SRDCE

Vitium cordis congenita:
a) non-cyanotica
b) cyanotica

A. DEFEKT SEPTI ATRIALIS

1. Defectus septi atrialis — maly casté Foramen ovale patens,
uzatvara sa chlopriou po narodeni do 1-3 rokov Zivota.
Foramen ovale pervium — perzistujuca Strbina,
hemodynamicky nezavazna, !paradoxna embolizacia!
SKRAT medzi PP a LP bez vyznamnejsieho uplatnenia

2. Defectus septi atrialis — velky na dolnom okraji septa, zlucitelné
s dIhSim trvanim Zivota — tiez Uplna aplazia atridlneho septa
COR TRILOCULARE BIVENTRICULOSUM:
|.faza Zivot = pretaZenie plicneho obehu—>hypertrofia

pltcnych tepien—>vznikne pretlak v PP

l. fiza—> a v malom obehu—>zmena toku z P-L' so vznikom
cyandzy.

3. Syndroma Lutenbacheri — defekt predsieiového septa
s mitralnou stendzou—>pravostrannd hypertrofia a dilatacia
srdca.

4. Defekt predsieriového septa a hornej Casti komorového speta
OSTIUM ATRIO-VENTRICULARE COMMUNE

B. Defekt SEPTI VENTRICULARIS
1. Uplny defekt =>aplazia COR TRILOCULARE BIATRIARUM

Krv sa mieSa z oboch predsieni v jednej komore a dostava sa
spolo¢ne do MKO i VKO — exitus do 10 rokov riesenie by pass
arteria subclavia — arteria pulmonalis—>zlepenie pltcnej
cirkulacie.

C. STENOSIS / ATRESIO



1. Stendza AP —>hypertrofia PK

2. Atrezia AP—> hypoplazia/atrofia PK

3. Sten6za AO menej casta aspolu s defektom komorového
septa a s DUCTUS BOTALLI=>hypoplazia LP a LK zdsobenie
veského obehu je odkazané na D.Botalli = skora smrt

4. Stendza AO v oblasti Ductus Botalli— coarctatio aortae
Rozdielny tlak medzi hornou adolnou polovicou
tela/hypertrofia LK.

D. TRANSPOSITIO AP a AO:

a) prava — skriZzenie odstupu: AP je spojend s prednym cipom
mitralnej chlopne a AO odstupuje z PK—>extrémna cyandza-
smrt novorodenca

b) korigovana — opacne napojené komory srdca na velké cievy
c) neprava — AP a AO odstupuju z jednej komory

Patologia perikardu

1.

Hydrops pericardii hydropericardium — 150-1000ml transudatu

etiologicky ako hypalbuminoticky edém—>kolaps dolného laloka
lavych pluc.

2.

Haemopericardium — pri intrakardialnej injekcii, antikoagulacnej
terapii, penetrujuce poranenie, spontannej rupture myokardu,
rupture AO, aneuryzma AO do subperikardialnej pozicie

TAMPONATIO CORDIS —>tachykardia, < arteridlneho tlaku,

Mvendzneho tlaku—>elektricka intrabilita srdca a smrt.

. Pneumoperikardium — perforacia ca pazeraka pri infiltracii do

eprikardu, prevalenie gangrény pluc, kolikvacia bifurkacnej LU.

Perikarditis:

a) bakteridlne — pyogénne koky, pneumokoky, BK,
4.1.a) indukovand z prestupom zapalu z okolia (pleura, pltca,
mediastinum, pazerak, peritoneum, priamo z myokardu pri
purulentnej myokarditide, traumaticky, krvnou cestou pri
sepse, pyémii a spale).

b) nebakteridlne — aspticka



4.2.a) pri reumatizme ide spolo¢ne s endokarditidou —
PANCARDITIS RHEUMATICA
4.2.b) fibrindzna perikarditida nad infarktom myokardu

s typickym trecim Selestom — PERICARDITIS EPISTENOCARDIACA
4.2.c) uremickd perikarditida pri urémii, ako toxického

povodu.

FORMY PERIKARDITIDY:

1. exudativna —serdzny, purulentn3, fibrindzna
a) hromadenie viac fibrinu — COR HIRSUTUM, VILLOSUM, ak

chyba serdzna tekutina alisty sa zlepia PERICARDITIS
FIBRINNOSA SICCA

b) hemoragickd perikarditida — pri sepse sprevadzajlcej
hemoragicku diatézu, pri infekciach (antrax, variloa),
najCastejsie ako prejav tbc alebo nadorového postihnutia.

c) Purulentnd forma casto ako druhotnd infekcia
hydroperikardu (Zlty az zeleny vypotok)

d) Putridna perikarditida — Spinavozelené az Sedé sfarbenie
MECHANIZMUS ucinku: tlak roztiahnutého perikardu na
srdce a duté Zily, na vustenie hepatalnych Zil do dolnej dutej
Zily-venostaza, rovnako aj bakterialny ucinok priamo na
myokard.

2. produktivna — pericarditis fibrinosa productiva vo faze hojenia
exudatu — fibrinova pablana (najma hemoragické a purulentné
zapaly). Vysledkom je zlepenie — CONCRETIO, SYNECHIAE
PERICARDII. Forma difuzneho zrastu s ukladanim vapennych soli
PERICARDITIS PETROSA — pancierové srdce.

MECHANIZMUS: insufficientia cordis, zrasty zuzuju Ustie dutych

Zil ¢o vedie ku vtokovej kongescii — PERICARDITIS CONSTRICTIVA

(ak je zdruzené svenostatickou cirhdzou pecene, ascitom,

perihepatitidou a perispelnitidou — M. PICK. Fixacia perikardu ku

sternu a rebram — MEDIASTINOPERICARDITIS.

3. Specificka — vidy sekundarna — TBC — &irenie lymfatickou cestou
z tbc LU mediastina (Casto 1-2 litre exudatu, casto ako villézna
forma sprimesou krvi, spolu s kazeifikaciou exudatu -
PERICARDITIS CASEOSA



5.Nadory: lipom, fibrom, sarkdm, mesoteliom, sekundarne
postihnutie pri — karcindm pluc a pazeraka, skirrhus zZaludka, maligny
thymom, lymfosarkém, implantacne — pericarditis carcinomatosa.

Patologia endokardu

Lokalita: a) endocarditis valvularis,
b) endocarditis chordalis
c) endocarditis parietalis
Etioldgia: I. Infekéna — bakterialna ( akutna a subakutna)
virusova, rickettsiova, syfiliticka, mykoticka,
Il. nebakteridlna — reumaticka, Libmann-Sachs, maranticka

I.INFEKCNE ENDOKARDITIDY
BAKTERIALNA ENDOKARDITIDA — MALIGNA
Stupen bakteriémie a toxémie nie je rozhodujuci
Rozhoduje predchadzajuce poskodenie (reumatizmus) zdrsnenie
povrchu chlopne, malformacia AO chlopne, defekt komorového
septa, perzistencia d. Botalli.
FORMA:

a) endocarditis bacterialis acuta — prebieha progresivne a rychlo

s deStrukciou chlopne
b) endocarditis bacterialis subacuta - endocariditis maligna lenta —
prebieha prolongovane s trombotizaciou chlopne

ENDOCARDITIS BACTERIALIS ACUTA
Rychlo smrtiaca forma
Sposobuju streptokoky, stafylokoky a pneumokoky
Hlavne postihnuté chlopne Mi a Ao (Casto: Mi hlavne rheumaticky,
Ao bakteridlne)
Casto po operacii, katertrizacii srdca
Morfologicky — prevazne na spodnej ploche, nekréza endokardu,
hnisava kolikvacia, infekéné vegetacie, ulceracie, deformacie,
centrdlna pyémia, vzdialené abscesy.
ENDOCARDITIS MALIGNA LENTA
Trvanie — niekolko mesiacov azZ rokov



Vyskyt — 2-krat castejSie u muzov ako Zien, v mladom a strednom
veku

Anasmnesticky — prekonanie reumatizmu

Etiologia — menej virurlentné baktérie

Locus — periapikalny absces, granuldm, amygdalitis, pharyngitis
Morfolégia — tromby tvoria polypoidné vegetacie na oboch plochach
chlopne, vyznamne sa prejavi chyba chlopne, horucky, postupne
chatranie, anémia, pridruzené ochorenie mozgu, obliciek.

Nasledky — 1. z embolizacie — blandné infarkty v slezine, oblickach,
smrtelné v mozgu, kozné artérie — Oslerove uzliky, tepny mezentéria
ado a.femoralis. V oblickach spdsobuje embolizacia infikovanym
trombom lozZiskovy zapal — Lohleinova nehnisava embolicka nefritida,
ako segmentalna nekrdéza glomerulu.

- 2. celkové — toxemické ako hepatomegalia, subakutny
tumor sleziny, nehnisavy zapal kibov, vyrazné proliferativne zmeny na
chlopni — zhrubnutie a kalcifikaty, zmena tvaru chlopne -
nedostatocnost chlopne.

ENDOCARDITIS RHEUMATICA

Priebeh — v detstve a v mladom veku ako sucast akutneho febrilného
reumatizmu

Lokalita — postihuje hlavne chlopriu Mi a Ao, resp. chlopnu Tr. Ak
postihuje sucasne vsetky chlopne ide o panendokarditidu.

Prejavy — v akutnej forme sa javi ako verukdézna forma, veruky su
v rade na okrajovej uzatvaracej Ciare chlopne zo strany predsiene (Mi
aTr chlopia) na komorovej ploche usemilundrnych chlopni.
Sprevadzané je zdurenim zadnej plochy lavej predsiene nad uponom
laterdlneho cipu Mi chlopne v tzv. Mc Callumovom policku.
Mikroskopicky — I. ataka: fibrinoidna nekréza vaziva nad ktorou
zanikne endotel — na tomto mieste sa zachytdvaju trombocyty
a fibrin, edém, zapalova celulizacia (LY, LEU), nastupuje potom
proliferativna faza zdpalu —> reumatoidné uzliky (Aschofffove)

obsahujuce velké bunky viacjadrové bunky — tzv. Aschoffove bunky.
Il. ataka — zmeny chlopien sa hoja prenikanim ciev zo smeru Uponu

chlopne —>tvori sa granulaéné tkanivo s prerastanim viziva =



vysledkom je deformacia celej chlopne, nastava skratenie
a zvrastenie chlopne, ukladanie lipidov a vapna.
Nasledky — reumaticka endokarditida je vychodiskom

1. pre chybu

2. pre vznik bakteridlnej endokarditidy

II.NEINFEKCNE ENDOKARDITIDY

ENDOCARDITIS TERMINALIS (MARANTICA)

Vyskyt — pri nadorovej chorobe a pri TBC

Prejavy — tromboticka forma, ktora je smrtelna pri trombotickej
embolizacii do mozgu

ENDOCARDITIS VERRUCOSA ATYPICA
Ako sucast Lupus erythematodes disseminatus sa oznacuje
Endocarditis Libman-Sachs.

VITIUM CORDIS ACQUISITUM

Ide o nasledky chlopnovej endokarditidy v tridde po rheumatickej

syfilitickej a atheromatdznej endokarditide.

l.stendza

Il.nedomykavost — insuficiencia

l1l. v kombindacii

IV.bez organického poskodenia — relativna funkéna insuficiencia
(vznika pri dilatacii srdca — valvula tricuspidalis alebo aorty)

Pokial' je chyba chlopne kompenzovana hypertrofiou myokard ide

o tzv. kompenzovanu srdcovu chybu. Dlhodobo prechadza chyba

chlopni do dekompenzacie srdca (pozor na graviditu a neprimeranu

Zivotospravu).

STENOSIS OSTII VALVULAE MITRALIS

P6vod: rheumatizmus

Forma: zrasty na komisurach — blanita stenéza, znacna deformita do
Strbiny alebo lievika

Mechanizmus: krv stagnuje v LP, ktora dilatuje a hypertrofuje,
dilatacia moze stlacat a deviovat paZerak, alebo obrnu [avého



n.recurens, v usku predsiene vznikda nastenna trombdza->zdroj
embolizacie do mozgu, obliciek, koncatinovych tepien.

Mestnanie krvi v LP > reflexné zuzenie plicnych Zil->reflexné zizenie
p+ucnych arteriol, ¢im je chranena kapilarna zéna pred vzostupom
tlaku—>po dlhSej dobe nastava sklerotizacie steny venul->ochabnutie
vén a presakovanie krvi a stdza->hneda induracia plic.

Zuzenie ciev kompenzuje PK hypertrofiou—>po dlhsej dobe ochabuje
— dilatuje, stagnacia sa prenasa aj do PP-—>nastdva relativna
insuficiencia Tr chlopne.

Dilatacia predsieni vedie ku fibrilacii. LK moZe strofovat
z nedostato¢ného plnenia a vykonu.

Klinika: diastolicky Selest vlavo, systolickd pulzacia krénych 7zil
a pecene, generalizovana venostaza, fibrilacia srdca.

INSSUFICIENTIA VALVULAE MITRALIS

Povod: rheumatizmus, relativna pri dilatacii srdca (myokarditida,
disseminovanej myofibréze, anémii, hypertdnia, chyby Ao chlopne).
Mechanizmus: v systole regurgituje krv z LK do LP—>preplhovanie LP
vedie k jej hypertrofii a pretlak sa moze preniest cez pluca na pravu
polovicu srdca.

LK hypertrofuje a dilatuje>po dlhsom case nastava hypertrofia
a dilatacia celého srdca.

Klinika: systolicky Selest, venostaza v plucnom obehu.

STENOSIS OSTII ARTERIOSI SINISTRI

Povod: rheumatizmus, fibroatheromatdézna endokarditida.
Mechanizmus: LK pracuje proti zuzeniu—>extrémna hypertrofia,
casom vedie ku stagnacii krvi vkomore, ktora dilatuje, pretlak sa
prenesie cez LP do pliucneho obehu.

INSSUFICIENTIA VALVULAE AORTAE

Povod: syfilis, minimdlne reumatizmus alebo bakteridlna
endokarditida.

Mechanizmus: syfilis sposobuje bud’ organické poskodenie vo forme
syfilitickej endokarditidy, alebo ide CastejSie o syfiliticku aortitidu.



Nedomykavost ma za nasledok regurgitaciu krvi do LK sa
diastolického Selestu, komora sa tak viac plni a rychlo hypertrofuje
a nakoniec rychlo dilatuje>pod Ao chlopnou sa vytvaraju
v komorovom septe regurgitacné kapsy - tzv. Zahnova
chlopna—>excentricka hypertrofia srdca.

Vyvrhovy mindtovy objem srdca sa zvySuje — znizenim periférneho
odporu, ktory je spdsobeny reflexne z pulzovych narazov na sinus
caroticus.

Klinika: systolicky Selest, diastolicky Selest, venostaza v plucach,
excentricka hypertrofia srdca, Doppler-kapilarna pulzacia.

NADORY ENDOKARDU

1. Myxom - gulovité, karfiolovité, lalocnaté stopkou uchytené
utvary, pendulujuce do dutiny srdca.
Lokalita: z endokardu septa LP, v okoli foramen ovale, mbze
vyplnit  predien, fragmentacia vedie kembolizacii do
arteridlneho systému.

2. Pravy myxom je intramuralny hamartém.

ISCHAEMIA MYOCARDII

Prejavuje sa ako ISCHEMICKA CHOROBA SRDCA (ICHS).
Pri¢iny: 1. Atherosclerosis arteriarum coronariarum cordis
( rézne typy platov, zuzZenia lUmenu, narastanie platu, edém platu,
intramuralny hematém do platu, trombdza, atherdmové vredy, ).
Lokalita: najc¢astejsie je postihnuta lava tepna a jej RIA.

2.Syfilis aorty
(zhrubnutie Ao zostupuje na Valsalvov sinus a vytvara okolo odstupu
koronarnych tepien val).

3.Endarteriitis obliterans syfilitica, Polyarteriitis nodosa,
thrombangiitis obliterans — Buergerova choroba a embdlia su velmi
vzacne pre uzaver vencovitej tepny.
Délezitu ulohu zohravaju kolateraly.
Nasledky:



1. INFARCTUS MYOCARDII — najvyraznejsi prejav ischemickej
choroby srdca — koagulac¢na nekréza — dekolorované lozisko, ilovité,
poklesavajuce — zjavna makroskopia cca 6-8 h trvania, mikroskopicky
sa svalovina farbi syto eozinom, strata priecneho pruhovania,
zhrudkovatenie sarkoplazmy a dekolorizacia ERY, emigracia LEU,
znizenie obsahu glykogénu, strata LDH a sukcinodehydrgendz, zmena
pH, edém EPR a mitochondri).

Insuficiencia srdca — nastava ak 20-30% svaloviny je nahradené
vazivom.
Lokalizacia AIM:
a) Arteria coronaria sinistra
RIA: postihnuté komorové septum,
RC: predna stena, margo obtusus a zadna stena LK
b) Arteria coronaria dextra zadnd stena PK alK akomorové
septum (Casto postihuje Hisov-Tawarov zvazok - klinicky
napadné spomalenie frekvencie a kratkodobé bezvedomie tzv.
Adamsov-Stokesov syndréom).
c) Papildrne svaly su zdsobené koncovymi tepnami a casto
sprevadzaju infarkt.
V Siklovom reze:
a) Infarkt laminarny — subendokardialny typ IM
b) Infarkt transmuralny — vendokardialnej lokalite sa tvori
trombus, v perikardialnej lokalite fibrindzna perikarditida.
Klinika a komplikacie:
Bolest, kardiogénny Sok, subfebrilie, aneurysma cordis acutum,
aneurysma cordis dissecans, ruptura cordis, tamponatio cordis.
Reparacia:
Vedie ku vzniku JAZVY. Najskér LEU demarkacny lem, na 4. den sa
zaCne tvorit granulacéné tkanivo s prienikom do nekrdzy, rezorpcia
makrofagmi, fibroblasticka  transformacia  vaziva  atvorba
kolagénnych fibril, niekedy ukladanie vapna, zrasty zo strany
perikardu, rozpustenie a organizacia trombu.
Doba hojenia cca 5 tyZzdnov, niekedy ako chronickd aneuryzma srdca,
jazva je tenSia na 2-3 mm a aneuryzmu ¢asto vypliuje organizovany
2. MYOMALATIO MYOCARDII —ischémia nie je tak rozsiahla, ide



o postupné odumieranie svalovych vlakien ale bez vyraznejsieho
poskodenia intersticia, svalové bunky sa nahradzaju drobnymi
jazvickami.

Klinicky: angina pectoris

Vysledok: myofibrosis disseminata cordis dispersa.

MYOCARDITIS

1. Zapal ako reakcia na nekréozu — resorpCne-reparativna reakcia
2. Zapal pri septiko-pyémii ako akcidentalna lokalizacia
3. Zapal Ly-Plinfiltracia intersticia a svalovina je intaktna.

Delenie (hrubé):
1. Myokarditidy konkomitujuce ako doprovodny prejav
a) Metabolické poruchy (urémia, porucha mineralov, myopatie,
popaleniny, Basedowova choroba, karcinoid, intoxikacie,
liekové pbsobenie)
b) Infekéné a infekéne-alergické stavy (spdla, dysentéria, tbc,
septikopyémia).
2. Myokarditidy ako samostatné chorobné stavy
a) Reumatickd myokarditida, kolagendzy
b) Diftericka myokarditida
c) Virusovd myokarditida (coxakie, mononukledza, morbili,
chripka, infekcie HDC, parotitis epidemica, poliomyelitis,
encefalomyocaritis)
d) Rickettsiova myokarditida
e) lzolovand -  idiopaticka Fiedlerova myokarditida,
granulomatézna obrovsko-bunkova myokarditida
f) Toxoplazmova myokarditida a pri Trypanosomiasis crusi.
Klinicky: dilatacia komor a ochabnutie myokardu.

Mikroskopia:

1. Hnisava myokarditida
cesta krvna a z okolia, tvorba mnohotnych abscesov.

2. Nehnisava intersticialna myokarditida. Postihuje hlavne inter-
sticium a malo myokard.



a) Morbilova a virusova myokarditida infiltracia Ly-Hi-Pl, vrchol
okolo 14. dna vyraznejSia hypoxia myokardu vo forme vakuolizacie
a ukladania vapnika.

b) l1zolovand myokarditida — ¢asto vedie k ndhlej smrti, u diabeti -
kov sa nachadzaju obrovské viacjadrové bunky a granulomatézny
charakter (nutné vylucit sarkoiddzu, tbc, mykotické ochorenie).

c) Rheumaticka — fibrinoidnda nekrdza az Aschoffove uzliky, granu-
|6my, Casto postihuje papilarne svaly, septum a LP.

ZMENY TVARU A VELKOSTI SRDCA

1. NORMA: 300-330 g, rozmery 12x10x7 cm

2. HYPOPLAZIA SRDCA: cca 200 g, vyskytuje sa pri celkovej kon-
Stituénej hypoplazii, nanizme, hypoplazii cievneho systému, astenicky
habitus, thymiko-lymfaticky stav — kvapkové srdce (celkovo v klinike
hypotodnia, labilita k zatazi, srdcova synkopa).

3. ATROFIA srdcapri senilnom marazme, inanicii, kachexii, javi sa
ako napadne Uzke azahrotené srdce, hmotnost pod 150 g, klukaty
priebeh artérii, vyrazna hneda atrofia myokardu.

4. HYPERTROFIA srdca cca 450-500 g

a) Cistad — koncentricka hypertrofia srdca, hribka 2,5 - 3 cm

b) V kombinacii s dilataciou je excentricka hypertrofia srdca

c) Extrémne zvacsenie cca 500 — 1000 g, rozmerov 18x16x10 cm,
ako cor bovinum — bucardia.

ZvacsSenie a zmnozenie vlakien, novotvorba kontraktilnych proteinov
s tvorbou novych myofibril a myofilament.
PATOLOGIA HYPERTROFIE:

1. Srdce pracuje proti zvySenému odporu — chlopnova chyba alebo
zvysenie tlaku — tzv. TONOGENNA hypertrofia.

2. Pri samotnom ochoreni myokardu — MYOGENNA hypertrofia

3. Pri PLETORE — zvySené mnozstvo krvi
(? Mnichovskeé srdce - pivo a Thiibingenské srdce — vino ? )

4. IDIOPATICKA hypertrofia — familidrny vyskyt s enzymopathiou,

v ELMI zdurenie mitochondrii — mitochndridlna choroba srdca.



Hypertrofia sa vyvinie rychlo u deti s glomerulonefritidou v priebehu
2-3 tyzdnov.

Tonogénna hypertrofia nastava v dlhej osi srdca najma v apikalnej
Casti a vytokovej Casti LK. Izolovana tonogénna hypetrofia LK nastava
pri esencialnej hypertenzii, nefroskleréze, glomerulonefritide
a oznaCuje sa ako COR HYPERTONICUM. Ilzolovana tonogénna
hypertrofia PK sa vyskytuje pri trvalo zvysSenému pliucnemu tlaku a to
v pripade 1. ZvysSenie arterialnej plucnej rezistencie — COR
PULMONALE (chronickd bronchopulmondlna choroba, obstrukcny
emfyzém, bronchiektazie, sukcesivha embolizdacia, mchronicka
intersticidlna fibréza plic a pneumokonidzy). 2. Priestorové zmeny
hrudnika (kyfoskoliosis, pneumonektémia).

Kombinacia hypertonického a pulmonalneho srdca — COR BILATERALE
Pri diseminovanej myofibréze nastdava myogénna hypertrofia.
Myogénna dilatacia nastava pri nadmernej telesnej namahe, toxické
poskodenie myokardu, akutnej myokarditide, anoxémii — pernicidznej
anémii, otrave CO — tvar srdca je gulovity pod bazou.

NADORY MYOKARDU

Typickym nadorom je RHABDOMYOMA - je vrodeny a mnohotny,
myokard je infiltrovany belavymi priesvitnymi uzlami, vy¢nievajuce
do dutin srdca. Casto v spojeni sinymi malformaciami, najéastejie
tuberdzna skler6za mozgu a Casté lipdmy obliCiek a razStepy pier
a podnebia, v zdruzeni s adenoma sebaceum (Pringle) na kozi.
Sekundarne nadory — pri leukémii infiltraty, lymfosarkom, metastazy
melanému, sarkdmu alebo karcindmu, prerastanie nadorového
bujnenia z LU alebo thymu.



