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Predgovor

Uspostava dijagnosti¢ko terapijskih vodic¢a, u vrijeme refor-
me zdravstvenog sistema, kao stru€na literatura ¢e doprinijeti
kvalitetnijoj dijagnostici i lije€enju na svim nivoima zdravstvene
zastite. Vodici treba da budu dostupni svim zdravstvenim rad-
nicima, a narocito u procesu organizacije zdravstvene zastite
kroz porodi¢nu / obiteljsku medicinu u primarnoj zdravstvenoj
zastiti.

S tim u vezi, a u cilju obezbje|enja gradanima zdravstvene
usluge standardnog kvaliteta i jednakog sadrzaja, Ministarstvo
zdravstva Kantona Sarajevo je medu prvima na podrucju Fede-
racije Bosne i Hercegovine pokrenulo proceduru za definiranje
jedinstvenih dijagnosti¢ko terapijskih postupaka.

Primjena dijagnostiCko terapijskih vodi¢a u lijeCenju od-
redenih bolesti je u svijetu ve¢ opce prihvaceni doktrinarni pri-
stup.

U cilju pracenja savremenih doktrinarnih stavova u svijetu,
formirani su stru¢ni ekspertni timovi, koji su, svaki iz svoje ob-
lasti, dali prijedloge dijagnosti¢ko terapijskih vodic¢a, prilagodeni
situaciji u zemlji gdje se trebaju i primjeniti.

Ovi dijagnosticko terapijski Vodi€i ¢e osigurati primjenu po-
stupaka i procedura u dijagnostici i lijeCenju pacijenata, a koji
su komparabilni savremenim procedurama koje se primjenjuju
u svijetu i bazirani su na koncenzusima medicinskih saznanja i
tehnologija.

Cilj dijagnosti¢ko terapijskih vodica je:

a) Razvijanje nacionalnih terapijskih vodica za lijecnike
b) Razvijanje istrazivackih navika u prikupljanju novih saz-
nanja, navika i prakse propisivaca i potrosaca



c) Razvijanje nivelirane nacionalne liste esencijalnih
lijekova

d) Razvijanje medicinskih i farmaceutskih nastavnih plano-
va

e) Revizija internih edukacionih programa
f) Revizija procedura za medicinski nadzor

g) Interventni programi i projekti u cilju promoviranja raci-
onalne upotrebe lijekova

h) Edukacija medicinskog osoblja i pacijenata

i) Generiranje, identifikacija i Sirenje informacija o strategi-
jama u okviru racionalne primjene dijagnosti¢ko-terapij-
skih postupaka

Uspostava dijagnosticko terapijskih vodi¢a ¢e olaksati rad
lije€nika, a narocito lije€nika porodi¢ne / obiteljske medicine u
primarnoj zdravstvenoj zastiti, te omoguciti dobivanje podataka
za izradu osnovnog paketa usluga, koji se moze finansirati kroz
obavezno zdravstveno osiguranje.

Skupstina Kantona Sarajevo je na sjednici odrzanoj
28.10.2004 je donijela Odluku ( Br. 01-05-23603/04 ) kojom
se utvrduju osnovni principi dijagnostike i lije€enja a ko-
ji su duzni primjenjivati zdravstveni radnici Kantona Sara-
jevo.

Dijagnosticko terapijski vodici ¢e se obnavljati svake dvije
godine sa namjerom da se aktueliziraju i inoviraju savremeni
medicinski stavovi o lije€enju pojedinih oboljenja.

Prof. dr. sci. Zehra Dizdarevié
Ministrica zdravstva Kantona Sarajevo
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1. UvOoD

Akutni koronarni sindrom (ACS) je veliki zdravstveni pro-
blem i uzrok je velikog broja hospitalizacija tokom godine u
svijetu i kod nas. U SAD se svake godine primi u bolnice oko
1.7 miliona bolesnika sa ACS. Od toga samo jedna jedna cetvr-
tina bolesnika ima infarkt miokarda sa elevacijom ST segmenta
(STEMI-ST segment Elevation Myocardial Infarction), dok se
u oko 75% bolesnika nade nestabilna angina (UA) ili akutni
infarkt bez elevacije ST segmenta (NSTMEl-non ST segment
Efevation Myocardial Infarction). STEMI je skoro uvijek poslje-
dica potpune trajne ckluzije koronarne arterije trombom, dok
UA/MSTEMI nastaje zbog teSke opstrukcije, ali ne i potpune
trajne okluzije koronarne arterije. U oko 50% bolesnika sa UA/
NSTEMI se moZe nadi poviSen nivo troponina, Sto potvrduje
miokardnu nekrozu, odnosno NSTEMI.

Owvaj vodié se odnosi samo na zbrinjavanje bolesnika sa
akutnim koronarnim sindromom bez elevacije ST segmenta
i ne obuhvaca bolesnike sa STEMI-om. Strategija u ovom
dokumentu je ogranitena i primjenjiva na vedinu bolesnika
sa sumnjom na akutni koronarni sindrom Treba medutim na-
glasiti, da specifiéni nalazi u pojedinog bolesnika mogu traZiti
odstupanje od predioZene strategije. Lijecnik bi za svakog
pojedinaénog bolesnika trebao napraviti individualnu odluku
uzimajuci u obzir bolesnikovu anamnezu, objektivni nalaz, na-
laze za vrijeme posmatranja ili ispitivanja u bolnici i moguénost
primjene novog tretmana.

Wodi¢ bi se morao koristiti kao uputstvo koje se primjenjuje
za vectinu sluéajeva, dok drugi izbori mogu biti primjenjiviu po-
jedinaénim sluéajevima ili u specifiénim lokalnim uvjetima.

Vodié je raden prema preporukama Europskog Kardiologkog
Drustva (ESC), vodiéu Americkog kardioloskog koledZa (ACC)
i Americkog kardicloskog udruZenja (American Heart Associati-



on-AHA), i konsenzus dokumentu o redifiniciji akutnog infarkta
miokarda Europskog Kardiolosko Drustva (ESC) i Americkog
kardioloskog koledZa (ACC), te predstavlja danadnje principe
dijagnostike i terapije ACS-a bez perzistentne elevacije ST-se-
gmenta.

DEFINICIJA

Akutni koronarni sindrom (ACS) je skup klinickih sindro-
ma uzrokovanih naglim nastankom poremecaja krvotoka u ko-
ronarnim arterijama i posljediénom ishemijom odgovarajuceg
dijela miokarda.

U akutni koronarni sindrom (ACS) se danas ubrajaju:
1. nestabilna angina pektoris({UA) i
2. akutni infarkt miokarda {AMI).

a) AMI bez elevacije ST segmenta (NSTEMI) bez ili sa Q
zupca
b) AMI sa elevacijom ST segmenta (STEMI) bez ili sa Q
Zupcem.
Definicija angine pektoris je bazirana na klinickoj slici.
Stabilna angina se prezentira bolom i/ili stezanjem (priti-
skom) ili osjeéajem «Zarenja» iza prsne kosti koji je provociran
fizitkim naporom, emocionalnim stresom ili hladnocom, traje
5-15 minuta, i prestaje nakon prestanka djelovanja provociraju-
¢eg faktora ili nakon sublingvalne primjene nitroglicerina. Cesto
se Siri u lijevo rame, vrat i ruku.

Nestabilna angina je definirana kao bol ili stezanje koje
ima barem jednu od karakteristika:1) javijanje u mirovanju (ili
na najmanji napor) u trajanju od 20 minuta (ako nije prekinut ni-
troglicerinom), 2) novi otri napad bola (unutar 1 ili 2 mjeseca),
3) bol sa tendencijom pogorianja u jacini, duljini trajanja, uce-
stalosti javljanju, ili slabijerm odgovoru na nitroglicerin u odnosu
na prethodne bolove, 4) novi bol unutar 14 dana od akutnog
infarkta. Kod nekih od ovih bolesnika, pogotovo sa produljenim
bolom, se nade povi$ena razina sréanih markera, troponina T

ili 1, ili i jednog i drugog, $to govori u prilog postojanje nekroze



Akutni infarkt miokarda (AMI) podrazumijeva danas mini-
malnu nekrozu miokarda koja se moZe dokazati samo na osno-
vu povisenja osjetliivih markera troponina T 7 [, koji se nalaze
samo u miokardu i oslobadaju se iz citosola prilikom nekroze
stanice, dok se klasiéna perzistentna elevacija ST-segmenta ne
mora javiti (NSTEMI).

Osnovna razlika u okviru ACS izmedu UA | AMI bez elevaci-
je ST segmenta (NSTEMI) je poviSen nivo kardijalnih troponina
u NSTEMIL.

FATOFIZIOLOGIJA

Pet patofizioloSkih procesa, mogu biti etioloki faktori u na-
stanku UA i NSTEMI.

1) Erozija ili ruptura aterosklerotskog plaka sa nadograde-
nim neokluzivnim trombom je daleko najéesci etiolodki faktor.
Razlicite klinicke slike su stupnjevi u razvoju istog patofizio-
loskog mehanizma, odnosno prelaska stabilnog u  nestabilni
aterosklerotski plak, zbog erozije ili rupture pokrovne kape
plaka sa razliéitim stupnjevima tromboze i okluzije arterije. Ne-
potpuna okluzija ili potpuna prolazna okluzija daje klinicku sliku
nestabilne angine (UA) i NSTEMI, dok potpuna trajna okluzija
uzrokuje STEMI.

2) Dinamiéka opstrukcija moZe biti posljedica spazma
epikardne arterije u Printzmetalovoj angini, konstrikcije malih
muskularnib arterija, ili vazokonstrikcije arterije u prisustvu
aterosklerotskog plaka, gdje se wvazokonstriktorne supstance
oslobadaju iz trombocita (serotonin i tromboksan AZ), ili se
nalaze u samom trombu (trombin). Osteceni endotel nadalje
smanjuje proizvodnju dusiénog oksida kao vazodilatatora i
povecéava oslobadanje mocnog vazokonstriktora endotelina.
Adrenergiéni stimulansi (hladnoca, psihicki stres ili kokain) ta-
kode dovode do vazokonstrikcije.

3) Progresivna mehaniéka opstrukcija se najtesce doga-
da u restenozi poslije perkutane koronarne intervencije (PCI),
ukoliko nije ugraden rapamicinom obloZen stent (drug eluting
stent). Rijetko, progresivno suZenje koronarne arterije moze biti
posljedica brze staniéne proliferacije koja prethodi UA/NSTEMI-
u i bez prethodne PCl-e,
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4) Upala ili infekcija ili oboje. Upala moZe odigrati vaznu
ulogu u stvaranju nestabilnosti plaka sa upalnim stanicama
koje oslobadaju citokine 3to poveéava oslobadanje metalopro-
teinaza iz matriksa i stanjuje fibrozni pokrov plaka, te tako po-
vecava mogucnost rupture ili erozije. Upala dalje moze smanijiti
sintezu kolagena, Sto dalje stanjuje pokrov plaka i povecava
vjerojatnoéu rupture.

5) Sekundarna nestabilna angina je posljedica neravno-
teze izmedu opskrbe mickarda kisikom i potreba miokarda,
uzrokovane faktorima izvan koronarnih arterija u bolesnika sa
koronarnom stenozom i kroniénom stabilnom anginom. Ovo
moZe biti posljedica povecane potrebe za kisikom, smanjenog
koronarnog protoka, ili i jednog i drugog. Povedane potrebe za
kisikom ukljucuju tahikardije (supraventrikularna tahikardija ili
novi napad atrijalne fibrilacije sa brzim ventrikularnim odgovo-
rom), povidenu temperaturu, tireotoksikozu, hiperadrenergicna
stanja, te povecano postopterecenije (afterload) lijevog ventriku-
la. (hipertenzija ili aortna stenoza). Sekundarna losija opskrba
kisikom mozZe biti posljedica anemije, hipoksemije (pneumonia
ili kongestivna sréana dekompenzacija), hiperviskoznog stanja
ili hipotenzije. Sekundarna angina ima lodiju prognozu nego
primarna.

Pojedini bolesnik mozZe imati vidée pomenutih faktora kao
uzrok nastanka epizode nestabilne angine. Etioloski pristup je
vazan za dijagnozu i lijecenje stanja koji preciptiraju epizodu
UA/NSTEMI-a. Nekoliko novih serumskih markera su efikasno
orude u identificiranju ovih patofiziologkih procesa i u predvida-
nju ishoda bola. Ovakav pristup se razvio u «multimarkersku
strategiju» za evaluaciju i stratifikaciju rizika. Zato su razvijeni
klini€ki kriteriji koji omoguéuju klinicaru da donese odluku i iza-
bere najbolji tretman zasnovan na stratifikaciji rizika i ciljanom
pristupu intervenciji

KLASIFIKACIJA. Obzirom da sindrom UA/NSTEMI obuhva-
¢a raznoliku grupu bolesnika, korisna je klasifikacija bazirana
na klinickim karakteristikama. Klinicka klasifikacija sindroma



UA/NSTEMI je korisna za stratifikaciju rizika. Braunwald dijeli
bolesnike prema jacini bola i vremenu nastajanja bola u tri gru-
pe, te prema kliniékim okolnostima u kojima se odigrao akutni
ishemiéni bol takoder u tri grupe (Tab.1.).

Tabela 1. Braunwald-ova klasifikacija UA/NSTEMI

p—

- Smrtili Mlu
Klasa Defincija god (%)
Jatina bola .
Movi napad oitre ili ubrzane
Klasa | angine na minimalni napor, ali 73
nama bola u mirovanju
Angina u mirovanju u zadnjem
Klasa Il mjesecu, ali ne u zadnjih 48 10.3
sati (UA u miru, subakutna)
Angina u mirovanju u zadnjih
sy 48 sati (UA akutna) 104
Kliniéke okolnosti
Bol u prisustvu ekstrakardijaing
A (sekundarma UA) faktora, koji pojatava ishemiju 14.1
mickarda
, Bol bez prisustva ekstrakardi-
B (primarna UA} jalnog fa 8.5
C (postinfarktna UA) Bol unutar 14 dana poslije AMI 18.5

Intenzitet lijedanja

Bolesnici s& mogu podijeliti u tr
grupe prema tome da li se UA
angina dogada: 1)bez terapije
stabilne angine, 2)za vrijeme
lijgtanja kroniéne angine, 3)za
vrijeme maksimalne antii-
shemijske medikamentozne
terapije anginea

EKG promjene

Bolesnici sa UA se mogu dalje
podijeliti na one sa, il bez pro-
laznih ST - T val promjena za
vrijgme bola

11
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2. POCETNA KLINICKA PROCJENA | RANA
STRATIFIKACIJA FAKTORA RIZIKA

Vodi&é ACC/AHA sugerira pristup brzom zbrinjavanju bole-
snika sa moguéim ACS-om, koji integrira podatke iz anamneze,
pregleda, 12 kanalnog ekg-a i poéetnih kardijalnih markera u ci-
lju podjele bolesnika: nekardijalna dijagnoza, kroniéna stabilna
angina, moguéi ACS i definitivni ACS. Bolesnici sa elevacijom
ST segmenta se odmah trijaZiraju za tromboliticnu terapiju ili
perkutanu koronarnu intervenciju (PCI). Bolesnici sa ACS, koji
imaju promjene ST ili T vala, akutni bol, pozitivne kardijalne
markere ili hemodinamske abnormalnosti se primaju na odjel
intenzivnu njege i ordinira se zbrinjavanje akutne ishemije. Bo-
lesnici sa moguéim ACS-om bez ST promjena i bez povidenih
markera se mogu opservirati u urgentnom centru ili bolnickim
odjelima.

U vecine bolesnika je prisutan samo pritisak ili bol u prsima
i sumnja na akutni koronarni sindrom je radna dijagnoza. Poce-
tna procjena ukljuéuje 4 slijedeca stupnja (Tabela 1).

1) Kod sumnje na ACS vaiZno je uzeti detaljnu anamnezu
i precizan opis simptoma. Ishemiéni bol je glavni simptom wu
UA/NSTEMI. Neophodan je temeljit fizikalni pregled bolesnika
sa posebnom paZnjom na moguéu valvularnu bolest (aorina
stenoza), hipertrofitnu kardiomiopatiju, zatajenje srca, i bolest
pluca.

Pregled obiéno ne otkriva specificne znake, ali moZe govoriti
u prilog ishemije ukoliko je zahvadena arterija koja opskrbljuje
velik dio miokarda lijevog ventrikula, kada se moZe javiti pre-
znojavanje, blijeda hladna koZa, tahikardija, treci i éetvrti sréani
ton, i vlaZni bazalni zvuéni fenomeni na plucima. Vrlo rijetko,
tedka disfunkcija lijevog ventrikula moZe izazovati hipotenziju
u UANSTEMI.

2) Necphodno je snimiti EKG: vaZno je uporediti aktuelni
EKG sa ranijim ako je dostupan, posebno kod bolesnika sa ved
postojecom patologijom srca (hipertrofija lijevog ventrikula ili
poznata postojeca koronarna bolest). EKG omoguéuje podjelu



bolesnika sa sumnjom na ACS u dvije kategorije koje zahtije-
vaju razli¢ite terapijske pristupe: a) STEMI, gdje je indicirana
reperfuziona terapija, te b) i ¢) gdje nije.

a) perzistentna elevacija ST segmenta (oko 42%) znadi

b)

potpunu okluziju koronarne arterije | obiéno je indicirana
reperfuziona terapija, odnosno revaskularizacija.

Depresija ST segmenta (ili prolazna ST elevacija), pro-
mjene T vala ili normalan EKG se nalaze u oko 51%
bolesnika. Nova promjena ST segmenta je specifitan i
vaZan znak ishemije i prognoze. Tradicionalno, ST de-
presija se smatra signifikantnom ako je veéa od 0.1mV,
sto se nalazi u oko 20-25% bolesnika. Medutim, oko
20% bolesnika imaju depresiju 0.05mV, ali se i njihova
nepovoljna prognoza priblizava bolesnicima sa depresi-
jom od 0.1mV ili ve¢om. Najloiju prognozu imaju bole-
snici sa prolaznom elevacijom ST segmenta koja traje
preko 20 minuta, Sto se nalazi kod oko 10% bolesnika
sa UA/MNSTEMI-om. Promjene T vala su senzitivni, ali ne
i specifitni znaci ishemije, ako nisu jednake ili vede od
0.3mV.

u malom broju sluéajeva (7%) nema definitivne karakte-
rizacije EKG-a i nadu se neodredene EKG promjene kao
blok lijeve grane ili ritam vjestatkog vodica ritma (pace-
maker).

3) U zadnja 2 slucaja, potrebni su biokemijski markeri za da-
lju dijagnostiku. Laboratorijske pretrage bi trebale ukljuéiti mar-
kere miokardnog ostecenja, prvenstveno sréane troponine T ili
I. Ako je koncentracija troponina povigena, postoji ireverzibilno
odtecenje stanica, odnosno infarkt mickarda. |zoenzim sréani
misic-mozak frakcija kreatin kinaze (CK-MB) i mioglobin su ko-
risni rani markeri miokardne nekroze u prvih 6 sati od pocetka
simptoma, pri éemu je zadnji marker vrlo osjetljiv, ali nedovoljno
specifican.Hemoglobin je pokazatelj postojanja anemije.

4) Tada treba poceti period opservacije koji ukljutuje vise
kanalni EKG monitoring. Ako se ponovo javi epizoda bola, tre-
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ba snimiti 12 kanalni EKG i uporediti ga sa snimkom dobijenim
kada se bol pogela povlaéiti spontanc ili poslije nitrata. Dodatno
se moZe snimili ehokardicgram zbog procjene funkeije lijevog
ventrikula | zbog Iskljuéenja drugih kardiovaskularnib uzroka
boll. Konaéno nakon 6-12 sati treba uraditi drugo odredivanje
froponina.

-_. SUUBLIANA KU KGRONARN SOROU
TROPONIMI — TROFONIMT 2

‘ PUI.I\NEG&?W'H|
"I'JERU"U'J“N(‘!

MNILIE ACS

Slika 1. Potetna procjena bolesnika primijenih sa sumnjom na ACS.

Pacijenti se nakon pofetne opservacije mogu klasificirati
kao:
1. Akutni koronarni sindrom (ACS),
a) Infarkt miokarda (poviseni markeri nekroze):

STEMI( sa perzistetnom ST elevacijom) ili NSTEMI
(bez ST elevacije),

b) nestabiina angina pektoris (ekg promjene bez povide-
nih markera nekroze),

2. Stabilna angina,



3. grupa ostalih bolesti ili grupa jos neodredenog uzro-
ka simptoma.

Unutar poéetnog perioda treba izvrsiti ranu stratifikaciju ri-
Zika na osnovu anamneze, fizikalnog pregleda, EKG monitorin-
ga i kardijalnih markera i izabrati dalju strateqgiju lijeéenja. ESC
preporucéuje ranu stratifikaciju na 2 grupe:pacijente sa visokim
i sa niskim rizikom

Pacijenti sa visokim rizikom. U ovih bolesnika postoji bar
1 od nalaza:
a) ponovljena ishemija - ponovljen bol u prsima, ili dinamicke
promjene ST-segmenta (ST depresija ili prolazna elevaci-
ja) ili duboki inverzni T val

b) Rana postinfarktna nestabilna angina

¢) Pavien nivo troponina

d) Hemodinamska nestabilnost unutar posmatranog perio-
da

&) TeZe aritmije (ponavljajuéa VT iVF,))

f) Diabetes melitus

g) EKG promjene koje ne dozvoljavaju procjenu ST spojnice
(blok lijeve grane, pace-maker)

Pacijenti sa niskim rizikom su:
a) Bez ponovnog bola unutar perioda opservacije

b) Bez povisenog nivoa troponina ili drugih markera nekro-
ze

¢) Nema depresije ST segmenta
d) Negativni ili aplanirani T valovi
&) Negativni troponini u drugom mjerenju (6-12 sati)

Strategija zbrinjavanja bolesnika sa sumnjom na ACS
se bazira na klinitkoj sumnji, EKG-monitoringu i markerima
nekroze miokarda. Strategija zbrinjavanja je prikazana na
algoritmu (S1.2).
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ASA, LMW Hupann,
Clapidogre, ik
Bata-bickator), Nt

1
i
PCI, CABG i medicinsko

Igetenje prama kilodtkim |
angogratehim karakteristicama

Slika 2. Sirategija zbrinjavanja u bolesnika sa sumnjom na ACS.
ASA=aspirin, LMVH=niskomaolekulami heparin, GPIB/IA= Inhibitori
glikoproteina IIB/IIIA; PClsperkutana koronama intervencija.CABG=
aorto-koronarmi by-pass grafl.

ACC/AHA vodi& preporutuje prijem u bolnicu bolesnika sa
definitivnom dijagnozom ACS-a (NSTEMI/UA), i bilo kajom od
slijededih karakienstika:

Uéestall lll trajni bolovi

Pazitivnl kardijalnl markerl

Mova ST devijacija

Nova duboka inverzija T vala

Hemaodinamske abnormalnosti

Pozitivna ergomeirija.
Za bolesnike sa mogudéim ACS-om | negativnim kardijalnim

markerima, se preporutuje rana ergometrija, koja se za nisko
rizitne bolesnike moZe izvestl i van bolnice

e U L e



3. BOLNICKO ZBRINJAVANJE-LIJECENJE

ACC/AHA vodit preporutuje, da svi bolesnici primljeni zbog
STEMI-a, te NSTEMI/UA-a sa kontinuiranim bolom ifili hemodi-
namskom nestabilnodcéu (ukljuéujudi | poremecaje ritma), budu
barem 24 sata hospitalizirani u jedinici intenzivne njege sa
stalnim nadzorom medicinske sestre, kontinuiranim EKG-skim
maonitoriranjem | moguénodcu hitne reanimacije i defibrilacije
ukoliko zatreba. Bolesnici bez trajnog bola i hemodinamske
nestabilnosti mogu biti smjedteni na jedan stupanj niZi bolnicki
odjel (poluintenzivne ili postintenzivne njege).

Jednom dijagnosticiran, ACS bez elevacije ST-segmenta
(depresija segmenta, negativni T valovi, pseudonormalizacija
T valova ili normalni EKG) zahtijeva medicinski tretman aspi-
rinom, beta blokatorom, antitrombinskom terapijom, nitratima.
KliniGari moraju izabrati ili ranu invazinu strategiju ukljuéujuéi
hitnu angiografiju i revaskularizaciju, gdje je tehniéki i kadrovski
maoguca, ako je indicirana, ili ranu konzervativhu terapiju gdje
s& bolesnik stabilizira lijekovima, a angiografija se izvodi, samo
ako bolesnik ima ponovne simptome ili ishemiju, dekompenza-
ciju srca ili ozbiline aritmije (Slika 3). Pacijenti lijedeni konzerva-
tivno trebali bi biti podvrgnuti procjeni funkcije lijevog ventrikula
i ergometrijskom testu. Angiografiju treba uraditi bolesnicima sa
ejekcionom frakcijom (EF) ispod 40%, ili ako imaju sredniji ili
visoko riziéni ergometrijski test (Tabela 4.).

Bolesnici primljeni zbog ACS moraju mirovati u krevetu sa
stalnim ekg-skim monitoriranjem. Davanje kisika se preporu-
tuje samo bolesnicima sa cijanozom (saturacija kisikom ispod
90%;) i respiratornim smetnjama. Bolesnicima se ordinira:

a) Aspirin (ASA) 75-150mg dnevno. ASA acetiliranjem
ciklooksigenaze 1 blokira sintezu tromboksana A2 i inhibira
agregaciju trombocita. Inhibicija cikoloksigenaze je trajna, i
antitromboticki efekat traje cijelog Zivota trombocita, oko 7-10
dana. Poslije podetne doza od 150-300mg, doza od 75-150mg
je dovolina za ranu i dugotrajnu terapiju. ASA reducira smrt i
AMI do 50% u bolesnika sa UA/NSTEMI,
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b) Klopidogrel. Potinje se sa 300mg | nastavija 75mg
dnevno. On inhibira agregaciju lrombocita, produZava vrijeme
krvarenja | smanjuje viskozitet krvi preko inhibicije adenozin-
difosfata (ADP). Klopidogre! Inhibira vezanje ADP-a za trom-
bocitne receptore. Poéetna doza od 75mg postiZze Zeljenl nivo
trombocitne inhibicije za 3-5 dana, pocetna doza od 300mg za
4-6 sati, a od 600mg za 2 sata, Klopidogre! bl trebalo dali:

1)bolesnicima pripremanim za ranu invazivnu strategiju sa
aspirinom, te

2) umjesto aspirina bolesnicima hipersenzitivnim na aspirin.
fli kod vece gastrointestinalne nepodnosljivosti aspirina.

Silika 3. Algoritam zbrinjavanja akulne ishemije rakon prijema.
EF=ejekciona frakcija, GP=glikoportein.



d) Heparin-nisko molekularni (LMWH) ili nefrakcionira-
ni (UFH). UFH ubrzava djelovanje antitrombina na inaktivaciju
trombina, faktora 1Xa i faktora Xa. U kombinaciji sa ASA redu-
cira smrtnost za oko 33% u odnosu na izoliranu primjenu ASA,
Doziranje. UFH se dozira 60 jedinica/kg u bolusu i 12 jedinical
ka/sat u infuziji.

Zhog opasnosti krvarenja, potrebno je monitoriranje aktivi-
ranog parcijainog tromboplastinskog vremena (aPTT) svakih
6 sati do postizanja ciljnih vrijednosti od 50 do 70 sekundi,
odnosno 1.5 do 2 puta duZe od normalnog, i svakih 12-24 sata
poslije toga. U slu€aju potrebe podeSavanja doze potrebno je
ponovna kontrola aPTT-a svakih 4-6 sati, Titriranje UFH se wrii
prema tabeli 2.

Tabela 2. Standardizirano fifriranje UFH

Lv.infuzija

aPTT(sek) Promjena doze (Jed/kg/sat)
<35 60 Jed/kg bolus +3

35-49 30 Jed/kg bolus +2

50-70 0 0

71-90 0 ] -2

>100 Prekinuti infuziju 30 minuta | -3

Komplikacije. U slugaju umjerenog krvarenja prekidanje
infuzije UFH-a ¢e vratiti aPTT za 6 sati na normalnu razinu. U
sluCaju po Zivot opasnog ili intrakranijalnog krvarenja, treba dati
heparin protamin sulfat u dozi od 1 mg na 100 jedinica UFH-a u
toku 10-30 minuta. Kod LMWH protamin sulfat ima samo parci-
jalno djelovanje. Mogu se javiti alergiéne reakcije, posebno kod
dijabetiara koji su primali protamin inzulin.

LMWH-i imaju nekoliko potencijalnih prednosti u odnosu na
UFH. Efikasnije inaktiviraju faktor Xa, induciraju veée oslobada-
nje tkivhog faktora inhibitora, koji trombocitni faktor 4 ne moze
neulralizirati, manje induciraju trombocitopeniju, mogu se dava-
ti supkutano, manje se veu za proteine plazme i ne zahtijevaju
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stalno maonitoriranje APPT-a. Medutim, ukoliko postoji renalna
insuficijencija sa kreatinin klirensom ispod 30ml/min. dozu treba
reducirati. Enoxaparin se daje u dozi od 1mglkg svakih 12 sati
supkutano,

d) Beta blokatori smanjuju potrebu miokarda za kisikom
inhibirajuci katehclaminske efekte na frekvenciju srca i kon-
traktiinost. U slucaju teskog bola se daje atenolol 5-10 mg u
i.v.bolusu ili metoprolol 5 mg i.v. tri doze svakih 5 minuta. Posli-
je i.v. terapije ill ako bol nije aktivan ordinira se per os atenolol
50-100 mg ili metoprolol 25-50 mg svakih 6 sati. Kod disfunkcije
lijevog ventrikula uvodi se carvedilol sa pofetnom dozom od
2x3.125 mg. NeZeliene pojave su hipotenzija, bradikardija i AV
blokowi,

e) Peroralni ili intravenski nitrati se ordiniraju u sluéaju
stalnog ili povratnog bola. Oni djeluje vazodilatatorno na si-
stemsku i koronarnu cirkulaciju. Preko sistemske, prvenstveno
venske vazodilatacije, smanjuju priliv krvi u srce (preload) pri
¢emu reduciraju potrebu za kisikom. Dilatacijom koronarnih
arterija povecavaju priliv u sréani misic i kroz odtedenu arteriju
i kolaterale. Ordiniraju se sublingvalno (ili u spray-u) 400 mg
svakih 5 minuta do prestanka bola, ukupno do 3 tablete. Ako
se bol ne smiri daje se i.v. 10 ug/min, sa titriranim povectanjem
za 10 pg/min svakih 5 minuta dok se bol ne smiri ili ne nastane
hipotenzija sa sistolnim tlakom do 100 mmHg. Doza od 200
pa/min je dovolina za smirenje tegoba. Kontraindicirani su kod
teSke aortne stencze i opstruktivne kardiomiopatije.

f) Morfij djeluje analgetski i anksioliticki, te smanjuje potrebu
za kisikom redukcijom predopterecenja, ali se njegove upotreba
preporucuje tek, ako maksimalne doze nitrata i beta-blokatora
ne uspiju ukloniti bol, te kod razvoja pluéne kongestije, odnosno
edema pluéa. Daje se udoziod 2-4 mg i.v. ili s.c. Doza se moZe
ponoviti. Ponekad izazove muéninu i povracanje, hipotenziju i
depresiju respiratornog centra.

g) Nehidropiridinske kalcijum antagoniste (verapamil i
diltiazem) kao potetnu terapiju, treba dati umjesto beta bloka-



tora, bolesnicima sa trajnom ili éesto ponavijanom ishemijom,
kod postojanja kontraindikacija na beta blokatore ili je od ranije
poznata netolerancija na beta blokatore ukoliko nema teske di-
sfunkcije lijevog ventrikula ili drugih kontraindikacija. Indicirani
su posebno kod Prinz-Metall-ove angine. Verapamil se ordinira
peroralno 80 mg 3 dnevno ili 480 mg jednom dnevno za dugo
djelujuée preparate, a diltiazem 3x 30 ma.

U slijedecem periodu promatranja (8-12 sati) posebnu pa-
Znju treba obratiti na ponovno javljanje bola u prsima za vrije-
me koga treba snimiti EKG. Znaci hemodinamske nestabilnosti
moraju biti paZljivo zabiljeZeni (hipotenzija, hropci na plucima)
i odmah lijeceni.

4. KASNIJA STRATIFIKACIJA RIZIKA | LIJECENJE

Metode stratifikacije rizika

ACS obuhvacéa niz kardijalnih dogadaja koji mogu imati
razliGitu prognozu. Stratifikacija bolesnika, bazirana na riziku
nepovoljnih ishoda, moZe pomodi da se identificiraju pacijenti
koji mogu imati korist od dodatnih terapijskih procedura. Rana
stratifikacija se vrii u potetnom periodu posmatranja bolesnika,
dok kasnija podrazumijeva stratifikaciju poslije prijema u bolni-
cu.

Stratifikacija rizika danas ima centralnu ulogu u evaluaciji i
zbrinjavanju bolesnika sa UA/NSTEMI. Posebne podgrupe bo-
lesnika, odredene na osnovu kliniékih karakteristika, ekg nalaza
ili kardijalnin markera imaju vedi rizik za nepovoljan tok bolesti,
Ove grupe imaju vecu korist od agresivne antitrombotiéne ilifi
interventne terapije. Nadalje klinicki pokazatelji mogu pomocdi u
trijaZi bolesnika. Bolesnici visokog rizika bi trebali biti primljeni
u koronarmu jedinicu, barem u toku 24 sata, da bi se osigurao
stalni nadzor medicinske sestre, stalni ekg-ski monitoring, i pre-
ma potrebi brza reanimacija i defibrilacija. Bolesnici sa srednjim
ili nizim rizikom bi se mogli primiti na krevete sa monitorom u
poluintenzivnu/postintenzinvu jedinicu ili na odjel na kardiolo-
Ekoj klinici, ili na kardiolo3ki odjel opée bolnice. Bolesnici sa
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niskim rizikom ili sa «malom vjerojatnocom» da imaju ACS, se
mogu evaluirati i lijeciti na odjelima za opservaciju urgentnih
centara ili stanica hitne pomodi.

Kliniéke varijable

Klasifikacija rizika na 3 grupe bolesnika sa UANSEMI, se
pokazala (TIMI 11} korisnom u predvidanju smri ili STEMI u pe-
riodu od 1 godine. Viscko rizitne grupe su cbuhvacale bolesni-
ke sa akutnim bolom u mirovanju, sa postinfarktnom anginom |
sa nestabinom sekundarnom anginom.

Visoko riziéne klinicke podgrupe.

Visa starost je povezana sa znacajnim porastom nepovolj-
nog toka u bolesnika sa UA/NSTEMI. Bolesnici sa dijabetesom
imaju 50% vii rizik. Bolesnici sa ekstrakardijalnom bolescu,
cerebrovaskularnom ili  boledéu perifernih arterija, imaju oko
50% visi rizik od smrti ili ponovnog ishemiénog dogadaja od
bolesnika bez ranijih vaskularnih bolesti.

Madalje, bolesnici koji imaju znake kongestivnog zatajenja
{dekompenzacije) srca (=Klasa Il prema Killipu®), imaju povisen
rizik od smrtnog ishoda.

*Killip-ova klasifikacija dekompenzacije: | klasa-nema zna-
kova pluéne ili sistemske venske kongestije;ll-umjerena plucna
kongestija (nalaz zastoja na bazama pluca, galop tahipneja,ili
znaci desnostrane dekompenzacije (edemi nogu i palpabilna
jetra);lll-pluéni edem; IV-8ok sa sistolnim tlakom<390 mmHg.

Procjena rizika prema EKG-u

Prijemni EKG je vrlo koristan u predvidanju nepovaljnog
ishodu u daljem periodu. Neovisni predskazatelji jednogodi-
Znjeg smrinog ishoda ili STEMI-a su blok lijeve grane (2.8%)
i ST devijacija veta od 0.05 mV (2.45%). Naprotiv, promjene
T vala vece od 0.1 mV nisu pokazale visok rizik ili su bile bez
porasta rizika od smrti ili STEMI-a.

Pojava novog bloka grane ili ventrikularne tahikardije su ta-
kode visoko riziéni faktori u bolesnika sa UAJNSTEMI.
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Slika 4. Strafifikacija bolesnika prema valikim kardijalnim dogadajima
u 72 sata nakon prijema na osnovu ekg-skog nalaza | rizik
faktora.

Procjena rizika prema sréanim markerima

Kreatinin kinaza-MB i troponini Ti |. Bolesnici sa NSTEMI,
odredeni prema povisenim bicloskim markerima nekroze, CK-
MB ili troponinom, imaju lodiju prognozu od bolesnika sa UA.
Pored toga bolesnici sa viSom razinom troponina T i | pokazuju
vecti nzik od smrti, tako da razina troponina nije korisna samo za
dijagnozu infarkta, nego i u procjeni rizika | izboru terapije kod
visoko riziénih bolesnika,

Mnogl novi markeri su neovisni pokazatelji nepovoljne pro-
gnoze. Poviseni hs-CRP (visoka senzitivni C reaktivni protein |
CD40 ligand su markeri vaskularmne upale. Kreatinin clearence
(CrCl) i mikroalbumninuria su markeri vaskulamog o3tecenja;
hemoglobin Afc i hiperglikemija su markeri dijabetesa i ubr-
zane ateroskleroze, a B-lip moZdanog natriureiskog peplida
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(BNP-B-type brain natriuretic peptid) i NT-proBNFP su poviseni
kod hemodinamskog stresa.

C-reaktivni protein. Povisen CRF ukazuje na povisen rizik
od smrti, AMI, ili na potrebu hitne revaskularizacije. Nivo CRP
je oko 5 puta visi u ACS, nego u stabilnoj angini. CRP moze biti
koristan u procjeni da li se radi o viscko ili nisko rizicnoj grupi.
Mortalitet u bolesnika sa povisenim CRP-om je oko 5.8%, za
razliku od grupe bez povisenog CRP-a gdje je oko 0.4%.

Broj leukocita U nekoliko studija je dokazano da bolesnici
sa UA/NSTEMI sa povisenim brojem leukocita imaju povisen
rizik od smrtnog ishoda i ponovnog AMI.

CD40 Ligand (CD 40L). je jedan od proteina alfa faktora
tumorske nekroze. Nalazi se na povrSini aktiviranih trombocita
od koje se odvaja i tvori topivi hidroliticki fragment sCD40L.
Ima protomboticko i proinflamatorno djelovanje i ima ulogu u
napredovanju aterosklerotske lezije. Dokazano je da povisena
razina CD40L povezana sa povecanim rizikom od smrti, AMI i
ponovnih ishemiénih dogadaja, neovisno o troponinu | CRP-u.

B-tip natriuretskog peptida (BNP). ENP je neurchormon
koji se sintetizira u zidu ventrikula i oslobada se kada je zid
ventrikula izloZen povecanom stresu (napetosti). BNP pove-
c¢ava izluGivanje natrijuma, vazodilataciju, inhibira aktivnost
simpatikusa i renin-angiotenzin-aldosteron sistema. Bolesnici
sa UA/NSTEMI sa povisenim BMP-om (=80pg/ml) imaju 2-3
puta visi rizik od smrti u 10 mjeseci. Danas se smatra, da je
BNP u bolesnika sa UA/NSTEMI-om novi koristan marker u
stratifikaciji rizika.

Glukoza. Mepovoljan ishod u AMI je éeidi u bolesnika sa
povisenom glukozom pri prijemu, u odnosu na bolesnike sa
normalnom glikemijom. Ovakva udruZzenost je nadena i medu
bolesnicima koji nisu imali raniju dijagnozu dijabetesa. Isto je
utvrdeno i kod bolesnika sa UA/NSTEMI 3to je bilo neovisno o
ostalim faktorima rizika. U bolesnika sa UA/NSTEMI, visa bazal-
na razina glukoze u vrijeme prijema je udruZena sa signifikantno



vigim mortalitetom u duZem periodu, neovisna o ranijoj istoriji di-
jabetesa. Ovaj rizik faktor je modificiran agresivnim tretmanom.

4.1. Pacijenti sa visokim rizikom za brzu progresiju ili
smrt

U ovih pacijenata se preporuéuje slijedeca strategija:

Poslije prijema visoko riziénih bolesnika i ordiniranja te-
rapije, potrebno je donijeti odluku da |i poéeti ranu invazivnu
strategiju ukljugujuéi brzu angiografiju i revaskularizaciju, ako
je potrebno, ili zapoceti sa ranom konzervativnom terapijom,
gdje se bolesnik stabilizira, a angiografija se radi samo ako bo-
lesnik ima ponavljajuée simptome ili ishemiju, zatajenje srca ili
opasne aritmije. Bolesnici zbrinuti konzervativnom strategijom
trebali bi biti podvrgnuti procjeni funkcije lijevog ventrikula i ego-
metrijskom testu. U ovih bolesnika bi trebalo uraditi angiografiju
ukoliko je ejekciona frakcija manja od 40%, ili ukoliko imaju er-
gometrijski test visokog ili srednjeq rizika (Slika 2.).

TIMI (Thrombolysis in Myocardial infarction) rizik skor omo-
guéuje da se na osnovu anamneze, fizikalnog nalaza, EKG
monitoringa | markera nekroze, pacijenti mogu stratificirati i
donijeti odluka da |i odmah primijeniti ranu invazivnu terapiju.
Dokazano je da sedam kriterija baziranih na podacima iz studija
ESSENCE (Efficacy and Safety of Subcutaneous Enoxaparin in
in Non Q wave Coronary Events) i TIMI IIB, mogu biti signifikan-
tni prognosticki znaci smrti, infarkta, odnosno indikatori hitne
revaskularizacije. Svaki pozitivni rizik faktor vrijedi 1 bod i skor
se dobija jednostavnim sabiranjem rizik faktora (Tabela 3).

Visok rizik skor korelira linearno sa nepovolinim ishodom.
Ovo omoguéuje brzu identifikaciju bolesnika koji mogu imati ko-
risti od invazivne strategije. Pacijenti sa wvisokim (5-T} i srednjim
skorom rizika (3-4) imaju korist od rane invazivne intervencije,
dok pacijenti sa niskim (0-2) nemaju.
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Tabela 3.lzracéunavanje TIMI rizik skora

Riziko faktori

1.0ob >65 godina
2.Poznata koronarna bolest (stenoza > 50%)
3.Teski angnozni simptomi (>2 epizode bola u zadnja 24 sata)
4.Promjene ST segmenta na prijemnom EKG-u
5.Povideni markeri nekroze u serumu
6.Upotreba aspirina 7 dana prije prezentacije
T.7Tri ili vide faktora rizika koronarne bolesti

Obiteljska anamneza

Dijabetes melitus

Hipertenzija

Hiperkolesterolemija

Pusad

Bolesnici sa visim TIMI rizik skorom su pokazali signifi-
kantnu redukciju velikih kardiovaskularnih dogadaja kada su
lijeéeni niskomolekularnim heparinom (LMWH) encxaparinom
u odnosu na nefrakcionirani heparin (UFH), sa inhibitorima GP
lib/llla u odnosu na placebo i invazivnom strategijom u odnosu
na konzervativnu,

U bolesnika sa visokim/srednjim rizikom treba, gdje je mo-
guce, primijeniti invazivnu strategiju.

a) Dok pacijenti ¢ekaju i pripremaju se za angiografiju,
treba nastaviti lije€enje sa LMWH. Ako se radi angioplastika
treba poceti terapiju sa inhibitorima GP lIb/llla trombocitnih
receptora i nastaviti 12 sati (abciximab) ili 24 sata (tirofiban,
epifibatide) poslije procedure.

b) Koronarna angiografija treba biti planirana to je mogu-
¢e prije. Koronarografija unutar 1 sata ¢e biti potrebna relativno
maloj grupi bolesnika. Ovo ukljuuje pacijente sa ostrom na-
stupajuéom ishemijom, velikim (opasnim) aritmijama, i hemodi-
namskom nestabilnoscu.

U najvecem broju sluajeva koronarografiju treba uraditi u

prvih 24 sata ili barem u periodu hospitalizacije.



c) Revaskularizacija miokarda. U bolesnika sa lezijama
pogodnim za revaskularizaciju miokarda, odluku u pogledu
najoptimalnije procedure treba donijeti poslije paZljive procjene
obima i karakteristika lezija, gdje je moguée u konsultaciji sa
kardiokirurzima.

Freporuke za izbor revaskularizacione procedure u nesta-
bilnoj angini su uglavnom sli¢ne onima za elektivne revaskula-
rizacije.

1. U pacijenata sa bole3¢u jedne ili dvije Zile (arterije), per-
kutana koronarna intervencija (PCI) nadenih lezije je prvi
izbor.

2. U bolesnika sa lezijom u glavnom stablu (left main) lijeve
koronarne arterije ili sa lezijom tri koroname Zile sa disfunkci-
jom lijevog ventrikula ili sa dijabetes mellitusom, treba uraditi
aortno-koronarni by-pass (premostenje) graft (CABG),
posebno u bolesnika sa disfunkcijom lijevog ventrikula, osim u
slu¢ajevima ozbiljnih postojecih bolesti u kojih je kontraindiciran
operativni zahvat.

3. U nekih bolesnika treba odmah uraditi balon angiopla-
stiku | postaviti stent nadene lezije i procjeniti potrebu za
tretman ostalih lezija pomodu PCI ili CABG.

Ako je PCI procedura izbora, moZe biti uradena odmah na-
kon angiografije u istoj proceduri. Bolesnici sa lezijama pogo-
dnim za PCI, bi trebali primiti klopidogrel.

U pacijenata planiranih za CABG davanje klopidogrela se
treba obustaviti 5 dana prije operacije, osim u sluéajevima kad
je operacija odloZena.

Ako revaskularizacija nije indicirana, zbog proSirenosti lezija
ifili slabog distalnog odstupa, ili nisu nadene veée koroname
stenoze, pacijenti se stavljaju na terapiju lijekovima.

Zbrinjavanje bolesnika se vréi prema algoritmu za zbrinjava-
nju nisko riziénih bolesnika poslije ergometrijskog testa.
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SLIKA 5. Zbrinjavanje bolesnika sa visokim | srednjim rizikom sa
UANSTEMI. ACE-I=Inhibilor angictenzin-konverirajudi enzim;
ASA=aspirin, LMCD=koronarna bolest glavne stabla lijeve koroname
arterije;Lv=lijevi ventrikul;VD=bolest grane koroname arterije,

4.2 Pacijenti sa niskim rizikom za brzu progresiju prema
AMI ili smrti

Pacijenti sa niskim rizikom:

a) nemaju ponavni bol u prsima unutar vremena promatra-
nja

b) nemaju depresiju ili elevaciju ST segmenta, nego teide
negativne T valove, aplanirane T valove |l normalan EKG,

¢) nemaju povisen nivo troponina il drugih biokemijskih mar-
kera miokardne nekroze u poéetnom ili ponovijenom mjerenju
(izmedu 6-12 sati)



U ovih pacijenata se preporucuje peroraino lijgéenje uklju-
cujuci aspirin, klopidegrel (podetna doza 300 mg, a zatim 75
mg dnevno), beta blokatori | moguce nitrati | kalcijum antago-
nisti. Takode bi trebalo uvesti sekundame preventivne mjere.
LMWH se moZe prekinuti, ako se poslije opserviranog perioda
ne javijaju EKG promjene | drugo mjerenje troponina ostane
negativno.

SLIKA 6. Zbrinjavanje nisko riziénih bolesnika sa
LUA/NSTEMLACEI=inhibitari angiotenzin konvertirajuteg
anzima.

Ergometrijski stres test. U nisko-riziénih bolesnika treba
uraditi ergometrijski stres test. ACCA/AHA | ESC vodidi pre-
porucuju ranu ergometriju U bolesnika sa niskim rizikom, U
bolesnika sa srednjim rizikem ergomedtrijski test se moze uraditi
lek 2-3 dana poslije prestanka ishemije ili znakova dekompen-
zacije. Svrha testa je:

29



30

a) potvrditi ili postaviti dijagnozu keronarne bolesti i

b) procijeniti rizik buducih dogadaja vezanih za

koronarnu bolest.

TM (tredmill) skor moZe biti koristan u procjeni rizika 1 godi-
&njeg preZivljavanja i tretmana. Bolesnici sa blokom lijeve grane
i bolesnici sa naporom izazvanom ST elevacijom u odvodima
sa Q zupcem se iskljuéuju iz procjene. TM se procjenjuje na
osnovu trajanja vieZbe u minutama, pojave anginoznog bola i
najvede ST devijacije u bilo kojem odvodu na osnovu slijedece
formule:

TM skor = vrijeme vjeZbe - (5 x ST devijacija) - (4 x angi-
nozni indeks)

Anginoznim indeksom 0 se oznacduje stanje bez anginoznog
bola, indeksom 1 ako se za vrijeme testa javio tipiéni anginozni
bal, i indeksom 2 ako je bol bio razlog prekida vieZbe. Bolesnici
se dijele u tri grupe.

Zbrinjavanje bolesnika se vrsi prema algoritmu za zbrinjava-
nju nisko riziénih bolesnika poslije ergometrijskog testa.

Tabela 4.Stratifikacija rizika poslije ergometrijskog testa

TM skor rizik Godisnji mortalitet
==<-11 visok = 3% godisnje
>—11 <5 sredniji 1-3%, godiinje
>=5 nizak =19

U bolesnika sa signifikantnom ishemijom za vrijeme testa na
bicikl ergometru ili pokretnom tepihu (tredmilu), potrebno je ura-
diti koronarografiju i revaskularizaciju, posebno ako se ishemija
javi pri niskom opterecenju.

Ergometrijski test je indiciran i u bolesnika sa srednjim rizi-
kom koji nemaju ishemije u miru ili pri malom naporu i nemaju
znakova kronitne dekompenzacije najmanje 2-3 dana.



Izbor neinvazivnog testa opterec¢enja se bazira na ekg-u u
mirovanju, sposcbnosti bolesnika da uradi vieZbu, osposoblje-
nosti struénog kadra i tehniékim mogucnostima. Ergometrijski
(tredmil ili bicikl) test se moZe uraditi u bolesnika koji mogu izve-
sti vjeZbu, i koji nemaju EKG abnormalnosti na ST segmentu,
blok grane, hipertrofiju lijevog ventrikula (LV), intraventrikular-
nih poremecaja ritma, ritam vjestaCkog vodi¢a (pace-maker-a),
preskcitaciju | digoksinske efekte.

Ponekad se na osnovu standardnog testa opterecenja ne
moZe donijeti siguran zakljuéak (nema abnormalnosti pri rela-
tivno niskom opetrecenju). U takvih pacijenata dodatni stres
ehokardiogram, ili stres miockardni perfuzioni scintigram,
mogu biti odluéujuéi, ukoliko se mogu tehnicki izvesti.

Farmakolo&ki (dobutamin) stres ehokardiografski test
je indiciran kada postoje fizicka ogranicenja (artritis, amputa-
cija, teZa bolest perifernih arterija, teka opstruktivna bolest
pluéa-COPD, debilnost), koja iskljuéuju izvodenje adekvatnog
ergometrijskog testa.

Stres miokardni perfuzioni scintigram se radi u bolesnika
sa depresijom ST segmenta u mirovanju vecom ili jednakom od
0.1mV, hipertrofijom LV-a, blokom grane, intraventrikularnim
poremecajim provodenja, preekscitacijom ili digoksinom, koji
su sposobni uraditi vjeZbu.

U nekih pacijenata dijagnoza moZe ostati neizvjesna, po-
sebno ako se nade normalan EKG za vrijeme promatranog
perioda, uredni miokardni markeri, sa normalnim stres testom i
dobrom tolerancijom na napor.

U takvom sluéaju, simptomi zbog kaojih je bolesnik primljen
u bolnicu vjerojatno nisu uzrokovani ishemijom miokarda, te je
potrebno izvrsiti pretrage drugih organa. U svakom slucaju, rizik
kardijalnih dogadaja u takvih bolesnika je vrlo nizak. Dodatne
pretrage mogu obiéno biti uradene kasnije u vanbolniékim usta-
novama.
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5. DUGOTRAJNO LIJECENJE

1. Agresivne riziko faktore treba modificirati u svih paci-
jenata sa dijagnozom ACS-a. Neophodno je da pacijenti pre-
stanu pusiti. Pacijente bi trebalo upoznati da je pusenje veliki
riziko faktor. Trebalo bi razmotriti upotrebu terapije zamjene
nikotina.

2. Krvni tlak bi trebalo optimizirati tako da svakako bude
ispod 140/90, ali freba nastojati tlak odrzavati na optimalnim
vrijednostima ispod 130/80, pogotovo kod dijebetiéara. Detalj-
nija uputstva se mogu nadi u Dijagnostiéko-terapijskom voditu
za hipertenziju,

3. Aspirin (75-150 mg) zajedno sa klopidogrelom (75
mgfdan) trebalo bi ordinirati barem 9 mjeseci. Kasnije bi trebalo
trajno nastaviti terapiju Aspirinom (75-100 mg). Ovisno o teZini
lezija, kombinaciju aspirina i klopidogrela bi trebalo nastaviti
dulje od 9 mjeseci.

4. Beta blokatori (carvedilol, zatim metoprolol, atenolol)
poboljfavaju prognozu u pacijenata poslije AMI-a i trebalo bi
je nastaviti poslije ACS-a. Carvedilol, uveden u terapiju prije
dvadeset prvog dana poslije AMI, u bolesnika sa disfunkcijom
lijevog ventrikula, signifikantno smanjuje ukupnu smrinost,

5. Terapiju sniZenja lipida bi trebalo poéeti bez odlaganja.
Smrinost i koronarne dogadaje u bolesnika sa koronarnom bo-
lesti posebno snizuju inhibitori HMG-CoA reduktaze (statini).
Ukupni holesterol treba odrzavati ispod 5 mmolfl, a LDL hole-
sterol ispod 3. Preporucene vrijednosti od 4.5 mmolll za ukupni
kolesterol, odnosno 2.5 mmol/l za LDL su poZeljne, ali su te cilj-
ne vrijednosti teko odrZive obzirom na ekonomske moguénosti
bolesnika i drutva u cjelini.

6. Inhibitore angiotenzin-konvertirajuéeg enzima (ACE) u
sekundarnoj prevenciji u ACS-u bi trebalo primijeniti u visoko
rizitnih pacijenata, sa hipertenzijom, sa disfunkcijom i zataje-
njem LV-a, te posebno u dijabeti¢ara.



Buduéi da su koronarna ateroskleroza i njene komplikacije
multifaktorijalne, vise paZnje bi trebalo obratiti lijedenju promje-
njivih rizik faktora u nastojanju, da se reduciraju ponovni veliki
(AMI i smrtni ishod) kardijalni dogadaiji.

6. SPECIJALNE GRUPE

Zene sa ACS-om se zbrinjavaju prema istim principima kao
i mugkarci, koristedi iste indikacije za neinvazivne testove i lije-
éenje. Za starije bolesnike lijeénik mora procijeniti cjelokupno
zdravstveno stanje, pratece bolesti, intelektulnu oguvanost,
odekivani Zivotni vijek, u vezi agresivnosti zbrinjavanja.

Za bolesnike sa dijabetesom melitusom ACCA/AHA smjer-
nice preporuéuju CABG sa arterijom mamarijom internom u
bolesnika sa viseZilnom boledcu kojima je indicirana revasku-
larizacija. Inage ostalo zbrinjavanje je sliéno kao i za bolesnike
bez dijabatesa.

Bolesnicima sa ACS-om koji su ranije imali CABG, smjernice
preporutuju niZi prag za angiografiju zbog mnogih potencijalnih
razloga za ishemiju.

Kalcijum antagonisti i nitrati se preporuéuju bolesnicima sa
kliniékim sindromima koji su uzrokovani koronarnim spazmonm |
uzimanjem kokaina.
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