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The imminent cardiac rupture in patient with acute myocardial infraction

Rupture of free left ventricular wall is a complication associated with high mortality
in patients with acute myocardial infarction. This case report is dedicated to a 66
years old male with acute myocardial infarction with imminent cardiac rupture dia-
gnosed by angiography. The patient underwent emergency cardiac surgery. After one
year of follow-up he is well, free of angina. (Folia Cardiol. 1999; 6: 214-218)
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Wstep

Pekniecie mie$nia sercowego jest obok wstrza-
su kardiogennego istotng przyczyna $miertelnoSci
wewnatrzszpitalnej zwigzanej z ostrym zawalem ser-
ca. To mechaniczne powiklanie wystepuje w 8-17%
ostrych zawatéw powikianych zgonem [1, 2]. Moze
wystepowac w trzech formach: jako pekniecie prze-
grody miedzykomorowej, pekniecie mie$nia brodaw-
kowatego 1 pekniecie wolnej Sciany mie$nia lewej
komory. To ostatnie moze by¢ zr6znicowane pato-
morfologicznie (wg Beckera i van Matgema) na typ I
(nagte szczelinowate pekniecie mie$nia sercowego
zwiazane z ostrym zawalem serca <24 h), typ II
(miejsce erozji obejmujace strefe zawatu wykazuje
stopniowe poglebianie sie rozdarcia) i typ III (pek-
niecie zwigzane z wczeSnie tworzacym sie tetnia-
kiem lewej komory) [3].
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Opis przypadku dotyczy chorego z ostrym za-
walem serca leczonego trombolitycznie, u ktérego
badaniem angiograficznym rozpoznano zagrazajace
pekniecie mie$nia sercowego.

Opis przypadku

Mezczyzna (66 lat), lekarz stomatolog, bez bo-
low wiencowych 1 bez zawatu w wywiadzie, palacy
tyton od wielu lat, obciazony rowniez nadci$nie-
niem tetniczym, zostal przyjety do Oddziatu Kar-
diologicznego Przemystowego Zespotu Opieki
Zdrowotnej w Gdansku z powodu silnego, spoczyn-
kowego bélu zamostkowego. Na podstawie obra-
zu klinicznego oraz zapisu EKG rozpoznano ostry,
dolno-tylno-boczny zawat serca. W 3. godzinie od
poczatku bolu rozpoczeto leczenie trombolityczne.
Jeszcze w czasie podawania streptokinazy wsrod
nawracajacych epizodéw czestoskurczu komoro-
wego bole ustapily. Zapis EKG ulegt normalizacji.
Zanotowano maksymalng zwyzke poziomu CPK
w surowicy do 540 j./ml.

W 2. dobie hospitalizacji obserwowano krotkie
przemijajace wstawki catkowitego bloku przedsion-
kowo-komorowego 1 napady migotania przedsion-



kow. W badaniu echokardiograficznym rozpoznano
hipokineze $ciany bocznej i tylnej. W kolejnych do-
bach hospitalizacji u chorego wystapily nawroty
spoczynkowych bolow stenokardialnych, mimo sto-
sowania standardowego, intensywnego leczenia
(m.in. heparyna i nitrogliceryna we wlewie dozyl-
nym). Nie obserwowano bolow o charakterze osier-
dziowym, nie stwierdzono tarcia osierdziowego.
W 7. dobie hospitalizacji przewieziono chorego
(z rozpoznaniem niestabilnej choroby wiencowej
w okresie ostrego zawalu serca) do pracowni hemo-
dynamicznej w celu wykonania badania, z zamiarem
dalszego leczenia inwazyjnego.

W wykonanej koronarografii stwierdzono: prawa
tetnice wieicowa drozna, bez przewezen, hipopla-
styczna; gataz miedzykomorowa przednia (LAD) byta
drozna, bez przewezen, z rozsianymi nierownosciami
przySciennymi; galaz okalajaca (LCx) byla drozna
z clasnym, ekscentrycznym zwezeniem — ok. 90%
(z duzym prawdopodobienstwem obecnosci skrzepli-
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ny) w proksymalnym segmencie naczynia tuz przed
odejSciem gatezi brzegu tepego (MO1), w ktorej
stwierdzono zwezenie okoto 60%. Przepltyw kontra-
stu przez naczynie byt zwolniony (TIMI II), stwier-
dzono brak krazenia obocznego do obwodu LCx.

Na tym etapie badania rozpoznano jednonaczy-
niowa chorobe wiencowa, najbardziej klasyczne
wskazanie do wykonania angioplastyki. Kwalifika-
cja chorego do dalszego leczenia ulegla zmianie po
wykonaniu wentrykulografii. Uwage zwrocita szcze-
lina pekniecia, pojawiajaca sie jedynie w fazie roz-
kurczu, w obrebie segmentu tylno-przypodstawne-
go. Srodek kontrastujacy nie przedostawat sie jed-
nak do worka osierdziowego. Chorego z podejrze-
niem zagrazajacego pekniecia mie$nia sercowego
skierowano do pilnego leczenia kardiochirurgiczne-
go. Zabieg operacyjny wykonano tego samego dnia
w kilka godzin po koronarografii. Operujacy kardio-
chirurg stwierdzit niewielka ilo§¢ krwiScie podbar-
wionego plynu w worku osierdziowym, serce dobrze

Ryc. 1. Lewa tetnica wiencowa: zwezenie (90%) w proksymalnym odcinku gatezi okalajacej oraz zwezenie (60%)

w gatezi brzegu tepego.

Fig. 1. Left coronary artery: stenosis (90%) in proximal left circumflex branch and stenosis (60%) in obtuse margi-

nal branch.
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sie kurczace, na Scianie tylno-bocznej cechy ostre-
go zawalu oraz linijne, niekrwawigce uszkodzenie
nasierdzia. Zabieg operacyjny polegal na zaopatrze-
niu szczeliny pekniecia szwami ,,U” na podktadkach
teflonowych 1 wykonaniu dwoch przesel zylnych:
Ao-MO1-MO2; Ao-PLCx.

Zabieg operacyjny i okres pooperacyjny przebie-
gly bez powiklan. Chory w ponad rocznej obserwa-
¢ji jest w dobrym stanie klinicznym, bez dolegliwo-
Sci wienicowych, wroécit do wykonywania zawodu.

Dyskusja

Pekniecie wolnej Sciany lewej komory serca
jest istotng przyczyna zgonow zwigzanych z ostrym
zawalem serca. Powszechnie wyroznia sie trzy wy-
razne klinicznie postacie pekniecia Sciany lewej ko-
mory [4]. Najczestsza postacia jest ostre, nagle roz-

darcie mie$nia lewej komory powodujace masyw-
ny krwotok do jamy osierdzia i ostra tamponade wio-
daca do naglego zgonu, czesto z obrazem rozkoja-
rzenia elektryczno-mechanicznego.

W rzadkich przypadkach miejsce dokonanego,
catlkowitego pekniecia zostaje przykryte nasier-
dziem, zrostami osierdziowymi i wypelnione skrze-
pling, tworzac tzw. tetniak rzekomy.

Trzecia kliniczna postaé, zwana podostrym pek-
nieciem wolnej Sciany mie$nia lewej komory, moze
poprzedzaé wystapienie ostrego pekniecia lub ule-
gaé samowyleczeniu przez wytworzenie nasierdzio-
wych zrostéw [5]. Krwawienie do worka osierdzio-
wego w tym przypadku nie jest tak nagte i tak ma-
sywne, aby spowodowac ostra tamponade. Z tego
powodu pacjent moze przezy¢ w tym stanie kilka
godzin, a nawet kilka dni, dajac do$¢ czasu na dia-
gnostyke 1 leczenie kardiochirurgiczne.

Ryc. 2. Szczelina pekniecia widoczna w przypodstawnym segmencie $ciany dolnej lewej komory.

Fig. 2. The myocardial fissure in infero-basal segment of left ventricular wall.
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Powolne, nawracajace krwawienie do worka
osierdziowego, a tym samym przezycie chorego,
probuje sie tlumaczy¢ w tym przypadku:

1. obecno$cig niewielkiego rozdarcia o kretym
przebiegu,

2. powolnym rozwarstwieniem sie mie$nia,

3. wzrostem ciS$nienia wewnatrzosierdziowego,

4. formowaniem sie tetniaka rzekomego [4].

Na obraz kliniczny podostrego pekniecia skta-
da sie nagta hipotensja, omdlenie z bradykardig
1 niespecyficznymi zmianami w zakresie zalamka T,
nawracajacy bol o charakterze osierdziowym, prze-
mijajace rozkojarzenie elektryczno-mechaniczne.
W badaniu echokardiograficznym stwierdza sie ptyn
w worku osierdziowym, czesto z wysokoechogen-
nymi strukturami, w koncowej fazie kompresje i za-
padanie sie $ciany prawego przedsionka 1 prawej
komory, a w punkcji worka osierdziowego obecno$¢
krwistego plynu.

W opisywanym przypadku u chorego nie wy-
stapil zaden z powyzszych objawow, a w obrazie
klinicznym dominowaly objawy niestabilnej choro-
by wiencowej w przebiegu ostrego zawalu serca.
Wprawdzie w badaniu angiograficznym stwierdzo-
no bardzo rzadki obraz wyraznej, wypelniajacej sie
kontrastem szczeliny pekniecia, nie stwierdzono
jednak przeciekania kontrastu do jamy osierdziowe].
Zanotowano wiec, ze dokonane u chorego peknie-
cie nie objelo calej gruboSci Sciany miesnia lewej
komory (tzw. pekniecie zagrazajace) [2]. Operuja-
cy kardiochirurg nie zaobserwowal przerwania cia-
gloS$ci nasierdzia w miejscu niewielkiej blizny po-
zawalowej. Czy stwierdzone u chorego pekniecie
mie$nia sercowego mozna traktowac jako powiklanie
leczenia trombolitycznego, rozpoczetego w 3. godzi-
nie bolu? Chociaz leczenie trombolityczne w istotny
spos6b zmniejszylo Smiertelno$¢ wewnatrzszpitalng
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w ostrym zawale 1 znacznie poprawito dlugotermino-
we rokowanie chorych (co wykazaly duze badania wie-
loo$rodkowe — GISSI, ISIS-2), to jednak stato sie przy-
czyng wiekszej proporcji wezesnych zgondw w ostrym
zawale, nie zmniejszajac SmiertelnoSci w pierwszych
24 godzinach zawalu. Opublikowana w 1996 roku
analiza populacji 350 000 chorych z ostrym zawa-
tem serca wskazala, ze leczenie trombolityczne nie
zwieksza ryzyka pekniecia mie$nia serca, a odpo-
wiada jedynie za wcze$niejsze wystepowanie pek-
niecia mie$nia sercowego, powodujac relatywnie
wieksza czesto$¢ wczesnych zgonow [6]. U oséb
leczonych trombolitycznie do wiekszosci peknieé
dochodzi miedzy 24 a 48 godzina, a u nieleczonych
— miedzy 3 a 5 dniem [6].

W erze przed leczeniem trombolitycznym pek-
niecie mie$nia sercowego dokonywalo sie najcze-
§ciej w warunkach pelnej transmuralnej martwicy
miesnia — szczegodlnie w przypadku choroby jedne-
go naczynia, ze slabo rozwinietym krazeniem obocz-
nym, u osob z nadci$nieniem tetniczym.

Obecnie ten obraz nie jest tak typowy. To, co
moze ulatwia¢ wystapienie nagltego pekniecia — to
nagle i obfite krwawienie do obszaru nawet niepel-
noSciennego zawatu [6].

Stwierdzono, ze obszary $wieze] zawalowe]j
martwicy maja mniejsza zawarto$¢ kolagenu,
szczegbOlnie w miejscach pekniecia. Przyczyna
moze by¢ plazmina generowana przez wszystkie
§rodki trombolityczne, a w szczego6lnoSci przez
streptokinaze [8, 9].

Prawdopodobnie leczenie streptokinaza (przez
fibrynolize 1 generacje plazminy) lacznie z lecze-
niem przeciwzakrzepowym i przeciwplytkowym,
przyspieszaja wystapienie pekniecia serca typu I
1 II wedlug Beckera 1 van Mantgema [3], a moga
zmniejszaé ryzyko powstania pekniecia typu III.

Streszczenie

Pekniecie serca

Pekniecie wolnej sciany lewej komory jest powiklaniem o wysokiej smiertelnosci wyste-
pujgcym u chorych z ostrym zawalem serca. Opis przypadku dotyczy chorvego z ostrym
zawalem serca, leczonego trombolitycznie, u ktorvego w badaniu angiograficznym rozpo-
znano zagrazajgce pekniecie miesnia sercowego. Z tego powodu chorego poddano pilnej
operacyi kardiochirurgicznej. Zabieg operacyjny i okres pooperacyjny przebiegly bez powi-
kian. Chory po ponad rocznej obserwacyi jest w dobrym stanie klinicznym, bez dolegli-
wosci wiencowych. (Folia Cardiol. 1999; 6: 214-218)

zawal serca, pekniecie serca

217



Folia Cardiol. 1999, tom 6, nr 2

218

PiSmiennictwo

Guy S. Reeder. Identification and treatment of com-
plications of myocardial infarction. Mayo Clinic Pro-
ceedings 1995; 70: 880-884.

Emile C. Cheriex. Myocardial rupture after myocar-
dial infarction is related to the perfusion status of the
infarct-related coronary artery. Am. Heart J. 1995;
129: 644-650.

A.E.Becker, J.-P. van Mantgem. Cardiac tamponade.
A study of 50 hearts. Eur. J. Cardiology 1975; 3/4:
349-358.

Lopez-Sendon. ]J. Diagnosis of subacute ventricular
wall rupture after acute myocardial infarction:
sensitivity and specificity of clinical, hemodynamic
and echocardiographic criteria. J. Am. Coll. Cardiol.
1992; 19: 1145-1153.

Figueras. ]J. Medical management of selected
patients with left ventricular free wall rupture dur-

ing acute myocardial infarction. J. Am. Coll. Cardiol.
1997; 29: 512-518.

Becker R.C. A composite view of cardiac rupture in
the United States National Registry of Myocardial
Infarction. J. Am. Coll. Cardiol. 1996; 27: 1321-1326.
Becker R.C. Cardiac rupture associated with
thrombolytic therapy: impact of time to treatment
in the Late Assesment of Thrombolytic Efficacy
(LATE) Study. J. Am. Coll. Cardiol. 1995; 25:
1063-1068.

Peuhkurinen K. Changes in interstitial collagen
metabolism during acute myocardial infarction treat-
ed with streptokinase or tissue plasminogen activa-
tor. Am. Heart J. 1996; 131: 7-13.

Whittaker P. Role of collagen in acute myocar-
dial infarct expansion. Circulation 1991; 84:
2123-2134.



