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UvoD

Akutni koronarni sindrom (AKS) predstavlja eno najpogostejsih urgentnih
stanj v sodobni medicini in je pomemben vzrok umrljivosti v razvitem svetu.
VKkljucuje tri glavne entitete: akutni miokardni infarkt z dvigom spojnice ST
v elektrokardiogramu (EKG) (STEMI, iz angl. ST-Elevation Myocardial In-
farction), brez dviga spojnice ST (NSTEM], iz angl. Non-ST-Elevation Myo-
cardial Infarction) ter nestabilno angino pektoris (NAP). Klju¢na sta ¢asovno
obcutljiva diagnostika in zdravljenje, ki bistveno vpliva na izid bolezni. Glavni
patofizioloski mehanizem je ruptura aterosklerotic¢ne lehe, ki sprozi trombo-
genezo in vodi do delne ali popolne zapore koronarne arterije. Klini¢na slika,
spremembe in serumski biomarkerji (troponin) pomagajo pri postavitvi pra-
vilne diagnoze in razlikovanju med razli¢nimi oblikami AKS. Po vzpostavitvi
spontane cirkulacije (ROSC, iz angl. Return of Spontaneous Circulation) ob
domnevni srcni etiologiji je priporocena takojsnja koronarografija, ¢e ni jas-
nega nesr¢nega vzroka (glej poglavje Oskrba bolnika po oZivljanju).
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PATOFIZIOLOGIJA AKUTNEGA
KORONARNEGA SINDROMA

AKS zajema klini¢ni spekter stanj, ki nastanejo zaradi nenadne ishemije mio-
karda. Osnovni mehanizem je nenadna omejitev ali popolna prekinitev preto-
ka krvi skozi koronarno arterijo, kar povzroci neskladje med potrebami sr¢ne
misice po kisiku in dejansko dostavo kisika.

Najpogostejsi vzrok AKS je ateroskleroza koronarnih arterij. Dolgotrajno
nalaganje lipidov in vnetnih celic v zilno steno vodi v nastanek ateromskih
plakov. Plaki so lahko stabilni, z debelo fibrozno kapo in manjsim lipidnim
jedrom, ali pa nestabilni, s tanko kapo in obseznim lipidnim jedrom. Prav sle-
dnji so nagnjeni k rupturi in so najpogostejsi sprozilci akutnih dogodkov.

Ko pride do rupture plaka ali erozije endotelija, se trombogena vsebina zilne
stene izpostavi krvnemu obtoku. To povzroc¢i aktivacijo in agregacijo trom-
bocitov, spros$canje vazokonstriktorjev, kot sta tromboksan A, in serotonin,
ter aktivacijo koagulacijske kaskade. Posledica je nastanek tromba, ki delno
ali popolnoma zapre lumen koronarne arterije. Redkeje je mehanizem AKS
disekcija koronarne arterije, embolija ali izrazit koronarni vazospazem.

Delna okluzija arterije vodi v zmanj$an pretok krvi, kar povzroci ishemijo brez
transmuralne nekroze. Klini¢no se to kaze kot nestabilna angina ali NSTEMI,
kjer pride do subendokardne poskodbe in omejene nekroze. Popolna okluzija
koronarne arterije pa povzroci transmuralno ishemijo, ki ob odsotnosti pra-
vocasne reperfuzije napreduje v obsezen miokardni infarkt STEML

Cas trajanja ishemije je klju¢nega pomena za obseg poskodbe. Po priblizno
dvajsetih do tridesetih minutah trajne ishemije za¢nejo kardiomiociti odmirati,
v nekaj urah pa se nekroza $iri od subendokarda proti epikardu. Posledica so
nepopravljive strukturne in funkcionalne spremembe miokarda.

Nastala ishemija in nekroza sprozita znacilne elektrofizioloske spremembe,
kot so dvig ali depresija ST-spojnice in spremembe T-valov, ter spro$canje
specificnih biomarkerjev, med katerimi sta najpomembnej$a troponin in CK-
-MB (kreatin kinaza, specifi¢na za miokard, iz angl. Creatine kinase myocar-

dial band).
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V sredi$¢u patofiziologije AKS je torej nestabilna ateroskleroti¢na lezija, ki
ob rupturi sprozi trombozo in akutno omejitev koronarnega pretoka. Obseg
miokardne nekroze in dolgoro¢na prognoza bolezni sta neposredno odvisna
od casa, ki mine do ponovne vzpostavitve ustrezne perfuzije.

ETIOPATOGENEZA IN RAZVRSTITEV

Ruptura ateroskleroti¢ne lehe povzroci aktivacijo trombocitov in koagulacijo,
kar privede do tvorbe tromba. Popolna zapora arterije vodi v STEMI, medtem
ko delna zapora povzro¢i NSTEMI ali NAP. Po opredelitvi Evropskega kardi-
oloskega zdruzenja (ESC, angl. European Society of Cardiology) in Svetovne
zdravstvene organizacije (SZO, WHO, angl. World Health Organisation) loci-
mo ve¢ tipov miokardnega infarkta — od spontane rupture (tip 1) do infarktov
zaradi neravnovesja med oskrbo in potrebo po kisiku (tip 2), nenadne sr¢ne
smrti (tip 3) ter proceduralnega tipa miokardnega infarkta (tipa 4 in 5).

KLINICNA SLIKA

Osrednji simptom AKS je bolec¢ina v prsnem kosu (slika 1), obi¢ajno retros-
ternalna, opisana kot ti$¢anje, pritisk ali pekoc¢ obcutek. Pogosto traja ve¢ kot
20 minut, ne popusti ob mirovanju ali jemanju nitratov ter se $iri v levo roko,
vrat, spodnjo Celjust ali hrbet. Pri infarktih spodnje stene se lahko bolecina

Slika 1. Klinicna slika
akutnega koronarnega
sindroma.
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projicira v epigastrij, desno roko ali hrbet, kar lahko zavede k sumu na abdo-
minalno patologijo (tabela 1). Pri starejsih, Zenskah in bolnikih s sladkorno
boleznijo so pogoste atipi¢ne predstavitve, kot so zgolj dispneja, slabost, bru-
hanje ali sinkopa.

Ob bolec¢ini so prisotni $e znaki povecane aktivnosti simpati¢nega avtono-
mnega ziv¢evja, kot sta potenje in bledica, a tudi tesnoba in obcutek blizajoce
se smrti. Pri obseznih infarktih se hitro razvije hipotenzija, znaki sr¢nega po-
puscanja ali kardiogeni Sok.

Pri nekaterih bolnikih (zlasti pri starejsih in diabetikih) so lahko simptomi ne-
tipi¢ni, vkljucujoc zgolj tezko dihanje, utrujenost, tesnobo in/ali omedlevico.

DIAGNOSTIKA

Diagnoza AKS temelji na kombinaciji klini¢ne slike, EKG in laboratorijskih
biomarkerjev.

e EKG je prva in klju¢na preiskava, ki jo je treba opraviti nemudoma. STEMI
se kaze z vztrajnim dvigom ST-spojnice v sosednjih odvodih ali novonasta-
lim blokom leve veje. NSTEMI in nestabilna angina se praviloma izrazata z
depresijo ST-spojnice ali inverzijo T-valov.

o Biomarkerji miokardne poskodbe (troponin I ali T, CK-MB) so speci-
fiéni za nekrozo kardiomiocitov. Povi$anje troponina potrjuje miokardni
infarkt, medtem ko je pri nestabilni angini negativen.

o Laboratorijske preiskave vkljuCujejo $e dolocanje diferencialne krvne sli-
ke, elektrolitov, ledvi¢ne funkcije in koagulacije.

e Klini¢cna ocena vkljucuje anamnezo dejavnikov tveganja (hipertenzija,
dislipidemija, kajenje, sladkorna bolezen, druzinska anamneza), trajanje in
znacaj bolecine ter spremljajoce simptome.

e Dodatne preiskave, kot so ehokardiografija, koronarografija in slikovne
metode, pomagajo oceniti obseg ishemije, motnje kr¢enja in anatomsko
podlago zapore.
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Temelj diagnoze AKS je 12-odvodni EKG, ki mora biti posnet v 10 minutah
po stiku z bolnikom. STEMI se prepozna po dvigu ST-segmenta, NSTEMI po
ishemiji brez dvigov spojnic ST, vendar s pozitivnimi vrednostmi troponina.

Tabela 1. Lokalizacija boleCine in spremembe v EKG pri AKS, ki je najpogostejsi
in nastane zaradi zapore leve koronarne arterije LAD (iz angl. Left anterior
descendens).

Lokalizacija infarkta  EKG-odvodi Tipicna bolecina/sirjenje bolecine
Spredniji V1-V4 Retrostenalno, Sirjenje v levo roko, ramo,
vrat
Spodniji I, I, avF Epigastrij, hrbet, desna rama ali roka
Stranski I, avL, V5-V6 Leva stran prsnega koSa, leva rama
Zadnji V7-VQ (posredni Bolecina v hrbtu med lopaticami
znakiv Vi-V3)

Znacilnosti sprednjestenskega miokardnega infarkta z
dvigom ST-spojnice

Je najpogostejsi in nastane zaradi zapore zile LAD, glavne veje koronarne ar-
terije, ki oskrbuje sprednji del levega prekata (tabela 1, slika 2).

e Dvig ST-spojnice v odvodih V1-V4 (anteroseptalno), lahko tudi v V5-V6
($irsi anteriorni infarkt).

e Pogosto je socasno prisotna recipro¢na ST-depresija v spodnjih odvodih
(11, II1, aVE).

e V zgodnjih fazah lahko vidi§ visoke, $picaste T-vale (t. i. hiperakutni
T-vali).

e Pozneje se razvije patoloski Q-val v istih odvodih (znak transmuralne
nekroze).
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Tipicen EKG pri sprednjestenskemu STEMI
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Slika 2. Spremembe v elektrokardiogramu (EKG) pri STEMI sprednje stene
levega prekata.

ZDRAVLIJENJE

Obravnava AKS se za¢ne z osnovnim pregledom in takoj$njimi ukrepi po she-
mah ABCDE in MONA (morfij, kisik, nitroglicerin, aspirin). MONA predsta-
vlja zacetne ukrepe (tabela 2), sodobna obravnava AKS pa vkljucuje $e doda-
tna zdravila (npr. inhibitorje P2Y,,, antikoagulantno terapijo) in ¢imprej$njo
reperfuzijo (PCA, perkutana angioplastika, ali tromboliza).

STEMI zahteva takojsnjo reperfuzijsko terapijo, najpogosteje s PCA, NSTE-
MI pa zahteva hospitalizacijo, nadzor in nadaljnjo invazivno diagnostiko ter
uvedbo antitromboti¢ne terapije.

Tabela 2. Zacetni ukrepi pri akutnem koronarnem sindromu.

Kratica Zdravilo/ukrep Odmerek Klinicne opombe

M Morfij 2-5 mg i. v. pocasi, po Analgezija, zmanjsanje
potrebi ponavijamo anksioznosti in simpaticne
aktivnosti; previdno pri
hipotenziji in dihalni depresiji

O 02 (kisik) Po potrebi, cilj SpO; > Samo ob hipoksemiji ali
Q0 % respiratorni stiski; rutinsko
dajanje pri normalni saturaciji
se he priporoca

N Nitroglicerin 0,4 mg sublingvalno LajSanje bolecine in
(sprej ali tableta), po vazodilatacija; kontraindiciran
potrebi ponavijamo pri hipotenziji, bradikardiji ali

desnostranskem infarktu
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Kratica Zdravilo/ukrep Odmerek Klinicne opombe

A Aspirin 300 mg per os Zavira agregacijo
(pozveceno) takoj ob trombocitov; osnovni temelj
sumu na AKS antitromboticnega zdravljenja

SpO2, nasicenje arterijske krvi s kisikom; AKS, akutni koronarni sindrom.

Nadaljnja obravnava

Po stabilizaciji bolnika je pomembna sekundarna preventiva, ki vkljucuje
spremembo Zzivljenjskega sloga, nadzor dejavnikov tveganja, redno jemanje
zdravil (aspirin, statini, zaviralci angiotenzinske konvertaze (ACE), zaviralci
adrenergi¢nih receptorjev beta) in kardiolosko spremljanje.

ZAKLJUCEK

AKS je zivljenjsko ogrozajoce stanje, ki zahteva hitro in usmerjeno ukrepanje.
Zgodnja diagnoza (ABCDE), takoj$nje ukrepanje (MONA), ustrezna reperfu-
zijska terapija (PCA) in sekundarna preventiva so klju¢ni dejavniki za izbolj-
$anje prognoze.
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