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Keringési zavarok

» Hyperemia (aktiv, passziv)
* Oedema

* Haemorrhagia

* Thrombosis

* Embolia

» Infarktus

» Shock



Infarktus



ISCHAEMIA

Fogalma: Szerv vagy szervrészlet
vérellatdasdnak csokkenése

Oka: arteria elzarodas, ..relativ"”
iIschaemia

Atmeneti ischaemia (pl: a.coronaria -
angina pectoris)

Tartods ischaemia: reverzibilis -
irreverzibilis kdrosodds



INFARKTUS

- Ischemias necrosis

*+ 99%-ban thrombosis vagy embolia
szovodménye (dontden arteridas occlusio)

* Egyéb mechanismusok: vasospasmus,
atheroscleroticus plakk bevérzése, ér kiilsé
kompresszidja (pl. fumor dltal), erek
megcsavaroddsa (pl. here torsio) stb.



Infarktus formai 1.

ANAEMIAS (fehér) INFARKTUS

» Coagulatios necrosis

» Arteria (végartéridk) occlusioja

» Szolid parenchymds szervekben

- Sziv, léep, vese

» (Szeptikus infarktus—abscessus)
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Vese infarktus (+?)



Hyperemic
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Anaemias infarktus-vese




Infarktus formai 2.
VERZESES (vorss) INFARKTUS

1. Vénds keringés akaddlyozott (pl.
ovarium, here torsio)

2. Laza szerkezet( szervekben

3. Kettos vérellatdsd szervekben (pl.
tida, bél)

4. Ha congestio megelozte
a Ujraindul a keringés
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Infarctus haemorrhagicus




Vérzéses infarktus-here
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A .be nem skatulydzhaté” szervek 1.
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MAJ

A. hepatica thrombosisa, embolidja- (pl.
vasculitis, sepsis)

1. Nincs infarctus -kis dgakban a
thrombus

2. Anaemiads infarctus
3. Vérzéses infarctus
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A .be nem skatulyazhato" szervek 2.

V. portae thrombosisa (pylethrombosis)

Intrahepaticus dg- nincs infarctus, csak
pangds (Zahn infarctus)

Extrahepaticus - silyos hasi fajdalom,
ascites, portalis hypertensio

V.hepatica thrombosis
Budd-Chiari sy
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Angemuas infarctus

-8\




A .be nem skatulyazhato" szervek 3.

AGY
Colliquatios necrosis

Emmolitio (encephalomalacia) alba-
anaemias

Emmolitio (encephalomalacia) rubra-
hemorrhagias

Cysta ex emollitione
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SHOCK



SHOCK PATOLOGIAJTA

Jellemzo: klinikai tiinetegyiittes; sziv pumpa funkcidja csokken,
szoveti hypoperfuzid, cellularis hypoxia

Klinikum: Alacsony vérnyomds, gyenge, szapora pulzus és légzés,
eszméletvesztés (nem mindig), bor hiivos, cianotikus (lehet)

Formai:

- Hipovolémias

- Kardiogén

- Szisztéemads gyulladashoz tarsulé shock (Szeptikus/Toxikus)
- Neurogén

- Anafilaxids

- Endokrin

- Traumds 21



A shock fobb formai

Type of Shock
Cardiogenic

Hypovolemic

Shock associated with
systemic inflammation

Clinical Example Principal Mechanisms

Myocardial infarction
Ventricular rupture
Arrhythmia

Cardiac tamponade
Pulmonary embolism

Failure of myocardial pump resulting from intrinsic myocardial damage,
extrinsic compression, or obstruction to outflow

Fluid loss (e.g., hemorrhage, vomiting, diarrhea, burns, or Inadequate blood or plasma volume
trauma)

Overwhelming microbial infections (bacterial and fungal) Activation of cytokine cascades; peripheral vasodilation and pooling
Superantigens (e.g., toxic shock syndrome) } of blood; endothelial activation/injury; leukocyte-induced damage,
Trauma, burns, pancreatitis disseminated intravascular coagulation

Robbins, 8. kiadds
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A shock stadiumai

* Nonprogressziv fazis- a vitalis szervek
vérelldtdsa még megtartott
(neurohumoralis reflexek)

* Progressziv fazis- fokozodd keringési
és metabolikus zavar (acidozis)

» Irreversibilis fazis - A szovefi
kdrosodds oly mértékd, hogy a tulélés
nem lehetséges
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Fobb

Endotoxin and

Factor XII

l other microbial products

Complement
activation

C3a
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Direct and 5 -
indirect
Endothelial activation

Neutrophil and monocyte
activation

«——— TNF, IL-1, HMGB1 \

Cytokines and
cytokine-like mediators
|

|

|
] )

Procoagulant ‘ | Antifibrinolytic IL-6, IL-8, NO, PAF,
: reactive oxygen species,
' TF f PA|'1 eth
¥ TFPI, thrombomodulin,
protein C
—
VASODILATION
MICROVASCULAR
THROMBOSIS (DIC) INCREASED PERMEABILITY

DECREASED PERFUSION

TISSUE ISCHEMIA

1

1

A Adrenal insufficiency ‘

}

IL-10, apoptosis,

sTNFR
Secondary anti- mflammatory
mediators
SYSTEMIC
EFFECTS IMMUNOSUPPRESSION

Fever, diminished
myocardial contractility,
metabolic abnormalities

MULTIORGAN FAILURE —l %

Robbins 8. kiadds

orténések shock folyamadn
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A shock szervi elvdltozdsai

Vese:
- Makr: duzzadt, kéreg kiszélesedett, halvdny, vel6 szederjes

- Mikr: arteriola spazmus, hyalinthrombus, tubulusham kdrosodads,
(acut tubularis necrosis)

Tudo
- Makr: livid voros, tomott
- ARDS, diffuz alveoldris kdrosodads
Mé;j
- Microthrombusok, centrilobularis necrosis
Gyomor-bél rendszer
- Eroziok, akut fekélyek, vérzés
Agy

- Purpurdk, kéregnecrosis (pseudolaminaris necrosis), hatdrzéna
necrosis, vérzés

Sziv
- DIC, endocarditis
Endocrin szervek
- Mellékvese vérzés, eqgyéb vérzések
25



Shockvese
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