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UVOD
V akutni koronarni sindrom (AKS) spadajo
trije razli~ni klini~ni sindromi: nestabilna
angina pektoris, akutni sr~ni infarkt in nenad-
na koronarna smrt (1). Skupna sta jim enaka
ali zelo podobna patogenetski in patofiziolo{-
ki mehanizem, ki temeljita na konceptu
krhke (vulnerabilne) ateroskleroti~ne lehe in
nenadnega prehoda v aterotromboti~no fazo
bolezni. Prakti~na vrednost diagnoze AKS ob
prvem stiku z bolnikom so ustrezna diagno-
za, za~etno zdravljenje in napoved poteka
bolezni (razslojitev ali stratifikacija tvega-
nja). AKS se ponavadi kon~a, pogosto po
nekem naklju~ju, z enim od omenjenih treh
sindromov (1–6).

Namen prispevka je pojasniti predvsem
temelje vulnerabilne lehe ter vzroke poru{e-
nega ravnote`ja in zapletov na njej, ki so
klju~ni za razumevanje AKS.

VZROKI ATEROSKLEROZE
Vzroki ateroskleroze dosedaj {e niso pojasnje-
ni, zato govorimo le o dejavnikih tveganja za

aterosklerozo (18). Izraz dejavnik tveganja
pomeni, da med posameznim dejavnikom in
pojavom ateroskleroze obstaja statisti~na
povezanost. Med splo{no znane dejavnike tve-
ganja za aterosklerozo pri{tevamo genetsko
nagnjenost (predispozicijo), mo{ki spol,
starost, hiperlipoproteinemijo, arterijsko
hipertenzijo, kajenje, sladkorno bolezen in
mnoge druge (tabela 1). V zadnjem ~asu se
vedno bolj uveljavljajo psiholo{ki dejavniki
(19–22), hiperhomocistinemija (23) ter bak-
terijska in virusna vnetja (24).

RAZVOJ ATEROSKLEROTI^NEGA
PROCESA
Ateroskleroza spada med najpomembnej{e
vzroke obolevnosti in smrtnosti v razvitem
svetu. Razvile so se {tevilne hipoteze, med
katerimi je `e nekaj ~asa v ospredju in tudi
naj{ir{e sprejeta teorija o »odgovoru na po{-
kodbo«. Po tej hipotezi naj bi bila po{kodba
endotelijske celice prva stopnja v razvoju
ateroskleroze (7–9). Po{kodbo arterijske
endotelijske celice lahko povzro~ijo dejavniki

Rizi~ni dejavnik Mehanizem

Spol (mo{ki in `enske v menopavzi) Pomanjkanje u~inkov estrogena v smislu zni`evanja LDL; estrogeni najverjetneje pove~ujejo
{tevilo LDL receptorjev v jetrih.

Dru`inska anamneza ishemi~nih sr~nih Najverjetneje mehanizem, v katerega je vpleteno ve~ genov.
in mo`ganskih dogodkov

Primarna hiperlipidemija Podedovana motnja s pomanjkanjem lipoproteinske lipaze (tip I), defektnim LDL receptorjem
(tip IIa), nenormalnim lipoproteinom E (tip III), pomanjkanjem apoproteina C (tip V) ali pa vzrok
ni poznan (tip II b in IV).

Sekundarna hiperlipidemija Povi{an nivo trigliceridov v krvi kot posledica uporabe diuretikov, beta blokatorjev, prekomernega
vnosa alkohola.

Kajenje cigaret Najverjetneje prek s CO povzro~ene po{kodbe endotelijske celice.

Povi{an arterijski pritisk Povi{an stri`ni stres s posledi~no po{kodbo endotelija.

Obe obliki diabetesa V jetrih je zmanj{ano odstranjevanje LDL iz krvnega obtoka; pove~ana glikozilacija kolagena ter
posledi~no pove~ano vezavo LDL v `ilno steno.

Debelost (zlasti abdominalni tip) Posredno; debelost je povezana z moteno toleranco za glukozo, povi{anim arterijskim pritiskom
in nivojem ma{~ob v krvi (polimetabolni sindrom X).

Nefrotski sindrom Povi{ana jetrna tvorba lipidov in lipoproteina (a).

Hypotyroidizem Zni`ana tvorba LDL receptorjev v jetrih.

Visok nivo lipoproteina (a) Ni poznan.

Povi{an plazemski nivo homocisteina Ni zanesljivo. Najverjetneje pa ob povi{anem nivoju homocisteina nastane ve~ H2O2 in drugih
kisikovih reaktivnih molekul, ki so udele`ene pri tvorbi oksidiranih LDL.

Tabela 1. Rizi~ni dejavniki za razvoj ateroskleroze.
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znotraj ̀ ilne stene (velike stri`ne sile in tlak,
imunske po{kodbe, presnovne po{kodbe,
infekcije, reaktivne kisikove spojine in drugi
prosti radikali) kot tudi dejavniki zunaj ̀ ilne
stene (sestava lipidov v plazmi, koagulabilnost
krvi itd.) (10).

Pomembno vlogo v razvoju aterosklero-
ze imajo poleg endotelijske celice {e levkociti
(monociti/makrofagi) in gladkomi{i~ne celice
(GMC) `ilne stene (11, 12). Prav v omenje-
nih celicah naj bi bilo mesto oksidacije
lipoproteinov z nizko gostoto (LDL) v oksidi-
rane LDL (oLDL), kar naj bi bilo, glede
na poznane patofiziolo{ke u~inke oLDL,
ena pomembnej{ih metabolnih sprememb
v razvoju ateroskleroze (13–16). Na za~etku
razvoja ateroskleroze sta odlo~ilnega pome-
na dve celici: najprej endotelijska, za njo pa
monocit (v tkivo prispeli monocit bomo v na-
daljnjem imenovali makrofag). Ob za~etni
endotelijski disfunkciji je pove~ana adhezija
monocitov in njihovo prodiranje v intimo ter
spro{~anje rastnih dejavnikov. Ma{~obne
lehe sestavljajo sprva makrofagi, ki vsebuje-
jo ma{~obne kapljice, pozneje tudi GMC
`ilne stene (17). Oboje celice so morfolo{ko
mo~no spremenjene zaradi obilice ma{~ob,
zato jih imenujejo penaste celice. Dolgo ~asa
le`e {e pod nepretrgano plastjo endotelijskih
celic. V razvoj ateroskleroze so vpleteni tudi
trombociti, ki se lepijo na po{kodovano plast
endotelija. GMC `ilne stene se razmno`uje-
jo in migrirajo v intimo. Motena je presnova
`ilne stene: v intimi zaradi prizadetosti endo-
telijskih celic in v mediji zaradi spremenjenih
lastnosti GMC. V GMC je poleg anabolnih
funkcij (sinteza kolagena, elasti~nih vlaken in
topnega ter netopnega elastina, glukozamino-
glikanov – predvsem dermatansulfata)
prisoten tudi ̀ ivahen katabolizem (17). Poleg
encimov aerobne in anaerobne glikolize
so prisotne {tevilne oksidaze, lizosomske
hidrolaze, fibrinoliti~ni encimi in encimi,
pomembni za presnovo lipidov (15). Ko okva-
ra napreduje, penaste celice razpadajo.
Nastane aterom – nekoliko zdebeljena, ̀ ari{~-
no omejena po{kodba intime, ki jo sestavlja
ka{nato, mehko ma{~obno sredi{~e, obdano
z rahlim vezivom. Nekroza penastih celic
spodbuja razmno`evanje GMC in s tem nasta-
janje vezivnih vlaken (kolagen, elastin itd.).
Nastajajo vezivne lehe. Vezivno leho sestav-

lja v ve~ini medceli~nina, ki je skoraj vsa izde-
lek GMC in sestoji iz kolagena, elasti~nih
vlaken in proteoglikanov. Krajevno zadebe-
litev intime sestavljajo torej pomno`ene
GMC, intra- in ekstracelularna ma{~oba,
kolagen ter elastin.

Ateroskleroza je benigna, sistemska in
po~asi napredujo~a bolezen, ki prizadene
arterije po celem telesu. Proces aterogeneze
predstavlja tvorbo ateromatozne lehe in se
pri~ne `e v obdobju med 10 in 20 letom sta-
rosti v obliki t. i. ma{~obnih prog (angl. fatty
streaks). Ma{~obne proge v naslednjih
20–40 letih napredujejo v fibrozno in nato
ateroskleroti~no leho. Ve~ina teh bolnikov
nima simptomov, dokler se aterogenetska
faza ne sprevr`e v aterotromboti~no fazo.
Ateroskleroti~na leha je klini~no nema
(asimptomatska), dokler pomembno ne zo`u-
je svetline koronarne arterije in dokler je leha
stabilna.

Za stabilno leho je zna~ilno, da je »arhi-
tektonsko« in biolo{ko stabilna. To pomeni,
da je fibrozna kapa ateroskleroti~ne lehe
~vrsta, z gostim ekstracelularnim tkivom in
malo vnetnimi celicami. Prav tako je sredica
lehe ~vrsta in trde konsistence, medtem ko
je v makrofagih v sredici lehe malo tkivnega
faktorja. Osredoto~enje na stopnjo zo`itve je
pripeljalo do napa~nega aksioma klini~ne
kardiologije, ki je trdil: huj{e stopnje je zo`i-
tev, ve~je bo tveganje za AKS. Patoanatomske
in angiografske raziskave so to osrednjo dog-
mo klini~ne kardiologije `e zdavnaj ovrgle.
Danes vemo, da zapore koronarnih arterij
v dveh tretjinah primerov nastanejo iz blagih
do zmernih zo`itev in le tretjina iz hudih zo`i-
tev! To domnevo je posredno potrdila tudi
italijanska raziskava (GISSI), ki je razkrila, da
je preostala zo`itev po uspe{nem tromboli-
ti~nem zdravljenju pogosto nepomembna ali
vsaj ni visoke stopnje.

Krhko (vulnerabilno) leho opredeljujemo
kot leho, ki je nagnjena k prekinitvi kape.
Tipi~na vulnerabilna leha je ekscentri~na,
sestavljena je iz fibrozne kape (angl. fibrous
cap) in ma{~obne sredice (angl. lipid core).
Kapa vulnerabilne ateroskleroti~ne lehe
jetanka, pokrita je s slojem neprekinjenega
endotelija, gostota izvenceli~nega matriksa
(kolagena in elastina) je zmanj{ana, medtem
ko je {tevilo vnetnih celic ob robu kape pove-
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~ano. Med celicami prevladujejo predvsem
fagociti in limfociti T. Ob robu kape in na bazi
lehe se razra{~a novo `ilje. Za sredico krhke
lehe je zna~ilno, da zajema okrog 50 % pre-
seka lehe, da je po konsistenci mehka in
vsebuje malo veziva. V njej je dosti kristalov
holesterola, fagocitov prenapolnjenih s hole-
sterolom (penaste celice, angl. foam cells).
Znotraj krhke lehe je mo~ ugotoviti pove~a-
no ekspresijo in aktivnost metaloproteaz, ki
jih pod vplivom oksidativnega stresa spro{-
~ajo makofagi (15, 25, 26). Na aktivnost
metaloproteaz, ki sodelujejo v `ilnem pregra-
jevanju (remodeling), vplivajo hemodinamski
dejavniki in vnetje (15, 27–29). Na mestu po{-
kodbe ̀ ilne stene pa imata pomembno vlogo
v aktivaciji metaloproteaz aktivirana proteo-
liti~na encima trombin in plazmin. Med
pomembne vzpodbujevalce metaloproteaz
spadajo tudi oksidirani lipoproteini z majh-
no gostoto (oLDL). Oksidirani LDL povzro~ajo
tudi vnetne reakcije. Posledici vnetja sta pro-
tromboti~ni u~inek ter citokinski vnetni
odgovor. Posredniki vnetja aktivirajo tudi
apoptozo, to je proces programirane celi~ne
smrti, ki je priznan mehanizem smrti pena-
stih celic. Odmrte celice spro{~ajo u~inkovine,
kot npr. tkivni faktor z mo~nim protrombo-
ti~nim u~inkom in druge toksi~ne u~inkovine.
Razen opisanega sterilnega vnetja, je vnetje
lahko posledica oku`be z bakterijami ali viru-
si. Primeri bakterijske oku`be sta oku`bi
z bakterijama Chlamydio pneumoniae in Heli-
cobacter pylori, ki lahko potekata v sami lehi
ali kot oddaljeni oku`bi. Pri vnetju s klami-
dijami se spro{~ajo protromboti~ni dejavniki,
kot tudi vnetni posredniki citokini, oksidirani
LDL, interlevkini in zaviralci aktivatorja plaz-
minogena 1 (PAI-1). Primer virusne oku`be
v lehi je oku`ba s citomegalovirusom (24).

Klju~ni dogodek, ki spro`i prehod vulne-
rabilne lehe v aterotromboti~no fazo, je
prekinitev kape lehe (30–32). Prekinitev
kape je lahko posledica razpoke, raztrganine
(ruptura, disrupcija) ali pa erozije lehe.
Dokler je kapa lehe nepo{kodovana, se krh-
ka leha obna{a kot stabilna leha. Prekinitev
kape je posledica delovanja zunanjih in notra-
njih dejavnikov (10). Notranji dejavniki
»spodjedajo« kapo in ma{~obno sredico kot
notranji sovra`nik. Med notranje dejavnike
spadajo utrujenost kape, mehka konsistenca

ma{~obne sredice, oblika sredice, razgradnja
izvenceli~nega matriksa, vnetje in apoptoza
(32, 33). Med zunanje dejavnike, ki so sou-
dele`eni pri prekinitvi krhke lehe, pri{tevamo
hemodinamske spremembe, biomehani~ne
vplive in biokemi~ne vplive (30, 31). Med
hemodinamskimi spremembami so pomemb-
ni vpadni kot krvi na leho, spremembe tlaka
in pretoka, turbulenca in zvi{an arterijski tlak.
Med biomehani~nimi vplivi omenimo stri`-
ne sile in zvijanje arterije ob vsaki sistoli, kar
v angle{kem jeziku poznamo kot pojav »twi-
sting and bending«. Med biokemi~ne vplive
pri{tevamo u~inkovine iz krvi, ki razgrajuje-
jo kapo lehe.

LOKALNE POSLEDICE
ATEROTROMBOZE
Po{kodba, razpoka ali raztrganina tanke
fibrozne kape, ki ponavadi po~i ob njenem
robu, (»rame« lehe) predstavlja klju~ni trenu-
tek prehoda krhke lehe v aterotromboti~no
fazo (10, 25, 26, 31). Pri tem se v steni tvori
beli trombocitni strdek, ki je splo{no zna~i-
len za akutne arterijske dogodke. Poslab{anje
lahko nastopi v nekaj sekundah ali minutah.
Na hitrost in obseg tvorbe strdka na mestu
prekinjene lehe vplivajo sistemski in lokalni
dejavniki.

Med sistemske dejavnike, ki ustvarjajo
tromboti~no okolje po prekinitvi lehe, spada-
jo hiperholesterolemija, pove~ana aktivnost
simpatiko-adrenergi~nega sistema, hiperfibri-
nogenemija, zmanj{ana fibrinoliti~na sposob-
nost krvi, aktivirani trombociti, kemotakti~-
ni dejavniki in morda oku`ba. Simpatiko-
adrenergi~no aktivnost pove~ajo razburje-
nje, stres, kajenje in simpatikomimeti~ne
u~inkovine (efedrin, psevdoefedrin) ali droge
s takim u~inkom metilendioksi-metamfe-
tamin (ecstasy) in kokain. Vsa ta stanja in
droge lahko spro`ijo AKS. Med sistemske
dejavnike lahko pri{tejemo tudi zni`ana koro-
narni pretok in sistemski tlak. Splo{no znano
je, kar potrjujejo tudi vsakodnevne izku{nje,
da je tvorba strdkov iz razli~nih vzrokov
pove~ana v kardiogenem {oku.

Med lokalne dejavnike, ki vplivajo na
pove~ano tvorbo strdkov, pri{tevamo: stopnjo
in obliko zo`itve, sestavo lehe kot tudi vazo-
konstrikcijo. Stopnja zo`itve je povezana
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z velikostjo koronarnega pretoka, medtem ko
oblika zo`itve vpliva na pove~ano nagnjenost
k strjevanju preko turbulence krvi. Sestava
lehe je pomembna, ker odlo~a o nagnjenosti
k strjevanju. In vitro raziskava je namre~
pokazala, da ima holesterol {estkrat ve~ji
protromboti~ni u~inek kot npr. kolagen ali
druga tkiva (media, adventicija)! Torej, ve~
je holesterolskih kristalov v sredici, intenziv-
nej{a bo tvorba strdka. Vazospazem in
vazokonstrikcija sta posledica u~inkov, ki jih
povzro~ajo trombociti (serotonin, trombok-
san A2), trombin in endotelij. Razgaljeni
endotelij namre~ ne tvori NO, ki je zadol`en
za {irjenje areterij (7).

Ocenjuje se, da je razpoka krhke lehe
vzrok za 60–70 % primerov AKS, medtem ko
se erozija, kot vzrok aterotrombot~nega pro-
cesa, pojavlja v okoli 30 %. Erozijo kot vzrok
AKS najdemo predvsem pri mladih ̀ enskah
in kadilcih.

Nenadna zo`itev ali zama{itev (zaprtje)
epikardialne KA je torej posledica vpliva
treh dejavnikov, in sicer obstoje~e atero-
skleroti~ne lehe, novonastalega strdka in
spro`enega vazospazma ven~ne arterije.

ZANIMIVA ATEROGENEZA
Asimptomatski ali subklini~ni razpok lehe je
zelo pogost pojav. Aterotromboti~ni proces
v teh primerih ni take stopnje, da bi zaprl ali
pomembno zo`il ven~ne arterije. Zato razpok
lehe v teh subklini~nih primerih ne povzro-
~a AKS, povzro~a pa hitro napredovanje
ateroskleroze. Vloga »vulkanskih eksplozij«
v skokovitem napredovanju ateroskleroze je
zelo pomembna. Ocenjuje se, da je ve~ kot
70% vseh pomembnih zo`itev (leh) enkrat ̀ e
do`ivelo razpoko lehe (34). Ta podatek hkrati
pomeni, da ateroskleroza ni linearen, posto-
pen in predvidljiv proces.

Patologi in tudi klini~ne raziskave so
dokazale {e eno zanimivost iz `ivljenjskega
cikla ateroskleroti~ne lehe. Leha raste in se
tekom razvoja {iri najprej navzven, torej
vstran od svetline. Ta proces poznamo pod
izrazom remodeliranje arterije (15, 27). V tej
fazi se lahko leha zadr`uje leta ali celo deset-
letja in ne o`i svetline, torej angiografsko ni
vidna, lahko pa jo odkrijemo z znotraj`ilnim
ultrazvokom. [ele ko velikost lehe (angl. pla-

que burden) naraste do polovice povr{ine
svetline, za~ne leha {trleti v svetlino. Koro-
narografsko lahko leho opazimo {ele v tej
»zreli« fazi njenega ̀ ivljenjskega ciklusa. Zato
koronarografija, ki {e vedno predstavlja meto-
do zlatega standarda za ocenjevanje stopnje
zo`itev svetlin, ni idealna metoda za odkriva-
nje in opredeljevanje tipov ateroskleroti~nih
leh. ^e nas zanimajo velikost in obseg ter
kakovost lehe, moramo uporabiti znotraj`il-
ni ultrazvok (35). To je invazivna metoda in
je praviloma metoda, ki je koronarni angio-
plastiki pridru`ena. Leho lahko v `ivo
prika`emo tudi z angioskopijo, ki je v principu
podobna metoda kot gastroduodenoskopija.
Iz mnogih razlogov metoda ni prikladna za
AKS.

S koronarografijo ne moremo razlikova-
ti med stabilno in krho leho! Ugotovimo
lahko le, da leha {trli v svetlino. Obstajajo
nekateri angiografski znaki, ki govorijo v prid
krhki lehi kot so na primer ekscentri~nost
zo`itve, neravna povr{ina, »grda« leha na
pogled. V~asih je prisotna disekcija, vidna sta
krater lehe ali celo angiografski defekt, ki
nakazuje mo`nost strdka. Kljub omenjenim
pomanjkljivostim je koronarografija {e vedno
nenadomestljiva metoda. Nekatere podatke,
ki jih ne pridobimo s koronarografijo, izvemo
iz anamneze (na primer: nenaden razvoj
bolezni govori v prid aterotromboze), EKG,
ozna~evalcev nekroze sr~ne mi{ice.

NAPOVEDOVANJE
VULNERABILNE LEHE
Napovedovanje vulnerabilne lehe z goto-
vostjo zaenkrat ni mogo~e. Ven~ne arterije se
za razliko od vratnih nahajajo globoko v pr-
snem ko{u, tako da ultrazvo~ne metode ne
pridejo v po{tev. Vrednost koronarografije in
znotraj`ilnega ultrazvoka smo `e opisali.
Upanje v zadnjem ~asu vzbujajo metode, ki
temeljijo na merjenju povi{ane temperature
krhke »vro~e« lehe. Zvi{ana temperatura je
pokazatelj vnetja lehe. Vulnerabilnost lehe in
napredovanje ateroskleroti~nega procesa so
sku{ali ovrednoti na razli~ne na~ine; npr.
z posebno obliko slikanja s ra~unalni{ko
tomografijo (ebCT; 36–39), jedersko mag-
netno resonanco (NMR) ter z dolo~anjem
razli~nih biolo{kim molekul (40–43).
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DISTALNI U^INKI
ATEROTROMBOZE
Med distalne u~inke aterotromboti~ne lehe
spadajo vazokonstrikcija in distalni emboliz-
mi. Distalni embolizmi so lahko veliki ali
v obliki {tevilnih majhnih embolij (44).

V primeru vazokonstrikcije gre v nasprot-
ju z vazospazmom, kjer obstaja zo`enje
kraj{ega segmenta epikardialne koronarne
arterije v podro~ju aterotromboti~ne lehe, za
difuzno zo`enje koronarne arterije. Difuzno
zo`enje koronarnih arterij je posledica pre-
vlade vazokonstriktivnih mehanizmov nad
vazodilatornimi. Vazokonstrikcija je posledi-
ca spro{~anja vazoaktivnih u~inkovin iz
trombocitov in endotelij, kot tudi u~inka
trombina. Embolizacija distalnih delov koro-
narnih arterij nastane, ker se krvni strdek ali
njegovi deli odtrgajo z mesta nastanka in odle-
tijo navzdol v manj{e veje. Embolizacije
ponavadi niso obse`ne. Seveda pa v praksi
naletimo tudi na primere, ko je tvorba strd-
kov tako hitra in mo~na, da je ne moremo
zaustaviti kljub ustreznim mehani~nim pose-
gom (angioplastika, `ilna opornica), ki
razre{ijo podro~je zo`itve in tvorbe strdkov,
ali uporabi ustreznih zdravil (aspirina, hepa-
rina ali abciximaba) (45–47). V primeru
velikih strdkov se velika epikardialna arterija
zapre, ~eravno v arteriji ni zo`itev. V nekaterih
primerih pride tudi do obse`nih mikroe-
moblizacij, ki zama{ijo manj{e veje. Odtok krvi
je zato zelo upo~asnjen ali se celo ustavi, tako
da govorimo o pojavu brez pretoka (angl. no
reflow phenomenon). ^e tega ne uspemo
razre{iti, je stanje podobno zapori velike
epikardialne arterije. To je primer, ko je
koronarna angioplastika uspela, saj sta zapo-
ra ali zo`itev epikardialne koronarne arterije
razre{eni, vendar normalni koronarni pretok
in prekrvitev sr~ne mi{ice nista vzpostavlje-
na. Odkar imamo na razpolago ̀ ilne opornice
in u~inkovita antiagregacijska zdravila, je
teh zapletov bistveno manj.

PERKUTANI KORONARNI
POSEGI IN AKUTNI
KORONARNI SINDROMI
Pod izrazom perkutani koronarni posegi
(PCI) razumemo uporabo koronarne angio-

plastike, balonskih katetrov, ̀ ilnih opornic in
rotablacijo, kot tudi uporabo u~inkovitih
zdravil (44, 48–51).

Koronarna angioplastika (PTCA) je
metoda zdravljenja zo`ene ven~ne arterije
z balonskim katetrom, ki ga na mestu zo`itve
v ven~ni arteriji razpihnemo in razpnemo
z nadtlakom (44, 50). Namen tega postopka
je, da z mehani~no silo raztrgamo in stisne-
mo ateroskleroti~no leho in pri tem raz{irimo
svetlino ven~ne arterije. Gre torej za dokaj pri-
mitiven postopek, ki lahko povzro~i dolgo
razpoko ali raztrganino, ki sega v steno ven~-
ne arterije do adventicije, medtem ko lahko
po dol`ini obsega tudi 10–20 mm ali ve~.
Razpoka po koronarni angioplastiki je torej
bistveno ve~ja, kot je spontana razpoka, ki
nastane pri krhki lehi, kjer so razpoke velikosti
na primer 1 × 1 mm. Kljub vsem nevarnostim
in zapletom, ki spremljajo PTCA, imajo prav
bolniki, ki so najbolj ogro`eni, od PTCA naj-
ve~jo korist. Obnovljen koronarni pretok
namre~ v veliki meri odtehta tveganje nastan-
ka tromboze, disekcije ali spazmov na mestu
{irjenja ven~ne arterije z balonom. Tveganje
zapletov je ob dana{njem zdravljenju manj-
{e, kot je bilo pred uporabo abciximaba in
`ilnih opornic.

KLINI^NA RAZDELITEV IN
ALGORITEM ODLO^ANJA
Bolnike, pri katerih ob sprejemu prepozna-
mo AKS, razvrstimo v dve veliki skupini.
V prvo skupino spadajo bolniki z elevacijo
spojnice ST v EKG ali novonastalim popolnim
levokra~nim blokom. Pri teh bolnikih gre za
zaporo epikardialne koronarne arterije, ki je
posledica akutne tromboze (1, 50, 52). Takoj
moramo pri~eti z zdravljenjem – v bolni{ni~-
nih pogojih s primarno koronarno angioplastiko
(50–54), ~e je dostopno ali s tromboliti~nim
ter seveda drugim pridru`enim zdravlje-
njem. V drugo skupino spadajo bolniki z AKS,
ki imajo ob sprejemu normalen EKG, spu{-
~eno spojnico ST ali obrnjene valove T. Ta
skupina bolnikov je po vzrokih precej raz-
nolika, saj so vzrok AKS pri njih lahko
ateroskleroti~ni proces, tromboza, vazospa-
zem, mnogi drugi redki mehanizmi kot tudi
pove~ana poraba kisika v sr~ni mi{ici. Bolni-
ke iz te skupine pri~nemo zdraviti z zdravili
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proti vazospazmom, proti ishemiji sr~ne mi{i-
ce in proti strjevanju krvi (antiagregacijska in
antitrombinska zdravila) (45–47), ni pa tre-
ba takoj pri~eti s tromboliti~nim zdravljenjem
niti takoj izvr{iti urgnetne koronarografije.
V intenzivni koronarni enoti spremljamo
bolnikove te`ave, klini~no stanje, EKG, enci-
me razpada sr~ne mi{ice, ultrazvok srca. Na
temelju teh pregledov bolnike z AKS iz te sku-
pine razslojimo (stratificiramo) v skupino
bolnikov z velikim, srednjim in majhnim tve-
ganjem. V primeru, da je tveganje za bolnika
veliko, je potrebno pri njem ~imprej opravi-
ti koronarografijo (1, 51).

ZAKLJU^EK
AKS je posledica ma{enja epikardialne ven~-
ne arterije. Zapora ven~ne arterije je v ve~ini
primerov posledica razpoke slabotne kape
krhke ateroskleroti~ne lehe in krvnega strd-
ka, ki je v tej aterotromboti~ni fazi bolezni

nastal. Aterotromboti~nemu procesu se lah-
ko priklju~i {e vazospazem. Pri manj{em
{tevilu bolnikov nastane zapora ven~ne arte-
rije zaradi erozije povr{ine ateroskleroti~ne
lehe, ~esar rezultat je tvorba strdka in zaprt-
je ven~ne arterije. Drugi vzroki se pojavljajo
v zanemarljivem odstotku. Med njih spada-
jo hitra »spontana« proliferacija vezivnega
tkiva v lehi ali proliferacija neointime po pose-
gu na ven~ni arteriji (po balonski koronarni
angioplastiki ali vstavitvi znotraj`ilne opor-
nice), disekcija lehe in krvavitev v leho.

Naravna poteka vulnerabilne in stabilne
ateroskleroti~ne lehe se bistveno razlikujeta.
Prognoza krhke lehe ni predvidljiva in je
slab{a kot pri stabilni lehi. Koronarna angio-
plastika v podro~ju aterotromboti~ne zapore
je bolj tvegana kot angioplastika stabilne
lehe pri stabilni angini pektoris. Navkljub
pove~anemu tveganju imajo ravno bolniki
z AKS od posegov (PCI) najve~jo korist.
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