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Uvod

Infarkt miokarda (IM) se može prepoznati po kliničkim 
karakteristikama, uključujući EKG promene, povišene 
vrednosti biohemijskih markera (biomarkera), nekro-

zu miokarda i imidžing tehnikama, ili se može definisati 
terminimina iz patologije. Predstavlja glavni uzrok smrti 
i invaliditeta širom sveta. Infarkt miokarda može biti pr-
va manifestacija koronarne arterijske bolesti (CAD) ili se 
može ponavljati kod bolesnika sa ustanovljenom bolešću. 
Podaci o stopi infarkta miokarda pružaju korisne informa-
cije o opterećenosti koronarnom bolešću u populaciji, po-
sebno ako se sakupljaju standardizovani podaci na način 
kojim se pravi razlika između pojedinačnih ili ponovljenih 
događaja. Sa epidemioloske tačke gledišta, incidenca IM 
u populaciji može se uzeti kao pokazatelj prevalence CAD 
u populaciji. Termin infarkt miokarda može imati velike 
psihološke i pravne implikacije po individuu i društvo. 
Indikator je jednog od vodećih zdravstvenih problema u 
svetu i mera ishoda u kliničkim studijama, opservacionim 
studijama i programima za procenu kvaliteta. Ove studije 
i programi zahtevaju preciznu i konzistentnu definiciju IM.

U prošlosti je postojao generalni konsenzus za klinič-
ki sindrom formulisan kao IM. U studijama prevalence 
oboljenja Svetska zdravstvena organizacija (SZO) defini-
sala je IM pomoću simptoma, EKG nepravilnosti i srčanih 
enzima. Ipak, razvoj još senzitivnijih i miokard specifič-
nih srčanih biomarkera i senzitivnijih kliničkih tehnika 
sada omogućava detekciju veoma malog oštećenja i 
nekroze miokarda. Dodatno, zbrinjavanje pacijenata 
sa infarktom miokarda se značajno popravilo što rezul-
tuje manjim oštećenjem i nekrozom miokarda i pored 
sličnog načina javljanja tj kliničke prezentacije. Štaviše, 
čini se da je neophodno da se razlikuju različita stanja 
koja mogu da dovedu do IM, kao što su „spontani“ i u 
„vezi sa procedurom’’. Shodno tome lekarima i ostalim 
zdravstvenim radnicima, kao i pacijentima potrebna je 
savremena definicija IM. 

Godine 2000. Prva globalna radna grupa za IM pred-
stavila je novu definiciju IM koja je implicirala da se bilo 
koja nekroza u kontekstu ishemije miokarda može ozna-
čiti kao IM.1 Ovi principi su kasnije revidirani od strane 
druge globalne radne grupe , što je dovelo do formulisa-
nja Konsenzusa univerzalna definicija infarkta miokarda 

Definicija infarkta miokarda

Kriterijumi za akutni infarkt miokarda
Termin akutni infarkt miokarda (IM ) koristi se kada postoje dokazi za nekrozu miokarda kod bolesnika koji se prezentuje 
sa znacima akutne ishemije miokarda. Pod ovim uslovima bilo koji od sledećih kriterijuma je dovoljan za dijagnozu IM:

	 Registrovanje porasta i/ili pada vrednsoti srčanih biomarkera [poželjno je srčanog troponina (cTn)] sa najmanje 
jednom vrednsoti iznad 99. percentila gornje referentne vrednosti (URL) i sa najmanje jednim od navedenog:

v	 simptomi ishemije;
v	 novonastala ili pretpostavljena novonastala značajna promena ST-segmenta-T-talasa (ST-T) ili novonastali 

blok leve grane (BLG);
v	 razvoj patološkog Q zupca u EKG-u;
v	 imidžing dokaz za novonastali gubitak vijabilnosti miokarda ili novonastali poremećaj regionalne pokret

ljivosti;
v	 identifikacija intrakoronarnog tromba angiografijom ili na autopsiji.

	 Srčana smrt sa simptomima koji upućuju na ishemiju miokarda i pretpostavljene novonastale ishemijske promene 
ili novonastali BLG, ali da je smrtni ishod nastupio pre nego što su dobijene vrednsoti biomarkera ili pre nego što 
je registrovan porast vrendsoti srčanih biomarkera. 

v	 IM u vezi sa perkutanom koronarnom intervencijom (PCI) po dogovoru se definise porastom vrednosti 
cTn (>5 puta iznad 99. percentila URL) kod pacijenata sa normalnim početnim vrednostima (≤99.og 
percentila URL) ili povećanje vrednsoti cTn više od 20 % ukoliko su početne vrednosti bile povišene, 
ili su stabilne ili u padu. Dodatno, potrebno je da budu prisutni (i) simptomi koji upućuju na ishemiju 
miokarda ili (ii) novonastale promene u EKGu ili (iii) angiografski nalaz koji govori u prilog proceduralnih 
komplikacija ili (iv) imidžing dokaz za novonastali gubitak vijabilnosti miokarda ili novonastali poremećaj 
regionalne pokretljivosti. 

	 Tromboza stenta u vezi sa IM otkrivena koronarnom angiografijom ili autopsijom uz prisutne znake ishemije 
miokarda i porast i/ili pad vrednosti srčanih biomarkera sa najmanje jednom vrednsoti iznad 99. percentila 
gornje referentne vrednosti (URL).

	 IM u vezi sa koronarnim arterijskim by pass graftom (CABG) se po dogovoru definise kao povišenje vrednosti 
srčanih biomarkera (> 10 puta  iznad 99. percentila gornje referentne vrednosti (URL)) kod pacijenata sa nor-
malnim pocetnim vrednostima cTn (≤99. percentila URL). Dodatno, potrebno je da budu prisutni (i) novonastali 
patološki Q zupci ili novonastali blok leve grane (BLG) ili (ii) angiografski dokumentovana novonastala okluzija 
grafta ili nativne koronarne arterije ili (iii) imidžing dokaz za novonastali gubitak vijabilnosti miokarda ili novona-
stali poremećaj regionalne pokretljivosti zida srčane komore.

Kriterijumi za prethodni infarkt miokarda
Bilo koji od sledećih kriterijuma je dovoljan za postavljanje dijagnoze prethodnog IM:

	 patoloski Q zubci sa simptoma ili bez njih u odsustvu neishemijskih uzroka;
	 imidžing dokazi za regionalni gubitak vijabilnog miokarda koji je istanjen i ne kontrahuje se, u odsustvu neishe-

mijskih uzroka;
	 Registrovanje znakova prethodnog IM patološkim analizama.
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2007. godine, koji je naglasio različita stanja koja mogu 
dovesti do IM.2 Ovaj dokument, predstavljen od strane 
Evropskog udruženja kardiologa (ESC), Fondacije ame-
ričkog koledža kardiologa (ACCF), Američke asocijacija 
za srce (AHA) i Svetske federacije za srce (WHF), odlič-
no je prihvatila medicinska javnost i usvojila SZO.3 Ipak, 
razvoj senzitivnijih eseja za markere nekroze miokarda 
zahteva dalje revizije, posebno kada se nekroza dešava 
kod terminalno bolesnih, nakon perkutane koronarne 
intervencije ili nakon operacije srca. Treća globalna rad-
na grupa za IM nastavila je zajedničke napore ESC/ACCF/
AHA/WHF integrisanjem ovih saznanja i novih podataka 
u sadašnji dokument koji prepoznaje da se sada veoma 
male povrede miokarda ili nekroze mogu detektovati bi-
ohemijskim markerima i/ili vizualizacionim tehnikama. 

Patološke karakteristike miokardne 
ishemije i infarkta

IM se u patologiji definiše kao smrt ćelija miokarda 
do koje dolazi usled produžene ishemije. Nakon počet-
ka ishemije miokarda histološka smrt ćelije ne nastaje 
odmah, već je potrebno da prođe određeno vreme,  ve-
oma kratko, oko 20 minuta ili i manje kod nekih životinj-
skih modela.4 Potrebno je nekoliko sati pre nego što je 
moguće identifikovati nekrozu miokarda makroskopski 
ili mikroskopskim pregledom post-mortem. Za nastanak 
kompletne nekroze ćelija miokarda pod rizikom, potreb-
no je najmanje 2–4 sata ili duže, zavisno od prisustva 
kolateralne koronarne cirkulacije do zone ishemije, 
perzistentne ili intermitentne okluzije koronarne arte-
rije, osetljivosti miocita na ishemiju, prekondicioniranja 
i individualnih zahteva za kiseonikom i hranljivim ma-
terijama.2 Ceo proces koji vodi ka zalečenju miokarda 
obično traje 5-6 nedelja. Reperfuzija može da promeni 
makroskopski ili mikroskopski izgled. 

Određivanje biomarkera oštećenja 
miokarda sa nekrozom

Oštećenje miokarda se može detektovati kada su u 
krvi povećani nivoi senzitivnih i specifičnih biomarkera 
kao što su cTn ili MB frakcija kreatin kinaze (CKMB).2 Sr-
čani troponini I i T su komponente kontraktilnog apara-
ta miokardnih ćelija i ispoljavaju se skoro ekskluzivno 
u srcu. Iako povišene vrednsoti ovih biomarkera u krvi 
odražavaju oštećenje miokarda koje vodi nekrozi ćelija 
miokarda, oni ne ukazuju na mehanizam koji stoji iza tog 
oštećenja.5 Predlagane su različite mogućnosti za oslo-
bađanje strukturnih proteina iz miokarda uključujući 
normalni ciklus miocita, apoptozu, oslobađanje tropo-
nina iz produkata razgradnje ćelijskog zida, povećanje 
propustljivosti ćelijskog zida, formiranje i oslobađanje 
membranskih mehurića i nekrozu miocita.6 Bez obzira 
na patobiologiju, nekroza miokarda usled miokardne 
ishemije određuje IM. 

Takođe, istorijski dokazi o oštećenju miokarda praće-
nog nekrozom mogu se naći u kliničkim stanjima udru-
ženim sa predominantno neishemijskim oštećenjem mi-
okarda. Moguće je detektovati male količine oštećenja 

miokarda sa nekrozom udružene sa srčanom insuficijen-
cijom (SI), bubrežnom insuficijencijom, miokarditisom, 
aritmijama, plućnom embolijom ili inače uobičajenim 
perkutanim ili hirurškim koronarnim procedurama. Ova 
oštećenja ne bi trebala da se označavaju kao IM ili kao 
komplikacija procedura, već kao oštećenje miokarda, 
kao što je ilustrovano na slici 1. Prepoznato je da kom-
pleksnost kliničkih okolnosti može učiniti teškim određi-
vanje u kojim slučajevima se neki pojedinačni slučajevi 
mogu naći unutar ovalnih figura na Slici 1. U ovim okol-
nostima, značajno je razlikovati akutne uzroke povišenih 
vrednosti cTn, što zahteva porast i/ili pad vrednsoti cTn, 
od hroničnih povećanja koja nemaju tendenciju akutnih 
promena. Lista takvih kliničkih okolnosti koje su udruže-
ne sa povećanim vrednsotima cTn pikazana je na Tabeli 
1. U istoriji bolesti svakog pacijenta potrebno je opisati 
multifaktorijalni doprinos oštećenju miokarda. 

Tabela 1. Povišene vrednosti srčanih troponina usled 
oštećenja miokarda

Oštećenje usled primarne miokardne ishemije
Ruptura plaka 
Formiranje intraluminalnog tromba u koronarnoj arteriji
Oštećenje usled neravnoteže snabdevanje/potreba kao 
uzroka miokardne ishemije
Tachy-/brady aritmije
Disekcija aorte ili ozbiljna oboljenja aortne valvule
Hipertrofična kardiomiopatija
Kardiogeni, hipovolemijski i septični sok
Teška respiratorna insuficijencija
Teška anemija
Hipertenzija sa ili bez HLK
Koronarni spazam
Koronarni emboliam ili vaskulitis
Koronarna endotelijalna disfunkcija bez značajne CAD
Oštećenje miokarda u odsustvu ishemije miokarda
Kontuzija srca, operacija, ablacija, ugradnja pejsmejkera ili 
šokovi defibrilatora
Rabdomioliza koja uključuje srčani mišić
Miokarditis
Kardiotoksični agensi npr. antraciklini, herceptin

Multifaktorijalno ili neodređeno oštećenje miokarda

Srčana insuficijencija
Stresom indukovana (Takotsubo) kardiomiopatija
Teška plućna embolija ili plućna hipertenzija
Sepsa i terminalno bolesni pacijenti
Bubrežna insuficijencija
Teško akutno neurološko oboljenje npr. Moždani udar, 
subarahnoidalno krvarenje
Infiltrativne bolesti npr. Amiloidoza, sarkoidoza
Naporno vežbanje

Najpoželjniji biomarker generalno i za svaku specifič-
nu kategoriju IM je cTn (I ili T) koji ima visoku tkivnu spe-
cifičnost za miokard, kao i visoku kliničku senzitivnost. 
Detektovanje porasta i/ili pada je od najvećeg značaja 
za dijagnozu akutnog IM.7 Povećana koncentracija cTn 
definiše se kao vrednost koja prevazilazi 99. percentil 
URL normalne referentne populacije. Ovaj diskrimina-
torni 99. percentil je dizajniran kao nivo odlučivanja za 
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dijagnozu IM i mora biti određen za svaki specifični esej 
sa odgovarajućom kontrolom kvaliteta u svakoj labora-
toriji.8,9 Vrednosti 99. percentila URL definisane su od 
strane prozvođača, uključujući veliki broj visokosenzitiv-
nih eseja u razvoju i može se naći u dodacima pakovanja 
za eseje ili u skorašnjim publikacijama.10, 11, 12 

Vrednosti je potrebno izraziti u nanogramima po litru 
(ng/L) ili pikogramima po mililitru (pg/ml) u vidu celih 
brojeva. Kriterijumi za porast cTn zavise od eseja, ali mo-
gu biti definisani preko profila preciznosti za svaki indivi-
dualni esej, uključujući i visoko-senzitivne.10, 11 Optimal-
na preciznost, opisana kao koeficijent varijacije (CV) na 
99. percentilu URL za svaki esej, trebalo bi da bude defi-
nisana kao ≤10 %. Bolja preciznost (CV ≤10 %) omoguća-
va senzitivnije eseje i olakšava detektovanje promenlji-
vih vrednsoti.13 Upotreba eseja koji nemaju optimalnu 
preciznost (CV > 10% na 99. percentilu URL) otežava 
određivanje značajne promene ali ne dovodi do pojave 
lažno pozitivnih rezultata. Eseji sa CV >20 % na 99. per-
centilu URL ne bi trebali da se upotrebljavaju. Priznato 
je da pre-analitički i analitički problemi mogu da dovedu 
do povišenih i sniženih vrednosti cTn.10, 11

Uzorci krvi za merenje cTn bi trebalo da se izvade pri 
prvom kontaktu i potom da budu ponovljeni za 3–6 ca-
sova. Uzorci koji se uzimaju kasnije mogu biti potrebni u 
slučaju pojave novih ishemijskih epizoda ili ako je neja-
sno vreme početka inicijalnih simptoma.14 Za postavlja-
nje dijagnoze IM, potreban je porast i/ili pad najmanje 
jedne vrednosti iznad nivoa odlučivanja kada postoji 
visoka pre-test verovatnoća. Dokaz porasta i/ili pada je 
potreban za razlikovanje akutnog od hroničnog poveća-
nja koncentracije cTn koje je povezano sa strukturnim 
oboljenjima srca10, 11, 15-19. Na primer, pacijenti sa bubrež-
nom insuficijencijom ili SI mogu imati značajno hronično 
povišene vrednsoti cTn. Ove vrednosti mogu biti značaj-
no povišene, u nivou onih koje se viđaju kod pacijenata 
sa IM, ali se ne menjaju akutno.7 Ipak, trend porasta ili 
pada nije apsolutno neophodan za postavljanje dijagno-
ze IM ukoliko kod pacijent koji se javi lekaru kasnije od 
početka simptoma postoji visoka pre-test verovatnoća; 
npr. blizu najviših vrednsoti cTn na krivoj vreme-koncen-
tracija ili na sporo opadajućem delu iste krive, ukoliko 
je teško detektovanje trenda promene. Vrednsoti mogu 
ostati povišene tokom dve nedelje ili više od početka 
nekroze miokarda.10 

Određivanje vrednosti zavisno od pola se preporu-
čuje za visoko senzitivne eseje troponina.20,21 Povišene 
vrednosti cTn (> 99. percentila URL), sa trendom prome-
ne vrednosti ili bez njega ili u odsustvu kliničkih dokaza 
ishemije, zahtevaju brzo utvrđivanje drugih dijagnoza 
koje mogu biti povezane sa oštećenjem miokarda, kao 
što su miokarditis, disekcija aorte, plućna embolija i sI. 
Bubrežna insuficijencija i ostala hronicna neishemijska 
stanja u kojima mogu biti povisene vrendosti cTn prika-
zani su u tabeli 1.10,11

Ukoliko eseji za određivanje cTn nisu dostupni, naj-
bolja alternativa je CKMB (određen mass esejom). Kao 
i u slučaju troponina, povišene vrednosti CKMB se de-
finišu iznad 99. percentila URL koji je određen kao nivo 
odlučivanja za dijagnozu IM.2 Trebalo bi uvrstiti polni-
specifične vrednosti.2 

Kliničke forme miokardne ishemije i 
infarkta

Nastanak ishemije miokarda je početni korak u ra-
zvoju IM i dešava se usled neravnoteze između snab-
devanja kiseonikom i potrebama za istim. Ishemija mi-
okarda u kliničkim uslovima se obično može utvrditi iz 
anamneze bolesnika i EKG-a. Mogući simptomi ishemije 
uključuju različite kombinacije nelagodnosti u grudima, 
gornjim ekstremitetima, donjoj vilici i epigastrijumu (u 
naporu ili tokom mirovanja) ili se mogu naći ekvivalenti 
ishemije kao što su dispnea ili malaksalost. Osećaj nela-
godnosti kod akutnog infarkta miokarda obično traje > 
20 minuta. Često je osećaj nelagodnosti kod IM difuznog 
karaktera – nije precizno lokalizovan niti je pozicioni, ne 
menja se sa pokretima u datoj regiji tela i može biti pra-
ćen preznojavanjem, mučninom i gubitkom svesti. Ipak, 
ovi simptomi nisu specifični za ishemiju miokarda. Zbog 
toga, kod ovih bolesnika može se propustiti dijagnoza i 
simptomi ovih bolesnika mogu biti pripisani gastrointe-
stinalnim, neurološkim, pulmološkim ili mišićno-skelet-
nim poremećajima. IM se može manifestovati atipičnim 
simptomima kao što su palpitacije ili srčani zastoj, ili 
bez tegoba; npr. kod žena, starijih osoba, dijabetičara ili 
operisanih i terminalno bolesnih.2 Savetuje se pažljiva 
evaluacija ovih pacijenata, posebno kada postoji trend 
porasta ili pada srčanih biomarkera. 

Klinička klasifikacija infarkta miokarda

Radi preduzimanja što hitnijeg tretmana, kao što je 
reperfuziona terapija, uobičajeno je da se IM kod paci-
jenata sa bolom u grudima ili drugim simptomima ishe-
mije uz prisustvo ST elevacije u dva uzastopna odvoda 
(videti deo o EKG-u) označava kao IM sa ST elevacijom 
(STEMI). Kod velikog broja pacijenata sa IM dolazi do 
razvoja Q zupca (Q Infarkt miokarda), ali kod nekih se 
Q zubac ne razvija (non Q IM). Kod bolesnika koji imaju 
povišene vrednosti biomarkera može se dijagnostikovati 
nestabilna angina pectoris. Kao dodatak ovim kategori-
jama, IM je klasifikovan u različite tipove, prema pato-
loškim, kliničkim i prognostičkim razlikama i različitim 
terapijskim strategijama (Tabela 2).

Spontani infarkt miokarda (IM Tip 1)

Ovaj događaj je vezan za rupturu plaka, ulceraciju,  
fisuru, eroziju ili disekciju, što dovodi do intraluminalne 
tromboze jedne ili više koronarnih arterija, dovodeći do 
smanjenog protoka krvi u miokardu ili distalne trombo-
embolizacije sa pojavom nekroze miokarda. Bolesnik 
u osnovi može imati tešku CAD, ali povremeno (kod 
5-20%), posebno kod žena, nailazi se na neopstruktivne 
lezije ili odsustvo CAD.23-25 

Sekundarni infarkt miokarda usled ishemijske ne-
ravnoteže (IM Tip 2)

Termin IM tip 2 označava oštećenje miokarda sa ne-
krozom u slučajevima kada drugi činioci osim CAD do-
vode do neravnoteže između snabdevanja miokarda 
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kiseonikom i/ili njegovih potreba (Slika 2). Kod terminal-
no bolesnih pacijenata ili pacijenata koji se podvrgava-
ju velikim (nekardiološkim) operacijama, mogu se naći 
povišene vrednsoti srčanih biomarkera usled direktnih 
toksičnih efekata endogenih ili egzogenih visokoh nivoa 
cirkulišućih kateholamina. Vazospazam takođe i/ili endo-
telna disfunkcija imaju potencijal da dovedu do IM.26-28 

Srčana smrt zbog infarkta miokarda (IM Tip 3)

Pacijenti kod kojih dođe do srčane smrti, uz simpto-
me koji ukazuju na ishemiju miokarda sa novonastalim 
ishemijskim promenama u EKG-u ili novonastalim BLG-
ali bez dostupnih vrednosti biomarkera, predstavljaju 
izazovnu dijagnostičku grupu. Ove osobe mogu umreti 
pre nego što se uzmu uzorci krvi za određivanje bio-
markera ili pre nego što se detektuju njihove povišene 
vrednosti. Ukoliko se pacijenti prezentuju sa tipičnom 
kliničkom slikom za miokardnu ishemiju, ili sa novona-
stalim ishemijskim promenama u EKG-u, trebalo bi ih 
svrstati u grupu onih sa fatalnim infarktom miokarda, 

čak i u nedostatku srčanih markera koji bi ukazali na in-
farkt miokarda.

Infarkt miokarda u vezi sa procedurama revaskula-
rizacije (IM tip 4 i 5)

Periproceduralno oštećenje miokarda ili infarkt mogu 
se desiti u određenim fazama instrumentacije srca koje za-
htevaju mehaničke procedure revaskularizacije kao što su 
perkutane koronarne intervencije (PCI) ili ugradnja aorto-
koronarnog by passa (CABG). Povećanje vrednosti cTn mo-
že se detektovati nakon ovih procedura kao posledica razli-
čitih vrsta povreda srčanog mišića koje dovode do nekroze 
miokarda.29-32 Međutim, čak i pored mogućih povreda sr-
čanog mišića, ove procedure revaskularizacije su od velike 
koristi za pacijente: i najmanja mogućnost loše prognoze, 
povezane sa asimptomatskim povećanjem vrednosti sr-
čanih biomarkera u odsustvu proceduralnih komplikacija, 
nije jasno definisana.33-35 Supkategorije infarkta miokarda 
su povezane sa trombozom stenta i restenozom stenta koje 
se mogu desiti nakon primarne procedure.

Tabela 2. Univerzalna klasifikacija infarkta miokarda

Tip 1: Spontani infarkt miokarda

Spontani infrakt miokarda nastaje usled rupture aterosklerotskog plaka, njegove ulceracije, fisure, erozije ili disekcije i 
formiranja intraluminalnog troma u jednoj ili više koronarnih arterija što dovodi do smanjenja protoka krvi u miokardu 
ili stvaranja distalnih tromboembolusa sa pratećom nekrozom miokarda. Pacijenti mogu imati tešku CAD, ali ponekad se 
sreću i neobstruktivne lezije na koronarnim arterijama ili odsustvo CAD.

 Tip 2: Sekundarni infarkt miokarda  usled ishemijske neravnoteže

Termin IM tip 2 oznacava oštećenje miokarda sa nekrozom u slučajevima kada drugi činioci osim CAD dovode do nerav-
noteže između snabdevanja miokarda kiseonikom i/ili njegovih potreba, npr. koronarna endotelna disfunkcija, koronarni 
arterijski spazam, koronarni embolizam, tachy-/brady aritmije, respiratorna insuficijencija, hipotenzija ili hipertenzija sa 
ili bez HLK. 

Tip 3: Infarkt miokarda koji dovodi do smrtnog ishoda kada vrednsoti biomarkera nisu dostupne

Srčana smrt sa simptomima koji upućuju na ishemiju miokarda i pretpostavljene novonastale ishemijske promene ili no-
vonastali BLG, ali da je smrtni ishod nastupio pre nego što su uzeti uzorci krvi, pre nego što su dobijene vrednosti biomar-
kera ili pre nego što je registrovan porast vrednosti srčanih biomarkera. 

Tip 4a: Infarkt miokarda u vezi sa perkutanom koronanrnom intervencijom (PCI)

IM u vezi sa PCI se arbitrarno definise kao porast vrednosti cTn >5 x iznad 99. percentila gornje referentne vrednosti 
(URL) kod pacijenata sa normalnim početnim vrednostima cTn (≤99. percentila URL) ili porast vrednsoti cTn >20% ako su 
početne vrednosti povišene, ili su stabilne, ili u padu. Dodatno, potrebno je da budu prisutni ili (I) simptomi koji upućuju 
na ishemiju miokarda ili (II) nove ishemijskepromene u EKG-u ili novi BLG, ili (III) angiografski gubitak otvorenosti glavne 
koronarne arterije ili bočne grane, ili dugotrajan usporen protok, ili no-reflow fenomen, ili embolizacija, ili (IV) imidžing 
dokaz za novonastali gubitak vijabilnosti miokarda ili novonastali poremećaj regionalne pokretljivosti .

 Tip 4b: Infarkt miokarda u vezi sa trombozom stenta

IM u vezi sa trombozm stenta otkriva se koronarnom angiografijom ili autopsijom uz prisutne znake ishemije miokarda i 
porast i/ili pad vrednosti srčanih biomarkera sa najmanje jednom vrednsoti iznad 99. percentila gornje referentne vred-
nosti (URL).

Tip 5: Infarkt miokarda u vezi sa koronarnim aortnim bypass graftom (CABG)

IM u vezi sa koronarnim arterijskim by pass graftom (CABG) se arbitrarno definiše kao povisenje vrednosti srčanih bio-
markera (> 10 puta  iznad 99. percentila gornje referentne vrednosti URL) kod pacijenata sa normalnim početnim vred-
nostima cTn (≤99. percentila URL). Dodatno, potrebno je da budu prisutni (I) novonastali patološki Q zupci ili novonastali 
blok leve grane (BLG), ili (II) angiografski dokumentovana novonastala okluzija grafta, ili nativne koronarne arterije ili (III) 
imidžing dokaz za novonastali gubitak vijabilnosti miokarda ili novonastali poremećaj regionalne pokretljivosti zida srčane 
komore.
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Slika 1  Ova ilustracija pokazuje brojne kliničke entitete: na primer, bubrežnu insuficijenciju, srčanu insuficijenciju, 
tachy- ili brady-aritmije, srčane ili nesrčane procedure koji mogu biti udruženi sa oštećenjem miokarda  i smrću 
srčanih ćelija dokazanu povišenjem vrednosti srčanih troponina. Ipak, ovi entiteti takođe mogu biti udruženi sa 
infarktom miokarda u slučaju kliničkog dokaza za akutnu ishemiju miokarda praćenu porastom i/ili padom vredn-
soti srčanih troponina. 

Srčana  
procedura

Ne-srčana
velika procedura

Tachy-/brady 
- aritmija

Srčana 
insuficijencija

Bubrežna
insuficijencija

Infarkt 
miokarda

Oštećenje
miokarda

Ostećenje miokarda
uz smrt ćelija pokazanu
povišenim vrednsotima
srčanog troponina

Klinički dokaz za
akutnu ishemiju miokarda
sa porastom i/ili padom 
vrednsoti srčanog
troponina

Elektrokardiografsko utvrđivanje infarkta 
miokarda

EKG je integralni deo dijagnostičkog protokola kod 
pacijenata sa suspektnim IM koji bi trebalo uraditi u što 
kraćem vremenu od početka simptoma i tačno interpre-
tirati (ciljno vreme bi bilo u prvih 10 minuta).2 Praćenje 
dinamičkih promene u EKG-u za vreme akutne ishemije 
miokarda često zahteva višestruko ponavljanje EKG-a, na-
ročito ukoliko inicijalno urađeni nije dijagnostički vredan. 
Serijsko snimanje EKG-a u simptomatskih pacijenata sa 
inicijalno nedijagnostičkim EKG-om trebalo bi izvoditi u 
intervalu od 15 do 30 minuta, a ukoliko je moguće bilo bi 
korisno kontinuirano kompjutersko praćenje 12-kanalnog 
EKG-a. Ponovna pojava simptoma nakon asimptomatskog 
perioda je indikacija za ponovno snimanje EKG-a i kod pa-
cijenta sa evolutivnim EKG promenama, trebalo bi pono-
viti EKG pre otpusta iz bolnice da bi postojao snimak za 
dalje poređenja. Akutne ili evolutivne promene u ST-T se-
gmentu i Q zupcu, kada se jave, mogu dati informaciju o 
vremenu nastanka događaja, mogu da identifikuju arteri-
ju odgovornu za koronarni događaj, procene zahvaćenost 
miokarda, mogući rizik i prognozu, kao i da odrede način 
lečenja. Duboka depresija ST segmenta i negativni T talasi 

koji se javljaju u više odvoda u EKG-u, udruženi su sa težim 
stepenom miokardne ishemije i lošijom prognozom. Dru-
gi EKG znaci povezani sa akutnom ishemijom miokarda 
su srčane aritmije, intervenrikularni i/ili atrioventrikularni 
poremećaji provođenja, kao i smanjena amlituda R zupca. 
Veličina koronarne arterije, kao i segmentna distribucija 
iste, postojanje kolaterala, ekstenzivnost i stepen ste-
noze koronarne arterije i predhodna nekroza miokarda 
se mogu se proceniti na osnovu ishemijskih promena u 
EKG-u.36 Zbog toga, kada god je to moguće, aktuelni EKG 
se uvek mora porediti sa prethodnim. Sam po sebi, EKG 
je nedovoljan za postavljanje dijagnoze akutne ishemije 
miokarda ili infarkta miokarda, zbog toga što devijacija ST 
segmenta može postojati i u drugim stanjima kao što su 
akutni perikarditis, hipertrofiji leve komore, blok leve gra-
ne, Brugada sindrom, „stress“ kardiomiopatiji, i sindomu 
rane repolarizacije.37 Prolongirana i novonastala elevaci-
ja ST segmenta (> 20 min), naročito kada je udružena sa 
recipročnom depresijom ST segmenta, obično odražava 
akutnu okluziju koronarne arterije koja rezultuje miokar-
dnom nekrozom. Kod kardiomiopatije Q zubac se može 
javiti kao odraz nekroze miokarda i u odsustvu CAD. 

EKG abnormalnosti u miokardnoj ishemiji ili infar-
ktu mogu se odraziti promenom PR segmenta, QRS 
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kompleksa, ST segmnenta i T talasa. Najranije manife-
stacije miokardne ishemije su tipični T talasi i promene 
ST segmenta. Visoki simetrični hiperakutni T talasi, u 
najmanje dva susedna odvoda u EKG-u, najraniji su 
znak miokardne ishemije koji prethodi nastanku eleva-
cije ST segmenta. Pralazni Q zubac može se opaziti za 
vreme epizode akutne ishemije ili ređe tokom akutnog 
infarkta miokarda sa uspešnom reperfuzijom. Tabela 3 
prikazuje promene ST-T talasa za postavljanje dijagno-
ze akutne ishemije miokarda koje mogu i nemoraju 
voditi akutnom infarktu miokarda. J tačkom se određu-
je magnituda promene ST segmenta. Novonastala pro-
mena ili ona za koju se pretpostavlja da je novonastala, 
elevacija J tačke >0,1 mV se javlja u bilo kom odvodu 
sem u V2 i V3. Kod zdravih muškaraca, mlađih od 40 
godina, elevacija J tačke u odvodima V2 i V3 može biti 
veća od 0,25 mV, što se smanjuje sa porastom godina ži-
vota. Polne razlike zahtevaju različite vrednosti za žene, 
tako da je elevacija J tačke kod zdravih žena manja nego 
kod muškaraca.38 „Susedni odvodi“ odnose se na grupe 
odvoda kao što su prednji odvodi (V1-V6), inferiorni od-
vodi (II, III, aVF) ili lateralni/apikalni odvodi (I, aVL). Dodat-
ni odvodi kao što su V3R i V4R odražavaju slobodan zid 
desne komore srca, a V7–V9 inferobazalni zid.

Tabela 3. EKG promene u akutnoj miokardnoj 
ishemiji (u odsustvu HLK i BLG)

ST elevacija
Novonastala ST elevacija sa J tačkom u dva susedna odvo-
da: ≥0,1mV u svim odvodima osim V2-V3 gde je potrebno 
da bude ≥0,2mV kod muškaraca ≥40 godina i ≥0,25mV u 
muškaraca <40 godina, ili ≥0,15mV kod žena.
ST depresija i promene T talasa

Novonastala horizontalna ili nishodna ST depresija 
≥0,05mV u dva susedna odvoda i/ili inverzan T talas 
≥0,1mV u dva susedna odvoda sa prominentnim R zup-
cem ili R/S odnosom >1.

Kriterijumi prikazani u tabeli 3 pretpostavljaju da se 
date promene mogu videti u najmanje dva susedna od-
voda. Na primer, elevacija ST segmneta ≥0,2 mV u odvo-
du V2 i ≥0,1mV u V1 bi zadovljavala kriterijume postoja-
nja abnormalnih ST promena u dva susedna odvoda kod 
zdravih muškaraca starijih od 40 godina. Međutim, ele-
vacija ST segmenta ≥0,1 mV i <0,2 mV, viđena samo u 
odvodima V2 i V3, u muškaraca (ili >0,15 mV u žena) 
predstavlja normalan EKG nalaz. Trebalo bi imati na umu 
i to da obično, akutna miokardna ishemija može dati za-
dovoljavajuće kriterijume promena ST segmeta u jed-
nom odvodu, ali neznatne promene u susednim odvo-
dima. Manji stepen ST promena i inverzije T talasa ne 
isključuje akutnu miokardnu ishemiju niti evoluciju in-
farkta miokarda, te je potrebno serijsko praćenje EKG-a 
kako se ne bi jednokratnim snimanjem propustile dina-
mičke ishemijske promene. Elevacija ST segmenta ili di-
jagnostički Q zubac u susednoj grupi odvoda su mnogo 
specifičniji od depresije ST segmenta u određivanju 

lokalizacije miokrdne ishemije ili nekroze.39,40 Dodatne 
odvode, takođe serijski snimane, trebalo bi uvek uzeti u 
obzir kod pacijenata koji se prezentuju sa ishemijskim 
bolovima u grudima i sa nedijagnostičkim inicijalnim 
EKG-om.41,42 Elektrokardiografsko beleženje miokardne 
ishemije u distribuciji a. cirkumflekse često se previdi, te 
je najbolje beleženje posteriornih odvoda u petom in-
terkostalnom prostoru (V7 na prednjoj aksilarnoj liniji, 
V8 na medioskapularnoj liniji, i V9 na levoj paraspinalnoj 
liniji). Snimanje ovih dodatnih odvoda se naročito pre-
poručuje kod pacijenta klinički visoko suspektnih na 
okluziju cirkumfleksne koronarne arterije (npr. Inicjalni 
EKG je nedijagnostički ili sa depresijom ST segmenta u 
V1–V3).41 ST elevacija u ovim dovodima se smatra značaj-
nom ako je veće od 0,05 mV; specifičnost raste ako je ST 
elevacija >0,1 mV i ovu vrednost ST elevacije bi terbalo 
kristiti kod muškaraca mlađih od 40 godina. Depresija ST 
segmenta u odvodima V1–V3 mogla bi sugerisati na is-
hemiju miokarda inferobazalnog zida (posteriorni infar-
kt), naročito kada je T talas u tim odvodima pozitivan 
(ekvivalent ST elevacije), što takođe nije specifično. Kod 
pacijenata sa inferiornim i suspektnim infarktom desne 
komore trebalo bi snimiti desne prekordijalne odvode 
(V3R i V4R). Ukoliko je ST elevacija u tim odvodima ≥0,05 
mV (≥0,1 mV kod muškaraca mlađih od 30 godina), obez-
beđuju se dodatni kriterijumi za postavljanje 
dijagnoze.42 

Za vreme epizode akutne nelagodnosti u grudima 
pseudonormalizacija ranije negativnih T talasa može 
ukazati na akutnu miokardnu ishemiju. Embolija pluća, 
intrakranijalni procesi, elektrolitne abnormalnosti, hipo-
termija, peri-/miokarditis takođe mogu rezultirati ST-T 
abnormalnostima, te bi ih diferencijalno dijagnostički 
trebalo razmotriti. Dijagnozu infarkta miokarda je još 
teže postaviti kada postoji BLG.44-45 Međutim, postojanje 
konkordantne elevacije ST segmenta ili upoređivanjem 
sa prethodnim EKG-om može biti od koristi za utvrđiva-
njem postojanja akutnog infarkta miokada u tim okolno-
stima. Kod pacijenata sa blokom desne grane ST-T ab-
normalnosti koje postoje u odvodima V1–V3 
predstavljaju poteškoće u proceni ishemijskih promena 
u tim odvodima. Međutim, kada se ustanovi novonasta-
la ST elevacija ili postojanje Q zupca trebalo bi razmotriti 
miokardnu ishemiju ili infarkt.

Tabela 4. EKG promene udružene sa prethodnim 
infarktom miokarda

Svaki Q zubac u odvodima V2–V3 ≥0,02sek ili QS kompleks 
u odvodima V2 i V3
Q zubac ≥0,03sek i ≥0,1mV dubok ili QS kompleks u od-
vodu I, II, aVL, aVF ili V4–V6 u barem dva odvoda susedne 
grupe odvoda (I, aVL; V1-V6; II, III, aVF).a

R zubac ≥0,04sek. u V1–V2 i R/S≥1 sa konkordantno pozi-
tivnim T talasom u odsustvu poremećaja provođenja

a Isti kriterijumi se koriste i za dodatne odvode V7–V9
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Prethodni infarkt miokarda

Kao što je prikazano u tabeli 4, Q zupci ili QS kom-
pleksi u odsustvu QRS confouders su patognomonični 
za postojanje ranijeg infarkta miokarda kod pacijenata 
sa ishemijskom bolesti srca bez obzira na postojanje sip-
toma.46,47 Specifičnost EKG dijagnoze infarkta miokarda 
je najveća kada postoji Q zubac u više odvoda ili grupi 
odvoda. Kada su Q zupci udruženi sa devijacijom ST se-
gmenata ili promenama T talasa u istim odvodima vero-
vatnoća postojanja infarkta miokarda je veća. Na primer, 
mali Q zupci ≥0,02 sek i < 0,0,3 sek koji su ≥ od 0,1 mV 
dubine upućuje na raniji infarkt miokarda, naročito ako 
su udruženi sa inveznim T talasima u istoj grupi odvoda. 
Druge validacije infarkata miokarda kodirane algorimi-
ma kao što je Minnesota Code i WHO MONICA mogu 
biti korišćeni u epidemiološkim studijama i kliničkim 
istraživanjima.3

Nemi infarkt miokarda (asimptomatski 
infarkt miokarda)

IM kod asimptomatičnih pacijenata, kod kojih dođe 
do razvoja novog patološkog Q zupca prema kriterijumi-
ma za IM zabeleženog tokom rutinskog EKG praćenja 
ili se snimanjem srca otkriju dokazi za IM koji ne mo-
gu direktno biti pripisani koronarnim revaskularcionim 
procedurama, označavaju se kao „nemi IM“.48-51 Prema 
studijama, nemi infarktni Q zubac se javlja od 9–37 % 
slučajeva od svih nefatalnih infarkta miokarda i urduženi 
su sa značajnim porastom za rizik od smrti.48,49 Neodgo-
varajuće postavljanje odvoda ili QRS promena mogu re-
zultirati pojavom novonastalih Q zubaca ili QS komplek-
sa, poređenjem sa ranijim EKG-ima, dijagnoza novog Q 
zupca trebalo bi biti potvrđena ponovljenim EKG-ima sa 
korektnim postavljanjem odvoda , ili tehnikama snima-
nja i otkrivanja potecijanog vremena nastanka ishemij-
skih simptoma. 

Stanja koja otažavaju EKG dijagnozu  
infarkta miokarda

Postojanje QS kompleksa u odvodu V1 je normalan. 
Q zubac < 0,03 seki< 25% od amplitude R zupca u od-
vodu III je normalan kod frontalne QRS osovine između 
-30° i 0° stepeni. Q zubac može takođe biti normalan u 
AVL odvodu ako je frontalna Q res osovina između 60° i 
90° stepeni. Septalni Q zubac je mali, nepatološki Q zup-
ci su manji od 0,03sek i manji d 25 % amplitude R zubca 
u odvodima I, aVL, i V4-V6. Sindrom preeksitacije ko-
mora, opstruktivna, dilatativna i „stress“ kardiomiopa-
tija, miokardna amiloidoza, blok leve grane, prednje levi 
hemiblok (LVH), hipertrofija desne komore, miokarditis, 
akutno plućno srce i hiperkalemija mogu biti udruženi 
sa postojanjem patološkog Q zupca ili QS kompleksa u 
odsustvu infarkta miokarda. EKG abnormalnosti koje 
mogu imitirati miokardnu ishemiju ili infarkt miokarda 
su predstavljeni u Tabeli 5. 

Tabela 5. Česte EKG zamke u dijagnozi infarkta 
miokarda

Lažno pozitivni

	 Sindrom rane repolarizacije
	 Blok leve grane
	 Sindrom preekscitacije
	 Sindrom elevacije J tačke, npr. Brugada sindrom
	 Peri-/miokarditis
	 Embolija pluća
	 Subarahnoidalna hemoragija
	 Metabolički dizbalans, kao na primer hiperkalijemija
	 Kardiomiopatija
	 Transpozicija odvoda
	 Holecistitis
	 Persistent juvenile pattern
	 Malpozicija prekordijalnih EKG elektroda
	 Triciklični antideprsivi ili fenotiazidi
Lažno negativni

	 �Raniji infarkt miokarda sa Q zupcem i/ili persistentna ST 
elevacija

	 Pejsing desne komore
	 Blok leve grane

Vizualizacione tehnike

Neinvazivna snimanja imaju značajnu ulogu kod paci-
jenata kod kojih je dijagnostikovan infarkt miokarda, ali 
u ovom delu opisana je samo njihova uloga u dijagno-
stikovanju i karakterizaciji IM. Osnovno obrazloženje je 
da regionalna hipoperfuzija i ishemija miokarda dovo-
de do niza događaja, uključujići disfunkciju miokarda, 
odumiranje ćelija i izlečenje stvaranjem ožiljka. Stoga su 
važni parametri snimanja perfuzija, vijabilnost miocita, 
debljina tkiva miokarda, debljanje i pokretljivost i efekti 
stvaranja fibroznog ožiljka na kinetiku paramagnetne ili 
radioopacifikujućih kontrastnih agenasa. 

Najčešće korišćene vizualizacione tehnike kod akut-
nog i hroničnog infarkta su ehokardiografija, radionu-
klidna ventrikulografija, perfuziona scinigrafija miokar-
da (MPS), jednofotonska emisiona kompjuterizovana 
tomografija (SPECT ) i nuklearna magnetna rezonanca 
(NMR). Pozitronska emisiona tomografija (PET) i ren-
dgen se sve manje upotrebljavaju.52 Postoji značajno 
preklapanje u mogućnostima svake od primenjenih 
tehnika, svaka može, u većoj ili manjoj meri, da proceni 
vijabilnosti miokarda, perfuziju i funkciju. Samo radio-
nuklidne tehnike pružaju direktnu procenu vijabilnosti 
miocita, zbog inherentnih svojstava korišćenih agena-
sa. Druge tehnike daju indirektne procene vijabilnosti 
miokarda kao što su kontraktilni odgovor procenjen 
ehokardiografski ili stvaranje ožiljka miokarda izazvane 
magnetnom rezonancom NMR-om.

Ehokardiografija

Snaga ehokardiografije je u proceni srčane strukture 
i funkcije, posebno debljine srčanog mišića, njegovog 
debljanja pri kontrakciji i pokretljivosti . Upotreba kon-
trasnih agenasa u ehokardiografiji može poboljšati vid-
ljivost endokardijalne granice i može da se koristi za pro-
cenu perfuzije miokarda i mikrovaskularne opstrukcije. 
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Tkivni doppler i strain omogućavaju kvantigikaciju glo-
balne i regionalne funkcije.53 Razvijeni su i intravasku-
larni ehokardiografski kontrastni agensi koji pogađaju 
specifične molekularne procese, ali ova tehnika još uvek 
nije primenjena kod infarkta miokarda.54 

Snimanja uz upotrebu radionuklida

Nekoliko radionuklidnih agenasa dozvoljavaju da će-
lije miocita budu direktno snimane, uključujući SPECT 
agense thalijum-201, tehnecium-99m MIBI i tetro-
fosmin, PET agensi F-2-fluorodeoxyglucose (FDG) I rubi-
dium-82.18,52 Snaga SPECT-a je to što predstavlja jedinu 
najčešće dostupnu direktnu metodu za procenu vijabil-
nosti, iako relativno loša rezolucija slike može predstavk-
jati nedostatak pri otkrivanju malih oblasti infarkta mio-
karda. Obični SPECT radiofarmaci su takođe obeleživači 
perfuzije miokarda i stoga ove tehnike odlično detektuju 
područja infarkta miokarda i abnormalnosti koje nastaju 
kao posledica poremećaja perfuzije. snimanje EKG-om 
pruža pouzdanu procenu pokretljivosti miokarda, njego-
vog debljanja i funkcionisanje srčanog mišića u celini. 
Radionuklidne metode u razvoju koje su relevantne za 
procenu infarkta miokarda uključuju snimanje simpatič-
ke inervacije koristeći jod 123 sa oznakom meta-jodo-
benzylguanidine (mIBG)55, vizualizovanje aktivnosti ma-
trix metaloproteinaze pri remodelovanju komore56,57 i 
izolovanu procenu metabolizma miokarda.58 

Nuklearna magnetna rezonanca

Visok tkivni kontast NMR u proceni kardiovaskular
nog sistema pruža preciznu procenu funkcije miokarda i 
ima slične mogućnosti kao ehokardiografija u slučaju ka-
da se sumnja na akutni infarkt miokarda. Paramagnetič-
ki kontrasni agensi mogu da se koriste za procenu perfu-
zije miokarda i povećanje ekstracelularnog prostora koji 
je povezan sa ožiljkom od prethodnog infarkta miokar-
da. Ova tehnika se koristi u dijagnostici akutnog infarkta 
miokarda59,60 i vizualizaciji ožiljka odloženim povećanjem 
kontrasta čime se mogu detektovati i najmanje oblasti 
subendokardog IM. Takođe je dragocena u otkrivanju 
bolesti miokarda koje mogu imitirati infarkt miokarda 
kao što je miokarditis.61

Kompjuterizovana tomografija

Infarkt miokarda je u početku vidljiv kao oblast uve-
ćane leve komore, ali kasnija snimanja pokazuju hiper 
uvećanje kao u slučaju snimanja sa gadolinijumom sa 
NMR-om.62 Ovaj nalaz je klinički relevantan, jer kon-
trastom pojačan nalaz na CT-u urađen zbog sumnje na 
plućnu emboliju i disekciju aorte – klinička stanja koja se 
mogu preklapati sa akutnim infarktom miokarda – teh-
nika je koja se ne koristi rutinski. Slično tome, CT proce-
na perfuzije miokarda je tehnički izvodljiva, ali još uvek 
nije u potpunosti proverena.

Primena vizualizacionih tehnika kod akutnog  
infarkta miokarda

Vizualizacione tehnike mogu biti korisne u dijagnosti-
kovanju akutnog IM zbog njihove sposobnosti da otkriju 

abnormalnosti regionalne pokretljivosti zidova ili gubitak 
vijabilnog miokarda u prisustvu povišenih vrednosti srča-
nih biomarkera. Ukoliko iz nekog razloga biomarkeri nisu 
mogli biti urađeni ili su se njihove vrednosti normalizova-
le, demonstracija novog gubitka vijabilnosti miokarda u 
odsustvu neishemijskog uzroka zadovoljava kriterijume 
za IM. Normalna funkcija i vijabilnost imaju veoma viso-
ku negativnu prediktivnu vrednost i praktično isključuju 
akutni IM.63 Iz tog razloga, vizualizacione tehnike su ko-
risne za ranu trijažu i otpuštanje pacijenata sa sumnjom 
na akutni infarkt miokarda. Međutim, ako su bimarkeri 
određivani u odgovarajuće vreme i ako su vrednsoti nor-
malne, to isključuje akutni IM i preuzima primat u odnosu 
na vizualizacione tehnike. 

Poremećaj regionale pokretljivost miokarda i njego-
vog debljanja mogu biti uzrokovani akutnim infarktom ili 
jednim ili sa više drugih stanja uključujući prethodni infar-
kt, akutnu ishemiju, ošamućeni ili hibernirani miokard. 
Neishemijska stanja kao što su kardiomiopatija i zapaljen-
ski procesi ili infiltrativne bolesti takođe mogu dovesti do 
regionalnog gubitka vijabilnosti miokarda ili funkcionalnih 
abnormalnosti. Zbog toga, pozitivna prediktivna vrednost 
vizualizacionih tehnika u akutnom IM nije visoka osim 
ukoliko možemo da isključimo ova stanja i ukoliko se ot-
krije novi poremećaj ili ako se može pretpostaviti da su 
nastala u drugim kliničkim okolnostima. 

Ehokardiografija omogućava procenu mnogih neishe-
mijskih uzroka akutnog bola u grudima kao što su peri-
miokarditis, valvularne bolesti srca, kardiomiopatija, pluć-
na embolija ili disekcija aorte.53 Predstavlja vizualizacionu 
tehniku izbora za otkrivanje komplikacija akutnog IM, 
uključujući rupturu slobodnog zida komore, akutni inter-
ventrikularni septalni defekt i mitralnu regurgitaciju koja 
nastaje usled rupture ili ishemije papilarnog mišića. 

Radionuklidno snimanje može da se koristi za pro-
cenu količine miokarda koji je sačuvan akutnom reva-
skularizacijim.64 U vreme prezentacije ubrizgava se 
obeleživač, a snimanje se odloži, pa se uradi posle re-
vaskularizacije što nam daje informaciju o veličini mio-
karda pod rizikom od oštećenja. Pre otpusta daje se 
druga injekcija koja pruža konačan podatak o veličini 
infarkta a razlika između ova dva podatka odgovara ko-
ličini miokarda vizualizacione tehnike. 

Primena vizualizacionih tehnika pri kasnoj  
prezentaciji infarkta miokarda 

U slučaju kasne prezentacije nakon sumnjivog akut-
nog IM, prisustvo poremećaja regionalne pokretljivosti 
zidova komore, istanjenost ili ožiljak u odsustvu neishe-
mijskog uzroka, predstavlja dokaz za preživljeni IM Viso-
ka rezolucija i specifičnost NMR sa gadoliniumom kao 
pojačivačem za detekciju miokardne fbroze uvrstila ga je 
u veoma vrednu tehniku. Posebno mogućnost da se na-
pravi razlika između subendokardne i drugih oblika fi-
broze omogućava odvajanje ishemijske bolesti srca od 
drugih abnormalnosti. Vizualizacione tehnike su takođe 
korisne za procenu rizika nakon konačno postavljene di-
jagnoze IM. Otkrivanje rezidualne ili udaljene ishemije 
i/ili ventrikularne disfunkcije predstavlja snažan indika-
tor kasnijeg ishoda.
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Dijagnostički kriterijumi za infarkt  
miokarda u vezi sa sa PCI (IM tip 4)

Inflacija balona dokom PCI često dovodi do prolazne 
ishemije, bilo da je praćena bolom u grudima i ST-T pro-
menama ili ne. Oštećenje miokarda sa nekrozom može 
biti rezultat prepoznatih događaja tokom procedure kao 
što su koronarna disekcija, okluzija jedne od glavnih ko-
ronarnih arterija ili bočne grane, prekid kolateralne cir-
kulacije, usporen protok ili no-reflow fenomen, distalna 
embolizacija ili mikrovaskularno zakrčenje. Embolizacija 
interkoronarnog tromba i ostaci aterosklerotskog debri-
sa ponekad ne mogu biti sprečeni, uprkos istovremenoj 
primeni antikoagulantne i antitrombocitne terapije, as-
piraciji ili korišćenju zaštitnih uređaja. Ovakvi događaji 
mogu dovesti do inflamacije miokarda koji okružuje 
ostrvca miokardne nekroze.65 Nove oblasti nekroze mi-
okarda mogu se videti snimanjem NMR-om nakon PCI.66 

Nastanak periproceduralnog oštećenja ćelija miokar-
da sa nekrozom može se otkriti određivanjem vrednosti 
srčanih biomarkera pre procedure, 3–6 sati kasnije i, 
opciono, ponovnim merenjem nakon 12 h. Povećane 
vrednosti mogu se samo tumačiti kao one vezane za pre-
proceduralno oštećenje miokarda ako su peri-procedu-
ralne vrednosti CTn normalne (≤ 99. percentila URL) ili 
ako su njihovi nivoi stabilni ili u padu.67,68 Kod pacijenata 
sa normalnim preproceduralnim vrednostima poveća-
nje vrednosti srčanih biomarkera iznad 99. percentila 
URL nakon PCI govori u prilog periproceduralnog infar-
kta. U ranijim studijama povećane vrednosti srčanih bi-
omarkera postproceduralno, posebno CKMB, bile su 
povezivane sa lošim ishodom.69,70 Međutim, kada su 
koncentracije cTn normalne pre PCI i postanu abnormal-
ne nakon procedure, prag iznad 99. percentila URL, pri 
čemu je negativna prognoza evidentna, nije najbolje 
definisan71 i diskutabilno je da li takav prag uopšte po-
stoji.72 Ako je jedna početna vrednost cTn povišena, ne-
moguće je utvrditi da li je dalji rast vrednosti uzrokovan 
procedurom ili sam inicijalni proces dovodi do porasta. 
U ovakvoj situaciji čini se da je ishod u velikoj meri odre-
đen nivoom cTn pre procedure.71 Ova povezanost je ve-
rovatno još kompleksnija kada se radi o novim visoko 
senzitivnih eseja troponina.70 

Kod pacijenata podvrgnutih PCI sa normalnim (≤ 99. 
percentila URL) početnim koncentracijama cTn, poveća-
nje vrednsoti cTn > 5x iznad 99. percentila URL koje se 
dešava unutar 48 sati od procedure uz bilo (i) dokaz o 
produženoj ishemiji (≥ 20 min) praćenoj produženim bo-
lom u grudima, ili (ii) ishemijske ST promene ili novona-
stali patološki Q zupci, ili (iii) angiografski dokaz o posto-
janju komplikacije koja kompromituje protok, kao što je 
gubitak otvorenosti jedne bočne grane , perzistentan 
usporen protok ili no-reflow fenomen, embolizacija ili 
(iv) imidžing dokaz za novonastali gubitak vijabilnosti 
miokarda ili novi poremećaj regionalne pokretljivosti, 
definišu se kao IM u vezi sa PCI (IM tip 4a). Ovaj prag za 
vrednosti cTn > 5x iznad 99. percentila URL određen je 
dogovorom, prema kliničkoj proceni i društvenim impli-
kacijama termina peri-proceduralni IM. Kada su vredno-
sti cTn ≤5 x iznad 99. percentila URL nakon PCI i ako su 
cTn vrednosti normalne pre PCI – ili kada su vrednosti 

cTn >5x od 99. percentila URL u odsustvu ishemije, an-
giografskog ili imidžing nalaza, treba koristiti izraz „ošte-
ćenje miokarda”. 

Ukoliko su početne vrednsoti cTn povišene, stabilne 
ili u padu, tada je porast za >20% dovoljan za dijagnosti-
kovanje infarkta miokarda tipa 4a, udruženog sa reinfar-
ktom. Najnoviji podaci ukazuju da, kada se PCI odloži 
posle IM do trenutka kada su vrednsoti biomarkera u 
padu ili su se normalizovale, dođe do ponovnog poveća-
nja vrednsoti srčanih biomarkera, što može imati dugo-
ročni značaj. Međutim, dodatni podaci su potrebni da bi 
se ovaj nalaz potvrdio.73 

Potkategorija infarkt miokarda u vezi sa PCI je trom
boza stenta, dokumentovano angiografski i/ili na autop-
siji uz porast i/ili pad vrednosti cTn >99. percentila URL 
od strane angiografa i/ili na obdukciji i porast i/ili pad 
cTn vrednosti 99. percentila URL (definisan kao infarkt 
miokarda tipa 4b). U cilju određivanja vremena javljanja 
tromboze stenta u odnosu na PCI proceduru, Akademski 
istraživački konzorcijum predložio je privremene katego-
rije – „rano“ (0-30 dana), „kasno“ (31 dan–1 godina), 
„veoma kasno“ (> od jedne godine) za razlikovanje razli-
čitih patofizioloških procesa tokom svakog od ovih inter-
vala.74 Povremeno IM se prezentuje kliničkom slikom 
koja ukazuje da se radi o trombozi stenta ali angiografski 
se nalazi restenoza stenta bez dokaza za postojanje 
tromba (videti deo o kliničkim studijama). 

Dijagnostički kriterijumi za infarkt 
miokarda u vezi sa operacijom CABG

Tokom operacije CABG, brojni faktori mogu dovesti 
do periproceduralnog oštećenja miokarda sa nekrozom. 
Oni uključuju direktno oštećenje miokarda zbog: (i) po-
stavljanja suture ili manipulacije srcem, (ii) koronarne 
disekcije, (iii) globalne ili regionalne ishemije povezane 
sa neadekvatnom intraoperativnom zaštitom srca, (iv) 
mikrovaskularnih događaja povezanih sa reperfuzijom, 
(v) oštećenja miokarda izazvanog oslobađanjem kiseo-
ničnih slobodnih radikala, (vi) neuspešne reperfuzije 
one zone miokarda koja nije u području koronarne arte-
rije na koju se postavlja graft. 75-77 MRI studije ukazuju da 
u ovim okolnostima većina nekroza nije fokalna, već da 
su difuzne i da se nalaze u subendokardu. 78

Kod pacijenata sa prethodno normalnim vrednostima 
srčanih biomarkera, svako povećanje njihovih vrednosti 
posle CABG ukazuje na miokardnu nekrozu, i u skladu sa 
tim će biti povezano sa lošijim ishodom. To je pokazano u 
kliničkim studijama koje su uključivale CKMB, gde je uve-
ćanje URL 5, 10 i 20 puta posle ACBG bilo udruženo sa 
lošijom prognozom. Slično tome, lošiji ishodi su prikazani 
u slučajevima kada su vrednosti cTn bile povećane do naj-
višeg kvartila ili kvantila merenja.79-83

Za razliku od prognoze, postoje samo oskudni podaci 
u literaturi koji se tiču upotebe biomarkera u definisanju 
IM povezanog sa primarnim vaskularnim događajem na 
graftu ili nativnom krvnom sudu u slučaju CABG opera-
cija. Što se tiče slučajeva kada su povećane i bazalne 
vrednosti cTn (>99. percentila URL), povećanje vrednosti 
biomarkera se registruje i nakon CABG. Zbog svega na-
vedenog biomarkeri ne mogu sami biti dovoljni za 
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dijagnozu IM u ovim okolnostima. U smislu nepovoljnog 
uticaja na preživljavanje, uočenog kod pacijenata sa zna-
čajnim povećanjem koncentracije biomarkera, ova rad-
na grupa predlaže arbitrarno vrednosti cTn > 10 x 99-og 
percentila URL za vreme prvih 48h nakon operacije 
CABG koje se javljaju nakon normalnih bazalnih vredno-
sti cTn (≤ 99. percetila URL). Dodatno, treba smatrati da 
je postavljena dijagnoza infarkta miokarda udruženog sa 
CABG operacijom (tip 5) ako: (i) dođe do pojave novog 
patološkog Q zupca ili novog LBBB, ili (ii) angiografski re-
gistrovana okluzija na novom graftu ili nativnoj arteriji, ili 
(iii) ako postoji imidžing dokaz o novom gubitku vijabilno-
sti miokarda ili o novom segmentnom ispadu kontraktil-
nosti. Otpuštanje srčanih biomarkera je znatno veće u 
slučajevima kada se uz operaciju CABG radi i zamena val-
vule nego kada se izvodi samo bajpas operacija, kao i u 
slučajevima CABG sa korišćenjem ekstrakorporalnog kr-
votoka, nego kada se operacija izvodi na kucajućem srcu. 
84 Gore navedeni prag je prilično robustan u slučajevima 
izolovane CABG operacije sa korišćenjem ekstrakorporal-
nog krvotoka. Kao i za PCI, postojeći kriterijumi iz univer-
zalne definicije IM treba da se primene u slučajevima 
kada je od intervencije prošlo više od 48 sati.

  
Procena IM kod pacijenata nakon drugih 
operacija na srcu 

Nove ST-T promene su česte kod pacijenata koji su 
imali neku kardiohiruršku operaciju. Kada se registruje 
novi patološki Q zubac u drugim zonama u odnosu na one 
u kojima je registrovan pre operacije, treba razmotriti di-
jagnozu IM (tip 1 ili 2), naročito ako je udružen sa poveća-
nim vrednostima biomarkera, novim segmentnim ispadi-
ma kontraktilnosti ili hemodinamskom nestabilnošću. 

Savremene procedure kao što su transkateterska za-
mena aortne valvule (TAVI) ili mitralni klip mogu izazvati 
oštećenje miokarda sa nekrozom. Ovo oštećenje može 
biti izazvano direktnom traumom miokarda ili izaziva-
njem regionalne ishemije zbog koroanarne opstrukcije 
ili embolizacije. Verovatno, kao kod CABG, što je veći 
porast vrednosti biomarkera, to je lošija prognoza, ali 
dokazi o tome još uvek nisu dostupni. 

Predloženi su modifikovani kriterijumi za dijagnozu 
periproceduralnog IM ≤72h posle implantacije aortne val-
vule.85 S obzirom na to da u literaturi postoji malo infor-
macija u vezi sa periproceduralnim IM u kardiohirurgiji, 
osim u slučajevima CABG, deluje racionalno primeniti iste 
kriterijume kao za IM udružen sa CABG i na IM udružen sa 
bilo kojom drugom kardio-hirurškom operacijom. Kod 
pacijenata sa aritmijom ablacija podrazumeva kontrolisa-
nu nekrozu miokarda koja se izaziva zagrevanjem ili smr-
zavanjem tkiva. Veličina nekroze se može proceniti mere-
njem cTn, međutim, ne treba svaki porast vrednosti cTn u 
ovim okolnostima označiti kao IM.

Infarkt miokarda udružen sa  
nekardiološkim procedurama

Perioperativni IM je najčešća perioperativna vasku-
larna komplikacija u velikim nekardiohirurškim operaci-
jama i udružen je sa lošijom porgnozom.86,87 Većina 

pacijenata koji dožive periproceduralni IM ne osećaju 
simptome ishemije miokarda. Uprkos tome, asimpto-
matski perioperativni IM je, kao i simptomatski IM, 
snažno povezan sa 30-dnevnim mortalitetom. Preporu-
čuje se rutinsko praćenje kardiospecifičnih biomarkera 
kod visokorizičnih pacijenata, i pre i 48–72h nakon ope-
racije. Merenje vrednosti high sensitivity cTn u postope-
rativnim uzorcima pokazuje da 45 % pacijenata ima 
vrednosti veće od 99. percentila URL i 22 % ima poveća-
nje i trend rasta koji ukazuje na nekrozu miokarda.88 Stu-
dije na pacijentima koji su imali velike nekardiohirurške 
operacije govore u prilog tome da je većina dijagnosti-
kovanih infarkta u ovim okolnostima uzrokovana produ-
ženim disbalansom između dopremanja i zahteva mio-
karda za kiseonikom, bez obzira na postojanje prethodne 
CAD. Zajedno sa povećanjem i/ili padom vrednosti cTn, 
ovo podrazumeva IM tip 2. Međutim, jedna patohisto-
loška studija na pacijentima koji su imali fatalni periope-
rativni IM je pokazala rupturu plaka i agregaciju trombo-
cita što je dovelo do formiranja tromba, kod približno 
polovine ovih pacijenata,89 i što se označava kao IM tip 
1. S obzirom na razlike koje postoje u terapijskom pristu-
pu ova dva tipa IM, neophodno je pažljivo kliničko pra-
ćenje i procena. 

Infarkt miokarda u jedinicama  
intenzivne nege

Povećanje vrednosti cTN se često sreće kod pacijena-
ta u jedinicama intenzivne nege i povezano je sa lošom 
prognozom, bez obzira na prethodno kliničko stanje.92, 93 
Neki porasti mogu biti posledica IM tip 2 zbog prethod-
ne CAD i povećanih potreba miokarda za kiseonikom. 
Drugi pacijenti mogu imati povećane vrednosti srčanih 
markera zbog nekroze miokarda izazvane kateholamini-
ma ili direktnim dejstvom cirkulišućih toksina. Dalje, 
moguća je pojava IM tipa 1 kod nekih pacijenata. 

U slučaju kritično obolelih pacijenata sa teškim ošte-
ćenjem jednog ili više organa i povćanim vrednostima 
cTn, veliki je izazov za lekara da izabere adekvatan tera-
pijski pristup. Ako i kada se pacijent oporavi treba klinič-
ki proceniti da li je i u kojoj meri potrebna dalja kardio-
loška evaluacija.95

Ponavljani infarkt miokarda

„Incidentni IM“ se definiše kao prvi infarkt miokarda 
kod neke osobe. Kada dođe do razvoja IM u 28 dana od 
„incidentnog IM“, to se u epidemiološkom smislu ne 
smatra za nov događaj. Ukoliko se razvije IM nakon 28 
dana od „incidentnog IM“, to se smatra za rekurentni 
(ponavljani) IM.

Reinfarkt

Termin „reinfarkt“ se koristi za akutni IM koji se javlja 
u 28 dana od incidentnog ili rekurentnog IM. 3 EKG dija-
gnoza kod sumnje na reinfarkt može biti otežana zbog 
evolucije EKG promena u sklopu inicijalnog infarkta. Di-
jagnoza reinfarkta se postavlja kada u najmanje dva su-
sedna odvoda postoji ST elevacija ≥0.1 mV ili kada se 
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pojavi novi patognomoničan Q zubac, naročito kada su 
ovi znaci udruženi sa ishemijskim simptomima koji traju 
20 minuta ili duže. Reelevacija ST segmenta se takođe 
može videti kod preteće rupture miokarda, te je neop-
hodno sprovesti dalju dijagnostiku. ST depresija ili sam 
LBBB nisu specifičan nalaz i ne mogu se koristi za dija-
gnozu reinfarkta.

Kod pacijenata kod kojih se zbog postojanja kliničkih 
simptoma i znakova sumnja na reinfarkt, preporučuje se 
određivanje vrednosti cTn u najkraćem roku. Potrebno 
je ponoviti ovu analizu nakon 3-6 h. Ukoliko su u prvom 
uzorku koncentracije cTn bile povišene, ali stabilne, ili u 
padu, za dijagnozu reinfarkta je potrebno da u drugom 
uzorku dođe do porasta vrednosti cTn za 20% ili više. 
Ukoliko je inicijalna vrednost cTn bila u granicama refe-
rentnih vrednosti, onda se primenjuju kriterijumi za novi 
akutni IM. 

Oštećenje miokarda ili infarkt udruženi sa 
srčanom insuficijencijom

U zavisnosti od toga koja se metoda koristi, kod paci-
jenata sa SI se mogu registrovati vrednosti cTn koje su na 
pragu referentne vrednosti, ili koje su značajno poveća-
ne.96 Kod svih pacijenata sa SI je moguće izmeriti vred-
nosti cTn korišćenjem high-sensitivity cTn testova. Pri 
korišćenju ove metode, u velikom procentu slučajeva 
vrednosti su veće od 99. percentila URL, naročito kod 
onih koji imaju SI težeg stepena, kao što su pacijenti sa 
akutnom dekompenzacijom SI.97

Kod svake akutne prezentacije srčane insuficijencije 
treba razmotriti dijagnozu IM tip 1, zbog toga što je on 
značajan razlog akutne dekompenzacije SI. Međutim, 
same povišene vrednosti cTn kod pacijenata sa SI nisu 
dovoljne za dijagnozu IM tip 1, jer se one sreću i kod 
pacijenata sa neishemijskom SI. 

Pored IM tip 1 i drugim mehanizmima se kod pacije-
nata sa SI mogu objasniti granične do patološki povišene 
vrednosti cTn.96, 97 Na primer, IM tip 2 se može javiti zbog 
povišenog transmuralnog pritiska, opstrukcije malih ko-
ronarnih krvnih sudova, endotelne disfunkcije, anemije 
ili hipotenzije. Pored IM tip 1 i 2, eksperimentalno su 
pokazane i apoptoza i autofagija kardiomiocita zbog 
istezanja miokarda. Direktno toksično oštećenje ćelija, 
povezano sa inflamacijom, cirkulišućim neurohormoni-
ma, infiltrativnim procesima, kao i miokarditisom i stres 
kardiomiopatijom mogu se prezentovati kao SI sa pove-
ćanim vrednostima cTn.97 

Iako prisustvo, veličina i održavanje povišenih vred-
nosti cTn kod pcijenata sa SI komplikuju dijagnostikova-
nje IM, prihvaćeno je da su povišene vrednosti nezavisni 
prediktor lošeg ishoda i u akutnoj i hroničnoj SI, i stoga 
ne treba da budu protumačene kao lažno pozitivan 
rezultat.97,98

U slučajevima akutne dekompenzacije SI treba što 
pre odrediti vrednosti cTn I ili cTn T, i snimiti EKG, u cilju 
postavljanja ili iskuljučivanja dijagnoze IM kao uzroka 
dekompenzacije. U ovim okolnostima povišene vredno-
sti cTn treba interpretirati u smislu visoke sumnje za po-
stojanje IM tip 1 ukoliko je registrovan značajan porast 
i/ili pad markera, ili ako je to praćeno ishemijskim 

simptomima, novim ishemijskim promenama u EKG ili 
gubitkom miokardne funkcije registrovane neinvazivnim 
testovima. Anatomija koronarnih arterija je najčešće 
dobro poznata i može se koristiti za interpretaciju abnor-
malnih vrednosti cTn. Ako su prisutni normalni koronar-
ni krvni sudovi, verovatno se radi o tipu 2 IM ili nekoro-
narnom mehanizmu oslobađanja troponina.97

S druge strane, kada je koronarna anatomija nepo-
znata, same vrednosti cTn koje prevazilaze 99. percentil 
URL nisu dovoljan dokaz da je CAD uzrok IM, niti se u tim 
slučajevima može identifikovati mehanizam nastanka 
abnormalnih vrednosti cTn. U ovim okolnostima, u cilju 
otkrivanja uzroka povišenih vrednosti cTn, potrebno je 
ispitivanje miokardne perfuzije, koronarnom angiografi-
jom, ili MRI. Međutim, i pored svih ispitivanja može biti 
teško da se otkrije razlog povišenih vrednosti cTn.96, 97

Korišćenje IM u kliničkim studijama 
i programima za potvrdu kvaliteta

U kliničkim studijama IM može biti kriterijum za 
uključivanje u studiju ili end-point. Univerzalna definici-
ja IM je od velike koristi za kliničke studije jer omoguća-
va standardizovani pristup u smislu interpretacije i po-
ređenja između različitih studijama. Definicija IM kao 
kriterijuma za uključivanje, npr. IM tip 1, a ne tip 2, odre-
diće karakteristike pacijenata u studiji. Na primer, u ne-
kim slučajevima IM, angiografski se kao jedini uzrok 
identifikuje restenoza.99, 100 Ovaj IM povezan sa PCI se 
može označiti kao IM tip 4c, koji se definiše kao ≥50% 
stenoza na koronarnoj angiografiji ili kao kompleksna 
lezija sa porastom i/ili padom vrednosti cTn koje preva-
zilaze 99. percentil URL bez druge značajne CAD op-
strukcije većeg stepena praćene: (i) inicijalnim uspešnim 
postavljanjem stenta, (ii) dilatacijom stenoze koronarne 
arterije balon angioplastikom (<50%).

U skorašnjim studijama kao finalni ishodi se koriste 
različite definicije IM i zbog toga onemogućavaju pore-
đenja i generalizaciju zaključaka različitih studija. Zbog 
toga je od presudnog značaja da istraživači i regulatorna 
tela prihvate usaglašenu definiciju IM koja će se koristiti 
kao end-point u kliničkim istraživanjima. U nekim sluča-
jevima kliničkih studija se može smatrati opravdanim 
prilagođavanje definicije IM, ako postoji adekvatno 
obrazloženje. Bez obzira na to, istraživači bi trebalo da 
omoguće da studija obezbedi sveobuhvatne podatke za 
različite tipove IM i da uključi 99. percentil URL nivoa 
značajnosti za vrednosti cTn, ili drugih korišćenih bio-
markera. Umnošci 99. percentila se mogu predstaviti 
kao u tabeli 6. Na ovaj način je olakšano poređenje iz-
među studija i meta analiza.

S obzirom na to da je moguće koristiti različite testo-
ve, uključujući i novije, još više senzitivne analize za de-
tekciju cTn, u velikim multicentričnim kliničkim studija-
ma preporučuje se doslednost u primeni 99. percentila 
URL. Ovo neće u potpunosti izjednačiti vrednosti tropo-
nina dobijene korišćenjem različitih metoda, ali će po-
većati konzistentnost rezultata. Kod pacijenata kojima 
se radi srčana intervencija incidenca IM se može koristiti 
kao mera kvaliteta iste, ukoliko je obezbeđeno da svi 
centri koji učestvuju u programu potvrde kvaliteta 
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primenjuju konzistentnu definiciju. U cilju efektivnosti i 
da bi se izbegla pristrasnost, neophodno je razvijanje 
obrasca po kom bi se usaglasile vrednosti cTn dobijene 
različitim testovima.

Posledice prilagođavanja definicije IM na 
javnu politiku

Revizija definicije IM ima brojne posledice, kako na 
pojedince, tako i na društvo u celini. Uputna ili definitiv-
na dijagnoza IM predstavlja osnovu za planiranje dalje 
dijagnostike, preporuka za promenu načina života, leče-
nje i prognozu bolesti. Grupa pacijenata sa određenom 
dijagnozom predstavlja osnovu planiranja u zdravstve-
noj zaštiti, donošenju preporuka u vezi sa zdravljem, kao 
i preraspodelu resursa.

Jedan od ciljeva dobre kliničke prakse je postzanje 
definitivne i specifične dijagnoze koja je zasnovana na 
naučnim dokazima. Pristup definiciji IM koji je prisutan 
u ovom dokumentu zadovoljava ove kriterijume. Uop-
šteno, značenje termina „infarkt miokarda“ nije prome-
njeno, iako su nove, senzitivnije dijagnostičke metode 
razvijene u cilju dijagnostikovanja ovog entiteta. Zbog 
toga, dijagnoza akutnog IM je klinčka dijagnoza zasno-
vana na prisustvu simptoma kod pacijenta, promena u 
EKG i visoko senzitivnih biohemijskih markera, kao i na 
informacijama koje su dostupne putem različitih vizua-
lizacionih tehnika. Značajno je okarakterisati i tip IM, kao 
i veličinu infarkta, rezidualnu funkciju LK, i stepen KAD i 
drugih faktora rizika, a ne samo postaviti dijagnozu IM. 
Informacije koje se tiču prognoze i kasnije radne sposob-
nosti pacijenta zahtevaju značajno više od jednostavne 
konstatacije da je pacijent pretrpeo IM. Druge dodatne 
faktore koji su upravo spomenuti treba uračunati kako 
bi bilo moguće doneti ispravne socijalne, porodične i 
odluke u vezi sa radnom sposobnošću pacijenta. Posotje 
različite skale za merenje rizika koje predviđaju progno-
zu nakon IM. Klasifikacija drugih prognostičkih entiteta 
koji su povezani sa IM bi trebalo da dovede do ponov-
nog razmatranja kliničkog dijagnostikovanja koje se 

trenutno primenjuje za pacijente sa različitim stanjima 
koja mogu dovesti do nekroze miokarda, sa posledičnim 
porastom vrednosti biomarkera. 

Treba uzeti u obzir to da ova modifikacija definicije IM 
može biti povezana sa posledicama za pacijente i njihove 
porodice, u psihološkom smislu, u smislu životnog osigu-
ranja, profesionalne karijere, kao i dozvole za upravljanje 
automobilom ili avionom. Dijagnoza je povezana i sa so-
cijalnim implikacijama, kao i sa šifrovanjem dijagnoza, 
troškovima lečenja, statistikama javnog zdravlja, bolova-
njima i potvrdama invaliditeta. Zbog svih navedenih iza-
zova lekari moraju biti adekvatno informisani o izmena-
ma dijagnostičkih kriterijuma. Potrebno je napraviti 
materijale za edukaciju i adekvatno prilagoditi vodiče za 
lečenje. Profesionalna udruženja i oni koji planiranju 
zdravstvenu zaštitu treba da preduzmu korake da olakša-
ju brzo obaveštavanje lekara, drugih profesionalaca u 
sistemu zdravstvene zaštite, administracje i opšte javno-
sti o izmenama definicija IM.

Globalne perspektive definicije infarkta 
miokarda

Kardiovaskularne bolesti su globalni zdravstveni pro-
blem. Razumevanje tereta i posledica CAD u društvu je od 
presudnog značaja. Promena kliničkih definicija, kriteriju-
ma i biomarkera predstavlja izazov za naše razumevanje i 
sposobnost da unapredimo javno zdravlje. Definicija IM 
za kliničare ima značajne i trenutne terapijske implikacije. 
Za epidemiologe, podaci su najčešće retrospektivni, tako 
da je postojanje jasnih definicija značajno za poređenja i 
analizu trendova. Standardi koji su opisani u ovom izve-
štaju su pogodni za epidemiloške studije. Međutim, u cilju 
analize trenda tokom vremena, važno je da postoje kon-
zistentne definicije i da se kvantifikuju prilagođavanja 
kada se biomarkeri ili drugi dijagnostički kriterijumi me-
njaju.101 Na primer, pojava cTn je dramatično povećala 
broj dijagnostikovanih IM u epidemiologiji.3, 102

U zemljama sa ograničenim ekonomskim resursima 
srčani biomarkeri i vizualizacione tehnike možda nisu 

Tabela 6. Tipovi IM prema umnošku 99-tog percentila URL korišćenog srčanog biomarkera u kliničkim studijama

Umnožak
x99%

IM tip 1
Spontani

IM tip 2
Sekundarni

IM tip 3a

Smrt
IM tip 4a
PCI

IM tip 4b
Tromboza stenta

IM tip 4cb

Restenoza
IM tip 5
CABG

1-3

3-5

5-10

> 10

Ukupno

IM – infarkt miokarda; PCI – perkutana koronarna intervencija; CABG – koronarni arterijski bajpas graft
a Vrednosti biomarkera su nedostupne zbog smrtnog ishoda pre uzimanja uzorka krvi (plava zona)
Crvena zona predstavlja arbitrarno definisane vrednosti cTn koje su niže od onih definisanih za IM u slučaju PCI ili CABG.
b Restenoza je definisana kao ≥50 % senoze na koronarnoj angiografiji ili kada je kompleksna lezija udružena sa porastom i/ili padom vrednosti cTn >99. 
percentila URL, a bez druge značajne CAD opstrukcije većeg stepena praćenja: (i) inicijalnim uspešnim postavljanjem stenta, (ii) dilatacijom stenoze koro-
narne arterije balon angioplastikom (<50%).
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dostupne u svim centrima, a moguće je da čak i ne po-
stoji mogućnost snimanja EKG. U ovim okolnostima, SZO 
preporučuje da su testovi biomarkera ili dugi skupi dija-
gnostički testovi neodgovarajući kao obavezni dijagno-
stički kriterijum.3 SZO preporučuje upotrebu ESC/ACCF/
AHA/WHF Univerzalne definicije IM u okolnostima u 
kojima ne postoji ograničenje u pogledu resursa, dok su 
u slučaju ograničenih resursa preporuke fleksibilnije. 3

Kulturni, finansijski, strukturalni i organizacioni pro-
blemi u različitim zemljama sveta u smislu dijagnostiko-
vanja i terapije IM zahtevaju stalna istraživanja. Od su-
štinskog je značaja da se obrati pažnja na jaz između 
terapijskih i dijagnostičkih dostignuća u periodu ekspan-
zije kardiovaskularnih bolesti. 

Sukob interesa

Članovi Radne grupe ESC/ACCF/AHA/WHF su nezavisno 
učestvovali u pripremanju ovog dokumenta oslanjajući se 
na sopstveno akademsko i kliničko iskustvo i objektivno i 
klinički procenjujući svu dostupnu literaturu. Najveći broj 
njih je učestvovao, ili učestvuje, u radu sa predstavnicima 
industrije i državnim ili privatnim zdravstvenim institucija-
ma (istraživačke studije, edukativni skupovi, konsultantske 
usluge), ali svi veruju da ove aktivnosti nisu uticale na nji-
hove odluke. Najbolji dokaz njihove nezavisnosti je kvalitet 
njihovog prethodnog i sadašnjeg naučnog rada. Međutim, 
kako bi se obezbedila transparentnost, podaci o njihovoj 
povezanosti sa industrijom, privatnim i državnim zdrav-
stvenim institucijama su dostupni na ESC web stranici 
(www.escardio.org/guidelines). Troškovi Radne grupe i 
pripreme ovog dokumenta su u potpunosti obezbeđeni iz 
fondova gore pomenutih udruženja. 

Zahvalnost

Veoma smo zahvalni posvećenim članovima Odelje-
nja za izradu praktičnih vodiča ESC. 

Tekst KME „Treća univerzalna definicija infarkta mio-
karda“ je akreditovano Evropski odbor za akreditaciju u 
kardiologiji (EBAC). EBAC radi u skladu sa standardima 
kvaliteta Evropskog akreditacionog saveta za kontinuira-
nu edukaciju (EACCME), što je instituticija Evropskog 
udruženja medicinskih specijalista (UEMS). U skladu sa 
EBAC/EACCME vodičima, svi autori koji su učestvovali u 
ovom programu su obelodanili potencijalni sukob inte-
resa koji bi mogao da dovede do pristrasnosti u ovom 
dokumentu. Organizacioni komitet treba da obezbedi 
da svi potencijalni sukobi interesa koji su od značaja za 
program budu saopšteni učesnicima pre KME. 

KME pitanja vezana za ovaj tekst su dostupna na: Eu-
ropean Heart Journal http://www.oxforde-learning.com/
eurheartj i European Society of Cardiology http://www.
escardio.org/guidelines. 
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