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Materijal i metode

Ispitivanje je sprovedeno na Institutu za kardio
vaskularne bolesti, na Klinici za kardiologiju u
Sremskoj Karnenici, u periodu od 1. januara 1997.
do 31. decembra 1999. godine. Pacijenati sa prolon
giranim anginoznim bolom (n=3337), koji su prim
ljeni u intenzivnu jedinicu, ali i na odeljenje klinike,
na osnovu anamneze, elektrokardiografskih promena
(EKG) i vrednosti kreatin-kinaze (CK), podeljeni su
na grupu sa nestabilnom anginom pektoris i grupu sa
infarktom miokarda. Elektrokardiograrni su snimani
na 12 sati u prva 24 h, a nakon toga drugog, treceg,
sedmog dana, pri otpustu i u slucaju ponovnih bo
lova. Za procenu su korisceni i EKG-i iz Doma
zdravlja i sluzbe hitne pomoci na osnovu kojih su

Zahvajujem se Mihailu Jovicicu i Miroslavu Jovanovicu koji
su mi nesebicno pomogli u tehnickoj realizaciji i nabavci ne
ophodne, a tesko dostupne literature.

Akutni koronarni sindrom predstavlja jednu od
najcescih prijemnih (radnih) dijagnoza u svakodnev
noj kardioloskoj praksi. Pored naprasne smrti, nesta
bilne angine pektoris (APNS) i Q-infarkta miokarda
(QMI), non-Q infarkt miokarda (NQMI) cini sarno
jedan segment u kontinuumu manifestacija unutar si
roke prezentacije akutnih koronarnih dogadaja [1-3].

Aterosklerotski plak sa akutnom trombozom koja
najcesce nastaje usled rupture plaka, jeste najnepo
sredniji uzrok svih navedenih klinicikih formi akutnih
koronarnih sindroma. Prema najnovijim shvatanjima
stepen ostecenja plaka (mala erozija ili fisura, ili
ozbiljnije ostecenje plaka, ili velika fisura) i stabil
nost posledicno formiranog tromba (labilni tromb, iIi
perzistentniji, ili fiksirani tromb) odreduju duzinu
trajanja koronarne okluzije, a time i koji ce se oblik
akutnih sindroma ispoljiti [4]. Poznato je da ozbilj
nije ostecenje plaka sa vise perzistentnim trombom,
koji dovodi do prekida miokardne perfuzije u trajanju
do 1 h, predstavlja osnovni patogenetski mehanizarn
NQMI.

Sazetak - U trogodisnjem periodu od 1. januara 1997. do 31. decembra 1999. godine na Kliniku za kardiologiju, kako u intenzivnu
jedinicu, tako i na odeljenje, primljeno je 3337 bolesnika sa akutnim koronamim sindromom (m=66,3%; z=33,7%). Na osnovn
serijskog pracenja elektrokardiograma i markera miokardne nekroze (CK) izdvojena je grupa pacijenata sa nestabilnom anginom
pektoris, n=1l58 (34,7%) i grupa sa infarktom miokarda, n=2179 (65,3%), od kojih je 12,9% (280/2179) bilo sa reinfarktom.
Trombolitickom terapijom leceno je 8,8% (166/1899) prvih infarkta, nakon cega se Q-zubac nije formirao u 24,6% bolesnika. U
grupi pacijenata koji nisu leceni trombolitiekom terapijom kriterijume za non-Q infarkt miokarda ispunilo je 11,8% bolesnika. Na
inicijalnom elektrokardiogramu ovih non-Q infarkta miokarda najcesce su bili zastupljeni negativni T-talasi (52,1%), a najmanje
elevacija ST segmenta (11,2%) i odsustvo EKG promena (1,5%). Zastupljenost nestabilne angine pektoris i non-Q infarkta mioka
rda kao oblika akutnog koronamog sindroma i zastupljenost novonastale elevacije ST segmenta kao tipa pocetnih elektrokardio
grafskih promena kod non-Q infarkta miokarda znatno su manje u odnosu na saopstenja koja se mogu sresti u literaturi.
K1jucne reci: Infarkt miokarda; Koronama bolest; Nestabilna angina; Tromboliticka terapija; lncidenca

Uvod Cilj rada je da se u grupi pacijenata hospitalizo-
vanih zbog akutnog koronarnog sindroma odredi zas
tupljenost nestabilne angine pektoris i akutnog infar
kta; da se u grupi svih prvih infarkta, ukljucujuci i
one koji su leceni streptokinazom, odredi zastuplje
nost non-Q infarkta miokarda; da se u podgrupi non
Q infarkta miokarda koji nisu posledica tromboli
ticke terapije odredi zastupljenost razlicitih EKG
podtipova.

Adresa autora: Mr sc. med. dr Branislava Kovacevic, lnstitut za kardiovaskulame bolesti,
21204 Sremska Kamenica, lnsitutski put 4, e-mail: viking@Eunet.yu
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Slika 2. Incidenca akutnog non-Q infarkta miokarda i razlicitih
tipova promena ST-T segmenta
Figure 2. Incidence ofacute non-Q myocardial infarction and
different types ofST-T segment chances
Legenda - IM-infarkt miokarda; REIM-reinfarkt miokarda;
STK-streptokinaza; QMI-Q infarkt miokarda; NQMI-non-Q in
farct miokarda; -T-negativni T talasi; -ST-ST segment de
presija; +ST-ST segment elevacija; AP - angina pektoris
Legend - 1M - myocardial infarction; REIM - myocardial rein
farction; STK - Streptokinase; QMI-Q - myocardial infarction;
NQMI -non - Q myocardial infarction; -T - negative T waves;
-ST - ST segment depression; +ST - ST segment elevation; AP 
angina pectoris

AKUTNIKORONARNISINDROMI
ACUTE CORONARY SYNDROM

ne 3337

Slika 1. Akutni koronami sindrom-incidenca nestabilne angine
pektoris i akutnog infarkta miokarda
Legenda - APNS - nestabilna angina pektoris; IM - infarkt mio
karda; REIM - reinfarkt miokarad, AP - angina pektoris
Figure 1. Acute coronary syndromes - incidence of unstable
angina and acute myocardial infarction
Legend - APNS - unstable angina pectoris; 1M - myocardial in
faraction; REIM - myocardial reinfarction, AP - angina
pectoris

U grupi pacijenata sa prvim infarktom koji nisu
leceni trombolitickom terapijom 88,7% (n=1537/
1733) razvilo je Q-zubac, a 196 (11,3%) bolesnika
zadovoljilo je kriterijume non-Q-infarkt miokarda.
Tromboliticka terapija je primenjena kod 166
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Tokom trogodisnjeg perioda na nasoj klinici je
hospitalizovano 3337 bolesnika zbog akutnog koro
namog sindroma (m=2213, 66,3% i z=I124,
33,7%). Od ovog broja kod 2179 dijagnostikovan je
infarkt (65,3%), a nestabilna angina pektorios u
1158 pacijenata (34,7%). Reinfarkti miokarda bili su
prisutni kod 280 pacijenata (12,9%, 280/2179), a
87,1% cinili su pacijenti sa prvim infarktom, od ko
jihje 8,8% (166/1899) leceno trombolitickom terapi
jom. U grupi infarkta koji nisu leceni trombolitickom
terapijom, bez prethodnih anginoznih tegoba bilo je
1413 (81,5%), a svega 18,5% imalo je od ranije
anginozne tegobe.

Nestabilna angina pektoris cinila je nesto vise od
trecine (34,7%) ukupno primljenih pacijenata sa
akutnim koronamim sindromom (n=1158/3337).
Muskaraca je bilo 68,7% prosecne starosti 59,6
godina (SD±9,8), dok su zene bile prosecne starosti
64,5 godina (SD±11,3). Bez prethodnih anginoznih
tegoba bilo je 19,5%, dok je 80,5% (932/1158) ispi
tanika imalo prethodne anginozne tegobe i/ili pozi
tivnu istoriju koroname bolesti.

pacijenti i upucivani na nasu kliniku. Od markera
miokardne nekroze pracen je CK. Pacijenti koji su
imali poviseni CK (prethodno nisu dobijali intra
muskulame injekcije)klasifikovani su u podgrupu in
farkta miokrda, a oni sa prolongiranim bolom, pro
menama u EKG-u, ali bez porasta enzima u pod
grupu sa nestabilnom anginom pektoris. Na osnovu
prisustva ili odsustva Q-zupca u EKG-u infarkti su
podeljeni na QMI i NQMI. U zavisnosti od tipa
promena u pocetnom EKG-u NQMI razvrstan je u
cetiri podgrupe: podgrupu sa depresijom ST segmen
ta, podgrupu sa elevacijom ST segmenta, podgrupu
sa negativnim T-talasima i podgrupu bez promena u
EKG-u. Posebno su izdvojeni pacijenti leceni trom
bolitickom terapijom. Svi ostali pacijenti su leceni
antikoagulantnom, antiagregacionom terapijom, ni
tratima, a nakon procene klinickog statusa uvodeni
su po potrebi i beta blokatori, antagonisti kalcijuma,
ACE inhibitori i diuretici. Incidenca nestabilne angi
ne pektoris, infarkta miokarda i reinfarkta miokarda
tokom vremena pracenja analizirana je ispitivanjem
trenda promene odnosno lineamom regresijom.
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nizacija zdravstvene sluzbe. Svakodnevna praksa po
kazuje da postoje pacijenti koji su "na nogama" pre
boleli akutni koronarni incident. Moguci razlog za
ovo jeste nedovoljna zdravstvena prosvecenost
obolelih, te odsustvo svesti 0 neophodnosti da se
obrate lekaru, sto dovodi do toga da se kod nas jedan
deo obolelih nikad ne evidentira. Tome u prilog ide i
cinjenica da je medu hospitalizovanim nestabilnim
anginarna najvise onih koji su vee imali anginozne te
gobe (anamnesticki, ali ne i evidentirane kroz zdrav
stvene ustanove), te reaguju na kulminaciju "necega
sto se sa njima desava" iii pak imaju pozitivnu is
toriju prethodne koronarne bolesti (evidentirana an
gina pektoris, infarkt, hirurska revaskularizacija) sto
im ocigledno namece oprezniji odnos prema sopstve
nom zdravlju. S druge strane, ne moze se zanemariti
cinjenica da i sarni lekari ovakvim pacijentima pris
tupaju sa vise uvazavanja njihovih tegoba, tako da se
oni gotovo redovno upucuju na hospitalizaciju i do
laze na uvid kardiologu (sa prethodno neuradenim iii
uradenim EKG-om).

Pored pacijenata koji se nisu nikada obratili
lekaru, postoji i onaj deo obolelih koji je zbog prvog
prolongiranog bola to ucinio u regionalnom domu
zdravlja, ali zbog diferencijalno dijagnostickih ne
doumica ne biva upucen kod kardiologa, vee kod
lekara drugih specijalnosti (gastroenterologa, otori
nolaringologa, neurologa). Kao poslednja karika u
"lekarskom lancu" pojavljuje sekardiolog u prijem
noj ambulanti hospitalne ustanove. Na ovom nivou
dye stvari mogu da uticu na odluku 0 prijemu. Nedo
voljno dugom ambulantnom opservacijom pacijenata
sa normalnim EKG-om moze se prevideti akutno
koronarno desavanje, te da se pacijent ne zadrzi na
hospitalnom lecenju. S druge strane ogranicena
raspolozivost slobodnim mestima namece zahtev kar
diologu da hospitalizuje samo jasne klinicke, narocito
elektrokardiografski ispoljene koronarne incidente, tj.
sarno ono "sto se mora". To se na prvom mestu od
nosi na akutni infarkt sa jasnim EKG promenarna.

Tokom trogodisnjeg perioda pracenja incidence
pojedinih formi AKS uocen je pad incidence
(p=0,055) hospitalizovanih nestabilnih angina pek
toris. Ovaj pad apsolutnog i relativnog broja hospi
talizovanih nestabilnih angina pektoris, kao i porast
broja hospitalizovanih infarkta miokarda u vezi je sa
vee prethodno recenim. Porast apsolutnog broja hos
pitalizovanih akutnih infarkta miokarda svakako je
posledica kulminacije kolektivnog, kontinuiranog
stresa celokupne nase populacije izazvanog vise
godisnjim sankcijarna, neizvesnom buducnoscu i
NATO agresijom.

U grupi bolesnika sa infarktom koji nisu leceni
trombolitickom terapijom, infakt je bila prva mani
festacija koronarne bolesti u 81,5% slucajeva, sto ide
u prilog saznanju da je ruptura plaka sa posledicnom
trombozom iznenadni dogadaj [4]. Incidenca NQMI
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Grafikon 1. Trend incidence hospitalizovanih pacijenata sa
nestabilnom anginom, infarktom miokarda i reinfarktom
Graph 1. Trend of incidence of hospitalized patients with un
stable angina, myocardial infarction and reinfarction

Diskusija

Analizirajuci dobijene podatke medu ukupno hos
pitalizovanim bolesnicima sa akutnim koronarnim
sindromom uocava se znatno veca zastupljenost in
farkta miokarda od nestabilne angine pektoris. Ovi
podaci su dijametralno razliciti od rezultata multi
centricne studije sprovedene u SAD koja je poka
zala da od 15122 pacijenta primljena zbog AKS sa
rno trecinu Cine infarkti, a 68,7% pacijenti sa nesta
bilnom anginom pektoris [5]. S obzirom na to da su
pacijenti sa nestabilnom anginom pektoris iz ove stu
dije leceni istom terapijom kao i nasi pacijenti sa
nestabilnom anginom pektoris, ne moze se govoriti 0

vecem stabilizirajucem uticaju jednog terapijskog
pristupa u odnosu na drugi. Razlozi se moraju traziti
medu faktorima kao sto su pacijent, lekar i orga-

Broj pacijenata
800 Number of patients

bolesnika sa prvim infarktom (8,8%). U ovoj pod
grupi infarkta 24,6% nije formiralo Q-zubac, tako da
je incidenca NQMI kod svih prvih infarkta, i onih
"spontanih" i onih nakon tromboliticke terapije bila
16,06%.

U EKG podgrupi NQMI sa negativnim T
talasima bilo je 102 pacijenta (52,1 %), a podgrupi sa
depresijom ST segmenta pripadalo je 35,2% (n=69/
196) pacijenata. Elevacija na inicijalnom EKG-u
nalazila se kod 22 pacijenta (11,2%), a EKG bez
promena imalo je svega tri bolesnika (1,5%).

Trend incidence hospitalizovanih pacijenata sa
APNS, 1M i REIM takode je analiziran u ovom tro
godisnjem periodu. Na osnovu statisticke analize po
dataka za ove tri godine konstatuje se trend porasta
incidence 1M, odnosno trend opadanja incidence
APNS iREIM.

Trend opadanja incidence APNS na granici je sta
tisticke znacajnosti (p=0,055) dok trend incidence
1M i REIM nije statisticki znacajan (p=0,23;
p=0,24). Opadanje incidence APNS, tokom analizi
ranog perioda, iznosi 70 pacijenata na godinu dana.



254 Kovacevic B, i sar. Prvi non-Q infarkt miokarda

Zakljucak

incidenca rane elevacije bila je razlicita, od 37% do
43% [10,14-17]. Depresija ST segmenta bila je na
drugom mestu po zastupljenosti (35,2%). Incidenca
ST depresije u radovima mnogih autora kretala se od
10,7% do 52,6% [12-14,18]. Najmanju incidencu
imaju pacijenti sa EKG-om bez promena (1,5%). U
velikim serijarna Boden i saradnici konstatovali su
skoro 20% pacijenata koji nisu imali jasno definisane
abnormalnosti ST segmenta i T-talasa [19]. Drugi
autori, kao i mi, navode znatno manju incidencu
NQMI bez promena u EKG-u. Ona se kod njih kre
tala od 1% do 10,7% [14,18]. Procena zastupljenosti
tipa EKG promena u grupi NQMI od izuzetne je
vaznosti, buduci da se doslo do zakljueka da NQMI
predstavlja zapravo jednu heterogenu grupu infarkta,
tj. da se elektrokardiografske podgrupe razlikuju ne
sarno po opseznosti koronarne bolesti [20,21], vee i
prognosticki [22]. Istrazivanja su pokazala da ST de
presija na inicijalnom EKG-u NQMI ukazuju na nje
govu nepovoljnu prognozu [18,23].

u grupi svih prvih infarkta bila je 11,8%. Ona je bila
nesto niza od incidence u podgrupi infarkta koji nisu
imali prethodnu anginu pektoris (11,1%), dok je u
podgrupi lecenoj streptokinazom incidenca bila naj
veca (24,6%). No, i to je jos uvek znatno nize u od
nosu na podatke koji se srecu u literaturi, a koji na
vode incidencu NQMI nakon uspesne reperfuzije
streptokinazom oko 43%, a kod "prirodnog" NQMI
incidencu 40-45% [6-9]. Ova su moguca razloga za
nizu incidencu NQMI u grupi nasih pacijenata.
Ogranicena upotreba senzitivnijih i specificnijih mar
kera miokardne nekroze (CK-MB, troponin I, tro
ponin T, mioglobin) koji omogucavaju da se dijag
noza NQMI ranije postavi i iz grupe pacijenata sa
nestabilnom anginom odvoje NQMI [10]. Postoji
mogucnost da je zbog ovoga jedan deo nasih NQMI
proglasen nestabilnim anginarna pektoris. Drugi raz
log je manja upotreba tromboliticke terapije (svega
8,8% nasih pacijenata je leceno streptokinazom) i
akutne koronarne angioplastike, tj. procedura koje
omogucavaju da se u ranom postinfarktnom periodu
ogranici velicina infarkta. I jedan i drugi razlog pos
ledica su nesumnjivo teske materijalne situacije u ko-
joj se naslo nase drustvo, a time i zdravstvo, te ne- U nasoj populaciji pojava anginoznog bola koji
mogucnosti da dobro edukovani kardiolozi upotrebe zahteva obracanje lekaru, najcesee je u vezi sa razvo-
sve svoje znanje i vestine. jem akutnog infarkta miokarda. Zastupljenost non-Q-

Najcesca promena na inicijalnom EKG-u NQMI infarkta miokarda u grupi svih prvih infarkta, u od-
bila je negativizacija T-talasa. U svojoj doktorskoj nosu na saopstenja drugih autora, znatno je manja,
disertaciji Milosevic A. ovaj oblik EKG promena kako onih "spontanih" tako i onih dobijenih nakon
takode navodi kao najcesCi [11]. U radovima i Keena tromboliticke terapije. NajceScitip inicijalnih elektro-
i Ogawe zastupljenost negativnih T-talasa je 18%, kardiografskih promena kod non-Q-infarkta mioka-
odnosno 9,6% [12,13]. Elevacija ST segmenta kod rda jesu negativni T-talasi, dok je elektrokardiograrn
nas se retko sretala (11,2%). U razlicitim studijama bez promena izuzetno retka pojava.
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elevation, ST depression, inverted T waves, abscence of
changes) were evaluated in patients with non-Q myocardial in
farction who were not treated with Streptase.
Results
During a three-year period, 3.337 patients with acute coro
nary syndrome were hospitalized. 65.3% of them had unstable
angina, while 34.7% suffered from myocardial infarction. In
the group with myocardial infarction, 12.9% (280/2179) had
reinfarction. 8.8% ofpatients were treated with thrombolytic
agents, which preventedformation ofQ waves in 24.6% ofpa
tients. In the group of patients who were not treated with
thrombolytics, 196 patients (11.8%) fulfilled criteria for non-Q
myocardial infarction. Incidence ofinitial ST elevation, ST de
pression and inverted T waves in those patients with non-Q
myocardial infarction were 11.2%, 35.2% and 52.1% respec
tively, whereas 1.5% had no ECG changes.
Conclusion
Both incidence of unstable angina and non-Q myocardial in
farction, as manifestations of acute coronary syndromes, and
incidence of newly formed ST elevation, which is one of the
forms of initial ECG changes in non-Q myocardial infarction,
are significantly lower than those found in literature.

Summary

Introduction
Non-Q myocardial infarction is only one of the possible clini
cal manifestations of acute coronary syndromes. Acute coro
nary syndrome is the most frequent cause ofhospitalization in
everyday cardiological practice.
Objectives
1. To evaluate the incidence of unstable angina and myocar
dial infarction in the group of patients admitted to hospital
with diagnosis of acute coronary syndromes; 2. To evaluate
the incidence ofnon-Q myocardial infarction in the group with
index myocardial infarction; 3. To determine the frequency of
different ECG changes in the subgroup with non-Q myocardial
infarction.
Material and Methods
The study was conducted at the Institute of Cardiovascular
Diseases in Sremska Kamenica in the period between Jan. 1,
1997 and Dec. 31, 1999. Hospitalized patients with acute
coronary syndromes (n=3.337) were divided into subgroups
with unstable angina (chest pain, ECG changes and normal
level ofCK) and with myocardial infarction (chest pain, ECG
with/without changes, elevation of cardiac enzymes). Myocar
dial infarction without Q waves on ECG was considered to be
non-Q myocardial infarction. Initial ECG changes (ST
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