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Zawal serca Sciany dolnej i prawej komory z peknieciem
przegrody miedzykomorowej

Acute inferior myocardial infarction with right ventricular involvement complicated
by interventricular septum rupture — a case report
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Abstract

A case of a 62-year-old female with acute inferior myocardial infarction with right ventricular involvement is presented. The
patient developed cardiogenic shock due to interventricular septum rupture. Pharmacological agents and intraaortic balloon
counterpulsation restored normal circulation which enabled elective surgical treatment 14 days after the onset of symptoms.
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Wstep

W przeszto 1/3 przypadkéw zawatowi serca (MI) Scia-
ny dolnej towarzyszy zawat prawej komory (RV), ktory
w kolejnej 1/3 przypadkéw jest istotny hemodynamicz-
nie [1, 2]. Typowo obszar Ml w takich sytuacjach zajmuje
tylno-dolng cze$é wolnej Sciany lewej i prawej komory
oraz przegrody miedzykomorowej [1]. Lokalizacja taka
sprzyja wystapieniu pekniecia przegrody miedzykomoro-
wej (VSR) w jej czesci tylno-podstawnej, zwykle w prze-
biegu pierwszego w zyciu chorego Ml éciany dolnej, i za-
zwyczaj wspbtwystepuje z wielonaczyniowa chorobg
wiencowa [2, 3]. Wystapienie w takiej sytuacji VSR cze-
sto prowadzi do rozwiniecia sie wstrzasu kardiogennego
i charakteryzuje sie ztym rokowaniem [2, 4].

Opis przypadku

Kobiete w wieku 62 lat przyjeto na oddziat kardiologii
tutejszego szpitala z powodu bélu zawatowego trwajace-
go od 5 godz. Podobne béle chora odczuwata poprzedniej
nocy, a od ok. roku skarzyta sie na dtawice wysitkowa.
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Z czynnikéw ryzyka stwierdzono wieloletnia cukrzyce ty-
pu 2 leczong insuling, otytos¢ i palenie papieroséw. Stan
ogblny chorej okreslono jako dos¢ ciezki, z blada, zlana
zimnym potem skora, czynnoscig serca 120/min, widocz-
nym przepetnieniem zyt szyjnych, cisnieniem tetni-
czym 100/50 mmHg, bez cech zastoju w krazeniu ptuc-
nym. W karetce pogotowia chora otrzymata 300 mg kwa-
su acetylosalicylowego p.o., 0,5 mg nitrogliceryny s.l oraz
4 mg mofiny iv. W EKG zarejestrowano fale Pardeego z pa-
tologicznymi zatamkami Q nad Sciang dolng serca oraz
uniesienie odcinka ST w odprowadzeniach prawokomoro-
wych (Rycina 1). Stwierdzono podwyzszony poziom mar-
kerow martwicy miesnia sercowego: troponiny |
2,64 ng/ml (norma 0,03-0,5 ng/ml) i izoenzymu kinazy
kreatyny CK-MB 40,0 ng/ml (norma 0,6-6,3 ng/ml). Na od-
dziale rozpoznano ostry zawat Sciany dolnej oraz RV i cho-
ra zakwalifikowano do leczenia interwencyjnego. Przed za-
biegiem podano 300 mg klopidogrelu p.o. W koronarogra-
fii stwierdzono zawatowa amputacje dominujacej prawej
tetnicy wienicowej (RCA) w segmencie 2 oraz wspbtistnie-
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Rycina 1. Elektrokardiograficzne cechy zawatu Sciany dolnej i tylnej oraz prawej komory z towarzyszacymi
zaburzeniami przewodnictwa srédkomorowego. Zapis 25 mm/s

jaca niedroznosé gatezi okalajgcej lewej tetnicy wiencowej
w segmencie 13. Przeprowadzono skuteczng rekanaliza-
cje RCA metoda pierwotnej przezskérnej angioplastyki
wieficowej (pPCl) z implantacjg stentu, uzyskujac prze-
ptyw nasierdziowy TIMI 3 bez rezydualnej stenozy. Ze
wzgledu na objawy hipotensji, wypetniono tozysko naczy-
niowe krystaloidami z dobrym efektem terapeutycznym.
W 16. godz. pobytu u chorej wystapit gwattowny, poprze-
dzony wymiotami, ponowny spadek cisnienia tetniczego
do 70/40 mmHg z objawami centralizacji krazenia i nowy
holosystoliczny szmer wzdtuz lewego brzegu mostka wraz
z narastajgcymi cechami zastoju w krazeniu ptucnym.
W przezklatkowym badaniu echokardiograficznym
stwierdzono akineze Sciany dolnej z hiperkineza pozosta-
tych $cian — frakcja wyrzutowa (EF) 55-60% metoda
Simpsona, prawidtowa morfologie zastawek oraz ubytek
przegrody miedzykomorowej z przeciekiem lewo-prawym
o charakterze VSR (Rycina 2.). Ze wzgledu na rozwijajacy
sie wstrzas kardiogenny rozpoczeto terapie katecholami-
nami iv. oraz zatozono kontrapulsacje wewnatrzaortalna,
uzyskujac stabilizacje hemodynamiczna. Chora przekaza-
no do Kliniki Kardio-Torakochirurgii Akademii Medycznej
w Poznaniu, gdzie w 14. dobie M| wykonano zabieg na-
prawczy w krazeniu pozaustrojowym z zamknieciem VSR
w czesci tylno-podstawnej przegrody miedzykomorowej
pojedyncza tata dakronowa o wymiarach 3 x 4 cm.

Dyskusja
Wystgpienie VSR odpowiada za ok. 10% wszystkich
peknie¢ serca, stwierdzane jest u 3,9% chorych ze wstrza-

Rycina 2. Echokardiograficzny obraz pozawato-
wego ubytku w czesci przypodstawnej przegro-
dy miedzykomorowej (projekcja koniuszkowa
czterojamowa, modyfikowana)

LV — lewa komora, RV — prawa komora, LA — lewy przedsionek,
VSR — ubytek przegrody miedzykomorowej

sem kardiogennym i stanowi przyczyne >5% wszystkich
zgondw w przebiegu ostrego MI [2, 5-7]. Czynnikami ry-
zyka VSR sa: pte€ zenska, starszy wiek, brak wywiadu nie-
dokrwiennego [5-8]. Kluczowym zjawiskiem dla wysta-
pienia VSR wydaje sie rozlegty zawat przegrody miedzy-
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komorowej zalezny od niekorzystnej anatomii tozyska
wieficowego oraz od dtugiego czasu trwania niedroznosci
tetnicy dozawatowej z jednoczesnym brakiem krazenia
obocznego [5, 8]. Okluzja zawatowa u opisywanej chorej
dotyczyta dominujacej RCA przy wspétistniejacej niedroz-
nosci gatezi okalajacej lewej tetnicy wiencowej, co skut-
kowato rozlegtym obszarem martwicy w zakresie tylno-
-dolnej czesci przegrody miedzykomorowej. Poniewaz bo-
le dtawicowe u chorej miaty duze nasilenie na 24 godz.
przed hospitalizacjg, a w chwili przyjecia markery martwi-
cy serca byty juz dodatnie, nie mozna wykluczy¢ dtuzsze-
go czasu zamkniecia tetnicy dozawatowej niz pierwotnie
szacowano, co réwniez miatoby wptyw na poszerzenie Ml
[8]. Przyspieszenie wystapienia VSR do $rednio 24 godz.
w badaniu GUSTO I, mimo 10-krotnego spadku jego cze-
stosci do 0,2%, wigzano z ukrwotocznianiem sie obsza-
ru Ml wskutek terapii trombolitycznej [5]. W badaniu
PPRIMM75 u chorych w wieku >75 lat z pierwszym MI,
czyli grupie predysponowanej do pekniecia serca, byto
ono gtéwna przyczyng $mierci u chorych leczonych trom-
bolizg (54% wszystkich zgonéw!), u pozostatych (leczo-
nych pPCl lub nieleczonych reperfuzyjnie) gtéwna przy-
czyna zgonu byt wstrzas kardiogenny z powodu niewydol-
nosci serca jako pompy [2, 9]. Nalezy zatem sadzi¢, ze
o wystapieniu VSR u przedstawianej chorej decydowat
rozlegty obszar martwicy w obrebie przegrody miedzyko-
morowej, a opdzniona pPCl nie miata wptywu na przebieg
tego powiktania. Typowe objawy kliniczne VSR z pojawie-
niem sie holosystolicznego, gtosnego i szorstkiego szme-
ru, najlepiej styszalnego w punkcie Erba, byty takze obec-
ne u opisywanej chorej. Wystapienie u niej wstrzasu kar-
diogennego nalezy wiaza¢ z nagtym przecigzeniem obje-
tosciowym RV w wyniku przecieku lewo-prawego przez
ubytek przegrody miedzykomorowej (1,7 x 2,8 cm), a tak-
e z jej uprzednim uszkodzeniem w przebiegu MI. Zwiek-
szone obcigzenie wstepne RV o uposledzonej w wyni-
ku MI kurczliwosci wywotato jej niewydolnosé z wtérnym
uposledzeniem napetniania lewej komory i spadkiem rzu-
tu minutowego. Podstawowa metodg diagnostyczng
w rozpoznaniu VSR jest echokardiografia przezklatkowa
metoda dopplerowska, ktéra osigga do 100% czutosci
[10]. Chory z VSR wymaga pilnej interwencji kardiochirur-
gicznej. Trzydziestodniowa i roczna $miertelnos¢ chorych
leczonych kardiochirurgiczne w badaniu GUSTO | wynosi-
ta odpowiednio 47 i 53%, a wsrdd nieoperowanych az 94
197% [2, 5, 7). Czynnikami pogarszajacymi wyniki leczenia
zabiegowego i rokowanie u naszej chorej byty lokaliza-
cja MI w zakresie sciany dolnej z istotnym hemodyna-
micznie zawatem RV, wystgpienie wstrzasu kardiogenne-
go oraz szybkie wystapienie VSR [7, 11-13]. Na korzysé
chorej przemawiata dobra frakcja wyrzutowa lewej komo-
ry [11, 12]. Niezaleznymi czynnikami poprawiajacymi roko-
wanie s3 czas powyzej 3 tygodni od wystapienia VSR
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do wykonania operacji naprawczej (Smiertelnos¢ okotoza-
biegowa 16,6%), co moze wynika¢ z uformowania sie ob-
szaru blizny pozawatowej utatwiajagcego naprawe
[2, 7,13, 14]. U chorej, mimo wystapienia wstrzasu kardio-
gennego, poprzez optymalne leczenie farmakologiczne
oraz zastosowanie kontrapulsacji wewnatrzaortalnej uda-
to sie opanowac jego objawy, a zabieg bezpiecznie odro-
czy¢ o 2 tygodnie. Wyniki odlegte s3 pomyslne, z przezy-
ciem 5-letnim wynoszacym ok. 70% [2, 7, 13, 15]. Opisy-
wana chora opuscita szpital w Il klasie wydolnosci serca
wg NYHA i pozostaje pod obserwacja.
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Pekniecia serca — wolnej Sciany
lewej (gtéwnie) komory i przegro-
dy miedzykomorowej — s3 jednymi
z najciezszych powiktan zawatu
serca, a ich czestos¢ (jak wspo-
mniano w komentowanej pracy)
wydaje sie nie zmniejsza¢ wraz
z rozpowszechnieniem obu do-
stepnych dzi$ sposobéw przywra-
cania droznosci dozawatowej tetnicy wieficowej [1]. Jak
czesto udaje sie skutecznie leczy¢ to grozne powikta-
nie? Mimo ze komentowana praca jest kolejng na ten
temat publikowana w Kardiologii Polskiej (ciekawe, ze
jakos nie ma prac o zawatowym zerwaniu miesni bro-
dawkowatych), nietatwo odpowiedzie¢ na to pytanie.
Publikowane w Kardiologii Polskiej prace traktuja o cho-
rych, ktérym, nieraz spektakularnie, udato sie poméc
[2, 3]. Co zrozumiate — nie méwi sie o tych, ktérym po-
maoc sie nie dato. Mysle, ze niebawem ukaza sie dane
na ten temat z jedynego mozliwego Zrodta, to jest
z prowadzonych coraz szerzej i publikowanych reje-
strow. Mysle tez (zwracam sie tu do potencjalnych
przysztych Autoréw), ze powinnismy juz zaprzestac pu-
blikowania opiséw pojedynczych pomyslnych przypad-
kéw i poczekaé na pojawienie sie zbiorczych opraco-
wah omawianego zagadnienia.

Zastanawiatem sie nawet, czy publikowa¢ komen-
towang obecnie prace Tarchalskiego i wsp. [4]. Przewa-

zyto to, ze pochodzaca z Kalisza praca ma jeszcze do-
datkowy aspekt — grozne powiktanie zdarzyto sie
w osrodku wprawdzie wyposazonym w petnigca
od dawna ,dyzur zawatowy” pracownie hemodyna-
miczng, ale peryferyjnym, odlegtym o mniej wie-
cej 100 km od najblizszego oddziatu kardiochirurgiczne-
go. Jakkolwiek najlepiej by byto, gdyby oddziaty kardio-
logii inwazyjnej i kardiochirurgiczne miescity sie na tym
samym pietrze jednego budynku, jednak — jak wynika
z wielu juz publikacji — wieksze czy mniejsze ich odda-
lenie od siebie nie przesadza o wyniku podejmowanych
wspdblnie dziatanh, najwyzej utrudnia je kardiologom in-
wazyjnym. Ale powstaja i nowe kardiochirurgie...
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