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Nova univerzalna definicija infarkta miokarda – šta je promenjeno
New universal definition of myocardial infarction.
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Uvod

Precizna definicija bolesti omogućuje kliničaru da pre-
cizno postavi dijagnozu bolesti. Evolucija definicije dijagno-
ze jedne tako važne bolesti kao što je infarkt miokarda ima
brojne implikacije za svakog bolesnika, ali i za društvo u ce-
lini. Jedan od ciljeva dobre kliničke prakse definitivno je po-
staviti precizno dijagnozu na osnovu savremenih medicin-
skih procedura.

Akutni infarkt miokarda (AIM) predstavlja patološki
entitet koji je u prošlosti definisan na razne načine od strane
brojnih organizacija, pomoću kombinacije kliničkih, labora-
torijskih i elektrokardiografskih (EKG) kriterijuma. Do pre
nekoliko godina dijagnoza AIM zasnivala se na revidiranim
kriterijumima Svetske zdravstvene organizacije (SZO), po
kojoj je bilo neophodno postojanje 2–3 kriterijuma za dijag-
nozu: simptomi karakteristični za ishemiju miokarda, EKG
promene i povišeni enzimi, obično MB frakcija kreatin kina-
ze (CK-MB) 1, 2.

Nova univerzalna definicija infarkta miokarda

Mada su vrednosti troponina korišćene i mnogo ranije
za postavljanje dijagnoze AIM 3–6, septembra 2000. godine
udruženi komitet Evropskog kardiološkog društva (European
Society of Cardiology – ESC) i Američkog kardiološkog ud-
ruženja (American College of Cardiology – ACC) publiko-
vao je prvu savremenu definiciju AIM, koja se bazirala na
vrednostima troponina (tabela 1) 7–9.

S obzirom na novija saznanja u ovoj oblasti, veoma br-
zo se pokazalo da ovi kriterijumi ne odgovaraju savremenim
shvatanjima etiopatogeneze infarkta miokarda, tako da je pre

tri godine pokrenuta inicijativa da se redefinišu stavovi iz
2000. godine.

Dana 19.10.2007. u 13:00 u sedištu Evropskog kardio-
loškog društva, u gradu Sofija Antipolis (Francuska), objav-
ljeno je da je konačno postignut konsenzus za verifikaciju
nove univerzalne definicije infarkta miokarda. Na osnovu
brojnih rezultata o poboljšanju dijagnoze i terapije infarkta
miokarda u prethodnim godinama, vodeći ljudi iz ESC, dva
američka kardiološka društva, ACC i American Heart Asso-
ciation (AHA), zajedno sa Svetskom kardiološkom federa-
cijom (World Heart Federation – WHF), doneli su odluku da
se objavi dokument o redefinisanju univerzalne definicije in-
farkta miokarda, koja je ustanovljena 2000. godine i koja se
već posle sedam godina pokazala nedovoljno preciznom za
dalju primenu.

Radna grupa, koja je konsenzusom donela nove krite-
rijume, bila je sastavljena od najeminentnijih kardiologa iz
celog sveta, eksperata iz različitih područja kardiologije: bi-
ohemije biomarkera, elektrokardiografije, neinvazivnih dija-
gnostičkih procedura, interventne kardiologije, bazičnih i
kliničkih istraživanja, socioekonomske medicine i dr.

Vodeći kardiološki časopisi u svetu (European Heart
Journal, American Heart Journal, Circulation i Journal of
American College of Cardiology), u oktobru i novembru
2007. godine, predstavili su novu univerzalnu definiciju in-
farkta miokarda (tabela 2) 10, 11.

Kriterijumi za postavljanje dijagnoze infarkta
miokarda

Kriterijumi za AIM ostali su isti kao i kriterijumi iz
2000. godine: osnovna premisa, registrovanje porasta i/ili
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pada kardijalnih biomarkera (pre svega, zlatnog standarda-
troponina) sa bar jednom vrednošću iznad 99% gornje vred-
nosti, zajedno sa bar jednim znakom ishemije: simptomima
ishemije, EKG promenama za novonastalu ishemiju 12–17

(nova elevacija ST segmenta ili novi blok leve grane 10), re-
gistrovanje novonastalog dijagnostičkog prikaza nestanka
segmenta vijabilnog miokarda ili novonastalog regionalnog
poremećaja kontraktilnosti. Ovaj deo predstavlja novinu u
odnosu na univerzalnu definiciju infarkta miokarda iz 2000.
godine.

Po novim kriterijumima, čak i u odsustvu EKG prome-
na, dva parametra (sindrom konzistentan sa infarktom mio-
karda ili akutnim koronarnim sindromom, zajedno sa poviše-
njem nivoa troponina) dovoljna su za postavljanje dijagnoze
infarkta miokarda. Specifičnost troponina za nekrozu mio-

karda u određenim koncentracijama učiniće da će se mnogi
bolesnici klasifikovati kao IM, što ne bi bio slučaj kada bi se
koristili prethodni konvencionalni markeri kao CK i CK-MB.
Ovim će se prevalencija infarkta miokarda najverovatnije
povećati za četvrtinu.

Nije se promenila klinička i patoanatomska definicija.
Po patološkoj definiciji, infarkt miokarda predstavlja smrt
ćelija miokarda nastalu usled ishemije miokarda. Ovde od-
mah treba istaći da svaka lezija ćelija miokarda dovodi do
porasta troponina u krvi, ali svako povećanje koncentracije
troponina ne znači uvek i dijagnozu infarkta miokarda. Obja-
šnjenje za ovo je razumljivije kada se posmatra analogna si-
tuacija sa oštećenjem funkcije jetre; porast jetrinih enzima ne
znači automatski da bolesnik ima hepatitis B. Slično važi i za
troponin; svaka noksa koja ošteti miokard dovodi do porasta

Tabela 1
Kriterijumi za postavljanje dijagnoze infarkta miokarda (IM) iz 2000. godine

Akutni IM, IM u razvoju i skorašnji IM
Za postavljanje dijagnoze dovoljno je prisustvo jednog od navedenih kriterijuma
1) Tipičan porast i pad vrednosti troponina ili mnogo brži porast i pad vrednosti MB frakcije kreatin kinaze (CK-MB)

– biohemijskih markera nekroze miokarda udružen sa bar jednim od sledećih kriterijuma:
a) prisustvo simptoma ishemije miokarda
b) razvoj patološkog Q zupca na EKG
c) elevacija i depresija ST segmenta na EKG (promene indikativne za ishemiju miokarda)
d) intervencija na koronarnim arterijama (npr., koronarna angioplastika)

2) Patoanatomski nalaz karakterističan za akutni IM

Tabela 2
Kriterijumi za postavljanje dijagnoze infarkta miokarda (IM) iz 2007. godine

Akutni IM
Termin infarkt miokarda trebalo bi koristiti u slučajevima kada postoji dokaz o nekrozi miokarda u okviru kliničke slike
koja ukazuje na ishemiju miokarda. Pod ovim okolnostima, bilo koji od navedenih kriterijuma utvrđuje dijagnozu infar-
kta miokarda:

– detekcija porasta i/ili pada vrednosti kardijalnih biomarkera (pre svega troponina) sa bar jednom vrednošću iz-
nad 99% gornje referentne vrednosti (URL), zajedno sa dokazima za ishemiju miokarda, na osnovu bar jednog od
navedenih parametara:

– simptomi ishemije
– EKG promene koje ukazuju na novonastalu ishemiju (novoregistrovane promene ST segmenta ili
   novonastali blok leve grane (LBBB)
– razvoj patološkog Q zupca na EKG
– dijagnostički prikaz novootkrivenog defekta u vijabilnosti miokarda ili novoregistrovani regio-
nalni poremećaj kontraktilnosti

– nagla, neočekivana srčana smrt, uključujući srčani zastoj, često sa simptomima suspektnim za ishemiju mio-
karda i udruženom sa mogućom novonastalom elevacijom ST segmenta ili novootkrivenim blokom leve grane
i/ili detekcijom svežeg tromba na koronarnoj angiografiji i/ili autopsiji, pri čemu je smrt nastupila pre nego što je
bilo moguće uzeti uzorke krvi, ili u vreme kada se biomarkeri još nisu mogli pojaviti u krvi
– za perkutane koronarne intervencije (PCI) kod bolesnika sa normalnim bazalnim vrednostima troponina, pove-
ćanje kardijalnih biomarkera iznad 99% gornje referentne vrednosti ukazuje na periprocedurnu nekrozu miokar-
da. Po konvenciji, povećanje biomarkera veće od 3 × iznad 99% gornje referentne vrednosti oglašava se kao ja-
san infarkt miokarda povezan sa PCI. Postoji i podtip vezan za dokumentovanu trombozu stenta
– za operacije aortokoronarnim graftom (CABG) kod bolesnika sa normalnim bazalnim vrednostima troponina,
povećanje kardijalnih biomarkera iznad 99% gornje referentne vrednosti ukazuje na periprocedurnu nekrozu mi-
okarda. Po konvenciji, povećanje biomarkera veće od 5 × iznad 99% gornje referentne vrednosti, plus bilo novo-
nastali patološki Q zubac ili novoregistrovani blok leve grane, ili angiografski dokumentovana okluzija novog
grafta ili nativne koronarne arterije, ili dijagnostički prikaz novootkrivenog defekta u vijabilnosti miokarda, ogla-
šava se kao jasan infarkt miokarda povezan sa CABG
– patoanatomski nalaz karakterističan za akutni infarkt miokarda

Preboleli IM
Bilo koji od navedenih kriterijuma dovoljan je za postavljanje dijagnoze:

– razvoj novog Q zupca sa ili bez simptoma
– dijagnostički prikaz novootkrivenog defekta u vijabilnosti miokarda, sa delom zida koji je istanjen i koji se sla-
bo kontrahuje, u odsustvu neishemijskih uzroka
– patoanatomski nalaz ožiljak od infarkta miokarda
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troponina, ali infarkt miokarda predstavlja samo nekrozu mi-
okarda koja je posledica ishemije, čiji je uzrok najčešće, ali
ne i jedini, proces ateroskleroze.

Naprasna smrt obično se kod nas označava kao infarkt
miokarda (srčana kap). U Japanu, međutim, za naprasnu smrt
obično se oglašava i optužuje cerebrovaskularni insult. Da bi
se izbegle nedoumice, u novoj definiciji preciziran je pojam
naprasne srčane smrti kao nagle, neočekivane srčane smrti,
koja uključuje srčani zastoj, udružen često sa simptomima is-
hemije i EKG znacima ishemije 18–22 (novom elevacijom ST
segmenta ili blokom leve grane) i/ili registrovanjem svežeg
tromba na koronarografiji i/ili autopsiji, ali se smrt dešava pre
nego što se mogu uzeti uzorci krvi ili pre nego što se biomar-
keri mogu pojaviti u krvi. Znači, u slučaju naprasne smrti, di-
jagnoza se može postaviti i bez biomarkera, ukoliko postoji
karakterističan klinički scenario za ishemiju miokarda.

Novom definicijom formalno je prepoznata nekroza mi-
okarda udružena sa perkutanom koronarnom intervencijom
(PCI) 23–28, ili aortokoronarnim by-passom (ACB) 29–36, sa bi-
omarkerima u odgovarajućoj koncentraciji. Za PCI napravljen
je kompromis. U definiciji iz 2000. godine svako povećanje

koncentracije troponina oglašavano je za infarkt miokarda 26,

37–39. Nova definicija preciznija je sa prognostičkog stanovišta.
Malo povećanje vrednosti troponina ukazuje na malu peripro-
cedurnu nekrozu miokarda 40, ali ovo nema uticaja na progno-
zu. Po konvenciji, povećanje vrednosti biomarkera više od tri
puta definiše se kao infarkt miokarda povezan sa PCI. Izdvo-
jena je podgrupa 4b, koja je posledica prepoznate tromboze
stenta. Naravno, o ovome će se u budućnosti sigurno još mno-
go diskutovati i verovatno će kriterijum za ovaj tip infarkta
miokarda biti podložni daljim revizijama.

Sličan kompromis napravljen je i za ACB 29–35. Za boles-
nike sa ACB i normalnim bazalnim vrednostima troponina,
povećanje biomarkera preko 99% gornje referentne vrednosti
ukazuje na periprocedurnu nekrozu. U toku operacije revas-
kularizacije miokarda, zbog mehaničkih manipulacija sa mio-
kardom, hlađenja i sl. uvek postoji manji stepen nekroze 26, 36–

41. Po konvenciji, na infarkt miokarda povezan sa ACB
ukazuje povećanje biomarkera preko pet puta, zajedno sa bilo
kojim kliničkim nalazom: novim Q zupcem ili novim blokom
leve grane; angiografski dokumentovanom okluzijom novog

grane; angiografski dokumentovanom okluzijom novog grafta
ili nativne koronarne arterije; dijagnostički prikaz dokumento-
vanog novog defekta vijabilnosti miokarda.

Kako utvrditi da je neko imao infarkt miokarda pre šest
meseci? Pre svega, nalazom patološkog Q zupca (Framin-
gamski kriterijumi za značajan Q-zubac ostaju isti, iako se
nisu menjali već 40 godina 42). Međutim, Q zubac mora biti
novoregistrovan. Pored ovoga, neophodno je dokumentovati
segmentni ispad kontraktilnosti jednom od dijagnostičkih te-
hnika (ehokardiografija, radionuklidna ventrikulografija,
magnetna rezonancija, perfuziona scintigrafija miokarda).
Ovde je, za sada, prisutna dosta neprecizna formulacija (više
literalna) da je segment zida istanjen i da nije dobro kontrak-
tilan. Potrebno je još isključiti neishemijske uzroke poreme-
ćaja kontraktilnosti, što takođe nije precizno fomulisano.

Kategorizacija infarkta miokarda

Novom definicijom uvedena je kategorizacija infarkta
miokarda na više podtipova, čime je okarakterisana kom-
pleksnost ovog entiteta u pogledu patofiziologije (tabela 3).

Tip 1 predstavlja tipičan spontani infarkt miokarda, koji
nastaje zbog ishemije čiji uzrok je primarni koronarni doga-
đaj, npr. erozija plaka, fisura, disekcija ili zbog verifikovane
tromboze stenta.

Tip 2 nastaje zbog sekundarne ishemije, obično izazva-
ne disbalansom između povećanih potreba ili smanjenog
snabdevanja miokarda kiseonikom. Može nastati bez ateros-
kleroze, a nikada nije posledica tromboze koronarnih arterija.
Često je uzrokovan hipotenzijom, anemijom, spazmom ko-
ronarnih arterija, poremećajima ritma i dr.

Tip 3 označava novu definiciju naprasne srčane smrti,
ustanovljenu nakon brojnih stručnih rasprava. Odnosi se na
bolesnike sa jasnom kliničkom slikom, EKG promenama, koji
umiru nekoliko sati pre nego što se potvrdi infarkt miokarda,
jer se vrednost troponina još nisu povećale. Međutim, u ovom
primeru, klinički scenario jasno ukazuje da je bolesnik umro
od infarkta miokarda. Znači, tip 3 je naprasna srčana smrt sa
simptomima ishemije, praćena novom elevacijom ST-
segmenta, ili novim blokom leve grane, ili trombozom koro-

Tabela 3
Klinička klasifikacija različitih tipova infarkta miokarda

Tip 1
Spontani infarkt miokarda – posledica ishemije, nastao usled primarnog koronarnog događaja, kao što je erozija plaka, i/ili rupture,
fisura ili disekcija
Tip 2
Infarkt miokarda nastao usled sekundarne ishemije bilo zbog povećanih potreba za kiseonikom ili smanjenog snabdevanja miokarda
kiseonikom, kao, npr. zbog spazma koronarnih arterija, koronarne embolizacije, anemije, aritmija, hipertenzije ili hipotenzije
Tip 3
Nagla neočekivana srčana smrt, često se simptomima koji ukazuju na ishemiju miokarda, udruženim sa mogućom novom elevacijom
ST segmenta ili novim blokom leve grane ili dokazanim svežim trombom u koronarnoj arteriji bilo koronarnografski ili autopsijom, s
tim što je smrt nastala pre nego što se mogu uzeti uzorci krvi ili u vreme kada se biomarkeri još nisu pojavljivali u krvi
Tip 4a
Infarkt miokarda udružen sa perkutanim koronarnim intervencijama
Tip 4b
Infarkt miokarda udružen sa trombozom stenta, što je potvrđeno angiografijom ili autopsijom
Tip 5
Infarkt miokarda udružen sa operacijama aortokoronarnim graftom
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narnih arterija verifikovanom koronarografski ili na autopsiji,
ali je smrt nastala pre nego što su mogli biti uzeti uzorci krvi.

Tip 4 je u definiciji iz 2000. godine izazivao najviše
kontroverzi 43–52. Označava infarkt miokarda nastao zbog in-
tervencije na koronarnim arterijama (podtip 4a) ili zbog veri-
fikovane tromboze stenta (podtip 4b). Drugi podtip, zbog ve-
rifikovane okluzije stenta znatno je ređi nego podtip 4a. Va-
žno je istaći da je ovde za dijagnozu infarkta miokarda pot-
rebno da vrednosti troponina budu značajno povišene, ali
nije neophodno da povećanje vrednosti bude više nego tri
puta veće od 99% gornje referentne vrednosti. Zato, ovaj tip
infarkta spada i u tip 4b i u tip 1.

Tip 5 predstavlja infarkt miokarda registrovan u toku
hirurške revaskularizacije miokarda. Novi sistem izašao je iz
dugo negovanog principa razdvajanja transmuralnog od net-
ransmuralnog infarkta, podele na infarkt sa ili bez Q zupca,
pa čak i na usvojene termine infarkta sa i bez elevacije ST
segmenta (STEMI i NSTEMI). Smatra se da ova podela nije
više klinički interesantna. Zato se savetuje da se u budućnosti
infarkti miokarda rutinski klasifikuju u bolnicama i prezen-
tovanim studijama prema navedenim kategorijama.

Konkretne implikacije redefinisanja kriterijuma za
postavljanje dijagnoze infarkta miokarda

Generalno, koncept pojma infarkta miokarda nije izme-
njen; međutim, razvojem novih dijagnostičkih metoda, dija-
gnoza ovog entiteta usavršena je. Savremena dijagnoza in-
farkta miokarda i dalje predstavlja u osnovi kliničku dijagno-
zu koja se bazira na bolesnikovim simptomima, EKG pro-
menama i visoko senzitivnim biohemijskim markerima, ali i
na informacijama dobijenim novijim dijagnostičkim tehni-
kama. Važno je istaći, da nije dovoljno samo utvrditi ili pot-
vrditi dijagnozu infarkta miokarda, već okarakterisati i veli-
činu zahvaćenog infarkta, kao i rezidualnu funkciju leve ko-
more i težinu koronarne okluzivne bolesti. Prognoza toka
bolesti kod određenog bolesnika ne može se ustanoviti samo
nastavljanjem dijagnoze infarkta miokarda. Pored već nave-
denog, potrebno je izvršiti stratifikaciju faktora rizika i broj-
nih socijalnih i drugih parametara.

Nova definicija važna je iz više razloga: medicinskih,
socioepidemioloških i ekonomskih 53, 54.

Svaki put kada se poboljšaju rane dijagnoze neke bole-
sti, bez obzira da li se radi o ishemijskoj bolesti srca, infekti-
vnim ili malignim bolestima, saopštavaju se povećane inci-
dencije tog oboljenja. Specifičnost troponina za nekrozu mi-
okarda u određenim koncentracijama učiniće da se mnogi
bolesnici klasifikuju kao IM, što ne bi bio slučaj kada bi se
koristili prethodni konvencionalni markeri, kao CK i CK-
MB. Prema prvim procenama, broj bolesnika kojima će se
postaviti dijagnoza infarkta miokarda po novim kriterijumi-
ma biće povećan za najmanje 25%. U svim javnim izvešta-
jima biće saopštavano da raste broj srčanih udara. Za godinu
ili dve, mogu se očekivati alarmantni izveštaji o novoj „epi-
demiji“ infarkta srca.

Preciznija klasifikacija i ažurirani dijagnostički kriteri-
jumi definitivno će uticati na lečenje i ishod bolesti kod bole-
snika sa infarktom miokarda. Na ovaj način će veći broj bo-

lesnika biti okarakterisan kao infarkt miokarda, umesto ranije
češće dijagnoze nestabilne angine, čime će biti u prilici da
dobije agresivnije lečenje koje će smanjiti mortalitet od in-
farkta miokarda. Povećaće se broj registrovanih bolesnika,
čime se pokreću i veći napori u adekvatnoj sekundarnoj pre-
venciji ishemijske bolesti srca.

Zbog nešto blažih kriterijuma za postavljanje dijagnoze
infarkta miokarda, registrovaće se i veći broj lakših oblika
infarkta srca, tako da bi trebalo očekivati i saopštenja o sma-
njenju stepena akutnog mortaliteta. Naknadne pažljive anali-
ze će utvrditi stvarni povoljan učinak na dugoročni klinički
ishod ishemijske bolesti srca.

Očekuje se da će primena nove univerzalne definicije
infarkta miokarda dovesti do preciznijeg izveštavanja o nap-
rasnoj srčanoj smrti. Teškoće u definisanju naprasne smrti u
vanbolničkim uslovima dovode do utvrđivanja različitih uz-
roka smrti, zavisno od kvalifikacija lekara, područja i zemlje
u kojoj se to dešava. Tako, npr. naprasne smrti se u vanbole-
sničkim uslovima u našoj zemlji najčešće karakterišu kao po-
sledica ishemijske bolesti srca, ali se u Japanu u tim slučaje-
vima obično misli na moždani udar. Stoga će u narednom pe-
riodu morati da dođe do menjanja ovih arbitrarnih i lokalno
regionalnih kriterijuma.

Pravilno postavljanje dijagnoze infarkta miokarda pod-
razumeva bolju opremljenost kardioloških dijagnostičkih
ustanova. Svaka revizija kriterijuma za definiciju infarkta
miokarda dovodi do prilagođavanja novim dijagnostičkim
metodama i do usavršavanja postojećih procedura.

Povećanje senzitivnosti kriterijuma za postavljanje di-
jagnoze infarkt miokarda može imati i negativne posledice za
određene bolesnike, koji bi po ranijim kriterijumima prošli
bez ove oznake, koja im bitno menja uslove za dalji rad i na-
predovanje u poslu kojim se bave. Značajne modifikacije de-
finicije imaju konkretne posledice za svakog bolesnika i nji-
hove porodice, u odnosu na njihov psihološki status, životno
osiguranje, profesionalnu karijeru, kao i dobijanje odgova-
rajućih dozvola, kao npr. saobraćajne, letačke, za bavljenje
sportom i dr. Socijalne implikacije ogledaju se u različitom
kodiranju pri bolničkim i statističkim izveštajima.

Promene definicije infarkta miokarda imaju konkretne
implikacije u identifikaciji, prevenciji i lečenju kardiovas-
kularnih oboljenja u celom svetu. Kardiovaskularne bolesti
predstavljaju globalni zdravstveni problem. U proseku, jedna
trećina uzroka smrti u svetu potiče od kardiovaskularnih bo-
lesti, pre svega ishemijske bolesti srca i cerebrovaskularnog
inzulta. Kao najčešći uzrok navodi se infarkt miokarda. Pošto
je teško izmeriti prevalenciju svih modaliteta koronarne bo-
lesti u opštoj populaciji, često se za poređenje različitih stati-
stičkih pokazatelja koristi podatak o broju novootkrivenih,
lečenih i umrlih od infarkta miokarda. Da bi se mogle uklju-
čiti u globalne multicentarske studije, sve zemlje moraju pri-
hvatiti i primeniti nove smernice za redefinisanje infarkta
miokarda u što kraćem vremenu. 

Promena definicije infarkta miokarda ima posebno zna-
čajne medicinske, finansijske i socijalne posledice posebno
za manje razvijene zemlje. Za pravilnu dijagnozu neophodno
je imati dostupne dijagnostičke mogućnosti u svim većim
bolničkim ustanovama, određivanje senzitivnih i specifičnih
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biomarkera, troponina, kao i drugih neinvazivnih i invaziv-
nih procedura, što podrazumeva veće izdatke za zdravstvo.

Zaključak

Učinjene su brojne izmene univerzalne definicije infar-
kta miokarda u odnosu na verziju iz 2000. godine, ali tropo-
nin ostaje zlatni standard za opštu definiciju u miljeu karak-
terističnog kliničkog scenarija za ishemiju miokarda i tipič-
nih EKG promena.

Svako povećanje troponina ne znači istovremeno i defi-
nitivno infarkt miokarda. Postoje i mnogi drugi uzroci pora-
sta troponina. Nekroza miokarda nije uvek posledica ishe-
mije, već postoje i druge nokse koje mogu dovesti do smrti
ćelija miokarda.

U novim preporukama navodi se da je troponin „izab-
rani“ marker, ali i drugi biomarkeri, pre svega MB frakcija
kreatinin kinaze, mogu biti dovoljni, ako nije dostupan test
sa troponinom.

Ostale inovacije uključuju kriterijume za infarkt mio-
karda kao uzročnika naprasne smrti i posebna težina koja se
daje nalazima dobijenim ehokardiografski, perfuzionom
scintigrafijom i ostalim neinvazivnim metodama.

Jedan od ciljeva ovog konsenzusa je da se utvrde speci-
fični kriterijumi za postavljenje dijagnoze infarkta miokarda
koji će biti moderni, praktični i relevantni u svakoj prilici ši-
rom sveta. Ideja je bila da se definicija standardizuje tako da
sve kliničke studije i svi ljudi u bolnicama širom sveta budu
„na istoj talasnoj dužini“.
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