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SAZETAK

Uvod: Primena reperfuzione terapije se preporucuje za pacijente sa infarktom miokar-
da sa ST segment elevacijom (STEMI), a vremenski interval kasnjenje sistema je predloze-
no kao merilo indeksa kvaliteta pruzanja medicinske nege u le¢enju pacijenata sa STEMI
primarnom perkutanom koronarnom intervencijom (pPCI). Medutim, posmatranje vre-
mena od pojave simptoma do primene pPCI (ukupno ishemijsko vreme (TD)) je rele-
vantnije, jer oStecenje miokarda pocinje sa pojavom simptoma. Do sada nije sprovedena
slicna studija u Srbiji koja bi povezala TD sa lo$im ishodima kod pacijenata sa STEMI
le¢enim pPCI.

Cilj: Ova studija je imala za cilj procenu ishoda i kvaliteta Zivota kod pacijenata sa
STEMI u odnosu na TD u dugoro¢nom pracenju.

Metode: Analizirali smo 507 pacijenata sa STEMI koji su le¢eni primenom pPCI. Paci-
jenti su klasifikovani prema trajanju TD na pacijente kod kojih je intervencija primenjena
u prva Cetiri sata od pocetka simptoma i pacijenata kod kojih je intervencija primenjena
nakon Cetiri sata od pocetka simptoma. Tokom 48-mesecnog pracenja uporedivali smo
osnovne karakteristike, klinicke nalaze, ishode i kvalitet Zivota kod ovih pacijenata.

Rezultati: Pacijenti sa STEMI kod kojih je pPCI primenjena nakon 240 minuta od
pocetka simptoma imaju znacajno vecu incidencu dijabetes melitusa i zastupljenost zen-
skog pola u odnosu na pacijente kod kojih je pPCI primenjena u intervalu kra¢em od 240
minuta. U ostalim demografskim, klinickim i angiografskim varijablama nije bilo razlike.
Cetvorogodisnja opsta smrtnost u celoj grupi ispitanika je iznosila 18,74% (95 pacijena-
ta), zabelezili smo znacajne razlike u stopi smrtnosti izmedu ispitivanih grupa (12,6%
naspram 23,3% p = 0,002). U multivarijantnoj analizi nakon prilagodavanja za druge fak-
tore mortaliteta, TD> 240 min. je ostao nezavisni prediktor mortaliteta (OR 2,087 95% CI
(1.002-4.345) p = 0,049) tokom pracenja. Osim TD, nezavisni prediktori za smrtnost su
bili: dijabetes melitus, starost, trosudovna koronarna bolest, prethodna revaskularizacija
i sr¢ana insuficijencija (Killip>2). Nezavisni prediktori za kvalitet zivota povezan sa zdra-
vljem su bili starost, pol, dijabetes melitus i arterijska hipertenzija. U nasoj studiji TD nije
bio povezan sa kvalitetom Zivota.

Zakljucak: kasnjenje sa priemnom pPCI vi$e od 240 minuta povezano je sa mortalitetom.
Smanjenje totalnog ishemijskog vremena je presudno za pacijente sa STEMI le¢enim pPCIL
Povecani napori u organizaciji zbrinjavanja pacijenata sa STEMI su od sustinskog znacaja za
smanjenje kasnjenja sa primneom pPCi i povecanja efikasnosti primenjene terapije.

Klju¢ne reci: primarna perkutana koronarna intervencija, STEMI , vreme od pocetka

simptoma do primene pPCI, mortalitet.



ABSTRACT

Background: Timely reperfusion therapy is recommended for patients with ST seg-
ment elevation myocardial infarction(STEMI), and system delay has been proposed as a
performance measure in treatment of patients with primary percutaneous coronary in-
tervention (pPCI). However, focusing on the treatment delay (total ischemic time (TD))
is more relevant, since myocardial impairment starts with symptoms onset. No previous
studies have demonstrated the association between TD and outcome in patients with STE-
MI treated with pPCI in Serbia.

Objective: This study aimed at evaluating long term outcomes and quality of life in
patients with STEMI according to the TD.

Methods: We analyzed 507 patients with STEMI who were admitted for pPCI. The
patients were classified according to the duration of TD into patients with symptom onset
to balloon time less than 240 minutes and the patients who had the pPCI intervention four
hours after the symptoms onset. During the 48-month follow up we compared baseline
characteristics, clinical findings, outcomes and quality of life among these patients.

Results: Patients with STEMI undergoing primary percutaneous coronary intervention
with symptom onset to balloon time more than 240 minutes had higher incidence of diabe-
tes mellitus and there were more patients of female sex compared to patients treated earlier.
In other baseline and angiographic variables two groups were similar. Four year mortality
in entire cohort was 18,74% (95 patients), and we recorded significant differences in morta-
lity between groups (12,6% vs 23,3% p=0,002). In multivariable analysis adjusted for other
predictors for mortality, TD>240 min. was independent predictor for mortality (OR 2.087
95%CI(1.002-4.345) p=0,049) during the follow up. Besides treatment delay, independent
predictors for mortality were: diabetes mellitus, age, three vessel coronary artery disease, pri-
or revascularization and heart failure (Killip>2). Independent predictors for HRQoL were
age, sex, diabetes mellitus and arterial hypertension. TD was not associated with HRQoL.

Conclusion: More than 240 minutes treatment delay was associated with mortality.
The reduction of treatment delay is crucial for patients with STEMI treated with pPCI.
Joint actions in organization and care of patients with STEMI are essential to increase
treatment efficacy and reduce adverse outcomes.

Key words: primary percutaneous coronary intervention, STEMI patients ,treatment

delay, mortality, quality of life



1 UVOD



Pod pojmom koronarne bolesti (KB) obi¢no se podrazumeva proces ateroskleroze koji
je zahvatio koronarne krvne sudove a ¢ija klinicka manifestacija moze biti u vidu angine
pektoris ili akutnog koronarnog sindroma (AKS). Perzistirajuci bol u grudima je glavni
simptom koji upucuje na mogucu dijagnozu AKS ali se klasifikacija bolesnika bazira na
osnovu elektrokardiograma (EKG). Bolesnici sa tipi¢cnim perzistiraju¢im bolom u grudi-
ma koji traje viSe od 20 minuta, na osnovu EKG promena mogu se razvrstati u dve katego-
rije: 1. bolesnici sa tipicnim bolom u grudima i elevacijom ST segmenta na EKG pripadaju
grupi AKS sa elevacijom ST segmenta odnosno infarktu miokarda sa ST elevacijom(STE-
MI). 2. bolesnici sa tipicnim bolom u grudima ali bez perzistentne elevacije ST segmenta,
obi¢no sa depresijom ST segmenta ili inverzijom T talasa ili pak samo aplatiranim T tala-
som ili ¢ak bez elektropatoloskih promena u EKG pri prvoj prezentaciji, pripadaju grupi
AKS bez elevacije ST segmenta (NSTEMI)".

Na osnovu preporuka evropskog udruzenja kardiologa (ESC) akutni infarkt miokarda
je klasifikovan u razlicite tipove, prema patologkim, klinickim i prognosti¢kim razlikama
i razli¢itim terapijskim strategijama*:

Tip 1:Spontani infarkt miokarda nastaje usled rupture aterosklerotskog plaka, njegove
ulceracije, fissure, erozije ili disekcije i formiranja intraluminalnog tromba u jednoj ili
vi$e koronarnih arterija $to dovodi do smanjenja protoka krvi u miokardu ili stvaranja
distalnih tromboembolusa sa prate¢com nekrozom miokarda, Pacijenti mogu imati teSku
KB, ali ponekad se srecu i neobstruktivne lezije na koronarnim arterijama ili odsustvo KB.

Tip2: Sekundarni infarkt miokarda usled ishemijske neravnoteze: oznacava ostecenje mio-
karda sa nekrozom u slucajevima kada drugi ¢inioci osim KB dovode do neravnoteze izmedu
snabdevanja miokarda kiseonikom i/ili njegovih potreba, npr. koronarna endotelna disfunkci-
ja, koronarni arterijski spazam, koronarni embolizam, tachy-brady aritmije, respiratorna insu-
ficijencija, hipotenzija ili hipertenzija sa ili bez hipertrofije miokarda leve komore.

Tip3: Infarkt miokarda koji dovodi do smrtnog ishoda kada vrednosti biomarkera nisu
dostupne: Sr¢ana smrt sa simptomima koji upucuju na ishemiju miokarda i predpostavlje-
ne novonastale ishemijske promene ili novonastali blok leve grane, ali da je smrtni ishod
nastupio pre nego sto su uzeti uzorci krvi, pre nego $to su dobijene vrednosti biomarkera
ili pre nego $to je registrovan porast vrednosti sr¢anih biomarkera.

Tip 4a: Infarkt miokarda u vezi sa perkutanom koronarnom intervencijom (PCI):
AIM u vezi sa PCI se arbitrarno definiSe kao porast vrednosti cTn> 5x iznad 99.percintila
gornje referentne vrednosti (URL) kod pacijenata sa normalnim pocetnim vrednostima
cTn(<99.percentila URL) ili porast vrednosti cTn >20% ako su pocetne vrednosti povise-
ne ili u padu. Dodatno, potrebno je da budu prisutni ili(I) simptomi koji upucuju na
ishe-miju miokarda ili (II) nove ishemijske promene u EKG-u ili novi BLG ili (III)
angiografski gubitak otvorenosti glavne koronarne arterije ili bocne grane, ili dugotrajan

usporen pro-



tok, ili no-reflow fenomen, ili embolizacija, ili (IV) imidzing dokaz za novostali gubitak
vijabilnosti miokarda ili novonastali poremecaj regionalne pokretljivosti.

Tip 4b: Infarkt miokarda u vezi sa trombozom stenta: AIM u vezi sa trombozom stenta
otkriva se koronarnom angiografijom ili autopsijom uz prisutne znake ishemije miokar-
da i porast i/ili pad vrednosti sr¢anih biomarkera sa najmanje jednom vrednosti iznad
99.percintila gornje referentne vrednosti (URL).

Tip 5. Infarkt miokarda u vezi sa koronarnim aortnim bypass graftom: AIM u vezi sa
koronarnim arterijskim by pass graftom se arbitrarno definide kao povisenje vrednosti
sréanih biomarkera (>10 puta iznad 99.percintila gornje referentne vrednosti URL) kod
pacijenata sa normalnim pocetnim vrednostima cTn (<99. Percintila URL). Dodatno, po-
trebno je da budu prisutni(I) novonastali patoloski Q zupci ili novonastali blok leve grane,
ili (I)angiografksi dokumentovana novonastala okluzija grafta, ili nativne koronarne ar-
terije ili (III)imidzing dokaz za novonastali gubitak vijabilnosti miokarda ili novonastali

poremecaj regionalne pokretljivosti zida sr¢ane komore®.

1.1.Epidemiologija

Kardiovaskularne bolesti (KVB) su i danas vodeci uzrok smrti u zemljama Evrope.
Uprkos padu mortaliteta u mnogim zemljama posebno visoko razvijenim, one su jo$ uvek
odgovorne za preko cetri miliona smrti godi$nje; blizu polovine svih smrtnih ishoda u
evropskim zemljama’. Zene umiru vise (2.2 miliona (55%)) nego muskarci (1.8 miliona
(45%)), mada je kardiovaskularna smrt u starosti ispod 65 godina obi¢no ¢es¢a kod mu-
$karaca (1490000: 19300)* Racuna se da je 2015 godine od KB umrlo 8.8 miliona ljudii da
KB ostaje glavni uzrok umiranja $irom svet®. Procena je da ¢e do 2030 godine 23.6 miliona
ljudi umreti od KVB®. Takode procena je da ce svaki $esti mudkarac i svaka sedma Zena
umreti od akutnog infarkta miokarda (AIM)’.

Podaci iz razli¢itih zemalja evropskog udruzenja kardiologa (ESC) pokazuju na pri-
mer da je u Svedskoj incidencija STEMI 66 na milion stanovnika godi$nje, sa sli¢ni poda-
cima u Belgiji Ceskoj Republici® i SAD?. Prema podacima Instituta za javno zdravlje Srbije
i u Srbiji su KVB vode¢i uzrok smrti sa 54.7% svih umrlih od toga od ishemijske bolesti
srca je umrlo 22.6%'". STEMI je u srbiji ced¢i nego NSTEMI. Bolesnici sa STEMI imaju
nesto veci hospitalni mortalitet (7% vs5%), ali nakon Sest meseci mortalitet je veoma sli-
¢an u obe grupe bolesnika i u odnosu je 12% prema 13%'. Prema nacionalnim registrima
zemalja evropske zajednice mortalitet neselektovanih bolesnika sa STEMI varira i krece
se izmedu Sest procenta i Cetrnest procenata'’. Medutim neke novije studije isticu pad ra-
nog i dugoro¢nog mortaliteta nakon STEMI zahvaljujudi sve vecoj primeni reperfuzionih
terapija-primarne perkutane koronarne intervncije (pPCI), najnovije antitromboliticke

terapije i sekundarne prevencije'?. I pored navednih metoda u le¢enju AKS prema podaci-



ma WHO Srbija je tre¢a u svetu po oboljevanu i smrtnosti od KVB, a dominantno mesto
medu njima zauzima koronarna bolest®.

I pored napred navedenog o padu mortaliteta od STEMI mortalitet i dalje ostaje znaca-
jan sa prosecno 5% smrtnih ishoda unutar mesec dana'*'*. Na ovako relativno visok stepen
mortaliteta od STEMI imaju uticaja mnogobrojni faktori kao $to su: godine starosti, vreme
kasnjenja do intervnecije, nacin lecenja, Killip klasa, ejekciona frakcija, Secerna bolest, bu-
brezna slabost, ekstenzivnost koronarne bolesti, istorija bolesti pre infarkta miokarda, $to

sve zahteva stalne napore za poboljsanje kvaliteta zbrinjavanja ove kategorije bolesnika'.

1.2. Dijagnoza akutnog infarkta miokarda sa ST segment elevacijom

Dijagnoza STEMI predominantno se zasniva na klinickoj slici sa bolom u grudima
koji traje duze od dvadeset minuta i karakteristicnim promenama u ST-T segmentu na
elektrokardiogramu (EKG). Medutim iako vecina bolesnika dolazi sa bolom u grudima,
simptomi i EKG promene ne moraju jasno ukazati na STEMI, pa su greske u postavljanju
dijagnoze ¢esto uzrok odlaganju pravovremene primene reperfuzione terapije i pove¢anju
mortaliteta’. AIM najceS¢e nastaje zapuSenjem epikardne koronarne arterije usled stva-
ranja tromba na mestu rupture ateroskleroti¢nog plaka. U 75% slucajeva infarkt miokarda
nastaje usled rupture ili erozije plaka na mestu umerenog suzenja koronarne arterije, sa
vazokonstrikcijom ili bez nje, uzrokuju¢i iznenadno kriticno smanjenje koronarne cirku-
lacije's'8. Kada dode do pucanja fibrozne kape trombogeni materijal se oslobada i dovodi
do aktivacije, adhezije i agregacije trombocita, formiranja fibrina i stvaranja tromba. Za-
stoj i smanjenje koronarne cirkulacije dovodi do uvecanaja i propagacije tromba u antero-
gradnom i retrogradnom smeru $to dalje kompromituje koronarnu cirkulaciju. Uporedo
sa trombozom aktivira se i proces lokalne trombolize, $to dovodi do remodelovanja trom-
ba i privremenog smanjenja opstrukcije sa perifernom embolizacijom. Usled toga dolazi
do opstrukcije mikrocirkualcije koja je odgovorna za smanjenu efikasnost rane reperfu-
zione terapije uprkos otvaranju epikardne arterije.U STEMI-u tromb je bogat fibrinom i
najcesce je potpuno okluzivan, dok je kod NSTEMI-a uglavnom trombocitni i delimi¢no
ili intermitetno okluzivan. U slu¢aju potpunog prestanka anterogradnog protoka nakon
15-20 minuta ishemije pocinje proces nekroze".

Za dijagnozu STEMI stoje nam na raspolaganju sledece dijagnosticke procedure: kli-
nicki simptomi (perzistirajuci bol u grudima), EKG promene, markeri nekroze miokarda
i vizualizacione metode (eho kardiografija, magnentna rezonanca, kompjuterizovana to-
mografija, snimanje uz upotrebu radionukleida).

Anginozni bol, odnosno bol u grudima je inicijalni simptom na osnovu koga se po-
stavlja sumnja na nastanak AIM; podatak se dobija pri prvom medicinskom kontaktu

(PMK) sa bolesnikom®. Bol u grudima na osnovu koga se postavlja sumnja na AIM je



perzistentan jak bol iza grudne kosti koji traje dvadeset minuta i vise, i ne popusta na
upotrebu nitroglicerina sa mogu¢om propagacijom prema vratu, donjoj vilici, levoj ruci
ili pak epigastrijumu, cesto prac¢en hladnim preznojavanjem i sinkopom. Medutim kod
nekih slucajeva bol ne mora biti jak pa se AIM manifestuje manje tipicnim simptomima
kao osecajem mucnine, povra¢anjem, malaksalo$¢u, palpitacijama, ose¢ajem nedostatka
vazduha ili pak gubitkom svesti. Ovakvi atipi¢ni simptomi se ¢eSce javljaju kod osoba
starije Zivotne dobi, osoba Zenskog pola ili pak dijabeticara. Registri pokazuju da se oko
30% pacijenata javlja sa atipi¢nim simptomima i oni se najcesce sa zakasnjenjem javljaju
na lekarski pregled, tako da kod njih postoji produzen vremenski interval do PMK?..

Od pravovremeno postavljene dijagnoze STEMI zavisi i uspesno zbrinjavanje bolesni-
ka. Stoga je veoma vazno $to pre poceti EKG monitoring sa ciljem kasnjenja od <10 minuta
od PMK i nastaviti serijsko snimanje EKG sve do transporta bolesnika u salu za kateteri-
zaciju ili koronarnu jedinicu ako ne postoji moguc¢nost transporta u salu za kateterizaciju.
Rani dvanestokanalni EKG monitoring je od znacaja za postavljanja dijagnoze STEMI a i
zivotno ugrozavajucih aritmija. Radna grupa evropskog udruzenja kardiologa za dijagnozu
ilecenje STEMI je dala preporuke za prepoznavanje STEMI na osnovu EKG snimanja®.

Cak i u ranoj fazi, na EKG se registruju promene koje ukazuju na akutnu ishemiju.
Tipi¢no kod AIM elevacija ST segmenta merena u J tacki,postoji u dva susedna odvoda,
i 20,25 mV kod muskaraca starijih od 40 godina ili 20,15 mV kod Zena u odvodima V2-
V3 i/ili 20,1 mV u drugim odvodima (u odsustvu hipertrofije leve komore ili bloka leve
grane)®. Kod pacijenata sa infarktom miokarda donjeg zida preporucuje se da se snime
desni prekordijalni odvodi (V3R i V4R) u cilju evaluacije elevacije ST segmenta kako bi
se dijagnostifikovao istovremeni infarkt desne komore**. Pored napred navedenog dija-
gnosticki kriterijum za STEMI predstavlja depresija ST segmenta u odvodima V1-V3 koja
upucuje na ishemiju miokarda, posebno kada je terminalni T talas pozitivan (ekvivalent
ST elevaciji) i moze biti potvrdena konkomitantnom elevacijom ST segmenta 20,1 mV
zabelezenoj u odvodima V7-V92.

Postavljanje dijagnoze uz pomo¢ EKG moze biti otezano u nekim slucajevima (blok leve
grane, pacijenti sa ritmom komorskog pacemakera, pacijenti bez dijagnostifikovane eleva-
cije ST segmenta ali sa simptomima ishemije, izolovani posteriorni infarkt miokarda, eleva-
cija ST segmenta u odvodu aVR) tada je potrebno primeniti dopunske metode kao sto su
odredivanje serumskih biomarkera o$te¢enja miokarda i primena vizuelizacionih metoda.

Biomarkeri ostecenja miokarda sa nekrozom mogu imati veliki znacaj u dijagnozi
AIM i vazno je uzeti krv za serumske markere u akutnoj fazi ali nije potrebno cekati re-
zultate da bi se zapocela reperfuziona terapija. Troponin (T ili I) je biomarker izbora zbog
svoje visoke senzitivnosti i specifi¢nosti za nekrozu miokarda, dakle uzorci krvi za odre-

divanje troponina (cTn) bi trebalo uzeti odmah pri PMK a potom ponoviti za 3-6 ¢asova.



Za postavljanje dijagnoze AIM potreban je porast i/ili pad najmanje jedne vrednosti iznad
nivoa odlucivanja kada postoji visoka pre test verovatnoca. Akutni porast ili pad cTn je od
znacaja za razlikovanje porasta ili pada vrednosti ¢Tn kod infarkta miokarda za razliku od
hroni¢nog povecanja, ¢ak visoke vrednosti ¢Tn, kod strukturnih oboljenja srca (na primer
sréana ili bubrezna slabost ili pak drugih oste¢enja sr¢anog misi¢a u odsustvu ishemije)*.
Povecana koncetracija c¢Tn se definiSe kao vrednost koja prevazilazi 99.percentila URL
normalne referentne populacije. Vrednosti 99.percentila URL definasane su od proizva-
daca i za odlucivanje za dijagnozu infarkta miokarda mora biti odreden za svaki specifican
esej sa odgovaraju¢om kontrolom kvaliteta u svakoj laboratoriji*.

Kriterijumi za porast ¢Tn zavise od eseja; optimalna preciznost opisana kao koeficije-
nat varijacije na 99.percentilu URL za svaki esej trebalo bi da bude definisana kao <10%*.
Preporucuje se da se vrednosti izraze u nanogramima po litru (ng/L) ili pikogramima po
mililitru(pg/ml). Odredivanje vrednosti zavistno od pola se preporucuje za visoko senzi-
tivne eseje troponina®’; medutim dokazano je da izvesna stanja dovode do ostecenja mi-
okarda pracena nekrozom i pove¢anim vrednostima troponina: sréana slabost, bubrezna
slabost, miokarditis, tahi i bradiaritmije, plu¢na embolija ili pak uobicajne perkutane ili
hirurske procedure. U ovim okolnistima neophodno je napraviti razliku u akutnom pora-
stu ili padu ¢Tn od hroni¢nih povecanja koja nemaju tendenciju akutnih promena.

Ukoliko eseji za odredivanje ¢Tn nisu dostupni najbolja alternativa je odredivanje
kreatinin kinaze (CK) ili izoenzima (CK-MB). Kao i u sluc¢aju cTn povisenja vrednosti
CK-MB se defini$u iznad 99.percentila URL a koji je odreden kao nivo odlucivanja za

dijagnozu infarkta miokarda?.

1.2.1.Vizualizacione metode za dijagnozu akutnog infarkta miokarda

Danas najcesce korid¢ene vizualizacione metode kod akutnog infarkta miokarda su
ehokardiografija, radionuklidna ventrikulografija, perfuziona scintigrafija miokarda, jed-
nofotonska emisiona kompjuterizovana tomografija i nuklerana magnentna rezonanca.
Postoji znacajno preklapanje u mogu¢nostima svake od primenjenih tehnika, jer svaka
moze u vecoj ili manjoj meri, da proceni vijabilnost miokarda, perfuziju i funkciju. Vizu-
alizacione tehnike mogu biti korisne u dijagnostifikovanju AIM zbog njihove sposobnosti
da otkriju abnormalnosti regionalne pokretljivosti zidova ili gubitak vijabilnog miokarda
u prisustvu poviSenih vrednosti sr¢anih biomarkera. Ukoliko iz nekog razloga biomarkeri
nisu mogli biti uradeni ili su se njihove vrednosti normalizovale, demonstracija novog gu-
bitka vijabilnosti miokarda u odsustvu neishemijskog uzroka zadovoljava kriterijume za
AIM. Normalna funkcija i vijabilnost imaju veoma visoku negativnu prediktivnu vrednost
i prakti¢no iskljucuju AIM *. Iz tog razloga, vizualizacione tehnike su korisne za ranu tri-

jazu i hospitalizaciju pacijenata sa sumnjom na AIM. Medutim, ako su biomarkeri odre-



divani u odgovarajuce vreme i ako su vrednosti normalne, to iskljuc¢uje AIM i preuzima
primat u odnosu na vizualizacione tehnike.

Poremecaj regionalne pokretljivosti miokarda i njegovog debljanja mogu biti uzroko-
vani AIM ili jednim ili sa vi$e drugih stanja ukljuc¢ujuci prethodni infarkt, akutnu ishe-
miju, oSamuceni ili hibernirani miokard. Neishemijska stanja kao $to su kardiomiopatije
i zapaljenjski procesi ili infiltrativne bolesti takode mogu dovesti do regionalnog gubitka
vijabilnosti miokarda ili funkcionalnih abnormalnosti. Zbog toga, pozitivna prediktivna
vrednost vizualizacionih tehnika u AIM nije visoka osim ukoliko mozemo da isklju¢imo
ova stanja i ukoliko se otkrije novi poremecaj ili ako se moze pretpostaviti da su nastala u
drugim okolnostima.

Ehokardiografija omogucava procenu mnogih neishemijskih uzroka akutnog bola u
grudima kao $to su perimiokarditis, valvularne bolesti srca, kardiomiopatija, plu¢na em-
bolija ili disekcija aorte®. Ehokardiografija predstavlja vizualizacionu tehniku izbora za
otkrivanje komplikacija AIM, ukljucujuci rupture slobodnog zida komore, akutni inter-
ventrikularni septalni defekt i mitralnu regurgitaciju koja nastaje usled rupture ili ishemije

papilarnog misica.

1.3. Vreme do primene reperfuzione terapije

Rana primena reperfuzione terapije je glavni cilj lecenja bolesnika sa STEMI, jer pra-
vovremenim uspostavljanjem koronarnog protoka smanjuje se veli¢ina infarkta, pobolj-
$ava funkcija leve komore i povecava prezivljavanje u kratkoro¢nom i dugoro¢nom perio-
du’'~. Brza obnova koronarnog krvnog protoka u STEMI ostaje zlatni standard u lec¢enju
STEMLI. I pPCI i fibrinoliticka terapija (FT) su preporuc¢ene metode za le¢enje STEMI od
strane evropskog udruzenja kardiologa®. Prema ovim preporukama indikacija za prime-
nu jedne od ovih metoda je prisustvo elevacije ST segmenta ili novonastali blok leve grane
na EKG-u kod svih bolesnika kod kojih vreme od pocetka simptoma nije duze od dvanest
sati (klasa preporuka I, nivo dokaza A). Prema vaze¢im preporukama ukoliko je vreme od
pojave simptoma duze od dvanest sati, a znaci ishemije perzistiraju i dalje ili se registruje
ponavljani anginozni bol ili EKG promene indikovana je primena reperfuzione terapije
ali prevashodno pPCI (klasa preporuka I, nivo dokaza C). Medutim ako je bolesnik bez
tegoba, klinicki stabilan, a proslo je vise od dvanest sati od pocetka pojave simptoma pri-
mena pPCI spada u klasu II b preporuka, a nivo dokaza C. Medutim, potrebno je naglasiti
da je maksimalna korist od ovih intervencija kada se one primene u najranijoj fazi*> *.
Ka$njenje u dijagnozi i lecenju STEMI se povezuje sa smanjenjem efekta pomenutog na-
¢ina lec¢enja. Dakle prevencija kasnjenja je krucijalna kod bolesnika sa STEMI. Kasnjenje
otpocinjanja lecenja je najlakse dostupan merljiv indeks kvaliteta nege STEMI. Stoga je

redovno merenje i izvestavanje o vremenu kasnjenja znacajno za dalje unapredenje siste-



ma nege pacijenata sa STEMI. Radi lakseg pracenja vremensko kasnjenje je podeljeno na
nekoliko komponenti:

a) kasnjenje pacijenta predstavlja vremenski period koji se odnosi na vreme koje
protekne od pocetka simptoma do prvog medicinskog kontakta i zavisi od subjektivnih
i objektivnih faktora. Subjektivni faktori se odnose na bolesnika, lekara i organizaciju me-
dicinske sluzbe, a objektivni na veli¢inu infarkta, komorbiditete, faktore rizika, prethodnu
koronarnu bolest i dr. Da bi se umanjilo kasnjenje pacijenta neophodno je upoznavanje
stanovnis$tva sa simptomima akutnog infarkta miokarda, kao i upoznavanje sa prednosti-
ma blagovremenog pozivanja servisa hitne medicinske pomo¢i (HMP). Vreme koje pro-
tekne od pocetka simptoma do prvog medicinskog kontakta je duze kod zena, dijabetica-
ra, starijih osoba i bolesnika sa nizim socijalnoekonomskim statusom i obrazovanjem®.

b) kasnjenje izmedu prvog medicinskog kontakta i postavljanje dijagnoze predstavlja
indeks kvaliteta pruzanja medicinske usluge. U bolnicama i centrima urgentne medicine
koji ucestvuju u zbrinjavanju STEMI pacijenata; ovo vreme bi trebalo da bude<10 minuta.

c) kasnjenje sistema predstavlja vremenski period od prvog medicinskog kontakta
do primene reperfuzione terapije. Lakse ga je modifikovati organizacionim merama nego
kasnjenje pacijenata. Prema mnogim autorima ono je pokazatelj kvaliteta usluge zdrav-

stvenog sistema i prediktor je ishoda u STEMI-u (grafikon 1).
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Grafikon 1. Komponente vremenskog kasnjenja kod STEMI pacijenata i idealni vremenski intervali za inter-
venciju. Pozajmljeno iz Preporuka za STEMI ESC: Eur Heart ] 2012;33:2569-2619.

Vreme od prvog medicinskog kontakta do dolaska u medicinsku ustanovu odnosi se
na kasnjenje u transportu bolesnika, dok vreme od dolaska u medicinsku ustanovu do
primene pPCI moze biti indikator kvaliteta organizacije medicinske sluzbe u odredenoj
ustanovi, odnosno u odredenoj zemlji. Vestina i znanje lekara pri prvom medicinskom
kontaktu sa bolesnikom kao i organizacija hitne medicinske pomo¢i uti¢u na procenu ri-
zika za prognozu bolesnika, na vreme do primene reperfuzione terapije kao i na izbor re-
perfuzione terapije. Ako je izabrana reperfuziona terapija pPCI, cilj je da vreme od prvog

medicinskog kontakta do postavljanje zice u infarktnu arteriju bude <90 minuta (a kod



visoko-rizi¢nih bolesnika sa velikim prednjim infarktom miokarda i kod onih koji stizu u
prvih dva sata od pocetka simptoma treba da bude < 60 minuta). Ukoliko bolesnik stigne
direktno u PCI centar, cilj je da vreme od stizanja do plasiranja zice bude <60 minuta $to
zavisi od organizacije PCI centra. Ukoliko bolesnik nije u PCI centru a procenjeno vreme
od prvog medicinskog kontakta do PCI centra bi bilo duze od 120 minuta treba odmah
primeniti FT za < 30 minuta a nakon toga potrebno je pacijenta transportovati u PCI cen-
tar gde PCI treba uraditi za 3-24 sata (grafikon 2)*.
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Grafikon 2. Prehospitalno i hospitalno leCenje, strategija za izbor reperfuzione terapije od prvog medicinskog
kontakta. Pozajmljeno iz Preporuka za STEMI ESC: Eur Heart ] 2012;33:2569-2619.

Cesto je vreme od dolaska u medicinsku ustanovu do dilatacije koronarne arterije ba-
lonom, odnosno postizanja reperfuzije primarnom PCI, u rutinskoj praksi duze u odno-
su na randomizovane, kontrolisane studije. Mnogi bolesnici se zbog pPCI moraju trans-
portovati u drugu bolnicu sto dodatno odlaze reperfuziju*. I u najrazvijenijim zemljama
samo je nekoliko bolnica u kojima je primena brze pPCI moguca svakodnevno, tokom
24h*. U ranijem periodu, pre 5-10 godina se pPCI i u najrazvijenijim zemljama mogla
postici za 120 minuta od pocetka bola u 12% ustanova*, medutim poslednjih godina je
zabeleZen znacajan napredak >,

U nasoj zemlji, obzirom na nedovoljnu prosvecenost stanovnistva i kasno javljanje
HMP od trenutka kada simptomi poc¢nu, nizak stepen ekonomskog razvoja, pa samim
tim, i nedovoljan broj PCI centara koji rade 24h/7 dana u nedelji, kao i ponekad, nedovolj-
na snadbevenost HMP i koronarnih jedinica odgovaraju¢om opremom, lekovima i pone-
kad stru¢nim kadrom, vreme do postavljanja dijagnoze, a narocito primene reperfuzione

terapije nije uvek u skladu sa vaze¢im preporukama.



1.4. Prednost primarne perkutane koronarne intervencije u odnosu na fi-
brinoliticku terapiju

Kod pacijenata sa klinickom slikom STEMI-ja u okviru 12 sati od pocetka simptoma sa
perzistentnom ST elevacijom ili novonastalim blokom leve grane indikovano je $to pre pri-
meniti ranu mehanicku PCI ili farmakolosku reperfuziju. Cilj reperfuzione terapije u STE-
MTI je da se postigne rani, potpuni i odrzivi protok u infarktnoj arteriji, a obe i pPCI i FT ne
ispunjavaju uvek ove ciljeve. Bolesnici koji su le¢eni FT imali su bolje prezivljavanje i bolji
dugorocni ishod u odnosu na klasi¢nu terapiju bez reperfuzije*, a bolje prezivljavanje je bilo
vidljivo kod bolesnika sa o¢uvanom funkcijom leve komore i koronarnim protokom *.

Odluka o izboru jedne ili druge reperfuzione terapije je uslovljena u najvecem delu
vremenom koje protekne od pocetka bola do dolaska u medicinsku ustanovu®. Oba oblika
reperfuzione terapije ispunjavaju neke, ali ne uvek sve prethodno navedene ciljeve'. Pred-
nost FT je rano zapocinjanje terapije, ali potpun protok kroz koronarnu arteriju (TIMI 3
protok) se uspostavlja samo u 50-60% slucajeva. U pPCI se u vecem procentu ispunjava
TIMI 3 protok, ali cesto se sa poc¢etkom primene pPCI zbog tehnickih mogu¢nosti odlaze,
odnosno na nju se mora sacekati, ukoliko je bolesnik na lecenju u centru gde nije dostup-
na sala za kateterizaciju, odnosno pPCI.

U nekoliko randomizovanih klini¢kih studija, koje su poredile hospitalno ordiniranje
fibrinoliticke terapije i pPCI su pokazale da je pPCI superiornija u odnosu na hospitalnu

firbrinolizu®*>*

. DANAMI je prva studija koja je pokazala vecu korist od invazivne stra-
tegije lecenja kod bolesnika sa akutnim infarktom miokarda (perkutana koronarna inter-
vencija ili aortokoronarni bajpas (CABG) jer takva vrsta lecenja smanjuje pojavu reinfark-
ta, teSkog oblika angine pektoris i ponovnu hospitalizaciju® >°. Nakon ove, PRAG 2 studija
potvrduje da pPCI vise smanjuje mortalitet ako se primeni kod bolesnika sa STEMI kod
kojih simptomi traju duze od tri sata, dok mortalitet nije razlic¢it izmedu dve reperfuzione
terapije ako simptomi traju do tri sata>®*".

Efikasnost reperfuzije je ve¢a primenom pPCI u odnosu na FT jer viSe smanjuje morta-
litet, pojavu reinfarkta, reokluziju infarktne arterije i ponavljane ishemije, a manje dovodi
do komplikacija npr. intrakranijalnog krvarenja kada se primeni na vreme i u specijalizova-
nim centrima®, ali i njena primena ima odredena ogranicenja pre svega zbog udaljenosti i
ogranic¢enog broja centara gde se radi pPCI***. Za razliku od pPCI, FT terapija moze da se
zapocne ve¢ pri prvom medicinskom kontaktu, u ku¢i pacijenta, u sluzbi hitne medicinske
pomoci ili u prijemnoj sluzbi ukoliko za to postoje neophodni uslovi®. Medutim, potpuna
reperfuzija u infarktnoj arteriji se pri primeni FT, kao $to je reCeno uspostavlja samo kod
50-60% slucajeva, dok je taj procenat mnogo veci u primeni pPCI i iznosi do 90%®. U ran-
domizovanim studijama, prednost koju pPCI ima nad FT terapijom u odnosu na mortalitet

se ponistava ako se vreme do primene pPCI produzava na vise od 60 minuta. To vreme



se takode defini$e kao vremenski prozor i predstavlja vreme ishemije koje se produzava
ukoliko bolesnik ne bi bio odmah lecen FT ve¢ bi ¢ekao na pPCI®" % Na osnovu nekoliko
dosadasnjih studija vreme do primene reperfuzione terapije moze biti od klju¢nog i veceg
znacaja nego tip reperfuzione terapije®. Medutim, pokazano je da je prekretnica prednosti
pPCI nad FT do dva sata, ali definitivnho duzinu trajanja ,vremenskog prozora“ i ukupnog
ishemijskog vremena od pocetka simptoma do primene reperfuzione terapije, prema veci-
ni savremenih studija, treba razmatrati za svakog pacijenta posebno. To je neophodno jer
se efikasnost pPCI nad FT gubi ukoliko je centar za pPCI udaljen, pa je vreme ¢ekanja na
intervenciju u tim sluc¢ajevima mnogo duze®.

U CAPTIM studiji uporedivana je primena pPCI ili ordiniranje FT prehospitalno, a
zatim primena PCI u najblizem PCI centru na 840 randomizovanih pacijenata unutar Sest
sati od pocetka STEMI. Ova studija nije pokazala prednost invazivne strategije u odnosu
na prehospitalnu FT kada su se posmatrali smrtni ishod, ponavljane ishemije i infarkt za
30 dana. U pPCI grupi je pokazan porast kardiogenog $oka, Sto se moze objasniti ve¢im
odlaganjem sa zapocinjanjem terapije (190 vs 130 minuta). Strategija za prehospitalnu fi-
brinoliticku terapiju i transport u najblizi PCI centar je jako znacajna obzirom da vise od
50% bolesnika bude primljeno u centar bez mogu¢nosti za pPCI i obzirom da se intraho-
spitalni mortalitet povecava ako je ,,door to baloon” vreme tj. vreme od vrata do dilatacije
koronarne arterije balonom > dva sata. U petogodiSnjem pracenju za pacijente koji su lece-
ni pre-hospitalnom FT je mortalitet bio manji u odnosu na pPCI (5.8 vs 11.1%, p=0.04)%.

Odluka o izboru jedne ili druge reperfuzione terapije je takode analizirana u randomi-
zovanoj STREAM studiji. U analizu su usli bolesnici ¢ije je vreme kasnjenja bilo manje od
tri sata i kojima primena pPCI nije bila moguca unutar 60 minuta od prvog medicinskog
kontakta (PMK). Bolesnici su randomizovani da dobiju prehospitalnu FT ili idu na pPCI.
Pokazano je da nije bilo razlike u 30-dnevnoj pojavi velikih kardiovaskularnih dogadaja
definisanih kao smrtni ishod, $ok, kongestivna src¢ana insuficijencija ili reinfarkt izmedu
dve posmatrane terapijske grupe bolesnika®. Ovaj rezultat je pogotovo znacajan u sredi-
nama gde su primarni PCI centri udaljeni od medicinskih ustanova gde se bolesnici prvo
javljaju na lecenje. Ipak, ogranicenje ove studije je $to su ukljuc¢eni samo bolesnici sa STE-
MI koji nisu bili u mogu¢nosti da unutar 60 minuta posle prvog medicinskog kontakta idu
na pPCI, pa u analizu nisu usli bolesnici koji su leceni pPCI za 60 minuta od prvog medi-
cinskog kontakta i oni koji su stizali u bolnicu za viSe od tri sata od pocetka simptoma®’.

Prema studijama koje su objavljene u poslednjih deset godina izbor reperfuzione tera-
pije FT ili pPCI ne treba da se bazira samo na vremenu koje bi proteklo od pocetka simp-
toma do primene jedne ili druge reperfuzione trapije. Smatra se da izbor vrste terapije
treba razmatrati za svakog pacijenta ponaosob®”.U obzir treba uzeti faktore, kao lokaliza-

ciju infarkta miokarda, godine starosti, faktore rizika za koronarnu bolest, komorbiditete
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i pre odluke o vrsti reperfuzione terapije razmotriti koliko bi bolesnik trebao da saceka da
bi dobio FT, a koliko bi vreme trebalo da prode da dobije pPCI. Prednost pPCI terapije u
odnosu na FT se gubi ako bolesnik nije u ustanovi gde bi mogao da dobije pPCI, ako je
potrebno da se transportuje u PCI centar. Primena pPCI u odnosu na FT kod starijih bo-
lesnika >75 godina izgleda, ima prednost jer u toku 30 dana smanjuje mortalitet, reinfarkt
i 8log, ali je pokazano da je FT isto tako bezbedna terapija bez povecanog rizika za masiv-
no krvarenje®. Kod bolesnika sa akutnom sréanom insuficijencijom jo$ uvek je prisutna
nedovoljna primena pPCI®. Procenat primene reperfuzione terapije kod visoko rizi¢nih
bolesnika moze da zavisi od nivoa ekonomskog razvoja neke zemlje, odnosno tehnickih
mogucnosti za njenu primenu.

Prema dosadasnjim studijama, prednost pPCI u odnosu na FT, zapravo, najviSe zavisi
od lokalizacije i veli¢ine infarkta, rizika od krvarenja, od procene rizika bolesnika, od
godina starosti, komorbiditeta, prethodne koronarne bolesti i s.”72. Medutim, pimena
reperfuzione terapije zavisi od nivoa ekonomskog razvoja zemlje, odnosno tehnickih mo-
gucnosti i organizacije zdravstvenog sistema za njenu primenu’”*. STREAM studija jasno
pokazuje optimalnu strategiju za primenu reperfuzione terapije, odnosno da je preho-
spitalna FT razumna alternativa primarnoj pPCI. Ovi rezultati su od najveceg znacaja za
zemlje i regione gde pPCI nije dostupna za jedan sat od PMK. Medutim stopa intrakrani-
jalnog krvarenja (IKK) je kod bolesnika lecenih FT bila veca (1.0% vs. 0.2%, p=0.04), pa
je protokol modifikovan kada je postalo jasno da se IKK javlja kod bolesnika >75 godina.
FT kod >75 godina je primenjena u % doze. U daljem pracenju nije bilo razlike u in-
traktranijalnom krvarenju. Interventni kardiolozi smatraju da STREAM studija ima svoje
nedostatke, jer je od njenog zapocinjanja doslo do znacajnog napredka u oblasti pre i post-
proceduralne pPCI¥, $to u ovoj studiji nije uzeto u obzir. Poboljasana je primena antikoa-
gulantne i antiagregacione terapije’,a manuelna tromboaspiracija pre implantacije stenta
ima obecavajuci znacaj na smanjenje mortaliteta”. Takode, primena stentova sa lekom
druge generacije (DES-II) povecava uspesnost pPCI u dugoro¢nom pracenju i moze ¢ak
smanyjiti stopu tromboze stentova u odnosu na DES prve generacije i metalne stentove’.

Poslednjih deset godina potpuno je jasno da je pPCI superiorna metoda u lecenju
STEMI u odnosu na medikamentozno lecenje, uklju¢juci i ono fibrinolizom, smanjujuci
kratkoro¢nu smrtnost, nefatalne reinfarkte, mozdane udare ali i poboljsavaju¢i dugoro¢ne
rezultate. Brza i odrziva obnova koronarnog krvnog protoka pPCI ostaje zlatni standard u
le¢enju STEMI. Kako je vestina intervencije poboljsana a vreme od door-to balloon time
sve krace, znacajno je poboljsana redukcija morbiditeta i mortaliteta™ 7®.

Zdravstveni sistem, svih zemalja treba da bude prilagoden ovom algoritmu za lecenje
STEMLI, ali ponekad postoje prakti¢ne prepreke, kada pPCI nije moguce sprovesti, pogo-

tovo u nerazvijenim zemljama (55). Smatra se da bi se nakon algoritma koji je zakljucak
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STREAM studije odredeni propusti mogli izbe¢i u 2/3 slucajeva. U situacijama kada se u
brzom odlucivanju za pPCI intervenciju previdi prava dijagnoza, kod atipi¢ne simptoma-
tologije, kod bloka leve grane, kada se previde neki komorbiditeti koji mogu da fatalno
ugroze pacijenta (ulkusna bolest, krvarenja, mozdani udar), kada je potrebno razmotriti
primenu hitne bajpas revaskularizacije ili nastavak dalje medikamentozne terapije, “vre-

menski prozor” moze biti veoma vazan.

1.5. Kvalitet zivota

Svetska zdravstvena organizacija definiSe zdravlje ne samo kao odsustvo bolesti, ve¢ kao
potpuno fizicko, psihicko i socijalno blagostanje. Ona je 1993.godine, u svom proglasu »Vi-
zija zdravlja za sve«, definisala ideal zdravlja kao »Add years to life« ali i »Add life to years«,
ukazujuci da nije vazno viSe samo trajanje zivota nego i kvalitet zivota®. Kvalitet Zivota pred-
stavlja nov instrument za merenje celokupnog zdravstvenog stanja pojedinca ali i odredene
populacije. G. Torrance smatra da se u proceni zZivota bolesnika nakon dijagnoze bolesti i
primenjene terapijske procedure koriste dve razlicita faktora: duzina zivota i kvalitet Zivota i
da su oba faktora nezavisna u proceni zivota nakon primenjene procedure®.

Brojne su klinicke metode procene funkcije kardiovaskularnog sistema, koje vrlo
egzaktno, kvantitativno mere parametre funkcije kardiovaskularnog sistema. Medutim,
¢esto bolesnici sa istim objektivnim nalazima nemaju iste i subjektivne tegobe (fizicke,
emocionalne i socijalne) do kojih bolest dovodi, a koje su vazne za bolesnike u njiho-
vom svakodnevnom zivotu®. Iz tog proizilazi potreba, kako bi se dobila kompletna slika
zdravstvenog stanja obolelih, da se pored uobicajenih merenja sprovodi i merenje kvalite-
ta Zivota u vezi sa zdravljem. Po misljenju Raveckog DA i saradnika procene se ne smeju
fokusirati u potpunosti i samo na oboleli organ ili sistem organa ve¢ moraju obuhvatiti i
funkcionalne poremecaje (fizicke, emocionalne, socijalne) koje dozivljavaju kao posledicu
svoje bolesti i sa kojim se suocavaju sami bolesnici®’. Konceptualni pristup koji se sve vise
koristi definiSe kvalitet Zivota putem bolesnikove procene njegovih sposobnosti u cetiri
oblasti: fizickoj i profesionalnoj sposobnosti, psihi¢ckom stanju, drustvenim aktivnostima
i interakcijama i somatskim senzacijama. U ovom slucaju bolesnik je sam sebi kontro-
la, a poredenje se vrsi u odnosu na ocekivane sposobnosti bolesnika. Shipper i saradnici
definisu kvalitet zivota kao » li¢ni dozivljaj bolesnika o funkcionalnom uticaju bolesti i
primenjene terapije na bolesnika«®*.

Tokom poslednjih nekoliko godina kvalitet Zivota postao je vazan pokazatelj ukup-
nog benefita koji je pacijent dobio tokom razlic¢itih dijagnostickih i terapijskih procedura.
Kod pacijenata koji su preziveli infarkt miokarda uoceno je pogorsanje kvaliteta Zivota.
Klju¢ne organizacije uklju¢uju¢i Americko udruzenje kardiologa preporucuju ispitiva-

nje kvaliteta Zivota za pacijente koji su podvrgnuti leCenju kardiovaskularnog sistema®.
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Prema preporukama Evropskog udruzena kardiologa, ocenu kvaliteta zivota treba takode
ukljuciti u procenu uspesnosti lecenja koje se primenjuje, osim simptomatskog poboljsa-
nja, smanjenja angine pektoris i poboljsane tolerancije fizickog napora kod koronarnih
bolesnika. Brojne studije pokazuju da primena PCI kod pacijenata sa akutnim koronar-
nim sindromom znatno smanjuje prisustvo simptoma, dok su stope prezivljavanja porasle
globalno®. S obzirom da se smrtnost STEMI pacijenata znac¢ajno smanjila u poslednjih
par decenija, kvalitet Zivota je postao sve znacajniji kao mera ishoda kod STEMI pacijena-
ta nakon pPCI. Poznato je da pPCI utice na viSestruke dimenzije Zivota osoba ukljuc¢ujuci

fizicko, mentalno i socijalno zdravlje i time produzuje Zivotni vek".

1.5.1. Pojam i definicija

Prvi podaci o teorijskim postavkama merenja kvaliteta Zivota (Quality of life - QoL)
kao i merne skale opisane su krajem 19. veka 1854 godine®. Pojam »kvalitet zivota po-
vezanog sa zdravljem (Health Related Quality of life - HRQoL)« nastao je kao posledica
shvatanja da je zdravlje vrlo vazan, ako ne i najvazniji uslov dobrog kvaliteta Zivota®. Prva
naucna istrazivanja i razvoj mernih instrumenata sprovedena su u psihijatriji, od strane
Terston i Likert u tre¢oj deceniji proslog veka®. Od sedamdesetih godina proslog veka do-
$lo je do porasta interesovanja za kvalitet zivota u mnogim oblastima, a najveci doprinos u
proucavanju kvaliteta Zivota u koronarnoj bolesti dali su Herlitz J. i saradnici®®*".

Grupa eksperata svetske zdravstvene organizacije nakon istrazivanja o povezanosti
zdravlja sa kvalitetom Zivota u deset zemalja, je 1993 dala definiciju kvaliteta Zivota koja se
smatra najobuhvatnijom: , Kvalitet Zivota se definise kao percepcija pojedinaca o sopstve-
nom polozaju u zivotu u kontekstu kulture i sistema vrednosti u kojima zive, kao i prema
svojim ciljevima, ocekivanjima, standardima i interesovanjima”. To je $irok koncept koga
¢ine fizicko zdravlje pojedinaca, psiholoski status, materijalna nezavisnost, socijalni odnosi
i njihovi odnosi prema znacajnim karakteristikama spoljasnje sredine®>.U terminoloskom
re¢niku promocije zdravlja svetske zdravstvene organizacije iz 1998. godine, kvalitet Zivota
je opazanje individua da se njihove potrebe zadovoljavaju i da se oni ne odri¢u mogu¢nosti
da dostignu srecu i ispunjenje, bez obzira na svoje fizicko stanje i socijalno-ekonomske uslo-
ve’. U najsirem smislu kvalitet Zivota je sve ono §to Zivot ¢ini vrednim Zivljenja. Koris¢enje
kvaliteta Zivota povezanog sa zdravljem je siguran put da se leCenje i evaluacija u klini¢koj
praksi okrenu u vecoj meri ka pacijentu kao licnosti, a ne samo kao nosiocu bolesti, koja je
u centru paznje. Nemoguce je razdvojiti bolest od licnog i socijalnog konteksta, a jedan od

nacina da se ti konteksti objektivizuju je procena kvaliteta zivota kroz razli¢ite dimenzije.

1.5.2. Merenje kvaliteta Zivota

Kvalitet Zivota se mozZe procenjivati opstim zdravstvenim upitnicima za procenu kva-

liteta zivota i upitnicima specificnim za odredena oboljenja. Tokom poslednjih godina
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razvijen je veliki broj upitnika na osnovu kojih se moze vrednovati kvalitet Zivota®. Svaki
od njih namenjen je za razli¢ite svrhe i ima tacno odredene merne sposobnosti. Izbor
instrumenta treba da odredi klini¢ar prema klinickom studijskom problemu i mernim
karakteristikama instrumenta. Upitnici o kvalitetu Zivota su nau¢ni instrumenti u kojima
su delovi i moguce opcije odgovora odabrani i strogo standardizovani u postupku prete-
stiranja dobro poznatim psihometrijskim metodama. Zbog toga, svaka modifikacija moze
ozbiljno da poremeti merne sposobnosti i validnost instrumenta.

Jedan od najpouzdanijih je standardni upitnik SF-36. Upitnik SF-36 je genericki upit-
nik ¢iju su pouzdanost potvrdili mnogi istrazivaci, a koji omogucava uporedivanje kva-
liteta Zivota kod razlic¢itih oboljenja i populacija. SF-36 kao genericki opsti zdravstveni
upitnik omogucava merenje ostec¢enja zdravlja iskljucivo sa stanovista bolesnika. Njegova
prednost u odnosu na upitnike specificne za oboljenja je u tome §to je njegova p onovlji-

vost i validnost verifikovana na razli¢itim oboljenjima®.

1.5.3. Genericki standardizovani upitnik SF-36

Upitnik SF-36 je razvijen u Sjedinjenim Americkim Drzavama kasnih osamdesetih
godina proslog veka kao deo studije medicinskih ishoda (MOS - Medical Outcomes Stu-
dy), longitudinalnog istrazivanja samoprocene zdravstvenog stanja pacijenata sa razlici-
tim hroni¢nim stanjima®. Upitnik obezbeduje prihvatljiv, psihometrijski ispravan i efi-
kasan put merenja kvaliteta Zivota sa pacijentovog gledista putem odgovora na pitanja
iz standardizovanog upitnika®.Upitnik SF-36 je konstruisan da izmeri osam najvaznijih
zdravstvenih dimenzija primenom osam grupa pitanja. Grupe obuhvataju od dva do deset
pitanja i uz svako pitanje ponudene odgovore, koji se naknadno standardno obraduju.
Upitnik SF-36 ima 36 pitanja, koja su grupisana u osam dimenzija: fizicko funkcionisanje,
fizicka wuloga, telesni bol, opste zdravlje, vitalnost, drustveno funkcionisanje,

emocionalna uloga i mentalno zdravlje.
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2 CIL] RADA



CIL]) RADA

1. Odrediti uzroke koje su doveli do kasnjenja sa primenom pPCI.

2. Ispitati uticaj rane reperfuzije miokarda na mortalitet kod bolesnika sa STEMI to-
kom cetvorogodisnjeg pracenja.

3. Ispitati uticaj rane repurfizije na kvalitet Zivota bolesnika sa STEMI nakon tri godine
od intervencije.

4. Ispitati uticaj pojedinih faktora na mortalitet kod bolesnika sa STEMI lecenih pPCI
u Cetvorogodisnjem pracenju.

5. Ispitati uticaj pojedinih faktora na kvalitet Zivota bolesnika sa STEMI nakon tri go-
dine od pPCL
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3.1 Studirana populacija i dizajn studije

Ipitivanje je sprovedeno u Sali za kateterizaciju srca Klini¢kog centra Srbije i Koronar-
noj jedinici klinike za kardiologiju Klinickog Centra Srbije.

U periodu od decembra 2009 do juna 2010 u salu za kateterizaciju je upuc¢eno 557
pacijenata sa klinickim i EKG znacima STEMI radi izvodenja urgentne koronarografije i

sledstvene perkutane koronarne intervencije na infarktnoj arteriji.

Primarna perkutana koronarna intervencija

Primarne perkutane koronarne intervencije kod bolesnika sa akutnim infarktom ra-
dene su u sali za kateterizaciju srca Instituta za kardiovaskularne bolesti, Klinickog centra
Srbije. Posle standardne medikametne pripreme sa Aspirinom (300 mg), Plavix (600 mg)
pre pPCI, kod bolesnika je plasiran intraarterijski uvodnik veli¢ine 6F ili 8F, a potom i od-
govarajuci kateter vodic velic¢ine 6F ili 8F. Posle davanja intravenski heparina (70 IU x kg)
i intrakoronarno nitroglicerina 200 pg uc¢injeni su dijagnosticki angiogrami i pristupljeno
je koronarnoj intervenciji na infarktnoj koronarnoj arteriji. Koronarne intervencije su vr-
$ene standardnom »monorail« tehnikom sa predilatacijom odgovaraju¢im balonom tamo
gde je to smatrano neophodnim, a potom plasiranjem intrakoronarnog stenta.

Kriterijumi za ukljucivanje u studiju bili su:

1. Prisustvo produzenog tipicnog anginoznog bola u grudima u trajanju vise od 20

minuta(ili ekvivalenta bola) ali manje od 12 ¢asova;

2. Prisustvo tipi¢nih EKG promena za infarkt miokarda sa elevacijom ST segmenta >

1mV trajanja duzeg od 0.08 s od J tacke u najmanje 2 susedna odvoda.

3. Davanje pismene saglasnosti od strane pacijenta da su upoznati sa svim komplikaci-

jama i rizicima angioplastike, kao i prihvatanje za ukljuc¢ivanje u studiju.

4. Postojanje znacajne koronarne bolesti koja je zahtevala pPCI sa ugradnjom stenta

(ugradnjom endovaskularne proteze) u infarktnu arteriju.

5. Karakteristican rast kardiospecifi¢cnih enzima najmanje 2 puta vec¢ih od referentnih

vrednosti.

S druge strane, kriterijumi za isklju¢ivanje, odnosno ne uzimanje u obzir za dalje ispi-
tivanje su bili sledeci:

1. Prisustvo produzenog tipicnog anginoznog bola u grudima (ili ekvivalenta bola) u

trajanju vise od 12 ¢asova;

2. Nemoguc¢nost dobijanja pismene saglasnosti od strane pacijenta da su upoznati sa

svim komplikacijama i rizicima angioplastike, kao i neprihvatanja ucestvovanja u studjiji.

3. Prethodna primena fibrinoliticke terapije.

4. Odsustvo znacajne koronarne bolesti.

5. Prisustvo znacajne koronarne bolesti srca koja zahteva hirursku revaskularizaciju

tako da pPCI sa ugradnjom stenta nije izvr§ena.

Na osnovu napred navedenih kriterijuma u nasu studiju je uklju¢en 531 bolesnik sa

STEMLI, kojima je uradena primarna perkutana koronarna intervencija u infarktu arteriju
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i koji su zadovoljavali kriterijume za ukljucenje u studiju. Studija je prospektivna popu-
lacionog tipa sa unapred neogranic¢enim brojem bolesnika sa STEMI, koji zadovoljavaju
kriterijume za sprovodenje pPCI.

Studija je izvedena u skladu sa etickim standardima utvrdenim u Helsinskoj deklaraci-
ji i odobrena od strane Etickog komiteta Medicinskog fakulteta Univerziteta u Beogradu,
Srbija kao obavezni postupak doktorske disertacije.

Tokom perioda pracenja, podaci su prikupljeni za 507 pacijenata dok je 24 pacijenta
bilo nedostupno. Prema jedinstvenim mati¢nim brojevima pacijenti su bili Zivi ali nedo-
stupni putem brojeva telefona ili adresa koje su dostavili po uklju¢ivanju u studiju.

S obzirom na postavljene ciljeve rada, dizajn studije kod bolesnika koji su ispunili
osnovne kriterijume za uklju¢ivanje u studiju bio je sledeci:

- registrovanje klinickih karakteristika bolesnika sa STEMI

- primarna perkutana koronarna intervencija

- ehokardiografski pregled nakon primarne PCI

- klini¢ko pracenje bolesnika nakon primarne PCI u trajanju od 48 meseci
- utvrdivanje kvaliteta Zivota primenom standardnog upitnika SF-36

Grupa obelezja koja se odnosi na klinicku prezentaciju bolesnika:

1. Dijagnoza STEMI infarkta je postavljena na osnovu kriterijuma aktuelnih Evrop-
skih preporuka’

2. Lokalizacija STEMI infarkta je registrovana pomocu nalaza dvanaestokanalnog
EKG-a i svrstana na 1) anteriorni i 2) inferiorni STEMI.

Grupa obelezja koja se odnose na nacin dolaska i vreme proteklo od pocetka simptoma:

1. Nacin dolaska bolesnika do zdravstvene ustanove koja ¢e ga definitivno zbrinuti se od-

nosi na podatak da li je bolesnik: 1) dosao sam u ne PCI centar, 2) upucen iz druge zdrav-

stvene ustanove, 3) do$ao sluzbom hitne medicinske pomoc¢i i 4) dosao sam u PCI centar.

2. Za svakog bolesnika se belezilo vreme koje protekne od pocetka simptoma do otva-

ranja infarktne arterije prema prospektivno osmisljenom upitniku.

Bolesnici su se u zavisnosti od vremena koje protekne od pocetka simptoma do otva-
ranja infarktne arterije delili na bolesnike koji su na intervenciju dosli unutar cetri sata od
pocetka simptoma i bolesnike koji su dosli nakon cetiri sati.

Obracunavani su sledec¢i vremenski intervali:

-Kasnjenje pacijenta-vremenski interval od pojave simptoma do prvog medicinskog
kontakta.

-Prehospitalno kasnjenje sistema - vreme proteklo od prvog medicinskog kontakta do
dolaska u PCI centar.

-Door to baloon time- vreme od ulaska u PCI centar do dilatacije koronarne arterije
balonom.

-Kasnjenje sistema- vremenski interval od prvog medicinskog kontakta do inflacije
balona.

-Ukupno ishemijsko vreme- vremenski interval od pocetka simptoma do primene pPCL
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Grupa obelezja, koja se odnosi na demografske karakteristike bolesnika sa STEMI od-
nosi se na sledece:

1. Pol bolesnika podrazumeva karakteristiku bolesnika koja je u vezi i sa rizikom i sa
ucestalosc¢u oboljevanja. Ovo je kako anamnesticki, tako i podatak do koga se dolazi
objektivnim nalazom;

2. Godine starosti bolesnika je podatak anamnesticke prirode, ali je takode sadrzan u
jedinstvenom mati¢nom broju gradana.

Grupa obelezZja koja se odnosi na faktore rizika, komorbiditete i predhodnu koronar-
nu bolest:

1. Pusenje je anamnesticki faktor rizika na osnovu koga su bolesnici podeljeni u dve
grupe. 1) aktivni pusaci i bivsi i 2) nepusaci;

2. Porodi¢na predispozicija za bolesti srca i krvnih sudova predstavlja anamnesticki poda-
tak na osnovi koga su bolesnici podeljeni na bolesnike: 1. sa i 2. bez porodi¢ne anamneze;
3. Hiperlipidemija je anamnesticki faktor rizika na osnovu koga su bolesnici podeljeni
na bolesnike: 1) bez i 2) sa hiperlipidemijom;

4. Hipertenzija je anamnesticki faktor rizika na osnovu koga su bolesnici podeljeni na
grupu 1) bez i 2) sa hipertenzijom;

5. Dijabetes kao komorbiditet je svrstavao bolesnike u grupu 1) sa i 2) bez dijabetesa;

6. Bubrezna slabosti kao komorbiditet je svrstavao bolesnike u grupu 1) sa i 2) bez
bubrezne slabosti;

7. Anemija kao komorbiditet je svrstavao bolesnike u grupu 1) sa i 2) bez anemije;

8. Predhodna cerebrovaskularna bolest (CVI) kao komorbiditet je svrstavao bolesnike
ugrupu 1) sai2) bez CVI];

9 Prethodni infarkt miokarda je anamnesticki podatak koji se odnosio na predhodnu
koronarnu bolest sa slede¢im modalitetima odgovora: 1) ne i 2) da;

10. Prethodni aortokoronarni bajpas (CABG) je anamnesticki podatak koji se odnosio
na predhodno hirursko lecenje koronarne bolesti sa slede¢im modalitetima odgovora:
1) nei?2) da;

11. Prethodna perkutana koronarna intervencija je anamnesticki podatak koji se od-
nosio na prethodno le¢enje koronarne bolesti primenom PCI sa slede¢im modaliteti-
ma odgovora: 1) ne i 2) da;

Grupa obelezja koja se odnosi na perkutanu koronarnu intervenciju:

1.Infarktna arterija odredivana je na osnovu koronarnog angiograma i svrstana je na
1) prednje descendentnu koronarnu arteriju 2) desnu koronarnu arteriju i 3. cirkum-
fleksnu koronarnu arteriju.

2.Infarktna lezija odredivana je na osnovu koronarnog angiograma i svrstana je na 1)
proksimalni 2) medijalni i 3.distalni segment.

3. Broj ugradenih stentova odredivan je u toku same intervencije

4. Duzina stenta odredivana je tokom same intervencije

5. Dijametar stenta odredivan je tokom same intervencije

6. Vrsta stenta odredivana je tokom same intervencije
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Koronarna agiografija je uradena od strane nezavisnih istrazivaca koji nisu bili uklju-
¢eni u studiju i nisu upoznati sa ciljevima studije. Operateri koji su sprovodili pPCI pro-
cedure odluku o nacinu sprovodenja angioplastike i implataciji vrste stenta donosili su
prema nalazima angiografije i na osnovu svog predasnjeg iskustva. Uspesna pPCI je defi-

nisana prema preporukama Americkog udruzenja kardiologa®.

Ehokardiografska analiza

Ehokardiografski pregled je obavljen u prvoj nedelji infarkta miokarda kod svih paci-
jenata najmanje jednom, na ultrazvu¢nom aparatu Vivid 4 u skladu s aktuelnim preporu-
kama za ehokardiografiju®. U cilju procene stepena oste¢enja miokarda svim pacijentima
je odredena ejekciona frakcija leve komore. Odredivanje ejekcione frakcije leve komore
vreno je 2-D ehokardiografijom prema Simpsonovom pravilu u apikalnom preseku leve
komore sa 412 $upljine i podrazumeva iscrtavanje unutrasnje konture endokarda na kraju

dijastole i sistole.

Grupa obelezja koja se odnosi na mortalitet i pojavu velikih neZeljenih kardiovasku-
larnih dogadaja:

1. Sr¢ana insuficijencija se klasifikovala na osnovu Kilip klasifikacije sréane insufici-
jencije. Na osnovu ove klasifikacije, bolesnici su podeljeni u Cetiri grupe: 1) bolesnici
sa Kilip klasom I, 2) bolesnici sa Kilip klasom II 3) bolesnici sa Kilip klasom III-edem
pluca i 4) bolesnici sa Kilip klasom I'V-kardiogeni $ok;

2. Novi infarkt miokarda se definisao prema aktuelnim preporukama® na osnovu koga
su bolesnici podeljeni u dve grupe: 1) nije imao i 2) imao je;

3. Novi cerebrovaskularni inzult se definisao kao pojava oduzetosti pojedinih delova
tela, poremecajem govora, ispadom pojedinih vrsta osecaja, smetnjama u koordinaciji
pokreta i hoda ili raznim psihic¢kim ispadima, na osnovu koga su bolesnici podeljeni u
dve grupe: 1) nije imao i 2) imao je;

4. Nova neplanirana revaskularizacija je obuhvatala ponovni PCI ili hirursku revasku-
larizaciju miokarda na osnovu koga su ispitanici podeljeni u dve grupe: 1) imao je i 2)
nije imao

5. Postproceduralni ishod tokom cetvorogodi$njeg pracenja odnosio se na pracenje
bolesnika tokom cetvorogodisnjeg pracenja i na osnovu toga bolesnici su podeljeni u
dve grupe: 1) zivi i 2) umrli.

Kvalitet Zivota

Primenom SF-36 procenjivano je osam domena zdravstvenog statusa: fizicko funk-
cionisanje, fizicka uloga, telesni bol, opste zdravlje, vitalnost, drustveno funkcionisanje,
emocionalna uloga, mentalno zdravlje. Dobijeni rezultati se dobijaju sabiranjem odgovora
unutar domena, deljenjem ovog ishoda sa rasponom rezultata, a zatim transformisanjem
dobijenih rezultata na skali od 0 do 100. Ve¢i rezultati na Sf-36 skali predstavljaju bolje

funkcionisanje; visok rezultat na skali telesnog bola ukazuje na slobodu od bolova. Bazi-
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rajuci se na osam pod-domena, rezimei fizickih i mentalnih komponenti mogu se izra-
¢unati prema algoritmu, sa pod-domenima fizicko funkcionisanje, fizicka uloga, telesni
bol i opste zdravlje koje su glavni doprinosi fizickoj komponenti i ulogu emocionalnog
funkcionisanja, vitalnosti, socijalnog funkcionisanja i mentalnog zdravlja kao primarni
doprinos oceni mentalnih komponenti

Dimenzija fizicko funkcionisanje ima 10 pitanja, koja se odnose na mogucnost oba-
vljanja razlicitih fizickih aktivnosti tokom jednog prosecnog dana i stepen ogranicenja u
ovim aktivnostima sadasnjim zdravstvenim stanjem. Te aktivnosti su: naporne aktivnosti
(tréanje, dizanje teskih predmeta, ucesce u teskim sportovima), umerene aktivnosti (po-
meranje stola, guranje usisivaca, voznja biciklom, rad u basti, dizanje ili nosenje stvari, pe-
njanje stepenicama) i lake aktivnosti (savijanje, cucanje, saginjanje, mogucnost hodanja,
briga o sebi, samostalno kupanje i oblacenje).

Dimenzija fizicka uloga tj. fizicko funkcionisanje i obavljanje duznosti sastoji se iz ceti-
ri pitanja. Pitanja se odnose na postojanje problema pri obavljanju posla ili drugih redov-
nih aktivnosti usled narusenog fizickog zdravlja i osecanja da su postigli manje nego sto
su zeleli usled tih ogranicenja.

Dimenziju telesni bol grade dva pitanja, jedno se odnosi na prisustvo i intenzitet te-
lesnog bola tokom poslednje Cetiri nedelje, a drugo na uticaj bola na svakodnevni posao
van kuce i u kudi.

Dimenzija - opste zdravlje ima pet pitanja. Pitanja se odnose na li¢nu procenu ukup-
nog zdravlja, ukljucujudi trenutno zdravlje, zdravlje u perspektivi i otpornost na bolesti .

Dimenzija - vitalnost se sastoji od Cetiri pitanja, koja se odnose na to kako su se ispita-
nici osecali i kako su im isle stvari od ruke tokom poslednje nedelje i koliko vremena su se
tako osecali (sve vreme, najveci deo vremena, deo vremena, neko vreme, malo vremena,
nimalo vremena) tokom te cetiri nedelje. Predstavlja ose¢anje energicnosti i Zivotne snage
u odnosu na osecanje umora i iscrpljenosti .

Dimenziju drustveno funkcionisanje ¢ine dva pitanja, jedno se odnosi na to koliko
su fizicko zdravlje ili emocionalni problemi otezavali uobicajene drustvene aktivnosti
u porodici, sa prijateljima, susedima ili drugima u poslednje Cetiri nedelje, a drugo na
vremenski period ogranicenja, odnosno na negativno delovanje pogorsanog fizickog ili
emocionalnog zdravlja na drustvene aktivnosti kao $to su posete prijateljima ili rodacima
tokom poslednje cetiri nedelje.

Dimenziju emocionalnu ulogu tj. emocionalno funkcionisanje i obavljanje duznosti
predstavljaju tri pitanja koja se odnose na nivo do koga emotivni problemi kao $to su ose-
¢anje depresije ili zabrinutosti tokom poslednje cetiri nedelje remete rad na poslu ili u kudi,
a ogleda se kroz smanjenje vremena potro$enog na aktivnosti, uverenje da je postignuto

manje nego $to je planirano i obavljanje posla sa manje paznje nego sto se to obi¢no ¢ini.
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Dimenziju mentalno zdravlje ¢ine pet pitanja koja se odnose na prisustvo nervoze,

potistenosti, spokoja, utucenosti, umora, srece i vremena koliko su se tako osecali.

3.2. Statisticka analiza

Svi podaci su uneseni u specijalno kreiranu bazu podataka, a potom statisticki obrade-
nu u statistickom programu SPSS (IBM SPSS version 21).

Od metoda deskriptivne statistike u radu su koris¢ene:
*Mere centralne tendencije (aritmeticka sredina, medijana)
*Mere varijabiliteta (standardna devijacija, standardna greska)

Od metoda analiticke statistike u radu su nasli primenu:
*Hi-kvadrat test

*Student's t-test za vezane i nezavisne uzorke

*Pearson-ov test korelacije

*Relativni rizik

*Univarijantna i multivarijantna logisticka regresiona analiza
* Univarijantna i multivarijantna coxova regresiona analiza

Za analizu prezivljavanja koriS¢ena je Kaplan-Meier-ova metoda, kao i Log Rank test
za poredenje prezivljavanja medu ispitivanim grupama.

Za procenu nezavisnih prediktora kvaliteta zivota kori$cena je univarijantna i multi-
varijantna linearna regresija.

Pod statistickom znacajnos¢u podrazumevala se vrednost verovatnoce < 0.05.

Za definisanje grani¢nih vrednosti vremenskog intervala koje ima prognosticki znacaj
na prezivljavanje kod pacijenata sa STEMI lecenih pPCI primenjena je ROC kriva. Pri-
menom ROC analize zaklju¢ujemo da se vremensko kasnjenje sa primenom pPCI moze

koristiti kao indikator smtnosti. Dobijena cut off vrednost je 240 minuta (grafikon 3.1.).
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Grafik 3.1. ROC kriva

Da bi se odredio dovoljan broj jedinica za svaku posmatranu grupu primenjen je test

za uporedivanje dve proporcije:
n = (Za/2+ZB)2* (p1(1-pl)+p2(1-p2)) / (p1-p2)2

Na osnovu kojeg je zakljuceno da je dovoljan broj jedinica posmatranja za procenu
znacajnosti razlike u stopi opsteg i kardiovaskularnog mortaliteta kod bolesnika sa infark-
tom miokarda le¢enih pPClI, izra¢unat na osnovu pretpostavljene razlike >10% izmedu
bolesnika koji su le¢eni u vremenskom periodu do 4 sata od bola u grudima i nakon 4 sata,
uz a=0.0511-p=0.80 je 186 ispitanika po grupi. Uz moguénost nedostajucih podataka od
10%, broj ispitanika po grupi treba da bude 205.
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4 REZULTATI



4.1. Opste karakteristike

Uzorak naseg istrazivanja Cinilo je 507 ispitanika sa infarktom miokarda sa elevaci-
jom ST segmenta koji su le¢eni primenom pPCI. U ispitivanoj grupi bilo je 215 (42,4%)
pacijenata kod kojih je uradena primarna perkutana koronarna intervencija unutar cetiri
sata od pocetka simptoma infarkta miokarda (TD < 240 min.), a njih 292 (57,6%) ¢inilo je
kontrolnu grupu pacijenata kod kojih je pPCI uradena nakon cetiri sata od pojave simto-

ma akutnog infarkta miokarda (TD >240 min.) (grafikon 1).

B TD £240min  ®WTD > 240min

Grafikon 4.1.1. Ispitanici po grupama

Od ukupno 507 ispitanika njih 393(77,5%) je bilo muskog pola a 114(22,5%) ispitanika
su ¢inile osobe zenskog pola. Distribucija prema polu i grupama data je na grafikonu 4.1.2,
gde uocavamo da je u grupi pacijenata kod kojih je pPCI primenjena unutar 240 minuta od
pocetka simptoma bilo 178(83%) ispitanika muskog pola a 37(17,2%) ispitanika zenskog
pola. U grupi pacijenata kod kojih je pPCI primenjena 240 minuta nakon pojave
simptoma bilo je prisutno 215(73,6%) ispitanika muskog i 77(26,4%) ispitanika Zenskog
pola (p=0,01).
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Grafikon 4.1.2. Distribucija ispitanika prema polu u ispitivanim grupama
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Tabela 4.1.1. Starosna struktura ispitanika prema grupi i polu

TD< 240 min. TD> 240 min.

M Z Ukupno M 7z Ukupno | p'
<40 14(7.9) 1(2.7) 15(7.0) 11(5.1) 1(1.3) 12(4.1) >0,05
41-50 40(22.5) 3(8.1) * 43(20.0) 48(22.3) 7(9.1) * 55(18.8) >0,05
51-60 58(32.6) 12(32.4) 70(32.6) 81(37.7) 21(27.3) 102(34.9) | >0,05
61-70 41(23.0) 13(35.1) 54(25.1) 39(18.1) 25(32.5) | 64(21.9) >0,05
71+ 25(14.0) 8(21.6) 33(15.3) 36(16.7) 23(29.9) |59(20.2) | >0,05
Ukupno | 178(100.0) | 37(100.0) | 215(100.0) | 215(100.0) | 77(100.0) | 292(100.0) | >0,05

TD- vremensko kasnjenje sa primenom pPCI; l-p medugrupne signifikantnosti; *-p unutargrupne
signifikantnosti

Prosec¢na starost u grupi TD<240 min. osoba zenskog pola bila je ve¢a od osoba mu-
$kog pola (62,86£10,97 vs 59,92+11,32; t=2,929: p=0,004)). I u grupi TD>240 min. ispi-
tanice Zenskog pola su bile znacajno starije (64+10,17 vs 57,97+11,07; t=4,188: p<0,001).
Starosna struktura po starosnim intervalima je prikazana u tabeli 4.1.1. Poredenjem uce-
stalosti starosnih grupa ne uo¢avamo razliku izmedu analiziranih grupa (p>0,05). Unutar
grupe TD<240 min. uocava se znacajno veca ucestalost grupe sa staros$¢u 41-50 godina
kod osoba muskog pola (22,5% vs 8,1%; Hi=3,95; p=0,04). Isti odnos starosnog intervala
se uocava i u grupi TD>240 min. (22,3% vs 9,1%; Hi=4,08; p=0,04).

Tabela 4.1.2. Struktura ispitanika prema broju faktora rizika za kardiovaskularne bolesti

TD< 240 min. TD> 240 min.
fif[g]ra M 7z Ukupno M Z Ukupno p
0 0(0.0) 12.7) 1(0.5) 0(0.0) 0(0.0) 0(0.0) >0,05
1 11(6.2) 3(8.1) 14(6.5) 10(4.7) 6(7.8) 16(5.5) | >0,05
2 32(18.0) 5(13.5) 37(17.2) 43(20.0) 13(16.9) 56(19.2) | >0,05
3 58(32.6) 11(29.7) 69(32.1) 61(28.4) 21(27.3) 82(28.1) |>0.05
4 52(29.2) 14(37.8) 66(30.7) 70(32.6) 31(40.3) | 101(34.6) | >0,05
5 19(10.7) 3(8.1) 22(10.2) 25(11.6) 6(7.8) 31(10.6) | >0,05
6 6(3.4) 0(0.0) 6(2.8) 6(2.8) 0(0.0) 6(2.1) >0,05
Ukupno | 178(100.0) | 37(100.0) | 215(100.0) | 215(100.0) | 77(100.0) | 292(100.0) | >0,05

TD- vremensko kaSnjenje sa primenom pPCI;

Posmatrajuci strukturu ispitanika prema broju faktora rizika za kardiovaskularne bolesti
(tabela 4.1.2), ne uocava se statisticki signifikantna razlika ni unutar grupe izmedu polova,
ni u ukupnoj ucestalosti izmedu grupa (p>0,05). I posle sublimacije faktora rizika na grupe

do 3 i preko 3 faktora, ne uocavamo statisticki signifikantnu razliku (Hi=1,04; p>0,05).

27



Tabela 4.1.3. Zastupljenost faktora rizika za kardiovaskularne bolesti u ispitivanim grupama

Faktori rizika za KVB TD< 240 min. TD> 240 min. p
Pusenje 163(75,46%) 203(69,76%) 0.100
Bivéi pusad 33 (15,3%) 51 (17,5%) 0,076
Aktivni pusac 130 (60,2%) 152 (52,23%) 0,020
Secerna bolest 35 (16%) 67 (23%) <0,001
Hipertenzija 136 (63%) 201 (69%) 0,080
Hiperlipidemija 131(60%) 162(56%) 0,140
Hereditet 98 (45%) 133 (46%) 0,912
BMI 27,29+4.36 27,074£3,76 0,552
Godine starosti 58,19+11,40 59,93+11,25 0,088

KVB- kardiovaskularne bolesti; TD- vremensko ka$njenje sa primenom pPCI; BMI-Indeks telesne
mase.

U tabeli 4.1.3. prikazani su faktori rizika za kardiovaskularne bolesti u ispitivanim
grupama. U nasem uzorku je bilo 163(75,5%) pusaca u TD<240 min. i 203(89,8%) u grupi
TD>240 min. bez satisticki signifikantne razlike. Posmatrajudi broj aktivnih pusaca uoca-
vamo da je statisticki signifikantno ve¢i broj bio u grupi TD<240 min. u odnosu na grupu
TD>240 min. (60,2% vs 52,2%; p=0,020).

Statisticki signifikantnu razliku u ucestalosti pokazuje i zastupljenost Secerne bolesti,
koja je bila prisutna kod 16%(35 ispitanika) u grupi TD<240 min. i 23% (67 ispitanika)
u grupi TD>240 min. (p<0,001). Hipertenzija je bila prisutna kod 63% (136 ispitanika) u
grupi TD<240 min. i 69% (201 ispitanika) u grupi TD>240 min., hiperholesterolemija je
bila zastupljena u 60% (131 ispitanika) u grupi TD<240 min. dok je zastupljenost hiper-
holesterolemije u grupi TD>240 min. iznosila 56% (162 ispitanika), heriditet je bio zastu-
pljen kod 98 ispitanika (45%) u grupi TD<240 min. i kod 133 ispitanika (46%) u TD>240
min. grupi bez uoc¢enih signifikantnih razlika izmedu grupa (p>0,05). Prose¢ne vrednosti
BMI-a u grupi TD<240 min. su iznosile 27,29 sa standardnom devijacijom od 4,36 i nisu
se znacajno razlikovale od vrednosti istog parametra kod spitanika grupe TD>240 min.
koji je iznosio 27,07 sa standardnom devijacijom od 3,76 (p=0,552). Prose¢na starost u
grupi TD<240 min. je iznosila 58,19+11,40 i nije se statisticki signifikantno razlikovala
od starosti ispitanika grupe TD>240 min. (p=0,088) kod kojih je prose¢na starost bila
59,93+11,25.
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Tabela broj 4.1.4. Predhodni kardiovaskularni dogadjaji u ispitivanim grupama

Varijabla TD< 240 min. TD> 240 min. p

Prethodni IM 27 (12,5%) 35(12,03%) 0,646
Prethodna PCI 9 (4,2%) 13 (4,5%) 0,665
Prethodni CABG 1 (0,5%) 2 (0,7%) 0,391
Prethodni CVI 9 (4,2%) 14(4,8%) 0,106

TD- vremensko ka$njenje sa primenom pPCI; IM-infarkt miokarda; PCI-perkutana koronarna
intervencija; CABG -hirursSko aorto-koronarno premoscavanje; CVI-cerebro vaskularni inzult.
U tabeli 4.1.4. prikazana je ucestalost prethodnih kardiovaskularnih dogadaja u ispi-
tivanim grupama. U grupi TD<240 min. prethodni infarkt miokarda bio je prisutan kod
12,5% (27 ispitanika) a u grupi TD>240 min. 12% (35 ispitnaika); kod 9(4,2%) ispitanika
grupe TD<240 min. je zabelezeno prisustvo prethodno uradene PCI, a njih 4,5% (13 ispi-
tanika) u grupi TD>240 min. Ucestalost prisutva prethodno hirurskog aorto-koronarnog
premoscavanja je iznosila 0,5% (1 ispitanik) u grupi TD<240 min. i 0,7% (2 ispitanika)
u grupi TD>240 min. Slog je u prethodnom periodu imalo 4,2% (9 ispitanika) u grupi
TD<240 min. a 4,8% (14 ispitanika) u grupi TD>240 min. Ni kod jednog od prethodnih
kardiovaskularnih dogadaja se ne uocava statisticki signifikantna razlika u ucestalosti iz-

medu ispitivanih grupa (p>0,05).

4.2. Nacin dolaska i vremenski intervali kasnjenja
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Grafikon 4.2.1. Medijane posmatranih vremenskih intervala u ispitivanoj populaciji.
TD- vremensko kasnjenje sa primenom pPCI. KS- vremensko kasnjenje sistema; DTB- vreme od ulaska u

PCI centar do inflacije balona; PKS- prehospitalno kasnjenje sistema; VKP- vremensko kasnjenja pacijenta.
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Iz grafikona 4.2.1. mozemo uociti da je medijana vremenskog intervala kasnjenja pa-
cijenta iznosila 60(20-140) minuta, medijana vremenskog intervala prehospitalnog ka-
$njenja je iznosila 105 (70- 173) minuta. Vremenski interval od ulaska u PCI centar do
inflacije balona je iznosio 60 (28-108,5) minuta; medijana kasnjenja sistema je iznosila
177 (133,5-240,0) minuta. Medijana vremenskog kasnjenja sa primenom pPCI je iznosila
270 (195,0-381,5) minuta.
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Grafikon 4.2.2. Vremenski intervali vezani za za dolazak na intervenciju medu ispitivanim grupama.*
p<0,05 . VKP- vremensko kasnjenja pacijenta; PKS- prehospitalno kasnjenje sistema; DTB- vreme od vrata
do inflacije balona; KS- vremnsko kasnjenje sistema; TD- vremensko kasnjenje sa primenom pPCI.

Vremenski intervali u ispitivanim grupama prikazani su u grafikonu4 .2.2.U p osma-
tranim vremenskim intervalima zapazamo da je razlika zabelezena u kasnjenju pacijenata
(30(15-60) vs 120(35-240); p<0,001). Znacajna razlika je zabelezena u prehospitalnom ka-
$njenju (80(55-110) vs 140(90- 230)) i kasnjenju sistema (138(105- 175) vs 222.5
(165,25-282) p<0,001). Takode znacajna razlika je zabelezena u vremenskom kasnjenju sa
primenom pPCI(184 (145- 211) vs 360(283.25-474.50) p<0,001). Kod vremenskog
intervala vrata do inflacije balona nije zabelezena znacajna razlika (57(26-100) vs 65
(30.25-125) p>0.05).
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Grafikon 4.2.3. Nacin dolaska pacijenata na pPCI u ispitivanoj populaciji.
HMP- Hitna medicinska pomoc.

Iz grafikona 4.2.3. se moze uociti da je najveci procenat pacijenata u nasem istraziva-
nju dovezen od strane HMP direktno u PCI centar (35,7%); 29,2% pacijenata se samo javi-
lo u bolnicki centar koji nije posedovao salu za kateterizaciju. 17,9% pacijenata se direktno
javilo u centar koji je posedovao salu za kateterizaciju dok je najmanji broj pacijenta od

strane HMP doveZen u ne PCI centar.
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Grafikon 4.2.4. Distribucija pacijenata u odnosu na put dolaska na pPCi.
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U grafikonu 4.2.4. su prikazani putevi dolaska pacijenata na pPCI. Mozemo zapaziti da
je najveci broj pacijenata pomoc¢ zatrazio preko HMP 268 pacijenata, njih 148 se direktno
obratilo u nePCI centar dok je njih 90 pomo¢ zatrazilo javljajuci se direktno u PCI centar.
HMP je prilikom transporta njih 24 direktno uputila u salu za kateterizaciju, 156 je uputila
u pPCI centar dok je njih 88 transportovala u nePCi centar. Od ukupnog broja pacijenata
koji su primljeni u nePCi centar, njih 159 je direktno upuceno u kateterizacionu salu, dok
je njih 77 upuceno u prijemnu ambuulantu PCI centra.Od ukupnog broja pacijenata koji
su u PCI centar primljeni preko prijemne ambulante njih 27 je upuceno direktno u salu za

kateterizaciju dok je njih 296 upuceno prvo u koronarnu jedinicu.
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Grafikon 4.2.5. Grupna distribucija pacijenta u zavisnosti od nacina dolaska pacijenata na pPCI. p<0,05 .
HMP- Hitna medicinska pomoc.

Na grafikonu 4.2.5. su prikazani nacina dolaska pacijenata na pPCI medu ispitivanim
grupama. Moze se zapaziti da je u grupi pacijenata kojoj je pPCI uradena unutar prva ce-
tiri sata od pojave simptoma najveci procenat ispitanika dovezen od strane hitne medicin-
ski pomo¢i direktno u PCI centar, i taj procenat se znac¢ajno razlikovao u odnosu na grupu
pacijenata kojoj je intervencija uradena nakon cetiri sata od pojave simptoma (p=0,003).
Sa druge strane u grupi ispitanika kod kojih je pPCI primenjena nakon 240 minuta od
pojave simptoma najveci procenat pacijenata je registrovan u grupi koja se sama javila u
ne PCI centar; i taj procenat se znacajno razlikovao u odnosu na procenat ispitanika grupe
pacijenata kod kojih je pPCI primenjena unutar 240 minuta od pojave simptoma, a koji
su se sami javili u ne PCI centar (p<0,001). U grupama pacijenata koji su se sami javili u
PCI centar i grupe koju je hitna medicinska pomo¢ transportovala u ne PCI centar nije

bilo znacajne razlike.
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Grafikon 4.2.6. Distribucija pacijenata u odnosu na put dolaska na pPCI, prema ispitivanim grupama (prva
cifra oznacava broj pacijenata koji su stigli unutar 240 min. Dok druga cifra oznacava broj pacijenata iz
grupe kod kojih je pPCI uradena nakon 240 min.) *p<0,05.

Medu ispitivanim grupama zabeleZena je znacajna razlika u procentu pacijenata koji
su se direktno javili u nePCI centar; koji su iz nePCI centra transportovani u prijemnu
ambulantu PCI centra kao i u broju pacijenata koji su nakon prijema prvo upuceni u ko-

ronarnu jedinicu a naknadno u salu za kateterizaciju (grafikon 4.2.6.).
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Grafikon 4.2.7. Vremenski intervali kasnjenja u zavisnosti od nacina dolaska pacijenata na pPCI. * p<0,05;
HMP- Hitna medicinska pomo’.
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Vremenski intervali dolaska na intervenciju u zavisnosti od nacina dolaska na inter-
venciju u ispitivanim grupama prikazani su u grafikonu 4.2.7. Uo¢avamo da je medu svim
posmatranim vremenskim intervalima u zavisnosti od dolaska na intervenciju postojala
znacajna razlika. Sto se ti¢e vremenskog kasnjenja pacijenata najveéi vremenski interval
je zabelezen u grupi pacijenata koji su se sami javili u PCI centar 90 (45- 202.50), zatim
sledi grupa pacijenata koja se je sama javila u ne PCi centar 62 (20-240); grupa pacijenata
koja je uz pomo¢ HMP transportovana u PCI centar 44 (20-90); dok je najmanje kasnje-
nje pacijenata zabelezeno u grupi ispitanika koja je HMP transportovala u ne PCi cen-
tar. Sto se ti¢e vremenskog intervala koji je predstavljao prehospitalno kasnjenje najvedi
vremenski interval je zabelezen u grupi ispitanika koje je HMP transportovala u ne PCI
centar 165 (120-250); po duzini prehospitalnog kasnjenja se zatim izdvojila grupa ispita-
nika koja se sama javila u ne PCI centar; da bi po duzini prehospitalnog kasnjenja sledila
grupa ispitanika koja se sama javila u PCI centar 82,50 (16,25-127,50) da bi se najmanje
kagnjenje zabelezilo u grupi ispitanika koju je HMP direktno transportovala u PCI centar.
Vremenski interval od ulaska u PCI centar do inflacije balona je bio najveci kod ispitanika
koji su se sami javili u PCI centar 111 (59,50-159,50); zatim su sledili ispitanici koji su
uz pomo¢ HMP direktno transportovani u PCI centar 87(50-120) pa pacijenti koji su se
sami javili u ne PCI centar 37 (25-73) da bi najmanji vremenski interval bio zabelezen u
grupi ispitanika koje je HMP transportovala u ne PCI centar 32 (20,0-54,0). U pogledu
vremenskog intervala ka$njenja sistema najveci vremenski period je zabelezen u grupi
pacijenata koja je uz pomo¢ HMP transportovan u ne PCi centar 216 (160-290), zatim u
grupi pacijenata koji su se sami javili u ne PCI centar 197 (144-279), pa u grupi pacije-
nata koje je HMP transportovala u PCI centar 172 (134, 25-215,75) a najkraci vremenski
period kasnjenja sistema je zabelezen u grupi ispitanika koji su se sami javili u PCI centar
137 (103,25-179,25). Vreme od pojave simptoma do primene pPCI je bilo najduze u grupi
ispitanika koji su se sami javili u ne PCI centar 349 (250-507), zatim kod ispitanika koje
je HMP transportovala u ne PCI centar 292 (192,0-386,0) pa u grupi ispitanika koji su se
sami direktno javili u PCI cnetar 233,50 (170,75-361,25) da bi najkraci vremeski interval
od pojave simptoma do primene pPCI bio u grupi ispitanika koje HMP transportovala u
PCI centar 230 (177-300,75)
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Grafikon 4.2.8. Distribucija vremenskih intervala u odnosu na put dolaska na pPCi.

Distribucija vremenskih intervala koje su pacijenti ,,proveli’ na putu ka sali za katete-
rizaciju, prikazani su na grafikonu 4.2.8. Vremenski intervali su prikazani kao medijana
i predstavljaju vreme proteklo pri kretanju pacijenata za odredeni put. Najveca srednja
vrednost vremenskog intervala bila je 115 minuta kod onih pacijenata koji su iz ne PCI

centra transportovani u salu za kateterizaciju.

Tabela 4.2.1. Medijane vremenskih intervala: od pojave bola do poziva HMP;od prijema poziva do dolaska
HMP; od pojave bola do dolaska HMP.

Sviispitanici | TD>240 min. | TD>240 min. p
Bol-Posiv nzfncﬁf‘)n 40,00 30,00 80,00 <0,001
IQR 17-90 15-45 30-180
Poziv-dolazak “(‘;C}lna)n 20,00 20,00 25,00 0,001
HMP IQR 15-30 10-30 15-39
Bol/dolazak “(ﬁf)n 67,50 50,00 10,00 | oo
HMP IQR 40-121,25 30-70 60-195 ’

TD- vremensko kas$njenje sa primenom pPCI; HMP- Hitna medicinska pomo¢.

Uporedujuci podatke o vremenskim intervalima izmedu pojave bola i poziva hitne
medicinske pomoci, primljenog poziva i dolaska hitne medicinske pomoc¢i kao i poja-
ve bola do dolaska hitne medicinske pomoc¢i uoc¢avamo da je postojala znacajna razlika

medu ispitivanim grupama (p<0,05) tabela 4.2.1.
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Grafikon 4.2.9. Vremenski intervali kasnjenja pacijenata u zavisnosti od nacina dolaska na pPCI. * p<0,05;
VKP- vremensko kasnjenje pacijenata; HMP-hitna medicinska pomoc.

Vremenski interval kasnjenje pacijenta se u zavisnosti od nacina dolaska na intervenciju
znacajno razlikovao medu ispitivanim grupama grafikon 4.2.9. Moze se uociti da je najduzi
vremenski interval kasnjenja pacijenata registrovan u grupi pacijenata kod kojih je pPCI pri-
menjena 240 minuta nakon pojave simptoma a koji su se sami javili u PCI centar, najmanji
vremenski interval kasnjenja pacijenata je zabelezen u grupi pacijenata kod kojih je pPCI pri-
menjena unutar 240 minuta od pojave simptoma a medu pacijentima koje je HMP direktno
transportovala u ne PCI centar. Vremenski interval kasnjenje pacijenata se u zavisnosti od

nacina dolaska na intervenciju znacajno razlikovao medu ispitivanim grupama (p<0,05).
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Grafikon 4.2.10. Vremenski intervali prehospitalnog kasnjenja sistema u zavisnosti od nacina dolaska na
pPCI medu ispitivanim grupama. PKS-prehospitalno kasnjenje sistema; HMP-hitna medicinska pomo¢;
*
p<0,05
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Vremenski intervali prehospitalnog kasnjenja medu ispitivanim grupama u zavisnosti
od nacina dolaska na intervenciju su prikazani u grafikonu 4.2.10. Moze se uociti da je naj-
duzi vremenski interval prehospitalnog kasnjenja registrovan u grupi pacijenata kod kojih
je pPCI primenjena nakon 240 minuta od pojave simptoma a koji su od strane HMP trans-
portovani u ne PCI centar, najmanji vremenski interval prehospitalnog kasnjenja zabelezen
je u grupi pacijenata kod kojih je pPCI primenjena unutar 240 minuta koje je HMP direktno
transportovala u PCI centar. Vremesnki interval prehospitalnog kasnjenja se u zavisnosti od

nacina dolaska na intervenciju znacajno razlikovao medu ispitivanim grupama (p<0,05 ).
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Grafikon 4.2.11. Vremenski intervali kasnjenja od ulaska u PCI centar do inflacije balona u zavisnosti od
nacina dolaska na pPCI medu ispitivanim grupama. DTB- vrata do inflacije balona; HMP-Hitna medicin-
ska pomo¢; * p<0,05

Vremenski intervali vrata do inflacije balona medu ispitivanim grupama u zavisnosti
od nacina dolaska na intervenciju su prikazani u grafikonu 4.2.11. Moze se uociti da je
najduzi vremenski interval vrata do inflacije balona registrovan u grupi pacijenata kod
kojih je pPCI primenjena nakon 240 minuta koje je HMP transportovala direktno PCI
centar, najmanji vremenski interval vrata do inflacije balona zabelezen je u grupi paci-
jenata kod kojih je pPCI primenja unutar 240 minuta koje je HMP transportovala u ne
PCI centar. Vremenski interval vrata do inflacije balona se u zavisnosti od nacina dolaska
na intervenciju znacajno razlikovao medu ispitivanim grupama (p<0,05 ), izuzev u grupi

pacijenata koji su sami dosli u ne PCI centar (p>0,05 ).
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Grafikon 4.2.12. Vremenski intervali kasnjenja zdravenog sistema u zavisnosti od nacina dolaska na pPCI
medu ispitivanim grupama. KS -kasnjenje sistema; HMP- Hitna medicinska pomoé; * p<0,05

Vremenski intervali kanjenja sistema medu ispitivanim grupama u zavisnosti od na-
¢ina dolaska na intervenciju su prikazani u grafikonu 4.2.12. Moze se uociti da je najduzi
vremenski interval u kasnjenju sistema registrovan u grupi pacijenata kod kojih je pPCI
uraden nakon 240 minuta od pojave simptoma a koji su od strane HMP transportovani u
ne PCI centar, najmanji vremenski interval u kasnjenju sistema zabelezen je kod pacijenata
kod kojih je pPCI primenjena unutar 240 minuta od pojave simptoma i koji su se sami javili
direktno u PCI centar. Vremesnki intervali u kasnjenju sistema su se u zavisnosti od nacina
dolaska na intervenciju znacajno razlikovali medu ispitivanim grupama (p<0,05), jedino

znacajna razlika nije zabelezena u grupi pacijenata koji su sami dosli u PCI centar (p>0,05 ).
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Grafikon 4.2.13. Vremenski intervali kasnjenja sa priemnom intervencije u zavisnosti od nacina dolaska na
pPCI medu ispitivanim grupama. TD- kasnjenje sa primenom pPCI * p<0,05
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Vremenski intervali kagnjenja sa primenom pPCI medu ispitivanim grupama u zavi-
snosti od nacina dolaska na intervenciju su prikazani u grafikonu 4.2.13. Moze se uociti
da je najduzi vremenski interval sa primenom pPCI registrovan kod pacijenata koji su
se samostalno javili u ne PCI centar; a kod kojih je pPCI primenjena nakon 240 minuta
od pojave simptoma, najmanji vremenski interval sa primenom pPCI zabelezen medu
pacijentima koje je HMP direktno transportovala u PCI centar i kod kojih je pPCI urade-
na unutar 240 minuta od pojave simptoma. Vremesnki intervali kagnjenja sa primenom
pPCI se u zavisnosti od nacina dolaska na intervenciju znac¢ajno razlikovali medu ispiti-

vanim grupama (p<0,05).

4.3. Podaci dobijeni tokom intervencije

Tabela broj 4.3.1. Ekstenzivnost koronarne bolesti u ispitivanim grupama

Ekstenzivnost KB TD>240 min. TD>240 min. p'
jednosudovna 81 (37,67 %) 97 (33,22 %) 0,101
dvosudovna 66 (30,70 %) 93 (31,85 %) 0,548
trosudovna 69 (32,09 %) 101 (34,59 %) 0,260
p° 0,417 0,848

TD- vremensko kasnjenje sa primenom pPCI; KB- Koronarna bolest -p' medugrupne signifikantnosti;
-p? unutargrupne signifikantnosti

Posmatrajuci ekstenzivnost koronarne bolesti u ispitivanim grupama (tabela 4.3.1.),
uoc¢avamo da je jednosudovna koronarna bolest bila zastupljena kod 37,67 % (81 ispita-
nika) kod ispitanika kod kojih je pPCI uraden unutar 240 minuta od pojave simptoma i
33,22% (97ispitanika) ispitanika kod koih je pPCI primenjena nakon 240 minuta od po-
jave simptoma. Dvosudovna koronarna bolest je bila prisutna kod 30,70 % (66 ispitanika)
pacijenta kod kojih je pPCI uradena unutar 240 minuta od pojave simptoma i 31,85 % (93
ispitanika) grupi kod koje je pPCI uradena nakon 240 minuta od pojave simptoma. Kod
69 (32,09%) ispitanika kod kojih je pPCI uradena unutar 240 minuta od pojave simptoma
i 101 (34,7%) ispitanika kod kojih je registrovano kasnjenje sa primenom pPCI duze od
240 minuta od pojave simptoma je registrovana trosudovna koronarna bolest. Ne uocava

se statisticki signifikantna razlika ni u jednoj od analiziranih vrednosti (p>0,05).

Tabela broj 4.3.2. Zastupljenost infarktne arterije u ispitivanim grupama

Sliv infarktne arterije TD>240 min. TD>240 min. p
LAD 85 (39,53%) 135 (46,91%) 0,097
Cx 38 (17,67%) 43 (14,73%) 0,371
RCA 92 (42,79%) 112 (38,36%) 0,314

TD- vremensko ka$njenje sa primenom pPCI; LAD- prednje silazna koronarna arterija; Cx-
cirkumfleksna koronarna arterija; RCA- desna koronarna arterija;
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Ucestalost prednje silazne koronarne arterije kao infarktne arterije kod pacijenata kod
kojih je pPCI primenjena unutar 240 minuta od pojave simptoma bila je 38,4% (83 ispi-
tanika) Sto nije statisticki signifikantno manje u odnosu na grupu ispitanika kod kojih se
sa primenom pPCI kasnilo vise od 240 minuta, a kod kojih je prednja silazna koronarna
arterija kao infarktna arterija bila zastupljena u 46,91% (135 ispitanika) na nivou znacaj-
nosti (p=0,097). Cirkumfleksna koronarna arterija kao infarktna arterija je bila prisutna u
odnosu (17,6% vs 14,8%; p=0,371). Zastupljenost desne koronarne arterije kao infarktne

arterije se nije razlikovala izmedu grupa (45,3% vs 38,1%; p=0,314); (tabela 4.3.2.).

Tabela broj 4.3.3. Lokalizacija infarktne lezije u odnosu na infarktnu arteriju
Tabela broj 4.3.3. Lokalizacija infarktne lezije u odnosu na infarktnu arteriju

TD>240 min. TD>240 min. p
LAD
PROX 54(65,06%) 83(61,48%) 0,503
MED 29(34,94%) 49(36,30%) 0,734
DIST 0(0%) 2(1,48%) <0,001
Cx
PROX 20(52,63%) 22(51,16%) 0,894
DIST 18(47,37%) 21(48,83%) 0,895
RCA
PROX 55(59,78%) 60(54,05%) 0,276
MED 28(30,43%) 29(26,13%) 0,199
DIST 9(9,78%) 22(19,82%) <0,001

TD- vremensko kasnjenje sa primenom pPCI; LAD-prednje silazna koronarna arterija; Cx-
cirkumfleksna arterija; RCA-desna koronarna arterija; PROX-proksimalni segment; MED-
medijalni segment; DIST- distalni segment.

U tabeli 4.3.3. prikazane su lokalizacije infarktne lezije u odnosu na infarktnu arteriju.
Znacajnu razliku uo¢avamo kod prednje descendentne arterije gde je distalni segment bio
ucestalji u grupi kod koje je pPCI uradena nakon 240 minuta od pojave simptoma (1,5%
vs 0%; p<0,001); kod desne koronarne arterije u ovoj grupi ispitanika je distalni segment
bio statisticki signifikantno zastupljeniji (19,8% vs 9,8%; p<0,001). Ostale infarktne lezije

nisu pokazivale statisticki znacajnu razliku u zastupljenosti u ispitivanim grupama.
Tabela broj 4.3.4. Nacin lelenja u ispitivanim grupama

Varijabla TD>240 min. TD>240 min. p
Broj stentova 1,47+0,77 1,47+0,84 0,975
Ukupna duZina 31,33£16,41 31,25£17,79 0,957
stentova (mm)
Dijametar stenta 3,4242.14 3,20+2,43 0,124
Stent sa lekom 6 (2,8%) 11 (3,8%) <0,001
PCI nemfgrktne 7 (3,2%) 16 (5,5%) <0,001
arteryje
Primena aggrastata 98 (45,37%) 126 (43,3%) 0,485

TD- vremensko kasnjenje sa primenom pPCI;
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Posmatrajuci nacine le¢enja u ispitivanim grupama (tabela 4.3.4), uocavamo da je
pPCI sa implatiranim stentom sa lekom ce$c¢e primenjivana u grupi ispitanika kod koje
se kasnilo sa interevencijom duze od 240 minuta (3,8% vs 2,8%; p<0,001) kao i da je PCI
neinfarktne arterije ¢e$ce izvrSena u ovoj grupi (5,5% vs 3,2; p<0,001); ostale varijable

nisu pokazale statisticku signifikantnost (p>0,05).

Tabela 4.3.5. Protok kroz infarktnu arteriju pre i nakon intervencije

TD>240 min. TD>240 min. P
3 13(6%) 25(8,6%) 0,338
2 15(7%) 25(8,6%) 0,585
TIMI pre pPCI
1 16(7,4%) 29(9,9%) 0,390
0 171(79,6%) 213(72,9%) 0,087
0-2 7(3,3%) 10(3,4%)
TIMI posle pPCI 0.92
3 208(96,7%) 282(96,6%) ’

TD- vremensko kasnjenje sa primenom pPCI;

Posmatrajuci protok kroz infarktnu arteriju pre i nakon intervencije (tabela 4.3.5.) uo-
¢avamo da nije bilo statisticki signifikantne razlike u protocima kroz infarktnu arteriju pre

i posle intervencije u ispitivanim grupama.
Tabela broj 4. 3.6. Zastupljenost lokalizacije infarkta u ispitivanim grupama

Lokalizacija infarkta

miokarda TD>240 min. TD>240 min. p
Anteriorni 22(10,2%) 39(13,4%) 0.28
Anerolateralni 41(19,1%) 60(20,5%) 0,68
Anteroseptalni 25(11,6%) 37(12,7%) 0,73
Inferiorni 67(31,2%) 77(26,4%) 0,25
Inferiorni sa
zahvatanjem jos 60(27,9%) 79(27,1%) 0,83
jednog zida

TD- vremensko kasnjenje sa primenom pPCI;

Posmatrajuci lokalizacije infarkta u ispitivanim grupama, ne uocava se statisticki sig-
nifikantna razlika ni kod jedne lokalizacije (p>0,05); (Tabela 4.3.6.).
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4.4 Podaci dobijeni tokom hospitalizacije

Tabela broj 4.4.1. Podaci dobijeni tokom hospitalizacije u ispitivanim grupama

TD>240 min. TD>240 min. p
Bubrezna slabost 10 (4,65%) 21(7,19%) 0,238
Anemija 6 (2,79%) 11(3,77%) 0,546
EFLK 51,2149,25 48,36+10,18 0,002
EFLK<40% 15 (6,98%) 41(14,04%) 0,012
Killip>2 23 (10,70%) 60(20,55%) 0,003

TD- vremensko ka$njenje sa primenom pPCI; EFLK-Ejekciona frakcija leve komore

Uporedujudi prisustvo parametara dobijenih tokom hospitalizacije u ispitivanim gru-
pama uocavamo da je zabelezen znacajno veci procenat pojave sréane insuficijencije pre-
ma Killip klasifikaciji (p=0,003) kao i vece prisustvo disfunkcije leve komore 15 (14,04 %)
u grupi ispitanika kod kojih je pPCI primenjena nakon 240 minuta od pojave simptoma.
Izmedu ispitivanih grupa zapazena je razlika u prose¢nim vrednostima ejekcione frakcije
leve komore (tabela 4.4.1.)

Primenom Pearson-ovog koeficijenta korelacije u tvrdeno je postojanje znacajne ko-
relacije izmedu vremenskog kasnjenja sa primenom pPCI i ejekcione frakcije(R=-0,115,
p=0,001). Pored vremenskog kasnjenja sa intervencijom kod slede¢ih parametara je uoc¢eno
postojanje znacajne korelacije sa ejekcionom frakcijom: gojaznost (R=0,090, p=0,050); pri-
sustvo prethodnog infarkta (R=-0,170, p<0,001); anteriorne lokalizacije infarkta(R=-0,327,
p<0,001) i prednje descendentne koronarne arterije kao infarktne arterije(R=0,254, p<0,001).

4. 5. Mortalitet

Smrtnost

Hne

Hda

Grafikon 4.5.1. Ukupna smrtnost u ispitivanoj populaciji

Na grafikonu 4.5.1. prikazana je ukupna smrtnost ispitanika na kraju pratenja. U na-

$em istrazivanju uocavamo da je od ukupnog broja ispitanika njih 412 (81%) prezivelo
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dok je 95 (19%) ispitanika umrlo. Od ukupnog broja preminulih 81(16%) ispitanika je

umrlo od posledica kardiovaskularne bolesti, dok je njih 14(3%)

od nekardiovaskularnih uzroka (grafikon 4.5.2.)

Stopa preZivljavanja

81( 16%)

14( 3%)

Grafikon 4.5.2. Ispitanici prema uzroku
smrti KVS-kardiovaskularna smrtnost;
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Grafikon 4.5.3. Stopa mortaliteta tokom pracenja.

umrlo
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Tokom 48 mese¢nog pracenja uocili smo da je ukupna stopa smrtnosti u koronar-
noj jedinici bila 5,33%(27 ispitanika). Nakon mesec dana umrlo je ukupno 39 ispitanika
(7,69%); dok je nakon $est meseci prac¢enja ukupna smrtnost iznosila 9,27% (47 ispitani-
ka). Nakon 12 meseci pra¢enja ukupno je umrlo 55 ispitanika ili 10,85%, nakon 24 meseci
ukupna stopa smrtnosti u ispitivanoj populaciji je iznosila 12,03% (61 ispitanika). Nakon
36 meseci od intervencije umrlo je 78 ispitanika (15,38%), dok je na kraju pracenja

ukup-na stopa smrtnosti iznosila 18,74% (95 ispitanik); grafikon.4.5.3.
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Grafikon 4.5.4. Kaplan Majerove krivulje preZivljavanja izmedu ispitivanih grupa; TD- vremensko
kasnjenje sa primenom pPCI.

Poredenjem ucestalosti ukupnog letalnog ishoda izmedu ispitivanih grupa uo¢avamo
da je smrtnost bila zastupljena kod 12,6% ispitanika kod kojih je pPCI primenjen u
roku cetdi sata od pocetka simtoma infarkta miokarda dok je kod onih kod kojih je
kasnjenje sa primenom pPCI iznosilo vise od Cetri sati smrtnost bila zastupljena u 23,3%
i to u statisticki signifikantno viSem procentu (x2=9,362; p=0,002); $to je prikazano u
grafiko-nu 4.5.4. Prose¢no vreme prezivljavanja ispitanika kod kojih je pPCI primenjen
nakon 240 minuta od pojave simptoma iznosilo je 40,281 meseci sa standardnom
greskom od 0,952 i statisticki je signifikantno bilo krace od ispitanika grupe kod kojih je
pPCI primenjen unutar 240 minuta od pojave simptoma i iznosilo je 43,935 meseci sa
standardnom greskom 0,864. Statistika Log Rank (Mantel-Cox) testa izosi Chi-
Square=8,962; p=0,002. (Grafikon 4.5.4.)
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Tabela.4.5.1. Prediktori letalnog ishoda u ispitivanoj populaciji (univarijantni i multivarijantni model)

Faktor Univarijantni model Multivarijantni model
HR 95%CI p HR 95%CI p
TD>240 min. 2.114 | 1.300-3.437 0.003 | 2.087 | 1.002-4.345 0.049

Bubrezna slabost

8.333 | 3.885-17.876 <0.001

2.877 | 0.945-8.757 0.063

Anemija 4.661 | 1.979-10.979 <0.001 | 2.299. | 0.661-7.988 0.191
Muski pol 0.721 | 0.433-1.199 0.207 | - - -
Pusenje 0.362 | 0.228-0.577 <0.001 | 0.527 | 0.262-1.060 0.072

Seéerna bolest

2.646 | 1.612-4.341 <0.001

2421 1.153-5.082 0.020

Hipertenzija 1.755 | 1.053-2.925 0.031 | 0.693 | 0.326-1.475 0.342
Hiperlipidemija 0.514 | 0.327-0.806 0.004 | 0.533 | 0.270-1.052 0.070
Gojaznost 0.901 | 0.556-1.459 0.671 | - - -

Godine starosti

1.077 | 1.052-1.102 <0.001

1.068 1.033-1.103 0.004

Prethodni KVD

4.472 | 1.908-10.482 0.001

3.247 | 0.970-10.867 0.056

Prethodna revaskularizacija

4.437 | 1.955-10.070 0.008

5.594 1.809-12.652 0.003

Trosudovna KB

2.584 | 1.809-4.503 <0.001

2.690 1.384-5.227 0.004

Infarktna arterija (LAD)

1.814 | 1.157-2,846 0.009

1.394 | 0.085-4.112 0.369

Infarktna lezija (Prox)

1.280 | 0.609-2.692 0.515

Killip klasa>2

3.846 | 2.661-5.560 <0.001

3.123 | 2.002-4.872 <0.001

TD- vremensko kasnjenje sa primenom pPCI; KVD-kardiovaskularni dogadaji; KB-Koronarna bolest;

LAD- prednje descendentna koronarna arterija.

U tabeli 4.5.1. prikazani su rezultati univarijantnog i multivarijantnog regresionog

modela kroz analizu prediktora letalnog ishoda. U univarijantnoj analizi svi faktori sem

gojaznosti, muskog pola i infarktne lezije predstavljaju statisticki signifakntne faktore. Na-

kon primene multivarijantne logisticke regresije kao nezavisni prediktori letalnog ishoda

izdvojili su se: vremensko kasnjenje sa intervencijom duze od 240 minuta (p=0.049); Se-

¢erna bolest (p=0.020); godine starosti (p=0.005); prethodna revaskularizacija (p=0.003);
trosudovna koronarna bolest (p=0.004) i killip klassa>2 (p<0.001).
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Tabela.4.5.2. Prediktori letalnog ishoda u ispitivanoj populaciji cox-regresioni model (univarijantni i

multivarijantni model).

Faktor Univarijantni model Multivarijantni model

HR 95%CI p HR 95%CI P
TD> 240 min. 1.957 1.253-3.056 0.003 1.902 1.023-3.536 0.042
Bubrezna slabost 5.357 3.230-8.883 <0.001 | 1.845 0.917-3.712 0.086
Anemija 3.689 1.948-6.956 <0.001 | 1.795 0.834-3.866 0.135
Muski pol 0.753 0.479-1.182 0.217 - - -
Pusenje 0.410 0.274-0.614 <0.001 | 0.664 0.391-1.130 0.131
Seéerna bolest 2.379 1.559-3.630 <0.001 | 2.511 1.419-4.443 0.002
Hipertenzija 1.680 1.050-2.686 0.030 0.902 0.509-1.600 0.725
Hiperlipidemija 0.568 0.379-0.852 0.006 0.755 0.440-1.296 0.308
Gojaznost 0.901 0.585-1.389 0.638 - - -
Godine starosti 1.068 1.047-1.089 <0.001 | 1.036 1.008-1.065 0.012
Prethodni KVD 3.202 1.705-6.011 <0.001 | 2.325 1.067-5.064 0.034
Prethodna revaskularizacija | 3.259 1.778-5.972 <0.001 | 2.625 1.188-5.802 0.017
Trosudovna KB 2.525 1.686-3.780 <0.001 | 1.863 1.119-3.103 0.017
Infarktna arterija (LAD) 1.710 1.141-2.564 0.009 1.593 1.106-3.318 0.552
Lokalizacija lezije (Prox) 1.598 0.652-3.266 0.544 - - -
Killip klasa>2 2.886 2.308-3.608 <0.001 | 2.895 1.905-4.399 <0.001

TD- vremensko kasnjenje sa primenom pPCI; KVD-kardiovaskularni dogadaji; KB-Koronarna bolest;
LAD- prednje descendentna koronarna arterija.

Cox regresiona analiza pokazala je da su nezavisni prediktori pojave letalnog ishoda
u Cetvorogodi$njem pracenjub olesnika nakon p rimenX p PCI bili: vremensko k asnjenje
sa prinemom pPCI duze od Cetri sata (p=0.042), Secerna bolest (p=0.002), godine sta-
rosti (p=0,012), prisustvo prethodnog kardiovaskularnog dogadaja (p=0.034), prethod-
na revaskularizacija (p=0,017), Killip klasa>2 (p<0,001) i trosudovna koronanrna bolest
(p=0,017)(tabela 4.5. 2.).
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Tabela.4.5.3. Kombinacija vremenskog kasnjena sa intervencijom =240 minuta i pojedinih faktora na
mortalitet ( univarijantni logisticki model).

Faktor Univarijantni model
HR 95%CI p

Zenski pol 1.956 1.123-3.407 0.018
Pusac 1.089 0.692-1.712 0.713
Secerna bolest 3.410 1.958-5.937 <0.001
Hipertenzija 2.181 1.388-3.427 0.001
Hiperlipidemija 0.922 0.569-1.494 0.741
Gojaznost 1.547 1.005-2.465 0.047
Prethodni .M. 3.128 1.653-5.918 <0.001
Anteriorni infarkt 2.194 1.372-3.510 0.001
Inferiorni infarkt 2.326 1.139-4.750 0.021
Trosudovna KB 3.787 2.325-6.169 <0.001
LAD 2.136 1.336-3.414 0.002
Godine>40 godina 2.376 1.462-3.862 <0.001
Godine>50 godina 2.713 1.707-4.313 <0.001
Godine>60 godina 3.432 2.141-5.502 <0.001
Godine>70 godina 3.971 2.232-7.063 <0.001

IM-infarkt miokarda; KB-koronarna bolest; LAD- prednje descendentna koronarna arterija;

U tabeli 4.5.3. su prikazani rezultati univarijantog logisickog modela o uticaju vre-
menskog kasnjenja sa primenom pPCI i pojedinih faktora na mortalitet. U ovom mo-
delu kao znacajni prediktori mortaliteta su se izdvojili: Zenski pol (p=0.018); Sec¢erna bo-
lest (p<0.001); hipertenzija (p=0.001); gojaznost (p=0.047); prethodni infarkt (p<0.001);
anteriorni infarkt (p=0.001); inferironi infarkt (p=0.021); trosudovna koronarna bolest
(p<0.001); prednje descendentna koronarna arterija(p=0.002); kao i godine starosti po-

smatrane kroz starosne intervale (p<0.001).
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4.6. Kardiovaskularna smrtnost
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Grafikon 4.6.1. Stopa kardiovaskularnog mortaliteta tokom pracenja.

Tokom 48 mesecnog pracenja uocili smo da je ukupna kardiovaskularna smrtnost u
koronarnoj jedinici bila 5,33%(27 ispitanika). Nakon mesec dana umrlo je ukupno 39
ispitanika (7,69%); dok je nakon Sest meseci pracenja ukupna kardiovaskularna smrtnost
iznosila 9,07% (46 ispitanika). Nakon 12 meseci prac¢enja ukupno je umrlo 52 ispitanika ili
10,25%, nakon 24 meseci ukupna kardiovaskularna smrtnost je iznosila 11,83% (60 ispi-
tanika). Nakon 36 meseci od intervencije umrlo je 70 ispitanika(13,80%), dok je na kraju
pracenja ukupna kardiovaskularna smrtnost iznosila 15,98% (81 ispitanik); grafikon
46.1K
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Grafikon 4.6.2. Kaplan Majerove krivulje stope kardiovaskularnog mortaliteta izmedu ispitivanih grupa;
TD- vremensko kasnjenje sa primenom pPCI;

Poredenjem ucestalosti kardiovasluarne smrti izmedu ispitivanih grupa uocavamo
da je smrtnost bila zastupljena kod 12,6% ispitanika kojima je pPCI uradena u roku od
240 minuta od pocetka simtoma infarkta miokarda dok je kod onih kojih je pPCI pri-
menja nakon 240 minuta od pojave simptoma smrtnost bila zastupljena u 23,3% i to u
statisticki signifikantno viSem procentu (x2=9,362; p=0,002); $to je prikazano u
grafikonu 4.6.2. Prose¢no vreme prezivljavanja ispitanika grupe pacijenata kod koje se
kasnilo sa primenom pPCI duze od 240 minuta iznosilo je 40,736 meseci sa
standardnom greskom od 0,951 i statisticki je signifikantno bilo krace od ispitanika
grupe kod koje je pPCI primenjen unutar 240 minuta od pojave simptoma 44,275
meseci sa standardnom greskom 0,831. Statistika Log Rank (Mantel-Cox) testa izosi
Chi-Square=8,582; p=0,003.
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Tabela 4.6.1. Prediktori kardiovaskularne smrtnosti u ispitivanoj populaciji (univarijantni i multivarijantni model).

Faktor Univarijantni model Multivarijantni model

HR 95%CI P HR 95%CI p
TD>240 min 2.221 | 1.313-3.757 0.003 2.787 1.179-6.584 0.019
BubreZna slabost 7.817 | 3.675-16.628 <0.001 | 3.026 1.1180-7.759 | 0.021
Anemija 3.244 | 1.319-7.977 0.010 | 0974 0.235-4.036 0.971
Muski pol 0.739 | 0.430-1.269 0.273 - - -
Pusenje 0.446 | 0.273-0.731 0.001 0.815 0.370-1.791 0.610
Seéerna bolest 3.100 | 1.851-5.191 <0.001 | 3.502 1.552-7.902 0.003
Hipertenzija 1.443 | 0.850-2.447 0.174 - - -
Hiperlipidemija 0.598 | 0.371-0.965 0.035 0.725 0.340-1.544 0.404
Gojaznost 0.768 | 0.464-1.271 0.305 - - -
Godine starosti 1.083 | 1.057-1.111 <0.001 | 1.043 1.003-1.085 0.034
Prethodni KVD 2.229 | 1.203-4.131 0.011 2.465 0.695-8.737 0.162
Prethodna revaskularizacija | 2.664 | 1.050-6.761 0.039 6.501 1.940-11.789 | 0.002
Trosudovna KB 3.010 | 1.853-4.890 <0.001 | 2.613 1.249-5.467 0.011
Infarktna arterija(LAD) 1.983 | 1.225-3.209 0.005 1.508 0.534-4.254 0.438
Lokalizacija lezije (prox) 1.313 | 0.851-1.640 0.528 - - -
Killip klasa >2 4.224 | 2.884-6.187 <0.001 | 3.348 2.089-5.366 <0.001

TD- vremensko kasnjenje sa primenom pPCI; KVD- kardiovaskularni dogadaji; KB-koronarna

bolest; LAD- prednje descendentna koronarna arterija; Prox- proximalna lezija

Multivarijantna logisticka regresiona analiza je pokazala da su nezavisni prediktori
kardiovaskularne smrtnosti u dugoro¢nom periodu pracenja bolesnika nakon pPCI bili:
pPCI nakon cetri sata od pocetka simptoma(p=0.019), bubrezna slabost (p=0.021),
$ecerna  bolest(p=0.003), godine starosti(p=0,034), prethodna revaskularizacija
(p=0.002), trosudovna koronarna bolest (p=0.011) i Killip>2(p<0.001) ( tabela 4.6. 1.)
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Tabela 4.6.2. Prediktori kardiovaskularne smrtnosti u ispitivanoj populaciji cox-regresioni model

(univarijantni i multivarijantni model).

Faktor Univarijantni model Multivarijantni model

HR 95%CI p HR 95%CI p
TD>240 min 1.992 1.254-3.162 0.003 2.361 1.161-4.805 0.018
Bubrezna slabost 5.214 3.065-8.869 <0.001 | 2.017 1.180-4.254 0.045
Anemija 3.033 1.450-6.347 0.003 1.141 0.445-2.925 0.784
Muski pol 0.729 0.459-1.157 0.180 - - -
Pusenje 0.430 0.283-0.653 <0.001 | 0.652 0.299-1.421 0.282
Seéerna bolest 2.487 1.613-3.837 <0.001 | 2.230 1.131-3.390 0.021
Hipertenzija 1.559 0.970-2.506 0.067 - - -
Hiperlipidemija 0.578 0.381-0.878 0.010 0.638 0.304-1.342 0.236
Gojaznost 0.867 0.557-1.351 0.529 - - -
Godine starosti 1.067 1.046-1.089 <0.001 | 1.057 1.028-1.088 <0.001
Prethodni KVD 2419 1.481-3.950 0.001 1.929 0.801-4.649 0.143
Prethodna revaskularizacija | 3.119 1.608-6.049 0.001 2.347 1.042-5.285 0.039
Trosudovna KB 2.559 1.687-3.884 <0.001 | 1.871 1.066-3.284 0.029
Infarktna arterija(LAD) 1.738 1.143-2.641 0.010 1.187 0.658-2.144 0.569
Lokalizacija lezije(Prox) 1.285 0.632-2.723 0.862 - - -
Killip klasa>2 3.018 2.406-3.785 <0.001 | 2.179 1.824-4.054 <0.001

TD- vremensko kasnjenje sa primenom pPCI; KVD- kardiovaskularni dogadaji; KB-koronarna bolest;
LAD- prednje descendentna koronarna arterija; prox-proksimalni.

Kao znacajni, nezavisni prediktori kardiovaskularnog mortaliteta u cox regresionom
modelu su se izdvojili kasnjenje sa primenom pPCI duze od Cetri sata (p=0.018), bubrezna
slabost (p=0.045), Secerna bolest (p=0.021), godine starosti (p<0,001), prethodna reva-

skularizacija (p=0,039), trosudovna koronarna bolest (p=0,029), sve klase srcane

insuficijencije (Killip klase II-IV)(p<0,001). (tabela 4.6.2.).
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Tabela 4.6.3 Kombinacija vremenskog kasnjena sa intervencijom >240 minuta od pojave simptoma i

pojedinih faktora na kardiovaskularnu smrtnost

Faktor Univarijantni model
HR 95%Cl p

Zenski pol 1.777 0.984-3.211 0.057
Pusenje 1.291 0.800-2.084 0.295
Seéerna bolest 3.750 2.117-6.643 <0.001
Hipertenzija 1.977 1.224-3.192 0.005
Hiperlipidemija 1.008 0.606-1.677 0.975
Gojaznost 1.454 0.902-2.344 0.124
Prethodni I.M. 2.526 1.283-4.973 0.007
Anteriorni infarkt 2.513 1.534-4.118 <0.001
Inferiorni infarkt 2.430 1.087-5.429 0.030
Trosudovna KB 3.496 2.095-5.834 <0.001
LAD 2.298 1.402-3.767 0.001
Godine>40 godina 2.488 1.471-4.206 0.001
Godine>50 godina 2.795 1.700-4.595 <0.001
Godine>60 godina 4.032 2.452-6.629 <0.001
Godine>70 godina 4.296 2.378-7.761 <0.001

IM-infarkt miokarda; KB-koronarna bolest; LAD- prednje descendentna koronarna arterija;

U tabeli 4.6.3. su prikazani rezultati univarijantog logisickog modela o uticaju
vremen-skog kasnjenja sa primenom pPCI i pojedinih faktora na kardiovaskularni
mortalitet. U ovom modelu kao znacajni prediktori mortaliteta su se izdvojili: Secerna
bolest (p<0.001); hipertenzija (p=0.005); prethodni infarkt (p=0.007); anteriorni
infarkt (p<0.001); inferiorni infarkt (p=0.030); trosudovna koronarna bolest
(p<0.001); prednje descendentna koronarna arterija(p=0.001); kao i godine starosti

posmatrane kroz starosne intervale (p<0.001).
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4.7. Pojava velikih kardiovaskularnih dogadaja
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4.7.1. Pojava velikih kardiovaskularnih dogadaja tokom pracenja u ispitivanoj populaciji
MACE-Veliki nezelejeni kardiovaskularni dogadaji

Tokom 48 mesecnog pracenja posmatrana je pojava velikih kardiovaskularnih
dogadaja. Uocili smo da je u koronarnoj jedinici registrovano 7,10 %(36 ispitanika)
slucajeva pojave velikih kardiovaskularnih dogadaja. Nakon mesec dana njih 39 je imalo
jedan od velikih KVD (7,69%); dok je nakon Sest meseci pracenja 13,41% (68 ispitanika)
dozivelo neki od velikih kardiovaskularnih dogadaja. Nakon 12 meseci pracenja ukupno
je 84 ispitanika ili 16,57% dozivelo neki od velikih kardiovaskularnih dogadaja, nakon 24
mesecitaj taj broj je iznosio 112(22,09%) u ispitivanoj populaciji. Nakon 36 meseci od
intervencije njih 133 (26,23%) je imalo jedan od velikih kardiovaskularnih dogadaja,
dok je na kraju pracenja ukupna stopa pojave velikih kardiovaskularnih dogadaja
iznosila 28,99% (147 ispitanika) (grafikon 4.7.1.)
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Grafikon 4.7.2. pojava velikih kardiovaskularnih dogadaja tokom pralenja u ispitivanim grupama; TD-
vremensko kasnjenje sa primenom pPCL; MACE-Veliki nezelejeni kardiovaskularni dogadaji

Poredenjem ucestalosti pojave vekih kardiovaskularnih dogadaja medu ispitivanim
grupama uocavamo da je pojava velikih kardiovaskularnih dogadaja bila prisutna kod
22,33% ispitanika kod kojih je pPCI uradena unutar 240 minuta od pojave simptoma, dok
je u grupi ispitanika kod kojih se kasnilo sa primenom pPCI duze od 240 minuta pojava
velikih kardiovaskularnih dogadaja zastupljena u 33,90% i to u statisticki signifikantno
visem procentu ( p=0,003); $to je prikazano u grafikonu 4.7.2. Prose¢no vreme do pojave
velikih kardiovaskularnoh dogadaja ispitanika grupe TD>240 minuta iznosilo je 40,607
meseci sa standardnom greskom od 1,057 i statisticki je signifikantno bilo krace od ispita-
nika grupe TD<240 minuta 35,887 meseci sa standardnom greskom 1.105. Statistika
Log Rank (Mantel-Cox) testa izosi Chi-Square=8,997; p=0,003 (Grafikon 4.7.2.).

54



18 A
16 -
14 -
12 A
10

AN

MACE (%)

o N b O
I

Srcana smrt Novi nefatalni IM Nova Novi CVI
revaskularizacija

B TD £240min W TD > 240min

Grafikon 4.7.3. Veliki kardiovaskularni dogadaji tokom pracenja u ispitivanim grupama

Tokom cetvorogodisnjeg pracenja medu ispitivanim grupama zabelezea je razlika u
pojavi sré¢ane smrti; u pojavi novog nefatalnog infarkta miokarda, novoj revaskularizaciji

kao i pojavi mozdanog udara nije zabeleZena znacajna razlika (grafikon 4.7.3.)

Tabela 4.7.1. Univarijantni i multivarijantni model prediktora velikih kardiovaskularnih dogadaja

Faktor Univarijantni model Multivarijantni model
HR 95%CI p HR 95%ClI p
TD>240 min. 1.812 | 1.212-2.708 0.004 1.539 0.934-2.535 | 0.090
Bubrezna slabost 6.790 | 3.045-15.139 | <0.001 | 3.261 1.234-8.617 | 0.017
Anemija 1.615 | 0.681-3.828 0.276 - - -
Muski pol 0.819 | 0.523-1.284 0.384 - - -
Pusenje 0.556 | 0.367-0.842 0.006 0.913 0.528-1.578 | 0.744
Seéerna bolest 2315 | 1.476-3.631 <0.001 | 1.695 0.959-2.994 | 0.069
Hipertenzija 1.416 | 0.933-2.149 0.103 - - -
Hiperlipidemija 0.816 | 0.555-1.200 0.301 - - -
Gojaznost 0.802 | 0.531-1.211 0.294 - - -
Godine starosti 1.054 | 1.035-1.074 <0.001 | 1.027 1.001-1.054 | 0.044
Prethodni KVD 2.178 | 1.270-3.736 0.005 1.756 0.853-3.618 | 0.127
Prethodna revaskularizacija 2.728 | 1.215-6.128 0.015 2.790 1.047-7.434 | 0.040
Trosudovna KB 3.102 | 2.080-4.626 <0.001 | 2.342 1.438-3.816 | 0.001
Infarktna arterija (LAD) 1.482 | 1.008-2.177 0.045 1.236 0.582-1.706 | 0.990
Infarktna lezija(prox) 1.360 | 0.866-2.462 0.156 - - -
Killip klasa>2 2.966 | 2.091-4.207 <0.001 | 2.320 1.561-3.448 | <0.001

TD- vremensko kasnjenje sa primenom pPCI; KVD- kardiovaskularni dogadaji; KB-koronarna bolest;
LAD- prednje descendentna koronarna arterija; prox-proksimalni.
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Multivarijantna logisticka regresiona analiza je pokazala da su nezavisni prediktori po-
jave velikih kardiovaskularnih dogadaja u dugoro¢nom periodu pracenja bolesnika nakon
pPCI bili: bubrezna slabost (p=0.017),godine starosti (p=0,044), prethodna revaskulariza-
cija( p=0.040), trosudovna koronarna bolest (p=0.001) i Killip=2(p<0.001) (tabela
4.6.1.).

Tabela 4.7.2. Prediktori pojave velikih kardiovaskularnih dogadaja u ispitivanoj populaciji cox-regresioni
model (univarijantni i multivarijantni model).

Faktor Univarijantni model Multivarijantni model

HR 95%CI P HR 95%CI p
TD> 240 min. 2.119 | 1.313-3.420 0.002 1.555 0.951-2.541 | 0.078
Bubrezna slabost 5.567 | 3.312-9.663 <0.001 | 2.077 1.143-3.775 | 0.016
Anemija 1.925 | 0.978-3.789 0.058 - - -
Muski pol 0.768 | 0.476-1.240 0.280 - - -
Pusenje 0.444 | 0.288-0.682 <0.001 | 0.900 0.596-1.359 | 0.616
Secerna bolest 2.557 | 1.643-3.979 <0.001 | 1.450 0.886-2.371 | 0.139
Hipertenzija 1.569 | 0.965-2.549 0.069 - - -
Hiperlipidemija 0.623 | 0.407-0.953 0.029 1.070 0.724-1.581 | 0.733
Gojaznost 0.843 | 0.536-1.325 0.460 - - -
Godine starosti 1.071 | 1.049-1.093 <0.001 | 1.016 1.002-1.040 | 0.038
Prethodni KVD 2.540 | 1.536-4.200 <0.001 | 1.383 0.727-2.629 | 0.323
Prethodna revaskularizacija | 2.198 | 1.244-3.883 0.007 1.910 1.000-3.646 | 0.050
Trosudovna KB 2.745 | 1.790-4.210 <0.001 | 1.909 1.309-2.786 | 0.001
Infarktna arterija(LAD) 1.767 | 1.151-2.713 0.009 1.040 0.699-1.548 | 0.848
Infarktna lezija (prox) 1.284 | 0.743-2.383 0.286
Killip klasa>2 3.314 | 2.610-4.207 <0.001 | 2.226 1.639-3.023 | <0.001

TD- vremensko kasnjenje sa primenom pPCI; KVD- kardiovaskularni dogadaji; KB-koronarna bolest;
LAD- prednje descendentna koronarna arterija; prox-proksimalni.

U tabeli 4.7.2. su prikazani rezultati coxovog univarijantnog i multivarijantnog
modela. U multivarijantnom modelu kao nezavistni prediktori pojave velikih nezeljenih
kardiovaskularnih dogadaja su se izdvojili: bubrezna slabost, godine starosti, prethodna

revaskularizacija, trosudovna koronarna bolest i Killip>2.
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4.8. Kvalitet Zivota

Tabela 4.8.1. Prosecne vrednosti parametara kvaliteta Zivota nakon tri godine u ispitivanim grupama

Varijabla TD>240 min. TD>240 min. p
PCS 48,19 +£9,61 44,1 +£9,89 0,021
MCS 48,17 +£9,97 48,13 +£10,53 0,790

PF 74,21 £24,51 68,62 + 24,88 0,014
RP 58,48 +£43,87 55 +42,61 0,601
BP 79,53 +21,99 75,45 £24.41 0,088
GH 61,13 £18,85 59,73 £ 18,85 0,471
VT 61,18 £20,18 59,84 £ 21,15 0,520
SF 74,62 £ 24,63 72,14 £25,28 0,162
RE 68,48 + 42,34 67,33 +41,47 0,821
MH 70,86 £ 18,12 70,79 = 18,33 0,944

PCS- Fizicki kompozitni skor; MCS- Mentalni kompozitni skor; PF- Fizicko funkcionisanje; RP-

Fizc¢ka uloga; BP- Telesni bol; GH-Opste zdravlje; VT- Vitalnost; SF-Drustveno funkcionisanje; RE-
Emocionalna uloga; MH-Mentalno zdravlje.

Posmatrajuéi analizirane parametre (tabela 4.8.1.) uo¢avamo da ispitanici kod kojih

je intervencija uradena nakon cetri sata od pocetka infarkta imaju nize vrednosti para-

metara kvaliteta Zivota; parameteri koji su se statisticki signifikantno razlikovali izmedu

grupa su vrednosti fizickog kompozitnog skora i fizickog funkcionisanja, koji sus tatisticki

znacajno bili visi kod ispitanika kojih je intervencija uradena u roku od 4 sata od
pocetka simptoma infarkta: fizicki kompozitni skor (46,19 vs 44,1: t=2,988 p=0,021) i
tizicko funkcionisanje (74,21 vs 68,62; p=0,014).

Tabela 4.8.2. Uticaj pojedinih faktora na fizicko funkcionisanje

Faktor Univarijantni model Multivarijantni model

95%ClI p 95%ClI p
TD> 240 min. -10.788/-0.495 0.032 | -3.583/0.153 0.142
Muski pol 4.532/16.955 0.001 1.719/13.934 0.012
Pusenje -5.941/4.435 0.775 - -
Secerna bolest -14.611/-0.411 0.038 -11.078/2.689 0.232
Hipertenzija -14.465/-3.818 0.001 -11.005/-0.387 0.036
Hiperlipidemija -2.328/8.195 0.274 - -
Gojaznost -2.034/9.254 0.209 - -
Godine starosti -0.842/-0.367 <0.001 | -0.617/-0.106 0.006
Prethodni KVD -35.989/-7.476 0.003 -28.950/-1.394 0.031
Prethodna revaskularizacija | -21.497/7.331 0.335 - -
Anteriorni infarkt -4.941/5.599 0.902 | - -
Trosudovna KB -13.087/-1.816 0.010 | -9.009/2.144 0.227
Infarktna arterija (LAD) -5.067/5.448 0.071 - -
Killip klasa>2 -9.406/1.954 0.198 - -
Novi KVD -17.285/2.670 0.151 - -

TD- vremensko kasnjenje sa primenom pPCI; KVD- kardiovaskularni dogadaji; KB-koronarna bolest; LAD-
prednje descendentna koronarna arterija;
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Analiza faktora koji uticu na fizicko funkcionisanje je prikazana u tableli 4.X.2. moze

se zapazati da su se kao nezavistni prediktori nizih vrednosti fizickog funkcionisanja iz-

dvojili: povideni krvni pritisak(p=0.036); godine starosti(p=0.006) i prethodni kardiova-

skularni dogadaji (p=0.031); dok se je muski pol (p=0.012) izdvojio kao prediktor visih

vrednosti fizickog funkcionisanja.

Tabela 4.8.3. Uticaj pojedinih faktora na fizicku ulogu

Faktor Univarijantni model Multivarijantni model

95%CI p 95%CI p
TD> 240 min. -0.038/0.021 0.571 - -
Muski pol -5.534/16.272 0.334 | - -
Pusenje -15.580/2.322 0.146 | - -
Secerna bolest -21.211/3.435 0.157 | - -
Hipertenzija -16.160/2.495 0.151 - -
Hiperlipidemija 3.499/21.551 0.007 1.825/19.955 0.019
Gojaznost 0.118/2.377 0.031 -0.245/2.030 0.124
Godine starosti -0.943/-0.101 0.015 -0.871/-0.029 0.036
Prethodni KVD -13.269/16.977 0.810 | - -
Prethodna revaskularizacija | -29.205/20.730 0.739 - -
Anteriorni infarkt -8.142/10.093 0.833 - -
Trosudovna KB -9.829/9.854 0.998 | - -
Infarktna arterija (LAD) -9.697/8.497 0.897 - -
Killip klasa>2 -13.149/6.540 0.510 | - -
Novi KVD -21.892/12.720 0.603 - -

TD- vremensko kasnjenje sa primenom pPCI; KVD- kardiovaskularni dogadaji; KB-koronarna bolest; LAD-
prednje descendentna koronarna arterija;

U tabeli 4.8.3. prikazani su nezavisni prediktori fizicke uloge. Uocava se da su godine

starosti povezane sa nizim vrednostima ficke uloge (p=0.019); dok nasuprot prisustvo

hiperlipidemije je povezano sa visim vrednostima fizicke uloge (p=0.036);
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Tabela 4.8.4 Uticaj pojedinih faktora na telesni bol

Faktor Univarijantni model Multivarijantni model

95%CTI P 95%CTI P
TD> 240 min. -0.024/0.007 0.289 | - -
Muski pol -0.625/11.161 0.080 | - -
Pusenje -6.793/2.931 0.435 |- -
Secerna bolest -13.283/0.043 0.051
Hipertenzija 10.399/-0.318 0.037 |-9.261/1.017 0.116
Hiperlipidemija 0.694/10.511 0.025 | 0.548/10.265 0.029
Gojaznost -0.057/1.170 0.075 | - -
Godine starosti -0.492/-0.035 0.024 | -0.429/0.039 0.102
Prethodni KVD -22.057/4.957 0214 |- -
Prethodna revaskularizacija -12.261/14.809 0.853 | - -
Anteriorni infarkt -2.242/7.627 0.284 | - -
Trosudovna KB -10.006/0.619 0.083 | - -
Infarktna arterija(LAD) -3.073/6.782 0.460 | - -
Killip klasa>2 -3.772/6.902 0.565 | - -
Novi KVD -19.786/-1.143 0.028 | -19.746/-1.324 0.025

TD- vremensko kasnjenje sa primenom pPCI; KVD- kardiovaskularni dogadaji; KB-koronarna bolest; LAD-
prednje descendentna koronarna arterija;

Od posmatranih varijabli , samo su se dve izdvojile kao nezavisni prediktori domena

telesni bol. Pojava novih kardiovaskularnih dogadaja je negativno uticala na vrednosti

domena telesni bol, sa druge strane prisustvo hiperlipidemije je imalo pozitivan uticaj

na domen telesni bol (Tabela 4.8.4.).
Tabela 4.8.5. Uticaj pojedinih faktora na opste zdravlje

Faktor Univarijantni model Multivarijantni model

95%CI p 95%CI P
TD> 240 min. -0.022/0.003 0.145 |- -
Muski pol -0.958/8.576 0.117 |- -
Pusenje -5.263/2.598 0.505 |- -
Secerna bolest -11.371/-0.613 0.029 | -12.268/-0.689 0.034
Hipertenzija -10.021/-1.918 0.004 | -9.770/-1.760 0.005
Hiperlipidemija -0.399/7.557 0.078 | - -
Gojaznost -0.204/0.790 0.247 |- -
Godine starosti -0.326/0.046 0.139 |- -
Prethodni KVD -21.027/0.754 0.068 |- -
Prethodna revaskularizacija -11.167/10.715 0.968 | - -
Anteriorni infarkt -5.492/2.492 0.461 |- -
Trosudovna KB -4.977/3.646 0.762 | - -
Infarktna arterija (LAD) -6.313/1.644 0.249 | - -
Killip klasa>2 -8.421/0.168 0.060 | - -
Novi KVD -13.313/1.810 0.136 |- -

TD- vremensko kasnjenje sa primenom pPCI; KVD- kardiovaskularni dogadaji; KB-koronarna bolest; LAD-
prednje descendentna koronarna arterija;
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Kao nezavistni prediktori domena opste zdravlje u multivarijantnom modelu su se

izdvojila dva faktora, i to: Secerna bolest i arterijska hipertenzija kao prediktori nizih

vrednosti domena opste zdravlje. (Tabela 4. 8.5.).

Tabela 4.8.6.Uticaj pojedinih faktora na vitalnost

Faktor Univarijantni model Multivarijantni model

95%ClI P 95%CI p
TD> 240 min. -0.020/0.008 0.392 | - -
Muski pol 2.962/13.311 0.002 | 1.118/11.544 0.017
Pusenje -8.582/-0.007 0.050 | -8.879/-0.169 0.042
Secerna bolest -10.161/1.674 0.159 |- -
Hipertenzija -8.550/0.394 0.074 | - -
Hiperlipidemija -1.910/6.832 0.269 | - -
Gojaznost 0.112/1.196 0.018 |-0.178/0.920 0.185
Godine starosti -0.457/-0.052 0.014 | -0.421/0.001 0.050
Prethodni KVD -20.106/3.816 0.181 |- -
Prethodna revaskularizacija | -13.671/10.308 0.783 | - -
Anteriorni infarkt -3.449/5.306 0.677 | - -
Trosudovna KB -5.455/3.995 0.762 | - -
Infarktna arterija(LAD) -4.596/4.140 0918 |- -
Killip klasa>2 -4.992/4.468 0913 |- -
Novi KVD -17.363/-0.844 0.031 |-16.098/0.100 0.053

TD- vremensko kasnjenje sa primenom pPCI; KVD- kardiovaskularni dogadaji; KB-koronarna bolest; LAD-
prednje descendentna koronarna arterija;

Medu faktorima koji su povezani sa domenom vitalnost u multivarijantnom modelu,

varijable pudenje i godine starosti su se izdvojile kao negativni prediktori, dok je sa druge

strane muski pol pozitivno korelirao sa visim vrednostima domena vitalnost (Tabela

48.6.).
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Tabela 4.8.7. Uticaj pojedinih faktora na drustveno funkcionisanje

Faktor Univarijantni model Multivarijantni model

95%Cl1 p 95%Cl1 p
TD> 240 min. -0.028/0.006 0.201 |- -
Muski pol -1.534/11.099 | 0.137 | - -
Pusenje -5.947/4.471 0.781 | - -
Secerna bolest -12.795/1.500 | 0.121 |- -
Hipertenzija -10.160/0.653 | 0.085 | - -
Hiperlipidemija -2.274/8.291 0.263 | - -
Gojaznost -0.031/1.282 0.062 | - -
Godine starosti -0.360/0.132 0.363 | - -
Prethodni KVD -26.459/2.418 0.102 |- -
Prethodna revaskularizacija -22.181/6.758 0.295 |- -
Anterironi infarkt -3.840/6.739 0.590 |- -
Trosudovna KB -9.700/1.692 0.168 | - -
Infarktna arterija (LAD) -4.650/5.908 0.815 |- -
Killip klasa>2 -5.050/6.383 0.819 |- -
Novi KVD -20.351/-0.371 | 0.042 | -20.351/-0.371 0.046

TD- vremensko kasnjenje sa primenom pPCI; KVD- kardiovaskularni dogadaji; KB-koronarna bolest; LAD-
prednje descendentna koronarna arterija;

Iz tabele 4.8.7. se moze zapaziti da se je pojava novih kardiovaskularnig dogadaja

izdvojila kao nezavistni prediktor uticaja na domen drustveno funkcionisanje i to u nega-

tivnom smislu u univarijantnom i multivarijantnom modelu .
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Tabela 4.8.8. Uticaj pojedinih faktora na emocionalnu ulogu

Faktor Univarijantni model Multivarijantni model

95%CI P 95%CI P
TD> 240 min. -0.047/0.009 0.187 |- -
Muski pol -1.132/19.925 0.080 | - -
Pusenje -16.979/0.324 0.059 | - -
Secerna bolest -21.450/2.405 0.117 |- -
Hipertenzija -14.888/3.191 0.204 |- -
Hiperlipidemija -7.697/9.963 0.801 | - -
Gojaznost 0.091/2.279 0.034 |-0.143/2.076 0.088
Godine starosti -0.951/-0.136 0.009 | -0.892/-0.066 0.023
Prethodni KVD -22.253/26.115 0.875 |- -
Prethodna revaskularizacija -27.998/20.364 0.756 | - -
Anteriorni infarkt -6.898/10.759 0.667 | - -
Trosudovna KB -14.820/4.211 0274 | - -
Infarktna arterija(LAD) -8.817/8.804 0.999 |- -
Killip klasa>2 -9.287/9.794 0.958 | - -
Novi KVD -30.123/3.296 0.115 |- -

TD- vremensko kasnjenje sa primenom pPCI; KVD- kardiovaskularni dogadaji; KB-koronarna bolest; LAD-
prednje descendentna koronarna arterija;

Od svih posmatranih faktora jedino su se godine starosti izdvojile kao nezavisni pre-

diktor nizih vrednosti domena emocionalna uloga u univarijantnom i multivarijantnom

modelu (tabela 4.8.8.)
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Tabela 4.8.9. Uticaj pojedinih faktora na mentalno zdravlje

Faktor Univarijantni model Multivarijantni model

95%ClI P 95%Cl1 p
TD> 240 min. -0.015/0.009 0.641 |- -
Muski pol 2.525/11.602 0.002 | 1.963/10.993 0.005
Pusenje -4.690/2.868 0.636 | - -
Secerna bolest -11.423/-1.097 0.018 |-10.151/-0.087 0.045
Hipertenzija -7.498/0.345 0.074 | - -
Hiperlipidemija -4.379/3.299 0.782 | - -
Gojaznost -0.229/0.727 0.307 | - -
Godine starosti -0.997/-0.019 0.008 | -0.832/-0.022 0.039
Prethodni KVD -14.850/6.160 0.417 |- -
Prethodna revaskularizacija | -17.249/3.734 0.206 |- -
Anteriorni infarkt -3.805/3.874 0.986 | - -
Trosudovna KB -5.656/2.626 0472 |- -
Infarktna arterija (LAD) -4.502/3.158 0.730 |- -
Killip klasa>2 -5.181/3.112 0.624 | - -
Novi KVD -16.936/-2.496 0.002 | -16.290/-2.040 0.012

TD- vremensko kasnjenje sa primenom pPCI; KVD- kardiovaskularni dogadaji; KB-koronarna bolest; LAD-

prednje descendentna koronarna arterija;

Secerna bolest, godine starosti i pojava novih kardiovskularnih dogadaja su se izdvojili

kao nezavistni prediktori nizih vrednosti domena mentalno zdravlje, muski pol se

izdvojio kao jedini prediktor visih vrednosti domena mentalno zdravlje (Tabela 48.9.).
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Tabela 4.8.10. Uticaj pojedinih faktora na fizicki kompozitni skor

Faktor Univarijantni model Multivarijantni model

95%CI p 95%CI p
TD> 240 min. -9.973/-0.885 0.021 |-3.217/0.779 0.231
Muski pol -0.061/4.895 0.056 | - -
Pusenje -2.769/1.325 0.488 | - -
Secerna bolest -5.476/0.135 0.062 | - -
Hipertenzija -5.232/-1.012 0.004 | -4.364/-0.108 0.040
Hiperlipidemija 1.018/5.130 0.003 | 0.780/4.809 0.007
Gojaznost -0.029/0.488 0.081 |- -
Godine starosti -0.266/-0.075 <0.001 | -0.226/-0.032 0.009
Prethodni KVD -11.297/0.038 0.052 |- -
Prethodna revaskularizacija -6.251/5.143 0.848 | - -
Anteriorni infarkt -1.851/2.309 0.829 | - -
Trosudovna KB -3.839/0.640 0.161 |- -
Infarktna arterija (LAD) -2.065/2.086 0.992 | - -
Killip klasa>2 -3.471/1.017 0.283 |- -
Novi KVD -6.014/1.875 0.303 | - -

TD- vremensko kasnjenje sa primenom pPCI; KVD- kardiovaskularni dogadaji; KB-koronarna bolest; LAD-

prednje descendentna koronarna arterija;

Prisustvo arterijske hipertenzije (p=0.040) i godina starosti (p=0.009); su negativno

uticali na fizicki kompozitni skor, sa druge strane prisutvo hiperlipidemije (p=0.007) je

pozitivno koreliralo sa fizicki kompozitnim skorom (Tabela 4.8.10).
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Tabela 4.8.11. Uticaj pojedinih faktora na mentalni kompozitni skor

Faktor Univarijantni model Multivarijantni model

95%CI p 95%CI p
TD> 240 min. -2.094/2.168 0973 |- -
Muski pol 0.594/5.744 0.016 | 0.569/5.682 0.017
Pusenje -3.828/0.428 0.117 |- -
Se¢erna bolest -5.684/0.166 0.064 | - -
Hipertenzija -3.839/0.598 0.152 |- -
Hiperlipidemija -2.449/1.887 0.799 | - -
Gojaznost -0.015/0.523 0.065 | - -
Godine starosti -0.174/0.028 0.156 |- -
Prethodni KVD -6.811/5.064 0.773 | - -
Prethodna revaskularizacija | -8.606/3.257 0.376 | - -
Anteriorni infarkt -1.882/2.454 0.796 | - -
Trosudovna KB -3.133/1.545 0.505 |- -
Infarktna arterija (LAD) -2.441/1.885 0.801 - -
Killip klasa>2 -2.118/2.567 0.851 | - -
Novi KVD -9.416/1.257 0.010 |-9.325/-1.218 0.011

TD- vremensko kasnjenje sa primenom pPCI; KVD- kardiovaskularni dogadaji; KB-koronarna bolest; LAD-

prednje descendentna koronarna arterija;

Medu ispitivanim varijablama u multivarijantnom modelu kao nezavistni prediktori

mentalnog kompozitnog skora izdvojila su se dva faktora i to: muski pol kao pozitivni

prediktor, dok je sa druge strane pojava novih kardiovaskularnih dogadaja izdvojila kao

prediktor nizih vrednosti mentalnog kompozitnog skora (Tabela 4.8.11.).
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5 DISKUSIJA



U analizi mortaliteta od koronarne bolesti, naro¢ito akutnog infarkta miokarda, po-
stoje velike razlike izmedu zemalja Evrope. Mortalitet je u direktnoj zavisnosti od eko-
nomskog razvoja odredene zemlje i znatno je ve¢i u zemljama srednje i isto¢ne Evrope, u
odnosu na zapadnu, severnu i juznu Evropu®. Od velike vaznosti je da koronarna bolest
predstavlja pojedina¢no najveci uzrok smrtnog ishoda, tako da kod populacije ispod 75
godina ¢ini jednu petinu (20%) smrtnih ishoda kod muskaraca, a u 19% je prisutna kod
zena. U populaciji ispod 65 godina, smrtnost od koronarne bolest je niza i iznosi 17%
kod muskaraca, dok je kod Zena znatno niza i iznosi 12%°. Srbija, kao zemlja isto¢ne
Evrope, u tranziciji spada u zemlje sa visokom stopom mortaliteta od koronarne bolest?.

Infarkt miokarda sa ST segment elevacijom i dalje predstavlja znacajan uzrok morbi-
diteta i mortaliteta Sirom sveta medu kardiovaskularnim oboljenjima.STEMI ima visoku
incidencu, i trenutno je vodeci uzrok smrti u Srbiji'’, a takode prouzrokuje znacajne tro-
$kove i iziskuje upotrebu znacajnijih tehnoloskih resursa od strane zdravstvenog sistema
pojedinih zemalja. Povecéan broj slucajeva STEMI narocito u zemljama u razvoju trenutno
predstavlja jedno od najrelevantijih pitanja u domenu javnog zdravlja.

Stopa smrtnosti u bolnici nakon STEMI je znacajno opala u poslednjih nekoliko de-
cenija zahvaljujuci sve vecoj primeni reperfuzionih metoda, kao i primeni savremenih vi-
dova terapije*>**°. U izvestaju koji je pratio vremenski interval od 1987. do 2002. godine,
28-dnevna smrtnost pala je sa 5,3 na 3,8 procenata'®. Sli¢an trend je zabelezen u analizi
podataka na 2,5 miliona pacijenata iz Nacionalnog registra infarkta miokarda (NRMI)*.
Mortalitet u bolnici nakon akutnog STEMI smanjen je sa 10.4% u 1994. godini na 6.3% u
2006. Stopa smrtnosti u bolnici ili tokom trideset dana bila je najniza u klinickim
studijama u kojima su pacijenti pazljivo odabrani i u kojima je pazljivo pra¢ena primena
odgovarajucih terapija. Medu STEMI pacijentima, stopa kratkoro¢ne smrtnosti bila je
trinaest procenata kod pacijenata koji su leceni samo medikamentnom terapijom. Kod
pacijenata koji su le¢eni optimalnom fibrinolitickom terapijom ovaj procenat se kretao od

6 do 7 procenata'®® 102

, dok je najniza stopa smrtnosti zabelezena kod pacijenata koji su
le¢eni pPCI i kod kojih je pPCI primenjena u roku od dva sata od dolaska u bolnicu.
Stopa mortaliteta kod ovih pacijenata je iznosila od 3 do 5 procenata '**'*.

Ve¢i stepen mortaliteta u kratkoro¢nom pracenju na kon SI'EMI je op isan kod pa -
cijenata koji nisu obuhvaceni randomizovanim klinickim studijama. Smrtnost u bolnici
bila je sedam procenata za pacijente u GRACE registru koji je obuhvatio vise od 10.000
pacijenata iz 14 zemalja $irom sveta, a koji su posmatrani u periodu 1999. i 2000 godine'®.
Smrtnost u bolnici iznosila je 9,3 procenata, a 30-dnevni mortalitet bio je 11,1 % za paci-
jente sa dijagnozom STEMI u pregledu Euro Heart Survey od preko 10,000 pacijenata iz

25 zemalja Evrope koji su praceni krajem 2000. do maja 2001. godine'®.
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Kao glavni razlog znacajnom smanjenju stope mortaliteta kod STEMI pacijenata se
pripisuje sve ve¢em procentu primene reperfuzione terapije, a narocito znac¢ajnom pora-
stu primene pPCI sto ne samo da dovodi do smanjenja mortaliteta ve¢ ogranic¢ava stepen
trajnog o$tecenja miokarda, pojavu nekroze i razvoj sr¢ane slabosti'”’. Tako prema regi-
stru SVEDE HEART / RIKS-HIA, godi$nji mortalitet je opao sa 21% koliko je iznosio
1996. godine na 13,3% u 2007. godini. Tokom ovog vremena primena pPClI-a za lecenje
pacijenata sa STEMI se povecala sa 12% na 61%, a primena reperfuzionih terapija se po-
vecala sa 66% na 79% '*. Takode Garra O. sa sar.u svom radu potvrduje da je postignuto
znacajno povecanje procenata STEMI pacijenata koji su leceni pPCI (sa 39 % u 2002. na
72 % u 2013. godini), a da je uspesna revaskularizacija primenjena kod vecine bolesnika
sa STEMI'®. Ono $to je bitno naglasiti je da su invazivne strategije standardizovane, za
pacijente sa STEMI do tacke da je prijem za STEMI postao skoro sinonim za koronarnu
angiografiju. Podaci prikazani u studijama novijeg datuma prikazuju veoma visoke sto-
pe (93%) primene pPCI za pacijente sa STEMI u Svedskom registru'? ili za muskarce u
Lombardiji (92%) u 2010'. Takode u istrazivanjima kojima je obuhvacena i nasa zemlja
belezi se porast primene pPCI u lecenju pacijenata sa STEMI. Tako u studiji koja je obu-
hvatila tridesetsedam evropskih zemalja je pokazano da je u Srbiji tokom 2007. godine
broj pPCI na million stanovnika iznosio 1577, da bi se taj broj tokom 2011. godine gotovo
utrostrucio i iznosio je 481'"°. Odnosno, prema dostupnim podacima za period
2007/2008 procenat pacijenata koji je lecen primenom pPCI u Srbiji je iznosio
devetnaest procenata’, da bi se taj broj u periodu 2010/2015 godine utrostrucio''.

Tako je mortalitet kod STEMI znacajno smanjen, podaci iz PCI randomizovanih studija
i AMI registra ukazuju da je rizik od smrtnosti i dalje znacajan, narocito u ranoj fazi nakon
STEMLI. U ispitivanjima HEAT-PPCI i HORIZONS-AMI, stopa smrtnosti iznosila je 4,7%
u prvih 28 dana i 2,3% nakon 30 dana'*-'"*. Medutim, ova ispitivanja su iskljucila visoko
rizicne pacijente i verovatno potcenjuju pravi rizik smrtnosti kod STEMI pacijenata. Sto-
pa mortaliteta u bolnici za STEMI u OPERA i Cirih-akutni koronarni sindrom (Z-ACS)
registara kretala se od 4,6% do 5,7%, respektivno*. U Vienna registru je mortalitet u pPCI
grupi 8,1%, u FT grupi 8,2% i grupi bez RT 18,4%'"*, dok je u Francuskom registru FAST-MI

mortalitet za pacijente kojisule¢eni pPCliznosio pet procenata''

. Takode u registru koji je
obuhvatio 37 evropskih zemalja, u periodu od 2010 do 2011 stopa intrahospitalne smrtnosti
se kretala izmedu 3,1% u Danskoj do 6,1% u Madarskoj i Bugarskoj''.Iako je u ovoj studiji
ucestvovala i nasa zemlja, podaci o intrahospitalnoj smrtnosti nisu bili dostupni. U nedav-
noj studiji sprovedenoj u Danskoj u grupi pacijenata sa STEMI, smrtnost od svih uzroka
prijavljena je kao 7,9% na 30 dana postprimarne PCI''. Podaci iz nade studije pokazuju da
je intrahospitalna smrtnost nakon pPCI iznosila 5,33 % (27 pacijenata) a stopa smrtnosti u
periodu od tridest dana iznosila je 7,69% (39 pacijenata) kod konsekutivnih pacijenata i ¢ini

se uporedivom sa onom iz savremenih randomizovanih studjija.
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Ovakva razlika u podacima o stopama smrtnosti moze se objasniti na nekoliko nacina:
kao prvo ve¢ smo napomenuli da su neke studije u svojim razmatranjima iskljucivale viso-
ko rizi¢ne pacijente pa i ne ¢udi da su njima stope smrtnosti znacajno nize. Drugi razlog
lezi u ¢injenici da stopa smrtnosti varira od zemlje do zemlje. Pa tako studije koje su
obuhvatile zemlje u razvoju, imaju zabelezenu vecu stopu smrtnosti. U EHS snapshot
registru je pokazano da je mortalitet u AKS u zapadno-Evropskim zemljama znacajno
smanjen sa boljom strategijom lecenja, $to nije jo§ postignuto u isto¢no-Evropskim
zemljama, upra-vo zbog ekonomske nerazvijenosti. Ipak, ove regionalne razlike su sve
manje prisutne, a smatra se da bi umrezavanje sistema koji bi unapredio pPCI i druge
standardne terapije, kao u razvijenim zemljama, bilo od posebne vaznosti”’. Na kraju
treba naglasiti da postoji i znacajna razlika u prijavljivanju stope smrtnosti u zavisnosti
od perioda kada se ona prijavljuje. Ceska moze posluziti kao primer ovih metodologkih
diskrepanci. Naime, mor-talitet u bolnici nakon pPCI u nacionalnom PCI registru
prijavljen od strane interventnih kardiologa iznosi 3,5 %, a nakon uskladivanja podataka
sa nacionalnim registrom premi-nulih ovaj broj raste na 6,7 %. Ovo se mozZe objasniti
¢injenicom da kardiolozi cesto unose podatke u registar odmah nakon procedure, dok
kasnije kada se pacijent prebaci iz sale za kateterizaciju u drugu jedinicu (koronarna
jedinica, intezivna nega regionalnog zdrav-stvenog centra, kardiohirurgija, centri za
rehabilitaciju, itd.) stopa smrtnosti nastavlja da raste i tako ne odrazava istinsku
(ukupnu) intrahospitalnu smrtnost’.

Prema dostupnim literaturnim podacima razlike u stopi mortaliteta se beleze i u du-
goro¢nom pracenju. U studijama koje su pratile STEMI pacijente koji su le¢eni prime-
nom pPCI dvanaestomese¢na stopa smrtnosti se kretala u rasponu od sedam do devet
procenata. Tako na primer u studiji Finesse stopa jednogodi$njeg mortaliteta je iznosila
sedam procenata''®. Nesto visi procenat umrlih zabelezen je u registru OPERA gde je
sto-pa mortaliteta iznosila devet procenata na godinu dana''*. Takode i u studiji
Lambert L. i sar. koja je obuhvatila 1440 pacijenata sa STEMI koji su le¢eni pPCI stopa
jednogodi$njeg mortaliteta je iznosila 9,3%'°. U nasem istrazivanju nakon 12 meseci
pracenja ukupno je umrlo 55 ispitanika ili 10,85%; nakon 24 meseci ukupna smrtnost je
iznosila  12,03% (61  ispitanik).  Slicnu  stopu  mortaliteta  tokom
dvadesetcéetvoromesecnog pracenja zabelezena je u studiji STRATEGY. Naime ova
studija je medu 175 pacijenata sa STEMI koji su leceni uz pomo¢ pPCI tokom
dvadesetcetiri meseci pracenja zabelezila stopu mortaliteta od 12,5%'°. U nasem
istrazivanju nakon 36 meseci od intervencije umrlo je 78 ispitanika (15,38%), dok je na
kraju pracenja ukupna smrtnost iznosila 18,74 % (95 ispitanika). U istrazivanjima koja
su pratila pacijente sa STEMI tokom vise godina, takode se beleze znacajne razlike u
stopi mortaliteta. Tako u studiji Kaltoft A. i sar. koja je obuhvatila 626 ispitanika sa
STEMI tokom tridesetSestomesecnog pracenja zabelezena je stopa mortaliteta od
samo 10,5%'*'. U PASEO studiji stopa mortaliteta tokom cetvorogodi$njeg pracenja
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je iznosila 11%'*

, a znacajno veci procenat umrlih u sli¢cnom periodu pracenja prijavili
su Giglioli C. sa saradnicima. Naime oni su u grupi od 1150 pacijenata sa STEMI koji su
leceni primenom pPCI uporedivali prognozu pacijenata u zavisnosti da li je implatiran
metalni stent ili stent sa lekom. Medu pacijentima kojima je ugraden metalni stent tokom
Cetrdesettri meseci pracenja zabelezena je stopa mortaliteta od 19,39%. Takode ova studija
je pokazala da nije bilo razlike u prezivlajavanju izmedu pacijenata kojima je implatiran
metalni stent i onih kod kojih je implatiran stent sa lekom'*.

Na osnovu napred izlozenog mozemo zakljuciti da je duzi period pracenja vazan zato
$to dugoroc¢no prezivljavanje moze biti podlozno razli¢itim uticajima u poredenju sa krat-
koro¢nim prezivljavanjem. Ako uporedimo pomenute studije mozemo zapaziti da postoje
znacajne razlike medu ispitanicima, tako na primer u studiji PASSION incidenca
dijabetes melitus je iznosila jeadanest procenata'*, dok je u ve¢ pomenutom istrazivanju
Giglioli C. i sar. procenat dijabeticara iznosio oko dvadeset tri procenata'”. Kao razlog
razlike u stopi mortaliteta u pomenutim studija lezi i ¢injenica u razlikama u merama
primene se-kundarne prevencije. Tako jedan od nalaza iz Francuskog registra za STEMI
pokazuje da je stopa smrtnosti nastavila da se smanjuje tokom perioda 2010-2015. Kao
razlog padu mortaliteta lezi u cinjenici da je do 2015.godine, doslo do prelaska sa
klopidogrela ili pra-sugrela na tikagrelor, a fondaparinuks i bivalirudin su kori$¢eni
cesc¢e'”. Pored navedenih cinjenica kao razlog razlike u stopi mortaliteta lezi i ¢injenica
da se medu pomenutim studijama belezi i znacajna razlika u vremenskom kasnjenju sa
primenom pPCI. Tako je u studiji Marten A. i sar. totalno ishemijsko vreme iznosilo 1XX
minuta'?®, dok su nesto duza vremena do primene pPCI (220 minuta) zabeleZena u
istrazivanjima Giglioli C. i sar. kao i Kaltoft A. i sar'*"'*.

U svojoj studiji Terkelsen J. sa sar. su pokazali da je stopa mortaliteta tokom dugogo-
di$njeg pracenja bila najniza u grupi pacijenata kod kojih je zabelezeno najkrace kasnjenje
sistema u primeni pPCI. Nakon cetiri godine stopa smrtnosti u ovoj grupi je iznosila oko
deset procenata, dok je najveci procenat preminulih registrovan u grupi pacijenta kod
kojih se kadnjenje sistema kretalo od 181-360 minuta i stopa ¢etvorogodi$njeg mortaliteta
je iznosila oko dvadest dva procenta®. U nasoj studiji stopa ¢etvorogodi$njeg mortaliteta
je bila manja u grupi pacijenta kod kojih je vreme od pojave bola do primene pPCI bilo
krace od Cetiri sata i iznosila je 12,6 %, dok je u grupi pacijenata kod kojih je pPCI prime-
njena nakon Cetiri sati smrtnost iznosila 23,3 %.

Kao §to smo ve¢ naglasili stopa mortaliteta u nasem istrazivanju je nesto visa nego u
prethodno pomenutim studijama. Mozemo pretpostaviti da razlog viSe stope mortaliteta
lezi u ¢injenici da je u nasoj ispitivanoj populaciji zabelezena veca incidenca faktora rizika
za kardiovaskularne bolesti a pre svega dijabetes mellitusa $to je rezultiralo u vecoj inci-

denci visesudovne koronarne bolesti, kao i da je totalno ishemijsko vreme znacajno duze
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nego li u uporedivanim studijama. Prema rezultatima studije EHS-ACS II koja je sprove-
dena u 190 medicinskih centara u 32 zemlje (ukljucujuci i Srbiju), takode je uocena veca
incidenca faktora rizika za KVB u siromasnim i zemljama u razvoju isto¢ne Evrope, kojoj
pripada i Srbija. Takode prema nalazima ove studije pacijenti sa STEMI su bili mladi od
pacijenata iz razvijenih zemalja®®. Nasi nalazi takode potvrduju ove nalaze jer je prose¢na
starost nasih ispitanika iznosila oko pedesetdevet godina. Razlog ranijoj manifesataciji
koronarne bolesti treba traziti u lo§em socijalnom i ekonomskom polozaju vecine
stanovnika nase zemlje, jer je nasa zemlja u procesu ekonomske tranzicije, kao i
prethodni ratni period, $to je sve praceno nesigurnos¢u i hroni¢nim stresom, koji
zajedno povecavaju ucestalost faktora rizika®. Prema izveStajima European
cardiovascular disease statistics za 2017 belezi se veca prevalencija faktora rizika za KVB
u zemljama isto¢ne Evrope, ukljucujuéii Srbiju’. Ovakav trend definitivno dovodi do
ubrzanja procesa ateroskleroze $to dovodi do ekstenzivnije koronarne bolesti, Sto je
takode potvrdeno ivec¢om ucestalos¢u visesudovne koronarne bolesti u nasoj studiji.
Ono $to je takode znacajno naglasiti je da su STEMI pacijenti na povecanom riziku
od pojave smrti i velikih kardiovaskularnih dogadaja. Tako u studiji Nielsen S. i sar.
relativni rizik smrti od svih uzroka pokazao se pove¢anim u toku prve tri godine kao i
u periodu od tri do pet godina u grupi pacijenata koji su predhodno prelezali AIM u
poredenju sa op$tom populacijom slicnih godina starosti'?®. Ovi podaci podrzavaju
rezultate nedavno objavljene, velike studije iz Cetiri zemlje, koje su pokazale da je rizik
od smrti godinu dana nakon AIM, dvostruko vis$i nego u opstoj populaciji pribliznih
godina starosti, $to ¢ini oko polovinu smrtnih slucajeva svih KV bolesti'®. U velikoj
Svedskoj studiji koja je bila deo analize iz &etiri zemlje u kojoj je bilo uklju¢eno 97.254
pacijenata posle AIM, rizik od pojave nefatalnog IM, nefatalnog mozdanog udara ili
KV smrti (primarni end point) tokom prve godine pracenja nakon prezivelog AIM
iznosio je 18,3%. lako je rizik za pojavu velikih kardiovaskulranih dogadaja bio manji
u naredne tri godine nego u prvoj godini, ostao je relativno visok sa oko dvadesXt
procenata'. Slicno ovim nalazima, u analizi podataka iz Cetiri zemlje, smrt, mozdani
udar i novi infarkt miokarda nakon prve godine od prezivelog AIM su se pojavili kod
jedne trecine pacijenata tokom naredne tri godine'”. Ovakav trend je takode zabelezen
u studiji Hosseiny D. i sar. koji su na 1313 konsekutivnih STEMI pacijenata tokom 3,5
godina pracenja utvrdili da je stopa smrtnosti 13,70%. Ova studija je pokazala da je
najveca stopa smrtnosti zabelezena u prvoj nedelji od pojave STEMI i iznosila je 3,4%.
Tokom prve godine broj preminulih se popeo na 7,3%; da bi tokom narednih godina
stopa smrtnosti padala i iznosila oko 2,1% po godini pracenja. Takode ova grupa
autora je registrovala da je tokom perioda pracenja u ¢esce kardiovaskularne sm rtnosti
u stopi opsteg mortaliteta smanjivala'*'. Iako se u nasem istrazivanju beleze nesto vise

stope intrahospitalne smrtnosti u odnosu na nalaz prethodno pomenute studije, trend
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smrtnosti nakon STEMI tokom perioda pracenja opada. Kao $to smo ve¢ pomenuli stopa
smrtnosti u prvoj nedelji od STEMI u nasoj studiji je iznosila 5,33%. U toku prve godine
pracenja stopa mortaliteta je iznosila 10,25 %, da bi tokom narednih godina pracenja sto-
pa kardiovaskularnog mortaliteta bila manja i nije prelazila 2.1%. Na kraju pracenja stopa
kardiovaskularne smrtnosti je iznosila 15.98 %.Tokom cetvorogodiSnjeg pracenja u nasoj

studiji tri procenata ispitanika je preminulo od posledica nekardiovaskularne smrti.

U lec¢enju STEMI, dobro je poznato da krace vreme do uspostavljanja koronarnog
protoka rezultira manjim ostecenjem miokarda i boljim ishodimal25, 126, 131. Brojne
studije su pokazale da je pravovremeno uspostavljanje koronarnog protoka putem
pravovremene pPCI povezano sa nizim mortalitetom126, 127, 133, 134. Za pojavu
reperfuzije preko pPCI za STEMI pacijente, American College of Cardiologi / American
Heart Association preporu-ke su do nedavno zastupale stav da se pPCI treba primeniti u
roku od 90 minuta od prvog medicinskog kont a k t a 19135. Najnovija azuriranja
preporuka prosiruju prihvatljivi vremen-ski prozor na stodvadeset minuta od prvog
medicinskog kontakta do primene pPCI za STEMI pacijente koji zahtevaju
interhospitalni transfer136. Vreme lecenja od stodvadeset minuta izabrano je na osnovu
vremena od prvog medicinskog kontakta do inflacije balo-na u trajanju od devedeset
minuta i preliminarnog vremena od trideset minuta nakon poziva hitme meidicinske
pomoc¢i. Neke studije su koristile vreme od prvog EKG do inflacije balona kao
parametar, ali koncept ukupnog ishemijskog vremena pocevsi od pojave bola do
primene pPCI je bolji marker u proceni kvaliteta pruzanja medicinske nege u STEMI -
ul37. Vreme proteklo od pocetka simptoma do prvog medicinskog kontakta se ¢esto po-
istovecuje sa kasnjenjem pacijenta, a vreme od prvog medicinskog kontakta do dilatacije
koronarne arterije i postizanja reperfuzije sa kasnjenjem sistema i predstavlja “surogat”

kvaliteta pruzene pomoci u sredini za odredeni centar.

Vaznost vremenskog kasnjenja sa primenom pPCI moze se pokazati na primeru ana-
lize primene reperfuzione terapije u razvijenim zemljama zapadne Evrope: vremensko
odlaganje primene reperfuzionih terapija je kratko i stoga je mortalitet nizak. Nasuprot, u

nekoliko studija pove¢ano vreme od pocetka simptoma do primene pPCI bilo je direktno

povezano sa pojavom smrtnosti tokom pracenja'>>'*"'>>. T pored prisustva jasnih dokaza i
sedam godina nakon implementiranja preporuka samo pedeset procenata pacijenata sa
STEMI se leci u prihvatljivim vremenskim okvirima'**. Kao $to smo ve¢ napomenuli vre-
mensko kasnjenje sa primenom pPCI zavisi od vise faktora. Subjektivni faktori se odnose
na bolesnika, lekara i organizaciju medicinske sluzbe, a objektivni na veli¢inu infarkta,
komorbiditete, faktore rizika, prethodnu koronarnu bolest i dr. U nasoj studiji je u grupi

pacijenata kod kojih je pPCI primenjena nakon cetiri sata od pocetka simptoma zabe-
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lezen znacajan procenat ispitanika zenskog pola i dijabeticara, $to i ne iznenaduje jer je
dobro poznato da cesto ove grupe pacijenta imaju drugaciju simptomatologiju i drugaciju
prezentaciju STEMI. Tako u rezultatima mnogih studija se belezi znacajno veci procenat
dijabeti¢ara medu pacijentima koji kasne sa primenom pPCI'**'**. Razlog kasnjenja Zen-
skog pola na intervenciju lezi u ¢injenici da Zene ¢esto imaju atipi¢ne simptome, drugaciju
percepciju lecenja sto dovodi da ovi pacijenti imaju produzeno vreme do prvog medicin-
skog kontakta (kasnjenje pacijenta); $to u krajnjem ishodu dovodi do znacajnog poveca-
nja totalnog ishemijskog vremena'** 4.

Takode u svojoj studiji A. Ravn-Fischer sa sar. su uporedivali uticaj pola na vremensko
kasnjenje. Oni su pokazali da je prose¢no vreme dolaska muskog pola na intervenciju
iznosilo dvesta minuta (prehospitalno kasnjenje sistema) dok je prose¢no vreme dola-
ska Zenskog pola bilo znac¢ajno duze i iznosilo je oko dvestatrideset minuta. Takode ova
studija je pokazala da je samo Cetrdeset procenata pacijenta na intervenciju dovezeno od
strane HMP, oni su ovolika kasnjenja objasnili nedostatkom kapaciteta u adekvatnom i

pravovremenom zbrinjavanju pacijenta'*!

. Kao verovatno najznacajniji faktor koji dopri-
nosi prolongiranju vremenskog kasnjenja u zapadnim zemljama jeste nedostatak bolnic-
kih smestajnih kapaciteta. Kao potvrda ovoj tvrdnji stoje rezultati izvestaja koji je pokazao
da je tokom vremena, broj bolnickih kreveta po glavi stanovnika u Svedskoj smanjen na
nivo od 2,8 na 1000 stanovnika, (Organizacija za ekonomsku saradnju i razvoj)'**. Ovakav
nedostatak bolnickih postelja ¢ak moze ugroziti kvalitet zdravstvene nege.

Kasnjenje pacijenata je znacajan ¢inilac kadnjenja u primeni reperfuzione terapije kod
pacijenata sa STEMI. Medutim studije sprovedene u Sjedinjenim Ameri¢kim Drzavama i
Evropi su pokazale da je smanjenje vremenskog intervala u kasnjenju pacijenata u praksi
veoma tesko izvodljivo, i pored sprovedenih javnih kampanja u cilju podsticanja pacije-
nata koji imaju simptome AIM da $to pre potraze medicinsku pomoc¢'. Takode mnoge
javne kampanje su upucivale da se pomo¢ zatrazi pozivanjem HMP u cilju smanjenja
vremenskog kasnjenja. Nasi rezultati samo potvrduju ove tvrdnje jer je u nasoj ispitivanoj
populaciji vremensko kasnjenje pacijenata iznosilo $ezdeset minuta i nije se znacajno po-
pravilo u odnosu na rezultate studije sprovedene u trideset evropskih zemalja’. Iako smo
ve¢ naglasili da preporuke predvidaju da bi kasnjenje pacijenata trebalo da bude oko tri-
deset minunata u praksi je to veoma tesko ostvarivo, $to je i potvrdeno u vise studija. Nasa
studija je pokazala da je kod pacijenata koji su pomo¢ zatrazili pozivaju¢i HMP, kasnjenje
pacijenata bilo krace i iznosilo je ¢etrdeset minuta. Uporedujudi sa rezultatima koji su ve¢
publikovani iz ovog centra vidimo da postoji razlika u proceni kasnjenja pacijenata, na-
ime pacijenti su u ovoj studiji prijavili da je njihovo kasnjenje sa pozivom HMP iznosilo
trideset minuta, dok je prema podacima dobijenih od strane HMP iznosilo pedesetcetri

minuta'* tako da se ovi podaci moraju uzeti sa rezervom.
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Prema dostupnim literalnim podacima na kasnjenje sa intervencijom, znac¢aj ima na-
¢in pruzanja prve pomoci odnosno transport pacijenata. Rezultati studije Chughtai H.
i sar. su pokazali da pacijenti koji koriste HMP kao nacin transporta u bolnicu imaju
krace vreme do primene pPCI'*°. Tako u zemljama u kojima se beleze krac¢a vremena od
pojave simptoma do primene pPCI, registruje se znacajan procenat pacijenata koji je
transportovani sluzbom HMP. U studiji tridest evropskih zemalja procenat pacijenata koji
je u Velikoj Britaniji transportovan na pPCI uz pomo¢ HMP iznosi preko 85%, u grupi
zemalja kod kojih je procenat pacijenata transportovan sluzbom HMP izmedu 70-80% su
Slovacka, Svedska i Latvia’. U nasoj studiji procenat pacijenata koji je transportovan uz
pomo¢ HMP iznosi pedeset tri procenata. U poredenju sa prethodno pomenutom studi-
jom moze se primetiti da je procenat pacijenata koji su transportovani HMP visi sobzirom
da je u pomenutoj studiji procenat pacijenata koji su transportovani uz pomo¢ HMP u
nasoj zemlji iznosio Cetrdeset procenata’. Tako gledano mozemo zapaziti i da su drzave
u studiji trideset evropskih zemalja kod kojih je zabelezen znacajan procenat pacijenata
koji su transportovani uz pomo¢ HMP belezi i krace kasnjenje sistema: Velika Britanija
118 minuta; Svedska 69 minuta; Slovacka 110 minuta’. U nasoj studiji ukupno ishemijsko
vreme je bilo manje kod pacijenata koji su transportovani uz pomo¢ HMP u odnosu na
one koji su sami zatrazili pomoc¢.

Kao znacajan razlog kasnjenju sistema u nasoj studiji doprinrosi i ¢injenica da je od
ukupnog broja pacijenata njih 46,5 % prvo upuceno u ne PCI centre a zatim naknadno
transportovano u PCI centar. Narocito ovaj podatak dolazi do izrazaja u grupi pacijenata
kod kojih je pPCI primenjena nakon cetiri sati od pojave simptoma gde je u znacajno
vecem procentu zabelezen broj pacijenata koji su prvo upuceni u ne PCI centar a zatim
naknadno transportovani u PCI centar. Takode moramo naglasiti da je u grupi paci-
jenata kod kojih je pPCI uradena unutar prva cetri sata od pojave simptoma zabelezen
znacajno veci procenat pacijenata koji su uz pomo¢ HMP direkto upuceni u PCI centar
(43 % vs 27%). Procenat pacijenata koji je sluzbom HMP transportovan u ne PCI centar
u nasoj studiji je slican procentu koji je zabelezila studija E.Cenka i saradnika'"'. Studija
Terkelsen CJ. sa sar. je potvrdila nase nalaze da je totalno ishemijsko vreme krace kod
pacijenata koji su transportovani od strane HMP. Takode ovo istrazivanje je pokazalo da
je trideset procenata pacijenata od strane HMP transportovano u lokalne zdravstvene
centre'*®. Nasi rezultati pokazuju da je u grupi pacijenata koje je HMP transportovala
direktno u PCI centar totalno ishemijsko vreme iznosilo 175 minuta, kod pacijenata koji
su se sami javili u PCI centar 180 minuta; kod pacijenata koje je HMP transportovala u ne
PCI centar totalno ishemijsko vreme je iznosilo 235 minuta dok je kod pacijenata koji su
se sami javili u ne PCI centar bilo najduze i iznosilo je 248 minuta. Da trijaza pacijenata

moze imati znacajnog uticaja na vremensko kasnjenje sa primenom pPCI je potvrdeno

74



u nekoliko radova. Tako u radu Pedersen S. i sar. je pokazano da je vremensko kasnjenje
sa primenom pPCI kod pacijenata direktno upucenih u PCI centar iznosilo 150 minuta
dok je vremensko kasnjenje pacijenata koji su ili preko regionalnih zdravstvenih cetara

iznosilo 200 minuta'¥’

. Andersen H. sa sar. u svojoj studiji je takode potvrdio da upuciva-
nje pacijenata u lokalne bolnice je povezano sa 30-50 minuta dodatnog kasnjenja** .Kao
krajnje rezultate ove studije su pokazale da je trijaza imala znacajan uticaj na smanjenje
kasnjenja sa primenom pPCI i bolju prognozu pacijenata koji su transportovani
direktno u PCI centar. U studiji Lambert L. i sar. je zabelezen znacajan procenat
pacijenata koji su uz pomo¢ HMP transportovani u PCI centar. Prema nalazima ove
studije taj procenat iznosi 62,8%, S$to je rezultiralo da  68,3% pacijenata ima
prehospitalno kasnjenje sistema manje od tri sata'®®. Nasa studija potvrduje da trijaza
znacajno smanjuje vremensko kasnjenje si-stema, a samin tim i duzinu totalnog
ishemijskog vremena. Tako je u grupi pacijenata koje je HMP direktno transpotovala u
PCI centar vreme transporta iznosilo oko 67 minuta i bilo je znacajno manje od
vremena transporta pacijenata koji su prvo upucivani u ne PCI centar 165 minuta. Ovi
nalazi jasno ukazuju na to da u prehospitalnom transferu, kada su na raspolaganju
odgovarajuce usluge hitne medicinske pomo¢i i bolnicke mogu¢nosti PCI centara,
premoscavanje ne PCI centra treba da bude krajnji cilj; ova metoda je ve¢ uspesno
implementirana u drugim zemljama®.

Upucivanje pacijenata u velike regionalne PCI centre ima znacajnog uticaja na vre-
menski interval vrata do inflacije balona. Tako je u Sjedinjenim Ameri¢kim Drzavama u
centrima koji godi$nje urade manje od sto pPClje zabelezeno prosecno vreme od ulaska u
centar do inflacije balona oko sto minuta, dok je u centrima sa velikim brojem PCI po-
stignuta vrednost za ovaj vremenski interval od trideset minuta. U Evropskim studijama je
takode pokazana povezanost izmedu veli¢ine PCI centra i ishoda, pri ¢emu je lecenje u
velikim centrima povezano sa vremenskim intervalom od ulaska u PCI centar do in-flacije
balona u trajanju od trideset minuta. Tokom 2006 godine su ispitivani uzroci koji dovode
do prolongiranja vremena od ulaska u PCI centar do inflacije balona; utvrdeno je da je
glavni uzrok kasnjenju vreme proteklo od inicijalnog EKG do primene pPCI. Ova studija
je pokazala da optimalizovanje transfera pacijenta direktno u salu za kateterizaci-ju
doprinosi pravovremenoj primeni pPCI'*. Takode nekoliko studija je pokazalo da se
vremenska razdoblja od prijema u PCI centar do inflacije balona vremenom poboljsavaju
nakon implementacije strategija za poboljsavanje vremena reperfuzije u cilju postizanja
optimalnog vremena za reperfuzijui. Tako u RACE studiji vreme od vrata do balona je
smanjeno za 13%"% u studiji Get with the Guidelines program (GWTG) vreme od vrata
do inflacije balona je smanjeno sa 101 na 87 minuta'". Slican trend se belezi u EHS ACS
III studiji'*>. Na osnovu nalaza nase studije mozemo zakljuciti da je vreme koje se meri od

ulaska u PCI centar do primene pPCI daleko od ciljeva preporukai da postoji znacajan
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prostor za smanjenje vremena reperfuzije. Stavise, nasi rezultati takode naglagavaju da jos
uvek postoji prostor za poboljsanje organizacije medicinske sluzbe unutar PCI centra, s
obzirom da je znacajan broj pacijenata koji su nakon dolaska u PCI centar nisu upucivani
u salu za kateterizaciju vec su slati u jedinicu intezivne nege.

U celoj analizi ishoda nakon pPCI, od velikog znacaja je faktor vreme tj. “kasnjenje sa
primenom pPCI”, odnosno vreme od pocetka simptoma do dolaska bolesnika u medici-
sku ustanovu da bi se primenila pPCI. Dugotrajno vreme od pocetka simptoma do prvog
medicinskog kontakta kod lecenja STEMI pacijenata povecava totalno ishemijsko vreme
koje je jo$ vazniji prediktor od vremenskog intervala od prvog medicinskog kontakta do
inflacije balona. Medutim, merenje ovog vremenskog intervala, za razliku od vremena od
prvog medicinskog kontakta do inflacije balona, podleze pristrasnosti, kao sto je i nepou-
zdanost podataka o vremenu pocetka simptoma kod pacijenata i varijacija u vremenskom
toku razvoja miokardne nekroze. Ipak, treba ga uzeti u obzir, kako ono odrazava rezulta-
te zajednickih aktivnosti na nekoliko kriti¢nih tacaka zbrinjavanja pacijenata sa STEMI,
ukljucujudi identifikaciju simptoma, pristupacnost i transporta pacijenata'”.

Vecina studija u STEMI uzima u obzir vreme od PMK do inflacije balona, ali ostecenje
miokarda pocinje sa pojavom simptoma. Vreme od PMK do inflacije balona ukazuje na
vremensko kasnjenje nakon dovodenja pacijenta u bolnicu, i predstavlja samo deo ukup-
nog ishemijskog vremena.

Da smanjenje ukupnog ishemijskog vremena ima uticaja na prezivljavanje i losu pro-
gnozu kod STEMI pacijenata koji su le¢eni pPCI kako u kratkoro¢nom tako i dugoroc-
nom periodu je pokazano u vise studija. Tako je Puymirat E. sa saradnicima u svojoj stu-
diji uporedujuci podatke iz perioda 2005, 2010 i 2015 godine, dosao do zakljucka da je
smanjenjem ukupnog ishemijskog vremena rezultiralo manjom stopom smrtnosti'*>. Me-
dutim postavlja se pitanje koje je to “prelomno” vreme od pocetka simptoma do inflacije
balona. Odnosno koje je to vreme za koje bi moglo da se kaze da ¢e bolesnik ako stigne
kasnije imati lo§ ishod nakon primene pPClI, pored drugih faktora koji na taj ishod uticu.
Prema dostupnim literalnim podacima postoji nekoliko studija koje su pokazale da je vre-
mensko kas$njenje sa intervencijom duZze od dva sata prediktor mortaliteta u jednogodi-
$njem pracenju. Jedan od prvih radova koji je pokazao da smanjenje totalnog ishemijskog
vremena ima uticaj na smrtnost je rad Brodie B. i sar. koji je pokazao da je vremensko ka-
$njenje sa primenom pPCI duze od dva sata nezavistan prediktor mortaliteta'>. Takode u
svom istrazivanju Pinto sa sar. su pokazali da pored godina starosti i anteriornog infarkta,
vremensko kasnjenje sa intervencijom duze od dva sata predstavlja nezavistni prediktor

mortaliteta'™*

. Ove nalaze nekoliko godina kasnije je opovrgao Ellis S. sa sar. Kaime on je u
svom istrazivanju na 2452 pacijenata pokazao da primena pPCI unutar tri sata od pocetka

simptoma ne predstavlja prediktor mortaliteta u jednogodisnjem pracenju'*®. Medutim
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Hosseini D. sa saradnicima u studiji novijeg datuma su pokazali da je vreme od pojave
bola do prve inflacije balona duze od tristaSesdeset minuta nezavisni prediktor mortali-
teta tokom dugotrajnog pracenja'*'. Takode Koul S. sa saradnicima u svom istrazivanju je
pokazao da je grupa pacijenata kod koje je zabelezeno vremensko ka$njenje sa primenom
pPCI izmedu cetiri i osam sati pokazalo znacajno veci porast mortaliteta tokom trogodi-
$njeg pracenja'>.

U nasem uzorku od 507 konsekutivnih pacijenata, vremensko kasnjenje vise od Cetiri
sata sa primenom pPCI se pokazalo kao nezavisni prediktor mortaliteta. Slicne nalaze
nasim nalazima je pokazalo nekoliko studija koje su potvrdile da vremensko kasnjenje sa
intervnecijom duze od Cetiri sata predstavlja znacajan prediktor mortaliteta. Naime De
Luca G. sa sar. su u svom istrazivanju koje je obuhvatilo 1791 STEMI pacijenata pokazali
da je vremensko kasnjenje sa intervencijom duze od cetiri sata povezano sa pove¢anim
rizikom od smrtnosti u toku jednogodi$njeg pracenja'** '**. Kao objasnjenje ovih nalaza
mozemo naciu tvrdnji Jennings RB. 1 Ganote CE. koji su infarkt miokarda u svojoj studiji
definisali kao smrt ¢elija miokarda do koje dolazi usled produzene ishemije. Prema nala-
zima ove patoloske studije nakon pocetka ishemije miokarda histoloska smrt celije ne na-
staje odmabh, ve¢ je potrebno da prode odredeno vreme. Za nastanak kompletne nekroze
¢elija miokarda pod rizikom, potrebno je najmanje dva do Cetiri sata, zavisno od prisutva
kolateralne koronarne cirkulacije do zone ishemije, perzistentne ili intermitentne okluzije
koronarne arterije, osetljivosti miocita na ishemiju, prekondicioniranja i individualnih
zahteva za kiseonikom i hranljivim materijama'*.

Kao $to smo ve¢ napomenuli u poslednjih nekoliko decenija znacajno je smanjena sto-
pa mortaliteta pacijenata sa STEMI. Organizacijskim naporima na svim nivoima zdrav-
stvene zastite skraceno je vreme od dolaska u zdravstvenu ustanovu do pPCI. Medutim
prema nalazima nekoliko studija vreme od pojave simptoma do primene pPCI se pove-
¢alo. Tako na primer u radu Lee PT. i sar. zabelezeno je povecanje vremenskog kasnjenja
sa intervencijom na racun prehospitalnog kasnjenja sistema'¥’. Takode Helve S. sa sar.
uporedujuci podatke iz dva registra koji su obuhvatili periode od juna 2007 do juna 2008,
kao i od januara 2011 do aprila 2012 su zakljucili da se vreme od pojave simptoma do
primene pPCI povecalo; ova studija je pokazala da se rizi¢ni profil STEMI pacijenata
tokom vremena pogorsao'®. Slicne nalaze je prijavio i Heitzler VN. sa saradnicima; pre-
ma ovom radu u Hrvatskoj je za period 2005-2007 godinX vreme sa kasnjenjem u primeni
pPCI iznosilo dvestadesdesetpet minuta, da bi se tokom 2008-2009. godine pogorsalo na
dvestaosamdeset pet minuta. Do pogorsanja vremenskog intervala sa primenom pPCI
autori su povezali sa pogor$anjem vremesnkog intervala od pojave simptoma do PMK;
ova studija je zabelezila i pogorsanje rizi¢nog profila bolesnika. Autori su zakljucili da je

do prolongiranja vremena doslo i zbog ukljucivanja centara nizeg volumena u mrezu
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lecenja, kao i da su ovi centri visoko rizi¢ne pacijente upucivali na pPCI'*¥, §to se izmedu
ostalog pokazalo kao opravdano jer je primena pPCI kod ovih bolesnika i najkorisnija.
Ako bismo nase rezultate uporedili sa rezultatima koji su objavljeni iz prethodnog perioda
mozemo zakljuciti da je doslo do prolongiranja vremena od pojave simptoma do primene
pPCI. Naime u studiji koja je takode prostekla iz centra u kojem smo vrsili istrazivanje
zabelezeno je vreme od pojave simptoma do inflacije balona u trajanju od dvestasesdeset
minuta'*. U na$oj studiji je ukupno ishemijsko vreme iznosilo dvestasedamdeset minuta.
Kao razlog povecanja u kasnjenju sa intervencijom mozZemo navesti da je u odnosu na
prethodni period zabelezen porast broja pacijenata koji su iz ne PCI centra prebaceni u
PCI centar, kao i da je u odnosu na prethodni period zabelezen porast pacijenata koji su
iz ne PCI centra upucdivani direktno u salu za kateterizaciju. Ovakav trend se belezi $irom
sveta, tako na primer u Sjedinjenim Americkim Drzavama je tokom 2016. godine zabe-
lezen znacajan porast pacijenata koji su iz regionalnih centara prebaceni u PCI centar sa

CetrdesetCetiri procenata na pedeset procenata'*®.

Pored visokog rizika od prerane smrti, STEMI je takode povezan sa rizikom od pojave
velikih kardiovaskularnih dogadaja (pojavi mozdanog udara, ponovnom infarktu mio-
karda i razvoju sréane insuficijencije). Studije su pokazale da je rizik od nastanka novih
kardiovaskularnih dogadaja najveci u prvoj godini nakon STEMI nego u narednim godi-
nama" %!, Tako se rizik u narednim godinama smanjuje on ostaje i dalje visok, i taj rizik
zavisi od profila pacijenata'®'®. Jos jedan ozbiljan izazov u leCenju ovih pacijenata je i
prisustvo koegzistiraju¢ih hroni¢nih bolesti, koje su u mnogim slucajevima prouzrokova-
ne istim faktorima rizika koji dovode do pojave koronarne arterijske bolesti'*®'®. Prema
nalazima nekoliko studija kao nezavisni prediktori loSe prognoze su se izdvojili: godine
starosti, prednja lokalizacija infarkta, sve klase sr¢ane insuficijencije (Killip klase II-IV),
prethodna koronarna bolest (prethodni infarkt miokarda, prethodni CABG), komorbidi-
teti (dijabetes mellitus, prethodni CVI, prethodna bubrezna slabost, prethodna anemija)*®
131,133, 134,166 1J nagoj studiji kao najznacajniji prediktori lose prognoze su se izdvojili: sr¢ana
slabost (Killip>2); bubrezna slabost, Secerna bolest, godine starosti i visesudovna koro-

nanrna bolest.

Akutna src¢ana insuficijencija, sama za sebe predstavlja dovoljno snazan prognosticki
faktor za lo§ dugoro¢ni ishod kod STEMI bolesnika. Pojava sr¢ane slabosti kod bolesnika
nakon prezivelog STEMI se pokazala kao prediktor mortaliteta u jednogodi$njem prace-

111133, 166

nju , 1 prognoza ovih bolesnika je pre svega zavisila od veli¢ine neostecenog sr¢anog
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misi¢a. Smatra se da je nekroza miokarda veca od dvadeset procenata uslov da bi doslo do
razvoja sréane insuficijencije, jer zdrav deo miokarda nije u stanju da nadoknadi presta-
nak funkcionisanja nekroticnog dela miokarda. Ukoliko dode do ekstenzivnije nekroze,
odnosno zahvatanja miokarda nekrozom viSe od cetrdeset procenata dolazi do razvoja
kardiogenog $oka $to je prema nalazima nekoliko studija naj¢esci uzrok intrahospitalnog
mortaliteta. Kao razlog pojavi masivne nekroze najcesce se navodi prisustvo dugotrabhe
ishemije. Prema nalazima studija oko pedeset procenata bolesnika sa dijagnozom
kardiogenog $oka umire u toku prvih mesec dana'”. U naSem radu ozbiljnost klinicke
slike pri prijemu u bolnicu posmatrana preko Killip klasifikacije bila je teza kod pacijenata
kod kojih je pPCI primenjena nakon cetri sata od pojave simptoma. Nasi nalazi su
potvrdeni studijom Afilala J. i sar, koji su takode pokazali da vreme od pojave simptoma
do primene pPCI korelira negativno sa postinfarkcionom frakcijom leve komore. Oni su
takode pokazali da znacajan oporavak funkcije leve komore se javlja samo kod onih

pacijenata koji reperfuziju dobijaju vrlo rano's’

. Prema naSem istrazivanju prisustvo
sréane insuficijencije je bio znacajan prediktor nepovoljne prognoze kod pacijenata sa
STEMI u cetvorogodisnjem pracenju. Pojava sréane insuficijencije u STEMI je oznacen

kao glavni razlog koji je sprecio dalje smanjenje intrahospitalnog mortaliteta kod STEMI

pacijenata koji su le¢eni primenom reperfuzionih terapija'®.

Godine starosti su snazan prediktor nezeljenih dogadjaja kod pacijenata sa AKS. Re-
zultati studije GRACE su pokazali da i pored uzimanja u obzir i drugih faktora koji
uticu na nepovoljnu prognozu, rizik za intrahospitalnu smrtnost se povecava za
sedamdeset procenata za svako desetogodisnje povecanje starosti'®®. Kao $to je navedeno
u evropskim registrima, iako incidenca STEMI kod pacijenata starijih od sedamdesetpet
godina varira od dvadesetsedam do tridesetletiri procenata, kod ove populacije
pacijenta stopa smrt-nosti je najmanje dva puta veca nego kod pacijenata mladih od
sedamdesetpet godina'”®. Smatra se da su uzroci tako visoke smrtnosti multifaktorijalni.
Prethodne studije su pokazale da su godine jak prediktor kratkog i dugotrajnog
mortaliteta kod pacijenata sa STEMI lecenih pPCI'!. Godine starosti su u nasem
istrazivanju takode bili nezavistan prediktor pogorsanog ishoda u STEMI. Pored toga,
veca prevalenca komorbiditeta i prethodna ishemijska bolest srca sa naknadnom
disfunkcijom leve komore moze doprineti nepovoljnoj prognozi'*’. Takode, kasna
prezentacija nakon pojave simptoma u STEMI se smatra kao moguciu zrok loseg ishoda
kod starijih osoba. Stariji bolesnici sa STEMI najées¢e imaju atipicne simptome koji
uzrokuju dugotrajno odlaganje javljanja pacijenata (vreme od pojave simptoma do
prvog medicinskog kontakta) i kasniju primenu reperfuzije, za koju je poznato da je tada
manje efikasna. Pokazano je da oko dvadeset pet procenata starijih pacijenata sa STEMI

¢eka >6 sati pre nego $to zatrazi pomo¢'’.
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Smanjena bubrezna funkcija smatra se snaznim prognostickim pokazateljem kod pa-
cijenata sa AKS. Na osnovu analize koja je obuhvatila cetiri velike studije (GUSTO IIb,
GUSTO III, PARAGON i PURSUIT) koje su ukljucile 18261 pacijenata sa STEMI i 19304
NSTEMI pacijenata; u ovim studijama pacijenti su stratifikovani prema prisustvu ili odsu-
stvu smanjene bubrezne funkcije. Pacijenti koji su identifikovani sa snizenom funkcijom
bubrega pokazali su ve¢u stopu mortaliteta u AIM tokom trideset i sto osamdeset dana.
Osim toga, klirens kreatinina se pokazao kao nezavisni prediktor smrtnosti'”’. Sli¢ni re-
zultati su zabelezeni u studiji koja je obuhvatila 2706 konsekutivnih pacijenata sa nestabil-
nom anginom pectoris ili sa STEMI koji su ukljuceni iz dvadest cetiri odvojene bolnice.
Ispostavilo se da je bubrezna insuficijencija definisana smanjenjem brzine g omerularne
filtracije povezana sa viSom stopom smrtnosti od normalne bubrezne funkcije'”*. Nase
istrazivanje potvrduje prethodne nalaze, jer je u naem radu prisustvo bubrezne slabosti
bio nezavistni prediktor loseg ishoda.U PROSPECT studiji, primenom intravaskularnog
ultrazvuka, uporedivan je nalaz kod pacijenata sa dijabetesom i hroni¢cnom bubreznom
slabo$¢u u AKS u odnosu na pacijente bez ovih komorbiditeta. Prema nalazima ove stu-
dije registrovano je prisustvo duze lezije sa ve¢im opterecenjem plaka i ve¢im sadrzajem
nekroti¢nog jezgra i kalcijuma u poredenju sa pacijentima bez ovih komorbiditeta. Autori
ove studije su zakljucili da ove pacijente treba agresivno le¢iti u cilju kontinuiranog reguli-

sanja faktora rizika kako bi smanjili rizik od pove¢anog mortaliteta post-STEMI'*!.

Postoji dugotrajna veza izmedu dijabetesa i kardiovaskularnog rizika. Pacijenti sa dija-
betesom i bez prethodnog AIM imaju sli¢an rizik od buduceg IM u poredenju sa pacijen-
tima koji su ve¢ doziveli IM. Pacijenti sa dijabetesom imaju ekstenzivniju bolest koronar-
nih arterija i pored savremenih terapija, dozivljavaju vecu smrtnost u AKS''. Ove
tvrdnje su potkrepljene analizom podgrupe od 62036 pacijenata sa AKS (NSTE-ACS i
STEMi) sa dijabetes mellitusom upisanim u jedanaest odvojenih klinickih registra TIMI
studijske grupe. Pored gore spomenutog, nekoliko klinickih ispitivanja kod pacijenata sa
STEMI je takode potvrdilo da je dijabetes mellitus nezavisni prediktor mortaliteta'”®, Sto
je potvrdeno i nasim istazivanjem.

Ovakva zapazanja su verovatno rezultat uticaja dijabetesa na patogenezu tromboze u
akutnom koronarnom sindromu. Dijabetes mellitus je verovatno povezan sa hiperkoagu-
labilnim stanjem zbog veceg prisustva trombocita, ve¢oj ekspresiji zapaljenskih markera,
vecoj povrsinskoj gustini GP IIb / IIla receptora i vi$im nivoima cirkuli§uceg fibrinogena

i kompleksa trombin-anti-trombin III ukljuc¢ujudi i ekstenzivnu endotelnu disfunkciju'”’.
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Prisustvo viSesudovne koronarne bolesti kod STEMI pacijenata je povezano sa
losijom klinickom prognozom. U velikoj studiji koja je obuhvatila pacijente bez
kardiogenog $oka koji su leceni primenom pPCI, prisustvo viSesudovne koronarne
bolesti je bila prediktor mortaliteta, ¢ak i nakon prilagodavanja za razlike u osnovnim
klinickim i angiografskim varijablama. StaviSe, na negativni prognosti¢ki uticaj
visesudovne koronarne bolesti nije imala uticaja ni implantacija stentova ili inhibitora
glikoproteina IIb / I1Ial76. Sli¢no ovoj studiji i u studiji PLATO je pokazano da tezina
koronarne arterijske bolesti osim S$to je najbolji marker za stepen koronarne
ateroskleroze, indirektno odrazava i teret komor-biditetal77. Stoga je studija PLATO
utvrdila da je rizik od mortaliteta tokom prve godine iznosio 16,3% kada je pacijent
imao viSesudovnu koronarnu bolest, dok je u studiji Kern DM i sar. pokazano da je
¢etvorogodidnji rizik za pacijente sa viSesudvnom koronarnom boles¢u iznosio 21% kod
stabilnih pacijenata nakon prezivelog AIM93. Nasa studija je ta-kode pokazala da su
pacijenti sa trosudovnom koronarnom boles¢u na povisenom riziku nakon prezivelog
STEML

Mehanizmi kroz koje visesudovna koronarna bolest nepovoljno utice na prezivljavanje
nisu sasvim jasni. Pacijenti sa ekstenzivhom koronarnom boles¢u imaju vec¢u incidencu
komorbiditeta koji mogu doprineti nezeljenoj prognozi. Medutim, prisustvo visesudov-
ne koronarne bolesti, ostao je nezavisni prediktor mortaliteta i nakon prilagodavanja za
ove komorbidite. Jos jedan faktor koji moze doprineti nezeljenoj prognozi kod pacijenata
sa visSesudovnom koronarnom boles¢u je smanjena moguénost us postavljanja po tpunog
koronarnog protoka. Uprkos ekvivalentnoj stopi epikardijalnog TIMI-3 protoka kod pa-
cijenata sa jednom, dvosudovnom i trosudovnom koronarnom bolesti, uspeh reperfuzije
miokarda procenjen na osnovu rezolucije ST segmenta je bila smanjena kod pacijenata sa
signifikantnom koronarnom boles¢u.Ovaj efekat jep osebno izrazen kod p acijenata satro-
sudovnom koronarnom boles¢u'®. Pokazano je da nepotpuna perfuzija miokarda dovodi
do smanjenja prezivljavanja, uprkos restauraciji normalnog epikardijalnog krvotoka'”®.
Dalije difuzna KB marker vi$e diseminirane ateroskleroze sa narusenom mikrocirkula-
cijom koja bi mogla direktno da smanjuje perfuziju miokarda, ili odrazava vecu koli¢inu
distalne embolizacije, ili je marker endotelne disfunkcije, ili ukazuje na veca sistemska

zapaljenja nije poznata i zasluzuje dalje istrazivanje'.

Uprkos ogromnom trudu u primeni mera sekundarne prevencije, stopa pacijenata sa
infarktom miokarda koji su imali prethodno neki od velikih KVD ostaje visoka .Dobro
je poznato da ti pacijenti imaju losu prognozu. Nase istrazivanje je pokazalo da prisustvo

prethodne revaskularizacije znacajno uti¢e na smrtnost u dugoro¢nom periodu. U nasem
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kontekstu, prethodna revaskularizacija (PCI i/ili prethodni CABG) se mogu posmatrati
kao markeri prisustva ozbiljne koronarne bolesti, za koju smo ve¢ naglasili da predstavlja

prediktor nepovoljne prognoze u STEML

Konvencionalno lec¢enje se uglavnom odnosi na produzenje zivota, prezivljavanje i
funkcionalne ishode. Ipak, stope smrtnosti i morbiditeta nisu toliko validne mere ishoda
jer one ne odrazavaju sve aspekte zdravlja'”’. Zivotni vek se smatra vaznim kao i kvalitet
dodatnih godina Zivota koji je dobila vecina pacijenata primenom razli¢itih metoda lece-
nja. Prioritet danasnjeg lecenja treba da bude poboljsanje kvaliteta i duzine Zivota paci-
jenata'®. Procena kvaliteta Zivota povezanog sa zdravljem (HRQoL) postala je vazan deo
svakodnevne klinicke prakse. Kod pacijenata sa akutnim koronarnim sindrom HRQoL
je vazna mera ishoda, jer meri percepciju bolesti umesto samu bolest. HRQoL je prepo-
znatljiv za definisanje zdravlja iz perspektive pacijenata, u pogledu toga kako se pojedinci
osecaju i kako procenjuju svoje zdravlje i buducu perspektivu'®. hko ne postoji univer-
zalni dogovor o tome $ta ¢ini HRQoL, trenutna procena se fokusira na domene socijalnog
funkcionisanja, fizickog funkcionisanja i psiholoskog funkcionisanja'®2. Pokazalo se da je
funkcionalni status vazan, posto su uvecani fizicki kompozitni skor i m entalni kom-
pozitni skor povezani sa smanjenjem rizika hospitalizacije od pet do osam procenata i
smanjenjem mortaliteta od devet do dvadest tri procenata'®’. Pored toga, predloZeno je da
za optimalan tretman STEMI neophodno prepoznati razlike pacijenata i njihov uticaj na
ishode lecenja.

Poznavanje prediktora HRQoL kod pacijenata sa STEMI moze pruziti indikacije za
dalje intervencije, poboljsati stratifikaciju rizika u klinickoj praksi i na kraju dovesti do
poboljsanja sekundarne prevencije. Stoga je jedan od ciljeva nase studije bio ispitati koji
od klini¢kih parametara ima uticaja na HRQoL tri godine nakon prezivelog STEMI.

Ova studija pokazala je da su pol, starost i prisustvo pojedinih faktora rizika za kardi-
ovskularne bolesti najvazniji prediktori HRQoL-a tri godine nakon STEMI. Nasi rezultati
su pokazali da je Zenski pol nezavisni prediktor za nize vrednosti HRQoL. Ovi nalazi su u
skladu sa nalazima drugih autora, koji su takode utvrdili da je pol nezavisni prediktor za
HRQoL kod pacijenata sa akutnim koronarnim sindromom. Naime, Pettersen IK. i sar.
su ustanovili da je nakon tridest meseci od akutnog koronarnog sindroma Zenski pol pre-
diktor za nize vrednosti HRQoL'*. Dalje, Mortensen i sar. su otkrili da su nakon STEMI
zene imale nizi HRQoL od muskaraca, iako su le¢eni primenom pPCI*>. Ovi rezultati su
u skladu sa nalazima Vestin L. i sar. kao i Dias CC sa sar. koji su ustanovili da je Zenski pol
prediktor losih vrednosti mentalnog zdravlja. Nasuprot tome, oni su povezali muski pol

kao prediktora boljeg fizickog funkcionisanja'® '¥7.
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Razlog uticaja pola na HRQoL kod pacijenata sa infarktom miokarda nije jasan. U
skladu sa nekim autorima, ova polna razlika moze se objasniti ¢injenicom da se zene sve
vi$e suocavaju sa stalnim potrebama u kudi i zanemaruju njihove zdravstvene potrebe's®
'8_Sa druge strane, prema van Jaarsveldu CH i sar. nizi HRQol kod Zena se moze objasniti
ve¢om prevalencijom depresije, ogranicavanjem fizickih i drustvenih aktivnosti, $to dovo-
di do povecane eskalacije stresa i frustracije'®.

Pored pola, prema brojnim studijama, starost igra vaznu ulogu u HRQoL-u. Stoga,
Jankovska-Polanska B. i sar. su u njihovoj studiji ukazali na to da starost pacijenata nega-
tivno utice na HRQoL"'. Ovi nalazi su u skladu sa nalazima Becka CA. i sar. koji su takode
prijavili da su godine starosti nezavisni prediktor nizih vrednosti fizickog kompozitnog
skora i mentalnog kompozitnog skora za populaciju sa infarktom miokarda koja je lecena
PCI'**. Nasa studija je potvrdila prethodne nalaze, jer je takode pokazala da su godine
starosti prediktor losijeg HRQoL.

Razlog zbog kojeg starosno doba utice na HRQoL moze se objasniti uslovima vezanim
za godine starosti kao $to su slabost koja ogranicava fizicku aktivnost starijih ljudi, kao i
udruzenost sa drugim komorbiditetima koji karakteri$u stariju populaciju'®.

Prisustvo faktora rizika za kardiovaskularne bolesti i njihov uticaj na HRQoL kod pa-
cijenata sa AKS i dalje ostaju kontroverza. Naime, nekoliko studija koje su se bavile ovim
problemom nisu povezale prisustvo faktora rizika sa nizim vrednostima HRQoL"™* %,
Nekoliko publikacija, suprotno ovim nalazima, dokumentovalo je da se HRQoL smanjuje
prisustvom faktora rizika za nastanak koronarne bolesti*. Takode, Dias CC sa sar. su u
svom istrazivanju pokazali da su dijabetes, arterijska hipertenzija i usamljenost prediktori
lodijeg fizickog funkcionisanja kod pacijenata sa AKS'®". Sli¢no ovom izvestaju, nasa stu-
dija je pokazala da su arterijska hipertenzija i dijabetes mellitus prediktori nizih vrednosti
fizickog zdravlja.

Objasnjenje za ove nalaze lezi u ¢injenici da prisustvo ovih stanja moze inhibirati
mnoge normalne fizicke funkcije; ovi pacijenti imaju povecane subjektivne tegobe u smi-

slu muskuloskeletnih, neurologkih i gastrointestinalnih bolova'*®

. Gardner i Montgomeri
su procenili da pacijenti sa ovim komorbiditetima imaju smanjenje klaudikacione distan-
ce, fizicke funkcije i HRQoL'’. Ostecenje cirkulacije prouzrokuje ove tegobe i dovodi do
bolova sa fizickom aktivnoscu, promovisuci sedanterni nacin Zivota. Pored toga, arterijska
hipertenzija povecava rad srca tako $to zahteva vecu povrsinu perfuzije dok konzistentno
povecanje nivoa insulina izaziva makro i mikro vaskularne komplikacije koje podsticu

1% Prema dostupnim literalnim podacima

tegobe uzrokovane smanjenom cirkulacijom
postoje kontradiktorni podaci o uticaju hiperlipidemije na HRQoL. Naime nekoliko stu-
dija koje su istrazivale uticaj hiperlipidemije na HRQoL su pokazale da prisustvo ovog

komorbiditeta ne uti¢ce na HRQoL, dok je nekoliko studija pokazalo da prisutvo hiperli-
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pidemije ima uticaja na HRQoL. Tako u studiji Sevinc S. i sar. je pokazano da prisustvo
hiperlipidemije nema uticaja na HRQoL'"”*. Nasuprot ovog nalaza izvestaj De Smedt D. je
pokazao da je hiperlipidemija povezana sa losim kvalitetom Zivota, dok povezanost LDL
holesterola sa losijim HRQoL nije utvrdena'”®. Nasuprot ovim izvestajima nase istrazi-
vanje je pokazalo da prisustvo hiperlipidemije pozitivno utice na HRQoL kod STEMI
pacijenata. Jako pomalo iznenadujuca ¢injenica da je prisustvo hiperlipidemije prediktor
boljeg HRQoL, ona je potvrdena u radu Tasic¢ I. i sar. koji su pokazali da prisustvo ovog

komorbiditeta pozitivno utice na HRQoL kod koronarnih bolesnika?®

. Da hiperlipidemi-
ja pozitivno utice na HRQoL nakon prezivelog AIM je pokazala Pedersen S. sa sar; oni su
pokazali da je prisustvo hiperlipidemije pozitvno koreliralo sa fizickim funkcionisanjem
kod Zena nakon dvanaest meseci od PCI*"".

Tokom poslednjih nekoliko decenija, lecenje STEMI-a je znacajno poboljsano naroci-
to uvodenjem pPCl-a, §to je za posledicu drasti¢no smanjilo morbiditet i mortalitet. Pret-
hodni izvjestaji sugeriSu potencijalni uticaj komorbiditeta na prezivljavanje nakon pPCI.
Medutim, nije potvrdeno da li ovi klini¢ki parametri imaju uticaja na HRQoL. Cak i ako
je za ocekivati da ovi parametri mogu uticati na HRQoL, nasa studija nije potvrdila ove
pretpostavke, jer je utvrdeno da nijedan od klinickih parametara za tezinu STEMI nije
uticao na HRQoL. Sli¢no ovim rezultatima su nalazi nekoliko razli¢itih studija koje su
otkrile da karakteristike vezane za tezinu infarkta miokarda, nisu bili znacajni prediktori
HRQoL">2%, Kao $to smo ve¢ naglasili pacijenti sa AKS su na poviSenom riziku za pojavu
novih kardiovaskularnih dogadaja, $to je potvrdeno nalazima nase studije. Nasi rezultati
su pokazali da pojava velikih nezeljenih kardiovaskularnih dogadaja negativno uti¢e na
mentalno zdravlje. Ovi nasi nalazi su potvrdeni nalazima Pettersena KI. i sar. koji su poka-
zali da pojava novog nefatalnog infarkta utice na HRQoL dve i po godine nakon prezive-
log AIM"* takode Duenas M. sa sar. je pokazala da ponovna revaskularizacija negativno
utce na mentalno zdravlje'®. Da pojava novih kardiovaskularnih dogadaja negativno utice
na oba pola pokazala je Pedersen SS. sa sar. u svom istrazivanju. Naime oni su pokazali da
pojava novih KVD utice na opste zdravlje kod Zenske populacije, dok je kod muske popu-

lacije imalo uticaja na emocionalnu ulogu*".
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6 ZAKLJUCCI



U skladu sa ciljevima studije, nasi zakljuéci su sledeci:

1. Prisustvo $ecerne bolesti i Zenskog pola znacajno uticu na kasnjenje sa

primenom pPCI.

2. Trijaza pacijenata, direktni transfer pacijenata sa STEMI u salu za kateterizaciju

znacajno smanjuje vremensko kasnjenje sa primenom pPCI.

3. Produzeno vreme od pojave simptoma do primene pPCI dovodi do znacajnog

oStecenja miokarda i pojavi sréane insuficijencije.

4. Pacijenti sa STEMI su na pove¢anom riziku od umiranja i taj rizik je najveci u

prvoj godini.

5.  Vremenski interval od pojave simptoma do primene pPCI > 240 minuta je

prediktor opsteg mortaliteta u cetvorogodisnjem pracenju.

6. Prisustvo dijabetes mellitusa, starije populacije, prethodne revaskularizacije,
trosudovne KB i sr¢ane insuficije su nezavisni prediktori opsteg mortaliteta tokom

cetvorogodis$njeg pracenja.

7. Vremensko ka$njenje sa primenom pPCi>240 minuta, bubrezna slabost,
dijabetes mellitus, starija populacija, prethodna revaskularizacija, trosudovna KB i
sréana insuficijencija su nezavisni prediktori kardiovaskularnog mortaliteta tokom

¢etvorogodis$njeg pracenja.

8.  Prediktori pojave velikih nezeljenih KVD tokom cetvorogodisnjeg pracenja kod
pacijenata sa STEMI su: bubrezna slabost, godine starosti, prethodna

revaskularizacija, trosudovna KB i sréana insuficijencija.

9.  Godine starosti i Zenski pol su prediktori lo$ijeg kvaliteta zivota nakon
prezivelog STEMI

10. Prisustvo dijabetes mellitusa i hipertenzije negativno uticu na fizicko

funkcionisanje nakon prezivelog STEMI.

11. Pojava novih kardiovaskularnih dogadaja negativno utice na mentalno

funkcionisanje nakon prezivelog STEMI.
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LISTA SKRACENICA

KB- koronarna bolest

AKS- akutni koronarni sindrom

EKG- elektrokardiogram

STEMI- infarkt miokarda sa elevacijom ST segmenta

NSTEMI -infarkt miokarda bez ST elevacije

ESC- Evropsko udruzenje kardiologa

PCI - Perkutana koronarna intervencija

pPCI- Primarna perkutana koronarna intervencija

AIM- Akutni infarkt miokarda

URL-Gornja referentna vrednost troponina

KVB- Kardio vaskularna bolest

WHO- Svetska zdravstvena organizacija

PMK -Prvi medicinski kontakt

CK- Kreatinin kinaza

CK-MB-Izoenzim kreatinin kinaze

HMP- Sluzba hitne pomo¢i

RT- Reperfuziona terapija

FT- Fibrinoliticka terapija

CABG- aortokoronarni bajpas

IKK-intrakranijalno krvarenje

BMI- indeks telesne mase

IM- infarkt miokarda

CVI- cerebrovaskularna bolest

IQR- interkvartilna razlika

PCI centar- Centar sa mogu¢nosc¢u za primenom perkutane koronarne intervencije

ne PCI centar- Centar bez mogucnosti za primenu perkutane koronarne intervencije

KVD- kardiovaskularni dogadaj;

LAD- prednje descendentna koronarna arterija;

RCA- desna koronarna arterija

Cx-cirkumfleksna koronarna arterija

prox-Proksimalni segment koronarne arterije

med-Medijalni segment koronarne arterije

dist- Distalni segment koronarne arterije

EFLK-Ejekciona frakcija leve komore

VKP -Vremensko kasnjenje pacijenta

PKS- Prehospitalno kasnjenje sistema

DTB- Vreme od ulaska u PCI centar do inflacije balona

KS- Kasnjenje sistema

TD- Vremensko kasnjenje sa priemnom pPCI( vreme od pocetka simptoma do infla-
cije balona)

MACE-Veliki nezeljeni kardiovaskularni dogadaji

QoL- Kvalitet Zivota

HrQoL- Kvalitet Zivota povezan sa zdravljem

PCS- Fizi¢ki kompozitni skor;

MCS- Mentalni kompozitni skor;

PF- Fizicko funkcionisanje;

RP- Fiz¢ka uloga;

BP- Telesni bol;

GH-Opéte zdravlje;

VT- Vitalnost;

SE-Drustveno funkcionisanje;

RE- Emocionalna uloga;

MH-Mentalno zdravlje.
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distribuciju i javno saopstavanje dela, i prerade, ako se navede ime autora na nacin
odreden od strane autora ili davaoca licence i ako se prerada distribuira pod istom ili
slicnom licencom. Ova licenca ne dozvoljava komercijalnu upotrebu dela i prerada.

5. Autorstvo — bez prerade. Dozvoljavate umnoZavanje, distribuciju i javno
saopS$tavanje dela, bez promena, preoblikovanja ili upotrebe dela u svom delu, ako se
navede ime autora na nacin odreden od strane autora ili davaoca licence. Ova licenca
dozvoljava komercijalnu upotrebu dela.

6. Autorstvo - deliti pod istim uslovima. Dozvoljavate umnoZavanje, distribuciju i javno
saopS8tavanje dela, i prerade, ako se navede ime autora na nacin odreden od strane
autora ili davaoca licence i ako se prerada distribuira pod istom ili slicnhom licencom.
Ova licenca dozvoljava komercijalnu upotrebu dela i prerada. Slicna je softverskim
licencama, odnosno licencama otvorenog koda.
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