A SZIV BETEGSEGEI

Szivhypertrophia és szivelégtelenseg
Cor pulmonale

Hypertensiv SZB

Ischaemias SZB

BillentyUbetegsegek

A szivizom betegsegei

Veleszuletett szivhibak

A szivburok betegsegel

A sziv daganatai



Echocardiographiaval normalis viszonyok
Kamrafal vastagsag: JK: 3-4 mm, BK:10 -11 mm
*\Vegdiastolés terfogat (EDV): 120 ml
Veégsystoles terfogat (ESV): 50 ml
Kilokott veroterfogat (SV): 70 ml

Szervsuly: n6k: 300 g, ferfiak: 350 g



Hypertrophia cordis (szivizomtultenges)

A szivizomsejtek permanens sejtek (elhagytak a
sejtciklust), nem képesek proliferaciora

* Fokozott igenybeveételre a kamrai izomrostok
megnagyobbodnak + pumpateljesitmenyuk A

 Aszivtomege >400¢g

 Tipusai: koncentrikus, ill. dilatativ



Koncentrikus hypertrophia

A systoles kiaramlas nehezitett
* hypertoniaban
» az aorta szajadeék szikuletében (stenosis)

Ejectiokor a BK-nak emelnie kell a végsystoles
nyomast =» a BK nyomasterheléssel dolgozik
=» koncentrikus hypertrophia



BK-i koncentrikus hypertrophia jellemzoi:
kis lumen; jelentésen megvastagodott kamrafal (> 20
mm); megnovekedett izomtdmeg (szervsuly > 500 g)




A BK-i nyomasterheleés jellegzetességei
- sokaig tunetszegény
- pumpaelegtelenseg keson

- el6fordulhat hirtelen szivhalal



Dilatativ hypertrophia

Aorta-, ill. mitralis billentyu elégtelensegben
(insufficientia)
a kilokott vér egy része diastoléban visszaaramlik =»

ezt az extra vermennyiseget a BK tagulattal befogadia,
majd a megnovekedett végdiastolés terfogatot a
kovetkezO systoléeval kiloki: terfogatterheléssel dolgozo
BK =>» dilatativ (excentrikus) hypertrophia



BK-i dilatativ hypertrophia: igen tag lumen, enyheéen
vastagabb kamrafal, megnovekedett izomtomeg

Elulsé fal

Hatulso fal o v dicmi




A BK-i terfogatterhelés jellegzetességei
- pumpaelégtelenseg viszonylag hamar
- kontraktilitast fokozo gyogyszerre jol reagal

- A nyomasterheléshez kepest joval lassabban vezet
halalhoz



Szivhypertrophia =» szivelégtelenség

Nyomasterhelés,
koncentrikus HT:
hypertensio,
aorta stenosis

Gdcosan @ contractio +
térfogatterhelés:
myocardialis infarctus

Térfogatterhelés;
dilatativ HT:
aorta insufficientia
mitralis insufficientia

~
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ARRHYTHMIA

*Tachyarrhythmia (>100 utés/perc), ill.
bradyarrhythmia (<60 utés/perc) lehet

Dg.: EKG alapjan

A pitvarfibrillacio, valamint a kamrai tachyarrhythmiak
kulonosen fontosak



PITVARFIBRILLACIO (pitvarremegés)

Patogenezis

A leggyakoribb arrythmia; a pitvar feszulése,
Ischaemiaja, neurohumoralis aktivacio, stb. miatt
fibrotikus gocok keletkeznek a pitvari izomzatban

*Ezekbdl 300-600/perc frekvenciaju, kaotikus,
szabalytalan elektromos impulzusok indulnak Ki,
melyek atveszik a sziv szabalyos utemet biztosito
0sszehuzodasok vezerleset

*A kamrak szabalytalan ritmusban és legtobbszor tul
gyorsan (100-180 utés/perc) huzédnak ossze
=>tachyarrhythmia



A pitvari fibrosis néhany rizikoétényezoje

*Koszoruerszukulet, magasvernyomas,
billentylbetegseg

Pangasos szivelégtelenseg

*Hyperthyreosis, alkohol toxicitas, stb.



Klinikai jellegzetességek

*Tunetmentes vagy tunetes lehet: rendszertelen és
heves szivdobogaseérzet [palpitacid], tachyarrythmia,
szédulés, stb.

A radialis pulzus szabalytalan, gyors, az utések
valtozo er0sseguek

-Szovodmenyek: fulcsethrombus, a leszakado
verrogok embolias agyi infarctust okoznak,
szivelégtelenseg, syncope [rovid ideig tartd ajulas]



Kezelés

A sinus ritmus visszaallitasa antiarrhythmias
szerekkel, vagy elektromos cardioversioval, vagy
kateteres ablacioval

*A thrombusképzodés megakadalyozasara
anticoagulatio



ELETET VESZELYEZTETO KAMRAI
TACHYARRHYTHMIAK

Elhuzédo kamrai tachycardia (>30 sec)
*Szédulest, ajulast, hypotensiot és szivmegallast
okoz

A szivfrekvencia 120 és 220/perc kozotti

*A beteg eletét sokszor csak a surgosseggel vegzett
elektromos cardioversio menti meg



Kamrafibrillacio

*Nagyon gyors és szabalytalan kamrai
osszehuzodasok, pumpateljesitmeny nelkul

*A betegneél pulsus nem tapinthato, a keringes hirtelen
megszinese eszmeletvesztest, legzésleallast okoz

Kezelés: elektromos defibrillatorral



PANGASOS SZIVELEGTELENSEG (SZE)

A kKimerult hypertrophias kamraizomzat egy ido utan
mar nem kepes a percterfogat fenntartasara,
pumpaelégtelenseg jelentkezik

« .ElGrefelé elegtelenseg, hatrafelé pangas” jelensege;
a csokkent ejectiohoz a dysfunctios kamra mogotti
venas rendszerben a ver torlodasa, azaz pangas
tarsul



Felosztasa

* A pumpaeléegtelenseg lehet BK-i, JK-I, Ill.
mindkét kamrat erinto

* Jelentkezhet hevenyen, ill. idulten

Kimenete: a leggyakoribb halalok



A BK HEVENY ELEGTELENSEGE

Oka

* Hypertensiv krizis

« Acut myocardialis infarctus
* Egyéb

Morfologia
* Hypertensiv szivbetegseg kepe (ld. ott), ill.

« Acut myocardialis infarctus képe (ld. ott)
+

tudovizenyo



Tudovizenyo: tomeg > 1200 g, metszlaprol habos
folyadék urul

»




Klintkum

Elorefelé pumpaelégtelenség
Echocardiographia: az ejekcios frakcié <40%

A systoles RR <100 Hgmm =» a szervek
hypoperfusioja
Agy - aluszékonysag =» eszmeletvesztes
Vese - oliguria

Ma3j - icterus
Belek - trophicus erosiok/fekélyek + verzes

Hatrafelé pangas
TudovizenyO, dyspnoe és tachypnoe
+ a JK heveny elegtelensege

Kimenet
Gyakran halalos



A BK IDULT ELEGTELENSEGE
Okal
* Hypertensiv szivbetegseg
* |dult ischaemias szivbetegseg
* BillentyUbetegsegek:
- aorta stenosis

- aorta insufficientia
- mitralis insufficientia



Morfologia
1) BK-i dilatativ hypertrophia

2) Oldalra helyezddott papillaris izmok =» mitralis
billentyl insufficientia, a ver regurgital a BP-ba

3) Kitagul a BP + fulcsethrombus

4) Induratio brunea pulmonum

Az idult vénas pangas miatt az interalveolaris septumokban
fibrosis, az alveolusokban per diapedesim verzések és
haemosiderin-tartalmu macrophagok; sec. idult pulmonalis
hypertensio jeleként az a. pulmonalis agakban atheromas
plakkok



Induratio brunea pulmonum - a tid6 barna keményedése; sec.
pulmonalis hypertensio jeleként atheromas plakkok az a.
pulmonalisban
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Klintkum

Elorefelé pumpaelégtelenség:
V terhelhetéség, A faradékonysag

Hatrafelé pangas:

* fulladas terhelésre, majd nyugalomban

» folyadekretencio

 tudO-, kesObb nagyverkori oedemakepzodes

A mitralis billentyl systoleben nem zar 0ssze,
elegtelenneé valt:

*Systolés zorej

A BP tagul = pitvari feszulés = tartosan
pitvarfibrillacio = fulcsethrombus =» nagyverkori
embolisatio veszelye

Flulcsethrombus megelozésere: anticoagulalas



Kimenete

A terminalis allapotu idult pumpaelégtelenseg halalos
(NYHA grade IV; New York Heart Association grading
for cardiac status)

A kozvetlen halalok sokszor interkurrens leguti, ill.
pulmonalis fert6zes (influenza, bronchopneumonia)



A JK HEVENY ELEGTELENSEGE

Oka

Massziv pulmonalis thromboembolisatio
(a tudoveroer keresztmetszet > 50%-a elzarodik)



Morfologia

A JK heveny tagulata

_|_

hyperaemia passiva (passziv pangasos
verb0seg) a nagyverkor szerveiben:

maj, lep, vese, tapcsatornai nyalkahartya

Kimenete
Az esetek egy része halalos



Elhuzédo acut JK elegtelenség és a maj

A congestio hepatis-hoz centralis haemorrhagias
necrosisok tarsulnak (a JK elégtelenseg-okozta
fokozott venas nyomas a necroticus gocokban a
sinusoidokat megrepeszti)

*A szerumban maj-necroenzimek jelennek meg
(AST, ALT; aszpartat aminotranszferaz, alanin
aminotranszferaz)
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A JK IDULT ELEGTELENSEGE

|dult pulmonalis hypertensio altal kivaltott JK-i
nyomasterhelés = JK hypertrophia majd dilatatio



Idult JK elegtelenség okai
1. Idult BK elegtelenseg; mitralis stenosis

2. A tudo betegségei (cor pulmonale chronicum)
- Obstruktiv betegségek: idult bronchitis,
emphysema, bronchiectasia, + asthma bronchiale
- Restriktiv (interstitialis) betegségek, pl. idiopathias
tuddfibrosis, pneumoconiosis, Boeck sarcoidosis
3. Az a. pulmonalis betegségei: visszatero a.
pulmonalis thromboembolisatio, primer pulmonalis
hypertonia

4. Mellkasi deformitasok: pectus carinatum (tyukmell),
pectus excavatum (tolcsérmell), kyphoscoliosis

5. A legzOizmokat megbetegitd neuromuscularis
korkepek



Morfologia

JK hypertrophia
(falvastagsag » 6 mm) +
jelent0s kamratagulat
es

idult pangasos jelek a
nagyverkorben




Idult pangasos jelek

* Anasarca

* Folyadekgyulem a savos uregekben: k.o.
hydrothorax (500 - 1000 ml), hydropericardium
(300 - 500 ml), ascites

* Induratio cyanotica hepatis, lienis (congestiv
hepatomegalia €s splenomegalia)

« Pangasos hurut a tapcsatorna nyalkahartyajaban



Hosszantarté idult pangas a majban

Induratio cyanotica = a kotoszovetszaporulat
erosodik =» fibrosis cardiaca hepatis = a ksz-es
sovenyek diffuzan allebenyeket valasztanak le =
cirrhosis cardiaca hepatis (ma mar nem gyakori)



HYPERTENSIV SZIVBETEGSEG

Eveken at fennalld szisztémas arteriola vasospasmus
A BK-i nyomasterhelées A BK hypertrophia



Morfologia
Kezdetben koncentrikus hypertrophia; falvastagsag
> 20 mm; tomeg > 500 g




Késobb dilatativ hypertrophia;
falvastagsag < 20 mm; tomeg > 550 g




Klinikai jellegzetességek

- Sokaig tunetmentes

- Ha BP-i feszulés jelentkezik =» pitvarfibrillatio

- A magasvernyomas betegségben szenveddk 1/3-a
pangasos szivelégtelenségben, vagy hirtelen
szivhalalban hal meg

- A magasvernyomas atherosclerosist sulyosbit; a

HSZB-hez rendszerint coronariasclerosis-kivaltotta
Ischaemias szivbetegseg tarsul



ISCHAEMIAS SZIVBETEGSEG (ISZB)
A fejlett orszagokban a leggyakoribb halalos betegseg
Pathogenesis

* A koszoruereken atfolydé vermennyiség csokken;
leggyakrabban a koszoruerek atherosclerosisa miatt

« Serulekeny plakk repedése thrombosist €s a lumen
elzarodasat okozza

* A stabil, lassan novekvo plakkok progressziven
szUkitik a koszoruerek lumenet



Plakkok okozta
kritikus szukuletek
angiographias
képe: 50-70%-0s
lumen vesztés
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Felosztasa
Az |SZB klinikailag 4, egymast atfedo szindromaban

nyilvanul meg, ezek a sulyossag es a tempo
tekinteteben kulonboznek egymastol

1. Hirtelen szivhalal

2. Angina pectoris

3. Myocardialis infarctus (Ml)

4. Idult ischaemias SZB



1. HIRTELEN SZIVHALAL

Boncolaskor kritikus szUkuletl atheromas plakkok +
plakkon thrombus, rendszerint a ramus descendens
anteriorban

Halalok: kamrafibrillacio =» asystolia



48 éves er0s dohanyos ferfi varatlanul, hirtelen meghalt. A
halalt a ramus descendens anteriorban atheromas plakkon
keletkezett vérrog okozta
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2. ANGINA PECTORIS

*Fizikai terhelesre, vagy izgalomra jelentkezo
substernalis, a b. vallba és karba sugarzo6 fajdalom

A fajdalom a myocardialis ischaemia jele

*A roham nyugalomra oldodik



Angina pectoris formai

Stabil a.

* Leggyakoribb; terhelésre, izgalomra jelentkezik
* Morf.: szUkuletes plakk

Instabil a.
* Hevesedo fajdalom viszonylagosan kis terhelésre
* Morf.: sérulékeny plakk disruptioja =

0.2-4 oran belul occlusiv thrombus

Prinzmetal a.

* Nyugalomban jelentkezik

» Coronaria spasmus okozza
* Nitroglicerin oldja



3. KOSZORUERELZARODAS ES MYOCARDIALIS
INFARCTUS (MI)

Pathogenesis

» Plakkruptura kovetkezmenyes thrombosissal

 Plakk hirtelen beveéerzese

* Ritkan: vasospasmus, embolizacio

Kovetkezmény

* Az ellatott izomrostokban ischaemia = renyhuld
kontrakciok = az izomrostok elhalnak = megszint
kontrakciok

* Az izomrostok elhalasa 4-6 oran belul jon létre; 24-48
Ora alatt keletkezik anaemias infarctus

Kiterjedése szerint transmuralis, ill. subendocardialis

iInfarctus



TRANSMURALIS INFARCTUS

Egy koszoruer ellatasi teruletén, a kamrafal teljes
vastagsagaban keletkezik

» Az esetek 50%-a ramus descendens anterior
elzarédas = anteroseptalis infarctus

e 20%-a ramus circumflexus elzarodas = oldalsoéfali
Infarctus

» 30%-a jobb koszoruéer elzarodas = hatulsofali
Infarctus; lehet ,néma”



Atheromas plakkon (nyil) occlusiv thrombus (az oll6
kettévagta)




Transmuralis M| elhelyezkedese

Circumflex artery obstruction
« Lateral infarction

« ECG changes in leads | and aVL
and lateral chest leads (V4-6)

* ¢. 20% of cases

Left anterior descending
artery obstruction

* Artery of ‘sudden death’

* Anterior infarction

+ ECG changes in anterior chest leads
* ¢. 50% of cases

Right coronary artery
obstruction

* Inferior infarction

+ ECG changes in
leads I, Ill and aVF

+ Can involve posterior
septum

* ¢. 30% of cases

JCE Underwood: General and Systemic
Pathology, 2004




A koszoruerelzarédast koveto morfologiai

eltérések

Az elzarédas Makroszkopos Mikroszkopos
utan észlelet észlelet
0-18 oraval J J
18-48 é6raval Sététen foltozott vagy Izoer_stokkg_églq_stt__k
2 . necrosisa, korulottu
halvanyabb terulet SN
vizenyo
2-7 nappal Anaemias infarctus Teljesen kifejlodott
Endocardiumon fali coagulatios necrosis
thrombus
Gocos fibrines
pericarditis
1-3 héttel Szurkes, besuppedt Granulatios szovet
>1 honappal Szurkésfeher, tomott | Hegszovet (fibrosis)




Coronariaocclusio utan 4 nappal a BK heveny elégtelensege
alakult ki, boncolaskor nagy transmuralis anaemias infarctus

NS o T RGN
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yogyult myocardialis infarctus




Koszoruérelzardédas klinikuma (ld. kérélettan)

« Substernalis fajdalom > 20 min; nitroglicerin
nem oldja

« Szapora, gyenge pulsus, veritékezes, dyspnoe
« EKG: ST-elevacio

« Vérben: az occlusio utan 2-4 éraval, ahogy
elkezdodik a szivizomrostok elhalasa, troponin | es
kreatin kinaz,,; valnak kimutathatova, a titer csucsa: a
48. orara



ST elevacio (ny|'I) transmuralis infarctusban ﬁ
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Koszorueérelzarodas klinikai kovetkezmeényei
0-18 oran belul - még nem alakult ki infarctus
* Hirtelen halal

 ,Malignus” arrhythmiak: kamrai tachycardia,
kamrafibrillacio = kezelés nelkul halalos (a
koszoruérelzarddas altal okozott halalozas 50%-a
az els6 oraban bekovetkezik)

* Az els0 orat tulelokben heveny balszivfél
elegtelenseg = ha a BK 50%-a nem kontrahal =
cardiogen shock =» jorészt halalos



2-7T nap kozott - a kialakult infarctus szovodmeényei

*Halalos: az elhalt szivizom megreped
- szabad falon =» haemopericardium
- Interventricularis septum = balrdl jobbra sont
- szemolcsizom leszakadasa =» mitralis insuff.

* Fali thrombusbdl arterias embolisatio






Szivizomruptura az interventricularis septumban




Honapokkal késobb — a hegesedeéssel gyogyult
infarctus szovodmeényei

* |dult szivaneurysma, benne fali thrombus =
arterias embolisatio

» Hatulso fali hegesedés =» mitralis insufficientia
* A BK a hegszovet okozta pumpafunkciokiesést

dilatativ hypertrophiaval kompenzalja = evekkel
kés6bb BK elégtelenseg = halal



Anteroseptalls |duIt szwaneurysma




Szivcsucsi idult
aneurysma, fali
thrombussal
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Az infarctus-nagysag befolyasolasa a véeraramlas
helyreallitasaval (reperfusios terapia)

Eletkilatasok reperfusios terapia nélkiil

 Ha a BK 50%-a nem kap vert =» cardiogen shock =»
halal

 Ha a BK 30%-a nem kap vert, es a beteg az elso
harom hetet tuléeli = az infarctus nagy heggel
gyogyul = eévekkel kesObb pangasos SZE




‘ Szivizomrostok idiilt ischaemiaban
* A koszoruerek vegarteriak

A lassan progredialo stenosisok kollateraliskeringés
kialakulasat eredmenyezik

* Prekondicionalddas: az anginas rohamok, ill. a néma
Ischaemia ,hozzaszoktatjak™ a szivizomrostokat egy
kesobb jelentkez0 sulyosabb ischaemias esemény
elviselésere

A necrosis az ischaemiahoz hozzaedz6dott
szivizomrostokban a coronaria-occlusio utan tobb
ora elteltével alakul ki



» Ha az elzarodott koszoruérben a veraramlast gyorsan
helyreallitjak, az infarctus joval kisebb lesz

A reperfusio modszere: percutan coronariatagitast
kovetoen ,samfazas” (stent behelyezeése)

A kezelés eredmeényei
« < 20 min: teljes siker

« 2-4 Ora: részleges siker =» kis elhalas (reperfusios
karosodas) = kis heggel gyogyul

« > 6 Ora: kudarc: a Ml nagysaga mar nem csokken,
ha a beteg a MI-t tuleli =» nagy heg = pangasos SZE



Reperfusios karosodas

Osszetett pathogenesisli

» Makro: bevérzett elhalas

* FM: necrobiotikus izomrostokban contractios kotegek:
erosen eo, harantul futd cytoplasma-csikok
(hiperkontrahalt sarcomerek) +
szetszakadt capillarisok +
az interstitiumban vérzes

» Gyogyulas hegesedéssel



Reperfusios vérzéses elhalas anteroseptalisan €s a hatulso
falon (a coronariatagitasra az idéablakon tul, a tunetek
jelentkezése utani 8. oraban kerult sor)

R

Hatulso fal




Reperfusio-kivaltotta contractios kotegek: er6sen eo, harantul
futd cytoplasma-csikok




SUBENDOCARDIALIS INFARCTUS

Pathogenesis
* A hypoperfusiora, hypoxiara a subendocardialis regio
a legerzékenyebb

« Szlkuletes plakkokkal €lo egyénben a szivizom
O, ellatasanak az acut csokkenese
(polytraumatisatio, tapcsatornai verzes, anaemia,

oheumonia, stb.), vagy

az O, igeny emelkedese (tachycardia, hypertonias

Krizis) idezi elo




Morfologia
« Subendocardialisan tobbgdcu; kis teruleteket erint

* A szivizomsejtek coagulatios necrosisa és/vagy
myocyta vacuolisatio (myocytolysis)

* Hegesedéssel gyogyul



Hypoxias myocytolysis: holyagos cytoplasmaju
szivizomrostok (specialis necrosis)
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Klintkum
EKG: ST-elevacioval nem jaro Ml képe

Kimenete: a transmuralis MI-nal jobb korjoslatu, ha a
kivalto okot sikerrel kezelik



4. IDULT ISZB
* |dOs egyénekben

* Hosszu ideje fennallo idult ischaemias myocardialis
karosodas miatt kialakulo, progredialo pangasos SZE,
a mukodo izomrostok kimerulnek

* Angina pectoris eés/vagy lezajlott Ml az anamnesisben



Morfologia

* A koszoruerekben (RDA, RCx, CD) stabil plakkok
okozta kritikus szUkuletek

* A szivkamrak tagulasos tultengese

* Kicsiny (2-3 mm) heges gocok + nagyobb transmuralis
hegek

« + fali thrombus a kamra(k)ban vagy a pitvar(ok)ban




ldult ISZB: hypertrophizalt és dilatalt BK, tag bal pitvar,
fulcse thrombus (a beteg pitvarfib'rillélt), szivcsucsi heg (nyil)
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Halalok

* Pangasos SZE
* Re-infarctus
* Arrhythmia



