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Uvod

Preporuke objedinjuju i procenjuju sve dostupne 
dokaze o određenom problemu, u momentu pisa-
nja istih, sa ciljem da pomognu lekarima da oda-

beru najbolju strategiju u individualnom lečnju svakog 
pacijenta u datom stanju, uzimajući u obzir uticaj odre-
đene dijagnostičke procedure ili terapijske mere na is-
hod, kao i mogući rizik/korist efekat. Preporuke nisu 
zamena već dopuna za udžbenike i obuhvataju poglavlja 
iz ESC Heart Curiculuma. One bi trebalo da pomognu 
lekarima pri donošenju odluka u njihovoj svakodnevnoj 
praksi. Ipak, konačnu odluku koja se odnosi na svakog 
posebnog pacijenta, treba da donese nadležni lekar. 

Poslednjih godina Evropsko udruženje kardiologa, ali 
i druga udruženja i organizacije, izdali su veliki broj pre-
poruka. Zbog njihovog uticaja na kliničku praksu utvr-
đen je kvalitet kriterijuma za razvoj preporuka kako bi 
sve odluke bile transparentne za korisnike. Preporuke za 
formulisanje i izdavanje ESC vodiča mogu se naći na ESC 
web-sajtu (http://www.escardio.org/guidelines-sur-
veys/esc-guidelines/about/Pages/rules-writting.aspx). 
Preporuke ESC predstavljaju zvaničan stav ESC o određe-
nom problemu i redovno se ažuriraju. 

Članove Radne grupe odabrao je ESC da predstavljaju 
stručnjake sa iskustvom u medicinskom zbrinjavanju pa-
cijenata sa određenom patologijom. Odabrani stručnjaci 
u određenoj oblasti obavili su detaljan pregled objavlje-
nih dokaza o dijagnostici, lečenju i/ili prevenciji određe-
nog stanja u skladu sa politikom ESC Društva za praktične 
vodiče (CPG). Sprovedena je kritična evaluacija dijagno-
stičkih i terapijskih procedura uključujući i procenu odno-
sa rizik/korist. Procene očekivanih zdravstvenih ishoda za 
veće populacije su bile uključene tamo gde postoje poda-
ci. Nivoi dokaza i snaga preporuka za konkretne terapijske 
opcije mereni su i ocenjivani prema predefinisanim ska-
lama kao što jeprikazano u tabelama 1 i 2.

Eksperti u pisanju i odborima za reviziju izveštaja mo-
gu imati realni ili potencijalni sukob interesa. Izveštaji o 
tome prikupljani su u jednom fajlu koji se može naći na 
ESC web-sajtu (http://www.escardio.org/guidelines). Bilo 
koje promene u izveštajima koje proizilaze tokom perioda 
pisanja moraju se zabeležiti u ESC i ažurirati. Radna grupa 
prima potpunu finansijsku podršku od ESC bez učešća 
zdravstvene industrije. ESC CPG vrši nadzor i koordiniše 
pripremu novih Vodiča od strane Radne grupe, ekspertske 
grupe ili saglasnih odbora. Odbor je takođe odgovoran za 
odobravanje ovih Vodiča. ESC Vodiči podležu opširnoj re-
viziji CPG i spoljnih eksperata. Nakon adekvatne revizije, 
odobravaju ih svi eksperti uključeni u Radnu grupu. CPG 
je odobrio objavljivanje finalnog dokumenta u European 
Heart Journalu. Zadatak razvoja Vodiča pokriva ne samo 
integraciju najnovijih istraživanja već i stvaranje edukativ-
nih sredstava i sprovođenje programa preporuka. Da bi se 
primenile smernice, proizvedene su i džepne verzije vodi-
ča, zbirke slajdova, knjižice sa osnovnim porukama i elek-
tronska verzija za digitalne aplikacije (smartfonove itd.). 
Ove verzije su skraćene, a ukoliko je potrebno, uvek može 
da se pogleda proširena verzija koja je besplatna i dostup-
na na web-sajtu. Nacionalna udruženja ESC se podstiču 
da prihvate, prevedu i sprovedu ESC preporuke. Imple-
mentacije programa su potrebne jer je pokazano da te-
meljna primena kliničkih preporuka doprinosi pozitivnom 
ishodu bolesti. Istraživanja i registri su potrebni da bi se 
proverilo da li je u svakodnevnom životu praksa u skladu 
sa preporukama u vodičima, što zatvara krug između kli-
ničkog istraživanja, pisanja Vodiča i njihove implementa-
cije u kliničkoj praksi. Vodiči ne prevazilaze individualnu 
odgovornost zdravstvenih radnika da donesu adekvatnu 
odluku u slučaju pojedinačnog pacijenta, u dogovoru sa 
tim pacijentom, i kada je adekvatno i potrebno, pacijen-
tovim starateljem. Takođe odgovornost zdravstvnog rad-
nika da proveri pravila i propise o primeni lekova i uređaja 
u vreme njihovog propisivanja. 

Tabela 1. Klase Preporuka

Klase preporuka Definicija Predlog za korišćenje

Klasa I Stanja kod kojih postoje dokazi i/ili 
opšta saglasnost da je određeni metod ili postupak, koristan i efikasan 

Preporučuje se/
Indikovano

Klasa II Stanja za koja postoje kontroverzni podaci i/ili razilaženje u mišljenjima o 
korisnosti/efikasnosti metoda ili tretmana (postupka)

Klasa IIa Dokazi ili mišljenja idu u prilog korisnosti/efikasnosti Trebalo bi razmotriti
Klasa IIb Korisnost/efikasnost nije sa sigurnošću potvrđena Može se razmotriti

Klasa III Stanja za koja postoje dolazi i/ili opšte slaganje da metod/tretman 
(postupak) nije koristan/efikasan, a u nekim slučajevima može biti i štetan Ne proporučuje se

Tabela 2. Nivo dokaza

Nivo dokaza A Najmanje dve randomizovane studije na kojima se zasniva preporuka

Nivo dokaza B Jedna randomizoana studija i/ili meta analiza na kojima se zasniva preporuka

Nivo dokaza C Konsenzus eksperata zasnovan na studijama i kliničkom iskustvu



51

2. Opšta razmatranja
2.1. Definicija akutnog infarkta miokarda 

Protokol za zbrinjavanje akutnog infarkta miokarda i 
dalje je podložan velikim promenama. Dobra klinička 
praksa bi trebalo da se zasniva na jasnim dokazima iz 
dobro vođenih kliničkih studija. S obzirom na veliki broj 
studija poslednjih godina o novim načinima lečenja, po-
slednjih godina, a u svetlu novih dijagnostičkih testova, 
ESC je donelo odluku da je pravo vreme za poboljšanje 
prethodnih vodiča i sastavilo je Radnu grupu. Prepozna-
to je da čak i kada se organizuju odlične kliničke studije,  
otvorena interpretacija njihovih rezultata je moguća a 
načini lečenja mogu biti ograničeni resursima. I zaista, 
odnos cena–korist sve više postaje veoma bitan faktor 
pri odlučivanju za određenu terapijsku strategiju. 

Zahvaljujući većoj dostupnosti biomarkera za dija-
gnostikovanje, revidirani su kriterijumi za dijagnozu 
akutnog infarkta miokarda. Trenutno prihvaćeni među-
narodni konsenzusi o definiciji infarkta miokarda nagla-
šavaju da se termin „akutni infarkt miokarda“ (AIM) ko-
risti kada postoji dokaz za nekrozu miokarda u situaciji 
kada klinička slika ukazuje na ishemiju miokarda.2 Pod 
ovim uslovima bilo koji od kriterijuma opisanih u tabeli 
3 dovoljan je za dijagnozu spontanog infarkta miokarda. 
Postojeći vodiči odnose se na pacijente koji se prezentu-
ju sa simptomima ishemije i prezistentnom ST elevaci-
jom u EKG-u. Najveći broj ovih pacijenata ima tipičan 
porast biomarkera nekroze miokarda i progresiju ka Q 
infarktu miokarda. Formulisani su posebni vodiči od 
strane Radne grupe ESC-a za lečenje bolesnika koji se 
prezentuju sa simptomima ishemije, ali bez perzistentne 
elevacije ST segmenta i pacijente koji se podvrgavaju 
revaskularizaciji miokarda.3,4

2.2. Epidemiologija infarkta miokarda sa 
elevacijom ST segmenta

Širom sveta koronarna arterijska bolest (CAD) je po-
jedinačni najčešći uzrok smrti. Preko sedam miliona ljudi 
godišnje umire od CAD, što čini 12,8% svih smrti.5 Svaki 
šesti muškarac i svaka sedma žena u Evropi umreće od 

infarkta miokarda. Incidenca bolničkih prijema zbog 
AIM sa elevacijom ST segmenta (STEMI) varira među ze-
mljama članicama ESC.6 Verovatno najobuhvatniji regi-
strar za STEMI nalazi se u Švedskoj, sa incidencom od 66 
STEMI na 100000 pacijenata godišnje. Slični podaci su 
prijavljeni i u Češkoj Republici,7 Belgiji6 i SAD8: stope in-
cidence (na 100000) STEMI su se smanjile od 1997. do 
2005. sa 121 na 77, dok su se stope incidence non-STE-
MI povećale neznatno sa 126 na 132. Stoga se ima se 
utisak da se incidenca STEMI smanjuje, a da je prisutno 
povećanje incidence non-STEMI.9 Na mortalitet  od STE-
MI utiču brojni faktori među kojima su: godine života, 
Kilip klasa, vreme kašnjenja do tretmana, vid lečenja, 
istorija bolesti pre infarkta miokarda, diabetes mellitus, 
bubrežna insuficijencija, broj zahvaćenih koronarnih ar-
terija i ejekciona frakcija. Intrahospitalni mortalitet ne-
selektovanih pacijenata sa STEMI po nacionalnim regi-
strima zemalja članica ESC varira i kreće se između 6% i 
14%.10 Nekoliko skorašnjih studija istaklo je pad akutnog 
i dugoročnog mortaliteta nakon STEMI, paralelno sa sve 
većom upotrebom reperfuzione terapije, primarne per-
kutane koronarne intervencije (primarna PCI), moderne 
antitrombotske terapije ili sekundarnih mera prevenci-
je.6,8,11,12 Ipak, mortalitet  ostaje značajan sa prosečno 
12% smrtnih ishoda unutar 6 meseci,13 ali sa većim sto-
pama mortaliteta kod visokorizičnih pacijenata14 što 
opravdava kontinuirane napore za poboljšanje kvaliteta 
zbrinjavanja u skladu sa preporukama i istraživanjima. 

3. Hitno zbrinjavanje
3.1. Inicijalna dijagnostika

Zbrinjavanje AIM – koje uključuje i dijagnostikovanje 
i tretman – započinje pri prvom medicinskom kontaktu 
(PMK) koji se definiše kao mesto na kom je pacijenta 
inicijalno pregledao tehničar ili lekar hitne pomoći ili 
drugo medicinsko osoblje van bolnice  ili se pacijent jav-
lja u urgentni centar.15 Prvo se postavlja radna dijagnoza 
infarkta miokarda. Ona se najčešće zasniva na podatku 
o bolu u grudima koji je trajao 20 minuta ili više, i koji ne 
prestaje nakon upotrebe nitroglicerina. Značajne doka-
ze čine istorija o prethodnoj CAD i širenje bola u vrat, 

Tabela 3. Univerzalna definicija infarkta miokardaa

Registrovanje porasta i/ili pada vrednosti srčanih biomarkera [pozeljno srčanog troponina (cTn)] sa najmanje jednom 
vrednsoti iznad 99-og percentila gornje referentne vrednosti (URL) i sa najmanje jednim od navedenog:
– simptomi ishemije;
– �novonastala ili pretpostavljena novonastala značajna promena ST-segmenta-T-talasa (ST-T) ili novonastali blok leve grane 

(BLG);
– razvoj patološkog Q zupca u EKG-u;
– imidžing dokaz za novonastali gubitak vijabilnosti miokarda ili novonastali poremećaj regionalne pokretljivosti;
– identifikacija intrakoronarnog tromba angiografijom ili na autopsiji.
Srčana smrt sa simptomima koji upućuju na ishemiju miokarda i pretpostavljene novonastale ishemijske promene ili no-
vonastali BLG, ali da je smrtni ishod nastupio pre nego što su dobijene vrednosti biomarkera ili pre nego što je registro-
van porast vrednosti srčanih biomarkera. 
Tromboza stenta u vezi sa IM otkrivena koronarnom angiografijom ili autopsijom uz prisutne znake ishemije miokarda 
i porast i/ili pad vrednosti srčanih biomarkera sa najmanje jednom vrednsoti iznad 99-og percentila gornje referentne 
vrednosti (URL).

EKG= elektrokardiogram; BLG = blok leve grane.
a Isključuje se infarkt miokarda u vezi sa procedurama revaskularizacije ili kriterijumi za prethodni infarkt miokarda.
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donju vilicu i levu ruku. Bol ne mora biti veoma jak. Neki 
pacijenti se javljaju sa manje tipičnim simptomima kao 
što su muka/povraćanje, gubitak daha, malaksalost, pal-
pitacije i gubici svesti. Ovi pacijenti se obično javljaju 
kasnije i češće se radi o osobama ženskog pola, dijabeti-
čarima i starijim osobama. Kod njih je ređe primenjivana 
reperfuziona terapija i druga terapija zasnovana na do-
kazima u odnosu na pacijente sa tipičnim bolom u gru-
dima. Registri pokazuju da se oko 30% pacijenata javlja 
sa atipičnim simptomima.16 Svest o ovim atipičnim pre-
zentacijama i liberalniji pristup hitnoj angiografiji u ranoj 
dijagnozi može da popravi ishod u visokorizičnim grupa-
ma pacijenata. 

Pravovremena dijagnoza STEMI je ključ uspešnog 
zbrinjavanja. Što je pre moguće potrebno je započeti 
EKG monitoring kod svih pacijenata kod kojih se sumnja 
na STEMI kako bi se otkrile životno ugrožavajuće aritmi-
je i ukoliko je potrebno omogućila brza defibrilacija. Po-
trebno je uraditi i opisati 12-kanalni EKG što je pre mo-
guće pri PMK (Tabela 4).17 Čak i u ranoj fazi, EKG je retko 
normalan. Tipično, kod akutnog infarkta miokarda ele-
vacija ST segmenta, merena u J tački,  postoji u dva su-
sedna odvoda, i ≥ 0,25 mV kod mušaraca mlađih od 40 
godina, ≥ 0,2 mV kod muškaraca starijih od 40 godina ili 
≥ 0,15 mV kod žena u odvodima V2–V3 i/ili ≥ 0,1 mV u 
drugim odvodima (u odsustvu hipertrofije leve komore 
(LK) ili bloka leve grane (BLG)).2 Kod pacijenata sa inferi-
ornim infarktom miokarda, savetuje se da se snime de-
sni prekordijalni odvodi (V3R i V4R) i traga za elevacijom 
ST segmenta kako bi se otkrio istovremeni infarkt desne 
komore.2,18 Takođe, depresija ST segmenta u odvodima 
V1–V3 upućuje na ishemiju miokarda, posebno kada je 
terminalni T talas pozitivan (ekvivalent ST elevaciji) i mo-
že biti potvrđena konkomitantnom elevacijom ST se-
gmenta  ≥0,1mV zabeleženoj u odvodima V7–V9.2

Postavljenje dijagnoze uz pomoć EKG-a može biti te-
že u nekim slučajevima (Tabela 5), ali takođe neophodno 
je što brže zbrinjavanje. Među takvim slučajevima su:
 �Blok grane Hisovog snopa: U prisustvu BLG, postavlja-

nje dijagnoze akutnog infarkta miokarda uz pomoć 
EKG-a je teško, ali je često moguće ukoliko postoje zna-
čajne abnormalnosti ST segmenta. Predloženi su kom-
pleksni algoritmi kao pomoć pri postavljanju dijagno-
ze23, ali oni ne pružaju dijagnostičku tačnost.23 
Prisustvo konkordantne elevacije ST segmenta (npr. u 

odvodima sa pozitivnom QRS defleksijom) predstavlja 
jedan od najboljih indikatora za postojanje infarkta mi-
okarda sa okludiranom koronarnom arterijom.24 Pret-
hodni podaci iz studija sa trombolitičkom terapijom 
pokazali su da je reperfuziona terapija od koristi kod 
pacijenata sa BLG i suspektnim infarktom miokarda. 
Ipak, kod najvećeg broja pacijenata sa BLG pregledanih 
u urgentnim centrima nije nađena okluzija koronarne 
arterije i nije postojala potreba za primarnom PCI. Ra-
niji EKG može biti od koristi u utvrđivanju da li se radi 
o novonastalom BLG (i prema tome sumnja da se radi 
o akutnom infarktu miokarda je visoka). Značajno je da 
je kod pacijenata sa kliničkom sumnjom za postojanje 
ishemije miokarda i novim ili pretpostavljenim novim 
BLG, potrebno što ranije započeti reperfuzionu terapi-
ju, poželjno u vidu hitne angiografije i primarne PCI ili, 
ukoliko ona nije dostupna, intravenskom (i.v.) trombo-
lizom. Pozitivna vrednost hitno uzetog troponina pri 
prvom kontaktu 1–2 sata nakon početka simptoma 
kod pacijenata sa BG nepoznatog porekla može da po-
mogne pri donošenju odluke da li da se obavi hitna 
angiografija i primarna PCI. Pacijenti sa infarktom mi-
okarda i BDG takođe imaju lošu prognozu,25  iako BDG 
obično ne ometa interpretaciju elevacije ST segmenta. 
Brzo zbrinjavanje je potrebno razmotriti kada se jave 
perzistentni simptomi ishemije u prisustvu BDG, bez 
obzira da li se za njega zna od ranije. 
 �Komorski pejsing takođe može da onemogući interpre-

taciju promena ST segmenta i može zahtevati hitnu 
angiografiju kako bi se potvrdila dijagnoza i započela 
terapija. Reprogramiranje pejsmejkera – omogućava-
nje evaluacija EKG promena tokom intrinzičkog ritma 
srca – može se razmotriti kod pacijenata kod kojih se 
zna da nisu zavisni od komorskog pejsinga, bez odlaga-
nja invazivne dijagnostike. 
 �Pacijenti kod kojih ne postoji dijagnostički EKG: kod ne-

kih pacijenata sa akutnom okluzijom koronarne arterije 
inicijalni EKG može biti bez elevacije ST segmenta, ne-
kad zato što su pregledani veoma rano od početka simp-
toma (u tom slučaju, treba tražiti hiper-akutne T talase 
koji mogu prethoditi elevaciji ST segmenta). Važno je da 
se EKG ponavlja i da se vrši monitoring EKG promena. 
Dodatno, postoji bojazan da kod nekih pacijenata sa 
pravom okluzijom koronarne arterije i prisutnim infar-
ktom miokarda (kao npr. oni kod kojih je okludirana cir-
kumfleksna koronarna arterija, (kao npr. oni kod kojih je 

Tabela 4. Preporuke za inicijalnu dijagnostiku

Preporuke Klasa Nivo Reference

12-kanalni EKG mora biti urađen što je pre moguće na mestu PMK, sa ciljnim kašnjenjem od 
≤10 minuta I B 17,19

Potrebno je što pre započeti EKG monitoring kod svih pacijenata sa sumnjom na STEMI I B 20,21

Preporučuje se rutinsko uzimanje uzoraka krvi za markere u akutnoj fazi ali nije potrebno 
čekati njihove vrednsoti za započinjanje reperfuzione terapije I C -

Potrebno je razmotriti upotrebu dodatnih posteriornih odvoda (V7–V9 ≥0,05 mV) kod paci-
jenata sa velikom sumnjom na infarkt miokarda inferobazalnog zida (okluzij cirkumfleksne 
arterije)

IIa C -

Ehokardiografija može da pomogne u dijagnostikovanju nesigurnih slučajeva ali ne treba da 
odlaže transfer do sale za kateterizaciju srca IIb C -
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okludirana cirkumfleksna koronarna arterija,26,27 venski 
graft ili kod bolesti glavnog stabla) ne mora biti prisutna 
elevacija ST segmenta, te se kod njih ne sprovodi reper-
fuziona terapija i tako dolazi do povećanja zone infarkta 
i lošeg ishoda. Proširivanje standarnog 12-kanalnog EKG 
asa odvodima V7–V9, iako može biti korisno, ne omogu-
ćava uvek identifikaciju ovih pacijenata. U svakom slu-
čaju, ukoliko je i dalje prisutna sumnja u postojanje in-
farkta miokarda – i pored medikmentne terapije – postoji 
indikacija za hitnu koronarnu angiografiju sa mogućno-
šću revaskularizacije, čak i kod pacijenata bez dijagnso-
tičke elevacije ST segmenta.3

 �Izolovani posteriorni infarkt miokarda: Akutni infarkt 
miokarda inferobazalnog dela srca, obično odgovara 
perfuzionom području cirkumfleksne koronarne arte-
rije i kod niega dominantan nalaz može predstavljati 
izolovana depresija ST segmenta ≥0,05 mV u odvodi-
ma V1–V3, i potrebno je da se tretira kao STEMI. Prepo-
ručuje se upotreba dodatnih zadnjih prekordijalnih 
odvoda [V7–V9 (≥0,1 mV kod muškaraca mlađih od 40 
godina)] za otkrivanje elevacije ST segmenta koja se 
odnosi na inferobazalni infarkt miokarda. 
 �Okluzija glavnog stabla koronarne arterije – elevacija ST 

segmenta u aVR odvodu i depresija ST segmenta infero-
lateralno: Prisustvo depresije ST segmenta >0,1 mV u 
osam ili više odvoda na površini tela, udruženo sa elevaci-
jom ST segmenta u aVR i/ili V1 u EKGu bez drugih značajnih 
promena, ukazuje da je ishemija posledica višesudovne 
koronarne bolesti ili obstrukcije glavnog stabla, posebno 
kod pacijenata koji su hemodinamski nestabilni.28

Tabela 5. Atipična EKG prezentacija koja zahteva brzo 
zbrinjavanje pacijenata sa znacima prisutne ishemije  
miokarda

BLG
Ritam komorskog pejsinga
Pacijenti bez dijagnostikovane elevacije ST segmenta, ali 
sa simptomima ishemije
Izolovani posteriorni infarkt miokarda
Elevacija ST segmenta u odvodu aVR

Kod pacijenata sa suspektnom ishemijom miokarda 
i elevacijom ST segmenta, ili novim, ili pretpostavljeno 
novim BLG, potrebno je započeti reperfuzionu terapiju 
što je pre moguće. Ipak, EKG može biti nepouzdan u pr-
vim satima i, čak i kod dokazanih infarkta, ne mora nika-
da pokazati elevaciju ST segmenta ili novonastale Q zup-
ce. Ukoliko je EKG dvosmislen ili ne pokazuje dokaz koji 
podržava kliničku sumnju da se radi o infarktu miokarda 
potrebno ga je ponoviti, i kada je to moguće trenutni 
EKG uporediti sa prethodnim. Snimanje dodatnih odvo-
da kao što su V7, V8 i V9 može biti od pomoći u postavlja-
nju dijagnoze kod određenog broja slučajeva. 

Uzimanje uzoraka krvi za serumske markere obavlja 
se rutinski u akutnoj fazi ali nije potrebno čekati rezulta-
te da bi se započela reperfuziona terapija. Troponin (T ili 
I) je biomarker izbora zbog svoje visoke senzitivnosti i 
specifičnosti za nekrozu miokarda. Kod pacijenta kod 
kojih postoji i niska ili umerena klinička verovatnoća za 
ishemiju miokarda i kod kojih simptomi dugo traju, ne-
gativan nalaz troponina može pomoći da se izbege ne-

potrebna hitna angiografija kod nekih pacijenata. 
Ukoliko postoji sumnja da se radi o evoluciji infarkta mi-

okarda, hitno snimanje (nasuprot čekanju povišenih vred-
nosti biomarkera) omogućava pružanje pravovremene re-
perfuzione terapije ovim pacijentima. Ukoliko je dostupna, 
hitna koronarna angiografija je modalitet izbora, s obzirom 
da može biti praćena istovremenom primarnom PCI ukoli-
ko se potvrdi dijagnoza. U bolnicama i okolnostima kada 
koronarna angiografija nije odmah dostupna – i ukoliko se 
transfer ne odlaže – hitna potvrda poremećaja regionalne 
kinetike zida komore dvo-dimenzionom ehokardiografijom 
može pomoći u odlučivanju da se pacijent hitno prebaci u 
PCI centar, budući da se poremećaji kinetike javljaju neko-
liko minuta nakon okluzije koronarne arterije, pre nego što 
se razvije nekroza. Ipak poremećaji regionalne kontraktil-
nosti zidova komore nisu specifični za akutni infarkt mio-
karda i mogu se javiti usted drugih razloga kao što su ishe-
mija, stari infarkt miokarda ili komorski poremećaji 
provođenja. Dvodimenziona ehokardiografija je od poseb-
nog značaja za dijagnozu drugih uzroka bola u grudima kao 
što su perikardni izliv, masivna embolija pluća ili disekcija 
ascendentne aorte (Tabela 4). Odsustvo poremećaja regi-
onalne kontraktilnosti isključuje veliki infarkt miokarda. U 
hitnim uslovima, uloga kompjuterizovane tomografije (CT) 
trebalo bi da bude ograničena na diferencijalnu dijagnozu 
akutne disekcije aorte ili plućne embolije.

Stresom indukovana (Takotsubo) kardiomiopatija je sin-
drom koji je opisan u skorije vreme i koji može biti težak za 
razlikovanje od STEMI, s obzirom da simptomi  i znaci, koji 
se kreću od blagog bola u grudima do kardiogenog šoka, 
mogu da prikriju akutni infarkt miokarda,  ali EKG promene 
pri prezentaciji su obično male i ne korelišu sa težinom dis-
funkcije komore. Obično je uzrokovana fizičkim ili emotiv-
nim stresom i karakteriše je tipična prolazna apikalna ili 
medijalna dilatacija i disfunkcija leve komore. Zbog toga što 
ne postoje specifični testovi koji bi isključili infarkt miokar-
da u ovim uslovima, ne treba odlagati koronarnu angiogra-
fiju, i u odsustvu infarkta miokarda neće se naći značajna 
infarktna okluzija koronarne arterije niti intrakoronarni 
tromb. Dijagnoza se potvrđuje snimkom prolaznog apikal-
nog ili medijalnog baloniranja leve komore sa kompenza-
tornom bazalnom hiperkinetikom i dispropcionalnošću iz-
među niskih nivoa srčanih biomarkera u plazmi imajući u 
vidu težinu disfunkcije miokarda i, konačno, oporavljanjem 
funkcije leve komore.29

3.2. Smanjenje bola, otežanog disanja i 
anksioznosti

Smanjenje bola je od velikog značaja, ne samo da bi se 
olakšalo pacijentu, već i zato sto izražen bol povećava ak-
tivaciju simpatikusa koja uzrokuje vazokonstrikciju i pove-
ćava opterećenje srca. U svrhu umanjivanja bola najčešće 
se koristi i.v infuzija opioida – tj. morfijuma (Tabela 6). 
Treba izbegavati intramuskularnu aplikaciju opoioda, a 
kada je to potrebno i.v. aplikacija se može ponavljati. Ne-
željeni efekti su: mučnina, povraćanje, hipotenzija uz bra-
dikardiju i depresija disanja. Antiemetici se daju uz opioi-
de da bi se umanjila mučnina. Ukoliko se javi hipotenzija 
i bradikardija, intravenska primena atropina obično nor-
malizuje puls i pritisak a za depresiju disanja primenjuje 
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se naloxon (0,1-0,2 mg i.v. svakih 15 min. kada je indiko-
vano), te ovi lekovi moraju uvek biti dostupni.

Kiseonik (preko nazo-sonde ili maske) treba dati bo-
lesnicima koji otežano dišu, koji su hipoksični ili koji su u 
srčanoj insuficijenciji. Da li kiseonik treba davati svim 
pacijentima bez obzira na simptome, diskutabilno je (ni-
je sasvim sigurno). Neinvazivni monitoring saturacije 
kiseonika dosta pomože u proceni za dodatnom potre-
bom za kiseonikom ili veštačkom ventilacijom.

Tabela 6. Prepruke za umanjenje bola, nedostatka 
vazduha i anksioznosti

Preporuke Klasa a Nivob

i.v. opoidi su indikovani za 
smanjenje bola I C

Kiseonik je indikovan kod 
pacijenata sa hipoksijom 
(SaO2<95%), nedostatkom 
vazduha i akutnom srčanom 
insuficijencijom

I C

Kod uznemirenih pacijenata kao 
sedative IIa C

i.v. = intravenski;  SaO2 = saturacija kiseonika
a = klasa preporuke, b = nivo dokaza

Anskioznost je prirodan odgovor organizma na bol i 
druge okolnosti koje su vezane za infarkt miokarda. 
Ohrabrivanje pacijenta i njegovih najbližih je veoma zna-
čajno. Ukoliko bolesnik postane jako uznemiren, dava-
nje ordiniranje sedativa je opravdano, ali opioidi su naj-
češe sasvim dovoljni.

3.3. Srčani zastoj

Zbog ventrikularne fibrilacije nastupa veliki broj smrt-
nih slučajeva i to u prvim satima STEMI-ja. S obzirom na 
to da ova aritmija nastaje najčešće u ranoj fazi, smrt se 
najčešće događa van bolnice. Zato je neophodno da sve 
medicinsko i paramedicinsko osoblje SHP imaju pristup 
opremi sa defibrilatorom, da budu obučeni za njeno kori-
šćenje i da se sprovede EKG monitoring kod svih pacijena-
ta sa sumnjom na akutni infarkt miokarda (Tabela 7).

Bolesnike koji su reanimirani nakon srčanog zastoja, a 
gde se na EKG-u beleži ST elevacija hitna koronarografija 
sa primarnom PCI je metoda izbora za lečenje u vremen-
skom intervalu koji se nalazi u preporukama.31-33 S obzi-
rom na veliku prevalencu okluzija koronaranih arterija i 
potencijalno teško tumačenje EKG nakon srčanog zastoja, 
hitnu koronarografiju treba razmotriti kod svih pacijenata 
koji su preživeli srčani zastoj a kod kojih postoji sumnja na 
postojeći infarkt miokarda (anamnestički podaci o bolu u 
grudima, prethodnoj kardiovaskularnoj bolesti i EKG pro-
mene). Postoje dokazi da komatozni bolesnici kojima se 
srčani zastoj desio van bolnice imaju bolji neurološki opo-
ravak kada se primeni hlađenje i to što ranije (po završet-
ku reanimacije). Zato bi na ovim pacijentima trebalo da se 
primeni hipotermija kao oblik terapije.34-36  Optimalni re-
dosled hlađenja i primarne PCI kod ovih pacijenata nije 
još uvek sa sigurnošću utvrđen.

Tabela 7.  Srčani zastoj
Preporuke Klasaa Nivob Refc

Sve medicinsko i para-
medicinsko osoblje koje 
radi sa pacijentima sa 
suspektnim akutnim 
infarktom miokarda mo-
raju imati dostupan defi-
brilator i da budu obuče-
no za životnu potporu

I C -

Svim pacijentima sa 
suspektnim akutnim in-
farktom miokarda treba, 
pri prvom medicinskom 
kontaktu, slikati EKG

I C -

Terapijska hipotermija je 
indikovana rano nakon 
reanimacije pacijenata 
koji su u komi ili duboko 
sedirani usled srčanog 
zastoja

I B 34-36

Hitna angiografija sa 
mogućnošću primarne 
PCI je savetovana kod 
pacijenata koji su izrea-
nimirani usled srčanog 
zastoja, kod kojih se na 
EKGu vidi STEMI

I B 31-33

Hitnu angiografiju sa 
mogućnošću primarne 
PCI treba razmotriti kod 
pacijenata koji su imali 
srčani zastoj kod kojih se 
u EKG ne vide znaci ST 
elevacije, a sa velikom 
sumnjom na infarkt 
miokarda

IIa B 31-33

EKG = elektrokardiogram;  PCI = perkutana koronarna intervencija;  
STEMI = infarkt miokarda sa ST evelacijom
a = klasa preporuke, b = nivo dokaza, c = referenca

Primena lokalnih/regionalnih protokola za optimalno 
tretiranje vanhospitalnog srčanog zastoja je od suštin-
skog značaja za sprovođenje brze kardiopulmonalne 
reanimacije, rane defibrilacije  (ukoliko je potrebna) i 
uspešog naprednog oživljavanja nakon srčanog zastoja. 
Ključni faktor u povećanju preživljavanja je dostupnost 
spoljnjeg automatskog defibrilatora. Prevencija i pobolj-
šanje zbrinjavanja vanhospitalnog srčanog zastoja su 
najbitniji faktori za smanjenje mortaliteta od kardiova-
skularnih oboljenja. Za detaljniju diskusiju ove teme po-
gledati skorašnje preporuke Evropskog resusctitacionog 
saveta za resusctituciju.37

3.4. Logistika prehospitalnog zbrinjavanja

3.4.1. Kašnjenja

Prevencija kašnjenja je krucijalna kod bolesnika sa 
STEMI-jem iz dva razloga: prvi, najkritičnije vreme akut-
nog infarkta miokarda je u ranoj fazi tokom koje pacijent 
ima ozbiljne bolove i podložan je srčanom zastoju. Defi-
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brilator mora biti dostupan svim pacijentima sa sum-
njom na akutni infarkt miokarda što je pre moguće. Ta-
kođe, rana administracija terapije, naročito reperfuzione 
terapije, kritična je za uspešno lečenje. Dakle, minimizi-
ranje kašnjenja je direktno povezano za poboljšanjem 
uspešnosti lečenja. Kašnjenje otpočinjanja lečenja je 
najlakše dostupan merljiv indeks kvaliteta nege STEMI-
ja, trebalo bi da bude beleženo u svakoj bolnici koja pru-
ža lečenje pacijentima sa STEMI-jem i da se regularno 
prati da bi se jednostavni indikatori kvaliteta lečenja 
vremenom ispunjavali i održavali vremenom. Iako još 
nije jasno usvojen princip, javno izveštavanje o vremenu 
kašnjenja bi moglo poslužiti kao dobar način za stimula-
ciju unapređenja performansi. Ukoliko se ne ostvare ci-
ljevi, onda su potrebne intervencije da bi se popravile 
performanse. Postoji nekoliko komponenti kašnjenja u 
STEMI-ju i nekoliko načina za njihovo merenje i beleže-
nje. Radi pojednostavljenja, korisno je opisati ih i zabe-
ležiti, kao na slici 1:
 �Kašnjenje pacijenta, tj. vremenski period od pojave 

simptoma i prvog medicinskog kontakta. Da bi se uma-
njilo kašnjenje pacijenta, javnost bi trebalo upoznati 
kako da prepozna uobičajene simptome akutnog infar-
kta miokarda i blagovremeno pozove hitnu pomoć, ali 
efikasnost javnih kampanja još nije jasno utvrđena. 
Pacijenti i familije pacijenata sa istorijom kardiovasku-
larnih bolesti, trebalo bi da se edukuju kako da prepo-
znaju simptome  akutnog infarkta miokarda i koje 
praktične mere da preduzmu kod pojave akutnog ko-
ronarnog sindroma (AKS). Možda bi trebalo pacijenti-
ma sa stabilnom koronarnom bolešću obezbediti kopi-
ju njihovog osnovnog EKG radi poređenja od strane 
medicinskog osoblja.
 �Kašnjenje između  prvog medicinskog kontakta i dija-

gnoze: dobar indeks kvaliteta usluge je vreme do pr-
vog EKG. U bolnicama i centrima urgentne medicine 
koji učestvuju u zbrinjavanju pacijenata sa STEMI-jem, 
cilj je da se ovo vreme smanji na 10 minuta ili manje.
 �Kašnjenje između prvog medicinskog kontakta i reper-

fuzione terapije: ovo je „kašnjenje sistema”. Lakše se 
modifikuje organizacionim merama nego kašnjenje pa-
cijenta. Ono je pokazatelj kvaliteta usluge i prediktor 
ishoda. Ako je reperfuziona terapija primarna PCI, cilj 
treba da bude (od prvog medicinskog kontakta do pro-
laska vrha katetera u lumen arterije ) <90 minuta (i u 
visokorizičnim slučajevima velikih anteriornih infarkta 
sa ranom prezentacijom, dva sata od početka simpto-
ma, trebalo bi da bude <60 minuta). Ukoliko je reperfu-
ziona terapija fibrinoliza, cilj je umanjiti ovo vreme (od 
prvog medicinskog kontakta do igle) na manje od 30 
minuta.
 �U bolnicama koje rade PCI cilj treba da bude da od 

„vrata do balona” prođe manje od 60 minuta, tj. od 
prezentacije do primarne PCI koja se definiše kao pro-
lazak žice u infarktnu arteriju. Ovo kašnjenje oslikava 
organizaciju i performanse PCI centra.
 �Iz perspektive pacijenta, kašnjenje između početka 

simptoma i reperfuzione terapije (bilo fibrinolitičke 
bilo PCI) najznačajnije je, s obzirom da se to reflektuje 
na ukupno ishemijsko vreme, te ga treba smanjiti što 
je više moguće.

3.4.2. Služba hitne medicinske pomoći (SHP)

Služba hitne medicinske pomoći sa lako pamtljivim i 
dobro izreklamiranim (poznatim) jedinstvenim telefon-
skim brojem je značajna u cilju izbegavanja kašnjenja tran-
sporta. Idealna, ali dosutpna samo u par zemalja, jeste 
telekomunikaciona konsultacija između urgentne medici-
ne i kardiološkog centra. Zato su dobro obučena ekipa 
službe hitne medicinske pomoći i protokoli za STEMI, koji 
treba da su dostupni i aktuelni, veoma bitni. Iako korišće-
nje sistema urgentne medicine umanjuje kašnjenje i pred-
stavlja najbolji način inicijalnog lečenja bolesnika sa sus-
pektinim STEMI-jem, ovoj sistem je nerazvijen u  mnogim 
država i ne često pacijenti sami dolaze u odeljenja hitne 
službe. Služba hitne pomoći ima bitan značaj u tretiranju 
akutnog infarkta miokarda i ne treba da bude samo tran-
sport pacijenta već i mesto inicijalne dijagnoze, trijaže i 
lečenja. Prehospitalna dijagnoza, trijaža i inicijalno lečenje 
u Hitnoj pomoći se pokazalo povezano sa češćom upotre-
bom reperfuzione terapije, umanjenjem kašnjenja i boljim 
kliničkim ishodom. Takođe, transport bolesnika kolima sa 
ekipom urgentne medicine omogućava dijagnozu i lečenje 
srčanog zastoja. Kvalitet lečenja zavisi od obuke zaposle-
nih. Svi zaposleni bi trebalo da su obučeni da prepoznaju 
simptome akutnog infarkta miokarda, da ordiniraju kise-
onik, umanje bol i da pruže osnovnu  pomoć (Tabela 8). 
Sva kola hitne pomoći trebalo bi da budu opremljena EKG 
aparatima, defibrilatorima i bar jednom obučenom oso-
bom za naprednu životnu potporu. Postoje dokazi da do-
bro obučeno paramedicinsko osoblje može efikasno da 
identifikuje AIM i pruži pravovremenu reperfuziju, a da 
ekipe SHP sa prisutnim doktorom, koje su dostupne samo 
u nekim zemljema, nisu neophodne za efikasno prehospi-
talno tretiranje AIM. Paramedicinsko osoblje obučeno da 
ordinira trmbolitičku terapiju čini to sigurno i efiksano. S 
obzirom da je prehospitalna trombolitička terapija značaj-
na opcija kod pacijenata sa ranim početkom simptoma, 
pogotovo ako je vreme transporta produženo,40,44,45 obuka 
paramedicinkog osoblja za ovu vrstu terapije je preporuč-
ljiva čak i u eri primarne PCI. U nekim mestima vazdušni 
transport još više smanjuje kašnjenja i poboljšava ishod. 
Osoblje kola hitnih pomoći treba da slika EKG radi postav-
ljanja dijagnoze i da ga ili tumači ili da ga pošalje na inter-
pretaciju iskusnom osoblju koronarne jedinice. Slikanje, 
interpretacija i nekad teletransmisija EKG-a pre prijema u 
bolnicu umnogome ubrzava bolničko lečenje i povećava 
verovatnoću pravovremene reperfuzione terapije.

3.4.3. Umrežavanje

Optimalna terapija za STEMI bi trebalo da se zasniva 
na umreženju bolnica sa različitim stepenom tehnologi-
je i efikasne službe hitne pomoći. Cilj ovog umreženja je 
pružanje optimalnog lečenja uz minimiziranje kašnjenja 
radi poboljšanja ishoda bolesti. Da bi se takva mreža 
ostvarila kardiolozi bi trebalo da aktivno sarađuju sa svi-
ma u sistemu hitne službe naročito doktorima hitne po-
moći. Glavne osobine takve mreže su:
 �jasno definisane geografske zone odgovornosti;
 �zajednički protokoli bazirani na stratifikaciji rizika i 

transport obučenim paramedicnskim osobljem u 
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adekvatno opremljenim kolima hitne pomoći ili 
helikopterima;
 �prehospitalna trijaža pacijenata sa STEMI-jem u 

adekvatne institucije zaobilaziće nePCI bolnice ka-
da god primarna PCI može biti primenjena u okviru 
preporučenih vremenskih ograničenja;
 �po prijemu u odgovarajuću bolnicu pacijent treba 

odmah da se odvede u salu za koronarografiju zao-
bilazeći odeljenje;
 �pacijenti dovedeni u nePCI centre koji čekaju tran-

sport u PCI centar moraju biti odgovarajuće zbrinu-
ti i monitorisani od strane obučenog osoblja;
 �ukoliko osoblje hitne pomoći nije postavilo dijagno-

zu STEMI-ja i pacijent biva doveden u nePCI bolni-
cu, kola hitne pomoći treba da sačekaju postavlja-
nje dijagnoze i, ukoliko je STEMI potvrđen, treba 
pacijenta da prevezu u PCI centar.

Da bi se povećalo iskustvo osoblja u centrima sa primar-
nom PCI, ove procedure bi trebalo da se rade 24h, sedam 
dana u nedelji (24/7) za sve pacijente sa STEMI-jem. Druge 
ne baš idealne mogućnost su sedmične ili dnevne rotacije 
centara sa primarnom PCI ili postojanje više tih centara u 
jednom regionu.  Bolnice koje ne mogu da omoguće 24/7 
primarnu PCI treba da budu u mogućnosti za primarnu PCI 
kod pacijenata koju su razvili STEMI tokom hospitalizacje. 
Ove bolnice ne treba ohrabrivati za započinjanje primarne 
PCI koja je ograničena radnim vremenom jer to stvara za-
bunu operatera hitne pomoći i ne može se postići odgova-
rajuće vreme „od vrata do igle” i kvalitet intervencije pravih 
24/7 primarnih  PCI centara. U evropskim zemljama obu-
hvaćenost umreženih sistema koji pružaju primarnu PCI 
većini svoje populacije je 0,3/1000000 stanovnika. U cen-
trima koji su zaduženi za manji broj stanovnika iskustvo nije 
optimalno zbog nedovoljnog broja pacijenta sa STEMI-jem. 
Ipak, optimalan broj stanovništa nije definisan. Takvi centri, 
gde očekivano vreme prevoza do primarnog PCI centra čini 
nemogućim da se ne prekorači maksimalno dozvoljeno 
kašnjanje koje se nalazi u preporukama (pogledati 3.4.6), 
trebalo bi da razviju sistem brze trombolitičke terapije, po 
mogućstvu u kolima hitne pomoći uz što je pre mogući 
transport u PCI centar. 

Takve mreže umanjuju kašnjenje sa terapijom i po-
većavaju procenat pacijenata kojima je ordinirana re-
perfuziona terapija. U svakoj mreži kvalitet usluge, vre-
me kašnjenja i ishod bolesti treba meriti i upoređivati u 
regulararnim vremenskim intervalima da bi se primeni-
le adekvatne mere za poboljšanje. U velikoj studiji u 
SAD nekoliko strategija je dovelo do skraćenja kašnjenja 
kao npr. mogućnost aktivacije sale za kataterizaciju te-
lefonskim pozivom dok je pacijent na putu za bolnicu uz 
očekivano vreme dolaska osbolja u salu za kateterizaci-
ju u okviru 20 minuta od poziva, uz pripravnog kardio-
loga kao i pravovremenu razmenu podataka između 
sale za kateterizaciju i koronarne jedinice. Najefikasnija 
strategija za povećanje procenta pacijenata koji primaju 
efikasnu reperfuzionu terapiju i umanjuju kašnjenje do 
primarne PCI razlikuju se od države do države. Da bi se 
rešio problem dostupnosti primarne PCI i efikasne pri-
mene mreže zdravstvenih sistema širom Evrope,6 radna 
grupa ESC za lečenje akutnih kardioloških stanja, Evrop-
sko udruženje perkutanih kardiovaskularnih intervenci-

ja (EAPCI) i EuroPCR su se udružili u inicijativu „Stent for 
life” kako bi unapredili pristup pravovremenoj efikasnoj 
primarnoj PCI kroz programe prilagođene svakom spe-
cifičnom nacionalnom zdravstvenom sistemu.51 Isku-
stvo stečeno kroz ovu inicijativu sakupljeno iz raznih 
evropskih zdravstevnih sistema se objavljuje se redovno 
i omogućava savete i izvore znanja za povećanje i po-
boljšanje primene primarne PCI (www.stentforlife.
com).52

3.4.4. Doktori opšte prakse

U nekim zemljama doktori opšte prakse imaju važnu 
ulogu u ranom lečenju akutnog infarkta miokarda i često 
su prvi koje pacijent zove po pojavi simptoma. Ukoliko 
lekari opšte prakse odreaguju brzo, to može biti veomo 
pozitivno za pacijenta, jer ga obično veoma dobro pozna-
ju i mogu da slikaju i protumače njegov EKG. Njihov prvi 
zadatak posle dijagnoze postavljene na osnovu EKG-a je 
da obaveste SHP. Pored ovoga oni su takođe u mogućno-
sti da  ordiniraju opioide i antitrombocitne lekove (uklju-
čujući i fibrinolitike ukoliko je to u strateškom protokolu), 
a po potrebi mogu i da defibrilišu pacijenta. U većini slu-
čajeva konsultacija lekara opšte prakse, umesto direktnog 
poziva SHP, povećava prehospitalno kašnjenje. Stoga jav-
nost treba biti edukovana da zove SHP umesto da se javlja 
lekaru opšte prakse kada god simptomi ukazuju na mogu-
ći akutni infarkt miokarda.

3.4.5. Prijemne procedure

Obrada pacijenta po prijemu u bolnicu mora biti izu-
zetno brza, naročito postavljanje dijagnoze i ordiniranje 
fibrinolitičke terapije ili primarna PCI ukoliko je to indi-
kovano. Kandidati za primarnu PCI bi trebalo da budu 
primljeni dirketno u salu za kateterizaciju ne gubeći vre-
me na odeljenju, dok kandidati za fibrinolizu moraju biti 
tretirani u prebolničkim uslovima, u hitnoj službi ili ko-
ronranoj jedinici.53,54

3.4.6. Logistika

U optimalnim uslovima (Slika 2) pacijent zove cen-
tralni broj sistema urgentne medicine po pojavi bola u 
grudima. Tada se šalje potpuno opremljeno vozilo sa 
osobljem obučenim da slika i tumači dvanaestokanalni 
EKG. Ako se na EKG registruje ST elevacija ili novi LBBB 
najbliža PCI bolnica se obaveštava o očekivanom vreme-
nu dolaska pacijenta. Tokom prevoza sala za kateteriza-
ciju se priprema, okuplja osoblje i ukoliko je to neophod-
no pacijent se direktno prevozi u salu za kateterizaciju 
(zaobiliazeći odeljenja hitne službe i koronarnu jedini-
cu). Ukoliko je dijagnostički EKG slikan negde drugde (ne 
PCI bolnici, ordinaciji opšte prakse, itd) služba urgentne 
medicine se poziva radi prevoza pacijenta i primenjuje 
se gore navedeni sistem. Ovaj scenario se najbolje po-
stiže u regionalnoj mreži sa jednim većim PCI centrom 
okružen sa nekoliko PCI bolnica i jednim sistemom služ-
be urgentne medicine. Takve regionalne meže moraju 
imati jasno definisane i usklađene protokole za pacijen-
te sa STEMI-jem.
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3.5. Reperfuziona terapija
3.5.1. �Uspostavljanje koronarnog protoka i reperfu-

zije miokarda 

Kod pacijenta sa kliničkom slikom STEMI-ja u okviru 12 
sati od početka simptoma sa perzistentnom ST elevaci-
jom lli novonastalim BLG, ranu mehaničku (PCI) ili farma-
kološku reperfuziju treba što pre sprovesti (Tabela 9).

Opšte je prihvaćeno da se reperfuziona terapija prime-
njuje i ukoliko postoje klinički i/ili EKG znaci prisutne ishe-
mije miokarda, čak i ako su simptomi počeli pre više od 12 
sati zato što je tačan početak simptoma često nejasno 
određen, ili kada se bol i promene na EKG-u održavaju.59

Ne postoji konsenzus oko toga da li je PCI takođe kori-
sna kod pacijenata koji se javljaju više od 12 sati od počet-
ka pojave simptoma, a kod kojih nije prisutan klinički ili 
EKG dokaz ishemije. Kod takvih asimptomatskih pacijena-

Slika 1. Komponente kašnjenja kod STEMI pacijenata i idealni vremenski intervali za intervenciju

Kašnjenje pacijenta

Početak simptoma Prvi medicinski 
kontakt

≤10 minuta

Dijagnoza Reperfuziona 
terapija

Vreme do reperfuzione terapije

U slučaju primarne 
PCI prolazak žice u 
infarktnu arteriju

Sistemsko kašnjenje

Početak  
bolusa ili 
infuzije 
trombolize

Sva kašnjenja su povezana sa prvim medicinskim kontaktom

Tabela 8.  Logistika prehospitalne nege

Preporuke Klasaa Nivob Refc

Osoblje ambulantnih kola mora biti edukovano i opremljeno da prepozna STEMI, (korišće-
njem EKG-a i telemetrije ukoliko je potrebno), kao i da ordinira inicijalnu terapiju, uključu-
jući trombolizu

I B 43

Prehospitalno zbrinjavanje pacijenta sa STEMI-jem mora biti bazirano na regionalnoj mreži 
koja je dizajnirana da obezbedi brzu i efikasnu reperfuziju, trudeći se da obezbedi primarnu 
PCI što većem broju bolesnika

I B 47

Centri sa primarnom PCI moraju obezbediti svoje usluge 24/7 i da budu u mogućnosti da 
započnu primarnu PCI što je pre moguće, ali uvek u okviru od 60 minuta od poziva I B 6, 52, 55

U svim bolnicama i službama urgentne medicine koje učestvuju u zbrinjavanju bolesnika sa 
STEMI-jem, moraju snimati i registrovati kašnjenja i truditi se da postignu i održavaju slede-
će ciljeve:
 od prvog medicinskog kontakta do EKGa manje od 10 minuta;
 od prvog medicinskog kontakta do reperfuzione terapije;
 za fibrinolizu manje od 30 minuta;
 �za primarnog PCI manje od 90 minuta (manje od 60 ako se pacijent javio unutar 120 mi-

nuta od početka simptoma, ili ako se javio direktno u PCI centar).

I B 56, 57

Sve urgentne ambulante urgentne medicine i koronarne jedinice moraju imati najnoviji 
protokol za lečenje STEMI-ja koji mora da bude prilagođen i da se koristi u svim centrima 
koji su međusobno povezani

I C

Pacijenti koji se javljaju u nePCI centar i koji čekaju transport za primarnu ili spašavajuću 
PCI moraju biti adekvatno monitorisani I C

Pacijenti koji se trasportuju u PCI centar, radi primarne PCI, treba direktno transportovati u 
salu za kateterizaciju. IIa B 41, 50, 58

EKG = elektrokardiogram;  PCI = perkutana koronarna intervencija; STEMI = infarkt sa ST evelacijom
a = klasa preporuke, b = nivo dokaza, c = referenca
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ta mala (n=347) randomizirana studija je pokazala očuva-
nja tkiva miokarda i bolje četvorogodišnje preživljavanje 
kod primene primarne PCI u odnosu na primenu konzer-
vativne terapije, kod pacijenata bez perzistenih simptoma 
12–48h od početka simptoma.60,61 Kod stabilnih pacijena-
ta sa okludiranom arterijom velika (n=2166) studija 
„occluded artery trial OAT” nije pokazala kliničku korist od 
rutinske koronarne intervencije uz medikamentnu tera-
piju62,63 u odnosu na samu medikamentnu terapiju kada 
je okluzija identifikovana 3–28 dana posle akutnog infar-
kta miokarda.64 Metaanaliza studija koja je ispitivala da li 
je kasna rekanalizacija okludirane arterije korisna, poka-
zala je rezultate iste kao OAT.51

3.5.2. Izbor strategije za reperfuziju 

Primarna PCI se definiše kao hitna perkutana koronarna 
intervencija kod pacijenata sa STEMI-jem koji nisu prethod-
no dobili fibrinolitičku terapiju, to je lečenje izbora kod pa-
cijenata sa STEMI-jem koje iskusni tim trebalo da brzo da 
izvede bez obzira da li se pacijent prvo javio u PCI centar 
(Slika 1). Ukoliko je prvi medicinski kontakt pacijenta sa 
službom urgentne medicine Ili sa nePCI centrom, treba ga 

hitno transportovati u PCI centar. Iskusan tim čine ne samo 
interventni kardiolozi već i ostalo osoblje koje mora biti do-
bro obučeno. To znači da samo one bolnice koje imaju pro-
gram interventne kardiologije dostupan 24/7 teba da rade 
primarnu PCI kao rutinski oblik lečenja. Zabeležen je niži 
mortalitet kod pacijenata kojima je učinjena primarna PCI 
u centrima u kojima se izvodi veliki broj ovih procedura. 
Primarna PCI je efikasna u uspostavljanju i očuvanju proto-
ka kroz koronarnu arteriju i nema toliki rizik od krvarenja 
kao fibrinoliza. Randomizovane kliničke studije su poredile 
hospitalno ordiniranje fibrinolize i primarnu PCI i dokazale 
su više puta da je primarna PCI superiornija u odnosu na 
hospitalnu fibrinolizu.68-71 (U ovim studijama nije bilo rutin-
skog praćenja spašavajuće PCI ili angiografije). U koliko pri-
marna PCI nije izvodljiva u okviru 120 min. od prvog medi-
cinskog kontakta iskusnog tima, treba razmotriti 
fibrinolitičku terapiju pogotovo u prehospitalnim uslovima 
(npr u kolima HP) 45,72,73 i u okviru 120 min od početka simp-
toma (Slika 2). 40,74 Nakon toga treba razmotriti spašavajuću 
PCI ili rutinsku koronarografiju.

I randomizovane studije i registri su pokazali da je 
odlaganje primarne PCI u korelaciji sa lošijom kliničkim 
ishodom. Vremenska kašnjenja su definisana u delu 

Primarni PCI centar

DA

NE

DA

Po mogućnosti 
< 60 min

 Hitan transport u PCI centar

Po mogućnosti <90 min
(<60 min kada se pacijent rano javi)

 Po mogućnosti
<30 min

Po mogućnosti
3-24 h

a. Vreme postavljanja dijagno-
ze od kontakta sa pacijentom I 
EKGom u okviru od 10 minuta
Sva kašnjenja su vezana za prvi 
medicinski kontakt

Dijagnoza STEMI – jaa

SHP ili centar bez 
primarne PCI 

Primarna PCI

Spašavajuća PCI

NE

Koronarografija

PCI moguć za <120 min?

DA NE

Hitna fibrinoliza

Hitan transport 
u PCI centar

Uspešna fibrinoliza?

PCI = perkutana koronarna intervencija
STEMI = infarkt sa ST elevacijom

Slika 2. Prehospitalno i hospitalno lečenje, reperfuzione strategije u okviru 24h od prvog medicinskog 
kontakta (preuzeto od Wijns et al.)4
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3.4.1. Kašnjenje vezano za PCI je u teoriji razlika između 
vremena od prvog medicinskog kontakta do balona i 
vremena od prvog medicinskog kontakta do fibrinolitič-
ke terapije (door to balloon minus door to needle). Do 
koje mere kašnjenje vezano za PCI (PCI kašnjenje) uma-
njuje prednost PCI-ja nad fibrinolizom tema je mnogih 
razmatranja i debata. S obzirom na to da se nijedna spe-
cijalno dizajnirana studija se ne bavi ovim pitanjem, po-
trebno je sa rezervom tumačiti rezultate post hok anali-
za. Iz randomizovanih studija izračunato je da PCI 
kašnjenje koje umanjuje benefit mehaničke intervencije 
varira između 60 i 110min. U drugoj analazi ove studije 
prednost primarne PCI nad fibrinolitičkom terapijom se 
ostvaruje čak kada je i PCI kašnjenje do 120 min.66 U 192 
509 pacijenata uključenih u Nacinolani registar akutnog 
infarkta miokarda u SAD (NRMI) od 2–4 registra,41 gde se 
poredi mortalitet ove dve vrste reperfuzije, izračunato 
je da je srednje vreme PCI kašnjenja 114 min. Ova studi-
ja je takođe pokazala da ovo kašnjenje u mnogome zavi-
si od godina pacijenta, trajanja simptoma i lokalizacije 
infarkta miokarda: manje od 60 min kod pacijenata sa 
prednjim infarktom miokarda koji imaju manje od 65 
godina i koji se jave manje od dva sata od početla simp-
toma; do skoro 3 sata za infarkte koji nisu anteriorne 
lokalizacije kod pacijenata satrijih od 65 godina koji se 
javljaju dva i više sata od početka simptoma. Iako su svi 
rezultati dobijeni post hok analizom registra i prijavljeno 
vreme kašnjenja nije uvek pouzdano, ova studija sugeri-
še da individualni a ne ujednačeni pristup kod izbora 
optimalne reperfuzione terapije je mnogo bolje rešenje 
kada PCI ne može biti urađena u optimalnom vremenu. 
Uzimajući u obzir studije i registar, koji su gore navedeni, 
cilj kvalitetnog pristupa je da se primarna PCI (prolazak 
žice) izvede do 90 min nakon prvog medicinskog kontak-
ta u svim slučajevima. Kod pacijenata koji se javljaju ra-
no od pojave simptoma i kod kojih je velika zona miokar-
da zahvaćena ovo kašnjenje mora biti kraće (<60 min). 
Kod pacijenata dospelih direktno u PCI centar cilj je da 
se primarna PCI uradi do 60 min od prvog medicinskog 
kontakta. Iako nijedna specifična studija nije urađena  
makismalno vreme kašnjenja koje se postavlja kao cilj je 
90 min posle prvog medicinskog kontakta. Treba znati 
da su kašnjenja do primarne PCI indikatori kvaliteta i ne 
treba ih mešati sa maksimalnim PCI kašnjenjem od 120 
min, koje je korisno u odabiru terapije u smislu primarne 
PCI Ili hitne trombolze (Tabela 10).

Tabela 10.  Sažetak važnih kašnjenja i cilj u lečenju 
akutnog infarkta mikarda sa STelevacijom

Kašnjenja Cilj
Poželjno vreme od prvog 
medicinskog kontakta do 
EKG-a i dijagnoze

≤10 min

Poželjno vreme od prvog 
medicinskog kontakta do 
fibrinolize (PMK do igle)

≤30 min

Poželjno vreme od prvog 
medicinskog kontakta 
do PCI u PCI centru („od 
vrata do balona”)

≤60 min

Poželjno vreme od prvog  
medicinskog kontakta do  
primarne PCI 

≤90 min
(≤60 min ako se bolesnik rano 
javi i sa velikom zahvaćenom 
zonom)

Prihvatljivo vreme za 
primarnu PCI nad fibri-
nolizom

≤120 min
(≤90 min ako se bolesnik rano 
javi i sa velikom zahvaćenom 
zonom) ukoliko se ovo ne može 
postići razmotriti fibinolizu

Poželjno vreme od us-
pešne fibrinolize do koro-
narografije

3 – 24 h

PCI = perkutana koronarna intervencija;  
PMK = prvi medicinski kontakt

3.5.3. Primarna perkutana koronarna intervencija

3.5.3.1. �Proceduralni aspekti primarne perkutane ko-
ronarne intervencije (Tabela 11)

Oko 50% pacijenata sa STEMI infarktom (infarct mio-
karda sa ST elevacijom) ima značajnu višesudovnu bolest. 
U toku inicijalne intervecije treba da bude tretirana jedino 
arterija odgovorna za infarkt. Trenutno ne postoje dokazi 
koji opravdavaju hitnu intervenciju lezija na koronarnim 
krvnim sudovima, koji nisu povezani sa infarktom.75,76 Izu-
zetak kada je PCI procedura opravdana na više koronarnih 
krvnih sudova, je kod pacijenata u kardiogenom šoku sa 
više značajnih  stenoza (≥ 90 % dijametra) ili vrlo nestabil-
nih lezija (angiografski znaci nestabilne lezije) i u koliko 
perzistira  ishemija i nakon PCI procedure na krvnom sudu 
na kom se pretpostavilo da postoji „culprit” lezija (lezija 
odgovorna za infarkt). Ipak, pacijenti koji imaju višesudov-
nu bolest i kardiogeni šok „non culprit” lezije koje nemaju 

Tabela 9. Preporuke za reperfuzionu terapiju

Preporuke Klasaa Nivob Refc

Reperfuziona terapija indikovana kod svih pacijenata kojima su simptomi 
počeli <12 sati, sa perzistentnom ST elevacijom ili novonastalim LBBB I A 65, 66

Reperfuziona terapija (po mogućnosti primarna PCI) je indikovana kada 
postoje dokazi o i dalje prisutnoj ishemiji, čak i kada su simptomi počeli 
pre >12 sati ili ako se bol i EKG promene održavaju

I C 67

Reperfuzionu terapiju, sa primarnom PCI, treba razmotriti kod svih stabil-
nih pacijenata koji su se javili 12–24 sati od početka simptma IIb B 60, 61

Rutinska PCI okludirane arterije >24 h od početka simptoma, bez  ishemije 
(bez obzira da li je fibirnoliza data ili ne), nije preporučljiva III A 62, 64

EKG = elektrokardiogram; i.v. = intravenski; LBBB = blok leve grane; PCI = perkutana koronarna intervencija;  
a = klasa preporuke, b = nivo dokaza, c = referenca
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značajno suženje,ne treba rutinski tretirati stentom.77 Vidi 
deo 3.5.4.9.

Zbog potrebe za veoma potentnom antikoagulan-
tnom i antitrombocitnom terapijom krvarenje je češće 
kada se PCI vrši tokom AKS (posebno STEMI) u poređe-
nju sa krvarenjem koje se javllja kod elektivnih procedu-
ra. Korišćenje lekova sa veoma potentnim antikoagulan-
tnim efektom često je praćeno povećanim rizikom od 
krvarenja, što se naročito odnosi na arterijsko mesto 
punkcije. Pristup preko radijalne arterije pokazao je 
smanjenje incidence krvarenja, posebno u AKS; u Radial 
vs. femorAL accses for coronary intervention (RIVAL) 
studija pokazala je da korišćenje radijlanog, pre nego 
femoralnog, pristupa smanjuje mortalitet u podgrupi 
pacijenata sa STEMI infarktom.78 Slični rezultati su dobi-
jeni u RIFLE STEACS studiji.79 Ipak RIVAL studija je poka-
zala da benefit od pristupa preko radijelne arterije zavisi 
od iskustva operatora (interventnog kardiologa), ukazu-
jući da prednost radijalnog nad femoralnim pristupom 
zavisi (uslovljena je) od iskustva (veštine) samog 
operatora. 

U primarnoj PCI proceduri stent sa oslobađanjem 
leka (DES) u poređenju sa metalnim stentom (BMS)  
smanjuje rizik od ponovne revaskularizacije ciljnog krv-
nog suda.80 Postojala je zabrinutost od povećenog rizika 
od kasne tromboze stenta i reinfarkta kod pacijenata sa 
DES u odnosu na pacijente sa BMS. 80 Međutim, upotre-
ba DES nije bila udružena sa povećanim rizikom od smr-
ti, infarkta miokarda, ili tromboze stenza u dugoričnom 
praćenju. 82 Problem sa rutinskom upotrebom DES je u 
tome što je često teško pouzdano utvrditi sposobnost 
pacijenta da redovno uzima , ili toleriše dugotrajnu upo-
trebu dvojne antitrombocitne terapije (DAPT). U toku 
nje studija prati da li će nova generacija DES poboljšati 
kliničke ishode – u poređenju sa starijom generacijom 
DES ili BMS.

U jednom centru sprovedena je randomizovana studi-
ja (The Thrombus Aspiration during Percutaneous coro-

nary intervention in Acute myocardial infarction – TAP-
SE)83 koja je pokazala poboljšanje indeksa miokardijalne 
reperfuzije (rezolucija ST segmenta i ………) pri rutinskoj 
manuelnoj aspiraciji tromba pre balon dilatacije ili im-
plantacije stenta u koronarnu arteriju. Jednogodišnje pra-
ćenje pokazalo je redukciju mortaliteta sa tromboaspira-
cijom kao sekundarni „endpoint”84  Metaanaliza TAPAS 
studije i nekoliko manjih studija pokazale su (dobili su) 
slične rezultate.85 Nije pokazano da embolektomija, kao i 
korišćenje uređaja za protekciju obezbeđuju sličnu korist 
(daju slične rezultate). Međutom razlika u kliničkom zna-
čaju između različitih modela još uvek je nejasna.86 U ne-
davno objavljenoj (Intracoronary abciximab infusión and 
aSpiration thrombEctomy in patient undergoing percuta-
neous  coronary intervention for Anterior ST segment 
elevation Myocardial  Infarction (INFUSE – AIM) randomi-
zovanoj studiji aspiracija tromba nije uticala na veličinu 
infarkta.87 Nekoliko velikih  randomizovanih studija pokre-
nute su sa idejom da potvrde rezultate TAPAS studije.88,89 

Operator (interventni kardiolog) koji izvodi primarnu 
PCI proceduru u akutnom STEMI infarktu treba da bude 
svestan koliko je važno da se izabere stent odgovarajuće 
veličine. Kod većine pacijenata sa STEMI infarktom regi-
struje se određen stepen spazma koronarnog krvnog 
suda, pa se preporučuje intrakoronarno davanje nitrata 
pre izbora veličine stenta. Prisustvo tromba može da 
uslovi izbor stenta neadekvatne veličine, što je čest ra-
zlog restenoze ili tromboze stenta u svakodnevnoj 
praksi. 

Preliminarne kliničke studije su ispitivale značaj pre- i 
postkondicioniranog miokarda  za poboljšanje oporavka 
srčanog mišića. Mala randomizovana studija ispitivala je 
značaj udaljenog kondicioniranja koristeći periodičnu is-
hemiju ruke, napumpavanjem i ispumpavanjem manžet-
ne za krvni pritisak u četiri ciklusa od po 5 minuta.90 Ispi-
tivanje je bilo udruženo sa merenjem markera 
miokardnog oporavka perfuzionim imidžing tehnikama za 
30 dana. Nije poznato da li je postojao klinički benefit. 

Tabela 11 Primarna PCI: indikacije i proceduralni aspekti 

Preporuke Klasaa Nivob Refc

Indikacije za primarnu PCI
Primarna PCI je preporučena reperfuziona terapija, ako je izvodi iskusan tim 120 min. od FMC I A 69,99
Primarna PCI indikovana je kod pacijenata sa značajnom akutnom srčanom slabošću, kar-
diogenim šokom, izuzev ako je očekivano kašnjenje udruženo sa PCI i ako se bolesnik javio 
neposredno nakon početka tegoba. 

I  B  100

Proceduralni aspekti primarne PCI
U primarnoj PCI preporučena je implantacija stenta (pre nego samo balon dilatacija) I A 101,102
Primarna PCI treba da bude ograničena na krvni sud odgovoran za akutni infarkt miokarda, sa 
izuzetkom kardiogenog šoka i perzistentne ishemije nakon PCI pretpostavljene culprit lezije IIa B 75, 103

105
Radijalni pristup ima prednost nad femoralnim ukoliko ga obavlja operator sa prethodnim 
iskustvom u tom pristupu IIa B 78,79

Ukoliko ne postioji kontraindikacija za DAPT(indikacije za oralnu antikoagulantnu teraopiju, 
procena rizika od krvarenja), DES ima prioritet nad BMS IIa A 80,82

106,107
Rutinska aspiracija tromba treba da se razmotri   IIa B 83-85
Rutinska upotreba uređaja za protekciju nije preporučena III C 86, 108
Rutinska upotreba IABP (kod pacijenata koji nisu u kardiogenom šoku) nije preporučena III A 97,98

BMS – metalni stent: DAPT = dvojna antitrombocitna terapija; DES = stent sa oslobađanjem leka (obložen lekom); IABP = intra aortna balón pumpa;  
PCI= prkutana koronarna intervencija.
aKlasa preporuka, bNivo dokaza, creference
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Uloga postkondicionirano miokarda ispitivana je u malim 
studijama, koristeći ili ponavljanu balon kompresiju  ili 
infuziju ciklosporina. Rezultati su oprečni.91-95 Prema pre-
liminarnim rezultatima nalaza i maloj veličini studije, po-
tvrda o kliničkom benefitu pre i postkondicioniranog mi-
okarda, u randomizovanoj studiji je opravdana, pre nego 
procedura bude preporučena u rutinskoj kliničkoj praksi.

The Conterpulsation to Reduce Infarct Size Pre-PCI-
Acute Myocardial Infarction (CRISP AIM) studija nije po-
kazala da postoji prednost u rutinskom korišćenju intra 
aortne balon pumpe (IABP) kod pacijenata sa akutnim 
infarktom prednjeg zida bez kardiogenog šoka97 i porast 
broja krvarenja, što je u skaldu sa raspoloživnim podaci-
ma o ulozi IABP kod pacijenata sa akutnim infarktom 
miokarda bez kardiogenog šoka. 

3.5.3.2. Periproceduralna farmakoterapija (Tabela 12)
Pacijent koji se priprema za primarnu PCI proceduru 

treba da primi kombinaciju DAPT aspirin i blokatore ADP 
receptora što je pre moguće, pre angiografije i antikoa-
gulantne terapije parenteralno. Nema studija koje su 
ocenjivale početak primene DAPT, primena pre hospita-
lizacije, više nego primena u bolnici, niti njihova ranija 
upotreba, primena u toku intervencije u sklopu STEMI 
infarkta, ali je u Evropi uobičajena klinička praksa udru-
žena sa farmakokinetikom antitrombocitnih lekova. Po-
željna je što ranija primena leka radi postizanja ranijeg 
efekta. 

Poželjno je da aspirin bude dat oralno (150-300 mg), 
da se sažvaće, što obezbeđuje kompletnu inhibiciju 
TXA2 – zavisne agregacije trombocita, ali može biti dat i 
intravenski kod pacijenata koji ne mogu da gutaju. Malo 
je kliničkih podataka o optimalnoj intravenskoj dozi as-
pirina, ali farmakološki podaci ukazuju da manje doze od 
doze pri oralnoj primeni leka mogu da izostave inhibiciju 
prostaciklina, pa su preporučene bolus doze 80–150 mg 
kod intravenskog davanja aspirina. 

Prioritetan blokator ADP receptora je prasugrel (60 mg 
per os udarna doza, 10 mg doza održavanja) ili ticagrelor 
(180 mg udarna doza, 90 mg doza održavanja bis in die 
(b.i.d)); ovi lekovi imaju brži početak delovanja, poten-
tniji su i dokazano superiorniji od klopidogrela, ishod je 
velikih studija.109,110  U Trial to assess Improvment in The-
rapeutic Outcames by optimizing platelet inhibition – 
Thrombolisys In Myocardial Infarction 38 (TRITON – TI-
MI 38) studiji prasugrel je redukovao više primarnih 
„endpointa” (kardiovaskularnu smrt, nefatalni infarkt 
miokarda, šlog) kod clopidogrel-naive pacijenata podvr-
gnutih PCI, bilo primarnoj ili sekundarnoj PCI u STEMI ili 
umerenom ili visokorizičnom AKS bez elevacije ST se-
gmenta (NSTE AKS) u slučaju kada je urađena koronarna 
angiografija.109 U celoj kohortnoj grupi registrovan je 
značajan porast broja non CABG povezanih TIMI major 
krvarenja. U podgrupi pacijenata sa STEMI infarktom 
koji su išli na primarnu ili odloženu PCI, benefit je bio 
jasan, bez značajnog porasta non CABG povezanog rizika 
od krvarenja. 111 Prasugrel je kontraindikovan kod paci-
jenta koji je prathodno imao šlog ili tranzitorni ishemijski 
atak (TIA). Njegovo korišćenje genetalno nije preporu-
čeno kod pacijenata preko 75 godina starosti, kod paci-
jenata sa malom telesnom težinom (< 60 kg) jer nije 

povezan sa kliničkim benefitom u ovoj podgrupi. Evrop-
ska oznaka (uputstvo) ukazuje da ako se lek koristi u ovoj 
grupi pacijenata udarna doza je slična, ali treba razma-
trati redukovanu dozu održavanja od 5 mg. Ne postoje 
podaci o ishodu ove doze, ali postoje i drugi blokatori 
ADP receptora u ovoj grupi.112 U PLATO studiji, tikagrelor 
je redukovao više primarnih endpointa (kardiovaskular-
na smrt, nefatalni infarkt miokarda, šlog) i kardiovasku-
larni mortalitet kod clopidogre-naive ili prethodno leče-
nih pacijenata sa STEMI (planirana ili primarna PCI) ili 
NSTE – AKS umerenog rizika.109,110 Iako prema PLATO 
studiji nije bilo značajne razlike u ukupnoj stopi značaj-
nog krvarenja između grupe pacijenata koji su uzimali 
klopidogrel i koji su uzimali tikagrelor, PLATO i TIMI ma-
jor krvarenja koja nisu bila povezana sa CABG hirurgijom 
bila povećana su u grupi bolesnika koji su uzimali tika-
grelor. U podgrupi pacijenata sa STEMI infarktom bene-
fit je bio jasan.113

Tikagrelor može da prouzrokuje tranzitornu dispneju 
na početku uzimanja terapije, što nije udruženo sa mor-
fološkom i funkcionalnom abnormalnošću pluća i retko 
vodi do prekida uzimanja terapije.114 U PLATO studiji pa-
cijenti sa dispenejom imali su korist od uzimanja tikagre-
lora u pogledu mortaliteta, kao i celokupna populacija 
uključena u studiju. Tikagrelor može takođe biti povezan 
sa pojavom asimptomatske bradikardije u prvoj nedelji 
terapije. Nijedan od potentnih lekova (prasugrel, tika-
grelor) ne bi trebalo da se koristi kod pacijenata koji su 
ranije imali hemoragijski šlog, kao i kod pacijenata sa 
umereno teškim do teškim oboljenjem jetre. Kada ni je-
dan od ovih lekova nije dostupan (ili kada su kontraindi-
kovani), treba dati klopidogrel 600 mg per os.115 Ni u 
jednoj velikoj studiji nije poređeno dejstvo klopidogrela 
sa placebom, ali režim davanja većih doza klopidogrela 
(600 mg udarna doza / 150 mg doza održavanja) tokom 
prve nedelje terapije pokazalo je bolje rezultate u odno-
su na režim davanja nižih doza 300mg/75 mg u grupi 
pacijenata koji su išli na PCI proceduru u OASIS 7 studiji, 
a dokazano je da upotreba visokih udarnih doza klopi-
dogrela postiže bržu inhibiciju ADP receptora. To je u 
skladu sa farmakokinetikom klopidogrela, proleka koji 
ima kompleksan metaboločki put pre nego što dostigne 
aktivnu formu leka, te ga je zbog toga neophodno davati 
u većoj dozi i što ranije moguće, kako bi bio primenjivan 
u hitnoj PCI proceduri. Štaviše, opservacionom studijom 
je pokazano da je prethodna primena viših doza klopi-
dogrela imala bolji rezultat u odnosu na laboratorijsku 
primenu (primenu u sali za kateterizaciju).116,117 Sve blo-
katore ADP receptora treba koristiti oprezno kod pacije-
nata sa visokim rizikom od krvarenja ili sa značajnom 
anemijom. 

Izbor antikoagulantne terapije za primarnu PCI uklju-
čuje nefrakcionisani heparin (UFH), enoksaparin i bivali-
rudin. Upotreba fondaparina u primarnoj PCI bila je po-
vezana sa mogućim štetnim dejstvom u OASIS 6 studiji i 
zbog toga se ne preporučuje.118 Ne postoji placebo kon-
trolisana studija koja je ispitivala upotrebu (UFH) u pri-
marnoj PCI, ali postoji veliko prethodno terapijsko isku-
stvo sa ovim lekom. Doziranje treba da prati standardne 
preporuke za PCI (tj. inicijalni bolus 70–100 U/kg kada se 
ne planira primena GP Iib/IIIa inhibitora, ili 50–60 U/kg 
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kod primene GP IIb/IIIa). Ne postoje pouzdani podaci koji 
preporučuju korišćenje aktivnog vremena koagulacije u 
određivanju ili praćenju doze UFH, a ako se ta analiza ko-
risti, ona ne treba da odlaže rekanalizaciju arterije odgo-
vorne za infarkt. Enoksaparin (0,5 mg/kg s.c. ili i.v. prime-
na) je preporučen iz nekoliko nerandomizovanih studija 
kao efikasniji u odnosu na UFH u primarnoj PCI. Njegovo 
dejstvo je upoređivano u randomizovanoj otvorenoj stu-
diji (ATOLL). Smrtnost u okviru 30 dana, komplikacije mi-
okardnog infarkta, neuspelost procedure, obilno krvare-
nje su značajno redukovani (17 % smanjenje, p=0,063). 
Ono što je važno, primena enoksaparina nije uzrokovala 
češća krvarenja u odnsu na UFH. Na osnovu ovih rezulta-
ta, kao i na osnovu iskustva sa enoksaparinom u drugim 
PCI109-111 procedurama, enoksaparin ima prednost u od-
nosu na UFH.  

Jedna velika otvorena studija pokazala je prednost u 
primeni bivalirudina u odnosu na kombinaciju UFH +GP 
IIb/IIIa inhibitora,123 na osnovu značajnog smanjenja krva-
renja, udruženog sa inicijalnim porastom in-stent trom-
boze, što se gubi nakon 30 dana. Važno je reći da je u 
studiji postojalo smanjenje kako ukupnog, tako i kardio-
vaskularnog 30-dnevnog mortaliteta, što se održavalo tri 
godine.82 Veliki broj pacijenata u HORIZONS-AIM studiji 
randomizovano je dobilo UFH, a oko 10 % GP IIb/IIIa inhi-
bitor. Ovo je značajno jer je tumačenje rezultata studije 

pomalo nejasno zbog interakcije  između prerandomizo-
vane upotrebe UFH i upotrebe udarnih doza klopidogrela 
600 mg i smanjenja rizika od tromboze stenta.125 

Nekoliko studija iz perioda pre rutinske primene 
DAPT, u kojima je uglavnom korišćen abciximab, su do-
kazale su kliničku korist od primene GP IIb/IIIa blokatora 
kao dodatak primarnoj PCI sa UFH.126 FINESSE studija127 
je pokazala da rutinsko povećanje upotrebe abciximaba 
pre primene primarne PCI nije imalo kliničku korist, već 
je povećelo rizik od krvarenja u poređenju sa rutinskom 
primenom u sali za kateterizaciju, ukazujući da za paci-
jente koji se podvrgavaju primarnoj PCI, prethodna pri-
mena GP IIb/IIIa ne donosi značajnu korist, već samo 
štetu. Naknadne analize u okviru FINESSE studije pacije-
nata koji su se javili u prva 4h od pojave simptoma u 
bolnice bez PCI, a koji su zahtevali intervenciju (kod kojih 
je intervencija bila indikovana), ukazale su da bi oni mo-
gli imati koristi od upotrebe abciximaba u pogledu pre-
življavanja.128 Nedavno je (ON-TIME 2) studija129 pokaza-
la poboljšanje u markerima reperfuzije u korišćenju 
tirofibana prehospitalno pre primarne PCI procedure i u 
nastavku 18h nakon procedure. Na kraju, u velikoj HO-
RIZONS-AIM studiji124 nije pokazano da postoji jasan be-
nefit, jasna korist od korišćenja kombinacije GP IIb/IIIa 
inhibitora + UFH u poređenju sa bivalirudinom (veliki 
broj pacijenata primao je UFH pre randomizacije), a 

Tabela 12. Periproceduralna antitrombocitna terapija u primarnoj perkutanoj koronarnoj intervenciji

Preporuke Klasaa Nivob Refc

Antitrombocitna terapija
Preporuka je aspirin oralno ili i.v. (ukoliko pacijent ne može da guta) I B 133, 134
Preporučeni su blokatori ADP receptora kao dodatak aspirinu, Opcije su: I A 135, 136
-prasugrel u „clopidogrel-naive” pacijenata, ako ne postoje podaci o prethodnom šlogu 
ili TIA, starost <75 god I B 109

– tikagrelor I B 110
– klopidogrel prioritet, ako su prasugrel ili tikagrelor ili nedostupni ili kontraindikovani I C -

GPIIb/IIIa treba razmatrati kao rezervnu terapiju ako angigrafski podaci ukazuju na ma-
sivnu trombozu, usporen protok, no-reflow fenomen IIa C -

Rutinska upotreba GP IIb/IIIa inhibitora kao dodatak u primarnoj PCI uz nefrakcionisani 
heparin, treba razmatrati ako ne postoje kontraindikacije IIb B 137-141

Povećana upotreba GP IIb/IIIa inhibitora treba da bude rezmatrana kod visokorizičnih 
pacijenata IIb B 127,128

137,142
Vrste GP IIb/IIIa inhibitora su (sa LoE za svaki tip) 

– abciximab A 137
– eptifibrat (dupli bolus) B 138, 139
– tirofiban (sa visokim bolus dozama) B 140, 141

Antikoagulantna terapija
Intravenski antikoagulant treba da se koristi u primarnoj PCI I C -
Bivalirudin (uz GPIIb/IIIa blokatore samo u posebnim „bailout” situacijama) ima prednost 
u odnosu na nefrakcionisani heparin i GPIIb/IIIa

 
I

 
C  124

Enoksaparin (sa ili bez rutinskom upotrebom GP IIb/IIIa blokatora ili bez nje) ima pred-
nost u odnosu na nefrakcionisani heparin IIb B  122

Nefrakcionisani heparin, sa ili bez rutinskom upotrebom GP IIb/IIIa blokatora ili bez nje, 
treba da se koristi kod pacijenata koji nisu primili bivallirudin i enoksaparin  I C I

Fondaparinuks nije preporučen u primarnoj PCI III B 118
Fibrinolitička terapija pre planirane PCI pocedure nije preporučena III A 127,143

ADP = adenozin difosfat; GP = glokoprotein; i.v intravenski; lab = sala za kateterizaciju; PCI = perkutana koronarna intervencija; TIA = transitorni ishemijski 
atak; UFH = nefrakcionisani heparin.
 aKlasa preporuka, bNivo dokaza, cReference
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BRAVE-3  studija nije pronašla dokaze o redukciji veličine 
infarkta, vezano za lečenje sa aciximabom u primarnoj 
PCI kod pacijenata koji su lečeni sa 600mg klopidogre-
la.130 Dakle, ne postoji definitivan odgovor u pogledu 
rutinske upotrebe GP IIb/IIIa inhibitora u primarnoj PCI 
u eri potentnh (moćnih) DAPT, posebno prasugrela i ti-
kagrelora i značaj od povećanog korišćenja u sali za ka-
teterizaciju je u najboljem slučaju nejasan. Korišćenje 
GP IIb/IIIa inhibitora kao spasavajuće terapije u angio-
grafski dokazanoj velikoj trombozi usporen protok, no-
reflow fenomena i drugim trombotskim komplikacijama 
opravdano je, mada o tome ne postoje randomizovane 
studije. Dakle, postojeći podaci ukazuju da, ako je biva-
lirudin izabran kao antikoagulant, ne postoji korist od 
rutinskog dodavanja GP IIb/IIIa inhibitora, a primena 
samog bivalirudina (sa privremenim, spasavajućim kori-
šćenjem GP IIb/III inhibitora) vodi ka smanjenju nivoa 
krvarenja i redukcije mortaliteta. Ako je UFH ili enoksa-
parin izabran za antikoagulantnu terapiju, primena ru-
tinske terapije GP IIb/IIIa inhibitora zahteva raspravu. 

Intrakoronarno (i.c.) pre nego intravensko davanje 
GP IIb/IIIa inhibitora ispitivano je u nekoliko manjih stu-
dija i udruženo je sa nekim benefitima.113 INFUSE-AIM 
studija87 randomizacijom je uključila 452 pacijenta, koji 
su upućeni na PCI sa bivalirudinom i aciximabom i bez 
aciximaba. Intrakoronarno dat aciximab je redukovao 
veličinu infarkta u 30-dnevnomn praćenju (evaulacija 
rađena magnetnom rezonancom), ali nije poboljšao 
kontraktilnost miokarda, rezoluciju ST-segmenta, koro-
narni protok posle PCI, ili perfuziju miokarda. AIDA-4 
randomizovana studija koja je uključila 2065 pacijanata 
(i.e više nego sve prethodne studije) nije dokazala zna-
čajnu kliničku korist (ali ni štetu) u ovom načinu primene 
leka, u pogledu smrti, reinfarkta i srčane slabosti i poka-
zalo je graničnu redukciju sekundarnih uzroka srčane 
slabosti.132 Zato intravenski put davanja GP IIb/IIIa inhi-
bitora ostaje standardni put davanja, dok intrakoronarni 
put davanja može da se razmatra. 

Rutinska primena antikoagulantne terapije nakon pri-
marne PCI procedure nije indikovana, izuzev ako postoje 
posebne indikacije ili za primenu punih doza (npr. atrijalna 
fibrilacija, mekanička valvula, tromb u levoj komori) ili pri-
mena proflaktičkih doza kao prevecija duboke venske 
tromboze kod pacijenata koji zahtevaju duže ležanje. 

3.5.3.3. �Prevencija i lečenje mikrovaskularne stenoze 
i no-reflow fenomena

Neadekvatna perfuzija miokarda nakon uspešnog 
mehaničkog otvaranja arterije odgovorne za infarkt mi-
okarda često se naziva no-reflow fenomen. Dijagnoza 
no-reflow fenomena obično se postavlja kada se nakon 
procedure registruje TIMI protok manji od 3, ili u slučaju 
kada je TIMI protok 3, ali miokardni „blush” nivo je 0-1, 
ili kada je rezolicija ST segmenta u okviru 4h od početka 
tegoba manja od 70 %. Druge neinvazivne procedure su: 
kontrasna ehokardiografija, PET, MRI. 

Bilo je mnogo pokušaja lečenja no-reflow fenomena 
intrakorinarnim davanjem vazodilatatora, i.v. davanjem 
adenozina i abciximaba, ali ne postoje krajnji dokazi da ova 
terapija utiče na klinički ishod. Takođe, iako je široko pri-
menjena u kliničkoj praksi, ne postoje dokazi da manuelna 
aspiracija tromba redukuje distalnu embolizaciju.83-86,145

3.5.4. Fibrinolitička terapija i ostale intervencije 

3.5.4.1. Prednosti fibrinolitičke terapije
Fibrinolitička terapija je značajan oblik lečenja, poseb-

no u situacijama (mestima) u kojima, u odgovarajućem 
vremenskom okviru, primarna PCI nije dostupna za paci-
jente sa STEMI infarktom. Korist od fibrinolitičke terapije 
kod bolesnika sa STEMI infarktom je značajna (jasno utvr-
đena)146: u poređenju sa placebo grupom prevenirano je 
oko 30 ranih smrti na 1000 bolesnika koji su tretirani fibri-
nolitičkom terapijom unutar 6h od početka tegoba. Iako je 
populacioni benefit sličan, najveća korist se vidi kod paci-
jenata sa najvećim rizikom (najtežih pacijenata). Benefit je 
takođe registrovan i kod starijih: u podgrupi od 3300 paci-
jenata starijih od 75 godina kod kojih je registrovana ST 
elevacija ili blok grane, a fibrinolitičku terapiju su dobili 12h 
od početka tegoba, mortalitet je bio značajno redukovan.  

3.5.4.2. Vreme do lečenja (terapije)
Analiza studije od preko 6000 pacijenata koji su rando-

mizovani prema prehospitalnoj i intrahospitalnoj primeni 
trombolitičke terapije pokazala je značajnu redukciju 
mortaliteta (17%) u grupi prehospitalne trombolize.72  

Metaanalize 22 studije pokazale su značajno veću reduk-
ciju mortaliteta kod pacijenata lečenih u prva 2h od po-
četka tegoba, u odnosu na one koji su terapiju dobili ka-
snije. Ovi podaci potkrepljuju inicijativu prehospitalne 
trombolize kao reperfuzione terapije ukoliko je ona indi-
kovana. Skorije post-hoc analize, nakoliko randomizova-
nih studija i podaci iz registara potvrdili su kliničku korist 
od prehospitalne trombolize.40,44,47,143 Većina ovih studija 
je dobila slične podatke onima u primarnoj PCI, pod uslo-
vom da su rane angiografije i PCI procedure bile izvedene 
kod onih bolesnika kod kojih je intervencija bila neophod-
na (naročito kod onih kod kojih tromboliza nije uspela 
(nije dala očekivane rezultate). Međutim, nije rađena do-
voljno velika randomizovana prospektivna studija koja bi 
odgovorila da li je prehospitalna tromboliza udružena sa 
sličnim ili boljim kliničkim ishodom u odnosu na primarnu 
PCI kod rano-prezentujućih bolesnika. U toku je STREAM 
studija koja se bavi ovim pitanjem.148 

3.5.4.3. Neželjena dejstva fibrinolitičke terapije
Fibrinolitička terapija udružena je sa malim, ali značaj-

nim brojem cerebrovaskularnih komplikacija146, a većina 
neželjenih događaja javlja se prvog dana nakon terapije. 
Ranije se javljaju uglavnom cerebralne hemoragije, a ka-
snije su češće ishemijske embolizacije. Starija životna 
dob, ženski pol, manja telesna težina, sistolna i dijastolna 
hipertenzija u toku davanja leka, značajni su prediktori 
intracerebralne hemoragije.149 U poslednjoj studiji intra-
kranijalna krvarenja imalo je 0,9 %-1,0 % ukupne popula-
cije.150,151.  Velika nemoždana krvarenja (krvarenja koja 
zahtevaju transfuziju) registrovana su u 4–13 % bolesnika 
koji su dobili trombolizu.150-152 Primena streptokinaze mo-
že biti udružena sa alergijom, ali ozbiljne alergijske reak-
cije su retke. Ponovno davanje streptokinaze treba izbe-
gavati zbog antitela koja pogoršavaju njenu aktivnost, a 
postoji i rizik od alergijske reakcije. 

3.5.4.4. Poređenje fibrinolitičkih preparata 
U GUSTO studiji153 poređen je tkivni aktivator plazmi-

nogena, primenjivan sa UFH, doza prilagođena prema 
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Tabela 13. Kontraindikacije za fibrinolitičku terapiju

Apsolutne kontraindikacije
Prethodna intrakranijalna hemoragija ili šlog nepoznate etiologije u bilo koje vreme
Ishemijski šlog u prethodnih 6 meseci
Oštećenje centralnog nervnog sistema ili  neoplazma ili atrioventrikularna fistula
Skorija velika trauma, operacija, povreda glave (u prethodne tri nedelje)
Gastrointestinalno krvarenje u prethodnih mesec dana
Poznat poremećaj koagulacije (isključuje se menstrualno krvarenje)
Disekcija aorte
Nekompresibilne punkcije u prethodna 24h (npr. biopsija jetre, lumbalna punkcija)
Relativne kontraindikacije
TIA u prethodnih 6 meseci
Oralna antikoagulantna terapija
Trudnoća ili prva nedelja posle porođaja
Uporna hipertenzija (sistolni pritisak > 180 mmHg ili dijastolni >110 mmHg)
Uznapredovala bolest jetre
Infektivni endokarditis
Aktivan peptički ulkus
Prolongirana ili traumatska reanimacija

Tabela 14. Fibrinolitička terapija

Preporuke Klasaa Nivob Refc

Fibrinolitička terapija se preporučuje u okviru 12 sati od početka simptoma kod bolesnika 
koji nemaju kontraindikacije, ukoliko primarna PCI ne može da se uradi od strane iskusnog 
tima u okviru 120 min od PMK

I A 1, 41

Kod bolesnika sa velikim infarktom i malim rizikom od krvarenja, a koji su se javili rano (<2h 
od početka simptoma), treba razmotriti primenu fibrinolize ukoliko je vreme od PMK do 
inflacije balona >90min 

IIa B 40,41,73

Ukoliko je moguće, započeti fibrinolizu prehospitalno IIa A 72,73,155
Preporučuje se primena fibrin specifičnog preparata (tenekteplaza, aplteplaza, reteplaza) u 
odnosu na fibrin nespecifične I B 150,153

Aspirin se mora se dati oralno ili i.v. I B 133
Indikovano je dati klopdigrel uz aspirin I A 156,157
Anritrombinska koterapija uz fibrinolizu
Antikoagulansi se preporučuju kod bolesnika sa STEMI koji su lečeni fibrinolizom do 
revaskularizacije (ukoliko se ona izvrši) ili tokom trajanja hospitalizacije, a do 8 dana.
Antikoagulans može biti:

I A 118,153
158-164

 enoksaparin i.v., nastavak s.c. (koristeći dole opisani režim) (prednost u odnosu UFH) I A 158-163
 UFH se daje u i.v. bolusu koji je korigovan prema telesnoj masi i u infuziji I C 153

Kod bolesnika lečenih streptokinazom, fondaparinux se daje u i.v. bolusu, uz nastavak s.c. 
doze 24h posle IIa B 118,164

Transport u PCI centar nakon fibrinolize

Indikovan za sve bolesnike nakon fibrinolize I A 165-167 
168-171

Intervencije nakon fibrinolize
Spašavajuća (rescue) PCI je indikovana ako je fibrinoliza bila neuspešna (rezolucija ST 
segmenta <50%) I A 165,166

Hitna PCI je indikovana u slučaju ponovne ishemije ili ako postoji dokaz o reokluziji nakon 
incijalno uspešne fibrinolize I B 165

Hitna angiografija sa mogućnošću revakularizacije je indikovana kod bolesnika sa srčanom 
insuficijencijom/šokom I A 167

Angiografija sa mogućnošću revaskularizacije (infarktne arterije) je indikovana nakon 
uspešne fibrinolize I A 168-171

Optimalno vreme za angiografiju za stabilne bolsnike nakon uspešne trombolize: 3–24h IIa A 172

aPTT = aktivisano arcijalno tromboplastinsko vreme; PMK = prvi medicinski kontakt; i.v. = intravenozno; s.c. = supkutano; UFH = nefrakcionisani heparin
aKlasa preporuka, bNivo dokaza, cReference
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vrednosti a PTT-a, a u odnosu na streptokinazu i zabeleže-
no je 10 smrtnih ishoda manje na 1000 lečenih bolesnika 
uz pojavu tri dodatna događaja od kojih je jedan rezidualni 
neurološki deficit. Ispitivano je nekoliko tipova tPA. Dupli 
bolus r-PA (reteplaze) nije pokazao prednost u odnosu na 
ubrzan protokol primene tPA izuzev lakše primene.151 Bo-
lus tenekteplaze, prilagođen telesnoj masi, ekvivalnt je 
ubrzanog davanja tPA, u 30-dnevnom mortalitetu je udru-
žen sa značajno nižim nivoom necerebralnih krvarenja i 
ređom potrebom za transfuzijom krvi.150  Primena trombo-
litičke terapije u bolusu je lakša za prehospitalne uslove. 

3.5.4.5. �Kontraindikacije za primenu fibrinolitičke 
terapije

Apsolutne i relativne kontraindikacije za primenu fibri-
nolitičke terapije date su u tabeli 13. Uspešna reanimacija 
nije kontraindikacija za fibrinolitičku terapiju. Međutim 
kod ponavljanih reanimacija fibrinolitička terapija nije in-
dikovana jer je manje efikasna, povećava rizik od krvare-
nja. Prolongirana reanimacija, kao i traumatski događaji 
u toku reanimacije povećavaju rizik od krvarnja i relativna 
je kontraindikacija za fibrinolitičku terapiju.154

Fibrinolitička terapija je preporučena 12h od početka 
tegoba, ukoliko PCI procedura nije dostupna unutar 90 
minuta od trenutka mogućeg davanja fibrinolize i unutar 
120 minuta od FMC (videti poglavlje 3.4.6 i grafikon 1) i 
ukoliko ne postoje kontraindikacije (Tabela 14). Što se bo-
lesnik kasnije javi od početka tegoba, (naročito kasnije od 
6h) treba više razmatrati mogućnost primarne PCI (pred-
nost u odnosu na fibrinolitičku terapiju) jer efekat i klinički 
benefit fibrinolitičke terapije opada sa vremenom.74

Kada postoje uslovi, sa utreniranim medicinskim ili 
paramedicinskim osobljem koje je obučeno da na licu 
mesta analizira EKG ili ga šalje na uvid supervizoru, fibri-
nolitičku terapiju treba započeti prehospitalno. Cilj je 
otpočeti fibrinolitičku terapiju 30 minuta od FMC za pa-
cijenta koji je prispeo u bolnicu, a realan cilj je otpočinja-
nje fibrinolitičke terapije 30 minuta od dolaska u bolnicu 
(vreme vrata-igla). Doze fibrinolitičkih preparata poka-
zane su u tabeli 15.

Tabela 15. Doze fibrinolitičkih preparata

Incijalno lečenje
Posebne 
kontra-
indikacije

Sterptokinaza 
(SK)

1,5 miliona jedinica za 30-60 
minuta i.v.

Prethodna 
SK ili 
anistreplaza

Alteplaza 
(tPA)

15 mg i.v. bolus
0,75mg/kg za 30 minuta (do 
50mg), onda 0,5mg/kg za 60 
minuta (do 35mg)

Reteplaza 
(r-PA)

10 jedinica+10 jedinica i.v. 
bolus dati u razmaku od 30 
minuta

Tenekteplaza 
(TNK-tPA)

Jedan i.v. bolus
30 mg ukoliko je <60kg
35 mg ukoliko je 60 do <70kg
40 mh ukoliko je 70 do <80kg
45 mg ukoliko je 80 do <90kg
50 mg ukoliko je ≥90 kg

i.v. = intravenozno  

3.5.4.6. �Dodatna antitrombocitna i  
antikoagulantna terapija

Doze antitrombocitnih i antitrombinskih koterapija 
date su u tabeli 16.

Ubedljiv dokaz o efikanosti aspirina dodatoj fibrino-
litičkoj terapiji prikazan je u studiji Second International 
Study of Infarct Survival (ISIS-2) u kojoj je korist aspirina 
i streptokinaze bila aditivna.133 Prva doza od 150–300 mg 
treba da se sažvaće ili da se da intravenski (mada je do-
zni opseg manji), a niža doza od 75–100 mg dnevno per 
os daje se nakon toga. U studiji Clopidogrel as Adjuncti-
ve Repefusion Therapy-Thrombolysis In Myocardial In-
farction 28 (CLARITY-TIMI 28) klopidogrel dodat uz aspi-
rin redukovao je rizik za pojavu kardiovaskularnih 
događaja kod bolesnika ≤75 godina koji su lečeni fibri-
nolizom, a u studiji Clopidogrel and Metoprolol in 
Myocardial infarction Trial (COMMIT) klopidogrel je re-
dukovao ukupni mortalitet kod ovih bolesnika.156,157 Pre-
ma tome, postoji dobar razlog za rutinsku primenu klo-
pidogrela uz aspirin kao dodatak fibrinolitičkoj terapiji. 
Prasugrel i tikagrelor nisu analizirani kao dodatak fibri-
nolizi i ne trebaju se davati. 

Nejasna je uloga inhibitora GP IIb/IIIa receptora koji 
su dati uz ranu rutinsku PCI nakon trombolize. U studiji 
Grupo de Análisis de la Cardiopatiá Isquémica Aguda 
(GRACIA-3)173, 436 bolesnika sa STEMI koji su lečeni te-
nekteplazom, enoksaparinom i aspirinom randomizova-
ni su u grupe koje primaju ili ne primaju tirofiban. Nije 
bilo dokaza da je primena tirofibana poboljšala epikar-
dnu ili miokardnu perfuziju. 

Parenteralna antikoagulanatna terapija široko se 
upotrebljavala u toku ili nakon fibrinolize i poželjno je 
davati je do revaskularizacije (ukoliko se ona izvrši). Ina-
če, treba da se primenjuje najmanje 48h ili dok traje 
hospitalizacija, do 8 dana. Nađeno je da UFH poboljšava 
prohodnost koronarnih arterija nakon alteplaze, ali ne i 
nakon streptokinaze.174,175 Obavezno je pažljivo dozira-
nje i praćenje terapije UFH; vrednost aPTT >70s poveza-
na je sa većom verovatnoćom za pojavu krvarenja, rein-
farkta i smrtnog ishoda. Uprkos povećanom riziku za 
pojavu velikih (major) krvarenja, u više skorašnjih studija 
neto klinička korist išla je u prilog enoksaparinu u odno-
su na UFH: u studiji Assessment of the Safety and Effi-
cacy of a New Thrombolytic 3 (ASSENT 3) (n=6095), 
enoksaparin davan u standardnoj dozi uz tenekteplazu, 
a najduže 7 dana, smanjio je rizik za intrahospitalnu po-
javu reinfarkta ili intrahospitalnu pojavu refraktarne is-
hemije u poređenju sa UFH.158 Ipak u ASSENT-3 PLUS 
studiji (n=1639),159 prehospitalna primena iste doze 
enoksaparina dovela je do značajnog povećanja intra-
kranijalnog krvarenja kod starijih bolesnika. U velikoj 
studiji Enoxaparin and Thrombolysis Reperfusion for 
Acute Myocardial Infarction Treatment – Thrombolysis 
In Myocardial Infarction 25 (ExTRACT-TIMI 25) 
(n=20506) manja doza enoksaparina davana je bolesni-
cima >75 godina i onima sa poremećajem bubrežne 
funkcije (procenjen klirens kreatinina < 30 mL/min). 
Enoksaparin je bio povezan sa smanjenjem rizika za po-
javu smrtnog ishoda i reinfarkta na 30 dana u poređenju 
sa UFH čije su doze bile korigovane prema telesnoj masi, 
ali po cenu značajnog povećanja necerebralnih krvare-
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nja. Neto klinička korist (odsustvo smrtnog ishoda, ne-
fatalnog infarkta i intrakranijalne hemoragije) išla je u 
prilog enoksaparinu.160,161 Konačno u velikoj OASIS-6 
studiji pokazano je da je fondaparinux bio superiorniji u 
odnosu na placebo ili UFH u prevenciji smrtnog ishoda i 
reinfarkta,118,164 naročito kod bolesnika koji su primili 
streptokinazu. 

U velikoj studiji sa streptokinazom176 nije registrova-
no smanjenje mortaliteta na 30 dana, ali je registrovano 
značajno manje reinfarkta sa bivalirudinom (diretkni 
inhibitor trombina dat u toku 48h) u poređenju sa UFH, 
ali ipak po ceni umerenog, neznačajnog povećanja ne-
cerebralnih krvarenja. Bivalirudin nije analiziran u studi-
jama sa fibrin specifičnim preparatima. Stoga nema do-

kaza koji bi podržali primenu direktnih inhibitora 
trombina kao dodatnu terapiju fibrinolizi.

Tenekteplaza, aspirin, enoksaparin i klopidogrel čine 
antitromboznu kombinaciju koja je najekstenzivnije pro-
učavana kao deo farmakoinvazivne strategije, viz. Trial 
of Routine Angioplasy and Stenting after Fibrinolysis to 
Enhance Repefusion in acute myocardial infarction 
(TRANSFER),168, NORwegian study in District treatmnet 
of ST-elevation Myocardial Infarction (NORDSTEMI),170, 
GRACIA-2177 i GRACIA-3.173

3.5.4.7. Angiografija nakon fibrinolize
Nakon započinjanja fibrinolitičke terapije bolesnike 

bi trebalo transportovati u PCI centar (videti Odeljak 

Tabela 16. Doze antitrombocitne i antitormbinske koterapije

Doze antitromboicitne koterapije

Aspirin Udarna doza 150–300 mg oralno ili 80–150 mg i.v. ukoliko nije moguće oralno uzimanje, potom doza 
održavanja 75–100 mg/dan

Klopidogrel Udarna doza 600 mg oralno, potom doza održavanja od 75mg/dan

Prasugrel

Udarna doza 60 mg oralno, potom doza održavanja 10 mg/dan
Kod bolesnika sa telesnom težinom <60kg, preporučuje se doza odrzavanja 5mg
Kod bolesnika > 75 godina, prasugrel se generalno ne preporučuje, ali dozu od 5mg treba dati ukoliko 
se smatra neophodnom 

Tikagrelor Udarna odza od 180mg oralno, potom doza održavanja 90mg d.p.d.
Abciximab Bolus 0,25 mg/kg i.v. i 0,125 µg/kg/min infuzija (maximum 10 µg/min) narednih 12 sati
Eptifibatid Dvostruki bolus od 180 µg/kg i.v. (dati u intervalu od 10 minuta), potom infuzija 2,0 µg/kg/min u toku 18 sati
Tirofiban 25 µg/kg za 3 minuta i.v., potom infuzija održavanja 0,15 µg/kg/min u toku 18 sati
Uz fibrinolitičku terapiju
Aspirin Početna doza 150–500 mg oralno ili i.v. doza 250 mg ukoliko oralno davanje nije moguće
Klopidogrel 75 mg oralno dnevno
Bez reperfuzione terapije
Aspirin Početna doza 150-500 mg oralno
Klopidogrel 75 mg oralno dnevno
Doze antitrombinske koterapije
Uz primarnu PCI
Nefrakcionisani 
heparin 70–100 jed./kg i.v. bolus kada se ne planira davanje blokatora GP IIb/IIIa

Enoksaparin 0,5mg/kg i.v.bolus

Bivalirudin
0,75mg/kg i.v. bolus, nastaviti i.v. infuziju 1,75mg/kg/h do 4 sata nakon intervencije ako  kliničko 
stanje zahteva. Nakon prekida 1,75mg/kg/h infuzije, može se nastaviti infuzija smanjenom dozom od 
0,25mg/kg/h narednih 4-12 sati ukoliko postoji klinička potreba.

Sa fibrinolitičkom terapijom
Nefrakcionisani 
heoparin

60 jed/kg i.v. bolus sa maksimalno 4000 jed., nastaviti i.v. infuziju 12 jed/kg, maksimalno 1000jed/h 
naredna 24-48h. Ciljno aPTT: 50-70sec, ili 1,5-2,0 puta veće od kontrole, pratiti na 3, 6, 12 i 24h.

Enoksaparin

Ukoliko je pacijent mlađi od 75 godina:
30mg i.v. bolus, nastaviti 15 minuta kasnije 1mg/kg s.c. na 12 sati do otpusta iz bolnice, najviše 8 
dana. Prve dve doze na smeju prelaziti 100mg
Kod pacijenta starijih od 75 godina:
Bez i.v. bolusa, početi sa prvom s.c. dozom 0,75mg/kg, maksimalno 75 mg za prve dve s.c. doze.
Kod bolesnika sa klirensom kreatinina <30ml/min, nevezano za godine s.c. doze se daju svaka 24 sata

Fondaparinux 2,5mg i.v. bolus, nastaviti s.c. dozu od 2,5mg jednom dnevno do 8 dana ili otpusta iz bolnice
Bez reperfuzione terapije
Nefrakcionisani 
heparin Iste doze kao i uz fibrinolitičku terapiju

Enoksaparin Iste doze kao i uz fibrinolitičku terapiju
Fondaparinux Iste doze kao i uz fibrinolitičku terapiju

aPTT = aktivisano parcijalno tromboplastinsko vreme; d.p.d. = dva puta dnevno; GP = glikoprotein; i.v. = intravenski; PCI = perkutana koronarna intervencija; 
s.c. = subkutano; UFH = nefrakcionisani heparin
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3.4.6). U slučaju neuspele fibrinolize, ili ukoliko postoje 
dokazi o reokluziji ili reinfarktu sa ponovnom elevacijom 
ST segmenta, bolesnik se mora uputiti na neodložnu an-
giografiju i spašavajuću (rescue) PCI.165 Ponovno davanje 
fibrinolitika nije se pokazalo korisnim. Čak i ukoliko izgle-
da da će fibrinoliza biti uspešna (rezolucija ST segmenta 
>50% za 60–90 minuta; tipične reperfuzione aritmije; 
prestanak bola u grudima), preporučuje se strategija ru-
tinske rane angiografije ukoliko nema kontraindikacija. 
Nekoliko randomizovanih studija168-171,178,179 i tri upored-
ne metaanalize172,180 pokazale su da rana rutinska po-
sttrombolitička angiografija sa PCI (ukoliko je ona po-
trebna) smanjuje rizik za pojavu reinfarkta i ponovne 
ishemije u poređenju sa „strategijom praćenja i čekanja“ 
u kojoj su angiografija i revaskularizacija bile indikovane 
samo kod bolesnika sa spontanom ili provociranom is-
hemijom ili disfunkcijom LK. Korist od rane, rutinske PCI 
nakon trombolize registrovana je i u odsustvu povišenog 
rizika za pojavu neželjenih događaja (šlog ili veliko krva-
renje). Stoga, rano upućivanje na angiografiju sa PCI 
(ukoliko je indikovano) nakon trombolize treba da bude 
standard u lečenju; takozvana „farmakoinvazivna“ stra-
tegija. Ključno pitanje je optimalno odlaganje između 
(fibrinolize) i PCI. U studijama postoje velike varijacije u 
odlaganju (PCI), od prosečno 1,3h u studiji Combined 
Angioplasty and Pharmacological Intervention versus 
Thrombolytics Alone in Acute Myocardial Infarction (CA-
PITAL-AMI) do 16,7h u studiji GRACIA-a.171,179 Preporu-
čuje se vremenski prozor od 3-24h nakon uspešne fibri-
nolize, zasnovan na tri najskorije studije u kojima je 
srednje odlaganje između početka trombolize i angio-
grafije bilo 2-3h.168-170 Studije u toku STREAM148 i GRA-
CIA-a istražuju da li se (fibrino)lizom, uz savremenu do-
datnu terapiju, i zatim naknadnom PCI, može postići 
sličan ili bolji ishod u poređenu sa primarnom PCI.

3.5.4.8. �Dodatna antitrombozna terapija za odloženu 
perkutanu koronarnu intervenciju nakon 
fibrinolize

Bolesnicima koji se upućuju na PCI nekoliko sati na-
kon fibrinolize treba dati DAAT (aspirin i ADP antagoni-
sta) i antitrombinsku terapiju u dozama koje su slične 
onima koje se koriste u primarnoj PCI.

3.5.4.9. �Strategija revaskularizacije u infarktu  
miokarda sa elevacijom ST segmenta i  
višesudovnom koronarnom bolesti

Osim kod bolesnika u kardiogenom šoku i bolesnika 
kod kojih se održava ishemija nakon otvaranja pretpo-
stavljene infarktne lezije, izvođenje PCI na neinfarktnim 
krvnim sudovima u akutnoj fazi u principu se ne podržava. 
Najbolji pristup kod bolesnika sa STEMI i višesudovnom 
bolesti, koji su u akutnoj fazi podvrgnuti primarnoj PCI na 
infarktnoj arteriji i kod kojih je zaostala višesudovna bo-
lest, još uvek nije dobro ustanovljen. Između mogućih 
pristupa, dva koja se najčešće koriste su ili konzervativni 
pristup – u kome se primenjuje medikamentna terapija 
nakon primarne PCI, a revaskularizacija na drugim arteri-
jama izvodi se samo ukoliko postoje simptomi ili znaci is-
hemije u toku provokacionih testova – ili pristup revasku-
larizacije po stadijumima u kome se izvodi PCI ili operacija 

aortokoronarnog premošćenja na neinfarktnim arterija-
ma nekoliko dana ili nedelja nakon primarne PCI, često 
nakon potvrde značaja stenoze merenjem frakcione re-
zerve protoka (FFR). Multidisciplinarni pristup je često 
potreban uključujući ”Heart team” i informisani pristanak 
bolesnika.

Kod bolesnika sa STEMI sa višesudovnom bolesti koji 
su inicijalno lečeni primarnom ili posttrombolitičkom PCI 
infarktne arterije i potvrđenim prisustvom ishemije u zoni 
vaskularizacije neinfarktne arterije, revaskularizacija po 
stadijumima može se uraditi pre otpusta ili u toku nekoli-
ko dana ili nedelja nakon incijalne PCI.181 Poređenje izme-
đu intrahospitalne kompletne revaskularizacije (infarktna 
arterija (IRA) i neinfarktna arterija (non-IRA)) vs. konzer-
vativni pristup (IRA samo) urađeno je u studiji Complete 
vs Lesion-only PRImary PCI Trial (CVLPRIT) i, takođe, u 
studiji Preventive Angioplasty in Myocardial Infarction 
(PRAMI). Obe studije su utvrđivale korist/rizik od lečenja 
neinfarktnih lezija. Isto tako, studija DANish study of op-
timal acute treatment with ST-elevation Myocardial In-
farction 3 (DANAMI-3) trenutno ispituje da li treba ili ne 
treba lečiti neinfarktne lezije kod bolesnika prethodno 
lečenih primarnom PCI.

3.5.5. �Operacija aortokoronarnog premošćenja i 
revaskularizacija u višesudovnoj koronarnoj 
bolesti

Broj bolesnika koji zahtevaju operaciju CABG u akutnoj 
fazi STEMI je mali, ali CABG može biti indikovana u bole-
snika koji imaju nepogodnu anatomiju za izvođenje PCI, 
ali kod kojih je prohodna infarktna arterija, s obzirom da 
prohodnost ove arterije obezbeđuje vremenski period za 
transport do hirurškog tima. Ona (CABG), takođe, može 
biti indikovana u bolesnika sa kardiogenim šokom ukoliko 
anatomija koronarnih arterija nije adekvatna za PCI ili kod 
bolesnika sa mehaničkim komplikacijama u vremenskom 
okviru za korekciju. CABG se retko izvodi i njena korist nije 
sigurna kod bolesnika sa neuspelom PCI, koronarnom 
okluzijom koja nije pogodna za PCI i u prisustvu refraktor-
nih simptoma nakon PCI, s obzirom da će u većini ovih 
slučajeva vreme za sprovođenje hirurške reperfuzije biti 
dugo, a rizici u vezi sa hirurškom intervencijom su najviši 
u ovakvim okolnostima.

3.5.5.1. �Obustavljanje inhbitora adenozin difosfata 
zbog hirurške intervencije

Rizik od krvarenja u vezi sa hirurškom intervencijom 
mora se izbalansirati sa rizikom od ponovnih ishemijskih 
događaja koji su u vezi sa prekidom terapije, imajući u 
vidu prirodu operacije, rizik za ishemiju i težinu koronar-
ne bolesti, vremenski period od akutnog događaja, vre-
me od PCI i rizik od tromboze stenta. Klopidogrel je po-
vezan sa povišenim rizikom od krvarenja ukoliko je 
prekinut kraće od 5 dana pre operacije. Prasugrel je ta-
kođe povezan sa značajnim povećanjem rizika za pojavu 
krvarenja.109 Što se tiče tikagrelora, rezultati iz PLATO 
studije110 sugerišu da tikagrelor prekinut 3–5 dana pre 
CABG dovodi do slične pojave velikih krvarenja i transfu-
zija u toku CABG, kao i klopidogrel. Iako incidence nefa-
talnog infarkta miokarda i šloga nisu bile značajno razli-
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čite u ovoj kohorti, mortalitet je bio prepolovljen u 
tikagrelor grupi. Kod stabilnih bolesnika razumno je pre-
kinuti klopidogrel najmanje 5 dana pre operacije, a pra-
sugrel prekinuti 7 dana pre operacije. Na osnovu dobi-
jenih podataka iz PLATO studije, tikagrelor se može 
prekinuti 3–5 dana pre operacije. 

Da li treba ponovo započeti terapiju ADP anatagoni-
stima nakon CABG operacije, nije ispitivano ni u jednoj 
posebnoj studiji i optimalno vreme ponovnog započinja-
nja terapije ostaje nejasno. Međutim, s obzirom na sma-
njenje primarnog cilja i mortaliteta sa tikagrelorom u 
PLATO studiji i održavanje povišenog rizika za pojavu is-
hemijskih događaja kod bolesnika nakon CABG, razu-
mno je ponovno uvođenje DATP što pre ako se smatra 
bezbednim u odnosu na rizik od krvarenja. Kod vrlo ri-
zičnih bolesnika kod kojih prekid antitrombocitne tera-
pije pre operacije izgleda nosi visok rizik (npr. prve ne-
delje nakon implantacije stenta), sugeriše se njihovo 
preoperativno prebacivanje na kratkodelujući i reverzi-
bilni antitrombocitni lek, npr. blokator GP IIb/IIIa recep-
tora tiroifiban ili eptifibatid,182 ali nema kliničkih dokaza 
da podrže ovaj pristup baziran isključivo na farmakoki-
netskim i farmakodinamskim studijama. U budućnosti 
bi upotreba kangrelora, i.v. reverzibilnog antagoniste 
ADP receptora, mogla omogućiti održavanje inhibicije 
trombocita do same operacije kod bolesnika kod kojih je 
prekinuta oralna antitrombocitna terapija.

3.6. Bolesnici kod kojih nije sprovedena 
reperfuzija

3.5.6.1. Primena antitrombocitnih lekova
Kod bolesnika koji su se javili u okviru 12 sati od početka 

simptoma i kod kojih nije primenjena reperfuziona terapija, 
ili kod bolesnika koji su se javili nakon 12 sati, aspirin, klopi-
dogrel i antitrombinski preparat (UFH, enoksaparin ili fon-
daparinux) treba dati što je pre moguće (videti odeljak 
3.4.6).1,156,184 U studiji OASIS-6 fonadaparinux se pokazao 
boljim u odnosu na UFH u podgrupi od 1641 ovakvih bole-
snika i mogao bi biti antitrombinski lek izbora za ovu indi-
kaciju.185 Ukoliko je potrebna PCI kod bolesnika koji primaju 
fondaparinux, i.v. UFH treba dati za vreme intervencije, u 
istim dozama kao i kod primarne PCI da bi se minimalizo-
vao rizik od tromboze katetera.186 Preporučene doze date 
su u tabeli 16. Nijedan od oralnih preparata nije bio ispiti-
van u ovoj posebnoj grupi bolesnika, ali u studiji Clopido-
grel in Unstable angina to prevent Recurrent Events (CU-
RE)187 kod bolesnika sa AKS korist klopidogrela u poređenju 
sa placebom je jasna, nevezano za način revaskularizacije. 
Tikagrelor je bio superiorniji u odnosu na klopidogrel kod 
bolesnika sa AKS koji su randomizovani za rani neinvazivni 
pristup, a sličan trend je bio i kod onih koji nisu revaskulari-
zovani u toku hospitalizacije.188

3.5.6.2. Invazivna evaluacija i revaskularizacija
Bolesnici ponekad potraže medicinsku pomoć isuviše 

kasno i/ili ne dobijaju reperfuzionu terapiju ili su podvr-
gnuti neuspešnoj reperfuzionoj terapiji. Sugerisano je 
da postizanje prohodnosti koronarne arterije u svakoj 
od ovih situacija može i dalje imati koristan efekat spre-
čavanjem lošeg remodelovanja LK, poboljšanjem funk-

cije LK, povećanjem električne stabilnosti i indukcijom 
kolateralnih krvnih sudova prema drugom koronarnom 
koritu u cilju zaštite od budućih neželjenih događaja (hi-
poteza „otvorene arterije“). Nekoliko studija je evaluira-
lo ovu hipotezu, od kojih je najveća do sada bila studija 
OAT (vidi gore)62 u kojoj 20% bolesnika je primilo fibrino-
litičku terapiju u inicijalnom događaju. PCI nije smanjila 
pojavu smrtnog ishoda, reinfarkta ili srčane insuficijen-
cije u poređenju sa samo medikamentnom terapijom. 
Takođe, postojao je i trend ka povećanoj pojavi reinfar-
kta u toku 4-godišnjeg praćenja u grupi lečenoj invaziv-
nom terapijom u poređenju sa grupom lečenom medi-
kamentnom terapijom. Metaanaliza svih studija u vezi 
sa ovakvom situacijom pokazala je slične rezultate.63 
Ove studije su pokazale da kasna PCI okludirane infar-
ktne arterije nakon infarkta miokarda kod stabilnih bo-
lesnika nema veću korist u poređenju sa otpimalnom 
medikamentnom terapijom. Stoga kod bolesnika koji se 
javio nekoliko dana nakon akutnog događaja sa „završe-
nim“ infarktom miokarda, kada je okludirana infarktna 
arterija, revaskularizacija se može razmatrati samo kod 
onih sa rekurentnom anginom ili dokumentovanom is-
hemijom miokarda i kada je neinvazivnim testovima do-
kazana vijabilnost na velikoj teritoriji miokarda.4

Posebne podgrupe bolesnika

Nekoliko podgrupa bolesnika zaslužuje posebno raz-
matranje (Tabela 17).

Tabela 17. Posebne podgrupe
Preporuka Klasaa Nivob Refc 
Bolesnici oba pola moraju biti 
isto lečeni I C -

Visoka sumnja na infarkt 
mora postojati kod žena, 
dijabetičara i starijih bolesnika 
sa atipičnim simptomima

I B 189

Posebna pažnja mora se 
posvetiti adekvatnom 
doziranju antitrombocitnih 
lekova kod starih bolesnika 
i bolesnika sa bubrežnom 
insuficijencijom

I B 190

aKlasa preporuka, bNivo dokaza, cReference

 �U odnosu na muškarce, žene imaju tendenciju da se 
javljaju kasnije i mogu imati nešto češće atipične simp-
tome.191 Infarkt miokarda još uvek ostaje vodeći uzrok 
smrtnog ishoda kod žena i stoga je važno da se održava 
visok stepen sumnje na postojanje infarkta miokarda 
kod žena sa mogućim simptomima ishemije. Dodatno, 
nekoliko opservacionih studija pokazalo je da postoji 
manja tendencija da se žene podvrgnu intervencijama 
u odnosu na muškarce i da one ređe dobijaju reperfu-
zionu terapiju.192 Takođe, ovaj nalaz ne može biti objaš-
njen razlikom u godinama, tj. žene doživljavaju infarkt 
miokarda u kasnijim godinama od muškaraca.193,194 
Kada se kod žena primeni efikasna reperfuziona tera-
pija kao što je primarna PCI, isti je rizik od smrtnog is-
hoda kao i kod muškaraca.195 Stoga je krucijalno da se 
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obezbedi efektivna reperfuziona terapija ženama kao 
i muškarcima. Žene generalno imaju nižu telesnu teži-
nu i više su sklone pojavi krvarenja, i zbog toga prime-
na antitrombocitne terapije i njeno doziranje zahteva 
pažljivo praćenje rizika za pojavu krvarenja. 
 �Stariji bolesnici se često prezentuju sa atipičnim ili bla-

gim simptomima koji mogu dovesti do kašnjenja ili 
propuštanja dijagnoze infarkta miokarda (IM).189 Stariji 
imaju posebno visok rizik za pojavu krvarenja i drugih 
komplikacija zbog primene terapije u akutnoj fazi zato 
što se rizik za pojavu krvarenja povećava sa godinama, 
zato što bubrežna funkcija ima tendenciju smanjivanja 
i zato što je prevalenca komorbiditeta visoka. Dodatno, 
opservacione studije su ukazale na često predoziranje 
antitrombocitnom terapijom.190 Stoga je ključno da 
postoji visok stepen sumnje na infarkt miokarda kod 
starijih osoba koji se prezentuju sa atipičnim tegobama 
i da se poklanja posebna pažnja adekvatno doziranpj 
antitrombocitnoj terapiji, posebno u odnosu na bu-
brežnu funkciju.
 �Bubrežna disfunkcija je prisutna kod oko 30-40 % bole-

snika sa AKS i povezana je sa lošijom prognozom i pove-
ćanim rizikom za pojavu krvarenja.196 Odluka o primeni 
reperfuzione terapije kod bolesnika sa STEMI donosi se 
pre nego što je dostupna bilo kakva procena bubrežne 
funkcije, ali je važno da se proceni jačina glomerulske 
filtracije što je pre moguće nakon prijema. Bolesnici sa 
AKS i hroničnom bubrežnom bolesti često su predozira-
ni antitrombocitnim lekovima, što dovodi do povećanog 
rizika za pojavu krvarenja.190 U studiji PLATO korist od 
primene tikagrelora je bila prisutna ili povećana kod bo-
lesnika sa bubrežnom disfunkcijom: GFR<60 ml/min.197 
Kod bolesnika sa poznatim ili početnim smanjenjem 
bubrežne funkcije treba se suzdržavati od primene ne-

kih antitrombocitnih lekova ili se njihova doza mora 
adekvatno redukovati (Tabela 18). Obezbđivanje opti-
malne hidratacije za vreme i nakon primarne PCI i ogra-
ničavanje doze kontrastnog sredstva je neophodno da 
bi se minimalizovao rizik za pojavu kontrastne 
nefropatije.
 �Bolesnici sa dijabetesom imaju visok rizik od smrtnog 

ishoda i pojave komplikacija, ali izbor antitrombocitne i 
reperfuzione terapije je isti kao i kod bolesnika koji ne-
maju dijabetes. Korist potentnih oralnih inhibitora re-
ceptora P2Y12 (prasugrel ili tikagrelor) vs. klopidogrel je 
ista ili naglašenija kod bolesnika sa dijabetesom.198, 199

3.6. Lečenje hiperglikemije u akutnoj fazi 
akutnog infarkta miokarda sa elevacijom 
ST segmenta

Hiperglikemija pri prijemu je uobičajna kod bolesnika 
sa AKS i snažan je prediktor mortaliteta i intrahospitalnih 
komplikacija. Povećana koncentracija glukoze je povezana 
sa lošom prognozom kod dijabetičara i nedijabetičara. 
Ipak, povećana koncentracija glukoze može takođe da bu-
de znak dugoročno poremećenog metabolizma glukoze, 
zbog nedijagnostikovanog dijabetesa ili neadekvatne to-
lerancije na glukozu.200  Ranije je bilo pokazano da su kod 
STEMI bolesnika bez podataka o dijabetesu hiperglikemi-
ja i povišen hemoglobin A1c (HgbA1c) bili povezani sa 
lošom prognozom putem različitih mehanizama, pri čemu 
je hiperglikemija, naročito bila prediktor kratkoročne pro-
gnoze u kombinaciji sa većim infarktom, dok je HgbA1c 
bio povezan sa uticajem na dugoročni ishod preko većeg 
inicijalnog rizika.201

Iako korekcija hiperglikemije insulinom može da bude 
korisna, kliničke studije koje su ispitivale metaboličke in-

Tabela 18. Incijalno doziranje antitrombocitnih lekova kod bolesnika sa hroničnom bubrežnom bolesti 
(procenjeni klirens kreatinina <60 ml/min)

Preporuke
Aspirin Nema korekcije doze
Klopidogrel Nema korekcije doze
Prasugrel Nema korekcije doze. Nema iskustva u terminalnoj bubrežnoj insuficijenciji/dijalizi
Tikagrelor Nema korekcije doze. Nema iskustva u terminalnoj bubrežnoj insuficijenciji/dijalizi

Enoksaparin Nema korekcije bolus doze. Nakon trombolize kod bolesnika sa klirensom kreatinina <30ml/min s.c. 
doze se daju jednom, svaka 24h

Nefrakcionisani 
heparin Nema korekcije bolus doze

Fondaparinux Nema korekcije doze. Nema iskustva kod bolesnika sa terminalnom bubrežnom insuficijencijom ili na 
dijalizi

Bivalirudin

	 Kod bolesnika sa umerenom bubrežnom insuficijencijom (GFR 30-59ml/min) treba dati nižu 
inicijalnu brzinu infuzije 1.4mg/kg/h. Bolus doza ne treba da se menja.

	 Kod bolesnika sa teškom bubrežnom insuficijencijom (GFR<30ml/min) i kod dijalizno zavisnih 
bolesnika bivalirudin je kontraindikovan

Abciximab Nema posebnih preporuka. Pažljiva analiza rizika za pojavu krvarenja.

Eptifibatid

	 Kod bolesnika sa umerenom bubrežnom insuficijencijom (GFR ≥30  do 50ml/min) treba dati 
i.v.bolus 180µg nakon čega se daje infuzija u dozi od 1.0 µg/kg/min dok traje terapija

	 Kod bolesnika sa teškom bubrežnom insuficijencijom (GFR<30 ml/min) eptifibatid je 
kontraindikovan

Tirofiban Kod bolesnika sa teškom bubrežnom insuficijncijom (GFR <30 ml/min) doza infuzije treba da se smanji 
za 50%.

GFR = jačina glomerulske filtracije; i.v. = intravensko; s.c. = subkutano
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tervencije kod bolesnika sa STEMI dale su konfliktne re-
zultate.202 Korist krute kontrole glikemije primenom i.v. 
insulina naročito je pokazana u studiji Diabetes, Insulin 
Glucose Infusion in Acute Myocardial Infarction (DIGAMI), 
ali nije bila potvrđena u narednoj DIGAMI-2 studiji. U 
kombinovanoj analizi dve velike randomizovane studije 
nađeno je da infuzija glukoza-insulin-kalijum nema znača-
ja i potencijalno je opasna.203 Kod životno ugroženih bole-
snika dodatno postoji visok rizik za pojavu neželjenih do-
gađaja povezanih sa hipoglikemijom kada se koristi 
intezivirana insulinska terapija.204 Nedostaje definitivan 
odgovor u vezi sa kontrolom glikemije kod bolesnika sa 
STEMI, uključujući prag za lečenje i ciljne vrednosti glike-
mije i shodno tome strategija „striktna, ali ne previše 
striktna“ kontrola glikemije u STEMI-ju izgleda da je naj-
praktičniji pristup. U akutnoj fazi razumno je da se leči 
hiperglikemija (tj. održavanje koncentracije glukoze u krvi 
≤ 11.0 mmol/L), ali apsolutno izbegavati hipoglikemi-
ju.205,206  Ovo može zahtevati dozno prilagođenu insulin-
sku infuziju sa praćenjem glikemije kod nekih bolesnika.

S obzirom na učestalost neprepoznatog dijabetesa i 
poremećenog metabolizma glukoze kod bolesnika sa 
STEMI, razumno je da se meri HgbA1c i glukoza našte 
kod svih bolesnika sa poznatim dijabetesom kod kojih je 
registrovana hiperglikemija u akutnoj fazi (Tabela 19). 
Ukoliko postoji sumnja, može biti potreban oralni test 
tolerancije glukoze nakon otpusta. Ovo po mogućstvu 
treba izmeriti 4 dana nakon akutne faze. Nije sigurno 
koja je najbolja terapijska strategija za konkretno sniža-
vanje povišenog mortaliteta u vezi sa HgbA1c, pored 
strategija sekundarne prevencije (antitrombocitna tera-
pija, agresivna kontrola lipidemije, kontrola krvnog pri-
tiska, promena načina života i kardiološka rehabilitaci-
ja), a koju treba primenjivati kod svih preživelih 
bolesnika nakon akutne faze infarkta. Da li će rezultati 
intezivnije rane terapije hiperglikemije sa oralnim agen-
sima obezbediti kardiovaskularnu zaštitu nije poznato i 
zahteva dalje ispitivanje.207

4. Lečenje tokom hospitalizacije i terapija 
pri otpustu
4.1. Logistika nege u koronarnoj jedinici i 
monitoring

4.1.1 Lečenje u koronarnoj jedinici

Nakon reperfuzione terapije bolesnike sa STEMI treba 
primiti u intenzivnu kardiološku ili koronarnu jedinicu (Ta-
bela 20) ili ekvivalentnu jedinicu sa monitoringom. Koro-
narna jedinica je jedinica intenzivne nege, namenjena 
(dizajnirana) pružanju stručne nege bolesnicima sa kardi-
ovaskularnim bolestima koje zahtevaju stalno praćenje. 
Osoblje treba da bude detaljno upoznato sa lečenjem 
AKS, aritmija, srčane insuficijencije, mehaničkom cirkula-
tornom potporom, i kompleksnim invazivnim i neinvaziv-
nim monitoringom (arterijski pritisak i pritisak u plućnoj 
arteriji), monitoringom respiracija (kontinuirani pozitivni 
pritisak u disajnim putevima i bifazni pozitivni pritisak u 
disajnim putevima), respiratornom potporom, kao i sa 
tehnikama hlađenja. Jedinica treba da zbrinjava bolesnike 
sa ozbiljnim bubrežnim i plućnim bolestima. Poželjna or-
ganizacija, struktura i kriterijumi koronarne jedinice opi-
sani su u odgovarajućem dokumentu Evropskog udruže-
nja kardiologa.209  

4.1.2. Monitoring

Kod svih bolesnika sa STEMI treba nastaviti EKG mo-
nitoring aritmija i promena ST segmenta najmanje 24h 
od pojave simptoma. Kasniji (dalji, dodatni) monitoring 
aritmija zavisi od prepoznatog rizika i dostupne opreme. 
Kada bolesnik napusti koronarnu jedinicu, monitoring se 
može nastaviti telemetrijski. 

4.1.3. Mobilizacija

Bolesnici sa značajnim oštećenjem LK treba da budu 
u postelji do prve procene ekstenzivnosti infarkta i regi-
strovanja rane srčane slabosti i aritmija. U nekompliko-
vanim slučajevima bolesnik obično može da sedi van 
postelje prvog dana, da koristi toalet, da se stara o lič-
nim potrebama i samostalno hrani. Pokretanje često 

Tabela 19.  Lečenje hiperglikemije u infarktu miokarda sa elevacijom ST segmenta

Preporuke Klasaa Nivob Refc 
Merenje glikemije je indikovano pri incijalnoj evaluaciji svih bolesnika i treba da se 
ponovi kod bolesnika sa poznatim dijabetesom ili hiperglikemijom I C -

Mora se odrediti plan za optimalnu vanbolničku kontrolu glikemije i sekundarnu 
prevenciju kod bolesnika sa dijabetesom pre otpusta I C -

Ciljevi kontrole glikemije u akutnoj fazi treba da budu održavanje glikemija 
<11.0mmol/l (200mg/dl) uz sprečavanje pada glikemije <5mmol/L (<90ng/dl). 
Kod nekih bolesnika ovo može zahtevati doziranu primenu insulinske pumpe sa 
praćenjem glikemije uz izbegavanje hipoglikemija

IIa B 202,204,207

Merenje glikemije našte i HbgA1c u nekim slučajevima, test tolerancije glukoze 
nakon otpusta treba razmotriti kod bolesnika sa hiperglikemijom, a bez anamneze 
o dijabetesu

IIa B 208

Rutnska primena infuzije glukoze-insulin-kalijum nije indikovana III A 118,203

HgbA1c = hemoglobin A1c
aKlasa preporuka, bNivo dokaza, cReference
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može započeti rano (posebno kod bolesnika koji su leče-
ni radijalnim pristupom). Bolesnici koji su imali kompli-
kacije treba da ostanu u krevetu duže, uz nastavak fizič-
ke aktivnosti u zavisnosti od simptoma i ekstenzivnosti 
oštećenja miokarda. 

4.1.4 Trajanje hospitalizacije (Dužina boravka)

Optimalnu dužinu boravka u koronarnoj jedinici tre-
ba odrediti individualno, uzimajući u obzir bolesnikov 
medicinski i socijalni status, kao i prethodno zdravstve-
no stanje. Tokom godina došlo je do progresivnog skra-
ćenja dužine hospitalizacije nakon infarkta miokarda – 
posebno nakon uspešne primarne revaskularizacije 
– bez povećanja naknadnog mortaliteta, što sugeriše da 
raniji otpust nije povezan sa kasnim mortalitetom.210,211  
Štaviše, studija PAMI-II (Primary Angioplasty in Myocar-
dial Infarction II) pokazala je da niskorizični bolesnici 
nakon uspešne primarne PCI mogu biti otpušteni trećeg 
dana bez neinvazivnog testiranja.212 Rani otpust niskori-
zičnih bolesnika (unutar 72 sata) generalno je izvodljiv i 
bezbedan za bolesnike sa STEMI bez komplikacija i us-
pešnom primarnom PCI.211-213  Za identifikovanje ovih 
nisko-rizičnih bolesnika mogu pomoći šeme kao što su 
PAMI-II kriterijumi ili indeks Zwolle primary PCI.212,213 

Prema PAMI-II kriterijumima niskorizični su bolesnici 
mlađi od 70 godina, sa ejekcionom frakcijom leve komo-
re >45%, sa jednosudovnom ili dvosudovnom bolešću, 
uspešnom PCI i bez perzistentnih aritmija. Ipak, kratka 
dužina hospitalizacije ograničava vreme za odgovaraju-
ću edukaciju bolesnika i pripremu za sekundarnu pre-
venciju. Stoga ovim bolesnicima treba ponuditi rano 
nakon otpusta pregled kardiologa ili lekara opšte prakse 
i mogućnost rehabilitacije, hospitalno ili ambulantno. 

Aktuelna praksa takođe podrazumeva i prevod u re-
gionalnu bolnicu nakon uspešne primarne PCI. Za bole-
snike sa malim rizikom (bolesnici koji su asimptomatski 
bez aritmija, hemodinamski stabilni, koji ne zahtevaju 
vazoaktivnu i mehaničku podršku i kojima nije predviđe-
na dodatna revaskularizacija) rani prevod (istog dana) je 
bezbedan i izvodljiv pod adekvatnim monitoringom i 
supervizijom.214 

4.2. Procena rizika i imidžing
4.2.1. Indikacije i vreme (Tabela 21)

Nakon reperfuzije važno je identifikovati bolesnike sa 
visokim rizikom za nastanak novih događaja kao što u 
reinfarkt ili smrtni ishod, u cilju sprečavanja ovih doga-
đaja. S obzirom da se rizik od nastanka ovih događaja 
vremenom smanjuje, indikovana je rana procena rizika. 
Pre otpusta treba proceniti veličinu infarkta i funkcije LK 
u miru, obično ehokardiografski. Pravo vreme sprovođe-
nja daljih ispitivanja zavisiće od lokalnih kapaciteta i da 
li su angiografija i PCI sprovedene uspešno. Povećanjem 
broja primarnim PCI, procena rizika za ishemiju pre ot-
pusta je postala manje važna, jer se pretpostavlja da je 
lečena i stabilizovana infarktna lezija koronarne arterije, 
a da je procenjeno postojanje ili odsustvo značajnih le-
zija na drugim arterijama. Napravljeno je nekoliko sko-
rova rizika, baziranih na osnovu parametara koji se lako 
identifikuju u akutnoj fazi pre reperfuzije.217-219 Klinički 
indikatori visokog rizika u akutnoj fazi su starije životno 
doba, visoka frekvenca, hipotenzija, Killip klasa >1, infar-
kt prednjeg zida, prethodni infarkt, povišen ulazni krea-
tinin i prethodna srčana insuficijencija. Maligne aritmije, 
perzistentni bol u grudima i rana angina pri minimalnom 
naporu, takođe su povezane sa lošim ishodom.

Ako uprkos urađenoj angiografiji u akutnoj fazi, postoji 
zabrinutost za nastanak indukovane ishemije ambulan-
tno se izvodi test fizičkim opterećenjem ili stres-imidžing 
test (scintigrafski, ehokardiografski ili magnetnom rezo-
nancom) u periodu 4–6 nedelja (Tabela 9). S obzirom na 
dostupnost i nisku cenu, EKG test opterećenja se često 
koristi. Međutim, njegova tačnost je kod bolesnika sa 
prethodnim infarktom miokarda ograničena. Stres imid-
žing testovi su tačniji i omogućavaju lociranje ishemije. 
Najvalidniji testovi su scintigrafija i stres ehokardiogarfija. 
Nakon infarkta miokarda, detekcija rezidualne ishemije 
predstavlja izazov, s obzirom na postojeće abnormalnosti 
pokretljivosti zidova. CT angiografija je senzitivna tehnika 
za detekciju koronarnih lezija, ali kao anatomski test ne 
procenjuje ishemiju, što je esencijalno za odluku o terapi-
ji. Ako je glavna briga aritmija, dodatno elektrofiziološko 

Tabela 20. Logistika tokom hospitalizacije 

Preporuke Klasaa Nivo dokazab Referencac

Sve bolnice koje zbrinjavaju bolesnike sa STEMI treba da imaju koronarnu jedini-
cu opremljenu za sve aspekte nege bolesnika sa STEMI, uključujući i lečenje ishe-
mije, teške srčane slabosti, aritmija i čestih komorbiditeta.

I C -

Dužina boravka u koronarnoj jedinici
Bolesnike lečene nekomplikovanom upešnom reperfuzijom treba zadržati u ko-
ronarnoj jedinici najmanje 24h, nakon čega se mogu premestiti u poluintenzivnu 
negu sa monitoringom u postelji narednih 24–48h. 

I C -

Prevod u nadležnu bolnicu bez PCI 

Rani prevod (istog dana) može se razmotriti za određene nisko-rizične bolesnike 
nakon uspešne primarne PCI bez registrovanih aritmija IIb C -

Otpust iz bolnice
Rani otpust (nakon 72h) je opravdan za određene niskorizične bolesnike ako su 
obezbeđeni rana rehabilitacija i adekvatno praćenje. IIb B 212,215,216

PCI = perkutana koronarna intervencija; STEMI = infarkt miokarda sa ST elevacijom
aKlasa preporuka, b Nivo dokaza, c Reference
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testiranje može biti potrebno pre otpusta, a ponavljana 
procena ejekcione frakcije leve komore nakon otpusta 
može biti važna za izbor kandidata za implantaciju kardi-
overter defibrilatora kao primarna prevencija (videti 
dole).

Svim bolesnicima treba uraditi markere metabolič-
kog rizika pri prijemu, uključujući ukupni holesterol, LDL, 
HDL, trigliceride natašte i glikemiju, kao i renalnu funk-
ciju. S obzirom da se vrednosti LDL smanjuju prvih dana 
nakon infarkta miokarda, najbolje je meriti što pre po 
prijemu. 

4.3. Procena vijabilnosti miokarda

Disfunkcija LK nakon akutnog infarkta miokarda mo-
že nastati zbog nekroze, ošamućenog vijabilnog miokar-
da u infarktnoj zoni, hibernisanog vijabilnog miokarda, 
ili kombinacijom sva tri. Jednostavni ošamućeni miokard 
se oporavlja u periodu od dve nedelje od akutnog ishe-
mijskog insulta ako ishemija ne perzistira, a ako perzisti-
ra, onda rekurentni ošamućeni miokard postaje hiberni-
sani i zahteva revaskularizaciju u cilju oporavka funkcije.  
Ovaj koncept je od najvećeg značaja za bolesnike sa teš-
ko oštećenom funkcijom LK nakon infarkta, kada se raz-
matra potreba za revaskularizacijom u cilju poboljšanja 
funkcije (npr. nakon uspešne fibrinolize).

Mnogobrojne imidžing tehnike, uključujući PET, SPECT 
i dobutaminsku stres-ehokardiografiju, detaljno su raz-
matrane u proceni vijabilnosti i predikcije kliničkog ishoda 
nakon revaskularizacije miokarda. Generalno, nuklearne 
imidžing tehnike imaju visoku senzitivnost, dok tehnike za 
procenu kontraktilne rezerve imaju nešto nižu senzitiv-
nost, ali veću specifičnost. NMR ima visoku dijagnostičku 
tačnost za procenu transmuralne ekstenzivnosti ožiljka 
miokarda, ali mogućnost detektovanja vijabilnosti i pre-
dikcije oporavka kontraktilnosti nije superiorna u odnosu 
na ostale imidžing tehnike.223 Razlike u izvođenju različitih 
imidžing tehnika su male, a iskustvo i dostupnost obično 
određuju tehniku koja se koristi. Aktuelni dokazi su uglav-

nom bazirani na opservacionim studijama ili metaanaliza-
ma, uzuzev dve randomizovane kliničke studije koje se 
odnose na PET.222 Bolesnici sa značajnom disfunkcijom 
vijabilnog miokarda verovatno imaju benefit od revasku-
larizacije miokarda i mogu pokazati poboljšanje u regio-
nalnoj i globalnoj kontraktilnoj funkciji, simptomima, fi-
zičkoj kondiciji  i dugoročnoj prognozi.220 

4.4. Dugoročna terapija STEMI

Ishemijska bolest srca je hronično stanje i bolesnici 
koji su se oporavili nakon STEMI imaju visoki rizik za nove 
događaje i prevremenu smrt. U stvari, u dugoročnom pra-
ćenju kohorti, većina bolesnika sa STEMI umire po otpu-
stu nakon prvog događaja.14 Nekoliko na dokazima- za-
snovanih intervencija može poboljšati prognozu. Iako su 
za dugoročno lečenje ove velike grupe bolesnika odgovor-
ni lekari opšte prakse, velika je šansa da se ove interven-
cije implementiraju ako se započnu tokom hospitalizacije. 
Zatim, bolesnicima pre otpusta treba objasniti i predložiti 
promene životnog stila. Međutim, životne navike se ne 
manjaju lako, a implementacija i praćenje ovih promena 
se dugotrajno sprovode. U tom smislu, bliska saradnja 
između kardiologa i lekara primarne zdravstvene zaštite 
je vrlo važna. Uz sve kraću dužinu hospitalizacije bolesni-
ka sa STEMI, više nema jasne razlike između akutne i hro-
nične terapije STEMI. Ovo poglavlje je sažetak promena 
životnog stila i terapije lekovima koje treba razmotriti i 
primeniti pre otpusta (Tabela 22). 

 
4.4.1. �Promena životnog stila i kontrola faktora rizika

Ključne promene životnog stila uključuju prestanak 
pušenja i strogu kontrolu krvnog pritiska, savet za dijetu 
i kontrolu telesne mase, i podsticaj fizičke aktivnosti. De-
taljne preporuke su dostupne u preporukama za preven-
ciju EUK.224  Iako su za dugoročno lečenje ove velike gru-
pe bolesnika odgovorni lekari opšte prakse, velika je 
šansa da se ove intervencije implementiraju ako se za-

Tabela 21. Sažetak indikacija za imidžing i stres-testiranje

Preporuke Klasaa Nivob Referencac

Pri prijemu

U akutnoj fazi, kada je dijagnoza nesigurna, hitna ehokardiografija može biti korisna. Među-
tim, ako je nekonkluzivna ili nedostupna uz perzistentnu sumnju, hitnu angiografiju treba 
razmotriti

I C -

Nakon akutne faze

Svi bolesnici treba da imaju ehokardiografiju za procenu veličine infarkta i funkciju LK u miru. I B 220,221

Ako ehokardiografija nije izvodljiva, NMR može biti alternativa IIb C -

Za bolesnike sa višesudovnom bolešću ili kod kojih se razmatra revaskularizacija drugih 
krvnih sudova, stres testiranje ili imidžing (npr. korišćenje stres miokardne perfuzione scin-
tigrafije, stres ehokardiografije, pozitron emisione tomografije ili NMR) indikovani su za 
ishemiju i vijabilnost

I A 4,220,222

CT angiografija nema ulogu u rutinskom lečenji bolesnika sa STEMI III C -

Ehokardiografija = transtorakalna ehokardiografija, ili transezofagealna ako je potrebno: 
LK = leva komora; NMR=nuklearna magnetna rezonanca; STEMI=infarkt miokarda sa elevacijom ST segmenta
aKlasa preporuka, b Nivo dokaza, c Reference
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počnu tokom hospitalizacije. Zatim, bolesniku koji je 
ključni igrač, pre otpusta treba objasniti i predložiti be-
nefite i značaj promena životnog stila. Međutim, životne 
navike se ne manjaju lako, a implementacija i praćenje 
oviih promena se dugotrajno sprovode. U tom smislu je 
vrlo važna bliska saradnja kardiologa i lekara opšte prak-
se, medicinskih sestra na rehabilitaciji, farmaceuta, di-
jetetičara, fizioterapeuta. 

4.4.1.1. Prestanak pušenja
Bolesnici sa AKS koji puše imaju dva puta veću šansu 

da imaju STEMI u poređenju sa nepušačima, što ukazuje 
na jaki protrombotski efekat pušenja. Opservacione stu-
dije pokazuju da bolesnici koji prestanu da puše redukuju 
mortalitet u narednim godinama u poređenju sa onima 
koji nastave da puše. Prestanak pušenja je potencijlano 
najefikasnija mera sekundarne prevencije225 i dosta truda 
treba posvetiti tome. Bolesnici ne puše u akutnoj fazi STE-
MI i period oporavka je idealan za zdravstvene radnike da 
pomognu pušačima u ostavljanju pušenja. Međutim, na-
stavak pušenja je uobičajan nakon otpusta, i stalna podrš-
ka i saveti su potrebni tokom rehabilitacije. Zamena niko-
tina, bupropion i antidepresivi mogu pomoći. Nikotinski 
flasteri su se pokazali bezbednim u bolesnika sa AKS.226 

Randomizovana studija je takođe pokazala efektivnost 
programa koje vode medicinske sestre.227 Svaka bolnica 
treba da usvoji protokol prestanka pušenja. 

4.4.1.2. Dijeta i kontrola telesne mase
Aktuelne preporuke za prevenciju preporučuju:224 (i) 

konzumiranje raznovrsne hrane; (ii) prilagođavanje 
unosa kalorija u cilju sprečavanja gojaznosti; (iii) veći 
unos voća i povrća, uz žitarice celog zrna i hleb, ribu (po-
sebno masne sorte), nemasno meso i mlečne proizvode 
niske masnoće; (iv) zamena zasićenih i trans-masti ne-
zasićenim mastima iz povrća i plodova mora, i redukcija 
ukupnih masti (od kojih manje od jedne trećine treba 
biti zasićena) na <30% ukupnog unosa kalorija, i (v) re-
dukcija unosa soli ako je povišen krvni pritisak. Mnogo 
obrađene i pripremljene hrane je bogato solju i mastima 
sumnjivog kvaliteta. Nema dokaza za upotrebu antioksi-
danasa, dijete sa niskom glikemijom ili terapiju snižava-
nja homocisteina nakon STEMI. 

Gojaznost je rastući problem u bolesnika sa STEMI. 
Aktuelne ESC preporuke definišu indeks telesne mase 
(BMI) <25 kg/m2 kao optimalan, a preporučuju smanje-
nje telesne mase kada je BMI 30 kg/m2  ili veći, i kada je 
obim struka >102 cm u muškaraca ili >88 cm u žena, jer 
gubitak telesne mase može smanjiti mnoge faktore rizi-
ka vezane za gojaznost. Međutim, nije ustanovljeno da 
redukcija telesne mase smanjuje mortalitet per se. 

4.4.1.3. Fizička aktivnost
Terapija vežbanjem se dugo koristi u cilju rehabilitacije 

nakon STEMI i dobro je utvrđen benefit dobijen regular-
nom fizičkom aktivnošću kod bolesnika sa stabilnom IBS. 
To može smanjiti anksioznost vezanu za životnougrožava-
juću bolest i poboljšati bolesnikovo samopouzdanje. Če-
tiri mehanizma se smatraju važnim medijatorima u sma-
njenju učestalosti kardioloških događaja: (I) poboljšanje 
endotelne funkcije; (ii) smanjena progresija koronarnih 

lezija; (iii) smanjen trombogeni rizik i (iv) poboljšane ko-
laterale. U velikoj meta-analizi, fizičko vežbanje kao deo 
rehabilitacionih programa bilo je povezano sa smanje-
njem mortaliteta od  srčanih bolesti za 26% u bolesnika sa 
IBS.228 Treba uzeti u obzir da osim uticaja na mortalitet, 
rehabilitacija vežbanjem može imati i druge korisne efek-
te. Takođe kondicija, kardiorespiratorni fitnes i percepcija 
blagostanja dovode do poboljšanja, barem tokom perio-
da treniranja, čak i kod starijih bolesnika. Preporučuje se 
30 minuta aerobnog vežbanja umerenog intenziteta naj-
manje pet puta nedeljno.224  Svaki nivo povećanja maksi-
malne kondicije povezan je sa redukcijom svaukupnog 
mortaliteta za 8–14 %.

4.4.1.4. Kontrola krvnog pritiska
U hipertenzivnih bolesnika sa STEMI, krvni pritisak 

treba dobro kontrolisati. Podaci iz retrospektivne analize 
PROVE IT-TIMI 22 (the PRavastatin Or atorVastatin Eva-
luation and Infection Therapy–Thrombolysis In Myocar-
dial Infarction 22) studije sugerišu da, nakon AKS, ciljni 
sistolni krvni pritisak treba da bude <140 mmHg, ali ne 
<110 mmHg.230  Farmakoterapija (beta-blokatori, ACE 
inhibitori ili antagonisti At-1 receptora) preporučeni na-
kon STEMI uz modifikacije životnog stila (smanjen unos 
soli, povećana fizička aktivnost i gubitak telesne mase), 
obično pomaže u postizanju ovih ciljeva. Dodatna far-
makološka terapija može biti potrebna. 

	
4.4.1.5. Uticaj na psihosocijalne faktore
Postoje dokazi da je redukcija stresa korisna u ovom 

slučaju: u studiji sa 362 bolesnika, ne starijih od 75 godi-
na, sa akutnim infarktom miokarda, PCI ili CABG u po-
slednjih 21 meseci koji su randomizovani da budu tradi-
cionalno lečeni ili da budu tradicionalno lečeni uz 
kognitivnu bihejvioralnu terapiju fokusiranu na redukci-
ju stresa. Tokom prosečnog perioda praćenja od 94 me-
seca, grupa sa intervencijom je imala 41 % manju stopu 
fatalnih i nefatalnih rekurentnih kardiovaskularnih doga-
đaja (45 % ređi akutni infarkt miokarda) i nesignifikan-
tno za 28 % niži sveukupni mortalitet u odnosu na kon-
trolnu grupu nakon podešavanja drugih varijabli koje 
utiču na ishod. Takođe je postojao jaki dozni odgovor 
između stope prisustvovanja grupnim sesijama i stope 
ishoda.231 

4.4.1.6. �Rehabilitacioni program zasnovan na  
vežbanju

Rehabilitacioni program zasnovan na vežbanju poka-
zao se efikasnim u smanjenju ukupnog mortaliteta i rizika 
od reinfarkta, kao i u smanjenju faktora rizika, poboljšanju 
kondicije i kvaliteta života nakon infarkta miokarda.232,233 

Ipak, ove prednosti su ustanovljene u periodu koji je pret-
hodio modernom lečenju STEMI, a nedavna britanska 
randomizovana studija nije pokazala benefite rehabilita-
cionog programa na kliničke ishode ili kvalitet života.234   

U drugoj, većoj, randomizovanoj studiji, dugotrajna 
multifaktorijalna, edukativna i bihejvioralna intervencija 
se pokazala kao izvodljiva i održiva nakon infarkta miokar-
da, a smanjila je neke kliničke događaje (posebno reinfar-
kt) i sveukupni kardiovaskularni rizik.235 Dodatni benefit 
programa rehabilitacije treba da omogući odgovarajuću 
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titraciju i monitoring ključne, na dokazima zasnovane te-
rapije nakon STEMI. U današnje vreme, bolesnicima sa 
nekomplikovanim tokom, može se ponuditi ambulantna 
rehabilitacija sa sličnom efikasnošću kao u centralizova-
nim kardiološkim rehabilitacijama.236

4.4.1.7. Nastavak aktivnosti

Nema generalizovanih preporuka o odlaganju dnev-
nih aktivnosti. Odluke treba da budu individualne, zavi-
sno od funkcije leve komore, potpunosti revaskulariza-
cije i kontrole ritma. Produženo bolovanje je obično 
negativno, pa treba podstaći laku do umerenu fizičku 
aktivnost nakon otpusta. Seksualna aktivnost se može 
nastaviti rano ako je prilagođena fizičkim mogućnosti-
ma. Treba izbegavati duge letove 4-6 nedelja ako postoji 
rezidualna ishemija ili disfunkcija leve komore. 

4.4.2. Antitrombocitna terapija	
4.4.2.1. Aspirin
Obzirom na utvrđeni benefit u sekundarnoj preven-

ciji,237 aspirin treba koristiti trajno u svih bolesnika sa 
STEMI. O dozi aspirina se raspravlja. Kada se porede ni-
ske doze (75–100 mg dnevno) ili relativno visoke doze 
od 300–325 mg dnevno, prvih nekoliko dana lečenja, 
velika randomizovana studija CURRENT/OASIS 7 (Clopi-
dogrel and aspirin Optimal Dose usage to reduce recu-
rrent events–Seventh organization to assess strategies 
in ischaemic syndromes) nije pokazala razliku u teškim 
kliničkim ishodima.115 Međutim, bilo je manje gastro-in-
testinalnih krvarenja pri primeni manjih doza. General-
no, dugotrajno se koriste niske doze (70–100 mg). Poda-
ci o agregaciji trombocita ukazuju da brz obrt trombocita 
kod dijabetičara može zahtevati veće doze ili češće dozi-
ranje aspirina za postizanje inhibicije trombocita,238,239 
ali nema dokaza za kliničku korist ovakve strategije. Bo-
lesnici sa hipersenzitivnošću na aspirin mogu biti podvr-
gnuti desenzitizaciji i nastaviti terapiju trajno.240-242 Bole-
snici koji su zaista intolerantni na aspirin mogu (umesto 
aspirina) dobiti klopidogrel (75 mg dnevno) za dugotraj-
nu sekundarnu prevenciju.243   

4.4.2.2. �Dužina dvojne antitrombocitne terapije  i 
kombinacija antitrombotičnih terapija na-
kon infarkta miokarda sa ST elevacijom

Dvojna antitrombocitna terapija, kombinacija aspiri-
na i blokatora ADP-receptora (klopidogrel, prasugrel, 
tikagrelor), preporučuje se bolesnicima sa STEMI koji su 
lečeni primarnom PCI (do 12 meseci), fibrinolizom (do 
12 meseci, mada se dostupni podaci odnose samo na 
jedan mesec dvojne antitrombocitne terapije) i bolesni-
cima kojima nije urađena revaskularizacija (najmanje 
mesec dana do 12 meseci). O izboru blokatora ADP-re-
ceptora se govorilo prethodno. I pored toga što nema 
studija koje podržavaju produženu DATT, lečenje 12 me-
seci nakon implantacije stenta i 9–12 meseci nakon STE-
MI tradicionalno se preporučuje prema konsenzusu u 
prethodnim preporukama, zavisno od stenta koji je ko-
rišćen (BMS ili DES).1,4,244 Neke studije sugerišu da za pre-
venciju ishemijskih događaja i stent tromboze nema 

koristi od produžene DATT nakon 6 ili 12 meseci nakon 
implantacije DES,245-247 ali ove studije, čak i kada se obje-
dine, uključuju relativno mali broj bolesnika sa STEMI. 
Nekoliko velikih studija koje su u toku, uključujući i DAPT 
(Dual Antiplatelet Therapy) studiju,248 ispituju da li pro-
dužena dvojna antitrombocitna terapija nakon implan-
tacije stentova ima klinički benefit. Jasno je da nakon 
implantacije stenta u AKS, naročito u STEMI, produžena 
DATT smanjuje rizik od tromboze stenta, reinfarkta i kar-
diovaskularnog mortaliteta,249 a potentnija DATT pove-
zana je da većim kliničkim benefitom nakon bilo koje 
forme AKS.109,110,188 Zavisno od rezultata studija koje su u 
toku, preporučuje se DATT u trajanju od 9 do 12 meseci, 
sa striktnim minimumom od mesec dana za bolesnike 
koji su dobili BMS i 6 meseci za bolesnike koji su dobili 
DES. Važno je informisati bolesnike i njihove lekare o 
sprečavanju prevremenog prekida DATT. 

Kod bolesnika sa STEMI i atrijalnom fibrilacijom i po-
trebom za permanentnom antikoagulacijom nakon pri-
marne PCI  [bazirano na CHADS2 (Cardic failure, Hyper-
tension, Age, Diabetes, Stroke (Doubled)) i l i 
CHA2DS2-VASc (Cardic failure, Hypertension, Age ≥75 
(Doubled), Diabetes, Stroke (Doubled) – VAScular dise-
ase, Age 65-74 and Sex category (Female)) skorovima 
≥2],250,251 „trojna terapija“, kombinacija aspirina, antago-
nista ADP-receptorta i oralne antikoagulantne terapije, 
preporučuje se u cilju smanjenja tromboembolijskih 
komplikacija povezanih sa atrijalnom fibrilacijom i sma-
njenja rizika od tromboze stenta.4 Međutim, takođe je 
povezana sa učestalim komplikacijama krvarenja, te 
zbog toga treba da traje najkraće moguće.252,253  Ovo je 
oblast kontroverzi, sa nedovoljno podataka i nekoliko 
konsenzus dokumenata koji su pokašali da ponude algo-
ritne u odlučivanju.253-255  Čak, kod bolesnika sa STEMI 
koji imaju indikaciju za antikoagulantu terapiju, i kojima 
su potrebni stentovi, izbor BMS pre nego DES smanjuje 
trajanje trojne terapije, a time i rizik od krvarenja. Ove 
prednosti treba uporediti sa prednostima DES u preven-
ciji restenoza.4,253 

Zaštitu želuca, poželjno inhibitorima protonske pum-
pe, treba razmotriti kod bolesnika sa prethodnim ga-
strointestinalnim krvarenjem. Ona je pogodna i za bole-
snike sa multiplim faktorima rizika za krvarenje, kao što 
su starost, istovremena upotreba antikoagulanasa, ste-
roida ili NSAIL (uključujući visoke doze aspirina) i infek-
cija Helicobacter pylori.256 Nema interakcije između far-
makokinetike, inhibitora protonske pumpe i novih 
potentnih inhibitora P2Y12 receptora i nema jasnog do-
kaza da farmakokinetska interakcija klopidogrela sa ne-
kim inhibitorom protonske pumpe ima značajne kliničke 
posledice.257-261 U svakom slučaju, prednost sprečavanja 
i minimiziranja krvarenja kod visokorizičnih bolesnika 
prevazilazi brigu o farmakokinetskoj interakciji. 

Nedavna studija ATLAS ACS 2 – TIMI 51 (Anti-Xa The-
rapy to Lower cardiovascular events in Addition to Stan-
dard therapy in subjects with Acute Coronary Syndro-
me–Thrombolysis In myocardial Infarction 51) ispitivala 
je dodatak rivaroksabana, antagonist faktora Xa u aspi-
rinu i klipodogrelu nakon AKS.262 U toj studiji, mala doza 
rivaroksabana (2,5 mg dva puta dnevno) smanjila je pri-
marni ishod (kardiovaskularnu smrt, infarkt miokarda i 
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cerebrovaskularni insult), ali i ukupni mortalitet. Zani-
mljivo, tromboze stenta su smanjene za trećinu. Ovo je 
bila povezano sa tri puta većim rizikom za major krvare-
nja nevezana za CABG i intrakranijalnu hemoragiju. Važ-
no je da visoka doza rivaroksabana (5mg dva puta dnev-
no) nije bila povezana sa sličnim prednostima, ali jeste 
sa značajnim povećanjem rizika od krvarenja. ATLAS ACS 
2 – TIMI 51 studija nije ispitivala kombinaciju rivariksa-
bana sa prasugrelom i tikagrelorom, što bi moglo biti 
povezano čak i sa više krvarenja. Ova studija sugeriše da 
se za odabrane bolesnike sa niskim rizikom od krvarenja, 
može razmotriti rivaroksaban u dozi od 2,5 mg za bole-
snike koji uzimaju aspirin i klopidogrel nakon STEMI. 
Međutim, III klinička faza studije sa drugim antagoni-
stom faktora Xa (apiksabanom), the Apixaban for Pre-
vention of Acute Ischemic and Safety Events (APPRAISE-2) 
studija,263 nije pokazala slične prednosti dodavanjem 
visoke doze apiksabana jednostrukoj ili DATT u visokori-
zičnoj populaciji bolesnika sa AKS. Najzad, dareksaban i 
dabigatran su ispitivani u II fazi  studija sa različitim doza-
ma u bolesnika nakon AKS,264,265 što je dalo u oba slučaja 
dozno zavisno povećanje major krvarenja, bez naznaka 
dodatne efikasnosti pri dodavanju antikoagulantne tera-
pije antitrombocitnoj terapiji u ovim okolnostima. Zaklju-
čujemo da uloga novih antikoagulanasa u kombinaciji sa 
DATT u sekundarnoj prevenciji STEMI ostaje predmet 
diskusije. Značajno smanjene mortaliteta viđeno pri kom-
binovanju malih doza rivaroksabana sa aspirinom i klopi-
dogrelom je intrigantno, ali je teška interpretacija sveuku-
pnih dokaza za klasu.

 
4.4.3 Beta-blokatori

Korist od dugotrajne terapije beta-blokatorima nakon 
STEMI je dobro utvrđena, iako većina studija datira pre 
pojave moderne reperfuzione terapije i farmakoterapije. 
Sa druge strane, uloga rane rutinske i.v. administracije je 
manje utvrđena. Peroralna terapija beta blokatora pove-
zana je sa prednostima, ali je rano intravensko davanje u 
visokim dozama povezano sa ranim rizikom i povećanjem 
mortaliteta u velikoj COMMIT studiji.266 Dakle, rana intra-
venska upotreba beta-blokatora je kontraindikovana u 
bolesnika sa kliničkim znacima hipotenzije ili kongestivne 
srčane insuficijencije. Rana upotreba može biti povezana 
sa umerenim benefitom u niskorizičnih, hemodinamski 
stabilnih bolesnika. Kod većina bolesnika, pametno je če-
kati stabilizaciju bolesnika pre započinjanja terapije beta-
blokatorima, i to peroralnom pre nego intravenskom ad-
ministracijom. U aktuelnim studijama sa primarnom PCI, 
beta-blokatori nisu ispitivani, iako nije nerazumno ekstra-
polirati njihovu korist u ovim okolnostima. 

4.4.4. Terapija snižavanja masnoća

Koristi od statina u sekundarnoj prevenciji su nedvo-
smisleno pokazane,267 i posebne studije su pokazale ko-
rist od rane i intenzivne terapije statinima.268,269 Nedavna 
metaanaliza, koja poredi više ili manje intenzivno sniža-
vanje LDL holesterola statinima, ukazala je da, u poređe-
nju sa manje intenzivnim režimima, intenzivnija terapija 
statinima smanjuje rizik od kardiovaskularne smrti, ne-

fatalnog infarkta miokarda, ishemijskog cerebrovasku-
larnog insulta i koronarne revaskularizacije. Za svako 
snižavanje LDL holesterola za 1 mmol/L smanjenje rizika 
je bilo slično proporcionalnoj redukciji u studijama koje 
porede statin i kontrolu. Zbog toga statine treba dati 
svim bolesnicima sa akutnim infarktom miokarda, neza-
visno od koncentrcije holesterola. Ovo lečenje treba 
početi rano pri prijemu, što povećava pridržavanje tera-
pije nakon otpusta, i dati u visokim dozama, što je pove-
zano sa ranim i održivim kliničkim prednostima.270 Ciljna 
terapijska koncentracija LDL holesterola je <1,8 mmol/L 
(<70 mg/dL). Terapiju nižim dozama statina treba raz-
motriti za bolesnike sa povećanim rizikom na neželjena 
dejstva zbog statina (npr. stari, bolensici sa hepatičkim i 
renalnim oštećenjem, sa prethodnim neželjenim dej-
stvima na statine ili potencijalna interakcija sa esencijal-
nom konkomitantnom terapijom).270 lipide treba prove-
riti 4-6 nedelja nakon AKS, da bi se odredilo da li su 
postignuti ciljni nivoi i zavisno od bezbednosti; doza 
statina se prema tome može prilagoditi. Dati rezultati 
istraživanja sa visokim dozama atorvastatina i simvasta-
tina i rizicima povezanim sa visokim dozama simvastati-
na,271 najsnažniji podaci iz istraživanja do sada, favorizu-
ju atorvastatin u dozi od 80mg dnevno, sem ukoliko je 
prethodno taj bolesnik loše tolerisao visoku dozu stati-
na. Kod bolesnika koji su intolerantni na bilo koju dozu 
statina, treba razmotriti lečenje ezetimibom.  

U jednoj ranijoj studiji konzumiranje n-3 polinezasi-
ćenih masnih kiselina smanjilo je mortalitet u preživelih 
od infarkta miokarda,272 ali nije uticalo na klinički ishod 
u druge dve skorašnje studije koje koriste moderne, na 
dokazima zasnovane terapije prevencije, zbog čega se 
ne može preporučiti u rutinskoj praksi.273,274 

4.4.5. Nitrati

Rutinska upotreba nitrata nije se pokazala korisnom 
u STEMI i zbog toga se ne preporučuje. Intravenski ni-
trati mogu biti korisni u akutnoj fazi u bolesnika sa hi-
pertenzijom ili srčanom slabošću, pod uslovom da ne-
ma hipotenzije, infarkta desne komore ili korišćenja 
inhibitora fosfodiesteraze tip-5 u prethodnih 48 sati. U 
akutnoj i stabilnoj fazi, nitrati ostaju značajni agensi za 
kontrolu anginoznih simptoma. 

4.4.6. Antagonisti kalcijuma

Metaanaliza studija, sa kalcijumskim antagonistima 
rano u STEMI, pokazuje trend ka štetnosti.275 Nije bilo 
slučajeva korišćenja antagonista kalcijuma u profilaktič-
ke svrhe u akutnoj fazi. U hroničnoj fazi, verapamil može 
biti koristan za prevenciju reinfarkta i smrti.276,277 Tako za 
bolesnike sa kontraindikacijama za primenu beta-bloka-
tora, posebno u prisustvu opstruktivne bolesti disajnih 
puteva, antagonisti kalcijuma su razumna opcija za bo-
lesnike koji nemaju srčanu slabost, uz oprez za bolesnike 
sa oštećenom funkcjiom LK. Rutinska upotreba dihidro-
piridina, s druge strane, nije pokazala benefit nakon STE-
MI i njih treba propisati samo za jasne indikacije kao što 
su hipertenzija ili angina.278 
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4.4.7. �Inhibitori angiotenzin-konvertujućeh enzima 
i blokatora angiotenzinskih receptora

Dobro je ustanovljeno da, bolesnicima sa oštećenom 
ejekcionom frakcijom (<40%) ili bolesnicima koji su imali 
srčanu slabost u ranoj fazi, treba dati inhibitore angio-
tenzin konvertujućeg enzima (ACE). Sistematski pregled 
istraživanja ACE inhibitora rano u STEMI ukazuje da je 
ova terapija bezbedna, dobro tolerisana i povezana sa 
malom ali značajnom redukcijom 30-dnevnog mortali-
teta, sa najvećom koristi u toku prve nedelje.279 I dalje se 
razlikuju mišljenja da li ACE inhibitore dati svima ili samo 
visoko-rizičnim bolesnicima. Bolesnicima koji ne tolerišu 
ACE inhibitore treba dati blokatore angiotenzinskih re-
ceptora (ARB).280 Upotrebu ACE inhibitora treba razmo-
triti kod svih bolesnika sa arterosklerozom, ali obzirom 
na relativno skroman efekat, njihova dugotrajna upo-
treba nije obavezna nakon STEMI za normotenzivne 
bolesnike, bez srčane slabosti ili one koji nemaju ni 
disfunkciju leve komore, ni dijabetes. Dva istraživanja 
su ocenila ARB kao alternativu ACE inhibitorima u okviru 
STEMI: studija OPTIMAAL  (the Optimal Trial In Myocar-
dial infarction with the Angiotensin II Antagonist Losar-
tan) sa losartanom (50mg) nije pokazala superiornost ni 
neinferiornost u poređenju za kaptoprilom (50mg tri 
puta dnevno).280 Nasuprot tome, the VALsartan In Acute 
myocardial iNfarction Trial poredila je valsartan (160mg 
dva puta dnevno), punu dozu kaptoprila (50mg tri puta 
dnevno), i oba (80mg dva puta dnevno i 50mg tri puta 
dnevno).281  Mortalitet je bio sličan u tri grupe, ali su pre-
kidi bili češći u grupama koje su dobijale kaptopril. Zbog 
toga valsartan, u dozi korišćenoj u studiji, predstavlja 
alternativu ACE inhibitorima za bolesnike koji imaju kli-
ničke znake srčane slabosti i/ili ejekcionu frakciju ≤40%, 
posebno za bolesnike koji ne tolerišu ACE inhibitore. 

4.4.8. Antagonisti aldosterona

The Eplerenone Post-AMI Heart failure Efficacy and 
SUrvival Study (EPHESUS) studija randomizovala je 6642 
bolesnika nakon STEMI sa disfunkcjiom LK (ejekciona 
frakcija <40%) i srčanom slabošću ili dijabetesom, na 
eplerenon, selektivni blokator aldosterona, ili place-
bo.282 Nakon prosečnog praćenja od 16 meseci, za 15% 
je relativno smanjenje u ukupni mortalitet i za 13%  uku-
pna smrtnost i hospitalizacija zbog kardiovaskularnih 
događaja. Značajna hiperkalijemija je bila češća u grupi 
koja je primala eplerenon. Rezultati ukazuju da se bloka-
da aldosterona može razmotriti nakon STEMI u bolesni-
ka sa ejekcionom frakcijom ≤40% i srčanom slabošću ili 
dijabetesom, pod uslovom da je vrednost kreatinina 
<221μmol/L (2,5mg/dL) za muškarce i <177μmol/L 
(2,0mg/dL) za žene, a kalijum <5,0mEq/L. Rutinsko pra-
ćenje kalijuma u serumu je opravdano.

4.4.9. �Magnezijum, glukoza-insulin-kalijum, 
lidokain

Nema koristi pri rutinskom davanju magnezijuma, 
glukoze-insulina-kalijuma ili lidokaina u bolensika sa 
STEMI. 

5. Komplikacije akutnog infarkta  
miokarda sa ST elevacijom

5.1 Hemodinamski poremećaji
5.1.1. Srčana insuficijencija

Disfunkcija miokarda se često dešava u akutnoj i su-
bakutnoj fazi STEMI. Brz oporavak komorske funkcije se 
obično vidi kod uspešne rane revaskularizacije arterije 
koja je dovela do infarkta perkutanom koronarnom in-
tervencijom ili trombolizom. Ipak, ako je posledica infar-
kta transmuralna povreda i/ili opstrukcija malih krvnih 
sudova, naročito prednjeg zida, insuficijencija pumpe sa 
patološkim remodelovanjem, i klinički simptomi i znaci 
srčane insuficijencije, mogu komplikovati akutnu fazu i 
dovesti do hronične srčane insuficijencije. Srčana insufi-
cijencija može biti posledica i upornih aritmija ili meha-
ničkih komplikacija infarkta.

Postavljanje kliničke dijagnoze srčane insuficijencije 
tokom akutne i subakutne faze STEMI, zasniva se na tipič-
nim simptomima kao što je dispneja, znacima, kao što je 
sinusna tahikardija, ritam galopa i pukoti na plućima, i 
nekim objektivnim pokazateljima srčane disfunkcije, kao 
što je dilatacija leve komore i snižena ejekciona frakcija. 
Natriuretski peptidi [B-tip natriuretski peptid (BNP) i N 
pro-BNP] rastu kao odgovor na pojačano istezanje zida 
miokarda i pokazali su se kao korisni biomarkeri u zbrinja-
vanju bolesnika sa hroničnom srčanom insuficijencijom. 
Na osnovu dokaza utvrđena je njihova uloga u dijagnosti-
ci, proceni, donošenju odluka o prijemu/otpustu i identi-
fikacija onih bolesnika koji su pod povećanim rizikom za 
razvoj neželjenih događaja. Normalne vrednosti imaju 
jaku negativnu prediktivnu vrednost. Njihova vrednost u 
akutnoj srčanoj insuficijenciji koja prati infarkt miokarda 
je manje poznata, zbog naglih promena u sistolnoj i dija-
stolnoj funkciji leve komore koje prate IM i relativno du-
gog poluživota ovih peptida. Ono što je važno, stanja kao 
što su hipertrofija leve komore, tahikardija, ishemija, bu-
brežna disfunkcija, uznapredovale godine, gojaznost i te-
rapija mogu uticati na nivoe peptida. Ne postoje definitiv-
ne granične vrednosti kod bolesnika sa znacima i 
simptomima srčane insuficijencije u sklopu akutnog IM, a 
rezultate treba tumačiti u skladu sa kliničkom slikom.281

Disfunkcija leve komore je najjači pojedinačni predik-
tor mortaliteta od STEMI. Mehanizmi odgovorni za dis-
funkciju leve komore u akutnoj fazi su gubitak miokardnog 
tkiva i remodelovanje, ishemijska disfunkcija (ošamućeni 
miokard), pretkomorske i komorske aritmije i valvularne 
disfunkcije (već postojeće ili novonastale). Često postoji i 
sistolna i dijastolna disfunkcija. Udružena oboljenja kao 
što su infekcija, oboljenja pluća, bubrežna disfunkcija, di-
jabetes ili anemija često doprinose kliničkoj slici. Stepen 
srčane insuficijencije koji prati infarkt miokarda, može se 
podeliti prema Killipovoj klasifikaciji: klasa I – nema puko-
ta i galopa, klasa II – plućna kongestija sa pukotima na 
manje od polovine plućnih polja, sinusna tahikardija ili ri-
tam galopa; klasa III – edem pluća sa pukotima na više od 
polovine plućnih polja i klasa IV – kardiogeni šok. 

Hemodinamska procena se zasniva na detaljnom fizi-
kalnom pregledu, kontinuiranom EKG praćenju, saturaciji 
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Tabela 22. Rutinska terapija u akutnoj i subakutnoj fazi dugoročnom lečenju infarkta miokarda sa ST elevacijom 

Preporuke Klasa preporukaa Nivo dokazab Referencac

Aktivni pušači moraju dobiti savet i biti upućeni na program za prestanak 
pušenja. I B 225

Svaka bolnica koja učestvuje u nezi bolesnika sa STEMI mora imati protokol 
za prestanak pušenja I C

Preporučuje se rehabilitacija vežbanjem I B 232,233
Antitrombocitna terapija sa niskom dozom aspirina (75–100mg) je trajno 
indikovana nakon STEMI I A 237

Za bolesnike koji ne tolerišu aspirin, klopidogrel je indikovan kao alternativa I B 243
Preporučuje se DATT kao kombinacija aspirina i prasugrela ili aspirina i 
tikagrelora (pre nego aspirina i klopidogrela) za bolesnike lečene PCI I A 109,110

DATT sa aspirinom i antagonistom ADP receptora mora se nastaviti do 12 
meseci nakon STEMI, najmanje: I C

245-
247,2831 mesec za bolesnike kojima je implantiran BMS I C

6 meseci za bolesnike kojima je implantiran DES IIb B
Za bolesnike sa trombom u levoj komori, antikoagulantna terapija se daje 
najmanje tri meseca IIa B 344-346

Bolesnicima sa jasnom indikacijom za oralnu antikoagulantnu terapiju (npr. 
atrijalna fibrilacija sa CHA2DS2-VASc Score ≥2 ili mehanička valvula), oralna 
antikoagulantna terapija se dodaje antitrombocitnoj terapiji. 

I C

Ako bolesnici zahtevaju trostruku antitrombotsku terapiju, kombinovanjem 
DATT i OAKT, npr. zbog implantacije stenta i indikacije za obaveznu OAKT, 
trajanje DATT treba skratiti da bi se smanjio rizik od krvarenja. 

I C

Za odabrane bolesnike koji dobijaju aspirin i klopidogrel, niska doza rivaroksabana 
(2,5 mg dva puta dnevno) može se razmotriti ako je nizak rizik od krvarenja. IIb B 262

DATT treba dati do godinu dana bolesnicima sa STEMI koji nisu dobili stent IIa C  -
Gastroprotekciju inhibitorima protonske pumpe u trajanju DATT treba razmo-
triti kod bolesnika sa visokim rizikom od krvarenja IIa C 256

Peroralnu terapiju beta blokatorima treba razmotriti tokom hospitalizacije i 
nastaviti posle kod svih bolesnika sa STEMI u odsustvu kontraindikacija IIa B 1,266

Peroralna terapija beta-blokatorima je indikovana kod bolesnika sa srčanom 
slabošću iili disfunkcijom LK I A 284-288

Kod bolesnika sa hipotenzijom ili srčanom insuficijencijom mora se izbeći 
intravenski beta blokator III B 266

Intravenski beta blokator treba razmotriti pri prijemu kod bolesnika sa visokim 
krvnim pritiskom, tahikardijom i bez znakova srčane slabosti IIa B 266

Lipidni profil se mora uraditi natašte kod svih bolesnika sa STEMI po prijemu, 
čim bude moguće I C  -

Preporučuje se započinjanje ili nastavljanje visokih doza statina rano po 
prijemu kod svih bolesnika sa STEMI bez kontraindikacija ili prethodnom 
intolerancijom, bez obzira na početne vrednosti holesterola

I A 267

Ponovnu analizu LDL holesterola treba razmotriti nakon 4-6 nedelja u cilju 
provere da li je dostignuta ciljna vrednost ≤1,8mmol/L (70mg/dL) IIa C 270

Verapamil se može razmotriti u sekundarnoj prevenciji za bolesnike sa 
apsolutnim kontaindikacijama za beta-blokatore i bez srčane slabosti IIb B 276

Indikovano je započeti terapiju ACE inhibitorima u prvih 24 sata od STEMI kod 
bolesnika sa srčanom slabošću, disfunkcijom LK, dijabetesom ili infarktom 
prednjeg zida

I A 279

ARB, poželjno valsartan je alterntiva ACE inhibitorima za bolesnike sa srčanom 
slabošću ili disfunkcijom LK posebno za one koji ne tolerišu ACE inhibitore I B 280,281

Treba razmotriti ACE inhibitore kod svih bolesnika u odsustvu kontraindikacija IIa A 289,290
Antagonisti aldosterona npr. eplerenon, indikovani su kod bolesnika sa 
ejekcionom frakcijom ≤40% i srčanom slabošću ili dijabetesom, u odsustvu 
bubrežne slabosti ili hiperkalijemije 

I B 282

ACE = angiotenzin konvertujući enzim; AKS = akutni koronarni sindrom; ARB = blokatori angiotenzinskih receptora; BMS = metalni stent; DATT = dvojna anti-
trombocitna terapija; DES = stent sa oslobađanjem leka; LDL = lipoproteini male gustine; LK = leva komora; STEMI = infarkt miokarda sa elevacijom ST segmenta
aKlasa preporuka
b Nivo dokaza
c Reference
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kiseonikom, praćenju krvnog pritiska i satne diureze. Bo-
lesnicima kod kojih se sumnja na srčanu insuficijenciju 
treba, u ranoj fazi, uraditi transtorakalni ehokardiografski 
pregled/doppler. Ehokardiografija je glavno dijagnostičko 
sredstvo koje treba koristiti za procenu funkcije i volume-
na leve komore, valvularnu funkciju, stepen oštećenja mi-
okarda i uočavanje mehaničkih komplikacija. Pregled Do-
pplerom omogućava procenu protoka, gradijenata, 
dijastolne funkcije i pritiska punjenja. Teleradiografijom 
grudnog koša proceniće se stepen plućne kongestije i re-
gistrovati druga oboljenja od značaja kao što je upala plu-
ća, hronični bronhitis ili pleuralni izliv. Neočekivano pogor-
šanje kliničkog statusa bolesnika, uz znake hemodinamske 
nestabilnosti, zahteva ponovni ehokardiografski pregled, 
sa posebnim osvrtom na znake progresivnog popuštanja 
leve komore ili mehaničke komplikacije.

Kod one grupe bolesnika, koji ne reaguju adekvatno 
na klasične terapijske mere i kod kojih postoje znaci is-
hemije koja je u toku, ST elevacije koja se održava ili no-
vonastali blok leve grane treba razmotriti potrebu za 
dodatnom revaskularizacijom. 

Bolesnici sa ekstenzivnim oštećenjem miokarda to-
kom akutne faze mogu razviti simptome i znake hronič-
ne srčane insuficijencije. Ova dijagnoza zahteva lečenje 
prema preporukama za lečenje hronične srčane insufi-
cijencije.284 Bolesnici sa simptomatskom hroničnom sr-
čanom insuficijencijom i smanjenom ejekcionom frakci-
jom ili električnom disinhronijom, koja se ogleda u 
produženom trajanju QRS kompleksa, mogu biti kandi-
dati za implanatciju kardioverter defibrilatora, srčanu 
resinhronizacionu terapiju (CRT) ili CRT defibrilator. Ovi 
kriterijumi su prikazani u poslednjim preporukama koje 
su fokusirane na terapiju uređajima.

5.1.1.1. Hipotenzija
Hipotenzija se definiše kao sistolni pritisak koji je 

stalno ispod 90 mmHg. Uzrok može biti srčana insufici-
jencija, ali i hipovelemija, poremećaji ritma i mehaničke 
komplikacije koje se mogu korigovati. Ako dugo traje, 
hipotenzija može dovesti do bubrežne disfunkcije, akut-
ne nekroze tubula i smanjene diureze.  

5.1.1.2. Kongestija pluća
Kongestiju pluća karakterišu dispneja sa inspirijum-

skim pukotima bazalno, smanjena saturacija kiseoni-
kom, znaci kongestije na teleradiografiji i klinički odgo-
vor na diuretsku terapiju i/ili vazodilatatore.

5.1.1.3. Stanja sa malim minutnim volumenom
Kod stanja sa malim minutnim volumenom postoje 

znaci i loše periferne perfuzije i hipotenzije, bubrežna 
disfunkcija i smanjena diureza. Ehokardiografija može 
pokazati lošu funkciju leve komore, mehaničku kompli-
kaciju ili infarkt desne komore. 

5.1.1.4. Kardiogeni šok
Kardiogeni šok se javlja kao komplikacija u 6–10% 

svih slučajeva sa STEMI i ostaje vodeći uzrok smrti, sa 
intrahospitalnim mortalitetom od blizu 50%.292 Prema 
registru SHOCK (Should we emergently revascularize 
Occluded coronaries for Cardiogenic shocK) studije, kod 

bolesnika kod kojih dođe do razvoja kardiogenog šoka 
tokom hospitalizacije, razvoj šoka se dešava u prvih 6h u 
50% slučajeva i u prvih 24h u 75%. Postoji širok spektar 
simptoma, znakova i hemodinamskih pokazatelja koji 
definišu postojanje i težinu kardiogenog šoka i koji su 
diretno povezani sa kratkoročnim ishodom.294-296 Bole-
snici tipično imaju hipotenziju, znake malog minutnog 
volumena (tahikardaija u miru, izmenjeno stanje svesti, 
oligurija, hladna periferija) i kongestiju pluća. Hemodi-
namski kriterijumi za kardiogeni šok su srčani indeks 
(cardiac index) <2,2L/min/m2 i povećani kapilarni priti-
sak u plućima >18mmHg. Dodatno, diureza je obično 
manja od 20ml/h. Šok postoji i ukoliko je primena i.v. 
inotropa ili IABP potrebna za održavanje sistolnog prit-
ska >90mmHg. Obično se dešava kod velikog oštećenja 
leve komore, ali se može desiti i kod infarkta miokarda 
desne komore.  Izgleda da su i kratkoročni i dugoročni 
mortalitet  povezani sa početnom disfunkcijom leve ko-
more i stepenom mitralne regurgitacije.295 Prisustvo dis-
funkcije desne komore na prvom ehokardiografskom 
pregledu je takođe važan predskazivač loše prognoze, 
naročito u slučajevima gde postoji udružena disfunkcija 
leve i desne komore.296 Srčani indeks pri prijemu i tokom 
praćenja i srčani radni indeks tokom praćenja su najjači 
hemodinamski pokazatelji 30-dnevnog mortaliteta kod 
bolesnika sa kardiogenim šokom i više su korisni nego 
tradicionalne hemodinamske varijable.297 Stoga, za pro-
cenu i zbrinjavanje kardiogenog šoka nije uvek neop-
hodno invazivno merenje  pritiska punjenja leve komo-
re i minutnog volumena preko pulmonalnog katetera 
već treba hitno proceniti ejekcionu frakciju leve komo-
re i udružene mehaničke komplikacije dvodimenzio-
nalnom Doppler ehokardiografijom.295-298

Zbrinjavanje kardiogenog šoka koji prati akutni infar-
kt miokarda podrazumeva hemodinamsku stabilizaciju, 
koja se postiže lekovima ili uz pomoć mehaničke cirkula-
torne potpore, i hitnom revaskularizacijom putem PCI ili 
CABG. Lekovi za lečenje kardiogenog šoka koji prati 
akutni infarkt miokarda su antitrombocitni lekovi, infu-
zioni rastvori, vazopresori i inotropi. Antitrombocitne 
lekove treba dati kao rutinski indikovane kod bolesnika 
sa STEMI, iako treba odložiti primenu klopidogrela, pra-
sugrela i tikagrelola dok se ne uradi  koronarografija, 
zbog eventualne potrebe za hitnom CABG. Primena in-
fuzionih rastvora se zasniva na patofiziološkim mehaniz-
mima, iako nije analizirana u randomizovanim studija-
ma. Ipak, u drugim oblicima šoka upotreba infuzionih 
rastvora u ranoj fazi povećava preživljavanje.  Isto tako, 
vazopresori i inotropi  se koriste zbog njihovog povolj-
nog hemodinamskog efekta, ali ni jedni ni drugi  ne do-
vode do poboljšanja simptoma i mogu dovesti do sma-
njenog preživljavanja, što može biti udruženo sa štetnim 
ćelijskim efektom ovih lekova.299 Nedavno urađena ran-
domizovana studija poredila je noradrenalin i dopamin 
kod 1679 bolesnika sa šokom, uključujući 280 sa kardio-
genim šokom. Dopamin je bio udružen sa većim morta-
litetom u subpopulaciji sa kardiogenim šokom i sa više 
neželjenih događaja, uglavnom aritmija, u ukupnoj ko-
horti.300 Dakle, kada je krvni pritisak nizak prvi lek izbora 
trebalo bi da bude noradrenalin. Treba koristiti najma-
nje moguće doze i titrirati dok sistolni pritisak ne poraste 
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na najmanje 80 mmHg. Potom, a zbog njegovog β2 
adrenergičkog efekta, može se dati dobutamin radi po-
boljšanja kontraktilnosti. 

5.1.2. Lečenje srčane insuficijencije koja prati infarkt 
miokarda sa elevacijom ST segmenta (Tabela 23)

Opšte mere podrazumevaju: uzimanje detaljnih ana-
mnestičkih podataka, uključujući prethodnu terapiju, i 
fizikalni pregled sa procenom hemodinamskog statusa 
bolesnika. Neophodno je prepoznati i lečiti pretkomor-
ske i komorske poremećaje ritma, valvularne disfunkci-
je, postinfarktnu ishemiju i hipotenziju. Komorbiditeti, 
poput infekcije, bolesti pluća, poremećaja bubrežne 
funkcije, dijabetesa, anemije i drugih poremećaja u la-
boratorijskim analizama često dopirnose kliničkoj slici. 
Bolesnicima u srčanoj insuficijenciji često treba oksige-
noterapija i praćenje saturacije kiseonikom preko pul-
snog oksimetra sa ciljanom vrednošću >95% (90% kod 
bolesnika sa HOBP) i periodično uzimanje gasnih anali-
za. Potreban je oprez kod bolesnika sa izraženom op-
strukcijom disajnih puteva da bi se izbegla hiperkapnija. 
Kod bolesnika koji su hipotenzivni, treba pokušati sa 
nadoknadom volumena ukoliko ne postoji opterećenje 
volumenom ili kongestija. Mnogim bolesnicima treba 
diuretska terapija, a smanjenje osećaja dispneje potvr-
đuje dijagnozu.

U blagoj srčanoj insuficijenciji (Killip klasa II) i.v. diu-
retici Henleove petlje i/ili i.v. nitrati su često korisni u sma-
njenju prethodnog opterećenja (preload) i ublažavanju 
kongestije i dispneje. Ako postoji hipotenzija, treba je 
brzo lečiti  da bi se sprečila dalja dekompenzacija. ACE 
inhibitori/ARB i antagonisti aldosterona smanjuju dispne-
ju, ublažuju proces remodelovanja, povećavaju preživlja-
vanje i mogu se dati u ranoj fazi ako nema hipotenzije, 
hipovolemije i poremećaja bubrežne funkcije.

U srednje teškoj srčanoj insuficijenciji sa edemom 
pluća (Killip klasa III) i.v. morfijum smanjuje dispneju i 
ublažava uznemirenost. Intravenski diuretici petlje i/ili 
i.v. vazodilatatori su indikovani  za dispneju kod bolesni-
ka koji nisu hipotenzivni (TA >90mmHg). Neinvazivna  
ventilacija sa kontinuiranim pozitivnim pritiskom vazdu-
ha je efikasna u lečenju edema pluća kod bolesnika koji 
tolerišu aparat. Endotrahealna intubacija i mehanička 
ventilaciona potpora je potrebna kod bolesnika kod ko-
jih ne može da se postigne zadovoljavajuća oksigenacija 
ili tamo gde postoji hiperkapnija zbog iscrpljenosti res-
piratornog aparata. Visina sistolnog arterijskog pritiska 
određuje upotrebu vazopresornih i inotopnih lekova. 
Kod bolesnika koji su hipotenzivni, sa simptomima i 
znacima srčane insuficijencije i loše perfuzije organa 
(TA <90mmHg), treba razmotriti upotrebu dopamina 
(inotropno/vazopresorno dejstvo). Kod bolesnika sa 
simptomima i znacima srčane insuficijencija i dobrim 
krvnim pritiskom (TA >90mmHg) preporučuju se dobu-
tamin (inotrop) i levosimendan (inotrop/vazodilata-
tor). Noradrenalin (vazopresor) se preporučuje kod 
bolesnika sa hipotenzijom i znacima kardiogenog šoka 
ili septikemije. Inotropni efekat levosimendana je neza-
visan od beta-adrenergičke stimulacije i alternativa je za 
bolesnike koji su na hroničnoj terapiji beta-blokatorima. 

Kod bolesnika sa sistolnim pritiskom <100mmHg prepo-
ručuje se započinjanje terapije bez bolusa.284 Ultrafiltra-
cija, u cilju  izbacivanja viška tečnosti kod slučajeva 
refraktarnih na diuretike, može biti korisna, posebno 
kod bolesnika sa hiponatrijemijom. 

U teškoj srčanoj insuficijenciji sa kardiogenim šo-
kom (Killip klasa IV) neophodno je utvrditi druge mogu-
će uzroke hipotenzije kao što su hipovolemija, hipoten-
zija indukovana lekovima, aritmije, tamponada, 
mehaničke komplikacije ili infarkt desne komore. Obič-
no su potrebni i.v. inotropi/vazopresori da bi se održava-
li sistolni pritisak >90mmHg, adekvatan minutni volu-
men i bubrežna perfuzija. 

Invazivna hemodinamska procena kateterizacijom 
plućne arterije omogućava pažljivo podešavanje pritiska 
punjenja i procenu srčanog outputa. Kod određene gru-
pe bolesnika kod kojih izostaje adekvatan odgovor na 
klasičnu terapiju i kod kojih postoje dokazi perzistirajuće 
ishemije,  ST elevacija koja se održava ili novonastali blok 
leve grane, treba razmotriti ranu revaskularizaciju fibri-
nolitičkom terapijom, PCI-jom ili CABG hirurgijom. Stra-
tegija rane revaskularizacije – poželjno u tercijarnoj 
ustanovi – pokazala je dobrobit u smislu popravljanja 
funkcionalnog statusa i dugoročnog preživljavanja. 
SHOCK studija je pokazala da bolesnici sa STEMI i kardi-
ogenim šokom koji su podvrgnuti hitnoj revaskularizaciji  
PCI-jom ili CABG hirurgijom imaju bolje dugoročno pre-
življavanje u poređenju sa bolesnicima koji su lečeni in-
tenzivnom medikamentnom terapijom u početku i po-
tom kasnom intrahospitalnom revaskularizacijom ili bez 
nje: nalaz se poklapa sa opservacijama iz registara.100,293 
Uprkos dužem vremenu do tretmana, bolesnci koji su 
transportovani su izdvojena populacija sa sličnim kori-
govanim intrahospitalnim mortalitetom i koristi od hitne 
revaskularizacije na isti način kao oni direktno primlje-
ni.301 Prepoznavanje onih bolesnika koji imaju najveći 
rizik za razvoj šoka omogućiće brži transport visokorizič-
nih bolesnika pre nego što razviju hemodinamsku nesta-
bilnost. Kardiogeni šok je situacija u kojoj je dozvoljeno 
upustiti se u hitnu revaskularizaciju višesudovne 
bolesti.100,302

Kontrapulsirajuća IABP je najčešće korišćena mehanič-
ka potpora za lečenje kardiogenog šoka, zbog povoljnih 
efekata inflacije u dijastoli i brze deflacije u sistoli, pobolj-
šanja miokardne i periferne perfuzije i smanjenja naknad-
nog opterećenja (afterload) i miokardne potrošnje kiseo-
nika. Dokazi o njenoj efikasnosti, u slučajevima akutnog 
infarkta miokarda komplikovaog kardiogenim šokom, 
nedavno su ponovo evaluirani za bolesnike iz prefibrino-
litičke, fibrinolitičke, i ere primarne PCI.98 U nedostatku 
randomizovanih studija, evaluirani su samo registri  koji 
su pokazali kontradiktorne rezultate za ova tri perioda, sa 
razlikom u mortalitetu od 29% i 18% u korist IABP u pre-
trombolitičkoj i trombolitičkoj eri, a povećanje od 6% u 
moratlitetu kod IABP u eri primarne PCI. Istovremeno, 
TACTICS studija (Treat angina with Aggrastat and determi-
ne Cost of Therapy with an invasive or Conservative Stra-
tegy),303 koja je istraživala efikasnost kontrapulsacije kod 
bolesnika sa STEMI koji su dobili trombolitičku terapiju i 
imaju hipotenziju, moguće i kardiogeni šok i srčanu insu-
ficijenciju, pokazala je da ne postoji smanjenje mortalite-



80

Tabela 23. Lečenje srčane insuficijencije i poremećaja funkcije leve komore

Preporuke Klasaa Nivob Ref.c

Lečenje blage srčane insuficijnecije (Killip klasa II)
Potrebna je oksigenoterapija da bi se saturacija održavala na >95% I C -
Preporučuje se upotreba diuretika Henleove petlje, kao što je furosemid 20-40 mg iv., i, 
ukoliko je potrebno, treba ga ponavljati u intervalima od 1-4h I C -

Treba razmotriti upotrebu nitrata iv. ili Na-nitroprusida kod bolesnika sa povišenim pritiskom IIa C -

Indikovana je upotreba ACE inhibitora kod svih bolesnika sa simptomima i znacima srčane 
insuficijencije i/ili disfunkcije leve komore u odsustvu hipotenzije, hipovolemije i bubrežne 
insuficijencije

I A 309-312

Blokator angiotenzinskih receptora (valsartan) je alternativa ACE inhibitorima pogotovo 
onda kada se ACE inhibitori ne tolerišu I B 281

Preporučuje se upotreba antagonista aldosterona (eplerenon) kod svih bolesnika sa 
simptomima i znacima srčane insuficijencije i/ili poremćajem funkcije leve komore, ukoliko 
nemaju bubežnu insuficijenciju ili hiperkalijemiju

I B 282

Treba razmotriti upotrebu hidralazina i izosorbid-dinitrata kod bolesnika koje ne tolerišu ni 
ACE inhibitore ni blokatore angiotenzina IIa C 313

Lečenje srednje teške srčane insuficijencije (Killip klasa III)
Indikovana je oksigenoterapija I C -
Treba obezbediti ventilacionu potporu u zavisnosti od vrednosti gasnih analiza I C -
Preporučuje se uptreba diuretika Henleove petlje, kao što je furosemid 20-40 mg iv., i treba 
ih ponavljati na 1-4h, prema potrebi I C -

Preporučuje se morfijum. Treba pratiti disanje. Često postoji mučnina,  koja može zahtevati 
upotrebu antiemetika. Savetuje se često ponavljanje malih doza I C -

Nitrati se preporučuju ukoliko ne postoji hipotenzija I C -
Inotropi:

 Dopamin
IIa C -

 Dobutamin (inotrop) IIa C -
 Levosimendan (inotrop/vazodilatator). IIb C -

Antagonist aldosterona kao što je spironolakton ili eplerenon se mora  dati ako je EF LK ≤ 40% I B 282,314

Treba razmotriti ultrafiltraciju. IIa B 315
Treba razmotriti ranu revaskularizaciju ako bolesniku prethodno nije urađena 
revaskularizacija I C -

Lečenje kardiogenog šoka (Killip klasa IV)
Indikovana je oksigenoterapija/mehanička ventilacija prema vrednostima gasnih analiza I C -
Treba uraditi hitnu ehokardiografiju/Doppler da bi se uočile mehaničke komplikacije, 
procenila sistolna i dijastolna funkcija I C -

Bolesnike sa visokim rizikom treba prebaciti u tercijarni centar I C -
Mora se razmotriti hitna revaskularizacija putem PCI ili CABG kod onih bolesnika kod kojih 
je to odgovarajuće I B 100

Treba razmotriti fibrinolizu ukoliko je revaskularizacija nedostupna. IIa C -

Treba razmotriti upotrebu intraaortne balon pumpe IIb B 1,98,305

Treba razmotriti upotrebu mehaničkih uređaja za potporu leve komore kao cirkulatornu 
potporu  kod bolesnika sa refraktarnim šokom IIb C -

Treba razmotriti hemodinamsku procenu pomoću balon katetera IIb B 316
Treba razmotriti upotrebu inotropa/vazopresora:

 Dopamina
IIa C -

 Dobutamina IIb C -
 Norepinefrina (više se preporučuje od dopamina ako je krvni pritisak nizak) IIa B 300,317

ACE = angiotenzin konvertujući enzim; ARB = blokator angiotenzinskih receptora; CABG = koronarno-aortni bypass graft; i.v. = intravenski; EFLK = ejekciona 
frakcija leve komore; PCI = perkutana koronarna intervencija.
aKlasa preporuke, bNivo dokaza, cReference
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ta  kada se IABP doda trombolitičkoj terapiji u ukupnoj 
kohorti, ali je pokazala smanjenje u šetomesečnom mor-
talitetu kod bolesnika sa težim hemodinamskim pogorša-
njem u grupi sa IABP.  Slično tome, jedna pilot studija sa 
40 bolesnika sa kardiogenim šokom koji su išli na primar-
nu PCI, pokazala je povoljne efekte na BNP u grupi sa 
IABP, ali ne i povoljne efekte za primaran ishod studije 
[change in serial Acute Physiology And Chronic Health 
Evaluation II (APACHE) scoring].304 Još jedna nedavno ura-
đena metaanaliza ukazuje na povoljne efekte IABP u pre-
življavanju bolesnika sa kardiogenim šokom.305 Sve u sve-
mu, uprkos opštoj upotrebi u kliničkoj praksi, postoje 
kontradiktorni dokazi u smislu koristi IABP u kardiogenom 
šoku, što je verovatno povezano sa otežanim izvođenjem 
randomizovanih studija na ovom polju. 

Mehanički uređaji za potporu leve komore (mechani-
cal LV assist devices – LVADs) se koriste kod bolesnika koji 
ne reaguju na standardnu terapiju, uključujući inotrope, 
infuzije tečnosti i IABP, ali su dokazi o njihovoj koristi ogra-
ničeni. Nedavno urađena metaanaliza ispitivala je tri ran-
domizovane studije koje su poredile perkutani LVAD i 
IABP na 100 bolesnika. Iako je LVAD bio siguran i pokazao 
bolju hemodinamiku, nije pokazano smanjenje 30-dnev-
nog mortaliteta.306 Na osnovu ovih rezultata, perkutani 
LVAD se ne može preporučiti  kao prva linija za lečenje 
kardiogenog šoka, ali se može razmotriti u određenim 
slučajevima, uzimajući u obzir iskustvo lekara, kao i sta-
rost bolesnika i komorbiditete. Slično tome, u slučajevima 
koji nisu STEMI, kao što su kandidati za transplantaciju 
kod kojih nema odgovora na standardnu terapiju, koriste 
se hirurški implantiran LVAD307 ili ekstrakorporalna potpo-
ra sa membranskim oksigenatorom308 kao završna terapi-
ja ili premošćavanje do transplantacije. Još jednom, doka-
zi o koristi su i dalje ograničeni.    

5.1.3. �Aritmije i poremećaji provođenja  
u akutnoj fazi

Aritmije i poremećaji provođenja su uobičajene u pr-
vim satima akutnog infarkta miokarda. Prema zapisima sa 
monitora srčanog rada postavljenih unutar 11±5 dana od 
akutnog infarkta miokarda, učestalost novonastale atri-
jalne fibrilacije je 28 %, ventrikularne tahikardije koja se 
ne održava 13 %, visokog stepena AV bloka 10% (≤30 ok-
tucaja/min u trajanju od 8 s ili više), sinusne bradikardije 
7 % (≤30 oktucaja/min. u trajanju od 8 s ili više), srčanog 
zastoja 5% (≥5 sec), ventrikularne tahikardije koja se odr-
žava 3 % i ventrikularne fibrilacije 3 %.318 Dugoročna pro-
gnoza rane (<48h) VF ili samoodržavajuće VT kod bolesni-
ka sa akutnim infarktom miokarda  je i dalje kontroverzna. 
Kod bolesnika sa akutnim infarktom miokarda, rana VF/
VT otkriva bolesnike sa povećanim rizikom od mortaliteta 
unutar 30 dana (22 % vs. 5 %) u poređenju sa onima koji 
nisu imali VF/VT.319 Primena ACE inhibitora/ARB smanjuje 
30-dnevni mortalitet kod ovih bolesnika. Druge studije su 
pokazale da je terapija beta-blokatorima u prvih 24h od 
akutnog infarkta kod bolesnika sa ranom samoodržavaju-
ćom VT/VF povezana sa smanjenim ranim mortalitetom, 
a da ne pogoršava srčanu insuficijneciju.320 Prospektivne  
randomizovane studije bi trebalo da razjasne značaj ranih 
ventrikularnih aritmija u ovim uslovima. 

Aritmije posle ranog perioda reperfuzije mogu biti 
manifestacija ozbiljnog stanja koje leži i u osnovi, kao što 
je perzistirajuća ishemija miokarda, insuficijencija pum-
pe, izmenjen vegetativni tonus, hipoksija i elektrolitni 
(npr. hipokalijemia) ili acidobazni poremećaj, i svi oni 
zahtevaju praćenje i korektivne mere. AV blok visokog 
stepena je bio bolji prediktor srčane smrti nego tahiari-
tmije kod bolesnika sa ejekcionom frakcijom leve komo-
re <40% posle infarkta miokarda.318

5.1.3.1. Pretkomorske aritmije
Fibrilacija pretkomora se javlja kao komplikacija in-

farkta miokarda u 6–28 % slučajeva i često je udružena 
sa teškim oštećenjem leve komore i srčanom insuficijen-
cijom.318,321 Epizode mogu trajati minutima ili satima i 
često se ponavljaju. U mnogim slučajevima, aritmija se 
dobro podnosi i nije potrebno posebno lečenje, osim 
antikoagulantne terapije (Tabela 24).250 U nekim slučaje-
vima, brza frekvenca komora doprinosi nastanku srčane 
insuficijencije i zahteva hitno lečenje. Dobra kontrola 
frevence je važna da bi se smanjile potrebe miokarda za 
kiseonikom, a može se postići primenom beta blokatora 
ili moguće Ca-antagonista, per os ili intravenski (videti 
preporuke ispod). Kod bolesnika kod kojih postoji veliko 
oštećenje miokarda ili teško oštećenje funkcije leve ko-
more, kontrola frekvence se još sigurnije postiže pri-
menom digoksina i.v. sa ili bez istovremene primene 
amjodarona i.v., zbog negativnog inotropnog efekta 
beta blokatora i Ca-antagonista. Treba razmotriti pri-
menu hitne elektrokardioverzije kod bolesnika koji ima-
ju pretkomorsku fibrilaciju i upornu ishemiju ili su hemo-
dinamski nestabilni. Nekoliko,321,322 ali ne sve,318 studije 
ukazuju na to da je razvoj pretkomorske fibrilacije u 
okviru akutnog infarkta miokarda nezavisan prediktor 
ukupnog mortaliteta, bez obzira na primenjeni način le-
čenja. Pretkomorska fibrilacija nije samo povećala rizik 
od nastanka ishemijskog moždanog udara tokom hospi-
talizacije već i tokom praćenja, čak i paroksizmalna pret-
komorska fibrilacija koja je, u momentu otpusta, bila 
konvertovana u sinusni ritam.321 Stoga, bolesnicima sa 
pretkomorskom fibrilacijom i faktorima rizika za trom-
boemboliju, treba dati oralnu antikoagulantnu terapiju. 
Kako pretkomorska fibrilacija često zahteva antikoagu-
lantnu terapiju, pri izboru stenta, treba razmotriti korist 
stentova sa oslobađanjem leka u smislu smanjene mo-
gućnosti za restenozu sa jedne, i mogući rizik od krvare-
nja koji je povezan sa produženom upotrebom trostruke 
antitrombotske terapije, sa druge strane. Posebne 
smernice koje se odnose na izbor kontrole ritma ili fre-
kvence, kao i tip stenta i kombinaciju antiagregacione i 
antikoagulantne terapije, date su u nedavno objavljenim 
preporukama za lečenje pretkomorkse fibrilacije.250

Druge pretkomorske tahikardije su retke i obično su 
samoograničene. Mogu dobro reagovati na vagalne ma-
nevre. U ovim okolnostima treba razmotriti upotrebu 
adenozina i.v., kada se isključi pretkomorski flater i kada 
je hemodinamsko stanje stabilno; tokom primene po-
trebno je stalno EKG praćenje. Beta-blokatori mogu biti 
efikasni, ukoliko nisu kontraindikovani. Elektrokoverziju 
treba upotrebiti ako se aritmija loše toleriše. 
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5.1.3.2. Komorske aritmije (Tabela 25)
Komorske ekstrasistole su skoro univerzalne prvog 

dana akutne faze, pa su kompleksne aritmije česte (po-
limorfne ekstrasistole, salve, fenomen R na T). Njihova 
vrednost kao prediktora VF je diskutabilna. Ne zahtevaju 
specifičnu terapiju.

Komorsku tahikardiju treba razlikovati od ubrzanog 
nodalnog (idioventrikularnog) ritma – posledica reper-
fuzije koja je obično bezopasna – gde je frekvenca ko-
mora <120 otkucaja u minuti. Nizovi VT koja se ne odr-
žava (trajanja <30 s) nisu pouzdani prediktivni markeri 
rane VF i mogu se dobro tolerisati, ne zahtevajući oba-
vezno tretman. Duže epizode mogu dovesti do hipoten-
zije i srčane insuficijencije i mogu preći u VF. Kako nema 
dokaza da supresija asimptomatske VT koja se ne održa-
va produžava život, nema indikacija za njeno lečenje (VT 
koja se ne održava), osim ako ona nije udružena sa he-
modinamskom nestabilošću. Samoodržavajuća i/ili he-
modinamski nestabilna VT zahteva supresivnu terapiju, 
sažetu ispod i navedenu u preporukama za komorske 
aritmije.325 Elektrokardioverzija (koja zahteva sedaciju 
svesnih bolesnika) je indikovana kod bilo koje uporne VT 
i uvek indikovana kod bolesnika koji su hemodinamski 
nestabilni.326 To je najsigurniji metod za zaustavljanje 
samoodržavajuće VT u akutnom STEMI. Ako bolesnik 
deluje hemodinamski stabilno, može se dati i.v. amjoda-
ron, sotalol ili lidokain radi njenog zaustavljanja (ako se 
smatra da je VT povezana sa postojećom ishemijom), ali 
je procenat konverzija mali. Amjodaron je jedini antia-
ritmik koji nema teške proaritmijske efekte kod bole-
snika sa smanjenom ejekcionom frakcijom leve komo-
re, pa je stoga lek izbora za bolesnike sa smanjenom 
funkcijom leve komore. U kohorti bolesnika (u kojoj je 
većina imala koronarnu bolest) sa stabilnom samoodr-

žavajućom VT (ali bez akutnog infarkta miokarda), i i.v. 
amjodaron i prokainamid su bili relativno neefikasni, sa 
procentom konverzije od 25% i 30% za amjodaron i pro-
kainamid, redom. Klinički značajna hipotenzivna reakcija 
dovela je do prekida amjodaronske i prokainamidske 
infuzije i neposredne kardioverzije jednosmernom stru-
jom kod 6% i 19% bolesnika, redom.327

Komorska fibrilacija: treba preduzeti neposrednu de-
fibrilaciju prema preporukama navedenim u internacio-
nalnim vodičima za kardiopulmonalnu reanimaciju.326,328 
Iako je pokazano da lidokain može smanjiti učestalost VT 
u akutnoj fazi infarkta miokarda, ovaj lek povećava rizik 
od asistolije. Metaanaliza 14 studija pokazala je veći 
mortalitet kod bolesnika lečenih lidokainom u odnosu 
na kontrolnu grupu, zbog čega nije opravdana rutinska, 
profilaktička upotreba ovog leka.329 U retrospektivnoj 
analizi bolesnika sa STEMI koji su razvili samoodržavaju-
ću VT/VF (n=1126, 5.9 %) u GUSTO IIB i III studijama uku-
pna smrtnost je upoređivana među onima koji su prima-
li amjodaron (n=50, 4.4 %), lidokain (n=664, 59 %) i onih 
koji nisu primali antiaritmike (n=302, 26.8 %). Među 
bolesnicima koji su preživeli 3 sata, amjodaron je bio 
povezan sa povećanim mortalitetom tokom 30 dana i 6 
meseci, ali lidokain nije; ova opservacija je istakla potre-
bu za randomizovanim studijama u ovoj populaciji.330

Samoodržavajuća VT ili VF, koja se razvija van akutne 
faze (pod pretpostavkom da komorska aritmija nije po-
sledica reverzibilnog uzroka, kao što je elektrolitni disba-
lans ili tranzitorna ishemija/reinfarkt), podložna je po-
navljanju i udružena sa visokim rizikom od smrti. Iako 
uvek treba isključiti ishemiju miokarda u slučajevima 
komorskih aritmija, treba naglasiti da  ne izgleda da reva-
skularizacija može prevenirati pojavu srčanog zastoja kod 
bolesnika sa značajno oslabljenom funkcijom leve komo-

Tabela 24. Lečenje atrijalne fibrilacije

Preporuke Klasaa Nivob Ref.c

Treba razmotriti kontrolu ritma kod bolesnika sa atrijalnom fibrilacijom posle korek-
cije stanja koje je bilo njen okidač ili supstrat (npr. ishemija). IIa C -

Akutna kontrola frekvence atrijalne fibrilacije

Indikovana je iv. primena beta blokatora ili nehidropiridinskih blokatora Ca kanala 
(npr. diltiazem, verapamil), ukoliko ne postoje znaci akutne srčane insuficijencije I A 323

Primena amjodarona ili digitalisa iv. je indikovana u slučaju brzog komorskog odgo-
vora i prisustva akutne srčane insuficijencije ili hipotenzije I B 324

Kardioverzija
Indikovana je neposredna elektrokonverzija u slučajevima kada se ne može brzo 
postići adekvatna kontrola frekvence farmakološkim agensima, kod bolesnika sa 
atrijalnom fibrilacijom i ishemijom, teškim poremećajem hemodinamike ili srča-
nom insuficijencijom

I C -

Indikovana je i.v. primena amjodarona radi konverzije u sinusni ritam stabilnih bole-
snika sa novonastalom atrijalnom fibrilacijom i strukturnom bolesti srca I A 250

Digoksin (ND A), verapamil, sotalol, metoprolol (ND B) ili drugi beta-blokatori (ND 
C) nisu efikasni u konverziji novonastale atrijalne fibrilacije u sinusni ritam i ne tre-
ba ih koristiti za kontrolu ritma (iako se beta blokatori ili digoksin mogu koristiti za 
kontrolu frekvence)

III A B C 250

Preporučene doze antiaritmika su date u preporukama za lečenje bolesnika sa atrijalnom fibrilacijom.250

i.v. = intravenski; ND = nivo dokaza
aKlasa preporuke, bNivo dokaza, cReference, dCa antagoniste treba davati obazrivo ili izbegavati kod bolesnika sa srčanom insuficijencijom zbog njihovog 
negativnog inotroponog dejstva.
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re ili samoodržavajućom monomorfnom VT, čak i u sluča-
ju da je uzrok aritmije bila reverzibilna ishemija.331,332 
Među bolesnicima koji su preživeli VF ili samoodržava-
juću VT, terapija kardioverter defibrilatorom (ICD) do-
vodi do značajnog smanjenja mortaliteta u poređenju 
sa terapijom antiaritmicima (uglavnom amjodaro-
nom).333 Sa izuzetkom beta blokatora, antiaritmici se nisu 
pokazali efikasnim u prvoj liniji lečenja bolesnika sa ma-
lignim komorskim poremećajima ritma i ne treba ih da-
vati kao prevenciju od naprasne smrti. ICD se preporuču-
je kao sekundarna prevencija u cilju smanjena 
mortaliteta bolesnika sa značajno oslabljenom funkci-
jom leve komore, koji imaju samoodržavajuću VT koja 
ih hemodinamski ugrožava ili su reanimirani zbog VF 
koja se nije desila u prvih 24-48h.291 Takve bolesnike tre-
ba podvrgnuti elektrofiziološkom ispitivanju pre otpusta, 
radi implantacije kardioverter defibrilatora u cilju sekun-
darne prevencije naprasne srčane smrti.325,333

Implantacija ICD-a u cilju primarne prevencije dovela 
je do smanjenja ukupnog mortaliteta kod bolesnika sa 
sniženom ejekcionom frkacijom (EF <40%) koja je posle-
dica infarkta miokarda koji se desio najmanje 40 dana 
ranije.333,334 Implantaciju ICD-a treba odložiti najmanje 
40 dana od akutnog događaja. Procenu o potrebi za 
ugradnju ICD-a u cilju primarne prevencije, u nekim slu-
čajevima, treba odložiti i 3 meseca posle revaskulariza-
cije, da bi prošlo dovoljno vremena za oporavak funkcije 
leve komore. Procenu da li je bolesnik indikovan za CRT 
i ICD terapiju treba vršiti onda kada je isključeno da je 
reč ošamućenom miokardu koji je vijabilan, a prema in-
dikacijama koje su navedene u preporukama.3

5.1.3.3. Sinusna bradikardija i blok
Sinusna bradikardija je uobičajena u prvim satima 

STEMI, posebno infarkta donjeg zida. U nekim slučajevi-
ma, nastaje zbog primene opijata. Često ne zahteva le-

Tabela 25.  Lečenje komorskih aritmija i poremećaja prvođenja u akutnoj fazi

Preporuke Klasaa Nivob Refc

Indikovana je kardioverzija jednosmernom strujom  kod VT koja se održava i kod VF I C -
Treba razmotriti upotrebu amjodarona iv. kod monomorfne, samoodržavajuće VT koja se po-
navlja ili je refraktarna na kardioverziju jednosmernom strujomd IIa C -

Može se lečiti primenom lidokaina i.v. ili sotalolome IIb C -
Treba razmotriti uklanjanje elektrode privremenog pejsmejkera ako je VT refraktarna na kardi-
overziju ili se često ponavlja uprskos primeni antiaritmika IIa C -

Ponavljane, simptomatske salve monomorfne VT koja se ne održava treba ili samo pratiti ili 
lečiti i.v. beta blokatorima, sotalolome ili amjodaronomd IIa C -

Polimorfna VT
• treba je lečiti i.v. beta blokatorimae I B 320,336
• ili iv. amjodaronomd I C -
• treba uraditi hitnu angiografiju ako se sumnja na ishemiju miokarda I C -
• može se lečiti i.v. lidokainom IIb C
• obavezna je brza procena i korekcija elektrolitnog poremećaja, razmotriti i magnezijum I C -
• �treba je lečiti povećanjem frekvence plasiranjem sonde privremenog pejsmejkera u desnu 

komoru ili infuzijom izoprotenerola IIa C -

U slučajevima kada postoji sinusna bradikardija i hipotenzija, AV blok II stepena (Mobitz II) ili AV blok III stepena koji do-
vodi do hipotenzije ili srčane insuficijencije:
• indikovana je upotreba atropina i.v. I C -
• �u slučajevima gde nema odgovora na atropin indikovana je implantacija privremenog pej-

smejkera I C -

• �indikovana je hitna angiografija i eventualna revaskularizacija kod bolesnika koji nisu dobili 
reperfuzionu terapiju I C -

Lečenje komorskih aritmija i procena rizika od naprasne smrti dugoročno
Indikovana je specijalizovana elektrofiziološka procena za implantaciju ICD-a radi sekundarne 
prevenciije naprasne srčane smrti kod bolesnika sa značajnim poremećajem funkcije leve ko-
more, samoodržavajućom VT koja prouzrokuje hemodinamsku nestabilnost ili kod onih koji su 
preživeli VF koja desila van akutne faze 

I A 333

Primena ICD terapije kao sekundarne prevencije je indikovana radi smanjenja mortaliteta kod 
bolesnika sa značajnim poremećajem funkcije leve komore, samoodržavajućom VT koja prou-
zrokuje hemodinamsku nestabilnost ili kod onih koji su preživeli VF koja desila van akutne faze

I A 333

Da bi se postavila indikacija za primenu ICD terapije kao primarne prevencije, treba proceniti 
rizik za naprasnu srčanu smrt ehokardiografskom procenom EF LK, najmanje 40 dana od akut-
ne faze, kod bolesnika sa EF LK ≤40%

I A 333

Preporučene doze antiaritmika su date u preporukama za lečenje bolesnika sa komorskim aritmijama i prevenciju naprasne srčane smrti.325

AV = atrioventrikularni; iv. = intravenski; ICD = implantabilni kardioverter defibrilator; EF LK = ejekciona frakcija leve komore; VF = ventrikularna fibrilacija; 
VT = ventrikularna tahikardija.
aKlasa preporuke, bNivo dokaza, cReference, dLekove koji produžavaju QT interval ne treba koristiti ako je QT interval u osnovi produžen, eI.v. sotalol i beta 
blokatore ne treba davati kod niske ejekcione frakcije
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čenje. Ukoliko je udružena sa teškom hipotenzijom, si-
nusnu bradikardiju treba lečiti atropinom i.v., u dozi od 
0,25–0,5 mg, koja se može ponavljati do ukupno  
1,5–2 mg. Povremeno, bradikardija može biti udružena 
sa hipotenzijom u kasnijoj fazi. Ako tada ne reaguje na 
primenu atropina, savetuje se privremeni pejsing.

AV blok prvog stepena ne zahetva lečenje.
AV blok II stepena tip I (Mobitz I ili Wenckebach) je 

obično udružen sa dijafragmalnim infarktom i retko do-
vodi do hemodinamske nestabilnosti. Ako se to ipak de-
si, prvo treba dati atropin. Ako to ne uspe, treba plasirati 
pejsing. Treba odložiti upotrebu lekova koji usporavaju 
AV provođenje (kao što su beta-blokatori, digitalis, vera-
pamil, amjodaron).

AV blok II stepena tip II (Mobitz II) i kompletan AV 
blok mogu biti indikacije za implantaciju elektrode pej-
smejkera, naročito ako bradikardija dovodi do hipoten-
zije i srčane insuficijencije. Ako je u pitanju težak hemo-
dinamski poremećaj, treba razmotriti implantaciju 
pretkomorsko-komorskog (AV sequential) pejsmejkera. 
Kod bolesnika koji nisu dobili reperfuzionu terapiju uvek 
treba razmotriti revaskularizaciju.

AV blok udružen sa dijafragmalnim infarktom je obič-
no lokalizovan iznad Hisovog snopa i udružen sa prola-
znom bradikardijom sa ritmom izmicanja sa uskim QRS 
kompleksima (iznad 40 otkucaja u minuti) i ima nizak 
mortalitet. Često spontano prestaje i retko zahteva inter-
venciju. AV blok udružen sa prednjim infarktom je najče-
šće lokalizovan ispod AV čvora, udružen sa sporim ritmom 
izmicanja i širokim QRS kompleksima i ima visok mortali-
tet (do 80%) zbog obimne nekroze miokarda. Novonastali 
blok grane ili hemiblok obično ukazuje na veliki prednji 
infarkt. U tim situacijama postoji velika verovatnoća za 
razvoj i kompletnog AV bloka i srčane insuficijencije. 

Posle AV bloka, bi- i trifascikularnog bloka i elektro-
šoka može nastati asistolija. Ako postoji implantirana 
elektroda pejsmejkera treba pokušati sa pejsingom. Ako 
ne, treba početi sa spoljašnjom masažom srca, ventila-
cijom i transtorakalnim pejsingom.

U slučaju uznapredovalog AV bloka sa sporim ritmom 
izmicanja treba plasirati, venskim putem, elektrodu pri-
vremenog pejsmejkera, kao što je gore opisano, a isto 
treba razmotriti i ako se razvije bi ili trifascikularni blok. 
Pristup preko vene subklavije treba izbegavati posle fi-
brinolize ili ako je bolesnik na antikoagulantnoj terapiji. 
U ovim situacijama treba izabrati drugi put. Indikacije za 
pejsing su detaljno opisane u preporukama ESC za srčani 
pejsing i resinhronizacionu terapiju.291 Implantacija stal-
nog pejsmejkera je indikovana kod bolesnika sa perzi-
stentnim AV blokom III stepena, perzistentnim AV blo-
kom II stepena i blokom grane, i kod prolaznog AV bloka 
II stepena tipa Mobitz II ili kompletnog blok udruženih 
sa novonastalim blokom grane.291

5.2. Srčane komplikacije

Određene demografske karakteristike i aspekti pro-
cedure definišu bolesnike sa visokim rizikom za razvoj 
komplikacija, koji zahtevaju intenzivno praćenje. Često 
se navode uznapredovale godine, simptomi Killip klase 
II–IV, trosudovna bolest, prednji infarkt, produženo vre-

me ishemije i smanjen TIMI protok.213 Neke mehaničke 
komplikacije mogu se dogoditi u prvim danima akutnog 
infarkta, iako je njihova učestalost smanjena usled pora-
sta broja brze i efektivne reperfuzione terapije. Sve su 
životno ugrožavajuće i zahtevaju brzu detekciju i lečenje. 
Ponavljanim kliničkim pregledima (najmanje dva puta 
dnevno) može se registrovati novonastali šum koji upu-
ćuje na mitralnu regurgitaciju ili rupturu septuma, što 
onda treba potvrditi ili isključiti hitnom ehokardiografi-
jom. Kod bolesnika koji zahtevaju hitnu hirurgiju zbog 
ozbiljnih mehaničkih komplikacija treba, ukoliko je mo-
guće, istovremeno uraditi i CABG. 

5.2.1. Mitralna regurgitacija

Mitralna regurgitacija se može desiti tokom subakutne 
faze zbog dilatacije leve komore, disfunkcije papilarnog 
mišiće ili rupture vrha papilarnog mišića ili horde tendi-
nee. Obično se ispoljava iznenadnim hemodinamskim 
pogoršanjem sa akutnom dispnejom, kongestijom pluća 
i novonastalim sistolnim šumom, koji može biti potcenjen 
u ovom kontekstu. Kliničkim pregledom se može posum-
njati na dijagnozu, a treba je odmah potvrditi izvođenjem 
hitne ehokardiografije. Brzo može doći do razvoja edema 
pluća i kardiogenog šoka. Lečenje se zasniva na smanjiva-
nju naknadnog opterećenja (afterload) da bi smanjio vo-
lumen regurgitacije i kongestija pluća, ako to dozvoljava 
krvni pritsak. Intravenska primena diuretika, vazodilata-
tora i inotropa može stabilizovati stanje bolesnika, pripre-
majući ga za angiografiju i hirurgiju. Potrebna je hitna hi-
rurška rekonstrukcija ili zamena valvule.337

5.2.2. Ruptura slobodnog zida srca

Ruptura slobodnog zida leve komore može se desiti 
tokom subakutne faze transmuralnog infarkta i može se 
ispoljiti iznenadnim bolom i kardiovaskularnim kolapsom 
sa elektromehaničkom disocijacijom. Razvoj hematope-
rikarda i tamponade obično brzo dovodi do smrtnog isho-
da. Dijagnoza se potvrđuje ehokardiografskim pregle-
dom. Kod subakutne rupture slobodnog zida, nastale 
formiranjem tromba na mestu rupture, ako se prepozna, 
ima vremena za perikardiocentezu i hitnu hirurgiju.

5.2.3. Ruptura interventrikularnog septuma

Ruptura interventrikularnog septuma se obično ispo-
ljava naglim kliničkim pogoršanjem sa razvojem akutne 
srčane insuficijencije i grubim sistolnim šumom, tokom 
subakutne faze. Dijagnoza se postavlja ehokardiograf-
skim pregledom, koji omogućava razlikovanje ovog sta-
nja od akutne mitralne regurgitacije, kao i određivanje 
lokalizacije i veličine defekta.338 Levo-desni šant koji po-
tom nastaje može dovesti do pojave simptoma i znakova 
akutne, novonastale, insuficijencije desnog srca. Prime-
na IABP može stabilizovati stanje bolesnika u toku pri-
preme za angiografiju i hiruršku intervenciju. Diuretike i 
vazodilatatore i.v. treba pažljivo primenjivati kod bole-
snika sa hipotenzijom. Potrebna je hitna hirurška inter-
vencija, ali nema konsenzusa o optimalnom vremenu za 
izvođenje operacije.339 Rano izvedena hirurška interven-
cija udružena je sa visokim mortalitetom i visokim rizi-
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kom od ponovne rupture, dok odložena hirurška inter-
vencija omogućava lakšu rekonstrukciju septuma u 
formiranom ožiljnom tkivu, ali nosi visok rizik od proši-
renja rupture, tamponade ili smrti tokom čekanja na 
operaciju. Mortalitet je, kod svih bolesnika, i dalje visok, 
a viši je kod bolesnika sa inferobazalnim nego sa ante-
roapikalnim defektom.

5.2.4. Infarkt desne komore

Infarkt desne komore može da se javi izlovano, ili, 
mnogo češće, u sklopu dijafragmalnog STEMI. Najčešće 
se ispoljava trijadom koja podrazumeva hipotenziju, či-
sta pluća i povećan jugularni venski pritisak. Elevacija ST 
segmenta ≥1mV u odvodima V1 i RV4 ukazuje na infarkt 
desne komore i trebalo bi rutinski da se slika kod bole-
snika sa dijafragmalnim infarktom i hipotenzijom. Do-
ppler ehokardiografija pokazuje dilataciju desne komo-
re, nizak pritisak u plućnoj arteriji, dilataciju hepatičnih 
vena i  različit stepen oštećenja kinetike donjeg zida. 

Ključna terapija, bez obzira na distenziju jugularnih 
vena, su infuzije tečnosti, u cilju izbegavanja nastajanja 
hipotenzije ili lečenja već postojeće. Uz to, treba izbega-
vati diuretike i vazodilatatore da ne bi pogoršali hipoten-
ziju. Važno je održavanje sinusnog ritma i atrioventriku-
larne sinhronizacije. Potrebno je rano lečenje komorske 
fibrilacije ili AV bloka.

5.2.5. Perikarditis

Učestalost perikarditisa posle STEMI je smanjena po-
javom moderne, efektivne reperfuzione terapije.340 Ma-
nifestuje se ponavljanim bolovima u grudima koji su obič-
no oštrog tipa, i, za razliku od ishemijskih, menjaju se sa 
položajem tela i disanjem. Može biti udružen sa reeleva-
cijom ST segmenta. Ipak, ta reelevacija je obično umerena 
i progresivna, za razliku od naglo nastale reelevacije ST 
segmenta kod reokluzije koronarne arterije, nastale, na 
primer, usled tromboze stenta. Postojanje perikardnog 
trenja će potvrditi dijagnozu, ali ono često izostaje, po-
sebno kod znatne efuzije perikarda. Ehokardiografskim 
pregledom će se registrovati efuzija, ako postoji, odrediti 
njena veličina, i isključiti hemoragijska efuzija sa tampo-
nadom. Bol se smanjuje na primenu visokih doza aspirina, 
paracetamola i kolhicina. Treba izbegavati kortikosteroide 
i dugotrajnu upotrebu nesteroidnih antiinflamatornih le-
kova zbog rizika od istanjenja ožiljnog tkiva sa razvojem 
aneurizme ili rupture. Retko je potrebna perikardiocente-
za, ali je treba uraditi u slučajevima hemodinamske nesta-
bilnosti sa znacima tamponade. Kada postoji perikardna 
efuzija, treba prekinuti davanje antikoagulantne terapije 
osim ako nije apsolutno indikovana. 

5.2.6. Aneurizma leve komore

Kod bolesnika sa velikim transmuralnim infarktom 
(posebno anterolateralnim) može doći do progresije in-
farkta sa posledičnim razvojem aneurizme leve komore. 
Ovaj proces remodelovanja (dilatacija leve komore, for-
miranje aneurizme i opterećenje volumenom) dovodi 
do kombinovane sistolne i dijastolne disfunkcije, a često 

i mitralne regurgitacije. Doppler-ehokardiografskim pre-
gledom se može proceniti volumen leve komore, ejekci-
ona frakcija, segmentni ispadi u kinetici, i uočiti prizidni 
trombi koji zahtevaju antikoagulantnu terapiju. Pokaza-
no je da ACE inhibitori/ARB i antagonisti aldosterona 
ublažavaju proces remodelovanja kod transmuralnog 
infarkta i povećavaju preživljavanje, pa ih treba dati u 
ranoj fazi, odmah po hemodinamskoj stabilizaciji. Veliki 
broj bolesnika će razviti simptome i znake hronične sr-
čane insuficijencije. Njih treba lečiti prema preporuka-
ma za srčanu insuficijenciju.284

5.2.7. Tromb u levoj komori

Učestalost pojave prizidnog tromba leve komore je 
opala, najviše zbog napretka u reperfuzionoj terapiji, 
raširenoj upotrebi više antitrobocitnih lekova u STEMI i 
smanjenju veličine infarkta efektivnom, brzom reperfu-
zijom miokarda.341,342 Iako neke studije ukazuju na to da, 
do u jednoj četvrtini slučajeva sa prednjim infarktom, 
postoje uočljivi trombi u levoj komori,343 postojanje 
tromba u levoj komori je udruženo sa lošom prognozom 
zbog njegove udruženosti sa velikim infarktom. To se 
posebno odnosi na prednji koji obuhvata i vrh komore, i 
rizik od sistemske embolizacije. Relativno stare studije 
pokazale su da primena antikoagulantne terapije kod 
bolesnika sa velikim ispadima u kinetici na prednjem zi-
du, smanjuje broj slučajeva sa prizidnim trombom.344,346 
Stoga, treba razmotriti upotrebu antikoagulantne tera-
pije kod bolesnika sa velikim ispadima u kinetici na pred-
njem zidu, da bi se sprečilo stvaranje tromba, ukoliko 
imaju mali rizik od krvarenja. Prema konsenzusu, prizidni 
trombi zahtevaju oralnu antikoagulantnu terapiju anta-
gonistima vitamina K u trajanju do 6 meseci, kada se 
jednom postavi dijagnoza. Ipak,ovo pitanje ostaje otvo-
reno u novoj eri stavljanja stentova i primene dvojne an-
tiagregacione terapije. Trostruka terapija (kombinovanje 
dvojne antiagregacione i oralne antikoagulantne terapije) 
povećava rizik od krvarenja. Optimalno trajanje ovakve 
trostruke antitrombotske terapije nije poznato, a trebalo 
bi da uzima u obzir potencijalni rizik od krvarenja sa jedne 
i tromboze stenta sa druge strane. Kontrolni pregled leve 
komore posle 3 meseca terapije omogućava prekid an-
tikoagulantne terapije pre isteka 6 meseci, ukoliko više 
nema dokaza za postojanje tromba, a posebno ako je 
došlo do oporavka kinetike vrha srca. 

6. �Nedostaci u dokazima i polja daljih 
istraživanja

Prisutne su i dalje brojne nedoumice u vezi sa zbri-
njavanje STEMI koje daju prostora za dalja istraživanja u 
budućnosti: 
 �Razvijanje strategija za minimiziranje srčane smrti u 

prvim satima može značajno doprineti  većem 
preživljavanju.
 �Podizanje svesti pacijenata i javnosti o simptomima koji 

se mogu odnositi na STEMI I neophodnost  direktnog po-
ziva službi hitne pomoći preko jedinstvenog centralizova-
nog telefonskog broja mogu značajno da skrate vreme 
kašnjenja pacijenata do tretmana.
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 �Istraživanje da li pre-hospitalna tromboliza i dalje ima 
ulogu u zbrinjavanju pacijenata koji su pregledani urb-
zo po pojavi simptoma – i koji inače imaju pristup pri-
marnoj PCI – jeste bitna tema koja se trenutno ispituje 
u okviru randomizovane kliničke studije Strategija za 
Reperfuziju rano nakon infarkta miokarda (STREAM). 
 �Iako su određeni centri i geografske oblasti postigli 

veliki napredak u obezbeđivanju  visoko kvalitetnog 
zbrinjavanja bolesnika sa STEMI, prisutna je trajna 
potreba za uspostavljanjem najadekvatnijeg prehos-
pitalnog i hospitalnog zbrinjavanja, kako bi se skratilo 
vreme od dijagnoze do lečenja na jedinstven način u 
svetu. Od velikog je značaja dizajniranje optimalnih 
kliničkih puteva za obezbeđivanje visoko kvalitetne i 
homogene rane dijagnoze i lečenja STEMI na nacio-
nalnom nivou. 
 �Smanjivanje ili ublažavanje oštećenja miokarda i dis-

funkcije LK nakon STEMI takođe predstavlja jedan od 
glavnih ciljeva. Testirano je nekoliko strategija sa kori-
šćenjem brojnih farmakoloških i nefarmakoloških 
pristupa. 
 �Definisanje optimalnih  strategija zbrinjavanja neoklu-

diranih krvnih sudova kod pacijenata koji su uspešno 
lečeni primarnom PCI okludirane arterije. 
 �Postoji potreba za definisanjem optimalnog dugoroč-

nog antitrombotskog režima za bolesnike kojima je 
implantiran stent i kod kojih postoji indikacija za oralnu 
antikoagulantnu terapiju (npr. u slučajevima visoko ri-
zične atrijalne fibrilacije, veštačkog srca ili tromba u 
LK).
 �Novi antitrombotski lekovi kao dodatak Aspirinu i inhi-

bitorima ADP receptora smanjuju ishemijske događaje 
ali povećavaju rizik od krvarenja. Ipak, potrebno je da 
se utvrdi koja je to optimalna kombinacija antikoagu-
lantne i antitrombocitne terapije. 
 � Imajući u vidu povećan rizik od krvarenja u vezi sa 

dvojnom i trojnom antitrombotskom terapijom, bilo bi 
poželjno da se testiraju jednostavnije kombinacije i 
pojasni optimalno trajanje lečenja koje bi omogućilo 
preveniranje ishemijskih/trombotskih događaja.
 �Kod pacijenata sa poznatim dijabetesom ili akutnom 

hiperglikemijom, optimalna strategija koja se odnosi 
na nivo šećera u krvi u akutnoj fazi ili neposredno po 
otpustu iz bolnice, nije još uvek najjasnija, kao i što se 
tiče optimalnih lekova i ciljeva terapije.
 �Razvijanje perkutanih tehnika za zbrinjavanje ventriku-

larnih septalnih defekata može omogućiti da se izbe-
gnu kašnjenja u vezi sa hirurškom korekcijom  i pruži 
potencijalno životnospašavajuća terapija ovim veoma 
visokorizičnim pacijentima.
 �Potrebno je da se utvrdi efektivnost i sigurnost ćelijske 

terapije kako bi se zamenio miokard ili smanjile posle-
dice miokardnog oštećenja.
 �Nije najjasnija optimalna terapijska strategija za sma-

njivanje rizika od naprasne srčane smrti kod pacienata 
kod kojih dođe do razvoja VF i VT nakon STEMI.
 �Potrebno je više dokaza o efektivnoj strategiji za posti-

zanje i dugoročnu kontrolu faktora rizika.
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