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САЖЕТАК 

У настанку инфаркта миокарда главну улогу има опструкција коронарних артерија, 
крвних судова који допремају крв у срце. Један од кључних терапијских приступа у 
лечењу акутног инфаркта миокарда јесте перкутана коронарна интервенција. Током ове 
процедуре долази до наглог успостављања протока кроз коронарну артерију, што доводи 
до реперфузионе повреде.  
            Антиоксиданси су молекули који штите ћелије од оштећења узрокованих 
слободним радикалима и реактивним кисеоничним групама. 
Периферно кондиционирање је процес у коме краткотрајни, вештачки изазвани периоди 
исхемије на једном периферном делу васкуларног система доприносе стварању 
антиоксиданаса, који затим утичу на општу заштиту осталих удаљених ткива и органа, па 
тако и миокарда, од реперфузионе повреде.  
Циљ студије је био да се испита утицај периферног кондиционирања на смањење 
реперфузионе повреде миокарда након перкутане коронарне интервенције. У студију су 
били укључени болесници са инфарктом миокарда са елевацијом СТ сегмента (СТЕМИ), 
који су од тренутка пријема у коронарну јединицу добијали бисопролол. Формиране су 
четири групе пацијената: прву су чинили болесници без дијабетес мелитуса типа 2 (ДМ2), 
другу болесници са ДМ2, трећу болесници без ДМ2 код којих је, поред терапије 
бисопрололом, примењено и удаљено пре- и посткондиционирање, док су четврту групу 
чинили болесници са ДМ2 код којих је такође примењено удаљено пре- и 
посткондиционирање. 
 Пратили смо пацијенте кроз четири мерења и толабараторијска мерења, 
електрокардиографска мерења, ехокардиографска мерења иангиографска дијагностика. 
Утвеђено је да постоји статистички значајна разлика(P<0,005) при поређењу болесника 
који нису дијабетичари и код којих је рађено периферно кондиционирање и болесника код 
којих није рађено периферно кондиционирање и који нису били дијабетичари, док код 
пациијената који су дијабетичари није доказано смањење реперфузионе повреде применом 
кондиционирања. 
Примена периферног кондиционирања у пракси може имати терапијски значајноместо у 
смањењу оштећења миокарда реперфузионом повредом. 
 
Кључне речи: Инфаркт миокарда, перкутана коронарна интервенција, реперфузиона 
повреда, периферно кондиционирање, шећерна болест. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

 

SUMMARY 
 
In the development of myocardial infarction, the main role is played by obstruction of the 
coronary arteries, the blood vessels that supply the heart with blood. One of the key therapeutic 
approaches in the treatment of acute myocardial infarction is percutaneous coronary intervention. 
During this procedure, a sudden restoration of blood flow through the coronary artery occurs, 
which leads to reperfusion injury. 
          Antioxidants are molecules that protect cells from damage caused by free radicals and 
reactive oxygen stres. 
Remote ischemic conditioning is a process in which short, artificially induced periods of 
ischemia in one peripheral part of the vascular system contribute to the production of 
antioxidants, which subsequently exert a protective effect on other distant tissues and organs, 
including the myocardium, against reperfusion injury.  
The aim of this study was to examine the effect of remote ischemic conditioning on reducing 
reperfusion injury of the myocardium after percutaneous coronary intervention. The study 
included patients with ST-segment elevation myocardial infarction (STEMI), who received 
bisoprolol from the moment of admission to the coronary care unit. Four groups of patients were 
formed: the first consisted of patients without type 2 diabetes mellitus (T2DM), the second of 
patients with T2DM, the third of patients without T2DM who, in addition to bisoprolol therapy, 
also underwent remote pre- and postconditioning, while the fourth group consisted of patients 
with T2DM who also underwent remote pre- and postconditioning. 
 It was found that there was a statistically significant difference (P<0.005) when comparing non-
diabetic patients who underwent peripheral conditioning and patients who did not undergo 
peripheral conditioning and who were not diabetic, while in diabetic patients, there was no 
proven reduction in reperfusion injury with the use of conditioning.  
          The application of peripheral conditioning in practice may have a therapeutic significance 
in reducing myocardial damage due to reperfusion injury.  
 
Key words: Myocardial infarction, percutaneous coronary intervention, reperfusion injury, 
peripheral conditioning, diabetes. 
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1.УВОД 
 
Пре више од сто година први пут је почело истраживање исхемије миокарда из 

перспективе оклузије коронарне артерије. Нешто касније уочена је корелација између 
оклузије коронарне артеријеи интралуминарног тромба, као последице исхемије 
миокарда(1). Овако пролангирана исхемија која доводи до некрозе миокарда довела је до 
новог ентитета - инфаркт миокарда. Међутим из деценије у деценију из године у годину 
развој техничких и дијагностичких метода доводи до упознавања нових узрока, 
механизама, па самим тим и принципа лечења исхемије миокарда. Терапија и приступ 
лечењу акутне некрозе миокарда развијала се од оралне, субкутане и интравенозне 
апликације медикамената преко перкутане коронарне интервенције па све до хируршког 
оперативног третмана опструираног крвног суда (2,3). 

У току исхемије миокарда кисеоник је веома оскудан у миоцитима, а убрзан срчани 
рад и појачана снага срчане контракције повећава потребу за кисеоником, тако да срце 
захваћено исхемијом улази у један зачаран круг,  где појачана активност срца у тежњи да 
допреми довољно кисеоника у исхемији,  доводи до повећања сопственог захтева за 
кисеоником потребним за свој рад, при чему још више продубљује сопствену исхемију. 

Веома је важно инхибирати ефекат овог „circulus vitiosus“-а исмањити потребу 
миокарда за кисеоником.Бета блокатори су једни од лекова који имају овакав ефекат 
преко својих бројних механизама, тако што смањују фрекфенцу (негативно хронотопно 
дејство) и смањују снагу (негативно инотропно дејство) срчане контракције. Примена 
ових лекова има за ефекат смањење оштећења миокарда као последице исхемије, а самим 
тим смањење постинфарктног морталитета (4). 

Перкутана коронарна интервенција код акутног инфаркта је инвазивна перкутана 
процедура у којој је основни принцип улазак катетеризационе жице преко периферног 
интраартеријског шита, затим пролазак преко периферних и магистралних артерија до 
коронарних артерија, а све у циљу израде снимка проходностикоронарних артерија, уз 
помоћ убризгавања контраста преко катетера, и евентуалне уградње стента на 
регистрованом сужењу или опструираном протоку. При омогућавању протока уз помоћ 
стента и наглог прилива крви долази до накнадне реперфузионе повреде(5). 

Кључну улогу у реперфузионој повреди, при отварању крвног суда, чининагли 
прилив полиморфонуклеара што има за ефекат повећање продукције слободних радикала 
и кисеоничних реактивних група, што превазилази капацитет антиоксидативне заштите. 
Када слободни радикали и реактивне кисеоничне групе превазиђу капацитет 
антиоксидативне заштите долази до оксидационог стреса. Овако форсирана оксидација 
изазива оштећење структурних и функционалних ћелијских елемената миокарда (6). 

Удаљено кондиционирање је краткотрајна примена инфлације/дефлације на 
периферном артериском крвном суду које има за ефекат краткотрајну реверзибилну 
епизоду исхемије у једном делу васкуларног корита, а који има за ефекат заштиту 
удаљених органа од реперфузионе повреде и то тако што краткотрајном исхемојом 
захваћена периферна ткива појачано продукују антиоксидансе који путем циркулације 
штите друга ткива захваћена реперфузионом повредом(7). 

Дијабетес мелитус (ДМ) је хронични метаболички поремећај који карактерише 
перзистентна хипергликемија. Може бити последица оштећене секреције инсулина, 
резистенције на периферно дејство инсулина или обоје. Хронична хипергликемија у 
синергији са другим метаболичким аберацијама, код пацијената са дијабетес 
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мелитусом,може изазвати оштећење различитих органских система, што доводи до развоја 
инвалидизирајућих и животно угрожавајућих здравствених компликација, од којих су 
најистакнутије микроваскуларне (ретинопатија, нефропатија и неуропатија) и 
макроваскуларне компликације које два до четири пута повећавају ризик  од 
кардиоваскуларних болести. Ова активност преиспитује патофизиологију ДМ и истиче 
улогу интерпрофесионалног тима у његовом лечењу (8). 

Дијабетес мелитус типа 2 (ДМ2) чини око 90% свих случајева дијабетеса. Код 
ДМ2, одговор на инсулин је смањен, што се дефинише као инсулинска резистенција. 
Током овог стања, инсулин је неефикасан и у почетку се неутралише повећањем 
производње инсулина од стране панкреаса, ради одржавања хомеостазе глукозе, али 
временом се панкреас исцрпи,  а самим тим и производња инсулина смањи, што доводи до 
ДМ2. Овај метаболички поремећај се најчешће јавља код особа старијих од 45 година. 
Ипак, све се више јавља код деце, адолесцената и млађих, због пораста нивоа гојазности, 
физичке неактивности и исхране богате енергијом (9). 

 
 

1.2. Ембриологија, хистологија, анатомија и физологија 
срчаног мишића 

 
 
1.2.1. Развиће срца и срчаног мишића 

 
Утрећој недељи живота у бочним деловима ембрионалног диска у 

спланхноплеуралном мезодерму, који се још назива и срчани регион, долази до почетка 
развоја срца. Први корак је формирањеендокардних туба – цеви и то по једна са сваке 
стране ембрионалног диска. Латералним и цефалокаудалним савијањем ембриона, 
ендокардне цеви се спајају у примарну срчану цев – примордијум срца (10). 

Овако настала цев се до 21. дана дели на више сужења и проширења од којих ће се 
касније развити срчане коморе и преткоморе. На доњем, улазном крају примарне срчане 
цеви налази се венозни синус. Посматрајући кранијално од овог венозног синуса редом се 
уочавају прво проширење – примитивна преткомора, затим друго сужење 
булбовентрикуларни сулкус и на крају још једно проширење примитивна комора. Изнад 
примитивне коморе налази се поменути сулкус који полази од проширења које претставља 
срчани булбус. Највећи део десне коморе се формира од доњег дела овог булбуса, док се 
кранијални део овог булбуса назива конотрункус од кога ће се образовати дистални 
делови десне и леве коморе као и срчани конус и артериско стабло (11). 

Зид ендокардне цеви се састоји од ендотела којег окружује спланхноплеурални 
мезодерм. Овај мезодерм се од 22. дана развоја диференцира у два слоја спољашњи, од 
кога касније настаје миокард и унутрашњи од кога касније настаје срчани желе – слој који 
ће касније да раздваја ендокард и миокард, а иначе га секретују ћелије миокарда у процесу 
диференцијације. Од ћелија спланхоплеуралног мезодерма пролиферацијом настаје 
популација мезотелних ћелија од којих ће касније миграцијом до површине срца настати  
висцерални лист перикарда.  

У процесу ембриогенезе у срцу постоје три популације ћелија: миогене, васкуларне 
и неурогене. Миогени прогенитори формирају миокардне ћелије, васкуларни прогенитори 
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дају глатке мишиће, ендотелне и вазоактивне елементе, а неурогени елементи формирају 
спроводни систем срца. 

Између 23. и 28. дана развића на срчаној цеви долази до промена при којима се 
успоставља просторни однос између комора и преткомора. Срчана цев се издужењем и 
савијањем формира у облику петље при чему се срце дислоцира према доле, вентрално и 
удесно. Први срчани откуцај се бележи 22.дана после чега у следећих пар дана крв почиње 
да циркулише. 

Дуж средње линије примитивне преткоморе, тачније њен кров се спушта наниже 
при чему прераста у полумесечасти израштај који се пружа од задњег зида примитивне 
преткоморе, овако формирана структура претставља примитивни септум. Истовремено са 
формирањем септума у периферном делу атриовентрикуларног канала појављују се 
четири ткивна задебљања – ендокардни слој се истиче,  и то леви, десни, горњи и доњи. У 
шестој недељи ендокардијално јастуче образују интермедијарну преграду. 

Мишићни део интервентрикуларне преграде се формира у четвртој недељи живота 
и то узрастањем доњег дела булбовентрикуларног сулкуса у подручије између будуће леве 
и десне коморе. Између 5. и 8. недеље развија се мембрански део интервентрикуларне 
преграде који претставља наставак мишићног дела. Лева комора потиче од примитивне 
коморе и левог зида срчаног конуса, десна комора од најнижег дела срчаног булбуса и од 
десног дела срчаног конуса (12). 
Атриовентрикуларни залисци настају од 5. до 8. недеље развоја набирањем миокарда у 
региону будућих залистака. 

Залисци аорте и плућне артерије настају набирањем зида артериског стабла. 
Папиларни мишићи се развијају од 8. до 10. недеље а тендинеалне хорде од 10. до 

13. недеље (12). 
 
 
 

1.2.2. Хистологија срчаног зида 
 

Срце се састоји из три концентрична слоја, ендокард, миокард и епикард. 
Ендокард се налази са унутрашње стране срчане шупњине, облаже унутрашњост  

комора и преткомора, са тим што је најдебљи у левој комори, а најтањи у десној 
преткомори. Састоји се од ендотела који лежи на базалној мембрани, и који је 
физиолошки у директном контакту са крвљу из срчане шупљине која га и 
исхрањује.Посматрајући даље упоље разликујемо субендотелни слоји на крају 
субендокардни слој. Ендотел се састоји од ендотелних ћелија које су повезане 
оклудентним спојевима као и комуникантним путевима (gap junctions) преко којих су ове 
ћелије и функционално повезане. Ендотелне ћелије срца за разлику од ендотелних ћелија 
крвних судова поседују већи број микровила, микронабора, мембранских инвагинација и 
мањи број плазмалемалних везикула (13). 

 Густо везивно ткиво се налази испод базалне мембране са велимким бројем 
колагених и елстичних влакана, а малим бројем глатких мишићних ћелија. 

Миокард представља средњи и најдебљи део срчаног зида, састоји се од три 
подтипа мишићних ћелија и то контрактиле срчане мишићне ћелије, срчане-спроводне 
мишићне ћелије и миоендокрине мишићне ћелије.  
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Главну масу миокарда и главни контрактилни део миокарда чине контрактилни 
миоцити. То су цилиндричне ћелије, попречнопругастог изгледа,  у чијем центру се налази 
једро око којег су проређене миофибриле остављајући слободан простор у ком су 
смештене митохондрије,  Голџијев апарат, лизозоми, гликогенске кесе и липофусцин. Ове 
ћелије се даље гранају при чему гране једне ћелије улазе између грана друге ћелије 
стварајући тако јединствен контрактилни комплекс. У миоцитима се налазе актинска и 
миозинска влакна која се међусопно паралелно сложена и која су међусобно повезана 
попречним мостовима. Актин се сатоји из актина, тропомиозина и тропонина, а миозин из 
двеста и више миозинских молекула.Тропонин се састоји из три јединице тропонин И, 
тропонин Т и тропонин Ц. При некрози миокарда, у току инфаркта миокарда,  тропонин се 
ослобађа у слободну циркулацију,  тако да његово мерење у серуму представља један од 
најважнијих маркера мионекрозе. 

Миоцити су међусобно повезани спојним комплексом који се назива discus 
intercalatus у чији састав улазе дезмозоми затим faѕciа adherens, која има улогу спајања 
мишићних ћелија и функционални комуникантни спој gap junction. Мишићна влакна су 
завршно спојена за фиброзни скелет. 

Миоцити спроводног система изграђују SA – синоатријални, AV – 
атриовентрикуларни чвор и Хисов сноп са његовим гранама. Миоцити који улазе у састав 
чворова су мањег дијаметра од контрактилних миоцита и вретенастог су облика. Скуп 
овако конструисаних ћелија је одвојен везивним ткивом од околних ћелија и инервисане 
су симпатичким и парасимпатичким влакнима. Интраћелиски састав је другачији него код 
контрактилних миоцита по томе што ћeлије спроводног система имају мањи број 
периферно распоређених миофибрила и поседују нешто другачији саркоплазматски 
ретикулум који се разликује  од саркоплазматског ретикулума контрактилних миоцита по 
томе што нема Т тубуле. Терминални делови снопа се завршавају Пуркињеовим ћелијама. 
То су ћелије знатно крупније од контрактилних миоцита које поседују велику количину 
гликогена и периферно распоређених миофибрила. Проксимални део Пуркињеових ћелија 
пролази кроз субендокардни део епикарда, у медијалном сегменту интрамиокардно, а у 
терминалном делу ове ћелије постају мањих димензија и завршавају се миофибрилама 
(14). 

Дебљина срчаног мишића је неједнака при чему је мање дебљине у преткоморама а 
веће у коморама.  

Преткоморскидео миокарда се састоји из површног и дубоког слоја при чему се 
мишићни снопови дубоког слоја простиру према свакој преткомори засебно у виду 
прстенастих кружних формација које се припајају за фиброзни прстен 
атриовентрикуларног ушћа, док површински слој обухвата обе преткоморе заједно. Већи 
део ових површних влакана гради попречни сноп обе преткоморе, а позиционо се налази 
изнад коронарног жлеба, док мањи део прелази са предње стране и лепезасто се разилази 
идући углавном на горе и позади. Мали део ових влакана улази у састав 
интервентрикуларне преграде образујући њен периферни  мишићни део. 

Коморски део миокарда је такође грађен из два слоја, дубоког и површинског. 
Мембрана која обавија цело срце се назива перикард и састоји се из висцералног 

листа - епикарда који належе на срце и који се састоји од мезотелних ћелија, затим 
субепикардног слоја који се састоји од везивног ткива, кроз овај слој пролазе коронарне 
артерије одакле дају гране за миокард и срчане чворове, и на крају паријетални лист који 
се на врху срца спаја са висцералним листом- епикардом. Између епикарда и паријеталног 
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листа перикарда налази се перикардна шупљина. Ова шупљина је испуњена малом 
количином течности коју секретују мезотелне ћелије а које се налазе са унутрашње стране 
паријеталног листа. 

Срчани залисци представљају наборе епикарда тако да су залисци са свих страна 
обложени ендотелом и субендотелом у чијој се средини налазe фиброзни љуспасти 
продужетци који полазе од  валвуларног фиброзног анулуса који описује ивице ушћа. Овај 
анулус се састоји више од колагених а мање од еластичних влакана, и заједно са 
фиброзним срчаним троугловима, мембранским септумом и тендинеалним хордама чини 
срчани скелет (14). 
 

 
 

1.2.Основе стварање и утрошак енергије у срчаној ћелији 
 
За нормално функционисање срчане ћелије потребно је да се унутар ћелије створи 
довољна количина енергије. Основне супстанце из којих ћелија добија енергију су угљени 
хидрати, масти и протеини. После апсорпције и варења наведених супстанци у 
дигестивном тракту угљени хидрати се разлажу до глукозе, масти до масних киселина, 
протеини до аминокиселина и као такве се путем крви и коронарних артерија преносе до 
срчаних ћелија преко чије мембране бивају транспортоване у ћелиску унутрашњост. У 
цитоплазми ћелије угњени хидрати се разлажу до пирогрожђане киселине(пируват)  у 
процесу гликолизе и овим путем се ствара мањи део енергетски богатог једињења 
аденозин три фосфата (АТФ). 
Гликолиза се врши у две фазе. У првој, припремној фази долази до двоструке 
фосфорилације глукозе АТФ-ом и цепања насталог интермедијера на два триоза фосфата. 
У другој фази триоза фосфат оксидује уз помоћ никотинамид аденин дикуклеотид НАД+ 
и фосфорилује неорганским фосфатом. Овако настала високоенергетска фосфатна веза се 
преноси на аденозин ди фосфат (АДФ) при чему настаје аденозин три фосфат (АТФ). 
Преостали фосфат се преуређује и гради другу фосфатну везу високог енергетског 
садржаја који се преноси на АДФ. Укупан биланс су по два АТФ-а, НАДХ и два  пирувата 
по једном молекулу глукозе.Овако настала пирогрожђана киселина заједно са масним 
киселинама из масти, и аминокиселинама из протеина се финално у матриксу 
митохондрија претвара у ацетил-коензим А.У исхемиским условима са којом се 
суперпонира хипоксија која индукује анаеробне услове,  гликолиза фукционише тако што 
се пирогрожђана киселина редукује у лактат који се накупља у цитоплазми. 
Кребсов циклус или циклус лимунске киселине је процес у коме се даље ацетил 
коензим А разлаже до угљен диоксида и воду. Циклус почиње тако што ацетил коензим А 
улази у реакцију са оксалсирћетном киселином, која и излази из овог процеса тако да се 
процес може непрекидно понављати. Угљен диоксид  касније дифузијом излази из 
митохондија и ћелије, а водоников атом прелази у водоников јон који пролази кроз 
мембрански протеин АТФ синтетазу која користи енергију проласка јона водоника за 
стварање АТФ из АДФ и фосфатне групе у процесу оксидативне фосфорилације. 
Истовремено се јон водоника спаја са кисеоником градећи воду. 
Оксидативна фосфорилација је процес за чије функционисање је потребно присуство 
донора електрона (NADH или FAD (2H)), акцептора електрона (О2), интактна унутрашња 
митохондриска мембрана непропусна за протеине и остале компонентне респираторног 
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ланцa. У зиду митохондрија налазе се комплекси који врше испумпавање протона кроз 
мембрану. Проласком електрона кроз ове комплексе ослобађа се енергија која се утроши 
за пренос протона насупрот концентрационом градијенту. Овакав пренос протона ствара 
електрохемиски градијент и то мембрански потенцијал (разлика у наелектрисању између 
спољашње и унутрашње средине митохондија) и протонски градијент (разлика протона, а 
самим тим и киселости у међумембранском делу и унутрашњем матриксу митохондрија). 
 Захваљујући овом електрохемијском градијенту долази до пролаза протона у матрикс у 
АТФ-синтазу, па се трако добијена енергија користи за стварање АТФ-а из АДФ-а и 
фосфатне групе. 
После свих циклуса разлагања једног молекула глукозе до угљен диоксида и воде добије 
се 32 молекукла АТП-а по једном молекулу глукозе. 
Овако настао АТФ се даље транспортује до свих делова срчане ћелије где је енергија 
потребна. 
АТФ се састоји из фосфатних група које су повезане фосфоанхидридним везама. Оваква 
формација је нестабилна због високог нивоа енергије и због негативно наелектрисаних 
фосфатних група које се међусобно одбијају тако да у присуству воде лако долази до 
раскидања фосфоанхидридне везе, ослобађања енергије и настанка енергетски ниже и 
стабилније формације АДФ и фосфат. У ћелијским условима енергија која се ослободи из 
хидролизе АТФ-а је у виду топлотне енергије и фосфатне групе и уз помоћ ензима се 
преноси унутар ћелије учествујући у транспорту кроз ћелијску мембрану, синтезу 
хемиских супстанци и контракцији и физичком раду срчане ћелије. 
АТФ је главни извор енергије за транспорт натријума из ћелије и калијума у ћелију преко 
пумпе за натријум и калијум и то насупрот њихове тенденције кретања према 
концентрационом градијенту(17,18,19).  
Контракцију срчане ћелије а самим тим и срчаног мишића омогућава присуство енергије 
која настаје у процесу цепања АТФ у АДФ и фосфатну групу. У хистологији срчаног 
мишића од раније је описано да се у срчаној ћелији налазе актинска и миозинска влакна са 
својим структурним елементима. 
 Пре почетка контракције, главе попречних мостова везујуе претходно створен АТФ. 
АТФ-азна активност миозинске главе одмах цепа АТФ на АДФ и фосфатну групу причему 
се миозинске главе перпендикуларно протежу према антинским филаментима и као 
затезна опруга напињу, акумулирајући енергију која је настала цепањем АТФ. Миозинска 
глава поседује и једно везно место за јон магнезијума који стабилизује нестабилни АДП и 
фосфатни јон док се не одвоје на крају процеса. 
Када акциони потенцијал преко спроводног система стигне до срчаних мишићних ћелија, 
долази до деполаризације мембране миоцита и изласка калцијума из саркоплазматичног 
ретикулума.После тога актински тропонин-тропомиозински комплекс веже јоне калцијума 
при чему се ослобађају места на актинском филаменту за која се вежунапете миозинске 
главе. Глава миозинског филамента затим врши завеслај ослањајући се на актински 
филамент при чему актински и миозоински филаменти дубоко урањају један у другу и 
мишићна ћелија врши скраћивање односно контракцију. После извршене контракције 
долази до ослобађања АТФ и фосфатне групе са миозинске главе, а на исто место се веже 
нови молекул АТФ спреман за нови сигнал односно акциони потенцијал на мембрани 
миоцита, нови излазак јона калцијума из саркоплазматичног ретикулума и нови процес 
контракције (17,18,19). 
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1.4.Исхемија и инфаркт миокарда 
 
 
     Исхемија миокарда претставља стање недовољног протока крви кроз срчани мишић 
при чему поред недовољног допремања кисеника до ткива долази и до непотпуне 
екскреције, односно непотпуног одпремања метаболита из ткива који настају у 
интермедијарном унутарћелиском метаболизму(20). 

Исхемија миокардасе дели на тоталну и захтевну. Тотална исхемија миокарда је 
када је коронарна артерија опструирана при чему је прекинут доток крви до миокарда. 
Захтевна исхемија миокарда је када је повећан захтев миокарда за кисеоником,а 
коронарне артерије немају капацитет да допреме већу потражњу кисеоника од стране 
срчаног мишића. 

На исхемију се увек суперпонира и хипоксија која представља недовољно 
снабдевање ткива кисеоником, у односу на исхемију код хипоксије је уредно одвођење 
метаболита из ћелије и може да настане због смањеног садржаја кисеоника у артериској 
крви услед неког другог хематолошког или некоронарног обољења.  

Хипоксија миокарда је хипоенергоза где се због смањене количине кисеоника у 
ћелији аеробни метаболизам замењује анаеробним који доводи до нагомилавања лактата и 
снижавања вредности PH. Недовољна количина АТФ доводи до смањења активности 
пумпи које зависе од АТФ-а, а то су за натријум калијум АТП-аза, Cа2+-АТП-аза и Nа+ H 
+ измењивач. што доводи до повећања концентрације натријума у ћелији и преласка 
аеробног у анаеробни метаболизам. Овај процес због повећане концентрације натријума у 
ћелији доводи до осмотског нагомилавања течности у ћелији, бубрења ћелије, а самим тим 
и оштећења ћелиске мембране и мембране ћелиских органела. Такође због анаеробног 
метаболизма долази до накупљања лактата у ћелији и снижења интрацелуларног 
PH.Измењивач на натријум и калцијум, због повећане концентрације натријума у ћелији, 
уноси јоне калцијума у ћелију, а избацује два јона натријума из ћелије при чему сада 
долази до пораста концентрације  интраћелијског калцијума. Овај калцијум,заједно са 
сниженом вредношћу РН, затвара митохондријалне пермеабилне транзиторне поре 
(МПТП). МПТП су неселективне митохондријалне поре које сеналазе у спољашњој 
мембрани митохондрија. Физиолошко функционисање ових канала омогућава пролазак 
јона и почетак оксидативне фосфорилације, а самим тим и стварање енергије АТФ, тако да 
је у хипоксичним условима синтеза АТФ значајно редукована. Осим тога пропустљивост 
МПТП је у директној вези са апоптозом – програминаром ћелиском смрћу. 

Сви ови процеси се догађају један за другим и то у зависности од степена исхемије 
миокарда и времена које је прошло од почетка исхемије (21). 

Најчешће у првих тридесет минута након почетка исхемије долази до 
реверзибилног оштећења при чему у овом периоду нема макроскопских промена, 
микроскопски долази до едема митохондрија, губитка гликогена и релаксације 
миофибрила. До овога долази због тога што аеробни механизам настанка АТФ прелази на 
анаеробни који не може да створи довољну количину АТФ. Смањење стварања енергије 
снижава рад пумпе за натријум и калијум услед чега долази до накупљања натријума 
унутар ћелије. Натријум је у облику једновалентног катјона и као такав је осмотски 
активан тако да вишак интрацелуларног натријума доводи до интрацелуларног едема и 
ћелиског бубрења. У првих тридесет минута од почетка исхемије ћелија може да 
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опорави,у случају поновног успостављања коронарне циркулације, и у овом периоду је у 
ћелији присутно реверзибилно оштећење. Ако се настави период исхемије долази до 
иреверзибилних  инфаркционих промена, а то је настављање бубрења ендоплазматског 
ретикулума,раслојавање полирибозома на мембрани ендоплазматског ретикулума и 
одлубљивање од мембране при чему постају монозоми. Мембране лизозома пуцају при 
чему ензими лизозома излазе у цитоплазму и дигестирају ћелију. То су киселе протеазе, 
триптазе, химазе, катепсин Г, карбоксирибонуклеазе (22). 

Пошто митохондрије претстављају најважнији извор АТФ а самим тим и енергије 
за обнављање и функционисање ћелије, иреверзибилна фаза оштећења ћелије почиње у 
оном периоду када ћелија и поред успостављања крвотока не може да поврати функцију 
митохондрија које су оштећене претходном исхемијом. И од ове фазе можемо рећи да 
срчани мишић улази у инфаркт миокарда. 

У периоду између тридесет минута и четири сата долази до иреверзибилних 
промена. На овом стадијуму још се не виде макроскопске промене, док се микроскопски 
уочавају таласаста влакна миокарда на граници. Ова влакна на ивици миокарда 
претстављају влакна миокарда која су мртва услед чега су изгубила тонус. У 
митохондријама се уочавају аморфна згуснућа (23). 

Од четвртог до дванаестог сата почиње коагулациона некроза  где се 
макроскопски уочава местимично тамно прошарано поље које је тако пребојено због 
застоја, „заробљавања“,  крви дистално од места опструкције. Коагулациону некрозу 
карактерише губитак једра, хипереозинофилија цитоплазме, аморфна стакласта прозирна 
цитоплазма где је грађа односно архитектоника ткива очувана. Ензимске беланчевине 
колагеназе, протеазе не могу да разграде читаву ћелију тако да се у наредних неколико 
дана микроскопски може и даље проценити о ком ткиву се ради, зато што је основна 
архитектоника очувана. Некротичне ћелије се фагоцитују од стране леукоцита. Када 
ензими од неутрофилних гранулоцита почну да варе цитоплазматске органеле, и због 
нарушености интегритета ћелијске мембране, ћелијска цитоплазма постаје вакуолизована. 
Тако се мртва ћелија замењује мртвим фосфолипидним масама које се називају 
мијелинске фигуре, а потичу од мембране ћелија и органела. Оваква формација има 
временом тенденцију да калцификује. 

Од дванаест сати па све до двадесет четири сата ово поље постаје читаво тамно 
прошарано, коагулациона некроза се наставља, долази до повећања хроматина у једру 
односно до пикнозе једра ихипереозинофилије која доводи до аморфне прозирне 
стакласте цитоплазме, а на периферији миокарда су и даље присутна тамна таласаста 
влакна. После ових промена почиње да се развија запаљење које претставља главну 
одлику коагулационе некрозе где долази до инфилтрације неутрофилним гранулоцитима. 

Од првог до трећег дана макроскопски  тамно прошарано поље постаје жуто 
пребојено, коагулациона некроза се наставља. Између првог и другог дана долази до 
губитка једра и тај период претставља дефинитивни знак некрозе ћелије код које се губи 
попречно пругаста контура уз повећање интерстицијалног инфилтрата неутрофилним 
гранулоцитима. 

Између трећег и седмог дана како запаљење напредује, јавља се хиперемичан 
црвен руб око инфаркта док инфарктно поље добија жуто мрку пребојеност уз 
инфилтрацију макрофага који доводе до разлагања мртвих миофибрила. Макрофази 
фагоцитују и мртве неутрофиле који умиру уз рану фагоцитозу мртвих мишићних ћелија. 
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У периоду између седмог и десетог дана жуто мрка боја прелази у жуто смеђу уз 
депримирање црвено смеђег руба. Овај период претставља почетак стварања 
гранулационог ткива које претставља младо везивно ткиво које садржи фибробласте и 
младе капиларе. Њихов развој почиње из околног здравог ткива у почетку процеса 
неоангиогенезе, што значи да се залечење инфаркта креће са периферије према центру 
(24). 

Од десетог до четрнаестог дана црвено сиве ивице миокарда су депримиране и 
хиперемичне тако да гранулационо ткиво ураста са страна, које у себи има мноштво 
младих капилара. Временом гранулационо ткиво сазрева. 

Између друге и осме недеље сиво бели ожиљак почиње да се пружа од периферије 
према центру инфаркта, фибробласти прелазе у фиброците уз смањење броја ћелија а уз 
повећање количине колагених влакана. Након два месеца ожиљавање је комплетно и на 
инфарктном терену створен је чврст ожиљак колагеног ткива. 
 Инфаркт миокарда (ИМ) је акутно оштећење миокарда са клиничким доказима о 
акутној исхемији срчаног мишића и са регистрованим порастом и/или падомвредности 
тропонина у крви са најмање једном вредношћу изнад  99 перцентила, и са најмање једним 
од следећих критеријума: симпроми миокардне исхемије, новонастале исхемиске ЕКГ 
промене, новонастали патолошки Q зубац, доказ преко имиџинг метода о новонасталом 
поремећају регионалне кинетике или вијабилности зида миокарда, а који су у вези са 
исхемиском болешћу, ангиографски или аутопсиски доказ интракоронарног тромба.  

Ако исхемија у току инфаркта захвати целу дебљину срчаног зида тада се најчешће 
електрокардиографски детектује елевација СТ сегмента и то се назива трансмурални 
инфаркт са СТЕМИ (СТЕМИ) клиничком манифестацијом, а ако не захвати целу 
дебљину зида онда се такав инфаркт клинички манифестије нао нонСТЕМИ (НСТЕМИ) 
(25). 
 
 

 
1.5.Перкутана коронарна интервенција и реперфузиона повреда 
 
 

Коронарографија,као перкутана коронарна интервенциј (ПЦИ),је дијагностичка 
метода која се заснива на директном убризгавању радиографског контраста у коронарне 
артерије уз снимање радиографски активног фрагмента, а све у циљу детекције могућих 
абнормалности коронарне артериске циркулације, коронарних артериовенских фистула 
као и процена проходности коронарних крвних судова и коронарних Bypass graftova. 

Овом методом је могућепроценити тежину, позицију, локацију и морфологију 
коронарних опструктивних лезија. На основу добијених информација доноси се одлука о 
даљем лечењу. Тераписки приступ може битимедикаментозан, хируршки, интервенција 
катетеризационим балон, дилатацијом или катетеризационим стентирањем. 
Кардиохируршко лечење се индикује ако се идентификују куплит лезије на левој 
коронарној артерији затим високе, проксималне лезије леве десцедентне артерије или 
дифузна атеросклеротска болест срца. Ако се утврди мањи број стензних лезија на крвним 
судовима одговарајућег калибра и ако су морфолошки услови испуњени приступа се 
процесу имплантације стента (26). 
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Катетеризационо стентирање се врши тако што се катетером уђе преко 
катетеризационог шита на феморалној или кубиталној артерији, затим се 
катетеризационом жицом, водиљом, дође до коронарне артерије где се позиционира 
проксимално од сегмента који желимо да снимимо. Преко катетера се убризга 
радиоактивни контраст, а потом обави снимање - коронарографија. По идентификацији 
евентуалног сужења доноси се одлука о даљемлечењу. Ако је могуће опструктивну лезију 
санирати стентирањем. Цео процес се најчешће врши у току саме коронароградије 

Имплантација стента се врши тако што се преко жице водиље која се пласира кроз 
стенозирану коронарну артерију навуче катетер са скупљеним стентом који се постави 
тачно на место стенозе затим се стент рашири при чему се смањује стеноза. После 
постављања стента у зависности од налаза може се локално на лезију апликовати 
медикамент. По завршеној процедури стент остаје имплатиран на месту стенозе док се 
катетеризационом жицом и катетером излази ван кроз артериски шит. При имплатацији 
стента долази до наглог отварања крвног суда и великог дотока крви у односу на 
претходно стенозом условњено стање. 

Повреда срчаног мишића која настаје накнадно после постизања реперфузије 
исхемијом захваћеног миокарда назива се реперфузиона повреда. 

Услед поново успостављеног крвотока долази до активирања АТП-аза зависних 
пумпи и екскреције H+ јона у замену за јон натријума и алкализације унутрашњости 
ћелије тако да се и PH враћа на физиолошку вредност,екскреција натријума у замену за 
јон калцијума и накупљања калцијума, а затим и екскреција Ca+ улед повећања 
концентрације АТФ(27). 

Висок ниво калцијума утиче на продукцију реактивних група кисеоника у 
митохондријама, и то преко цитохрома Ц и уплива електрона. Калцијум делује и на азотни 
оксид (NО), који преко инхибиције комплекса I и комплекса IV утиче на стварање 
кисеоничних реактивних група (Слика 1. ). 

Настанак реактвних кисеоничних група у нашем организму је случајна, 
свакодневна појава у току ензимских и неензимских реакција. За њихову инактивацију 
одговоран је антиоксидативни систем.  

Антиоксидативну заштиту чине ензимска (супер-оксид дизмутаза (SOD), каталаза, 
глутатион пероксидаза и др.) и неензимска компонента (витамин Е, аскоробинска 
киселина, глутатион и др.) и они имају улогу да преведу слободне радикале и реактивне 
кисеоничне групе из токсичног у нетоксичан облик. 

Постоје стања у организму у којима реактивне кисеоничне групе и слободни 
радикали превазилазе капацитет антиоксидативне заштите. Таква стања могу бити 
физиолошка као што је процес старења али могу бити и патолошка као што је 
реперфузиона повреда. 

Услед наглог прилива полиморфонуклеара који продукују кисеоничне реактивне 
групе тако што трансформишу кисеонични анјон у ОH- i H2O2 а самим тим и услед наглог 
повећања концентрације ових група које превазилазе концепт антиоксидативне заштите, 
односно када се поремети  равнотежа између стварања и неутралисања слобоних радикала 
и радикалских кисеоничних група, долази до настанка оксидативног стреса и то најчешће 
у првих неколико минута од успостављања протока (6,7). 

Оксидативни стрес уз повећање продукције слободних радикала има кључну 
улогу у оштећењу ткива код реперфузионе повреде (Слика 1.) 



Слободнии радикали и кисеоничне радикалске реактивне групе оштећују ћелију на 
четири нивоа.  

Први ниво се односи на липидну пероксидацију где незасићене масне киселине 
које улазе у састав мембране ћелије као веома реактивни молекули реагују са слободним 
радикалима што има за ефекат оштећење ћели

Други ниво представља оштећење путем осмотског деловања слободних радикала. 
Трећи ниво се односи на оштећење ДНК молекула тако што слободни радикали 

реагују са тимином.  
Четврти ниво се заснива на способности слободних радикала да повежу 

аминокиселине у протеинима и то преко
радикали активирају протеолитичке ензиме
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а оштећење путем осмотског деловања слободних радикала. 
се односи на оштећење ДНК молекула тако што слободни радикали 
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радикали активирају протеолитичке ензиме у ћелији попут матриксних металопротеиназа 

Приказ оксидативног стреса у току реперфузионе повреде 
 
 
 

Слободнии радикали и кисеоничне радикалске реактивне групе оштећују ћелију на 

се односи на липидну пероксидацију где незасићене масне киселине 
које улазе у састав мембране ћелије као веома реактивни молекули реагују са слободним 

ских мембрана.  
а оштећење путем осмотског деловања слободних радикала.  

се односи на оштећење ДНК молекула тако што слободни радикали 

се заснива на способности слободних радикала да повежу 
хистидина, цистина и тимина. Слободни 

пут матриксних металопротеиназа  

 

реса у току реперфузионе повреде  
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1.6. Периферно кондиционирање 
 

 
Исхемијско кондиционирање је ендогени заштитни механизам који штити различите 
органе и ткива применом сублеталних стимулуса.Пријављено је неколико различитих 
парадигми условљавања на основу врсте стимулуса кондиционирања, укључујући 
исхемију/хипоксију и имунолошке или фармаколошке агенсе.У зависности од времена 
примене у односу на појаву пуних исхемијских инсулта, парадигма кондиционирања се 
сматра пре (пре), током (током) или пост (после) исхемијског 
кондиционирања.Сублетални штетни стимулуси могу се применити директно на циљане 
органе да би се индуковала толеранција, или, алтернативно, могу се применити даље од 
циљних органа.Ово се назива даљинско условљавање и индукује толеранцију између 
органа.  
Даљинско исхемијско кондиционирање удова (ИКУ) против инфаркта миокарда 
показало је, према неким студијама  заштитни ефекат код зечева и свиња (28). Штавише, 
преклиничке студије и клиничка испитивања указала су на индукцију толеранције у свим 
органима, укључујући срце, мозак, мрежњачу и бубреге (29,30). 
Међу парадигмама кондиционирања, ИКУ је добио много више пажње због своје 
неинвазивне природе и изводљивости у клиничкој примени. Клиничка испитивања ИКУ 
су утврдила да је ИКУ безбедан код пацијената са тешком стенозом каротидне артерије, 
субарахноидалним крварењем и исхемијским можданим ударом. ИКУ је такође показао 
повољне ефекте у смањењу инфаркта након срчане исхемије и елективне операције 
коронарног бајпаса. Већина раних преклиничких студија ИКУ је урађена у окружењу пре 
ИКУ, што значи да је ИКУ изведен пре болести као превентивна примена. Међутим, због 
клиничке применљивости, фокус је померен на пост-ИКУ, метод примене ИКУ након 
појаве болести (31). 
Према неким студијама од 1,4 милиона пацијената широм света бива хоспитализовано 
сваке године са акутним коронарним синдромом; једна трећина ових пацијената ће имати 
инфаркт миокарда са елевацијом СT сегмента (СТЕМИ) (32). Брзо обнављање протока 
крви је кључно за спасавање исхемијског миокарда. Показано је да стратегије 
реперфузије, као што су примарна перкутана коронарна интервенција (PCI) и тромболиза, 
смањују морталитет и величину инфаркта и побољшавају функцију леве коморе; међутим, 
сама реперфузија може довести до нежељених догађаја (33). Нагла реперфузиона терапија 
може довести до реверзибилног оштећења контрактилности миокарда (миокардно 
омамљивање), вентрикуларних аритмија и микроваскуларне дисфункције. Образац 
повреде која се наноси миокарду назван је реперфузиона повреда, а акумулирани штетни 
ефекти доводе до некрозе миоцита и оштећеног зарастања инфаркта и доприносе 
постинфарктној срчаној инсуфицијенцији и другим лошим исходима.Сходно томе, 
превенција реперфузионе повреде и минимизирање постинфарктне срчане 
инсуфицијенције сматрају се кључним циљевима за побољшање исхода код пацијената са 
STEMI (32). 

Удаљено периферно кондиционирање је процес када периоди вештачки изазване 
краткотрајне исхемије на једном периферном делу васкуларног система допринесу 
генералној заштити удаљених ткива и органа од реперфузионе повреде (8-10). 
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Кондиционирање може бити исхемиjско, фармаколошко и кондиционирање 
физичком активношћу. 

Исхемиjско кондиционирањеподразумева излагање ткива исхемији преко 
пролазног прекида дотока крви до ткива. У зависности од ткива које се кондиционира 
разликујемо удаљено-периферно кондиционирање када се периоди исхемије врше на 
удаљеном (несрчаном) ткиву, и кондиционирање циљног органа. 

У односу на период исхемије кондиционирање може бити пре, у току или после 
исхемијског процеса,а региструје се као прекондиционирање, перикондиционирање и 
посткондиционирање(28). 

 
У зависности од тренутка апликације кондиционирања, диференцирамо следеће 

типове кондиционирања: 
1. Одложено или рано прекондиционирање, ако се изводи 24-72 сата пре акутне 

исхемије. 
2. Класично кондиционирање, ако се изводи у току 3 сата пре акутне исхемије. 
3. Перикондиционирање, ако се изводи у току aкутне исхемије. 
4. Класично посткондиционирање, ако се изводи до 1 минута после акутне 

исхемије. 
5. Одложено посткондиционирање, ако се изводи 15 до 30 минута после акутне 

исхемије. 
 

Свој ефекат прекондиционирање изражава у две форме, акутни ефекат у прва три сата 
и одложени ефекат између једног и три дана после кондиционирања. 

Акутно кондиционирање представља примарни прозор протекције, делује преко 
сигналних модела и секундарних гласника и формира јачи ниво заштите од секундарног 
кондиционирања које представља секундарни прозор протекције, и делује формирајући 
експресију заштитних протеина као одговор на акутни сигнал (28).  
 Вештачки краткотрајно изазвана исхемија доводи до низа интраћелиjских промена 
које за крајњи ефекат имају кардиопротекцију у периоду реперфузионе повреде. 

У току акутне – ране протекције период ихемије доводи до почетка низа процеса 
везивања аденозина, пурина, ангио II ендотелина,опиоида, брадикинина, катехоламина, 
ацетилхолина за рецепторе који затим преко Г протеина дејством фосфолипазе C (PLC) 
омогућавају хидролизу фосфатидилинозитол 4,5-бифосфат (PIP3) у инозитол три фосфат 
(IP3) и диацилглицерол (DAG).  Г протеин поред овога стимулише и излазак калијума из 
ћелије. Ове супстанце представљају секундарне гласнике за интраћелиски пренос сигнала. 
Даљи ток реакције иде тако што се IP3 везује зa IP3R на мембрани ендоплазматичног 
ретикулума, што доводи до отварања калцијумских канала и ослаобађања јона калцијума 
из саркоплазматичног ретикулума у цитоплазму и саркоплазу. Ово повишење 
концентрације калцијума активира рианодинским рецептором-контролисани канал на 
саркоплазматском ретикулуму, што доводи до додатног повишења концентрације 
калцијума у ћелиској цитоплазми, исто тако долази до изласка калцијума из митохондрија 
што превенира ћелиску апоптозу узроковану високим концентрацијама калцијума у 
митохондријама. DAG даље стимулише протеин киназу C (PKC) која стимулише излазак 
калијума из ћелије и улазак калијума у митохондрије и активацију митохондријалних 
транзиторних пора. Поред  DAG-а на PKC делује још и азотни оксид (NO) и кисеоничне 
реактивне групе (ROS) што све заједно делује на nuclear factor kappa-light-chain-enhancer of 



activated B cells (NF-KB), а он стимулише транскипц
(Слика 2). 

 
 

Слика 2. Приказ протекције миоцита применомпериферног кондиционирања

 
У току одложене протекције

активирају транскриптовани генски протеини и то: антиапоптотски протеин (Bcl
срчани шок протеин (HSP27/70),  циклооксигеназа(COX
(MnSOD),  iNOS, AIRed. Сви они имају за ефекат
делује на активацију митоходријалних транзиторних пора, отварање митохондриских К 
зависних канала који уводе калијум и алкализују (екскретују H+) ћелију. Отварање 
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а он стимулише транскипцију гена антиоксидативног система

 
 

Приказ протекције миоцита применомпериферног кондиционирања
 

У току одложене протекције протеин киназа C (PKC) активирa NO, а њега 
активирају транскриптовани генски протеини и то: антиапоптотски протеин (Bcl
срчани шок протеин (HSP27/70),  циклооксигеназа(COX-2),  манган супероксид дизмутазе 
(MnSOD),  iNOS, AIRed. Сви они имају за ефекат активацију протеин киназе Ц која затим 
делује на активацију митоходријалних транзиторних пора, отварање митохондриских К 
зависних канала који уводе калијум и алкализују (екскретују H+) ћелију. Отварање 

гена антиоксидативног система 

 

Приказ протекције миоцита применомпериферног кондиционирања(29). 

протеин киназа C (PKC) активирa NO, а њега 
активирају транскриптовани генски протеини и то: антиапоптотски протеин (Bcl-2), 

2),  манган супероксид дизмутазе 
активацију протеин киназе Ц која затим 

делује на активацију митоходријалних транзиторних пора, отварање митохондриских К 
зависних канала који уводе калијум и алкализују (екскретују H+) ћелију. Отварање 
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митохондријалних канала доводи до стварања АТФ што све заједно има 
кардиопротективан ефекат за миоцит. 

Услед повећања транскрипције гена антиоксидативне заштите после 
кондиционирања,  антиоксидативни систем је оснажен и спреман за агресивнију одбрану 
од налета кисеоничних реактивних група код реперфузионе повреде, тако да ће и 
оштећење миокарда изазвано овим реактивним групама и слободним радикалима бити 
мање (30,31). 

 
 
 

1.6. Значај улоге бета блокаторау СТЕМИ инфаркту 
миокарда 
 
 

Бета блокатори су лекови који блокирају дејство адреналина и норадреналина, 
познате као хормоне стреса. Своје дејство остварују блокадом адренергичких бета 1, бета 
2 и бета 3  рецептора, а самим тим утичу и на све ефекте који произилазе блокадом ових 
рецептора. 

Бета 1 рецептори се налазе у срцу. Својом активношћу повећавају снагу срчане 
контракције и фрекфенцу срца. 

Бета 2 рецептори се налазе у респираторном тракту, утерусном и васкуларном 
глатком мишићу, скелетном мишићу и јетри.Својом активношћу доводе до релаксације 
глатких мишића респираторних путева, утеруса и крвних судова, стимулишу преузимање 
калијума у скелетним мишићима и активацију гликонеогенезе у јетри. 

Бета 3 рецептори се налазе у масном ткиву, а својом активношћу покрећу поцес 
липолизе. 

Стимулација ових рецептора проузрокује активацију аденилатне циклазе и 
појачану синтезу секундарног гласника цикличног аденозин монофосфата (цАМФ). 
Активација циклазе се врши уз посредовање мембранског протеина Г. 

Бета рецептори су веома значајни у функционисању кардиоваскуларног система, 
тако да су и бета блокатори веома важни у лечењу болести овог система и то блокадом 
бета 1 и бета 2 рецептора (32). 

Бета блокатори у свом хемиском саставу садрже ароматичан прстен и бочни 
изопропилни ланац. Овај ланац служи за препознавање бета рецептора и управо он даје 
антагонистичко дејство бета блокатора. 

У зависности од рецептора на које делују ови лекови могу бити кардиоселективни  
(Бисопролол, Атенолол, Метопролол) који преферирају блокаду бета 1 рецептора и 
кардионеселективни (Пропранолол, Соталол, Тимолол) који блокирају и бета 1 и бета 2 
рецепторе. Лево ротацијски изомери наведених лекова имају дејство блокаде бета 
рецептора, док десно ротацијски изомери немају. Примена већих доза кардиоселективних 
бета блокатора долази до пораста њиховог афинитета према бета 2 рецепторима.Овакав 
ефекат нема бисопролол који смо користили у нашем раду. 

Дејство кардиоселективних бета антагониста на кадиоваскуларни систем се заснива 
на томе да смањују срчану фрекфенцу, смањују снагу срчане контракције, смањују 
спровођење надражаја у преткоморама и АV чвору. 
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Овакво дејство има за последицу смањену потребу миокарда за кисеоником а 
самим тим и боље очување срчаних ћелија у току процеса већ присутне опструктивне 
исхемије и СТЕМИ.Осим тога кардионеселективнибета блокатори врше периферну 
вазодилатацију крвних судова, бронхоконстрикцију, блокаду липолизе и гликогенолизе, 
снижавање ЛДЛ холестерола као и успоравање ослобађања инсулина из панкреаса што све 
заједно представља регулацију фактора ризика у исхемијској болести срца (33). 

β-адренергички рецептор (β-АР) је члан породице рецептора спрегнутих са Г 
протеином (GPCR) који игра суштинску улогу у симпатичком нервном систему (СНС). 
Прекомерна стимулација β-АР доприноси срчаним абнормалностима, што резултира 
развојем  срчане инсуфицијенције (СФ), која остаје главни глобални здравствени проблем. 
β-АР су класификовани у четири подтипа, укључујући β1-АР, β2-АР, β3-АР и 
претпостављени β4-АР. Иако се сви подтипови могу спрегнути са Gαs протеином и потом 
стимулисати аденилил циклазу (АЦ) да би генерисали секундарни гласник 3′,5′-циклични 
аденозин монофосфат (цАМП), постоје значајне разлике у њиховој способности да 
активирају низводне ефекторе и њихове регулаторе (32,33). 

У срцу, β1-AR је доминантни подтип, који чини 75–80% укупне густине β-AR 
(налази се преткоморама, коморама и СА чвору), док β2-AR чини 20–25%, а преосталих 
приближно 2–3% чине β3-AR у нормалном срцу. β2-AR је доминантнији у другим 
типовима ћелија, укључујући ћелије васкуларних глатких мишића и ендотелне ћелије. β3-
AR се такође налази у срцу и служи као једна од терапијских мета за лечење срчане 
инсуфицијенције. Постојање претпостављеног четвртог подтипа, β4-AR, показано је 
неким истраживањима; међутим, физиолошка улога претпостављеног β4-AR у срцу остаје 
слабо схваћена. Иако су сви подтипови добро познати као GPCR-ови који се првенствено 
спајају са Gαs протеином, β-AR показују различите и јединствене карактеристике у 
преносу сигнала и интрацелуларним одговорима (34,35,36).  

 
 

1.8. Шећерна болест тип 2 у STEMI инфаркту миокарда 
 
 
Дијабетес мелитус (ДМ) је метаболички поремећај хроничног типа кога  карактерише 
перзистирајућа хипергликемија. Може настати као последица оштећења секреције 
инсулина, резистенције инсулина на периферно ткиво или оба заједно. Овако 
перзистирајућа хронична хипергликемија, заједно са другим метаболичким променама код 
пацијената који болују од дијабетес мелитуса, може изазвати различите ефекте које за 
крајњи исход могу имати витално угрожавајуће здравствене компликације, од којих 
разликујемо микроваскуларне (ретинопатија, нефропатија и неуропатија) и 
макроваксуларне,које доводе до 2 до 4 пута повећаног ризика од кардиоваскуларних 
болести (8).  
   Дијабетес мелитус се дели на тип 1 (познатији као јувенилини) и тип 2. 
Дијабетес мелитус тип 2 (ДМ2)чини око 90% свих случајева дијабетеса. У овом 
метаболичком поремећајуодговор ткива на инсулин је смањен, што се дефинише као 
инсулинска резистенција. У почетку болести као одговор на овакав ”неефикасан 
инсулин”, долази до повећане секреције инсулина од стране панкреаса што успешно 
амортизује почетак болести и одржавање хомеостазе глукозе. Временом оваква 
хиперактивност панкреаса доводи до његовог потпуног исцрљивања секреције што доводи  
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до ДМ2.ДМ2 се најчешће јавља код особа старијих од 45 година. Са модерним стилом 
живота седалног типа, већом учесталошћу гојазности, физичке неактивности и исхране 
богате енергијом, све више се уочава код деце, адолесцената и млађих. 
Приближно три четвртине свих хоспитализација и смртних случајева повезаних са ДМ2 
могу се преписати прогресији КВ болести, укључујући срчану инсуфицијенцију, инфаркт 
миокарда (ИМ) и мождани удар. У одсуству других конвенционалних фактора ризика за 
атеросклерозу, пацијенти са дијабетесом и даље имају два до четири пута већи ризик од 
смрти изазване коронарном артеријском болести (КАБ) у поређењу са пацијентима који 
немају ДМ2 одговарајуће старости. 
Штавише, КБД је узрок смрти код више од половине пацијената са ДМ2. У ствари, ДМ2 је 
добро познати фактор ризика за развој КБД и њене акутне манифестације, СТЕМИ. 
Пацијенти са ДМ2 који имају СТЕМИ имају повећан ризик од смрти у поређењу са 
пацијентима који имају СТЕМИ без дијабетеса. 
           Током деценија уложен  је значајан  напор у циљу повећања позитивног клиничког  
исхода коронарне артеријске болести и СТЕМИ, напредак је  евидентно приметан. 
Међутим  такав медицински напредак се не односи и на пацијенте са дијабетесом. Такође, 
докје неколико програма за управљање и превенцију болести довело до интензивније 
медицинске пажње усмерене на пацијенте са дијабетесом и све веће свести о његовим 
последицама,смртност пацијената са дијабетесом током акутних кардиоваскуларних 
догађаја није се значајно смањила као код пацијената без дијабетеса. 
 Стога је од кључне важности испитати развој инфаркта миокарда код пацијената са 
дијабетесом и идентификовати све могуће разлоге за повећану смртност пацијената са 
дијабетесом уследСТЕМИ. Пошто су и СТЕМИ и ДМ2главни проблеми јавног здравља, 
анализе временских трендова у вези са хоспитализацијама и нежељеним догађајима су 
неопходне за свако проспективно планирање и адекватно лечење ова два стања.  Група 
пацијената која болује од дијабетес мелитуса тип 2 је заузела важну позицију у нашем 
раду због измењеног свеобухватног механизма хомеостазе срчаног мишића који је под 
дејством хипергликемије(34-43). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



18 
 

2. Циљ истраживањa 
 

2.1.Циљеви студије 
 

 
Општи циљ истраживања: 
 

Упоредити ефекат бисопролола и удаљеног пре- и посткондиционирања на 
исхемиско-реперфузиону повреду код пацијената са СТЕМИинфарктом миокарда 
који немају шећерну болест типа 2,са ефектом бисопролола и удаљеног пре- и 
посткондиционирања на исхемиско-реперфузиону повреду код пацијената са 
СТЕМИинфарктом миокарда који имају шећерну болест типа 2. 
 
Појединачни циљеви истраживања: 
 

1. Испитати ефекат бисопролола на исхемијско-реперфузиону повреду код болесника 
са СТЕМИкод којих није примењено удаљено кондиционирање, и који немају 
шећерну болест типа 2. 
 

2.  Испитати ефекат бисопролола на исхемијско-реперфузиону повреду код болесника 
са СТЕМИкод којих је примењено удаљено кондиционирање и који немају 
шећерну болест типа 2. 
 

3. Испитати ефекат бисопролола на исхемијско-реперфузиону повреду код болесника 
са СТЕМИкод којих није примењено удаљено кондиционирање и који имају 
шећерну болест типа 2.` 
 

4. Испитати ефекат бисопролола на исхемијско-реперфузиону повреду код болесника 
са СТЕМИкод којих је примењено удаљено кондиционирање и који имају шећерну 
болест типа 2. 
 

5. Упоредити ефекат бисопролола и удаљеног пре- и посткондиционирања са 
самосталним ефектом бисопролола код болесника са СТЕМИ који немају шећерну 
болест. 
 

6. Упоредити ефекат бисопролола и удаљеног пре- и посткондиционирања са 
самосталним ефектом бисопролола код болесника са СТЕМИ који имају шећерну 
болест. 
 

У складу са основним циљевима дефинисани су задатци који треба дaпотврде 
постављенe хипотезe. 
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2.2. Хипотезе студије 
 
 

1. Ефекат бисопролола и удаљеног пре- и посткондиционирањана исхемиско-
реперфузиону повреду код болесника са СТЕМИ који немају ДМ2, је значајно већи 
од самосталног ефектабисопрололана исхемиско-реперфузиону повредукод 
болесника са СТЕМИкоји немају ДМ2. 
 

2. Ефекат бисопролола и удаљеног пре- и посткондиционирањана исхемиско-
реперфузиону повреду кодболесника са СТЕМИ који имају ДМ2, је значајно већи 
од самосталног ефектабисопролола на исхемиско-реперфузиону повреду код 
болесника са СТЕМИи који имају ДМ2. 

 
 

3. Ефекат бисопролола и удаљеног пре- и посткондиционирања на исхемиско-
реперфузиону повреду код пацијената са СТЕМИкоји имају ДМ2, се значајно 
разликује од ефекта бисопролола и удаљеног пре- и посткондиционирања на 
исхемиско-реперфузиону повреду код пацијената са СТЕМИ који немају ДМ2. 
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3. Материјали, методе и протокол истраживања 
 
 

3.1.Материјал и методе 
 

А. Врста студије 
Ово истраживање се сврстава у клинички експерименталне студије, и то 

проспективно рандомизиране. 
 
Б. Популација која се истражује 

Испитаници који ће бити укључени у ово истраживање биће примљени у Коронарну 
јединицу, Клинике за кардиологију, Клиничког центра Крагујевац, са дијагнозом акутног 
инфаркта миокарда (СТЕМИ) који болују или не болују од шећерне болести типа 2. 
Старост пацијената ће бити између 18 и 80 година, мушког или женског пола. Број 
болесника ће бити 160 и биће класификовани у узорке у зависности од примењеног 
третмана бисопрололом и примене удаљеног пре- и посткондиционирања, као и у 
зависности да ли поред  СТЕМИболују од ДМ2. 

 
1. Група од 40 болеcника саСТЕМИкоји ће користити бисопролол од тренутка 

пријема у коронарну јединицу и који немају ДМ2. 
2. Група од 40 болеcника са СТЕМИкоји ће користити бисопролол од тренутка 

пријема у коронарну јединицу и који имају  ДМ2. 
3. Група од 40 болеcника са СТЕМИкоји ће користити бисопролол од тренутка 

пријемау коронарну јединицу, код којих ће бити примењено удаљено пре и пост 
кондиционирање и који немају ДМ2. 

4. Група од 40 болеcника са СТЕМИкоји ће користити бисопролол од тренутка 
пријемау коронарну јединицу, код којих ће бити примењено удаљено пре и пост 
кондиционирање и који имају ДМ2. 

 
 

Ц. Узорковање 
 
Испитаници ће бити изабрани од свих болесника који буду хоспитализовани на 

Клиници за кардиологију, Клиничког Центра Крагујевац у зависности да ли испуњавају 
укључујуће или искључујуће критеријуме. Сви ће бити прегледани од стране истраживача 
и у случају непостојања једног или више искључујућих или постојања свих укључујућих 
критеријума биће укључени у студију. 
 
Укључујући критеријуми: 
 

1) болесници са дијагнозом акутног инфаркта миокарда са СТЕМИ клиничком 
презентацијом (СТЕМИ), и који су ушли у процедуру за инвазивно лечење по PCI 
поступку и који не болују од ДМ2 или болују од ДМ2,  
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2) болесници који су ушли у ПЦИ процедуру у  коронарним крвним судовима, 
доминација коронарних крвних судова, број третираних стеноза и тип стентова и дужина 
хоспиталног лечеља (у јединици интезивне неге, у коронарној и посткоронарној 
јединици). 

 
1) Праћење пацијената ће се вршити у временским интервалима од месец дана након 

ПЦИпроцедуре, шест месеци након ПЦИ процедуре и годину дана након ПЦИ 
процедуре. За наведене студиске посете дозвољено време одступаља је 5 дана. При 
посети испитаника прикупљаће се следећи подаци: 
а)попуњавање упитник о квалитету живота (HeartQol). 
б) подаци о терапији, као могућим новим кардиоваскуларним догађајима или 
хетероанамнестички о смртном исходу. 
в) Пацијенти при доласку на контролу треба да донесу новоурађене лабараторијске 
резултате лабораторијских параметара липидограма (укупни холестерол, ХДЛ 
холестерол, ЛДЛ холестерол, триглицериди), маркера инфламације (леукоцити са 
леукоцитарном формулом, фибриноген,ЦРП), крвне слике (еритроцити, 
хемоглобин, тромбоцити), биохемије (уреа, креатинин,гликемија), јонограма 
(натријум, калијум, калцијум и магнезијум), и хепатограма (АСТ и АЛТ). 
г)Потом ће болесницима бити урађен дванаестоканални ЕКГ, измерен систолни и 
дијастолни притисак и биће урађена ехокардиографска мерења. 
 

2)  После свих завршених корака пацијент завршава учешће у студији.  
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3.2. Протокол истраживања 
   
 
Хронологија протокола ће бити следећа: 
 

1) Спровођење анкете испитаника кроз искључујуће и укључујуће факторе. 
 

2) Обављање комплетног клиничког прегледа пацијента: 
а) Основни подаци : колико је стар пацијент, ког је пола, да ли од раније болује од 
срчаних болести и којих, да ли болује од неких других обољења, шећерне болести, 
повишене масноће у крви, повишеног крвног притиска.  
б) Када је почео бол и колико је трајао, да ли се негде ширио, пушачки статус. 
в) Рачунање БМИ кг/м2 (по формули Адолфа Кетлеа и Анцела Киза -  телесна 
тежина подељено са квадатом висине), 
г) предходна терапија коју је болесник узимао, 
д) подаци о тромболитичкој терапији пре хоспитализације,  
ђ) мерење сатурације кисеоником као и систолног и дијастолног притиска,  
е) снимање ЕКГ-а уз очитавање (срчана фреквенца, ритам, величина ST елевације 
и/или ST депресије, негативан Т талас, блок гране Хисовог снопа (десни или леви). 
ж) лабораториске анализе: липидограм (укупни холестерол, ХДЛ холестерол, ЛДЛ 
холестерол,  триглицериди),  маркери  инфламације (леукоцити са леукоцитарном 
формулом, фибриноген, ЦРП), еритроцити, хемоглобин, тромбоцити, уреа, 
креатинин, гликемија, јонограм (натријум, калијум, калцијум и магнезијум), и 
хепатограм (АСТ и АЛТ), кардиотропни ензими  (ЦК-МБ и тропонин И) који се 
рутински узимају код сваког пацијента који има акутни инфаркт миокарда. 

 
3)  Попуњавање упитника о квалитету живота. Ово испитивање ће се обавити 

употребом  HeartQolкоји има за циљ процену утицаја кардиолошких интервенција 
на квалитет живота болесника. Анкета има два дела емоционални аспект  и 
физички, који се процењује кроз 14 питања са могућим одговорима “не”, “мало”, 
“прилично”  и “изузетно”. Одговарајућим статистичким тестом поредили смо 
резултате добијене  испитовањем пацијената који чине контролну и 
експерименталну групиу (20-21): 

I. Да ли сте у протокле 4 недеље били ограничени у обављању следећих 
активности: 

1. Да ли можете да ходате у кући по равној подлози? 
2. Да ли можете да ходате по дворишту и да се бавите основним животним 
активностима? 
3. Да ли можете да ходате узбрдо или уз степенице без заустављања? 
4. Да ли можете да ходате 100 метара на равној подлози? 
5. Да ли можете да подигнете или померите тешке предмете? 
 

II. Да ли сте у протекле четири недеље имали следеће тегобе? 
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6.  Да ли сте осетили кратак дах? 
7.  Да ли сте осетили физичку слабост? 
8.  Да ли сте имали осећај умора или недостатка снаге? 
9.  Да ли сте се осећали опуштено и без тензија? 
10. Да ли сте били депресивни? 
11. ДА ли сте били фрустирани? 
12. Да ли сте забринути ? 
13. Да ли сте осетили ограничење у бављењу спортом или при извођењу 
физичких вежби? 
14. Да ли сте могли да радите око куће или у дворишу (20-21)? 

 
4) Потом ће им бити урађена ехокардиографска мерења: 

а) процена ејекционе фракције (“biplane„  метода),   
б) испитивање евентуалног поремећаја контрактилности и кинетике кроз скоринг 
систем поремећаја кинетике (22-23), 
в) енд-дијастолни и енд-систолни дијаметри, дијаметар задњег зида и септума, 
г)протоци  над ушћима,  
д) величина аорте, величина леве преткоморе, десне коморе и пулмоналне артерије. 
 

5) После клиничке обраде пацијента, извршиће се процена упућивања пацијента на 
ПЦИ процедуру. Пацијенти који задовољавају критеријуме истраживања и код 
којих је GRACE скор ≥140 (Табела 1), упутиће се у ангиосалу, Клинике за 
кардиологију, Клиничког Центра Крагујевац, ради даље коронарографије, а потом 
и спровођења PCI процедуре.  

Предиктор Скор 

Старост (године)  

<40 0 

40-49 18 

50-59 36 

60-69 55 

70-79 73 

80 91 

Срчана фрекфенца (откуцај/мин)  

<70 0 

70-89 7 

110-149 23 
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150-199 36 

>200 46 

Систолни крвни притисак (mmHg)  

<80 63 

80-89 58 

100-119 47 

120-139 37 

140-159 26 

160-199 11 

>200 0 

Креатинин (micromol/l)  

0-34 2 

35-70 5 

71-105 8 

106-140 11 

141-176 14 

177-353 23 

>= 354 31 

Килип класа  

I 0 

II 21 

III 43 

IV 64 

Срчани застој при пријему 43 

Повишени срчани маркери 15 

СТ сегмент промене 30 

Табела 1.  
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6) Следећи корак је приступање експерименталном делу истраживања према 
рандомизацији. Овај део се изводи као инфлација и дефлација манжетне за крвни 
притисак на брахијалној регији и то по 4 циклуса од по 5 минута (5 минута 
инфлације и пет минута дефлације). Пре почетка инфлације/дефлације биће 
одређена величина манжетне која ће се користити при мерењу и на основу 
измереног обима надлактице. Одређивање величине манжетне се врши према 
препорукама Америчког Удружења за срце по следећим правилима:  

-за надлактице обима од 22 cm до 26 cm, биће коришћена манжетна 
величине 12 x 22 cm 

-за надлактице обима од 27 cm до 34 cm, биће коришћена манжетна 
величине 16 x 30 cm, 

-за надлактице обима од 35 cm до 44 cm, биће коришћена манжетна 
величине 16 x 36 cm, 

-за надлактице обима од 45 cm до 52 cm, биће коришћена манжетна 
величине 16 x 42 cm. 
Поступак инфлације се састоји у постизању вредности крвног притиска у 
манжетни, на надлактици у пределу брахијалне артерије  за 20 mmHg  веће од 
систолног крвног притиска, затим следи поступак дефлације који се састоји у 
потпуном испумпавању манжетне на вредности ниже од дијастолног крвног 
притиска. При инфлацији се зауставља крвоток у брахијалној артерији, а при 
дефлацији крвоток ће бити уредно омогућен. Ова метода ће бити рађена пре 
коронарографије и ПЦИ интервенције и то код болесника који припадају групама 
где се ради пре- и посткондиционирање. Након коронарографије и ПЦИ процедуре 
поново ће бити испитани укључујући и искључујући критеријуми, пацијенти који 
немају све укључујуће и код којих има бар један или више искључујућих фактора 
биће искључени из истраживања. ПЦИ процедура ће бити урађена према 
стандардним техникама. Одмах након успостављања миокардне реперфузије биће 
изведен поступак удаљеног кондиционирања и то у 4 циклуса по 5 минута 
инфлације /дефлације. По завршетку ПЦИ  процедуре вршиће се процена ТIMI 
скора и миокардног blush скоринг система. Пацијенти ће битипраћени путем 
мониторинга током читаве ПЦИ процедуре ради регистровања реперфузионих 
поремећаја ритма (брадикардија, брадиаритмиски поремећаји ритма, коморске 
тахикардије, коморске фибрилације или убрзаног идиовентрикуларног ритма одмах 
након реперфузије). 

 
7) По завршеној ПЦИ процедури пацијенти ће се вратити у Коронарну јединицу, 

Клинике за кардиологију. Затим се приступа понављању лабораториских анализа 
кардиотропних ензима (ЦК-МБ и тропонин И). Ове лабораториске претраге ће се 
понављати 24 часа  и 48 часова након ПЦИ процедуре за ЦК-МБ и тропонин И и 
додатак од 72 часа након ПЦИ процедуре за ЦК-МБ. 
 

8) Ехокардиографска мерења испитаника биће поновљена 6-24 сата после ПЦИ 
процедуре. 
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9) По завршеном хоспиталном лечењу, из историје пацијента ће бити прикупљени 
подаци о терапији коју је болесник добио током хоспитализације, број значајних 
(50%) стеноза на коронарним крвним судовима, локализација стенозе на 
коронарним крвним судовима, доминација коронарних крвних судова, број 
третираних стеноза и тип стентова и дужина хоспиталног лечеља (у јединици 
интезивне неге, у коронарној и посткоронарној јединици). 
 

10) Праћење пацијената ће се вршити у временским интервалима од месец дана након 
ПЦИ процедуре, шест месеци након ПЦИ процедуре и годину дана након ПЦИ 
процедуре. За наведене студиске посете дозвољено време одступаља је 5 дана. При 
посети испитаника прикупљаће се следећи подаци: 
а) попуњавање упитник о квалитету живота (HeartQol). 
б) подаци о терапији, као могућим новим кардиоваскуларним догађајима или 
хетероанамнестички о смртном исходу. 
в) Пацијенти при доласку на контролу треба да донесу новоурађене лабараториске 
резултате лабораториских параметара липидограма (укупни холестерол, ХДЛ 
холестерол, ЛДЛ холестерол, триглицериди), маркера инфламације (леукоцити са 
леукоцитарном формулом, фибриноген,ЦРП), крвне слике (еритроцити, 
хемоглобин, тромбоцити), биохемије (уреа, креатинин,гликемија), јонограма 
(натријум, калијум, калцијум и магнезијум), и хепатограма (АСТ и АЛТ). 
г) Потом ће болесницима бити урађен дванаестоканални ЕКГ, измерен систолни и 
дијастолни притисак и биће урађена ехокардиографска мерења. 
 

11)  После свих завршених корака пацијент завршава учешће у студији.  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



27 
 

3.3. Параметри и варијабле који ће бити праћени у овом 
истраживању 
 

 
3.3.1. Параметри који се прате 
 
 

У овом истраживању ефекти бисопролола и пре- и посткондиционирања на 
исхемиско реперфузиону повреду код болесника који болују или не болују од шећерне 
болести ће бити испитивани кроз следеће параметре: 

 
1. Лабараторијска мерењаподразумева праћење кардиоспецифичних маркера 

(ЦК-МБ и срчани тропонин И) на пријему, одмах након PCI процедуре, 24 сата, 48 сатаи 
72 сатa ( за ЦК-МБ)  након ПЦИ процедуре. 

            2.Електрокардиографска мерењау којима ће бити праћено: 
а)Перзистирање елевације СТ сегмента 30 минута након реперфузије, као индикатора 
постојања реперфузионе повреде, у односу на пријемни ЕКГ. 
б) Појаву реперфузиних аритмија (брадикардија, брадиаритмијских поремећаја ритма, 
коморске тахикардије, коморске фибрилације или убрзаног идивентрикуларног ритма 
одмах након реперфузије) као индикатора постојања реперфузионе повреде. 

Наведене промене биће праћене месец дана, шест месеци, и годину дана након 
ПЦИ процедуре. 

4.Ехокардиографска мерења, подразумева процену миокардне функције преко 
ејекционе фракције леве коморе (“biplane„  метода) и присуства регионалних глобалних 
поремећаја кинетике леве и десне коморе (кроз скоринг систем поремећаја кинетике (20), 
са ознакама 1-4 , где ознака 1- означава нормалну кинетику, 2- хипокинезију, 3- акинезију 
и 4- дискинезију). Наведене процене ће бити вршене на пријему и након ПЦИ процедуре, 
месец дана након ПЦИ процедуре, шест месеци и годину дана након ПЦИ процедуре. 

3.Ангиографска дијагностика, подразумева праћење  појаве „ no-reflow”  
феномена, то је одсуство  или лоша  миокардна перфузија изражена кроз TIMI  проток 
(означава величину протока дистално од куплит лезије) и миокардни скоринг систем, који 
означава величину перфузије микроциркулације, где ознака 0- означава одсуство или 
минималну перфузију крвног суда дистално од куплит лезије, без густине контраста, 
ознака 1 – означава  присуство минималног контраста или непотпуног клиренса током три 
срчана циклуса и ознака 3 – нормално присуство контраста, као и код неинфаркте артерије  
са нормалним уласком и нормалним клиренсом током три срчана циклуса (23)  одмах 
након перфузије (24) као индикатора исхемиско реперфузионе повреде). 
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3.3.2. Варијабле овог истраживања 
 
 

 
Независне варијабле биће:  
 
      а) примена удаљеног пре – и посткондиционирања,  
      б)примена бисопролола после пријема у коронарну јединицу и да ли болују од 

шећерне болести типа 2). 
 

Зависне варијабле ће бити : 
а) Величина СТ елевације на пријему, након ПЦИ процедуре, као и проценат 
резолуције СТ сегмента, 
б) Појава реперфузионих поремећаја ритма, коморске тахикардије, коморске 
фибрилације или убрзаног идиовентрикуларног ритма одмах након 
реперфузије), 
в) ТИМИ проток и миокардни  blush  скоринг систем, 
г) Концентрација ЦК-МБ-aи срчаног тропонина И на пријему, одмах након 
ПЦИ процедуре, 24 сата, 48 сати и 72 часа (за ЦК-МБ) након ПЦИ процедуре, 
д) Вредности ејекционе фракције леве коморе (одређивање “biplane„  методи) и 
скоринг система поремећаја кинетике на пријему одмах након ПЦИ процедуре. 

Остале варијабле које ће бити праћене у овом истраживању биће: 
а)  На пријему:демографски подаци (пол,старост), присуство коморбидитета и 
фактора ризика (пушење, херидитет за кардиоваскуларне болести и тд.) за 
кардиоваскуларне болести, време од настанка бола у грудима до пријема, 
кардиоваскуларна обољења од раније у историји обољења, систолни и 
дијастолни притисак на пријему, срчана фреквенца и ритам на пријему. 
б)  Одређивање БМИ: Овај параметар се одређује по следећој формули: телесна 
тежина/телеснависинаଶ. Горња граница референтних вредности 24,9. Вредност 
од 25-29,9  oзначава гојазност првог степена, средње тешка 30-40 и екстремна 
гојазност ако је вредност  БМИ преко 40. 
б) Електрокардиографски подаци, локација СТ елевације, присуство/одсуство 
поремећаја ритма на пријему. 
в) Лабораторијски параметри: липидограм (укупни холестерол, ХДЛ 
холестерол, ЛДЛ холестерол, триглицериди), маркери инфламације (леукоцити 
са леукоцитарном формулом, фибриноген,ЦРП), еритроцити, хемоглобин, 
тромбоцити, уреа, креатинин,гликемија, јонограм (натријум, калијум, калцијум 
и магнезијум), и хепатограм (АСТ и АЛТ) и то на дан пријема, месец дана, шест 
месеци и годину дана након ПЦИ процедуре. 
г) Коронарографске варијабле: време од почетка бола у грудима до ПЦИ 
процедуре, број значајних (> 50%) стеноза на коронарним крвним судовима, 
доминација корнонарних крвних судова, број третираних стеноза и типа 
стентова. 
д) Дужина хоспиталног лечења (у јединици интезивне неге- Коронарне 
јединице и посткоронарне јединице). 
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е) Квалитет живота на дан пријема, месец дана и годину дана након ПЦИ 
процедуре (овај део се испитује преко упитникa HeartQol, акоји има два дела 
емоционални аспект  и физички, који се процењује кроз 14 питања са могућим 
одговорима “не”, “мало”, “прилично”  и “изузетно”  (20-21)). 

 
 

Ехокардиографскамерења и праћење маркера некрозе миокарда вршиће се следећом 
апаратуром: 
 

а)Ехокардиографска мерења ће се изводити на апарату VIVID  7,  
2008.године производње . 

б)Одређивањње креатин киназе – МБ (ЦК-МБ): овде ће се користити 
ензимски имуноинхибициони тест на Olympus анализаторима (у централној 
лабораторији КЦ Крагујевац се користи Olympus CKMB OSR6153 mecm). 
Принцип теста подразумева низ реакција којима се добија и 6. 
фосфоглуконат.Брзина повећања апсорпције на 340 nm због формирања 
NADPH је директно пропорционалан активности ЦК-МБ у узорку. 

ц)Одређивање срчаног тропонина И (cTnl): Овде ће се користити имуноесеј 
сендвич технике са финалном флуоросцентном детекцијом (ELFA технике) 
(Централна лабораторија КЦ Крагујевац). Као субстрат се користи 4 Methyl-
umeliferyl phpsphate. Интезитет флуоросценције је пропорционалан 
концентрацији у узорку. 
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3.4. Провера нормалности расподеле 
 

 

Сви пацијенти су распоређени у четири групе у зависности да ли је на њих примењено 
периферно кондиционирање или није и да ли болују или не болују од ДМ2. 

 

Контролне групе  пацијента 

Прва  група је контролна  група без дијабетес мелитуса на којима није рађено периферно 
кондиционирање. 

Друга група је контролна  група са дијабетес мелитусом којима није рађено периферно 
кондиционирање. 

 

Експерименталне групепацијената 

Трећа група је експериментална група са дијабетес мелитусом којима је рађено 
периферно кондиционирање. 

Четвра група је експериментална група без дијабетес мелитуса на којима је рађено 
периферно кондиционирање. 

 
 

За проверу нормалности расподеле података примењен је Шапиро-Вилков тест 
нормалности с обзиром на то да је по групи било по 40 случајева.У односу на резултате 
добијене овом анализом извршен је одабир адекватних тестова значајности. 
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3.5. Тестови значајности 

 

За анализу линеарних вредности у следећем поглављу примењени су или Студентов Т тест 
за независне узорке, уколико су подаци пратили нормалну расподелу или  Man-Vitnijev U 
тест уколико подаци нису пратили нормалну расподелу. 

За графички приказ статистички значајних резултата коришћен је стубичасти графикон у 
случају примене Студентовог Т теста за независне узорке и кутијасти (правоугаони) 
графикон у случају примене Man-Vitnijevog U  теста. 

Статистичка обрада података урађена је у програму IBM SPSS Statistics v.23.Резултати су 
приказани табеларно и графички. 

Подаци су прво представљени дескриптивно и то, нумеричке променљиве користећи 
најмању и највећу вредност, као и просечну вредност и стандардно одступање, а графички 
коришћењем хистограма.За приказивање нумеричких променљивих током времена (за 
више мерења) коришћен је линијски графикон.Категоријске променљиве приказане су 
коришћењем апсолутне и релативне учесталости, а графичко представљање коришћењем 
кружног и стубичастог графикона. 

За анализу разлике измерених параметара између експерименталне и контролне групе 
коришћен је Студентов т тест за независне узорке, у случају да су подаци пратили 
нормалну расподелу, односно Ман-Витнијев У тест, у случају да подаци нису пратили 
нормалну расподелу.За графички приказ статистички значајних резултата коришћен је 
стубичасти графикон за случај примене Студентовог т теста за независне узорке односно 
кутијасти (правоугаони) графикон за случај примене Ман-Витнијевог У теста. 

Резултати су сматрани статистички значајним уколико је р вредност била мања од 0,05. 
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4.Резултати 
 
 
4.1 Опште карактеристике популације 
 
 
 
Узорак чини 40 испитаника са кондиционирањем и дијабетес мелитусом, 40 

испитаника са кондиционирањем и без дијабетес мелитуса, 40 испитаника без 
кондиционирања и са дијабетес мелитсом и 40 испитаника без кондиционирања и без 
дијабетес мелитуса.Од укупног броја пацијената било је 111 пацијената мушког пола 
(69,4%) и 49 пацијената женског пола (30,6%). Већина пацијената су били непушачи 
(55,6%). Највећи број пацијената је био гојазан (65,6%), са просечним индексом телесне 
масе 48,03±19,53.  

 
Променљива Одговори Број пацијената Проценат 

пацијената 
Пол Мушки 111 69,38% 

Женски 49 30,62% 
Старост До 40 година 8 5,00% 

Од 41 до 64 године 90 56,25% 
65 и више година 62 38,75% 

Статус пушача Да 71 44,38% 
Не 89 55,62% 

Индекс телесне 
масе 

Нормална тежина 18 11,25% 
Прекомерна тежина 37 23,13% 
Гојазност 105 65,63% 

Хиперлипидемија Да 57 35,63% 
Не 103 64,37% 

Локализација АИМ Предњи 20 12,50% 
Предње проширени 45 28,13% 
Доњи 67 41,88% 
Задњи доњи 28 17,50% 

    
 
Табела 2. Приказ основних карактеристика испитаника према полу, старости, статусу 
пушача, индексу телесне тежине, хиперлипидемији и локализацији АИМ. 
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Графикон 1. На графикону је приказана дистрибуција 
пацијената према полу 

 

 
 

 

 

Графикон 2. На графикону је приказана дистрибуција пацијената према 
старости 
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Графикон 3. На графикону је прказана  дистрибуција пацијената према конзумирању 
цигарета 

 

 

Графикон 6. На графикону је 
приказанадистрибуција пацијената у односу 
на присуство хиперлипидемије 
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Графикон 4. На графикону  је приказан процентуални однос гојазности  формиран 
према индексу телесне масе (БМИ  - кг/м2 -  по формули Адолфа Кетлеа и Анцела 
Киза -  телесна тежина подељено са квадатом висине) 

 

 
Графикон 7. На графикону је приказана 
дистрибуција пацијената према 
локализацији АИМ 
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Код испитаника је урађена дескриптивна статистика за ЦК-МБ са вредностима пре 
периферног кондиционирања, након њега, а затим 24 сата, 48 сата и 72 сата након 
периферног кондиционирања. Вредности су дате у табели 3.  

 
ЦК-МБ Најмања 

вредност 
(U/L) 

Највећа 
вредност 

(U/L) 

Просечна 
вредност 

(U/L) 

Стандардно 
одступање 

(U/L) 

Пре ПЦИ 6 672 63,24 96,30 

После ПЦИ 5 831 121,72 136,10 

24 сата после ПЦИ 8 780 81,95 109,60 

48 сати после ПЦИ 6 510 52,42 66,58 

72 сата после ПЦИ 4 320 31,74 47,88 

Табела 3.  
 
 
 
Код испитаника је урађена дескриптивна статистика за ниво тропонина и то 

вредности пре периферног кондиционирања, након, 24 сата, 48 сати  и 72 сата након 
периферног кондиционирања. Вредности су дате у табели 4. 

 
 
 

Тропонин Најмања 
вредност 
(ng/ml) 

Највећа 
вредност 
(ng/ml) 

Просечна 
вредност 
(ng/ml) 

Стандардно 
одступање 

(ng/ml) 

Пре ПЦИ 0 252,68 6,75 25,44 

После ПЦИ 0 169,94 15,10 24,91 

24 сата после ПЦИ 0,01 71,72 9,79 12,62 

48 сата после ПЦИ 0,01 46,07 6,25 8,95 

Табела 4. 
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Код испитаника је урађена дескриптивна статистика за СТ елевацију у 
милиметрима, пре периферног кондиционирања, после њега, месец дана, шест месеци и 
годину дана након периферног кондиционирања. Вредности су дате у табели 5. 

 
 
 

EKG Најмања 
вредност 

Највећа 
вредност 

Просечна 
вредност 

Стандардно 
одступање 

Пре ПЦИ 0,5 5 2,25 1,04 

После ПЦИ 0 5 1,60 1,09 

Месец дана после ПЦИ 0 1 0,03 0,17 

6 месеци после ПЦИ 0 0 0 0 

Годину дана после ПЦИ 0 0 0 0 

Табела 5. 
 
 
 
 
 
Код испитаника је урађена дескриптивна статистика за ехокардиографска мерења, 

пре периферног кондиционирања, после њега, месец дана, шест месеци и годину дана 
након периферног кондиционирања. Вредности су биле нормалне -1,хипокинезија -2, 
акинезија-3,дискинезија-4.  Просечне вредности су дате у табели 6а, 6б, 6в, 6г, 6д и 6ђ. 
 
 

 
EХО Најмања 

вредност 
Највећа 
вредност 

Средња вредност 

Пре ПЦИ 1 4 2 

После ПЦИ 1 4 2 

Месец дана после ПЦИ 1 4 2 

6 месеци после ПЦИ 1 4 2 

Годину дана после ПЦИ 1 4 2 

Табела 6а. 
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Ехокардиогафско мерење пре ПЦИ 
 

 Фреквенција Проценат Проценат Cumulative Percent 
normalno 6 3.7 3.8 3.8 
hipokinezija 88 54.3 55.0 58.8 
akinezija 65 40.1 40.6 99.4 
diskinezija 1 .6 .6 100.0 
Total 160 98.8 100.0  

Табела 6б. 
 
 
Ехокардиографско мерењепосле ПЦИ 
 
 Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 
Valid normalno 6 3.7 3.8 3.8 

hipokinezija 91 56.2 56.9 60.6 
akinezija 62 38.3 38.8 99.4 
diskinezija 1 .6 .6 100.0 
Total 160 98.8 100.0  

Missing System 2 1.2   
Total 162 100.0   

Табела 6в. 
 
 
Ехокардиографско мерењепослемесец дана 

 
 Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

Valid normalno 8 4.9 5.0 5.0 
hipokinezija 93 57.4 58.1 63.1 
akinezija 59 36.4 36.9 100.0 
Total 160 98.8 100.0  

Missing System 2 1.2   
Total 162 100.0   

Табела 6г 
 
 
Ехокардиографско мерењепосле6 месеци 

 
 Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 
Valid normalno 19 11.7 11.9 11.9 

hipokinezija 87 53.7 54.4 66.3 
akinezija 54 33.3 33.8 100.0 
Total 160 98.8 100.0  

Missing System 2 1.2   
Total 162 100.0   

Табела 6д. 
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Ехокардиографско мерењепосле 12 месеци 
 

 Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 
Valid normalno 20 12.3 12.5 12.5 

hipokinezija 87 53.7 54.4 66.9 
akinezija 53 32.7 33.1 100.0 
Total 160 98.8 100.0  

Missing System 2 1.2   
Total 162 100.0   

Табела 6ђ. 
 

Код испитаника је урађена дескриптивна статистика за квалитет живота, 
премаHeаrtQual тесту код пацијената са СТЕМИ, пре периферног кондиционирања, после 
њега, месец дана, шест месеци и годину дана након периферног кондиционирања.Овај део 
се испитује преко упитникa HeartQol, акоји има два дела емоционални аспект  и физички, 
који се процењује кроз 14 питања са могућим одговорима “не”, “мало”, “прилично”  и 
“изузетно”  (20-21). Вредности су дате у табели 7. 

 
HeartQOL Најмања 

вредност 
Највећа 
вредност 

Просечна 
вредност 

Стандардно 
одступање 

Пре ПЦИ 10 42 30,02 7,41 

Месец дана после ПЦИ 10 42 31,19 7,33 

6 месеци после ПЦИ 10 42 31,60 7,16 

Годину дана после ПЦИ 10 42 31,94 7,23 

Табела 7. 
 
 

Код испитаника је урађена дескриптивна статистика за ниво сатурације артеријске 
крви кисеоником код пацијената са СТЕМИ, пре периферног кондиционирања, после 
њега, месец дана, шест месеци и годину дана након периферног кондиционирања. 
Вредности су дате у табели 8. 

 
Сатурација Најмања 

вредност (%) 
Највећа 

вредност (%) 
Просечна 

вредност (%) 
Стандардно 
одступање 

(%) 

Пре ПЦИ 80 99 95,49 3,97 

Месец дана после ПЦИ 89 99 97,13 1,68 

6 месеци после ПЦИ 90 99 97,14 1,56 

Годину дана после ПЦИ 92 99 97,11 1,61 

Табела 8. 
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Код испитаника је урађена дескриптивна статистика за ниво холестерола у крви 
код пацијената са СТЕМИ, пре периферног кондиционирања, после њега, месец дана, 
шест месеци и годину дана након периферног кондиционирања. Вредности су дате у 
табели 9. 

 
 
 

Укупан 
холестерол 

Најмања 
вредност 
(mmol/l) 

Највећа 
вредност(mmol/l) 

Просечна 
вредност(mmol/l) 

Стандардно 
одступање(mmol/l) 

Пре ПЦИ 1,92 10,53 5,38 1,43 

Месец дана 
после ПЦИ 

2,80 7,90 4,83 0,72 

6 месеци после 
ПЦИ 

3,60 6,70 4,98 0,59 

Годину дана 
после ПЦИ 

3,10 7,70 4,96 0,68 

Табела 9. 
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Код испитаника је урађена дескриптивна статистика за ниво ХДЛ-ау крви код пацијената 
са СТЕМИ, пре периферног кондиционирања, после њега, месец дана, шест месеци и 
годину дана након периферног кондиционирања. Вредности су дате у табели 10. 

 
 

ХДЛ Најмања 
вредност(mmol/l) 

Највећа 
вредност(mmol/l) 

Просечна 
вредност(mmol/l) 

Стандардно 
одступање(mmol/l) 

Пре 
ПЦИ 

0,51 3,70 1,04 0,33 

Месец 
дана 
после 
ПЦИ 

0,60 3,20 1,52 0,57 

6 
месеци 
после 
ПЦИ 

0,70 3,50 1,52 0,61 

Годину 
дана 
после 
ПЦИ 

0,20 3,70 1,56 0,64 

Табела 10. 
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Код испитаника је урађена дескриптивна статистика за ниво ЛДЛ-а код пацијената са 
СТЕМИ, пре периферног кондиционирања, после њега, месец дана после њега, шест 
месеци и годину дана након периферног кондиционирања. Вредности су дате у табели 11. 

 
 

ЛДЛ Најмања 
вредност(mmol/l) 

Највећа 
вредност(mmol/l) 

Просечна 
вредност(mmol/l) 

Стандардно 
одступање(mmol/l) 

Пре 
ПЦИ 

0,69 9,36 3,58 1,37 

Месец 
дана 
после 
ПЦИ 

0,71 5,90 2,89 0,88 

6 
месеци 
после 
ПЦИ 

0,70 4,40 2,93 0,78 

Годину 
дана 
после 
ПЦИ 

0,60 4,70 3,05 0,77 

Табела 11. 
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Код испитаника је урађена дескриптивна статистика за ниво триглицерида у крви 
код пацијената са СТЕМИ ИМ, пре периферног кондиционирања, после њега, месец дана, 
шест месеци и годину дана након периферног кондиционирања. Вредности су дате у 
табели 12. 

 
 

ТЦГ Најмања 
вредност(mmol/l) 

Највећа 
вредност(mmol/l) 

Просечна 
вредност(mmol/l) 

Стандардно 
одступање(mmol/l) 

Пре 
ПЦИ 

0,48 19,34 2,07 1,83 

Месец 
дана 
после 
ПЦИ 

0,70 4,20 1,58 0,47 

6 
месеци 
после 
ПЦИ 

0,70 4,10 1,57 0,38 

Годину 
дана 
после 
ПЦИ 

1,00 2,70 1,64 0,37 

 
Табела 12.  
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Код испитаника је урађена дескриптивна статистика за број леукоцита у крви код 

пацијената са СТЕМИ, пре периферног кондиционирања, после њега као и месец дана, 
шест месеци и годину дана након периферног кондиционирања. Вредности су дате у 
табели 13. 

 
 

Леукоцити Најмања 
вредност 

(109/L) 

Највећа 
вредност(109/L) 

 

Просечна 
вредност(109/L) 

Стандардно 
одступање(109/L) 

Пре ПЦИ 2,60 99,00 11,57 7,85 

Месец дана после 
ПЦИ 

1,00 11,00 7,11 1,90 

6 месеци после 
ПЦИ 

1,90 11,20 6,80 1,83 

Годину дана после 
ПЦИ 

1,10 11,00 6,82 1,82 

Табела 13. 
 
 
 
Урадили смо дескриптивну статистику за ниво фибриногена у крви код пацијената 

са СТЕМИ, пре периферног кондиционирања, после њега, месец дана, шест месеци и 
годину дана након периферног кондиционирања. Вредности су дате у табели 14. 

 
 

Фибриноген Најмања 
вредност 

(g/l) 

Највећа 
вредност(g/l) 

Просечна 
вредност(g/l) 

Стандардно 
одступање(g/l) 

Пре ПЦИ 1,01 7,43 3,70 1,08 

Месец дана после ПЦИ 1,00 8,00 3,73 0,86 

6 месеци после ПЦИ 2,08 9,41 3,81 0,95 

Годину дана после ПЦИ 2,10 9,71 3,88 0,89 

Tабела 14. 
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Код испитаника је урађена дескриптивна статистика за ниво Ц реактивног протеина  
у крви код пацијената са СТЕМИ, пре периферног кондиционирања, после њега, месец 
дана, шест месеци и годину дана након периферног кондиционирања. Вредности су дате у 
табели 15. 

 
 

ЦРП Најмања 
вредност 

(mg/l) 

Највећа 
вредност(mg/l) 

Просечна 
вредност(mg/l) 

Стандардно 
одступање(mg/l) 

Пре ПЦИ 0,20 206 14,97 30,18 

Месец дана после 
ПЦИ 

1 10 4,16 1,99 

6 месеци после ПЦИ 1 38 4,57 3,33 

Годину дана после 
ПЦИ 

1 14 4,49 2,03 

Tабела 15. 
 
 

 
Урадили смо дескриптивну статистику за број еритроцита  у крви код пацијената са 

СТЕМИ, пре периферног кондиционирања, после њега, месец дана, шест месеци и годину 
дана након периферног кондиционирања. Вредности су дате у табели 16. 
 
 
Еритроцити Најмања 

вредност 
(1012/L) 

Највећа 
вредност(1012/L) 

Просечна 
вредност(1012/L) 

Стандардно 
одступање(1012/L) 

Пре ПЦИ 2,49 5,80 4,61 0,58 

Месец дана 
после ПЦИ 

2,20 6,02 4,25 0,48 

6 месеци после 
ПЦИ 

1,50 5,30 4,21 0,58 

Годину дана 
после ПЦИ 

3,02 6,72 4,34 0,54 

Табела 16. 
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Код испитаника је урађена дескриптивна статистика за ниво хемоглобина  у крви 
код пацијената са СТЕМИ, пре периферног кондиционирања, после њега, месец дана, 
шест месеци и годину дана након периферног кондиционирања. Вредности су дате у 
табели 17. 

 
 

Хемоглобин Најмања 
вредност 

(g/dl) 

Највећа 
вредност(g/dl) 

Просечна 
вредност(g/dl) 

Стандардно 
одступање(g/dl) 

Пре ПЦИ 54 170 136,92 18,81 

Месец дана после 
ПЦИ 

98 159 131,72 12,13 

6 месеци после ПЦИ 72 170 132,12 15,10 

Годину дана после 
ПЦИ 

99 160 132,86 13,51 

Табела 17. 
 
 
 

Код испитаника је урађена дескриптивна статистика за број тромбоцита  у крви код 
пацијената са СТЕМИ, пре периферног кондиционирања, после њега, месец дана, шест 
месеци и годину дана након периферног кондиционирања. Вредности су дате у табели 18. 

 
 

ПЛТ Најмања 
вредност 

(109/l) 

Највећа 
вредност(109/l) 

Просечна 
вредност(109/l) 

Стандардно 
одступање(109/l) 

Пре ПЦИ 101 511 244,33 70,32 

Месец дана после 
ПЦИ 

120 441 282,61 81,24 

6 месеци после ПЦИ 130 430 264,69 79,99 

Годину дана после 
ПЦИ 

127 447 260,38 75,41 

Табела 18. 
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Код испитаника је урађена дескриптивна статистика за ниво урее у крви код 
пацијената са СТЕМИ, пре периферног кондиционирања, после њега, месец дана, шест 
месеци и годину дана након периферног кондиционирања. Вредности су дате у табели 19. 
 
Уреа Најмања 

вредност 
(mmol/l) 

Највећа 
вредност(mmol/l) 

Просечна 
вредност(mmol/l) 

Стандардно 
одступање(mmol/l) 

Пре ПЦИ 0,10 45,00 6,85 4,82 

Месец дана 
после ПЦИ 

3,10 10,50 6,51 1,33 

6 месеци после 
ПЦИ 

3,10 9,70 6,59 1,42 

Годину дана 
после ПЦИ 

3,10 9,20 6,50 1,42 

Табела 19. 
 
 
Код испитаника је урађена дескриптивна статистика за ниво креатинина у крви код 

пацијената са СТЕМИ, пре периферног кондиционирања, после њега, месец дана, шест 
месеци и годину дана након периферног кондиционирања. Вредности су дате у табели 20. 

 
Креатинин Најмања 

вредност 
(μmol/l) 

Највећа 
вредност(μmol/l) 

Просечна 
вредност(μmol/l) 

Стандардно 
одступање(μmol/l) 

Пре ПЦИ 30,50 222 90,62 25,44 

Месец дана 
после ПЦИ 

1,00 147 87,15 22,58 

6 месеци после 
ПЦИ 

8,20 142 87,25 20,85 

Годину дана 
после ПЦИ 

9,00 152 88,70 19,26 

Табела 20. 
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Код испитаника је урађена дескриптивна статистика за ниво гликемије у крви код 
пацијената са СТЕМИ, пре периферног кондиционирања, после њега као и месец дана, 
шест месеци и годину дана након периферног кондиционирања. Вредности су дате у 
табели 21. 

 
Гликемија Најмања 

вредност 
(mmol/l) 

Највећа 
вредност(mmol/l) 

Просечна 
вредност(mmol/l) 

Стандардно 
одступање(mmol/l) 

Пре ПЦИ 1,40 24,10 9,08 4,17 

Месец дана 
после ПЦИ 

3,70 15,20 6,60 1,99 

6 месеци после 
ПЦИ 

3,10 14,10 6,56 1,81 

Годину дана 
после ПЦИ 

0,95 12,90 6,39 1,82 

Табела 21. 
 
 

Код испитаника је урађена дескриптивна статистика за ниво натријума у крви код 
пацијената са СТЕМИ, пре периферног кондиционирања, после њега, месец дана, шест 
месеци и годину дана након периферног кондиционирања. Вредности су дате у табели 22. 

 
Натријум Најмања 

вредност 
(mmol/l) 

Највећа 
вредност(mmol/l) 

Просечна 
вредност(mmol/l) 

Стандардно 
одступање(mmol/l) 

Пре ПЦИ 131 145 138,55 2,96 

Месец дана 
после ПЦИ 

130 152 140,41 3,35 

6 месеци после 
ПЦИ 

38 155 140,52 9,43 

Годину дана 
после ПЦИ 

51 151 140,26 7,76 

Табела 22. 
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Код испитаника је урађена дескриптивна статистика за ниво калијума у крви код 
пацијената са СТЕМИ пре периферног кондиционирања, после њега , месец дана, шест 
месеци и годину дана након периферног кондиционирања. Вредности су дате у табели 23. 

 
 

Калијум Најмања 
вредност 
(mmol/l) 

Највећа 
вредност(mmol/l) 

Просечна 
вредност(mmol/l) 

Стандардно 
одступање(mmol/l) 

Пре ПЦИ 2,60 7,00 4,22 0,52 

Месец дана 
после ПЦИ 

3,50 7,00 4,59 0,62 

6 месеци после 
ПЦИ 

2,43 7,10 4,57 0,61 

Годину дана 
после ПЦИ 

3,30 15,30 4,73 1,01 

Табела 23. 
 
 
Урадили смо дескриптивну статистику за ниво калцијума у крви код пацијената са 
СТЕМИ, пре периферног кондиционирања, после њега, месец дана, шест месеци и годину 
дана након периферног кондиционирања. Вредности су дате у табели 24. 

 
 

Калцијум Најмања 
вредност(mmol/l) 

Највећа 
вредност(mmol/l) 

Просечна 
вредност(mmol/l) 

Стандардно 
одступање(mmol/l) 

Пре ПЦИ 0,15 2,86 2,30 0,25 

Месец 
дана 
после 
ПЦИ 

0,90 4,00 2,33 0,27 

6 месеци 
после 
ПЦИ 

1,90 3,31 2,36 0,21 

Годину 
дана 
после 
ПЦИ 

2,00 5,12 2,38 0,33 

Табела 24. 



50 
 

Код испитаника је урађена дескриптивна статистика за ниво магнезијума у крви 
код пацијената са СТЕМИ, пре периферног кондиционирања, после њега, месец дана, 
шест месеци и годину дана након периферног кондиционирања. Вредности су дате у 
табели 25. 

 
Магнезијум Најмања 

вредност(mmol/l) 
Највећа 

вредност(mmol/l) 
Просечна 

вредност(mmol/l) 
Стандардно 

одступање(mmol/l) 

Пре ПЦИ 0,53 1,36 0,84 0,13 

Месец дана 
после ПЦИ 

0,60 1,17 0,91 0,11 

6 месеци 
после ПЦИ 

0,69 1,15 0,90 0,10 

Годину 
дана после 
ПЦИ 

0,15 1,17 0,89 0,12 

Табела 25. 
 
 

Код испитаника је урађена дескриптивна статистика за ниво АСТ-а у крви код 
пацијената са СТЕМИ, пре периферног кондиционирања, после њега, месец дана, шест 
месеци и годину дана након периферног кондиционирања. Вредности су дате у табели 26. 

 
АСТ Најмања 

вредност 
(IU/L) 

Највећа 
вредност(IU/L) 

Просечна 
вредност(IU/L) 

Стандардно 
одступање(IU/L) 

Пре ПЦИ 11 947 81,52 105,57 

Месец дана после 
ПЦИ 

10 62 30,81 10,45 

6 месеци после 
ПЦИ 

9 100 31,84 12,05 

Годину дана после 
ПЦИ 

8 83 34,57 14,62 

Табела 26. 
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Код испитаника је урађена дескриптивна статистика за ниво АЛТ-а у крви код 
пацијената са СТЕМИ, пре периферног кондиционирања, после њега, месец дана, шест 
месеци и годину дана након периферног кондиционирања. Вредности су дате у табели 27. 

 
АЛТ Најмања 

вредност(IU/L) 
Највећа 

вредност(IU/L) 
Просечна 

вредност(IU/L) 
Стандардно 

одступање(IU/L) 

Пре ПЦИ 11 465 42,98 49,24 

Месец дана 
после ПЦИ 

9 99 34,04 14,35 

6 месеци после 
ПЦИ 

6,2 83 32,36 13,41 

Годину дана 
после ПЦИ 

9 51 31,14 10,12 

Табела 27. 
 
 

Код пацијената је испитивана  просечна дужина лечења (према броју дана )  у 
Коронарној јединици. Резултати су приказани у графикону 30. 

 

 
 
Графикон 30. 
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4.2 Резултати тестова значајности 

 
Kод пацијената је испитивано да ли има статистички значајне разликеу нивоу ЦК-МБ-а у 
групи пацијената без ДМ2 са периферним кондиционирањем и групи пацијената  без ДМ2 
и без периферног кондиционирања. Резултати су у табели 28. 

Пацијенти без дијабетеса ЦК-МБ 

Контролна група Кондиционирање р 

Пре ПЦИ 22 35,5 0,071 

После ПЦИ 130,5 35 0,000 

24 сата после ПЦИ 76 23,5 0,000 

48 сати после ПЦИ 42,5 20 0,000 

72 сата после ПЦИ 22 12 0,000 

Табела 28. 

 

Kод пацијената је испитивано да ли има статистички значајне у нивоу ЦК-МБ-а  у групи 
пацијената са ДМ2 и периферним кондиционирањем и у групи пацијената са ДМ2 и без 
периферног кондиционирања . Резултати су у табели 29. 

Пацијенти са дијабетесом ЦК-МБ 

Кондиционирање Контролна група р 

Пре ПЦИ 30 19,5 0,104 

После ПЦИ 73 62,5 0,301 

24 сата после ПЦИ 42,5 57 0,672 

48 сати после ПЦИ 38 39 0,806 

72 сата после ПЦИ 13,5 14 0,696 

Табела 29.  
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         Kод пацијената је испитивано да ли има статистички значајне у нивоу тропонина у 
групи пацијената без ДМ2 са периферним кондиционирањем  и   групи без ДМ2 и без 
перифериног кондиционирања. Резултати су у табели 30 . 

Пацијенти без дијабетеса Тропонин 

Контролна група Кондиционирање р 

Пре ПЦИ 0,09 0,37 0,067 

После ПЦИ 10,96 3,07 0,007 

24 сата после ПЦИ 10,00 1,74 0,000 

48 сати после ПЦИ 5,80 1,22 0,000 

Табела 30. 

 
 
 
 

Kод пацијената је испитивано да ли има статистички значајне у нивоу тропонина у 
групи пацијената са ДМ2и са периферним кондиционирањем и у групи саДМ2 ибез 
периферног кондиционирања. Резултати су у табели 31. 

 
Пацијенти са дијабетесом Тропонин 

Кондиционирање Контролна група р 

Пре ПЦИ 1,12 0,26 0,758 

После ПЦИ 6,17 4,86 0,346 

24 сата после ПЦИ 5,09 5,60 0,529 

48 сати после ПЦИ 1,48 2,82 0,133 

 
Табела 31. 
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Kод пацијената је испитивано да ли има статистички значајне разлике у СТ 
елевацији у милиметримау групи пацијената без ДМ2и са периферним кондиционирањем  
и групи пацијената без ДМ2 и без периферним кондиционирањем. Резултати су у табели 
32 . 

 
 

Пацијенти без дијабетеса STEEKG 

Кондиционирање Контролна група р 

Пре ПЦИ 3 2,5 0,132 

После ПЦИ 2 2 0,020 

Месец дана после ПЦИ 0 0 0,986 

Табела 32. 
 

 
 
Kод пацијената је испитивано да ли има статистички значајне разлике у СТ 

елевацији у милиметримау групи пацијената са ДМ2 и са периферним кондиционирањем  
и групи пацијената са ДМ2 ибез периферним кондиционирањем. Резултати су у табели 33. 
 

 
Пацијенти са дијабетесом STEEKG 

Кондиционирање Контролна група р 

Пре ПЦИ 2 2 0,029 

После ПЦИ 1 1 0,917 

Месец дана после ПЦИ 0 0 0,980 

Табела 33. 
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Kод пацијената је испитивано да ли има статистички значајне разлике у квалитету 
живота у групи пацијената без ДМ2 и са периферним кондиционирањем и у групи безДМ2  
и без периферног кондиционирањеа. Резултати су у табели 34 . 
 
Пацијенти без дијабетеса HeartQOL 

Контролна група Кондиционирање р 

Пре ПЦИ 32 35 0,055 

Месец дана после ПЦИ 33,5 36 0,023 

6 месеци после ПЦИ 33 36,5 0,004 

Годину дана после ПЦИ 33 37,5 0,001 

Табела 34. 
 

 
 
Kод пацијената је испитивано да ли има статистички значајне разлике у квалитету 

живота у групи пацијената са ДМ2 и са периферним кондиционирањем и  групи саДМ2 и 
без периферног кондиционирања.Овај део се испитује преко упитникa HeartQol, акоји има 
два дела емоционални аспект  и физички, који се процењује кроз 14 питања са могућим 
одговорима “не”, “мало”, “прилично”  и “изузетно”  (20-21). Резултати су у табели 35. 

 
Пацијенти са дијабетесом HeartQOL 

Контролна група Кондиционирање р 

Пре ПЦИ 29 26 0,020 

Месец дана после ПЦИ 31 28 0,029 

6 месеци после ПЦИ 31 28,5 0,060 

Годину дана после ПЦИ 31,5 29 0,105 

Табела 35. 
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Kод пацијената је испитивано да ли иа статистички значајне разлике у нивоу 
сатурације у групи пацијената без ДМ2са периферним кондиционирањем и у групи без 
ДМ2 и без периферног кондиционирања. Резултати су у табели 36 . 

 
Пацијенти без дијабетеса Сатурација 

Контролна група Кондиционирање р 

Пре ПЦИ 97,5 97 0,260 

Месец дана после ПЦИ 97 97 0,002 

6 месеци после ПЦИ 97 98,5 0,000 

Годину дана после ПЦИ 97 98 0,001 

Табела 36. 
 

 
 

Kод пацијената је испитивано да ли има статистички значајне разлике у нивоу 
сатурације у групи пацијената са ДМ2 са периферним кондиционирањем и у групи без 
ДМ2 и без периферног кондиционирања. Резултати су у табели 37 . 

 
Пацијенти са дијабетесом Сатурација 

Контролна група Кондиционирање р 

Пре ПЦИ 96 96,5 0,299 

Месец дана после ПЦИ 97 97 0,230 

6 месеци после ПЦИ 98 97 0,000 

Годину дана после ПЦИ 97 97 0,335 

 
Табела 37. 
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Kод пацијената је испитивано да ли има статистички значајне разлике у нивоу 
укупног холестерола  у групи пацијената без ДМ2 и са периферним кондиционирањем и у 
групи без ДМ2 и без периферног кондиционирања. Резултати су у табели 38 . 

 
Пацијенти без дијабетеса Укупан холестерол 

Кондиционирање Контролна група р 

Пре ПЦИ 5,63±1,37 5,35±1,40 0,357 

Месец дана после ПЦИ 5,0 4,7 0,226 

6 месеци после ПЦИ 5,1 5,0 0,391 

Годину дана после ПЦИ 5,0 5,1 0,908 

Табела 38. 
 

 
 

Kод пацијената је испитивано да ли има статистички значајне разлике у нивоу 
укупног холестерола  у групи пацијената са ДМ2 и са периферним кондиционирањем и у 
групи са ДМ2и без периферног кондиционирања. Резултати су у табели 39. 
 

 
Пацијенти са дијабетесом Укупан холестерол 

Кондиционирање Контролна група р 

Пре ПЦИ 5,14 4,90 0,973 

Месец дана после ПЦИ 4,95 4,80 0,554 

6 месеци после ПЦИ 5,06 4,90 0,277 

Годину дана после ПЦИ 4,90 5,00 0,490 

Табела 39. 
 

 
 
 
 
 
 
 

 



58 
 

Kод пацијената је испитивано да ли има статистички значајне разлике у нивоу 
ХДЛ-а  у групи пацијената без ДМ2 са периферним кондиционирањем и у групи без ДМ2 
и без периферног кондиционирања. Резултати су  у табели 40 . 

 
 

Пацијенти без дијабетеса ХДЛ 

Контролна група Кондиционирање р 

Пре ПЦИ 1,04 1,04 0,799 

Месец дана после ПЦИ 1,60 1,90 0,707 

6 месеци после ПЦИ 1,20 2,00 0,002 

Годину дана после ПЦИ 1,50 1,95 0,037 

Табела 40. 
 
 

 
Kод пацијената је испитивано да ли има статистички значајне разлике у нивоу 

ХДЛ-а  у групи пацијената са ДМ2 и са периферним кондиционирањем и у групи са ДМ2 
и без периферног кондиционирања. Резултати су у табели 41. 

 
 
 

Пацијенти са дијабетесом ХДЛ 

Кондиционирање Контролна група р 

Пре ПЦИ 0,95±0,19 0,98±0,26 0,623 

Месец дана после ПЦИ 1,30 1,30 0,908 

6 месеци после ПЦИ 1,10 1,10 0,699 

Годину дана после ПЦИ 1,25 1,11 0,403 

Табела 41. 
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Kод пацијената је испитивано да ли има статистички значајне разлике у нивоу 
ЛДЛ-а  у групи пацијената без ДМ2 са периферним кондиционирањем и у групи без ДМ2 
и без периферног кондиционирања. Резултати су у табели 42. 

 
Пацијенти без дијабетеса ЛДЛ 

Контролна група Кондиционирање р 

Пре ПЦИ 3,76 3,42 0,187 

Месец дана после ПЦИ 3,00 2,95 0,573 

6 месеци после ПЦИ 3,30 2,80 0,016 

Годину дана после ПЦИ 3,20 2,95 0,025 

Табела 42. 
 
 
 
Kод пацијената је испитивано да ли има статистички значајне разлике у нивоу 

ЛДЛ-а  у групи пацијената са ДМ2  и са периферним  кондиционирањем и у групи са ДМ2  
и без периферног кондиционирања. Резултати су табели 43. 

 
Пацијенти са дијабетесом ЛДЛ 

Кондиционирање Контролна група р 

Пре ПЦИ 3,18 3,18 0,700 

Месец дана после ПЦИ 3,20 3,10 0,675 

6 месеци после ПЦИ 3,05 3,20 0,602 

Годину дана после ПЦИ 3,35 3,20 0,274 

 
Табела 43. 
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Kод пацијената је испитивано да ли има статистички значајне разлике у 
нивоутриглицерида у групи пацијената без ДМ2  са периферним кондиционирањем и у 
групи без ДМ2  без периферног кондиционирања. Резултати су у табели 44. 

 
 

Пацијенти без дијабетеса ТЦГ 

Контролна група Кондиционирање  р 

Пре ПЦИ 1,74±0,77 1,71±0,71 0,876 

Месец дана после ПЦИ 1,6 1,6 0,126 

6 месеци после ПЦИ 1,70±0,29 1,52±0,34 0,016 

Годину дана после ПЦИ 1,7 1,6 0,052 

Табела 44. 
 

 
 
Kод пацијената је испитивано да ли има статистички значајне разлике у нивоу 

триглицерида у групи пацијената са ДМ2  и са периферним кондиционирањем и у групи 
са ДМ2 и без периферног кондиционирања. Резултати су у табели 45. 

 
Пацијенти са дијабетесом ТЦГ 

Контролна група Кондиционирање  р 

Пре ПЦИ 1,90 1,75 0,607 

Месец дана после ПЦИ 1,60 1,50 0,904 

6 месеци после ПЦИ 1,70 1,40 0,000 

Годину дана после ПЦИ 1,70 1,50 0,017 

Табела 45. 
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Kод пацијената је испитивано да ли има статистички значајне разлике у 
бројулеукоцита у групи пацијената без ДМ2 и са периферним кондиционирањем и у групи 
без ДМ2 и без периферног кондиционирања. Резултати су у табели 46. 

 
Пацијенти без дијабетеса Леукоцити 

Кондиционирање Контролна група р 

Пре ПЦИ 10,30 9,53 0,292 

Месец дана после ПЦИ 7,15 7,20 0,784 

6 месеци после ПЦИ 7,00 7,00 0,405 

Годину дана после ПЦИ 7,00 7,20 0,981 

Табела 46. 
 
 
 
Kод пацијената је испитивано да ли има статистички значајне разлике у броју 

леукоцита  у групи пацијената са ДМ2  и са периферним кондиционирањем и у групи са 
ДМ2 и без периферног кондиционирања. Резултати су у табели 47. 

 
Пацијенти са дијабетесом Леукоцити 

Кондиционирање Контролна група р 

Пре ПЦИ 10,42 12,54 0,145 

Месец дана после ПЦИ 7,50 7,70 0,563 

6 месеци после ПЦИ 7,05 6,20 0,069 

Годину дана после ПЦИ 7,20 7,10 0,125 

Табела 47. 
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Kод пацијената је испитивано да ли има статистички значајне разлике у нивоу 
фибриногена у групи пацијената без ДМ2  и са периферним кондиционирањем и у групи 
без ДМ2 без периферног кондиционирања. Резултати су у табели 48. 

 
 

Пацијенти без дијабетеса Фибриноген 

Кондиционирање Контролна група р 

Пре ПЦИ 3,44±0,60 3,51±0,98 0,716 

Месец дана после ПЦИ 0,70 3,69 0,647 

6 месеци после ПЦИ 3,70 4,13 0,064 

Годину дана после ПЦИ 3,76±0,76 3,94±0,72 0,263 

Табела 48. 
 

 
Kод пацијената је испитивано да ли има статистички значајне разлике у нивоу 

фибриногена у групи пацијената са ДМ2 и са периферним кондиционирањем и у групи са 
ДМ2 без периферног кондиционирања. Резултати су у табели 48. 
 

 
Пацијенти са дијабетесом Фибриноген 

Контролна група Кондиционирање р 

Пре ПЦИ 3,38 4,11 0,494 

Месец дана после ПЦИ 3,95 3,96 0,885 

6 месеци после ПЦИ 3,95 4,13 0,046 

Годину дана после ПЦИ 3,95 4,13 0,181 

Табела 49. 
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Kод пацијената је испитивано да ли има статистички значајне разлике у нивоу 
ЦРП-а у групи пацијената без ДМ2  и са периферним кондиционирањем и у групи без 
ДМ2а  без периферног кондиционирања. Резултати су  у табели 50. 

 
 

Пацијенти без дијабетеса ЦРП 

Кондиционирање Контролна група р 

Пре ПЦИ 3,55 3,60 0,651 

Месец дана после ПЦИ 4,00 4,00 0,543 

6 месеци после ПЦИ 4,00 4,05 0,532 

Годину дана после ПЦИ 4,00 4,60 0,242 

Табела 50. 
 
 
 
Kод пацијената је испитивано да ли има статистички значајне разлике у нивоу 

ЦРП-а у групи пацијената са ДМ2 и са периферним кондиционирањем и у групи са ДМ 2  
без периферног кондиционирања. Резултати су  у табели 51. 

 
 
Пацијенти са дијабетесом ЦРП 

Кондиционирање Контролна група р 

Пре ПЦИ 4,55 9,50 0,164 

Месец дана после ПЦИ 4,00 4,00 0,988 

6 месеци после ПЦИ 4,00 3,96 0,800 

Годину дана после ПЦИ 4,00 4,00 0,242 

Табела 51. 
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Kод пацијената је испитивано да ли има статистички значајне разлике у броју 
еритроцитау групи пацијената без ДМ2  и са периферним кондиционирањем и у групи без 
ДМ2 и без периферног кондиционирања. Резултати су у табели 52. 

 
 

Пацијенти без дијабетеса Еритроцити 

Кондиционирање Контролна група р 

Пре ПЦИ 4,76 4,71 0,301 

Месец дана после ПЦИ 4,20 4,17 0,855 

6 месеци после ПЦИ 4,20 4,15 0,707 

Годину дана после ПЦИ 4,20 4,22 0,399 

Табела 52. 
 

 
 
Kод пацијената је испитивано да ли има статистички значајне разлике у броју 

еритроцита у групи пацијената са ДМ2 и са периферним кондиционирањем и у групи са 
ДМ 2 и без периферног кондиционирања. Резултати су у табели 53. 
 

 
Пацијенти са дијабетесом Еритроцити 

Кондиционирање Контролна група р 

Пре ПЦИ 4,59±0,48 4,53±0,67 0,624 

Месец дана после ПЦИ 4,08 4,17 0,136 

6 месеци после ПЦИ 4,20 4,17 0,885 

Годину дана после ПЦИ 4,13 4,29 0,115 

Табела 53. 
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Kод пацијената је испитивано да ли има статистички значајне разлике у нивоу 
хемоглобинау групи пацијената без ДМ2 и са периферним кондиционирањем и у групи 
без ДМ2 и без периферног кондиционирања. Резултати су у табели 54. 

 
Пацијенти без дијабетеса Хемоглобин 

Контролна група Кондиционирање р 

Пре ПЦИ 142,0 143,5 0,336 

Месец дана после ПЦИ 130,0 137,0 0,004 

6 месеци после ПЦИ 122,0 141,0 0,000 

Годину дана после ПЦИ 119,5 140,0 0,000 

Табела 54. 
 

 
 
Kод пацијената је испитивано да ли има статистички значајне разлике у нивоу 

хемоглобинау групи пацијената са ДМ2 и са периферним кондиционирањем и у групи са 
ДМ2 и без периферног кондиционирања.Резултати су у табели 55. 

 
Пацијенти са дијабетесом Хемоглобин 

Контролна група Кондиционирање Р 

Пре ПЦИ 138,0 138,0 0,686 

Месец дана после ПЦИ 130,0 137,0 0,057 

6 месеци после ПЦИ 130,0 139,5 0,001 

Годину дана после ПЦИ 131,28±12,06 138,90±12,65 0,007 

Табела 55. 
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Kод пацијената је испитивано да ли има статистички значајне разлике у броју 
тромбоцита у групи пацијената без ДМ2  и са периферним кондиционирањем и у групи 
без ДМ2 и без периферног кондиционирања. Резултати су у табели 56. 

 
Пацијенти без дијабетеса ПЛТ 

Кондиционирање Контролна група р 

Пре ПЦИ 251 233 0,603 

Месец дана после ПЦИ 290 315 0,893 

6 месеци после ПЦИ 246 234 0,832 

Годину дана после ПЦИ 263,30±84,36 250,55±78,80 0,487 

Табела 56. 
 
 
 
Kод пацијената је испитивано да ли има статистички значајне разлике у броју 

тромбоцита у групи пацијената са ДМ2 и са периферним кондиционирањем и у групи са 
ДМ2 и без периферног кондиционирања. Резултати су у табели  57 . 

 
 

Пацијенти са дијабетесом ПЛТ 

Контролна група Кондиционирање р 

Пре ПЦИ 225 237 0,491 

Месец дана после ПЦИ 282,5 310 0,223 

6 месеци после ПЦИ 257,32±69,87 296,88±79,28 0,020 

Годину дана после ПЦИ 256 310 0,380 

Табела 57. 
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Kод пацијената је испитивано да ли има статистички значајне разлике у нивоу урее  
у групи пацијената без ДМ2 и са периферним кондиционирањем и у групи без ДМ2 и без 
периферног кондиционирања. Резултати су у табели 58. 

 
 

Пацијенти без дијабетеса Уреа 

Кондиционирање Контролна група Р 

Пре ПЦИ 5,75 5,45 0,333 

Месец дана после ПЦИ 7,10 7,10 0,752 

6 месеци после ПЦИ 7,00 7,20 0,862 

Годину дана после ПЦИ 7,10 7,20 0,323 

Табела 58. 
 

 
Kод пацијената је испитивано да ли има статистички значајне разлике у нивоу  урее  

у групи пацијената са ДМ2 и са периферним кондиционирањем и у групи са ДМ2 и без 
периферног кондиционирања. Резултати су у табели 59. 
 

 
Пацијенти са дијабетесом Уреа 

Кондиционирање Контролна група Р 

Пре ПЦИ 6,50 6,35 0,191 

Месец дана после ПЦИ 6,70 7,00 0,616 

6 месеци после ПЦИ 6,45±1,49 6,31±1,37 0,664 

Годину дана после ПЦИ 6,12±1,27 6,67±1,55 0,089 

Табела 59. 
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Kод пацијената је испитивано да ли има статистички значајне разлике у нивоу 
креатинина  у групи пацијената без ДМ2  и са периферним кондиционирања и у групи без 
ДМ2 и без периферног кондиционирања. Резултати су у табели 60. 

 
 

Пацијенти без дијабетеса Креатинин 

Кондиционирање Контролна група р 

Пре ПЦИ 83,5 84,5 0,825 

Месец дана после ПЦИ 99,5 89,0 0,515 

6 месеци после ПЦИ 82,5 89,0 0,703 

Годину дана после ПЦИ 94,5 89,5 0,187 

Табела 60. 
 
 
 

Kод пацијената је испитивано да ли има статистички значајне разлике у нивоу 
креатинина  у групи пацијената са ДМ 2 и са периферним кондиционирањем и у групи са 
ДМ2 и без периферног кондиционирања. Резултати су у табели 61. 

 
 
Пацијенти са дијабетесом Креатинин 

Контролна група Кондиционирање р 

Пре ПЦИ 90,0 84,5 0,758 

Месец дана после ПЦИ 97,5 77,0 0,001 

6 месеци после ПЦИ 94,45±21,74 86,10±16,37 0,056 

Годину дана после ПЦИ 89,65±21,18 88,55±16,28 0,795 

Табела 61. 
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Kод пацијената је испитивано да ли има статистички значајне разлике у нивоу 
гликемије  у групи пацијената без ДМ2  и са периферним кондиционирања и у групи без 
ДМ2 и без периферног кондиционирања. Резултати су табели 62. 

 
Пацијенти без дијабетеса Гликемија 

Контролна група Кондиционирање Р 

Пре ПЦИ 6,70 7,15 0,751 

Месец дана после ПЦИ 5,44±0,82 5,08±0,68 0,035 

6 месеци после ПЦИ 5,35 5,10 0,006 

Годину дана после ПЦИ 5,30 4,90 0,001 

Табела 62. 
 
 
 

 
Kод пацијената је испитивано да ли има статистички значајне разлике у нивоу 

гликемије у групи пацијената са ДМ2 и са периферним кондиционирањем и у групи са 
ДМ2 и без периферног кондиционирања. Резултати су у табели 63. 

 
 

Пацијенти са дијабетесом Гликемија 

Кондиционирање Контролна група Р 

Пре ПЦИ 9,00 9,65 0,361 

Месец дана после ПЦИ 8,05 8,00 0,196 

6 месеци после ПЦИ 7,95 7,90 0,183 

Годину дана после ПЦИ 7,90 7,95 0,859 

Табела 63. 
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Kод пацијената је испитивано да ли има статистички значајне разлике у групи 
пацијената без ДМ2  и са периферним кондиционирања и у групи без ДМ2 и без 
периферног кондиционирања. Резултати су у табели 64 . 

 
 

Пацијенти без дијабетеса Натријум 

Кондиционирање Контролна група р 

Пре ПЦИ 139 139 0,314 

Месец дана после ПЦИ 140 140 0,253 

6 месеци после ПЦИ 140 141 0,729 

Годину дана после ПЦИ 140 141 0,169 

Табела 64. 
 
 
 
Kод пацијената је испитивано да ли има статистички значајне разлике у групи 

пацијената са ДМ2 и са периферним кондиционирањем и у групи са ДМ2 и без 
периферног кондиционирања. Резултати су у табели 65. 
 
Пацијенти са дијабетесом Натријум 

Кондиционирање Контролна група р 

Пре ПЦИ 138,72±2,99 137,72±3,09 0,145 

Месец дана после ПЦИ 140 140 0,914 

6 месеци после ПЦИ 141 140 0,097 

Годину дана после ПЦИ 140 140 0,177 

Табела 65. 
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Kод пацијената је испитивано да ли има статистички значајне разлике у нивоу 
калијума  у групи пацијената без дијабетеса и са кондиционирања и у групи без дијабетеса 
и без периферног кондиционирања. Резултати су у табели 66. 

 
 

Пацијенти без дијабетеса Калијум 

Кондиционирање Контролна група Р 

Пре ПЦИ 4,12±0,48 4,23±0,40 0,272 

Месец дана после ПЦИ 4,70 4,95 0,209 

6 месеци после ПЦИ 4,70 4,36 0,635 

Годину дана после ПЦИ 5,00 4,65 0,268 

Табела 66. 
 

 
 
Kод пацијената је испитивано да ли има статистички значајне разлике у нивоу 

калијума у групи пацијената са ДМ2 и са периферним кондиционирањем и у групи са 
ДМ2 и без периферног кондиционирања. Резултати су у табели  67. 

 
 

Пацијенти са дијабетесом Калијум 

Кондиционирање Контролна група Р 

Пре ПЦИ 4,30 4,15 0,440 

Месец дана после ПЦИ 4,90 4,30 0,189 

6 месеци после ПЦИ 4,95 4,70 0,521 

Годину дана после ПЦИ 4,90 4,70 0,155 

Табела 67. 
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Kод пацијената је испитивано да ли има статистички значајне разлике у нивоу 
калцијума у групи пацијената без ДМ 2 и са периферним кондиционирања и у групи без 
ДМ2 и без периферног кондиционирања. Резултати су у табели 68 . 

 
 

Пацијенти без дијабетеса Калцијум 

Контролна група Кондиционирање р 

Пре ПЦИ 2,34 2,37 0,859 

Месец дана после ПЦИ 2,23 2,30 0,011 

6 месеци после ПЦИ 2,23 2,36 0,002 

Годину дана после ПЦИ 2,27 2,41 0,046 

Табела 68. 
 
 

 
 
Kод пацијената је испитивано да ли има статистички значајне разлике у нивоу 

калцијума у групи пацијената са ДМ2 и са периферним кондиционирањем и у групи са 
ДМ2 и без периферног кондиционирања Резултати су у табели 69. 

 
 

Пацијенти са дијабетесом Калцијум 

Контролна група Кондиционирање р 

Пре ПЦИ 2,28±0,14 2,31±0,21 0,580 

Месец дана после ПЦИ 2,31 2,43 0,030 

6 месеци после ПЦИ 2,37 2,34 0,697 

Годину дана после ПЦИ 2,31 2,40 0,259 

Табела 69. 
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Kод пацијената је испитивано да ли има статистички значајне разлике у нивоу 
магнезијума у групи пацијената без ДМ 2 и са периферним кондиционирањем и у групи 
без ДМ2 и без периферног кондиционирања. Резултати су у табели 70. 

 
 

Пацијенти без дијабетеса Магнезијум 

Контролна група Кондиционирање р 

Пре ПЦИ 0,87 0,83 0,620 

Месец дана после ПЦИ 0,92 0,90 0,446 

6 месеци после ПЦИ 0,94±0,09 0,88±0,10 0,002 

Годину дана после ПЦИ 0,96±0,09 0,84±0,11 0,000 

Табела 70. 
 
 

 
 
Kод пацијената је испитивано да ли има статистички значајне разлике у нивоу 

магнезијума у групи пацијената са ДМ2 и са периферним кондиционирањем и у групи са 
ДМ2 и без периферног кондиционирања. Резултати су у табели 71 . 
 

 
Пацијенти са дијабетесом Магнезијум 

Кондиционирање Контролна група р 

Пре ПЦИ 0,84 0,80 0,376 

Месец дана после ПЦИ 0,91±0,09 0,91±0,11 0,839 

6 месеци после ПЦИ 0,90 0,92 0,576 

Годину дана после ПЦИ 0,90 0,85 0,091 

Табела 71. 
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Kод пацијената је испитивано да ли има статистички значајне разлике у нивоу 
АСТ-а  у групи пацијената без ДМ2 и са периферним кондиционирањем и у групи без 
ДМ2 и без периферног кондиционирања. Резултати су у табели 72. 

 
 
 

Пацијенти без дијабетеса АСТ 

Контролна група Кондиционирање р 

Пре ПЦИ 30,5 42,0 0,376 

Месец дана после ПЦИ 35,0 32,0 0,022 

6 месеци после ПЦИ 41,5 32,5 0,000 

Годину дана после ПЦИ 45,5 31,5 0,000 

Табела 72. 
 

 
 

 
Kод пацијената је испитивано да ли има статистички значајне разлике у нивоу 

АСТ-а  у групи пацијената са ДМ2 и са периферним кондиционирањем и у групи са ДМ2 
и без периферног кондиционирања. Резултати су у табели 73 . 

 
 

Пацијенти са дијабетесом АСТ 

Кондиционирање Контролна група р 

Пре ПЦИ 48,5 45,0 0,878 

Месец дана после ПЦИ 30,0 32,0 0,314 

6 месеци после ПЦИ 32,0 32,0 0,735 

Годину дана после ПЦИ 32,5 32,0 0,825 

Табела 73. 
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Kод пацијената је испитивано да ли има статистички значајне разлике у нивоу 
АЛТ-а  у групи пацијената без ДМ2 и са периферним кондиционирањем и у групи без 
дијабетеса и без периферног кондиционирања. Резултати су у табели 74 . 

 
Пацијенти без дијабетеса АЛТ 

Контролна група Кондиционирање р 

Пре ПЦИ 21,5 30,5 0,017 

Месец дана после ПЦИ 42,0 30,5 0,000 

6 месеци после ПЦИ 40,0 30,5 0,000 

Годину дана после ПЦИ 38,5 32,0 0,003 

Табела 74. 
 

 
 
 
 

 
Kод пацијената је испитивано да ли има статистички значајне разлике у нивоу 

АЛТ-а  у групи пацијената са ДМ2 и са периферним кондиционирањем и у групи са ДМ2 
и без периферног кондиционирања. Резултати су у табели 75. 

 
Пацијенти са дијабетесом АЛТ 

Контролна група Кондиционирање р 

Пре ПЦИ 30,5 36,0 0,870 

Месец дана после ПЦИ 34,0 31,0 0,209 

6 месеци после ПЦИ 34,0 30,0 0,033 

Годину дана после ПЦИ 26,12±9,76 29,35±10,91 0,167 

Табела 75. 
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Код пацијената је урађена статистичка анализа нивоа ЦК МБ у односу на 
локализацију СТЕМИ, и добили смо следеће, значајне резултате: 

 
Test Statisticsa,b,c 

 CKMBpre CKMB posle 
ПЦИ 

CKMB24 сата 
posleПЦИ 

CKMB48сати 
posle ПЦИ 

CKMB72 сата 
послеПЦИ 

Chi-Square 4,655 21,534 9,181 6,736 6,599 

Df 3 3 3 3 3 

Asymp. Sig. ,199 ,000 ,027 ,081 ,086 

a. Кондиционирање = Да 

Табела 76. 
 
 
 

Код пацијената је урађена статистичка анализа нивоа ЦК МБ у односу на телесну 
масу (Овај параметар се одређује преко БМИ по следећој формули: телесна 
тежина/телеснависинаଶ. Горња граница референтних вредности 24,9. Вредност од 25-
29,9  oзначава гојазност првог степена, средње тешка 30-40 и екстремна гојазност ако је 
вредност  БМИ преко 40., и добили смо следеће, значајне резултате): 

 
 

Test Statisticsa,b,c 

 CKMBpre CKMBпосле  
ПЦИ 

CKMB24 сата 
послеПЦИ 

CKMB48послеПЦИ CKMB72 сата 
послеПЦИ 

Chi-Square 2,939 ,895 8,271 3,579 3,077 

Df 2 2 2 2 2 

Asymp. 
Sig. 

,230 ,639 ,016 ,167 ,215 

a. Кондиционирање = Да 

Табела 77. 
 

 
 

 
Код пацијената је урађена статистичка анализа у односу на локализацију СТЕМИ 

ИМ, и добили смо следеће, значајне резултате: 
 
 

Test Statisticsa,b,c 

 TroponinpreПЦИ TroponinposleПЦИ Troponin24 сата 
послеПЦИ 

Troponin48 сати 
послеПЦИ 

Chi-Square 2,123 6,256 11,536 12,393 
Df 3 3 3 3 
Asymp. Sig. ,547 ,100 ,009 ,006 
a. Кондиционирање = Да 

Табела 78. 
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4. Дискусија 
 

 
 

Наше истраживање је потврдило позитиван ефекат заједничке и изоловане примене 
бисопролола и удаљеног кондиционирања на ефекат реперфузионе исхемиjске повреде 
после ПЦИ процедуре код  пацијената са инфарктом (СТЕМИ) који немају шећерну 
болест типа 2, али је исто тако регистровано да примена периферног кондиционирања 
нема ефекта код пацијената са инфарктом (СТЕМИ) који имају шећерну болест типа 2, 
док самостална примена бета блокатора има позитиван ефекат код ових пацијената.  

 
Инфаркт миокарда представља акутну исхемију и некрозу миокарда. Већина 

инфаркта миокарда настаје услед тешке и перзистентне акутне исхемије одговарајућег 
дела миокарда услед драматичног смањења или прекида коронарног снабдевања крвљу 
(44,45). Тренутно, учесталост акутног инфаркта миокарда у свету је у порасту, а 
учесталост у руралним подручјима је већа него у урбаним подручјима. Стопа морталитета 
од инфаркта миокарда је такође у порасту (46). Срчана инсуфицијенција је симптом 
смањења контрактилне функције миокарда, што смањује проток крви у срцу, што доводи 
до стазе крви у системској или плућној циркулацији. Претходне студије су показале да 
након инфаркта миокарда, велики број пацијената може изазвати или чак погоршати 
срчану инсуфицијенцију због већег утицаја ремоделирања миокарда на срчану 
контрактилност. Инфаркт миокарда са срчаном инсуфицијенцијом несумњиво повећава 
тежину лечења и угрожава прогнозу пацијената (47). 

 
Многе студије су показале да пацијенти са инфарктом миокарда и срчаном 

инсуфицијенцијом не могу постићи побољшање симптома само конвенционалним 
медицинским методама (49). Бисопролол је блокатор бета1-адрено-рецептора, који се 
често користи у лечењу умерене или тешке,  хроничне,  стабилне срчане инсуфициЈенције, 
коронарне болести срца и хипертензије (44). Бисопролол је широко коришћени бета-
блокатор, чији је примарни механизам блокирање везе између адреналина и бета1 
рецептора . Бисопролол је селективнији за β1 рецепторе од метопролола и атенолола. 
Поред тога, поуздана ефикасност је постигнута у лечењу конгестивне срчане 
инсуфицијенције (49). 

 
Реперфузијска повреда је акутно оштећење ткива које настаје изненада након што 

се реперфузија успостави преко зачепљене артерије која је васкуларизовала наведено 
ткиво. Патофизиолошки механизам који прати реперфузијону повреду заснива се на 
стварању слободних радикала који превазилазе физиолошку антиоксидативну заштиту 
организма, узрокујући оксидативни стрес који додатно оштећује миокард ( 50). 

 
Удаљено периферно кондиционирање је поступак који изазива пролазну исхемију, 

прекидањем артеријског протока крви на периферном крвном суду, на једном делу 
васкуларног корита, што резултира производњом антиоксиданата од стране ткива 
изазваног исхемијом (50). Новоформирани антиоксиданси се преносе кроз циркулацију до 
других удаљених, исхемијом погођених органа и ткива, где учествују и неутралишу 
реактивне кисеоничничке групе и слободне радикале, штитећи их тако од реперфузионе 
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повреде (51). Концентрације одређених антиоксиданата који учествују у поменутој 
заштити су супероксид дисмутаза, глутатион пероксидаза, витамин Ц и малондиалдехид, а 
њихова концентрација се повећава након примене протокола периферног кондиционирања 
(52). 

 
У нашем истраживању било је 111 пацијената мушког пола (69,4%) и 49 пацијената 

женског пола (30,6%). Највећи број пацијената је био гојазан (65,6%), са просечним 
индексом телесне масе 48,03±19,53.  Већина пацијената су били непушачи старости 
између 41 и 64 године.  Најчешћа локализација инфаркта миокарда била је на доњем зиду, 
а већина пацијената је имала нормалан липидограм. Према студији из Норвешке постоји 
корелација са повећаном телесном масом и кардиоваскуларним обољењима. У овој 
популационој студији са више од 26.000 особа са директно измереним БМИ, гојазност је 
била јасан фактор ризика за акутни инфаркт миокарда (АИМ), а посебно за срчану 
инсуфицијенцију (СИ). Код СИ, виши БМИ раније у животу изгледа да повећава ризик чак 
и након што је урачунат тренутни БМИ. Резултати такође указују на то да промена тежине 
може бити повезана са повећаним ризиком и од АИМ и од СИ(53). 

 
Аутори из Босне и Херцеговине су показали да анализа фактора ризика указује да 

су мушки пол, виши ниво триглицерида и виши ниво ЛДЛ-а код особа млађих од 45 
година фактори ризика за акутни инфаркт миокарда (54). Прегледни рад иранских аутора 
показао је да је просечна старост почетка првог акутног инфаркта миокарда (АИМ) била 
59,66 година код 112837 мушкараца и жена у Ирану. Резултати су показали да је просечна 
старост почетка АИМ у Ирану за мушкарце и жене била 58,78 и 64,19 година. Студија 
спроведена у Италији показала је просечну старост почетка АИМ од 63,1 и 73,1 године за 
мушкарце и жене. Такође, у Холандији је просечна старост пацијената са првим АИМ 
била 66,7 ± 13,2 године. Просечна старост првог АИМ је 64,2 ± 12,7 година за мушкарце и 
71,6 ± 12,8 година за жене. Просечна старост од 71,8 година код жена у поређењу са 65,0 
година код мушкараца је пријављена у САД (55). 

 
Ово указује да када упоредимо наше резултате са резултатима других земаља 

просечна старост пацијената који доживе инфаркт миокарда је мало нижа, поготову када 
се преди са САД-еом.  Обзиром да смо земља у развоју, ово треба схватити као потребу за 
бољом превенцијом кардиоваскуларних болести и ранијим откривањем фактора ризика. 
Студија из Сингапура је показала да постоји позитивна корелација између пушења и 
инфаркта миокарда, за разлику од неких студија које су показале да пушење има 
протективни ефекат(56). Интересантно је да је код нас већина пацијената имала 
непушачки статус. 

 
Даље у резултатима уочавамо тренд нивоа ЦК-МБ-а пре, након, 24 сата, 48 сати и 

72 сата након кондиционирања. Видимо да је највећа концентрација непосредно после 
периферног кондиционирања.  Исто је и са нивоом тропонина. То је и логично јер је 
уствари највећа концентрација ових ензима непосредно након акутног инфаркта миокарда.  
Биомаркери који се користе за дијагностиковање инфаркта миокарда еволуирали су 
значајно током последњих 50 година. Променили су се од релативно неспецифичних 
биомаркера као што су аспартат аминотрансфераза, лактат дехидрогеназа, миоглобин и 
креатин киназа (CK) (и њена срчана изоформа CK-MB) до веома осетљивих и 
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специфичних тестова срчаног тропонина(57). Тропонин је регулаторни протеин унутар 
мишићних ћелија који је укључен у интеракцију актинских и миозинских контрактилних 
протеина. Доступни су тестови за тропонин И и тропонин Т. Срчани тропонин И се налази 
само у срчаном ткиву, док се срчани тропонин Т експресује у веома малој мери у 
скелетним мишићима. Доступно је неколико тестова за тропонин, а нивои се не могу 
упоређивати у различитим тестовима. Старији тестови би могли да детектују повишење 
тропонина у року од 3 до 4 сата од повреде миокарда и достижу врхунац након 24 сата. 
Новији високо осетљиви тестови раније детектују повишење тропонина и разликују се у 
зависности од теста. Многе препоруке засноване на старијим тестовима препоручују 
поновљено мерење тропонина након 6 до 12 сати, али сада постоји неколико стратегија са 
поновљеним мерењем већ након 2 сата. Креатин киназа је цитосолни протеин који 
учествује у транспорту митохондријалног фосфата. Креатин киназа (СК) постоји у три 
различите димерске конфигурације (ММ, МБ, ББ) два КК изоензима, М и Б. Пре свеопште 
присутне употребе тропонина у дијагностици акутног коронатрног синдрома,СК-МБ је 
био главни срчани ензим за дијагнозу инфаркта миокарда(58).  

 
 Највећа СТ елевацијa се уочава пре периферног кондиционирања.  Урађен 

ултразвук срца је показао да у свих пет случајева (пре ПЦИ, након, након месец дана, 
након 6 месеци и након годину дана) хипокинезија је била најчешћа дијагноза. Након 
претрпљеног акутног инфаркта миокарда, уобичајено је откривање регионалних 
абнормалности покретљивости зида леве коморе ехокардиографијом, а скоринг 
покретљивости зида се рутински користи за дефинисање и квантификацију подручја 
хипокинезије у захваћеном миокарду. Индекс скора покретљивости зида нумерички 
сумира просечне резултате за све сегменте леве коморе у један параметар (59). 
Хипокинезија показује смањену контрактилност, што је уобичајно након инфаркта 
миокарда. 

 
Највећи квалитет живота измерен према скали имали су пацијенти годину дана 

након периферног кондиционирања односно годину дана након инфаркта миокарда. To је 
очекиван резултат јер је годину дана довољан период да се пацијент опорави од болести. 
Најмања вредност је била пре кондиционирања што се уклапа у остатак (60). Скала која је 
коришћена има 14 питања од којих су 10 питања везана за физичко а 4 питања везана за 
емотивно здравље. Одговори се рангирају од 0 до 3. Максималан број поена је 42, а код 
нас је био просечно 31, 94 (61). 

 
Холестерол је био највиши пре кондиционирања, односно у периоду инфаркта 

миокарда а просечно најнижи месец дана након њега. То се може објаснити тиме што 
пацијенти добију терапију и након тога се најчешће и контролишу, док годину дана након 
свега су те контрола мало ређе.  Нивои ХДЛ, ЛДЛ и триглицерида се такође уклапају у 
ову теорију. ХДЛ холестерол је најнижи у периоду инфаркта док су друга два тада 
највиша. Са применом терапије коригује се и ниво холестерола и триглицерида. 
Досадашње студије су показале да је овакав однос триглицерида и холестерола погодан за 
настанак инфаркта миокарда, и да висок ниво лошег холестерола треба обавезно лечити, 
прво дијетом а затим и лековима (62,63). 
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Ниво леукоцита је највиши пре периферног кондиционирања односно у периоду 
инфаркта миокарда, док се касније постепено смањује. Леукоцити су чувари имуног 
система. Различите класе мијелоидних и лимфоидних ћелија које обухватају леукоцитни 
репертоар препознају и елиминишу патогене и молекуларне обрасце који се сматрају 
опасним. Радећи заједно, леукоцити могу створити заштитни имунитет и заштитити 
домаћина од штете. Међутим, они такође могу допринети болести. Готово свака класа 
леукоцита је укључена у атеросклерозу и њене компликације, а њихово дејство није ни 
униформно нити хијерархијско. Неки леукоцити су атерогени, док су други 
атеропротективни; неки одржавају упалу након инфаркта миокарда, док је други решавају. 
(64). 

 
Акутни инфаркт миокарда је једна од последица исхемијских болести и у свом 

патофизиолошком процесу има јасну инфламаторну укљученост: долази до повећања 
нуклеарног фактора κB (NF-κB) и нивоа проинфламаторних цитокина, а долази и до 
адхезије полиморфонуклеарних леукоцита. Такође долази до повећања броја леукоцита 
након појаве симптома исхемијске болести, а оно је много веће када постоје значајне 
повреде(65). Студија из Бразила је показала да је број леукоцита при пријему повезан са 
величином СТЕМИ процењеном помоћу AUC CK, AUC тропонина, CK пика и пика 
тропонина. Већ број леукоцита након 72 сата корелира са величином СТЕМИ мереном 
помоћу AUC CK, AUC CK-MB и CK пика. Број леукоцита нема везе са морталитетом или 
функцијом леве коморе (65). 

 
Ниво ЦРП-а је такђе највећи у периоду инфаркта миокарда, а касније се бележи 

његов пад. Ц-реактивни протеин (CRP), реактант акутне фазе као маркер упале, показао се 
у корелацији са обимом срчаног оштећења у акутној фази инфаркта миокарда, по многим 
ауторима  (66,67). Иако се генерално очекује да се упала након инфаркта миокарда не 
повуче након 2 до 4 недеље, може доћи до продужене инфламаторне фазе. Међутим, није 
познато да ли обим акутног срчаног оштећења утиче на резидуалне нивое 
високосензитивног (hs)CRP-а 1 месец након инфаркта миокарда. Упала ниског степена 
мерена hsCRP-ом најмање 1 месец након инфаркта миокарда заиста је утврђени предиктор 
рекурентних кардиоваскуларних догађаја. Недавно је показано да инхибиција IL-1ß 
канакинумабом код пацијената са повишеним hsCRP-ом најмање 1 месец након инфаркта 
миокарда побољшава исход (68). 

 
Генерално код пацијената са акутним инфарктом миокарда (АИМ), ниво hs-CRP 

може одговарати обиму лезије коронарне артерије, величини подручја некрозе миокарда, 
ризику од поновног акутног коронарног синдрома, ризику од новонастале атријалне 
фибрилације, вентрикуларне тахикардије, декомпензације/развоја срчане инсуфицијенције 
и смрти. Мада знамо да је CRP маркер упале и неспецифичан је знак за многе акутне и 
хроничне болести које могу коегзистирати код пацијената са АИМ(69). 

 
Просечан ниво хемоглобина је сличан код пацијената у свим фазама истраживања. 

Пре кондиционирања опажа се да је било пацијената са ниским нивоом хемоглобина. 
Хронична анемија има преваленцију од 11-40% код пацијената са акутним коронарним 
синдромом (АКС) (70,71). Обично је повезана са старијом животном доби и другим 
коморбидитетима као што су хронична болест бубрега, хипертензија, дијабетес мелитус, 
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периферна васкуларна болест и претходна историја инфаркта миокарда. Лечење ИМ 
употребом тромболитичке, антитромботске, антитромбоцитне терапије и процедура 
коронарне реваскуларизације повећава ризик од епизода крварења које могу изазвати 
анемију. Интравенске течности, лекови и задржавање течности код акутне срчане 
инсуфицијенције изазване ИМ повезани су са хемодилуцијом, што такође може допринети 
развоју ХАА. Анемија услед упале изазване исхемијским миокардом може довести до 
акутног пада хемоглобина (Hb) за 2-3 г/дл за један до два дана. Ово је посредовано 
фактором туморске некрозе алфа и сузбијеном еритропоезом(72,73). 

 
Уреа у крви (BUN) и креатинин (Cr) су крајњи производи метаболизма азота код 

људи. То су мали молекули који се могу филтрирати из нефрона. Обично се 30-40% BUN 
реапсорбује из бубрежних тубула. Насупрот томе, Cr се не реапсорбује тако добро као 
BUN (74). BUN је важан параметар који одражава везу између стања бубрега пацијента, 
нивоа метаболизма протеина и нутритивног статуса . Многе студије су показале да су 
нивои урее уско повезани са морталитетом (75,76). Висок ниво BUN могао би бити 
користан предиктор сртности у болници код пацијената са акутним инфарктом миокарда 
по неким ауторима (77). Клинички, садржај Cr се често користи за откривање промена у 
функцији бубрега, што помаже у откривању бубрежне инсуфицијенције или побољшању 
бубрежне функције. Употребу Cr у клиничкој пракси поткрепљују налази студије 
Грејнџера и сарадника , који су известили да је Cr маркер бубрежне функције и утврдили 
везу између бубрежне дисфункције и повећане смртности код пацијената са акутним 
инфарктом миокарда (78). У нашим резултатима добили смо да су нивои урее и 
креатинина највиши у периоду инфаркта миокарда а касније бележе пад.  Као што смо 
навели по многим студијама они су предиктори исхода код инфарката миокарда. 

 
Ниво гликемије је такође највећи у време инфаркта миокарда, касније су ниже 

вредности. Просечно је 9 ммол/л односно 162 мг по дл. Акутна хипергликемија се 
дефинише као пролазно повећање нивоа глукозе у плазми (ПГЛ) и чест је налаз код 
дијабетичара и недијабетичара примљених због акутног инфаркта миокарда (АИМ). У 
ствари, иако хипергликемија има већу преваленцију код дијабетичара, само 20–25% 
пацијената са хипергликемијским АИМ има познату историју дијабетеса (79.). Упркос 
томе што је акутна хипергликемија често стање, у литератури не постоје јединствене и 
универзално прихваћене граничне вредности. Стога се њена преваленција креће од 20 до 
50% пацијената са акутним инфарктом миокарда, у зависности од дефиниције. У неким 
кохортама пацијената без дијабетеса, забележена је још већа варијабилност са 
преваленцијом хипергликемије у распону од 3% до 71% ., иако око 31% пацијената без 
дијабетеса који се јављају са високим ПГЛ касније открива недијагностиковани дијабетес 
(80). Примењујући граничну вредност од >110 мг/дл, Косибород и др. су у великој 
кохорти од око 140.000 старијих пацијената хоспитализованих због акутног инфаркта 
миокарда открили да је 50% патило од акутне хипергликемије (81). Насупрот томе, 
Америчко удружење за срце о хипергликемији и акутном коронарном синдрому 
предложила је горњу границу за пријем „случајног нивоа глукозе“ од 140 мг/дл, јер су 
веће вредности биле повезане са вишим морталитетом у року од 30 дана и годину дана 
(81). Хипотеза да висок ПГЛ у условима акутног инфаркта миокарда предвиђа 
краткорочни и дугорочни морталитет, без обзира на историју дијабетес мелитуса (ДМ), 
поткрепљена је неколико доказа током последње две деценије (82,83). Штавише, 
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хипергликемија је такође повезана са добро познатим негативним прогностичким 
предикторима, као што су инфаркт предњег зида, вишесудна коронарна артеријска болест, 
атријална фибрилација, опсежнија миокардна некроза и лошија систолна функција леве 
коморе. 

 
Нивои електролита (натријум, калијум, калцијум, магнезијум) нижи су у време 

инфаркта миокарда, док се касније њихове вредности постепено нормализују. Позната је 
веза између хипонатремије код пацијената са  инфарктом миокарда (АИМ) са 
морталитетом и срчаном инсуфицијенцијом (84,85); већина студија је била фокусирана на 
хипонатремију до 72 сата од пријема, пацијенте са STEMI, и спроведене су у ери пре 
перкутане  интервенције (ПЦИ). Узрок хипонатремије код пацијената са АИМ није 
разјашњен. Вероватно је реч о мултифакторском феномену који укључује симпатички 
систем, каскаду ренин-ангиотензин-алдостерон и ослобађање вазопресина. Утицај 
хипонатремије на срчану функцију код ове популације пацијената остаје нејасан. 
Претпоставља се да низак ниво натријума може довести до смањења калцијумових канала 
у миоцитима што доводи до смањене контрактилности(84). 

 
Научници из Индије  пронашли су статистички значајно смањене нивое натријума 

и калијума код пацијената са акутним инфарктом миокарда. Стога, електролити попут 
натријума и калијума могли би се проценити код испитаника са акутним инфарктом 
миокарда, што ће пружити додатне информације у вези са лечењем, као и прогнозом. 
Међутим, потребна су даља истраживања како би се добили прецизнији резултати(86). 

 
Из наших резултата уочавамо да је ниво АСТ јасно повишен у време инфаркта 

миокарда а да касније опада, исто али мање изражено уочава се са АЛТ-ом. Поред 
традиционалних кардиоваскуларних фактора ризика, клиничке студије су указале на 
потенцијалну везу између болести јетре, првенствено неалкохолне масне болести јетре 
(НАМБЈ), и кардиоваскуларних болести (КВБ). НАМБЈ је сада прихваћена као хепатична 
манифестација метаболичког синдрома и повезана је са инсулинском резистенцијом, 
дијабетесом типа 2 и КВБ. (87,88).Пацијенти са НАМБЈ такође могу имати већу 
преваленцију субклиничке атеросклерозе, независно од утврђених кардиоваскуларних 
фактора ризика. За процену субклиничке атеросклерозе доступне су снажне неинвазивне 
процедуре, као што су мерење дебљине каротидне интиме медије, дилатација посредована 
протоком у брахијалној артерији и артеријска крутост (89). Коришћењем коронарног 
снимања, као што је мултислајсна компјутеризована томографија, студије су такође 
показале да је НАМБЈ значајно повезана са калцификованим плаковима липидне језгре 
(90). Поред овога, повишење уобичајених маркера оштећења јетре [гама-
глутамилтрансфераза (ГГТ), аланин аминотрансфераза (АЛТ), аспартат аминотрансфераза 
(АСТ), алкална фосфатаза (АП) и билирубин] повезано је са ризиком од 
кардиоваскуларних болести (91). 
 

Aутори из Немачке су закључили да старост и тропонин, али и класични ензими 
јетре АСТ и АЛТ, су значајно повезаниса стенозом дијаметра код пацијената са озбиљним 
инфарктом миокарда који су подвргнути перкутанној интервенцији коронарних артерија 
(ПЦИ). Ово доприноси предложеној блиској вези између јетре и кардиоваскуларних 
болести (КВБ), посебно код метаболичког синдрома. (88). 
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Иначе, највећи проценат наших пацијената (62%) се лечио три дана у коронарној 

јединици након инфаркта миокарда. То се углавном поклапа са дугим истраживањима где 
су добили да је просек у Интензивној нези један до два дана (92). 

 
Статистичком анализом, посматрали смо да ли има статистички значајне разлике у 

нивоу ЦК- МБ код пацијената без дијабетеса у групи са периферним кондиционирањем и 
без њега. Добили смо да постоји статистички значајна разлика и то, непосредно после 
перкутане коронарне интервенције, 24 сата, 48 сати  као и 72 сата након ње. Резултати нам 
указују да периферно кондиционирање смањује реперфузиону повреду код ове групе 
пацијената, на шта указује нижи ниво ЦК-МБ-а. Креатин киназа-МБ (КК-МБ) је клинички 
признат биомаркер за откривање оштећења миокарда. Углавном је присутан у ткиву 
миокарда; када ћелије миокарда доживе исхемију или некрозу, КК-МБ се ослобађа у крв, 
што резултира повишеним индексом КК-МБ у серуму(93). Код пацијената са дијабетес 
мелитусом тип 2 не постоји статистички значајне разлике. 

 
Даље смо посматрали да ли има статистички значајне разлике у нивоу тропонина 

код пацијената без дијабетеса у групи са периферним кондиционирањем и без њега. 
Постоји статистички значајна разлика непосредно након перкутане коронарне 
интервенције, 24 сата  и 48 сати након ње. Група са периферним кондиционирањем има 
значајно нижи ниво тропонина, што значи да је смањена реперфузиона повреда. Једина 
главна употреба тестова тропонина је за дијагнозу или искључивање акутног инфаркта 
миокарда у одељењу за хитне случајеве. Само 5–10% људи који се процењују на крају се 
потврди да имају инфаркт миокарда. Тропонин се стога углавном користи у одељењу за 
хитне случајеве као „тест за искључивање“. Ниска концентрација тропонина приликом 
прегледа са малим променама током периода од 1–3 сата пружа најбоље стопе 
искључивања. Граничне вредности специфичне за пол препоручују се за употребу и од 
стране Четврте универзалне дефиниције инфаркта миокарда и тренутних смерница 
Националне фондације за срце Аустралије и Кардиолошког друштва Аустралије и Новог 
Зеланда. Коришћење ових различитих граничних вредности повећало је дијагнозу акутног 
коронарног синдрома код жена. (94). Код пацијената са дијабетес мелитусом тип 2 не 
постоји статистички значајне разлике. 

 
Након статистичке анализе уочено је да нема статистички значајне разлике у ЕКГ-у 

код пацијената без  и са периферним кондиционирањем (то се односи и на пацијенте са 
дијабетесом као и без њега). 

 
Даље је уочено да постоји статистички значајна разлика у квалитету живота код 

пацијената без дијабетеса у групи са периферним кондиционирањем и без њега. Уочено је 
да месец дана након перкутане коронарне интервенције, 6 месеци и годину дана након 
исте је квалитет живота већи у групи са периферним кондиционирањем. То значи да се у 
се пацијенти боље осећали и физички и емотивно, обзиром да ова скала има ове две 
подгрупе симптома (95). 
 

Интересантно је да смо у групи пацијената са дијабетес мелитусом тип 2 добили 
другачије резултате. У овој групи је квалитет живота бољи код пацијената без периферног 
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кондиционирања у односу на групу са периферним кондиционирањем. То указује да 
постојање самог дијабетеса вероватно утиче на квалитет живота те да ни кондиционирање 
не може то да промени. 

 
Наредном статистичком анализом уочено је да је у групи пацијената без дијабетеса 

већи ниво сатурације кисеоником крви, у групи са периферним кондиционирањем него 
без њега. Засићење кисеоником је суштински елемент у лечењу и разумевању неге 
пацијената. Кисеоник је строго регулисан у телу јер хипоксемија може довести до многих 
акутних нежељених ефеката на појединачне органске системе. То укључује мозак, срце и 
бубреге. Засићење кисеоником мери колико је хемоглобина везано за кисеоник у 
поређењу са колико хемоглобина остаје невезано. На молекуларном нивоу, хемоглобин се 
састоји од 4 глобуларне протеинске подјединице. Свака подјединица је повезана са хем 
групом. Сваки молекул хемоглобина потом има 4 места за везивање хема која су лако 
доступна за везивање кисеоника. Стога, хемоглобин може да носи до 4 молекула 
кисеоника током транспорта кисеоника у крви. Због критичне природе потрошње 
кисеоника у ткивима у телу, неопходно је пратити тренутну засићеност кисеоником. 
Пулсни оксиметар може да мери засићеност кисеоником. То је неинвазивни уређај који се 
поставља преко прста особе. Он мери светлосне таласне дужине како би се одредио однос 
тренутних нивоа оксигенисаног хемоглобина и деоксигенисаног хемоглобина. Употреба 
пулсне оксиметрије постала је стандард неге у медицини. Често се сматра петим виталним 
знаком (96). И у светлу ових чињеница закључујемо да периферно кондиционирање 
смањујући реперфузиону повреду побољшава сатурацију.  

 
Код пацијената са дијабетесом смо добили супротне резултате, односно ниво 

сатурације је у једном моменту већи код пацијената без периферног кондиционирања. 
 
Даљом анализом података уочавамо да у групи пацијената без дијабетеса, постоји 

значајно већи ниво ХДЛ холестерола код групе изложене периферном кондиционирању, 
док код групе са дијабетесом нема статистички значајне разлике. По многим студијама 
пораст ХДЛ холестерола је повезан са нижим процентом инфаркта миокарда. Закључујемо 
да периферно кондиционирање делује позитивно на све то. (97). ХДЛ холестерол, или 
холестерол липопротеина високе густине, често се назива „добрим“ холестеролом јер 
помаже у уклањању других облика холестерола из крвотока. Он хвата и транспортује 
холестерол липопротеина ниске густине (ЛДЛ), познат као „лош“ холестерол, до јетре 
ради разградње и уклањања из тела.Виши нивои ХДЛ холестерола повезани су са мањим 
ризиком од срчаних обољења и можданог удара. Одржавање здравих нивоа ХДЛ-а може 
помоћи у заштити од накупљања плака у артеријама, чиме се побољшава целокупно 
кардиоваскуларно здравље (97). 

 
Даљом анализом уочавамо да је ниво ЛДЛ холестерола значајно нижи код 

пацијената изложеним периферном кондиционирању. Атеросклероза почиње рано у 
животу и развија се полако током деценија пре него што изненада доведе до клиничке 
болести (нпр. инфаркт миокарда и атеросклеротска кардиоваскуларнаболест) касније у 
животу. Улога ЛДЛ холестерола као централне покретачке силе овог процеса заснива се 
на доказимакоји се крећу од експерименталних доказа у студијама на животињама до 
епидемиолошких повезаности у кохортним студијама, непристрасних генетских доказа из 
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моногенских и полигенских људских поремећаја и рандомизованих доказа о смањењу 
ЛДЛ холестерола.Из тог разлога, ЛДЛ холестерол остаје примарни циљ лечења у свим 
главним смерницама за примарну и секундарну превенцију (98,99). 

 
Даљом анализом података уочено је да је ниво триглицерида значајно нижи након 

периферног кондиционирања и у групи пацијената са дијабетесом као и без њега. 
Епидемиолошке, и друге студије подржавају хипотезу да су високи нивои триглицерида у 
крви, без обзира на стање гладовања, независно повезани са повећаним ризиком од 
атеросклеротске кардиоваскуларне болести и акутног инфаркта миокарда (ИМ). 
Атерогени ефекат триглицерида могао би бити углавном узрокован остацима обогаћеним 
холестеролом. Други основни механизми за повећани ризик укључују прекомерно 
ослобађање слободних масних киселина, производњу проинфламаторних цитокина, 
факторе згрушавања и стварање тромба. Студије из стварног света, као што је велико 
Национално истраживање здравља и исхране, сугерисале су да је хипертриглицеридемија 
честа међу одраслима  (26%), чак и међу корисницима статина, што значи да значајан број 
људи има резидуални кардиоваскуларни ризик упркос контроли ЛДЛ (100,101). 

 
Ниво хемоглобина је значајно већи након периферног кондиционирања и групи са 

дијабетесом и без њега, стога, а и на основу предходних резултата је сатурација крви 
кисеоником је такође боља код ових пацијената. Инфаркт миокарда настаје услед 
неравнотеже између снабдевања и потреба за кисеоником угроженог миокарда. 
Пријављено је да је анемија присутна код 15% пацијената са акутним инфарктом миокарда 
(АИМ) и код 43% старијих пацијената са АИМ. Анемија има потенцијал да погорша 
исхемијски повреду миокарда код АИМ, како смањењем садржаја кисеоника у крви која 
се снабдева угрожени миокард, тако и повећањем потребе миокарда за кисеоником, што 
захтева већи срчани излаз како би се одржала адекватна системска испорука кисеоника  
Стога се претпоставља да концентрације хемоглобина (Hb) при пријему утичу на прогнозу 
пацијената са инфарктом миокарда а вероватно и даље смањују проценат поновног 
јављања истог (102,103). 

 
Статистичком анализом добили смо да код пацијената са дијабетесом ниво 

тромбоцита је значајно већи након периферног кондиционирања. Тромбоцити су 
безједарне, мале (2–4 µм), краткотрајне (7–10 дана) ћелије које циркулишу у крви, 
ослобађају се од мегакариоцита. Приближно се дневно производи 1011 тромбоцита, 
одржавајући број тромбоцита између 150–450 ×109/Л у крвотоку здраве особе. 
Тромбоцити имају суштинску функцију у тромбози. Ослобађање тромбоцита може 
покренути и ширити тромбозу након механичког стреса или повреде, оштећења ендотела 
и излагања колагену. Активација фактора коагулације и других ћелија, укључујући 
моноците, ћелије глатких мишића крвних судова (ВСМЦ), макрофаге и упаљени ендотел, 
додатно олакшава развој тромба (104). 

 
Даљом анализом наших резултата уочили смо да је код пацијената са дијабетесом 

ниво креатинина значајно нижи у групи са периферним кондиционирањем. Kреатинин 
(Cr) је открио француски хемичар Мишел Ежен Шевреј 1832. године док је истраживао 
састав скелетних мишића. Он је компоненту назвао „креатинин“, изведено од грчке речи 
kreas, што значи месо.Cr, хемијски познат као α-метил гванидиносирћетна киселина, је 
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супстанца која се у чистом стању појављује као беле кристалне честице. Има молекулску 
тежину од 113,1 далтона и понаша се као катјон у воденим растворима. 

 
Он се константно производи као део нормалних мишићних ћелија, служећи као 

коначни производ метаболизма креатина (Crn) и фосфокреатина (PCrn) и уноса протеина 
из исхране, а елиминише се екстрареналном разградњом и излучивањем 
урином.Концентрација серумског креатинина (SCr) је најчешће коришћени клинички 
индикатор за процену брзине гломеруларне функције (GFR). Његова широка употреба 
заснива се на корелацији његове концентрације са прецизним мерењем GFR коришћењем 
клиренса супстанци попут инулина (златни стандард). Широка доступност, техничка 
једноставност и ниска цена мерења Cr доприносе његовој употреби у рутинској процени 
бубрежне функције (105). 

 
Koд пацијената без дијабетеса уочава се значајно мањи ниво гликемије, код 

пацијената изложеним периферном кондиционирању. Ниво калцијума је значајно виши и 
код пацијента са дијабетесом као и код пацијената без дијабетеса. Калцијум је истакнути 
молекул у телу који учествује у многим биохемијским процесима. Овај минерал је 
неопходан за правилну срчану функцију, структурни интегритет костију, мишићну 
контракцију и делује као ензимски сигнал у биохемијским путевима. Калцијум је строго 
регулисан паратироидним хормоном (ПТХ), калцитонином и калцитриолом, који 
регулишу ниво калцијума у серуму. Калцијум се мора уносити ендогено, а апсорпција у 
гастроинтестиналном систему је под утицајем хормона ПТХ и калцитриола (1,25-
дихидроксивитамин Д) (106). У нашим резултатима је ниво магнезијума пак значајно 
нижи, код пацијената који немају дијабетес. 

Даљом анализом података уочено је да је ниво аспартат аминотрансферазе(АСТ-а) 
значајно нижи након периферног кондиционирања у групи пацијената без дијабетеса. 
Јетра, која се налази у горњем десном квадранту тела и испод дијафрагме, одговорна је за 
неколико функција, укључујући примарну детоксикацију различитих метаболита, синтезу 
протеина и производњу дигестивних ензима.Jетра такође игра значајну улогу у 
метаболизму, регулацији црвених крвних зрнаца (еритроцита) и синтези и складиштењу 
глукозе. Типично, када се разматрају тестови функције јетре, дискусија укључује аланин 
аминотрансферазу (АЛТ), аспартат аминотрансферазу (АСТ), алкалну фосфатазу (АЛП), 
гама-глутамил трансферазу (ГГТ), 5'-нуклеотидазу, укупни билирубин, коњуговани 
(директни) билирубин, некоњуговани (индиректни) билирубин, протромбинско време 
(ПТ), међународни нормализовани однос (ИНР), лактат дехидрогеназу, укупне протеине, 
глобулине и албумин. Ови тестови могу помоћи у одређивању подручја оштећења јетре, а 
образац повишења може помоћи у организовању диференцијалне дијагнозе (107). У 
нашим резултатима ниво АЛТ-а је такође,  значајно нижи након периферног 
кондиционирања. 

 
Затим смо анализирали ниво ЦК-МБ-а у односу на зид срчаног мишића захваћеног 

инфарктом. Уочено је да је највиша концентрација када је упитању задњи доњи зид а 
најнижа када се ради о доњем зиду. Такође, закључено је да је код гојазних пацијената 
значајно виша концентрације ЦК-МБ-а. Највиша пак концентрација тропонина је уочена 
када је инфаркт на предњем зиду срчаног мишића. 
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5. Закључак 
 

 
 

 Постоји статистички значајна разлика у нивоу ЦК-МБ-а у групи пацијената 
без дијабетеса са периферним кондиционирањем. Непосредно после 
перкутане коронарне интервенције, 24, 48 као и 72 сата након ње. 

 Не постоји статистички значајна разлика у нивоу ЦК-МБ-а у групи 
пацијената са дијабетесом а да је спроведено периферно кондиционирање. 

 Постоји статистички значајна разлика у нивоу тропонина код пацијената са 
дијабетесом непосредно након перкутане коронарне интервенције, 24 и 48 
сати након ње. Група са периферним кондиционирањем има значајно нижи 
ниво тропонина, што значи да је смањена реперфузиона повреда. 

 Не постоји статистички значајна разлика у нивоу тропонина у групи 
пацијената са дијабетесом а да је спроведено периферно кондиционирање. 

 Нема статистички значајне разлике у ЕКГ-у код пацијената са и без 
периферним кондиционирањем (то се односи и на пацијенте са дијабетесом 
као и без њега).ЕКГ записом  је праћено перзистирање елевације СТ 
сегмента и појава реперфузиних аритмија (брадикардија, брадиаритмиских 
поремећаја ритма, коморске тахикардије, коморске фибрилације или 
убрзаног идивентрикуларног ритма одмах након реперфузије) као 
индикатора постојања реперфузионе повреде. 

 Постоји статистички значајна разлика у квалитету животакод пацијената без 
дијабетеса у групи са периферним кондиционирањем и без њега. Уочено је 
да месец дана након перкутане коронарне интервенције, 6 месеци и годину 
дана након исте је квалитет живота већи у групи са периферним 
кондиционирањем (овај део се испитује преко упитникa HeartQol, акоји има 
два дела емоционални аспект  и физички, који се процењује кроз 14 питања 
са могућим одговорима “не”, “мало”, “прилично”  и “изузетно”  (20-21)). 

 Постоји статистички значајна разлика у проценту сатурације крви 
кисеоником у групи која нема дијабетес. Уочено је да је у групи пацијената 
без дијабетеса већи ниво сатурације кисеоником крви, у групи са 
периферним кондиционирањем него без њега. 

 У групи пацијената без дијабетеса, постоји статистички значајно већи ниво 
ХДЛ холестерола код групе изложене периферном кондиционирању, док 
код групе са дијабетесом нема статистички значајне разлике. 

 У групи пацијената без дијабетеса, постоји статистички значајно нижи ниво 
ЛДЛ холестерола код групе изложене периферном кондиционирању, док 
код групе са дијабетесом нема статистички значајне разлике. 

 Постоји статистички нижи ниво триглицерида након периферног 
кондиционирања и у групи пацијената са дијабетесом као и без њега. 

 Ниво хемоглобина је статистички значајно већи након периферног 
кондиционирања и у групи са дијабетесом и без њега. 

 Код пацијената са дијабетесом број тромбоцита је статистички значајно већи 
након периферног кондиционирања. 



88 
 

 Код пацијената са дијабетесом ниво креатинина је статистички значајно 
нижи у групи са периферним кондиционирањем 

 Koд пацијената без дијабетеса уочава се статистички значајно мањи ниво 
гликемије, код пацијената изложеним периферном кондиционирању. 

 Ниво аспартат аминотрансферазеје статистички значајно нижи након 
периферног кондиционирања у групи пацијената без дијабетеса. 

 Постоји статистички нижи ниво аланин аминитрансферазе  након 
периферног кондиционирања и у групи пацијената са дијабетесом као и без 
њега. 
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