz (Infarktareale sind mikroskopie
schwacher gefarbt) . : ~ , :
Myozytenodem, Auflésung 3 Std. Licht- . = = ; he:_mgngigzziem'mm
der Querstreifung, Lyse der mikroskopie
Zellkerne
Abblassung des Infarktareals 12-24 Std.  Makroskopie
[Andmie
Einwanderung von Granulo-  1-2 Tage Makro- u.
zyten und anderen Entziin- Mikroskopie
dungszellen (,lehmgelbes
Infarktareal®), hamorrhagischer
Randsaum
Proliferation von Fibroblasten 3 Tage Makro- u.
mit Kollagenbildung Mikroskopie
Myokardschwiele/Narbe 4-7 Wochen Makro- u.

Mikroskopie




MYOKARDINFARKT —

KARDIALE KOMPLIKATIONEN

» Herzrhythmusstorungen Hemoperikard

» Linksherzinsuffizienz
» Myokardruptur (3 Tage)

» Freie Wand - Perikardtamponade

» Septumruptur — Links-rechts shunt
» Papillarmuskelabriss — MK Insuffizienz
» Sehnenfadenruptur — MK Insuffizienz

» Pericarditis epistenocardica (Fruhperikarditis) §
Perikarditis




MYOKARDINFARKT —

KARDIALE KOMPLIKATIONEN

{ Aneurysm

» Herzwandaneurysma

» Dressler-Myokarditis (Spatperikarditis)
» Mitralklappeninsuffizienz

» Thrombose

» Progressive Linksherzinsuffizienz




LUNGENARTERIENEMBOLIE

Die Verlegung bzw.Verengung einer Lungenarterie durch einen Embolus

» Thrombembolie (Hauptursache)
» 90% Tiefen Beinvenen/Beckenvenen
» ~ 0% Vena cava inferior,Venenkatheter

Risikofaktoren

Brain «__ Pulmonary vessels

b Interstitium
'LMm >D A Aweoli

Arte ria

» umfangreiche Operationen : @\{@

> Frakturen groBerer Knochen (Hiifte, Femur) f \ \

> Lungenerkrankung T”T?“ g el -
» Kontrazeptivaeinnahme, Hormonersatztherapie .r*-(‘ “y‘ ‘ u.‘;é’ u? Q
> maligne Tumore I

> Schwangerschaft e ] el o] (o] (o] [Ree] [enbonl
» Gerinnungsstorungen e <l R e

Surgery



LUNGENARTERIENEMBOLIE

'Symptomen

» Brustschmerz

» Dyspnoe/Tachypnoe
» Husten

» Hamoptysen

» Tachykardie

» Zyanose

» Schwindel

» Schweif3ausbruch

Anamnese

Beginn

Schmerz

Dyspnoe

Labor

EKG

Echo

» Fieber - Infarktpneumonie

Lungenembolie

Langere Bettruhe (z.B.
postoperativ, Thrombose,
Herzerkrankung)

Schlagartig

Inspiratorisch verstarkter
pleuritischer Schmerz

Schlagartig, intensiv

Troponin I/fT positiv und BMP 1 bei
schwerer LE

Gelegentlich Bild dhnlich wie bei
Hinterwandinfarkt

Rechtsventrikuldre Dysfunktion bei
schwerer LE

Herzinfarkt

Angina pectoris, bekannte KHE

Allmahlich

Atemunabh&giger Schmerz mit
Ausstrahlung (Schulter, Arm, Hals,
Oberbauch)

Leicht

CK-MB 1 und Troponin IfT positiv

Meist Infarkttypische EKG-Veranderungen

Hypo- oder akinetische Infarktareale
(meist linksventrikular)

PULMONARY EMBOLUS

oHypoxia 1 Fo,
7 oDyspnea

o Sudden \ 2 227
Sharp \

Chest Pain ﬂ

|

M Emboli On
ai

he Way
To The Lungg

Risk Factore

Immobility
Obesity
vt

Venous Pooling
(Stasis)
With Emboli

63
Fostoperative 68
e =
@ Formation

tpartul
Oral Contraceptives
=8 ©2007 Nursing Education Consultants, Inc.



LUNGENARTERIENEMBOLIE

Klinik

PA-
Mitteldruck

Pa D:

Gefal-
obliteration

Letalitat

Grad I

Hamodyna-
misch stabil
ohne RV-Dys-
funktion

Normal < 20
mmHg

> f3 mmHg

Periphere Aste

gering

Grad II

Hamodyna-
misch stabil mit
RV-Dysfunktion

Meistens
normal

2.

Segment-
arterien

< 25 %

Grad III

Schock, RRsyst.
< 100 mmHqg,
Puls = 100/min

25 - 30 mmHg

< 70 mmHg

Ein PA-Ast oder

mehrere
Lappenarterien

> 25 %

Grad IV

Reanimations-
pflicht

= 30 mmHg

< 60 mmHg

Ein PA-Ast und
mehrere
Lappenarterien
(PA-Stamm)

> 50 %



LUNGENARTERIENEMBOLIE

Sattelembolus Akut cor pulmonale

* Embolus in die * Rechtsherzinsuffizienz
Bifurkation der o Akut dilatation
Pulmonal Arterien




LUNGENARTERIENEMBOLIE

MittelgroBe

* Hemorrhagische infarkt

* Recidivierend -
pulmonale
Hypertension

Sekunder Infektion

* Infarktpneumonia

Cor pulmonale
chronicum

* Hypertrophie rechte
Ventrikel




HIRNINFARKT

Regionalen Nekrose des Gehirns, der in Folge einer Minderdurchblutung (Ischamie) auftritt

_Anterior

» Thrombose oder Embolie bei atherosklerotischer Stenose <" . Cerebral .
) _Artery

der groB3en hirnversorgenden Arterien

» Embolie aufgrund einer kardiogenen oder aortogenen

Middle
- Cerebral
Artery

Streuquelle

» Verschiedene Formen der Mikroangiopathie T

.. Carotid
» Vasculitis Artery |

. Blockage

» Hematologische Erkrankung



HIRNINFARKT

MORTALITY, EUROPEAN CARDIOVASCULAR DISEASES
STATISTICS 2013

Ischaemic heart

Gastric tumors diseases
2% /—2 1% Other cardiovascular
disorders
Colorectal cancer\ [ 10% /
2% ,_ N \
Lu ng4i/?nceri ,, : Stroke

10%
Other neoplasms |
10%

Respiratory disorder

10%
Other

21%

|
Accident,Trauma

10%

Ishaemische stroke
~80%




TRANSITORISCHE ISCHAMISCHE ATTACKE/TIA

Eine in ihrer Symptomatik dem Schlaganfall ahnelnde, voriibergehende neurologische Storung

W Area of Brain affected by TIA

» Mikroembolie

» hirnversorgenden Arterie

» kardiogenen oder aortogenen Streuquelle

» 4-8% erste Monaten

Blood Clot in the
) : skage in the  Middle Cerebral
» 12-13% erste Jahr Internal Caroid Artery

» 24-25% erste Funf Jahre

» TIA - nicht langer als 24 Stunden

»> PRIND - langer anhaltender Symptomatik
IProlongierten reversiblen ischamischen neurologischen Defizit/




HIRNINFARKT
‘Symptomen

Hemiparesis
Untere
Extremitaten

Hemiparesis - | Hemiparesis
Obere Extremitaten B % Aphasie
Hemianopsie | — ! Hemianopsie

Aphasie

Dyspnoe, Sensorische und
Hemiparesis $ ; ‘ D Gleichgewichtstorungen
Hemianopsie L RN > Ataxia
Ataxie \ ’ | Nystagmus
Schwindel | _ g/, : Tremor
Erbrechen



HIRNINFARKT

Wasserscheideninfarkte Territorialinfarkt

Cortical Border Zone
between ACA and MCA

Internal Border Zone
between LCA and MCA

Cortical Border Zone
between MCA and PCA

* Globale Ischaemie e Lokale Ischaemie

* Grenzzonen der grofBen * Ein arterielles
hirnversorgenden Versorgungsgebiet

Arterien komplett infarziert

b Blocked
arteries

viddle cerebral artery
* Lokale Ischaemie

* Verschluss kleinerer
Arterienaste/Arteriolen



HIRNINFARKT

| Zeit | Macroscopy | Microscopy ____

0-12h Keine Veranderungen Minimale oder Keine
Veranderungen
12-24h Minimale Veranderungen = Rote Neuronen mit
pyknotische Zellkern
24-48h Verwischte Grenze Neutrophil
zwischen Weisse-Grau granulozyten
Subs.

2-10Tage Fragile Gewebe, Oedema Histiozyten,
Neuronen
verschwinden

[

Macrophages &

2-3Wochen  Gewebelyse Kolliquationsnekrose, early.Gliosis
Histiozyten " : el
3 Wochen- Hohle mit Liquor Reaktive Astrozyten,
Monate Histiozyten
Jahren Alte Zyste mit gliotische  Reaktive Astrozyten
Narbegewebe
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