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CtyfiaSedesatileta Zena s akutnim IM pravé komory (IMPK) v kombinaci s IM spodni stény byla pfijata na JIP spadového interniho oddéleni
a lécena antiagregancii, heparinem, intenzivni volumoterapii a katecholaminy. Progredovala hypotenze, rozvinulo se akutni oligurické selhani
ledvin a po€inajici selhani jater. Druhy den pacientka pielozena na KJ interni kliniky, kde provedena PCl s rekanalizaci a stentingem vysokého
uzavéru ACD, pokraCovano v masivnim pivodu tekutin a katecholaminové podpofie, provedena CVVHD a do¢asna kardiostimulace z pravé
siné. Obnovena diuréza, stabilizovan krevni tlak, v dalSich dnech postupna normalizace laboratornich parametri, pohybova rehabilitace. Po
propusténi do domaciho Ié¢eni postupna tprava fyzické vykonnosti a volumovych a kontraktilnich parametrd obou srdeénich komor.

Dle nékterych literarnich tdaji zlistava pfi infarktu pravé komory zachovana viabilita jejiho myokardu a vykonnost pravé komory se
zlepsuje a posléze upravuje i bez éasné reperfuze. Udaje o provedeni a efektu ¢asné reperfuze pfi IMPK jsou dosud vyrazné méné casté
nez u infarktu levé komory. U tézkého IMPK se vznikem multiorganového selhani je direktni PCI v kombinaci s dalSi terapii postupem
k odvraceni jinak zfejmé fatalniho priibéhu.

Klicova slova: infarkt pravé komory, multiorganové selhani, perkutanni koronarni intervence.

ACUTE RIGHT VENTRICULAR MYOCARDIAL INFARCTION WITH MULTIORGAN DYSFUNCTION SYNDROME

A 64-year-old woman with acute right ventricular myocardial infarction (RVMI) in combination with inferior wall myocardial infarction was
admitted to the intensive care unit of her catchment area hospital and treated with antiaggregants, heparin intensive volume therapy, and
catecholamines. On the following day, the patient was transferred to the coronary unit of terciary center where PCI with recanalization and
stenting of the right coronary artery was performed, massive fluid administration and catecholamine support were continued and CVVHD
and temporary right atrial based cardiac stimulation were performed. Diuresis was re-established and blood pressure was stabilized, in the
following days laboratory parameters gradually returned to normal and physical rehabilitation was initiated. Following discharge, physical
performance as well as volume and contractile parameters of both ventricles improved over time.

According to the literature, in right ventricular infarction the viability of the myocardium remains preserved and the efficiency of the right
ventricle improves and subsequently settles even without early reperfusion. The data on performing and effects of early reperfusion in
RVMI have been less frequent than in the case of left ventricular infarction. In severe RVMI with multiorgan failure, direct PCIl in combina-
tion with other therapeutic procedures is the method to reverse an otherwise apparently fatal course.

Key words: right ventricular infarction, multiorgan failure, percutaneous coronary intervention.
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Uvod

Hemodynamicky zévazny infarkt pravé komory (IMPK) vzniké zpravidla pfi pro-
ximalnim uzaveéru pravé koronami tepny. Klesa kontraktilita a compliance PK, sniZuje
se tepova préace PK; klesa transpulmonalini pfitok a zhorSuje se pinéni LK. Kontraktilni
funkci LK zhorSuje postizeni komorového septa a zpravidla i spodni stény LK - IMPK
je vétSinou doprovazen infarktem spodni stény levé komory. Klesa srdeéni vydej
a systémovy krevni tiak, mize se manifestovat orgdnova hypoperfuze. Viabilita myo-
kardu PK ale zlistava vice zachovana nez u infarktu levé komory, spontanni Uprava
hemodynamiky je UpInéjSi a prognoza lepsi neZ u infarktu levé komory (ILK)®. IMPK
pfiznivé reaguje na volumoterapii, udrzeni fyziologického rytmu, inotropni podporu
a na akutni koronarni reperfuzi (fibrinolyzu, primarmni koronarni intervenci).

Kazuistika
Ctyriasedesatileta Zena, diabeticka, na dieté 20 let, I6¢ena medikamentézné
pro arteridlni hypertenzi 4 roky a pro hyperlipidémii 3 roky, kufacka 20 cigaret

denng, po ablaci levé mammy pro karcinom pfed 10 lety, s naslednou aktino-
terapif. Ctyfi a dva dny pred prijetim klidové bolest retrosternélni a v epigastriu
trvajici nékolik minut az pal hodiny. 19. 9. 2004 dietni chyba, od 11:30 stupriu-
jici se bolest za hornim a stfednim sternem s propagaci mezi lopatky a bolest
v podbfisku, nauzea, opakované zvracela, studeny pot. V 19:29 pfijata na JIP
chirurgického oddéleni nemocnice Roudnice n. L., po internim konziliu pfelo-
zena na JIP interniho oddéleni, kde pfi pfijeti P 55/min, krevni tlak 97/74 mm
Hg, lehkd cyandza rtu, stp ablaci I. mammy, jinak norméini somaticky nalez.
Na EKG junkéni rytmus, LAH + inkompletni BPRT, amputace r a neg T V1, V2,
V3R-V6R. Echokardiograficky leva komora (LK) nezvétSena, hypokinéza later.
stény, EF LK 50%. Hrani¢né velka PK. Stfedné tézka trikusp. regurgitace, bez
zn. plieni hypertenze. V laboratornim nalezu urea 8,4...12,3 S-creat. 195...282
Bilirubin celk. 35,5 bilir. pfimy 16 ALT 14...56 AST 17...94 GMT 2...1,7 myoglobin
548 troponin 1 0,98...2...19,3 CK-MB 1,2...3,1...4,5 leuko 12,8 ery 5,5 Hb 168
htk 0,48 trombo 92 000. Na zakladé klinického obrazu, pozitivity kardioenzymd,
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EKG a echokardiografického nalezu jsme usuzovali na akutni infarkt myokardu
pravé komory v kombinaci s infarktem spodni a lateralni stény LK. Podali jsme
Aspegic a heparin. Stenokardie odeznély, trvala hypotenze a bradykardie, pfi
nizkém srde¢nim vydeji progredovalo oligurické selhani ledvin (diuréza 19.9.
500ml 20.9. 0ml) a selhani jater. Pacientce podavana intenzivni infuzni terapie
(5450 ml béhem 13 hodin, CZT +12+15¢cm H,0), kontinualné dopamin, 0,, hep-
arin. 20. 9. 12:30 pro rozvijejici se syndrom multiorganového selhani pfelozena
na KJ IV. interni kliniky.

Pfi pfijeti na IV. interni kliniku pacientka somnolentni, P 57/min, TK 108/
66 mmHg, Spatné prokrvena periferie, cyandza rti, jatra + 3 prsty pod oblouk
zeberni, jinak normalni fyzikalni nalez. TEE: nezvétSend LK (37 mm diast), EF
LK odhadem do 40 %, akineza inferolateralni, lateraini stény a hypokineza ba-
zélniho segmentu spodni stény. Lehka dilatace pravostrannych oddild. Tézka
hypokineza lateraini stény PK ve 4D projekci, v projekci v kratké ose paraster-
nalné rovnéz tézk4 hypokineza ve stfed. segmentu PK. Trikuspidaini regurgitace
[I-I1/IV. Snizeny SV. Provedena koronarografie s ndlezem normalni ACS, ACD
hned za odstupem uzaviena. Po rekanalizaci vodi¢em dilatace balonem a im-
plantace stentu 3,5x26 s vybornym vysledkem — pritok v ACD a jejich vétvich
TIMI 3 (normélni pInéni tepny). Rtg S+P: srdce mirné dilatovano, bez znamek
méstnani v malém obéhu, malé vypotky pfi obou bazich. US bficha: hepatome-
galie, zn. steatdzy, dilatace jaternich Zil v kombinaci s méstnanim, maly ascites.
V laboratornim nélezu S creat. 374...398 bilirubin celk.: 41, ALT: 163,8...185,5
AST: 247,1... 345,1...392, troponin I: 21 S-myoglobin: 3366 CRP: 26...91...156
TSH 8,44 FT4 14,8 ery: 4,46...3,54 Hb: 138...99 HTC: 0,4...0,31...0,32 trom-
bo: 50...20 Fbg: 1,1 D dimery: 2993....>6000. Pokra¢ovano v masivnim pfivo-
du tekutin (20.9. pfijem 10 635ml, vydej 1 228 ml, 21.9. pfijem 8 074 ml, vydej
4 491ml). Provedena CVVHD, obnovena diuréza, pokracovano v kontinualni
infusi dobutaminu. Pro sinusovou bradykardii zavedena taktéz 20. 9. doCasna
stimulace z pravé sing, v nasledujicich dnech opakovany vypad stimulace, pro-
vedena repozice elektrody. 21. 9. vzestup srdeéniho vydeje, od 21. 9. postupna
Uprava rendlniho selhani a pozvolna regrese elevace jaternich enzyma. Zhorsila
se trombocytopenie, laboratorni znamky incipientni DIC, podavana plazma,
naplav trombocytd, kontinudlné heparin, ASA a clopidogrel, Ustup koagulaéni
poruchy. 27. 9. obnova sinus. rytmu, vy$Si hladiny TSH pfi subklinické hypothy-
redze. Ob&hové i respiracné dale jiz stabilni, 4. 10. pfelozena zpét do spadové
nemochnice, regrese labor. ndlezd k normé, 7. 10. propusténa do domdciho léce-
ni. Postupné dprava fyzické vykonnosti, normaini laboratorni nalezy, echokar-
diograficky navrat kontraktility obou komor k normé, hraniéné velkd PK, mala
trikuspidalni regurgitace.

Diskuze

Hemodynamicky vyznamny infarkt pravé komory vznika ve vétsiné pfipadu
na podkladé proximalniho uzavéru pravé koronarni tepny, zpravidla v kombinaci
s akutnim infarktem myokardu spodni stény levé komory!"23. Ojedinéle dojde
k signifikantnimu IM PK pfi uzévéru pravé koronarni tepny za odstupem rami
ventriculares a ojedinéle vznika IM PK pfi uzavéru ramus circumflexus dominant-
ni levé koronarni arterie nebo pfi uzavéru RIA. Nekrdza zpravidla zasahuje zadni
sténu PK a dorzélni mezikomorové septum, méné Casto i anterolateraini sténu
PK a eventuelné spodni sténu LK. U IM pfedni stény mize nekréza postihnout
hrot PK, ale volna sténa PK byva postizena v malém rozsahu®. Izolovany IMPK
je vzacny, v autoptickych studiich je nachazen ve 3-5%. AZ v 95% se IMPK
vyskytuje v kombinaci s IM spodni stény LK. U pacient zemfelych na IM spodni
stény LK je souCasny IM PK nachéazen ve 30-50 %, u IM pfedni stény LK v méné
nez 10%.

Velké &ast IM PK probiha klinicky némé, zfetelné postizeni hemodynamiky
je dokumentovano jen ve Ctvrtiné pfipadd. Tézky priibéh je pomémé vzacny,

jen 2,8% $okd v SHOCK Registry vzniklo na podkladé izolovaného IM PK®.
U téz8iho IM PK se snizuje globalni vykonnost a tepova prace PK az k jejimu
selhani. MliZe se objevit venostaza pfed pravym srdcem, snizuje se transpul-
monalni pfitok, nedochdzi ke kongesci plic, ale zhorSuje se plnéni levé komory,
klesa srde¢ni vydej, dochazi k hypotenzi a k projeviim organové hypoperfuze.
PK se dilatuje, zhorSuje se jeji relaxace a compliance. Akutni dilatace, zhorSena
poddajnost a zvySeni plniciho tlaku PK dale zhorSuje prostfednictvim opacné,
smérem k levé komore se vyklenujiciho komorového septa a zvySenim peri-
kardialniho tlaku diastolickou funkci a pInéni levé komory. Kontraktilita LK, jeji
globalni systolicka funkce a poslechovy nalez na plicich zlistavaji pfi izolovaném
postizeni PK normalni.

Mezikomorové septum, které tvofi vyznamnou &ast protahlého tvaru pravé
komory, nalezi anatomicky k levé komore, na praci se PK podili z jedné tfeti-
ny a pfi poruse kontraktility PK jeSté vyraznéji. Soucasna porucha kontraktility
LK dale zhorSuje dysfunkci pravé komory (a naopak). Diastolicka dysfunkce PK
zvySuje preload a afterload PS a tim jeji kontraktilitu, naopak ischemicka depre-
se kontraktility pravé siné nebo porucha sifiokomorového pfevodu poskozuje
kompenzatorné zvySeny transport pravé siné a dale zhorSuje hemodynamiku
zhor§enym plnénim pravé a nésledné levé komory. Ischemické postizeni siné
bylo v pitevnim materidlu dokumentovano az ve 20 % infarkt( PK.

ZvySeni tlaku v PS stimuluje sekreci sifiového natriuretického faktoru, ten pQ-
sobi vazodilatacné, diureticky, natriureticky, inhibuje aldosteron a tim snizuje pre-
load PK a déle snizuje vydej pravé a nasledné i levé komory. IM spodni stény a IM
PK je v disledku ischemie AV uzlu a kardioinhibi¢nich reflexd ¢asto doprovazen
poruchou a-v pfevodu a bradykardii, které ddle zhorSuji hemodynamicky stav.

IMPK mlze tedy vést k zdvaznému akutnimu postizeni hemodynamiky.
Néktefi autofi ale pfedpokladaji, ze u IMPK byva ve zna¢ném rozsahu zacho-
van viabilni myokard®. Prava komora srdecni je spiSe objemovou nez tlakovou
pumpou, pracuje proti podstatné niz8im tlakim respektive odporu (10%) nez
perfuze nehypertrofické pravé komory probiha v dusledku nizsiho systolického
intramyokardialniho tlaku a diastolického intrakavitarniho tlaku v systole i diasto-
le. V PK se snadnéji vytvareji kolateraly, tfetina volné stény PK je perfundovana
z levé korondrni arterie. Akutni ischemickd dysfunkce PK je povazovana za do
zna€né miry reverzibilni, u fady pacientl se objevuje spontanni klinické zlepSeni,
i bez prlichodnosti infarktové tepny, jiz b&hem 3-10 dnu. Spontanné se globélni
funkce PK zotavuje v pribéhu tydni a normalizuje se do 3-12 mésic(, ¢asto
i u trvalého proximalniho uzavéru pravé koronarni arterie®.

V porovnani s IM LK je prognéza povazovéana za lepsi a Uprava k normalu
Castéjsi a rychlejsi. Izolovany IM PK s normalni funkci LK m4 jen ojedinéle téz-
kou poruchu hemodynamiky a ma nizkou mortalitu. Postizeni kontraktilni funkce
PK a hemodynamiky mize ale byt velmi zavazné, zotaveni pomalé a mortalita
v akutni fazi IM vysokd. Dojde-li k rozvoji kardiogenniho Soku, dosahuje hos-
pitalizaéni mortalita 53%. Pokud se pfidruzi IM LK, spolupodmiriuje jeho tize
prognézu. Izolovany IM spodni stény LK ma hospitalizaCni mortalitu 6 %, v kom-
binaci s IMPK stoupa hospitalizaéni mortalita spodniho IM az na 31%, riziko se
vyrazné zvySuje s vékem™. Dlouhodoba progndza prezivsich je velmi dobra,
zavisi na stupni dysfunkce LK a pretrvavani dysfunkce PK.

K diagnéze IM PK dospivdme na zékladé klinickych znamek: bolesti si-
tuované do epigastria, akutni dyspepsie, zvySeného jugularniho Zzilniho tlaku
a jaterni kongesce, absence plicni kongesce a du$nosti, hypotenze a vyrazné
negativni odpovédi na redukci preloadu, organové hypoperfuze az selhani,
bradykardie a a-v blokady vy3Siho stupné. Diagndzu s 93% senzitivitou a 95 %
specificitou potvrzuje EKG nalez STE >1 mm ve svodech z pravého prekordia,
zejména ve svodu V4R®. Je vhodné registrovat tyto svody u kazdého IM spodni
stény LK co nejdfive, u poloviny pacientt ustoupi EKG nalez do 10 hodin. Cenné
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je echokardiografické vySetfeni dokumentujici dyskinezu a dilataci PK, paradox-
ni pohyb septa a trikuspidaini regurgitaci a umoznuijici odlisit perikardiaini kon-
strikci a tamponadu. Hemodynamické vySetfeni, nékdy az po dopinéni volumu,
nachazi zvySeny tlak v PS a normaini LVEDP (tlak v PS >10 mmHg; tlak v PS
/PCWP 20,8, tlak v PS <PCWP ne o vice nez 5 mm, &asto stejny) a snizeny ClI
(<2,2L/min/m?).

Terapie snizujici preload LK, jmenovité aplikace diuretik a vazodilatancii,
je u IMPK kontraindikovana. Naopak je zadouci doplnéni cirkulujiciho volumu
do hodnot CZT az 20 mmHg. Energicky lé&ime poruchy srde¢niho rytmu,
zejména bradykardii a poruchy a-v pfevodu, zpravidla doasnou kardiosti-
mulaci, vyhodnéji sekvenéni. Betablokatory mohou byt naopak kontraindi-
kovany. Pfi neuspokojivé odpovédi na volumexpanzi a pfi poruse kontraktility
LK a mezikomorového septa je vhodna inotropni podpora. Zasadni zlepSeni
klinického stavu a stabilizaci hemodynamiky Ize oéekavat od obnoveni prd-
toku v pravé korondrni arterii a jejich velkych vétvich zasobujicich pravou
komoru. Zatimco pozitivni efekt Casné reperfuze levé komory je jednoznaéné
prokézén, jsou experimentdlni a klinické prace dokumentujici efekt asné re-
perfuze PK méné Cetné a méné jednoznaéné® 9. Primarni angioplastika je
zfejmé UspésnéjSim postupem nez fibrinolyza, ktera ¢astéji selze (napf. v du-
sledku prolongované hypotenze) a ma i vyssi riziko reokluze(® 12, Ve studii
Bowerse a spolupracovniki byla mortalita pacientl s spéSnou reperfuzi po
primarni angioplastice 2%, u pacientd, u nichz se reperfuze nezdafila, byla
mortalita 58 %"

U téz8iho IMPK mlZe na podkladé organové hypoperfuze pfi nizkém sr-
decnim vydeji vzniknout multiorganové selhani. Rozliujeme primarni a sekun-
darni syndrom multiorganové dysfunkce. Primarni vznika plsobenim inzultu na
jednotlivé organy, napf. poruchou perfuze u kardiogenniho Soku, sekundarni je
v podstaté komplikaci systémové zanétlivé reakce (SIRS), kdy se zapojuji dalsi
autoagresivni mechanizmy s postizenim mikrocirkulace a jednotlivych organd.
Sekundarni syndrom ma jesté vyrazné horsi progndzu nez primarni multiorga-
nové selhani. Obvykla sekvence multiorganového selhani probiha v pofadi plice,

Literatura

1. Goldstein JA. Pathophysiology and management of right heart ischaemia. J Am Coll Cardi-
0l 2002; 40: 841-853.

2. Isner JM, Roberts WC. Right ventricular infarction complicating left ventricular infarction se-
condary to coronary heart disease. Frequency, location, associated findings and significance
from analysis of 236 necropsy patients with acute or healed myocardial infarction. Am J Cardi-
ol 1978; 42: 885-894.

3. Kinch JW, Ryan TJ. Right ventricular infarction. N Engl J Med 1994; 330: 1211-1217.

4. Andersen HR, Falk E, Nielsen D. Right ventricular infarction:frequency, size and topography in
coronary heart disease: a prospective study comprising 107 consecutive autopsies from a coro-
nary care unit. J Am Coll Cardiol 1987; 10: 1223-1232.

5. Jacobs AK, Leopold JA, Modur S, et al. Right ventricular infarction complicated by cardioge-
nic shock: observations and implications. The HLBI SHOCK Registry. J Am Coll Cardiol 2000;
873: 385A.

6. Lim St, Marcovitz P, O'Neill WA, et al. Right ventricular performance is preserved during stress
in patients with chronic proximal right coronary oclusion. J Am Coll Cardiol 2001; 37: Suppl A:
347A.

ledviny, jatra, porucha hemokoagulace a porucha GIT (az k rozvolnéni slizniéni
bariéry). Porucha jaterni funkce probiha dvoufazové: prvni fazi pfedstavuje ele-
vace jaternich testd a nelze jesté hovofit o vlastnim hepatalnim selhani, které
zpravidla nasleduje az po nastupu rendlniho selhani.

Vi&asnym zjiSténim etiologie a zavaznosti primarniho postizeni — stanoveni
kauzélni diagnozy v kritickém stavu je ¢asto obtizné — a véasnou kauzaini 1é¢-
bou spolu se symptomatickou podporou zakladnich Zivotnich funkci Ize korigovat
primarni multiorganové selhani a zabranit rozvoji sekundarni multiorganové dys-
funkce. Ur€eni IM PK jako vyvolavajiciho mechanizmu orgénové hypoperfuze
a Uspésna kauzalni reperfuzni terapie spolu s multiorgdnovou podporou zasta-
vila u nasi pacientky vyvoj k sekundarnimu multiorgdnovému selhéani a rozhodla
0 pfiznivém pribéhu onemocnéni.

Zavér

Akutni uzavér pravé koronarni tepny vedl u nami prezentované pacientky
k zavazné poruSe kontraktility PK a v koneéném disledku ke snizeni systémo-
vého srdecniho vydeje a k tézké organové hypoperfuzi a rychle progredujicimu
multiorganovému selhani (ledviny, jatra, DIC).

Postizeni hemodynamiky pfiznivé reagovalo na masivni objemovou lécbu,
obnoveni fyziologického rytmu stimulaci z PS a parenteralni inotropni podporu.
K obratu v klinickém priibéhu ale doSlo az po obnoveni perfuze pravé koronarmni
tepny pomoci PCl a s dal$i podpUrnou lé¢bou (hemodialyzou).

V literatufe se uvadi, ze infarkt pravé komory nevede k Uplné nekréze myo-
kardu pravé komory, Ze ischemicky myokard PK z(istdva pfevazné viabilni a je
proklamovana jeho dobra schopnost tolerovat uzavér ACD a spontanni zlepSeni
vykonnosti PK bez reperfuze. NaSe kazuistika vSak spiSe svédé¢i pro vysoké
riziko a moznost ireverzibilniho priibéhu pfi konzervativnim postupu u klinicky
zévazného IM PK. Koronarni reperfuze PCI spolu s dalSimi, vySe uvedenymi
Ié¢ebnymi postupy u nasi pacientky naopak vedla k rychlému zlepSeni vykon-
nosti PK, v jejim dusledku i funkce LK, k dstupu multiorgdnového selhani a ke
kompletni Gpravé klinického stavu.
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