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PODAKOVANIE

Pitvy 0s6b nahle zomrelych patria niekedy medzi najzloZitejSie.
Preto je nutné si detailne vSimat vSetky patologické zmeny
a pouZit kvysvetleniu smrti vSetky znédme okolnosti. Je
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diagnostickym zdverom ,, Mors e causa ignota*“
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PREDHOVOR

Ad dissectiones nemo, nisi qui medicinae aut chirurgiae se dedicavit, admittatur.

(K pitvam nech nie je pripusteny nikto, okrem tych, ktori sa venuju medicine alebo chirurgii.)

Znalost’ morfologie a patologie srdca a ciev ma kluCovy vyznam pre kvalitny
vykon sudnolekarskej praxe, nakolko absolutna vaésina nahlych a neo€akavanych
umrti dospelych oséb je v suCasnom spekire celosvetovej mortality zapricinena
ochoreniami srdca, medzi ktorymi dominuje akutna koronarna prihoda na
podklade ateroskler6zy koronarnych tepien. S istou, priam poetickou hyperbolou
mozno povedat, Ze kym akcia srdca ajej pravidelnost definuju zivot, potom
zastavenie srdcovej aktivity definuje smrt. Nezvratné ukoncenie €innosti srdca je
teda jednou z ,atriae mortis®, bran smrti, ¢o vedeli uz lekari staroveku. Aj
v suCasnosti predstavuju srdcovo-cievne ochorenia vyznamnu, priam taziskovu
problematiku mediciny: experimentalnej, klinickej Ci forenznej. Rofne zomiera
v Slovenskej republike v priemere 53 000 obyvatefov. NajCastejSou pri€inou smrti
su dlhodobo ochorenia srdca a obehovej sustavy (priblizne 50 %, t.j. asi 25 000
os6b) (NCzZl 2018). Ztejto skupiny umrti je priblizne 15-20 % nahlych
a neoCakavanych.

Nahla srdcova smrt (mors subita cardialis) je vSeobecne definovana ako
prirodzena smrt z kardiovaskularnych pricin, ktora sa klinicky spravidla prejavuje
nahlou stratou vedomia, priCom ochorenie srdca u postihnutého mdze alebo aj
nemusi byt poCas Zivota diagnostikované. Okamih a spbésob smrti pri zlyhani
srdcovej Cinnosti je spravidla nahly, neoCakavany, niekedy aj znacne bizarny
(napr. smrt' v dopravnom prostriedku, umrtie v praci alebo pri Sporte a pod.).
K umrtiu dochadza spravidla mimo zdravotnicke zariadenie. Nahla srdcova smrt
mdze nastat’ aj pri niektorych fyziologickych stavoch a dejoch, akymi su napriklad
tehotenstvo, pérod &i popbérodné obdobie, fyzicka zataz, konzumacia jedla, prudké
zvracanie/kaSel alebo intenzivna bolest. Rb6zne vonkajsie vplyvy, ako napriklad
ucinok alkoholu, psychoaktivnych navykovych latok, pésobenie nadmerného

chladu alebo tepla a vplyvy pocCasia, méZu exacerbovat latentné ochorenie srdca




a navodit nahlu smrt. Nahlu srdcovu smrt mézu u vegetativne labilnych jedincov
vyprovokovat’ dokonca aj psychogénne vplyvy s dostatoCne intenzivnou nalozou
afektu - uzkost, strach, zlfaknutie sa, verbalna &i fyzicka agresia, no i prosty,
obvykle potlacany hnev. Okolnosti nahlej srdcovej smrti mozu vyvolat podozrenie,
Ze na smrti nesie vinu ina osoba. Byva to v pripadoch kedy smrti prechadzal
verbalny Ci fyzicky konflikt, pri agonalnych padoch alebo pri ki€ovych stavoch kedy
mozu vzniknut rdézne vonkajSie poranenia. Preterminalna symptomatologia
(zvracanie, bolesti hlavy, poruchy vedomia) méze imitovat' intoxikaciu alkoholom
alebo inou cudzorodou latkou. Aj prostrednictvom tychto skutoCnosti nadobuda
problematika nahlej srdcovej smrti explicitny forenzny vyznam.

Chorobnymi zmenami rézneho typu méze byt postihnuta ktorakolvek
anatomicka oblast srdca. Srdce moéze byt poskodené Sirokym spektrom
patologickych procesov, medzi ktoré patria vaskularne a z nich vyplyvajuce
ischemické poskodenie myokardu, vrodené chyby srdca, biochemické abnormality
aktivnej svalovej masy, patologické depozita v svalovine srdca, nadory, zapaly,
infek€né a (auto) imunitné ochorenia. Srdcové funkcie negativne ovplyviuju tiez
mnohé exogénne stimuly ako napr. Zivotosprava, konzum alkoholu, lie€iv ¢i inych
potencialne toxickych latok. Je znama existencia ochoreni srdca s genetickym
pozadim (kardiomyopatie, aortopatie, primarne dysrytmické ochorenia — syndrém
dlhého QT intervalu, Brugada syndrém, katecholaminergna polymorfna komorova
tachykardia a iné). Pokrok v molekularnej patoldgii a poznani elektrofyziologie
srdca taktiez definoval nové patologické mechanizmy (poruchy iénového
transportu, primarne dysrytmické syndromy), ktoré tiez mézu zapriCinit nahlu
srdcovu smrt.

Predkladana publikacia predstavuje prvy ucebny text s tématikou forenznej
kardiopatologie anahlej srdcovej smrti na Slovensku. Cielom tohto
vysokoSkolského ucebného textu je ponuknut zrozumitelny a uceleny pohlad na
aktualne poznatky patolégie srdca a zaroven objasnit’ principy a priiny nahlej
srdcovej smrti. Zamerom autorského kolektivu bolo zdoéraznit’ klinicko-patologicke
a sudno-lekarske osobitosti uvedenej problematiky. U¢ebny text je prioritne uréeny
posluchatom lekarskych fakult, ktory maju zaujem o rozSirenie a doplnenie si
odbornych poznatkov z oblasti sudneho lekarstva a patologie srdcovo-cievneho

systému. Celkovo je vSak text zostaveny a koncipovany tak, aby sucasne



umoznoval jeho flexibilné pouzitie aj vinych pribuznych, klinicky zameranych
lekarskych disciplinach (kardiolégia, angiologia, kardiochirurgia, traumatolégia,
Sportova medicina). Uvedena publikacia je teda aj odporu¢anym a vhodnym
zdrojom informacii pre lekarov zaradenych do S$pecializaéného odboru sudne
lekarstvo. Text kazdej kapitoly je doplneny ilustrativhou obrazovou dokumentaciou
sekcnych nalezov, nakolko bez poznania morfologickych pochodov a suvztaznosti
nie je mozné pochopit klinické prejavy a nasledky jednotlivych ochoreni srdcovo-
cievneho systému. Fotografickd dokumentacia pochadza z archivnych materialov
Ustavu stdneho lekarstva a medicinskych expertiz JLF UK a Ustavu soudniho
lékarstvi LF UK a FN v Hradci Kralové (okrem obrazku €. 68 a 69).

Vzhfadom na komplexnost problematiky text neobsahuje vysoko
Specializované okruhy kardiopatolégie ako su napriklad vrodené chyby srdca,
elektrofyzioldégia srdca, patologia transplantacie srdca, kardiogenetika, pitva
novorodeneckého srdca a pitva srdca po invazivnych
kardiochirurgickych/kardiologickych vykonoch.

Autori  symbolicky vkladadaju tento ucebny text do ruk Citatelov
s presvedCenim o uzito¢nosti tohto diela pre ktorykofvek z vySSie citovanych

medicinskych odvetvi.

Autori



PITVA AKO ZDROJ POZNANIA A OBJAVOV
V KARDIOVASKULARNEJ MEDICINE

Trafam si tvrdit, Ze patologicko-anatomické vySetrenie
jedného tela chorého Ccloveka, ktory zomrel na
tuberkulézu alebo iné zdlhavé ochorenie, prinesie
medicine viacej uZitku ako pitva desiatich obesenych
zloéincov.

(G. B. Morgagni, 1682 - 1771)

V modernej ére kardiologie, intervenCnej kardiologie, kardiochirurgie
a angiologie 21. storoCia sa méze uvedena skutoCnost’ zdat' ako prekvapiva, ale
zasadny medznik na ceste k objavom a zisteniam o normalnej Strukture, tedriach
funkcii a ochoreniach ludského srdca a cievneho systému predstavovala pitva.
Tento ukon, i uz v podobe pitvy anatomickej, patologicko-anatomickej alebo
forenznej (sudnolekarskej), doposial nestratii ni€¢ zo svojej interpretacnej
aktualnosti amozno ho pravom nazvat uUkonom nenahraditelnym. Pitva
kardiovaskularneho systému je cCinnost, pri ktorej prislusny odbornik podrobne
skuma srdce a cievy mitveho Cloveka Ci zvierata. Pouziva pritom prepracovany
technicky postup, ktory je mozné podla potreby a zamerania pitvy modifikovat.
Cielfom pitvy srdca je poznat jeho normalnu stavbu (anatémiu), alebo poznat jeho
chorobné pripadne urazové zmeny (patoldgiu, traumatologiu). TieZ je nevyhnutné
rozpoznat prejavy srdcovych ochoreni na inych vnutornych organoch.
V sucasnosti je pristup k zdrojom novych odbornych informacii a inovacii rézneho
stupna relevancie a validity v oblasti kardiovaskularnej mediciny a kardiopatologie
takmer neobmedzeny a denne aktualizovany (Thiene 2018). V minulosti vSak
zakladny kamer poznania o morfolégii a patoldgii srdca predstavovala anatomicka
pitva, z ktorej sa naprie€ storoCiami derivovali a formovali nové poznatky o
jednotlivych srdcovocievnych ochoreniach.

V polovici 16. storoCia zacali pitvy systematicky definovat anatémiu
a fyzioldgiu srdcovocievneho systému. V roku 1543 (annus mirabilis, zazracny rok
anatébmie srdca) boli publikované prelomové prace MikuldaSa Kopernika De

Revolutionibus Orbium Coelestium (obehy nebeskych sfér) a Andreasa Vesalia De




Humani Corporis Fabrica libri septem (7 knih o stavbe [udského tela). Mikulas
Kopernik postuloval teoriu, Ze centrom makrokozmu (sIne€nej sustavy) nie je zem
(geocentrizmus) ale slnko, okolo ktorého sa pohybuju planéty (heliocentrizmus).
Vasalius analogicky a na zaklade pitiev ur€il ako stred mikrokozmu (fudského tela)
srdce (cor microcosmi sol). Vesalius zasadne upravil Galénove ucenie o stavbe
[udského tela. Anatomiu rozvijal na zaklade pozorovania a skusenosti. Odmietol
napriklad existenciou pérov v medzikomorovom septe srdca ako spésob prudenia
krvi z pravého srdca do lavej komory. V roku 1559 jeho Ziak a nastupca Matteo
Realdo Colombo v knihe De re anatomica (o veci anatomie) potvrdil na pitvach
psov prietok krvi plucami, a tym dokazal existenciu malého (plucneho) obehu.
Oproti Galénovmu uceniu dokazal, Ze plucne zily neobsahuju vzduch ale krv, ktora
sa mieSa so vzduchom v plucach, kde ziskava jasnocCervenu farbu. Problematiku
krvného obehu definitivne objasnil Anglican William Harvey. Na zaklade
anatomickych pozorovani a pokusoch na zvieratach sformuloval zakladnu
koncepciu krvného obehu: zo stavby srdca je zrejmé, Ze nim kontinualne preteka
krv z plfuc do aorty ako pumpou. TaktieZ pomocou podvazovania ciev dokazal, ze
krv prudi z tepien do Zil. Z uvedeného vydedukoval, Ze krv cirkuluje v kruhu a jej
pohyb je udrziavany Cinnostou srdca. Svoju epochalnu tedriu (inventum magnum)
publikoval v roku 1628 v knihe Exerxitatio anatomica de motu cordis et sanguinis
in animalibus (anatomické uvahy o pohybe srdca a krvi u zvierat). Jan Jessenius
VO svojom spise Anatomiae, Pragae, Anno M.D.C. abs se solenniter administratae
historia, ktory popisuje verejnu prazsku pitvu z roku 1600, oznacuje srdce ako
najvzne$enej$i organ v ludskom tele (Steiner 2020). Popis pitvy je &leneny do
deviatich vykonov (pitva srdca je uvedena v piatom vykone). Cely spis ma 364
stran, je pisany v latinCine aje bez ilustracii. Kompletny preklad spisu vysSiel
v Ceskom jazyku v roku 2004 (Jessenius 2004).

Z dbévodu vysokej incidencie nahlych a neoCakavanych umrti v Rime v
rokoch 1705 a 1706 nariadil papez Klement Xl svojmu osobnému lekarovi
vykonavanie pitiev zomrelych za ucelom objasnenia priCin smrti. Papezov lekar
Giovanni Maria Lancisi v knihe De Subitaneis Mortibus (o nahlej smrti) okrem
iného konstatuje, Ze nahle umrtia nie su vofou boha, ale su zapriCinené
ochoreniami srdca, ciev amozgu (Lancisi 1707). De Subitaneis Mortibus,
prelozena v roku 1939 (Dr. Paul Dudley White), bola inSpiraciou pre Thomasa

Jamesa, ktory v 70. rokoch pravidelne publikoval kazuistiky k problematike



nahlych srdcovych umrti v prestiznom kardiologickom periodiku Circulation
v samostatnej rubrike s nazvom Subitaneis Mortibus.

Eru pitiev patologicko-anatomického charakteru a rozvoj kardiovaskularnej
patologie definoval Giovanni Battista Morgagni publikovanim prace De sidibus et
causis morborum per anatomem indagatis (o sidlach a priinach anatomicky
zistenych chordb). Morgagni bol tiez klinickym lekarom, ¢o mu umozrnovalo pri
pitvach svojich pacientov korelovat klinické a pitevné nalezy. V knihe su uvedené
popisy ruptury srdca po infarktoch myokardu, kalcifikacie aortalnej chlopne,
disekcie aorty, patofyziolégie pravo-lavych skratov pri vrodenej stenoze
pulmonalnej chlopne a defekte predsienového septa ¢i aterosklerozy tepien
(Zampieri 2016). Definoval suvis medzi pomalym pulzom (AV blok) a nahlou
srdcovou smrtou. Morgagni tiez poukazal na skutoCnost, Ze choroby maju svoju
hmotnu podstatu vo vnutornych organoch. Zmenil sa charakter a vyznam pitiev — z
anatomickych pitiev zacali vznikat pitvy patologické a postupne pitvy
sudnolekarske. Morgagni zaviedol koncept klinicko-patologickych korelacii, ktory
bol neskér implementovany Bichatom a Laenneckom v Parizi a Rokitanskym vo
Viedni. Morgagni presadzoval myslienku, Ze pitva ma sluZzit pre potreby pacientov

— mors gaudet succurrere vitae (mftvi uc€ia zivych).

Obr. 1 Vesalius drzi normélne srdce v lavej ruke. Harvey stlaca
povrchovu Zilu kon€atiny s cirkulujucou krvou. Morgagni hladi na
Harveya a ukazuje na pacienta s s aneuryzmou aorty (freska
Diega Riveru, Institut kardioldgie, Mexico City, Mexiko)
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Prva pitva na Ziadost sudu sa konala v roku 1158 na najstarSej europske;j
univerzite v Bologni. Vroku 1247 bol v Cine vydany najstar$i uceleny
sudnolekarsky spis, ktory napisal predseda trestného sudu Song Ci (Betlach
2017). Vyznamu sudnolekarskych pitiev sa systematicky venoval nemecky lekar
Johannis Bohn, ktory vroku 1689 publikoval vedecky spis s nazvom De
renunciatione vulnerum seu vulnerum lethalium examen (Cecchetto 2017).

Viaceré moderné diagnostické a terapeutické milniky v kardiovaskularnej
medicine maju nespochybnitelny zaklad v anatomickych principoch a
nekroptickych vySetreniach srdca. V roku 1938 patolog Monroe Schlesinger
v spolupraci s Hermannom Blumgartom, radioldgom a zakladatelom nuklearnej
mediciny, rontgenologicky pomocou kontrastného média vizualizovali koronarne
rieCisko, &im vyznamne prispeli k objasneniu anginy pectoris. Identifikovali
kolateralnu koronarnu cirkulaciu a definovali vaskularne zmeny pri kongestivhom
zlyhavani srdca a kardiogénnom Soku (Schlesinger 1938). Kardioanatomické
Studie dali zaklad rozvoja sofistikovanych kardiologickych zobrazovacich
vySetrovacich metéd (ECHO, CT, MR srdca), klinickej elektrofyziologie
a kardiochirurgie.

Prostrednictvom pitiev bolo objavenych a detailne charakterizovanych
mnozstvo srdcovocievnych, plucnych a infekénych ochoreni. Detailné Studium
pitevnych nalezov a zbierok exemplarov vrodenych srdcovych defektov dali zaklad
pre vytvorenie Zivot zachranujucich korekénych kardiochirurgickych technik ako
napr. Blalock-Taussigove] spojke pri korekcii cyanotickych srdcovych chyb
(Fallotova tetralégia a iné). Pitevné Studie vyznamnou mierou prispeli k novym
poznatkom ohladom etiopatogenézy aterosklerozy, aterogenézy, koronarosklerézy
a trombdzy. Niekolko zasadnych prac potvrdilo korelaciu medzi rozsahom infarktu
myokardu a zavaznostou klinickych symptémov a prognézou (nekréza viac ako 40
% svaloviny je spojena s vysokou mortalitou, prezZivanie po rozsiahlych infarktoch
ma za nasledok patologicku remodelaciu zachovanej svaloviny s progresiou do
srdcového zlyhavania a ischemickej kardiomyopatie). Nekroptickymi Studiami boli
objasnené dolezité klinické fenomény ako reperfuzne poskodenie myokardu, ci
omraceny a hibernujuci myokard. Patologické mechanizmy a organové zmeny
pandemickych infekénych ochoreni ako napriklad tuberkulézy, HIV, SARS,
Hantavirusu, virusu chripky ale aj nového kmena koronavirusu (SARS-CoV-2, obr.



2 a 3) boli objasnené prave na zaklade pitiev zomrelych pacientov na uvedené
infekcie (Buja 2019, Edler 2020).

Obr. 2 Makroskopicky obraz pluac pri COVID-19 pneumonii. a kongescia pluc
b loziska hyperémie a krvacania c rezna plocha pluc d reaktivna pleuritida

Obr. 3 Mikroskopicky obraz pluc pri COVID-19 pneumoénii. a akutne difuzne

alveolarne poskodenie b edém, krvacanie a depozity fibrinu ¢ d atypické

pneumocyty Il typu s mitotickymi figurami (Sipka)
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NAHLE UMRTIE A SUDNE LEKARSTVO

Of all the ailments which may blow out
life’s little candle, heart disease is the
chief.

(William Boyd, *1952)

Nahlou smrt'ou (mors subita, mors ex improviso) mozno definovat kazdé
umrtie z prirodzenych, teda chorobnych pri€in, ku ktorému dbjde v priebehu
niekolkych desiatok minut az niekolkych hodin od zaCiatku objavenia sa klinickych
priznakov, pricom do tejto doby dana osoba bola svojim okolim povazovana za
zdravu, alebo u ktorej bolo diagnostikované azname ochorenie v ddsledku
ktorého vSak nebol predpoklad smrti (neo€akavana smrt’, mors inexpectata). Pri
nahlej smrti sa ochorenie pocas Zivota bud vébec neprejavilo alebo priznaky trvali
kratko alebo neboli tak vyrazné aby im postihnuty alebo jeho pribuzny venovali
pozornost (podcefiovanie a bagatelizacia symptomov). V zahraninej literature sa
terminy nahla smrt a neoCakavana smrt pouzivaju Casto spolo¢ne, zmieSane,
resp. promiskue (sudden and unexpected death, plétzlicher und unerwarteter tod).
Pre definovanie nahleho umrtia su rozhodujuce dva faktory ato kratky cas
a nejasna/neznama pricina smrti. Pre definovanie neoCakavaného umrtia su
délezité faktory ako stanovena (znama) diagnéza, zdanlivo dobra progndza
a priebeh ochorenia a pri¢inna suvislost medzi stanovenym ochorenim a smrtou.

Osobitnu skupinu predstavuju nahle umrtia kde sa kombinuja chorobné
zmeny niektorého Zivotne ddlezitého organu s otravou alebo urazom - vonkajSim
nasilim. V takychto pripadoch je kvalifikacia umrtia arbitrarna, rozhodovanie zalezi
na stupni intoxikacie, resp. povahy a zavaznosti poranenia. Pokial povaha umrtia
svedCi pre priblizne rovnocennu kombinaciu chorobného stavu a exogénne;j
priCiny potom je vonkajSia priCina smrti (Uraz, otrava) spravidla nadradena
chorobnému stavu a smrt' sa klasifikuje ako nasilna.

Podla niektorych zdrojov je takto definované nahle umrtie z prirodzenych
pri€in, ku ktorému dojde do 1 hodiny (American heart association) az 6 hodin

(Framingham heart study) od vzniku priznakov (Goldstein 1982). Inymi autormi,




vratane WHO definicie, je tento interval naopak prediZzovany az na 24 hodin
(Virmani 2001). Zo sudnolekarskeho hladiska vSak nie je potrebné presné
zadefinovanie €asové intervalu nakolko u vaésiny nahlych umrti prehliadajuci lekar
nema Casto k dispozicii relevantné anamnestické udaje a nepozna ani Klinicky
obraz postihnutého pred smrtou.

Smrt’ moéze nastat’ rapidne aj bez akychkolvek klinickych priznakov
(sekundova smrt, ,sekundenherztod“ — napr. pri masivnej plucnej embdlii alebo
stenéze aortalnej chlopne). Takmer v 85 % v8etkych pripadov nahlej alebo
neoCakavanej smrti sa jedna o umrtie z kardialnych pri¢in (nahla srdcova smrt,
sudden cardiac death). Kardiovaskularne ochorenia su celosvetovo zodpovedné
za priblizne 17 milionov umrti ro¢ne, z ktorych je priblizne 25 % nahlych
a neoCakavanych (nahla srdcova smrt) (Basso 2017). Incidencia nahlej srdcovej
smrti dramaticky narasta s vekom jedinca. U adolescentov a mladych dospelych
do 35 roku Zivota je incidencia priblizne 0,01/1000 obyvatelov za rok, vo vekovej
skupine 35 — 40 ro¢nych 1/1000 obyvatefov za rok. Nad 65 rokov zivota 200/1000
obyvatelov roCne (Basso 2017). V USA a v Eurépe roCne zomiera nahle na
ochorenie srdca asi 300 000 — 350 000 obyvatelov (Basso 2017).

V sudnom lekarstve z hladiska incidencie a diagnostiky kauzalnej
patogenézy predstavuje nahla srdcova smrt popri nasilnych umrtiach vyznamnu
a taziskovu problematiku, a to vzhfadom na fakt, Ze v sudnolekarskej praxi je
priblizne polovica umrti nenasilnej povahy (umrtia z chorobnych priCin).
VSeobecne plati, Ze prakticky kazdému ochoreniu nemusia predchadzat Ziadne
prodromalne klinické priznaky, alebo sa ochorenie terminalne manifestuje
necharakteristickou symptomatoldgiou (duSnost, bolesti na hrudniku, poruchy
vedomia, synkopy). Ochorenia, ktoré maju pre svoju povahu dlhodoby
a progresivny priebeh, mézu byt klinicky bezpriznakové a ich jedinou, zavere¢nou
manifestaciou je nahla smrt. Sudnolekarska diagnostika nahlych umrti méze byt
za urcitych okolnosti zlozita. Nedodrzanie kvalifikovanych pitevnych algoritmov
a postupov méze viest k nespravnym diagnostickym vystupom, niekedy aj s ich
nespravnym, omylnym dosahom na trestnopravne hodnotenie skutku, ktorého
priCinou bola nahla srdcova smrt. Nie je vzdy mozné vylucit moznost, kedy
nasilna smrt svojim priebehom imituje prirodzenu smrt, a naopak, asymptomaticky
priebeh nahlej prirodzenej smrti méze evokovat smrt exogénneho pdvodu.

K nahlemu umrtiu dochadza spravidla mimo zdravotnicke zariadenie. Okolnosti



nahlej smrti m6zu vyvolat podozrenie, Zze na smrti nesie vinu ina osoba. Byva to
v pripadoch kedy nahlej smrti prechadzal verbalny ¢&i fyzicky konflikt, pri
agonalnych padoch alebo pri kiCovych stavoch kedy mézu vzniknut rézne
vonkajsie poranenia. Podozrenie, ze smrt nastala trestnym ¢inom byva Casto ak je
nahla smrt sprevadzana krvacanim a v okoli mftveho tela su krvné stopy. Zdrojom
krvacania moze byt pohryzeny jazyk pri epileptickych kf€och, pazerakové varixy
alebo arodované plucne cievy TBC procesom alebo karcindmom. Preterminalna
symptomatoldégia (zvracanie, bolesti hlavy, poruchy vedomia) méze imitovat
intoxikaciu.

S ohladom na suvislost medzi zakladnou a bezprostrednou pri€inou smrti
rozliSujeme 4 zakladné typy umrti (tzv. tanatologické mosty medzi zakladnou

a bezprostrednou pri¢inou smrti):

*» Linearny typ — zakladné ochorenie a bezprostredna priina smrti je
ohrani¢ena na jeden organovy systém:
¢ koronarna trombdza — infarkt myokardu s rupturou steny lavej
komory — tamponada srdca

¢ venozna aplikacia letalnej davky heroinu — edém mozgu a pluc

= Divergentny typ — organ-Specifické zakladné ochorenie s organ-
nespecifickou bezprostrednou priinou smrti
¢ generalizacia maligneho ochorenia s naslednym zlyhanim

viacerych organovych systémov (nadorova kachexia, anémia)

= Konvergentny typ — viaceré zakladné ochorenia veduce terminalne k
identickej bezprostrednej pricine smrti
¢ stenotizujuca koronaroskler6za ~
chronicky ulkus Zaludka s krvacanim —» koronarna insuficiencia
emfyzém pluc s bronchitidou 7
¢ SIDS

= Komplexny typ — zakladnym ochorenim su postihnuté viaceré organy,
bezprostredna pri€ina smrti s viac ako jednou bezprostrednou pri€inou

smrti



¢ ateroskleroza tepien mozgu —» encefalomalacia

CHOCHP EE— pneumonia

Vo vacsine pripadov nahlych umrti sa pitvou podari preukazat zakladné
ochorenie aj bezprostrednu pri€inu smrti. Nachadzame potom morfologické nalezy
charakteristické pre najréznejSie klinické jednotky postihujuce nervovy,
kardiovaskularny, dychaci systém, traviaci trakt, urogenitalny trakt ale aj
endokrinny systém. Nalezy typu masivnej plfucnej embdlie, akutnych zmien
sklerotickych platov (zakrvacanie, disrupcia), apoplexie mozgu, transmuralneho
infarktu myokardu, tamponady srdca, ruptury hrudnej aneuryzmy alebo
vykrvacania do zazivacaieho traktu mozno oznalit za jednoznac¢né a pine
vysvetfujuce pri€inu nahlej smrti. Medzi nalezy vysoko pravdepodobne
zapriCinujuce smrt mozno uviest difuznu koronarosklerézu (bez akutnych zmien
platov), aortalnu kalcifikujucu sklerézu, lobarnu pneumoniu alebo hrani¢né
kardiomyopatie.

Okrem tychto vysoko pravdepodobnych az jednoznacnych prirodzenych
priCin umrti sa vSak stretdvame s pripadmi nahlych umrti, kedy po vykonani pitvy
nalezy nie uplne jednoznacne vysvetluju pricinu smrti. Medzi takéto neisté nalezy
patri napriklad koronaroskleréza fahkého stupfia, mierna hypertrofia lavej komory,
prolaps mitralnej chlopne alebo hrani¢na ,border-line“ myokarditida. V niektorych
pripadoch pri€ina smrti dokonca zostane uplne neobjasnena (mors sine materia,
cca 5 - 10 % nahlych umrti) (Campuzano 2014). V zahrani¢nej literature sa
mobzeme stretnut’ s terminmi ako SUDEP (sudden unexpected death in epilepsy),
SADS (sudden arrhytmic death syndrome) alebo SUNDS (sudden unexplained
nocturnal death syndrome). V takychto pripadoch nachadzame iba neSpecificky
nekropticky nalez tvoreny vyraznym prekrvenim vnutornych organov - v cievach
organov a Vv srdcovych komorach sa nachadza tekutda krv. Ide o nalezy
signalizujuce  sudnemu lekarovi rychly nastup smrti. Pri  takomto
necharakteristickom naleze v niektorych pripadoch dominuje opuch mozgu. V
dalSej skupine umrti prevazuju znamky akutneho zlyhania srdca, prejavujuce sa
opuchom pfuc, pripadne nachadzame nalez svedCiaci pre akutne respiracné
zlyhanie. |de teda o umrtia, u ktorych pitva iba ozrejmi bezprostrednu priinu smrti.
Nepreukaze v8ak kauzalnu, zakladnu pri€inu daného umrtia a to ani po vykonani

bezne dostupnych laboratornych vySetreni ako je vySetrenie histologické,



histochemické, pripadne imunohistochemické ¢€i mikrobiologické a virologické,
resp. vySetrenie toxikologické. V takychto pripadoch ide o nahle umrtie v uzSom
slova zmysle, ktorého priCina zostava v danom okamihu neobjasnena. Méze ist
napr. orézne kiCové stavy vratane epilepsie, rovnako ako aj o nahle umrtia
psychiatrickych pacientov. Dalej mozno do tejto skupiny zaradit nahle umrtia
alkoholikov bez akutneho ovplyvnenia alkoholom, nahle umrtia v désledku
ochoreni pecCene, poruch metabolizmu ¢&i rozvratu vnutorného prostredia.
Neoddelitelnou sucastou pricin nahlych umrti mézu byt perakutne prebiehajuce
infekcie. PredovSetkym nahla srdcova smrt, spésobena funkénymi poruchami
srdca bez zrejmého Strukturalneho ¢i morfologického korelatu, zostava trvalym
a neprekonanym ,lidrom® tejto skupiny umrti a svojim nahlym prejavom Sokujucich
laicki  verejnost, no nezriedkavo aj medicinsku komunitu v pripade
hospitalizovaného pacienta. V tychto pripadoch mézu byt pri¢inou nahlej srdcovej

smrti geneticky podmienené arytmogénne syndromy:

= syndrém dihého QT intervalu — LQTS

= Brugada syndrom — BrS

= syndrém kratkeho QT intervalu — SQTS

= katecholaminergna polymorfna ventrikularna tachykardia — CPVT

Pri diagnostikovani nahlej srdcovej smrti s podozrenim na geneticky
podmienené arytmogénne syndromy a kanalopatie s mutaciami génov
zodpovednych za kdédovanie idnovych kanalov kardiomyocytov sa ponuka trend v
oblasti prirodnych vied a to v podobe vyuZitia rychlo sa rozvijajucich mozZnosti a
znalosti molekularnej genetiky (Cunningham 2017, Semsarian 2015, Bagnall
2016). Molekularna pitva — molekularno-genetické vysetrenie nekroptického
materialu je podfa odporucani Eurdpskej kardiologickej spoloCnosti indikované
u vSetkych pripadov nahlej srdcovej smrti ked' je podozrenie na kardiomyopatiu
alebo dedi¢ny arytmicky syndrom, pripadne ak je pitvou zistena disekcia hrudne;
aorty nejasného pdvodu (Priori 2015; Gago-Diaz 2017). Molekularna pitva
v kombinacii s klinickym vySetrenim Zijucich pribuznych méze prispiet’ k zniZzovaniu
poCtu neobjasnenych cirkulaénych kolapsov bez zrejmych Strukturalnych zmien
srdca. Vytaznost’ genetického testovania sa liSi podla typu ochorenia a literatury,
udava sa od 80 % (LQTS) az po menej ako 5 % (SQTS). Problém, ktory

vyznamne limituje interpretaciu genetickych vysledkov je urCenie, Ci zisteny



geneticky variant je alebo nie je patogénny. Aktualne sa genetické vysledky
rozdeluju na patogénne, pravdepodobne patogénne, nejasného vyznamu
(uncertain significance) a benigné. Vysledky genetickej analyzy su €asto nejasné
s vysokym percentom variant neznameho vyznamu. Projekt sledovania nahlych
srdcovych umrti s naslednou genetickou analyzou predpoklada uzku spolupracu
ohliadajuceho lekara, sudneho lekara, genetika a kardioléga. Klucovu ulohu
v zachyte pripadov ma predovSetkym pitvajuci lekar. Napriek cCasovym,
interpretacnym i finan€nym limitaciam, predstavuje geneticka analyza nejasnych
nahlych umrti ddlezity diagnosticky krok k objasneniu priCiny smrti a prevencie
nahlej arytmickej smrti u Zivych pribuznych. Ak sa pri pitve zistia znaky
kardiomyopatie, disekcia hrudnej aorty (predovsetkym u mladych jedincov do 40
rokov zivota) alebo sa pitvou neobjasni zjavna kardialna alebo nekardialna pricina
smrti mala by sa zaistit' vzorka krvi do skumavky s EDTA a vzorka sleziny a/alebo
myokardu velkosti priblizne 2 cm®. Nasledne sa vzorky zamrazia na - 80 °C.
Vzorky, s informovanym suhlasom pribuznych, mézu byt pouzité pre DNA analyzu
v genetickych laboratériach metddou sekvenovania novej generacie (NGS) k
vySetreniu dediCnych kardiovaskularnych ochoreni. V prvej faze sa vySetruje
panel génov, ktorych mutacie spdsobuju kardiovaskularne ochorenia. Je mozné
pristupit aj k celo-exdmovej alebo celo-genémovej sekvenacii.

Zmyslom molekularnej pitvy je, v pripade nalezu kauzalnej varianty DNA
u zomrelého, cielené genetické vysSetrenie prvostupriovych pribuznych, ktory su
nositelia mutacii pre dané kardiovaskularne ochorenia s naslednou kardiologickou
dispenzarizaciou. Naopak pribuzny, ktory nie su nositelia vlohy nemusia byt

zbytoCne zatazovany celozZivotnym kardiologickym sledovanim.



MORFOLOGIA A EMBRYOLOGIA SRDCA

Kdyby mocni svéta do marnice pro rozum obcas
chodili, tolik Zivotu snad nemarnice, ¢lovéka by si vic
vazili.

(Antonin Tryb, 1884 - 1960)

Srdce a osrdcovnikovy vak

Srdce (cor) je komplexny neparovy duty vazivovo-svalovy organ, ktory ma
tvar nepravidelného kuzela s bazou obratenou nahor a dozadu (basis cordis) a
hrotom smerujucim nadol, dopredu a dolava (apex cordis). Srdce je ulozené
v prednom mediastine. Ventralne ma anatomicky vztah k pfucam a pleure, hrudnej
kosti a rebram, lateralne k pfacnym hilom, frenickym nervom, perikardiofrenickym
cievam a plucam, dorzalne k dolnému pazeraku, zostupnej aorte a vénam azygos
a hemiazygos.

Srdce je uloZené v osrdcovnikovom (perikardialnom) vaku, ktory sa upina
vysoko na vzostupnej aorte, aZz pred odstupom truncus brachiocephalicus.
Osrdcovnikovy vak fyziologicky obsahuje 15 - 50 ml Cirej Zltkastej tekutiny. Akutne
zmnozenie tekutého obsahu (krv, exudat) mézZe spdsobit smrtelnu srdcovu
tamponadu uz pri mnozstve 200 - 300 ml, postupny narast objemu tekutiny
(transudat pri srdcovom zlyhavani) méze byt aj pri mnozstve 1000 - 2000 ml bez
klinickych priznakov (Steiner 2010). Osrdcovnik ma dva listy — parietalny
(perikard) a visceralny (epikard). Perikard, vlastny osrdcovnikovy vak, je fixovany
k branici a k hrudnej kosti. Epikard ako jemna blana pokryva srdce. Medzi
epikardom a myokardom je tukové tkanivo (subepikardialny tuk) v ktorom
prebiehaju koronarne tepny a zily, lymfatické cievy a nervy. Mnozstvo tuku sa
individualne liSi, va¢sie mnozstvo je u obéznych jedincov. NajhrubSia vrstva je
v srdcovych ryhach. V8eobecne je viacej tuku nad pravou komorou ako nad lavou
komorou.

Hmotnost srdca u dospelych jedincov je u muzov 0,45 % hmotnosti tela
(300 - 350 @), u zien 0,40 % (250 - 300 g). Za hypertrofiu sa povazuje hmotnost
srdca u muza vacsSia ako 400 g, u Zeny viacej ako 350 g. Normalna hrubka

svaloviny je v predsienach 1 - 2 mm, v pravej komore 3 - 4 mm a v favej komore




12 - 14 mm, hrubka medzikomorového septa je 12 - 15 mm. K vypoctu prediktivnej
hmotnosti srdca bola vytvorena jednoducha, uZivatelsky optimalizovana web

aplikacia: http://calc.chuv.ch/Heartweight.

Interiér srdca

Prava predsien je uloZzena nad aza pravou komorou a pred lavou
predsienou. Je to najobjemnejSia srdcova dutina (asi 80 ml). Zadna Cast ma
hladky vnutorny povrch, predna ¢ast ma vnutorny povrch trabekularizovany. Na
rozhrani obidvoch Casti je svalovy hreberni (crista terminalis). Pravé usko ma
trojuholnikovy tvar s trabekularizovanym interiéerom. V oblasti ustia sinus
coronarius sa az u2/3 sfdc nachadza vazivova Struktura charakteru blanitej
chlopne alebo rozvetvené vazivové nitky alebo fenestrovana jemna membrana
(rete Chiari). V strednej Casti medzipredsiefiového septa je fossa ovalis,
o priemere az 35 mm. V25 - 30 % pripadov nie je fossa ovalis anatomicky
uzatvorena, je vytvorena komunikacia s lavou predsiefiou (foramen ovale). PoCas
Zivota je za normalnych tlakovych pomerov komunikacia funkéne uzatvorena. Pri
prevySeni tlaku v pravej predsieni oproti lavej predsieni (najCastejSie pri plucnej
trombembdlii) mbéze nastat paradoxna embolizacia, kedy zilové emboly
prechadzaju do systémovej tepnovej cirkulacie. Obvod trikuspidalnej chlopne je
110 - 120 mm, priemer ustia je priblizne 36 mm. Jednotlivé cipy sa oznacuju ako
predny (najvacsi), septalny (najmensi) a zadny. Medzi cipmi su komisury. Chlopnia
ma priemerne 25 $lasiniek dizky 3 - 22 mm, ktoré su ukotvené do velkého
predného papilarneho svalu ale tiez do zadného papilarneho svalu alebo priamo

do stien pravej komory ¢i komorového septa.

Prava komora ma objem asi 70 ml. Tvori pravy okraj srdca, ktory je ostry —
margo acutus. Na reze ma komora polmesiacovity tvar. Prava komora je tvorena
Castou vtokovou (sinus) a Castou vytokovou (conus). Uhol medzi vtokovym
a vytokovym traktom je asi 60 stupriov. Myokard pravej komory je tvoreny hrubou
tramcovinou (kompaktny myokard tvori asi len 1/4 az 1/3 hrubky steny).
U obéznych jedincov dochadza k prieniku epikardialneho tuku do myokardu az

endokardu (lipomatézna atrofia myokardu). Prstenec plucnej chlopne ma obvod



http://calc.chuv.ch/Heartweight

priemerne 60 - 75 mm, priemer ustia je asi 23 mm. Chlopna je tvorena tromi cipmi

— prednym, favym a pravym.

Lava predsien ma objem priemerne 57 ml. Endokardialny povrch je hladky,
nie je trabekularizovany, vlastny endokard je vSak najsilnejSi v celom srdci. Do
lavej predsiene ustia Styri pfucne Zily, ich priemer je okolo 14 mm. USko lavej
predsiene ma Uzky vstup, jeho interiér je trabekularizovany. Ustie mitralnej
chlopne ma obvod 80 - 100 mm apriemer asi 27 mm. Oproti chlopni
trikuspidalnej ma komplexnejsSie usporiadanie. Zadny (muralny) cip sa upina do
parietalnej &asti annulus fibrosus, jeho dizka je 13 - 15 mm. Predny (aortalny) cip
je plochou rovnaky ako zadny cip. Cip sa upina ku koreriu aorty a visi ako opona
v dutine lavej komory. Dve komisury medzi cipmi sa oznacuju ako anterolateralna
a posteromedialna. Mitralna chlopria ma asi 25 SlaSiniek (9 k prednému cipu, 14
k zadnému cipu a 2 komisuralne). V favej komore su dva hlavné papilarne svaly
(predny a zadny) a niekolko svalov akcesornych. Z kazdého hlavného papilarneho
svalu sa vetvia SlaSinky k cipom mitralnej chlopne. Pomerne Castym sekénym
nalezom je prolaps mitralnej chlopne na podklade myxoidnej degeneracie. Pri tejto

anomalii sa Slasinky nepravidelne upinaju po celom komorovom povrchu cipov.

Obr. 4 Nomenklatura komorovych stien srdca
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Lava komora utvara Cast prednej steny srdca a jeho lavého okraja (margo
obtusus). Ma konicky tvar. Jej objem je asi 43 ml. Hrubka steny je 12 - 14 mm,
v hrote mdéze byt hrubka len 2 - 3 mm. Tramcovina lavej komory tvori asi ¥4 hrabky



svaloviny. Medzikomorové septum, ktoré je anatomicky povazované za sucast
lavej komory, je prevazne tvorené svalovinou (pars muscularis). Membrandzne
septum ma trojuholnikovy tvar a je lokalizované v najvys$Sej Casti septa. Aortalna
chlopna ma obvod 65 - 80 mm a priemer asi 20 mm. Chlopna je tvorena tromi
cipmi. Medzi cipmi su tri komisury. Cipy nemusia byt rovnako dlhé. U1 - 2 %
populacie je chlopna dvojcipa. Velmi raritne mdzZze byt chlopna tvorena Styrmi
cipmi. Aortalny povrch cipov je privrateny k stene korefia aorty, ktora je mierne
vyklenuta (Valsalvove sinusy).

Vazivovy skelet srdca je podporna Struktura srdca oddelujuca predsiene od
komér, ktora je tvorena predovSetkym vazivovymi prstencami mitrainej
a trikuspidalnej chlopne (anuli fibrosi). Upina sa do nej svalovina komoér a cipy

chlopni.

Srdcové cievy

Tepny srdca (vencovité tepny, koronarne tepny) obkruzuju srdce
v predsienovych a komorovych ryhach. Histologicky ide o tepny svalového typu.
Lava koronarna tepna odstupuje z favého aortalneho sinusu. Ustie tepny ma
priemer asi 4 mm. Kmen tepny sa po niekolkych mm az 2 - 3 cm vetvi na dve
hlavné vetvy — ramus interventricularis anterior a ramus circumflexus. Ramus
interventricularis anterior (RIA) prebieha smerom k srdcovému hrotu, ktory
mébze obkruzit az na zadnu stenu. Asi v 30 % je tato tepna dvojita, segmentalne
sa mbze tepna vo svojom priebehu zanarat do svaloviny komory (myocardial
bridging). RIA vydava ramus diagonalis a intramyokardialne perforujuce vetvy (rr.
interventriculares septales). RIA zasobuje prednu stenu srdca a priblizne 2/3
medzikomorového septa. Ramus circumflexus prebieha pod lavym uskom, dizka
je rézna — niekedy dosahuje len na margo obtusus. Vacsinou vSak prechadza na
zadnu stenu srdca. Vydava ramus marginalis sinister ktory zasobuje bocnu stenu
lavej komory a spolu s pravou tepnou zadnu stenu srdca. Prava koronarna
tepna (RCA) vychadza zpraveho aortalneho sinusu. Jej ustie ma priemer
priblizne 3,2 mm. Kratko po odstupe sa vetvi na ramus coni anteriosi a na margo
acutus ramus marginalis dexter. Nasledne RCA prechadza na zadnu stenu srdca
kde v tzv. crux vydava ramus interventricularis posterior. Prava koronarna tepna

vyZivuje pravu komoru, zadnu srdcovu stenu a zadnu tretinu medzikomorového




septa. Vo velkosti (priemer a dizka) RCA aramus circumflexus plati nepriama
umera. Podla toho sa urCuje tzv. dominancia, resp. lavostranny alebo
pravostranny koronarny typ. U pravostranného typu (75 - 85% jedincov)
dominantna RCA formuje ramus interventricularis posterior a zasobuje zadnu
stenu srdca. U lavostrannej dominancie (5 - 15% jedincov), Siroky ramus
circumflexus vydava ramus interventricularis posterior. U vyrovnaného typu
vychadza ramus interventricularis posterior z obidvoch tepien. Srdcové zily
vacsinou kopiruju priebeh tepien a su uloZzené nad tepnami. Srdcové Zily sa

spajaju do sinus coronarius, ktory usti do pravej predsiene.

Obr. 5 Zakladna schéma koronarneho rie€iska

LC  kmen lavej tepny (left coronary)
LAD predné zostupné rameienko (RIA)
LCx  ramus circumflexus

Mg  ramus marginalis sinister

Dg  ramus diagonalis

RCA  prava koronarna tepna
PDCA zadné zostupné rameienko

Mg ramus marginalis dexter

Prevodovy systém srdca

Nodus sinoatrialis (predsiefiovy uzol, SA uzol) je vretenovity Gtvar dizky 10
- 20 mm uloZeny v epikarde v mieste prechodu pravého uska do hornej dutej Zily.
Uzol predstavuje Specializované myokardidlne tkanivo s kolagénnymi
a elastickymi vliaknami. Centralne uzlom prechadza drobna artéria — ramus nodi
sinoatrialis.

Nodus atrioventricularis (predsiefovo-komorovy uzol, AV uzol) ma velkost
priblizne 5 -7 x 2 - 5 mm. Je ulozeny subendokardialne v pravej predsieni, medzi

ustim sinus coronarius a septalnym cipom trikuspidalnej chlopne. Histologicky ma




podobnu Struktura ako SA uzol. Zasobuje ho ramus nodi atrioventricularis z RCA.
AV uzol pokraCuje zvazkom fasciculus atrioventricularis (Hissov zvazok), ktory
dava vetvu lavého ramienka. Pravé ramienko je priamym pokracovanim AV
zvazku. KoneCnym usekom prevodového systému predstavuju Purkynové
vlakna. Pri infarkte myokardu moéze doéjst k nekroze Struktur prevodového
systému srdca ako morfologického substratu pre zavazné dysrytmie a ramienkové
blokady. Pri nahlych umrtiach s negativnym pitevnym nalezom moéze mat
vySetrenie prevodového systému srdca zasadny vyznam. Doélezita je vSak
interpretacia nalezov. Patologické zmeny prevodového systému srdca su zhrnuté

v tabulke 1.

Obr. 6 A Priblizna lokalizacia SA uzla (zakrivena Sipka), AV uzla (prieCna Sipka) a
Hisovho zvazku (hruba Sipka) B Histolégia SA uzla (zakrivené Sipky — vazivové
matrix, rovna Sipka — SA artéria) C Makropreaprat AV uzla (zakrivena Sipka — cip
trikuspidalnej chlopne, rovna Sipka — membranozné septum, hruba Sipka - cip
aortalnej chlopne) D Histolégia AV uzla (zakrivena Sipka — mitralna chlopna , hruba
Sipka — tkanivo AV uzla)
T

Tab. 1 Patologické zmeny prevodového systému srdca (Cohle 2011)
fibromuskularna hyperplazia SA artérie

fibromuskularna hyperplazia AV artérie

akcesorne drahy (Kent, James, Mahaim)




ganglionitida, neuritida v okoli SA a AV uzla

AV cysticky tumor

fibréza AV uzla

tukova infiltacia prevodového systému

perzistujuca fetalna distribucia prevodového systému

myokarditida, nekréza, amyloid6za, sarkoid6za

Inervacia srdca

Srdce je inervované aferentnymi a eferentnymi viaknami z plexus cardiacus.
Plexus je tvoreny gangliami a vlaknami sympatikového a parasympatikového
nervstva. Sympatikové vlakna pochadzaju z krénych a hrudnych ganglii truncus
sympathicus, parasympatikové vlakna z nervus vagus. V srdci sa nervové vlakna

nachadzaju v subepikardialnom tuku v oblasti prevodového systému srdca.

Histolégia srdca

Perikard je tvoreny tenkou vrstvou kolegénneho vaziva. Myokard je tvoreny
svalovinou - kardiomyocytmi avazivovym intersticiom (vmedzerenym
tkanivom, spojivom), v ktorom prebiehaju cievy a nervy. Kardiomyocyt je bunka
valcovitého tvaru, velkosti priblizne 100 - 150 x 10 - 15 mikrometra, ktora je
zlozena z pruhovanych myofibril zloZzenych z kontraktilnych myofilamentov. Jadro
bunky, mierne elongovaného ovalneho tvaru, je uloZzené centralne. Medzibunkové
spojenia sa nazyvaju interkalarne disky, ktoré zabezpecuju bunkovu kohéziu
a medzibunkové kontakty (gap junctions). Endokard komoér ma hrabku 10 - 20
mikrometra, endokard predsieni je silnejSi. VSetky chlopne maju podobnu
Strukturu, na povrchu je endokard, pod nim avaskularna vrstva elastickych
a kolagénnych vlakien, v strednej casti je riedke myxoidné spojivo. Pri
mikroskopickom hodnoti svaloviny a ciev je vZdy potrebné mysliet na histologické
artefakty. Castym artefaktom su kontrakéné pruhy svaloviny. Nezriedka je mozné
vidiet' tzv. teleskopické tepny (telescoped artery) s viacvrstvovou intimou (obr. 7).
Ktomuto artefaktu mbéze doOjst mechanicky (excidovanie, histologické

spracovanie) ked je Cast tepny zatlaCena do lumenu susediaceho segmentu cievy.




Uvedeny stav méze mikroskopicky ale aj makroskopicky imitovat trombdzu alebo

rekanalizovany lumen cievy.

Zaklady embryologie srdca a vybrané patologické korelacie

Vlastny srdcovy systém ludského embrya sa zaklada v polovici 3. tyzdna
embryonalneho vyvoja z neuroektodermu a proliferaciou mezenchymalnych
buniek splanchnickej €asti mezodermu. Postupnym vyvojom a migraciou buniek
sa na konci 3 . tyzdfa vytvara zakladna srdcova trubica, ktora ma 5 Casti: sinus
venosus, atrium, ventriculus (inlet), bulbus cordis (outlet) a truncus arteriosus.
Srdcova trubica sa postupne predlZuje, ohyba a posuva, vznika srdcova klucka.
Postupnym vyvojom a rotaciou srdcovej kluCky vznikaju srdcové oddiely, septa
a chlopne.

Pri ohnuti srdcovej klu€ky dofava namiesto doprava vznika dextrokardia, pri
ktorej sa srdce v hrudniku nachadza vpravo namiesto toho, aby bolo ulozené
vlavo. Dextrokardia méze byt zdruZena so situs inversus, t.j. uplné prevratenie
polohy vSetkych asymetricky ulozenych organov. Pri dextrokardii byva cinnost
srdca spravidla normalna. Tieto odchylky su oznaCované ako poruchy laterality.

Vyvojové chyby srdca a ciev tvoria najvacsiu skupinu vrodenych chyb
Cloveka, s frekvenciou vyskytu priblizne 1% u Zivonarodenych deti al10 %
u mftvorodenych. Pri€ina vyvojovych chyb srdca je vSeobecne multifaktorialna,

komplexne sa podiefaju genetické faktory, vplyvy vonkajSieho prostredia
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(teratogény — napr. alkohol, virusové infekcie, retinoidy a mnoho dalSich)
i ochorenia matky (diabetes, hypertenzia). Vrodené srdcové chyby sa vyskytuju
i vramci chromozémovych aberacii. Malformacie srdca su sucastou mnohych

klinickych syndromov, napr. DiGeorgovho syndromu a Dawnovho syndrému.

Obr. 8 Fallotova tetralégia 1 nasadajuca aorta 2 stenéza plucnice 3 defekt komorového septa
4 hypertrofia pravej komory

Defekt predsiefiového septa a jeho najvyznamnejSia podskupina foramen
secundum persistens sa vyznacuje Sirokym otvorom medzi favou a pravou
predsienou. V zavislosti na velkosti otvoru moéze viest k hemodynamicky
vyznamnému skratu zfava doprava. Defekt septum interventriculare v jeho
membranoznej Casti je najCastejSia samostatne sa vyskytujuca vrodena srdcova
chyba. Fallotova tetralégia je spdsobena asymetrickym rozdelenim conus
arteriosus pri ktorom je septum predsunuté dopredu. Malformacia zahffia stenézu
vytokovej Casti pravej komory (subpulmonalnu stendzu), nasadajucu aortu, defekt
komorového septa a hypertrofiu pravej komory (obr. 8). Jedna sa o defekt
zluCitefny zo Zivotom s moznostou chirurgickej korekcie. Pretrvavajuci truncus
arteriosus je nasledok poruchy zrastu list conus et truncus arteriosus, truncus
komunikuje a prijma krv zobidvoch komér. Transpoziciu velkych ciev
charakterizuje odstup aorty z pravej komory a odstup truncus pulmonalis z favej
komory. Stenéza aortalnej a/alebo pulmonalnej chlopne nastava pri zraste
chlopni rézneho rozsahu. Ectopia cordis je vzacna vrodena srdova chyba pri
ktorej sa srdce ako celok nachadza na povrchu hrudnika. Je sp6sobena poruchou

uzaveru hrudnej steny.



SENILNE (AGE-RELATED) ZMENY SRDCA

Najstars§im ¢lovekom s relevantne dokumentovanym vekom bola
franctzka Jeanne Louise Calment, doZila sa 122 rokov a 164 dni.

Choroby srdca su u geriatrickych pacientov velmi &astym dévodom
hospitalizacie a Castou pri¢inou smrti (asi v 50 % pripadov). Pacienti trpia
spravidla sucCasne viacerymi kardiovaskularnymi ochoreniami, priCom tieto
navzajom interaguju a potencuju sa (napr. koronaroskleréza + hypertenzna
choroba srdca + primarna arytmia). Z konkrétnych pri€in kardiovaskularnych umrti
tejto vekovej skupiny (80 aviac rokov) pacientov dominuje ateroskleroticka
choroba srdca pri celkovej cievnej ateroskler6ze (obr. 9) a skleroticka sten6za

aortalnej chlopne (Roberts 1998).

Obr. 9 A Pokrogilé sklerotické zmeny aorty
B Stenotizujuca ateroskleréza koronarnych tepien (prieCny rez
tepnou, Sipky)
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V starSom veku dochadza vzdy k morfologickym zmenam v Struktare srdca,
hlavne srdcovych chlopni a myokardu. Niektoré starecké zmeny na srdci nemaju
zasadnejSi klinicky vyznam (dilatacia predsieni, fenestracia aortalnych cipov,
Lamblove vyrastky na lavostrannych chlopniach), iné ako napriklad kalcifikujuca
sten6za aorty, anularna kalcifikacia mitralnej chlopne (kalcifikacia annulus
fibrosus mitralis) ¢i senilny amyloid su zrejmé, vekom podmienené patologické
zmeny srdca s klinickymi komplikaciami.

Kalcifikujuca aortalna stenéza je typickou stareckou srdcovou patolégiou a je
dnes najCastejSou chlopriovou chybou s vyskytom u5 - 8 % os6b starSich 75
rokov (Stenier 2010).

Anularna kalcifikacia je tvorba vapenatej masy medzi Uponom mitralnej
chlopne a stenou lavej komory. Pri tazkych formach vznika az cirkularny vapenaty
prstenec hrubky az 10 mm (obr. 10). Funkéne sa lézia prejavuje mitralnou
insuficienciou az sten6zou. Stav méze byt komplikovany A-V blokmi a infekénou

endokarditidou.

Obr. 10 Anularna kalcifikacia mitralnej chlopne

Potencialne klinicky vyznamnou myokardidlnou zmenou v starom veku je
remodelacia komorového septa s vyklenutim bazalnej Casti septa (septal bulge)
do vytokového traktu lavej komory, tzv. sigmoidné septum (Stenier 2010).
Septum mdze spbsobit’ subaortalnu stendézu, ktora méze imitovat hypertroficku
obstrukénu kardiomyopatiu. V histologickom obraze vSak absentuje typicky nalez

neusporiadanych svalovych vlakien (angl. disarray).



Makroskopicky ma senilné srdce zmnozeny subepikardialny tuk ktory je
Zelatinbzneho vzhladu, cCasto su dilatované predsiene, srdce je celkovo
atrofované, je vyznaCena ektazia a tortudézny priebeh koronarneho rieciska. Aorta
a prstenec aortalnej chlopne je dilatovany. V interiéri srdca nachadzame zhrubnuty
endokard v désledku lipo-fibro-elastickej hyperplazie a rigiditu chlopnového
aparatu, predovsSetkym aortalnej chlopne. V MKCH je diagnéza definovana ako

myokardialna degeneracia (I151.5).

Mikroskopicky obraz je typicky pre ukladanie granularneho pigmentu
lipofuscinu (atrophia fusca cordis, hneda atrofia srdca) do cytoplazmy
kardiomyocytov (obr. 11) a bazofilni degeneraciu myokardu. Frekventnym
nalezom su depozity kalcifikacii v réznych Strukturach srdca. Lipomatézna atrofia,
fibr6za a depozicia predsiefiového amyloidu méze infiltrovat prevodovy systém

srdca.

Obr. 11 Ukladanie lipofuscinu v okoli jadier (Sipky)

l\‘.
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NAHLA SRDCOVA SMRT (NSS)

Za 70 rokov Zivota srdce vypumpuje asi 200

miliénov litrov krvi, objem, ktory by naplnil 3 tankery.

Definicia nahlej srdcovej smrti

Z pohfadu Klinickej mediciny je nahla srdcova smrt’ definovana ako umrtie
z prirodzenych pricin, ktora nastane do jednej hodiny od vzniku symptémov u
zdanlivo zdravého jedinca alebo jedinca s preexistujucim, klinicky inaparentnym
srdcovo-cievnym ochorenim. Niektoré definicie nahlej smrti predlZuju interval na 6
az 24 hodin (Gill 2011). Klinicky sa prejavuje nahlou stratou vedomia pocas jedne;j
hodiny od zaciatku akutnych priznakov. Srdcové ochorenie méze, alebo nemusi
byt poCas Zivota diagnostikované. Okamih a spbdsob smrti je spravidla
neoCakavany. V literature sa uvadza tiez definicia arytmickej srdcovej smrti ako
nahla strata vedomia s vymiznutim pulzu, ktorej predchadzal cirkulacny kolaps
(Hinkle 1982).

Epidemiolégia NSS

Hodnotenie realnej incidencie NSS je problematické, pretoZe koliSe
v zavislosti od prevalencie ischemickej choroby srdca, a pretoze Casto chybaju
validné a vierohodné udaje v doésledku existencie rozdielnosti v klasifikacii a
Statistickom vykazovani umrti v jednotlivych krajinach sveta. Podla recentnej
Studie je incidencia NSS v USA priblizne 60/100 000 obyvatelov (Stecker 2014).
Eurépske data su nekonzistentné z hladiska incidencie NSS. Podla Studie
z registra EuReCa sa vyskyt NSS v Eurépe pohybuje v rozmedzi 60 — 100/100
000 obyvatelov (Grasner 2016).




Obr. 12 Incidencia a pri€iny NSS v zavislosti na veku (vofne upravené podfa Myerburga 2007)
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Faktory ovplyvnujuce vyskyt NSS

Vyskyt NSS sa vyrazne zvySuje s vekom (obr. 12), ato hlavnhe z dévodu
vy$Sej prevalencie ischemickej choroby srdca (ICHS). ICHS je najCastejSou
priCinou NSS u populacie nad 35 rokov Zivota. Udeti do 13 rokov Zivota
predstavuje NSS zhruba 20 % vSetkych nahlych umrti, u jedincov vo veku 14 az
21 rokov priblizne 30 % nahlych umrti. NSS je CastejSia u Ciernej rasy v porovnani
s rasou bielou, o mdze suvisiet s mensSou dostupnostou urgentnej zdravotnej
starostlivosti (kardiopulmonalna resuscitacia) pri srdcovej  zastave
a rozdielnostou socioekonomickej urovne. NSS sa vyrazne cCastejSie vyskytuje
U muzov Vv porovnani so zenami, o zrejme suvisi s rozdielnym vyskytom ICHS.
Roéna incidencia NSS u muzov je 3 — 4 x vy$8ia v porovnani so Zzenami. Zeny
maju na druhej strane vyssi vyskyt nahlych umrti bez predchadzajuceho znameho
kardiovaskularneho ochorenia. NSS vykazuje zrejmy cirkadianny rytmus. Podfla
zaverov viacerych studii sa minimum NSS vyskytlo v no¢nych hodinach, maximum
medzi ¢asovym intervalom 6.00 — 12.00 hod. (Arntz 2000). Najmenej srdcovych
prihod sa vyskytlo v nedefu, najviac v pondelok. Su€asne bola zistena vyssia

frekvencia pripadov NSS v zimnych mesiacoch oproti mesiacom letnym. ZvySeny




vyskyt NSS bol dokazatefne zaznamenany v kratkom Casovom intervale (niekolko
hodin) po katastrofickych ¢i tragickych udalostiach a Zivelnych pohromach
(zemetrasenia, vojnové konflikty a iné) alebo pri akutnhom emoénom strese
(Sportové udalosti), frustracii ¢i exaltacii. Odhaduje sa, Zze az u 40 % NSS je
bezprostrednym spustaCom prave emocny stres. Pri rozsiahlom zemetraseni
v Kalifornii v roku 1994 stupol vyskyt NSS v postihnutej oblasti na patnasobok
(Gold 2007). Y-Hassan a kol. publikovali pripad nahlej koronarnej smrti
asociovanej s emocnym stresom pri sledovani futbalového zapasu (Brazilia proti
Chile, Majstrovstva  sveta vo  futbale 2014) (Y-Hassan  2015).
NajpravdepodobnejSim vysvetlenim tychto pripadov je 2zvySena aktivacia
sympatikového nervového systému a s tym spojené zavazné poruchy srdcového
rytmu, ruptary vulnerabilnych  trombosklerotickych  platov, hypertenzia,
hyperventilacia a vazokonstrikcia so zvySenym rizikom malignych arytmii a
akutnych myokardialnych ischémii. Recentna vedecka Studia preukazala zvysené
kardiovaskularne riziko azvySené riziko NSS umuzov v strednom vek

s konfliktogénnym a nespokojnym manzelskym zivotom (Isiozor 2019).

Rizikové a zat'azové faktory NSS

Nakolko je vacSina NSS u dospelej populacie dbésledkom ICHS, rizikové
faktory NSS su podobné rizikovym faktorom pre ICHS. Vyznamnym rizikovym
faktorom NSS je fajéenie. Nikotinizmus zvySuje riziko NSS o viac ako 50 %
(Taborsky 2018). PreruSenie fajCenia vedie k rychlej redukcii mortality na ICHS
a to bez ohladu na dizku trvania fajéenia. Fajéenie ako vyznamny spustac (trigger)
NSS poésobi zrejme viacerymi mechanizmami ako napriklad zvySenou
agregabilitou krvnych dostiCiek, znizenim fibrilaéného prahu, vzostupom krvného
tlaku, indukciou koronarneho spazmu, formaciou koronarneho trombu, poklesom
vazobnej kapacity kyslika na hemoglobin a nikotinom indukovany vzostup hladiny
katecholaminov. Vyskyt NSS stupa tiez behom intenzivnej fyzickej zataze
alebo kratko po nej. Ide zrejme o dosledok aktivacie sympatiku a poklesu vagove]
aktivity, €¢o zvySuje nachylnost k vzniku fibrilacie komér. Na druhej strane
pravidelna primerana fyzicka aktivita zvySuje bazalny tonus vagu a ma skér

protektivny efekt.




Medzi zatazoveé faktory spojené s NSS patria tiez vonkajSie vplyvy ako
napriklad nahly uc€inok chladnej vody s naslednou reflexnou smrtou alebo naopak
prediZzeny pobyt v hortcej vode alebo v saune, pobyt v klimaticky naro&nych
podmienkach (vysoka teplota a nadmerna vihkost). Potencialnymi spustacmi NSS
mbdze byt prudky kaSel, zvracanie, alkoholicky exces, koliky, mechanicka
manipulacia v oblasti mocCovej trubice, vaginy alebo konec€nika, suloz a defekacia.
Zatazovymi faktormi su tiez prejedenie, prebiehajuca banalna infekcia dychacich
ciest alebo zazivacieho traktu, operaCny zakrok, alergie, hypoxia, aciddza,
hyperkapnia, uzien menStruacia. Medzi dalSie dokazané rizikové faktory
srdcoveho infarktu a nahlej srdcovej smrti patria stresogénne udalosti ako
napriklad zavazné ochorenie alebo umrtie najblizSieho rodinného prislusnika,
navsteva lekara (zubara) a fyzicky konflikt s inou osobou. Samotna nahla smrt’ v
rodine zvysSuje riziko nahlej smrti pre potomkov 2-nasobne, ak je nahla smrt

pritomna u oboch rodicov, riziko nahlej smrti je az 9-nasobné (Jouven 1999).

Mechanizmus vzniku NSS

Zaznamy EKG vyhodnotené v Case srdcovej zastavy potvrdzuju, Zze
najCastejSie dochadza ku komorovej fibrilacii, ktorej predchadza roézne dlha
epizdda organizovanej komorovej tachykardie (Bayés de Luna 1989). Uvedena
situacia nastava u viac ako 60 % pripadov. Zhruba v 10 % pripadov je podkladom
srdcovej zastavy priamo fibrilacia komér. Elektromechanicka disociacia €innosti
srdca a finalna asystdlia su zistované asi v 30 % pripadov srdcovej zastavy.
Napriek tomu, Ze umenej ako 25 % pripadov je nahle umrtie nekardialneho
pdvodu, srdcova zastava je v tychto pripadoch terminalnym momentom vratane
masivnej plucnej embdlie, renalneho zlyhania, urazov, krvacania, elektrolytovych

abnormalit, onkologickych ochoreni, zavaznych infekcii a neurologickych ochoreni.

Ochorenia srdca spojené s NSS

Dominantnou pri€¢inou NSS u oséb do 35 rokov Zivota su kardiomyopatie
alebo anomalie koronarnych artérii. Vo veku nad 35 rokov je najCastejSou priCinou
NSS ischemicka choroba srdca ajej akutne formy. Hlavné kardiovaskularne

chorobné jednotky a pri€¢iny NSS su uvedené v samostatnych kapitolach.




Vplyv lieciv a toxickych latok na NSS

Je dokazana priCinna suvislost medzi uzivanim niektorych lieCiv
(farmakotoxicky  efekt) aomamnych latok avznikom sekundarnych
kardiomyopatii (alkoholova kardiomyopatia), myokarditid (hypersenzitivna
eozinofilna myokarditida) a srdcovych arytmii. Paradoxné proarytmogénne
ucinky antiarytmik u predisponovanych jedincov su zname od zavedenia chinidinu
do lekarskej praxe zaCiatkom 20. storoCia. Okrem antiarytmik existuje riziko vzniku
malignych arytmii a NSS po podani celej rady lieCiv, ktoré ovplyviiuju idnové
kanaly kardiomyocytov s predizenim QT intervalu. V klinickej praxi sa &asto
stretdvame s kombinaciou lieCiv, pri ktorych vznikaju interakcie spdsobujuce
poruchu rytmu u psychiatrickych pacientov. Psychiatricki pacienti patria medzi
vysokorizikovu  skupinu  pacientov = ohrozenych  zavaznou  dysrytmiou.
Antipsychotika a antidepresiva patria medzi lieCiva, ktoré najCastejSie ovplyviuju
QT interval a Casto sa navzajom kombinuju pri zavaznych psychiatrickych
diagndézach. Medzi antipsychotika a antidepresiva s rizikom vzniku predizenia QT
intervalu a tachyarytmie typu Torsades de Pointes patria haloperidol,
chlorpromazin, sulpirid, tioridazin (antipsychotika) a citalopram, escitalopram
(antidepresiva) (Gobodova 2015).

ZvySené riziko nahlej srdcovej smrti je popisované pri aplikacii kokainu a to
predovSetkym pri kombinacii s alkoholom. Dochadza ku kardiotoxickému
pOsobeniu metabolitu kokatylénu. Kokain spdsobuje koronarnu vazokonstrikciu,
vedie k aktivacii sympatiku a vzniku arytmie. Boli popisané nahle umrtia po prvom

uziti amfetaminov (infarkty, rabdomyolyza, DIC).

Tab. 2 Latky s potencialne depresogénnym uc¢inkom na srdcové funkcie
chemoterapeutika
monoklonalne protilatky (trastuzumab)
Antiobiotika, antracykliny
cyklofosfamid (imunosupresivum)
5-fluorouracil
Alkohol, kokain a metamfetamin
anesteziologicka
anabolické steroidy
antimalarika




PITVA SRDCA

In the autopsy room, we see people
with their naked bodies; when families
see us, we see their guilt, grief, and
greed; we see families with their naked
souls.

(Lester Adelson, 1914-2006)

Nespecifickost’ pitevného nalezu

NesSpecifickost’ nalezu pri pitve je determinovana zisteniami, ktoré su
spolocné pre cely rad inych moznych priCin nahlych umrti. Na zaklade
nespecifického pitevného nalezu nie je teda mozné jednoznacne urcit zakladnu
priCinu smrti. NeSpecifické nalezy ako napriklad prekrvenie vnutornych organov,
tekuta krv v cievach a v srdci nasvedCuju, Ze k nastupu smrti doSlo rychlo,
s minimalnou agonalnou peridédou. V niektorych pripadoch v naleze dominuje
opuch mozgu signalizujuci centralne nastupujucu smrt. Inokedy prevazuju znamky
akutneho zlyhania srdca, prejavujuce sa opuchom pluc. Tento nalez je
prevalentnejS§i u mladSich jedincov a o0s6b stredného veku. Mozno teda
konStatovat, ze na zaklade neSpecifickych pitevnych nalezov nie je mozné

stanovit kauzalnu (zakladnu) pri¢inu smrti.

Odporucania Eurépskej spoloénosti pre kardiovaskularnu patolégiu

Vroku 2017 boli pracovnou skupinou Eurdpskej asociacie pre
kardiovaskularnu patolégiu (AECVP) zloZzenou z poprednych kardiopatolégov
publikované aktualizované odporu€ania diagnostiky nahlej srdcovej smrti
a pitevnej techniky srdca (Guidelines for autopsy investigation of sudden cardiac:
2017 update from the Association for European Cardiovascular Pathology) (Basso
2017). Z dalSich odporu¢ani mozno uviest Guidelines on autopsy practice:
Sudden death with likely cardiac pathology britskej Royal College of Pathologist

(Royal College of Pathologist 2015). llustrativne edukacné videa pitvy srdca su




volne dostupné na strankach Americkej spoloCnosti pre kardiovaskularnu

patoldgiu: http://www.scvp.net/Dissection.html.

RELEVANTNE KLINICKE INFORMACIE PRED PITVOU

maximalna snaha o zaistenie dostupnej zdravotnej dokumentacie a

anamnestickych udajov so zameranim sa predovSetkym na mozné priznaky

v minulosi typu synkop, bolesti na hrudniku, palpitacii, hypertenzie,
infek&nych ochoreni, epilepsie, astmy, alergie. Ddlezita je znalost socialnej
anamnézy (zivotny Styl) a pripadné zavislosti (alkohol, fajcenie, omamné
latky). Pitvajuci lekar by mal upriamit pozornost na predchadzajuce
operacné (kardiochirurgické) zakroky, EKG vySetrenia, kardiologické

a laboratérne vysSetrenia (lipidovy profil) a pripadnu lieCbu.

shaha o ziskanie udajov o okolnostiach vlastného umrtia — pocas fyzickej

aktivity, emoc&ného stresu, v spanku; presny &as Umrtia, dizka trvania
pripadnych priznakov pred smrtou, zaznam EKG pocas resuscitacie,
laboratérne hodnoty (kardioSpecifické enzymy), podozrivé okolnosti (napr.

smrt plavcov vo vode, nevysvetlitelné dopravné nehody).

rodinna anamnéza so zameranim na dedicné kardiovaskularne ochorenia

(ICHS a predCasné nahle umrtia, dysrytmie, synkopy, epilepsia, implantacia
kardiostimulatora alebo ICD (implantovatefny defibrilator), transplantacia

srdca.

v sudnolekarskej rutinnej praxi su moznosti ziskania uvedenych dat
obmedzené. Sudny lekar pristupuje k pitve Casto len s udajmi z Listu
o prehliadke mitveho a struénej Spravy o prehliadke tela. Snaha o zaistenie
vySSie uvedenych dat by vSak mala byt zo strany pitvajuceho lekara v ramci

jeho moznosti maximalna.

VONKAJSIA OBHLIADKA TELA ZOMRELEHO

Detailna vonkajsia obhliadka tela je zamerana predovSetkym na vylucenie

spoluucasti inych vonkajSich faktorov na smrti. Okrem S$tandardného popisu


http://www.scvp.net/Dissection.html

vonkajSej obhliadky v pitevnom protokole vratane zakladnych antropometrickych
udajov (hmotnost tela, dizka tela, pripadne obvod pasu — waist-to-height ratio) sa
odporu€a zamerat na mozné kozné manifestacie kardiovaskularnych ochoreni:
Oslerove uzliky (erytematéozne noduli konCekov prstov) a Janewayove lézie
(hemoragické makuly dlani a chodidiel) pri infekénej endokarditide; Erythema
migrans a subkutanne noduly pri reumatickej chorobe srdca; Livedo reticularis
pri cholesterolovom embolizaénom syndréome; Xantomy koZe a xantelesma
koZe vieCok pri dyslipidémiach; Papuly a noduli hladkého a voskovitého vzhladu
pri amyloidéze srdca; Kozné prejavy embodlie myxomatdézneho tkaniva pri
myxome srdca; Café-au-lait Skvrny pri neurofibromatéze (vaskularny typ);
Kozné prejavy — napr. makulopapularny erytematoézny rash pri Kawasakiho
syndréome; Plucked chicken skin (koZa vzhladu koze hydiny v koznych zahyboch)
pri genetickom kardiokutannom ochoreni pseudoxanthoma elasticum; Cutis laxa
pri  Ehlersovom-Danlosovom syndréme. VSeobecné kozné prejavy
kardiovaskularnych ochoreni: podkozny opuch, cyandza, clubbing prstov (nechty

tvaru hodinového sklicka), paliCkovité prsty, zmeny na rohovke (arcus cornealis).

STANDARDNA PITVA SRDCA

Metodika pitvy srdca vychadza z odporu¢ani AECVP z roku 2017. Vzhladom
k CiastoCne odliSného postupu ¢&i zauzivanym modifikaciam pitvy srdca na
sudnolekarskych a patologickych pracoviskach v SR je uvedena metodika pitvy
odporu€¢ana minimalne v pripadoch podozrenia na arytmicku srdcovu smrt’ alebo

primarnu kardiomyopatiu u jedincov mladSich ako 40 rokov.

Doporuceny pitevny postup a deskripcia nalezov:

1. PERIKARD: otvorenie perikardialnej dutiny, zhodnotenie vzhladu listov
perikardu, zhodnotenie pripadného obsahu a jeho mnozZstva, perikardialne

zrasty pripadne cysty alebo kongenitalne defekty perikardu.

2. POPIS ANATOMICKYCH ODSTUPOV VELKYCH CIEV: kratke
nastrihnutie kmenra plucnice in situ alebo po evisceracii komplexu hrudnych

organov s reviziou obsahu pulmonalnej artérie.



3. EXPLANTACIA SRDCA: prestrihnutie hornej dutej Zily vo vzdialenosti 2 cm
nad miestom spojenia okraja pravého usSka a ustia hornej dutej Zily;
prestrinnutie dolnej dutej Zily pri branici; oddelenie hrudnej aorty a kmena
plucnice 3 cm nad chlopnami; revizia odstupov a nasledné prestrihnutie
plucnych Zil. V pripade podozrenia na vrodenu chybu srdca alebo disekciu
aorty sa srdce ako celok neoddeluje, postup sa modifikuje so zachovanim
kontinuity ascendentného useku, obluka a descendentného useku aorty.
V tejto faze pitvy je mozné srdce fixovat vo formaline a preparaciu srdca

vykonat nasledne na fixovanom srdci.

4. MERANIE CELKOVYCH ROZMEROV SRDCA: transverzalny rozmer
(vzdialenost margo acutus - margo obtusus na urovni sulcus
atrioventricularis posterior), longitudinalny rozmer (vzdialenost' crux cordis
— apex cordis pri pohlade zozadu), predozadny rozmer (v najSirSom
mieste) (Obr. 13). Rozmery srdca mézu byt modifikované obsahom
srdcovych dutin, posmrtnym rigorom, autolyzou a hnilobnym rozkladom

tkaniva srdca.

Obr. 13 VonkajSie rozmery srdca

margo acutus ST | margo obtusus

5. PITVA PREDSIENIi: otvorenie interiéru pravej predsiene inciziou

noznicami z dolnej dutej Zily do hrotu pravého uska; ponechanie intaktnosti



oblasti hornej dutej Zily pre potencialne vySetrenie SA uzla; otvorenie
interiéru lavej predsiene noznicami medzi hornymi pulmonalnymi Zilami
s pripadne rozSirenym rezom do hrotu lavého uska. Nasleduje revizia dutin
predsieni, predsiefiového septa vratane foramen ovale, trikuspidalnej
a mitralnej chlopne pri pohfade zhora. Hodnoti sa tiez integrita papilarnych

svalov a SlaSiniek.

REViZIA KMENA AORTY aA. PULMONALIS, AORTALNEJ
a PULMONALNEJ CHLOPNE

PITVA KORONARNEHO RIECISKA: zaznamenava sa velkost, tvar,
lokalizacia  a priechodnost  odstupov, dominancia, stav lumenu
a samozrejme pripadné koronarne l|ézie; revizia povrchu artérii — velkost,
priebeh a dominancia artérii; vlastna pitva artérii (prava, kmen favej, ramus
circumflexus a RIA) — transverzalne paralelné rezy skalpelom
v intervaloch 3 mm az do periférie (Obr. 14); hodnotenie stupria stendzy
(signifikantné zuzenie — 70 - 75 % a viac) a periarterialnej oblasti (vylu€enie
disekcie Ci arteritidy). Rezy koronarnym rieCiskom sa mozu robit pred
otvorenim srdca (doporu€eny postup), alebo po otvoreni dutin srdca
(preferovany postup). Za urcitych Specifickych okolnosti sa m6zu koronarne

tepny preparovat’ az po ich explantacii a fixacii (Obr. 15).

Obr. 14 Pitva koronarneho rieciska. Vyznacené trasovanie priecnych rezov. ACS — kmen
lavej koronarnej tepny RIVA — zostupné predné ramienko RC — obkruzujuce ramienko
ACD - prava koronarna tepna




Obr. 15 Sériové rezy na explantovanych a fixovanych
koronarnych tepnach

o :

8. TRANSVERZALNE REZY SRDCA NA KOMORY (Siklove rezy): hrubky
cca 1 cm od hrotu srdca do strednej vysky komdr (Obr. 16). Hodnotit

akutne (dekoloracie, hemoragie) a chronické znamky (jazvy) ischemizacie
myokardu.

Obr. 16 Transverzélne rezy na komory srdca (tzv. Siklove rezy)
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a. MERANIE HMOTNOSTI SRDCA a HRUBKY STIEN MYOKARDU:
vazenie srdca bez obsahu dutin a perikardu, korelacia hmotnosti
srdca v zavislosti od veku, pohlavia, hmotnosti a vysky tela, pripadne
v zavislosti od BMI. V pripade fixovaného srdca sa odpoc€ita 5 %
zistene] hmotnosti srdca. Hrubka myokardu komér sa meria na
priecnom reze v urovni strednej tretiny komér. Meria sa vyhradne
kompaktna svalovina bez trabekularnej svaloviny, optimalne
v oblasti vSetkych vofnych stien komor a oblast septa. Nakoniec
zhodnotenie pomeru kompaktnej a trabekularnej cCasti svaloviny

komobr.

9. PITVA SRDCA V SMERE PRUDU KRVI: otvorenie pravej predsiene
a pravej komory vertikdlnym posterolateralinym rezom — rez kopiruje
anatomicky margo acutus. Nasledne sa otvara prava komora inciziou
pozdiz komorového septa cez vytokovy trakt pravej komory a pulmonalnu
chlopnu do kmena plucnice. Meranie obvodu trikuspidalnej a plucnej
chlopne a revizia dutin pravého srdca.

Lava predsien alava komora sa otvara rezom cez mitralnu chlopriu
v lateralnej stene lavej komory (rez kopiruje margo obtusus) v urovni medzi
prednym a zadnym papilarnym svalom [lavej komory. Otvorenie [lavej
komory sa dokonCi paraseptalnym rezom smerom do aortalneho
vytokového traktu cez aortalnu chlopriu do vzostupnej hrudnej aorty. Pri
revidovani srdcovych dutin je nutné zaznamenat kvalitu a kvantitu obsahu
dutin — prazdne dutiny, tekuta krv, krvné koagula, vyzrazana plazma,
vegetacie, embolus, trombus, nador, cudzie teleso (napr. projektil, kavalny
katéter, kavalny filter, iné). Nasleduje meranie obvodu mitralnej chlopne
a aortalnej chlopne s reviziou papilarnych svalov prieCnym rezom. Pitva
hornej tretiny svaloviny komér je mozna ploSnymi alebo prieCnymi rezmi
svalovinou komér. K finalnym rezom sa odporuca pristupit az po prislusnom

odbere Casti srdca na histologické vySetrenie.



Navrh zaznamu makroskopického pitevhého nalezu (Strukturalne normalne

srdce)

Srdce: perikard jemny, leskly, hladky, perikardialna dutina bez patologického
obsahu, srdce volne ulozené v perikardialnej dutine. Velké cievy srdca odstupuju
anatomicky spavne. Srdce je k veku a k telesnym proporciam primeranej velkosti
o rozmeroch ax b x ¢ cm, hmotnost’ srdca je x g. Srdce je normalneho tvaru.
Epikard jemny a hladky, epikardialny tuk nezmnozeny. Hranica medzi svalovou
a tukovou vrstvou je v rozsahu obidvoch komor a komorového septa ostra, tukove
tkanivo makroskopicky neinfiltruje myokard. Myokard na rezoch Cervenohnedej
farby, bez loziskovych zmien CcCerstvych alebo starych. Svalové trabekuly
a papilarne svaly su primeranej velkosti. Hrubka svaloviny pravej komory je x cm,
lavej komory x cm, komorového septa je x cm — rozmery zodpovedaju intervalu
normalnych hodnét. Nastenny endokard vSetkych srdcovych oddielov jemny,
hladky, bez zakrvacania a trombov. USka predsieni bez trombdzy. VSetky chlopne
s anatomickym poctom cipov, cipy jemné, hladké, pruzné, bez vazivového
zhrubnutia, normalnej konfiguracie, bez trombov a vegetacii. Obvody chlopni
v intervale normalnych hodnét: trikuspidalna x mm, pulmonalna x mm, mitralna x
mm, aortalna x mm. Sladinky neskratené, primeraného vzhladu. Foramen ovale
uzatvorené, septum predsieni a komér bez vyvojovych anomalii. Koronarne tepny
prebiehaju a vetvia sa anatomicky spravne, lokalizacia odstupov anatomicka,
odstupy volne priechodné, priemeru x mm. Tepny prebiehaju v hodnotitelom
rozsahu v subepikardialnom tukovom tkanive, krvné zasobenie myokardu je
pravo-dominantné. Lumen koronarnych tepien priechodny, bez trombdzy,
vnutorna vystelka hladka a jemna. Stena koronarnych artérii bez disekcie €i inych

patologickych zmien.

HISTOPATOLOGICKE VYSETRENIE SRDCA

Histopatologické vySetrenie patri spoloCne s makroskopickym vySetrenim
srdca k zakladnej diagnostickej metdéde v sudno-lekarskej praxi. Detailné
mikroskopické vySetrenie srdca je nevyhnutné pri podozreni na rdézne formy
neaterosklerotickych srdcovych ochoreni ako su napriklad kardiomyopatie,

myokarditidy, ochorenia endokardu, patologické depozity myokardu (amyloid,



hemochromatéza, steatéza), alebo abnormality prevodového systému srdca.

Samozrejmostou je odber zlokalit so zrejmym makroskopickym patologickym

nalezom.

Obr. 17 Preferenéné lokality srdca k mikroskopickému vySetreniu

Standardny odber vzoriek srdca na histopatologické vy$etrenie zahfiia:

¢

histologické vySetrenie lokalit srdca z transmuralnych rezov (vzorky by
mali zachytit’ celu Sirku srdcovej steny, t.j. epikard, myokard a endokard)
» predna, boc¢na azadna stena favej komory vratane papilarnych
svalov (3 vzorky)
» predna a zadna Cast medzikomorového septa (2 vzorky)
» predna, boCna a zadna stena pravej komory (3 vzorky)
histologické vySetrenie vytokového traktu pravej komory (RVOT)
» Dolezité pre vyluCenie tukovej infiltracie pri arytmogénnej KMP
(1 vzorka)
histologické vySetrenie predsieni (2 vzorky)
histologické vySetrenie hlavnych koronarnych artérii s perikoronarnym
tkanivom (3 vzorky)
ostatné vzorky podla indikacie pitvajuceho lekara (chlopne, perikard, aorta)
celkovo by malo byt vramci pitvy srdca zaistenych 14 vzoriek
k histologickému vySetreniu
odber niektorych vy3Sie popisanych vzoriek je mozné sucasne v jednom

reze a znizit tak poCet na 9 vzoriek: rez prednej Casti septa + RIA, rez



pravej predsiene + prava komora + prava koronarna tepna + zadny cip
trikuspidalnej chlopne, rez lavej predsiene + lavej komory + ramus
circumflexus + zadny cip mitralnej chlopne

uvedeny pocet vzoriek je povazovany v sudnolekarskej praxi v pripade NSS
pri sudnolekarskej alebo sudnej pitve za dostaCujuci Standard. Pri NSS
mladych jedincov sa odporucCa zaistenie vzoriek prevodového systému
srdca.

histologické farbenia: Standardnym farbenim pre vSetky vzorky je
hematoxylin a eozin + potrebné Specialne farbenia a

pripadne imunohistochemické Studie.

DOPLNUJUCE LABORATORNE VYSETRENIA

Toxikologické vysetrenie: jednoznaéne indikované v plnom rozsahu
vratane vySetrenia koncentracie alkoholu v krvi v pripadoch nahlych
arytmickych umrti
Genetické vysetrenie: molekularne a genetické vySetrenie je odporuéené
v pripade negativneho alebo z hfadiska priiny smrti nedostacujuceho
pitevného, histologického a toxikologického nalezu (Campuzano 2014;
Cunningham 2017). Dalej v pripadoch diagnéz primarnych kardiomyopatii
a disekcii hrudnej aorty u mladych jedincov. Pri pitve sa odoberie vzorka
sleziny a/alebo myokardu velkosti priblizne 2 cm®. Nasledne sa vzorky
zamrazia na - 80 °C. Vzorky sa zasielaju k analyze na Specializované
genetické pracoviska (Rucklova 2020).
e zo strany sudneho lekara by mala nasledovat aktivnha snaha o
e osobny kontakt srodinou vramci ktorej sa bude ohladuplne
informovat o povahe pravdepodobnej pri€ine smrti
e Ziadost o udelenie suhlasu o genetické vySetrenie vzoriek
odobratych pri pitve ich pribuzného
e informovanie pozostalych o mozZnosti preventivheho kardiologického
vySetrenia priamych pribuznych (EKG, 24. hod. EKG, zatazové
EKG, SONO srdca, pripadné genetické vySetrenie Kklinickym

genetikom)



Genetické vySetrenie biologickych vzoriek (slezina, myokard) na pritomnost
kauzalnych mutacii asociovanych s arytmickymi umrtiami je pomerne
C¢asovo narocny proces. Je zrejmé, ze po vykonani pitvy, pripadne dalSich
laboratérnych vySetreni, kedy su vysledné nalezy negativhe, nastava
problém stanovenia diagndzy zakladnej priciny smrti. V tychto pripadoch je
mozné pouzit nasledovnu formulaciu a kédovanie v MKCH: nahla srdcova
smrt’ 1461, akutne zlyhanie srdca (pripadne s rozvojom pfucneho edému)
1509 a 1501.

DALSIE ODPORUCENE VYSETRENIA A DOKUMENTACIA NALEZOV

¢ Fotodokumentacia
detailna fotodokumentacia vratane negativneho pitevného nalezu by mala byt

nevyhnutnou sucastou pitevného protokolu

¢ Post-mortem CT vySetrenie

celotelové CT vySetrenie pripadne cielena angiografia izolovaného srdca

¢ Mikrobiologické vySetrenie
v pripade podozrenia na virusovu myokarditidu odber vzorky myokardu a krvi
(EDTA, zmrazenie optimalne na - 80 °C) a vySetrenie metddou PCR k potvrdeniu
diagndézy. V pripade podozrenia na sepsu odber hemokultur, mozgovo-

miechového moku, sleziny, endokardialnych vegetacii.

¢ Biochemické vysSetrenie
pri podozreni na metabolické poruchy vratane alkoholickej a diabetickej
ketoacidézy, anafylaxie a oblickového zlyhania. Doporueny panel vySetreni pri
podozreni na dekompenzovany diabetes mellitus: glykémia, glykovany
hemoglobin, C-peptid, inzulinémia (krv), glykémia, laktat (sklovec). Anafylakticky

Sok: tryptaza a celkové IgE (krv). Obliékové zlyhanie: urea a kreatinin.



STUPNE DIAGNOSTICKEJ VALIDITY A RELEVANCIA PATOLOGICKYCH
NALEZOV VO VZTAHU K NSS

Je potrebné si uvedomit existenciu réznych stupnov zavaznosti, resp.
jednoznacnosti (degrees of confidence) patologickych nalezov na srdci vo vztahu
k nahlej srdcovej smrti. Z didaktickych dovodov sa rozliSuju tri stupne
diagnostickej validity ato jednoznaény, vysoko pravdepodobny

a nejednoznacny stupern kardiopatologickych substratov nahlej srdcovej smrti.

Jednoznaény stupen

= akdatny transmuralny infarkt
myokardu = ruptara papilarneho svalu

= akutna koronarna obstrukcia (kriticka s prolapsom mitralnej chlopne
ATS - viac ako 75 %, trombodza, = dvojcipa aortalna chlopnalistmicka
disrupcia ATS platu, arteritida, embodlia, koarktacia aorty s aortalnou
disekcia) disekciou

= obstrukcia koronarneho ostia = masivna plicna embdlia
(chlopfiova protéza, tumor, vegetacia, = hemoperikard (ruptura/disekcia aorty,
ATS plat) ruptira myokardu)

= anomalny odstup koronarnej tepny = obstrukcia Ustia chlopne myxémom,
z kmena plicnice trombusom

= akudtna difuzna myokarditida

Vysoko pravdepodobny stupen

= chronicka ICHS (diseminovana = amyloidéza srdca
myofibréza, reinfarkt myokardu) » kalcifikujuca aortalna stenéza
= koronaroskler6za menej ako 75 % s hypertrofiou LK a fibrézou
= anomalny odstup lavej koronarnej = myxoidnd degeneracia mitralnej
tepny z pravého sinusu chlopne s prolapsom
= kardiomyopatia (hypertroficka, = cysticky tumor AV uzla
dilataéna, arytmogénna) = hamartém Purkynovych buniek
=  multifokalna myokarditida » Fallotova tetraldgia
» sarkoidoza srdca = vrodena aortalna stenéza
= patologické depozity srdca (storage = iné vrodené vady srdca
disease) » stavy po operaciach srdca

Nejednoznaény stupen

= anomalny odstup pravej koronarnej
tepny s Favého sinusu = myxoidna degeneracia mitralnej
= high take-off odstup koronarnych chlopne bez dilatacie predsieni
artérii = lipém, lipomatézna hypertrofia
= fokalna myokarditida predsienového septa
= idiopaticka hypertrofia Favej komory = vrodeny parcialny defekt perikardu
= stredne tazka aortalna skleréza bez = Lenégreho choroba (AV blok pri




hypertrofie idiopatickej fibroze a kalcifikacii

= hypertenzna choroba srdca prevodového systému srdca)

= hypertrabekularizacia (non-kompaktny = myocardial bridging (tunneling)
myokard)

HRANICNE PATOLOGICKE NALEZY SRDCA (DIAGNOSTIC GRAY ZONES,
BORDERLINE FINDINGS)

Existuje spektrum ochoreni myokardu, pri ktorych je problematicka a neostro
definovana hranica medzi fyziologickymi a jednoznacne patologickymi zmenami
zistenymi pri pitve a mikroskopickom vySetreni. Medzi diagnostické Sedé zony

medzi nalezom ,normalnym® a patologickym patri napriklad:

¢ tukova infiltracia myokardu pravej komory: obraz tukovej infiltracie
myokardu pravej komory bez fibrozy a degenerativnych zmien
kardiomyocytov by nemal byt povazovany za diagnosticky dokaz
arytmogeénnej kardiomyopatie, hlavne u obéznych jedincov, starSich oséb

a chronickych alkoholikov.

Obr. 18 adipositas cordis

¢ fokalna nepravidelnost’ (disarray) kardiomyocytov: makroskopické
zmeny u hypertrofickej KMP nemusia byt vzdy pritomné. Izolovanu
dezorganizaciu kardiomyocytov (disarray) v septalnej oblasti mozno

povazovat za fyziologicky nalez. Pre spolahlivi dg. HKMP je potrebny




pozitivny histologicky nalez loziskovej/intersticialnej fibrozy a moznych
dysplazii intramyokardialnych ciev.

fokusy infiltracie myokardu zapalovymi elementami: v pripade absencie
nekrozy nie je nalez fokusov zapalovych elementov dostato¢ny ddkaz
myokarditidy. Drobné disperzné fokusy fibrozy tiez nie su signifikantnym
nalezom.

post-resuscitatné zmeny na myokarde: obvodova subendokardialna
ischémia a myokardialne  krvacanie méze vzniknut  nasledkom
prolongovanej KPR.

tzv. Sportové (atletické) srdce: diagnosticky nezamenit za hypertroficku
kardiomyopatiu (nutné histologické vySetrenie!). Dilatacia lavej komory

a zhrubnutie steny LK je zistované az u 1/3 vysoko aktivnych Sportovcov.



PORUCHY OBEHU

The eyes can't see what the mind doesn't know.

Prejavy obehove] nedostatoCnosti zavisia od toho, €i sa jednalo o nahlu
alebo chronicku, postupnu dekompenzaciu obehu. Prejavy obehového zlyhania
(zlyhavania) suvisia so spomalenim obehu krvi a jej stagnaciou pred prekazkou,
ktorou su bud lavostranné (stagnacia v plucnom rieCisku) alebo pravostranné
srdcové oddiely (stagnacia v systémovom Zilovom rieCisku). V sudnolekarskej
praxi je akutne zlyhanie obehu Castou bezprostrednou pri€inou smrti ako nasledok
réznych chorobnych zmien srdca (anatomickych i funkénych) ale aj napriklad
intoxikacii. Z klinického hladiska dominuje bud favostranné alebo pravostranné
postihnutie cirkulacie. V praxi sa vSak patologické zmeny casto navzajom
kombinuju, prelinaju a potencuju. Napriklad primarne zlyhavanie lavej komory
srdca sa postupne cez plucne rieCisko prenesie na pravostranné srdcové oddiely,
ktoré zacnu zlyhavat. Morfologické zmeny obehovej nedostatocnosti mozno

pozorovat na srdci a mimo srdca.

Prejavy zlyhania obehu a srdcovej nedostato¢nosti na srdci

Zakladnym nalezom pri nahlom obehovom zlyhani je dilatacia srdca
nasledkom nepomeru medzi Ccinnostou srdca a odporom periférnych ciev.
Castejsie dilatuju pravostranné oddiely srdca. Pri pitve je srdce charakteristicky ako
celok ochabnuté, handrovité, svalovina kdmoér je zuZena, papilarne svaly
a trabekuly su oplostené.

Pri chronickej nedostato¢nosti srdca (napr. ICHS, chlopriové chyby,
hypertenzia) dochadza k adaptaénym a kompenzaénym zmenam, predovSetkym

k hypertrofii svaloviny srdca (obr. 19).




Obr. 19 Dilatacia a excentricka hypertrofia favej komory srdca

Makroskopicky je svalovina steny komory zhrubnuta, svalovina je celkovo
tuhsia, rigidnejSia. SuCasne moézu srdcové oddiely aj dilatovat. Pri pitve mozno
pozorovat aj zhrubnutie papilarnych svalov a zvyraznenie trabekul srdca. Hlavnym
prejavom hypertrofie srdca je zvySenie hmotnosti srdca. Hypertofické zmeny
mozno dokazat aj mikroskopicky. Kardiomyocyty su zhrubnuté, jadra
kardiomyocytov su nepravidelné, zvacSené a hyperchromatické, mozno pozorovat
kvadraticky tvar (box-shaped, ,box-car) jadier. Castym sprievodnym nalezom je
perivaskularna ale aj intersticialna a replacement fibréza. Hypertrofia srdca je vo
svojej podstate reverzibilny proces. V praxi, vzhladom na charakter
vyvolavajuceho chorobného stavu, k spatnej normotrofii srdca nedochadza.

Pri makroskopickom opise hypertrofie je potrebné rozliSovat koncentricku
a excentricku hypertrofiu (obr. 20). Koncentricka hypertrofia je nasledkom
tlakového pret'azenia (napr. systémova hypertenzia, aortalna stenéza, koarktacia
aorty). Pomer medzi svalovou masou a objemom dutiny komory je zvySeny
v désledku zhrubnutia a kontrakcie svaloviny pri nezmenenom az zmensenom
objeme dutiny komory. Excentricka hypertofia sa vyvija pri objemovom pret’azeni
srdca (napr. aortalna insuficiencia). Pomer medzi svalovou masou a objemom
dutiny komory sa nemeni. Po vyCerpani kompenzacnych mechanizmov dochadza

k sekundarnej dilatacii srdca.



Obr. 20 Morfologické typy hypertrofie lavej komory srdca

Koncentricka remodelacia Koncentricka hypertofia
Pomer hribka svaloviny:objem LK: > 2.0 || Pomer hribka svaloviny:objem CK: > 2.0

<> C ot

Fyziologicky stav Excentricka hypertrofia

Pomer hribka svaloviny:objem LK: < 2.0 | Pomer hrubka svaloviny:objem LCK: < 2.0

NajCastejSie izolovane hypertrofuju lavostranné oddiely srdca, napr. pri
nelieCenej systémovej hypertenzii — cor hypertonicum. Hypertrofiou pravej komory
sa manifestuje plucne srdce — cor pulmonale (podla rychlosti vzniku rozliSujeme
cor pulmonale acutum a cor pulmonale chronicum). Obojstranna hypertrofia vznika
(cor bilaterale, cor translatum) prenesenim z hypertrofovanych favych srdcovych
oddielov na pravé srdce cestou stazy krvi v pfucnej cirkulacii. Srdce o hmotnosti
800 g a viac sa oznacuje ako cor bovinum.

V sudnolekarskej praxi je hypertrofia srdca velmi ¢astym nalezom. Pri pitve je
potom potrebna identifikacia zakladnej priciny (pri€in) patologického zvacsenia
srdca. Naopak vzacnym nalezom je atrofia srdca. Morfologicky je atrofické srdce
napadne zmendené (hmotnost menej ako 200 g), vyznacena je hneda atrofia
myokardu, tortuozita koronarneho rieCiska a vymiznutie epikardialneho tuku.
Pri¢inami atrofie srdca mdze byt zavazna podvyZiva, niektoré endokrinologické

ochorenia a terminalne $tadia chronickych ochoreni (nadorové ochorenia, TBC).
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Prejavy zlyhania obehu a srdcovej nedostatoénosti mimo srdca

Dekompenzacia cirkulacie a zlyhanie srdca ako pumpy sa vzdy manifestuje
aj extrakardialne. Srdce nedokaze efektivne derivovat' krv z periférnej cirkulacie
nasledkom ¢oho dochadza k staze odkysliCenej krvi pred prekazkou v kapilarnom
a zilovom rieCisku organov. Organy su vyraznejSie prekrvené ale paradoxne
hypoxické. Postihnuté organy reaguju na uvedeny patologicky stav réznymi

regresivnymi ale aj reparacnymi zmenami:

= Kongescia vznika nahlou stratou tonusu kapilar. Organy su prekrvené,
pod seréznymi blanami byva vyznacené petechialne krvacanie, organy su
akoby ,postriekané“ krvou.

» Venostaza je hlavnym prejavom kongestivneho zlyhania srdca.
Venostazou su postihnuté organy podla toho, ktora Cast cirkulacie
zlyhava (plucna alebo systémova cirkulacia). Organy su zvacsené,
tmaveé, zdurené, prekrvene, tuhsej konzistencie. Mikroskopicky dominuje
obraz preplnenia ciev krvnymi elementami, znamky rozpadu zaniknutych
erytrocytov a pritomnost hematogénnych pigmentov.

» Induracia suvisi s dlhotrvajucou stagnaciou krvi v organoch. Induracia je
prejavom chronickej organovej hypoxie a srdcovej nedostatoCnosti.
V organoch prebiehaju regresivne zmeny a reparacna fibréza. Organy su
napadne tuhej konzistencie, stvrdnuté (indurované). Osobitne
charakteristicky vzhfad ma indurovana pec¢en. Na reze ma typicku textaru
zapriCinenu  kombinaciou centrolobularnej venostazy a periférnej
hypoxickej steatdzy, ktora je velmi podobna rezu muskatovym orechom
(hepar moschatum, nut-meg liver) (obr. 21). Pecen je zvacsena, spravidla
ma viac ako 2000 g. Hepatocyty mdézu nekrotizovat s naslednou
fibrotizaciou (kardialna fibroza pecCene). Induracia pPac vznika pri
chronickom zlyhavani favého srdca. Pluca maju napadne zvysSenu
hmotnost (aj viac ako 1000 g) a hrdzavohnedu farbu pri akumulacii
hemosiderinu z hemolyzovanych erytrocytov (tzv. hneda induracia,
induratio brunea). Induracia je dobre badatefna aj na slezina a obli€kach

— organy su zvacsené, tuhej konzistencie, puzdra su napaté.




» Kardialny edém je podmieneny zvySenym hydrostatickym tlakom
v cievnom rieCisku pri venostaze. Prejavuje sa jednak v pfucnej cirkulacii
(pfucny edém) atiez vsystémovej cirkulacii, kde sa rozliSuje
generalizovany edém (anasarka) a lokalizovany edém (typicky
perimaleolarna oblast dolnych konéatin). Castym sprievodnym prejavom
srdcového zlyhavania je opuch mozgu, hydrotorax, hydroperikard
a ascites.

= Cyanoza je typicky klinicky prejav obehoveého zlyhavania. Je definovany
ako zvySenie neokysliceného hemoglobinu v krvi nad 50 g/l. DIhodoba
cyan6za moéze zapriCinit Strukturalnu prestavbu koncovych c¢lankov
prstov (pali€kovité prsty, konvexny tvar nechtov v tvare hodinového
sklicka).

Patologické zmeny srdca pri Soku

Sok je definovany ako stav organizmu, pri ktorom dochadza v désledku
zniZzeného srdcového vydaja alebo zniZzeného efektivneho cirkulujuceho objemu
krvi k prejavom hypoperfuzie tkaniv s tkanivovou hypoxiou a ischémiou. Sokové
zmeny a systémové zlyhanie organov z réznych exogénnych a chorobnych pri€in
su Castym nalezom v sudnolekarskej praxi. U nasilnych traumatickych umrtiach
ma velky vyznam traumaticko-hemoragicky $ok. Zivot ohrozujice krvacanie je

definované ako strata jedného celého volumu krvi za 24 hodin alebo strata 50 %
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krvného objemu poc€as 3 hodin alebo krvna strata narastajuca rychlostou 150 ml
za minutu. Pri akutnej strate okolo 40 % krvného objemu nastava smrt.

Morfolégia Sokovych zmien vychadza primarne z ischemického poskodenia
tkaniv a v réznej miere postihuje takmer vSetky organy. NajvyraznejSie sa Sokové
zmeny manifestuju na pfucach. Druhym organom z hladiska manifestacie
Sokovych zmien je srdce. Patologické zmeny srdca pri kardiogénnom Soku su
pozorované priblizne vo viac ako 50 % pripadoch, pri hypovolemickom Soku
takmer u 40 % pripadov a pri septickom Soku je to takmer 20 % pripadov (Rutty
2004). Principialne mozno na Sokovom srdci pozorovat dva typy patologickych
zmien ato krvacanie a nekrézu. Makroskopicky je mozné na Sokovom srdci
vidiet’ subepikardialne a subendomyokardialne bodkovité az splyvajuce krvacania.
Dominantne sa krvacanie vyskytuje v lavej komore, méze vSak byt vyznacené aj
v pravostrannych oddieloch srdca. Subendokardialne krvacanie sa méze vyvinut
vo velmi kratkom cCase (niekofko minut) po utrpeni smrtefnych poraneni
s hemoragickym Sokom. Z ischemickych zmien mozno pozorovat contraction-band
nekrézu, zonalne nekrézy a hypereozinofiliu kardiomyocytov. Pri hemoragickom
Soku bola v Sokovych organoch vratane myokardu popisana aktivacia a agragacia
neutrofilov (Sato 2009, Sato 2009).

Subendokardialne krvacanie

Krvacanie pod vnutornu vystelku srdca je relativne Casty nalez
v sudnolekarskej praxi. Subendokardialne krvacania vznikaju extrémne rychlo po
vyvolavajucom inzulte (boli popisané pri dekapitaciach ¢i celkovych polytraumach),
ktorym moéze byt napriklad priama trauma srdca alebo kardiopulmonalna
resuscitacia (Seidl 2005). Casto sa uplatnuju aj extrakardialne priginy ako napriklad
rozne intrakranialne lézie (tazké urazy hlavy, edém mozgu, tumory mozgu, stav po
kraniotémii, cievne mozgové prihody, in€), infekcia, intoxikacie (oleander, arzén,
kokain, tazké kovy), astma a hypovolemicky Sok. Subendokardialne krvacania
spolu s nekrézou hypofyzy pozoroval prof. Harold Sheehan (1930) pri
hemoragickom Soku u tehotnych Zien (Sheehanove krvacania, Sokové lézie).
Mechanizmus vzniku subendokardialnych krvacani pravdepodobne suvisi
s hypersekréciou katecholaminov a nadmernou aktivizaciou sympatického

nervoveho systému, ale tiez so stavom nahlej hypotenzie s nasledou nekrézou




subendokardialnych  kardiomyocytov. = Podanie  vazopresorov  (adrenalin,
noradrenalin) pri resuscitacii vyrazne zvysSuje vyskyt subendokardialnych krvacani.
Niektori autori povazuju subendokardialne krvacania za agonalnu reakciu, nakolko
mikroskopicky nie je krvacanie sprevadzané Ziadnou bunkovou reakciou. Iné
literarne zdroje vSak povazuju subendokardialne krvacania za vitalnu reakciu.
Krvacania su typicky lokalizované v lavej komore v hornej ¢asti medzikomorového
septa (obr. 22). Tvarovo su nepravidelne splyvavé (flame-shaped), spravidla

solitdrne a nemaju vzhlad petechii.

Obr. 22 Endokardialne krvacania v oblasti lavej komory
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HYPERTENZNA CHOROBA SRDCA (cor hypertonicum)

Pitva nie je len manuélny vykon vybratia a rozrezania
orgénov. Ucgelom pitvy je zistit chorobné zmeny na
organoch a spravne ich vyhodnotit

(Hefman Sikl, 1888 - 1955)

Hypertenzia je v rozvinutych krajinach sveta najéastejSim ochorenim
srdcovo-cievneho systému. Prevalencia hypertenzie stupa s vekom, problematika
hypertenzie sa vSak tyka tiez pediatrickej a adolescentnej populacie. V prevaznej
vacsine pripadov (cca 95 %) je priCina hypertenzie neznama (esencialna,
primarna hypertenzia), zvySok pripadov predstavuje hypertenziu sekundarnu.
Etiolégia primarnej hypertenzie je multifaktorialna — geneticka, rasova, pohlavna
(Zzeny), vplyv vonkajsich faktorov (obezita, strava bohata na tuky, alkohol, fajcenie,
psychogénne faktory). Hypertenzia sa ¢asto kombinuje s diabetes mellitus 2. typu.
Sekundarna hypertenzia suvisi s ochoreniami obliCiek (glomerulonefritidy,
chronické pyelonefritidy, diabetické nefropatie, stenéza a. renalis -
renovaskularna hypertenzia a iné). So sekundarnou hypertenziou suvisia tiez
ochorenia nadobliiek, endokrinopatie a gravidita. Hypertenzia je vyznamnym
rizikovym faktorom aterosklerozy. Vysoky krvny tlak zatazuje srdce, lava komora
sa adaptuje na zvySenu rezistenciu periférie ¢omu morfologicky zodpoveda
koncentricka hypertrofia lavej komory. Hriubka steny favej komory casto
presahuje hrubku 20 mm, hmotnost srdca je 400 — 600 g a viac. Ak dbéjde
k vyCerpaniu kompenzacnych moznosti (hypertrofie) dochadza k dekompenzacii —
cor hypertonicum decompensatum — morfologicky nachadzame dilataciu lavej
komory. Histologicky obraz cor hypertonicum je necharakteristicky (hypertrofia
kardiomyocytov, myofibréza, drobné nekrézy). Priinou smrti u nelieCenych
hypertonikov byva €asto mozgova apoplexia, komplikacie aterosklerdzy, akutne
zlyhanie favej komory s plucnym edémom alebo disekcia aorty. K diagn6ze cor
hypertonicum pri pitve pri naleze hypertrofickej lavej komory je nevyhnutny klinicky

udaj hypertenzie u daného jedinca.




ISCHEMICKA CHOROBA SRDCA A PATOLOGIA KORONARNYCH
TEPIEN

Learn to see microscopically.
(Rudolf Virchow, 1821-1902)

Ischemicka choroba srdca

Ischemicka choroba srdca (ICHS) je suhrnny nazov pre skupinu
chorobnych jednotiek, ktorych spolo€nym menovatefom je ischémia (nedostato¢né
okyslicenie) myokardu s jeho hypoxiou az anoxiou z dévodu poruchy koronarnej
perfuzie a nepomeru (supply-demand mismatch) medzi metabolickymi potrebami
myokardu a dodavkou okyslicenej krvi koronarnym rieCiskom (koronarna
insuficiencia).

V rozvinutych krajinach sveta predstavuje ICHS popri onkologickych
ochoreniach hlavnu pri€inu mortality a morbidity. Globalne predstavuje umrtnost
na kardiovaskularne ochorenia viac ako polovicu vSetkych umrti, z toho 50 %
pripada na nasledky ICHS a jej ekvivalenty. Na podklade ischemicko-hypoxickych
zmien myokardu dochadza k akutnej srdcovej insuficiencii alebo exacerbacii
chronickej srdcovej nedostatoCnosti. Z uvedeného je zrejmé, ze ICHS a jej prejavy
predstavuju zasadny klinicky ale aj forenzny problém. Morfologicka diagnostika
ICHS je =zaloZzena na hodnoteni sten6z koronarnych tepien a vlastného
myokardialneho tkaniva. U oséb, ktoré zomieraju nahle, sa pre kratkost Casu
Castokrat nevytvori dostatoCny a presvedc€ivy morfologicky substrat na myokarde.
V sudnolekarskej praxi je teda problematicka a nejednoznacna predovSetkym
histopatologicka diagnostika a interpretacia v€asnych ischemickych zmien
myokardu alebo diagnostika infarktu myokardu bez identifikacie akutnych zmien
sklerotickych platov. Dal$im forenznym problémom je uréenie &asu (aspori
orientacného) vzniku infarktu myokardu alebo koronarnej trombdzy, ktoré sa
vyzZaduje napriklad v pripadoch posudzovania poskytnutej zdravotnej starostlivosti,

alebo ak je podozrenie, Zze na smrti postihnutej osoby nesie vinu ina osoba.




Pric¢inou koronarnej insuficiencie, t.j. znizenej perfuzie koronarnymi tepnami,
je daleko najcastejSie (cca 90 % pripadov) koronarna skleréza (aterotromboticky

uzaver) (obr. 23).

Obr. 23 Trombdza koronarnej tepny A B Akutna trombéza v limene
tepny C Mikroskopicky obraz — obstrukcia limenu €erstvym trombom

7 v
o :

Mézu sa vSak uplatnit aj iné, neaterosklerotické ochorenia koronarnych
ciev ako napriklad vaskulitidy (Kawasakiho choroba, obrovskobunkova arteritida,
syfilis, polyarteritis nodosa, Takayasuova arteritida, Burgerova choroba -
thrombangitis obliterans), anomalie koronarnych tepien, disekcie koronarnych
tepien, embdlia do koronarnej tepny (nastennym trombom z favého srdca pri
dilatatnej KMP alebo po IM, vegetaciou zinfekénej alebo trombotickej
endokarditidy, rarithne tumorom, napr. myxémom alebo papilémom), aneuryzmy
koronarnych ciev a trauma koronarnych ciev. K akutnej koronarnej insuficiencii
dochadza aj v dbledku celkového deficitu kyslika v krvi v pripadoch zavaznej
anémie, pri Sokovych stavoch (napr. hemoragicko-traumaticky Sok), pri otrave
oxidom uhofnatym alebo pri cyanotickych vrodenych srdcovych chybéach.
Pri myokarde hra délezitu ulohu aj predchadzajuce ischemické poskodenie
(myofibréza, poinfarktové jazvy) a hypertrofia svaloviny, ktord& méze viest
k relativnej koronarnej insuficiencii napriek patentnym koronarnym tepnam

(BouSka 2007). VSetky uvedené stavy je potrebné pri morfologickej diagnostike
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zohladnit. Zvlastnu formu ICHS predstavuje vazospazmus koronarnej tepny

a mikrovaskularna dysfunkcia koronarnych ciev (small vessel disease).

Disekcie koronarnych ciev su zriedkavou pri¢inou akutneho koronarneho
syndromu, nahlej smrti a tamponady. Kompresia pravého lumenu tepny
intramuralnym hematomom rozSiepenej tepny ma za nasledok ischémiu
myokardu. Disekcia postihuje najCastejSie ramus interventricularis anterior,
nasleduje ramus circumflexus. Raritne mézu disekovat suCasne vsetky tri
hlavné vetvy (Byard 2017). Disekcia je spojena s vysokou mortalitou.
Disekcia mdzZe byt pri pitve prehliadnutd, ato aj napriek detailnej pitve
koronarneho rieCiska (Desai 2012). Rozoznavame spontanne a traumatické
disekcie. Specificki skupinu tvoria iatrogénne disekcie po koronarnych
intervenciach (koronarografia, balénikova angioplastika). Predisponujucimi
faktormi spontannej disekcie su koronarna aterosklerdza, vaskulitidy,
sarkoidéza, ochorenia spojiva (napr. Marfanov a Ehlersovom-Danlosovom
syndrom) a tehotenstvo, resp. puerperium (Byard 2017). Zaujimava je
koexistenia spontannej disekcie a svalovych mostikov (Aksakal 2014).
Rizikovy jedinci su typicky zeny pod 50 rokov Zivota, az 1/3 tvoria tehotné
zeny (Kanaroglou 2014). Traumatické disekcie mdzu vzniknut po tupej
traume hrudnika, napr. pri kontaktnych Sportoch (bojové umenia, futbal,
bejzbal a iné), dopravnych nehodach a napadnutiach uderom na oblast
prekordia (Barbesier 2015, Dobias 2013).

Obr. 24 Disekcia koronarnej tepny s kompresiou tepny
hematémom




Vaskulitidy koronarnych tepien su v praxi raritnou pri€inou nahlej srdcovej
smrti. Potencialne sa vSak sudny lekar méze stretnut s niektorymi typmi
neinfekénych vaskulitid. Patologicky vyznamné su zapalové ochorenia
aorty, ktoré mézu byt komplikované smrtefnou disekciou, a vaskulitidy
koronarych artérii. Je publikované spolocné stanovisko kardiopatologickych
spolo¢nosti ohladom histopatologickej diagnostiky zapalovych ochoreni
aorty (Stone 2015).

Kawasakiho choroba: akutne febriiné ochorenie detského veku
asociované s nekrotizujucou vaskulitidou tepien stredného kalibru. Medzi
klinické prejavy patria febrilie, lymfadenopatia, konjuktividida, malinovy
jazyk a morbiliformny/makularny rash trupu a koncatin. Existuju aj
nekompletné formy ochorenia, ktoré nespifiaju klasické klinické kritéria
(riziko nediagnostikovania ochorenia bez naslednej lie€Cby, mozny rozvoj
smrtelnych komplikacii) (Pacheco 2019). Postihnutie koronarnych tepien
mdze byt komplikované trombdzou, infarktom myokardu alebo aneuryzmou
srizikom nahlej smrti. Histologicky je akutna faza ochorenia
charakterizovana nekrotizujucim transmuralnym zapalovym infiltratom.
Zapal je predominantne lymfohistiocytarny s primesou plazmatickych
buniek, neutrofilov a eozinofilov. Kalcifikacie, fibréza, trombdza
a aneuryzmy steny tepny a poinfarktové jazvy su typické pre neskoré a
zhojené Stadia ochorenia. Nahle umrtie sa mbze prejavit az
v adolescentnom az dospelom veku ako neskory nasledok postihnutia
srdca Kawasakiho chorobou (Shimizu 2015). Ak je moznost, pitevny nalez
musi byt nutne korelovany s anamnézou pacienta a predchadzajucim

klinickym obrazom.

Polyarteritis nodosa je vzacna, potencialne smrtefna systémova
vaskulitida  charakterizovana  nekrotizujucim  (fibrinoidna  nekréza)
transmuralnym zapalom ciev stredného kalibru. Ochorenie po prvy raz
makroskopicky popisal Karel Rokitansky vroku 1852 (Hejna 2012).
Primarne su postihnuté cievy v dutine brusSnej (pankreas, oblicky, GIT),
nervovy systém, kiby, kostrové svalstvo, z urogenitalneho systému hlavne

testes. Zapalové zmeny neboli nikdy pozorované v plucach. Pri



multiorganovom  postihu mobéze dojst k segmentalnej vaskulitide
koronarneho rie€iska s trombdzou alebo anyuryzmou steny, ¢o sa méze
manifestovat’ nahlou smrtou (Shields 2012, Swalwell 1991). Bola popisana
disekcia aorty u pacienta s polyarteritis nodosa (lino 1992). Hypotetizuje sa
0 asociaci medzi polyarteritis nodosa a hepatitidou B. Klinicky obraz
vyplyva z organového postihnutia vaskulitidou. Medzi Casté symptomy
patria febrilie, strata hmotnosti, polyneuropatia a gastrointestinalne priznaky
(bolesti brucha, gastroenteritida, krvacanie, nekréza Creva s perforaciou,

hemoperitoneum).

Obrovskobunkova arteritida je pomerne c&asta vaskulitida u starSich
pacientov nad 50 rokov zivota. Typicky postihuje cievy krku a hlavy a aortu
(riziko disekcie) (Obikane 2020). Raritné pripady popisali tento typ

vaskulitidy aj na koronarnom rieCisku.

Takayasuova arteritida postihuje predominantne aortu a jej hlavné vetvy,
lézie koronarnych tepien sa vyskytuju priblizne v 10 % pripadov. Pacienti su
vo vyraznej vacsSine zeny (pomer zeny:muzi - 9:1). Ochorenie
charakterizujd dve fazy: akutna faza (teploty, myalgie a artralgie)
a okluzivna faza (tyzdne az roky po akutnej faze) s obliteraciou lumenu ciev
a chronickymi zmenami cievnej steny (riziko aneuryzmy a ruptury steny).
Okluzivna faza sa klinicky manifestuje vymiznutim pulzov pri fyzikdlnom
vySetreni (ochorenie oznaCované ako ,pulseless disease®). Nahle umrtia pri
Takayasuove] arteritide s postihom koronarnych tepien (zhrubnutia
a stendzy) a aorty (disekcia s hemoperikardom) boli popisané v dospelej
ale aj vdetskej populacii (Tavora 2005, Chougule 2014, Wang 2013).
Diagnostické kritéria a histologické oddiferencovanie od inych vaskulitid su
detailne rozpracované v spolo¢nom stanovisku americkej a eurdpskej

spolo¢nosti pre kardiovaskularnu patolégiu z roku 2015 (Stone 2015).

IgG4-asociovana choroba je zriedkava autoimunitna nozologicka
jednotka. Charakteristicky a pre diagn6zu klu€ovy je histopatologicky obraz
(lymfoplazmocytova infiltracia, obliterujuca flebitida a storiformna fibréza),

ktory mdze ale nemusi byt sprevadzany elevaciou sérovych hladin



protilatok 1gG4. Subakutny priebeh ochorenia so synchronnym, no
nezriedka i chronologickym organovym postihnutim (Stitna Zlaza, oblicky,
pecen, lymfatické uzliny, retroperitoneum) moéze imitovat mnoZstvo
zapalovych a malignych ochoreni. NajCastejSie byva postihnuta aorta. Su
popisané pripady nahlej srdcovej smrti s postihom koronarnych tepien 1gG4
vaskulitidou (Holmes 2012, Patel 2014).

Koronarny vazospazmus (popisany Dr. Myronom Prinzmetalom, americky
kardiolog, 1908 - 1987 — Prinzmetalova angina pectoris) je definovany ako
akutna kompresia cievnej steny s naslednou uplnou alebo subtotalnou
obStrukciou koronarneho Iumenu. Predilekéne vznika spazmus na
sklerotickych tepnach, spasticky uzaver vSak mdze vzniknut aj na tepne
bez ATS poskodenia. Spazmogénny efekt bol popisany u niektorych lieciv
a drog (kokain, amfetaminy, anabolické steroidy), psychickom a fyzickom
strese, velmi vzacne pri hypersenzitivnej/alergickej reakcii (tzv. Kounisov

syndrom — eozinofilna periarteritida) (Kounis 2013).

Koronarne mikrovaskularne ochorenie (poskodenie intramyokardialnych
ciev kalibru menej ako 500 mikrometrov) méze indukovat infarkt myokardu.
Poskodenie je typické u diabetikov, hypertonikov, tiez na srdcovych
transplantatoch apri  srdcovej hypertrofii. Preferenéne postihuje

subendokardialne oblasti (Herrmann 2012, James 1990).

Forenzny vyznam mézu mat aj niektoré vrodené anomalie odstupu
a priebehu koronarnych tepien. Zvacsa su klinicky odhalené uz v detskom
veku ale mézZu sa manifestovat nahlym umrtim v dospelosti. Stenéza
koronarneho ostia (sten6za byva 3 mm a menej) aterosklerotickou masou
je typicka u starSich muzov (60+), postihnutad je najCastejSie prava
koronarna tepna, nasleduje lavé zostupné ramienko a ramus circumflexus
(Byard 2020). Ischemizacia myokardu s rizikom nahlej smrti méze byt
vyprovokovana aj vrodenou plikaciou (slit-like) koronarneho ostia
(tkanivovy val alebo chlopriovy utvar prekryvajaci ostium) (Priemer 2015),
vysokym odstupom koronarneho ostia (high-take off, pozicia ostia viac

ako 2 — 3 mm nad sinotubularnou junkciou), solitarnym koronarnym



ostiom alebo hypoplaziou koronarnych tepien (Choi 1990, DeGiorgio
2010, Rao 1994). Anomalny odstup l'avej koronarnej tepny z placnice
ma klinicky vyznam predovsetkym v pediatrickej populacii.

Nalez patologie odstupu alebo priebehu koronarnych tepien pri pitve a jeho
diagnosticky vyznam vo vztahu k pri€ine smrti je potrebné zvazovat’ velmi
obozretne vzhfadom na kontext konkrétneho pripadu. Uvedené nalezy sa
mb&zu vyznamnou mierou spolupodielat na mechanizme nahlej srdcovej
smrti, mézu exacerbovat ischemické zmeny myokardu. Mézu zohravat
vyznamnu ulohu pri neobjasnenych nahodnych utopeniach, dopravnych
nehodach, alebo nahlych umrtiach pri Sportovych aktivitach. Diskrétne
aberacie koronarneho rieCiska byvaju asymptomatické a nemaju ziadny

klinicky vyznam, su povazované za vedlajSi pitevny nalez.

Intramuralny priebeh ur€itého segmentu koronarnej tepny (tzv. myocardial
bridging alebo tunneled coronary artery, svalové mostiky) (obr. 25) sa
vSeobecne povaZuje za benigny a prevalentny (az 42 % podla metaanalyzy
nekroptickych Studii) nalez. Niektory autori v8ak pripustaju mézné
vyprovokovanie anginy pectoris az nahlej smrti (Hostiuc 2017). Méze sa
jednat’ o signifikantni patologiu ak svalovy mostik premostuje koronarnu
tepnu v dizke aspori 2 - 3 cm a v hibke aspori 2 - 3 mm (Ferreira 1991).

Obr. 25 Myocardial bridging (Sipky vyznacuju svalovy mostik
nad koronarnou tepnou)
=
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Podla rychlosti vyvoja a zavaznosti stavu sa rozliSuje akutny koronarny
syndrom (nestabilna angina pectoris, infarkt myokardu, nahla koronarna smrt)
a chronické syndromy (stabilnd angina pectoris, chronicka ICHS). Klinicky
priebeh ICHS méze byt dihé obdobie nemy, latentny. Prvym a jedinym priznakom
byva nezriedka nahla smrt. Prejavy ICHS stupaju typicky s vekom, jednoznacne
prevazuje muzské pohlavie. Vzacne pripady infarktov myokardu v detstve alebo
u mladych jedincov vznikaju na podklade uritej predispozicie (hypertenzia,
diabetes, tazky nikotinizmus, drogova a alkoholova zavislost, trombofilné stavy,
familiarna hypercholesterolémia a iné).

Pri podozreni na umrtie z ICHS pri€iny a pripadoch nahlych koronarnych
umrti  predstavuje klinicka (patologicka) alebo forenzna pitva zasadny
a nenahraditelny diagnosticky nastroj. Modernym trendom
v sudnolekarskej diagnostike ICHS sa stava aplikacia minimalne invazivnych
zobrazovacich vySetreni ako napriklad post-mortem CT s cielenou koronarnou
angiografiou, post-mortem MR alebo CT navadzany odber tkaniva srdca (Rutty
2017). Uvedené moderné metddy maju stale mnozstvo diagnostickych a
interpretacnych limitacii ale ich vyuzitie, aj pre celosvetovy trend znizovania poctov

klasickych pitev, bude mat v blizkej buducnosti nezastupitefné miesto.

Stupne koronarnej aterosklerézy a zlozenie sklerotického platu

Koronarna ateroskler6za je zvlast v mladSom veku, ochorenim lokalnym,
limitovanym na oblast’ koronarnych tepien bez vyraznejSieho postihnutia inych
tepien. Sklerotickym procesom mdze byt postihnuta jedna, CastejSie dve alebo
vSetky tri hlavné kmene koronarneho rieCiska. NajtazSie stendzy byvaju
lokalizované proximalne v prvych dvoch centimetroch priebehu ramus
interventricularis anterior. Druhym naj¢astejSim miestom uzaveru je proximalny
ramus circumflexus. Uzavery pravej koronarnej tepny byvaju typicky v prvej
a tretej tretine priebehu tepny. Stenézy mdézu byt aj na sekundarnych vetvach
rieCiska. Skler6za postihuje obvod tepny nerovnomerne, intima nie je zuZena
koncentricky, ale je postihnuta spravidla excentricky iba Cast obvodu. Vznika
excentricky plat. Cim je uzaver lokalizovany distalnejsie, tym je mensi rozsah
ischemického loZiska. ZlozZenie sklerotického platu urCuje jeho mozné komplikacie

a klinicky obraz ochorenia. Tvrdé, stabilné fibrézne platy spdsobuju fixnu stendzu




aich prejavom su chronické formy ICHS (obr. 26 A). Nestabilné, komplexné
(vulnerabilné) platy su podkladom akutnych koronarnych syndrémov (obr. 26 B).
Jedna sa o plat s tenkou vazivovou CiapoCkou s obsahom cholesterolovych hmét,
centralnym  kasSovitym obsahom, lymfocytarno-makrofagovou infiltraciou
a zvySenou aktivitou metaloproteinaz. Pridruzuju sa aj vonkajSie vplyvy.
K akutnym zmenam platu dochadza najCastejSie na prechode okraja do intimy.
Medzi zakladné komplikacie aterosklerotického platu patri ruptara, erézia
a ulceracia platu. Nadvazujuce komplikacie zahffhaju tromboézu — nastennu alebo
obturujucu, krvacanie a embolizaciu. Menej ¢asto méze trombdza nasadnut’ na
vyCnievajuci kalcifikovany plat. Nalez obturujuceho trombu je dostacujuci dékaz
myokardialnej ischémie pricom viditefna nekréza myokardu nemusi byt
vyznacena. Nahla srdcova smrt pri akutnom trombotickom uzavere sa vysvetluje
vznikom smrtelnej arytmie (komorva fibrilacia, AV blok).

U pacientov so zavaznym trojcievnym postihnutim méze uz minimalne zvySenie
naroku myokardu na oxygenovanu krv alebo minimalna redukcia dodavky kyslika
myokardu spoésobit’ ischémiu svaloviny, ato aj bez akutnej komplikacie
sklerotického platu. Nahle srdcové umrtia s histologicky potvrdenymi ischemickymi
zmenami myokardu pri zavaznej koronaroskleroze, ale bez akutnych zmien
sklerotickych platov pri pitve koronarneho rieCiska, su pomerne Castym nalezom

v sudnolekarskej praxi.

Obr. 26 A Stabilny ATS plat B Nestabilny ATS plat
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Objektivne a presné posudenie stupna stenéz koronarnych tepien pri pitve je
pomerne zloZité a spravidla sa jedna o hruby odhad. Velmi zaleZi na pouzitej
pitevnej technike. PozdiZznym rozstrihnutim tepny nie je mozné relevantne posudit

rozsah aterosklerotického poSkodenia cievy a percento zuzenia (!).

Obr. 27 A, B subtotalna stendza s vyraznou intimalnou hyperplaziou C, D
stenotizujuci fibrolipoidny plat s centralnou nekrézou a fibréznou iapkou

Hodnotenie stupna koronarosklerézy pri pitve sa uvadza aje dané
najvy$sSim percentom zuzenia priesvitu tepny sklerotickym platom na sériovych
prieénych rezoch subepikardialnych hlavnych kmerov. Zuzenie do 25 % sa
klasifikuje ako stendza l. stupna, zuzenie na 26 — 50 % stendza Il. stupna.
Stendéza lll. stupnha je dana uzaverom na 51 — 75 % astenéza IV. stupina
predstavuje 76 % az totalnu blokadu (100 %). Iné hodnotenie pouziva
dvojstupnovu Skalu — lahku (menej ako 30 — 50 %) a tazku stendzu (viac ako 70
- 75 %). Sten6za nad 75 % je povazovana za kriticku. Sten6za nad 90 % (pinpoint
lumen, stenéza Sirky do 1 mm) je vzdy spojena s malperfuzou a ischémiou

prislusného regionu srdca. V niektorych pripadoch je vhodna histologicka
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diagnostika stenotizovaného useku (napr. potvrdenie organizacie a rekanalizacie
trombu). Histologické vySetrenie lumenu cievy si vSak vyzaduje interpretacnu
opatrnost’ pri hodnoteni presnosti stendzy, nalez méze byt nadhodnoteny, alebo
naopak, podhodnoteny. Délezitu ulohu zohrava spdsob excizie materialu a jeho
nasledné technické spracovanie. Boli zistené rozdiely v zavaznosti stendzy pri
pasivnej fixacii artérie oproti aktivnej perfuznej fixacii za pouzitia perfuzno-

fixatného aparatu (Laflamme 2019).

Infarkt myokardu

Infarkt myokardu (IM), kriticka forma ICHS, je mimoriadne zavaznym
socialnym problémom sucCasnej civilizacie a jednym z klu€ovych problémov
mediciny 21. storoCia. Z patologicko-anatomického pohladu je infarkt myokardu
ischemicka koagulaéna nekréza urlitej oblasti myokardu, ktora vznika
najCastejSie pri trombosklerotickom uzavere koronarnej tepny. Ireverzibilné
poSkodenie buniek myokardu vznika asi po 20 minutach kritickej ischémie.

Medzi hlavné a notoricky zname rizikové faktory IM patri muzské pohlavie,
vek, pozitivna rodinna zataz (rodinna predispozicia), diabetes, abdominalna
obezita, dlhodoby nikotinizmus, strava bohata na ZivoCiSne tuky, hyperlipidémia
a hypertenzia. Uplatnit sa vSak mdze Siroké spektrum réznych inych komorbidit
chorobnych stavov ako napr. trombofilné stavy a psoriaza. Nekrézu myokardu
mozu zapriCinit’ aj rézne exogénne vplyvy ako napriklad zasah elektrickym pradom

(obr. 28), tupé poranenia srdca, resuscitacia alebo mechanicka asfyxia.

Obr. 28 Reperfuzny infarkt myokardu po zasahu elektrickym pradom




LieCba akutneho IM sa nastupom technik intervenCnej kardiolégie
a trombolytickej lieCby radikalne zmenila. Median 30-dnovej mortality IM sa
pohybuje okolo 16,5 %. Medzi hlavné akutne komplikacie IM patri kardiogénny
Sok, ruptura myokardu, arytmie a nahla smrt. Nasledné zavazné komplikacie
zahfhaju kongestivne srdcové zlyhavanie, ischemicku dilatacnu kardiomyopatiu,

ventrikularnu aneuryzmu a reinfarkt.

TOPOANATOMICKA DISTRIBUCIA INFARKTU MYOKARDU

Podla pbévodu, morfologie a klinického vyznamu rozliSujeme dva typy IM:
transmuralny a netrasmuralny (subendokardialny) IM. Transmuralny IM (STEMI)
je Castejsi, postihuje aspon % steny (niektoré zdroje uvadzaju viac ako 'z steny)
l[avej komory ama viac ako 25 mm v prieCchom rozmere. Netrasmuralny
(subendokardialny, non-STEMI) postihuje vnuatorna 1/3 az 1/2 hrubky steny
komory. Regionalne IM spravidla dobre koreSponduju s prislusSnym teritériom
uzatvorenej tepny. Kmenovy uzaver zostupného ramienka lavej koronarnej tepny
(widow maker) vedie spravidla knahlej smrti jedinca. U chronicky
ischemizovaného myokardu s rozsiahlou kolateralnou cirkulaciou je korelacia
topografie IM s miestom cievneho uzaveru menej vyrazna, pripadne
nekoreSponduje vobec (tzv. paradoxny infarkt). |zolovany infarkt srdcovych
predsieni je extrémne vzacny, predsienove infarkty v8ak mdézu vznikat
v kombinacii s infarktom komor. Rozsah IM pozorovany volnym okom byva
spravidla mensi ako ischemické poskodenie viditelné mikroskopicky. K klinickej
praxi je snaha o kvantifikaciu arozsah ischemického poSkodenia. Pomocou
SPECT vySetrenia bola identifikovana nekr6za myokardu o hmotnosti menej ako
1 gram (Gibbons 2004).



Obr. 29 Topika infarktu myokardu
Regionalny transmurilny IM Regionalny subendokardialny IM
e = .

KLINICKA KLASIFIKACIA INFARKTU MYOKARDU

V roku 2018 zverejnila spoloéna vedecka komisia European Society of
Cardiology, American College of Cardiology Foundation, American Heart
Association a World Heart Federation zatial poslednu (Stvrta) univerzalnu klinicku
definiciu  infarktu  myokardu (Thygessen 2019). Novym prvkom v
aktualnej univerzalnej definicii je dbékaz ischémie myokardu prostrednictvom
detekcie novych kardialnych biomarkerov, predovSetkym vysoko senzitivneho
kardialneho troponinu (hs-cTn). Klinicka klasifikacia infarktu myokardu zahffa

5 typov:
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Typ 1: spontanny IM pri aterotrombotickom uzavere na podklade ruptury,
erozieffisury platu

Typ 2: IM spbsobeny ischémiou podmienenou bud zvySenymi poZiadavkami
myokardu na Kkyslik alebo znizenou dodavkou kyslika do myokardu (supply-
demand mismatch). Napriklad neaterosklerotické priCiny (disekcie, vaskulitidy),
anémia, hypotenzia, hypovolémia, koronarna embdlia ¢€i arytmie. (10-30 %
pripadov)

Typ 3: Nahla srdcova smrt' s dékazom trombdzy (angiograficky alebo nekropticky)
ale bez klinicky stanovenych srdcovych biomarkerov

Typ 4A: IM v suvislosti s PCI menej ako 48 h po procedure

Typ 4B: IM asociovany s trombdzou stentu

Typ 5: IM v suvislosti s CABG menej ako 48 h po procedure

Pri klinickej klasifikacii IM su délezité aj klinicko-patologické korelacie. Preto
sa doporuCuje popri popise zakladnych morfologickych charakeristik M
(lokalizacia, rozsah, vek IM) pri pitve aj typizacia IM podla univerzalnej klinickej
klasifikacie IM, ktora by mala byt uvedena v diagnostickej Casti pitevného
protokolu ako doplfiujuca informacia (Buja 2020). Klinicka klasifikacia v ziadnom

pripade nenahradza histopatologicku nomenklaturu IM.

MECHANIZMUS VZNIKU A POTENCIALNE SPUSTACE INFARKTU
MYOKARDU

Asi v polovici pripadov je infarkt myokardu prvym prejavom koronarosklerozy,
ktora do tej doby mala oligosymptomaticky alebo uplne latentny priebeh. Bola
identifikovana cela rada zatazovych faktorov asociovanych s infarktom myokardu,
ktoré aktivizuju sympatikovy nervovy systém a vyplavenie katecholaminov do
cirkulacie. To ma za nasledok hemodynamické zmeny typu zvySenej kontraktility
srdca, zvySenia krvného tlaku a metabolickych narokov myokardu. ZvySuje sa
Smykové napatie (shear stress) cievy, o mbze spdsobit akutne zmeny
vulnerabilnych asklerotickych platov. Sympatikova stimulacia zvySuje agregaciu
trombocytov a predisponuje k arytmiam. Mechanizmus bezprostredného vzniku IM
mobze vyprovokovat’ spektrum réznych zatazovych okolnosti ako nadmerna ale aj

stredne intenzivna fyzickd namaha (napr. snow shoveler's STEMI), negativne



emaocie, strach, nadmerny konzum jedla a alkoholu (aj kavy), nadmerné fajCenie
tabaku, naduzivanie niektorych druhov psychoaktivnych navykovych latok
(amfetaminy, kokain, anabolické steroidy, niektoré nové psychoaktivne
substancie), pohlavny styk, uraz, pokles krvného tlaku, akutna anémia, krvacanie,
operacny zakrok a klimatické faktory (studeny vietor, ucinok chladu, priame
slnec¢né Ziarenie) (Franklin 1996, Kloner 2006, Culi¢ 2007, Culi¢ 2005, Nawrot
2011). Vyznamnym spustaCom su interkurentné ochorenia, ato predovsetkym
akutne bakterialne alebo virusové respiraéné infekcie (virus chripky a iné virdzy)
(Kwong 2018). Akutna koronarna prihoda méze vzniknut a ¢asto vznika ale aj bez

uvedenych zatazovych faktorov, nezriedka v spanku.

INFARKT MYOKARDU A NAHLA SMRT

Kritickou komplikaciou akutneho IM je nahla smrt. Diagnéza nahlej smrti
kardialneho pdévodu by mala zahfhat pripady neoCakavanych a nahlych umrti
u 0sdb zdanlivo zdravych, v subjektivne dobrom stave, bez chorobnych priznakov,
ktoré by predchadzali smrti, pripadne s priznakmi nevyraznymi, diskrétnymi alebo
malo charakteristickymi. Pri pitve sa v50 - 75 % pripadoch zomrelych zistia
akutne zmeny aterémového platu (erdzia platu, trombdéza, krvacanie). Myokard je
hypertroficky a az v 2/3 pripadov je zisteny nalez poinfarktovej jazvy (jaziev). Pri
kratkodobej ischémii, ktora vedie rychlo k smrti, nemusia byt v myokarde
preukazané morfologické zmeny, niektoré mikroskopické a imunohistochemické
reakcie vSak mézu byt v postihnutej oblasti myokardu pozitivhe. Bezprostredny
mechanizmus nahlej koronarnej smrti je spravidla funkény - zastava srdca pri
elektrickej nestabilite ischemizovaného/nekrotického myokardu, maligna arytmia
(najCastejSie fibrilacia komor, komorové tachyarytmie, AV blok) ma vsak vo
vacsine pripadov morfologicky substrat. Z inych mechanizmov mozno uviest
rozvoj kardiogénneho Soku, zlyhanie lavej komory alebo smrtelné komplikacie
anatomického charakteru ako napr. poinfarktova ruptura srdca, reinfarkt alebo
masivna plucna embodlia.

Nahla smrt sa mbéze vyskytnut u pacientov po prekonanom vyhojenom
rozsiahlejSom infarkte. V sudnolekarskej praxi je preto nahla smrt Castym
prejavom chronickej ICHS (obr. 31). Typickym pitevnym nalezom je vyznamna

sten6za koronarneho rieCiska, mozné akutne zmeny ATS platov, plosné



geografické poinfarktové jazvy (archipelago-like), disperzna myofibroza,
hypertrofia srdca, znamky chronickej ischémie myokardu (napr. vakuolarna
degeneracia subendokardialnych myocytov, perivaskularna fibrolipomat6za).
Pravidelnym nalezom su morfologické nasledky chronickej obehovej insuficiencie
na inych organoch (kongescia, cyanoticka induracia, hydrops). Zdrojom
smrtelnych arytmii je elektricky nestabilny ischemicky myokard. Predilekéné
arytmogénne lozisko je hranica medzi zdravym myokardom a poinfarktovou

jazvou (jazvami) ako aj samotna poinfarktova vazivova jazva.

Obr. 31 Chronické ischemické zmeny myokardu A multifokalne véazivové
jazvy myokardu B Semicirkularna jazva boc¢nej steny favej komory (Sipky)
C Fibroza papilarnych svalov (Sipky)

A
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Diagnostika infarktu myokardu

MAKROSKOPICKY OBRAZ INFARKTU MYOKARDU

Prvych 24 hodin po blokade koronarnej perfuzie je IM makroskopicky lepsSie

hmatatelny (napadné zmaknutie, malacia myokardu) ako viditelny (Reimer

1979). Ak nastane smrt pred rozvojom koagulacnej nekrdzy, je makroskopicky

nalez na myokarde spravidla bez viditelnych zmien. Resuscitacia (krvacania do

myokardu) a posmrtné zmeny (hypostaza) myokardu mézu imitovat ischemické

zmeny na myokarde.

Z hlfadiska diagnostiky mézeme vSeobecne ischemické poskodenie myokardu

rozdelit do 4 faz:

R/
L X4

Skora faza (niekolko hodin): elektronovo-mikroskopické zmeny (edém
mitochondrii), mikroskopické zmeny (edém intersticia, hypereozindfilia,
zvinenie svalovych vlakien). Malo relevantné zmeny, moznost
nadhodnotenia nalezu

Faza zapalu (cca tyzden): infiltracia neutrofilmi, riziko ruptury, postupne
makrofagicka a fibrovaskularna reakcia

Faza granulacného tkaniva (2 - 3 tyzdne): fibroblasty, makrofagy,
lymfocyty, ubytok neutrofilov

Faza vazivového tkaniva (1 - 2 mesiace): kolagénne vazivo s kapilarmi,

finalne denzna hypocelularna jazva

Lokalizacia arozsah (velkost) IM je dana individualnymi rozdielmi

v anatomickom usporiadani koronarneho rieCiska a rozsahom kolateral. Spravidla

v8ak lokalita transmuralnych IM koreluje s miestom uzaveru koronarnych tepien:

¢

¢

¢

uzaver proximalnej RIA: predny a anteroseptalny IM

uzaver distalnej RIA: apikalny IM

uzaver pravej koronarnej tepny: zadny (spodny, diafragmaticky)
a posteroseptalny IM

uzaver ramus circumflexus: boény a posteroseptalny IM

izolovany IM pravej komory: extrémne vzacny, skoér zdruzeny s IM LK




¢ IM papilarnych svalov: va¢sinou byva zdruzeny s IM steny, ale izolované
loZiska IM nie su vzacnostou (nutna dokladna revizia papilarnych svalov

LK pri pitve !)

Makroskopicky vzhlad IM zavisi od jeho rozvoja a jeho veku, resp. na dizke

prezivania pacienta po IM. Priblizna dynamika rozvoja makroskopickych zmien IM:

* 0-16 hodin: spravidla Ziadne zmeny

» 16 - 24 hodin: naznacena dekoloracia a bledost myokardu, mozné
zmaknutie a pokles nekrotického loZiska

= 1 -3 dni: centralne lozisko zltej farby, okraje hyperemické

= 3 — 7 dni: klasickd koagulacna nekréza, ZIté ilovité, suché loZisko
s hemoragickym lemom

= 7 — 10 dni: prominujuci hemoragicky lem, nekrotické tkanivo napadne
zmaknuté a poklesnuté

= 10 - 14 dni: periféria s loziskami Sedého vzhlfadu (nahrada nekrotickej
svaloviny granulacnym tkanivom)

= 3-8 tyzdnov: tvorba belavo-Sedej jazvy

» 8-12 tyzdinov: denzna kolagénna jazva

Pri urCovani doby vzniku infarktu nie je mozZné nekriticky a dogmaticky
aplikovat experimentalne zistenia z animalnych modelov do humannej
medicinskej praxe. Doba vzniku Kklinickych priznakov infarktu myokardu
(stenokardie, Sokovy stav) spravidla nekoreluje s dobou vzniku uzaveru
koronarnej tepny. K uzaveru lumenu tepny s malperfuziou myokardu dochadza
takmer vzdy urCité Casové obdobie pred klinickou manifestaciou ischémie
myokardu (radovo niekolko hodin, pripadne aj viac). Je délezité si taktiez
uvedomit, Ze u hospitalizovanych pacientov s infarktom myokardu je morfologicky
obraz infakrtu vzdy do urcitej miery modifikovany v dosledku revaskulariza¢ne;j
(zmeny pri reperfazii myokardu — pri pitve obraz hemoragickej nekrozy,
histologicky nachadzame kontrakéné pruhy), antiagregacnej a dalSej podpornej
lie€by pacienta v Case hospitalizacie. Uvedenu skutoCnost’ je potrebné brat do
uvahy pri pitevnej interpretacii ischemickych 1ézii myokardu. Z uvedeného vyplyva,

Ze Casovanie vzniku infarktu myokardu je viac-menej orientaéné.



Obr. 32 Orientacny makroskopicky vyvoj infarktu myokardu

0-16 hodin 16-24 hodin

MIKROSKOPICKY OBRAZ INFARKTU MYOKARDU

Zmeny myokardu pri IM v svetelnom mikroskope zacinaju v podobe
elongacie a zvinenia (waving, vinky su spésobené tahom vitalnej svaloviny v
systole) kriticky ischemizovanych kardiomyocytov. Po 4 - 8 hodinach vznika edém
intersticia. Za cca 8 - 16 hodin dochadza k eozinofilii cytoplazmy a k zmenam
jadra typu karyolyzy a pykndzy. Pri diagnostike hypereozinofilie myokardu je
velmi dbélezitd kvalita technického spracovania preparatu a jeho ofarbenie.
Dochadza k strate prie€neho pruhovania kardiomyocytu. Asi po 24. hodinach
dochadza k periférnej infiltracii loziska neutrofilnymi leukocytmi. Na 2. az 3. den
je infiltracia najintenzivnejSia, potom postupne mizne. Na 3. az 5. defi sa
nekrotické tkanivo nahradza granulaénym tkanivom (fibroblasty, makrofagy,
lymfocyty, karyorexa, fagocyt6za). Karyorexa neutrofilov vytvara obraz bazofilne
sa farbiacej bunkovej drte modrej farby, tzv. jadrovy prach (nuclear dust). Nahrada
postupuje z periférie k centru nekrozy. Postupne sa objavuje neovaskularizacia
(10. az 14. den) a granulaéné tkanivo sa transformuje na kolagénne/hyalinne

vazivo, vznika jazva.
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Prevalentnym histologickym nalezom vo vyhojenom infarkte je zrelé tukové
tkanivo v lozisku jazvy (tukova metaplazia, tukova metamorféza) (Su 2004). Pri
rozsiahlych infarktoch mozno v centralnych oblastiach infarktu pozorovat tzv.
mumifikované kardiomyocyty. Jedna sa o nekrotické bunky so zachovanou
konturou ktora nebola deStruovana proteolytickou aktivitou neutrofilov
a makrofagov (Chang 2013).

Pri menej vyraznej ischémii alebo pri chronickej ischemizacii/hypoxii
myokardu vznika forma nekrézy, tzv. myomalacia (myocytolyza), ktora je
charakterizovana izolovanym zanikom kardiomyocytov pri zachovanom intersticiu.
Myomalacia nevyvolava bunkovu reakciu a nehoji sa jazvou. Sprievodnym
morfologickym  prejavom  myocytolyzy je  vakuolarna  degeneracia
kardiomyocytov. PredilekCne je vyznaCena subendokardialne, perivaskularne
a v okoli poinfarktovych jaziev. Predstavuje arytmogénny substrat.

Zvlastnym typom nekrézy myokardu su kontrakéné pruhy (contraction band
necrosis) (obr. 33). Morfologicky sa jedna o hyperkontrakciu nekrotickych
sarkomér. Tento druh nekrézy je mozné vidiet pri reperfuznych IM, nasledkom

prolongovanej KPR alebo po kardiochirurgickych operaciach.




Tab. 3 Orientaéné morfologické zmeny po infarkte myokardu (volne upravené podla DiMaio 1998)

Makroskopicky obraz

Mikroskopicky obraz

. . . Krvné P
Dobapo | Konzistencia Farba Iné | Nekréza Neutrofily | cievya | Makrofagy | Eozinofily Plasmocyty | Kolagénne
IM myokardu myokardu osobitosti spojivo a lymfocyty vazivo
Iahko svalovina
1. den Zmaknuta cervena sucha a ++ + 0 0 0 0 0
vyblednuta
svalovina
2. den zmaknuta gervena sucha a +Ht ++ 0 0 0 0 0
vyblednuta
svalovina
3. den zmaknuta Serveno-zlta sucha a +H++ +++ 0 0 0 0 0
vyblednuta
hemoragicky riziko
4. den zmaknuta lem a ilovité ruptr +Ht +H+ 0 0 0 0 0
loZisko pury
5. defi zméknuta flovita riziko - . + 0 0 0 0
ruptary
6. defl zmaknuta flovita riziko ot o ++ + + + 0
ruptary
7. den zméknuta flovita riziko +H+ ++ ++ + et + 0
ruptary
2 tyzdne zmaknuta Cervena p°k,'95 M ++ + +++ +++ ++++ +++ +
loZiska
3 tyzdne zmaknuta cervena pOlefeS M + + +++ +H++ + +H++ ++
loZiska
o x . V . pokles IM
4 tyzdne zmaknuta Cervena loziska + 0 +H++ +H++ 0 +H++ ++
2 s . pokles IM
TSR gumovita Seda loZiska + 0 ++++ +++ 0 +++ +++
me:;?iace mierne tuhSia Seda kontrakcia + 0 ++++ +++ 0 +++ +H++
me:iace tuha Sedo-biela kontrakcia +az0 0 +H++ ++ 0 ++ +H++
mes?acov tuha Sedo-biela kontrakcia +az0 0 +H++ + 0 + +H++
6
mesiacov tuha biela kontrakcia 0 0 ++++ + 0 + +H++
—1rok
vnarc;elzko tuha biela kontrakcia 0 0 ++++ + 0 0 +++

ENZYMATICKA DIAGNOSTIKA INFARKTU MYOKARDU

Nakofko nekrotické loZzisko myokardu vykazuje vyznamné enzymatické

zmeny, vC€asna diagnostika IM je mozna za pomoci makroenzymatickej —

histochemickej

reakcie na Cerstvych prie€nych

rezoch srdca

(nitro-blue-

tetrazolium) (obr. 34). Vitalny myokard ma pri reakcii tmavu, sytofialova farby.

Okrsky ischémie a nekrozy myokardu sa neofarbia. Reakcia ma pozitivitu priblizne

po 3 hodinach od ischémie (Michaud 2019). FaloSnu pozitivitu méZzu vykazovat

technicky nespravne spracované preparaty (nespravna teplota a inkubacny cCas,

kontaminacia preparatu formalinom), sepsa, stav po resuscitacii a hnilobné zmeny

myokardu.




Obr. 34 Pozitivna makroenzymatickd reakcia

IMUNOHISTOCHEMICKA DIAGNOSTIKA INFARKTU MYOKARDU

Progres v imunohistochemickych metédach sa prejavil aj v praktickej aplikacii
v sudnolekarskej praxi pri snahe o detekciu v€asnych ischemickych a hypoxickych
zmien myokardu. Vzhladom k tomu, Ze ischémia velmi skoro poskodzuje bunkovée
membrany kontraktilnych proteinov, cytoskeletu aj bunkovych organel myokardu
su imunohistochemické markery zamerané na rézne zlozky vliakien myokardu ako
napriklad bazalna membrana (kolagén IV, Fibronektin), bielkoviny cytoskeletu
(aktin, dezmin), bielkoviny bunkovej membrany (dystrofin, myoglobin, srdcovy
troponin | a T) a komplement (C5b-9). V rutinnej praxi vSak ma uvedena metdda
svoje limitacie nakofko aj zistena imunopozitivita (poSkodenie myokardu) nemusi
objasnovat priinu smrti. Vysokosenzitivne markery mdézu navySe zachytit
agonalne zmeny myokardu, ktoré sa nedaju oddiferencovat od pravych vitalnych

zmien myokardu.



Tab. 4 Klinicko-patologické spektrum ICHS (Buja 2016)

Koronarne artérie

Myokard

Mechanizmus

Klinicka
manifestacia

mierna koronarna
ATS

adekvatna perfuzia
a funkcia

dobra perfuzna
rezerva

bez symptéomov

fokalna sten6za (>
75 %) jednej alebo
viacerych tepien

Intermitentna
regionalna ischémia
a kontraktilna
dysfunkcia

namahou zvysena
(stres, fyzicka
aktivita) potreba
okyslicenej krvi

stabilna angina
pectoris

ATS platy
s akutnymi zmenami

regionalna ischémia
a kontraktilna
dysfunkcia

erdzia a ruptura
platu, agregacia
trombocytov,
vazospazmus,
muralny trombus,
koronarna embdlia

nestabilna angina
pectoris

difuzna
koronaroskleréza
s akutnymi zmenami

myokardialna
ischémia, ektopicka
elektricka aktivita

komorova fibrilacia

nahla srdcova smrt

platy s variabilnymi
akutnymi zmenami

Ireverzibilné
poskodenie,
nekréza %z steny LK

muralny trombus,
erdzia a ruptara
platu s kriticky

znizenou perflaziou

akutny
subendokardialny
infarkt

platy s akuatnymi
zmenami

ireverzibilné
ischemické
poskodenie,
transmuralna
nekréza steny LK

okluzivny trombus,
erozia a ruptura
platu s kriticky

znizenou perfuziou

akutny transmuralny
infarkt

tazka koronarna
ATS

kombinované
akutne a chronické
ischemické lézie

myokardialna
remodelacia,
vyhojené
ischemické zmeny

chronicka ICHS,
srdcové zlyhavanie,
ischemicka
kardiomyopatia




Obr. 35 Orientaény mikroskopicky vyvoj infarktu myokardu A menej ako 12 hodin B 24-48
hodin C menej ako 72 hodin D 3-5 dni

Obr. 36 Orientacny mikroskopicky vyvoj infarktu myokardu E 5-7 dni F 1-2 tyzdne G 2—4 tyzdne
H 1-2 mesiace
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kardu | J viac ako 2 mesiace

Obr. 37 Orientagny mikroskopicky vyvoj infarktu myo
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Komplikacie infarktu myokardu

Riziko vzniku komplikacii a prognéza IM zavisi od rozsahu, lokalizacie
a charakteru (transmuralny vs. netransmuralny) IM. U transmuralnych prednych |IM
je vysSia pravdepodobnost’ kardiogénneho Soku a zlyhania srdca. Pri zadnych IM
su CastejSie AV prevodové blokady. VSeobecne ma predny IM horSiu progndzu.
Celkova mortalita pri IM v prvom roku je asi 30 %. Pri v€asnych rekanalizanych
intervenciach sa mortalita na IM vyrazne znizuje (cca 7 %). Medzi anatomické
komplikacie IM patri:
¢ pericarditis epistenocardiaca: fibrindzny alebo sérofibrindzny zapal
osrdcovnika, lokalizovany nad IM alebo difuzne. Vyskyt na 2-3 den po IM.
Pri pitve v 20 — 40 % pripadov.
¢ Dresslerov syndrom: perikarditida po IM. Vznikd aZ po niekolkych
tyZzdnoch az rokoch. Etiolégia je nejasna.
¢ nastenna (muralna) trombéza: vytvara sa nad loZiskom IM, mbdze byt
zdrojom systémovej embolizacie.
¢ aneuryzma LK: akutna (riziko ruptary) vs. chronicka (nema tendenciu
Kk rupture, v dutine trombus — Casto vrstevnaty)
¢ ruptura steny myokardu: spravidla smrtelna komplikacia, najcastejSie
poCas prvych 4 dni po IM. Ak pacient prezijje, mbéze vzniknut

pseudoaneuryzma favej komory.




ruptura papilarneho svalu: akutna mitralna insuficiencia, kardiogénny Sok

expanzia infarktu: distenzia a vyklenutie nekrotického regionu
u transmuralnych IM bez dalSej nekrozy, riziko vzniku aneuryzmy a ruptury

extenzia infarktu: rozSirenie nekrotického lozZiska, typicky do
subendokardialnych oblasti

kalcifikacia myokardu: vzacny nalez po IM, popisovany udeti po
operaciach srdca pre VVCH

obraz kongestivneho srdcového zlyhavania

mikrobialna kolonizacia

Obr. 38 Aneuryzma favej komory s nastennym trombom (Sipky)

Obr. 39 Poinfarktova ruptdra bocnej steny lavej komory

>
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Obr. 40 Poinfarktova ruptura komorového septa
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MYOKARDITIDY

Bedlite teda, lebo neviete dria ani hodiny!

(Matus 25:13)

Myokarditida je definovana ako akutne poskodenie myokardu (nekréza a
degeneracia kardiomyocytov) spOsobené zapalovou odpovedou na infekény
(virusy, baktérie, parazity), toxicky (liekové poskodenie) alebo autoimunitny
agens. Medzi neinfekéné pri€iny myokarditidy patria tiez hypersenzitivne stavy,
radiaCna lieCba, urémia a sarkoidéza. Lymfocytarny alebo eozinofilny infiltrat
myokardu bez nekrézy byva sprievodnym javom u pacientov s chronickou
medikaciou alebo pri antibiotickej lieCbe. Fokalna myokarditida je povazovana za
vyznamny vedlajSi pitevny nalez, ktory sa mdze spolupodielat na priCine smrti
(Zhang 2013). Malé mnoZstvo mastocytov a prilezitostne lymfycytov je v8ak
rutinnym nalezom pri histologickom vySetreni srdca (tzv. innoccent bystander
cells). Tiez mbéze dojst k prieniku lymfocytov do okolitého myokardu z adventicie
sklerotickej tepny srdca. Distribucia a histologické znaky myokarditidy maju vo
vacsine pripadov fokalny charakter. Zakladnym predpokladom spravne;j
histologickej diagnostiky myokarditidy je adekvatny odber vzoriek myokardu
(minimalne 10 vratane prevodového systému srdca). Zavaznost myokarditidy sa
kvantifikuje na zaklade tzv. zapalového indexu (inflamatory index), ktory je
definovany ako pocet zapalovych loZisk (zapalovy infiltrat s asociovanou nekrézou
kardiomyocytov) na jeden preparat srdca. Klasifikacia zapalového indexu je
nasledovna: 5 a viac zapalovych lozisk — tazka (marked) forma myokarditidy; 2 az
4,9 zapalovych lozisk — stredne tazka forma myokarditidy; 1,1 az 1,9 zapalovych
lozisk — mierna forma myokarditidy; 1 zapalové lozisko — [lahka forma
myokarditidy.

Vzhfadom na Siroké etiologické spektrum a €asovo i ekonomicky nakladné
molekularno-genetické vySetrenia zostava vyvolavajuci agens vo vacsine pripadov
neobjasneny. Takato myokarditida byva oznacena ako idiopaticka. Myokarditida

Casto autoimunitnymi mechanizmami progreduje morfologicky do dilataénej




kardiomyopatie. Aj po uplnom vyhojeni mdézZe myokarditida recidivovat.
Myokarditida je pomerne vzacne ochorenie srdca, ktoré postihuje typicky deti
a mladych dospelych po predchadzajucom katare hornych dychacich ciest.
Vzhladom na komplikovanu diagnostiku a skutoCnost, Ze velka Cast’ pripadov ma
inaparentny a neSpecificky priebeh. Je prakticky nemozné presne urcit pocet
pacientov, ktory prekonali myokarditidu. Genetické vySetrenie krvi nie je
dostacujuce Kk potvrdeniu virusovej myokarditidy, séropozitivita a dékaz DNA
a RNA kardiotropnych virusov je Casty aj u zdravej populacie. Bola sledovana
pozivita gendmu parvovirusu B 19 (najCastejSie detegovany agens v myokarde
v poslednom obdobi) u pacientov s myokarditidou a kontrolnej skupiny
s porovnatelnymi vysledkami (paradoxne najvysSie hodnoty virusovej naloze v
srdci boli pozorované u samovrazd) (Schenk 2009). K vzniku, priebehu
a zavaznosti myokarditidy prispieva geneticka predispozicia (rodinny vyskyt),
schopnost eliminovat infekény agens, tvorba autoprotilatok proti srdcovym
Strukturam a tvorba autoagresivnych lymfocytov (Razzano 2020). Medzi rizikové
faktory patri napriklad muzské pohlavie ale tiez nutri¢ny deficit selénu (Keshanova
choroba).

Klinicky obraz myokarditid je vefmi rozmanity a neSpecificky. Ochorenie
modze prebiehat takmer asymptomaticky s miernymi priznakmi (febrilie, bolesti na
hrudniku), alebo méze mat naopak fulminantny priebeh s rapidnym srdcovym
zlyhavanim, kardiogénnym Sokom a Zivot ohruzujucimi arytmiami. Myokarditida
mdze laboratérne (elevacia srdcovych troponinov) a elektrokardiograficky imitovat
ischémiu myokardu. Prejavom myokarditidy méze byt aj nahla smrt’ (zvlast
u mladych os6b). Bol pozorovany vyskyt myokarditid u nahodne utopenych deti
(Somers 2005).

Lymfocytarna myokarditida

i. ETIOLOGIA

= RNA virusy (Coxsackie A a B, Influenza A a B, Hepatitida C)

»= DNA virusy (Adenovirus, Parvovirus B 19, CMV, Herpetické virusy)
ii. KLINICKA CHARAKTERISTIKA

= kongestivne zlyhavanie srdca, arytmie, teploty, nahla smrt’




* popisané smrtefné Parvovirus B 19 myokarditidy u deti v koincidencii
s vakcinaciou (Hu 2019)
iii. MAKROSKOPICKY OBRAZ
» dilatacia LK
= gulaty tvar srdca (dilatacia), az obraz dilatacnej kardiomyopatie
» myokard chabej a zmaknutej konzistencie
= myokard nehomogénny, mramorovy (mottling), strakaty
» |oziska krvacania a vybledov, nastenna trombdza
* mozna perikarditida
» pri miernejSich formach méze byt nalez negativny
» zvazit odber krvi a myokardu k potencialnemu molekularnemu
vySetreniu
iv. HISTOLOGICKY OBRAZ
» odber dostatoéného mnozstva vzoriek (pripadne celé srdce)
= agregaty lymfocytov rézneho rozsahu + poSkodenie KMC (obr. 42)
= viac ako 14 leukocytov na mm?
= |oZiska krvacania myokardu, edém myokardu
v. DOPNUJUCA DIAGNOSTIKA
= imunohistochémia: CD3, CD68

» PCR: detekcia virusového genomického materialu

Obr. 42 Lymfocytarna myokarditida (floridny lymfocytarny
infiltrat a degeneracia kardiomyocytov)
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Giant cell (obrovskobunkova) myokarditida

V.

ETIOLOGIA
= agresivna forma myokarditidy neznamej genézy, uvaha o imunitne;j
dysregulacii sprostredkovanej T lymfocytmi (Xu 2016)
= asociovana s autoimunitnymi ochoreniami (myastenia gravis, tymém,
lymféom, SLE, polymyozitida, iné)
KLINICKA CHARAKTERISTIKA
= obraz fulminantného rapidneho srdcového zlyhavania
» zla progndza
» mobze recidivovat aj na transplantovanom srdci (25% transplantatov)
= mlady a stredny vek, raritne v detskom veku (Krajcovi¢ 2013)
MAKROSKOPICKY OBRAZ
= predilekéne postihuje komory ale méze byt izolovana na predsiene
= neSpecificky obraz
= dilatacia komér, kardiomegalia (405-580 g)
» jregularna fibréza, mottling
HISTOLOGICKY OBRAZ
= mnohojadrové bunky CD68 pozitivhe, lymfocyty (obr. 43)
» tiez mozna pritomnost neutrofilov, plazmatickych bb., eozinofilov
= CD8-pozitivne lymfocyty (prevaha B lymfocytov)
= degeneracia KMC, nekrdzy
= neskorsSie Stadium: rozsiahla fibroza, kalcifikacie
= dolezity dostatocny odber vzoriek (LK — aspori 4x, PK, predsiene)
DIFERENCIALNA DIAGNOSTIKA
= sarkoid6za srdca

= fulminantna lymfocytarna myokarditida




Obr. 43 Obrovskobunkova myokarditida (floridny
zmieSany infiltrat a obrovské mnohojadrové bunky —
_ Sipky) . ‘ o

Eozinofilna myokarditida

ETIOLOGIA
= toxo-alergicky agens, hypersenzitivna reakcia
= liecCiva: ATB, NSAID, antikonvulziva, diuretika
= parazitarne infekcie
= hypereozinofilny sy (Loffler syndrém)
KLINICKA CHARAKTERISTIKA
= raritna forma myokarditidy, predominancia u muzov
= progresia do restrikCnej KMP
MAKROSKOPICKY OBRAZ
= agresivna nekrotizujuca forma — loziska nekrdz a krvacania (Janik
2017) (obr. 44)
HISTOLOGICKY OBRAZ
= 3 Stadia: nekrotické, tromboticke, fibrotické
= perivaskularna a intersticialna zmieSana infiltracia s

dominanciou eozinofilov (obr. 45)




Obr. 44 nekrotizujuca eozinofilna myokarditida

Obr. 45 Nekrotizujuca eozinofilnd myokarditida (a zmieSany zapalovy infiltrat
s eozinofilmi b infiltracia eozinofilmi s nekrézou svalovych vlakien c rozsiahle
nekrozy)

Reumaticka (pan)karditida

i. ETIOLOGIA
= imunologicka reakcia pri infekcii beta-hemolytickymi streptokokmi
= akutna reumaticka horucka

ii. KLINICKA CHARAKTERISTIKA

=  Jonesove kritéria




= horucka
= erythema marginatum, subkutanne noduli
= artralgia, polyarteritida
iii. MAKROSKOPICKY OBRAZ
= sérofibrindzna perikarditida
= edém chlopni, ploSné vegetacie
iv. HISTOLOGICKY OBRAZ
= Aschoffove noduly (centralne eozinofilné jadro, na periférii obrovské
mnohojadrové bunky — Aschoffove bb., lymfocyty, histiocyty —

Anickovove bunky)

Toxoplazméza srdca

i. ETIOLOGIA

» parazitarna infekcia — Toxoplasma gondii
ii. HISTOLOGICKY OBRAZ

= toxoplazmové cysty

= fokalna infiltracia mononuklearmi

= PAS pozitivita

Chagasova choroba srdca

i. ETIOLOGIA

» parazitarna infekcia Trypanosoma cruzi

ii. MAKROSKOPICKY OBRAZ
= apikalna aneuryzma s nastennou trombozou
» epikardialne plaky (milk spots)
» neskoré Stadium: dilatacia a hypertrofia

iii. HISTOLOGICKY OBRAZ
= parazitarne pseudocysty v KMC, zmieSany infiltrat
= poskodenie KMC

= neskoré Stadium: fibréza, myocytolyza




Lymska choroba srdca (Lymska karditida)

ETIOLOGIA
= gpirochéta Borrelia Burgdorferi
» Rickettsia ricketsii
= Coxiella burnetti
KLINICKA CHARAKTERISTIKA
» Lymska karditida — raritna manifestacia Lymskej boreliézy
= erythema chronicum migrans
HISTOLOGICKY OBRAZ
= transmuralny predominantne lymfocytarny infiltrat
= neSpecifické degenerativne zmeny myokardu (nekrdza, fibréza)
= fibrinozna perikarditida
DOPNUJUCA DIAGNOSTIKA

iv.
= PCR
= histochemicka identifikacia spirochét
Sarkoidéza srdca
i. ETIOLOGIA
= chronické systémové ochorenie nejasnej etioldgie charakterizované
nenekrotizujucimi granuldmami postihujucimi viaceré organy vratene
srdca
ii. KLINICKA CHARAKTERISTIKA
= poruchy rytmu (AV bloky), kongestivne zlyhavanie, nahla smrt’
iii. MAKROSKOPICKY OBRAZ
= predilekéne postihnuta baza komorového septa s moznou infiltraciou
prevodového AV systému
» difuzne Zltkasté, bledoSedé koloracie myokardu
» |oziska fibrézy, aneuryzmy LK
iv. HISTOLOGICKY OBRAZ

* nenekrotizujuce epiteloidné granulémy s obrovskymi bb. (obr. 46)
» intersticialna fibréza

=  Schaumannove inklUzie, asteroidné inkluzie




obr. 46 Sarkoidéza srdca s granuldmom zlozenym
s viacjadrovych obrovskych bur_1iek a mak_rpfégov
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KARDIOMYOPATIE

You can never learn enough.
(Michael E. DeBakey, 1908-2008)

Kardiomyopatie (KMP) predstavuju komplexnu a heterogénnu skupinu
geneticky podmienenych alebo vrodenych ochoreni myokardu, ktorych spoloCnym
znakom je vyrazné neischemické poskodenie myokardu spojené s mechanickou
alebo elektrickou myokardialnou dysfunkciou. Morfologicky je srdce spravidla
hypertrofované a/alebo dilatované. Klasifikacia a definicie jednotlivych foriem a
fenotypov KMP nie su doposial jednotné, skér mozno hovorit o ich neustalej
modifikacii. ZjednoduSene mozno rozdelit KMP nasledovne: Podla etiolégie
pozname primarne KMP a sekundarne KMP (vznik v suvislosti so systémovym
ochorenim organizmu, napr. peripartalna alebo alkoholova KMP). Podla
morfologickych charakteristik sa KMP delia na dilataénu, hypertroficku,
restriktivhu, arytmogénnu a non-kompaktnua KMP. Medzi KMP patri tiez
endokardialna fibroelast6za, histiocytoidna a mitochondrialna KMP.

Kardiomyopatie su vyznamnou skupinou ochoreni srdca v sudnolekarske;j
praxi. Hypertroficka KMP je najastejSou pri€inou nahlej smrti (1/3 pripadov)
u mladych Sportovcov do 40. roku zivota (Kocovski 2015). Pitvajuci lekar sa Casto
stratava so sekundarnymi KMP, kde dominuje predovSetkym dilatacna alkoholicka

a ischemicka KMP.

Hypertroficka kardiomyopatia

i. ETIOLOGIA
= autozomalne dominantné ochorenie
= prevalencia 1:500
» 50 % de novo vyskyt, 50 % familiarny vyskyt
= genetické mutacie 8 génov: MYH7 alebo MYBPC3 (50 % pripadov),
TNNT2, TNNI3, TPM1, ACTC1, MYL2, MYL3 (Goff 2019)




ii. KLINICKA CHARAKTERISTIKA

prevazne asymptomaticky priebeh
mladi Sportovo aktivni jedinci s anamnézou synkop

prvym symptdmom moze byt nahla smrt’

iii. MAKROSKOPICKY OBRAZ

srdce hypertrofické, 500 - 800 g

typicka asymetricka hypertrofia septa (septum - free wall thickness
ratio > 1.3 az 2.5) (obr. 47 A), takmer vZdy je postihnuta subaortalna
oblast’ (subortalna obstrukcia ustia aorty), predné septum pri baze
srdca a anterolateralna volna stena LK, 10 % pripadov apikalna
hypertrofia septa

pri pitve srdca je vhodné pouzit rez na dlhu os srdca pre optimalne
zobrazenie asymetrie septa

symetricka hypertrofia asi 10 % pripadov

sigmoidny tvar septa

hypertrofia papilarnych svalov

Casta patoldgia mitralnej chlopne: zvacSenie a fibrdza cipov, riziko
endokarditidy

endokardialna fibréza

myocardial bridging (40 % pripadov) (Basso 2009)

iv. HISTOLOGICKY OBRAZ

abnormalne virovité a nepravidelné usporiadanie a tvar KMC
(disarray) — aspori 20 % v dvoch blokoch (obr. 47 B)
hypertrofia kardiomyocytov

bizarné jadra, pleomorfizmus a hyperchromatizmus
intersticialna a replacement fibréza

dysplastické zmeny intrakardialnych malych ciev (obr. 47 C)

v. DOPNUJUCA DIAGNOSTIKA

genetické vySetrenie (odber krvi a vzorka tkaniva srdca, sleziny

a pecene pri pitve)

vi. DIFERENCIALNA DIAGNOSTIKA

fyziologicka hypertrofia (atletické srdce)
cor hypertonicum

Fabryho a Pompeho choroba



Obr. 47 Hypertroficka kardiomyopatia A Asymetricka septalna hypertrofia LK (*) B Disarray,

Dilataéna kardiomyopatia

i. ETIOLOGIA
= heterogénne ochorenie
= primarna (20 - 40 %), autozomalne dominantna dedi¢nost, familiarny
vyskyt (25 - 35 %)
= sekundarne: alkoholicka, kokainova, katecholaminova (asociovana
s feochromocytdémom), peripartalna, diabeticka antracyklinova,
nutricna, postinfekéna, indukovanad chemoterapiou, progresia
infek€nej a autoimunitnej myokarditidy do dilatacnej KMP
» idiopaticka (vaésina pripadov)
ii. KLINICKA CHARAKTERISTIKA
= kongestivne srdcové zlyhavanie (systolicka dysfunkcia)
ii. MAKROSKOPICKY OBRAZ

» vyrazna (globalna) dilatacia vSetkych oddielov srdca hlavne LK
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hypertrofia, az 2 — 3 x, hmotnost’ srdca nad 500 g (obr. 48)
normalna az zuzena hrubka stien LK z dévodu dilatacie

Casta parietalna trombdza (hlavne hroty komér a uska predsieni) —
riziko embolizacie

ochabnuta svalovina az handrovita

endokardialna fibr6za

okrsky fibrotizacie myokardu

relativna mitralna insuficiencia pri dilatacii komory a fibréznych
prstencov s deformaciou (zrolovanim) okrajov cipov

nevyznamna koronaroskleroza

iv. HISTOLOGICKY OBRAZ

necharakteristicky

napadna hypertrofia myocytov, bizarné hyperchrémne jadra
elongacia myocytov

intersticialna fibroza

disperzny chronicky zapal

niekedy loziska myocytolyzy

v. DIFERENCIALNA DIAGNOSTIKA

diagndéza dilataénej KMP az po vyluCeni vyznamnej koronarnej

a chlopniovej patoldgie, cor pulmonale a VVCH

Obr. 48 Dilatatna kardiomyopatia




Arytmogénna kardiomyopatia

i. ETIOLOGIA

povodné nazvy: Uhlova anomalia, arytmogénna dysplazia pravej
komory (McGregor 2015)

prevalencia 1:2000 - 1:5000 obyvatefov

autozomalne dominantna KMP

mutacie génov kodujuce desmozomalne proteiny (plakoglobin,
desmoplakin, desmoglein, desmocolin)

vrodené ochorenie asi v 50 % pripadov

patogénne mutacie su detegované asi v 2/3 pripadov (Goff 2019)

environmentalne faktory

ii. KLINICKA CHARAKTERISTIKA

palpitacie a synkopy u mladych jedincov

4 Kklinické fazy: subklinicka, faza symptomatickych arytmii, faza
zlyhavania pravej komory, faza biventrikularneho zlyhavania (Basso
2009)

riziko nahlej smrti (typicky pri fyzickej namahe, resp. bezprostredne
po nej)

diagnostika je multidisciplinarna (tzv. Task force kritéria),

histopatologicky obraz sa povazuje za velké kritérium (Fabian 2020)

iii. MAKROSKOPICKY OBRAZ

tenka az priesvitna stena pravej komory s dilataciou az
aneuryzmatickym vyklenutim komory s maximom v oblasti prednej
steny PK (obr. 49 A)

existuje aj lavo-dominantny alebo biventrikularny fenotyp

méze byt pritomna mierna dilatacia pfucneho infundibula
progresivna nahrada svaloviny pravej komory tukovym a vazivovym
tkanivom, v pokrocilych Stadiach aj steny favej komory

srdce spravidla nebyva zvacsené

iv. HISTOLOGICKY OBRAZ

nahrada svaloviny tukovo-vazivovym tkanivom (prevazne vazivo)
(obr. 49 B)

farbenie Trichromom




degeneracia a dystrofia KMC a chronické zapalové infiltraty
v. DIFERENCIALNA DIAGNOSTIKA

izolované zmnozenie tukového tkaniva pravej komory bez fibrézy nie
je dostacujuce diagnostické kritérium (typické napr. u obéznych
jedincov alebo alkoholikov)

lipomatoza bez fibrézy steny PK vSak diagnozu arytmogénnej KMP
nevylucuje (Fabian 2020)

Obr. 49 Arytmogénna kardiomyopatia A Nahrada svaloviny pravej komory fibro-lipomatéznym
tkanivom B Fibrdza, zrelé adipocyty, degeneracia kardiomyocyto
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Non-kompaktna kardiomyopatia (spongiformny myokard)

i. ETIOLOGIA
= skér vrodena srdcova chyba

= porucha v embryogenéze

raritny nalez v dospelosti, skér detsky vek

riziko nahlej smrti, arytmii a tromboembolickych komplikacii
ii. MAKROSKOPICKY OBRAZ

= 3Spongidzny vzhlfad myokardu

hypertrabekularizacia svaloviny LK (hlavne apikalna oblast, smerom
k baze srdca je menej vyrazna)

= anastomozujuce trabekuly



» redukcia kompaktnej Casti svaloviny
non-kompaktnost’ by mala postihovat’ aspori 50 % hrubky myokardu

Histiocytoidna kardiomyopatia

i. ETIOLOGIA
metabolicka KMP detského veku (typicky diev€ata do 2 rokov Zivota)

ii. KLINICKA CHARAKTERISTIKA
= extrakardialna manifiestacia: hydrocefalus, opacity rohovky, steatéza

peCene

iii. MAKROSKOPICKY OBRAZ

» necharakteristicky
v niektorych pripadoch popisané endokardialne noduly Zltej farby

iv. HISTOLOGICKY OBRAZ
velké polygonalne bb. s vakuolarnou alebo granularnou cytoplazmou

(histiocytoidné bunky) morfologicky imitujuce histiocyty

Obr. 50 Histiocytoidna kardiomyopatia
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Endokardialna fibroelastoza

i. ETIOLOGIA
reakcia na rézne stimuly (VVCH, mumps, myokarditidy)

u
= aj ako primarne ochorenie

ii. KLINICKA CHARAKTERISTIKA



= 80 % pripadov do 1 roka Zivota

= zIla progndza
MAKROSKOPICKY OBRAZ

» globoidne zvacsené srdce

» difuzne fibrotizovany endokard LK vzhladu porcelanu
HISTOLOGICKY OBRAZ

» necharakteristicky, zhrubnuty endokard

Tako-tsubo (stresova) kardiomyopatia

ETIOLOGIA
= synonyma: broken heart syndrém, apical ballooning syndrém
= akutny emoé€ny stres (toxicky ucinok katecholaminov na myokard)
= poranenia mozgu, nadorove ochorenia, strata blizkej osoby
KLINICKA CHARAKTERISTIKA
= typicky u starSich Zien (postmenopauzalne obdobie)
= dysfunkcia lavej komory
= mOoze imitovat akutny koronarny syndrom (bolesti na hrudniku,
dyspnoe, synkopy)
= reverzibilny stav
MAKROSKOPICKY OBRAZ

» baldnové rozSirenie hrotu srdca (tvar srdca pripomina japonsku
nadobu na lov chobotnic) pri zobrazovacich vySetreniach




PATOLOGIA SRDCOVYCH CHLOPNI

There is no disease more conducive to
clinical humility than aneurysm of the
aorta.

(Sir Wiliam Osler, 1849-1919)

Vrodené a ziskané chlopnové chyby srdca predstavuju etiologicky réznorodu
skupinu ochoreni srdcovych chlopni, ktoré sa anatomicky prejavuju zuzenim
(sten6za) alebo nedomykavostou (insuficiencia) prisluSného chlopriového ustia.
Vrodené chyby sa mdzu v neskorSom veku kombinovat so ziskanymi chybami.
Vrodené abnormality chlopni su predispoziciou pre degenerativhe a infekéné
komplikacie na srdcovych chlopniach. Ziskané chlopriové chyby su tretou
najCastejSou priCinou kardiovaskularnej morbidity. Ide o pomerne Castu srdcovu
patolégiu — podla prace, ktora analyzovala viac ako 18 000 pitiev, bola ziskana
chlopriova chyba diagnostikovana v 6,3 % pripadov (1136 pitiev) (Rose 1986).
Nespochybnitelne najCastejSou chlopfiovou chybou srdca je aortalna stendza,
pricom jej najCastejSimi pri¢inami su degenerativne poskodenie chlopne (starsi
jedinci) a vrodena dvojcipa chlopna (mladsi jedinci) (Schoen 2005). PoSkodenie je
bud izolované alebo kombinované (napr. aortomitralna chyba). Suc¢asne méze byt
chlopria stenoticka a zaroven funkéne insuficientna.

Vyskyt ziskanych chlopfiovych chyb v rozvinutych Castiach sveta narasta, ¢o
mozno vysvetlit najmad narastom vekom podmienenych (,wear and tear)
degenerativnych  chlopfiovych ochoreni a deStrukcie chlopne infekénou
endokarditidou. Reumatické poSkodenie srdca sa u nas uz prakticky nevyskytuje.
Aj ked ojedinele, zavazné ziskané chlopriové chyby srdca sa mdzu vyskytnat' pri
karcinoidnom syndréme srdca a dlhodobom uzivani niektorych farmak
(antiparkinsonika, antidepresiva, anorektika) (Hrnciar 2006, Hauck 1990). Vzacne
m&ze obstrukciu ustia chlopne spdsobit tumor (najcastejSie myxdém) alebo velky
pohyblivy intrakardialny trombus. Poskodenie chlopne méze mat aj iatrogénny
(poranenie pri endomyokardialnej biopsii, poranenie elektrodou kardiostimulatora)

a urazovy pévod.




Vyznamny pokrok sa dosiahol v oblasti rekonstrukénej chlopriovej chirurgie
a v intervencnej katétrovej valvuloplastike. Napriek tomu na Slovensku zomiera na
ziskané chlopnové chyby srdca asi 600 pacientov roCne, z ktorych 200 — 300
potrebuje operaciu (Simkovic).

Hemodynamicka zavaznost chlopriovej chyby zavisi od rychlosti rozvoja
chlopnovej chyby. Vrodené chyby (napr. dvojcipa aortalna chlopna) a ziskané
degenerativne deformacie chlopni byvaju dlho asymptomatické, klinicky sa
manifestuju az v neskorSom veku pacienta. U klinicky vyznamnych srdcovych
chyb, zvlast vo vy§Som veku, méze dojst k rychlej srdcovej dekompenzacii pri
pridruzenom ochoreni, napr. respirachom infekte. Pri vyznamnej symptomatickej
chlopriovej chybe (dusnost, angina pectoris, namahova synkopa) je vysokeé riziko
nahlej smrti a priemerné prezivanie bez operacie je 2 - 3 roky (Baumgartner
2017). Akutna chlopriova inkompetencia, napr. pri perforacii cipu pri infekCnej
endokarditide, disekcii ascendentnej aorty, traume hrudnika alebo poinfarktovej
rupture papilarneho svalu alebo zavesného aparatu chlopne, médze viest
k akutnemu srdcovému zlyhaniu, kardiogénnemu Soku asmrti. Pri pitve
chlopriovych chyb srdca je potrebné zamerat sa aj na zmeny myokardu, pfuc
(hneda induracia, kongescia, plucna hypertenzia) a systémovymi patologickymi
zmenami (splenomegalia, hepar moschatum, edémy DK, pleuralny vypotok,
ascites, iné), ktoré su priamo podmienené a sprevadzané prislusnou chloprovou

chybou srdca:

= v pokroCilych §tadiach aortalnej stenézy je lava komora patologicky
koncentricky hypertrofovana, v svalovine mikroskopicky nachadzame
hypertrofiu myocytov, intersticialnu fibrézu (predilekéne subendokardialne),
nasledna nedostato¢na kapacita koronarneho rieCiska podmienuje vznik
dalSich ischemickych zmien myokardu (subendokardialny infarkt
myokardu). Casta je poststenoticka vakovita dilatacia vzostupnej aorty
(riziko ruptury a disekcie). Zaujimava je asociacia aortalnej stendzy
a rekurentného gastrointestinalneho krvacania (Heydov syndrém) pri AV
malformaciach a angiodisplaziach (hlavne pravého colon) (Heyde 1958).

» désledkom aortalnej insuficiencie je vyznamna excentricka hypertrofia
lavej komory, srdce mozZe hypertrofovat do extrémnych hodnét (cor

bovinum)



= chronicka mitralna insuficiencia sa manifestuje excentrickou hypertrofiou.
Akutna insuficiencia vedie k masivnemu mestnaniu v malom obehu
s pfucnym edémom a Casto srozvojom Soku pri prudkom poklese
srdcového vydaja.

= mitralna stenéza vedie k dilatacii (az vyraznej balénovitej) lavej predsiene.
V lavej predsieni mézu vznikat' nastenné tromby. ZvySeny tlak v predsieni
sa prenasa na plucne rieCisko kde vznika pfucna hypertenzia, ktora
zatazuje pravu komoru za vzniku dilatacie pravej komory. SuCasne sa
dilatuje anulus trikuspidalnej chlopne, vznika trikuspidalna regurgitacia
a dilatuje prava predsien (stav oznaovany ako trikuspidalizacia mitralnej
chyby).
Obr. 51 Mitralna stendza (,usta kapra®“) P zadny cip chlopne A predny cip chlopne

;Gierna Sipka — kalcifikacie; zlté Sipky - fuzia komisur; hviezdicka - fuzia
a retrakcia Slasiniek
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Pri podozreni na chlopnovu chybu srdca by mal byt pitevny postup taky, ze
chlopfia by sa mala primarne zhodnotit v intaktnom stave (bez rozstrihnutia
chlopne). Pristup k trikuspidalnej chlopni sa odporu¢a cez bocCnu inciziu pravej
predsiene od hornej dutej Zily cez pravé usko. Podobne revizia mitralnej chlopne
cez otvorenie lavej predsiene pomocou rezu cez plucne Zily. Sirka usti chlopni
a pripadna sten6za sa moéze verifikovat palpacne prstami pri zasunuti prsta
(prstov) cez ustia chlopni. Komorova plocha mitralnej a trikuspidalnej chlopne sa
hodnoti po transverzalnych rezoch komér. Aortalna a pfucna chlopna sa hodnoti
po odstrihnuti aorty a kmena plucnice cca 3 cm nad ustim semilunarnych chlopni.
Po zhodnoteni intaktnych chlopni sa mdzu chlopne rozstrinnut, zaznamenaju sa

obvody chlopni. Makroskopicky popis by mal byt zamerany na pocet cipov,



vazivové zhrubnutia cipov, kalcifikaty, fuziu komisur, vegetacie, stav SfaSiniek

(fuzia, retrakcia, elongacia, ruptura) a papilarnych svalov areznej plochy
papilarneho svalu.
Tab. 5 Obvody srdcovych chlopni
Mitralna ch. Trikuspidalna ch. Aortalna ch.
Muz Zena Muz Zena Muz Zena
Obvod (cm) 7.8 7.7 11.4 11.0 7.1 7.1
Rozmedzie (cm) 5.3-10.3 | 5.3-10.2 | 8.5-14.3 | 8.1-13.9 5.2-9.5 5.3-9.3
Tab. 6 Priciny chlopriovych chyb srdca
; , = senilna kalcifikujuca stenéza
Aortalna sten6za = dvojcipa aortalna chlopia
=  reumaticka stendza
= idiopaticka dilatacia aortalneho
prstenca

Aortalna regurgitacia

dvojcipa aortalna chlopna
degenerativna skleréza cipov
reumaticka regurgitacia
Marfanov syndrém

infekéna endokarditida

disekcia aorty

patolégia aortalneho kmena (dilatacia,
vakovita aneuryzma, aortitidy, syfilis)

Mitralna stendza

anularna kalcifikacia
poreumatické poskodenie srdca

Mitralna regurgitacia

prolaps mitralnej chlopne

ruptura Slasiniek (trauma hrudnika)
infekéna endokarditida
poreumatické poskodenie srdca

ischemické zmeny papilarnych svalov

Stenoza pl'ucnej chlopne

vrodena stenéza plicnice
karcinoid srdca

Trikuspidalna stenéza

poreumatické poskodenie srdca

Trikuspidalna regurgitacia

anularna dilatacia (Marfanov
pravostranné srdcové zlyhavanie)
= Ebsteinova anomalia
= infekéna endokarditida

sy,

V nasledovnom texte su detailnejSie popisané Styri typy chlopriovych chyb

srdca, ktoré vzhladom na frekvenciu ich vyskytu, funkénu zavaznost, klinicky

vyznam a potencial

zapri€inenia

nahleho a neodakavaného

Umrtia

maju

sudnolekarsky vyznam a pitvajuci lekar sa s nimi méze vo svojej praxi stretnut.

Pre vyznamny pokles vyskytu az uplnu eradikaciu reumatickej horucky vo

vyspelych krajinach sveta sa poreumatické posSkodenie srdca uz prakticky

nevyskytuje. To vSak ostro kontrastuje s rozvojovymi oblastami sveta, kde su

reumaticka karditida a poreumatické chlopriové vady najCastejSou priCinou

kardiovaskularnej morbidity a mortality u deti a mladych dospelych (Marijon 2017).



Aj z uvedeného dbvodu je v texte zaradena stru¢na charakteristika reumatického

poskodenia srdca.

Senilna (age-related) kalcifikujuca aortalna stenéza

i. ETIOLOGIA

progresivny kalcifikujuco - degenerativny proces

normalna plocha Ustia aortalnej chlopne: 3,0 — 4,0 cm?

stenotizacia Ustia aortalnej chlopne: mierna: 1,5 — 2,0 cm? , stredne
tazka: 0,8 — 1,5 cm?, tazka: < 0,8 cm?

priemerna dynamika stenotizacie: 0,1 — 0,3 cm? (Taborsky 2018)
rizikové faktory: starSi vek, muzské pohlavie, hypertenzia, fajCenie,
porucha lipidového a vapnik/fosforového metabolizmu

ulohu v patogenéze kalcifikacie zohrava aj aktivny zapalovy proces
a porucha regulacie osteogénnych a chondrogénnych génov
(Schoen 2016, Rajamannan 2009)

ii. KLINICKA CHARAKTERISTIKA

naj€astejsSia ziskana chlopriova chyba v rozvinutych krajinach
dlhodoby proces

rizikové faktory: vek, muzské pohlavie, DM, fajCenie, hyperlipidémia
dobra progndza s chirurgickou lie¢bou

prejavy: namahové synkopy, dyspnoe, koncentricka hypertrofia LK,

zlyhavanie srdca

iii. MAKROSKOPICKY OBRAZ (obr. 52)

kalcifikujuca inkrustacia cipov

kalcifikacia progreduje z bazy cipov smerom k ich vofnym okrajom
mo&ze dochadzat' k zrastaniu komisur

rigidita cipov

,Mercedes" tvar ustia

nodularne kalcifikacie az masy na aortalnej ploche chlopne, protruzia
do Valsalvovych sinusov

fibréza a retrakcia cipov

zanik komisur




= kombinacia s anularnou kalcifikaciou mitralnej chlopne
» kalcifikacia mbéze presahovat az do komorového septa (poskodenie
prevodového systému srdca)
iv. HISTOLOGICKY OBRAZ
» fibréza a zhrubnutie cipov
» kalcifikacie, zapalovy infiltrat
» Kkostna, chrupavkova a myeloidna metaplazia

» |oZiskova depozicia amyloidu a kostnej drene

Obr. 52 kalcifikujuca aortalna stenéza

Bikuspidalna aortalna chlopna

i. ETIOLOGIA
= Casta vrodena chlopriova chyba (1 - 2 % populacie) (Fishbein 2019)
= rarithe mdZze byt aortalna chlopna Stvorcipa alebo jednocipa
= NOTCH1 gén
ii. KLINICKA CHARAKTERISTIKA
» aortalna stendza
= Qaortopatia (dilatacia kmena aorty)
= disekcia aorty
= endokarditida

= aortalna insuficiencia




MAKROSKOPICKY OBRAZ

typicky dva asymetrické cipy (obr. 53)

mobzu byt aj symetrické

raphe (vazivovy hreben) — reziduum nerozdelenych cipov
progresivna kalcifikacia cipov

rézne varianty fuzie jednotlivych cipov

iv. HISTOLOGICKY OBRAZ

kalcifikacia raphe

zhrubnutie a fibréza cipov

Obr. 53 Dvojcipa aortalna chlopna

Myxomatézna proliferacia mitralnej chlopne

ETIOLOGIA

synonyma: Barlow syndrom, mitral valve click syndrom, floppy valve
syndrom, baldénovita degeneracia, prolaps mitralnej chlopne,
billowing leaflet syndrém (Fishbein 2019)

2 — 3 % populacie (CastejSie u zien, umuzov vSak CastejSie
symptomaticka)

pravdepodobne vrodena myxoidna transformacia cipov chlopne (aj
slasinkovych strun) s abnormalnou akumulaciou riedkeho vaziva

s vysokym obsahom hlienovych hmét (proteoglykany)




= primarna: idiopaticka, popisané familiarne formy
= sekundarna: u pacientov s ochoreniami spojiva (Marfanov sy,
Ehlersov-Danlosov sy, osteogenesis imperfecta, pseudoxanthoma
elasticum)
ii. KLINICKA CHARAKTERISTIKA
= prolaps, padakové vyklenutie chlopne do LP pri systole
= vacsinou asymptomaticky priebeh
= chronicka mitralna regurgitacia
= ruptura SlaSinky s akutnou MR, mozna nahla smrt’
iii. MAKROSKOPICKY OBRAZ
» baldnovité zhrubnutie cipov hlienovitého, myxoidného vzhfadu
» elongacia a nitkovity vzhlad SlaSiniek
» strata mechanickej odolnosti chlopne
= dilatacia anulus fibrosus (viac ako 10,5 cm)
» fibréza zadnej steny LK (friction lesions)
iv. HISTOLOGICKY OBRAZ
*  myxomatozne zhrubnutie lamina spongiosa
» fragmentacia kolagénnych a elastickych viakien

= farbenia: Movat pentachrom, PAS, Alcian blue

Obr. 54 Myxoidna degeneracia mitralnej chlopne s kritickou
obstrukciou ustia chlopne myxoidnymi masami
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Poreumatické postihnutie srdcovych chlopni

i. ETIOLOGIA
= oneskorena systémova imunologicka (skrizena) reakcia pri infekcii
beta-hemolytickymi streptokokmi typicky po prekonanej faryngitide
alebo angine
= postihuje hlavne deti vo veku 5 - 15 rokov a ma sklon k recidive
(Steiner 2010)
ii. KLINICKA CHARAKTERISTIKA
» reumaticka horuéka olizuje kiby a hryzie srdce!
= akutna forma: fibrindzna perikarditida a myokarditida
= chronicka forma: poskodenie chlopni
= postihnutie chlopni v nasledovnom poradi: mitralna ch. > aortalna
ch. > trikuspidalna ch. > plucna ch.
= Jonesove kritéria (velké a malé)
= horucka
= erythema marginatum, subkutanne uzliky
= artralgia, polyarteritida
iii. MAKROSKOPICKY OBRAZ

= zjazvenie a deformity cipov (obr. 55)

iregularne fibro-hyalinne zhrubnutie okrajov cipov chlopne
= retrakcia a fuzia SlaSiniek
= fuzia komisur, dystroficka kalcifikacia
= mitralna ch. v tvare ,ust ryby*
iv. HISTOLOGICKY OBRAZ
= Akutne stadium: Aschoffove noduly (centralne eozinofilné jadro, na
periférii  obrovské mnohojadrové bunky — Aschoffove bunky,
lymfocyty, histiocyty — Anickovove bunky). Achoffove noduly ¢asom
miznu a su nahradené vazivom. Mézu ale perzistovat niekolko rokov
od inicialneho ataku reumatickej horucCky. Nie su preto znakom
akutnej fazy ochorenia
= Chronické stadium: fibroza, chronicky lymfocytarny zapal
» neovaskularizacia — prerastanie chlopne nepravidelnymi

hrubostennymi cievami (fyziologicky je chlopria avaskularna)




Obr. 55 A Tazka poreumaticka aortalna stenéza B Kriticka obstrukcia aortalneho
ustia C Perivalvularna aneuryzma D Aneuryzma na reze s vrstevnatym trombom
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ENDOKARDITIDY

Mitral valve diseases are like women. The more
you study them less you understand them.
(Maurice Lev, 1908 - 1994)

V sudnolekarskej praxi su endokarditidy pomerne vzacnym pitevnym
nalezom, v klinickej medicine vSak predstavuju stale vyznamny problém. Za
urCitych okolnosti sa vSak endokarditida méze manifestovat nahlym alebo
neoCakavanym umrtim. U nahlych uamrti u jedincov po nedavnom stomatologickom
vykone alebo anamnézou stomatologického ochorenia s virusovymi priznakmi je
treba mysliet na infekénu endokarditidu (Lacassin 1995). NelieCena infekéna
endokarditida ma velmi zlu progndzu, pred érou antibiotik mala prakticky 100 %
umrtnost. Patologicko-anatomicky rozliSuje neinfekénu endokarditidu (trombus
tvoreny dostiCkami a fibrinom) a infek€nu endokarditidu (vegetacia infikovana
mikroorganizmami). Medzi neinfek¢né endokarditidy patri reumaticka
endokarditida, endokarditida pri SLE a nebakterialna tromboticka (maranticka)
endokarditida. Rizikovou skupinou pre vznik infekénej endokarditidy (IE), s ktorou
sa moOze sudny lekar redlne stretnut, su intravenézny narkomani (Lapkus 2015,
Hejna 2014). Medzi dalSie typy IE patri IE u pacientov s kardiovaskularnymi
implantatmi (chlopriové protézy, elektrédy, endoprotézy, okludéry, iné), IE
nozokomialna — health-care associated (i.v. katétre, gynekologické a urologické
infekcie, ranové infekcie) a IE v tehotenstve. Z vrodenych srdcovych chyb
predisponuje k vzniku IE hlavne dvojcipa aortalna chlopna, defekt komorového
septa a patentny ductus arteriosus (abnormality vytvarajuce vysokorychlostné
turbulentné prudenie krvi, ktoré poskodzuje endotel chlopni). Neobvyklym typom
infe€nej endokarditidy je infikovanie jedinca mikroorganizmom Capnocytophaga
canimorsus po pohryzeni psom. Rizikovu skupinu predstavuju alkoholici a

pacienti po splenektémii (Janda 2006).




Infekéna endokarditida

i. ETIOLOGIA

Staphylococcus aureus (31 %)
Streptococcus viridans (17 %)
koagulaza-negativne stafylokoky (11 %)
enterokoky (11 %)

Candida species

ii. KLINICKA CHARAKTERISTIKA

akutna, subakutna a chronicka forma (v zavislosti od virulencie)
distribucia: mitralna chlopna (40 - 50 %), aortalna chlopna (30 - 40
%), aortalna + mitralna chlopna (5 - 10 %), trikuspidalna chlopna (5 -
10 %)

rizikové faktory: hemodialyza, intravendzna aplikacia drog, mitralna
a aortalna regurgitacia

klinicky obraz je velPmi variabilny, febrilie nejasného pévodu
trvajuce 5 - 7 dni, Janewayove |ézie a Oslerove nodozity (prejavy
periférnej mikroembolizacie do koZe a pod nechty), kachektizacia
vaskularne komplikacie: septické emboly s infarktami a abscesmi

(mozog, obli¢ka, slezina), mykotické aneuryzmy

iii. MAKROSKOPICKY OBRAZ

srdce (lokalne komplikacie): vegetacie na chlopniach 3 - 4 mm
(obr. 56), nekrozy a ruptury Slasiniek, ulceracie - ruptury - perforacie
chlopni, intrakardialne fistuly, McCallum Iézie (endokardialne
zhrubnutia, predovSetkym LP), ulceracie nastenného endokardu
(ulcus cordis acutum), anularne a perivalvularne abscesy, mozna
hnisava perikarditida, kongestivnhe zlyhanie srdca pri akutnej
mitralnej/aortalnej insuficiencii

systémové komplikacie: septické infarkty (slezina, mozog, oblicka,
pluca), septicka slezina, abscesy myokardu, mykotické aneuryzmy,

meningitida, glomerulonefritida, centralna pyémia




iv. HISTOLOGICKY OBRAZ
» vegetacie: fibrin, trombocyty, bakterialne bazofilné Kkolodnie,
neutrofilny zapalovy infiltrat (obr. 57)
» nekrdza chlopni a $lasiniek

* intramyokardialne abscesy

Obr. 56 Endokarditida aortalnej a mitralnej chlopne

Obr. 57 Histologia infek&nej endokarditidy A Bazofilné kolonie mikroorganizmov
B Septicky embolus v myokardialnej arterii C Septicky embolus v plucach s
licke
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Nebakterialna tromboticka endokarditida (neinfekéna endokarditida)

i. ETIOLOGIA
= onkologické ochorenia — paraneoplasticky jav (maranticka
endokarditida)
= autoimunitné ochorenia (SLE - Libman-Sack endokarditida,

reumaticka endokarditida)
= iné chronické ochorenia (hyperkoagulacné stavy)
» 1 az2 % incidencia u pitvanych tiel
ii. KLINICKA CHARAKTERISTIKA
= neSpecificka prezentacia
* mozna embolizacia (slezina, koronarne rie€isko, oblicky, mozog) s
nahlou smrtou (detailna pitva koronarnych ciev) (Lee 2012)
iii. MAKROSKOPICKY OBRAZ
» (multi alebo solitarne) verukdzne amorfné vegetacie na okraji cipov
chlopni (obr. 58)
» podla velkosti 5 typov
iv. HISTOLOGICKY OBRAZ
= fibrin, trombocyty, edém, bez zapalového infiltratu alebo minimalny

nfiltrat

Obr. 58 Maranticka endokarditida, verukézne vegetacie na
okraji mitralnej chlopni (Sipky)




PATOLOGIA PERIKARDU

Vita brevis, ars longa.
(Zivot je krétky, poznanie dlhé.)
Hippokratés

Osrdcovnik (perikard) je tenky, malo elasticky, avaskularny vazivovy obal
srdca. Osrdcovnik ma dva listy — parietalny (perikard) a visceralny (epikard).
Osrdovnik je fixovany k velkym cievam srdca, srdce je v osrdcovnikovom vaku
ulozené volne, bez anatomického spojenia s perikardom. Epikard ako jemna blana
pokryva srdce. Medzi epikardom a myokardom je tukové tkanivo (subepikardialny
tuk), v ktorom prebiehaju koronarne tepny a Zily, lymfatické cievy a nervy.
Mnozstvo tuku sa individualne 1i8i, vacSie mnozstvo je u obéznych jedincov.
NajhrubsSia vrstva je v srdcovych ryhach. VSeobecne je viacej tuku nad pravou
komorou ako nad lavou komorou (3 - 4 x viac). Perikardialna dutina obsahuje
fyziologicky priblizne 10 - 50 ml seréznej tekutiny. Za normalnych podmienok ma
intraperikardialny tlak hodnoty - 3 az - 6 mmHg ¢o zodpoveda pleuralnemu tlaku.
Funkcia perikardu je mechanicka (minimalizacia nadmernej dilatacie, compliance
a interakcia kémor), izolaéna (imunologicka bariéra) a oporna (stabilizacia srdca
v hrudniku).

Ochorenia perikardu su vo vacsine pripadoch sekundarne ako sprievodny
prejav chorobnych procesov inych organov. V sudnolekarskej praxi je Castym
nalezom patologicky obsah perikardialnej dutiny. Prilezitostne sa pitvajuci
lekar méze stretnut’ s infekCnou alebo poinfarktovou ¢&i iatrogénnou (katetrizacie
a kardiochirurgické vykony) perikarditidou. Raritnym nalezom su vrodené
anomalie typu perikardialného defektu, kongenitalnej alebo bronchogénnej cysty,
teratdmu alebo perikardialneho divertiklu. Do perikardu mézu metastazovat rozne
maligne nadory (karcinom pluc, ovarii, zaludka, prostaty). Viaceré Studie
poukazuju na vyznam perikardialnej tekutiny ako vhodného biologického materialu
k toxikologickym a biochemickym vySetreniam (preferuje sa pred sklovcom)

v pripadoch kedy nie je dostupna periférna krv. (Palmiere 2015, Tominaga 2013).




Historické poznamky

Prvy popis perikardialneho vypotku sa pripisuje Galénovi pri pitve opice. Benivieni
popisal pri pitve cor villosum. Harvey bol nazoru, ze perikard bol stvoreny prirodou
aby zabrarfoval vysychaniu srdca — preto hrudné rany JeziSa Krista vypustali vodu
spolu s krvou. Harvey tiez popisal hemoperikard spdsobeny rupturou lavej
komory. Richard Lower popisal vroku 1669 v praci Tractus de corde
patofyzioldgiu srdcovej tamponady: ked je obal srdca vyplneny tekutinou, srdcové
steny su stlactené a nembézu sa dostato¢ne rozSirit k naplneniu krvi. Tym sa
srdcovy stah zmenSuje, az nakoniec vymizne. Popisal tiez pripad mladej Zeny
s dusSnostou, tlakom na hrudniku a slabym pulzom. Pri pitve srdca opisal
perikardialny vak takto: namiesto toho aby bol tenky a priehladny bol hruby

a kalézny (konstriktivna perikarditida).

Patologicky obsah perikardialnej dutiny

Perikardialny vypotok je definovany ako akumulacia tekutiny
v perikardialnom vaku najCastejSie v dosledku poranenia alebo infekcie.
Neinfekéné priCiny zahfiiaju autoimunitné, nadorové, metabolické alebo toxické
procesy (liekova toxicita). Vypotok méze mat akutny alebo chronicky charakter
(viac ako 6 mesiacov). Klasifikovany moze byt podla rychlosti vzniku, distribucie,
velkosti a zloZzenia. Kvalitativne sa mbzZe jednat o exsudat, transsudat,
serdzny/sérosanguinolentny, hnisavy a krvavy obsah. Typy perikardidlneho
vypotku a ich pri€iny sumarizuje tabulka 7.

Zivot ohrozujucou klinickou komplikaciou perikardidlneho vypotku je
srdcova tamponada, t.j. stav, ktory je spdsobeny akumulaciou krvi v limitovanom
perikardidlnom priestore s naslednou diastolickou dysfunkciou srdca. Akutna
tamponada sa klinicky manifestuje hypotenziou, bolestami na hrudniku
a dyspnoickymi tazkostami. Zivot zachrafujicou liegbou u hemodynamicky
nestabilnych  pacientov s akutnou tamponadou mdéze byt katétrova
perikardiocentéza alebo chirurgicka perikardiotomia. Manifestacia srdcovej
tamponady je zavisla predovSetkym na rychlosti jej vzniku. Akutne a rapidne
zmnozZenie tekutého obsahu (krv, exsudat) mdze spdsobit smrtefni srdcovu

tamponadu uz pri mnozstve 200 - 300 ml, postupny a pomaly narast objemu




tekutiny (transudat pri srdcovom zlyhavani) méze byt aj pri mnozstve okolo 1000
az 2000 ml (!) bez zavaznejSich klinickych priznakov. Pri objeme nad 1000 ml
vyrazne stupa intraperikardialny tlak, dochadza k poruche diastolického plnenia
srdca. V sudnolekarskej praxi sa najCastejSie stretavame s tamponadou srdca pri
hemoperikarde nasledkom ruptury infarktu lavej komory srdca alebo pri rupture
disekcie vzostupnej aorty. V odbornej literture su publikované pripady smrtefnej
srdcovej tamponady v désledku réznych inych patologickych stavov, prevazne
infiltraciou perikardu nadormi (lymfém, myelédm, primarne dediferencované
sarkomy, sekundarne nadory - pluca, ovaria, zaludok, prostata, iné vzacne
tumory). Pri€inou tamponady srdca méze byt aj extramedularna hematopoéza
perikardu pri myeloproliferativnych ochoreniach (myelofibréza, polycytemia vera)
(Mahadevan 2016).

Tab. 7 Typy a pri€iny perikardialneho vypotku

kardialne pric¢iny (kongestivne srdcové
S zlyhanie, stav po IM, obstrukéna KMP, cor
erézn
y pulmonale, myokarditida, transplantacia

srdca), infekcia, myxém, radioterapia

. . . kardialne priciny, infekcia, chronické renalna
Sérosanguinolentny _ o
insuficiencia, trauma, tehotenstvo, SLE

. . virusova infekcia, trauma, TBC, maligne
Sanguinolentny . . . _
nadorové ochorenie, koagulopatie

L poinfarktova ruptira myokardu, disekcia
Hemoragicky aneuryzmy

Chylézny chyloperikard

Hemoperikard je nahromadenie krvi v perikarde. Typickymi prikladmi
hemoperikardu je ruptura steny lavej komory srdca pri infarkte myokardu a ruptura
vzostupnej aorty pri disekcii. Krv sa v osrdcovniku hromadi velmi rychlo, objem
krvi  okolo 150 - 300 ml spésobi smrtelnu srdcovu tamponadu. Pri pitve
nachadzame rozSireny, vyklenuty a napaty osrdcovnik, cez prednu stenu
osrdcovnika spravidla presvita nahromadena tekuta a/alebo koagulovana krv (blue

dome syndrome, syndrom modrej kupoly) (obr. 59 A, B).



Obr. 59 A Dilatacia a konvexné vyklenutie perikardu (blue dome syndrome) B Objemné krvné
koagulum v perikardialnej dutine (hemoperikard)

Medzi menej Casté az vzacne pri€iny hemoperikardu patri iatrogénne
poranenie vencovitych tepien pri katetrizacii, nadorové metastazy, absces srdca,
endomyokardialna biopsia a poruchy koagulacie. Osobitnym pripadom, Castym
v sudnolekarskej praxi, je traumaticky hemoperikard pri penetrujucich poraneniach
srdca ale aj pri tupej traume hrudnika (Dokoupil 2019). V literature je popisany
pripad smrtelnej srdcovej tamponady pri neskorej rupture pseudomikroaneuryzmy
lavej vencovitej tepny po bodnom poraneni srdca (Xing 2016). Bol publikovany
smrtelny hemoperikard nasledkom akupunktury u jedinca s vrodenymi otvormi v
hrudnej kosti (Halvorsen 1995).

Hydroperikard  charakterizuje  serézny vypotok (transudat, exsudat)
v perikardialnej dutine. Ide o typicku komplikaciu kongestivneho srdcového
zlyhavania, hypoproteinémie (napr. cirh6za pecene, nefroticky syndrom) alebo
perikarditidy. Na rozdiel od hemoperikardu sa vypotok hromadi postupne
a pomaly. Pri zapale méze mat vypotok podla etiologie serézny, fibrindzny alebo
serozne hemoragicky charakter.

Pneumoperikard vznika pri nahromadeni vzduchu v perikardialnej dutine.
Klinicky a forenzne vyznamny je tenzny pneumoperikard s poruchami cirkulécie
a potencialnou vzduchovou srdcovou tamponadou. Morfologicky je perikard

balénovite rozduty s drobnymi bublinkami plynu na povrchu osrdcovnika.



Neurazovy pneumoperikard je popisovany u pacientov na umelej plucnej ventilacii,
pri astme, broncho-perikardialnej fistule, tiez ako komplikacia bruSnych
laparoskopickych operacii alebo pri niektorych typoch bakterialnych infekcii
(Klebsiella, Bacterioides, E coli). Traumaticky pneumoperikard je ¢astym nalezom
vo forenznej radiologii pri vyraznej tupej traume hrudnika nasledkom dopravnych
nehdd a padoch zvysky alebo pri bodnych poraneniach hrudnika. Rozsah
pneumoperikardu dobre koreluje s vySkou padu, resp. intenzitou pdsobenia
tupého nasilia na hrudnik (Heimer 2018). V pripadoch otvorenych poraneni krku
a otvorenych poraneni hlavy a lebky méze mat pripadny nalez pneumoperikardu

vyznam pri posudzovani vitality poraneni (Zivkovi¢ 2015).

Chyloperikard — vzacne ma vypotok vzhlad krémovoZltej opaleskujucej
lymfatickej tekutiny bez zapachu. Chyloperikard suvisi s obstrukciou ductus
thoracicus pri mediastinalnych nadoroch, hamartémoch alebo vrodenych
anomaliach a hypolazii lymfatického systému. Méze sa vyskytnat po
kardiochirurgickych zakrokoch alebo poraneni podklucnej zily. Mikroskopicky sa
pri ofarbeni sudanom preukazu kvapocky tuku (triglyceridy). Chyloperikard méze

viest k srdcovej tamponade.

Perikarditida

Vyskyt akutnej perikarditidy pri pitve hospitalizovanych pacientov sa
odhaduje na 0,5 % az 5 % (Troughton 2004). Perikarditidy sa podla dizky trvania
klasifikuju na akutne a chronické, podfla charakteru vypotku na serézne, fibrindzne,
hemoragické a hnisavé a podfa etiologického agens na infekéné, neinfekéné
(aseptické) a idiopatické. Vacsina perikarditid je neinfekéného pévodu. Typickym
prikladom aseptickej perikarditidy s ktorou sa moéZzZe pitvajuci lekar eSte stale
stretnut je pericarditis epistenocardiaca nad ischemickym myokardom (obr. 60).
Rozsah zapalu, ktory vznika na 1. az 3. den po IM a koreluje s velkostou nekrozy
myokardu. V minulosti sa jednalo o Casty pitevny nalez (40 % pripadov IM),
zavedenim invazivnych katetrizaCnych metdd incidencia vyrazne poklesla na
zhruba 4 %.




Obr. 60 Pericarditis epistenocardiaca

Dresslerov syndrém (poinfarktova polyserozitida s perikardialnym
a pleuralnym vypotkom) je autoiminitna reakcia na IM, objavuje sa najskér po
tyzdni az niekolkych mesiacoch. Aktualny vyskyt je asi 0,1 % ato z dbévodu
urgentnych revaskularizaCnych intervencii.
Chemicky vyprovokovana uremicka perikarditida (6 — 10 % pacientov
s akutnym/chronickym  oblickovym zlyhavanim) vykazuje vyrazny pokles
v incidencii v dbésledku systematickej dialyzacnej lieCby.

Z infekénych perikarditid moze byt pri pitve identifikovana akudtna
perikarditida. V rozvinutych krajinach dominuje idiopaticka perikarditida,
v rozvojovych oblastiach sveta TBC perikarditida. Bakterialna hnisava
perikarditida (obr. 61) sa vyskytuje u imunodeficnientnych pacientov, bakterialny
agens spravidla prenikne do osrdcovnika hematogénne alebo lymfatickymi
cestami z okolitého infikovaného fokusu (zapal pluc, empyém, mediastinitida,
ruptura perivalvularneho abscesu).

Vzacnym nalezom je konstriktivna perikarditida charakterizovanu
fibroproliferativnymi zmenami. Extremné vzacnym variantom je pancierové srdce

(,panzerherz® pri pericarditis petrosa.
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Obr. 61 Hnisava perikarditida

Naopak relativne Castym nalezom su solitarne alebo pocetné mlie¢ne
fibr6zne perikardialne plaky (obr. 62) na povrchu epikardu (predominantne pravej
komory), nazyvané tiez Soldiers’patches (,vojakove Skvrny“). Nazov pochadza
z povodnej tedrie vzniku plakov u vojakov prvej svetovej vojny, ktory nosili hrudné
popruhy s vojenskou vystrojou - kompresia hrudnika popruhmi mala chronicky
iritovat perikard. Jednd sa vS8ak najpravdepodobnejSie o loZiska vyhojenej
perikarditidy.

Obr. 62 Perikardialny fibrézny plak (Sipky)

126



Akutna perikarditida

i. DEFINICIA
= zapal perikardu v trvani 1 - 2 tyzdne
= vo vacSine pripadov sa etiologicky agens nediagnostikuje
(idiopaticka perikarditida)
ii. ETIOLOGIA
» idiopaticka (najpravdepodobnejSie virusova)
= virusova: Coxsackie virus, Echovirus, CMV, Adenovirus, HIV, EBV
= bakterialna: Staphylococcus aureus, Streptococcus pyogenes,
Pneumococcus, Haemophilus influenzae
= mykoticka: Histoplazméza, Candida, Coccidiomycosis
» imunologicka: post IM, farmakami indukovana, sarkoidéza, uremicka
= iné: radiaCna, pooperacna, traumaticka
iii. KLINICKA CHARAKTERISTIKA
= Epidemiologia: poddiagnostikované ochorenie, Casto spontanne
vyhojenie
» Rizikové faktory: vek (deti a seniori), diabetes mellitus, oblickové
ochorenia, nadorové ochorenia, poopera¢na infekcia
= Klinicka prezentacia: pleuriticka bolest, zhorSenie priznakov v leze,
teploty, dyspnoe/kasel, tachykardia
» Prognéza: zavisi od etiolégie, purulentnda forma progreduje do
konstriktivnej perikarditidy
= Komplikacie: srdcova tamponada, rekurentna perikarditida,
konstriktivna perikarditida, mykoticka aneuryzma aorty, nahla smrt
iv. MAKROSKOPICKY OBRAZ
= celkové zhrubnutie perikardu, povrch a charakter vypotku v zavislosti
od etiologie
= fibrindzna perikarditida — obraz ,chlpatého” srdca (cor hirsutum, cor
villosum, bread-and-butter pericarditis) (obr. 63)
v. HISTOLOGICKY OBRAZ
» mikroskopicky obraz zavisi od typu perikarditidy




Qbr.‘63 Fibrinézna perikarditida
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Konstriktivna perikarditida

DEFINICIA
= Kkoncové Stadium zapalu perikardu charakterizované denznou
fiborozou a kalcifikaciou perikardu s obliteraciou perikardialneho

priestoru a poskodenim diastolickej funkcie srdca

ii. ETIOLOGIA

= progresia predovsetkym infekénych perikarditid ale aj radiacnej
a pooperacnej (kardiochirurgickej)
= v minulosti Castd komplikacia tuberkuléznej perikarditidy
KLINICKA CHARAKTERISTIKA
= pravostranné srdcové zlyhavanie, ven6zna kongescia
= paradoxny pulz, Kussmaulova znamka
= trikuspidalna regurgitacia
= lie¢ba: perikardiektomia, diuretika, ATB
MAKROSKOPICKY OBRAZ
= zhrubnutie, fibréza s dystrofickou kalcifikaciou, obliteracia perikardu,
v extrémnych pripadoch vznik suvislého rigidného obalu okolo srdca
(pancierové srdce - pericarditis petrosa), difuzne adhézie a zrasty
HISTOLOGICKY OBRAZ
» fibréza, nespecificky chronicky zapal, kalcifikacie
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DISEKCIA AORTY

The tragedies of life are largely arterial.
(Sir Wiliam Osler, 1849 - 1919)

Klasifikacia aortalnej disekcie

Termin disekcia aorty zahfhia 5 morfologickych typov (Erbel 2001):

Klasicka aortalna disekcia je charakterizovana vznikom intimalnej
trhliny, prienikom krvi do steny aorty (primarna komunikacia, entry)
a podiZznou propagaciou trhliny v smere anterogradnom, retrogradnom,
alebo obidvoma smermi. Dochadza k Stiepeniu a separacii vrstiev steny
aorty atym kvzniku dvoch lumenov — pravého a faloSného, ktoré su
oddelené interluminalnym septom. Nepravy Ilumen je objemnejSi a do
réznej miery komprimuje pravy lumen, ¢o spdsobuje zhorSenu perfuziu
vetiev odstupujucich z pravého Ilumenu. Medzi pravym a nepravym
[lumenom sa mézu nachadzat dalSie, sekundarne komunikacie (reentry),
ktorymi krv prenika podfa tlakovych gradientov a velkosti otvorov.
V klinickej praxi sa disekcie klasifikuju podfa Standfordského systému (typ
A a typ B) alebo DeBakey klasifikacie (DeBakey |, 11, llla, IlIb)

Intramuralny hematém je definovany rozvojom hemetému v aortalnej
stene bez znamok komunikacie slumenom a bez prietoku krvi v stene.
Etiopatogeneticky sa uvazuje o krvacani z vasa vasorum do médie aorty

bez vytvorenia reentry.

Diskrétna aortalna disekcia je charakterizovana ako trhlina intimy, ktora
sa Siri k adventicii, bez separacie vrstiev steny aorty a vytvorenia

faloSného Iimenu.

Penetrujuci ateroskleroticky vred - jeho priinou je ulceracia
kalcifikovaného sklerotického platu s porusenim intimy a lamina elastica

interna.




Traumaticka a iatrogénna disekcia vznika najCastejSie nasledkom tupej
deceleracnej traumy hrudnika typicky pri dopravnych nehodach a padoch
z vySky. Tupa trauma aorty sa najcastejSie vyskytuje v oblasti istmu — pod
odstupom flavej podklucnej tepny, dalej v oblasti obluka a v proximalnej
vzostupnej Casti aorty. Ako pri¢ina existenie predilekénych miest sa
uvadza odliSna uroven fixacie aorty a miera mobility réznych segmentov
aorty pri deceleracii, rozdielna rezistencia segmentov, prudka kompresia

aorty medzi sternom, rebrami, klu¢nou kostou a chrbticou.

Etiolégia aortalnej disekcie

= hypertenzia (90 % u starSej populacie)

= aortoskleroza

= vrodené a ziskané ochorenia spojiva

Marfanov syndrom

Ehlersov-Danlosov syndrom V. typu (vaskularny typ)
Loeys-Dietz syndrém

familiarny syndrém aneuryzmy hrudnej aorty
dvojcipa aortalna chlopria (obr. 64)

iatrogénne a traumatické disekcie

YV V V V V V V

gravidita a puerperium

Obr. 64 Dvojcipa aortalna chlopria komplikovana akutnou disekciou




Klinicka charakteristika aortalnej disekcie

= vysoka mortalita
= neznesitefna bolest

= nahla smrt’, Sok, hemoperikard, hemothorax, hemoretroperitoneum

Makroskopicky obraz aortalnej disekcie

= faloSny lumen

= entry a reentry

* mozna chronicka disekcia

» disekcia spravidla postuhuje 2/3 obvodu aorty — FaloSny lumen je
vacsi ako pravy

» mMoZna propagécia pozdiZ celej aorty aZ na aa. iliacae

Obr. 65 A Paraaortalny hematdm B Disekcia hrudnej aorty C FaloSny limen D Histologicky obraz
intramuralneho hematému s kompresiou limenu cievy




Histologicky obraz aortalnej disekcie

cysticka degeneracia meédie rézneho stupna (obr. 66)
medionekroza

intramuralny hematém

reaktivna zapalova reakcia (eozinofily)

zmnozenie hlienovych hmét, tvorba hlienovych jazierok
mapovité defekty elastickych vlakien

mozny normalny histologicky obraz steny aorty

Obr. 66 Cysticka degeneracia steny aorty (tunica media)
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TUMORY SRDCA

Regardless of color, race, sex, or the shape of the nose,
everyone has the same red blood at autopsy, and tears
that are shed for a lost loved one are equally salty.
(Lester Adelson, 1914-2006)

Vyskyt nadorov srdca je vzacny. Okrem histologickej klasifikacie na benigne
a maligne rozdelujeme nadory srdca na primarne, tj. ktoré vyrastaju priamo
z tkaniv srdca a sekundarne nadory srdca, ktoré infiltruju Struktury srdca z okolia
(bronchogénny karcindbm, tumory mediastina) alebo metastaticky (maligny
melaném, karcindém prsnika). Specifickym typom infiltracie je tumordzna
embolizacia nadorov oblicky cestou dolnej dutej zily do pravej predsiene/komory
srdca a pripade do plucneho rieCiska (obr. 67). Treba si vS8ak uvedomit, Ze
malignita, resp. benignita nadoru =zavisi aj od klinického priebehu; napr.
histologicky benigny myxém moze mat klinicky maligny efekt ak obturuje mitralne
ustie a je priCinou nahlej smrti pacienta. Prevalencia primarnych nadorov srdca,
odhadovana z pitevnych nalezov, je zhruba 0,02 %. Sekundarne nadory srdca sa
vyskytuju zhruba 20 x CastejSie ako primarne tumory. Histogeneticky je viac ako
75 % nadorov srdca nezhubnej povahy pri€om najCastejSim primarnym nadorom
srdca je myxém, vzacne sa vyskytuju fiborémy, hemangiémy ¢i rabdomyomy.
Primarnymi malignymi nadormi srdca su sarkdbmy a angiosarkbmy s velmi
nepriaznivou prognézou pre pacienta. Endokardidlne sarkémy vychadzaju
zvyCajne z pravého srdca. Vyvolavaju priznaky obstrukcie dutej zily, v komorach
priznaky obstrukcie vytokového traktu. Zlatym Standardom pri diagnostike nadorov
srdca je echokardiografia. K extirpaénym a resekénym operaciam sa indikuju
symptomatické tumory srdca. Medzi iné patologické utvary v srdcovych dutinach
patria intrakardialne tromby (riziko potencialnej embolizacie) lokalizované
predilekéne v pravom ¢€i lavom usku predsiene, zvlast u pacientov s predsienovou
fibrilaciou pri neucinnej antikoagulacnej lieCbe alebo muralne tromby na
endokarde v oblastiach po prekonanych infarktoch myokardu. V srdcovych
dutinach sa méze raritne zistit napr. ektopicka Stitha Zlaza (struma cordis),

bronchogénna cysta alebo zapalové myofibroblastické pseudotumory. Vzhfadom




k skutoCnosti, ze v sudnolekarskej praxi sa stumormi srdca stretdvame
vynimocne, budu bliZzSie charakterizované 4 typy srdcovych nadorov: cysticky

tumor AV uzla, fiborom srdca, myxdm srdca a rabdomyém srdca.

Obr. 67 A Schéma embolizacie tumoru oblicky do srdca B Tumor oblicky C Embdlia tumoru do
pfuc

Cysticky tumor AV uzla

i. ETIOLOGIA
= raritny tumor (synonymum Tawaridom — podla objavitela AV uzla)

= najmensi potencialne letalny nador
= biologicky indolentny (pomaly rast, nikdy nie MTS)



ii. KLINICKA CHARAKTERISTIKA
= Siroké spektrum prezentacie
= AV bloky, nahla smrt’
iii. MAKROSKOPICKY OBRAZ
* |okalizovany v oblasti Kochovho trojuholnika
= 2mm-20 mm
» multicystickd, tubularna Struktura
= Casto makroskopicky inaparentny
iv. HISTOLOGICKY OBRAZ
= cysty, stena vystlana epiteloidnymi bunkami (obr. 68)

= fibroblasticka strobma s krvacanim

» imunohistochemicka pozitivita proti cytokeratinom, epitelialnemu

membranovému antigénu a karcinoembrionalnemu antigénu

Obr. 68 Cysticky tumor AV uzla (A multicysticka masa B cysty vystlané kuboidalnym
epitelom) (Basso 2013)
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Fibrom srdca

i. ETIOLOGIA
» benigna fibroblasticka / myofibroblasticka proliferacia
= Casto identifikovany prenatalne

= velmi raritny
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ii. KLINICKA CHARAKTERISTIKA
= mass effect (koronarne rieCisko, prevodovy systém srdca)
= arytmie (2/3 pacientov) a nahla smrt’
= mobze byt asymptomaticky priebeh
= syndromicka asociacia: Gorlin syndrém, Sotos syndrom
iii. MAKROSKOPICKY OBRAZ
» dobre ohrani¢eny tumor belavej farby (obr. 69)
» priemerna velkost 5 cm
» typicka lokalizacia: komoroveé septum
iv. HISTOLOGICKY OBRAZ
» bohata kolagénna stroma
= proliferacia blandnych vretenovitych bb.
» variabilna celularita nadoru (hypercelularny u deti)

= kalcifikacie

Obr. 69 Fibrém srdca (Cronin 2014)

Myxém srdca

i. ETIOLOGIA

= tumor nejasnej histogenézy

» najCastejSi primarny tumor srdca
ii. KLINICKA CHARAKTERISTIKA

= gystémoveé priznaky: unava, strata hmotnosti, myalgie, artralgie, iné




= |okalne: mass efect, embolizacia (50 % do mozgovych artérii), bolesti
na hrudniku, nahla smrt’, zlyhavanie srdca
iii. MAKROSKOPICKY OBRAZ
= 1mm - 15 cm (obr. 70)
= popisany tiez az 450 g
» heterogénna Struktura: krehky, lalo¢naty alebo papilarny, makky az
hlienovity, povrch vSak méze byt hladky, konzistencia tuhSia,
stopkaty, sesilny
= povrchovy trombus, mozné vyrazné krvacanie do tumoru
» |okalizacia: lava predsien, prava predsien, iné lokality srdca raritne
iv. HISTOLOGICKY OBRAZ

*  myxodmové polygonalne bunky v myxoidnej strome

Rabdomyém srdca

i. ETIOLOGIA
= benigny tumor detského veku, hamartom
= tuberdzna skleroza
ii. KLINICKA CHARAKTERISTIKA
= 50 % pripadov — spontanna regresia tumoru (2-4 rok zivota)

= Casto diagnostikovany prenatalne




= vSeobecne dobra progndéza
iii. MAKROSKOPICKY OBRAZ
» dobre ohrani¢ena homogénna tuha tumoriformna masa
= Casto su rabdomyomy viacpocetné (rabdomyomatéza) (obr. 71)
» velkost 1 mm az viac ako 10 cm
» predilekCne v svalovine komoér srdca
iv. HISTOLOGICKY OBRAZ
= vakuolarne bunky
= jadro s cytoplazmatickymi vybezZkami (“spider” cells)
= PAS, dezmin




PORANENIA SRDCA A VELKYCH CIEV

What mankind can dream, research and technology can achieve.
(C. Walton Lillehei, 1918 - 1999)

Poranenia srdca a velkych ciev sa klasifikuju na tupé (zatvorené, kryté) a
penetrujuce (otvorené, perforujuce).

V sudnolekarskej aj klinickej praxi su najCastejSou pri€inou tupej traumy
srdca dopravné nehody (80 — 90 %), nasleduju pady z vysky, uder/kompresia na
hrudnik napr. pri Sportovych aktivitach a pracovnych urazoch a explozie. Tupé
poranenie srdca byva €¢asto zdruZené s inymi poraneniami hrudnika, a to spravidla
s poraneniami hrudnej steny vratane skeletu hrudného kosSa, poraneniami pfuc,
pazeraka a tracheobronchialneho stromu. K smrtelnému poraneniu srdca méze
dojst’ aj pri neporusenom perikarde a hrudnej stene.

Penetrujuca trauma srdca a aorty je v nasich podmienkach menej ¢asta ako
tupa trauma srdca a zahfha bodné a strelné poranenia, predovSetkym v ramci
autoagresivneho konania (samovrazdy) a pri napadnutiach inou osobou. Bodné
a strelné porania srdca (a velkych ciev) sa vyznacuju vysokou mortalitou, pricom
bezprostrednou pri€inou smrti je perikardialna tamponada pri hemoperikarde
alebo hemoragicky Sok s masivnym traumatickym hemotoraxom. Okrem
stanovenia priCiny smrti a detailného morfologického popisu bodnej/strelnej rany
srdca ma velky forenzny vyznam ustalenie moznosti konania a doby prezivania
jedinca po utrpenom penetrujicom poraneni srdca ako aj stanovanie Kkritérii
a vlastnosti bodno-rezného predmetu Ci strelnej zbrane, ktorymi inkriminované
poranenie mohlo byt spdsobené. Schopnost konania (pohyb, manipulacia
s predmetmi, komunikacia s okolim, obrana, fyzicky utok, iné) po bodnom
poraneni srdca je vSeobecne tym dlhSia, ¢im uzSi je zrarnujuci bodny nastroj (napr.
ihlica, kord, stiletto, Sip). VSeobecne tiez plati, Ze pri bodnej rane lavej komory
srdca je schopnost’ konania poskodenej osoby vacsia a trva dlhSie ako u bodného
poranenia pravej komory srdca, kde je jednanie zachované iba velmi kratku dobu.

Specificku skupinu poraneni srdca a velkych ciev tvoria poranenia po kardio-

pulmonalnej resuscitacii. V ramci jednotlivych resuscitacnych technik je nepriama




masaz srdca najagresivnejSou technikou, pri ktorej je opakovane aplikované
intenzivne nasilie vo€i hrudniku resuscitovanej osoby. Zavaznost, incidencia a
charakter tychto poraneni zavisi od mnozZstva faktorov — pohlavie, vek, telesna
konstitucia a komorbidity resuscitovanej osoby, intenzita, pouzité techniky a doba
trvania resuscitacie, sklusenosti zachranarov. Skala poraneni vznikajlcich v
suvislosti s KPR je Siroka — od banalnych poraneni (koZzné odreniny a hematomy),
cez stredne zavazné poranenia (zlomeniny rebier a hrudnej kosti, kontuzie pluc)
az po poranenia tazké az nezlulitefné so Zivotom (kontuzia srdca, tamponada
srdca, ruptura aorty, ruptura pravej predsiene srdca, laceracie pecCene) (lhnat
Rudinska 2016, Ihnat Rudinska 2017).

Tupé poranenia srdca

Dominujucim faktorom patogenézy je kompresia srdca medzi hrudnu kost
a hrudnu chrbticu pri prudkom naraze prednej hrudnej steny oproti pevnému
objektu alebo uplatnenie akceleraéno-deceleraéného nasilia preneseného na
srdce cez hrudnu stenu. Principom je prudky a nahle zvySeny hydrodynamicky tlak
krvnej masy prave sa nachadzajucej v srdcovych dutinach (komorach,
vnutrokomorovy tlak) a zvy$eny tlak krvného stipca v srdcovnici. Popisuje sa aj
hydraulicky efekt brusného lisu spbésobeného tlakom bezpeénostného pasu
propagovanym cez branicu na hrudné organy vratane srdca. Tupé poranenie
srdca mozno podla zavaznosti rozdelit na otras srdca, zmliazdenie srdca
a ruptaru srdca. Velmi vzacne moéze dojst k poraneniu srdcovych chlopni,
spravidla byvaju ako zdruzené poranenia pri dalSich smrtelnych poraneniach
srdca (odtrhnutie komisur aortalnej chlopne, poranenie predného a zadného
papilarneho svalu a zavesného aparatu mitralnej chlopne). Nepenetrujuce nasilie
na prednu hrudnd stenu moéze spbsobit izolované poranenie koronarneho
rie€iska (najCastejSie ramus interventricularis anterior) typu traumatickej disekcie
alebo perforacie s rozvojom myokardialnej ischémie. Pourazovo méze byt stav
komplikovany vznikom traumatickej trombdzy alebo koronarnej aneuryzmy

S rizikom ruptury.



Otras srdca (commotio cordis)

nema morfologicky korelat

EKG nalez spravidla negativny

prudky uder na hrudnik (Sportové urazy — zasiahnutie loptou/loptiCkou,
pukom, pad hrudnikom na fad, bojové umenie s kopnutim alebo uderom na
prekordium; kriminalne urazy) aj pri relativne malej kinetickej energii

mozna nahla smrt’ pri malignej komorovej arytmii (komorova tachykardia,
komorova fibrilacia) ak je naraz na hrudnik iniciovany poc€as vulnerabilnej

fazy depolarizacie

Zmliazdenie srdca (contusio cordis)

morfologicky loZiska krvacania subendokardialne a subepikardialne, edém
kardiomyocytov, myomalacie az nekrdzy s obrazom infarktu myokardu
laboratérne pozitivita kardioSpecifickych enzymov

klinicky zavisi od rozsahu kontuzie. Od anginéznych bolesti az po obraz IM
a tamponady

postkontizne komplikacie: hemoragicky perikardialny vypotok, ruptura
v mieste nekrézy (septum, stena [lavej komory), aneuryzma alebo

pseudoaneuryzma steny lavej komory

Ruptuara srdca (ruptura cordis)

parcialna  (subendokardialna, subepikardialna) a uplna ruptura
(transmuralna)

Casta lokalizacia: prava predsien, prava komora (oblast sulcus
interventricularis), menej Casto izolovana ruptura muskularnej cCasti
komorového septa

k posttraumatickej rupture méze dojst s latenciou dni az tyzdrov v teréne
nekrozy

pri devastatnej traume hrudnika (pad zvysky, kolizia s vlakom,
vysokorychlostné zrazky vozidiel) dochadza az k odtrhnutiu srdca od uponu
velkych ciev (obr. 72)




Obr. 72 A Banalne hematémy koZe hrudnika B Dilaceracia srdca

Tupé poranenia aorty a vefkych ciev hrudnika

S tupymi poraneniami aorty a velkych hrudnych ciev sa v sudnolekarskej
praxi stretavame dominantne pri dopravnych urazoch. lde o kritické poranenia,
kde vacsina pacientov (priblizne 80 %) zomiera na mieste dopravnej nehody alebo
bezprostredne po nehode (Trlica 2019). Mechanizmom vzniku poranenia je prudka
vertikalna alebo horizontélna deceleracia Ci akceleracia tela, t.j. nahle zbrzdenie
alebo zrychlenie pohybu tela, ktoré vedie k posunu hrudnych organov zotrvacnou
silou. Uplatriuju sa tiez horizontalne strizné sily koncentrované na oblast’ isthmu
aorty pri fixovanom obluku aorty supraaortalnymi vetvami a relativne mobilnym
srdcom v perikarde a mobilnej$ou zostupnou &astou hrudnej aorty. Dalsi mozny
mechanizmus vzniku trhlin aorty je kompresia aorty medzi hrudnu chrbticu a skelet
prednej hrudnej steny s prudkym zvySenim intraluminalneho tlaku. Peri
vysokoenergickom nasili dochadza spravidla ku kombinacii deleceracnych
a kompresivnych mechanizmov.

Trhliny, ktoré z hfadiska rozsahu su bud uplné — transmuralne (zhruba 80 %
pripadov) alebo Ciastocné — subadventicialne a subintimalne, su anatomicky
najCastejSie lokalizované na obluk aorty v oblasti ithmus aortae (50 %) Co je
prechod obluka aorty do zostupnej aorty s uponom ligamentum arteriosum. V tejto
oblasti je pomerne pevné periadventicialne tkanivo, ¢o pri pésobeni mensieho
nasilia méze spdsobit’ tzv. kryté ruptury aorty. Pri pdsobeni deceleracnej sily vo
vertikalnej rovine (napr. pad zvysky) dochadza spravidla k rupture/transekcii



vzostupnej Casti hrudnej aorty, typicky nad ustim aortalnej chlopne alebo pred
odstupom truncus brachiocephalicus. Medzi rizikové okolnosti, pri ktorych je
potrebné mysliet na traumu aorty patri zrazka dvoch motorovych vozidiel pri
rychlosti > 50 km/h, naraz motorového vozidla do pevnej prekazky, neupnuté
bezpe€nostné pasy v Case kolizie, poSkodenie volantu vozidla, vymrstenie
vodi¢a/spolujazdca z vozidla, dopravna nehoda motocyklistu, zrazka chodca
s motorovym vozidlom, pad z vysky viac ako 3 m, zavalenie a pritlacenie hrudnika
tazkym bremenom.

Obr. 73 A Trhliny hrudnej aorty (Sipky) B Trhlina favej predsiene (kruh)

N R~

Penetrujuce poranenia srdca a aorty

Penetrujuce poranenie srdca je definované ak je porusena kontinuita minimalne
perikardu. Letalita penetrujucich poraneni srdca je vysoka (80 - 90%). Potencialne
nasledky penetrujuceho poranenia srdca su uvedené v Tabulke 8. Typicky sa
delia na poranenia bodné (v nasich podmienkach CastejSie) a strelné pricom
charakter a velkost vbodu/vstrelu neozrejmuje rozsah a zavaznost poraneni
vnutornych organov. Medzi najCastejSi zranujuci ostry predmet patri néz. Bodno-

rezné poranenie srdca vSak mézu spdsobit najréznejSie bodno-rezné zbrane
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a hrotnaté predmety (noznice, ihlica, Sip, cencul, klinec, skrutkovag, ulomky skla,
kovu, plastu a mnoho dalSich). Predmetné poranenia byvaju Casto zdruzené aj
S penetrujucimi poraneniami pfuc, pripadne branice a brusnych organov.
K penetracii srdca moze dojst tiez ostrymi hrotnatymi ulomkami rebier alebo
hrudnej kosti pri traume skeletu hrudného kosa. Rarithne m6zu byt krvnym prudom
(embolizacia) do dutin srdca zanesené cudzie telesa (kavalny filter, centralny
venozny katetéter), alebo mézu v srdci uviaznut Casti zranujucich premetov
(ulomky ihiel, hrot Cepele noza, projektil). Samostatnou kategoriou su iatrogénne
penetrujuce poranenia srdca pri invazivnych diagnostickych a lie€Cebnych
vykonoch (katetrizacia srdca s PCI, poranenie pravej predsiene a komory pri
implantacii elektrody kardiostimulatora, perikardiocentéza, biopsia srdca, iné).
Zvlastnou skupinou penetrujucich poraneni je impalement syndrom (nabodnutie).
Incidencia poraneni jednotlivych srdcovych oddielov je vo vztahu k anatomickému
uloZeniu srdca nasledovna: prava komora > lava komora > prava predsien > velké
cievy > fava predsien. Vzacne méze déjst’ k poraneniu koronarnej tepny (ramus
interventricularis anterior) Paradoxne je prognosticky priaznivejSie poranenie lavej
komory srdca vzhladom Kk hrubke svaloviny komory, ktorej kontrakcie maju
tendenciu otvoreny defekt kontrahovat a uzavriet. Uplathuje sa aj vyrazny

prokoagulacny efekt tkanivového tromboplastinu.

Obr. 74 Bodné poranenie srdca A Bodno-rezny nastroj ponechany v
hrudniku B Bodné poranenia perikardu C Bodné poranenie pravej komory €.
1 D Bodné poranenie pravej komory &. 2
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Obr. 75 Penetrujuca trauma srdca A RTG snimka B Penetrujuci predmet in situ C Penetrany

defekt lavej komory (Sipka) D Interiér favej komory s penetraciou prednej a zadnej steny lavej
komory (Sipky)
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Tab. 8 Komplikacie penetrujucej traumy srdca
tamponada srdca

vykrvacanie

hemotorax/pneumotorax

nekréza/infarkt myokardu

Arytmie

trauma chlopni srdca

pseudoaneuryzma komory

koronaro-ventrikularna fistula

hnisava perikarditida/endokarditida




Obr. 76 Strelné a bodno-rezné poranenie srdca A Vstrel v oblasti favej komory srdca B Bodno-
rezné poranenie pravej komory srdca C Priestrel srdca

Vyvoj klinického stavu pri bodnom a strelnom poraneni srdca je odliSny.
Bodné poranenie srdca sa takmer vzdy manifestuje srdcovou tamponadou
nakolko relativne maly a uzky bodny defekt (defekty) perikardu je prekryty krvnym
koagulom a krv vytekajuca z bodnej rany srdca sa hromadi v perikardialnom vaku.
Désledkom strelného poranenia srdca je spravidla rozsiahla destrukcia myokardu
s rozne velkou trhlinou perikardu, poskodeny obvykle vykrvaca do hrudnika bez
vzniku tamponady srdca. Strelné poranenia srdca sa vyznacuju velmi vysokou

mierou letality.
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Obr. 77 Bodno-rezné a strelné poranenia brusnej aorty A UpIné prerezanie arteria iliaca
communis (kruh) B Priestrel brudnej srdcovnice C Priestrel bruSnej srdcovnice (kruh)

Obr. 78 Bodné poranenie periférnej tepny A Miesto €inu (pokus o poskytnutie prvej pomaoci
— kompresia lavého ramena $krtidlom) B Izolované bodné poranenie ramena C Detail
vbodu D Bodné poranenie arteria brachialis (Sipka)




KADAVEROZNE ZMENY SRDCA

A man is as old as his arteries.
(Thomas Sydenham, 1624 - 1689)

Smrt organizmu je spojena so zastavou vSetkych metabolickych funkcii,
zanikom prirodzeného napatia cievnej steny a stratou nepriepustnosti bunkovych
membran. Uvedeny stav je sprevadzany posmrtnymi (kadaveréznymi) zmenami,
ktoré sa delia jednak z hladiska nastupu vzniku na skoré a neskoré, jednak
z hladiska ich podstaty vzniku na chemické a fyzikalne. Struény prehlad

posmrtnych zmien je uvedeny v tabulke 9.

Tab. 9 Prehfad posmrtnych zmien

Posmrtné zmeny Skoré Neskoré
bledost
chladnutie
Fyzikalne posmrtné Skvrny mumifikacia
diftzia tekutin a plynov
zasychanie
Chemické auj[olyza | hr_1i|ob.a
posmrtna stuhnutost adipocire

Cinnost srdca sa spravidla nezastavi nahle. Va&sinou dochadza k postupne;
zastave srdcovych stahov jednotlivych oddielov srdca, najprv lavej komory, potom
lavej predsiene, pravej komory, pravej predsiene a nakoniec pravého uska, ktoré
preto byva oznacované ako ultimum moriens. Doba kedy sa vSetky oddiely srdca
zastavia je variabilna, mézZe trvat aj niekolko hodin, v zavislosti od priciny
a spésobu smrti. Srdcova cinnost vSeobecne pretrvava aj po zastave dychania.
Z vnutornych organov a kostrového svalstva nastava posmrtna stuhnutost’ ako
prva prave na svalovine srdca. Za 30 minut az 2 hodiny po smrti je na srdci
vyznaceny uplny rigor, dutiny komor su zuzené a krv zo srdca je vytlaCena do
velkych ciev. Po odzneni stuhnutosti (cca za 12 - 15 hodin) za€ina svalovina srdca
ochabovat, hlavne prava komora. Vzacne rigor srdca nenastane, napr. pri
pokrocilej lipomatdznej atrofii alebo myomalacii. Hypostaza v oblasti zadnej steny

lavej komory moze imitovat’ akutny infarkt myokardu. Hnilobné zmeny srdca su




charakterizované tym, ze asi za 4 - 5 dni je srdce ako celok vyrazne ochabnuté,
endokard je imbibovany, kolorovany do tmavocCervena krvnym farbivom. Svalovina
srdca je na reze ZltoCervenej farby, svalovina je chabej a makkej konzistencie,
prestupena bublinkami hnilobnych plynov - preto na pohmat svalovina praska.
Vazivovy aparat srdca vratane chlopni dlho odolava hnilobe. Lipoidné
aterosklerotické hmoty na vnutornej vystelke koronarneho rieCiska mézu byt
hnilobnym procesom rozpustené a pri pitve nedetekovatelné. Napriek tomu aj po
niekolkych mesiacoch je mozZné v myokarde rozpoznat fibrézu a pokrocilé
sklerotické zmeny koronarnych tepien. V uvedenych pripadoch ma velky vyznam
mikroskopické vySetrenie hnilobne zmeneného srdca, nakofko histologicka
Struktura byva zachovana aj po niekofkych rokoch po smrti. Mikroskopicky je
mozné aj po vyraznom posmrtnom intervale preukazat viaceré vyznamné
patologické zmeny srdca ako napriklad koronarnu sklerézu, akutny infarkt
myokardu, granula¢né tkanivo myokardu, jazvy myokardu, lipomatézu myokardu

a mnoho dalSich zmien (obr. 79).

Obr. 79 Pokrocilé hnilobné zmeny myokardu. Zachovany pigment lipofuscin
a CiastoCne i prieCne pruhovanie kardiomyocytov

"L ’ e Y
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ZAVER

PredloZeny uCebny text je napriek svojej obsahovo redukovanej podobe
dostato€ne podpornym argumentom pre poznanie - overené ,per vitam et
scientiam® - existencie celého radu ochoreni srdca, chlopni ¢&i velkych ciev, ktoré
mbézu nahle & neoCakavane, bez predchadzajacich priznakov, viest
u postihnutého jedinca k nahlej zastave cirkulacie a k nahlej ¢i neoCakavanej
smrti. Takato nahla srdcova smrt obsahuje imanentné tragické posolstvo o ludskej
krehkosti a relativite existencie, kedZze odnima postihnutému Zivot v absolutne
neoCakavanych situaciach — v domacej rodinnej pohode, v kruhu priatefov, pri
praci, turistike, Sportovych hrach, volno¢asovych aktivitach, zaujmovej €innosti —
zanechavajuc za sebou skupinu zlomenych a ni€omu nerozumejucich
pozostalych. Je isto v zaujme mediciny samotnej i v zaujme spolo¢enskom, aby sa
takéto pripady nahlych srdcovych umrti nalezite objasnili, aby su¢asna forenzna
medicinska veda ztychto pripadov odstranila prikrov tajomstva a poskytla
pozostalym €i inym osobam alebo organom nalezité, odborne determinované

odpovede na mnohé vypovedané aj nevypovedané otazky.
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