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MIOKARDNI MOSTOVI — morfoloske karakteristike, klini¢ki znacaj,
dijagnoza i le€enje

Abstract: Myocardial bridging is defined as a muscle band above the coronary arthery. It isa
clinical condition with several possible manifestations, and its clinical relevance is debated.
This article reviews current knowledge about the morphology, clinical relevance, and treatment
of myocardial bridging. In myocardia bridging with each systole, the coronary artery is
compressed. Myocardial bridging has been associated with angina, arrhythmia, depressed |eft
ventricular function,myocardial stunning and sudden death. Evidence indicates that the intima
beneath the bridge is protected from atherosclerosis, and the proximal segment is more
susceptible to development of atherosclerotic lesions because of haemodynamic disturbances.
New techniques (e.g.intravascular ultrasonography and intracoronary Doppler studies) have
revealed new characteristics and pathophysiologic processes such as diastolic flow
abnormalities. Medical treatment generally includes 3-blockers. Nitrates should be avoided
because symptoms may worsen. Intracoronary stents and surgery have been attempted in
selected patients. Additional research is needed to define patients in whom myocardial bridging
is potentially pathologic, and randomized multicentre long-term follow-up studies are needed to
assess the natural history, patient selection, and therapeutic approaches.

Myocardial bridging

SaZetak: Miokardni most definidemo kao snop mididnih vlakana koje prelaze preko koronarne
arterije. On predstavlja klini¢ko stanje sa vide mogudih manifestacija, a njegov klini¢ki znacaj
je i dalje predmet rasprava. Ovaj rad daje prikaz aktuelnih saznanja o morfologiji, klini¢kom
znac¢aju i eventualnom le¢enju osoba sa miokardnim mostom. U toku svake sistole premostena
arterija biva komprimovana. Miokardni mostovi su povezani sa anginom pektoris, aritmijom,
smanjenom funkcijom leve komore, zastojem srca kao i iznenadnom sréanom smrti. Podaci
ukazuju da je intima arterije ispod mosta zadtidena od ateroskleroze, dok je proksimalni
tehnike (npr.intravaskularna ultrasonografija i intrakoronarni Dopger) su otkrile nove osobinei
patofizioloske procese kao &to su redmo izmene dijastolnog protoka. Terapija uglavhom
ukljucuje b-blokatore. Trebalo hi izbegavati nitrate zdo o se simptomi mogu pogor&ati. Kod
odabranih padjenata se pokuSalo sa postavljanjem stenta i hirurskim pristupom. Potrebna su
dodatna istazivanja da bi se definisali pacijenti kod kojih je miokardni most potencijalno
patoloski, dok su randomizirane multicentri¢ne dugoroéne studije potrebne da prouce prirodu
bolesti, stratifikuju pacijente prema ugrozenosti i utvrde optimalni terapijski pristup.

Kljuéne reéi: miokardni most

Miokardni most definiSemo kao snop misianih vlakana sréanih komora koja prelaze preko koronarne
arterije/1/.

Prvi je miokardni most opisao Reyman jo§ 1737. /1/. Usledili su pojedinacni prikazi ,,poniranja”
koronarnih arterijau miokard i ,izviranja” iz njega/1/. Prvu veliku studiju 0 odnau miokardnih mostovai
koronarnih arterija, na humanom i animalnom modelu objavili su Polacek i Zechmeister /2/. Polovinom
prodlog veka objavljeni su prvi radovi 0 povezanosti miokardne ishemije i ove awomadlije /2,3,4,5.
Primena tehnika koje omogucavaju njeno pouzdano otkrivanje i funkcionalnu kvantifikaciju probudila je
vede interesovanje za ovu anomaliju.

Poreklo miokardnih mostova



Nisu usaglaSeni stavovi o paeklu miokardnih mostova. Pretpostavku da miokardni mostovi nastaju
simultano sa kapilarmom mrezom potkrepio je nalaz mosta kod embriona starog 42 dana /6/. Taj nalaz je
ucvrstio pretpostavku da u izvesnim sluc¢ajevima u toku embrionalnog razvoja, iz do sada napoznatih
razloga, koronarna arterija ili njen ogranak uroni u miokard i ponovo se vrati na povrdinu ili ¢ak tamo i
ostane, patako nastane miokardni most ili intramuralni deo arterije.

Stav da mostovi nastaju u toku embrionalnog razvoja osporio je nalaz de novo mostova kod
transplantiranih srca ili kod pacijenata sa hipertrofi¢nom obstruktivnhom kardiopatijom /7,8/.

Ucestalost i morfoloSke karakteristike miokardnih mostova

Ne postoje usagladeni stavovi ni o ucestalosti miokardnih mostova. Podaci o uestalosti mostova
dobijeni autopsijom i angiografski se u znacajnoj meri razlikuju. Autopsijom se ova anomalija nalazi ¢ak
kod 86% obdukovanih dok se oni angiografski nalaze u manje od 5% slucajeva /2,5/.

Rezultati autopsiskih istrazivanja u nasoj sredini takodje su neusaglaSeni. Po njima incidenca
mostova se krede od 40% do 60% /9,10/.

Zastupljenost mostova ne zavisi od pola, godina i veli¢ine srca /1,3,11,12/. Dokazano je prisustvo
vide miokardnih mostova (uglavnom dva) na istoj ili na razli¢itim granama istog srca sa varijaciojom od 1
do 17% /9,10/.

Ne postoji slaganje ni u stavu dali se broj mostova menjatokom tivota. Jovanovia i sar. su utvrdili da
se njihov broj u starosti smanjuje zbog zamene mididnog tkiva fibroznim /13/. Za razliku od njih
Hadtiselimovia i Kosinski smatraju da njihov broj ostaje isti od rodenja do smrti /9,12/.

Duzina mostova je razliCita i krede se od 3 do 69 mm /3,10,14,15,16/. Takodje, mostovi mogu biti
razlisite debljineod 1 do 5mm/1,2,18.

Mididna vlakna se prostiru normalno u odnosu na osu koronarne arterije dok su na periferiji
miokardnih mostova postavljena koso. Ugao koji zaklapaju osa ramus interventricularis anterior (najéedie
mostom pogodjena arterija) i vlakna mosta iznosi oko 81°/17/. Ovi podaci, svaki za sebe, su znacajani
zbog toga $to debljina, dubina, pravac i ugao koji zaklapaju sa arterijom uti¢u na pojavu tegoba /15/.

Jedinstven je stav da je najpremodaeniji sud ramus interventricularis anterior. Prema razli¢itim
podacima ,,ugrotenost* ove arterije mostom se krede od 22% do 35% do 52% ili ¢ak 75% /3,9,10,17/.
Most je po pravilu lokalizovan u njenoj proksimalnoj odnosno srednjoj tredini. Najmanje ,,premodaena‘
arterijaje desna koronarna arterija sa 1% mostova /9/.

Karakteristike ovih mididnih formacija u smislu vaskularizacije, inervacije ili grade nisu mnogo
izuCavane zato dto su od daleko vedeg znaCaja klinicke manifestacije tj. posledice mostova. Na
animalnom modelu je pokazano da su kardiomiociti miokardnog mosta manji u proseku za 20-30% sa
sitnim nukleusom; miociti mosta su jasno razdvojeni vezivnim tkivom zarazliku od miocita miokarda koji
su zbijeni sa vrlo malo ili nimalo vezivnog tkiva i brojnim interdigitacijama izmedu ¢elija. Nadjeno je da
je kapilarna mreza daleko bolje razvijena u miokardu ispod mosta nego u samom mostu. Primenom
elektronske mikroskopije nadeno je da su miociti mosta povezani interkalatnim diskovima sa jako malo
interdigitacija, tako da je lateralna komponenta ovih spojeva minimalna za razliku od klasi¢nih miocita
koji obiluju interdigitacijama/1/.

Ovaj nalaz navodi na zakljuéak da se midiina vlakna mosta kontrahiju duz uzduzne ose kao i skeletni
misi¢ ali njihova konstrikcija nije dovoljno jaka u poredenju sa ,,obi¢nim” miocitima koji skracenjem
smanjuju volumen Supljine u toku sistolne faze i time je prazne. Interkalatni diskovi, kao Z linije, leze
normalno na uzdutnu osu vlakana i ne pokazuju interdigitantnu spojni¢ku konfiguraciju koja je uobicajena
za druge delove sréanog midida i koja uslovljava dovoljno snatnu i pravovremenu kontrakciju.

Merenjem rastojanja izmedu mosta (MB) i ramus interventricularis anterior (RIA) i rastojanja iste
arterije od miokarda kao i odredivanjem sadrzaja ova dva prostora utvrdeno je da je MB-RIA rastojanje
otprilike trostruko veée od RIA-miokard rastojanja. Prostor izmedu mosta i ove arterije popunjen
vezivnim i masnim tkivom kojaigraju ulogu apsorbera sile kojom most deluje na arteriju /18/. Logi¢no je



da Sto je rastojanje vede to je pritisak manji i ta veza mote biti kljucna u odredivanju koji most ¢e stvoriti
probleme, a koji ¢e ostati asimptomatski.

Nalaz bogatstva vezivnim tkivom i ekstracelularnom supstancom miokardnih mostova poslutio je u
objadnjenju pojave poremedaja ritma. Naime, pretpostavljeno je da most zahvaljujudi svojoj gradi mote
prouzrokovati povratak sréanog elektri¢cnog impulsa i rezultirati ventrikularnom tahikardijom i
fibrilacijom /1,9,10,18/.

Pored miokardnih mostova postoje i miokardni lupovi (loop) koji predstavljaju mididne snopove
pretkomora iz kojih izlaze i u koje se vradaju nakon obavijanja 3/4 obima arterije. Uglavnom su tanji i
kradi od klasi¢nih mostova. Vene koje prate arterije bivaju obuhvaie mostom zajedno sa arterijom i njihov
uéinak na vene je vedi zbog tankog zida.

Miokardni most se porasa kao i hilo koji drugi deo miokarda, pa se tako u toku sistole kontrahuje
simultano sa miokardom i dovodi do konstrikcije aterije koja se pod rjim nalazi to naravno prouzrokuje
ishemiju distalno od mosta. Ta pojava je nazvana ,milking effect” i posluzila u objasnjenju nepovoljnog
dejstva ovih mididnih tvorevina /19/.

Veliki broj miokardnih mostova ne dovodi do hemodinamski zna€ajnih promena u koronarngj
cirkulaciji i ostaju asimptomatski za tivota. Pored njih, opisani su i oni koji uzrokuju tegobe po tipu
stabilne, vazospasti¢ne angine pektoris, kao i pojedinaéni slu¢ajevi akutnog inarkta miokarda, poremedaja
ritmai sprovodienjai naprasne smrti zbog ove anomalije /19,20,21.

Klini¢ke znaéaj miokardnih mostova

Kao $to je pomenuto miokardni mostovi dovode do faznog suzenja koronarne arterije sa stagnacijom
koronarnog protoka u toku sistole ili na samom pocetku djastole. Prvobitno je pretpostavljeno da se
simptomi javljaju kada most dovodi do suzenja lumena koronarne arterije u sistoli za vise od 75% /22/.
Primenom novih tehnika ukazano je da osnovu za pojavu simptoma predstavlja odlozena relaksacija suda
u dijastoli i njegovo suzenje za viSe od 30% u tom delu ciklusa kada se odvija protok kroz njega jer je
upravo to period u kome se koronarne arterije pune i srce hrani. U sadejstvu sa ubrzanjem sréane radnje,
vazospazmom ili padom vrednasti sistolnog priti ska javljaju se tegobe /3,15,23.

Pored pojave simptoma koji odgovaraju stabilnoj ili nestabilnoj angini pektoris, poremeaajima
sprovodenja i ritma miokardni mostovi doprinose razvoju ateroskleroze premodiene arterije.
Ateroskleroti¢éne promene dominantno zahvataju delove koronarne aterije proksimalno i izuzetno retko
distalno od mosta, dok arterija neposredno ispod mosta gotovo nikad nije zahvadena /5,9,23,24,25/. Ovo je
prvi opisao Edwards, i od tada je objavljeno vie teorija koje objadnjavaju ovgj fenomen /5/.

Prvobitna pretpostavka da je aeroskleroza posledica ,milking effeda” koji ne samo daje odgovoran
za smanjenje koronarne rezerve ved i razvoj ateroskleroti¢nih plakova nije se pokazala dovoljnom u
rasvetljavanju lokali zadje plaka /1/.

Jedna od teorija objasnjava nastanak ateroskleroze promenom hemodinamskih sila. Naime, endaelne
delije su normalno spljodtene, poligonalne ukazujudi na nizak pritisak u samom zidu arterije (low shear),
dok je endotel premodaenog segmenta helikoidan, vretenastog oblika kao znak visokog pritiska (high
shea) i laminarnog toka/23,24. Low shear stress indukuje oslobadanje endotelnih vazoaktivnih substanci
kao &to su NO-sintaza, endaelin-1, i angiotenzin konvertujudi enzim /26/. Njihova koncetracija je
znacajno visa u proksimalnom i distalnom delu u poredenju sa segmentom neposredno ispod mosta /25/.
Sledi zakljucak da nizak shear stress doprinosi pojavi ateroskleroze iznad mosta dok visok shear stress
imati protektivnu ulogu.

Pored doprinosa vazoaktivnih substanci u razvoju lokalizovane ateroskleroze ova pojava se
objasnjava i nekim fizickim fenomenima /9,15,21,27,28/. Tako, zadrzavanje krvi u proksimalnom delu
usled obstrukcije krvotoka tokom sistole dovodi do istezanja krvnog suda i porasta pritiska koji moze
dovesti do odtedenja endotela i pucanja plaka sa sledstvenom trombozom /25/. Pored toga nalaz da su
zadebljanje i skleroti¢éne promene intime manje izratene u intramiokardnim segmentima toka koronarne
arterije objadnjen je postojanjem takozvanog ,.kontrapritiska” miokarda na zid suda. Doerr je razradio



,perfuzionu teoriju” o nastanku ateroskleroze koja kate da je to posledica postojanja prepreke koja
spre¢ava normalan tok krvi u smeru ,,de corde ad peripheriam” i , de intima ad adventitiam”, ato je
naravno miokardni most /9/.

Zagovornici embrionalnog porekla mostova tvrde da mostovi svojim prisustvom uti¢u na fizioloski
tok i ritam rasta koronarne arterije kao i na funkcionalno prilagodavanje struktura u samom zidu krvnog
suda pa na taj na¢in doprinose ateroskleroti¢nom procesu /3/.

Kao dto je navedeno, postoji mnodtvo kontraverzi kada je re¢ o ovoj benignoj anomaliji sa moguaim
malignim tokom. Tako postoje i pojedinacni nalazi da je ucestalost ateroskleroti¢énih promena jednaka u
premodaenim i nepremodienim delovima /2,5,14

Prisustvo mosta kod osoba sa postojedom aterosklerozom mote da pogorda stanje i dovode do
infarkta/24,29.

U prilog navedenog da se radi o benigngj anomaliji sa malignim tokom govori i nastanak akutnog
infarkta miokarda za koji je bilo isklju¢ivo odgovorno prisustvo miokardnog mosta/19,30.

Dijagnoza miokardnih mostova

Selektivna koronarografijaje bilai ostala zlatni standard u dkrivanju ove anomalije. Upravo njome
se kod osoba sa miokardnim mostom nalaze tipi¢ni tzv. ,,milking» efekat i ’step down-step up» fenomen.
Optimalna angiografska i funkcionalna tezina mosta se dobija nakon inotropne stimulacije /53/. U
slu¢ajevima pridrutene ateroskleroze u proksimalnom segmentu dijagnoza miokardnog mosta selektivnom
koronarografijom mote biti otezana.

Danas su intravaskularni ultrazvuk i intrakoronarni Doppler pregled zauzeli znaajno mesto u
morfolodkom i funkcionalnom ispitivanju ove anomalije /25,32/. U slucajevima angiografski nesigurne
dijagnoze miokardnag mosta savetuju se primena intravskularnog ultrazvuka kojim se otkriva "half
moony» fenomen. Intrakoronarnim Doppler pregledom se dobija karakteristican “fingertip» anomalni
protok sa ubrzanjem protoka u rangj dijastoli usporavanjem sredinom dijastole sa platoom, u segmentu
iznad mosta. Ovakav dablon protoka je iskoridden u objadnjenju pojave simptoma i ateroskleroze u
segmentimaiznad mosta.

Lecenje

Kod najvedeg broja ljudi mostovi ostaju asimptomatski tokom Zivota pa se ne preduzima nista u
smislu terapije. Medutim, pacijentima koji imaju simptome le¢enje dovodi do poboljsanja kvaliteta zivota
i prevencije akutnih koronarnih dogadaja sa moguae fatalnim ishodom. Proucavajudi mehanizam
delovanja mostova preporucena su tri razlicita oblika le¢enja. Na prvom mestu je medikamentno leenje i
to primena beta blokatora zbog njihovog negativnog inotropnog i hronotropnog delovanja i blokatori
kalcijumskih kanala /33,34/ . Intravenski dati kratkodelujuai 4-blokatori smanjuju kontrakciju krvnog suda
i ranu djastolnu krzinu protoka krvi /32,35. Normalizadjom odnasa sistolnog i dijastolnog protoka
ublazuju angiozne simptome. Primena nitroglicerina je opravdana u dijagnosticke svrhe ali je
kontraindikovana u terapijske jer on poveaava kompresiju na krvni sud i uzrokuje ishemiju /36,37/.

Padjentima koji su atporni na lekove predlaze se miotomija. Ona je prvi put primenjena 1975. /19/.
Ona otklanja klinicke manifestacije obezbedujuéi normalizaciju protoka /11,38/. Minimalno invazivna
miotomija izvedena je prvi put 1999./19. Ipak svaka hiruska intervencija sa sobom nosi odredeni rizik
tako da se deSavalo da se sluc¢ajno otvori desna komora zbog debljine mosta ili da pukne aneurizma
lokali zovana upravo ispodmosta /19/.

Relativno nova metoda koja zauzima sve viSe mesta u interventnoj kardiologiji, pa i slucaju
miokardnih mostova je ugradnja stenta /39,40,41. Stables je prvi, 1995.godine objavio rezultate primena
stenta u prisustvu miokardnog mosta /40/. Veda 1997. Klues i sar. u svom radu pokazuju uspednost kod
50% padjenata sa ozbiljnim prethodrim tegobama dok je kod druge polovine slucajeva ipak dodlo do
restenoze pa ¢ak i do perforacije arterije /39/.



Naravno treba redi da je broj pacijenata kod kojih je most jedini uzrok sréanih tegoba jako mali, a
broj onih koji su razistentni na lekove joS§ manji, tako da su svi navedeni oblici terapije u razvoju i jos £
moraraditi nanjihovom usavrSavanju i efikasnosti.

Prognoza u sluéaju miokardnih mostova

Prognoza kod osoba sa mostom uglavnom je dobra jer kako je u nekoliko navrata rec¢eno oni
najéedie ostaju asimptomatski. Kod pacijenata kod kojih se ipak pojave znaci bolesti prognoza varira u
zavisnosti od polozaja, veli¢ine i ostalih patoanatomskih karakteristika miokardnog mosta.

Klini¢ki znacaj mostova moze biti veliki kod osoba koje imaju koronarnu bolest ili poremeagje ritma
a ne mogu se objasniti drugim patofizioloSkim mehanizmima. Takode, znacajni su kod osoba koje imaju
sréane tegobe koje nisu posledica mosta ali on moze da pogorsa stanje.

Neusagladenost stavova o ucestalosti, poreklu, patofiziolodkim posledicama kao i pitanje zadto kod
izvesnog broja pacijenata izazivaju simptome i tegobe a kod drugih ne prdstavljaju pravi istrativacki
izazov.
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