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Úvod
Mechanické komplikace akutního infarktu 

myokardu (AIM) spojené s rupturou myokardu 

jsou zodpovědné za 10–15 % úmrtí pacientů 

s AIM. Incidence v posledních desetiletích stále 

klesá s progresivním rozvojem a dostupností 

reperfuzní léčby AIM, celková mortalita zůstá-

vá i přes klesající trend stále vysoká (1). Mezi 

nejčastější typy řadíme rupturu volné srdeční 

stěny, rupturu mezikomorového septa a rupturu 

papilárního svalu s akutní mitrální regurgitací – 

s relativní četností 85 %, 10 % resp. 5 % (2).

Ruptura volné srdeční stěny
Incidence této komplikace je udávána v roz-

mezí 1–6 % pacientů s AIM (3, 4). Mezi rizikové 

faktory patří věk nad 70 let – odds ratio (OR) 5,0, 

ženské pohlaví (OR 3,6), hypertenze a nepřítom-

nost hypertrofie levé komory, první infarkt myo-

kardu u pacientů s nevyvinutým kolaterálním 

koronárním oběhem, lokalizace infarktu na přední 

a laterální stěně. Ruptura většinou komplikuje 

rozsáhlé transmurální infarkty s postižením více 

než 20 % myokardu levé komory (LK). Není důkaz 

o zvýšení incidence v souvislosti s antikoagulač-

ní terapií, naproti tomu ruptura volné stěny je 

častější u pacientů léčených trombolýzou oproti 

direktní perkutánní koronární intervenci (PCI) (5). 

Ruptura se manifestuje nejčastěji v prvních 24 

hodinách od vzniku AIM, typicky na hranici mezi 

normálním myokardem a infarktovým ložiskem.

Klinická manifestace je variabilní a závisí 

na významnosti komunikace do perikardiálního 

vaku.

Akutní ruptura  volné stěny je nejčastější, 

vede u většiny pacientů k tamponádě sr-

deční a úmrtí.

Subakutní ruptura  malého rozsahu je pří-

tomna u 1/3 pacientů (6), manifestuje se pe-

rikardiální bolestí, přechodnou nebo trvalou 

a prohlubující se hypotenzí, nauzeou, agitací, 

klinickými známkami srdeční tamponády. 

V úvodu je často přítomna bradykardie při 

junkčním nebo idioventrikulárním rytmu.

Krytá ruptura (pseudoaneuryzma)  vzni-

ká tehdy, dojde-li k ruptuře v místě ohra-

ničeném srůsty v perikardu nad oblastí 

infarktové nekrózy myokardu. Díky ohrani-

čujícím perikardiálním srůstům nedochází 

ke vzniku tamponády. Pseudoaneuryzma 

se může progresivně zvětšovat, často obsa-

huje přisedlé tromby. Nemocný je ohrožen 

embolickými komplikacemi, rozvojem srdeč-

ního selhání, arytmiemi a v neposlední řadě 

rupturou. U řady pacientů zůstává pseudoa-

neuryzma dlouho bezpříznakové.

Diagnózu ruptury volné stěny potvrzuje 

urgentní echokardiografické vyšetření (denzní 

charakter perikardiálního výpotku, patrná ko-

agula, útlak pravostranných srdečních oddílů, 

dilatace vena cava inferior, zvýšená inspirační 

variabilita průtokových rychlostí přes mitrální 

a trikuspidální ústí).

Pseudoaneuryzma může být diagnosti-

kováno echokardiograficky (větší senzitivitu 

vykazuje transezofageální vyšetření), nebo při 

levostranné ventrikulografii, případně CT vy-

šetření. Nejspolehlivější zobrazovací metodou 

při diagnostických pochybách je magnetická 

rezonance.

Terapie spočívá v urgentní perikardiocenté-

ze nejlépe pod echo kontrolou u hypotenzních 

pacientů, podání vazopresorů a případně zave-

dení balonkové kontrapulzace (IABP), a v co nej-

časnějším kardiochirurgickém uzávěru defektu 

záplatou případně s použitím tkáňového lepidla 

(7). Současná revaskularizace myokardu je dopo-

ručena v případě známého vhodného nálezu 

na věnčitých tepnách. Po operaci dlouhodobě 

přežívá 40–50 % nemocných, u některých ne-

mocných však může přetrvávat závažný neu-

rologický deficit v souvislosti s protrahovanou 

hypotenzí před operací.

Alternativou chirurgického uzávěru může 

být u vhodných pacientů se subakutní ruptu-

rou katetrizačně provedená perikardiocentéza 

s následnou intraperikardiální aplikací tkáňového 

lepidla. Při středně dlouhém sledování nebyl 

u takto úspěšně léčených pacientů popsán 

rozvoj pseudoaneuryzmatu nebo perikardiální 

konstrikce (8, 9).

Terapie pseudoaneuryzmatu spočívá v kar-

diochirurgické resekci vaku výduťe a uzávěru 

ruptury stěny levé komory (obrázky 1–4), vzhle-

dem k riziku ruptury v časném termínu.

Ruptura mezikomorového septa
Incidence poinfarktové ruptury komorového 

septa (ventricular septal defect – VSD) významně 

poklesla s rozvojem reperfuzní terapie AIM, ve stu-

dii GUSTO-I u pacientů léčených trombolýzou 

Ruptura myokardu jako komplikace 
akutního srdečního infarktu
Martin Novák1, Ota Hlinomaz1, Jan Černý2

1I. interní kardioangiologická klinika, FN u sv. Anny v Brně
2Centrum kardiovaskulární a transplantační chirurgie Brno

Ruptura myokardu představuje závažnou komplikaci akutního srdečního infarktu s vysokou mortalitou. Základem léčby je agresivní 

přístup k hemodynamické stabilizaci a časně indikovaný kardiochirurgický výkon. U některých pacientů s rupturou komorového septa 

nebo subakutní rupturou volné stěny levé komory může být alternativou definitivního řešení katetrizační výkon.

Klíčová slova: akutní infarkt myokardu, mechanické komplikace, načasování operace, katetrizační uzávěr.

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.

Key words: acute myocardial infartion, mechanical complications, timing of surgery, transcatheter closure.

Interv Akut Kardiol 2009; 8(3): 135–140



136

Intervenční a akutní kardiologie | 2009; 8(3) | www.iakardiologie.cz

Přehledové články

byla incidence poinfarktového VSD 0,2 % (10). 

Podobná incidence je udávána i u pacientů lé-

čených direktní PCI (11). V SHOCK-Trial Registru 

byl poinfaktový VSD přítomen u 3,9 % pacientů 

v kardiogenním šoku komplikujícím AIM (10).

Časový interval od vzniku AIM do manifes-

tace VSD má bimodální distribuci s vysokou 

incidencí v prvních 24 hodinách a dále mezi 

3.– 5. dnem, jen vzácně vzniká za více jak 2 týd-

ny po AIM. Při klinické manifestaci VSD kardio-

genním šokem je typický časný vznik defektu, 

v SHOCK-Trial Registru byl medián časového 

intervalu od vzniku AIM do manifestace VSD 

16 hodin (12).

Mezi rizikové faktory patří podobě jako 

u ruptury volné stěny LK vyšší věk, ženské pohla-

ví, hypertenze, první infarkt myokardu a nepří-

tomnost kolaterál na koronárním řečišti. U větší 

části pacientů je VSD spojen s postižením jedné 

věnčité tepny a nejčastěji s její úplnou okluzí (10), 

u menší části pacientů nalezneme vícečetné 

postižení koronárních tepen.

U 60 % pacientů ruptura septa komplikuje 

AIM přední stěny levé komory, defekty jsou ty-

picky lokalizovány v apikální části septa a bývají 

jednoduché.

U 40 % pacientů ruptura septa komplikuje 

AIM dolní stěny levé komory, lokalizace defektů 

je typicky v oblasti bazálního septa a častější 

jsou komplexní formy defektů s extenzivním 

intramurálním šířením ruptury různými směry, 

často s významným postižením pravé komory, 

mitrální regurgitací na podkladě dysfunkce nebo 

ruptury závěsného aparátu mitrální chlopně. 

Tyto ruptury mají horší prognózu (13, 14).

V prvních dnech po vzniku VSD dochází k vý-

voji koagulační nekrózy myokardu, následná re-

trakce okolní tkáně může vést ke zvětšení defektu, 

v dalších týdnech dochází k postupné fibrotizaci 

a mechanickému zpevnění okolní tkáně.

V hemodynamice vede vzniklý levo-pravý 

zkrat při VSD k přetížení pravostranných srdečních 

oddílů a sekundárně k objemovému přetížení levé 

komory. Velikost zkratu je dána aktuální velikostí 

VSD a poměrem systémové a plicní vaskulární re-

zistence. S poklesem srdečního výdeje kompenza-

torně narůstá systémová vaskulární rezistence a tím 

dochází k další progresi levo-pravého zkratu.

Klinicky se ruptura mezikomorového septa 

projevuje náhlým vznikem dušnosti, hypotenze, 

rozvojem bilaterální kardiální insuficience s do-

minující pravostrannou. Současně detekujeme 

nově vzniklý holosystolický drsný šelest s maxi-

mem při dolním sternu, u poloviny pacientů je 

současně hmatný vír. U 1/3 pacientů může být 

přítomna atrioventrikulární blokáda III. stupně. 

V dalším průběhu, není-li defekt uzavřen, do-

chází u většiny pacientů při narůstajícím levo-

pravém zkratu k progredujícímu šoku s rozvojem 

multiorgánového selhání a úmrtí. Prognóza kon-

zervativně léčených pacientů je velmi špatná – 

do 24 hodin od manifestace VSD umírá 24 % 

pacientů, do 1 týdne 46 % pacientů, do 2 měsíců 

umírá 67–82 % pacientů (15, 16).

Pro potvrzení diagnózy je zásadní echo-

kardiografické vyšetření (levo-pravý zkrat v ba-

Obrázek 1. Pseudoaneuryzma hrotové oblasti Obrázek 2. Pohled na místo původní ruptury stěny levé komory, po ote-

vření vaku nepravé výdutě

Obrázek 3. Uzávěr sandwichovou technikou s použitím dvou dakrono-

vých záplat Obrázek 4. Uzávěr sandwichovou technikou, po dotažení stehů
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revném dopplerovském zobrazení (obrázek 5), 

velikost defektu, funkce obou komor, odhad tla-

ků v pravostranných oddílech). Levo-pravý zkrat 

lze také potvrdit při pravostranné srdeční kate-

trizaci s oxymetrií – skokový vzestup oxygenace 

krve na úrovni pravé komory, kvantifikace levo-

pravého zkratu (Qp/Qs). Před urgentní opera-

cí doplňujeme koronarografii, při levostranné 

ventrikulografii je patrné pronikání kontrastní 

látky z levé komory do pravostranných srdečních 

oddílů (obrázek 6).

Terapie před operací spočívá v agresivním 

přístupu k hemodynamické stabilizaci. Před ope-

rací je indikováno zavedení IABP (17) a následně 

opatrné podání vazodilatancií za invazivní mo-

nitorace s cílem snížení systémové vaskulární 

rezistence a významnosti levo-pravého zkratu. 

U nejzávažnějších pacientů lze zvážit i zavede-

ní extrakorporální membránové oxygenace 

(ECMO) před operací (18). Stabilizovaný stav 

pacienta snižuje riziko následné operace, ale pro-

longovaná snaha o stabilizaci oddalující uzávěr 

defektu může být velmi nebezpečná. Střižné síly 

působící na myokard mohou vést k pokračující 

ruptuře septa a náhlému zhroucení oběhu (3). 

Akutní zhoršení stavu pacienta před operací je 

pak prediktorem vysoké perioperační morta-

lity (19). Časný velmi obtížný kardiochirurgický 

uzávěr defektu je spojen s vyšší perioperační 

mortalitou než odložený výkon, snižuje však 

celkovou mortalitu pacientů (20, 21), a proto je 

doporučen u všech pacientů.

Kardiochirurgický uzávěr defektu je vzhle-

dem k rozbředlé nekrotické tkáni v okolí defektu 

v akutním stadiu infarktu myokardu technic-

ky nesmírně obtížný. Spočívá v přístupu přes 

infarktovou zónu volné stěny levé LK s cílem 

minimalizace poškození funkčního myokardu, 

resekci okolní nekrotické tkáně kolem VSD a su-

tuře defektu s použitím záplaty, lepší výsledky 

má sandwichová technika s použitím dakrono-

vých záplat a případně tkáňového lepidla (22). 

U VSD lokalizovaných v horní části mezikomo-

rového septa lze využít nejšetrnější přístup přes 

pravou síň a trikuspidální chlopeň (obrázky 7–10). 

Při vhodném nálezu na koronárním řečišti je 

současně provedena revaskularizace myokardu. 

V případě často přítomného aneuryzmatu LK 

je součástí výkonu jeho ošetření, při významné 

mitrální regurgitaci kardiochirurg nahrazuje mi-

trální chlopeň protézou nebo provede mitrální 

anuloplastiku.

U 10–50 % pacientů může v pooperačním 

období dojít k prořezání stehů a rekurenci levo-

pravého zkratu, při významném nálezu s nutnos-

tí reoperace, méně významné defekty u klinicky 

stabilních pacientů jsou léčeny konzervativně 

(18, 23–25).

Mortalita operovaných pacientů kolísá mezi 

20–60 % a je závislá zejména na hemodynamic-

kém stavu pacientů před operací (tabulka 1). 

Řada moribundních pacientů však umírá bez 

operace a není do těchto registrů zahrnuta. Mezi 

hlavní faktory zhoršující prognózu operovaných 

pacientů patří komplexní formy VSD při AIM 

dolní stěny s dysfunkcí pravé komory, přítom-

nost šoku, multiorgánového selhání, deteriorace 

stavu pacienta před operací. Prognózu pacientů 

zlepšuje současná revaskularizace myokardu 

při vhodné koronární anatomii. Dlouhodobá 

prognóza úspěšně operovaných pacientů je 

dobrá, 5leté přežití se pohybuje mezi 40–75 %, 

většina pacientů spadá funkčně do NYHA II třídy 

(26, 27).

Katetrizační uzávěr defektu mezikomoro-

vého septa s použitím Amplatzerova okluderu je 

zavedenou metodou léčby u kongenitálních de-

fektů. U poinfarktového VSD může být zvažován 

jako možná alternativa chirurgického uzávěru 

Obrázek 5. Ruptura mezikomorového septa v barevném dopplerovském zobrazení Obrázek 6. Pronikání kontrastní látky do pravostranných 

srdečních oddílů

Tabulka 1. Publikované soubory pacientů operovaných pro poinfarktovou rupturu mezikomoro-

vého septa

Rok Autor
Počet 

pacientů

Průměrný časový 

interval do operace (dní)

Mortalita 

(%)

Rekurence 

VSD (%)

1996 Cox 109 5–6 27,5 22,9

1998 Bouchart 67 3,6 25 -

1998 Chaux 31 - 32 6

1998 Dalrymple-hay 150 2 32 -

1998 David 52 3 19 5,7

1999 Deja 110 - 37 43

1999 Prete 54 2 26 -

2000 Crenshaw 84 3,5 47 -

2003 Barker 65 11,5 23,1 -

2004 Deville (one patch) 56 3,4 50 7

2004 Deville (two patches) 37 3,1 27 0

2005 Jeppsson 189 7 41 36

2006 Mantovani 50 2 36 -
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u vybraných pacientů. Spočívá v retrográdním 

zavedení vodiče z femorální tepny do levé ko-

mory a přes VSD do pravé komory a následně 

do plicnice nebo horní duté žíly, kde je zachycen 

a vytažen snare wirem zavedeným žilním vstu-

pem, s následným vytvořením arterio-venózní 

smyčky. Po vodiči je následně dopraven z venos-

ní strany přes VSD zaváděcí systém a postupně 

implantován Amplatzerův okluder. Celý výkon je 

proveden za transesofageální nebo intrakardiální 

echokardiografické kontroly.

Možnou překážkou znemožňující katetrizač-

ní uzávěr VSD může být nedostatečný lem tkáně 

mezikomorového septa k upevnění okluderu 

při lokalizaci VSD těsně při hrotu nebo při ba-

zi septa. Mezi potenciální komplikace výkonu 

patří možnost záchytu závěsného aparátu mi-

trální a/nebo trikuspidální chlopně okluderem 

s následnou regurgitací, progrese velikosti VSD 

při průchodu instrumentariem, možnost vzni-

ku kompletní atrioventrikulární blokády. Další 

možnou závažnou komplikací je uvolnění oklu-

deru s rizikem embolizace.

Reziduální zkrat po uzávěru poinfarktového 

VSD Amplatzerovým okluderem je častý a větši-

nou nevýznamný bez nutnosti další intervence. 

Případný významnější reziduální nebo rekurentní 

zkrat lze řešit dalším katetrizačním uzávěrem, 

nebo kardiochirurgicky s již nižším rizikem ope-

race u stabilizovaného pacienta. Obdobně lze 

řešit katetrizačně reziduální nebo rekurentní 

významný zkrat po kardiochirurgickém uzávě-

ru VSD (28).

Klinické zkušenosti s katetrizačním uzávě-

rem poinfarktového VSD okluderem jsou oproti 

kardiochirurgickému uzávěru velmi omezené. 

V literatuře byla publikována řada kazuistik pa-

cientů úspěšně léčených pomocí Amplatzerova 

nebo dříve Rashkindova a Clamshellova oklu-

deru, dále menší série zahrnující převážně 

pacienty katetrizované s větším časovým od-

stupem po AIM (29–34). Naproti tomu Thiele 

(35) v letos publikované práci popisuje soubor 

29 konsekutivních pacientů s poinfarktovým 

VSD, kdy uzávěr Amplatzerovým okluderem byl 

proveden časně, medián doby od manifestace 

VSD do uzávěru byl 1 den, kardiogenní šok byl 

přítomen u 55 % pacientů. Uzávěr byl proveden 

úspěšně u 86 % pacientů a vedl k redukci levo-

pravého zkratu (Qp/Qs) v průměru z 3,3 na 1,4. 

Závažné periprocedurální komplikace jako vý-

znamný residuální zkrat, uvolnění a dislokace 

okluderu do pravé komory nebo ruptura LK 

se vyskytly u 41 % pacientů. Celková 30denní 

mortalita byla 65 %, z toho u pacientů v kar-

diogenním šoku 88 % a u ostatních pacientů 

39 %. Při dalším sledování přeživších pacientů 

(medián 730 dní) zemřel jeden další pacient 

na infekční endokarditidu na straně okluderu 

i přes chirurgický zákrok, klinický stav ostatních 

pacientů je velmi dobrý.

Ruptura papilárního svalu
Akutní mitrální regurgitace (MR) při ruptuře 

papilárního svalu je život ohrožující komplikací 

AIM. Zavedení reperfuzní léčby AIM vedlo ob-

dobně jako u poinfarktového VSD ke snížení 

incidence ruptury papilárního svalu na cca 1 % 

všech AIM a zkrácení časového intervalu do ma-

Obrázek 7–10. Uzávěr defektu komorového septa sandwichovou technikou s použitím dvou dakronových záplat, přístup přes trikuspidální chlopeň

7

109

8
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nifestace (3). Ruptura papilárního svalu mitrál-

ní chlopně je příčinou úmrtí cca 5 % pacientů 

s akutním infarktem myokardu (12).

Cévní zásobení posteromediálního papi-

lárního svalu (větve z RIVP) je výrazně chudší 

než anterolaterálního papilárního svalu (větve 

z RIA i RC), a proto je postižen rupturou 6–12× 

častěji (36). Ruptura papilárního svalu kompli-

kuje typicky menší infarkty myokardu dolní 

stěny při kompletním uzávěru v povodí pravé 

věnčité tepny, často při dobrém stavu ostat-

ního koronárního řečiště. Kompletní ruptura 

papilárního svalu (obrázek 11) vede k masivní 

mitrální regurgitaci a většinou k úmrtí pacienta, 

častější je však par ciální ruptura jen některé 

z hlav posteromediálního papilárního svalu. 

Ruptura pravokomorového papilárního svalu 

s trikuspidální regurgitací může vzniknout při 

kontuzi srdce, naproti tomu jako komplikace 

AIM je velmi vzácná.

Častější etiologií mitrální regurgitace u pa-

cientů s AIM je dilatace a deformace mitrálního 

anulu při těžší dysfunkci levé komory a ischemic-

ká dysfunkce papilárního svalu mitrální chlopně, 

s možnou regresí po revaskularizaci.

V klinickém obraze dominuje náhlý vznik 

plicního edému a hypotenze, současně se vzni-

kem nového systolického šelestu při hrotu LK 

a levém sternálním okraji s propagací do axily. 

Intenzita šelestu je variabilní a nekoreluje s vý-

znamností MR, při velmi závažné akutní MR 

může šelest vymizet při minimalizaci tlakového 

gradientu mezi levou síní a komorou. Při ruptuře 

papilárního svalu není vír hmatný.

Pro diagnostiku je rozhodující mimo klinický 

nález echokardiografické vyšetření, nalézáme 

vlající segment mitrální chlopně s regurgitací 

do nedilatované nebo jen mírně dilatované levé 

síně, levá komora bývá často hyperdynamická. 

U některých pacientů, zejména na umělé plicní 

ventilaci, může být k potvrzení diagnózy nezbyt-

né jícnové vyšetření. Rtg snímek plic ukazuje 

obraz plicního edému, někdy při směřování re-

gurgitačního jetu do pravostranných plicních žil 

můžeme nalézt obraz fokálního plicního edému 

v pravém horním plicním poli. Při pravostran-

né katetrizaci nalézáme obrovské v-vlny (nad 

50 mm Hg) při záznamu tlaku v zaklínění.

Terapie spočívá v rychlém snížení dotíže-

ní LK vazodilatační léčbou (nitráty, nitroprusid 

sodný, diuretika) s cílovým MAP 65–70 mm Hg, 

zavedení IABP a v urgentní operaci, při které 

kardiochirurg nahradí mitrální chlopeň protézou 

nebo u vhodných pacientů provede plastiku 

s našitím utržené hlavy papilárního svalu na pro-

tilehlý papilární sval (37).

Prognóza konzervativně léčených paci-

entů je infaustní, u většiny pacientů dochází 

k rozvoji multiorgánového selhání a úmrtí (38). 

Perioperační mortalita časně operovaných pa-

cientů poklesla v posledních letech na cca 30 %, 

prognózu zlepšuje současně provedená revas-

kularizace myokardu. Dlouhodobý klinický stav 

úspěšně operovaných pacientů je příznivý 

(39–42).

Závěr
Ruptura myokardu představuje závažnou 

komplikaci akutního srdečního infarktu s vyso-

kou mortalitou. Pro přežití pacienta je rozhodující 

rychlá diagnostika a intenzivní léčba, s včasnou 

indikací k chirurgické intervenci. U některých 

pacientů s rupturou mezikomorového septa 

nebo subakutní rupturou volné stěny levé ko-

mory může být alternativou definitivního řešení 

katetrizační zákrok.
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