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Uvod

U savremenom svetu, 50% ljudi umire od bolesti
srca i krvnih sudova. Na drugom mestu, po u~estalosti
smrtnosti su maligni tumori, a na tre}em ‡ plu}na obo-
ljenja. Prakti~no, stanovni{tvo se najvi{e boji raka, a u
stvari, umire od kardiovaskularnih oboljenja. U Srbiji i
Crnoj Gori i Republici Srpskoj situacija u vezi sa
umiranjem od kardiovaskularnih oboljenja je jo{ te`a.
U 2001. godini u Jugoslaviji je od kardiovaskularnih
oboljenja umrlo 56% a u Republici Srpskoj 54% od
svih umrlih i ovaj negativni trend se nastavlja (1).
Naj~e{}i uzroci kardiovaskularnog mortaliteta su aku-
tni koronarni sindromi (AKS).

Cilj nam je da, u dva dela, iznesemo najva`nije
podatke iz literature i li~nog iskustva o AKS. Prvi deo
obuhvata klasifikaciju, patofiziologiju i klini~ku preze-
ntaciju, a drugi deo prognozu, terapiju i sekundarnu
prevenciju.

AKS reprezentuju kontinuum akutne miokardne
ishemije, od nestabilne angine pektoris, preko mio-
kardnog infarkta bez ST elevacije do infarkta miokarda
sa elevacijom ST segmenta (2,3).

AKS, danas su od izuzetnog klini~kog zna~aja
naj~e{}i su razlog za hitnu hospitalizaciju i naj~e{}i su
uzrok smrti (4,5,6).

Poslednjih godina su u~injeni zna~ajni napreci u
razumevanju patofiziologije AKS, uvedeni su novi ma-
rkeri za potvrdu miokardne nekroze i zna~ajno su po-
ve}ane terapijske mogu}nosti, {to pru`a mogu}nost za
smanjenje mortaliteta.

Klasifikacija AKS

U klini~koj praksi, na po~etku manifestacije
AKS u zavisnosti od elektrokardiogramskih promena,
mogu se izdvojiti dve kategorije bolesnika:

31www.medfak.ni.ac.yu/amm

Akutni koronarni sindromi reprezentuju spektrum, od nestabilne angine pektoris, preko
miokardnog infarkta bez ST elevacije do infarkta miokarda sa elevacijom ST segmenta. Akutni
koronarni sindromi, na po~etku novog milenijuma su naj~e{}i razlog za hitnu hospitalizaciju a
tako|e su naj~e{}i uzrok smrti u svetu.

U klini~koj praksi, na po~etku manifestacije akutnog koronarnog sindroma, u zavisnosti
od elektrokardiogramskih promena, mogu se izdvojiti dve kategorije bolesnika: 1. bolesnici sa
akutnim koronarnim sindromom, koji imaju bol u grudima ishemijskog tipa a na elektro-
kardiogramu perzistira elevacija ST segmenta (ili novonastali blok leve grane) i 2. bolesnici sa
ishemijskim bolom u grudima, bez perzistentne elevacije ST segmenta na elektrokardiogramu.
Kod njih se naj~e{}e registruje perzistentna ili tranzitorna depresija ST segmenta, inverzija,
aplatiranost ili pseudonormalizacija T talasa, nespecifi~ne promene na ST segmentu, a nekada
nema promena na elektrokardiogramu.

Akutni koronarni sindromi posledica su subakutne ili akutne redukcije snabdevanja
miokarda kiseonikom usled kidanja (ruptura ili erozija) aterosklerotskog plaka koronarne
arterije sa sledstvenom trombozom, inflamacijom, vazokonstrikcijom i mikroembolizacijom.

Dijagnoza u bolesnika sa bolom u grudima (suspektni na akutni koronarni sindrom)
bazira se na tri kriterijuma: a) procena klini~kih simptoma i objektivni pregled, b) analiza
promena na elektrokardiogramu koji je ura|en odmah po prijemu i pregledu bolesnika i c)
odre|ivanje biohemijskih markera miokardne nekroze. Acta Medica Medianae 2005;
44(1):31‡37.

Klju~ne re~i: nestabilna angina pektoris akutni infarkt miokarda, biohemijski markeri
miokardne nekroze



1. Bolesnici koji imaju anginozni bol ili neki ekvivalent
anginoznom bolu (naj~e{}e dispneju) a na elektrokardio-
gramu se registruje perzistentna elevacija ST segmenta (ili
se registruje novonastali blok leve grane). Perzistentna
elevacija ST segmenta uglavnom je uzrokovana akutnom
okluzijom koronarne arterije (tromboza koronarne arte-
rije), pa je neophodna njena brza rekanalizacija fibrinoli-
ti~kim lekovima (ako nema kontraindikacija) ili primarnom
perkutanom koronarnom angioplastikom (ukoliko postoje
tehni~ke mogu}nosti).

Kod bolesnika se kasnije naj~e{}e razvije infarkt miokarda
sa Q zupcima. U manjem procentu kod bolesnika, infarkt
miokarda nije pra}en pojavom Q zubaca.

2. Bolesnici sa anginoznim bolom (ili ekvivalentom an-
ginoznom bolu) ali bez perzistentne elevacije ST segmenta
ili novonastalog bloka leve grane na elektrokardiogramu.
Kod njih se naj~e{}e registruje perzistentna ili tranzitorna
depresija ST segmenta, inverzija, aplatiranost ili
pseudonormalizacija T talasa, nespecifi~ne promene na
ST segmentu, a nekada nema promena na elektro-
kardiogramu. Najve}i broj ovih bolesnika ostaje bez
biohemijskih markera miokardne nekroze (nestabilna an-
gina pektoris) ili ima infarkt miokarda bez Q zubaca, a
mali procenat mo`e imati infarkt miokarda sa Q zupcima
(Slika 1).

Prema tome, posle razvoja kompletne elektro-
kardiogramske slike i odre|ivanja biohemijskih
markera razlikuju se slede}i AKS:

a. nestabilna angina pektoris,
b. infarkt miokarda bez Q zubaca i
c. infarkt miokarda sa Q zupcima.

Patofiziologija AKS

Mnogobrojne epidemiolo{ke studije potvrdile su
da je koronarna ateroskleroza multifaktorijalnog na-
stanka, te je od velike va`nosti poznavanje svih faktora
koji su udru`eni s pove}anom verovatno}om za njenu
pojavu. Opisan je veliki broj faktora rizika (Tabela 1),
neki su vezani za na~in `ivota, drugi predstavljaju
biohemijske ili fiziolo{ke karakteristike (promenljivi
faktori rizika) a tre}i su li~ne karakteristike pojedinca
(nepromenljivi faktori rizika).

Tabela 1. Najzna~ajniji faktori rizika za koronarnu
bolest srca

Na~in `ivota
Biohemijske ili
fiziolo{ke kara-
kteristike

Li~ne
karakteristike

Pu{enje duvana

Dijeta bogata
mastima, hole-
sterolom i kalo-
rijama

Fizi~ka neakti-
vnost

Velika konzu-
macija alkohola

Povi{en ukupni
holesterol

(LDL holesterol)

Sni`en HDL ho-
lesterol

Povi{eni triglice-
ridi

Arterijska hipe-
rtenzija

Hipertrofija mio-
karda leve ko-
more

Hiperglikemija/
dijabetes

Gojaznost

Trombogeni
faktori

Starost

Pol

Rana porodi~na
pojava korona-
rne bolesti ili
neke druge ate-
roskleroti~ne
pojave

(u mu{karaca <
55 a u `ena <65
godina)

Ranija li~na po-
java koronarne
bolesti ili neke
druge ateroskle-
roti~ne pojave

Kod razmatranja uticaja faktora rizika na pojavu
ishemijske bolesti srca treba imati u vidu tzv. fenomen
multiplog rizika. Naime, pokazano je da je rizik za
nastanak ishemijske bolesti srca zna~ajno ve}i ako po-
stoji ve}i broj faktora (npr. hipertenzija plus dijabetes
plus hiperholesterolemija plus pu{enje duvana itd.).
Njihov me|usobni uticaj se multiplicira. Tako|e, od
zna~aja su intenzitet faktora rizika (visina krvnog pri-
tiska, glikemije, broj popu{enih cigareta i dr.) i du`ina
izlo`enosti pojedinim ~iniocima rizika (trajanje hiper-
tenzije, dijabetesa, pu{a~ki sta` i dr.).

Mnogobrojna iztra`ivanja, poslednjih godina,
zna~ajno su doprinela razja{njenju patofiziolo{kih
zbivanja u AKS. AKS posledica su subakutne ili akutne
redukcije snabdevanja miokarda kisonikom usled
kidanja (ruptura ili erozija) aterosklerotskog plaka ko-
ronarne arterije sa sledstvenom trombozom, infla-
macijom, vazokonstrikcijom i mikroembolizacijom.

Ruptura aterosklerotskog plaka mo`e biti
aktivna ‡ uzrokovana sekrecijom proteoliti~kih enzima
od strane makrofaga koji na taj na~in oslabljuju fi-
broznu kapu ili pasivna ‡ usled fizi~ke sile koja na
najslabijem mestu fibrozne kape (spoj plaka sa norma-
lnim zidom arterije) uzrokuje kidanje fibrozne kape. Na
vulnerabilnost plaka od zna~ajnog uticaja su stres zida
krvnog suda, lokalizacija i veli~ina plaka, sastav plaka,
kao i uticaj flow-a na luminalnu povr{inu plaka. Erozija
aterosklerotskog plaka ‡ ~e{}a je kod stenoza ve}eg
stepena, `ena, dijabeti~ara, hipertenzivnih bolesnika i
na desnoj koronarnoj arteriji.

Fibrozna kapa plaka obi~no sadr`i visoku kon-
centraciju tip I kolagena i suprotstavlja se stresu napre-
zanja bez kidanja. Postoji ekvilibrijum izme|u sinteze
kolagena (regulisana faktorom rasta) i degradacije me-
taloproteinazama aktiviranih makrofaga. Prisustvo ma-
krofaga ukazuje na inflamatorni proces, koji se
karakteri{e prisustvom T limfocita na mestu plaka. T li-
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Slika 1. Klasifikacija AKS (+ pozitivni, - negativni)



mfociti mogu osloboditi razli~ite citokine koji akti-
viraju makrofage i promovi{u proliferaciju glatkih
mi{i}nih }elija.

Tromboti~ki proces na mestu rupture ili erozije
plaka uzrokuje subtotalnu ili totalnu okluziju koronarne
arterije. Hiperholesterolemija, fibrinogen, smanjena
fibrinoliti~ka aktivnost i infekcija mogu zna~ajno po-
spe{iti tomboti~ki proces. Spontane trombolize mogu
objasniti tranzitorne epizode subokluzije i okluzije
koronarne arterije sa tranzitornim simptomima i ele-
ktrokardiogramskim promenama.

Trombi na mestu disrupcije plaka, mogu se fra-
gmentirati i krvnom strujom nositi te okludirati arteri-
ole i kapilare. Ti trombocitni mikroembolusi uzrokuju
sitne nekroze miokarda (mali infarkti, minimalna mio-
kardna o{te}enja).

Tromocitni tromb osloba|a vazokonstriktorne
supstance (serotonin, tromboksan A2 i dr.) i tako na-
staje vazokonstrikcija na mestu rupture plaka ili u
mikrocirkulaciji, {to dodatno smanjuje snabdevanje
miokarda kiseonikom.

Koji tip AKS }e se razviti zavisi od stepena
okluzije koronarne arterije (Slika 2), prisustva ko-
lateralnog krvotoka, prethodnog stanja miokarda
(prekondicija) i urgentnosti terapije. Ako je okluzija
koronarne arterije potpuna, a bez prisutnih kolatarala
naj~e{}e se razvija akutni infarkt miokarda sa perzi-
stentnom ST elevacijom.

Definicija AKS

Infarkt miokarda predstavlja nekrozu kardijalnih
miocita, usled prolongirane miokardne ishemije. In-
farkt miokarda tradicionalno je dijagnostikovan pri-
sustvom dva od tri kriterijuma: tipi~ni ishemijski
simptomi (bol u grudima ili ekvivalenti anginoznog
bola), porast enzima i tipi~ne elektrokardiogramske
promene koje su podrazumevale pojavu Q zubaca. Me-
|utim, nove studije su pokazale da su navedene odre-
dnice neadekvatne za postavljanje dijagnoze infarkta
miokarda i javila se potreba za preciznijim defi-
nisanjem infarkta miokarda. Odre|ivanjem senzitivnih
i specifi~nih biomarkera (troponina) mogu}a je de-
tekcija i vrlo malih infarkta (nekroza manja od 1
grama). Na Consensus konferenciji ESC i ACC, koja je
odr`ana jula 1999. izvr{ena je redefinicija infarkta
miokarda (7).

Prisustvo jednog od slede}ih kriterijuma dovo-
ljno je za dijagnozu akutnog infarkta, infarkta u razvoju
ili skora{njeg infarkta miokarda:

1. Tipi~an porast i postepen pad (troponina) ili br`i porast i
pad (CK-MB) biohemijskih markera miokardne nekroze
uz najmanje jo{ jedanog od slede}ih dokaza:

a) ishemijskog simptoma;
b) pojavu patolo{kih Q zubaca na elektrokardiogramu;
c) ishemijskih EKG promena (ST segment elevacija ili

depresija);
d) intervenciju na koronarnim arterijama

2. Patoanatomski nalaz akutnog infarkta miokarda

U~estalost AKS

U najve}em multinacionalnom registru (Global
Registry of Acute Coronary Events - GRACE registry)
(5), kojim je obuhva}eno 12 665 konsekutivnih bo-
lesnika u 95 centara iz 14 zemalja Evrope, Severne i
Ju`ne Amerike, Australije i Novog Zelanda nestabilna
angina pektoris je bila naj~e{}e zastupljena (Grafikon 1).
Analiza u~estalosti akutnih ishemijskih sindroma u tri
registra (Global Registry of Acute Coronary Events -
GRACE, Euro Heart Survey of acute coronary sy-
ndromes ‡ EHS ACS, European Network for Acute
Coronary Treatment ‡ ENACT), koji obuhvataju oko
24 000 bolesnika, pokazala je da oko 40% pripada
infarktu miokarda sa elevacijom ST segmenta (4,5,6).

U na{oj studiji AKS (8), na|ena je jednaka
u~estalost bolesnika sa i bez elevacije ST segmenta,
ve}ina bolesnika su mu{karci, nema zna~ajne razlike u
starosnoj strukturi. Pu{enje i hipertenzija su naj~e{}i
faktori rizika (zastupljeni su u preko 50% bolesnika sa
AKS). Prethodna angina i raniji infarkt miokarda su bili
~e{}i kod bolesnika sa infarktom miokarda bez ST
segment elevacije i kod bolesnika sa nestabilnom
anginom pektoris (Tabela 2).

Dijagnoza AKS

Za postavljanje dijagnoze kod bolesnika sa
bolom u grudima (suspektni na AKS) neophodni su
slede}i nalazi:
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Slika 2. Shematski prikaz nestabilnog ateroskleroti~kog
plaka sa sledstvenom trombozom arterije i mogu}im

klini~kim prezentacijama

Grafikon 1. U~estalost AKS



1. Analiza klini~kih simptoma

2. Objektivni pregled bolesnika

3. Analiza elektrokardiogramskih promena

4. Odre|ivanje biohemijskih markera miokardne nekroze

5. Vizualizacija miokardnog o{te}enja (naj~e{}e
ehokardiogram)

Anginozni bol je najkarakteristi~niji simptom
kod bolesnika sa AKS. Anginozni bol se karakteri{e
tipi~nom lokalizacijom, karakterom, intenzitetom,
{irenjem i propratnim simptomima. Izvesne razlike,
koje postoje u nekim karakteristikama anginoznog bola
kod bolesnika sa nestabilnom anginom i kod bolesnika
sa infarktom miokarda, date su na Tabeli 3. U napadu
anginoznog bola bolesnici su upla{enog izgleda, hladne
i oznojene ko`e, i odaju utisak te{kog bolesnika. Angi-
nozni bol obi~no ne prestane na jednu lingvaletu ni-
troglicerna, ve} na dve ili tri, a nekada je potrebno
intravensko davanje analgetika. Anginozni bol je ~esto
pra}en hladnim preznojavanjem, malaksalo{}u, lupa-
njem srca, omaglicama, gu{enjem, mu~ninom, povra-

}anjem. Mogu se pojaviti simptomi insuficijencije
levog srca (edem plu}a), kao i poreme}aji ritma (~ak i
ventrikularna fibrilacija {to je naj~e{}i uzrok izne-
nadene smrti bolesnika pre hospitalizacije).

Treba imati u vidu da mo`e postojati atipi~na
prezentacija anginoznog bola. Bol mo`e biti atipi~an po
karakteru ‡ ima vi{e pleuriti~ni karakter, mo`e biti
o{tar bol, bol u vidu uboda i dr. ili po lokalizaciji ‡
epigastri~ni bol s ose}ajem muke, ga|enja, a nekada je
pra}en i povra}anjem ili je bol lokalizovan samo u
laktu, ramenu ili vratu. Ne retko, bol nije prisutan, ve}
postoji dispneja (ekvivalent bola) razli~itog stepena,
izra`ena slabost ili presinkopa pa i sinkopa.

Mnogobrojna kardijalna i ekstrakardijalna obo-
ljenja mogu se prezentirati bolom u grudima, koji ima
odre|ene karakteristike, koje ga diferenciraju od angi-
noznog bola (Tabela 4).

Objektivnim pregledom mogu da se na|u razli~ite
abnormalnosti ‡ krvni pritisak mo`e biti povi{en ili sni`en
(sr~ana insuficijencija), sr~ana frekvencija ubrzana
(kateholaminska stimulacija ili sr~ana insuficijencija) ili
smanjena (poreme}aji sprovo|enja). Nekada se mogu
na}i razni poreme}aji sr~anog ritma, znaci sr~ane insu-

ficijencije (Tabela 5) ili druga kardijalna i ekstrakardijalna
oboljenja koja mogu da uzrokuju bol u grudima
(perikarditis, valvularna oboljenja, pneumothorax, dise-
kcija aorte, skeletno-mi{i}na oboljenja). Me|utim, ne
tako retko, nalaz mo`e biti i u granicama normale ({to
nikako ne isklju~uje postojanje AKS).

Elektrokardiogram je prva i najva`nija (i po-
~etkom novog milenijuma) metoda pri svakoj sumnji
na AKS. EKG je va`an za potvrdu miokardne ishemije,
lezije ili miokardne nekroze, ali i za potvrdu nekih
drugih oboljenja ‡ perikarditis, plu}ni tromboem-
bolizam, kardiomiopatije i dr. Idealno je registrovati
elektrokardiogram tokom simptoma (bola u grudima) i
uporediti ga sa elektrokardiogramom kada se simptomi
povuku. Tako|e je od velike dijagnosti~ke va`nosti
upore|ivanje elektrokardiograma tokom simptoma sa
ranije registrovanim elektrokardiogramima (naro~ito
ako je bolesnik ve} pre`iveo infarkt miokarda ili ima
hipertrofiju i sistolno optere}enje miokarda leve
komore). Promene ST segmenta (depresija ili elevacija)
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Karakteristike Svi bolesnici
n=381

IM sa ST �
n=193

IM bez ST �
n=55

APNS
n=133

Starost (X ± SD) 63,2 ± 8,5 62,2 ± 9,8 63,5 ± 8.7 64,4 ± 9,5

Mu{ki pol 223 (59%) 121 (63%) 33 (60%) 69 (52%)

@enski pol 158 (41%) 72 (37%) 22 (40%) 64 (48%)

Prethodna angina 238 (62%) 100 (52%) 32 (58%) 106 (80%)

Raniji IM 126 (33%) 45 (23%) 13 (24%) 68 (51%)

Pu{enje 194 (51%) 113 (59%) 25 (45%) 56 (42%)

Hiperlipidemija 140 (37%) 58 (30%) 22 (40%) 60 (45%)

Diabetes mellitus 110 (29%) 47 (24%) 12 (22%) 51 (38%)

Hipertenzija 271 (71%) 119 (62%) 40 (73%) 112 (84%)

IM ‡ infarkt miokarda, APNS ‡ nestabilna angina pektoris, ST � ‡ elevacija ST segmenta

Tabela 2. Klini~ke karakteristike bolesnika sa AKS

Karakteristike Nestabilna angina AKS

Lokalizacija Retrosternalna Retrosternalna

Intenzitet Umeren do jak Jak do vrlo jak

Karakter Stezanje, pritisak Stezanje, pritisak

[irenje Vrat, vilice, ruke,
le|a, epigastrijum

Vrat, vilice, ruke,
le|a, epigastrijum

Trajanje Do 30 min Vi{e od 30 min.

Uticaj NTG Malo efikasan Neefikasan

Propratni
simptomi* Umereni Vrlo izra`eni

NTG - nitroglicerin, * malaksalost, hladno preznojavanje, strah

Tabela 3. Najva`nije karakteristike anginoznog bola kod bole-
snika sa nestabilnom anginom pektoris i kod bolesnika sa AKS



su najpouzdanije promene koje ukazuju na subendo-
kardnu ili transmuralnu ishemiju. Depresija ST
segmenta za jedan ili vi{e mm u dva ili vi{e susedna
odvoda skoro da uvek ukazuje na akutni koronarni
sindrom bez ST elevacije (Slika 3). Negativan T talas
(> 1 mm) je manje specifi~an. Me|utim, dubok, si-
metri~an T talas u anteriornim odvodima skoro da je
siguran pokazatelj zna~ajne proksimalne stenoze leve
silazne koronarne arterije. Nespecifi~ne ST i T pro-
mene (<1mm) su manje indikativne za AKS. Katkad se
tokom akutne ishemije miokarda mo`e registrovati
tranzitorni blok grana. Nekada, kod bolesnika sa
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Uzrok Karakteristike

Disectio aortae

Bol je iznenadan, o{tar, cepaju}i, razdiru}i, mo`e da se {iri u leda ili trbuh, ve} prema putu disekcije. Ako je
zahva}ena ascendentna aorta, mo`e da se oseti i u vratu, a ako je disekcijom zahva}eno u{}e koronarne
arterije, ~e{}e desne, mo`e da postoji i bol od disekcije i bol kardijalnog ishemijskog porekla. Oko 20%
bolesnika mo`e da ima sinkopu. EKG: normalan, a ako je zahva}eno u{}e koronarne arterije, znaci su
infarkta.EHO: intimalni flap.

Pericarditis

O{tar bol u grudima, lokalizovan vi{e na levoj strani. [irenje bola u vrat, ramena ili leda. Bol se poja~ava
prilikom dubljeg udaha ili ka{lja, kao i prilikom pokreta, a traje neprekidno nekoliko sati ili dana. Smanjuje se
kada bolesnik sedi lako nagnut prema napred. EKG: konkavna ST elevacija u skoro svim odvodima. RTG:
pro{irena sr~ana senka pri postojanju izliva. EHO: nema segmentnih ispada. Laka dijagnoza izliva.

Embolio pulmonum
Bol je naj~e{}e pleuriti~nog tipa, kod masivne embolije je vi{e dispneja nego bol. Nastaje naj~e{}e posle
operativnih zahvata ili je posledica tromboflebitisa. EKG: optere}enje desnog srca, karakteristi~an je nalaz
S1Q3T3.

Pleuritis Bol je o{tar i lokalizovan na mestu promene sa strane ili pozadi, a poja~ava se pri disanju, te je disanje
povr{no. EKG je normalan. RTG mo`e pokazati izliv sa zahva}ene strane.

Pneumothorax Bol je na po~etku vrlo jak, a potom dominira dispneja. U anamnezi se ~esto na|e trauma ili neko hroni~no
plu}no oboljenje. RTG: kompresija medijastinuma na suprotnu stranu.

Spazam jednjaka
Bol je lokalizovan iza grudne kosti, mo`e da iradira u levu ruku. Bol je povezan sa uzimanjem hrane.
Nitroglicerin mo`e da otkloni ovaj bol jer prekida spazam jednjaka. EKG i RTG srca su normalni.
Dijagnoza se postavlja rendgenskim pregledom jednjaka sa barijumom.

Hijatus hernija Bol je sli~ne lokalizacije kao anginozni, ali se javlja posle obilnih obroka, pri saginjanju ili le`anju i
smanjuje se kada bolesnik ustane.

Herpes zoster Bol je lokalizovan, prisutne su parestezije. Kasnije se pojavi ra{ po ko`i, tipi~na distribucija po derma-
tomima.

Muskuloskeletna
oboljenja

Bol je o{tar, dobro lokalizovan, poja~ava se pri pokretima, traje danima i nedeljama. RTG mo`e da potvrdi
traumu (ukoliko je bol traumatske prirode) ili vratnu spondilozu.

Psihi~ki poreme}aji Bol traje satima i danima, nije jak niti vezan za napor, nekada je u vidu proboda. Osoba je pod stalnom
psihi~kom tenzijom. EKG i RTG su normalni.

Tabela 4. Naj~e{}i kardijalni (neishemijski) i ekstrakardijalni uzroci bola u grudima

Parametri AKS sa ST
elevacijom

AKS bez ST
elevacije

Frekvencija 79 ± 20 79 ± 19

Sistolni krvni pritisak 137 ±31 147 ± 28

Dijastolni krvni pritisak 81 ± 17 84 ± 16

Kilip klasa (%)
I
II
III
IV

77.3
17.0
3.6
2.2

83.9
12.4
3.1
0.6

Tabela 5. Klini~ki parametri kod bolesnika sa AKS
u odnosu na inicijalne elektrokardiogramske

promene u EHS ACS (4)

Slika 3. ST elevacija (A) i ST depresija (B) su naj~e{}e
elektrokardiogramske promene kod bolesnika sa AKS



akutnim ishemijskim sindromima, elektrokardiogram
mo`e biti normalan. Svaki nalaz normalnog elektro-
kardiograma tokom subjektivnih tegoba u grudima,
mora da uputi na diferencijalnu dijagnozu sa drugim
kardijalnim ili ekstrakardijalnim oboljenjima. Tranzi-
torna elevacija ST segmenta je izraz transmuralne mio-
kardne ishemije i vi|a se u Prinzmetalovoj angini, dok
perzistentna elevacija ST segementa upu}uje na po~e-
tak infarkta miokarda i ubrzo se, kod tih bolesnika,
pojavljuju i patolo{ki Q zupci.

Elektrokardiogramske promene kod bolesnika sa
akutnim koronarnim sindromima, pored dijagnosti~ke
vrednosti imaju i prognosti~ki zna~aj RISK.

Study Group (9) je pokazala da kod bolesnika sa
nestabilnom anginom prisustvo istovremene tranzi-
torne ST elevacije i depresije pokazuje visok rizik za
nastanak miokardnog infarkta ili sr~ane smrti tokom
godine dana pra}enja. Zna~ajno je manji rizik ako
postoji samo tranzitorna elevacija ili depresija ST
segmenta, a najbolju jednogodi{nju prognozu imaju
bolesnici bez ST-T promena.

Biohemijski markeri miokardnog o{te}enja.
Sr~ani troponin T ili I su zna~ajno specifi~niji i pou-
zdaniji od tradicionalnih kardijalnih enzima ‡ kreatin
kinaze (CK) ili izoenzima MB (CK‡MB). Troponini
mogu potvrditi miokardnu mikronekrozu i kada su
drugi markeri negativni (10,11). Danas se smatra da
svako pove}anje troponina T ili I ukazuje na irever-
zibilno miokardno o{te}enje, tj. nekrozu miokardnih
}elija (infarkt miokarda) (7,12). Osloba|anje troponina
T i I je sli~no ‡ mogu se detektovati u serumu unutar
4‡12 sati od po~etka miokardne nekroze, zato je pri
sumnji na AKS, potrebno ponoviti odre|ivanje troponi-
na u vremenu od 6‡12 sati, ako je prvi nalaz bio ne-
gativan. Troponini ostaju dugo povi{eni u plazmi (1‡2
nedelje) i nisu pogodni za odre|ivanje reinfarkta (13).

Mioglobin je rani marker, ali nije specifi~an za
miokardno o{te}enje, jer se nalazi i u skeletnim
mi{i}ima. On znatno br`e raste od troponina i CK‡MB,
tako da se mo`e detektovati ve} posle 2 sata od mio-
kardne nekroze. Me|utim, njegov zna~aj je umanjen
kratkotrajnim zadr`avanjem u povi{enim vrednostima
(manje od 24 sata).

Odre|ivanje troponina je va`no i za stratifikaciju
rizika bolesnika sa AKS. Pozitivni troponini ukazuju na
visok rizik za nastanak kardijalnih doga|aja kako u
ranom hospitalnom toku, tako i u posthospitalnom pe-
riodu (14,15). Pozitivnost kardijalnih troponina mora
da bude pra}ena agresivnijim pristupom u le~enju bo-
lesnika sa AKS (16).

Da bi se dijagnoza AKS pravovremeno postavila
preporuka je da pri svakoj sumnji na AKS (bol u gru-
dima i/ili dispneja) treba uraditi slede}e (1):

1. Registrovati standardni elektrokardiogram odmah po pre-
gledu bolesnika a potom nastaviti monitoring ST se-
gmenta (a ako se monitoring ne mo`e sprovesti, ~esto
ponavljati standardni elektrokardiogram);

2. Troponin T i I odrediti pri prijemu i, ako su negativni, pono-
viti ih 6‡12 sati kasnije;

3. Mioglobin i/ili CK‡MB odrediti kod bolesnika sa akutnim (<
6h) simptomima kao rane markere miokardnog infarkta i kod
bolesnika sa rekurentnom ishemijom posle akutnog (< 2
nedelje) infarkta radi detekcije reinfrakta.

Ehokardiografija mo`e zna~ajno da pomogne u
re{avanju dijagnosti~kih dilema kod bolesnika sa su-
spektnim akutnim koronarnim sindromom, ali nikada
nije metoda prvog izbora. Njen zna~aj se ogleda u
slede}em:

1. Potvrdu akutnog infarkta miokarda ili akutne ishemije;

2. Potvrdu neishemijskih uzroka bola u grudima (perimyo-
carditis; disekcija aorte, aortna valvulopatija);

3. Odre|ivanju prognoze bolesnika;

4. Potvrdu mehani~kih komplikacija akutnog infarkta
miokarda.

Da bi se uo~ila segmentna abnormalnost kontra-
ktilnosti zida komore treba da je o{te}eno vi{e od 20%
debljine zida. Standardnom ehokardiografijom se ne
mogu razgrani~iti uzroci poreme}aja kontraktilnosti zi-
da leve komore: akutni infarkt miokarda, pre`ivljeni
infarkt, miokardna ishemija, hibernirani ili o{amu}eni
miokard ili kombinacija nekih uzroka.
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ACUTE CORONARY SYNDROMES
FIRST PART: CLASSIFICATION, PATHOPHISIOLOGY

AND DIAGNOSIS

Stevan Ilic, Marina Deljanin Ilic and Aleksandar Nikolic

Acute coronary syndromes represent a continuum of acute myocardial ischemia, which
includes acute transmural myocardial infarction with ST segment elevation, myocardial infarc-
tion without ST segment elevation, and unstable angina pectoris. The acute coronary syndromes
are a common cause for an urgent hospital admission and also a major burden on health care re-
sources in industrialized countries today.

In practice, two categories of patients may be encountered. Patients with chest pain and
persistent ST segment elevation (or LBBB) and patients with chest discomfort with ECG abnor-
malities without ST segment elevation, but ST segment depression, or T wave inversion, flat or
pseudo-normalization, or nonspecific ECG changes or normal ECG.

Acute coronary syndromes are the consequence of an acute or sub-acute primary reduc-
tion of myocardial oxygen supply provoked by disruption of an atherosclerotic plaque associ-
ated with inflammation, thrombosis, vasoconstriction and microembolization.

The traditional approach to the assessment of patients with suspected acute coronary syn-
drome is based on three criteria: assessment of clinical symptoms, electrocariographic findings
on admission electrocardiogram and measurements of biochemical markers. Acta Medica
Medianae 2005; 44(1): 31‡37.
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