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IZVADOK 

 

         Koronarnata arteriska bolest (KAB) e vode~ka pri~ina za morbiditet i 
mortalitet vo sovremeniot svet so tendencija za natamo{en porast vo zemjite 
na razvoj, vklu~uvaj}i ja i  R. Makedonija. Imaj}i go vo predvid golemiot 
ekonomski i zdravstven tovar od lekuvaweto na pacientite so KAB i 
posledicite od nejzinite komplikacii, kako i ograni~enite resursi vo 
zdravstveniot sistem, se poaktuelna e potrebata od navremena dijagnoza i 
sofisticirana rizik stratifikacija na KAB, so {to bi se podobril 
terapiskiot pristap kaj ovaa brojna grupa bolni. So ova bi se podobrile i 
merkite za kardiovaskularna prevencija i komlikaciite od kasno postavenata 
dijagnoza. 

         Sovremenite tehniki za miokardna i vaskularna vizuelizacija kako 
miokardnata perfuziona scintigrafija (MPS), novite ehokardiografski 
tehniki, kompjuteriziranata tomografija na koronarnite arterii, kako i 

serumskiot biomarker visoko senzitiven S-reaktiven protein (hs-CRP) 

ovozmo`uvaat predviduvawe na rizikot za nastanuvawe na nesakani srcevi 
nastani vo subklini~ka faza na bolesta, {to predstavuva{e motiv za ova 
istra`uvawe. 

       Vo studijata bea vklu~eni 110 asimtomatski pacienti (50 so umeren i 60 so 
visok KV rizik), bez predhodno poznata ili doka`ana KAB. Pacientite bea 
ambulantski isleduvani na Univerzitetskata Klinika za Kardiologija. Kaj site 

pacienti napraveni se standarni labolatoriski analizi, hs-CRP, mikroalbunija 

kaj pacientite so DMT2 i hipertenzija, kako i ultrazvuk na karotidni arterii. 
Kaj pacientite so umeren KV rizik be{e isleduvan koronarniot kalciumski 
skor (SAS) za detekcija na koronarna ateroskleroza, a kaj selektirani 
pacienti so SAS>400AE i kaj site pacienti so visok KV rizik se izveduva{e 
MPS za detekcija na miokardna ishemija vo ramkite na rutinskoto isleduvawe 
vo sorabotka so Institutot za Patofiziologija i Nuklearna Medicina. 
Pacientite bea klini~ki sledeni sredno 20+/-4 meseci za pojava na tvrdi 
(srceva smrt i akuten koronaren sindrom - nestabilna angina pektoris, 
miokarden infarkt so i bez ST segment elevacija) i meki nesakani srcevi 
nastani (revaskularizacija i srceva slabost). 

       Rezultatite od na{eto isleduvawe poka`aa visoka zastapenost na tivka 
miokardna ishemija kaj 27 pacienti (39.7% od ispitanicite). Nezavisni 
prediktori za miokardna ishemija bea dijabetesot vo traewe od 5-10 godini; 
LDL- holesterolot, pu{eweto i reduciranata globalna longitudinalna 
levokomorna deformacija (GLD) i prisustvo na karotidni plaki. Subklini~ka 
ateroskleroza e najdena kaj 26 ispitanici (52%) i istata korelira{e so 
te`inata na miokardna ishemija.  

      Najdena e zna~ajna asociranost na parametrite dobieni od MPS, osobeno 
perfuzionite obele`ja i miokardnata ishemija so nastanuvawe na nesakani 

srcevi nastani (NSN). Pacientite koi imaa umerena miokardna ishemija (10-
15% od miokardot na levata komora) za 9,45 pati imaa pogolema verojatnost za 
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nesakani srcevi nastani  vo odnos na pacientite koi nemaa miokardna ishemija. 

Deluvaweto na umerenata miokardna ishemija be{e zna~ajno (95%CI: 1,45-11,21; 
p=0,001). Pacientite koi imaa te{ka ishemija (>15% od miokardot na levata 

komora) za 12,32 pati imaa pogolema verojatnost za nesakani nastani vo odnos na 

pacientite koi nemaa miokardna ishemija, a deluvaweto na te{kata ishemija 

be{e zna~ajno (95%CI: 1,23-17,67; p=0,000). Kako zna~ajni nezavisni prediktori na 

site NSN se poka`aa SAS i sumiraniot diferencijalen skor (SDS), koi ja 
odrazuvaat te`inata na koronarnata ateroskleroza i miokardna ishemija, a so 
marginalna zna~ajnost se poka`a i prisustvoto na abnormalen sken  (SSS>0).  

      Najdeni zna~ajni razliki vo vrednostite na karotidnata intima medija 
zadebeluvawe (s-IMT) so zgolemuvaweto na te`inata na miokardnata ishemija.     

s-IMT se zgolemuvaшe so zgolemuvaweto na SAS. Karotidnite plaki bea 

nezavisni prediktori za miokardna ishemija.  

      Reducirana globalna longitudinalna funkcija deformacija na LK (GLD) e 
najdena kaj 16 pacienti so visok KV rizik (48,1%). Reduciranata globalna 
longitudinalna LK deformacija se poka`a kako nezavisen signifikanten 
prediktor za prisustvo na miokardna ishemija. 

     Ispituvaniot serumski biomarker visoko senzitiven S reaktiven protein 

(hs-CRP) se poka`a kako nezavisen prediktor za miokardna ishemija samo vo 

univarijantnata logisti~ka regresiona analiza, no i za nesakani srcevi 
nastani. 

      Miokardnata perfuziona scintigrafija (MPS) se potvrdi kako neinvazivna 
metoda koja ovozmo`uva jasno, precizno i ednostavno predviduvawe na rizikot 
za nastanuvawe na nesakani srcevi nastani kaj asimptomatski pacienti so visok 

KV rizik. Komparativnata analiza na klini~kite podatoci, podatocite od hs-
CRP, SAS, globalnata longitudinalna LK deformacija i MPS parametrite 

poka`a deka vo predviduvaweto na raznite vidovi na nesakani srcevi nastani so 
najgolemo zna~ewe se perfuzionite obeje`ja dobieni od MPS. Kako najzna~aen 
prediktor se izvodi goleminata i te`inata na miokardnata ishemija izrazena 
preku sumiraniot diferencijalen MPS skor (SDS). Normalnata MPS se 
odlikuva so visoka negativna prediktivna vrednost za pojava na NSN vo 
periodot na sledeweto.  

     Studijata doka`a deka neinvazivnite tehniki za miokardna i vaskularna 
vizuelizacija ja podobruvaaat rizik stratifikacijata na pacientite so umeren 
KV rizik vo odnos na tradicionalnite rizik faktori i vlijaat na 
kratkoro~nata i srednoro~na prognoza.  

 
Klu~ni zborovi: koronarna arteriska bolest, miokardna perfuziona 

scintigrafija, rizik stratifikacija, koronarna ateroskleroza,  hs-CRP 
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SUMMARY 

 

      Coronary artery disease (CAD) is a leading cause for morbidity and mortality in the 

modern world, with the tendency for further increase, especially in the developing countries, 

which includes R. Macedonia. Having in mind the big economic and health burden of treating 

patients with CAD and its complications and the limitations for health care resources from 

other side, there is an actual need for early CAD diagnosis and sophisticated risk 

stratification, which would improve patient’s management. This approach is expected also to 

improve cardiovascular prevention measures and complications of lately established 

diagnosis. 

      Modern techniques for myocardial and vascular imaging like myocardial perfusion 

scintigraphy (MPS), new echocardiography techniques, computed tomography of coronary 

arteries and high sensitive C reactive protein (hs-CRP) enables the improved prediction of 

cardiac events risk in the subclinical phase of the disease, which was a motivation for this 

research. 

     The study includes 110 asymptomatic patient’s (50 with moderate and 60 with high CV 

risk), without previously known or established CAD. The patients were ambulatory examined 

at the University Cardiology Clinic. In all patients standard laboratory analyses were 

performed, microalbuminuria in patients with hypertension and diabetes type 2, hs-CRP and 

carotid ultrasound. In patients with moderate CV risk we have assessed coronary arteries 

calcium score (CAC) for detection of coronary atherosclerosis. Selected patients with 

CAC>400AE and all patients with high CV risk were referred for MPS for detection of 

myocardial ischemia in the frames of routine examination in collaboration with Institute for 

Pathophysiology and Nuclear Medicine. 

      Patients were clinically followed mean 20+/4 months for the hard events (cardiac death 

and acute coronary syndromes – unstable angina, non ST and ST elevation myocardial 

infarction) and soft events (revascularization and heart failure). 

      Our study results showed high prevalence of silence myocardial ischemia in 16 patients 

(48,1%). Independent predictors fo myocardial ischemia were diabetes type 2 induration over 

5 years, LDL holesterol, smoking and reduced global longitudinal left ventricual function. 

Subclinical atherosclerosis was found in 26 patients (52%) and it correlates with the severity 

of myocardial ischemia. 

     We found significant association of MPS parameters, especially perfusion variables and 

myocardial ischemia with cardiac events. Patients with moderate ischemia (10-15% od left 

ventricle) had 9,45 times increased risk for cardiac events in comparition with patients 

without ischemia. The impact of moderate ischemia was significant  (95%CI: 1,45-11,21; 

p=0,001). Patients with severe ischemia (>15% of left ventricle) had 12,32 times higher risk 

for cardiac events comparing to the patients without ischemia. The impact of severe ischemia 

was significant (95%CI: 1,23-17,67; p=0,000). Significant independent predictors for all 

cardiac events were coronary atherosclerosis and myocardial ischemia, with marginal 

significance of the presence of abnormal MPS scan result (SSS>0). 

     We did not found significant differences in the values of c-IMT with increase of the 

myocardial ischemia severity, contrary c-IMT increases with the increase of CAC.  The 

V 
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presence of carotid plaques increases with the increase of the severity of myocardial 

ischemia. 

     Reduced global longitudinal left ventricular function was found in 23 high risk patients 

(38,3%). From all included parameters from non invasive imaging techniques, only reduced 

global left ventricular longitudinal function at rest was significant independent predictor for 

the presence of myocardial ischemia. 

    The evaluated biomarker high sensitivity C reactive protein (hs-CRP), was independent 

predictor for myocardial ischemia in the univariate regression analysis, however it was not 

predictor for cardiac events. 

     We confirmed that MPS in a noninvasive imaging method which enables clear, precise 

and simple prediction of the risk for cardiac events in asymptomatic patients with moderate 

and high CV risk. Comparative analysis of clinical data, hs-CRP, CAC, global left ventricular 

longitudinal function and MPS variables have shown that in the prediction of different risks 

for cardiac events, MPS perfusion parameters have the most significant clinical value. The 

most important predictor was severity and extensity of myocardial ischemia expressed though 

summed differential MPS score (SDS). Normal MPS has high negative predictive value for 

future cardiac events in the follow up period.        

    The study showed that noninvasive myocardial and vascular imaging techniques improve 

risk stratification in patients with moderate cardiovascular risk in comparison with traditional 

risk factors and improved shorter and intermediate term prognosis in high risk patients. 

 

 

Key words: coronary artery disease, myocardial perfusion scintigraphy, risk stratification, 

coronary atherosclerosis, hs-CRP 
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K R A T E N K I 

 

 

AE  Agatston edinici 

AFI  avtomatska funkcionalna vizualizacija 

BMI  indeks na telesna te`ina  

GLD  globalna longitudinalna deformacija 

GFR  glomerularna frakcija 

DSB  dvosadovna koronarna arteriska bolest 

DSS  dijastolna srceva slabost 

DMT2  dijabetes melitus tip 2 

EKG  elektrokardiogram 

KDV  krajno dijastolen volumen 

KSV  krajno sistolen volumen 

EHO  ehokardiografija 

ESB  edno sadovna koronarna arteriska bolest 

KAB  koronarna arteriska bolest 

KV  kardiovaskularen 

KP  krven pritisok 

KST  koronaren stres test 

LAD  leva predna descendentna arterija 

LCx  cirkumfleksna arterija 

LK  leva komora 

LM  glavno steblo na levata koronarna arterija 

LA  leva predkomora 

LVH                 levokomorna hipertrofija 

LN  la`no negativen 

LP  la`no pozitiven 
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LKEF             levokomorna e`ekciona frakcija 

MPS            miokardna perfuziona tomoscintigrafija 

MRI                magnetna rezonanca 

MSCT     pove}eslojna kompjuterizirana tomografija 

NPV  nevativna prediktivna vrednost 

non-HDL non-HDL holesterol 

PAD  periferna arteriska bolest 

PET                pozitron emisiona tomografija 

PCI  perkutana koronarna intervencija 

PPV  pozitivna prediktivna vrednost 

RCA         desna koronarna arterija 

CAC                koronaren kalciumski skor 

SDS          sumiran skor na razliki vo perfuzija 

s-IMT            karotidna intima madija zadebeluvawe 

SK             selektivna koronarografija 

SN             senzitivnost 

SP             specifi~nost 

ST  kompjuterizirana tomografija 

SPECT  poedine~na foton emisiona konpjuterizirana tomografija 

SRS  sumiran skor na perfuzija vo miruvawe 

SSS  sumiran skorna perfuzija vo optovaruvawe 

SF              srceva frekvencija 

CVI  cerebrovaskularen insult 

hs-CRP               visoko senzitiven S reaktiven protein 

HTA  hipertenzija 

T  to~nost 

TIA  tranzitorna ishemi~na ataka 

TID  tranzitorna ishemi~na dilatacija na levata komora 
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TMI  tivka miokardna ishemija 

TN             to~no neagtiven 

TP             to~no pozitiven 

TSB  trosadovna koronarna arteriska bolest 

WMI       indeks na yidno dvi`ewe 

WT                  yidno zadebeluvawe 
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1.VOVED 
 
        

1.1 Epidemiologija na koronarna arteriska bolest 
 
        Koronarnata arteriska bolest (KAB) e vode~ka pri~ina za morbiditet i 
mortalitet vo sovremeniot svet (1). Vo Evropa, kardiovaskularnite (KV) 
zaboluvawa se dol`ni za 41% od vkupniot mortalitet kaj `enite i 32% od 
vkupniot mortalitet kaj ma`ite (slika 1), dodeka KAB zazema 20% od 
godi{niot mortalitet (2,3). Vo R Makedonija KV-zaboluvawata spored 
podatocite od Svetskata zdravstvena organizacija  (SZO) od  2011 godina, 
zazemaat nad 60% od vkupnite pri~ini za mortalitet od koi 16% se dol`at na 
KAB (4). Pokraj namaluvaweto na morbiditetot od KAB vo poslednive 10 
godini, koj se dol`i na napredokot na preventivnite merki, dijagnosti~kite 
proceduri, medikamentozniot i invaziven tretman, komplikaciite na KAB, 
osobeno ishemi~nata srceva slabost, ostanuvaat va`en klini~ki problem, 
bidej}i lu|eto so ishemi~na srceva bolest `iveat podolgo.  
         Epidemijata na ateroskleroti~nite kardiovaskularni zaboluvawa e 
ekstremno dinami~na i e pod vlijanie na promenata na kardiovaskularnite 
rizik faktori i zgolemenata mo`nost za targetirani intervencii za 
prevencija i tretman na ovie zaboluvawa. Spored predviduvawata na SZO,  
mortalitetot od KAB dvojno }e se zgolemi vo 2025 godina, od {to najgolemiot 
porast }e se slu~i vo zemjite vo razvoj (3,4). Brziot socioekonomski razvoj na 
ovie zemji go zgolemuva izlo`uvaweto na poznatite rizik faktori za KAB, kako 
hipertenzijata, dijabetesot, hiperholesterolemijata, obeznosta i pu{eweto. 
Promenetiot `ivotniot stil i ishrana, stresot i insuficientnite merki za 
primarna prevencija, zaedno so nedovolnata educiranost za soodvetna kontrola 
na rizik faktorite zna~ajno ja zgolemuvaat prevalencata na bolesta. 
Rezultatite od najnovite epidemiolo{ki studii uka`uvaat na pomestuvawe na 
starosnata granica na prevalencata na KAB kon populacijata pod 50-godi{na 
vozrast (5,6). 
        Vo R Makedonija mortalitet od kardiovaskularnite zaboluvawa postojano 
se zgolemuva - od 37,3% vo 1975 godina, 58,7% vo 2006 godina, 61,2% vo 2011 
godina ili 578 smrtni slu~ai na 100 000 `iteli, od koi 100 slu~ai na 100 000 
`iteli zazema KAB (3). Ovoj trend na mortalitet se dol`i na nedostatotcite 
vo primarnata prevencija, kontrolata na rizik faktorite, `ivotniot stil i 
socioekonomskite priliki.  
          Poslednive godini, okolu 44% od namaluvaweto na KV-mortalitetot vo 
Evropa se dol`at na redukcija i kontrola na rizik faktorite, vklu~uvaj}i go 
holesterolot, krvniot pritisok, pu{eweto i fizi~kata aktivnost, iako ovaa 

redukcija se namaluva poradi porast na obeznosta i dijabetesot (5). Ostanatata 
47% redukcija na KV-bolesti se dol`i na sekundarna prevencija po akuten 
infarkt, miokardna revaskularizacija, sovremen tretman na akutniot 

koronaren sindrom i srcevata slabost. Rezultatite od MONICA studijata 
(Multinational MONItoring of trends and determinants in CArdiovascular disease), poka`aa 
deka samo del od varijaciite vo vremenskiot trend na koronarnite nastani 
mo`e da bidat predvideni preku trendot na rizik faktorite (6).                
        Sovremeniot na~in na koristewe na medicinskite podatoci, kako {to e 
medicinata bazirana na dokazi i analizata na odnosot tro{oci-efektivnost, 
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{to podrazbira najgolem zdravstven pridones po edinica potro{eni sredstva, 
se aktuelni i prifateni vo razvieniot svet (7). Od druga strana, ekonomskiot 
tovar od koristeweto na novite metodi i terapiski dostignuvawa stanuva 
pozna~aen imaj}i gi predvid ograni~enite finansiski resursi na zdravstveniot 
sistem. Site navedeni podatoci nalo`uvaat osoben akcent na ranata dijagnoza, 
prevencija, individualna rizik stratifikacija i navremen tretman na 
pacientite so suspektna KAB. 

   
Slika 1. Smrtnost od site pri~ini vo Evropa, kaj ma{ka populacija (A) i 

`enska populacija (V). European Cardiovascualr Statistics 2012  

 

1.2 Patoanatomija i patofiziologija na koronarna arteriska bolest 

1.2.1 Patogeneza na aterosklerozata 
   
           Na{eto znaewe za patofiziologijata i progresijata na KAB bele`i 
revolucioneren razvoj. Istra`uvawata doka`aa deka aterosklerozata e samo 
eden element vo kompleksniot i multifaktorijalen patofiziolo{ki proces, 
koj vklu~uva inflamacija, mikrovaskularna koronarna disfunkcija, endotelna 
disfunkcija, tromboza i angiogeneza (8). Osoben interes poslednive nekolku 
godini e daden vo prou~uvaweto na ulogata na inflamacijata i procesot na 
aterogeneza. Etiologijata na KAB vo 99% od slu~aite e rezultat na procesot na 
aterogenezata, odnosno sozdavawe na ateroskleroti~na plaka. Procesot na 
ateroskleroza e dinami~en, zapo~nuva od detstvoto i ostanuva tivok pove}e 
decenii (9). Aterosklerozata e arteriopatija na srednite i golemi arterii. 

Terminot go vovel Marchand (1904), uka`uvaj}i na dva osnovni fakti koi 
u~estvuvaat vo sozdavawe na karakteristi~nite promeni: aterom i fibrozna 

„kapa”, koja vo hroni~niot stadium ja prekriva ateromatoznata masa. Postojat 
pove}e teorii koi go objasnuvaat mehanizmot za nastanok na aterosklerozata. 

Vo minatoto dve bile vode~ki: teorijata na R.Virchow i teorijata na von 

Rokitanski. Denes mnogu bliska na teorijata na R.Virchow e „lipidnata teorija” na 
Brown i Goldstein, po koja po~etniot ~ekor vo nastanok na ateroskleroza e 
deponiraweto na vi{ok lipidi vo yidot na krvniot sad. Od druga strana, bliska 

na teorijata na von Rokitanski e teorijata za „odgovor na o{tetuvawe” na Ross i 
Glomsett, spored koja trombocitite imaat primarna uloga vo zapo~nuvawe na 
ateroskleroti~niot proces (10).  
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          Po~etokot na nastanok na aterosklerozata e o{tetuvawe na endotelot na 
arteriskiot yid, a pri~inite za o{tetuvawe se razli~ni: mehani~ki, 
holesterol, toksi~ni, imunolo{ki i virusni. Tradicionalniot koncept na 
aterosklerozata se sostoi vo soznanieto deka cirkulira~kite lipoproteini 
deponiraat holesterol vo yidot na krvnite sadovi, se do momentot koga nanosot 
i posledovatelnata kleto~na reakcija ne postignat odredena golemina koja e 
dovolna da go naru{i protokot na krvta niz lumenot na zafateniot krven sad i 
predizvika klini~ka manifestacija na bolesta. Poslednive godini se dobija 
dokazi deka ateroskleroti~nata plaka ne pretstavuva pasivno stesnuvawe na 
krvniot sad, tuku e aktiven vospalitelen proces {to mo`e da dovede do naglo 
prekinuvawe na krvniot protok i vo otsustvo na zna~ajni koronarni stenozi. 
Aterosklerozata e progresiven proces koj minuva niz pove}e fazi (11). 
Endotelnata disfunkcija sozdava uslovi za manifestacija na vazospasti~nite, 
protromboti~ni i provospalitelni procesi (leukocitna athezija, lipiden 
nanos, proliferacija), {to igraat centralna uloga vo zapo~nuvaweto i 
progresijata na procesot na aterosklerozata, odnosno nejzinite klini~ki 
posledici: arteriska hipertenzija, koronarna arteriska bolest (KAB) i srceva 
slabost (11). 
 
1.2.2 Inflamacija i koronarna arteriska bolest  
 
       Vo literaturata postojat brojni dokazi deka inflamacijata pretstavuva 

klu~en faktor vo patogenezata i razvojot na aterosklerozata (11,12). Fazite na 
sozdavaweto i evolucijata na ateroskleroti~nata plaka mo`e da se 

razgleduvaat kako inflamatoren „odgovor na povreda” na endotelot. Procesot 
na inflamacija e pridru`en so gubitok na vazodilatatornite i 

antitromboti~ni svojstva na vaskularniot endotel (13). Spored toa, 
endotelnata disfunkcija i inflamacijata se najva`nite determinanti za 
razvitokot na KAB. 

       Brojnite medijatori koi gi izla~uva askularnito endotel, kako azoten 
oksid, prostacilin i endotelin koi go reguliraat tonusot na krvniot sad, 
trombocitnata aktivnost i koagulacionite faktori, imaat vlijanie i vrz 
inflamatorniot proces i migracijata na kletki kon vaskularniot yid. Vo 
prisustvo na standardnite rizik faktori, endotelot odgovara so aktivacija na 

protein kinazata S i transkripcioniot messenger nuklearen faktor-kV (NF-

kV), {to doveduva do regulacija na genite koi kodiraat i induciraat aktivnost 
na angiotenzin konvertira~kiot enzim, lokalna produkcija na angiotenzin II i 
ekspresija na povr{ni athezioni molekuli na endotelnite kletki (14). 
Endotelanta povreda doveduva do disbalans pome|u vazokonstriktornite i 
vazodilatatorni endotelni faktori, {to  doveduva do naru{ena endotelna 

vazodilatacija, koja e glavna karakteristika na endotelnata disfunkcija.  

        Vo sozdavaweto na ateroskleroti~nite lezii u~estvuvaa intereakcijata na 
kletkite od cirkulacijata, kako monocitite, trombocitite i leukocitite, koi 
zaedno so endotelot, razrasnatite mazni muskulni kletki i LDL-holesterolot 
vo pove}e fazen proces formiraat ateroskleroti~na plaka.  
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1.3  Novi biomarkeri za rizik stratifikacija na koronarna arteriska bolest 

      Preku mnogubojni klini~ki studii dobro etablirani se brojni 
proinflamatorni rizik faktori koi{to mo`e da se evaluiraat, kako na 
primer primarnite proinflamatorni citokini (interleukin-1, tumor-

nekrotizira~ki faktor alfa), solubilnite athezioni molekuli (ICAM-1, 
selektini), inlamatornite citokini (interleukin-6), produktite na 

hepatalnata faza, osobeno S-reaktivniot protein (hs-CRP) i drugi reaktanti na 
akutnata faza (15,16). 

   

      

       Sovremenoto sva}awe na povrzanosta pome|u inflamacijata i 
aterosklerozata ovozmo`uva aktivno iskoristuvawe na biolo{kite markeri 
kako indikatori na ateroskleroti~niot proces, no i kako prediktori na 
komplikaciite vo nejziniot evolutiven razvoj (slika 2). Podobroto 
rasvetluvawe na kompleksnite patogenetski mehanizmi na aterosklerozata dade 
mo`nosti za voveduvawe novi rizik faktori za koronarnata arteriska bolest, 
koi doneodamna bea nepoznati ili slabo prou`uvani (kako nekoi metabolni 
trombogeni, hemostatski i imunolo{ki markeri). Novite biomarkeri se  
nadovrzuvaat na dobro poznatite, konvencionalni rizik faktori i postepeno 
go etabliraat svoeto mesto vo procenata na kardiovaskularniot rizik.  

        Istra`uvawata i studiite za ulogata na novite biomarkeri vo 
kardiovaskularnata rizik stratifikacija proizleguvaat od ograni~uvawata na 

standardnite modeli za rizik stratifikacija (Framingham, SCORE, PROCAM). 
Okolu 20% od pacientite so KAB nemaat tradicionalni rizik faktori, a 
okolu 40% imaat samo eden. Standardnite modeli i rizik faktori ne uka`uvaat 
efektivno koi asimptomatski pacienti bi imale naod na miokardna ishemija. 
Testirawata na novite biomarkeri, proceneti so standardizirani i validirani 
metodi ja sporeduvale nivnata mo`nost da go modificiraat KV-rizikot vo 
sporedba so postojnite rizik modeli koristeni vo klini~kata praksa (procena 
na cena-efektivnost). Identifikuvani se dve grupi na sistemski biomarkeri 
relevantni  za KV rizik stratifikacija:  

Slika 2. Inflamacijata kako 
inicijator za produkcija na 
proinflamatorni citokini vo 
arteriskiot yid. Prezemeno od:  
Circulation. 2003;108:2041-2048 
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- inflamatorni biomarkeri: hs-CRP, fibrinogen 

- tromboti~ni biomarkeri:  homocistein, lipoprotein asocirana fosfolipaza 
(LpPLA2) 

- marker na endotelna disfunkcija- IL-6, IL-8, простагландин Ф, tumor-
nekrotizira~ki faktor -TNF, металопротеинази, микроалбуминурија) 

- organospecifi~ni markeri: o{tetuvawe na celni organi (srce, bubrezi, 
cerebrovaskularen sistem, periferni arterii). 

      Pokraj postoewe na pove}e studii koi ja poka`ale asociranosta na gore 
navedenite biomarkeri so pojava na ateroskleroza i KV nesakani nastani, osven 

za hs-CRP  ne postoi konsenzus i preporaka za rutinska evaluacija na ostanatite 
navedeni markeri vo procena na KV-rizik, so isklu~ok na posebni sostojbi kaj 
individui so silna familijarna predispozicija (5).  
      Brojnite novi biomarkeri za sega imaat limitirana dopolnitelna uloga vo 

KV rizik stratifikacija, dodadeni na SCORE rizik modelot. Najcvrsti dokazi 

postojat za visoko hs-CRP, koj bi mo`el da se koristi kaj individui so umeren 
KV-rizik i silna familijarna predispozicija, spored evropskite preporaki za 

KV-превенција (5).   
 

1.3.1    S-reaktiven protein i negovoto zna~ewe vo rizik stratifikacija na 
pacienti so koronarna arteriska bolest 

 

     S-reaktivniot protein (CRP) pretstavuva reaktant na akutnata faza, 
kompleksen protein, poznat nad pove}e od osumdeset godini, koj organizmot go 
proizveduva koga e soo~en so infekcija ili trauma. Negovoto zna~ewe kaj KV-
zaboluvawata po~na da se otkriva vo devedesettite godini od minatiot vek, za 
da vo izminatite godini nastane zna~ajno zgolemuvawe na interesot vo negovata 
primena i toj da stane klini~ki najeksploatiran kardiovaskularen 
inflamatoren marker. Za toa mnogu pridonesoa negovite biolo{ki svojstva i 
analiti~ki osobenosti: 1. Negoviot polu`ivot e relativno dolg i iznesuva 
okolu 18 ~asa; 2. Odreduvaweto ne e povrzano so sostojbata na nahranetost, nitu 
postojat dnevni varijacii {to go pravi relativno stabilen protein vo 
sporedba so mnogu drugi inflamatorni markeri; 3. Eseite za negovo odreduvawe 
se reproducibilni, senzitivni, me|unarodno standardizirani, imaat 

prifatliva cena i se lesno klini~ki dostapni (17). Inflamatorniot process 
kaj KAb e so slab intenzitet, za koj e potrebno voveduvawe na metodi so nizok 

detekciski limit (okolu 0,2 mg/l), odnosno koristewe na t.n. visoko senzitiven 

CRP-esej, pri {to dobieniot CRP se ozna~uva kako visoko senzitiven CRP (18). 

      Doka`ano e deka sekoj organizam proizveduva razli~ni koli~estva CRP vo 
zavisnost od mnogu faktori, po~nuvaj}i od genetskite predispozicii do onie 
steknati vo tekot na `ivotot. Generalno, pu{a~ite, dijabeit~arite, 
hipertoni~arite, individui so zgolemena telesna te`na i neaktiven stil na 

`iveewe imaat povisoki vrednosti na CRP, koi mo`e da se modificiraat so 
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promena na steknatite naviki i `ivotniot stil. Se smeta deka okolu 40% od 

varijaciite vo vrednostite na CRP se nasledni (19). 

      Vo pove}e studii hs-CRP se poka`al kako silen nezavisen prediktor na 
rizikot za nesakani slu~uvawa kaj pacienti so doka`ana KAB, pri {to 

pacientite so visok CRP imale zgolemen rizik za miokarden infarkt, mozo~en 

udar, srceva smrt i periferna vaskularna bolest (20). hs-CRP e mo}en prediktor 
na mortalitet kaj pacienti so akuten miokarden infarkt (20). Vo studija na 

pacienti so stabilna KAB bez dijabetes, najdeni se zgolemeni vrednosti na hs-

CRP kaj onie pacienti kaj koi vo periodot na sledewe nastapilo nesakano 

srcevo zbidnuvawe, a vrednostite povisoki od 1 mg/l bile asocirani so 
relativen rizik od 2,78, pri {to hs-CRP se izdvoil kako nezavisen prediktor za 

nesakani srcevi zbidnuvawa (21). 

       hs-CRP ima uloga vo rizik stratifikacijata na pacientite bez doka`ana 

KAB, pri {to onie so povisok hs-CRP imaat pogolem rizik od rizikot procenet 
samo vrz osnova na tradicionalnite rizik faktori (22). Ovoj podatok ja 

potkrepuva aktivnata inflamacija kako del od aterosklerozata i ulogata na hs-

CRP vo ovoj proces. Prediktivnata vrednost na hs-CRP datira od studii od pred 
pove}e od dvaeset godini, koga za prv pat e poka`ano deka vo grupa prvobitno 

zdravi ma`i, u~esnici vo Physicians’ Health Study, ispitanicite so najvisok CRP 
imale tri pati pogolem relativen rizik za miokarden infarkt i dva pati 
pogolem rizik za mozo~en udar, sporedeno so ispitanicite od najniskata 

kvartila, za period na sledewe podolg od osum godini (23). 

       Vo golema populaciona studija na zdravi individui sledeni vo period od 
osum godini za pojava na miokarden infarkt, ishemi~en mozo~en udar, 
koronarna revaskularizacija ili srceva smrt, relativniot rizik za nesakano 
zbidnuvawe bil za 2,3 pati pogolem kaj onie individui od kvartilata so 

najvisok hs-CRP sporedeno so kvartilata so najnizok hs-CRP (20). 
Prognosti~kite informacii od ovaa studija ovozmo`ile da se vospostavat tri 

razli~ni grupi na rizik spored nivoto na hs-CRP: a) grupa so nizok rizik (hs-

CRP  <1mg/l); b) grupa so sreden rizik (hs-CRP 1-2 mg/l) v) grupa so visok rizik 
(hs-CRP >3mg/l), koga odreduvaweto na hs-CRP }e se nadovze na tradicionalnite 
rizik faktori (20). Dopolnitelna stratifikacija na rizikot mo`e da dovede do 
podobra prognosti~ka informacija ili modifikacija na terapiskiot pristap 
kaj pacientite so visok rizik.  

     hs-CRP e marker na ateroskleroti~niot proces preku pove}e mehanizmi. Toj 
direktno ja promovira endotelnata disfunkcija preku redukcija na 
produkcijata na azoten oksid i prostaciklin, zgolemuvawe na brojot na 
endotelni athezivni molekuli, zgolemuvawe na hemotaksata i produkcija na 
proinflamatorni citokini, proliferacija i migracija na mazni muskulni 

kletki vo vaskularniot yid, kako i neointimalna formacija (24). hs-CRP ja 
predisponira rupturata na plakata preku zgolemuvawe na aktivnosta na 
matriks-metaloproteinazite, direktno ja inhibira fibrinolizata preku 

aktivirawe na plazminogen aktivator inhibitor-1 (PAI-1) i go  inhibira 
plazminogen aktivatorot (tPA) vo endotelot (slika 2). 

       Novite soznanija upatuvaat deka hs-CRP sem vo heparot se osloboduva i od 
endotelnite kletki, vaskularnite mazni muskulni kletki, pa duri i od 
adipocitite. Doka`ano e negovoto prisustvo i vo koronarni ateromi, kako i vo 
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ateromi od drugi lokalizacii (25). Ovie podatoci doveduvaat do zaklu~ok deka 

e mo`no CRP da ima uloga na lokalen faktor koj e vklu~en vo procesot na 
aterotromboza preku avtokrina i parakrina sekrecija (slika 3).  

       Terapijata so statini go namaluva hs-CRP nezavisno do redukcijata na LDL-
holesterolot, {to se dol1i na plejotronpnite, antiinflamatorni svojstva na 
statinite pridonesuvaat zna~ajno za nivnata efikasnost. Me|unarodnata 

studija JUPITER studija  vo koja bile vklu~eni 17 802 zdravi ispitanici so 
nizok LDL-holesterol i poka~en hs-CRP, doka`ala deka grupata postavena na 
terapija so rosuvastatin imala signifikantno pomal broj na nesakani 
kardiovaskularni zbidnuvawa - miokarden infarkt, mozo~en udar, arteriska 

revaskularizacija, nestabilna angina ili kardiovaskularna smrt (28).  
             Od druga strana, nekoi posledni genetski studii se protivat na mo`noto 
proaterogeno dejstvo na hs-CRP (26). Vo golema populaciona studija e utrvdeno 
deka rizikot za ishemi~na srceva bolest i cerebrovaskularna bolest bil 

zgolemen za 1,6 odnosno 1,3 pati respektivno, kaj ispitanicite so visok CRP. 

Analizata na polimorfizmot na CRP-genot poka`ala deka onie genotipski 
kombinacii koi bile povrzani so porast na nivoto na CRP ne bile asocirani so 
zgolemen rizik za ishemi~na vaskularna bolest (27). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

1.4  Patoanatomska i patofiziolo{ka osnova na naru{uvawe na koronarniot 
krven protok 

Koronarniot krven protok se odviva preku golemite koronarni arterii, 

levata predna descendentna granka (LAD) i cirkumfleksnata arterija (LCx) 

kako granki na levata koronarna arterija (LM) i desnata koronarna arterija 
(RCA) i nivnite primarni granki smesteni epikardno. Krvniot protok vo 
koronarnoto vaskularno korito zavisi od perfuzioniot pritisok i 
vaskularniot otpor koi go reguliraat niza kontrolni mehanizmi:  

1) metaboli~ka regulacija  preku osloboduvawe na vazoaktivni 
medijatori vo uslovi na reducirana perfuzija i kislorodna saturacija  

2) endotelna regulacija preku sinteza od strana na endotelot na niza 
vazodilatori i vazokonstriktori. Endotelnata disfunkcija e odgovorna za 
vazokonstriktornite, inflamatornite i trombogenite manifestacii na 
aterosklerozata  

Slika 3. U~estvo na hs-CRP vo 
procesite koi se povrzani so 
razvoj na ateroskleroza. 
Prezemeno od: British Medical 

Journal  
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3) avtoregulacija - podrazbira sostojba na odr`uvawe na miokardnata 
perfuzija na konstantno nivo nasproti promenite na perfuzioniot pritisok. 
Toa zna~i deka vo prisustvo na stesnet epikarden krven sad, redukcijata na  

perfuzioniot pritisok distalno od mestoto na stenozata vodi do 
kompenzatorna avtoregulatorna dilatacija na rezistentnite, penetrantni 
krvni sadovi. Ova go objasnuva i mehanizmot na detekcija na KAB so 
farmakolo{ki stresovi (dipiridamol i adenozin) 

 4) nevralna regulacija: istata e od vegetativniot nerven sistem, kade 
{to preku aktivacija na simpati~kiot ili parasimpati~kiot del se modelira 
koronarniot vazomotoren tonus  

5) ekstravaskularni kompresivni sili: za vreme na srceviot ciklus, vo 
sistolnata faza doa|a do kompresija na intramiokardnite krvni sadovi od 
levokomorniot sistolen yiden pritisok, {to e osnovna pri~ina za odvivawe na 
koronarniot krven protok glavno vo dijastola. Se razlikuvaat dve komponenti 
na ekstravaskularnite kompresivni sili: a) ekstravaskularni sistolni 
kompresivni sili sostaveni od levokomoren sistolen intrakavitaren pritisok 
i levokomorna sistolna yidna kompresija za vreme na komorna kontrakcija i b) 
ekstravaskularni dijastolni kompresivni sili: koronarnata perfuzija e 
posledica na gradientot na levokomorniot pritisok i pritisokot na 
koronarnoto vaskularno korito. 
         Osnoven faktor koj ja namaluva koronarnata perfuzija pretstavuva 
koronarnata stenoza koja mo`e da bide:  
 1. fiksna: ateroskleroti~na plaka koja mo`e da bide koncentri~na ili 
ekscentri~na, a vo pogled na stabilnosta mo`at da bidat stabilni plaki so 
intaktni kapsuli i fiksna redukcija na koronarniot lumen i nestabilni plaki 
koi se naj~esto neopstruktivni, so tenka fibrozna kapsula, sklona kon 
rupturirawe, trombozirawe i inflamatoren infiltrat vo jadroto. 
 2. dinami~na: predizvikana od koronaren spazam i/ili trombocitna 
agregacija. Ovie lezii naj~esto se sostojat od ekscentri~ni ateroskleroti~ni 
plaki koi zafa}aat samo del od lumenot na krvniot sad, dodeka ostanatiot del 
mo`e da go menuva luminalniot kalibar. 
 
Vlijanie na koronarnata stenoza vrz koronarniot krven protok 
 
     Efektot na koronarnata stenoza zavisi od stepenot do koj vaskularniot 
otpor na stenoti~niot segment mo`e da bide kompenziran so dilatacija na 

arteriolite distalno od stenozata. Bazalniot krven protok ne e naru{en sѐ 
dodeka stenozata ne dostigne 85% od luminalniot dijametar. Sprotivno pak, 
kako posledica na redukcija na koronarnata vaskularna rezistencija za  20%, 
maksimalniot koronaren krven protok mo`e da se zgolemi za 5-6 pati vo 
intaktno vaskularno korito kako odgovor na zgolemena kislorodna pobaruva~ka 
(pri fizi~ki napor, stres). Maksimalniot koronaren krven protok po~nuva da 
se  namaluva koga stepenot na redukcija na luminalniot dijametar e nad 50% 
(29). Koronarnata proto~na rezerva pretstavuva razlika pome|u bazalniot 
koronaren krven protok i maksimalniot krven protok za vreme na reaktivna 
hiperemija koja se javuva posle tranzitorna koronarna arteriska okluzija, 
fizi~ko optovaruvawe, stres ili farmakolo{ko optovaruvawe. 
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1.5 Miokardna ishemija 

     Zborot „ishemija” poteknuva od gr~kite zborovi: ischo, {to zna~ni zadr{ka i 

haima, {to zna~i krv. Miokardnata ishemija e sostojba koja nastanuva poradi 
redukcija na miokardnata perfuzija {to doveduva do namaleno kislorodno 

snabduvawe i neadekvatna eliminacija na metabolitite od miokardot (30). 
Istata nastanuva kako posledica na neramnote`a pome|u miokardnata 
kislorodna potro{uva~ka i kislorodno snabduvawe. Vo prisustvo na koronarna 
stenoza, zgolemuvaweto na miokardnata kislorodna pobaruva~ka provocirana od 
napor, tahikardija ili mentalen stres vodi do t.n. ishemija poradi zgolemeni 
potrebi i le`i vo osnova na najgolem broj na anginozni epizodi kaj stabilna 
angina pektoris. Vo drugi sostojbi neramnote`ata e posledica na redukcija na 
kislorodnoto snabduvawe kako posledica na zgolemen vaskularen tonus 
(vazospazam) ili trombocitna agregacija i vodi do ishemija poradi nedovolen 
dotur, koja le`i vo osnova na miokardniot infarkt i nestabilnata angina 
pektoris. Nakalemen vazospazam na podloga na anatomska stenoza mo`e da 
pretstavuva dopolnitelen mehanizam na nastanuvawe na ishemija kaj stabilna 
angina pektoris, {to uka`uva deka vo niza slu~ai ishemijata e rezultat na dvata 
mehanizmi, ozna~ena kako me{an tip na ishemija. 

       Spored odgovorot na tkivoto na reduciran krven protok postojat dve 
specifi~ni formi na ishemija: biohemiska i fiziolo{ka ishemija. Kaj prvata 
postoi osloboduvawe na biohemiski markeri vo krvta, kade koronarniot krven 
protok ne e vo sostojba da odr`i stabilna metaboli~ka sostojba. Fiziolo{kata 
ishemija e sostojba kade koronarniot krven protok ne e vo sostojba da mu 
ovozmo`i na srceto kako organ da obezbedi dovolna perfuzija na organite i 

tkivata vo rangovite na fiziolo{kite aktivnosti. Sigwart i sorabotnicite go 
voveduvaat konceptot na ishemi~na kaskada koja se odviva vo nekolku etapi koi 
zapo~nuvaat od metaboli~ko nivo so naru{en kleto~en metabolizam, dijastolna 
levo komorna disfunkcija, sistolna disfunkcija so  promeni vo regionalna 
miokardna kinetika, EKG-promeni so denivelacija na ST-segmentot i vo 
finalnata faza na ovaa kaskada pojava na gradna bolka (slika 4) (28,31). 
Blagodarenie na novite tehniki na miokardna vizualizacija i procena na 
miokardniot metabolizam, vozmo`na e detekcija na KAB vo ranata faza na 
prethodno opi{anite patofiziolo{ki promeni. 

 

 

Slika 4. Koncept na ishemi~na 
kaskada. Prikaz na  sekvenca na 
perfuzioni, metaboli~ki, 
funkcionalni i EKG-promeni 
koi kumuliraat vo klini~ki 
manifestacii vo finalnata faza 
na ishemi~niot kontinuum. 
Prezemeno od Nesto RW, 

Kowalchuk GJ. The ischemic 

cascade: temporal sequence of 

hemodynamic, electrocardiographic 

and symptomatic expressions of 

ischemia. Am J Cardiol. 

1987;57:23C-30C  
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1.5.1 Klini~ki manifestacii na miokardna ishemija 

         Klini~ki  KAB mo`e da se manifestira vo forma na asimptomatska KAB, 
stabilna angina pektoris, akuten koronaren sindrom, ishemi~na srceva slabost 
i nagla srceva smrt. Procesot na ateroskleroza e dinami~en, zapo~nuva od 

detstvoto i ostanuva tivok pove}e decenii (32). Sѐ u{te kaj 40% od pacientite 
so KAB, akutniot miokarden infarkt e prva klini~ka manifestacija na 
bolesta. Okolu 35% od pacientite so akuten koronaren sindrom umiraat vo 
prvata godina po nastanot, od koi okolu 60% nemaat nikakvi prethodni 
simptomi. Od osobeno klini~ko zna~ewe e vo koja faza na razvoj na 
patofiziolo{kite promeni }e ja detektirame bolesta kaj navidum zdrava 
populacija i navremeno }e prezememe soodvetni preventivni i terapiski 
merki.  

1.5.1.1 Asimptomatska miokardna ishemija 

Definicija i prevalenca  

        Asimptomatskata ili tivka miokardna ishemija (TMI) se definira preku 
objektiven naod na ishemija so pomo{ na neinvazivnite tehniki na miokardna 
vizualizacija (perfuzioni abnormalnosti doka`ani so miokardna 

scintigrafija, pozitron-emisiona tomografija, магнетна резонанса со 

оптоварување, abnormalnosti vo regionalnata kinetika pri stres-
ehokardiografija), pozitiven koronaren stres-test ili naod na ST-segment 

promeni na 24h хolter EKG-monitorirawe so angiograфski dokaz za postoewe 
na KAB, kaj pacient bez simptomi na gradna bolka ili nejzini ekvivalenti 

(33,34). Od nejziniot prv opis vo 1970 godina, tivkata ishemija e intenzivno 

prou~uvana i nejzinata klini~ka zna~ajnost denes e dobro etablirana. 70-80% 
od epizodite na tranzitorna ishemija se asimptomatski. Ranata detekcija na 
TMI ima va`no javno zdravstveno zna~ewe, bidej}i so toa mo`eme da 
prevenirame mnogu epizodi na nagla srceva smrt na godi{no nivo. Doka`ano e 
deka kaj 40-60% od pacientite so KAB, miokardniot infarkt e prva 
manifestacija na bolesta. Epizodi na asimptomatska ishemija se slu~uvaat kaj 
25-50% od pacientite so KAB i mo`at da gi nadminat epizodite na 
simptomatska ishemija vo odnos nad 20:1.  

        Iako ne e poznata to~nata prevalenca na supklini~ka ateroskleroza, 

Cardiovasccular Health Study uka`uva na prevalenca na supklini~ka ateroskleroza 
od 36% kaj `enskata i 38,7% kaj ma{kata populacija koja se zgolemuva so 
vozrasta (36). Klini~koto zna~ewe na asimptomatskata ishemija kaj pacientite 
so umeren i visok KV-rizik proizleguva od faktot {to taa doveduva do 
podocne`no dijagnosticirawe na KAB vo faza na mo`ni KV-komplikacii. Vo 
ovaa faza lekuvaweto e skapo i ne e sekoga{ uspe{no. KAB ima dolg 
asimptomatksi period koj ni ovozmo`uva rana dijagnoza i soodvetna terapiska 
intervencija. Ovoj fakt e osobeno va`en vo era na agresiven medikamentozen 
tretman (statini, antiagregacioni lekovi, AKE-inhibitori, beta-blokatori) i 

brz progres na interventnite kardiolo{ki proceduri (drug eluting stentovi, 
biodegradabilni stentovi, inhibitori na ADP-receptorite).  
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        Verojatnosta za pojava na akuten koronaren nastan e zna~ajno povisoka kaj 

asimptomatski pacienti koi imaat epizodi na ST-segment depresija na 24h 
holter EKG-monitoring, osobeno ako vkupnoto ishemi~no vreme e nad eden ~as 
vo tek na 24-~asovno monitorirawe za vreme na 30-dnevno sledewe na 

pacientite. Doka`ano e deka asimptomatskata miokardna ishemija e poчesta od 
simptomatskata ishemija kaj pacienti so KAB. Vo studija za TMI, 33% od 

pacientite so dijabetes и minimum eden KV rizik faktor imale TMI, додека 

24% od navidum zdravi individui imale abnormalen koronaren stres test ili 
ishemija na miokardna perfuziona scintigrafija.  

          Dijabeti~arite imaat pogolema prevalenca na TMI и tivok miokarden 
infarkt vo sporedba so pacientite bez dijabetes, podatok {to ja vlo{uva 
prognozata kaj ovie pacienti. Spored podatoci od literaturata, prevalencata 
na TMI kaj dijabeti~arite dostignuva do 60%, vo zavisnost od vremetraeweto 
na dijabetesot, rizik faktorite, koristenite metodi za detekcija na TMI  (37). 
TMI kaj ovaa populacija e vo korelacija so dijabetskata nevropatija i e 

asocirana so pogolemi vrednosti na HbA1C, mikroalbuminurija и 
polimorfizam na genot za angiotenzin-konvertira~kiot enzim. Doka`ana e 
nezavisna asocijacija pome|u metaboli~kiot sindrom i insulin-rezistencijata 
so tivkata miokardna ishemija kaj pacienti so DM tip 2. 

 

1.5.1.2 Patofiziologija na tivka miokardna ishemija 

       Postojat tri grupi na pacienti so TMI: 1. Kompletno asimptomatski 
pacienti so KAB; 2. asimptomatski pacienti po prele`an miokarden infarkt; 
3. pacienti so simptomatski i asimptomatski epizodi, t.e. pacienti so stabilna 
angina pektoris, vazospasti~na angina ili nestabilna angina pektoris, koi se i 
naj~esto zastapena populacija so TMI (38). 

        Mehanizmite na TMI se rezultat na kombinacija na namalena senzitivnost 
na bolni stimuli i koronarna mikrocirkulatorna disfunkcija. Pacientite so 
dijabetes, hipertenzija, hroni~na bubre`na slabost, povozrasnata populacija i 
pacienti so periferna arteriska bolest imaat po~esti epizodi na TMI.  
Asocijacijata pome|u dijabetesot i tivkata miokardna ishemija se dol`i na 
dijabetskata nevropatija. Istra`uvawata na ova pole sugeriraat deka TMI 
mo`e da se dol`i na cerebralna i kortikalna disfunkcija, so abnormalno 
procesirawe na aferentnite bolni impulsi od srceto kon frontalniot 
korteks. Zgolemena vagalna stimulacija, emocionalniot status, personalnoto 
~ustvo na bolka so zgolemeni nivoa na beta-endorfin se doka`ani kaj pacienti 
so TMI. Nekolku studii doka`ale значajно zgolemeni vrednosti na 
antiinflamatorni citokini (interleukin-4 i 10, transformira~ki faktor na 
rast-beta) kaj pacienti so tivka miokardna ishemija. Kombinacijata na 
zgolemena miokardna kislorodna pobaruva~ka so namalen miokarden dotur na 
krv poradi abnormalnost vo mikrovaskulaturata i odgovorot na endotelot se 
isto taka eden od mehanizmite so koi se objasnuva tivkata miokardna ishemija 
(39).                                                                                            
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1.5.1.3 Prognosti~ko zna~ewe na tivka miokardna ishemija 
 

        Prognosti~koto zna~ewe na TMI e doka`ano vo brojni studii koi gi 
prou~uvaat nejzinite klini~ki implikacii i pokraj postojnite kontroverzii za 
nejzinoto zna~ewe. TMI e del od kontinuumot na KAB. Ekstenzitetot i 
te`inata na stres-induciranata miokardna ishemija provocirana so fizi~ko 
optovaruvawe ili farmakolo{ki stresor za  vreme na scintigrafski studii, 
stres-ehokardiografija ili magnetna rezonansa, vlijae vrz prognozata i 
pojavata na idni KV-zbidnuvawa. Prisustvoto i ekstenzitetot na ishemijata, 
nezavisno dali e tivka ili klini~ki manifestna, indicira zgolemen rizik za 
KV-nastani. Od osobeno prognosti~ko zna~ewe e pragot na koj se javuva 
miokardnata ishemija.  

       Idejata za rana detekcija na miokardna ishemija poteknala od 

histopatolo{kite studii koi poka`ale deka epizodite na reкurentna ishemija 
mo`at da dovedat do ireverzibilni miokardni promeni, pojava na fibroza, koja 
e  supstrat za razvoj na maligni aritmii i srceva slabost. Pacientite nemaat 
simptomi i ne baraat navremena lekarska pomo{. Ova e pri~ina zo{to mnogu 
~esto bolesta ja detektirame vo docna faza na postoewe na naprednata KAB i 
ishemi~na kardiomiopatija ili pak se manifestira vo forma na tivok 
miokarden infarkt so i bez komplikacii. Vo nekolku studii zgolemuvaweto na 
rizikot za idni KV-zbidnuvawa se poka`al proporcionalen so traeweto i 

goleminata na ishemijata (39). Od druga strana, DIAD-studijata koja ja 
procenuvala zastapenosta i prognozata na dijabeti~ari so tivka miokardna 
ishemija, utvrdila deka pacientite so miokardna ishemija imale dobra 

srednoro~na prognoza (40). Goleminata na ishemijata vo DIAD 2 studijata kaj 
istite pacienti vo period od dve godini se namalila pod vlijanie na intenzivna 
medikamentozna terapija.  

         Studiite na pacienti so TMI gi pro{irija na{ite sfa}awa za brojnite 
patofiziolo{ki procesi koi se vo osnova na prirodniot tek na KAB. 
Detekcijata na miokardna ishemija bez ogled na nejzinata klini~ka 
prezentacija se pravi kaj dobro selektirana populacija so tehniki koi 
ovozmo`uvaat maksimalna klini~ka aplikativnost na dobienite rezultati. 

         Vo odnos na potrebata od detekcija, prognosti~kata vrednost i terapiskiot 
pristap kon TMI, se nametnuvaat nekolku klini~ki va`ni pra{awa: 

 Koja e korisnosta od rana detekcija na TMI? 

 Dali тераписката стратегија кај асимптоматски пациенти со ТМИ ja menuva 

prognozata? 

 Каква е улогата на неинвазивните техники за детекција на ТМИ и следење на овие 
пациенти? 

       

Zo{to e va`en skriningot za koronarna arteriska bolest kaj asimptomatski 

pacienti? 

Skriningot za KAB ima za cel rana dijagnoza i agresiven tretman na 
bolesta kaj navidum zdravi individui so zgolemen KV-rizik. Strategijata ima za 
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cel detekcija na rizi~ni pacienti, soodveten tretman i podigawe na svesta za 
KV-prevencija. Studiite poka`ale deka 30% od soodvetno tretiranite 
pacienti vo primarnata prevencija imaat rezidualen KV-rizik i pokraj 
maksimalnata kontrola na rizik faktori. Klini~kata korist od skriningot na 
asimptomatskite individui i ulogata na neinvazivnite tehniki na miokardna 
vizualizacija ne se do kraj doka`ani vo sporedba so izoliranata kontrola na 

rizik faktorite. Lievre i sorabotnicite vo studija za skrining za KAB kaj 
asimptomatski dijabeti~ari sledeni vo tek na tri i pol godini poka`ale deka 
pacientite so naod na ishemija na MPS-studija imale pomala incidenca na 
nefatalen miokarden infarkt, vo sporedba so pacientite koi bile sledeni  bez 

prethodna MPS-studija  (RR = 0,61 [0,29 to 1,29], p = 0,20) (39). Rezultatite od 

MPS-grupata od COURAGE studijata kaj visoko rizi~ni pacienti ne poka`ala 
prognosti~ka korist od perkutanite koronarni intervencii vo odnos na 
intenziven medikamentozen tretman kaj pacienti so naod na ishemija (41). Vo 

BARI 2D studijata sli~no, ne e najdena razlika vo pre`ivuvaweto pome|u 
pacientite tertirani so perkutani intervencii i onie na medikamentozen 

tretman - (88,3%) i (87,8%) soodvetno (42). Od druga strana, Shoelte i 
sorabotnicite poka`ale deka asimptomatskite dijabeti~ari so scintigrafska 
umerena ishemija bile revaskularizirani i imale zna~ajno pomalku nesakani 
KV-nastani vo periodot na sledewe vo odnos na pacienite kaj koi ne bil 

napraven neinvaziven skrinig za KAB (43). DYNAMIT (Do You Need to Assess 

Myocardial Ischemia in Type-2 diabetes), DIAD-2 i studijata na Schoelte i 
sorabotnicite se edinstvenite prospektivni prognosti~ki studii za 
asimptomatska miokardna ishemija kaj dijabeti~ari koi go evaluiraat 
pra{aweto na skriningot na tivka miokardna ishemija (39,44). Petgodi{noto 

sledewe vo DIAD-2 studijata poka`alo 6 pati pogolem rizik od srceva smrt i 
nefatalen miokarden infarkt kaj pacienti so umerena i te{ka ishemija na 

MPS SPECT-skenovite vo odnos na pacientite so lesna ishemija i so normalni 
naodi (2,4% vs 0,45, p<0,001) (44).  

       Pacientite so DM tip 2 imaat 2-4 pati pogolem rizik za KAB vo odnos na 
nedijabetskata populacija i  identi~en rizik za pojava na koronarni zbidnuvawa 
vo tek na deset godini kako pacientite so doka`ana KAB, poradi {to DM tip 2 
e okarakteriziran kako KAB rizik ekvivalent (ATP III panel) (45). Se 
procenuva deka od  16-59% od dijabeti~arite imaat asimptomatska KAB, kaj koi 
dijagnozata ~esto se postavuva vo docnata faza (46). Metaboli~kite promeni kaj 
ovaa populacija se asocirani so difuzna KAB, kompleksni lezii, po~esti 
trombogeni komplikacii, tivki infarkti i ~est razvoj na srceva slabost. DM 
tip 2 e nezavisen rizik faktor za razvoj i progresija na ateroskleroti~na 
bolest na site vaskularni teriotrii. Amerikanskata asocijacija za dijabetes 
prepora~uva skining za KAB kaj dijabeti~ari so traewe na dijabetes tip 1 nad 
10 godini, DM tip  2 nad 15 godini, nad dva rizik faktori, prisustvo na 
periferna arteriska bolest, karotidna arteriska bolest, EKG-promeni vo mir 
(47). Studiite poka`aa deka ovie preporaki se nedovolni za detekcija na 
asimptomatska ishemija kaj dijabeti~arite. Podatokot deka eden od pet 
dijabeti~ari imaat visoko rizi~en MPS-sken uka`uva na heterogenosta na KV-
rizik kaj ovaa populacija i potreba od individualen skrining, so cel 
identifikacija na pacienti koi }e imat korist od koronarna revaskularizacija 
(48). Studiite sugeriraat deka kombinacijata na konvencionalnite rizik 
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faktori, traeweto na dijabetesot, makro- i mikrovaskulopatijata, hs-CRP, 

fibrinogenot, PAI-1 i CAC-skorot, mo`at da bidat koristni vo konstrukcija na 
visokorizi~en profil na asimptomatski pacienti koi imaat polo{a 
dolgoro~na prognoza (48). 
         Rezulatite od 10 prospektivni studii na asimptomatski pacienti so 

dijabetes tip  2 kaj koi e praven skrining za KAB so pomo{ na SPECT miokardna 
perfuzija, sledeni vo period od 1-6 godini, uka`uvaat na kumulativna 
prevalenca na TMI od 26,1% Pacientite so TMI imale zgolemen rizik za 
pojava na nesakani KV-nastani i toa za srceva smrt za 4,60 pati; za nefatalni 
srcevi zbidnuvawa 3,48 pati, za vkupni KV-nastani 5,78 pati  i zavkupna 
smrtnost 2,20 pati (49). Rizikot za srceva smrt i nefatalni KV-nastani se 
zgolemuval proporcionalno so te`inata na miokardnite perfuzioni ispadi.  

       Vo nekolku studii medikamentozno tretiranite paцienti so TMI и 
ekstenzivna KAB imale polo{a prognoza vo odnos na simptomatskite pacienti 
poradi zadocneta dijagnoza. Rezultatite od prognosti~kite studii uka`uvaat 
deka tivkata miokardna ishemija ima sli~no prognosti~ko zna~ewe kako i 
simptomatskata ishemija i e vo korelacija so LK-funkcija, goleminata i 

te`inata na miokardnata ishemija (50,51). Iako kardiovaskularnite zaboluvawa 
doveduvaat do pogolema smrtnost i trajni o{tetuvawa vo sporedba so site 
vidovi kanceri zaedno, ne postojat unificirani nacionalni skrining-

preporaki za asimptomatska (supklini~ka) ateroskleroza. Screening for Heart 

Attack Prevention and Education (SHAPE) Task Force pretstavuva nova baza za 
kardiovaskularen skrining na asimptomatski pacienti, koja ja dava osnovata na 
amerikanskite preporaki za kardiovaskularen rizik kaj asimptomatski 
individui (52).    

So cel skriningot za KAB da bide uspe{en potrebno e zadovoluvawe na nekolku 
kriteriumi: 

- Prevalencata na bolesta vo ispituvanata populacija da e dovolno golema 

- Skrining-testot treba to~no da identifikuva pacienti so nizok i visok KV-
rizik 

- Identifikacijata na individui so KAB treba da dovede do terapiski merki koi 
}e go podobrat klini~kiot ishod 

- Procesot treba da bide pozitiven vo odnos na odnosot tro{ok-efektivnost 

(cost effectiveness) 

 

1.6 Procena na kardiovaskularen rizik 

Modificira~kite rizik faktori kako hiperlipidemijata, hipertenzijata, 
obeznosta, pu{eweto, dijabetesot se vode~ki faktori za pojava na KAB, vrz ~ie 
prisustvo se temeli konceptot na rizik stratifikacija za idni 
kardiovaskularni zbidnuvawa. Site vodi~i za kardiovaskularna prevencija se 
bazirani na procena na kardiovaskularen rizik koj e osnova za ponatamo{en 
tretman so cel redukcija na KV mortalitet i morbiditet. Postojat pove}e 
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modeli na rizik stratifikacija (Framingham, Procam, SCORE koi se naj~esto 
koristeni) ~ija cel e  identifikacija na individui koi bi imale korist od 

poagresiven terapiski pristap (53-54). Evropskiot SCORE-model za procena na 
KV-rizik e baziran na podatoci od 12 evropski kohortni studii koi vklu~ile 
205 178 iljadi ispitanici isledeni od 1970 do 1988 godina koi imale 7 934 slu~ai 
na KV-smrt (5,53,56,57). Celta na ovoj model e procena na KV-rizik kaj navidum 
zdravi individui so procena na 10-godi{niot rizik od prv fatalen 
ateroskleroti~en nastan, koj vklu~uva miokarden infarkt, mozo~en udar, 
anevrizma na aorta i drugi. Procenata na rizikot vklu~uva pol, vozrast, 
prisustvo na hipertenzija, pu{ewe, vrednosti na holesterol, spored koj skor 
pacientite se delat na pacienti so mal, umeren, visok i mnogu visok rizik. 
Pacientite so nizok KV-rizik imaat <1% rizik za pojava na fatalno KV-
zbidnuvawe vo narednite 10 godini, dodeka pacientite so umeren rizik imaat 1-
5% rizik. Pacientite so visok i mnogu visok rizik se onie so 5-10% i nad 10% 
rizik za fatalni nastani vo 10-godi{en period (5,53).  

Kaj pacientite so nizok KV-rizik celta e odr`uvawe na niskoto nivo na 
rizik. Visoko rizi~nata populacija vedna{ se postavuva na intenziven 
medikamentozen tretman, pa zatoa paradoksalno populacijata so umeren KV-
rizik ima zgolemena incidenca na nesakani KV-zbidnuvawa, bidej}i e pobrojna 
i vo pomal fokus na KV preventivni merki. Osnovata na najnovite preporaki za 
KV-prevencija od Evropskoto kardiolo{ko zdru`enie se slednite fakti: a) 
rizik faktorite se silno asocirani so KV mortalitet i morbiditet; b) KV-
bolestite naj~esto se produkt na interakcija na pove}e rizik faktori, koi 
mo`at da go multipliciraat globalniot KV-rizik; v) postoi mo`nost za 
redukcija na KV-rizik; g) potreba od kompleten tretman na pacientot ne samo na 
rizik faktorite; d) potreba od procena na nivo na KV-rizik za soodveten 
tretman na pacientite (identifikacija na visoko rizi~ni pacienti koi imaat 
najgolema korist od modifikacija na rizik faktorite i aktivna terapija); |) 
epidemiolo{kite podatoci dozvoluvaat procena na globalen KV-rizik.  

       Spored preporakite za tretman na dislipidemii  i preporakite za KV-

prevencija od 2016 godina na Evropskoto kardiolo{ko zdru`enie (ESC), vo 
grupa so mnogu visok rizik se slednite individui: 1) pacienti so doka`ana KAB 
preku invazivni ili neinvazivni isleduvawa, prethoden miokarden infarkt ili 
akuten koronaren sindrom, prethodna perkutana ili hirur{ka 
revaskularizacija na miokardot, ishemi~en mozo~en udar, periferna arteriska 
bolest; 2) asimptomatski pacienti so visok KV-rizik poradi a) pove}e rizik 

faktori i SCORE-rizik >10%; b) zna~ajno poka~eni vrednosti na eden rizik 

faktor - holesterol >8mmol/l, LDL >6 mmol/l, nekontrolirana hipertenzija 
>180/110mmHg; v) DM tip 2 ili DM tip 1 so mikroalbuminurija; g) 
asimptomatski dijabeti~ari so o{tetuvawe na celni organi; d) umerena ili 
te{ka  hroni~na bubre`na slabost GFR <60ml/min; 3. bliski rodnini so rana 
pojava na KAB. Individui so visok rizik se pacienti so zna~ajno zgolemen 
poedine~en rizik faktor so ili bez o{tetuvawe na target organi i kalkuliran 

10-godi{en SCORE rizik 5-10%. Kalkuliraniot rizik vo razli~ni klini~ki 
situacii mo`e da go potceni realniot KV-rizik (5). 
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       Rezultatite od literaturata nametnale dilema vo odnos na KV rizik 
stratifikacija i metodite na KV-skrining kaj asimptomatskata populacija od 
edna strana i nivniot terapiski i prognosti~ki efekt od druga strana. Sekako 

treba da se ima na um tro{ok/efikasnost (cost/effectiveness) strategijata, odnosno 
шto dobivame od KV-skrining vo odnos na vlo`enite troшoci. Od osobeno 
zna~ewe vo klini~kata praksa e individualniot pristap kon sekoj pacient. 
Va`no klini~ko pra{awe e i  ulogata na skriningot kaj asimptomatski 
dijabeti~ari vo uslovi koga dijabetesot se smeta za ekvivalent na KAB. Ne 
pomalku od interes e i reklasifikacijata na KV rizik kaj pacienti so umeren 
KV-rizik so pomo{ na neinvazivnite metodi za vaskularna vizualizacija.  

      Ograni~uvawa na rizik modelite  
Dostapnite modeli na KV-rizik stratifikacija imaat svoi slabosti, 

imeno kaj del od populacijata go potcenuvaat odnosno natcenuvaat KV-rizikot. 
Iako dijagnosti~kata specifi~nost na ovie modeli e visoka (okolu 90%), 
nivnata senzitivnost e niska (pomala od 40%, so pozitivna prediktivna 
vrednost od 20 do 30%)  Naj~estite limitacii se slednite: 1) KV-rizik modeli 
mo`at da go natcenat  rizikot vo zemji i regioni so populacija so ponizok KV-

rizik и da go potcenat rizikot vo zemji so visok KV-rizik; 2) mo`at da go 
potcenat individualniot KV-rizik (pomlada populacija); 3) za koja bilo 
vozrast, rizikot e pomal kaj `enskata populacija vo odnos na ma{kata, bidej}i 
e definiran kako rizik za 10 godini; 4) rizik modelite ne vklu~uvaat nekolku 
rizik faktori silno asocirani so KV-mortalitet so povisok realen vo odnos 
na kalkuliraniot KV-rizik (obeznost, hipertrigliceridemija, nizok HDL, 
familijarna predispozicija); 5) predikcija na kratkotraen rizik (10-godi{en). 
Ovie modeli ne pravat kvantifikacija na rizik faktorite i ne go vklu~uvat 

nivnoto vremetraewe. Evropskiot SKORE-model ne go vklu~uva dijabetesot, 
hipertrigliceridemijata, obeznosta, familijarnata predispozicija. Novite 

biomarkeri, osobeno hs-CRP, mo`at da imaat dopolnitelna uloga vo KV rizik 
stratifikacija kaj selektirani pacienti.    

Koristeweto na neinvazivni tehniki za vaskularna i miokardna 
vizualizacija ovozmo`uvaat terapiski dejstva koi go menuvaat prirodniot tek 
na bolesta, so {to se namaluva rizikot za idni kardiovaskularni nastani. Od 
osoben interes se pacientite so umeren rizik, kaj koi ovie metodi 
ovozmo`uvaat detekcija na ateroskleroza i miokardna ishemija, kako i 
posofisticirana rizik stratifikacija, {to ovozmo`uva pojasen natamo{en 
terapiski pristap.                  

 

1.6.1 Reklasifikacija na KV-rizik - individualna rizik stratifikacija  

Pacienti so etablirana supklini~ka ateroskleroza  

      Procenata na KV-rizik i skriningot za KAB kaj asimptomatski individui 
treba da sodr`i sistemati~nost bazirana na nau~ni preporaki i dokazi so 
zapazeni elementi na individualen pristap kon sekoj pacient. Tretmanot na 

asimptomatskite pacienti so umeren KV-rizik sѐ u{te pretstavuva klini~ki 
predizvik, osobeno {to ovie pacienti dominiraat pri prezentacijata so akuten 
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koronaren sindrom. Vkupniot KV-rizik mo`e da bide povisok od onoj procenet 

so Framingham ili SCORE-tabelite pri postoewe na pretklini~ka 
ateroskleroza, so dokaz na morfolo{ki abnormalnosti na vaskularniot yid 
detektirani so pomo{ na ultrasonografija (karotidni plaki, zgolemenа 

karotidnа intima medija zadebeluvawe (c-IMT), ST-sken na koronarni arterii 

so procena na kalcium skor - SAS, glu`dno-brahijalen indeks (ABI), namalena 
proto~no provocirana vazodilatacija (FMD). Individualnata procena na KV-
rizikot e od osobeno zna~ewe kaj individui so umeren KV-rizik, a istiot se 
modificira vo prisustvo na obeznost, nizok  HDL, visoki trigliceridi, nizok 

apoA-I, poka~en hs-CRP, mikroalbuminurija, fizi~ka neaktivnost, socijalna 
deprivacija, pozitivna familijarna istorija za KV-bolesti, psiholo{ki 
faktori i specifi~ni komorbiditeti (avtoimuni zaboluvawa, vaskuliti, 
hroni~na belodrobna bolest, slip apnea i nekoi endokrinopatii). Site ovie 
faktori indiciraat pogolem KV rizik kaj dvata pola, vo site vozrasni grupi i 
za site nivoa na rizik.  

        Individualnata procena na KV rizik so procena na taka nare~enata 

„vaskuлаrna vozrast” podrazbira identifikacija na individui so akcelerirana 
ateroskleroza detektirana so pomo{ na dostapni, neinvazivni, nau~no 

doka`ani, evtini, objektivni metodi so dobra reproducibilnost. Rizik 
stratifikacijata za idni KV-zbidnuvawa e od osobeno zna~ewe kaj grupata 

pacienti so umeren KV-rizik (SCORE <5%). Kaj pacientite so visok KV-rizik 
pomaga vo intenzivirawe na kontrolata na rizik faktori i upotreba na 

intenziven medikamentozen tretman (5). So ogled deka ateroskleroti~niot KV-
kontinuum e rezultat na intereakcija na pove}e rizik faktori, a aktuelnite i 
prepora~ani modeli na KV-rizik vklu~uvaat samo nekoi od niv, doka`ano e vo 
pove}e studii deka istite ponekoga{ go potcenuvaat realniot KV-rizik na 
pacientot, a so toa i negoviot tretman i prognoza. Vo studija za KV rizik 
stratifikacija, 40% od pacientite so visok KV i duri  70% od pacientite so 
procenet umeren i nizok KV-rizik imale KV-nastan (57).  

       Tehnikite za miokardna i vaskularna vizualizacija koristeni vo 
stratifikacijata na KV-rizik treba da dadat zna~ajna dopolnitelna 

informacija nad onaa dobiena so Framingham ili SCORE-modelot koi gi 
koristat tradicionalnite rizik faktori (58-59). Konceptot na procena na 
vaskularna vozrast so evaluacija na vkupnoto ateroskleroti~no optovaruvawe i 
detekcija na supklini~ka ateroskleroza e mo{ne aktuelen. Dokolku 
vaskularnata vozrast e poniska od hronolo{kata vozrast, pacientot mo`e da 
bide reklasificiran vo poniska rizik kategorija. Sprotivno, dokolku 
vaskularnata vozrast e pogolema od hronolo{kata, pacientot mo`e da se 

reklasificira vo povisoka rizik kategorija (59,60). 

 

1.7   Metodi na neinvazivna vaskularna и miokardna vizualizacija 
 
          Neinvazivni tehniki za vaskularna i miokardna vizualizacija 
ovozmo`uvaat potencijalna detekcija na ateroskleroza i miokardna ishemija, 
kako i terapiski dejstva koi mo`at da go smenat prirodniot tek na bolesta. 
Ovie metodi ovozmo`uvaat predviduvawe na rizikot za idni kardiovaskularni 
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komplikacii. Od osoben interes se pacientite so umeren KV-rizik, kaj koi 
dopolnitelnata stratifikacija, odnosno eventualna reklasifikacija na 

rizikot ovozmo`uva pojasen natamo{en terapiski pristap. Од друга страна, 

детекцијата на атеросклероза  и  ТМИ e osobeno va`na kaj asimptomatskite visoko 

rizi~ni pacienti i dijabetи~arite, so ogled na prevalenцa na TMI кај оваа 

популација. 
Evaluacijata na zgolemenata prognosti~ka vrednost na eden test stanuva 

centralna vo procenata na site neinvazivni isleduvawa. Od osobeno zna~ewe e 
informacijata koja dopolnitelno ja dava soodvetnoto testirawe vo odnos na 
podatocite koi ve}e se prethodno poznati. Vo praksata toa naj~esto zna~i 
demonstrirawe na sposobnosta na testot da dade superiorna nezavisna 
predvidlivost na idnite nesakani zbidnuvawa sporedeno so poznatite klini~ki 
podatoci za statusot na pacientot (pred-test informacii). 

 

 
1.7.1 Detekcija na supklini~ka ateroskleroza 
 

        Нaglata srceva smrt kaj mnogu individui e prvata manifestacija na KAB. 
Ruptura ili erozija na vulnerabilna no hemodinamski nesignifikantna plaka 

le`i vo osnovata na nad 70% od akutnite koronarni sindromi. Ovoj podatok e 
silen argument za koristewe na tehnikite za neinvazivna vizualizacija na 
aterosklerozata (direktno na koronarnata ateroskleroza ili karotidnite 
arterii kako surogat marker za vaskularna morfolo{ka promena) so cel 
evaluacija na rizikot za idni KV-nastani. Ranata detekcija na asimptomatska 
KAB e krucijalna za sproveduvawe na adekvatni terapiski merki i 
sofisticirawe na KV-rizik stratifikacija (61,62). Na sekoe nivo na 
ekspozicija na odreden rizik faktor, postoi zna~ajna varijabilnost vo obemot 
na ateroskleroti~nite promeni. Ovie varijacii se dol`at na odredeni 
genetski predispozicii, kombinacija na pove}e rizik faktori i intereakcijata 

pome|u genetskite i nadvore{nite faktori. Докажано е дека дetekcijata na 

supklini~ka ateroskleroza може да гo modificira KV-rizikot. Tehnikite za 
miokardna i vaskularna vizualizacija vizualiziraat razli~ni aspekti na KAB 
i davaat mo`nost za supklini~ka detekcija na ateroskleroza i ishemija.  
       Klini~arite mo`at da koristat dva pristapa vo procena na KV-rizik. 

Prviot e procena na KV-rizikot spored evropskiot SCORE-model i prisustvo 
na rizik faktori. Vtorata strategija involvira dodatna rizik stratifikacija 
bazirana na rezultatite od neinvazivnite tehniki na miokardna i vaskularna 
vizualizacija. 
         Pretklini~kite markeri za ateroskleroza сe asocirani so prisustvo na 
rizik faktori, multifokalna lokacija na ateroskleroti~nite promeni и 

te`inata na KAB (63). Razli~nite metodi na miokardna vizualizacija davaat 
komplementarni informacii za razli~nite aspekti na KAB. Amerikanskata 

srceva asocijacija (AHA/ACC) vo 2010 godina gi dava preporakite za procena na 
kardiovaskularen rizik kaj asimptomatski individui, so poseben osvrt na 
neinvazivnite tehniki na miokardna vizualizacija (64).  
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Markerite za supklini~ka ateroskleroza se klasificirani vo nekolku grupi:  
 

1. funkcionalni vaskularni parametri  (параметри на артeриска крутост) - aortic 

pulse wave velocity (PWV), глуждно-брахијален систолен притисочен индекс  

2. morfolo{ki parametri  (iнтима медија задебелување на ѕидот на каротидните 

артерии (c-ИМТ), pove}eslojna kompjuterizirana tomografija (MSCT) za procena 

na коронарен калциумски скор-CAC, magnetna rezonansa (MRI), MSCT-

ангиографија) 

3. funkcionalna procena na KAB, so koristewe na miokardnata perfuziona 
scintigrafija (MPS), pozitron-emisionata tomografija (PET), MRI so 
optovaruvawe i stres- ehokardiografijata.  
             
 
 1.7.2 Tehniki za detekcija na morfolo{ki promeni na vaskularniot yid  

 
1.7.2.1 Prognosti~ko zna~ewe na  intima medija zadebeluvawe (s-ИМТ) na 
karotidnite arterii 
 

        Neinvazivnata detekcija na ateroskleroti~nite promeni na arteriskiot 

yid jasno go potvrduva postoeweto na pretkliniчka ateroskleroza, sostojba koja 

go zgolemuva KV-rizikot (65,66). Poradi korelacija pome|u te`inata na 
aterosklerozata vo edna vaskularna teritorija i involviraweto na drugite 

arterii, logi~na е inicijalnata neinvazivna procena na perifernite arterii. 

Ultrazvukot e relatiвно  evtina, {iroko dostapna neinvazivna metoda so dobra 
reproducibilnost. Ultrazvukot na karotidnite arterii e dobро etablirana и 

prepora~ana metoda za KV-skrining na pretkliniчka ateroskleroza, odnosno 
procena na vaskularnata vozrast. Ultrazvukot na karotidnite arterii gi 

procenuva morfolo{kite promeni na vaskularniот yid na karotidnite arterii. 

Karotidnата intima medija zadebeluvawe (s-IMT) zna~ajno korelira so brojot, 
intenzitetot i времеtraeweto na tradicionalnite rizik faktori. Zgolemenata 

s-IMT e isto taka asocirana so endotelna disfunkcija (67). Каротиднaта c-ИМТ е 

параметар не само на рана атеросклероза туку и на хиперплазија на мазната 

мускулатура на васуларниот ѕид, која може да биде асоцирана со генетски фактори, 

хипертензија и возраст. ИМТ над 0,8 mm се смета за абнормална вредност, односно 

зголемена каротидна c-ИМТ. Zgolemenata s-IMT indicira multifokalна 

ateroskleroza i e prediktor зa o{tetuvawe na target orгаni, mozo~en udar i 
KAB (68,69). Kuopo Ischemic Heart Disease studijata e prva koja demonstira deka za 

сekoe zgolemuvawe na c-IMT za 0,1mm, rizikot za akuten miokarden infarkt se 

zgolemil za 11% kaj pacienti na vozrast 45-65 godini (70). Metaanaliza na 8 
populacioni studii registrirala zgolemena incidenca na MI (15%) i mozo~en 

udar (18%) za sekoe zgolemuvawe na karotidnata IMT za 0,1mm (71,72).  

 

 

 1.7.2.2  Prognosti~ko zna~ewe na koronaren kalcium skor 
 
      Debatata za vrednosta na vklu~uvaweto na markerite na ateroskleroza i 

inflamacija kon klasi~nite rizik faktori vo procenata na KV-rizik e mnogu 

aktuelna. Kombiniraniot pristap poka`al vetuva~ki rezultati, bidej}i 
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optovarenosta so koronarni plaki i sistemskata inflamacija imaat va`na 
uloga vo patogenezata na ovie nastani. Iako koronarniot kalciumski skor 

(CAC)  e marker za vkupnoto optovaruvawe so koronarna ateroskleroza, no ne i 
so vulnerabilni plaki, sistemskata inflamacija pretstavuva predispozicija za 
zgolemen rizik od ruptura na plaka i tromboza.  
       Procenata na kalciumot vo koronarnite arterii so pomo{ na pove}eslojna 

kompjuterizirana tomografija (MSCT) ovozmo`uva detekcija na ateroskleroza 
i evaluacija na kompozicijata na ateroskleroti~nite plaki (73). Metaanaliza 
na 4 studii na 3 980 asimptomatski pacienti poka`ala linerna korelacija 

pome|u CAC-skorot i relativniot KV-rizik (od 3,0 do 17,0 za CAC >400), {to ja 

potvrdila negovata prognosti~ka mo}.  Anand i sorabotnicite uka`uvaat deka 

CAC-skorot nad 400 Agatston edinici (AE) e indikacija za izveduvawe na MPS-
studija (74). Postoi limitiran broj na studii koi ja evaluiraat ulogata na MPS 

i CAC-skorot vo dijagnoza i prognoza na asimptomatska KAB. Vo studija na 3 
895 asimptomatski pacienti, od koi 411 imale MPS-sken,  46% od pacientite so 

CAC-skor nad 400 imale stres inducirana ishemija (78). Kaj pacienti so umeren 

KV-rizik, CAC-skorot e zna~aen parametar za reklasifikacija na KV-rizik 

(79). CAC-skorot kako direkten odraz za aterosklerozata na koronarnite 

arterii se poka`al kako zna~en prediktor na KV-nastani vo golemi 

prospektivni studii (74-77). CAC-skorot poka`al nezavisna prediktivna mo} vo 
odnos na Framingham skorot i biomarkerite vo KV rizik stratifikacija (79).   
 

        Supklini~kata ateroskleroza, merena so koronaren kalciumski skor, se 
poka`ala superiorna vo odnos na etabliranite rizik faktori za predikcija na 
nesakani srcevi nastani (NSN). Roterdam studijata uka`uva na 12 pati 
zgolemen rizik od miokarden infarkt kaj pacienti so SAS >1000, nezavisno od 
klasi~nite rizik faktori i vozrasta. Spored vrednosta na SAS vo Agatston 
edinici (AE), dobienite rezultati uka`uvaat na slednoto: SAS 0 - otsuten 

kalcium vo koronarnite arterii - nizok rizik za KV-nastani; SAS 1-10 nizok 

SAS - minimalna ateroskleroza - minimalen KV-rizik; SAS 11-100 - lesna 

ateroskleroza - lesen KV-rizik; SAS 101-400- umerena ateroskleroza i umeren 

KV-rizik; SAS 400-1000 - visok skor i visok rizik za KV-nastani vo narednite 

5 godini, SAS >1000 mnogu visok skor i mnogu visok rizik za KV-nastani (73). 

Ulogata i objasnuvaweto za upotrebata na SAS kako inicijalen neinvaziven 
test kaj asimptomatski pacienti e podatokot deka SAS e najsenzitiven marker 
za detekcija na rana ateroskleroza so nisko nivo na zra~ewe. Spored evropskite 
preporaki za kardiovaskularna prevencija, kako i preporakite od 
Amerikanskoto kardiolo{ko zdru`enie za skrining kaj asimptomatski 

pacienti, SAS mo`e da se koristi kaj pacienti so umeren KV-rizik. Kaj 
pacientite so SAS >400 AE, MPS mo`e da se koristi so cel detekcija na 
miokardna ishemija (5,64). 
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Grafikon 1. Proporcija na pacienti so kardiovaskularni nastani vo zavisnost 

od koronarniot kalcium skor (AE), PREDICT study; Eur Heart J 2008;29:2244–2251 

 

1.7.3   Tehniki za funkcionalna procena na КАБ                                                                        

1.7.3.1 Dijagnosti~ko i prognosti~ko zna~ewe na miokardna perfuziona 
tomoscintigrafija  

       Miokardnata perfuziona scintigrafija (MPS) e dobor etablirana 
neinvazivna metoda koja mnogu uspe{no se koristi vo klini~kata praksa za 
dijagnoza i prognoza na KAB. Metodata od primarno dijagnosti~ka, prerasna vo 
metoda so mo}na prognosti~ka aplikativna vrednost, kako za pacientite so 
suspektna KAB, taka i za onie so predhodno poznata bolest. Mo}ta na MPS 

SPECT metodata se dol`i na brojnite studii i metaanalizi akumulirani 
poslednite 40 godini iskustvo so ovaa tehnika. Metodata ima potvrdena 
visokata negativna prediktivna vrednost, senzitivnost od 85-93% i 
specifi~nost za detekcija na KAB od 83% (80). MPS mo`e da go predvidi 
klini~kiot ishod i da pomogne vo odlukata za invazivno isleduvawe i 
miokardna revaskularizacija. Odredenite poznati slabosti na metodata, kako 
potcenuvawe na miokardnata ishemija i zra~eweto, progresivno se reducirani 

preku sofisticirawe na harverдski i softverski re{enija, novi gama-kameri, 
koristewe na pozitron emisiona tomografija (RET) so procena na apsoluten 
koronaren protok i fuzija so kompjuterizirana tomografija vo metodi na 
hibridna miokardna vizualizacija, kako i samo stres protokoli (81). 
        Limitiranata uloga na MPS kaj asimptomatski pacienti so rizik faktori 
za KAB se dol`i na relativno niskata prevalenca na abnormalni studii koi 
paka`uvaat ishemija, a so toa i ne se prepora~uva rutinska primena na ovaa 
metoda kaj asimptomatski pacienti. Poradi toa od osobeno zna~ewe e 
soodvetnata selekcija na asimptomatski pacienti kaj koi bi se izvela MPS. 
Verojatnosta za abnormalen MPS-naod se zgolemuva do 25% kaj asimptomatski 
pacienti koi imaat minimum umeren SAS i do 40% kaj pacienti so visok SAS-
skor (82). 

       Eden od prvite publicirani trudovi za prognosti~kata vrednost na MPS 
izvestuva deka brojot na reverzibilni defekti bil najdobriot prediktor za 
srceva smrt ili miokarden infarkt na grupa od 100 ispitanici bez prethodno 
poznata KAB (83). Ovaa studija poka`ala deka kaj odredeni grupi pacienti, 
prognosti~kata informacija zna~itelno se zgolemila so dodavawe na 
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podatocite od MPS-studijata otkako prethodno bile evaluirani 
anamnesti~kite, klini~kite i podatocite od koronarniot stres-test. Mnogu 
golemi studii potoa ja potvrduvaat odli~nata negativna prediktivna vrednost 
na MPS za nesakani srcevi zbidnuvawa. Poslednive 20 godini vo klini~kata 
praksa se koristi tehniciumot i toa Ts-99m sestamibi kako radiopreparat za 

MPS. Vo metaanalizata na Iskander, koja vklu~ila nad 12 000 pacienti, bila 
utvrdena godi{na stapka na “tvrdi” srcevi zbidnuvawa od 0,6% kaj pacienti so 
ureden perfuzionen naod, nasproti 12 pati pogolemiot rizik koj go imale 
pacientite so patolo{ki naod, so godi{na stapka na nesakani zbidnuvawa od 

7,4% (83). Shaw i sorbotnicite kaj pacienti sledeni vo period od 3 godini, bez 
prethodno poznata KAB, na{le godi{na stapka na srcevi zbidnuvawa od 0,6% 
dokolku skenot bil normalen, bez ogled na primenetiot traser. Duri i pacienti 
sledeni podolg vremenski period (7,4 godini) so normalen MPS-sken 

optovareni imale niska stapka na srcevi zbidnuvawa od 0,7% godi{no (84). 
Site ovie rezultati potvrduvaat deka pacientite so normalen MPS-sken imaat 
zna~itelno niska stapka na nesakani srcevi  zbidnuvawa, pomala od 1% 

godi{no. Berman i sorabotnicite vo svojata sudija referiraat deka pacientite 
so normalen sken imale niska stapka na srcevi zbidnuvawa, bez ogled na toa 
kakva bila verojatnosta za KAB pred izveduvaweto na MPS. Od 90 pacienti koi 
bile klasificirani so >85% verojatnost za KAB vrz osnova na podatocite od 
koronarniot stres-test, a bile so ureden skenski naod, nitu eden vo periodot na 
sledewe nemal nesakano srcevo zbidnuvawe (85). 

      MPS mo`e so ist uspeh da bide koristena vo dijagnosti~ki i prognosti~ki 
celi koga se koristi farmakolo{ko optovaruvawe (dipiridamol, dobutamin, 
adenozin). Dijagnosti~kata vrednost na MPS e doka`ana vo mnogubrojni studii 
i se temeli na prisustvo na reverzibilni perfuzioni ispadi, koi se parameter 
za prisustvo na miokardna ishemija. MPS gi detektira perfuzionite ispadi 
rano vo sekvencata na ishemi~nata kaskada, pred nastapot na metaboli~kite, 
funkcionalni, EKG i klini~ki promeni. Goleminata na ishemijata korelira so 
stepenot na koronarna stenoza, ekstenzitetot na defektite so te`inata na 
ishemijata, a lokacijata na reverzibilnite defekti ~esto korelira so odredena 
koronarna vaskularna regija (86). Prisustvoto na fiksen perfuzionen ispad so 
naru{ena regionalna kinetika uka`uva na fibroza, odnosno mo`na sekvela od 
prele`an miokarden infarkt. Kako glavni prognosti~ki varijabli koi se 
dobivaat so MPS se naveduvaat: 1. goleminata na perfuzioniot defekt na stres-
studijata, 2. defekti vo >1 vaskularna teritorija koi sugeriraat pove}esadovna 
KAB, 3. reverzibilen perfuzionen ispad kako odraz na inducibilna ishemija vo 
pove}e miokardni segmenti, 4. ekstenziven fiksen defekt duri i vo samo edna 
vaskularna regija, 5. Tranzitorna ishemi~na dilatacija na levata komora na 
skenovite pri optovaruvawe, 6. Zgolemena belodrobna akumulacija na 

radiotraserot i 7. Levokomorna e`ekciona frakcija (LKEF) vo mir <40% (87). 

        Pacientite koi imaat stres inducirani perfuzioni ispadi imaat povisok 
rizik od srceva smrt vo uslovi na ishemija, odnosno miokarden infarkt vo 
prisustvo na fibroza, proporcionalno so skenskite abnormalnosti. Vo 
prospektivna studija na 2 964 pacienti so normalen skenski naod, stapkata na 
srceva smrt iznesuvala 0,3% godi{no, sporedeno so 0,8 kaj  pacientite so lesno 
abnormalen skenski naod i 2,9% kaj pacientite koi imale izrazito patolo{ki 
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sken. Stapkata na nefatalen miokarden infarkt vo ovaa studija isto taka se 
zgolemuvala vo relacija so stepenot na perfuzionite abnormalnosti izrazeni 
preku SSS (grafikon  2) (88). Pove}e studii uka`uvaat na polo{a prognoza kaj 
asimptomatski dijabeti~ari so i bez dva ili pove}e rizik faktori koi imaat 

normalen MPS-sken. Tipi~en primer za ova se pacienti so dijabetes, osobеno 

`enite dijabeti~ari, koi so normalna MPS-studija imaat godi{na stapka na 
srcevi zbidnuvawa od 1,8-3,3% (89). Ovaa zna~ajno varijabilna stapka na srcevi 
zbidnuvawa kaj populacijata so dijabetes i normalen MPS-naod uka`uva na 
potrebata od dopolnitelni klini~ki ili podatoci od vizualizacionite metodi 
so cel selektirawe na pacienti koi bi imale korist od skriningot za okultna 
KAB.    
        Odredeni supgrupi na asimptomatski pacienti iziskuvaat osobeno 
vnimanie, kaj koi upotrebata na MPS e soodvetna: pacienti so familijarna 
predispozicija za KAB, pacienti so KAD rizik ekvivalenti (dijabetes tip 2 so 
abnormalno EKG, nad dva rizik faktori i visok SAS, periferna arteriska 
bolest, hroni~na bubre`na slabost, pacienti so visok i mnogu visok KV-rizik). 
Kaj pacientite so SAS od 100-400 AE, MPS e opravdana dokolku se raboti za 
pacienti so prisuten minimum eden od slednite kriteriumi: dijabetes so 

metaboli~ки sindrom, dijabetes и vozrast >65 godini, traewe na dijabetes nad 10 
godini, prisutni komplikacii na dijabetes (90,91). Kaj pacientite so SAS >400 
AE se prodol`uva so izveduvawe na MPS. Uredniot MPS-naod indicira 

intenziven medikamentozен tretman. Prisustvoto na minimum umerena 
miokardna ishemija (>10% od miokardot na levata komora) e indikacija za 
koronarografija spored najnovite preporaki za miokardna revaskularizacija i 
tretman na stabilna KAB od Evropskoto kardiolo{ko zdru`enie (92). Dali 
ovoj pristap ja menuva dolgoro~nata prognoza kaj ovie pacienti vo sporedba so 
optimalniot tretman ostanuva da odgovorat prospektivnite studii koi se vo 

tek (ISCHEMIA Trial). 

      MPS isto taka ima mnogu va`na  uloga vo donесuvawe на terapiska oдluka 
vrz baza na dobienite rezultati, {to e poka`ano vo brojni studii. Poslednaта 

od niv, COURAGE nuklearnata supstudija go komparira optimalniot 

medikamentozen tretman vo odnos na invazivniot tretman vrz regresijata na 
miokardnata ishemija. Vo period na sledewe od 6-18 meseci redukcijata na 
miokardna ishemija bila zna~ajno pogolema kaj pacientite koi bile invazivno 
tretirani, osobeno pacientite so umerena i te{ka ishemija (93).  

        



39 

 

Grafikon 2. Godi{na stapka na nesakani srcevi nastani (srceva smrt i 
nefatalen miokarden infarkt) vo odnos na scintigravskiot naod so stres Ts-

99m sestamibi. Prezemeno od Hachamovitch R, Berman DS, Shaw LJ et al. Circulation 

1998; 97(6):553-43 

 
      Mnogubrojni studii sprovedeni na ispitanici so visoka verojatnost za KAB, 
primenata na MPS ovozmo`ila uspe{na ponatamo{na stratifikacija na 

rizikot. Vo studijata na Hachamovitch duri 47% od isleduvanite 1 271 pacient 
imale normalna MPS, iako prethodno bile smetani za visoko rizi~ni. Naodot 
na nisko rizi~en sken ovozmo`il ovie pacienti da ne se podlo`at na invazivni 
isleduvawa (koronarna angiografija), {to obezbedilo za{teda na zna~itelni 
sredstva i ja poka`uva efektivnosta na metodata vo odnos na tro{ocite. 
Stapkata na te{ki srcevi zbidnuvawa vo grupata so normalen skenski naod 
iznesuvala 1,3% godi{no, 1,8% za lesno patolo{ki sken, a se iska~ila na 7% 
godi{no kaj pacientite so umereno do te{ko patolo{ki sken (grafikon 3) (94).  

     
Grafikon 3. Krivi na pre`ivuvawe bez zbidnuvawa za pacienti optovareni so 

KST (A) ili adenozin (B) kako funkcija od SPECT-rezultatite. Prezemeno od 
Hachamovitch R. JACC 2004; 43:200-8 

 

     Izveduvaweto na MPS studiite vklu~uva paralelna EKG akvizicija na 
perfuzionite i funkcionalnite podatoci od srceviot ciklus, so {to se 
zgolemuva prognosti~kata mo} na metodata. Mo`nosta za istovremena procena 
na levokomornata perfuzijata i funkcijata na vo mir i po optovaruvawe ja 
izdvojuva metodata vo odnos na drugite neinvazivni metodi. Preku integracija 
na perfuzionite i funkcionalnite parametri se dobivaat prognosti~ki 
informacii koi ja nadminuvaat prognosti~kata vrednost na klini~kite, KST i 
angiografski podatoci. Analiziraweto na kontraktilnosta na poedinite 
miokardni segmenti (yidno dvi`ewe i yidno zadebeluvawe) vo regiite na 
perfuzionite ispadi, ovozmo`uva dopolnitelna procena na stepenot na 
ishemi~no naru{uvawe na miokardot. 

      Faktorite koi go procenuvaat stepenot na LK-disfunkcija, kako {to se 

LKEF, rasprostranetosta na infarktiran miokard (sekvela), tranzitorna 

ishemi~na LK-dilatacija (TID) i zgolemenata zadr{ka na radioizotopot vo 

belite drobovi se zna~ajni prediktori na srceva smrtnost. Nasproti niv, 
indikatorite za stres inducibilna ishemija, kako {to se pojavata na klini~ki 
znaci vo tekot na optovaruvaweto, EKG-promeni, rasprostranetost na 

reverzibilni perfuzioni ispadi i stres inducirana LK-disinergija, se 

podobri prediktori na idni akutni ishemi~ni sindromi.  
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 Pove}e studii koi ja analizirale akumulacijata na Ts-99m sestamibi vo 
belite drobovi kaj pacienti so angiografski doka`ana KAB doka`ale deka 
odnosot srce/beli drobovi dobien od skenovite po optovaruvawe 
signifikantno se razlikuva kaj pacientite so KAB i vrednosta na istiot e vo 

zavisnost od brojot na zasegnatite sadovi (96-98). Ovoj soodnos e indikator na 

globalna stres inducirana LK-disfunkcija i pretstavuva odraz na 

pulmonalnata venska hipertenzija kaj pove}esadovna KAB.  

        Pojava na tranzitorna ishemi~na LK-dilatacija (TID) vo studija pri 

optovaruvawe, koja se registrira kako razlika vo goleminata na LK-kaviteti na 

skenovite dobieni po optovaruvawe i vo miruvawe, povrzana e so te{ka 
proksimalna lezija na levata descendentna koronarna arterija (LAD) ili so 
ekstenzivna KAB (dvosadovna ili trosadovna) i istata dava zna~ajna 

prognosti~ka informacija (99,100).  

 
 

1.7.4  Prognosti~ka vrednost na 2D kolor dopler ehokardiografija 

       Ehokardiografijata e to~na, brza, evtina, bezbedna, reproducibilna i 
naj~esto koristena neinvazivna metoda na miokardna vizualizacija. 
Ovozmo`uva morfolo{ka i funkcionalna procena na levata i desna komora i 

na ostanatite srcevi strukturi. 2D kolor dopler ehokardiorafijata dava 

mo`nost za evaluacija na sistolnata i dijastolna  LK-funkcija. Tkivniot 

dopler i ponovite ehokardiografski tehniki za procena na longitudinalnata, 

cirkumferencijalna i radijalna LK-deformacija ovozmo`uvaat supklini~ka 

detekcija na LK-disfunkcija. 

      Za odr`uvawe na miokardnite performansi, levata komora mora da ispumpa 
adekvaten udaren volumen pri arteriskiot pritisok (sistolna funkcija) i da se 

napolni bez potreba od zgolemuvawe na atrijalnite pritisoci (dijastolna LK-
funkcija). Pacientite so umeren i visok KV-rizik bez poznata KAB vo 

prisustvo na pove}e rizik faktori ~esto imaat naru{ena sistolna i/ili 

dijastolna LK-funkcija vo ranata faza na bolesta, bez prisustvo na simptomi. 

So toa detekcijata na supklini~ka LK-disfunkcija e mo{ne aktuelna i od 

osobeno klini~ko zna~ewe so ogled na posledicite od naprednatata faza na 
nedijagnosticirana i nelekuvana bolest.     

      Pacientite so hipertenzija, dijabetes, obeznost ili prisustvo na pove}e 

rizik faktori pominuvaat niz asimptomatska faza na morfolo{ki (LK-
hipertrofija) i funcionalni (naru{ena LK-relaksacija) miokardni promeni 

koi dokolku ne se navremeno detektirani mo`at da dovedat  do razvoj na srceva 

slabost. Prviot stadium na supklini~ka LK-disfunkcija (stadium A) vklu~uva 

asimptomatski pacienti so rizik faktori (hipertenzija, dijabetes, obeznost) 
koi imaat normalna LK morfologija i funkcija. Vo stadiumot B ovie pacienti 

seu{te se asimptomatski, no so ve}e prisutni strukturni i funkcionalni LK-
abnormalnosti. Okolu 56% od adultnata populacija nad 45-godi{na vozrast se 

nao|aat vo grupata A (supklini~ka LK-disfunkcija). Tranzicijata od fazata B 

vo faza C na manifestna srceva slabost e asocirana so pet pati pogolem 
mortalitet, so {to ja potvrduva va`nosta za identifikacija na pacientite vo 
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stadiumot B so cel rana dijagnoza na srceva disfunkcija i soodveten tretman 
(101).  

 

1.7.4.1 Prognosti~ka vrednost na sistolna levokomorna funkcija 

      Procenata na levokomornata funkcija ima klu~no prognosti~ko zna~ewe, 
bidej}i vo mnogubrojni prospektivni prognosti~ki studii levokomornata 
e`ekciona frakcija (LKEF) se doka`ala kako nezavisen i najva`en parametar 
za dolgoro~na prognoza (102). Procenata LKEF zna~ajno ja podobruva 
incijalnata klini~ka procena. Prisustvoto na reducirana LKEF ili yidni 
abnormalnosti signifikantno ja zgolemuva verojatnosta za opstruktivna KAB. 

Od druga strana pacientite so so~uvana LK-funkcija imaat zna~ajno podobra 

dolgoro~na prognoza duri i vo prisustvo na miokardna ishemija.   
     LKEF e najdobro etabliran i naj~esto koristen prognosti~ki parametar vo 

literaturata (102). Sistolnata LK-funkcija konvencionalno (iako ne sekoga{ 

to~no) se meri preku levokomornata e`ekciona frakcija (LKEF). LKEF >50% 

uka`uva na so~uvana LK-sistolna funkcija. Za~uvana LK-sistolna funkcija 

podrazbira normalni indeksi na miokardna performansa, normalen udaren 
volumen i rabota, normalno sistolno skratuvawe i uredni ostanati parametri 

za procena na LK-sistolna funkcija (dpP/dT, indeks na miokardna 

performansa). Za poto~na procena na LKEF se prepora~uva metodot na 
Simpson ili metod na diskovi, koj gi evaluira srcevite volumeni (103,104). 
Sistolnata srceva slabost doka`ano korelira so zgolemen mortalitet, broj na 

hospitalizacii i zna~ajno naru{en kvalitet na `ivot (105). Vo MESA-studijata 
izvedena na 281 ispitanik bez prethodno poznata KAB, progresivnoto 
naru{uvawe na miokardnata kontraktilnost i pokraj normalnata LKEF bilo 
asocirano so te`inata na aterosklerozata detektirana so pove}eslojna 

kompjuterizirana tomografija (MSCT) (106).  
         Miokardot na levata komora se sostoi od muskulni vlakna rasporedeni 
longitudinalno, cirkumferencijalno i radijalno, ~ija funkcija ja ~ini 
kompleksnosta na miokardnata mehanika. Tkivniot dopler e prva 
ehokardiografska tehnika na miokardna vizualizacija so koja mo`e da se 

proceni sistolnata, dijastolnata, longitudinalnata i radijalnata LK-
funkcija. Negovata visoka temporalna rezolucija ovozmo`uva soodvetna 
determinacija na miokardnite brzini duri i pri relativno lo{a endokardna 
delineacija (104). Isleduvawata na LK longitudinalna funkcija koja e 
najsenzitivna na promenite na miokardniot protok, mo`at da otkrijat znaci na 

rana sistolna disfunkcija, pred promenite vo LKEF. DAVES studijata izvedena 

na 1 097 asimptomatski ispitanici so pove}e rizik faktori, sledeni 26+/11 
meseci, signifikantni nezavisni prediktori za nesakani srcevi nastani gi 

izdvoila vozrasta, obeznosta i sistolnata LK-disfunkcija (107). Ovaa studija 

poka`ala deka pretklini~kite funkcionalni i strukturalni miokardni 
abnormalnosti mo`at da bidat detektirani ehokardiografski kaj 
asimptomatski individui so 2 i pove}e rizik faktori za KAB bez EKG-promeni 
so mir.   
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1.7.4.2  Prognosti~ka vrednost na dijastolna srceva disfunkcija 

       Dijastolnata srceva slabost (DSS) e pogresivna LK-disfunkcija koja se 

karakterizira so naru{ena LK-relaksacija, zgolemena LK-krutost, zgolemena 

intersticijalna depozicija na kolagen i proteini na ekstracelularen matriks. 
Dijastolnata srceva slabost se karakterizira so za~uvana LKEF (EF >50%) i 
zazema okolu 40-50% od site pacienti so srceva slabost. Mortalitetot od 
dijastolna srceva slabost dostignuva 15% godi{no, odnosno 30-35% za pet 
godini kaj pacientite nad 65-godi{na vozrast (108). Prognozata e sli~na kako 
kaj pacientite so sistolna srceva slabost i ne e mnogu promeneta poslednive 20 
godini vo sporedba so prognozata kaj pacientite so sistolna slabost. Postojat 
mnogu dokazi deka rizik faktorite kako vozrasta, hipertenzijata, dijabetesot i 
obeznosta se asocirani so zgolemena prevalenca na DSS (109). 
         Koronarnata arteriska bolest e edna od pri~inite za pojava na dijastolna 

LK-disfunkcija izolirano ili so prisustvo na naru{ena sistolna LK-funkcija 

(110). Progresivnoto vlo{uvawe na LK-relaksacijata korelira so te`inata na 

koronarnata ateroskleroza i brojot na zasegnati koronarni arterii (110).  
        Evaluacijata na dijastolnata LK-funkcija vklu~uva procena na 

miokardnata relaksacija, pritisocite na polnewe na LK i LK-komplijansa. 
Konvencionalnite ehokardiografski tehniki za procena na dijastolna LK-
disfunkcija kako tkivniot dopler za procena na brzinite na dvi`ewata na 
mitralniot anulus, pulsen dopler za procena na protokot niz mitralnata 
valvula i pulmonalniot venski protok davaat mo`nost za neinvazivna 
evaluacija na karakteristikite na polneweto na LK i pritisocite vo levata 
pretkomora (111).  
        Dijastolnata disfunkcija pominuva niz ~etiri stadiumi, od koi vo 

najranata faza se bele`i naru{ena LK-relaksacija, se do razvoj na 

restriktiven tip na disfunkcija vo krajniot stadium. Va`en parametаr vo 

procenata na LK-dijastolnata funkcija e i volumenot na levata pretkomora 

(LA) (112). Zgolemen LA-volumen indicira zgolemeni LK-pritisoci na 

polnewe i pretstavuva lesno dostapen parametar na dijastolna disfunkcija. Vo 

Olmsted-studijata lesnata, umerena i te{ka supklini~ka dijastolna disfunkcija 
korigirana za vozrasta, polot i LKEF, bile prediktori na vkupniot 

mortalitet (HR 8,31, r<0,001 i HR 10,17; r<0,001 soodvetno)(113). Vo Copenhagen 

City Heart Study izvedena na 1 026 ispitanici, niskite sistolni brzini (S’) i (A’) 
onie dobieni so kolor dopler tehnikata (kako parametri na dijastolna 
disfunkcija) bile nezavisni prediktori na vkupniot mortalitet. Duri i kaj 

asimptomatski pacienti, naru{enata LK-relaksacija kako po~eten stadium na 

dijastolna LK-disfunkcija e asocirana so 5 pati zgolemen petgodi{en 

mortalitet vo sporedba so individui so normalna dijastolna funkcija (114).  
        LK-hipertrofijata e ~esta pri~ina za dijastolna disfunkcija. Pacientite 
so hipertenzija ~esto imaat koncentri~no remodelirawe ili koncentri~na 
hipertrofija, so normalni LK-dimenzii i normalna LKEF, duri i vo prisustvo 

na reducirana longitudinalna LK-funkcija. Najdena e korelacija pome|u 

levokomorna hipertrofija i markerite za hroni~na inflamacija kaj pacienti 

so dijabetes tip  2. Vo Strong Heart Study, koja vklu~ila 1 299 dijabeti~ari, 
pacientite so levokomorna hipertrofija imale povisoki vrednosti na 

fibrinogen, h-CRP i mikroalbuminurija, nezavisno od ostanatite rizik 
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faktori (115). LK-hipertrofijata e znak za prisustvo na o{tetuvawe na celen 

organ, dodeka tipot na LK-remodelirawe e prediktivno za incidenca na KV-

nastani (116). 
        
 
1.7.4.3  Novi  ehokardiografski tehniki za procena na supklini~ka sistolna 
levokomorna funkcija 
 
 
1.7.4.3.1 Procena na globalna LK-longitudinalna deformacija (tehnika na 
sledewe na miokardni prosvetluvawa) 
 

        Miokardot na LK ima kompleksni mehani~ki dvi`ewa za vreme na srceviot 
ciklus, vo koj srceto se skratuva i izdol`uva vo longitudinalna nasoka, se 
zadebeluva i isten~uva vo radijalna nasoka i se skratuva i izdol`uva 

cirkumferencijalno. Longitudinalnata LK-deformacija e definirana kako 

procent na promena na dol`inata na miokardnite segmenti pri sistolna 
kontrakcija vo odnos na po~etnata dol`ina, odnosno kako stepen na promena na 
dol`inata podelen so originalnata dol`ina. Brzinata so koja se slu~uvaat 

ovie promeni vo edinica vreme se narekuva rata na deformacijata (strain rate-

SR). Vizualizacijata na miokardnata deformacija e relativno ponova 
ehokardiografska tehnika koja ovozmo`uva procena na regionalnata miokardna 
funkcija vo realno vreme (117). Metodata detektira miokardni prosvetluvawa 

(speckles)  i ja sledi promenata vo lokacijata na ovie prosvetluvawa vo tek na 
srceviot ciklus (sistolna longitudinalna deformacija). Za vreme na ovoj 
period longitudilnata deformacija ima negativna vrednost, bidej}i dol`inata 

na regijata od interes se namaluva.  Vo nau~na smisla „strain” ozna~uva 
deformacija. Po~etnite merewa na miokardnata deformacija zapo~nale so 
tkiven dopler, noistata ima pove}e nedostatoci, koi ja limitiraat nejzinata 
klini~ka aplikativnost (zgolemeno prisustvo na akusti~ni {umovi koi viljaat 
na dopler analizata, zavisnost od dopler agolot, potreba od optimalna tkivna 
vizualizacija, vlijanie na pasivni dvi`ewa od okolnite segmenti). 
Dopolnitelno merkite se pravat dol` edna nasoka na ultrazvu~niot bran 
(ednodimenzionalna procena na miokardnata deformacija) so {to ne mo`at da 
se procenat site komponenti na LK-deformacijata (radijalna, 
cirkumferencijalna i longitudinalna). Novite tehniki kako {to se sledeweto 

na miokardni prosvetluvawa (speckle tracking), se nezavisni od pozicijata na 
agolot i pomalku podlo`ni na gre{ki. Ovaa tehnika ovozmo`uva merewa vo 
cirkumferencijalna, radijalna i longitudinalna LK-deformacija (118). 
      Vovedot na ponovite ehokardiografski tehniki dozvoluva detekcija na 
suptilni abnormalnosti na levokomornata sistolna i dijastolna funkcija. 

Tkivniot dopler (TDI) koj gi meri brzinite na dvi`ewata na mitralniot 

anulus ili yidot na miokardot i tkivniot maping (tracking) dava dopolnitelni 

informacii za globalnata i regionalna miokardna funkcija. Vrz baza na kolor 
dopler miokardnata vizualizacija, regionalnata deformacija i krivite na 
kvantitetot na promenite na deformacijata vo edinica vreme mo`at da se 
kalkuliraat preku sporeduvawe na profilite na regionalnite miokardni 
brzini. Ovie metodi ja kvantificiraat aktuelnata miokardna  deformacija 
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(izrazena vo procenti) vo sistola i dijastola. Sekoj piksel na agolno 
pomestuvawe e merka na stepenot i pravecot na regionalnite dvi`ewa na sekoj 
miokarden segment (119). Nekolku studii ja potvrdija vrednosta na 
ehokardiografskiot metod na avtomatska funkcionalna vizualizacija 

(automated functional imaging-AFI) baziran na dvodimenzionalno sledewe na 
miokardnite prosvetluvawa kaj pacienti so dijabetes tip 2 (120,121). 
Levokomornata globalna longitudinalna funkcija bila nezavisno povrzana so 
prisustvo na koronarna ateroskleroza i imala signifikantna klini~ka 
vrednost vo odnos na klini~kite karakteristiki i levokomornata dijastolna 
disfunkcija za identifikacija na pacienti so koronarna ateroskleroza (122). 
Vo studija izvedena na 245 ispitanici, multivarijabilnata analiza na klini~ki 
i ehokardiografski karakteristiki poka`ala deka samo visokata pred-test 

verojatnost za KAB (OR 3,21, 95% 1,02-10,09, p = 0,046), dijastolnata disfunkcija 

(OR 3,72, 95% CI 1,44-9,57, p=0,006) i globalnata longitudinalna deformacija 

(GLD) (OR 1,97; 95% CI 1,43-2,71, p <0,001) bile asocirani so opstruktivna KAB. 
Vrednosta na GLD >-17,4% imala visoka senzitivnost i specifi~nost za 
identifikacija na pacienti so opstruktivna KAB (83% i 77% soodvetno), 
davaj}i signifikantna dopolnitelna vrednost nad prettest verojatnosta za 

KAB i dijastolnata disfunkcija (123).  
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2. MOTIV  NA ISTRA@UVAWETO 

           Mo`nosta za navremena dijagnoza na KAB i predviduvawe na rizikot za 
nesakani srcevi zbidnuvawa kaj asimptomatski pacienti so umeren i visok 
kardiovaskularen rizik pretstavuva klini~ki predizvik. So toa direktno se 
vlijae vrz donesuvaweto na odlukite za natamo{no optimalno lekuvawe i 
vodewe na ovaa brojna grupa na pacienti. Krajniot balans pome|u korista i 
tro{ocite od upotrebata na neinvazivni metodi za vizualizacija i novite 
biomarkeri kaj asimptomatski pacienti so umeren i visok KV-rizik e 
kontroverzen, osobeno vo era na moderna agresivna terapija i kontrola na 
rizik faktori.  

           Nedostatocite na postojnite modeli za predikcija na KV-rizik me 
motiviraa da ja istra`am na sopstven materijal ulogata na neinvazivnite 
tehniki za miokardna i vaskularna vizualizacija i biomarkerite od koi bi 
proizlegle klini~ki aplikativni, prediktivni prognosti~ki modeli. 
Odredeni cirkulira~ki serumski biomarkeri se primenuvaat kako prediktori 
na kardiovaskularen rizik, a nekoi od niv se potvrduvaat kako komplementarni 
ili podobri od tradicionalnite rizik faktori.  

           Perfuzionite i funkcionalni parametri od miokardnata perfuziona 
tomoscintigrafija  se doka`ani nezavisni prediktori na idni nesakani srcevi 
zbidnuvawa kaj pacienti so i bez poznata KAB. Postojat malku studii koi 
istovremeno ja procenuvaat prognosti~kata uloga na miokardnata 
tomoscintigrafija, koronarniot kalciumski skor i longitudinalnata LK-
funkcija kaj asimptomatska populacija so umeren i visok KV-rizik. 

           Komplikaciite od docna postavenata dijagnoza, kako i sѐ u{te 
nesoodvetnata primarna prevencija na KAB vo na{ata dr`ava se fakti so koi 
se soo~uvame vo sekojdnevnata klini~ka rabota. Ovie podatoci isto taka me 
motiviraa da dadam svoj pridones vo podobruvaweto na individualniot pristap 
i definiraweto na asimptomatski pacienti so umeren i visok KV-rizik koi bi 
imale korist od detekcija na miokardna ishemija i navremen tretman na KAB.  
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3.0 CELI NA ISTRA@UVAWETO 

1. Evaluacija na ulogata na c-IMT, koronarnata ateroskleroza i biomarkerite vo 
kardiovaskularnata rizik stratifikacija vo odnos na standardnite rizik 
faktori kaj asimptomatski pacienti so umeren i visok kardiovaskularen rizik   
 
2. Procena na klini~kata vrednost na koronarniot kalcium skor za predikcija 
na miokardna ishemija i nesakani srcevi nastani vo periodot na sledewe  
 
3. Procena na prevalenca na asimptomatska ishemija i prediktori za 
abnormalen rezultat od miokardna perfuziona  scintigrafija (MPS) 
 
4.  Odreduvawe na  ulogata na perfuzionite i funkcionalni parametri od MPS 
vo dijagnoza i prognoza na KAB kaj asimptomatski pacienti so visok KV-rizik  
 
5. Detekcija na supklini~ka LK-disfunkcija i korelacija so prisustvoto na 
miokardna ishemija i rizik faktorite za KAB 
 
6.  Da se determinira koi od ispituvanite parametri se prognosti~ki najzna~ajni 
vo period na dvegodi{no sledewe na ispituvanata populacija  
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4. MATERIJAL I METODI NA ISTRA@UVAWETO 

4.1 MATERIJAL 

4.1.1 Karakteristiki na pacientite 

       Vo istra`uvaweto bea vklu~eni 110 konsekutivni asimptomatski 
ambulantski pacienti, isleduvani na Univerzitetskata klinika za 
kardiologija vo periodot od mart 2012 godina do oktomvri  2013 godina. 
Vklu~eni se pacienti na vozrast  od 53 do 75 godini bez prethodno poznata ili 
doka`ana KAB. Pacientite se preprateni od internisti na Klinikata za 
kardiologija za tretman na rizik faktori, regulacija na hipertenzija, 
hiperlipidemija i detekcija na suspektna KAB.  

4.1.2  Kriteriumi za vklu~uvawe vo studijata 

 pacienti bez gradni bolki ili ekvivalenti na KAB 

 uмерен и висок кардиоваскуларен ризиk  

 pациенти без претходно позната или ангиографски докажана КАБ 

 sинус ритам  

 dobar tehni~ki kvalitet gated-SPECT MPS-studiite vo mir i optovaruvawe 

 dobar tehni~ki kvalitet na ehokardiograфskite naodi 

4.1.3  Kriteriumi za isklu~uvawe od studijata 

 pациенти со типи~ни градни болки 

 pacienti so pозната КАБ (миокарден инфаркт или друга форма на акутен 

коронарен синдром, ангиографски докажана КАБ; pретходна перкутана коронарна 
интервенција или аортокоронарен бајпас) 

 pacienti so LKЕФ <50% 

 pacienti so тешко валвуларно или конгенитално срцево заболување  

 EKG vo mir so aтријален fибрилоfлатер/атријална фибрилација, bлок на лева 

гранка ili ритам на електростимулатор 

 pacienti so aktivna hroni~na belodrobna oпstruktivna bolest koja e 

kontraindikacija za optovaruvawe so дipiridamol 

 pacienti so sistemska, lokalna ili akutna inflamacija ili trauma 

 pacienti lekuvani od karcinomi 

 pacienti izgubeni vo periodot na sledewe 
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4.1.4 Grupirawe na pacientite 

Pacientiте bea podeleni vo dve grupi vrz baza na SCORE-modelot за КВ ризик 
стратификацијa i prisustvo na rizиk faktori prepora~an od Еvropskoto 
kardiolo{ko zdru`enie:              

grupa 1:  50 pacienti  so umeren KV-rizik (SCORE  rizik <5%) 

 grupa 2:  60 pacienti so visok KV-rizik (SCORE rizik 5-10%) 

 

Slika 1. SCORE-tabeli za KV rizik stratifikacija (ESC guidelines on CV 

prevention 2016, Eu Heart Jour) 
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4.2 METODOLOGIJA 

4.2.1 PROTOKOL ZA RABOTA 

Tip  na studija 

Istra`uvaweto preтstavuva nerandomizirana kohortna prospektivna klini~ka 

studija. Pacientite se sledeni vo period od 18 до 24 meseci, vo koi beа 

analizirani slednite obele`ja: 

1. Demograфski podatoci: pol i vozrast.  

2. Klini~ki obele`ja: Kompletna anamneza, istorija na bolest i fizikalen 
pregled po sistemi e napraven kaj site pacienti pri ambulantskiot pregled. Za 

sekoj pacient podatocite se vpi{uvani vo specijalno izgоtveni formulari koi 

gi sodr`at site isleduvani parametri, rizik faktori i komorbiditeti. 

Sledeno e prisustvo na slednite rizik fakotri: hipertenzija, dijabetес, 
hiperlipidemija, obeznost, pu{ewe, periferna vaskularna bolest, karotidna 
arteriska bolest, familijarna optovarenost so KAB. Od komorbiditeti 
evaluirano e prisustvo i stepen na: hroni~na bubre`na slabost, aktivna 

hroni~na belodrobna bolest i  preтhoden ishemi~en mozo~en udar (kako dokaz  e 

zeman izve{taj od nevrolog i nefrolog, otpusna lista od hospitalizacija, KTM-
naod na glava, izve{tai od pulmolo{ki analizi, laboрatoriski analizi na 
plazma kreatinin, GRF, neinvazivni  metodi na vizualizacija i procena na 

bubre`na funkcija). Kaj pacientite so dijabetес tip 2 se evaluira{e 

vremetraeweto na dijabetесot, stepenot na glikoregulacijata, na~inot na 
lekuvawe, komplikaciite од dijabetесot. Za sekoj pacient se analizira{e 

visina, telesna te`ina so (bodi mas indeks -BMI - kg/m
2
), obem na половина vo 

sm (vo momentot na ambulantskiot pregled). 

3. Klini~ka sostojba na pacientot e procenuvana vo momentot na pregledot i 

pri izveduvawe na MPS-studija. 

- Asimptomatskiot status e potvrden so ROSE-pra{alnikot za angina pektoris 
на  Svetskata зdravstvena оrganizacija - SZO (Rose Angina Questionnaire).  

- Procenuvano e prisustvo na klini~ki simptomi na srceva slabost  

4. Лабораториski analizi: site pacienti vklu~eni vo istra`uvaweto dostavija 

na denot na izveduvawe na MPS-studijata laboрatoriski analizi od poslednite 

30 dena, po 12 ~asa gladuvawe, koi preтhodno bea ambulantski nazna~eni. 

Analizite se praveni vo laboрatorijata za klini~ka biohemija pri Кlini~kiot 
centar vo Skopje, so koristewe na aparat Abbot ARCHITECT c8000. Analizite 

vklu~ija: крвна слика, гликемиjа na gladno, уреа, креатинин, mo~na kiselina, 
nаtrium, kalium, липиден статус - вкupni липиди, холестерол, ЛДЛ, HDL, 

trigliceridi,  АСТ, АЛТ, CPK, hs-CRP. Kaj pacientite so dijabetес tip  2 
evaluiran e HbA1C%, a kaj pacientite so dijabetес i hipertenzija ispituvana e i 

24-~asovna mikroalbuminurija.  Laboрatoriskata analiza na lipidniot status e 

povtorena po 8-12 nedeli. Natamo{noto sledewe na lipidniot status e praveno  
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vo zavisnost od postignatite celni vrednosti na LDL-holesterol, a kaj 

dijabeti~arite i non-HDL i trigliceridite. 

4.1 Protokol za odreduvawe na hs-CRP 

    Kaj site pacienti isleduvan e vисоко сензивитен CRP (hs-CRP) od primerok na 

krv zemen do 10 dena pred izveduvaweto na MPS-studijata. Vrednostite na hs-CP 

vo krvta bea kvantitativno odreduvani so aparat Abbot ARCHITECT c8000, so 

imunoturbidimetriska metoda, so analiti~ka senzitivnost od 0,1 -5mg/L (visoko 
senzitiven esej). Testovite se izraboteni na Кlinikata za klini~ka biohemija 

pri Уniverzitetskиot klini~ki centar vo Skopje, na primerok od 4ml plazma. 

Procena na hs-CRP ne e pravena kaj pacienti so akutna infektivna sostojba, 
sistemska inflamacija ili trauma. 

Следните вредности на hs-CRP го клацифицираа ризикот за несакани srcevi 

збиднувања 

- CRP<1mg/L    nizok rizik 

- 1 do 3 mg/L    sreden rizik 
- CRP>3mg/L    visok rizik 
 

4.2.1.1 Definicii na koristeni kriteriumi 

      1. Kriteriumi za stadium na naru{ena bubre`na funkcija 

       Za procena na bubre`nata funkcija kaj site pacienti evaluirana e  GFR 

spored MDRD-formula so pomo{ na kompjuterski kalkulatori (Modification of 

Diet in Renal Disease (MDRD) Study) za vozrasni (SI-edinici). Formulata se bazira 

na nivoto na serumski kreatinin, vozrast, pol i rasa. Za normalнa bubre`na 
funkcija se smeta{e glomerularna filtraciona rata (GFR) nad 

100mls/min/1,73m
2
. GFR-vrednost pod 60mL/min/1,73 m

2
 pove}e od tri meseci e 

zemena kako kriterium za hroni~na bubre`na slabost.  
 

    Stadiumi na naru{ena bubre`na funkcija 

Stadium 1: GFR 90 -100mL/min/1,73 m
2
 

Stadium 2: GFR 60–89 mL/min/1,73 m
2
 

Stadium 3: GFR 30–59 mL/min/1,73 m
2  

Stadium 4: GFR 15–29 mL/min/1,73 m
2 

Stadium  5: GFR <15 mL/min/1,73 m
2 

  
2.  Kriterium na hipertenzija. Spored vodi~ite za hipertenzija od Еvropskoto 

kardiolo{ko zdru`enie od 2013 godina, hipertenzijata e definirana kako 

vrednost na krвniot pritisok >140/90mmHg. 

- Hipertenzija прв stepen 140-159/90-99 mmHg 

- Hipertenzija od втор stepen 160-179/100-109 mmHg 

- Hipertenzija трет stepen ≥180/≥110 mmHg 

- Izolirana sistolna hipertenzija ≥140/<90 mmHg 
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3. Kriterium za hiperlipidemija. Spored vodi~ite za tretman na 
dislipidemii od Evropskoto kardiolo{ko zdru`enie od 2016 godina, za 
neregulirani vrednosti na lipidnite frakcii zemeni se slednite parametri: 

- LDL >2,5 mmol/l kaj pacienti so umeren i >1,8mml/l kaj pacienti so visok KV-
rizik 

- Trigliceridi (TGL)>1,7 mmol/l  

- HDL (ma`i<1,0 mmol/L, `eni<1,3 mmol/l) 
- non-HDL >2,6 mmol/l 

 
4.  Kriterium za dijagnoza na dijabetes tip 2 (DM tip 2). Kaj pacientite bez 
prethodno poznat dijabetes tip 2 spored vodi~ite za dijabetes i srcevi bolesti 
od 2013 godina i Amerikanskata asocijacija za dijabetes od 2014 godina, za 
novootkrien dijabetes se zemaa slednite kriteriumi: 

- glukoza na gladno nad 7mmol/l (po minimum 8 ~asa gladuvawe) i >11,0 mmol/l 
postprandijalno merena vo dva navrati vo prisustvo na simptomi na dijabetes 
(`ed, za~esteno urinirawe, rekurentni urinarni infekcii, zaguba na telesna 
te`ina, vrtoglavici, slabost i koma) 

- Patolo{ki OGTT (kaj pacienti so glikemija na gladno >5,6mmol/l, bez prethodno 
poznat ili lekuvan dijabetes): plazma glukoza ≥11,1 mmol/l po 2 ~asa od 
optovaruvawe so rastvor od 75 g glukoza 

- HbA1c nad >6,5% 

Za doka`an dijabetes tip 2 se zema{e podatokot za prethodno i tekovno lekuvan 
DM tip 2 (oralna terapija, insulin ili kombinacija). Za vremetraewe na 
dijabetesot se zema{e vremenskiot period od prvata deketrirana 

hiperglikemija na gladno, patolo{ki OGTT ili poka~en HbA1c (%) do denot na 
vklu~uvaweto na pacientot vo istra`uvaweto. 

5. Kriterium za mikroalbuminurija  

Prisustvo na mikroalbuminurija se definira{e kako prisustvo na albumin vo 

24-~asovna urina od 30-300 mg/24h (prvata urina se isfrla{e i se po~nuva{e 
sobirawe na vtorata utrinska urina do  utrinskata urina naredniot den).  

6. Kriterium za obeznost 

Spored vodi~ite za kardiovaskularna prevencija na Evropskoto kardiolo{ko 
zdru`enie od 2016 godina, kako kriterium za obeznost se zemaa slednite 
vrednosti na BMI: 

-  zgolemena telesna te`ina BMI > 25 kg/m
2                                                                                                            

-   obeznost BMI  >30 kg/m
2 

Za zgolemen obem na polovina se smeta{e obem na polovina kaj ma`i >94 sm, kaj 
`eni>80 sm, merena na nivo na gornite ilija~ni kristi od karli~nata koska.                                                          
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7. Kriterium za familijarna predispozicija za KAB: pojava na KAB kaj bliski 
rodnini (prvo koleno po horizontala ili vertikala) na vozrast pod 55 godini za 
ma{ka rodnina, odnosno pod 65 godini kaj `enska rodnina. 

 

4.2.1.2. Elektrokardiogram (EKG):  kај сите пациенти e наprавено 12-канално ЕКГ 
во мирување na denot na pregledot i na denot na izveduvawe na MPS-studijata. 

 
4.2.1.3 Kolor dopler ultrasonografija na karotidni arterii 

 

      2D kolor dopler karotidnata ultrasonografija e napravena kaj site 

pacienti so pomo{ na ultrasonografski aparat so visoka rezolucija (Philips 

HD11XE; Agilent Image Donil HX, software Philips) i linearna sonda. Pregledot e 
izveden vo le`e~ka pozicija na pacientot so ekstendiran vrat pod agol od 45o 
kontralateralno od isleduvanata strana. Site ultrasonografski isleduvawa se 
napraveni vo vaskularnata laboratorija na Univerzitetskata klinika za 
kardiologija. Karotidnite arterii se evaluirani  vo kratka i dolga oska. 
Merena e intima medija zadebeluvaweto (IMT), prisustvo i karakterizacija na 
karotidni plaki i procena na prisutna karotidna stenoza. 
       Intima medija zadebeluvawe na karotidnite arterii (s-IMT) e definirano 
kako distanca od krajniot del na prvata ehogena linija od lumenot na krvniot 
sad - intimata do krajot na vtorata ehogena linija na medija-adventicija slojot 

na yidot na krvniot sad (leading edge to leading edge). Koristeni se Mannheim 

konsenzus kriteriumite za karotidna  IMT и каротидни плаки (2011 godina). 
IMT e merena vo segment dolg 10mm vo krajna dijastola (minimalna dimenzija) 
na zadniot yid na arterijata, proksimalno od karotidniot bulbus vo 
zaedni~kata karotidna arterija, karotidnata bifurkacija i po~etniot del od 
vnatre{nata karotidna arterija od dvete strani. IMT-merewata se praveni vo 
arteriski segmenti kade nema plaki. Za abnormalni vrednosti na IMT zemeni 

se IMT > 0,8mm. 

       Karotidnite plaki se definirni kako fokalna stuktura vo yidot na 

karotidnata arterija so dimenzii ≥0,5mm ili >50% od dobieniot odnos na 
intima medija zadebeluvaweto ili koja bilo IMT-vrednost >1,3mm. Plakite se 
karakterizirani po broj, lokacija, golemina, iregularnost i ehogenost 
(eholucentni ili kalcificirani). 

       Каротидната стеноза е градирана на следниот начин: 1. otsutna stenoza; 2. 
nezna~ajna - stenoza <50%; 3. umerena - stenoza od 50%-70%; 4. visoko stepena 
stenoza - 70-80%; 5. stenoza od mnogu visok stepen - 80-99%; 6. okluzija. 

 
 

4.2.1.4 Kompjuterizirana tomografija vo pove}e preseci (MSCT)  
 

     Metodata e napravena kaj site pacienti so umeren KV-rizik za evaluacija na 
ateroskleroza na koronarnite arterii preku procena na kalciumski skor 

(CAC). Isleduvaweto e izveduvano vo sorabotka so Klinikata za radiologija 
pri Univerzitetskiot klini~ki centar vo Skopje, na aparat MDCT, Simens 

Definition AS, 128 Slices, so temporalna rezolucija 150 msec i preseci od 0,5mm. 
Isleduvaweto ne sodr`i kontrastno sredstvo i se izveduv{e vo vkupno traewe 
od okolu 10 minuti. Dozata na zra~ewe na ovoj aparat so prospektivno EKG-
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trigerirawe iznesuva pod 1 mSV. Skeniraweto e praveno pri 10 sekundi 

zadr{ka na vozduh i EKG-sinhronizacija za kontrola na procesiraweto na 

skenovite. Evaluiran e vkupen CAC i CAC po vaskularni regii. Koronarniot 
kalcium skor e izrazen vo Agatston edinici (AE) spored preporakite na 
Amerikanskoto i Evropskoto kardiolo{ko zdru`enie, koi ja kvantificiraat 
sodr`inata na koronarniot kalcium na sledniot bodoven na~in: 

-  SAS 0 - otsuten kalcium vo koronarnite arterii 
-  SAS 1-10 - nizok skor - minimalna ateroskleroza 
-  SAS 11-99 - lesen skor - lesna ateroskleroza 
-  SAS 100 - 399 - umeren skor- umerena ateroskleroza  
-  SAS 400-1000 - visok skor, visoka ateroskleroza 
-  SAS >1000 - mnogu visok skor, naprednata ateroskleroza  

 

      Site pacienti so umeren KV-rizik koi imaat SAS >400AE se upatuvani na 
miokardna perfuziona scintigrafija (MPS) za detekcija na miokardna 
ishemija, bazirano na evropskite i amerikanskite najnovite preporaki za 
skrining na KAB kaj asimptomatski pacienti. Pacientite so srceva 
frekvencija nad 80/min, bea postavuvani na terapija so beta-blokator na 
kontrolniot pregled pred evaluacijata na SAS. Pacientite dobivaa izgotven 
list so informacii za ova ispituvawe. 

 

4.2.1.5. Miokardna perfuziona scintigrafija  (SPECT  MPS)  
 
4.2.1.5.1  Protokol za izveduvawe na miokardna perfuziona scintigrafija 

(MPS) gated-SPECT 

 
      MPS-studijata se izveduva{e kaj site pacienti so visok KV-rizik i kaj 
pacientite so umeren KV-rizik koi imaat SAS >400 Agatston edinici kako del 
od rutinskata sorabotka so Institutot za patofiziologija i nuklearna 

medicina. Be{e koristen еднодneвен протокол vo mir i po farmakolo{ko 
optovaruvawe so dipiridamol со радиопрепарат Тc-99м сестамиби и EKG-

sinhronizacija (Gated SPECT). 
 
4.2.1.5.2 Podgotovka na pacientite 
 
     Kaj site pacienti be{e sovetuvan prekin na terapijata so beta-blokator i 
dolgodejstvuva~ki kalcium antagonist od 48 ~asa, dolgodejstvuva~ki nitraten 
preparat od 24 ~asa, kako i prekin na vnesot na pijalaci i preparati koi 
sodr`at kofein, teofilin i teobromin najmalku 12 ~asa pred po~etokot na 
ispituvaweto i vo tekot na ispituvaweto. Site pacienti bea informirani za 
na~inot na slikawe i sovetuvani da bidat gladni pred po~etokot na testot. Na 
denot na skeniraweto pacientite potpi{uvaa informirana soglasnost za 
izveduvawe na isleduvaweto.  
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4.2.1.6 Izveduvawe na MPS-studijata 
 

     MPS-studijata vo miruvawe be{e izveduvana so aplikacija na 10 mCI Tc-99m 
sestamibi intravenozno na gladno. Skeniraweto zapo~nuva{e najrano eden ~as 
po aplikacijata na preparatot. Aplikacijata vo mir i optovaruvaweto se 
izveduvaa na Univerzitetskata klinika za kardiologija, a skeniraweto, 
obrabotkata i ~itaweto na rezultatite se izveduva{e na Institutot za 
patofiziologija i nuklearna medicina vo sklop na rutinskata sorabotka za 
ovaa metoda.  
      Optovaruvaweto (stres-studijata) be{e praveno so pomo{ na farmakolo{ko 
optovaruvawe so dipiridamol  preku intravenozna aplikacija vo tek na 4 

minuti, so standardna doza koja se primenuva pri MPS-studiite (0,56 mg/kg/TT). 
Radiopreparatot be{e apliciran intravenozno tri minuti po zavr{uvaweto na 

infuzijata preku istata linija, vo doza od 25 mCI. Dve do tri minuti po 
aplikacijata na radiotraserot se dava{e aminofilin kako antidot vo doza od 
125 mg intravenozno kaj pacienti koi imaa pojava na poseriozni nusefekti. Pri 
prolongirani simptomi se dodava{e dopolnitelna doza na aminofilin od 125 
mg i pacientite bea podolgo vreme opservirani. Za vreme na stres-studijata, 
pacientite bea kontinuirano monitorirani elektorkardiografski preku 12 
odvodi za pojava na EKG-promeni. Krvniot pritisok i srcevata frekvencija bea 
monitorirani vo intervali od  2-3 minuti, kako i najmalku 5-10 minuti po 
zavr{uvaweto na optovaruvaweto. Be{e sledena pojava na simptomi za vreme na 
stres-studijata (gradni bolki, dispnea, glavobolka, palpitacii). Vtoroto 
skenirawe po stres-studijata zapo~nuva{e eden ~as po prekinot na 

optovaruvaweto. Rastojanieto pome|u dvete aplikacii na Tc-99m sestamibi 
iznesuva{e najmalku 2,5 ~asa.  

      Skenirawata bea izveduvani so ednoglava gama-kamera, model Siemens e.cam 

Signature series.  Za vreme na eden srcev  ciklus (od R do R EKG zabec), napraveni 

se 16 sliki (16 frames per  cycle, R-R window 20%) na miokardot na levata komora 
za precizna procena na funkcionalnite parametri na LK. Bea napraveni 64 
proekcii na orbita od 180O, so vremetraewe na sekoja proekcija od 25 sekundi za 
rest-studijata i 20 sekundi za stres-studijata. Vkupnoto vremetraewe na 
skeniraweto na eden pacient iznesuva{e od 20-25 minuti. 
 
 
4.2.1.7 Procesirawe na podatocite 
 
    Dobienite podatoci bea rekonstruirani i procesirani za obrabotka so 

koristewe na instaliran softver na kamerata 4D-MSPECT. Be{e koristena 
avtomatska reorientacija so manuelna korekcija po potreba. Ne be{e 
koristena korekcija na atenuacija.  
    Za kontrola na kvalitetot na sekoja studija be{e koristeno razgleduvawe na 
ve}e rekonstruiranite trodimenzionalni podatoci vo t.n. dinami~en 

rotira~ki ili cine modus, so {to se ovozmo`uva detektirawe na: a) poizraziti 
dvi`ewa na pacientot za vreme na slikaweto (potencijalen izvor na 
artefakti); b) mekotkivna atenuacija od visok stoe` na dijafragma ili 
atenuacija od dojka. Vo slu~ai na dvi`ewe na pacientot be{e napravena 
avtomatska korekcija na dvi`ewata so posebna programa od softverot na gama-
kamerata.  Slu~aite kade {to ima{e poizrazeni dvi`ewa ili, pak, od drugi 
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pri~ini tehni~kiot kvalitet na funkcionalnata studija ne zadovoluva{e, ne 
bea vklu~eni vo ispituvaweto.  
     Razgleduvaweto i analiziraweto na skenovite od dvete studii se vr{e{e so 
direktno ~itawe od kompjuterskiot ekran.   

 
 
4.2.1.8 Interpretacija na perfuzionite naodi od MPS 
 

      Skenogramite bea interpretirani od strana na dva iskusni lekari, po pat na 
konsenzus. Rezultatite od skenovite se procenuvaa vizuelno, 
semikvantitativno so perfuzioni i funkcionalni skorovi i kvantitativno 
spored softverska analiza na relativnata zadr{ka na radiotraserot, 
regionalnata kinetika, yidno zadebeluvawe i LK-volumeni. So kvalitativna 
analiza na skenovite se vr{e{e detekcija, lokalizacija i karakterizirawe na 
perfuzionite ispadi (nivniot ekstenzitet i te`ina). Analizirana e i 
goleminata i formata na LK-kavitet, debelinata na miokardnite yidovi, kako 
i eventualno prika`uvawe na desnata komora.   

     Za evaluacija na regionalnata kinetika i perfuzija be{e koristen 17-
segmenten model na podelba na miokardot na levata komora, prepora~an od 
Amerikanskiot kolex po kardiolgija, Amerikanskata srceva asocijacija i 

Amerikanskoto zdru`enie za nuklearna kardiologija (ACC/AHA/ASNC), so 

slednite segmenti: apikalen, antero-apikalen, infero-apikalen, septalno-
apikalen, latero-apikalen, antero-sredi{en, infero-sredi{en, antero-
septalno sredi{en, infero-septalno sredi{en, antero-lateralno sredi{en, 
inferolateralno sredi{en, anterioren bazalen, inferioren bazalen, antero-
septalno bazalen, infero-septalno bazalen, antero-lateralno bazalen i 
infero-lateralno bazalen. Sekoj segment pretstavuva 6% od miokardot na 

levata komora. Sedum segmenti pripa|aat na vaskularna regija na LAD, 5 

segmenti na vaskularna regija na RCA i 5 segmenti na vaskularna regija na LCx 

(slika 2). 
     Za kvantitativna analiza na perfuzionite i funkcionalni parametri be{e 

koristen softverskiot paket 4D-MSPECT. Kvantitativnata analiza na 
perfuzijata, regionalnata kinetika i yidnoto zadebeluvawe }e se pravi preku 

Bull’s eye analizata. Za boduvawe na perfuzijata po segmenti be{e primenet 5-

bodovniot sistem od 4D-MSPECT, baziran na komparacija na perfuzijata kaj 
ispitanikot so databazata na normalni MPS-naodi, izrazeni vo standardni 

devijacii (SD) na otstapuvawe od normalata, so slednata gradiranost: 
0- normalna perfuzija 
1- lesno reducirana perfuzija 
2- umereno reducirana perfuzija 
3- silno reducirana perfuzija 
4- otsutna perfuzija 

Za obedinuvawe na site karakteristiki na perfuzioniot defekt (golemina, 
te`ina i reverzibilnost) be{e koristen t.n. skor sistem, pri {to sekoj od 17-te 

segmenti se boduva{e od 0-4 i se dobiva{e: SSS-sumiran skor na perfuzija pri 
optovaruvawe, SRS-sumiran skor na perfuzija vo mir, SDS-skor na razlika na 
perfuzija pri optovaruvawe i vo miruvawe ili skor na reverzibilnost, 
odnosno skor na ishemijata (SDS=SSS-SRS). SDS <2 se smeta{e za otsutna 
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ishemija. Procentot na miokardna ishemija e dobien preku delewe na SDS so 68 
(maksimalniot skor na abnormalna perfuzija vo site 17 segmenti) pomno`en so 
100. Vrz osnova na ovie skorovi se kvalifikuva{e i stepenot na abnormalnost 
na skenot, koristej}i ja slednata podelba: 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

Indeks na tranzitorna ishemi~na dilatacija na levata komora (TID). Ovoj 
indeks be{e presmetuvan od funkcionalnite studii po stres i vo miruvawe so 

softverskiot paket 4D-MSPECT. Kaj pacienti optovareni so farmakolo{ki 
agens dipiridamol za prisustvo na TID se smeta vrednosta >1,2.         

       

Slika 2. Prikaz na 17 segment model na podelba na leva komora po vaskularni 

teritorii. Cerqueira MD, Weissman NJ, Dilsizian V et all. Standardized myocardial 

segmentation and nomenclature for tomographic imaging of the heart. A Statement for 

Healthcare Professionals from the Cardiac Imaging Committee of the Council on Clinical 

Cardiology of the American Heart Association. Circulation 2002;105:539–542. 
 

Te`ina na ishemija semikvantitativno:             Broj  na segmenti 

SDS  2-7      (lesna ishemija <10% od LK)   1 - 2 

SDS  7-10    (umerena ishemija  10-15% od LK)  3-4 

SDS  >10    (te{ka ishemija  >15% od LK)                >5 

SDS >13    (ekstenzivna ishemija >40% od LK) 
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SSS (sumiran stres skor):        abnormalnost na skenot 

        0-3                     normalen 

        4-8        lesno patolo{ki 

        9-13       umereno patolo{ki 

       > 13    te{ko patolo{ki 

 

SDS >13    (ekstenzivna ishemija >40% od LK) 
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Slika 3. Tc-99m sestamibi SPECT: kvantitativna analiza na akumulacijata na 

radiotraserot vo miokardot na levata komora (polarna mapa) 

4.2.1.9 Funkcionalni parametri dobieni od MPS 

    Globalna levokomorna funkcija. Bea presmetani slednite globalni 
funkcionalni parametri na LK: 

-  LKEF (%) vo mir                                                                                                                                             
- LKEF (%) po optovaruvawe                                                                                                                              
- Krajno sistolni i dijastolni volumeni (mililitri) vo mir i optovaruvawe 

Pad na LKEF pri optovaruvawe za >5% vo odnos na LKEF vo miruvawe se 
smeta{e za hemodinamski zna~ajno. 

Regionalna levokomorna funkcija. So analiza na 2D i 3D prikazot od gated-

SPECT studiite se dobivaa podatoci za yidno dvi`ewe i yidno zadebeluvawe na 
miokardot na LK vo studijata vo mir i pri optovaruvawe. Zbirot na site 
skorovi na yidna kinetika podelen na 17 go dava{e indeksot na yidna kinetika 

(wall motion index-WMI), koj e semikvantitativen parametar na LK sistolna 
funkcija. Sli~no kako pri stepenuvaweto na perfuzijata i za stepenuvawe na 

kinetikata (wall motion) be{e koristen 5-bodoven sistem od 4D-MSPECT baziran 
na apsolutni edinici, so slednite karakteristiki: 

0- normalna kinetika       (>5 mm yidna ekskurzija) 
1- lesna hipokinezija   (>4 mm yidna ekskurzija) 
2- izrazena hipokinezija  (>3 mm yidna ekskurzija) 
3- akinezija    (>1,5 mm yidna ekskurzija) 
4- diskinezija    (<1,5 mm yidna ekskurzija) 

 

         Za analiza na yidnoto zadebeluvawe (wall thickening) be{e koristen 4-
bodoven sistem od 4D-MSPECT, baziran na apsolutni edinici, izrazen vo 
procenti od debelinata na yidot vo tek na krajna sistola, so  slednite 
karakteristiki:  

0- normalno zadebeluvawe  (>40%) 
1- lesno reducirano   (>30%) 
2- izrazeno reducirano   (>20%) 
3- otsutno     (<20%) 
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So sobirawe bodovi za site segmenti na LK se dobivaa slednite skorovi koi 
pretstavuvaa odraz na regionalnite naru{uvawa vo kinetikata na LK, a be{e 
analizirana i razlikata vo skorovite dobieni po optovaruvawe i vo miruvawe: 

- sumiran skor na yidno dvi`ewe po optovaruvawe   (WMIs)                                                                               
- sumiran skor na yidno dvi`ewe vo miruvawe           (WMIs)                                                              

- razlika na sumiranite skorovi na yidno dvi`ewe  (ΔWMI)                                                               

Bea analizirani slednite karakteristiki na perfuzionite defekti: 

- reverzibilnost na defekt  (tri tipa na defekti, prika`ani vo tabela 1);                                                                                                                                           
- golemina na defekt  (golemina na LK muskulna masa so vkupen defekt - 
golemina na reverzibilen i golemina na fiksen defekt izrazena vo procenti);                               

-  lokacija na defekt  (be{e koristen 17-segmenten model za vaskularna lokacija 
na perfuzionite defekti).                                                                                                                                                         
Karakteristikite na poedinite tipovi na perfuzioni defekti se prika`ani vo 
tabela 1.  

Klasifikaciite na perfuzionite defekti spored goleminata na vkupniot 
defekt i fiksnite defekti se prika`ani vo tabela 2 i 3. 

Tabela  1. Odliki na defektot spored negovata reverzibilnost: 

Tip na defekt Karakteristiki na defektot 

Fiksen defekt nema porast na relativnata fiksacija na radiopreparatot, ili 
toj e <10% ili i pokraj porastot toj e <50% 

Reverzibilen defekt porast na relativnata fiksacija na radiopreparatot od studijata 
pri optovaruvawe vo odnos na studijata vo mir  za >10%  

Reverzen defekt Vlo{uvawe na relativnata fiksacija na radiotraserot vo mir 
vo sporedba so studijata pri optovaruvawe 

 

Tabela 2. Klasifikacija spored goleminata na vkupniot perfuzionen defekt 

Tip na defekt Karakteristiki na defektot 

Mal vkupen defekt <20% od LK muskulna masa 

Umeren vkupen defekt 21-39% od LK muskulna masa 

Golem vkupen defekt >40% od LK muskulna masa 
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Tabela 3. Klasifikacija spored goleminata na fiksniot defekt 

Tip na defekt Karakteristiki na defektot 

Mal fiksen defekt <10% od LK muskulna masa 

Umeren fiksen defekt 11-20% od LK muskulna masa 

Golem fiken defekt >20% od LK muskulna masa 

 

4.2.2.0 Transtorakalna 2D kolor dopler ehokardiografija 

      Кај сите пациенти e направенa трансторакалna 2D колор доплер ехокардиографија 
vo ehokardiografskata laboratorija na Univerzitetskata klinika za 

kardiologija vo period до 7 dena pred ili po MPS-studijata. Pacienti so 
suboptimalen ehokardiografski prikaz se isklu~eni od studijata. Za 

ehokardiografskoto isleduvawe e koristen eho aparat GE Vivid 7. Pacientite 
se memorirani vo eho aparatot, a parametrite analizirani so povikuvawe od 

memorijata i bazata na  eho aparatot, kako i od EchoPACK rabotnata stanica. 

Koristena e 3,5 MHz ehokardiografska sonda. Pacientite se isleduvani vo 
legnata leva lateralna pozicija so levata raka postavena pod glavata. 
Postaveni se tri EKG-elektrodi za simultano izveduvawe na 
ehokaridografskiot pregled so EKG-zapis. Za sekoj pacient praveni se 
soodvetni podesuvawa so cel da se dobie maksimalna rezolucija na slikata 

(dlabo~inata na propagacijata na ultrazvukot - gain/depth, broj na sliki vo 

edinica vreme - frame rate 50-70/s), izbegnuvawe na kratewe na prikazot na 
apeksot, identifikacija na krajna sistola i dijastola (preku dvi`ewa na 
mitralna valvula, dimenziite na LK-kaviteti i EKG-zapisot). 

     Koristeni se standardnite ehokardiografski preseci: parasternalna dolga 
oska, parasternalna kratka oska, apikalen pet{uplinski, ~etiri{uplinski, 
tri{uplinski i dvo{uplinski presek, supkostalen presek i supraklavikularen 

presek. Site merewa se praveni so 100m/sek (sweep speed/ data acquisition time). 
Praveni se kompletni M-mode, 2D kolor dopler, pulsen dopler,  tkiven dopler 
i avtomatska funkcionalna vizualizacija so analiza na miokardni akusti~ni 
prosvetluvawa za procena na LK-sistolna i dijastolna funkcija, LK-masa. Vo 

prosek se snimani od 5-10 srcevi ciklusi za M-mode, 2D i dopler parametrite. 
Site merewa so cel da se proceni sistolnata i dijastolnata levokomorna 
funkcija se praveni spored zaedni~kite preporaki za kvantifikacija na LK-
funkcijata na Evropskata i Amerikanskata asocijacija za ehokardiografija od 
2015 godina. 

 

4.2.2.1 Parametri na levokomorna sistolna funkcija 

      Ehokardiografski se evaluirani indeksite na pumpnata LK- funkcija 
(e`ekcija na krven volumen i LK-e`ekciona frakcija) i indeksi fokusirani 
na silata na miokardnata kontrakcija. 
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4.2.1.6.1 Procena na LKEF so 2D ehokardiografija 

     Spored poslednite preporaki na Evropskata i Amerikanskata asocijacija za 
ehokardiografija, globalnata LK-sistolna funkcija se evaluira{e po 

metodata na biplane Simpson ili metodot na diskovi, so koja se procenuvaat LK-
volumeni. Krajnodijastolnite i krajnosistolni granici na LK se evaluirani od 
apikalen ~etiri- i dvo{uplinski  presek. Pacientite kaj koi ne be{e 
vozmo`no da se dobie presek bez skratuvawe na apeksot ili nemaa kvaliteten 
ehokardiografski prikaz bea isklu~eni od istra`uvaweto. Za normalna 

sistolna levokomorna funkcija e zemena LKEF >50%. 

 
4.2.1.6.2 Ehokardiografska procena na regionalna levokomorna kinetika 
 
      LK-kinetikata e procenuvana spored preporaki na Evropskoto i 
Amerikanskoto zdru`enie za  ehokardiografija za kvantifikacija na LK-
funkcija od 2015 godina. Yidnite dvi`ewa se procenuvani od apikalen  dvo-, 
tri- i ~etiri{uplinski presek, parasternalna kratka oska na nivo na apeks, 
papilarni muskuli i mitralna valvula. Vnimavano e da se dobie jasna 
definicija na endokardot. Procenuvana e kinetikata i yidnoto zadebeluvawe 
vo 17 miokardni segmenti. Regionalnata kinetika e analizirana od pozicija na 
tri preseci na apikalna dolga oska (apikalen tri{uplinski, ~etiri{uplinski 
i dvo{uplinski presek) i tri preseci na parasternalna kratka oska na levata 
komora, so prikaz na tipi~na distribucija na desnata koronarna arterija 

(RCA), levata predna descendentna arterija (LAD) i levata cirkumfleksna 
arterija  (LCX), slika 4.  
 

Tabеlа 4. Evaluacija na regionalnite yidni dvi`ewa na levata komora 
 Визуелни/субјективни 

Нормална кинетика, хипокинезија, акинезија, дискинезија 

Семиквантитативна 

Скор на ѕидно задебелување (wall motion score-WMS) ili wall motion score WMSI 

1. = normalna kinetika 

2. = hipokinezija - reducirana endokardna ekskurzija i yidno zadebeluvawe 

3. = akinezija, otsustvo na endokardni ekskurzii i zadebeluvawe 

4. = diskinezija, sistolno balonirawei bezyidno zadebeluvawe 

WMSI = Vkupen skor na site segmenti/ vkupen broj na segmenti 

         

Slika 4. 17-segmenten model za procena na regionalna LK-kinetika  
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Slika 5. Orientacija na apikalen ~etiri{uplinski,  dvo{uplinski i apikalen 
dolg presek vo odnos na prikazot na segmentite na levata komora na polarna 

mapa (bull’s eye).  
 

4.2.2.2 Ehokardiografska procena na dijastolna levokomorna funkcija 

      LK globalna dijastolna funkcija e evaluirana preku procena na protokot 
niz mitralnata valvula so pomo{ na pulsen dopler kako i so tkiven dopler na 
septalniot i lateralen mitralen anulus, so procena na prose~na vrednost od 
dobienite brzini. Analizirana e i goleminata, areata i volumenite na levata 
pretkomora, procena na prisustvo na LK-hipertrofija. 

1. Mitralen protok. Za procena na mitralniot protok, koristen e 1-3mm 
primerok na volumen, postaven pome|u vrvovite na mitralnite zalistoci vo 
dijastola vo apikalen 4-{uplinski presek so pomo{ na pulsen dopler, so cel  
procena  na mitralnite proto~ni brzini koi gi evaluiraat pritisocite na 
polnewe na LK. Snimani se nad 3 konsekutivni srcevi ciklusi vo kraen 
ekspirium. 

Merewata na mitralniot protok gi vklu~uvaa brzinite na ran transmitralen 
protok (rano LK polnewe - E-bran); brzina na docen transmitralen protok 
(docno dijastolno polnewe - A-bran), E/A odnos, vreme na deceleracija na E-

branot (DT), vreme na izovolumetriska kontrakcija (IVRT).   

2. Tkiven dopler na mitralen anulus:  Tkiven dopler (TDI) e napraven od 
apikalen 4-{uplinski presek so primerok na volumen pozicioniran na 
septalnata i lateralna insercija na mitralnite zalistoci (mitralen anulus), 
za procena na longitudinalnata ekskurzija na mitralniot anulus vo sistola i 
dijastola. Od 1 do 3 mm primerok na volumen e pozicioniran pome|u vrvovite na 
mitralnite zalistoci za vreme na dijastola so cel da se dobie jasen zapis na 
dopler krivata na mitralen protok. Postavena e angulacija <20% pome|u 
ultrazvu~niot bran i povr{inata na miokardni dvi`ewa. 
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So tkiven dopler mereni se ranata (e’) brzina na dijastolna relaksacija na 
septalniot i lateralniot del od mitralniot anulus od baza kon apeks vo sm/sek 

i procenuvan е koli~nikot Е/е’ lat, E/e’ sept, E/e’ sredno za septalniot odnosno 
za lateralniot del od mitralniot anulus.  

 

      Pri procenata na dijastolnata LK-funkcija osobeno vnimanie e 
posvetuvano na vozrasta i srcevata frekvencija na pacientot. Dijastolnata LK-
disfunkcija e gradirana na ~etiri stepeni spored zaedni~kite preporaki na 
Evropskoto i Amerikanskoto zdru`enie za ehokardiografska procena na 
dijastolna levokomorna funkcija od 2009 godina.  

Stepen 1 - naru{ena relaksacija so normalni pritisoci na polnewe  

Stepen 2 - psevdonormalizacija na mitralniot proto~en zapis  

Stepen 3 - reverzibilna restriktivna disfunkcija  

Stepen 4 - ireverzibilna restriktivna disfunkcija  

Valsalva manevar 
 
      Valsalva manevarot se izveduva{e so forsiran ekspirium so zatvorena usta 
i nos, so cel demaskirawe na psevdonormalna dijastolna disfunkcija i 

detekcija na naru{ena LK-relaksacija. Namaluvaweto za 20 cm/s na mitralnata 
maksimalna E-bran brzina se smeta za adekvaten odgovor na Valsalva manevar 
kaj pacienti bez restriktivno LK-polnewe. 

 
Tabela 5. Ehokardiografski parametri i gradacija na levokomorna dijastolna 

disfunkcija (ASE/EAE Guid for diastolic dysfunction assessment 2009)  
 

 Normalna 
dijastolna 
funkcija 

Stepen 1 
Naru{ena 

relaksacija 

Stepen 2 
Psevdo-

normalizacija 

Stepen 3 
Restriktiven 

tip 1 

Stepen 4 
Restriktiven 

tip 2 

IVRT <90 msec >100msec <100 msec <60msec <60msec 

E/A >1,5 <1 1-1,5 >2 >2 

DT (msec) 160-230 >230 160-230 <160 <160 

Septalen  

e’ 
>8cm/s <8cm/s <8cm/s <8cm/s <8cm/s 

Lateralen  

e’ 
>10cm/s <10cm/s <10cm/s <10cm/s <10cm/s 

E/e’ <8 <8  8-15 >15 >15 

LA 
volumen 
(ml) 

normalen normalen Zgolemen 
 

Zgolemen 
 

Zgolemen 

Ar/A Ar<A <0ms Ar<A <0ms Ar>A >30ms Ar>A >30ms Ar>A >30ms 

Valsalva 
E/A 

 <0,5 >0,5 >0,5 >0,5 

Pulm S/D  S/D >1 S/D <1 S/D <1 S/D <1 
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4.2.2.3  Ehokardiografska procena na levokomorna masa i hipertrofija 

      LK-masa i relativnoto yidno zadebeluvawe (RZZ) se kalkulirani vrz baza na 
linearni merewa na dijametrite na LK-vnatre{ni kaviteti i yidnoto 
zadebeluvawe na me|ukomorniot septum (IVS) i zadniot yid na LK (ZZLK) od 

2D parasternalna dolga oska na nivo na vrvovite na mitralnite zalistoci, so 
M-mode kursor postaven pod prav agol na parasternalnata dolga oska. LK-masa e 
kalkulirana avtomatski od strana na ehokardiografskiot aparat, bazirano na 

formulata na Devereux, kade {to se mereni krajnodijastolnite dimenzii na 
levata komora, dimenziite na me|ukomorniot septum i zadniot yid na LK vo 

dijastola. LK-masa e indeksirana na areata na telesnata povr{ina (body surface 

area- LVM /BSA (g/m
2
). 

Formula na Devereux za kalkulirawe na LK-masa                                                                                
0,8{1,04[([LVEDD + IVSd + PWd]

3
 − LVEDD

3
)]} + 0,6 

Relativnoto yidno zadebeluvawe  e kalkulirano kako odnos na 2x dimenzii na 

zaden yid vo dijastola/LK krajno dijastolni dimenzii. Normalno relativno 
yidno zadebeluvawe e zemeno <0,43. 

Levokomornata hipertrofija  (LVH)  e definirana kako zgolemuvawe na masata 
na LK. Koristeni se prepora~anite gorni grani~ni vrednosti za LK-masen indeks 

nad 95 g/m
2 za `enskata i  115 g/m

2 za ma{kata populacija za prisustvo na LK-
hipertrofija.  Normalna LK-masa iznesuva 96-200 g za ma{kata i 66-150 g za 
`enskata populacija. 

 
Tabela 6. Ehokardiografski parametri na gradacija na levokomorna 

hipertrofija (ASE/EAE Recommendations on the use of echocardiography in adult 

hypertension 2015)  
Stepen na zadebeluvawe                      
na IVS 

Ma`i @eni LKM/BSA 
(LVH) 

Ma`i @eni 

Normalno (mm) 6-10 6-9 Normalna 

(g/m2) 

50-102 44-88 

Lesna  hipertrofija na IVS 11-13 10-12 Lesna (g/m2) 103-116 89-100 

Umerena  hipertrofija na 
IVS 

14-16 13-15 Umerena (g/m2) 117-130 101-112 

Te{ka  hipertrofija na IVS >17 >16 Te{ka  (g/m2) >131 >113 
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Ehokardiografska procena na dimenzii i funkcija na leva pretkomora  

    Volumenot na levata pretkomora e meren od apikalen ~etiri- i dvo{uplinski 

presek (biplane Simpson) vo krajna sistola. Za normalen LA-volumen e zemen 
volumen  <58 мл за машка и <52 мл за женска популација. Dimenziite na LA se 
procenuvani od parasternalna dolga oska vo krajna sistola pri najgolemata LA-
dimenzija. LA-area e evaluirana od apikalen 4-{uplinski presek. Normalnata 
LA-area iznesuva <20sm2. 

 

4.2.2.4  Avtomatska funkcionalna vizualizacija (AFI) na longitudinalna LK-
deformacija 

     Globalnata 2D longitudinalna LK deformacija e procenuvana so AFI-
tehnikata (avtomatizirana funkcionalna vizulizacija) so softver 

inkorporiran vo ehokardiografskiot aparat GE Vivid7, spored najnovite 
preporaki na Evropskoto kardiolo{ko zdru`enie za kvantifikacija na LK-

funkcija i standardizacija na 2D spekle tracking ehokardiografija od 2015 

godina. Isleduvaweto e napraveno kaj 52 pacienti so visok KV-rizik. Кaj 

ostanatite 8 pacienti istoto ne e izvedeno poradi nemo`nost za dobivawe na 
soodveten kvalitet na studiite (lo{ kvalitet na eho prikaz poradi obeznost, so 

nemo`nost za dobra vizualizacija na nad 2 segmenti po presek kaj 5 pacienti, и 

~esti komorni ekstrasistoli so varijabilnost vo srcevata frekvencija kaj 3 
pacienti).  

      Snimawata se praveni vo minimum tri srcevi ciklusi so kontinuiran EKG-

monitoring so snimawe. Za ovaa analiza praven e set od 3 longitudinalni 2D-

preseci (apikalna dolga oska-APLAX, apikalen ~etiri- i dvo{uplinski 
presek). Na sekoj presek markirani se 3 to~ki na analiza vo miokardniot yid 
(dve na bazalnite delovi od dvete strani na mitralniot anulus i edna pozicija 
na nivo na apeks). Endokardnite i epikardnite granici se avtomatski trasirani 
vo krajna sistola i kreirani regii od interes, koi po potreba se manuelno 
podesuvani kon debelinata na miokardot. Trite to~ki se trigerirani so 
avtomatski proces na analiza na miokardnite dvi`ewa preku sledewe na 

prirodnite akusti~ni prosvetluvawa. Користениот софтвер на ехо апаратот 

автоматски сekoj presek го podelи na 6 segmenti (базален, мид anterолатерален, 
апикален латерален, базален, мид inferосептален и апикален септалeн segment vo 
parasternalna dolga oska, lateralen i septalen bazalen, midventrikularen i 
apikalen segment vo apikalen 4-komoren presek i inferioren i anterioren 
bazalen, mid ventrikularen i apikalen segment vo apikalen  dvokomoren 
presek). Avtomatski e markirano vremeto na zatvoraweto na aortnata valvula 
na apikalna dolga oska,  so cel determinirawe na krajna sistola. Istoto e 
validirano preku definirawe na krajot na T-branot na EKG-zapisot. 
Kvalitetot na markiraweto e validiran vo site segmenti od trite apikalni 

preseci. Slikite se napraveni so брзина на слика во единица време 50-70/sek.   

     Analizata na longitudinalnata deformacija od site 3 preseci e pravena 
avtomatski od softverot na eho aparatot, so mo`nost na manuelna korekcija. 

Rezultatite se prika`ani vo edine~na 17-segmentna parametriska bull’s eye 
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analiza i kako krivi na regionalna longitudinalna funkcija na sekoj od 

analiziranite segmenti vo trite preseci (apikalna dolga oska-APLAX, 
apikalen dvo{uplinski i ~etiri{uplinski presek). Analizirani se slednite 
parametri: 

- globalna longitudinalna deformacija (GLD) - globalna deformacija na LK 

izrazena vo procenti (%). Za normalna longitudinalna deformacija e zemena 

vrednosta na negativna deformacija (strain) > -18%  (дефинирана од софтверот 

на користениот ехокардиограfски апарат GE Vivid 7). 

- Regionalna krajno sistolna deformacija - regionalna deformacija vo krajna 
sistola. Bazirano na 17-segmentniot model na podelba na miokardot na 
levata komora, analizirana e regionalnata deformacija po vaskularni 
teritorii vo soodvetnite miokardni segmenti: 

LAD (7 segmenti: apeks, anteriorni apikalni, mid i bazalni segmenti, 
apikalni, mid i bazalni anteroseptalni segmenti) 

RCA (5 segmenti: apikalen, mid i bazalen inferioren segment, mid i bazalen 
inferoseptalen segment)  

LCx (5 segmenti: apikalen, mid i bazalen lateralen segment, mid i bazalen 
inferolateralen segment) 

Negativnata deformacija e klasificirana kako miokardno zadebeluvawe i 
pretstavuva kontrakcija, kolor kodirana vo crvena boja. Pozitivnata 
deformacija ja reflektira miokardnata relaksacija, kolor kodirana vo sina 
boja. Namaluvaweto na negativniot procent uka`uva na reducirana 
regionalna longitudinalna deformacija, dodeka pozitiviraweto na ovaa 
vrednost uka`uva na najte`ok stepen na naru{uvawe na regionalnata 
deformacija. 

          

Slika 6. Bull’s eye mapa i kolor anatomski M-mode prikaz na AFI-studija za 
procena na longitudinalna levokomorna deformacija (strain imaging) 
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4.2.2.5  Koronarna angiografija 

      Koronarografija e направена кај сите пациeнти со умерена i te{ka исхемија на 

MPS-naodite (ESC Revascularisation Guid 2010) po standardni proceduri vo 
laboratorijata za interventna kardiologija. Invazivno isledenite pacienti 
bea zapoznaeni so procedurata i potpi{aa informirana soglasnost za 
koronarografija. Vrz osnova na anatomskite naodi, pacientite bea soodvetno 
tretirani. Analizite na koronarografskite naodi se vr{ea vizuelno so 
koristewe na standardi. Procenuvan e brojot na zafateni krvni sadovi, 

distribucija i stepen na koronarna stenoza spored SYNTAX-skorot. Ovoj skor ja 
procenuva kompleksnosta na KAB. Za zna~ajna KAB se smeta{e koronarna 
stenoza >50%. 

                                                

Slika 8. [ematski prikaz na koronarni arterii i vaskularni segmenti za 

kalkulirawe na SYNTAX-skor  

 

 

 

 

Cirkumfleksna             

arterija - LCx 

Leva predna descendentna 

koronarna arterija - LAD 

Desna koronarna           

arterija - RCA 

Slika 7. 17-segmenten model na podelba na miokardot na levata komora za analiza 

na regionalna longitudinalna funkcija po vaskularni teritorii 
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4.3 Krajni to~ki na prospektivno sledewe  

       Pacientite bez sledeni vo period od 18-24 meseci (21+/-3). Analiziranite 
nesakani zbidnuvawa bea podeleni vo dve grupi: 

1) „tvrdi“ srcevi zbidnuvawa (hard events): srceva sмрт, akuten koronaren 

sindrom (нефатален миокарден инфаркт so ST-segment elevacija – STEMI, akuten 
miokarden infarkt bez ST-segment elevacija – NSTEMI, nestabilna angina 

pektoris). 

2)  „meki“ srcevi zbidnuvawa (soft events): miokardna revaskularizacija (PCI 
ili CABG), pojava na srceva slabost, gradni bolki pri napor – stabilna angina 
pektoris. 

       Pacientite bea sledeni preku ambulantski kontroli na Univerzitetskata 
klinika za kardiologija na sekoi 6 meseci vo periodot na sledewe ili porano 
pri promena na klini~kiot status ili pojava na nesakani zbidnuvawa. Za 
dobivawe na podatocite vo tekot na sledeweto be{e koristen metodot na 
intervju, podatoci od redovnite kardiolo{ki kontroli, kako i od 
raspolo`livata medicinska dokumentacija na pacientite od napravenite 
paraklini~ki ispituvawa i otpusnite pisma od hospitalnite lekuvawa. 

4.4  Eti~ki standardi na studijata 

Pacientite potpi{aa pismena soglasnot za u~estvo vo studijata. Studijata se 
odviva{e soglasno Helsin{kata deklaracija za klini~ki studii. 

 

4.5  STATISTI^KA OBRABOTKA NA PODATOCITE 

         Podatocite се analizirani so pomo{ na statisti~kiot paket SPSS 18,0 i 

Statistica 7,1, so koristewe na slednite statisti~ki testovi: 

1.  Kategoriskite obele`ja bea pretstavени vo procenti, a kontinuiranite 
varijabli so merki na centralna tendencija – aritmeti~ka sredina, medijana, 
modus i standardna devijacija. Statisti~kata zna~ajnost na razlikite pome|u 
aritmeti~kite sredini na numeri~kite varijabli be{e presmetana so 

Studentov t-test.  

2.  Zavisnosta kaj kategoriskite parametri be{e odreduvana so pomo{ na 

Pearson Chi-kvadrat test, Fisher Exact тест/ Monte Carlo Sig. (p) 

3.  Korelaciite bea izveduvani po metodot na Pearson, како и со помош на 

логистичка регресиона анализа, за корелација на повеќе варијабли меѓусебно.   

4.   Дистрибуцијата на податоците e тестирана со: Kolmogorov-Smirnov test; Lilliefors 

test; Shapiro-Wilks test (p).  

5.  Универијантна логистичка регресиона анализа be{e primeneta za odreduvawe na 
zavisnosta na pojava na odredeno nesakano zbidnuvawe od dadeno obele`je. 

Vr{ena e i analiza na klini~ki, laboratoriski i параметри од vizualizacioni 
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техники (ehokardiografski, SAS-skor, karotidna IMT i karotidni plaki) како 
prediktori za miokardna ishemija.  

6.   Multivarijantna логистичка регресиона analiza be{e koristena za 
odreduvawe na zavisnosta od pojava na odredeno nesakano zbidnuvawe od grupa 

obele`ja (клинички, лабораториски, параметри од визуализационите техники 

(ехокардиографски, САС, ултрасонографија на каротидни артерии), kako i 

identifikacija na prediktori za миокардна исхемија.  

7.  Be{e koristen univarijanten i multivarijanten Cox-ov proporcionalen 
regresionen model za procena na rizikot od nesakani srcevi zbidnuvawa so 
razgleduvawe na klini~kite, biohemiski, kako i podatocite od neinvazivnite 
metodi na vaskularna i miokarna vizualizacija (SAS-skor, ehokardiografija, 
MPS). 

8.  Za site koristeni statisti~ki testovi vrednosta p<0,05 be{e smetana za 
statisti~ki signifikantna. Podatocite se prika`ani tabelarno i grafi~ki. 
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5. REZULTATI 

5.1   Bazi~ni karakteristiki na ispitanicite 

       Vo istra`uvaweto bea vklu~eni vkupno 110 asimptomatski ispitanici so 
somnenie za KAB, 50 (45,45%) pacienti so umeren  i  60 (54,55%) so visok KV-

rizik spored evropskiot SCORE-model za KV-rizik stratifikacija i KV-rizik 
faktori. Kaj ispitanicite bea analizirani 80 obele`ja (demografski, 
klini~ki, biohemiski, ehokardiografski, obele`ja od koronarniot kalciumski 
skor, obele`ja od ultrasonografija na karotidni arterii, perfuzioni i 
funkcionalni parametri dobieni od MPS-studii vo mir i po farmakolo{ko 
optovaruvawe, parametri dobieni od koronarografija kaj pacienti upateni na 

invazivno isleduvawe).  

5.1.1  Demografsko-klini~ki obele`ja na ispituvanata populacija 

       Na tabelite 1, 2 i 3 se prika`ani demografskite i klini~ki 
karakteristiki na ispituvanite pacienti. 62 (56,3%) od ispitanicite bea od 
ma{ki pol, dodeka 48 (43,6%) ispitanici bea od `enski pol. Prose~nata 

vozrast na ispitanicite iznesuva{e 65 godini (65+/-9). Во групата со висок КВ-

ризик 35 (58,0%) bea мажи, dodeka 25 (42,0%) bea пациенти од женска популација. Во 

групата со умерен КВ-ризик 27 (54,0%) bea od машки, а 23 (46,0%) od женски пол. 

Ma{kiot pol be{e pozastapen i vo dvete grupi pacienti. 

Tabela 1. Prikaz na polova zastapenost kaj dvete grupi pacienti  

                 Пол 

Вкупно    Машки Женски 

Група Висок ризик Број  35  25 60 

% 58,0% 42,0% 100,0% 

Умерен ризик Број    27 23 50 

% 54,0% 46,0% 100,0% 

Вкупно Број  62 48 110 

% 56,3% 43,7% 100,0% 

 

Za t=0,64 i r>0,05(r=0,53) ne e najdena zna~ajna razlika vo vozrasta pome|u 
pacientite so umeren i visok KV-rizik (tabela 2).  

    Vozrasta na ispitanicite e pretstavena grafi~ki i tabelarno, pri {to 
najgolemiot broj se vo vozrasnata grupa od 60-69 godini i 50-59 godini, koi 
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zaedno vklu~uvaat 74,6% od site ispitanici (graf. 1).  Od grafikon  1  vidlivo 
e deka ispitanicite od `enski pol bea povozrasni sporedeno so ispitanicite 
od ma{ki pol. 

Tabela 2. Prikaz na vozrasna raspredelba na pacientite vo dvete grupi 

Група / Возраст N Minimum Maximum Mean Std. Deviation 

Висок ризик 60 50 74 64,35 6,33 

Умерен ризик 50 53 74 63,62 5,51 

Valid N  110     

 

Grafikon  1. Distribucija na pacientite po vozrasni grupi spored polot 

 

Grafikon  2. Polova raspredelba na ispitanicite 

    Od rizik faktorite najzastapena be{e hipertenzijata kaj 94 ispitanici 

(85,4%), а истата ја имаа 51 пациент (85,0%) со висок и 43 пациенти (86,0%) со умерен 

КВ-ризик. Во прикажаната дистрибуција на фреквенции помеѓу двете групи на 

пациенти за Pearson Chi-Square=1,08 и p<0,01(p=0,145) ne постои значајна разлика во 

присуството на хипертензија како ризик фактор. 

vozrast 
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  Grafikon 4. Prikaz na zastapenost na hipertenzija vo dvete grupi ispitanici    

     Brojot na ispitanici so poka~ena telesna te`ina (BMI 25-30 kg/m2) iznesuva 

27 (24,5%). Obeznost (BMI >30 kg/m2) imaa 11 пациенти (10,0%), од кои 7 имаа 

висок КВ-ризик. Во прикажаната дистрибуција на фреквенции помеѓу двете групи на 

пациенти за Pearson Chi-Square=34,53 и p<0,001(p=0,000) постои значајна разлика во 

присуството на обезност како  ризик фактор. 
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Grafikon 5. Prikaz na zastapenost na hiperlipidemija vo dvete grupi 
ispitanici 

     Хиперлипидемија имаа 58 (52,7%) пациенти, од  кои 43 (71,6%) беа со висок КВ-

ризик, а 15 (30%) со умерен КВ-ризик. Во прикажаната дистрибуција на фреквенции 

помеѓу двете групи на пациенти за Pearson Chi-Square=18,99 и p<0,001(p=0,000) постои 

значајна разлика во присуството на хиперлипидемија како ризик фактор  (табела 3). 

     Триесет и два пациенти (29,0%) беа пушачи, од кои 12 имаа висок КВ-ризик. 

Ниеден од пациентите немаше клинички знаци за срцева слабоsт. 98 ispitanici imaa 
o~uvana bubre`na функција, 12 пациенти со висок КВ-ризик имаа редуцирана 

бубрежна функција, од кои  7 ispitanici imaa prv stadium na HBI, a 5 pacienti 
vtor stadium na HBI so GFR 60-90 ml/m2. Во прикажаната дистрибуција на 

фреквенции помеѓу двете групи на пациенти за p=0,42 / Fisher´s Exact Test постои  

значајна разлика во присуството на хронична бубрежна инсуфициенција. Prethoden 
mozo~en udar imaa 5 ispitanici (4,5%), a PAB 9 пациенти (8,1%). (табела 3). 

Prose~niot broj na rizik faktori iznesuva{e 3+/1, i toa 2+/1 vo grupata so 

umeren i 3+/-1 vo grupata so visok KV-rizik. ДМ тип 2 имаа сите 60 пациенти 

(54,4%) со висок КВ-ризик. Vo odnos na vremetraeweto na dijabetesot, 14 pacienti 
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(23,3%) imaa dijabetes vo traewe pod 5 godini, 28 pacienti (46,6%) imaa 
dijabetes vo traewe od 5-10 godini i 18 pacienti (30,0%) imaa dijabetes nad 10 
godini. Mikroalbuminurija imaa 34 ispitanici od 93 kaj koi istata e 
ispituvana (36,5%).  

Tabela 3. Demografski i klini~ki karakteristiki na pacientite so umeren i 
visok kardiovaskularen rizik  

 Site pacienti     
n = 110                       

(%) 

Umeren KV 
rizik     n = 50                              

(%) 

Visok KV rizik                
n = 60                              

(%) 

r vrednost 

Pol (ma`i) 62   (56,3%)  27 (54,0%) 35  (59,0%) 0,231 

        (`eni) 48  (43,6%) 23 (46,0%) 25  (43,0%) 0,061 

Vozrast     65+/-9 64+/-5 66+/-8 0,254 

Dijabetes    60  (54,5%) / 60 0,01 

 DM traewe-god   9+/-6   0,001 

DM 1-5 god 14   (23,3%) / 10  (16,6%) 0,002 

       DM 5-10 god 28  (46,6%) / 31  (51,6%) 0,004 

       DM >10 god 18  (30,0%) / 19  (31,6%) 0,001 

Hipertenzija 94  (85,4%) 43 (86,0%) 51  (85,0%) 0,145 

Hiperlipidemija      58  (52,7%) 15  (30,0%) 43  (71,6%) 0,000 

Pu{ewe  32  (29,0%) 12  (24,0%) 20  (33,3%) 0,001 

BMI                          
25-30 kg/m2 

27 (24,5%) 15 (30,0%) 12  (20,0%) 0,01 

Obeznost               
BMI >30 kg/m2 

11  (100,0%) 4   (8,0%) 7   (11,6%) 0,061 

Mikroalbum.      34/93 (36,5%) 7 (14,0%) 27   (45,0%) 0,000 

PAB                     9       (8,1%) / 9    (15,0%) 0,000 

Fam. anamneza          21   (19,0%) 9  (18,0%) 13   (21,6%) 0,082 

Mozo~en udar     5     (4,5%) 0 5     ( 8,3%) 0,000 

HBI                               

GFR 90 -

100mL/min      

GFR 60 -89mL/min   

12    (10,9%)                
7/12 (58,4%)                           
5 /12(41,6%) 

/ 12   (20,0%) 

 

0,000 

5.1.2  Sporedbena analiza na  laboratoriski  parametri  kaj dvete grupi 
pacienti 

       Vo istra`uvaweto dobivme zna~ajni razliki vo vrednostite na hs-CRP, 

vkupniot holesterol, LDL-holesterolot и non-HDL holesterolot pome|u dvete 

grupi pacienti. На табела 4 prika`ani se rezultatite od laboratoriskite 
isleduvawa vo odnos na lipidniot status i hs-CRP кај двете групи пациенти.  
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Tabela 4. Laboratoriski karakteristiki na pacientite so umeren i visok 
kardiovaskularen rizik, so i bez naod na miokardna ishemija 

 Site pacienti         
n =110 

Umeren KV 
rizik                     
n = 50 

Visok KV 
rizik                     
n = 60 

r vrednost 

hs-CRP (ng/l) 2,4+/-0,9 2,5+/-0,7 2,8+/-0,5 0,041 

Holesterol  (mmol/l) 4,9+/-0,4 4,4+/-0,4 5,4+/-1,7 0,01 

LDL (mmol/l) 3,2+/-0,9 3,5+/-0,6 4,6+/-0,9 0,001 

HDL (mmol/l) 1,1+/-0,3 1,0+/-0,4 0,9+/-0,3 0,124 

TGL (mmol/l) 2,3+/-0,5 2,2+/-0,6 2,3+/-0,5 0,211 

Non-HDL (mmol/l) 2,6+/-0,4 2,9+/-0,5 3,1+/-0,4 0,01 

 

5.1.2.1 Група со висок кардиоваскуларен ризик 

       На графикон 6 прикажана е дескриптивна статистика на slednite анализирани 

параметри: обем на половина, BMI, HbA1C, LDL-holesterol, HDL-holesterol, 
trigliceridi, гликемија, GFR, холестерол, non-HDL holesterol, времетраење на 

ДМ, hs-CRP кај пациентите во групата со висок кардиоваскуларен ризик.  

85,84
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Графикон 6. Приказ на вредностите на клиничките и лабораториски параметри во 

групата пациенти со umeren кардиоваскуларен ризик 

5.1.2.2 Група со умерен кардиоваскуларен ризик 

       На табела 4 и графикон 6 i 7 прикажана е дескриптивна статистика на slednite 
анализирани параметри: обем на половина, BMI, HbA1C,  LDL-holesterol, HDL-

holesterol, trigliceridi, гликемија, GFR, холестерол, non-HDL holesterol, 

времетраење на ДМ, hs-CRP кај пациентите во групата со умерен кардиоваскуларен 

ризик. 
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Графикон 7. Приказ на вредностите на клиничките и лабораториски параметри во 

групата пациенти со висок кардиоваскуларен ризик 

 

5.1.2.3. Analiza na rазликиte pome|u dvete grupi pacienti vo kategoriski 
parametri 

      Резултатите прикажани на табела 5 се однесуваат на разликите во анализираните 

параметри помеѓу групите на пациенти со висок и умерен кардиоваскуларен ризик.  

Значајна разлика помеѓу двете групи пациенти е добиена во следните параметри:  

Помеѓу вредностите на HbA1C кај пациентите со висок (x=6,57) и умерен (x=2,38) 

кардиоваскуларен ризик за Z=5,65 и p=0,000 постои значајна разлика.                                             

Помеѓу вредностите на LDL-holesterolot кај пациентите со висок (x=3,24) и умерен 

(x=2,81) кардиоваскуларен ризик за Z=2,91 и p=0,004 постои значајна разлика.                                              

Помеѓу вредностите на trigliceridi кај пациентите со висок (x=2,10) и умерен 

(x=1,84) кардиоваскуларен ризик за Z=2,73 и p=0,006 постои значајна разлика.                                                

Помеѓу вредностите на гликемијата кај пациентите со висок (x=7,52) и умерен (x=5,75) 

кардиоваскуларен ризик за Z=5,59 и p=0,000 постои значајна разлика.                                               

Помеѓу вредностите на холестерол кај пациентите со висок (x=4,89) и умерен (x=4,31) 

кардиоваскуларен ризик за Z=3,80 и p=0,000 постои значајна разлика.                                                

Помеѓу вредностите на non-HDL кај пациентите со висок (x=3,73) и умерен (x=3,23) 

кардиоваскуларен ризик за Z=3,50 и p=0,000 постои значајна разлика.                                              

Помеѓу вредностите на hs-CRP кај пациентите со висок (x=2,31) и умерен (x=2,03) 

кардиоваскуларен ризик за Z=2,02 и p=0,04 постои значајна разлика. 
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Табела 5. Дескриптивна статистика на разликите во категориските клинички и 

лабораториски  параметри помеѓу двете групи пациенти 

 
Група Z 

p 

vrednost 

LDL Висок ризик / Умерен ризик 2,91 0,004 

HDL Висок ризик / Умерен ризик -1,92 0,06 

TGL Висок ризик / Умерен ризик 2,73 0,006 

Гликемија Висок ризик / Умерен ризик 5,59 0,000 

GFR Висок ризик / Умерен ризик -1,88 0,02 

Холестерол Висок ризик / Умерен ризик 3,80 0,000 

Non-HDL Висок ризик / Умерен ризик 3,50 0,000 

hs-CRP Висок ризик / Умерен ризик 2,02 0,041 

Albuminurija Висок ризик / Умерен ризик 1,67 0,072 

 

5.1.4 Analiza na medikamentozniot tretman kaj dvete ispituvani grupi 

        Vo studijata ja isleduvavme i zastapenosta na poedini medikamenti za 
tretman na hipertenzija, hiperlipidemija i dijabetes na po~etokot i na krajot 
od isleduvaweto, prika`ani vo tabela 6. Na krajot od periodot na sledewe 
zna~ajno e zgolemena upotrebata na AKE-inhibitori/ARB, so {to e dobiena 
podobra kontrola na krvniot pritisok kaj dvete ispituvani grupi. Site visoko 
rizi~ni pacienti bea postaveni na visoki dozi na statini i aspirin. Na 

antiagregaciska terapija so klopidogrel postaveni se 14 pacienti, кај кои е 

направена перкутана koronarna реваскуларизација. 
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Tabela 6. Karakteristiki na medikamentoznata terapija kaj dvete grupi 
pacienti na po~etokot i na krajot od istra`uvaweto 

 Po~etok na 
studijata  
n=110 

Umeren 
KV rizik 
n=50 

Visok KV 
rizik 
n=60 

r 
vrednost 

Kraj na 
studija          
n=110 

r        
vrednos
t  

AKE/ARB 94 (85,4%)  43 (86,0%) 51  (85,0%) 0.145 102 (92,7%) 0,01 

Sa-antagonist 54 (49,0%) 24 
(48,0%) 

  30  
(50,0%) 

0.31  52 (47,2%) 0,115 

Diuretik 84 (76,3%) 31 
(62,0%) 

  35  
(58,3%) 

0.122  86 (78,1%) 0,22 

Beta-
blokator 

65 (59,0%) 26 
(52,0%) 

  39  
(65,0%) 

0.011  58 (52,7%) 0,05 

Aspirin 85 (77,0%) 25 
(50,0%) 

  60  
(100%) 

0.000  85 (77,0%) 0,161 

Statin 71 (64,5%) 11 
(22,2%) 

  60  
(100%) 

0.001 76  (69,0%) 0,05 

Klopidogrel 0 / / / 14/14  (100%) / 

Oralen antid. 30/60(50,0%
) 

/   30 (50,0%) / 28/60  (46,6%) 0,05 

Insulin  21/60 
(35,0%) 

/   21 (35,0%) / 23/60  (38,2%) 0,145 

Kombinirana 
antidijabetes 
th 

9/60 
(15,0%) 

/    9 (15,0%) / 9/60    (15,0%) 0,11 

 

5.2 Sporedbena analiza na hs-CRP kaj ispituvanite grupi 

       Vrednostite na ispituvaniot serumski hs-CRP se pretstaveni tabelarno i 

grafi~ki (tab. 7-9, graf. 8). Hs-CRP >1mg/l e najden kaj 49 pacienti (44,5%), od 
koi 19 bea so umeren, a 30 so visok KV-rizik. Srednata vrednost na hs-CRP 

iznesuvaшe 2,04 (mediana 2,10). Komparacijata na vrednostite na hs-CRP kaj 
dvete grupi ispitanici poka`a zna~ajna razlika vo srednite vrednosti na ovoj 

parametar, koga be{e koristen T-test na nezavisni primeroci. Anаliziraj}i gi 

korelaciite pome|u hs-CRP i klini~kite karakteristiki na pacientite, najdena 
e signifikantna korelacija pome|u hs-CRP i obeznosta (BMI>30kg/m

2) (Pearsons 

r-0,68, r=0,001); ХДЛ-холестеролот (Pearsons r 0,58, r=0,001); нон-ХДЛ холестеролот, 

i обемот на половината (Pearsons r 0,60, r=0,001).  

       Vrednostite na hs-CRP zna~ajno variraa vo zavisnost od pu{a~kiot status 
(r=0.01) i hiperlipidemijata, r=0,02). Vo prosek aktuelnite pu{a~i imaa 

povisoki vrednosti na hs-CRP vo sporedba so porane{nite pu{a~i i 
nepu{a~ite (2,45+/-0,3 vs. 1,91+/-0,2, r=0,01). Pacientite so hiperlipidemija 

imaa poniski vrednosti na hs-CRP vo sporedбa so pacientite bez 
hiperlipidemija (1,81+/-0,3 vs. 2,21+/-0,2), {to verojatno se dol`i na 
agresivniot statinski tretman na pacientite so hiperlipidemija. Doka`ano e 

deka statinite gi namaluvaat vrednostite na hs-CRP vo krvta. 
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Tabela 7. Vrednosti na hs-CRP  kaj dvete ispituvani grupi, kako i kaj pacientite 
so i bez naod na miokardna ishemija 

 hs-CRP (mg/L)              
grupa 1          grupa 2 

                
sig. 

hs-CRP (mg/L)       
bez ishem       ishem 

                                   
sig. 

Mean 1,68               2,25 0,041 2,12               2,86 0,018 

Median 2,01               2,13 0,029 2,21               2,53 0,006 

Std. Deviation 0,32               0,97 0,016 0,65               0,71 0,051 

Range 2,10               2,67  2,30               2,78  

Minimum  1,10               1,67  1,94               2,31    

Maximum 2,26               3,30  2,35               3,31   

 

Табела  8.  Vrednosti na hs-CRP  kaj испитаниците    Табела  9.   Vrednosti na hs-CRP  kaj  
според полот                                                                       сите испитаници 

 hs-CRP (mg/L)              
ma`i          `eni 

                
sig. 

 Mean 1,71               2,37 0,051 

Median 1,95               2,26 0,032 

Std. Deviation 0,75               0,63 0,016 

Range 2,2                 2,30  

Minimum  1,10               1,30  

Maximum 2,75               3,30  

 
  
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Tabela 10. Korelacii pome|u hs-CRP, koronarniot kalciumsкi skor и 

scintigrafskite parametri  
 
 
 
       
 
 
 
 
 
 
 

        

 hs-CRP (mg/L) 

Mean 2,04 

Median 2,10 

Std. Deviation 0,54 

Range 3,10 

Minimum  1,10 

Maximum 3,30 

 

        N=110 hCRP Sig. (2-tailed) 

SAS Pearson Correlation ,401* ,051 
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Grafikon  8.  Prikaz na vrednosti na hs-CRP               Grafikon  9. Zastapenost na  hs-CRP                                                                                         

kaj ispituvanata populacija                                              >1mg/l kaj pacientite spored KV-rizik    
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      Средните вредности на hs-CRP беа повисоки во група на пациенти со висок КВ-

ризик, дијабетичарите како и кај женската популација. Nајдовме значајна разлика во 

средните вредности на овој параметар помеѓу пациентите со и без присутна миокардна 

исхемија, како и zna~ajna корелација vo srednite vrednosti na hs-CRP kaj 

pacientite so razli~на големина na miokardna ishemija (r 0,540, r< 0,01),  (табела 

7). Najdena e signifikantna korelacija pome|u vrednostite na hs-CRP i 
vrednostite na koronarniot kalciumski skor (SAS) (r 0,501, r< 0,01). Ne e 

najdena korelacija pome|u vrednostite na hs-CRP i prisustvoto на supklini~ka 
LK-disfunkcija. Rezultatite uka`uvaat na povrzanosta na inflamacijata so 
prisustvo na ateroskleroza i miokardna ishemija. 
 

Tabela 11. hs-CRP vrednosti kaj ispituvanite pacienti spored te`inata na 

miokardnata ishemija (n=40) 

 Normalen 
MPS naod 

Lesna ishemija          
СДС 4-7 

Umerena ishemija      
СДС 7-10 

Te{ka ishemija 

СДС>10 

hs-CRP (ng/l)                 

Mean +/- SD 

1,88+/-0,4 2,41+/-0,3 2,52+/-0,4 2,61+/-0,4 

Tabela 12. Korelacii pome|u hs-CRP, клиничките и лабораториски parametri  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

       N 110 hCRP Sig. (2-tailed) 

возраст Pearson Correlation -,010) ,920 

Sistolen KP Pearson Correlation -,034) ,870 

HgA1C (%) Pearson Correlation ,341 ,005 

BMI  Pearson Correlation ,245
**
 ,001 

LDL Pearson Correlation -,114) ,415 

HDL Pearson Correlation -,170)
**
 ,311 

TGL Pearson Correlation ,248
**
 ,147 

Non- HDL Pearson Correlation ,352
**
 ,000 

holesterol Pearson Correlation ,298
**
 ,002 

obem na polovina Pearson Correlation -,241** ,001 

albuminurija 

 

Pearson Correlation -,193) ,762 

 *. Correlation is significant at the 0.05 level (2-tailed). 

 **. Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed). 

 

*Correlation is significant at the 0.05 level (2-tailed).                                                             

** Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed). 

 

Grafikon  10.  Prikaz na вредностите на        

hs-CRP според полот  

 

Grafikon  11.  Prikaz na вредностите на                   

hs-CRP кај пациенти со и без дијабеtes  
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5.3  Sporedbena analiza na naodite od ultrasonografijata na karotidnite 
arterii kaj ispituvanite grupi 

     Klini~kite karakteristiki na ispitanicite vo odnos na naodite od 
karotidnata ultrasonografija se prika`ani vo tabela 14. Sedumdeset i dva 
pacienti (65,4%) imaa zgolemena s-IMT. Pove}eto od niv bea povozrasni, so 
dijabetes tip 2, hipertenzija i hiperlipidemija kako dominira~ki rizik 
faktori. Karotidni plaki se najdeni kaj 38 pacienti (34,5%), a karotidna 
stenoza od 50-70% kaj  5 pacienti (4,5%). Pacientite so visok KV-rizik imaa 
zna~ajno pogolema zastapenost na zgolemena s-IMT, karotidni plaki i 
karotidna stenoza (tab. 13). 

Tabela 13. Analiza na karotidnata dopler ultrasonografija kaj dvete grupi 
ispitanici 

 

Tabela 14. Klini~ki karakteristiki na ispitanicite vo zavisnost od naodite 
od karotidnata ultrasonografija 

 

 

 

 Site ispitanici 
n=110                       

Mean +/-SD 

Umeren rizik 
n=50                      

Mean +/-SD 

Visok rizik 
n=60                  

Mean +/-SD 

r vrednost 

IMT 0,9+/-0,3 0,7+/-0,1 1,0+/-0,2 0,021 

IMT>0,8mm 72 (65,4%) 16     (32,0%) 56      (93,0%) 0,001 

Plaki 38 (34,5%) 6       (12,0%) 32      (53,0%) 0,000 

Stenoza 50-70% 5   (4,5%) / 5         (4,5%) 0,000 

Varijabli c-IMT >0,8                  

n=72 

Plaki           

n=38 

Karotidna stenoza   50-70%     

n=5 

 Vozrast 65+/-4 68+/-2 70+/-2 

Pol 42m; 29 ` 19m; 13 ` 1m; 1 ` 

Dijabetes 54 (75%) 27 (71%) 3 /5 

Hipertenzija 70 (97,2%) 20 (52,6%) 4/5  

Hiperlipidemija 39 (54,1%) 23 (60,5%) 4/5  

Obeznost 7 (9,7%) 3 (7,8%) 1/5  

Familijarna 
anamneza 

3 (4,1%) 7 (18,4%) 2/5 

Aktiven pu{a~ 13 (18,0%) 11 (28,9%) 3/5  



80 

 

5.3.1 Asociranost pome|u karotidnata intima medija zadebeluvawe i karotidnite 

plaki so koronarniot CAC, biohemiskite i klini~ki parametri 

     Na tabelite 15 i 16 se prika`ani vrednostite na s-IMT i prisustvoto na 
karotidni plaki sporedbeno so naodite od miokardnata perfuziona 
scintigrafija i koronarniot kalciumski skor. Najdeni se zna~ajni razliki vo 
vrednostite na s-IMT so zgolemuvaweto na te`inata na miokardnata ishemija, 

osobeno kaj pacientite so te{ka miokardna ishemija. s-IMT se zgolemuvaшe  so 
zgolemuvaweto na SAS. Ovie podatoci uka`uvaat na povrzanosta pome|u 
ekstrakoronarnata i koronarnata ateroskleroza i nejzinata paralelna 
prisutnost kaj eden ist pacient. Prisustvoto na karotidni plaki isto taka se 
zgolemuva{e so zgolemuvaweto na te`inata na miokardnata ishemija. 

    Analizata na korelaciite pome|u c-IMT so biohemiskite, klini~kite 
parametri, SAS i MPS parametrite, poka`a signifikantna korelacija pome|u 

c-IMT i DMТ2, (Pearsons r 0,714, r=0,00); SAS>0 (Pearsons r 0,682, r=0,00); HTA 

(Pearsons r 0,575, r=0,01); non-HDL holesterol (Pearsons r 0,622, r=0,001) i 
pu{eweto (Pearsons r 0,515, r=0,01) (tabela 17). 

Tabela 15. Vrednosti na parametrite od karotidnata ultrasonografija vo 
zavisnost od  naodite od miokardnata perfuziona scintigrafija 

 

 

 

 

 
 
 
 
 

 

Tabela 16. Vrednosti na parametrite od karotidnata ultrasonografija vo 
zavisnost od  vrednostite na koronarniot kalciumski skor  

 

Tabela 17. Prikaz na asociranost pome|u c-IMT, biohemiskite i klini~ki 

parametri i prisustvo na koronarna ateroskleroza SAS >0AE                                                               

 

 

 

 

Obele`ja Normalen 

MPS-naod                    

n=38 

Lesna 

ishemija  

n=11 

Umerena 

ishemija         

n=10 

Te{ka 

ishemija             

n=6                

 c-IMT 0,7+/-0,1 0,8+/-0,1 0,8+/-0,1 1,0+/-0,1 

Karotidni 
plaki 

14 (36,8%) 8 (72,2%) 9 (90,0%) 5 (83,3%) 

Obele`ja CAC 0           

n=24 

CAC 0-10           

n=6 

CAC 10-99  

n=7 

CAC 100-399        

n=5 

CAC   400-100         

n=8               

 c-IMT 0,8+/-0,1 0,8+/-0,1 0,8+/-0,2 0,9+/-0,1 1,0+/-0,1 

Karotidni 
plaki 

0 0 4/7 (57,1%) 3/5 (60,0%) 7/8 (87,5%) 

 

c-IMT>0.8 

Pearson 

Correlation 

Sig. (2-tailed) 

DM tip 2  ,714
**
 ,000 

CAC>0  ,682
**
 ,000 

HTA  ,575
**
 ,001 

Non-HDL  0,622** ,001 

Smoking  0.515** 0,01 
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5.4  Sporedbena analiza na koronarniot kalciumski skor kaj ispituvanite 
grupi 

5.4.1  Naodi od MSCT na koronarnite arterii (koronaren kalciumski skor) 

        Koronarniot kalciumski skor (SAS) e procenet kaj 50 pacienti so umeren 

КВ-rizik ili vo vkupno 150 koronarni arterii. Dvaeset i ~etiri pacienti 
(48%) nemaa znaci za koronarna ateroskleroza - SAS 0. Supklini~ka 
ateroskleroza so SAS >0 e najdena kaj 26 pacienti (52%); 6 pacienti (12%) 
imaa nesignifikanten SAS <10 Agatston edinici; 7 pacienti (14,0%) imaa 
lesno poka~en SAS (11-99); 5 pacienti (10%) imaa umereno poka~en SAS (100-
399) i 8 pacienti (16%) imaa ekstenzivna koronarna kalcifikacija so SAS 

(400-1000). Nieden od pacientite so umeren KV-rizik nema{e SAS nad 1000АЕ. 

SAS be{e poka~en vo levata predna descendentna arterija (LAD) kaj 11 
pacienti, vo prednata cirkumfleksna arterija (LXc) zaedno so ateroskleroza 

na LAD kaj 6 pacienti i vo desnata koronarna arterija (RCA) kaj 9 pacienti. 
Naod za poka~en SAS vo dva krvni sada imaa 6 pacienti. Prose~nata vrednost 

na SAS iznesuva{e 176+/-42. Prose~nata vrednost na SAS vo LAD-arterija 

iznesuva{e (489+/-72), zna~ajno pove}e vo sporedba so SAS vo LCX (98 +/-56) i 

RCA-arterija (132+/-68).  

        Osum pacienti koi imaa visoko poka~en SAS (SAS>400 Agatston 
edinici), bea upateni na miokardna perfuziona scintigrafija za detekcija na 
miokardna ishemija. Klini~kite karakteristiki na pacientite so razli~ni 
vrednosti na SAS se prika`ani na tabela 19.  

 

Grafikon  12.  Prikaz na vrednostite na koronarniot kalcium skor kaj 
pacientite so umeren kardiovaskularen rizik 

Tabela 18. Vrednosti na SAS vo grupata ispitanici so umeren KV-rizik   

Descriptive Statistics 

 
N Minimum Maximum Mean 

Std. 

Deviation 

kalcium skor 50 0,0 760,0 176,960 117,3266 
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Tabela 19. Klini~ko-demografski, laboratoriski i parametri od karotidnata 
ultrasonografija kaj pacientite so isleduvan koronaren kalciumski skor 

Obele`ja SAS  0                   

n = 24 

SAS  0-9                 

n =6 

SAS  10-99             

n  =7 

SAS  100-399                    

n = 5 

SAS  400-1000                                  

n  = 8 

Klini~ko/                    

demografski 

     

Vozrast 62+/6 64+/-3 65+/-4 69+/-4 70+/-3 

Pol  `/m 14/10 4/2 4/3 3/2 5/3 

Hipertenzija 9 5 6 11 12 

Hiperlipidemija 2 2 3 3 6 

Obeznost 0 0 1 2 1 

BMI (kg/m2) 24+/-1,3 24+/-1,1 23+/-0,98 25+-1,2 25+/-2,4 

Familijarna anam. 0 1 3 1 5 

Pu{ewe 2 1 2 3 4 

Serum markeri      

hs-CRP (ng/l) 1,4+/-0,3 1,5+/-0.2 1,5+-0.4 1,9+/-0,2 2,1+/-0,3 

Holesterol (mmol/l) 4,6+/-1,0 4,9+/-1,2 5,4+/-1,0 5,2+/-1,3 5,8+/-1,1 

LDL (mmol/l) 3,2+/-1,0 2,7+/-0,6 2,5+/-1,1 3,1+/-0,5 4,2+/-0,9 

HDL (mmol/l) 1,0+/-0,4 1,1+/-0,3 1,1+/-0,2 1,0+-0,3 0,9+/-0,2 

TGL (mmol/l) 1,7+/-0,5 2,1+/-0,4 2,3+/-0,6 1,9+/-0,4 2,6+/-1,5 

Non-HDL (mmol/l) 2,1+/-0,4 2,2+/-0,5 2,4+/-0,5 2,3+/-0,4 2,8+/-0,6 

Karotiden  UZ      

Zglemena s-IMT 4 1 1 5 5 

Karoтидни plaki 0 0 0 2 4 

 

5.4.1.2  Asociranost na demografsko-klini~ki i laboratoriski obele`ja so 
prisustvo na koronarna ateroskleroza 

    Sporedeno so pacientite bez koronarna ateroskleroza (SAS<0; n=24), 
pacientite so koronarna ateroskleroza (SAS>0; n=26) bea postari, po~esto 

hipertoni~ari, obezni i pu{a~i, imaa poka~en LDL-holesterol, hs-CRP i 

zgolemena c-IMT.  

      Univarijantnata logisti~ka regresiona analiza na asociranosta na 
demografsko-klini~kite i  laboratoriski obele`ja so prisustvo na koronarna 
ateroskleroza (SAS >0), za nezavisni prediktori za prisustvo na koronarna 

ateroskleroza (SAS >0) gi izdvoi vozrasta >70 godini (OR 3,032; 95% (CI) 1,05-

8,81, p-0,05); пушењето (OR 2,517; 95% (CI) 1,000-7,35, p-0,05); LDL-holesterolot 

(OR 2,96, 95% CI: 0,91-6,46, p=0,01), обезноста (OR 1,980, 95% CI: 1,35-6,877, p=0,01) и 

вредностите на hs-CRP (OR 1,89; 95% (CI) 0,96-9,18, p-0,05) Rezultatite od 
univarijantnata analiza se prika`ani vo tabela 20.   

    Multivarijantnata logisti~ka regresiona analiza za nezavisni prediktori 

za prisustvo na koronarna ateroskleroza (SAS >0) bea vozrasta >70 godini (OR 

2,568; 95% (CI) 1,05-5,92, p-0,026); LDL-holesterolot (OR 2,89, 95% CI: 1,131-5,921, 
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p=0,052) i pu{eweto (OR 1,73; 95% CI: 1,21-3,238, p=0,041). Rezultatite od 

multivarijantnata analiza se prika`ani vo tabela 21.   

Tabela 20. Univarijantna logisti~ka regresiona analiza na asociranosta na 

demografsko-klini~ki i лaboratoriski obele`ja so prisustvo na koronarna 
ateroskleroza  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabela 21. Multivarijantna logisti~ka regresiona analiza za prediktori na 
prisustvo na koronarna ateroskleroza, koja vklu~i demografsko-klini~ki i 
laboratoriski parametri  

    B S.E. Wald df Sign OR     95%CI      CI 
Lower  

 

LDL 1,315  0,341  4,510  1  0,000  2,891 1,131  5,192  

vozrast >70   1,032  0,573  6,329  1  0,000  2,568  1,050  4,920  

pu{ewe 1,541  1,762  5,363  1  0,000  1,931  1,214  3,238  

 

 

 

 

Obele`je B Wald Sig. Exp(B) 95% CI for EXP(B) 

Pol (ma`i) 

Vozrast >70 

Vozrast <70 

Dijastolen KP 

Sistolen KP 

Pu{ewe 

LDL 

nizok HDL 

non-HDL 

Obeznost 

Fam anamneza 

hs-CRP 

Mikroalbuminurija 

 

0,021 

0,031 

0.016 

0,052 

0,043 

0,54 

0.003 

0.024 

0.041 

0.22 

0.46 

0.002 

0.013 

              

1,765 

3,032 

0,91 

1,98 

1,61 

2,517 

2.96 

2.56 

2.15 

1.980 

1.03 

1.89 

0.31 

 

 

                    

0,147 

0,05 

0,42 

0,112 

0,165 

0,05 

0.01 

0.09 

0.134 

0.01 

0.71 

0.05 

0.136 

 

 

                   

1,01 

1,02 

0,89 

1,02 

1,01 

1,17 

1.002 

1.01 

1.05 

1.35 

1.00 

1.00 

1.00 

 

 

                    

0,92 

1,05 

0,67 

1,20 

1,00 

1,00 

0.91 

1.00 

1.26 

1.45 

1.72 

0.96 

1.00 

 

 

                   

1,76 

8,81 

1.87 

1,03 

1,45 

7,35 

6.46 

2.32 

1.82 

6.87 

1.032 

9.18 

1.79 

                  

 

Upper 
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Tabela 22. Prikaz na korelacija pome|u koronarna ateroskleroza (SAS>0), 
klini~kite i biohemiski parametri 

     N 50     hCRP 
Pearson 

Correlation 

Sig. (2-

tailed) 

vozrast  -,020) ,870 

Sistolen KP   ,031 ,716 

hs-CRP  ,558)** ,005 

LDL  ,613* ,001 

HDL  -,210) ,176 

TGL  ,248** ,147 

Non-  HDL  ,132 ,214 

Obem  na struk   ,037 ,615 

BMI   ,638** ,001 

Albuminurija  ,513)** ,004 

 *. Correlation is significant at the 0.05 level (2-tailed). 

 **. Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed). 
 

     Analizata na korelacija pome|u SAS, klini~kite i biohemiski parametri, 
najde signifikantna korelacija pome|u prisustvoto na koronarna 

ateroskleroza (SAS>0);  hs-CRP (r-0,558, p0,05), LDL- holesterol (r-0,613; r-0,01), 
BMI (kg/m

2) (r-0,638, r-0,01) i mikroalbuminurijata (r- 0,51, r 0,01) (tabela 22). 

 

5.5  Sporedbena analiza na naodite od miokardnata perfuziona scintigrafija 
kaj ispituvanite grupi pacienti 

5.5.1  Karakteristiki na ispitanicite spored perfuzioniot naod  

      Miokardnata perfuziona scintigrafija (MPS) spored protokolot za rabota 
e napravena kaj site pacienti so visok KV rizik i kaj 8 pacienti so umeren KV-
rizik koi imaat SAS> 400 Agatston edinici, odnosno kaj vkupno 68 pacienti. 
Napravena e subanaliza vo koja ispitanicite se podeleni i analizirani spored 
naodot dobien od MPS - normalen ili patolo{ki, odnosno prisutna miokardna 
ishemija, fibroza ili kombinirani defekti. Analizirani se vkupno 1 156 
segmenti vo 204 vaskularni regii.  

5.5.1.1 Sporedbena analiza na demografsko-klini~ki i biohemiski 
karakteristiki na ispitanicite spored MPS-naodot 

        Ureden MPS-naod e najden kaj 38 pacienti (56,0%), dodeka patolo{ki naod e 
najden kaj 30 pacienti (44,1%) (grafikon 14). Od niv naod za miokardna ishemija 
imaa 27 pacienti (39,7%), a trojca pacienti imaa fiksni defekti (4,4%). 
Klini~kite karakteristiki na pacientite so i bez miokardna ishemija se 
prika`ani na tabela 24. Miokardnata ishemija be{e pozastapena kaj 
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povozrasnata ma{ka populacija, dijabetes tip  2 vo traewe od nad 10 godini, 
hipertenzija, hiperlipidemija, mikroalbuminurija, kako i pogolema 

zastapenost na pu{a~i (tabela 23). Vrednostite na hs-CRP, LDL-holesterolot, 
non-HDL holesterolot i HgA1C%, sredno bea povisoki vo grupata na pacienti 
so miokardna ishemija, koga be{e koristen t-test za nezavisni primeroci so 
pretpostaveni neednakvi varijansi, kako {to be{e vo slu~ajot.  

Tabela 23. Prikaz na kategoriski klini~ko-demografski i  laboratoriski 
parametri kaj pacienti so ureden MPS-naod i miokardna ishemija 
 

Obele`ja Miokardna ishemija                
n = 27 

Ureden  MPS naod                   
n = 38 

r vrednost 

Klini~ki varijabli             n (%) n (%)  

Pol (ma`i)              16          (59,2%) 21       (55,2%) 0,755 

        (`eni)            11          (40,7%) 17       (44,7%) 0,131 

Vozrast                  69+/-4 67+/-6 0,174 

Dijabetes                  27/60      (45,0%) 30/60 (50,0%) 0,051 

Hipertenzija        19           (70,3%) 33      (86,8%) 0,142 

Hiperlipidemija                    24           (88,8%) 19       (50,0%) 0,016 

Pu{ewe                11           (40,7%) 9         (23,6%) 0,028 

BMI   25-30kg/m2  5            (18,5%) 7         (18,4%) 0,134 

 BMI >30 kg/m2 3             (11,1%) 4         (10,5%) 0,142 

Mikroalbuminurija        15           (55,5%) 19        (49,0%) 0,312 

PAB                         4             (14,8%)   5        (13,1%) 0,242 

Fam. anamneza       7             (25,9%)   8          (21,0%) 0,301 

HBI                             5             (18,5%) 7            (18,4%) 0,05 

 

Tabela 24. Prikaz na kontinuirani klini~ko-demografski i laboratoriski 
parametri kaj pacienti so ureden MPS-naod i miokardna ishemija 
 

Obele`ja Miokardna ishemija                
n = 27                                          

Ureden MPS-naod                   
n = 38                                         

r vrednost 

Vozrast     n (%) 69+/-4 67+/-6 0,131 

hs-CRP (ng/l) 2,9+/-0,4 2,3+/-0,2 0,013 

Holesterol (mmol/l) 4,5+/-0,8 4,3+/-0,6 0,221 

LDL (mmol/l) 3,3+/-0,7 2,7+/-0,5 0,047 

HDL (mmol/l) 0,9+/-0,2 1,0+/-0,3 0,145 

TGL (mmol/l) 1,9+/-0,3 1,8+/-0,4 0,241 

Non-HDL (mmol/l) 2,9+/-0,3 2,3+/-0,4 0,021 

HgA1C % 8,5+/-1,3 7,4+/-1,2 0,016 

GFR mL/min/1,73m2 89+/-13 92+/-19 0,231 
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Tabela  25. Vrednosti na hs-CRP kaj pacientite so i bez miokardna ishemija 

 hs-CRP (ng/L)                     
ishemija       bez ishemija 

                                   
sig. 

Mean 2,86               2,12 0,018 

Median 2,53               2,21 0,006 

Std. Deviation 0,65               0,71 0,051 

Range 2,78               2,30  

Minimum  3,31               1,94   

Maximum 3,31               2,35   

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
        
  
 
 
 

 
 

 

5.5.1.2  Sporedbena analiza na perfuzionite i funkcionalni  MPS-parametri 
kaj pacientite so i bez miokardna ishemija  

        MPS-studiite kaj site vklu~eni pacienti bea so dobar tehni~ki kvalitet. 
Lesna miokardna ishemija so sumiran diferencijalen skor (SDS) <7 e najdena 
kaj  11 pacienti (36,6%), umerena ishemija so SDS 7-10 e najdena kaj 10 pacienti 
(33,4%), dodeka te{ka miokardna ishemija be{e prisutna kaj 6 pacienti (20,0%). 
Fiksen perfuzionen ispad imaa 3 pacienti (10%). Pacientite so umerena i 
te{ka ishemija imaa povisok sumiran stres skor (SSS) i SDS-skor vo odnos na 

pacientite so lesna ishemija i ureden naod (6+/-2vs.15+/-3 i 3+/-1vs.9+/-2 
soodvetno) (tabela 29). Isto taka, pacientite so minimum umerena miokardna 
ishemija imaa po~esta zastapenost na insuficientna inotropna rezerva 
manifestirana preku pad na LK e`ekciona frakcija (LKEF) pri optovaruvawe 
so zgolemuvawe na krajno sistolnite volumeni (KSV) pri napor i pojava na 
tranzitorna ishemi~na dilatacija na LK (TID). Prikaz na desna komora pri 
optovaruvawe be{e zna~ajno po~esta kaj pacientite so te{ka miokardna 
ishemija vo sporedba so pacientite so lesna ishemija i normalen naod (tabela 
28). Pacientite so fiksni perfuzioni ispadi, kako znak za fibroza odnosno 
prele`an tivok miokarden infarkt imaa pogolemi krajno dijastolni volumeni 
(KDV) vo mir i pri optovaruvawe i povisok indeks na yidna kinetika vo mir i 
optovaruvawe vo sporedba so pacientite bez naod fiksni perfuzioni ispadi.  

Graf 13.  Vrednosti na hs-CRP kaj pacienti  so ureden MPS-naod (1) i miokardna 

ishemija (2) 

 1                                  2            

ishemia 
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Tabela  26. Statisti~ki prikaz na sumiranite perfuzioni skorovi vo stres i vo 
mir  

 
N Range Minimum Maximum Mean 

Std. 

Deviation 

SSS 74 18 0 18 5,15 5,003 

SRS 74 12 0 13 1,87 3,041 

SDS 74 15 0 14 3,35 3,866 

          

         Na tabela 26 se prika`ani vrednostite na perfuzionite skorovi 
(minimalni, sredni i maksimalni vrednosti). Najdena e zna~ajna razlika pome|u 
perfuzionite scintigrafski skorovi vo mir i pri optovaruvawe i 
diferencijalnite skorovi pome|u pacientite so ureden i patolo{ki MPS-naod 
(tabela 27). Pacientite so umereni i te{ki reverzibilni ispadi imaa pogolemi 
sredni vrednosti na SSS i SDS vo odnos na pacientite so lesna ishemija, ~ij 
iznos korelira{e so te`inata na miokardna ishemija. Procentualnata 
zastapenost na uredni i patolo{ki MPS-naodi, kako i zastapenosta na  
te`inata na odredeni ispadi e prika`ana na grafikon 14 i 15. 

          

 

 

 

 

 

 

 

 

 

n=30 n=38 

44% 
56% 

Grafikon 14. Plo~est dijagram na 
procentualna zastapenost na uredni i 
patolo{ki  MPS-naodi  

36,6% 
22% n=11 

n=10 

 

n=3 
10% 

Grafikon  15. Plo~est dijagram za procentualna 
zastapenost na tip na patolo{ki MPS-naodi kaj 
ispitanite pacienti 

 

33,4% 

20% 
n=6 
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Tabela 27. Statisti~ki prikaz na vrednostite na perfuzionite i funkcionalni 
obele`ja vo zavisnost od scintigrafskiot naod 

Varijabli Ureden              
naod n=38 

Lesna  ishemija               
n=11 

Umerena ishemija                    
n=10 

Te{ka   ishemija                 
n=6 

Segmenti  13+/-4 2+/-1 3+/-1 3+/-1 

SSS 3+/-1 6+/-2 14+/-3 17+/-2 

SRS 1+/-1 3+/-1 6+/-2 7+/-3 

SDS 2+/-1 3+/1 8+/-1 10+/-1 

VPD (%) / 4+/-1% 11+/-1% 14+/-2% 

EFs (%) 70+/-3 68+/-5 57+/-6 50+/-4 

EFr (%) 67+/-5 65+/-4 64+/-8 63+/-7 

ΔEF (%) 6+/-1 5+/-2 7+/-2 11+/-3 

KDVs (ml) 134+/-16 110+/-12 125+/-23 155+/-31 

KDVr (ml) 110+/-12 115+/-24 122+/-32 137+/-33 

KSVs (ml) 36+/-8 29+/-9 33+/-8 35+/-7 

KSVr (ml) 57+/-11 21+/-4 28+/-6 41+/-6 

WMIs 1,1+/-0,2 1,2+/-0,4 1,6+/-0,3 2,2+/-0,4 

WMIr 1,1+/-0,1 1,2+/-0,2 1,5+/-0,3 1,7+/-0,3 

DK  (pacienti) 0/38 0/11 3/10 (30,0%) 4/6 (60,0%) 

TID  / / 4/10 3/6 

 
Tabela  28. Statisti~ki prikaz na vrednostite na kontinuiranite funkcionalni 
scintigrafski obele`ja po stres-studija i vo miruvawe  

 N Range Minimum Maximum Mean Std. Deviation 

EF vo mir 110 48 33 81 65,19 6,120 

EF vo stres 110 41 37 78 64,40 6,930 

EDV vo mir 110 208 1 209 94,13 31,445 

ESV vo mir 110 216 5 221 34,88 30,750 

EDV vo mir 110 1938 39 1977 111,34 182,169 

ESV vo stres 110 108 10 118 33,62 21,099 

TID 110 3,5 ,7 4,2 1,140 ,3361 

WMIs 

WMIr 

74 

74 

9 

21 

1,5 

1,1 

2,4 

1,5 

2,14 

1,41 

1,130 

2,089 

        

10% 

n=3 
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        Pacientite so naod na miokardna ishemija imaa zna~ajno povisoki 
vrednosti na krajno sistolnite i dijastolni volumeni pri optovaruvawe, kako i 
zna~ajno poniska LK EF pri optovaruvawe vo sporedba so pacientite koi imaa 
uredni MPS-naodi, {to uka`uva na naru{ena inotropna rezerva i naru{ena 
levokomorna funkcija pri napor pod vlijanie na miokardnata hipoperfuzija 
(tabela 27). ^etiri pacienti so umerena i te{ka miokardna ishemija imaa 
hipokinezija vo miruvawe, dodeka ostanatite 12 imaa hipokinezija pri napor 
koja se normalizira{e vo mir. 

 

5.5.1.3  Analiza na perfuzionite MPS-naodi vo zavisnost od vaskularnata 
lokacija na ispadite 

     Rezultatite od na{ata studija poka`aa deka najvisoki SSS i SDS, odnosno 
najgolema te`ina na ishemija imaa pacientite so LAD-stenoza, kako i 
pacienite so pove}esadovna KAB. Osum pacienti imaa ishemija vo vaskularna 

regija na LAD, 5 pacienti vo vaskularna regija na RCA, trojca pacienti imaa 
ishemija vo vaskularna regija na LCx. Naod za ishemija vo edna vaskularna 
regija imaa 6 pacienti, dodeka naod za ishemija vo pove}e vaskularni regii 
imaa 10 pacienti (tabela 29). Na tabela 29 prika`ana e prose~nata vrednost na 
perfuzionite MSP-skorovi vo zavisnost od lokacijata i brojot na zasegnati 
koronarni arterii spored MPS-naodot. Isto taka pacientite so pove}esadovna 
KAB imaa pogolem KDV, pogolem pad na LKEF pri optovaruvawe i povisok 
indeks na yidna kinetika. Vaskularnata zastapenost na KAB e prika`ana na 
grafikon 16 i 17. 

 

Tabela 29. Prikaz na prose~nata vrednost na perfuzionite skorovi i 
vaskularna lokacija na perfuzionite ispadi 

Varijabli Pacienti              
n=16 

SSS  SRS SDS VPD  (%) 

LAD 8 (50,0%) 10+/-2 3+/-1 7+/-1 10+/-2 

RCA 5 (31,3%) 8+/-3 4+/-1 4+/-2 7+/-2 

LCx 3 (18,7%) 6+/-3 3+/-2 3+/-1 6+/-3 

Ednosadovna KAB 6 (37,5%) 10+/-3 3+/-2 7+/-1 9+/-3 

Dvosadovna   KAB 10 (62,5%) 14+/-3 5+/-2 9+/-1 15+/-2 
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Tabela 30. Prikaz na prose~nata vrednost na funkcionalnite MPS varijabli 
vo zavisnost od vaskularnata lokacija na perfuzionite ispadi 

Varijabli EFs EFr Δ EF                
(%)                            

KDVs              
(ml) 

KSVs           
(ml) 

KDVr              
(ml) 

KSVr           
(ml) 

LAD 68+/-3 65+/-3 7+/-3 135+/-12 45+/-9 145+/-19 44+/-7 

RCA 73+/-2 67+/-2 5+/-2 141+/-13 42+/-10 135+/-15 31+/-5 

LCx 70+/-3 65+/-3 5+/-3 129+/-26                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                             36+/-7 141+/-22 32+/-9 

Ednosadovna             
KAB 

69+/-4 62+/-3 6+/-2 132+/-14 39+/-13 125+/-17 35+/-10 

Dvosadovna        
KAB 

68+/-3 60+/-4 -7+/-3 172+/-29 56+/-24 155+/-21 55+/-7 

 

Tabela  31. Prikaz na prose~nata vrednost na indeksot na yidna kinetika i 
brojot na segmenti so naru{ena regionalna funkcija vo zavisnost od 
vaskularnata lokacija na perfuzionite ispadi 

Varijabli WMI mir            WMI  stres                   Hipokinezija                     
(br segmenti) 

Akinezija             
(br segmenti)                           

Diskinezija        
(br segmenti) 

Vkupno  1,21+/-0,5 1,25+/-0,3 503+/-21 75+/-13 15+/-3 

LAD 1,52+/-0,3 1,84+/-0,3 207+/-16,3 42+/-8 0 

RCA 1,31+/-0,3 1,51+/-0,4 178+/-28 33+/-5 0 

LCx 1,29+/-0,4 1,42+/-0,3 118+/-22 0 0 

Ednosadovna             
KAB 

1,41+/-0,3 1,61+/-0,3 3+/-1 0 0 

Dvosadovna          
KAB 

1,82+/-0,3 2,01+/-0,3 4+/-1 75+/-13 0 

 

 

 

 

  

 

 

 

Grafikon  16.  Grafi~ki prikaz na zastapenost na 
miokardnata ishemija po vaskularni teritorii 

 

Grafikon  17. Zastapenost na ednosadovna i 
dvosadovna KAB spored MPS-naodot 

 



91 

 

5.5.1.4  Obele`ja dobieni od farmakolo{koto optovaruvawe so Dipiridamol 

         

     Site vklu~eni pacienti spored protokolot bea optovareni so farmakolo{ko 
optovaruvawe so dipiridamol. Pacientite koi imaa miokardna ishemija imaa 
pogolema zastapenost na ST-segment depresija pri optovaruvaweto (59,2%) i 
pogolema zastapenost na dispnea (tabela 32). Ne se najdeni zna~ajni razliki vo 
hemodinamskiot odgovor (srceva frekvencija i krven prisok) pome|u 
pacientite so ureden i patolo{ki MPS-naod. 

 

Tabela 32. Prikaz na hemodinamski odgovor na farmakolo{koto optovaruvawe 
so dipiridamol kaj ispituvanite pacienti 

Varijabli Ureden  naod                           
n=38                                                

Mean +/-SD 

Miokardna ishemija                          
n=27                                                                  

Mean +/-SD 

r vrednost 

SF mir 75+/-5 70+/-6 0,145 

SF stres 95+/-6   92+/-4 0,314 

Sistolen   KP (mmHg) 180+/-15 175+/-15 0,154 

Dijastolen   KP (mmHg) 85+/-5 80+/-5 0,165 

ST- depresija 4 (10,5%) 16 (59,2%) 0,001 

Gradna bolka 17 (44,7%) 21 (66,6%) 0,042 

Dispnea 16 (42,1%) 11 (40,7%) 0,133 

 

 

5.5.1.5 Sporedbena analiza na ehokardiografskite karakteristiki kaj 
ispitanicite spored MPS-naodot 

        Site pacienti kaj koi e napravena MPS-studija imaa ehokardiografski 
uredna globalna sistolna levokomorna funkcija i regionalna kinetika. 
Pacientite so naod za miokardna ishemija imaa poniski vrednosti na 
globalnata longitudinalna levokomorna deformacija (GLD), vo sporedba so 
pacientite so ureden MPS-naod (GLD -16+/-1,1% vs. -20+/-2,4%). Isto taka 
pome|u pacientite so normalen i patolo{ki MPS-naod postoe{e zna~ajna 
razlika vo parametrite na dijastolna funkcija, {to e prika`no vo tabela 33.   
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Tabela  33. Prikaz na kontinuirani ehokardiografski obele`ja kaj pacienti so 
ureden MPS-naod i miokardna ishemija 

Obele`ja Miokardna ishemija                
n = 27                           
Mean +/-SD 

Ureden  MPS-naod                   
n = 38                                   
Mean +/-SD 

r vrednost 

EF %  66+/-4 67+/-2 0,315 

KSV (ml) 33+/-15 39+/-14 0,05 

KDV (ml) 132+/-23 118+/-18 0,021 

LA (ml) 32+/-13 29+/-17 0,251 

LA area (cm2) 17+/-2,1 16+/-2.8 0,144 

E-bran (m/sek) 0,69+/-0,15 0,71+/-0,20 0,312 

A-bran (m/sek) 0,71+/-0,16 0.69+/-0.22 0,142 

E/A 0,82+/-0,23 1,0+/-0,21 0,153 

DT E-bran (msec) 245+/-27 231+/-33 0,116 

e’ (cm/s) 7,34+/-2,14 9,03+/-1,71 0,010 

E/e’ 8,2+/-2,2 7,5+/-1,2 0,05 

LK hipertrofija 9 (33,3%) 15 (39,4%) 0,012 

LK masa (gr) 289+/-27 245+/-19 0,041 

LV mas indeks (g/m2) 92+/-19 86+/-16 0,024 

GLD (%) -16,0+/-1,1 -20,0+/-2,4 0,001 

 

Tabela  34. Prikaz na kontinuirani ehokardiografski obele`ja kaj pacienti so 
umeren i  visok KV-rizik                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                    

Obele`ja Umeren KV-rizik                
n = 50                          

Mean +/-SD 

Visok KV-rizik                   
n = 60                                  

Mean +/-SD 

r vrednost 

EF %  65+/-6 69+/-5 0,412 

KSV (ml) 35+/-11 37+/-8 0,045 

KDV (ml) 128+/-20 121+/-15 0,035 

Dijastolna disfunkcija 31/50 (62%) 36/60 (60%) 0,233 

LA area (cm2) 18+/-1,6 7/-2,5 0,355 

LK-hipertrofija 23 (46,0%) 25 (41,6%) 0,012 

LK-masa (gr) 289+/-27 245+/-19 0,041 

LV-mas indeks (g/m2) 94+/-10 98+/-8 0,014 

GLD (%) / -22,0+/-1,7  
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5.5.1.6  Analiza na naodite od miokardnata perfuziona scintigrafija i naodite 
od doplerot na karotidnite arterii 
 

        Vo studijata e isleduvan odnosot pome|u c-IMT i zastapenosta na 
karotidnite plaki i SPECT-scintigrafskite rezultati. Ne e najdena zna~ajna 
razlika vo vrednostite na  s-IMT so zgolemuvaweto na te`inata na 
miokardnata ishemija, no e najdena pogolema zastapenost na karotidni plaki kaj 
pacientite so umerena i te{ka miokardna ishemija (tabela 34 i 35).  

 

Tabela  34. Prikaz na vrednostite na c-IMT i prisustvo na karotidni plaki vo 
zavisnost od MPS-naodot i te`inata na miokardnata ishemija 
 

 

Tabela 35. Prikaz na kategoriski obele`ja dobieni od ultrazvukot na 
karotidnite arterii kaj pacienti so ureden MPS-naod i miokardna ishemija 

Obele`ja Patolo{ki MPS-naod                
n = 30 

Ureden   MPS-  naod          
n = 38 

r vrednost 

Zgolemena IMT 26 (86,6%) 30 (78,9%) 0,052 

Karotidni plaki 17  (56,6%) 15 (39,4%) 0,001 

 
 

5.5.1.7  Analiza na naodite od miokardnata perfuziona scintigrafija so 
prisustvo na koronarna ateroskleroza (koronaren kalciumski skor) 
          

       Kaj 8 pacienti so umeren KV-rizik koi imaa SAS>400 napravena e MPS-
studija spored protokolot za rabota.  Srednata vrednost na SAS be{e zna~ajno 
povisoka kaj pacienti so umerena miokardna ishemija i istata iznesuva{e 
398+/-52 Agatston edinici (tabela  36). Nitu eden pacient so umeren KV-rizik i 
SAS nad 400 Agatston edinici nema{e te{ka miokardna ishemija. Dva  
pacienti so umeren KV-rizik i SAS > 400 imaa ureden MPS-naod, so SAS 
481+/-21  (tabela 36).  
 
 
 
 
 
 

Varijabli Normalen 

MPS-naod                    

n=38 

Lesna ishemija  

n=11 

Umerena ishemija                    

n=10 

Te{ka ishemija             

n=6                

 c-IMT 0,70+/-0,1 0,80+/-0,1 0,8+/-0,1 1,00+/-0,1 

Plaki 

Stenoza   50-70% 

16/38 

0 

4/11 

     0 

7/10 

2/10 

5/6 

3/6 
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Tabela  36.   Prikaz na prose~nata vrednost na SAS vo zavisnost od MPS-
naodite kaj 8 pacienti so umeren kardiovaskularen rizik i SAS nad 400 
Agatston edinici 

 

Varijabla Ureden   MPS             
naod    n=2 

Lesna  ishemija                    
n=2 

Umerena i te{ka 
ishemija  n=4 

SAS>400 481+/-56 465+/-25 511+/-52 

 

5.5.1.8  Prediktori za prisustvo na miokardna ishemija 

      
5.5.1.8.1 Analiza na klini~ki i demografski prediktori za prisustvo na 
umerena i te{ka miokardna ishemija 
 
      Vo univarijantnata regresiona analiza za predikotori na umerena i te{ka 
miokardna ishemija, bea analizirani slednite demografsko-klini~ki i 

laboratoriski parametri: пол, возраст, hipertenzija, dijabetes tip 2, 
vremetraewe na dijabetesot, obeznost, HgA1C, pu{ewe, zgolemena s-IMT, 
hiperlipidemija, LDL-holesterol, HDL-holesterol, trigliceridi, non-HDL 

holesterol, hs-CRP i albuminurija. Rezultatite se prika`ani vo tabela 38. 

Vrednostite na logisti~kiot metod (Forward Stepwise/Conditional) da se 

pretska`e ishodot (miokardna ishemija) prika`ani se na tabela 37. Globalnata 
to~nost na ovoj model iznesuva 88,2%, senzitivnosta iznesuva 85,2%, 
specifi~nosta 90,2%, pozitivnata prediktivna vrednost 88,89% i negativnata 
prediktivna vrednost iznesuva 90,24%.  
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Табела 37. Lогистички метод (Forward Stepwise/Conditional) за претсткажување 

миокардна исхемија кој вклучи демографско-клинички и лабораториски параметри 

 

Observed 

Predicted 

 Исхемија 

Percentage 

Correct  Не Да 

Step 1 Исхемија Не 37 4 90,2 

Да 6 21 77,8 

Overall Percentage   85,3 

Step 2 Исхемија Не 37 4 90,2 

Да 6 21 77,8 

Overall Percentage   85,3 

Step 3 Исхемија Не 38 3 92,7 

Да 4 23 85,2 

Overall Percentage   89,7 

Step 4 Исхемија Не 37 4 90,2 

Да 4 23 85,2 

Overall Percentage   88,2 
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Tabela 38. Univarijantna analiza na asociranosta na demografsko-klini~kite 
i laboratoriski obele`ja so prisustvo na umerena i te{ka miokardna ishemija 

Obele`je B S.E Wald df Sig. Exp(B) 95% CI for OR 

Lower Upper 

Pol (ma`i) 

Pol (`eni) 

Vozrast >70 

Vozrast <70 

DMT2  

DMT2  5 

DMT2 10 

Hipertenzija 

Pu{ewe 

LDL 

HDL 

non-HDL 

TGL 

Obeznost 

hs-CRP 

Mikroalbuminurija 

HbA1C% 

0,031 

0,052 

0,024 

0,033 

1,80 

1,71 

1,95 

0,033 

1,93 

1,76 

1,22 

1,29 

0,049 

1,17 

1,98 

0,54 

0,042 

 

0,56 

0,23 

0,38 

0,44 

0,90 

0,88 

0,52 

0,56 

0,84 

0,39 

0,31 

0,45 

0,63 

0,55 

0,28 

0,72 

0,65 

2,41 

1,02 

0,021 

0,81 

6,02 

1,27 

7,01 

1,28 

5,33 

7,17 

2,98 

4,02 

2,61 

2,45 

3,13 

1,86 

2,54 

 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

 

0,05 

0,122 

0,071 

0,31 

0.001 

0,121 

0,000 

0,36 

0,001 

0,000 

0,08 

0,025 

0,164 

0,134 

0,05 

0,91 

0,105 

 

2, 01 

1,00 

1,05 

1,02 

4,08 

2,82 

6,06 

1,03 

8,10 

5,78 

1,005 

3,63 

1,04 

1,06 

1,42 

1,00 

1,00 

 

1,07 

0,56 

1,00 

1,00 

1,06 

1,03 

1,04 

1,00 

1,70 

1,50 

0,93 

1,18 

1,10 

1,14 

1,00 

1,22 

0,96 

 

3,94 

1,83 

1,92 

2,13 

15,16 

4,21 

21,20 

3,06 

19,99 

11,59 

1,04 

9,44 

1,59 

2,13 

3,15 

1,98 

1,03 

 

     Vo univarijantnata analiza slednite obele`ja se poka`aa kako zna~ajni 
prediktori asocirani so prisustvo na umerena i te{ka miokardna ishemija: 

LDL-holesterol (Wald =7,17; p<0.000), dijabetes vo traewe od 5-10 godini (Wald 

=7,01; p=0,000); prisustvo na DMT2 (Wald =6,02; p=0,001); пушењето (Wald =5,33;  

p=0,011); non-HDL holesterol (Wald = 4,02;  p=0,025);  ma{kiot pol (Wald =2,41;  p= 

0,05) i hs-CRP (Wald =3,31; p=0,05), {to e prika`ano vo tabela  38.  

Зголемувањето на вредноста на LDL-holesterolot за единечна вредност (mmol/l) за  

Exp(B)=5,78 значајно ја зголемува веројатноста за prisustvo na миокардна исхемија 

(95%CI: 1,50-11,59/ p<0,000). 
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Зголемувањето на вредноста на non-HDL holesterolot за единечна вредност 

(mmol/l) за Exp(B)=3,63/(263%) значајно ја зголемува веројатноста за prisustvo na 

миокардна исхемија (95%CI:1,81 -9,44/ p<0,025). 

Пушењето за 8,10 пати (Exp(B)=8,10) ја зголемува веројатноста за миокардна исхемија 

во однос на непушењето i дејствувањето на пушењето е значајно (95%CI:1,70 -19,99; 

p<0,001). 

Zgolemuvaweto na hs-CRP za edine~na vrednost (%) za Exp(B)=1,42 значајно ја 

зголемува веројатноста за prisustvo na миокардна исхемија (95%CI:1,00 -3,15; 

p<0.05). 

Ma{kiot pol go zgolemuva rizikot za prisustvo na miokardna ishemija за  

Exp(B)=2,01 (95%CI: 1,07-3,94; p<0,05). 

Пациентите кои имале дијабетес во траење од 5 до 10 години (DM10) за 6,06 пати 

(Exp(B)=6,06) имаа поголема веројатност за prisustvo na миокардна исхемија во 

однос на пациентите so vremetrawe na dijabetес pod 5 godini. Prisustvoto na 
dijabetes tip 2 kako rizik faktor go zgolemi rizikot za pojava na miokardna 

ishemija za 4,08 pati (Exp(B)=4,08) ; (95%CI: 1,06-15,16; p<0,000), vo sporedba so 
pacientite koi ne bea dijabeti~ari. 

Tabela 39. Multivarijabilna postapna (forward stepwise) regresiona analiza za 
predikcija na prisustvo na miokardna ishemija koja vklu~ува klini~ki i 

demograфski karakteristiki  

    B S.E. Wald df Sign Exp(B)      95% CI  

DMT2 10 1,92  0,41  5,36  1  0,000  6,932 1,398  13,147  

LDL    1,04 0,556  6,57  1  0,000  5,446  1,734  9,567  

Pu{ewe 1,59  0,84  5,25 1  0,000  4,145 1,398  7,471  

 

Multivarijabilnata postapna (forward stepwise) regresiona analiza koja gi 
vklu~i klini~kite parametri koi se poka`aa kako signifikantнi prediktori 

za ishemija vo univarijantnata analiza so r<0,05, kako nezavisni signifikantni 

prediktori za umerena i te{ka miokardna ishemija gi izdvoi dijabetесot vo 

traewe od 5-10 godini (Wald = 5,63; p=0,000); LDL-holesterolot  (Wald = 6,57; 

p=0,001);  i pu{eweto (Wald = 5,25; p=0,000).  

Зголемувањето на вредноста на LDL-holesterolot за единечна вредност (mmol/l) за  

Exp(B)=5,446 значајно ја зголемува веројатноста за prisustvo na миокардна исхемија 

(95%CI: 1,724-9,567; p<0,000). 

Prisustvoto na dijabetes tip 2 vo traewe od 5 do 10 godini go zgolemi rizikot 

za pojava na miokardna ishemija za 6,932 pati (95%CI: 1,398-13,147; p<0,000).  

Пушењето за 4,125 пати ја зголемува веројатноста за миокардна исхемија во однос на 

непушењето, i toa deјствuvawe e zna~ajno (95%CI:1,398 -7,471; p<0,000). 
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 5.5.1.8.2  Analiza na prediktori od vizuelizacioni tehniki za prisustvo na 
umerena i te{ka miokardna ishemija 
 

     Vo univarijantnata regresiona analiza za prediktori na umerena i te{ka 
miokardna ishemija, bea analizirani slednite parametri od vizualizacionite 

tehniki: c-IMT, prisustvo na karotidni plaki, dijastolna LK-disfunkcija, GLD. 

Vo ovaa analiza ne e vklu~en SAS poradi maliot broj na pacienti so 

SAS>400AE kaj koi e napravena MPS-studija. Rezultatite se prika`ani vo 

tabela 41. 

       Вредностите на логистичкиот метод (Forward Stepwise/Conditional) да се претскаже 

исходот (миокардна исхемија) прикажани се на табела 40. Глобалната точност на овој 

модел изнесува 88,2%, сензитивноста изнесува 85,2%, специфичноста изнесува 90,2%, 

позитивната предикативна вредност изнесува 88,89%,  а негативната предикативна 

вредност изнесува 90,24%. 

 

Табела 40.  Lогистички метод (Forward Stepwise/Conditional)  за претскажување 

миокардна исхемија која вклучи параметри од визуализациони техники (c-IMT, 

prisustvo na karotidni plaki, dijastolna LK-disfunkcija, GLD) 

 

Observed 

Predicted 

 Исхемија 

Percentage 

Correct  Не Да 

Step 1 Исхемија Не 27 14 65,9 

Да 2 25 92,6 

Overall Percentage   76,5 

Step 2 Исхемија Не 35 6 85,4 

Да 6 21 77,8 

Overall Percentage   82,4 

 

      Od site vlu~eni parametri od neinvazivnite tehniki za vaskularna i 
miokardna vizualizacija, reduciranata globalna longitudinalna levokomorna 
deformacija (GLD) i prisustvoto na karotidni plaki se poka`a kako nezavisen 

signifikanten prediktor za prisustvo na miokardna ishemija. При утврдувањето 

на значајноста на придонесот за присуството на миокардна исхемија утврдено е дека 

поголемо влијание има GLD (Wald=15,62; p=0,000), dodeka влијанието на дијастолната 

дисфункција на левата комора e nezna~ajno (Wald=1,01; p=0,106). Ova uka`uva deka 
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suпklini~kata LK-disfunkcija i prisustvoto na karotidni plaki se parametri 

koi kaj asimptomatskite pacienti so umeren i visok KV-rizik mo`e da ja 

podobri selekcijata na pacienti koi imaat pogolem rizik od prisustvo na 
miokardna ishemija.  

    Пациентите кои имале reducirana GLD <-18% (globalna longitudinalna 
levokomorna deformacija) за 6,11 пати (OR=6,11) имаат поголема веројатност za 

prisustvo na миокардна исхемија во однос на пациентите кои imaat за~uvana 

globalna longitudinalna LK-funkcija (GLD) i деjствувањето на ovoj parametar е 

значајно (95%CI:4,98 -14,84; p-0,000).  Пациентите кои имале karotidni plaki за 1,88 

пати (OR=1,88) имаат поголема веројатност za prisustvo na миокардна исхемија i 

дејствувањето на ovoj parametar е значајно (95%CI:1,01 -2,41; p-0,033). 

Tabela 41. Multivarijantna analiza na asociranosta na neinvazivnite 

vizuаlizacioni parametri so prisustvo na umerena i te{ka miokardna ishemija 

  

B S.E. Wald df Sig. Exp(B) 

95% C.I.for EXP(B) 

  Lower Upper 

  GLD (<-18%) 3,18 ,81 15,62 1 ,000 6,11 4,98 14,84 

 Дијаст.дисф 

c-IMT 

Carotid 

Plaques 

2,05 

2,98 

2,56 

,74 

,91 

,69 

1,01 

2,52 

2,41 

1 

1 

1 

,106 

,134 

,033 

0,92 

0,87 

1,88 

1,12 

0,87 

1,01 

2,36 

2,11         

2,41 

 

5.6  Sporedbena analiza  na  ehokardiograфskite naodi kaj ispituvanite grupi 
pacienti 

5.6.1 Procena na globalna i regionalna sistolna levokomorna funkcija 

       Transtorakalna 2D-ehokardiografija e napravena kaj site pacienti. Site  
pacienti imaa normalna sistolna  levokomorna funkcija so prose~na EF 65+/-
6%. Ne e najdena zna~ajna razlika vo LKEF i levokomornite dimenzii i 
volumeni i regionalnata kinetika nitu pome|u pacientite so umeren i visok 

KV-rizik, kako i  pacientite so uredna MPS-studija i naod za ishemija (64+/-

3% vs. 66+/-4%, r=0,081). Globalnata longitudinalna LK-deformacija e 

proceneta kaj 52 pacienti so visok KV-rizik. Кaj ostanatite 8 pacienti 

analizata ne e napravena poradi nemo`nost za dobivawe soodveten kvalitet na 
studiite (lo{ kvalitet na eho prikaz poradi obeznost, so nemo`nost za dobra 

vizualizacija na nad 2 segmenti po presek kaj 5 pacienti, и ~esti komorni 
ekstrasistoli so varijabilnost vo srcevata frekvencija kaj 3 pacienti).  
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     Reducirana GLD e najdena kaj 27 pacienti so visok KV-rizik (52,0%), koj 

iznesuva{e -17,5+/-2,1%, {to e lesno pod normalnite vrednosti za koristeniot 

ehokardiograфski aparat. Najdena e razlika pome|u regionalnata i globalnata 

longitudinalna funkcija kaj pacientite so i bez MPS-miokardna ishemija 

(tabela 40, 42). Pacientite so umerena i te{ka miokardna ishemija imaa 

poizrazeno reducirana globalna i regionalna longitudinalna LK-deformacija 

vo odnos na pacientite so ureden MPS-naod (-20,4+/-2,3 vs. -15,6+/-2,8) (tabela 

44). Pacientite so reducirana globalna longitudinalna levokomorna funkcija 
imaa pogolema zastapenost na dijabetes, hipertenzija, obeznost i bea 
povozrasni. Najgolema redukcija na GLD najdovme kaj pacientite so lokacija na 
miokardna ishemija vo vaskularna regija na LAD, kako i kaj pacientite so 
ishemija vo pove}e vaskularni regii (tabela 44). Klini~kite i 

ehokardiograфski karakteristiki na pacientite vo zavisnost od сo~uvanosta na 

globalnata longitudinalna LK-funkcija se prika`ani vo tabela 48. 

Ehokardiograфskite karakteristiki na ispituvanite grupi pacienti se 
prika`ani vo tabeli  42 i 43. 

Tabela   42. Karakteristiki na ehokardigraфskite parametri na levokomorna 

sistolna funkcija kaj ispituvanite grupi pacienti vo zavisnost od MPS-
naodot  

 Umeren 
rizik 
n=50                       

Visok 
rizik 
n=60                 

r 
vrednost 

Ureden 
MPS 
n=38                    

Ishemija 
n=27                  

r             
vrednost 

EF (%)    68+/-4 66+/-3 0,134 65+/-4 67+/-5 0,217 

KDD (mm)   47+/-5 50+/-4 0,312 49+/-5 46+/-6 0,311 

KSD (mm)                  33+/-5 35+/-4 0,154 41+/-5 39+/-7 0,117 

KDV (ml)  118+/-28 112+/-25 0,156 109+/-21 122+/-13 0,014 

KSV (ml)  39++/-26 42+/-12 0,117 31+/-14 33+/-22 0,133 

GLD (%) / -17,5+/-2,1 / -20,4+/-2,3 -16,3+/-2,1 0,001 

WMI 1,08+/-0,24 1,19+/-0,27 0,213 1,05+/-0,16 1,21+/-0,15 0,015 
 

Tabela 43. Karakteristiki na ehokardigraфskite parametri na levokomorna 
dijastolna funkcija kaj ispituvanite grupi pacienti 

 Umeren rizik 
n=50                       

Visok rizik 
n=60                 

Ureden MPS 
n=38                    

Ishemija 
n=27                  

IVSd              11+/-2 12+/-2 11+/-3 12+/-2 

LVM (gr)       240+/-66 265+/-57 235+/-31 256+-25 

LVH  15/50 27/60 13/44 12/30 

LA area (cm2)   15+/-5 16+/-4 14+/-4 17+/-4 

LA volumen (ml)      36+/-13 31+/-9 29+/-14 36+/-12 

E bran (m/s)    0,07+/-0,02 0,08+/-0,02 0,08+/-0,03 0,06+/0,02 

A bran (m/s)    0,09+/-0,02 1,1+/-0,3 1,0+-/-0,2 1,0+/-0,3 

E/A                   0,89+/-0,37 0,67+/-0,18 0,92+-0,23 0,62+/-0,24 

DT (msec)        189+/-25 245+/-31 210-+/-22 267+/-29 

E’ (m/sec)        10+/-3 8+/-2 9+/-2 8+/-3 

E/E’                   6+/-2 10+/-2 8+/-2 11+/-3 

Dijastolna disfunkcija  

n=72 (65,4%) 

31/50 (62,0%) 41/60 (68,3%) 17/44 (42,5%) 19/30 (63,3%) 
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GLD (%) n=52 

 MPS  

ishemija LAD        

n=8 

MPS  

ishemija              

RCA     n=5 

MPS 

ishemija  LCx       

n=3 

Ishemija vo 

pove}e regii 

n=10 

Ureden  

MPS naod    

n=38 

GLD (%) -15,2+/-2,5 -16,1+/-1,2 17,2+/-2,3 -15,6+/-2,8 20,3+/-1,1 

      Na{ite rezultati poka`aa zna~ajna korelacija pome|u reduciraniot GLD i 

dijabetesot (r -752; r<0,000); hipertenzijata (r-0,548; r=0,001) i vozrasta >70 god. 
(r-0,551; r=0,011), {to e prika`ano vo tabela 47. Zna~ajna korelacija pome|u 

reduciraniot GLS e najdena so slednite scintigraфski i ehokardiograфski 
parametri: SDS (r-0,751; r=0,000);  SSS (r-0,548; r=0,001); pad na EF vo stres 

>5% (r-0,601; r=0,05) i prisustvo na LK-hipertrofija (r-0,711; r=0,00)(tab. 48).  

       Od 30 pacienti koi imaa patolo{ki MPS-naod, od koi  27 imaa miokardna 

ishemija, reducirana GLD e najdena kaj 16 pacienti (48,1%). Reducirana GLD i 

regionalna LK-deformacija imaa site pacienti со te{ka miokardna ishemija, 3 

pacienti so umerena ishemija, i pacientite so fiksni defekti. Reducirana 

regionalna LK-deformacija so o~uvana GLD imaa 3 pacienti. [est pacienti so 

ureden MPS-naod imaa reducirana GLD. Ovie pacienti imaa hipertenzija i LK 

hipertrofija, {to uka`uva deka ovie parametri doveduvaat do redukcija na 

longitudinalnata LK-funkcija i bez prisustvo na miokardna ishemija. Kaj 

pacientite so hipertenzija i LK-hipertrofija dominira{e redukcija na 

regionalnata LKD vo bazalnite segmenti na LK, osobeno na septalnite 
segmenti so prose~na vrednost od (-17,2+/-1,5%), dodeka redukcijata na GLD kaj 
pacientite so dijabetes be{e bez osobena segmentna distribucija. Redukcijata 

na GLD kaj pacientite so MPS-ishemija gi zasega{e segmentite vo zavisnost od 

vaskularnata lokacija i ekstenzitetот na perfuzionite ispadi (tabela 46). Vo 
odnos na sovpa|aweto vo lokacijata po vaskularni teritorii pome|u MPS i 

GLD kako ehokardiograфski parametar, najdovme sovpa|awe kaj site pacienti so 
ishemija vo regija na LAD (8/8 pacienti). Pomalo sovpa|awe najdovme kaj 

pacientite so miokardna ishemija vo regija na RCA (3/5 pacienti), kako i vo 

regija na LCx (1/3 pacienti), prika`ano na tabela 45.  

Tabela  45. Prikaz na sovpa|awe pome|u vaskularnata lokacija na miokardnata ishemija 
i lokacijata na regionalno reduciranata longitudinalna levokomorna deformacija  

Vaskularna lokacija MPS-ishemija 

LAD   n =8 

MPS-ishemija 

RCA   n =5 

MPS-shemija LCx   n =3 

Reducirana GLD LAD  7/8 / / 

Reducirana GLD RCA  / 3/5 1/3 

Reducirana GLD LCx 1/8 1/5 1/3 

Tabela 44. Karakteristiki na longitudinalna levokomorna deformacija vo 
zavisnost od lokacijata i te`inata na ishemijata 
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Tabela 46. Prikaz na redukcija na regionalnata longitudinalna levokomorna 

funkcija kaj pacienti so hipertenzija, dijabetes i ishemija 

 Hipertenzija so 

ureden MPS-naod 

DMT2 so ureden 

MPS-naod 

Ishemija  

GLD (%)  -17,4+/-1,6 -17,7+/-1,3 -15,4+/-2,1 

Bazalna LD (%)  -16,2+/-1,3 -17,2+/-1,1 -16,4+/-1,3 

Mid komorna LD (%) -17,6+/-1,1 -18,8+/-1,5 -17,6+/-2,1 

Apikalna LD (%) -20,5+/-1,4 -21,5+/-1,6 -18,2+/-1,6 

 

 

 

 

 Pearson 

Correlation 

Sig. (2-

tailed) 

DMT2 ,751** ,000 

HTA ,548* ,001 

Vozrast     

> 70 god. 

,551* ,011 

           Vo odnos na klini~kite i demograфski obele`ja, na{ite rezultati 
poka`aa deka zna~ajna razlika pome|u pacientite so normalna i reducirana 

globalna longitudinalna LK-funkcija imaa pacientite so dijabetes, 

hipertenzija, obeznost. Pacientite so reducirana GLD imaa povisoki 
vrednosti na SAS, {to uka`uva na prisustvo na ponaprednat stadium na 

ateroskleroza kaj ovaa grupa pacienti (tab. 49).  

Pearson Correlation Sig. (2-tailed) 

SDS ,751
**
 ,000 

SSS ,548
*
 ,001 

ΔEF>5 ,691
*
 ,005 

 LVH ,711 ,000 

 

Tabela 47. Korelacija pome|u 
globalnata longitudinalna 
deformacija (GLD) so klini~ki 
parametri 

Tabela 48. Korelacija pome|u 

globalnata longiтudinalna deformacija 

(GLD) so ehokardiograфski i 

scintigraфski parametri 

GLD (%) 

Graf 18 . Prikaz na vrednostite na globalnata longitudinalna deformacija 
kaj pacienti so lesna  i  umerena/te{ka ishemija 
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Tabela 49. Prikaz na demograфsko-klini~ki, laboрatoriski parametri i 
koronaren kalciumski skor kaj pacienti so normalna i reducirana 
levokomorna globalna longitudinalna funkcija 

Obele`ja GLD >-18%, n=25 GLD<-18%, n=27 r vrednost 

Klini~ki varijabli    

Pol (ma`i) 14  (56,8%) 15   (60,8%) 0,061 

        (`eni) 10  (43,2%) 10     (39,1%) 0,072 

Vozrast 63+/-6 69+/-5 0,174 

Dijabetes  13  (54,0%) 18   (69,5%) 0,032 

Hipertenzija 17  (67,5%) 16   (60,8%) 0,041 

HLP 4    (21,6%) 7     (21,7%) 0,412 

Pu{ewe 5    (18,9%)                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                         5     (17,3%) 0,136 

BMI >30 (kg/m2) 2    (8,1%) 3     (13,0%) 0,01 

Serum markeri    

hs-CRP             (ng/l) 2,2+/-0,4 2,3+/-0,5 0,216 

Holesterol  (mmol/l) 4,2+/-0,6 4,4+/-0,4 0,114 

LDL                (mmol/l) 3,9+/-0,6 4,1+/-0,5 0,071 

HDL                (mmol/l) 1,0+/-0,3 1,1+/-0,2 0,227 

TGL                (mmol/l) 1,7+/-0,4 1,9 +/-0,6 0,092 

SAS (n=50) 42+/-12 89+/-42 0,01 

 

5.6.2 Prediktori za reducirana globalna longitudinalna levokomorna funkcija 

         Во нашата студија со помош на univarijantna i мултиваријабилна логистичка 

регресиона анализа (stepwise forward analysis) ги евалуиравме предикторите за 
редуцирана глобална лонгитудинална ЛК-deformacija (ГЛD) (tab. 50 i tab. 51). Во 

анализite беа вклучени клинички варијабли, САС и МПС варијабли.   

       Vo univarijantnata analiza slednite obele`ja se poka`aa kako zna~ajni 

prediktori asocirani so prisustvo na reducirana GLD: DMT tip 2 (Wald = 3,24; 

p<0,001), hipertenzija (Wald = 2,38; p=0,031); SDS4-7 (Wald = 4,15;  p= 0,001)  i  

SDS>7 (Wald = 6,21; p= 0,000), {to e prika`ano vo tabela  50.  

Prisustvoto na dijabetes tip  2 за 5,89 pati (Exp(B)=5,89) значајно ја зголемува 

веројатноста за prisustvo na reducirana globalna longitudinalna LK-
deformacija (95%CI: 1,42-11,74; p<0,001). 

Prisustvoto na hipertenzija за 3,53 pati (Exp(B) =3,53) значајно ја зголемува 

веројатноста за prisustvo na reducirana globalna longitudinalna LK-
deformacija (95%CI: 1,0-9,06; p<0,031). 

Prisustvoto na minimum umerena miokardna ishemija, izrazena preku SDS >7 за 

12,42 pati (Exp(B=12,42) значајно ја зголемува веројатноста за prisustvo na 

reducirana globalna longitudinalna LK-deformacija (95%CI: 1,50-22,15; 

p<0,000). 
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Prisustvoto na vkupen perfuzionen ispad >15% (VPD>15%), за 6,98 pati 

(Exp(B)=6,98) значајно ја зголемува веројатноста за prisustvo na reducirana 
globalna longitudinalna LK-deformacija (95%CI: 1,14-16,31; p<0,001). 

Tabela 50. Univarijantna analiza na asociranosta na demografsko-klini~kite, 
САС и МПС obele`ja so prisustvo na редуцирана глобална лонгитудинална ЛК-

deformacija 

Obele`je B S.E Wald df Sig. Exp(B) 95% CI for 

EXP(B) 

Vozrast >70 

Vozrast <70 

DMT2 

ХТА 

Pu{ewe 

ХЛП 

Obeznost 

hs-CRP 

WMI>1.2 

SDS<4 

SDS 4-7 

SDS >7 

VPD>15% 

TID 

 

 

0,034 

0,128 

1,044 

1,231 

0,035 

0,452 

0,715 

0,004 

0,185 

1,413 

1,322 

1,486 

1,571 

1,389 

 

0,56 

0,98 

0,44 

0,28 

0,91 

0,35 

0,67 

0,38 

0,88 

0,91 

0,56 

0,45 

0,61 

0,45 

0,011 

2,91 

3,24 

2,38 

0,71 

0,82 

1,046 

0,98 

0,35 

2,31 

4,15 

6,21 

6,22 

2,15 

 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

0,072 

0,174 

0,001 

0,031 

0,242 

0,074 

0,105 

0,217 

0,187 

0,081 

0,001 

0,000 

0,001 

0,078 

 

1,05 

1,02 

5,89 

3,53 

1,06 

1,93 

1,47 

1,005 

1,61 

2,14 

7,15 

12,42 

6,98 

1,67 

 

 

1,00 

1,00 

1,42 

1,00 

1,00 

0,99 

0,97 

0,93 

1,34 

1,92 

1,95 

1,50 

1,14 

1,49 

 

1,92 

2,13 

11,74 

9,06 

1,09 

3,71 

2,32 

1,04 

3,21 

6,67 

14,36 

22,15 

16,31 

4,22 

     

B 

 

S.E. 

 

Wald 

 

df 

 

Sign 

 

OR 

 

95% CI 

 

DM  1,715  0,411    4,590  1  0,002  5,622 1,198  10,147  

HTA 1,377  0,497  3,123  1  0,003  3,117  1,756  6,168  

SDS>7 1,592  0,911  5,789 1  0,000  9,219 1,528  19,257  

       

       Независни предиктори за редуциранa ГЛD vo multivarijabilnata analiza беа 

следните параметри: ДМ тип 2 (Wald = 4,590; p=0,002); хипертензија (Wald = 3,123; 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabela 51. Multivarijabilna logisti~ka regresiona analiza za prediktori na 

reducirana  GLD,  која вклучи демографско-клинички, лабораториски, CAC и МПС 

параметри 



105 

 

p=0,003) и СДС>7 (Wald = 5,789; p=0,000).  Предиктор со најголема сигнификантност 

беше СДС>7, односно присуството на миокардна исхемија од умерен и тежок степен. 

Нашите резултати потврдуваат дека во исхемичната каскада присуството на миокардна 

исхемија и нејзини репетитивни епизоди доведуваат до супклиничка ЛК-дисфункција 

пред да настапат промени во регионалната кинетика во мир.  

Prisustvoto na dijabetес tip  2 за 5,622 pati (OR=5,622) значајно ја зголемува 

веројатноста за prisustvo na reducirana globalna longitudinalna LK-funkcija 

(95%CI: 1,198-10,147; p<0,002). 

Prisustvoto na hipertenzija за 3,117 pati (OR=3,117) значајно ја зголемува 

веројатноста за prisustvo na reducirana globalna longitudinalna LK-funkcija 

(95%CI: 1,756-6.168; p<0,003). 

Prisustvoto na minimum umerena miokardna ishemija, izrazena preku SDS >7 за 

9,219 pati (OR=9,219) значајно ја зголемува веројатноста за prisustvo na 

reducirana globalna longitudinalna LK-funkcija (95%CI: 1,528-19,257; p<0,000). 

 

5.7 Reklasifikacija na kardiovaskularen rizik 

         Od 50 pacienti so umeren KV-rizik, 13 pacienti imaa koronarna 

ateroskleroza so SAS>100, od koi 8 imaa zna~ajni koronarni kalcifikacii 
(SAS >400). Zgolemena s-IMT e najdena kaj 16 pacienti, a karotidni plaki kaj 2 

pacienti so umeren KV spored SCORE-modelot. Sedum pacienti imaa 

mikroalbuminurija, 9 pacienti imaa hs-CRP nad 3ng/l i 9 pacienti imaa LK-
hipertrofija. Rezultatite uka`uvaa deka 16 pacienti so umeren KV-rizik 

(32%) imaa potencijalno pogolem rizik od NSN. Osumte pacienti (16%) so 

SAS >400 bea analizirani vo grupata so visok KV-rizik i kaj niv be{e 

napravena MPS-studija. Od ovie 8 pacienti uredna MPS-studija imaa 2 

pacienti, dodeka kaj ostanatite 6 pacienti imaa umerena miokardna ishemija i 
bea upateni na koronarografija se cel doka`uvawe na prisustvo na KAB. 

 

 

 

 

. 

     

 

 

 

  

48% 

Grafikon  19.  Zastapenost na koronarna 
arteroskleroza kaj pacienti so umeren 
kardiovaskularen rizik 

 

CAC 0 

n=24 

Grafikon  20.  Prikaz na procentualna 
zastapenost na site nesakani srcevi nastani 
kaj pacienti so umeren KV-rizik so i bez 
prisutna koronarna ateroskleroza 

 

48% 

52% 



106 

 

       Sedum pacienti so umeren KV-rizik spored SCORE-modelot vo tekot na 
periodot na sledewe imaa nesakani srcevi zbidnuvawa, od koi 6 imaa miokardna 
revaskularizacija poradi prisustvo na umerena ishemija, a eden pacient be{e 
hospitaliziran poradi akuten koronaren sindrom (nestabilna angina 
pektoris). Na{ite rezultati finalno potvrdija reklasifikacija na KV-rizik 
kaj 7 pacienti so umeren KV-rizik vo pacienti so visok KV-rizik, odnosno kaj 
14% od isleduvanite pacienti so umeren KV-rizik. 

 

5.8  Dijagnoza na KAB i pojava na nesakani srcevi zbidnuvawa vo tek na 

klini~koto sledewe na pacientite  

       So cel da se proceni prognosti~koto zna~ewe na perfuzionite i 
funkcionalni parametri dobieni od MSP-studiite, ehokardiografskata 

supklini~ka disfunkcija, parametrite od karotidnata ultrasonografija i hs-

CRP, pacientite bea sledeni sredno vo period od  21,3+/-3,4 meseci, najmalku 18, 
a najdolgo 24 meseci. Nieden pacient ne e izguben od sledewe vo periodot 
predviden sporeden protokolot na studijata. Ne e registrirana srceva smrt 
nitu  miokarden infarkt so i bez ST-segment elevacija. Nesakani srcevi 
zbidnuvawa se najdeni kaj vkupno 18 pacienti (16,3%). Registrirani se 15 meki 
nesakani zbidnuvawa (miokardna revaskularizacija - 13,6%) i toa kaj 5 
pacienti (5/18-27,7%) od grupata so inicijalno umeren KV-rizik i kaj 10 (10/18-
55,5%) od grupata so visok KV-rizik, koi imaa umerena i te{ka miokardna 
ishemija.  

      Po napravenata koronarografija kaj 16 pacienti, KAB e doka`ana kaj 15 
pacienti so visok KV-rizik. Sedum pacienti imaa ednosadovna, dodeka 8 

pacienti imaa dvosadovna КАБ. Uredna koronarografija ima{e eden pacient so 
prethoden naod na umerena miokardna ishemija. Miokardna revaskularizacija 
so postavuvawe stent e napravena kaj  14  pacienti i toa: kaj 4 pacienti e 

postaven stent na LAD, kaj 2 pacienti stent na RCA,  kaj eden pacient stent na 

LCx i kaj 8 pacienti postaveni se stentovi na LAD i LCx i LAD i RCA 

soodvetno. Prose~niot Syntax skor kaj pacientite so  ednosadovna KAB 
iznesuva{e  8+/-2, a kaj pacientite so dvosadovna KAB - 14+/-3. Prisustvoto na 
signifikanta KAB (koronarna stenoza >50%) zna~ajno korelira{e so 
pu{eweto, te`inata na miokardnata ishemija izrazena preku scintigrafskiot 
skor (SDS) i indeksot na yidna kinetika vo stres. 

     Trojca pacienti bea hospitalizirani poradi nestabilna angina pektoris 
(2,7%) 11+/-4 meseci od vklu~uvaweto vo istra`uvaweto, od koi dvajca bea so 
visok KV-rizik i eden so inicijalno umeren KV-rizik. Dvajca od niv imaa 
prethodna umerena miokardna ishemija i  prethodna perkutana koronarna 
intervencija, eden od ovie pacienti ima{e lesna miokardna ishemija i 

koronarografski naod za KAB so PCI na LCx pri akutniot koronaren nastan. Vo 
tekot na sledeweto kaj ostanatite pacienti ne e najdena pojava na nova tipi~na 

angina pektoris. Klini~kite karakteristiki и карактеристиките од 

визуализационите техники na pacientite so KV-zbidnuvawa se prika`ani na 
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tabela 52. Rezultatite od koronarografskite naodi se prika`ani  na grafikon  
22. 

Tabela  52. Period na sledewe na pacientite izrazen vo meseci 

N                   Valid                        

Missing          Missing 

Mean                                       

Median                                         

Std. Deviation                                       

Range                                  

Minimum                                             

Maximum 

110                             

0 

     21,34                

24,00                        

3,14                             

2121                             

1818                                

2424     

 

Tabela 53. Prediktori za prisustvo na KAB spored  univarijantna i 
multivarijantna logisti~ka regresiona analiza 

Univarijantna logisti~ka regresiona analiza 

Obele`je B S.E Wald df Sig. OR 95% CI for 

EXP(B) 

Vozrast >70 

Pu{ewe 

WMI>1,2 

SDS >7 

VPD>15% 

 

Pu{ewe 

WMI>1,2 

SDS >7 

0,021 

1,052 

1,341 

0,825 

0,418 

0,715 

0,031 

0,057 

0,285 

 

0,66 

0,41 

0,33 

0,71 

0,34 

0,67 

0,47 

0,63 

0,58 

 

0,041 

3,48 

2,18 

0,62 

0,87 

1,046 

0,88 

1,04 

5,11 

 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

 

0,012 

0,001 

0,032 

0,001 

0,024 

0,105 

0,023 

0,001 

0,000 

 

1,04 

2,59 

3,63 

3,06 

2,73 

1,47 

1,05 

2,14 

5,24 

 

 

1,00 

1,42 

1,00 

1,36 

0,78 

0,97 

1,43 

1,98 

1,10 

  

2,19 

7,24 

11,04 

16,31 

10,71 

2,32 

6,04 

14,89 

19,56 

 

 

Tabela  54. Frekvencija na registrirani nesakani kardiovaskularni zbidnuvawa 

Nesakani nastani                            Revaskularizacija (PCI)            APNS                                

N             18                                                 15                                               3                                                    

(17,2%) (16,3%)                                      (13,6%)                                    (2,7%)            

 

Multivarijantna logisti~ka regresiona analiza 

       Multivarijantnata logisti~ka regresiona analiza kako nezavisni 

prediktori za prisustvo na KAB gi izdvoi pu{eweto (Exp(B) 1,005; 95% CI for 

EXP(B) 1,43-6,04);WMI>1,2 (Exp(B) 2,14; 95% CI for EXP(B) 1,98-14,89) i SDS>7 

(Exp(B) 5,24; 95% CI for EXP(B) 1,10-19,56). Hiperlipidemijata ne se poka`a 
kako nezavisen prediktor, {to bi se objasnilo so upotrebata na visoki dozi 
na statini i zadovolitelna regulacija na lipidniot status.  
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Tabela  55.  Ehokardiografski i scintigrafski karakteristiki na pacientite 

so visok KV-rizik  i несакано срцево збиднување  во споредба со пациентите без 

несакани КВ-настани  

Obele`ja Несакано збиднување                 

n=18 

Без несакано 

збиднување    н=50 

р вредност 

 EF (%) 67+/-5% 65+/-4% 0,134 

GLD (%) -15+/-3,2 -21+/-1,6 0,001 

SSS 14+/-5 5+/-3 0,000 

SDS 12+/-3 3+/-2 0,000 

VPD (%) 15+/-5 3+/-1 0,000 

MPS   pove}esadovna KAB 8/15 0/42 0,000 

 ΔEFs 9+/-5,3 4+/-2,1 0,001 

TID 11/15 9/42 0,000 

      

Број на пациенти 

 

Графикон 21. Приказ на вредностите на перфузиониот сумиран стрес скор (SSS), 

диференцијален перфузионен скор (SDS), HgA1C и ЛДЛ- холестерол кај пациентите 

со и без несакани кардиоваскуларни настани 

 

    SDS           SSS         HgA1C %        LDL  

Графикон 22.  Приказ на застапеноста на едносадовна и dvoсадовна коронарна артериска болест  
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    Најдена е значајна разлика во вредностите на ГЛD, ССС, СДС, VПД, присуство на 

назначена десна комора и ТИД помеѓу пациентите со и без несакан срцев настан, што е 

прика`ано на табела 55. Пациентите со НСН имаа значајно понизок ГЛD, поголема 

регија на исхемија, поголем вкупен перфузионен дефект, како и поголем пад на ЛКЕФ 

при напор (tab. 55) 

Tabela  56.  Клинички карактеристики на пациентите со несакано срцево збиднување 

во споредба со пациентиte без несаканo srcevo zbidnuvawe      

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

5.8.1  Asociranost na kategoriskite demogravsko klini~ki obele`ja so pojavata 
na site nesakani srcevi zbidnuvawa 

        Vo grupata na pacienti so visok KV rizik (grupa 2), ima{e signifikantno 
pove}e nesakani srcevi zbidnuvawa, koga istite bea sumirano analizirani 
(revaskularizacija, nestabilna angina pektoris). Pritoa relativniot rizik 

(odds ratio=OR) za pojava na NSN vo vtorata grupa be{e signifikantno pogolem 

vo sporedba so grupata 1, za duri  5,67  pati (tab. 57) 

 

 

 

 

 

 

 

 Несакано збиднување               

n=18 

Без несакано 

збиднување    н=92 

р вредност 

Pol 10m  /   6` 52m  /   38` 0,134  / 0,041 

Vozrast 67+/-5 69+/-7 0,231 

DMtip 2  16/18 (88,8%) 44/92 (47,8%) 0,000 

Hipertenzija  13/18 (72,2%) 81/92 (88,0%) 0,211 

Hiperlipidemija 9/18 (50,0%) 49/92 (53,2%) 0,024 

Pu{ewe 10/18 (55,5%) 22/92  (23,9%) 0.001 

Obeznost 5/18 (27,7%) 6/92 (6,5%) 0,034 

hs-CRP 2,3+/-0,5 1,7+/-0,6 0,062 
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Tabela   57.  Frekvencija na pojava na NSZ vo dvete grupi ispitanici 

 Site NKZ Vkupno 

ne da 

Grupi Grupa 1 N 43                      7                            50 

86%                 14%                     
100,0% 

49                     11                            60 

80%                  20%                   100,0% 

92                      18                          110                                 
83,6%               16,4%                   
100,0% 

% od celata grupa 

Grupa 2 N 

% celata grupa 

Vkupno 

  

 

 

 

Tabela 58. Univarijantna analiza na asociranosta na kategoriskite 

demograфsko-klini~ki obele`ja so pojavata na NSZ 

Obele`je Chi-Square 

Sig. 

Correl. Sig. OR    (95% CI) Sig. 

Pol (ma`i) 

DMT2 

HTA 

HLP 

Pu{ewe 

(BMI>30kg/m2) 

c-IMT >0,8mm 

Ambuminurija 

0,024 

0,031 

0,214 

0,072 

0,319 

0,417 

 0,257 

 0,059 

-0,158 

 0,105 

 0,058 

-0,079 

0,034 

0,015 

0,147 

0,048 

0,159 

0,227 

 

2,89 (1,17-6,23) 

5,32 (0,78-9,12) 

1,23 (0,56-3,45) 

2,7 (0,52-514) 

1,78 (1,04-4,95) 

1,22 (0,89-2,61) 

0,018 

0,026 

0,167 

0,452 

0,71 

0,29 

        

Signifikantna asociranost so pojava na NSN poka`aa ma{kiot pol i 

prisustvoto na dijabetес (OR 2,89, r=0,034 i OR 5,32; r=0,015 soodvetno), so 
nesignifikantno zna~ewe na hiperlipidemijata (tabela 58). Prisustvoto na 
DMT2 za 5,32 pati go zgolemuva rizikot za pojava na NSN. 

Chi-Square                                                   OR                                                                                         
Sig.                   Correl.          Sig.             (95% CI)            Sig.        

                                                                       5,67                                                                                    
0,000               0,315            0,000           (2,17-25,31)   0,001       

           

0,212 0,036 0,119 
0,894 

(0,67-

2, 

0,762 

0,338 0,094 0,336 0,712 0,081 
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5.8.2 Asociranost na kontinuirani klini~ki и biohemiski  obele`ja so 
pojavata na site nesakani srcevi zbidnuvawa 

     Na{ite rezultati poka`aa signifikantna asociranost so pojavata na NSN 

na HbA1C (Wald= 4,674; p=0,03) i non-HDL holesterolot (Wald=5,771; p=0,033). 
Interesno e deka ne e najdena zna~ajna aosciranost pome|u LDL-holesterolot i 
NSN, {to bi se objasnilo so faktot deka site pacienti so hiperlipidemija bea 
na visoki dozi na statini i pove}eto imaa i postignati celni vrednosti na 

LDL-holesterolot. Marginalna asocijacija e najdena so visokite vrednosti na 

hs-CRP i pojavata na NSN (Wald=1,279; p=0,134) (tab. 59).  

   Зголемувањето на вредноста на non-HDL holesterolot за единечна вредност 

(mmol/l) за Exp(B)= 5,32 значајно ја зголемува веројатноста за nесакани nastani (95% 

CI: 0,98-3,57; p=0,033). Зголемувањето на вредноста на HgA1C за единечна вредност 

(%) за Exp(B)= 4,90 значајно ја зголемува веројатноста за nесакани nastani (95% CI: 

0,67-6,31; p=0,021) (tab. 59). 

 

Tabela 59. Univarijantna analiza na asociranosta na kontinuiranite 
demografsko-klini~ki obele`ja so pojavata na NSN 

Obele`je B Wald Sig. Exp(B) 95% C.I for Exp(B) 

Vozrast Te`ina 
(kg) 

hs-CRP 0-1mg/l 

hs-CRP1,1-3mg/l 

hs-CRP  >3mg/l 

HgA1C (%) 

LDL 

HDL 

Non-HDL 

-0,014 

                

0,006 

0,047 

0,019 

0,308 

0,417 

0,552 

0,017 

 

 0,314 

           

0,279 

 0,316 

 2,155 

 1,137 

 4,674 

1,267 

0,316 

 

 

0,015 

               

0,134 

0,147 

0,057 

0,021 

0,078 

0,145 

0,033 

 

 

 1,834 

                   

1,05 

 1,45 

 2,78 

 4,90 

 1,22 

1,45 

5,32 

0,18 

                     

0,26 

0,67 

0,98 

0,67 

0,96 

1,89 

0,68 

1,45 

                      

2,71 

2,29 

3,57 

6,31 

2,14 

1,95 

7,43 

 

 

5.8.2.1  Asociranost na obele`ja dobieni vo tek na farmakolo{koto 

optоварuvawe so pojava na site nesakani srcevi zbidnuvawa 

           Nitu edно od obeлe`jata dobieni pri farmakolo{koto optovaruvawe ne 
poka`a аsociranost so pojava na NSN. Edinstveno marginalna asocijacija 
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mo`e{e da se rеgistrira so postoeweto na ST-depresija pri optovaruvaweto so 

дipiridamol. 

Tabela 60. Униваријантна анализа на асоцираноста на обеле`јата добиени при 

оптоварување со дипиридамол со појава на сите несакани кардиоваскуларни 

збиднувања 

Обележје    B Wald Sign Exp (B)       95% CI for EXP (B)  

Dipiridamol               
ST-depresija 

1,465  3,14  0,086  1,132 1,023  2,14  

Dipiridamol              
dispnea    

1,012  0,81  0,61  0,93       0,73  1,56  

Otsuten                            
odgovor  na SF  

-0,028  1.241  1,245  0,75         0,95    1,91  

 

5.8.2.2  Asociranost na perfuzioni obele`ja dobieni od miokardnata 
perfuziona  scintigrafija so pojava na site nesakani srcevi nastani        

      Na{ite rezultati poka`aa silna povrzanost na perfuzionite parametri 
povrzani so goleminata na stres-inducirana ishemija, kako SSS i SDS i 

izvedenite od niv kategоriski obele`ja so pojavata na site nesakani srcevi 
nastani. Signifikantna povrzanost e najdena i so brojot na afektirani 
koronarni sadovi (skenski odreden) (tab. 61 i 62).  

Tabela 61. Univarijantna analiza na asociranosta na kategoriskite 
perfuzioni obele`ja so pojavata na site NSN 

Obele`je Chi-Square Sig. Correl. Sig.       OR    (95% CI) Sig. 

SSS>4 

SSS<4 

Ishemija (da/ne) 

Fiksen defekt 
(da/ne) 

 

0,000 

0,001 

0,527 

0,376 

 

 0,259 

 0,338 

 0,691 

0,071 

  

0,000 

0,001 

0,050 

0,113 

 

 

5,57 (2,17-23,16) 

3,23 (0,56-3,45) 

4,75 (0,52-12,14) 

1,52 (0,97-3,41) 

 

0,018 

0,167 

0,450 

0,441 
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Tabela 62. Univarijantna analiza na asociranosta na kontinuiranite i 
ordinalni perfuzioni obele`ja so pojavata na site NSN 

Obele`je B Wald Sig. Exp(B) 95% C.I for Exp(B) 

SSS                        

SSS  0-3                          

SSS  4-8                 

SSS  9-13                

SSS   >13 

SRS                                

SDS               

Ishemija (%)  

Ishemija (%)                             

0-9%                                  

10- 15%                

>15%                     

Fiksen defekt (%)  

Fiksen defekt               

0-9%                           

10-19%                             

>20%                               

Broj na koronarni            

arterii                                   

0                                           

1                                           

>2                

 

0,054 

1,29 

1,62 

1,54  

1,73   

0,134 

0,981  

0,689 

0,135        

0,216                                   

0,533  

-0,621 

-0,22 

0,33 

                  

0,56    

-1,55      

-1,34 

9,31  

7,34 

8,07 

7,31 

9,22 

3,15 

13,45 

15,46 

13 4,67 

6,26 

7,45   

1,31                                                                                          

1,58 

1,88 

1,67 

                  

1,23  

2,45 

8,43                                         

 

0,001 

0,012 

0,034 

0,001 

0,000 

0,057      

0,021   

0,117 

0,001 

0,000                        

0,320 

0,234 

0,131 

1,87 

                

0,134 

0,012 

0,000  

1,834 

2,67              

4,05             

5,45       

8,34 

1,78       

8,56       

1,22          

9,45           

12,32                                                   

1,08                   

1,0398             

1,14    

1,48   

1,81                                      

                    

1,01    

5,45 

15,215,2

2,15,227

7 

 

1,245    

1,026            

1,167               

1,32       

1,65  

1,11           

1,34            

1,37        

1,45                  

1,23                

1,09  

1,29                  

0,97                 

0,73 

                   

0,45                 

1,62                 

1,77 

4,452           

5,22        

11,71  

13,22  

15,31 

4,29    

21,78           

4,57            

11,21  

17,67       

3,76 

2,50               

3,31         

3,14 

                      

1,95             

7,13            

24,43 

  

           Пациентите кои имаa умерена                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                      

miokardna исхемија (10-15%) за 9,45 пати (Exp(B)= 9,45) имаа поголема веројатност 

за nесакани настани во однос на пациентите кои немаа миокардна исхемија i 

дејствувањето на умерена исхемија е значајно (95%CI: 1,45-11,21; p=0,001). 

Пациентите кои имаa тешка исхемија (>15%) за 12,32 пати (Exp(B)=12,32) имаа 

поголема веројатност за nесакани настани во однос на пациентите кои немаa 

миокардна исхемија i дејствувањето на тешкаta исхемија е значајно (95%CI: 1,23-

17,67; p=0,000). 

      Пациентите кои имаa ishemija vo nad dve vaskularni regii за 15,22 пати 

(Exp(B)=15,22) имаа поголема веројатност за nесакани настани во однос на пациентите 

кои немаа засегнато ниеден крвен сад, a дејствувањето на ovаa varijabla е значајно 

(95%CI:1,77-24,43; p<0,000). Пациентите кои имаa ishemija vo edna vaskularna 

regiija за 5,45 пати (Exp(B)=5,45) имаа поголема веројатност за nесакани настани во 

однос на пациентите кои немаа засегнато ниеден крвен сад, odnosno imaa ureden 
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MPS-naod, a дејствувањето на ovaa varijabla е isto taka значајно (95%CI:1,62-7,13; 

p<0,012). 

 

5.8.2.3   Asociranost na funkcionalni obele`ja dobieni od MPS so pojavata na 
site nesakani srcevi nastani 

      Najdena e asociranost na funkcionalnite parametri dobieni od MPS-
studiite so pojavata na site nesakani srcevi nastani i toa najsilna povrzanost 

e najdena kaj raзlikata na indeksot na yidna kinetika pri optovaruvawe i vo 
miruvawe i padot na LKEF pri optovaruvawe. Marginalna povrzanost e najdena 
so krajno sistolnite volumeni pri optovaruvawe. Ostanatite funkcionalni 
parametri ne poka`aa zna~ajna povrzanost.  

Tabela   63.  Univarijantna analiza na asociranosta na funkcionalnite MPS-
obele`ja so pojavata na site NSN 

Obele`je B Wald Sig. Exp(B) 95% C.I for Exp(B) 

WMIr                       

WMIs                          

ΔWMI                            

KDVs                                 

KDVr                        

KSVs                             

KSVr                                 

EFs                                    

EFr                                    

ΔEF                                                  

VPD 

 

0,024 

0,671 

1,51 

1,690  

0,86  

1,133 

0,946  

-0,124 

0,677 

0,190 

0,225         

 

1,31  

3,14 

4,22 

1,25 

0,82 

4,15 

1,35            

01,46 

,13 

0,97 

1,83   

1,99                                       

 

0,121 

0,162 

0,003 

0,231 

0,190 

0,059 

0,155  

0,450 

0,117 

0,019 

0,133  

 

1,13   

2,57              

5,09             

1,45       

0,89      

2,78       

1,56      

1,90   

1,12       

6,42          

2,45            

7 

 

1,14             

1,92              

1,16               

1,05       

1,07       

1,28          

1,52           

1,00          

1,00         

1,21            

1,17         

 

2,98           

3,76        

5,71              

2,22         

1,41           

4,19             

2,18          

2,91            

1,97            

12,21             

3,29  

 

5.8.2.4  Asociranost na obele`ja dobieni od site metodi za vaskularna i 
miokardna vizualizacija so pojava na site nesakani srcevi zbidnuvawa 

     So cel procena na asociranosta na obele`jata dobieni od site koristeni 
metodi za vaskularna i miokardna vizualizacija vo logisti~ka regresiona 
analiza gi vklu~ivme slednite parametri: karotidna intima medija 
zadebeluvawe (s-IMT), globalnata longitudinalna LK-deformacija (GLD), 
sumiran diferencijalen skor (SDS), vkupen perfuzionen defekt (VPD).     

      Najgolema zna~ajnost kako prediktivni parametri imaa SDS (Wald=11,56; 

p=0,000 i VPD (Wald=7,34; p=0,016) i SAS  (Wald=3,31; p=0,023). Зголемувањето на 

вредноста на SDS за единечна вредност за Exp(B)=8,274 значајно ја зголемува 

веројатноста за pojava na srcevi nесакани настани (95%CI:1,13-18,45; p=0,000). 
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Зголемувањето на вредноста на VPD (вкупен перфузионен defekt) за единечна 

вредност за Exp(B)=7,34 значајно ја зголемува веројатноста за pojava na nесакани 
srcevi настани (95%CI:1,12-13,22/ p=0,016).  

Tabela 64. Univarijantna logisti~ka regresiona analiza na asociranosta na 
parametrite od metodite za vaskularna i miokardna vizualizacija so pojava na 
site NSN 

Obele`je B Wald Sig. Exp(B) 95% C.I for Exp(B) 

SDS                        

TPD                                 

GLD                                                          

c-IMT                                                                   

0,082 

1,85 

1,53 

1,27   

  

 

11,56 

7,34 

1,07 

0,89 

  

                                         

 

0,000 

0,016 

0,117 

0,120 

 

8,274 

5,67              

1,24             

1,26 

       

,77 

 

1,13                

1,03            

1,22               

1,12  

   

 

18,45           

13,22        

3,45              

2,31 

          

          Od obele`jata koi poka`aa zna~ajna asociranost so miokardna 
revaskularizacija dominiraa onie prisutni prethodno kaj site nesakani srcevi 
nastani {to e i razbirlivo so ogled deka revaskularizacijata e naj~esto 
zastapeniot nastan, no se pojavija i nekoi novi kako na primer EKG ST-segment 
depresija pri optovaruvawe, TID, pad na LKEF pri optovaruvawe i pu{eweto 
(tabela 63,64). 

Tabela  64.  Frekvencija na revaskularizacija vo dvete grupi ispitanici 

 Site NKZ Vkupno 

ne da 

Grupi Grupa 1 N 44                      6                            50 

88%                 12%                  100,0% 

50                     10                          60 

84,0%             16,0%               100,0% 

94                      16                          110                                 

85,4%               14,6%               100,0% 

% od celata grupa 

Grupa 2 N 

% od celata grupa 

Vkupno 

 

 

 

 

 

5.8.2.5  Obele`ja zna~ajno asocirani so revaskularizacija 
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Tabela 65. Univarijantna analiza na kategoriskite klini~ki i vizualizacioni 
obele`ja koi se zna~ajno asocirani so revaskularizacija 

Obele`je Chi-

Square 

Sig. 

Correl. Sig. OR    (95% CI) Sig. 

SDS >7 

SDS<7 

ΔWMI 

TID 

Ishemija (da/ne) 

DM 

HTA 

Pu{ewe 

HLP 

EKG ST depresija 

 

0,000 

0,078 

0,318 

0,145 

0,001 

0,127 

0,041 

0,001 

0,015 

0,168 

 

 0,36 

 0,16 

0,21 

0,44 

 0,45 

 0,07 

 0,34 

0,67 

 0,28 

0,52 

  

0,000 

0,060 

0,013        

0,213 

0,001 

0,013 

0,145 

0,023 

0,071 

0,004 

 

 

 9,57 (1,17-21,14) 

4,59 (0,78-18,12) 

7,65 (1,21-17,56) 

4,21 (1,1-8,23) 

12,23 (0,96-3,45) 

  8,75 (0,52-514) 

  2,59 (0,78-5,12) 

 7,23 (1,56-14,45) 

  2,75 (0,52-5,14) 

0,001 

0,156       

0,012           

0,02 

0,019 

0,002 

0,133 

0,016 

0,092 

0,027 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

     При утврдувањето на значајноста на придонесот за реваскуларизација утврдено е 

дека  значајно влијание има umerenata ishemija (SSS 9-13) (Wald=7,54; p=0,001 i 
тешка исхемијa (SSS>13) (Wald=9,33; p=0,000) (tab.65). Пациентите кои имаa умерена 

исхемија за 7,15 пати (Exp(B)=7,15) имаа поголема веројатност за реваскуларизација во 

однос на пациентите кои немаа миокардна исхемија, a дејствувањето на умеренata  

исхемија е значајно (95%CI:2,32-13,22 p=0,000). Пациентите кои имаa тешка исхемија 

за 9,33 пати (Exp(B)=9,33) имаа поголема веројатност за реваскуларизација во однос на 

пациентите кои немаа миокардна исхемија, a дејствувањето на тешкаta исхемија е 

значајно (95%CI:1,95 -15,31; p=0,000 (tab.66). 

    Pacientite koi imaa tranzitorna ishemi~na dilatacija (TID>1,2) imaa za 

4,21 pati поголема веројатност (Exp(B)=4,21) за реваскуларизација во однос на 

пациентите кои nemaa TID i дејствувањето на TID е значајно (95%CI:1,73 -8,14; 

p=0,017). Pacientite koi imaa pad na LKEF pri optovaruvawe (EF>5%) imaa za 
5,01 pati (Exp(B)=5,01) поголема веројатност за реваскуларизација во однос на 

пациентите кои nemaa pad na LKEF, so zna~ajno deјствuvawe на ovoj parametar 
(95%CI:1,73 -8,14; p=0,017). Prisustvoto na miokardna ishemija vo nad dve 

vaskularni regii doveduva do 8,09 pati pogolema verojatnost (Exp(B)=8,09) za 

miokardna revaskularizacija vo odnos na pacientite koi imaa ureden MPS-
naod. Prisustvoto na EKG ST-segment depresija pri farmakolo{koto 

optovaruvawe ima za 4,35 pati поголема веројатност (Exp(B)=4,35) за 

реваскуларизација во однос на пациентите кои nemaa ST-segment depresija i 

дејствувањето на istata е значајно (95% CI:1,99 -6,23; p=0,012) (tab 66). 
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Tabela 66. Univarijantna analiza na asociranosta na kontinuiranite i 
ordinalni perfuzioni obele`ja so miokardna revaskularizacija 

Obele`je B Wald Sig. Exp(B) 95% C.I for Exp(B) 

SSS                        

SSS  0-3                          

SSS  4-8                 

SSS  9-13                

SSS   >13                        

SDS               

Ishemija (%)  

Ishemija                              

0-9%                                  

10- 15%                

>15%                                     

Broj na koronarni            

arterii                                   

0                                           

1                                           

>2                                      

TID >1,2                                 

ΔEF >5%                             

EKG ST depresija 

          

 

1,664     

-0,13 

1,37 

1,69  

1,82  

1,22 

          

1,094    

0,389 

0,065                          

                       

0,443 

0,781 

1.22             

0,56    

1,55      

1,34 

6,81  

3,14 

4,12 

7,54 

9,33 

21,25  

         

7,46  

10,67 

24,26  

                                   

1,31                                                                 

2,77 

6,38 

3,35 

5,66 

7,03                               

                                         

 

0,001 

0,112 

0,134 

0,001 

0,000 

0,000  

         

0,127 

0,001 

0,000                        

              

0,120 

0,234 

0,001 

0,017         

0,034 

0,012  

5,34      

1,67              

2,05             

7,15       

10,25        

15,88        

              

3,92             

8,15           

23,88                                                   

                   

1,18            

4,54    

8,09   

4,21            

5,01            

4,35,77 

 

1,14              

1,82             

2,27               

2,32       

1,95           

2,01            

             

1,07        

1,55                  

2,13                

                       

1,39           

2,29                  

1,67                 

1,73                    

1,23                 

1,99                  

9,42           

5,22        

19,61            

13,22        

15,31        

18,19     

                

3,57            

11,09            

17,27       

                     

3,76          

4,10               

7,31         

8,14                       

7,45             

6,23            

 

      

    1) Vo multivarijantnata regresiona analiza najprvo bea vneseni klini~kite 
obele`ja koi vo univarijantnata analiza poka`aa signifikantna asociranost 

so pojava na site nesakani KV-nastani (ma{ki pol, DMT2, hiperlipidemija), 

pri {to se dobi model so X2=14,71 i to~nost na predviduvawe 74,2% za da po 

vnesuvaweto na SAS vo  modelot so forward stepwise postapka X2 zna~ajno porasne 
na  22,34 (r=0,000) so to~nost na predviduvawe od 79,2% (tabela 69) 

Tabela 67. Zna~ewe na prediktivniot model za site NSN so klini~kite 

parametri, to~nost  74,2% 

 Chi-square df Sig. 

Step  1         

Step                 

Block                        

Model  

14,71                   

14,71              

14,71 

 

3                                

3                                

3 

,005                 

,005                

,005 

 

 

5.8.2.6 Prediktiven model za pojava na site nesakani KV-nastani so postapno 

vnesuvawe na 1) klini~kite i biohemiski; 2) SAS;  3) GLD i 4) MPS 
perfuzionite i funkcionalni obele`ja 

 

     4,35 
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Tabela 68.  Signifikantnost na klini~kite obele`ja vo prediktivniot model 
za site NSN 

Obele`je B Wald Sig. Exp(B) 95% C.I for Exp(B) 

Step 1(a)  

          

Pol(m)                

DMT2                               

HLP                        

Constant 

0,763  

-,734 

1,087  

-1,610 

           

 

9,31  

3,14 

4,12 

17,54  

          

 

                                         

 

,041 

,021 

,078 

,004  

          

 

2,315      

,670              

2,887             

,317    

               

1,024             

,282             

1,065                

              

6,534          

1,096       

3,51             

                 

 

 

 

   

 

 

 

 

 

Obele`je B Wald Sig. Exp(B) 95% C.I for Exp(B) 

Step 2(a)  

          

 

            

Step 3(a)  

 

Pol(m)                

DMT2                               

HLP             

hs-CRP  

CAC 

Constant 

Pol(m)                

DMT2                               

HLP         

hs-CRP 

CAC  

GLD 

Constant                      

,827          

-,568 

,967                         

,370             

1,733 

-1,456 

   ,913  

-,834 

1,147  

-1,580    

,761                 

1,390   

-1,556 

                  

4,426  

4,388 

2,578 

2,161 

8,261 

12,367 

2,45  

4,34 

2,89 

1,54    

8,14 

7,55 

11,567 

 

,025 

,028 

,092 

,112 

,001 

,000                   

,167 

,033 

,041 

,132 

,002 

,005 

,001 

2,615      

5,417              

2,547             

3,747  

,158       

,094                 

2,115      

6,870              

2,417             

2,159 

7,347 

5,672 

,401   

            

1,074             

,162             

,875             

1,458               

                                                                 

1,014             

,552             

,790             

,550    

1,367   

1,314            

          

5,624          

10,835       

2,512            

8,269    

11,586      

                     

2,894          

12,096       

3,113    

1,410           

7,310  

6,227         

 

 Chi-

square 

df Sig. 

Step  

2        

Step                 

Block                         

l 

8,53                   

8,53               

 

1                                

1                                

4 

,007                 

,007                 

Step  

3        

Step                 

Block                         

9,1              

9,11              

25,41 

 

1                                

1                                

4 

,005                 

,005                

,000 

 

 

Tabela 69. Zgolemuvawe na globalniot X2 na prediktivniot model za site NSN 
so vnesuvawe na SAS-model  2, to~nost  79,2%  i voveduvawe na GLD, model 3, 

to~nost2  82,4% 

 

 

 

 

Tabela 70. Signifikantnost na klini~kite obele`ja, SAS i GLD vo 
prediktivniot model za site NSN 

 

2) Vo multivarijabilnata regresiona analiza vo koja postapno kon 

klini~kite be{e vnesen i SAS se dobi model so X2=22,34 i to~nost na 
predviduvawe 79,2%.  

3) Po vnesuvaweto na GLD vo nov model, X2 zna~ajno porasna na 25,41 
(r=0,000) so to~nost na predviduvawe od 82,4%. 
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Tabela 71. Zgolemuvawe na globalniot X2 na prediktivniot model za site 
NSN so vnesuvawe na perfuzionite MPS-obele`ja, to~nost 85,4% 

 Chi-square df Sig. 

Step  1         Step                 

Block                        

Model 

Step                 

Block                        

Model 

14,71                   

14,71              

38,67 

16,82                   

16,82              

42,26 

1                                

1                                

4 

1                        

3                                

5 

,000                 

,000                

,000 

,021             

,000            

,000 

 

Tabela 72. Signifikantnost na klini~kite, SAS, GLD i MPS obele`ja vo 
prediktivniot model za site NSN 

Obele`je B Wald Sig. Exp(B) 95% C.I for Exp(B) 

Step 1(a)  

          

 

             

Step 2(a)  

Pol(m)                

DMT2                               

HLP  

CAC  

GLD  

SDS 

Constant

Pol(m)                

DMT2                               

HLP  

CAC             

GLD  

SDS  

SSS>0 

Constant 

   

GLS GLS 

Constant                      

,767          

1,254  

-,881    

,250     

-1,274 

,448    

-2,231 

,591 

1,106  

-,634 

1,440    

1,389 

,197 

,215              

-3,259 

                  

 

4,426  

4,388 

2,578 

8,261 

12,3674

7,289 

2,452   

2,140 

3,390 

2,584 

7,892 

6,119 

10,347  

 

 

                                         

 

,025 

,028 

,092 

,012 

,001 

,000 

,167 

,153 

,081 

,002 

,015 

,001 

,031  

2,615      

5,417              

2,547             

3,747  

6,158 

9,322  

2,115      

2,110              

2,647             

3,317 

4,882  

7,156 

5,314               

            

1,074             

,162             

,875             

1,458  

1,228                

1,756                                     

1,014             

,882             

,570             

1,337  

1,994   

1,358         

,975       

          

5,624          

10,835       

2,512            

8,269    

11,586 

15,437     

2,894          

3,012       

4,566   

6,250           

8,897  

11,346     

8,445   

 

4) Vo posledniot ~ekor vo prediktivniot model bea vneseni perfuzionite 

obele`ja, so {to globalniot X2 ponatamu zna~ajno se zgolemi i dostigna 
vrednost 38,67 i to~nost na predviduvawe od 85,4% (tab. 71 i 72). Na kraj kako 
zna~ajni nezavisni prediktori na site NSN se poka`aa SAS i SDS, koi ja 
odrazuvaat te`inata koronarnata ateroskleroza i miokardna ishemijata, a so 
marginalna zna~ajnost se poka`a i prisustvoto na abnormalen sken  (SSS>0). 
Nitu edno od funkcionalnite MPS-obele`ja, nitu obele`jata od 
farmakolo{koto optovaruvawe se poka`aa kako prediktori  za site NSN 
(tab 71). 

 

Step 2 
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5.8.2.7  Prediktiven model za revaskularizacija so postapno vnesuvawe na 1) 
klini~kite, biohemiskite, obele`jata od farmakolo{koto optovaruvawe,  2) 
SAS, 3) GLD i 4) perfuzionite MPS-parametri 

    1) Vo multivarijabilnata regresiona analiza prvo bea vneseni klini~kite 
obele`ja koi vo univarijantnata analiza poka`aa signifikantna asociranost 

so revaskularizacija (pu{ewe i DMT2) pri {to so postapno vnesuvawe na hs-

CRP se dobi model so X2=13,51 i to~nost na predviduvawe 83,1%. Po vnesuvawe 
na EKG ST-segment depresijata pri farmakolo{koto optovaruvawe, X2 na 
modelot zna~ajno porasna na 19,62 (r=0,000) so to~nost na predviduvawe od 
86,5% (tabela 73). 

Tabela 73. Zna~ewe na prediktivniot model za revaskularizacija so klini~kite 

parametri, to~nost  74,2% 

 Chi-square df Sig. 

Step  1         

Step                 

Block                        

Model 

Step                 

Block                        

Model 

9,68                   

9,68,              

13,51 

8,12                   

8,12              

19,62 

 

1                                

2                                

4 

4                        

4                                

4 

,000                 

,000                

,000 

,011             

,000            

,000 

Tabela 74. Signifikantnost na klini~kite, biohemiski obele`ja, SAS i  GLD 
vo prediktivniot model za revaskularizacija 

Obele`je B Wald Sig. Exp(B) 95% C.I for Exp(B) 

Step 1(a)  

          

 

             

            

Step 2(a)  

DMT2                               

pu{ewe  

hs-CRP 

CAC     

EKG ST 

promeni   

Constant 

DMT2                               

pu{ewe  

hs-CRP 

EKG ST 

promeni          

CAC             

GLD  

Constant 

   

GLS GLS 

,227          

1,114  

-,971    

,310     

1,558      

-1,150                           

 ,996          

-,514 

1,340    

1,221 

,877        

-2,335 

1,378  

-1,980              

                  

 

5,126  

2,178 

1,518 

3,241 

5,227   

15,365 

,550 

1,450 

1,424 

5,782 

4,331 

7,107  

2,001 

51,399 

 

 

,025 

,118 

,072 

,012 

,001  

,000 

,023 

,070 

,199 

,052 

,031 

,001 

,136 

,000 

4,775      

2,017              

1,901             

6,747  

,158    

,083 

6,231              

1,997             

1,015 

5,882  

2,336 

6,014    

2,105  

,056         

            

1,004             

1,552             

,675             

1,018               

                       

                      

,902             

,740             

1,238  

1,784             

1,448  

1,330        

          

5,624          

2,815       

3,432            

12,200     

 

           

7,059       

3,996   

3,110           

6,867   

5,116  

2,490    

 

Step 2 
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Constant                                                               

 

 

 

4) Po postapnoto vnesuvawe na site prethodni obele`ja, vnesuvaweto na 

perfuzionite MPS-obele`ja so forward stepwise postapkata zna~ajno go zgolemi 

globalniot X2 na prediktivniot model na 43,901 (r=0,000), so to~nost na 
predikcija od 86,4% (tab.74). Edinstveni zna~ajni prediktori za 
revaksularizacija bea procentot na ishemija, abnormalen MPS-sken (SSS>0) i 
prisustvoto na dijabetes, pri {to relativniot rizik za sekoj procent na 
ishemija raste{e za 91,6 %. Prisustvoto na DMT2 go zgolemuva{e rizikot za 
5,24 pati, prisustvoto na ishemija go zgolemuva{e rizikot za revaskularizacija 
9,88 pati. (tab. 76) 

Tabela 75. Zgolemuvawe na globalniot X2 na prediktivniot model za site NSN 
so vnesuvawe na perfuzionite MPS-obele`ja, to~nost 86,4% 

 Chi-square df Sig. 

Step  1         Step                 

Block                        

Model 

Step                 

Block                        

Model 

23,754                   

23,754              

36,224 

6,931                   

32,455              

43,901 

 

1                                

1                                   

5 

1                                   

2                        

6                                

6 

,000                 

,000                

,000 

,012             

,000            

,000 

 

 

Obele`je B Wald Sig. Exp(B) 95% C.I for Exp(B) 

Step 1(a)  

          

 

             

Step 2(a)  

Pol(m)                

DMT2                               

HLP  

ishemija %         

Constant 

Pol(m)                

DMT2                               

HLP             

ishemija %             

SSS>0 

Constant 

   

,256          

1,267             

,691    

,109               

-3,924     

1,134              

-,698 

1,330    

1,939 

11,215  

-22,315                  

 

,356  

2,148 

1,878 

22,651 

48,547 

3,370 

4,126 

1,874 

6,112 

7,899 

,000  

 

,135 

,078 

,082 

,000 

,000 

,233 

,010 

,122 

,021 

,000 

,082  

1,925      

2,177              

2,105             

5,897  

,021  

2,110              

5,240             

1,317 

9,882  

7,156 

,000              

1,091             

,062             

,565             

1,668               

            

1,017  

1,678   

,878         

,780      

1,001        

          

3,894          

3,001       

2,682            

12,449                    

           

3,219          

8,110           

2,316  

10,006     

9,115   

 

Step 2 

 

Tabela 76. Signifikantnost na klini~kite i perfuzioni obele`ja vo 
prediktiven model za revaskularizacija 

 

2) Vo multivarijabilnata regresiona analiza vo koja postapno kon 
klini~kite, biohemiskite i EKG promeni be{e vnesen i SAS, pri {to se 

dobi model so X2=25,34 i to~nost na predviduvawe 86,8%,  

3) Po vnesuvaweto na GLD vo nov model, X2 zna~ajno porasna na 31,59 (r=0,000) 
so to~nost na predviduvawe od 89,1% (tabela 74). 
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5.9.1  Rizik za pojava na site nesakani srcevi nastani  (NSN) so Cox-ova 
univarijantna regresiona analiza 

      So pomo{ na Cox-va univarijantna regresiona analiza be{e analiziran 
rizikot za pojava na site NSN, pod pretpostavka deka predvideniot rizik e 
konstanten vo tekot na celoto vreme na sledewe (tab.  77). So zgolemuvawe na 
perfuzionite abnormalnosti (SSS) raste{e i rizikot za site NSN, pa taka 
vrednosta na SSS>13 go zgolemi rizikot za 5,12 pati sporedeno so SSS 0-3, 
procentot na ishemija pome|u 10-19% (umerena ishemija) za 9,75 pati, a 
prisustvoto na te{ka ishemija (>20%) za 13,31 pati. Prisustvoto na DMT2 go 

zgolemi rizikot za site NSN za 6,04 pati, dodeka hs-CRP za 2,45 pati (tab.77)  

Tabela 77. Obele`ja koi so Cox-ovata univarijantna regresiona analiza 
poka`aa zna~ajnost za procena na rizikot za pojava na site NSZ 

 B SE Wald Sig. HR 95.0% CI for Exp(B)                      
Lower            Upper 

Pol (m) ,856 ,326 5,134 0,014 2,334 1,125 3,987 

DMT2 ,713 ,138 3,356 0,018 6,047 1,559 10,490 

SSS>0 1,590 ,430 9,225 ,002 6,415 1,347 4,901 

SDS>0 1,227 ,374 13,860 ,000 5,039 1,334 21,451 

Ishemija da/ne 1,039 ,411 9,004 ,005 3,880 1,022 8,781 

SSS 0,39 ,450 14,075 ,000 1,409 1,091 2,753 

SSS 4-8 1,592 ,038 8,109 0,03 3,608 2,113 3,220 

SSS 9-13 1,780 ,056 9,345 0,02 4,425 1,140 8,700 

SSS>13 0,33 0,32 15,089 ,018 5,127 1,670 13,950 

SDS ,192 ,312 6,231 ,000 2,895 1,004 1,289 

% ishemija 0,41 ,409 24,390 ,000 1,045 2,501 4,533 

Ishemija 10-19% ,840 ,539 12,452 ,001 9,754 1,914 12,210 

Ishemija >20% 1,392 ,310 14,568 ,000 13,312 1,233 19,338 

ΔEF -,034 ,890 7,251 ,002 3,294 1,550 4,100 

5.9  Rizik za pojava na nesakani srcevi nastani 

       Analizata za rizikot (hazard ratio=HR) za pojava na nesakani srcevi 
zbidnuvawa be{e napravena so koristewe na univarijanten i multivarijanten 

Cox-ov proporcionalen regresionen model. Za statisti~ki zna~ajna vrednost 
kaj modelite be{e smetan r<0,05. Analizirani bea onie parametri koi 
prethodno poka`aa zna~ajna asociranost so pojavata na nesakanite srcevi 
nastani vo univarijantnata analiza. 
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      Od funkcionalnite obele`ja najgolema povrzanost so rizikot za pojava na 

site NSN poka`a razlikata vo LKEF vo mir i pri optovaruvawe (ΔEF), kako 
odraz na inotropna rezerva,  razlikata vo KSV vo mir i pri optovaruvawe 

(ΔKSV) i razlikata vo indeksot na yidna kinetika vo mir i po optovaruvawe 

(ΔWMI).  

5.9.2  Rizik za pojava na site NSN so Cox-ova multivarijantna regresiona analiza 

      Obele`jata od univarijantnata analiza koi se poka`aa kako prediktori za 

pojava na site NSN bea staveni vo Cox-ov multivarijanten regresionen  model 

so forward-stepwise postapka. Kako nezavisni prediktori za site NSN vo modelot 
se prika`aa hs-CRP, te`inata na ishemijata izrazena preku SDS, razlikata vo 

indeksot na yidna kinetika (ΔWMI)  i dijabetesot. SDS go zgolemi rizikot za 
NSN za 7,3 pati (OR 7,317), (95%CI: 1,445-16,890; p=0,000), hs-CRP za 2,18 pati 

(95%CI: 0,882-4,476; p=0,042), (ΔWMI) go zgolemi rizikot za 2,119 pati (95%CI: 

1,224-6,907; p=0,022), dodeka DMT2 go zgolemi rizikot za site NSN za 5,9 pati 

(0R 5,907), (95%CI: 1,095-9,511; p=0,029) (tab. 78). 

Tabela  78. Obele`ja koi so Cox-ovata multivarijantna regresiona analiza se 
poka`aa kako nezavisni prediktori za pojava na site NSN 

 B SE Wald Sig. OR 95% C.I for Exp(B)             

Lower         Upper 

Pol(m)                         
hs-CRP                               
DMT2                        
SSS>0                             
SDS                                   
ΔEF                                     
ΔKSV                                   
ΔWMI 

0,705          

-,539 

1,077                                               

2,110 

,459  

1,206  

1,007 

           

 

,451  

,361   

,427   

,321  

,449  

1,034  

,045 

1,906  

2,534  

2,954   

12,256  

6,657  

4,954  

5,661   

          

 

                                         

 

,051 

,042 

,029  

,000 

,084                                                                                               

,641                 

,022  

1,315      

2,180              

5,907              

7,317            

1,180         

0,959    

2,119 

               

1,024             

,882             

1,095               

1,445               

1,902        

1,321               

1,224                

              

3,004          

4,476       

9,511  

16,890  

4,773  

3,467  

6,907             

                 

 

 

 

 

 

 

 

 

 5.9.3  Rizik za pojava na revaskularizacija so Cox-ova univarijantna regresiona 
analiza 

      Univarijantnata Cox-ova regresiona analiza kako najgolemi prediktori za 
revaskularizacija o~ekuvano gi izdvoi MPS-perfuzionite obele`ja koi 
direktno ili indirektno ja otslikuvaat stres-induciranata ishemija 
(SSS,SDS, % na ishemija, broj na zasegnati krvni sadovi spored MPS-naodot). 
Edinstveno funkcionalno obele`je koe zna~ajno go predviduva{e rizikot za 
revaskularizacija be{e razlikata vo indeksot na yidna kinetika vo mir i 

optovaruvawe (ΔWMI). Od klini~kite parametri zna~ajni prediktori za 
revaskularizacija bea DMT2, koj go zgolemi rizikot za 5,0 pati vo odnos na 

pacientite bez DMT2 (HR 5,057) i hs-CRP, koj go zgolemi rizikot za 
revaskularizacija za 4,5 (HR 4,556) (tab. 79). 
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Tabela 79. Obele`ja koi so Cox-ovata univarijantna regresiona analiza 
poka`aa zna~ajnost vo procena na rizikot za revaskularizacija 

 B SE Wald Sig. HR 95.0% CI for 
Exp(B)                      
Lower            
Upper 

HTA 1,268 ,347 4,115 ,031 1,550 1,357 5,213 

DMT2 1,025 ,428 6,136 ,005 5,057 1,339 4,330 

hs-CRP ,980 ,556 3,217 ,134 4,556 1,890 2,994 

SSS>0 1,350 ,620 4,325 ,002 6,995 ,890 4,431 

SDS>0 1,336 ,594 5,220 ,000 35,069 1,134 43,471 

Ishemija da/ne 1,052 ,661 8,434 ,001 9,230 1,781 31,461 

SSS 0,89 ,530 4,575 ,000 1,540 1,713 2,343 

SSS 4-8 1,092 ,138 4,379 ,003 6,788 2,314 13,450 

SSS 9-13 1,440 ,066 9,115 ,015 8,235 1,561 37,560 

SSS>13 0,53 0,41 17,089 ,018 5,783 1,410 37,130 

SDS ,982 ,890 34,221 ,000 2,115 1,224 9,289 

% ishemija 1,224 ,180 29,290 ,000 1,945 2,906 4,003 

Ishemija   10-19% 1,092 ,178 6,982 ,001 5,771 1,894 25,110 

>20% 1,772 ,321 23,288 ,000 19,282 1,001 56,808 

Broj na 
koronarni sadovi 

       

                       1 1,489 ,807 4,047 ,021 4,410 1,658 23,340 

                     >2 2,268  8,990 ,003 9,721 1,233 42,309 

ΔWMI 1,05 0,69 5,32 0,67 2,77 1,24 5,21 
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5.9.4 Rizik za pojava na revaskularizacija so Cox-ova multivarijantna 
regresiona analiza 

      Vo Cox-oviot multivarijanten regresionen model nezavisni prediktori na 
rizikot za revaskularizacija bea slednite parametri: te`inata na ishemijata 

(SDS), koja go zgolemi rizikot za revaskularizacija za 7,1 pati (HR 7,132; 
r=0,000)  i vo pomal stepen DMT2, koj go zgolemi rizikot za revaskularizacija 

za 3,7 pati (HR 3,726; r=0,045)  (tab. 80). 

Tabela 80. Obele`ja koi so Cox-ovata multivarijabilna regresiona analiza se 
poka`aa kako nezavisni prediktori za revaskularizacija 

 B SE Wald Sig. HR 95% C.I for Exp(B)             

Lower         Upper 

HTA                         
hs-CRP                               
DMT2                        
SSS>0                             
SDS                                    

0,885          

-,669 

1,337  

2,980 

1,589  

           

 

,481  

,451   

,877  

,311     

, 892  

1,786  

2,664  

3,114  

4,246 

5,723  

          

 

                                         

 

,061   

,087 

,045 

,091 

,000 

1,445      

1,570              

3,727             

2,227 

7,135            

               

1,014             

,962             

1,345              

1,675 

1,950  

              

3,334          

2,456       

5,511 

3,690 

12,356                  

 

 

5.10.1 Analiza na pojava na site nesakani srcevi nastani so konstruirawe na 
Kaplan-Meier-ovi krivi 

       Со конструирање на Kaplan-Meier–ovi криви, беа анализирани неколку обележја за 

појава на сите несакани srcevi збиднувања, како i присуство и тежина на миокардна 

исхемија. Vlijanieto na hs-CRP be{e analizirano како континуирано обележје, но 

и kако категориско обележје според трите нивоа на вредности. Iako hs-CRP kako 
kontinuirano obele`je poka`a prediktivna mo} za pojava na site NSN, 

razgleduvan kako ordinalno obele`je spored trite nivоa na vrednosti ne 

poka`a предиктивна моќ за појава на несакани srcevi збиднувања. Rезултатите 

покажаа дека пациентите со највисоки вредности на hs-CRP имаа поголем број 

несакани srcevi збиднувања (8/19, 42,1%), прикажано во табела  81.  

 

 

 

 

 

5.10  Analiza na pojava na nesakani srcevi zbidnuvawa so konstruirawe na 

Kaplan-Meier-ови криви 

     Со конструирање на Kaplan-Meier-ovi криви беше прикажана појавата на 

несакани srcevi nastani. Во анализата беше користено времето на следење до 

настанување на некое несакано збиднување коe гo анализиравме, а случаите каде 

што не се забележани несакани настани беa цензорирани. 
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Tabela 81.  Broj na site nesakani zbidnuvawa kaj pacientite so razli~ni nivoa 

na hs-CRP 

 

    hs-CRP    Total 
N 

 

Broj na  
NSZ 

Censored 

N Percent 

0-0,99          
1-2,99           
>3         
Overall 

51           
40            
9           
110 

0                          
11                  
7                           
18 

51                           
29                         
2                     
92 

100%    
72,5%  
22,2%  
83,6% 

    

    Srednoto vreme oslobodeno od site nesakani KV-nastani vo grupata so 

najvisok hs-CPR  >3 mg/l  be{e pokratko vo sporedba so grupata  na pacientite so 

hs-CRP vrednost < 3   mg/l (19,2 meseci sporedeno so 23,1 meseci) (tab. 81). 

Tabela 82. Sredno vreme oslobodeno od site nesakani KV-zbidnuvawa (event free 

survival) kaj pacientite so razli~ni nivoa na hs-CPR 

 

 

 

 

 

  

      

Sporedba na pacientite spored vrednostite na hs-CRP e napravena i so long rank 

testot, Breslow i Tarone-Ware tesot, so cel da se ispita nultata hipoteza deka 
funkcijata za pojavuvawe na site nesakani srcevi nastani e ista vo site tri  

grupi na vrednosti na hs-CRP (tabela 83). 

Tabela  83. Testirawe na ednakvosta na distribucijata na NSN kaj pacientite 

so razli~ni nivoa na hs-CRP 

 
Chi-

Square df Sig. 

Log Rank (Mantel-Cox)          3,660 3 ,301 
Breslow (Generalized 
Wilcoxon) 

2,999 3 ,377 

Tarone-Ware                    3,348 3 ,341 

. 

Na grafikon 23 se prika`ani Kaplan Meier-ovite krivi za kumulativno otsustvo 

na site nesakani srcevi nastani (event free survival), zavisno od vrednostite na hs-

CRP. 

hs-CRP Sredno vreme (meseci) 

Estimate 

Std. 

Error 

95% Confidence Interval 

Lower 

Bound 

Upper 

Bound 

d

i 

0-0,99 23,143 1,015 21,534 25,425 

 1-2,99 
>3,00 

21,316 
19,214 

1,211 
1,362 

19,257 
17,251 

23,538 
21,978 

Overal
l 

23,134 0,891 12,175 23,647 
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Grafikon 23. Kaplan Meier-ovi krivi (event free survival) za pojava na  site 

nesakani srcevi nastani kaj pacientite spored vrednostite na hs-CRP 

      Pacientite so naod za umerena i te{ka miokardna ishemija na MPS-skenot 
(SDS >7) imaa zgolemena incidenca na revaskularizacija 85,8%, nasproti 1,4% 
kaj pacientite so lesna ishemija. Pacientite so ureden MPS-naod nemaa 
revaskularizacija vo tekot na periodot na sledewe. Ova uka`uva deka visoko 
rizi~nite pacienti so DMT2 i ureden MPS-naod imaat dobra prognoza vo 
period na sledewe do 24 meseci. Od druga strana, tie imaa pokratko sredno 
vreme na pre`ivuvawe oslobodeno od revaskularizacija (6,34 meseci vs. 21,14 
meseci) (tab. 85) 
 

       Najzna~ajna razlika vo brojot na site nesakani srcevi nastani e najdena  vo 
zavisnost od MPS-naodot, odnosno od prisustvoto i te`inata na miokardnata 
ishemija. Incidencata na ishemi~ni srcevi nastani iznesuva{e  1/38 (2,1%) vo 
grupata so ureden MPS-naod, odnosno 6,6% vo grupata so miokardna ishemija, 
koja be{e od umeren i te`ok stepen. Srednoto vreme oslobodeno od NSN vo 
grupata so miokardna ishemija be{e pokratko i iznesuva{e 5+/-3 meseci, 
nasproti   14+/-5 meseci vo grupata bez miokardna ishemija (tab. 85) 

Tabela 84. Broj na site nesakani KV-nastani kaj pacienti so normalen MPS-
sken i prisutna miokardna ishemija 

 

MPS      Total N  
ureden 

 

Broj na  
NSN 

Censored 

N Percent 

da               
ne 
Overall 

38                
30              
68 

17                              
1                                
18 

21                      
29                     
50 

55.2% 
96,6% 
73.5% 
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Tabela 85. Sredno vreme oslobodeno od site nesakani KV-zbidnuvawa (event free 

survival) kaj pacientite so normalen MPS-naod i prisustvo na miokardna 
ishemija 

 

 

 

 

 

          

 

      Na grafikonot  25 prika`ani se Kaplan-Meier-ovite krivi za kumulativno 
otsustvo na site NSN (event free survival), zavisno od abnormalnosta na skenot. 
Analizirano spored procentot na ishemija, najmnogu NSN se pojavija kaj 

pacientite koi imaa najizrazena miokardna ishemija na MПС-naodot (SDS >13 

ili >15% ishemija). Kaj site pacienti so te{ka ishemija napravena e 
revaskularizacija so perkutana koronarna intervencija, a dvajca pacienti imaa 
i akuten koronaren nastan. Srednoto vreme oslobodeno od nastani be{e 
najkratko kaj pacientite so umerena i te{ka miokardna ishemija (4,1  i  2,1 
meseci), so postoewe na signifikantna razlika vo pre`ivuvaweto oslobodeno 
od nesakani KV-nastani pome|u pacientite so razli~en stepen na ishemija 
(tabela  87). 

 

Grafikon   24. Kaplan Meier-ovi krivi (event free survival) za pojava na  site 
nesakani KV-nastani kaj pacientite vo zavisnost od MPS-naodot  

 

 

 

MPS 

ureden 

Sredno vreme (meseci) 

Estimat

e 

Std. 

Error 

95% Confidence Interval 

Lower 

Bound 

Upper 

Bound 

d

i 

da 5,298 ,421 4,534 7,425 

 ne 14,466 ,981 13,257 18,518 

Overal
l 

13,544 ,683 12,175 16,772 
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Tabela 86. Testirawe na ednakvosta na distribucijata na nesakanite KV-
nastani kaj pacientite vo zavisnost od MPS-naodot 

 

    % ishemija         Total 
N 

 

Broj na  
NSN 

Censored 

N Percent 

Ureden naod  
Ishemija            

<10%                
10-15%           
>15%            
Overall 

38 

11                  
10                     
6                      
65 

1 

1                             
10                            
6                        
18 

37 

10                    
0                       
0                   
47 

  97,3% 

  81,8% 
100,0%                   
100,0%                   
72,3% 

 

Tabela 87. Testirawe na ednakvosta na distribucijata na nesakanite KV-
nastani vo zavisnost od te`inata na ishemijata 

 
Chi-

Square df Sig. 

Log Rank (Mantel-Cox)          44,261 3 ,000 
Breslow (Generalized 
Wilcoxon) 

30,944 3 ,000 

Tarone-Ware                    36,961 3 ,000 

. 

Tabela 87. Sredno vreme na pre`ivuvawe oslobodeno od revaskularizacija kaj 
pacienti so umerena i te{ka miokardna ishemija 

исхемија од 10-

15% 

Mean 

Estimate 

Std. 

Error 

95% Confidence Interval 

Lower 

Bound 

Upper 

Bound 

 

da 6,342 ,078 1,729 5,036 

ne 21,140 ,000 2,000 23,000 

Overall 1,971 ,025 1,921 2,020 

 

Tabela  88. Broj na revaskularizacii kaj pacienti so SDS >7 i SDS<7 

 

    SDS >7     Total N 

                                      
Broj na  
revaskularizacii 

Censored 

N  

da                
ne                        

Overall 

16                  
11                     
27                       

14                                                          
1                                         
15                        

da                
ne                        

Overall 

2                  
10                     
12                       
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Tabela 89. Testirawe na ednakvosta na distribucijata na pre`ivuvawe bez 
revaskularizacija kaj pacientite so umerena i te{ka miokardna ishemija  

 
Chi-

Square df Sig. 

Log Rank (Mantel-Cox)          5,242 1 ,022 
Breslow (Generalized 
Wilcoxon) 

5,537 1 ,019 

Tarone-Ware                    5,405 1 ,020 

 

 
Grafikon   26. Kaplan Meier-ovi krivi (event free survival) za pojava na  site 
nesakani KV-nastani kaj pacientite so umerena i te{ka miokardna ishemija  

        Pacientite so MPS-naod za pove}esadovna KAB imaa pove}e nesakani 
ishemi~ni nesakani nastani (revaskularizacija (87,5%) i hospitalizacija 
poradi akuten koronaren sindrom (12,5%), sporedeno so pacientite so naod za 
ednosadovna KAB (revaskularizacija 9,0%, i otsutna  hospitalizacija poradi 
akuten koronaren sindrom). Eden pacient so ureden MPS-naod ima{e 
hospitalizacija poradi akuten koronaren sindrom (2,6%) po 19 meseci od 
vklu~uvaweto vo isleduvaweto. Ova go objasnuvame so mo`no prisustvo na 
balansirana ishemija kaj pacienti so pove}esadovna umerena KAB, koja ne dava 
ispadi vo miokardnata perfuzija i  se dobiva ureden MPS-naod. Sredno vreme 
oslobodeno od ishemi~ni nesakani nastani kaj pacientite so naod za 
pove}esadovna KAB na MPS-naodite be{e zna~ajno pokratko - 5,4 meseci vs. 
17,2 meseci (tab. 91). Pre`ivuvaweto bez nesakani KV-nastani izrazeno vo 
procenti za 24 meseci spored brojot na zasegnati krvni sadovi spored MSP-
naodot iznesuva{e 91% kaj pacientite so ednosadovna KAV i 75,2% kaj 
pacientite so pove}esadovna KAB (tab. 90 i 91). Dvajcata pacienti so 
nestabilna angina pektoris koi imaa umerena miokardna ishemija imaa 
revaskularizacija na eden krven sad so koronarna stenoza nad 70%. Edniot 
ima{e samo ednosadovna KAB i plaki na ostanatite krvni sadovi, dodeka 
drugiot ima{e dvosadovna KAB so naod za stenoza <70% vo krvniot sad koj ne 
be{e revaskulariziran pri elektivnata koronarografija. 
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Tabela 90. Broj na nesakani srcevi nastani vo zavisnost od brojot na zasegnati 
koronarni sadovi (spored MPS) 

                                             
Broj na      
koronarni 
sadovi 

                                                                                         

Total N  

 

Broj na  
nesakani 
srcevi 
nastani 

Censored 

                             
N 

                     
Percent 

0                
1                        
>2                   
Overall 

38                  
12                     
18                       
68                  

1                                                          
1                                         
16                                  
18                        

37                
11                        
2                   
50 

97.3%                  
91,6%                     
11,1%                       
73,5%                     

Tabela 91. Sredno vreme na pre`ivuvawe oslobodeno od nesakani srcevi 

nastani (event free survival) vo zavisnost od brojot na zasegnati koronarni sadovi 
(spored MPS) 

Broj na 
koronarni 
sadovi 

Mean 

Estimate Std. Error 

95% Confidence Interval 

Lower 

Bound 

Upper 

Bound 

 

0 23,452 ,078 21,629 24,000 

1 19,867 1,340 17,470 21,781 

>2 
Overall 

5,246 
22,341  

1,029 
1,349 

4,921 
18,237 

7,223 
19,445 

 

Tabela  92. Testirawe na ednakvosta na distribucijata na pre`ivuvawe bez 
nesakani KV-nastani  vo zavisnost od brojot na zasegnati koronarni sadovi 
(spored MPS) 

 
Chi-

Square df Sig. 

Log Rank (Mantel-Cox)          9,462 2 ,006 
Breslow (Generalized 
Wilcoxon) 

8,767 2 ,003 

Tarone-Ware                    6,675 2 ,021 
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6.0 DISKUSIJA 

6.1 Glavni rezultati na istra`uvaweto 

        Dobienite rezultati od studijata poka`aa deka parametrite koi se dobieni 
od MPS naodite, osobeno perfuzionite parametri, ovozmo`uvaat podobro 
predviduvawe na rizikot za nesakani srcevi nastani (NSN) kaj asimptomatski 
pacienti so umeren i visok KV-rizik. Od kategoriskite demografsko-klini~ki 
obele`ja, signifikantna asociranost so pojava na NSN poka`aa ma{kiot pol i 
prisustvoto na dijabetes. Signifikantna asociranost so pojavata na NSN 

poka`aa HbA1C i non-HDL holesterolot kako kontinuirani klini~ki 
obele`ja. Najzna~ajna asociranost so NSN poka`aa MPS-varijalite i toa 
SSS, SDS, razlikata vo indeksot na yidna kinetika pri optovaruvawe i vo 
miruvawe i padot na LKEF pri optovaruvawe. Vo period na 24-mese~no sledewe 
kaj pacientite ne e registrirana smrt kako nesakan srcev nastan. MPS-
rezultatite direktno vlijaat vrz donesuvaweto na odlukite za ponatamo{no 
optimalno lekuvawe na ovaa klini~ki va`na grupa na pacienti. 

       Koronarna ateroskleroza (koronaren kalciumski skor - SAS>0) e najdena 
kaj 26 ispitanici (52%). Koronarniot kalciumski skor ovozmo`uva 
sofisticirawe na KV-rizik i reklasifikacija na istiot kaj asimptomatski 
pacienti so umeren KV-rizik procenet vrz baza na standardnite rizik faktori 

spored SCORE-modelot. Te`inata na koronarnata ateroskleroza izrazena preku 
SAS korelira so prisustvoto na miokardna ishemija. Studijata go potvrdi SAS 
kako parametar koj e odraz na vaskularnite promeni pod kumulativnoto 
vlijanie na rizik faktorite, kako i negovata uloga vo detekcija na supklini~ka 
ateroskleroza. 

     Karotidnata IMT ne se poka`a kako nezavisen prediktor za prisustvo na 
miokardna ishemija i nesakani srcevi nastani (NSN) vo periodot na sledewe na 
pacientite. Prisustvoto na karotidni plaki be{e zna~aen prediktor za 
miokardna ishemija i NSN. 

     Od serumskite biomarkeri, ispituvaniot hs-CRP poka`a zna~ajna korelacija 
so te`inata na miokardnata ishemija, no ne se poka`a kako nezavisen prediktor 
za rizik za nastanuvawe na NSN analizirani sumirano, nitu se poka`a kako 
nezavisen prediktor za prisustvo na miokardna ishemija vo multivarijabilnata 
regresiona analiza. 

      Rezultatite od studijata poka`aa prevalenca na tivka miokardna ishemija 
kaj 27 asimptomatski pacienti (39,7%) so umeren i visok KV-rizik. Nezavisni 
prediktori za miokardna ishemija bea dijabetesot vo traewe od 5-10 godini; 
LDL-holesterolot, pu{eweto i reduciranata globalna longitudinalna 

levokomorna deformacija (GLD) i prisustvo na karotidni plaki.  

     Supklini~ka levokomorna sistolna disfunkcija vo vid na reducirana 
globalna longitudinalna LK-deformacija e najdena kaj  32 pacienti (38,5%) i 
istata korelira{e so te`inata na miokardnata ishemija, reduciranata 
inotropnata rezerva, LK-hipertrofija, dijabetesot, hipertenzijata i vozrasta.  
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     KAB e dijagnosticirana kaj 15 pacienti so visok KV-rizik koi imaat 
umerena i te{ka miokardna ishemija. Multivarijantnata logisti~ka 
regresiona analiza kako nezavisni prediktori za prisustvo na KAB gi izdvoi 

pu{eweto, WMI>1,2 odredeno so MPS i SDS>7. 

      Komparativnata analiza na klini~kite podatoci, laboratoriskite 

parametri, hs-CRP, kako i parametrite od koristenite neinvazivni metodi za 
miokardna i vaskularna vizualizacija, poka`a deka vo predviduvawe na pojavata 
na site NSN, kako i poedine~no vo predviduvawe na rizik od miokardna 
revaskularizacija, najgolemo zna~ewe imaat perfuzionite parametri koi ja 
odrazuvaat miokardnata ishemija - osobeno SDS i procentot na ishemija kako 
najzna~ajni obele`ja. Normalnata MPS se odlikuva so visoka negativna 
prediktivna vrednost za nastanuvawe na NSN vo periodot na sledeweto. 
 

6.2 Prognosti~ki implikacii na koronarniot kalciumski skor vrz 
kardiovaskularniot skrining i kardiovaskularnata rizik stratifikacija  

       Procenata na KV-rizik e inicijalniot i sostven del od KV-prevencija, koja 
dava nasoki za primena na soodvetni terapiski strategii. Postojnite modeli za 

KV-rizik stratifikacija (Framingham, SCORE, PROCAM) koi se dobro doka`ani 
i pojdovni elementi vo preventivniot tretman, imaat mnogu nedostatoci (124). 
Iako sekoj od naj~esto koristenite modeli za KV-rizik stratifikacija go 
procenuva 10-godi{niot rizik za pojava na nesakano KV-zbidnuvawe, 
tradicionalnite rizik faktori na koi se baziraat ovie modeli imaat mala 
senzitivnost i specifi~nost za predikcija na akutni koronarni nastani (125). 
Ovie modeli bazirani na rizik faktori davaat predikcija na okolu 60-65% od 
KV-rizik, {to uka`uva deka okolu 40% od pacientite imaat nesakani KV-
nastani vootsustvo na tradicionalni rizik faktori. Podatocite od 

epidemiolo{kite i opservaciскi studii uka`uvaat deka okolu 25% od 
pacientite so KAB imaat asimptomatska prezentacija, a duri do 40% od 
pacientite so akuten miokarden infarkt nemaaat prethodno nikakvi simptomi. 
Hiperlipidemijata e zastapena kaj pomalku od 40% od pacientite so miokarden 
infarkt (126). Ovie podatoci ja potvrduvaat potrebata od podobruvawe na 
merkite za procena na KV-rizik. 

     Koronarniot kalcium (SAS) e integralen del od ateroskleroti~nata bolest 
na koronarnite arterii, odnosno pretstavuva ekspresija na nivnite vaskularni 
promeni. Ateroskleroti~nite plaki pominuvaat niz nekolku stadiumi koi 
mo`e da rezultiraat vo ruptura i zazdravuvawe na leziite, koi se sledeni so 
kalcifikacija. Prisustvoto na kalcium se smeta za ponaprednat marker na 
koronarna ateroskleroza. Histolo{kite studii doka`ale deka ekstenzitetot 
na kalciumot vo koronarnite arterii (SAS) e zna~ajno asociran so vkupniot 

ateroskleroti~en tovar na koronarnite arterii (ateroslerotic plaque burden) (127). 
Te`inata na koronarnata kalcifikacija izrazena vo Agatston edinici (AE) 
korelira so ekstenzitetot na ateroskleroti~nata plaka. SAS nad 400 AE e 
asociran so povisok rizik od prisustvo na miokardna ishemija i zgolemen rizik 
za pojava na nesakani srcevi nastani. So zgolemuvawe na SAS se zgolemuva i 
verojatnosta za postoewe na zna~ajna KAB. Od druga strana, SAS nula ima 
golema negativna prediktivna vrednost za prisustvo na KAB, odnosno 
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isklu~uvawe na postoewe na zna~ajna ateroskleroza i nizok godi{en rizik 
(<0,1%) za KV-nastani vo tek na 2-5 godini (127,128).  

      Procenata na takanare~enata vaskularna vozrast na pacientot e sѐ 
poaktuelna so ogled deka ovozmo`uva podobra individualna rizik 
stratifikacija i terapiski pristap (129). Neinvazivnite tehniki za 
vaskularna i miokardna vizualizacija (SAS, stres ehokardiografija, MPS, 

MSCT, karotidniot ultrazvuk), spored preporakite za KV-skirning imaat 
rangirawe na nivo na soodvetno koristewe na sekoja od ovie metodi. Konceptot 

na „soodvetnost” na odredena metoda, ne uka`uva deka istata apsolutno mora 
sekoga{ da se koristi kaj sekoj pacient, no upatuva deka pristapot treba da bide 
individualen vo zavisnost od klini~kata prezentacija i karakteristiki na 
sekoj individualen pacient.  

   Rizikot  kaj asimptomatskite pacienti so dijabetes tip 2 varira od ponizok 
kaj edna tretina od pacientite so SAS 0AE do visok KV-rizik osobeno kaj 
`eni, naprednata ateroskleroza so SAS >400AE, pove}e rizik faktori, PAD, 
HBI, simptomi za KAB. SAS-skriningot nudi najsenzitivna rizik 
stratifikacija na asimptomatski pacienti so umeren KV, preku 
reklasifikacija na nivniot rizik vo nizok ili visok, {to doveduva do 
intenzivirawe na terapijata so statini, AKE-inhibitori i rigorozna 
kontrola na rizik faktorite. Pacientite so umeren  KV-rizik i SAS 0 ne 
moraat da bidat tretirani so statini, odnosno potreben e samo rigorozen 
tretman na rizik faktori, so sledewe na postignuvawe na celnite vrednosti na 
LDL-holesterolot (130). Ovaa modifikacija na tretmanot ovozmo`uva 
terapiski za{tedi i fokusirawe na porigoroznite merki kaj populacijata so 
povisok rizik. Soznanieto za prisutna ateroskleroza doveduva do zna~ajno 
podobruvawe na sorabotkata so pacientite i pridr`uvawe kon propi{anata 
terapija i  re`im na `ivotni naviki.  

       Kaj visoko rizi~nite pacienti SAS uka`uva na potreba od skrining za 
miokardna ishemija so cel ponatamo{na modifikacija na tretmanot. Kaj ovaa 
grupa pacienti skriningot so pomo{ na SAS i MPS ima prognosti~ko 
zna~ewe, bidej}i se toa pacienti ve}e postaveni na optimalna medikamentozna 
terapija so visoki dozi na statini. Ova se dve neinvazivni metodi koi 
ovozmo`uvaat procena na vaskularnite promeni pod vlijanie na rizik 
faktorite i funkcionalnite reperkusii na KAB, preku evaluacija na 
miokardna ishemija, levokomorna regionalna i globalna funkcija.  
         Nekolku ponovi studii koi kombinirano ja evaluirale koronarnata 

ateroskleroza so pomo{ na MSCT procenet SAS, kako i detekcija na ishemija 
so MPS-studija, provociraat nekolku novi razmisluvawa (130-134). Podatocite 

na 1 274 pacienti na studija od medicinskiot centar Cedar-Sinai indiciraat deka 
sѐ dodeka SAS  ne e nad 400AE, nevoobi~aeno e da se sretne umerena i te{ka 
miokardna ishemija na MPS-studiite (135-137). Isto taka nekolku studii 
na{le visoka prevalenca na kalcifikacija na koronarnite arterii kaj 
pacienti so normalen MPS-naod, {to uka`uva deka anatomskite vaskularni 
promeni duri i od ponaprednat stepen, ne sekoga{ rezultiraat vo 
funkcionalna signifikantnost na KAB. Vo studija na 1 119 pacienti so 
normalna MPS, 56% imale SAS >100AE, 20% imale SAS > 400-999AE i 11% 
imale SAS > 1000AE. Duri i vo grupata na pacienti so normalen MPS-naod, 
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godi{nata rata na nesakani srcevi nastani iznesuvala 0,4% za pacienti so SAS 
11-100, 1% za pacienti so SAS 101-400 i  1,9% za pacienti so SAS >400 (138). 
Ovaa studija dala va`na poraka vo odnos na grupata na pacienti so umeren KV-

rizik za potreba od prisustvo na SAS >100 i poka~en hs-CRP so cel prezemawe 
na poagresivni merki na KV-prevencija.   
      Iako ovoj pristap so selektivno i postapno koristewe na SAS i MPS ja 

podobrilo rizik stratifikacijata kaj pacienti so umeren KV-rizik, sѐ u{te ne 
e doka`ano dali tretmanot zavisen od rezultatite na ovie metodi vo era na 
agresiven medikamentozen tretman }e ja podobri i dolgoro~nata prognoza kaj 
ovie pacienti, za {to se potrebni golemi prospektivni studii.   
      Pove}e opservaciski studii poka`ale deka pacientite so zgolemen SAS 
imaat 10 pati pogolem rizik za srcevi nastani vo narednite 3-5 godini (139,140). 
SAS se poka`al kako podobar prediktor za nesakani srcevi nastani vo 

sporedba so hs-CRP i karotidnata IMT (140). Ragi i sorabotnicite publikuvale 
studija na 10 377 asimptomatski individui sledeni vo tek na 5 godini kaj koi e 

napraven SAS-skrining (139). Rizikot za KV-mortalitet se zgolemuval 

proporcionalno so zgolemuvaweto na vrednosta na SAS. Kaj pacientite so 
dijabetes postoelo 44% zgolemuvawe na rizikot od smrt za sekoe zgolemuvawe 
na SAS, po~nuvaj}i od SAS 11-100; 101-400, 401 -100 i nad 1000AE (r<0.0001) 
(139). Od druga strana otsustvo na kalcium, SAS 0AE bilo asocirano so nizok 
kratkotraen rizik za KV-smrtnost (okolu 1% na 5 godini) za pacientite so i 
bez dijabetes. 

      Evropskite preporaki za KV-prevencija i konsenzus stavovite na rabotnata 
grupa za nuklearna kardiologija i kompjuterizirana tomografija na 
Evropskoto zdru`enie za kardiologija prepora~uvaat postepen pristap kon 
koristewe na metodite za vaskularna i miokardna vizualizacija (141). Istite 
uka`uvaat deka po napraven SAS kaj asimptomatski pacienti so umeren KV-
rizik, onie so SAS>400AE mo`at da prodol`at so izveduvawe na MPS-studija.  

 

6.2.1  Prognosti~ko zna~ewe na tivka miokardna ishemija kaj pacienti so 
umeren i visok kardiovaskularen rizik  

       MPS e doka`ana metoda za detekcija na miokardna ishemija, KV-rizik 
stratifikacija i prognoza kaj pacienti so suspektna i doka`ana KAB. 
Ovozmo`uva paralelna procena na LK-funkcija i miokardna perfuzija vo mir 
i optovaruvawe, odnosno procena na funkcionalnata reperkusija na KAB. 

Uredniot MPS-naod indicira dobra intermediјаrna prognoza, dodeka 
prisustvoto na umerena i te{ka miokardna ishemija uka`uva na zgolemen rizik 
od NSN, osobeno od akutni ishemi~ni srcevi nastani (142). Repetitivnite 
epizodi na miokardna ishemija doveduvaat do miokardno za{emetuvawe, 
miokardna hibernacija i razvoj na apoptoza i fibroza dokolku ne se prezemat 
navremeni terapiski merki. Fibrozata mo`e da dovede do levokomorna 
sistolna disfunkcija i `ivotno zagrozuva~ki aritmii (142). 

       Dijabetesot se smeta za ekvivalent na KAB, po rezultatite na Finish 

studijata koi poka`aa deka pacientite so DMT2 imaat ista prognoza kako i 

pacientite bez dijabetes so prele`an miokarden infarkt (143). Prevalencata 
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na KAB kaj pacientite so DM tip 2 iznesuva okolu 55%, sporedeno so okolu 2-

4% vo op{tata populacija (144). KAB e dol`na za 75% od smrtnosta kaj 

pacientite so дијабетes tip 2. Dijabetskata nevropatija e odgovorna za 
asimptomatskiot razvoj na KAB, koja ~esto ja otkrivame kaj ova populacija vo 
docna faza so ve}e prisutni znaci za srceva slabost i pove}esadovna KAB. 
Avtonomnata nevropatija se smeta za konsekvenca na rizik faktorite, 
hiperglikemijata, dislipidemijata i renalnata afekcija kaj dolgotrajniot 
dijabetes. Nekolku studii najdoa direktna korelacija na dijabetskata 
nevropatija i prisustvoto na tivka miokardna ishemija (147-149). Dijabetesot 
kako del od kardiovaskularniot kontinuum ne samo {to iziskuva ran skrining 
za KAB, soodveten i navremen tretman vo faza koga mo`e da o~ekuvame zna~ajno 
podobar terapiski efekt, no i sofisticirawe na individualniot rizik, so 
vklu~uvawe na parametri dobieni od procenata na vaskularnite promeni i 
prisustvo na miokardna ishemija. 
      Pove}e studii poka`ale deka normalniot MPS-naod kaj pacienti so DM tip 
2 uka`uva na pogolem godi{en rizik za NSN vo odnos na pacientite bez 

dijabetes (<1% vs. <1,7%). Petgodi{noto sledewe vo MISAD-studijata (Milan 

Study on Atherosclerosis and Diabetes) poka`alo deka abnormalniot MPS-sken bil 
asociran so 5 pati pogolem rizik za fatalen miokarden infarkt i nefatalni 

srcevi nastani (150). Rizikot za NSN i kaj pacientite so dijabetes bil 
direktno proporcionalen so goleminata na stres induciranaта ishemija. 
Uredniot MPS-naod kaj pacienti so prisutna KAB, mo`e da e rezultatat na 
balansirana hipoperfuzija kaj umerena pove}esadovna KAB, prisutna 
ednosadovna KAB i kolateralni krvni sadovi. 

        Iako dijagnozata na KAB kaj asimptomatski pacienti so dijabetes e se 

u{te predizvik, bazirano na dosega{nite podatoci rutinskiot skrining na 
KAB kaj site dijabeti~ari ne se prepora~uva, bidej}i istiot ne go promenil 
terapiskiot pristap. Celta na site diskusii i studii za detekcija na tivka 
ishemija kaj asimptomatski visoko rizi~ni pacienti i pacienti so dijabetes e 
kako da se selektiraat pacientite koi bi imale korist od skriningot na 

ishemija, von koristeweto na standardnite rizik modeli (Framinhgam, SCORE, 

UKPDS). Poedine~nite standardni rizik faktori ne se poka`ale dovolno 
efikasni za determinirawe koi asimptomatski pacienti bi imale pogolema 

verojatnost za prisustvo na miokardna ishemija. Во нашата студија site 60 

pacienti vo grupata so visok KV-rizik imaa DMT2. Iнциденцата на тивка 

миокардна исхемија кај пациентите со ДМ тип 2 изнесуваше 39,7%, odnosno 23,5% 

incidenca na umerena i te{ka ishemija, што корелира со преваленцата на тивка 

исхемија опишана во литературата (151-156). Разликите во преваленцата на тивка 

миокардна исхемија кај пациентите со ДМ тип 2 може да се објаснat со разликите во 

селекцијата на пациентиte, нивниот ризичен профил, времетраење на дијабеtesot i 

uspe{nost na tretmanot, методот на оптоварување и скенирање, дефинирање и 

интерпретација на миокардната исхемија. Na{ata multivarijabilna postapna 

(forward stepwise) regresiona analiza koja gi vklu~i klini~kite parametri  kako 
nezavisni signifikantni prediktori za umerena i te{ka miokardna ishemija gi 

izdvoi dijabetesot vo traewe od 5-10 godini (Wald = 5,63; p=0,000);  LDL-

holesterolot  (Wald = 6,57; p=0,001)  i pu{eweto (Wald = 5,25; p=0,000). Не 

најдовме влијание на полот врз присуството na тивка исхемија, слично како во 

студијата на Sargin i sorabotnicite (151). Ова може да се должи на загуба на 
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протекцијата на женскиот пол од КВ-болести kaj populacija nad 55-godi{na 

vozrast. Vo odnos na prevalencata na tivka miokardna ishemija, na{ite 
rezultati se sovpa|aat so podatocite od literaturata, koi укажуваат дека истата 

е присутна кај еден од пет асимптоматски пациенtи со ДМ тип 2, или со опишана 

прваленца од 6-59% (145-146). 

       Повеќе студии на асимптоматски пациенти со DM тип 2 ја иследувале 

предикtивната моќ на бројот на ризик фактори врз присуството на индуцирана 

исхемија. Vo studijata na Cosoon pu{eweto i familijarnata predispozicija za 
KAB bile najzna~ajni prediktori za tivka ishemija kaj pacienti so dijabetes 
(157). Traeweto na dijabetesot, dijabetskata nevropatija i ma{kata populacija 

bile nezavisni prediktori za tivka ishemija vo DIAD-studijata, dodeka 

tradicionalnite rizik faktori i novite biomarkeri (hs-CRP, homocisteinot, 
lipidnite frakcii i plazminogen aktivator inhibitorot -1) ne se najdeni kako 
prediktori za abnormalen MP-sken (158). Nezavisni prediktori za miokardna 
ishemija vo na{ata studija bea dijabetesot vo traewe od 5-10 godini; LDL-
holesterolot, pu{eweto i reduciranata globalna longitudinalna levokomorna 

deformacija (GLD) i prisustvo na karotidni plaki, no ne i za NSN. Na{ite 
rezultati mo`at da se objasnat so vlijanieto na terapijata so statini vrz 
nivoata na LDL-holesterolot i ostanatite lipidni frakcii, koga istite se 

analizirani vo multivarijabilen model za predikcija na NSН. Nekolku studii 
za skrining na KAB kaj pacienti so DM tip 2 koi ne na{le asociranost na 
tradicionalnite rizik faktori so prisustvoto na miokardna ishemija. Sli~ni 

naodi se objasneti od Wackers preku podatokot za poagresiven tretman na rizik 

faktorite za KAB pred se so statini i AKE-inhibitori, so {to se namaluva 
ili gubi prediktivnata mo} na odredeni rizik faktori (153).   

     Vo na{ata studija pacientite so traewe na dijabetes nad 10 godini i 

povisoki vrednosti na HgA1C, kako i pacientite na insulinska terapija imaa 
pote`ok stepen na ishemija. DeLuca i sorabotnicite na{le signifikantna 

pozitivna korelacija pome|u nivoto na HgA1C i incidencata na tivka 
miokardna ishemija (159). Iako dijabetesot pove}e go zgolemuva relativniot 
KV-rizik kaj `enite sporedeno so ma{kata populacija, apsolutniot rizik za 

KV-nastani e sѐ u{te e povisok kaj ma`ite sporedeno so `enite so DM tip 2 

(160). Na{ata studija od site vklu~eni parametri od neinvazivnite tehniki za 
vaskularna i miokardna vizualizacija, samo reduciranata globalna 
longitudinalna levokomorna deformacija vo mir (GLD) ja izdvoi kako 

nezavisen signifikanten prediktor za prisustvo na miokardna ishemija. При 

утврдувањето на значајноста на придонесот за присуството на миокардна исхемија 

утврдено е дека поголемо влијание има GLD (Wald=15,62; p=0,000), dodeka влијанието 

на дијастолната дисфункција на левата комора e nezna~ajno (Wald=1,68; p=0,106). Ova 
uka`uva deka supklini~kata LK-disfunkcija e parametar koj kaj 
asimptomatskite pacienti so visok KV-rizik mo`e da ja podobri selekcijata na 
pacienti koi imaat pogolem rizik od prisustvo na miokardna ishemija. Ovoj 
parametar ima potencijalno vlijanie vrz terapiskiot pristap, vo zavisnost od 
goleminata i te`inata na ishemijata. Prednosta na na{eto isleduvawe e deka 
istoto e edno od retkite koe ja procenuva asocijacijata i prediktivnata 
vrednost na supklini~kata LK-disfunkcija kaj pacienti so asimptomatska 
miokardna ishemija. 
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     Na{ite rezultati za klini~ki prediktori na tivka ishemija se sli~ni so  
nekoi od studiite od literaturata, imaj}i predvid deka vo na{eto isleduvawe 
ne e evaluirana dijabetskata nevropatija. Vozrasta e va`en determinant na KV-
rizik, a so toa i prevalencata na tivka ishemija e zna~ajno pogolema kaj 

pacienti nad 65-godi{na vozrast (161). Shoelte vo svojata studija na dijabeti~ari 
koi imale nad 2 dopolnitelni rizik faktori, gi naveduva pu{eweto, 
vremetraeweto na dijabetesot i odnosot holesterol/HDL kako nezavisni 
prediktori za abnormalen MPS-sken (167). Vo meta-analiza na 14 prognosti~ki 
studii koi koristele MPS so Ts-99m sestamibi, vo koi se vklu~eni 60% 
pacienti bez poznata KAB, sledeni od 2,2 do 4,8 godini, godi{niot rizik za 
nefatalen miokarden infarkt i srceva smrt iznesuval od 0,41 do 3,24%. Ovaa 
metaanaliza poka`ala u{te edna{ deka dijabeti~arite so ureden MPS-naod 
imaat 1,6% godi{en rizik za NSN, so {to ovaa populacija i pokraj uredniot 
MPS-naod spa|a vo grupa na pacienti so relativno visok rizik (162). Sekako 
treba da se ima predvid zna~ajnata heterogenost na isleduvanata populacija na 
dijabeti~ari vo ovie studii. Na{ite rezultati uka`aa na godi{en rizik od 
2,1% od akuten koronaren sindrom (koj ne vklu~uva miokarden infarkt) i 
revaskularizacija kaj pacientite so DMT2, koj korelira so podatocite od 
literaturata.  

     Se u{te se debatira dali pacientite so DM tip 2 bez poznata KAB treba da 
bidat tretirani ednakvo kako i pacientite so doka`ana KAB i dali treba da 
bidat podobro stratificirani so cel intenzivirawe na terapiskite merki. 
Pove}e studii poka`ale deka KV-rizik kaj pacientite so DMT2 e dosta 

heterogen. Mnogu aktuelno e pra{aweto za potencijalnata korist (cost-

effectivness) od revaskularizacijata vo redukcijata na nesakani KV-nastani kaj 
asimptomatskite pacienti so visok KV-rizik i dijabetes, odnosno koi 
pacienti, kako i koga da bidat podlo`eni na skrining za KAB (163-165). 
Rezultatite od nekolku studii kaj dijabeti~ari koi koristele MPS za 
detekcija na KAB, utvrdile deka KAB ne bi bila detektirana kaj 41% od 
pacientite so DM tip 2, dokolku striktno bi se koristele kriteriumite za 
skrining na KAB od Amerikanskata asocijacija za dijabetes. Kaj 
asimptomatskite pacienti so DM tip 2 odredeni dopolnitelni klini~ki 
parametri kako mikroalbuminurija, PAB, hroni~na bubre`na slabost, 

abnormalno EKG, dijabetska nevropatija, retinopatija, dispnea, hs-CRP, SAS, 
pomagaat vo identifikacija na pacienti so zgolemen rizik od NSZ (166). 
        Strategijata na sofisticirawe na KV-rizik so koristewe na neinvazivni 
tehniki za vaskularna i miokardna vizualizacija (SAS, karotiden utrazvuk, 
MPS) se o~ekuva da dovede do namaluvawe na KV mortalitet i morbiditet 
preku individualizirawe na terapiskiot pristap preku intenzivirawe na 
medikamentozniot tretman i upotreba na selektivno invazivno isleduvawe. Vo 
10 prospektivni studii na 1 360 asimptomatski pacienti so DM tip 2 kaj koi e 

napraven skrining za KAB so SPECT MPS, kumulativnata prevalenca na TMI 
bila 26,1%. Pacientite so TMI imale zgolemen rizik za nesakani KV-nastani 

vo sporedba so pacientite bez TMI i toa: RR (95% CI) za srceva smrt 4,60 (1,78-
1,84); za nefatalni srcevi zbidnuvawa 3,48 (2,30-5,28), vkupni srcevi nastani 
3,48 (2,59-4,58) i vkupen mortalitet za 2,2 (1,14-4,25) (167-169). Rizikot za srceva 
smrt i nefatalni srcevi nastani se zgolemil paralelno so te`inata na MPS-
detektiranite abnormalnosti. 
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 6.2.2 Asociranost na koronarniot kalcium skor so miokardna ishemija i 
predikcija na nesakani srcevi nastani 
 
      Osum opservaciski studii na vkupno 54 741 pacient i 7 prospektivni studii 
uka`uvaat deka ekstenzitetot na SAS e aosciran so prevalencata na 

inducibilna ishemija na MPS SPECT studiite (170). SAS ima poka~eni 
vrednosti kaj pacientite so dijabetes i metaboli~kи  sindrom, a se zgolemuva i 
so vozrasta. SAS se poka`al kako podobar prediktor za nesakani KV-nastani 

(85 nastani po osum i pol godini sledewe) sporedeno so Framinhgam rizik skorot 
i UPKDS-skorot (area pod kriva - area under the curve 0,76, 0,70 i 0,69 soodvetno, za 
site r<0,05). Dopolnitelno SAS ja podobril klasifikacijata na rizik 

sporedeno so Framingham skorot (indeks na reklasifikacija na rizik-net 

reclassifiocation index-(NRI 0,19) i UKPDS-skorot (NRI:  0,21). Vo MESA-studijata 

38% od pacientite so DM tip 2 imale SAS 0, dodeka vo HNR-studijata (Heinz 

Nixdorf  Recall study) 39,3% od `enite so dijabetes imale SAS 0, {to bilo 
asocirano so nizok kratkotraen rizik od srceva smrt (okolu 1% za 5 godini) 
(171,172).  Ovie dve studii isto taka poka`ale deka tradicionalnite rizik 
faktori se asocirani so progresija na SAS, osobeno vrednostite na glikemija 
na gladno. Kardiovaskularniot mortalitet se zgolemuval so zgolemuvawe na 
sekoja kategorija na SAS, so {to se dobilo sofisticirawe na KV-rizik 

stratifikacija. Vo PREDICT-studija koja vklu~ila 589 asimptomatski pacienti 
so dijabetes tip 2 bez poznata KAB, SAS bil signifikanten nezavisen 
prediktor za nesakani srcevi nastani, so zgolemuvawe na rizikot za NSN za 
29% za sekoe udvojuvawe na vrednosta na SAS (173). Nekolku studii koi go 
evaluirale SAS vo prognosti~ki celi, go branuvaat stavot za DM tip 2 kako 
ekvivalent na KAB i zboruvaat za heterogenosta na KV-rizik kaj pacientite so 
DM tip 2. Studiite poka`ale deka 15-30% od dijabeti~arite imaat SAS 0, {to 
go namaluva nivniot rizik. Se smeta deka pacientite so DM tip 2 i pomal KV-
rizik (SAS 0), mo`e da se postavat na poniski dozi statini i imaat dobra 
intermedierna prognoza (174-175).  

       Va`no e da se napomene deka pacientite so SAS 0AE imaat dobra prognoza 
i niska verojatnost za NSN, no istiot skor ne isklu~uva i prisustvo na meki 
nestabilni koronarni plaki koi se ~esto pri~ina za akuten koronaren sindrom. 

Ovie meki plaki mo`at da se detektiraat pri MSCT-angiografska studija. Isto 
taka nekolku studii poka`ale deka okolu 7-9% od pacientite so ureden  MPS-
naod imale SAS >400AE, {to uka`uva na dobra prognoza na ovie pacienti, no i 
od potreba na intenziviran medikamentozen  tretman, so visoki dozi na statini 
i kontrola na rizik faktori so cel regresija na koronarnata ateroskleroza 
(176-177). Doka`ana e asocijacijata pome|u progresijata na SAS i pojavata na 
nesakani KV-nastani. Vo retrospektivna analiza na 1 153 pacienti sledeni od 
edna do tri godini, pacientite koi imale miokarden infarkt imale zna~ajno 
pogolema progresija na SAS. Studijata isto taka poka`ala deka terapijata so 
statini dovela do regresija na vrednosta na SAS (177). 

      Vo na{eto istra`uvawe 24 pacienti (48%) nemaa znaci za koronarna 
ateroskleroza - SAS 0. Supklini~ka ateroskleroza so SAS >0 e najdena kaj 26 
pacienti (52%). [est pacienti (12%) imaa nesignifikanten SAS <10AE; 7 
pacienti (14,0%) imaa lesno poka~en SAS (11-99AE); 5 pacienti (10%) imaa 
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umereno poka~en SAS (100-399AE) i 8 pacienti (16%) imaa ekstenzivna 
koronarna kalcifikacija so SAS (400-1000AE).  Osum pacienti koi imaa 
visoko poka~en SAS (SAS>400AE), bea upateni na miokardna perfuziona 
scintigrafija za detekcija na miokardna ishemija. Sporedeno so pacientite bez 
koronarna ateroskleroza, pacientite so koronarna ateroskleroza bea postari, 

po~esto hipertoni~ari, obezni i pu{a~i, imaa poka~en LDL-holesterol, hs-CRP 
i zgolemena c-IMT. Multivarijantnata logisti~ka regresiona analiza za 
nezavisni prediktori za prisustvo na koronarna ateroskleroza (SAS >0) gi 

izdvoi vozrasta >70 godini (OR 2,568; 95% (CI) 1,05-5,92, p-0,026); LDL- 
holesterolot (OR 2,89, 95% CI: 1,131-5,921, p=0,052) i pu{eweto (OR 1,73, 95% CI: 

1,21-3,238, p=0,041). Najdovme signifikantna korelacija pome|u prisustvoto na 

koronarna ateroskleroza (SAS>0) i  hs-CRP (r-0,558, p=0,05), LDL-holesterol (r-
0,613; r= 0,01), BMI (kg/m

2) (r- 0,638, r=0,01) i albuminirijata (r- 0,51, r=0,01). 
Na{ite rezultati ja potvrduvaat asociranosta pome|u koronarnata 
ateroskleroza i rizik faktorite za KAB.  

 

6.2.3  Karotidna intima medija zadebeluvawe i koronarna ateroskleroza 

 

       Karotidnата intima medija zadebeluvawe (s-IMT) ja prika`uva karotidnata 
ateroskleroza kako nejzin surogaten marker. Nejzinata korist e osnovana na 

nejzinata mo`nost za predikcija na idni nesakani KV-nastani. Lorenz i 
sorabotnicite vo nivnata metaanaliza na osum studii poka`ale deka 
relativniot rizik za miokarden infarkt spored vozrast i pol iznesuval 1,26 

(95% CI 1,21–1,30) i 1,32 za mozo~en udar za sekoj edine~en porast na s-IMT (178). 
Iako s-IMT ne dala predikcija za idni NSN, bila dobar prediktor za 

cerebrovaskularni nastani. Naqvi vo svojata studija ja sporeduval s-IMT so 
SAS na kohorta od 6 698 individui na vozrast od 45-84 godini vo ~etiri etni~ki 
grupi vklu~eni vo MESA-studijata. Rizikot za nesakani KV-nastani se 

zgolemil za 2,1 pati (95% CI 1,8–2,5) za sekoe zgolemuvawe na SAS i za 1,3 pati 

(95% CI 1,1–1,4) kaj pacientite so najgolema s-IMT (179). Rizikot za KAB se 
zgolemil za 2,5 pati za sekoe edine~no zgolemuvawe na SAS i za 1,2 pati za 
sekoe edine~no zgolemuvawe na s-IMT. Studijata poka`ala deka SAS kako 
marker za koronarna ateroskleroza e superioren vo odnos na s-IMT za 

predikcija na KV-nastani (area pod kriva 0,81 vs. 0,78). Druga studija poka`ala 
deka SAS bil podobar prediktor za KAB od s-IMT za sekoe edine~no 

zgolemuvawe na nivnite vrednosti (OR 8,0 vs. 1,7 soodvetno) (180). s-IMT se 
poka`ala kako podobar prediktor za nesakani KV-nastani kaj pacienti so 
koronarna mikrovaskularna disfunkcija vo odnos na SAS (180). Vo na{eto 
istra`uvawe s-IMT ne se poka`a kako nezavisen prediktor za prisustvo na 
miokardna ishemija nitu NSN vo multivarijantnata analiza. Najdena e 

signifikantna korelacija pome|u c-IMT i DMТ2, SAS>0;  HTA; non-HDL 
holesterol i pu{eweto. Vo na{eto istra`uvawe karotidni plaki se najdeni kaj 
32 pacienti (32,7%). Istite bea prediktori za prisustvo na miokardna ishemija 
i NSN. Karotidnite plaki se doka`ani kako prediktori za nesakani srcevi 
nastani vo pove}e studii (179,180). Ovaa asocijacija uka`uva na povrzanosta na 
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koronarnite i ekstrakoronarni vaskularni promeni i kumulativnoto vlijanie 
na rizik faktorite vrz razvojot na ateroskleroza vo pove}e vaskularni korita.  
  
 
6.2.4  Terapiski implikacii od rana detekcija na koronarna ateroskleroza i 
miokardna ishemija kaj asimptomatskite pacienti so visok KV-rizik 

     Celta na koristeweto na neinvazivnite tehniki za procena na vaskularnite 
promeni odnosno koronarna ateroskleroza i funkcionalnata zna~ajnost na 
KAB e identifikacija na dopolnitelni parametri koi bi pridonele za 
promeni vo tretmanot i podobruvawe na prognozata na pacientite vo sporedba 
so tradicionalnite rizik faktori. DIAD 2 studijata vo koja se sledi 

progresijata na ishemijata vo tek na 3-godi{no sledewe na pacientite od  DIAD 

1 studijata, nao|a regresija na istata od 22% na 12% na kontrolnata MPS-
studija, pod vlijanie na agresiven medikamentozen tretman i kontrola na rizik 

faktorite. Duri 79% od pacientite od DIAD-studijata imale normalizirawe na 
MPS-naodot (153,181). Ovie rezultati ja potvrduvaat mo}nosta na terapijata so 
statini, AKE-inhibitori i kontrolata na rizik faktorite. Ovaa regresija na 
ishemijata nastapila nezavisno od inicijalnata golemina na perfuzionite 
defekti. Mnogubrojni studii uka`uvaat deka goleminata na ishemijata 
direktno korelira so pojavata na NSN (182,183,184).  Dosega{nite soznanija  
uka`uvaat deka invazivniot tretman so perkutani intervencii ja podobruva 
prognozata kaj pacientite so minimum umerena miokardna ishemija. Od druga 
strana, doka`ano e vo pove}e studii i metaanalizi deka uredniot MSP-naod 
uka`uva na dobra prognoza so godi{en rizik za nesakani srcevi zbidnuvawa 
<1% i indicira sledewe na pacientite so medikamentozen tretman i kontrola 

na rizik faktori (183). Iako vo DIAD-studijata skriningot za KAB nemal 
prognosti~ko vlijanie, MPS-naodite efektno gi stratificirale pacientite 
vo grupa so povisok rizik (umereni i te{ki perfuzioni defekti) i pacienti so 
ponizok rizik (lesni perfuzioni ispadi i normalen MPS-naod) (181).  

       Vo COURAGE studijata (Clinical Outcomes Utilizing Revascularization and 

Aggressive Drug Evaluation) koja vklu~ila 2 287 pacienti bez poznata KAB, 
stapkata na nesakani godi{ni srcevi nastani iznesuvala 5%, {to indicira 
zna~aen rezidualen rizik kako vo grupata so intenziven medikamentozen 
tretman, taka i vo grupata tretirani so perkutani intervencii (185). Studijata 
ne na{la razliki vo odnos na nesakanite KV-zbidnuvawa vo grupata tretirana 
so medikamentozen i invaziven tretman. Supgrupa na 327 pacienti kaj koi e 
napravena MSP-studija poka`ala deka pacientite tretirani so perkutani 
intervencii imale zna~ajna redukcija na regijata na miokardna ishemija (>5%) 
vo odnos na grupata tretirani so medikamentozen tretman, iako istiot naod vo 
period na sledewe vo prosek od 28 meseci nemal prognosti~ki implikacii. 

CARDS studijata (Collaborative Atrovastatin Diabetes Study), koja vklu~ila 
dijabeti~ari bez poznata KAB, poka`ala deka i pacientite koi imale celni 

LDL-vrednosti, sѐ u{te imale visok KV-mortalitet (186). Ovie naodi 
sugeriraat deka pacientite so DM tip 2 i pokraj intenzivniot tretman baziran 
na preporaki imaat rezidualen umeren rizik za nesakani srcevi zbidnuvawa (1-
2% godi{no). Ovoj visok mortalitet mo`e da se dol`i vo golema mera na tivka 
KAB, koja kaj pacientite so dijabetes e ~esto difuzna, pove}esadovna, so 

sklonost kon komplikacii. Metaanalizata na Hachamovitch na nad  
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10 000 pacienti vo koi KAB bila detektirana so MPS, poka`ala deka 
detekcijata i revaskularizacijata na umerena i golema regija na miokardna 
ishemija (>10%) ja podobrila prognozata vo sporedba so medikamentozniot 
tretman. Ovaa metaanaliza bila argument za detekcija na ishemija kako eden od 
kriteriumite za invazivno isleduvawe i revaskularizacija kaj pacienti so 
suspektna i doka`ana KAB, spored poslednite evropski preporaki za 
revaskularizacija i tretman na stabilna KAB. No, treba da se ima predvid deka 
ovie postari studii se izvedeni vo period koga ne bil zastapen agresivniot 
medikamentozen tretman, so koj bi se sporedila prognozata na pacientite 
tretirani so revaskularizacijata i doka`ana miokardna ishemija. 
      Sovremeniot tretman na visoko rizi~nite pacienti i pacientite so DM tip 
2 bez ogled na prisustvo na simptomi ili poznata KAB, podrazbira agresiven 

tretman na site rizik faktori i glikemijata. Rezultatite od BARI 2D studijata 
vo koja se sporeduva medikamentozniot nasproti invazivniot tretman na 2 368 
pacienti so DM tip 2 i stabilna KAB, ne na{le signifikantna razlika vo 
smrtnosta i majornite KV-nesakani nastani pome|u dvete grupi na pacienti, 
osven kaj pacientite tretirani so aorto koronarna bajpas revaskularizacija 
(187). Studijata sugerira deka pacientite so DM tip 2 i ekstenzivna KAB se 

onie koi imaat najgolema korist od revaskularizacijata. COURAGE i BARI 2D 
studiite imaat svoi nedostatoci. Vo dvete studii pacientite se randomizirani 
po poznata koronarna anatomija (po napravena koronarografija), a detekcijata 
na miokardna ishemija ne e zemena kako kriterium za izbor na tretman. Se 

o~ekuva golemata prospektivna dvojno slepa randomizirana studija ISHEMIA 
(International Study of Comparative Health Effectiveness With Medical and Invasive 

Approaches), ~ija cel e evaluacija na korista na medikamentozniot nasproti 
invazivniot tretman na pacienti so suspektna ili doka`ana stabilna KAB koi 
imaat umerena ili te{ka miokardna ishemija, da dade odgovor za ulogata na 
umerenata i te{ka miokardna ishemija vo prognozata vo zavisnost od dobieniot 
tretman.  
      Postojat limitiran broj na studii koi ja isleduvaat ulogata na SAS i MPS 

zaedno vo detekcija na tivka ishemija i prognoza (188). Wong vo studija na 1 043 
pacienti bez poznata KAB (140 so DM tip 2), nao|a deka SAS pod 100AE bil 
asociran so otsustvo na miokardna ishemija na MPS (189). Verojatnosta za 
prisustvo na miokardna ishemija se zgolemuvala proporcionalno so 
zgolemuvawe na vrednosta na SAS, odnosno ekstenzitetot na koronarnata 

kalcifikacija. Anand so studija na 510 asimptomatski dijabeti~ari utvrdil 
isto taka deka prisustvoto na miokardna ishemija koreliralo direktno so 

vrednosta na SAS (r 0,75, p<0,001) (175).  Vo tekot na sledewe od 18+/-5 meseci ne 
se najdeni NSN kaj pacienitte so SAS pod 10AE, sporedeno so 82% od NSN koi 
se pojavile kaj pacientite so SAS nad 400AE. Ekstenzitetot na koronarniot 
kalciumski skor i miokardnata ishemija bile edinstvenite prediktori za NSN 

(175). 
      Kaj pacientite so umeren KV-rizik SAS dava mo`nost za reklasifikacija 
na rizikot preku procena na prisustvo na ateroskleroza. Akutnite koronarni 
nastani naj~esto se slu~uvaat kaj pacienti so umeren KV-rizik, so ogled deka 
ovaa populacija e najbrojna, kaj koja generalno merkite za KV-prevencija i 
skrining za KAB, ~esto ne se soodvetno primenuvani (190). Vo studija koja 
pravi procena na KV-rizik i prognoza, multivarijabilnata Cox regresiona 
analiza poka`ala deka SAS >400AE i miokardnata ishemija imale nezavisna 
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dopolnitelna vrednost po dodavawe na klini~kite varijabli (globalniot x2 se 
zgolemil od 13 na 98 za srceva smrt i od 19 na 105 za site nesakani nastani, 
r<0,0001 za dvete analizi) (192).  
     Rezultatite od na{ata studija uka`uvaat na dobra dvegodi{na prognoza kaj 
pacientite so ureden MPS-naod postaveni na optimalen medikamentozen 
tretman i rigorozna kontrola na rizik faktorite. Pacientite so prisustvo na 
umerena i te{ka miokardna ishemija bea upateni na invazivno isleduvawe i 
posledovatelna revaskularizacija spored stepenot na koronarnata stenoza, 
paralelno so intenziven medikamentozen tretman i kontrola na rizik 
faktorite i `ivotnite naviki. Eden pacient so ureden MSP-naod be{e 
hospitaliziran poradi nestabilna angina pektoris, {to mo`e da se objasni so 
prisustvo na balansirana miokardna hipoperfuzija kaj pacienti so 

pove}esadovna KAB. Istiot e revaskulariziran so postaveni dva stenta na LAD 

i LCx. Ostanatite dva pacienti hospitalizirani poradi nestabilna angina 
pektoris imaa prethodna te{ka ishemija i bea revaskularizirani so 

stentirawe na LAD i RCA. Istite imaa nezna~ajna stenoza na LCx i LAD, koi 
mnogu verojatno bile nestabilni plaki koi dovele do akuten koronaren sindrom 
i dopolnitelno se perkutano revaskularizirani. 
 

6.3  Uloga na hs-CRP vo predikcija na miokardna ishemija i prognoza kaj 
pacienti so suspektna KAB 

      Poslednava decenija, analizirana e ulogata na brojni biomarkeri vo KV-
rizik stratifikacija i prognoza. Idealniot biomarker za skrining na KAB 
treba da demonstrira kvantitativna razlika pome|u pacientite so i bez 
prisutna bolest. Isto taka treba da ima prediktivna vrednost doka`ana vo 
prospektivni studii i dopolnitelna korist nad standardnite rizik faktori. 
Celta na negovata procena bi trebalo da bide ne samo vlijanieto vrz KV-rizik, 
tuku dobivawe na podatok koj bi go promenil pragot na pred-test rizikot i bi 
vlijael na donesuvawe na terapiska strategija so pozitiven odnos rizik-korist. 

Najgolemo vnimanie e postaveno na hs-CRP, koj poka`al od site niv umerena 
asocijacija so KV-zaboluvawa.  

    Prvoto soop{tenie za S-reaktivniot protein kako silen nezavisen 
prediktor na miokarden infarkt i mozo~en udar koga e odreden so visoko 

senzitiven esej (hs-CRP), poteknuva od Ridker od pred 20 godini, eden od  
najgolemite izu~uva~i, pobornici i promotori na negovata  klini~ka primena 
(208). Ova otkritie poslu`i kako osnova za potvrda na hipotezata za 
inflamatornata geneza na aterotromboti~niot proces. Od toga{ vo mnogu 
golemi populaciski studii e potvrdeno negovoto prognosti~ko zna~ewe za KV 
morbiditet i mortalitet, nezavisno od predikcijata na rizik {to ja davaat 

tradicionalnite rizik faktori, pri {to vrednosti >3mg/l zna~itelno go 
zgolemuvaat rizikot. Vrz osnova na ovie dokazi vo 2003 goza prv pat se dadeni i 
prvite preporaki za upotreba na ovoj biomarker kako dopolnitelen marker pri 

globalnata predikcija na kardiovaskularniot rizik (209). 

        Ulogata na imflamacijata vo zapo~nuvaweto i progresijata na 
aterosklerozata e dobro etablirana (192). Aterosklerozata se smeta za 
hroni~na inflamatorna sostojba, vo koja oksidiranite LDL holesterol 
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partikli imaat inicijalna uloga vo aktiviraweto na procesot. Od 
patofiziolo{ka gledna to~ka, site stadiumi na aterosklerozata od 
inicijalnata do ruptura na plaka se smetaat kako inflamatoren odgovor na 

povreda (193). CRP ja potpomaga monocitnata athezija i imigracija vo 
vaskularniot yid, koja e kriti~na faza vo razvojot na aterosklerozata. 
Dopolnitelno ovoj biomarker ja namaluva vazoreaktivnosta i doveduva do 
endotelna disfunkcija. Endotelnata disfunkcija trigerira kaskada na nastani 
koi go moduliraat inflamatorniot odgovor, doveduvaj}i do aktivacija na 
leukociti vo krvniot yid, formirawe na petnesti kletki i razvoj na 
ateroskleroti~ni lezii. Od golemata lepeza na inflamatorni biomarkeri koi 

se prou~uvani, hs-CRP pobudil najgolem interes kako potencijalen marker vo 
skriningot za KAB, rizik reklasifikacija i prognoza (194). 

       Dodavaweto na hs-CRP kon Framingham rizik skorot dovelo do malo 
podobruvawe na rizik diskriminacijata, poradi visokata korelacija na hs-CRP 
so rizik faktorite ve}e vklu~eni vo modelot (195). Negovata dolgoro~na 
prediktivna vrednost e mnogu verojatno refleksija na inflamatorniot proces 
asociran so ateroskleroti~niot rizik. Epidemiolo{kite studii, 
eksperimentalnite istra`uvawa i golemite klini~ki studii ne davaat 

konkluzivni dokazi za ulogata na rutinskoto testirawe na hs-CRP vo rizik 
predikcijata kako parametar za inicirawe na terapija so statini. Statinite 
imaat pozitivno prognosti~ko vlijanie kaj pacienite so i bez poka~eni 

vrednosti na hs-CRP (196). hs-CRP e silen prediktor za KV-morbiditet, 
prvenstveno pri akutnite koronarni nastani pri~ineti od akutna tromboza. 
Postojat dokazi deka hs-CRP ne e samo marker tuku i aktiven medijator na 
akcelerira~ka vaskularna tromboza.   

      hs-CRP e involviran vo imunolo{ki procesi koi go trigeriraat 
vaskularnoto remodelirawe i formiraweto na ateroskleroti~nite plaki i e 
asociran so zgolemen KV-rizik. Kaj pacientite so DM tip 2 tumor 

nekrotizira~kiot faktor alfa (TNF-alfa), insulinskata rezistencija, 

interleukin-6 i hs-CRP se vo relacija so glikemiskata kontrola i endotelnata 
disfunkcija. Visokite vrednosti na hs-CRP se asocirani so naprednat stadium 
na ateroskleroza kaj pacientite so DM tip 2, osobeno kaj individui so visoki 

vrednosti na HbA1C. Postoi jasna asocijacija pome|u procesot na ruptura na 
plaka i rizikot za idni srcevi nastani so inflamatornite biomarkeri: 

zgolemen hs-CRP, fibrinogen, TNF-alfa kaj pacienti so DM tip 2 (197).  

      Anаliziraj}i gi korelaciite pome|u hs-CRP i klini~kite karakteristiki na 

pacientite vo na{ata studija, najdena e signifikantna korelacija pome|u hs-

CRP i obeznosta (BMI>30 kg/m
2) (Pearsons r 0,68, r=0,001) i нон-ХДЛ 

холестеролот.  Vrednostite na hs-CRP zna~ajno variraa vo zavisnost od 
pu{a~kiot status (r=0,01). Vo prosek aktuelnite pu{a~i imaa povisoki 

vrednosti na hs-CRP vo sporedba so porane{nite pu{a~i i nepu{a~ite (2,45+/-
0,3 vs. 1,91+/-0,2, r=0,01). Pacientite so hiperlipidemija imaa poniski 

vrednosti na hs-CRP vo sporedбa so pacientite bez  hiperlipidemija (1,81+/-0,3 
vs. 2,21+/-0,2), {to verojatno se dol`i na agresivniot statinski tretman na 
pacientite so hiperlipidemija. Doka`ano e deka statinite gi namaluvaat 

vrednostite na hs-CRP vo krvta. Средните вредности на hs-CRP беа повисоки во 
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група на пациенти со висок КВ-ризик, дијабетичарите како и кај женската популација, 

{to e sli~no na rezultatite dobieni do pove}e studii, koi isto taka na{le 

asociranost pome|u hs-CRP, obeznosta, dijabetesot i metaboli~kiot sindrom. 
Nајдовме значајна разлика во средните вредности на овој параметар помеѓу 

пациентите со и без присутна миокардна исхемија, како и zna~ajna корелација vo 

srednite vrednosti na hs-CRP kaj pacientite so razli~на големина na miokardna 
ishemija (r 0,540, r<0,01). Najdena e signifikantna korelacija pome|u 

vrednostite na hs-CRP i SAS (r 0,501, r< 0,01). Ovie naodi odat vo prilog na 
doka`anata uloga na inflamacijata vo razvojot i prisustvoto na 
aterosklerozata. 
       Pacientite so umerena i te{ka miokardna ishemija imaa povisoki 

vrednosti na hs-CRP vo sporedba so pacientite so ureden MPS-naod ili lesna 

ishemija. hs-CRP se poka`a kako nezavisen prediktor za prisustvo na miokardna 
ishemija. Rezultatite od na{ata studija indiciraat deka poka~enite vrednosti 

na hs-CRP kaj asimptomatskite pacienti so visok KV-rizik mo`e da bidat u{te 
eden parametar vo selekcija na pacienti so zgolemen rizik za prisustvo na 
miokardna ishemija, {to dava mo`nost za podobruvawe na selekcijata na 
pacienti za neinvazivno isleduvawe. Vo multivarijabilnata analiza koja 

vklu~i klini~ki parametri i hs-CRP, istiot ne se poka`a kako nezavisen 
prediktor na nesakani srcevi zbidnuvawa. Postojat mislewa deka mo`ebi 
stepenot na inflamatornata aktivnost i endotelnata disfunkcija kaj visoko 
rizi~nite pacienti i pacientite so DM tip 2 e determinanta koja vlijae na 
razli~nata ekspresija i ekstenzitet na vaskularnite promeni kaj ovaa 
populacija (198). Se smeta deka inflamacijata igra uloga na most pome|u 
metaboli~kiot sindrom i insulinskata rezistenzicija i aterosklerozata. 

Asociranost so poka~eni vrednosti na hs-CRP i prisustvo na miokardna 
ishemija e poka`ana vo nekolku studii (199-202). 

      I pokraj site gorenavedeni podatoci od studii i  klini~ki iskustva, seu{te 

se debatira za prediktivnata vrednost i dopolnitelnoto vlijanie na hs-CRP vo 
KV-rizik stratifikacija vo odnos na standarnite rizik faktori. Evropskite 

preporaki za KV-prevencija uka`uvaat deka hs-CRP mo`e da se koristi samo kaj 
selektirana grupa na pacienti so umeren KV-rizik i zna~ajna familijarna 
predispozcija za KAB ili postoewe na ostanati nestandardni rizik faktori za 

KAB (190). Vrednosta na hs-CRP > 3mg/l e nezavisno asocirana so 60% 

zgolemuvawe na incidencata na KAB vo sporedba so vrednostite <1 mg/l  (RR 

1,60; 95% CI 1,43-1,78) i po vklu~uvaweto na site rizik varijabli od Framingham 

rizik modelot (203). Pacientite so metaboli~ki sindrom, dijabetes, obeznost i 

insulinska rezistencija imaat zgolemeni vrednosti na hs-CRP. Emerging risk 

factor Collaboration (ERFC) na{le asocijacija pome|u zgolemenite vrednosti na hs-

CRP, KV rizik faktori i vaskularniot rizik kaj 160 309 individui od 54 
prospektivni studii (204). Kaj 27  769 pacienti koi imale fatalen ili 

nefatalen nastan, hs-CRP koncentracijata bila ednakvo asocirana so zgolemen 

rizik i za ishemi~en srcev nastan (RR: 1,68; 95% CI: 1,59 to 1,78), mozo~en udar 

(RR: 1,46; 95% CI: 1,32 to 1,61),  smrt od vaskularni (RR: 1,82; 95% CI: 1,66 to 2,00) i 

nevaskularni pri~ini, kako kancer, hroni~na belodrobna bolest i povreda (RR: 

1,55; 95% CI: 1,46 to 1,66). Poka~enite vrednosti na hs-CRP bile asocirani i so 
brojni drugi inflamatorni markeri, vklu~uvaj}i fibrinogen, nivo na 
leukociti i sedimentacija na eritrociti (204). 
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      Konfliktni se podatocite za nezavisnata uloga na hs-CRP za predikcija na 
prv nesakan KV-nastan (205-206). Iako nekoi studii poka`ale lesno 
podobruvawe na prediktivnata vrednost, drugi pak ne na{le nezavisna vrednost 
na dodavaweto na hs-CRP kon konvencionalnite rizik faktori za KAB. MESA-
studijata na 1 330 pacienti so umeren KV-rizik poka`ala deka pome|u 
razli~nite novi laboratoriski i vizualizacioni markeri-SAS, karotidnata 
intima medija zadebeluvawe, glu`dno-nadlaktniot indeks, vazodilatacijata 

inducirana od brahijalen protok, hs-CRP i familijarnata istorija za KAD bile 
najzna~ajno asocirani so NSN (hazard ratio [HR]: 2,60; 95% CI: 1,94 to 3,50; p < 0,01). 
Istite parametri bile podobri prediktori za KV-rizik vo odnos na Framingham 

skorot (AUC improved from 0,623 to 0,784) in at-risk individuals). Od site gore 
navedeni parametri, hs-CRP imal najmala statisti~ka zna~ajnost za predikcija 

na KV rizik (HR: 1,28; 95% CI: 1,00 to 1,64; p = 0,05) (207).  

      Niskite vrednosti na hs-CRP kaj pacienti so visok KV-rizik, ne go 
namaluvaat zna~ajno KV-rizikot, poradi niskata senzitivnost i niskata 
negativna prediktivna vrednost (208). Isto taka upotrebata na vrednostite na 

hs-CRP ne pridonela za zna~ajna promena vo terapiskiot pristap kaj ovaa 
populacija. Golem terapiski predizvik se pacientite so umeren KV-rizik, kaj 

koi hs-CRP mo`e da se koristi kako prognosti~ki parametar kaj individui so 
familijarna predispozicija ili postoewe na zgolemeni vrednosti na nekoj 

nevoobi~aen rizik faktor. Roterdam i MESA-studiite komparirale nekolku 
laboratoriski i neinvazivni vizualizacioni parametri i demonstrirale deka 

indeksot na reklasifikacija na rizik (net reclassification index-NRI) iznesuval  
2,5% i 7,9% pri dodavawe na hs-CRP vo sporedba so 19,3% i 65,9% koga e dodaden 

SAS kon Framingham rizik modelot (207,209). Zasega ne postoi randomizirana 
studija koja bi potvrdila deka intenziviraweto na terapijata so statini so ili 

bez poznati vrednosti na hs-CRP go menuva klini~kiot ishod.  

      Vo na{ata studija hs-CRP korelira{e so te`inata na ishemijata, no ne se 
poka`a kako prognosti~ki zna~aen serumski biomarker kaj asimptomatski 
pacienti so umeren i visok KV-rizik. Pacientite so te{ka miokardna ishemija 

imaa prose~no povisoki vrednosti na hs-CRP vo sporedba so pacentite so lesna 
ishemija i ureden MPS-naod. Ova go potrvrduva vlijanieto na hs-CRP vo 
aktivniot proces na ishemi~no zagrozeniot miokard preku vlijanie na 
vospalitelnata komponenta i endotelnata disfunkcija. Iako postojat brojni 

studii vo koi hs-CRP bil signifikantno asociran so site NSN kaj pacienti so 
KAB, istiot ne se poka`al kako terapiska cel koja ja menuva  prognozata kaj 
ovie pacienti. Evropskite preporaki za tretman na stabilna KAB i KV 
prevencija ne go prepora~uvaat kako parametar potreben za standardno 
isleduvawe.             

     Dodavaweto na hs-CRP vo Reynolds rizik skorot, koj pokraj tradicionalnite 
rizik faktori dopolnitelno gi vklu~uva familijarnata anamneza i nivoto na 

hs-CRP, doveduva do reklasifikacija na re~isi 50% od ispitanicite vo grupite 
prethodno proceneti so 5-10% i 10-20% 10-godi{en rizik. Reinolds rizik skorot 
zna~itelno ja podobril predikcijata na KV-rizik pome|u populacija na `eni so 

5%-10% 10-godi{en rizik za KV-nastani procenet so Framingham skorot 
(multiethnic Women's Health Initiative), izvedena na populacija nad 3 500 `eni (211). 
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       Potpolna etabliranost na ovoj biomarker vo rutinskata klini~ka praksa i 
pokraj site dosega{ni dokazi seu{te nema. Onie {to go sporat negovoto 

zna~ewe glavno se potpiraat na rezultatite od nekolku studii, kako Frmingham 

Offspring study, PROSPER (Prospective Study of Pravastatin in the Elderly at Risk) i Dallas 

Heart Study, kade {to hs-CRP dal skromni ili nezna~itelni dopolnitelni 
informacii vo predikcija na rizikot sporedeno so poznatite rizik faktori 

(212,213). Vo studija na Majstorov i sorabotnicite, na pacienti so suspektna i 
doka`ana KAB, vrednostite na hs-CRP bile poniski kaj pacientite so normalna 
MPS-studija vo odnos na pacientite so patolo{ki MPS-naod (202). Vo druga 

studija na Masood i kolegite na{le signifikantna korelacija pome|u 
vrednostite na hs-CRP i koronarniot Gensini skor, koj go izrazuva 
ekstenzitetot na KAB (215). Sprotivno na ovie studii, vo nekolku drugi 

istra`uvawa ne e najdena asocijacija pome|u hs-CRP i ekstenzitetot na KAB. 
Geluk i sorabotnicite, nao|aat signifikantna korelacija pome|u zgolemenite 

vrednosti na hs-CRP i dijabetesot, hipertenzijata i pozitivnata familijarna 
istorija za KAB (216).  

 

6.4  Prognosti~ko zna~ewe na perfuzionite i funkcionalni parametri 

dobieni od miokardnata perfuziona scintigrafija 

6.4.1 Prognosti~ko zna~ewe na normalen  scintigravski naod 

        Edna od primarnite celi na miokardnata perfuziona scintigrafija e 
prognosti~kata evaluacija, kako naj~esto koristena metoda vo nuklearnata 
kardiologija. Celokupnata procena na pacientite so suspektna KAB bara ne 
podrazbira samo otkrivawe na hemodinamski zna~ajna koronarna stenoza, tuku i 
evaluacija na idniot rizik od nesakani srcevi zbidnuvawa.   

      Poznavaweto na rizikot e potrebno za donesuvawe klini~ki odluka, dali e 
potrebno pacientot da se upati na ponatamo{no invazivno isleduvawe i 

kolkava e itnosta со takviot tretman. MPS e dobro etablirana metoda za 

procena na rizikot od nesakani srcevi zbidnuvawa, a naj~esto koristeni 
obele`ja vo taa nasoka dolgo vreme bea perfuzionite parametri. So 
voveduvaweto na funkcionalnata studija vo scintigravskite isleduvawata se 
dobi mo`nost da se vklu~at i funkcionalnite parametri vo procenata na 
raznite vidovi kardiovaskularen rizik.  

       Vo na{ata studija pokraj parametrite na globalna LK-funkcija bea 
vklu~eni i parametrite na regionalnata LK-funkcija, {to ovozmo`i 
ednovremeno da se proceni prognosti~koto zna~ewe na site informacii 

dobieni so metodata.  Pokraj toa, bea vklu~eni i serumskiot biomarker hs-CRP, 
vrednostite na plazma-lipidnite frakcii, albuminurijata, kako i parametrite 
od karotidnata ultrasonografija, koronarniot kalciumski skor i 
ehokardiografijata so nivnata potencijalna prediktivna mo} i istite bea 
naporedno analizirani so MPS-obele`jata, {to e u{te edna specifi~nost na 
istra`uvaweto. 
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        Poznato e deka normalniot MPS-rezultat ima visoka negativna 
prediktivna mo} na nesakani srcevi zbidnuvawa i indicira dobra prognoza vo 

period do 3 godini, kaj pacientite so suspektna ili doka`ana KAB (217). 
Negativnata prediktivna vrednost na uredniot MPS-rezultat vo na{ata 
studija iznesuva{e 97,9%, {to korelira so rezultatite od literaturata za 
pacienti so DMT2 bez poznata KAB. Vo na{ata studija kumulativno samo kaj 
eden pacient so uredna MPS (1,4%) od 68 kaj koi e napravena vo tekot na 
sledeweto nastapi meko nesakano KV-zbidnuvawe (nestabilna angina pektoris 
so miokardna revaskularizacija), nasproti 2 (7,4%) vo grupata so patolo{ka 
MPS, pri {to rizikot za pojava na NSN za pacientite vo grupata so visok KV-
rizik i prisutna miokardna ishemija be{e zna~ajno povisok i iznesuva{e 7,06 

za period od 20+/-4 mese~no sledewe. Cox-oviot multivarijanten regresionen  

model so forward-stepwise postapka, kako nezavisen prediktor za site NSN ja 
izdvoi te`inata na ishemijata izrazena preku SDS i patolo{kiot MPS-sken 
(SSS>0) kako skenografski obele`ja. SDS go zgolemuva rizikot za NSN za 9,3 

pati (HR 9,317), (95%CI: 1,445-23,890; p=0,000). Vakvite rezultati ovozmo`uvaat 
jasna rizik stratifikacija na pacienti vo grupa so niska i grupa so visoka 
verojatnost za pojava na NSN. Na{ite rezultati koreliraat so podatocite 
dobieni od prognosti~kite MPS-studii, koi uka`uvaat na dobra prognoza na 
pacientite vo tekot na dvegodi{no sledewe kaj individuite so ureden MPS-
naod i pokraj visokiot KV-rizik (218,219,220). No, i pokraj dobrata 
intermedijarna prognoza, pacientite so dijabetes i ureden MPS-naod imaat 
zgolemen rizik od NSN vo odnos na pacientite bez dijabetes. Vo literaturata 
incidencata na NSN kaj pacienti so DMT2 i ureden MPS-naod iznesuva od 1,3-
2,9% godi{no(221). Na{ata studija ne registrira tvrdi nesakani KV-
zbidnuvawa (srceva smrt, fatalen miokarden infarkt ili fatalen mozo~en 
udar) vo periodot na sledewe.    

Tabela 101. Prognosti~ko zna~ewe na normalni i umereno do visoko rizi~ni 
MPS-naodi vo procena na godi{nata stapka na srceva smrt i nefatalen 

miokarden infarkt (Prezemeno od Shaw LJ, et al. Prognostic value of gated 

myocardial perfusion SPECT . J Nucl Card 2004; 11; 171-85) 
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       Vo golema metaanaliza od 24 studii na 14 918 pacienti, Navare i 
sorabotnicite gi komparirale farmakolo{kiot stres i koronarniot stres-
test vo rizik stratifikacijata na pacienti so poznata KAB ili pod somnenie 
za KAB i utvrdile deka iako i kaj dvete grupi normalniot sken e asociran so 
niska stapka na nesakani srcevi nastani, postojat signifikantni razliki. 
Imeno, normalna MPS so farmakolo{ki stres imala 1,78% godi{na stapka na 
majorni NSN nasproti 0,65% koga e koristen koronarniot stres-test kako 
metod na optovaruvawe, {to se objasnuva so po~estoto prisustvo na lo{i 
prognosti~ki faktori kaj pacientite podlo`eni na farmakolo{ki test (222). 
Ova e grupa na pacienti koi po~esto imaat namalen funkcionalen kapacitet i 
ne mo`at soodvetno da bidat optovareni po tredmil lenta. Vo druga 
metaanaliza se naveduva u{te poniska godi{na stapka od 0,45% za tvrdi 
nesakani srcevi zbidnuvawa pri normalen sken (223).  

      Pokraj vidot na optovaruvaweto, prisustvoto na brojni drugi faktori 
vlijae na raspredelba na pacientite vo klini~ki visoko rizi~na grupa, kako na 
primer prisustvo na dijabetes, naprednata vozrast, naru{ena levokomorna 
funkcija pri optovaruvawe, ishemi~ni EKG-promeni vo tek na 
farmakolo{kooptovaruvawe, prisustvo na HBI i sli~no (224). Kaj ovaa 
klini~ki rizi~na grupa, normalnata MPS-studija e povrzana so povisoka 
stapka na srcevi zbidnuvawa i postoi tendencija kon namaluvawe na t.n 

„garanten period” na normalniot skenski naod („warranty period” of normal study), 
odnosno i pokraj utvrdenata uredna MPS-studija visoko rizi~nite pacienti 
vleguvaat vo grupata so intermedijaren rizik spored MPS-naodot, iako 

kratkoro~no gledano rizikot e sepak nizok (225). Hachamovitch pri sredno 
sledewe od 665 dena na 7 376 pacienti so normalna MPS (optovareni so KST 
ili adenozin), soop{tuva za signifikantni razliki vo stapkata na tvrdi srcevi 
zbidnuvawa pome|u pacienti bez i pacienti so potvrdena KAB (0,4% vs. 1,4% 
godi{no), so najvisoka stapka kaj `eni so dijabetes (1,8% godi{no) (226). Ova 
u{te edna{ ja potvrduva potrebata od individualnata procena na rizikot za 
NSN, pri {to inkorporiraweto na  site anamnesti~ki, klini~ki i podatoci 
dobieni vo tek na optovaruvaweto so naodot od MPS ja dava celokupna slika na 
krajniot rizik za sekoj individualen pacient. 

      Normalnata MPS predviduva i niska stapka na meki srcevi zbidnuvawa 
(revaskularizacija i pojava na srceva slabost). Vo na{ata studija registrirani 
se 15 meki nesakani srcevi nastani (revaskularizacija) i 3 tvrdi nesakani 
kardiovaskularni nastani (akuten koronaren sindrom vo forma na nestabilna 
angina pektoris). So zgolemuvawe na perfuzionite abnormalnosti (SSS), 
raste{e i rizikot za site NSN, pa taka vrednosta na SSS>13 go zgolemi 
rizikot za 5,12 pati sporedeno so SSS 0-3, procentot na ishemija pome|u 10-19% 
(umerena ishemija) za 4,75 pati, a prisustvoto na te{ka ishemija (>20%) za 7,31 
pati.  

      Mo}nata negativna prediktivna vrednost na normalnata MPS-studija 
zaslu`uva osobeno vnimanie ako se znae deka od prirodata na koronarnata 
arteriska bolest op{to poznato e deka najgolemiot broj na akutni koronarni 
trombozi nastanuvaat na nestabilnite koronarni plaki, koi se 
karakteriziraat so lesna ili sosema nezabele`itelna koronarna stenoza. Taa, 
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pak, naj~esto ne mo`e da se otkrie nitu angiografski, nitu pak so MPS-studija. 
Edno od mo`nite objasnuvawa zo{to MPS i pokraj toa e mnogu efikasna metoda 
vo predikcija na idniot kardiovaskularen rizik e limitiranata perfuziona 
rezerva vo prisustvo na KAB. Taa e uslovena od endotelnata disfunkcija kako 
indirekten znak za nestabilnosta na plakata. Vtoro mo`no objasnuvawe e deka 
pacienite so nesignifikantni stenozi, koi imaat ekstenzivni plaki, ~esto 
imaat na drugi lokacii na koronarnite sadovi pote{ki, hemodinamski 
relevantni stenozi, koi mo`e da se detektiraat so MPS-studija. 

 

6.4.2 Dijagnosti~ko i prognosti~ko zna~ewe na patolo{ki MPS-naod  

         Koronarnata angiografija e zlatniot standard za dijagnoza na KAB, no e 
invazivna procedura koja nosi rizik od komplikacii. Podatocite od 
literaturata uka`uvaat deka okolu 20-40% od site dijagnosti~ki 
koronarografii zavr{uvaat bez intervencija, so uredni naodi ili isklu~uvaat 
signifikantna KAB. MPS e dobro etablirana neinvazivna metoda za dijagnoza 
i prognoza na pacienti so suspektna KAB. Metodata ima senzitivnost za 
dijagnoza na KAB okolu 85%-90%, specifi~nost od 89%, negativna prediktivna 
vrednost od 91% i to~nost od 92% (227). Dijagnosti~kata mo} za detekcija na 
KAB po koronarni krvni sadovi e prika`ana na grafikon 29. Metodata ima 
povisoka dijagnosti~ka mo} kaj pacienti so pove}esadovna KAB, a istata e 
poniska kaj pacienti so ednosadovna KAB, osobeno pri lokacija na levata 
cirkumfleksna arterija, vo uslovi na nisko nivo na optovaruvawe, prisustvo na 
artefakti i prethodna terapija so beta-blokatori.  

Grafikon 29. Senzitivnost, specifi~nost i to~nost na miokardnata 
perfuziona scintigrafija za detekcija na KAB spored vaskularni teritorii. 

Prezemeno od Go V, Bhatt MR, Hendel RC.et all.  J Nucl Med. 2004 May; 45(5):912-21. 

 

        Miokardnata perfuziona scintigrafija ima centralna uloga vo rizik 
stratifikacijata na pacienti so suspektna ili poznata KAB, za koja kako 
neinvazivna vizualizaciona metoda postojat najgolem broj studii. Rizik 
stratifikacijata ima osobeno zna~ewe vo optimizacijata i izbor na tretman, 
predikcija na prognoza i za{teda od nepotrebni skapi isleduvawa. Nejzinata 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Go%20V%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15136643
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bhatt%20MR%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15136643
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hendel%20RC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15136643
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15136643
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aplikativna vrednost e vo t.n. rizik ili nastan bazirana strategija vo procena 
na bolnite so suspektna ili poznata KAB (228). Posledovatelnata analiza na 
klini~ki, funkcionalni i skenografski informacii ima za cel da ja 
identifikuva populacijata so nizok rizik od nesakani srcevi zbidnuvawa, koi 
ne baraat ponatamo{na evaluacija i iziskuvaat medikamentozen tretman, 
nasproti pacientite so umeren i visok rizik koi se kandidati za 
revaskularizacija za namaluvawe na nivniot rizik. Metodata ovozmo`uva 
sproveduvawe na individualen terapiski i prognosti~ki pristap kon sekoj 
pacient. 
       Pacientite so abnormalen MPS-naod doka`ano imaat po~esta pojava na 
NSZ. Mnogubrojni studii ja poka`aa direktnata korelacija pome|u te`inata na 
miokardnata ishemija i pojavata na nesakani KV-nastani, a so toa i lo{ata 
prognoza (229,230). Uredniot MPS-naod isto taka prevenira upotreba na 
nepotreben invaziven tretman na pacientite so suspektna KAB, {to doveduva 
do za{teda na medicinski tro{oci i namaluvawe na zdravstveni rizici. 
Prisustvoto na minimum umerena miokardna ishemija, koja opfa}a nad 10% od 
miokardot na LK, bazirano na rezultati od pove}e studii i najnovite evropski 
preporaki za tretman na stabilna KAB i miokarna revaskularizacija, indicira 

invazivno lekuvawe na pacientot (231). Dilemite sѐ u{te postojat vo odnos na 
prognosti~koto zna~ewe na revaskularizacijata vo odnos na optimalniot 
medikamentozen tretman kaj pacienti so minimum umerena miokardna ishemija 
vo era na sofisticirani interventni proceduri, intenziven medikamentozen 
tretman i kontrola na rizik faktorite.   

        Vo na{ata studija lesna miokardna ishemija e najdena kaj 11 pacienti 
(40,7%), umerena ishemija kaj 10 pacienti (37,0%), dodeka te{ka miokardna 
ishemija be{e prisutna kaj 6 pacienti (22,2%). Fiksen perfuzionen ispad imaa 
3 pacienti (6,6%). Pacientite so umerena i te{ka ishemija imaa povisok SSS i 

SDS skor vo odnos na pacientite so lesna ishemija i ureden naod (6+/-2vs.15+/-3 
i 3+/-1vs.9+/-2 soodvetno) (tabela 29).  Ispitanicite so patolo{ki MPS-naod, 
odnosno so prisustvo na umerena i te{ka miokardna ishemija imaa zna~ajno 
pove}e nesakani ishemi~ni nastani vo odnos na pacientite so ureden MPS-naod 

(7,4% vs. 2,1%, r<0,000). Od ispitanite parametri dobieni od MPS, 
perfuzionite obele`ja bea zna~ajno asocirani so pojava na nesakani KV-
nastani, osobeno onie koi se odnesuvaat na postoewe na miokardna ishemija 
(SSS i SDS), kako i prisustvo na samata ishemija kako kategorisko obele`je. 
Najgolemo prognosti~no zna~ewe ima{e te`inata i ekstenzitetot na 
ishemijata izrazeni preku perfuzionite skorovi (SSS,SRS,SDS), vkupniot 
perfuzionen defekt i brojot na ishemi~ni segmenti. So zgolemuvawe na 
perfuzionite abnormalnosti (SSS) raste{e i rizikot za site NSN, pa taka 
vrednosta na SSS>13 go zgolemi rizikot za 5,12 pati sporedeno so pacientite 
so ureden MPS-naod, procentot na ishemija pome|u 10-19% (umerena ishemija) 
za 4,75 pati, a prisustvoto na te{ka ishemija (>20%) za 7,31 pati. Istovremeno, 
so zgolemuvawe na perfuzionite abnormalnosti izrazeni preku SSS kako 
merilo za ekstenzivnosta i te`inata na perfuzionite ispadi po stres, kako i 
so zgolemuvawe na vrednosta na SDS kako odraz na te`inata na miokardnata 
ishemija se namaluva{e periodot na pre`ivuvawe osloboden od 

revaskularizacija, kako {to e prika`ano na Kaplan-Meierovite krivi  vo 

rezultatite od studijata. Multivarijabilnata postapna (forward stepwise) 
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regresiona analiza kako nezavisni signifikantni prediktori za umerena i 
te{ka miokardna ishemija gi izdvoi dijabetesot vo traewe od 5-10 godini, LDL-

holesterolot  i pu{eweto. Зголемувањето на вредноста на LDL-holesterolot за 

единечна вредност (mmol/l) за 5,4 pati значајно ја зголемува веројатноста за 

prisustvo na миокардна исхемија (p<0,000). Prisustvoto na dijabetes tip  2 vo 
traewe od  5 do 10 godini go zgolemi rizikot za pojava na miokardna ishemija za 

6,932 pati (p<0,000).  

       Vo eden golem pregled na rezultati od 39 studii, koi vklu~ile vkupno 69 655 
pacienti, jasno e demonstrirano razli~noto prognosti~ko zna~ewe na MPS 
pome|u pacientite so nisko rizi~en i visoko rizi~en sken vrz osnova na 

perfuzionite karakteristiki sledeni vo period od  2 do 4 godini (232). 
Srednata stapka na srceva smrt ili nefatalen miokarden infarkt za 
visokorizi~nata grupa iznesuvala 5,9%, nasproti 0,85% za pacientite so 
normalen MPS-naod.  

 

        Definiraweto na toa {to pretstavuva visoko rizi~en sken ne e ednostavno 
bidej}i toj vo sebe vklu~uva pove}e karakteristiki. Se po~nuva od 
perfuzionite, preku funkcionalnite pa do karakteristiki koi ne se povrzani 
direktno so perfuzijata, no imaat dijagnosti~ko i prognosti~ko zna~ewe (kako 
na pr. odnosot beli drobovi/srce, prisustvo na tranzitorna ishemi~na 
dilatacija na LK, pad na LKEF <40% pri optovaruvawe, koi se ~esto asocirani 
so pove}esadovna KAB). Od perfuzionite obele`ja vo pove}eto publikacii 
visokorizi~niot sken vklu~uva prisustvo na umereno do te{ko perfuziono 
naru{uvawe, perfuzioni promeni koi zafa}aat pove}e vaskularni  teritorii 

ili sumiran stres skor (SSS) koj e nad 8 (231). 

      Studiite poka`ale deka prognosti~kata vednost na MPS e ednakva kaj 
pacienti so i bez simptomi za KAB. Utvrdeno e deka prognozata e direktno 
determinirana od te`inata i ekstenzitetot na ishemi~nite promeni i LK-

funkcija, a ne od simptomatskiot status. Spored Acampa i sor. brojot na 
reverzibilni perfuzioni defekti e najmo}noto obele`je koe go determinira 
rizikot od miokarden infarkt, dodeka brojot na fiksni perfuzioni ispadi, 
kako odraz na miokardna nekroza ili nevijabilen miokard go determinira 
rizikot za nenadejna srceva smrt (231). Vo istata studija, nitu brojot na 

Grafikon 30. Prevalenca na 

umerena miokardna ishemija vo 

zavisnost od (A) prisustvo na 

simptomi; (B) tip na optovaruvawe; 

(S) pol i (D) nivo na postignato 

optovaruvawe. Prezemeno od 

Jamieson M. Bourque, Chetan A. Patel et 

all, Circ Cardiovasc Imaging. 2013;6:466-

477 
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zasegnati krvni sadovi, nitu prisustvoto na ST-segment EKG-promeni pri 
optovaruvawe ne dale dopolnitelni prognosti~ki informacii.    

       Doka`ana e superiornosta na MPS vo odnos na klini~kite faktori i 
klini~kata rizik stratifikacija za predikcija na KV-rizik. Studija na 12 000 
pacieti, kako obele`ja vo prognoza na rizikot za idni nesakani KV-nastani gi 
determinira brojot, goleminata i lokacijata na perfuzionite defekti (232). 

Hachamovitch poka`al  deka pacientite so lesen perfuzionen ispad imaat dobra 
prognoza, nezavisno od koristenata terapija, za razlika od pacientite so 
umeren ili golem perfuzionen ispad, koi imaat podobar ishod dokolku se 
podlo`at na revaskularizacija (233). Sumiraniot stres skor (SSS)  vo sebe gi 
sodr`i i dvata tipa na perfuzioni promeni, poradi {to dava izbalansiran 
pristap vo predikcijata na ishemi~ni zbidnuvawa i srceva smrt. Sumiraniot 
diferencijalen skor, koj e odraz na te`inata na ishemijata, dominantno 
uka`uva na rizikot od ishemi~ni nesakani nastani i korista od 
revaskularizacijata. Vo na{ata studija i dvata parametri bea dobri 
prediktori na rizikot za revaskularizacija, kako i rizikot za pojava na site 
nesakani KV-nastani (revaskularizacija i akuten koronaren sindrom). 
Sumiraniot rest skor (SRS) kako odraz na fiksniot defekt korespondira so 
zonata  na sekela od miokarden infarkt. Vo na{ata studija fiksni defekti 
suspektni za sekvela od prele`an tivok miokarden infarkt, a koi ne se dol`at 
na artefakti imaa 3 pacienti (5%), koi vo periodot na sledewe nemaa nesakani 
KV-nastani. Ovoj procent korelira so procentot na zastapenost na tivki 
miokardni infarkti kaj pacientite so dijabetes opi{an vo literaturata (4-
17,5%) (234,239). Poradi maliot broj na pacienti so fiksni perfuzioni ispadi, 
ne e pravena analiza na prediktori za prisustvo na istite. Eden pacient ima{e 

EKG-promeni vo mir (Q zapci), kako i hipokinezija na MPS-studiite vo mir. 
Prevalencata na tivok miokarden infarkt kaj pacientite so dijabetes varira 
zavisno od vklu~uva~kite kriteriumi vo studiite kako pol, vozrast, 
vremetraewe na dijbetesot, prisustvo na metaboli~ki, KV ili nefrolo{ki 
komplikacii, kako i metodite koi se koristeni za definirawe na tivok 
miokarden infarkt, so {to se uslo`nuva direktnata komparacija na 
rezultatite od studiite. 

 
 
6.4.3 Prognosti~ko zna~ewe na globalnite levokomorni funkcionalni 
parametri  

          So cel dobivawe na parametri za globalnata i regionalna levokomorna 
funkcija, izveduvaweto na MPS podrazbira primena na EKG akvirirana 

studija ili gated-SPECT tehnika. Dopolnuvaweto na perfuzionite so 
funkcionalnite parametri ovozmo`uva ponatamo{no, dopolnitelno 
stratificirawe na rizikot za NSN kaj pacientite so somnenie za KAB. 

Rezultatite od pove}e studii poka`aa deka funkcionalnata evaluacija so gated-

SPECT e osobeno va`na vo predikcija na tvrdite NSN, pred se srcevata smrt.  

         Vo pove}e studii imetaanalizi na nad 5400 pacienti, utvrdeno e deka 
LKEF i krajno-sistolniot volumen bile edinstvenite nezavisni prediktori na 
tvrdite NSN (srceva smrt i miokarden infarkt), a perfuzionite varijabli se 



154 

 

zna~ajni prediktori za mekite zbidnuvawa, odnosno revaskularizacijata kako 

kraen ishod (235). Vo studija na pacienti so razli~en stepen na zna~ajna 
perfuzioni abnormalnosti, postoeweto na LKEF po stres pomala od 45% ili 
krajno-sistolen volumen pogolem od 70ml dramati~no ja vlo{ilo stapkata na 
srceva smrt vo tekot na sledeweto. Interesno e deka grupata so LKEF <45% so 
pomo{ na krajno-sistolniot volumen mo`ela da bide ponatamu stratificirana  
za rizikot od srceva smrt.  Istite avtori vo pogolema studija na okolu 2 700 
pacienti, gi isleduvale poedine~no prediktorite  na srceva smrt i nefatalen 

miokarden infarkt (238). Kako najmo}en prediktor na srceva smrt se javila 
LKEF po stres, dodeka stepenot na ishemija izrazen preku SDS bil najdobar 
prediktor na miokarden infarkt. Integriraweto na podatocite za stepenot na 
stres induciranata ishemija so LKEF po optovaruvawe dovelo do klini~ki 
va`na stratifikacija na pacienitite vo grupi so nizok, sreden i visok rizik za 
srceva smrt. Vrz osnova na podobrenata rizik stratifikacija, pacientite so 
lesen do umeren stepen na ishemija ponatamu bile podeleni vo grupa so 
normalna LK-funkcija koi imale nizok rizik za srceva smrt i kaj koi ponatamu 
bilo predlo`no medikamentozno lekuvawe i na grupa so umereno reducirana 
EF (30-50%) koi imale umeren godi{en rizik za NSZ (1-3%), kaj koi ponatamu 
bi se sovetuvala revaskularizacija. Pacientite so niska LKEF (<30%) bez 
ogled na perfuzionite karakteristiki imaat visok rizik za srceva smrt (>3% 
godi{no). Identifikacijata na kakov bilo stepen na ishemija kaj ovaa 
populacija nalaga invazivno isleduvawe so cel izveduvawe na miokardna 
revaskularizacija (241). 

       Vo na{eto ispituvawe pri analizata na pojava na site nesakani srcevi 
nastani (revaskularizacija i akuten koronaren sindrom), asociranost so 
funkcionalnite LK-parametri poka`aa slednite varijabli: LK e`ekciona 
frakcija po stres (zna~ajna asociranost) i krajno-sistolniot volumen po stres 
(umerena asociranost). Padot na LKEF pri optovaruvawe uka`uva na naru{ena 
inotropna miokardna rezerva kako posledica na pozna~ajna miokardna ishemija. 
Na{ite naodi koreliraat so prognosti~koto zna~ewe na ovie funkcionalni 
parametri opi{ani vo pove}e studii (236,237). Vo na{ata studija imavme pojava 
na 3 hospitalizacii poradi nestabilna angina pektoris vo periodot na sledewe. 
Na{eto isleduvawe ne registrira pojava na srceva slabost, miokarden infarkt 
i srceva smrt. Ova uka`uva deka pacientite so umeren i visok KV-rizik  so 
suspektna KAB koi imaat normalna levokomorna funkcija vo mir i so~uvana 
inotropna rezerva imaat dobra dvegodi{na prognoza po odnos na 
pre`ivuvaweto, bez ogled na prisustvoto na miokardna ishemija. 

      Od funkcionalnite obele`ja najgolema povrzanost so rizikot za pojava na 

site NSN poka`a razlikata vo LKEF vo mir i pri optovaruvawe (ΔEF), 

razlikata vo ESV vo mir i pri optovaruvawe (ΔESV) i razlikata vo indeksot 

na yidna kinetika vo mir i po optovaruvawe (ΔWMI). Pacientite so naod na 
miokardna ishemija imaa zna~ajno povisoki vrednosti na krajno-sistolnite i 
dijastolni volumeni pri optovaruvawe, kako i poniska LK EF pri 
optovaruvawe vo sporedba so pacientite koi imaa uredni MPS-naodi, {to 
uka`uva na naru{ena inotropna rezerva i naru{ena levokomorna funkcija pri 
napor pod vlijanie na miokardnata hipoperfuzija. Pri zasebna analiza na 
predikcija za revaskularizacija kako krajna to~ka na sledewe, se dobi mnogu 
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pojasna slika za vrskata pome|u globalnite funkcionalni obele`ja i vidot na 
rizikot. Imeno, nitu edno od ovie obele`ja ne be{e asocirano so 
revaskularizacija, za koja dominantna nezavisna uloga imaa perfuzionite 
parametri, kako {to e prethodno navedeno.  

      Sli~no na na{ite rezultati, nekolku studii go izdvoile krajno-sistolniot 
volumen po stres kako najdobar prediktor na srcevi zbidnuvawa vo 
univarijantnata analiza. Drugi zna~ajni funkcionalni parametri bile krajno-
sistolniot i krajno-dijastolniot volumen vo mir, krajno-dijastolen volumen po 
stres i LKEF po stres. Nezavisni prediktori na tvrdite zbidnuvawa vo 
multivarijantnata analiza bile krajno-sistolniot volumen po stres i LKEF po 
stres (238).   

      Prognosti~kata mo} na funkcionalnite MPS studii e isleduvana vo studija 
na pacienti na >75-godi{na vozrast vo koja e doka`ano deka LKEF po 
optovaruvawe i vo mir bile najzna~ajni prediktori na vkupniot mortalitet 
(240). Ispituvaj}i ja populacijata na pacienti so umeren KV-rizik i 

hipertenzija, Bigi vo svojata studija nao|a deka vo prisustvo na normalna 
perfuzija, stapkata na srcevi zbidnuvawa bila niska nezavisno od vrednosta na 
krajno-sistolniot volumen po stres. Vo slu~aj na umereni do te{ki perfuzioni 
ispadi, vrednostite na krajno-sistolniot volumen >74ml gi identifikuvale 
subjektite so nesakano KV-zbidnuvawe. Ovoj parameter bil zna~ajno povrzan so 
pojava na srceva smrt (241).   

       Funkcionalnite scintigravski obele`ja ne samo {to gi dopolnuvaat 
perfuzionite obele`ja, tuku tie se javuvaat i kako prediktori na srceva smrt i 
so toa pomagaat da se zgolemi preciznosta na stratificiraweto na pacientite 
vo razli~ni nivoa na rizik za srcevi zbidnuvawa. Koga LKEF po stres e niska 
ili se bele`i nad >5% vo odnos na LKEF vo mir (naru{ena intortopna 
rezerva), toj podatok uka`uva na ireverzibilno o{teten miokard i za 
ishemi~no zagrozen miokard, so {to  LKEF pri optovaruvawe se javuva kako 
signifikantno posilen prediktor na idnite srcevi zbidnuvawa otkolku LKEF 
vo miruvawe. 

 

6.4.4  Prognosti~ko zna~ewe na levokomornite regionalnite funkcionalni 
parametri  

      Parametrite koi se doivaat od globalnata levokomorna funkcija, osobeno 
onie dobieni po stres, ne sekoga{ se dovolno senzitivni za da mo`at da 
identifikuvaat sostojba na prolongirana miokardna disfunkcija nastanata po 
stres inducirana ishemija, poznata kako miokardno za{emetuvawe. So pomo{ na 
ehokardiografijata utvrdeno e deka ovaa regionalna sistolna disfunkcija 
mo`e da perzistira od 30 do 240 minuti po optovaruvaweto, no naj~esto 
is~eznuva po prvite 30 do 60 minuti otkako }e zavr{i optovaruvaweto. Poradi 
toa, funkcionalnata studija dobiena so EKF akvizicija po stres ima 
potencijal da go prika`e ovoj fenomen. Celta e  skeniraweto da zapo~ne {to 
porano po studijata so optovaruvawe po tredmil lenta ili eden ~as po 

farmakolo{ko optovaruvawe. Studiite poka`ale deka pacientite so stres-
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inducirana ishemija ~esto pati imale pad na LKEF po stres za pove}e od 5%, so 
istovremena pojava na novi abnormalnosti vo yidnoto dvi`ewe, {to bilo 
indikativno za postishemi~no za{emetuvawe (242). Postojat podatoci deka 
pojavata na novi promeni vo yidnoto dvi`ewe po stres vo region na miokard 
kade {to postoi te`ok reverzibilen defekt e vo prilog na visoka stenoza na 
soodvetnata koronarna arterija. Promenite vo yidnata kinetika po stres duri i 
koga postoi lesen do umeren reverzibilen defekt sugeriraat postoewe na 

signifikantna koronarna stenoza (243). 

      Koristej}i ja funkcionalnata EKG aktivirana MSP tehnika, doka`ano e 
deka regionalnata miokardna disfunkcija po optovaruvawe ~esto pati se 
pojavuva vo otsustvo na zna~ajna redukcija na globalnata LK-funkcija. Ova 
nesovpa|awe na globalnata i regionalnata funkcija bi mo`elo da se objasni so 
prisustvo na pomalku ekstenzivna KAB ili kako rezultat na vremensko 
zadocnuvawe pome|u nastanuvaweto na ishemi~noto zbidnuvawe po stres i 
vremeto na akvizicija na studijata. Vo evolucijata na KAB nastapuva sostojba 
koga odreden stepen na regionalna disfunkcija po stres seu{te e prisuten vo 
momentot koga ve}e nastapilo kompletno zakrepnuvawe na globalnata LK-
funkcija (izrazena preku LKEF po stres). Pojavata na novi naru{uvawa vo 
regionalnata kinetika po optovaruvawe dava mo}na prognosti~ka informacija, 
koja e i posilna od LKEF po studijata so optovaruvawe. Pad na LKEF po stres 
vo na{ata studija imaa site pacienti so te{ka miokardna ishemija i 5 pacienti 
so umerena miokardna ishemija koi imaa i hipokinezija pri napor. 

     Travin i sorabotnicite ispituvale 3 207 pacienti so gated-SPECT i gi sledele 
pribli`no 2 godini za pojava na nefatalen miokarden infarkt i srceva smrt.  
Tie utvrdile deka pojavata na abnormalen skor na yidno dvi`ewe bila 
asocirana so godi{na stapka na zbidnuvawa od 6,1% sporedeno so 1,6% kaj 
ispitanicite so normalen skor na yidno dvi`ewe (236). Pri postoewe na 
normalna perfuzija, abnormalniot skor na yidno dvi`ewe ja zgolemil 
incidencata na kumulativni zbidnuvawa od  2,7% na 8,2%, dodeka pri postoewe 
i na patolo{ka perfuzija kumulativnata stapka se zgolemila od 5,1% na 12,3%. 
Namaluvaweto na LKEF gi zgolemilo stapkite na tvrdi zbdnuvawa kaj dvete 
grupi so normalna i patolo{ka perfuzija. 

       Vo studija na nad 300 pacienti najdeno e deka od site klini~ki, perfuzioni 
i funkcionalni MPS-obele`ja, edinstveni nezavisni prediktori na tvrdite 
nesakani nastani (vklu~uvaj}i hospitalizacija poradi nestabilna angina) bile 
goleminata na stres induciranata ishemija i stepenot na naru{eno yidno 

dvi`ewe po stres (227). So pomo{ na multivarijabilen Cox-ov model za 
predikcija na nesakani nastani vo studijata  utvrdeno e deka regionalata 
funkcija po stres bila pomo}en prediktor od ishemijata kaj tvrdite NSN. Ovaa 
studija e me|u prvite studii koja uka`ala na zgolemenata prediktivna mo} na 
regionalnata kinetika vo odnos na perfuzionite parametri i globalnata LK 
funkcija. Vo rizik stratifikacijata, glavniot pridones na padot na LKEF pri 
optovaruvawe e najzna~ajno kaj pacientite so lesna do umerena ishemija - 
zna~ajno povisoka stapka na abnormalno yidno dvi`ewe. Pojavata na 
reverzibilni promeni vo regionalnata kinetika identifikuva pacienti so 
poekstenzivna  KAB i zgolemen rizik od nesakani srcevi zbidnuvawa.  
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     Vo na{ite rezultati od obele`jata koi ja otslikuvaat regionalnata 
kinetika (sumiran skor na yidno zadebeluvawe i sumiran skor za yidno 
dvi`ewe), ne najdovme zna~ajna asociranost so pojavata na site NSN. Razlikata 

na sumiraniot skor na yidno dvi`ewe pri optovaruvawe i vo mir (ΔWMI) be{e 
nezavisen prediktor za miokardna revaskularizacija i istiot go zgolemi 
rizikot za revaskularizacija za 7,65 pati. Ovoj parametar ovozmo`i 
registrirawe na promenite vo regionalnata kinetika nastanati kako rezultat 
na induciranata ishemija.  

 

6.4.5  Prognosti~ko zna~ewe na MPS obele`ja koi ne se povrzani so 
miokardnata perfuzija  

    Od MPS studiite pokraj perfuzionite i funkcionalni obele`ja koi se 
dobivaat, postojat i nekolku drugi obele`ja (tranzitorna ishemi~na dilatacija 
na levata komora, prikaz na desna komora pri optovaruvawe), koi dokolku se 
prisutni, se va`ni nezavisni prediktori na povisok rizik od KAB i idni NSN. 
Ovie parametri imaat osobeno zna~ewe vo slu~ai koga perfuzijata izgleda 
navidum uredna, a kaj pacientot angiografvski se detektiraat signifikantni 
promeni na  koronarnite arterii. Vakvi sostojbi dominantno se sretnuvaat 
koga postoi pove}esadovna naprednata KAB pri {to nastapuva ramnomerno ili 
izbalansirano reducirawe na protokot niz koronarnite arterii, {to 
onevozmo`uva detektirawe na jasni perfuzionen ispadi so {to se dobivaat 
la`no negativni MPS rezultati. Dopolnitelnite obele`ja mo`at da bidat od 
golema pomo{ za pravilna interpretacija na skenskiot naod pri vakvi sostojbi.        

       Miokardnoto za{emetuvawe kako sostojba ba zadocnet oporavok na 
kontraktilnata funkcija na LK po reperfuzija i pokraj otsustvo na 
ireverzibilno miokardno o{tetuvawe po vospostavuvawe na normalen 

koronaren protok za prv pat e opi{ano od Braunwald i Kloner (244). Miokardnoto 
za{emetuvawe na funkcionalnite MPS studii se manifestira kako 
abnormalnost vo yidnite dvi`ewa na LK ili kako post-strespad na LKEF pri 
optovaruvawe, {to e doka`ano asociran so prisustvo na ekstenzivna KAB.  

    Vo dopolnitelnite funkcionalni scintigrafski obele`ja se vbrojuvaat 
slednite parametri: 1) odnosot beli drobovi/ srce; 2) indeksot na tranzitorna 
ishemi~na dilatacija na LK (TID); 3) zgolemen krajno-sistolen i krajno-
dijastolen volumen na LK po optovaruvawe; 4) namaluvawe na sistolnata 
funkcija na LK po stres i 5) zgolemena akumulacija na radiotraserot vo 
desnata komora po stres.  

      Vo na{ata studija bea analizirani poslednite 4 parametri. Indeksot na 
TID >1,20 kaj pacienti optovareni so farmakolo{ki agens (dipiridamol) 
poka`a asociranost so revaskularizacijata, i toa od marginalno zna~ewe, pri 
{to pacientite so zgolemen TID imaa za 4,11 zgolemen rizik za 
revaskularizacija. Isto taka pacientite so minimum umerena miokardna 
ishemija imaa po~esta zastapenost na insuficientna inotropna rezerva 
manifestirana preku pad na EF pri optovaruvawe so zgolemuvawe na ESV pri 
napor i pojava na tranzitorna ishemi~na dilatacija na LK (TID). Prikaz na 
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desna komora pri optovaruvawe be{e zna~ajno po~esta kaj pacientite so 
umerena i te{ka miokardna ishemija vo sporedba so pacientite so lesna 
ishemija i normalen naod.  

      Tranzitornata ishemi~na dilatacija na LK (TID) se definira kako 
zna~ajno zgolemuvawe na LK-kavitet po stres  sporedeno so studijata vo 
miruvawe, vidlivo na perfuzionite skenovi od MPS.  Voobi~aeno TID se 
kvantificira kako odnos  pome|u prose~nata golemina (povr{ina) na LK vo 

stres i vo miruvawe (245). Ovaa pojava se objasnuva preku dva patofiziolo{ki 
mehanizma: 1) vistinsko zgolemuvawe na LK-kaviteti po stres studijata kako 
rezultat na ishemi~no inducirana sistolna disfunkcija i fizi~ka dilatacija 
na LK, ili 2) la`no ili ve{ta~ko dilatirawe na LK poradi difuzna 
subendokarna hipoperfuzija kaj pacienti so te{ka ishemija vo site vaskularni 

teritorii. 

       Vo pove}e TID bila asocirana so pove}esadovna KAB, spored koi ovoj 
parametar se karakterizira so visoka specifi~nost, no niska senzitivnost za 
detekcija na ekstenzivna KAB (245). Voobi~aeno pacientite so TID imaat 
poniska e`ekciona frakcija po optovaruvawe poradi porast na krajniot 
sistolen volumen  na LK. 

      Prisustvoto TID ne e zavisna od vidot na koristeniot radiotraserot ili, 
koristeniot stres  modalitet, no mo`e da se sretne i kaj drugi sostojbi kako 
hipertenzija, LK-hipertrofija, dijabetes, dilataciona i hipertrofi~na 
kardiomiopatija i kaj pacienti so mal LK-kavitet (`enska populacija). 
Pove}eto od ovie sostojbi se asocirani sozgoleme KV mortalitet i morbiditet, 
so {to TID se javuva kako nezavisen prediktor na idnite srcevi zbidnuvawa 

nezavisno od nivnata etiologija (246). 

       Zgolemuvaweto na krajno-sistolnite i krajno-dijastolnite volumeni pri 
optovaruvawe e ~esta pojava kaj pacienti so pad na EF >5% pri optovaruvawe, 
{to uka`uva na naru{ena inotropna funkcija na LK pod vlijanie na miokardna 
ishemija. Zgolemenite volumeni pri optovaruvawe indiciraat stres 
inducirana srceva disfunkcija. Vo na{ata studija  15 od 16 pacienti so umerena 
i te{ka miokardna ishemija imaa pad na EF >5% pri optovaruvawe, kako i 
zgolemuvawe na ESV pri napor. Padot na EF pri napor i porastot na ESV pri 
napor bea asocirani so sredna vrednost na SDS od 11,5+/-4,1. No, isto taka i 11 
od 38 pacienti so normalen MPS-naod imaa pad na EF pri optovaruvawe, od koi 
9 imaa dijabetes tip 2. Na{ite rezultati se vo korelacija so podatocite od 
literaturata koi zboruvaat za prisustvo na stres inducirano miokardno 

za{emetuvawe kaj pacientite so umerena i te{ka miokardna ishemija. Sharir i 
sorabotnicite vo svojata studija na{le deka perfuzionite varijabli i ESV 
bile nezavisni prediktori za site koronarni nastani, dodeka LKEF i ESV se 
poka`ale kako prediktori za srceva smrt i miokarden infarkt.          

     Zgolemenata zadr{ka na radiotraserot vo desnata komora vo stres studijata, 
uka`uva na DK pritiso~no optovaruvawe kaj pacienti so KAB. Vo otsustvo na 
belodrobno zaboluvawe ili pote{ko valvularno srcevo zaboluvawe, prikazot 
na DK uka`uva na LK-disfunkcija, varijabla koja ima zna~ajna negativna 
prognosti~ka vrednost. Vo na{ata studija 5 pacienti so umerena i te{ka 
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ishemija imaa prikaz na DK pri napor, iako ovoj parametar ne be{e nezavisen 
prediktor na miokardna ishemija i NSZ. Ovoj parametar doka`ano mo`e brzo i 
ednostavno da gi identifikuva pacientite so potencijalno zna~ajna KAB 
(pove}esadovna KAB, LMN) i DK pritiso~no optovaruvawe, kako dopolnitelen 
funkcionalen parametar. 

 

 
6.4.6  Podobruvawe na predikcijata na nesakanite srcevi nastani so dodavawe 
na MPS-rezultati kaj pacientite so KAB 
 
       So prediktivnite modeli za pojava na NSZ poka`avme deka voveduvaweto na 
obele`jata dobieni od MPS dovede do zna~ajno zgolemuvawe na prognosti~kite 
informacii kaj asimptomatskite pacienti so umeren i visok KV-rizik. 
Detekcijata na umerena i te{ka miokardna ishemija be{e asocirana so 
zgolemen rizik za miokardna revaskularizacija i nestabilna angina pektoris. 
Normalniot MPS-naod be{e asociran so dobra dvegodi{na prognoza kaj 
ispituvanite grupi pacienti. Vo na{ite rezultati vo prediktivniot model za 
pojava na site NSZ, vnesuvaweto na perfuzionite obele`ja (SDS i SSS) go 

zgolemi globalniot х
2
 на моделот, првобитно конструиран само од клиничките и 

биохемиските обележја (hs-CRP), од 17,21 na 38,67 (r<0,001). Vo prediktivniot 
model za miokardna revaskularizacija porastot na globalniot h2 po 
vnesuvaweto na procentot na ishemija i SSS od MPS isto taka be{e 
signifikanten i iznesuva{e 43,90 (od 15,24 na  35,91, r<0,001). I vo dvata modeli 
perfuzionite obele`ja se poka`aa kako mo}ni, nezavisni prediktori na NSN, 

za razlika od site ostanati pred-skenski obele`ja so isklu~ok na hs-CRP vo 
prviot model. Rezultatite od na{ata studija ja potvrduvaat prediktivnata 
prognosti~ka mo} na MPS perfuzionite varijabli vneseni vo pove}e postapni 
modeli, sli~no kako vo pove}e prethodni studii (218,243). SAS-skorot ne e 
vnesen vo ovie modeli, bidej}i istiot e napraven samo kaj pacientite so umeren 
KV-rizik, od koi samo kaj 8 pacienti so SAS nad 400 AE ponatamu e napraven 
MPS-sken.  

        Vo studijata na Iskandrian i sorabotnicite, ekstenzivnosta na perfuzionite 
abnormalnosti registrirani so MPS bila najzna~ajniot prognosti~ki 

prediktor za tvrdite NSN (247). Borque vo svojot revijalen trud istaknuva 
pove}e studii vo koi vo multivarijantnite modeli sostaveni od klini~ki, KST 
i MPS obele`ja, glaven prediktor na srcevite zbidnuvawa bil abnormalniot 
perfuzionen skenski naod (218). Vo pove}e studii se soop{tuva deka obele`jata 
dobieni od MPS vodat do zgolemuvawe na prognosti~kata vrednost koga se 
kompariraat so razni kombinacii na klini~ki, KST i angiografski obele`ja. 

Taka, Hachamovich i sor. utvrdile deka otkako bile vovedeni site klini~ki i 
post-KST informacii vo multivarijantniot model, dodavaweto na 
najprediktivnoto MPS-obele`je - sumiraniot stres skor (SSS), dovelo do 
statisti~ki signifikantno dopolnitelno zgolemuvawe na  prediktivnata mo} 
(248).  
       Brojni studii koi ja vklu~ile MPS so Ts-sestamibi, Ts-tetrofosmin i 
talium ja doka`ale prognosti~kata vrednost na abnormalniot MPS-sken vrz 
KV-prognoza (tab. 102 i 103). Rezultatite od na{ata studija, kako i od mnogute 
prethodno citirani studii, poka`uvaat deka obele`jata dobieni od MPS imaat 
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sposobnost ednovremeno da se pojavat i kako nezavisni prediktori, no i 
zna~ajno da ja zgolemat celokupnata prognosti~ka informacija za idnite srcevi 
zbidnuvawa. Preku evaluacija na prisustvoto i goleminata na miokardnata 
ishemija kako najzna~aen dijagnosti~ki i prognosti~ki parametar, se 
ovozmo`uva poto~na i podobra rizik stratifikacija i indirektna dijagnoza na 
KAB, {to ponatamu vodi do soodveten optimalen izbor na terapiskite opcii 
koi stojat na raspolagawe za sekoj pacienti individualno.  
 
Tabela 102. Prikaz na studii za vrednosta na MPS za predikcija na 

revaskularizacija i nestabilna angina pektoris. Prezemeno od  Jamieson M. 

Bourque . J Am Coll Cardiol Img. 2011; 4 (12):1305-1319 

 

Tabela 103. Prikaz na studii za vrednosta na MPS za predikcija na miokarden 

infarkt i srceva smrt. Prezemeno od  J. M. Bourque. J Am Coll Cardiol Img. 2011; 4 

(12):1305-1319 
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6.5  Uloga na ehokardiografijata vo detekcija na supklini~ka levokomorna 
disfunkcija kaj asimptomatski pacienti so zgolemen KV-rizik 

 
6.5.1  Asociranost pome|u miokardna ishemija i sistolna levokomorna 
disfunkcija 

 
       Ehokardiografijata e naj~esto koristena neinvazivna metoda za procena na 
levokomornata funkcija, ~ija redukcija e dobro etabliran prognosti~ki 
parametar. Naru{uvawata na regionalnata kinetika se javuvaat vo docnata 
faza na ishemi~nata kaskada. Kako posledica na prisutna KAB prvo 
nastapuvaat promenite vo dijastolnata funkcija, po {to sleduvaat promenite 
vo sistolnata LK-funkcija, ne sekoga{ sledeni so EKG-promeni. Doka`ano e 
deka nesakanite koronarni nastani se naj~esti kaj populacijata so umeren KV-
rizik, bidej}i istata e najbrojna, a od druga strana kaj ovaa populacija se 
obrnuva pomalku vnimanie na merkite za KV prevencija i skrining za rana 
ateroskleroza i eventualna KAB. 
      Faktot deka regionalnata hipokinezija e docna manifestacija na KAB, 
pobudil interes za razvoj na novi ehokardiografski tehniki za procena na 
suptilni abnormalnosti na levokomornata funkcija, pred da nastane 
regionalna hipokinezija. Poslednive desetina godini e vovedena metodata na 

2D-sledewe na promenite vo prirodno akusti~nite partikli vo miokardot na 

LK (speckle tracking) koi nastanuvaat vo tek na srceviot ciklus. Na ovaa metoda 

se bazira avtomatskata funkcionalna vizualizacija na LK  (AFI-automatic 

functional imaging) (261). Ehokardiografski  terminot  miokardna deformacija 

(strain imaging) se koristi so cel da go opi{e regionalnoto skratuvawe, 
zadebeluvawe i izdol`uvawe na miokardot vo tek na srceviot ciklus kako 
parametar na regionalnata LK-funkcija. Poslednava decenija intenzivno se 
prou~uva mehanikata na LK, kako kompleksna struktura sostavena od miociti 
postaveni vo tri nasoki (longitudinalno, cirkumferencijalno i radijalno). 
Miokardot se izdol`uva i skratuva vo longitudinalna i cirkumferencijalna 
nasoka, a se zadebeluva vo radijalna nasoka. Dvi`ewata na sekoi od ovie 
muskulni vlakna se menuvaat pri odredeni patolo{ki sostojbi na miokardot 
(252). Suptilnite promeni se slu~uvaat vo sistolnata i dijastolnata funkcija, 
a naj~esto i vo dvete. Longitudinalno subendokardno postaveniot sloj na 
miokardni muskulni vlakna e odgovoren za aktivnata kontrakcija na miokardot 
i e najpodlo`en na funkcionalni promeni pod vlijanie na miokardna ishemija 
i prisutna KAB (252). Iako normalnite vrednosti na globalnata 
longitudinalna deformacija (GLD) zavisat od aparaturata i softverot na koja 
se izveduva ispituvaweto, za normalen GLD generalno se smetaat vrednostite od 
-18 do -25% i istite variraat vo zavisno od polot i vozrasta. Vo odnos na 
aplikativnosta za isleduvawe na supklini~ka LK-disfunkcija kaj pacienti so 
suspektna ili doka`ana KAB, najgolemo zna~ewe ima redukcijata na pik 

sistolnata deformacija (peak systolic strain) i prisustvoto na post-sistolno 
skratuvawe, odnosno namaluvawe na regionalnata longitudinalna deformacija 
koja nastapuva po zatvoraweto na aortnata valvula. Reduciranata regionalna 

longitudinalna LK-deformacija i vremeto za koe toa nastapuva (strain rate) so 
golema to~nost identifikuva pacienti so suspektna bolest na glavnoto 
koronarno steblo ili pove}esadovna KAB (252). Redukcijata na regionalna 
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longitudinalna funkcija vo bazalnite LK-segmenti e najdena pri postoewe na 
proksimalna koronarna stenoza. GLD i regionalnata LK-funkcija se 
namaluvaat paralelno so te`inata na KAB. Vo nekolku studii GLD se poka`ala 
kako nezavisen prediktor za dijagnoza na KAB vo odnos na konvencionalnite 
ehokardiografski parametri, kako {to e regionalnata kinetika i parametrite 
od koronarniot stres test. Parametrite od regionalnata i globalna 
longitudinalna LK-funkcija identifikuvaat pacienti so zgolemen rizik od 
NSN i pokraj postoewe na uredna regionalna i globalna LK-funkcija vo mir 
(253,254). Na{ite rezultati potvrdija deka GLD ja zgolemuva verojatnosta za 
detekcija na miokardna ishemija i se poka`a kako nezavisen prediktor za 
miokardna ishemija vo multivarijantnata analiza.        
 
     Vo klini~kite studii najmnogu se istra`uvani promenite vo izdol`uvawata 

i skratuvawata vo longitudinalna nasoka (longitudinal strain) za vreme na 
srceviot ciklus, koj ima i najgolema klini~ka aplikativna vrednost. 
Globalnata longitudinalna funkcija ima dobra korelacija so LKEF (252). 
Redukcijata na globalnata i regionalna longitudinalna funkcija kaj pacienti 
so stabilna KAB ~esto nastanuva pred nastapot na segmentna hipokinezija i 
redukcija na LKEF. So ova e ovozmo`ena detekcija na suptilnite promeni vo 
LK-funkcija vo porana faza od razvojot na bolesta, koga e prisutna uredna 
regionalna kinetika vo miruvawe. Metodata e validirana i ima dobra 
korelacija so naodite so kontrastna magnetna rezonansa i koronarografija. 
      Vo na{ata studija ja isleduvavme zastapenosta na LK supklini~ka 
disfunkcija vo populacijata so visok KV-rizik, kako i asociranosta pome|u 

supklini~kata LK-disfunkcija, SAS i miokardnata ishemija. Независни 

предиктори за редуциран ГЛD vo multivarijabilnata analiza беа ДМ тип 2 (OR 

3,662; 95% CI 2,198-7,1470), vозрастa nad 70 години (OR 2,458; 95% CI 1,934-8,567);  

хипертензијаta (ОR  1,377; 95%CI 1,756-6,168) и СДС>7 (OR 4,219; 95%CI 2,528-

11,257). Предиктор со најголема сигнификантност беше СДС>7, односно присуството 

на миокардна исхемија од умерен и тежок степен. Na{ite rezultati poka`aa 

zna~ajna korelacija pome|u reduciraniot GLD i dijabetesot (r -752; r<0,000); 
hipertenzijata (r-0,548; r=0,001) i vozrasta >70 god. (r-0,551; r=0,011). Zna~ajna 
korelacija pome|u reduciraniot GLD e najdena so slednite scintigrafski i 
ehokardiografski parametri: SDS (r-0,751; r=0,000);  SSS (r-0,548; r=0,001); pad 
na EF vo stres >5% (r-0,601; r=0,05) i prisustvo na LK-hipertrofija (r-0,711; 
r=0,00). Pacientite so visok KV-rizik imaa lesno reducirana, no sepak 
statisti~ki zna~ajna redukcija na  GLD. Pacientite so umerena i te{ka 
miokardna ishemija imaa zna~ajno ponizok GLD vo sporedba so pacientite so 
ureden MPS-naod i lesna miokardna ishemija (r<0,001). Najdovme zna~ajna 
korelacija pome|u prisutna miokardna ishemija vo vaskularna regija na LAD i 
naod za pove}esadovna KAB i lokacijata na regionalno reduciranata miokardna 
deformacija. Na{ite rezultati poka`aa deka redukcijata na GLD dava 
dopolnitelni informacii von klini~kite podatoci vo odnos na 
identifikacija na asimptomatski pacienti so miokardna ishemija i eventualna 
KAB. Pacientite koi imaa umerena ateroskleroza (SAS >100AE) imaa 
reducirana GLD vo uslovi na normalna LKEF vo sporedba so pacientite koi 
imaa SAS 11-100 i SAS 0, {to go reflektira prisustvoto na supklini~ka LK-
disfunkcija (GLS  -16,5+/-2,8 vs. -19,8+/-2,3%, r<0,001 i  20,2+/-2,5 , r<0,001 

soodvetno). При утврдувањето на значајноста на придонесот за присуството на 
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миокардна исхемија утврдено е дека поголемо влијание има globalna 

longitudinalna deformacija (Wald=15,62; p=0,000), dodeka влијанието на 

дијастолната дисфункција на LK e nezna~ajno (Wald=1,68; p=0,106). Ova uka`uva 
deka supklini~kata LK-disfunkcija e parametar koj kaj asimptomatskite 
pacienti so visok KV-rizik mo`e da ja podobri selekcijata na pacienti koi 
imaat pogolem rizik od prisustvo na miokardna ishemija, koi bi imale korist 
od ponatamo{ni isleduvawa. Ovoj parametar ima potencijalno vlijanie vrz  
terapiskiot pristap, vo zavisnost od goleminata i te`inata na ishemijata.  

        Nekolku studii koi ja analizirale supklini~kata levokomorna sistolna 
disfunkcija so pomo{ na vizualizacija na longitudinalnata LK-deformacija 

vo odnos na KAB objavuvaat konfliktni rezultati. Bolognesi i sorabotnicite, 
opserviraat naru{eno LK longitudinalno skratuvawe (proceneto preku tkiven 

dopler i M-mode eho po dolga oska), i pokraj postoewe na normalna LKEF kaj 
pacienti so KAB (256). Shoelte i sorabotnicite vo svojata studija na{le 
korelacija pome|u reduciraniot GLD i prisustvoto na koronarna 
ateroskleroza. Endotelnata disfunkcija i repetitivnite epizodi na 
miokardnata ishemija (miokardno za{emetuvawe) mo`at da induciraat 
supklini~ko miokardno o{tetuvawe (253). Nekolku opservaciski studii 
poka`ale deka subendokardnite miokardni vlakna se najpodlo`ni na ishemija 
poradi KAB, {to e detektirano so pomo{ na ehokardiografski studii na 
miokardna deformacija (268,269). Perzistentnata naru{enost na LK sistolna 
longitudinalna funkcija  vo mir ja poddr`uva hipotezata deka miokardot vo 
uslovi na ishemija pominuva niz permanentno strukturno remodelirawe poradi 
reduciran koronaren protok i repetitivni ishemi~ni epizodi. 
Ehokardiografskata metoda za procena na miokardnata longitudinalna 
deformacija e validirana vo pove}e studii i e sporeduvana so kontrastnata 
magnetna rezonansa, kade {to se najdeni regii na mikrofibroza kaj pacientite 
so reducirana GLD (257).  

       Reduciraniot  GLD  uka`uva na naru{eno subendokardno skratuvawe. 

Sorensen vo svojata studija na 296 pacienti so suspektna KAB uka`uva deka 
reduciranata globalna LK-deformacija (GLD) vo mir e nezavisen prediktor za 
signifikantna KAB i zna~ajno ja podobruva dijagnosti~kata mo} na 
koronarniot stres test (258). 
      Supklini~kata LK-disfunkcija e prisutna pri pove}e sostojbi, koi 
vklu~uvaat hipertenzija, dijabetes, atrijalna fibrilacija, srceva slabost so 
so~uvana LK-funkcija, KAB (259). Vo na{ata studija poka`avme isto taka deka 
stepenot na reducirana GLD signifikantno korelira so SDS-skorot od MPS-
studiite, odnosno so te`inata na miokardnata ishemija. Ovoj naod e nezavisen 
od klini~kite karakteristiki i ostanatite konvencionalni ehokardiografski 
parametri. Pacientite koi napravija koronarografija i imaa doka`ana KAB, 
osobeno proksimalna LAD i dvosadovna KAB imaa reducirana GLD. 
Kombinacijata na prisutna miokardna ishemija detektirana so MPS-studija, 
prisustvoto na zna~ajna koronarna ateroskleroza i reduciranata GLD 
identifikuva grupa na pacienti so povisok KV-rizik. Rizikot za prisustvo na 
pove}esadovna KAB se zgolemuva paralelno so namaluvaweto na GLD i 
regionalnata LK-deformacija. Sli~no kako i rezultatite od nekolku 
prethodni studii, i vo na{ata studija najdovme deka redukcijata na 
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longitudinalnata LK-deformacija na bazalnite miokardni segmenti e pove}e 
zastapena kaj pacienti so naod na proksimalna KAB, osobeno LAD i dvosadovna 
KAB. Specifi~nosta na na{ata studija e procena na miokardna ishemija, 
koronarna ateroskleroza i supklini~ka LK-disfunkcija kaj asimptomatski 
pacienti so umeren i visok KV-rizik. 
 
 
6.5.2 Asociranost pome|u miokardna ishemija i dijastolna levokomorna 
disfunkcija 
 

       KAB se smeta za edna od potencijalnite pri~ini za LK dijastolna 
disfunkcija. Pove}e studii poka`aa visoka prevalenca na dijastolna LK-
disfunkcija kaj pacienti so KAB i normalna LK sistolna funkcija (260). 
Progresivnoto vlo{uvawe na LK-relaksacija korelira so te`inata na 
koronarnata ateroskleroza i brojot na zasegnati krvni sadovi, a doka`ano e 
povlekuvawe na ovie promeni po napravena perkutana koronarna 
revaskularizacija. Postojat nekolku mehanizmi koi ja objasnuvaat ovaa 
asocijacija. Se smeta deka repetitivnite epizodi na subendokardna ishemija 
mo`e da ja o{tetat levokomornata relaksacija, koja e aktiven energetski 
zavisen proces. Dopolnitelno prisustvoto i te`inata na reduciran koronaren 
protok, prisustvoto na metaboli~ki promeni i hipertenzija trigeriraat 
odredeni maladaptivni odgovori koi ja zgolemuvaat miokardnata krutost i 
doveduvaat do dijastolna disfunkcija (261). Dijastolnata LK-disfunkcija 
pretstavuva i konsekvencija na pove}e metaboli~ki promeni, kako {to se 
obeznosta, hipertenzijata, glukoznata intolerancija i 
hipertrigliceridemijata, vo ~ija zaedni~ka osnova e insulinskata rezistencija 
(261). Insulinskata rezistencija pozitivno korelira so prolongiranata 
izovolumetriska relaksacija, nezavisno od promenite vo LK-geometrija i 
zgolemenoto postoptovaruvawe. Istata doveduva i do zgolemena intracelularna 
zadr{ka na kalcium. Leptinite producirani od adipoznoto tkivo isto taka 
doveduvaat do prolongirawe na LK-relaksacija i konsekutivno do dijastolna 
LK-disfunkcija (262). 
       Vo na{ata studija dijastolnata disfunkcija ne be{e nezavisen prediktor za 
prisustvo na miokardna ishemija i KAB. Dijastolnata disfunkcija od tipot na 
naru{ena LK-relaksacija be{e najzastapena kaj pacientite so dijabetes i 
hipertenzija, {to potencijalno ja reducira vrednosta na dijastolnata 
disfunkcija kako prediktor za KAB. Sli~ni naodi se najdeni i vo drugi studii 
(264,265). Kaj pacientite so dijabetes tip 2, dijastolnata LK-disfunkcija 
signifikantno korelira so insulin rezistencijata, naru{ena glikoza na 
gladno i podatok za mikrovaskularna koronarna bolest (265). Naru{enata 

dijastolna funkcija, so E/e’ >15 e asocirana so 1,08-1,61 pati pogolem rizik za 
nesakani KV-nastani kaj dijabetskata populacija. Vo na{ata studija najdovme 
pogolema zastapenost na naru{ena dijastolna LK-funkcija kaj pacientite so 
dijabetes, hipertenzija i SAS>100AE. Kaj pacientite so naru{ena dijastolna 
LK-funkcija dominira{e disfunkcijata od tipot na naru{ena LK-relaksacija.  
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7. ZAKLU^OCI:  
 
       Vrz osnova na dobienite rezultati od na{eto istra`uvawe i napravenata 
statisti~ka obrabotka, doneseni se sledite zaklu~oci: 
 

1. Supklini~ka ateroskleroza e najdena kaj 26 pacienti (52%). Koronarniot 
kalcium skor (SAS) ja podobruva rizik stratifikacijata na pacientite 
so umeren KV-rizik vo sporedba so tradicionalnite rizik faktori. 
Najdena e zna~ajna korelacija pome|u te`inata na miokardnata ishemija i 
vrednostite na SAS >400AE. 

2. Reducirana globalna longitudinalna funkcija e najdena kaj 21 pacient 
(40,3%) i istata korelira{e so te`inata na miokardnata ishemija, 
reduciranata inotropnata rezerva, LK-hipertrofija, dijabetesot, 
hipertenzijata i vozrasta.  

3. Ispituvaniot serumski biomarker hs-CRP e nezavisen prediktor za 
miokardna ishemija samo vo univarijantnata logisti~ka regresiona 
analiza, no ne i za nesakani srcevi nastani. Istiot mo`e da slu`i kako 
marker koj ja podobruva selekcijata na asimptomatski pacienti so 
zgolemen KV-rizik koi bi imale dopolnitelna korist od izveduvawe na 
MPS-studija. 
 

4. Tivka miokardna ishemija e najdena kaj  27 asimptomatski pacienti so 
visok KV-rizik (39,7%).  
 

5. Nezavisni prediktori za miokardna ishemija bea dijabetesot vo traewe 
nad 5 godini; LDL-holesterolot, pu{eweto i reduciranata globalna 
longitudinalna levokomorna deformacija (GLD) i prisustvoto na 
karotidni plaki. 

6. Pacientite so dijabetes tip 2, ureden MPS-naod i bez levokomorna 
hipertrofija imaa golema zastapenost na levokomorna supklini~ka 
disfunkcija.  

7. Miokardnata perfuziona scintigrafija (MPS) se potvrdi kako 
neinvazivna metoda koja ovozmo`uva jasno, precizno i ednostavno 
predviduvawe na rizikot za nastanuvawe na ishemi~ni srcevi nastani kaj 
asimptomatski pacienti so visok KV-rizik. 
 

8. Normalnata MPS se odlikuva so visoka negativna prediktivna vrednost 
za nastanuvawe na nesakani srcevi zbidnuvawa vo periodot na sledeweto. 
 

9. Patolo{kata MPS zna~ajno e po~esto asocirana so pojava na nesakani 
srcevi zbidnuvawa, osobeno revaskularizacija, pri {to so zgolemuvawe na 
stepenot na perfuzionite abnormalnosti i te`inata na perfuzionite 
ispadi, raste i verojatnosta za invaziven tretman i rizikot za idni 
ishemi~ni srcevi zbidnuvawa.  
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10.  Globalnite i regionalni funkcionalni parametri na LK dobieni od 
MPS, gi dopolnuvaat perfuzionite parametri vo procena na prognozata. 

Regionalnite funkcionalni parametri (ΔWMI, pad na LKEF pri 
optovaruvawe i TID) bea zna~ajno asocirani so ishemi~ni srcevi 
nastani. 
 

11.  Prisustvoto na KAB zna~ajno korelira{e so pu{eweto, te`inata na 
miokardnata ishemija izrazena preku scintigrafskiot skor (SDS) i 
indeksot na yidna kinetika vo stres.  
 

12.  Nezavisni prediktori, po redot na statisti~ka zna~ajnost se:  
a) na site nesakani srcevi zbidnuvawa: sumiraniot diferencijalen skor 

(SDS), sumiraniot stres skor (SSS) i brojot na afektirani 
koronarni sadovi (skenski odreden) 

b) na rizikot od revaskularizacija: SDS, SSS, TID i EKG ST segment 
depresija pri optovaruvawe 
 

13.  Obele`jata dobieni od MPS bea najzna~ajni nezavisni prediktori na 
idnite nesakani srcevi zbidnuvawa. Ovie parametri ja individualiziraat 
procenata i ja zgolemuvaat celokupnata prognosti~ka informacija, so 
{to se ovozmo`uva podobra i poprecizna rizik stratifikacija na 
pacientite so suspektna KAB i  donesuvawe odluki za nivno optimalno 
lekuvawe. 
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