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Sazetak Uvod: Spontana disekcija koronarnih arterija (SDKA) se generalno smatra retkim dogadajem koji, ako
se ne prepozna i ne leci na vreme, moze biti fatalan (od 0.07 do 1.1 % u opstoj populaciji bolesnika
sa akutnim koronarnim sindromom). Predstavlja neuobicajen uzrok akutnog koronarnog sindroma
(AKS) koji nije udruzen sa klasicnim faktorima rizika.

Najcesce objavljivani slucajevi SDKA su udruZeni sa trudno¢om i postoje¢om aterosklerozom, dok se
malo zna o svim ostalim predisponirajuc¢im faktorima za nastanak ovog klinickog entiteta. Mnogo je
viSe rezultata na polju prepoznavanja faktora rizika udruzenih sa nastankom SDKA nego postizanja
nekog dogovora oko terapijskog pristupa ovom entitetu u AKS.

Metodi: Cilja rada je da se istrazi ucestalost nalaza SDKA kao uzroka nastanka akutnog koronarnog
sindroma (AKS) tokom Cetiri godine pracenja u sali za kateterizaciju Klinike za KVB, KC Nis, kao i da se
skrene paZnja na ovaj redak uzrok AKS koji se uglavnom javlja kod mlade populacije. Zahteva indivi-
dualni i specifi¢an terapijski pristup i sekundarnu prevenciju. Ujedno su predstavljeni i dosadasniji
objavljeni literaturni podaci na ovu temu.

Rezultati: Rezultati su pokazali da je u periodu od 01.02.2009 do 30.12.2012 godine u odeljenju in-
terventne kardiologije analizirano 3 530 uzastopnih koronarografija kod bolesnika sa dijagnozom
akutnog koronarnog sindroma (AKS). Od toga 1080 bolesnika je imalo dijagnozu AKS sa perzisten-
tnom elevacijom ST segmenta (STEMI) dok je 2450 bolesnika imalo dijagnozu AKS bez perzistentne
elevacije ST segmenta (NSTEMI). Spontana disekcija koronarnih arterija kao uzrok akutnog koronar-
nog sindroma je otkrivena je u 6 slucajeva sto iznosi 0.16%.

Zakljucak: Nacin lecenja je u literaturi odredivan tezinom prezentacije bolesti i podrZana je konzer-
vativna strategija u inace stabilnih pacijenata sa o€uvanim protokom u zahvacenoj arteriji. 1zazov bi
bio ako se nastavi bol u grudima u odsustvu ishemije, verovatno zbog promena (aktivhog procesa)
u zidu krvnog suda ili uticaja na vaskularni tonus. Potrebno je razmotriti ovu moguénost pre pristu-
panja revaskularizaciji kod pacijenata koji samo imaju simptome, a ne i znake ishemije.

spontana disekcija koronarnih arterija; akutni koronarni sindrom; trudnoca; fibromuskularna dis-

Kljucne reci
g plazija; terapija spontanih disekcija koronarnih arterija

oronarna disekcija je rezultat razdvajanja sloje-

va arterijskog zida. Lazni lumen se moZe stvoriti

izmedu intime i medije koronarnog krvnog su-

daili medije i adventicije.>? Kompresija lumena
krvnog suda nastaje zbog hemoragije i hematoma izme-
du spoljnjeg dela medije i eksterne lamine elastike. Pret-
postavlja se da je osnovni mehanizam primarna disrup-
cija vasa vasorum sa krvarenjem u mediji.?

Pod dejstvom pritiska nastaje ekspanzija laznog lu-
mena koja vodi u axialnu propagaciju disekcije i kom-
presiju pravog lumena i kompromitovanje koronarnog
protoka, posledi¢nu miokardnu ishemiju odnosno ne-

krozu. Uvodenjem angiografije u strategiju ranog lece-
nja akutnog koronarnog sindroma (AKS) postoji porast
u prepoznavanju spontane disekcije koronarnih arterija
(SDKA) kao uzroka nastanka AKS.

Spontana disekcija koronarnih arterija (SDKA) se ge-
neralno smatra retkim dogadajem koji, ako se ne pre-
pozna i ne le¢i na vreme, moZze biti fatalan. Predstavlja
neuobicajen uzrok akutnog koronarnog sindroma koji
nije udruzen sa klasi¢nim faktorima rizika.

SDKA je prvi put opisana postmortem kod Zene koja
je umrla pod slikom iznenadne sr¢ane smrti.* Od tada je
pocelo vece interesovanje za ovaj entitet posebno kao
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uzrok AKS. Prava incidenca nije poznata. Do sada je u
literaturi opisano oko 500 slucajeva SDKA. Vecina pacije-
nata (71.9%) su bile Zene a 28.1% muskarci. U tri opser-
vacione studije, od kojih je jedna prospektivna, u grupi
pacijenata kod kojih je uradena koronarna angiografija
SDKA je otkrivena izmedu 0.07 do 1.1%, sa skorasnjim
podacima ¢ija analiza ukazuje incidencu SDKA kod Zena
sa AKS mladih od 50 godina u 10% slucajeva.> %7’

Najnovija istrazivanja pokazuju da SDKA nije tako re-
dak dogadaj. U populaciji Zena koje su podvrgnute koro-
narnoj angiografiji, 29.3% je imalo SDKA.2

U nedavno objavljenoj studiji prezentovane su karak-
teristike, lecenje i ishod kod velike grupe pacijenata sa
SDKA koje su videne na Mayo klinici tokom poslednjih
30 godina. Ove serije pacijenata predstavljaju daleko
najvece prikazane sa ovom retkom bolesti. lako je ova
studija po dizajnu retrospektivna, metodoloski zahtevi
su bili vec¢i u odnosu na prethodne studije. Pacijenti sa
pridruzenom aterosklerozom su bili iskljuceni. Vecina
ranijih registara je ,neprihvatljivo” obuhvatala zajedno
i pacijente sa ,izolovanom” SDKA udruZenom sa atero-
skleroti¢nim lezijama. Uklju¢eno je osamdesetsedam
uzastopnih pacijenata sa SDKA. U svim slucajevima je
,disekciono polje” videno angiografski, ali je pridruzena
ateroskleroza bila odsutna. Prosecna starost pacijenata
je bila 43 godine i 82% su bile Zene.®

Skoro istovremeno objavljeni su rezultati skrininga ura-
denog na materijalu zabelezenom u periodu 1979-2011
preko klju¢nih reci kada je nadeno 508 potencijalnih
pacijenata sa SDKA. Individualna analiza istorija bolesti
koronarnih angiografija iskljucila je pacijente sa drugim
dijagnozama, jatrogenim koronarnim traumama i disek-
cije aterosklerotic¢nih plakova. Izdvojeno je 87 subjeka-
ta sa kompatibilnom istorijom i angiografskim nalazom
SDKA. Inicijalno je leCeno 63 pacijenta u referentnoj in-
stituciji. Kriterijum za angigrafsku definiciju predstavljali
su: disekciju bez elemenata koronarne ateroskleroze,
potvrdeno od najmanje dva kardiologa. Kod dva bole-
snika od 87, angiografski nalaz je bio dvosmislen i SDKA
je potvrdena IVUSom (disekcioni flap, intramuralni he-
matom, uz odsustvo ateroskleroze u oba slucaja). Od
87 pacijenata sa SDKA, 71 (82%) su bile Zene. Srednja
starost je bila 42.6 + 10 godina.*

Oboleli od SDKA su na osnovu koronarografskih na-
laza, patoloskih nalaza i pridruZenih stanja i bolesti po-
deljeni u tri grupe:**

a) pacijenti sa koronarnom aterosklerozom,

b) Zene u peripartalnom periodu (poslednji trimestar

trudnoce), tokom i do 3 meseca nakon porodaja

c) idiopatska grupa.

Malo se zna o SDKA koje nisu udruZene sa trudno-
¢om i aterosklerozom.

Maedera sa saradnicima je analizirao 5054 uzasto-
pnih koronarnih angiografija u cilju nalaza pacijenata sa
SDKA, a da pri tome nalaz nije vezan za trudnoc€u i nije
aterosklerotskog porekla.?

SDKA je nadena kod 5 pacijenata (prosecna starost
44+8.7 godina). Interesantno je da su sve bile Zene u
premenopauzi. Kod tri nisu nadeni faktori kardiova-
skularnog rizika, dve zene su ranije pusile i kod jedne je
nadeno diskretno povecanje vrednosti holesterola. U 4

slucaja klini¢ka prezentacija je bio akutni infarkt miokar-
da, dok u jednom nestabilna angina pektoris.

Objavljen je slucaj 30-godisnje Zene koja je doZivela
anterolateralni IM uzrokovan spontanom disekcijom glav-
nog stabla LKA i prednje descendentne arterije. LeCena
je postavljanjem venskog grafta na LAD jer je na levoj
internoj mamarnoj arteriji (LIMA) zapaZena spontana di-
sekcija. Histopatoloski nalaz na LIMA je pokazao medio-
cisticnu nekrozu. Pacijentkinja je dozivela jos dve epizode
spontane disekcije nativnih koronarnih arterija.’®

U retkim slucajevima nije otkriven faktor udruzen sa
SDKA. Hipertenzija se moze sresti i u slu¢ajevima SDKA u
trudnodii bez nje. Zabelezena su druga stanja udruzena
sa SDKA: bolesti vezivnog tkiva, vaskulitis u sistemskom
lupusu, abusus kokaina, ekstremni napor i prolongirana
kijavica/respiratorna infekcija.'*

Donedavno se SDKA skoro uvek vezivala za trudno-
¢u i to poslednje tromesecje trudnode ili kratko nakon
porodaja (kako su Koul i saradnici objavili). Vecina se
manifestovala nakon porodaja (78%) dok je ostatak bio
u trudnoci. SDKA se obic¢no javlja 2 nedelje nakon poro-
daja, medutim, kod nekih Zena se manifestovala znatno
kasnije (10—12 nedelja).** Medutim, SDKA je samo u pe-
ripartalnom periodu ¢esée prepoznata i dobro opisana,
ali nije nikako najcesca.

Jedna od poslednjih studija koja je objavljena 2013
godine bavila se analizom udruZenosti SDKA neatero-
sklerotskog uzroka sa postojanjem slabosti zida koronar-
nih arterija u okviru fiboromuskularne displazije (FMD).
U periodu od aprila 2006 do marta 2012 godine identi-
fikovano je 50 pacijenata sa neaterosklerotskom SDKA.
Prosecna starost je bila 51 godina i vecina su bile Zzene
(98 %). Klinicka prezentacija je uvek bio akutni infarkt
miokarda (AIM), 30 % sa elevacijom ST segmenta i 70
% bez elevacije ST segmenta. Samo jedna Zena je bila u
postpartalnom periodu, dok su dve Zene bile izlozene
intenzivnom izometrijskom naporu. U 26 % slucajeva je
emocionalni stres prethodio AIM. Interesantan je nalaz
da vedina 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 %) iliacne i
20 od 43 (46.5 %) cerebrovaskularne (6 od 43, 14 % je
imalo intracerebralno krvarenje). Kod 5 pacijenata nije
uraden kompletan skrining za FMD.®

Incidenca ponovljenih SDKA nije poznata. U saopste-
njima retrospektivnih analiza udruzenih sa trudnoc¢om,
kod 20% onih koji su preziveli inicijalni dogadaj postoji
evidencija nove epizode tokom praéenja.’”

Analiza serija slucaja SDKA je pokazala da ponovlje-
ne epizode disekcije koronarnih arterija nastaju u 50%
slucajeva unutar jednog meseca od inicijalne prezenta-
cije.’®® Mnogo je vise rezultata na polju prepoznavanja
faktora rizika udruzenih sa nastankom SDKA nego po-
stizanja nekog dogovora oko terapijskog pristupa ovom
entitetu u AKS. Zato smatramo svaki prikaz, terapijski
pristup i tok bolesti kod bolesnika sa AKS izazavanim
SDKA korisnim u doprinosu postizanja odredenog kon-
senzusa za lecenje i prevenciju ovog klinickog entiteta.

Cilj rada je bio da se istraZi ucestalost nalaza SDKA
kao uzroka nastanka akutnog koronarnog sindroma



(AKS) tokom cetiri godine pradenja u sali za kateterizaci-
ju Klinike za KVB, KC Nis. Cilj rada je da skrene paZznju na
ovaj redak uzrok AKS koji se uglavnom javlja kod mlade
populacije. Zahteva individualni i specifi¢an terapijski
pristup i sekundarnu prevenciju.
Sekundarni ciljevi su bili da se odrede:
1. faktori rizika za nastanak spontanih disekcija ko-
ronarnih arterija kod bolesnika koji su ih doziveli,
2. pridruzene bolesti i stanja kod bolesnika sa SDKA,
3. karakteristike angiografskog nalaza kod osoba sa
SDKA,
kratkoro¢na prognoza (mesec dana) u zavisno-
sti od terapijskog pristupa, kao i da se uporede
literaturni podaci sa slucajevima SDKA u nasem
ispitivanju.

4.

Metode

Na Klinici za kardiovaskularne bolesti u NiSu, u ode-
ljenju interventne kardiologije, u periodu od 01.02.2009
do 30.12.2012 godine retrospektivno su analizirani an-
giografski nalazi kod bolesnika koji su primljeni pod dija-
gnozom akutnog koronarnog sindroma (dijagnoza AKS je
potvrdivana prema preporukama Evropskog udruzenja
kardiologa za univerzalnu definiciju infarkta miokarda).?°

Izdvojena je grupa bolesnika koja je doZivela SDKA
kao uzrok AKS. Kriterijumi za angiografsku dijagnozu i
klasifikaciju SDKA su koriséeni prema National Heart,
Lung and Blood Institute klasifikacionom sistemu nasta-
lom na osnovu Registra koronarne angioplastike.*

Tip disekcije se gradirao od A do F:

Tip A i B disekcije: kontrastni defekt u punjenju ko-
ronarne arterije, ali bez (ili sa minimalno) zadrZavanja
kontrasta 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.

Distribucija disekcije u odnosu na koronarne arterije
(glavno stablo leve koronarne arterije(LM), prednja sila-
zna arterija (LAD), cirkumfleksna arterija (ACX) i desna
koronarna arterija).

Tabela 1. Faktori rizika prisutni kod pacijenata sa SDKA

Parametri koji su se analizirali u grupi bolesnika sa SDKA

1. tip prezentacije AKS na osnovu EKG promena

2. demografske karakteristike bolesnika (pol, godine

starosti)

3. faktori rizika za nastanak ateroskleroze (BMI, hi-
pertenzija, ukupni holesterol, LDL holesterol, pu-
Senje, oralni kontraceptivi)

. postojanje pridruzenih stanja ili bolesti (trudnoca,
postpartalni period, sistemske bolesti, reumatske
bolesti, vaskulitis, terapija vezana za fertilitet, ek-
streman fizicki napor)

5. ehokardiografska analiza funkcije leve komore

Terapijski pristup je bio diskreciono pravo operatera.

U statistickoj analizi su koris¢éene metode deskripi-
tvne statistike. Vrednost p<0.05 je smatrana statisticki
znacajnom.

Rezultati

U periodu od 01. 2. 2009. do 30. 12. 2012. godine u
odeljenju interventne kardiologije je analizirano 3 530
uzastopnih koronarografija kod bolesnika sa dijagnozom
akutnog koronarnog sindroma (AKS). Od toga 1080 bo-
lesnika je imalo dijagnozu AKS sa perzistentnom eleva-
cijom ST segmenta (STEMI), dok je 2450 bolesnika imalo
dijagnozu AKS bez perzistentne elevacije ST segmenta
(NSTEMI).

Spontana disekcija koronarnih arterija kao uzrok
akutnog koronarnog sindroma otkrivena je u 6 slucajeva
Sto iznosi 0.16%.

Prosecna starost pacijenata sa SDKA kao uzrokom
AKS bila je 51£10.1 godina. Od 6 pacijenata, 5 su bile
Zene, od toga 2 u premenopauzi.

Sto se tice klasi¢nih faktora rizika za nastanak atero-
skleroze, dijabetes nije bio prisutan, pusenje kod dve
pacijentkinje i hipertenzija kod dva pacijenta. Hiperlipi-
demija kod jedne pacijentkinje udruzena sa hipertenzi-
jom (Tabela 1). Pacijentkinje sa najnizom telesnom ma-
som, ujedno najmlade i u premenopauzi, imale su
najtezi oblik disekcije (sluc¢aj 1i6).

Klinicka prezentacija SDKA je kod 5 pacijenata bila
u formi infarkta miokarda sa perzistentnom elevacijom
ST segmenta (STEMI), dok je samo kod 1 pacijentkinje
bila kao infarkt miokarda bez perzistentne elevacije ST
segmenta (NSTEMI) (Tabela 2).

Inicijali Starost BMI kg/m? H'giﬁ?gﬂzlo Ii;laekl)”ettjss Hyperlipidemia PuSenje
MM/Z 36 19 - - - +
GM/Z 57 24 + = + -
DN/M 56 25 + - - +
CR/Z 59 28 - - - -
ZR/Z 59 29 - - - -
RLI/Z 40 17 - - - -




Tabela 2. Prezentacija AKS
STEMI NSTEMI NSAP

MM/Z +

GM/Z +

DN/M +

CR/Z +

ZR/Z +

RLI/Z +

Cetiri pacijenta je imalo spontanu disekciju vi$e od
1 krvnog suda, dok je kod 2 pacijenta zabeleZzena na 1
krvnom sudu. Interesantno je da je kod pacijenata koji
su imali samo klasi¢ne faktore rizika za aterosklerozu
zabeleZena izolovana spontana disekcija jednog krvnog
suda (Tabela 3).

Tabela 3. Distribucija disekcije u koronarnom stablu

LM | LAD | ACDX | ACX VISESUDOVNA
MM/Z | + + + + +
GM/Z +
DN/M +
CR/Z +
ZR/% + +
RLI/Z +

(Glavno stablo leve koronarne arterije (LM), Prednja silazna arterija (LAD),
Cirkumfleksna arterija (ACX) i Desna koronarna arterija (ACDX).

Od pridruzenih stanja i/ili bolesti (Tabela 4) jedna
pacijentkinja je bila u postpartalnom periodu (10 dana
nakon vaginalnog porodaja), ujedno je jedina i uzimala
hormonsku terapiju za fertilitet, a radi se o drugorotki.
Kod ove pacijentkinje je patohistoloski pronadena jedna
od formi fibromuskularne displazije (FMD). Skrining za

FMD nije raden kod ostalih pacijenata.

Ekstremni fizicki napor je neposredno prethodio kod
nastanka disekcija kod dva pacijenta koja su imala samo
faktore rizika za nastanak ateroskleroze.

Dve pacijentkinje su imale anamnezu dugogodis-
nje sistemske bolesti i terapije kortikosteroidima i
citostaticima.

Zapaza se postovanje nepisanog pravila implantacije
stenta koji je skoro duplo duzi od disekcione lezije kako
bi pokrio ivice disekcije (Tabela 5).

Terapijski pristup pacijentu je bilo diskreciono pravo
operatera (Tabela 6).

Kod 2 pacijenta je odmah sa prvom koronarografi-
jom pristupljeno interventnoj proceduri (perkutana ko-
ronarna intervencija — PKI). Pacijentkinja u postpartal-
nom periodu je egzitirala zbog proksimalne propagacije
disekcije u glavno stablo i aortu (pacijentkinja je bila na
hormonskoj terapiji za fertilitet, imala vaginalni porodaj
kao napor, drugorotka i nadena je patohistoloski jedna
od formi FMD). Odluka za PKI je doneSena zbog spiral-
nog zahvatanja sve tri koronarne arterije disekcijom tipa
D (slucaj 1).

Kod pacijentkinje koja je imala samo faktore rizika za
aterosklerozu (slucaj 2) uradena je angiografija sa ide-
jom primarne PKIl jer je postojala klinicka prezentacija
STEMI inferiorne lokalizacije. Operater nije prepoznao
disekciju u osnovi AKS (tip A, naglo, ostro suzenje lume-
na distalnog segmenta cirkumfleksne arterije do 40%) i
pacijetkinja je ostavljena da nastavi sa medikamentnom
antitrombotskom i antiishemijskom terapijom. Medu-
tim, zbog ponovljenih bolova i elvacije ST segmenta na
EKGu primila je fibrinoliticku terapiju tokom deZurstva.
Ponovljena angiografija za 24 Casa je pokazala disekciju
tipa D u distalnom segmentu Acx gde je prethodno za-
beleZena stenoza. Plasirana su dva stenta od nerdajuceg
celika duzine 40 mm. Angiografski rezultat je bio dobar.
Zbog perzistiranja elevacije ST segmenta nad inferior-
nim odvodima na EKGu uradena je za 48 sati kontrolna

Tabela 4. Pridruzena stanja i/ili bolesti (kod bolesnika sa SDKA)

POSTPARTALNI SISTEMSKA HORMONSKA FIBROMUSC. EKSTREMNI
PERIOD BOLEST TERAPIJA DISPLAZIJA FIZICKI NAPOR
MM/Z + - + + -
GM/Z - - - - +
PN/M - - - +
CR/Z - - - - -
IR/7 - +/SLE - - -
RLI/Z - +/RA - - -
Tabela 5. Implanitirani stentovi u prikazanim sluc¢ajevima
LAD LM ACX ACDX
MM Integrit! 28 x3.0 ML Zeta 25 x 4.0
Integriti 28 x 3.5 ML Zeta 12 x 4.0
Tsunami 30 x 2.5
ctl Tsunami 10 x 2.5
DN Tsunami 30 x 3.5
ZR Tsunami 28 x 2.75




angiografija koja je pokazala propagaciju disekcije dis-
talno. Zbog malog lumena arterije indikovan je nastavak
medikamentne terapije. Tokom narednih mesec dana
pacijentkinja nije imala bolove u grudima i doslo je do
znacajne rezolucije ST segmenta.

Pacijent kome je terapijski pristupljeno primarnom
PKI je imao lokalizovanu disekciju desne koronarne ar-
terije koja je licila na disekciju ateroskleroti¢nog plaka.
Medutim nije imao vidljive promene ni na jednom dru-
gom segmentu koronarnog stabla. Uradena je primoim-
plantacija stenta koji je duZi od lezije. Po brzini ekspan-
Zije stenta i postizanja adekvatnog lumena zakljucuje se
da nije bilo kalcifikata u plaku i da dominantan faktor
nije bila znacajna stenoza arterije plakom ve¢ njegova
destabilizacija disekcijom. Postignut je dobar angiograf-
ski rezultat. Nije bilo ponavljanih tegoba nakon mesec
dana kontrole (slucaj 3).

Pacijentkinja koja je po redosledu predstavljena kao
slucaj br 4, je u bolnici opsteg tipa primila je fibrinoli-
tik i zbog perzistirajué¢ih promena na EKGu (bez bolo-
va) poslata na spasSavajucu PCl. Angiografija je otkrila
disekciju glavnog stabla sa okluzijom lumena (tip F) leve
koronarne arterije. Zbog nepostojanja kardiohirurskog
back-upa, odlukom operatera pacijentkinja je poslata na
hitnu hirursku intervenciju.

Pacijentkinja (slucaj 5) je primljena pod klinickom sli-
kom NSTEMI i anamnezom za leCenje sistemskog lupusa
unazad 10 godina. Koronarografija je pokazala spontanu
disekciju distalnog segmenta velike OM 1 grane i distal-
nog segmenta LAD (oba tipa D). Operater se odlucio da
nastavi medikamentnu terapiju kod pacijentkinje jer
nije bila hemodinamski ugroZena i protok kroz arterije
je postojao. Nakon mesec dana dvojne antitrombocitne
terapije i beta blokatorom uradena je angiografija. Di-
sekcijana OM 1 je presla u tip A sa oCuvanim protokom i
suzenjem lumena 50%. Zbog kompromitovanja protoka
disekcijom u distalni segment LAD je implantiran BMS.
Nakon mesec dana pracenja pacijentkinja je bila bez
tegoba.

Pacijentkinja (slucaj 6) je od pridruzenih bolesti navela
reumatoidni arteritis. Zbog STEMI anteriornog zida ura-
dena je koronarografija koja je pokazala disekciju glavnog
stabla LKA sa o¢uvanim protokom kroz LKA. Upucena je
hitno u kardiohirursku ustanovu. Nakon mesec dana bo-
ravka na kardiohirurgiji i medikamentne antitrombotske
terapije (niskomolekularni heparin, dvojna antitrombocit-
na terapija i beta blokator) ponovna angiografija je poka-
zala da je doslo do otvaranja pravog lumena i zatvaranja
laznog, te je pacijetkinja otpustena kudi.

Tabela 6. Terapijski pristup bolesniku

Diskusija

Koronarna angiografija je Siroko koriséena u dijagnozi
SDKA, pri ¢emu je glavni dijagnosti¢ki znak ove bolesti
postojanje klasi¢nog ,intimalnog flapa-rascepa,,. Angi-
ografski nalaz se moZe gradirati od A —F prema National
Heart, Lung and Blood Institute klasifikacionom siste-
mu nastalom na osnovu Coronary Angiplasti Registra.?
Duga ekcentri¢na stenoza (nagli gubitak lumena, ostrih
ivica) se moZe protumaciti kao ateroskleroti¢ni plak dok,
u stvari, predstavlja intramuralni hematom odnosno
tromb nastao zbog SDKA koji komprimuje lumen koro-
narne arterije i spada u tip A disekcije. O ovom entitetu
treba razmisljati kada predstavlja izolovani nalaz u ko-
ronarnom sistemu, posebno u akutnom koronarnom
sindromu. U nasim prikazanim slu¢ajevima ovaj tip di-
sekcije nije prepoznat od strane operatera u slucaju 1i
2 (Slika br. 1). Intravaskularni ultrazvuk moZe pomoci u
razlikovanju ateroskleroti¢nog plaka i koronarne disek-
cije sa intramuralnim hematomom.2%2%24

Intravaskularni ultrazvuk (IVUS) omogucava komplet-
nu procenu externe lamine elastice i procenu zahvace-
nosti krvnog suda.'* Zbog plitke penetracije veoma Ce-
sto opticka koherentna tomografija (OCT) ne moze da
pruzi kompletnu sliku zida, ali zbog izvanredne rezolu-
cije je idealna za identifikaciju intimalnog cepanja i za
suptilno opisivanje morfologije delova bliskih lumenu.?
OCT pruza neprevazidenu vizuelizaciju ,intimomedijal-
ne” membrane (intima i najdubljih slojeva medije) olak-
Savajuci tatna merenja. Tokom intervencije pecacenje
ulaznih vrata neophodno je da bi se obezbedili povoljni
dugorocni rezultati. Samo OCT-om se moZe videti da li
nakon plasiranja stenta i/ili pradenja postoji restitution
ad integrum koronarnog zida nakon spontane disekci-
je.”> Mada intrakoronarne tehnike pruzaju jasnu sliku
treba ih primenjivati sa velikim oprezom kod pacijenata
sa SDKA kako bi izbegli dalje ostecenje krvnog suda.

Konacno, pokazana je i odredena vrednost multi-
slajsnog CTa u ovim uslovima. Ova neinvazivna tehnika
izgleda idealno pogodna za praéenje slike ovog dinamic-
nog entiteta.?

Spontana disekcija koronarnih arterija udruzena sa
peripartalnim periodom (tokom trudnoce, porodaja i
nakon njega)

Spontana disekcija koronarnih arterija (SDKA) u trud-
nodi, u toku ili nakon porodaja (do tri meseca) pred-
stavlja klinicki entitet visokog rizika zbog Cestog nalaza
istovremene disekcije vise koronarnih krvnih sudova i
samim tim velike povrsine miokarda zahvaéenog nekro-

medikamentni PKI/stent AKB ISHOD
MM/Z + smrtni
GM/Z + (fibrinolitik) + (odloZeni za 24 h) propag. disekcije
DN/M + oporavljen
CR/Z + (fibrinolitik) + oporavljen
ZR/7 + +(odloZen za 30 d.) oporavljen
RL/Z + oporavljen




Slika 1 Angiografska prezentacija Tipa A disekcije
(Slucaj 2)

Slika 2. Ponovljena angiografska prezentacija Tipa A
disekcije (Slucaj 2)

zom $to za posledicu moZe imati sréanu insuficijenciju i
smrt kod prethodno zdravih Zena.'®?* Do 2005 godine
je objavljeno oko 100 slucajeva SDKA u peripartalnom
periodu.

U prikazanim slucajevima SDKA u peripartalnom
periodu tipicno je zahvatala starije viserotkinje (70%
je starije od 30 godina), dok je u radu Maedera®® pa-
cijentkinja imala 22 godine. Ovaj slu¢aj naglasava zna-
¢aj postavljanja sumnje i kod veoma mladih Zena koje
imaju bol u grudima tokom trudnoce ili postpartalnog
perioda. OdloZena dijagnoza moZe pogorsati prognozu
sa rizikom rekurentnih disekcija.?® 2’ Oko 40% Zena sa
peripartalnom SDKA ima viSesudovnu koronarnu disek-
ciju Sto govori o generalizovanoj pre nego lokalizovanoj
bolesti koronarne cirkulacije. Smatra se da slabljenje ar-
terijskog zida zbog poremecene sinteze kolagena, proli-
feracija glatkih misi¢nih ¢elija kao i promena u sadrzaju
mukopolisaharida u mediji tokom trudnoée doprinose
patogenezi disekcije koronarnih arterija.?

Ima nekoliko hipoteza o endokrinim mehanizmima u
osnovi peripartalnih SDKA:

1. Visok nivo estrogena sa posledi¢nim poveéanim
oslobadanjem metaloproteinaza iz glatkih misi¢-
nih ¢elija moZe biti klju¢ni faktor ovih strukturalnih
promena

2. Postoje sugestije da je visok nivo progesterona od-
govoran za slabost zida koronarnog krvnog suda.*

Dva objavljena slu¢aja SDKA nastala tokom
menstrualnog ciklusa povecéavaju verovatnodu da
nagli pad nivoa polnih hormona u krvi moZze biti
krucijalni dogadaj za nastanak SDKA kod Zena koje
nisu trudne Sto je slican scenario onom, rano na-
stalom nakon porodaja.®* Ova teorija je podrzana
¢injenicom da najveci broj peripartalnih SDKA na-
staje u postpartalnom periodu.

3. Pored hormonalnih efekata, hipoteza da brza pro-
mena metabolizma holesterola sa formiranjem
plaka i daljom destabilizacijom moZze biti uzrok
SDKA. Ova teorija ranih aterosklerotskih promena
je potvrdena IVUSom kod nekoliko pacijentkinja sa
angiografski normalnim koronarnim arterijama.?* 2

Interesantno je da porast vrednosti ukupnog i LDL
holesterola koji je vezan za trudnodu je nezavisan od
vrednosti pre trudnode, ali zavisi od broja trudnoca
Zene. Sli¢no tome, rizik nastanka peripartalne SDKA je
veci kod multipara nego kod primipara.t®

U vecini publikacija vrednosti ukupnog i LDL holeste-
rola nisu ni odredivani kod bolesnica na prijemu, ali su
autori navodili anamnesticke podatke i samim tim nivoe
holesterola pre trudnoce ili jednostavno saopstavali da
li pacijentkinja ima faktore rizika ili ne.

Posto je Cinjenica da se fizioloSkim porastom uku-
pnog holesterola smatra porast za 50%, ne moZe se go-
voriti o jasnoj udruZenosti hiperholesterolemije u trud-
noci i peripartalne SDKA. Profilakticka primena statina
u trudnodi je kontraindiokovana zbog moguéeg terato-
genog efekta. Pored morfoloskih promena, porast udar-
nog volumena (za 50% u trecem trimestru) i posledi¢ni
»shearing stress” mogudi su faktori rizika.*

U odnosu na visok procenat postpartalne disekcije
Koul i sar. su sugerisali da dalji porast udarnog volume-
na tokom vaginalnog porodaja moZe inicirati proces po-
stpartalne SDKA mehanizmom intimalne rupture, pra-
¢ene hemoragijom u mediju odloZeno, tokom kasnijeg
perioda.®

Medutim, postpartalna SDKA nastaje i nakon vaginal-
nog porodaja i porodaja sekcijom. Jedno od objasnjenja
je hemodinamsko, pada cardiac output nakon porodaja
ali dalje raste udarni volumen tokom 48 ¢asova, verovat-
no zbog povecanog preloada kao posledice oslobadanja



kavalne kompresije.** Tako da kombinacija strukturalnih
promena arterijskog zida i hemodinamsko optereéenje
mogu da iniciraju proces koronarne disekcije.

Interesantno je da postoji udruzenost izmedu idio-
patske SDKA, SDKA koja nije udruzena sa trudno¢om ili
tradicionalnim KV faktorima rizika i ekstremnog fizickog
napora, koji suna mnogo nacina sli¢ni hemodinamskim
promenama tokom trudnode. Ekstenzivne promene ko-
agulacionog sistema vode u protromboti¢no stanje iza-
zvano trudnocom i time povecéavanje rizika tromboze
laznog lumena i kompresije pravog lumena, sto moze
doprineti ve¢em morbiditetu i mortalitetu udruzenom
sa peripartalnom SDKA. Nekoliko sluc¢ajeva ukazuju na
udruZenost AIM u postpartalnom periodu i upotrebe
bromokriptina u cilju supresije laktacije.

Koronarni spazam sa posledi¢nom koronarnom disek-
cijom se moze se pretpostaviti kao osnovni mehanizam.

Najznacajnija poruka ovih objavljenih slucajeva jeste
da, kod Zena u peripartalnom periodu (tokom trudnoce i
rano nakon porodaja) sa bolom u grudima, treba misliti
o disekciji koronarnih arterija. EKG znaciishemije ili po-
rast nivoa kardijalnih troponina treba da vode u odluku
za hitno izvodenje koronarne angiografije kako bi tacno
znali koronarnu anatomiju i odabrali optimalnu terapiju.

Terapijski pristup peripartalnoj SDKA

Smatra se da pacijentkinje sa jednosudovnom SDKA i
nekompromitovanim koronarnim protokom u odsustvu
simptoma ili hemodinamske nestabilnosti mogu biti le-
¢ene medikamentnom terapijom. Medikamenta terapija
je pogodna za otprilike 1/3 Zena sa peripartalnom SDKA.

Kako je pokazano analizom literature, angiografski
kompletno ozdravljenje disekcije nastaje u oko 50%
peripartalnih SDKA koje su leCcene medikamentno uk-
lju¢ujuci antitrombocitnu terapiju i beta blokatore, a
ujedno je visok procenat i onih koji su bez ponovljenih
simptoma.

Objavljena su dva slucaja klinickog i EKG pogorsanja
nakon zapocinjanja terapije trombolizom kod pacijenata
sa SDKA, verovatno zbog dalje propagacije disekcije .*°

Mada je dokumentovano ozdravljenje mesta disek-
cije razlicitih lokalizacija uklju€ujudéi i viSesudovnu peri-
partalnu disekciju, leCenu medikamentnom terapijom,
kod mlade Zene sa izolovanom proksimalnom disekci-
jom koronarnih arterija koje snabdevaju veliku povrsi-
nu viabilnog miokarda bez dovoljno kolateralnih krvnih
sudova, perkutana koronarna intervencija (PKI) se moze
preferirati, ali bi sekundarna okluzija imala za posledicu
veliki akutni infarkt miokarda i katastrofalnu klinicku si-
tuaciju. Koronarno stentiranje uspesno je izvedeno kod
nekoliko pacijenata sa peripartalnom SDKA.3¢

Veoma je teSko dati generalnu preporuku za lece-
nje peripartalne SDKA. Svaki slucaj treba da podlegne
individualnoj proceni u svetlu klinicke i angiografske
prezentacije.

Odluka o nacinu lecenja je poseban izazov tokom
trudnoce (lekovi, fluoroskopija, ekstrakorporalna cirku-
lacija...) i treba izmeriti rizik za majku i fetus.

Peripartalne SDKA su mnogo agresivnije prirode od
idiopatske SDKA. Ova ¢injenica je podrZana veéom ten-

dencijom viSesudovne disekcije kod peripartalne SDKA
u odnosu na idiopatsku SDKA. Uprkos napretku dijagno-
zi i terapiji ne treba ohrabrivati Zene koje su dozivele
disekciju koronarnih arterija da ponovo radaju.

Nije poznat slucaj Zene sa anamnezom peripartalne
SDKA koja je dozivela ponovnu disekciju u drugoj trud-
nodi verovatno zbog toga Sto se takvim Zenama savetuje
da ne radaju ponovo.

Spontana disekcija koronarnih arterija udruzena sa
fibromuskualrnom displazijom

Sugestija Tweeta i saradnika,* da je fibromuskular-
na displazija (FMD) potencijalni , uzro¢ni” faktor SDKA,
bila je zaista provokativna jer se bazirala na nalazu kod
samo 10 pacijenata. FMD je neaterosklerotska bolest
arterija i moze voditi u stenozu arterije, disekciju ili
formiranje aneurizme. Fibromuskularna displazija me-
dije je kategorisana na osnovu klasi¢nih znakova ,,ni-
ska perli”, koje naj¢esée zahvataju renalne i karotidne
arterije.

FMD koronarnih arterija je retko opisana patohisto-
loski u malim krvnim sudovima ili kao uzrok infarkta mi-
okardailiiznenadne sréane smrti.>’

Pate i saradnici®® su opisali 7 mladih Zena sa AKS i
difuznom bole$¢u medijalnog koronarnog segmenta sa
karakteristi¢cnim naglim prelaskom od normalnog prok-
simalnog segmenta. Pridruzena renalna ili cerebrova-
skularna FMD je detektovana kod svih ovih sluc¢ajeva
ukazujudi da je ovakav angiografski nalaz rezultat , ko-
ronarne” FMD.

Interesantno je takode da je, u analizi vecih serija
SDKA novijeg datuma, kod 50% pacijenata sa femoral-
nim angiogramom nadena fibromuskularna displazija
(FMD) i autori sugeriSu da FMD moZe biti potencijalni
uzrok SDKA.®7

U slucaju nase pacijentkinje (slu¢aj br. 1) mestimicno
je nedostajala unutrasnja elasticna membrana. U lite-
raturi nismo mogli da pronademo sli¢an slucaj vezan
za koronarne arterije; jedini slucaj koji smo nasli bio je
vezan za disekciju vertebralnih arterija.** Gubitak unu-
trasnje elastitcne membrane moZe da bude povezan sa
fibromuskularnom displazijom. (Prema klasifikaciji po
Harrisonu nas slucaj bi spadao u intimalnu FMD).*

Pregled literature ukazao je na nekoliko najé¢escih
histoloskih nalaza kod peripartalne SDKA: eozinofilna
infiltracija, cistitlna medijalna nekroza, cepanje intime i
neki slucajevi bez patoloskog nalaza. IstraZivanje iz 1996
pokazalo je 6 slucajeva SDKA kao uzroka miokardnog
infarkta ili iznenadne sr¢ane smrti. Svi pacijenti bili su
Zenskog pola. Histoloski nalaz je bio eozinofilni infiltrat u
4 slucaja, cistitna medijalana nekroza u jednom slucaju
i jedan slucaj bez patoloskog nalaza. Znacajna razlika u
broju eozinofila je pokazana kod pacijenata sa SDKA u
odnosu na zdrave osobe. Neki autori tvrde da je poveca-
no prisustvo eozinofila posledica hormonskih promena
u trudnoci. Objasnjenje moguée povezanosti eosinofila
i disekcije je dobro dokumentovano.*0-#2

Aktivna sistemska inflamacija je moguci etioloski fak-
tor SDKA bez ranije ateroskleroze. Dokazano je prisustvo
infiltracije inflamatornim ¢elijama koronarnih arterija



Klasifikacija Ucestalost Patologija Angiografski izgled
Medijalna displazija
Mestimi¢no zadebljala medija i zgusnuti
e fellie Eaaplre 75-80% ﬁbromtvjkglaml |L.J|v(OVI koji sadrze kolav\gen. Izglgd l,\l.lza pg.rll gde je dua'a'metar
Unutrasnja elasticna membrana moze da perli veci od dijametra arterije
nedostaje u nekim delovima
Perimedijalna fibroplazija | 10-15% Qb!mnl dfep0| kolagena u spoljasnjoj polo- Izglgd lea per!! gde je duanjetar
vini medije perli manji od dijametra arterije
Medijalna hiperplazija 1-2% ;rbar\(/;:lperplazua R Gttt E2ll 22 Koncentri¢na glatka stenoza
Intimalna fibroplazija <10% Clrkumfereptqo |'I| ekscentricno taloZenje Glatka fokalna stenoza ili dugacka
kolagena u intimi stenoza
Lipidna ili inflamatoma komponenta. Inter-
na elasticna membrana fragmentirana ili
Adventicijalna fibroplazija <1% udvojena. Gusti kolagen zamenjuje fibrozno
tkivo adventicije i moZze biti prisutan i u
okolnom tkivu.

Modifikovano prema: Susan M, Begelman MD, Jeffery WO. Fibromuscular dysplasia.

Curr Opin Rheumatol 2000;12:41-7.

kod osobe koja boluje od Crohnove bolesti. Oslobada-
njem proinflamatornih citokina moZe se isprovocirati in-
tramedijalna hemoragija i tromboza zbog rupture vasa
vasorum.*

U nasem radu su opisana dva slucaja SDKA kod Zena
sa reumatoidnim arteritisom i sistemskim lupusom.

Jasno se kao predisponirajuci faktori izdvajaju peri-
partalni period, bolest vezivnog tkiva, FMD, vaskulitis
i fizicko optereéenje, $to ukazuje na postojanje u os-
novi vaskularne predispozicije, mada jedinstvena struk-
turalna abnormalnost zida krvnog suda nije jos uvek
identifikovana.

Terapijski pristup SDKA

Ne postoji vodic¢ za terapiju SDKA te se preporucuje
individualni pristup svakom slucaju. Terapijska strategija
ukljucuje medikamentni pristup, perkutanu koronarnu
intervenciju (PKI) ili hirursko aorto-koronarno premo-
$¢enje (AKB ). Angiografska rezolucija se Cesto belezZi na-
kon medikamentnog le¢enja koje uklju¢uje heparin, an-
titrombocitnu terapiju i antiishemijske lekove kao sto su
beta-blokatori i antagonisti kalcijuma. Fibrinolitike treba
izbegavati. PKI moZemo razmotriti kada su zahvaéene
najvede arterije i postoji ishemija miokarda. Potreban je
poseban tehnicki oprez da bi se izbeglo plasiranje koro-
narne Zice u lazni lumen arterije ili propagacija disekcije
distalno. Ukoliko je zahvaéen disekcijom vedéi broj krvnih
sudova ili glavno stablo LKA terapijska opcija moZe biti
AKB. Spazam koronarnih arterija se moze leciti blokato-
rima kalcijumskih kanala.?”

U jednoj od poslednjih objavljenih serija SDKA, iz-
medu ostalih podataka, prezentovani su lecenje i ishod
kod velike grupe pacijenata sa SDKA koje su videne na
Mayo klinici tokom poslednjih 30 godina.> *° Uklju¢eno
je osamdeset sedam uzastopnih pacijenata sa SDKA. U
svim slu¢ajevima je ,,disekciono polje” videno angiograf-

ski, ali je pridruZzena ateroskleroza bila odsutna. Prosec-
na starost pacijenata je bila 43 godine i 82% su bile Zene.
Predispozicioni uslovi su ukljucivali: ekstreman napor
(44% muskaraca) i postpartalni period (18% Zena). Po-
lovina pacijenata je imala prezentaciju na EKGu u vidu
infarkta miokarda sa elevacijom ST segmenta i 14% sa
Zivotno ugrozavajuéim aritmijama. Dve trecine pacijena-
ta je podvrgnuto revaskularizaciji tokom hospitalizacije,
ali akutni rezultati koronarnih intervencija i dugotrajni
rezultati koronarne hirurgije su relativho nezadovolja-
vajucéi. Desetogodi$nji mortalitet je bio 7.7 %, ali stopa
glavnih neZeljenih dogadaja je bila 47 %. Interesantno
je da je mortalitet bio nizi ali stopa dogadaja slicna kao
u velikim, kontrolisanim studijama sa aterosklerotskom
koronarnom boles$cu i akutnim koronarnim sindromom.
Tokom 4 godine pracenja SDKA se ponovo javila kod 15
pacijenata (sve su bile Zene).

Zbog nedostataka velikih serija pacijenata sa SDKA,
ovo saopstenje predstavlja prekretnicu u nasem razu-
mevanju ovog entiteta i pruza novi uvid u donosenije kli-
ni¢kih odluka. Ove serije pacijenata predstavljaju dale-
ko najvece studije ikada izvedene na ovoj retkoj bolesti.
lako je ova studija po dizajnu retrospektivna, metodo-
loski zahtevi su bili strozi u odnosu na prethodne studije.
Pacijenti sa pridruzenom aterosklerozom su bili iskljuce-
ni. Veéina ranijih registara je ,neprihvatljivo” obuhvatala
zajedno i pacijente sa ,izolovanom” SDKA udruzenom
sa ateroskleroti¢nim lezijama. Pacijenti sa pridruzenom
aterosklerotskim lezijama su stariji, ¢eS¢e muskarci, i
imaju vecu prevalencu faktora rizika, ali izgleda da je nji-
hova prognoza sli¢na onoj koja je videna kod izolovane
SDKA. Verovatno je da kod vecine tih pacijenata postoji
disrupcija aterosklerotskog plaka u osnovi patoloskog
supstrata i samim tim razli¢iti uslovi nastanka AKS.

Sezdeset tri pacijenta (72%) su primala inicijalnu te-
rapiju u referentnoj instituciji. U odnosu na to od inte-
resa je znati da li inicijalno lecenje takode ukljucuje re-



10

vaskularizacione procedure i takode vremenski interval
od inicijalne prezentacije do evaluacije na Mayo klinici.
Ostaje moguce da je preferirano upucivanje komplek-
snih pacijenata i onih koji su imali komplikacije $to bi
ukazivalo na selekciju pacijenata u grupu povecanog
rizika. To moZe da objasni relativno nepovoljan akutni i
dugorocni klinicki ishod prezentovane serije poredeno
sa nekim ranijim studijama.

U ovoj studiji medikamentna terapija je opisana
detaljno ali njen potencijalni uticaj na klinicki ishod
ostaje nerazjasnjen. Pre postavljanja dijagnoze, vecina
pacijenata sa SDKA su leceni kao konvencionalni akutni
koronarni sindrom sa agresivhom antikoagulantnom i
antitrombocitnom terapijom i neki od njih (15% u ovoj
studiji) su primili fibrinoliticku terapiju (klasi¢no kontra-
indikovanu u scenariju).

Vecini pacijenata se sugeriSe nastavak antitrombo-
citne terapije u cilju izbegavanja stvaranja progresivnog
tromba i okluzije krvnog suda. Mada, ovi lekovi mogu
delovati kao mac sa dve ostrice koji sprecava ozdrav-
lienje krvnog suda i ubrzava ekstenziju bolesti. Alter-
nativno, na teoretskoj osnovi, koriséenje BB se smatra
potencijalno korisnim u akutnoj fazi, ali i kao prevencija
ponovljenih dogadaja. Prava klini¢ka vrednost ove tera-
pije ostaje nerazjasnjena.

Rezultati revaskularizacije su suboptimalni. Revasku-
larizaciona strategija se izvodila tokom 3 dekade. Zbog
kontinuiranog tehnoloSkog napretka i akumuliranog
klinickog iskustva ostaje verovatnoca da ¢e vremenom
rezultati biti sve bolji. Interesantno je da je definicija
uspesnosti intervencije jedino zahtevala bilo koje po-
pravljanje protoka krvi (za okludiranu arteriju) ili ,,odr-
Zavanje” TIMI 2/3 protoka. Ovako Siroki kriterijumi su
opravdali razmatranje da su neki koronarni segmenti sa
znacajnom stenozom ostavljani netretirani. Bez obzira
na sve, tehnicki uspeh je dobijen u 28 od 43 procedure
(65%), i one su ukljucivale intervencije komplikovane
propagacijom hematoma Sto je zahtevalo neplaniranu
inplantaciju vec¢eg broja stentova. Glavni razlog neuspe-
ha je nemoguénost ,,nagovoriti” koronarnu Zicu da ude
u distalni pravi lumen. Iznenadujuce je da revaskulari-
zacija ciljnog krvnog suda nije uklju¢ena u kombinovane
klinicke endpointe. Ova informacija, zajedno sa poda-
cima o kasnoj restenozi moze biti od glavnog klinickog
interesa.

Preferirana terapija u vedini serija slucajeva je bila re-
vaskularizacija. Ova strategija je odabrana ne samo kod
nestabilnih pacijenata ve¢ i kod stabilisanih pacijenata
kada anatomija izgleda povoljno. Restriktivni tretman je
indikovan kod vedine disekcija proksimalnih koronarnih
segmenata. Opisane su i uspesne procedure PKI kod pa-
cijenata sa viSesudovnom koronarnom boles¢u, i mogu
biti opcija u pojedinim sluc¢ajevima.?®

Iznenadujude je da u mnogim studijama postoji jasna
disocijacija izmedu sistemati¢nih reci opreza u odnosu
na te intervencije i dobrih rezultata saopstenih nakon
stentiranja. Aksialna propagacija hematoma i gibitak
bocnih grana, ostaju glavna briga.

U ovoj prezentovanoj seriji rani rezultati koronarne
hirurgije izgledaju povoljni, ali 11 od 15 bypass graftova
je bilo okludirano na kontrolnoj koronarografiji.

Nedostaju studije koje su se specijalno bavile rezul-
tatima koronarne hirurgije kod pacijenata sa SDKA ali
vecina saopstenja naglasava potencijalne hazarde na
mestima anastomoze. Tekuce studije pruzaju robusne
dokaze demonstrirajuci da rezultati revaskularizacije u
ovima izazovnim situacijama su siromasniji nego Sto se
ranije mislilo i ukazuju da ova strategija treba da bude
rezervisana za visokorizi¢ne pacijente.

U takode vedoj seriji pacijenata kao i u veéini rani-
jih, veoma dobra prognoza je saopstena kod pacijena-
ta konzervativno lecenih. Ta opcija ostaje kao moguc¢-
nost, ali jedino visoko selektovani pacijenti su primali
samo medikamentnu terapiju i to moZe objasniti njihov
povoljan ishod. Ova studija je prospektivno pratila 45
uzastopnih pacijenata sa SDKA koji su inicijalno leceni
,konzervativhom terapijskom strategijom”, pri ¢emu je
revaskularizacija (35% tokom prijema) bila ograni¢ena
za pacijente sa rekurentnom ishemijom. Tokom prace-
nja, samo jedan pacijent je umro od kongestivne sréane
insuficijencije i dva su zahtevala revaskularizaciju, ali
nijedan pacijent nije dozZiveo rekurentnu SDKA, AIM ili
umro iznenada. Nakon otpusta, tokom tri godine prace-
nja preziveli nisu imali nijedan dogadaj u 92% slucajeva.
Interesantno je da sponatni nestanak slike SDKA poka-
zan tokom pracenja kod polovine ovih pacijenata,® Sto
se slaZe sa podacima ranijih saopstenja.

Evolucija konzervativno le¢enih SDKA li¢i na vecinu
jatrogenih rezidualnih disekcija nakon koronarnih inter-
vencija. Mada prirodni tok SDKA ostaje nedefinisan, ve-
rovatnoca spontanog ozdravljenja pruza jos jedan sna-
Zan argument u favorizovanju konzervativne strategije
kod ovih pacijenata.

PredloZene su indikacije za ACB kod pacijenata sa
SDKA:

1. disekcija glavnog stabla LKA,

2. visesudovna koronarna bolest,

3. neuspeh interventnih procedura.

Revaskularizacija miokarda na kucaju¢em srcu moze
biti korisna opcija za leCenje SDKA, jer se izbegava ma-
nipulacija sa ascendentnom aortom koja moZze biti od-
govorna za aortnu disekciju.*

Rekurentna SDKA

Tokom pracenja od 47 meseci 15 pacijenata (21%) je
dozZivelo ponovljenu SDKA.*

Nakon primarnog dogadaja SDKA, 10to godi$nja sto-
pa SDKA je bila 29.4%. Od onih pacijenata sa rekuren-
tnom SDKA, srednje vreme do sekundarne epizode je
bilo 2.8 godina (u opsegu od 3 dana do 12 godina).

Kod 12 od 15 pacijenata ponovljeni dogadaj je nasta-
jao kod ranije nezahvac¢enih-nepromenjenih koronarnih
arterija. Dva pacijenta su dozZivela tre¢u epizodu SDKA
nakon 1i11 meseci od drugog dogadaja.

Svih 15 pacijenata sa ponovljenom SDKA su bile
Zene. Dok je relativno mali uzorak onemogucio stati-
sticku analizu za prediktore ponovljenih SDKA, notirana
su tri aspekta.

Prvi: 4/10 zena sa non-koronarnom FMD je dozZivelo
ponovljenu disekciju KA, od kojih su 2 takode imale ra-
niju disekciju koronarnih arterija.
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Drugi: 9 od preostalih 11 pacijenata je imalo iden-
tifikovane precipitirajuce faktore za ponovljenu SDKA,
mada dva od njih su bila moguc¢a hormonska udruzenost
u vreme dogadaja. Da li je neka od ovih 11 Zena imala
FMD nije poznato jer vaskularni imaging nije uraden.

Tredi: nije jasna udruZenost pocetka uzimanja te-
rapije tokom prijema sa posledi¢nim rizikom nastanka
ponovljene SDKA.

Grupa pacijenata sa rekurentnom SDKA je uzimala u
vecem procentu statin. Median index dogadaja godisnje
2007 za one sa propisanim statinima vs., 2002. za one
bez propisanih statina, datum dogadaja je zbunjujudi
faktor. Sigurno je moguce da pacijenti nisu imali propi-
san statin inicijalno.

Tokom median follow-up od 47 meseci 5 osoba je
razvilo sréanu insuficijenciju, 16 je imalo AIM i 3 je umrlo
za 10 god. Observirana 1-godisnja i 10-godisnja stopa
mortaliteta je bila 1.1% i 7.7%, i 10-godisnja stopa ve-
likih nezeljenih dogadaja (smrtnost, ponovljene SDKA,
miokardni infarkt i kongestivna sréana insuficijencija)
bila je 47.4%. Tokom pracenja dva pacijenata su umrla.

U cilju odredivanja dugoroc¢ne prognoze pacijenata
sa SDKA u Sirem konteksu pacijenata sa AKS-STEMI (iz
Mayo klinike podataka sa PKI) uporedivano je 81/87
SDKA pacijenata. Znacajno je bilo manje faktora rizika
za aterosklerozu u grupi pacijenata sa SDKA.

Dugorocno pracdenje je ukazalo na bolje prezivljava-
nje pacijenata sa SDKA u odnosu na grupu pacijenata
sa AKS. Prezivljavanje bez infarkta miokarda i hroni¢ne
sréane insuficijencije je bilo slicno u obe grupe.

Glavni nalaz ove long-term studije velike serije paci-
jenata sa spontanom disekcijom k.a. je:

1. SDKA zahvata mlade ljude, predominantno Zene,
i predstavlja Zivotno ugroZavajuce stanje u vise od
polovine slucajeva;

2. Hormonski, shear stress ili vaskularni strukturni
faktor su identifikovani u vecini slu¢ajeva, sa pri-
sustvom nekoronarne fibromuskularne displazije
koja je izgleda upecatljivo i verovatno potcenjeno
pridruzena;

3. mada je rani mortalitet nizak zavisno od inicijalnog
modela lec¢enja, PKI je udruZena sa visokom sto-
pom komplikacija i proceduralnih neuspeha;

4.jedna od pet Zena ali nijedan muskarac, doZivela
je ponovljenu SDKA tokom dugoroc¢nog pracenja;

5.dok dugoroc¢no prezivljavanje nakon prve epizode
SDKA izgleda bolje u odnosu na tipi¢an AKS, stepen
velikih nezeljenih dogadaja je slican.

Smatra se da je prava ucestalost SDKA potcenjena iz
tri razloga:

1. Prezentacija SDKA je bila kao STEMI ili nestabilna
ventrikularna aritmija u viSe od polovine pacijena-
ta u ovoj seriji Sto ukazuje da je SDKA kao uzrok ISS
potcenjena u opstoj populaciji.

2. Dobro definisana starost i pol u evaluaciji bola u
grudima ukazuje da mladi pacijenti (uglavhom
Zene) mogu biti neprepoznate i nereferisane za

evaluaciju koronarne bolesti ili neadekvatno di-
jagnostikovana kao nekardijalni simptomi®. To je
delimi¢no zbog toga Sto se smatra da koronarna
bolest ne zahvata mlade i inace zdrave.

3. SDKA moze angiografski biti neprepoznata.

Da li prisustvo FMD jeste ,missing link” izmedu pro-
mena polnih hormona i nastanka SDKA i predstavlja
intrigantnu mogucénost i zahteva dalje studije. Ova opi-
sana udruZenost ukazuje da vaskularni skrining za FMD
kod svih pacijenata sa SDKA se snazno preporucuje, i
ujedno da se razmislja o SDKA kod osoba sa SDKA za koje
se zna da imaju FMD.

Optimalno lecenje SDKA ostaje neodredeno. Noti-
rano je da svi pacijenti koji su leéeni inicijalno konzerva-
tivnom strategijom imaju benigan intrahospitalni tok, a
brojni pokazuju angiografsku rezoluciju tokom praéenja.
Nacin le€enja je odredivan teZinom prezentacije bolesti,
ali ti podaci podrzavaju konzervativnu strategiju u inace
stabilnih pacijenata sa o¢uvanim protokom u zahvace-
noj arteriji. Izazov bi bio ako se nastavi bol u grudima u
odsustvu ishemije, verovatno zbog promena (aktivnog
procesa) u zidu krvnog suda ili uticaja na vaskularni to-
nus. Potrebno je razmotriti ovu moguénost pre pristu-
panja revaskularizaciji kod pacijenata koji samo imaju
simptome a ne i znake ishemije.

S obzirom na to, PKI je udruzena sa pove¢anom sto-
pom tehnicki neuspele procedure u odnosu na nemo-
gucnost prolaska koronarne Zice u pravi lumen ili pak
ulaska u lazni lumen ili gubitka koronarnog protoka zbog
propagacije disekcije i pomeranja intramuralnog hema-
toma plasiranjem stenta.

Zasto je vazno prepoznati potencijalno kriticno izvo-
denje PKI u le¢enju akutne SDKA:

1. PCI moze biti opasna u situacijama ishemije koja
traje ili infarkta koji imaju relativno dobar rani is-
hod ukoliko su le¢eni inicijalno medikamentnom
terapijom.

2. Moze se tvrditi da je potrebno preduzeti minimum
intervencije za uspostavljanje koronarnog proto-
ka. Najceséa komplikacija intervencije kod SDKA
je u odnosu na plasiranje stenta (Sto rezultuje
propagacijom hematoma), rizik plasiranja stenta
je veliki u odnosu na ocekivanja klinickog ishoda i
rezolucije disekcije konzervativnim lecenjem kod
pogodnih pacijenata.

3. Zbog ovih dilema moguce je izvesti IVUS i OCT koji
bi odredili disrupciju krvnog suda (koja se ne vidi
precizno na angiografiji) i obezbediti real-time
vodenje interventne strategije. Pacijenti koji su
podvrgnuti ACBu kao inicijalnoj strategiji imali su
dobru kratkoroénu prognozu uprkos uklju¢enosti
LM u 50% slucajeva.

Ova studija je pokazala visoku stopu okluzije graftova
tokom dugorocnog posmatranja i nemogucnost zastite
od ponovne disekcije.

Dugorocna prognoza prezivljavanja nakon SDKA je
ohrabrujuca, ali postoji visoka stopa glavnih neZeljenih
dogadaja. Zbog nepredvidenog vremena nastanka re-
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kurentnih disekcija (u periodu od 3 dana do 12 godina u
prikazanoj seriji) potrebno je dugorocno pracenje.

Zakljucak

Treba misliti o SDKA kao uzroku akutnih koronarnih
sindroma, posebno kod mladih Zena. Skrining na posto-
janje FMD vaskulature bi bio preporucljiv. Medikamen-
tna terapija i pracenje (ukoliko postoji distalni protok) su
preporuceni su inicijalni pristup.
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Abstract

Spontaneous dissection of coronary arteries as a cause of acute coronary syndrome

Svetlana Apostoloviét, Milan Pavlovic:, Sonja Salinger Martinovi?, Miloje Tomasevic®, Nebojsa Krstic2, Miodrag Damjano-
vi¢2, Milan Zivkovic?, Tomica Kostic?, Nenad BoZinovi¢?, Lazar Todorovict, Nemanja Stepanovic*

1 Clinic for cardiovascular diseases, Medical school of Nis, Clinical center of Nis, ? Clinic for cardiovascular diseases, Clinical center of Nis, 3
Clinical center of Serbia; Medical school of Kragujevac, University of Kagujevac, * PhD studies, Medical school of Nis, University of Nis

Background: Spontaneous coronary artery dissection (SCAD) is generally considered a rare event, which can be fatal if not de-
tected and treated in time (0.07 to 1.1% in the general population of patients with acute coronary syndrome). It represents an
unusual cause of acute coronary syndrome (ACS), which is not associated with traditional risk factors. Most published cases of
SCAD are associated with pregnancy and the existing atherosclerosis, while little is known about any other predisposing factors
for the occurrence of this disease. There are many more results in the field of recognition of risk factors associated with the de-
velopment SCAD than reaching an agreement on the therapeutic approach to this entity in the ACS.

Methods: The aim of this study was to investigate the frequency of SDKA as the cause of acute coronary syndrome (ACS) during
the four-year follow-up in the room for catheterization Clinic for Cardiovascular Diseases, Clinical Centre Nis, as well as to draw
attention to this rare cause of ACS which chiefly occurs in youth population, requires an individual and specific therapeutic
approach and secondary prevention. Current published literature data on this subject is also presented.

Results: Our results showed that during the period from 01.02.2009 to 30.12.2012 in the department of interventional cardiology,
3530 consecutive coronary angiography in patients with acute coronary syndrome (ACS) were analyzed. Out of these, 1080
patients had a diagnosis of ACS with persistent ST-segment elevation (STEMI) and the 2450 patients had a diagnosis of ACS
without persistent ST-segment elevation (NSTEMI). Spontaneous coronary artery dissection as a cause of acute coronary syn-
drome was detected in 6 cases (0,16%).

Conclusion: Method of treatment is determined by the weight and presentation of disease and is supported by the conservative
strategy in otherwise stable patients with preserved flow in the affected artery. The challenge will be if chest pain is continued
in the absence of ischemia, probably due to the change (active processes) in the blood vessel wall or influence on vascular tone.
It is necessary to consider this possibility before joining revascularization in patients who only have symptoms but not signs of
ischemia.

Keywords: spontaneous coronary artery dissection, acute coronary syndrome, pregnancy fibromuscular dysplasia; treatment
of spontaneous coronary artery dissectio
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