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POPIS I OBJAŠNJENJE KRATICA 

AIM = akutni infarkt miokarda 

ARIC = Atherosclerosis Risk in Communities 

ASE  =American Society of Echocardiography 

BH4 = tetrahidrobiopterin 

BMI = indeks tjelesne mase, eng. body mass index 

CB = bulbus karotidne arterije, eng. carotid bulb 

CCA = zajednička karotidna arterija, eng. common carotid artery 

cIMT = debljina intima-medija kompleksa karotidne arterije, eng. carotid intima-

media thickness 

CRP = C reaktivni protein 

DM = šećerna bolest, eng. diabetes melitus 

ECA = vanjska karotidna arterija, eng. external carotid artery 

eNOS = endotelna sintetaza dušićnog monoksida 

ET -1 = endotelin-1 

GUK = glukoza u krvi 

GFR  = brzina glomerularne filtracije, eng. glomerular filtration rate 

HDL = lipoprotein visoke gustoće, eng. high density lipoprotein  

ICA = unutarnja karotidna arterija, eng. internal carotid artery 

IL-6  = interleukin 6 

IMT  = debljina intima-medija kompleksa, eng. intima-media thickness 

KBB = kronična bolest bubrega 

KBS = koronarna bolest srca  

KVB = kardiovaskularna bolest 

LB = bulbus lijeve karotidne arterije 

LCCA = lijeva zajednička karotidna arterija 



LDL = lipoprotein niske gustoće, eng. low density lipoprotein 

MCP-1 = monocit kemotaksni protein -1, eng. monocyte chemoattractant protein 1  

MU = moždani udar 

NF= Κb - nuklearni faktor-Κb 

NRI = eng. net reclassification index 

NO = dušićni monoksid 

OGTT  = oralni test za toleranciju na glukozu 

RB = bulbus desne karotidne arterije 

RCCA = desna zajednička karotidna arterija 

SBP = sistolički krvni tlak, eng. systolic blood pressure 

SCORE  Systematic COronary Risk Evaluation 

SD = standardna devijacija 

SIRT1 = sirtuin 1 

TM = tjelesna masa 

TNF-α = faktor tumorske nekroze α 
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I. SAŽETAK 

Koronarna bolest srca (KBS) i moždani udar (MU) su vodeći uzroci smrti u svijetu. 

Uspješno prepoznavanje pacijenata s povišenim rizikom za obolijevanje od 

kardiovaskularnih bolesti (KVB) omogućava poduzimanje mjera primarne 

prevencije. Međutim, metode procjene rizika zasnivane na tradicionalnim 

čimbenicima rizika (npr. Framinghamska ljestvica, SCORE) nisu se pokazale 

dovoljno pouzdanima u otkrivanju najčešćeg uzroka KVB – ateroskleroze. Starenje 

je jedan od značajnijih ireverzibilnih rizičnih čimbenika za razvoj KVB. Dovodi do 

postupne promjene strukture i funkcije krvnih žila koja počinje rano u životu. 

Većina složenih podležećih degenerativnih mehanizama se isprepliće s 

mehanizmima koji dovode do ateroskleroze. Ukupna debljina intime i medije 

stijenke karotidnih arterija (eng. cIMT=carotid intima-media thickness) mjerena 

ultrazvukom u B-načinu rada je pouzdana, neinvazivna i relativno jeftina metoda 

otkrivanja subkliničke ateroskleroze koja se može ponavljati bez nuspojava za 

pacijenta. Epidemiološka istraživanja su pokazala značajnu i neovisnu korelaciju 

cIMT s kardiovaskularnim incidentima. Usprkos tome, još uvijek je upitno 

poboljšanje stratifikacije rizika ubrajanjem cIMT među tradicionalne rizične 

čimbenike za KVB. Na temelju dobno- i spolno- specifične percentilne vrijednosti 

cIMT, kronološka dob se može preračunati u tzv. vaskularnu dob, koncept koji 

označava težinu aterosklerotske bolesti. 

Kontrola čimbenika rizika za KVB mogla bi dovesti do usporavanja razvoja ranih 

aterosklerotskih promjena. Pretilost je značajni i neovisni čimbenik rizika za KVB 

te je povezana s višom vrijednosti i ubrzanom progresijom cIMT. Stoga smo na 

skupini pretilih osoba ispitali hipotezu da smanjenje tjelesne mase (TM) reducira 

cIMT u pretilih osoba. Istraživanje je pratilo 19 pretilih ispitanika, sudionika 

programa za smanjenje TM pod liječničkim nadzorom. Nakon 6 mjeseci ispitanici 

su podijeljeni u tri skupine prema uspješnosti gubitka TM. Rezultati istraživanja 

nisu pokazali statistički značajnu razliku smanjenja cIMT između skupina.  

Ključne riječi: debljina intima-medija kompleksa karotidne arterije (cIMT), 

ultrazvučni u B-načinu rada, kardiovaskularni rizik, pretilost, gubitak tjelesne mase  
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II. SUMMARY 

Ultrasound assessment of age-related arterial wall changes 

Klara Rumora 

Coronary heart disease and stroke are the leading causes of death in the world. 

Primary prevention measures can reduce the risk of cardiovascular disease after a 

patient has been accurately assessed. However, risk assessment methods based 

on traditional risk factors (i.e. Framingham risk score, SCORE) fail to directly 

reveal the presence of the most common cause of cardiovascular disease – 

atherosclerosis. Ageing is considered a major and irreversible risk factor for 

cardiovascular disease. Age-related gradual changes of vascular structure and 

function start early in life. Most of the complex mechanisms that lead to 

degenerative changes in the arterial wall are common with those mediating 

atherosclerosis. B-mode ultrasound measurement of carotid intima-media 

thickness (cIMT) is a reproducible, noninvasive and relatively low-cost method of 

determining the presence of subclinical atherosclerosis without any known 

adverse effects. Epidemiological studies have shown that cIMT is significantly and 

independently correlated with future cardiovascular events. Nevertheless, the 

usefulness of adding cIMT to the traditional risk factors is still questionable as risk 

stratification improvement is limited. On the basis of the estimated age- and sex- 

specific percentile of cIMT, patients' chronological age can be adjusted for their 

atherosclerotic burden, a concept that is called vascular age. Reducing risk factors 

for cardiovascular disease could lead to slower progression of early atherosclerotic 

changes. Obesity is a significant and independent risk factor for cardiovascular 

disease and it is related to the increased value and faster progression of cIMT. 

The objective of this paper is to investigate whether weight loss reduces cIMT in 

obese subjects. The study followed 19 obese subjects which participated in weight 

reduction program under medical supervision. At six-month follow-up subjects 

were divided into three groups based on the extent of weight loss. However, 

results did not find statistically significant differences between groups. 

Keywords: carotid intima-media thickness (cIMT), carotid B-mode ultrasound, 

cardiovascular risk, obesity, weight los
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1. UVOD 

 

Prema podacima Svjetske zdravstvene organizacije, koronarna bolest srca (KBS) i 

moždani udar (MU) vodeći su uzroci mortaliteta i morbiditeta u svijetu posljednjih 15 

godina. U 2015. g. od kardiovaskularnih bolesti (KVB) umrlo je 15 milijuna osoba (1). 

Starenjem populacije u razvijenim zemljama sve su više opterećeni sustavi 

prevencije akutnog infarkta miokarda (AIM) i MU. Najveći izazov u primarnoj 

prevenciji je prepoznavanje osoba s povišenim rizikom za razvoj navedenih bolesti 

kako bi se na vrijeme interveniralo terapijskim mjerama i promjenom životnih navika. 

Kako distribucija rizika u općoj populaciji slijedi oblik Gaussove krivulje prema kojoj je 

najmanji broj onih s najvišim i onih s najmanjim rizikom, ukupno najveći broj 

neželjenih ishoda dogodit će se u populaciji sa srednjim stupnjem rizika. Jedna od 

najznačajnijih epidemioloških studija o čimbenicima rizika za KVB je Framingham 

Heart Study koja traje i danas. Framinghamska ljestvica rizika izvedena je iz rezultata 

proučavanja tri generacije stanovnika Framinghama i predviđa desetogodišnji rizik za 

obolijevanje od KVB. Dijeli ispitanike prema rizičnim faktorima (dob, spol, ukupni 

kolesterol, HDL, sistolički krvni tlak, pušenje, šećerna bolest) u kategorije niskog, 

srednjeg, i visokog rizika (2).  

 

Ateroskleroza je najčešća etiologija KBS dok u ishemijskim MU uzrokuje oko 20-25% 

slučajeva. Prve promjene stijenke arterija nastaju u ranoj životnoj dobi, potom 

progresivno napreduju (3). Kako je u ranim fazama bolest asimptomatska, klinička 

slika ne može pomoći njenom ranom otkrivanju  i primarnoj prevenciji životno 

ugrožavajućih, akutnih tromboza na mjestu rupture ili erozije aterosklerotskog plaka 

(4). Zbog trenda porasta prevalencije pretilosti i metaboličkog sindroma u djece i 

mlađih osoba, pridaje se sve veća važnost ranom otkrivanju ubrzane progresije 

aterosklerotske bolesti (5). Već spomenuta Framinghamska ljestvca i slične metode 

stupnjevanja rizika (SCORE, ASSIGN) nisu se pokazale dovoljno pouzdanima u 

selekciji osoba s visokim stupnjem rizika za razvoj ateroskleroze (6). Jedan od 

nedostataka Framinghamske ljestvice je dodjeljivanje istog broja bodova svakom 

ispitaniku određene dobi neovisno o stupnju ateroskleroze (7). Zbog toga je sve 

raširenija primjena brojnih biomarkera poput C reaktivnog proteina (CRP), genetskih 
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markera te neinvazivnih slikovnih pretraga koje omogućavaju analizu strukture 

stijenke arterija i detekciju najranijih faza razvoja aterosklerotskih promjena. 

 

Ukupna debljina intime i medije stijenke karotidnih arterija (cIMT= eng. carotid intima-

media thickness) mjerena ultrazvukom u B-načinu rada (eng. Brightness mode) je 

pouzdana, neinvazivna i relativno jeftina metoda otkrivanja subkliničke ateroskleroze 

koja se može ponavljati bez nuspojava za pacijenta. Ultrazvučni pregled karotidnih 

arterija daje dobar uvid u stanje koronarnih arterija budući da im je stupanj 

ateroskleroze najčešće sličan (8). Dobra je metoda za otkrivanje nestenozirajuće 

ateroskleroze koja je uzrok velikog broja kardiovaskularnih incidenta (9). Također, 

istraživanja su potvrdila značajnu pozitivnu korelaciju između cIMT i 

kardiovaskularnih bolesti (KVB), neovisno o drugim čimbenicima (10,11). Primjera 

radi, ARIC (Atherosclerosis Risk in Communities) kohortno istraživanje je obuhvatilo 

13,145 osobe između 45 do 64 godine iz četiri zajednice u SAD-u koji su praćeni 4-7 

godina. Istraživanje je pokazalo da viša vrijednost cIMT i prisutnost plaka korelira s 

višom incidencijom KBS (11). Pored toga, prema meta-analizi koju su Lorenz i sur. 

proveli na temelju osam kliničkih studija, apsolutna razlika cIMT od 0,1 mm povećava 

rizik za MU za 13-18% i 10-15% za AIM (12).   

Usprkos tome, još uvijek je upitno poboljšanje stratifikacije rizika ubrajanjem cIMT 

među tradicionalne rizične čimbenike za KVB (13). Podaci iz ARIC istraživanja 

pokazuju da je određivanje cIMT korisna metoda u razjašnjavanju kardiovaskularnog 

rizika, a posebno je vrijedna u kategoriji srednjeg rizika (11). 

Nadalje, American Society of Echocardiography (ASE) (14) predlaže da bi se sljedeći 

pacijenti mogli razmotriti kao kandidati za mjerenje cIMT u svrhu procjene 

kardiovaskularnog rizika:  

1) pacijenti s obiteljskom anamnezom rane KVB (u muškaraca je to prije 55. 

godine, a kod žena prije 65. godine) 

2) mlađi od 60 godina s izrazitom abnormalnošću jednog čimbenika rizika (npr. 

obiteljska dislipidemija) 

3) žene mlađe od 60 godina s barem dva čimbenika rizika. 

Također, pretraga bi se mogla primijeniti u slučaju razjašnjavanja nedoumica oko 

započinjanja terapije, ali ne preporuča se izvoditi u pacijenata s već dokazanom 

aterosklerozom (14). 
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Na temelju izmjerene cIMT, spoli, etničke pripadnosti i kronološke dobi može se 

statističkim modelima  procijeniti tzv. vaskularna dob (eng. vascular age), koncept 

koji označava težinu aterosklerotske bolesti u usporedbi sa zdravim osobama (15). 

Vaskularna dob je definirana kao kronološka dob za koju prosjek cIMT (mjeren s više 

segmenata karotidne arterije) pojedinog ispitanika predstavlja 50. percentilu s 

obzirom na dob, spol i etnicitet (15). Pojašnjavanje stupnja rizika pacijentu pomoću 

tog podatka šalje jasniju i razumljiviju poruku nego apsolutni desetogodišnji rizik 

abstraktno izražen u postocima (16).  

Utvrđena je efikasnost nekih lijekova (statina, niacina i kolestipola) u usporavanju 

progresije cIMT (17,18). Usprkos tome, nema nikakvih dokaza koji bi potvrdili da je 

prihvatljivo mjeriti cIMT u svrhu praćenja učinka terapije (19). Šira primjena cIMT je 

trenutno ograničena različitostima protokola što onemogućuje pouzdano 

reproduciranje mjerenja. Epidemiološke prospektivne studije definirale su percentilne 

vrijednosti cIMT ovisno o dobi, spolu i etničkoj pripadnosti (10,20,21). Vrijednost cIMT 

iznad 75. percentile označava visoki rizik, između 25. i 75. srednji, a ispod 25. niski 

rizik za obolijevanje od KVB (14). Godišnje promjene cIMT su male i razlika između 

25. i 75. percentile manja je od 1 mm pa je potrebna velika preciznost u mjerenju 

(22). Razvojem i implementacijom programa za automatiziranu detekciju rubova u B-

načinu rada suvremenih ultrazvučnih dijagnostičkih uređaja poboljšana je 

reproducibilnost mjerenja cIMT (23). 

  



4 

 

2. PROMJENE STRUKTURE I FUNKCIJE ARTERIJA 

TIJEKOM STARENJA  

           

Starija dob je jedan od značajnijih ireverzibilnih rizičnih čimbenika za razvoj KVB. To 

su potvrdile brojne epidemiološke studije koje su povezale nagli rast incidencije i 

prevalencije koronarne bolesti srca, srčanog zatajenja, arterijske hipertenzije i 

moždanog udara sa starenjem (24). Čak i u idealnom stanju kardiovaskularnog 

sustava bez pridruženih rizičnih čimbenika, starenje dovodi do progresivnog 

narušavanja kardiovaskularne homeostaze (25). Postupan proces promjene strukture 

i mehaničkih svojstava stijenki arterija počinje rano u životu. Tome su pridružene i 

funkcionalne promjene koje dovode do smanjenja elastičnosti i popustljivosti arterija 

te disfunkcije endotela. Mehanizmi bioloških promjena kroz koje prolaze arterije 

tijekom starenja nisu potpuno razjašnjeni (26).  

 

Starije krvne žile imaju deblju stijenku, većeg su promjera i povećane krutosti (27). 

Povećana krutost stijenke je važno obilježje starijih arterija te većina složenih 

podležećih mehanizama se isprepliće s mehanizmima koji dovode do ateroskleroze. 

Prema tome, valja razlikovati arteriosklerozu, posljedicu degenerativnog procesa, od 

ateroskleroze (27). Ateroskleroza i arterioskleroza često su istovremeno prisutne u 

starijih osoba, što otežava razlikovanje promjena povezanih sa samim starenjem i 

uzrokovanih okolišnim čimbenicima (27).  

Jedan od jasnije definiranih pokazatelja utjecaja starenja na strukture krvnih žila je 

povećanje vrijednosti cIMT (28,29,30,31). cIMT se linearno povećava kod muškaraca 

i žena (cca. 5 μm godišnje) (28,31). Uz aterosklerozu, arterijska hipertenzija može 

značajno doprinijeti zadebljanju stijenke karotidne arterije što je posljedica prilagodbe 

na povećanu napetost na stijenkama (29). Komponente metaboličkog sindroma, 

inzulinska rezistencija, abdominalna pretilost, dislipidemija i arterijska hipertenzija 

također imaju sinergistički učinak na povećanje cIMT (32). 

 

Iako su istraživanja usredotočena najčešće na karotidne arterije, povećanje IMT je u 

sličnoj mjeri zabilježeno i u arterijama gornjih i donjih udova (33,34). 
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Ta činjenica je od posebne važnosti jer se ateroskleroza rijetko razvija u brahijalnoj 

arteriji (29). Primijećeno je i da dolazi da povećanja promjera centralnih i perifernih 

arterija u starijih osoba (35). Starenjem dolazi do gubljenja i produljenja elastinskih 

vlakana te povećanja udjela kolagena u arterijskim stijenkama. Posljedično gube svoj 

elastični kapacitet zbog čega arterije postaju kruće i šire (36). 

 

Starenjem dolazi do disfunkcije endotela i u odsutnosti KVB, odnosno neovisno o 

drugim čimbenicima rizika za KVB (37,38). Disfunkcija endotela se može ugrubo 

opisati kao neravnoteža između njegovih protektivnih i štetnih produkata. Podležeći 

mehanizmi nisu još dovoljni razjašnjeni, ali prema najzastupljenijoj teoriji dolazi do 

smanjenja biološke raspoloživosti dušićnog monoksida (NO). NO ima centralnu ulogu 

u regulaciju tonusa glatkih mišićnih stanica krvnih žila, a nastaje u endotelu 

djelovanjem NO sintetaze (eNOS) iz aminokiseline L-arginina. Djeluje 

vazoprotektivno i kardioprotektivno te ima protuupalni, antioksidativni i antitrombotski 

učinak (39). Eksperimentalna istraživanja su pokazala direktnu povezanost između 

povećanog oksidativnog stresa i disfunkcije endotela sa smanjenim djelovanjem NO 

(40,41,42). Povećanje koncentracije slobodnih radikala poput O2
- dovodi do 

inaktivacije NO i stvaranja novih slobodnih radikala ONOO- čime se podržava 

začarani krug oksidativnog stresa (43). Povećana aktivnost arginaze i posljedična 

deficijencija L-arginina (44) te smanjena sinteza tetrahidrobiopterina (BH4) (45), 

kofaktora sinteze NO, su još neki od predloženih mehanizama koji bi mogli objasniti 

smanjenu biološku raspoloživost NO u starijoj dobi. 

 

Uz nedovoljnu vazodilataciju u starijih osoba, neka istraživanja su pokazala i 

poremećaje u mehanizmima vazokonstrikcije posebice u putu endotelina-1 (ET-1). 

Primjera radi, u starijih muškaraca se javlja izraženija dilatacija arterija nogu u slučaju 

blokade ET-1 receptora što govori u prilog većem utjecaju ET-1 u regulaciji tonusa 

glatkih mišićnih stanica (46). Također, povećani oksidativni stres i upala u starijoj 

dobi doprinose vaskularnoj disfunkciji. Tu tvrdnju podupiru istraživanja koja su 

pronašla povišene razine upalnih proteina, poput proinflamatornog nuklearnog 

faktora-κB (NF- Κb) kao i citokina (IL-6, TNF-α, MCP-1) (47,48) te povišene razine 

markera oksidativnog stresa poput nitrotirozina u starijih osoba (49). 
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Što se tiče molekularnih mehanizama, u vezu s vaskularnom disfunkcijom dovodi se i 

starenje (eng. senescence) stanice, odnosno ireverzibilno zaustavljanje staničnog 

ciklusa, kao posljedica kritično kratkih telomera ili utjecaja vanjskih štetnih učinaka 

poput oksidativnog stresa (50). Takve stanice pokazuju veću učestalost stanične 

smrti, odnosno apoptoze, poremećenu sposobnost diobe, inhibiciju eNOS i povišene 

koncentracije markera upale (48,51). Nadalje, epigenetske promjene, acetilacija i 

metilacija histona, su povezane s razvojem preuranjenog starenja (52) i 

ateroskleroze (53). Prema tome, sirtuini koji su histon deacetilaze bi mogli imati 

važnu ulogu u molekularnoj regulaciji promjena arterija koje se javljaju sa starenjem 

(54,55). Povećana ekspresija SIRT1 (sirtuin-1) gena je povezana sa sporijim 

starenjem stanice što se objašnjava smanjenim oksidativnim stresom, povećanom 

biološkom raspoloživosti NO te nižom razinom upale (54,55). 

 

Usprkos uvriježenom mišljenju da su posljedice starenja na arterije ireverzibilne, 

potpunije razumijevanje patofizioloških mehanizama i razvijanje suvremenih metoda 

ranog prepoznavanja moglo bi omogućiti razvoj ciljanih terapijskh mjera i time usporiti 

progresiju degenerativnog procesa (26). 

Kao prvu mjeru za usporavanje negativnog učinka starenja na krvne žile preporuča 

se aerobno vježbanje jer ima protektivni učinak na njihovu strukturu i funkciju. 

Aerobno vježbanje može smanjiti utjecaj drugih čimbenika rizika za razvoj KVB te 

djelovati na podležeće mehanizme: oksidativni stres, upala, strukturalne promjene i 

smanjenje raspoloživosti NO (56).  

 

Iako je kronološka dob neovisni rizični čimbenik za razvoj kardiovaskularnih bolesti, 

ona nas ne informira o vaskularnoj dobi pacijenta. Ponavljano izlaganje noksi tijekom 

života može posljedično dovesti do disocijacije kronološke i vaskularne dobi. 

Primjerice, 45-ogodišnji muškarac, bijele rase kojem cIMT iznosi 0,8 mm nalazi se na 

90. percentili za svoju dob, spol i rasu, ali i na 50. percentili za 60-ogodišnjeg 

muškarca, bijele rase. Drugim riječima, njegova vaskularna dob je 60 godina (21).  

Dakle, vaskularna dob koja uzima u obzir cIMT označava dob za koju ispitanikova 

vrijednost cIMT predstavlja 50. percentilu s obzirom na dob, spol i rasu (15,21). 



7 

 

3. TEHNIKE MJERENJA cIMT 

Ultrazvučni B-način rada visoke rezolucije omogućava neinvazivnu procjenu stijenke 

karotidne arterije, mjerenje cIMT te može otkriti prisutnost i morfologiju 

aterosklerotskog plaka (57). Točnost mjerenja cIMT ultrazvukom u B-načinu rada je 

potvrđena usporedbom s mikroskopskim mjerenjima histoloških preparata (58). 

Intima je unutarnji sloj arterije koji je u direktnom kontaktu s krvlju. Sastoji se od 

jednog sloja endotelnih stanica te je unutarnjom elastičnom membranom odvojena 

od medije koju pretežno čine koncentrični slojevi glatkih mišićnih stanica. Adventicija 

je vanjski sloj stijenke arterije građen uglavnom od kolagena te je vanjska elastična 

membrana dijeli od medije.  

 

Posljednji nadopunjeni Mannheimski konsenzus je precizno definirao razliku između 

cIMT i aterosklerotskog plaka (59). cIMT je udaljenost između granica lumen-intima i 

medija-adventicija karotidne arterije koje su u odsutnosti aterosklerotskog plaka 

prikazane kao dvije paralelne hiperehogene linije odvojene hipoehogenim područjem 

(59) (Slika 1). Rane aterosklerotske promjene u arterijskoj stijenci primarno se nalaze 

u intimi, no trenutačni standardni ultrazvučni aparati nemaju rezolucijsku sposobnost 

pojedinačno mjeriti debljinu intime i medije (14). Osim ateroskleroze, povećanje cIMT 

može biti posljedica povišenog tlaka zbog kojeg nastaje kompenzatorna hipetrofija i/ili 

hiperplazija glatkih mišićnih stanica medije, ali i skleroze povezane sa starenjem 

(60,61).  

Plak je također neovisni čimbenik rizika za KVB (62) te je bolji pretkazatelj rizika za 

AIM od cIMT (63) što ne začuđuje jer je izravni dokaz uznapredovale ateroskleroze. 

Definiran je kao fokalna struktura koja protrudira u lumen ili najmanje 0,5 mm ili 50% 

debljine okolnog IMT, ili IMT debljine najmanje 1,5 mm. cIMT je potrebno mjeriti na 

mjestima bez plaka (59). Međutim, prijelazne faze između povećanja cIMT i razvoja 

aterosklerotskog plaka ne mogu se točno prepoznati ultrazvukom (59). Druga 

mogućnost je mjeriti cIMT u kontinuitetu te uključiti i područja stijenke s plakom (64). 
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Slika 1. Intima-media kompleks zajedničke karotidne arterije (CCA). Prikazan je 

distalni odsječak CCA te je cIMT naznačen na slici. Ljubaznošću prof.dr.sc. Malojčić 

B. i sur., KBC Zagreb, (2018.) 

 

Karotidna arterija se dijeli tipično u tri segmenta prilikom mjerenja cIMT. 

Najproksimalniji segment je 1 cm zajedničke karotidne arterije (eng. common carotid 

artery=CCA) neposredno prije bifurkacije. Prema distalno se nadovezuje bulbus 

karotide  (eng. carotid bulb=CB), koji se vidi kao proširenje lumena na mjestu 

bifurkacije dugo otprilike 1 cm. Najdistalniji segment je proksimalnih 1 cm unutarnje 

karotidne arterije (eng. internal carotid artery =ICA) (Slika 2). Ultrazvukom se mogu 

vizualizirati proksimalna i distalna stijenka karotidne arterije, no usporedbom s 

histološkim preparatima utvrđena je veća preciznost mjerenja distalne stijenke (58).  

 

Kako lokalizacija ateroskleroze ovisi o hemodinamskim silama smicanja, napetosti na 

stijenkama te lokalnim predisponirajućim faktorima (65), postoje razlike u distribuciji i 

progresiji cIMT i plaka među segmentima karotidne arterije. Zbog laminarnog toka, 

plak rijetko nastaje u CCA segmentu dok je najčešći u području bifurkacije, zatim u 

ICA segmentu (66). Istraživanje na općoj populaciji (British Regional Heart Study) je 

pokazalo različitu korelaciju cIMT i rizičnih čimbenika za KVB ovisno o segmentu. 

Rezultati istraživanja pokazuju da CCA-cIMT korelira bolje s čimbenicima rizika i 
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prevalencijom za MU te s povišenim sistoličkim krvnim tlakom, a CB-cIMT i 

aterosklerotski plak s čimbenicima rizika i prevalencijom za KBS (67). 

 

 

 

Slika 2. Dvodimenzionalni prikaz ultrazvukom u B-načinu rada račvišta zajedničke 

karotidne arterije (CCA), na unutarnju karotidnu arteriju (ICA) i na vanjsku karotidnu 

arteriju (ECA). Ljubaznošću prof.dr.sc. Malojčić B. i sur., KBC Zagreb, (2018.) 

 

   

Odluka o tome koji će se segmenti karotidne arterije uzimati u obzir, pod kojim 

kutevima će se izvoditi mjerenje i hoće li se koristiti prosjek ili maksimalna vrijednost 

cIMT varira od studije do studije. Iako se ateroskleroza brže razvija u CB i ICA, radi 

potrebe standardizacije ASE preporuča mjerenje cIMT s CCA segmenta (14). Budući 

da je CCA tubularne strukture i postavljena je okomito na ultrazvučne zrake, 

određivanje cIMT tog segmenta je pouzdanije i reproducibilnije (14). Prema 

Mannheimskom konsenzusu može se mjeriti i IMT bifurkacije karotidnih arterija te CB 

u područjima bez plaka (59). Podaci IMT različitih segmenata se trebaju zasebno 

zabilježiti (59). Računa se prosječna vrijednost CCA-cIMT distalne stijenke lijeve i 

desne karotidna arterije (eng. mean-mean). Alternativno se mogu uračunati u prosjek 

i prosječne vrijednosti cIMT distalne stijenke CB i ICA segmenta lijeve i desne 

karotidne arterije što je primijenjeno u ARIC istraživanju (11). Također, može se 

određivati prosjek maksimalnih vrijednosti svakog segmenta (eng. mean-maximum). 
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Iz konačne vrijednosti cIMT određuje se percentila kojoj ispitanik pripada ovisno o 

dobi, spoli i etničkoj pripadnosti. Referentne vrijednosti moraju biti dobivene istom 

metodom mjerenja cIMT. Vrijednost cIMT iznad 75. percentile označava visoki rizik, 

između 25. i 75. srednji, a ispod 25. niski rizik za KVB (14).  

 

Kao početni korak potrebno je pronaći ravninu u kojoj se istovremeno mogu prikazati 

bifurkacija karotidne arterije, CB i distalni odsječak CCA. Pacijenti se postavljaju u 

supinacijski položaj s ekstendiranim vratom i glavom okrenutom kontralateralno od 

promatrane arterije. CCA segment bi trebao biti prikazan potpuno vodoravno na 

zaslonu uz dobro vidljiv uzorak dvostruke linije pri čemu obje stijenke moraju biti 

vizualizirane. Za dobivanje što reprezentativnijeg rezultata, prema ASE smjernicama 

cIMT se mjeri iz još dva kuta, otprilike 45 stupnjeva anteriorno i posteriorno iz 

početne ravnine (14). Potrebno je i koristiti linearnu sondu s frekvencijom od barem 7 

MHz za ultrazvučni pregled karotidnih arterija. Korištenjem niže frekvencije može 

doći do precjenjivanja rezultata. Većini ispitanika mogu se vizualizirati karotidne 

arterije na dubini do 4 cm, no pojedinim pacijentima s debljim vratom ili s dublje 

smještenim arterijama potrebno je povećati dubinu mjerenja čime se rezolucija 

smanjuje. To je važno jer i male pogreške u mjerenju mogu ispitanika svrstati u krivu 

kategoriju rizika za kardiovaskularne bolesti (14). U slučaju izrazite tortuoznosti 

karotidne arterije prikladna slika se može postići ekstenzijom i blagom rotacijom 

vrata. Nadalje, ako pulsacija jugularne vene stvara artefakte pri vizualizaciji karotidne 

arterije, zadržavanje daha u inspiriju može stabilizirati sliku (14). 

 

S ciljem povećanja osjetljivosti pretrage (68), potreban je cjelovit pregled obje 

karotidne arterije kako bi se otkrio plak. Pod tim se podrazumijeva pretraga cijele 

cirkumferencije CCA, CB i ICA segmenta karotidne arterije iz svih kuteva. Pažljivo 

izvođenje pretrage omogućava otkrivanje homogenih plakova i na bližoj stijenci (14). 

Na mjestima nagle promjene u širini lumena i gdje stijenka ne stoji okomito na 

ultrazvučne zrake, poput prijelaza CCA u CB, može doći do pojave artefakata i 

privida fokalnog zadebljanja. U tom slučaju se može primijeniti Color Doppler 

pretraga s kojom se može otkriti nepravilno punjenje arterije ili nepravilna površina 

stijenke (14). Određivanje prisutnosti ili odsutnosti aterosklerotskog plaka uz mjerenje 

CCA-cIMT bolje procjenjuje subkliničku aterosklerozu i rizik za obolijevanje od 



11 

 

kardiovaskularnih bolesti nego samo mjerenje cIMT (14). ARIC studija je pokazala 

značajno poboljšanje stratifikacije rizika ubrajanjem plaka i cIMT među tradicionalne 

čimbenike rizika za KVB s 9,9% NRI (eng. net reclassification index) u cjelokupnom 

uzorku uz najizraženiji pomak u kategoriji srednjeg rizika (21,7% NRI) (11). 

Osim prisutnosti plaka, prema Mannheimskom konsenzusu potrebno je evidentirati i 

lokaciju te odrediti debljinu i površinu plaka u longitudinalnom i poprečnom presjeku 

(59). No, zbog trodimenzionalne strukture stratifikacija rizika temeljena na veličini 

plaka se ne preporuča. Osim toga, pouzdano određivanje sastava plaka i 

karakteristika nestabilnosti (ulceracije, tanki fibrozni pokrov) nije moguće sa 

standardnim ultrazvučnim aparatima (69).   
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4. TABLICE ZA PROCJENU RIZIKA ZA 

KARDIOVASKULARNE BOLESTI 

U kliničkoj praksi postoji više načina za procjenu individualnog rizika za obolijevanje 

od KVB u svrhu primarne prevencije. S obzirom da je kardiovaskularni rizik rezultat 

međudjelovanja više rizičnih čimbenika važno je, pri računanju ukupnog rizika, 

uzimati u obzir više varijabli (70). Stoga su osmišljeni algoritmi za procjenu rizika čija 

bi svrha bila prepoznavanje ugroženih pojedinaca kojima bi se preporučila 

agresivnija terapija s ciljem sprječavanja ili odgode razvoja bolesti.  

 

Korištenje tablica procjena rizika ima svoje prednosti poput brzine i jednostavnosti 

primjene, no i nedostatke kao što je ograničen broj rizičnih čimbenika. Tablice 

procjene rizika razlikuju značajne čimbenike na koje možemo utjecati (pušenje 

duhanskih proizvoda, povišeni krvni tlak, povišeni ukupni i LDL kolesterol, šećerna 

bolest) i čimbenike rizika na koje ne možemo utjecati (dob, spol, etnicitet). Drugi 

predisponirajući (abdominalna pretilost, obiteljska anamneza anamneza rane 

kardiovaskularne bolesti, psihosocijalni čimbenici) i uvjetovani rizični čimbenici 

(povišena razina homocisteina, CRP-a, triglicerida) se uglavnom ne uzimaju u obzir.  

No, u zadnje vrijeme se sve više predlaže uključivanje dodatnih  markera i  

dijagnostičkih  slikovnih pretraga u algoritme za procjenu rizika. Postoji jaka i 

neovisna povezanost značajnih rizičnih čimbenika (eng. major risk factors) s 

povišenom incidencijom kardiovaskularnih incidenata kao što su AIM, ishemijski MU i 

ukupna smrtonosna KVB koji često predstavljaju primarne promatrane ishode u 

kliničkim istraživanjima. Ostali rizični čimbenici kvantitativno manje doprinose 

ukupnom riziku te im patogenetska uloga nije jasno definirana, ali su važni u 

individualnom pristupu pacijentu i često predstavljaju sekundarne promatrane ishode 

istraživanja (71). 

 

Prvo istraživanje na temelju kojeg je osmišljen model za predviđanje rizika je već 

spomenuto  Framinghamsko koje je započelo 1948. godine. Istraživanje je pratilo tri 

kohorte različitih generacija, ukupno 14,428 stanovnika tog grada u Massachusettsu 

u SAD-u (24). Na temelju tog istraživanja su identificirani značajni rizični čimbenici za  

KVB te se neki od njih (dob, spol, ukupni kolesterol, LDL, sistolički krvni tlak, pušenje, 
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šećerna bolest, antihipertenzivna terapija) koriste kao varijable za procjenu 10-

ogodišnjeg rizika za obolijevanje od KVB (2). Potencijalno važni rizični čimbenici 

poput indeksa tjelesne mase (eng. body mass index=BMI), socioekonomskog 

statusa, razine tjelesne aktivnosti i obiteljske anamneze su izostavljeni što je jedan 

od nedostataka ove metode procjene (72).  

-C  45 mg/dLu muškaraca, bez šećerne bolesti i pušenja.2 

Nakon Framinghamske ljestvice nastao je velik broj tablica i kalkulatora za 

individualnu procjenu rizika od koronarne bolesti srca ili ukupnog kardiovaskularnog 

rizika koji uključuje i cerebrovaskularne bolesti. Modeli procjene rizika su 

najpouzdaniji ako se koriste na populaciji koja je što sličnija populaciji iz kojih su 

razvijeni, a prije primijene na drugu populaciju potrebno ih je prvo testirati. 

Framinghamska tablica procjene rizika je temeljena na istraživanju relativno male 

populacije iz SAD-a većinom bijele rase te iz toga proizlazi potreba za prilagodbom 

(kalibracijom) pri primijeni na populaciju drugih zemalja (24). Brindle i sur., 

uspoređujući rezultate Framinghamske procjene rizika iz 1991. i British Regional 

Heart Study istraživanja, su došli do zaključka o značajnom precjenjivanju rizika i 

nepouzdanosti rezultata čak i nakon kalibracije (73). Kao glavni uzrok se smatra 

smanjenje rizika za obolijevanje od KVB u populaciji otkad je počelo Framinghamsko 

istraživanje, što je dijelom posljedica smanjenja prevalencije rizičnih čimbenika, poput 

pušenja kao i poboljšanja učinkovitosti terapije (74). 

 

I druga opažajna istraživanja su ustanovila da korištenjem Framinghamske ljestvice 

na europsku populaciju dolazi do precjenjivanja rizika (75,76,77) posebice u 

zemljama s nižom incidencijom KBS (npr. Danska, Njemačka). Zbog toga je 

Europsko kardiološko društvo (European Society of Cardiology) razvilo SCORE 

(Systematic COronary Risk Evaluation) sustav za procjenu 10-ogodišnjeg rizika za 

smrtni ishod od KVB te je namijenjen za stratifikaciju rizika u primarnoj prevenciji 

(78). SCORE ljestvica se temelji na velikoj bazi podataka skupljenoj iz 12 europskih 

kohortnih istraživanja koji su uključivali 205,178 pacijenata između 45. i 64. godine 

života i 2,7 milijuna osoba-godina. SCORE sustav vodi također računa o 

multifaktorijalnoj prirodi KVB te uzima dob, spol, ukupni kolesterol ili omjer ukupnog i 

HDL kolesterola, sistolički krvni tlak i pušenje kao varijable.   
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Prema smjernicama Europskog kardiološkog društva iz 2012. godine, treba 

ispitanicima odrediti i koncentraciju HDL- kolesterola u serumu (79). Za izračun rizika 

uzete su relevantne vrijednosti HDL-kolesterola od 0,8 mmol/L, 1 mmol/L, 1,4 mmol/L 

i 1,8 mmol/L te su prema tim vrijednostima osmišljene i četiri različite tablice. Prema 

izračunatom riziku po SCORE tablici ispitanici se dijele na četiri kategorije: vrlo 

visokog rizika (⩾10%), visokog (5%-10%), umjerenog (1%-5%) i niskog (<1%) rizika 

za smrtonosni KVB događaj u sljedećih 10 godina (78). Iako je šećerna bolest 

povezana sa značajno većim apsolutnim kardiovaskularnim rizikom (dvostruko ili više 

u muškaraca i četverostruko u žena) (80), SCORE sustav nema mogućnost 

određivanja rizika posebno za pacijente sa šećernom bolesti tipa 2. Jedan od razloga 

je nepouzdanost informacija dobivenih od samih ispitanika ili nedostupnost 

informacije o postojanju dijagnoze šećerne bolesti. Stoga se, prema smjernicama 

Europskog kardiološkog društva, ispitanici sa šećernom bolesti tipa 2 i oštećenjem 

ciljnih organa (npr. proteinurija) ili s jednim od značajnijih čimbenika rizika svrstavaju 

u kategoriju vrlo visokog rizika, a ostali ispitanici sa šećernom bolesti tipa 2 bez 

čimbenika rizika u kategoriju visokog (81). Kategorije rizika prema smjernicama 

Europskog kardiološkog društva prikazane su u tablici (Tablica 1). SCORE tablice se 

mogu koristiti za pacijente s šećernom bolesti tipa 1, ali bez oštećenja organa (81).  

Nadalje, SCORE tablica rizika bi mogla podcjenjivati rizik u ispitanika sa sjedilačkim 

načinom života, pretilih (posebno centralnog tipa), obiteljskom anamnezom rane KVB 

te socijalno ugroženih, s niskim HDL kolesterolom, visokim razinama triglicerida, 

fibrinogena, CRP-a i homocisteina (72). 
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Tablica 1. Kategorije rizika prema smjernicama Europskog kardiološkog društva.  

KVB=kardiovaskularna bolest, KBB=kronična bolest bubrega, GFR (eng. glomerular 

filtration rate)=brzina glomerularne filtracije, SCORE=Systematic Coronary risk 

estimation, DM (eng. diabetes melitus)=šećerna bolest. Prema smjernicama 

Europskog kardiološkog društva za prevenciju kardiovaskularnih bolesti (2016.) (81).  

 

 

Vrlo visoki rizik  • Preboljena KVB  

• Šećerna bolest  s oštećenjem organa  ili s 

značajnim čimbenikom rizika (npr. pušenje) 

• Teška KBB (GFR<30 mL/min/1.73 m
2
) 

• SCORE ≥10%.  

Visoki rizik  • Izrazito povećan pojedini čimbenik rizika (npr. 

obiteljska hiperkolesterolemija) 

• Šećerna bolest bez KVB rizika (osim mladih 

oboljelih od DM tip 1: umjereni ili niski rizik)  

• Umjerena KBB (GFR 30–59 mL/min/1.73 m
2
) 

• SCORE ≥5% i <10%.  

Umjereni rizik  • SCORE  ≥1% i <5%. 

Niski rizik  • SCORE <1%.  

 

 

 U odnosu na Framinghamsku ljestvicu postoji nekoliko razlika. Kao prvo, zbog 

varijacija u definiranju bolesti, primarni promatrani ishod je smrtonosni 

kardiovaskularni događaj uzrokovan komplikacijama ateroskleroze (koronarna bolest 

srca i cerebrovaskularna bolest) kao i nekoronarnom bolesti srca. Također, važna 

značajka SCORE procjene rizika je što procjenjuje rizik od obolijevanja i od 

smrtonosnih nekoronarnih KVB te je time primjenjiva i u državama s nižim stopama 

mortaliteta KBS. Tako se razlikuju tablice procjene za države s nižim (Andora, 

Austrija, Belgija, Cipar, Danska, Francuska, Finska, Grčka, Italija, Luksemburg, 

Malta, Njemačka, Nizozemska, Norveška, Portugal, San Marino Slovenija, 

Španjolska,Švedska, Švicarska i Ujedinjeno Kraljevstvo) i višim rizikom (ostale 

europske države među kojima je i Hrvatska) (Slika 3) (78). Dakle, cilj SCORE 

projekta je bio stvoriti metodu procjene rizika koja se može primijenjivati na 

nacionalnoj razini.   
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Slika 3. Tablica procjene rizika za KVB prema SCORE modelu. Određuje 

desetogodišnji rizik smrtonosnih kardiovaskularnih događaja u populaciji s visokim 

rizikom KVB. Prilagođeno prema: Conroy, Pyorala, Fitzgerald i sur. (2003.) (78). 

ASSIGN ljestvica za procjenu rizika je razvijena u Škotskoj prema rezultatima 

kohortnog  istraživanja s 13,297 ispitanika. Vrijedna je spomena jer prva uključuje 

socioekonomski status i obiteljsku anamnezu u algoritam. Također, pušenje je 

kvantitativna varijabla jer uračunava broj popušenih cigareta u danu. No, ASSIGN 

ljestvica još nije validirana u nezavisnom kohortnom istraživanju (82). 

QRISK je noviji model procjene rizika za Englesku i Wales koji je nastao iz do sada 

najveće baze podataka. Kohorta koju je pratilo istraživanje je uključivala 1.3 milijuna 

ispitanika između 35. i 74. godine, a podaci su dobiveni iz zdravstvenih kartona 

britanske obiteljske medicine. S obzirom na to da su podaci iz rutinske kliničke 

prakse, manji je utjecaj odstupanja uzorkovanja (eng. selection bias). Procjenjuje 10-
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ogodišnji rizik za kardiovaskularne incidente (KBS, MU i tranzitorna ishemijska 

ataka), a kao varijable u svojoj prvoj verziji (QRISK1) uzima spol, dob, sistolički krvni 

tlak, omjer ukupnog i HDL kolesterola, pušenje, šećernu bolest, socioekonomski 

status određen prema prebivalištu, obiteljsku anamnezu KBS, BMI i antihipertenzivnu 

terapiju (83). Istraživanje je naišlo na poteškoću u prikupljanju podataka o svim 

rizičnim čimbenicima  pa je bilo potrebno statističko modeliranje kako bi se smanjio 

utjecaj odstupanja. Neovisna analiza je pokazala pouzdanije rezultate korištenja 

QRISK1 u odnosu na Framinghamski algoritam na britansku populaciju (84). Autori 

su objavili kasnije revidirane verzije, QRISK2 i QRISK3. QRISK2 je još inkorporirao u 

svoj algoritam sljedeće varijable: samoprocijenjenu etničku pripadnost, šećernu 

bolest tip 2, liječenu arterijsku hipertenziju, reumatoidni artritis, bubrežnu bolest i 

atrijsku fibrilaciju (85). U trećoj verziji, QRISK3, autori su nastojali još više 

personalizirati rizik ubrajajanjem i kronične bubrežne bolesti, migrene, uzimanja 

kortikosteroida, atipičnih antipsihotika, dijagnozu sistemskog eritematoznog lupusa, 

teške mentalne bolesti, erektilne disfunkcije i mjeru varijabilnosti sistoličkog krvnog 

tlaka (86). 

Osim određivanja apsolutnog rizika za obolijevanje od kardiovaskularnih bolesti, za 

procjenu rizika koristi se i vaskularna dob. Kao rezultat Framinghamske studije, u 

2008. godini je objavljena tablica za procjenu rizika koja je uključivala i vaskularnu 

dob (87). Ona je izračunata kao dob koju bi ispitanik imao da ima jednaki apsolutni 

kardiovaskularni rizik, ali s normalnim vrijednostima rizičnih faktora (relativni rizik). 

Također je pomoću SCORE sustava izračunata vaskularna dob za države višeg i 

nižeg rizika (88). Prednost ovog pristupa za kliničare je lakše objašnjavanje pacijentu 

situacije u kojoj se nalazi i možda bolje pridržavanje propisane terapije za kontrolu 

promjenjivih rizičnih čimbenika. Primjera radi, 40-ogodišnji muškarac, pušač s 

povišenim krvnim tlakom ima apsolutni rizik od 5%, a vaskularna dob mu je 63 

godine. Taj pacijent će lakše razumjeti poruku da iako nema visoki apsolutni rizik, 

zbog pušenja i povišenog tlaka stariji je za 23 godine s vaskularne perspektive. 

Korištenje relativnog rizika se zato preporuča u mlađih osoba zbog toga što tablice 

često podcjenjuju apsolutni rizik u mlađoj populaciji (72,81). 

Iako je individualizirani pristup pacijentu svrha tablica procjene rizika, postoje 

ograničenja u njihovoj primjeni. Većina ispitanika s jednim ili više rizičnih čimbenika 



18 

 

neće oboljeti od KBS što dovodi do bespotrebnog propisivanja terapije (70). S druge 

strane, većina kardiovaskurnih incidenata pogađa skupinu s nižim rizikom iz 

jednostavnog razloga što su u većem broju te posljedično nisu prepoznati ovom 

metodom (72). Također, tablice procjene rizika ne uzimaju u obzir duljinu trajanja 

izloženosti rizičnom čimbeniku s izuzetkom tablice procjene rizika Europskog društva 

za hipertenziju (European Society of Hypertension) (89). Osim u mlađih osoba, 

pokazano je da tablice procjene rizika podcjenjuju rizik i u starijoj populaciji. Većina 

modela procjene kardiovaskularnog rizika su nastali iz kohorti ispitanika većinom 

srednjih godina, te je primjena na osobe starije od 65 godina stoga problematična 

(70). 

Da bi se neka pretraga uzela u obzir kao novi rizični čimbenik trebala bi se 

jednostavno i pouzdano izvoditi te bi morala reklasificirati značajan broj ispitanika sa 

srednjim rizikom u višu kategoriju rizika. Također, trebala bi biti neovisni pretkazatelj 

kardiovaskularnih incidenata kod ispitanika sa srednjim rizikom (npr. SCORE 5%) 

bez anamneze manifestne aterosklerotske bolesti (90). Otkrivanje subkliničke 

ateroskleroze bilo gdje u vaskularnom sustavu je od iznimne važnosti te su slikovne 

dijagnostičke pretrage posebno korisne jer izravno detektiraju prisutnost 

ateroskleroze (72). 

Ultrazvučna procjena cIMT u B-načinu rada je neinvazivna, relativno jeftina metoda 

procjene subkliničke ateroskleroze bez poznatih nuspojava. Vaskularna dob, 

odnosno kronološka dob za koju bi ispitanikova vrijednost cIMT bila na 50. percentili, 

se predlaže kao zamjenski indeks za procjenu progresije ateroskleroze (15). 

Također, cIMT bi se trebala procjenjivati prema normogramima za dob, spol i etničku 

pripadnost. 

 U nastojanju za standardizacijom metode, kolaboracija  „Reference Values for 

Arterial Measurements Collaboration“ je provela multicentrično istraživanje (24 

istraživačka centra diljem svijeta) na temelju kojeg su nastali referentni intervali cIMT 

zajedničke karotide arterije (CCA-cIMT) prema dobi i spolu (31). Mnogi normogrami 

do tada su nastali na temelju računanja prosječne vrijednosti ili medijana u općoj 

populaciji bez razlikovanja ispitanika s kardiovaskularnim rizičnim čimbenicima i/ili 

već postojećom bolesti. Prema tome, istraživači su odabrali zdravu subpopulaciju u 

kojoj ispitanici nisu zadovoljavali nijedan od slijedećih kriterija: 1) KVB u anamnezi, 2) 
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uzimanje antihipertenziva, antilipemika, i/ili hipoglikemika 3) hipertenzija (sistolički 

krvni tlak ≥140mmHg i/ili dijastolički krvni tlak ≥90 mmHg), 4) pušenje, 5) šećerna 

bolest (samoprijavljena i/ili glukoza u krvi (GUK) na tašte ≥7,0 mmol/L i/ili GUK dva 

sata nakon početka OGTT (oralni test za toleranciju na glukozu) ≥11 mmol/L), 6) 

ukupni kolesterol >6.2 mmol/L, 7) HDL kolesterol <1.17 mmol/L (za muškarce) ili 

<1,30 mmol/L (za žene), 8) BMI ≥30 kg/m2 (31). 

Kako bi ustanovili povezanost rizičnih čimbenika s CCA-cIMT percentilom, stratificirali 

su ukupnu populaciju prema povijesti KVB u anamnezi te su skupinu bez povijesti 

KVB stratificirali prema korištenju antihipertenziva, antilipemika i/ili hipoglikemika.  

 

Statističkom analizom došli su do jednadžbi koje procjenjuju prosjek i standardne 

devijacije (SD) CCA-cIMT zdrave subpopulacije za muškarce: 

 

prosjekCCA-cIMT(μm) = 323.5 + 5.201 ×dob, 

SDCCA-cIMT(μm) = 57.24 + 0.9027 × dob, 

i žene:  

 

 

prosjekCCA-CIMT(μm) = 321.7 + 4.971 × dob, 

SDCCA -cIMT(μm) = 54.50 + 0.8256 × dob 

 

Što se tiče povezanosti rizičnih čimbenika i CCA-cIMT, u populaciji koja nije uzimala 

spomenutu terapiju i nije imala KVB u anamnezi utvrđena je pozitivna devijacija CCA- 

cIMT (viša Z-vrijednost) u odnosu na prosjek zdrave subpopulacije, a značajno je 

povezana s povišenim krvnim tlakom, pušenjem, šećernom bolesti, omjerom 

ukupnog i HDL kolesterola i BMI. S druge strane, u liječenoj subpopulaciji bez 

prijašnje KVB, šećerna bolest te omjer ukupnog i HDL kolesterola nisu ustanovljene 

kao neovisne odrednice CCA-cIMT Z-vrijednosti. U ispitanika s povijesti KVB, 

sistolički krvni tlak je bio glavna odrednica CCA-cIMT Z-vrijednosti, a kod muškaraca 

i BMI te korištenje antilipemika. Zabilježena je i viša vrijednost CCA-cIMT u 

muškaraca u zdravoj populaciji, ali i sličnu brzinu rasta, 5,2 μm godišnje u muškaraca 

i 5 μm godišnje u žena (31). 
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Zaključno, ovo istraživanje je odredilo dobno- i spolno- specifične percentilne 

vrijednosti CCA-cIMT u zdravoj populaciji i procjenilo utjecaj rizičnih faktora za KVB 

na CCA-cIMT Z-vrijednosti (31). 

Iako je povezanost između cIMT i kardiovaskularnih incidenata neupitna (10), za 

sada nije sasvim jasna vrijednost ubrajanja cIMT u svrhu predviđanja rizika za KVB u 

kliničkoj praksi (13). Prema dosadašnjim saznanjima, razjašnjavanje rizika 

korištenjem cIMT bi moglo biti korisno u ispitanika u srednjoj kategoriji rizika prema 

Framinghamskoj ljestvici, ali rezultati analiza nisu konzistentni. Rezultati ARIC 

istraživanja su pokazali značajan broj reklasificiranih ispitanika ubrajanjem cIMT i 

aterosklerotskog plaka među tradicionalne rizične faktore. U uzorku od 13,145 

ispitanika između 45 i 64 godine, reklasifiicrano je njih 23%, posebno u skupini 

srednjeg rizika (11). S druge strane, podaci iz Carotid Atherosclerosis Progression 

Study (CAPS) (91) istraživanja nisu pokazali značajno poboljšanje procjene rizika 

ubrajanjem cIMT u Framingham i SCORE modele sa samo 1,41% NRI. Iz toga 

proizlazi potreba za daljnim testiranjem cIMT kao varijable za procjenu rizika za KVB 

u velikim kohortnim istraživanjima u budućnosti.  
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5. POVEZANOST cIMT I SMANJENJA TJELESNE MASE U 

PRETILIH 

.Pretilost je jedan od najvećih javnozdravstvenih problema te je u posljednjih nekoliko 

desetljeća poprimila epidemijske razmjere. Prema Svjetskoj zdravsvenoj organizaciji 

prevalencija pretilosti se skoro utrostručila u razdoblju između 1975. i 2016. godine 

(92). Pretilost je kronični metabolički poremećaj karakteriziran prekomjernim 

nakupljanjem masnog tkiva te je neovisni i promjenjivi čimbenik rizika za KVB (93). 

 Definirana je indeksom tjelesne mase (BMI) te s obzirom na BMI možemo je 

podijeliti u 3 stupnja. Prvom stupnju pretilosti pripadaju osobe s BMI između 30 i 34,9 

kg/m2, drugom stupnju pretilosti pripadaju osobe s BMI između 35 i 39,9 kg/m2 dok 

trećem stupnju osobe s BMI većim od 40 kg/m2 (94). 

Postoji značajna povezanost povišenog BMI s manifestacijama KVB, posebice s AIM 

i MU (95,96). Također, viši BMI je povezan s razvojem i pogoršanjem drugih 

kardiovaskularnih čimbenika rizika poput arterijske hipertenzije, inzulinske 

rezistencije, šećerne bolesti i dislipidemije (97). Pored toga, u podlozi povećane 

incidencije KVB u pretilih čini se da ulogu imaju i endotelna disfuncija te subklinička 

upala (98). Kronično upalno stanje koje se javlja u pretilosti i šećernoj bolesti može 

ubrzati razvoj ateroskleroze (99). 

  

Istraživanja su pokazala povišene vrijednosti i ubrzanu progresijiu cIMT kod pretilih u 

usporedbi s ispitanicima normalne tjelesne mase (100,101). Prema istraživanju 

Charakida i sur., ispitanici s dugotrajnijom pretilošću su imali veće vrijednosti cIMT i 

nepovoljniji kardiovaskularni rizik što ukazuje na kumulativan učinak pretilosti (102). S 

druge strane, smanjenje tjelesne mase ima pozitivan utjecaj na druge rizične 

čimbenike za KVB te može usporiti napredovanje aterosklerotskih promjena 

(103,104). Prema istraživanju Karason i sur., smanjenje BMI u pretilih može usporiti 

progresiju cIMT za tri puta u CB segmentu (105). Također, studija na pretiloj djeci je 

ukazala na reverzibilnost ranih aterosklerotskih promjena i smanjenje cIMT u slučaju 

značajnog smanjenja tjelesne mase (106). Zabilježeno je i smanjenje cIMT kod 

ispitanika u dobi od 60 do 64 godine koji su promjenom životnih navika uspjeli ući u 

nižu kategoriju pretilosti (102). Mehanizmi koji bi mogli objasniti utjecaj smanjenja 

tjelesne mase na stijenke arterija se još uvijek nagađaju. Među njima su smanjenje 
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rezistencije na inzulin, mobilizacija slobodnih masnih kiselina, smanjenje razine 

upalnih citokina i adipokina, hormonalne promjene i poboljšanje drugih 

kardiovaskularnih čimbenika (107). 
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6. HIPOTEZA 

Cilj ovog rada je ispitati hipotezu da smanjenje tjelesne mase (TM) reducira cIMT u 

pretilih osoba. 

 

7. ISPITANICI I METODA 

 

Ispitanici su sudionici programa za smanjenje tjelesne mase pod liječničkim 

nadzorom na Zavodu za endokrinologiju, KBC-a Zagreb. U tu svrhu primijenjen je 

bihevioralni multidiciplinarni pristup. U prospektivno kohortno istraživanje uključeno je 

ukupno 19 pretilih pacijenata (6 muških i 13 ženskih ispitanika) koji su zadovoljili 

kriterij BMI veći od 30 kg/m2. U pravilu su pripadali 2. stupnju pretilosti, ali prioritet su 

imali ispitanici s BMI iznad 40 kg/m2. Prosječna dob ispitanika je 49 godina (22-79).  

Cilj programa je bio postići klinički značajno smanjenje tjelesne mase (TM), odnosno 

barem 5% od početne vrijednosti u razdoblju od šest mjeseci. U svrhu procjene 

promjene cIMT, ishodišno i nakon šest mjeseci su se u istraživanju bilježili BMI, TM i 

cIMT. BMI se računao tako da se tjelesna masa (u kg) podijelila s kvadriranom 

visinom (u m2). 

 Ispitanici su se razvstali u tri skupine prema uspješnosti smanjenja TM. U skupini “A” 

su ispitanici kojima se TM značajno smanjila (≥5%), u skupini “B” su svrstani 

ispitanici kojima se TM smanjila manje od 5% dok u skupini “C” ispitanici koji nisu 

izgubili na tjelesnoj masi (Tablica 2). 

Tablica 2. Skupine ispitanika prema gubitku tjelesne mase. 

A  Značajno  smanjenje tjelesne 

mase ≥5%  

B  Smanjenje tjelesne mase <5%  

C  Bez smanjenja tjelesne mase  

 

cIMT se određivao prema preporukama Mannheimskog konsenzusa (59). 

Ultrazvukom u B-načinu rada karotidna arterija se prikazivala longitudinalno te se 

cIMT distalne stijenke CCA i CB segmenta mjerio obostrano pomoću programa za 
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automatiziranu detekciju rubova (Philips QLAB 10.8.20). cIMT je definirana kao 

udaljenost između granica lumen-intima i medija-adventicija u stijenki karotidne 

arterije. Određivao se prosjek cIMT oba segmenta iz dva mjerenja pojedinačno za 

lijevu i desnu karotidnu arteriju. Korištena je ultrazvučna linearna sonda, frekvencije 

3-12 MHz, te se mjerenje izvodilo postavljanjem sonde u lateralni položaj u odnosu 

na ispitanika. Ispitanici su se postavljali u supinacijski položaj s ekstendiranim vratom 

i glavom blago okrenutom kontralateralno od promatrane arterije. Određivala se 

percentilna vrijednost cIMT lijeve (LCCA) i desne (RCCA) zajedničke karotidne 

arterije temeljena na referentnim intervalima iz istraživanja Engelena i sur. (31). 
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8. REZULTATI I RASPRAVA 

Nakon šest mjeseci trajanja programa, 19 ispitanika je podijeljeno u prije opisane tri 

skupine prema gubitku TM (Tablica 2). Skupini “A” je pripalo 6 ispitanika (32%), 

skupini “B” 10 ispitanika (53 %), a skupini “C” 3 ispitanika (15%) (Slika 4).  

 

Slika 4. Udjeli ispitanika po skupinama prema gubitku TM. 

 

U tablici su prikazane prosječne vrijednosti TM i raspon vrijednosti TM izražene u 

kilogramima po skupinama na početku istraživanja i na kontrolnom mjerenju nakon 6 

mjeseci (Tablica 3). Iz podataka se može izračunati da je u skupini “A” prosječni 

gubitak TM 12,58 kg, u skupini “B” 3.45 kg dok je u skupini “C” zabilježeno prosječno 

povećanje TM  za 1.3 kg u razdoblju od šest mjeseci. 
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Tablica 3. Prikazane su prosječne vrijednosti TM i raspon vrijednosti TM izražene u 

kilogramima po skupinama na početku istraživanja i na kontrolnom mjerenju nakon 6 

mjeseci. V0 – prvi pregled, V1 – kontrolni pregled nakon 6 mjeseci, A – skupina s 

gubitkom TM više od 5% B – skupina s gubitkom TM manje od 5% C – skupina bez 

gubitka TM. 

 

PINA  
V0 

 
V1 

A 129,13±39,56 (81,2-
202,0) 

116,55±32,95 (76,0-
177,0) 

B 132,04±37,65 (87,5-
195,0) 

128,59±35,42 (85,0-
188,0) 

C 125,27±40,93 (78,9-
156,4) 

126,57±42,17 (79,0-
159,0) 

 

Udjeli percentilnih vrijednosti cIMT prema dobi i spoli LCCA i RCCA ispitanika na 

početku istraživanja su prikazani na dijagramima (Slika 5). Promatrajući LCCA-cIMT 

može se uočiti da je 52.6% ispitanika bilo ispod ili jednako 50. percentili, a 47.4% 

ispitanika iznad ili jednako 75. percentili. Što se tiče RCCA, 78.9% ispitanika je bilo 

ispod ili jednako 50., a 21.1% iznad ili jednako 75. percentili. Drugim riječima, 

značajan dio pretilih ispitanika je pod visokim rizikom za KVB (cIMT iznad 75. 

percentile). 

 

Slika 5. Grafički prikaz udjela percentilnih vrijednosti LCCA i RCCA kod ispitanika. 
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Odredio se medijan percentilnih vrijednosti CCA-cIMT lijevo i desno te je grafički 

prikazana promjena u šestomjesečnom razdoblju prema skupinama ispitanika (Slika 

6). Analizirajući ove podatke može se uočiti u skupini “A” smanjenje medijana LCCA-

cIMT s 62. percentile na 50. tj.19.3 %. Zabilježeno je i slično smanjenje u skupini “B” 

usprkos manjem smanjenju TM. Medijan percentilnih vrijednosti RCCA-cIMT u 

skupini “A” i “B” je ostao nepromijenjen nakon 6 mjeseci. Promatrajući skupinu “C” u 

kojoj ispitanici nisu gubili na tjelesnoj masi, uočava se povećanje medijana LCCA-

cIMT s 25. na 50. percentilu i RCCA-cIMT s 10. na 25. percentilu.    

 

Slika 6. Grafički prikaz usporedbe medijana percentilnih vrijednosti cIMT LCCA i 

RCCA na početku istraživanja i nakon 6 mjeseci po skupinama ispitanika. 

 

Prosječne vrijednosti cIMT CCA i CB segmenata lijeve i desne karotidne arterije na 

početku istraživanja su prikazane grafički za sve tri skupine posebno (Slika 7). 

Temeljem analize podataka može se uočiti prosječno veća vrijednost cIMT u CB 

segmentu nego u CCA obostrano, što se može objasniti većom silom smicanja i 

utjecajem račvanja arterije na hemodinamiku. Važnost CB segmenta za određivanje 

KVB rizika je naglašeno u istraživanju Hulthe i sur., koje je pokazalo bolju korelaciju 

ateroskleroze u koronarnim arterijama s CB-cIMT nego s CCA-cIMT (108). 
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Slika 7. Grafički prikaz prosječnih vrijednosti ciMT u mm LCCA, LB (CB segment 

lijevo), RCCA i RB (CB segment desno) prema skupinama A, B i C na početku. 

Kako bi se ustanovilo da smanjenje TM zaista smanjuje cIMT, usporedile su se 

prosječne vrijednosti cIMT CCA i CB segmenata obostrano s početka istraživanja i 

nakon razdoblja od 6 mjeseci. Podaci su prikazani grafički za svaku skupinu 

ispitanika (Slika 8,9 i 10).  Analizom ovih podataka nisu dobiveni u potpunosti 

konzistentni razultati. U skupini “A” u lijevom CB segmentu uočava se smanjenje 

prosjeka cIMT za 20%, a desnostrano nešto manji udio. Za razliku od toga, klinički 

značajnim smanjenjem TM nije se postigla redukcija CCA-cIMT, naprotiv čak i blago 

povećanje lijevostrano. 

 

Slika 8. Grafički prikaz prosjeka cIMT CCA i CB segmenta obostrano na početku i 

nakon 6 mjeseci za skupinu “A”. 
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U skupini “B” nisu se zabilježile značajne promjene cIMT. U lijevom CCA segmentu 

primijećeno je tek blago smanjenje prosjeka cIMT, a u desnom stagnacija. Što se tiče 

CB segmenta lijevostrano je došlo do blagog smanjenja od 4%, a desnostrano 

povećanje cIMT istog razmjera. Analiza podataka za skupinu “C” ukazuje na blago 

povećanje prosjeka cIMT u svim segmentima.  

 

Slika 9. Grafički prikaz prosjeka cIMT CCA i CB segmenta obostrano na početku i 

nakon 6 mjeseci za skupinu “B”. 

 

 

Slika 10.Grafički prikaz prosjeka cIMT CCA i CB segmenta obostrano na početku i 

nakon 6 mjeseci za skupinu “C”. 

 Navedeni rezultati istraživanja nisu pokazali statistički značajne razlike između tri 

skupine. Ipak, prikazan je trend smanjivanja cIMT u skupinama koje su gubile na 

tjelesnoj masi u odnosu na skupinu koja nije gubila tjelesnu masu. Kako je 

istraživanje provedeno na relativno malom uzorku od 19 ispitanika koji su se pratili 
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tek 6 mjeseci, nužno je proširiti istraživanje većim brojem ispitanika te ih pratiti kroz 

dulje razdoblje za dobivanje što pouzdanijeg rezultata.  
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9. ZAKLJUČAK 

Na temelju ovih podataka može se primijetiti da je značajan udio ispitanika s 

pretilošću pod visokim rizikom za obolijevanje od KVB s obzirom na početnu cIMT 

percentilu. Može se uočiti i prosječno veća vrijednost cIMT u CB segmentu nego u 

CCA obostrano. 

Promatrajući promjenu cIMT u razdoblju od 6 mjeseci ne nalaze se konzistentni 

rezultati. U skupini koja je izgubila značajno na tjelesnoj masi može se primijetiti 

smanjenje medijana cIMT percentile LCCA segmenta, ali ne i RCCA segmenta. 

Zabilježeno je i slično smanjenje u skupini “B” usprkos manjem smanjenju TM. 

Najuočljivija promjena prosjeka cIMT u skupini “A” je u CB segmentu, dok je CCA 

segment ostao nepromijenjen. U skupini koja nije izgubila na tjelesnoj masi uočava 

se porast medijana cIMT percentile i blagi porast prosječne vrijednosti cIMT u svim 

segmentima. 

Zaključno, rezultati istraživanja nisu pokazali statistički značajne razlike između tri 

skupine te su potrebna daljnja istraživanja s većim brojem ispitanika i duljim 

razdobljem praćenja.   
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