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1. UVOD

1.1. Akutni infarkt miokarda

Akutni infarkt miokarda predstavlja najtezi oblik ispoljavanja ishemijske bolesti srca i nalazi
se na vrhu morbiditeta 1 mortaliteta u mnogim zemljama sveta. Situacija je slicna i u nasoj
zemlji, pa nije neobi¢no da su akutni infarkt miokarda i njegove komplikacije postale predmet
interesovanja sveobuhvatne zdravstvene javnosti. U 2012. godini od kardiovaskularnih oboljenja
umrlo je 55.000 stanovnika Srbije, odnosno 53,7% ukupnog broja umrlih. U Evropi vecu
smrtnost ima samo Ukrajina 1 Rusija. Ovo oboljenje je postalo i predmet mnogobrojnih
istrazivanja, kako bazi¢nih nauka tako i velikih randomiziranih, epidemioloskih i klinickih
studija. Jedinstveni cilj ovih studija je da se na osnovu njih donesu odredeni zakljucci, a zatim 1
preporuke za prevenciju, dijagnostiku i leCenje akutnog infarkta miokarda.

U osnovi ovog oboljenja, u patoanatomskom smislu, lezi aterotromboza i mada je
aterogeneza esencijalna pojava za nastanak ishemijske bolesti srca uopste, nastajanje tromba na
rupturiranom ateromskom plaku jeste onaj kriti¢ni dogadaj koji uvodi u akutne koronarne
sindrome, pa 1 u akutni infarkt miokarda. Ruptura nestabilnog ateromskog plaka moze da nastane
u svakom momentu, a nastanak tromba sledi brzo na oSte¢enom endotelu. Prvo, kao trombocitni
beli tromb, nastao adhezijom, reakcijom oslobadanja i agregacije trombocita, a potom i
definitivni crveni tromb, nastao kroz proces aktiviranja koagulacione kaskade. Nastajanje tromba
na rupturiranom ateromskom plaku dovodi do kriticnog suzenja ili kompletne okluzije
koronarnog krvnog suda, sa posttrombotskom nishodnom ishemijom, lezijom, a potom 1
nekrozom miokardiocita. Iz napred iznetog jasno je da je kauzalni pristup u lecenju akutnog
infarkta miokarda energi¢na borba protiv nastajanja tromba. U tom smislu, reperfuziona terapija,
mehanicka (pPCI) ili hemijska je optimalna opcija, uz antiagregacionu, antikoagulantnu i
antiishemijsku terapiju.

Akutni infarkt miokarda je oblik koronarne bolesti koja nastaje zbog okluzije koronarne
arterije. Ireverzibilna ishemija koja progredira do nekroze miokarda, posle funkcionalnih dovodi

1 do anatomskih promena i gubitka dela mase sréanog miSica.
1.1.1. Epidemiologija

Infarkt miokarda je jedna od najces¢ih dijagnoza koje se postavljaju kod hospitalizovanih
bolesnika u zapadnim zemljama. U SAD se svake godine dogodi oko 1,5 miliona slucajeva

infarkta miokarda. Mortalitet od akutnog infarkta miokarda je visok, pri ¢emu se viSe od
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polovine smrtnih slucajeva dogodi pre nego Sto oboleli stignu do bolnice. Iako se prezivljavanje
posle hospitalizacije, u poslednje dve decenije poboljsalo, ipak dodatnih 5-10% prezivelih umire
u prvoj godini nakon infarkta miokarda. Kod bolesnika koji se oporave postoji trajan rizik od
povecanog mortaliteta i novih ne fatalnih infarkta [1].

Razlozi za smanjenje smrtnosti nakon infarkta miokarda danas su visestruki, pre svega zbog
unapredenja borbe protiv raznih faktora rizika za nastanak ovog oboljenja (primarna prevencija),
uvodenja novih medikamentnih i mehani¢kih postupaka u leenju koronarne bolesti kao 1
sprovodenjem dobrog prehospitalnog zbrinjavanja i reanimacije, te postojanjem mreze
koronarnih jedinica za lecenje ovakvih bolesnika.

Rezultati prvog epidemioloskog ispitivanja o akutnom koronarnom sindromu u Srbiji,
sprovedenog 2003. godine, navode da je u koronarnim jedinicama Srbije tokom te godine le¢eno
oko 9.000 pacijenata sa akutnim infarktom miokarda i ukupnim intrahospitalnim mortalitetom
ispod 11,7% [2].

Na mortalitet od STEMI uti¢u brojni faktori medu kojima su: godine zivota, Killip klasa,
vreme kaSnjenja do tretmana, vid lecenja, istorija bolesti pre infarkta miokarda, diabetes
mellitus, bubreZzna insuficijencija, broj zahvacenih koronarnih arterija i ejekciona frakcija.
Intrahospitalni mortalitet neselektovanih pacijenata sa STEMI po nacionalnim registrima zemalja
¢lanica ESC varira i krec¢e se izmedu 6% i 14% [3].

Nekoliko skorasnjih studija istaklo je pad akutnog i dugoro¢nog mortaliteta nakon STEMI,
paralelno sa sve veom upotrebom reperfuzione terapije, primarne perkutane koronarne
intervencije (pPCI), moderne antitrombotske terapije ili sekundarnih mera prevencije. Ipak,
mortalitet ostaje znacajan sa prosecno 12% smrtnih ishoda unutar 6 meseci, ali sa ve¢im stopama
mortaliteta kod visokorizi¢nih pacijenata Sto opravdava kontinuirane napore za poboljSanje

kvaliteta zbrinjavanja u skladu sa preporukama i istrazivanjima [4].
1.1.2. Etiopatogeneza

Najces¢i uzrok akutnog infarkta miokarda (kod 90% bolesnika) je ruptura ili fisura
aterosklerotskog plaka koronarne arterije sa formiranjem tromba i dodatnim spazmom [5].
Ateroskleroza je hroni¢na zapaljenska bolest sa akutnim epizodama. Za koronarne arterije ove
epizode se nazivaju akutni koronarni sindrom 1 odnose se na rupturu aterosklerotskog plaka, koji
dovodi do tromboze [6].

Redi uzroci su smanjenje protoka kroz koronarne sudove zbog embolusa npr. kod
infektivnog endokarditisa ili postojanja ostijalnog suZenja kod lueti¢nog aortitisa; kod povecane

potrebe srca za kiseonikom (hipertrofija leve komore, aortna stenoza, hipertroficne

10
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kardiomiopatije), te kod postojanja faktora koji pogorSavaju ve¢ postojecu ishemiju kao §to su
hipertireoza i anemija,kao i kod postojanja kongenitalnih abnormalnosti.

Najvazniji riziko faktori za nastanak aterotromboze, a samim tim 1 akutnog infarkta miokarda
su:

— Genetski (nepromenljivi faktori): pozitivna porodi¢na anamneza, pol i godine

— Bolesti (promenljivi faktori): hipertenzija, hiperlipidemija hiperkoaguabilnost krvi,
homocistinemija, postojanje ranijih vaskularnih dogadaja, dijabetes mellitus,
gojaznost, depresija

—  Zivotne navike (promenljivi faktori): pusenje, smanjena fizi¢ka aktivnost, stres

Najvazniji patoanatomski supstrat ateroskleroze je aterom koji predstavlja zadebljanje
arterijskog zida koje prominira u lumen krvnog suda i ispunjen je masnim kasastim sadrzajem.
Sam proces aterogeneze i1 progresije ka aterotrombozi krece sa rupturom endotela i gubitkom
njegove zastitne uloge.

Najznacajniji endotelni humoralni faktori koje luc¢i endotel su prostaciklin i endotelni
relaksirajuci factor, azot oksid (NO), s tim da je koncentracija ve¢ine endotelnih relaksirajucih 1
antiagregacionih faktora, pri produkciji u bazalnim uslovima, prakti¢no nemerljiva.

Prostaciklin (PGI2) je pored Tromboxana, koji ujedno predstavlja i fizioloSkog antagonistu,
najznacajniji peroksid u homeostazi slozenih hemostatskih mehanizama.On predstavlja
najsnazniji poznati endogeni inhibitor agregacije i aktivacije trombocita, a deluje 1
vazodilatatorno. Nastaje iz arahidonske kiseline, a njegov biohemijski marker je cAMF (cikli¢ni
adenozin-monofosfat). Takode autokrino stimuliSe sintezu tkivnog aktivatora plazminogena
(tPA) u endotelnim ¢elijama, pa tako ima i profibrinoliticko dejstvo.

Endotelni relaksiraju¢i factor, NO, osim vazodilatacije ima i antiagregacioni efekat na
trombocite 1 smanjuje mitogenezu glatkih miSiénih ¢elija krvnog suda. Endotel zavistan factor
relaksacije (NO/EDRF) vrlo je nestabilan, a njegov biohemijski marker je cGMP (cikli¢ni
guanozin-monofosfat).

Endotelin, koji se takode luci iz endotela krvnih sudova, ima snazno vazokonstriktorno
dejstvo. Osim vazokonstriktornog ima 1 proliferativno dejstvo, te potencira oslobadanje i drugih

vazokonstriktornih supstanci kao $to su angiotenzin II i serotonin.

11
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Migracija glatko- \ Adhﬂhmja i Alfhﬁ';l]ﬂ'ji
mifiénih éelija Formiranje =~ T-Celijska  agregacija i prodor
penastih delija  aktivacija frombocita leukocita

Slika 1. Etiopatogeneza vaskularne bolesti [7]

Opste prihvacena teorija o patogenezi ateroskleroze je da ona nastaje kao odgovor na
ostecenje endotela. Rasel Ros je postavio prve postulate 1973. godine. Primeri oStec¢enja endotela
ukljucuju metabolicke lezije, kao u hroni¢noj hiperholesterolemiji ili homocistinemiji, mehanicki
stres udruzen sa hipertenzijom, kao i imunoloSka oSteCenja nakon srcane ili bubrezne
transplantacije [1]. Takode do oSte¢enja endotela moze do¢i i mehanickim oSte¢enjem nakon
dijagnostickih 1 terapijskih manipulacija intravaskularnim kateterima, kao 1 hemijskim
ostecenjem. Podrucja u kojima je povecan stres na endotelne celije, kao Sto su bifurkacije krvnih
sudova posebno su visokorizi¢na [1].

U oste¢enom endotelu smanjena je sinteza prostaciklina (PGI2), a istovremeno se pojacava
sinteza Tromboxana A2. NaruSavanje ravnoteze izmedu prostaciklina i tromboxana A2 dovodi
do adhezije i agregacije trombocita na mestima oSte¢enog endotela i stvaranje mikrotromba. 1z
trombocita nakupljenih na oSte¢enom endotelu izlazi trombocitni faktor rasta (PDGF), koji
zajedno sa lipoproteinima, u prvom redu sa LDL-om i nekim hormonima (npr. Insulinom), kao 1
faktorima rasta, iz nakupljenih makrofaga, podsti¢u migraciju glatkih misiénih ¢elija iz medije u
intimu 1 njihovo umnozavanje na mestu ostecenja.

Kako lezija napreduje intima postaje deblja, protok krvi iznad tih oStecenja se remeti pa raste
rizik novog oStecenja endotelnih ¢Celija. Taj zacarani krug kulminira u komplikovanim lezijama.
Ova hipoteza o reakciji na oste¢enje u skladu sa uobicajenim zadebljanjem intime, primec¢enim
za vreme normalnog starenja, objasnjava kako mnogi etioloski faktori ukljuceni u aterogenezu

mogu podsticati stvaranje lezija, kako inhibitori agregacije trombocita mogu interferirati sa
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formiranjem lezija, i kako smanjenje rizi¢nih faktora moze prekinuti progresiju ili cak dovesti do
regresije ateromskih lezija [1].

Postojeca hiperholesterolemija, te luenje razli¢itih hemotaksi¢nih faktora od strane glatkih
miSi¢nih ¢elija krvnog suda, trombocita i ostatka endotela uticu na privlacenje monocita na
mesto oSte¢enja 1 njihovo prodiranje u subendotelne slojeve zida. Prilepljivanje monocita na
promenjene endotelne celije 1 njihova migracija u arterijski zid, gde ostaju u obliku makrofaga,
verovatno su najranije ¢elijske abnormalnosti u aterogenezi. Ponavljana ili hroni¢na ostecenja
dovode do napredovanja lezije, s postupnim povecanjem uceS¢a glatkomiSiénih Ccelija,
makrofaga, vezivnog tkiva i lipida u intimi [1].

Oksidatvni stres se smatra vaznim faktorom u aterogenezi. On predstavlja odnos izmedu
produkcije slobodnih reaktivnih radikala i aktivnosti antioksidanata. Oksidacione promene
lipoproteina (LDL-a) nastaju pod dejstvom slobodnih, pre svega hidroksilnih i1 kiseoni¢nih
radikala koji se inae stvaraju u normalnim metabolickim procesima. Produkcija ovih radikala je
veca kada je povecan nivo oksidatvnog supstrata (lipida, glikoza) ili kada je smanjen nivo
antioksidanata. Lipidna peroksidacija je autokataliticki i uglavnom ireverzibilan proces.

Aterosklerotske lezije se Cesto klasifikuju kao rane lezije (inicijalne lezije 1 masne pruge),

intermedijarne lezije, fibrozni plakovi i komplikovane lezije.
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Slika 2. Evolutivni stadijumi aterosklerotskog procesa.
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Inicijalne lezije (masne pruge) fokalne su, male i ne zatvaraju lumen suda. One se sastoje
od makrofaga intime ispunjenih lipidima (makrofagne penaste celije) te predstavljaju prve
promene iz kojih nastaju lezije udruZene s klinickom manifestacijom [1].

Ukoliko se obnovi integritet endotela masne pruge u ovoj fazi mogu nestati. Medutim,
lezije koje napreduju taloze vancelijske lipide tako da se lipidna jezgra formiraju izmedu slojeva
glatkomisicnih ¢elija, te nastaju intermedijarne lezije [1].

Prisutnost velikih koli¢ina LDL-a u intimi istovremeno podsti¢e sintezu kolagena,
elastina i mukopolisaharida u glatkim miSi¢nim c¢elijama, pa se i te supstance nakupljaju na
mestu ostecenja. Tako postepeno iz prvobitnog lipidnog nastaje fibrolipidni aterosklerotski plak.
Intima na mestu osStecenja postaje zadebljana, tok krvi se menja i postaje turbulentan, te dolazi
do daljeg ostecenja endotela i povecanja samog aterosklerotskog plaka. Taj plak suzava lumen
arterije pa dolazi do hipoksije tkiva koje ona vaskularizuje. Tipicno, fibrozni plakovi su Cvrste,
uzvisene okruglaste tvorevine s neprovidnom sjajnom povrsinom, koje vire u lumen. Srediste im
se sastoji iz ekstracelularnih lipida (s holesterolskim kristalima) i detritusa nekroti¢nih celija
(“kasa”), a pokrivene su fibromuskularnim slojem ili kapom, koja sadrzi mnogo glatkomisi¢nih
¢elija, makrofaga i kolagena. Napredovanje nekroze i gomilanje detritusa progresivno slabi
arterijski zid pa moze do¢i do rupture intime, uzrokujuéi aneurizmu i kvarenja. Tada nastaje
komplikovana lezija s razliCitim stepenima nekroze, tromboze i ulceracije. Ove su lezije

udruzene sa simptomima bolesti [1].

2 — Hemoragija 12 mikrovaskularure
plaka

R“Pm Sunjiw:lnje fibrozne
plaka kape

Slika 3. Ruptura plaka [7]

Istrazivanja su pokazala da za kliniCko manifestovanje ateroskleroze nije toliko vazna

veli¢ina plaka ve¢ njegov sastav. Naime, mali plakovi koji se pretezno sastoje od lipida imaju
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tanku vezivnu kapu sa mnogo penastih celija, obi¢no smestenih uz rubove plaka, koji je manje
otporan na mehanicke pritiske i lakSe pukne. Tada dolazi do prodiranja krvi iz lumena krvnog
suda u plak, a kako su lipidi iz jezgra plaka i penaste celije izrazito trombogeni dolazi do
stvaranja tromba koji mozZe okludirati arteriju, a podstiu i vazospazam. Ovakvi plakovi se
nazivaju nestabilni. Za razliku od toga, relativno veliki plakovi koji znac¢ajno suzavaju lumen,
imaju debelu vezivnu kapu i sadrze manje lipida stabilni su i retko pucaju. Zbog toga rede

uzrokuju infarkt miokarda, ali mogu uzrokovati stabilnu i ponekad nestabilnu anginu pektoris.

Vulnerahilni plak Stabilni plak

Slika 4. Grada stabilnog i nestabilnog aterosklerotskog plaka

Aterotromboza je glavni uzrok nastanka infarkta miokarda i predstavlja potencijalno fatalno
oboljenje koje moze da zahvati ceo vaskularni sistem. Ovo se karatkteriSe iznenadnom
disrupcijom (ruptura ili erozija/fisura) aterosklerotskog plaka, $to dovodi do aktivacije
trombocita 1 formiranja tromba. Ruptura plaka odredena je njegovom vulnerabilnos¢u.

Endotelne c¢elije u normalnim uslovima odrzavaju cirkuliSu¢e trombocite u inaktivhom
stanju, ali na mestima gde je oSte¢en krvni sud, trombociti se adheriraju na izlozeni subendotel 1
ostaju na povrSini krvnog suda, te je u tom momentu njihova adhezija i dalje reverzibilna.
Proces koji dovodi do ireverzibilne adhezije 1 dalje mobilizacije trombocita u tromb koji se
stvara naziva se aktivacija trombocita.

U procesu aktivacije trombocita i formiranja tromba nezamenljivu ulogu ima proces
koagulacije koji se odvija u Cetiri faze:

1. aktivacija faktora X unutrasnjim i/ili spoljas$njim sistemom reakcije
2. konverzija protrombina u trombin
3. konverzija fibrinogena u fibrin i formiranje stabilnog fibrinskog ugruska (koaguluma)

4. retrakcija koaguluma
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U reakciji 1. unutrasnjeg sistema aktivacije koagulacionog mehanizma ucestvuju najpre
ogoljeni kolagen povredenog krvnog suda i delimi¢no aktivisani trombociti. Spoljasnji sistem
koagulacionog mehanizma se aktiviSe oslobadanjem specifi¢nog fosfolipida 1 proteina, tzv.
tkivnog tromboplastina iz oSte¢enog zida krvnog suda. Tkivni tromboplastin aktivira faktor VII
,uz prisustvo jona kalcijuma. Kompleks aktivisanog VII faktora, tkivnog tromboplastina i jona
kalcijuma izaziva aktivaciju X faktora. Aktivacija u unutraSnjem sistemu traje 4-6 minuta, a u
spoljaSnjem 8-10 sekundi. Faktoru VII 1 trima preostalim koagulacionim proteinima |,
(faktorima IT , IX 1 X) za biolosku aktivnost je potreban kalcijum i vatamin K. Jedan od najce$¢ih
koris¢enih oblika antikoagulantne terapije upravo se temelji na antagonistickom dejstvu vitamina
K (npr. varfarin).

U reakciji 2. protrombin se pretvara u trombin u prisustvu faktora V, kalcijuma 1 fosfolipida
[1]. Trombin dalje sam pojacava sopstvenu konverziju, dejstvom na trombocite i oslobadanjem

trombocitnih fosfolipida.

Slika 5. Mehanizam koagulacije krvi

Na opisan nacin dolazi do reakcije 3 u kojoj trombin vrsi konverziju fibrinogena u fibrin.
Stabilan fibrin prozima formirani trombocitni ¢ep i povezuje ga sa ivicama osteCenja. Druga i
treCa faza koagulacje brzo se odvijaju i traju od 2 do 5 sekundi. Stabilizacijom fibrina i
kontrakcijom trombocita dolazi do retrakcije koaguluma (reakcija 4), privlatenjem ivica
ostecenja 1 definitivne hemostaze.

Zavrsna faze hemostaze omogucena je delovanjem fibrinoliznog sistema koji predstavlja
kompleksni mehanizam aktivatorskih i inhibitorskih komponenti, u ¢ijem srediStu se nalazi

veoma potentni proteolizni enzim plazmin, stvoren iz neaktivnog prethodnika plazminogena. Tri
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su glavna aktivatora fibrinoliznog sistema: tkivni aktivator plazminogena (tPA), fragmenti
Hagemanovog faktora (faktor XII) i urokinaza.

Nakon svega navedenog, vazno je napomenuti kako je hemostazni mehanizam Cc¢vrsto
regulisan, tako da se aktivira samo mala koli¢ina svakog koagulacijskog enzima. Posledica toga
je da se hemostatski ¢ep ne proSiruje van mesta povrede. Najvazniji inhibitori koji zajedno
odrzavaju krv u te¢nom stanju su antitrombin, protein C i protein S te inhibitor puta tkivnog

faktora. Ovi inhibitori deluju na razli¢ite naCine.
1.1.3. Patofiziologija

Akutni infarkt miokarda nastaje sa nastankom ireverzibilne ishemije koja progredira do
nekroze miokarda. Veli¢ina nekroze u direktnoj je korelaciji sa funkcijom leve komore i
prognozom: veci infarkt dovodi do veéeg smanjenja sréane funkcije i loSije prognoze. Pri
nekrozi ispod 10% ukupne mase miokarda leve komore slika infarkta je lakSa, komplikacije su
retke, a prognoza je uglavnom dobra. Medutim, pri okluziji arterije od koje zavisi cirkulacija za
veliki deo miokarda, razvija se velika nekroza, deo miokarda koji ne funkcionise je toliki da se
javljaju znaci srcane slabosti, klinic¢ka slika je teza, sa komplikacijama i ve¢im mortalitetom u
akutnoj fazi infarkta. Na veli¢inu nekroze utiCu jo§ neki faktori: postojanje kolateralnog
krvotoka, zatim rana spontana liza tromba, koja se vida kod jednog broja bolesnika, kao i
prethodno stanje miokarda i njegove potrebe za kiseonikom [8].

Kod akutnog infarkta miokarda, prvo se javlja oStecenje dijastolne funkcije leve komore
Sto povecava pritisak punjenja komore. Sledi oStecenje sistolne funkcije u obliku smanjenja
udarnog volumena i istisne frakcije. Tako dolazi do pada pritiska u aorti i smanjenja perfuzionog
pritiska u koronarnom krvotoku, §to opet pogorsava regionalnu ishemiju. Opisani patofizioloski
dogadaji, pre svega u infarktnom, ali i u zdravom miokardu, koji dovode do popustanja miokarda
leve komore, danas se zovu jednim imenom remodelovanje leve komore, tj. preoblikovanje leve

komore, iz normalnog oblika elipse, preko sfere, do najgore moguce geometrije, oblika valjka.
1.1.4. Dijagnoza

Svetska zdravstvena organizacija (SZO) postavila je definiciju infarkta miokarda, ukoliko su
kod pacijenta prisutna bar dva od tri sledeca kriterijuma:postojanje tipi¢nih stenokardijalnih
bolova, porast koncentracije kreatinin kinaze-MB 1 troponina u serumu i postojanje tipicnih EKG

promena, ukljucujuéi i nastanak patoloskog Q zupca [9].
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Dijagnoza akutnog infarkta miokarda se postavlja na osnovu karakteristicnih promena u
klini¢koj slici, elektrokardiogramu i biohemijskim nalazima. Takode se dijagnoza moze postaviti

raznim invazivnim i neinvazivnim dijagnostickim procedurama.

Klinic¢ka slika

Anginozni bol kod akutnog infarkta miokarda je izuzetno jak i traje nekoliko sati. U skali od
1-10 mnogi ga ocenjuju sa 10, traje duze od "2 sata, nekada i1 nekoliko sati.Lokalizovan je iza
centralnog dela grudne kosti i/ili epigastrijuma i kod 1/3 bolesnika §iri se prema ramenima, a
rede prema abdomenu (nikada ispod umbilikusa),prema ledima, vilici i vratu.Karakter bola je
tipiGan:u vidu stezanja,pritiskanja,probadanja. Cesto su veoma izraZeni prate¢i simptomi u vidu
znojenja, izrazite malaksalosti,muke, povrac¢anja, omaglice, guSenja i uznemirenosti.Kod 50%
bolesnika bol zapoc€inje u toku fizickog napora ili emocijalnog stresa. lako akutni infarkt
miokarda moze da zapoc¢ne u bilo koje doba dana ili no¢i, poznato je da se cesce javlja u
jutarnjim ¢asovima, izmedu 6 1 12h.

Iako je bol najcesca tegoba, ipak ne mora uvek biti prisutan. Oko 15-20% infarkta razvija se
bez bolova. Ucestalost infarkta pri kojima se bol ne javlja veca je kod Zena, kod bolesnika sa
dijabetesom, a povecava se u poodmakloj zivotnoj dobi. Kod starijih ljudi, infarkt miokarda
moze se javiti kao iznenada nastalo otezano disanje koje moZe dovesti do pluénog edema.

Rede se , sa ili bez bolova, opisuju pojave kao Sto su nagli gubitak svesti, stanje mentalne
smetenosti, osecaj teSke slabosti, pojava aritmije, prisutnost perifernih embolija ili pak
neobjasnjiv pad arterijskog krvnog pritiska [1].

Smatra se da bol nastaje zbog nadrazaja nervnih zavrSetaka u ishemicnom ili lezijom
zahvacenom, ali ne i nekroticnom miokardu. Kod infarkta sa ST elevacijom, bol je verovatno
izazvan stimulacijom nervnih vlakana u ishemicnoj zoni koja okruzuje nekroti¢nu zonu.Bol
Cesto prestaje naglo i potpuno kada se uspostavi protok kroz arteriju odgovornu za
infarkt,odnosno kada se obezbedi snabdevanje krvi do podruc¢ja zahvaéenog infarktom [10].

Razli¢ita stanja i1 bolesti mogu dovesti do pojave grudnog bola, a da uzrok ne lezi u
koronarnoj bolesti. Tu spadaju razliciti uzroci grudnog bola kao §to su perikarditis, aortna
stenoza, hipertrofi¢na opstruktivna kardiomiopatija. Vaskularni uzroci grudnog bola su disekcija
aorte, pluéna embolija. Pluéni uzroci grudnog bola mogu biti pleuritis, pneumonija,
traheobronhitis, = pneumotoraks, tumori pluéa, medijastinitis, a  gastrointestinalni:
gastroduodenalni refluks, spazam ezofagusa, Malori-Vajsov sindrom, ulkusna bolest, bolest

zucne kese i1 zucnih puteva, te pankreatitis. MiSi¢no-koStani uzroci grudnog bola su razlicite
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cervikalne diskopatije,artritis ramena 1 kicmenog stuba, gréevi interkostalnih misica,sindrom
skalenusa, burzitisi i dr. Ostali uzroci grudnog bola su: tumori grudnog kosa,displasti¢na bolest
dojke ili pak karcinom dojke, te herpes zoster. Svakako sva napred navedena stanja i bolesti
treba razmotriti u diferencijalnoj dijagnozi pri postavljanju dijagnoze akutnog infarkta miokarda.
U tipi¢nom objektivnom nalazu bolesnika sa akutnim sréanim udarom nalazi se anginozni
status u kojem je bolesnik izrazito bled, uznemiren, obliven hladnim znojem. U ranim fazama
infarkta mnogi bolesnici imaju normalnu frekvencu srca i normalan krvni pritisak. Ipak
simptomatologija se ponekad razlikuje u odnosu na lokalizaciju infarkta, tako da oko Cetvrtina
bolesnika s prednjim infarktom u toku prvog sata od nastanka infarkta, ima manifestacije
hiperaktivnosti simpatickog nervnog sistema (tahikardija ili hipertenzija). Oko polovina
bolesnika s donjim, odnosno inferiornim infarktom pokazije znake parasimpaticke
hiperaktivnosti (bradikardija i/ili hipotenzija). Kod, oko Cetvrtine bolesnika, s infarktom prednjeg
zida, prvih nekoliko dana bolesti pojavljuje se abnormalno sistolno pulsiranje u periapikalnoj
regiji koje je uzrokovano diskineticnim izbocenjima. Ovo abnormalno pulsiranje u kasnijim
fazama razvoja bolesti moze i1 nestati. Takode mogu biti prisutni i drugi fizikalni znaci
ventrikularne disfunkicje, koji ukljucuju redom prema ucestalosti: tre¢i srcani ton (S3) i Cetvrti
sr¢ani ton (S4), i stiSavanje sréanih tonova i, rede, paradoksalno cepanje drugog sréanog tona.
Volumen karotidnog pulsa je smanjen, pa tako ukazuje na smanjeni udarni volumen. U vreme
prve nedelje akutnog infarkta miokarda moze se primetiti poviSenje telesne temperature do 38°C.
Arterijski krvni pritisak je varijabilan, kod vecine bolesnika s transmuralnim infarktom sistolni
pritisak se smanjuje za oko 10 do 15 mmHg, u odnosu na predinfarktno stanje. [1]
Fizikalni znaci koji se javljaju usled razvoja komplikacija akutnog infarkta miokarda su

sledeci:

— Znaci oslabljene funkcije levog srca: oslabljeni sréani tonovi, posebno I ton na vrhu,

protodijastolni galop, vlazni SuSnjevi nad plu¢ima, edem pluca, kardiogeni Sok
— Znaci oslabljene funkcije desnog srca u infarktu desne komore: nabrekle vene vrata,
otok jetre, otoci na nogama

— Sistolni Sum mitralne regurgitacije zbog disfunkcije papilarnog misi¢a

— Perikardno trenje zbog epistenokardi¢nog perikarditisa

— Sinkopa (zbog vagusnog nadrazaja, AV bloka ili zbog ventrikularnih poremecaja

ritma).
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Elektrokardiogram

Elektrokardiografske promene u ST eleviranom infarktu miokarda odlikuju se specifi€énim
promenama ST segmenta i T talasa. Pojava ST elevacije vece od 0,2mV u V1-V3 1/ili ve¢e od
0,1mV u drugim odvodima, u prisustvu klini¢kih simptoma dovoljna je za postavljanje dijagnoze
akutnog infarkta miokarda sa ST elevacijom. Istovremeno sa ST elevacijom (Pardeov talas),
registuje se ST depresija u odvodima koji slikaju suprotan zid komore (slika u ogledalu). Posle
nekoliko sati ili dana dolazi do postepenog spustanja ST segmenta u izoelektricnu liniju, uz
istovremeno formiranje Q zubca i negativnog T talasa.

Anteriorni/anterolateralni infarkt - Znacajna elevacija ST segmenta u odvodima V2-V6, DI i
AVL 1/ili znacajan patoloski Q zubac u njima, dokaz su Sirokog anteriornog/anterolaternog
infarkta miokarda. Pri pojavi ovakve EKG slike najcesce je re¢ o okluziji proksimalnog dela

prednje descedentne arterije (RIA).
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Slika 6. Akutni ST elevirani infarkt miokarda anterolateralne lokalizacije

Inferiorni infarkt- Znacajna ST elevacija u odvodima D2, D3, AVF i depresija ST segmenta u
kontralateralnim odvodima znak su razvoja akutnog infarkta inferiornog zida uz suspektnu
okluziju desne koronarne arterije.

Kod bolesnika sa infarktom donjeg zida neophodno je rutinski snimiti desne odvode, jer se
kod jedne tre¢ine bolesnika nalazi i1 infarkt miokarda desne komore. Kriterijum za
elektrokardiografski nalaz infarkta desne komore je elevacija ST segmenta veca od Imm u V4

odvodu, Erhardov znak.
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Posteriorni infarkt miokarda, koji se inade veoma retko registruje, prepoznaje se po
patoloskom R zubcu u odvodima V11 V2.

Razna istraZivanja potvrdila su da postoji odredena korelacija izmedu EKG promena i
lokalizacije opstrukcije koronarne arterije kao izroka infarkta miokarda. Promene u EKGu koje
upucuju na infarkt prednjeg zida u oko 90% slucajeva ukazuju na opstrukciju prednje
descedentne arteije (RIA). Promene u EKGu u smislu razvoja infarkta miokarda donjeg zida u
oko 75% slucajeva odgovarale su opstukciji desne koronarne arterije (ACD), a u oko 60%
sluc¢ajeva okluziji cirkumfleksne arterije. Promene u EKG-u koje su ukazivale na razvoj infarkta

posteriornog i lateralnog zida bile su povezane sa okluzijom cirkumfleksne arterije (RCX).

Slika 7. Akutni ST elevirani infarkt miokarda inferiorne lokalizacije

Bitno je pomenuti da elektrokardiografska slika bloka leve grane Hisovog snopa moze
maskirati sliku akutnog infarkta miokarda. Ipak postoje specificni EKG znaci koji su
karakteristi¢ni za akutni infarkt miokarda u bloku leve grane Hisovog snopa, a to su znak
Kabrera i infarktoidne ekstrasistole. Takode je znacajno, da novonastali blok leve grane Hisovog
snopa, u kombinaciji sa klinickom slikom, je visoko specifican za dijagnozu akutnog infarkta

miokarda.

Labolatorijske analize

Celijski enzimi se u akutnom infarktu miokarda otpudtaju u krv u velikim koli¢inama iz
nekroticnog sr€anog misia. Brzina oslobadanja pojedinih specificnih enzima u infarktu

miokarda je razlicita, a vreme kada se enzimi pojavljuju od dijagnostickog je znacaja.
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Kreatin fosfokinaza (CK) i njen izoenzim CK-MB rastu unutar 8 do 24 sata i obi¢no se
vrac¢aju u normalu za 48 do 72 sata, sa izuzetakom ve¢ih infarkta, kad je klirens povisen 7 do 14
dana. Enzimi serumskih aminotransferaza AST 1 ALT, imaju nedostatak zbog tkivne
nespecifi¢nosti te se sve manje upotrebljavaju [1].

Maksimalna vrednost enzima CK registruje se otprilike oko 24 sata od pocetka infarkta, dok
kod bolesnika koji su imali uspesnu reperfuziju (fibrinolizu ili perkutanu koronarnu intervenciju)
pik nastaje ranije. lako je porast serumske CK, senzitivni marker za dijagnozu infarkta, postoje 1
lazno pozitivni rezultati kod bolesnika sa oboljenjem misi¢a, alkoholnom intoksikacijom,
dijabetesom, traumom skeletnih misi¢a, posle konvulzija, pluéne embolije, intramuskularne
injekcije i drugo.
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Slika 8. Kretanje koncentracije kardiospecificnih enzima u krvi u akutnom infarktu miokarda [9]

Postoje tri izoenzima CK: MM, MB i BB. Povisenje vrednosti CK-MB moze se smatrati kao
posledica akutnog infarkta miokarada, s tim da je pouzdanije odredivati masu CK-MB (maseni

CK-MB). Osnovne karakteristike enzima CK-MB prikazane su u tabeli 1.

Tabela 1. Osnovne karakteristike izoenzima CK-MB mass

CK-MB mass < 5-8 mikrograma/L

Rana dijagnoza AIM-a (6-7 sati, veca specificnost od mioglobina)

Reperfuziona terapija (porast>24 mikrograma/l ili povecanje >4x za 90 min)
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Mioglobin je protein koji se oslobada u cirkulaciju iz oSte¢enih miokardnih ¢elija i moze se
otkriti samo u prvih nekoliko sati od pocetka infarkta. Klinicki znacaj odredivanja mioglobina je
ograniCen kratkim periodom njegove poviSene aktivnosti. Raste 2-4 sata od pocetka bolova, a
njegova vrednost se normalizuje nakon 6-10 sati.

U plazmi Troponin se povecava 3-4 sata od pocetka bola kod 50% pacijenata, a porast
vrednosti moze da traje i nekoliko dana. Kod bolesnika sa sumnjom na infarkt miokarda
znacajno je odredivanje kardiospecifi¢nih troponina: troponin-T i troponin-I. U cirkulaciji se
duze odrzava troponin-T 1 to 10-14 dana, dok se troponin I zadrzava 7-10 dana. Bolesnici koji
imaju uspes$nu revaskularizaciju infarktne arterije pokazuju brzo oslobadanje troponina T, $to
moze biti koristan pokazatelj reperfuzije [11].

Ukupna koli¢ina kardiospecificnih enzima korelira sa veliCinom infarkta. Otvaranje
okludirane koronarne arterije u ranijim satima infarkta miokarda uzrokovade rano i brze
postizanje pika enzimske koncentracije. Karakteristicno povecanje koncentracije serumskih

enzima dogada se kod vise od 95% bolesnika sa akutnim infarktom miokarda [1].
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Slika 9. Dinamika kretanja kardiospecificnih enzima u akutnom infarktu miokarda sa i bez

reperfuzije.
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Ostale laboratorijske pretrage: Serumski lipidi: Tokom prva 24-48 sata od prijema u bolnicu,
totalni holesterol i HDL holesterol su poviSeni, ali njihova vrednost ubrzo pada. Vrednost
serumskih lipida je bitna zbog ocene postojanja hiperlipidemije, kao faktora rizika za infarkt
miokarda. Takode, C reaktivni protein_ (CRP) je intenzivno proucavan i postoje klinicki dokazi
da postoji dobra korelacija izmedu nivoa CRP-a u krvi i rizika od nezeljenog vaskularnog
dogadaja. Pokazano je da poviSene vrednosti CRP-a predstavljaju dobar marker poveéanog
rizika za nastanak infarkta miokarda. Medutim, odredivanje CRP-a kao indeksa aterotromboze
ima svoja ograni¢enja,prvenstveno imajuc¢i u vidu da je CRP nespecifi¢an marker inflamacije ili
tkivnih oSte¢enja i moze biti poviSen kao odgovor na mnoge faktore (zamor, virusne infekcije...).

Hematoloske manifestacije : Oko 2 sata od pocetka bolova dolazi do povecéanja leukocita,koji
najvisu vrednost dostizu izmedu drugog i Cetvrtog dana akutnog koronarnog incidenta, da bi se
za nedelju dana vratili u normalu. Sedimentacija je obi¢no u granicama normale prva dva dana,
iako tada mogu postojati leukocitoza i febrilnost. Najve¢u vrednost sedimentacija dostize 4.-5.
dan 1 moze se odrzavati povisenom i nekoliko nedelja. Hematokrit obi¢no raste tokom prvih

nekoliko dana.

Neinvazivne dijagnosticke metode

U grupu neinvazivnih dijagnostickih metoda koje mogu ukazati na razvoj akutnog infarkta
miokarda ubrajaju se :

— FEhokardiografija

— Imidzing tehnike (CT angiografija, magnetne rezonanca)

— nuklearne medicinske metode

Opstruktivna bolest koronarnih arterija izaziva nepravilnost u pokretu ograni¢enog dela
miokardnog zida. Ultrazvu¢nom metodom, u okviru ehokardiografskog pregleda moze se
videti smanjenje debljine zida u vreme sistole, smanjenje brzine sistolne kontrakcije kao i
obima pokreta zida, te paradoksalni pokreti zida miokarda.Uocavaju se hipokinezije i/ili
akinezije razli¢itih segmenata zidova leve komore kao i smanjenje ukupne istisne frakcije
leve komore. Takode zbog oSte¢enja dijastolene funkcije miokarda leve komore
ehokardiogram mitralnog zaliska moze biti izmenjen.

Vise radionuklidnih imidzing tehnika su na raspolaganju za evaluaciju pacijenata sa
suspektnim akutnim infarktom miokarda. Miokardnom scintigrafijom sa thalliumom

procenjuje se veli¢ina predela simptomatske miokardne ishemije, rezidualne ishemije posle
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infarkta, a ponekada se ovom metodom radi i procena uspeha tromboliticke terapije. Takode
stres test sa thalliumom kao i radionuklearna ventrikulografija su korisni u dokazivanju
postojanja asimptomatske miokardne ishemije [12]. lako je perfuziona scintigrafija veoma
senzitivna, ona ne moze izdiferencirati akutni infarkt miokarda od hroni¢nog oziljka te je
njena specificnost za dijagnozu akutnog infarkta veoma mala.

Iako je znacaj magnetne rezonance u kardiologiji sve veéi, a samim tim i u dijagnostici
akutnog infarkta miokarda, do sada ta metoda nije nasla Siru primenu u klinickoj dijagnostici.
Verovatni razlog za to je da se infarkt moZze sa velikom sigurno$¢u dijagnostikovati i na
osnovu klini¢ke slike, elektrokardiograma, pozitivnih kadiospecifi¢nih enzima, a pracenje
akutnog infarkta miokarda, u veéini slucajeva sa zadovoljavajuéim performansama, obavlja

ehokardiografija.Sli¢na situacija je i sa CT angiografijom.

Invazivne dijagnosticke metode

— invazivno hemodinamsko ispitivanje

— intraarterijsko merenje krvnog pritiska 1 mikrokateterizacija Swan-Ganz-ovim
kateterom. Ove invazivne dijagnosti¢ke metode se sprovode kod pacijenata kod kojih
je doslo do razvoja neke od komplikacija infarkta miokarda kao Sto su kardiogeni
Sok, ruptura intraventrikularnog septuma, teska kardijalna dekompenzacija i drugih, a

u cilju uspesnijeg lecenja,na osnovu dobijenih hemodinamskih parametara.
1.1.5. Komplikacije akutnog infarkta miokarda

U akutnom infarktu miokarda moguée su brojne komplikacije.One mogu biti rane i
kasne.Rane komplikacije su:poremecaji ritma i provodenja, perzistencija angine pektoris,
popustanje leve komore sve do nivoa kardiogenog Soka, hipotenzija,ruptura slobodnog zida
leve komore, ruptura papilarnog miSi¢a, tromboembolije,epistenokardicni perikarditisi,
emocionalni poremecéaji 1 sl. Kasne komplikacije su:angina pektoris, aritmije,sr¢ana
insuficijencija, formiranje aneurizme, Dresslerov sindrom, sindrom rame $aka i razni psihicki
poremecaji.

Ucestalost poremecaja ritma i provodenja u akutnom infarktu miokarda je velika.U prilog
tome govori ¢injenica da 30-40% bolesnika umre u momentu nastanka oboljenja,najéesée od
komorske fibrilacije. Ovako Cesta pojava aritmija u vezi je sa lokalnim dejstvom ishemije i

visokom koncentracijom kateholamina zbog nadrazaja simpatic¢kih nervnih vlakana.
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Sinusna tahikardija postoji kod vecine bolesnika ve¢ pri prijemu. Izraz je povecanja
tonusa simpatikusa, kao rezultat bola, straha, poviSenja temperature ili slabosti miokarda.
Perzistentna sinusna tahikardia povecéava potroSnju kiseonika i lo§ je prognosticki znak.

Sinusna bradikardija moZe biti udruzena sa hipotenzijom i dovesti do pojave malignih
ventrikularnih aritmija.

Supraventrikularne ekstrasistole su Ceste, najées¢e benigne, ali ukoliko su perzistentne
Cesto su znak srcane slabosti. Fibrilacija pretkomora izrazava vece oSte¢enje miokarda.
Izostanak doprinosa pretkomora u punjenju komora dovodi do smanjenog minutnog
volumena i popustanja miokarda. Ventrikularne ekstrasistole naj¢es¢i su oblik aritmija u
akutnoj fazi infarkta. Smatra se da nemaju veceg znacaja u prvim satima bolesti, ali njihova
kasnija pojava ukazuje na lo$iju prognozu.

Fibrilacija komora je najmaligniji poremecaj ritma. Veoma je Cesta u prvim satima
oboljenja. Ukoliko se javi u ranoj fazi akutnog infarkta miokarda nazivamo je primarnom,za
razliku od one koja je povezana sa kardiogenim Sokom koji nazivamo sekundarnom.
Primarna fibrilacija komora znatno bolje reaguje na defibrilaciju od sekundarne. AV blokovi
predstavljaju pojavu atrioventrikularnih smetnji provodenja.

Angina pektoris — tokom akutnog infarkta miokarda moze se javiti ponovo angina
pektoris, obi¢no u prvih 8-10 dana i tada se u EKG-u nalaze nove promene ST segmenta i T
talasa.

Ruptura slobodnog zida leve komore je najdramaticnija komplikacija oboljenja koja
veoma brzo dovodi do tamponade i smrti. Naj¢es¢e nastaje tokom prve nedelje bolesti i to
¢eS¢e kod bolesnika sa infarktom prednjeg zida. Ruptura interventrikularnog septuma se
obi¢no javlja kod bolesnika sa velikim infarktima prednjeg zida i septuma. Ruptura
papilarnog miSica je relativno retka komplikacija koja uzrokuje tesku mitralnu regurgitaciju.
Potpuna ruptura papilarnog misi¢a je najcesce fatalna.

Aneurizma leve komore je vreasto proSirenje zida leve komore na mestu
infarkta.Najcesc¢a je na prednjem zidu ili sréanom vrhu.U takvom izbocCenju se ¢esto mogu
formirati trombi. Kod takvih se bolesnika cesto registruju aritmije 1 ceste su
tromboembolijske komplikacije.

Kardiogeni Sok tj. akutna sréana insuficijencija najtezeg stepena je najcesc¢i uzrok smrti
kod hospitalizovanih bolesnika le¢enih od akutnog infarkta miokarda. Nastaje usled masivnih
infarkta miokarda leve komore. Ovo stanje je izuzetno teSko i zahteva medikamentnu

(Dopamin, Dobutamin) i mehanic¢ku podrsku miokarda (intraaortne balon pumpe).
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Tezina sréane insuficijencije se na osnovu fizikalnog pregleda bolesnika deli u 4 grupe (po
Killip-u) :
— Killip I - nema pukota nad pluénim poljima
— Killip II - polovina pluénih polja je prekrivena pukotima
— Killip III - pluéni edem
— Killip IV - kardiogeni Sok

1.1.6. Terapija akutnog infarkta miokarda

Prilikom razvoja ST eleviranog infarkta miokarda, primarni cilj, u svakom pogledu treba da
bude povratak koronarnog protoka i1 reperfuzija sranog tkiva u S$to ranijem vremenskom
periodu. To je potvrdio 1 Evropski vodi¢ za STEMI iz 2012. godine [13]. Po vazeem vodicu,
akutni STEMI se le¢i primenom reperfuzione terapije (klasa I nivo dokaza A). pPCI je apsolutno
u klasi I nivo dokaza A, a hemijska reperfuzija je u klasi I nivo dokaza A samo ukoliko nije
mogucée naciniti pPCI. Farmakoloski put pomocu fibrinolitika je manje uspeSan u postizanju
reperfuzije, ali je u mnogim zemljama, pa i nasoj, prihvatljiv u prehospitalnoj fibrinolizi ili u
centrima bez pPCI laboratorije. Pored rutinske farmakoloske terapije koja obuhvata analgeziju 1
sedaciju bolesnika, te $to raniju hospitalizaciju u koronarnoj jedinici, po vaze¢im preporukama u
prvom terapijskom vremenu, najceS¢e prehospitalno ili rano hospitalno vreme, preporucuje se
ordiniranje sledece terapije:

Aspirin (acetilsalicilna kiselina) se preporucuje svim pacijentima sa ST eleviranim infarktom
u dozi od 300 mg Sto je ranije moguce. Kontraindikacije za njegovu primenu su krvareci pepticki
ulkus, preosetljivost na lek, poremecaj koagulacije 1 teske bolesti jetre. Ukoliko postoji alergija
na aspirin bolesnici bi trebali da prime Clopidogrel [14].

Najnovije preporuke upuéuju na upotrebu i druge antiagregacione terapije iz grupe
tienopiridina kao $to je Clopidogrel u bolus dozi od 300 mg (600 mg kod pripreme za pPCI),
potom u dnevnoj dozi od 75 mg. Danas na raspolaganju postoje i drugi antiagregacioni lekovi,
kao Sto su Prasugrel i Ticagrelor. U posebnim slucajevima se mogu primeniti i inhibitori
glikoproteinskih receptora I1b/Illa [15].

Bolesnik sa bolom u grudima ishemijskog tipa treba sublingvalno da primi nitroglicerin
ukoliko mu sistolni pritisak nije nizi od 90 mmHg. Medutim ACC-AHA vodici ne preporucuju
rutinsku upotrebu nitroglicerina kod pacijenata sa ST eleviranim infarktom miokarda, osim u

slu¢aju rekurentnih ishemija,visokog krvnog pritiska i pojave sr¢ane insuficijencije [14].
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Nitroglicerin smanjuje preopterecenje i postopterecenje poboljsavajuéi koronarni protok i
sr¢anu funkciju. Kontraindikovana je njegova primena kod infarkta desne komore, aortne
stenoze, bradikardije, glaukoma i aktivnih intrakranijalnih hemoragija [16].

Oksigenacija se preporucuje kao rutinska terapija kod svih bolesnika ukoliko je saturacija
kiseonikom manja od 90 %, a naroc€ito u prvih 6 sati od nastanka infarkta i to kod pacijenata kod
kojih je doslo do razvoja kongestivne src¢ane slabosti.

Beta blokatori bi trebali biti ordinirani u ranoj fazi ST eleviranog infarkta kako bi smanjili
bol, miokardnu ishemiju i tako smanjili morbiditet 1 mortalitet. Takode beta blokatori
ograniCavaju veli¢inu infarkta, snizavaju arterijski pritisak, smanjuju miokardnu kontraktilnost,
smanjuju pojavu fatalnih aritmija i boli [14]. Povoljan efekat ovi lekovi postizu smanjenjem
potrebe sr¢anog misi¢a za kiseonikom zbog smanjenja srcane frekvence i arterijskog pritiska te
smanjenja kontraktilnosti srca [17]. U idealnim uslovima beta blokatori bi trebali biti ordinirani
intravenski u prvoj fazi bolesti, a zatim ih treba davati oralnim putem. Medutim, ovi lekovi se ne
mogu ordinirati svim pacijentima s obzirom na kontraindikacije. Tako se ne daju u slucajevima
kada je frekvanca srca ispod 60/min, sistolni pritisak ispod 100 mmHg, kod znakova periferne
hipoperfuzije, kada je u EKG-u PR interval ve¢i od 0.24 sec., kod AV blokova drugog i treceg
stepena,kod hroni¢ne opstruktivne bolesti pluca i kod astme, kod akutne sréane insuficijencije
visokog stepena te kod nekih perifernih vaskularnih bolesti [14].

Reperfuziona terapija u ST eleviranom infarktu miokarda treba da bude preduzeta Sto
ranije.Ona se moZze naciniti medikamentima (fibrinoliza) i mehanickom metodom perkutane

koronarne intervencije.Preporuke za revaskularizaciju prikazane su na slici pod brojem 10.
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Slika 10. Reperfuziona terapija kod STEMI - a [14]
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Fibrinoliti¢ka terapija podrazumeva primenu lekova koji pretvaraju inaktivni enzim
plazminogen u aktivni,potentni enzim plazmin. Na taj nacin otapaju tromb u infarktnoj arteriji.
Danas su u upotrebi razni fibrinoliti¢ki lekovi, razli¢itih generacija. Streptokinaza je dugo bila
najcesce koris¢en fibrinolitik. Medutim, danas je sve viSe u upotrebi tenekteplaza (fibrinolitik
trece generacije) zbog konfornog davanja i brzog efekta [14].

Apsolutne kontraindikacije za primenu fibrinoliticke terapije su:

1. prethodna cerebralna hemoragija ili §log u toku zadnjih godinu dana,
poznata intrakranijalna neoplazma,
aktivno internisti¢ko krvarenje (izuzimajuéi menstrualno),
sumnja na disekciju aorte,
poznati poremecaji koagulacije

gastrointestinalno krvarenje zadnjeg meseca,

A T o

skora velika trauma, operacija, povreda glave (u zadnje 3 nedelje).

Relativne kontraindikacije su mnogobrojne,ali je najznacajnija arterijska hipertenzija sa
vrednostima sistolnog pritiska preko 180 mmHg, i dijastolnog 110 mmHg.

Fibrinoliti¢ka terapija je povezana sa poviSenim rizikom od krvarenja, posebno rizikom od
intrakranijalnih hemoragija [18]. Rizik od krvarenja se povecava upotrebom dodatne
antikoagulantne 1 antiagregacione terapije.

Antikoagulantna terapija je deo farmakoloske revaskularizacije koja lezi u osnovi leenja
akutnog ST eleviranog infarkta miokarda. Ona se pre svega odnosi na upotrebu heparina i to
nefrakcionisanog intravenski ili niskomolekularnog heparina subkutano. Postoje neki faktori koji
povecavaju rizik od sistemske embolizacije nakon infarkta miokarda i kod njih je svakako
indikovana primena heparina. To su stanja kod prednjeg infarkta sa akinezijom ili diskinezijom
prednjeg zida, signifikantna insuficijencija leve komore,akutna aneurizma leve komore,
kongestivna srana slabost, ehokardiografski potvrdeno postojanje tromba u levoj komori,
atrijalna fibrilacija i istorija o prethodnim embolijskim dogadajima [19].

Antiishemijska terapija - ACE inhibitori su posebno znacajni za grupu bolesnika kod kojih je
nakon infarkta miokarda smanjena funkcija leve komore. Primenjeni prvih sati akutnog infarkta
miokarda, ACE inhibitori smanjuju mortalitet, pre svega tako §to uti¢u na preoblikovanje
komore, spre¢avanjem njene dilatacije. Na osnovu nekoliko klini¢kih studija, ukoliko ne postoje
znacajne kontraindikacije za njihovu upotrebu (obostrana stenoza renalnih arterija), ACE
inhibitori bi trebalo da se ordiniraju u ranoj fazi nakon hemodinamske stabilizacije [20]. Nema

dokaza da je njihova primena kod bolesnika bez sréane insuficijencije, sa malim infarktom i
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normalnom ejekcionom frakcijom efikasna, mada poslednja istrazivanja govore u prilog njihove
koristi u stabilizaciji aterosklerotskog plaka [21].

Statini blokiraju endogenu sintezu holesterola redukuju¢i LDL holesterol, ali imaju i tkz.
plejotropne efekte. Postoje jaki dokazi da povecana vrednost LDL-a povecava rizik od
kardiovaskularnih oboljenja kod osoba bez koronarne bolesti kao i kod pacijenata sa stabilnom
koronarnom bolescu. Prema vazec¢em vodi¢u za STEMI oni su obavezni lekovi od prvog dana
bolesti [22].

Antagonisti Ca kanala Sire periferne arteriole 1 snizavaju poviSeni arterijski krvni pritisak. Ne
postoje dokazi koji podrzavaju profilakticku upotrebu ovih lekova u akutnoj fazi STEMI.
Diltiazem se moze koristiti ukoliko su beta blokatori kontraindikovani, ali ni ovo nije ta¢no
dokazano.Verapamil snizava sr¢anu frekvenciju, ali uz to ima i negativan inotropni efekat koji
moze oslabiti miokardnu funkciju. Nifedipin treba izbegavati kod pacijenata u akutnoj fazi
infarkta miokarda [14]. Meta-analizama je pokazano da primena nifedipina tada poveéava
mortalitet u odnosu na placebo.

Amiodaron je antiaritmik, blagi blokator Ca kanala i nekompetitivni inhibitor Ca kanala beta-
adrenoceptora u srcu. On usporava sinusni ritam i atrioventrikularno sprovodenje te ispoljava
antianginozno dejstvo. Po preporukama ACC/AHA upotreba amiodarona je indikovana u
slucajevima refrakterne ventrikularne tahikardije koja ne zahteva kardioverziju i kod pacijenata
nakon ventrikularne fibrilacije. Njegova upotreba se preporucuje i kod supraventrikularnih
aritmija koje se javljaju kod 20% pacijenata sa akutnim infarktom. Pokazao se kao efikasniji u
zaustavljanju ovih aritmija od beta blokatora i digoksina [14].

Mehanicka revaskularizacija odnosno perkutana koronarna intervencija, u akutnom infarktu
miokarda je poslednjih godina metoda izbora za lecenje STEMI (klasa I nivo dokaza A).
Predstavlja intervenciju (angioplastiku i/ili implantaciju stenta) na krvnom sudu koji je
odgovoran za infarkt unutar 12 sati od pocetka simptoma bez prethodno ordinirane fibrinoliticke
terapije. Primenjena unutar 2 sata od poc¢etka subjektivnih tegoba,ima iste dugoro¢ne efekte kao 1
fibrinoliticka terapija. Medutim, nakon 2 sata od pocetka subjektivnih tegoba pPCI ima prednost
nad fibrinolizom. U slu¢aju neuspeha fibrinoliticke terapije pPCI se moZe primeniti unutar 12
sati od fibrinolize kao “spasavajuc¢a PCI”.

pPClI je efikasnija u obezbedenju prohodnosti krvnog suda u odnosu na fibrinolizu,smanjuje
pojavu rekurentne ishemije, ponovnu pojavu akutnog infarkta miokarda, javlja se manje
reokluzija nativne arterije, poboljSava se funkcija miokarda leve komore i klinicki ishod infarkta.

Hirurska revaskularizacija se ne preporucuje u akutnom infarktu miokarda, izuzev ako nije

pracen mehani¢kim komplikacijama.
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1.2. Starija Zivotna dob

Starenje je normalna fizioloska pojava, odnosno proces koji traje Citav Zivot 1 u kojem covek
dozivljava stalne bioloske, psiholoske i socijalne promene, dok je starost stanje vezano uz
odredenu zivotnu dob. Kalendarski starost je odredena s dobi od 65 godina Zivota, to je pojava
koja nije ista za sve ljude, svaka osoba razli¢ito stari na §ta mogu uticati razne razlike u nacinu i
brzini uslovljene naslednim osobinama, kvalitetom zivota, razli¢itoS¢u rizicnih faktora i bolesti,
Sto znaci da postoje velike individualne varijacije zavisno od osobe do osobe [23].

Medutim to je neizbezna pojava koja se prirodno odvija kod svih zivih bi¢a, neprekidnog
trajanja 1 kao normalan tok okolnosti, covek kako stari tako se menja kako sa bioloSkog tako i sa
psiholoskog i socijoloSkog aspekta.

GERONTOLOGIJA (geron gré.=starac; logos gr¢.= re¢, nauka) je multidisciplinarna nauka o
bioloskim procesima starenja, psihickim i fizi¢kim svojstvima starijeg organizma te socijalno-
ekonomskim problemima starijih. Prvi ovaj termin je upotrebio 1903. god. Elie Metchnikoff s
Pasteurevog instituta u Parizu u bioloskoj studiji starenja.

U strucnoj literaturi starenje se moze podeliti na:

— primarno,
— sekundarno,
— 1tercijarno.

Pritom primarno predstavlja normalno i uobi€ajeno starenje koje zahvata sve ljude, dok je
sekundarno jo§ poznato i kao bolesno, odnosno ono koje nastupa usled neke bolesti, i ograniceno
je na pojedine ljude ili grupe. Konacno, neki gerontolozi spominju pojam tercijarnog starenja, pri
¢emu misle na kratko vremensko razdoblje od nekoliko nedelja do nekoliko meseci pre smrti,
kada Zivotne funkcije naglo i znacajno slabe. Medutim osnovna podela gerentologije je na:

Biolosku gerontologiju koja se bavi proucavanjem uzroka starenja celija organa i organizma
u celini pa tako obuhvata i problematiku patoloskog starenja organizma tj. podrucje koje
nazivamo medicinskom gerentologijom ili gerijatrijom,

Psiholosku gerontologiju koja se bavi se psiholoskim promenama u starosti i

Socijalnu gerontologiju a bavi se prouavanjem odnosa izmedu starijih ljudi 1 druStva u
celini.

U sirem smislu, starenje pocinje jo§ od samog zacecéa i bespovratni je proces koji se sastoji iz
dve faze: prva faza je faza rasta i razvoja organizma i funkcija, dok je druga faza obelezena

»propadanjem* organizma 1 slabljenjem njegovih funkcija.
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U uzem smislu, koji se mnogo c¢eSée koristi u svakodnevnom govoru, pod starenjem se

podrazumeva samo ova druga — faza involucije.
1.2.1. Starenje i starost

lako se starost i starenje kao fenomen proucava ve¢ vekovima kroz istoriju, ni danas ne
postoji jedna, potpuna i jedinstvena definicija starosti niti sveobuhvatno objasnjenje procesa
starenja. Naziv ,,starenje se u nasem jeziku koristi u dva znacenja.

U svakom slucaju, vrlo je tesko kod Coveka odrediti ta¢nu granicu izmedu ove dve faze
starenja 1 odrediti opSte objektivne pokazatelje koji pokazuju da je faza razvoja (evolucije)
zamenjena fazom pada funkcija (involucije) i da je u Zivotu jedne osobe nastupila starost.

lako se starost i starenje kao fenomen proucava veé¢ vekovima kroz istoriju, ni danas ne
postoji jedna, potpuna i jedinstvena definicija starosti niti sveobuhvatno objaSnjenje procesa

starenja.

1.2.2. Definisanje starosti

Postoji nekoliko odredenja starosti kao Zivotne dobi koje se zasnivaju na razli¢itim
kriterijumima:

Birokratsko-hronolo$ko odredenje starosti je jedno od najces¢e koris¢enih odredenja u
svakodnevnom Zzivotu, a osnovni kriterijum za odredivanje da li je neko star jesu godine Zivota te

osobe.

Starosne grupe

Tako, prema pojedinim autorima doba starosti se deli na:
— ranu starost (“mladi stari”’) — od 65 do 70 godina,
— prosecnu starost (“stari stari”) —od 76 do 85 godina i
— poznu starost (“veoma stari”’) — preko 85 godina.

Naucno-akademsko definisanje starosti se vr$i na osnovu objektivno merljivih pokazatelja
stanja 1 funkcija organizma, najcesc¢e fizioloskih. Tako su medicinska istrazivanja pokazala da
veéina osoba starijih od 65 godina ima od 1 do 5 hroni¢nih oboljenja. Po ovom kriterijumu,
starom osobom bi se mogle nazivati sve osobe koje imaju 2 ili viSe hroni¢nih oboljenja.

Definisanje starosti preko socijalnih konstrukata se bazira na tumacenju licnosti, promene

socijalne uloge i socijalnih odnosa pojedinca. Tako se starom osobom moze smatrati ona kojoj je
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bitno smanjena funkcija adaptacije na promene u okruzenju ili osoba ¢ija deca su napustila
njihov dom kao svoju primarnu porodicu, osamostalila se i zasnovala svoju sopstvenu porodicu.
Gerontologija je nauka koja se bavi starenjem kao procesom, starosti kao stanjem, starim
licima kao nosiocima tog stanja, i svim vrstama znacaja ovih fenomena za pojedince, porodicu 1
drustvo.
Gerijatrija je grana medicine koja se bavi bolestima starosti i starih ljudi i njihovim le¢enjem

[24].
1.2.3. Teorije starenja

Anticka ,humoralna teorija“ starenja je prvi pokusaj objasSnjenja procesa starenja. U toj
teoriji starenje se posmatra kao poremec¢aj humoralne ravnoteze u organizmu, izazvan gubitkom
,urodene toplote* koju svako zivo bi¢e dobija svojim nastankom.

U 19. veku pojavile su se razne ,,metabolicke teorije* koje su starost svodili na postepeno
smanjenje intenziteta metabolickih procesa. teorije ,zamora materijala® i gaSenja zivotne
energije.

Ove teorije se mogu posmatrati 1 kao adaptaciono-regulacione teorije, nadovezuju se na
prethodne 1 prikazuju Zivot pojedinca i1 proces starenja kao borbu dveju oprecnih sila: jedna je
metabolicko iscrpljivanje organizma, a druga je razvoj mehanizama pojedinca za prilagodavanje
sredini i promenama koje nastaju u okruzenju, ali i samim procesom starenja.

Promene na psihickom planu koje se pojavljuju kod ostarelih osoba su dobroc¢udna
zaboravnost, neraspolozenje, ,,Cangrizavost®, nespokojstvo, strah, sumnjicavost, neraspoloZenje,
osecanje usamljenosti i odbacenosti, apatija, depresija...

Genetske teorije zagovaraju da je duzina zivota genetski predodredena (programirana), a
starenje je genetski program ¢elija organizma.

Psiholoske teorije posmatraju proces starenja kao jednu od faza razvoja/Zivota kroz
definisanje stadijuma razvoja li¢nosti. Svaki stadijum razvoja i Zivotne dobi podrazumeva
kvantitativne promene, ali i kvalitativno drugacije uredenje kognitivne strukture i specifi¢nosti

emotivnog razvoja i razvoja psihickih funkcija osobe.
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1.2.4. Karakteristike starosti i starenja

Promene na telesnom planu koje se deSavaju starenjem su otezano funkcionisanje pojedinih
sistema u organizmu, oSte¢enje krvnih sudova, problemi u radu srca, poviSen krvni pritisak,
Secerna bolest, promene i oSte¢ene misi¢nog 1 koStanog tkiva, slabljenje vida i sluha idr.

Promene na psihickom planu koje se pojavljuju kod ostarelih osoba su dobro¢udna
zaboravnost, neraspolozenje, ,,Cangrizavost™, nespokojstvo, strah, sumnji¢avost, neraspolozenje,
osecanje usamljenosti i odbacenosti, apatija, depresija idr.

Promene na socijalnom planu koje ostarela osoba doZivljava su penzionisanje, promena
socijalne uloge i mogu¢ gubitak uticaja/autoriteta u porodici i zajednici, proredeni kontakti sa
prijateljima, kolegama, komsSijama, osamostaljivanje dece i odlazak iz porodi¢nog doma

(primarne porodice), gubitak bracnog partnera, dragih osoba idr.

., Stariti nije prijatno, ali je to jedini dosad poznat nacin da bi se dugo Zivelo “. Saint-Beuve

Augustin Charles, francuski pesnik

1.3. AIM sa ST elevacijom kod osoba starije Zivotne dobi

Akutni koronarni sindromi najc¢esc¢i su oblici ishemijske bolesti srca i definiSu se kao najtezi,
a lider u odnosu na tezinu bolesti, komplikacije i nezeljeni ishod je akutni infarkt miokarda sa ST
elevacijom [25]. S obzirom da veoma ¢esto ima komplikovan tok i visoku smrtnost, ovaj oblik
akutnog koronarnog sindroma, predmet je veoma velikog broja klinickih studija, koje imaju za
cilj da stvore bazu podataka iz kojih zatim nastaju zakljuéci a potom i preporuke za vodice dobre
klini¢ke prakse [26]. Medutim samo nekoliko klini¢kih studija, opisuje strategiju i efekte leCenja
akutnog infarkta sa ST elevacijom, kod bolesnika starije Zivotne dobi [27]. U svim drugim
studijama starija Zivotna dob, bila je, na zalost, kriterijum za iskljucenje iz studija. Da bi se
definisala strategija leCenja i rizik, odnosno korist od primenjenih terapijskih procedura u staroj
zivotnoj dobi, prospektivne studije bi trebalo da ukljuCe stare osobe proporcionalno njihovoj
prevalenciji u leCenoj populaciji. Ovo je veoma vazno, jer se procenjuje da ¢e broj ljudi, starijih
od 65 godina, do 2015. godine iznositi 540 miliona, a do 2025. god. bi¢e ih oko bilion [28].
Konkretno, zbog produzenja ocekivane duzine Zivota, predvida se da ¢e broj strarih osoba,
porasti sa 12,4% , koliko je iznosio 2000. godine, na 19,6% u 2030. god. U isto vreme

prevalencija i incidencija akutnog infarkta miokarda progresivno raste sa godinama. U SAD vise
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od 60% akutnog infarkta miokarda nalazi se kod osoba preko 65 godina, a orijentaciono jedna
tre¢ina je prisutna u zivotnoj dobi preko 75 godina.

Vodi¢i Americkog kardioloSkog koledZza 1 Americkog udruZenja za srce (ACC/AHA) iz
2002. god, kategorizuju bolesnike starije zivotne dobi (prema definiciji osobe starije od 75
godina), kao posebnu grupu bolesnika u riziku od kardiovaskularnih bolesti. Pa ipak, praksa i
dalje pokazuje da je upotreba kardioloskih lekova i invazivnih procedura kod njih relativno mala,
¢ak 1 u onih koji bi mogli imati koristi od njih.

Danas ne postoje sistematizovani registri o bolesnicima starije Zivotne dobi koji boluju od
akutnog koronarnog sindroma. Podaci o njima poti¢u samo iz tri velika registra iz opste
populacije. To su nacionalni registar infarkta miokarda (National Registry of Myocardial
Infarction - NRMI), globalni registar akutnih koronarnih dogadaja (The Globar Registry of
Acute Coronary Events - GRACE) i1 nacionalna inicijativa za poboljSanje kvaliteta pod nazivom:
Moze li brza stratifikacija prema riziku bolesnika sa nestabilnom anginom, putem rane
implementacije ACC/AHA preporuka, smanjiti broj nezeljenih ishoda (Can Rapid risk
stratification of Unstable angina patients Suppres Adverse outcomes vith Early implemantation
of the ACC/AHA guidelines - CRUSADE National Qualiity Improvement Initiative) [29].
Dakle, malo je dokaza u vezi sa strategijom leCenja, rizika i benefita farmakoloSkog i invazivnog
lecenja osoba starije zivotne dobi , koji poticu iz klinickih studija. Ostaju nereSena mnoga pitanja
u vezi sa izborom optimalne reperfuzione terapije i dozama pratece terapije najstarijih bolesnika
sa infarktom miokarda, kao 1 dokazi u vezi sa zbrinjavanjem komplikacija kod starih osoba [30].
Poseban problem je veoma cesto atipicna klini¢ka slika, nedijagnosticki elektrokardiogram,
mnogi komorbiditeti, kognitivni poremecaji i eticke dileme u zbrinjavanju bolesnika starije
zivotne dobi [31].

U grupi pacijenata starije Zivotne dobi, klini¢ka prezentacija koronarne bolesti srca moze da
bude prili¢no atipi¢na. U principu, ucestalost tipicnog prekordijalnog pritiska u grudima / bola
koji oznacava ishemiju miokarda je reda, dok je dispnea kao ekvivalent angine cesca.
Dijagnoza ishemijskog sréanog bola je ¢esto otezana zbog prisustva mnogih komorbiditeta kod
starijih osoba. Cak i kada je klasiéna ishemijska prekordijalna nelagodnost prisutna, ona moze
da bude manje dobro definisana. Starije osobe imaju potisnutu percepciju bola Sto kao rezultat
vodi tihoj ishemiji miokarda. Ce$ée nosi nesto lodiju prognozu kod starijih nego u mladim
starosnim grupama. Slicno tome, simptomi akutnog infarkta miokarda kod starijih mogu biti
nespecifi¢ni. Javljanje klasi¢nog substernalnog bola u grudima opada sa godinama, a pojava
dispnee kao simptoma postepeno se povecava. NeuroloSki simptomi, konfuzno stanje, slabost 1

pogorsanje sr¢ane insuficijencije su uobiCajene klinicke prezentacije akutnog infarkta kod
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starijih pacijenata. Silent (neprepoznati ) infarkt miokarda je uobicajen kod starijih osoba i nosi
ozbiljne prognosticke komplikacije [54].

U cilju bolje informisanosti 1 pravilnog donoSenja odluke u vezi sa na¢inom le€enja, potrebni
su odnosi koristi 1 rizika. Vise informacija iz postojecih registara i vece ukljucivanje starijih
bolesnika u klini¢ke studije dace odgovore na neka od pitanja i nedoumica. Rezultati klinic¢kih
studija dobijeni u odredenim starosnim podgrupama, trebalo bi da se saopStavaju na konzistentan
nacin, ukljucujuéi i1 apsolutne 1 relativne rizike za efikasnost i sigurnost terapije. Za neke
terapijske modalitete trebalo bi sprovesti studije koje bi se specificno sprovodile kod bolesnika
starije zivotne dobi, da bi se povecala izvesnost efekata terapije, kao i naSe razumevanje
varijabilnosti koja je u vezi sa godinama i procesima starenja miokarda [32].

Poseban akcenat treba staviti na termin ,,stari“, koji se pre svega odnosi na opis raspona
starosnih kategorija. lako je za poredenje metoda lecenja i ishoda bolesti neophodno definisati
grupe bolesnika prema godinama starosti (<65, 65 do 74, 75 do 84 1 >85), bioloska strarost moze
veoma da varira u odnosu na hronolosku starost, §to svakako treba uzeti u obzir [33].

Heterogenost bolesnika, atipicna prezentacija 1 relativno mali broj dokaza iz klinickih studija
su Cesti problemi u zbrinjavanju starih bolesnika sa akutnim koronarnim sindromom, posebno sa
akutnim infarktom miokarda sa ST elevacijom. Tokom protekle dekade, sa razvojem novih
terapijskih strategija i nege, u zbrinjavanju bolesnika sa akutnim koronarnim sindromom,
ostvaren je veliki progres. Ovaj naredak medicine doveo je do povefavanja prezivljavanja i
produzetka o¢ekivane duzine Zivota, ali predominantno u osoba mlade Zivotne dobi, <65 god i u
muskaraca. Stare osobe predsavljaju podrgupu za koju se zna da imaju veliki rizik, ali praksa i
dalje ostaje insuficijentna za pouzdan, na dokazima baziran, vodi¢ dobre klini¢ke prakse, upravo
za ovu grupu bolesnika. Ovo je posledica neukljucivanja starih bolesnika u studije, u kojima se
duboka Zivotna dob nekada koristi kao kriterijum za iskljucenje iz studije [34].

S obzirom da je broj starih bolesnika sa akutnim infarktom miokarda, danas znacajan, i da se
o¢ekuje u buduénosti povecanje ovog broja, potrebno je na svaki nacin, ¢ak i kroz manje studije
uoditi i definisati neke specificnosti akutnog infarkta miokarda sa ST elevacijom u starih osoba.

Mnogobrojni faktori uticu na porast incidence akutnog infarkta miokarda u starih osoba. Prvo
ucestalost prevalence arterijske hipertenzije, hiperlipoproteinemije i dijabetesa su vece u osoba
preko 65 godina u odnosu na mladu zivotnu dob. Drugo, duzina izloZenosti faktorima rizika za
koronarnu bolest je mnogo duza u osoba starije zivotne dobi. Kumulativno veéi broj ¢inioca
rizika 1 duza eksponiranost istim, doprinose ¢e$¢oj pojavi ove bolesti u starih. Tako je na primer
trosudovna koronarna bolest zastupljena u oko 44% bolesnika ispod 65 godina u odnosu na 63%

u populaciji bolesnika starijih od 75 godina. Autopsijske studije, takode pokazuju postojanje
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koronarne ateroskleroze u vise od 70% slucajeva u bolesnika preko 70 godina, u odnosu na 20-
30% u bolesnika ispod 65 godina.

Klinicka prezentacija akutnog infarkta miokarda je prema svim udzbenicima, tipi¢na i uz
klini¢ku sliku ulkusne bolesti, spada u najtipi¢nije klini¢ke slike. Medutim, na Zalost, kod osoba
starije zivotne dobi, a posebno kod starih preko 75 godina klini¢ka slika akutnog infarkta
miokarda se znacajno menja, do skoro atipi¢ne [35]. Bolovi u grudima zamenjeni su najcesée
ose¢ajem nedostatka vazduha (49%), preznojavanjem (26 %), mu¢ninom i povra¢anjem (24%) 1
gubitkom svesti (19%). S toga infarkt miokarda moZze biti neprepoznat, posebno ako se radi jos 1
o prisutnim kognitivnim poremecajima starih bolesnika. S toga ne iznenaduje podatak iz NRMI
registra, da je samo oko polovine starih osoba koje su imale infarkt miokarda primljeno u
bolnicu sa inicijalnom dijagnozom infarkta. U Framingamskoj kohorti, nemi ili neprepoznati
infarkti su takode bili veoma Cesti u starih bolesnika, §to govori u prilog da i sami bolesnici nisu
prepoznali simptome bolesti. Dok su nemi ili neprepoznati infarkti miokarda bili zastupljeni sa
25% svih infarkta miokarda, u populaciji bolesnika preko 85 godina oni su ¢inili 60% [31].
Akutni infarkt miokarda, kod osoba starije Zivotne dobi moze biti, esto, udruzen sa drugim
akutnim oboljenjima, ili sa pogorSanjem komorbiditeta (npr. pneumonije, akutizacija hroni¢ne
opstruktivne bolesti pluca, akutizacija hroni¢ne bubrezne insuficijencije, pad i sli¢no). Ovakve
situacije, tj. simptomi drugih bolesti mogu da zamagle incijalne simptome akutnog infarkta
miokarda 1 da tako dovedu do odlaganja zapocinjanja leenja infarkta, sto je fatalno i u mladoj
zivotnoj dobi [36]. Atipi¢ne prezentacije su u vezi 1 sa lo§ijjom prognozom ovih bolesnika. Tri
puta je veéi rizik od bolnicke smrti (13% vs 4%) kod bolesnika sa atipi¢nim tegobma. Stoga,
zbog velike ucestalosti atipi¢nih karakteristika, koje su u vezi sa loSijim ishodom starih
bolesnika, savetuje se stalan oprez i sumnja na akutni koronarni sindrom u ovoj grupi.

Akutni infarkt miokarda u starih osoba ¢eS¢e je pracen komplikacijama bolesti, pre svega
sr¢anom insuficijencijom, poremecajima src¢anog ritma, mehani¢kim komplikacijama, pre svega
rupturom slobodnog zida leve komore, papilarnih misiéa i inerventrikularnog septuma [37, 38].

S obzirom da je kauzalna terapija akutnog infarkta miokarda sa ST elevacijom
antitrombotska terapija, postoji velika nepoznanica o efikasnosti i sigurnosti primene ove terapije
u starih osoba sa infarktom miokarda. Prvi problemi nastaju oko odluke o vrsti reperfuzione
terapije koja ¢e se primeniti, a koja je u klasi I nivo dokaza A (fibrinoliza ili mehanicka
reperfuzija, tj. primarna perkutana angioplastika pPCI [30, 39, 40, 41]. Kod primene fibrinolize
ve¢ se u startu aplikuje lek koji moze da izazove krvarenje u svim sistemima organa, a posebno
uz primenu prate¢e dvojne antiagregacione terapije. S druge strane odluka o primenu druge

reperfuzione opcije u akutnom infarktu sa ST elevacijom, tj. primarne perkutane angioplastike,
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nosi rizik od krvarenja zbog punkcije arterijskog krvnog suda, za uvodenje katetera, kao i rizik
od primene prateCe antiagregacione i antikoagulantne terapije na arteriosklerozom znacajno
promenjene krvne sudove sklone krvarenju u starih osoba [41].

Nakon primene reperfuzione terapije, ostaju i dalje mnoge nejasne situacije u vezi sa izborom
terapije u nastavku leCenja starih bolesnika. Neophodan beta blokator, koji je u vodi¢u za ST
elevirani infarkt miokarda, ¢esto se u starih osoba ne moze primeniti zbog prisutne sréane
insuficijencije 1 komorbiditeta. Primena dvojne antiagregacione terapije je u zavisnosti od bolesti
gastointestinuma, takode Cesto prisutne u starijoj Zivotnoj dobi. Primena AC inhibitora je
limitirana postojanjem bubrezne insuficijencije [42].

Posebno vazna stavka u vezi sa ¢estom prisutnom bubreznom insuficijencijom, kod starih
osoba, je neophodnost titracije svih lekova prema vrednostima klirensa kreatinina. Primena
statina, koji se preporcuju po vazecem vodicu za ST elevirani infarkt miokarda, moze da bude
znaCajno limitirana kod starih, zbog prisutne jetrene insuficijencije. Akutna bubrezna
insuficijencija, nakon davanja kontarsta u okviru pPCI, komplikuje tok bolesti starih bolesnika,
zahtevaju¢i najceSce hemodijalizu sa neizvesnim ishodom [43].

Sréani zastoj je ceS¢i kod starih osoba sa akutnim ST eleviranim infarktom miokarda, a
takode 1 postreanimaciona koma. S toga je vazno pitanje korisnosti primene blage
postreanimacione hipotermije kod starih osoba, s obzirom na mozdane promene u starosti, kao i
tezak neuroloski deficit koji moZe da zaostane. U tom smislu, kako nema jasnih smernica za
tretman starih bolesnika sa akutnim ST eleviranim infarktom, trebalo bi izbegavati sve
intervencije i terapijske protokole, ¢iji bi ishod odnosno efekat bio diskutabilan [44, 45, 46].

Eticke dileme u akutnom zbrinjavanju bolesnika starije zivotne dobi proisticu iz ograni¢enog
broja podataka zasnovanih na dokazima. Bolesnici starije zivotne dobi bi trebalo da mnogo pre
nego sto dode do ozbiljnog narusavanja njihovog zdravlja, sa svojim najbliZima razgovaraju u
vezi sa Zeljama za zdravstvenim zbrinjavanjem. U tom smislu bi se lakSe donela odluka o lecenju

uzimajuci u obzir koristi, rizike i Zelje bolesnika.

1.4. Pregled vladajuéih stavova i shvatanja u literaturi

Iako samo nekoliko novijih klinic¢kih studija opisuje klinicki tok i1 efekte terapije akutnog
infarkta miokarda sa ST elevacijom kod osoba starije zivotne dobi, u drugim studijama je
kriterijum starije zivotne dobi i dalje kriterijum za iskljucenje iz studije. Da bi se definisao rizik i
korist od terapije prospektivne studije bi trebalo da ukljuce stare osobe proporcionalno njihovoj

prevalenci u lecenoj populaciji. Rezultati klinickih studija dobijeni u odredenim starosnim
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podgrupama bi trebalo da se saopsStavaju na konzistentan nacin u svim studijama, ukljucujuéi i
apsolutne i relativne rizike za efikasnost i sigurnost terapije [47].

Akutni infarkt miokarda sa ST elevacijom je vode¢i uzrok smrti i invaliditeta, posebno u
starih osoba, gde ima svoje varijetete 1 specifi¢nosti. Prema epidemioloskim predvidanjima ovo
oboljenje u narednim godinama bice jos ¢eS¢e. U isto vreme i broj starih osoba ¢e se takode
znacajno povecati [23].

Reperfuziona terapija je prema vaze¢em vodi¢u dobre klinicke prakse najbolja moguca
terapija za akutni infarkt miokarda sa ST elevacijom. Medutim procenat bolesnika koji su
pogodni za reperfuziju opada sa starenjem, te bolesnici starije zivotne dobi sa akutnim infarktom
sa ST elevacijom, ¢es¢e imaju apsolutne ili relativne kontraindikacije za primenu iste.

Mnogi bolesnici starije Zivotne dobi sa ST eleviranim infarktom miokarda imaju atipi¢nu
klini¢ku sliku, te u tom smislu bolest ostaje ne prepoznata ili se kasno prepozna. U tom svetlu ti
bolesnici nemaju priliku da dobiju adekvatnu terapiju u optimalnom vremenu.

Stariji bolesnici imaju veéu verovatnocu od smrti posle akutnog infarkta sa ST elevacijom,
najveé¢im delom zbog elektricnih 1 mehanickih komplikacija, a viSe od polovine osoba preko 75
godina starosti dozivi sréanu slabost kao posledicu sistolne ili dijastolne disfunkcije.

U klini¢kim stuidijama i registrima je dokazano da bolesnici starosti do 85 godina, koji nisu
imali kontraindikacija i koji su bili leceni fibrinolitickom terapijom, imaju u poredenju sa
bolesnicima koji nisu dobili fibrinolizu, manju smrtnost [48]. Kod ovakvih studija, meta analiza 1
opservacijskih studija, odnos korisnog efekta i rizika u starih osoba ide u prilog favorizovanja
pPCI u odnosu na fibrinoliticku terapiju, ali je jo§ uvek nedovoljno podataka u vezi sa
bolesnicima preko 80 godina starosti [32, 39].

Dostupnost i vreme do primene reperfuzije su kljuéne odrednice spasavanja miokarda i
klinickog benefita. Prilagodavanje doze antitrombotske terapije koja prati reperfuzionu terapiju,
poboljsava uspeh 1 smanjuje rizik iste.

U podgrupama bolesnika starije zivotne dobi, prema nekim podacima iz postojecih registara
pokazana je kratkoro¢na i dugoro¢na korist i od pratece terapije (beta blokatori, ACE inhibitori,
statini). Upotrebom beta blokatora dokazano je smanjivanje mortaliteta populacije posle infarkta
miokarda i akutnog koronarnog sindroma [49]. Pratecu terapiju treba primenjivati ukoliko nema
kontraindikacija, mada je takode pokazano, da su upravo kontraindikacije za navedene lekove

najcesce u grupi starih bolesnika [42, 50].
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2. CILJ RADA

1. Utvrditi razlike u klinickoj slici, toku i ishodu akutnog infarkta miokarda sa ST

elevacijom u starih osoba u odnosu na mladu Zivotnu dob (mladi od 75 godina).

2. Utvrditi da li postoje angiografske razlike u starih sa akutnim infarktom miokarda sa ST

elevacijom u odnosu na mladu zivotnu dob (mladi od 75 godina).

3. Utvrditi razlike u terapijskom pristupu kod starih osoba sa akutnim infarktom miokarda

sa ST elevacijom u odnosu na mladu zivotnu dob (mladi od 75 godina).
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3. HIPOTEZE

1. Kod osoba starijih od 75 godina, klini¢ka slika akutnog infarkta miokarda sa ST

elevacijom je znacajno ¢eSce atipi¢na, znacajno ¢es¢e su komplikacije bolesti 1 smrtni ishod.

2. Angiografski nalaz, kod osoba starijih od 75 godina znacajno cCeS¢e pokazuje

viSesudovnu koronarnu bolest

3. Kod osoba starijih od 75 godina reperfuziona terapija primenjuje se u manje od 70%

slucajeva, a prateca terapija se primenjuje u odnosu na druge komorbiditete.
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4. MATERIJAL I METODE ISTRAZIVANJA

4.1. Koncepcija studije

Ispitivanje je planirano kao prospektivna studija praenja starih pacijenata, sa akutnim

infarktom miokarda sa ST elevacijom.

Svi pacijenti su kategorisani u dve grupe: grupa starije zivotne dobi i grupa mlade zivotne
dobi. Grani¢na starost izmedu grupa bila je 75 godina.

Pacijenti su randomizovati u jedinici intenzivne kardioloske nege, neposredno po prijemu,
gde je zapoceto njihovo lecenje. Nastavak leCenja obavljao se na odeljenjima Klinike za
kardiologiju.

Invazivno hemodinamsko ispitivanje uradeno je u kateterizacionoj laboratoriji Instituta za
KVBYV na aparaturi Siemens Axiom Sensis XP.

Ehokardiografija je radena u kabinetu za ehokardiografska ispitivanja na aparatu GE Vivid 7
i Essaote My lab 70.

Laboratorijske analize radene su u biohemijskoj laaboratoriji Instituta za KVBV.

4.2. Nacdin izbora, veli¢ina i konstrukcija uzorka

U studiju je uklju¢eno 240 pacijenata sa akutnim infarktom miokarda sa ST elevacijom.
Pacijenti su podeljeni u dve komparabilne grupe. Prvu grupu ¢ini 120 bolesnika starijih od 75
godina, koji su odabrani metodom slucajnog izbora po redosledu prijema u Koronarnu jedinicu.

Kontrolnu grupu ¢ini 120 pacijenata sa akutnim infarktom miokarda sa ST elevacijom mladih
od 75 godina, koji su izabrani metodom slu¢ajnog izbora, po redosledu prijema u Koronarnu
jedinicu.

Pacijenti iz obe grupe tretirani su po jedinstvenom protokolu lecenja, u odnosu na objektivno
stanje na prijemu.

Vreme pracenja bolesnika: intrahospitalni period.

Kriterijumi za ulazak u studiju:
— prvi akutni infarkt miokarda sa ST elevacijom

— odsustvo izolovane kongenitalne ili stecene sr¢ane mane (od ranije poznate)
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Kriterijumi za iskljucenje iz studije:

akutni reinfarkt miokarda
pridruZzena, kongenitalna ili steCena, sr¢ana mana
ranija operacija na srcu

ranija interventna procedura na koronarnim krvnim sudovima

4.3. Analizirani parametri

Za svakog pacijenta koji je ukljuCen u istrazivanje popunjavan je upitnik dat u Prilogu 2, a

belezeni su sledeci podaci:

1. Demografski:

starost

pol

2. Klini¢ki:

opis subjektivnih tegoba (bol, guSenje, muka, povracanje, nesvestica, drugo)

duzina trajanja subjektivnih tegoba

vreme od pojave subjektivnih tegoba do prijema u bolnicu

nacin transporta do bolnice

prehospitalna reanimacija — uspeSna (duzina trajanja reanimacije, vreme od
uspostavljanja ponovnog ritma do pocetka primene hipotermije, tip sréanog zastoja,
Glazgov koma skor na prijemu)

faktori rizika: arterijska hipertenzija, fiziCka neaktivnost, gojaznost, diabetes mellitus,
pusenje, hiperlipoproteinemija, porodi¢na anamneza

predhodne bolesti: infarkt miokarda, angina pektoris, sréana mana, srana
insuficijencija, perkutana koronarna intervencija, hirur§ka revaskularizacija, periferna
arterijska  okluzivna bolest, cerebrovaskularna bolest, anemija, bubrezna
insuficijencija, jetrena insuficijencija, ulkusna bolest, maligniteti, posebna oboljenja i
operacije

parametri objektivnog nalaza na prijemu: sréana frekvenca, osnovni ritam, sistolni i
dijastolni krvni pritisak, kardiogeni Sok, Sum nad prekordijumom, Killip klasa, Jung
varijabla. U slu¢aju obavljene kardiopulmonalne reanimacije na terenu - stanje svesti,

tj. Glasgov coma score). Procena kognitivne funkcije
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3. Elektrokardiografski: ritam, frekvencija, lokalizacija akutnog infarkta sa ST elevacijom,
poremecaji ritma (fibrilacija atrija sa apsolutnom aritmijom komora, supraventrikularne
tahikardije, ventrikularne ekstrasistole, ventrikularna tahikardija, ventrikularna fibrilacija),
poremecaji provodenja (AV blok I, II, III stepena, bi i tirfascukularni blokovi, hemiblokovi 1
blokovi grana)

4. Nacin lefenja: primarna perkutana angioplastika (pPCI), fibrinoliza, hitna kardiohirurska
revaskularizacija ili konzervativni tretman

5. Ehokardiografski: dimenzije srcanih Supljina, kinetika zidova, istisna frakcija leve
komore, prisustvo tromba u Supljinama srca, regurgitacije ili stenoze na valvulama, ruptura
septuma, disekcija aorte, izliv u sréanu kesu. Ehokardiografija ¢e se raditi u kabinetu za
ehokadiografiju Instituta za KVBV na aparatu: GE Vivid 7 i Essaote My lab 70

6. Angiografski: (za onu grupu koja je lecena pPCI). Infarktna arterija: samo dilatacija, stent
(broj 1 tip stenta), nemoguénost otvaranja infarktne arterije. Ostali nalazi: promene na ostalim
koronarnim krvnim sudovima. Hemodinamsko ispitivanje ¢e se raditi u Laboratoriji za
hemodinamska ispitivanja Instituta za KVBV na aparaturi: Siemens Axiom Sensis XP

7. Laboratorijska ispitivanja: evidentirane su vrednosti laboratorijskih nalaza po prijemu,
tokom hospitalizacije i pri otpustu za:

— enzimsku aktivnost: CPK, CPK-MB , troponin I

— glikemiju

— parametre inflamacije: Le, fibrinogen, CRP

— parametre bubrezne funkcije: urea, kreatinin 1 acidum uricum
— prametre jetrene funkcije: ALT, AST

— LDH

- RBC

8. Intrahospitalni tok: poremecaji ritma i provodenja, kardiogeni Sok nastao u bolnici,
reinfarkt miokarda, mehanicke komplikacije, sréana dekompenzacija, kadriopulmonalna
reanimacija intrahospitalno i neuroloski ishod.

Na prijemu i tokom hospitalitacije analizirana je ordinirana medikamentna terapija.

Komplikacije primenjene terapije: hematom na mestu punkcije, hematom bez punkcije,
ostala krvarenja po sistemima organa. Akutna bubrezna i jetrena insuficijencija.

Primena postreanimacione hipotermije: neuroloski oporvak prema Pitsburskoj skali.

9. Intrahospitalni ishod: Ziv ili letalni ishod
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4.4. Mesto istrazivanja

Ukljucivanje pacijenata u studiju i zapoc¢injanje lecenja, uradeno je u jedinici intenzivne nege
Instituta za KVBV. Hemodinamsko ispitivanje uradeno je u laboratoriji za hemodinamska
ispitivanja, ehokardiografija u kabinetu za ehokardiografiju, imidzing tehnike u kabinetu za
imidzing tehnike, laboratorijska ispitivanja u laboratoriji za biohemiju, leCenje bolesnika na
odeljenjima Klinike za kardiologiju. Institucija raspolaze sa svim naucnim, tehni¢kim 1

kadrovskim moguénostima za izvodenje ovakvog istrazivanja.

4.5. Statisticka obrada podataka

U disertaciji su koriS¢ene mere deskriptivne statistike: aritmeticka sredina, standardna
devijacija, medijana, kvartili, frekvence 1 procenti. Za poredenje srednjih vrednosti varijabli dve
populacije koristen je t test za nezavisne uzorke i Man-Vitnijev test. Povezanost kategorijskih
varijabli je ispitivana pomoc¢u Hi-kvadrat testa za tabele kontigencije ili pomoc¢u FiSerovog testa.
Odredivanje uticaja promenljivih na ishod lefenja vrSio se pomocu univarijantne 1
multivarijantne binarne logisticke regresije. Razlike u prezivljavanju ispitane su Kaplan-Meier
analizom prezivljavanja (Kaplan-Meier survival analysis). Uticaj varijable na ishod leCenja i
stepen rizika od pojave loseg ishoda (smrt) iskazan je Cox-ovom regresionom analizom (Cox
regression analysis) 1 Hazard Ratio. Prediktivni kvalitet varijabli na ishod ocenjivan je putem
ROC kriva.

U svim testovima izrazen je dobijeni nivo statisticke znacajnosti, a statisticki znacajan se
smatra za vrednost p<0,05. Podaci su uneti u posebno kreiranu bazu podataka, a statisticka
obrada je uradena uz pomo¢ programa SPSS. Rezultati su prikazani putem grafikona i tabela uz

tekstualni komentar.
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5. REZULTATI

5.1. Analiza demografskih parametra

U istrazivanje je uklju¢eno 240 bolesnika. Bolesnici su podeljeni u dve grupe:
Grupa 1: Bolesnici mladi od 75 godina (n=120)
Grupa 2: Bolesnici stariji od 75 godina (n=120)

Tabela 2. Polna struktura bolesnika

POL Grupa 1 (%) | Grupa 2 (%) p
Muski 63,3% 45,8% 0.010
Zenski 36,7% 54,2% ’

80 -
70 -
60 -
50 -
40 -
30 -
20 -
10 -

Grupal Grupa 2

Grafikon 1. Polna struktura bolesnika

U grupi pacijenata mladih od 75 godina je bilo viSe muskaraca od Zena (63,3%; 36,7%), dok
je u grupi pacijenata starijih od 75 godina bilo vise osoba zenskog pola (45,8%; 54,2%). Postoji
statistiCki znacajna razlika u polnoj strukturi izmedu ove dve grupe bolesnika (p=0,01).

Prosecna starost pacijenata u grupi 1 je iznosila 57,75+10,34, a u grupi 2 79,08+2,48.
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5.2. Analiza faktora rizika

Od svih faktora rizika najviSe su bili zastupljeni hipertenzija, fizicka neaktivnost, pusSenje 1
pozitivna porodi¢na anamneza.

Tabela 3. Faktori rizika

Grupa 1 (%) | Grupa 2 (%) p
Porodi¢na anamneza 38,33 17,50 0.001
Pusenje 57,50 20,00 <0.0005
Fizicka neaktivnost 58,33 72,50 0.030
Dijabetes mellitus 20,00 21,67 0.874
Hiperlipoproteinemija 23,33 8,33 0.003
Hipertenzija 68,33 75,00 0.316
Gojaznost 25,83 15,00 0.280

U odnosu na faktore rizika za nastanak koronarne bolesti, grupe 1 i 2 se nisu znacajno
statisticki razlikovale u hipertenziji, gojaznosti i dijabetes mellitusu.

U odnosu na porodi¢nu anamnezu grupa pacijenata mladih od 75 godina je imala statisticki
znacajno (p=0,001) viSe pacijenata sa pozitivnom porodicnom anamnezom, znacajno veci broj
aktivnih pusaca (p<0,0005) i pacijenata sa hiperlipoproteinemijom (p=0,003). Grupa pacijenata
starijth od 75 godina je imala statisticki znacajno (p=0,03) viSe pacijenata koji su fizicki
neaktivni, kao 1 viSe dijabetiCara 1 pacijenata sa hipertenzijom, ali bez statisti¢ke znacajnosti.

Veci broj pacijenata iz grupe mladih od 75 godina je gojazan, bez statistiCke znacajnosti.

Prose&nan BMI u grupi 1. je 27,5 kg/m?, dok u grupi 2 prose¢an BMI je nesto nizi 27,0 kg/m”.
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68.3
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Grafikon 2. Faktori rizika
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5.3. Analiza ranijih bolesti pacijenata

Najcesce ranije bolesti kod obe grupe pacijenata su malignitet, hroni¢na obstruktivna bolest
pluca, periferna bolest arterija i sr€ana insuficijencija.
U grupi 1 treéina pacijenata (33,3%) ima bar jednu od ranijih bolesti, dok u grupi 2 vise od

pola pacijenta (52,5%) ima jednu ili viSe ranijih bolesti.

Tabela 4. Ranije bolesti

Grupa 1 (%) | Grupa 2 (%) p
Cerebrovaskularni inzult 3,33 6,67 0.236
Angina pektoris 3,33 5,00 0.518
Periferna bolest arterija 6,67 8,33 0.806
Hroni¢na obstruktivna bolest pluca 6,67 7,50 0.801
Anemija 0,00 6,67 0.004
Srcana insuficijencija 3,33 9,17 0.062
Ulkusna bolsest 1,67 5,83 0.089
Malignitet 8,33 10,83 0.661
Jetrena insuficijencija 1,67 1,67 1.000
Bubrezna insuficijencija 0,00 8,33 0.001

Posmatrano pojedinacno, po bolestima, grupa 2 ima u svim kategorijama viSe pacijenata, a
statisticki znacajne razlike su zabelezene kod anemije (p=0,004) i bubrezne insuficijencije

(p=0,001).

5.4. Objektivni nalaz na prijemu

Nacéin dolaska u bolnicu

Vecina pacijenata (95,4%) je dosla u bolnicu kolima Hitne medicinske pomo¢i. Svi pacijenti
iz grupe 2 su dosli kolima HMP, a iz grupe 1, 90,8% je dosSlo HMP, 3,3% su premesteni iz druge
zdravstvene ustanove, a 5,8% je stiglo sopstvenim prevozom. Postoji statisticki znacajna razlika
u nacinu dolaska pacijenata u bolnicu (p=0,003).

Tabela 5. Nacin dolaska u bolnicu

HMP | Premestaj Sopstvenim
(%) (%) prevozom (%) p
Grupa 1 90,83 3,33 5,83 0,003
Grupa 2 100,00 0,00 0,00
Ukupno 95,42 1,67 2,92
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Vreme od pojave subjektivnih tegoba do prijema u bolnicu

Prose¢no vreme od pojave tegoba do prijema u bolnicu za obe grupe je iznosilo 4 sata 1 15

minuta.

Ne postoji znacajna statisticka razlika izmedu grupa (p=0.12) u odnosu na srednje vreme od

pojave tegoba do prijema u bolnicu.

Tabela 6. Prosecno vreme od pojave subjektivnih tegoba do prijema u bolnicu

Prose¢no vreme (min) p
Grupa 1 2457
. 0,120
Grupa 2 265,5 ’
Ukupno 2549

Subjektivne tegobe

Tipi¢ne subjektivne tegobe je imalo 89,6% pacijenata, a atipi¢ne 10,4%.

Tabela 7. Vrste subjektivnih tegoba

Tegobe
Atipicne Tipicne Ukupno
broj 6 114 120
Grupa 1
% 5,0% 95,0% 100,0%
broj 19 101 120
Grupa 2
% 15,8% 84,2% 100,0%
broj 25 215 240
Ukupno
% 10,4% 89,6% 100,0%

Procenat atipi¢nih tegoba u grupi mladih od 75 godina je 5%, a u grupi starijih od 75 godina
je 15,8%. Grupa 2 ima statisticki znacajno veéi broj atipicnih tegoba (p = 0,006) od grupe 1.

Pored bola u grudima od subjektivnih tegoba na prijemu je bilo najvise gusenja (20,8%),
mucnine (20,8%), povracanja (17,9%) i preznojavanja (14,6%). Grupa 2 je imala statisticki

znacajno vise guSenja u odnosu na grupu 1 (p<0,0005).
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Tabela 8. Ucestalost subjektivnih tegoba
Grupa 1 (%) | Grupa 2 (%) p
Bol u grudima 95,00 84,17 0,006
Nesvestica 5,00 1,67 0,150
Malaksalost 13,33 9,17 0,414
Gusenje 8,33 33,33 < 0,0005
Mucnina 18,33 23,33 0,340
Preznojavanja 11,67 17,50 0,272
Povracanje 15,83 20,00 0,501
Trnjenje ruke 0,00 3,33 0,044

Lokalizacija infarkta miokarda
U celom uzorku je bilo vise infarkta miokarda donjeg zida (63,03%) od prednjih (36,97%).
Grupa 2 je imala viSe infarkta miokarda prednjeg zida od grupe 1, bez statisticke znacajnosti

(p=0,331).

Tabela 9. Lokalizacija infarkta miokarda

Prednji (%) | Donji (%) p
Grupa 1 35,59 64,41 0.331
Grupa 2 38,33 61,67
Ukupno 36,97 63,03

Killip klasifikacija na prijemu

Grupe su bile homogene po stepenu dekompenzacije na prijemu. Nije zabeleZena statisticki

znacajna razlika u Killip klasi po prijemu u bolnicu (p=0,115).

Tabela 10. Killip klasifikacija na prijemu

Killip klasa Grupa 1 (%) Grupa 2 (%) p
1 80,00 69,16
II 13,34 19,17
III 3,33 10,00 0.115
v 3,33 1,67
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Arterijski pritisak, sréana frekvenca i Jung varijabla

Arterijski pritisak na prijemu je bio bolje regulisan kod pacijenata iz grupe 2, kako sistolni
(p=0,011), tako i1 dijastolni (p=0,003), a u prosecnoj vrednosti srane frekvence nije bilo
statisticki znacajne razlike (p=0,288).

Grupa 1 je imala vecu proseCnu vrednost Jung varijable, kao prediktora ishoda
kardiovaskularne bolesti. Postoji znacajna statisticka razlika u grupama po srednjoj vrednosti

Jungove varijable (p<0,0005).

Tabela 11. Arterijski pritisak, srcana frekvenca i Jung varijabla

Mladi od 75 godina Stariji od 75 godina
Varijabla Percentile Percentile p
25th | 50(Median) | 75th 25th 50(Median) | 75th
TAsis 125,00 140,00 160,00 112,50 130,00 150,00 0,011
TAdij 75,00 80,00 92,50 70,00 80,00 85,00 0,003
SF 68,50 80,00 90,00 68,50 80,00 85,00 0,288
Jung 0,02635 | 0,03240 |0,03802 | 0,01877 0,02110 0,0246 | <0,0005
Ostali parametri na prijemu
Tabela 12. Ostali parametri na prijemu
Grupa 1 (%) Grupa 2 (%) p

Kardiogeni Sok 3,33 1,67 0.408

Sum nad prekordijumom 3,33 20,83 <0.0005

Prehospitalna reanimacija 8,33 4,17 0.182

Poremecaji ritma i provodenja 6,67 23,33 0.001

Mali broj pacijenata je na prijemu bio u kardiogenom Soku (2,5%) 1 grupe se nisu razlikovale
po ovom parametru (p=0,408).

Sum nad prekordijumu je bio prisutan kod 20,8% primljenih pacijenata starijih od 75 godina
1 tu postoji signifikantna razlika izmedu grupa (p<0,0005).

Prehospitalna reanimacija je primenjena nesto viSe kod pacijenata mladih od 75 godina, ali
bez statisticke znacajnosti (p=0,182). Najces¢i tip zastoja je bio ventrikularna fibrilacija, pa

zatim asistolija.
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Poremecaje ritma i sprovodenja na prijemu su statistiCki znacajno (p=0,001) imali vise
pacijenti iz grupe 2 (23,3%) u odnosu na grupu 1 (6,67%). Atrijalnu fibrilaciju je imalo 14
(5,8%), supraventikularne tahikardije 2 (0,8%), ventrikularne ekstrasistole 4 (1,7%), AV blok 4
(1,7%), hemi blok 3 (1,3%) 1 blok hisove grane 7 (2,9%) pacijenata.

5.5. Nacin le¢enja

Vecina pacijenata 199 (82,91%) je leCena pPCI, samo 4 (1,66%) pacijenta je leceno
fibrinolizom, 7 pacijenata (2,91%) je otislo na hitnu kardiohirurSku revaskularizaciju miokarda,
a 30 (12,5%) pacijenata nije dobilo reperfuziju. Cak 85% pacijenata starijih od 75 godina je

leceno pPCI. Grupe se razlikuju po nacinu le€enja na granici statistiCke znacajnosti (p=0,045).

Tabela 13. Nacin lecenja

Nacin lecenja Grupa 1 (%) | Grupa 2 (%) | Ukupno (%) p
pPCI 97 (80,83%) | 102 (85,00%) | 199 (82,91)
Fibrinoliza 4 (3,33%) 0 (0,00%) 4 (1,66) 0.045
Hitna KH revaskularizacija 7 (5,83%) 0 (0,00%) 7 (2,91%) ’
Bez reperfuzije 12 (10,00%) | 18 (15,00%) 30 (12,5)

5.6. Laboratorijski nalazi

Tabela 14. Laboratorijski nalazi, poredenje starosnih grupa po medijani

Mladi od 75 godina Stariji od 75 godina
Varijabla Percentile Percentile p
25t | ;%an) 7sth | 2sth | ;%an) 75th

SUK (prijem) 6 8 13 7 9 13 0.125
SUK (max) 6 8 10 7,25 9 14 0.001
SUK (otpust) 5 6 7 5 7 12 0.042
Le (prijem) 9 11 14 9 10,5 13 0.182
Le (max) 10 12 14 10 13 15 0.185
Le (otpust) 6,75 9 10 7,5 10 13 0.063
RBC (prijem) 4 4 5 3,25 4 4 <0.0005
RBC (max) 4 4 5 4 4 4 <0.0005
RBC (otpust) 4 4 5 3 4 4 0.006
Troponin I (prijem) 0 0,0005 1 0 0,001 0,75 0.851
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Mladi od 75 godina Stariji od 75 godina
Varijabla Percentile Percentile p
25t | es(gan) 7sth | 25t | es(gan) 75th

Troponin I (max) 0,251 3 17,75 0,001 6 21,5 0.472
Troponin I (otpust) 1 2 6 0,75 3 10,25 0.404
CK (prijem) 110 203,5 508,75 120 221 498 0.519
CK (max) 343,5 1831,5 3138,3 | 694,5 1734 3612 0.652
CK (otpust) 121,8 281 671,25 120 236 1105 0.944
CPK-MB (prijem) 23 34 49 27 47 66 0.010
CPK-MB (max) 41 181 395,5 90,75 187,5 437 0.096
CPK-MB (otpust) 21 28 61,75 23,75 33 112,3 0.153
Fibrinogen (prijem) 2 2 3 2 2,5 3 0.146
Fibrinogen (max) 2 2 3 2 3 4 0.012
Fibrinogen (otpust) 3 4 7,25 4 5 6 0.550
LDH (prijem) 315 375 500 317.,8 413 561 0.156
LDH (max) 402,3 757 1368,8 438 900 1858 0.073
LDH (otpust) 470 853,5 1185 591 794 1458 0.840
CRP (prijem) 0 0 14 0 4,5 19 0.018
CRP (max) 0 8,5 54,5 2,5 79 148 <0.0005
CRP (otpust) 19 170,5 54 79 107 0.041
ALT (prijem) 20 26,5 34 17 24 39 0.226
ALT (max) 25,25 37,5 60,75 24,5 38 58 0.952
ALT (otpust) 29 36,5 51 25 34 56 0.234
AST (prijem) 25,25 32,5 50,75 28,5 41,5 70,5 0.007
AST (max) 30 61,5 243 49,5 126 285.,8 0.015
AST (otpust) 31 42 172 36 69 169 0.304
Kreatinin (prijem) 87 99 108 89,25 108 132 0.003
Kreatinin (max) 88 105 117 98 131 173,8 | <0.0005
Kreatinin (otpust) 86 103 112 98 128 150 0.005
Urea (prijem) 5 6 7 6 7 11 <0.0005
Urea (max) 5 6 8 7 10 15 <0.0005
Urea (otpust) 5 6 7,25 6 10 15 <0.0005
Acidum uricum (prijem) | 249,8 304,5 379.,5 216,5 297 388 0.372
Acidum uricum (max) 270 339,5 418 277 386 511 0.050
Acidum uricum (otpust) 271 306 406 292 396 511 0.018
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5.7. Ehokardiografski nalaz

U ehokardiografskom nalazu postoji znacajna statisticka razlika izmedu grupa u MR, TR 1
AR 1 EF (p<0,0005). Grupa pacijenata starijih od 75 godina ima statisti¢ki znacajno ceSce
kompromitovanu aortnu, mitralnu i trikuspidnu valvulu i nizu ejekcionu frakciju od grupe
pacijenata mladih od 75 godina. Ne postoji statisticki znacajna razlika u kinetici, rupturi
septuma, perikardnim izlivima, kao i postojanju tromba. Disekcija aorte nije registrovana u
naSem uzorku.

Tabela 14. Parametri ehokardiografskog nalaza

Varijabla Grupa 1 (%) Grupa 2 (%) p
Kinetika
bez poremecaja 13,33% 9,17%
hipokinezija 45,00% 48,33% 0,582
akinezija 41,67% 42,50%
MR
0 26,67% 11,67%
0/1 16,67% 0,00%
1 31,67% 24,17%
1/2 18,33% 15,83%
2 5,00% 28,33% <0,0005
2/3 1,67% 13,33%
3 0,00% 3,33%
3/4 0,00% 3,33%
TR
0 66,67% 21,67%
0/1 6,67% 9,17%
1 15,00% 25,00%
1/2 5,00% 10,00%
2 3,33% 15,83% <0,0005
2/3 3,33% 8,33%
3 0,00% 5,00%
3/4 0,00% 5,00%
AR
0 88,33% 60,00%
0/1 1,67% 8,33%
1 6,67% 13,33% <0,0005
1/2 1,67% 8,33%
2 1,67% 10,00%
Ruptura septuma 1,67 3,33 0,408
Perikardni izliv 5,83 1,67 0,089
Tromb 1,67 2,50 0,651
EF (%) 49,5 45 <0,0005
AVA 2,49 1,51 0,189
LVIDs 33 33 0,682
LVIDd 5,0 4,9 0,807

56



Doktorska disertacija dr Tibor Canji

5.8. Angiografija

Kod 10 pacijenata (4,1%) nije implantiran stent, radena je PTCA, neSto viSe kod pacijenata
starijih od 75 godina, bez signifikantne statisticke znacajnosti (p=0,053). Raspodela infartnih
arterija je bila sli¢na u obe grupe, najvise ACD, zatim RIA, pa RCX i kod 4 pacijenta glavno
stablo. Statisticki znacajna razlika je kod infarktne arterije RIA (p=0,002). Grupa pacijenata
starijih od 75 godina je tokom intervencije dobila vecu koli¢inu kontrasta (p<0,0005), prosecno
po pacijentu 255 ml. Kolateralnu cirkulaciju ima 25% pacijenata u grupi 1, a 18,69% u grupi 2.
Nema signifikantne razlike izmedu grupa u postojanju kolateralne cirkulacije (p=0,072).

Pacijenti stariji od 75 godina su ¢eS¢e viSesudovni koronarni bolesnici od mladih od 75
godina sa statistiCkom znacajnosc¢u (p=0,028). Postoje 1 signifikantne razlike u broju stenoziranih
sudova (p=0,007), broju implantiranih stentova (p=0,009), kao i tipu implantiranih stentova

(p=0,015). Signifikantno stenoziran epikardijalni krvni sud angiografski je procenjen od 75 1 vise

procenata.
Tabela 15. Parametri angiografskog nalaza
Varijabla Grupa 1 (%) Grupa 2 (%) p
Samo PTCA (bez stenta) 1,67 6,67 0,053
Infarktna arterija
ACD 58,33 48,04 0,995
GS 2,08 1,96 1,000
RCX 8,33 7,84 1,000
RIA 31,25 42,16 0,002
Koli¢ina kontrasta 191 ml 255 ml < 0,0005
Kolaterala
nema 75,00 84,31
slaba 17,31 13,73
osrednja 5,77 0,00 0,072
dobra 1,92 1,96
Promene na ostalim KS 34,44 56,00 0,028
Broj stenoziranih KS
1 65,56 44,00
2 18,89 36,00 0,007
3 15,56 20,00
Broj implantiranih stentova
1 65,91 67,02
2 1591 28,72 0,009
31ivise 18,18 4,26
Tip implantiranih stentova
BMS 79,55% 82,98%
DES 11,36% 17,02% 0,015
BMS+DES 9,09% 0,00%
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5.9. Terapija tokom hospitalizacije

Analiza podataka je pokazala da su obe grupe koristile slicnu terapiju. Statisticki znacajna
razlika (p<0,0005) postoji kod primene diuretika koji se mnogo viSe ordiniraju pacijentima iz
Grupe 2, a Ca antagonisti pacijentima iz grupe 1 (p=0,046), kao i beta blokatori koji su na
granici signifikantnosti.

Tabela 16. Terapija tokom hospitalizacije

Grupa 1 Grupa 2
(%) (%) Ukupno p
Klopidogrel i ost. 95,37 95,00 95,19 0,055
ASA 96,30 96,00 96,15 0,225
Statin 90,74 87,00 88,94 0,125
Gastroprotekcija 95,83 97,50 96,66 0,774
Diuretik 35,19 69,00 51,44 <0,0005
Beta blokator 92,59 87,00 89,90 0,052
ACEI 62,96 65,00 63,94 0,795
Ca antagonisti 9,26 3,00 6,25 0,046
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Grafikon 17. Terapija tokom hospitalizacije

5.10. Intrahospitalne komplikacije

Vise komplikacija tokom lec¢enja su imali pacijenti stariji od 75 godina, sa statistickom
zna€ajnoS$¢u kod kardiopulmonalne reanimacije (p=0,006), poremecaja ritma i provodenja

(p=0,044) i mehanickih komplikacija (p=0,024).
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Tabela 17. Intrahospitalne komplikacije

Grupa 1 (%) Grupa 2 (%) p

CPCR 1,67 10,00 0,006
Kardiogeni Sok 3,33 5,00 0,518
REIM 3,33 1,67 0,408
Poremecaji ritma 0,00 3,33 0,044
Mehanicke komplikacije 0.024
- disekcija krvnog suda 0,00 4,17 ’

Sréana dekompenzacija 1,67 3,33 0,408
Jetrena insuficijencija 1,67 0,00 0,156
Bubrezna insuficijencija 1,67 0,00 0,156
Krvarenje 0,00 1,67 0,156
Hematom 8,33 11,67 0,518

5.11. Intrahospitalne procedure

Od intrahospitalnih procedura mehanicka ventilacija je primenjena u grupi starijih pacijenata
od 75 godina kod 12 pacijenata (10%), IABP kod 14 (16,67%) pacijenata, a hipotermija nije
primenjivana. Postoji znacajna statisticka razlika izmedu grupa kod primene mehanicke

ventilacije (p=0,006). Cesée je primenjivana u Grupi 2.

Tabela 18. Primenjene intrahospitalne procedure

Grupa 1 (%) Grupa 2 (%) p
Hipotermija 0 0
IABP 9,17 16,67 0,236
Mehanicka ventilacija 1,67 10,00 0,006

5.12. Duzina hospitalizacije

Tabela 19. Prosecna duzina hospitalizacije po starosnim grupama

Duzina hospitalizacije N Mean | Std. Deviation | Std. Error Mean
Grupa 1 120 5,53 3,904 0,356
Grupa 2 120 7,03 4,762 0,435
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Tabela 20. Razlika srednjih vrednosti duzine hospitalizacije izmedu starosnih grupa

Levene's Test
for Equality t-test for Equality of Means
of Variances
M 95% Confidence
: ean
: Sig. (2-] . Std. Error | Interval of the
Fo| Sie t df tailed) Dfizre Difference| Difference
Lower | Upper
.. Equal variances
Dugmg assumed 2,725| ,100 |2,653 | 238 ,009 | 1,492 ,562 ,384 2,599
hospitaliza Foual var
cije qual variances 2,653(229,18| ,000 | 1,492 | 562 | 384 | 2,599
not assumed

Razlika srednjih vrednosti duZine hospitalizacije izmedu grupe mladih od 75 godina i grupe

starijih od 75 godina je statisti¢ki znacajna (p = 0.009). Srednja vrednost duzine hospitalizacije

za mlade od 75 godina je 5.53+£3.90 a srednja vrednost duzine hospitalizacije za starije od 75
godina je 7.0344.76.

5.13. Ishod lecenja

Ukupni intrahospitalni mortalitet za pacijente sa akutnim ST eleviranim infarktom miokarda

je iznosio 11,7%. Mortalitet u grupi pacijenata preko 75 godina je bio 12,5%, a u grupi

pacijenata sa manje od 75 godina 10,8%. Nije dobijena signifikantna statisti¢ka razlika izmedu

ovih grupa p=0,841.

Tabela 21. Intrahospitalni mortalitet

Zivi (%) EX (%) p
Grupa 1 89,2 10,8 0.841
Grupa 2 87,5 12,5
Ukupno 88,3 11,7

Pol i starost pacijenata i ishod lecenja

Intrahospitalni mortalitet u ukupnom uzorku pacijenata Zenskog pola je 12,8%, a muskog

10,7%. Pol i ishod le¢enja nisu povezani (p = 0.752).
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Tabela 22. Pol i ishod lecenja
Ishod lec¢enja
Pol :
Ziv EX Ukupno
. broj 95 14 109
Zenski S
/0 87,2% 12,8% 100,0%
" broj 117 14 131
Muski S
/0 89,3% 10,7% 100,0%
broj 212 28 240
Ukupno S
/0 88,3% 11,7% 100,0%

Tabela 23. Prosecna starost i ishod lecenja

Prosecna zZivotna dob, za obe grupe preminulih pacijenata je 73,64, a prezivelih 67,73 godina.

<75 god > 75 god Ukupno
EX 65,67 79,63 73,64
Ziv 56,87 79,00 67,73
Ukupno 57,75 79,08 68,42

Lokalizacija ST eleviranog infarkta miokarda i ishod lecenja

Tabela 24. Lokalizacija STEMI i ishod lecenja

oL Ishod lecenja
Lokalizacija STEMI -
Z1v EX Ukupno
3 broj 73 16 89
Prednji S
%o 82,0% 18,0% 100,0%
N broj 139 12 151
Donji 5
/0 92,1% 7,9% 100,0%
broj 212 28 240
Ukupno .
/o 88,3% 11,7% 100,0%

Kod ukupnog broja ST eleviranog infarkta prednjeg zida mortalitet iznosi 18%, a kod donjeg

zida 7,9%. Lokalizacija i ishod le¢enja nisu povezani sa statistickom znacajnoséu (p = 0.054).

Moze biti indikativno.
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Jung varijabla i ishod lecenja

Tabela 25. Jung varijabla i ishod lecenja

Ishod lec¢enja N Mean | Std. Deviation | Std. Error Mean
Zivi 212 | 0,027873 | 0,0087279 0,0005994
EX 28 0,019093 | 0,0053505 0,0010111

Analiza je pokazala da je Jungova varijabla dobar prediktor mortaliteta.
Razlika srednjih vrednosti Jung varijable izmedu prezivelih i preminulih je statisticki

znacajna (p< 0.0005). Srednja vrednost Jung varijable kod prezivelih je 0,028+0,009, a kod
preminulih je 0,019+0,005.

Jung varijabla u odnosu na grani¢nu vrednost i ishod lecenja

Tabela 26. Jung varijabla u odnosu na granicnu vrednost i ishod lecenja

N Ishod lecenja
Jung varijabla — Ukupno p
Ziv ex
broj 41 16 57
<0,0208
% 71,9% 28,1% 100,0%
broj 171 12 183
> 10,0208 <0,0005
% 93,4% 6,6% 100,0%
broj 212 28 240
Ukupno
% 88,3% 11,7% 100,0%

Grani¢na vrednost Jung varijable kao prediktora ishoda lecenja je 0,0208 [52].
Jung varijabla i ishod leCenja su povezani (p< 0.0005). Procenat preminulih pacijenata koji

su imali vrednosti Jung varijable ispod grani¢ne (0,0208) je 28.1% a onih koji su imali vrednosti

Jung varijable preko grani¢ne je 6.6%.
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Binarna logisti¢ka regresija — uticaj Jung varijable na ishod le€enja

Tabela 27. Ucestalost Jung varijable u odnosu na granicnu vrednost

n %
Jung varijabla < 0,0208 57 23,8
Jung varijabla >= 0,0208 183 76,3
Ukupno 240 | 100,0

U ukupnom uzorku 57 (23,8%) pacijenata je imalo vrednost Jung varijable manju od

grani¢ne vrednosti, a 183 (76,3%) veéu,

Tabela 28. Uticaj Jung varijable na ishod lecenja

95% C.Lfor EXP(B)

Lower | Upper
Step 1* |Jung grupe | -1,716 | ,420 | 16,720 1 0,000 | 0,180 | 0,079 | 0,409
Constant -,941 ,295 110,190 1 0,001 | 0,390
a. Variable(s) entered on step 1: Jung grupe.

B S.E. Wald df Sig. | Exp(B)

Jung varijabla uti¢e na pojavu smrtnog ishoda (p < 0.0005). Odds ratio za Jung varijablu
grupe je 0.180 (0.079 — 0.409). Pacijenti koji imaju vrednost Jung varijable vece od grani¢ne

imaju 82% manji rizik od pojave smrtnog ishoda.

Uticaj nacina leCenja na ishod leCenja

Tabela 29. Uticaj nacina lecenja na ishod lecenja

o Ishod lecenja
Nacin lecenja — Ukupno p
Ziv ex
broj 179 20 199
pPCI
% 89,9 10,1 100,0
o . broj 4 0 4
Fibrinoliza
% 100,0 0 100,0
; 0,006
Hitna KH broj 7 0 7
revaskularizacija % 100,0 0 100,0
. broj 22 8 30
Bez reperfuzije
% 73,4 26,6 100,0
broj 212 28 240
Ukupno
% 88,3 11,7 100,0
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Postoji signifikantna razlika u na¢inu le€enja u odnosu na ishod bolesti (p=0,006).

Reperfuzija i ishod lecenja

Tabela 30. Uticaj reperfuzije na ishod lecenja

i i Ishod lecenja
Nacin lec¢enja v - Ukupno p

bez reperfuzije broj 22 8 50
% 73,3% 26,7% 100,0%

sa reperfuzijom broj 190 20 210 0,006
% 90,5% 9,5% 100,0%

Ukupno broj 212 28 240
% 88,3% 11,7% 100,0%

Reperfuzija i ishod lecenja su povezani (p=0,006). Procenat preminulih bez reperfuzije je

26,7% a sa reperfuzijom je 9,5%.

Nacdin leCenja (bez reperfuzije vs pPCI) i ishod leCenja

Tabela 31. Poredenje uticaja pPCI vs lecenja bez reperfuzije u odnosu na ishod lecenja

o Ishod lecenja
Nacin lecenja — Ukupno p
Ziv ex
broj 179 20 199
pPCI
% 89,9% 10,1% 100,0%
. broj 22 8 30
bez reperfuzije 0,010
% 73,3% 26,7% 100,0%
broj 201 28 229
Ukupno
% 87,8% 12,2% 100,0%

Bolje preZivljavanje su imali pacijenti koji su le¢eni pPCI (mortalitet = 10,1%), od pacijenata
koji su leceni bez reperfuzije (26,6%). Postoji signifikantna razlika u na¢inu lecenja u odnosu na

ishod bolesti (p=0,010).
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Uticaj dve varijable - na€in le€enja i komplikacija na ishod lecenja

Tabela 32. Ucestalost dve varijable (nacin lecenja i komplikacija)

Nacin lec¢enja i komplikacija br %,
pPCI i nema komplikacije 162 67,5
pPCI i ima komplikacije 37 15,4
Fibrinoliza i nema komplikacije 4 1,7
Fibrinoliza i ima komplikacije 0 0,0
Hitna KH revask. i nema komplikacije 7 2,9
Hitna KH revask. i ima komplikacije 0 0,0
Bez reperfuzije 1 nema komplikacije 24 10,0
Bez reperfuzije 1 ima komplikacije 6 2,5
Ukupno 240 100,0

U odnosu na nacin lecenja i komplikacije najvise pacijenata 162 (67,5%) je bilo sa uradenom

pPCI 1 bez komplikacija u daljem toku lecenja.

Tabela 33. Uticaj dve varijable - nacin lecenja i komplikacija na ishod lecenja

Nacin leCenja i Ishod leCenja
komplikacija v ex Ukupno p

pPCI i nema broj 152 10 162
komplikacije % 93,8% 6,2% 100,0
pPCliima broj 27 10 37
komplikacije % 73,0% 27,0% 100,0
Fibrinoliza i nema | broj 4 0 4
komplikacije % 100,0% 0,0% 100,0
Fibrinoliza i ima broj 0 0 0
komplikacije % 0,0% 0,0% 100,0
Hitna KH revask. i| broj 7 0 7 <0,0005
nema komplikacije| 9, 100,0% 0,0% 100,0
Hitna KH revask. i| broj 0 0 0
ima komplikacije A 0,0% 0 100,0
Bez broj 22 2 27
revaskularizacije 1 . . .
nema komplikacije /o 91,7% 8,3% 100,0
Bez broj 0 6 6
revaskularizacije 1 . . .
ima komplikacije % 0,0% 100,0% 100,0

broj 212 28 240

Ukupno
% 88,3 11,7 100,0
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Intrahospitalni mortalitet pacijenata kod kojih je radena pPCI i nisu imali komplikaciju je
6,2%, a kojima je radena pPCI i imali su komplikaciju je 27%.

Intrahospitalni mortalitet kod reperfuzije fibrinolizom sa ili bez komplikacija bio je 0%, kao 1
kod pacijenata koji su iSli na hitnu KH revaskularizaciju sa ili bez komplikacija bio je 0%.

Intrahospitalni mortalitet kod pacijenata koji nisu imali ni jedan oblik reperfuzije i bez
komplikacija 8,3%, a sa komplikacijama 100%.

Nacin lec¢enja, komplikacija i ishod lecenja su povezani (p<0,0005).

Uticaj dve varijable - nacin lecenja i komplikacija na preZivljavanje

Tabela 34. Uticaj dve varijable - nacin lecenja i komplikacija na preZivljavanje

Mean®
Nacin lec¢enja i komplikacija ‘ Std. 95% Confidence Interval
Estimate
Error  |Lower Bound |Upper Bound
pPCI i nema komplikacije 18,462 | 0,879 16,739 20,185
pPCI i ima komplikacije 18,529 1,607 15,379 21,680
Ukupno 19,868 1,064 17,782 21,955

Postoji razlika u prezivljavanju izmedu pacijenata kod kojih je radena pPCI i nisu imali

komplikaciju i pacijenata kod kojih je radena pPCI i imali su komplikaciju.

Tabela 35. Analiza statisticke znacajnosti uticaja nacina lecenja i komplikacija na prezZivljavanje

Chi-Square df Sig.
Log Rank (Mantel-Cox) 2,329 1 0,127

Nema razlike u prezivljavanju izmedu onih koji su imali pPCI sa i bez komplikacije
(p=0,127)
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Grafikon 18. Prezivljavanje za razlicite nacine lecenja sa i bez komplikacija

Kaplan — Meier kriva pokazuje da nema statisticki znacajne razlike u prezivljavanju izmedu

pacijanata kod kojih je radena pPCI i nisu imali komplikaciju i pacijenata kod kojih je radena

pPCI i imali su komplikaciju.

Uticaj vremena od pojave subjektivnih tegoba do prijema u bolnicu na ishod lecenja

Tabela 36. Prosecno vreme od pojave subjektivnih tegoba do prijema u bolnicu u odnosu na

ishod lecenja
Prosec¢no vreme EX Preziveli p
Grupa | (min) 228 247 0,749
Grupa 2 (min) 305 259 0,417
Ukupno (min) 273 252 0,624

Pacijenti koji su stigli kasnije, tj. imali su duze prose¢no vreme od pojave subjektivnih

tegoba do prijema u bolnicu su imali losiji ishod, narocito u grupi starijih od 75 godina, ali bez

statistiCke znacajnosti p=0,624.
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Vreme od pojave subjektivnih tegoba do prijema u bolnicu (> 360 min) i ishod leenja

Tabela 37. Prosecno vreme od pojave subjektivnih tegoba do prijema u bolnicu (vise ili manje

od 6 sati) u odnosu na ishod lecenja

Vreme od pojave subjek. Ishod lecenja Ukubno
tegoba do prijema u bolnicu v ex P p
) broj 170 20 190
<360 min
% 89,5% 10,5% 100,0%
) broj 42 8 50
> 360 min 0,283
% 84,0% 16,0% 100,0%
broj 201 28 229
Ukupno
% 87,8% 12,2% 100,0%

Mortalitet pacijenata kojima je vreme od pojave subjektivnih tegoba do prijema u bolnicu

duZe od 6 sati (360 min) iznosi 16%, a kojima je krace od 6 sati 10,5%. Vreme od subjektivnih

tegoba do prijema u bolnicu 1 ishod leenja nisu povezani (p = 0,283).

Killip klasa na prijemu i ishod lecenja

Tabela 38. Killip klasa i ishod lecenja

. Ishod lecenja
Killip klasa — Ukupno p
Ziv ex
[ broj 165 14 179
% 92,2% 7,8% 100,0%
n broj 35 4 39
% 89,7% 10,3% 100,0%
- <0,0005
m broj 10 6 16
% 62,5% 37,5% 100,0%
v broj 2 4 6
% 33,3% 66,7% 100,0%
broj 212 28 240
Ukupno
% 88,3 11,7 100,0

Procenat preminulih sa Killip klasom 1 je 7,8%, sa Killip klasom 2 je 10,3%, sa Killip
klasom 3 je 37,5% a sa Killip klasom 4 je 66,7%. Killip klasa utice na pojavu smrtnog ishoda

(p<0,0005).
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Binarna logisti¢ka regresija - uticaj Killip klase na ishod le¢enja
Tabela 39. Uticaj Killip klase na ishod lecenja
95% C.1.for
B S.E. Wald df Sig. | Exp(B) EXP(B)
Lower | Upper

Step 1° Killip 1,136 ,252 20,253 1 ,000 3,113 1,899 5,106

e

P Constant | -3,770 ,484 60,605 1 ,000 ,023

a. Variable(s) entered on step 1: Killip.

Odds ratio za Killip klasu je 3.113(1.899 - 5.106). Ako se Killip klasa poveca za 1 onda se

rizik od pojave smrtnog ishoda povecava 3 puta.

Tipicne/atipi¢ne tegobe i ishod leCenja za ceo uzorak

Tabela 40. Tipicne/atipicne tegobe i ishod lecenja

Ishod lec¢enja
Tegobe oy
Ziv EX Ukupno
o broj 21 4 25
Atipicne
% 84,0% 16,0% 100,0%
o broj 191 24 215
Tipicne
% 88,8% 11,2% 100,0%
broj 212 28 240
Ukupno .
/o 88,3% 11,7% 100,0%
Vrsta tegoba i1 ishod lecenja nisu statisticki znacajno povezani (p =0.476).
Uticaj dve varijable — tip tegoba i komorbiditet na ishod lecenja
Tabela 41. Vrsta tegoba i komorbiditet
Tip tegoba i komorbiditet br %
Atipicne tegoba i nema komorbiditet 8 33
Atipicne tegoba 1 ima komorbiditet 17 7,1
Tipi¢ne tegobe i nema komorbiditet 129 53,8
Tipicne tegobe i ima komorbiditet 86 35,8
Ukupno 240 100,0

Najveci broj pacijenata sa akutnim ST eleviranim infarktom miokarda (53,8%) imalo je

tipine tegobe 1 nisu imali ni jedan komorbiditet.
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Tabela 42. Uticaj dve varijable — tip tegoba i komorbiditet na ishod lecenja

) i . Ishod lec¢enja
Tip tegoba i komorbiditet — Ukupno p
Ziv ex
Atipi¢ne tegoba i broj 0 8
nema _ramth % 100,0% 0,0% 100,0%
bolesti
Atipi¢ne tegoba i broj 13 4 17
ima ranijih bolesti % 76,5% 23,5% 100,0%
0,001

Tipicne tegobe i broj 123 6 129
nema ranijih % 95,3% 4,7% 100,0%
bolesti
Tipi¢ne tegobe i broj 68 18 86
ima ranijih bolesti % 79,1% 20,9% 100,0%

broj 212 28 240

Ukupno
% 88,3 11,7 100,0

Atipi¢ne/tipi¢ne tegobe sa/bez komorbiditeta i ishod lecenja su povezani (p=0,001). Procenat

preminulih pacijenata koji su imali atipi¢ne tegobe 1 bez komorbiditeta je 0%, onih sa atipicnim

tegobama 1 sa komorbiditetom je 23.5%, sa tipicnim tegobe 1 bez komorbiditeta je 4.7%, a onih

sa tipi¢nim tegobama i sa komorbiditetom je 20.9%.

Uticaj postojanja kolateralne cirkulacije sa infarktnom arterijom na ishod le¢enja kod

pacijenata kojima je radena pPCI

Tabela 43. Postojanje kolateralne cirkulacije kod pacijenata kojima je radena pPCI

Kolateralna cirkulacija br %
Nema 157 78,9
Ima 42 21,1
Ukupno 199 100,0

Tokom selektivne koronarografije i pPCI evidentirano je da su kolateralnu cirkulaciju imali

21,1% pacijenata.
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Tabela 44. Procena kolateralne cirkulacije kod pacijenata kojima je radena pPCI

Kolateralna cirkulacija br %
Slaba 32 76,2
Osrednja 6 14,3
Dobra 4 9,5
Ukupno 42 100,0

Od ukupnog broja pacijenata koji su imali kolateralnu cirkulaciju najvise ih je bilo sa slabom

(76,2%), a najmanje sa dobrom (9,5%).

Tabela 45. Uticaj postojanja kolateralne cirkulacije na ishod lecenja

) N Ishod lecenja
Kolateralna cirkulacija — Ukupno p
Ziv ex
broj 143 14 157
Nema
% 91,1% 8,9% 100,0%
- 0,304
broj 36 6 42
Ima
% 85,7% 14,3% 100,0%
broj 179 20 199
Ukupno
% 89,9% 10,1% 100,0%

Kolateralnu cirkulaciju nema 157 (78,9%) pacijenata, a ima 42 (21,1%). Mortalitet kod
pacijenata koji nemaju kolateralu je 8,9%, a kod onih koji imaju 14,3%. Kolateralna cirkulacija i

ishod lecenja nisu povezani (p=0,304).

Uticaj dve varijable - postojanja kolateralne cirkulacije sa infarktnom arterijom i

viSesudovna/jednosudovna bolest na ishod leCenja kod pacijenata koji su leCeni sa pPCI

Tabela 46. Kolateralna cirkulacija i viSesudovna/jednosudovna koronarna bolest

Kolaterala i sudovna koronarna bolest br %
Nema kolateralu 1 jednosudovna bolest 87 43,7
Nema kolateralu i viSesudovna bolest 70 35,2
Ima kolateralu 1 jednosudovna bolest 25 12,6
Ima kolateralu 1 viSesudovna bolest 17 8,5
Ukupno 199 100,0
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Najveci broj pacijenata ima jednosudovnu bolest i nema kolateralnu cirkulaciju (43,7%),
zatim sa viSesudovnom bolesti i bez kolateralne cirkulacije 35,2%. Kolateralnu cirkulaciju i
jednosudovnu koronarnu bolest ima 12,6% pacijenata, a najmanje ima pacijenata sa

kolateralnom cirkulacijom i viSesudovnom bolescu.

Tabela 47. Uticaj postojanja kolateralne cirkulacije i visesudovne/jednosudovne koronarne

bolesti na ishod lecenja

Kolaterala i sudovna Ishod lecenja Ukubno
koronarna bolest SV ex p p
Nema kolateralui | broj 83 4 87
jednosudovna % 95,4% 4,6% 100,0%
bolest
Nema kolateralui | broj 60 10 70
jednosudovna % 85,7% 14,3% 100,0%
bolest
; ; 0,051
Ima kolateralu i broj 23 2 25
jednosudovna % 92,0% 8,0% 100,0%
bolest
Ima kolateralu i broj 13 4 17
jednosudovna % 76,5% 23,5% 100,0%
bolest
broj 179 20 199

Ukupno

% 89,9% 10,1% 100,0%

Kolateralna cirkulacija i sudovna koronarna bolest nisu povezani sa ishodom lecenja

(p=0,051). Moze biti indikativno.

Binarna logisticka regresija - uticaj kolaterala i sudovne koronarne bolesti na ishod

leCenja

Tabela 48. Uticaj postojanja kolateralne cirkulacije i visSesudovne/jednosudovne koronarne

bolesti na ishod lecenja (binarna logisticka regresija)

_ 95% C.1for EXP(B)
B S.E. Wald df Sig. | Exp(B)
Lower Upper
Step |Kolaterala 1 1,061 | 0,629 | 3407 | 1 | 0065 | 3192 | 0931 | 10,949
1 sudovna bolest
Constant 2339 | 0262 | 79867 | 1 | 0,000 | 0,09




Doktorska disertacija dr Tibor Canji
95% C.I.for EXP(B
B SE. | Wald | df | Sig. | Exp(B) ° ®)
Lower Upper
Step |Kolaterala 1 1,061 | 0,629 | 3407 | 1 | 0065 | 3192 | 0931 | 10,949
1 sudovna bolest
Constant -2,339 | 0,262 | 79,867 1 0,000 | 0,096

a. Variable(s) entered on step 1: Kolaterala i sudovna bolest.

Kolateralna cirkulacija i viSesudovna/jednosudovna bolest ne uticu na ishod lecenja
(p=0,065). Moze biti indikativno.

Odds ratio za kolateralna cirkulacija 1 viSesudovna/jednosudovna bolest je 3.192(0.931 -
10.949). Zbog ovakvog intervala koji sadrzi 1 ne bi trebalo pisati da je to znacajno. Ukoliko bi
uzorak bio veci, moguce je da bi se dobila statisticka znacajnost. Pacijenti koji imaju kolateralnu

cirkulaciju i viSesudovnu bolest imaju 3 puta ve¢i rizik od pojave smrtnog ishoda.

Kolateralna cirkulacija, viSe/jednosudovna koronarna bolest, starosna grupa i ishod

lecenja

Pacijenata sa jednosudovnom signifikantnom koronarnom bolesti, bez kolateralne cirkulacije
1 mladih od 75 godina bilo je 31,7%, sa jednosudovnom signifikantnom koronarnom bolesti, bez
kolateralne cirkulacije i starijih od 75 godina bilo je 21,7% i sa viSesudovnom signifikantnom
koronarnom bolesti, bez kolateralne cirkulacije 1 starijih od 75 godina bilo je 21,7%, a ostalih

grupa u manjem procentu.
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Tabela 49. Postojanje kolateralne cirkulacije i vise/jednosudovne koronarne bolesti i

starosne grupe
Kolateralna cirkulacija 1 vise/jednosudovna
koronarna bolest 1 starosne grupe br %
Nema kolateralu i jednosudovna bolest i <75 god 76 31,7
Nema kolateralu i visSesudovna bolest i <75 god 18 7,5
Ima kolateralu i jednosudovna bolest 1 <75 god 13 5,4
Ima kolateralu i viSesudovna bolest 1 <75 god 13 5,4
Nema kolateralu i jednosudovna bolest i >75 god 52 21,7
Nema kolateralu i visSesudovna bolest i >75 god 52 21,7
Ima kolateralu 1 jednosudovna bolest 1 >75 god 12 5,0
Ima kolateralu 1 viSesudovna bolest 1 >75 god 4 1,7
Ukupno 240 100,0

Tabela 50. Uticaj tri varijable (postojanje kolateralne cirkulacije i vise/jednosudovne

koronarne bolesti i Zivotne dobi) na ishod lecenja

. Ishod lecenja
Kolaterala i sudovna koronarna bolest T o Ukupno p
Nema kolateralu i jednosudovna bolest| broj 70 6 76
1 <75 god % | 92,1% | 7,9% | 100,0%
Nema kolateralu i1 visSesudovna bolesti| broj 14 4 18
<75 god % | 77.8% |22,2% | 100,0%
Ima kolateralu 1 jednosudovna bolesti | broj 13 0 13
<75 god % | 100,0% | ,0% | 100,0%
Ima kolateralu i viSesudovna bolest i broj 11 2 13
<75 god % | 846% |154% | 1000% | .
Nema kolateralu i jednosudovna bolest| broj 46 6 52 ’
1>75 god % | 88,5% |11,5% | 100,0%
Nema kolateralu 1 viSesudovna bolest i| broj 46 6 52
>75 god % | 88,5% |11,5% | 100,0%
Ima kolateralu i jednosudovna bolesti | broj 10 2 12
>75 god % | 83,3% |16,7% | 100,0%
Ima kolateralu i viSesudovna bolest i broj 2 2 4
>75 god % | 50,0% |50,0% | 100,0%
Ukupno broj 212 28 240
% 88,3% | 11,7% | 100,0%

Uticaj kolateralne cirkulacije, broja signifikantnih koronarnih sudovnih bolesti i starosnog

doba pacijenta na ishod leCenja nije statisticki iskazana zbog veli¢ine uzorka.
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Uticaj ordiniranja inhibitora glikoproteinskih IIb/IIIa receptora u toku pPCI na ishod

lecenja

Tabela 51. Ordiniranje inhibitora glikoproteinskih IIb/Illa receptora u toku pPCI

GP IIb/I11a blok. br %

Ne 180 75,0
Da 60 25,0
Ukupno 240 100,0

Od ukupnog broja pacijenata kod kojih je radena pPCI, inhibitor glikoproteinskih IIb/I1Ia

receptora je ordiniran u 25% slucajeva.

Tabela 52. Uticaj ordiniranja inhibitora glikoproteinskih 11b/Illa receptora u toku pPCI na

ishod lecenja

Ishod lecenja
GP IIb/I1a blok. — Ukupno p
Ziv ex
N broj 164 16 180
e
% 91,1% 8,9% 100,0%
- 0,037
b broj 48 12 60
a
% 80,0% 20,0% 100,0%
broj 212 28 240
Ukupno
% 88,3% 11,7% 100,0%

Davanje GP IIb/Ila blokatora u toku pPCI i ishod lecenja su povezani (p=0,037). Procenat
preminulih kojima je dat GP IIb/Illa blokator je 20% a onih kojima nije je 8.9%.

Binarna logistiCka regresija - uticaj ordiniranja GP IIb/Ila blokatora na ishod le¢enja

Tabela 53. Uticaj ordiniranja inhibitora glikoproteinskih 11b/Illa receptora u toku pPCI na

ishod lecenja (binarna logisticka regresija)

95% C.I.for EXP(B)
Lower Upper

B | SE. | Wald | df | Sig. |Exp(B)

Step |dat GP IIb/Ila
1*  |blokator

Constant -2,327| ,262 | 78,956 | 1 ,000 | ,098
a. Variable(s) entered on step 1: dat GP IIb/IIa blokator.

941 | ,416 | 5,125 1 ,024 | 2,562 1,135 5,787
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Davanje GP IIb/I1la blokatora u toku pPCI i pojava smrtnog ishoda su povezani (p = 0.024).
Odds Ratio za davanje GP IIb/Ila blokatora je 2.562 (1.135 - 5.787). Pacijenti kojima je

ordiniran GP IIb/IIa blokatora tokom intervencije imaju 2,5 puta ve¢i rizik od smrtnog ishoda.

Uticaj srednje vrednosti EF na ishod lecenja

Tabela 54. Srednja vrednost ejekcione frakcije i ishod lecenja

Ishod lecenja| N Mean | Std. Deviation | Std. Error Mean
EF Ziv 212 48,76 8,686 0,597
EX 28 37,07 7,257 1,371

Tabela 55. Uticaj srednje vrednosti ejekcione frakcije na ishod lecenja

Independent Samples Test

Levene's Test t-test for Equality of Means
95% Confidence
F Si df Sig. (2- | Mean EStd' Interval of the
- tailed) | Diff oot Difference
Diff
Lower | Upper
Equal variances| o371 334 | 6800 | 238 | ,000 |11,688| 1,716 | 8,307 | 15,069
EF assumed
Equal variances 7.815 [38,012| .000 |11.688| 1,496 | 8.660 | 14,716
not assumed

Razlike dobijenih srednjih vrednosti EF u odnosu na konacan ishod su statisticki znacajne

(p<0,0005). Srednja vrednost EF kod prezivelih je 48.76+8.69 a kod preminulih je 37.07+7.26.

Binarna logisti¢ka regresija - uticaj EF na ishod leCenja

Tabela 56. Uticaj srednje vrednosti EF na ishod lecenja (binarna logisticka regresija)

95% C.I.for
B S.E. Wald df Sig. Exp(B) EXP(B)
Lower | Upper
Step 1° EF -0,156 | 0,029 | 29,706 1 0,000 0,856 0,809 | 0,905
Constant | 4,650 1,152 | 16,286 1 0,000 | 104,549
a. Variable(s) entered on step 1: EF.
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EF utic¢e na pojavu smrtnog ishoda (p < 0.0005). Odds ratio za EF je 0.856 (0.809 - 0.905).

Ako se vrednost EF poveca za 1 onda se rizik od pojave smrtnog ishoda smanjuje za 15%.
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Grafikon 19. ROC kriva za EF

Tabela 57. Analiza statisticke znacajnosti za uticaj srednje vrednosti EF na preZivljavanje

Area Under the Curve
Test Result Variable(s):EF

Asymptotic 95% Confidence

Area | Std. Error” Asysn'l p‘l[)otic Interval
ig.

Lower Bound | Upper Bound
0,847 0,033 0,000 0,781 0,913

ROC kriva pokazuje da EF moze biti dobar prediktor za pojavu smrtnog ishoda (Area =
0.847, p <0.0005). Cut-off za EF je 41.0. Senzitivnost je 71.4%, a specifi¢nost je 80.2%.

Tabela 58. Odredivanje “cut-off” za EF

Coordinates of the Curve
Test Result Variable(s):EF

Positive if 1.
Less Than or |Sensitivity Specificit
Equal To" P y
23,00 ,000 ,000
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25,00 ,071 ,000
26,50 ,071 ,009
37,50 ,500 ,094
39,00 ,643 ,132
41,00 ,714 ,198
42,50 , 714 ,208
64,50 1,000 ,981
66,00 1,000 991
68,00 1,000 1,000

Tabela 59. Broj pacijenata sa EF vec¢om ili manjom od “cut-off” vrednosti

EF br %
> 41 178 74,2
<41 62 25,8
Ukupno 240 100,0

Tabela 60. Ispitivanje statisticke znacajnosti za EF kao prediktora letalnog ishoda

95% C.Lfor EXP(B)

B S.E. | Wald | df Sig. |Exp(B)| Lower Upper

Step 1* |EF Marker| 2,314 | ,452 26,169 | 1 ,000 [ 10,119 | 4,169 24,561
Constant |-3,056| ,362 | 71,372 | 1 ,000 | ,047

a. Variable(s) entered on step 1: EF_Marker.

EF marker uti¢e na pojavu smrtnog ishoda (p < 0.0005). Odds ratio za EF marker je 10.119
(4.169 - 24.561). Pacijenti koji imaju EF <41 imaju 10 puta ve¢i rizik od pojave smrtnog ishoda.

Uticaj dve varijable - srednje vrednosti EF i lokalizacije STEMI na ishod lecenja

Tabela 61. Srednja vrednost EF i lokalizacija STEMI

EF i lokalizacija STEMI br %
EF>41 1 STEMI prednjeg zida 47 19,6
EF>41 1 STEMI donjeg zida 131 54,6
EF<=41 i STEMI prednjeg zida 42 17,5
EF<=411 STEMI donjeg zida 20 83
Ukupno 240 100,0
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Tabela 62. Uticaj srednje vrednosti EF i lokalizacije STEMI na ishod lecenja

. o Ishod lecenja
EF i lokalizacija STEMI — Ukupno p
Z1V X
EF>41 i STEMI broj 45 2 47
prednjeg zida % 95,7% 4,3% 100,0%
EF>41 i STEMI broj 125 6 131
donjeg zida % 95,4% 4,6% 100,0%
. . <0,0005

EF<=411STEMI [ broj 28 14 42
prednjeg zida % 66,7% 33,3% 100,0%
EF<=41i STEMI | broj 14 6 20
donjeg zida % 70,0% 30,0% 100,0%

broj 212 28 240
Ukupno

% 88.3% 11,7% 100,0%

Procenat preminulih koji su imali EF > 41 1 STEMI prednjeg zida je 4.3%, EF > 41 i STEMI
donjeg zida je 4.6%, EF <41 i STEMI prednjeg zida je 33.3%, EF <41 i STEMI donjeg zida je

30%.

EF i lokalizacija STEMI su povezani sa smrtnim ishodom (p < 0,0005).

Multivarijantna binarna logisticka regresija - istovremeni uticaj EF i lokalizacije

STEMI na ishod le¢enja

Tabela 63. Uticaj srednje vrednosti EF i lokalizacije STEMI na ishod lecenja (multivarijantna

binarna logisticka regresija)

95% C.I1.for EXP(B)
B S.E. | Wald | df | Sig. | Exp(B) | Lower Upper
Step 1* |EF -,164 | ,031 [27,906| 1 | ,000 ,849 ,799 ,902
lokalizacija | ,349 | ,484 | ,521 1 471 1,418 ,549 3,663
Constant 4,475|1,176 | 14,489 | 1 | ,000 | 87,804
Step 2* |EF -156 | ,029 (29,706 | 1 | ,000 ,856 ,309 905
Constant 4,650 | 1,152 16,286 | 1 | ,000 | 104,549

Multivarijantna binarna logisticka regresija je pokazala da na ishod leenja utice EF
(p<0.0005). Odds ratio za EF je 0.856 (0.809 - 0.905). Ako se vrednost EF povec¢a za 1 onda se

rizik od pojave smrtnog ishoda smanjuje za 15%.
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Uticaj srednje vrednosti EF i lokalizacije STEMI na prezZivljavanje

Tabela 64. Uticaj srednje vrednosti EF' i lokalizacije STEMI na prezivljavanje

Mean®
EF i lokalizacija STEMI ) 95% Confidence Interval
Estimate Std. Error Lower Bound Upper Bound
EF>41 i prednji STEMI 9,660 0,236 9,198 10,121
EF>41 i donji STEMI 15,314 0,274 14,778 15,850
EF<=41 i prednji STEMI 15,493 1,535 12,484 18,502
EF<=41 i donji STEMI 17,400 2,510 12,480 22,320
Ukupno 19,495 1,021 17,494 21,496

Tabela 65. Ispitivanje statisticke znacajnosti uticaja srednje vrednosti EF i lokalizacije

STEMI na prezivljavanje

Chi-Square df p
Log Rank (Mantel-Cox) 16,830 3 0,001

Survival Functions

1,0 EF_i_Lokalizacija
|1 EF>41 i Prednji IM
|-TEF>41 i Zadnji M
EF<=41 i Prednji IM
— ; -1 EF<=41 i Zadnji M

087 EF>41 i Prednji IV-
censored
EF>41 i Zadnji IM-
I censored
0.61 ; ; EF<=41 i Prednji IM-
’ censored

EF<=41 i Zadnji IM-
censored

Cum Survival

0,27

0,0

T T T T T T
0 5 10 15 20 25

DUZ hosp

Grafikon 20. Uticaj srednje vrednosti EF i lokalizacije STEMI na preZivljavanje
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Razlika u prezivljavanju izmedu pacijenata koji su imali EF>41 i STEMI prednjeg zida,
EF>41 i STEMI donjeg zida, EF<=41 i STEMI prednjeg zida i EF<=41 i STEMI donjeg zida je
statisticki znacajna (p=0,001).

Prose¢no vreme prezivljavanja za EF>41 1 STEMI prednjeg zidaje 9.66(9.198 - 10.121).

Prosecno vreme prezivljavanja za EF>41 i STEMI donjeg zida je 15.314(14.778 - 15.850).

Prose¢no vreme prezivljavanja za EF<=41 i STEMI prednjeg zida je 15.493(12.484- 18.502).

Prose¢no vreme prezivljavanja za EF<=41 1 STEMI donjeg zida je 17.400(12.480 - 22.320).

Kardiogeni Sok na prijemu i ishod lecenja

Tabela 66. Uticaj kardiogenog Soka na prijemu na ishod lecenja

) . B Ishod lecenja
Kardiogeni Sok na prijemu — Ukupno p
Ziv ex
broj 210 24 234
Nema
% 89,7% 10,3% 100,0%
- <0,0005
broj 2 4 6
Ima
% 33,3% 66,7% 100,0%
broj 212 28 240
Ukupno
% 88,3% 11,7% 100,0%

Kardiogeni Sok na prijemu i ishod lecenja su povezani (p<0,0005). Procenat preminulih koji
su imali kardiogeni Sok na prijemu je 66,7% a onih koji nisu imali kardiogeni Sok na prijemu je

10,3%.

Binarna logisti¢ka regresija - uticaj kardiogenog Soka na prijemu na ishod le¢enja

Tabela 67. Uticaj kardiogenog Soka na prijemu na ishod lecenja (binarna logisticka

regresija)

95% C.1for EXP(B
B | SE | Wald |df| sig |Exp®)—-rC1ior EXP(B)

Lower Upper

Kardiogeni

a N 2,862 | ,892 10,286 | 1 | ,001 | 17,500 | 3,044 100,618
Step 1 Sok

Constant |-2,169 | ,215 |101,334 | 1 | ,000 | ,114

a. Variable(s) entered on step 1: Kardiogeni Sok na prijemu
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Kardiogeni Sok na prijemu uti¢e na pojavu smrtnog ishoda (p=0,001). Odds ratio za
kardiogeni Sok na prijemu je 17.5(3.044 - 100.618). Pacijenti koji su imali kardiogeni Sok na

prijemu imaju 17,5 puta veéi rizik od pojave smrtnog ishoda.

Prehospitalna reanimacija i ishod lecenja

Tabela 68. Uticaj prehospitalne reanimacije pre prijema u bonicu na ishod lecenja

) ) . Ishod lecenja
Prehospitalna reanimacija — Ukupno p
Ziv ex
broj 200 25 225
Nema
% 88,9% 11,1% 100,0%
; 0,299
broj 12 3 15
Ima
% 80,0% 20,0% 100,0%
broj 212 28 240
Ukupno
% 88,3% 11,7% 100,0%

Prehospitalna reanimacija i ishod lecenja nisu povezani (p = 0.299).

Komplikacije u odnosu na ishod le¢enja

Intrahospitalna reanimacija

Tabela 69. Uticaj intrahospitalne reanimacije na ishod lecenja

) ) . Ishod lecenja
Intrahospitalna reanimacija — Ukupno p
Ziv ex
broj 206 20 226
Nema
% 91,2% 8,8% 100,0%
- <0,0005
broj 6 8 14
Ima
% 42.9% 57,1% 100,0%
broj 212 28 240
Ukupno
% 88,3% 11,7% 100,0%

U toku lecenja pacijenti koji su reanimirani su imali mortalitet 57,1%, a oni koji nisu 8,8%.

Reanimacija i ishod lecenja su povezani (p < 0.0005).
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Kardiogeni Sok u toku hospitalizacije

Tabela 70. Uticaj kardiogenog Soka u toku hospitalizacije na ishod lecenja

) . Ishod lecenja
Kardiogeni Sok — Ukupno p
Ziv ex
broj 212 18 230
Nema
% 92,2% 7,8% 100,0%
- <0,0005
broj 0 10 10
Ima
% ,0% 100,0% 100,0%
broj 212 28 240
Ukupno
% 88,3% 11,7% 100,0%

Svi pacijenti koji su u toku hospitalizacije bili u kardiogenom Soku su preminuli. Kardiogeni

Sok i ishod lec¢enja su povezani (p < 0.0005).

Akutni reinfarkt miokarda iste lokalizacije tokom hospitalizacije

Tabela 71. Uticaj akutnog reinfarkta u toku hospitalizacije na ishod lecenja

. Ishod lecenja
Reinfarkt — Ukupno p
Ziv ex
broj 208 26 234
Nema
% 88,9% 11,1% 100,0%
- 0,094
broj 4 2 6
Ima
% 66,7% 33,3% 100,0%
broj 212 28 240
Ukupno
% 88,3% 11,7% 100,0%

Akutni REIM u toku hospitalizacije je dobilo 6 pacijenta. Mortalitet u toj grupi pacijenata je
33,3%, naspram grupe bez REIM 11,2%. REIM 1 ishod lecenja nisu povezani zbog veli¢ine
uzorka (p = 0.094).
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Zivotno ugrozavajudi poremecaji ritma i provodenja u toku hospitalizacije

Tabela 72. Uticaj poremecaja ritma i provodenja u toku hospitalizacije na ishod lecenja

e Ishod lecenja
Poremecaji ritma — Ukupno p
Ziv ex
broj 208 28 236
Nema
% 88,1% 11,9% 100,0%
- 0,464
broj 4 0 4
Ima
% 100,0% 0,0% 100,0%
broj 212 28 240
Ukupno
% 88,3% 11,7% 100,0%

Poremecaj ritma i ishod lecenja nisu povezani (p = 0.464).

Uticaj mehanicke komplikacije epikardijalnog krvnog suda tokom pPCI na ishod

hospitalizacije

Tabela 73. Uticaj mehanicke komplikacije tokom pPCI na ishod lecenja

N L Ishod lecenja
Mehanicke komplikacije — Ukupno p
Ziv ex
broj 207 28 235
Nema
% 88,1% 11,9% 100,0%
; 0,412
broj 5 0 5
Ima
% 100,0% 0,0% 100,0%
broj 212 28 240
Ukupno
% 88,3% 11,7% 100,0%

Mehanicke komplikacije je imalo 5 pacijenata i svi su preziveli. Mehani¢ke komplikacije i

ishod lecenja nisu povezani (p = 0.412)
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Novonastala kardijalna dekompenzacija tokom hospitalizacije

Tabela 74. Uticaj novonastale kardijalne dekompenzacije tokom hospitalizacije na ishod

lecenja
N N Ishod lecenja
Kardijalna dekompenzacija — Ukupno p
Ziv ex
broj 208 26 235
Nema
% 88,9% 11,1% 100,0%
- 0,094
broj 4 2 6
Ima
% 66,7% 33,3% 100,0%
broj 212 28 240
Ukupno
% 88,3% 11,7% 100,0%

Sréanu dekompenzaciju u nastavku hospitalizacije imalo je 6 pacijenta. Mortalitet u toj grupi
pacijenata je 33,3%, naspram grupe bez dekompenzacije 11,2%.

Sréana dekompenzacija i ishod le¢enja nisu povezani (p = 0.094).

Jetrena insuficijencija pri prijemu u bolnicu

Tabela 75. Uticaj jetrene insuficijencije pri prijemu na ishod lecenja

: A8 erryee Ishod le¢enja
Jetrena insuficijencija _ j Ukupno D
Ziv ex
broj 212 26 238
Nema
% 89,1% 10,9% 100,0%
- <0,0005
broj 0 2 2
Ima
% ,0% 100,0% 100,0%
broj 212 28 240
Ukupno
% 88,3% 11,7% 100,0%

Jetrenu insuficijenciju su imala 2 pacijenta i oba su preminula. Jetrena insuficijencija 1 ishod

lecenja su povezani (p < 0.0005).
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BubrezZna insuficijencija pri prijemu u bolnicu

Tabela 76. Uticaj bubrezne insuficijencije pri prijemu na ishod lecenja

Bubrezna insuficijencija

Ishod lecenja

— Ukupno p
Ziv ex
broj 212 26 238
Nema
% 89,1% 10,9% 100,0%
- <0,0005
broj 0 2 2
Ima
% ,0% 100,0% 100,0%
broj 212 28 240
Ukupno
% 88,3% 11,7% 100,0%

Bubreznu insuficijenciju su imala 2 pacijenta i oba su preminula. BubreZna insuficijencija i

ishod lecenja su povezani (p < 0.0005).

Verifikovano krvarenje tokom hospitalizacije

Tabela 77. Uticaj krvarenja tokom hospitalizacije na ishod lecenja

; Ishod lecenja
Krvarenje _ J Ukupno p
Ziv ex
broj 210 26 236
Nema
% 89,0% 11,0% 100,0%
- 0,016
broj 2 2 4
Ima
% 50,0% 50,0% 100,0%
broj 212 28 240
Ukupno
% 88,3% 11,7% 100,0%

Krvarenja tokom hospitalizacije su imala 4 pacijenta, od kojih su 2 preminula (50%).

Krvarenje i ishod lecenja su povezani (p = 0.016).

Hematom punkcionog mesta nakon pPCI

Tabela 78. Uticaj pojave hematoma punkcionog mesta nakon PCI na ishod lecenja

Hematom Ishod lecenja
— Ukupno p
Ziv ex
broj 202 28 230
Nema
% 87,8% 12,2% 100,0%
- 0,240
broj 10 0 10
Ima
% 100,0% 0,0% 100,0%
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broj 212 28 240
% 88,3% 11,7% 100,0%

Ukupno

Hematom punkcionog mesta nakon pPCI su imali 10 pacijenata i svih 10 su preziveli.

Hematom i ishod le¢enja nisu povezani (p = 0.240)

Koris$¢enje intraaortne balon pumpe i ishod lecenja

Tabela 79. Koriscenje intraaortne balon pumpe i ishod lecenja

IABP Ishod lecenja
— Ukupno p
Ziv ex
broj 210 18 228
Bez IABP
% 92,1% 7,9% 100,0%
- <0,0005
broj 2 10 12
Sa IABP
% 16,7% 83,3% 100,0%
broj 212 28 240
Ukupno
% 88,3% 11,7% 100,0%

IABP je kori$¢ena kod 12 pacijenata, od kojih je 10 preminulo (83,3%). IABP i ishod lec¢enja
su povezani (p < 0.0005).

Kori$¢enje mehanicke ventilacije i ishod lecenja

Tabela 80. Korisc¢enje mehanicke ventilacije i ishod lecenja

Mehanicka ventilacija Ishod le¢enja
— Ukupno p
Ziv ex
N broj 202 8 210
e
% 96,2% 3,8% 100,0%
, <0,0005
Da broj 10 20 30
% 33,3% 66,7% 100,0%
broj 212 28 240
Ukupno
% 88,3% 11,7% 100,0%

Mehanicka ventilacija je koriS¢ena kod 30 pacijenata, od kojih je 20 preminulo (66,7%).

Mehanicka ventilacija i ishod le¢enja su povezani (p < 0.0005).
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Duzina hospitalizacije i ishod lecenja

Tabela 81. Srednja vrednost duzine hospitalizacije i ishod lecenja

Ishod lecenja| N Mean | Std. Deviation | Std. Error Mean
duzina Ziv 212 6,35 4,143 0,285
hospit. EX 28 5,71 6,127 1,158

Tabela 82. Testiranje statisticke znacajnosti povezanosti srednjih vrednosti duzine

hospitalizacije i ishoda lecenja

Levene's Test t-test for Equality of Means
Sig. (2 Mean | Std. [95% Confidence Interval
F | Sig. t a6 2 i frere| R Emtar of the Difference
tailed) .
nce | Differ | [ower Upper
Duz |Equal variances | 5 oo5 | 006 | 721 | 238 | 472 | 639 | 887 | -1,109 2,388
hosp |assumed
Equal variances 536 (30,34 | ,596 | ,639 | 1,192 | -1,795 3,074
not assumed

Razlike srednjih vrednosti duzine hospitalizacije izmedu prezivelih i preminulih nije

statisticki znacajna (p = 0.595).
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6. DISKUSIJA

Infarkt miokarda je najtezi oblik koronarne bolesti. Pripada akutnom koronarnom sindromu i
mada ima zajednicki patoanatomski supstrat sa ostalim oblicima akutnog koronarnog sindroma
ima 1 svoje specifi¢nosti u klinickoj slici, dijagnostici 1 leenju. Oznacava nekrozu miokarda
uzrokovanu prestankom ili naglim smanjenjem cirkulacije, u jednom delu miokarda, do stepena
koji nije dovoljan da obezbedi priliv kiseonika u koli¢ini potrebnoj da podmiri potrebe
funkcionisué¢eg miokarda, a dovoljno dugo traje da izazove ireverzibilne promene u ¢eliji i njenu
smrt. U njegovoj osnovi leZi produZzena ishemija Celije. Formacija tromba na rupturiranom

ateromskom plaku je u oko 85% slucajeva uzrok akutnog infarkta miokarda.

Ishemijska bolest srca, kojoj pripada i akutni infarkt miokarda, danas, je vodeci uzok
morbiditeta i mortaliteta u svetu. Prema desetoj reviziji medunarodne klasifikacije bolesti, u
bolestima kardiovaskularnog sistema, koje predstavljaju veoma heterogenu grupu, ishemijska
bolest srca zauzima prvo mesto. Ovu ¢injenicu potvduju i mnogobrojne druge baze podataka, o
optere¢enju pojedinim bolestima i u svima njima je ishemijska bolest na prvom mestu. Tako, u
Evropi, ali i lokalno, u Srbiji, ishemijska bolest srca ¢ini oko 25% svih bolesti, uopste.
EpidemioloSka razmatranja za buducnost kazu da ¢e 2020. godine ishemijska bolest srca 1
mozdani udar biti 1 dalje vode¢i uzrok morbiditeta i mortaliteta u svetu, a da ce nega ovih

bolesnika biti i duza i skuplja.

Akutni infarkt miokarda sa ST elevacijom je najtezi oblik akutnih koronarnih sindroma.
Prema Grejs registru, on je lider u intrahospitalnoj smrtnosti, kao 1 u Sest meseci od bolni¢kog
prijema. Na Zalost, kod 62% muskaraca i1 46% Zena, akutni infarkt miokarda sa ST elevacijom je

prva manifestacija koronarne bolesti.

Patoanatomski supstrat akutnog infarkta miokarda sa ST elevacijom je aterom, nestabilne
fibrozne kape, nakon ¢ije rupture nastaje trombna formacija koja dovodi do kompletne okluzije
koronarnog krvnog suda. Nakon prekida dotoka krvi dolazi do sukcesivnih promena u delu
miokarda koga ishranjuje okludirana koronarna arterija, od ishemije, preko lezije do nekroze. U
ovom procesu sva dogadanja, su u funkciji vremena. U tom smislu i zapocinjanje terapije ovog
oboljenja je u funkciji vremena. Prema vazeem vodicu dobre klinicke prakse, datom od strane
Evropskog udruzenja kardiologa — ESC, ali i prema ACC i AHA, dato je relativno kratko vreme
za zapocinjanje leCenja akutnog infarkta sa ST elevacijom. Preporucuje se takozvani ,,zlatni sat*
ili eventualno totalno ishemijsko vreme od 2 sata, u kom sluc¢aju se postizu najbolji rezultati u

intrahospitalnom toku i ishodu bolesti, kao 1 u dugorocnoj prognozi. Poznato je da sat ili dva
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kasnjenja sa zapocinjanjem lecenja, ovog oboljenja, dovodi do drastiénog smanjenja uspeha
lecenja, gotovo za 50%. Zbog toga odlaganje zapocinjanja le¢enja dovodi do progresivnog
gubitka kardiomiocita, Sto utiCe na drastican pad kontraktilnosti sr€éanog misi¢a i dovodi do

brojnih komplikacija.

Tok i ishod akutnog infarkta miokarda sa ST elevacijom zavisi od nekoliko faktora, pre
svega od vremena zapocinjanja leCenja, primene reperfuzione terapije, komplikacija bolesti,
starosti bolesnika i pratee terapije. ZnaCajno mesto pripada i ekstenzivnosti infarktne lezije,

odnosno lokalizaciji infarkta.

Uzimajuéi u obzir sve pretpostavke toka i1 ishoda akutnog infarkta miokarda sa ST
elevacijom, danas je u primeni vodi¢ dobre klinicke prakse koji definiSe vreme zapocinjanja

lecenja, inicijalne mere zbrinjavanja akutnog infarkta miokarda i dalju sveobuhvatnu terapiju.

Proces starenja je, naravno, bioloSka realnost koja ima osobine sopstvene dinamicnosti koja
je uglavnom izvan ljudske kontrole. U razvijenom svetu, hronoloski vreme igra ogromnu ulogu.
Starost od 60 ili 65 godina, otprilike je ekvivalent za penzionisanje u vecini razvijenih zemalja i
zato se kaZe se da je to pocetak starosti. U mnogim delovima sveta u razvoju, hronoloski vreme
ima malu ili nikakvu vaznost u smislu starosti. U mnogim druStvima, starijim se pripisuje
osobina pada fizi¢kih sposobnosti, §to je bitna karakteristika u definisanju starosti. Tako, za
razliku od hronoloske prekretnice koje obelezavaju Zivotne faze u razvijenom svetu, starost u

mnogim zemljama u razvoju pocinje u trenutku kada aktivno ucesce vise nije moguce [23].

Klasifikacija starosti varira izmedu zemalja 1 tokom istorije, odrazavaju¢i u mnogim
slucajevima razlike u socijalnim klasama ili funkcionalnim sposobnostima vezanim za radnu

snagu, ¢eS¢e nego Sto je to odraz trenutne politicke i ekonomske situacije [51].

Sa hronoloskog stanovista, medicinski tretman starih lica poc¢inje od uzrasta od 65 godina.
Ova definicija danas sama po sebi sigurno nije ba$ adekvatna definicija starijeg pacijenta. Pored
hronoloske starosti, drugi faktori moraju biti uzeti u obzir kako bi se definisao stariji pacijent.

Hronoloska starost ne mora da bude ekspresija bioloske strarosti, $to svakako treba uzeti u obzir.

S obzirom da je broj pacijenata starije Zivotne dobi sa akutnim infarktom miokarda, danas
znacajan, te da se oc¢ekuje u buduénosti povecanje ovog broja, potrebno je i kroz manje studije
uociti 1 definisati neke specifi¢nosti akutnog infarkta miokarda sa ST elevacijom u starih osoba.

Eticke dileme u akutnom zbrinjavanju bolesnika starije zivotne dobi sa akutnim ST
eleviranim infarktom miokarda proisticu iz limitiranog broja podataka zasnovanih na

dokazima.
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U ovu studiju je bilo uklju¢eno 240 pacijenata sa akutnim ST eleviranim infarktom
miokarda, koji su bili podeljeni u dve komparabilne grupe. Prvu grupu je ¢inilo 120 bolesnika
mladih od 75 godina, a drugu 120 bolesnika starijih od 75 godina, koji su bili izabrani
metodom slucajnog izbora, po redosledu prijema u Jedinicu intanzivne nege. Analizirani
parametri bili su: demografski, klinicki, elektrokardiografski, laboratorijske vrednosti,
ehokardiografski, nacin le¢enja, angiografski, intrahospitalni tok i ishod.

Stopa incidence akutnog koronarnog sindroma najveca je u Vojvodini, u odnosu na ¢itavu
Srbiju [2]. U Jedinicu za intenzivnu negu Instituta za KVBV, primi se godiSnje oko 2500
bolesnika. Oko 60% svih primljenih bolesnika ima neki oblik akutnog koronarnog sindroma, a
najvise ih je sa akutnim infarktom sa ST elevacijom. U apsolutnim brojevima to iznosi oko
800 bolesnika, od kojih je jedna tre¢ina u starijoj Zivotnoj dobi.

Pacijenti koji su ukljuceni u studiju leceni su inicijalno u Jedinici intenzivne kardioloske
nege, a nastavak hospitalnog lecenja bio je na Klinici za kardiologiju Instituta za
kardiovaskularne bolesti Vojvodine.

U grupi mladih od 75 godina muskarci su bili ¢eS¢e zastupljeni (63,3%) u odnosu na Zene
(36,7%), dok je u grupi starijth od 75 godina bilo obrnuto, Zene su bile ¢eS¢e zastupljene
(54,2%) u odnosu na muskarce (45,8%). U celom uzorku je bilo 54,6% muskaraca 1 45,4%
zena §to je u saglasnosti sa svim drugim istrazivanjima vezanim za akutni infarkt miokarda.
Postoji statisticki znacajna razlika u polnoj strukturi izmedu ove dve grupe bolesnika (p=0,01).

Najznacajniji faktori rizika za nastanak koronarne bolesti, pa i akutnog infarkta miokarda,
analizirani su po starosnim grupama, i ova analiza je pokazala da grupa pacijenata starijih od
75 godina je imala statisti¢ki znacajno vise riziko faktora za nastanak koronarne bolesti [31].

Analizom ranijih bolesti utvrdeno je da grupa pacijenata starijih od 75 godina ima vise

pokazatelja vezanih za bubreznu insuficijenciju i anemiju uz statisticku znacajnost.

Nacin transporta do bolnice, u najve¢em broju slucajeva, 95,4%, obavljen je kolima sluzbe
Hitne medicinske pomo¢i. Ovaj podatak je znaCajan jer podrazumeva rano zapocinjanje
adekvatnog leCenja. Svi pacijenti iz starije grupe stigli su vozilom HMP. Zabelezena je statisticki
znacajna razlika izmedu ispitivanih grupa (p=0,003).

Prosec¢no vreme od pojave subjektivnih tegoba do dolaska u bolnicu za obe grupe je iznosilo
4 sata i 15 minuta. Ne postoji znaCajna statistiCka razlika izmedu grupa (p=0,12). Prosec¢no
vreme od 255 minuta od pojave subjektivnih tegoba do prijema u bolnicu predstavlja relativno
dug vremenski period koji se moze objasniti i dolaskom pacijenata iz udaljenih krajeva

Vojvodine u odnosu na Novi Sad.
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Pacijenti koji su stigli kasnije, tj. imali su duze prose¢no vreme od pojave subjektivnih
tegoba do prijema u bolnicu, imali su los$iji ishod, naro¢ito u grupi starijih od 75 godina, ali bez
statisticke znacajnosti.

Broj pacijenata koji je stigao u bolnicu nakon 6 sati od pojave subjektivnih tegoba iznosio je
20,8%, u odnosu na 29,4% kako je navedeno u drugoj studiji [31]. Mortalitet pacijenata kojima
je vreme od pojave bola do prijema u bolnicu veée od 6 sati (360 min) iznosi 16%, a kojima je
manji od 6 sati 10,5%.

Sto se tie subjektivnih tegoba, sa tipiénim tegobama je bilo 89,6% pacijenata, a atipiénim
10,4%. Procenat atipi¢nih tegoba u grupi mladih od 75 godina je 5%, a u grupi starijih od 75
godina je 15,8%. Grupa starijih pacijenata od 75 godina ima statisticki znacajno veéi broj
atipicnih tegoba (p=0,006), Sto potvrduje hipotezu 1 i korelira sa drugim studijama [31, 35].
Atipi¢na klini¢ka slika kod pacijenata starije zivotne dobi izrazenija je u odnosu na mladu
zivotnu dob, kao S$to je dokazano i u Framingamskoj studiji (nemi ili neprepoznati AIM).

U grupi starijih osoba, u poredenju sa mladim, dispneja, zamor i drugi simptomi sréane
insuficijencije, bili su ce$¢i. Medu starijim pacijentima sa akutnim infarktom miokarda
signifikantno je bilo viSe Zena, sa hipertenzijom i sa dijabetes melitusom. Gojaznost je rede
dijagnostikuje kod starijih, medutim, razlika nije bila statisticki znac¢ajna. Dislipidemija i pusenje
su bili znacajno manje zastupljeni medu starijim pacijentima (p<0,05). Vreme od pojave
simptoma do bolni¢kog prijema bilo je duze u slucaju starijih pacijenata. Komplikacije akutnog
infarkta miokarda 1 neZeljeni efekti leCenja su bile ¢eS¢e kod starijih. U poredenju sa drugim
studijama nasi rezultati bili su identi¢ni ili blisko sli¢ni [53].

Lokalizacija akutnog infarkta miokarda u ¢itavom uzorku bila je 63,03% infarkta miokarda
donjeg zida u odnosu na prednjeg zida 36,97% Sto je statisticki znacajno, ali uporedujuci grupe
nije bilo statisticke znacajnosti.

Stanje kardijalne kompenzacije po Killip klasifikaciji na prijemu ukazivalo je na homogenost
ispitivanih grupa.

Jung varijabla definiSe odnos sistolnog pritiska i proizvoda sréane frekvence i godina Zivota.
Ona je prihvacena kao prediktor toka i ishoda akutnog infarkta miokarda [52]. Analizom je
potvrdeno da grupa pacijenata mladih od 75 godina ima statisti¢ki znac¢ajno vecu prosecnu
vrednost Jung varijable (p<0,005) i pokazala da je Jung varijabla dobar prediktor mortaliteta.
Razlika srednjih vrednosti Jung varijable izmedu prezivelih i preminulih je statisti¢ki znacajna.

Ostali parametri koji su prac¢eni na prijemu bili su kardiogeni Sok, auskultatorno Sum nad
prekordijumom, prehospitalna reanimacija i poremeéeji ritma i provodenja. Sum nad

prekordijumu je bio prisutan kod 20,8% primljenih pacijenata starijih od 75 godina i tu postoji
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signifikantna razlika izmedu grupa. Poremecaje ritma i provodenja na prijemu su statisticki
znacajno ¢es¢e imali vise pacijenti stariji od 75 godina.

Nacin lecenja: 82,91% pacijenata le¢eno je pPCI, a samo 1,66% fibrinolizom u celom
uzorku, 7 pacijenata (2,91%) je otiSlo na hitnu kardiohirur§ku revaskularizaciju miokarda, zbog
signifikantnih promena na glavnom stablu leve koronarne arterije (koja je bila infarktna), zbog
incipijentnog kardiogenog Soka, viSesudovne sub/okluzivne koronarne bolesti te nemoguénosti
adekvatne PCI. Svi hitno kardiohirurski revaskularizovani pacijenti bili su iz grupe mladih od 75
godina. U grupi starijh od 75 godina leCeno je primarnom perkutanom koronarnom
intervencijom 85% pacijenata, a u grupi mladih 80,8%. Nije zabeleZena statisticki znacajna
razlika u nacinu le¢enja. Nekim od nacina reperfuzije nije bilo podvrgnuto 12,5% pacijenata
zbog nemotivisanosti pacijenta, proteklim optimalnim vremenom za reperfuziju, kao 1
objektivnim teSkim stanjem na prijemu (komorbiditet, stanje svesti, prehospitalna reanimacija,
kardiogeni Sok...). U grupi pacijenata koji nisu podvrgnuti reperfuziji, bilo je i pacijenata sa
plu¢nom tromboembolijom, miokarditisom i perikarditisom, a svi su na prijemu inicijalno imali
jasne elektrokardiografske znake za STEMI.

U ispitivanom uzorku ¢ak 85% pacijenata starijih od 75 godina leceno je reperfuzionom
terapijom (pPCI) ¢ime je negirana hipoteza 3.

Analizom laboratorijskih nalaza na prijemu, tokom hospitalizacije i pri otpustu nadena je
statisticka znaCajnost izmedu starosnih grupa koriS¢enjem medijane kod: glikemije (max,
otpust), broja leukocita (otpust), RBC (prijem, max, otpust), CPK-MB (prijem), fibrinogena
(max), CRP (sva tri merenja), AST (prijem, max), kreatinina i uree (sva tri merenje) i mokra¢ne
kiseline pri otpustu.

Neinvazivnom kardioloSkom dijagnostikom, ehokardiografijom, koja je radena kod svih
pacijenata, registrovana je znacajna statisticka razlika u grupi starijih od 75 godina u odnosu na
mlade. Starija grupa je imala signifikantno nizu ejekcionu frakciju, $to je potvrdeno i u drugim
studijama [55]. Razlike dobijenih srednjih vrednosti EF u odnosu na konac¢an ishod su statisti¢ki
znacajne. Srednja vrednost EF kod prezivelih je 48.76£8.69 a kod preminulih je 37.07+7.26.
ROC kriva pokazuje da EF moZe biti dobar prediktor za pojavu smrtnog ishoda. U naSem uzorku
dobijen je “cut-off” za EF u vrednosti od 41%. Pacijenti koji imaju EF < 41 imaju 10 puta veci
rizik od pojave smrtnog ishoda. Analizom istovremenog uticaja dve varijable (srednja vrednost
EF 1 lokalizacija STEMI) na konacan ishod dokazano je sa statistiCkom znacajnos¢éu da postoji
povezanost navedenih varijabli na konacan ishod.

Terapijski izbor kod svih pacijenata koji su bili podvrgnuti pPCI u naSem uzorku bio je u

ordiniranju dvojne antiagregacione terapije po prijemu, kao i pacijenti koji su odbili pPCI.
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Aktivnog krvareceg ulkusa ili drugih kontraindikacija za ordiniranje dvojne antiagregacione
terapije u nasem uzorku nije bilo, te se ista terapija primenjivala bez bojazni. Gastroprotekcija
inhibitorima protonske pumpe ordinirana je svima po prijemu. Beta blokator 1 diuretik ordiniran
je prema Killip klasifikaciji, sr¢anoj frekvenci i1 aktuelnom sistemskom pritisku. Vazopresorna 1
inotropna terapija ordinirala se u odnosu na aktuelni sistolni pritisak i stanje kardijalne
kompenzacije, kako inicijalno po prijemu, tako i u toku hospitalizacije. Statinska terapija
ordinirana je svakom pacijentu po prijemu. U nastavku hospitalizacije obe grupe pacijenata su
koristile slicnu terapiju. Statisti¢ki znacajna razlika postoji kod diuretika koji su viSe ordinirani
starijim pacijentima od 75 godina, a Ca antagonisti viSe su se ordinirali pacijentima mladim od
75 godina, kao i grupa lekova beta blokatora koji su na granici signifikantnosti [50]. Inhibitor
glikoproteinskih IIb/Illa receptora ordiniran je u Cetvrtini naSeg uzorka. Statisticki je dokazano
da su losiji ishod imali pacijenti koji su dobili inhibitor glikoproteinskih IIb/Illa receptora.
Sveobuhvatnom analizom svakog pojedinacnog slucaja, doslo se do zakljucka da su u pitanju bili
pacijenti koji su imali viSesudovnu koronarnu bolest, difuznu trombozu infarktne arterije, vise
komorbiditeta u odnosu na druge, nizu EF, ali se po vremenu dolaska u bolnicu nisu razlikovali.

Komplikacija u akutnom infarktu miokarda tokom le€enja vise su imali pacijenti stariji od 75
godina, §to potvrduje hipotezu 1. Ovaj podatak korelira sa drugim ispitivanjima [38]. Statisticki
znacajne razlike su se dobile kod kardiopulmonalne reanimacije, poremecaja ritma i provodenja i
mehanickih komplikacija. Tokom hospitalizacije, u celom uzorku kardiopulmocerebralno je
reanimirano 5,8% pacijenata sa mortalitetom od 57,1%. ViSe reanimacija tokom leCenja su imali
pacijenti stariji od 75 godina, sa statistickom znacajnos¢u (p=0,006). Reanimacija i konacan
ishod su statisticki znacajno povezani. Akutni reinfarkt miokarda iste lokalizacije, u ¢itavom
uzorku, kao komplikacija tokom hospitalizacije, bio je zastupljen kod 3,1% pacijenata sa
mortalitetom od 33,3%, viSe u grupi mladih, bez statistiCke znacajnosti. Reinfarkt je nastao
rekoronarografski dokazanom akutnom/subakutnom trombozom stenta. Tokom hospitalizacije
“maligni” poremecaji ritma u celom uzorku su registrovani kod 1,7% pacijenata. Ucestalija
pojava poremeceja ritma je evidentirana u grupi starijih pacijenata sa statistickom znacajnoséu
(p=0,044). Adekvatnim metodama i terapijom isti su suprimirani bez zaostalih neuroloskih 1
hemodinamskih sekvela. Hospitalni tok kod citavog uzorka bio je dodatno komplikovan sa
novonastalom kardijalnom dekompenzacijom kod 2,5% pacijenata. Od novonastale kardijalne
dekompenzacije preminulo je 33,3% i svi preminuli pacijenti bili su u grupi starije Zivotne dobi,
sa EF ispod 40%.

Bubrezna insuficijencija inicijalno registrovana je kod dva pacijenta pri samom prijemu u

bolnicu, a u sklopu multiorganske insuficijencije koja je pratila STEMI. Pacijenti hemodinamski

94



Doktorska disertacija dr Tibor Canji

nisu obradeni, bili su u grupi starijih od 75 godina i oboje je preminulo. Grupa pacijenata starijih
od 75 godina je tokom intervencije dobila vecu koli¢inu kontrasta, prose¢no po pacijentu 255 ml
u odnosu na grupu pacijenata mladih od 75 godina, koji su dobili prosecno po 191 ml
kontrastnog sredstva. Statisti¢ki znacajnu razliku u koli¢ini aplikovanog kontrasta moZemo
opravdati kompleksnijim lezijama te vremenski duzom interventnom procedurom kod pacijenata
u starijoj grupi. Interventnu proceduru sprovodili su iskusni hemodinamicari tako da koli¢ina
datog kontrasta nije dovela do akutne postproceduralne bubrezne insuficijencije u naSem uzorku.
Porast azotnih materija, postkontrastno kod kateteriziranih pacijenata, koja bi iziskivala dijalizu
u nasem uzorku nije registrovana.

Jetrena insuficijencija inicijalno je registrovana kod 0,8% pacijenta pri samom prijemu u
bolnicu, isto tako u sklopu multiorganske insuficijencije kao komorbiditet uz STEMI. U odnosu
na zivotnu dob distribucija pacijenata bila je podjednaka. Pacijenti nisu hemodinamski obradeni 1
oboje su preminuli.

U ispitivanom uzorku krvarenja tokom hospitalizacije su evidentirana u 1,7% slucajeva. U
studiji je pokazano da primarna PCI za AIM sa ST elevacijom kod starijih ima stopu uspes$nosti
koja je slicna kao kod mladih pacijenata. Strategija primenjena u ovoj studiji primarne PCI,
imlantacije stenta, i koriS¢enje IIb/Illa inhibitora je bila bezbedna i nije bila povezana sa
povecanjem rizika od mozdanog udara ili intrakranijalnih krvarenja. Starija populacija imala je
samo mali porast rizika od krvarenja i komplikacija, §to je potvrdeno u drugim istrazivanjima
[56]. U naSem uzorku krvarenja su bila iskljuivo gastrointestinalnog porekla. Cetvoro
pacijenata imalo je melenu. Kod dvoje je uz antiagregacionu terapiju ordiniran i inhibitor
glikoproteinskih IIb/Illa receptora. Oboje su preminuli, ali ne zbog posledica krvarenja, ve¢ u
sklopu osnovne bolesti 1 pridruzenih komorbiditeta. Oboje su bili u grupi starije Zivotne dobi.
Drugih dvoje pacijenata koji su preziveli bili su isto tako u grupi starije Zivotne dobi, a melena je
sanirana tokom hospitalizacije bez komplikacija. Intrakranijalnih hemoragija u nasem uzorku
nije bilo.

Obzirom na objektivno klinicko stanje pri prijemu, klinicki tok bolesti u intrahospitalnom
toku primena intraaortne balon pumpe nije pokazala statisticku znacajnost u odnosu na ispitivane
grupe (p=0,236). Od 12 pacijenata kod kojih je koriStena intraaortna balon pumpa 10 je
preminulo. Kod svih preminulih pacijenata indikacija za primenu intraaortne pumpe bila je
Sokno stanje.

Mehanicka ventilacija viSe je primenjivana sa statistickom znacajno$¢u u grupi pacijenata

starijih od 75 godina (p=0,006). Od ukupnog broja hospitalizovanih 12,5% pacijenata je bilo na
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mehanickoj ventilaciji. Umrlo je 20 pacijenata, Sto ¢ini 66,7%. U ispitivanom uzorku mehanicka
ventilacija se pokazala kao signifikantan prediktor mortaliteta.

Hipotermija u naSem uzorku nije radena.

DuZina hospitalizacije u odnosu na grupe je signifikantno znacajna. Grupa starijih od 75
godina imala je duzu hospitalizaciju. Razlike dobijenih srednjih vrednosti duzine hospitalizacije

izmedu prezivelih i preminulih nije statisticki znacajna.

Smrtnost je najlakSe merljiv pokazatelj uspeha leCenja 1 neizostavan je parametar u svim
ispitivanjima. U ovom istraZivanju intrahospitalna smrtnost za ceo uzorak iznosi 11,7 % 1 u
skladu je sa mortalitetom drugih istrazivanja [27]. Mortalitet u grupi pacijenata preko 75 godina
je bio 12,5%, a u grupi pacijenata sa manje od 75 godina 10,8%. Nije dobijena signifikantna
statisticka razlika izmedu grupa.

U odnosu na lokalizaciju akutnog infarkta miokarda (prednji, donji) nije zabelezena
statisticki znacajna razlika (p=0,331) izmedu ispitivanih grupa. Mortalitet pacijenata sa
infarktom prednjeg zida je bio 18%, a kod donjih 7,9%. Povezanost lokalizacije i ishoda leCenja
je na granici signifikantnosti.

Analizom uticaja naina leCenja na ishod, bolje prezivljavanje su imali pacijenti koji su
leceni pPCI (mortalitet = 10,1%), od pacijenata koji su leeni bez reperfuzije (26,6%). Postoji
signifikantna razlika u nacinu le¢enja u odnosu na ishod bolesti. Takode, svi tipovi reperfuzije
zbirno su imali ukupan mortalitet od 9,5% statisticki znac¢ajno manji mortalitet kod pacijenata
koji nisu bili podvrgnuti reperfuziji. Multivarijantnom analizom (nacin lecenja i komplikacije na
ishod lecenja) je sa statistiCkom znacajno$¢u pokazano da ove dve varijable zajedno uti¢u na
ishod lecenja. Sve veCom upotrebom reperfuzione terapije, primarne perkutane koronarne
intervencije, moderne antitrombotske terapije dokazali smo da je smrtnost statisticki znacajno
manja kod pacijenata koji su na ovaj nacin leceni.

Klinickom kategorizacijom kardijalne dekompenzacije po Killip klasifikaciji uoceno je da
postoji statisticka znacajnost u odnosu na konacan ishod. Binarnom logistickom regresijom
ustanovljeno je da povecanje Killip klase u STEMI za jedan nivo, dovodi do povecéanja rizika od
smrtnog ishoda za 3 puta.

Hospitalizovani pacijenti sa atipicnim tegobama imali su intrahospitalni mortalitet 16%, u
odnosu na pacijente sa tipi¢nim tegobama 11,2%, ¢ime je potvrdena hipoteza 1. U poredenju sa
drugim studijama [53] gde je intrahospitalna smrtnost kod pacijenata sa atipi¢nim tegobama bila
13% u odnosu na 4% kod pacijenata sa tipicnim tegobama, na$ uzorak je pokazao da je taj odnos

16% vs 11,2%.
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Od ukupnog broja primljenih pacijenata Sestoro je bilo sa znacima kardiogenog Soka (¢etvoro
iz grupe mlade Zivotne dobi, a dvoje iz starije). Svih ¢etvoro koji su umrli je bilo iz grupe mlade
zivotne dobi. Postoji statisticki znacajna povezanost prehospitalnog Soknog stanja i smrtnog
ishoda. Binarnom logistickom regresijom je dokazano da Sokno stanje na prijemu za 17,5 puta
povecava rizik od smrtnog ishoda. Tokom hospitalizacije evidentirano je dodatno pogorSanje
klinicke slike koje je rezultiralo kardiogenim Sokom kod 10 pacijenata i svi pacijenti su
preminuli. Kardiogeni Sok 1 ishod lecenja su povezani. U odnosu na starosne grupe kao 1
lokalizaciju STEMI nije bilo signifikantne znacajnosti zbog relativno malog uzorka. Prosecna
ejekciona frakcija je bila 38%.

Angiografskim nalazom raspodela infarktnih arterija bila je priblizno sli¢na u obe grupe.
Najces¢a infarktna arterija bila je desna koronarna arterija, potom prednja silazna, a potom
cirkumfleksna. Kod cetvoro pacijenata infarktna arterija je bila glavno stablo leve koronarne
arterije. Statisticki znacajna razlika u infarktnoj arteriji bila je prednja silazna arterija koja se
¢esce javljala u grupi starijih od 75 godina. Grupe su bile homogene po kolateralnoj cirkulaciji.
Visesudovnu koronarnu bolest, statisticki znacajno ¢eS¢e imali su pacijenti stariji od 75 godina,
Sto potvrduje hipotezu 2, $to je u skladu sa drugim istraZivanjima [55].

Mehanickih komplikacija tokom interventne procedure bilo je kod 2,5% pacijenata u vidu
disekcije epikardijalnog krvnog suda, a iste su reSene samom implantacijom stenta. Svi pacijenti
su u grupi starije zivotne dobi. Ruptura koronarnog krvnog suda tokom interventne procedure
nije registrovano.

Ovim radom dokazano je da postoje razlike u klinickoj slici, toku i ishodu akutnog infarkta
miokarda sa ST elevacijom izmedu pacijenata starijih i mladih od 75 godina. Osobe koje su bile
u grupi starijih od 75 godina imali su ¢eS¢e atipicnu klinicku sliku u odnosu na mlade, vise
komplikacija tokom lecenja i losiji konacan ishod bolesti.

Angiografski nalaz tokom pPCI ukazuje da pacijenti u starijoj grupi imaju kompleksnije
lezije uz veéu ucestalost viSesudovne koronarne bolesti.

U ispitivanom uzorku, u grupi bolesnika starijih od 75 godina reperfuziona terapija je bila

primenjena u 85% slucajeva. Radna hipoteza br. 3 time nije dokazana.
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7. ZAKLJUCAK

1. Opravdani su ciljevi istrazivanja.

2. Dokazana je radna hipoteza 1, da je klinicka slika bolesti ¢esc¢e atipicna, tok bolesti

komplikovaniji i ishod losiji.

3. Dokazana je radna hipoteza 2, da je kod bolesnika starijih od 75 godina ¢eS¢a visesudovna

koronarna bolest.

4. Nije dokazana radna hipoteza 3, da se reperfuziona terapija manje primenjuje kod

bolesnika starijih od 75 godina.

5. Primarna perkutana koronarna intervencija u akutnom infarktu miokarda sa ST elevacijom

u pacijenata starije zivotne dobi potvrduje benefit u lecenju, toku i ishodu bolesti.

6. Svi pacijenti sa akutnim infarktom miokarda sa ST elevacijom treba da budu podvrgnuti
reperfuzionoj terapiji, pre svega pPCI, bez obzira na zivotnu dob, ali uvazavajuci kriterijume koji

iskljucuju istu.

7. Zbog vece ucestalosti komorbiditeta, faktora rizika za koronarnu bolest i viSesudovne
koronarne bolesti, kod pacijenata starije zivotne dobi, odluka o reperfuzionoj terapiji treba da se

donese sa dobrom procenom odnosa rizik — benefit.

8. Ustanove koje tretiraju akutni infarkt miokarda sa ST elevacijom reperfuzionom terapijom,
treba da budu opremljene savremenom opremom i kadrom, kako bi se zbrinulo ne samo osnovno

oboljenje, ve¢ i komplikacijelecenja i1 pridruzeni komorbiditeti.
9. Medikamentozni terapijski pristup koji prati reperfuzionu terapiju treba da je u skladu sa

vaze¢im vodi¢ima dobre klinicke prakse, a korekciju terapije treba sprovoditi u odnosu na

zivotnu dob, klinicko stanje i laboratorijske parametre.
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10. Vreme od pojave subjektivnih tegoba do primene reperfuzione terapije je jos uvek duze
od preporucenog i treba ga maksimalno skratiti, ¢ime bi i konacan ishod le¢enja akutnog infarkta

miokarda sa ST elevacijom bio bolji u svim starosnim grupama.

11. S obzirom na vecu ucestalost atipi¢nih tegoba u akutnom infarktu miokarda sa ST
elevacijom kod bolesnika starije Zivotne dobi, prisustvo velikog broja faktora rizika i Cestih
komorbiditeta, ovim bolesnicima bi trebalo posvetiti maksimalnu medicinsku paznju uz

kontinuirano informisanje i edukaciju.

12. Poseban znacaj u leCenju bolesnika sa akutnim infarktom miokarda starije zivotne dobi
treba posvetitii njihovoj porodici u smislu dobre informisanosti i edukacije, posebno o
posthospitalnom lecenju, s obzirom na opadanje kognitivnih sposobnosti bolesnika u starijoj

zivotnoj dobi i eticke dileme vezane za starost.
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9. PRILOZI

9.1. Prilog 1: Lista skracenica

STEMI
AIM
pPCI
EDRF
NO
LDL
tPA
SZO
RIA
AV
EKG
ACD
ReX
CK
CK-MB
AST
CT
VES
VT

VF
AHA
ACC
ACE
KVBV
EF
MR
LK
IABP
PGI2

infarkt miokarda sa elevacijom ST segmenta

akutni infarkt miokarda

primarna perkutana koronarna intervencija

endotelni rilizing faktor

azot oksid

holesterol niske gustine

tkivni plazminogen aktivator
svetska zdravstvena organizacija
prednja descedentna arterija
atrio-ventrikularni
elektrokardiogram

desna koronarna arterija
cirkumfleksna koronarna arterija
kreatinin kinaza

kreatinin kinaza izoenzim MB
aspartat transaminaza
kompjuterizovana tomografija
ventrikularna ekstrasistola
ventrikularna tahikardija
ventrikularna fibrilacija
Americkog udruzenja za srce
Americki kardioloski koledz
angiotenzin konvertujuéi enzim
kardiovaskularne bolesti Vojvodine
ejekciona frakcija

mitralna regurgitacija

leva komora

intraaortna balon pumpa

prostaciklin
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cAMF cikli¢ni adenozin monofosfat
PDGF tromocitni faktor rasta
SAD Sjedinjene Americ¢ke DrZzave
ESC Evropsko udruZenje za kardiologiju
ROC Receiver operating characteristic
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9.2. Prilog 2: Upitnik

BEIS: Ime i prez pac: God: Pol:
FAKTORI RIZIKA OBJEKTIVNI NALAZ NA PRIJEMU
Porodi€na anamneza: Ne -0 Da-1 TA (mmHg):

Pusenje: Ne—-0 Da-1 FS (/min):

Fizicka neaktivnost: Ne-0 Da-1 Jung varijabla:

Gojaznost: Ne-0 Da-1 BMI:

Hiperlipoproteinemije: Ne—-0 Da-1 Kardiogeni Sok: Ne—-0 Da—1
Hipertenzija: Ne—-0 Da-1 Sum nad prekordij: | Ne—0 Da-1
Diabetes mellitus: Ne—-0 Da-1 Killip klasa (1-4)

Vreme od pocetka pojave simptoma do kontakta sa zdravstvenom sluzbom (minuti): | |

Kontakt sa zdravstvenom sluzbom: Dosao samoinicijativno....1 Upucen iz druge ZU......2

Sluzbom HMP................. 3
Simptomi: Tipicni — 1 Atipi¢ni — 2 Bez simptoma — 3
Subiektivne teqobe: Bol u grudima— 1 Nesvestica —2 GuSenje —3 Mucnina — 4
) 9 " | Preznojavanje — 5 Povra¢anje — 6 Trnjenje —7
Lokalizacija AIM: Prednji — 1 Zadnje-donji — 2 Neoznaceni — 3
Prehospitalna reanimacija: Ne-0 Da-1 Duzina trajanja reanimacije (min):

Vreme od uspostavljanja ponovnog ritma do hipotermije (min):

Tip sréanog zastoja Cls:is_t%lija -1 V-2 GKS na prijemu:
PRETHODNE BOLESTI
Cerebrovaskularni insult: | Ne—-0 Da-1 Anemija: Ne-0 Da-1
Angina pektoris: Ne -0 Da-1 Sr¢ana insuficijencija: Ne-0 Da-1
Periferna bolest arterija: Ne -0 Da-1 Ulkusna bolest: Ne—-0 Da-1
HOBP (hr.op.bol.plu¢a): Ne -0 Da-1 Malignitet: Ne -0 Da-1
Bolesti jetre: Ne-0 Da-1 Bolesti bubrega: Ne -0 Da-1
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EKG NA PRIJEMU

Osnovni ritam: Iirr:?eizg.r}t.-z Ventrikularna fibrilacija: Ne-0 Da-1
Ritam PACE-3

Atrijalna fibrilacija: Ne-0 Da-1 AV blok: Ne-0 Da-1

Supraventr. tahikardije: Ne—-0 Da-—1 Bi i tirffascukularni blokovi: Ne—-0 Da-1

Ventrikul. ekstrasistole: Ne-0 Da—1 Hemiblok: Ne-0 Da—1

Ventrikularna tahikardija: |Ne-0 Da-1 Blok Hisove grane: Ne -0 Da-—1

VREDNOSTI LABORATORIJSKIH NALAZA NA PRIJEMU

SUK: |_|_|_|—|(mmo|/L) Le: |—|—||_| (10°L) | CK: |—|—"—| )
Urea: |_|—||—| (mmol/l) | Fibrinogen: |—I—I|—I (g/L) | CK-MB: |—|—"_| uny
ALT: |_|—| _ |—| (N | CRP: |—|—| _ |—| (mg/L) [Troponin I: |0—|—||_| (Lg/L)
AST: |_|—||—| un |RBC: |—|—||—| (10™%L) | LDH: |—|—| |_| un)
Acid. uric: |_|—| . |—| (umol/l) | Kreatinin: |—|—ID (umol/)

TERAPIJA NA PRIJEMU
Acetil-salicilna kiselina:| Ne-0 Da-1 ’—‘ Klopidogrel: Ne-0 Da-1 ’—‘
Nitrati: Ne—0 Da-1 ’—‘ Ca antagonisti: Ne—0 Da-1 ’—‘
Statin: Ne—0 Da-1 ’—‘ Diuretici: Ne—0 Da-1 ’—‘
Vazodilatator: Ne—0 Da-1 ’—‘ Antiaritmici: Ne—0 Da-1 ’—‘
Kontrolok: Ne-0 Da-1| | GP lla/lllb blokatori: | Ne-0 Da-1 [ |
Beta blokatori: Ne-0 Da-1| | ACE inhibitori: Ne-0 Da-1[ |

EHO NA PRIJEMU:

EF LVIDs

AVA LVIDd

MR AR

TR Tromb (ne-0,da-1)

Ruptura septuma (ne-0,da-1)

Perikardni izliv (ne-0,da-1)

Disekcija aorte (ne-0,da-1)

Kinetika (0-bez poremecéaja, 1-

hipokinezija, 2-akinezija, 3-diskinezija)
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ANGIOGRAFSKI NALAZ:
Samo PTCA: Ne-0 Da-1 Koli¢ina kontrasta tokom pPCI:
ACD - 1, RIM- Okluzija — 1
Infarktna arterija: 2, RCX-3, RIA- Stenoza: SubokJquija -2
4,D1-5, OM-6
Ne — 0 slaba — gﬁé; 1 5
Kolateralna cirkulacija |1 osrednja -2 Rezultat intervencije: Nezagov 73
dobra - 3 .
Hitno na OP-4
Promene na ostalim Signifikantne stenoze (>75%) na ACD -1, RIM-2,
: ; Ne -0 Da-—1 o . ) RCX-3, RIA-4,
krvnim sudovima sledecim arterijama: D1-5, OM-6
Broj implant. stentova: Broj stenoziranih krvnih sudova:
BMS — 1
Tip stentova: DES -2 Neuspesno otvaranje infarkine art. Ne -0 Da—1
BMS + DES - 3

MAKSIMALNE VREDNOSTI LABORATORIJSKIH NALAZA TOKOM HOSPITALIZACIJE

SUK: | | |_|—|(mmoI/L) Le: | | Il—l (10°L) | CK: | | "_l un
Urea: | | |_|—|(mmo|/|) Fibrinogen: | | Il—l (g/L) | CK-MB: | | "_l un
ALT: | | ||—| un | CRP: | | Il_l (mg/L) |Troponin I: | 0. | "_l (ng/L)
AST: | | ||—| U |RBC: | | |_|_|(1012/L) LDH: | | ||_| an
Acid. uric: | | ||—| (umol/l) | Kreatinin: | | |D (umol/l)

KOMPLIKACIJE TOKOM HOSPITALIZACIJE:

Kardiogeni Sok: Ne -0 Da-1 Hematom na mestu punkcije: | Ne-0 Da-1
Poremecaiji ritma: Ne -0 Da-1 Hematom bez punkcije: Ne -0 Da -1
Reinfarkt: Ne—-0 Da-1 Krvarenje; Ne—0 Da-1
Mehanicke komplikacije: |Ne-0 Da-1 Akutna bubrezZna insuficij: Ne-0 Da-1
Sréana dekompenzacija: |Ne-0 Da-1 Akutna jetrena insuficijencija: Ne-0 Da-—1
Reanimacija: Ne-0 Da-1 Postreanimaciona hipotermija: |Ne-0 Da-1

TERAPIJA TOKOM HOSPITALIZACIJE

Acetil-salicilna kiselina:| Ne-0 Da- 1 Klopidogrel: Ne-0 Da-1
Nitrati: Ne—0 Da-1 Ca antagonisti: Ne-0 Da-1
Statin: Ne—-0 Da-1 Diuretici: Ne—-0 Da-1
Vazodilatator: Ne—0 Da-1 Antiaritmici: Ne—0 Da-t
Kontrolok: Ne—0 Da-1 GP lla/lllb blokatori: | Ne—0 Da-1
Beta blokatori: Ne-0 Da-1 ACE inhibitori: Ne-0 Da-1
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Doktorska disertacija

dr Tibor Canji

VREDNOSTI LABORATORIJSKIH NALAZA NA OTPUSTU

SUK: | | |_|—|(mmol/L) Le: | | ||_| (10°L) | CK: | | "_l (urny
Urea: | | H—I(mmolll) Fibrinogen: | | Il_l (g/L) | CK-MB: | | "_l (uny
ALT: [ T[] ] v |cre: [ T 1] | v [troponint: o T || |wew
AST: | | ||—| (U1 |RBC: | | |_|—|(1012/L) LDH: | | ||_| an
Acid. uric: | | ||—| (umol/) | Kreatinin: | | |D (umol/l)

ISHOD

Intrahospitalni ishod: Ziv—0 EX -1

DuZina trajanja hospitalizacije (dana):

Primena postreanimacione hipotermije: neuroloski oporavak prema Pitsburskoj skali:
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