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POPIS KORISTENIH KRATICA

ACE — angiotenzin konvertirajuci enzim (engl. angiotensin converting enzyme)
ACS — akutni koronarni sindrom (engl. acute coronary syndrome)

EKG - elektrokardiogram

GRACE —engl. The Global Registry of Acute Coronary Events

HDL - lipoprotein visoke gustoce (engl. high density lipoprotein)

HsTnT/Tnl — visokospecifi¢ni troponin T 1 troponin I (engl. high sensitive troponin
T/troponin I)

IM — infarkt miokarda
ITM — indeks tjelesne mase
KVB — kardiovaskularne bolesti

NSTE-ACS — akutni koronarni sindrom bez elevacije ST segmenta (engl. non ST elevation
acute coronary syndrome)

NSTEMI — infarkt miokarda bez elevacije ST segmenta (engl. non ST-elevation myocardial
infarction)

PCI — perkutana koronarna intervencija (engl. percutaneous coronary intervention)

STE-ACS — akutni koronarni sindrom sa elevacijom ST segmenta (engl. ST-elevation
myocardial infarction)

STEMI — infarkt miokarda sa elevacijom ST segmenta (engl. ST elevation acute coronary
syndrome)

TIMI — Thrombolysis in Myocardial Infarction
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1. UVOD



1.1. Akutni koronarni sindrom
1.1.1. Epidemiologija

Kardiovaskularne bolesti (KVB) su jedan od najvecih javno-zdravstvenih problema
danasSnjice. Zauzimaju vodece mjesto prema broju oboljelih i mortalitetu na godiSnjoj razini.
Velik postotak u toj skupini bolesti zauzima koronarna bolest od koje umire 22% Zena 1 20%
muskaraca (1). Prema podatcima iz 2015. godine u svijetu je od KVB umrlo oko 17,7 milijuna
ljudi, odnosno tre¢ina ukupnog broja umrlih. U Europi su KVB odgovorne za 3,9 milijuna smrti
godisnje, odnosno 45% ukupnog broja umrlih, a u Europskoj uniji 1,8 milijuna smrti, odnosno
37% ukupnog broja umrlih (2). U Hrvatskoj je u 2015. godini od KVB umrlo 25.694 osoba,
odnosno 47,4% ukupnog broja umrlih. Iako je smrtnost od KVB u padu, one ostaju vodeci
uzrok smrtnosti u Republici Hrvatskoj. Od ishemijske bolesti srca u 2015. godini umrlo je

11.509 osoba, odnosno 21,23% ukupnog broja umrlih (3).

1.1.2. Definicija i klasifikacija

Akutni koronarni sindrom (engl. acute coronary syndrome ACS) je naziv za klinicka
stanja koja nastaju kao posljedica smanjenog ili zaustavljenog protoka krvi kroz koronarne
arterije $to kao posljedicu ima ishemiju sr¢anog misi¢a. ACS nastaje stvaranjem potpuno
okluzivnog ili djelomi¢no okluzivnog tromba u koronarnoj arteriji, te predstavlja hitno
medicinsko stanje koje je Zivotno ugroZavajuce za pacijenta (5). Prema dogovoru Europskog i
Americkog kardioloskog drustva iz 2000. godine ACS moZemo podijeliti na tri klinicka entiteta
(4) (Slika 1): nestabilnu anginu pectoris, infarkt miokarda bez elevacije ST-segmenta (engl. non
ST-elevation myocardial infraction NSTEMI), te infarkt miokarda s elevacijom ST-segmenta
(engl. ST-elevation myocardial infraction STEMI). Pod akutni koronarni sindrom sa ST
elevacijom (engl. ST-segment elevation acute coronary syndrome STE-ACS) svrstavamo
STEMI, dok se kao akutni koronarni sindrom bez ST elevacije (engl. non ST-elevation acute

coronary syndrome NSTE-ACS) svrstavaju NSTEMI 1 nestabilna angina pectoris (65).
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Slika 1. Podjela akutnog koronarnog sindroma (Modificirano prema Hamm (2014),

str.333)

Kratice: EKG - elektrokardiogram, STEMI- infarkt miokarda sa elevacijom ST segmenta
(engl. ST-elevation myocardial infraction), NSTEMI- infarkt miokarda bez elevacije ST

segmenta (engl. non ST-elevation myocardial infraction)

Osim te podjele postoji i podjela koju su donijela vodeca svjetska kardioloska drustva u
univerzalnoj definiciji infarkta miokarda. Posljednja univerzalna definicija infarkta miokarda
iz 2018. godine zadrzava postoje¢u podjelu na pet entiteta (tip 1 infarkt miokarda, tip 2 infarkt
miokarda, tip 3 infarkt miokarda, tip 4 infarkt miokarda koji se dijeli na podskupinu a i b, te tip
5 infarkt miokarda), no dodaje i akutnu ozljedu miokarda kao poseban entitet. Prema
univerzalnoj definiciji infarkta miokarda termin infarkt miokarda (IM) koristi se kada postoje
dokazi za nekrozu miokarda u bolesnika koji se prezentira sa znacima akutne ishemije
miokarda. Pod ovim uvjetima bilo koji od sljedecih kriterija je dovoljan za dijagnozu IM:
registriranje porasta i/ili pada visoko osjetljivog troponina I ili troponina T (engl. high sensitive

troponin I and troponin T hsTnl/hsTnT) s najmanje jednom vrijednosti iznad 99. percentila
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gornje referentne vrijednosti, te s najmanje jednim od navedenog: simptomi ishemije,
novonastala ili sumnja na novonastalu znacajnu promjenu ST-segmenta ili novonastali blok
lijeve grane, razvoj patoloSkog Q-zupca u EKG-u, slikovni dokaz za novonastali gubitak
vijabilnosti miokarda ili novonastali poremecaj regionalne pokretljivosti, identifikacija
intrakoronarnog tromba angiografijom ili na obdukciji (5). Tip 1 infarkt miokarda (T1MI)
predstavlja infarkt miokarda koji je nastao kao posljedica rupture aterosklerotskog plaka,
ulceracije, procjepa, erozije ili disekcije plaka, odnosno endotela koronarne arterije, Sto
rezultira stvaranjem intraluminalnog tromba koji vodi redukciji protoka i/ili distalnoj
embolizaciji te posljedi¢no uzrokuje smanjenje ili potpuni prekid dotoka krvi i konacno nekrozu
miocita (6). Tip 2 infarkta miokarda (T2MI) definiran je kao nesrazmjer opskrbe miokarda
kisikom i metaboli¢kih potreba miokarda, a bez rupture plaka, uslijed ¢ega dolazi do nekroze
miocita 1 poviSenih kardioselektivnih biljega. T2MI nastaje kad drugi ¢imbenici koji nisu bolest
koronarnih arterija dovode do nekroze miocita kao S§to su: koronarna endotelna disfunkcija,
koronarni arterijski spazam, koronarni embolizam, aritmije, respiratorna insuficijencija (6,7).
Tip 3 infarkta miokarda (T3MI) klini¢ki se manifestira kao nagla sréana smrt. S obzirom da je
za potvrdu IM potreban dokaz porasta kardioselektivnih biljega, ovaj tip IM odstupa od pravila.
Zbog nastupa smrti prije uzorkovanja krvi za analizu ili zbog prekratkog tijeka bolesti kada
porast razine kardioselektivnih biljega jo$ nije mogu¢, za dijagnozu T3MI dovoljna je visoka
klinicka sumnja na razvoj ishemijskog dogadaja (8). Tip 4a infarkta miokarda (T4aMI)
oznacava infarkt miokarda povezan s perkutanom koronarnom intervencijom (engl.
percutaneous coronary intervention PCI). Da bi bila postavljena dijagnoza T4aIM potreban je
porast minimalno 5 puta iznad gornje granice referentnih vrijednosti u bolesnika s urednim
vrijednostima hsTnl/hsTnT preproceduralno ili porast ve¢i od 20% u bolesnika s vec
poviSenim, ali stabilnim vrijednostima hsTnl/hsTnT (9). Uz biokemijski uvjet porasta
vrijednosti hsTnl/hsTnT, potreban je 1 dokaz novonastale ishemije u EKG-u, slikovnim
metodama ili angiografskim nalazom komplikacija vezanih uz samu proceduru poput disekcije,
okluzije, tromboze ili distalne embolizacije arterije (10). Tip 4b infarkta miokarda (T4bMI)
potkategorija je infarkta povezanih s PCI, a oznafava trombozu stenta, dokazanu bilo
koronarografijom bilo obdukcijom. T4bMI dodatno je kategoriziran prema vremenu nastanka
tromboze nakon implantacije stenta u: akutni (< 24h), subakutni (> 24h, < 30 dana), kasni (>
30 dana, < 1 godina), vrlo kasni (> 1 godina) (11). Tip 5 infarka miokarda (T5SMI) nastaje kao
posljedica komplikacija operacije ugradnje koronarnih premosnica. Uzroci nekroze miokarda
mogu biti razli¢iti: posljedica postupaka tijekom ekstrakorporalne cirkulacije, traumatska

ozljeda miokarda ili ishemijska ozljeda. Zbog toga je porast hsTnl/hsTnT o¢ekivan nakon svake
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operacije koronarnog premos¢ivanja (12,13). Novi entitet akutna ozljeda miokarda definira se
kao porast kardioselektivnih enzima za barem jednu vrijednost iznad 99. percentile gornjeg

raspona normalnih vrijednosti (5).

1.1.3. Patologija i patofiziologija

U 90% slucajeva uzrok ACS je ruptura ili ostecenje aterosklerotskog plaka u koronarnoj
arteriji. Ateroskleroza je multifaktorijalna bolest na koju utje¢u mnogi ¢imbenici medu kojima
su najvazniji: genetski ¢imbenici, pusenje, hipertenzija, pretilost, Seerna bolest te dislipidemija
(14). To je slozen, kroni¢an upalni proces koji se odvija u intimi svih krvnih zila tako da zahvaca
i koronarne arterije. Proces ateroskleroze sporo napreduje, a posredovan je proupalnim
¢imbenicima: limfocitima, monocitima, makrofazima 1 stanicama glatkog misicja.
Ateroskleroza u konacnici dovodi do stvaranja plaka koji suzava lumen koronarne arterije te
posljedicno dovodi do ishemije. Stabilni plakovi u pravilu ne dovode do ACS, a simptomi se
javljaju tek na suzenju od 70% promjera krvne zile. Aterosklerotski plak je ¢esto podlozan
upalnom procesu $to moze dovesti do njegove rupture ili krvarenja. Ruptura aterosklerotskog
plaka ili krvarenje u plak kao posljedicu imaju stvaranje okluzivnog ili subtotalno okluzivnog
tromba koji dovodi do ishemije dijela miokarda koji pogodena zila opskrbljuje (15). Duljina
trajanja ishemije, veli¢ina opskrbnog podruc¢ja pogodene koronarne arterije te karakteristike
tromba (okluzivni, subokluzivni) odreduju razvoj klinicke slike, tijek lijeCenja kao i
komplikacije 1 trajne posljedice ACS. Ishemija dovodi do nekroze miocita koji se u procesu
cijeljenja zamjenjuju fibroznim tkivom. Fibrozno tkivo ima drugacije karakteristike od miocita
stoga je oZiljno tkivo nefunkcionalno. Posljedi¢no, ishemija pra¢ena stvaranjem fibroznog
oziljka dovodi do smanjenja 1 oStecenja sr¢ane funkcije §to za sobom nosi trajne komplikacije
(16). Okluzivni trombi u pravilu dovode do nastanka STEMI-ja, dok subokluzivni trombi
dovode do razvoja NSTEMI-ja. Postoje 1 razlike u samom sastavu okluzivnog i subokluzivnog
tromba. Trombi koji uzrokuju STEMI u svom sastavu imaju preteZito eritrocite, dok u sastavu

tromba koji uzrokuju NSTEMI prednjace trombociti (17,18).

1.1.4. Klini¢ka slika

Klinic¢ka prezentacija ACS-a moZe varirati od asimptomatske, preko blagih simptoma i

nelagode, do potpuno razvijene klinicke slike 1 simptoma. Klasi¢na klini¢ka slika obuhvaca



naglo nastalu slabo lokaliziranu retrosternalnu bol koja traje viSe od 20 minuta, ne prestaje
nakon potiska nitroglicerina, a Cesta popratna pojava je Sirenje boli u lijevu ruku te vilicu. Bol
se moze javiti pri naporu ili u mirovanju, a moze se javiti kao novonastala bol ili kao pogorsanje
stabilne angine pectoris. Osim karakteristiéne bolnosti, postoje i tzv. ekvivalenti angine:
mucnina, preznojavanje, dispneja te osjecaj straha. Dio pacijenata s ACS moZe se prezentirati
slikom kardiogenog Soka ili sréanog aresta, najéeSée kada je ishemijom pogoden veéi dio
miokarda. Oko petine bolesnika prezentira se netipicnom klinickom slikom, dok je
asimptomatska prezentacija najc¢es¢a u bolesnika sa Se¢ernom bolesti te u osoba starije Zivotne
dobi (19). Takvim se bolesnicima dijagnoza €esto pojavi tek uslijed nastanka komplikacija.
Komplikacije IM su: maligne aritmije, aneurizma stijenke ventrikula, akutno sréano zatajivanje,
prolaps mitralne valvule, mitralna regurgitacija te embolizacija muralnog tromba nastalog u
akineti¢nom dijelu miokarda (18). Zbog nespecificnosti klinicke slike pri diferencijalnoj
dijagnozi IM trebamo razmiSljati 1 o disekciji aorte, miokarditisu/perikarditisu,

osteomuskularnim bolovima, neuralgijama, peptickom ulkusu te drugima.

1.1.5. Dijagnostika

Dijagnostika ACS sastoji se od: anamneze, fizikalnog pregleda, EKG zapisa te
laboratorijskih nalaza. Zbog ¢injenice da je ACS zivotno ugrozavajuce stanje nuzno je $to ranije
zapoceti s obradom 1 lijjecenjem kako bi se moguce komplikacije i oStec¢enje funkcije miokarda

svelo na §to manji opseg (14).

U anamnezi je vazno zabiljeZiti pocetak boli te njeno trajanje, kvalitetu, intenzitet i
Sirenje u druge dijelove tijela. Uz to, vazno je saznati je li se bol pojavila u mirovanju ili naporu
te je li popustila nakon potiska nitroglicerina (ako je primijenjen). Budu¢i da se ACS ne
prezentira uvijek tipicnom klinickom slikom, vazno je obratiti paZnju i na atipi¢ne simptome i
znakove koji bi mogli upucivati na koronarnu etiologiju kao Sto su: mu¢nina, sinkopa i bolovi
u epigastriju. Za kraj, bitno je uociti prisustvo komorbiditeta te potencijalnih ¢imbenika rizika

(20).

Fizikalni pregled nam sluZi kao nadopuna anamneze te predstavlja sljedec¢i korak u
dijagnozi. Najvecu ulogu ima auskultacija srca i pluca te inspekcija. Auskultacijom u bolesnika
s disfunkcijom lijeve klijetke mozemo Cuti: tahikardiju, krepitacije, tahipneju i tre¢i sr¢ani ton.
Sum regurgitacije mitralnog zalistka upuéuje na ishemijsku disfunkciju ili rupturu mitralnog

zalistka. Bolesnici s IM desne klijetke mogu se prezentirati: povecanim jugularnim venskim
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tlakom, Kussmalovim znakom (porast jugularnog venskog tlaka u inspiriju) te tre¢im sréanim
tonom. IM desne klijetke je Cesto prisutan kod inferiornog infarkta, a bolesnici se mogu
prezentirati: hipotenzijom, osjetljivosti krvnoga tlaka na nitrate te hipovolemijom (18). Bitno
je naglasiti da u fizikalnom pregledu ne moramo pronaci ni jedan od navedenih znakova.
Buduéi da fizikani nalaz bez osobitosti ne iskljucuje dijagnozu IM potrebna je daljnja

dijagnosticka obrada o kako bi se potvrdila ili iskljucila radna dijagnoza IM (18).

Najvaznija inicijalna pretraga u dijagnostici IM, prema kojoj je i izradena klini¢ka
klasifikacija, jest EKG. Preporuc¢a se snimanje EKG-a u prvih 10-20 minuta od pocetka
simptoma. U praksi se koristi standardni 12-kanalni EKG s 6 perifernih (3 standardna bipolarna,
3 unipolarna) te 6 prekordijalnih odvoda. Svaki odvod prikazuje razliciti vektorski prikaz
elektri¢nih potencijala srca. Osim ranog uocavanja ishemijskih promjena, na EKG-u mozemo
otkriti: poremecaje sr€anog ritma, hipertrofiju sranih klijetki i neka specifi¢na stanja koja
povezujemo s iznenadnom sréanom smrti poput malignih sréanih aritmija (7,21,22). Vazno je
napomenuti da EKG zapis bez osobitosti u fazi kada bol popusti ne iskljucuje dijagnozu IM. S
obzirom na to da novonastali blok lijeve grane moze biti posljedica STEMI-ja, u bolesnika s
blokom lijeve grane valja biti oprezan. Vazno ograni¢enje EKG-a je nejasan prikaz straznje,
bocne i vrine stijenke lijeve klijetke (23). Pomo¢u EKG zapisa razlikujemo STEMI i NSTEMI
na temelju sljedecih kriterija. STEMI definiramo kao nalaz elevacije ST- spojnice za bar Imm,
odnosno 0,ImV, u barem dva anatomski susjedna odvoda. U smislu dijagnoze STEMI-ja
potrebno je snimiti dodatne posteriorne odvode (V7-V9) ako se pronade ST depresija u prva tri
prekordijalna odvoda. Ako se u posteriornim odvodima pronade ST elevacija, rije¢ je o
posteriornom IM. Uz to, kod svake inferiorne lokalizacije IM potrebno je snimiti VR3 i VR4
kao dodatne desne odvode kako bi se ustanovio moguci IM desne klijetke (22). U slucaju
pozitivnog EKG zapisa na STEMI uz jasnu klinicku sliku, indicirana je hitna reperfuzijska
terapija. NSTEMI karakteriziraju promjene u anatomski susjednim odvodima u vidu: prolazne
ST elevacije, depresije ST segmenta vec¢e od 0,5mm te inverziju T vala od 1mm. Vazno je
napomenuti da uredan nalaz EKG-a ne iskljuCuje dijagnozu NSTEMI- ja, stoga je potrebno

napraviti 1 cjelokupnu laboratorijsku obradu (8).

Od laboratorijske dijagnostike potrebno je izmjeriti hsTnT/hsTnl i osnovne
laboratorijske parametre, dok u zemljama tre¢eg svijeta dolazi u obzir i mjerenje sr¢ane kreatin
kinaze (CK-MB). Svi ovi parametri se mijenjaju nakon nastupa IM, kao posljedica otpustanja
iz oSte¢enih miocita u krvotok. CK-MB nije toliko osjetljiv niti specifi¢an marker sr¢anog

oStecenja. Osim samog povisenja CK-MB, aktivnost te frakcije trebala bi iznositi barem 10%



ukupnoga CK. Posljednjih godina koristi se tzv. maseni CK-MB kao pouzdaniji parametar.
HsTnl/TnT su osjetljiviji pokazatelji nekroze miokarda od CK-MB-a, pa mogu biti poviseni i
u sluc¢aju normalnih vrijednosti CK-MB. Troponin I je unutarstani¢ni protein koji se nalazi u
miocitima 1 detektira se tek kad dode do oStecenja miocita. Detektira se tri do Sest sati nakon
pocetka bolova u prsnom kosu, a ostaje povisen pet do devet dana, stoga je danas priznat kao
zlatni standard laboratorijske dijagnostike IM (25,26). Zbog ¢injenice da se navedeni markeri
ne pojavljuju i ne detektiraju u jednakim vremenskim intervalima, osim detekcije promjene

vazna nam je i dinamika same promjene parametra u vremenu (24).

Od ostalih nalaza vazno je pratiti serumske vrijednosti elektrolita kalija, kalcija i
magnezija zbog moguéeg razvoja aritmija te sréanog zastoja, te procjena bubrezne funkcije uz
analizu krvne slike i parametara zgruSavanja zbog daljnih dijagnostickih i terapijskih postupaka

(25).

Iako su EKG 1 nalaz poviSenih vrijednosti hsTnT/hsTnl glavne metode dijagnosticiranja
IM, moZemo se posluziti i drugim metodama osobito u stanjima kada nismo bili u moguénosti
u potpunosti potvrditi ili odbaciti dijagnozu. Ehokardiografija nam moze pomoéi u
isklju¢ivanju diferencijalnih dijagnoza u smislu valvularnih poremecaja te disekcije aorte.
Pomoc¢u nje mozemo, mjerenjem ejekcijske frakcije, procijeniti funkciju miokarda nakon IM te
otkrivamo akineticka podru¢ja miokarda kao neposredan znak ishemije (27). Naposljetku,
angiografija koronarnih arterija ostaje zlatni standard u potvrdi kao 1 klasifikaciji IM jer pruza
informacije o tocnoj lokalizaciji, opsegu 1 teZini koronarne bolesti. Angiografija se izvodi u
posebno napravljenim angiosalama stoga se odmah nakon angiografije ako postoje jasne

indikacije pristupa intervencijskim postupcima lijecenja (28).

1.1.6. Lijecenje

Lije¢enje IM se moZe podijeliti na akutno te kroni¢no lije¢enje. Glavni ciljevi svakog
postupka u lije€enju akutnog IM su brzo ponovno uspostavljanje protoka kroz pogodenu
arteriju, spreCavanje razvoja komplikacija te prevencija ponovne okluzije koronarne arterije.
Ciljevi kroni¢ne terapije su prevencija ponovnog kardiovaskularnog incidenta kao 1 poboljSanje

kvalitete pacijentova zivota (29). Buduc¢i da je rije¢ o bolesnicima visoka rizika, potrebno je



zapoceti lijeenje odmah. Pravilan postupak o bolesniku s akutnom boli u prsistu ukljucuje
kratku i ciljanu anamnezu, snimanje EKG-a, postavljanje venskoga puta te davanje analgetika:
od nitroglicerola (koji je ujedno i antiishemijski lijek) do morfina (pocetna doza 4-8 mg i.v. te
nastaviti u dozama od 2-8 mg u intervalima od 5-15 minuta) te po mogucnosti kisik 2-4 L/min
putem maske ili nosnoga katetera. Nitrati (najéeS¢e peroralni nitroglicerol) treba izbjegavati
ako je sistolicki tlak nizi te u slucaju bradikardije, odnosno tahikardije. Kao pocetnu terapiju
bolesnik bi osim navedenoga trebao primiti acetilsalicilnu kiselinu u pocetnoj dozi od 300 mg
(sazvakati 1 potom progutati), takoder u bolesnika koji su kandidati za PCI potrebno je dati
klopidogrel ili tikagrelol (33,34). Ako bolesnik nema simptome i znakove kongestivnoga
zatajivanja srca, hipotenziju, bradikardiju i sl., moze se ordinirati i beta-blokator (iv. ili per 0s).
Metode hospitalnog lijecenja STEMI-ja i NSTEMI-ja se u odredenim dijelovima preklapaju,
no postoje specificni postupci za pojedinu vrstu IM. PCI je zlatni standard revaskularizacije u
pacijenata sa STEMI-jem koji se preporuca uciniti unutar 120minuta od dijagnoze STEMI-
ja. PCI se izvodi u posebnom laboratoriju i nastavlja se na angiografiju koronarnih krvnih zila.
Postupak se sastoji od plasiranja intervencijskog katetera u zahvacenu koronarnu arteriju, koji
se uvodi kroz femoralnu ili radijalnu arteriju metodom po Seldingeru. Na vrhu katetera se moze
nalaziti samosire¢i balon ili pak metalna samoSire¢a potpornica (enlg. stent) (21,28). Kod
izvodenja PCI bitno je naglasiti kako se u sluc¢aju da se ne radi o visezilnoj bolesti, prema
preporuci rutinski izvodi intervencija samo na arteriji koja je odgovorna za IM (51). U centrima
u kojima nije moguce uraditi PCI kao reperfuzijski terapijski postupak, koristi se fibrinoliza.
Fibrinoliti¢ku terapiju bi bilo poZeljno u€initi unutar 30 minuta od zaprimitka u bolnicu. U
fibrinolizi se prednost daje fibrin specifi¢énim lijekovima, poput alteplaze i reteplaze. Pokazano
je kako pravovremena upotreba fibrinoliticke terapije povecava prezivljenje 1 kvalitetu Zivota
pacijenata. Kod fibrinolize vaZno je paziti na kontraindikacije poput cerebrovaskularnog
incidenta, disekcije aorte, hemoragijske dijateze, trudnoce, uznapredovale jetrene bolesti i
druge (35). Za lijecenje bolesnika s NSTEMI-jem u odabiru terapije najvaznija je stratifikacija
bolesnika prema riziku koja odreduje ho¢e li se 1 kada provesti PCl-ja s ugradnjom
stenta. NSTEMI u velikom postotku slucajeva se lije¢i konzervativnom terapijom koja
ukljucuje heparin, aspirin, klopidogel, antagoniste glikoproteinskih IIb/Illa receptora i beta
blokatore (30,36).
Bez obzira na reperfuzijsku strategiju i vrstu IM, svim bolesnicima nakon preboljelog
ACS potrebna je medikamentozna terapija koja pospjesuje uspjesnost reperfuzijskih metoda,
sprecCava ponovnu okluziju te poboljSavaju kvalitetu Zivota. Acetil salicilna kiselina u dozi 75-

100 mg dnevno je indicirana kao doZivotna terapija u svih pacijenata oboljelih od IM. Njeno
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djelovanje je inhibicija ciklooksigenaze 1, S§to sprecava proizvodnju tromboksana A2.
Kontraindicirana je u pacijenata koji su alergi¢ni, stoga se njima uvodi supstitucijska terapija
(7). Blokatori beta adrenergi¢nih receptora dokazano djeluju pozitivno na produljenje i
kvalitetu zivota. Preporuca se njihovo uvodenje u svih pacijenata koji su preboljeli IM unutar
prvog dana, a u pacijenata s oslabljenom funkcijom desnog ventrikula se preporuca dozivotno
uzimanje (37). Uzimanje visokih doza statina se preporuca svim pacijentima s preboljelim IM,
bez obzira na razinu kolesterola. Najc¢esc¢e se primjenjuju atorvastatin ili rosuvastatin, dok je
kod nepodnoSenja statina indicirano propisivanje ezetimiba (38,39). Unutar prvih 24 sata
pacijentima koji su preboljeli STEMI potrebno je uvesti ACE inhibitore (engl. angiotensin
converting enzyme ACE) ili blokatore receptora za angiotenzin 2 ako postoji nepodnosenje
ACE inhibitora (40). Svim pacijentima koji su preboljeli IM indicirano je propisivanje
inhibitora P2Y 12 receptora kao antiagregacijskog lijecenja u trajanju od jedne godine. U
Republici Hrvatskoj su dostupni klopidogrel i tikagrelol. Tikagrelol je lijek prvog izbora
zato §to ima brzi nastup djelovanja, potentniju inhibiciju i superiorniji je od klopidogrela u
klini¢kim ishodima (7,41). Uz kroni¢nu medikamentoznu terapiju kljucno je i mijenjanje stila
zivota 1 Zivotnih navika. Pacijentima se preporuca jesti raznoliku hranu, baviti se laganom do
umjerenom fizickom aktivno$¢u te ukidanje navika koje su potencijalni ¢imbenici rizika.

Prestanak puSenja i kontrola glikemije ako pacijent boluje od Secerne bolesti su se pokazali kao

.....

1.1.7. Ishodi i prognoza

Bolesnici s preboljelim prvim infarktom miokarda imaju povecani rizik za razvoj
velikih kardiovaskularnih dogadaja ukljuCujuéi: ponovni infarkt miokarda, srcane aritmije,
anginu pektoris, sr¢ano popustanje te smrt. Ishodi lijeCenja ovise o pravovaljanom
dijagnosticiranju i na vrijeme poduzetim terapijskim mjerama. Zbog napretka medikamentozne
terapije te reperfuzijskih metoda umanjio se mortalitet, produljio se Zivotni vijek te se kvaliteta

zivota poboljsala.

1.2. Cimbenici rizika

Brojne epidemioloske studije su pokazale postojanje odredenih predisponirajucih
¢imbenika za razvoj IM. MoZemo ih podijeliti na promjenjive i nepromjenjive cimbenike rizika.

Nepromjenjivi ¢imbenici su vezani uz nase geneticko nasljede. U nepromjenjive ¢imbenike
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spadaju: dob, spol, pozitivna obiteljska anamneza na KVB te narodnost ili rasa. Promjenjivi
¢imbenici su vezani za stil i nacin Zivota te ih mozemo regulirati. Promjenjivi ¢imbenici rizika
su: arterijska hipertenzija, dislipidemija, Secerna bolest, prekomjerna tjelesna tezina, pusenje te

drugi (43).

Prepoznato je nekoliko psihosocijalnih ¢imbenika poput: nezdrave prehrane, stresa,
depresije, nizeg socioekonomskog statusa, koji utjeCu na ubrzanu i izrazeniju aterosklerozu.
Primijeceno je da i hiperfunkcija autonomnog Ziv€anog sustava, Sto za posljedicu ima poviSene
vrijednosti krvnog tlaka i endotelnu disfunkciju, takoder pospjesuje razvoj aterosklerotskih

promjena (52,53).

Dokazano je da su razvoju IM podloznije starije osobe. Mlade osobe imaju znacajno
vecu prevalenciju pusSenja, dislipidemije te pozitivne obiteljske anamneze u odnosu na starije
pacijente u kojih je izrazeniji utjecaj hipertenzije kao rizicnog ¢imbenika. Mladi pacijenti se
ceS¢e prezentiraju kao jednoZilna bolest i STEMI, dok se stariji pacijenti ¢eS¢e prezentiraju

slozenom viSezilnom koronarnom bolesti te NSTEMI-jem (62).

Zene u prosjeku od KVB oboljevaju u prosjeku 7 do 10 godina kasnije nego muskarci
(57). Takoder, dokazano je da muskarci oboljevaju od IM tri puta ¢es¢e od Zena koje nisu usle
u menopauzu, dok se rizik izjednacava u Zena u menopauzi, §to se objaSnjava protektivnim
djelovanjem estrogena (44). Muskarci ¢eS¢e imaju nestabilan plak podlozan rupturi i krvarenju
Sto dovodi do brzeg razvoja ACS-a (54). Nasljede smatramo zna¢ajnim ¢imbenikom rizika ako
postoji pozitivna obiteljska anamneza na manifestiranje kardiovaskularnih bolesti prije 55.

godine za muskarce te 65. za Zene (45).

Pusenje je promjenjivi ¢imbenik rizika koji ima znacajnu ulogu u razvoju IM i periferne
arterijske bolesti. Dokazano je da je rizik za razvoj IM u puSaca dvostruko ve¢i nego u nepusaca.
Rizik raste sa koli¢inom i vremenskim periodom pusSenja (46). PuSenje pospjesuje razvoj ACS-
a u mladih pacijenata koji imaju manje izraZene aterosklerotske promjene na koronarnim
arterijama (55). Sastojci duhanskog dima nizom patofizioloskih mehanizama pospjesSuju proces
ateroskleroze. Takoder, pokazalo se da puSenje uzrokuje nestabilnost plaka §to dovodi do ¢e§¢ih
ruptura plaka te posljedi¢ne tromboze. Bitno je naglasiti da se pusaci ¢esce prezentiraju STEMI-
jem nego NSTEMI-jem (56).

Prema Fremingamskoj studiji vidljivo je da bolesnici s niskom razinom HDL
(engl. high density lipoprotein) kolesterola te visokom razinom LDL (engl. low density

lipoprotein) kolesterola imaju veci rizik za IM. Danas se smatra da je dislipidemija podjednako
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vazan ¢imbenik kao pusenje (47). Pretili pacijenti, i to poglavito oni s abdominalnim tipom
pretilosti, imaju dvostruko ve¢éi rizik od pacijenata koji nisu pretili (48). Dislipidemija se vise
povezuje s rizikom nastanka NSTEMI-ja u odnosu na STEMI (59).

Rizik za razvoj ateroskleroze je u korelaciji s vrijednostima arterijskog tlaka.
Naime, svaki porast prosjecnog sistolickog tlaka za 20 mmHg ili dijastolickog tlaka za 10
mmHg, udvostrucuje rizik za razvoj koronarne bolesti srca. Utjecaj hipertenzije na razvoj IM
je podjednak u muskaraca i zena, a objasnjava se oSteCenjem krvne Zzile pod djelovanjem
povisenog aretrijskog tlaka i to ponajvise na mjestima gdje se krvne zile granaju (49). Kroni¢na
hipertenzija uzrokuje hipertrofiju lijevog ventrikula §to dovodi do povecane potrebe za
kisikom, smanjenja protoka krvi u dijastoli s posljedicnom ishemijom. Ovi patofizioloski
mehanizmi objasnjavaju vecu povezanost hipertenzije s NSTEMI-jem nego sa STEMI-jem
(58).

Seéerna bolest, bez obzira na tip, poveéava rizik za razvoj IM i do tri puta, a mortalitet od
IM do deset puta. Smatra se da je prisutnost Secerne bolesti ekvivalent postojanja dvaju drugih
¢imbenika rizika, a takoder dodatno pojac¢ava u¢inke drugih rizi¢nih ¢imbenika (50). Pronadeno
je da otprilike Cetvrtina pacijenata oboljelih od ACS ima Secernu bolest (66). Osobe sa
Secernom bolesti ¢esto imaju kombinaciju poviSenih vrijednosti triglicerida i niskih vrijednosti
HDL kolesterola §to doprinosi pojavnosti viSezilne koronarne bolesti u osoba sa Seernom
bolesti (60). Nizom mehanizama hiperglikemija doprinosi ubrzanoj aterosklerozi i pojavnosti
ACS-a. Naime, hiperglikemija inhibira produkciju vazodilatatora poput dusikovog oksida, a
pojacava djelovanje vazokonstriktora poput endotelina 1 te pospjeSuje koagulaciju, a usporava
fibrinolizu. Neke studije su pokazale vecu povezanost Se¢erne bolesti i razvoja NSTEMI-ja u
odnosu na STEMI (61).

Poznavanje ¢imbenika rizika nam omogucava vrednovanje 1 stratifikaciju rizika za IM te
za prognozu ishoda i sekundarne prevencije. U klini¢koj praksi koriste se GRACE(engl. The
Global Registry of Acute Coronary Events) 1 TIMI (engl. Thrombolysis In Myocardial
Infraction) bodovne ljestvice. Navedene bodovne ljestvice su utemeljene na analizi velike
neodabrane populacije bolesnika iz medunarodnog registra s punim spektrom akutnih
koronarnih dogadaja. Faktori rizika izvedeni su neovisnim predvidanjima za smrt bolesnika u
bolnici te za smrt koja uslijedi 6 mjeseci nakon hospitalizacije. S obzirom na ostvareni broj
bodova, pacijent se svrstava u skupinu s malim, srednjim ili visokim rizikom za razvoj ACS ili
smrti. TIMI bodovna ljestvica se koristi za odredivanje mogu¢nosti za pojavu ishemickog
dogadaja ili smrti u pacijenata s ACS, posebno je oblikovana za pacijente sa STEMI-jem i

pacijente s NSTEMI-jem, u obzir uzima razli¢ite parametre kod svakog entiteta (63). GRACE
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bodovna ljestvica je univerzalna za sve tipove ACS. Koristi se za evaluaciju ¢imbenika rizika
u prognoziranju smrti ili razvoja IM, a u obzir uzima sljede¢e parametre: dob, frekvenciju srca,
sistolicki krvni tlak, devijaciju ST segmenta, poviSene biomarkere, bubreznu funkciju,

kongestivno zatajenje srca te srcani arest (64).
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2. CILJ ISTRAZIVANJA
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Cilj ovog istrazivanja jest analizirati ¢cimbenike rizika u bolesnika s akutnim koronarnim

sindromom sa i bez elevacije ST segmenta.

Hipoteze:

1. Bolesnici s akutnim koronarnim sindromom sa elevacijom ST segmenta imaju vise
¢imbenika rizika u odnosu na bolesnike s akutnim koronarnim sindromom bez elevacije
ST segmenta.

2. Ucestalost pusenja je veca u bolesnika s akutnim koronarnim sindromom sa elevacijom
ST segmenta u odnosu na bolesnike s akutnim koronarnim sindromom bez elevacije ST
segmenta.

3. Ucestalost Se¢erne bolesti je veca u bolesnika s akutnim koronarnim sindromom sa
elevacijom ST segmenta u odnosu na bolesnike s akutnim koronarnim sindromom bez
elevacije ST segmenta.

4. Ucestalost arterijske hipertenzije je veca u bolesnika s akutnim koronarnim sindromom
sa elevacijom ST segmenta u odnosu na bolesnike s akutnim koronarnim sindromom

bez elevacije ST segmenta.
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3. ISPITANICI I METODE
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3.1. Opis istrazivanja

U ovom presje€nom anketnom istrazivanju je ukupno ispitano 37 ispitanika, od toga 19
ispitanika u skupini STE-ACS te 18 ispitanika u skupini NSTE-ACS. Podatci o ispitanicima
prikupljeni su iz anketnih upitnika. Svi ukljuceni ispitanici su lijeceni u Klinici za kardiologiju
Klinickog bolni¢kog centra Split, a anketirani su za vrijeme hospitalizacije. Svrha istrazivanja
je objasnjena ispitanicima prije ispunjavanja ankete. Istrazivanje je odobreno od strane Etickog
povjerenstva Medicinskog fakulteta Sveucilista u Splitu i provedeno je u skladu s HelsinSkom
deklaracijom. U istrazivanje nisu ukljuc¢eni bolesnici koji su odbili ispunjavanje anketnih

upitnika.

3.2. Anketni upitnik

Ispitanici su ispunjavali upitnik koji se sastojao od dva dijela. Prvi dio upitnika je
uklju¢ivao pitanja o opéim podatcima pacijenta (spol, godina rodenja) i antropometrijske
podatke (tjelesna visina, tjelesna masa) iz kojih se ra¢unao ITM. Nadalje, drugi dio upitnika se
sastojao od pitanja kojima se utvrdivalo prisustvo ¢imbenika rizika (Secerna bolest, arterijska

hipertenzija, dislipidemija) i status puSenja pacijenta.

3.3. Statisticka obrada podataka

Za statisticku obradu podataka koriSten je racunalni program Statistical Package for the
Social Sciences (SPSS) verzija 19 za operacijski sustav Windows ( SPSS Inc., Chicago, Illinois,
SAD). Analiza statisticke znaCajnosti razlika medu grupama je radena Mann-Whitney testom i
Fisherovim egzaktnim testom. Rezultati su prikazani kao medijan (minimum-maksimum).

Razina statisticke znacajnosti postavljena je na P<0.05.
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4. REZULTATI
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U istrazivanje je uklju¢eno ukupno 37 ispitanika s ACS koji su podijeljeni u dvije
skupine: skupinu STE-ACS i skupinu NSTE- ACS. Medu ispitanicima je bilo Cetiri puta vise
muskaraca u odnosu na zene (81%; N=30 naspram 19%; N=7). Srednja vrijednost zivotne dobi
ispitanika je 63 godine. Najmladi ispitanik je imao 34 godine, a najstariji 86 godina. NajviSe
ispitanika (60%; N=22) je imalo indeks tjelesne mase izmedu 25 1 29,99. Bilo je viSe ispitanika
koji su pusili (59%; N=22 naspram 41%; N=15) . Raspodjela komorbiditeta u ispitanika je bila
slijedeca: arterijska hipertenzija 43% (N=16), Secerna bolest 22% (N=8), dislipidemija 32%

(N=12). Osnovna obiljezja ispitanika i prisutnost rizi¢nih ¢cimbenika prikazana su u Tablici 1.

Tablica 1. Opca obiljezja i prisutnost rizicnih ¢imbenika u ispitanika (N=37).

Parametar Broj bolesnika N
(%)
Dob (godine) 63 (34-86)"
Spol muski 30 (81)
zenski 7 (19)
Pusenje da 22 (59)
ne 15 41)
Arterijska hipertenzija da 16 (43)
ne 21 (57)
Seéerna bolest da 8 (22)
ne 29 (78)
Dislipidemija da 12 (32)
ne 25 (68)
ITM (kg/m?) <18,5 1(3)
18,5 -24,99 9(24)
25-29,99 22 (60)
30—-34,99 2(5)
35-39,99 2(5)
>40 1(3)

“medijan (min-maks)

Kratice: ITM —indeks tjelesne mase
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Anketirane ispitanike (N=37) smo podijelili u dvije skupine: skupinu STE-ACS te
skupinu NSTE- ACS. U skupini STE-ACS je bilo 19 ispitanika dok je u skupini NSTE-ACS

bilo 18 ispitanika. Analizirali smo raspodjelu ¢cimbenika rizika u obje skupine (Tablica 2).

U ovom istrazivanju ispitanici sa STE-ACS i NSTE- ACS nisu se medusobno
razlikovali prema dobi, spolu i ITM-e kao ni prema zastupljenosti ispitivanih rizi¢nih

¢imbenika.

Izmedu NSTE-ACS i STE-ACS skupine nije bilo razlike prema spolu (P=0,749) iako
su muski ispitanici oboljevali ¢eS¢e od zenskih ispitanika u obje skupine (5:1 STE-ACS,

odnosno 3,5:1 NSTE-ACS) (P<0,0001).

Izmedu NSTE-ACS i STE-ACS skupine nije bilo razlike prema dobi (P=0,88). Medijan
zivotne dobi u skupini NSTE-ACS je bio 63,5 godina (34-83) godine, a u STE-ACS skupini 62
godine (42-86) godine.

Iako je viSe ispitanika sa Se¢ernom bolesti u NSTE-ACS skupini (39%; N=7 naspram
5%; N=1) ove dvije skupine se nisu statisticki znacajno razlikovale po ucestalosti Se¢erne

bolesti (P=0,08).

Ove dvije skupine se nisu razlikovale po vrijednosti ITM-a (P=0,347). Prosjecna
vrijednost I'TM-a je iznosila 26.5 (19-38) u NSTE-ACS skupini, a u STE-ACS skupini 27 (17-
43).

U NSTE-ACS skupini je bilo 50% (N=9) ispitanika sa arterijskom hipertenzijom, a u
skupini STE-ACS je bilo 37% (N=7). Ucestalost arterijske hipertenzije izmedu skupina se ne
razlikuje (P=0,50).

Iako statisticki znac¢ajna razlika nije dokazana (P=0,13), u skupini STE-ACS bilo je vise
pusaca nego u NSTE-ACS skupini (74%; N=14 naspram 44%;N=8).

U obje skupine je bilo 6 ispitanika sa dislipidemijom. Razlika izmedu skupina u

ucestalosti dislipidemije nije dokazana (P=0,94).

Analizom sveukupnog rizika, prema zastupljenosti svih promatranih rizi¢nih ¢imbenika
bolesnika sa STE-ACS i bolesnika s NSTE —ACS, nije bilo znacajne razlike (46,4% naspram
48,8%, P=0,674).
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Tablica 2. Raspodjela rizicnih ¢imbenika u bolesnika sa STE-ACS i bolesnika s NSTE-ACS

Rizi¢ni ¢imbenik STE-ACS NSTE-ACS P
(N=19) (N=18)
Dob (godine)™ 62 (42-86) 63,5 (34-83) 0,880*
Spol M 16 (84) 14 (78) 0,7497
7 3 (16) 4(22)
Pusenje 14 (74) 8 (44) 0,130
Arterijska hipertenzija 7 (37) 9 (50) 0,500"
Seéerna bolest 1(5) 7 (39) 0,080
Dislipidemija 6 (32) 6 (33) 0,940
IT™M™ 27 (17-43) 26,5 (19-38) 0,347*

Podatci su prikazani kao N (%), osim u slucaju **
“Mann-Whitney test

**medijan (min-maks)

"Fisherov egzaktni test

Kratice : ITM —indeks tjelesne mase

21



5. RASPRAVA
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U ovom istrazivanju nije utvrdena razlika izmedu skupina ispitanika sa STE-ACS i
NSTE-ACS prema osnovnim obiljezjima, kao ni prema zastupljenosti ispitivanih rizi¢nih
¢imbenika. Takoder, u procjeni sveukupnog rizika bolesnika sa STE-ACS i bolesnika s NSTE—
ACS nije bilo znacajne razlike. Prosjecan profil bolesnika u nasem uzorku je bio muskarac sa
prosjec¢nom starosti od 63 godine, prekomjernom tjelesnom tezinom, pusac.

Prosjecna zivotna dob ispitanika u nasem istrazivanju je iznosila 63 godine, $to je u
skladu s dosadasnjim istrazivanjima u kojima je dokazano da su razvoju IM podloznije starije
osobe. U ovom istrazivanju nije pokazana statisticki znacajna razlika u dobi ispitanika izmedu
NSTE-ACS i STE-ACS skupine ispitanika, dok dostupna literatura zbog veceg prisustva
komorbiditeta povezuje visezilnu koronarnu bolest i rizik za NSTE-ACS sa starijom zivotnom
dobi (62).

U ovom istrazivanju glavninu ispitanika su ¢inili muskarci koji su oboljevali ¢es¢e od
Zena u obje skupine, Sto se slaze sa dostupnim saznanjima koja pokazuju da muSkarci
oboljevaju od IM ¢esc¢e od zena (44). Istrazivanja pokazuju da muskarci ¢eS¢e imaju nestabilan
plak podlozan rupturi i krvarenju Sto se CeS¢e prezentira STEMI-jem (54), Sto u nasem
istrazivanju nije pokazano jer izmedu NSTE-ACS i STE-ACS skupine nije bilo razlike prema
spolu.

Zbog cCinjenice da je rizik za razvoj IM u pusaca dvostruko veci nego u nepusaca, sve
veéa vaznost u prevenciji se daje puSenju. Rizik za razvoj kardiovaskularnog dogadaja se
povecava s koli€¢inom popuSenih cigareta te vremenskim periodom pusenja, takoder je
pronadeno da puSenje pospjesuje razvoj ACS u mladih pacijenata koji imaju manje izraZzene
aterosklerotske promjene na koronarnim arterijama (46,55). U ovom istraZivanju je ukupno
bilo viSe pusaca u odnosu na nepusace, dok statisticki znacajnu razliku u ucestalosti pusenja
kao ¢imbenika rizika izmedu skupina nismo dokazali.

Danas se smatra da je dislipidemija podjednako vazan ¢imbenik rizika za razvoj ACS kao
pusenje (47). Prema rezultatima studija vidljivo je da pacijenti s niskom vrijednostima HDL
kolesterola te visokim vrijednostima LDL kolesterola imaju ve¢i rizik za IM (59). U naSem
istrazivanju nije bilo razlike u ucestalosti dislipidemije izmedu skupina. Uz dislipidemiju vaZan
¢imbenik rizika ACS je pretilost. Dokazano je da pretili pacijenti, posebice s abdominalnim
tipom pretilosti, imaju dvostruko ve¢i rizik od pacijenata koji nisu pretili (48). U naSem
istrazivanju veéina ispitanika je imala prosje¢nu vrijednost ITM izmedu 25 i 29,99 kg/m? §to
prema svjetskoj zdravstvenoj organizaciji spada u prekomjernu tjelesnu tezinu, dok se

vrijednosti prosje¢nog ITM izmedu skupina nije znacajno razlikovala.
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Potvrdeno je da je podjednak utjecaj hipertenzije na razvoj ACS-a u muskaraca i Zena, te
da pozitovno korelira s vrijednostima krvnog tlaka i starenjem (49,62). Nadalje, istrazivanja
upucuju na vecéu povezanost hipertenzije s razvojem NSTE-ACS u odnosu na razvoj STE-
ACS (58). U naSem istrazivanju nije bilo razlike u ucestalosti arterijske hipertenzije izmedu
ispitivanih skupina.

Prisutnost Secerne bolesti, bez obzira na tip, povecava rizik za razvoj IM do tri puta, a
smrtnost ¢ak do deset puta i ekvivalent je postojanja dvaju drugih ¢imbenika rizika zato Sto
Secerna bolest svojim patofizioloSkim djelovanjem pojacava njihove uc¢inke (50). Prevalencija
Secerne bolesti u nasem istrazivanju je bila 22% Sto se podudara sa saznanjima da oko Cetvrtine
pacijenata oboljelih od ACS ima Secernu bolest. Neke studije su pokazale vecu povezanost
Secerne bolesti i razvoja NSTEMI-ja u odnosu na STEMI (61). U nasem istrazivanju je bila veca
ucestalost Secerne bolesti u NSTE-ACS skupini, ali nije bila statisticki znac¢ajno ve¢a u odnosu
na skupinu bolesnika sa STE-ACS.

Bitno je naglasiti ograniCenja ovog istrazivanja. Jedan od bitnijih nedostataka
je malen uzorak ispitanika za ekstrapolaciju rezultata na cijelu populaciju bolesnika s ACS-om.
Budu¢i da je ovo presjecno istrazivanje, ne moze se utvrditi kauzalnost. Ograni¢enja ovog
istrazivanja je i nedostatak anamnesti¢kih podataka o trajnju i lijeCenju promatranih ¢imbenika
rizika. Potrebna su daljnja prospektivna i retrospektivna istrazivanja s ve¢im brojem ispitanika
kako bi se dodatno razjasnila povezanost ¢cimbenika rizika u ACS-u u cilju uspjesnije prevencije

1 lijecenja.
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6. ZAKLJUCCI
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Ovim istrazivanjem nisu potvrdene hipoteze da bolesnici s akutnim koronarnim
sindromom sa elevacijom ST segmenta imaju vecu zastupljenost ¢imbenika rizika u odnosu na

bolesnike s akutnim koronarnim sindromom bez elevacije ST segmenta.

1. Nije pronadena razlika u dobi, spolu i indeksu tjelesne mase izmedu ispitanika s akutnim
koronarnim sindromom sa elevacijom ST segmenta i ispitanika s akutnim koronarnim

sindromom bez elevacije ST segmenta.

2. Nije pronadena razlika u ucestalosti puSenja, arterijske hipertenzije,Secerne bolesti i
dislipidemije izmedu ispitanika s akutnim koronarnim sindromom s elevacijom ST segmenta i

ispitanika s akutnim koronarnim sindromom bez elevacije ST segmenta.
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8. SAZETAK
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Svrha istrazivanja: Cilj ovog istrazivanja jest analizirati ¢imbenike rizika u bolesnika sa STE-

ACS i bolesnika s NSTE-ACS.

Ispitanici i metode: U ovo presjecno istrazivanje je uklju¢eno 37 ispitanika s akutnim
koronarnim sindromom koji su lijeceni u Klinici za kardiologiju Klinickog bolni¢kog centra
Split. Podatci o ispitanicima prikupljeni su iz anketnih upitnika. Ispitanici su podijeljeni u dvije

skupine: 19 bolesnika u skupini STE-ACS te 18 bolesnika u skupini NSTE-ACS.

Rezultati: U ovom istrazivanju izmedu skupina bolesnika sa STE-ACS i NSTE-ACS nije bilo
statisticki znacajne razlike u zastupljenosti prema spolu (P=0,749), dobi (P=0,88) i nije bilo
znacajne razlike u prosjecnoj vrijednosti indeksa tjelesne mase (P=0,347). Nadalje, skupine
ispitanika sa STE-ACS i NSTE-ACS nisu se statisticki razlikovale u zastupljenosti arterijske
hipertenzije (P=0,50), Se¢erne bolesti (P=0,08), displipidemije (P=0,94) i pusenja (P=0,13).

Zakljucak: Ovo istrazivanje je pokazalo da bolesnici lije¢eni zbog STE-ACS znacajno se ne
razlikuju od bolesnika s NSTE-ACS prema dobi, spolu i indeksu tjelesne mase. Bolesnici sa
STE-ACS nemaju znacajno vecu zastupljenost arterijske hipertenzije, Seéerne bolesti,

displipidemije i puSaca u odnosu na bolesnika s NSTE-ACS.
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9. SUMMARY
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Diploma thesis title: Evaluation of risk factors in patients with acute coronary syndome with

ST segment elevation and without ST segment elevation.

Objectives: The purpose of this study was to evaluate risc factors in patients with acute

coronary syndome with ST segment elevation and without ST segment elevation.

Materials and methods: This cross-sectional study included 37 patients with acute coronary
syndrome treated at Department of cardiology of University Hospital of Split. Personal data
were collected from poll. Patients were divided in two groups: 19 in STE-ACS group and 18 in

NSTE-ACS group.

Results: In this study there was no statistical difference between groups by sex (P=0,749), age
(P=0,88) and there was no statistical difference in average value of body mass indeks
(P=0,347). Furthermore, STE-ACS and NSTE-ACS groups had no statistical differences in
prevalence of: arterial hypertension (P=0,50), diabetes (P=0,08), dyslipidemia (P=0,94) and
smoking (P=0,13).

Conclusion: This study showed that patients treated from STE-ACS are not statistically
different from patients treated from NSTE-ACS by: age, sex and body mass indeks. Patients
with STE-ACS have no statistically bigger prevalence of: arterial hypertension, diabetes,

dyslipidemia and smoking in relation with patients with NSTE-ACS.
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