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Pregledni rad

S
pontani infarkt miokarda je najčešće izazvan trom-
bozom lumena jednog ili više koronarnih krvnih 
sudova koja nastaje na terenu destabilizacije ate-
rosklerotskog plaka. Posledica infarkta miokarda je 

nekroza miokarda nastala usled smanjenja miokardnog 
protoka krvi. 

Nekroza miokarda je klinički enitet koji može da na-
stane i bez značajne stenoze koronarne arterije u uslo-
vima disbalansa između snabdevanja miokarda kiseoni-
kom i/ili zahteva: npr. endotelna disfunkcija, spazam 
koronarnih arterija, koronarna embolizacija, tahi-bradi 
aritmije, anemija, respiratorna insuicijencija, hipoten-
zija i hipertenzija i mnoga druga klinička stanja. 

Pacijeni mogu imai u osnovi koronarnu bolest, ali 
koja nije opstrukivna, kao i da bolest koronarnih arte-
rija nije primarna u nastanku nekroze miokarda. 

Danas postoji jasan stav da kod bolesnika sa akutnim 
infarktom miokarda koji se prezentuje ipičnom klinič-
kom slikom, elevacijom ST segmenta na EKGu i ehokar-
diografski poremećajima regionalne kineike, što je mo-
guće ranije a najkasnije unutar 12 sati od nastanka 
simptoma, posignemo rekanalizaciju koronarne arteri-
je i reperfuziju miokarda. 

Zato i nastaje iznenađenje u sali za kateterizaciju 
kada se u osnovi ne nađe okluzija koronarne arterije 
trombom na terenu aterosklerotske promene. 

Interventni kardiolog treba da donese brzu odluku 
kako terapijski pristupii (promeni koja je u osnovi akut-
nog infarkta miokarda):

1. spontanoj disekciji koronarne arterije;
2. spazmu koronarne arterije;
3.  stenozi/okluziji koronarne arterije izazavnoj mio-

kardnim mostom.

Spontana disekcija koronarnih arterija
Spontana disekcija koronarnih arterija (SDKA) se ge-

neralno smatra retkim događajem koji, ako se ne prepo-
zna i ne leči na vreme, može bii fatalan. Predstavlja 
neuobičajen uzrok akutnog koronarnog sindroma koji 
nije udružen sa klasičnim faktorima rizika. 

U tri opservacione studije, od kojih je jedna prospek-
ivna, u grupi pacijenata kod kojih je urađena koronarna 
angiograija SDKA je otkrivena između 0.07 do 1.1 %. Kod 
žena sa AKS mlađih od 50 godina, SDKA je otkrivena u 10 
% slučajeva1–3.

Uvođenjem angiograije u strategiju ranog lečenja 
akutnog koronarnog sindroma (AKS) postoji porast u 
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prepoznavanju spontane disekcije koronarnih arterija 
(SDKA) kao uzroka nastanka AKS.

Koronarna disekcija je rezultat razdvajanja slojeva 
arterijskog zida. Lažni lumen se može stvorii između 
inime i medije koronarnog krvnog suda ili medije i ad-
venicije4,5.

Kompresija lumena krvnog suda nastaje zbog hemo-
ragije i hematoma između spoljnjeg dela medije i ekster-
ne lamine elasike. Pretpostavlja se da je osnovni meha-
nizam primarna disrupcija vasa vasorum sa krvarenjem 
u mediji6.

Oboleli od SDKA su na osnovu koronarografskih i pa-
toloških nalaza, kao i pridruženih stanja i bolesi pode-
ljeni u tri grupe7: 

a) pacijeni sa koronarnom aterosklerozom (nije pri-
marni oblik SDKA); 

b) žene u peripartalnom periodu (poslednji trimestar 
trudnoće), tokom i do 3 meseca nakon porođaja; 

c) idiopatska grupa. 
Jedna od poslednjih studija koja je objavljena 2013. 

godine bavila se analizom udruženosi SDKA neatero-
sklerotskog uzroka sa postojanjem slabosi zida koronar-
nih arterija u okviru ibromuskularne displazije (FMD). 
U periodu od aprila 2006. do marta 2012. godine iden-
iikovano je 50 pacijenata sa neaterosklerotskom SDKA. 
Prosečna starost je bila 51 godina i većina su bile žene 
(98 %). Klinička prezentacija je uvek bio akutni infarkt 
miokarda (AIM), 30 % sa elevacijom ST segmenta i 70 % 
bez elevacije ST segmenta. Samo jedna žena je bila u 
postpartalnom periodu, dok su dve žene bile izložene 
intenzivnom izometrijskom naporu. U 26 % slučajeva je 
emocionalni stres prethodio AIM. Interesantan je nalaz 
da većina pacijenata sa SDKA ima FMD bar jednog va-
skularnog regiona van koronarne teritorije (86 %): 25 od 
43 (58.1 %) renalne arterije, 21 od 43 (48.8 %) iliačne i 
20 od 43 (46.5 %) cerebrovaskularne (6 od 43, 14 % je 
imalo intracerebralno krvarenje) (8). 

Kod žena u peripartalnom periodu (tokom trudnoće i 
rano nakon porođaja) sa bolom u grudima, treba mislii o 
disekciji koronarnih arterija.  EKG znaci ishemije ili porast 
nivoa kardijalnih troponina treba da vode u odluku za hitno 
izvođenje koronarne angiograije kako bi tačno znali koro-
narnu anatomiju i odabrali opimalnu terapiju9.

Danas važeći kriterijumi za angiografsku dijagnozu i 
klasiikaciju SDKA su deinisani u Naional Heart, Lung 
and Blood Insitute klasiikacionom sistemu nastalom 
na osnovu Registra koronarne angioplasike10.

Angiografska klasiikacija koronarne disekcije: 
A-F

Tip A i B disekcije: kontrastni defekt u punjenju koro-
narne arterije, ali bez (ili sa minimalno) zadržavanja kon-
trasta nakon nestanka bojenja arterije.

Tip c disekcije: izgleda kao stagniranje kontrasta u 
ekstraluminalni prostor.

Tip d disekcije: spiralni defekt lumena
Tip e: perzistentni defekt lumena
Tip F: okluzija lumena

Terapijski pristup akutnom koronarnom 
sindromu izazvanom spontanom 
disekcijom koronarne arterije

Ne postoji vodič za terapiju SDKA, te se preporučuje 
individualni pristup svakom slučaju.

Terapijska strategija uključuje medikamentni pristup, 
perkutanu koronarnu intervenciju (PKI) ili hirurško aor-
to-koronarno premošćenje (AKB). Angiografska rezolu-
cija se često beleži nakon medikamentnog lečenja, koje 
uključuje heparin, anitrombocitnu terapiju i ani-ishe-
mijske lekove kao što su beta-blokatori i antagonisi kal-
cijuma. U jednoj od poslednjih objavljenih serija SDKA, 
između ostalih podataka, prezentovani su lečenje i ishod 
kod velike grupe pacijenata sa SDKA koje su viđene na 
Mayo Klinici tokom poslednjih 30 godina11,12.

Uključeno je osamdeset sedam uzastopnih pacijena-
ta sa SDKA. U svim slučajevima je ,,disekciono polje“ 
viđeno angiografski, ali je pridružena ateroskleroza bila 
odsutna. Prosečna starost pacijenata je bila 43 godine i 
82 % su bile žene. Predispozicioni uslovi su uključivali: 
ekstreman napor (44 % muškaraca) i postpartalni period 
(18 % žena). Polovina pacijenata je imala prezentaciju 
na EKGu u vidu infarkta miokarda sa elevacijom ST se-
gmenta i 14 % sa životno ugrožavajućim aritmijama. Dve 
trećine pacijenata je podvrgnuto revaskularizaciji tokom 
hospitalizacije, ali akutni rezultai koronarnih interven-
cija i dugotrajni rezultai koronarne hirurgije su relaivno 
nezadovoljavajući. Desetogodišnji mortalitet je bio 7.7 
% i stopa glavnih neželjenih događaja 47 %. Interesan-
tno je da je mortalitet bio niži, ali učestalost događaja 
slična kao u velikim, kontrolisanim studijama sa atero-
sklerotskom koronarnom bolešću i akutnim koronarnim 
sindromom. Tokom 4 godine praćenja SDKA se ponovo 
javila kod 15 pacijenata (sve su bile žene).

Zbog nedostataka velikih serija pacijenata sa SDKA, 
ovo saopštenje predstavlja prekretnicu u našem razume-
vanju ovog eniteta i pruža novi uvid u donošenje kliničkih 
odluka. Ove serije pacijenata predstavljaju daleko najve-
će studije ikada izvedene na ovoj retkoj bolesi. Iako je ova 
studija po dizajnu retrospekivna, metodološki zahtevi su 
bili stroži u odnosu na prethodne studije. Pacijeni sa pri-
druženom aterosklerozom su bili isključeni. Većina ranijih 
registara je ,,neprihvatljivo“ obuhvatala zajedno i pacijen-
te sa ,,izolovanom“ SDKA udruženom sa ateroskleroič-
nim lezijama. Pacijeni sa pridruženom aterosklerotskim 
lezijama su stariji, češće muškarci, i imaju veću prevalen-
cu faktora rizika, ali izgleda da je njihova prognoza slična 
onoj koja je viđena kod izolovane SDKA. Verovatno je da 
kod većine ih pacijenata postoji disrupcija aterosklerot-
skog plaka u osnovi patološkog supstrata i samim im ra-
zličii uslovi nastanka AKS.

Šezdeset tri pacijenta (72 %) su primali inicijalnu te-
rapiju u referentnoj insituciji. U odnosu na to, od inte-
resa je znai da li inicijalno lečenje takođe uključuje re-
vaskularizacione procedure i takođe vremenski interval 
od inicijalne prezentacije do evaluacije na Mayo klinici. 
Ostaje moguće da je preferirano upućivanje komplek-
snih pacijenata i onih koji su imali komplikacije, što bi 
ukazivalo na selekciju pacijenata u grupu povećanog 
rizika. To može da objasni relaivno nepovoljan akutni i 
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dugoročni klinički ishod prezentovane serije poređeno 
sa nekim ranijim studijama.

U ovoj studiji medikamentna terapija je opisana de-
taljno, ali njen potencijalni uicaj na klinički ishod ostaje 
nerazjašnjen. Pre postavljanja dijagnoze, većina pacije-
nata sa SDKA su lečeni kao konvencionalni akutni koro-
narni sindrom sa agresivnom anikoagulantnom i ani-
trombocitnom terapijom i neki od njih (15 % u ovoj 
studiji) su primili ibrinoliičku terapiju (klasično kontra-
indikovanu u scenariju).

Većini pacijenata se sugeriše nastavak anitrombo-
citne terapije u cilju izbegavanja stvaranja progresivnog 
tromba i okluzije krvnog suda, mada ovi lekovi mogu 
delovai kao mač sa dve oštrice koji sprečava ozdravlje-
nje krvnog suda i ubrzava ekstenziju bolesi. Alternaiv-
no, na teoretskoj osnovi, korišćenje BB se smatra poten-
cijalno  korisnim u akutnoj fazi, ali i kao prevencija 
ponovljenih događaja. Prava klinička vrednost ove tera-
pije ostaje nerazjašnjena.

Fibrinoliza u AIM u čijoj osnovi stoji SDKA
Objavljeni su pojedinačni slučajevi primene ibrino-

liičke terapije kod pacijenata sa AIM i SDKA, u uslovima 
gde nije bilo moguće pristupii strategiji primarne PKI. 
Zaključak se ne može izvesi jer se radi o sporadičnim 
primerima, ali je sigurno da se ibrinoliza ne preporuču-
je jer može dovesi do propagacije koronarnog intramu-
ralnog hematoma. 

U našoj praksi, kod pacijentkinje koja je imala samo 
faktore rizika za aterosklerozu urađena je angiograija sa 
idejom primarne PKI jer je postojala klinička prezentaci-
ja STEMI inferiorne lokalizacije. Međuim, operater nije 
prepoznao disekciju u osnovi AKS (ip A, naglo, oštro 
suženje lumena distalnog segmenta cirkumleksne arte-
rije do 40 %) i pacijetkinja je ostavljena da nastavi sa 
medikamentnom anitrombotskom i aniishemijskom 
terapijom. Međuim, zbog ponovljenih bolova i elevaci-
je ST segmenta na EKG-u primila je ibrinoliičku terapi-
ju tokom dežurstva. Ponovljena angiograija za 24 časa 
je pokazala disekciju ipa D u distalnom segmentu Acx 
gde je prethodno zabeležena stenoza. Plasirana su dva 
stenta od nerđajućeg čelika dužine 40 mm. Angiografski 
rezultat je bio dobar. Zbog perzisiranja elevacije ST se-
gmenta nad inferiornim odvodima na EKG-u urađena je 
za 48 sai kontrolna angiograija koja je pokazala propa-
gaciju disekcije distalno. Zbog malog lumena arterije 
indikovan je nastavak medikamentne terapije. Tokom 
narednih mesec dana pacijentkinja nije imala bolove u 
grudima. Kontrolni EKG je pokazao značajnu rezoluciju 
ST segmenta. 

Pacijentkinja (NN) je u bolnici opšteg ipa zbog AIM 
primila ibrinoliik i zbog perzisirajućih promena na 
EKG-u (bez bolova) poslata na spašavajuću PKI. Angio-
graija je otkrila disekciju glavnog stabla sa okluzijom 
lumena (ip F) leve koronarne arterije. Zbog nepostoja-
nja kardiohirurškog back-upa, odlukom operatera, paci-
jentkinja je poslata na hitnu hiruršku intervenciju. Paci-
jentkinja je na hirurgiji praćena mesec dana, kontrolna 
koronarograija je pokazala rezoluciju promena u smislu 
nestanka lažnog lumena, te je otpuštena iz bolnice sa 
preporukom medikamentne terapije.

Ovi primeri pokazuju da u svakodnevnoj praksi, uko-
liko postoje indikacije za primenu ibrinoliičke terapije 
u AIM, ne treba oklevai, jer otvaranje koronarne arte-
rije predstavlja primarni zadatak. Bilo bi dobro da se 
prema preporukama Evropskog udruženja kardiologa 
nakon 3 sata, a najkasnije do 12 sai od uspešne ibrino-
lize, uradi koronarograija koja će pokazai šta je u osno-
vi AIM, što će odredii dalji način lečenja (9). 

Primarna perkutana intervencija SDKA u AIM
Ukoliko je u AIM okludirana infarktna arterija, treba 

pristupii otvaranju krvnog suda. Ukoliko nakon prolaska 
koronarne žice i/ili balon dilatacije bude jasno vidljiva 
disekcija koronarne arterije kao uzrok AIM, treba razmi-
slii o daljim postupcima.

Sam ulazak koronarne žice u pravi lumen arterije je vid 
tehničkog uspeha procedure, jer je mogućnost plasiranja 
žice u lažni lumen velika (sa propagacijom disekcija distal-
no). Interesantno je da deinicija uspešnosi intervencije 
zahteva bilo koje popravljanje protoka krvi (za okludiranu 
arteriju) ili ,,održavanje“ TIMI 2/3 protoka. 

Razlog formiranja ovakvih kriterijuma je što implan-
tacija stenta nosi rizik od aksialne propagacije hemato-
ma i disekcije, kao i gubitka bočnih grana koronarne 
arterije. 

Kako bi posigli određenu korist za miokard, a izbegli 
veliki rizik širenja disekcije, plasiranje stenta u AIM se 
preporučuje ako se ne uspostavlja distalni protok nakon 
prolaska žice i/ili balon dilatacije infarktne lezije13. Uko-
liko je operater odlučio da plasira stent, indikovano je 
razmišljai o dugačkim stentovima koji značajno pokri-
vaju krajeve disekcije, kao i da priisak razduvavanja ba-
lona stenta ne bude visok nii naglo posignut.

Ukoliko je zahvaćen disekcijom veći broj krvnih sudo-
va ili glavno stablo LKA, terapijska opcija može bii aor-
tokoronarno premošćenje (AKP)13. 

Zašto je važno prepoznai potencijalno kriično izvo-
đenje PKI u lečenju akutne SDKA:

1.  Ukoliko je medikamentnom terapijom uspostav-
ljen određeni protok kroz infarktnu arteriju i ne 
posiji ishemija, treba nastavii praćenje bolesnika.

2.  Potrebno preduzei minimum intervencije za uspo-
stavljanje koronarnog protoka. Najčešća komplika-
cija intervencije kod SDKA je u odnosu na plasiranje 
stenta (što rezultuje propagacijom hematoma); rizik 
plasiranja stenta je veliki u odnosu na očekivanja 
kliničkog ishoda i rezolucije disekcije konzervaiv-
nim lečenjem kod pogodnih pacijenata. 

3.  Zbog ovih dilema moguće je izvesi IVUS i OCT koji 
bi odredili disrupciju krvnog suda (koja se ne vidi 
precizno na angiograiji) i obezbedii real-ime vo-
đenje interventne strategije. 

U takođe većoj seriji pacijenata, kao i većini ranijih, 
veoma dobra prognoza je saopštena kod pacijenata kon-
zervaivno lečenih. Ta opcija ostaje kao mogućnost, ali 
jedino visoko selektovani pacijeni su primali samo me-
dikamentnu terapiju i to može objasnii njihov povoljan 
ishod. Ova studija je prospekivno praila 45 uzastopnih 
pacijenata sa SDKA koji su inicijalno lečeni ,,konzervaiv-
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nom terapijskom strategijom“ pri čemu je revaskulari-
zacija (35 % tokom prijema) bila ograničena za pacijente 
sa rekurentnom ishemijom. Tokom praćenja, samo je-
dan pacijent je umro od kongesivne srčane insuicijen-
cije i dva su zahtevala revaskularizaciju, ali nijedan paci-
jent nije doživeo rekurentnu SDKA, AIM ili umro 
iznenada. Nakon otpusta, tokom tri godine praćenja, 
preživeli nisu imali nijedan događaj u 92 % slučajeva. 
Interesantno je da je sponatni nestanak slike SDKA po-
kazan tokom praćenja kod polovine ovih pacijenata1, što 
se slaže sa podacima ranijih saopštenja. 

Evolucija konzervaivno lečenih SDKA liči na većinu 
jatrogenih rezidualnih disekcija nakon koronarnih inter-
vencija. Mada prirodni tok SDKA ostaje nedeinisana, ve-
rovatnoća spontanog ozdravljenja pruža još jedan snažan 
argument u favorizovanju konzervaivne strategije kod 
ovih pacijenata. Nedostaju studije koje su se specijalno 
bavile rezultaima koronarne hirurgije kod pacijenata sa 
SDKA, ali većina saopštenja naglašava potencijalne hazar-
de na mesima anastomoze. Tekuće studije pružaju robu-
sne dokaze demonstrirajući da su rezultai revaskulariza-
cije u ovim izazovnim situacijama siromašniji nego što se 
ranije mislilo i ukazuju da ova strategija treba da bude 
rezervisana za visoko rizične pacijente.

Predložene su indikacije za ACB kod pacijenata sa 
SDKA:

1. disekcija glavnog stabla LKA
2. višesudovna koronarna bolest 
3. neuspeh interventnih procedura 

Revaskularizacija miokarda na kucajućem srcu može 
bii korisna opcija za lečenje SDKA, jer se izbegava ma-
nipulacija sa ascendentnom aortom koja može bii od-
govorna za aortnu disekciju.

Pacijeni koji su podvrgnui ACB-u kao inicijalnoj stra-
tegiji imali su dobru kratkoročnu prognozu uprkos uklju-
čenosi LM u 50 % slučajeva.

Ova studija je pokazala visoku stopu okluzije gratova 
tokom dugoročnog posmatranja i nemogućnost zašite 
od ponovne disekcije.

Dugoročna prognoza preživljavanja nakon SDKA je 
ohrabrujuća, ali postoji visoka stopa glavnih neželjenih 
događaja. Zbog nepredviđenog vremena nastanka reku-
rentnih disekcija (u periodu od 3 dana do 12 godina u 
prikazanoj seriji) potrebno je dugoročno praćenje. 

ZAKLJUČAK:
•  Treba mislii o SDKA kao uzroku akutnih koronarnih 

sindroma, posebno kod mladih žena.
•  Skrining na postojanje FMD vaskulature bi bio pre-

poručljiv.
•  Medikemntna terapija i praćenje (ukoliko postoji 

distalni protok) su preporučeni inicijalni pristup.
•  Uprkos napretku dijagnozi i terapiji, ne treba ohra-

brivai žene koje su doživele disekciju koronarnih 
arterija da ponovo rađaju. 

Mišićni most kao uzrok akutnog infarkta 
miokarda

Miokardni most (MM, myocardial bridge) deinisan 
je kao urođena (kongenitalna) anomalija toka epikardi-
jalne koronarne arterije čija je osnovna karakterisika 
sistolna kompresija njenog intramiokardnog segmenta 
sa manjim ili većem stepenom funkcionalnog (dinam-
skog) suženja lumena14–16.

Terapija miokardne ishemije izazvane 
mišićnim mostom

Nema velike prospekivne randomizovane studije 
koja bi utvrdila opimalnu terapiju u lečenju MM na LAD 
s obzirom da se radi o retkoj anomaliji koronarnih arte-
rija. Terapija može bii neinvazivna (medikamentna) i 
invazivna (perkutana i hirurška). 

Medikamentna terapija

Medikamentna terapija ima primarnu ulogu u leče-
nju simptomatskih bolesnika sa izolovanim MM. 

Beta-blokatori su lek prvog izbora u lečenju simpto-
matskih bolesnika sa izolovanim MM na LAD. Ovi lekovi 
imaju negaivno hronotropno i inotropno dejstvo, pro-
dužavaju dijastolu, smanjuju stepen sistolne kompresije 
intramiokardnog segmenta LAD i normalizuju koronarni 
protok unutar MM17,18.

Kalcijumski antagonisi su lek izbora ukoliko postoje 
kontraindikacije za beta-blokatore (HOBP, bradikardija, 
AV blok, srčana insuicijencija, pojačana hipoglikemija u 
pacijenata sa juvenilnim dijabetesom melitusom), ili 
ukoliko postoji koronarni vazospazam 19.

Nitrai su kontraindikovani kod simptomatskih bole-
snika sa MM na LAD zbog toga što povećavaju stepen 
sistolne kompresije intramiokardnog segmenta LAD i 
mogu da provociraju ishemiju miokarda20,21.

Perkutana koronarna intervencija
Ugradnjom stenta smanjuje se stepen sistolne kom-

presije u nivou MM, smanjuje se % dinamske stenoze i 
aree stenoze (% AS) i poboljšava se hemodinamika ko-
ronarnog protoka22,23. Međuim, PKI nije dala očekivane 
rezultate jer je primećena veća učestalost komplikacija 
kao što su perforacija LAD, fraktura stenta sa posledič-
nom trombozom i in-stent restenoza24–28. Perforacija 
LAD je najverovatnije posledica veoma istanjene inime 
arterijskog krvnog suda pod MM, dok je fraktura stenta 
posledica mehaničke kompresije intramiokardnog se-
gmenta LAD od strane vlakana MM. Najčešća komplika-
cija je in-stent restenoza sa incidencom oko 46 % nakon 
7 nedelja. Iako se smatra da je inima u nivou MM uglav-
nom zašićena od ateroskleroze, pretpostavlja se da je 
glavni uzrok restenoze mehanička povreda istanjene 
inime i medije tokom ugradnje stenta koja dovodi do 
inimalne hiperplazije. Smanjenje učestalosi in-stent 
restenoze posignuto je primenom stentova sa osloba-
đanjem leka, ali nije redukovana pojava perforacije LAD 
i frakture stenta. 
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Hirurška terapija
Hirurška terapija se izvodi ukoliko, i pored primenjene 

medikamentne terapije, perzisiraju simptomi i znaci ishe-
mije miokarda, ili ukoliko PCI nije moguća. Podrazumeva 
odstranjivanje premošćujućih miokardnih vlakana (mioto-
mija) ili aorto-koronarnu bypass operaciju (AOKBP) 29.

Miotomija je hirurška metoda izbora kod pedijatrij-
skih bolesnika koji imaju hipertroičnu kardiomiopaiju 
i simptome i/ili znake ishemije miokarda. Ipak, tokom 
miotomije može doći do perforacije prednjeg zida desne 
komore ili formiranja aneurizme leve komore nakon 
operacije. Zato veoma važnu ulogu u planiranju hirur-
škog zahvata kod bolesnika sa MM na LAD ima detaljno 
morfološko ispiivanje MM kompjuterizovanom tomo-
graijom koronarnih arterija. 

AOKBP  je hirurška metoda izbora kod simptomatskih 
bolesnika koji imaju MM i aterosklerozu segmenta LAD 
proksimalno od MM. 

Spazam koronarne arterije kao uzrok 
akutnog infarkta miokarda

Produženi spazam koronarne arterije može izazvai 
oštećenje endotela, smanjenu akivnost endotelnog 
NO, oslobađanje vazoaktivnih supstanci i agregacija 
trombocita sa lokalnim formiranjem tromba. Time se 
dokazuje da spazam koronarnih arterija igra važnu ulogu 
u patogenezi ne samo vazospasične angine, već i AIM i 
iznenadne srčane smri (ISS).30–32 

Bolesnici sa bolom u grudima i ST-segment elevaci-
jom, prema preporukama, trebalo bi da dobiju dvojnu 
anitrombocitnu terapiju, aspirin i blokator ADP recepto-
ra (klopidogrel, prasugrel ili ikagrelor) i parenteralni an-
ikoagulans (nefrakcionirani ili niskomolekularni heparin).  
Kod najvećeg broja bolesnika sa AIM urgentnom korona-
rografijom se registruje određeni stepen koronarnog 
spazma. Intrakoronarnom primenom nitrata izbegava se 
mogućnost plasiranja stenta manjeg dijametra u odnosu 
na realni kalibar krvnog suda tokom primarne perkutane 
intervencije, ali se i neposredno otkriva spazam kao uzrok 
akutnog koronarnog sindroma. Time se izbegava  nepo-
trebna primena tromboliika ili plasiranje stenta33.

Dvojna anitrombocitna terapija je indikovana kod 
svih bolesnika nakon AMI sa ST-elevacijom do 12 mese-
ci nakon događaja, bez obzira na terapijski pristup (bo-
lesnici treirani primarnom perkutanom koronarnom 
intervencijom – PPCI, bolesnici treirani tromboliičkom 
terapijom, bolesnici bez reperfuzione terapije). Korist 
od terapije stainima je nedvosmisleno dokazana ne 
samo u sekundarnoj prevenciji, već i u akutnoj fazi ra-
nom i intenzivnom primenom staina34.

Korist od dugotrajne terapije beta-blokatorima na-
kon AIM je potvrđena, iako je najveći broj studija iz pe-
rioda pre moderne reperfuzione i farmakoterapije. Ru-
inskom primenom nitrata u AIM nije pokazana značajna 
korist. U akutnoj i stabilnoj fazi nitrai su značajni u kon-
troli anginoznih simptoma.

Meta-analiza studija koje su ispiivale kalcijum-anta-
goniste u ranoj fazi infarkta pokazala je čak štetan efe-
kat. Ova grupa lekova je preporučljiva u slučaju hiper-
tenzije i anginoznih tegoba. 

Ruinska primena magnezijuma, infuzije glukoze sa 
insulinom i kalijumom, kao ni lidokaina nije korisna u 
grupi bolesnika sa akutnim infarktom.

Kod bolesnika kod kojih je koronarni spazam u osno-
vi nastanka akutnog infarkta miokarda, terapijski prisu-
tup predstavlja kombinaciju preporučenog lečenja i le-
kova koji nisu prva terapijska linija kod bolesnika sa 
akutnom trombozom i okluzijom koronarne arterije.

Pristup ovim bolesnicima trebalo bi započei savetom 
za obavezan prestanak pušenja. Iako aspirin inhibiše pri-
rodne vazodilatatore prostaglandine, u akutnom infarktu 
obavezna je dvojna anitrombocitna,  anikoagulantna 
terapija i staini,  uz kalcijumske antagoniste i dugodelu-
juće nitrate. Kalcijumski antagonisi su osnova terapije i 
zajedno sa nitraima izazivaju koronarnu dilataciju. Svi 
lekovi iz  grupe kalcijum-antagonista ispoljavaju visoku 
eikasnost, mada je u određenim situacijama neophodna 
kombinacija dva ili više leka iz ove grupe. Efekat 
β-blokatora je  diskutabilan i kreće se od poziivnog kod 
bolesnika sa iksnim lezijama na koronarnim arterijama, 
do negaivnog mehanizmom blokade β2-receptora i nji-
ma  posredovane dilatacije, uz prevagu α-posredovane 
vazokonstrikcije. Prednost imaju selekivni beta1-bloka-
tori sa vazodilatatornim efektom. Terapija je često doži-
votna i zabeležni su slučajevi „fenomena obustavljanja” 
kod prekida terapije.  Od ostalih terapijskih mogućnosi 
trebalo bi izdvojii selekivni α-adrenergički blokator pra-
zosin koji ispoljava direktno dejstvo na vaskularni tonus.  
Zaim je tu i nikorandil, akivator K+ - kanala, kao i BNP 
koji je u manjim studijama pokazao visoku eikasnost35. 

Teragawa i saradnici ukazuju na prevenivnu ulogu 
dugotrajne terapije magnezijumom, pošto je kod ovih 
bolesnika zabeležen deicit magnezijuma.  Staini imaju 
važnu ulogu u redukciji koronarnog vazokonstriktornog 
odgovora na aceilholin, posebno u kombinaciji sa Ca-
antagonisima; u osnovi ovog mehanizma je inhibicija 
puta udruženog sa RhoA- kinazom. 

Uprkos medikamentnoj terapiji, 1/5 bolesnika na-
stavlja da ima vazospazme. Perkutana i hirurška revasku-
larizacija su indikovane kod bolesnika kod kojih se pored 
spazma registruju i značajne stenoze koronarnih arteri-
ja, ali i kod njih zbog mogućnosi ponavljanja spazma na 
drugim delovima arterija, terapija Ca+- antagonisima 
mora bii nastavljena još minimum 6 meseci od revasku-
larizacije. Pojedinačni izveštaji ukazuju na to da perku-
tana revaskularizacija može bii korisna kod  bolesnika 
sa značajnim i rezistentnim spazom. 

Važno je imai na umu da je koronarni spazam veoma 
čest tokom same perkutane koronarne intervencije 
(PCI). Javlja se u oko 1 % do 5 % intervencija i najčešće 
je posledica plasiranja koronarne žice. Vazokonstrikcija 
može bii posledica grupisanja trombocita i oslobađanja 
vazokonstriktornih medijatora u segmentu koji se trei-
ra angioplasikom ili na mestu endotelne disfunkcije. 
Hipersenziivna reakcija takođe može objasnii „peripro-
ceduralnu” pojavu spazma. Nekomplentna ili odsutna 
re-endotelizacija stenta obloženog lekom može bii do-
datno objašnjenje perzistentne endotelne difunkcije 
kasno nakon plasiranog stenta. 

Rezultai hirurške revaskularizacije su varijabilni, pri 
čemu se korist od procedure beleži kod manje od 50 % 
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bolesnika. Eikasnost hirurške terapije je veća ukoliko bo-
lesnici imaju značajne opstrukivne aterosklerotske lezije. 
Kod bolesnika bez značajnih stenoza, povećava se rizik 
ranog zatvaranja grata. Hirurška revaskularizacija takođe 
može bii od korisi kod bolesnika sa po život opasnom 
ishemijom, refraktarnom na maksimalnu medikamentnu 
terapiju. Kod ovih bolesnika kompletna pleksektomija 
može obezbedii dodatnu korist. Bolesnici koji ispoljavaju 
ishemijom uzrokovane ozbiljne poremećaje ritma, kao što 
su VT i VF, trebalo bi da budu kandidai za ugradnju im-
plantabilnog kardioverter-deibrilatora.

Prognoza
Prognoza KAS zavisi od koegzisirajuće aterosklerot-

ske koronarne bolesi (CAD). Preživljavanje može bii 99 
% tokom 1 godine i 94 % tokom 5 godina ukoliko nema 
značajne ateroskleroične KB. Bolesnici koji imaju udru-
ženu aterosklerotsku bolest arterija ili oni koji ispoljava-
ju teške poremećaje ritma za vreme napada imaju dale-
ko lošiju prognozu. Preživljavanje se smanjuje na 87 % 
za 1 godinu i 77 % za 5 godina kod bolesnika sa višesu-
dovnom koronarnm bolešću. Važno je naglasii da naj-
veći broj bolesnika sa KAS ipak ne doživi infarkt sa ST-
segment elevacijom.
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Abstract
Therapy of acute myocardial infarcion without coronary artery atherothrombosis
Svetlana Apostolović, Milan Pavlović, Sonja Šalinger Marinović, Zoran Perišić, Miodrag Damjanović, Milan Živković, Tomica 
Kosić, Nenad Božinović, Vlada Stojanović, Vladimir Eraković, Ružica Janković Tomašević, Danijela Đorđević Radojković, Dušanka 
Kutlešić Kurtović, Miomir Ranđelović, Lazar Todorović.
Clinic of cardiovascular diseases, Clinical Center Niš

Myocardial necrosis is a clinical enity that can occur without signiicant coronary artery stenosis in the condiions of imba-

lance between myocardial oxygen supply and / or requires : eg . endothelial dysfuncion, coronary artery spasm, coronary 
artery embolizaion, tachy - arrhythmias,  anemia, respiratory insufciency, hypotension, and hypertension, and many other 
clinical condiions .
Spontaneous coronary artery dissecion ( SKAD) is generally considered a rare event, which can be fatal if not been detected 
and treated in ime. It  represents an uncommon cause of acute coronary syndrome , which is not associated with a classical 
risk factors.
Myocardial bridge is deined as a epicardial coronary arteries congenital anomaly. whose main characterisic is systolic com-

pression of its intramiocardial  segment with a greater or lesser degree of functional (dynamic ) lumen narrowing. 
Prolonged spasm of the coronary arteries can cause endothelium damage, reduce acivity of endothelial nitric oxide, vasoac-

ive substances release and platelet aggregaion with local thrombus formaion. This proves that the coronary artery spasm 
plays an important role in the pathogenesis of not only vasospasic angina, but also of acute myocardial infarcion and sud-

den cardiac death.

Key words: acute myocardial infarcion, spontaneous dissecion of coronary arteries, myocardial bridge, coronary vasospasm


