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Uvod

B ol u grudima je jedna od najvažnijih diferenci-
jalnih dijagnoza (DDg) u medicini, kako po uče-
stalosi, tako i po potencijalnoj ugroženosi ži-
vota bolesnika. Neophodno je brzo i tačno 

treirai pacijente u često neadekvatnim uslovima. Ne-
koliko DDg zamki se isiče poslednjih godina. Svaki od 
ovih primera je deiniivno zbrinjavan u našoj ustanovi, 
a slični su neretko publikovani kao prikazi u 
časopisima.  

1. STEMI vs. perimiokardiis
Perimiokardiis je eklatantan primer moguće DDg 

greške u odnosu na akutni infarkt miokarda sa ST eleva-
cijom (STEMI). Navodi se u gotovo svakoj analizi rezul-
tata prehospitalne ibrinolize STEMI-ja (1). 

Sličnost: Zajedničke karakterisike 2 navedena eni-
teta su brojne, uključujući one esencijalne: bol u grudi-
ma, elevacija ST segmenta i povišeni markeri nekroze 
kardiomiocita u krvi, prvenstveno troponin (2). Dodatni 
problem je poznata činjenica da je infekcija trombogeno 
stanje, kao i mogućnost da u sklopu perimiokardiisa 
inlamacijom budu zahvaćene epikardne koronarne ar-
terije, što može rezultovai spazmom ili trombozom (3). 
Karakteristike bola nisu do kraja specifične, svakako 
imali smo i bolesnike sa infarktom, kojima je bol nasta-
jao prilikom udisanja, kao i one kojima je prošao na 
anireumaik. 

Bol u grudima je jedna od najvažnijih diferencijalnih dijagnoza u medicini, kako po učestalosi, tako i 
po potencijalnoj ugroženosi života bolesnika. Neophodno je brzo i tačno treirai pacijente u često 
neadekvatnim uslovima. Nekoliko diferencijalno dijagnosičkih zamki se isiče poslednjih godina. Sva-
ki od navedenih primera je deiniivno zbrinjavan u našoj ustanovi, a slični su neretko publikovani kao 
prikazi u časopisima.  
Napredak u medicinskoj tehnici i šira dostupnost kvalitetnih metoda doprinele su znatnom poboljša-
nju i objekivizaciji dijagnoze AIM, ali su istakle i neke savremene diferencijalno-dijgnosičke zamke. 
Neke od najvažnijih, praksom potvrđene, iznete su u radu, uz sugesije za rešavanje.  
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Pregledni rad

Ključne reči

Opasnost usled potencijalne greške: Kada je klinička 
slika perimiokardiisa ubedljiva i faktori rizika za koro-
narnu bolest malobrojni i slabo izraženi (npr.visoka fe-
brilnost u 16-godišnjaka), onda se znatno redukuju šan-
se za grešku. Međuim, ako je u pitanju 30-godišnjak koji 
puši 2–3 paklice dnevno, sa intenzivnim i upornim bo-
lom, DDg postaje veoma teška. Nije zanemarljiva poten-
cijalna šteta od dvojne aniagregacione i anikoagulan-
tne terapije ukoliko se primeni u perimiokarditisu. 

Slika 1. EKG 20 g. starog pacijenta koji je upućen pod 
radnom Dg STEMI: ST elevacija 1mm u V6, a 0,5mm u 
D2 i aVF, ali bez recipročne ST depresije u D1 i aVL; sa 
PQ segmentom ispod izolektrične linije (najuočljivije 
u D2, aVF, V5 i V6; šiljai (i visoki) T od V2-V5. 
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Najveća opasnost prei ako se tome doda i ibrinoliza. Ta 
opasnost je realna, sudeći po pacijenima, treiranim 
kao AIM. Jedan od njih je poslat radi spašavajuće PCI.

Preporuka: Od korisi je sagledavanje faktora rizika za 
aterosklerozu i trombozu: ukoliko je njihov broj minima-
lan i verovatnoće za KB mala, prevaga kreće ka perimio-
kardiisu. Tome doprinose ipične EKG promene za peri-
miokardiis: difuznost ST elevacije, depresija PQ segmenta 
i, naročito, izostanak tzv. slike u ogledalu. Ehokardiogram 
je koristan: izliv se retko sreće u početnoj fazi STEMI-ja. 
Regionalnost poremećaja kontrakilnosi više govori u pri-
log STEMI-ju, naročito ako je ipična za područje perfuzije 
date koronarne arterije. Ipak, izuzeci nisu toliko retki, ni u 
EKG, ni u eho nalazu. Leukocitoza nije od korisi u DDg, ali 
značajno povišen CRP jeste. Ipak, ukoliko je dilema oko 
eventualne tromboze koronarne arterije prisutna, koro-
narograija je neizbežna. Veliki problem može da nastane 
u ređim situacijama kada verovatnoća za akutnu okluziju 
koronarne arterije nije zanemarljiva, a da koronarograija 
nije raspoloživa – vrlo je odgovorno i teško rešii da li da 
se primeni ibrinoliik3. 

2. NSTEMI vs. bol u grudima sa lažno 
poziivnim troponinom

Sličnost: Dešava se da klinička slika akutnog infarkta 
miokarda (AIM) bude ubedljivija u pacijenata kojima izo-
stane porast koncentracije troponina, ponekad čak i do-
kaz koronarne bolesi. 

Opasnost usled potencijalne greške: Sastoji se od 
hospitalizacije i eventualnog izlaganja nepotrebnim di-
jagnosičkim procedurama (npr. invazivnim) i lekovima 
(anitrombotskim), pacijenta koji nema akutni infarkt 
miokarda bez ST elevacije (NSTEMI), već bol u grudima 
sa lažno poziivnim troponinom. Očigledna cena je u ne-
izbežnom stresu i mogućim krvarenjima. Značaj hemo-
ragija je veći nego što obično mislimo.  

Preporuka: Pri interpretaciji povišene koncentracije 
troponina potrebno je uvek imai u vidu i mogućnost 
laboratorijske greške, tj. lažno poziivnog rezultata. Na 
nju bismo mogli da posumnjamo ako izostaju ipične 
EKG i eho promene, kao i ukoliko je troponin izrazito 
povišen, a CKMB uredan (3). Slična zamka, klinički još 
češća, jeste da se stvarno (dakle, ne lažno) povišenje 
troponina pripiše AIM, a da su u pitanju drugi uzroci. 
Postoji bar po jedno oboljenje svakog sistema organa 
koje može dovesi do porasta koncentracije troponina u 
krvi. Među češćima i značajnijim su: bubrežna insuici-
jencija, CVI, miokardiis, insuicijencija srca, hipotenzja, 
hipertenzija, tahikardija.5–7

3. NSTEMI vs. PTE
Sličnost: Uz zajedničke glavne simptome u vidu bolo-

va i gušenja, kao i porast koncentracije troponina (pra-
vilo u NSTEMI, a dovoljno često u plućnoj tromboembo-
liji – PTE), dodatnu, a važnu, DDg zamku predstavljaju 
negaivni T talasi u prekordijalnim odvodima. Bolovi u 
PTE se obično opisuju kao: a) pleuralnog ipa, lateralno 
– u infarktu pluća, dakle usled okluzije perifernih, ma-
njih arterija i b) anginoznog ipa, retrosternalno – usled 
ishemije/lezije desne komore (zbog prekomernog opte-

rećenja). Tegobe i EKG nalaz se često ne razlikuju u 
NSTEMI i PTE8. Čak 1/3 bolesnika sa PTE ima sva 3 glav-
na kriterijuma za NSTEMI (bol, EKG znake ishemije i po-
višenu koncentraciju troponina). Ishemijske EKG pro-
mene se registruju u oko 70 % pacijenata as PTE (9). 
EKG u PTE i AMI može bii sličan u nekoliko formi, uklju-
čukući ST elevaciju.10

Opasnost usled potencijalne greške: Nepotrebna ko-
ronarograija u PTE nosi rizik hemoragije i drugih kom-
plikacija. Aspirin nije indikovan u akutnoj PTE. 

Preporuka: Kako je NSTEMI znatno češći od PTE, 
veća je verovatnoća da se PTE proglasi NSTEMI-jem, no 
obratno. Stoga je važno imai na umu ovu „dijagnosič-
ku klopku”. Prisutna tromboza duboke vene ili/i očigled-
ni predisponirajući faktor za PTE (npr. prelom noge, 
imobilizacija, karcinom i sl.) trebalo bi da pobude sum-
nju. Određene EKG karakterisike sugerišu NSTEMI (npr. 
negaivni T talasi i u I i u aVL odvodu), jer se ne sreću u 
NSTEMI. Najdublji negaivni T talas je obično u V3 ili V4 
(11). Sa druge strane, na PTE ukazuju: A) negaivni T i u 
III i u V1 odvodu, kao i B) maksimalni negaivni T u odvo-
dima V1–V2. Kombinacija A) i B) ideniikuje PTE sa sen-
ziivnošću 98 %, speciičnošću 92 % i predikivnom tač-
nošću 94 %14. Manje su zastupljeni, ali su speciični za 
PTE i sledeći znaci: S1Q3T3, S1S2S3, niska voltaža QRS, 
devijacija električne osovine udesno (u frontalnoj rav-
ni), kao i pomeranje tranzitorne zone prema V5

14.
Dakle, distribucija i amplituda negaivnih T talasa su 

bitni za DDg PTE vs NSTEMI, ali i za prognozu PTE. Nai-
me, ukoliko je broj odvoda sa invertnim T ≥7, intrahos-
pitalne komplikacije su znatno češće (odds raio je čak 
16.8)12. Rešenje DDg PTE vs NSTEMI postaje očiglednije 
ukoliko se shvai potreba i odvoji malo vremena za tran-
storakalni eho srca. 

4. STEMI vs. STEMI uzrokovan disekcijom 
aorte  

STEMI i disekcija aorte AoD su DDg. Sem toga, AoD 
može uzrokovati STEMI na više načina. Mortalitet u 
akutnoj AoD je i dalje veoma visok, kako svedoče podaci 
poznatog IRAD registra, a kada AoD dovede do STEMI-
ja, situacija je još kompleksnija i opasnija. 

Sličnost: Bol je sušinska odlika kliničke slike oba ur-
gentna stanja. Neurološke tegobe (poput sinkope) su-
gesivne su i za AoD (kompresija lažnim lumenom prve 
dve arterije luka aorte, ili kompresija inimalnim le-
pom, itd.), kao i za STEMI (poremećaji ritma, obično 
ventrikularna tahikardija). 

Opasnost usled potencijalne greške: Kako je STEMI 
očigledan, neretko se ne sagleda da mu je uzrok – ume-
sto uobičajene tromboze koronarne arterije, nešto 
znatno ređe –AoD. Stoga prei opasnost da se primeni 
standardni tretman STEMI-ja, koji je nepovoljan kad je 
uzrok AoD. Fibrinoliza može bii pogubna, uz dvojnu an-
iagregacionu i anikoagulantnu terapiju.   

Preporuka: Svakom pacijentu sa bolom u grudima 
nužno je proverii da li bole i leđa između lopaica, da li 
je nepodnošljive jačine, da li se javlja u zamasima i mi-
grira (što bi sve sugerisalo AoD). Racionalno je uporedii 
pulseve (i priiske) na obe ruke i obraii pažnju na even-
tualni šum aortne regurgitacije14. Urgentno urađeni 
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ehokardiografski pregled može bii presudan u otkriva-
nju AoD kao uzroka STEMI-ja.  

5. Wellensov sindrom vs. perikardiis
Wellensov sindrom su opisali holandski kardiolozi de 

Zwaan, Bar i Wellens još 1982. g. u pacijenata sa nesta-
bilnom anginom pektoris, kao znak pretećeg/nastupa-
jućeg opsežnog anteriornog AIM, usled kriične stenoze 
proksimalne prednje silazne koronarne arterije (LAD). 
ST segment je lako eleviran (do 1 mm) ili izoelktričan u 
V1-V3 (često i do V5, pa i V6) i T talasi abnormalni. Opisali 
su i dva ipa: sa bifazičnim T u V2 i V3 ili duboko negaiv-
nim T15. 

Ako se Wallensov sindrom ne prepozna ili pacijentu 
ne uradi koronarograija i reperfuzija, obično nastane 

opsežan AIM, a neretko i smrt. Stres testovi su kontrain-
dikovani zbog velikog rizika.16 

Sličnost: Wellensov sindom i perikardiis imaju 2 su-
šinske zajedničke karakterisike: bol u grudima i EKG 
promene (T talas u V2-V3, povremeno i u drugim 
prekordijalnim). 

Opasnost usled potencijalne greške: S obzirom na 
ugroženost života bolesnika sa Wellensovim sindro-
mom, svako pogrešno tumačenje vodi velikom riziku. 

Preporuka: Neophodno je, najpre, upoznai sve lekare 
koji interpreiraju EKG sa ovim sindromom i njegovim zna-
čajem. Načini za rešavanje ove DDg: anameza (anginozni 
vs perikardijalni bol uz povišenu telesnu temperaturu), 
status (febrilnost u upali srčane kese), EKG (ne-/postoja-
nje znakova perikardita), eho (perikardni izliv vs poreme-
ćaji kineike u LAD teritoriji), laboratorija (reaktani akut-
ne faze u perikarditu), holter (ishemija u Wellensovom 
sindromu), koronarograija (proksimalna LAD stenoza u 
Wellensovom sindromu), ali ne i test izičkim optereće-
njem (riskantan u Wellensovom sindromu). 

6. NSTEMI vs. neishemijska insuicijencija 
srca sa povišenom koncentracijom troponina

U starijih bolesnika su česte epizode gušenja, sa (a)
ipičnim bolovima ili bez njih, u brojnim simptomatološ-
kim i eiopatogenetskim varijantama. Svakako, NSTEMI 
neretko dovodi do dekompenzacije, naročito ako dis-
funkcija LK već postoji. Važi i obratno: brojnim mehaniz-
mima dekompenzacija – na terenu KB – može uzrokova-
i nekrozu kardiomiocita. Individualizovana terapija je 
jasno usmerena i ka KB i ka SI. Međuim, dokazano je da 
koncentracija troponina raste i tokom akuizacije neis-
hemijske SI7.

Sličnost: Gušenje i nelagodnost u grudima su veoma 
često udruženi simptomi, pogotovu u starijih bolesnika 
sa brojnim komorbiditeima, tako da neretko rezultat 
merenja troponina u krvi bude nepredvidiv. Imajući u 
vidu da definicija infarkta podrazumeva ishemijom 
uzrokovan porast koncentracije troponina, da je tropo-
nin bitan za straiikaciju rizika, kao i da je KB najvažniji 
individualni uzrok SI, sasvim je razumljivo da anitrom-
botska terapija veoma često i presudno zavisi od nivoa 
troponina. 

Opasnost usled potencijalne greške: Pripisivanje povi-
šenih vrednosi troponina u krvi infarktu miokarda ima za 
posledicu propisivanje dvojne aniagregacione, kao i an-
ikoagulantne terapije, što može bolesnika direktno uve-
si u rizik po život opasne hemoragije. Ovo utoliko pre što 
sa godinama i komorbiditeima raste rizik krvarenja. Zna-
čajno je nekada veoma delikatno vaganje o koronarnoj 
angiograiji u individualnog bolesnika bazirai na dobro 
protumačenim nalazima, uključujući troponin.

Preporuka: Svest o tome da nije svako povišenje tro-
ponina infarkt miokarda potrebno je primenii u svakod-
nevnom radu i prenei ostalim kolegama. Karakterisična 
kineika troponina u AIM oslikana je dinamikom, za razli-
ku od generalno stabilno, ali blago povišenih vrednosi u 
hroničnoj SI, uz manja kolebanja tokom pogoršanja7.

Slika 2. EKG 56-godišnjeg muškarca sa AoD ip A, pri 
prijemu u šoku, sa tamponadom perikarda i sa dis-
rupcijom osijuma desne koronarne arterije, uz intak-
tan osijum glavnog stabla leve koronarne arterije. 
Evidentna je ST elevacija u inferiornim odvodima i od 
V1-V4.  “This aricle was published in J Cardiol, vol.56, 
Hirata K, Wake M, Kyushima M, Takahashi T, Nakaza-
to J, Mototake H, Tengan T, Yasumoto H, Henzan E, 
Maeshiro M, Asato H. Electrocardiographic changes 
in patients with type A acute aortic dissection. 
Incidence,

Slika 3. Originalni prikaz oba ipa Wellensovog sindro-
ma (reprodukovano iz reference: de Zwaan et al., sa 
dozvolom Elsevier-a, broj licence 3367010934657).15
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7. „Trombotski” NSTEMI vs. NSTEMI 
uzrokovan (neprepoznaim) krvarenjem 

Krvarenje, naročito obilno, može brojnim mehanizmi-
ma da ugrozi pacijenta, uključujući hipotenziju, anemiju, 
neophodnost redukcije anitrombotske terapije, akivaci-
ju simpaičkog nervnog sistema i sekreciju kateholamina, 
sa posledičnom tahikardijom (koja povećava potrošnju 
kiseonika u miokardu, a smanjuje dopremanje ime što 
skraćuje dijastolu), itd. Sa starenjem populacije i boljim 
preživljavanjem teških bolesi, kao i sa ekspanzijom ani-
reumatske i anitrombotske terapije, biće sve više pacije-
nata sa krvarenjem. Gorenavedenim mehanizmima he-
moragija može dovesi do AIM, obično NSTEMI. 

Sličnost: Postoji gotovo istovetnost u tegobama u 
NSTEMI različite eiopatogeneze. 

Opasnost usled potencijalne greške: Primena ani-
trombotske terapije je, naravno, kontraindikovana kod 
značajnog krvarenja (a ako to krvarenje dovede do 
NSTEMI, očigledno je značajno). Rizikuje se pogoršanje 
krvarenja, a ime i toka NSTEMI.

Preporuka: Ne sme se šablonski propisivai terapija, 
važno je prepoznati izuzetke. Nije svaki AIM uzrokovan 
trombozom koronarne arterije, pogotovo ako je NSTEMI. 

Zaključak
Napredak u medicinskoj tehnici i šira dostupnost 

kvalitetnih metoda doprinele su znatnom poboljšanju i 
objekivizaciji dijagnoze AIM, ali su istakle i neke savre-
mene DDg zamke. Neke od najvažnijih, praksom potvr-
đene, iznete su u radu, uz sugesije za rešavanje.  
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Abstract
Diferenial diagnosis of acute myocardial infarcion and its eiology: 7 life threatening clinical condiions
Goran Koraćević, Emina Dimitrijević, Milan Pavlović, Svetlana Apostolović, Tomislav Kosić, Aleksandar Stojković, Žaklina 
Risić, Miomir Ranđelović, Miodrag Damjanović Miodrag, Danijela Đorđević Radojković, Dušanka Kutlešić Kurtović, Goran 
Damljanović, Sonja Dakić
Clinic for cardiovascular diseases, Medical school of Nis

Chest pain is one of the most important of diferenial diagnosis to medicine, both in terms of frequency, and thus the potenial 
threat of life of paients. It is necessary to quickly and accurately treat paients in oten poor condiions. Several diferenial 
diagnosic pifalls are pointed out in recent years. Each of these examples is deinitely cared for at our insituion, and the like 
are oten published as illustraions in magazines. 
Advances in medical technology and the wider availability of high-quality methods have contributed to a signiicant impro-

vement and objeciicaion diagnosis of acute mzocardial infarcion, but also highlighted some contemporary diferenial-
dijgnosicke traps. Some of the most important pracices of conirmed, are presented in the paper, along with suggesions for 
resoluion.
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