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Ubytek miedzykomorowy u chorego operowanego
z powodu peknigcia wolnej Sciany lewej komory
w ostrym zawale serca Sciany przedniej. Opis przypadku
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Abstract

There is a group of rare but serious complications of acute myocardial infarction (AMI), including free wall rupture (FWR)
and, less frequent, ventricular septal rupture (VSR). Urgent surgery combined with simultaneous CABG is usually a treatment
of choice. We present a case of a 65-year-old male with AMI, who developed cardiogenic shock due to cardiac tamponade as
a result of FWR. The patient was successfully resuscitated and operated. During postoperative treatment parasternal systolic
murmur was audible and VSR diagnosis was confirmed. Three months after AMI the AMPLAZER Muscular VSD Occluder was

successfully implanted. The follow-up period was uneventful.
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Wstep

Pekniecie wolnej sciany lewej komory (FWR) i peknie-
cie przegrody miedzykomorowej (VSR) s3 stosunkowo
rzadkimi powiktaniami mechanicznymi ostrego zawatu
miesnia sercowego (myocardial infarction, MI). Oba powi-
ktania sg obarczone bardzo wysoka Smiertelnoscia.

Pekniecie wolnej sciany lewej komory dotyczy 1-6%
chorych z Ml z uniesieniem odcinka ST (ST-segment ele-
vation myocardial infarction, STEMI), a w badaniach au-
topsyjnych czestos¢ tego powiktania szacowana jest
na 7-24% [1-5]. Obserwuje sie zréznicowanie czasowe
wystapienia FWR. Wczesne pekniecie pojawia sie w cia-
gu pierwszych 48 godz., p6zne wystepuje w 2. dobie Ml
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i pozniej. Czesto FWR przebiega dramatycznie i jest
obarczone wysoka Smiertelnoscig. Przebieg kliniczny
bywa réwniez podostry. W EKG czesto obserwuje sie
dynamiczne zmiany odcinka ST. Najczesciej FWR doty-
czy chorych z MI Sciany przedniej, czesciej oséb star-
szych oraz kobiet. Do czynnikéw ryzyka zalicza sie réw-
niez pierwszy MI, stabo rozwiniete krazenie oboczne,
wysokie cisnienie systemowe w ostrej fazie Ml oraz sto-
sowanie kortykosteroidéw i/lub niesteroidowych lekéw
przeciwzapalnych. Waznym czynnikiem ryzyka jest p6z-
na terapia fibrynolityczna [5, 7].

Jednym z powiktan FWR jest tetniak rzekomy. W tym
przypadku dochodzi do wykrzepiania krwi w przestrze-
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ni worka osierdziowego, co jednoczesnie zapobiega na-
rastaniu tamponady serca i zwieksza szanse przezycia
chorego do czasu pilnej operacji kardiochirurgicznej
[8, 9]. Podstawa rozpoznania FWR jest badanie echo-
kardiograficzne. Postepowaniem z wyboru jest leczenie
operacyjne, polegajace na zatozeniu szwéw bezposred-
nich lub wykorzystaniu taty osierdziowej. Smiertelnoéé
okotooperacyjna okresla sie na 25-35% [10, 24].

Czestos¢ VSR jest obecnie mniejsza i dotyczy ok. 1%
chorych ze STEMI [11]. W przesztosci, przed erg reperfu-
zji, powiktanie to byto obserwowane znacznie czesciej
i pojawiato sie zwykle miedzy 3. a 5. dniem zawatu. Da-
ne z badania GUSTO-I i rejestru SHOCK wskazuja, ze
najwieksze ryzyko VSR wystepuje do 24 godz. ostre-
go MI. Dotyczy to chorych otrzymujacych leczenie fibry-
nolityczne. Powstaty na skutek pekniecia otwér moze
powieksza¢ swoja srednice w wyniku poszerzania stre-
fy martwicy pozawatowej. Nagty wzrost przeptywu
ptucnego, do jakiego dochodzi na skutek przecieku
krwi z lewej do prawej komory, moze prowadzi¢ do za-
tamania sie stanu hemodynamicznego chorego. Pek-
niecie przegrody miedzykomorowej jest wskazaniem
do pilnej operacji kardiochirurgicznej (klasa | B) [14].
Smiertelnoé¢ okotooperacyjna jest duza i waha sie
w granicach 20-50% [11-13], a u chorych ze wstrzgsem
kardiogennym wzrasta nawet do 87% [10]. Wystgpienie
VSR z reguty wiaze sie z koniecznoscig zastosowania
mechanicznego i farmakologicznego wspomagania le-
wej komory. Podczas operacji naprawczej zaréwno
FWR, jak i VSR zaleca sie jednoczesne pomostowanie
tetnic wiencowych (CABG, klasa 1) [14].

Opis przypadku

Chory w wieku 65 lat, emeryt, zostat przyjety
do szpitala 27 listopada 2004 r. w 3. godz. dolegliwosci
dtawicowych. Przy przyjeciu akcja serca byta miaro-
wa 70/min, wartos¢ cisnienia tetniczego krwi wynosi-
ta 160/100 mmHg. W EKG rytm zatokowy, wysokie
uniesienie odcinka ST w odprowadzeniach V1-V4, obni-
zenie odcinka ST w odprowadzeniach I, Ill, aVF, V5, V6.
W trybie pilnym wykonano koronarografie, uwidacznia-
jac 90% zwezenie gatezi przedniej zstepujacej lewej
tetnicy wieficowej (GPZ LTW). W pozostatych naczy-
niach stwierdzono zamkniecie gatezi okalajacej LTW
(GO LTW) oraz drozna gataz posrednig LTW (GP LTW)
i prawa tetnice wieficowa (PTW). Wykonano angiopla-
styke GPZ LTW. W trakcie zabiegu doszto do dyssekcji
naczynia zamykajacej Swiatto. Pomimo implantacji
stentu i podania abciksimabu nie udato sie przywrécié
przeptywu w rekanalizowanej tetnicy. Chory otrzymy-
wat typowe leczenie: kwas acetylosalicylowy, tiklopidy-
ne, klopidogrel, atorwastatyne, metoprolol, enoksypa-

ryne i nitrogliceryne we wlewie. Bezposrednio po nie-
skutecznej rekanalizacji stan chorego stopniowo usta-
bilizowat sie, obserwowano ustapienie dolegliwosci
dtawicowych. W badaniach laboratoryjnych stwierdzo-
no wzrost poziomu Tnl (z 1,74 do 65 ng/ml), wzrost po-
ziomu CKMB (z 10,3 do 160 ng/ml). Wyniki pozostatych
badah biochemicznych wygladaty nastepujaco:
Hgb 11,9 g/dl; Ht 36,3%; RBC 4,2 T/I; WBC 11,8 G/;
PLT 241 G/l; K 4,0 mEg/l; Na 137 mEqg/l; PT 103%;
INR 1,07; APTT 57 s; CRP 2,65 mg/l.

W 2. dobie MI pojawit sie nagty, silny bél za mostkiem
z towarzyszaca dusznoscig. W EKG stwierdzono tachy-
kardie zatokowa (HR ok. 130/min), uniesienie odcinka ST
w odprowadzeniu I, aVL, V5 i V6 oraz zesp6t QS w odpro-
wadzeniach V1-V4. W ciaggu p6t godz. od wystapienia bé-
lu doszto do utraty przytomnosci. W EKG obserwowano
bradykardie zatokowa z akcjg komoér 40/min ze spad-
kiem cisnienia tetniczego do wartosci 40/20 mmHg. Wy-
stapito zatrzymanie oddechu, rozpoczeto czynnosci re-
animacyjne (podano atropine, chorego zaintubowano,
prowadzono oddech zastepczy). Natychmiast wykonano
przezklatkowe badanie echokardiograficzne, stwierdza-
jac tamponade serca. Chorego przewieziono do pracow-
ni hemodynamicznej. Pod kontrolg skopii RTG wykonano
naktucie worka osierdziowego, aspirujac jednak niewiel-
ka ilos¢ krwi. Wentrykulografia nie uwidocznita miejsca
FWR, natomiast obserwowano warstwe niezakontrasto-
wanego ptynu w worku osierdziowym. Chorego przewie-
ziono na blok operacyjny kliniki kardiochirurgii, gdzie
w trakcie akcji reanimacyjnej przez sternotomie otwarto
klatke piersiowa. Z worka osierdziowego usunieto swie-
73 krew i skrzepy, odbarczajac tamponade. W sposéb ty-
powy podtaczono i uruchomiono sztuczne ptuco-serce.
Po uwidocznieniu przednio-bocznej Sciany serca stwier-
dzono duzy obszar zawatu lewej komory pomiedzy GPZ
LTW i D1 LTW. Byt on podminowany krwig i saczacy po-
mimo oprdznienia serca przez krazenie pozaustrojowe.
Zatozono szwy przez catg grubos¢ miesnia na paskach
filcu, uzyskujac hemostaze. Stwierdzono zakrzepniecie
GPZ na catej dtugosci. Wykonano 2 pomosty zylne:
Ao-D1 i Ao-OM. Zabieg przeprowadzono bez klemowa-
nia aorty i bez uzycia kardioplegii. Po 120 min zakonczo-
no krazenie pozaustrojowe, prace serca wspomagano
aminami presyjnymi i kontrapulsacja wewnatrzaortalna.
W EKG po zabiegu stwierdzono zesp6t QS w odprowa-
dzeniach V1-V4 oraz redukcje uniesien odcinka ST w ww.
odprowadzeniach. Przebieg pooperacyjny byt powiktany
zapaleniem ptuc, niewydolnoscia oddechowa oraz nie-
wydolnoscia krazenia. Na oddziale pooperacyjnym kliniki
kardiochirurgii uzyskano stopniowa stabilizacje stanu
chorego.

W 13. dobie po zabiegu operacyjnym, po uzyskaniu
stabilizacji hemodynamicznej, chorego przekazano
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Rycina 1 A. ECHO — projekcja przymostkowa w osi dtugiej, ubytek przegrody miedzykomorowej na granicy
segmentu koniuszkowego i srodkowego. B. ECHO — projekcja przymostkowa w osi krétkiej, predkosé wy-
rzutu krwi do pnia ptucnego (152 cm/s), ocena przed zamknieciem ubytku. C. ECHO — projekcja przymost-
kowa w osi dtugiej, zestaw Amplatzera zamykajacy ubytek czesci miesniowej przegrody miedzykomoro-
wej. D. ECHO — projekcja przymostkowa w osi krotkiej, predkos¢ wyrzutu krwi do pnia ptucnego
(82,7 cm/s), oceniona po zamknieciu ubytku w przegrodzie miedzykomorowe;j

do naszej kliniki. W 3. dobie rehospitalizacji wystuchano
gtosny, holosystoliczny szmer promieniujacy do ko-
niuszka. W przezklatkowym i przezprzetykowym bada-
niu echokardiograficznym uwidoczniono ubytek prze-
grody miedzykomorowej na granicy segmentu srodko-
wego i koniuszkowego (Ryciny 1A, 1B.). Srednica ubytku
zostata okreslona na 11 mm. Zarejestrowano przeciek
lewo-prawy ze stosunkiem przeptywu ptucnego do prze-
ptywu systemowego 2: 1, ponadto stwierdzono tetnia-
kowate uwypuklenie koniuszkowej czesci lewej komory.
Frakcje wyrzutowa lewej komory oceniono na ok. 35%.
W wyniku leczenia zachowawczego uzyskano stabiliza-
cje stanu chorego i podjeto decyzje o nieoperacyjnym
zamknieciu ubytku w trybie planowym.
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Po 3 mies. od dnia dokonania sie MI, w wyznaczo-
nym terminie, chory zostat ponownie przyjety do na-
szego szpitala. W wentrykulografii srednice ubytku
oceniono na ok. 15 mm. Do jego zamkniecia wykorzy-
stano zestaw AMPLATZER Muscular VSD Occluder
9-VSD-MUSC-012. W kontrolnej wentrykulografii ob-
serwowano resztkowy przeciek kontrastu przez ze-
staw. Bezposrednio po zabiegu stwierdzono znaczne
Sciszenie, a pare dni po zabiegu zanik szmeru skur-
czowego. W kontrolnym badaniu echokardiograficz-
nym (Ryciny 1C., 1D.) uwidoczniono prawidtowa pozy-
cje zestawu, bez cech przecieku przez przegrode mie-
dzykomorowa. Chorego w stanie ogb6lnym dobrym
wypisano do domu.
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Omowienie

Pekniecie wolnej sciany lewej komory w przebiegu
ostrego MI, tak jak i pozawatowy ubytek w przegrodzie
miedzykomorowej, nalezg do rzadkich powiktah MI, ob-
cigzonych jednak bardzo wysoka Smiertelnoscia.
Wspotistnienie obu tych powiktan opisywane jest spo-
radycznie i dramatycznie zmniejsza szanse na przezy-
cie chorego. Tylko szybkie rozpoznanie i wtasciwe le-
czenie daje szanse przezycia tego powiktania. Opisywa-
ny chory w trakcie wystapienia FWR przebywat na od-
dziale intensywnej terapii kardiologicznej, gdzie na-
tychmiast wykonane przytézkowe badanie echokardio-
graficzne pozwolito na ustalenie rozpoznania. Mozli-
wos¢ szybkiego wykonania zabiegu kardiochirurgiczne-
go w osrodku dysponujacym doswiadczonym zespotem
kardiochirurgicznym znacznie zwieksza szanse chorego
na skuteczne leczenie, tak jak w tym przypadku. W pi-
Smiennictwie podkresla sie role jak najszybciej przepro-
wadzonej operacji, czesto rozpoczynanej w trakcie
czynnosci resuscytacyjnych, jako najwazniejszego
czynnika rokowniczego [6].

Zastosowana w opisanym przypadku technika bez-
posredniego zatozenia szwéw okazata sie skuteczna.
Martin i wsp. ocenili wykorzystanie taty osierdziowej
i kleju tkankowego jako metode bardziej efektywna
w kontroli p6Zniejszego krwawienia i/lub powtérnego
pekniecia lewej komory w grupie 20 chorych z VSR
operowanych w okresie od 1980 do 2001 . [6]. Autorzy
uwazaja, ze metoda ta pozwala réwniez lepiej zacho-
wac geometrie lewej komory. Rdwnoczesne pomosto-
wanie tetnic wiencowych przeprowadzone u przedsta-
wionego chorego jest postepowaniem zalecanym przez
ACC/AHA. Zalecenia dotyczace rewaskularyzacji chirur-
gicznej pacjentéw operowanych z powodu FWR i/lub
VSR nalezg do | klasy zaleceh wg ACC/AHA [14].

Op6znienie powstania ubytku w przegrodzie mie-
dzykomorowej wynikato prawdopodobnie z ewolucji Ml
i poszerzania sie strefy niedokrwienia. Op6znienie to
byto réwniez jednym z czynnikéw zwiekszajacych szan-
se na przezycie. W piSmiennictwie zwraca sie uwage
na wysoka Smiertelnos¢é wczesng, rébwniez w grupie
chorych operowanych ($miertelno$¢ okotooperacyj-
na 20-87%) [10-13]. Sugeruje sie odroczenie interwen-
cji az do ustabilizowania stanu chorego i zorganizowa-
nia sie ogniska martwicy przegrody miedzykomorowej
[22, 23]. Szanse na przezycie zwiekszaja przezskorne
zabiegi zamykania powstatych ubytkéw miedzykomo-
rowych, bez koniecznosci leczenia operacyjnego i kra-
zenia pozaustrojowego. Pierwszy skuteczny zabieg
przezskoérny wykonali w 1998 r. Lee i wsp. [17]. Nadal
jednak zabiegi te wykonywane s3 sporadycznie.

Ocena Srednicy ubytku na podstawie badania echo-
kardiograficznego moze by¢ utrudniona, dlatego wska-

zane jest wykonanie wentrykulografii przed zabiegiem
przezskérnego zamkniecia ubytku. Tak postgpiono
w opisanym przypadku [16]. Uzyty zestaw Amplatza
jest najczesciej stosowanym, samorozprezalnym zesta-
wem zbudowanym z 2 dyskéw oddzielonych od siebie
mniejszg czescig centralng. Rozmiar zestawu dobierany
jest do srednicy ubytku. Czes¢ centralna stentuje uby-
tek, natomiast dyski pozwalaja utrzymac stabilng pozy-
cje zestawu i zmniejszenie lub ustanie przecieku. Nie-
wielkie resztkowe przecieki przez implantowany zestaw
lub na jego brzegach moga by¢ obserwowane bezpo-
Srednio po zabiegu. Z czasem, co obserwowalismy
u naszego chorego, dochodzi do uszczelnienia zestawu
i ustania przecieku [17-23].

Podsumowanie

Do przedstawienia tego przypadku sktonito nas
op6Zznienie VSR u chorego operowanego z powodu FWR
w ostrym MI po nieskutecznej prébie udroznienia GPZ
LTW. W pismiennictwie opisuje sie z reguty izolowane
przypadki tych powiktani. Bardzo rzadko stwierdza sie
ich wspotwystepowanie, w dodatku zakonczone sku-
tecznym leczeniem. W opisanym przypadku chory prze-
2yt ostra faze MI, FWR z klinicznymi cechami tampona-
dy zaopatrzonej chirurgicznie, a nastepnie reoperacje
kardiochirurgiczna. Powstaty pézniej pozawatowy VSR
z powodzeniem leczono nieoperacyjnie — przezskorna
implantacja zestawu zamykajacego.
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