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ПРОГНОСТИЧКА УЛОГА НА СРЦЕВИТЕ БИОМАРКЕРИ КАЈ ПАЦИЕНТИ СО 

МИОКАРДЕН ИНФАРКТ 

 

АПСТРАКТ 

Позадина: Во дијагнозата на миокардниот инфаркт, освен електрокардиограмот, 

голема улога имаат и срцевите биомаркери, кои освен дијагностичка имаат и 

прогностичка улога. Прогностичката улога на срцевите биомаркери е докажана во 

светската научна литература, но во нашата земја досега не е опишана. 

Коронарната артериска болест, вклучително и миокардниот инфаркт претставува 

водечка причина за смрт во светски рамки и како таква претставува важен 

проблем за јавното здравје. 

Опис на методологијата: Испитувањето беше дизајнирано како лонгитудинална, 

проспективна кохортна клиничка студија и истото беше спроведено на 

Универзитетската клиника за кардиологија во Скопје.  

Во истражувањето беа вклучени 150 пациенти, хоспитализирани за акутен 

миокарден инфаркт и третирани со ПКИ реваскуларизација. Клинички податоци, 

биомаркери како: стрес гликемија, гликемија на гладно, гликолизиран хемоглобин 

HbA1c, hsTn, NT-proBNP, креатинин, степен на гломеруларна филтрација (eGFR), 

уреа, крвна слика и електролити беа измерени на прием и при редовните клинички 

контроли. Исто така, ехокардиографија на прием, и при редовните клинички 

контроли беше направена за да се класифицираат пациентите со АМИ со 

редуцирана, лесно редуцирана и/или зачувана ЛВЕФ и да се идентифицира 

транзицијата на пациенти (особено оние од групата на лесно редуцирана ЛВЕФ). 

Првата контрола на пациентите беше направена во период од 3 до 6 месеци по 

индексниот настан, со контрола на варијаблите од интерес (биохемиски, ЕКГ и 

ехокардиографски параметри).  

Резултати: Во тек на средниот период на следење од 39,3 месеци, кај пациенти 

беа регистрирани кардиоваскуларни настани, кои беа поделени во подгрупи – 

АКС; СС; ЦВИ; смрт (срцева и несрцева). Од вкупно 150, кај 48 (32%) од 

пациентите беа регистрирани кумулативно 70 МАСЕ, последователно АКС со 

потреба од хоспитализација и/или реваскуларизација кај 21 (14%), СС со потреба 
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од хоспитализација кај 19 (12,7%), ЦВИ кај 6 (4%), смртен исход кај 24 (16%), и тоа 

11 (7,3%) срцева и 13 (8,7%) несрцева смрт. 

30-дневната смртност беше 3,3% (5 пациенти), додека едногодишната смртност 

во првата година по ИМ беше 6,1% (9 пациенти). Од вкупниот број на пациенти со 

несрцева смрт, кај 5 пациенти истата настапила во тек на КОВИД-19 болест, 

додека кај 4 пациенти во склоп на малигна болест. 

Како независни предиктори на мајорни несакани срцеви настани се издвоија: 

времетраење на хоспитализација во тек на индексниот настан, број на заболени 

КА, ЛК крајно-систолен дијаметар, примање на loop диуретици при испис од 

болница и биохемиски обележја NTproBNP и неможноста да се постигне добра 

глико-контрола. 

Заклучок: Користењето на срцевите биомаркери, заедно со докажаните 

биохемиски и ехокардиографски варијабли може да се искористи за 

оптимизирање на терапијата на пациенти со акутен миокарден инфаркт, како и да 

се превенираат несаканите срцеви настани по епизода на миокарден инфаркт. 

 

Клучни зборови: срцеви биомаркери, акутен миокарден инфаркт, главни 

несакани срцеви настани, кардиоваскуларни ризик фактори, срцева слабост. 
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PROGNOSTIC ROLE OF CARDIAC BIOMARKERS IN PATIENTS WITH 

MYOCARDIAL INFARCTION 

 

ABSTRACT 

Background: In the diagnostic protocol of myocardial infarction, besides 

electrocardiogram, cardiac biomarkers have a great role, not only in diagnosis but also 

in prognostication. Prognostic role of cardiac biomarkers has been extensively 

researched as seen in scientific literature, but in our country has not been studied yet.  

Coronary artery disease, including myocardial infarction, is a leading cause of death 

worldwide, and represent a major public health problem.  

Methodology Description: The study was designed as longitudinal, prospective cohort 

clinical study and was carried out at University Clinic of Cardiology Skopje. 

There was a total of 150 patients included in the study, which were admitted for acute 

myocardial infarction and treated with PCI. Clinical data, biomarkers as: stress 

glycemia, fasting glycemia, glycolyzed hemoglobin HbA1c, hsTn, NT-proBNP, 

creatinine, glomerular filtration rate (eGFR), urea, blood analysis and electrolytes were 

taken at admission and in routine clinical controls. Also, echocardiography was 

performed at admission and at routine clinical controls, which allowed classification of 

patients as AMI with reduced, mildly reduced and preserved LVEF and estimate the 

transition of patients (especially those with mildly reduced LVEF). First clinical control 

was made in the 3-6 mounts follow up period, with control of the variables of interest 

(biochemical, EKG and echocardiography parameters).  

Results: In the mean follow-up period of 39,3 months, a number of cardiovascular 

events were registered and were divided into subgroups – ACS; HF; CVI; Death 

(cardiac and non-cardiac). From total of 150, in 48 (32%) of the patients, there were 

cumulative number of 70 MACE, subsequently ACS with need of hospitalization and/or 

revascularization in 21 (14%), HF with need of hospitalization in 19 (12,7%), CVI in 6 

(4%), death in 24 (16%) – 11 (7,3%) from cardiac death and 13 (8,7%) from non-cardiac 

death. 
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30-day mortality was 3,3% (5 patients), while 1-year mortality in the first year after MI 

was 6,1% (9 patients). From the total number of non-cardiac deaths, in 5 patients was 

due to COVID-19, while 4 patients had died from malignancy. 

As independent predictors of major adverse cardiac events the following were identified: 

days of hospitalization during indexed event, number of diseased CA, LVESd, use of 

loop diuretics at discharge, NT-proBNP and inability to achieve good glycemic control. 

Conclusion: The use of cardiac biomarkers, along with discussed biochemical and 

echocardiographic variables can be utilized for optimization of therapy in patients with 

acute myocardial infarction and also for prevention of adverse cardiac events after an 

episode of myocardial infarction. 

 

Key words: cardiac biomarkers, acute myocardial infarction, major adverse cardiac 

events, cardiovascular risk factors, heart failure. 
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ВОВЕД 

Акутен миокарден инфаркт претставува исхемична некроза на дел од срцевиот 

мускул, предизвикано од оклузија на коронарна артерија. Миокардниот инфаркт, 

како една од презентирачките форми на акутен коронарен синдром е најчестата 

причина за прием во коронарна интензивна единица со висок ризик на смртност и 

појава на несакани срцеви настани. Во основа на миокардниот инфаркт стои 

коронарната артериска болест, која зависи од многу ризик фактори, генетски 

предиспозиции и сл. 

Сегашните насоки за лекување од страна на Европското здружение за 

кардиологија, Американскиот Колеџ за кардиологија и Американското здружение 

за кардиологија даваат практични препораки за оцена на ризикот од 

кардиоваскуларни настани во општата популација. Затоа, постојат големи 

очекувања во идентификување и развој на нови биомаркери за прогноза на 

кардиоваскуларен ризик, особено кај краткорочни и долгорочни клинички исходи. 

Постојат неколку срцеви биомаркери кои обично се користат за предвидување на 

кардиоваскуларни настани. Во нив се вклучени: маркери за миокардна некроза 

(креатинин киназа изоформа МВ и тропонин); маркери за миокарден стрес (NT-

proBNP и sSTD2) и маркери за инфламација (CRP – С-реактивен протеин и 

прокалцитонин, поврзан со инфламација – PCT). Во литературата се сретнуваат 

кратко- и долгорочни прогностички студии, кои се направени врз пациенти со 

миокарден инфаркт, со користење на еден или комбинација од повеќе срцеви 

биомаркери. 

До моментот, колку што знаеме, во нашата земја не се направени прогностички 

студии со мултимаркерна стратификација на ризик кај пациенти со миокарден 

инфаркт. Во нашата студија целиме да идентификуваме биомаркери кои можат да 

предвидат мајорни несакани срцеви настани, во кратко- и долгорочна перспектива 

кај пациенти кои преживеале миокарден инфаркт и биле третирани со успешна 

перкутана коронарна интервенција. 

При одредување на ризикот од појава на кардиоваскуларни настани треба да се 

земат предвид и ризик факторите за појава на кардиоваскуларното заболување. 

Како главни ризик фактори се вбројуваат: возраста, полот, пушење цигари, 
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хиперлипидемија, дијабетесот, артериска хипертензија, бубрежна слабост, 

хронична опструктивна белодробна болест, користење лекови од интерес, 

фамилијарна историја за кардиоваскуларни заболувања, претходно 

кардиоваскуларно заболување, генетски нарушувања и др. 

Целта на актуелниот труд е да се докаже прогностичката вредност на срцевите 

биомаркери (миокардна повреда, миокарден стрес и инфламација) во појава на 

несакани срцеви настани, срцева слабост, срцева смрт, реинфаркт по епизода на 

миокарден инфаркт. Дополнителна цел е да се докаже прогностичката вредност 

на биохемиски варијабли и ехокардиографски параметри во појава на несакани 

срцеви настани по епизода на миокарден инфаркт. 

ПРЕГЛЕД НА ЛИТЕРАТУРАТА 

Акутен коронарен синдром 

Акутниот коронарен синдром (АКС) е резултат од акутна опструкција на коронарна 

артерија и во себе вклучува три клинички ентитети: 

• Нестабилна ангина (НА) – Unstable angina (UA) 

• Миокарден инфаркт без СТ сегмент елевација – Non-ST segment elevation 

myocardial infarction (NSTEMI) 

• Миокарден инфаркт со СТ сегмент елевација – ST-segment elevation 

myocardial infarction (STEMI). 

Сите овие синдроми вклучуваат акутна коронарна исхемија и се разликуваат врз 

база на симптоми, ЕКГ наод и нивоа на срцеви биомаркери.1 

 

АКС најчесто е резултат на руптура на атеросклеротична плака и супониран тромб 

во една или повеќе коронарни артерии, што води до намален крвоток во 

миокрадот и/или дистална емболизација и последователна миокардна некроза.2 

 

Коронарната атеросклероза е главна причина за коронарна артериска болест 

(КАБ) при која атеросклеротичните промени се локализирани во ѕидот на 

коронарните артерии. КАБ претставува прогресивна болест што обично започнува 

во детството и клинички се манифестира во средната возраст.3 
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Зборот „атеросклероза“ има грчко потекло и буквално означува акумулација на 

липиди и задебелување на интимата на артеријата. Атеросклерозата е болест на 

големите и средни по големина артерии и се карактеризира со: ендотелна 

дисфункција; васкуларна инфламација; акумулација на липиди, холестерол, 

калциум и клеточен дебрис во интимата на крвниот сад.4 

 

Со прогресивното акумулирање, атеросклерозата резултира со формирање на 

плака, васкуларно ремоделирање, акутна и хронична опструкција на луменот на 

крвниот сад, абнормален крвоток и намален дотур на кислород до засегнатиот 

орган. 

Голем напредок во третманот на коронарната атеросклероза е разбирањето на 

природата на атеросклеротичната плака и феноменот на руптура на плаката, што 

е главната причина за акутен коронарен синдром и акутен миокарден инфаркт 

(АМИ). Во повеќе од половината случаи, руптурираната плака што води до 

развојот на клинички изразени АКС и АМИ, врши помалку од 50% стеноза на 

луменот на коронарната артерија. Овие т.н. вулнерабилни плаки, споредени со 

стабилните плаки, се состојат од големо липидно јадро, инфламаторни клетки и 

тенка, фиброзна капа, која е подложена на голем биомеханички стрес, што води 

со руптура и појава на тромбоза и АКС.4 

Коронарните артерии се состојат од 3 слоја: 

⚫ Интима (tunica intima) 

⚫ Медија (tunica media) 

⚫ Адвентиција (tunica adventitia). 

Интимата е внатрешниот монослој од ендотелни клетки, кои го поплочуваат 

луменот на крвниот сад. Таа е поврзана со медијата преку фенестрирана обвивка 

од еластични влакна – laimna elastica interna. Субендотелниот простор (помеѓу 

ендотелот и внатрешната обвивка содржи тенки еластични и колагени влакна и по 

неколку мазно-мускулни клетки. Медијата лежи под интимата и внатрешната 
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обвивка и е одделена од адвентицијата со надворешната обвивка – lamina elastica 

externa. Таа се состои од мазно-мускулни клетки, вплетени во екстрацелуларен 

матрикс, богат на еластин. Адвентицијата содржи колагени влакна, протеогликани, 

vasa vosorum и нервни завршетоци. Во овој слој клетки се поретко присутни 

отколку во други слоеви и главно се фибробласти и маст клетки.1 

Ендотелот има повеќе функции. Тој обезбедува нетромбогена површина преку 

површина покриена со хепаран сулфат и преку создавање на простагландини 

деривати, како простациклин – потентен вазодилататор и инхибитор на 

тромбоцитната агрегација. Ендотелот го секретира најсилниот вазодилататор, 

ендотел – асоциран релаксирачки фактор (endothelium - derived relaxing factor 

EDRF), кој претставува тиолна форма на азотен оксид – NO. Создавањето на 

EDRF од ендотелот има важна улога во балансот помеѓу вазоконстрикција и 

вазодилатација во процесот на артериска хомеостаза. Ендотелот, исто така, 

секретира агенси кои се ефективни во лизирање на тромби: плазминоген и 

прокоагулантни материи – фактор фон Вилебранд (von Willebrand) и тип 1 

инхибитор на плазминогената активација (type 1 plasminogen activator inhibitor). 

Дополнително, ендотелот секретира и различни цитокини и адхезиони молекули, 

како адхезиона молекула за васкуларни клетки (vascular cell adhesion molecule 1 - 

VCAM) и интрацелуларна адхезиона молекула (intercellular adhesion molecule 1 - 

ICAM) и голем број на вазоактивни агенси како ендотелин, ангиотензин II (A-I)I и 

тромбоцит – асоциран фактор на раст (platelet-derived growth factor - PDGF) кои 

имаат улога во вазоконстрикцијата и инфламацијата.1,5 

Ендотелот преку горенаведените механизми ги регулира: 

⚫ Васкуларниот тонус 

⚫ Тромбоцитната активација 

⚫ Моноцитна адхезија и инфламација 

⚫ Формирање на тромб 

⚫ Метаболизам на липиди 

⚫ Клеточен раст и васкуларно ремоделирање. 
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Развој на атеросклеротична плака и васкуларно ремоделирање 

Атеросклеротичните лезии не се случуваат произволно и зависат од 

хемодинамските фактори, кои дејствуваат врз активираниот васкуларен ендотел. 

Притисокот на движење на крвта во крвните садови влијае врз фенотипот на 

ендотелните клетки со модулација на генската експресија и регулација на 

активноста на протеините, сензитивни на движењето на крвта во крвниот сад. 

Нарушениот притисок на движење на крвта во крвниот сад, исто така влијае врз 

селективното место за формирање на атеросклеротична плака, како и 

асоцираното васкуларно ремоделирање, кое е одговорно за вулнерабилноста на 

плаката, стент рестеноза и интимална хиперплазија на мазно-мускулните клетки.6 

Атеросклеротичните плаки или атероми целосно се формираат за околу 10-15 

години и се развиваат на места на разгранување и назначени кривини на крвните 

садови, каде движењето на крвта трпи ненадејни промени во брзината и насоката 

на текот. Овие места ги вклучуваат коронарните артерии, главните гранки на 

торакалната и абдоминалната аорта и големите крвни садови на долните 

екстремитети.1,5,6 

Според Samady et al. сегменти на коронарните артерии, кои се подложени на 

низок притисок на движење на крвта, развиваат поголема плака, имаат прогресија 

кон некротично јадро и констриктивно ремоделирање, додека сегменти подложени 

на поголем притисок на движење на крвта имаат поголемо некротично јадро, 

прогресивна акумулација на калциум, регресија на фиброзно и фиброадипозно 

ткиво и ексцесивно експанзивно ремоделирање.7 Кажаното сугерира на 

трансформација кон поранлив, вулнерабилен фенотип на атеросклеротична 

плака. 

Најраната патолошка лезија на атеросклерозата е т.н. масна нишка (fatty streak), 

која претставува прва, макроскопски видлива лезија во развојот на 

атеросклерозата, со карактеристична жолтеникаво-белкаста дисколорација на 

луминалната површина на артеријата. Масната нишка се забележува на аортата и 
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коронарните артерии кај повеќето индивидуи до 20-годишна возраст и е резултат 

на фокална акумулација на серумски липопротеини во интимата на крвниот сад.8 

Микроскопски се гледаат макрофаги со акумулирани липиди, Т-лимфоцити и 

мазно-мускулни клетки. При прогресија на липидната акумулација и миграција и 

пролиферација на мазно-мускулни клетки, масната нишка може да се 

трансформира во фиброзна плака.9 

Тромбоцит – асоциран фактор на раст (PDGF), инсулин – сличен фактор на раст 

(ILGF), трансформирачки фактор на раст алфа и бета (TGF α, β), тромбин и 

ангиотензин II се потентни митогени, кои се продуцираат од страна на активирани 

тромбоцити, макрофаги и дисфункционални ендотелни клетки, ја карактеризираат 

раната атерогенеза, васкуларна инфламација и тромбоза, со голем број на 

тромбоцити на места на ендотелна дисрупција. Релативната инсуфициентност на 

азотниот оксид придонесува за понатамошно потенцирање на пролиферативната 

фаза од зреењето на плаката.7,9 

Мазно-мускулните клетки се одговорни за депозиција на екстраклеточен матрикс и 

формирање на фиброзна капа, која го покрива јадрото составено од „пенести“ 

клетки, екстраклеточни липиди и некротичен дебрис. Развојот на фиброзната капа 

резултира со васкуларно ремоделирање, прогресивно луминално стеснување, 

нарушувања во крвотокот и дотурот на кислород во засегнатиот орган. 

Коронарните артерии се зголемуваат како одговор на формирање на плаката и 

стеноза на луменот може да се случи кога плаката зафаќа повеќе од 40% од 

напречниот пресек на крвниот сад. За развојот на атеросклеротичната плака 

потребна е нејзина микроваскуларна мрежа – vasa vasorum, која е склона кон 

хеморагии, со што дополнително придонесува за прогресија на атеросклерозата.10 

Како што расте атеросклеротичната плака, се одвиваат два вида на васкуларно 

ремоделирање: позитивно и негативно. Позитивното ремоделирање претставува 

компензаторно, надворешно ремоделирање (феномен на Glagov) при кое 

артерискиот ѕид се зголемува кон надвор, без засегање на луменот. Овој вид на 

плаки обично не доведуваат до ангина, бидејќи долго време се хемодинамски 
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незначајни. Плаката не го засега луменот сè додека се зафатени 40% од 

напречниот пресек, а за да се предизвика ограничување на крвотокот мора да 

бидат зафатени најмалку 50-70%. Повеќето вулнерабилни плаки имаат ваков вид 

на позитивно ремоделирање, растат со години и се посклони кон руптура на 

плаката и да иницираат АКС, отколку стабилна ангина. Помал дел од атеромите 

растат кон луменот на артеријата, предизвикувајќи постепена стеноза на крвниот 

сад. Ова се нарекува негативно ремоделирање и се среќава кај 

атеросклеротичните плаки кои предизвикуваат стабилна ангина и тие се исто така 

вулнерабилни кон руптура на плаката и тромбоза.11 

Руптура на плака 

Денудација на покривниот ендотел или руптура на протективната фиброзна капа 

може да резултира со експозиција на тромбогената содржина на јадрото на 

плаката во циркулирачката крв. Оваа експозиција претставува напредната или 

комплицирана лезија. Руптурата на плаката е поради ослабнатата фиброзна капа. 

Инфламаторни клетки локализирани на работ на фиброзната капа, главно Т-

лимфоцити, секретираат интерферон гама (IFN-γ), важен цитокин, кој ја нарушува 

пролиферацијата на мазно-мускулните клетки и синтезата на колаген.12 Понатаму, 

активираните макрофаги продуцираат металопротеинази, кои, пак, го 

разградуваат колагенот. 

Овие механизми ја објаснуваат предиспозицијата за руптура на плаката и ја 

потенцираат улогата на инфламацијата во создавањето на компликации на 

фиброзната атеросклеротична плака. 

Руптура на плаката може да резултира во формирање на тромб, парцијална или 

комплетна оклузија на крвниот сад и прогресија на атеросклеротичната лезија 

поради организација на тромбот и инкорпорирање во плаката.10,12  

Руптура на плаката е главниот настан што предизвикува акутни клинички 

презентации, но, сепак, тешко опструктивни коронарни атероми ретко причинуваат 
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АКС и АМИ. Повеќето атероми, кои предизвикуваат АКС, се помалку од 50% 

опструктивни, докажано со коронарна ангиографија.1,12 

Хистолошки состав и структура на атеросклеротичната лезија 

Класификација на атеросклеротична лезија според хистолошки состав и 

структура:13 

⚫ Тип I лезија – ендотелот експресира адхезиони молекули на површината за Е-

селектин и Р-селектин, со што се привлекуваат повеќе полиморфонуклеарни 

клетки и моноцити во субендотелниот простор. 

⚫ Тип II лезија – макрофагите започнуваат да фагоцитираат големи количини 

липопротеини со ниска густина – Low Density Lipoproteins (LDL) – формирање 

на масна нишка. 

⚫ Тип III лезија – со прогресија на процесот макрофагите стануваат пенести 

клетки. 

⚫ Тип IV лезија – липидите се излеваат во екстрацелуларниот простор и 

започнуваат да се фузираат за формирање на липидно јадро. 

⚫ Тип V лезија – миграција на мазно-мускулни клетки и фибробласти, 

формирање на меко внатрешно липидно јадро и надворешна фиброзна капа. 

⚫ Тип VI лезија – руптура на фиброзна капа со резултирачка тромбоза и АКС. 

⚫ Тип VII лезија – со стабилизација на лезија и одлагање на калциум се создава 

фиброкалцифицирачка лезија. 

⚫ Тип VIII лезија – фибротична лезија со голема содржина на колаген. 

Недоволно разбрани интеракции се забележани помеѓу главните клеточни 

елементи на атеросклеротичната лезија. Овие клеточни елементи вклучуваат 

ендотелни клетки, мазно-мускулни клетки, тромбоцити и леукоцити. Биолошки 

процеси кои придонесуваат за атерогенеза и клиничка манифестација на 

атеросклерозата се: вазомоторна функција, тромбогеност на ѕидот на крвниот 

сад, активација на коагулационата каскада, состојба на фибролитички систем, 
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миграција и пролиферација на мазно-мускулни клетки и клеточна 

инфламација.1,11,12 

Во средината на 19-тиот век, две спротивставени теории за отпочнување на 

процесот на атеросклероза биле предложени. Рокитански сугерирал дека 

атеросклерозата започнува во интимата со депозиција на тромб и негова 

последователна организација со инфилтрација на фиробласти и секундарна 

липидна акумулација. Вирхов, од друга страна, предложил дека атеросклерозата 

започнува со липидна трансудација во артерискиот ѕид и понатамошна 

интеракција со клеточни и екстраклеточни елементи, предизвикувајќи интимална 

пролиферација.1 

Ендотелна повреда како механизам за атеросклероза 

Во хипотезата на Ross14 се вели дека атеросклерозата започнува со ендотелна 

повреда, која го прави ендотелот податлив на акумулирање на липиди и 

депозиција на тромб. Механизмите на атерогенезата се недоволно разјаснети, но 

теоријата одговор-кон-повреда останува најшироко прифатена. 

Ендотелната повреда, според горенаведената хипотеза, може да се класифицира 

во три вида: 

1. Тип I – васкуларна повреда, која вклучува функционални промени на 

ендотелот, со минимални структурни промени (на пр. зголемен пермеабилитет 

за липопротеини и адхезија на леукоцити). 

2. Тип II – васкуларна повреда која вклучува ендотелна дисрупција, со 

минимална тромбоза. 

3. Тип III – васкуларна повреда, која вклучува повреда на медијата, стимулирајќи 

силно изразена тромбоза која може да резултира со нестабилни коронарни 

синдроми. 

Според одговор-кон-повреда теоријата, повреда на ендотелот од страна на 

локални нарушувања на крвотокот на места на бифуркации, заедно со системски 
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ризик фактори, води од отклучување на серија од настани кои кулминираат со 

развој на атеросклеротична плака. 

Ендотелната дисфункција е првиот чекор кој дозволува навлегување на липиди и 

инфламаторни клетки во ендотелот и субендотелниот простор. Секрецијата на 

цитокини и фактори на раст води до интимална миграција и пролиферација на 

мазно-мускулни клетки и акумулација на колаген, моноцити и други леукоцити, 

формирајќи атерома. Понапредни атероми, иако неоклузивни, можат да 

руптурираат и да доведат до тромбоза и развој на АКС и АМИ.1,2,14 

Улога на оксидативен стрес на протеини со ниска густина LDL 

Липопротеините со ниска густина имаат најсилно изразени атерогени својства. 

LDL се модифицирани од страна на процес на оксидација, кога се поврзани за LDL 

рецептор на површината на клетките и потоа се транспортирани преку ендотелот. 

LDL првобитно се акумулираат во субендотелниот простор и ги стимулираат 

ендотелните клетки да создаваат цитокини за регрутација на моноцити, што води 

до понатамошна оксидација на LDL. Прекумерно оксидираните LDL (oxLDL), кои 

се силно атерогени, се препознаваат од страна на макрофагите преку т.н. 

„отстранувач“ рецептор (scavenger receptor) и се фагоцитирани. Акумулацијата на 

липиди од страна на макрофагите се промовира од процесот на оксидација, при 

што макрофагите стануваат пенести клетки. Дополнително, oxLDL ја зголемуваат 

ендотелната продукција на леукоцитни адхезиони молекули (цитокини и фактори 

на раст кои ги регулираат пролиферацијата на мазно-мускулни клетки, 

деградација на колаген и тромбоза), како на пример VCAM и ICAM. OxLDL ја 

инхибираат активноста на азотен оксид синтаза и го зголемуваат создавањето на 

слободните кислородни радикали (супероксид O2-, водороден пероксид H2O2) 

редуцирајќи ја ендотел – зависна вазодилатација. Понатаму, oxLDL го променува 

одговорот на мазно-мускулните клетки кон стимулација од страна на A-II со што се 

зголемува васкуларната концентрација на А-II. Мазно-мускулните клетки, кои 

пролиферираат во интимата и формираат атероми, потекнуваат од медијата. 

Оксидацијата, поточно оксидативниот стрес е признат како најзначаен 
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контрибутор на атеросклерозата, бидејќи предизвикува оксидација на LDL и го 

зголемува разлагањето на азотниот оксид.15,16,17 

Клиничка презентација на АКС 

Клиничката презентација на акутниот коронарен синдром е широка и вклучува од 

срцев застој, електрична или хемодинамска нестабилност со кардоген шок поради 

континуирана исхемија, или механички компликации како тешка митрална 

регургитација, до бессимптоматски пациенти за време на преглед.18 Главниот 

симптом, кој иницира дијагностичка и терапевтска каскада кај пациенти суспектни 

за АКС е акутен дискомфорт во гради, кој се опишува како болка, притисок, 

стегање и печење. Симптоми, кои се еквиваленти на градната болка вклучуваат 

диспнеа, епигастрична болка и болки во левата рака. Според 

електрокардиограмот (ЕКГ), се диференцираат две групи на пациенти: 

⚫ Пациенти со акутна градна болка и перзистентна (>20 мин.) СТ-сегмент 

елевација. Оваа состојба се нарекува АКС со СТ-сегмент елевација (ST-

segment elevation ACS, STEACS) и се должи на акутна тотална или субтотална 

коронарна оклузија. Најголем дел од пациентите накрај ќе развијат миокарден 

инфаркт со СТ-сегмент елевација (ST-segment elevation myocardial infarction - 

STEMI). Третманот кај овие пациенти се состои од итна реперфузија од страна 

на перкутана коронарна интервенција - ПКИ (primary coronary intervention - PCI) 

или фибринолитичка терапија, ако претходната не е достапна во одредено 

време.19 

⚫ Пациенти со акутен дискомфорт во гради, но без перзистентна СТ-сегмент 

елевација - АКС без СТ-сегмент елевација (non-ST-segment elevation ACS, 

NSTEACS) кои имаат ЕКГ промени кои вклучуваат транзиторна СТ-сегмент 

елевација, перзистентна или транзиторна СТ-сегмент депресија, инверзија на 

Т-бранот, аплатиран Т-бран или псевдонормализација на Т-бранот или 

нормално ЕКГ. 
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Патолошкиот корелат на ниво на миокардот е некроза на кардиомиоцитот (АМИ) 

или, поретко, миокардна исхемија без клеточно оштетување (НА).18 

Уште во 19-тиот век, при извршување на аутопсии била демонстрирана 

веројатната поврзаност помеѓу тромботска оклузија на коронарна артерија и 

миокарден инфаркт (МИ). Сепак, дури во почетокот на 20-тиот век се појавиле 

првите клинички податоци, кои ја опишале асоцираноста помеѓу формирање на 

тромб во коронарна артерија и резултирачките клинички особини. Клиничкиот 

ентитет бил наречен коронарна тромбоза, но терминот миокарден инфаркт добил 

поширок прием. Во период од шестата до осмата декада од 20-тиот век Светската 

здравствена организација (СЗО) воспоставила дефиниција за МИ врз база на 

електрокардиографски (ЕКГ) показатели. Со појавата на посензитивни срцеви 

биомаркери, Европското здружение за кардиологија (ЕЗК) - European Society of 

Cardiology (ESC) и Американскиот колеџ за кардиологија (АКК) - American College 

of Cardiology (ACC) го редефинираат МИ, користејќи биохемиски и клинички 

приоди и соопштуваат дека миокардна повреда, детектирана со абнормални 

биомаркери во услови на акутна миокардна исхемија треба да се означи како 

миокарден инфаркт. Нова класификација на МИ, во пет супкатегории беше 

претставена во 2007 година и поддржана од ЕЗК, АКК, Американската срцева 

организација (АСО) - American Heart Association (AHA) и Светската срцева 

организација (ССО) - World Heart Association (WHA) и СЗО.20 Последната, четврта 

универзална дефиниција за миокарден инфаркт е објавена во 2018 година.21 

Истражувањата покажале дека миокардната повреда, дефинирана со зголемени 

вредности на срцевиот тропонин – cardiac troponin (cTn) често се сретнува и е 

предуслов за поставување дијагноза на миокарден инфаркт, но, истовремено, таа 

е и самостоен ентитет.22 Неисхемична миокардна повреда може да се појави 

секундарно при многу срцеви заболувања, како миокардит или да биде поврзана 

со несрцеви заболувања, како бубрежна слабост.23 Поради тоа, кај пациенти кои 

се презентираат со зголемени вредности на cTn, клиничарите мора да 

разграничат дали тие претрпеле неисхемична миокардна повреда или еден од 
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поттиповите на МИ. Ако не постои доказ за присуство на миокардна исхемија, 

треба да се постави дијагноза на миокардна повреда.21 

Миокардна повреда и некроза 

Еволуцијата и степенот на иреверзибилна повреда по коронарна оклузија се 

варијабилни и зависат од локализација, резидуален коронарен крвоток и 

хемодинамски детерминанти на кислородна потрошувачка. Иреверзибилната 

миокардна повреда започнува 20 минути по коронарната оклузија во отсуство на 

значајни колатерали. Промените започнуваат во субендокардот и прогресираат 

брановидно со тек на време, од субендокардните слоеви до субепикардните. Ова 

ја рефлектира поголемата кислородна потрошувачка во субендокардот и 

редистрибуцијата на колатерален крвоток кон надворешните слоеви на срцето од 

страна на компресивните детерминанти на крвотокот при редуциран коронарен 

притисок. При експериментален инфаркт, целиот субендокард е иреверзибилно 

оштетен во рамките на првиот час од оклузијата, додека трансмуралната 

прогресија на инфарктот завршува четири до шест часа по коронарната оклузија. 

Факторите што водат до зголемување на кислородната потрошувачка на 

миокардот (на пр. тахикардија) или до редукција на кислороден дотур (на пр. 

анемија, артериска хипертензија) ја забрзуваат прогресијата на иреверзибилната 

повреда. Бидејќи кислороден дотур на срцето е силно поврзан со коронарниот 

крвоток, ненадеен прекин на регионална перфузија по тромботска коронарна 

оклузија брзо води до прекин на аеробниот метаболизам, деплеција на креатин 

фосфат и започнување на анаеробна гликолиза. Следи акумулација на лактати, 

прогресивна редукција на нивото на аденозин-три-фосфат (АТФ) и акумулација на 

катаболити. Нивоата на АТФ паѓаат многу ниско, под прагот потребен за 

одржување на клеточната мембрана, што резултира со миоцитна некроза.1,14 

Детекција на миокардна повреда и миокарден инфаркт со помош на 

биомаркери 
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Срцев тропонин I (cTnI) и T (cTnT) се компоненти на контрактилниот апарат на 

миокардните клетки и се експресираат скоро ексклузивно во срцето.24 cTnI и cTnT 

се претпочитани биомаркери за евалуација на миокардна повреда и високо 

сензитивниот тропонин – high sensitivity (hs) – cTn се препорачува за рутинско 

користење во клиничката пракса. Други биомаркери, како изоформата МВ на 

креатин киназата (СК-МВ) се помалку сензитивни и помалку специфични. 

Миокардната повреда е присутна кога серумското ниво на cTn е зголемено над 99-

тиот перцентил на горната референта граница – ГРГ (upper reference limit - URL). 

Повредата може да биде акутна, при што има докази за новодетектирано 

динамичко зголемување и/или образец на паѓање на вредноста на cTn над 99-тиот 

перцентил ГРГ или хронична, во услови на постојано зголемени нивоа на 

cTn.18,19,21 

Критериум за миокардна повреда – детекција на зголемени нивоа на cTn над 99-

тиот перцентил. Повредата се смета за акутна ако постои зголемување и/или 

опаѓање на вредноста на cTn.21 

Клинички критериум за миокарден инфаркт – присуство на акутна миокардна 

повреда, детектирана со абнормална вредност на срцев биомаркер во услови на 

докажана акутна миокардна исхемија.21 

Постојат многу механизми за појава на акутна миокардна повреда, но, сепак, без 

разлика на механизмот, кога повредата се асоцира со зголемување и/или опаѓање 

на вредностите на cTn со барем една вредност над 99-тиот перцентил на ГРГ и е 

предизвикана од миокардна исхемија, тогаш се означува како акутен миокарден 

инфаркт (АМИ).21,24 

Миокардни исхемични или неисхемични состојби асоцирани со зголемени 

вредности на cTn се набројани подолу:21 

1. Миокардна повреда поврзана со акутна миокардна исхемија 

⚫ Дисрупција на атеросклеротична плака со тромбоза 
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2. Миокардна повреда поврзана со акутна миокардна исхемија поради нарушен 

сооднос на кислороден дотур и потреба 

2.1.  Редуцирана миокардна перфузија 

◼ Спазам на коронарна артерија, микроваскуларна дисфункција 

◼ Коронарна емболија 

◼ Дисекција на коронарна артерија 

◼ Опстојувачка брадиаритмија 

◼ Хипотензија или шок 

◼ Респираторна слабост 

◼ Тешка анемија 

2.2. Зголемена миокардна побарувачка на кислород 

◼ Опстојувачка тахиаритмија 

◼ Тешка хипертензија со или без хипертрофија на лева комора 

3. Други причини за миокардна повреда 

3.1. Кардијални состојби 

◼ Срцева слабост 

◼ Миокардит 

◼ Кардиомиопатија 

◼ Такоцубо синдром 

◼ Коронарна реваскуларизација 

◼ Катетер аблација 

◼ Дефибрилација 

◼ Срцева контузија 

3.2. Системски состојби 

◼ Сепса, инфективно заболување 

◼ Хронична бубрежна слабост 
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◼ Мозочен удар, субарахноидално крвавење 

◼ Белодробна тромбемболија, белодробна хипертензија 

◼ Инфилтративни болести, амилоидоза, саркоидоза 

◼ Хемотерапија 

◼ Тешко болни пациенти 

◼ Екстремна физичка активност. 

Клинички презентации на миокарден инфаркт 

Појавата на миокардна исхемија претставува иницијален чекор во развојот на МИ 

и резултира од нарушениот баланс помеѓу дотур и побарувачката на кислород. 

Миокардната исхемија во клинички услови може да се идентификува од 

анамнезата на пациентот и од електрокардиограмот. Возможни исхемични 

симптоми вклучуваат различни комбинации од дискомфорт во гради, горни 

екстремитети, мандибула или во епигастриум за време на физичка активност или 

во мир или исхемичен еквивалент, како што е диспнеа или замор. Сепак, овие 

симптоми не се специфични за миокардна исхемија и можат да бидат забележани 

и при други состојби, како гастроинтестинални, невролошки, пулмонални или 

мускулно-скелетни тегоби. Миокардниот инфаркт може да се манифестира со 

атипични симптоми како палпитации или срцев застој или, пак, дури и без 

симптоми.25,26 

Епизоди на исхемија, кои се краткотрајни за да предизвикаат некроза, можат да 

предизвикаат ослободување на cTn и зголемени вредности. Засегнатите миоцити, 

во голем дел се подложени на апоптоза.27 Ако миокардната исхемија е присутна 

клинички или детектирана со ЕКГ промени, заедно со миокардна повреда која се 

манифестира со зголемување и/или опаѓање на вредностите на cTn, тогаш 

дијагнозата акутен миокарден инфаркт е соодветна. Во спротивно, ако клинички 

не е присутна миокардна исхемија, тогаш зголемените вредности на cTn можат да 

посочуваат кон акутна миокардна повреда ако вредностите се зголемуваат и/или 

опаѓаат или, пак, е поврзана со хронична повреда ако образецот на движење на 

вредностите на cTn е непроменет.22 
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Пациенти со суспектен АКС, кај кои се исклучува дијагнозата МИ поради нормални 

срцеви биомаркери (<99-тиот перцентил ГРГ) може да имаат нестабилна ангина 

или некоја друга дијагноза и треба да бидат клинички третирани соодветно.28 

Класификација на миокарден инфаркт 

Во зависност од ЕКГ промените и вредностите на срцевите биомаркери, 

пациентите со акутен коронарен синдром се делат на пациенти со СТЕМИ, 

НСТЕМИ или нестабилна ангина. Дополнително, пациентите со миокарден 

инфаркт можат да се класифицираат во различни подвидови според патолошки, 

клинички и прогностички разлики, кои вклучуваат и различни стратегии за 

лекување.20 

Миокарден инфаркт тип 1 

МИ предизвикан од атеротромботска коронарна артериска болест (КАБ) и на кој 

обично му претходи дисрупција на атеросклеротична плака (руптура или ерозија) 

е класифициран како тип 1 миокарден инфаркт. Оштетувањето предизвикано од 

атеросклерозата и тромбозата во главната лезија значително варира и 

динамичната тромботична компонента може да доведе до дистална коронарна 

емболизација што ќе резултира во миоцитна некроза.29,30 

Важно е да се интегрираат ЕКГ наодите во класификацијата на тип 1 МИ во 

СТЕМИ или НСТЕМИ со цел овозможување на соодветен третман според 

современите насоки за лекување.18,19 

Критериуми за тип 1 МИ20 

Зголемување и/или опаѓање на вредностите на cTn со барем една вредност над 

99-тиот перцентил на ГРГ и барем едно од следните: 

• Симптоми на акутна миокардна исхемија; 

• Нови исхемични ЕКГ промени; 

• Појава на патолошки Q запци; 
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• Докази од сликовни дијагностички методи за загуба на вијабилен миокард 

или нова регионална абнормалност во движење на ѕидот по образец 

карактеристичен за исхемична етиологија; 

• Идентификација на коронарен тромб од страна на коронарна ангиографија 

или аутопсија. 

Миокарден инфаркт тип 2 

Патофизиолошкиот механизам кој води до исхемична миокардна повреда, во 

контекст на несогласување помеѓу побарувачката и доставување кислород за 

потребите на миокардот се класифицира како миокарден инфаркт тип 2.20 Според 

оваа дефиниција, акутната дисрупција на атеросклеротична плака не е 

карактеристика на тип 2 МИ. Кај пациенти со претходно позната стабилна или 

суспектна КАБ, акутен стресор, како што е акутно гастроинтестинално крвавење 

со рапидно опаѓање на нивото на хемоглобинот или опстојувачка тахиаритмија со 

резултирачка миокардна исхемија, можат да доведат до миокардна повреда и тип 

2 МИ. Овие ефекти се поради недоволниот крвоток кон исхемичниот миокард кој 

не може да ја задоволи зголемената потреба за кислород на миокардот 

предизвикана од стресорот. Прагот на исхемија има индивидуални разлики кои 

зависат од силата на стресорот, присуството на некардиолошки коморбидитети и 

степенот на КАБ и срцевите структурни абнормалности. Повеќето студии 

укажуваат на повисока инциденца на тип 2 МИ кај жени, како и дека смртноста, 

кратко- и долгорочна за тип 2 МИ е повисока отколку за пациенти со тип 1 МИ.31 

Коронарна атеросклероза е чест наод кај пациенти со тип 2 МИ и генерално овие 

пациенти имаат полоша прогноза од оние без КАБ.32,33 Во некои случаи коронарен 

емболус, причинет од тромб, калциум или вегетација од преткоморите или 

коморите или акутна дисекција на аортата може да предизвикаат тип 2 МИ.  

Спонтаната дисекција на коронарна артерија (Spontaneous coronary artery 

dissection - SCAD) со или без интрамурален хематом претставува уште една 

неатеросклеротична состојба, особено кај млади жени. СКАД се дефинира како 

неатеросклеротична, нетрауматска или јатрогена сепарација на обвивките на 
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коронарна артерија поради крвавење од vasa vasorum или интимален расцеп, кој 

создава лажен лумен, коронарна компресија и дистална миокардна исхемија.34 

Околу 50% од пациентите со СКАД се презентираат со СТ-сегмент елевација на 

ЕКГ и поголемиот дел имаат зголемени вредности на cTn. Како рани компликации 

се посочуваат вентрикуларни аритмии и ненадејна срцева смрт. Дијагнозата се 

поставува за време на коронарна ангиографија. Наодите се делат на три типа:35,36 

• Тип 1 СКАД – лонгитудинален дефект во полнење, кој претставува 

радиолуцентен интимален флап.  

• Тип 2 СКАД – дифузна долга и мазна тубуларна лезија (поради 

интрамурален хематом) без видлива рамнина на дисекција, што може да 

доведе до комплетна оклузија на крвниот сад. Лезијата, обично е долга >30 

mm со ненадејна промена на дијаметарот на крвниот сад на преод од 

нормален до зафатен сад. 

• Тип 3 СКАД – мултипни фокални тубуларни лезии кои имитираат 

атеросклероза. 

Нарушената рамнотежа на миокардната кислородна побарувачка/дотур која се 

препишува на акутната миокардна исхемија, може да биде мултифакторна и 

поврзана со: редуцирана миокардна перфузија поради фиксна коронарна 

атеросклероза без руптура на плаката, спазам на коронарна артерија, коронарна 

микроваскуларна дисфункција (вклучително и ендотелна дисфункција, 

дисфункција на мазно-мускулни клетки и дисрегулација на симпатична 

инервација), коронарна емболија, дисекција на коронарна артерија со или без 

интрамурален хематом или други механизми кои го редуцираат дотурот на 

кислород, како тешка брадиаритмија, респираторна слабост со тешка хипоксемија, 

тешка анемија и хипотензија/шок; или механизми што водат до зголемена 

миокардна кислородна побарувачка, како опстојувачка тахиаритмија или тешка 

артериска хипертензија со или без хипертрофија на левата комора.18,19,20 Во 

услови на акутен настан потребно е да се третира исхемичната нарушена 

рамнотежа на кислородната побарувачка/дотур. Овој третман може да вклучува 

корекција на волумен, третирање на артерискиот притисок, супститутивна 



 

31 

 

терапија, контрола на срцева фреквенција и респираторна поддршка.18,31 Во 

зависност од клиничката состојба, може да има индикација за евалуација на 

коронарните артерии за присуство на КАБ, што доколку е присутна, се пристапува 

кон третирање според насоките за третирање на СТЕМИ или НСТЕМИ.18,19 

Критериуми за тип 2 МИ20 

Зголемување и/или опаѓање на вредностите на cTn со барем една вредност над 

99-тиот перцентил на ГРГ и докази за нарушена рамнотежа помеѓу миокарден 

кислороден дотур и побарувачка, која не е поврзана со акутна атеротромбоза и 

едно од следните: 

• Симптоми на акутна миокардна исхемија; 

• Нови исхемични ЕКГ промени; 

• Појава на патолошки Q запци; 

• Докази од сликовити дијагностички методи за загуба на вијабилен миокард 

или нова регионална абнормалност во движење на ѕидот по образец 

карактеристичен за исхемична етиологија. 

Миокарден инфаркт тип 3 

Детекцијата на срцеви биомаркери во серумска крв е фундаментално за 

поставување на дијагнозата миокарден инфаркт. Пациенти можат да имаат 

типична презентација на миокардна исхемија/МИ, вклучително и нови исхемични 

промени на ЕКГ или вентрикуларна фибрилација и да починат пред да се земе крв 

за лабораториски испитувања на вредности на срцеви биомаркери или пациентот 

да почине веднаш по појавата на симптоми пред да се случи елевацијата на 

нивоата на биомаркерите. Тие пациенти спаѓаат во групата на тип 3 МИ, кога има 

сомневање за акутен миокарден исхемичен настан, дури и без докази за 

зголемени вредности на срцевите биомаркери. Потребно е да се прави разлика 

помеѓу групи на пациенти со фатален МИ и поголемата група на ненадејна срцева 

смрт, за која причините можат да бидат кардиолошки (неисхемични) и 

некардиолошки.20 
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Кога е поставена дијагнозата тип 3 миокарден инфаркт, а подоцна на аутопсија 

се откријат докази за присуство на МИ, со свеж или неодамнешен тромб во 

засегнатата коронарна артерија, дијагнозата тип 3 МИ треба да се рекласифицира 

како тип 1 МИ.37 

Ретки се студиите кои го истражуваат тип 3 МИ, но достапните податоци 

зборуваат за фреквенција од 3-4% помеѓу сите видови на миокарден инфаркт.37 

Критериуми за тип 3 МИ20 

Пациенти кои починале од срцева смрт, со симптоми сугестивни за миокардна 

исхемија придружени со веројатно нови исхемични ЕКГ промени или 

вентрикуларна фибрилација, но починале пред да бидат земени примероци од крв 

за лабораториско испитување на срцеви биомаркери или пред да настапи 

зголемување на вредностите на истите или МИ е докажан при аутопсија. 

Миокарден инфаркт тип 4а – МИ, асоциран со перкутана коронарна 

интервенција 

За дијагноза МИ тип 4а потребна е елевација во вредностите на cTn за над пет 

пати 99-тиот перцентил на URL кај пациенти со претходно нормални вредности на 

тропонин или кај пациенти со зголемени вредности на cTn препроцедурално, кај 

кои cTn се стабилни (≤20% разлика) или во опаѓање, постпроцедуралните нивоа 

мора да се зголемат ≥20% до апсолутна вредност повеќе од пет пати од 99-тиот 

перцентил ГРГ. Дополнително, треба да има докази за нова миокардна исхемија, 

или според ЕКГ промени, сликовити дијагностички методи или од поврзани со 

процедурата компликации асоцирани со редуциран коронарен крвоток како 

коронарна дисекција, оклузија на главна епикардна артерија/тромб, дисрупција на 

колатерален крвоток, бавен крвоток или без повторен крвоток (no-reflow) или 

дистална емболија. Други критериуми кои одговараат на дефиницијата на МИ тип 

4а, без оглед на вредностите на hs-cTn или cTn, се појава на нови патолошки Q 

запци или докази од аутопсија за скорешен, поврзан со процедурата тромб во 

голем коронарен крвен сад.20 
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Критериуми за МИ поврзан со ПКИ ≤ 48 часа по првичната процедура (МИ тип 

4а)20,38 

 

МИ, поврзан со коронарна интервенција се дефинира како зголемување на 

вредностите на cTn за повеќе од пет пати од 99-тиот перцентил ГРГ кај пациенти 

со нормални почетни вредности. Кај пациенти со зголемени вредности 

препроцедурални вредности на тропонинот, кај кои нивоата на cTn се стабилни 

(≤20% разлика) или се во опаѓање, постпроцедуралното зголемување на 

тропонинот мора да биде ≥20%. Сепак, апсолутните постпроцедурални вредности 

мора да се најмалку петкратно зголемени од 99-тиот перцентил ГРГ. 

Дополнително, потребен е еден од следните елементи: 

• Нови исхемични ЕКГ промени; 

• Појава на нови патолошки Q запци; 

• Докази од сликовни дијагностички методи за нова загуба на вијабилен 

миокард или нова регионална абнормалност во движењето на ѕидот по 

образец конзистентен со исхемична етиологија; 

• Ангиографски наоди конзистентни со процедурални компликации, што го 

ограничуваат крвотокот како што е коронарна дисекција, оклузија на голема 

епикардна артерија/тромб, дисрупција на колатерален крвоток или 

дистална емболизација. 

 

Миокарден инфаркт тип 4б – Стент / скафолд тромбоза, поврзана со 

перкутана коронарна интервенција 

Поткатегорија на МИ, поврзан со ПКИ е стент / скафолд тромбоза или МИ тип 4б, 

документирана со помош на ангиографија или аутопсија, користејќи го истиот 

критериум за тип 1 МИ. Важно е да се нотира времето на појава на стент / 

скафолд тромбозата во однос на ПКИ процедурата. Следните временски 

категории се предложени: акутна 0 – 24 часа; субакутна >24 – 30 дена; доцна >30 

дена и многу доцна >1 година по имплантација на стентот / скафолдот.20,39,40 

 



 

34 

 

Миокарден инфаркт тип 4в – Рестеноза, асоцирана со перкутана коронарна 

интервенција 

Поткатегорија на МИ, кој е поврзан со рестеноза без други значајни лезии или 

тромботски причини за негова појава. Се дефинира како фокална или дифузна 

рестеноза или комплексна лезија, асоцирана со зголемување и/или опаѓање на 

вредностите на cTn над 99-тиот перцентил ГРГ, како и кај тип 1 МИ. Тип 4в има 

полоша прогноза во споредба со тип 1 МИ.20,41 

 

Миокарден инфаркт тип 5 – МИ поврзан со коронарен артериски бајпас 

графтинг (КАБГ) 

Бројни фактори можат да доведат до миокардна повреда за време на бајпас 

процедурата. Многу од нив се поврзани со деталите на срцевата презервација, 

степенот на директна трауматска повреда на миокардот, како и која било 

потенцијална исхемична повреда. Поради таа причина, зголемување во 

вредностите на cTn се очекува по коронарна бајпас процедура42,43 и треба да се 

земаат предвид при оценувањето на степенот на миокардна повреда по срцева 

операција. 

Вредности на cTn над 10 пати над 99-тиот перцентил ГРГ се сметаат за пресечна 

точка (cut-off point) во првите 48 часа по КАБГ, под услов почетните вредности да 

бидат во нормални граници (<99-тиот перцентил ГРГ) – тип 5 МИ. Важно е 

постпроцедуралното зголемување на тропонинот да е придружено со докази од 

страна на ЕКГ промени, ангиографски или докази од сликовити дијагностички 

методи за нова миокардна исхемија / нова загуба на вијабилен миокард.20 

Потребно е да се одбележи дека девијации во СТ-сегментот и промени во Т 

бранот се чести по КАБГ поради епикардна повреда и не се веродостојни 

индикатори за миокардна исхемија во тие услови. Сепак, СТ-сегмент елевација 

заедно со реципрочна СТ-сегмент депресија или други специфични ЕКГ промени 

може да укажува на потенцијален исхемички настан.44 

Назначена изолирана елевација во вредностите на cTn во првите 48 часа 

постоперативен период, дури и во отсуство на МИ докази од ЕКГ, ангиографија 

или сликовити дијагностички методи сугерира на прогностички значајна срцева 
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процедурална миокардна повреда и бара клиничка ревизија на процедурата и/или 

дополнителни дијагностички тестирања за евентуален тип 5 МИ.20,44 

 

Критериуми за МИ, поврзан со КАБГ <48 часа по првичната процедура20 

 

КАБГ-поврзан МИ се дефинира како зголемување на вредностите на cTn >10 пати 

од 99-тиот перцентил ГРГ кај пациенти со нормални почетни вредности на 

тропонинот. Кај пациенти со препроцедурално зголемени вердности на cTn, кај 

кои нивоата на тропонин се стабилни (≤20% разлика) или опаѓаат, 

постпроцедуралното зголемување на тропонинот мора да е >20%, при што 

апсолутната постпроцедурална вредност на cTn мора да е повеќе од 10 пати од 

99-тиот перцентил ГРГ. Дополнително, потребен е еден од следните елементи: 

• Појава на нови патолошки Q запци; 

• Нова оклузија на графт или нова оклузија на коронарна артерија, докажана 

со ангиографија; 

• Докази од сликовити дијагностички методи за нова загуба на вијабилен 

миокарден инфаркт или ново регионална нарушување на движење на ѕидот 

по образец конзистентен со исхемична етиологија. 

 

Повторен миокарден инфаркт и реинфаркт 

Инцидентен МИ се дефинира како прв МИ на пациентот. Ако во рамките на првите 

28 дена од иницијалниот МИ се случи акутен миокарден инфаркт, тогаш тој се 

нарекува реинфаркт. Доколку МИ се случи по 28 дена од иницијалниот настан, 

тогаш станува збор за повторен миокарден инфаркт.20 

 

Миокарден инфаркт без опструктивни коронарни артерии 

Миокардниот инфаркт без опструктивни коронарни артерии (Myocardial infarction 

with non-obstructive coronary arteries - MINOCA) претставува хетероген клинички 

ентитет, кој се карактеризира со клиничка слика на миокарден инфаркт без 

опструктивни коронарни артерии (≤50% стеноза) и без видлива причина за МИ, 

како срцева траума или повреда.45 Дијагнозата MINOCA првобитно се поставува 
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за време на ангиографија како работна дијагноза сè додека дополнителните 

испитувања ги исклучат другите можни причини за зголемување на вредностите 

на срцевите тропонини. Од кажаното следи дека дефиницијата за MINOCA во 

себе вклучува хетерогена група на состојби, со или без засегање на коронарните 

артерии, од кои последните можат да бидат кардијални и екстракардијални 

заболувања.21 Во споредба со пациенти со опструктивна КАБ, пациентите со 

MINOCA имаат помлада возраст, женски пол и помалку коморбидитети, како на 

пример дијабес мелитус, артериска хипертензија или дислипидемија.18,21 

Терминот MINOCA е широко користен во минатото и често несоодветно 

класифициран со што се ограничува и самиот третман на заболувањето, затоа 

Европското кардиолошко здружение (ЕЅС) ги има предложено следните 

критериуми за MINOCA:21 

• Акутен миокарден инфаркт, дефиниран со 3-та универзална дефиниција за 

МИ; 

• Коронарни артерии со стенози <50% во главни епикардни крвни садови; 

• Без јасно воочлива специфична причина за акутната презентација. 

Според оваа дефиниција, состојби како миокардитис и синдром на Такоцубо и 

други беа вклучени во дијагнозата MINOCA, но според понови истражувања од 

Американската срцева асоцијација (АНА)46 овие состојби не се повеќе вклучени. 

 

Дијагностички критериуми за МИ без опструктивни коронарни артерии:18,45 

⚫ Акутен миокарден инфаркт според 4-та универзална дефиниција за МИ 

◼ Зголемување или опаѓање на срцевиот тропонин со барем една вредност 

на 99-тиот перцентил на ГРГ 

◼ Клинички докази за инфаркт 

◆ Симптоми на миокардна исхемија 

◆ Нови исхемични ЕКГ промени 

◆ Појава на патолошки Q запци 

◆ Докази од сликовити дијагностички методи за загуба на вијабилен 

миокард или ново регионално нарушено движење на ѕидот на 

комората по образец конзистентен со исхемична причина 
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◆ Коронарен тромб, идентификуван со ангиографија или на аутопсија 

⚫ Коронарни артерии без опструкција на ангиографија: 

◼ Нормални коронарни артерии (без ангиографски докази за опструкција) 

◼ Лесни нерегуларности на луменот (ангиографски докажана стеноза <30%) 

◼ Умерена коронарна атеросклеротична лезија (ангиографски докажана 

стеноза >30% но <50%) 

⚫ Без специфична алтернативна дијагноза на презентација: 

◼ Алтернативни дијагнози вклучуваат сепса, белодробна тромбемболија и 

миокардитис 

Пациентите со иницијална дијагноза MINOCA и последователна детектирана 

причина за акутна презентација (за време на дијагностичкиот алгоритам) треба да 

се третираат согласно со препораките за специфичната дијагноза. Сепак, кај 

голем дел од пациентите причината за појава на MINOCA останува нејасна.47 

Третманот треба да ги таргетира најверојатните причини за MINOCA, вклучително 

вазоспастична ангина, дисрупција на коронарна плака и тромбемболија.48,49 

 

Синдром на Такоцубо 

Синдромот на Такоцубо (ТС) може да имитира миокарден инфаркт и претставува 

околу 2% од пациентите суспектни за СТЕМИ.21 Најчесто почетен стимул (тригер) 

е интензивен емоционален или физички стрес. Над 90% од пациентите се жени во 

менопауза.51 Кардиоваскуларни компликации се случуваат во околу 50% од 

пациентите со ТС и интрахоспиталната смртност е слична со таа на СТЕМИ (4-

5%) поради кардиоген шок, руптура на комора или малигни аритмии.21 Клиничката 

презентација е слична со акутен коронарен синдром. Често е присутна СТ-сегмент 

елевација (44%), која е дифузно распространета во латерални и прекордијални 

одводи и ја надминува елевацијата која би се појавила при опструкција на една 

коронарна артерија. СТ-сегмент депресија се забележува во <10% од пациентите 

и по 12 – 24 часа доаѓа до појава на длабоки, симетрични и инверзни Т бранови, 

како и пролонгација на QT интервалот.52 ТС е проследен со транзиторно 

зголемување на вредностите на cTn (во 95% од случаите), но вредностите се 

мали во однос на ЕКГ промените со дифузни СТ-сегмент елевации или 
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дисфункција на левата комора. Зголемувањето и опаѓањето на вредностите на 

тропонинот одат во прилог на акутна миокардна повреда, секундарно на високите 

нивоа на катехоламините, кои можат да бидат причина за ослободувањето на 

тропонините од кардиомиоцитите. Коронарен вазоспазам или зголемено 

постоптоварување на левата комора придонесуваат за миокардната исхемија. За 

дијагноза на синдром на Такоцубо треба да се мисли кога клиничките 

манифестации и ЕКГ промените не се складни со зголемувањето на тропонинот и 

кога нарушувањето во кинетиката на левата комора не одговара или не може да 

се објасни со засегање на ниту една од коронарните артерии. Сепак, за 

дефинитивна дијагноза потребна е ангиографија или вентрикулографија. Во 

повеќето случаи, ангиографијата покажува нормални коронарни артерии, додека 

КАБ е присутна во околу 15% од случаите, кои сепак не можат да ги објаснат 

промените во кинетиката на комората.53 

Вентрикулографија за време на катетеризација и/или ехокардиографија може да 

покаже различни по степен аномалии во кинетиката на ѕидот на комората, 

вклучително апикална (82%), средна третина на комората (14,6%), базална (2,2%) 

или фокална (1,5%) акинезија или хипокинезија по циркумферентен образец, кој 

вклучува повеќе од една територија на коронарните артерии.51,52 

Да се направи разлика помеѓу синдром на Такоцубо и миокарден инфаркт 

понекогаш е тешко, особено ако е присутна и коронарна артериска болест. Две 

карактеристики кои помагаат за разграничување на двете состојби се: 

пролонгација на QT интервалот >500 ms за време на акутна фаза и повраток на 

функцијата на левата комора за период од 2 до 4 недели.21 

 

Електрокардиографски промени при миокарден инфаркт 

Електрокардиограмот е интегрален дел од дијагностичкиот алгоритам кај 

пациенти, суспектни за миокарден инфаркт и треба да биде направен и 

анализиран брзо, во рамка 5-10 минути од првиот медицински контакт. 

Прехоспиталното ЕКГ го редуцира времето за дијагноза и третман и овозможува 

подобра тријажа на пациенти со СТЕМИ кон болница или центар со ПКИ можност 

во рамки на препорачаниот временски интервал (120 минути од поставување на 
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СТЕМИ дијагноза).19 Акутната миокардна исхемија е често асоцирана со 

динамични ЕКГ промени и понекогаш потребни се сериски електрокардиограми за 

евалуација на промените или кога иницијалниот електрокардиограм не е 

дијагностички или за одредување на статусот на реперфузија и реоклузија. 

Реперфузијата обично е придружена со голема и брза редукција во СТ-сегмент 

елевацијата. Поголеми промени во СТ-сегментот или инверзија на Т-брановите 

забележливи во повеќе одводи се асоцирани со поголем степен на миокардна 

исхемија и според тоа и со полоша прогноза.21 Пример може да е СТ-сегмент 

депресија ≥1mm во шест одводи, асоцирана со СТ-сегмент елевација во aVR или 

во V1 одводот и хемодинамско нарушување – наод што силно сугерира на 

повеќесадовна коронарна болест или оклузија на главната лева коронарна 

артерија. Појавата на патолошки Q запци, обично неколку часови по акутната 

епизода, исто така, ја влошуваат прогнозата.18,19,21 

Други ЕКГ знаци асоцирани со акутна миокардна исхемија вклучуваат срцеви 

аритмии, интравентрикуларен блок на гранка, забавена атрио-вентрикуларна 

кондукција и загуба на амплитуда на R забец во прекордијални одводи. 

Самиот електрокардиограм честопати е недоволен за дијагноза на акутна 

миокардна исхемија / инфаркт, бидејќи девијација во СТ-сегментот се забележува 

и при други состојби како акутен перикардитис, хипертрофија на лева комора, 

блок на левата гранка на Хисовиот сноп, синдром на Бругада, синдром на 

Такоцубо и обрасци на рана реполаризација.54 

Пролонгирана, нова СТ-сегмент елевација, особено кога е асоцирана со 

реципрочна СТ-сегмент депресија најчесто означува акутна коронарна оклузија и 

води во миокардна повреда и некроза. Реципрочните промени помагаат во 

диференцирање на СТЕМИ од перикардитис или рана реполаризација. Некои од 

раните манифестации на миокардна исхемија се презентираат со типични 

промени во Т-бранот и СТ-сегментот. Проминентни и симетрични Т-бранови со 

зголемена амплитуда – хиперакутни Т-бранови, забележани во 2 последователни 

одводи се ран знак за миокардна повреда / некроза и претходат на елевацијата на 

СТ-сегментот. 
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Точката Ј, која го означува крајот на QRS комплексот и почетокот на СТ-

сегментот, се користи за одредување на девијацијата на СТ-сегментот. Нова или 

суспектно нова елевација на Ј-точката ≥1mm (1mm=0,1mV) во сите одводи, освен 

V2 и V3 се смета за одговор на исхемија.21 

Девијација на СТ-сегментот присутна во два или повеќе соседни одводи се смета 

за клинички значајна ЕКГ промена. Така, на пр. елевација на СТ-сегментот ≥2mm 

во одвод V2 и ≥1mm во одвод V1 одговара на ЕКГ значајна промена во два 

соседни одводи, но елевација во СТ-сегментот ≥1mm и <2mm забележана во 

одводите V2 и V3 кај мажи (<1,5mm кај жени) може да биде нормален наод. Треба 

да се одбележи дека и помал степен на девијација на СТ-сегментот или инверзија 

на Т-бран може да претставува одговор на акутна миокардна исхемија. Кај 

пациенти со претходно позната КАБ, клиничката презентација има важна улога во 

зголемување на специфичноста на опишаните ЕКГ промени. Отсуство на СТ-

сегмент елевација во прекордијални одводи, високи, проминентни, симетрични Т-

бранови во прекордијални одводи, нагорна СТ-сегмент депресија >1mm во Ј-

точката во прекордијални одводи и во најголем број случаи СТ-сегмент елевација 

(>1mm) во aVR одводот или симитрични, често длабоки (>2mm) инверзии на Т-

бранот во антериони прекордијални одводи се асоцирани со значајна, честопати 

критична оклузија на левата антериорна десцендентна артерија (ЛАД).18,19,21 

Белодробна тромбемболија, интрацеребрални крварења, електролитни 

нарушувања, хипотермија или перимиокардитис можат да доведат до 

абнормалности на СТ-сегментот и Т-бранот и треба да бидат во прва линија за 

диференцијална дијагноза.20 

Постојат неколку карактеристични обрасци на ЕКГ промени, кои отстапуваат од 

критериумот за акутна миокардна повреда/некроза и се сметаат за еквиваленти 

на акутен миокарден инфаркт, поточно СТЕМИ.19 Истите се опишани подолу. 

ЕКГ промените при миокарден инфаркт (СТЕМИ или НСТЕМИ) освен во 

дијагнозата и третманот на МИ имаат и прогностичка вредност за клиничкиот 

исход на пациентите.55,56,57,58 
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СТЕМИ еквиваленти 

СТЕМИ еквиваленти претставуваат хетерогена група на состојби или 

карактеристични ЕКГ промени, кои не одговараат на критериумот за „класичен“ 

миокарден инфаркт со СТ-сегмент  елевација, но се поврзани со оклузија на 

коронарна артерија.59 Брзото и точно препознавање на овие ЕКГ промени, 

придружени со или без перзистирачка градна болка и/или хемодинамска 

нарушеност се важни за навремениот третман и намалување на морбидитетот и 

морталитетот. 

 

De Winter електрокардиограм 

За прв пат овој ЕКГ образец е опишан од проф. Robbert J. de Winter во 2008 

година и претставува еквивалент на антериорен СТЕМИ, кој се презентира без 

очигледна елевација на СТ-сегмент.59 Пациентите со De Winter ЕКГ имаат потреба 

од итна реперфузиона терапија. 

ЕКГ критериуми за дијагноза21,59 

• Високи, проминенти, симетрични Т-бранови во прекордијални одводи; 

• Нагорна СТ-сегмент депресија >1mm во Ј-точката во прекордијалните 

одводи; 

• Отсуство на СТ-сегмент елевација во прекордијални одводи; 

• Реципрочна СТ-сегмент елевација (0,5-1mm) во aVR одводот; 

• Типична СТЕМИ морфологија може да биде претходник или да го следи De 

Winter образецот; 

Образецот на De Winter се забележува во околу 2% од сите акутни оклузии на 

ЛАД и често останува непрепознаен, што може да доведе до бавен терапевтски 

одговор (доцнежно или неактивирање на ангиографската сала) со негативен 

ефект врз морбидитетот и морталитетот.60 

 

Синдром на Wellens 

Синдромот на Wellens претставува клинички синдром, кој се карактеризира со 

бифазни или длабоки инверзни Т-бранови во V2 и V3 одводите, заедно со 
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историја за претходна градна болка, која за време на презентација обично не е 

присутна. Синдромот има висока специфичност за критична стеноза на левата 

антериорна десцендентна артерија (ЛАД).61  

Пациентите најчесто се без градна болка за време на ЕКГ и имаат нормални или 

минимално зголемени вредности на срцевите тропонини, но се во голем ризик за 

развој на екстензивен антериорен миокарден инфаркт во рамките на неколку дена 

до недели.21 

 

ЕКГ критериуми за дијагноза62 

• Длабоки инверзни или бифазни Т-бранови во V2 и V3 одводи (можат да 

бидат присутни од V1 – V6); 

• ЕКГ образецот е присутен во состојба без градна болка; 

• Изоелектричен или минимално елевиран СТ-сегмент (<1mm); 

• Без прекордијални Q запци; 

• Скорешна градна болка; 

• Нормални или минимално зголемени вредности на срцеви тропонини. 

Постојат два типа обрасци на абнормалност на Т-бранот кај синдромот на 

Wellens: 

• Тип А – бифазни Т-бранови, со почетна позитивна фаза и терминална 

негативна фаза (25% од случаите); 

• Тип Б – длабоки и симетрично инверзни Т-бранови (75% од случаите). 

Претходно за тип А и Б се сметало дека се различни форми на синдромот, но сега 

е прифатено дека се работи за една еволутивна бранова форма, со почетни 

бифазни Т-бранови кои подоцна стануваат симетрични, длабоки (>2mm) инверзни 

во антериорните прекордијални одводи.63 

 

Постериорен миокарден инфаркт 

Постериорниот МИ (инфаркт на постериорниот ѕид на левата комора) ги 

придружува во 15-20% од случаите со инфериорен или латерален МИ. Изолиран 

постериорен МИ со јавува во околу 3-11% од случаите со МИ и е индикација за 
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итна коронарна реперфузија, но поради недостаток на очигледна СТ-сегмент 

елевација на ЕКГ, често дијагнозата е промашена. Дополнително, постериорна 

експанзија на инфериорен или латерален МИ имплицира поголема зона на 

миокардно оштетување со зголемен ризик од дисфункција на лева комора и 

смрт.64 

Бидејќи постериорниот ѕид на миокардот не се визуелизира директно на 

стандардно 12-канално ЕКГ, се бараат реципрочни промени на СТЕМИ во 

антеросепталните одводи V1-V3, кои можат да бидат:65 

• Хоризонтална депресија на СТ-сегментот; 

• Високи, широки R-бранови (>30ms); 

• Позитивен Т-бран; 

• Доминантен R-бран (сооднос R/S >1) во V2 одвод. 

Кај пациенти со исхемични симптоми, хоризонтална СТ-сегмент депресија во 

антеросептални одводи секогаш треба да биде суспектна за постериорен 

инфаркт. Следен чекор при суспектен постериорен МИ е да се направи ЕКГ со т.н. 

„постериорни одводи“ (V7-V9) кои се поставуваат на постериорната страна на 

градниот кош на исто хоризонтално ниво со V6 одводот. Ако се работи за 

постериорен МИ, СТ-сегмент депресијата видена во прекордијалните V1-V3 

одводи, ќе се види како СТ-сегмент елевација во постериорните одводи, која, пак, 

обично е умерено изразена. За поставување на дијагнозата постериорен МИ СТ-

сегмент елевација доволно е да биде 0,5mm.66 

 

Миокарден инфаркт на десната комора 

Изолиран инфаркт на десната комора (МИДК) е многу редок, но затоа, пак, се 

јавува како компликација на инфериорен СТЕМИ во околу 40% од случаите. За 

МИДК треба да се мисли секогаш кога има инфериорен СТЕМИ.67 

Кај пациенти со инфериорен СТЕМИ, инфаркт на десна комора е суспектен при: 

• СТ-сегмент елевација во V1 одвод; 

• СТ-сегмент елевација во V1 одвод и СТ-сегмент депресија во V2 одвод 

(висока специфичност за МИДК); 
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• Изоелектричен СТ-сегмент во V1 одвод со назначена СТ-сегмент депресија 

во V2 одвод; 

• СТ-сегмент елевација во III одвод поголема од II одвод (STE III>II). 

V1 одводот е единствениот стандарден ЕКГ одвод што директно стои над десната 

комора и III одвод е подесно поставен од II одвод и затоа е повеќе сензитивен на 

повреда, што потекнува од десната комора.21 

Дијагнозата МИДК се потврдува со присуство на СТ-сегмент елевација во „десни 

одводи“ (V3R-V6R). Од овие одводи најкорисен е одводот V4R (се добива со 

поставување на V4 електродата во 5-тиот десен интеркостален простор на 

средната клавикуларна линија) и СТ-сегмент елевација во овој одвод има 

сензитивност од 88%, специфичност 78% и дијагностичка точност од 83% за 

дијагнозата на миокарден инфаркт на десната комора.68 

 

Изолирана инверзија на Т-бран во aVL одвод (TWI aVL) 

Изолирана инверзија на Т-бранот во aVL, без придружни девијации во СТ-

сегментот во кои било одводи и/или други абнормалности на Т-бранот во други 

одводи е асоцирана со иден инфаркт на инфериорниот ѕид на комората и лезија 

во средниот дел на ЛАД.69,70,71 

 

Блок на лева гранка на Хисовиот сноп како СТЕМИ еквивалент  

Претходно, нов или суспектен нов LBBB се сметал за СТЕМИ еквивалент, но 

понови истражувања укажале дека не треба да се смета за таков.19 

Ако постои сомнение за миокарден инфаркт, кај пациент со LBBB треба да се 

употребат специфични (Sgarbossa) критериуми:72 

• СТ-сегмент елевација ≥1mm во одвод со позитивен QRS комплекс 

(конкордантен) – 5 поени; 

• СТ-сегмент депресија ≥1mm во V1, V2 или V3 одводи – 3 поени; 

• СТ-сегмент елевација ≥5mm во одвод со негативен QRS комплекс 

(дисконкордантен) – 2 поени. 

Резултат ≥3 поени – 98% веројатност за СТЕМИ. 
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Дополнително, Smith et al., го модифицирале 3-от дел од Sgarbossa критериумите 

со што е зголемена сензитивноста од 52% на 91%, за сметка на редуцирање на 

специфичноста од 98% на 90%.73 Модифицираниот критериум гласи: 

• СТ-сегмент депресија или елевација дисконкордантна со QRS комплексот и 

со магнитуда барем 25% од тој комплекс; 

Останатите СТЕМИ еквиваленти вклучуваат: дифузна СТ-сегмент депресија во 

повеќе одводи и СТ-сегмент елевација во aVR и хиперакутни Т-бранови. И двата 

ентитети се опишани погоре во текстот. 

 

Срцеви биомаркери 

Во дијагнозата на миокардниот инфаркт освен електрокардиограмот, голема улога 

имаат и срцевите биомаркери, кои освен дијагностичка имаат и прогностичка 

улога. 

Биомаркер претставува супстанца која се користи како индикатор за биолошка 

состојба на органот или ткивото од интерес, може да биде објективно измерена и 

има зголемени вредности како резултат на нормален биолошки процес, 

патолошки процес или фармаколошки одговор кон терапевтски процес.74 

Срцев биомаркер е биомаркер кој се ослободува од срцевиот мускул, кога истиот 

е оштетен. Биомаркерот е присутен во секое време, но при оштетување на 

срцевиот мускул неговите вредности се значително зголемени.75 Идеалниот срцев 

биомаркер треба да има добра специфичност и да детектира само срцево 

оштетување, оптимална сензитивност и да може да се детектира додека 

повредата е реверзибилна или превентивна, да корелира со степенот на повреда 

и да овозможува предвидување на прогноза. Ниту еден маркер не ги исполнува 

сите критериуми. 

 

Кратка историја на срцевите биомаркери 

 

Историски гледано, аспартат аминотрансферазата (aspartate aminotransferase – 

AST) и лактат дехидрогенезата (lactate dehydrogenese – LDH) се првите ензими 

користени за дијагноза на акутен миокарден инфаркт. Бидејќи ги немаат 
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карактеристиките на идеален срцев биомаркер, опаднал интересот за нивна 

употреба во дијагнозата на АМИ, но, затоа, пак, имаат капацитет заедно со 

историјата на пациентот да дадат добра насока на лекарот при сомневање за 

АМИ.76  

Во 1954 година било соопштено дека АЅТ се ослободува во циркулацијата од 

страна од некротизираните кардиомиоцити и може да помогне во дијагнозата на 

АМИ, но денес веќе не се користи бидејќи не е специфичен само за срцето. Со ова 

започнала ерата на ензимска дијагноза на акутниот миокарден инфаркт. Една 

година подоцна, лактат дехидрогенезата била поставена како корисен маркер за 

дијагноза на АМИ. ЛДХ се експресира во многу органи, вклучително скелетни 

мускули, бубрези, хепар, срце, бели дробови и еритроцити. Има пет изоформи, од 

кои ЛДХ1 се наоѓа во срцето, но не е специфична за него. При појава на градна 

болка вредностите се зголемуваат за време 6-12 часа, пикова вредност 1-3 дена и 

се враќа во нормала за околу 14 дена. Соодносот на ЛДХ1 : ЛДХ2>1 сугерира за 

акутен миокарден инфаркт. Во денешно време ЛДХ се користи за диференцирање 

на акутен од субакутен МИ кај пациенти кои хоспитализираат во доцна фаза, со 

позитивни тропонини и нормални CK и CK-MB вредности.77 

Вредностите на креатин киназата (cretine kinase - CK) се сметале за подобар 

предиктор на оштетување на срцевиот мускул и се незаменлив параметар за 

дијагноза на АМИ во лабораториите во последните декади. СК претставува ензим 

димер, кој се состои од две субединици М и В и има три изоформи: СК-ВВ (СК1), 

СК-МВ (СК2) и СК-ММ (СК3). Последната изоформа е доминантна и се наоѓа во 

сите ткива. СК-МВ се наоѓа во срцето, скелетните мускули, тенките црева, 

дијафрагма, утерус, јазик и простата. Околу 20% од вкупниот СК во миокардот е 

под формата на МВ, што ѝ дава сензитивност и специфичност за дијагноза на 

АМИ. Од вкупната количина СК-МВ во телото, 5% се наоѓа во скелетните мускули 

и поради тоа зголемените вредности при траума и воспаление ја редуцираат 

неговата специфичност. Друго ограничување е поради неговата висока 

молекуларна тежина – не може да открива мало миокардно оштетување. СК-МВ 

се зголемува во првите 4-9 часа по миокардна повреда, го достига пикот за 24 
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часа и се враќа во нормала за 48-72 часа. Вкупните нивоа на СК и СК-МБ 

корелираат со големината на инфарктот и се важни предиктори.78,79 

 

Класификација на срцеви биомаркери 

 

Срцевите биомаркери, и покрај значајно препокривање, можат да се поделат во 

неколку групи: 

1. Миокардна повреда / стрес 

• Миоцитно растегање (strech) – NT-proBNP, BNP, MR-proANP; 

• Миокардна повреда – Troponin T, Troponin I, myosin light chain, heart type 

fatty acid protein, CK-MB; 

• Оксидативен стрес – myeloperoxidase, uric acid, oxidized low-density 

lipoproteins, urinary biopyrrins, urinary and plasma isoprostanes; 

2. Неурохуморална активација 

• Ренин ангиотензин систем – renin, angiotensin II, aldosterone; 

• Симпатичен нервен систем – norepinefrin, chromogranine A, MR-proADM; 

• Аргинин вазопресин систем – arginine vasopressin, copeptin; 

• Ендотелини – ET-1, big proET-1; 

3. Ремоделирање 

• Инфламација – C-reactive protein, TNF-α, soluble TNF receptors, Fas, 

interleukins (1, 6 and 18), osteoprotegerin, adiponectin; 

• Хипертрофија / фиброза – matrix metalloproteinases, collagen propeptides, 

galectin-3, soluble ST2; 

• Апоптоза – GDF-15. 

Тропонин 

Тропонин или тропонинов комплекс е составен од три регулаторни протеини 

(troponin C, troponin I и troponin T) и е од голема важност за мускулната 

контракција на скелетните и срцевиот мускул, но не и за мазни мускули.  
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Функција 

Тропонинот е поврзан со протеинот тропомиозин (tropomyosin) и лежи помеѓу 

актиновите филаменти во мускулното ткиво. Во релаксиран мускул, 

тропомиозинот го блокира местото на поврзување на миозинот, спречувајќи 

мускулна контракција. Кога мускулната клетка е стимулирана за контракција од 

страна на акцискиот потенцијал, калциумови канали се отвораат во 

саркоплазматската мембрана и доаѓа до ослободување на калциум во 

саркоплазмата. Дел од овој калциум се поврзува со тропонинот, што води до 

промена на неговата форма и откривање на местата за поврзување на миозинот 

(активни места) на актиновите филаменти. Поврзувањето на миозинот со актинот 

е почетокот на мускулната контракција. Во скелетните и срцевиот мускул, 

создавањето на мускулната сила се контролира главно од промени во 

интрацелуларната концентрација на калциум. Генерално кажано, кога се 

зголемува концентрацијата на калциум – мускулот се контрахира, кога опаѓа – 

мускулот се релаксира.80 

Тропониновите субединици имаат различна физиолошка улога: тропонин С ги 

врзува калциумовите јони и со тоа предизвикува промена во формата на тропонин 

I; тропонин Т се врзува со тропомиозинот и се формира тропонин-тропомиозин 

комплекс; тропонин I се поврзува со актинот во миофиламентите за да го држи 

актин-тропомиозин комплексот. 

Срцевиот тропонин (I и T) се сензитивни и специфични индикатори за оштетување 

на миокардот.21 Истите се користат во рутинската клиничка пракса за 

потврдување на дијагнозата миокарден инфаркт.18,19 

Освен при АМИ, срцевите тропонини можат да бидат со зголемени вредности при 

останати кардиолошки и некардиолошки заболувања. 

Кардиолошки заболувања:81 

• Дисекција на аорта; 

• Аритмии; 

• Срцева слабост; 

• Воспалителни заболувања на срцето (ендокардитис, миокардитис, 

перикардитис); 
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• Хипертрофија на лева комора; 

• Кардиомиопатии; 

• Срцева операција; 

• Траума/контузија на срце. 

Некардиолошки заболувања: 

• Рабдомиолиза; 

• Употреба на наркотици/интоксикација од лекарства; 

• Белодробна тромбемболија; 

• Хронична опструктивна белодробна болест – ХОББ; 

• Сепса; 

• Тешко крвавење од ГИТ; 

• Мозочен удар; 

• Хронична бубрежна болест; 

• Ексцесивно вежбање. 

Во последните години се препорачува користењето на високо сензитивен 

тропонин тест (hs-TnT) за дијагноза на миокарден инфаркт.82 Високо сензитивниот 

тропонин детектира вредности и при навидум здрави индивидуи со субклиничка 

срцева болест, додека пациенти со можен АКС би имале вредности над 99-тиот 

перцентил на ГРГ. Затоа според насоките за лекување за АМИ18,19 препорачливо е 

сериско испитување на тропонинот за да се забележи зголемување и/или опаѓање 

на вредностите во клинички услови со голема веројатност за АКС. 

Срцевиот тропонин, освен за дијагнозата на миокарден инфаркт, има и голема 

прогностичка вредност што е докажана во голем број на студии. Според Stabile et 

al., високо сензитивниот тропонин T (hs-cTnT) е независен предиктор за смрт и 

срцева слабост кај пациенти со градна болка и акутен коронарен синдром.83 Во 

друго истражување се докажала поврзаност на вредности на срцев тропонин со 

30-дневна смрт поради срцева причина и реинфаркт.84 Тропонинот е одличен 

предиктор за хоспитализација поради срцева слабост кај пациенти суспектни за 

акутен коронарен синдром, со најсилна поврзаност кај пациенти со нормални 

референтни вредности на тропонин, кај кои високо сензитивниот тропонин 



 

50 

 

покажал зголемен ризик од срцева слабост.85 Вредностите на hs-cTnT се 

асоцирани со инцидентен голем и непосакуван кардиоваскуларен настан (major 

adverse cardiac events – MACE) во рамките на три години по мал мозочен удар или 

транзиторен исхемичен напад (transitory ishemic attack - TIA).86 Според Bluro et al., 

пациенти со познат дијабетес мелитус тип 2 кои имале зголемени вредности на 

тропонин (над референтната вредност), имале три пати поголем ризик од појава 

на MACE.87 

 

Натриуретични пептиди 

Натриуретичните пептиди (НП) се хормони кои главно се секретираат од страна 

на срцето и имаат важни натриуретични и калиуретични својства. Досега се 

идентификувани четири различни видови на НП: атријален натриуретичен пептид 

(atrial natriuretic peptide - ANP), B-тип натриуретичен пептид (B-type natriuretic 

peptide - BNP), С-тип натриуретичен пептид (C-type natriuretic peptide - CNP) и 

дендроаспис натриуретичен пептид (dendroaspis natriuretic peptide - DNP) од кои 

секој има свои посебни карактеристики. 

Во 1979 година е откриен и изолиран атријален натриуретичен пептид – ANP, 

полипептиден хормон, кој се секретира од кардиомиоцитите.88 Со ова срцето се 

етаблира како ендокрин орган. Семејството на натриуретични пептиди се состои 

од барем осум, структурно поврзани аминокиселински пептиди, групирани како 

три различни прохормони: 126-аминокиселински атријален натриуретичен пептид 

(ANP) прохормон, 108-аминокиселински Б-тип натриуретичен пептид (BNP) 

прохормон и 126-аминокиселински С-тип натриуретичен пептид (CNP) прохормон. 

Функцијата на дендроаспис натриуретичниот пептид (DNP), последно додаден и 

изолиран од отров на змијата зелена мамба, кај луѓето останува нејасна иако 

некои испитувања упатуваат на поврзаност на DNP со инхибиција на активноста 

на L-тип калциумовите канали.89 

 

Атријалниот натриуретичен пептид (ANP) се синтетизира како неактивен 

препрохормон (preproANP), кодиран од NPPA генот, локализиран на краткото рамо 

на хромозом 1. Генот е експресиран главно во атријални миоцити. 
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Препрохормонот се активира преку посттранслаторна модификација, која 

вклучува отсекување на 25 аминокиселински секвенци и доаѓа до создавање на 

proANP, пептид составен од 126 аминокиселини, што претставува главна форма 

на ANP во интрацелуларните гранули на атриумите. По стимулација на 

атријалните миоцити, се ослободува proANP и брзо се конвертира во 28-

аминокиселински С-терминален матурен ANP кој претставува активна форма на 

пептидот. ANP се секретира како одговор на: растегање на атријалниот ѕид, 

зголемена симпатична стимулација од страна на β-адренорецептори, зголемена 

концентрација на натриум (хипернатриемија), зголемена активност на ендотелин 

(потентен вазоконстриктор).90,91 

Еден од главните ефекти на ANP е зголемување на екскрецијата на натриум и 

вода (натриуреза). Понатаму, ја редуцира секрецијата на алдостерон; ги 

релаксира васкуларните мазни мускули на артериолите и венулите; ја инхибира 

хипертрофијата на срцето при срцева слабост, како и срцевата фиброза; го 

зголемува ослободувањето на слободни масни киселини од адипозното ткиво.90 

Модулација на ефектите на ANP се постигнува преку постепена деградација на 

пептидот од страна на неутрална ендопептидаза (NEP). Инхибитори на NEP 

(сакубитил и во форма на сакубитрил/валсартан) се користат кај пациенти со 

срцева слабост со редуцирана ежекциона фракција.92 

Специфичен прекурсор на ANP, наречен mid-regional pro-atrial natriuretic peptide 

(MRproANP) претставува високо сензитивен биомаркер за срцева слабост. 

Вредности на MRproANP <120 pmol/L се користат за ефективно исклучување на 

срцева слабост.93 

Б-тип натриуретичен пептид (BNP) иницијално бил откриен во мозок од свиња, 

каде се мислело дека има функција на невротрансмитер, оттаму и неговото 

оригинално име мозочен натриуретичен пептид (brain natriuretic peptide).94 

Последователно, се покажало дека неговата концентрација е десет пати поголема 

во срцето, отколку во мозокот. Прохормонот BNP се процесира во срцето и 

формира BNP, кој се состои од 32 аминокиселини (биолошки активна форма) и N-

терминален крај proBNP пептид, составен од 76 аминокиселини (N-terminal 

proBNP peptide), од кои и двата циркулираат во крвта. BNP директно се 
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синтетизира како резултат на степенот на коморно растегање и прогресивно се 

зголемува како што опаѓа функцијата на комората. BNP е стабилен маркер за 

коморна дилатација.95 Бидејќи дејството на BNP се посредува од страна на ANP 

рецептори, физиолошките ефекти се идентични со оние на атријалниот 

натриуретичен пептид. 

С-тип натриуретичен пептид (CNP), исто така, иницијално бил откриен во мозокот, 

а подоцна и во срцето, во коронарните артерии и во периферна циркулација на 

ендотелни клетки на вени и артерии на различни места. Постојат две молекули на 

CNP, од 22 и од 53 аминокиселини. Формата со 22 аминокиселини е доминантна и 

попотентна од другата форма. CNP има послаби натриуретични својства и служи 

како регулатор на васкуларниот тонус.96 

 

Функции на циркулирачки натриуретични пептиди 

 

Освен хипотензични, натриуретични и диуретични својства на натриуретичните 

пептиди, кои потекнуваат од ANP и BNP, ним им се препишуваат и инхибиција на: 

ренин – ангиотензин системот, симпатичниот систем и васкуларните мазни 

мускули, како и пролиферација на ендотелни клетки.95,97  

Вкупниот ефект на дејството на натриуретичните пептиди е намалување на 

срцевото пред- и постоптоварување. 

Зголемени вредности на циркулирачки натриуретични пептиди се опишани кај 

пациенти со конгестивна срцева слабост и се директно правопропорционални со 

тежината на срцевата слабост како што е класифицирана пo NYHA (New York 

Heart Association).98 

Причини за зголемени вредности на натриуретични пептиди (главно BNP):97,98 

1. Срцеви причини 

• Срцева слабост; 

• Дијастолна дисфункција; 

• Артериска хипертензија придружена со хипертрофија на лева комора; 

• Акутен коронарен синдром; 

• Аритмија; 
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• Заболувања на срцевите валвули. 

2. Несрцеви причини 

• Примарна или секундарна пулмонална хипертензија; 

• Белодробна тромбемболија; 

• ХОББ, следен со респираторна слабост и „белодробно срце“ (cor 

pulmonale); 

• Хипертироидизам; 

• Сепса; 

• Акутна или хронична бубрежна траума; 

• Задршка на вода и натриум предизвикана од лекови или бубрежно 

нарушување. 

BNP и NT-proBNP се покажале како корисни маркери за прогноза кај пациенти со 

асимптоматска дисфункција на левата комора и за различни степени на 

конгестивна срцева слабост.98 

Во ургентни услови, понекогаш е тешко да се направи разлика помеѓу кардијални 

и пулмолошки причини за диспнеа. Клиничките знаци, рутинските лабораториски 

испитувања, ЕКГ и рендгенографија на граден кош не се дијагностички 

конзистентни за диференцирање на срцева слабост од други заболувања, на пр. 

белодробни. Брзи тестови за BNP и NT-proBNP можат да диференцираат 

белодробна од срцева етилогија. Сепак, некои белодробни заболувања, како 

белодробно срце, белодробна тромбемеболија и белодробен карцином, исто така, 

се асоцирани со зголемени вредности на BNP/NT-proBNP.99 

Улогата на BNP како предиктор била истражувана во една студија100 каде се 

докажал како еден од најсилните предиктори за кардиоваскуларни настани, смрт и 

срцева слабост. Вредностите на BNP можат да го прогнозираат одговорот кон 

терапија со бета блокатор (карведилол)101 и кон ангиотензин II рецептор 

антагонист (валсартан).102 

Вредностите на NT-proBNP се независен предиктор на срцева слабост и 

кардиоваскуларна смрт кај повозрасни пациенти. NT-proBNP често динамички се 
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менува и овие флуктуации ги отсликуваат динамичките промени во 

кардиоваскуларниот ризик.103 

Во други студии е докажано дека и BNP и NT-proBNP се силни, независни, 

прогностички индикатори кај пациенти со стабилна коронарна болест и истите 

обезбедуваат прогностичка информација за конвенционалните ризик фактори, 

вклучително маркери за вентрикуларна функција и исхемија.104 

NT-proBNP претставува важен предикативен биомаркер кај пациенти со акутен 

коронарен синдром без СТ-сегмент елевација (НСТЕАКС) и по клиничка 

стабилизација и може да се користи како дополнение кон стандардниот период на 

следење.99 Исто така, NT-proBNP е независен предиктор за среднорочна прогноза 

кај пациенти кој преживеале инфаркт и биле третирани со ПКИ,105 како и силен 

независен предиктор за несакани кардиоваскуларни настани по несрцева 

операција, заедно со BNP, во првите 30 дена по операцијата.106 

Вредностите на NT-proBNP се зголемени кај пациенти со ревматска митрална 

стеноза и се намалуваат по успешна перкутана трансвенозна митрална 

комисуротомија (percutaneous transvenous mitral commissurotomy - PTMC).107 

 

Други биомаркери 

Стрес хипергликемија 

Стрес хипергликемија се дефинира како зголемени вредности на гликемија на 

гладно ≥ 7mmol/L или 2-часовна постпрандијална гликемија ≥ 11mmol/L кај 

пациенти без докази за претходно постоечки дијабетес мелитус. Гликолизираниот 

хемоглобин (HbA1c) се препорачува за разграничување помеѓу пациенти со стрес 

хипергликемија и оние со претходен дијабетес. Вредности на HbA1c ≥ 6,5% оди во 

прилог на непрепознат дијабетес, додека вредности ≤ 6,5% говорат за стрес – 

индуцирана хипергликемија. Постојат докази дека кај повозрасни пациенти, 

хоспитализирани поради акутен коронарен синдром, стрес хипергликемијата се 

движи околу 41%.108 

Пациенти со акутен миокарден инфаркт и стрес хипергликемија, без претходна 

историја за дијабетес мелитус имаат полош клинички исход во споредба со оние 

со преегзистирачки дијабетес, како и повисока стапка на смртност и подолг период 
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на хоспитализација во споредба со оние со претходно познат дијабетес или 

нормогликемија.109,110 

 

Серумски уреа и креатинин 

Уреата и креатининот претставуваат деградациони продукти кои се создаваат при 

метаболизам на протеините. Овие деградациони продукти се екскретираат преку 

бубрезите, т.е. урината. Нивните нивоа ја отсликуваат работата на бубрезите, при 

што зголемените нивоа одат во прилог за бубрежна повреда, која може да биде 

акутна или хронична.111 Акутната бубрежна повреда е честа компликација на 

акутниот коронарен синдром и е поврзана со повисока смртност и подолг период 

на хоспитализација.112 Хроничната бубрежна повреда има поголема преваленца 

од акутната и е поврзана со зголемен ризик од несакани или полоши исходи кај 

пациенти, хоспитализирани поради АМИ.113 

Уреата и креатининот, поради фактот дека се силно поврзани со работата на 

бубрезите и диурезата претставуваат независни ризик фактори за 

кардиоваскуларни болести. Бубрежната функција е силен и независен долгорочен 

предиктор во првите 10-12 години по епизода на миокарден инфаркт.114 

Зголемените вредности на уреата се позначаен ризик фактор за акутен коронарен 

синдром отколку креатининот и е поврзано со зголемена кардиоваскуларна 

смртност.115 

Пациентите, хоспитализирани поради АКС, кои на прием имале зголемени 

вредности на креатинин во серум имале зголемен ризик од смрт првата година по 

индексниот настан.116 

 

Инфламаторни маркери 

Инфламацијата има важна улога во развојот на атеросклерозата и во 

патогенезата на акутниот коронарен синдром. Леукоцитите и соодносите на 

различните групи на леукоцитите се препознати како инфламаторни маркери, кои 

имаат предикативна вредност за присуство, тежина и идни настани на АКС.117 

Зголемен број на леукоцити (леукоцитоза) е асоциран со зголемен ризик од 

исхемични настани кај пациенти со акутен коронарен синдром во првите 30 дена 
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од настанот, но не во првата година.118 Леукоцитоза, измерена на прием кај 

пациенти со АКС е асоцирана со повисока инциденца од кардиоваскуларни 

несакани настани (МАСЕ) во идните шест месеци од индексниот настан.119 

Системска инфламација, ако е присутна во акутната фаза на миокардниот 

инфаркт, претставува независен предиктор за кардиоваскуларни настани.120 

Повисоки вредности на високо сензитивен С-реактивен протеин (hsCRP) по 

епизода на акутен коронарен синдром се асоцирани со несакани 

кардиоваскуларни настани во наредните 4-6 месеци по индексниот настан. 

Сериско мерење на hsCRP за време на клиничко следење по АКС може да 

идентификува пациенти со повисок ризик на морбидитет и морталитет.121 

 

Ехокардиографија и нејзина улога при АКС 

Ехокардиографијата претставува неинвазивна дијагностичка техника, која 

обезбедува информација за срцевата функција и хемодинамика. Таа е најчесто 

користениот кардиолошки дијагностички тест по електрокардиографијата. Кај 

пациент со акутна градна болка, трансторакалната ехокардиографија е важна за 

дијагноза на акутен коронарен синдром, евалуација на вентрикуларната функција 

и присуство на регионална абнормалност во движењето на ѕидот на комората и за 

исклучување на друга етиологија за акутна градна болка или диспнеа, 

вклучително дисекција на аорта и ефузија на перикардот. По трансмурален 

миокарден инфаркт, алтерации во структурата и функција на левата комора водат 

до прогресивна дилатација на комората и нарушување на систолната функција, 

што обично се нарекува ремоделирање на левата комора (ЛК ремоделирање). 

Како што комората се дилатира и придобива сферична форма, ежекционата 

фракција се редуцира, папиларните мускули се изместуваат апикално и 

латерално, со што се формираат услови за митрална регургитација; сите овие 

предуслови водат до егзацербација на срцевата слабост и пораст во честотата на 

смртност. Раната фаза на ЛК ремоделирање се состои примарно од зоната на 

инфаркт и е ограничена само во таа зона, додека во доцната фаза, која може да 

трае неколку месеци, целиот миокард може да биде зафатен од процесот. 

Големината и времетраењето на ремоделирањето е детерминирано од 
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големината и локализацијата на инфарктот, ресторација на крвотокот во 

засегнатата зона и можноста за формирање на лузни. Ехокардиографијата 

обезбедува круцијална информација за предвидување на вентрикуларното 

ремоделирање и функционалното оздравување, големината и волумен на левата 

комора, регионални абнормалности во движењето на ѕидот на комората, 

вијабилност на миокардот, притисоци на полнење на комората, тежина на 

митрална регургитација и систолен притисок во пулмоналната артерија.122 

Ежекционата фракција (ЕФ) и волуменот на левата комора се добро познати 

предиктори кај пациенти со акутен миокарден инфаркт. Колку пониска е 

ежекционата фракција и поголем е волуменот, дотолку полоша е прогнозата во 

однос на морбидитет и морталитет. Повеќе автори соопштуваат дека пост-АМИ 

пациенти со ежекциона фракција помалку од 40% и краен систолен волумен (end-

systolic volume ESV) над 130 cm3 имаат 5-годишна стапка на преживување 52%123 

и 65%124 соодветно. 

Во една студија се соопштува дека поголемата зона на инфаркт кореспондира со 

поголемо нарушување во формата на левата комора и предвидува прогресивна 

дилатација на комората, дисфункција и срцева смрт.125 

Ехокардиографијата не само што ја предвидува прогнозата, таа може и соодветно 

да ја оптимизира терапијата кај пациенти по епизода на миокарден инфаркт. 

Пациенти кои се класифицирани рано по МИ дали според ехокардиографски 

параметри или според срцева катетеризација и биле подложени на оптимална 

медикаментозна терапија, покажале подобро преживување.126 

Ехокардиографијата е многу добар предиктор во краток и долг временски период 

кај пациенти по епизода на акутен миокарден инфаркт.127 

 

Ризик вредности при АКС 

Сите претходно споменати биомаркери, заедно со дијагностичките методи кои се 

користат при акутен коронарен синдром во различен степен се застапени во ризик 

вредностите, кои наоѓаат широка примена кај пациенти со АКС при поставување 

дијагноза и одлука за најдобра стратегија за терапија во различен период од 

време. 
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За време на презентација во болнички услови, ризик вредностите се користат за 

оцена на ризик за појава на МАСЕ и можат да ги водат клиничарите за испис на 

пациенти со низок ризик или брз прием и третман на пациенти со висок ризик за 

МАСЕ. За време на хоспитализацијата, анализа на ризик се прави за оценување 

на смртност, резидуален исхемичен напад и ризик од крвавење за подобро 

интрахоспитално менаџирање (на пр. време на коронарна ангиографија) и по 

испишување на пациентот (на пр. времетраење на двојна антитромботична 

терапија). Месеци и години по епизода на АКС, долгорочниот ризик се оценува за 

бенефит од сегашните стратегии за третман (на пр. за зголемување или 

редуцирање на фармаколошката терапија). Ризик моделите се развиваат од 

предиктори кои се идентификуваат од големи бази на податоци, кои подоцна се 

симплифицираат во ризик вредности, каде кон секој ризик фактор се доделуваат 

поени, кои отсликуваат одреден исход. Ова овозможува лесна калкулација и 

интерпретација и секојдневно користење во клиничката пракса.128,129 

Во различни моменти од временската линија на акутниот коронарен синдром, 

ризик вредностите можат да се користат за стратификација на ризикот.  

 

Ризик вредности кои се користат при презентација на пациентот 

Иницијална диференцијација помеѓу НСТЕАКС и други, бенигни причини за градна 

болка не е секогаш јасна. Затоа, во клиничката пракса се прави адекватна оцена 

на ризик врз база на објективни параметри, клиничко размислување и ризик 

вредности. Подолу кратко ќе бидат опишани најчесто користени ризик вредности 

кај пациенти со акутен коронарен синдром без СТ-сегмент елевација (НСТЕАКС). 

Историја на болеста, електрокардиограм, возраст, ризик фактори, тропонин се 

основните градивни елементи на HEART вредноста (History, Electrocardiogram, 

Age, Risk factors, Troponin - HEART). HEART вредноста претставува едноставна 

ризик вредност, составена од пет варијабли, кои се избрани врз база на клиничко 

искуство и медицинска литература.130 Оваа ризик вредност ги дели пациентите во 

три групи: со низок, умерен и висок ризик за развој на големи несакани кардијални 

настани (МАСЕ) до шест недели по индексниот настан и се користи како помошна 

алатка во рано испишување на пациенти со низок ризик. HEART вредноста ги 
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надминува GRACE и TIMI ризик вредностите (види подолу) кај пациенти со 

нестабилна ангина (НА) и акутен миокарден инфаркт без СТ-сегмент елевација 

(НСТЕМИ) во предикција на МАСЕ, но има и свои ограничувања бидејќи 

вредноста се базира врз постара генерација на тропонин тест и не ги зема во 

обѕир сериските мерења на тропонинот.131 

Други ризик вредности или правила за одлучување, како што се EDACS132 

(Emergency Department Assessment of Chest Pain) или T-MACS133 (Troponin-only 

Manchester Acute Coronary SYndromes) покажале позитивни резултати и слични, 

па дури и подобри перформанси во однос на HEART вредноста. Сите овие 

резултати имаат висока сензитивност и негативна предикативна вредност по цена 

на специфичност и позитивна предикативна вредност за клиничкиот исход и сите 

се подобри при користење на стратегијата „само тропонин“ за исклучување на 

акутен коронарен синдром.128 Комбинација од овие ризик вредности со сериски 

мерења на тропонинот води до подобрување на дијагностичката и предикативната 

вредност. Европското здружение за кардиологија (ESC) во насоките за лекување 

на НСТЕАКС препорачува користење на протоколот „брзо вклучување – брзо 

исклучување“ (rapid rule-in and rule-out) доколку е достапен високо сензитивниот 

тропонин.18 Оперативната група за градна болка при ESC препорачува користење 

на HEART вредноста кај пациенти суспектни за АКС, бидејќи самата вредност го 

следи клиничкиот процес во дијагноза на акутна градна болка.134 

 

Ризик вредности за време на прием на пациент со АКС 

Во моменталните насоки за лекување се советува да се користат прогностички 

ризик вредности за рана стратификација на ризик, на пр. оцена на ризик за 

исхемична епизода или крвавење во почетокот на болничкото лекување.129 Се 

препорачува употребата на GRACE вредноста (Global Registry of Acute Coronary 

Events), која ја оценува интрахоспиталната смрност, како и смртноста од прием до 

шест месеци по индексниот настан и комбинирана смртност и миокарден инфаркт. 

Дополнително, надградената GRACE 2.0 вредност е предикативна за 1 до 3-

годишен ризик за претходно спомнатите исходи.135 GRACE вредноста во себе ги 

инкорпорира следните варијабли: возраст; срцева фреквенција; систолен 
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артериски притисок; креатинин во серум; срцев застој пред прием; СТ-сегмент 

девијација на ЕКГ; абнормални срцеви биомаркери; Killip класа; вредности од 0 – 

300; од кои >140 се смета за висок ризик од смрт (10%). Споредено со TIMI за 

НСТЕАКС, GRACE вредноста се покажала како супериорна во однос на 

дискриминација за предвидување и на интрахоспитални и долгорочни 

кардиоваскуларни настани129 и исходот од него може да помогне во одредување 

на оптималното време за инвазивна стратегија кај пациенти со НСТЕАКС и 

СТЕАКС.128 Одредување на GRACE вредноста може да се користи како 

квалитативен индикатор и стратегии кои се темелат врз резултатот покажале 

редукција во честотата на МАСЕ во споредба со стандардните стратегии.136 

TIMI вредноста (Thrombolysis in Myocardial Infarction) била создадена пред околу 

две декади, со два различни подвида: TIMI вредност за НА/НСТЕМИ, која го 

предвидува ризикот од комбинирана смртност, миокарден инфаркт или итна 

реваскуларизација во рамките на две недели по презентација и TIMI вредност за 

СТЕМИ, која го предвидува ризикот од смртност во првите 30 дена. TIMI 

вредноста за СТЕМИ има слични предикативни карактеристики споредено со 

GRACE, но сепак, во рутинската клиничка пракса GRACE вредноста е 

преферирана бидејќи може да се приложи на целиот спектар на АКС, не само на 

СТЕМИ.137,138 

Од една проспективна, мултицентрична, опсервациска студија на пациенти 

подложени на ПКИ е направена PARIS (Patterns of Nonadherence to Antiplatelet 

Regimens in Stented Patients) ризик вредноста за големи крварења и коронарни 

тромботски настани СТЕ (Coronary Thrombotic Events). Вредноста PARIS CTE го 

предвидува ризикот од стент тромбоза и миокарден инфаркт до две години по 

перкутаната коронарна интервенција и дава помош при избор на оптимална 

антитромботска терапија во смисла на вид на лекарство, број на антикоагуланти и 

времетраење на антитромботската терапија.128 

Слично како при оцена на ризикот од исхемија, анализа на ризикот од крвавење 

треба да се направи на прием на пациент со АКС, како и при испис на пациентот, 

бидејќи голем дел од нив се испишуваат со двојна антитромботска терапија (dual 

antiplatelet therapy - DAPT) и ризикот од крвавење го одредува времетраењето на 
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терапијата.18 Важноста од оцена на ризикот од крвавење е поради значајните 

коморбидитети и високите стапки на смртност кај пациентите кои страдале од 

големо крвавење.128 

Една од често користените вредности за ризик од крвавење е CRUSADE (Can 

Rapid Risk Stratification of Unstable Angina Pectoris Suppress Adverse Outcomes with 

Early Implementation of the ACC/AHA Guidelies Quality improvement Initiative) која е 

направена од голема ретроспективна база на податоци за пациенти со НСТЕАКС 

со висок ризик и служи за оценување на веројатноста од големо крвавење за 

време на прием.18,139  

Според насоките за лекување на ESC, вредноста CRUSADE може да се искористи 

кај пациенти со НСТЕАКС, кои се подложени на коронарна ангиографија за да се 

квантификува ризикот од крвавење.18 CRUSADE вредноста е составена од 

следните варијабли: срцева фреквенција; систолен артериски притисок; 

хематокрит; клиренс на креатинин; пол; конгестивна срцева слабост на прием; 

претходна васкуларна болест; претходен дијабетес мелитус; Вредност 0-96 поени, 

висок ризик од крвавење >31 поен (11,9%). 

Вредност за предвидување крвавење кај пациенти, кои биле подложени на 

имплантација на стент и последователно двојна антитромботска терапија, била 

развиена од осум рандомизирани испитувања на ПКИ пациенти кои примале 

DAPT (Predicting Bleeding in Patients Undergoing Stent Implantation and Subsequent 

Dual AntiPlatelet Therapy – PRECISE-DAPT); испитувањата имале различно 

времетраење на двојната антитромботска терапија, од 3 до 24 месеци.140 

Вредноста била оценувана кај пациенти, кои биле рандомизирани за краток 

временски период (3 до 6 месеци) и долг временски период (12 до 24 месеци) за 

кој период биле на DAPT и се покажало дека пациенти со висок ризик за крвавење 

со долготрајна DAPT во споредба со краткотрајна терапија имале зголемени 

стапки на крвавење, без какви било разлики во исхемични настани, додека 

пациенти со низок или умерен ризик за крвавење, кои биле на долготрајна DAPT 

имале слични стапки на крвавење и значајна редукција на исхемични настани во 

споредба со оние кои биле на краткотрајна DAPT.128,140 
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PRECISE-DAPT вредноста е вклучена во препораките на ESC за фокусирана 

надградба на DAPT и користењето на оваа вредност се смета за одлучувачка за 

оптимално времетрање на DAPT.141 PRECISE-DAPT во себе вклучува 5 

компоненти: хемоглобин; возраст; леукоцити; клиренс на креатинин и претходно 

крвавење. 

BleeMACS претставува вредност, специјално дизајнирана за пациенти со акутен 

коронарен синдром (Bleeding Complications in a Multicenter Registry of Patients 

Discharged with Diagnosis of Acute Coronary Syndrom - BleeMACS) која била 

развиена од голем интернационален регистар (над 15 000 пациенти) и потврдена 

во националниот шведски регистар (>90 000 пациенти), а ги идентификува 

пациентите со висок ризик за сериозни спонтани крвавења по испис од болничко 

лекување.142 Има предикативна вредност за развој на сериозни крвавења кај 

пациенти со АКС во рамките на 1 година по испис. Варијабли вклучени во 

BleeMACS вредноста се: времетраење на хоспитализација; возраст; пол; 

дијабетес мелитус; артериска хипертензија; дислипидемија; канцер; претходно 

крвавење; претходен мозочен удар; претходна ПКИ или срцева бајпас операција; 

вид на АКС; ПКИ; повеќесадовна болест; ежекциона фракција на левата комора 

пред и по епизода на АКС; крвавење или повторен МИ за време на 

хоспитализација; смрт во период на контрола; реинфаркт; вредности 0-100 поени, 

висок ризик од крвавење ≥25 поени (≥1,8% ризик). 

 

Долгорочни ризик вредности за АКС 

Пациентите со АКС имаат повисок ризик за смртност, последователни исхемични 

и крвавечки настани од пациентите со стабилна коронарна артериска болест 

(КАБ). Ризик вредност дизајнирана за долгорочен ризик кај пациенти со акутен 

коронарен синдром е DAPT (Dual Antiplatelet Therapy). DAPT вредноста ги 

комбинира индивидуалниот исхемичен и ризикот од крвавење во едноставна 

вредност и била развиена од рандоминизирана DAPT студија, во која пациенти по 

ПКИ и 12 месеци DAPT биле рандомизирани со аспирин со P2Y12-инхибитор или 

аспирин со плацебо за дополнителни 18 месеци. Во оваа студија, временски 



 

63 

 

подолга DAPT значајно ги редуцирала МИ и стент тромбозата по цена на големо 

крвавење.143-145  

Европското здружение по кардиологија (ESC) и фокусираната надградба на DAPT 

препорачува користење на DAPT вредноста за одредување на оптимално 

времетраење на двојната терапија, слично како и со PRECISE-DAPT вредноста.141 

DAPT вредноста е составена од осум компоненти: возраст; пушење цигари во 

последните 2 години; дијабетес; МИ на презентација; претходна ПКИ или МИ; 

дијаметар на стент <3mm; срцева слабост или LVEF<30%; венски графт; 

вредности од 2 до 10 поени; бенефит за подолга DAPT ≥2 поени (≥1,5% апсолутна 

редукција на МИ/стент тромбоза). 

Постојат и други вредности кои покажале ветувачки резултати. Една од нив е 

ризик вредноста базирана на биомаркери, ABC-CHD (Age, Biomarkers, Clinical 

history) ги користи NT-proBNP, hs-cTnT и LDL како докажани биомаркери и 

клинички варијабли (пушење цигари, дијабетес и периферна артериска болест – 

ПАБ) за одредување на ризик од кардиоваскуларна смрт кај пациенти со стабилна 

коронарна болест.146 Алатка со висок потенцијал за оцена на ризик на долг 

временски период е SMART (Secondary Manifestations of ARTerial disease) и 

SMART-REACH (SMART-Reduction of Atherothrombosis for Continued Health) кои го 

оценуваат 10-годишниот ризик и животниот ризик од смрт кај пациенти со 

докажана КАБ.147-149 
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3. МОТИВ НА ИСТРАЖУВАЊЕТО 

Во литературата се среќаваат резултати од голем број на студии за зголемените 

вредности на кардијалните биомаркери: срцев тропонин (cTn), натриуретичните 

пептиди, како и стрес гликемија, гликолизиран хемоглобин, еГФР,  број на 

леукоцити и сл. при епизода на акутен коронарен синдром. 

Голем е бројот на студии со кои се докажува дека зголемените вредности на 

кардијалните биомаркери имаат прогностичка вредност за развој на срцева 

слабост, морбидитет и морталитет на пациенти по епизода на акутен миокарден 

инфаркт. 

Дополнителен мотив за едно вакво истражување е поврзаноста на нивоата на 

кардијалните биомаркери кои се регистрираат во крвта при АМИ и 

ехокардиографските податоци за функцијата на лева комора (главно ЕФ) и 

ризикот од појава на срцева слабост, вклучително и срцева смрт. 

Како дополнителен мотив се вбројува и поврзаноста на модифицираната 

Андерсон-Вилкинс акутна вредност, која ја оценува акутноста на миокардната 

исхемија кај пациенти со акутен коронарен синдром и се базира врз стандарден 

12-канален електрокардиограм со кардијалните биомаркери и биохемиските 

варијабли и служи како ран маркер за ремоделирање на левата комора. 

 

ЦЕЛИ НА ИСТРАЖУВАЊЕТО 

1. Да се докаже прогностичката вредност на натриуретичните пептиди (NT-

proBNP) како самостоен биомаркер при развој на несакани срцеви настани по 

епизода на акутен миокарден инфаркт. 

2. Да се докаже прогностичката вредност на срцевиот тропонин како самостоен 

биомаркер при развој на несакани срцеви настани по епизода на акутен 

миокарден инфаркт. 

3. Да се докаже прогностичката вредност на биохемиски варијабли (стрес 

гликемијата, уреа, креатинин) при развој на несакани срцеви настани по епизода 

на акутен миокарден инфаркт. 
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4. Да се докаже поврзаноста на кардијалните биомаркери, биохемиските 

варијабли и ехокардиографските параметри и нивната кумулативна прогноза во 

развој на несакани срцеви настани по епизода на акутен миокарден инфаркт. 

5. Да се докаже поврзаноста на модифицираната Андерсон-Вилкинс акутна 

вредност со кардијалните биомаркери и биохемиски варијабли и 

ехокардиографски параметри и нивната кумулативна прогноза во развој на срцева 

слабост и морталитет по епизода на акутен миокарден инфаркт. 

 

4. МАТЕРИЈАЛ И МЕТОДИ 

4.1. Дизајн на студијата 

Испитувањето беше дизајнирано како лонгитудинална, проспективна кохортна 

клиничка студија и истото беше спроведено на Универзитетската клиника за 

кардиологија во Скопје. Сите процедури во студијата ги задоволуваат етичките 

стандарди за истражување во кое се вклучени луѓе, дефинирани со Декларацијата 

од Хелсинки од 1964 година и нејзините амандмани, а за спроведување на 

студијата е добиена согласност од Етичката комисија за изведување на 

истражување на Факултетот за медицински науки при Универзитетот „Гоце 

Делчев“ во Штип и Универзитетската клиника за кардиологија во Скопје. 

Учество во истражувањето им беше понудено на сите пациенти, хоспитализирани 

за акутен миокарден инфаркт на Клиниката за кардиологија во Скопје во периодот 

октомври 2018 – март 2019 година, доколку иницијално ги задоволуваа 

инклузионите и ексклузионите критериуми. 

 

Инклузиони критериуми 

Сите пациенти хоспитализирани за акутен миокарден инфаркт во 

гореспоменатиот период, кои изразиле волја за учество во истражувањето и 

потпишале информирана согласност. 

 

Ексклузиони критериуми 

Пациенти кои не биле согласни за учество во истражувањето, пациенти кои имаа 

интрахоспитална смртност за време на индексната хоспитализација и пациенти со 
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претходно позната срцева слабост и/или акутен миокарден инфаркт беа 

исклучени од студијата. 

 

Информирана согласност 

За време на иницијалниот разговор за учество во студијата на пациентите 

детално (усно и писмено) им беа образложени студијата, целите и условите за 

учество во студијата. На пациентите кои одлучија да учествуваат во студијата им 

беше побарано да потпишат писмена информирана согласност за учество во 

студијата. 

Во истражувањето беа вклучени 150 пациенти, хоспитализирани за акутен 

миокарден инфаркт и третирани со ПКИ реваскуларизација. Клинички податоци, 

биомаркери како: стрес гликемија, гликемија на гладно, гликолизиран хемоглобин 

HbA1c, hsTn, NT-proBNP, креатинин, степен на гломеруларна филтрација (eGFR), 

уреа, крвна слика, електролити беа измерени на прием и при редовните клинички 

контроли. Исто така, ехокардиографија на прием и при редовните клинички 

контроли беше направена за да се класифицираат пациентите со АМИ со 

редуцирана, лесно редуцирана и/или зачувана ЛВЕФ и да се идентифицира 

транзицијата на пациенти (особено оние од групата на лесно редуцирана ЛВЕФ). 

Среден период на следење беше 39,3 месеци (медијана 44). 

 

4.2. Класификација на пациенти 

Пациентите врз основа на анамнеза, физикален преглед, неинвазивни 

методи (електрокардиограм, ехокардиографија), инвазивни методи (перкутани 

коронарни интервенции) и лабораториските анализи беа поделени во соодветни 

групи и подгрупи:  

Акутен коронарен синдром 

1а. Акутен миокарден инфаркт со СТ-сегмент елевација 

1б. Акутен миокарден инфаркт без СТ-сегмент елевација 

1в. Нестабилна ангина пекторис 

Срцева слабост 

2а. Срцева инсуфициенција со редуцирана ежекциона фракција 
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2б. Срцева инсуфициенција со зачувана ежекциона фракција 

2в. Срцева слабост со лесно редуцирана ежекциона фракција. 

Според Андерсон-Вилкинс акутната вредност сите пациенти вклучени во студијата 

беа подели во две групи: 

 а. Пациенти со ЕКГ акутна вредност <3 

 б. Пациенти со ЕКГ акутна вредност ≥3. 

Во истражувањето се евидентирани сите податоци кое се однесуваат на 

демографските варијабли, професија, коморбидитети, ризик фактори за 

кардиоваскуларни заболувања, претходни болести од интерес и други параметри 

на бихевиоралниот статус. 

 

4.3. Протокол за работа 

На прием, со цел собирање на варијаблите од интерес, секој пациент вклучен во 

истражувањето беше подложен на детална медицинска историја, физикален 

преглед, 12-канален електрокардиограм, земање примероци од крв, коронарна 

ангиографија и ехокардиографија. 

Кај различните групи на пациенти, освен крвна слика, беа измерени кардијални 

биомаркери за некроза (високо сензитивен срцев тропонин, креатинин киназа), за 

миоцитно растегање (NT-proBNP), гликемичен профил (глукоза, гликолизиран 

хемоглобин), липиден профил (вкупен холестерол, HDL, LDL, триглицериди), 

деградациони продукти (уреа, креатинин), електролитен статус (натриум, калиум, 

калциум). Хемограмот и останатите биохемиски варијабли беа земени при прием, 

додека примероците од натриуретичниот пептид (NT-proBNP) беа земени помеѓу 

24-48 часа од приемот. 

Примероците од крв беа собрани со венепункција од пациентите и веднаш 

обработени во Биохемиската клиничка лабораторија – Скопје и анализирани 

според соодветните референтни вредности на лабораторијата. 

Стратификација на пациентите според тежината и акутноста на исхемијата беше 

направена според ЕКГ на прием (12-канален електрокардиограм прехоспитален 

или на прием со добар квалитет 25mm/s, 10mm/mV и 150 Hz). За целта на нашето 
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истражување беше искористена модифицираната Андерсон-Вилкинс ЕКГ акутна 

вредност според следната формула: 

Акутна вредност =
4(#одводи 1А) + 3(# одводи 1B) + 2(# одводи 2А) + 1(# одводи 2B)

Σ# одводи 1А, 2В, 2А, 2В
 

Според ЕКГ на прием, пациентите беа поделени во групи во зависност од 

присуството на СТ-сегмент елевација, и тоа: пациенти со акутен миокарден 

инфаркт со СТ-сегмент елевација, пациенти со акутен миокарден инфаркт без СТ-

сегмент елевација и пациенти со нестабилна ангина. Дополнително, според 

локализацијата на инфарктот на ѕидот на левата комора, пациентите беа 

поделени во групи, и тоа: пациенти со антериорен, инфериорен, латерален и 

мултипен (со повеќе од една локализација) миокарден инфаркт. 

Коронарна ангиографија и последователна ПКИ беа направени кај сите пациенти, 

вклучени во истражувањето со клинички и биохемиски докази за миокарден 

инфаркт, со цел детекција на заболени коронарни артерии и според насоките за 

третман на миокарден инфаркт од Европското здружение по кардиологија. 

Ехокардиографија (2Д трансторакална ехокардиографија) беше направена на 

сите пациенти, вклучени во истражувањето, со цел детекција на степен на 

засегнатост на коморната функција и одредување на ежекционата фракција. 

Ехокардиографски беа оценети срцевите димензии, волумен, состојба на 

валвуларен апарат, кинетика на ѕидот на комората и евентуални нарушувања во 

него и други параметри од интерес за истражувањето. 

Првата контрола на пациентите беше направена во период од 3-6 месеци по 

индексниот настан, со контрола на варијаблите од интерес (биохемиски, ЕКГ и 

ехокардиографски параметри). Средниот период на следење беше до 39,3 месеци 

од индексниот настан. 

 

4.4. Статистичка анализа 

Сите податоци од интерес за изработка на студијата се прикажани табеларно и 

графички. Статистичката обработка беше направена со IBM SPSS статистичката 

програма, верзија 24, со примена на соодветни параметарски и непараметарски 

тестови. Континуираните обележја се претставени со средни вредности и 

стандардна девијација, додека категориските обележја се претставени како 
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фреквенции и проценти. Компаративни статистички тестови како: Chi square test за 

варијабли со дихотомна дистрибуција, t-test и еднонасочна ANOVA за 

континуирани варијабли со две или повеќе категории беа искористени. Ризик 

соодноси со 95% интервал на доверба беа пресметани и значајноста беше 

одредена со користење на Cohran и Mantel-Haenszel test. За предикторни цели беа 

искористени ROC curves (receiver operating characteristic curves). Корелации, уни- и 

мултиваријантни линеарни и анализи на логистичка регресија беа преземени за 

идентификување на значајно асоцирани обележја. Значајноста беше дефинирана 

на ниво p<0,05. 

 

5. РЕЗУЛТАТИ И ДИСКУСИЈА 

 
5.1. КАРАКТЕРИСТИКИ НА ИСПИТУВАНАТА ПОПУЛАЦИЈА 
 
Вкупно 150 пациенти со акутен коронарен синдром од типот на СТЕМИ и НСТЕМИ 

хоспитализирани на Универзитетската клиника за кардиологија во период на шест 

месеци (октомври 2018 – март 2019) беа следени до јули 2022 година. Беа 

вклучени 45 (30%) жени и 105 (70%) мажи на возраст од 33 до 92 години, со 

средна возраст од 61 година (Табела 1 и Графикон 1).  

 
Табела 1. Основни карактеристики на испитуваната популација 
Table 1. Baseline characteristics of the study population  

Обележје/characteristic Вкупно/Total (Н / %) 
150 (100%) 

Пол / Gender 

• Жени / female 

• Мажи / male 

(p <0,000) 
45 (30%) 

105 (70%) 

Возраст (години) / Age (years) 60,9±11,9 

ИТМ / BMI 28,4±5,1 

Гојност (ИТМ >30) / Obesity (BMI>30) 30 (20%) 

ХЛП (ХОЛ >5mmol/L) / HLP (Chol >5mmol/L) 104 (69,3%) 

Фамилијарна историја / Family history 87 (58%) 

Пушење (активни/минати) / Smoking (active/previous) 98 (65,3%) 

ХТА / HTA 133 (88,7%) 

Дијабетес мелитус (ДМ) / Diabetes mellitus 44 (29,3%) 

Стар МИ / previous MI 22 (14,7%) 

Преегзистирачка ЛК дисфункција / Preexisting LV 
dysfunction  

8 (5,3%) 
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ХОББ / COPD 18 (12%) 

Анемија / Anemia 11 (7,3%) 

Употреба на АСА пред индексен настан / Use of ASA 
before index event 

53 (35,3%) 

Употреба на RAAS инхибитори пред индексен настан / 
Use of RAAS inhibitors before index event 

100 (66,7%) 

Употреба на ББ пред индексен настан / Use of BB before 
index event 

56 (37,3%) 

МИ карактеристики / MI characteristics  

МИ локација / MI location 

• антериорен / anterior 

• инфериорен / inferior 

• мултипни локации / multiple locations 

 
67 (44,7%) 
40 (26,7%) 
43 (28,7%) 

• СТЕМИ / STEMI 

• НСТЕМИ / NSTEMI 

100(66,7%) 
50(33,3%) 

Q секвела / Q sequel  73 (48,7%) 

sumSTE (mm) 2,1±1,8 

MAW score 2,6±1,0 

Биохемиски обележја / Biochemical characteristics  

hsсTn (Mean) 
Median 

6769,2±13612,6 
842,1 

NTproBNP (Mean) 
Median 

3174,5±5369,7 
1201,5 

ЛЕ (Mean) / WBC 
Median (10x106) 

11,4±3,4 
11,0 

Стрес гликемија (Mean) / Stress glycemia  
Median 

9,3±4,6 
8,1 

HbA1c (%) 6,3±1,5 

ТГ (mmol/L) / TG 1,9±1,3 

ХОЛ (mmol/L) / Chol 5,7±1,3 

ХДЛ-хол. (mmol/L) / HDL-c 1,2±0,3 

ЛДЛ-хол. (mmol/L) / LDL-c 3,5±1,1 

Eр (10x109) / Er 4,8±0,6 

Хгб (g/L) / Hgb 141,1±17,8 

Хцт (%) / Hct 41,4±4,5 

ТР (10x106) / PLT 247,1±70,4 

Уреа (mmol/L) / Urea 6,3±3,0 

Креатинин (Mean) / Creatinine 
Median (µmol/L) 

90,6±37,9 
82,0 

Натриум (mmol/L) / Sodium 138,3±3,4 

Калиум (mmol/L) / Potassium 4,2±0,5 

Ангиографски обележја / Angiographic characteristics  

Број на заболени крвни садови / Number of diseased 
blood vessels 

1,9±0,9 

SINTAX score 15,2±7,1 
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Број на третирани крвни садови / Number of treated blood 
vessels 

0,99±0,33 

Кулприт артерија / Culprit artery  

• LMN 

• LAD 

• CX 

• RCA 

4 (2,7%) 
70 (46,7%) 
22 (14,7%) 
54 (36%) 

ЛК функционални параметри при индексниот настан 
/ LV functional parameters at index event 

 

LVEDd (mm) 51,8±5,1 

LVESd (mm) 36,4±5,7 

EF (%) 52,6±9,4 

• EF <40% 

• Mid-range EF 41-50% 

• EF >50% 

24 (16,1%) 
50 (33,6%) 
76 (50,3%) 

Дијастолна дисфункција / Diastolic dysfunction 51(34%) 

Хоспитализација (денови) / Hospitalization (days) 5,2±2,3 

Болнички морбидитет / Hospital morbidity 17 (11,3%) 

Терапија при испис / Therapy at discharge  

• ASA при испис / ASA at discharge 143 (97,3%) 

• P2Y12 при испис / P2Y12 at discharge 147 (98,6%) 

• ББ при испис / BB at discharge 89 (60,5%) 

• RAAS при испис / RAAS at discharge 131(89,1%) 

• MRA при испис / MRA at discharge 38(25,9%) 

• Loop диуретици при испис / Loop diuretics at 
discharge 

62(42,2%) 

Период на следење (mean/SD) / Follow up period 
Median 

39,3 
44 

Време до прв настан / Time to first event 10,5±10,9 

Легенда / Legend: ИТМ – индекс на телесна маса; BMI – body mass index; ХЛП – 
хиперлипидемија; HLP – hypelipidemia; ХОЛ – холестерол; Chol – cholesterol;  ХТА 
– артериска хипертензија; HTA – arterial hypertension; DM – diabetes mellitus; MI – 
myocardial infarction; ЛК дисфункција – левокоморна дисфункција; LV dysfunction – 
left ventricle dysfunction; ХОББ – хронична опструктивна белодробна болест; 
COPD – chronic obstructive pulmonary disease; АСА – ацетилсалицилна киселина; 
ASA – acetylsalicylic acid; RAAS – renin-angiotensin-aldosterone system; ББ – бета 
блокатори; BB – beta blockers; PCI – percutaneous coronary intervention; CMP isch – 
ischemic cardiomyopathy; COPD – chronic obstructive pulmonary disease; STEMI – 
ST-segment elevation myocardial infarction; NSTEMI – Non ST-segment elevation 
myocardial infarction; sumSTE – sum of ST-segment elevation in all leads; MAW sc – 
modified Anderson-Wilkins score; hsTn – high sensitive Troponin; NTproBNP - N-
terminal pro B-type natriuretic peptide; ЛЕ – леукоцити; WBC – white blood cells; TG – 
triglycerides; Chol – cholesterol; HDL-C – high density lipoprotein; LDL-C – low density 
lipoproteins; Er – erythrocytes; Hgb – haemoglobin; HTC – hematocrit; ТР – 
тромбоцити; PLT – platelets; LMN – left main artery; LAD – left ascending artery; Cx 
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– circumflex artery; RCA – right coronary artery; LVEDd – left ventricular end diastolic 
diameter; LVESd – left ventricular end sistolic diameter; EF – ejection fraction; P2y12 - 
adenosine diphosphate (ADP) receptor antagonists; MRA - mineralocorticoid receptor 
antagonists  
 
 
 

 
 
Графикон 1. Дистрибуција на пациентите по возраст 
Graph 1. Patient distribution by age 
 
 

 
 
Графикон 2. Дистрибуција на пациентите по ИТМ 
Graph 2. Patient distribution by BMI 
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Графикон 3. Приказ на оптовареност со ризик фактори кај испитуваната 
популација 
Graph 3. Burden of risk factors in study population 
 
 

 
 
Графикон 4. Дистрибуција на пациентите по времетраење на хоспитализацијата 
Graph 4. Patient distribution according to duration of hospitalization 
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5.2. СЛЕДЕНИ НЕСАКАНИ СРЦЕВИ НАСТАНИ 
 
Во тек на средниот период на следење од 39,3 месеци, (медијана 44) 

(Графикон 5), кај 70 (46,7%) пациенти беа регистрирани кардиоваскуларни 

настани. Од нив кај 48 (32%) од пациентите беа регистрирани кумулативно 70 

МАСЕ, последователно АКС со потреба од хоспитализација и/или 

реваскуларизација кај 21 (14%), СС со потреба од хоспитализација кај 19 

(12,7%), ЦВИ кај 6 (4%), смртен исход кај 24 (16%), и тоа 11 (7,3%) срцева и 13 

(8,7%) несрцева смрт. (Графикон 6). Воедно, кај 28 пациенти е направена  

реваскуларизација, елективна или заради стабилна АП. Средното време до 

направена реваскуларизација беше 13,3±12,8 месеци. 

30-дневната смртност беше 3,3% (5 пациенти), додека едногодишната смртност 

во првата година по ИМ беше 6,1% (9 пациенти). Од вкупниот број на пациенти 

со несрцева смрт, кај 5 пациенти истата настапила во тек на КОВИД-19 болест, 

додека кај 4 пациенти во склоп на малигна болест (Табела 2 и Графикон 5, 6 и 

7). 

 
Табела 2. Приказ на кардиоваскуларните настани во тек на периодот на 
следење 
Table 2. Cardiovascular events during follow-up period 
 

 Време до 

прв настан 

/ Time to 

first event 

Време  

до СС / 

Time to HF 

Време до 

АКС / 

Time to 

ACS 

Време  

до ЦВИ / 

Time to 

CVI 

Време  

до смрт 

/ Time to 

death 

Н  48 19 22 6 24 

Mean 11.71 8.68 9.09 7.33 18.96 

Median 6.50 5.00 4.50 5.50 19.50 

Skewness 1.050 .897 1.757 1.206 .044 

Kurtosis .023 -.514 2.798 1.042 -1.369 

Range 40 26 40 18 40 

Minimum 1 1 1 1 1 

Maximum 41 27 41 19 41 

Перцен

тили / 

Percenti

les 

25 1.00 1.00 1.00 1.75 2.75 

50 6.50 5.00 4.50 5.50 19.50 

75 21.25 16.00 12.00 13.00 29.75 

Легенда / Legend: СС – срцева слабост; HF – heart failure; АКС – акутен 
коронарен синдром; ACS – acute coronary syndrome, ЦВИ – цереброваскуларен 
инцидент; CVI – cerebrovascular incident  
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Графикон 5. Дистрибуција на МАСЕ во тек на периодот на следење 
Graph 5. MACE distribution during follow-up period 
 
 

 
Графикон 6. Приказ на МАСЕ според вид, во апсолутни броеви 
Graph 6. Type of MACE in absolute numbers  
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Графикон 7. Kaplan-Meier крива на кумулативен хазард во тек на периодот на 
следење 
Graph 7. Kaplan-Meier curve of cumulative hazard in follow-up period 
 
Проценето средно време до прв регистриран мајорен настан (mean) и медијана 
(median) 11,7 (95% CI 9,4-17,2) и 6,5 (95% CI 1,6-14,3) месеци.  
 
 

 
Графикон 8. Kaplan-Meier крива на кумулативен хазард кај 48 пациенти во тек 
на периодот на следење според вид на МАСЕ 
Graph 8. Kaplan-Meier curve of cumulative hazard in 48 patients during follow-up 
period according MACE type 
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Од вкупно 150 пациенти со акутен коронарен синдром, кои беа 

хоспитализирани на Универзитетската клиника за кардиологија во посочениот 

период, 45 или 30% беа жени и 105 или 70% мажи, на средна возраст од 61 

година или од 33 до 92 години (Табела 1 и Графикон 1). Според застапеноста 

на ризик фактори кај испитувана група на пациенти се добиени следните 

податоци – средна вредност на ИТМ 28,4 (23,3 – 33,5) што укажува на 

прекумерна телесна тежина и 30 пациенти или 20% од испитуваната група биле 

со клиничка гојност (ИТМ >30). Најголем дел од пациентите имале артериска 

хипертензија, 133 или 88,7%, втор по честота ризик фактор била 

хиперлипидемијата со вредност на холестерол > 5 mmol/L, која била откриена 

кај 104 пациенти или 69,3% од испитуваната популација. Следи пушењето 

цигари, ризик фактор кој се регистрирал кај 98 или 65,3% од пациентите. Кај 87 

пациенти или 58% е откриена фамилијарна обременетост за коронарна 

артериска болест. Во структурата на ризик факторите кај пациентите влегува и 

дијабетесот со 44 пациенти или 29,3%, ХОББ со 12% или 18 пациенти, анемија 

кај 11 пациенти или 7,3%, претходен миокарден инфаркт кај 22 пациенти или 

14,7% и претходна нарушена функција на левата комора, која е откриена кај 8 

пациенти или 5,3% од испитуваната популација. Од фармаколошката анамнеза 

на пациентите се издвојуваат неколку групи на лекарства кои биле користени 

пред појава на индексниот настан. Во најголем процент се инхибитори на 

RAAS, кои биле користени од страна на 100 пациенти или 66,7%, потоа 

следуваат бета блокатори – 56 пациенти или 37,3% и на последно место АСА, 

користени од страна на 53 пациенти или 35,3%. 

Според некои автори,150,151 повисоката вредност на ИТМ и гојност се поврзани 

со зголемен ризик за појава на кардиоваскуларна болест. Heusch152 додава 

дека гојноста е значаен ризик фактор за појава на миокарден инфаркт. Умерена 

и тешка гојност е асоцирана со полош исход по епизода на акутен коронарен 

синдром, со акцент на повисока несрцева смрт, додека морбидната гојност е 

асоцирана со срцева смрт.153 

Артериската хипертензија е главен ризик фактор за појава на 

кардиоваскуларни заболувања како исхемична срцева болест, мозочен удар, 

миокарден инфаркт, срцева слабост, ненадејна срцева смрт, периферна 

артериска болест, како и бубрежна слабост, и е главен причинител за 

прематурна смрт.154 ХТА е асоцирана со повисока честота на смрт и морбидни 
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настани за време на кратко- и долгорочна прогресија на АМИ, особено ако се 

комплицира со левокоморна дисфункција и/или конгестивна срцева слабост.155 

Хиперлипидемијата претставува еден од главните ризик фактори за 

кардиоваскуларни заболувања и има главна улога во коронарната артериска 

болест.156 Пушењето цигари е ризик фактор за појава на коронарна артериска 

болест и влијае врз степенот на тежина на истата.157,158 Активното пушење е 

асоцирано со полош исход кај пациенти со срцева слабост со редуцирана 

ежекциона фракција.159 

Кардиоваскуларните заболувања се главна причина за смрт кај пациенти со 

дијабетес мелитус (тип 1 и тип 2), со два до четири пати поголем ризик кај 

пациенти со дијабет160 отколку кај пациенти без дијабет и постои речиси 

двапати поголема смртност кај пациенти со дијабет тип 2 во споредба со оние 

со дијабет тип 1.161 Според Einarson,162 околу 32,2% од пациенти со дијабет тип 

2 се засегнати со кардиоваскуларно заболување и истото е главна причина за 

смрт кај овие пациенти. Слични заклучоци се објавени во друго истражување 

од страна на Strain.163 

Од испитуваната популација на пациенти според ЕКГ на прием, 100 или 66,7% 

имале СТЕМИ, додека 50 пациенти или 33,3% имале НСТЕМИ. Според 

локализацијата на миокардниот инфаркт, најчест бил МИ на антериорниот ѕид 

на левата комора со застапеност кај 67 пациенти или 44,7%. Инфаркт на 

инфериорниот ѕид на левата комора бил дијагностициран кај 40 пациенти или 

26,7%, додека инфаркт со повеќе локализации бил откриен кај 43 пациенти или 

28,7%. 73 пациенти или 48,7% се презентираа со Q секвела на ЕКГ. Средната 

вредност на сумата на СТ-сегмент елевација била 2,1 мм со вредности од 0,3 – 

3,9 мм. Сумата на СТ-сегмент елевација претставува збирот на СТ-сегмент 

елевација со сите одводи. Збирот се одредува по претходно договорени 

алгоритми како збир од елевација на сегментот во одводи V1-6, I и aVL за 

миокарден инфаркт на антериорниот ѕид и збир од елевација на сегментот во 

одводите II, III, aVF, V5-6 за неантериорен инфаркт. Сумата на СТ-сегмент 

елевацијата претставува значаен предиктор за опструкција на коронарен крвен 

сад, со тоа што збир на елевација >3mm има поголема предикативна 

вредност.164,165 

MAW резултатот има средна вредност 2,6 со вредности од 1,6 до 3,6. Самиот 

резултат се користи за одредување на акутноста на миокардната исхемија кај 
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пациенти со акутна тромботска оклузија на коронарна артерија, врз база на 

стандардно 12-канално ЕКГ и вредноста има силна поврзаност со срцевите 

биомаркери и може да служи како ран маркер за ремоделирање на левата 

комора.58  

Според ангиографските карактеристики на испитуваната популација следи дека 

средниот број на заболени коронарни артерии бил 1,9 (од 1 до 3), средна 

вредност на SYNTAX била 15,2 со вредности од 8,1 до 22,3, среден број на 

третирани коронарни артерии 0,99 или 1. При извршување на перкутана 

коронарна интервенција, кулприт лезија во најголем број од случаите била 

левата антериорна коронарна артерија со застапеност кај 70 пациенти или 

46,7%, по неа следи десната коронарна артерија кај 54 пациенти или 36%. На 

трето место како кулприт лезија е циркумфлексната коронарна артерија кај 22 

пациенти или 14,7%. На последно место по застапеност како кулприт лезија е 

главната лева коронарна артерија кај 4 пациенти или 2,7%. 

Според ехокардиографските параметри за време на индексниот настан 

пациентите беа поделени на следните подгрупи – пациенти со редуцирана 

ежекциона фракција (ЕФ<40%) 24 пациенти или 16,1%; пациенти со ЕФ 41-50% 

(mid-range) 50 или 33,6% и пациенти со сочувана ЕФ>50% 76 или 50,3%. Од 

сите пациенти 51 или 34% имале дијастолна дисфункција. 

Според застапеноста на лекови дадени при испис на пациентите, најголем дел 

од нив биле со двојна антитромботска терапија (DAPT) со ацетилсалицилна 

киселина – АСА и аденозин дифосфат рецепторни антагонисти – P2Y12 или 143 

пациенти (97,3%) и 147 (98,6%) соодветно. Од останатите лекови во најголем 

дел се дадени инхибитори на ренин-ангиотензин-алдостерон системот (RAAS) 

кај 131 пациент или 89,1%, потоа следат бета блокатори кај 89 пациенти или 

60,5%, диуретици на петелката на Хенле кај 62 пациенти или 42,2% и накрај 

минералкортикоидни рецепторни антагонисти (MRA) кај 38 пациенти или 25,9%. 

За време на периодот на следење (Графикон 5) кај 46,7% од пациентите беа 

регистрирани кардиоваскуларни настани, од кои кај 48 пациенти или 32% беа 

регистрирани кумулативно 70 несакани кардиоваскуларни настани (МАСЕ) 

(Графикон 6). Во оваа студија МАСЕ беа дефинирани како: срцева смрт (смрт 

поради миокарден инфаркт, аритмија или срцева слабост); срцева слабост 

(ЕФ<40% и присуство на симптоми од II – IV класа според NYHA 

класификацијата и покрај оптимална медикаментозна терапија); реинфаркт и 
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мозочен удар кои се случиле по индексниот настан. Несаканите 

кардиоваскуларни настани беа поделени на акутен коронарен синдром (АКС) 

со потреба од хоспитализација и/или реваскуларизација кај 21 (14%), срцева 

слабост (СС) со потреба од хоспитализација кај 19 (12,7%), цереброваскуларен 

инцидент (ЦВИ) кај 6 (4%), смртен исход кај 24 (16%), и тоа 11 (7,3%) срцева и 

13 (8,7%) несрцева смрт (Графикон 6). Според Poudel et al., МАСЕ се едни од 

најсилните несакани исходи кај пациенти со СТЕМИ, без разлика дали биле 

подложени на перкутана коронарна интервенција. Инциденцата на МАСЕ 

варира од 4,2% до 51% без оглед на видот на терапевтски третман, во период 

на следење до 10 години по индексниот настан.166 Слични резултати за 

инциденцата на МАСЕ се покажаа и во нашето испитување. Друго истражување 

соопштува за висок ризик од МАСЕ во период на хоспитализација и 30 дена по 

индексниот настан кај пациенти со СТЕМИ.167 Неодамнешно истражување168 

покажа дека кардиогениот шок и дијабетесот се независни предиктори за МАСЕ 

кај пациенти кои се подложени на перкутана коронарна интервенција. Okkonen 

et al.169 ги наведуваат дијабетесот, високиот Charlson индекс и срцевата слабост 

како најважни ризик фактори за појавата на МАСЕ по прва епизода на акутен 

коронарен синдром. Во првата година по индексниот настан на пациентите со 

АКС, 34,4% од нив имале МАСЕ, додека во првите три години процентот се 

зголемил на 48,4%. Пациентите кои имале реваскуларизација за време на 

првиот АКС имале помала честота на појава на МАСЕ. Според една 

рестроспективна студија, пациенти со висок кардиоваскуларен ризик и 

претходен миокарден инфаркт или мозочен удар покажале многу висок ризик за 

МАСЕ, без оглед на агресивната медикаментозна терапија. Вкупната честота и 

честотата во подгрупи за МАСЕ биле највисоки во првите 2 години од 

индексниот настан со тенденција за опаѓање во понатамошниот период.170 

30-дневната смртност беше 3,3% (5 пациенти), додека едногодишната смртност 

во првата година по ИМ беше 6,1% (9 пациенти). Од вкупниот број пациенти со 

несрцева смрт, кај 5 пациенти истата настапила во тек на КОВИД-19 болест, 

додека кај 4 пациенти во склоп на малигна болест (Табела 2 и Графикон 5, 6 и 

7). Во едно испитување, кое вклучувало 5,832 пациенти, во сооднос на мажи : 

жени – 2 : 1, 30-дневната смртност по епизода на миокарден инфаркт била 

7,99%. Честотата на смрт за време на хоспитализација била значително 

повисока кај пациентите со СТЕМИ во споредба со НСТЕМИ.171 Според друго 
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истражување, жените кои имале прва епизода на СТЕМИ имале слична 30-

дневна смртност и компликации во споредба со мажите, но значително пониска 

честота на 1-годишна смртност.172 Samsky et al. објавиле резултати според кои 

најголем ризик фактор за 30-дневна смртност кај пациенти со акутен миокарден 

инфаркт е кардиогениот шок, кој се јавил кај 10% од испитуваните пациенти. 

Развојот на кардиоген шок по епизода на АМИ бил асоциран со 30-дневната 

смртност до 40% и 1-годишна смртност од 50%.173 

Едно големо истражување имало цел да ги истражи 30-дневната смртност и 30-

дневната рехоспитализација по епизода на АМИ. Смртноста кај пациенти со 

АМИ кои биле подложени на ПКИ била 2,8%, додека смртноста кај истите 

пациенти кои биле подложени на CABG била 2,5% и се намалувала со текот на 

времето. Рехоспитализацијата по ПКИ била 8,8%, додека по CABG била 

11,4%.174 Во истражувањето на Cheng et al. се опишува дека пациентите со 

акутен миокарден инфаркт, кои имале ниски вредности на LDL и TG и висока 

Killip класа, имале значително повисока 30-дневна смртност.175 

Кај 28 пациенти е направена реваскуларизација, елективна или заради 

стабилна АП. Средното време до направена реваскуларизација беше 13,3±12,8 

месеци. 

 

5.2.1. ОБЕЛЕЖЈА АСОЦИРАНИ СО ПОЈАВАТА НА МАСЕ 
 
Споредбената анализа беше направена меѓу пациентите со наспроти 

пациентите без регистрирани композитни мајорни несакани срцеви настани 

(МАСЕ) (Табела 3). 

 
Табела 3. Споредбен приказ на обележјата меѓу пациентите со наспроти без 
МАСЕ 
Table 3. Comparative display of patients’ characteristics with compared without 
MACE 
 

Обележје / Characteristic Вкупно / Total 
(N / %) 

150 (100%) 

MACE (+) 
48 (32%) 

MACE (-) 
102 (68%) 

Sig (p)  

Пол / Gender 

• Жени / female 

• Мажи / male 

 
45 (30%) 

105 (70%) 

 
16 (35,6%) 
26 (29,4%) 

 
29 (64,4%) 
79 (70,6%) 

 
ns 

Возраст (години) / Age 
(years) 

60,9±11,9 63,7±9,9 59,6±12,4 0,035 

ИТМ / BMI 28,4±5,1 31,2±6,0 27,2±4,3 0,021 
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Гојност (ИТМ >30) / Obesity 
(BMI >30) 

30 (20%) 8 (19,1%) 22 (20,4%) ns 

ХЛП / HLP 137 (91,3%) 37 (88,1%) 100 (92,6%) ns 

Фамилијарна историја / 
Family history 

87 (58%) 24 (57,1%) 63 (72,4%) ns 

Пушење / Smoking 98 (65,3%) 22 (52,4%) 76 (70,4%) 0,079 

ХТА / HTA 133 (88,7%) 38 (90,5%) 95 (95,8%) ns 

ДМ / DM 44 (29,3%) 20 (41,7%) 24 (23,5%) 0,020 

Стар МИ / previous MI 22 (14,7%) 8 (19%) 14 (13%) ns 

Преегзистирачка ЛК  
Дисфункција / Preexisting LV 
dysfunction 

8 (5,3%) 3 (7,1%) 5 (4,6%) ns 

ХОББ / COPD 18 (12%) 6 (14,3%) 12 (11,1%) ns 

Анемија / Anemia 11 (7,3%) 7 (14,6%) 4 (3,9%) 0,029 

Употреба на АСА пред 
индексен настан / Use of ASA 
before index event 

53 (35,3%) 18 (42,9%) 35 (32,4%) ns 

Употреба на RAAS 
инхибитори пред индексен 
настан / Use of RAAS before 
index event 

100 (66,7%) 26 (61,9%) 74 (68,5%) ns 

Употреба на ББ пред 
индексен настан / Use of BB 
before index event 

56 (37,3%) 19(45,2%) 37 (34,3%) ns 

МИ карактеристики / MI 
characteristics 

    

МИ локација / MI location 

• антериорен / anterior 

• инфериорен / inferior 

• мултипни локации / 
multiple locations 

 
60 (40,0%) 
40 (26,7%) 
50 (33,3%) 

 
16 (38,1%) 

8 (19%) 
18 (42,9%) 

 
44 (40,7%) 
32 (29,6%) 
32 (29,6%) 

 
 

ns 

• СТЕМИ / STEMI 

• НСТЕМИ / NSTEMI 

100 (66,7%) 
50 (33,3%) 

28 (66,7%) 
14 (28,0%) 

72 (66,7%) 
36 (33,3%) 

 
ns 

Q секвела / Q sequel 73 (48,7%) 19 (45,2%) 54 (50%) ns 

sumSTE (mm) 2,12±1,8 2,14±1,9 2,11±1,7 ns 

MAW score 2,6±1,0 2,6±1,1 2,7±1,0 ns 

Биохемиски обележја / 
Biochemical characteristics 

    

hsTn (Mean) 
Median 

6769,2±13612,
6 

842,1 

10013,6±17467
,6 

842,1 

5242,7±1160
0,7 

842,1 

0,045 

NTproBNP (Mean) 
Median 

3174,5±5369,7 
1201,5 

4602,7±7714,3 
1201,5 

2502,4±393
7,1 

1201,5 

0,025 

WBC (Mean) 
Median (10x106) 

11,4±3,4 
11,0 

12,2±3,7 
11,0 

10,9±3,3 
11,0 

0,028 

Stress glycemia (Mean) 
Median 

9,3±4,6 
8,1 

11,3±4,6 
8,1 

8,6±4,6 
8,1 

0,002 

Без гликорегулација / without 37 (24,7%) 19 (39,6%) 18 (17,7%) 0,008 
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glicoregulation 

HbA1c (%) 6,3±1,5 6,7±1,9 6,1±1,3 0,041 

TG (mmol/L) 1,9±1,3 1,7±1,3 2,0±1,3 ns 

Chol (mmol/L) 5,7±1,3 5,9±1,3 5,7±1,3 ns 

HDL-C (mmol/L) 1,2±0,3 1,3±0,3 1,2±0,3 ns 

LDL-C (mmol/L) 3,5±1,1 3,6±1,1 3,5±1,1 ns 

Er (10x109) 4,8±0,6 4,7±0,6 4,8±0,6 ns 

Hgb (g/L) 141,1±17,8 135,9±19,2 143,1±16,8 0,065 

HTC (%) 41,4±4,5 40,1±4,7 41,9±4,4 0,041 

PLT (10x106) 247,1±70,4 241,1±64,8 249,1±72,6 ns 

BUN (mmol/L) 6,3±3,0 7,7±4,2 5,8±2,0 0,001 

Creatinine (Mean) 
Median (µmol/L) 

90,6±37,9 
82,0 

102,7±48,9 
82,0 

85,9±31,8 
82,0 

0,032 

Sodium (mmol/L) 138,3±3,4 137,2±3,7 138,7±3,2 0,068 

Potassium (mmol/L) 4,2±0,5 4,2±0,5 4,1±0,5 ns 

Ангиографски обележја / 
Angiographic 
characteristics 

    

Број на заболени крвни 
садови / Nо of diseased 
vessels 

1,9±0,9 2,13±0,9 1,75±0,9 0,019 

SINTAX score 15,2±7,1 16,8±8,5 14,4±6,5 0,058 

Број на третирани крвни 
садови / No of treated vessels 

0,99±0,33 1,00±0,44 0,98±0,27 ns 

Кулприт артерија / Culprit 
artery 

    

LMN 
LAD 
CX 
RCA 

4 (2,7%) 
70 (46,7%) 
22 (14,7%) 
54 (36%) 

0 
22 (52,7%) 
6 (14,3%) 

14 (33,3%) 

4 (2,7%) 
48 (44,4%) 
16 (14,8%) 
40 (37%) 

 
ns 

ЛК функционални 
параметри при индексниот 
настан / LV functional 
parameters at index event 

    

LVEDd (mm) 51,8±5,1 53,5±5,1 51,1±4,9 0,010 

LVESd (mm) 36,4±5,7 39,1±6,4 35,3±5,1 0,001 

EF (%) 52,6±9,4 48,9±9,5 54,1±8,9 0,002 

EF <40% 
Mid-range EF 41-50% 
EF >50% 

24 (16,1%) 
50 (33,6%) 
76 (50,3%) 

14 (29,2%) 
16 (33,3%) 
18 (37,5%) 

10 (9,8%) 
34 (33,3%) 
58 (56,9%) 

 
0,007 

Дијастолна дисфункција / 
diastolic dysfunction 

51(34%) 12 (28,6%) 39 (36,1%) ns 

Хоспитализација (денови) / 
Hospitalization (days) 

5,2±2,3 6,0±2,8 4,9±1,9 0,002 

Болнички морбидитет / 
Hospital morbidity 

17 (11,3%) 7 (16,7%) 10 (9,3%) ns 

ASA при испис / ASA at 
discharge 

146 (97,3%) 39 (95,1%) 106 (98,1%) ns 

P2Y12 при испис / P2Y12 at 147 (98,6%) 40 (97,6%) 107 (99,1%) ns 
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discharge 

BB при испис / BB at 
discharge 

89 (60,5%) 24 (58,5%) 65 (60,2%) ns 

RAAS при испис / RAAS at 
discharge 

131(89,1%) 35 (85,4%) 96 (88,9%) ns 

MRA при испис / MRA at 
discharge 

38 (25,9%) 13 (31,7%) 25 (23,1%) ns 

Loop диуретици при испис / 
Loop diuretics at discharge 

64 (43%) 27 (65,9%) 37 (34,3%) 0,00049
6 

Период на следење 
(mean/SD) / Follow up period 
Median 

 
39,3 
44 

 
29,4±16,6 

 
42,7±4,6 

 
0,00000

7 

Време до прв настан / Time to 
first event 

10,5±10,9 10,0±10,8 /  

Легенда / Legend: ИТМ – индекс на телесна маса; BMI – body mass index; HTA 
– arterial hypertension; DM – diabetes mellitus; MI – myocardial infarction; PCI – 
percutaneous coronary intervention; CMP isch – ischemic cardiomyopathy; COPD – 
chronic obstructive pulmonary disease; ASA – acetylsalicylic acid; RAAS – renin-
angiotensin-aldosterone system; BB – beta blockers; STEMI – ST-segment elevation 
myocardial infarction; NSTEMI – Non ST-segment elevation myocardial infarction; 
sumSTE – sum of ST-segment elevation in all leads; MAW sc – modified Anderson-
Wilkins score; hsTn – high sensitive Troponin; NTproBNP - N-terminal pro B-type 
natriuretic peptide; WBC – white blood cells; TG – triglycerides; Chol – cholesterol; 
HDL-C – high density lipoprotein; LDL-C – low density lipoproteins; Er – 
erythrocytes; Hgb – haemoglobin; HTC – hematocrit; PLT – platelets; BUN – blood 
urea nitrogen; DV – diseased vessels; TV – treated vessels; LMN – left main artery; 
LAD – left ascending artery; Cx – circumflex artery; RCA – right coronary artery; LV – 
left ventricle; LVEDd – left ventricular end diastolic diameter; LVEDd – left ventricular 
end sistolic diameter; EF – ejection fraction; P2y12 – adenosine diphosphate (ADP) 
receptor antagonists; MRA – mineralocorticoid receptor antagonists; WBC – white 
blood cells 
 
Обележјата кои покажаа статистички значајна разлика во дистрибуцијата на 

вредностите и честотите меѓу пациентите со наспроти пациентите без МАСЕ 

беа подложени на униваријантна линеарна/логистичка регресиона анализа. 

 
Табела 4. Предиктори на МАСЕ идентификувани со униваријантна анализа и 
коефициенти на корелација 
Table 4. MACE predictors identified with univariate analysis and correlation 
coefficients  
 

Обележје / Characteristic beta OR (95% CI) 

expB 

sig Corr.  (r) sig 

Пол (женски) / Gender 

(female) 

 1.68 (.79-3,56) ns (0,179)  ns 

Возраст / Age .159  0,051 .161 0,049 

ИТМ / BMI .365  0,016 .271 ns (0,078) 
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ДМ / DM  2.32 (1.11-4.84) 0,024 .186 0,023 

Анемија / Anemia  4.18 (1.16-15.07) 0,029 .191 0,019 

hsсTn .164  0,045  ns 

NT-proBNP .183  0,025  ns 

Стрес гликемија / Stress 

glycemia 

.251  0,002 .214** 0,001 

Без гликорегулација / No 

glicoregulation  

 3.06 (1.42-6.61) 0,004 .241** 0,003 

HbA1c (%) .167  0,041  ns 

Hgb (g/L) -.175  0,065  ns 

HTC (%) -.167  0,041 -.143 0,080 

Уреа / Urea .258  0,001 .194 0,017 

Креатинин / Creatinine .175  0,032 .179 0,028 

Натриум / Sodium -.149  0,068  ns 

ЛККДд (mm) / LVEDd (mm) .182  0,026 .186 0,022 

ЛККСд (mm) / LVESd (mm) .244  0,003 .222** 0,006 

EF (%) -.285  0,000406 -.263** 0,001 

EF>50% (indicator) 
ЕF <40% 
Mildly reduced ЕF (41-50%) 

  

4,51 (1.71-11,88) 

1.51 (0.68-3.35) 

0,010 

0,002 

0,305 

-.229** 0,005 

ЕF <50%  2.07 (1,03-4,19) 0,042 .168 0,041 

Број на заболени крвни 
садови / No of diseased 
vessels 

.191  0,019 .196 0,016 

SINTAX score .155  0,068  ns 

Хоспитализација (денови) 

/ Hospitalization (days) 

.259  0,001 .209 0,010 

Болнички морбидитет / 

Hospital morbidity 

 1.57 (.56-4,42) ns (0,392) .105 ns 

Loop диуретици при испис 

/ Loop diuretics at discharge 

 4.67  (2.22-9.80) 0,001 .285** 0,000048 

Легенда / Legend: ИТМ – индекс на телесна маса; BMI – body mass index; ДМ-
дијабетес / DM – Diabetes mellitus; hsсTn – високосензитивен тропонин; 
NTpro-BNP - N-terminal pro b-type натриуретичен пептид / natriuretic peptide; 
HbA1c – гликолизиран хемоглобин / glycolyzed hemoglobin; Hgb – хемоглобин / 
hemoglobin; HTC – хематокрит / hematocrit; ЛКЕДд – левокоморна крајно-
дијастолен дијаметар; LVEDd – left ventricle end – diastolic diameter; ЛКЕСд – 
левокоморна крајно-систолен дијаметар; LVESd – left ventricle end-systolic 
diameter; EF – ejection fraction  
**-значајност на ниво од 0,001 
 
Споредбената анализа меѓу пациентите со наспроти пациенти без 

регистрирани композитни мајорни несакани срцеви настани (МАСЕ) покажа 

статистичка значајност за следните обележја: возраст на пациентите (63,7±9,9 
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vs 59,6±12,4; p<0,035), ИТМ – индекс на телесна маса (31,2±6,0 vs 27,2±4,3; 

p<0,021), ДМ – дијабетес (20 - 41,7% vs 24 - 23,5%; p<0,020), анемија (7 - 14,6% 

vs 4 - 3,9%; p<0,029), hsTn (високосензитивен тропонин (10013,6±17467,6 vs 

5242,7±11600,7; p<0,045), NT-proBNP (4602,7±7714,3 vs 2502,4±3937,1; 

p<0,025), WBC – леукоцити 12,2±3,7 vs 10,9±3,3; p<0,028), Stress glycemia 

(11,3±4,6 vs 8,6±4,6; p<0,002), непостигната гликорегулација (19 - 39,6% vs 18 - 

17,7%; p<0,008), HbA1c – гликолизиран хемоглобин (6,7±1,9 vs 6,1±1,3; 

p<0,041), HCT – хематокрит (40,1±4,7 vs 41,9±4,4; p<0,041), уреа во серум 

(7,7±4,2 vs 5,8±2,0; p<0,001), креатинин во серум 102,7±48,9 vs 85,9±31,8; 

p<0,032), број на заболени крвни садови (2,13±0,9 vs 1,75±0,9; p<0,019), LVEDd 

(53,5±5,1 vs 51,1±4,9; p<0,010), LVESd (39,1±6,4 vs 35,3±5,1; p<0,001), EF - 

48,9±9,5 vs 54,1±8,9; p<0,002), EF<40% (14 – 29,2% vs 10 – 9,8%; p<007), EF 41-

50% Mid-range (16 – 33,3% vs 34 – 33,3%, p<0,007), EF>50% (18 – 37,5 vs 58 – 

56,9%; p<0,007), хоспитализација – денови (6,0±2,8 vs 4,9±1,9; p<0,002), Loop 

(јамка на Хенле) диуретици (27-65,9% vs 37-34,3%; p<0,000496).  

Статистички значајните обележја беа споредени во униваријантна анализа / 

логистички регресиона и како предиктори на МАСЕ се покажаа: возраст, 

дијабетес, стрес гликемија, пациенти со лоша гликорегулација, уреа, креатинин, 

крајно дијастолен дијаметар на лева комора, крајно систолен дијаметар на лева 

комора, EF, левокоморна систолна функција/дисфункција, број на заболени 

крвни садови, должина на хоспитализација и користење на диуретици за време 

на хоспитализација. 

Fam et al.176 во своето истражување меѓу пациенти на дијализа, кои биле 

подложени на перкутана коронарна интервенција поради миокарден инфаркт, 

покажале дека возраста, дијабетесот и ЛКЕФ се независни предиктори за 

МАСЕ во период од две години од индексниот настан. Во друго истражување, 

кое ги следело 5-годишните исходи и појава на МАСЕ кај дијабетичари со 

повеќесадовна болест и кои биле подложени на ПКИ или аорто-коронарна 

бајпас операција, се докажало дека пациентите со дијабетес кои биле 

подложени на ПКИ имале поголема стапка на МАСЕ.177 Пациенти со дијабетес, 

кои имале оптимална гликорегулација за време на хоспитализација поради 

миокарден инфаркт имале подобра прогноза и помала честота на појава на 

МАСЕ во наредните 3 години од индексниот настан.178 
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Cinar et al.179 во нивната студија за стрес хипергликемијата кај пациенти со 

акутен миокарден инфаркт укажуваат дека истата е поврзана со рана 

интрахоспитална смртност. Друго истражување180 соопштува слични резултати 

кај пациенти со акутен миокарден инфаркт и хипергликемија на прием, со 

позитивен линеарен сооднос помеѓу гликемијата и интрахоспиталниот и 

севкупен морталитет по епизода на АМИ. Во друго истражување за 1-годишна 

смртност кај пациенти, дијабетичари и недијабетичари со прележан миокарден 

инфаркт, како независни предиктори за појава на МАСЕ се издвоиле HbA1c, 

сооднос гликемија со HbA1c и стрес хипергликемијата, со тоа што стрес 

гликемијата бил најсилниот независен предиктор за 1-годишна смртност и кај 

дијабетичари и кај недијабетичари со прележан СТЕМИ, додека гликемијата се 

покажала како најдобар предиктор за пациенти со НСТЕМИ.181 Capes et al.182 

исто така објавуваат дека стрес хипергликемијата во услови на миокарден 

инфаркт води до зголемен ризик од појава на интрахоспитална смртност 

независно од присуството на дијабетес, како и зголемен ризик од појава на 

конгестивна срцева слабост или кардиоген шок кај пациенти без дијабетес. 

Zhu Y et al.183 во нивното испитување за оцена на краткорочна прогноза на уреа 

во серум (BUN) кај пациенти со кардиоген шок како компликација на акутен 

миокарден инфаркт укажуваат дека вредности на уреа >8,95 mmol/L биле 

асоцирани со зголемена честота на краткорочна смртност и МАСЕ. 

Прогностичката вредност на BUN се покажала супериорна во однос на другите 

ренални маркери и компарирачка со останатите традиционални срцеви 

маркери. Во друго истражување,184 кое имало цел превенција на МАСЕ по 

епизода на миокарден инфаркт, идентификувани се повеќе предиктори со 

различна застапеност според полот: кај жени предиктори за МАСЕ се покажале 

гликемија, креатинин, хемоглобин, возраст и BNP, додека кај мажите 

предикторна вредност имале калиум, гликемија, уреа и креатинин во серум, 

хематокрит, број на леукоцити и BNP. Периодот на следење бил од 1 до 3 

години по индексниот настан. Во други истражувања исто така е потврдена 

предикторната улога за појава на МАСЕ на серумските уреа и креатинин.111,113-

116 

Постојат многу научни трудови и истражувања кои ја потврдуваат силната 

прогностичка улога за МАСЕ на ехокардиографските параметри кај пациенти со 

акутен миокарден инфаркт. Во нив се вклучени: левокоморната ежекциона 
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фракција, крајносистолниот и крајнодијастолниот дијаметар, левокоморната 

дисфункција.124-127,185 

Поголемата распространетост на атеросклеротичната коронарна болест води 

до поголем ризик за појава на МАСЕ. Miao B et al.186 во нивното истражување 

откриле дека честотата на МАСЕ во период од 1 до 4 години по епизода на 

миокарден инфаркт зависи од бројот на заболените крвни садови, при што 

колку поголем број на атеросклеротични крвни садови, толку честотата на 

МАСЕ била повисока. Според друго истражување,187 пациенти со 

повеќесадовна коронарна болест имаа поголем ризик од појава на МАСЕ по 

акутен миокарден инфаркт. Поголемиот дел од МАСЕ настаните во 

испитуваната популација се случиле во првите 90 дена по индексниот настан за 

време на првата година на следење. Пациентите со дополнителни ризик 

фактори имале три пати поголема честота за појава на МАСЕ. 

Повеќесадовната коронарна болест заедно со имплантација на стент, 

имплантација на стент и гломеруларна филтрација се идентификувани како 

независни предиктори на МАСЕ кај пациенти хоспитализирани за акутен 

миокарден инфаркт, во рамки на тригодишен период на следење.188 

Хоспитализација поради АМИ изразена во денови се појавува како предиктор 

за појава на МАСЕ. Слично на нашето истражување, во однос на денови на 

хоспитализација поради миокарден инфаркт и нивната поврзаност со МАСЕ, 

Roque et al.189 соопштуваат податоци дека должината на хоспитализација има 

можна правопропорционална зависност со појавата на МАСЕ. Пациентите со 

подолг престој во болница поради АМИ имале поголема честота од појава на 

МАСЕ. Друго истражување190 вели дека кај пациенти хоспитализирани поради 

АМИ, со краток (<3 дена) и среден престој (3-5 дена) во болнички услови, нема 

разлика во 30-дневната смртност или појавата на МАСЕ, додека кај пациентите 

со подолг болнички престој (>5 дена) имале поголема честота на смртност и 

МАСЕ.  

Користењето на диуретици на петелката на Хенле за време на хоспитализација 

поради акутен миокарден инфаркт води до зголемен ризик (до три пати105) за 

појава на МАСЕ. Слични податоци соопштуваат и Cooper et al.,191 според кои 

користењето на диуретици (главно loop диуретици) кај пациенти кои имаат 

левокоморна систолна дисфункција создава многу голем ризик за појава на 

МАСЕ, поточно фатални аритмии, додека останатите групи на диуретици не 
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влијаат врз нивната појава. Препишување на диуретици при испис од болница 

кај пациенти по епизода на миокарден инфаркт е поврзано со зголемен ризик 

од 5-годишна смртност.192 

 
Во модел на мултиваријантна анализа со внесени 22 обележја, на чекор 15, во 

моделот останаа 9 обележја, од кои пет со одлики на независни предиктори: 

времетраење на хоспитализација во тек на индексниот настан, број на 

заболени КА, ЛК крајно-систолен дијаметар, примање на loop диуретици при 

испис и натриуретичниот пептид и неможноста да се постигне добра 

гликорегулација (Chi square 36,359 (p=0,041 на првиот чекор до 0,015 на чекор 

15)) (види Табела 5 и Графикон 9). 

 
Табела 5. Независни обележја на МАСЕ идентификувани со мултиваријантна 
анализа (Cox-ова регресиона анализа) 
Table 5. Independent characteristics of MACE identified with multivariate analysis 
(Cox regression analysis) 
 

 B Wald Sig. Exp(B) 

95.0% CI for 

Exp(B) 

Lower Upper 

Step 

1 

age -.019 .585 .444 .981 .934 1.031 

HospitalisationDays 

Хоспитализација 

(денови) 

.299 6.500 .011 1.349 1.072 1.698 

DMno0/oral1/insulin2 

DM 0 – нема, DMoral 1 – 

орална терапија/ 

DM2insulin2 – 

инсулинска терапија 

-.404 .337 .562 .667 .170 2.615 

Hgb<130males/<120fem

ales 

Хемоглобин<130 мажи, 

<120 жени 

-.631 .657 .418 .532 .116 2.448 

No Diseased vessels 

број на заболени 

коронарни артерии 

1.008 5.457 .019 2.741 1.176 6.387 

SINTAX -.073 1.792 .181 .930 .836 1.034 

hscTn (ng/l) 

високосензитивен 

тропонин 

.000 4.381 .036 1.000 1.000 1.000 
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NT-proBNP (pg/ml) .000 11.195 .001 1.000 1.000 1.000 

GL at admition 

Гликемија на прием 

.053 .863 .353 1.055 .943 1.180 

Gl<4mmol/L1/Gl4-

10mmol/L0/Gl>10mmol/L

2 

1.572 3.666 .056 4.818 .964 24.09

1 

HbA1C / Гликолизиран 

хемоглобин 

-.522 5.966 .015 .593 .390 .902 

Hgb (g/L) хемоглобин -.039 2.543 .111 .962 .917 1.009 

Hct (%) 

Хематокрит 

.156 3.697 .055 1.169 .997 1.371 

WBC/леукоцити .064 .734 .392 1.066 .921 1.233 

Urea (mmol/L) / уреа .043 .390 .532 1.044 .913 1.193 

Kreatinin (mikromol/L) 

Креатинин 

-.006 .805 .370 .994 .981 1.007 

Sodium / Натриум .091 2.870 .090 1.096 .986 1.218 

LVEDdfirst (mm) / ЛК 

крајнодијастолен 

дијаметар (mm) 

.078 1.734 .188 1.081 .963 1.214 

LVESdfirst (mm)/ ЛК 

крајносистолен 

дијаметар (mm) 

-.167 8.459 .004 .847 .757 .947 

EFfirst (%) / Ежекциона 

фракција (%) 

-.043 .463 .496 .957 .845 1.085 

EF >50%  4.394 .111    

EF<40% 1.295 1.811 .178 3.652 .554 24.08

5 

EF40-50% .362 .077 .782 1.436 .111 18.64

1 

Diuretic at discarge / 

диуретици при испис 

-1.064 5.389 .020 .345 .140 .847 

Step 

15 

HospitalisationDays 

Хоспитализација 

(денови) 

.216 5.066 .024 1.242 1.028 1.499 

No Diseased vessels 

број на заболени 

коронарни артерии 

.411 5.460 .019 1.509 1.069 2.130 

hsTn (ng/l) / 

високосензитивен 

тропонин 

.000 3.458 .063 1.000 1.000 1.000 

NtproBNP (pg/ml) .000 7.892 .005 1.000 1.000 1.000 
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Gl<4mmol/L1/Gl4-

10mmol/L0/Gl>10mmol/L

2 / Гликемија 

1.034 5.423 .020 2.811 1.178 6.710 

HbA1C / гликолизиран 

хемоглобин 

-.168 2.241 .134 .846 .679 1.053 

Sodium / натриум .069 2.378 .123 1.071 .982 1.169 

LVESdfirst (mm)/ ЛК 

крајносистолен 

дијаметар (mm) 

-.098 8.884 .003 .907 .851 .967 

Diuretic at discarge / 

диуретици при испис 

-.677 3.375 .066 .508 .247 1.046 

 

 
 

Графикон 9. Cox regression – време до прв МАСЕ настан 

Graph 9. Cox regression – time to first MACE event 
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Area Under the Curve 

Test Result 
Variable(s) Area 

Std. 
Errora 

Asymptotic 
Sig.b 

Asymptotic 95% CI 

Lower Bound 
Upper 
Bound 

Број на заболени 
КА / No of diseased 
CA 

.614 .049 .025 .518 .711 

Стрес гликемија / 
Stress glycemia 

.639 .051 .007 .539 .738 

Глико-контрола / 
Glicoregulation 

.616 .052 .023 .515 .717 

WBC .626 .049 .014 .530 .722 
LVEDd (мм) .611 .049 .029 .516 .707 
LVESd (мм) .636 .048 .008 .543 .729 
EF (%) .342 .047 .002 .249 .435 
EF (категориска) / 
(category)  

.373 .051 .013 .273 .473 

Диуретик при испис 
/ Diuretics at 
discharge 

.684 .048 .000 .590 .777 

 
Графикон 10. ROC крива за дискриминаторната функција на различни обележја 
за MACE 
Graph 10. ROC curve for discriminatory function of different characteristics of MACE 
 
Беше направена ROC анализа за да се измери дискриминаторната функција на 

различните обележја за несакани срцеви настани. Статистички значајни 

дискриминаторни функции за МАСЕ покажаа: број на заболени коронарни 

артерии (AUC 0.614, p=0,025), стрес гликемија (AUC 0.639, p=0,007), 
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гликорегулација (AUC 0.616, p=0,023), број на леукоцити (AUC 0.626, p=0,014), 

левокоморен крајно-дијастолен и крајно-систолен дијаметар (AUC 0.611 и 0.636, 

p=0,029 и p=0,008 соодветно), користење на loop диуретици за време на 

индексен настан (AUC 0.684, p<0,001). 

Од моделот на мултиваријантна анализа за појава на МАСЕ, како независни 

предиктори се покажаа: времетраење на хоспитализација во тек на индексниот 

настан, број на заболени коронарни артерии, ЛК крајно-систолен дијаметар, 

примање на loop диуретици при испис од болница, NT-proBNP и неможноста за 

оптимална гликорегулација. Резултатите од нашата мултиваријантна анализа 

се слични со горенаведените резултати во литературата.  

Постојат многу истражувања за предикторната улога на NT-proBNP во појавата 

на МАСЕ. Somuncu et al.193 го анализирале групниот ефект на срцевите 

биомаркери за предикција на МАСЕ. Авторите, слично на нашата студија, 

откриле дека маркерите за миокардна повреда не можат да се користат како 

предиктори за МАСЕ; но, маркерите за миокарден стрес и инфламаторните 

маркери се покажале како независни предиктори за МАСЕ. Во неодамна 

објавена студија194 за поврзаноста на NT-proBNP и појава на МАСЕ во период 

од 12 месеци по епизода на НСТЕМИ се заклучува дека NT-proBNP претставува 

долгорочен прогностички биомаркер за висок ризик од МАСЕ во првите 12 

месеци по НСТЕМИ, особено кај постари пациенти и оние со редуцирана 

левокоморна ежекциона фракција. Една студија,195 која имала цел да ја открие 

асоцијацијата помеѓу инфламацијата, натриуретични пептиди и инциденца од 

срцева слабост кај постари пациенти, сугерира дека зголемени нивоа на NT-

proBNP се асоцирани со маркери за инфламација и ризикот од појава на 

срцева слабост. Според Oleynikov et al.196 зголемени нивоа на NT-proBNP се 

прогностички за прогресија на срцева слабост кај пациенти кои преживеале 

епизода на СТЕМИ. Друга студија,197 направена кај пациенти кои преживеале 

СТЕМИ и биле подложени на перкутана коронарна интервенција, индицира 

дека нивоата на натриуретични пептиди, заедно со постара возраст (>80 год), 

Killip класа >II и ИТМ се независни предиктори за појава на МАСЕ кај тие 

пациенти. Во труд објавен од Chen et al.,57 каде се испитувани срцеви 

биомаркери за повреда, стрес и инфламација и нивната предикторна моќ за 

МАСЕ, се покажало дека hscTn ја губи својата статистичка значајност, додека 
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NT-proBNP и бројот на леукоцити остануваат како предиктори за појава на 

МАСЕ, при што NT-proBNP се покажал како најсилен предиктор. 

 

5.2.2. ОБЕЛЕЖЈА АСОЦИРАНИ СО ПОЈАВА НА СРЦЕВА СЛАБОСТ (СС) 

Карактеристиките на испитуваната популација беа подложени на униваријантна 

анализа и коефициенти на корелација со цел да се идентификуваат 

предикторите за појава на срцева слабост по епизода на миокарден инфаркт 

(Табела 6). 

 

Табела 6. Предиктори на СС идентификувани со униваријантна анализа и 
коефициенти на корелација  
Table 6. HF predictors identified with univariate analysis and correlation coefficients 
 

Обележје beta OR (95% CI) 

expB 

sig Corr.  (r) sig 

Анемија / Anemia  7,44 (.2.01-27.55) 0,003 .289 0,000 

Број на заболени КА / No 

of diseased CA 

.231  0,005 .223** 0,006 

SINTAX score .228  0,005 .166 0,042 

hsсTn (pg/ml) .269  0,001 .284 0,000 

hscTn  (median) 842 

(pg/ml) 

 2,41 (,86-6,73) ns (0,093)   

NT-proBNP (pg/ml) .234  0,004 .241 0,003 

NT-proBNP (median 

1201pg.ml) 

 3,21 (1,09-9,44) 0,034 .167 0,041 

Глико-контрола / 

Glicoregulation 

 1,62 (.98-2,68) 0,050 .175 0,035 

WBC .165  0,043 .187 0,022 

Уреа / Urea .246  0,002 .220 0,007 

ЛККДд (mm) / LVEDd .220  0,007 .214 0,009 

ЛККСд (mm) / LVESd .295  0,000245 .295** 0,0002

45 

ЕF (%) -.220  0,007 -.211 0,010 

ЕF >50% (индикатор) 
ЕF <40% 
Лесно намалена ЕF (41-
50%) / mid-range EF 

  

4,80 (1.43-16,15) 

1.59 (0.48-5.24) 

0,035 

0,011 

ns 

-.202 0,013 

Дијастолна дисфункција / 

Diastolic dysfunction 

 .32 (.09-1.17) 0,085   

Хоспитализација (денови) 

/ Hospitalization (days) 

.432  0,00006 .423** 0,0000

5 
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Болнички морбидитет / 

Hospital morbidity 

 2.42 (.70-8.39) ns (0,163)  ns 

Loop диуретици при испис 

/ Loop diuretics at discharge 

 4,08 (1.37-12.12) 0,011 -.219 0,007 

Легенда / Legend: КА – коронарна артерија; CA – coronary artery; hsсTn – 
високо-сензитивен тропонин / high sensitive troponin; NTpro-BNP – N-terminal 
pro B-type натриуретичен пептид / natriuretic peptide; ЛКЕДд-левокоморна 
крајно-дијастолна дијаметар; LVEDd – left ventricle end-diastolic diameter; 
ЛКЕСд-левокоморна крајно-систолна дијаметар; LVESd – left ventricle end-
systolic diameter; ЕF – Ejection Fraction 
**-значајност на ниво од 0,001 
 
Униваријантната анализа ги покажа следните обележја како независни 

предиктори на срцева слабост: анемија при индексен настан, број на заболени 

коронарни артерии, SINTAX вредност, кардијални биомаркери: тропонин и 

натриуретичен пептид, број на леукоцити при индексен настан, уреа, 

левокоморен краен-систолен и дијастолен дијаметар, ЕФ и степен на редукција 

на ЕФ при индексен настан, денови на хоспитализација при индексен настан и 

користење на loop диуретици при испис од болничко лекување. 

Во модел на мултиваријантна анализа со внесени 14 обележја, на чекор 7, во 

моделот останаа 8 обележја од кои шест со одлики на независни предиктори: 

присуство на анемија при индексниот настан, степен на распространетост на 

КАБ, кардијалните биомаркери: тропонин и натриуретичен пептид, број на 

леукоцити при индексниот настан и степенот на редукција на ЕФ како 

категориско обележје (ЕФ <40% при индексниот настан) (Chi square 32,868 

(p=0,005 на првиот чекор до 0,000332 на чекор 7) (види Табела 7 и Графикон 

10). 

 
Табела 7. Независни обележја на СС идентификувани со мултиваријантна 
анализа (Cox-ова регресиона анализа) 
Table 7. Independent characteristics of HF identified with multivariate analysis (Cox 
regression analysis)  
 

 B Wald Sig. Exp(B) 95% CI for 

Exp(B) 

Lower Upper 

Step 

1 

Анемија 4.101 4.960 .026 60.42 1.64 2231.44 

Број на заболени 

КА / No of 

diseased CA 

2.619 2.201 .138 13.72 .43 436.46 



 

96 

 

SINTAX скор -.099 .329 .566 .91 .65 1.27 

hsTn (ng/l) .000 5.245 .022 1.00 1.00 1.00 

NT-proBNР 

(pg/ml) 

.000 1.669 .196 1.00 1.00 1.00 

NT-proBNР 

>1201 (median) 

6.151 3.996 .046 469.11 1.13 195129.

21 

Глико-контрола 

/ Glicoregulation 

1.978 .779 .378 7.23 .09 585.08 

WBC .731 6.317 .012 2.08 1.17 3.67 

Urea (mmol/l) .562 3.834 .050 1.76 .99 3.08 

LVEDd (мм) -.145 .297 .586 .86 .51 1.46 

LVESd (мм) .212 .596 .440 1.24 .72 2.12 

EF (%) .021 .007 .932 1.02 .63 1.66 

EF категориска 

/ category 

 6.803 .033    

EF 40%-50% -4.621 1.421 .233 .010 .00 19.62 

EF <40% 9.094 4.314 .038 8905.0

8 

1.67 474897

8.55 

Диуретик при 

испис / Diuretic 

at discharge 

-.786 .171 .680 .45 .01 19.03 

Step 

7 

Анемија / 

Anemia 

3.686 6.527 .011 39.89 2.36 674.81 

Број на заболени 

КА / No of 

diseased CA 

1.212 5.178 .023 3.36 1.18 9.55 

hsTn (ng/l) .000 8.075 .004 1.00 1.00 1.00 

NT-proBNР 

(pg/ml) 

.000 7.184 .007 1.00 1.00 1.00 

NT-proBNР 

>1201(median) 

6.235 6.648 .010 510.35 4.46 58385.1

6 

WBC .622 6.501 .011 1.86 1.15 3.01 

Urea (mmol/l)  .391 3.660 .056 1.48 .99 2.21 

EF категориска 

/ category 

 7.052 .029    

EF 40%-50% -3.319 4.491 .034 .04 .00 .78 

EF <40% 8.168 3.976 .046 3525.4

6 

1.15 108132

3.01 

Легенда / Legend; КА – коронарна артерија; CA – coronary artery; hsсTn – 
високосензитивен тропонин / high sensitive troponin; NTpro-BNP – N-terminal 
pro B-type натриуретичен пептид / natriuretic peptide; ЛКЕДд-левокоморна 
крајно-дијастолен дијаметар; LVEDd – left ventricle end-diastolic diameter; 
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ЛКЕСд-левокоморна крајно-систолен дијаметар; LVESd – left ventricle end-
systolic diameter; ЕF – Ejection Fraction 
 
 

 
 
Графикон 11. Cox regression – време до прва епизода на СС која побарува 
хоспитализација 
Graph 11. Cox regression – time to first episode of HF which requires hospitalization 
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Area Under the Curve 

Test Result 
Variable(s) 

Area Std. 
Errora 

Asymptotic 
Sig.b 

Asymptotic 95% CI 

Lower 
Bound 

Upper 
Bound 

Број на заболени КА .682 .061 .011 .562 .801 

WBC .642 .062 .046 .519 .764 

EF<40%/EF40-
50%/EF>50% 

.349 .072 .034 .209 .490 

Urea (mmol/l) .633 .074 .062 .487 .778 

hsTn (ng/l) .682 .071 .010 .543 .822 

NTproBNР (pg/ml) .694 .064 .006 .568 .821 

 
Графикон 12. ROC крива за дискриминаторната функција на различни обележја 
за СС 
Graph 12. ROC curve for discriminatory function of different characteristics for HF 
 
Беше направена ROC анализа за да се измери дискриминаторната функција на 

различните обележја за срцева слабост. Статистички значајни дискриминаторни 

функции за срцева слабост покажаа: број на заболени коронарни артерии (AUC 

0.682, p=0,011), број на леукоцити (AUC 0.642, p=0,046), високосензитивен 

тропонин – hsTn (AUC 0.682, p=0,010), натриуретичен пептид – NT-proBNP 

(AUC 0.694, p=0,006). 

Во истражувањето на Sabah et al.,198 каде се истражувала поврзаноста на 

анемијата со појава и влошување на срцева слабост, се покажало дека 

анемијата е независен маркер за повисока инциденца на влошување на 

срцевата слабост. Во друго истражување199 анемијата се посочува како значаен 

фактор за исхемична срцева болест, срцева слабост, нарушувања на ритам и 

повисока стапка на смртност. Според Vlagopoulos et al.,200 кај пациенти со 

дијабетес, анемијата е примарен ризик фактор за кардиоваскуларни 

заболувања и смртност, особено кај оние пациенти кои имаат и хронична 

бубрежна инсуфициенција. Silverberg201 соопштува дека анемијата го зголемува 

ризикот од смрт, хоспитализација и морбидни настани кај пациенти без 

претходно позната коронарна болест, кај пациенти со хронична бубрежна 

слабост, кај пациенти со конгестивна срцева слабост и кај пациенти со акутен 

миокарден инфаркт. Кај овие пациенти, присуството на анемија води до два 

пати поголеми инциденци на смртност, хоспитализација и морбидитет. Во 

CADILLAC студијата,202 анемијата за време на индексен настан кај пациенти со 

акутен миокарден инфаркт, кои биле подложени на перкутана коронарна 
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интервенција е чест наод и е силно поврзана со несакани настани и зголемена 

смртност. Слични наоди објавува и Colombo,203 каде анемијата е докажана дека 

силно влијае врз долгорочното преживување по епизода на акутен миокарден 

инфаркт. Анемијата високо превладува во услови на акутен коронарен синдром 

и е асоцирана со поголема стапка на лоши исходи, особено смртност.204 

Анемијата, поради дефицит на железо, може да предизвика левокоморна 

дисфункција што води до срцева слабост.205 

Повеќесадовната коронарна болест е докажан предиктор на МАСЕ и срцева 

слабост. Во литературата се среќаваат голем број на истражувања кои го 

докажуваат ова.186-188 

Слично на нашата студија, во едно истражување,206 British Regional Study, во 

кое биле испитувани 3852 пациенти без срцева слабост на прием и на возраст 

60-79 години, и следени во просек 12,6 години, се докажало дека зголемени 

вредности на hsTnT биле поврзани со ризик од појава на срцева слабост. Sato 

et al.207 соопштуваат дека тропонинот може да се искористи за одредување на 

ризик од појава на срцева слабост, евалуација на постоечка срцева слабост и 

болести на миокардот кои водат до срцева слабост. Слични прогностички 

импликации на срцевиот тропонин сугерира и Kociol et al.208 во нивната студија 

за поврзаноста на тропонинот со акутна и хронична срцева слабост. Зголемени 

вредности на hsTnT се јавуваат како независен прогностичен фактор за 

несакани срцеви настани кај хоспитализирани пациенти со декомпензирана 

срцева слабост.209 Друга студија, исто така, ја потврдува прогностичката 

вредност на срцевиот тропонин во појавата и следење на клиничкиот тек на 

срцевата слабост.210 Во една метаанализа211 на проспективни студии се 

сугерира силна поврзаност на hscTn со ризик од појава на срцева слабост de 

novo и значајни подобрувања во предикција на срцева слабост. Податоците 

биле собирани од 16 студии со вкупен број 67063 пациенти и 4165 настани на 

срцева слабост, со средна возраст од 57 години и 47% од пациентите биле 

жени. 

Во друга мета-анализа,212 која вклучувала 16 студии направени во општата 

популација и 6 студии во популација со висок ризик за кардиоваскуларни 

заболувања, се открива силна корелација помеѓу вредностите на hscTn и ризик 

од примарен настан на срцева слабост или друг несакан срцев настан.  
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Мета-анализа, која вклучувала 79 студии, со период на следење од 14 дена до 

7 години, со предмет на истражување – ниво во серум на BNP или NT-proBNP 

или и двете, кај пациенти со акутна декомпензирана срцева слабост, била 

направена со цел да се оценат натриуретичните пептиди како независни 

предиктори на смртност, морбидитет или комбинирани модалитети на смртност 

и морбидитет како исход кај пациенти со акутна декомпензирана срцева 

слабост. Генерално, повисоки вредности на натриуретичните пептиди (BNP и 

NT-proBNP) предвидувале поголем ризик за сите исходи. Намалени нивоа 

постприем предвидувале намален ризик. Мета-анализата ги потврдила 

натриуретичните пептиди како независни предиктори при акутна 

декомпензирана срцева слабост за смртност (срцева и несрцева).213 Во една 

мултицентрична, интернационална студија,214 NT-proBNP се покажал како 

дијагностички алат и независен краткорочен предиктор за појава на акутна 

срцева слабост. Натриуретичните пептиди (BNP и NT-proBNP) се покажале како 

силни независни долгорочни предиктори за смртност и морбидитет за срцева 

слабост.215 

Во друго испитување, направено кај пациенти со сочувана ежекциона фракција 

(HFpEF), хоспитализирани поради акутна срцева слабост, биле испитувани 

левокоморни ехографски параметри и NT-proBNP на испис. Било откриено дека 

натриуретичниот пептид дава прогностичка информација и овозможува полесна 

идентификација на пациентите со висок ризик од последователна смрт или 

рехоспитализација поради срцева слабост за среднорочен период на 

следење.216 Со слични резултати е и истражувањето на Cao et al.217 за 

прогностичката вредност на NT-proBNP кај пациенти со сочувана левокоморна 

ежекциона фракција. Биле испитувани 1846 пациенти со среден период на 

следење од 34 месеци. Зголемените нивоа на NT-proBNP на прием се 

покажале како независен предиктор за несрцева и срцева смртност кај 

испитувани пациенти. 

Во една студија за ризик од срцева слабост,218 The Copenhagen heart failure risk 

study, биле испитувани натриуретични пептиди (MR-proANP и NT-proBNP) за 

дијагноза и прогноза на срцева слабост или асимптоматска левокоморна 

систолна дисфункција во неакутни услови. Во споредба со MR-proANP, NT-

proBNP имал посилна дијагностичка и прогностичка улога. 
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Во студија219 во која биле вклучени 1088 пациенти со редуцирана левокоморна 

систолна функција (HFrEF, LVEF<40%) и со средно редуцирана левокоморна 

систолна функција (HFmrEF, LVEF 40-49%) биле испитувани 2-годишната 

смртност (срцева и несрцева), потребата од срцева трансплантација и 

имплантација од LVAD (Left ventricular assisted device). NT-proBNP се покажал 

како независен предиктор за влошување на срцевата слабост и срцева и 

несрцева смртност за време на периодот на следење. 

Во мета-анализа220 која имала цел да ја открие поврзаноста на 

натриуретичните пептиди (BNP и NT-proBNP) и нивната дијагностичка можност 

за срцева слабост, како и да се одреди нивната предикативна можност во 

поглед на смртност и други несакани срцеви настани се открило дека BNP и 

NT-proBNP претставуваат конзистентни независни предиктори на смртност и 

други кардијални настани за пациенти со ризик од коронарна артериска болест, 

со докажана коронарна артериска болест и срцева слабост. 

Во нашата студија, бројот на леукоцити на прием, како сурогатен маркер за 

инфламација е докажан како предиктор за појава на МАСЕ, вклучително и 

срцева слабост, што е слично на горенаведените истражувања.117-120 Fiechter et 

al.221 соопштуваат дека инфламаторни маркери како CRP и WBC самостојно и 

особено во комбинација се силни и независни предиктори на исход кај 

пациенти со акутен коронарен синдром. Во една голема студија,222 European 

Prospective Investigation into Cancer and Nutrition (EPIC) study, која испитувала 

наводно здрави пациенти, 7195 мажи и 8816 жени, на возраст од 39 – 79 години 

и среден период на следење 12,4 години, се случиле 935 инциденци на срцева 

слабост. Инфламацијата, измерена како број на леукоцити, била независно 

поврзана со инциденцата на срцева слабост кај наводно здрави мажи, но не и 

жени. Анализа на суппопулацијата на леукоцитите покажала зголемена 

инциденца при зголемен број на гранулоцити и, независно од ова, намалена 

инциденца при зголемен број на моноцити, додека бројот на лимфоцити не бил 

значајно поврзан со срцева слабост. Во една студија223 во која се истражувала 

улогата на леукоцитите во дијагноза на срцева слабост се сугерира дека 

леукоцитите можат да се применат како биолошки маркери за дијагноза на 

срцева слабост. Според Haim et al.,224 бројот на леукоцити е асоциран со 

зголемен 6-годишен ризик од миокарден инфаркт, срцева смрт и вкупна 

смртност. Зголемениот број на леукоцити кај пациенти со коронарна артериска 
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болест се поврзува со повисок долготраен ризик од смртност (срцева и 

несрцева). 

Во едно истражување225 во кое се оценувала поврзаноста на редуцираната 

левокоморна ежекциона фракција и срцева слабост со појавата на несакани 

срцеви настани, ЕФ<40% се покажала како значаен и независен предиктор за 

сите исходи. Ризикот на исходи се зголемувал како што се намалувала 

ежекционата фракција. Секоја редукција за 5% во левокоморната ежекциона 

фракција била асоцирана со 9% зголемен ризик за кардиоваскуларна смрт или 

хоспитализација поради срцева слабост и 7% зголемен ризик за несрцева и 

срцева смрт. Срцева слабост со редуцирана ежекциона фракција носи значаен 

ризик од морбидитет и морталитет, со 5-годишно преживување од 25% по 

хоспитализација за HFrEF.226 Во едно истражување227 се споредуваат стапките 

на хоспитализација поради акутна декомпензација на срцева слабост кај 

пациенти со срцева слабост со редуцирана левокоморна ежекциона фракција и 

пациенти со сочувана левокоморна ежекциона фракција. Пациентите со 

редуцирана ЕФ имале 40% зголемен ризик за хоспитализација поради акутна 

декомпензација на срцева слабост во споредба со оние со сочувана ЕФ и во 

краткорочниот и долгорочниот период на следење. 

Слично на нашето истражување, во еден систематски преглед на литература, 

Jenča et al. ги идентификуваат предикторите на срцева слабост по епизода на 

миокарден инфаркт. Авторите ги идентификуваат следните независни 

предиктори на СС: возраст, женски пол, повеќесадовна болест, претходен 

миокарден инфаркт, ХТА, атријална фибрилација, дијабетес мелитус, хронична 

бубрежна слабост, COVID 19 инфекција, hscTn, NT-proBNP, CRP, IL-2, IL-32, 

уреа, креатинин и генетски фактори.228 

 
5.2.3. ОБЕЛЕЖЈА АСОЦИРАНИ СО ПОЈАВА НА АКУТЕН КОРОНАРЕН 
СИНДРОМ (РЕИНФАРКТ, НЕСТАБИЛНА АНГИНА) 
 
Карактеристиките на испитуваната популација беа подложени на униваријантна 

анализа и коефициенти на корелација со цел да се идентификуваат 

предикторите за појава на акутен коронарен синдром (реинфаркт, нестабилна 

ангина) по епизода на миокарден инфаркт (Табела 8). 
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Табела 8. Предиктори на АКС идентификувани со униваријантна анализа и 
коефициенти на корелација  
Table 8. ACS predictors identified with univariate analysis and correlation coefficients 
 

Обележје beta OR (95% CI) 

expB 

sig Corr.  (r) sig 

ИТМ / BMI .509  0,000486 .509 0,000586 

ДМ / DM  2.54 (.99-6.51) 0,050 .162 0,048 

Анемија / Anemia  4.18 (1.16-

15.07) 

0,029 .191 ns 

Леукоцити / WBC .147  0,073 .178 0,028 

Калиум / Potassium .140  0,087 .172 0,084 (ns) 

Број на заболени КА / 
No of diseased CA 

.205  0,012 .229** 0,005 

SINTAX score .176  0,031 .191 0,019 

Loop диуретици при 

испис / Loop diuretics at 

discharge 

 4.67  (2.22-

9.80) 

0,004 .233 0,004 

ББ пред индексниот 

настан / BB before index 

event 

 2.58 (1.01-6.58) 0,048 .164 0,046 

Легенда / Legend: ИТМ – индекс на телесна маса; BMI – body mass index; ДМ – 
дијабетес мелитус; DM – Diabetes mellitus; КА – каротидна артерија; CA – 
carotid artery; ББ – бета блокатори; BB – beta blockers; 
**-значајност на ниво од 0,001 
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Графикон 13. Корелации на АКС со ангиографските обележја на пациентите 
Graph 13. ACS correlations with patients’ angiographic characteristics  

 
Униваријантната анализа ги покажа следните обележја како независни 

предиктори на акутен коронарен синдром (реинфаркт, нестабилна ангина): 

индекс на телесна маса, дијабетес мелитус, анемија, број на заболени 

коронарни артерии, SINTAX вредност, диуретици кои делуваат на јамката на 

Хенле – loop диуретици за време на индексен настан, употреба на бета 

блокатори пред индексниот настан. Обележјето – ниво на калиум во 

униваријантната анализа не покажа статистичка значајност, но во модел на 

мултиваријантна анализа се покажа со одлики на независен предиктор. 

Во модел на мултиваријантна анализа со внесени 8 обележја, на чекор 5, во 

моделот останаа 4 обележја од кои три со одлики на независни предиктори: 

нивото на калиум, број на заболени КА, примена на диуретици при индексниот 

настан, бројот на леукоцити останаа во моделот, но без одлики на независен 

предиктор (Chi square 21,091, p=0,007 на првиот чекор до 0,001 на чекор 5) 

(види Табела 9 и Графикон 13). 

Табела 9. Независни обележја на АКС идентификувани со мултиваријантна 
анализа (Cox-ова регресиона анализа) 
Table 9. Independent characteristics of ACS identified with multivariate analysis (Cox 
regression analysis)  
 
 

 

 

 B Wald Sig. Exp(B) 

95% 

C.I.for 

EXP(B) 

Lower Upper 

Step 

1a 

Дијабетес / Diabetes 

mellitus 

-.041 .005 .945 .960 .296 3.115 

Анемија / Anemia .707 .640 .424 2.027 .359 11.457 

WBC .085 1.381 .240 1.089 .945 1.255 

Калиум / Potassium .871 3.514 .061 2.389 .961 5.938 

Број на заболени КА / 

No of diseased CA 

.525 1.885 .170 1.691 .799 3.579 

SINTAX вредност .025 .267 .606 1.025 .932 1.128 

Loop диуретици при 

испис / Loop diuretics 

at discharge 

1.280 4.835 .028 3.597 1.149 11.257 
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Примена на ББ пред 

индексниот настан / 

Use of BB before index 

event 

.545 .940 .332 1.725 .573 5.192 

Constant -9.007 12.523 .000 .000   

Step 

5a 

WBC .075 1.167 .280 1.078 .941 1.236 

Калиум / Potassium .865 3.918 .048 2.375 1.009 5.592 

Број на заболени КА / 

No of diseased CA 

.707 6.333 .012 2.028 1.169 3.516 

Loop диуретици при 

испис / Loop diuretics 

at discharge 

1.445 6.758 .009 4.244 1.427 12.619 

Constant -8.641 13.695 .000 .000   

 
 

 

 
Графикон 13. Cox regression – кумулативна крива на време до прв АКС настан 
Graph 13. Cox regression – cumulative curve of time to first ACS event  
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Area Under the Curve 

Test Result 

Variable(s) Area 

Std. 

Errora 

Asymptotic 

Sig.b 

Asymptotic 95% CI 

Lower 

Bound 

Upper 

Bound 

Број на заболени КА .680 .056 .008 .571 .789 

SINTAX скор .655 .061 .023 .536 .774 

WBC .646 .064 .032 .520 .771 

Loop диуретик при 

испис 

.666 .063 .015 .543 .789 

Графикон 14. ROC крива за дискриминаторната функција на различни обележја 
за АКС 
Graph 14. ROC curve for discriminatory function of different characteristics of ACS 
 
Беше направена ROC анализа за да се измери дискриминаторната функција на 

различните обележја за акутен коронарен синдром (реинфаркт, нестабилна 

ангина). Статистички значајни дискриминаторни функции за АКС покажаа: број 

на заболени коронарни артерии (AUC 0.680, p=0,008), SINTAX вредност (AUC 

0.655, p=0,023), број на леукоцити (AUC 0.646, p=0,032), користење на loop 

диуретици за време на индексен настан (AUC 0.666, p=0,015). 

Според Faxén et al.,229 во услови на акутен коронарен синдром, 

нарушениот баланс на калиум на прием е поврзан со интрахоспитални 

артимии, срцев застој и срцева и несрцева смртност. Хиперкалемија на прием е 

асоцирана со поголема стапка на интрахоспитална смртност, додека 
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хипокалемијата е асоцирана со поголема стапка на атријална фибрилација и 

срцев застој кај пациенти примени за АКС. Во една студија230 која ја испитувала 

преваленцата и прогнозата на хиперкалемија кај пациенти со акутен миокарден 

инфаркт се соопштува дека хиперкалемијата е честа кај пациенти со АМИ и 

повисоки вредности на калиум се поврзани со зголемување во честотата на 

морталитет, како и со зголемен ризик од појава на несакани настани. Во 

објавениот систематски преглед на литература, Palaka231 сугерира дека постои 

асоцираност помеѓу вредностите на калиум и несакани клинички исходи, со 

главен акцент дека дискалемијата (хипо- и хиперкалемија) води до зголемен 

ризик од морталитет, хоспитализација и МАСЕ. Во едно големо истражување232 

кое вклучува 4031 пациенти, хоспитализирани за срцева слабост, било 

извршено испитување на ефектите од хиперкалемија врз морталитетот за 

период на следење од 1 – 10 години. Калиум со вредности >5,5 mmol/L бил 

независно поврзан со зголемена краткорочна и долгорочна смртност, додека 

калиум >5, но <5,5mmol/L не бил независно поврзан со лош клинички исход. 

 

Повеќесадовната коронарна болест е докажан предиктор на МАСЕ и 

акутен коронарен синдром. Во литературата се среќаваат голем број на 

истражувања кои го докажуваат ова.186-188 Во една мета-анализа233 се 

споредува повеќесадовната перкутана коронарна интервенција наспроти 

перкутана коронарна интервенција на кулприт лезијата кај пациенти во 

кардиоген шок. Биле вклучени девет рандомизирани контролирани студии со 

вкупен број од 6930 пациенти. Во студијата биле споредувани смртност (срцева 

и несрцева), реинфаркт, реваскуларизација и МАСЕ. ПКИ на повеќе од една 

коронарна артерија имала бенефит во редуцирање на срцева смртност, појава 

на реинфаркт, повторна реваскуларизација и МАСЕ, но без бенефит во 

несрцевата смртност во споредба со ПКИ на кулприт лезијата. 

Примената на диуретици при индексен настан е докажан предиктор за појава 

на акутен коронарен синдром (реинфаркт, нестабилна ангина) и МАСЕ. Во 

литературата се среќаваат голем број на истражувања кои го докажуваат 

ова.105,191,192 
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5.2.4. ОБЕЛЕЖЈА АСОЦИРАНИ СО ПОЈАВА НА СРЦЕВА СМРТ 
 

Карактеристиките на испитуваната популација беа подложени на униваријантна 

анализа и корелациона анализа со цел да се идентификуваат предикторите за 

појава на срцева смрт по епизода на миокарден инфаркт (Табела 10). 

 

Табела 10. Предиктори на срцева смрт идентификувани со униваријантна 
анализа и коефициенти на корелација 
Table 10. HF predictors identified with univariate analysis and correlation coefficients 
  

Обележје beta OR (95% CI) 

expB 

sig Corr.  (r) sig 

ИТМ / BMI .345  0,024 .345 0,034 

Стар МИ / Previous MI  3.84 (1.02-14.44) 0,046 .102 ns 

Претходна ПЦИ / Previous 

PCI 

 4.10 (1.09-15.42) 0,037 .134 ns 

hsсTn .291  0,000305 .237 ns 

NT-proBNP .448  0,000034 .461 0,002 

Глико-контрола / 

Glicoregulation 

 3.06 (1.42-6.61) 0,004 .095 ns 

HbA1c (%) .142  0,082 .164 0,060 

WBC .235  0,004 .155 0,058 

Уреа / Urea .436  0,000054 .347 0,0000

14 

Креатинин / Creatinine .328  0,000042 .162 0,047 

ЛККДд (mm) / LVEDd (mm) .182  0,026 .200 0,014 

ЛККСд (mm) / LFESd (mm) .264  0,001 .292** 0,0002

87 

ЕF (%) -.254  0,002 -.292** 0,0002

83 

ЕF >50% (indicator) 
ЕF <40% 
Mildly reduced ЕF (41-50%) 

  

12.33 (2.30-66.25) 

2.36 (0.38-14.67) 

0,006 

0,003 

0,356 

-.306** 0,0001

39 

ЕФ <50%  4.90 (1,02-23.55) 0,047 .214 0,009 

Хоспитализација (денови) 

/ Hospitalization (days) 

.200  0,000192 .068 ns 

Болнички морбидитет / 

Hospital morbidity 

 5.54 (1.43-21,46) 0,013 .157 0,053 

Loop диуретици при испис 

/ Loop diuretics at discharge 

 13,75  (1.69-

11.65) 

0,014 .202 0,013 

Легенда / Legend: ИТМ – индекс на телесна маса; BMI – body mass index; МИ – 
миокарден инфаркт; MI – Myocardial Infarction: ПЦИ – перкутана коронарна 
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интервенција; PCI – percutaneous coronary intervention; HbA1c – glycolyzed 
hemoglobin; WBC – white blood cells; ЛКЕДд-левокоморен крајно-дијастолен 
дијаметар; LVEDd – left ventricle end-diastolic diameter; ЛКЕСд-левокоморен 
крајно-систолен дијаметар; LVESd – left ventricle end-systolic diameter; ЕF – 
Ejection Fraction 
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Графикон 15 . Дистрибуции на hscTn и NT-proBNP во распонот на пациенти без 
и со срцева смрт 
Graph 15. Distribution of hscTn and NT-proBNP across the span of patients with and 
without cardiac death 
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Униваријантната анализа ги покажа следните обележја како независни 

предиктори на срцева смрт: индекс на телесна маса, натриуретичен пептид NT-

proBNP, уреа, креатинин, левокоморен крајно-дијастолен дијаметар, 

левокоморен крајно-систолен дијаметар, левокоморна ежекциона фракција, 

левокоморна ежекциона фракција <50% (категориска), користење на loop 

диуретици при индексен настан. 

Во модел на мултиваријантна анализа со внесени 18 обележја, на чекор 11; во 

моделот останаа 4 обележја, од кои три со одлики на независни предиктори: 

стар МИ, број на заболени КА, примена на диуретици при индексниот настан, 

леукоцитите останаа во моделот, но без одлики на независен предиктор (Chi 

square 36,008, p=0,007 на првиот чекор до 0,000 на чекор 5), со процент на 

точно предвидување од 94,7% (види Табела 11 и Графикон 15). 

 
 
Табела 11. Независни обележја на АКС идентификувани со мултиваријантна 
анализа (бинарна логистичка регресиона анализа – backward conditional) 
Table 11. Independent characteristics of ACS identified with multivariate analysis 
(binary logistic regression analysis – backward conditional) 
 

 

 B Wald Sig. Exp(B) 

95% C.I.for 

EXP(B) 

Lower Upper 

Step 

1a 

Хоспитализација 

(во денови) / 

Hospitalization (in 

days) 

-.113 .280 .597 .894 .589 1.356 

Стар МИ / Previous 

MI 

-3.151 .969 .325 .043 .000 22.716 

hsTn (ng/l) .000 .807 .369 1.000 1.000 1.000 

NT-proBNР (pg/ml) .000 .344 .557 1.000 1.000 1.000 

Глико-контрола / 

Glicoregulation 

3.328 3.356 .067 27.894 .792 982.007 

HbA1C (%) .437 1.675 .196 1.548 .799 3.002 

WBC .029 .030 .863 1.030 .739 1.434 

Urea (mmol/l) .435 5.706 .017 1.545 1.081 2.208 

Creatinine 

(mikromol/l) 

-.004 .058 .810 .996 .968 1.026 

ЛККДд (мм) / 

LVEDd 

-.025 .026 .871 .975 .723 1.317 
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ЛККСд (мм) / 

LVESd 

.066 .195 .659 1.068 .797 1.433 

ЕF (%) -.243 1.797 .180 .784 .549 1.119 

Болнички 

морбидитет / 

Hospital morbidity 

.055 .001 .975 1.056 .032 34.882 

Loop диуретик при 

испис / Loop 

diuretic at discharge 

-.317 .054 .816 .728 .050 10.555 

Constant -12.352 .000 1.00

0 

.000 
  

Step 

11a 

Стар МИ / Previous 

MI 

-3.344 6.743 .009 .009 .003 .440 

hsTn (ng/l) .000 1.166 .180 1.000 1.000 1.000 

NT-proBNР (pg/ml) .000 .296 .287 1.000 1.000 1.000 

Глико-контрола / 

Glicoregulation 

3.107 3.532 .040 22.362 .875 571.484 

HbA1C (%) .454 2.484 .078 1.574 .895 2.767 

Urea (mmol/l) .367 7.726 .005 1.444 1.114 1.870 

ЕF (%) -.181 8.335 .004 .834 .737 .943 

Constant -.330 .011 .917 .719   

 

 

 

 
 

Means and Medians for Survival Time 
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Meana Median 

Estimate Std. Error 

95% Confidence Interval 

Estimate Std. Error 

95% 

Confidence 

Interval 

Lower 

Bound 

Upper 

Bound 

Lower 

Bound 

Upper 

Bound 

12.455 4.479 3.675 21.234 8.000 . . . 

a. Estimation is limited to the largest survival time if it is censored. 
 
Графикон 16. Kaplan-Meier survival curve – кумулативна крива на време до прв 
настан на срцева смрт 
Graph 16. Kaplan-Meier survival curve – cumulative curve at time to first event of 
cardiac death 

 

 

 
 

 
 

 

Area Under the Curve 

Обележја Area Std. 

Errora 

Asymptotic 

Sig.b 

Asymptotic 95% CI 

Lower 

Bound 

Upper 

Bound 

Стар МИ / 

Previous MI 

.636 .102 .152 .437 .835 
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hsсTn (ng/l) .682 .099 .055 .487 .877 

NTproBNР (pg/ml) .697 .102 .038 .497 .898 

Глико-контрола / 

Glicoregulation 

.582 .098 .386 .389 .775 

HbA1C (%) .568 .106 .474 .360 .775 

Urea (mmol/l) .775 .073 .004 .631 .919 

ЕF (%) .167 .054 .000 .061 .274 

 

Графикон 17. ROC крива за дискриминаторната функција на различни обележја 
за срцева смрт 
Graph 17. ROC curve for discriminatory function of different characteristics for 
cardiac death 
 
Беше направена ROC анализа за да се измери дискриминаторната функција на 

различните обележја за срцева смрт. Статистички значајни дискриминаторни 

функции за срцева смрт покажаа: NT-proBNР (AUC 0.697, p=0,038) и уреа (AUC 

0.775, p=0,004). 

 
Истражувањето на Vähätalo et al.234 е за поврзаност помеѓу ненадејна срцева 

смрт и пациенти без клинички изјавена коронарна артериска болест (тивок 

миокарден инфаркт). Авторите појаснуваат дека миокарден инфаркт без 

присуство на главни или непознати симптоми се означува како тивок МИ и дека 

истиот бил детектиран кај 1322 пациенти (42,2% од испитуваната популација) 

кои имале ненадејна срцева смрт. Претходниот миокарден инфаркт е посочен 

како главен ризик фактор за ненадејна срцева смрт. Според друго 

истражување,235 претходен миокарден инфаркт има зголемен ризик од срцева 

смрт. Во истражувањето се посочува дека ненадејната срцева смрт, која 

најчесто е поради вентрикуларна тахикардија или вентрикуларна фибрилација, 

претставува причина за смрт во 25-50% од пациентите со претходен миокарден 

инфаркт. Risgaard236 го истражувал ризикот од појава на ненадејна срцева смрт 

кај млади со претходен миокарден инфаркт. Од истражувањето се заклучува 

дека претходниот миокарден инфаркт кај млади луѓе предиспонира висок 

релативен, но низок апсолутен ризик од појава на ненадејна срцева смрт. Во 

еден систематски преглед на литература за откривање трендови за смртност и 

морбидитет по 1-годишно следење на пациенти кои преживеале миокарден 

инфаркт се соопштува дека релативниот ризик за смртност и кардиоваскуларен 

исход (повторен МИ, срцева смрт) е најмалку 30% повисок од оној во општата 
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популација 1 – 3 години и 3 – 5 години по епизодата на МИ. Ризик фактори кои 

водат до полош клинички исход по МИ вклучуваат: дијабетес, ХТА, постара 

возраст, нарушена бубрежна функција и претходен мозочен удар. 

Повеќесадовната коронарна болест е докажан предиктор на МАСЕ, 

вклучително и срцева смрт. Во литературата се среќаваат голем број на 

истражувања кои го докажуваат ова.186-188,233 

Примената на диуретици при индексен настан е докажан предиктор на МАСЕ, 

вклучително и срцева смрт. Во литературата се среќаваат голем број на 

истражувања кои го докажуваат ова.105,191,192 

 

 

5.2.5. ДИНАМИКА НА ЛЕВОКОМОРНА СИСТОЛНА ФУНКЦИЈА ВО ТЕК НА 

МОНИТОРИРАНИОТ ПЕРИОД 

 

Во цел на анализа на динамиката на левокоморната систолна функција 

изразена преку истисната (ежекциона) фракција направивме анализа на 

глобалната ЛК систолна функција во момент на индексниот настан и во 

периодот на следење меѓу 3 – 6 месеци, под услов да нема повторен мајорен 

срцев настан кој би повлијаел на истата. Пациентите ги поделивме на три групи 

согласно со препораките на Европското здружение за кардиологија за третман 

на срцева слабост од 2012, 2016 и 2021 година,98 на пациенти со ЕФ < 40% 

(HFrEF);  ЕФ 40-50% (HFmrEF) и пациенти со ЕФ > 50% (HFpEF) (Табела 12). 

Поради инсуфициентни податоци во анализата не вклучивме две важни 

компоненти, а тоа се дијастолната дисфункција и деснокоморната функција. 

 
Табела 12. Дистрибуција на пациентите во тек на индексниот настан според 
левокоморната систолна функција 
Table 12. Patients’ distribution in the time of indexed event according left ventricular 
systolic function 
 
 N Mean 95% CI Sig. 

(ANOVA) 
Sig. 

(post hock 
Tukey) 

Lower 
Bound 

Upper 
Bound 

EF (%) 0 24 37.8 ± 3.3 36.41 39.17 0,000002 0 vs 1 
0,000006 

1 50 48.4 ± 2.4 47.70 49.06  0 vs 2 
0,000007 

2 76 60.1 ± 5.3 58.85 61.29  1 vs 2 
0,000005 
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Вкупно 150 52.6 ± 9.4 51.10 54.12   

ЛККДд 
(мм) 

0 24 55.7 ± 5.8 53.20 58.13 0,000008 0 vs 1 0,016 

1 50 52.4 ± 4.4 51.13 53.63  0 vs 2 
0,000007 

2 76 50.2 ± 4.6 49.15 51.24  1 vs 2 
0,033 

Вкупно 150 51.8 ± 5.1 50.98 52.62   

ЛККСд 
(мм) 

0 24 42.8 ± 6.9 39.90 45.77 0,000006 0 vs 1 
0,000034 

1 50 37.58 ± 4.1 36.41 38.75  0 vs 2 
0,000005 

2 76 33.54 ± 4.1 32.61 34.47  1 vs 2 
0,000013 

Вкупно 150 36.37 ± 5.7 35.45 37.30   

Легенда: EF – ejection fraction; ЛККДд (мм) – левокоморен крајно-дијастолен 
дијаметар (мм); ЛККСд (мм) – левокоморен крајно-систолен дијаметар (мм); 
Потоа направивме Paired Samples Statistics, со цел да анализираме кај секој 

поединечен пациент каква била динамиката на ЕФ (Табела 13). 27 пациенти во 

тек на мониторираниот период немаа направено контролна ехокардиографија и 

тие не беа вклучени во споредбената анализа. 

 

 
Графикон 18. Приказ на редистрибуцијата на пациентите според ЛКЕФ 
прикажана како класа 
Graph 18. Redistribution of patients according LVEF shown as class 
 

На Графикон 18, групата 0 претставува пациенти кои имале ежекциона 

фракција <40%, вкупно 16. Група 1 претставува пациенти кои имале ежекциона 

фракција помеѓу 40 – 50%, додека група 2 се пациентите кои имале ЕФ >50%. 
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Од пациентите со ЕФ<40%, 3 преминале во група 1, т.е. имале подобрување во 

ЕФ. Од група 1, 9 пациенти преминале во група 2, додека 6 преминале во група 

0, т.е. имале влошување на ЕФ. Од група 2, 10 пациенти преминале во група 1 

(Графикон 18). Pearson Chi square test sig 0,000045, McNemar-Bowker test ns 

(p=607), потврден и со непараметарскиот Wilcoxon signed rank test (р=0,564), 

кои потврдуваат отсуство на статистички значајна промена во степенот на ЛК 

систолна функција 3 месеци по индексниот настан.  

Отсуство на статистички значајна рекласификација според степенот на 

систолна функција беше потврдено и со Wilcoxon Signed Ranks Test, Табела 13. 

 
Табела 13. Непараметарски тест (Wilcoxon Signed Ranks Test) направен со цел 
да се идентификува значајноста на промена (преминување од една во друга 
категорија на ЛК систолна функција)  
Table 13. Non-parametric test (Wilcoxon Signed Ranks Test) aiming to identify 
significance of change (transiting from one to another category of LV systolic 
function)  
 

 N Mean 
Rank 

Sum of 
Ranks 

Z Sig (2-
tailed) 

ЛКЕФ 

0 - <40% 

1 – 40-50%  

2 - >50% 

Negative Ranks 12a 14.50 143.00 -.756b .450 
(ns) 

Positive Ranks 16b 14.50 182.00   

Ties 95c     

Total 123     

a. ЛКЕФ опаѓа 
b. ЛКЕФ расте 
c. ЛКЕФ останува непроменета 
 
Во Табела 13 се гледа дека кај вкупно 12 пациенти од испитаната популација, 

во периодот на следење дошло до влошување или намалување на 

ежекционата фракција, додека кај вкупно 16 пациенти дошло до подобрување 

или зголемување на ЕФ. Кај 95 пациенти ЕФ останала непроменета во 

споредба со индексниот настан. 

Но, од друга страна, степенот на негативно ремоделирање на левата комора е 

присутен со статистичка значајност изразено преку средните вредности на 

левокоморните димезии и ЛК систолна функција изразена преку ЕФ (Табела 

14). 

 
Табела 14. Споредбена анализа на секој од поединечните пациенти во 
моментот на индексниот настан и контролниот ехокардиографски преглед  
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Table 14. Comparative analysis of each patient in the time of index event and control 
echocardiography 

 
 N Mean SD Sig. 

Pair 1 ЕФ (%) при АИМ 123 53.11 8.83  

ЕФ (%) контрола 123 51.28 9.23 0,001 

Pair 2 ЛККДд при АИМ 123 51.89 4.99  

ЛККДд контрола 123 53.46 4.93 0,000006 

Pair 3 ЛККСд при АИМ 123 36.37 5.19  

ЛККСд контрола 123 37.65 5.39 0,001 

 

Со цел да идентификуваме обележја кои го дефинираат ЛК-ното 

ремоделирање по МИ, обележјата кои покажаа статистички значајна разлика во 

двете пресечни точки ги подложивме на униваријантна регресиона анализа. 

(Табела 15 и 16). 

За таа цел сите пациенти ги поделивме на две категории, пациенти со 

сочувана ЕФ >50% при индексниот настан и контролата и пациенти кај кои 

дошло до подобрување за една категорија (72 пациенти), наспроти групата 

пациенти кои останале во истата класа (редуцирана и mid-range, или 

преминале во пониска класа (51 пациенти со влошување на ЕФ). 

 

Табела 15. Предиктори на транзиција на ЛКЕФ 
Table 15. Predictors of LVEF transition 
  

Обележје beta OR (95% CI) 

expB 

sig Corr.  (r) sig 

Стар МИ  3.84 (1.02-14.44) 0,046 .102 ns 

Претходна ПКИ  4.10 (1.09-15.42) 0,037 .134 ns 

hsсTn .291  0,000305 .237 ns 

NT-proBNP .448  0,000034 .461 0,002 

Глико-контрола  3.06 (1.42-6.61) 0,004 .095 ns 

HbA1c (%) .142  0,082 .164 0,060 

WBC .235  0,004 .155 0,058 

уреа .436  0,000054 .347 0,000014 

Креатинин  .328  0,000042 .162 0,047 

ЛККДд (mm) .182  0,026 .200 0,014 

ЛККСд (mm) .264  0,001 .292** 0,000287 

ЕФ (%) -.254  0,002 -.292** 0,000283 

ЕФ >50% (индикатор) 
ЕФ <40% 

  

12.33 (2.30-66.25) 

0,006 

0,003 

-.306** 0,000139 



 

120 

 

Mildly reduced ЕФ (41-50%) 2.36 (0.38-14.67) 0,356 

ЕФ <50%  4.90 (1,02-23.55) 0,047 .214 0,009 

Хоспитализација (денови) .200  0,000192 .068 ns 

Болнички морбидитет  5.54 (1.43-21,46) 0,013 .157 0,053 

Loop диуретици при испис  13,75  (1.69-11.65) 0,014 .202 0,013 

Легенда: МИ – миокарден инфаркт; ПКИ – претходна коронарна 
интервенција; hscTN – високо сензитивен срцев тропонин; NT-proBNP – N-
terminal pro b-type natriuretic peptide; HbA1c – гликолизиран хемоглобин; WBC – 
леукоцити; ЛККДд(мм) – левокоморен крајно дијастолен дијаметар; 
ЛККСд(мм) – левокоморен крајно систолен дијаметар; ЕФ – ежекциона 
фракција  
 
Табела 16. Униваријантни обележја асоцирани со подобрување на ЛК систолна 
функција 
Table 16. Univariate characteristics associated with improvement of LV systolic 
function 
 

Обележје beta OR (95% CI) 

expB 

sig 

Стар МИ  2.93 (1.06-8.09) 0,038 

Претходна ПКИ  3.47 (1.21-10.00) 0,021 

Претходна примена на РААС  2.39 (1.08-5. 32) 0,032 

СТ-сег. елевација (мм) -.196  0,031 

hsсTn -.208  0,021 

NT-proBNP -.278  0,002 

Стрес гликемија -.250  0,006 

HbA1c (%) -.204  0,026 

WBC -.180  0,048 

уреа -.206  0,023 

Креатинин  -.271  0,003 

ЛККДд (mm) -.203  0,025 

ЛККСд (mm) -.338  0,000141 

ЕФ (%) .547  0,000014 

Хоспитализација (денови) -.184  0,036 

Болнички морбидитет  2.75 (0.93-8.14) 0,068 

Loop диуретици при испис  2.04  (0.98-4.26) 0,059 

МРА при испис  5.28 (2.21-12.59) 0,000185 

Легенда: МИ – миокарден инфаркт; ПКИ – претходна коронарна 
интервенција; РААС – ренин-ангиотензин-алдостерон систем; hscTN – 
високо сензитивен срцев тропонин; NT-proBNP – N-terminal pro b-type 
natriuretic peptide; HbA1c – гликолизиран хемоглобин; WBC – леукоцити; 
ЛККДд(мм) – левокоморен крајно дијастолен дијаметар; ЛККСд(мм) – 
левокоморен крајно систолен дијаметар; ЕФ – ежекциона фракција; MRA – 
минералкортикоиден рецепторен антагонист  
 



 

121 

 

При мултиваријантна анализа (logistic regression conditional) во завршниот 

модел со Chi square 62,916 (p=0,000012, и 79,5% точна предикција), се издвоија 

три независни обележја, и тоа: болничкиот морбидитет, натриуретичниот 

пептид и иницијалната ЕФ (%).  

 
Табела 17. Мултиваријантна анализа за идентификување на обележја 
асоцирани со редукција на ЕФ 
Table 17. Multivariate analysis for identification of characteristics associated with 
reduction of EF 
 
Обележје B Wald Sig. Exp(B) 95% CI  

Low

er 

Upper 

Step 

1a 

RAAS пред МИ .781 1.575 .209 2.18 .64 7.40 

MRA при испис .372 .253 .615 1.45 .34 6.19 

Loop диуретици при испис  -.323 .320 .572 .72 .24 2.22 

Траење на хоспитализација .071 .174 .677 1.07 .77 1.49 

ST-seg. Елевација (mm) -.065 .145 .703 .94 .67 1.31 

Болнички морбидитет 1.536 .869 .351 4.65 .18 117.19 

hsTn (ng/l) .000 .630 .427 1.00 1.00 1.00 

NT-proBNР (pg/ml) .000 1.764 .184 1.00 1.00 1.00 

Стрес гликемија -.096 1.418 .234 .91 .78 1.06 

HbA1C (%) -.102 .178 .673 .90 .56 1.45 

WBC .058 .395 .530 1.06 .88 1.27 

Urea (mmoll/L) .019 .036 .850 1.02 .83 1.25 

Kreatinin (moll/L) -.013 1.603 .206 .99 .97 1.01 

ЛККДд (мм) при ИМ .089 .779 .377 1.09 .89 1.33 

ЛККСд (мм) при ИМ -.088 .581 .446 .92 .73 1.15 

ЕФ (%) при ИМ .148 8.149 .004 1.16 1.05 1.28 

Constant -7.828 2.306 .129 .00   

Step 

14a 

Болнички морбидитет 1.444 4.858 .028 4.24 1.17 15.32  

NT-proBNP (pg/ml) .000 6.377 .012 1.00 1.00 1.00 

Стрес гликемија -.105 3.363 .067 .90 .80 1.01 

ЕФ (%) при ИМ .170 22.758 .000 1.19 1.12 1.27 

Constant -8.288 16.597 .000 .00   
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Area Under the Curve 

Test Result Variable(s):   NT-proBNP (pg/ml)   

Area Std. Errora Asymptotic Sig.b Asymptotic 95% CI 

Lower Bound Upper Bound 

.308 .048 .000 .215 .402 

 

Графикон 19. ROC curve – дискриминаторна функција на NT-proBNP за 
предикција на подобрување на ЛВЕФ по индексниот настан 
Graph 19. ROC curve – discriminatory function of NT-proBNP in prediction of 
improvement of LVEF after indexed event 
 
ROC кривата покажа дека не постои дискриминаторна функција на NT-proBNP 

за предикција на подобрување на левокоморната ежекциона фракција по 

индексниот настан. 

 
Во едно истражување238 кое имало цел да ги одреди промените во 

левокоморната систолна функција по успешна ПКИ кај пациенти со дијабет и 

НСТЕМИ споредено со пациенти без дијабет, биле вклучени 30 пациенти со 

дијабет и 34 без дијабет, сите со НСТЕМИ и подложени на ПКИ. Кај сите 

пациенти била направена ехокардиографија на прием и по 3 месеци за оцена 

на ЛВ систолна функција и биле воочени разлики по однос на ЛККДд (со 

значајно поголеми димензии кај пациентите со дијабет), додека во однос 

ЛККСд немало разлики помеѓу двете групи. По 3 месеци, на контролната 

ехокардиографија биле забележани подобрувања во ЕФ, ЛККДд и ЛККСд кај 

двете групи, но без статистичка значајност. Студијата на Mladenović et al.239 

опфаќала 40 пациенти со акутен миокарден инфаркт третирани со перкутана 



 

123 

 

коронарна интервенција и имала цел да се одреди прогностичката вредност на 

рани ехокардиографски параметри за миокардна вијабилност за предвидување 

на закрепнување на регионалната и глобалната коморна функција. Бројот на 

вијабилни сегменти, степен на контрактилна резерва и димензии на левата 

комора се појавиле како независни предиктори за подобрување на 

ежекционата фракција. Во друго истражување240 во кое се истражувале 

предиктори за подобрување на левокоморна ежекциона фракција по ПКИ кај 

пациенти со СТЕМИ, како независни предиктори се појавиле женски пол, 

пониска ЕФ, ТИМИ 3 проток по ПКИ, пократка должина на лезијата и пониски 

пикови вредности на СК-МВ пост ПКИ. Ohashi et al.241 ги истражувале 

детерминантите за среднорочно подобрување на ЛК ежекциона фракција кај 

пациенти со акутен миокарден инфаркт. Истражувањето вклучувало 210 АМИ 

пациенти, кај кои била направена ехокардиографија на прием и контрола на 

среден рок. Подобрувањето на ЕФ за среден рок било пресметано ако ЕФ на 

контрола била ≥ 10% од индексниот настан. Од 210 пациенти, 46 (21,9%) имале 

прогресија кон групата со подобрена ежекциона фракција. Како независни 

предиктори за подобрување на ЕФ по епизода на АМИ во среден рок биле 

одредени повисоки нивоа на натриуретични пептиди (BNP) и лезија на LM-LAD. 

Во неодамнешно истражување242 се истражувало дали NT-proBNP може да 

служи како предиктор за закрепнување или подобрување на левокоморна 

функција кај пациентки со постпартална кардиомиопатија, со следење на 

ехокардиографски параметри како левокоморен крајно-дијастолен дијаметар 

(ЛККДд) и левокоморна ежекциона фракција (ЛВЕФ). Студијата опфатила 35 

жени со постпартална кардиомиопатија (средна возраст 30,0 ± 5,9 години) и 

средна вредност на NT-proBNP од 834,7 pg/ml на прием. Мултиваријантната 

регресиона анализа покажала дека NT-proBNP ≥900 pg/ml за време на 

индексен настан има предикативна функција за неможност за подобрување на 

ЛККДд или левокоморна ЕФ за време на периодот на следење. Обратно на 

горенаведеното, пациентките со пониски вредности на NT-proBNP за време на 

индексен настан имале најголема веројатност за подобрување на ЛВЕФ или 

ЛККДд. 

Во студијата на Karakus et al.243 која вклучувала пациенти со СТЕМИ на кои им 

било направена ехокардиографија на прием, на испис од болничко лекување и 

на 30 дена по исписот, се открива дека 55 пациенти (71,4%) имале 
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подобрување во ЕФ (главно од групата на редуцирана ЕФ). Подобрувањето 

било дефинирано како зголемување за над 10% во ЕФ на 30-тиот ден 

споредено со ЕФ на прием. 24 пациенти останале во истата почетна група, без 

подобрување во ЕФ. Како независни предиктори за подобрување на ЕФ кај 

пациенти со СТЕМИ се издвоиле следните ехокардиографски параметри: 

димензии на ЛК, ЛКЕФ и комбинираниот индекс за дијастолна функција и врвна 

систолна брзина на митралниот прстен E/(EaxSa). Една кохортна студија244 за 

пациенти со редуцирана ЕФ (ЕФ <40%), кои биле подложени на 

реваскуларизација и ехокардиографија 3 месеци по реваскуларизацијата 

имала за цел да ги одреди предикторите за срцева и несрцева смртност. 

Пациентите биле категоризирани според апсолутна промена во ЕФ на 3 групи: 

група со влошена ЕФ (намалување на ЕФ >5%), група со непроменета ЕФ (со 

промена на ЕФ од -5 до 5%) и група со подобрена ЕФ (зголемување на 

ЕФ >5%). Средниот период на следење бил 42 месеци. Авторите сугерираат 

дека пациентите со редуцирана ЕФ имаат најмала веројатност за подобрување 

на ЕФ во периодот на следење, додека пациентите со ЕФ>45% имале 

најголема веројатност за подобрување на ЕФ во периодот на следење. Во 

студијата на Albakri245 како независни предиктори за подобрување на ЕФ кај 

пациенти со редуцирана ЕФ (<40%) се издвојуваат: женски пол, пократко 

времетраење на срцевата слабост, NYHA класа II – III и претходна терапија со 

бета блокатори. 
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ЗАКЛУЧОК  

Резултатите од нашето истражување ги формулиравме во следните заклучоци: 

1. Срцевите биомаркери имаат голема прогностичка улога кај пациентите 

со миокарден инфаркт, со главен акцент на биомаркерите за стрес и повреда. 

2. Демографските варијабли имаат улога на предиктори за појава на 

несакани срцеви настани кај пациенти со миокарден инфаркт. 

3. Биохемиските варијабли имаат улога на предиктори за појава на 

несакани срцеви настани кај пациенти со миокарден инфаркт. 

4. Ехокардиографските параметри имаат улога на предиктори за појава на 

несакани срцеви настани кај пациенти со миокарден инфаркт. 

5. Од испитуваната популација во нашето истражување, кај 32% или 48 

пациенти беа регистрирани несакани срцеви настани во периодот на следење. 

6. Несаканите срцеви настани беа поделени на: акутен коронарен синдром 

– АКС со потребна хоспитализација и/или реваскуларизација (14%), срцева 

слабост – СС со потреба од хоспитализација (12,7%), цереброваскуларен 

инцидент – ЦВИ (4%), смртен исход (16%) – и тоа срцева смрт (7,3%) и 

несрцева смрт (8,7%). 

7. Во нашето истражување како независни предиктори за појава на 

несакани срцеви настани по епизода на миокарден инфаркт се покажаа: 

времетраење на хоспитализација во тек на индексен настан, број на заболени 

коронарни артерии, левокоморен крајно-систолен дијаметар, користење на loop 

диуретици за време на индексен настан, натриуретичниот пептид NT-proBNP и 

неможноста да се постигне добра гликорегулација. 

8. Во нашето истражување како независни предиктори за појава на срцева 

слабост по епизода на миокарден инфаркт се покажаа: присуство на анемија 

при индексен настан, број на заболени коронарни артерии, тропонин, 

натриуретичен пептид NT-proBNP, број на леукоцити и степен на редукција на 

левокоморната ежекциона фракција како категориско обележје. 

9. Во нашето истражување како независни предиктори за појава на АКС 

(реинфаркт, нестабилна ангина) по епизода на миокарден инфаркт се покажаа: 

нивото на калиум, број на заболени КА и примена на диуретици при индексниот 

настан. 
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10. Во нашето истражување како независни предиктори за појава на срцева 

смрт по епизода на миокарден инфаркт се покажаа: стар МИ, број на заболени 

КА и примена на диуретици при индексниот настан. 

11. Независни предиктори за подобрување на левокоморната ежекциона 

фракција кај пациенти со акутен миокарден инфаркт по успешна перкутана 

коронарна интервенција се: болничкиот морбидитет, натриуретичниот пептид и 

иницијалната ЕФ (%). 

12. Користењето на срцевите биомаркери, заедно со докажаните 

биохемиски и ехокардиографски варијабли може да се искористи за 

оптимизирање на терапијата на пациенти со акутен миокарден инфаркт, како и 

да се превенираат несаканите срцеви настани по епизода на миокарден 

инфаркт. 
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ДОДАТОК 

Додаток 1. Формулар за информирање 

ФОРМУЛАР ЗА ИНФОРМИРАЊЕ 
 

Цел на формуларот за информирање 
 
Вие сте поканети да земете учество во клиничка студија. Пред да одлучите 
дали ќе сакате да бидете дел од оваа студија, за вас е важно да разберете која 
е целта на оваа студија и што сè ќе опфаќа. Целта на овој формулар е да ве 
запознае со деталите на студијата. Важно е да ги разберете можните ризици и 
корист, па затоа внимателно прочитајте го и по желба, разговарајте со вашите 
пријатели, роднини и матичен доктор. Ве молиме, за сè она што не ви е јасно 
или имате потреба од дополнителни информации, да го прашате одговорниот 
доктор од студијата. 
 
Цел на клиничкото испитување 
 
Вие сте повикан да бидете дел од оваа студија, затоа што имате состојба која 
се вика акутен миокарден инфаркт. Ова тестирање помага да се разбере 
дали биомаркерот (NT-proBNP) кој се јавува во крвта како резултат на 
повреда/растегање на срцевиот мускул може да предвиди идна појава на 
срцева слабост по епизода на АМИ. Ова не е тест за дијагностицирање на 
генетска болест или ризик од болест и не е вид на тест со кој ќе се откријат 
фамилијарните врски.  
 
Карактеристики на срцевиот биомаркер 
 
NT-proBNP претставува срцев биомаркер кој се појавува во крвта при повреда 
на срцевиот мускул, обично по епизода на акутен миокарден инфаркт. 
Неговите зголемени вредности во крвта се сензитивни за појава на срцева 
слабост. Раното откривање на зголемени вредности на овој биомаркер може да 
доведе до навремено препознавање на пациентите со ризик да развијат срцева 
слабост по миокарден инфаркт, а со тоа навремено соодветно да се третираат 
и да се намали ризикот. 
 
 Што ќе се случува ако земете учество во испитувањето? 
 
Ако одлучите да земете учество во оваа студија, вие ќе подлежите на 
стандардна медицинска грижа која би се спроведувала и во случај да не 
земете учество. Одговорниот доктор ќе ви земе анамнеза, ќе ве прегледа и ќе 
ви земе крв со цел да види дали ги исполнувате условите за влез во студијата. 
Во оваа студија планирано е да бидете следен во период од 1 година. За 
време на студијата ќе треба да доаѓате на редовни посети кај одговорниот 
доктор. Првата посета ќе биде после еден месец, после 3, и 9 (12) месеци од 
почетокот на испитувањето. За време на овие посети ќе се изведуваат 
следниве процедури кои имаат рутински карактер: 
 

• Ќе ви се земе крв при првиот ден од болничкото лекување за миокарден 
инфаркт и на контролата по 3 месеци.  
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Ова е со цел да се види прогресијата на нивото на срцевиот биомаркер (NT-
proBNP) и дали истиот е во корелација со вашата клиничка состојба. Земање 
на крв ќе биде во склоп на вашата рутинска контрола. 

• При секоја посета ќе ви се зема медицинска историја и ќе ви биде 
направен физикален преглед (кој не се разликува од вообичаениот 
преглед, при рутинска контрола со МИ). 

• Ќе се направи ехокардиографија во тек на хоспиталното лекување за 
МИ, при контролата по 3 месеци, а наредните според клиничка 
индикација.  
 

Напомена: сите процедури се рутински и ќе бидат спроведувани и 
доколку не земете учество во клиничкото испитување, а ја 
применувате пропишаната терапија. Од тие причини, учеството во 
испитувањето нема да биде материјално поткрепено од страна на 
Клиниката, но исто така нема да претставува дополнителен 
финансиски трошок за вас, освен оној кој ќе го имате како при 
рутинските прегледи.    

 
Што треба дополнително да правите во текот на испитувањето? 
Во текот на испитувањето се препорачува доследно да се придржувате на 
хигиено-диететски режим што лекарот ви го дал како совет, како и редовно и 
навремено да ја земате препишаната терапија.  
 
Кои се можните несакани дејства? 
 
Бидејќи цел на оваа студија не е воведување на нов медикамент или нова 
инвазивна методи, несаканите дејства се ограничени во рамките на рутинските 
контролни испитувања. 
 
Информации за специфични популации на пациенти (пр. жени, 
геријатриски пациенти) 
 
Пациентите кои имаат симптоми на акутен коронарен синдром, но немаат 
акутен миокарден инфаркт, не земаат учество во оваа студија. 
 
Кои се придобивките од терапијата/учеството во клиничкото испитување? 
 
Информациите кои ќе се добијат од оваа студија ќе бидат од корист во раното 
откривање на срцева слабост и нејзино подобро предвидување по епизода на 
акутен миокарден инфаркт. Добиените информации може да придонесат за 
подобар третман и на другите пациентите со акутен миокарден инфаркт во 
иднина.  
 
Доверливост на информациите! 
 
Ако се согласите да учествувате во оваа студија вие имате право на 
приватност. Личните податоци ќе се користат само во истражувачки цели 
поврзани со оваа студија. Вашите податоци нема да се откријат во ниеден 
извештај  или публикација и нема да може да се поврзат со вашиот идентитет. 
Организаторот ќе преземе чекори со кои ќе се заштитат вашите лични 
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податоци. Само со ваша дозвола, организаторот ќе го информира вашиот 
матичен лекар дека учествувате во клиничка студија.   
 
Што ќе се случува со резултатите од испитувањето? 
 
Кога резултатите од студијата ќе станат достапни за организаторот, тие ќе 
бидат објавени во медицински списанија без откривање на вашиот идентитет. 
 
 
Што ќе се случи ако (не) сакате да го напуштите испитувањето? 
 
Само од вас зависи дали ќе учествувате во оваа студија. Одговорниот доктор 
ќе ви одговори на сите прашања во врска со студијата. Ако се одлучите да 
учествувате во студијата ќе треба да потпишете информативна согласност. 
Дури и ако одлучите да бидете дел од оваа студија, вие имате право и слобода 
да ја напуштите студијата кога било без да дадете објаснување или причина за 
вашата постапка. Тоа нема да влијае на квалитетот на вашата понатамошна 
здравствена грижа.    
 
 
Контакт за дополнителни информации! 
 
Име _______________________________________________________________ 
 
Телефон___________________________     
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Додаток 2. Потврда за согласност 
ПОТВРДА ЗА СОГЛАСНОСТ  

 
Наслов на испитувањето  
Прогностичка улога на срцевите биомаркери кај пациенти со миокарден 
инфаркт 
 
Име и презиме на главниот истражувач  
м-р д-р Александар Серафимов, Клиничка болница Штип  
 

1) Потврдувам дека внимателно го прочитав и го разбрав формуларот за 
информирање за наведеното клиничко испитување и имав можност да 
поставувам прашања. 
 

2) Знам дека моето учество е доброволно и дека сум слободен да го 
напуштам испитувањето во кое било време без образложение, без да 
бидат загрозени моите права и правото на медицинска грижа. 
 

3) Знам дека до делови од моето медицинско досие пристап може да има 
матичниот лекар и специјалистот-кардиолог. Со својот потпис давам 
дозвола овие лица да имаат пристап до податоците. 
 

4) Со земањето учество во ова испитување, се согласувам да ги доставам 
сите лични податоци до матичниот лекар и специјалистот-кардиолог и се 
согласувам нивната употреба да не биде ограничена дури и ако го 
напуштам испитувањето. 
 

5) Се согласувам да земам учество во наведеното клиничко истражување. 
 
 
Име и презиме на пациентот  Потпис   Датум 

 
______________________        ______________              ________________ 
         
 
Име и презиме на лицето кое  Потпис   Датум 
ја земало писмената согласност   
 
_______________________    __________________ ___________________ 
 
 
Копија од писмената согласност се доставува до 1. потписникот 
(пациентот, доброволецот) и се чува во: 2. досието на пациентот, 3. 
датотеката од клиничкото испитување!     
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Користени кратенки 

АКС – акутен коронарен синдром 

АМИ – акутен миокарден инфаркт 

СТЕМИ – СТ-сегмент елевација миокарден инфаркт 

НСТЕМИ – без СТ-сегмент елевација миокарден инфаркт 

НА – нестабилна ангина 

СС – срцева слабост 

ЕКГ – електрокардиограм 

ПКИ – перкутана коронарна интервенција 

ИТМ – индекс на телесна маса 

ХТА – артериска хипертензија 

ЛК – лева комора 

ЕФ – ежекциона фракција 

ББ – бета блокатори 

АСА – ацетилсалицилна киселина 

MRA – минералкортикоиден рецептор антагонист 

MACE – major adverse cardiac events 

ESC – European Society of cardiology 

AHA – American Heart Association 

ACC – American College of Cardiology 

hscTn – high sensitive cardiac troponin 

NT-proBNP – N-terminal pro b-type natriuretic peptide 

eGFR – estimated Glomerular filtration rate 

CK-MB – креатин киназа, МВ изоформа 
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