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Uncomplicated function of mechanical prostheses in the hearts of two patients
with hypereosynophilic syndrome

We report on two cases with extensive endomyocardial fibrosis of the left ventricle accompanied
by severe mitral insufficiency (in both). After having eosinophil count reduced to below 2.0 G/I
mitral valves were replaced by Sorin’s type prostheses and several strips of the fibrotic tissue
were cut out. Additionally patient 1 with secondary severe tricuspid regurgitation (the diam-
eter of the ving 7 cm) had Bjork-Shiley’s valve implanted. The results were very good — signs
of the congestive heart failure disappeared. Both were managed on acenocumarol. Patient
1 resumed his original work, but 77 months after surgery on acceleration of hypereosinophilic
syndrome was diagnosed. The increase of eosinophil count from about 1.7 G/l to about 6.3 G/I
induced small thrombi formation on the tops of deposits within the left ventricle as was
revealed during autopsy. Patient 2 died 11 months post surgery in the course of blasts crisis of
the disease. Autopsy revealed fibrosis involving the entive endocardial surface of the left ventri-
cle and both auricles. None of the artificial valves showed thrombi formation on the surface.
(Folia Cardiol. 2002; 9: 475-481)

hypereosinophilic syndrome, mitral valve regurgitation, mitral valve replacement,
tricuspid valve insufficiency, Bjork-Shiley’s prosthesis implantation, Loffler’s
endomyocardial fibrosis
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Zespo6t hipereozynofilowy (rozpoznanie klinicz-
ne uzasadniaja: trwajaca przynajmniej pot roku hi-
pereozynofilia we krwi obwodowej = 1500/mm?
0 nieznanej przyczynie i zmiany narzadowe) to rzad-
ko spotykany zesp6t objawow, ktory w wiekszoSci
przypadkéw moze byé zaliczony do chor6ob mielo-
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proliferacyjnych [1, 2]. Spowodowane przez cyto-
toksyczne biatka kationowe (uwalniane z granulo-
cytow kwasochtonnych) zapalenie wsierdzia 1 war-
stwy podwsierdziowej sierdzia (endomyocarditis),
tzw. zapalenie wsierdzia Lofflera, prowadzi do zwlok-
nienia endomiokardialnego Lofflera (bardzo charak-
terystyczna jest obecno$é 3 warstw o odmiennym
utkaniu histopatologicznym) [3, 4].

W lewokomorowe] postaci endopatii Lofflera
czynno§¢ skurczowa lewej komory serca (LV, left
ventricle), mimo restrykcji napelniania 1 niedomy-
kalno§ci mitralnej, jest zwykle az do okresu schyl-
kowego dobra lub nieznacznie upo§ledzona. Zwiok-
nienie aparatu podzastawkowego obu platkow mi-
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tralnych powoduje znaczna, nierzadko zwiekszajaca
sie niedomykalno§¢ mitralna, ktéra prowadzi ku
uporczywie nasilajacej sie zastoinowe]j niewydolno-
Sci serca o zlym rokowaniu. Jezeli czynno$¢ skur-
czowa LV nie jest znacznie upoS§ledzona, a leczenie
zachowawcze powstrzymalo rozprzestrzenianie sie
zmian w innych narzadach, mozna choremu wymie-
ni¢ zastawke mitralng, a ponadto, jesli jest to ko-
nieczne, usuna¢ przynajmniej cze$¢ tkanki wiokni-
stej; niekiedy ze znakomitym wynikiem [5-7].
W ten sposob, jak wynika z dostepnego piSmiennic-
twa, dotychczas leczono 10 pacjentdw z rozpozna-
niem idiopatycznego zespolu hipereozynofilowego.
Wybor odpowiedniej zastawki mechanicznej u cho-
rych z endopatia Lofflera jest bardzo trudny, bo do-
Swiadczenie kardiochirurgow jest niewielkie, a wy-
niki odlegle mato poznane [7, 8]. Ponadto, mimo
odpowiedniego dawkowania lekow przeciwzakrzepo-
wych, na zastawkach mechanicznych, zwlaszcza na
protezach Bjork-Shileya, powstaja skrzepliny uposle-
dzajace ich czynno§¢ [7-9]. Dlatego zaleca sie, by po
zabiegu, oprocz standardowego leczenia przeciwza-
krzepowego, maksymalnie zmniejszy¢ liczbe krwi-
nek kwasochtonnych we krwi obwodowe;j [7, 8]. Tok-
syczne biatka kationowe uwalniane z kwasochton-
nych ziarnisto§ci dzialaja prokoagulacyjnie.

Obu prezentowanym w tej pracy chorym juz
przed leczeniem kardiochirurgicznym zmniejszono
liczbe eozynocytow we krwi obwodowej tak, by
Srednia arytmetyczna z co najmniej kilku oznaczen
byla mniejsza niz 2000/mm?® (tab. 1). Ponadto wsz-
czepiono 3 protezy mechaniczne, w tym 2 typu So-
rin, dotychczas, o ile wiemy, niestosowane u cho-
rych z zespolem hipereozynofilowym.

Opisy przypadkow

Poprzednio zdrowi, bez goragczki reumatyczne;j
w wywiadach, mezczyzni: 37-letni Z.W. (pacjent 1)
141-letni R.L. (pacjent 2) zostali przyjeci na Oddziat

Hematologii III Kliniki Choréb Wewnetrznych
AMG z powodu: hipereozynofilii we krwi obwodo-
wej, objawow rzekomogrypowych, duszno$ci trwa-
jacych odpowiednio od 6 i od 11 miesiecy. W dniu
hospitalizacji (odpowiednio 01.06.1989129.01.1991)
u obu pacjentow stwierdzono hepatosplenomegalie,
szmer skurczowy w polu mitralnym, zastoinowa
niewydolno§¢ serca, u chorego R.L. byta ona za-
awansowana.

Pacjent 1

W dniu przyjecia na oddzial po raz pierwszy
(chory powracat tu 5 razy) badanie krwi obwodowe;j
wykazalo: stezenie hemoglobiny — 8 g/dl, zawar-
to$§¢ leukocytow — 15 600/mm’®, liczbe eozynocy-
tow — 8580/mm?, a w mielogramie — 42% eozy-
nocytow. Zapis EKG byt prawidlowy. W badaniu
RTG klatki piersiowej zaobserwowano nieznacznie
powiekszong sylwetke serca (typu mitralnego) i nie-
co wzmozony rysunek naczyniowy wnek ptucnych.
W badaniu echokardiograficznym wykazano: powiek-
szenie rozkurczowych wymiar6w jam serca (lewy
przedsionek — 44 mm, komora lewa — 59 mm,
komora prawa — 39 mm), pogrubienie wsierdzia
LV, dobrg kurczliwo§é LV, wypadanie ptatka mitral-
nego do lewego przedsionka (LA, left atrium) oraz
niedomykalno$¢ zastawek przedsionkowo-komoro-
wych. Leczenie prednisonem zlagodzilto objawy
podmiotowe. Krotkotrwalg poprawe zanotowano po
zastosowaniu hydroksykarbamidu, dltuzsza — po
leczeniu busulfanem. Mimo intensywnego leczenia
niewydolnoSci serca obrzeki byly coraz wieksze,
pojawilo sie tetno zylne dodatnie (ryc. 1) 1 wodo-
brzusze. Po uptywie roku, podczas ponownej hospi-
talizacji, chory byt bardzo ostabiony. W punkcie Erba
stwierdzono skurczowy szmer wyrzutowy (ryc. 1A,
B), objaw Rivero-Carvallo; w zapisie EKG — nor-
mogram, rytm zatokowy, zalamki P; dwugarbne.
W mechanogramach poligrafii — brak fali powolne-
go napelniania LV (ryc. 1B), spiczaste, wysokie fale

Tabela 1. Srednie arytmetyczne liczby krwinek kwasochfonnych we krwi obwodowej [G/I] i odpowiada-
jace im zakresy zmiennosci poszczegodlnych oznaczen (w nawiasach)

Table 1. Arithmetical means of the eosinophils number [G/I] and coresponding range of the particular

results alternations (in brackets)

Pacjent 1 Pacjent 2
Przed chemioterapig 9,70 (7,5-11,2) 4,36 (3,36-5,5)
Przed zabiegiem 1,28 (1,0-2,4) 0,91 (0,33-1,45)
Remisja 0,45 (0,28-0,7) -
Po zabiegu 1,72 (1,06-2,07) 1,07 (0,13-4,6)
Akceleracja 6,30 (5,4-7,9) -
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»a’ (ryc. 1A, B). W badaniu echokardiograficznym
zaobserwowano: olbrzymie przedsionki (wymiar LA
— 55 mm), zwlaszcza przedsionek prawy, fale zwrot-
ne do ich szczytdéw, rozstrzen komory prawej (RV,
right ventricle; wymiar rozkurczowy — 41 mm), tyl-
ny platek zastawki mitralnej nieruchomy, wsierdzie
LV znacznie zgrubiale 8-15 mm, grubo$§¢ tylnej $cia-
ny — 9 mm, kurczliwo§¢ LV umiarkowanie upos$le-
dzona (ryc. 2). Cewnikowanie serca wykonano
2 maja 1989 roku. Zwraca uwage przede wszystkim
ci$nienie koncoworozkurczowe (w LV o0 5 mm wy-
zsze niz w RV) oraz bardzo wysokie ci$nienie
w kapilarach ptucnych po zaklinowaniu cewnika
(tah. 2). W morfologii zapisu ci$nienia lewokomo-
rowego zaobserwowano jego stopniowe narastanie
z poéznorozkurczowym plateau. Opor ptucny i obwo-
dowy byly prawidlowe. Koronarografia zmian nie
wykazata. Podczas wentrykulografii stwierdzono po-
szerzenie jamy LV, 3 naddatki cienia (,,uchytki”),

Rycina 1. Pacjent 1. Polikardiogram
przed leczeniem kardiochirurgicznym
/ (A, B) i 6 miesiecy po zabiegu (C); ECG
||' — EKG; Phono — fonokardiogram;
Phlebo — zapis tetna zyty szyjnej; Acg
LV — apeksokardiogram lewokomorowy

Figure 1. Patient 1. Polygraphy — exa-
mination before the cardiac surgery
(A, B) and six months after operation (C)

duza niedomykalno§¢ mitralng oraz wypadanie plat-
ka mitralnego do LA (ryc. 3). Podjeto bardzo trudng
decyzje o wdrozeniu paliatywnego leczenia kardio-
chrurgicznego.

W Klinice Kardiochirurgii AMG dnia 20 czerw-
ca 1989 roku po opréznieniu worka osierdziowego
z plynu uwidoczniono (poprzez cienkoScienny, ba-
lonowato rozdety RA) gruba, pofaldowana, przy-
Scienng tkanke wioknistg. Obrzeze zwldOknienia
wspoltworzyly waly zgrubienia na przemian z gle-
bokimi kryptami. Usunieto zeszkliwialg zastawke
mitralna, po§cinano grzbiety najwyzszych zmarsz-
czek, wycieto kilka pasm tkanki fibrotycznej oraz
wszczepiono proteze zastawkowa typu Sorin MTR.
W prawe ujScie zylne (Srednica pier§cienia 7 cm,
masywna, centralna niedomykalno$§¢ zastawki)
wszyto sztuczng zastawke Bjork-Shileya, pozosta-
wiajac wydluzone nici Sciegniste 1 ich platki. Poza
jama LV nie znaleziono zmian fibrotycznych. Wy-
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Rycina 2. Echokardiogramy. Pacjent 1 (37 lat). Po lewej: projekcja czterojamowa koniuszkowa — znaczne zgrubienie
wsierdzia lewej komory, najwieksze pod tylnym ptatkiem mitralnym (czarna strzatka), poszerzenie wymiaréw pozosta-
tych jam serca. Po prawej: przekroj w osi krétkiej przymostkowej — znaczne, nieregularne zgrubienie wsierdzia lewej
komory (czarna strzatka); LA — lewy przedsionek, LV — lewa komora, RV — prawa komora, RA — prawy przedsionek

Figure 2. Echographic examination of a 37 year old patient. 1. Left panel: four chamber view — considerable thickening
of the left ventricle endocardium, especially under posterior mitral leaflet (black arrow), dilated rest cavities. Right
panel: parasternal short axis view: considerable and irregular thickening left ventricle endocardium (black arrow)

\.ﬁ

Rycina 3. Pacjent 1. Kineangiografia lewych jam serca (RAO 30°) przed zabiegiem kardiochirurgicznym. Po lewej:
wewnetrzny kontur lewej komory wspoéttworzg 3 naddatki cienia (,uchytki”), duza niedomykalno$¢ mitralna (roz-
kurcz). Po prawej: zaleganie kontrastu w ,uchytkach” (skurcz)

Figure 3. Patient 1. Cineangiography of the left heart cavities (RAO 30°) befere cardiac surgery. Left panel: irregular
inner wall contour of the left ventricle, three "recesses”, severe mitral regurgitation (diastolic frame). Right panel:
stasis of contrast medium in the “recesses” (systolic frame)

ciete fragmenty poddano badaniu histopatologicz-

Tabela 2. Wyniki pomiaru ci$nien przed lecze- nemu w Zakladzie Patomorfologii AMG, gdzie
niem kardiochirurgicznym [mm Hg]. stwierdzono: zwtéknienie podwsierdziowe (fibrosis
Table 2. Heart catheterization data before cardiac subendocardialis), zeszkliwienie zestawki mitralnej
surgery [mm Hg] (hyalinosis valvulae mitralis) i przerost wiokien
- - miesnia sercowego (hypertrophia cellularum myocar-
bD:fi:\ nia ong;lﬁgzt;; . org;j?lggf ] dii); guzkow Aschoffa nie znaleziono.

T : T i Po 9 dniach chory powrécit na Oddziat Hemato-
Prawy przedsionek (21) (11) logii bez dusznoSci i obrzekoéw, chodzil o wlasnych
Prawa komora 56/8-23 63/7-11 sitach. Po wypisaniu do domu stosowano leki moczo-

Tetnica pfucna 51/28 (37) 63/12 (31) , . .
Kapilary pfuc (34) (30) pedne. Po pqi roku podczas badama echokardl.ogra-
fala ,v" 43 48 ficznego stwierdzono poszerzenie tylko wymiarow
Lewa komora 101/2-28 95/6-23 przedsionkow (wymiar rozkurczowy LA — 44 mm,
Podano warto$é skurczowa i rozkurczowg oraz $rednig (w nawiasach) LV — 52, RV — 23) W apeksokardiogramie lewo-
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komorowym zaobserwowano fale szybkiego i powol-
nego napelniania, znaczne zmniejszenie amplitudy fali
»a~ (ryc. 1C). Frakcja wyrzutowa wynosita 50%.
Remisja hematologiczna trwala niemal rok. Chory
wchodzil na trzecie pietro bez odpoczynku (idac po-
woli), pracowal (praca fizyczna w kotlowni). Mezczy-
zna nie zgodzil sie na kontrolne cewnikowanie ser-
ca. Po 77 miesigcach nastapila akceleracja choroby
ze wzrostem liczby krwinek kwasochtonnych we
krwi obwodowej do okolo 6300/mm?® (tab. 1), bez cech
transformacji blastycznej. Pacjent zmart 12 maja 1995
roku. Dane z sekcji zwlok byly nastepujace: cale
wsierdzie LV zwibkniale, wzdtuz tylnej Sciany LV
stwierdzono stozkowate zlogi, na zlogu znajdujacym
sie w poblizu koniuszka — owrzodzenie, a na wierz-
chotkach pozostalych zlogdw matle, niedajace sie
tatwo splukac skrzeplinki krwi; stwierdzono rowniez
Swieze ognisko zawalowe w znacznie powiekszonej
§ledzionie, natomiast nie bylo skrzeplin na po-
wierzchni sztucznych zastawek serca.

Pacjent 2

Przed piecioma miesigcami u chorego R.L. roz-
poznano zapalenie serca (pancarditis), prawdopo-
dobnie eozynofilowe, o ciezkim przebiegu. W dniu
przyjecia na Oddzial Hematologii (chory wracat tu
6 razy) stwierdzono ortopnoé, a podczas ostuchiwa-
nia serca w polu mitralnym — skurczowy szmer de-
crescendo. Badanie krwi obwodowe]j wykazalo: steze-
nie hemoglobiny — 7,8g%, zawarto$¢ leukocytow
— 18 200/mm’®, w tym eozynocytéw — 3100/mm?®,
a w mielogramie — 77%. W zapisie EKG zaobserwo-
wano rytm zatokowy, lewogram (kat a 30°). W ba-
daniu RTG klatki piersiowej stwierdzono umiarko-
wane powiekszenie mitralnej sylwetki serca oraz
zast0j zylny w krazeniu plucnym. Badanie echokar-
diograficzne wykazalo: poszerzenie lewych jam serca
(wymiar rozkurczowy LV — 67 mm, LA — 46 mm),
nieruchomy tylny platek mitralny, grubo$¢ tylnej
Sciany LV — 9 mm; znaczne i nieréwnomierne zgru-
bienie wsierdzia LV tworzy liczne uchytki, wyste-
powaly fale zwrotne z komér do przedsionkéw
— wieksza z LV do LA (ryc. 4). Cewnikowanie serca
wykonano 25 kwietnia 1991 roku. Stwierdzono
znacznie podwyzszone ci$nienie koncoworozkur-
czowe w LV 1 wysokie $rednie ci$nienie w kapila-
rach ptuc (tab. 2). W morfologii zapisu ci$nienia le-
wokomorowego zaohserwowano jego stopniowe na-
rastanie do kofca fazy rozkurczu. Koronarografia
zmian nie wykazata. W wentrykulografii wewnetrz-
ny kontur LV byl poszerzony, bardzo nieregularny,
jakby postrzepiony. Zanotowano duza niedomykal-
no$¢ mitralng z zakontrastowaniem uszka powiek-
szonego LA.

Rycina 4. Echokardiogram. Pacjent 2 (41 lat). Projekcja
czterojamowa koniuszkowa — gruba masa homogenna
wzdtuz $ciany lewej komory i dolnej czesci przegrody
miedzykomorowej wspottworzg uchytek. Poszerzenie
prawych jam serca

Figure 4. Echocardiographic examination of a 41 old
patient 2. Four chamber view — homogenous mass
along left ventricle wall and the lower part of interven-
tricular septum form a recess. Dilated cavities of the
right heart

W Klinice Kardiochirurgii AMG dnia 25 kwiet-
nia 1991 roku poprzez LA usunieto cze$¢ kruchej,
przySciennej tkanki, a pozostala zoitobrunatna,
szczegolnie famliwa, ponacinano. Zastawke mitralng
zastapiono proteza typu Sorin... Wyciete fragmen-
ty poddano badaniu histopatologicznemu w Zakta-
dzie Patomorfologii AMG, gdzie stwierdzono: kom-
pleks mitralny zwloknialy, po czeSci zeszkliwialy,
w platkach niewielkie skupiska limfocytow, a mie-
dzy przero$nietymi widknami mie$ni brodawkowa-
tych doS¢ liczne zwloknienia; guzkow Aschoffa nie
znaleziono.

Chory powrdcit do codziennej aktywnos$ci w domu,
jednak z niewielkimi ograniczeniami. Stosowano
leki moczopedne i1 hydroksykarbamid. Po okoto pot
roku w badaniu RTG Kklatki piersiowej stwierdzo-
no, ze sylwetki serca i ptuc sa bez zmian. W bada-
niu echokardiograficznym rozkurczowe wymiary
jam serca byly prawidlowe (LV — 52 mm, RV
— 26 mm, a LA — 49 mm), kurczliwo§¢ LV w miej-
scach pozbawionych wsierdzia — dobra. Po 11 mie-
sigcach chory zmart w przebiegu przelomu mielo-
blastycznego. Sekcje zwlok przeprowadzono w Za-
ktadzie Patomorfologii AMG. Stwierdzono: nieco
powiekszone serce, gruboScienny LA, pogrubiale
1 zwlokniale cate wsierdzie LV i obu przedsionkow,
a wsierdzie RV bylo zmienione tylko ogniskowo
(w taki sam sposob). Zwidknienie endomiokardialne
w LV miejscami siegato do polowy grubosci Sciany.
Na powierzchni sztucznej zastawki skrzeplin krwi
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nie zaobserwowano. W badaniu histopatologicznym
odnotowano obecno$¢ 3 charakterystycznych warstw
endomiokardialnego zwléknienia z obfitymi zlogami
hemosyderyny w pokladzie ziarnistym; guzkow
Aschoffa nie znaleziono.

Dyskusja

Endomiokardialne zwloknienie Lofflera zwy-
kle rozlegte u potowy chorych, powoduje powsta-
nie wad zastawkowych — najczeSciej niedomykal-
no$¢ mitralng, zwykle matego lub umiarkowanego
stopnia.

Dotychczas u 3 chorych 4 nieszczelne zastaw-
ki przedsionkowo-komorowe zastapiono protezami
Bjork-Shileya. Pacjent z najdiuzej sprawna proteza
(17 miesiecy) zmart z powodu choroby podstawo-
wej [10]. Dwom pozostalym chorym pokryte skrze-
plinami implanty wymieniono na dwie bioprotezy
Hancocka i na zastawke mechaniczna St. Jude
— tego chorego po znacznym zmniejszeniu liczby
krwinek kwasochtonnych we krwi obwodowej ob-
serwowano 30 miesiecy, nie stwierdzono powikian
[7, 8]. U pierwszego pacjenta (Z.W.) obie zastawki
mechaniczne, w tym jedna typu Bjork-Shileya, byly
sprawne 77 miesiecy — mniej wiecej tyle samo, co
bioprotezy u chorych obserwowanych do 1995 roku
[8]. Autorzy pracy proponujg maksymalnie zmniejszy¢
liczbe eozynocytow w krwi obwodowej juz przed za-
planowanym terminem wymiany zastawki, by po za-
biegu kontynuowaé leczenie sprawdzong dawka
leku cytostatycznego. Wowczas czesto$¢ powstawa-
nia skrzeplin moze by¢ jeszcze mniejsza.

U 3 chorych badanych przez Harleya i wsp.
z Narodowego Instytutu Zdrowia w Bethesdzie po
paliatywnym leczeniu kardiochirurgicznym konco-
worozkurczowy wymiar jamy LV zmniejszyl sie
przecietnie z 68 do 48 mm, a u pacjentdow leczonych
przez autorow niniejszej pracy z 61 do 52 mm [7].
Z powodu niewykonania cewnikowania serca (brak
zapisu ci$nienia w LV) po zabiegu o usprawnieniu
rozkurczu tej komory mozna wnosic z apeksokar-
diogramu (ryc. 1C). A zatem mimo rozlegtego
zwloknienia endomiokardialnego, ktore prawdopo-
dobnie powstrzymywalo wielu lekarzy przed zasto-
sowaniem leczenia kardiochirurgicznego, wyniki
autorow okazaly sie w pelni zadowalajace [5].

U badanych przez autoréw chorych, mimo
znacznej rozstrzeni (zwlaszcza przedsionkow),
w zapisach EKG przed leczeniem kardiochirurgicznym
nie bylo pobudzen ektopowych. Ponadto zwidknie-
nie calego wsierdzia obu przedsionkow jest praw-
dopodobnie osobliwo$cia, bo zmiany fibrotyczne
wsierdzia nadkomorowego spotyka sie rzadko
1 — jak wynika z dostepnego piSmiennictwa — nie
sa one rozlegte [11]. Poza tym szczegblng wymo-
we ma umiejscowienie zlogdw ze skrzeplinkami na
ich wierzchotkach wzdtuz tylnej Sciany LV — tam,
gdzie zwl6knienie podczas endopatii Lofflera poja-
wia sie bardzo czesto 1 wczesnie.

Autorzy niniejszej pracy podzielaja opinie in-
nych autoréw co do celowoSci paliatywnego lecze-
nia kardiochirurgicznego takze chorych Zle roku-
jacych z powodu zmian mieloproliferacyjnych [12].
W naturalnym przebiegu zespolu hipereozynofilowe-
go pacjenci umieraja Srednio po uplywie roku [13].

Streszczenie

Czynnos¢ zastawek mechanicznych a zespol hipereozynofilowy

Obu pacjentom z rozleglym endomiokardialnym zwioknieniem Lifflera 1 duzq niedomykalno-
sciq trzech zastawek przedsionkowo-komorvowych najpierw zmmiejszono hipereozynofilie do
okoto 2000/mm’, nastepnie usunieto czes¢ przysciennego zwloknienia z komory lewej i wszyto
zastawki mechaniczne (u jednego chorego jednq zastawke, u drugiego — dwie zastawki przed-
sionkowo-komorowe) z bardzo dobrym wynikiem. W zwiqzku z tym autorzy niniejszej pracy
proponujq maksymalnie zmniejszyc hipereozynofilie przed leczeniem kardiochirurgicznym wy-
konywanym w zaplanowanym terminie. Po zgonie pacjentow badanych przez autorow nie
stwierdzono skrzeplin na protezach. (Folia Cardiol. 2002; 9: 475-481)

zespol hipereozynofilowy, niedomykalno$¢ zastawki dwudzielnej, wymiana zastawki
mitralnej, niedomykalno$§¢ prawej zastawki zylnej, implantacja protezy Bjork-
-Shileya, endomiokardialne zwl6knienie Lofflera
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ERRATA

W artykule ,,Nieoperacyjne leczenie ubytkow w przegrodzie miedzykomorowej u dzieci za pomoca
zestawu Amplatza” (autorzy: Bozena Werner, Maria Wroblewska-Katuzewska, Jozef Masura,
Krzysztof Godlewski, Anna Tarnowska), z Kliniki Kardiologii Wieku Dzieciecego i Zaktadu Radiologii
Pediatrycznej Akademii Medycznej w Warszawie oraz Cardiology and Cardiac Surgery Centre
Children’s Univeristy Hospital Bratislava, Slovac Republic, opublikowanym w czasopi$mie Folia
Cardiologica 2002; 9: 93-100, w wyniku nieporozumienia nie zostalo umieszczone nazwisko
prof. Jozefa Masury, za co wspoélautorzy serdecznie przepraszaja.




