高龄患者急性心肌梗死直接PCI术后并发室间隔穿孔行介入封堵治疗两例
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病例1
患者女，80岁。因“胸痛4小时”入院。患者于2015年05月20日09时突发心前区压榨性胸痛，向左上肢放射，伴大汗，无黑朦、晕厥、喘气。症状持续不缓解，外院查心电图示“急性ST段抬高型广泛前壁心肌梗死”，给予“拜阿司匹林、氯吡格雷”各300mg口服后转我院急诊科，复查心电图提示“广泛前壁导联ST段抬高，较外院心电图无回落”（图1）。再次给予口服“氯吡格雷”300mg，紧急送介入中心行直接经皮冠状动脉介入治疗，冠脉造影示“单支病变，前降支开口血栓闭塞”，开通前降支并植入一枚药物洗脱支架（图2）。既往史无特殊。入院查体：血压144/76mmHg，心率69次/分；双肺呼吸音清晰，未闻及湿罗音；心界无扩大，各瓣膜听诊区未闻及杂音；腹部查体无阳性体征；双下肢无水肿。辅助检查：我院急诊室心电图：窦性心律，室性早搏，ST-T改变（图1）。全血细胞计数：白细胞计数（WBC）13.14×10^9/L，中性粒细胞（N）百分比86.21%，血红蛋白（HGB）113.9g/L。随机血糖 8.55mmol/L。红细胞沉降率（ESR）23mm/1h末。D-二聚体 0.112ug/ml。肝、肾功能、凝血功能正常。急诊室心脏超声：左房扩大，左室节段性室壁运动异常，二、三尖瓣轻度反流，左室收缩功能减低（LVEF 42%）。
患者入住CCU后给予“拜阿司匹林”100mg，Qn；“氯吡格雷”75mg，Qd；、“瑞舒伐他汀钙”20mg，Qn；“美托洛尔缓释片”23.75mg，Qd；“培哚普利”4mg，Qd等治疗。监测肌钙蛋白I（cTnI）峰值为365.273ng/ml (正常值范围0～0.04ng/ml)。患者间断有胸闷、呼吸困难症状，夜间不能完全平卧，听诊肺底湿性罗音，N末端前体脑钠肽（NT-proBNP）8237pg/ml（正常值范围0～100pg/ml)，考虑“左心功能衰竭”，给予利尿、扩管等对症处理，症状缓解。

图1 急诊室首次心电图，提示“窦性心律，前壁导联r波进展不良，V2～V5、I、aVL导联ST段抬高，频发室性早搏”

图2 急诊冠状动脉造影显示前降支近段完全闭塞（A）；前降支血栓抽吸后置入药物洗脱支架，术毕TIMI血流3级（B）
5月26日患者突发胸闷、气促，端坐呼吸，伴大汗，心电监护示窦性心律，心率112次/分，血压 92/44mmHg。查体发现双侧中下肺湿性罗音，胸骨左缘3、4肋间可闻及全收缩期4/6级喷射样杂音，可触及震颤。急查床旁超声提示室间隔穿孔，孔径1.0cm（图3）。考虑患者发生室间隔穿孔，且合并急性左心功能衰竭、心源性休克。积极药物治疗并紧急置入主动脉内球囊反搏装置（IABP）行循环辅助，病情逐步改善。请专家组急会诊，建议心梗满4周后行“室间隔穿孔修补术”或心梗满2周后行“室间隔穿孔介入封堵术”。经与患方沟通，患方选择介入封堵术。

图3 经胸心脏超声显示室间隔心尖部缺损并分流影像
6月12在心导管室行局麻下室间隔穿孔介入封堵术。术中左室造影见室间隔后间隔近心尖部穿孔（图4），左室面破口显示不清，测量右室面破口约10mm。送6F切割猪尾及右冠导管至左室，反复尝试从左室面用泥鳅导丝探查穿孔部位失败。沿右股静脉送入6F右冠导管至右室心尖部，送0.032"260cm泥鳅导丝经室间隔穿孔达左室至主动脉，沿股动脉送5F端孔导管至升主动脉，送网套导管至主动脉弓降部，顺利抓取加长泥鳅导丝，经右股动脉拉出体外，建立轨道钢丝在X线监测下将14F长鞘经穿孔部位导入左心室，选用26号肌部室间隔缺损封堵器（上海形状记忆公司），置于室间隔缺损处，作抖动试验，左室造影见室间隔缺损处无明显分流，经食道心脏超声显示封堵器位置良好，释放封堵器（图5）。
术后心脏听诊杂音强度降为2/6级，复查心脏超声仍见少许残余分流（图6），但临床上心衰症状逐步改善， 于6月17日撤除IABP装置，择期出院。

图4 左心室造影显示室间隔后间隔近心尖部穿孔，造影剂反流至右心室显影

图5 封堵器释放，回撤输送装置前左心室造影，未见造影剂反流至右心室


图6 经胸心脏超声示室间隔心尖段可见封堵器回声，局部见穿隔分流信号，分流束宽7mm
病例2
患者女，75岁，因“胸痛10小时余”入院。患者于2015年07月27日06时突发胸骨下段压榨样疼痛，向后背放射，伴大汗，持续不缓解，16时至我院急诊科，行心电图、心脏超声等检查诊断为“急性ST段抬高型前壁心肌梗死 左室心尖室壁瘤”（图7），给予“拜阿司匹林、氯吡格雷”各300mg口服后紧急送介入中心行直接经皮冠状动脉介入治疗，冠脉造影示“前降支近段次全闭塞，粗大OM近段狭窄80%”，开通前降支并植入一枚药物洗脱支架（图8）。术毕返回心脏重症监护病房（CCU）继续治疗。既往史：有高血压病史20年，最高200/110mmHg,未正规服药及监测血压；2007年诊断为“脑梗死”，治疗后好转，无后遗症。入院查体：血压115/72mmHg，双肺呼吸音清晰，双下肺可闻及湿性罗音；叩诊心界无扩大，HR 72次/分，律齐，胸骨左缘3-4肋间可闻及III/6收缩期杂音，腹部无阳性体征。双下肢无水肿。辅助检查：我院急诊室心电图：窦性心律，下壁Q波形成、前壁导联ST段抬高0.05-0.15mv（图7），急诊室心脏超声：左室节段性室壁运动异常，左室心尖部室壁瘤形成（LV不大，LVEF 42%）。随机血糖 6.89mmol/L，血沉 38mm/1h，hs-CRP 15.19 mg/L ，D-二聚体0.542ug/ml，血常规无异常。
患者因入院时查体闻及心脏杂音，急复查心脏超声示：左室心尖室壁瘤并穿孔（前间隔、左室前壁及心尖部运动幅度减低，心尖部室壁变薄，呈一大小约3.3×2.1厘米的瘤样膨出，其上可见宽约0.7厘米左向右分流信号（LV不大，LVEF 43%）。考虑患者发生急性心肌梗死后机械并发症——“室间隔穿孔”，遂保护性置入IABP辅助循环，继续给予“拜阿司匹林”100mg，Qn；“氯吡格雷”75mg，Qd；、“立普妥”20mg，Qn；“美托洛尔缓释片”47.5mg，Qd；“贝那普利”10mg，Qd等药物治疗。监测肌钙蛋白I（cTnI）峰值为13.177ng/ml (正常值范围0～0.04ng/ml)，N末端前体脑钠肽（NT-proBNP）4979pg/ml（正常值范围0～100pg/ml)。患者病情相对平稳，无明显心功能不全临床症状。请专家组会诊建议如病情稳定，可心梗4周后行有CABG+室壁瘤切除+室间隔穿孔修补术指征，也可考虑行室间隔穿孔介入封堵术。患者家属要求行介入治疗。术前复查心脏彩超示：左房扩大、左室节段性室壁运动异常、左室心尖室壁瘤形成、前间隔穿孔（大小约1.4×1.1厘米，缺损口距离心尖部0.8厘米）、室间隔、左室壁增厚、左室舒张功能减退。（图9）
8月26日行心导管及室间隔缺损介入封堵术。术中行左室造影见造影剂经肌部心尖段室间隔缺损分流至右心室，测量缺损直径12mm，心尖侧残端长约6mm（图10）。沿右股动脉送入5F右冠导管至左心室并在左室面寻找穿孔缺口，送0.032in260cm泥鳅导丝经室间隔缺损达右室，并进一步送至肺动脉。另5F端孔导管经右颈内静脉→上腔静脉→右房→右室→肺动脉，测肺动脉压，送网套导管至肺动脉，顺利抓取加长泥鳅导丝，经上腔静脉→颈内静脉→拉出体外，建立动静脉轨道，沿轨道送入14F输送鞘管，通过鞘管和切割猪尾导管的"对吻"动作使鞘管前端推送入左室心尖部，撤出输送鞘鞘芯及长泥鳅导丝，选用国产16mm室间隔缺损封堵伞（上海形状记忆公司），推送输送杆将封堵器沿输送鞘管送至左室，透视下封堵器释放封堵器左盘面，回撤封堵器到位后打开封堵器右盘面，作抖动试验示封堵器牢靠，左室造影见封堵器位置及形状良好，少量残余分流，心脏超声示封堵器位置良好，确认封堵成功后释放封堵器（图11）。
术后心脏听诊杂音强度降为2/6级，复查心脏超声仍见少许残余分流（图12），患者无不适，于8月28日撤除IABP装置，择期出院。
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图7 急诊室首次心电图，提示“窦性心律，下壁Q波形成、前壁导联ST段抬高0.05-0.15mv”

图8急诊冠状动脉造影显示前降支近段次全闭塞（A）；置入1枚药物洗脱支架，术毕TIMI血流3级（B）

图9 术前经胸心脏超声显示左室心尖室壁瘤形成、前间隔穿孔（大小约1.4×1.1厘米，缺损口距离心尖部0.8厘米）

图10 左心室造影显示造影剂经肌部心尖段室间隔缺损分流至右心室，测量缺损直径12mm，心尖侧残端长约6mm

图11 封堵器释放，回撤输送装置前左心室造影，少量残余分流

图12 术后经胸心脏超声示室间隔心尖段可见封堵器回声，封堵器边缘近心尖部可见宽约0.5厘米的左室向右室的分流信号






讨  论
室间隔穿孔(ventricular steptal rupture，VSR)是急性心肌梗死(acute myocardial infarction，AMI)后一种少见的机械并发症。在心肌再灌注疗法开展以前其发生率为1.3%～2.0% [1]；溶栓以及直接经皮冠状动脉介入治疗（Primary percutaneous coronary intervention，PPCI）等血运重建治疗手段广泛开展后，VSR的发生率降低至0.24%[2]。一旦发生，早期死亡率高，药物保守治疗2周内的死亡率为70%～80%[3]。
VSR可发生于急性心肌梗死后几小时至2周，通常发生在2～4天[4、5]。VSR的发生意味着透壁和大面积的心肌坏死，多见于前降支病变引起的急性心肌梗死（约占60%）[6]。PPCI因较早开通罪犯血管恢复心肌的有效灌注，挽救大量濒死心肌，减少心肌坏死面积，可以降低心梗后机械并发症的发生率，但仍然不能完全避免VSR的发生。本病例中，两例患者PPCI术后1周内发生VSR，与其同时具有高龄（＞75y）、女性、初发急性前壁心肌梗死、缺乏侧枝循环等多种危险因素不无关系。
VSR发生后病情进展迅速，常合并急性左心功能衰竭、心源性休克、恶性心律失常等。器械循环支持常可改善患者的临床症状，包括IABP、体外膜肺氧合（Extracorporeal membrane oxygenation，ECMO）、心室辅助装置（ventricular assist devices，VADs）等，从而为后期手术创造时机。2014欧洲心脏病学会指南建议：急性心肌梗死一旦发生室间隔穿孔等机械并发症，应在IABP支持下紧急行血管造影和修补手术，避免血流动力学的进一步恶化。外科手术修补VSR加冠状动脉旁路移植术是治疗此类患者最有效的措施，但存在其局限性，如围术期死亡率高等。急性心肌梗死并发VSR接受手术治疗的患者30d内死亡率30%～60%[7,8]。术前血流动力学恶化是术后早期死亡的独立预测因素[9]。
近年开展的经导管介人治疗VSR，治疗风险较外科手术低[10,11,12]，但经验较少，介入封堵的时机仍然存在争议。VSR 封堵的时机取决于患者的血流动力学是否稳定。基于外科手术的经验[12,13],如果患者在药物以及IABP 治疗下血流动力学趋于稳定,应该适当延迟封堵,直到穿孔的边缘组织形成比较硬的疤痕。急性心肌梗死后3 周之内手术,患者的死亡率可高达50% [12]。目前国内的经验认为，穿孔后早期介入治疗风险高，患者应在内科辅助治疗下尽量稳定至梗死后3～4周[14,15,16]。该病例中，我们均在患者VSR后出现或有趋势出现心衰、心源性休克等症状时，及时地植入IABP辅助循环，是两例患者能在心梗3-4周后成功实施介入封堵术的关键。同时，两例患者都已行急诊PPCI术，均为单支病变,罪犯血管已开通，只需处理室间隔穿孔，也规避了需要择期再血管化治疗的风险。
残余分流是介入封堵术后常见并发症，两例患者术后均存在残余分流，但患者临床症状明显改善，如分流量不大，残余分流可随着封堵器内的血栓形成及内膜增生而消失，因此不需给予特殊处置。
总之，介入封堵术是治疗VSR的一种微创、有效的方法，尤其适用于高龄、PPCI完全血运重建术后发生穿孔、外科手术风险高或拒绝外科手术的患者。判断患者心功能的恶化趋势，术前心脏辅助装置保驾，及时把握手术时机，由有经验的术者选择合适的介入设备和技术，均是手术得以成功的重要因素。介入治疗可改善VSR患者的预后，由于VSR介入治疗临床应用尚处在初步阶段，因此未来该项技术的发展尚需要多中心协作、规范化治疗程序，以及加强内外科治疗效果的对比研究。
参考文献
[1] See comment in PubMed Commons belowBirnbaum Y, Fishbein MC, Blanche C,et al. Ventricular septal rupture after acute myocardial infarction[J].NEngl J Med，2002,347(18):1426-1432.
[2] Yip HK，Wu CJ，Chang HW，et a1．Cardiac rupture complicating acute myocardial infarction in the direct percutaneous coronary intervention reperfusion era[J]．Chest，2003，124(2)：565-571．
[3] Bessou JP, Tabley A,et al.Urgent surgical repair of postinfarction ventricular septal rupture: early and late outcome[J].J Card Surg,1998,13(2):104-112.
[4] Gregoric ID，Bieniarz MC，Arora H，et a1．Percutaneous ventricular assist device support in a patient with a postinfarction ventricular septal defect[J]．Tex Heart Inst J，2008，35(1)：46-49．
[5] Martinez MW，Mookadam F，Sun Y，et al.Transcatheter closure of ischemic and post-traumatic ventricular septal ruptures[J]．Catheter Cardiovase Interv，2007，69(3)：403—407.
[6] See comment in PubMed Commons belowMantovani V, Mariscalco G, Leva C,et al. Surgical repair of post-infarction ventricular septal defect: 19 years of experience.Int J Cardiol,2006,108(2):202-206.See comment in PubMed Commons below
[7]Crenshaw BS, Granger CB, Birnbaum Y,et al. Risk factors, angiographic patterns, and outcomes in patients with ventricular septal defect complicating acute myocardial infarction. GUSTO-I (Global Utilization of Streptokinase and TPA for Occluded Coronary Arteries) Trial Investigators[J].Circulation. 2000,101(1):27-32.
[8] Killen DA, Piehler JM, Borkon AM,et al.Early repair of postinfarction ventricular septal rupture.Ann Thorac Surg,1997,63(1):138-142.
[9]Deja MA, Szostek J, Widenka K,et al.Post infarction ventricular septal defect-can we do better?Eur J Cardiothorac Surg,2000,18(2):194-201.
[10] Sun Y, Yuan J, Zhang RX, et al. Experience of transcather closure in patients with postinfarctionventricularseptaldefects[J] Zhonghua Xin Xue Guan Bing Za Zhi,2009,37(11):1002-1005.
[11] Bialkowski J, Szkutnik M, Kusa J, et al.Transcatheter closure of postinfarction ventricular septal defects using Amplatzer devices[J].Rev Esp Cardiol,2007,60(5):548-551.
[12] See comment in PubMed Commons belowDemkow M, Ruzyllo W, Kepka C, et al. Primary transcatheter closure of postinfarction ventricular septal defects with the Amplatzer septal occluder- immediate results and up-to 5 years follow-up[J]. EuroIntervention,2005,1(1):43-47.
[13] See comment in PubMed Commons belowPang PY, Sin YK, Lim CH,et al.Outcome and survival analysis of surgical repair of post-infarction ventricular septal rupture[J].J Cardiothorac Surg,2013,8:44.
[14] 周陵，谢渡江，董静等.介入治疗急性心肌梗死合并室间隔穿孔六例[J].介入放射学杂志，2014,23（1）：62-64.
[15] 赵玉英，卫亚丽，汝磊生等.急性心肌梗死后室间隔穿孔封堵术及PCI 术后随访四例[J]，解放军医药杂志，2015,27（3）：108-111.
[16] 孙勇 袁杰 张若溪等.急性心肌梗死并发室间隔穿孔介入治疗的初步应用[J].中华心血管杂志，2009，37（11）：1002-1005．


image4.png




image5.png




image6.png
PHILIPS TemporaryID-20150612033336
15-06-12-033336 Wuhan Asia Cardio Hospital

Adult Echo
§5-1

12 Hz
17.0cm

2D
HGen
Gn 87

c 50
3/2/0
75 mm/s

Color

2.5 MHz
Gn 60
4/5/0
Fitr High

a

MI 0.9
TIS 1.2

6/12/2015
11:55:18 PM

+90
3

c
m_
/
B




image7.png




image8.png




image9.png




image10.png




image11.jpeg
Jb 58 81 B B B &8 ol





image12.jpeg




image13.png
FR 8Hz m3m4
17cm +61.6

20
63%
C50
P Low
HGen

CF

66%

2.5MHz

WF High

Med -61.6
cmis

17 34

+ Dist 0.473cm ***bpm




image1.png
A

T





image2.png




image3.png




