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Poinfarktovy defekt komorového septa je pomérné malo ¢asté onemocnéni. Obecné je zavazné svou vysokou morbiditou
i mortalitou. Autofi popisuji perkutanni uzavér poinfarktového defektu komorového septa u starsi pacientky, ktera pod-
stoupila chirurgickou revaskularizaci pro subakutni infarkt myokardu. Poopera¢né se objevil vyznamny muskularni defekt
komorového septa, ktery vedl k hemodynamické nestabilité pacientky. Provedli jsme perkutanni uzavér defektu Amplatzo-
vym okluderem. Kasuistika predstavuje moZnost feSeni této zavazné infarktové komplikace.
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Post-infarction ventricular septal defect is a relatively uncommon condition, generally considered serious because of its high
morbidity and mortality rates. The authors describe percutaneous closure of a post-infarction ventricular septal defect in
an elderly female patient who had had surgical revascularization because of a subacute myocardial infarction. A significant
muscular ventricular septal defect developing postoperatively resulted in hemodynamic instability of the patient.
Percutaneous closure of the defect was obtained using an Amplatz occluder. In our case report, the possibility of managing
this serious infarction-related complication is discussed.
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Poinfarktovy defekt mezikomorového septa (VSD) je
pomérné vzacnou komplikaci infarktu myokardu (IM).
Zavazny je vzhledem k vysoké mortalité pacientti.
Vyskyt ruptury mezikomorové prepazky se v obdobi
pred zahijenim trombolyzy pohyboval kolem 2 %
pacienttr.) V soucasné dobé vlivem ¢asného feSeni
ischemie pomoci perkutanni koronarni intervence
(PCI) ¢i trombolyzy klesa az k 0,2 %.®

Z historickych prament popsal poprvé pri pitvé
Latham poinfarktovy defekt interventrikuldrniho
septa v roce 1847, tehdy vsak nebyl znamy vztah
k ischemické chorobé srdec¢ni (ICHS). Prvni klinickou
diagnézu ziskaného defektu ucinil aZz Brunn v roce
1923, v roce 1934 zjistil Sager souvislost mezi akut-
nim IM a vyvojem defektu.® Prvni dostupna lécba
byla chirurgicka, a to v roce 1957. Cooley se spolu-
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pracovniky provedli chirurgickou korekci VSD.®
V roce 1999 popsali Amin a spol. na psim modelu no-
vy katetrizaéni systém k uzavéru VSD (Amplatzer
occluder, AGA Medical Corporation, USA),” Thano-
pulos a spol. publikovali prvni zkuSenosti s timto
okluderem u détskych pacienttt pri kongenitalnich
VSD s velmi dobrymi vysledky.®

POPIS PRIPADU

75leta pacientka s anamnézou ICHS se syndro-
mem anginy pectoris (AP) II.-III. stupné podle CCS
(Canadian Cardiovascular Society), téZkou obezitou
s body mass indexem 36 kg/m?, byla hospitalizovana
ve spadové nemocnici poc¢atkem céervna roku 2006
pro plicni edém s anamnézou nékolikadenni pro-
gredujici dusnosti, mirnych opresi na hrudi. Stav
byl zvladnut konzervativni 1éc¢bou. Transtorakalni
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echokardiografie (TTE) prokazuje dysfunkci levé ko-
mory (LSK) s ejekéni frakcei (EF) kolem 40 % s difuz-
ni poruchou kinetiky s maximem v apikalni tfetiné
posteroseptalni stény.

Nové byl diagnostikovan diabetes mellitus vyza-
dujici kompenzaci inzulinem. Laboratorné prokaza-
na lehka elevace troponinu s maximalni hodnotou
2,4 pg/l, jinak bez pozoruhodnosti. Na vstupnim
elektrokardiogramu (EKG) byl sinusovy rytmus, nor-
malni prevody, negativni koronarni T II, III, aVF,
V5-6, bez patologického kmitu Q, voltdZova Kkritéria
hypertrofie LSK. Stav byl hodnocen jako subakut-
né probéhly posterolateralni non-Q-infarkt myokardu
s plicnim edémem.

Treti den po plicnim edému byla pacientka preloZe-
na do kardiocentra ke koronarografii. Koronarogra-
ficky nalez byl ,multi vessel disease“ (MVD), vcetné
vyznamného postiZeni mohutného ramus diagonalis
(RD), dale tésna stendéza ramus circumflexus (RCx),
vyznamna stendza ve ,vidliCce* na arteria coronaria
dextra (ACD). Bylo doplnéno transezofagealni echokar-
diografické vySetfeni (TEE) s nalezem dysfunkce LSK
s EF 40-45 % s lehkou aZ stfedné zavaznou aortalni
stendzou s indexovanou plochou 0,8 cm?/m?. Pacient-
ka byla urc¢ena k chirurgické revaskularizaci, aortalni
stendza byla indikovana ke konzervativnimu postupu.

Obr.1 Echokardiografie v modifikované apikalni ¢étyrduti-
nové projekci (4 CH), viditelny nepravidelny kanal post IM
VSD; z pravé komory jej nepiekryvaji vétsi trabekuly

Obr.2 V lehce rotované projekci jako obrazek 1 je zretelny
masivni levo-pravy zkrat v barevném dopplerovském vySetfeni
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Pri hemodynamicky stabilizovaném stavu (12. den
po plicnim edému) byl proveden planovany vykon
Loff pump®. Byl proveden bypass levé interni mam-
marni arterie na RD, venézni bypass na ramus inter-
ventricularis posterior (RIP). Periopera¢né byl zjistén
nalez téZce sklerotické RD, vlastni priibéh vykonu
byl bez komplikaci. Vzhledem k malému povodi RCx,
nebyl na ni proveden bypass. Postopera¢né kardio-
markery neprokazaly vyznamnéjsi vzestup — maxi-
malni troponin 1,9 pg/l. Tyden po operaci bylo do-
plnéno kontrolni TTE s nalezem EF kolem 40 %, bez
detekce komorového zkratu. Pacientka byla ve
funkénim stadiu NYHA II-III. Po revaskularizaci do-
Slo k vzestupu hodnot renalni insuficience s kreati-
ninem kolem 200 umol/I.

8. postoperac¢ni den (20. den po subakutnim IM) se
znovu objevil plicni edém, ktery byl zvladnut kon-
zervativné. Klinicky byl u pacientky nové slySitelny
systolicky Selest parasternalné vlevo (2-3/6). Nasled-
né bylo doplnéno kontrolni TTE a TEE. Na hranici
stfedni a apikalni ¢asti septa komor bylo nalezeno
aneuryzmatické ztenceni stény septa a posteroseptal-
né s komorovym defektem nalevkovitého tvaru Sire
14 x 9 x 13 mm se zavaznym levo-pravym zkratem.
Prava komora (PK) nebyla dilatovana, méla normalni
funkeci. Vrcholovy gradient na trikuspidalni chlopni —
60 mm Hg svédci o nejméné stredné€ zavazné plicni
hypertenzi. Pfedpokladame, Ze pooperac¢né byl plicni
edém dusledkem nové vzniklého VSD (obrdzky 1 a 2).
Kardiochirurgy byla reoperace odmitnuta pro vysoké
perioperacni riziko, které podle Euroscore ¢inilo 94 %.

U nemocné bylo indikovano provedeni katetrizac-
niho uzavéru okluderem. Pacientka byla vyznamné
funkéné omezena (NYHA III), ale v hemodynamicky
stabilnim stavu. Nebyla nutna inotropni podpora,
pouze vazodilatac¢ni a diureticka 1écba. Vykon jsme
cilené odlozili tfi tydny po vzniku VSD k dokonce-
ni jeho vyvoje a dostatec¢né fibrotizaci okraju VSD.
Vlastni uzavér VSD Amplatzovym okluderem byl pro-
veden v celkové anestezii (CA).

TECHNIKA VYKONU

Pacientka byla za asistence lékare ARO uvedena
do celkové anestezie. V tvodu vykonu byla poda-
na profylakticky nitrozilné antibiotika. Seldingerovou
metodou byly zavedeny sheathy cestou pravé femo-
rdlni vény a dale cestou levé femoralni arterie.
Nasledné byla navozena antikoagulace nitroZilnim bo-
lusem heparinu a provedena ventrikulografie s vidi-
telnym defektem v distalni tfetiné komorového septa
s levo-pravym zkratem o Sirfce 11-14 mm (obrazek 3).
Dale byla provedena pravostranna katetrizace s tlaky
v plicnici — systolicky 72 mm Hg, diastolicky 26 mm
Hg, stfedni 40 mm Hg - priikaz zavazné plicni hyper-
tenze. Oxymetricky bylo provedeno meéfeni zkratové-
ho poméru Qp : Qs; vysledek 4 : 1 potvrzuje vyznam-
ny levo-pravy zkrat.

Z arterialni strany se proniklo pres aortalni chlo-
pent do LSK a pres VSD do PK. Specialni dlouhy oheb-
ny vodi¢ byl zaveden do plicni tepny. Zilnim piistu-
pem se pak zavedl katetr s vysouvatelnym 15mm
,ockem" (Snare) do plicnice a zachycen vodic¢ a stazen
pres sheath zilni stranou ven. Tim byla vytvorena
A-V linka (vodi¢ vchazi do téla pres sheath v levé
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Obr.3 Pri ventrikulografii (z levé Sikmé projekce sklonéné
k hlaveé) je viditelny apikalné uloZeny VSD o §ifce 14 mm

LV - leva komora, RV — prava komora, VSD - defekt mezi-
komorového septa

okluder

Obr.4 Ve stejné projekci je jiz uloZeny Amplatziiv ASD oklu-
der; v misté VSD stéle jesté pripoutany k zavadécimu systému
ASD - defekt siriového septa, VSD — defekt mezikomorové-
ho septa, RV — prava komora, LV - leva komora

femoralni tepné€ a vychazi ven pres pravou femoralni
zilu). Po vodi¢i ze zilni strany byl zaveden Amplatztiv
VSD zavadéci systém pres VSD do LSK; nasroubovan
a odvzdu$nén Amplatziiv ASD okluder Nol4 mm.
Postupné byl zaveden okluder katetrem do LSK,
vysunut levostranny disk v LSK. Echokardiograficky
bylo zhodnoceno uvolnéni disku a vztah k okolnim
strukturam. Disk byl staZen za rentgenové a echo-
kardiografické kontroly k septu a otevien pravy disk.
Nékolikrat se vSak pravy disk otevira v levé ko-
more. Proto byl opakované reponovan pravy disk do
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okluder

Obr.5 Nyni jiZ odpoutany Amplatziiv okluder ASD v misté
VSD pii kontrolni ventrikulografii; je patrny rezidualni leak
do RV

ASD - defekt komorového septa, VSD - defekt mezikomoro-
vého septa, RV — prav4 komora, LV - leva komora

sheathu. Pri tfetim pokusu bylo zavedeni obou diskt
spravné (obrdzek 4). Po ovéreni polohy TTE byl disk
uvolnén. Byla provedena kontrolni ventrikulografie
pred uvolnénim a po uvolnéni okluderu, véetné TTE
vySetreni, které ukazuje maly rezidualni leak smérem
do hrotové oblasti — ¢aste¢né pres okluder. Vykon byl
ukoncen (obrdzelk 5).

DALSi PRUBEH

Po implantaci byla pacientka preloZena na oddéleni
ARO, kde byly prechodné patrné projevy levostranné
ob€hové insuficience v dusledku zatéZe kontrastem
pri rendlni insuficienci. Pacientce byly podavany nit-
raty, diuretika s postupnou obé&hovou stabilizaci.
Tyden po vykonu bylo provedeno kontrolni vy-
Setfeni TEE, trva maly az stfedni rezidualni leak se
znadmkami stredné téZké az tézké plicni hypertenze.
Pacientka byla nasledné preloZzena na spadové inter-
ni oddéleni. Celkova doba hospitalizace v kardiocent-
ru trvala 44 dni. Dalsich 30 dni byla hospitalizovana
ve spadové nemocnici, kde se reSilo nastaveni chro-
nické terapie srde¢niho selhani pri sou¢asné renalni
insuficienci. Pfed propusténim ze spadového interni-
ho oddéleni bylo provedeno echokardiografické vyset-
feni, kde EF LSK dosahovala kolem 35 %, trval maly
az stfedni rezidudlni leak s Qp : Qs 1,5 : 1. Za tyden
nasledovala kratkodoba rehospitalizace pro pre-
chodné levostranné selhavani. Po posileni diuretic-
ké terapie byla pacientka propusténa do domaci
péce; ambulantni kontrola v prosinci v roce 2006
prokazala, Ze pacientka je bez syndromu AP, je na-
dale ve stadiu NYHA II-III. Posledni echokardiografic-
ka kontrola v lednu 2007 ukazala zlepSeni EF na
35-40 %, s pretrvavajicim mezikomorovym zkratem,
pokles plicni hypertenze s vrcholovym gradientem na
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rezidudlni
leak

Obr.6 Echokardiografie v modifikované apikalni ¢tyrduti-
nové projekci (4 CH) s viditelnymi disky Amplatzova oklude-
ru v oblasti apikalniho komorového septa; vpravo viditelny
rezidualni leak kolem okluderu s jetem smérujicim do hrotu
pravé komory

LK - leva komora, PK — prav4d komora

trikuspidalni chlopni 38 mm Hg (obrdazek 6); nemoc-
né je nadale bez AP s funkéni tfidou NYHA II-II.

DISKUSE

Ruptura septa se obvykle objevuje 24 hodin aZ 2 tydny
po vzniku IM, nejéast&ji mezi 3.-5. dnem po vzniku
infarktu.® Castgji je spojena s onemocnénim jedné
tepny s minimalnim nebo zcela chybéjicim kolateralnim
zasobenim daného povodi.'*!V Soucasné bylo potvrze-
no, Ze postiZeni vice tepen se ¢astéji vyskytuje pri rup-
tufe septa pfi spodnim nez pii pfednim infarktu.(!?

Krevni zasobeni septa pochazi z levé koronani tep-
ny z ramus interventricularis anterior (RIA) a pravé
koronarni tepny (ACD) cestou ramus interventricula-
ris posterior (RIP) nebo cestou ramus circumflexus
(RCx), pokud je dominantni.

Priblizné 60 % defektt1 se objevi pii IM predni stény,
40 % je spojeno s IM stény spodni nebo zadni. Poste-
riorni (VSD) mohou byt spojeny s mitralni insuficienci
(MIR) pri dysfunkci papilarniho svalu. Misty se mohou
objevit i mnohocetné septalni defekty bud soucasné,
jindy v prtibéhu nékolika dni za sebou. Komorové ane-
uryzma je pomérné casto spojeno s VSD.

Vyvoj poinfarktového defektu je velmi dynamicky
stav — u pacienti s akutnim defektem dochézi bé-
hem prvnich 3-5 dnti k vyvoji koagula¢ni nekroézy,
neutrofilnimi leukocyty jsou uvoliiovany lytické enzy-
my, které vedou k dezintegraci nekrotického myo-
kardu. Komorovy defekt se obklopuje ze septalni stra-
ny krehkou nekrotickou tkani, pokracujici nekréza
s resorpci a retrakci vede ke zvétSeni defektu. Zjevné
znamky hojeni jsou patrné az po 3 tydnech.® Béhem
nékolika tydnti od vzniku dochazi k prechodu do faze
chronické, septum fibrotizuje a vyviji se jizva.(¥

Ruptura septa je pri¢inou akutniho levo-pravého
zkratu, ktery vede k rozvoji plicni hypertenze. Klinicky
dochazi k rozvoji hemodynamické nestability, objevuje
se hypotenze, oboustranné selhani (prevazné pravo-
stranné) s novym systolickym Selestem, stav mtiZze pro-
gredovat az do obrazu kardiogenniho Soku.®

Obecné je prognéza hemodynamicky vyznamného
defektu zavazna. Pri konzervativni terapii preziva
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75 % 24 hodin, 50 % jeden tyden, 30 % dva tydny
a priblizné 15 % ¢tyti tydny.!®

Standardni 1é¢bou je chirurgicka korekce, moznos-
ti volby je pak katetriza¢ni uzavér. Provadi se u de-
fekth s priikazem vyznamného levo-pravého zkratu
(pulmonalni: systémovy prttok je > 2,0). Farmako-
logicka 1é¢ba se pouziva standardné od vzniku defek-
tu - diuretika, vazodilatatory, inotropni podpora,
pripadné podpora intraaortalni balonkovou kontra-
pulsaci, umélou plicni ventilaci. Nejedna se vSak
o definitivni feSeni vzhledem k vysoké prirozené mor-
talité pri konzervativni terapii. Je na zvaZeni pouze
u hemodynamicky nevyznamného defektu.

Chirurgicky je nutné otevieni komory pres infark-
tové lozisko, do defektu je vsita dakronova zaplata
pomoci matracovych steht. Cim dfive po infarktu se
operace provadi, tim je myokard vice ,rozbredly”,
Misto incize komory je suturovano pres podlozky.
Podle nalezu na koronarnich tepnach je nutno pro-
vést chirurgickou revaskularizaci myokardu (CABG).
Je-li defekt lokalizovan v zadni ¢asti septa a je-li spo-
jen s insuficienci ¢i rupturou papilarniho svalu mitral-
ni chlopné, pak je nutné i provedeni mitralni nahrady.

Opera¢ni mortalita podle literArnich udaju je
20-50 %.19 V pripadé ¢asného chirurgického feSeni
do 24 hodin - uvadi fada studii opera¢ni mortali-
tu mén€ nez 25%. U anteriorné€ lokalizovaného VSD
je nejnizsi u apikalni lokalizace — mortalita ¢ini kolem
10-15 %, u posteriornich defektti se pohybuje mezi
30-35 %.17 U velkych defektti s progresi do kardiogen-
niho Soku se opera¢ni mortalita pohybuje kolem 80 %.18

Operaéni mortalitu nemocnych zvySuje kardio-
genni Sok, vék nemocnych, posteriorni lokalizace de-
fektu, dysfunkce pravé komory a doba od vzniku
defektu do operace.?

Po operacni korekci mutiZze dojit k znovuobjeveni
defektu az ve 20 % pripadu, je to zptisobeno dehis-
cenci zaplaty, ktera se obtiZzné ukotvuje v infarktové
tkani, prehlédnutim defektu, pfipadné vytvorenim
defektu nového.?9

Pomeérné novou metodou je transkatetriza¢ni uza-
vér Amplatzovym okluderem. Amplatztiv VSD okluder
se sklada z dvojitého disku z nitinolu a dakronu, pro-
pojeného roztaZitelnym centralnim tubusem (krékem,
stentem). Procedura je relativné kratka, vyzaduje
casto celkovou anestezii, nicméné ve srovnani s ope-
racnim feSenim je nepomérné méné zatézZujici pro
pacienta. Implanta¢ni technika je obdobna té, kterou
pavodné popsali Landzberg a spol.?

K rozvoji uvedené techniky prispélo jeji zavedeni pri
feSeni kongenitalnich muskularnich defektt septa. Je
to zptisob reSeni, ktery je uprednostnén u pacienta
s vysokym operac¢nim rizikem - u pacienttt s vyznam-
nymi komorbiditami, dale pfi (pro katetriza¢ni uzaveér)
vhodné lokalizaci defektu, pii té€zké dysfunkci pravé
nebo levé komory, pri Sokovém stavu, pfi multiorga-
novém selhavani a dale u pacienttt po chirugickém
uzavéru defektu s rezidualnim defektem.

Vzhledem k relativné nizké Cetnosti poinfarktového
VSD, a soucasné prevladajicimu feSeni opera¢nimu,
nejsou registry uzaveérti okluderem pocetné. Z evrop-
ského registru bylo do prosince 2004 feSeno okluderem
43 poinfarktovych defekti septa. Primérny vék pa-
cienti byl 65 let; velikost defektu ¢inila primérné
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14 mm. V akutni fazi bylo feSeno 30 pacienttl, po tomto
obdobi ¢i jako rezidualni defekt po chirurgické korekei,
pak zbyvajicich 13 pacientti. Hospitaliza¢ni mortalita
¢inila celkoveé 43 % (ze 43 pacientti zemfelo 18); pokud
se soubor rozdelil na pacienty v akutnim obdobi, byla
mortalita 50% (15 ze 30), mimo akutni obdobi ¢inila
mortalita 23 % (3 z 13). Pri¢iny amrti byly nasledujici:
15 zemrelo v Soku na multiorganové selhani, tfi pa-
cienti na nasledky embolizace z okluderu, dva nasled-
kem srde¢ni tamponédy, jeden na nasledky periferni
embolizace, jeden pri utrZeni cipt trikuspidalni chlop-
né. Letalita akutnich pacientt je obdobna jako u chi-
rurgické korekce, nicméné casto jde o pacienty, ktefi
byli pro zavaZzny stav, napiiklad kardiogenni Sok ¢i ji-
na onemocnéni spojend s vysokou opera¢ni mortalitou
k operaci, zamitnuti.

V nasSem pripadé jsme pouzili Amplatztv okluder
pro uzavér sinovych defektti, jehoz disky vice presa-
huji stfedni (,stentujici®) ¢ast okluderu a brani vzni-
ku dekubitti, a tim uvolnéni okluderu z VSD. V sou-
c¢asné dobé je k dispozici specidlni ,post-IM* VSD
Amplatztiv okluder, ktery jsme v8ak v dob€ uzavéru
neméli k dispozici. Rezidualni defekt jsme vzhledem
k délce a narocnosti vykonu akceptovali a v dalSim
prubéhu se jeho velikost postupné zmensila.

ZAVER

Operacni feSeni VSD je dnes standardem, nicméné
uzaveér pomoci okluderu v rukou zkuSeného intervenc-
niho kardiologa je metoda, ktera je dopliujici, misty
i alternativni k opera¢nimu uzavéru. Je mozno ji uzit
predevSim u pacientti s dokon¢enou nekrézou, vhod-
nou anatomickou strukturou defektu - ,jednoduchou®
septalni rupturou s direktni mezikomorovou komuni-
kaci; v posledni radé i jako moZnost korekce postope-
ra¢niho rezidualniho defektu, kdy reoperace pacienta
by byla zatiZena netimérné vysokym rizikem. Nebylo
prokazano zlepSeni preziti pacientt reSenych v akutni
fazi proti chirurgickému uzavéru.?229

V pripadé ,slozité* komplexni septalni ruptury
s nepravidelnymi okraji, viceCetné ruptury, nejsou
pacienti obvykle kandidaty katetriza¢niho uzavéru.
Pozice defektu by méla byt pomérné vzdalena od mit-
ralniho a trikuspidalniho chlopenniho aparatu, aby
nedoslo k ovlivnéni funkce chlopni.

Touto kasuistikou byl predstaven pripad pacientky
s pozdnim vyvojem defektu po subakutnim IM, asi
3 tydny po probéhlém infarktu, kdy reoperace pacient-
ky byla zatiZena netimérné vysokym rizikem a transka-
tetrizacni uzavér byl pro pacientku jedinou nadéji na
zlepSeni symptomt i nepriznivé prognézy onemocnéni.
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