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Streszczenie
Wstęp: Pęknięcie serca jest częstą przyczyną śmierci pacjentów z ostrym zawałem serca
(AMI). Pomimo postępu w leczeniu AMI do pęknięcia serca dochodzi dość często, a powikłanie
to w większości przypadków prowadzi do śmierci. Celem tego badania było określenie niezależ-
nych wskaźników predykcyjnych pęknięcia serca w przebiegu AMI u pacjentów poddanych
przezskórnej interwencji wieńcowej (PCI).
Metody: Zbadano retrospektywnie 4200 pacjentów z AMI leczonych za pomocą PCI. Analizą
objęto 217 osób, które zmarły z powodu AMI. We wszystkich przypadkach pęknięcie serca
potwierdzono w badaniu pośmiertnym.
Wyniki: Pęknięcie serca wystąpiło u 49 pacjentów (18,1%). W grupie osób z pęknięciem serca
leczenie trombolityczne zastosowano u 24,4% chorych, w porównaniu z 22,6% pacjentów,
u których nie doszło do pęknięcia serca (p = NS). Z większym ryzykiem pęknięcia serca
w analizie jednozmiennej wiązały się następujące cechy: wiek (70,3 ± 3,2 vs. 65,2 ± 9,9 roku;
p < 0,001), płeć żeńska (75,0% vs. 60,2%; p < 0,001); wcześniejszy incydent sercowy (61,2%
vs. 40,2%; p < 0,05), negatywne wywiady w kierunku uprzednio przebytego zawału (częstość
występowania uprzednio przebytego zawału: 14,2% vs. 33,4%; p < 0,05), obecność zespołów
QS w pierwszym elektrokardiogramie (75,5% vs. 52,0%; p < 0,05), choroba wielu tętnic
wieńcowych (75,5% vs. 61,5%; p < 0,05) oraz długi czas od początku wystąpienia objawów do
trombolizy lub PCI (odpowiednio 8,1 ± 2,8 vs. 4,7 ± 2,3 h, p < 0,001 oraz 9,0 ± 5,5 vs. 4,5 ±
± 3,2 h; p < 0,001). W analizie wielozmiennej niezależnymi wskaźnikami predykcyjnymi pęknię-
cia serca były: wiek [iloraz szans (OR) 1,1; 95-procentowy przedział ufności (CI) 1,02–1,19;
p = 0,01], płeć żeńska (OR 0,2 dla płci męskiej w porównaniu z żeńską; 95% CI 0,07–0,52;
p = 0,001) oraz czas od początku objawów do PCI (OR 1,15; 95% CI 1,07–1,47; p = 0,003).
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Wnioski: Starszy wiek, płeć żeńska i długi czas od początku wystąpienia objawów do leczenia
AMI (niezależnie od wcześniejszej trombolizy) są niezależnymi czynnikami ryzyka pęknięcia
serca u pacjentów poddawanych PCI. (Folia Cardiologica Excerpta 2008; 3: 79–84).
Słowa kluczowe: pęknięcie serca, ostry zawał serca, czynniki ryzyka

Wstęp

Obecnie obserwuje się stały wzrost liczby pa-
cjentów poddawanych przezskórnej interwencji
wieńcowej (PCI, percutaneous coronary interven-
tion), w tym także stosowanej jako metoda terapii
ostrego zawału serca (AMI, acute myocardial infarc-
tion). Spowodowało to poprawę wyników leczenia
AMI, wyrażającą się zmniejszeniem śmiertelności
wewnątrzszpitalnej i odległej [1–3].

Pomimo stosowania tych metod terapii niekie-
dy występują powikłania AMI, które trudno prze-
widzieć i leczyć. Jednym z takich powikłań jest
pęknięcie serca. Zwykle pęknięcie serca w prze-
biegu AMI prowadzi do śmierci, a większość tych
powikłań rozpoznaje się w badaniu pośmiertnym.
Czynniki ryzyka pęknięcia serca przed wprowadze-
niem PCI do leczenia AMI były dobrze znane
i obejmowały płeć żeńską, starszy wiek, wcześniej-
sze rozpoznanie choroby wieńcowej, negatywne
wywiady w kierunku uprzednio przebytego AMI,
nadciśnienie tętnicze oraz chorobę jednonaczy-
niową [4–12].

Przeprowadzono również analizę, w której oce-
niano ryzyko pęknięcia serca u pacjentów z AMI
poddawanych PCI w porównaniu z osobami leczo-
nymi trombolitycznie. Według Moreno [13] możli-
wymi czynnikami ryzyka były: starszy wiek, płeć
żeńska i zawał ściany przedniej, chociaż potwierdzo-
no zalety PCI jako czynnika chroniącego przed pęk-
nięciem serca.

W przeciwieństwie do innych badań wszyscy
pacjenci z AMI w niniejszej analizie zostali poddani
PCI. W niektórych przypadkach wcześniej zastoso-
wano leczenie fibrynolityczne. Celem tego badania
było określenie czynników ryzyka pęknięcia serca
u pacjentów z AMI poddawanych PCI.

Metody

Zbadano retrospektywnie łącznie 4200 kolej-
nych pacjentów z AMI leczonych w ośrodku auto-
rów za pomocą PCI w ciągu 12 godzin od początku
objawów. Analizą objęto 270 chorych, którzy zmar-
li z powodu AMI. U wszystkich pacjentów wykona-
no PCI. Pęknięcie serca, które zostało potwierdzone

w badaniu pośmiertnym, a w większości przypad-
ków także w badaniu echokardiograficznym, stwier-
dzono u 49 osób. Informacje na temat wcześniejsze-
go występowania choroby wieńcowej uzyskano
z wywiadów. Pacjentów uznawano za chorych na cu-
krzycę, jeżeli postawiono u nich taką diagnozę lub
stosowano insulinę bądź doustne leki przeciwcu-
krzycowe. Badanych uznawano za mających nadciś-
nienie tętnicze, jeżeli ustalono u nich takie rozpo-
znanie lub stosowano leki hipotensyjne.

Wszyscy pacjenci objęci analizą otrzymali 325–
–500 mg kwasu acetylosalicylowego oraz 500–1000 j.
heparyny dożylnie. U 62 (22,9%) osób zastosowa-
no leczenie trombolityczne przed PCI. Inhibitor
receptora glikoproteinowego IIb/IIIa podano
72 (26,6%) pacjentom. Stenty wszczepiano w przy-
padku stwierdzenia istotnego zwężenia tętnicy
wieńcowej lub jej rozwarstwienia.

Niezależnie od identyfikacji tętnicy związanej
z zawałem wykonywano również angiografię pozo-
stałych tętnic wieńcowych w celu oceny występo-
wania wielonaczyniowej choroby wieńcowej.

Przeprowadzono analizę porównawczą grupy
pacjentów, u których doszło do pęknięcia serca, oraz
grupy, w której nie stwierdzono pęknięcia serca,
uwzględniając dane demograficzne, choroby współ-
istniejące, przebieg i metody leczenia AMI oraz
wcześniejsze wywiady dotyczące występowania
choroby wieńcowej. Wśród wszystkich dostępnych
parametrów zidentyfikowano niezależne czynniki
ryzyka pęknięcia serca. Ponadto, spośród osób
z pęknięciem serca wybrano chorych, u których
przed PCI zastosowano leczenie trombolityczne,
aby określić niezależne czynniki ryzyka pęknięcia
serca w tej grupie i stwierdzić, czy chorzy ci różnili
się od pozostałych pacjentów z pęknięciem serca.

Analiza statystyczna
Średnie wartości zmiennych o rozkładzie nor-

malnym porównano za pomocą testu t Studenta.
W celu porównania rozkładu czynników ryzyka mię-
dzy grupami posłużono się testem c2. Niezależne
czynniki ryzyka pęknięcia serca zidentyfikowano
w jedno- i wielozmiennych modelach regresji logi-
stycznej. Parametry opisowe przedstawiono jako
wartości średnie ± odchylenie standardowe.
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Wyniki

Początkową charakterystykę obu grup przed-
stawiono w tabeli 1. Pacjenci, u których doszło do
pęknięcia serca, byli starsi, częściej płci żeńskiej,
częściej stwierdzano u nich zespoły QS w począt-
kowym elektrokardiogramie i wielonaczyniową cho-
robę wieńcową w wywiadach, rzadziej przebyli
wcześniej AMI lub inny incydent wieńcowy, a czas
od wystąpienia objawów do trombolizy lub PCI był
u nich dłuższy. Do pęknięcia serca doszło u 18,1%
pacjentów, którzy zmarli z powodu AMI. U 36 osób
(73,4%) wystąpiło ostre pęknięcie serca (tab. 1).

W analizie wielozmiennej niezależnymi
wskaźnikami predykcyjnymi pęknięcia serca były
trzy czynniki: wiek [iloraz szans (OR, odds ratio)

1,1; 95-procentowy przedział ufności (CI, confiden-
ce interval) 1,02–1,19; p = 0,01], płeć żeńska (OR
0,2 dla płci męskiej w porównaniu z żeńską; 95%
CI 0,07–0,52; p = 0,001) oraz czas od początku ob-
jawów do PCI (OR 1,15; 95% CI 1,07–1,47; p =
= 0,003). Wyniki analizy wielozmiennej przedsta-
wiono w tabeli 2.

Na podstawie powyższych wyników można
oszacować prawdopodobieństwo pęknięcia serca
wśród pacjentów z AMI i więcej niż jednym niezależ-
nym czynnikiem ryzyka pęknięcia serca. Na rycinie 1
przykładowo przedstawiono prawdopodobieństwo
pęknięcia serca w zależności od 2 czynników ryzyka:
wieku oraz czasu od wystąpienia bólu zawałowego.

U pacjenta w wieku 70 lat, niezależnie od płci,
u którego od początku bólu zawałowego upłynęło

Tabela 1. Charakterystyka kliniczna pacjentów z pęknięciem serca i bez pęknięcia serca

Pęknięcie serca Bez pęknięcia serca p

Wiek 70,3 ± 3,2 65,2 ± 9,9 < 0,001**
Kobiety 37 (75,0%) 88 (60,2%) < 0,001*
Mężczyźni  12 (25%) 133 (39,8%)
Nadciśnienie tętnicze 20 (40,8%) 121 (54,7%) NS*
Cukrzyca 15 (30,6%) 71 (32,1%) NS*
Przebyty incydent sercowy 30 (61,2%) 89 (40,2%) < 0,05*
Zawał serca w przeszłości 7 (14,2%) 74 (33,4%) < 0,05*
Zespół QS w elektrokardiogramie 37 (75,5%) 115 (52,0%) < 0,05
Wielonaczyniowa choroba wieńcowa 38 (77,5%) 136 (61,5%) < 0,05
Czas od początku objawów do PCI [h] 9,0 ± 5,5 4,5 ± 3,2 < 0,001
Ostry zawał ściany przedniej 30 (61,2%) 129 (58,3%) NS*
Obniżenie odcinka ST w elektrokardiogramie 27 (55,1%) 110 (49,7%) NS*
Czas od początku objawów do fibrynolizy [h] 8,1 ± 2,8 4,7 ± 2,3 < 0,001**
Skuteczna PCI 29 (59,1%) 118 (53,3%) NS*
Fibrynoliza 12 (24,4%) 50 (22,6%) NS*
Leczenie inhibitorem glikoproteiny IIb/IIIa 10 (20,4%) 62 (28,0%) NS*

*test c2; **test t-Studenta; NS — nieistotne statystycznie; PCI (percutaneous coronary intervention) — przezskórna interwencja wieńcowa

Tabela 2. Wyniki analizy wielozmiennej

Wiek Płeć Czas Zespół Zawał serca Wcześniejsze Wielonaczyniowa
do PCI QS w przeszłości rozpoznanie CAD

CAD

P 0,01 0,001 0,003 0,17 0,84 0,07 0,13
Iloraz szans 1,1 0,2 1,25 1,82 0,89 2,39 2,05
Dolna granica 95% 1,02 0,07 1,07 0,76 0,27 0,92 0,8
przedziału ufności
Górna granica 95% 1,19 0,52 1,47 4,36 2,86 6,22 5,25
przedziału ufności

CAD (coronary artery disease) — choroba wieńcowa; PCI (percutaneous coronary intervention) — przezskórna interwencja wieńcowa
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12 godzin, prawdopodobieństwo pęknięcia serca
wynosiło 0,20. Podjęto również próbę oszacowania
prawdopodobieństwa pęknięcia serca tylko u kobiet,
uwzględniając 2 niezależne czynniki ryzyka pęknię-
cia serca: wiek oraz czas od wystąpienia bólu zawa-
łowego (ryc. 2).

U 70-letniej kobiety, u której od początku bólu
zawałowego upłynęło 12 godzin, prawdopodobień-
stwo pęknięcia serca wynosiło 0,30. W analizie wie-
lozmiennej dotyczącej pacjentów leczonych trom-
bolitycznie przed PCI jedynym niezależnym czyn-
nikiem ryzyka pęknięcia serca był długi czas od
początku objawów do PCI (OR 1,7; 95% CI 1,2–2,4;
p < 0,001).

Dyskusja

Pomimo postępu w leczeniu AMI wciąż obser-
wuje się znaczną częstość występowania pęknięcia
serca. W tym badaniu było ono przyczyną 18,1%
zgonów z powodu AMI, co jest odsetkiem zbliżo-
nym do danych uzyskanych w badaniach dotyczą-
cych osób leczonych zachowawczo lub fibrynolitycz-
nie [7, 13–24].

Poznanie czynników ryzyka pęknięcia serca
wśród pacjentów z AMI poddawanych PCI może
mieć duże znaczenie kliniczne. Dane te mogą po-
zwolić na identyfikację osób ze zwiększonym ryzy-
kiem pęknięcia serca, które wymagają szczególnej
opieki. Można również zastanawiać się, czy inwa-

zyjne metody leczenia AMI są odpowiednie dla
wszystkich pacjentów oraz czy można zrobić coś
jeszcze, aby uniknąć występowania pęknięcia serca.

Analiza wielozmienna zastosowana w niniej-
szym badaniu wykazała, że starszy wiek był nieza-
leżnym czynnikiem ryzyka pęknięcia serca. Podob-
ne wyniki uzyskała większość innych badaczy [7, 13,
23–28]. Domniemany mechanizm zwiększonego
ryzyka pęknięcia serca u pacjentów w podeszłym
wieku wiąże się z obecnością zmian organicznych
w mięśniu sercowym. Powodują one, że mięsień
sercowy jest mniej odporny na działanie czynników
mechanicznych, takich jak nagłe niedokrwienie.

W niniejszym badaniu wszystkie analizowane
przypadki pęknięcia serca zostały potwierdzone
w badaniach pośmiertnych. Na przykład w rejestrze
z badania SHOCK na 28 przypadków wstrząsu wy-
wołanego przez pęknięcie serca lub tamponadę
według badaczy aż u 9 chorych (32%) stwierdzono
jedynie tamponadę serca bez cech pęknięcia mięś-
nia [29]. W niniejszym materiale stwierdzono, że pęk-
nięcie serca wystąpiło istotnie częściej u kobiet, na
co wskazywali również inni badacze [7, 13, 19, 22, 28].
Można to wytłumaczyć tym, że u kobiet wystąpie-
nie AMI jest częściej pierwszym objawem choroby
wieńcowej. Analiza danych z wywiadów dotyczących
wcześniejszego występowania choroby wieńcowej
wykazała, że pacjenci z pęknięciem serca istotnie
częściej przebyli wcześniej incydent sercowy, nato-
miast wcześniejszy zawał serca był częstszy w grupie

Rycina 1. Prawdopodobieństwo pęknięcia serca u pa-
cjenta z ostrym zawałem serca w zależności od wieku
oraz czasu od wystąpienia bólu zawałowego

Rycina 2. Prawdopodobieństwo pęknięcia serca u ko-
biety z ostrym zawałem serca w zależności od wieku
oraz czasu od wystąpienia bólu zawałowego
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bez pęknięcia serca. Te zależności obserwowali rów-
nież inni badacze [7, 17, 28], a wiązały się one z har-
towaniem przez niedokrwienie (preconditioning).
Analiza porównawcza wykazała, że czas od począt-
ku wystąpienia objawów AMI do zarówno fibryno-
lizy, jak i PCI był istotnie dłuższy w grupie osób
z pęknięciem serca. Ponadto, w analizie wielo-
zmiennej długi czas upływający do PCI był nieza-
leżnym czynnikiem ryzyka pęknięcia serca. Na pod-
stawie tych wyników autorzy wnioskują, że długi czas
do rewaskularyzacji sprzyjał występowaniu pęknię-
cia serca niezależnie od sposobu rewaskularyzacji.
Moreno i wsp. [27] również wskazywali na rolę
wczesnej rewaskularyzacji jako czynnika chronią-
cego przed pęknięciem serca — w przeprowadzo-
nej przez nich analizie leczenie po upływie ponad
2 godzin wiązało się z większą częstością występo-
wania pęknięcia serca.

W niniejszym materiale przeanalizowano czas
do leczenia AMI i wykazano, że terapia po upływie
ponad 6 godzin istotnie zwiększała ryzyko pęknię-
cia serca. Na tej podstawie autorzy stwierdzili, że
zmniejszenie częstości występowania pęknięcia
serca można uzyskać poprzez wczesną reperfuzję.
Również obecność zespołów QS w elektrokardio-
gramie, które mogą być wyrazem długo trwającego
AMI, była w niniejszej analizie istotnie częstsza
wśród pacjentów z pęknięciem serca. Podobny zwią-
zek zaobserwowano również w badaniu SHOCK
i wiąże się on z dłuższym czasem trwania AMI [29].
Na podstawie danych koronarograficznych autorzy
stwierdzili istotnie częstsze występowanie wielo-
naczyniowej choroby wieńcowej u pacjentów z pęk-
nięciem serca. Takie rezultaty są niezgodne z wyni-
kami uzyskanymi przez innych badaczy, które prze-
mawiały za słusznością hipotezy krążenia obocznego
w jednonaczyniowej chorobie wieńcowej. Postulo-
wano, że jest to mechanizm ochrony mięśnia ser-
cowego przez nagłym niedokrwieniem. Według nie-
których innych badaczy brak krążenia obocznego
nie może być jedynym lub głównym mechanizmem
pęknięcia serca [7]. W dobie trombolitycznego le-
czenia AMI zwracano uwagę na możliwą rolę, jaką
w wywoływaniu pęknięcia serca mogłyby odgrywać
leki fibrynolityczne — jako czynnik powodujący
niszczenie kolagenu. Na podstawie danych z dużego
rejestru obejmującego ponad 350 000 pacjentów Bec-
ker i wsp. [4, 5] zasugerowali, że leczenie tromboli-
tyczne nie wywołuje pęknięcia serca, a jedynie je przy-
spiesza. Obecnie, w dobie leczenia za pomocą PCI,
nie zostało to potwierdzone przez badaczy. W niniej-
szej pracy nie stwierdzono większej częstości lecze-
nia fibrynolitycznego u pacjentów z pęknięciem
serca. Obie grupy nie różniły się również częstością

leczenia abciximabem. W analizie porównawczej do-
tyczącej chorób współistniejących autorzy nie wy-
kazali istotnych różnic w częstości występowania
nadciśnienia tętniczego i cukrzycy między dwoma
grupami. Ustalenie czynników ryzyka pęknięcia
serca odgrywa ważną rolę w leczeniu pacjentów
z AMI, ponieważ można na tej podstawie wyodręb-
nić grupę zwiększonego ryzyka pęknięcia serca
(starszy wiek, płeć żeńska), w której potrzebna jest
szczególna opieka nad pacjentami. Niniejsza anali-
za potwierdziła również rolę skracania czasu do le-
czenia AMI w zapobieganiu incydentom pęknięcia
serca.

Wnioski

Pęknięcie serca jest częstym, śmiertelnym
powikłaniem AMI. Niezależnymi czynnikami ryzy-
ka jego wystąpienia wśród pacjentów poddawanych
PCI są: starszy wiek, płeć żeńska oraz długi czas
od początku objawów klinicznych do leczenia AMI.
Dłuższy czas od początku objawów klinicznych do
PCI jest czynnikiem ryzyka pęknięcia serca nieza-
leżnie od wcześniejszego leczenia fibrynolitycznego.
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