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Streszczenie

Choroba niedokrwienna serca od lat pozostaje wiodaca przyczyng zgondéw w krajach rozwinietych. Powiktania me-
chaniczne zawatu serca wystepuja rzadko, jednak sa obarczone bardzo wysoka $miertelnoscig. W artykule pokrétce
przedstawiono epidemiologie, obraz kliniczny, diagnostyke i leczenie najczestszych z nich: pekniecia wolnej Sciany
lewej komory, peknigcia przegrody miedzykomorowej, ostrej niedomykalnosci zastawki mitralnej w przebiegu pekniecia

migsnia brodawkowatego.

Stowa kluczowe: zawat serca, powiktania mechaniczne, pekniecie wolnej Sciany lewej komory, pekniecie przegrody
miedzykomorowej, ostra niedomykalno$é zastawki mitralnej, pekniecie miesnia brodawkowatego

Wstep

Mimo coraz gtebszej wiedzy na temat etiologii oraz stale
rozwijajgcych sie metod leczenia, choroby uktadu sercowo-
-naczyniowego stanowia gtéwna przyczyne umieralnosci
zaroéwno w Polsce, jak i w catej Unii Europejskiej [1].
Dynamiczny rozwdj kardiologii interwencyjnej poprawit
rokowanie chorych z ostrymi zespotami wiencowymi (ACS,
acute coronary syndrome), jednak nadal za najwiekszy
odsetek zgondw z przyczyn kardiologicznych odpowiada
choroba niedokrwienna serca. Kazdego roku w Polsce
notuje sie przeszto 140 tys. przypadkow ACS, przy czym
60% stanowig pacjenci z zawatem serca (MIl, myocardial
infarction). Smiertelnosé wewnatrzszpitalna wynosi 4,9%
w przypadku pacjentéw z zawatem serca bez uniesie-
nia odcinka ST (NSTEMI, non-ST-elevation myocardial
infarction) oraz 5,9% wsrdd chorych z zawatem serca
z uniesieniem odcinka ST (STEMI, ST-elevation myocardial
infarction) [2]. | cho¢ w dobie powszechnego dostepu do
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leczenia inwazyjnego powiktania mechaniczne wystepu-
ja w niespetna 1% przypadkéw MI, to — wedtug réznych
danych — odpowiadajg za 8-18% wszystkich zgonow
w trakcie hospitalizacji [3, 4].

Pekniecie wolnej Sciany lewej komory

Najczestszym mechanicznym powiktaniem Ml jest peknie-
cie wolnej Sciany lewej komory (FWR, free wall rupture),
ktore wystepuje u 0,5% chorych z Ml [5], a w badaniach
poSmiertnych mozna je zaobserwowac az u 18% zmartych
z powodu MI. Zidentyfikowano niezalezne czynniki zwiek-
szajace ryzyko wystapienia tego powikiania: pte¢ zenska,
starszy wiek, dtuzszy czas od wystgpienia objawow podmio-
towych do wykonania przezskornej angioplastyki wiencowej
[4], brak wczesniejszego wywiadu w kierunku przebytego
MI [6], przewlektg chorobe nerek [7]. Co ciekawe, czestos¢é
wystepowania FWR oraz $miertelno$¢ nie zmienity sie przez
dwie ostatnie dekady [7].
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Niektorzy autorzy wyrdzniajg trzy typy FWR, zaleznie
od tempa rozwoju tego powiktania — ostry, podostry
i przewlekty. W typie ostrym wystepujg gwattownie nara-
stajgca tamponada, hipotensja i zatrzymanie akcji serca
w mechanizmie rozkojarzenia elektromechanicznego, pro-
wadzgce do zgonu w ciggu kilku minut. W typie podostrym
dynamika zachodzacych proceséw patofizjologicznych jest
nieco mniejsza, tak ze mozliwe jest podjecie proby leczenia
chirurgicznego. W przypadku pekniecia przewlektego ilos¢
wynaczynionej krwi jest stosunkowo niewielka i dochodzi
do powstania tetniaka rzekomego, ktérego Sciany stanowig
blaszki osierdzia i uformowane skrzepliny [8].

U nieco ponad potowy chorych do FWR dochodzi w cza-
sie 24 godzin od wystapienia bélu stenokardialnego [5].
Objawy podmiotowe i przedmiotowe sa niecharakterystycz-
ne; chorzy skarzg sie na b6l zamostkowy, moze wystgpic
omdlenie wskutek nagtego spadku ciSnienia tetniczego,
w przypadkach o przebiegu podostrym cze$¢ pacjentow
skarzy sie na nudnosci [9]. W badaniu przedmiotowym
warto pamietaé o faczonej z tamponadg osierdziowa tak
zwanej triadzie Becka, na ktora skifadaja sie: nadmierne
wypetnienie zyt szyjnych, sttumienie tonéw serca, hipo-
tensja. W zapisie elektrokardiograficznym (EKG) na ryzyko
wystapienia FWR mogg wskazywaé utrzymujace sie po
reperfuzji uniesienia odcinka ST [10].

Podstawowym badaniem stuzgcym rozpoznaniu FWR
jest echokardiografia przezklatkowa [11]. W badaniu
echokardiograficznym za obecnoScig FWR przemawiaja:
obecnos¢ ponad 5 mm ptynu w worku osierdziowym,
zapadanie sie jam serca, poszerzenie zyty gitownej dolnej,
uwidocznienie ptynu hiperechogenicznego wokét serca. Do-
ktadne zlokalizowanie przecieku przez szczeling nie zawsze
jest mozliwe — pomodc moze wykorzystanie obrazowania
3D [12] badZ badanie z uzyciem kontrastu [13]. Szczeline
pekniecia uwidacznia sie najtatwiej w wentrykulografii [14],
tomografii komputerowej [15] i rezonansie magnetycznym,
o ile stan chorego pozwala na wykonanie tych badan.

Postepowanie przedoperacyjne polega na utrzymaniu
hemodynamicznie wydolnego rytmu serca do czasu prze-
prowadzenia zabiegu kardiochirurgicznego. W tym celu
stosuje sie uzupetnianie utraconej objetosci krwi krazgcej
roztworami koloidow i krystaloidéw, wlew amin presyjnych,
kontrapulsacje wewnatrzaortalng i masaz zewnetrzny
serca. Pomocne moze byé wykonanie perikardiocentezy
w celu zwiekszenia rzutu serca [11], ponadto uzyskanie
aspiratu krwawego ptynu u pacjentdéw w ostrej fazie Ml
z duzym prawdopodobienstwem Swiadczy o obecnosci
FWR. Nalezy jednak mie¢ na uwadze, ze drenaz znacznej
iloSci krwi, poprzez zwiekszenie gradientu przez szczeling,
moze spowodowaé powiekszenie jej rozmiaréw, a zwiek-
szona w ten sposob utrata krwi moze sprowokowac lub
nasili¢ objawy wstrzasu.

Podejmuje sie proby leczenia zachowawczego u cho-
rych dobrze odpowiadajgcych na leczenie objawowe,

z elektywng operacjg w przypadku nagtej dekompensacji
[8]. Opisywano réwniez metode podawania kleju fibryno-
wego do worka osierdziowego z dobrym efektem [16].
Nadal jednak leczenie definitywne polega na chirurgicznym
zamknieciu szczeliny oraz pokryciu jej tatg z osierdzia lub
teflonu przy uzyciu szwéw lub kleju cyjanoakrylowego [17].
Jesli stwierdzono obecno$¢ zwezen lub niedrozno$ci tetnic
nasierdziowych, ktére nie zostaty zaopatrzone metodg
przezskérnej interwencji wiencowej (PCl, percutaneous
coronary intervention), to jednoczasowo wykonuje sie
pomostowanie aortalno-wieAcowe.

Rokowanie u chorych, u ktérych doszto do FWR, jest
niepomysine — tylko 37% przezywa 30 dni od momentu
rozpoznania [5].

Pekniecie przegrody miedzykomorowej

CzestoS¢ wystepowania pekniecia przegrody miedzykomo-
rowej (VSR, ventricular septal rupture) po Ml ocenia sie na
0,2% [3, 18]. Na wystepowanie tego powiktania niezaleznie
wptywaja starszy wiek pacjenta, pte¢ zenska, niepalenie ty-
toniu oraz lokalizacja zawatu w obrebie Sciany przedniej. Az
u 60% chorych z VSR w koronarografii stwierdza sie istotne
zmiany w gatezi przedniej zstepujacej, a zwykle rowniez
catkowitg niedroznos¢ zajetego naczynia [18].

Ze wzgledu na przebieg szczeliny mozna wyr6zni¢ pek-
niecia proste, w przypadku ktorych wrota powstatego kana-
tu znajduja sie na tym samym poziomie migsnia przegrody
w obu komorach oraz pekniecia ztozone o bardziej kretym
przebiegu [19]. W wiekszoSci przypadkéw do powstania
VSR dochodzi 24 godziny po wystgpieniu pierwszych
objawoéw MI [5]. Objawy podmiotowe VSR to b6l w klatce
piersiowej i 0gdlne pogorszenie stanu klinicznego; u 71%
chorych wystepuje wstrzas kardiogenny [20]. W badaniu
przedmiotowym uwage zwraca gtoSny szmer holosystolicz-
ny styszalny wzdtuz lewego brzegu mostka [21]. W zapisie
EKG moze sie pojawi¢ blok przedsionkowo-komorowy
1l stopnia lub bloki odnég peczka Hisa.

Podstawowym badaniem do weryfikacji podejrzenia
VSR jest echokardiografia doplerowska kodowana kolo-
rem [21]. To stosunkowo proste, szybkie i tatwo dostepne
badanie pozwala zlokalizowa¢ miejsce przecieku, osza-
cowac jego istotnosé hemodynamiczng oraz wykluczy¢
inne powikfania mechaniczne. Tomografia komputerowa
z kolei umozliwia dokfadniejsze zobrazowanie przebiegu
szczeliny pekniecia [16], jednak bez oceny przeptywu krwi
przez ubytek.

Cewnikowanie serca z pomiarem ciSnien, wentrykulo-
grafig oraz oksymetrig z obliczaniem stosunku przeptywu
ptucnego do ciSnieniowego s warte rozwazenia w przy-
padku zatozonego dostepu naczyniowego [21]. W innych
wypadkach moga niepotrzebnie wydtuzaé czas do podjecia
leczenia chirurgicznego, gdyz nie sg niezbedne w dokona-
niu rozpoznania i kwalifikowaniu do operacji. Celowe jest
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natomiast state monitorowanie parametréw hemodyna-
micznych za pomoca cewnika Swana-Ganza. Pozwala to
na szybkie rozpoznanie nagtej dekompensacji, na przyktad
w wyniku powiekszenia szczeliny, wymagajgcej natychmia-
stowej interwenc;ji kardiochirurgicznej.

Gtownym zadaniem leczenia objawowego jest ogra-
niczenie przecieku przez ubytek w przegrodzie miedzy-
komorowej. W tym celu nalezy dgzy¢ do zmniejszenia
obcigzenia nastepczego lewej komory, podajac leki o dzia-
taniu wazodylatacyjnym, takie jak azotany czy inhibitory
fosfodiesterazy 3. W przypadku niedostatecznej perfuzji
narzadowej konieczne staje sie zastosowanie lekow
0 dziataniu inotropowym i mechaniczne wspomaganie
pracy serca, z uzyciem kontrapulsacji wewnatrzaortalnej
lub pomp mechanicznych. Poniewaz operacja we wczes-
nym okresie pozawatowym wigze si€ ze znacznie gorszym
rokowaniem [22], to podejmowane sa proby wspomagania
uktadu krazenia metoda pozaustrojowego utlenowania
krwi (ECMO, extracorporeal membrane oxygenation) [23]
czy urzadzen typu Impella [24] jako pomostu przed odro-
czonym zabiegiem kardiochirurgicznym.

Leczenie definitywne polega na wycieciu martwiczych
tkanek oraz zamknieciu ubytku w przegrodzie tata z osier-
dzia, z nastepczym wszyciem pomostow w przypadku
obecnosci istotnych zwezen tetnic wieficowych. Ze wzgledu
na stosowany dostep operacyjny, wymagajacy catkowitego
wytaczenia funkcji lewej komory, zabieg przeprowadza sie
z wykorzystaniem krgzenia pozaustrojowego.

Podejmowane sg rowniez proby przeznaczyniowego
zamykania ubytku przy pomocy okludera Amplatza [25],
wykorzystywanego do korekcji wrodzonych wad serca
pod postacig ubytku przegrody miedzykomorowej (VSD,
ventricular septal defect). Jest to jednak metoda zarezer-
wowana dla ubytkéw o prostym przebiegu i odpowiednie;j
lokalizacji [26]. Ponadto pozostajg obawy zwigzane z nie-
bezpieczefstwem rozerwania przez wprowadzony okluder
otaczajagcych go martwiczych tkanek, zwtaszcza jesli zabieg
zostanie przeprowadzony we wczesnym okresie M1 [27].

Smiertelnosé 30-dniowa wsréd pacjentéw z VSR
wynosi 62% i jest znaczaco wyzsza u chorych leczonych
zachowawczo w stosunku do leczonych operacyjnie — 94%
w poréwnaniu z 47% [18].

Ostra niedomykalnos¢ zastawki mitralnej

Ostra niedomykalnos¢ zastawki mitralnej (AMR, acute
mitral regurgitation) w przebiegu pekniecia miesnia
brodawkowatego (PMR, papillary muscle rupture) stano-
wi powiktanie 0,26% MI i typowo wystepuje w 2. dobie
zawatu [5]. Zdecydowanie czesciej wspdtistnieje w prze-
biegu ostrego niedokrwienia Sciany dolnej, co wiaze
sie z unaczynieniem miesni brodawkowatych. Miesien
tylno-przysrodkowy jest zwykle unaczyniony przez gataz
tylng zstepujaca, co predysponuje do szybkiego rozwoju

niedokrwienia i martwicy miesSnia w przypadku zamknie-
cia tego naczynia. Z kolei miesien przednio-boczny jest
zaopatrywany zar6wno przez gataz tepego brzegu, od-
chodzaca od gatezi okalajgcej, jak i gataz diagonalna,
stanowigca odnoge gatezi przedniej zstepujacej, co
zapewnia utrzymanie zaopatrzenia nawet w przypadku
zamkniecia jednego z gtdwnych naczyn [28].

Nalezy zaznaczyé, ze nie kazdy przypadek niedomykal-
nosci zastawki mitralnej po Ml jest zwigzany z PMR. U wielu
chorych dysfunkcja zastawki jest wynikiem zmienionej
w wyniku niedokrwienia geometrii lewej komory [29],
jednak w takich przypadkach przebieg kliniczny jest mniej
dramatyczny. Objawy sugerujgce PMR w przebiegu Ml to
nagle pojawiajacy sie obrzek ptuc i hipotensja, do wstrzasu
kardiogennego wtgcznie. W badaniu przedmiotowym daje
sie ponadto wystuchaé szmer holosystoliczny nad koniusz-
kiem, cho¢ w przypadku duzego spadku ciSnienia w lewej
komorze i jego wzrostu w lewym przedsionku szmer moze
byé niestyszalny.

Podobnie jak w pozostatych powiktaniach mecha-
nicznych podstawowym narzedziem diagnostycznym jest
echokardiografia. Poza falg zwrotng do lewego przedsionka
mozna réwniez uwidocznié fragment peknietego miesnia,
ktéry, potaczony za pomoca nici Sciegnistych z aparatem
zastawkowym, przemieszcza sie w czasie skurczu z lewej
komory do lewego przedsionka. W przypadkach niejasnych
na lepsze zobrazowanie zastawki mitralnej pozwala zasto-
sowanie echokardiografii przezprzetykowej [30].

W celu weryfikacji rozpoznania oraz réznicowania z VSR
przydatne pozostajg metody inwazyjne — cewnikowanie pra-
wego serca i wentrykulografia. Sposrdd pozostatych badan
dodatkowych warto wymieni¢ zdjecie rentgenowskie klatki
piersiowej, na ktérym mozna zobrazowac charakterystyczny
dla obrzeku ptuc obraz ,skrzydet motyla”. W zapisie EKG
nie pojawig sie nieprawidtowosci poza tymi wskazujacymi
na ostre niedokrwienie, nalezy jednak pamietac o trud-
nosciach diagnostycznych zwigzanych z rozpoznawaniem
zawatu Sciany tylnej.

W okresie przedoperacyjnym, w celu poprawy rzutu
serca i zmniejszenia obrzeku ptuc, nalezy zastosowac kon-
trapulsacje wewnatrzaortalng [31]. U chorych z prawidto-
wym cisnieniem tetniczym zwiekszenie perfuzji narzadowej
daje sie osiggnaé poprzez podaz lekéw wazodylatacyjnych,
w przypadku nasilonej hipotensji konieczne moze byé
zastosowanie lekdw o dziataniu inotropowym.

We wszystkich przypadkach PMR nalezy przeprowadzié¢
pilng operacje kardiochirurgiczna. NajczeSciej implantuje
sie zastawke mechaniczng, cho¢ w przypadku odpowied-
niej morfologii z sukcesem mozna przeprowadzaé zabiegi
naprawcze. Na poprawe rokowania wptywa rowniez prze-
prowadzenie rownoczasowo petnej, chirurgicznej rewa-
skularyzacji wiencowej. Sposrdd wszystkich chorych z po-
wiktaniami mechanicznymi Ml to wtasnie pacjenci z PMR
odnoszg najwieksze korzySci z leczenia operacyjnego
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— Smiertelno$é 30-dniowa u 0s6b poddanych leczeniu
chirurgicznemu wynosi 24% [28].

Podsumowanie

Postepy w diagnostyce i leczeniu ACS pozwolity na znamien-
ne ograniczenie liczby powiktah mechanicznych [29], nadal
jednak sa to zdarzenia obarczone znaczng Smiertelnoscia.
Mimo wysokiego odsetka zgonow w okresie okotozabiego-
wym leczenie operacyjne pozostaje podstawowg metodag

Abstract

pozwalajacg na zwiekszenie szans na przezycie. Kluczowe
dla poprawy rokowania wydajg sie czujna obserwacja, szyb-
ka diagnoza doswiadczonego echokardiografisty, sprawne
wdrozenie intensywnego leczenia objawowego i gotowosé
zespotu kardiochirurgicznego do przeprowadzenia pilnej
operacji.
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Ischemic heart disease has been the leading cause of death in developed countries for years. Mechanical complications
of myocardial infarction are rare, but they have a very high mortality rate. The present paper outlines the epidemiology,
clinical presentation, diagnosis and treatment of the most common of them: left ventricular free wall rupture, ventricular
septal rupture, and acute mitral regurgitation in the course of papillary muscle rupture.

Key words: myocardial infarction, mechanical complications, free wall rupture, ventricular septal rupture, acute mitral

regurgitation, papillary muscle rupture

PiSmiennictwo

1. Cierniak-Piotrowska M, Marciniak G, Stanczak J. Statystyka zgonow
i zachorowalno$ci z powodu choréb uktadu krazenia. In: Zachorowal-
nos¢ i umieralno$¢ na choroby uktadu krazenia a sytuacja demogra-
ficzna Polski. Rzagdowa Rada Ludno$ciowa, Warszawa 2015.

2. Polorski L, Gasior M, Gierlotka M, et al. Polish Registry of Acute
Coronary Syndromes (PL-ACS). Characteristics, treatments and out-
comes of patients with acute coronary syndromes in Poland. Kar-
diol Pol. 2007; 65(8): 861-72; discussion 873, indexed in Pub-
med: 17853315.

3. Hawranek M, Gasior M, Nozyhski J, et al. Przyczyny zgonéw chorych
z zawatem serca w dobie leczenia reperfuzyjnego. Folia Cardiol. 2004;
11(4): 239-245.

4. Markowicz-Pawlus E, Nozynski J, Sedkowska A, et al. Cardiac rup-
ture risk estimation in patients with acute myocardial infarction trea-
ted with percutaneous coronary intervention. Cardiol J. 2007; 14(6):
538-543, indexed in Pubmed: 18651519.

5. French JK, Hellkamp AS, Armstrong PW, et al. Mechanical compli-
cations after percutaneous coronary intervention in ST-elevation
myocardial infarction (from APEX-AMI). Am J Cardiol. 2010; 105(1):
59-63, doi: 10.1016/j.amjcard.2009.08.653, indexed in Pub-
med: 20102891.

6. Markowicz-Pawlus E, Nozyfski J, Duszanska A, et al. The impact of
a previous history of ischaemic episodes on the occurrence of left
ventricular free wall rupture in the setting of myocardial infarction.
Kardiol Pol. 2012; 70(7): 743-717, indexed in Pubmed: 22825948,

7. Moreyra AE, Huang MS, Wilson AC, et al. MIDAS Study Group (MIDAS
13). Trends in incidence and mortality rates of ventricular septal rup-
ture during acute myocardial infarction. Am J Cardiol. 2010; 106(8):

Folia Cardiologica 2017; 12, 6: 565-569

1095-1100, doi: 10.1016/j.amjcard.2010.06.013, indexed in Pub-
med: 20920645.

8. Figueras J, Cortadellas J, Soler-Soler J. Left ventricular free wall
rupture: clinical presentation and management. Heart. 2000;
83(5): 499-504, doi: 10.1136/heart.83.5.499, indexed in Pub-
med: 10768896.

9. Loépez-Senddn J, Gonzélez A, Lopez de Sa E, et al. Diagnosis of
subacute ventricular wall rupture after acute myocardial infarc-
tion: sensitivity and specificity of clinical, hemodynamic and echo-
cardiographic criteria. J Am Coll Cardiol. 1992; 19(6): 1145-1153,
doi: 10.1016/0735-1097(92)90315-e, indexed in Pubmed: 1564213.

10. Wehrens XH, Doevendans PA, Widdershoven JW, et al. Usefulness
of sinus tachycardia and ST-segment elevation in V(5) to identify
impending left ventricular free wall rupture in inferior wall myocar-
dial infarction. Am J Cardiol. 2001; 88(4): 414-417, indexed in Pub-
med: 11545766.

11. Okabe T, Julien HM, Kaliyadan AG, et al. Prompt recognition of left
ventricular free-wall rupture aided by the use of contrast echocar-
diography. Tex Heart Inst J. 2015; 42(5): 474-478, doi: 10.14503/
/THIJ-14-4447 indexed in Pubmed: 26504446.

12. Avsar S, Keskin M, Velibey Y, et al. Incremental utility of real time
three-dimensional transthoracic echocardiography for the assessment
of left ventricular free wall rupture location, orifice geometry, and com-
plex intracardiac flow. Echocardiography. 2015; 32(11): 1738-1741,
doi: 10.1111/echo.13013, indexed in Pubmed: 26257391.

13. Liu S, Glavinovic T, Tam JW. Early diagnosis and management of my-
ocardial rupture. Can J Cardiol. 2015; 31(1): 88-90, doi: 10.1016/].
cjca.2014.09.026, indexed in Pubmed: 25547556.

568 www.journals.viamedica.pl/folia_cardiologica


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17853315
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18651519
http://dx.doi.org/10.1016/j.amjcard.2009.08.653
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20102891
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22825948
http://dx.doi.org/10.1016/j.amjcard.2010.06.013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20920645
http://dx.doi.org/10.1136/heart.83.5.499
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/10768896
http://dx.doi.org/10.1016/0735-1097(92)90315-e
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/1564213
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/11545766
http://dx.doi.org/10.14503/THIJ-14-4447
http://dx.doi.org/10.14503/THIJ-14-4447
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26504446
http://dx.doi.org/10.1111/echo.13013
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26257391
http://dx.doi.org/10.1016/j.cjca.2014.09.026
http://dx.doi.org/10.1016/j.cjca.2014.09.026
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25547556

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

Mateusz Machura i wsp., Mechaniczne powiktania zawatu serca

Reddy YNV, Al-Hijji M, Best PJ, et al. Diagnosis of free-wall rupture by
left ventricular angiogram after inferior st-segment-elevation myocar-
dial infarction. Circulation. 2015; 132(5): e31-e33, doi: 10.1161/
/CIRCULATIONAHA.115.015951, indexed in Pubmed: 26240267.
Yamada H, Sakurai A, Higurashi A, et al. Cardiac CT for intrasep-
tal pseudoaneurysm: impending double rupture of ventricular
septum and left ventricular free wall. BMJ Case Rep. 2015; 2015,
doi: 10.1136/bcr-2014-207352, indexed in Pubmed: 25628320.
Terashima M, Fujiwara S, Yaginuma Gy, et al. Outcome of percutane-
ous intrapericardial fibrin-glue injection therapy for left ventricular free
wall rupture secondary to acute myocardial infarction. Am J Cardiol.
2008; 101(4): 419-421, doi: 10.1016/j.amjcard.2007.09.086, in-
dexed in Pubmed: 18312750.

Nasir A, Gouda M, Khan A, et al. Is it ever possible to treat left ven-
tricular free wall rupture conservatively? Interact Cardiovasc Thorac
Surg. 2014; 19(3): 488-493, doi: 10.1093/icvts/ivu140, indexed in
Pubmed: 24961578.

Crenshaw BS, Granger CB, Birnbaum Y, et al. Risk factors, angiograph-
ic patterns, and outcomes in patients with ventricular septal defect
complicating acute myocardial infarction. Circulation. 2000; 101(1):
27-32, indexed in Pubmed: 10618300.

Edwards BS, Edwards WD, Edwards JE. Ventricular septal rupture compli-
cating acute myocardial infarction: identification of simple and complex
types in 53 autopsied hearts. Am J Cardiol. 1984; 54(10): 1201-1205,
doi: 10.1016/s0002-9149(84)80067-3, indexed in Pubmed: 6507290.
Cing-Mars A, Voisine P, Dagenais F, et al. Risk factors of mortality after
surgical correction of ventricular septal defect following myocardial
infarction: retrospective analysis and review of the literature. Int J Car-
diol. 2016; 206: 27-36, doi: 10.1016/j.ijcard.2015.12.011, indexed
in Pubmed: 26773765.

Jones BM, Kapadia SR, Smedira NG, et al. Ventricular septal rupture
complicating acute myocardial infarction: a contemporary review. Eur
Heart J. 2014; 35(31): 2060-2068, doi: 10.1093/eurheartj/ehu248,
indexed in Pubmed: 24970335.

Arnaoutakis GJ, Zhao Y, George TJ, et al. Surgical repair of ventricular
septal defect after myocardial infarction: outcomes from the Society of
Thoracic Surgeons National Database. Ann Thorac Surg. 2012; 94(2):
436-43; discussion 443, doi: 10.1016/j.athoracsur.2012.04.020,
indexed in Pubmed: 22626761.

Neragi-Miandoab S, Michler RE, Goldstein D, et al. Extracorporeal
membrane oxygenation as a temporizing approach in a patient with
shock, myocardial infarct, and a large ventricle septal defect; suc-
cessful repair after six days. J Card Surg. 2013; 28(2): 193-195,
doi: 10.1111/jocs.12070, indexed in Pubmed: 23350887.

www.journals.viamedica.pl/folia_cardiologica

24,

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

La Torre MW, Centofanti P, Attisani M, et al. Posterior ventricular septal
defect in presence of cardiogenic shock: early implantation of the
impella recover LP 5.0 as a bridge to surgery. Tex Heart Inst J. 2011,
38(1): 42-49, indexed in Pubmed: 21423467.

Holzer R, Balzer D, Amin Z, et al. Transcatheter closure of postin-
farction ventricular septal defects using the new Amplatzer mus-
cular VSD occluder: Results of a U.S. Registry. Catheter Cardiovasc
Interv. 2004; 61(2): 196-201, doi: 10.1002/ccd.10784, indexed in
Pubmed: 14755811.

Schlotter F, de Waha S, Eitel |, et al. Interventional post-myocardial
infarction ventricular septal defect closure: a systematic review of cur-
rent evidence. Eurolntervention. 2016; 12(1): 94-102, doi: 10.4244/
/EIV12]1A17, indexed in Pubmed: 27173869.

Bialkowski J, Szkutnik M, Kusa J, et al. [Transcatheter closure of
postinfarction ventricular septal defects using Amplatzer devices].
Rev Esp Cardiol. 2007; 60(5): 548-551, doi: 10.1016/s1885-
-5857(07)60197-2, indexed in Pubmed: 17535768.

Chevalier P, Burri H, Fahrat F, et al. Perioperative outcome and long-
term survival of surgery for acute post-infarction mitral regurgita-
tion. Eur J Cardiothorac Surg. 2004; 26(2): 330-335, doi: 10.1016/j.
ejcts.2004.04.027, indexed in Pubmed: 15296892.

Gueret P, Khalife K, Jobic Y, et al. Study Investigators. Echocardio-
graphic assessment of the incidence of mechanical complications
during the early phase of myocardial infarction in the reperfusion era:
a French multicentre prospective registry. Arch Cardiovasc Dis. 2008;
101(1): 41-47, doi: 10.1016/s1875-2136(08)70254-7, indexed in
Pubmed: 18391872.

Enriquez-Sarano M, Freeman WK, Tribouilloy CM, et al. Functional
anatomy of mitral regurgitation: accuracy and outcome implications
of transesophageal echocardiography. J Am Coll Cardiol. 1999; 34(4):
1129-1136, doi: 10.1016/s0735-1097(99)00314-9, indexed in Pub-
med: 10520802.

Rihal CS, Naidu SS, Givertz MM, et al. Society for Cardiovascular An-
giography and Interventions (SCAI), Heart Failure Society of America
(HFSA), Society for Thoracic Surgeons (STS), American Heart Associ-
ation (AHA), American College of Cardiology (ACC). 2015 SCAI/ACC/
/HFSA/STS Clinical Expert Consensus Statement on the use of per-
cutaneous mechanical circulatory support devices in cardiovascular
care: endorsed by the American Heart Assocation, the Cardiologi-
cal Society of India, and Sociedad Latino Americana de Cardiologia
Intervencion; Affirmation of Value by the Canadian Association of
Interventional Cardiology-Association Canadienne de Cardiologie d'in-
tervention. J Am Coll Cardiol. 2015; 65(19): 7-26, doi: 10.1016/].
jacc.2015.03.036, indexed in Pubmed: 25861963.

569


http://dx.doi.org/10.1161/CIRCULATIONAHA.115.015951
http://dx.doi.org/10.1161/CIRCULATIONAHA.115.015951
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26240267
http://dx.doi.org/10.1136/bcr-2014-207352
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25628320
http://dx.doi.org/10.1016/j.amjcard.2007.09.086
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18312750
http://dx.doi.org/10.1093/icvts/ivu140
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24961578
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/10618300
http://dx.doi.org/10.1016/s0002-9149(84)80067-3
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/6507290
http://dx.doi.org/10.1016/j.ijcard.2015.12.011
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26773765
http://dx.doi.org/10.1093/eurheartj/ehu248
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24970335
http://dx.doi.org/10.1016/j.athoracsur.2012.04.020
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22626761
http://dx.doi.org/10.1111/jocs.12070
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23350887
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21423467
http://dx.doi.org/10.1002/ccd.10784
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/14755811
http://dx.doi.org/10.4244/EIJV12I1A17
http://dx.doi.org/10.4244/EIJV12I1A17
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/27173869
http://dx.doi.org/10.1016/s1885-5857(07)60197-2
http://dx.doi.org/10.1016/s1885-5857(07)60197-2
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17535768
http://dx.doi.org/10.1016/j.ejcts.2004.04.027
http://dx.doi.org/10.1016/j.ejcts.2004.04.027
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15296892
http://dx.doi.org/10.1016/s1875-2136(08)70254-7
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18391872
http://dx.doi.org/10.1016/s0735-1097(99)00314-9
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/10520802
http://dx.doi.org/10.1016/j.jacc.2015.03.036
http://dx.doi.org/10.1016/j.jacc.2015.03.036
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25861963

	_GoBack

