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1. UVOD

1.1. Kardiovaskularne bolesti

Kardiovaskularne bolesti (KVB) su bolesti srca i krvozilnog sustava. To je skup
heterogeninh bolesti u Ccijoj podlozi nastanka i razvoja se najceSCe nalazi
ateroskleroza. Ateroskleroza je bolest arterija koja dovodi do zadebljanja i gubitka
elasticiteta vaskularne stijenke. Primarno zahvaca intimu stijenke uz odlaganje lipida i
upalnih stanica Sto dovodi do fibroze (1, 2). U sljedecoj fazi dolazi do migracije
stanica sli¢nih fibroblastima u intimu gdje proliferiraju. Akumuliraju se lipidi, odnosno
lipoproteini niske gustoée, nastaje lokalna upala i formira se intimalna lezija koja
napreduje do ateroma (1, 3, 4, 5). Lipidi se nakupljaju u subendotelni matriks. U
mediji stijenke nastaje atrofija miSi¢nih stanica. Kao posljedica ovih lezija formiraju se
plakovi koji suzavaju lumen Zile ili njezine okluzije (prilikom rupture plaka).
Suzavanjem lumena, odnosno okluzijom arterije nastaju simptomi KVB-a. Ovisno o
morfologiji plaka, dijele se u masne pruge, fibrozni plak i komplicirane lezije.
Komplicirane lezije su glavni uzrok morbiditeta i mortaliteta od KVB-a. One su
sastavljene od lipida, upalnih stanica, fibroznog tkiva, hemoragije, depozita
trombocita i kako su sklone rupturi dovode do okluzije lumena arterije. Svi ti procesi
ukazuju da je ateroskleroza posljedica metaboli¢kih, upalnih, infektivnih i
hemodinamskih poremecaja koji doprinose formiranju i aktivaciji plakova (1).

KVB su kroni¢ne bolesti koje se postepeno razvijaju tijekom ZzZivota, te su dugo
asimptomatske. Obi¢no tek uznapredovala bolest dovodi do pojave simptoma ili prvi
simptom moze biti nagla smrt. U podlozi razvoja KVB-i je ateroskleroza koja dovodi
do nastanka arterijske hipertenzije, koronarne bolesti srca, valvularne bolesti srca,

kongestivnog zatajenja srca, cerebrovaskularne bolesti (4).
Ovisno o skupini organa koju zahvacaju, KVB dijelimo u 4 velike skupine bolesti (3):

1. koronarna ili ishemijska bolest srca (bolest zahvaca srce i koronarne arterije)
2. cerebrovaskularna bolest (bolest zahva¢a mozak i mozdani krvoZilni sustav )
3. okluzivna bolest perifernih arterija (bolest zahvaca arterije udova)

4. ateroskleroza aorte, aneurizma aorte.



U proSlom stoljeCu zbog unaprjedenja zdravstvenih uvjeta, svijet je dozivio
promjenu vodecCih uzroka smrti od zaraznih bolesti na nezarazne bolesti:
kardiovaskularne bolesti (KVB), pluéne bolesti, Secernu bolest, novotvorine (6, 7). Ta
epidemiolosSka tranzicija posljedica je starenja populacije, uslijed nizeg nataliteta i
viSe prosjeCne duljine trajanja Zivota, te povecCane urbanizacije i globalizacije koje
dovode do loSih navika ponasanja koje povecavaju kardiovaskularne ¢imbenike rizika

(7).

Kardiovaskularne bolesti (KVB), a najvise koronarna bolest, godinama su
vodeci uzrok prerane smrtnosti dillem svijeta. Procjenjuje se da ¢e do 2030. godine
23,6 miliona ljudi godisnje umirati od KVB-i. Postoji blaga tendencija pada mortaliteta
i incidencije KVB-i u sjeverozapadnoj i juznoj Europi, a u srednjoj i isto¢noj oni

stagniraju, ali i dalje uzrokuju vise od 4 miliona smrti godiSnje u Europi (2).

PocCetkom 20.-tog stolje¢a KVB su uzrokovale manje od 10% ukupnog

mortaliteta u razvijenim zemljama, a krajem 20.-tog stoljeca on je porastao na 50%

(4).

KVB uzrokuju 49% mortaliteta u Europi, odnosno one su najvazniji uzrok
prerane smrtnosti i ,DALYS" (Disability Adjusted Life Years = godine Zzivota s
invalidno$¢u) u Europi. Priblizno 192 milijarde eura iznosi troSak zdravstvene zastite
godiSnje na KVB-i u zemljama Europske Unije (5). ViSe Cimbenika uzrokuje KVB.
Neki od njih su nepromjenjivi (dob, spol, genetsko nasljede), a drugi su promjenjivi,
odnosno na njih mozemo utjecati (puSenje duhana, tjelesna neaktivnost, loSe
prehrambene navike, poviSen arterijski tlak , SeCerna bolest tip 2, dislipidemije,
debljina)(5).

Genetska predispozicija ima ucinak na nastanak KVB. Medutim, izuzev
familijarne hiperkolesterolemije, genetska predispozicija nije medu najjaCim rizi€nim
C¢imbenicima. Uz pozitivhu obiteljsku anamnezu za razvoj KVB-i, za njezin nastanak

obi¢no je potrebna prisutnost jo§ nekog €imbenika rizika (3).

INTERHEART studija je pokazala da je 70% svih infarkta miokarda povezano
s Cimbenicima lo8ih Zivotnih navika (puSenje, loSe prehrambene navike, tjelesna
neaktivnost, povecan unos alkohola) (8). Ta je studija dokazala vaznost preventivnih

mjera (9,3). U zemljama tranzicije KVB-i su se proSirile epidemijskih razmjera zbog



porasta incidencije arterijske hipertenzije, debljine, puSenja i sjedalackog nacina
Zivota (10).

Za smanjenje stope smrtnosti od KVB-i u visokorazvijenim zemljama, zasluzni
su kontrola ¢imbenika rizika (45-75%) i lijeCenje (25-55%) (11, 12, 13).

JACC (the Japan Collaborative Cohort) studija je dokazala da su zdrave
Zivotne navike (ve¢a konzumacija voca, povréa, ribe, mlijeka, umjerena tjelesna
aktivnost, BMI u normalnim granicama, umjerena konzumacija alkohola, nepusenje,
umjerena koli¢ina sna) povezane sa smanjenjem mortaliteta. Njezini rezultati
pokazuju da se kombinacijom navedenih zdravih Zivotnih navika smanjuje i ukupni
mortalitet i produljuje oCekivano trajanje Zivota. Do ove studije nije bilo prospektivhog

istrazivanja u Aziji o kombiniranom ucinku zdravih Zivotnih navika na KVB-i (7).

Zbog svih prepoznatih Cimbenika rizika, na nivou stru¢nih drusStava prihvacen je
koncept procjene ukupnog KV rizika kao vaznog principa u odredivanju preventivnih

mjera i lijecenja (3).

1.2. Prevencija kardiovaskularnih bolesti

Prevencija KVB-i se definira kao koordiniran skup akivnosti na razini
populacije ili individualnoj razini s ciliem elimiranja ili smanjenja na najmanju razinu
incidencije KVB-i i njihovih posljedica. Preventivhe mjere se trebaju provoditi na
individualnoj i populacijskoj razini (14). Preventivnim mjerama se moze sprijecCiti
pojava 80% KVB-i (12,13,14,15). KVB su kroni¢ni poremecaj koji se postepeno
razvija kroz Zivot, a glavni je uzrok preranog mortaliteta u Europi. KVB su snazno
povezane sa zivotnim navikama, osobito pusenjem, nezdravim prehrambenim
navikama, tjelesnom neaktivnoScu i psihosocijalnim stresom. KV prevencija je stoga

glavni izazov za opcu populaciju, politiCare, zdravstvene djelatnike (14,15).

lzvieS¢e Ekspertnog komiteta za prevenciju KVB-i SZO-a istaklo je 1982. godine

mjere prevencije koje trebaju imati 3 komponente strategije (3):



1. POPULACIJSKA STRATEGIJA - Zivotne navike i okoliSni cimbenici,
socioekonomske determinante koje mogu uzrokovati nastanak KVB, tim aktivnostima

utje€Cemo na nivou cijele populacije (14,16)

2. VISOKORIZICNA STRATEGIJA - identifikacija visokorizi¢nih pojedinaca i mjere

koje Ce reducirati njihove rizicne ¢imbenike

3. SEKUNDARNA PREVENCIJA - prevencija nastanka ponovnog dogadaja i

progresije bolesti kod bolesnika s ve¢ dokazanom KVB.

VisokoriziCna i sekundarna strategija su usmjerene na pojedinaca i moraju biti
integralni dio nase klinicke prakse (3). Populacijska strategija je usmjerena na cijelu
zajednicu, te je integralni dio politike hrane, transporta, zapoS$ljavanja, obrazovanja i
zdravlja, te drugih politika na nivou Europe, drzave, regije i lokalne zajednice.
Populacijski i klinicki pristup trebaju biti komplementarni, ali populacijska strategija je
temelj smanjenja incidencije KVB u Europi. Ona je usmjerena prema socijalnim i
ekonomskim determinantama bolesti kroz politicke aktivnosti. Ona teZi promjenama
loSih Zivotnih navika: smanjenjem broja puSaca, povecanjem tjelesne aktivnosti,
promicanjem zdravih Zivotnih navika. Za ostvarenije tih ciljeva potrebne su investicije i
politicka volja (3, 14, 16, 17).

1.2.1. Razlike izmedu populacijske i klinicke preventivne strategije

Postoje neke bitne razlike izmedu populacijske i klinicke preventivne strategije,
a najocitija razlika je u ,pacijentu”, pri ¢emu je to u Klinickoj pojedinac, a u
populacijskoj preventivnoj strategiji populacija. Time su i pristupi prevenciji tih

strategija znacajno razliciti.
Prevencija u klinickoj praksi (3):

- cilj je prevencija pojave i progresije bolesti kod pojedinca
- ciljna skupina su pojedinci

- koriste se kvantitativne metode

- instrumenti su medicinske intervencije

- standardi su randomizirane kontrolirane studije
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- lakSe lije€enje pojedinca
- rezultati intervencija su individualne promjene

- intervencije se mogu fokusirati na vecinu faktora relevantnih za ishod.

Populacijska strategija - promocija zdravlja (3):

- cilj je redukcija incidencije bolesti u populaciji

- ciljna skupina je zajednica

- koriste se kvantitativne i kvalitativhe metode

- instrumenti su razvoj i implementacija ,ad hoc” politika

- standardi su evaluacija procesa i ishoda

- oteZzano povecanje programa promocije zdravlja koji ¢e obuhvatiti cijelu populaciju
- rezultati su promjene socijalnih normi, okoliSa i ponasanja cijele populacije

- intervencije ukljuCuju socijalne determinante izvan zajednice.

Buducéi socijalne nejednakosti utjeCu na kardiovaskularno (KV) zdravije,
populacijska strategija mora osigurati aktivnosti koje ¢e te nejednakosti ukinuti. Ona
dakle mora osigurati ravnopravni pristup preventivnim mjerama, dijagnostickim i
terapijskim intervencijama, smanijiti socijalne razlike u zdravlju. Preventivha
populacijska strategija mozZe biti uspjeSna ukoliko aktivhu ulogu preuzmu Vlada,

osiguravajuca drustva, prehrambena industrija (3).

Za razliku od prethodne dvije strategije koje zahvacaju zdrave pojedince t;.
djeluju preventivno, strategija visokog rizika je prevencija usmjerena prema
pojedincima visokog rizika koji su jo$ zdravi (bez razvijene KVB) i stoga takoder treba
biti integralni dio klinicke prakse. Ti se pojedinci procjenjuju prema njihovim Zivotnim
navikama (puSenje, debljina, fizicka aktivnost, prehrambene navike) i detekcijom

arterijske hipertenzije, dislipidemije, Secerne bolesti, te metabolickog sindroma.

Prema zadnjim ESC smjernicama KV prevencije objavljenim u svibnju 2016.
godine, veci se znacaj pridaje intervencijama na nivou populacije. Vladine i nevladine
organizacije trebaju biti snaga u promicanju zdravih Zivotnih navika, kao i zdravog

okolisa. Nevladine organizacije i lijeCnici (internisti, kardiolozi, lijeCnici obiteljske



medicine) odgovorni su u implementaciji i pracenju intervencija, te mogu pokrenuti

kampanje u medijima s ciliem poboljSanja zdravlja (15).

Preventivhe mjere se trebaju provoditi na individualnoj i populacijskoj razini.
Prema zadnjim smjernicama Europskog kardioloSkog drustva (ESC) KV prevencije
teZiste je dano na populacijski pristup prevenciji, na intervencije specificne za
pojedinu bolest, Zzensku populaciju, mlade pojedince i etnicke manjine. Naglasak je
na cijelozivotnom procesu KV prevencije (15) Zdravstveni djelatnici igraju vaznu

ulogu u Klini¢koj praksi (15).



2. PROMJENJIVI RIZICNI CIMBENICI KARDIOVASKULARNIH BOLEST

Ateroskleroza i KVB su uvjetovane nizom Cimbenika, a pojedini mogu imati i
multiplikativni uginak na razvoj KVB-i (15). Cimbenike koji doprinose razvoju
ateroskleroze i KVB-i zovemo Cimbenicima rizika KVB-i. Brojni su ¢imbenici rizika za
nastanak ateroskleroze i posljedicno KVB-i. Razvoj ateroskleroze i KVB-i je to brzi
ako osoba ima istodobno viSe rizicnih Cimbenika. Njihovo se djelovanje umnozava.

Cimbenici KV rizika mogu biti nepromjenijivi i promjenijivi.

Nepromijenijivi ¢imbenici KV rizika su oni na koje ne mozemo utjecati (dob i
spol-muskarci iznad 45 godina i Zzene iznad 55 godina odnosno u menopauzi,

naslijede- pozitivha obiteljska anamneza).

Promjenjivi ¢Cimbenici KV rizika su oni na koje mozemo utjecati promjenom
loSih Zivotnih navika. U promjenijive rizicne Cimbenike spadaju: pusenje, nedovoljna
tielesna aktivnost, poviSen krvni tlak, povecana tjelesna tezine (debljina), povecana

razina masnoca u krvi (kolesterola, triglicerida), Secerna bolest.

21. Pusenje

PuSenje cigareta je dominantan rizicni c¢imbenik kardiovaskularnog i
nekardiovaskularnog mortaliteta i morbiditeta. Predvida se da ¢e do 2025. godine u
svijetu biti 1,6 milijarda pusaca, te da ¢e 10 miliona ljudi godiSnje umirati zbog
pusenja (3). Na zalost, i dalje postoji porast pusata medu Zzenama i adolescentima u
Europi (15,18). Desetogodisnji rizik fatalnog kardiovaskularnog (KV) dogadaja se

udvostru€uje kod pusaca (15). | pasivno pusenje povecava rizik od KVB-i (14,15,19).

PuSenje ostaje jedan od najvaznijih preventabilnih uzroka bolesti i prerane
smrti. PuSenje je proaterogeno, uzrokuje upalne procese u stijenkama arterija. Glavni
KV ucinci pusenja su: povecana aktivacija trombocita, disfunkcija endotela, povecan
broj i veliina plakova na stijenkama arterija, spazam arterija, poviSenje koncentracije
lipoproteina niske gusto¢e (LDL Kkolesterola), smanjenje koncentracije HDL
kolesterola, poveCana srCana frekvencija, poviSen arterijski tlak. Ovi su ucinci
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proporcionalno povezani s dnevnom koli€inom popusenih cigareta i duljinom
pusackog staza. Uz prisustvo drugih KV rizicnih €imbenika, puSenje (aktivho i

pasivno) dodatno povecava KV rizik.

Najvaznija preventivha mjera nastanka KVB-i je prestanak puSenja. Time se
znacCajno reducira KV rizik. Asimptomatski pusaci koji prestanu pusiti, nakon 10
godina dostizu razinu KV rizika nepuSaCa. Kod bolesnika s koronarnom boleScu,
prestanak pusenja povezan je s manjom incidencijom nastanka infarkta miokarda (3).
Tako je i prestanak pusenja nakon infarkta miokarda potencijalno najucinkovitija
preventivna mjera (15,20). Moglo bi se reéi kako u svakoj zivotnoj dobi prestanak

pusenja rezultira pozitivnim rezultatima (15).

2.2 Tjelesna (ne)aktivnost

Tjelesna neaktivnost je rizi€ni Cimbenik nastanka KVB-i, ali i razvoja niza
drugih kroniénih bolesti. Cak 60% svjetske populacije ne ispunjava preporuku o
minimumu 30 minuta dnevno umjerene tjelesne aktivnosti. Rizik nastanka KVB-i se
poveCava za 1,5 puta kod osoba koje vode sedentarni nacin Zivota. Tjelesna
neaktivnost uzrokuje 2 miliona smrti godiSnje i 22% svih ishemickih sréanih bolesti.

Zbog porasta tjelesne neaktivnosti mladih, oCekuje se veéi porast KVB-i .

Redovita tjelesna aktivhost je protektivna i ima mnoge dobrobiti: direktno
utjeCe na smanjenje vec¢ nastalih vaskularnih lezija i reducira druge rizicne faktore
(smanjuje tjelesnu tezinu, smanjuje razinu lipida, $eéera u krvi, smanjuje arterijski
tlak), a time smanjuje incidenciju koronarne bolesti. Zbog tjelesne neaktivnosti u
djecjoj dobi raste prevalencija arterijske hipertenzije, debljina, inzulinska rezistencija,

te Secerna bolest tipa 2 kod mladih (14,3).

Metaanalize su pokazale kako se kod bolesnika s koronarnom boleS¢u koji
aerobno vjezbaju kroz 3 mjeseca, za 30% smanjuje KV mortalitet (1). Aerobnim
vijezbanjem se poboljSava perfuzija miokarda uz povecanje unutarnjeg promjera
velikih koronarnih arterija, poveé¢ava se mikrocirkulacija i endotelna funkcija, te ima

antitrombotski ucinak (14).



FizioloSke promjene starenjem mogu rezultirati fizickom neaktivnoScu.
Smanjuje se miSi¢na snaga, koordinacija, periferni unos kisika, mineralna gustoc¢a
kostiju i plucna funkcija. Kontinuirana tjelesna aktivhost ¢ée usporiti promjene
uzrokovane starenjem i povecati kvalitetu Zivota, a time i smanijiti odnosno usporiti

razvoj fatalnih KVB-i. Intenzitet vjezbanja treba biti individualno prilagoden (14).

2.3. Arterijski tlak

Arterijska hipertenzija (AH) se obi¢no definira kao perzistentan arterijski tlak
(AT) 140/90mmHg i viSe, a zahvaca jednu Cetvrtinu odrasle populacije (3). Vrijednosti
arterijskog tlaka iznad 140/90 mmHg izmjerene u ordinaciji visekratnim mjerenjima ili
24 satnim kontinuiranim mjerenjem AT, ukazuju na AH. Ukoliko je AT samo blago
povisen, AT treba pratiti kroz nekoliko mjeseci (14,21). Arterijska hipertenzija je jedan
od najvaznijin preventabilnih ¢imbenika preranog mortaliteta u svijetu. AH je i
najvazniji nezavisni rizicni ¢imbenik KVB-a. U vecini razvijenih zemalja viSe od 30%
odraslih boluje od AH. Rezultati epidemioloskog istraZivanja EH-UH (Epidemiologija
arterijske hipertenzije u Hrvatskoj) koji su objavljeni 2007.godine, ukazali su na
visoku prevalenciju AH u Hrvatskoj, 37,5%. To je istrazivanje pokazalo da su
najvazniji uzroci loSe regulacije AT loSa zdravstvena informiranost i neadekvatno
lijeCenje. Kontinuirano se trebaju provoditi mjere primarne prevencije uz prilagodbu
pojedinim grupama bolesnika. Primarnu prevenciju treba zapocCeti u najranijoj dobi
(22).

Arterijska hipertenzija je rizicni ¢imbenik KVB-a, ali i mortaliteta od koronarne
bolesti ili mozdanog udara (14,21). Rizik KVB-i se udvostru€uje svakim porastom
arterijskog tlaka (AT): dijastolickog za 10mmHg i sistolickog za 20mmHg. U
dijagnostickoj evaluaciji AH treba uciniti: laboratorijske testove u krvi (hemoglobin,
glukoza, kolesterol, HDL kolesterol, trigliceridi , kalij, kreatinin, mokracna kiselina,
tireotropin), analizu urina (test trakom, sediment urina, kvantitativha proteinurija ako
je test trakom pozitivan, omjer albumin:kreatinin). Takoder treba razmotriti

ehokardiografiju i fundoskopiju (21).



Klasifikacija AT i AH prema ESC smjernicama (15):

SISTOLICKI AT (mmHg)  DIJASTOLICKI AT (mmHg)

OPTIMALNI AT <120 i <80
NORMALAN AT 120-129 ifili 80-84
VISOKO NORMALAN AT 130-139 ifili 85-89
1.stupanj AH 140-159 ifili 90-99
2. stupanj AH 160-179 ifili 100-109
3. stupanj AH =180 ifili 2110
Izolirana sistolicka AH 2140 [ <90

Ovisno o nacinu mjerenja i mjestu mjerenja, dijagnoza AH se postavlja ukoliko
je AT (15,21):

1. u ordinaciji: 140/90mmHg (dijabeti¢ari 140/80 mmHg)

2. 24h kontinuirano mjerenje AT: 125-130/85 mmHg; danju 130-135/85
mmHg, no¢u 120/70 mmHg

3. kod kuce: 130-135/85 mmHg.

Kako bi prevencija AH bila uspjeSna treba vecC u djetinjstvu poticati sljedece
mjere: reduciranje unosa soli u ishrani, redovitu tjelesnu aktivnost i sprjeCavanje

pretilosti.

24. Prehrambene navike

Poznata je povezanost prehrambenih navika i KV rizika. Jedna od prvih
klinickih studija koja je dokazala tu povezanost je studija ,Seven Countries Study*
(23). Ona je pokazala povezanost losih prehrambenih navika (hrana bogata
zasicenim mastima) i nastanka ishemiCke bolesti srca. Kasnije su mnoge
epidemiolo$ke i kliniCke studije pokazale usku povezanost hrane i KV rizi¢nih faktora

ili dogadaja. Stoga je prehrana vazna u KV prevenciji (14).
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Masti u hrani igraju vaznu ulogu u procesu ateroskleroze. U razvijenim
zemljama prosje¢no pojedinac unese >100g/dan masti. One utjeCu na razinu
kolesterola i lipoproteina u krvi, na AT i hemostazu. Kohortne studije (24,25,26) su

pokazale pozitivan odnos izmedu unosa zasi¢enih masti i pojave KVB-i.

Proizvodi zivotinjskog porijekla i industrijski obradena hrana su osnovni izvor
zasi¢enih masti. One povecavaju razinu LDL kolesterola. Mononezasicene masne
kiseline su povezane sa smanjenjem koronarnog rizika, dok ga zasi¢ene masne
kiseline poveCavaju. Transmasne Kkiseline su izomeri masnih kiselina nastalih
hidrogenacijom. Izvor su im: meso, margarin, proizvodi industrijske proizvodnje. One
povecavaju razinu LDL kolesterola u krvi. EpidemioloSke studije (15,26) su dokazale

pozitivhu povezanost izmedu transmasnih kiselina i KV morbiditeta i mortaliteta.

Prema ESC smjernicama KV prevencije (15) zdrave prehrambene navike su
osnova KV prevencije. Prehrana utjeCe na rizicne ¢imbenike (kolesterol i glukozu u
krvi, AT, debljinu). U KV zdravlju vaznu ulogu ima unos masnih kiselina (u€inak na

razinu lipoproteina), minerala (u€inak na AT), vitamina i vlakana.
Krakteristike zdrave prehrane su (15):

- <10% zasi¢enih masnih kiselina, treba ih zamijeniti nezasicenim masnim
kiselinama

- unositi Sto manje transmasnih kiselina, izbjegavati procesuiranu hranu

- <5 grama soli dnevno

- 30-45 grama vlakana dnevno (prednost dati cjelovitim Zitaricama)

- >200 grama voca dnevno (2-3 serviranja)

- >200 grama povréa dnevno (2-3 serviranja)

- 1-2 puta tjedno obrok ribe, a barem 1 obrok da bude plava riba

- 30 grama ora$astih plodova dnevno

- maksimalno dnevno 2 ¢ase (20 grama) alkoholnog pi¢a za muskarce i 1 ¢asa
dnevno (10 grama) za Zene

- izbjegavati zasladena pica.
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2.4.1. Omega 6 i omega 3 polinezasi¢ene masne kiseline

Kohortne studije (15,27,28) su dokazale da unos polinezasi¢enih masnih
kiselina (omega 3 i omega 6 masnih kiselina) smanjuje koronarni rizik. Mediteranska
ishrana bogata je polinezasi¢enim masnim kiselinama. Eikozapentaenoi¢na kiselina
(EPA) i dokozaheksaenoi¢na kiselina (DHA) ¢&lanovi su grupe omega 3 kiselina
uglavnom iz ribljih ulja. Unos EPA i DHA snizava razinu triglicerida, AT, smanjuje
incidenciju aritmija i poboljSava hemostazu. One ne mijenjaju razinu kolesterola, a

upitno je da li imaju u€inak na ukupni mortalitet, kao i mortalitet od KVB-a (15).

2.4.2. Ceste namirnice, dodaci prehrani i ponasanje

Razli¢ite namirnice i dodaci koji se nalaze u svakodnevnoj ljudskoj prehrani
Cesti su parametri razliCitih istrazivanja koja pokuSavaju odredene prehrambene

navike dovesti u vezu s ¢eScim ili rjedim pojavljivanjem KVB-i u populaciji.

Voce, povrée, vitamini i vitaminski suplementi

Voce i povrée su izvori vitamina i vlakana. Obilje voc¢a i povréa u prehrani

snizava AT, smanjuje incidenciju KV i cerebrovaskularnih (CV) dogadaja (15,29,30).

Alkohol

Optimalni dozvoljeni unos alkohola je 20g/dan za muskarce i 10g/dan za Zene
(14,15). Nema randomiziranih studija koje dokazuju korist alkohola u prevenciji KVB-
i, iako postoje studije koje su istrazivale povezanost povecanog unosa alkohola i
razvoja KVB (15).
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Sol

Sol u hrani utje€e na razinu AT. Preporuka je da dnevni unos soli bude maniji
od 5g. Sol se kao dodatak prehrani zna¢ajno koristi u pretjeranim koli¢inama pa su
stoga danas u razvijenom svijetu pokrenute mnoge javnozdravstvene akcije koje se
bave upravo osvjeScivanjem ljudi o negativnhom ucCinku prekomjernog unosa soli u
organizam i opasnostima za razvoj KVB-i (15). Pri tome su te akcije pokrenule i niz
zakonskih promjena koje se odnose na smanjenje soli u nekim najceSce koristenim
prehrambenim namirnicama (npr. pekarski proizvodi) (15,31,32,33,34,35), te
promjene u javhom ponasanju (npr u Mexicu i SAD-u nestaju soljenke sa stolova
restorana) (36,37,38).

Dijetalna prehrana

Dijetalna prehrana je temelj KV prevencije svakog pojedinca (14). Preporuke
za zdraviji nacCin ishrane moraju biti individualno prilagodene uzimajuc¢i u obzir
bolesnikov KV rizi€ni profil i njegove prehrambene navike, te kulturoloSke
karakteristike. Dijetetske mjere su znaCajne u redukciji tjelesne tezine, snizenju AT,
regulaciji dislipidemije i razvoju KV zdravlja (15). Mediteranski tip ishrane je
najzdraviji tip ishrane i kao takav naveden u ESC smjernicama KV prevencije (14,15,
39,40).

Promjene loSih prehrambenih navika na razini populacije dovode do brze
redukcije KV dogadaja (14,15,41,42).

2.5. Pretilost i debljina

Incidencija pretilosti u svijetu je u porastu, osobito u industrijski razvijenim
zemljama. Doprinosi zna€ajnom porastu KV morbiditeta. Uzrok pretilosti je sjedilacki
nacin Zivota, te loSe prehrambene navike. Pretilost i debljina su povezani s KV
mortalitetom. Postoji linearna povezanost ITM, pretilosti i osobito abdominalne
debljine s ukupnim mortalitetom. Najnizi je ukupni mortalitet kod indeksa tjelesne
mase (ITM) od 20 do 25 kg/m2. NizZe vrijednosti nisu protektivhe za KVB (15).
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Pretilost je povezana s dislipidemijom i porastom AT. Povecanje
abdominalnog obujma, odnosno abdominalna pretilost, povecava KV rizik jer je
visceralno masno tkivo u predjelu trbuha metaboliCki aktivan organ. On sintetizira i

otpusta u cirkulaciju razliite peptide koji imaju ulogu u KV homeostazi (14).

Ucinci pretilosti su sljedeci (15):

1.  povecana inzulinska rezistencija (intolerancija glukoze, dijabetes tipa 2)
povecana sistemska upala i protrombotski ucinak
dislipidemija (porast kolesterola, LDL kolesterola, triglicerida, apolipoproteina B,
malih LDL molekula, pad HDL kolesterola i apolipoproteina A1)
albuminurija
poremecaj KV i CV sustava (endotelna disfunkcija, koronarna bolest, zatajenje
srca, fibrilacija atrija, cerebrovaskularni inzult, sistoli¢ka i dijastoliCka disfunkcija

lijeve klijetke srca, povecana aktivnost simpatikusa).

Koji je indeks tjelesne mase najbolji predskazatelj KV rizika?

ITM ili indeks tjelesne mase (kg/m2) se koristi u definiciji tjelesne tezine. Kod
odraslih je pretilost definirana s ITM=25-30kg/m2, a debljina s ITM>30kg/m2. Porast
ITM je povezan s nastankom KVB. U procijeni KV rizika treba odrediti abdominalnu
debljinu, odnosno abdominalnu masnocéu (mjerena opsegom struka i omjerom
struk:bokovi). EPIC studija (multicentricna kohortna studija: European Prospective
Investigation into Cancer and Nutrition) (43) je pokazala povezanost opsega struka i
omjera struk:bokovi s ukupnim mortalitetom i da veci utjecaj na mortalitet ima tjelesna
neaktivnost od indeksa tjelesne mase (ITM) (15,43). Nekoliko je studija dokazalo
povecan rizik od infarkta miokarda (IM), koronarne smrti i kardiovaskularnog inzulta
(CVI) kod bolesnika koji imaju povec¢an ITM ili abdominalnu pretilost. Debljina jo$
uvijek nije uklju€ena u procjenu KV rizika. Metaanalizama se doslo do zakljuCka da
su ITM i opseg trbuha jednako povezane s pojavom KVB, NIDDM (15,44).

Glavne Kklinicke implikacije debljine su arterijska hipertenzija (AH),
dislipidemija, inzulinska rezistencija, sistemna upala, protrombotski ucinci,
albuminurija, pojava dijebetesa (DM) i KV dogadaja (koronarna bolest, zatajenje srca,

cerebrovaskularni inzult) (15).
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U sluCaju da se uz debljinu pojave dislipidemija, AH, intolerancija glukoze ili
inzulinska rezsitencija, DM govorimo o metabolickom sindromu. Metabolicki sindrom

se sastoji od 3 ili viSe sljedecih faktora (14):

e povecan opseg trbuha (>102cm za muskarce i >88cm za Zene),
e trigliceridi >1,7mmoll/l,
e HDL kolesterol <1tmmol/l za muskarce, odnosno <1,3mmol/l za Zene,

e AT >130/85mmHg, glukoza >6,1mmol/l.

Brz porast prevalencije pretilosti uvjetovan je okolinim ¢imbenicima. Kod pojedinih
pretilih osoba i genetska predispozicija ima vaznu ulogu u patogenezi debljine.
Medutim ako nema okoliSnih Cimbenika vaznih u nastanku debljine, ona se nece
razviti (14).

2.6. Lipidi

U krvnoj plazmi lipidi (kolesterol i trigleciridi) cirkuliraju kao lipoproteini
povezani s razliCitim proteinima (apolipoproteini). Vecina kolesterola u cirkulaciji je u
obliku LDL kolesterola koji je direktno povezan s KV rizikom, te kaZzemo da je LDL
kolesterol aterogen. Hiperkolesteroloemija je indikator poveéanog rizika. Postoji
pozitivna povezanost ukupnog LDL kolesterola i KVB-i (14,15,45,46). Zajedno s
prisutnim drugim KV rizicnim ¢imbenicima, hiperkolesterolemija dodatno povecava
KV rizik. Uloga lipoproteina bogatih trigliceridima aktivho se prouCava. To su
hilomikroni i lipoproteini veoma male gusto¢e (VLDL) koji u visokoj koncentraciji

mogu dovesti do pankreatitisa (14,15,46).

Poremeceni metabolizam lipida dovodi do dislipidemije, koja sama ili u
interakciji s drugim cimbenicima KV rizika, dovodi do razvoja ateroskleroze i
posljedicno KVB (5). Dislipidemije mogu imati i genetsku predispoziciju (nasljedne
dislipidemije), mogu biti sastavni dio drugih bolesti (sekundarne dislipidemije), ali su
najéeSc¢e posljedica vanjskih Cimbenika (prehrana bogata zasi¢enim mastima i
ugljikohidratima, smanjena tjelesna aktivnost, pusenje, stres). U procijeni ukupnog
KV rizika, vazno je odrediti lipidogram (kolesterol, HDL i LDL kolesterol, trigliceride),

a osobito bolesnicima s dijabetesom, KVB-om, arterijskom hipertenzijom, kroni¢nom
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upalnom bolesc¢u, kronicnom bubreznom boleScu, obiteljskom hiperkolesterolemijom,
pusaCima. Takoder u osoba s ITM vec¢im od 30kg/m2 ili opsegom struka vecim od
94cm za muskarce i veCim od 80cm za zene, starijim muskarcima od 40 godina i

Zenama od 50 godina (5).

Postoiji niz klinickih studija koje su dokazale da redukcija kolesterola dovodi do

redukcije koronarnih dogadaja (15,47). Najznacajnije su sljedece studije (15):

1) Scandinavian Simvastatin Survival Study (4S) (48)

2) Long-term Intervention with Pravastatin in Ischaemic Disease (LIPID) (49)

3) Cholesterol and Recurrent Events (CARE) (50)

4) Heart Protection Study (HPS) (51)

5) West of Scotland Coronary Prevention Study (WOSCOPS) (52)

6) Heart AIR Force Texas Coronary Atherosclerosis Protection Study
(AFCAPS/TexCAPS) (53).

Te su studije evaluirale sr€ane bolesnike s hiperkolesterolemijom. Dokazale su
pozitivan ucinak hipolipemicke terapije u prevenciji infarkta miokarda i/ili srane smrti
(19). Metaanalize mnogih klini¢kih studija sa statinima pokazale su o dozi ovisnu
redukciju LDL kolesterola i time KVB-i. Svakom redukcijom LDL kolesterola za
1mmol/l za 20-25% se reducira KV mortalitet i nefatalni infarkt miokarda (IM) (29,47).

2.7. Diabetes mellitus

Godine 2011. procijenjeno je kako 52 miliona Europljana u dobi od 20 do 79
godina boluje od diabetes mellitusa tipa 2 (T2DM). Do 2030. godine ¢e 64 miliona
ljudi u Europi bolovati od T2DM. To je zabrinjavajuci podatak jer vecina dijabetiCara
umire zbog KVB-i (12).

Najvazniji uzrok nastanka T2DM su nezdrave prehrambene navike i sjedilacki
nacin Zivota (12). Diabetes mellitus tip 2 je stanje dugotrajne inzulinske rezistencije,
kompenzatorne inzulinemije s poviSenom glukozom u plazmi, a povezane s razvojem
makrovaskularne bolesti. Rije€ je o intolernaciji glukoze (IG), predstadiju T2DM. S

vremenom se razvija aterosklerotska bolest, KVB (12).
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Dijagnoza dijabetesa se zasniva na odredivanju razine HbA1c, OGTT, glukoze
na taste u plazmi. Dijabetes se klasificira (prema Svjetskoj zdravstvenoj organizaciji i
Americkom dijabetoloSkom drustvu) na: diabetes mellitus tip 1 (T1DM), diabetes
mellitus tip 2 (T2DM), ,drugi specificni tipovi“ DM i gestacijski DM (12) .

Prema ESC smjernicama (12) postoje dijagnosticki kriteriji koje je odredila Svjetska
zdravstvena organizacija (WHO) i oni koje je odredilo Ameri¢ko dijabetoloSko drustvo
(ADA) pri postavljanju dijagnoze dijabetesa, intolerancije glukoze i poremecaja

glukoze nataste:

DIABETES MELLITUS: HbA1c 26,5% (WHO, ADA), GUK nataste =7,0mmol/l (WHO,
ADA), glukoza nakon 2h od obroka =11mmol/l (WHO, ADA);

INTOLERANCIJA GLUKOZE: GUK nataste < 7mmol/l (WHO, ADA) , glukoza nakon
2h od obroka =7,8-<11,1mmol/l (WHO) i 7,8-11mmol/l (ADA);

POREMECAJ GLUKOZE NATASTE: GUK nataste 6,1-6,9mmol/l (WHO) i 5,6-
6,9mmol/l (ADA), glukoza nakon 2h od obroka <7,8mmol/l (WHO), a ADA ne navodi
kriterij.

U sluCajevima IG vazno je modificirati zZivotne navike (regulacija tjelesne tezine,

povecati tjelesnu aktivnost, usvojiti zdrave prehrambene navike), kako bismo sprijecili

nastanak DM i KVB ili njezinu progresiju (12).

Kod dijabeti¢ara je vazno procijeniti KV rizik (14):

osobe s DM su visokorizi¢ne ili vrlo visokorizicne ovisno o prisustvu drugih

rizi€nih faktora i oStecenja ciljnih organa

- ne preporucuje se procjena KV rizika kod DM prema SCORE tablicama jer su
sastavljene za opc¢u populaciju

- vazna je procjena albuminurije

- kod DM, a osobito kod dijabeticara s perifernom arterijskom bolesti ili

proteinurijom, treba razmotriti probir na mogucu nijemu ishemiju miokarda

(ergometrija, stres ehokardiografija, scintigrafija miokarda) (12).

Bolesnici s T2DM i albuminurijom imaju veci rizik KV dogadaja, zatajenja srca i
ukupnog mortaliteta (12). Kod dijabetiCara je vazna kontrola AH i snizavanje

kolesterola statinima S$to smanjuje KV rizik, a poboljSanje glikemijske kontrole
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znaCajno reducira rizik razvoja mikrovaskularnih komplikacija (retinopatija,

nefropatija, neuropatija).

Terapijski ciljevi pri lije€enju bolesnika s DM ili IGT i koronarnom bolescu (11):

1. AT
AT u nefropatiji

2. GUK
HbA1c

3. LDL-K

4. antiagregacijska terapija

pusenje
tjelesna aktivnost

tielesna tezina

© N o O

dijetetske mjere

<140/85mmHg
<130/85mmHg

<7 mmol/l
<6,5-6,9%

<1,8mmol/l (vrlo visokorizicni)
<2,5mmol/l (visokorizi¢ni)

ASK 75-160mg/d u slu¢aju DM i KVB

prekinuti aktivno i pasivno pusenje

umjerena do intenzivna: 150min/tjedno

kod pretilih redukcija tezine

ukupni unos masnoc¢a <35%

unos zasic¢enih masnoca <10%

unos mononezasi¢enih masnih kiselina >10%

unos vlakana >40g/d

2.8. Psihosocijalni €¢imbenici

Nizak socioekonomski status, manjak socijalne podrSke, stres, depresija,

anksioznost i D tip osobnosti, povecavaju KV rizik uz loSiju prognozu bolesti (15, 54,

55). Ti €imbenici oteZavaju i lijeCenje KV bolesnika, kao i utjecaj na promjene loSih

zivotnih navika (14).

Postoji viSe pretpostavki kojim mehanizmima stres utjeCe na KV sustav:

kemijskim stresorima, fizikalnim i/ili bioloSkim stresorima. Svi oni djeluju putem

cirkuliraju¢ih hormona, stanicnih receptora, stresom aktiviranih kinaza i proteina, te

enzima koji odrzavaju oksidativno-redukcijsku ravnotezu u KV sustavu. Dolazi do

promjene vaskularnog tonusa, arterijskog tlaka, frekvencije srca, koagulabilnosti i

adherencije trombocita (56). Stresom aktivirane fosfokinaze nisu ukljuene samo u
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upalne procese, vec i u formiranje aterosklerotskih promjena i postishemickih ozljeda
srca (56).

Rizi¢ni Cimbenici su sljedeci (14):

1) Nizak socioekonomski status — uklju€uje nisku razinu obrazovanja, niske
financijske prihode, nisku razinu poslovnog statusa, Zivot u siromasSnom
okruzenju. Dovodi do povecanja KV mortaliteta.

2) Socijalna izolacija i niska socijalna podrSska — ljudi koji Zive izolirano od
drustva imaju povecan rizik od prerane KV smrti, kao i slabiju prognozu KVB.

3) Stres na posilu ili u obitelji — povecava rizik od KVB-a.

4) Depresija — povecava incidenciju KVB-i i pogor8ava prognozu bolesti.

5) Anksioznost — povecava rizik od KVB-i.

6) D tip osobnosti (,distres“) — to su osobe s negativhom afektivnoscu,

socijalnom inhibicijom — imaju loSiju prognozu KVB-a.

Najveci problem pri procjeni psihosocijalnih ¢imbenika predstavlja €injenica da
su teZe mijerljivi, pa je time i teZze definirati povezanost. Mnoge epidemioloske studije
pokazale su povezanost razine stresa na poslu i bolesti (57,58,59,60). Nastanku

koronarne bolesti doprinosi i rad u smjenama (60).

Akutni mentalni stresori takoder mogu biti triger akutnom koronarnom
sindromu (15, 61). Kronicni stres povecava KV rizik (15, 57, 58, 59).

LoSi psihosocijalni Cimbenici su ¢esto povezani s ve¢om incidencijom pusenja,
loSim prehrambenim navikama, smanjenom tjelesnom aktivno$éu, a time posljedi¢no
i ve¢im rizikom od KVB-a. Takvi bolesnici teZze prihvaéaju lijecniCke preporuke i
lijeCenje. ToCan patofizioloski ucinak psihosocijalnih ¢imbenika se i dalje istrazuje
(14).
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3. PRACENJE MJERLJIVIH PROMJENJIVIH CIMBENIKA ZNACAJNIH ZA
RAZVOJ KARDIOVASKULARNIH BOLESTI

Veliki je broj visokoriziCnih prividno zdravih pojedinaca i onih s razvijenom
KVB-i. Mjere KV prevencije moraju biti sastavni dio svakodnevnog medicinskog rada
kako bi se postigli optimalni rezultati. Stoga je vazno definirati prioritete KV
prevencije. Smjernice KV prevencije nude postupnike kojima se definiraju
preventivne mjere koje se moraju poduzeti, uzimajuci u obzir i zdravstvene politike
pojedine zemlje i incidenciju KVB u pojedinim zemljama, kako bi se postigao

jednoznacan pristup pacijentima.

Najveci prioritet su visokoriziCne osobe i bolesnici s vec razvijenom KVB koji

se upucuju na dodatne obrade prema predlozenoj listi prioritetnih skupina (3):

1. KViCV bolesnici

2. asimptomatski pojedinci s visokim KV rizikom

3. prvi rodaci KV bolesnika oboljelih u ranijoj dobi (Zena mladih od 65 godina i
muskaraca mladih od 55 godina)

4. prvirodaci pojedinca s visokim KV rizikom

5. ostali pojedinci u svakodnevnoj medicinskoj praksi.

Stoga je najvaznije imati ujednaCen pristup s definiranim parametrima
pracenja temeljem kojih ¢e se vrsiti procjena rizika pojedinca. Naime, upravo je
procjena rizika jedna od najvaznijih mjera koja definira sva buduéa postupanja s
pacijentom. Kardiolozi i lije¢nici drugih specijalnosti moraju biti idejni lideri, te utjecati
na odluke javnozdravstvenih politika koje se odnose na pracenje, te procjenu rizika

vezanih uz razvoj KVB-i.
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3.1. Procjena ukupnog kardiovaskularnog rizika i SCORE tablice

Zdravstveni djelatnici u svom radu na KV prevenciji koriste alogortime prema
smjernicama ESC-a. Prve smjernice KV prevencije ESC-a objavljene su 1994.g. i od

tada su viSe puta revidirane, te su 2016. godine objavljene nove 6. po redu.

Smanjenje KV morbiditeta i mortaliteta cilj je i klinickih i populacijskih
preventivnih strategija. Buduéi su KVB-i multifaktorijalne, potrebno je istovremeno
pratiti i djelovati na viSe razliCitih rizicnih Cimbenika. Ujedno, postojanje viSe riziCnih
Cimbenika multiplicira KV rizik, te se rizik nastanka infarkta miokarda progresivno
povecava (46, 62, 63, 64, 65). Stoga je procjena KV rizika od najvece vaznosti u

optimalnom upravljanju prevencijom i lije€enjem (66).

Stratifikacija KV rizika je vazna jer postoje osobe koje jo§ nemaju manifestnu
aterosklerotsku bolest, ali mogu razviti KVB (15). Ukupni KV rizik znacdi da ¢e
pojedinac vjerojatno razviti fatalni KV dogadaj u odredenom periodu vremena. Za
ljeCnika je vazno da je u mogucnosti procijeniti rizik brzo, te da moze donijeti brzu
odluku o daljnjem postupanju (upravljanje na osnovu dokaza). Do sada je objavljeno
nekoliko kalkulacija KV procijene koje koriste dob, spol, pusacki status, vrijednosti
kolesterola i sistolickog krvnog tlaka u procijeni desetogodisnjeg KV rizika. Kako bi se
dijagnosticiranje i pracenje pojedinaca koji imaju povecani rizik za razvoj KVB-i
olakSalo razvijeni su modeli praéenja koji se danas u Europi koriste u obliku SCORE
(Systemic Coronary Risk Estimation) tablica. SCORE tablice se koriste samo za
osobe bez poznate KV bolesti. Osobe s ve¢ manifestnom aterosklerotskom
vaskularnom bolesti su u skupini visokog KV rizika i kao takve ih treba lijeCiti. Te
tablice dakle sluze u procjeni KV rizika, a nastale na osnovu rezultata 12 europskih
kohortnih studija (67).

SCORE tablice imaju nekoliko funkcija (14,46,67,68,69):

- procjena ukupnog rizika od KV smrti u sljedecih 10 godina za svakog pojedinca
- njima se moze se procijeniti relativni KV rizik u istoj dobnoj skupini
- tablice se mogu koristiti i da se vidi u€inak promjene jednog rizicnog Cimbenika

(promjena kategorije rizika).
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Preporuke koriStenja SCORE tablica (14,46):

- za prividno zdrave odrasle osobe (>40g.) bez znakova KVB-i, DM, kroni¢ne
bubrezne bolesti, familijarne hiperkolesterolemije jer su ti bolesnici vec visokorizicni i

time su prioritetni za intenzivno savjetovanje o rizicnim ¢imbenicima

- procijeniti za svakog pojedinca ukupni desetogodisnji rizik od KV smrti prema spolu,

pusackom statusu, dobi, sistoliCkom tlaku i ukupnom kolesterolu

- niskorizicnim pojedincima treba savjetovati kako zadrzati takav status, a onima s

procijenjenim rizikom >5% treba posvetiti osobitu paznju kako bi se on smanjio
- definirati relativni rizik osobama mladima od 40 godina

- iz tablica se moZe procijeniti u€inak promjene kolesterola, pusackog statusa i visine

sistolickog tlaka.

Odluka o strategiji lijeCenja ovisi o poc€etnoj razini rizika. Kategorizacija u
razliCite skupine ukupnog KV rizika je dogovorna, ali se preporuCuje zbog svoje
jednostavnosti (5). Ukupni KV rizik moze biti veéi nego $to je prikazan u tablicama u

slijedecim okolnostima:
- ako pojedinac prelazi u stariju dobnu skupinu
- kod asimptomatskih bolesnika sa znakovima aterosklerotske bolesti (CT, UZV)

- kod pojedinaca sa zna¢ajnom pozitivnom obiteljskom anamnezom prijevremene KV

smrti

- kod pojedinaca s niskim HDL kolesterolom, visokim trigliceridima, intolerancijom
glukoze, povisenim CRP-om, poviSenim fibrinogenom, povisenim homocisteinom,
povisenim apolipoproteinom B, poviSenim lipoproteinima, te kod pretilih osoba koje u
glavhom vode sedentarni oblik Zivota (14).
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SCORE - European High Risk Chart

10 year risk of fatal CVD in high risk regions of Europe by gender, age, systolic blood pressure, total cholesterol and smoking status
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SCORE tablica za procjenu KV rizika u Europi u podrucjima visokoga

Preuzeto iz: http://eurheartj.oxfordjournals.org/content/37/29/2315
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SCORE - European Low Risk Chart

10 year risk of fatal CVD in low risk regions of Europe by gender, age, systolic blood pressure, total cholesterol and smoking status
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Slika 2. SCORE tablica za procjenu KV rizika u Europi u podruéjima niskog
rizika

Preuzeto iz: http://eurheartj.oxfordjournals.org/content/37/29/2315



Za razliku od SCORE tablica, HEARTSCORE tablice (3) su tablice koronarnog
rizika. Kombinacija su PRECARD programa i SCORE podataka. PRECARD
program je zdravstveni edukativni program upravljanja rizikom razvijen u Danskoj
(70). To je kompjuterski program koji pomaze i lije€niku i bolesniku upravijati KV
rizikom, a koristi iste rizicne Cimbenike i boje kao i tablice SCORE rizika, a pokazuje
ukupni rizik, distribuciju promjenjivih rizicnih Cimbenika i oc€ekivane ucinke
intervencija. Na osnovu takve procijene rizika daju se bolesniku individualne
preporuke. Program je fleksibilan i interaktivan. Prilagodljiv je svakoj Zelji i dopusta
lijeCnicima u svakom trenutku pristup preporukama preventivhih mjera.

HEARTSCORE je sastavljen za zemlje niskog i visokog rizika (14,15).

Framinghamska studija (Framingham Heart Study) (15,71) je u Sjedinjenim
ameriCkim drzavama (SAD) 1998. godine postavila temelje za procjenu rizika
nastanka angine pektoris, nefatalnog infarka miokarda ili koronarne smrti na temelju
sljedecih cCimbenika rizika: dob, spol, LDL kolesterol, HDL kolesterol, sistoliCki
arterijski tlak, Secerna bolest, puSenje (71). Taj model procjene KV rizika nazvan je
Framingamski rizini skor. Model je 2002. godine modificiran u The Third Adult
Treatment Panel (ATP Ill). U njemu je novina Sto je uvrSten ukupni kolesterol, a
Secerna bolest je iskljuCena iz algoritma procjene jer se smatra da je ona po KV riziku
ekvivalent koronarnoj bolesti. Kao ciljni ishod se prati nastanak nefatalnog infarkta

miokarda i koronarna smrtnost (72).

Godine 2008. Framingamski rizi€ni skor se ponovno korigira. U procjeni ishoda
se uz nefatalni infarkt miokarda i koronarnu smrtnost dodaju angina pektoris,
koronarna insuficijencija, fatalni ili nefatalni ishemijski ili hemoragi¢ni CVI,
tranziotorna ishemijska ataka (TIA), intermitentne klaudikacije i zatajenje srca (71).

Od tada se u SAD-u koriste Framingamske tablice u procjeni KV rizika.

SCORE tablice, koje se koriste u Hrvatskoj, se u odnosu na Framingamske
razlikuju u sljede¢cem (14): KV mortalitet, a ne sveukupni dogadaji, se koristi kao
primarni ishod; uzimaju se u obzir sve smrti kao posljedica aterosklerotske bolesti (ne
samo koronarne); tablica rizika je modificirana kako bi dala viSe detalja za srednju
dobnu skupinu kod kojih se rizik mijenja mnogo brze s godinama; odvojene tablice su
sastavljene za zemlje Europe visokog i niskog rizika, a u buduénosti ¢e se mocéi za

pojedinu zelju definirati tablice individualiziranog rizika.
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4. PREPORUKE ZA BOLJE UPRAVLJANJE POSTOJECIM SMJERNICAMA
PRACENJA PROMJENJIVIH RIZICNIH CIMBENIKA

Cilj upravljanja promjenjivim riziCnim c¢imbenicima je smanijiti KV morbiditet i
mortalitet. Klini¢ke studije: Framinghamska, MRFIT (Multiple Risk Factor Intervention
Trial) (73), APCSC (Asia Pacific Cohort Studies Collaboration) (74), INTERHEART
(6) dokazale su da viSe rizicnih ¢imbenika multiplicira KV rizik, te se rizik nastanka
infarkta miokarda progresivno povecava. Dakle, KVB-i su multifaktorijalne bolesti i
kao takve moraju biti pracene na viSe razina, a posebno je u dijagnostici, pracenju i
lije€enju vazna procjena promjenjivih rizicnih ¢cimbenika. Mnoge intervencijske studije
su pokazale vaznost upravljanja KV rizikom, ali i da snizavanje poviSenog arterijskog
tlaka i kolesterola u visokorizi¢nih bolesnika na preporucene ciljne granice dovodi do
klini¢ki povoljnih ishoda (75). Studije CARE (Cholesterol and Recurrent Events) (50),
HPS (Heart protection Study) (51), ASCOT-LLA (Anglo-Scandinavian Cardiac
Outcomes Trial Lipid Lovering Arm) (76), CARDS (Collaborative Atorvastatin
Diabetes Study) (77) su dokazale da visokoriziCni bolesnici s viSe KV riziCnih

Cimbenika trebaju u terapiji primati hipolipemike neovisno o razini kolesterola .

Utjecaj promjenjivih KV rizi¢nih ¢imbenika na rizik nastanka infarkta miokarda
dokazan je u velikoj medunarodnoj klini¢koj studiji INTERHEART koja je obuhvatila
52 drzave, a Ciji su rezultati objavljeni 2004. godine. Ona je dokazala vaznost
preventivnhih mjera na smanjenje incidencije nastanka infarkta miokarda (8). Prema
ESC smjernicama date su preporuke za upravljanje promjenjivim KV rizi€nim

¢imbenicima na nacin kako je prikazano u nastavku teksta.

41. Pusenje

Pusenje kao jedan od preventabilnih ¢imbenika rizika s najve¢im doprinosom
razvoju KVB-i predstavlja najvazniji Cimbenik na kojem lije¢nik mora inzistirati kako bi
se smanjenjem ili prestankom pusenja smanijila i razina rizika. Stoga je kod pusaca

potrebno uciniti procjenu (3):
- koliko je bolesnik motiviran da prestane pusiti
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- duljine pusSackog staza i dnevne koliCine popusenih cigareta
- socijalnog i obiteljskog okruzenja bolesnika

- njegovog znanja o ucinku nikotina na zdravlje

- znakova ovisnosti o nikotinu

- ranijih pokusaja prestanka pusenja

- postojanja komorbiditeta, osobito kroni¢ne opstruktivne bolesti plu¢a (KOPB).

U slucaju akutnog sréanog incidenta ili u slucaju koronarne intervencije,
bolesnici mogu biti visokomotivirani za poboljSanje zivotnih navika i tada ih treba
poticati savjetima da prestanu pusiti. LijeCnik treba jasno naglasiti sr€anom bolesniku
nuznost prestanka pusenja, te ih treba kontinuirano u tome poticati. Postoji niz mjera
kojima u tome mozemo pomoci bolesniku, a nase preporuke krecu se u rasponu od

individualnog pristupa, preko grupnih terapija, do medikamentoznog pristupa:

1. TEHNIKE SAMOPOMOCI - bolesnik samoinicijativno prestaje pusiti, ali ga u
tome pomazemo savjetima, te raznim pisanim materijalima

2. INDIVIDUALNO SAVJETOVANJE

3. GRUPNA TERAPIJA

4. NADOMJESNA TERAPIJA NIKOTINOM - smanjuje simptome sustezanja
(2zvakace gume, transdermalni flasteri, nazalni sprej, inhalatori, tablete)

5. ANTIDEPRESIVI - prestanak puSenja i sustezanje od nikotina moze
provocirati depresiju

6. PODRSKA OBITELJI | BRACNOG DRUGA.

posliedicama (14). Promicanje nepu$enja ukljuCuje drustvene programe kao dio
zdravstvenih promotivnih aktivnosti. Mnoge europske drzave su proglasile ,smoke-
free“ zone (zabrana pusenja na radnom mjestu, u javnim ustanovama, restoranima...)
Sto je veoma vazno u poticanju individualnih napora prestanka pusenja (3). Cilj je
posti¢i Europu kao zonu bez puSenja cigareta (,smoking-free Europe®) do 2030.
godine (14). Vazne su i javnozdravstvene mjere i zakonska regulativa: zabrana
pusenja, porez na duhan, kampanje u medijima... Visoki porezi na sve duhanske
proizvode pokazali su se ucinkovitom mjerom u smanjenju pusenja mladih (14).

Djecu u Skolama treba poduCavati zdravim Zzivotnim navikama, ukljuCujuci i
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predavanja o Stetnosti puSenja, poticati mlade da ne zapocCinju s pusSenjem, odnosno

da prestanu pusiti (14).

4.2, Tjelesna aktivnost

Promoviranje tjelesne aktivnosti treba poceti vec¢ u djecjoj dobi, u predskolskim
i Skolskim ustanovama, na radnom mjestu, u zajednici, kod kuce i u starijoj populaciji.

U svim dobnim skupinama tjelesna aktivnost je vazan dio preventivnih KV mjera.

Svako dijete treba poticati na minimalno 35-45 minuta dnevno u nekoj tjelesnoj
aktivnosti, te da dalje nastave biti aktivni u odrasloj dobi. Obiteljski lije€nik treba
poticati visokorizicne bolesnike na redovitu tjelesnu aktivhost. Zdrave odrasle osobe
trebaju biti aktivne 30-45 minuta dnevno 4-5 dana u tjednu. Preporuka je da
maksimalni intenzitet viezbanja ne prelazi 60-75% maksimalne oCekivane frekvencije

za odredenu dob.

Mnogi bolesnici s KVB-i smanje tjelesnu aktivnost zbog straha da ¢e se bolest
pogorsati ili zbog simptoma bolesti. Medutim, vazno ih je poticati na redovitu tjelesnu
aktivnost. Ona reducira progresiju ateroskleroze, S§titi bolesnika od oksidativnog
stresa, povecava inzulinsku osjetljivost, smanjuje incidenciju malignih aritmija,
uravnoteZuje vegetativni sustav (3,78,79,80). Posljedicno smanjuje ukupni i KV

mortalitet.

Ergometrijsko testiranje je neophodno kod KV bolesnika kako bi se dale
odgovarajuce preporuke o intenzitetu vjezbanja. Naime, svi KV bolesnici, a osobito
nakon akutnog koronarnog sindroma, intervencija na koronarnim arterijama ili
operacija na srcu, trebaju proci program KV rehabilitacije tijekom kojeg cCe biti
praceni, ergometrijski testirani i upuceni na intenzitet i uCestalost vjezbi od strane
medicinskih stru¢njaka. Bolesnik bi trebao pratiti svoju frekvenciju na pulsnom
monitoru tijekom vjezbanja kod kuce. Koronarni bolesnici malog klinickog rizika
trebaju umjereno do intenzivno vjezbati 30 minuta 3 do 5 puta tjedno. Koronarnim
bolesnicima umjerenog do visokog klinickog rizika treba strogo individualno prilagoditi
program vjezbanja. | najtezi bolesnici imaju korist i od vjezbanja malog intenziteta, ali

pod nadzorom struénjaka. Vjezbanje kod njih potiCe samostalnost i smanjuje
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depresiju (14). Redovito vjezbanje je vazno u primarnoj i sekundarnoj KV prevenciji.
Prije poCetka vjezbanja, da bi se odredio intenzitet vjezbi, vazna je stratifikacija KV
rizika kako bi se prevenirali moguci nezeljeni KV dogadaji. Prema ESC smjernicama

sliedece su preporuke (14):

zdravi odrasli svih dobnih skupina 2,5 do 5h tjedno umjerene tjelesne

aktivnosti ili 1 do 2,5h tjedno intenzivne tjelesne aktivnosti

- zdrave odrasle osobe koje vode sjedilacki naCin zivota treba poticati da
krenu s laganim intenzitetom vjezbanja

- bolesnici s koronarnom boleS¢u (preboljeli infarkt miokarda, nakon
aortokoronarnog premostenja ili koronarne intervencije, sa stabilnom
anginom pektoris, sa stabilnim zatajenjem srca) trebaju 3 ili viSe puta
tiedno provoditi umjerene do intenzivne aerobne vjezbe po 30 minuta

- bolesnici s koronarnom boleS¢u koji vode sjedilacki nacin zivota trebaju

poceti s laganim vjeZzbanjem nakon procijene KV rizika.

43. Arterijski tlak

Arterijski tlak (AT) se moZe smanjiti promjenom Zivotnih navika i
farmakoterapijom. Vazno je uvijek inzistirati na promjeni zivotnih navika, te
farmokoterapijski pristup odgadati dok god je to moguce, a da pri tom to ne ide na

$tetu pacijentova zdravlja. Zivotne navike u redukciji AT ukljuduju:

- smanjenje unosa soli u hrani (<5g/danu)

- smanjenje unosa alkoholnih pi¢a (10-30g/danu)

- mediteranski tip ishrane (poveé¢an unos omega 3 masnih kiselina)
- povecanu tjelesnu aktivnost

- prestanak pusenja

- regulaciju tjelesne teZine.

Tih se mjera trebaju pridrzavati svi koji boluju od AH.

U koliko uz promjenu Zzivotnih navika ne nastupa pozitivha promjena u

vrijednostima AT, potrebno je pristupiti farmakoterapijskom lijeCenju. Cilj je da AT
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bude nizi od 140/90 mmHg, odnosno nizi od 140/85 mmHg kod dijabetiCara. PoCetak
farmakoterapije ovisiti Ce o procijenjenom ukupnom KV riziku i stupnju AH. Kod vec¢
prisutne KVB-i ili oste¢enja ciljnih organa s farmakoterapijom se odmah pocinje, a
izbor antihipertenziva ovisiti ¢e o ve¢ prisutnoj bolesti (14,21).

Tablica stratifikacije KV rizika (nizak, srednji, visok, vrlo visok) prema
vrijednostima sistolickog i dijastolickog AT, prevalenciji rizicnih cimbenika,
asimptomatskom oStecenju organa, dijabetesu, stupnju kroni¢ne bubrezne bolesti i

simptomatskoj cerebrovaskularnoj bolesti (CVB):

Blood Pressure (mmHg)
Oither rl:.k[;:.:oﬂ.. s High nermal Grade | HT Grade 2 HT Grade 3 HT
:vmn g e SBP 130-13% SEP 140-15% SBP 160-17% SBP zIED
or DBP 85-89 or DBP 90-9% ar DBP 100109 or DBP 2110
Mo ather RF Moderate risk High risk
Maderave
I-1 RF high risk High risk
=1 RF : High Risk High risk
High re
OD, CKD stage 3 or diabetes High risk very high risk
m:;n:::a%gRng sage 24 or Wery high risk Very high risk Yery high risk Wery high risk

EF = blood pressure; CKD = chronic kidney disease; CV = cardiovascular; CVD = cardiovascular disease; DBP = diastolic blood pressure; HT = hypertension;
0D = organ damage; RF = risk factor; SBF = syswilic blood pressure.

Slika 3. Tablica za stratifikaciju KV rizika

Preuzeto iz: http://feurheartj.oxfordjournals.org/content/ehj/34/28/2159.full.pdf

U pracenju hipertoniCara treba sudjelovati medicinski tim: lijeénik, farmaceut i
medicinska sestra. Kad se postignu ciljne vrijednosti AT, dovoljne su kontrole svakih

3 do 6 mjeseci. Uz AT treba pratiti i osteéenja ciljnih organa (14,21).

Prema statistiCkim podacima 5-30% bolesnika sa AH spada u rezistentnu AH.
Takvim bolesnicima unatoC promijeni loSih Zivotnih navika i primjeni optimalnih doza
antihipertenziva, AT se ne moze sniziti ispod 140/90 mmHg. Rezistentha AH je
povezana s visokim KV rizikom i bubreznim komplikacijama. Takve bolesnike trebaju

kontrolirati specijalisti razli€itih podrucja, a osobito kardiolozi i nefrolozi. U slu€aju da
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se AT ne moze sniziti ispod 160/110mmHg, treba razmotriti i invazivnu terapiju (21).
Prema smjernicama i kod bolesnika starijih od 80 godina, sistoliCki AT treba odrzavati
izmedu 140-150 mmHg (14,21).

44. Prehrambene navike

Zdrava prehrana je osnova KV prevencije. Prehrambene navike utjeCu na
razinu masnoca i Secera u krvi, AT, tjelesnu tezinu. Zdrava prehrana smanjuje rizik i
od drugih kroni¢nih bolesti (npr. novotvorina). Smatra se da mediteranski tip ishrane
zadovoljava sve zdrave prehrambene preporuke (14). Zdrava hrana mora sadrzavati
(15, 24, 25, 26, 27, 28):

1. zasi¢ene masne kiseline <10% ukupnog dnevnog energetskog unosa; zamijeniti ih
polinezasi¢enim masnim kiselinama

2. transmasne kiseline treba izbjegavati (nalaze se u glavhom u gotovoj hrani) i
trebaju sacinjavati <1% ukupnog energetskog unosa

3. sol <5g dnevno

4. 30 do 45¢g vlakana dnevno (cjelovite zitarice, voée, povrée)
5. 200g voca dnevno (2 do 3 obroka dnevno)

6. 200g povréa dnevno (2-3 obroka dnevno)

7. riba minimalno 2x tjedno (1 obrok tjedno plava riba)

8. alkoholna pi¢a: 2 ¢asSe dnevno (20g/dan) za muskarce i 1 ¢asa dnevno (10g/dan)
za zene.

Energetski unos treba ograniciti da se ITM odrzava ispod 25kg/m2. Potrebno
je sastaviti preporuke o zdravoj prehrani, vodi€ koji bi svima bio dostupan i prihvatljiv,
kako bi ljudi dugorocno (tijekom cijelog zivota) usvojili takav nacin ishrane. Potrebne
su i zakonske odredbe (osim, naravno, postoje¢ih) kojima bi se ograniCile
transmasne kiseline i sol u prehrambenim proizvodima. Prehrambena industrija moze

znatno pridonijeti u redukciji soli u procesuiranoj hrani (14).
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Prema novim ESC smjernicama KV prevencije uveden je populacijski pristup
prema dijetetskim mjerama, fiziCkoj aktivnosti i puSenju. Vazne su strukturne mjere
kao Sto su ogranicenje marketinga i oporezivanje nezdrave hrane, smanjenje cijena
zdravije hrane i njihovo Sto bolje oznaCavanje kako bi ih korisnici lakSe uocili i izabrali
(,consumer-friendly“) (14). U zajednici, Skolama, radnim sredinama treba stimulirati

zdrave zivotne navike (14). Opce preporuke o prehrani ukljuuju (3):

1. Visokorizi¢ni pojedinci
- raznovrsna i balansirana ishrana
- kontrola tjelesne tezine prilagodujuci energetski unos uz redovitu tjelesnu
aktivnost
- redovita konzumacija ribe
- redovita konzumacija voce i povrca, Zitarica
- konzumacija nemasnog mlijeka i mlije€nih proizvoda s manje masti
- nemasno bijelo meso
- biljna ulja

- reducirati konzumaciju slane gotove hrane.

Ukupni dnevni unos masnoca ne smije biti veci od 30% ukupnog unosa energije.

2. Dislipidemije
- smanijiti unos zasic¢enih i transmasnih kiselina (margarini, proizvodi
zivotinjskog porijekla, gotovi prehrambeni proizvodi)
- povecati unos omega 3 i 6 masnih kiselina(riblja i biljna ulja)
- povecati unos polinezasicenih masnih kiselina, vlakana, fitosterola
- fiziCka aktivnost, redukcija tjelesne tezine kod pretilih, regulacija GUK-a kod
dijabetiCara
- umjeren unos alkohola nije zabranjen
- smanijiti unos rafiniranih Secera, te ih zamijeniti sloZzenim Secerima (voce,

povrée,grahorice).
3. Arterijska hipertenzija

- prehrana je vazna u regulaciji AT
- kontrolirati unos soli (<5g/d) i alkohola(< 2g/d M, <1g/d 2)
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- redukcija tjelesne tezine kod pretilih
- reducirati unos industrijske hrane bogate soli (sir, kruh, obradena hrana)

- povecati unos voca, povrca.
4. Kontrola tezine

- redukcija tezZine kod pretilih uz redukciju energetskog unosa i tjelesnu
aktivnost

- smanijiti unos alkohola i masnoca zivotinjskog prijekla

- smanjiti unos masnoca na <30% ukupnog energetskog unosa

- gubitak 0,5 do 1 kg tjedno do ciljne tjelesne tezine.

Pridrzavanje preporuka zdravih prehrambenih navika reducira KV rizik, osobito
kod visokorizi¢nih pojedinaca. Stoga visokorizi€nim bolesnicima medicinski struénjaci
trebaju dati tocne preporuke kojih ¢e se bolesnik pridrzavati. To je timski rad koji

ukljuCuje lijenike, nutricioniste, psihologe, medicinske sestre.
Opce preporuke zdrave prehrane prema preporukama ESC-a su (3):

1. raznolika dobro balansirana prehrana

A

odgovarajuci energetski unos uz redovitu tjelesnu aktivnost doprinosi dobroj
kontroli tjelesne teZine
. redovito konzumirati ribu

. jesti vocée, povrce, zitarice i proizvode od cjelovitih Zitarica

3

4

5. konzumirati nemasne mlijeCne proizvode

6. jesti nemasno meso, izbjegavati przeno

7. koristiti biljina ulja bogata mono i polinezasi¢enim mastima
8

. izbjegavati slanu i tvorni€ki procesuiranu hranu.

Danska je u svoje preporuke zdrave prehrane 2013. godine unijela 10

osnovnih jednostavnih naputaka (81):
1. raznoliko se hrani, ne previse, i zivi aktivho
2. jedivocCe i povrce
3. izaberi cjelovite zitarice
4

. izaberi nemasno meso
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. jedi manje nezasi¢enih masti
. izaberi manje masne proizvode

5
6
7. pij vodu
8. jedi manje Secera
9

. jedi manje soli.

Ovakve su preporuke jednostavne i svima razumljive i stoga bi se trebale
primjenjivati pri davanju naputaka bolesnicima, ali i svim ostalim pojedincima o

zdravoj prehrani.

4.5. Pretilost

Najvaznija je prevencija pretilosti u najranijoj dobi. Vazna je edukacija i
medijski utjecaj u prevenciji djecje debljine. Svaki vrti¢, Skola i radna sredina, trebali
bi omoguciti zdrav okoli§ i zdrave obroke. Veé¢ u djecjoj dobi treba promovirati
tielesnu aktivnost. U Skolama bi trebalo osigurati minimalno 30 minuta, a optimalno

60 minuta dnevno tjelesne aktivnosti (14).

Svaka osoba bi trebala biti barem 150 minuta tjiedno umjereno tjelesno aktivna
ili 75 minuta tjedno intenzivnije tjelesno aktivna. U gradovima treba osigurati staze za
bicikliste, za pjeSake. Mediji se trebaju ukljuciti u promicanju tjelesne aktivnosti, ali i u

tu svrhu organizirati Sto viSe edukativnih programa. (14)

Osnova lijeCenja pretilosti su dijeta, tjelesna aktivnost, promjene Zivotnih
navika. Cesto su te mjere neuspje$ne u dugoro&nom lijedenju. U sluéajevima ITM>40
kg/m2 ili ITM >35 kg/m2 uz prisutne komorbiditete koje bolesnika uvode u
visokorizicnu skupinu, uz sve promjene loSih Zivotnih navika, preporucuje se i

farmakoterapija (orlistat) ili bariatricka kirurgija (14).

34



4.6.  Lipidi

Kod asimptomatskih pojedinaca, prvi korak je procjena ukupnog KV rizika.U

sklopu probira KV rizika, preporucuje se analiza lipida (5,46):

ukupni kolesterol (UK)
LDL-kolesterol (LDL-K)
- trigliceridi (TG)

- HDL kolesterol (HDL-K)

- ne HDL kolesterol — alternativni biljeg rizika (mjeSovite dislipidemije,

dijabetes, metaboli¢ki sindrom, kroni¢na bubrezna bolest)

- lipoprotein (A) - kod visokog KV rizika i pozitivha obiteljska anamneza rane
KVB

- APO B - alterantivni bilieg (mjeSovite dislipidemije, dijabetes, metabolicki
sindrom, kroni¢na bubrezna bolest)

- omjer APO B/APO A (alternativa u probiru)

- omjer ne HDL K/ HDL K (alternativa u probiru).

Vrijednost ukupnog kolesterola nije dovoljna u klasifikaciji dislipidemije i

procijeni KV rizika, ve¢ obavezno treba odrediti i LDL K, HDL K, te trigliceride (5).

LDL K i UK su usko povezani s KV rizikom (15,46). LDL K je pokazatelj
odgovora na terapiju i njegove vrijednosti se prate tijekom lijeCenja. Preporuka je da
treba posti¢i odgovarajuce ciljne vrijednosti LDL K kod pojedinih kategorija bolesnika
(15,46):

1. VRLO VISOK KV RIZIK (KVB, NIDDM iznad 40 godina i 1 ili vise ¢imbenika
rizika ili ostecenjem ciljnih organa, IDDM s oStec¢enjem ciljnih organa, umjerena do
teSka kroni¢na bubrezna bolest, SCORE >10%) - ciljni LDL K<1,8mmol/l i/ili >50%
LDL K ukoliko se ne mogu postici ciljne LDL K vrijednosti

2. VISOK KV RIZIK (NIDDM bez drugih €imbenika rizika ili oSte¢enja ciljnih
organa, znacajno visoki pojedinacni ¢imbenici rizika, SCORE >5%, a manje od
10%) - ciljni LDL K< 2,5mmol/l

3. UMJERENI KV RIZIK (SCORE >1%, a maniji od 5%) - ciljni LDL K <3,0mmol/l.
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Ukoliko je 10-godidnji KV rizik KV smrti <56% treba preporuditi dijetu, tjelesnu

aktivnost, prestanak pusenja.

Ukoliko je 10-godisnji KV rizik >5% treba uciniti i analizu LDL K, HDL K, TG te dati

preporuke o zdravim navikama.

Ukoliko je UK<5, a LDL K>3 mmol/l, a KV rizik < 5%, potrebno je daljnje pracenje.

Ukoliko KV rizik ostaje >5% treba razmotriti uvodenje hipolipemika.

Hipertrigliceridemija je takoder Cimbenik rizika za razvoj KVB. Ona je znaCajan
nezavisni KV rizicni Cimbenik, ali u odnosu na hiperkolesterolemiju, slabije je
povezana s KVB (15,82). Moguci uzroci hipertrigliceridemije su: pretilost, NIDDM,
konzumacija alkoholnih pi¢a, prehrana bogata jednostavnim ugljikohidratima,
kronicna bubrezna bolest, hipotireoza, trudno¢a, autoimune bolesti, mnogi lijekovi
(kortikosteroidi, estrogeni, tamoksifen, beta blokatori, tiazidi, izotretinoin, lijekovi koji
vezu zucne kiseline, ciklosporin, antiretroviralni lijekovi, psihotropni lijekovi), ali i

genetska predispozicija (5).

Prehrambene navike u€incima na ¢imbenike rizika (lipidi, Secer u krvi, arterijski
tlak), djeluju na procese aterogeneze. Stoga je vazno pridrzavati se zdravih Zivotnih
navika: smanijiti unos zasi¢enih masti i ugljikohidrata, povecati unos vlakana,
izbjegavati alkohol ili umjereno konzumirati, povecati tjelesnu aktivnost, smanijiti
prekomjernu tjelesnu tezinu, prestati pusiti. Redovita tjelesna aktivnost i odrzavanje
ITM ispod 25 vrlo su ucinkoviti u prevenciji SeCerne bolesti neovisne o inzulinu
(NIDDM), te poboljanju svih metabolickih abnormalnosti. Osobe s visokim KV

rizikom, u prehrambenim navikama treba savjetovati dijetetiCar (5).
Posebne skupine bolesnika s dislipidemijama koje trebaju primati statin (28):

1. familijarna hiperkolesterolemija (trebaju primati visoke doze statina, Cesto u
kombinaciji s ezetimibom)

2. starije osobe ako imaju dokazanu KVB

3. dijabeti€ari (tip 1 i mikroalbuminurija i/ili bubrezna bolest; tip 2 i KVB ili kroni¢na
bubrezna bolest ili starii od 40g. sa 1 ili viSke KV rizicnih Cimbenika ili
oStecenjem ciljnih organa; tip 2 bez dodatnih rizicnih ¢imbenika LDL K trebaju

imati < 2,6 mmol/l)
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4. bolesnici s akutnim koronarnim sindromom i oni koji se pripremaju za perkutanu
koronarnu intervenciju

5. srednje teSka i teSka bubrezna bolest

6. periferna arterijska bolest

7. primarna prevencija CVI ako je bolesnik visokog ili vrlo visokog KV rizika i

sekundarna prevencija CVI.

4.6.1. Farmakoterapija dislipidemija

Godine 1994. objavljeni su rezultati 4S studije - prve velike studije koja je
dokazala bolje preZivljavanje koronarnih bolesnika koji se lijeCe statinom (48). Statini
su lijekovi koji smanjuju ukupni kolesterol,LDL K, ali i KV morbiditet i mortalitet.
Primjenjuju se u primarnoj i sekundarnoj prevenciji. Prije odluke o zapocinjanju
terapije, treba ustanoviti da li se radi o sekundarnoj dislipidemiji u sklopu hipotireoze,
nefrotskog sidroma, Cushingovog sindroma, trudnoce, anoreksije nervoze, uzimanja

imunosupresiva, kortikosteroida (5).

Hiperkolesteremije
Opce strategije u lijecenju (5):

- procijeniti ukupni KV rizik

- ukljuciti bolesnike u odluke o zbrinjavanju KV rizika

- procijeniti ciljanu vrijednost LDL K za razinu rizika

- izraCunati postotak smanjenja LDL K potreban za postizanje tog cilja

- odabrati statin koji moze posti¢i to smanjenje

- obavezna je titracija doze lijeka do postizanja ciljnih vrijednosti LDL K jer je
odgovor na lije€enja statinima razli€it

- razmotriti uvodenje kombinacije lijekova, ako se statinima ne postignu ciljne
vrijednosti LDL K

- uzeti u obzir klinicko stanje bolesnika, moguce interakcije lijekova koje bolesnik

uzima, nepodnosenje statina.
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Preporuke za farmakoloSko lijeCenje hiperkolesterolemije (5):

- dati statin u najvisoj dozi koju bolesnik podnosi da bi se postigle ciljne
vrijednosti LDL K

- u slu€aju nepodnosenja statina dati ionske izmjenjivace ili nikotinsku kiselinu

- U slu€aju nepodnosenja statina takoder razmotriti inhibitore apsorpcije
kolesterola, same ili u kombinaciji s ionskim izmjenjivacima ili nikotinskom
kiselinom

- ako ciljne vrijednosti LDL K nisu postignute, razmotriti statin u kombinaciji s

inhibitorom apsorpcije kolesterola ili nikotinskom kiselinom.

Vazno je napomenuti kako su metaanalize mnogih kliniCkih studija sa statinima
pokazale da o dozi statina ovisi redukcija LDL kolesterola. Redukcija 1 mmol/l LDL
kolesterola dovodi do 20-25% redukcije KV mortaliteta i nefatalnog infarkta miokarda
(15,47).

Hipertrigliceridemije

Kod bolesnika s visokim ukupnim KV rizikom i TG >2,3mmol/l, koje ne mogu
sniziti promjenom ZzZivotnih navika, treba dati sljedece lijekove (5): fibrati, niacin,
niacin+laropiprant, omega 3 masne kiseline, statin+nikotinska kiselina, statin+fibrat,
kombinacije s omega 3 masnim kiselinama. Nizak HDL kolesterol je cCimbenik
povezan s KV rizikom (14,15,46,83). Kombinacija poviSenih triglicerida i niske
koncentracije HDL kolesterola Cesto se nalazi kod bolesnika s dijabetesom tipa 2,
abdominalnom pretiloS¢u i inzulinskom rezistencijom, te kod tjelesno neaktivnih
osoba. U povecanju HDL kolesterola najvecu ulogu imaju tjelesna aktivnost i druge

zdrave Zivotne navike (14).

MjeSovita dislipidemija (povec¢an kolesterol i ftrigliceridi) je Cesta wu

svakodnevnoj praksi. Vazno je kod takvih bolesnika kombinirati terapiju.
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4.7. Diabetes mellitus

Prema zadnjim Europskim smjernicama (ESC/EASD) za dijabetes preporucuje
se osnivanje centara za bolesnike (12). Ti centri bi davali podrSku bolesnicima u
postizanju zdravih Zivotnih navika i savjete o poboljSanju vlastitog upravljanja
boleS¢u, lijeCenju. Takvi centri bi imali multidisciplinarni pristup, te bi u svom radu
imali u vidu prioritete i ciljeve svakog pojedinog bolesnika ovisno o dobi, spolu,
komorbiditetima. Koristile bi se kognitivho-bihevioralne metode, ukljuujuéi rjeSavanje
problema, postavljanje ciljeva, samokontrolu, pruzanje podrSke i pozitivho poticanje
na individualnim i grupnim sastancima u cilju usvajanja zdravih Zivotnih navika.
Takve aktivnosti bi provodio multidisciplinarni tim Cime bi se poboljSala podrska
bolesnika (12).

ESC/EASD smijernice o dijabetesu u cilju prevencije KVB daju sljedece preporuke
(12,14):

- ciljni HbA1c treba biti <7%

- statinska terapija

- izbjegavati hipoglikemiju, kao i povecanje tjelesne tezine

- u prvoj liniji lje€¢enja DM dati metformin

- daljnja redukcija HbA1c <6,5% moze smanijiti rizik mikrovaskularnih

dogadaja
- cilini AT <140/85mmHg
- ciljni LDL <2,5mmol/l (u slu€aju vrlo visokog KV rizika LDL <1,8 mmol/l),

ciljni kolesterol <4,5mmol/I.

Klju€ne preporuke u postupaniju s dijabetiCarima (12,14):

- intenzivno lijeCenje hipertrigliceridemije reducira KV rizik
- intenzivno lijeCenje AH reducira KV rizik
- Cesto je potrebno u terapiju ukljuciti viSe antihipertenziva da se postignu

ciline vrijednosti AT.
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Svaki rizi€ni KV ¢imbenik u dijabetesu treba tretirati prema postojeéim preporukama:

1) Arterijska hipertenzija (AH)

U koliko je AT>140/85 mmHg treba uvesti antihipertenziv. Cesto je potrebna
kombinacija antihipertenziva. Ukoliko nema kontraindikacija, uvijek treba ukljuciti u
terapiju ACE inhibitor ili antagonist angiotenzinskih receptora zbog prevencije ili
usporenja progresije nefropatije (14).
2) Dislipidemija

HPS klinicka studija (51) je dokazala da lije€enje simvastatinom u dozi od 40mg
reducira rizik od koronarne bolesti i CVI u dijabetiCara i nedijabetiCara. Slicne
rezultate je dala i CARDS klinicka studija (84) s atorvastatinom 10mg kod
dijabeti¢ara. DijabetiCari s KVB-om ili dodatnim rizi€nim faktorima trebaju imati
LDL<1,8mmol/l.  Trigliceride treba svesti na normalne vrijednosti jer
hipertrigliceridemija povecava KV rizik (14). Svi dijabetiCarima s KVB ili sa jednim ili
vise KV rizi¢nih faktora, spadaju u skupinu vrlo visoko rizicnih bolesnika i stoga
trebaju primati statin u terapiji s ciliem da LDL-K bude <1,8mmol/l ili barem >50% niZi

od pocetnih vrijednosti. Statini se preporucuju kod T2DM s ciliem da LDL-K bude
<2,5mmol/l. Statini se mogu dati kod T1DM bez obzira na pocetni LDL-K (12).

3) Antitrombotska terapija

DijabetiCari imaju vecu incidenciju trombotskih dogadaja. Korist antiagregacijske
terapije nije dokazana u primarnoj prevenciji. U slu€ajevima visokog KV rizika, moze
se dati acetilsalicilna kiselina u primarnoj prevenciji kod dijabetesa pri ¢emu je vazna
individualna procjena (12). U slu€aju netolerancije acetilsalicilne kiseline preporucuje
se klopidogrel. Nakon akutnog koronarnog sindroma i perkutane koronarne
intervencije (PCI) dijabeti¢ari trebaju 1 godinu primati blokator P2Y12 receptora uz

acetilsalicilnu kiselinu.

4) Mikroalbuminurija i multifaktorijalna intervencija

Mikroalbuminurija (30-300mg/dan albumina u urinu) prediktivni je ¢imbenik razvoja
nefropatije u dijabetiCara. Znac€ajna albuminurija (>300mg/dan albumina u urinu)
ukazuje na parenhimalno oStecCenje bubrega. | kod hipertoniCara i dijabetiCara,
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mikroalbuminurija je rizicni Cimbenik razvoja KVB, te povecava KV i ukupni mortalitet.
Neovisno o AT, bolesnici s mikroalbuminurijom i proteinurijom se trebaju lijeciti ACE
inhibitorima ili antagonistima angiotenzinskih receptora, te primati statin,
acetilsalicilnu kiselinu, ako je potrebno i druge antihipertenzive. Svi trebaju
primjenjivati zdrave Zivotne navike (dijeta, prestati pusiti, regulirati tjelesnu tezinu,
povecati tjelesnu aktivnost). Ovakve intenzivne terapijske mjere, dovode do
znacajnog smanjenja incidencije mikrovaskularnih komplikacija, a time i pada KV
mortaliteta (14). Stoga je kod visokorizicnih dijabeti¢ara potrebna multifaktorijalna

terapija u cilju postizanja maksimalne redukcije KV rizika.

Prema Europskim smjernicama zakljuCeno je da je kod dijabetiCara takoder
vazna stratifikacija rizika, te se procjena KV rizika preporuCuje kod bolesnika s
dijabetesom i intolerancijom glukoze kao osnova da se pristupi multifaktorijalnoj

terapiji (12).
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4.8. Psihosocijalni €éimbenici

Putem intervjua ili upitnika treba procijeniti psihosocijalne rizicne Cimbenike
(1). Intervju treba obauviti lijeCnik. Kako bi se uklonio stres, depresija, anksioznost i
prihvatile zdrave zivotne navike, potrebne su psihosocijalne intervencije. Prema ESC

smjernicama sljedece su preporuke o upravljanju psihosocijalnim ¢imbenicima (14):

- multimodalne biheivioralne intervencije, edukacija o zdravlju, tjelesnoj
aktivnosti, psiholoska terapija kad je potrebna

- U slucaju klinickih simptoma depresije, anksioznosti treba primijeniti
psihoterapiju i farmakoterapiju

- intervencije ukljuCuju individualno i grupno savjetovanje o psihosocijalnim
rizicnim Cimbenicima i kako se nositi s boleScu; kognitivno-bihevioralnu
terapiju, programe upravljanja stresom, meditaciju, autogeni trening, jogu,

vjezbe disanja, miSi¢nu relaksacija.

PsiholoSke intervencije umanjuju stres, promoviraju zdrave navike i utjeCu na KV
prevenciju i lijeCenje.
Kako bi se unaprijedila suradnja u svezi s preporukama o promjenama zivotnih
navika i ispravnog uzimanja odgovarajuce terapije (5) potrebno je:
- razviti dobar odnos s bolesnikom
- osigurati da bolesnik jasno razumije kako promjena zivotnih navika utjeCe na
njegovu KVB
- istraZiti potencijalne smetnje koje interferiraju s promjenama
- odrediti plan promjena Zivotnih navika koji je realan i primjenijiv, te ohrabrujudi
za bolesnika
- poticati bolesnikov trud da se promijeni
- ukljuciti stru€njake iz drugih podrucja svaki put kad je to potrebno
- dogovoriti to€an raspored daljnjih pregleda i pracenja
- razgovarati s bolesnikom o lijeku, nacinu uzimanja lijeka
- ukljuciti bolesnika kao suradnika ili partnera u proces lijeCenja
- koristiti bihevioralne metode lije€enja (sustave podsjetnika, samokontrolu).
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5. ZAKLJUCAK

| dalje nas u svakodnevnoj kardioloSkoj praksi zabrinjavaju podaci o visokom
mortalitetu i morbiditetu od KVB-i u svijetu. Gotovo 50% mortaliteta u Europi otpada
na KVB-i. Takvi nas podaci obavezuju da poboljSamo aktivnosti u cilju KV prevencije
i sagledamo sve aktivnosti kojima bi prevencija bila Sto uCinkovitija. U KV prevenciji
trebaju sudjelovati svi zdravstveni djelatnici, a sve bi trebalo poceti od obiteljskog
lijeCnika. LijeCnik obiteljske medicine je onaj koji treba zapoceti, koordinirati i trajno
pratiti KV prevenciju svog bolesnika. Na Zalost mnogi bolesnici ostaju
nedijagnosticirani, a time i bez adekvatne terapije. Stoga je upravo kod njih, na
Zalost, prva manifestacija KVB-a nagla smrt. Takoder, medu bolesnicima s vec¢
ustanovljenom KV boleS¢u, mnogi nisu postigli ciljne vrijednosti ¢imbenika rizika. U
primarnoj prevenciji, upravo zbog izostavljene procjene KV rizika i neprepoznavanja
onih bolesnika s visokim i vrlo visokim KV rizikom, ne ostvaruju se adekvatne
preventivhe mijere, niti terapija. Ti su bolesnici ugrozeni s razvojem komplikacija

bolesti, odnosno fatalnim KV ishodima.

U Europi, u razdoblju od 1995. do 2014. godine, 4 kliniCke studije
EUROSPIRE I-IV (uklju¢ena je bila i Republika Hrvatska) istrazivale su
implementaciju ESC smjernica KV prevencije u praksi. One su pokazale da se na
nivou Europe ne postizu ciline vrijednosti rizi€nih ¢imbenika u okviru primarne i
sekundarne prevencije. Prema EUROSPIRE Il studiji, svega 36-57% lijeCnika
obiteljske medicine u Europi se pridrzava smjernica KV prevencije i manje od 50%

njih procjenjuje ukupni KV rizik svojih bolesnika.

Danas jo$ nedovoljan broj lijeCnika u svojoj svakodnevnoj praksi Koristi
SCORE tablice u procjeni KV rizika (62% ih ne Koristi, ve¢ se oslanjaju na
subjektivnu procjenu). ViSe je razloga: politike vlada i lokalnih zajednica, nedostatak
vremena u radu s bolesnikom (preopterecenost lijeCnika u Hrvatskoj, nedovoljan broj
kardiologa), neprakti¢ne tablice (mozda bi ih trebalo informatickim programima bolje

inkorporirati u svakodnevnom radu).

Individualni pristup KV prevenciji zapoc€inje procijenom KV rizika: Sto je rizik

veci, to mjere prevencije moraju biti intenzivnije. Klini¢arima je vazno da naprave
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brzu KV procijenu. Osobito je vazno u toj procijeni identificirati bolesnike s jo$
neprepoznatom KVB. Idealno bi bilo da sve odrasle osobe imaju procjenjen KV rizik.
Procijena KV rizika bi se kod osoba bez dokazane KVB-i trebala ponavljati svakih 5
godina. U tom smislu, kardiolozi u vanbolnickoj praksi imaju vaznu ulogu u KV

prevenciji, i trebaju biti konzultanti lijeCnicima obiteljske medicine i op¢im internistima.

Kardiolozi trebaju napraviti medicinsku evaluaciju kardiovaskularnog
bolesnika. U toj evaluaciji kardiolog ¢e uciniti procjenu KV rizika, procjenu KV
kapaciteta (neinvazivna, invazivna), ehokardiografsku i doplersku procjenu arterija.
Ovakva kardioloSka obrada daje detaljnu evaluaciju i procjenu KV rizika i bolesti. lako
identifikacija KV rizi€nih ¢imbenika i osnovno lije€enje istih i savjetovanje o zdravim
Zivotnim navikama treba biti u domeni lijeCnika obiteljske medicine i opc¢ih internista,
kardiolog je savjetnik u slu¢ajevima kad ostaju nedoumice o potrebi uvodenja terapije
uz preventivne mijere ili postoje razliCite kontraindikacije, komplikacije. Uloga
kardiologa je vazna prilikom odluke o uvodenju antiagregacijske terapije, osobito kad
bolesnik uzima vecC antikoagulantnu terapiju. Kardiolog u svojim preventivnim
aktivnostima djeluje sistematski s teZiStem na upravljanju Zivotnim navikama i
rizicnim Cimbenicima. Te su aktivnosti vazne u primarnoj prevenciji visokorizi¢nih

bolesnika.

Kardiolog je uvijek ukljuCen u sekundarnoj i tercijarnoj KV prevenciji. U tim
procesima on prati bolesnika u redovitim vremenskim intervalima, opskrbljuje
bolesnika odgovaraju¢im edukativnim materijalima koji sadrze informacije o lije€enju i

primjeni zdravih zivotnih navika.

UspjeSan menadzment mijerljivih promjenjivih rizi€nih ¢imbenika za razvoj
kardiovaskularnih bolesti ukljuciti ce: prepoznavanje individualnih rizicnih ¢imbenika,
njihovo pracenje, te pomoc pri promjenama onih zivotnih navika koje direktno utjeCu
na definirane rizicne Cimbenike pacijenta. Pri tome, oni riziCni ¢imbenici kod kojih je
moguce ocekivati najveCi uspjeh u prevenciji razvoja kardiovaskularne bolesti,
ukoliko ih se korigira, ukljuCuju: naviku pusenja, povec¢anu tjelesnu masu, tjelesnu
(ne)aktivnost, arterijsku hipertenziju, dislipidemiju i dijabetes. Uz sve navedene
Cimbenike rizika neizostavno je ukljuciti i odgovarajucu psihosocijalnu podrsku,
buduci stres, nerazumijevanje i neprilagodenost pacijenta uvelike umanjuju rezultate

preventivnih djelovanja.
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Najbolja ¢e biti ona prevencija KVB-i koja ukljuCuje multidisciplinarni tim
struCnjaka i cjelokupnu zajednicu uz potporu vladinih i nevladinih organizacija koje
Ce svojim aktivnostima i zakonskim odredbama doprinijeti poboljSanju zivotnih navika

pojedinaca i cjelokupne zajednice.

Svim zdravstvenim djelatnicima, pa tako i kardiolozima, potrebne su Sto
jednostavnije i praktiCki primjenjive smjernice KV prevencije u skladu s nacionalnim,

kulturoloskim i socioekonomskim aspektima zemlje u kojoj rade.

45



6. SAZETAK

Kardiovaskularne bolesti (KVB) su glavni uzrok morbiditeta i mortaliteta. One
su u glavnom uzrokovane aterosklerozom. KVB znacCajno povecavaju troSkove
zdravstvene zastite. KVB uzrokuju viSe od polovice smrti u Europi. Gotovo 80%
prijevremenin KV smrti se moze prevenirati. Progresija i tezina aterosklerotskog
procesa ovisi 0 prisustvu i duljini trajanja niza rizicnih ¢imbenika. Nepromjenjivi KV
rizicni ¢imbenici ukljuCuju obiteljsku anamnezu, obiteljsku dislipidemiju, dob i spol.
Promjenjivi rizini Cimbenici, koji su najodgovorniji za rastu¢i KV morbiditet i
mortalitet, ukljucuju: dislipidemiju, debljinu, pusenje, sjedilacki nacin Zivota-smanjenu

tielesnu aktivnost, arterijsku hipertenziju i Secernu bolest.

Modifikacija rizi€nih ¢imbenika je pokazala redukciju morbiditeta i mortaliteta.
U svakodnevnom radu implementiramo smjernice KV prevencije u cilju promijena
loSih Zivotnih navika i stavljanja pod kontrolu KV rizi¢nih ¢imbenika. Stoga je vazno

Sto bolje upravljanje mjerljivim promjenjivim riziCnim Cimbenicima za razvoj KVB.

Svi zdravstveni djelatnici trebaju sudjelovati u KV prevenciji. Kardiolozi trebaju
biti konzultanti, voditi dijagnostiCku obradu, evaluirati bolesnika i usmjeravati terapiju i

daljnje pracenje u sekundarnoj prevenciji.

Multidisciplinarno djelovanje zdravstvenih djelatnika, ali i uklju€ivanja

cjelokupne zajednice, dovest ¢e do smanjenja KV morbiditeta i mortaliteta u drustvu.

Kljuéne rije€i: kardiovaskularne bolesti, menadZment, rizi¢ni Cimbenici
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7. SUMMARY

Management of measurable changeable risk factors for the development

of cardiovascular diseases

Sonja Fran€ula-Zaninovié

Cardiovascular diseases (CVD) are the main cause of morbidity and mortality.
They are mostly caused by atherosclerosis. CVD contribute in large part of the
escalating costs of health care. CVD cause more than half of all deaths across the
European region. Almost 80% of premature CV deaths are preventable. The
progression and severity of the atherosclerotic process is related to the presence and
duration of a series of risk factors. Unchangeable CV risk factors are: family history,
familial dyslipidemia, age and gender. Changeable risk factors, which seem to be
more responsible for increasing rates of CVD morbidity and mortality, are:
dyslipidemia, obesity, smoking, sedentariness-physical inactivity, arterial

hypertension and diabetes.

Risk factors modification has been shown to reduce morbidity and mortality. In
every day practice CV prevention guidelines are being implemented to change bad
lifestyle habits and to control CV risk factors. Therefore it is important to better

manage the measurable changeable CVD risk factors .

All health care workers should participate in CV prevention. Cardiologist
should consult and lead diagnostic processing, evaluate patients and guidance the

therapy and secondary prevention.

Multidisciplinary action of health care workers and involving all community will

result in reduction of CV morbidity and mortality.

Key words: cardiovascular diseases, management, risk factors
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