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Zawał serca ściany dolnej i prawej komory z pęknięciem
przegrody międzykomorowej
Acute inferior myocardial infarction with right ventricular involvement complicated 
by interventricular septum rupture – a case report
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A b s t r a c t

A case of a 62-year-old female with acute inferior myocardial infarction with right ventricular involvement is presented. The
patient developed cardiogenic shock due to interventricular septum rupture. Pharmacological agents and intraaortic balloon
counterpulsation restored normal circulation which enabled elective surgical treatment 14 days after the onset of symptoms. 
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Wstęp
W przeszło 1/3 przypadków zawałowi serca (MI) ścia-

ny dolnej towarzyszy zawał prawej komory (RV), który
w kolejnej 1/3 przypadków jest istotny hemodynamicz-
nie [1, 2]. Typowo obszar MI w takich sytuacjach zajmuje
tylno-dolną część wolnej ściany lewej i prawej komory
oraz przegrody międzykomorowej [1]. Lokalizacja taka
sprzyja wystąpieniu pęknięcia przegrody międzykomoro-
wej (VSR) w jej części tylno-podstawnej, zwykle w prze-
biegu pierwszego w życiu chorego MI ściany dolnej, i za-
zwyczaj współwystępuje z wielonaczyniową chorobą
wieńcową [2, 3]. Wystąpienie w takiej sytuacji VSR czę-
sto prowadzi do rozwinięcia się wstrząsu kardiogennego
i charakteryzuje się złym rokowaniem [2, 4].

Opis przypadku
Kobietę w wieku 62 lat przyjęto na oddział kardiologii

tutejszego szpitala z powodu bólu zawałowego trwające-
go od 5 godz. Podobne bóle chora odczuwała poprzedniej
nocy, a od ok. roku skarżyła się na dławicę wysiłkową.

Z czynników ryzyka stwierdzono wieloletnią cukrzycę ty-
pu 2 leczoną insuliną, otyłość i palenie papierosów. Stan
ogólny chorej określono jako dość ciężki, z bladą, zlaną
zimnym potem skórą, czynnością serca 120/min, widocz-
nym przepełnieniem żył szyjnych, ciśnieniem tętni-
czym 100/50 mmHg, bez cech zastoju w krążeniu płuc-
nym. W karetce pogotowia chora otrzymała 300 mg kwa-
su acetylosalicylowego p.o., 0,5 mg nitrogliceryny s.l. oraz
4 mg mofiny i.v. W EKG zarejestrowano falę Pardeego z pa-
tologicznymi załamkami Q nad ścianą dolną serca oraz
uniesienie odcinka ST w odprowadzeniach prawokomoro-
wych (Rycina 1.). Stwierdzono podwyższony poziom mar-
kerów martwicy mięśnia sercowego: troponiny I
2,64 ng/ml (norma 0,03–0,5 ng/ml) i izoenzymu kinazy
kreatyny CK-MB 40,0 ng/ml (norma 0,6–6,3 ng/ml). Na od-
dziale rozpoznano ostry zawał ściany dolnej oraz RV i cho-
rą zakwalifikowano do leczenia interwencyjnego. Przed za-
biegiem podano 300 mg klopidogrelu p.o. W koronarogra-
fii stwierdzono zawałową amputację dominującej prawej
tętnicy wieńcowej (RCA) w segmencie 2 oraz współistnie-
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jącą niedrożność gałęzi okalającej lewej tętnicy wieńcowej
w segmencie 13. Przeprowadzono skuteczną rekanaliza-
cję RCA metodą pierwotnej przezskórnej angioplastyki
wieńcowej (pPCI) z implantacją stentu, uzyskując prze-
pływ nasierdziowy TIMI 3 bez rezydualnej stenozy. Ze
względu na objawy hipotensji, wypełniono łożysko naczy-
niowe krystaloidami z dobrym efektem terapeutycznym.
W 16. godz. pobytu u chorej wystąpił gwałtowny, poprze-
dzony wymiotami, ponowny spadek ciśnienia tętniczego
do 70/40 mmHg z objawami centralizacji krążenia i nowy
holosystoliczny szmer wzdłuż lewego brzegu mostka wraz
z narastającymi cechami zastoju w krążeniu płucnym.
W przezklatkowym badaniu echokardiograficznym
stwierdzono akinezę ściany dolnej z hiperkinezą pozosta-
łych ścian – frakcja wyrzutowa (EF) 55–60% metodą 
Simpsona, prawidłową morfologię zastawek oraz ubytek
przegrody międzykomorowej z przeciekiem lewo-prawym
o charakterze VSR (Rycina 2.). Ze względu na rozwijający
się wstrząs kardiogenny rozpoczęto terapię katecholami-
nami i.v. oraz założono kontrapulsację wewnątrzaortalną,
uzyskując stabilizację hemodynamiczną. Chorą przekaza-
no do Kliniki Kardio-Torakochirurgii Akademii Medycznej
w Poznaniu, gdzie w 14. dobie MI wykonano zabieg na-
prawczy w krążeniu pozaustrojowym z zamknięciem VSR
w części tylno-podstawnej przegrody międzykomorowej
pojedynczą łatą dakronową o wymiarach 3 × 4 cm.

Dyskusja
Wystąpienie VSR odpowiada za ok. 10% wszystkich

pęknięć serca, stwierdzane jest u 3,9% chorych ze wstrzą-

sem kardiogennym i stanowi przyczynę >5% wszystkich
zgonów w przebiegu ostrego MI [2, 5–7]. Czynnikami ry-
zyka VSR są: płeć żeńska, starszy wiek, brak wywiadu nie-
dokrwiennego [5–8]. Kluczowym zjawiskiem dla wystą-
pienia VSR wydaje się rozległy zawał przegrody między-

RRyycciinnaa 11..  Elektrokardiograficzne cechy zawału ściany dolnej i tylnej oraz prawej komory z towarzyszącymi
zaburzeniami przewodnictwa śródkomorowego. Zapis 25 mm/s

RRyycciinnaa 22..  Echokardiograficzny obraz pozawało-
wego ubytku w części przypodstawnej przegro-
dy międzykomorowej (projekcja koniuszkowa
czterojamowa, modyfikowana)
LV – lewa komora, RV – prawa komora, LA – lewy przedsionek, 
VSR – ubytek przegrody międzykomorowej
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komorowej zależny od niekorzystnej anatomii łożyska
wieńcowego oraz od długiego czasu trwania niedrożności
tętnicy dozawałowej z jednoczesnym brakiem krążenia
obocznego [5, 8]. Okluzja zawałowa u opisywanej chorej
dotyczyła dominującej RCA przy współistniejącej niedroż-
ności gałęzi okalającej lewej tętnicy wieńcowej, co skut-
kowało rozległym obszarem martwicy w zakresie tylno-
-dolnej części przegrody międzykomorowej. Ponieważ bó-
le dławicowe u chorej miały duże nasilenie na 24 godz.
przed hospitalizacją, a w chwili przyjęcia markery martwi-
cy serca były już dodatnie, nie można wykluczyć dłuższe-
go czasu zamknięcia tętnicy dozawałowej niż pierwotnie
szacowano, co również miałoby wpływ na poszerzenie MI
[8]. Przyśpieszenie wystąpienia VSR do średnio 24 godz.
w badaniu GUSTO I, mimo 10-krotnego spadku jego czę-
stości do 0,2%, wiązano z ukrwotocznianiem się obsza-
ru MI wskutek terapii trombolitycznej [5]. W badaniu
PPRIMM75 u chorych w wieku >75 lat z pierwszym MI,
czyli grupie predysponowanej do pęknięcia serca, było
ono główną przyczyną śmierci u chorych leczonych trom-
bolizą (54% wszystkich zgonów!), u pozostałych (leczo-
nych pPCI lub nieleczonych reperfuzyjnie) główną przy-
czyną zgonu był wstrząs kardiogenny z powodu niewydol-
ności serca jako pompy [2, 9]. Należy zatem sądzić, że
o wystąpieniu VSR u przedstawianej chorej decydował
rozległy obszar martwicy w obrębie przegrody międzyko-
morowej, a opóźniona pPCI nie miała wpływu na przebieg
tego powikłania. Typowe objawy kliniczne VSR z pojawie-
niem się holosystolicznego, głośnego i szorstkiego szme-
ru, najlepiej słyszalnego w punkcie Erba, były także obec-
ne u opisywanej chorej. Wystąpienie u niej wstrząsu kar-
diogennego należy wiązać z nagłym przeciążeniem obję-
tościowym RV w wyniku przecieku lewo-prawego przez
ubytek przegrody międzykomorowej (1,7 × 2,8 cm), a tak-
że z jej uprzednim uszkodzeniem w przebiegu MI. Zwięk-
szone obciążenie wstępne RV o upośledzonej w wyni-
ku MI kurczliwości wywołało jej niewydolność z wtórnym
upośledzeniem napełniania lewej komory i spadkiem rzu-
tu minutowego. Podstawową metodą diagnostyczną
w rozpoznaniu VSR jest echokardiografia przezklatkowa
metodą dopplerowską, która osiąga do 100% czułości
[10]. Chory z VSR wymaga pilnej interwencji kardiochirur-
gicznej. Trzydziestodniowa i roczna śmiertelność chorych
leczonych kardiochirurgiczne w badaniu GUSTO I wynosi-
ła odpowiednio 47 i 53%, a wśród nieoperowanych aż 94
i 97% [2, 5, 7]. Czynnikami pogarszającymi wyniki leczenia
zabiegowego i rokowanie u naszej chorej były lokaliza-
cja MI w zakresie ściany dolnej z istotnym hemodyna-
micznie zawałem RV, wystąpienie wstrząsu kardiogenne-
go oraz szybkie wystąpienie VSR [7, 11–13]. Na korzyść
chorej przemawiała dobra frakcja wyrzutowa lewej komo-
ry [11, 12]. Niezależnymi czynnikami poprawiającymi roko-
wanie są czas powyżej 3 tygodni od wystąpienia VSR

do wykonania operacji naprawczej (śmiertelność okołoza-
biegowa 16,6%), co może wynikać z uformowania się ob-
szaru blizny pozawałowej ułatwiającego naprawę
[2, 7, 13, 14]. U chorej, mimo wystąpienia wstrząsu kardio-
gennego, poprzez optymalne leczenie farmakologiczne
oraz zastosowanie kontrapulsacji wewnątrzaortalnej uda-
ło się opanować jego objawy, a zabieg bezpiecznie odro-
czyć o 2 tygodnie. Wyniki odległe są pomyślne, z przeży-
ciem 5-letnim wynoszącym ok. 70% [2, 7, 13, 15]. Opisy-
wana chora opuściła szpital w II klasie wydolności serca
wg NYHA i pozostaje pod obserwacją.
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Pęknięcia serca – wolnej ściany
lewej (głównie) komory i przegro-
dy międzykomorowej – są jednymi
z najcięższych powikłań zawału
serca, a ich częstość (jak wspo-
mniano w komentowanej pracy)
wydaje się nie zmniejszać wraz
z rozpowszechnieniem obu do-
stępnych dziś sposobów przywra-

cania drożności dozawałowej tętnicy wieńcowej [1]. Jak
często udaje się skutecznie leczyć to groźne powikła-
nie? Mimo że komentowana praca jest kolejną na ten
temat publikowaną w Kardiologii Polskiej (ciekawe, że
jakoś nie ma prac o zawałowym zerwaniu mięśni bro-
dawkowatych), niełatwo odpowiedzieć na to pytanie.
Publikowane w Kardiologii Polskiej prace traktują o cho-
rych, którym, nieraz spektakularnie, udało się pomóc
[2, 3]. Co zrozumiałe – nie mówi się o tych, którym po-
móc się nie dało. Myślę, że niebawem ukażą się dane
na ten temat z jedynego możliwego źródła, to jest
z prowadzonych coraz szerzej i publikowanych reje-
strów. Myślę też (zwracam się tu do potencjalnych
przyszłych Autorów), że powinniśmy już zaprzestać pu-
blikowania opisów pojedynczych pomyślnych przypad-
ków i poczekać na pojawienie się zbiorczych opraco-
wań omawianego zagadnienia.

Zastanawiałem się nawet, czy publikować komen-
towaną obecnie pracę Tarchalskiego i wsp. [4]. Przewa-

żyło to, że pochodząca z Kalisza praca ma jeszcze do-
datkowy aspekt – groźne powikłanie zdarzyło się
w ośrodku wprawdzie wyposażonym w pełniącą
od dawna „dyżur zawałowy” pracownię hemodyna-
miczną, ale peryferyjnym, odległym o mniej wię-
cej 100 km od najbliższego oddziału kardiochirurgiczne-
go. Jakkolwiek najlepiej by było, gdyby oddziały kardio-
logii inwazyjnej i kardiochirurgiczne mieściły się na tym
samym piętrze jednego budynku, jednak – jak wynika
z wielu już publikacji – większe czy mniejsze ich odda-
lenie od siebie nie przesądza o wyniku podejmowanych
wspólnie działań, najwyżej utrudnia je kardiologom in-
wazyjnym. Ale powstają i nowe kardiochirurgie…
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