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Перебіг гострого інфаркту міокарда (ІМ) у 
жінок має певні особливості порівняно з 

чоловіками, зокрема більшу частоту його розвитку 
без обструкції коронарних артерій (КА), тобто без 
оклюзії великої епікардіальної КА або в разі гемо-

динамічно незначущого звуження її просвіту за 
даними ангіографії [1]. Аналіз реєстру ACTION 
Registry-GWTG, до котрого залучили понад 322 
тис. пацієнтів, свідчить, що в жінок така ситуація 
виникає втричі частіше, ніж у чоловіків, – у 10,5 та 
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Спонтанна дисекція (СД) коронарних артерій (КА) – це гостре розшарування артеріальної стінки з утворенням 
інтрамуральної гематоми будь-де між її шарами з утворенням хибного і стисканням основного просвіту судини, що 
не є ятрогенним і не спричинене дисекцією аорти, травмою, розривом чи ерозією атеросклеротичної бляшки. 
Ймовірними патофізіологічними механізмами СД КА вважають розрив ендотеліально-інтимального шару судини з 
подальшим утворенням субінтимальної гематоми або кровотечу з vasa vasorum, формування гематоми в стінці 
артерії і прорив її в справжній просвіт без попереднього пошкодження інтими. СД КА частіше розвивається в жінок, 
ніж у чоловіків. Серед чинників, що можуть стати причиною СД, називають зокрема фібром’язову дисплазію, сис-
темні запальні захворювання, вроджені захворювання сполучної тканини, неспецифічні запальні захворювання 
кишківника та генетичну схильність. Розвиток дисекції може бути спровокований значним фізичним навантаженням, 
емоційним стресом, зловживанням рекреаційними речовинами із симпатоміметичною активністю. В більше ніж 90 % 
випадків СД спричиняє інфаркт міокарда (ІМ) з елевацією сегмента ST або ІМ без елевації сегмента ST. Діагностику 
СД КА починають з інвазивної ангіографії. Точнішу оцінку локалізації дисекції, характеру і об’єму гематоми забез-
печують методи інтракоронарної візуалізації – внутрішньосудинне ультразвукове дослідження й оптична когерент-
на томографія.

У статті представлений клінічний випадок ведення пацієнтки з ІМ, спричиненим СД КА. В гемодинамічно стабіль-
них пацієнтів більш доцільною лікувальною тактикою вважають консервативну, тобто застосування медикаментоз-
ного лікування та відмову від первинного перкутанного коронарного втручання. В разі розвитку кардіогенного 
шоку, шлуночкових порушень ритму, котрі загрожують життю, рецидивування ознак ішемії чи локалізації дисекції в 
стовбурі лівої КА або проксимальному відділі інших епікардіальних артерій рекомендовані перкутанні або хірургіч-
ні методи реперфузії. Медикаментозна терапія таких пацієнтів передбачає призначення β-адреноблокаторів, анти-
тромбоцитарних препаратів і статинів.

Ключові слова: інфаркт міокарда з елевацією сегмента ST, інфаркт міокарда без елевації сегмента ST, гострий 
коронарний синдром, спонтанна дисекція коронарних артерій.
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3,4 % випадків відповідно (p<0,0001) [2]. Ще одним 
фактом, вартим уваги і підтвердженим у цьому 
реєстрі, є те, що попри зіставний рівень госпіталь-
ної летальності в чоловіків і жінок з ІМ без обстру-
 кції КА (1,1  та 1,0  % відповідно; p=0,84) частота 
несприятливих серцево-судинних подій у період 
стаціонарного лікування в останніх була вищою 
(p<0,0001) [2].

ІМ без обструкції КА може бути обумовлений 
пошкодженням атеросклеротичної бляшки зі збе-
реженою прохідністю судини, дисбалансом по -
треби та постачання О2 до міокарда в разі значно-
го зниження чи підвищення артеріального тиску 
(АТ), анемії, порушення серцевого ритму, коро-
нарного спазму чи емболії. Проте в молодих жі  -
нок характерною причиною ІМ без обструкції КА 
вважають спонтанну дисекцію (СД). Частка жінок 
серед пацієнтів з ІМ, спричиненим СД КА, набли-
жається до 90  % [3]. За даними групи французь-
ких дослідників на чолі з E. Vautrin, зазначене 
судинне ураження обумовлює 22  % випадків 
гострого коронарного синдрому в жінок віком до 
45 років порівняно з 3 % чоловіків зіставного віку 
[4].

СД КА визначають як гостре розшарування 
артеріальної стінки з утворенням інтрамуральної 
гематоми будь-де між її шарами з формуванням 
хибного і стисканням основного просвіту судини, 
що не є ятрогенним і не спричинене дисекцією 
аорти, травмою, розривом чи ерозією атеросклеро-
тичної бляшки [5].

За класифікацією, котру запропонували J. Saw 
та співавтори (2016) і доповнили A. Al-Hussaini та 
D. Adlam (2017), СД КА поділяють на 4 типи [6, 7]. 
Тип 1 – утворення кількох просвітів у судині з 
контрастуванням як хибного, так і справжнього 
просвіту. Тип 2 – СД зі звуженням артерії протя-
гом більше ніж 2 см і візуалізацією контрастної 
речовини тільки в справжньому просвіті і поши-
ренням (тип 2а) або не поширенням (тип 2в) її до 
дистального відділу. Тип 3 – СД з утворенням 
короткого стенозу КА довжиною менше ніж 2 см і 
візуалізацією контрастної речовини тільки в 
справжньому просвіті. Тип 4 – СД спричиняє 
повну оклюзію КА.

Патофізіологічні механізми СД КА залиша-
ються предметом дискусій. За сучасними уявлен-
нями, з найбільшою ймовірністю її спричиняє роз-
рив ендотеліально-інтимального шару судини з 
подальшим утворенням субінтимальної гематоми 
(теорія «із середини – назовні»). Другою можливою 
послідовністю подій є початкова кровотеча з vasa 
vasorum, формування гематоми в стінці артерії і 
прорив її в справжній просвіт без попереднього 
пошкодження інтими (теорія «ззовні – у середи-
ну») [5]. 

Попри те що статеві відмінності щодо пошире-
ності СД КА доведені, їх причини наразі достемен-
но не встановлені. Вони можуть бути обумовлені 
впливом жіночих статевих гормонів на сполучну 
тканину судин або мікроциркуляторне русло [5]. 
Існують припущення, що СД сприяють особливос-
ті реакції серцево-судинної системи на андрогени, 
більша звивистість КА в жінок, схильність до 
мікросудинної ендотеліальної дисфункції, обумов-
леної підвищенням активності металопротеази, 
індукованої естрогенами [8]. Ризик СД КА зростає 
в разі вагітності, зокрема ускладненої прееклам -
псією, численних вагітностей у минулому, призна-
чення статевих гормонів при екстракорпорально-
му заплідненні [8].

За даними літератури, поширеність традицій-
них чинників серцево-судинного ризику серед 
пацієнтів із СД КА в цілому є меншою або зістав-
ною з такою в осіб з ішемічною хворобою серця, 
спричиненою атеросклерозом, і зростає з віком [5, 
8, 9]. Проте деякі дослідження свідчать про дещо 
більшу, ніж у загальній популяції, частоту артері-
альної гіпертензії, куріння та дисліпідемій у паці-
єнтів із СД КА [5]. Так, за даними R. Giacalone та 
співавторів і D. Stanojevic та співавторів, у цієї 
когорти хворих артеріальну гіпертензію виявляли 
в близько 37 %, гіперліпідемію – в 35 %, цукровий 
діабет – в 0,9–4,6 %, куріння – в 0,6–10 % випадків 
[8, 10].

Серед чинників, що можуть стати підґрунтям 
для СД, називають зокрема фібром’язову диспла-
зію (ФМД) – незапальне захворювання судин мало-
го і середнього діаметра, не асоційоване з атеро-
склерозом. Слід зауважити, що відомості стосовно 
поширеності ФМД у пацієнтів зі СД КА є супереч-
ливими. За даними більшості дослідників, вона 
становить від 24 до 86  % [8]. Проте, за даними 
аналізу американського реєстру хворих з ФМД, 
тільки у 3 % осіб цієї когорти хворих виявляли СД 
КА [11].

Зі зростанням ризику розвитку СД КА асоці-
йовані системні запальні захворювання (систем-
ний червоний вовчак, вузликовий поліартеріїт, 
гранулематоз Вегенера, ревматоїдний артрит), вро-
джені захворювання сполучної тканини (хвороба 
Марфана, синдром Елерса – Данлоса, синдром 
Лоєса – Дітца), неспецифічні запальні захворюван-
ня кишківника (хвороба Крона, виразковий коліт) 
[5, 8]. 

Дані нещодавнього дослідження D. Adlam та 
співавторів, котрі за результатами вивчення гено-
му близько 2000 пацієнтів встановили 17 генів, 
асоційованих зі зростанням ризику СД КА, та 
поодинокі повідомлення про сімейні випадки 
цього захворювання, зокрема в однояйцевих близ-
нюків, дають змогу припустити існування генетич-



66 Український кардіологічний журнал. 2025. Том 32. № 1 Ю.В. Руденко та співавт.

ної схильності до його розвитку принаймні в дея-
ких пацієнтів [12, 13].

Пошкодження КА з розвитком дисекції може 
бути спровоковане значним фізичним навантажен-
ням або емоційним стресом, що ймовірно обумов-
лене зростанням рівня катехоламінів з огляду на їх 
здатність активувати функцію тромбоцитів та 
зменшувати продукування активатора плазміноге-
ну [5, 8, 9]. Тригером може стати зловживання 
рекреаційними речовинами із симпатоміметичною 
активністю, зокрема амфетамінами, метамфетамі-
нами, кокаїном [5, 8, 9].

СД спричиняє обмеження коронарного крово-
плину, а в понад 30  % випадків – повну оклюзію 
КА. Як свідчать висновки дослідження J. Saw та 
співавторів із залученням 750 хворих у 22 центрах 
Північної Америки, в 97,6 % хворих СД асоціюєть-
ся з підвищенням маркерів некрозу міокарда та 
розвитком ІМ з елевацією сегмента ST (29,7 %) або 
ІМ без елевації сегмента ST (69,9  %) [14]. Рівень 
госпітальної летальності в зазначеній когорті паці-
єнтів був невисоким і становив 0,1  % [14]. 
Шлуночкові порушення ритму і раптова серцева 
смерть як наслідок СД КА стаються в 3–11  % і 
0,3–3 % випадків [14, 15, 16].

При тривалому спостереженні виживаність 
пацієнтів з ІМ, спричиненим СД КА, порівняно з 
такою у хворих з ІМ внаслідок атеросклеротично-
го ураження є досить високою [5, 9]. Проте сукуп-
на кількість серйозних несприятливих серцево-
судинних подій є значною і становить до 20  % 
упродовж наступних 7 років і наближається до 
50 % через 10 років спостереження [17, 18].

Початковим методом діагностики СД КА є 
інвазивна ангіографія, на котрій можна визначити 
не тільки ознаки формування хибного просвіту 
переважно в дистальних сегментах артерії, а також 
і ФМД [5, 9]. Типовою знахідкою, за даними літера-
тури, є відсутність значного атеросклеротичного 
ураження [5, 9]. У разі сумнівних результатів інва-
зивного ангіографічного дослідження і потреби в 
диференціації між СД та атеросклерозом КА, 
більш точній оцінці локалізації дисекції, характеру 
і об’єму гематоми додатковою опцією можуть бути 
методи інтракоронарної візуалізації – внутріш-
ньосудинне ультразвукове дослідження та оптич-
на когерентна томографія. До альтернативних 
неінвазивних методів візуалізації належать маг-
нітно-резонансна і комп’ютерна томографія.

КЛІНІЧНИЙ ВИПАДОК

Хвора А., 40 років, доправлена до відділення 
кардіологічної реанімації каретою швидкої медич-
ної допомоги зі скаргами на дискомфорт в епіга-

стрії без іррадіації. Напередодні після сильного 
емоційного стресу у хворої виник короткочасний 
інтенсивний біль в епігастрії та значна слабкість. 
При розпитуванні на момент госпіталізації запере-
чувала біль у ділянці серця, задишку, перебої в 
роботі серця, як і стійке підвищення артеріального 
тиску (АТ) у минулому. Курить упродовж 15 років.

При госпіталізації загальний стан середньої 
тяжкості, свідомість ясна, пацієнтка орієнтована у 
просторі і часі, за шкалою Глазго 15 балів. Шкіра і 
слизові оболонки звичайного кольору та вологості, 
тургор збережений.

За даними об’єктивного обстеження: АТ – 
115/85 мм рт. ст., частота скорочень серця (ЧСС) – 
75 за 1 хвилину, тони серця звучні, патологічні шуми 
не вислуховуються. Грудна клітка правильної фор -
ми, обидві її частини симетрично беруть участь у 
дихальних рухах, при аускультації легень дихання 
везикулярне, хрипи не вислуховуються. При паль-
пації органів черевної порожнини живіт м’який, 
безболісний, нижній край печінки біля краю ребер-
ної дуги. Симптом Пастернацького негативний з 
обох боків. Периферійних набряків немає.

ЕКГ на момент надходження до стаціонару: 
ритм синусовий, регулярний, ЧСС – 75 за 1 хвили-
ну, негативний зубець Т у відведеннях ІІ, ІІІ, аVF 
(рис. 1).

Рівень тропоніну І в пацієнтки становив  
2,93 нг/мл (норма < 0,16 нг/мл), холестерину –  
4,7 ммоль/л, тригліцеридів – 1,59 ммоль/л, холе-
стерину ліпопротеїдів низької щільності –  
2,39 ммоль/л. За даними інших лабораторних мето-
дів дослідження патологічних змін не виявлено. 

Ехокардіографія при госпіталізації: порушення 
регіонарної скоротливості лівого шлуночка (ЛШ) 
відсутні, порожнини серця нормальних розмірів 
(кінцеводіастолічний об’єм ЛШ – 92 мл, кінцево-
систолічний об’єм ЛШ – 35 мл, ліве передсердя – 
2,5 см), фракція викиду ЛШ – збережена (61, 9 %). 
Ознак дисфункції правого шлуночка не виявлено.

Ультразвукове дослідження органів черевної 
порожнини (01.05.2024): деформація і поліп жов-
чного міхура. 

Пацієнтка також надала дані фіброгастродуо-
деноскопії, котру їй було проведено раніше, вияв-
лено пептичну виразку дванадцятипалої кишки в 
стадії ремісії.

З огляду на дані об’єктивного обстеження, ЕКГ 
та підвищення рівня тропоніну І хворій було вста-
новлено діагноз: IXC. Гострий інфаркт міокарда 
задньої та бічної ділянок ЛШ без зубця Q. Пептична 
виразка дванадцятипалої кишки в стадії ремісії. 

У день надходження пацієнтці було проведе-
но інвазивну ангіографію КА, за даними якої 
виявлено дисекцію дистальної третини правої КА 
(рис. 2), та призначено медикаментозне лікування 
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відповідно до протоколу надання медичної допо-
моги хворим із гострим коронарним синдромом 
без елевації сегмента ST: еноксапарин – 80 мг під-
шкірно (у першу добу захворювання), ацетилсалі-
цилова кислота – 75 мг, клопідогрель – 75 мг 1 раз 
на добу, аторвастатин – 20 мг 1 раз на добу, бісо-
пролол – 2,5 мг 1 раз на добу, пантопразол – 40 мг 
1 раз на добу.

На 4-ту добу захворювання хвора, стан 
котрої покращився, була виписана зі стаціонару 
за власним бажанням із рекомендаціями продо-
вжити медикаментозне лікування під контролем 

ліпідного спектра крові, АлАТ, АсАТ, КФК через 
3 тижні і корекцією дози аторвастатину за необ-
хідності.

Також хворій було запропоновано повторити 
інвазивну ангіографію КА, для проведення котрої 
вона звернулася через 2 тижні. На повторному 
дослідженні змін у КА, як і ознак ФМД, не виявле-
но (рис. 3). З огляду на це хворій було рекомендова-
но відмінити прийом клопідогрелю через 1 місяць. 
Доцільність продовження прийому ацетилсаліци-
лової кислоти запропоновано оцінити після кон -
трольного візиту через 6 місяців.

 
 Рис. 1. ЕКГ на момент надходження до стаціонару.

 
 Рис. 2. Інвазивна ангіографія хворої на момент 

госпіталізації. Дисекція в дистальному відділі пра-
вої коронарної артерії, тип 1. 

 
 Рис. 3. Інвазивна ангіографія хворої через два 

тижні після початку захворювання. 
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ОБГОВОРЕННЯ

Відомості щодо до ведення пацієнтів із СД КА 
наразі узагальнені в рекомендаціях європейських і 
американських фахових товариств, котрі були опу-
бліковані в 2018 році, і базуються здебільшого на 
даних відносно невеликих обсерваційних дослі-
джень, реєстрів і думці експертів [5, 9]. Згідно з 
рекомендаціями в таких пацієнтів не використову-
ють фібринолітичну терапію як метод реперфузії, на 
відміну від хворих із гострим ІМ, обумовленим ате-
росклеротичним ураженням, оскільки вона може 
спричинити поширення дисекції і погіршити про-
гноз. У гемодинамічно стабільних пацієнтів більш 
доцільним вважають консервативний підхід, тобто 
застосування медикаментозного лікування та від-
мову від первинного перкутанного коронарного 
втручання [5, 9]. Перкутанні й хірургічні методи від-
новлення прохідності інфарктзалежної артерії у 
хворих із гострим ІМ, спричиненим СД КА, реко-
мендовані в разі розвитку кардіогенного шоку, шлу-
ночкових порушень ритму, котрі загрожують жит  -
тю, рецидивування ознак ішемії чи локалізації дис-
екції в стовбурі лівої КА або проксимальному відділі 
інших епікардіальних артерій [5, 9]. Слід зауважити, 
що результати перкутанних втручань у цієї когорти 
пацієнтів є гіршими, а частота ускладнень більша, 
ніж у хворих із гострим ІМ, обумовленим атеро-
тромбозом [19]. З огляду на відсутність у нашої 
пацієнтки порушень гемодинаміки чи інших ознак 
високого ризику для її лікування було обрано саме 
консервативну тактику. Результати контрольної 
коронарографії нашої пацієнтки через 3 тижні від 
початку захворювання, котрі продемонстрували 
прохідність інфарктзалежної артерії і відсутність 
ознак дисекції в правій КА, підтвердили правиль-
ність такого підходу (див. рис. 3).

Найбільш невизначеним у веденні пацієнтів 
із СД КА є питання вибору антитромботичної 
терапії, оскільки наразі недостатньо даних ран-
домізованих досліджень, а результати їх супе-
речливі. До того ж висловлюються припущення 
щодо потенційного посилення внутрішньосу-
динної кровотечі з подальшим збільшенням 
інтрамуральної гематоми і посилення дисекції 
внаслідок застосування антитромботичних засо-
бів. Так, за даними порівняння результатів при-
значення одного антиагреганта (переважно аце-
тилсаліцилової кислоти) і подвійної антитром-
боцитарної терапії в пацієнтів зі СД КА, залуче-
них до реєстру DISCO, остання асоціювалася з 
більшою частотою нефатального ІМ, впродовж 
наступного року [20]. Водночас у шведському 
одноцентровому проспективному дослідженні 
аналіз результатів застосування подвійної анти-
тромбоцитарної терапії у 105 хворих, для біль-

шості з котрих обирали консервативну тактику 
ведення, не виявив зростання частоти небажа-
них серцево-судинних подій упродовж 3 років 
спостереження [21]. 

Невизначеною залишається й оптимальна три-
валість подвійної антитромбоцитарної терапії 
після ІМ, спричиненого СД КА. З огляду на віднос-
но низький рівень смертності в цієї когорти хворих 
упродовж наступних років і потенційний ризик 
рецидивування дисекції більшість дослідників 
висловлює думку, що в разі вибору консервативної 
тактики прийом інгібітора P2Y12 рецепторів тром-
боцитів має тривати від 1 до 3 місяців, ацетилсалі-
цилової кислоти – залежно від індивідуального 
серцево-судинного і геморагічного ризику. Проте 
після імплантації стента таким хворим вважають 
за доцільне призначати подвійну антитромбоци-
тарну терапію за традиційними правилами – аце-
тилсаліцилову кислоту і клопідогрель або інші 
інгібітори P2Y12 рецепторів тромбоцитів у звичай-
них дозах тривалістю до 12 місяців [5, 9]. 

Парентеральні антикоагулянти, за даними 
літератури, для лікування пацієнтів зі СД КА 
зазвичай використовують тільки перипроцедур-
но, тому ми відмінили призначений нашій паці-
єнтці еноксапарин одразу після виявлення СД 
правої КА. Тривалість призначення антиагреган-
тів була обрана нами з огляду на консервативну 
тактику ведення пацієнтки і результат контроль-
ної інвазивної ангіографії.

Поодинокі публікації свідчать на користь при-
значення β-адреноблокаторів після СД КА, оскіль-
ки їх застосування асоціюється зі зменшенням 
частоти рецидивування дисекції [22]. За даними 
літератури, доцільність лікування β-адрено -
блокаторами пацієнтів із СД КА з ІМ та без такого 
визнають більшість дослідників [20, 21]. Відповіді 
на дискутабельні питання щодо ефективності й 
безпечності застосування β-адреноблокаторів і 
антитромбоцитарної терапії, а також її тривалості 
можна очікувати після завершення першого рандо-
мізованого дослідження BA-SCAD, до котрого пла-
нують залучити 600 пацієнтів із СД КА і збереже-
ною фракцією викиду ЛШ [23].

Доцільність призначення статинів, котрі є 
невіддільною частиною лікування ішемічної хво-
роби серця, як і цільові рівні холестерину ліпопро-
теїдів низької щільності, в пацієнтів зі СД КА на 
сьогодні також залишаються невизначеними. В 
літературних джерелах превалює думка, що, попри 
етіологію ураження вінцевих судин, не асоційовану 
з атеросклерозом, лікування препаратами цієї фар-
макологічної групи є потенційно корисним з огля-
ду на їх плейотропні ефекти, а дозу слід визначати 
за індивідуальним профілем серцево-судинного 
ризику [20, 21].
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Обмеження дослідження. Ймовірним триге-
ром розвитку СД правої КА в нашої пацієнтки був 
емоційний стрес. На жаль, ми не мали змоги визна-
чити причину розвитку дисекції, оскільки під час 
першої госпіталізації пацієнтка виписалася зі ста-
ціонару раніше запланованого терміну за власним 
бажанням і після контрольної коронарографії від-
мовилася від подальшого обстеження.

ВИСНОВКИ

Жінки хворіють на інфаркт міокарда з меншою 
частотою порівняно з чоловіками, проте серцево-
судинні катастрофи залишаються основною причи-
ною смерті незалежно від статі [1]. У жінок віком до 
50 років інфаркт міокарда без обструкції коронар-
них артерій розвивається частіше, ніж інфаркт міо-

карда, обумовлений атеросклеротичним уражен-
ням. Алгоритм ведення таких пацієнтів потребує 
нестандартних діагностичних рішень для пошуку 
патофізіологічних причин пошкодження міокарда і 
вибору належної лікувальної стратегії. Спонтанна 
дисекція коронарних артерій є одним із таких меха-
нізмів, що більше притаманний жінкам до початку 
менопаузи. Рекомендації щодо ведення цієї когорти 
пацієнтів є емпіричними і базуються здебільшого на 
думці експертів, зокрема стосовно недоцільності 
виконання перкутанних втручань у разі відсутності 
ознак гемодинамічної нестабільності, небезпечних 
для життя аритмій і рецидивування больового син-
дрому. Суттєвим викликом для клініциста є визна-
чення режиму антитромботичної і ліпідознижу-
вальної терапії в таких пацієнтів. Рандомізовані 
клінічні дослідження, котрі можуть відповісти на ці 
запитання, наразі тривають. 
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Spontaneous coronary artery dissection as a cause of myocardial infarction: a review and clinical case

Iu.V. Rudenko 1, A.B. Bezrodnyi 1, A.V. Sablin 2

1 Bogomolets National Medical University, Kyiv, Ukraine 
2 St. Mickael Clinical Hospital, Kyiv, Ukraine

Spontaneous coronary artery dissection (SCAD) is an acute dissection of the arterial wall with the formation of an 
intramural hematoma anywhere between its layers with the formation of a false and compression of the true lumen of the 
vessel, which is not iatrogenic and is not caused by aortic dissection, trauma, rupture or erosion of atherosclerotic plaque. 
The probable pathophysiological mechanisms of SCAD are rupture of the endothelial-intimal layer of the vessel with the 
subsequent formation of a subintimal hematoma or bleeding from the vasa vasorum, formation of a hematoma in the 
artery wall and its breakthrough into the true lumen without prior damage to the intima. SCAD develops more often in 
women than in men. Among the factors that can cause SCAD, fibromuscular dysplasia, systemic inflammatory diseases, 
congenital connective tissue diseases, nonspecific inflammatory bowel diseases and genetic predisposition are consid-
ered. The development of dissection can be provoked by significant physical exertion, emotional stress, and abuse of 
recreational substances with sympathomimetic activity. In more than 90 % of cases, DM causes myocardial infarction (MI) 
with ST segment elevation or MI without ST segment elevation. The primary diagnostic method of SCAD is invasive angi-
ography.

The article presents a clinical case of managing a patient with MI caused by SCAD. In hemodynamically stable 
patients, conservative treatment tactics are considered more appropriate, i.e. the use of drug treatment without primary 
percutaneous coronary intervention. In patients with cardiogenic shock, life-threatening ventricular arrhythmias, recurrent 
signs of ischemia, or dissection in the left main coronary artery or proximal epicardial arteries, endovascular or surgical 
reperfusion techniques are recommended. Drug therapy for such patients includes beta-blockers, antiplatelet agents, and 
statins.

Key words: ST segment elevation myocardial infarction, non-ST segment elevation myocardial infarction, acute coro-
nary syndrome, spontaneous coronary artery dissection.


