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Ostry zawał serca w okresie okołoporodowym 
– opis przypadku 42-letniej wieloródki 
ze zdrowymi naczyniami wieńcowymi
Myocardial infarction in the peripartum period in a 42-year-old multipara 
with normal coronary arteries
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A b s t r a c t

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, niepal¹ca tytoniu, bez wczeœniej-

szego wywiadu chorobowego, przyjêta zosta³a do Klini-

ki Po³o¿nictwa i Ginekologii w 31. tygodniu ósmej ci¹¿y

z powodu zagra¿aj¹cego porodu przedwczesnego, z po-

³o¿eniem poprzecznym p³odu. Dotychczas siedmiokrot-

nie by³a w ci¹¿y, z czego piêæ zakoñczonych zosta³o po-

rodami si³ami natury, a dwukrotnie dosz³o do poronieñ

samoistnych. 

Przy przyjêciu pacjentka by³a w stanie ogólnym do-

brym, bez dusznoœci i dolegliwoœci bólowych w klatce

piersiowej oraz bez odchyleñ w badaniu przedmiotowym. 

Stwierdzono jednak nieprawid³owoœci w rutynowo

oznaczonym koagulogramie. Czas czêœciowej trombopla-

styny po aktywacji (APTT) by³ wyd³u¿ony do 51,7 s (norma

26–40 s), przy prawid³owych wartoœciach wskaŸnika INR

i niskich wartoœciach poziomu fibrynogenu: 133 mg/dl

(norma 200–400 mg/dl). W kontrolnych oznaczeniach wy-

konanych w 2. dobie pobytu w szpitalu nadal utrzymywa-

³o siê nieznaczne wyd³u¿enie APTT – 45,9 s. Ponadto

stwierdzono podwy¿szone stê¿enie produktów rozpadu

fibrynogenu (FDP) – 80 µg/ml (norma do 10 µg/ml) z to-

warzysz¹cym spadkiem stê¿enia 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 utrzymywa³o siê: wy-

d³u¿enie APTT – 50,5 s, przy dalszym obni¿eniu stê¿enia

fibrynogenu do 93 mg/dl i wyraŸnym wzroœcie stê¿enia

FDP do 320 µg/ml. Pacjentka nie zg³asza³a ¿adnych dole-

gliwoœci. Ze wzglêdu na nasilaj¹ce siê nieprawid³owoœci

w koagulogramie podjêto decyzjê o podaniu heparyny

drobnocz¹steczkowej (enoksaparyny) podskórnie w daw-

ce 40 mg raz na dobê. W kolejnym kontrolnym oznacze-

niu stwierdzono spadek stê¿enia FDP do 40 µg/ml oraz

wzrost stê¿enia fibrynogenu do 135 mg/dl. 

Mimo poprawy wartoœci parametrów krzepniêcia,

w kolejnych dwóch dobach samopoczucie chorej uleg³o

pogorszeniu; wyst¹pi³a dusznoœæ spoczynkowa wraz z za-

s³abniêciem przy próbie wstania z ³ó¿ka. Spoczynkowy

zapis elektrokardiograficzny (EKG) by³ w granicach normy.

W badaniu echokardiograficznym uwidoczniono jamy

serca o prawid³owych wymiarach i gruboœci œcian. Pieñ

p³ucny i jego rozwidlenie by³y prawid³owe, z zachowanym

przep³ywem. Nie stwierdzono obecnoœci materia³u zato-

rowego w jamach serca. Nie by³o ani odcinkowych, ani

globalnych zaburzeñ kurczliwoœci. W badaniu ultrasono-

graficznym ¿y³ koñczyn dolnych uwidoczniono dro¿ne na-

czynia ¿ylne, bez cech zakrzepicy. Wyniki badañ gazome-

trycznych krwi têtniczej by³y w granicach normy. 

W seryjnych badaniach dopplerowskich p³odu

stwierdzano wzrost opornoœci przep³ywu w obrêbie na-

czyñ ³o¿yskowych, co mog³oby œwiadczyæ o mikrowy-

krzepianiu w tym rejonie. W zwi¹zku z tym podjêto de-

cyzjê o zwiêkszeniu dawki enoksaparyny do 80 mg

dziennie w 2 dawkach podzielonych. 

W ci¹gu kolejnych 2 dób hospitalizacji stan ogólny

pacjentki uleg³ poprawie, dolegliwoœci ca³kowicie ust¹-

pi³y. Parametry koagulogramu uleg³y normalizacji, poza

utrzymuj¹cym siê wyd³u¿eniem APTT do 47 s. 

Pod koniec 3. tygodnia hospitalizacji (34. tydzieñ ci¹-

¿y) zdecydowano o rozwi¹zaniu ci¹¿y ciêciem cesarskim

ze wzglêdu na regularn¹, niepoddaj¹c¹ siê leczeniu

czynnoœæ skurczow¹ macicy i poprzeczne po³o¿enie p³o-

du. Zabieg przeprowadzono w znieczuleniu ogólnym. Po

urodzeniu p³odu podano wlew kroplowy z oksytocyny

(10 jednostek oksytocyny w 500 ml 0,9% NaCl) celem

obkurczenia miêœni macicy. Zabieg przebieg³ bez powi-

k³añ po³o¿niczych, natomiast z krótkotrwa³ym spad-

kiem ciœnienia têtniczego do wartoœci 80/50 mmHg. 

Stan ogólny pacjentki, zadowalaj¹cy bezpoœrednio

po zabiegu, uleg³ pogorszeniu w pierwszej godzinie po

porodzie; pojawi³a siê dusznoœæ spoczynkowa bez to-

warzysz¹cego bólu w klatce piersiowej oraz uczucie

mrowienia koñczyn górnych i dolnych. W badaniu

przedmiotowym: czynnoœæ serca 96/min, ciœnienie têt-

nicze 140/105 mmHg. Badanie gazometryczne, wykona-

ne pod k¹tem potencjalnej zatorowoœci p³ucnej, by³o

w granicach normy. W spoczynkowym badaniu EKG –

rytm zatokowy, miarowy o czêstoœci 62/min oraz ujem-

ne za³amki T w odprowadzeniach I, II, aVL, V2–V6 (Ryci-

na 1.). Chora zosta³a przewieziona na Oddzia³ Intensyw-

nej Opieki Kardiologicznej (OIOK) Kliniki Kardiologii z po-

dejrzeniem ostrego niedokrwienia/zawa³u miêœnia serco-

wego (AMI). Podwy¿szone wartoœci swoistych markerów

martwicy miêœnia sercowego; troponina I – 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-

twierdzi³y podejrzenie ostrego MI. Poziom CRP wynosi³

8 mg/l (norma 2,0–10,0 ng/l), a fibrynogenu 418 mg/dl. 

Na OIOK pacjentka by³a leczona heparyn¹ drobno-

cz¹steczkow¹ (enoksaparyna) podawan¹ podskórnie

w dawce 1 mg/kg mc. co 12 godz., kwasem acetylosali-

cylowym doustnie w dawce 150 mg, nitrogliceryn¹

w sta³ym wlewie do¿ylnym oraz lekiem β-adrenolitycz-

nym (metoprolol) pocz¹tkowo we wlewach do¿ylnych

2,5–5 mg, a nastêpnie we wzrastaj¹cych dawkach do-

ustnych a¿ do dawki 50 mg 2 razy dziennie oraz tleno-

terapi¹. Po zastosowanym leczeniu objawy ust¹pi³y. Nie

obserwowano dolegliwoœci bólowych w klatce piersio-

wej. W wykonanym w OIOK przy³ó¿kowym badaniu

echokardiograficznym uwidoczniono obszar akinetycz-

ny obejmuj¹cy koniuszek we wszystkich segmentach

wraz z przyleg³ymi czêœciami œcian lewej komory. Frak-

cjê wyrzutow¹ oceniono na 38%. Ponadto stwierdzono

œladow¹ iloœæ p³ynu w worku osierdziowym. 

W kolejnych dniach hospitalizacji na OIOK pacjentka

by³a w stanie ogólnym dobrym, bez bólu w klatce piersio-

wej i bez cech jawnej niewydolnoœci serca. W seryjnie wy-

konywanych badaniach EKG wykazano zapis charaktery-

styczny dla non-Q AMI œciany przedniej i bocznej (g³êbo-

kie ujemne za³amki T w odprowadzeniach I, aVL, V2–V6;

Rycina 2.). W oznaczeniach laboratoryjnych wykonanych

w kolejnych dobach obserwowano stopniow¹ normaliza-

cjê w zakresie markerów martwicy miêœnia serca. 

W ci¹gu dalszej hospitalizacji stan ogólny by³ stabil-

ny. Rehabilitacja kardiologiczna prowadzona by³a we-

d³ug modelu A. 

W drugim tygodniu hospitalizacji w Klinice Kardio-

logii wykonano badanie wentrikulo- i koronarograficz-

ne, które potwierdzi³o akinezê koniuszka lewej komory

oraz uwidoczni³o obraz prawid³owych têtnic wieñco-

wych. W wykonanym lipidogramie stwierdzono: chole-

sterol ca³kowity 206 mg/dl, LDL-cholesterol 112 mg/dl,

HDL-cholesterol 56 mg/dl, trójglicerydy 243 mg/dl. Do

leczenia do³¹czono statynê (simwastatyna) w dawce 

20 mg. Kontrolnie oznaczane badania laboratoryjne,

w tym koagulogram z FDP i APTT, fibrynogenem, p³yt-

kami krwi i CRP by³ w graniach normy. Oznaczone mia-

no przeciwcia³ antykardiolipinowych w surowicy meto-

d¹ ELISA by³o w normie; IgG wynosi³o 0,048 (norma

0,041±0,017), IgM – 0,049 (0,040±0,029). 
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RRyycciinnaa  11.. Zapis EKG przy przyjêciu na OIOK.

Rytm zatokowy miarowy 62/min, ujemne za-

³amki T w odprowadzeniach I, II, aVL, V2-V6. 

RRyycciinnaa  22..  Zapis EKG w 3. dobie hospitalizacji na

OIOK – rytm zatokowy miarowy 75/min, g³êbo-

kie ujemne za³amki T w odprowadzeniach I,

aVL, V2-V6. 

Scyntygrafia perfuzyjna p³uc wykonana w diagno-

styce ró¿nicowej da³a wynik ujemny, nie potwierdzaj¹c

branej pod uwagê hipotezy zatorowoœci p³ucnej. Bada-

nie EKG metod¹ Holtera by³o w granicach normy. 

Pacjentkê w stanie ogólnym dobrym wypisano do

domu i przekazano do dalszej opieki ambulatoryjnej

w Poradni Kardiologicznej. W wykonanym w okresie

przedwypisowym kontrolnym badaniu echokardiogra-

ficznym stwierdzono poprawê kurczliwoœci; obszar aki-

netyczny uleg³ zmniejszeniu, obejmuj¹c jedynie przed-

ni¹ czêœæ koniuszka i przykoniuszkowe segmenty œcia-

ny przedniej i bocznej. Frakcja wyrzutowa wzros³a do

45%. Nie uwidoczniono p³ynu w worku osierdziowym. 

W badaniu echokardiograficznym wykonanym po 3,

6, a nastêpnie 12 mies. nie stwierdzono istotnych od-

cinkowych zaburzeñ kurczliwoœci. Frakcja wyrzutowa

oceniona zosta³a na 60%. 

Dyskusja
Ostry MI w czasie ci¹¿y i po³ogu nale¿y do rzadko-

œci. W piœmiennictwie opisano dotychczas zaledwie

140 takich przypadków. Szacuje siê, ¿e czêstoœæ wystê-

powania AMI wynosi oko³o 1 na 10 000 ciê¿arnych [1].

Bior¹c jednak pod uwagê fakt, ¿e coraz wiêcej kobiet

decyduje siê na zajœcie w ci¹¿ê w starszym ni¿ dotych-

czas wieku, problem AMI jako powik³ania ci¹¿y mo¿e

zyskaæ na znaczeniu [2]. 

Analizuj¹c dane dotycz¹ce 125 dobrze udokumen-

towanych (obraz kliniczny, badanie EKG, dynamika

markerów martwicy) AMI u kobiet w ci¹¿y, Roth i Elkay-

am dokonali podzia³u na 3 grupy w zale¿noœci od cza-

su ich wyst¹pienia: przed porodem, w okresie oko³opo-

rodowym (w ci¹gu 24 godz. przed i po porodzie) i po

porodzie (od 1 doby do 3 mies.). Najrzadziej AMI wystê-

powa³ w okresie oko³oporodowym (tylko 17 na 125

przypadków) i dotyczy³ kobiet we wzglêdnie starszym

wieku (œrednio 34±6 lat) [1]. Przypadek naszej chorej

nale¿y w³aœnie do tej grupy. 

Inne spostrze¿enie Rotha i Elkayama dotyczy³o lo-

kalizacji AMI. Najczêœciej martwica dotyczy³a obszaru

zaopatrywanego przez lew¹ têtnicê wieñcow¹ i wystê-

powa³a przede wszystkim u wieloródek, niemniej jed-

nak opisy AMI wik³aj¹cych 8. ci¹¿ê u kobiet w wieku

powy¿ej 40 lat nale¿¹ do rzadkoœci. 
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Warta podkreœlenia jest analiza czynników ryzyka

choroby niedokrwiennej serca dokonana przez Rotha

i Elkayama. Nadciœnienie têtnicze stwierdzono ogó³em

u 19%, cukrzycê u 5%, hiperlipidemiê u 2%, palenie ty-

toniu u 26% chorych. U 7% kobiet przed wyst¹pieniem

MI rozpoznawano chorobê wieñcow¹ [1]. 

Wyniki zbli¿one do analizy Rotha i Elkayama uzyska-

li Badui i Enciso, badaj¹c 136 przypadków AMI u kobiet

w ci¹¿y lub po³ogu [3]. Zawa³ najczêœciej wystêpowa³

w 3. trymestrze ci¹¿y lub po porodzie. Podobnie jak

w pracy Rotha i Elkayama, najczêœciej stwierdzano MI

przedni lub przednio-boczny. Przewa¿aj¹c¹ wiêkszoœæ

przypadków (ponad 72%) stanowi³y wieloródki, jednak

tylko 9,5% stanowi³y kobiety w ci¹¿y 6. lub w jeszcze na-

stêpnych. Wœród ogó³u badanych jedynie 12% przekro-

czy³o 40. rok ¿ycia. Grupa, u której wspó³istnia³y te dwa

czynniki, tak jak u opisywanej w artykule pacjentki, by³a

bardzo nieliczna i liczy³a 5 kobiet. Zaledwie u jednej

z nich wykonano koronarografiê, która uwidoczni³a pra-

wid³owy obraz naczyñ wieñcowych. Sk³aniano siê do hi-

potezy kurczu naczyniowego jako przyczyny AMI [3, 4]. 

U ponad 42% analizowanych kobiet Badui i Enciso

nie stwierdzili wystêpowania ¿adnych klasycznych

czynników ryzyka choroby niedokrwiennej serca,

a u pozosta³ych najczêœciej wystêpowa³y nadciœnienie

têtnicze (25%) i palenie tytoniu (20%) [3]. 

Powstaje wiêc pytanie, co mo¿e decydowaæ o wy-

stêpowaniu AMI u osób z niewielk¹ liczb¹ czynników

ryzyka? Jest to zastanawiaj¹ce tym bardziej, ¿e dotyczy

m³odej populacji i, co nie jest bez znaczenia w chorobie

wieñcowej, p³ci ¿eñskiej. 

Obecnie nie mo¿na udzieliæ jednoznacznej odpo-

wiedzi na tak postawione pytanie. Mo¿na jednak pod-

daæ analizie czynniki sprzyjaj¹ce wyst¹pieniu AMI. Ju¿

sama ci¹¿a, jakkolwiek jest procesem fizjologicznym,

jest równie¿ okresem predysponuj¹cym do wyst¹pienia

AMI. Dochodzi wtedy do wzrostu objêtoœci osocza,

przyspieszenia czynnoœci serca i wzrostu rzutu minuto-

wego, co zwiêksza obci¹¿enie serca. Istniej¹ ponadto

warunki sprzyjaj¹ce wystêpowaniu powik³añ zakrzepo-

wych. Ryzyko zakrzepicy naczyñ wieñcowych u ciê¿ar-

nych zwiêkszaæ mog¹ jeszcze wzrost stê¿enia fibryno-

genu, liczby p³ytek krwi, zmniejszona aktywnoœæ fibry-

nolityczna osocza (wynik zmniejszonego uwalniania t-

PA i wzrostu stê¿enia inhibitora t-PA), zmniejszona ak-

tywnoœæ bia³ka S oraz wzrost stê¿enia osoczowych

czynników krzepniêcia [1]. 

Rola czynników predysponuj¹cych niew¹tpliwie do-

datkowo wzrasta, je¿eli weŸmie siê pod uwagê wysoki

procent pacjentek ze zdrowymi naczyniami wieñcowy-

mi, a mówi¹c dok³adniej bez makroskopowych zmian

widocznych w koronarografii. W grupie analizowanej

przez Rotha i Elkayama by³o to 29%, a u Badui i Enciso

by³a to grupa dominuj¹ca – 47% chorych, u których wy-

konano koronarografiê [1, 3]. 

Dok³adna ocena jest zreszt¹ trudna, gdy¿ grupa ko-

biet, w której wyst¹pi³ AMI w czasie ci¹¿y lub po³ogu

i wykonano badanie koronarograficzne, jest bardzo

nieliczna. Badanie koronarograficzne wykonano jedy-

nie u 55 pacjentek (40,4%) spoœród 136 analizowanych

przez Badui i Enciso. U prawie po³owy (47%) z nich

stwierdzono prawid³owy obraz naczyñ wieñcowych,

a jedynie u 20% zmiany mia¿d¿ycowe i u 16% zakrzepi-

cê têtnic wieñcowych. Rzadko obserwowano dyssekcjê

naczynia, têtniaka lub ektazjê têtnicy wieñcowej [3]. 

W grupie analizowanej przez Rotha i Elkayama koro-

narografiê przeprowadzono u 54% pacjentek. Uzyskane

wyniki odbiega³y od przedstawionych w analizie Badui

i Enciso, gdy¿ najczêœciej stwierdzano zwê¿enia na pod-

³o¿u mia¿d¿ycowym (43%). Prawid³owy obraz naczyñ

wieñcowych obserwowano a¿ u 29% kobiet. Pozosta³e

przyczyny to zakrzep, dyssekcje, têtniaki i kurcz naczy-

nia, stanowi¹ce ³¹cznie 28%. Odmiennie jednak kszta³-

towa³y siê wyniki w podgrupie 8 z 17 pacjentek, u któ-

rych AMI wyst¹pi³ w okresie oko³oporodowym (od 24

godz. przed do 24 godz. po porodzie), do której równie¿

nale¿y opisywana chora. W tej podgrupie a¿ u 6 (75%)

stwierdzono prawid³owy obraz naczyñ wieñcowych [1]

w wykonanej koronarografii. Jednoznaczna interpretacja

wyników uzyskanych na podstawie analizy ma³ej grupy

chorych jest trudna. 

Wydaje siê, ¿e w tych przypadkach nale¿y rozpatrywaæ

dwa mo¿liwe mechanizmy prowadz¹ce do AMI: kurcz na-

czynia i/lub zakrzepicê têtnicy wieñcowej. Etiologia kur-

czowa jest trudna do udowodnienia, jakkolwiek bardzo

prawdopodobna w opisywanym przypadku. W powstawa-

niu kurczu naczyniowego w ci¹¿y pewn¹ rolê mog³o od-

grywaæ wzmo¿one uwalnianie reniny z niedokrwionej ma-

cicy, do którego dochodzi w pozycji le¿¹cej, a co za tym

idzie powstawanie angiotensyny II, bardzo silnej substan-

cji naczyniokurczowej [1, 4]. Kurcz móg³ byæ ponadto indu-

kowany przez podan¹ podczas porodu oksytocynê [5]. 

Drugim mo¿liwym mechanizmem prowadz¹cym do

zamkniêcia naczynia mog³a byæ zakrzepica têtnicy

wieñcowej. Czynników sprzyjaj¹cych zakrzepicy u ciê-

¿arnych jest wiele. Jakkolwiek nie uda³o siê w sposób

bezpoœredni udowodniæ równie¿ tego mechanizmu AMI

u opisywanej pacjentki, to bior¹c pod uwagê zaburze-

nia hemostazy przed porodem, czyni¹ one takie rozpo-

znanie prawdopodobnym. Potencjalne mikrowykrze-

pianie w naczyniach ³o¿yska stwarza³o warunki do za-

burzeñ krzepniêcia krwi mog¹cych mieæ zwi¹zek z AMI

w okresie oko³oporodowym (czemu niew¹tpliwie sprzy-

ja³a 8. ci¹¿a u 42-letniej kobiety). Mielibyœmy wiêc do

czynienia z zakrzepic¹ naczynia z póŸniejsz¹ nastêpo-

w¹ naturaln¹ rekanalizacj¹. 
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Nie mo¿na te¿ wykluczyæ mieszanego mechanizmu

powstawania AMI – przejœciowego kurczu naczynia

z zakrzepem w jego œwietle. Warto przy tym zauwa¿yæ,

¿e kurcz naczynia jest czynnikiem potencjalnie odwra-

calnym, je¿eli nie trwa zbyt d³ugo. U opisywanej pa-

cjentki zmiany widoczne w badaniu echokardiograficz-

nym wycofa³y siê ca³kowicie w okresie dalszej obser-

wacji. Byæ mo¿e mieliœmy wiêc do czynienia z ostrym

niedokrwieniem powoduj¹cym du¿y obszar og³uszenia

miêœnia serca, które z czasem ust¹pi³o samoistnie. Nie-

w¹tpliwie móg³ temu sprzyjaæ spadek ciœnienia têtni-

czego podczas porodu. Nie sposób jednak zakwestiono-

waæ postawionego rozpoznania ostrego MI, udokumen-

towanego nie tylko enzymatycznie, ale równie¿ elektro-

i echokardiograficznie, zw³aszcza po wykluczeniu zato-

rowoœci p³ucnej na podstawie scyntygrafii. Najprawdo-

podobniej by³ to mikrozawa³, daj¹cy podwy¿szone war-

toœci enzymów wskaŸnikowych, ale bez trwa³ego uszko-

dzenia utrzymuj¹cego siê w badaniach echokardiogra-

ficznych wykonanych w okresie odleg³ym. 

Czy mo¿emy zatem uznaæ przedstawiony przypa-

dek za typowy obraz AMI u ciê¿arnej pacjentki? Tego

nie wiemy. Czy¿ mo¿na jednak mówiæ dziœ o typowoœci

choroby, która przeczy logice naszej dotychczasowej

wiedzy o AMI; pojawia siê w nieodpowiednim czasie,

w nieodpowiednim wieku, u nieodpowiedniej p³ci i jest

opisana zaledwie w 140 przypadkach? 
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