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UVODNA REC

Medicina koja se zasniva na dokazima je ona koja koristi najbolje
dokaze koji su nam na raspolaganju, u zdravstvenoj zastiti celokupnog
stanovnistva ili pojedinih njegovih grupa.

Ministarstvo zdravlja Republike Srbije je, u Zelji da stvori jedan
moderan sistem zdravstvene zastite u kome bi pacijenti bili leceni na
jednak i za sada najbolji dokazani nacin, pokrenulo pisanje vodica sa
ciliem da standardizuje dijagnosticko—terapijske procedure.

Tim povodom je imenovana Republicka strucna komisija za izradu i
implementaciju vodica u klinickoj praksi (RSK). U njenom sastavu su
profesori Medicinskog i Farmaceutskog fakulteta, predstavnici zdravstvenih
ustanova (domova zdravlja, bolnica i klinickih centara), medicinskih
udruZenja i drugih institucija sistema zdravstvene zastite u Srbiji.

Da bi definisala nacin svog rada ova komisija je izradila dokument —
Poslovnik o radu RSK.

Teme vodica su birane u skladu sa rezultatima studije ,Opterecenje
bolestima u Srbiji" i iz oblasti u kojima postoje velike varijacije u lecenju,
a sve u cilju smanjenja stope morbiditeta i mortaliteta.

Rukovodioci radnih grupa za izradu vodica su eksperti za odredenu
oblast, poznati Siroj strucnoj javnosti i predloZeni od strane RSK. Oni su
bili u obavezi da formiraju multidisciplinarni tim.

Svaki vodi¢ je u svojoj radnoj verziji bio testiran u domovima
zdravlja, a zatim u zavrsnoj formi prezentovan ispred odgovarajuce sekcije
Srpskog lekarskog drustva ili nacionalnog udruZenja, koji su zatim dali
svoje strucno misljenje u pismenoj formi. Tek nakon ovoga RSK je bila u
mogucnosti da ozvanici Nacionalni vodic.

Za tehnicku pomoc¢ u realizaciji ovog projekta, Evropska unija je
preko Evropske agencije za rekonstrukciju, angazovala EPOS.

Zelim da se zahvalim svima koji su ucestvovali u ovom procesu, na
entuzijazmu i velikom trudu, i da sve korisnike ohrabrim u primeni
vodica.

Predsednik RSK za izradu i

Beograd, novembar 2005. implementaciju vodica u klinickoj praksi

Prof. dr Vera Popovic¢
Profesor Medlicinskog fakulteta
Univerziteta u Beogradu
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KLASIFIKACIJA PREPORUKA

Ovaj vodi¢ je zasnovan na dokazima sa ciliem da pomogne lekarima u
donosenju odluke o odgovarajucoj zdravstvenoj zatiti.

Svaka preporuka, data u vodicu, stepenovana je rimskim brojevima (I, lla,
llb, ) u zavisnosti od toga koji nivo dokaza je posluzio za klasifikaciju.

Nivo dokaza

Dokazi iz meta analiza multicentri¢nih, dobro dizajniranih kontrolisanih
studija. Randomizirane studije sa niskim lazno pozitivnim i niskim
lazno negativnim greskama (visoka pouzdanost studija)

Randomizirane studije sa visoko lazno pozitivnim i/ili negativnim

E Dokazi iz najmanje jedne, dobro dizajnirane eksperimentalne studije.
greSkama (niska pouzdanost studije)

E Konsenzus eksperata

Stepen preporuke

Postoje dokazi da je odredena procedura ili terapija upotrebljiva ili
korisna

m Stanja gde su misljenja i dokazi suprotstavljeni
m Procena stavova/dokaza je u korist upotrebljivosti

m Primenljivost je manje dokumentovana na osnovu dokaza

Stanja za koje postoje dokazi ili generalno slaganje da procedura
nije primenljiva i u nekim slucajevima moze biti Stetna

Preporuka zasnovana na klinickom iskustvu grupe koja je sacinila
vodi¢
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1. UVOD

Cilj vodica je da lekarima prikaze relevantne dokaze koji ¢e im pomoci
u sprovodenju  preventivnih  mera i terapijskih  procedura.
Kardiovaskularne bolesti (KVB) (ishemijska bolest srca, ishemijska bolest
cerebrovaskularnog sistema, periferna arterijska okluzivna bolest) se mogu
prevenirati. Osnovni uzrok kardiovaskularnih bolesti u 95% slucajeva je
ateroskleroza, a simptomi se javljaju kada je proces u odmakloj fazi.

Preventiva KVB podrazumeva procenu rizika kod svakog pacijenta. Lekari
opste prakse bi trebalo da sprovedu skrining i preventivne procedure.

EPIDEMIOLOGIJA

Kardiovaskularne bolesti predstavljaju glavni uzok smrti u vecini razvijenih
zemalja, kao i u mnogim zemljama u razvoju.’ Vise od trecine umrlih
usled KVB pripadaju osobama srednjeg zivotnog doba. KVB su znacajan
uzrok radne nesposobnosti, velikih troskova zdravstvene zastite i
prevremene smrtnosti  (osoba mladih od 65 godina). Zahvaljujuci
organizovanim preventivnim merama, doslo je do smanjenja stopa
mortaliteta od KVB u razvijenim zemljama. | pored opadanja uzrasno
specificnih stopa mortaliteta KVB u razvijenim zemljama, apsolutni broj
umrlih se nije smanjio, usled sve starije populacije u vecini zemalja.
Odredeni uticaj na trend je imalo i postojanje dobre i pravovremene
terapije prvog infarkta, sto je dovelo do boljeg prezivljavanja osoba koje
su ga imale, ali i do povecanja broja osoba sa recidivom. Iz ovih razloga,
znacaj KVB u patologiji stanovnidtva je izrazit, a smatra se da ce takav
biti i u buducnosti.

Ni u jednoj zemlji ne postoji redovno prikupljanje podataka o incidenciji
KVB. Radi sagledavanja obolevanja od ovih bolesti uglavnom se koriste
podaci iz MONICA studije.”

Na listi zemalja rangiranih prema visini stopa, Srbija se (prema podacima
za Novi Sad), nalazi u gornjoj trecini kada se posmatra Zenska, a nesto
iznad sredine kada se posmatra muska populacija.

KVB predstavljaju vodeci uzrok umiranja u svim regionima sveta, osim u
podsaharskoj Africi. Odgovorne su za oko 49% svih uzroka smrti (55%
svih uzroka smrti za muskarace i 43% za zene). Oko 30% izgubljenih
godina Zzivota u Evropi posledica je smrti usled KVB”. Ishemijska bolest
srca, zasebno posmatrana, najcesci je uzrok smrti u Evropi (oko dva
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miliona umrlih svake godine). U Srbiji bez Kosova i Metohije, stopa
mortaliteta u 1996. je iznosila 800 za muskarce i 600 za zene uzrasta od
45 do 70 godina, Sto stavlja nasu zemlju u vrh zemalja rangiranih po
visini stopa.*

MERE PREVENCIJE

U zaustavljanju nepovoljnog trenda KVB, najveci znacaj treba da ima
primarna prevencija. Pacijenti koji su ve¢ imali neki ishemijski dogadaj
trebalo bi da budu podvrgnuti merama sekundarne prevencije, posebno

imajuci u vidu napredak u medikamentnoj i hirurskoj terapiji.’




I1. FAKTORI RIZIKA

Postoji vise nacina podela fakora rizika za nastanak KVB. Jedan od njih
je podela na faktore rizika na koje se ne moZe delovati, dakle
nepromenjive faktore (uzrast, pol i naslede) i faktore rizika na koje se
moZe delovati, te se na taj nac¢in KVB mogu prevenirati. Najznacajniji od
njih su povisen krvni pritisak, pusenje, povisen LDL-holesterol, nizak
HDL-holesterol, diabetes mellitus, gojaznost, neadekvatna ishrana, fizicka
neaktivnost, i dr.

Pri kontaktu sa pacijentom treba sprovesti
odredene postupke® u cilju otkrivanja prisutnih
faktora rizika (FR) kako bi zdravstvenom
intervencijom koja obuhvata nefarmakolosko i/ili
farmakolosko lecenje u skladu sa postojecim
preporukama doprineli redukciji ili eliminaciji
prisutnih, modifikabilnih FR i prevenciji bolesti.”
Anamneza (li¢cna i porodic¢na), fizikalni pregled
koji obuhvata pregled po sistemima, merenje
krvnog pritiska (KP) i antropometrijska merenja
(telesna masa, telesna visina i obim struka) i
inicijalne dijagnosti¢ke procedure: laboratorijski
parametri — hematokrit, urin, glikemija, kreatinin,
Na, Ca, K, lipidni parametri: ukupni holesterol,
HDL- holesterol, LDL- holesterol, trigliceridi i EKG
(u sluéaju sumnje na sekundarnu hipertenziju,
osteenje ciljnih organa ili procene uticaja
primenjene terapijske procedure rade se i
dodatne dijagnosticke procedure) treba da
doprinesu identifikovanju:

Glavnih faktora rizika za KVB®*"

— visok LDL- holesterol,

— pusenje cigareta (pri ¢emu ni jedan nivo
pusenja nije prihvatljiv),




— hipertenzija (vrednosti sistolnog krvnog pritiska
vece od 140 mm Hg ili dijastolnog krvnog
pritiska vece od 90 mm Hg, ili uzimanje
antihipertenzivnih lekova),

— nizak HDL- holesterol,

— porodi¢na istorija za ranu koronarnu bolest
srca (u muskih rodaka prvog stepena srodstva
mladih od 55 godina, u Zenskih rodaka prvog
stepena srodstva mladih od 65 godina) i

— godine starosti (muskarci stariji od 45 a zene
55 godina),

Prisustva ili odsustva KVB

Neophodno je identifikovati i ekvivalente za KVB
tj. prisustvo manifestne aterosklerotske bolesti,
diabetes mellitus—a’ i faktora rizika koji bolesnika
svrstavaju u kategoriju visokog rizika za razvoj
KVB.

Posebnih faktora rizika (povisene vrednosti
fibrinogena, lipoproteina u plazmi homocisteina,
mikroalbuminurija  kod dijabeta ili inzulinska
rezistencija)’® i faktora rizika zbog Zzivotnih navika
koji se ne uzimaju pri stratifikaciji ali mogu
doprineti nastanku oboljenja i ostecenju zdravlja i
mogu imati uticaja u proceni rizika (gojaznost,
fizicka neaktivnost, neadekvatan stil i nacin Zivota
koji podrazumeva neadekvatan nacin ishrane,’
povecan unos alkohola i soli),"" koris¢enje nekih
lekova koji mogu uticati na povecanje vec
prisutnih faktora i neuspesnosti terapije a zbog
niske cene i pozitivnih efekata imaju znacajnu
ulogu u lecenju bolesti.




U daljem postupku vrsi se procena 10-godisnjeg rizika smrtnosti od
fatalnog kardiovaskularnog dogadaja kako bi se identifikovale osobe cije
kratkorocne procene rizika zahtevaju intenzivnu terapiju. Procena
individualnog ukupnog kardiovaskularnog rizika moze se sprovesti
primenom modela SCORE sistema (Systematic Coronary Risk Evaluation),
koji u obzir uzima faktore rizika: pol, godine, pusenje, sistolni krvni
pritisak i ukupni holesterol. Granica visokog rizika bazirana je na fatalnim
kardiovaskularnim dogadajima, definisana kao rizik > 5% (dodatak 1)."

Dijagnostikovanje postojanja posebnih faktora rizika (lipoproteina,
homocisteina, protromboti¢nih faktora i proinflamatornih faktora) moze
uticati na intenziviranje terapijskih intervencija.

Znacajno je da ni jedan faktor rizika ne treba razmatrati pojedinacno, ve¢
u kontekstu globalnog rizika koji daje smernice za nacin lecenja i
postizanje ciljnih vrednosti najvaznijih faktora rizika za KVB. Medutim,
faktori rizika koji se koriste u stratifikaciji su varijable koje se menjaju pa

kalkulatori rizika mogu da se koriste u motivaciji pacijenta kao vodic za

f ' icki . Kona¢nu odluku treba
doneti nakon kompletne klinicke evaluacije. Prisustvo faktora rizika ne
mora da da apsolutno visok rizik tokom narednih godina, ali ukazuje na
zivotni rizik usled stalnog izlaganja.




I11. INTERVENTNE MERE 1 CILJEVI

MODIFIKACIJA FAKTORA RIZIKA

ARTERIJSKA HIPERTENZIJA

Visok krvni pritisak je najces¢i faktor rizika za
nastanak KVB. Rizik za infarkt srca, mozdani udar i
oboljenja bubrega raste kod osoba sa povisenim
pritiskom — visi pritisak veci rizik, narocito kada su
i drugi faktori rizika prisutni."® Pocevsi od
vrednosti  115/75 mm Hg, rizik za KVB se
udvostrucuje sa svakim porastom za 20/10 mm Hg
na prethodnu vrednost TA. Pacijenti sa povisenim
krvnim pritiskom i ostalim faktorima rizika za KVB
(pozitivna porodic¢na istorija preuranjenih  KVB,
dijabetes, viSestruki faktori rizika vezani za Zzivotne
navike kao S$to su gojaznost, pusenje ili bolesti
bubrega), pripadaju visoko riziénim grupama.'®"**"

Tabela 1. Definicija i klasifikacija arterijske hipertenzije odraslih osoba

ESH/ESC* SP / DP(mm Hg) AHA / ACC**
Kategorija Kategorija
Optimalan <120 / <80 Normalan
Normalan 120-129 / 80-84 Prehipertenzija
Visoki normalni 130-139 / 85-89 Prehipertenzija
Hipertenzija >140 / >90 Hipertenzija
Stadijum 1 (blaga) 140-159/ 90-99 Stadijum 1
Stadijum 2 (umerena) 160-179 /100-109  Stadijum 2
Stadijum 3 (teska) >180 / >110 Stadijum 2
ISH >140 / <90

(Izolovana sistemska hipertenzija)
* European Society of Hypertension/European Society of Cardiology
** American Heart Association/American College Cardiology

Skrining za hipertenziju se sprovodi jedanput u dve
n godine ukoliko je krvni pritisak normalan, sistolni n
<120 mm Hg i dijastolni <80 mm Hg. Osobe

koje pripadaju visokorizi¢nim grupama treba cesce
pregledati.”*




Krvni pritisak treba meriti uredno odrzavanim i
kalibrisanim aparatom za merenje pritiska i
odgovarajuc¢om velicinom manzetne.”**

Krvni pritisak se meri u sede¢em polozaju nakon odmora od 5 minuta.
Ukoliko je krvni pritisak nizi od 140/90 mm Hg saopstava se pacijentu, ako
je veci od 140/90 mm Hg onda se merenje ponavlja za dva minuta. Krvni
pritisak se meri i na jednoj i na drugoj ruci. Ukoliko postoji razlika uvek
se uzima veca vrednost, a na ponovnom pregledu meri se na ruci na kojoj
je pri inicijalnom merenju bio veci. Takode, na 1/2-1 sat pre merenja
krvnog pritiska pacijent ne treba da jede, pije kafu, alkohol, da pusi ili da
bude fizicki aktivan.” U tabeli 1. su date uporedne vrednosti evropskih i
americkih preporuka za klasifikaciju arterijske hipertenzije kod odraslih
osoba i konsenzusom su kod nas prihvacene evropske preporuke.

Veoma je vazna pravilna kvalifikacija hipertenzije i
interpretacija  dobijenih  rezultata kako se
normotenzivne  osobe ne bi  proglasile
hipertenzivnim i obrnuto (tabela 1).”

Ukoliko sistolni ili dijastolni pritisak ulaze u razlicite
kategorije, pacijenta treba uvrstiti u tezi stepen. U
prilog boljoj dijagnostici hipertenzije je koris¢enje
ambulatornog monitoringa.”

Klinicka evaluacija pacijenata sa hipertenzijom
podrazumeva procenu da li se radi o primarnoj ili
sekundarnoj hipertenziji, prisustvu ili odsustvu
ostecenja ciljanih organa i drugih faktora rizika (FR)
za KVB.”

Za potvrdenu hipertenziju, treba odrediti stepen
ukupnog rizika za KVB. Sto je rizik vedi, to u
tretmanu treba biti brzi i odlucniji.”*




Apsolutni rizik za kardiovaskularni dogadaj (fatalan
ili nefatalan) u hipertenzivnih pacijenata je
odreden prisustvom drugih FR i prisustvom ili
odsustvom ostecenja ciljnih organa. Apsolutni rizik
raste progresivno sa nivoom krvnog pritiska,
brojem prisutnih FR i stepenom ostecenja ciljnih

organa.””
Ciljna vrednost krvnog pritiska je 140/90 mm Hg.

n Kod bolesnika koji imaju visok ili veoma visok u
kardiovaskularni rizik ili koji boluju od diabetes

melitus—a ciljna vrednost bi trebalo da bude
130/80 mm Hg."”

Kao rezultat pregleda potrebno je preduzeti odredene preventivne mere
i dati savet pacijentu (tabela 2, tabela 3).

Tabela 2. Preporucena klinicka odluka u Zzavisnosti od rezultata
poslednjeg merenja krvnog pritiska i procene apsolutnog rizika (SCORE)”

OSTECENJE
SCORE | SKPH) ( DK';) CILINOG MERE
mm s MM T8 ORGANA

Promena Zivotnih navika uz

<5% [140-179 ifili 90-109 NE . .
ponovljeno merenje KP

Promena Zivotnih navika,

<5% | 2140 i/ili =290 DA . N
medikamentna terapija

Promena zivotnih navika,

oo S P
25% =140 il =90 medikamentna terapija

Promena Zivotnih navika,
medikamentna terapija
nezavisno od apsolutnog
rizika

>180 ifili =110




Tabela 3. Preporucena kiinicka odluka u Zzavisnosti od rezultata
ponovijenih merenja krvnog pritiska kod pacijenata sa SCORE <5% i bez|
ostecenja ciljnog organa”

SKP (mm Hg) DKP (mm Hg) MERE
<140 <90 Pon.ovm pre.E)o.ruku promene zivotnih
navika, godisnja kontrola
Ponoviti preporuku promene zivotnih
140-149 i/ili 90-94 navika, medikamentni tretman uz
dogovor sa pacijentom
Obavezan medikamentni tretman,
5150 il 595 ponoviti preporuku promene zivotnih
- - navika (uzeti u obzir mogucnost
postojanja sekundarne hipertenzije)
Napomena:

Ukoliko sistolni i dijastolni pritisak ulaze u razlicite kategorije, koristit]

preporuku za teZi stepen.

Kao prvu meru lecenja hipertenzije treba
preporuciti modifikaciju stila Zivota (tabela 4):
redukciju  prekomerne telesne mase, pravilnu
ishranu, narocito ograniciti unos soli i uzimanje
alkohola, sprovoditi redovnu umerenu fizicku
aktivnost, prestanak pusenja.”’




Tabela 4. Uticaj modifikacije Zivotnih navika na smanjenje krvnog
pritiska

Modifikacija Aproksimativna redukcija krvnog pritiska

Telesna masa 5-20 mm Hg/10 kg izgubljene telesne mase

Odgovarajuca ishrana 8-14 mm Hg

Smanjenje unosa soli 2-8 mm Hg

Fizicka aktivnost 4-9 mm Hg

Smanjenje konzumacije

alkohola 2-4 mm Hg

Lekovi za lecenje hipertenzije, osim na snizavanje
krvnog  pritiska, uticu i na smanjivanje
kardiovaskularnog morbiditeta i mortaliteta. U
terapiji hipertenzije koriste se diuretici, beta—
blokatori, ACE inhibitori, blokatori kalcijumskih
kanala, i angiotenzin Il anatagonisti."

Neposredna korist skrininga je u prevenciji
B ishemijske bolesti srca, ishemijske
cerebrovaskularne bolesti, renalnog morbiditeta,

bolesti perifernih arterija i retinopatije.”**




PUSENJE

PuSenje je znacajan faktor rizika razvoja ishemijske
bolesti srca, a prestanak pusenja dovodi do
njegove redukcije.

Nezelijeno dejstvo pusenja za KVB zavisi od
koli¢cine dnevno popusenih cigareta i duzine
pusackog staza."”* Prestankom pusenja smanjuje se
rizik od KVB za oko 50% u toku jedne godine, a
izjednacava se sa rizikom nepusaca tek nakon
5-15 godina.””** Prekid pusenja se preporucuje i
kao mera primarne prevencije (kod osoba koje
nemaju KVB) i kao mera sekundarne prevencije
(npr. kod osoba koje su ve¢ imale infarkt
miokarda).”

Odredene grupe su posebno izlozene Stetnim
dejstvima pusenja te ce prekid pusenja njima
najvise koristiti (A-l za trudnice, B—I za ostale):**’

e  Trudnice

*  Roditelji odojcadi i male dece

*  Mentalno oboleli

*  Osobe sa bolestima zavisnosti

*  Oboleli od bolesti u vezi sa pusenjem

* Osobe obolele od dijabetesa ili sa drugim
faktorima rizika za KVB.

Za naviku pudenja treba pitati, rutinski, prilikom
svakog pregleda. Pacijente koji puse, bez obzira na
koli¢inu, treba savetovati da prestanu da puse.”***
Postoje dokazi da je kratak savet o prestanku

pusenja efikasniji nego da se uopste ne
intervenise. "%




Savet daje najbolje rezultate kod osoba koje su
spremne i motivisane za prestanak pusenja i
kojima je podrska potrebna.”**

Pusace koji su motivisani da prekinu pusenje i koji
su fizicki i fizioloski zavisni treba ukljuciti u
program za prestanak pusenja.”*****

Pratiti pacijenta tokom perioda odvikavanja kako
bi opstao u svojoj odluci.”

Fizicki zavisnim pusacima koji su motivisani da
prekinu puSenje treba prepisati terapiju zamene
nikotina.“'zzf%'”"‘o

Pasivno pusenje takode povecava rizik za nastanak
KVB. Zapazeno je da nepusaci imaju mnogo veci
rizik od KVB ukoliko Zive u zajednici sa pusacem,
nego nepusaci u zajednici sa nepusacem ili biviim
pusacem.” Iz tog razloga treba dati savet o
pasivnom pusenju narocito roditeljima beba, male
dece i trudnicama da ogranice izlozenost
duvanskom dimu.”#*## (B—|la, a za trudnice A-
1)
Prestanak pusenja ima koristi u smanjivanju rizika
za nastanak malignih bolesti, koronarne bolesti,
HOBP i mozdanog udara.”*****
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LIPIDI I LIPOPROTEINI

Dokazano je da osobe sa povisenim nivoom
ukupnog holesterola u serumu imaju vedi rizik za
razvoj ishemijske bolesti srca od osoba sa nizim
vrednostima.®"***** Ipak, nivo holesterola u serumu
sam po sebi je nedovoljan za predvidanje rizika.
Pregled randomizovanih studija nije pokazao da
smanjivanje serumskog holesterola smanjuje
mortalitet kod osoba bez simptoma KVB."

Rezultati eksperimentalnih, epidemioloskih i
klinickih studija pokazali su povezanost povisenog
nivoa LDL-holesterola i rizika nastanka KVB.
Dostizanje ciljnih vrednosti LDL-holesterola treba
da bude primarni cilj hipolipidemijske terapije. U
slucajevima kada su vrednosti triglicerida vece od
4,5 mmol/l primena Friedewaldove formule za
izracunavanje nivoa LDL-holesterola nije moguca,
te se izracunava ,non-HDL-holesterol”, odnosno
odreduje se koncentracija holesterola u svim
lipoproteinskim cesticama koje sadrze apoB-100.

Povisen nivo triglicerida udruzen je sa povisenim
rizikom nastanka KVB. Lipoproteini bogati
trigliceridima dovode do ubrzane ateroskleroze i
predisponiraju nastanak KVB. U osoba sa
hipertrigliceridemijom, neophodno je povisen nivo
lipoproteina bogatih trigliceridima snizavati pored
redukcije nivoa LDL-holesterola.

Populacione studije su pokazale da sa snizavanjem
nivoa HDL-holesterola raste rizik nastanka KVB.
Povecan rizik nastanka KVB u osoba sa nizim
vrednostima HDL-holesterola je multifaktorijalne
uzrocnosti.

Rezultati klinickih studija ukazali su da porast nivoa
HDL-holesterola dovodi do redukcije rizika
nastanka KVB.




Skrining lipidskih i lipoproteinskih poremecaja
treba sprovoditi na sledeci nacin’

e Skrining lipidskog i lipoproteinskog statusa
treba zapoceti u 20. godini Zivota.

e Odrediti nivo ukupnog holesterola, HDL-
holesterola, triglicerida i izracunati LDL-
holesterol kod bolesnika bez aterosklerotske
bolesti ako postoji povisen nivo ukupnog
holesterola, snizen nivo HDL-holesterola ili
ukoliko postoje grani¢ne vrednosti ukupnog
holesterola uz prisustvo dva druga faktora
rizika.

e Uraditi kompletan lipidski i lipoproteinski
status kod bolesnika sa kardiovaskularnom
boles¢u (KVB) i/ili Se¢ernom bolescu.

* Preporucuje se odredivanje lipidskog i
lipoproteinskog statusa kod bolesnika sa
drugim faktorima rizika i visokim ukupnim
rizikom (hipertenzija, porodi¢na anamneza
preuranjenih KVB u prvom stepenu krvnog
srodstva muskarci <45 godina, zene <55
godina, visestruki faktori rizika).

* Kod asimptomatskih osoba sa visokim
rizikom za KVB uraditi kompletan lipidski i
lipoproteinski status najmanje jednom u
godinu dana.

Kod bolesnika koji imaju nizak ukupni rizik i nizak
nivo ukupnog i LDL-holesterola, provere lipidskog
i lipoproteinskog statusa vrsiti na 5 godina.***

Parametri koje treba proveravati su: ukupni
holesterol, LDL holesterol, HDL holesterol i
trigliceridi. Krv za odredivanje lipidskog i
lipoproteinskog statusa treba uzeti naste, 12-14
sati posle gladovanja.




Tabela 5. Klasifikacija parametara lipidskog i lipoproteinskog statusa®

parametar mmol/|
Ukupni holesterol

Pozeljne <5,20
Granic¢no visoke 5,20 — 6,18
Visokorizi¢ne >6,20
Trigliceridi

Pozeljne <1,70
Granic¢no visoke 1,70 — 2,29
Visokorizi¢ne > 2,30
HDL-holesterol

Pozeljne >1,6
Granicno snizene 1,00 — 1,60
Niske <1,00
LDL-holesterol

Optimalan <2,6
Pozeljan <3,40
Grani¢no visoke 3,40 — 4,10
Visokorizi¢ne >4.10

Nakon

skrininga treba preduzeti
preventivne akcije. Korist preventivnog delovanja je

odredene

B u smanjenju rizika za razvoj KVB.*"***% Svim

holesterola treba dati savet o
aktivnosti i stilu zivota.

osobama, bez obzira na nivo ukupnog i LDL-
ishrani, fizickoj




Prioriteti za preduzimanje mera za prevenciju KVB u klinickoj praksi
su:®

* bolesnici sa postoje¢om ishemijskom boles¢u srca, perifernom
arterijskom boles¢u i cerebrovaskularnom boles¢u

e asimptomatski bolesnici sa visokim rizikom (sa viSestrukim faktorima
rizika i ukupnim rizikom >5%; sa prisutnim pojedinacnim faktorima
rizika — ukupni holesterol >8 mmol/l, LDL-holesterol >6 mmol/l,
krvni pritisak >180/110 mm Hg; sa prisutnom Secernom boles¢u
tipa 2 i 1 sa mikroalbuminurijom)

* bliski rodaci bolesnika sa preuranjenom KVB ili asimptomatskih
bolesnika sa visokim rizikom

* druge osobe sa kojima se lekari srecu u klinickoj praksi.

Lecenje lipidskih i lipoproteinskih poremecaja sprovodi se primenom
odgovarajuce dijjetske ishrane, fizicke aktivnosti i uopste savetovanjem
promene dosadasnjeg stila Zivota. SniZzavanje nivoa LDL-holesterola treba da
bude primarni cilj hipolipidemijske terapije. Nisu definisani specifi¢ni
terapijski ciljevi za HDL-holesterol i trigliceride, ali su njihove koncentracije
marker povecanog rizika i njih treba uzeti u obzir prilikom odabira
medikamentske terapije.”

Za vecinu bolesnika neophodno je prvo sprovesti lecenje odgovarajuom
dijetskom ishranom tokom 3 meseca pre donosenja odluke o zapocinjanju
medikamentskog lecenja hipolipidemicima. Primena hipolipidemika
istovremeno sa dijetskom ishranom, fizickom aktivno$¢u i uopste, promenom
stila Zivota neophodna je u bolesnika sa izraZenim oblikom primarne
hiperholesterolemije u kojem primena samo dijetske ishrane nece biti
dovoljna za dostizanje ciljnih vrednosti LDL—holesterola, kao i u bolesnika sa
ishemijskom boled¢u srca (IBS) ili ekvivalentom IBS.?




Medikamentsku terapiju treba sprovoditi:*

e u asimptomatskih bolesnika, ukoliko je nakon 3 meseca primene
nefarmakoloskih mera ukupni rizik >5%, uz nivo ukupnog holesterola
<5 mmol/l i LDL-holesterola <3 mmol/|

* U asimptomatskih bolesnika, ukoliko je ukupni holesterol
>5 mmol/l, LDL-holesterol > 3mmol/l, ukupni rizik >5%

* U bolesnika sa postoje¢om ishemijskom boles¢u srca ili Sec¢ernom
boles¢u do ciljnih vrednosti ukupnog holesterola <4,5 mmol/l i LDL-
holesterola <2,5 mmol/I.

Grupe medikamenata koje se mogu koristiti u lecenju lipidskih i
lipoproteinskih  poremecaja su inhibitori HMG-CoA reduktaze, derivati
fibricne kiseline, nikotinska kiselina, jonski izmenjivaci i inhibitori apsorpcije
holesterola. Mogu se primenjivati kao monoterapija ili se kombinovati.
Inhibitori HMG—CoA reduktaze su hipolipidemici prve linije u dostizanju
ciljnih vrednosti LDL-holesterola. Primena fibrata se preporucuje u osoba sa
izuzetno visokim vrednostima triglicerida u cilju redukcije rizika razvoja
akutnog pankreatitisa, kao i u bolesnika sa disbetalipoproteinemijom.®




DIABETES MELLITUS

Diabetes mellitus je nezavisni faktor rizika razvoja
ishemijske bolesti srca i drugih formi KVB. To je
metabolicka bolest koja se odlikuje postojanjem
hiperglikemije zbog defekta u sekreciji insulina,
njegovog dejstva ili postojanja kombinacije ovih
poremecaja.

Dijagnostikuje se na osnovu kriterijuma koji
podrazumevaju glikemiju naste >7 mmol/l ili
glikemiju u bilo kom slu¢ajnom uzorku krvi >11,1
mmol/l, uz prisustvo karakteristicnih  simptoma
(poliurija, polidipsija, redukcija telesne mase), ili na
osnovu vrednosti glikemije u toku OGTT (=11,1
mmol/l u 120. minutu testa). Glikemija naste se
odreduje u plazmi najmanje 8 sati posle poslednjeg
obroka. Dijagnoza Secerne bolesti moze se postaviti
u svakoj ustanovi gde je moguce odrediti glikemiju
metodom  glikozo—oksidaze primenom glikoznog
analizatora.

Rizik nastanka oboljenja kardiovaskularnog sistema,
posebno ishemijske bolesti srca povecan je i u tipu
1 i 2 dijabetesnih bolesnika. Diabetes mellitus
predstavlja znacajan, nezavisan faktor rizika za
nastanak ishemijske bolesti srca.”

Bolesnici sa tipom 2 dijabetesa imaju rizik nastanka
koronarnih  dogadaja (infarkta miokarda i KV
smrtnosti) poput rizika koji imaju bolesnici sa
postojecom KVB bez Secerne bolesti.

Ovaj visok rizik rezultat je sadejstva hiperglikemije,
lipidskih i nelipidskih faktora rizika. Takode, osobe
sa tipom 2 dijabetesa imaju vecu incidencu
smrtnosti u vreme akutnog infarkta miokarda, kao i
losiju prognozu u prezivljavanju nakon njega. Iz tih
razloga, tip 2 dijabetesa je definisan kao KVB
ekvivalent.”>**




Bolesnici sa tipom 1 dijabetesa imaju povisen rizik
razvoja KVB.”* Neki bolesnici sa tipom 1 Secerne
bolesti imaju desetogodisniji rizik razvoja KVB manji
od 15 do 20%, dok neki, pak, imaju visok rizik.

U bolesnika sa tipom 1 i tipom 2 dijabetesa dobra
metabolicka kontrola prevenira mikrovaskularne
komplikacije i moze prevenirati kardiovaskularne

dogadaje.”

e Skrining dijabetesa tipa 2 podrazumeva
odredivanje glikemije naste u osoba starijih
od 45 godina, u periodima od 3 godine.

* Kod asimptomatskih osoba iz rizicnih grupa
(pozitivna porodi¢na anamneza o postojanju
tipa 2 Secerne bolesti, gojaznost, uzrast preko
45 godina, ranije konstatovan sindrom
smanjene glikozne tolerancije i gestacijski
dijabetes, arterijska hipertenzija, hipo—HDL
holesterolemija i/ili hipertrigliceridemija i
sindrom policisti¢nih ovarijuma) skrining se
vrsi i u mladem uzrastu.

e Skrining predijabetesnog stanja u nastanku
tipa 1 Secerne bolesti ne savetuje se u opstoj
populaciji.




GOJAZNOST

Gojaznost je faktor rizika razvoja ishemijske bolesti
srca. KarakteriSe se uvecanjem masne mase tela u

E meri koja dovodi do narusavanja zdravlja i razvoja c
brojnih  komplikacija na mnogim organima i

organskim sistemima, sto za posledicu ima povecani

morbiditet i mortalitet ove populacione grupe. U
odraslih osoba definise se kao indeks telesne mase

>30 kg/m*.”

Kategorija uhranjenosti BMI (kg/m?) Rizik od komorbiditeta
normalna uhranjenost 18,5-24,9 prosecan
Prekomerna uhranjenost 2> 25
predgojaznost 25,0-29,9 malo povisen
Gojaznost = 30

1° gojaznost 30,0-34,9 umereno povisen

2° gojaznost 35,0-39,9 veoma povisen

3° ekstremna gojaznost > 40,0 viSestruko povisen

Gojazne osobe sa povecanjem masne mase tela na racun pretezno
intraabdominalnog masnog tkiva (abdominalna gojaznost) imaju vedi rizik
razvoja ishemijske bolesti srca, hipertenzije, srcane insuficijencije,
hiperlipoproteinemija, tipa 2 Secerne bolesti, insulinske rezistencije i nekih
oblika maligniteta. Velicina intraabdominalnog masnog tkiva se procenjuje
merenjem obima struka.

(20)




Osobe muskog pola koje imaju obim struka preko
94 cm imaju povecan rizik, a preko 102 cm jako
povecéan rizik za razvoj komorbiditeta, pre svega
onih na kardiovaskularnom sistemu. Osobe Zenskog
pola koje imaju obim struka veéi od 80 cm imaju
povecan rizik, a preko 88 cm imaju jako povecan
rizik za razvoj komplikacija.”**°

Minimum pregleda gojaznog bolesnika ukljucuje
anamnezu, fizicki pregled (merenje telesne mase,
merenje visine, izraCunavanje BMI i obima struka
odraslih, merenje krvnog pritiska, evaluacija znakova
koji ukazuju na pratece komorbiditete) i minimum
laboratorijskih analiza (EKG, fizicko—hemijski pregled
urina, glikemija naste i 2 sata posle jela, AST, ALT,
gama GT, lipidski i lipoproteinski status, TSH).

Cili lecenja gojaznosti je ne samo redukcija
prekomerne telesne mase, ve¢ i prisutnih faktora
rizika, pratecih komorbiditeta i komedikacije, uz|
poboljsanje kvaliteta Zivota bolesnika. Lekari
primarne zdravstvene zastite imaju znacajnu ulogu u
tome.”

Lecenje  gojaznosti  obuhvata  odgovarajucu
hipoenergetsku ishranu, povecanu fizicku akivnost i
promenu stila zivota.*"

Ukupan dnevni kalorijski unos mora biti redukovan
za 500-1000 kCal u odnosu na potreban nivo.

Postavljen cilj u smanjenju telesne mase mora biti
realan, a gubitak u telesnoj masi od 5 do 15% od
inicijalne telesne mase dovodi do povoljnih efekata
na komorbiditete.

U nekih bolesnika neophodna je primena
farmakoterapije ili hirursko lecenje.**

Motivacija bolesnika za smanjenje telesne mase je
jako vazna u lecenju gojaznosti, te je neophodno
pre zapocinjanja lec¢enja utvrditi spremnost i
motivisanost bolesnika za tretman.

—




ISHRANA

Ishrana bogata zasi¢enim mastima i holesterolom
znacajan je faktor rizika za nastanak ishemijske
bolesti srca i dovodi do posledicnog porasta
koncentracije LDL-holesterola.

Korekcija ovakve ,aterogene” dijetske ishrane treba
da bude deo preporuka za dijetsku ishranu i
promenu stila Zivota u  sprovodenju mera redukcije
rizika razvoja ishemijske bolesti srca. Bolesnike treba
ohrabriti i podrzati preporuke pravilne ishrane.*®

Nema dovoljno dokaza da u opstoj populaciji
uzimanje beta—karotena ili drugih antioksidanasa
doprinosi  unapredenju zdravlja i redukuje rizik
razvoja ishemijske bolesti srca.

Vitaminska nadoknada nije pokazala svrsishodnost
kod asimptomatskih osoba.”

Ne postoji dovoljno dokaza za ili protiv preporuke
rutinskog skrininga malnutricije.”

FIZICKA AKTIVNOST

Smanjena fizicka aktivnost je faktor rizika za razvoj
ishemijske bolesti srca.

Redovno umereno vezbanje smanjuje sve uzroke
moratiliteta, incidencu KVB, tipa 2 dijabetesa,
hipertenzije, osteoporoze, karcinoma kolona,
anksioznosti i depresije (B), a dovodi i do smanjenja
telesne mase i ukupne i abdominalne masti.*”

Povecanje fizicke aktivnosti treba da bude deo
preporuka za dijetsku ishranu i promenu stila Zivota
u sprovodenju mera redukcije rizika razvoja
ishemijske bolesti srca.




Intenzitet, trajanje i ucestalost fizicke aktivnosti treba
postepeno  povecavati.*”® Ovo moze biti
potpomognuto savetom.

Svim odraslim osobama i deci treba savetovati
fizicku aktivnost u zavisnosti od zdravstvenog stanja
i nacina Zivota kao meru primarne i sekundarne
prevencije.*’**”° Dodatno treba dati savet za tip
vezbi, sto moZe pomodi u brzoj aktivaciji.
Savetovati umerenu fizicku aktivnost, svakodnevno,
u ukupnom trajanju od 30 minuta ili vise. Ovo
moze biti ucinjeno u 10-minutnim ciklusima. Brzi
hod u trajanju od 30 minuta je i najbolji tip
vezbanja.”***”" Pre zapocinjanja programa fizicke
aktivnosti neophodno je u gojaznih i u osoba sa
visokim  rizikom naciniti procenu zdravstvenog
stanja, koristi i rizika fizicke aktivnosti. Trajanje
vezbanja je vaznije nego intenzitet. Umereno
vezbanje je zdravstveno opravdano.

Intenzivnije veZbanje moze dodatno poboljsati
stanje kardiovaskularng sistema ukoliko traje 30
minuta, 3—4 puta nedeljno.*®®*

Vezbanje se sprovodi intenzitetom od 50 do 75%
maksimalne sr¢ane frekvence (SF) prilagodene
godinama (max. SF= 220 — godine starosti). Manje
pokretljive osobe treba upozoriti na posledice
naglog zapocinjanja napornijeg vezbanja, te im
treba preporuciti umerene vezbe.*

Pacijentu treba preporuciti vezbe pri kojima se
bolesnik prijatno oseca (npr. plivanje, etnja, voznja
bicikla i dr.).””




MEDIKAMENTNA TERAPIJA U PRIMARNOJ | SEKUNDARNOJ
PREVENCIJI

Uz medikamente za lecenje povisenog krvnog pritiska, lipidskih i
lipoproteinskih poremecaja i diabetes mellitus—a u cilju prevencije KVB
preporucuju se:

* Acetilsalicilna kiselina, clopidogrel ili drugi antiagregacioni lekovi kod
svih pacijenata sa dijagnostikovanom KVB

* Beta-blokatori kod pacijenata nakon AIM ili sa disfunkcijom leve
komore kao posledice IBS

* ACE inhibitori kod pacijanta sa simptomima ili znacima disfunkcije
leve komore kao posledice IBS i/ili povisenog krvnog pritiska

* Antikoagulantna terapija kod pacijenata sa IBS koji su pod povecanim
rizikom za tromboembolijske dogadaje

Dokazano je da niske doze acetilsalicilne kiseline smanjuju rizik za
nastanak kardiovaskularnog dogadaja kod obolelih od diabetes mellitusa,
bolesnika sa dobro kontrolisanim povisenim krvnim pritiskom, muskaraca
sa multifaktorijalnim rizikom za KVB."”

PERIFERNA ARTERIJSKA OKLUZIVNA BOLEST

Periferna arterijska okluzivna bolest (PAOB) utice na znacajno povecanje
morbiditeta i mortaliteta od kardiovaskularnih  bolesti.””” Merenje
pedobrahijalnog indeksa (PBI) se uz anamnesticke podatke i fizikalni pregled
koristi za procenu PAOB. Sistolni pritisak se meri na desnoj ruci (a.
brachialis) i na obe noge (a. dorsalis pedis, a tibialis posterior).” lzmereni
PBI 20,90 ukazuje na PAOB (90% senzitivnost, 95% specifi¢nost).””®

Tezak oblik PAOB (bol u miru, ulceracije) uglavnhom nastaje pri PBI <0,40.
Klasi¢ne klaudikacione tegobe, kao simptom, navodi 10-30% bolesnika koji
boluju od PAOB. Ovi bolesnici (PAOB) u 85% slucajeva imaju koronarnu
bolest, a u 60% imaju stenozu karotidne arterije vecu od 30%. Kod 5%
bolesnika, sa utvrdenom PAOB, dolazi do razvijanja kriticne ishemije
ekstremiteta u periodu od pet godina. Mortalitet bolesnika sa PAOB u
petogodisnjem periodu je i do 30%.°




U planiranju lecenja ovih bolesnika treba imati u
vidu da je PAOB indikator sistemske ateroskleroze
te pacijent ima poviseni rizik za nastanak infarkta
miokarda i mozdanog udara. Takode, ovi pacijenti
Cesto imaju umanjeni funkcionalni status usled
smanjene pokretljivosti  (klaudikacije, kriticna
ishemija ekstremieta).”

Terapiju treba zasnovati na modifikaciji stila Zivota |
faktora rizika kao i antiagregacionoj terapiji.”®
Antiagregaciona terapija (acetilsalicilna kiselina,
clopidogrel) smanjuje rizik od kardiovaskularnih
dogadaja za 23% kod bolesnika sa PAOB.””*

Terapija koja povecava funkcionalni kapacitet
pacijenata sa  klaudikacijama podrazumeva

preporuku fizicke aktivnosti, terapiju lekovima i
hirursku revaskularizaciju.”®

MENTALNI STRES KAO FAKTOR RIZIKA KVB

Mentalni stres kao faktor rizika za KVB, neizbezni je pratilac savremenog
zivota i to:

prema vremenu javljanja (prakticno od rodenja) — hronicni stres;

uticaj socijalne sredine: ekonomsko—politicke krize, prazni¢ni emotivni
stres (poznati tzv. ,decembarski mortalitet”);

poremecaj ponasanja — kompenzatorni faktori hronicnog i akutnog]
stresa: pusenje, alkoholizam, poremecaj ishrane, fizicka neaktivnost;

u sklopu anksioznih poremecaja (generalizovanih i akutnih) i reakcija
— razni oblici depresija, aktuelni postraumatski stres sindrom (kod
prognanih lica, nakon prirodnih nepogoda...), panike, fobije. Otuda
prevencija kao i rehabilitacija KVB podrazumevaju primenu razlicitih
metoda kontrole mentalnog stresa (npr. psiholoske radionice i
sportsko-rekreativne vezbe) kao nacin prevazilazenja ovog faktora
rizika.
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Mentalni stres kao indirektni uzrocnik endotelne disfunkcije i ostecenja
senzitivnosti baroreceptora, dobija poseban znacaj u shvatanju i lecenju
akutnog koronarnog sindroma, stresne kardiomiopatije odnosno
reverzibilne disfunkcije leve komore i iznenadne smrti. Patofizioloski,
kortizol je aktuelna spona izmedu depresivnih stanja, stresa, ateroskleroze
i KVB.
Uzro¢na povezanost ali i jasna diferencijalna dijagnostika panic¢nih stanja
i akutnog koronarnog sindroma (u slucajevima kada mentalni stres ne
podrazumeva trajne patofizioloske promene srca i krvnih sudova) postize
Se:79—87

* EKG pracenje — produzeni QT, visok T talas, mnogi autori isticu i
blagu ST elevaciju kod stres kardiomiopatije, za razliku od akutnog
infarkta miokarda

* Laboratorija — porast kateholamina u krvi, blagi porast Troponina
e EHO srca — blaga akinezija i diskinezija apeksa, koronarografija
* Klinicka slika — iznenadna koronarna bolest.




Dodatak 1. Desetogodisnji rizik od fatalnog kardiovaskularnog ishoda u
regionima Evrope sa visokim rizikom, prema polu, starosti, sistolnom
krvnom pritisku, ukupnom holesterolu i pusackom statusu (SCORE)
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Uputstvo za upotrebu tabela desetogodisnjeg rizika od fatalne

kardiovaskularne bolesti:
I. Da bi se utvrdio desetogodisniji rizik od fatalne kardiovaskularne bolesti

na slici pronadite pol, godine i status pusaca/nepusaca. U okviru tabele
treba potom potraziti polje koje je najblize sistolnom krvnom pritisku
osobe kojoj se odreduje rizik i ukupan holesterol.
Il. Uporediti boju polja sa legendom (SCORE) i kvalifikovati bolesnika u

odgovarajucu kategoriju rizika.
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