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AZ ERELZARODAS PATOLOGIAJA: thrombosis, embolia, disszeminalt intravascularis coagulatio (DIC)

Haemostasis (az élettani ismeretek 6sszefoglalasa a teljesség igénye nélkiil)
e  Biztositja, hogy a vér az érpélyan beliil folyékony legyen, viszont érrepedéskor a szévetekbe térténé vérzés minél
hamarabb megsziinjén
e Az endothel, a vérlemezkék és a véralvadas fehérjeinek a kblcsénhatasa eredményeként valésul meg

Endothelium
A vér alvadasat elbidéz6, ill. gatlo tulajdonsaggal rendelkezik, az aktualis igénytdl fiiggéen hol az egyik, hol a masik
tulajdonséaga kertil el6térbe
Procoagulans tulajdonsagok
e von Willebrand faktort (VWF) termel — a vérlemezkék az endothelhez két6dnek
o Sziveti faktort (SZF) termel — a véralvadas extrinsic 6svényét aktivalja
e Plasminogen aktivator inhibitort termel
Anticoagulans tulajdonsdagok
. Gatolja a vérlemezkék bsszecsapzodasat prosztaciklin szekrécié révén
e Ertagulatot idéz el6 nitrogénoxid termelés révén
e Antithrombin aktivitasa: thrombomodulint képez, mely hozzakétédik a thrombinhoz
e  Serkenti a fibrinolysist: plasminogen aktivatort termel, mely a plasminogenbél plasmint allit elé

Vérlemezkék
SZF anyagok, ill. a vVWF hatasara a thrombocytak
1. kitapadnak a érkarosodas helyén
2. granulumaikbdl kémai mediatorok A, ekézben aktivalédnak a véralvadas fehérjéi
3. és tovabbi vérlemezkékkel, valamint a kialakulo fibrinhalbval létrehozzak a vérrégdt, melybe a vvi-k és a fvs-k is
bevondbdnak

A véralvadas fehérjéi
. Az extrinsic utat a szévetek karosodasakor az érpalyaba juté szdveti faktor anyagok aktivaljak (SZF— VIl—Vlla)
* Azintrinsic utat az endothel levalasa és a subendothelialis, thrombogen anyagok, pl. kollagénrost érpalyaba
kertilése inditja el (XIl [Hagemann-faktor]—Xlla)
* A kaszkad vége: |l (prothrombin)—/la (thrombin)— fibrinogén— fibrin keletkezik

THROMBOSIS (vérrogdsodés)
*  Akeringé vér megalvad és vérrogot (thrombust) képez az erekben vagy a szivben
. A vérrog tovabbi szovédmények forrasa

Vérrogképzodésre hajlamosit (Virchow-triasz)
1. Az endothel, ill. az endocardium karosodasa
2. A véraramlas megvaltozasa
3. A véralvadékonysag fokozodasa

1) Endothel, ill. az endocardium karosodasa
A legfontosabb tényez6 az artériakban és a szivben keletkez8 vérrdg létrejotiében

Az endothel elpusztul
. az aorta és a nagy artériak atheromas plakkjain
. arteritisben
Lappangva, kérmoénfont médon karosodik
e  magasvérnyomas betegségben
e  hypercholesterinaemiaban
o dohanyfust!!! hatédsara

Az endocardium kérilirtan elpusztul
. myocardialis infarctusban
. a szivbillentyl gyulladasakor (endocarditis)

2) A véraramlas megvaltozasa
Orvények (turbulencia), ill. a véraramlas lassulasa (stasis) el6segiti a rogésddés létrejottét
. az endothelsejtek mechanikai karositasa révén
. a normalis laminaris véraramlas megvaltozasa révén (az endothel mentén a lassabban foly6 plasma helyezkedik el;
kbzépen, gyorsabban sodrédnak az alakos elemek)

A vér orvénylése és a véraramlas lassulasa
. megszakitja a laminaris aramlast és a vérlemezkék kontaktusba kertilnek az endothellel
*  abedramlé friss vér hianyaban az aktivalodott alvadasi faktorok nem higulnak fel
. az alvadasi faktor inhibitorok bearamlasa is lassu — a thrombus felépdil

A turbulencia és a stasis okai
e  Kimarodott felszin atheromas plakkok
e Aneurysma (korulirt tagulat az aortaban, arteriaban, ill. a szivben), arteriak elagazédasa (turbulencia)
e A bal pitvar idult tagulata, melyhez pitvarfibrillacio tarsul (igen gyakori arrhythmia tipus, a pitvarok koordinalatlanul,
szaporan huzoédnak dssze: tachyarrhythmia absoluta)

3) A véralvadékonysag fokozédasa (hypercoagulabilitas)
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. Hosszantarté agybanfekvés, a végtag immobilizacidja

. Szbvetkarosodas (sebészi beavatkozas, csonttorés, myocardialis infarctus, stb.)

. Szétszérodott carcinoma

. Leiden mutacié: az V-6s faktort az aktivalt protein C nem hasitja (a fehér emberek 2%-15%-aban meglévé mutacio)

A vérrog morfolégiaja

A sziv és az artériak thrombusai
. Szirkésvorosek, réteges szerkezetiliek, melyben a vérlemezkék és fibrin szlrkésvoros rétegei valtakoznak a
sotétvords, vvt-ben gazdag rétegekkel (Un. Zahn-vonalak)
. Az aorta és a sziv thrombusai a gyors és nagyvolumeni véraramlas kdvetkeztében jellemzéen fali thrombusok és
nem okoznak elzarddast, levalva viszont emboliat okoznak
. Az artérias vérrog elzarédast okoz (occlusio)

Vénas thrombusok
. Stasis soran jonnek létre és occlusivak
. A véna lumenének hosszu, s6tétvords dntvényét képezik, mert a vér a keringés lassulasa soran a vérpalyan belil
gyorsan megalvad. A képet a tulsulyban 1évé vvt-k uraljak (vorés thrombus)
. A thrombus kénnyen leszakad és embolust eredményez

Thrombus a szivbillentyiin
e Vegetatio-nak (felrak6das) nevezik
e  Tartalmazhat baktériumot, pl. infectiv endocarditisben
. Lehet steril, pl. attétes rakban szenveddék endocarditisében

A vérrog sorsa
1) Novekszik és az eret teljesen elzarja — okozhat hirtelen halalt
2) Keletkezési helyérél részben vagy egészben leszakad és az érpalya mas helyére sodrodik (embolisatio)
3) Fibrinolysis révén feloldédik
4) Kotészovetesen szervil: a vérrogbe kapillarisok, simaizomsejtek és fibroblastok nének = a vérrog hegszovetté alakul
5) Recanalisatio: a képz&dd kapillarisok tagulva nagyobb erekké fejlédnek, és az elzarédott érben a keringés Ujraindul

A thrombosis szévédmeényei
. Az arteria elzarédasa az ellatott szerv infarctusat eredményezi
. A vena elzarédasa akadalyozza az elfolyast; distalisan vizeny6 keletkezik (als6 végtag egyoldali duzzanata)
. Embolia - arterias és venas egyarant lehet
. Infectio. A venas kanlilok-kivaltotta thrombusok gyakran fertéz6dnek baktériumokkal — ,kantl-sepsis”
. Thrombophlebitis (a vena rogdsddése és gyulladasa): fert6z6dott vérrog szervilése hozza létre

Az orvosi gyakorlat fontos eleme a thrombosis prophylaxis
e Az aszpirin az artériakban, a heparin a vénakban gatolja a thrombusképzédést.

EMBOLIA
A keringésbe kertilt, azzal tovasodrédo, és az ereket elzaré anyagokat embolusoknak nevezziik. Embolia: az az allapot, amikor
az elsodrodott anyag elzarja azt az érszakaszt, ahol megakad.

Felosztasa
Thromboembolia

2. Zsirembolia

3. Légembolia

4. Magzatviz embolia
5.  Egyéb emboliak

=

THROMBOEMBOLIA - a leggyakoribb és a legfontosabb
Az a. pulmonalis thromboembolisatiéja
. Az embolus tébbnyire az als6 végtag mély vénainak a rogdsddésébdl szarmazik
. Az a. pulmonalis f6aganak vagy els6 rendl againak az elzarédasa (lovaglé embolus) hirtelen halalt okoz
. A segmentalis a. pulmonalis-agak elzarédasa vérzéses infarctust eredményez, ha a beteg BK elégtelenségben
szenved
. A kis a. pulmonalis-agak emboliaja nem jar klinikai tinettel. Ismétl6dé embolisatiok — az érkeresztmetszet csékken
— pulmonalis hypertonia és idult JK elégtelenség

Artérias thromboembolisatio
Forrasa
e Leggyakrabban a bal szivfél: fllcse thrombus, myocardialis infarctusban keletkezett fali thrombus, aorta/mitralis
billentylin keletkezett vegetatio
e  Szarmazhat aorta aneurysma fali thrombusabdl, vagy atheromas plakkon lévé thrombusbol
e  El6fordul, hogy rejtve marad

Az arterias embolisatio célszervei
o Elsdsorban az alsé végtagok — labujj gangraena
e Lehetaz agy — az a. cerebri media ellatasi terlletén agyi infarctus(ok)
. és a belszervek — veseinfarctus, bélelhalas
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ZSIREMBOLIA

A hosszu csoves csontok torésekor mikroszképikus méreti zsirglobulusok keriilnek a keringésbe és elzarjak a tidé
kisereit + lokalisan vérlemezke és vvt aggregacioét valtanak ki

A globulusok atjuthatnak a tiidé capillarisain és a szisztémas keringésbe kerlilve, fé6ként az agyban tébbgocu kicsiny
ischaemias necrosist idéznek el6

A globulusok disszeminalt intravascularis coagulatiét (DIC-t) indithatnak el

Klinikai jellegzetességek

Az esetek tobbsége enyhe, klinikai tiinete nincs

Zsirembolia sy: 24-72 6raval a térés utan romlé Iégzési elégtelenség, thrombocytopenia és petechiak; agyi
embolisatio esetén: mentalis tlinetek, érzészavar, motoros tinetek; a betegek 10-15%-a meghal

Dg.: zsirglobulusok kimutatasa a tid6, az agy és egyéb szervek fagyasztott metszetein

LEGEMBOLIA
Levegd jut a vénas keringésbe

Ha nyakat ért trauma v. sebészi beavatkozas soran a v. jugularis vagy a v. cava superior megséril — a mellkas
negativ nyomasa beszivja a levegét

Szuléskor/abortuskor a v. uterina vénaiba kertl levegé

Tébb mint 150 ml levegé bejutasa halalos: a levegd a JK-ban a vérrel habos elegyet képez — eltorlaszolja az a.
pulmonalisokat

MAGZATViZ EMBOLIA

Szulés kdzben vagy kdzvetleniil utana jelentkezd ritka, de sulyos szévédmény, a halalozas 80%
Magzati hamsejtek, magzatmaz, sz6r, meconium témeszelik el az anya tuddcapillarisait
Ha az anya a kezdeti krizist tuléli, DIC varhato, melyet a magzatviz thrombogén anyagai valtanak ki

EGYEB EMBOLIAK

Tumor embolusok: a rosszindulati daganatok terjedésének (az attétképz&désnek) fontos maodija
Cholesterinkristaly embolisatio: sulyos atherosclerosisban szenvedék alsé végtagjaban gyakori; a kis arteriak
lumenében thrombus, landzsahegy alaku résekkel (kioldott cholesterin kristalyok)

Idegentest embolia: az intravénas kabitdszerek hamisitasara hasznalt talkum és keményité6 — idegentestek,
koéruléttik granulomatosus reakcié drogfliggék a. pulmonalis agaiban — pulmonalis hypertonia

DISSZEMINALT INTRAVASCULARIS COAGULATIO (DIC)

Thrombohaemorrhagias betegség: az arteriolakban, a kapillarisokban és a venulakban generalizaltan
microthrombusok képzédnek

Elfogynak a vérlemezkék és felhasznalédnak a véralvadas fehérjéi, emiatt sulyos vérzések alakulnak ki
A régdsodés és a vérzeés circulus vitiosusat nem kénnyl megszakitani

A DIC okai

Fert6zések — Gram-negativ sepsis, Neisseria baktériumok a véraramban, gombas fert6zés

Daganatok — a tapcsatorna carcinomai; acut promyelocytas leukaemia

Jelentds szdvetkarosodas — trauma, égések, hosszantarto ,nagy” mutétek

Shock — barmelyik formaja

Négyogyaszati szovédmények — magzatviz embolia, eclampsia, a placenta id6 elétti levalasa (abruptio placentae)

Patogenezis
Az intravascularis coagulationak harom, gyakran egymassal kapcsolatban allé dsvénye van:

1.
2.
3.

Hageman-faktor aktivalédasa — aktivalddott intrinsic ut
Szoveti faktorok érpalyaba jutasa — aktivalddott extrinsic ut
Endothelkarosodas

Morfologiai eltérések

Makro: a b6ron, a testnyilasokon, a nyalkahartyakon, a serosai felszineken, a belszervekben vérzések
FM: fibrinthrombusok a microcirculatiéban, kiilonésen a szivben, az agyban, a glomerulusokban + microinfarctusok
A legtébb beteg meghal, mielétt az ischaemias necroticus gécok szdvetileg nyilvanvaléva valnanak

Laboratériumi jellemzék

A vérzési id6 tesztjei: prothrombin id, aktivalt parcialis thromboplastin id6 megnyultak (a véralvadas fehérjéinek a
felhasznalédasara utal)

Thrombocytopenia (a vérlemezkék elfogyasara utal)

Fibrin degradacios termékek a vizeletben

Waterhouse-Friderichsen sy

Neisseria meningitidis (meningococcus) fertézés kivaltotta DIC
A mellékvesék kétoldali roncsolé bevérzése, purpurak, DIC, hypotensio és shock jellemzi
Magas mortalitasu

A SHOCK PATHOLOGIAJA
Shockban a szévetek hypoperfundaltak, a kialakuld hypoxia tdbbszervi elégtelenséget okoz. Kezelés nélkiil halalos!

Fontosabb tipusai

Cardiogen - pumpaelégtelenség miatt, az ejectiés frakcid < 20%, a leggyakrabban koszoruérelzarédas miatt jon létre
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e Hypovolaemias - vérvesztés (artérias vérzés, aorta aneurysma repedése) vagy plasmavesztés (égés, hasmenés)
miatt

e  Septicus - bakterialis fert6zésre adott szisztémas gyulladasos valaszreakcid, az artérias rendszerben sulyos
vasodilatatio alakul ki

Stadiumai
1.  Kezdeti, nem-progressziv fazis: a reflexes kompenzalé mechanizmusok mikddnek, az életfontossagu szervek
perfusidja megdérzott
2. Progressziv fazis: a szévetek hypoperfusioja jellemzi, alacsony vérnyomasértékek (hypotensio) és metabolikus
eltérések jelentkeznek, acidosis alakul ki
3. lIrreverzibilis fazis: a szervezet olyan sulyos sejt- és szovetkarosodast szenvedett, hogy hiaba korrigaljak a
haemodinamikai eltéréseket, tulélés nem lehetséges.

Klinikopathologidja
A kapillarisokban fibrinthrombusok + a sejtekben és a szévetekben hypoxias karosodas; a legsulyosabb elvaltozasok az
agyban, a szivben, a tid6ben, a vesében, a tapcsatornaban és a majban jelentkeznek

e  Agy: ischaemias encephalopathia — tudatzavar, eszméletvesztés

e  Sziv: az izomrostok gocos vagy kiterjedt coagulatiés necrosisa — a szivizom contractilitdsa csokkent

e Vese: acut tubularis necrosis — oligoanuria

e  TUd6: hypovolaemias shockban nem karosodik. Septicus shockban difflz alveolaris karosodas lép fel — arterias

hypoxaemia
e  Tapcsatorna: gécos nyalkahartyavérzések — paralyticus ileus (nem hallhaték bélhangok)
o Ma3j: elzsirosodas + centralis hemorrhagias necrosisok — szérum bilirubin > 70 mmol/l, emelkedett majenzimek

Kimenete
e Ha sikerll a kivalté okot megszintetni és a beteg a shock-ot tuléli, a neuronkarosodas és a myocardiumrostok
karosodasa kivételével minden szévetben regeneratio kdvetkezik be



