Poinfarktova ruptura
interventrikularneho septa ako pricina
fulminantného srdcového zlyhania
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Predkladdme pripad 63-roénej pacientky s neskoro rozpoznanym infarktom myokardu, komplikovanym hemodynamickym zrtenim stavu pri preukdzanej
velkej ruptdre interventrikuldreho septa v apikoseptdinej aneuryzme s kardiogénnym Sokom a exitom.
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A case of a 63 year-old woman with late diagnosed myocardial infarction complicated by heart and haemodynamic failure with signs of cardiogenic
shock and finally death is demonstrated. A large rupture of the interventricular septum in apicoseptal aneurysm was found.
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Akitny infarkt myokardu so sebou prindsa i mecha-
nické komplikécie, ktoré casto vedd ku kardiogénnemu
Soku. Medzi najcastejSie priciny Soku z mechanickych
a funkénych pricin patria: porucha funkcie lavej komory
74 %, akutna mitralna regurgitacia 9 %, ruptura inter-
ventrikuldrneho septa (IVS) 5 %, ruptira steny lavej
komory (LK) 2 %, poskodenie pravej komory (PK) 3 %,
iné priciny 7 % (1). Rupttra svaloviny sa spravidla obja-
vuje medzi 3. az 5. dilom po vzniku infarktu. Mortalita je
vysokd — az 74 % (2).

Opis pripadu

63-rocnu pacientku s jednoro¢nou anamnézou dia-
betu na oralnych antidiabetikach (Diaprel MR 1-0-0 tbl,
Siofor 850 mg 1-0-1 tbl), hypertonicku na terapii bloka-
torom kalcia (Lacipil 1/2-0-0 tbl & 4 mg), povodne odo-
slal obvodny lekar na infek¢né oddelenie pre dyspeptic-
ké tazkosti s vomitom a hnackami pri stiCasne preukédza-
nej vyraznej hepatomegalii. V spddovej oblasti prebieha-
la epidémia hepatitidy A.
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Pri prijati na infekéné oddelenie sa u pacientky bio-
chemicky zistili tieto hodnoty: sedimentécia 18/38 mm/h,
krvny obraz — normogram, diferenciél bez posunu,
Quick 88 %, alkalickd fosfatdza (ALP) 1,6 ukat/l, Tahko
zvySend alanintransferdza (ALT) 1,2 ukat/l a gamagluta-
myltransferdza (GMT) 0,93 ukat/l, aspartdtamino-
transferdza (AST) 1,06 ukat/l a mineralogram boli
v norme, kreatinin 87,0 umol/l, lipaza 2,33 wkat/l, C-re-
aktivny protein (CRP) bol zvy$eny na 101,6 mg/l, amyla-
za S 0,38 pkat/l, celkovy bilirubin 20,3 umol/l, konjugo-
vany bol negativny, glykémie sa v profile pohybovali me-
dzi 6 - 15,2 mmol/l. Podla vySetrenia prijimajicim leka-
rom bola pacientka kardiopulmondlne kompenzovana,
na srdci bez Selestov, brucho bolo bez preukazanej hepa-
tomegélie s jazvou po cholecystektomii. Infek¢na etiolo-
gia hepatopatie sa nepotvrdila (HbsAg negativne, anti-
HCV negativne, antiHAV IgM negativne, anti CMV IgG
pozitivne, IgM negativne vyter z rekta negativny — E. coli).

Na treti den hospitalizacie sa u pacientky vo vecer-
nych hodinéch zvysila teplota (38,2 °C). Do liecby pridal
sluzbukonajuci lekdr empiricky Biseptol, pacientka bola
vyraznejsie parenterdlne zavodiiovand. Asi za hodinu po
podani Biseptolu u pacientky doSlo k vyraznej dychavici,
pacientka sa spotila, prudko jej klesol tlak krvi (TK) na
70/40 mmHg. Lekér predpokladal savislost s podanim
Biseptolu a stav hodnotil ako alergicku reakciu. Apliko-
vala sa kortikoterapia Hydrocortison 200 mg i. v. Kvoli
dychavici a tachykardii urobili pacientke EKG s obrazom
infarktu myokardu s ST elevaciou (STEMI) anteroexten-
zivne. V odobratych laboratérnych parametroch o 22.30
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h sa zaznamenala pozitivita troponinu-I: 3,24 ug/l, hra-
ni¢né kreatininkindza (CKc) 4,00 ukat/l, MB frakcia
v norme 0,24 ukat/l, vy$si fibrinogén 5,3 g/l, vysoko pozi-
tivne D-diméry (DDI) 587,3 ug/l, Quick 83,6 %, kdlium
3,5 mmol/l, AST 0,78 ukat/l, glykémia 19,5 mmol/l.

Po telefonickom dohovore pre pretrvavajicu obeho-
vi nestabilitu a elektrokardiografické (EKG) zndmky STE-
MI pacientku prelozili na jednotku intenzivnej starostli-
vosti (JIS) internej kliniky. Prijali ju na JIS 0 01.45 h.

Pri prijati po doplneni anamnézy pacientka udala, Ze uz
tri dni pred prijatim na infek¢né oddelenie mala retroster-
ndlne bolesti bez iradiécie, zvracala, potom ju prehnalo, né-
sledne mala bolesti celého brucha. Dychaviéna nebola.

Pri prijati na JIS bola pacientka tachykardicka 120/
min, schvatena, spotend, ortopnoicka, tachypnoicka (37/
min), hypotenzna (70/40 mmHg), ale komunikujica, sama
sa posadila, pulzécie na periférii boli velmi slabé.

Pri fyzikalnom vySetreni sa zistil vyrazny hrcivy holosys-
tolicky Selest v prekordiu s maximom v Erbovom bode sily
4/6, hepatomegalia + 15 cm pod rebrovy oblik, obojstranne
na pliicach s prevahou vlavo boli pritomné poloprizvu¢né
chropy strednych bublin od uhlov lopatky nadol.

Na EKG pri prijati bola pritomn4 sinusova tachykar-
dia 127/min, os + 90 stupniov, prevodové doby boli
vnorme. VaVL QS, podobne ivo V1-V5 s Pardeho vl-
nou a s elevaciou ST do 10 mm, boli pritomné zrkadlové
depresie ST v spodne;j lokalizacii (obrazok 1).

Obrazok 1 STEMI anteroextenzivne
Figure 1 Anteroextensive STEMI

Kontrolné odbery kardiomarkerov, ktoré sa realizo-
vali po troch hodinach od odberov na infekénom oddeleni,
boli bez progresie (CKc 3,53 ukat/l, CKMB 0,26 ukat/l,
Troponin-I 3,64 ug/l). Vzhladom na EKG zmeny
a dynamiku enzymov sa stav zhodnotil ako subakttne Sta-
dium infarktu myokardu. Pre absenciu periférneho Zilové-
ho pristupu sa ihned zrealizovala kanylacia vena subclavia

vlavo. Nésledne pacientke podali Standardni terapiu: Ano-
pyrin 400 mg tbl, Plavix 4 tbl 4 75 mg, Heparin 10.000 . i.
v., Digoxin 0,25 mg i. v., Tensamin inj. kontinuélne injekto-
matom, pre vy$Siu glykémiu Actrapid HM 6 jednotiek i. v.

Pre nalez tazkej metabolickej acidozy pH 7,055, pCO2
4,62 kPa, BE 19,9 mmol/l, HCO3 9,3 mmol/l, pO2 6,72
kPa, 02 saturdcia 62,1 %, sa sucasne korigovala acidéza
4,2 % bikarbonatom.

Po aplikécii tivodnej liecby sme u pacientky doplnili
echokardiografické (ECHOKG) vySetrenie pri 10zku pre
suspekciu na defekt komorového septa, ktory sa vySetre-
nim potvrdil. Pri vySetreni bol pritomny nalez aneuryzmy
apikélnej polovice IVS, hrotu s prechodom na prednu ste-
nu, globélna systolickd funkcia lavej komory bola orien-
tacne lahko subnormna s ejekénou frakciou (EF) okolo
0,40, lava komora nebola dilatovana - jej enddiastolicky
diameter (LVEDD) bol 45 mm, prava komora bola fahko
dilatovana s enddiastolickym diametrom (RVEDD) 34
mm. V hrotovej oblasti IVS bol vSak nalez defektu
s vyraznym favo-pravym (L-P) skratom (obrazok 2).

Pacientku liecbou prechodne stabilizovali, pri dosiah-
nuti tlaku krvi 110/70 mmHg sa do liecby pridal Isoket
kontinudlne i. v. a diuretikd (Furosemid) i.v. opakovane
pre oligdriu.

_Telefonicky konzultované Kardiologické oddelenie
SsUSCH s odporicanim konzervativneho postupu
s defokizéciou, s moznym urgentnym prekladom pri zhor-
Seni stavu.

O 05.35 h pacientka nahle upadla do bezvedomia,
mydridza, minimédlna dychové aktivita, nemeratelny tlak
krvi, na monitore frekvencia srdca asi 40/min, prechodne
pritomny AV blok III. stupnia (obrazok 3).

Zacala sa kompletnd kardiopulmonalna resuscitacia
(KPR), pacientku okamzite zaintubovali, previedli na
umeld plicnu ventiléciu (UPV) v reZime SIMV (synchro-
nized intermittent mandatory ventilation), robila sa ex-
ternd maséz srdca. Po priblizne 10 minttach KPR sa ob-
novil spontédnny sinusovy rytmus, hmatné pulzacie,
mydridza pretrvavala, nevyhnutna bola podporna sympa-
tomimetick4 liecba (Noradrenalin + Tensamin) pre pre-
trvavajiicu hypotenziu.

Kontrolné ECHOKG, ktoré sa realizovalo pri [6Zku
po stabilizécii stavu, bolo bez progresie nélezu.

06.10 h sa pacientka prebrala, interferovala s UPV,
cheela si vytiahnut endotracheélnu kanylu, preto ju rela-
xovali (Dormicum + Fentanyl i. v.). Nadalej sme pokra-
¢ovali v korekcii tazkej metabolickej aciddzy.

08.30 h pacientka reagovala na oslovenie.

09.35 h doslo k bradykardii s frekvenciou 45/min, znam-
ky elektromechanickej disociacie, nemeratelny TK, externa
masaz bez efektu. O 10.00 h bol konStatovany exitus letalis.
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Obrazok 2 V CFM zretelny vyrazny lavo-pravy skrat pri defekte IVS
v apikélnej polovici

Figure 2 An evident massive left-to-right shunt with IVS rupture in apical position, FM mode
CFM - Color flow mapping, IVS - interventrikularne septum
(Interventricular septum)
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Obrazok 3 Jednozvodové EKG z centralneho monitoru so

znamkami AV bloku llI. stupria
Figure 3 One lead ECG from central monitor with AV block Il

Vzhladom na priebeh ochorenia prehliadajuci i oSe-
trujuci lekar odporucil zdravotnu pitvu. Podla pitevného
protokolu bol bezprostrednou pri¢inou smrti transmural-
ny infarkt myokardu s postihnutim prednej steny [trom-
bdza ramus interventricularis anterior (RIA)] s jej
aneuryzmou, s rupturou interventrikuldrneho septa, ako
1 supraapikélnej Casti prednej steny pravej komory (ob-
razok 4 a 5).

Podla patologa sa ruptira medzikomorového septa
nachddzala priblizne 2,5 cm od apexu, na strane lavej ko-
mory mala prie¢ny charakter s dizkou 2,5 cm s nepravidel-
nym priebehom, krvdcaniami a s vytvorenym kanélom s
priemerom 0,7 az 0,8 cm, ktory prepdjal obe komory.

Obrazok 4 Defekt interventrikularneho septa na patologicko-anato-
mickom preparéate
Figure 4 Interventricular septum defect in microscopical preparation

Obrazok 5 Histologicky preparat so zobrazenou ruptdrou
vV aneuryzme

Figure 5 Microscopical preparation with rupture in aneurysm

IVS — interventrikularne septum (interventricular septum), infarkt (infarct),
predna stena (Anterior wall), ruptdra (Rupture), aneuryzma (Aneurysm),
epikard (Epicard), prednd stena pravej komory (Anterior wall right ventricle)

Diskusia

Akutne vzniknuty defekt septa komor je pomerne
vzacnou komplikdciu akatneho infarktu myokardu. V ére
primarnej korondrnej intervencie a trombolyzy jeho vy-
skyt klesol na priblizne 0,2 % (2).
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Klinicky sa prejavuje vznikom hemodynamickej in-
stability, hypotenziou, obojstrannou prevazne pravostran-
nou insuficienciou tak, ako to bolo i v naSom pripade (vy-
raznd hepatomegalia pri nevyraznych laboratérnych
parametroch). Sic¢asne dominantnym nélezom pri fyzi-
kalnom vySetreni byva nalez novo vzniknutého holosys-
tolického Selestu (3). Pri rozsiahlom defekte vSak moze
byt Selest iba diskrétny. Diagnostika sa zaklad4 predo-
vSetkym na echokardiografickom vySetreni a CFM (co-
lor flow mapping) zobrazeni s ndlezom L-P skratovej
komunikdcie. Farmakologickd a mechanickd podpora
obehu ho moze docasne stabilizovat, neovplyviuje vSak
prognoézu ochorenia (4). K ruptire dochddza na rozhra-
ni zdravého a nekrotického tkaniva. 90 % ruptir vznika
do dvoch tyzdiov po infarkte (5). Podobne to bolo
i v naSom pripade, ked pacientka mala stenokardie Sest
dni pred prijatim na JIS Internej kliniky a provokacnym
mechanizmom dekompenzacie bolo asi prevodnenie pa-
cientky pri pokuse o volumexpanziu pri predpokladane;
alergickej reakcii na podanie chemoterapeutika.

Zikladnym predpokladom uspesnej liecby infarktu
myokardu je jednozna¢né a rychle stanovenie diagndzy na
zéklade dokladne odobratej anamnézy, typickej kliniky
a dopliujucich vySetreni (EKG, enzymy, ECHOKG)
v uvodnej faze infarktu, pretoze casovy faktor je rozhoduji-
ci. V tomto pripade zlyhal uz predhospitalizacny faktor (prak-
ticky lekar) so zlym nasmerovanim pacientky na nespravne
oddelenie, ako i prijimajuci lekar 16zkového oddelenia.

U nasi napriek exaktnému stanoveniu diagnozy rup-
tary IVS na zaklade anamnézy, auskultacného a echo-
kardiografického nélezu stav pacientky viedol k per-
akdtnemu zlyhaniu v rdmci mechanickych komplikdcii
infarktu s naslednym exitom.

O spréavnosti zhodnotenia infarktu ako subakutneho
z nasho pohladu sved¢i pozitivita Troponinu-I bez néras-
tu hladiny pri kontrole a nezvySené hodnoty kreatininki-
ndzy (pozitivita troponinu pretrvava i po normalizacii
kreatininkinazy). ECHOKG nélez aneuryzmy svedcil tiez
skor pre subakutne Stddium infarktu. NS ndzor sucasne
potvrdil 1 histopatologicky ndlez aneuryzmy s makrosko-

picky Zltohnedou infarktovou zonou, s makkymi hemora-
gickymi okrajmi. Histologicky bola uz pritomna fragmen-
tacia so v€asnou fagocytozou na okraji, ktora je typické
pre nalez medzi 3. — 7. dfiom po infarkte.

Farmakologickd a mechanickd podpora obehu moze
viest k docasnej stabilizacii pacienta v kardiogénnom
Soku, neovplyvni vSak progndzu pacienta. Operacna mor-
talita je 20— 50 % (6), ale u velkych defektov s progresiou
do kardiogénneho Soku je az asi 80 % (7).

K preklenutiu obdobia po operéciu je najvhodnejsia
intraaortalna baldnikova kontrapulzicia, ktord je vSak
v naSom zariadeni zatial nedostupnd. Pre chorych s vel-
kym poinfarktovym defektom septa komor s progresiou
do kardiogénneho Soku je jedinou Sancou na prezitie
operacny uzaver defektu. MoZnou alternativou chirurgic-
kého rieSenia by mohol byt katetriza¢ny uzéver Ampla-
tzovym oklizerom, s touto technikou su vSak, a to nielen
na Slovensku, malé skdsenosti.
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