Zaburzenia w krążeniu cz. 2
Zakrzep (thrombus) – przyżyciowe wykrzepianie krwi w świetle łożyska naczyniowego (naczyń krwionośnych lub serca). Stan, w którym dochodzi do powstawania zakrzepów nazywamy zakrzepicą thrombosis. Powstawaniu zakrzepu sprzyjają trzy czynniki, zwane triadą Virchowa: 
1. Zwolnienie przepływu krwi w naczyniach - wady zastawek serca, migotanie przedsionków, żylaki, zwężenia żył, zawirowania przepływu krwi (np wokół zastawek żył lub w miejscach rozwidlenia naczyń), długotrwałe unieruchomienie.
2. Uszkodzenie śródbłonka lub ściany naczynia, co prowadzi do agregacji płytek krwi i wytwarzania skrzepliny (w wyniku urazu, zapalenia naczyń, zmian miażdżycowych, niedotlenienia śródbłonka naczyniowego).
3. Nieprawidłowości w składzie krwi obwodowej - nadkrzepliwość, nadpłytkowość, czerwienica, w stanach niedoboru czynników krzepnięcia (zespół nerczycowy, marskość wątroby, zespół wykrzepiania wewnątrznaczyniowego), w chorobach autoimmunologicznych i u osobników wyniszczonych.

Ze względu na skład wyróżnia się zakrzep:
· czerwony thrombus ruber, zbudowany głównie z krwinek czerwonych i włóknika
· biały thrombus albus, zbudowany z płytek krwi, białych krwinek i włóknika.

Niezależnie od składu skrzeplina jest sucha, krucha i mocno przytwierdzona do ściany naczynia. Następstwa zakrzepicy:
· w tętnicy – zwężenie/zamknięcie jej światła (zatory), prowadzi do niedotlenienia, a nawet martwicy (zawałów)
· w żyle – prowadzi do przekrwienia biernego, na skutek utrudnionego odpływu krwi
Uwzględniając stosunek do światła naczynia wyróżniamy zakrzepy:
· przyścienny thrombus parietalis
· zatykający thrombus obturatorius 
· miejscowy (pierwotny) thrombus autochtonus 
· przedłużony, narastający w kierunku serca (tętnicach pod prąd, w żyłach z prądem krwi) thrombus prolongatus
Losy zakrzepu:
· powiększanie się przez przywarstwianie lub wydłużanie
· zmniejszanie przez odwadnianie
· rozpuszczanie lub rozmiękanie ramollitio (septyczne septica lub aseptyczne aseptica)
· wapnienie calcificatio 
· organizacja zakrzepu: polega na stopniowej resorpcji przez wnikające makrofagi, rozplem fibroblastów i naczyń włosowatych. Zakrzep stopniowo jest zastępowany przez tkankę łączną włóknistą
· udrażnianie recanalisatio 
Skrzep (cruor) - powstaje w wyniku krzepnięcia krwi w żywym organizmie wyłącznie poza naczyniami, natomiast po śmierci w świetle naczyń krwionośnych lub w sercu.

Skrzep leży w naczyniu luźno, stąd łatwo go usunąć, jest elastyczny, wilgotny, kształtem przypomina odlew naczynia krwionośnego, z którego został wydobyty. Ze względu na skład wyróżnia się:
· skrzep czerwony cruor ruber o wiśniowej barwie; zbudowany jest z siateczki włóknika, dużej liczby krwinek czerwonych i nielicznych białych (powstaje przy szybkiej śmierci)

· skrzep biały cruor albus o żółtobiałej barwie; zbudowany z gęstej siateczki włóknika, w której zawieszone są krwinki białe i miejscami pojedyncze erytrocyty
· skrzep mieszany cruor mixtus powstaje przy przedłużającej się agonii. Charakter mieszany uzyskuje z powodu odkładania się poszczególnych elementów krwi w różnym czasie. Barwa od bursztynowej, przez jasnoczerwoną do ciemnoczerwonej.
Obrzęk (oedema) jest to gromadzenie się w nadmiarze płynu w przestrzeni pozakomórkowej i pozanaczyniowej oraz w świetle pęcherzyków płucnych i w jamach ciała. Jest następstwem zaburzenia równowagi między czynnikami zatrzymującymi płyn w naczyniach, a czynnikami sprzyjającymi jego wychodzeniu. Może mieć charakter miejscowy lub ogólny.

Obrzęk powstawać może na skutek: 
· wzrostu ciśnienia hydrostatycznego krwi - niewydolność prawo- lub lewokomorowa
· spadku ciśnienia onkotycznego białek krwi i tkanek (spadek poziomu białek poniżej 4%) – u zwierząt głodzonych, w marskości wątroby, schorzeniach trzustki, nerczycach i zapaleniach nerek, schorzeniach jelit
· zaburzeń ciśnienia osmotycznego tkanek i krwi (wzrost poziomu sodu we krwi) przy wzroście readsorpcji sodu w przebiegu niewydolności nerek, schorzeniach wątroby (marskość) oraz przy nadmiernej zawartości chlorków w paszy
· zwiększenia przepuszczalności błon włośniczkowych - zmiany zapalne (wirusy, mykoplazmy), endotoksyny bakteryjne, reakcja anafilaktyczna, wstrząs, mocznica, posocznica
· ograniczony odpływ chłonki - słoniowacizna elephantiasis
Obrzęki dzielimy na:
· niezapalne - powstające w wyniku gromadzenia się przesięku transsudatum - płyn przejrzysty, żółtawy, o niskim ciężarze gatunkowym (poniżej 1,012), małej zawartości białka (do 3%) i brakiem enzymów. Jego skład jest uwarunkowany stopniem uszkodzenia naczyń krwionośnych.
· zapalne - powstające w wyniku gromadzenia się wysięku exsudatum - płyn mętny, o wyższym ciężarze gatunkowym 1,018-1,025, zawartości białka powyżej 4%, zawiera enzymy typowe dla surowicy krwi, złuszczone komórki i włóknik.
Obrzęk jelita (oedema intestini)
Obrzęk jelit towarzyszy procesom niezapalnym, zapaleniom i stanom uczuleniowym. Płyn niezapalny (przesięk) gromadzi się głównie w warstwie podśluzowej i surowiczej, (ze względu na ich luźne utkanie i stosunkowo dobre unaczynienie). 
Makroskopowo - ściana jelita staje się gruba i galaretowato nacieczona. 
Mikroskopowo - obserwujemy szeroką warstwę podśluzową, zbudowaną z nieregularnej siateczki, w której oczkach gromadzi się płyn.
[image: image1.png]


[image: image2.png]



