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Ruptura myokardu pfedstavuje zavaznou komplikaci akutniho srdecniho infarktu s vysokou mortalitou. Zakladem lécby je agresivni
pfistup k hemodynamické stabilizaci a ¢asné indikovany kardiochirurgicky vykon. U nékterych pacientl s rupturou komorového septa
nebo subakutni rupturou volné stény levé komory miiZe byt alternativou definitivniho feseni katetriza¢ni vykon.
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Myocardial rupture as a mechanical complication of acute myocardial infarction

Myocardial rupture is serious potencially fatal complication of acute myocardial infarction. The key to management is an aggressive
approach to hemodynamic stabilization and early surgery. In some patients with ventricular septal rupture or subacute left ventricular

free wall rupture transcatheter treatment can be considered as alternative to surgery.
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Uvod

Mechanické komplikace akutniho infarktu
myokardu (AIM) spojené s rupturou myokardu
jsou zodpovédné za 10-15% umrti pacientl
s AIM. Incidence v poslednich desetiletich stale
klesd s progresivnim rozvojem a dostupnostf
reperfuzni 1écby AIM, celkova mortalita zUsté-
va i pres klesajici trend stale vysoka (1). Mezi
nejcastéjsf typy fadime rupturu volné srdecnf
stény, rupturu mezikomorového septa a rupturu
papildrniho svalu s akutni mitralni regurgitaci -
s relativni ¢etnosti 85%, 10% resp. 5% (2).

Ruptura volné srdeéni stény

Incidence této komplikace je udavéna v roz-
mezi 1-6% pacientl s AIM (3, 4). Mezi rizikové
faktory patfi vék nad 70 let — odds ratio (OR) 5,0,
Zenské pohlavi (OR 3,6), hypertenze a nepfitom-
nost hypertrofie levé komory, prvni infarkt myo-
kardu u pacientl s nevyvinutym kolateralnim
koronarnim obéhem, lokalizace infarktu na predni
a laterdInf sténé. Ruptura vétsinou komplikuje
rozséhlé transmurdlini infarkty s postizenim vice
nez 209% myokardu levé komory (LK). Nenf dtikaz
0 zvyseniincidence v souvislosti s antikoagulac-
ni terapif, naproti tomu ruptura volné stény je
¢astéjsi u pacientd I1é¢enych trombolyzou oproti
direktni perkutanni korondrni intervenci (PCl) (5).
Ruptura se manifestuje nejcastéji v prvnich 24
hodinach od vzniku AIM, typicky na hranici mezi
normalnim myokardem a infarktovym loziskem.

Klinickd manifestace je variabilni a zavisi
na vyznamnosti komunikace do perikardidlniho
vaku.

B Akutni ruptura volné stény je nejcastejsi,
vede u vétsiny pacientd k tamponddé sr-
decnia umrti.

B Subakutni ruptura malého rozsahu je pfi-
tomna u 1/3 pacientt (6), manifestuje se pe-
rikardidIni bolesti, prechodnou nebo trvalou
a prohlubujici se hypotenzi, nauzeou, agitaci,
klinickymi zndmkami srde¢ni tamponddy.
V Uvodu je ¢asto pfftomna bradykardie pfi
junkenim nebo idioventrikuldrnim rytmu.

B Krytd ruptura (pseudoaneuryzmay) vzni-
ké tehdy, dojde-li k ruptufe v misté ohra-
niceném srlsty v perikardu nad oblastf
infarktové nekrézy myokardu. Diky ohrani-
¢ujicim perikardidlnim sréstdm nedochazi
ke vzniku tamponady. Pseudoaneuryzma
se mUze progresivné zvetsovat, ¢asto obsa-
huje pfisedlé tromby. Nemocny je ohrozen
embolickymi komplikacemi, rozvojem srdec-
niho selhdni, arytmiemi a v neposledni fade
rupturou. U fady pacientt zUstava pseudoa-
neuryzma dlouho bezpfiznakové.

Diagnézu ruptury volné stény potvrzuje
urgentni echokardiografické vysetreni (denzni
charakter perikardidlniho vypotku, patrna ko-
agula, utlak pravostrannych srde¢nich oddild,
dilatace vena cava inferior, zvysend inspiracni
variabilita prdtokovych rychlosti pres mitraini
a trikuspidalnf usti).

Pseudoaneuryzma muze byt diagnosti-
kovano echokardiograficky (vétsi senzitivitu
vykazuje transezofagedini vysetieni), nebo pfi
levostranné ventrikulografii, pfipadné CT vy-
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setfeni. Nejspolehlivéjsi zobrazovaci metodou
pfi diagnostickych pochybach je magneticka
rezonance.

Terapie spociva v urgentni perikardiocenté-
ze nejlépe pod echo kontrolou u hypotenznich
pacientd, podani vazopresor( a pfipadné zave-
deni balonkové kontrapulzace (IABP), a v co nej-
¢asnéjsim kardiochirurgickém uzavéru defektu
zaplatou pfipadné s pouzitim tkanového lepidla
(7). Soucasna revaskularizace myokardu je dopo-
rucena v piipadé zndmého vhodného nélezu
na véncitych tepnach. Po operaci dlouhodobé
preziva 40-50% nemocnych, u nékterych ne-
mocnych vsak mlze pretrvavat zdvazny neu-
rologicky deficit v souvislosti s protrahovanou
hypotenzi pfed operacf.

Alternativou chirurgického uzavéru mize
byt u vhodnych pacientd se subakutni ruptu-
rou katetriza¢né provedend perikardiocentéza
s naslednou intraperikardidlni aplikaci tkafového
lepidla. Pfi stfedné dlouhém sledovéni nebyl
u takto Uspésné Ié¢enych pacientd popsan
rozvoj pseudoaneuryzmatu nebo perikardialnf
konstrikce (8, 9).

Terapie pseudoaneuryzmatu spociva v kar-
diochirurgické resekci vaku vydute a uzavéru
ruptury stény levé komory (obrazky 1-4), vzhle-
dem kriziku ruptury v ¢asném terminu.

Ruptura mezikomorového septa
Incidence poinfarktové ruptury komorového
septa (ventricular septal defect — VSD) vyznamné
poklesla s rozvojem reperfuzni terapie AIM, ve stu-
dii GUSTO-I u pacientt Ié¢enych trombolyzou
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Obrdzek 1. Pseudoaneuryzma hrotové oblasti

Obrdzek 3. Uzavér sandwichovou technikou s pouzitim dvou dakrono-

vych zaplat

byla incidence poinfarktového VSD 0,2% (10).
Podobna incidence je udéavéna i u pacient( lé-
¢enych direktnf PCl (11). V SHOCK-Trial Registru
byl poinfaktovy VSD pfitomen u 3,9% pacientd

v kardiogennim Soku komplikujicim AIM (10).

Casovy interval od vzniku AIM do manifes-
tace VSD mé bimodalnf distribuci s vysokou
incidenci v prvnich 24 hodindch a dale mezi
3.-5.dnem, jen vzacné vznika za vice jak 2 tyd-
ny po AIM. Pfi klinické manifestaci VSD kardio-
gennim sokem je typicky ¢asny vznik defektu,
v SHOCK-Trial Registru byl mediadn ¢asového
intervalu od vzniku AIM do manifestace VSD
16 hodin (12).

Mezi rizikové faktory patfi podobé jako
u ruptury volné steny LK vy3si vek, zenské pohla-
vi, hypertenze, prvni infarkt myokardu a nepfi-
tomnost kolaterdl na korondrnim recisti. U vétsi
¢asti pacientd je VSD spojen s postizenim jedné
vencité tepny a nejcastéji s jejf Uplnou okluzi (10),
u mensi ¢asti pacientl nalezneme viceCetné
postizeni korondrnich tepen.
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U 60% pacientl ruptura septa komplikuje
AIM predni stény levé komory, defekty jsou ty-
picky lokalizovany v apikalnf ¢asti septa a byvajf
jednoduché.

U 409% pacientl ruptura septa komplikuje
AIM dolni stény levé komory, lokalizace defekt(
je typicky v oblasti bazalniho septa a ¢astéjsi
jsou komplexni formy defektl s extenzivnim
intramuralnim $ffenfm ruptury rdznymi smery,
¢asto s vyznamnym postiZzenim pravé komory,
mitraIni regurgitaci na podkladé dysfunkce nebo
ruptury zavésného apardtu mitralni chlopné.
Tyto ruptury majf horsi progndzu (13, 14).

V prvnich dnech po vzniku VSD dochézi k vy-
voji koagula¢ni nekrézy myokardu, nasledna re-
trakce okolnftkdné muize vést ke zvetseni defektu,
v dalsich tydnech dochdzi k postupné fibrotizaci
a mechanickému zpevnéni okolni tkané.

V hemodynamice vede vznikly levo-pravy
zkrat pfi VSD k pfetizeni pravostrannych srde¢nich
oddilt a sekundarné k objemovému pretizenf levé
komory. Velikost zkratu je ddna aktudlni velikostf
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Obrdzek 2. Pohled na misto plvodni ruptury stény levé komory, po ote-
vieni vaku nepravé vyduté

VSD a pomérem systémové a plicni vaskularni re-

zistence. S poklesem srde¢niho vydeje kompenza-
torné narlista systémova vaskulamf rezistence a tim
dochazi k dalsi progresi levo-pravého zkratu.

Klinicky se ruptura mezikomorového septa
projevuje nahlym vznikem dusnosti, hypotenze,
rozvojem bilaterdIni kardidIni insuficience s do-
minujici pravostrannou. Soucasné detekujeme
nové vznikly holosystolicky drsny Selest s maxi-
mem pfi dolnim sternu, u poloviny pacientl je
soucasné hmatny vir. U 1/3 pacientl mize byt
pritomna atrioventrikularni blokada lll. stupné.
V dalsim pribéhu, neni-li defekt uzavien, do-
chazi u vétsiny pacientd pri narlstajicim levo-
pravém zkratu k progredujicimu $oku s rozvojem
multiorgdnového selh&ni a Umrti. Progndza kon-
zervativné [écenych pacient( je velmi Spatnd —
do 24 hodin od manifestace VSD umird 24 %
pacient(, do 1 tydne 46 % pacientl, do 2 mésicd
umird 67-82 % pacientd (15, 16).

Pro potvrzeni diagndzy je zasadni echo-
kardiografické vysetfeni (levo-pravy zkrat v ba-
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revném dopplerovském zobrazeni (obrazek 5),
velikost defektu, funkce obou komor, odhad tla-
kv pravostrannych oddflech). Levo-pravy zkrat
Ize také potvrdit pfi pravostranné srde¢nf kate-
trizaci s oxymetrii — skokovy vzestup oxygenace

krve na Urovni pravé komory, kvantifikace levo-
pravého zkratu (Qp/Qs). Pfed urgentni opera-
ci doplnujeme koronarografii, pfi levostranné
ventrikulografii je patrné pronikani kontrastnf{
latky z levé komory do pravostrannych srdec¢nich
oddilt (obrézek 6).

Terapie pred operacf spociva v agresivnim
pfistupu k hemodynamickeé stabilizaci. Pfed ope-
raci je indikovéno zavedeni IABP (17) a nasledné
opatrné podani vazodilatancii za invazivni mo-
nitorace s cilem snizenf systémové vaskularnf
rezistence a vyznamnosti levo-pravého zkratu.
U nejzadvaznéjsich pacientl Ize zvazit i zavede-
nf extrakorpordlni membranové oxygenace
(ECMO) pfed operaci (18). Stabilizovany stav

Obrdzek 5. Ruptura mezikomorového septa v barevném dopplerovském zobrazeni
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pacienta snizuje riziko nasledné operace, ale pro-
longovana snaha o stabilizaci oddalujici uzaver
defektu muize byt velminebezpecna. Stfizné sily
pUsobici na myokard mohou vést k pokracujict
rupture septa a nahlému zhrouceni obéhu (3).
Akutni zhorsenf stavu pacienta pred operaci je
pak prediktorem vysoké periopera¢ni morta-
lity (19). Casny velmi obtizny kardiochirurgicky
uzaveér defektu je spojen s vyssi perioperacnf
mortalitou nez odloZeny vykon, snizuje vsak
celkovou mortalitu pacientl (20, 21), a proto je
doporucen u vsech pacientd.
Kardiochirurgicky uzdvér defektu je vzhle-
dem k rozbtedlé nekrotické tkani v okoli defektu
v akutnim stadiu infarktu myokardu technic-
ky nesmirné obtizny. Spociva v pfistupu pfes
infarktovou zénu volné stény levé LK s cilem
minimalizace poskozeni funkéniho myokardu,
resekci okolni nekrotické tkané kolem VSD a su-
tufe defektu s pouzitim zéplaty, lepsi vysledky

Tabulka 1. Publikované soubory pacientl operovanych pro poinfarktovou rupturu mezikomoro-

vého septa

e pacentd _intervaldooperace (n) 50 VD00
1996  Cox 109 5-6 275 229
1998  Bouchart 67 3,6 25 -
1998  Chaux 31 - 32 6
1998  Dalrymple-hay 150 2 32 -
1998 David 52 3 19 57
1999  Deja 110 - 37 43
1999  Prete 54 2 26 -
2000  Crenshaw 84 3,5 47 -
2003 Barker 65 11,5 231 -
2004 Deville (one patch) 56 3,4 50 7
2004  Deville (two patches) 37 31 27 0
2005  Jeppsson 189 7 41 36
2006 Mantovani 50 2 36 -

ma sandwichovd technika s pouzitim dakrono-
vych zaplat a pfipadné tkanového lepidla (22).
U VSD lokalizovanych v hornf ¢asti mezikomo-
rového septa Ize vyuzit nejsetrnéjsi pristup pres

pravou sin a trikuspidaini chloperi (obrazky 7-10).
Pfi vhodném nélezu na korondrnim fecisti je
soucasné provedena revaskularizace myokardu.
V pfipadé casto pfitomného aneuryzmatu LK
je soucasti vykonu jeho oetien, pfi vyznamné
mitralni regurgitaci kardiochirurg nahrazuje mi-
tréIni chlopen protézou nebo provede mitralni
anuloplastiku.

U 10-50% pacientl mize v pooperacnim
obdobi dojit k profezani steht a rekurenci levo-
pravého zkratu, pfi vyznamném nalezu s nutnos-
ti reoperace, méné vyznamné defekty u klinicky
stabilnich pacientt jsou léceny konzervativné
(18,23-25).

Mortalita operovanych pacient( kolisad mezi
20-60% a je zavisla zejména na hemodynamic-
kém stavu pacientt pfed operaci (tabulka 1).
Rada moribundnich pacientd viak umiré bez
operace a neni do téchto registrli zahrnuta. Mezi
hlavni faktory zhorsujici prognézu operovanych
pacientd patfi komplexni formy VSD pfi AIM
dolnf stény s dysfunkci pravé komory, pfitom-
nost $Soku, multiorgdnového selhdnf, deteriorace
stavu pacienta pred operaci. Prognézu pacient(
zlepsSuje soucasnd revaskularizace myokardu
pfi vhodné koronarni anatomii. Dlouhodoba
progndéza Uspésné operovanych pacientl je
dobrd, Sleté preziti se pohybuje mezi 40-75 %,
vetsina pacientl spadé funkéné do NYHA Il tiidy
(26, 27).

Katetrizacni uzdvér defektu mezikomoro-
vého septa s pouzitim Amplatzerova okluderu je
zavedenou metodou lé¢by u kongenitalnich de-
fektd. U poinfarktového VSD muze byt zvazovéan
jako mozna alternativa chirurgického uzéaveru
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Obrdzek 6. Pronikani kontrastni latky do pravostrannych
srdec¢nich oddild
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Obrdzek 7-10. Uzévér defe

ktu komorového s

epta sandwichovou technikou s pouzitim dvou dakronovych zaplat,
k o _

fistup pres trikuspidalni chlopen

u vybranych pacientd. Spocivd v retrogradnim

zavedeni vodice z femordlni tepny do levé ko-
mory a pfes VSD do pravé komory a nasledné
do plicnice nebo horni duté Zily, kde je zachycen
a vytazen snare wirem zavedenym Zilnim vstu-
pem, s naslednym vytvofenim arterio-vendzni
smycky. Po vodici je nésledné dopraven z venos-
ni strany pres VSD zavadéci systém a postupné
implantovan Amplatzer(v okluder. Cely vykon je
proveden za transesofageéini nebo intrakardialni
echokardiografické kontroly.

MoZnou ptekazkou znemozujici katetrizac-
ni uzaver VSD mize byt nedostatecny lem tkéné
mezikomorového septa k upevnéni okluderu
pfi lokalizaci VSD tésné pfi hrotu nebo pfi ba-
zi septa. Mezi potencidlni komplikace vykonu
patfi moZnost zachytu zavésného apardtu mi-
trdlni a/nebo trikuspidaini chlopné okluderem
s naslednou regurgitaci, progrese velikosti VSD
pri prchodu instrumentariem, moznost vzni-
ku kompletni atrioventrikuldrni blokady. Dalsf
moznou zavaznou komplikacf je uvolnénf oklu-
deru s rizikem embolizace.
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Rezidudlni zkrat po uzévéru poinfarktového
VSD Amplatzerovym okluderem je ¢asty a vétsi-
nou nevyznamny bez nutnosti dalsf intervence.
P¥ipadny vyznamnéjsi rezidualni nebo rekurentnf
zkrat Ize fesit dalSim katetriza¢nim uzaverem,
nebo kardiochirurgicky s jiz nizsim rizikem ope-
race u stabilizovaného pacienta. Obdobné Ize
resit katetrizacné rezidudIni nebo rekurentni
vyznamny zkrat po kardiochirurgickém uzave-
ru VSD (28).

Klinické zkusenosti s katetriza¢nim uzaveé-
rem poinfarktového VSD okluderem jsou oproti
kardiochirurgickému uzavéru velmi omezené.
V literatufe byla publikovana fada kazuistik pa-
cientl Uspésné lécenych pomoci Amplatzerova
nebo dffve Rashkindova a Clamshellova oklu-
deru, dale mensi série zahrnujici prevazné
pacienty katetrizované s vétsim ¢asovym od-
stupem po AIM (29-34). Naproti tomu Thiele
(35) v letos publikované praci popisuje soubor
29 konsekutivnich pacientl s poinfarktovym
VSD, kdy uzavér Amplatzerovym okluderem byl
proveden ¢asné, medidn doby od manifestace
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VSD do uzévéru byl 1 den, kardiogenni Sok byl
pfitomen u 55 % pacientl. Uzaveér byl proveden
Uspésné u 86 % pacientl a ved! k redukci levo-
pravého zkratu (Qp/Qs) v prdmeéru z 3,3 na 1,4.
Zavazné periprocedurdlni komplikace jako vy-
znamny residudlnf zkrat, uvolnénf a dislokace
okluderu do pravé komory nebo ruptura LK
se vyskytly u 41 % pacientd. Celkova 30dennt
mortalita byla 65%, z toho u pacientd v kar-
diogennim Soku 88% a u ostatnich pacientd
39%. Pri dalsim sledovani preZivsich pacientd
(medidn 730 dni) zemfel jeden dal3i pacient
na infek¢ni endokarditidu na strané okluderu
i pres chirurgicky zakrok, klinicky stav ostatnich
pacientd je velmi dobry.

Ruptura papilarniho svalu

Akutni mitrdlnf regurgitace (MR) pfi rupture
papildrniho svalu je zivot ohrozujici komplikact
AIM. Zavedeni reperfuzni lécby AIM vedlo ob-
dobné jako u poinfarktového VSD ke snizenf
incidence ruptury papildrniho svalu na cca 1%
viech AIM a zkracenfi ¢asového intervalu do ma-



nifestace (3). Ruptura papildriho svalu mitral-
ni chlopné je pficinou umrti cca 5% pacientd
s akutnim infarktem myokardu (12).

Cévni zésobeni posteromedidlniho papi-
larnfho svalu (vétve z RIVP) je vyrazné chudsi
nez anterolateralniho papildrniho svalu (vétve
zRIATRC), a proto je postiZzen rupturou 6-12x
Castéji (36). Ruptura papilarniho svalu kompli-
kuje typicky mensi infarkty myokardu dolnf
stény pfi kompletnim uzavéru v povodi pravé
véncité tepny, ¢asto pfi dobrém stavu ostat-
niho koronérniho recisté. Kompletni ruptura
papilarniho svalu (obrazek 11) vede k masivni
mitralni regurgitaci a vétsinou k Umrti pacienta,
Castéjsi je viak parcidlni ruptura jen nékteré
z hlav posteromedidiniho papilarniho svalu.
Ruptura pravokomorového papildrniho svalu
s trikuspidaini regurgitaci mze vzniknout pfi
kontuzi srdce, naproti tomu jako komplikace
AIM je velmi vzacna.

Castgjsi etiologif mitralnf regurgitace u pa-
cientl s AIM je dilatace a deformace mitréIniho
anulu pri tézsi dysfunkci levé komory a ischemic-
ka dysfunkce papilarniho svalu mitralni chlopné,
s moznou regresi po revaskularizaci.

V klinickém obraze dominuje nahly vznik
plicniho edému a hypotenze, souc¢asné se vzni-
kem nového systolického Selestu pfi hrotu LK
a levém sterndInim okraji s propagaci do axily.
Intenzita Selestu je variabilni a nekoreluje s vy-
znamnosti MR, pfi velmi zédvazné akutni MR
mUZe Selest vymizet pfi minimalizaci tlakového
gradientu mezi levou sinfa komorou. Pfi rupture
papildrniho svalu nenf vir hmatny.

Prodiagnostiku je rozhodujici mimo klinicky
nalez echokardiografické vysetfeni, nalézame
vlajici segment mitralni chlopné s regurgitacf
do nedilatované nebo jen mirné dilatované levé
sing, levd komora byva ¢asto hyperdynamicka.
U nékterych pacientd, zejména na umélé plicni
ventilaci, mdze byt k potvrzeni diagndzy nezbyt-
né jicnové vysetreni. Rtg snimek plic ukazuje
obraz plicniho edému, nékdy pfi sméfovani re-
gurgitac¢niho jetu do pravostrannych plicnich Zil
mUzeme nalézt obraz fokalniho plicniho edému
v pravém hornim plicnim poli. Pfi pravostran-
né katetrizaci nalézame obrovské v-viny (nad
50mm Hg) pfi zdznamu tlaku v zaklinéni.

Terapie spociva v rychlém snizenf dotize-
ni LK vazodilata¢ni [é¢bou (nitraty, nitroprusid
sodny, diuretika) s cilovym MAP 65-70 mm Hg,
zaveden( IABP a v urgentni operaci, pfi které
kardiochirurg nahradi mitraIni chlopen protézou
nebo u vhodnych pacientl provede plastiku
s nasitim utrzené hlavy papildrniho svalu na pro-
tilehly papilarni sval (37).

Obrdzek 11. Ruptura papildrniho svalu, stav fesen
ndhradou mitrdlni chlopné protézou

Progndza konzervativné lécenych paci-
entl je infaustni, u vétsiny pacientd dochazf
k rozvoji multiorgdnového selhdnf a umrti (38).
Perioperacni mortalita ¢asné operovanych pa-
cientl poklesla v poslednich letech na cca 30%,

prognézu zlepsuje soucasné provedend revas-
kularizace myokardu. Dlouhodoby klinicky stav
Uspeésné operovanych pacientl je pfiznivy
(39-42).

Zaveér

Ruptura myokardu predstavuje zdvaznou
komplikaci akutniho srde¢niho infarktu s vyso-
kou mortalitou. Pro preZiti pacienta je rozhodujicf
rychld diagnostika a intenzivni 1é¢ba, s véasnou
indikaci k chirurgické intervenci. U nékterych
pacientl s rupturou mezikomorového septa
nebo subakutni rupturou volné stény levé ko-
mory mUze byt alternativou definitivniho feseni
katetrizacnf zakrok.
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