15. Erek patologiaja 1.

AZ ARTERIAK BETEGSEGEI

ARTERIOSCLEROSIS
Gylijtéfogalom az arteriak megkeményedését, az arteriafalak vastagodasat és az érfalak rugalmassaganak a csokkenését
létrehoz¢ allapotok jel6lésére
Formai:
e  Atherosclerosis: az aorta és a nagy arteriak betegsége
e  Modnckeberg-sclerosis: 50 évnél idésebbekben a kdzepes méretl arteriak mediajaban létrejové elmeszesedés
e Arteriolosclerosis: a kis arteriak és az arteriolak karosodasa hypertoniaban, ill. diabetesben

ERELMESZESEDES (ATHEROSCLEROSIS)
e Az aorta és agai és a nagy arteriak (koszoruerek, agyalapi veréerek, also6 végtag Utberei, stb.) multifaktorialis eredetd,
lassan progredialé idult degenerativ-gyulladasos betegsége
o Jelentdsége: a fejlett orszagokban a halalokok > 50%-aért felel6s

Morfologia
Szabad szemmel
. Pathognomikus (kérjelzd) elvaltozas az atheromas intima plakk
. Kérdlirt, a lumenbe domborodo, metszlapon sargasfehér 1€zio, a nagyobbakban (> 2 cm) kasas anyag

A plakk szoveti képe
e Azintimaban ,lipid mag” (zsirnemi anyag + cholesterin kristalyok, necrotikus tormelék; idével mészsdk)
e A ,magot” gyulladasos-reparativ reakcid 6vezi: habos plasmaju macrophagok, T-lymphocytak, fibroblastok,
capillarisok, kollagén és proteoglikan 1!
e A ,magot” az endotheltél kdtészdvetes réteg (,sapka”) valasztja el

A plakkok tipusai
. Sériilékeny plakk: béséges lipid mag kordl jelentés gyulladasos reakcid, vékony kétészovetes sapka = kdnnyen
megreped = thrombosis
. Stabil plakk: minimalis lipid mag, gyér gyulladasos reakcid, vastag kétészovetes sapka = lassan ndvekszik, ha a
stenosis eléri a 70%-ot (kritikus szikilet) = distalisan idilt ischaemia

Atherosclerosis pathogenesise
Idiilt endocardiumkarosodasra adott valaszreakcio

e Akoleszterin a vérben nem oldddik; a vérben lipoproteinekhez kétédve szallitodik.
e Az LDL a koleszterint a plakkokba szallitja (,rossz koleszterin”).
e A HDL a koleszterint mobilizalja a plakkokbdl (,jé koleszterin”) és a majba viszi, ahol az kivalasztédik az epébe.

Fontosabb befolyasolhaté rizikétényez6k
. LDL-hiperkoleszterinémia (,rossz koleszterin”)
. Diabeteses milié (hiperglikémia + diszlipidémia: trigliceridémia és csokkent HDL-koleszterin [,j6 koleszterin™]).
. Elhizas
. Hypertonia
. Dohéanyzas
. Mozgasszegény életmod
Nem befolyasolhato rizikétényez6k
. Nem: az atherosclerosis menopausa el6tt nem jelentés
. Elérehaladé életkor
. Csaladi halmozodas

A rizikotényezdk, a turbulencia az arteriak elagazédasi pontjain és egyéb tényez6k hatasara
. Az endothel diszfunkcidssa valik: LDL-koleszterin insudatio + monocyta bevandorlas az intimaba + thrombocytak
tapadnak az endothelhez (PDGF 1)
. A monocytak macrophagokka alakulnak (névekedési faktorok 1)
. A mediabdl és a keringésbdl simaizomsejt prekurzorok vandorolnak az intimaba
. A macrophagok oxidaljak, majd bekebelezik az LDL-koleszterint (= habos sejtek: névekedési faktorok 1)
. A prekurzorok fibroblastokka alakulnak = kollagén és egyéb ECM anyag 1!
. Circulus vitiosus = atheromas plakk

Atherosclerosis korlefolyasa
. Tizenéves korban, fiatal felnéttkorban kezdédik
. A plakkok 15-35 év alatt, tinetmentesen alakulnak ki
. A megbetegedést a plakk szovédményei okozzak a 45.-65. évtél (egyéni széras)
. Az elsd klinikai jel lehet hirtelen halal

Plakk szovodmények

. Endothel rupturaja, kifekélyesedése
Arteriaban mintegy 4 6ran belll occlusiv thrombus, az ellatott szévetben ischemia majd infarctus
Aortaban fali thrombus

. Plakk bevérzése = a plakk hirtelen megné = occlusio v. plakkruptura

. Mészsolerakodas = aorta elasticitasa csokken

. A plakkok nyomjak a tunica mediat = az aortafal elvékonyodik, kiboltosul (aneurysma)

. Cholesterin microembolisatio nagy plakkok repedésekor
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ATHEROSCLEROSIS KOVETKEZMENYEI
1. Koszoruerek
e  Sérulékeny plakk repedése_—= thrombosis: azonnali szivhalal vagy acut myocardialis infarctus
e  Stabil plakkok lassu ndvekedése = idult myocardialis ischaemia = pangasos szivelégtelenség
2. Agyi erek
. A. cerebri media thrombosis - agyi infarctus = ellenoldali bénulas, hosszantarté agybanfekvés
. A. basilaris thrombosis = halal
. A. carotis interna thrombosis = agyi infarctus, ill. kdvetkezmény nélkiili, ha a circulus arteriosus Willisii mikodik

3. Aorta

Az atherosclerosis a legsulyosabb a hasi aortaban
. Fali thrombus = embolia alsé végtagban
. Aortafal elvékonyodik = aneurysma = repedése halalos vérzést idézhet el
. Plakk ruptura = cholesterin microembolisatio, veseelégtelenség

4. A. mesenterica superior

Eredésnél atheromas plakkon occlusiv thrombus: a vékonybél elhalasa = halal

5. Az egyik a. renalis-ban atheromas stenosis = renovascularis hypertensio

6. Also6 végtagi utéerek
. Szikulet: claudatio intermittens (igénybevételkor jelentkezé végtag fajdalom)
. Elzarodas: labgangraena

Megjegyzés: a thrombocyta aggregacio gatlo kezelés szignifikansan csékkenti a myocardialis infarctus, az agyi infarctus
kockazatat

AORTA ANEURYSMAK
. Valddi aneurysma: a tagulatban az érfal mindharom rétege jelen van
. Alaneurysma (pulzalé haematoma; az érfal kériilirtan hianyzik, az ér lumenével kdzlekeds vérémlenyt az
extravascularis szévetek hataroljak)

AORTA ABDOMINALIS ANEURYSMA
Pathogenesis
e 50 évnél id6sebb dohanyos férfiakban
Morfolégia
. Az aorta abdominalis infrarenalis szakaszan az a. renalisok és az a. iliacak kdz6tt atheromas plakkok vékonyitjak el a
mediat = zsakszer(i vagy orsészer( értagulat
. 15 cm atméréji, 25 cm hosszu is lehet

Kovetkezmények
. Fali thrombusok = zavarjak a véraramlast az a. renalisokban, a mesenterica inferiorban, a csigolyakat ellaté
arteridkban, az a. iliacakban = vese-, bél-, gerincvel6-, végtag ischaemia
. Fali thrombusbdl embolia = acut elzarddas, tébbnyire labgangraena
. Az aneurysma névekszik = ureter leszoritasa, csigolyatestek nyomasa
. Repedés (5 cm ) = a retroperitoneumba vagy a hasiiregbe toré vérzés, gyakran halélos
Kezelés
e Az aneurysma kimetszése vagy endolumindlisan stent behelyezése

AORTA THORACALIS ANEURYSMA
Pathogenesis
e  Magasvérnyomas
. + Atherosclerosis
. + Gyenge érfali matrix és depletalddott elasticus rostok
Kovetkezmények
. Aortagyok tagulata: aortabillenty elégtelenség
. Nyomja a nyel6csévet = dysphagia, a légutakat = dyspnoea, a n. laryngeus recurrens-t = allandé kdhogés
. Ruptura: haemothorax, halal

DISSECTIO AORTAE
e Az aortafal rétegei kozé vér hatol és azokat elvélasztja egymastol
o Az aortakatasztréfak leggyakoribb oka
Pathomechanizmus
. A tunica media lappangva degeneral6dik
. 40-60 év kozotti, jobbara hypertonias férfiakban jelentkezik
. Fiatalokban az aorta kot6szovetének a betegsége all a hattérben (pl. Marfan sy: fibrillin-1 gén mutacié = az elasticus
rostok matrixanak progressziv karosodasa)
A media degeneratio fénymikroszkoépos képe
e Az aorta elasticus rostjainak a téredezédése és kortlirt hianya, utdbbiak helyén mucoid ECM anyag
Kovetkezmények
. Az intima tébb cm hosszan bereped = a vér az intimat csészerlien elvalasztja a mediatdl, a dissectio a sziv felé vagy
az aorta descendens iranyaban terjed
. A repedés legtdbbszor az arcus aortae aortabillenty(itél szamitott 10 cm-es szakaszan keletkezik
. Majd megreped az adventitia: hemopericardium és szivburoktamponad, ill. haemothorax alakul ki
Klinikai jellegzetességek
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Hirtelen igen heves fajdalom az elllsé mellkasban, a hatba sugarzik, majd ahogy a dissectio terjed, lejjebb is
megjelenik
A korkép sebészi beavatkozas nélkiil halalos

A VERNYOMAS SZABALYOZASA (részletek: kérélettan eléadas anyaga)

A vérnyomast a perctérfogat (bal kamrabdl 1 perc alatt kipumpalt vér mennyisége) és a szévetek kis arteriainak és
arteriolainak (rezisztencia ereinek) az érellenallasa hatarozza meg

A perctérfogat a pulzustérfogat és a szivfrekvencia szorzata, a pulzustérfogatot jelent6sen befolyasolja a vese
natriumkivalasztasa

Az érellendllas a rezisztencia erek luminalis atméréjétél fiigg

A rezisztencia erek a pulzald és nagy amplitiudoja véraramlast allandé sebességli és kis nyomasu véraramlasra
alakitjak, igy a capillarisokban nem jén létre elarasztédasos karosodas

A rezisztencia erek aktualis atmérdje a vasoconstrictor és a vasodilatator hatasok eredéjétél fiigg

Osszehuz: angiotenzin 11 (ATII), katekolaminok, endotelin, tromboxén, a-adrenerg hatés

Elernyeszt: nitrogénoxid, prosztaciklinek, kininek, atrialis natriuretikus peptid, B-adrenerg hatas
Vérnyomasesés v. vértérfogatcsékkenés hatasara a JGA-kbodl renin szabadul fel és ATII képzddik. Az AT Il
O6sszehuzza a rezisztencia erek simaizom-sejtjeit (k6zvetlen vérnyoméasemelé hatas) és serkenti az aldoszteron

BENIGNUS ESSZENCIALIS MAGASVERNYOMASBETEGSEG (hypertensio essentialis benigna)

Optimalis vérnyomas (RR) felnéttben 120/80 Hgmm
Ha a RR évekig >140/90 Hgmm: magasvérnyomas betegségrél van szé
Oka az esetek 90-95%-aban ismeretlen: esszencialis magasvérnyomas betegség

Jellemzéi

Lappangva kezdédik (a 3. évtizedben?), 20-25 évvel kés6bb okozza a beteg halalat (,néma gyilkos”)
A diastolés vérnyomasérték évtizedeken at 115 Hgmm alatt marad (benignus hypertonia)
Igen gyakori, a prevalencia az életkorral névekszik; az afro-amerikaiakban 2x gyakoribb, mint a fehérekben

Pathogenesis
3 tényezé:

1)
2)
3)

A vese natrium kivalasztasanak genetikai zavara = s6- és vizretencid, né a perctérfogat

Koérnyezeti tényez6k okozta vasospasmus = megndvekedett periférias érellenallas

A rezisztencierek strukturalis karosodasa = az addig labilis hypertonia rogzil = évekkel késébb un. célszerv
karosodasok jelentkeznek

Koérnyezeti tényez6k okozta vasospasmus

Kompetitiv személyiség; ,kornyezeti stressz”: munkahely, csalad, kézlekedés, stb. okozta frusztralt ingeriiltség =
vasoconstrictor anyagok allandé felszabadulasa

Séban (NaCl) gazdag étrend!

Fizikai munka hianya

Alvaszavar (alvasi apnoe)

A rezisztenciaerek strukturalis karosodasa

Eveken keresztiil fennallé vasospasmus + endothelkarosodas = az érfal szerkezete irreverzibilisen atépil = a
kiserek alvaskor sem elernyednek el = a hypertonia rogziil

A magasvérnyomas kovetkezményei az un. célszerv karosodasok (vese, sziv, agy, artériak, szem)

Hypertensiv vesebetegség; nephrosclerosis arteriolosclerotica

Makro
L]

Mikro

Enyhe, szimmetrikus nephrosclerosis (vesezsugorodas; 120-120 g koril)
A felszin finoman szemcsézett

Afferens arteriolakban hyalinos arteriolosclerosis: fehérjetermészet(, eo anyag subendothelialisan, ill. a medidban =
az arteriola korulirtan megvastagszik, a lumen sz{kdil
Gocosan heges glomerulusok

Klinikai jellemzéi

A betegek tdbbségénél: microalbuminuria (fehérjetrités 30-300 mg/die) + enyhén emelkedett se-creatinin és UN

A betegek kis szazalékaban szignifikans glomeruluskarosodas: jelentds proteinuria és progredialéd veseelégtelenség
észlelhetd

A microalbuminuria korj6slo6 ereje: néhany éven belill biztosan bekdvetkezik agyvérzés v. agylagyulas és/vagy
szivinfarctus

Hypertensiv szivbetegség

Bal kamra (BK) nyomasterhelése = BK hypertrophia = idiilt BK elégtelenség

Arteriolakarosodas az agyban

Jobbara a térzsducok arteriolai betegednek meg =» meggyengulve microaneurysmak képzédnek

Az atherosclerosis kialakulasa felgyorsul

A magasvérnyomas idilt endothel dysfunctiét okozva hozzajarul az atherosclerosis létrejottéhez és sulyosbodasahoz

Hypertensiv retinopathia
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e Ophtalmoscopiaval a retina kisereinek a szlkulete észlelheté (fundus hypertonicus); eléfordulhatnak vérzések a
szemfenéken

Eletet veszélyeztetd siirgésségi allapotok hypertensiv krizisben (a vérnyomas hirtelen kiugrik)
. A térzsduci microaneurysmak megrepednek = roncsol6 agyvérzés; a tulélék bénak, agyhoz kotottek
. Heveny tudévizenyd, ui. a bal kamra nem képes perctérfogatot biztositani a hirtelen vérnyomasemelkedéssel
szemben
. Dissectio aortae = szivburoktamponad v. haemothorax
. Veleszlletett agyalapi veréér aneurysma megreped = subarachnoidalis vérzés

Leggyakoribb halalokok benignus esszencialis magasvérnyomas betegségben
Kozvetlendl
. Bal kamra elégtelenség
. Agyvérzés
Kdzvetetten
Atherosclerosis szovédményeként koszorluérelzarddas: hirtelen szivhalal vagy szivinfarctus

MALIGNUS ESSZENCIALIS MAGASVERNYOMASBETEGSEG
Pathogenesis:?

. Hyperreninaemia, extrém vérnyomasértékek
. Létrejohet 30-40 év kozotti, korabban normotensios egyénben (t6bbnyire férfiak)
. Meglévé benignus hypertensio vadul meg (acceleralédott hypertonia)
Jellemzéek a veseelvaltozasok
Makro
. Kezdetben nagyobb vesék, a felszinen pontszerii vérzések + kis infarctusok
. Majd az infarctusok helyén éles hatari hegek
Mikro

e  Hyperplasticus arteriolosclerosis: hagymalevél-rajzolatu aff. arteriolak koncentrikus simaizomsejt hyperplasia és
kollagénlerakodas miatt

e  + aff. arteriolak necrosisa; a glomerulusokra terjed, azokban félholdak

Klinikum

. Nem gyakori; a vérnyomasértékek hetek alatt igen magosra emelkednek (systolés 220, diastolés 120-130 Hgmm
felett)

. Veseelégtelenség, BK elégtelenség, retinavérzések

. Hypertensiv encephalopathia = agyvérzés fenyeget

. Kezelés nélkil 1 éven belll halalos, oka uraemia, agyvérzés, BK elégtelenség

MASODLAGOS, ISMERT OKU HYPERTENSIOK
. Idiilt vesebetegségek - renalis hypertensio
. Erbetegség: a. renalis stenosis (renovascularis hypertonia), polyarteritis nodosa, coarctatio aortae
. Endocrin betegség: phaeochromocytoma, Cushing-betegség, hyperthyreosis, stb.
. Neurogen: intracranialis nyomas!

ARTERIA RENALIS STENOSIS

. Egyoldali
. Az a. renalis eredésénél szlkulet: atheromas plakk (70%), vagy a media fibromuscularis megvastagodasa (30%)
miatt

. A vese ischaemias atrophidja, de a JGA-k aktivak, renint termelnek: renovascularis hypertensio

. Se-creatinin, UN: normalis — az ellenoldali vese mikodik!

. Nephrectomia normalizélja a vérnyomast. Ma a szikiletet el6szor katéteres értagitassal kezelik, zsugorvese az
esetek jelentds részében nem jon létre



