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Ostry zawal serca w okresie okoloporodowym
— opis przypadku 42-letniej wielorodki
ze zdrowymi naczyniami wieficowymi

Myocardial infarction in the peripartum period in a 42-year-old multipara
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Abstract

Acute myocardial infarction (AMI) during pregnancy and puerperium is very rare. With a growing number of older women
giving birth, AMI may become more common complication of pregnancy. We present a 42-year-old multipara with coagulation
disorders in pregnancy who suffered from AMI in the peripartum period, documented by ECG, cardiac markers and
echocardiography, with normal coronary arteries on angiogram. In conclusion, AMI in pregnancy may be different entity than
AMI complicating coronary artery disease. It seems that the main causes of AMI in this population may not be atherosclerotic
plaques, but reversible factors, i.e. vessel spasm or coagulation disorders. This may explain why in our patient symptoms of

AMI were dramatic in spite of a small area of necrosis and normal coronary angiograms.
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Opis przypadku

Kobieta 42-letnia, niepalaca tytoniu, bez wczesniej-
szego wywiadu chorobowego, przyjeta zostata do Klini-
ki Potoznictwa i Ginekologii w 31. tygodniu 6smej cigzy
z powodu zagrazajacego porodu przedwczesnego, z po-
tozeniem poprzecznym ptodu. Dotychczas siedmiokrot-
nie byta w ciazy, z czego pie¢ zakoniczonych zostato po-
rodami sitami natury, a dwukrotnie doszto do poronien
samoistnych.

Przy przyjeciu pacjentka byta w stanie ogélnym do-
brym, bez dusznosci i dolegliwosci bélowych w klatce
piersiowej oraz bez odchyleA w badaniu przedmiotowym.
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Stwierdzono jednak nieprawidtowosci w rutynowo
oznaczonym koagulogramie. Czas czesciowej trombopla-
styny po aktywacji (APTT) byt wydtuzony do 51,7 s (norma
2640 s), przy prawidtowych wartosciach wskaznika INR
i niskich wartosciach poziomu fibrynogenu: 133 mg/dl
(norma 200-400 mg/dl). W kontrolnych oznaczeniach wy-
konanych w 2. dobie pobytu w szpitalu nadal utrzymywa-
to sie nieznaczne wydtuzenie APTT — 45,9 s. Ponadto
stwierdzono podwyzszone stezenie produktéw rozpadu
fibrynogenu (FDP) — 80 pg/ml (norma do 10 pg/ml) z to-
warzyszacym spadkiem stezenia hemoglobiny: z 11,5 g/dl
do 9,9 g/dl (norma 12-16 g/dl), bez klinicznych cech krwa-
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wienia. W kolejnych oznaczeniach utrzymywato sie: wy-
dtuzenie APTT — 50,5 s, przy dalszym obniZeniu stezenia
fibrynogenu do 93 mg/dl i wyraznym wzroscie stezenia
FDP do 320 pg/ml. Pacjentka nie zgtaszata zadnych dole-
gliwosci. Ze wzgledu na nasilajace sie nieprawidtowosci
w koagulogramie podjeto decyzje o podaniu heparyny
drobnoczasteczkowej (enoksaparyny) podskérnie w daw-
ce 40 mg raz na dobe. W kolejnym kontrolnym oznacze-
niu stwierdzono spadek stezenia FDP do 40 pg/ml oraz
wzrost stezenia fibrynogenu do 135 mg/dl.

Mimo poprawy wartosci parametrow krzepniecia,
w kolejnych dwéch dobach samopoczucie chorej ulegto
pogorszeniu; wystapita dusznosé spoczynkowa wraz z za-
stabnieciem przy prébie wstania z t6zka. Spoczynkowy
zapis elektrokardiograficzny (EKG) byt w granicach normy.
W badaniu echokardiograficznym uwidoczniono jamy
serca o prawidtowych wymiarach i grubosci Scian. Pief
ptucny i jego rozwidlenie byty prawidtowe, z zachowanym
przeptywem. Nie stwierdzono obecnosci materiatu zato-
rowego w jamach serca. Nie byto ani odcinkowych, ani
globalnych zaburzen kurczliwosci. W badaniu ultrasono-
graficznym zyt koficzyn dolnych uwidoczniono drozne na-
czynia zylne, bez cech zakrzepicy. Wyniki badah gazome-
trycznych krwi tetniczej byty w granicach normy.

W seryjnych badaniach dopplerowskich ptodu
stwierdzano wzrost opornosci przeptywu w obrebie na-
czyh tozyskowych, co mogtoby Swiadczyé o mikrowy-
krzepianiu w tym rejonie. W zwiazku z tym podjeto de-
cyzje o zwiekszeniu dawki enoksaparyny do 80 mg
dziennie w 2 dawkach podzielonych.

W ciggu kolejnych 2 déb hospitalizacji stan ogblny
pacjentki ulegt poprawie, dolegliwosci catkowicie usta-
pity. Parametry koagulogramu ulegty normalizacji, poza
utrzymujacym sie wydtuzeniem APTT do 47 s.

Pod koniec 3. tygodnia hospitalizacji (34. tydzien cia-
zy) zdecydowano o rozwigzaniu cigzy cieciem cesarskim
ze wzgledu na regularna, niepoddajaca sie leczeniu
czynnos¢ skurczowa macicy i poprzeczne potozenie pto-
du. Zabieg przeprowadzono w znieczuleniu ogélnym. Po
urodzeniu ptodu podano wlew kroplowy z oksytocyny
(10 jednostek oksytocyny w 500 ml 0,9% NaCl) celem
obkurczenia miesni macicy. Zabieg przebiegt bez powi-
ktah potozniczych, natomiast z krétkotrwatym spad-
kiem cinienia tetniczego do wartosci 80/50 mmHg.

Stan ogélny pacjentki, zadowalajacy bezposrednio
po zabiegu, ulegt pogorszeniu w pierwszej godzinie po
porodzie; pojawita sie dusznos¢ spoczynkowa bez to-
warzyszacego bolu w klatce piersiowej oraz uczucie
mrowienia kohczyn gérnych i dolnych. W badaniu
przedmiotowym: czynnos¢ serca 96/min, cisnienie tet-
nicze 140/105 mmHg. Badanie gazometryczne, wykona-
ne pod katem potencjalnej zatorowosci ptucnej, byto
w granicach normy. W spoczynkowym badaniu EKG —

Kardiologia Polska 2005; 63: 5

rytm zatokowy, miarowy o czgstosci 62/min oraz ujem-
ne zatamki T w odprowadzeniach |, Il, aVL, V2-V6 (Ryci-
na 1.). Chora zostata przewieziona na Oddziat Intensyw-
nej Opieki Kardiologicznej (OIOK) Kliniki Kardiologii z po-
dejrzeniem ostrego niedokrwienia/zawatu miesnia serco-
wego (AMI). Podwyzszone wartosci swoistych markeréw
martwicy miesnia sercowego; troponina | — 1,41 ng/ml
(norma 0,00-0,10 ng/ml) i frakcja sercowa (MB) fosfoki-
nazy kreatyninowej — 10,8 U/l (norma 0,0-6,0 U/l) po-
twierdzity podejrzenie ostrego MI. Poziom CRP wynosit
8 mg/l (norma 2,0-10,0 ng/l), a fibrynogenu 418 mg/dl.

Na OIOK pacjentka byta leczona heparyna drobno-
czasteczkowg (enoksaparyna) podawang podskérnie
w dawce 1 mg/kg mc. co 12 godz., kwasem acetylosali-
cylowym doustnie w dawce 150 mg, nitrogliceryna
w statym wlewie dozylnym oraz lekiem B-adrenolitycz-
nym (metoprolol) poczatkowo we wlewach dozylnych
2,5-5 mg, a nastepnie we wzrastajacych dawkach do-
ustnych az do dawki 50 mg 2 razy dziennie oraz tleno-
terapia. Po zastosowanym leczeniu objawy ustapity. Nie
obserwowano dolegliwosci bélowych w klatce piersio-
wej. W wykonanym w OIOK przytézkowym badaniu
echokardiograficznym uwidoczniono obszar akinetycz-
ny obejmujacy koniuszek we wszystkich segmentach
wraz z przylegtymi czeSciami Scian lewej komory. Frak-
cje wyrzutowa oceniono na 38%. Ponadto stwierdzono
Sladowa ilos¢ ptynu w worku osierdziowym.

W kolejnych dniach hospitalizacji na OIOK pacjentka
byta w stanie ogélnym dobrym, bez bélu w klatce piersio-
wej i bez cech jawnej niewydolnosci serca. W seryjnie wy-
konywanych badaniach EKG wykazano zapis charaktery-
styczny dla non-Q AMI Sciany przedniej i bocznej (gtebo-
kie ujemne zatamki T w odprowadzeniach |, aVL, V2-Vé6;
Rycina 2.). W oznaczeniach laboratoryjnych wykonanych
w kolejnych dobach obserwowano stopniowa normaliza-
cje w zakresie markeréw martwicy miesnia serca.

W ciggu dalszej hospitalizacji stan ogélny byt stabil-
ny. Rehabilitacja kardiologiczna prowadzona byta we-
dtug modelu A.

W drugim tygodniu hospitalizacji w Klinice Kardio-
logii wykonano badanie wentrikulo- i koronarograficz-
ne, ktére potwierdzito akineze koniuszka lewej komory
oraz uwidocznito obraz prawidtowych tetnic wienco-
wych. W wykonanym lipidogramie stwierdzono: chole-
sterol catkowity 206 mg/d|, LDL-cholesterol 112 mg/dl,
HDL-cholesterol 56 mg/d|, trojglicerydy 243 mg/dl. Do
leczenia dotaczono statyne (simwastatyna) w dawce
20 mg. Kontrolnie oznaczane badania laboratoryjne,
w tym koagulogram z FDP i APTT, fibrynogenem, ptyt-
kami krwi i CRP byt w graniach normy. Oznaczone mia-
no przeciwciat antykardiolipinowych w surowicy meto-
da ELISA byto w normie; IgG wynosito 0,048 (norma
0,041+0,017), IgM — 0,049 (0,040+0,029).
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Rycina 1. Zapis EKG przy przyjeciu na OIOK.
Rytm zatokowy miarowy 62/min, ujemne za-
tamki T w odprowadzeniach |, II, aVL, V2-V6.

Scyntygrafia perfuzyjna ptuc wykonana w diagno-
styce réznicowej data wynik ujemny, nie potwierdzajac
branej pod uwage hipotezy zatorowosci ptucnej. Bada-
nie EKG metoda Holtera byto w granicach normy.

Pacjentke w stanie ogélnym dobrym wypisano do
domu i przekazano do dalszej opieki ambulatoryjnej
w Poradni Kardiologicznej. W wykonanym w okresie
przedwypisowym kontrolnym badaniu echokardiogra-
ficznym stwierdzono poprawe kurczliwosci; obszar aki-
netyczny ulegt zmniejszeniu, obejmujac jedynie przed-
nig czes¢ koniuszka i przykoniuszkowe segmenty Scia-
ny przedniej i bocznej. Frakcja wyrzutowa wzrosta do
45%. Nie uwidoczniono ptynu w worku osierdziowym.

W badaniu echokardiograficznym wykonanym po 3,
6, a nastepnie 12 mies. nie stwierdzono istotnych od-
cinkowych zaburzef kurczliwosci. Frakcja wyrzutowa
oceniona zostata na 60%.

Dyskusja

Ostry Ml w czasie cigzy i potogu nalezy do rzadko-
Sci. W pidmiennictwie opisano dotychczas zaledwie
140 takich przypadkéw. Szacuje sie, ze czestos¢ wyste-

Rycina 2. Zapis EKG w 3. dobie hospitalizacji na
OIOK — rytm zatokowy miarowy 75/min, gtebo-
kie ujemne zatamki T w odprowadzeniach |,
avL, V2-Veé.

powania AMI wynosi okoto 1 na 10 000 ciezarnych [1].
Biorac jednak pod uwage fakt, ze coraz wiecej kobiet
decyduje sie na zajscie w ciaze w starszym niz dotych-
czas wieku, problem AMI jako powiktania ciagzy moze
zyska¢ na znaczeniu [2].

Analizujac dane dotyczace 125 dobrze udokumen-
towanych (obraz kliniczny, badanie EKG, dynamika
markeréw martwicy) AMI u kobiet w cigzy, Roth i Elkay-
am dokonali podziatu na 3 grupy w zaleznosci od cza-
su ich wystapienia: przed porodem, w okresie okotopo-
rodowym (w ciggu 24 godz. przed i po porodzie) i po
porodzie (od 1 doby do 3 mies.). Najrzadziej AMI wyste-
powat w okresie okotoporodowym (tylko 17 na 125
przypadkéw) i dotyczyt kobiet we wzglednie starszym
wieku (Srednio 34+6 lat) [1]. Przypadek naszej chorej
nalezy wtasnie do tej grupy.

Inne spostrzezenie Rotha i Elkayama dotyczyto lo-
kalizacji AMI. NajczesSciej martwica dotyczyta obszaru
zaopatrywanego przez lewa tetnice wiehcowa i wyste-
powata przede wszystkim u wielorodek, niemniej jed-
nak opisy AMI wiktajgcych 8. cigze u kobiet w wieku
powyzej 40 lat nalezg do rzadkosci.
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Warta podkreslenia jest analiza czynnikéw ryzyka
choroby niedokrwiennej serca dokonana przez Rotha
i Elkayama. Nadcisnienie tetnicze stwierdzono ogétem
u 19%, cukrzyce u 5%, hiperlipidemie u 2%, palenie ty-
toniu u 26% chorych. U 7% kobiet przed wystapieniem
MI rozpoznawano chorobe wiencowa [1].

Wyniki zblizone do analizy Rotha i Elkayama uzyska-
li Badui i Enciso, badajac 136 przypadkéw AMI u kobiet
w cigzy lub potogu [3]. Zawat najczesciej wystepowat
w 3. trymestrze cigzy lub po porodzie. Podobnie jak
w pracy Rotha i Elkayama, najczesciej stwierdzano MI
przedni lub przednio-boczny. Przewazajaca wiekszosé
przypadkéw (ponad 72%) stanowity wielorddki, jednak
tylko 9,5% stanowity kobiety w cigzy 6. lub w jeszcze na-
stepnych. Wéréd ogétu badanych jedynie 12% przekro-
czyto 40. rok zycia. Grupa, u ktérej wspétistniaty te dwa
czynniki, tak jak u opisywanej w artykule pacjentki, byta
bardzo nieliczna i liczyta 5 kobiet. Zaledwie u jednej
z nich wykonano koronarografie, ktéra uwidocznita pra-
widtowy obraz naczyh wiefcowych. Sktaniano sie do hi-
potezy kurczu naczyniowego jako przyczyny AMI 3, 4].

U ponad 42% analizowanych kobiet Badui i Enciso
nie stwierdzili wystepowania zadnych klasycznych
czynnikéw ryzyka choroby niedokrwiennej serca,
a u pozostatych najczesciej wystepowaty nadcisnienie
tetnicze (25%) i palenie tytoniu (20%) [3].

Powstaje wiec pytanie, co moze decydowaé o wy-
stepowaniu AMI u o0séb z niewielka liczba czynnikéw
ryzyka? Jest to zastanawiajgce tym bardziej, ze dotyczy
mtodej populacji i, co nie jest bez znaczenia w chorobie
wieficowej, ptci zenskiej.

Obecnie nie mozna udzieli¢ jednoznacznej odpo-
wiedzi na tak postawione pytanie. Mozna jednak pod-
da¢ analizie czynniki sprzyjajace wystapieniu AMI. Juz
sama ciaza, jakkolwiek jest procesem fizjologicznym,
jest rowniez okresem predysponujacym do wystapienia
AMI. Dochodzi wtedy do wzrostu objetosci osocza,
przyspieszenia czynnosci serca i wzrostu rzutu minuto-
wego, co zwieksza obcigzenie serca. Istnieja ponadto
warunki sprzyjajace wystepowaniu powiktah zakrzepo-
wych. Ryzyko zakrzepicy naczyh wiefcowych u ciezar-
nych zwieksza¢ moga jeszcze wzrost stezenia fibryno-
genu, liczby ptytek krwi, zmniejszona aktywnos¢ fibry-
nolityczna osocza (wynik zmniejszonego uwalniania t-
PA i wzrostu stezenia inhibitora t-PA), zmniejszona ak-
tywnos¢ biatka S oraz wzrost stezenia osoczowych
czynnikéw krzepniecia [1].

Rola czynnikéw predysponujacych niewatpliwie do-
datkowo wzrasta, jezeli wezmie sie pod uwage wysoki
procent pacjentek ze zdrowymi naczyniami wiencowy-
mi, a méwiac doktadniej bez makroskopowych zmian
widocznych w koronarografii. W grupie analizowanej
przez Rotha i Elkayama byto to 29%, a u Badui i Enciso
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byta to grupa dominujaca —47% chorych, u ktérych wy-
konano koronarografie [1, 3].

Doktadna ocena jest zreszta trudna, gdyz grupa ko-
biet, w ktérej wystapit AMI w czasie ciazy lub potogu
i wykonano badanie koronarograficzne, jest bardzo
nieliczna. Badanie koronarograficzne wykonano jedy-
nie u 55 pacjentek (40,4%) sposréd 136 analizowanych
przez Badui i Enciso. U prawie potowy (47%) z nich
stwierdzono prawidtowy obraz naczyh wiehcowych,
a jedynie u 20% zmiany miazdzycowe i u 16% zakrzepi-
ce tetnic wiencowych. Rzadko obserwowano dyssekcje
naczynia, tetniaka lub ektazje tetnicy wiencowej [3].

W grupie analizowanej przez Rotha i Elkayama koro-
narografie przeprowadzono u 54% pacjentek. Uzyskane
wyniki odbiegaty od przedstawionych w analizie Badui
i Enciso, gdyz najczesciej stwierdzano zwezenia na pod-
tozu miazdzycowym (43%). Prawidtowy obraz naczyn
wiefcowych obserwowano az u 29% kobiet. Pozostate
przyczyny to zakrzep, dyssekcje, tetniaki i kurcz naczy-
nia, stanowiace tacznie 28%. Odmiennie jednak ksztat-
towaty sie wyniki w podgrupie 8 z 17 pacjentek, u kté-
rych AMI wystapit w okresie okotoporodowym (od 24
godz. przed do 24 godz. po porodzie), do ktérej rowniez
nalezy opisywana chora. W tej podgrupie az u 6 (75%)
stwierdzono prawidtowy obraz naczyn wiencowych [1]
w wykonanej koronarografii. Jednoznaczna interpretacja
wynikéw uzyskanych na podstawie analizy matej grupy
chorych jest trudna.

Wydaje sie, ze w tych przypadkach nalezy rozpatrywaé
dwa mozliwe mechanizmy prowadzace do AMI: kurcz na-
czynia i/lub zakrzepice tetnicy wieficowej. Etiologia kur-
czowa jest trudna do udowodnienia, jakkolwiek bardzo
prawdopodobna w opisywanym przypadku. W powstawa-
niu kurczu naczyniowego w cigzy pewna role mogto od-
grywac wzmozone uwalnianie reniny z niedokrwionej ma-
cicy, do ktérego dochodzi w pozycji lezacej, a co za tym
idzie powstawanie angiotensyny Il, bardzo silnej substan-
cji naczyniokurczowej [1, 4]. Kurcz mégt by¢ ponadto indu-
kowany przez podana podczas porodu oksytocyne [5].

Drugim mozliwym mechanizmem prowadzacym do
zamkniecia naczynia mogta by¢ zakrzepica tetnicy
wiencowej. Czynnikdw sprzyjajacych zakrzepicy u cie-
zarnych jest wiele. Jakkolwiek nie udato sie w sposéb
bezposredni udowodni¢ réwniez tego mechanizmu AMI
u opisywanej pacjentki, to bioragc pod uwage zaburze-
nia hemostazy przed porodem, czynig one takie rozpo-
znanie prawdopodobnym. Potencjalne mikrowykrze-
pianie w naczyniach tozyska stwarzato warunki do za-
burzen krzepniecia krwi mogacych mie¢ zwiazek z AMI
w okresie okotoporodowym (czemu niewatpliwie sprzy-
jata 8. cigza u 42-letniej kobiety). Mielibysmy wiec do
czynienia z zakrzepica naczynia z p6zniejsza nastepo-
wa naturalna rekanalizacja.
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Nie mozna tez wykluczy¢ mieszanego mechanizmu
powstawania AMI — przejSciowego kurczu naczynia
z zakrzepem w jego Swietle. Warto przy tym zauwazy¢,
ze kurcz naczynia jest czynnikiem potencjalnie odwra-
calnym, jezeli nie trwa zbyt dtugo. U opisywanej pa-
cjentki zmiany widoczne w badaniu echokardiograficz-
nym wycofaty sie catkowicie w okresie dalszej obser-
wacji. Byé moze mielismy wiec do czynienia z ostrym
niedokrwieniem powodujacym duzy obszar ogtuszenia
miesdnia serca, ktére z czasem ustgpito samoistnie. Nie-
watpliwie mégt temu sprzyja¢ spadek cisnienia tetni-
czego podczas porodu. Nie sposéb jednak zakwestiono-
wac postawionego rozpoznania ostrego MI, udokumen-
towanego nie tylko enzymatycznie, ale rowniez elektro-
i echokardiograficznie, zwtaszcza po wykluczeniu zato-
rowosci ptucnej na podstawie scyntygrafii. Najprawdo-
podobniej byt to mikrozawat, dajacy podwyzszone war-
tosci enzymoéw wskaznikowych, ale bez trwatego uszko-
dzenia utrzymujacego sie w badaniach echokardiogra-
ficznych wykonanych w okresie odlegtym.

Czy mozemy zatem uznaé przedstawiony przypa-
dek za typowy obraz AMI u ciezarnej pacjentki? Tego
nie wiemy. Czyz mozna jednak moéwié dzis o typowosci
choroby, ktéra przeczy logice naszej dotychczasowej
wiedzy o AMI; pojawia sie w nieodpowiednim czasie,
w nieodpowiednim wieku, u nieodpowiedniej ptci i jest
opisana zaledwie w 140 przypadkach?

Pismiennictwo

—_

. Roth A, Elkayam U. Acute myocardial infarction associated with
pregnancy. Ann Intern Med 1996; 125: 751-62.

. Hankins GD, Wendel GD Jr, Leveno K], et al. Myocardial infarction
during pregnancy: a review. Obstet Gynecol 1985; 65: 139-46.

. Badui E, Enciso R. Acute myocardial infarction during pregnan-
cy and puerperium: a review. Angiology 1996; 47: 739-56.

4. Cohen WR, Steinman T, Patsner B, et al. Acute myocardial infarc-
tion in a pregnant woman at term. JAMA 1983; 250: 2179-81.

. Elkayam U. Pregnancy and cardiovascular disease. In: Braun-
wald E, Zipes DP, Libby P (eds.). Heart disease. A textbook of
cardiovascular medicine. Saunders WB Company, Philadelphia
2001; 2172-91.

N

w

wi

Kardiologia Polska 2005; 63: 5



