Allgemeine Pathologie
Kreislaufstorungen

3. Teil
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Kreislaufstérungen

Arterielle Hyperamie mit Stromverlangsamung (1):

Pathogenese:

entwickelt sich aus einer art. Hyperamie mit Strombeschleu-

nigung, wenn diese langere Zeit besteht,
und zwar in den minderdurchbluteten
(,abgeschalteten“) Gebieten aufgrund
der Autoregulation (v.a. Anfall von
Laktat), ,,die Schleusen machen auf“

Vorkommen:

von Bedeutung eigentlich nur im Schock
im Anschluf3 an die Phase der
Zentralisation (Phase der Vasoparalyse)
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Kreislaufstérungen

Arterielle Hyperamie mit Stromverlangsamung (2):

Achtung:

auch bei der venosen Hyperamie ist die Endstrombahn
hochgradig blutgefiilit (!), d.h. die Veranderungen sind
ahnlich

Makro:

- blaulich-rote Farbe des Gewebes, da das Hamoglobin
nicht mehr ausreichend Sauerstoff-gesattigt ist (Um-
schlag von rot > blau = Zyanose)

- Kapillaren konnen undeutlich gezeichnet sein (z.B. Kon-
junktiven)
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Kreislaufstérungen

Arterielle Hyperamie mit Stromverlangsamung (3):

Histo:

- hochgradige Fullung der Endstrombahn

- Zunahme der Aggregation der Erythrozyten (Geldrollen-
Bildung) aufgrund der abnehmenden FlieBgeschwindig-
keit

- Stase des Blutes (Stehenbleiben) mit ,,Verbacken“ der Erys
untereinander (sog. Blutschlamm-Bildung = blood sludge)
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FlieBgeschwindigkeit der Erythrozyten hoch >> niedrig

Kreislaufstérungen

typische Geldrollen-Bildung
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Kreislaufstérungen

Arterielle Hyperamie mit Stromverlangsamung (4):

Folgen:

- die mangelhafte Durchblutung fuhrt zur unzureichenden
Versorgung von Endothelzellen und GefaBwand

- Nekrose der Endothelzellen

- zunehmende Durchlassigkeit der GefaBe insbesondere
auch fur Erys

> Blutungsbereitschaft (hamorrhagische Diathese)
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Kreislaufstérungen

Venose Hyperamie (1):

= passive Hyperamie, Stauungshyperamie, Kongestion

Pathogenese:

- Behinderung des venosen Abflusses

- bei erhaltenem arteriellen Zuflu3
- evtl. auch gestorte Lymphdrainage

> hochgradige Fullung der Endstrombahn

- auch hier kommt es zur Mangelversor-
gung von GefaBwand und umgeben-
dem Gewebe (!)
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Kreislaufstérungen

Venose Hyperamie (2):

Vorkommen:
- zentral bedingt (akute oder chronische Herzinsuffizienz)
- AbfluBstorungen von Venen durch
- Kompression von au3en
Lageveranderung von Organen (+++)
Tumoren
- Verlegung (Obturation) von innen
Thrombose (Gerinnselbildung)

Entzindung der Venenwand
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Kreislaufstérungen

Venose Hyperamie (3):

Achtung:

das makroskopische und histologische Bild hangen ab von:

- der Schwere des Venenverschlusses
Grad der Verlegung des GefaBes
GroBe der betroffenen Venen

Verkommen von KollateralgefaBen (uber die Blut
abflieBen kann)

- der Dauer der passiven Hyperamie
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Kreislaufstérungen

Venose Hyperamie (4):

Makro:

unauffallig bis zu blauroten (Zyanose) bis schwarzen
Organen, vergroBert, blutreich, kiihler

Histo:
- hochgradige Fullung der Venen und Kapillaren
- sludge-Bildung

- Austritt von Flussigkeit und Erys aus den GefaBBen
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Kreislaufstérungen

Venose Hyperamie (5):

Folgen:

je nach Schwere der Verlegung und ihrer Dauer

gering
Sklerose des versorgten
Gebietes (Leber, Lunge)
Schwere der (evtl- sekund. Atrophie)
Veranderungen:
- Grad der Verlegung —
- GroBe der Vene - Odem (sek. Fibrose)
- KollateralgefaBe - Versorgungsstérung an
GefaBen, Gewebe:
- Verfettung
- Nekrose
hamorrhagische
Infarzierung
groB3
>
kurz lang Dauer LMU




Kreislaufstérungen

Venose Hyperamie (6):

Folgen (1):

1. Chronische passive H. mit geringgradiger AbfluBstérung

haufig zentrale Ursachen (Links- bzw. Rechtsherzinsuffi-
zienz

> Sklerose des Organs (Lunge, Leber) durch Zubildung
von Kollagenfasern (sog. Stauungsinduration), evtl.
auch Atrophie des Organs
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Kreislaufstérungen

Venose Hyperamie (7):

Folgen (2):

2. Subakute passive H. mit mittelgradiger AbfluBstérung

- Odembildung = Stauungs-Transsudat (niedermolekular,
Spez. Gew. < 1018), muB in Korperhéhlen vom héher-
molekularen Entziindungs-Exsudat (s.u.) abgegrenzt
werden (Spez. Gew. > 1018; z.B. Rivalta-Probe)

- aufgrund der behinderten Versorgung des Gewebes
evtl. auch dystrophische Veranderungen (Hypoxidose
(= Sauerstoffmangel) > Verfettung / Einwasserung >
Nekrose), vor allem an der Leber

LMU



Kreislaufstérungen

Venose Hyperamie (8):

Folgen (3):

3. Akute passive H. mit vollstandiger AbfluBstérung

= hamorrhagische Infarzierung (Hineinstopfen von Blut)
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Kreislaufstérungen

Hamorrhagische Infarzierung (1):

Vorkommen:

insbesondere bei Lageveranderungen von Organen, vor
allem des Darmes

Drehung Torsio, Rotatio, Volvolus
Einschiebung Invaginatio
Vorfall Prolaps

entsprechende Veranderungen bei Bruchen, wenn sich
Organteile in der Bruchpforte einklemmen > Inkarzeration
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Kreislaufstérungen

Hamorrhagische Infarzierung (2):

Pathogenese:

- Kompression der dunnerwandigen Venen, durch die noch
offenen dickwandigen Arterien wird weiterhin Blut in die
GefaBe und damit das Gewebe gepumpt

Arterie *.'
Vene f
—
x

- Nekrose von Endothelzellen und GefaBwand

- Austritt von Flussigkeit und Erys

- Schaden vor allem durch die Folgen (s.u.)
LMU



Kreislaufstérungen

Entstehung der hamor-

rhagischen Infarzierung:
1.) Behinderung des
venosen Abflusses
2.) unverminderter arte-
rieller ZufluB

Folgen:
- hochgradige Dilatation
der Endstrombahn
- Stillstand des Blutes (Stase)

Schéadigung der Endothel-
zellen / GefaBwand:
- Austritt von Flussigkeit
und Erythrozyten
- Versorgungstorung
des Gewebes (Nekrose)

bei Reperfusion:
Resorption von Toxinen aus:

- Nekrosen von - GefaBwand
- Gewebe

- (Darminhalt)
- Bakterien
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Kreislaufstérungen

Hamorrhagische Infarzierung (3):
Makro:
- Organe dunkelrot bis schwarz

- odematisiert

- Austritt von Blut in das Lumen (Darm)
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Kreislaufstérungen
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Kreislaufstérungen

Hamorrhagische Infarzierung (4):
Histo:
- hochgradig gefiillte GefaBe
- Austritt von Erythrozyten

- Nekrose des Gewebes

- das Bild ist makroskopisch meist beeindruckender
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Kreislaufstérungen

Hamorrhagische Infarzierung (5):

Folgen:

- im Falle einer spontanen oder operativen Reponierung
der verlagerten Organteile kommt es zu deren
Reperfusion

- daraus konnen sich folgende Probleme ergeben:

- Resorption von Toxinen aus dem nekrotischen
Gewebe, Darminhalt, Bakterien (vor allem das
Endotoxin aus der Zellwand gramnegativer
Bakterien, z.B. E. coli) mit der moéglichen Folge
eines todlichen (Endotoxin-)Schocks

- es kann zu sog. Reperfusions-Schaden kommen LMU



Reperfusions-Schaden (1):

mogliche Folgen der Wieder-
durchblutung nach lokalem
Kreislaufstillstand von:

- kurzer Dauer > Ruckkehr zum Normalzustand

- langer Dauer > irreversibler Untergang des
Gewebes

- mittlerer Dauer > - Zufuhr von Sauerstoff
- Ansammlung von neutr. Granulozyten
- Bildung von Sauerstoffradikalen
- Membranschadigung
- Einstrom von Calcium+*+
- Untergang der Zellen

>>> die noch vitalen Zellen werden durch die Zufuhr von
frischem Blut irreversibel geschadigt LMU



Kreislaufstérungen

Hamorrhagische Infarzierung:

es mussen dringend unterschieden werden:
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Kreislaufstérungen

Hypostase (Blutversackung, Senkungsblutfulle):

Vork:

- postmortales Absinken des Blutes entsprechend der
Schwerkraft

- zuerst noch intravasal, spater nach Auflosung der post-
mortalen Gerinnung auch extravaskular

Makro:
- eines der sog. Zeichen des Todes
- die Leichenflecken an der Haut (Livores)

- an paarigen Organen ist das unten gelegene Organ dunkel-
rot gefarbt (bei Bildung von Sulfmethamoglobin dann

graugriin verfarbt) LMU



