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SA2 ETAK Koronarna bolest najéeséi je uzrok smrti u industrijaliziranim zemljama. Poseban izazov u suvremenoj kardiologiji jest kroniéno
lijeCenje bolesnika s preboljelim infarktom miokarda kako bi se Sto je moguce uspjesnije prevenirala pojavnost nezeljenih posljedica (sréano za-
tajenje, reinfarkt, nagla sréana smrt). Suvremeni pristup podjednako naglasava vaznost medikamentnog lijecenja, modifikacije Zivotnih navika
uz korekciju rizi¢nih ¢imbenika, a u posljednje se vrijeme posebna vaznost pridaje psihi¢koj potpori bolesnika nakon preboljelog infarkta mio-
karda. LijecCenje takvih bolesnika ¢esto je nezahvalno jer zahtijeva strogu individualizaciju pristupa s ¢esto nedovoljnim angaZzmanom bolesnika.
Danas se velika sredstva ulazu u poboljSanje lijeCenja postinfarktnih bolesnika, no smisao se tog lije¢enja potpuno gubi ako se ono ne provodi
prema striktnim smjernicama i uputama.

KLJUCNE RIJECI: akutni koronarni sindrom, kroni¢no lije¢enje infarkta miokarda, postinfarktna rehabilitacija

SUMMARY Coronary artery disease is the most common cause of death in industrialized countries. Chronic treatment of patients with a his-
tory of myocardial infarction presents a particular challenge in modern cardiology, with the goal of successful prevention of adverse events (heart
failure, reinfarction, sudden cardiac death). The modern approach equally underlines the importance of drug treatment, lifestyle modifications
and psychological support to patients. The treatment of these patients is challenging because it requires strict individualized approach with often
insufficient involvement of patients. Huge resources have been invested in improving the treatment of patients after myocardial infarction, but

results can be obtained only if patients are treated according to strict guidelines and instructions.
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Uvod
Akutni koronarni sindrom (AKS) naziv je za skup en-

titeta povezanih sa stanjem nastalim kao posljedica
nagle, nedovoljne opskrbe miokarda krvlju (1). NajceSée se
prezentira kao retrosternalna (anginozna) bol, a elektrokardi-
ografski se mogu naci elevacija ST-segmenta ili druge, manje
specificne promjene (denivelacija ST-segmenta, promjene
T-vala). Koronarna bolest srca (KBS) najéeSéi je pojedinaéni
uzrok smrti u suvremenom svijetu (12,8%). Incidencija AKS-a
u Europi iznosi oko 1 : 100. Najvulnerabilnija dobna skupina
je izmedu 56 i 79 godina s ve¢om ucestalo$¢u u muskaraca
(1). Intervencijska kardiologija sa svojim procedurama mnogo
pridonosi lijeCenju bolesnika s koronarnom bolesti, a osobi-
to u AKS-u te je zasluZna za znatnu redukciju mortaliteta od
IM-a (2). U Republici Hrvatskoj, prema objavljenim podacima,
od 2010. do 2014. godine ucinjeno je prosjec¢no oko 6000 per-
kutanih koronarnih intervencija (PCI) na godinu, od kojih je
oko 40% bilo u AKS-u. Udio intervencija u¢injenih kod mus-

karaca iznosi oko 68%, $to znaci da se u RH u viSe od 4000
muskaraca na godinu ucini PCI (ako se dostupni podaci za
AKS ekstrapoliraju na stabilnu KBS) (3).

LijeCenje bolesnika s AKS-om spada u red najvece hitnosti.
Ono zapodinje vec¢ pri prvom Kontaktu s bolesnikom u sklopu
izvanbolnicke i bolnic¢ke hitne sluzbe (acetilsalicilna kiselina
u dozi od 300 mg; kisik ako je bolesnik respiratorno insufici-
jentan; gliceriltrinitrat; morfij), a nastavlja se u sklopu jedini-
ca intenzivne skrbi kardijalnih bolesnika. U ovom je periodu
Kklju¢no brzo postavljanje to¢ne dijagnoze te rano zapocinjanje
s lijeCenjem, obi¢no s dvojnom antiagregacijskom terapijom,
a nastavlja se jednom od metoda reperfuzije miokarda (uspo-
stavom protoka kroz koronarnu arteriju fibrinolizom ili per-
kutanom koronarnom intervencijom). Primjenu fibrinolize u
danasnjim uvjetima uvelike umanjuje kratak vremenski ‘pro-
zor’ u kojem se ona moZe primijeniti (6 sati od pocetka boli),
velik broj nuspojava te pristupacnost sala za kateterizaciju
srca u sklopu Hrvatske mreZe primarnog PCI-ja.
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Kada rana faza infarkta miokarda prijede u kroni¢nu fazu,
terapijski se zahtjevi i ciljevi mijenjaju. Dugoro¢na prognoza
ponajprije ovisi o postinfarktnoj funkciji lijevog ventrikula,
izostanku ishemije, koronarnoj anatomiji i ritmolo$koj stabil-
nosti. Glavni ciljevi kroni¢ne faze lijeCenja jesu maksimalno
smanjenje rizika od reinfarkta, sréanog popustanja i sréane
smrti, i to redovitim uzimanjem terapije i modifikacijom ri-
zi¢nih ¢imbenika i stila Zivota (4).

Sve je viSe dokaza da i psihosocijalni faktori (depresija, izo-
lacija, ljutnja, stres) koji se Cesto susrecu nakon IM-a mogu
pogorsati prognozu te na njihovu sprjecavanju treba aktivno
djelovati (1).

Medikamentna terapija

TABLICA 1. Ciljevi rane i kasne faze lijeCenja infarkta miokarda

KRONICNA FAZA IM-a

- prevencija sr€anog popustanja:
- ACE-inhibitor
- Beta-blokator
- Kontrola hipertenzije

- kontrola koronarne bolesti:

RANA FAZA IM-a

- hitna
hospitalizacija

- PCl ili fibrinoliza

- kupiranje boli

- dvojna

: . - Statin
antiagregacijska - Dvojna antiagregacijska terapija
terapija - ACE-inhibitor
- heparin - Re-PCl/premosnica (ako je
- kod potrebno)
hemodinamski - prevencija nagle sr¢ane smrti:
stabilnih: - Beta-blokator
- Beta-blokator - Implantabilni defibrilator kod
- ACE-inhibitor sniZene sistolicke funkcije LV-a

- kontrola anginoznih tegoba
- Beta-blokator (Ca-blokator)
- Trimetazidin
- Nitrati

Antiagregacijska terapija
Zahvaljujuéi dokazanom ucinku u sekundarnoj prevenciji IM-a,
antiagregacijska terapija indicirana je kod svih bolesnika nakon
IM-a. Doze acetilsalicilne kiseline i dalje su predmet debate. Uo-
bicajena doza u kroni¢noj terapiji je 100 mg (75 — 100 mg) na dan
(1, 5). Provedene studije s viSim dozama (300 - 325 mg/dan) nisu
uspjele dokazati prednost pred dozom od 100 mg/dan (6). Bole-
snici s anamnezom hipersenzitivnosti na acetilsalicilate mogu
biti podvrgnuti postupku desenzitizacije. Bolesnici koji su zaista
alergi¢ni na acetilsalicilate (angioedem, anafilakticna reakcija)
trebaju biti doZivotno lije¢eni klopidogrelom u dozi od 75 mg/
dan (1, 2).

Prema trenutacno vrijede¢im smjernicama Europskoga kardi-
oloskog drustva, dvojna antiagregacijska terapija indicirana je
kod svih bolesnika s preboljelim IM-om, neovisno o tome jesu
li lijeCeni primarnom perkutanom intervencijom, fibrinolizom
ili konzervativno (1, 6). Obi¢no se radi o kombinaciji acetilsali-
cilne kiseline i jednog od blokatora P2Y12 (klopidogrel, prasugrel
ili tikagrelor). Danas$nje smjernice daju prednost tikagreloru i
prasugrelu naspram Kklopidogrelu zbog brzeg postizanja Zelje-
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nog efekta te reverzibinog blokiranja trombocita (7, 8). Posebno
je vazno redovito uzimanje dvojne antiagregacijske terapije kod
bolesnika kojima je ugradena potpornica radi sprjeCavanja nove
tromboze u potpornici uz posljedi¢ni reinfarkt. Bolesnike s pre-
boljelim IM-om preporucljivo je lijeiti dvojnom antiagregacij-
skom terapijom godinu dana, neovisno o nacinu lije¢enja i o vr-
sti implantirane potpornice, uz moguénost obustave jednog od
antiagregacijskih lijekova nakon 6 mjeseci kod bolesnika s vrlo
visokim rizikom od krvarenja opasnog za Zivot. Nakon propisa-
nog vremena bolesniku se moZe ukinuti jedan antiagregacijski
lijek. Obi¢no se iz terapije izuzima P2Y12-blokator, dok se acetil-
salicilna kiselina nastavlja uzimati doZivotno (9 - 12).

DVOJNA ANTIAGREGACIJSKA TERAPUJA

- acetilsalicilna kiselina + jedan od blokatora P2Y12 klopido-
grel, prasugrel ili tikagrelor

- indicirana je kod svih bolesnika s preboljelim IM-om neovi-
sno o modalitetu lijecenja u akutnoj fazi

- posebno je vazna u bolesnika s PCI-jem i ugradenom koro-
narnom potpornicom i treba se provoditi tijekom 12 mjeseci
od zahvata

- jedan od antiagregacijskih lijekova moZe se ukinuti nakon 6
mjeseci ako bolesnik ima visok rizik od krvarenja opasnog
za Zivot — obi¢no se ukida P2Y12-blokator, a acetilsalicilna
kiselina nastavlja se uzimati doZivotno

Kratice: IM - infarkt miokarda, PCI - perkutana koronarna
intervencija

Blokatori beta-adrenergickih receptora

Nedvojbeno je dokazana korist od uvodenja beta-blokatora
kod bolesnika u akutnom IM-u (13). Dokazano je da beta-blo-
katori ogranicavaju zonu infarkta te smanjuju mortalitet ako
se u terapiju uvedu u ranoj fazi IM-a (14). Navedena je Korist
dokazana u studijama prije fibrinoliticke i intervencijske ere.
Prema trenuta¢nim podacima, nije jasna dugorocna korist
kod bolesnika koji su lijeceni reperfuzijskom terapijom s do-
brom sistolickom funkcijom nakon infarkta miokarda (pogo-
tovo ako se radi o kompletno revaskulariziranim bolesnicima)
(15). Jasna je korist dugorocne primjene beta-blokatora u post-
infarktnih bolesnika sa sniZenom ejekcijskom frakcijom lijeve
Klijetke (EFLV < 40%) (1).

Smatra se da je uc¢inak beta-blokatora uc¢inak klase te nema
striktne preporuke kojim lijekom zapoceti lijeCenje. Obi¢no se
uvodi jedan od selektivnih beta-1-antagonista. U bolesnika kod
kojih se ocekuje intolerancija lijeka preporucljivo je poceti s ni-
Zim dozama. Dozu je potrebno povisivati, titrirajudi ju do naj-
viSe moguce podnosljive vrijednosti, i to Sto je ranije moguce.
Bolesnicima sa sr¢anim zatajivanjem i reduciranom globalnom
sistoli¢kom funkcijom lijekovi izbora su karvedilol ili bisopro-
lol. Ciljna vrijednost sréane frekvencije je oko 70/min uz odrZa-
vanje sistolickog tlaka iznad 90 mmHg (16 - 19).

Bitno je spomenuti i mitove Kkoji su stvoreni o beta-blokatori-
ma, a i danas se ¢esto mogu c¢uti; kao posljedicu imaju sma-
njeno propisivanje ovih lijekova unato¢ jasnoj indikaciji, i to
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zbog straha od nuspojava. Studije su pokazale korist (a ne Ste-
tu, kao Sto se ‘nekada’ mislilo) kod postinfarktnih bolesnika
s blaZom ili umjerenom astmom/KOPB-om lijeCenih selektiv-
nim beta-1-antagonistom. Takoder, korist imaju i bolesnici sa
Sedernom boleS¢u kod kojih su beta-1-blokatori bili ‘nepopu-
larni’ zbog straha od maskiranja klini¢ke slike hipoglikemije.
Kod bolesnika s intermitentnim klaudikacijama selektivni be-
ta-1-blokatori nemaju u¢inka na perifernu bolest te se takoder
mogu uzimati (20 - 23).

Inhibitori renin-angiotenzin-
aldosteronskog sustava
Terapija inhibitorima enzima koji konvertira angiotenzin, odno-
sno blokatorima angiotenzinskih receptora (ACEi/ARB) poka-
zala se korisnom u svih bolesnika s preboljelim IM-om u obliku
suzbijanja nepovoljne remodelacije lijeve klijetke te smanjenja
ukupnog morbiditeta i mortaliteta (1). Korisnost od dugotrajne
(dozZivotne) terapije ACEi/ARB dokazana je osobito u bolesnika
sa specificnom indikacijom: sréano popustanje, prednji infarkt,
Secerna bolest, hipertenzija, kroni¢na bubrezna bolest (1 - 3, 24,
25). DugogodiSnje pracenje u studiji AIRE pokazalo je smanjenje
mortaliteta od svih uzroka za 36% uz apsolutnu redukciju mor-
taliteta za 11,4%. U SestogodiSnjem pracenju u studiji TRACE
srednje produljenje Zivota bolesnika lijeCenih ACEi bilo je 15,3
mjeseca. Bolesnicima s niZim rizikom (o¢uvan EFLV, dobro kon-
trolirani rizi¢ni ¢imbenici za KV bolesti te potpuno provedena
revaskularizacija) treba procijeniti korisnost dugorocne terapije
u odnosu prema mogucéem teretu koji ona nosi (nuspojave lije-
ka, polifarmacija, cijena lijekova). Bolesnicima koji ne toleriraju
ACEi indicirana je terapija ARB-om (26 — 28). Antagonisti aldo-
sterona rezervirani su za bolesnike koji nakon preboljelog IM-a
imaju EFLV manji od 40%, a sa simptomima sréanog popusta-
nja unato¢ maksimalnoj tolerirajucoj dozi ACEi i beta-blokato-
ra. Svakako je bitno naglasiti da prilikom uvodenja antagonista
aldosterona serumske vrijednosti kreatinina moraju biti manje
od 221 mmol/L u muskaraca i 117 mmol/L kod Zena, a vrijednosti
kalija ispod 5 mEq/L. Rutinska kontrola serumskih vrijednosti
kalija jest mandatorna (29 - 30).

Hipolipemici
Mnoge randomizirane studije pokazale su uéinkovitost djelo-
vanja statina kod bolesnika s preboljelim IM-om. Oni to primar-
no ¢ine sniZavanjem vrijednosti ukupnog kolesterola, LDL-ko-
lesterola i triglicerida, ali i pleotropnim djelovanjem, u prvom
redu antiinflamatornim i antitrombotskim ucinkom. Zbog
navedenoga statinima treba lijeCiti sve bolesnike nakon IM-a,
neovisno o plazmatskoj koncentraciji kolesterola. Preporuclji-
vo je terapiju zapoceti rano u akutnoj fazi, i to visokim dozama
statina te ju nastaviti doZivotno. Cilj je terapije koncentracija
LDL-kolesterola < 1,8 mmol/L. Terapija niskim dozama stati-
na treba biti rezervirana samo za bolesnike s visokim rizikom
od nuspojava te lezijom jetre ili bubreZznom insuficijencijom.
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Kontrolni lipidogram valja uciniti nakon 4 - 6 tjedana kako bi
se utvrdilo je i postignuta ciljna razina LDL-a. Tada je mogude
korigirati dozu statina. Dosadasnja istraZivanja govore u prilog
atorvastatinu kao lijeku izbora, i to u dozi od 80 mg (1 - 3, 28,
31-34).

Ako je unato¢ maksimalnoj dozi statina koncentracija LDL-Ko-
lesterola i dalje iznad 1,8 mmol/L, moZe se razmotriti uvodenje
nestatinskog hipolipemika (u Hrvatskoj je za sada registriran
ezetimib). Fibrati su u ovoj skupini bolesnika rezervirani za one
s vrlo teSkim dislipidemijama pra¢enim niskim vrijednostima
HDL-a i vrlo visokim vrijednostima triglicerida (1, 28).

Studije s lijeCenjem n-3 polinesaturiranim masnim Kiselinama
dale su oprecne rezultate, stoga je njihova primjena i dalje pred-
met rasprava (28).

STATINI NAKON INFARKTA MIOKARDA:

- obavezni u svih bolesnika, neovisno o razini kolesterola u
plazmi

- kada poceti: rano u infarktu miokarda

- do kada: dozivotno

- primarni cilj lijecenja: LDL-kolesterol < 1,8 mmol/L

- kako optimalno poceti: atorvastatin 80 mg

- kontrola lipidograma i ev. korekcija doze: nakon 4 - 6 tjedana

Blokatori kalcijskih kanala

Upotreba blokatora kalcijskih kanala u prvom je redu rezervi-
rana kao dodatna terapija u slucaju perzistiranja anginoznih
tegoba unatoc terapiji beta-blokatorom i nitratima u akutnoj
fazi bolesti, zatim za bolesnike koji ne toleriraju ‘punu’ dozu
beta-blokatora ili kod fibrilacije s brzim odgovorom ventri-
kula kada su beta-blokatori kontraindicirani. Nijedan lijek iz
ove skupine nije pokazao redukciju mortaliteta u akutnoj fazi
bolesti (1 - 3, 35).

Upotreba verapamila u kroni¢noj fazi lije¢enja IM-a moZe biti
korisna radi prevencije reinfarkta i smrti, no njihova je efi-
kasnost svakako inferiorna u usporedbi s beta-blokatorima.
Iznimka su bolesnici s teSkim stupnjem kroni¢ne opstruk-
tivne pluéne bolesti (kod kojih je primjena beta-blokatora
relativno kontraindicirana) uz o¢uvanu globalnu sistolicku
funkciju (EF > 40%). Primjena verapamila u bolesnika s redu-
ciranom globalnom sistolickom funkcijom moZe biti Stetna.
Ni rutinsko uvodenje dihidropiridinskih kalcijskih blokatora
(amlodipin, nifedipin) nije pokazalo korist u lijeCenju bolesni-
ka nakon IM-a te je njihova primjena limitirana na indikaciju
kontrole arterijske hipertenzije (36 — 37).

Nitrati

Srednje i dugodjelujudi nitrati nisu dokazali smanjenje mortali-
teta u bolesnika s preboljelim IM-om. Ova skupina lijekova na-
lazi primjenu kao simptomatsko lijeCenje anginoznih tegoba u
bolesnika s nepotpunom revaskularizacijom ili onih konzerva-
tivno lijeCenih (1, 2, 4). Primjena nitrata zbog svojih nuspojava
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ne smije utjecati na snizavanje doze lijekova za koje je dokazano
da reduciraju mortalitet nakon preboljelog IM-a.

Modifikacija rizi¢nih ¢imbenika i Zivotnih
navika
PUSENJE
Primarna preporuka u promjeni Zivotnih navika jest apsolutni
prestanak puSenja zbog snaznoga protrombotskog djelovanja
sastojaka duhanskog dima. Mnoge su studije pokazale da je
prestanak pusenja izvanredna, mozda i najvaznija sekundarna
mjera smanjenja ukupnog mortaliteta i morbiditeta u bolesni-
ka nakon preboljelog IM-a. Bolesnici koji ne puSe za vrijeme
akutne faze idealni su kandidati za ukljucenje u profesionalno
vodene skupine za trajni prestanak pusenja. Ipak, ponovno za-
pocinjanje puSenja nakon otpusta iz bolnice nije rijetko te su
svakako preporucljive daljnja profesionalna potpora i pomoc¢.
Zamjenski nikotin, bupropion ili antidepresivi mogu pomodi.
U bolesnika s preboljelim kardiovaskularnim incidentom po-
kazali su se sigurnima nikotinski flasteri (38 — 42).

REGULACIJA ARTERIJSKOG TLAKA

Bolesnicima nakon preboljelog IM-a vaZzno je u sklopu sekun-
darne prevencije kvalitetno regulirati vrijednosti arterijskog
tlaka. Prema rezultatima studija zadovoljavajude vrijednosti si-
stoli¢kog tlaka ispod su 140 mmHg i ne treba inzistirati na vri-
jednostima ispod 110 mmHg koje su se nekada smatrale man-
datornima (1, 28). Preporucene vrijednosti dijastolickog tlaka
ispod su 90 mmHg (ispod 85 mmHg za dijabetic¢ke bolesnike).
To primarno valja postidi titrirajudi lijekove Kkoji su ionako dio
standardne terapije nakon IM-a (beta-blokatori, ACE-inhibito-
ri/ARB) uz modifikaciju Zivotnih navika (redukcija unosa soli,
povedanje fizicke aktivnosti, redukcija TT-a) (43 — 45). Ako su
vrijednosti tlaka i dalje neregulirane, u terapiju valja uvesti
ostale antihipertenzive.

KONTROLA GLIKEMIJE

Striktna kontrola glikemije usporava progresiju mikrovasku-
larne bolesti u bolesnika s oba tipa Seéerne bolesti. LoSa kon-
trola glikemije u dijabeticara, kao i stresna hiperglikemija kod
nedijabeti¢ara u akutnoj su fazi IM-a povezane s loSijom pro-
gnozom (moZda kao posljedica protrombotskog stanja uzro-
kovanog hiperglikemijom i zbog endotelne disfunkcije). Du-
goro¢na prognoza nakon akutnog IM-a loSija je u bolesnika sa
Secernom boleSéu u usporedbi s nedijabeti¢arima. To se objas-
njava Cinjenicom da su dijabeticari obi¢no starija populacija
bolesnika s ve¢om incidencijom komorbitideta (45). Dokazano
je daje vrijednost HbAlc < 53 mmol/L (< 7%) u¢inkovita u kon-
troli progresije mikrovaskularne angiopatije te je povezana sa
smanjenjem kardiovaskularnog rizika i sniZenjem ucestalosti
i teZine KV komplikacija. Tu je vrijednost potrebno odrzavati
kod svih bolesnika s preboljelim IM-om. Lijek izbora je met-
formin (45 - 47).
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PREHRAMBENE NAVIKE

Epidemioloski, mediteranske zemlje imaju manju incidenciju
koronarne bolesti, $to se primarno pripisuje prehrani bogatoj
omega-3 masnim kiselinama, povréem i maslinovim uljem, a
siromasnom zasi¢enim mastima i crvenim mesom. Zbog na-
vedenoga potrebno je bolesnike educirati o modifikaciji pre-
hrambenih navika. Bolesnicima je preporuceno jesti raznoliku
hranu, kontrolirati kalorijski unos kako bi se izbjegla pretilost,
povecati unos voca, povréa, ribe, proizvoda s malo masti (28,
45). Preporucljivo je zamijeniti zasi¢ene i transmasne Kiseli-
ne monozasi¢enim ili polinezasi¢enim masnim Kiselinama iz
povréa ili ribljeg ulja. Ukupni unos masnoca (od kojih manje
od 10% treba biti zasi¢enih masti) valja prilagoditi kako ne bi
prelazio 30% ukupnog unosa kalorija. Unos soli takoder tre-
ba reducirati na 5 - 6 grama na dan, osobito kod bolesnika s
(nekontroliranom) hipertenzijom. Nema dokaza o korisnom
ucinku primjene antioksidansa, dijete s niskim glikemijskim
indeksom te proizvoda koji snizuju razinu homocisteina (45).
Smjernice Europskoga kardioloSkog drustva preporucuju BMI
od 25 kg/m? kao idealnu vrijednost. Bolesnici s BMI iznad 30
ili s opsegom struka ve¢im od 102 cm kod muskaraca ili 88 cm
kod Zena trebaju reducirati tjelesnu tezZinu. Ipak, nema dovolj-
no dokaza da redukcija TT-a sama za sebe smanjuje ukupni
mortalitet nakon IM-a.

Rehabilitacija

Rehabilitacija kardiovaskularnih bolesnika postala je neza-
mjenjiva karika u oporavku nakon infarkta miokarda. Studi-
je su pokazale manji postotak mortaliteta i morbiditeta kod
bolesnika u kojih je provedena rehabilitacija. Razlikujemo tri
faze postinfarktne rehabilitacije. Program rehabilitacije sa-
stoji se od kontrole promjenjivih ¢imbenika rizika, redovite
tjelesne aktivnosti, kontrole simptoma anksioznosti i depre-
sije, terapijske edukacije pacijenta i obitelji/partnera, farma-
kolo$kog lijeCenja i neinvazivne kardiovaskularne dijagnosti-
ke uz pocetnu i zavrSnu evaluaciju. Prva faza zapocinje veé
u okviru lijeCenja u jedinicama intenzivne/Kkoronarne skrbi i
na kardioloSkim odjelima. Druga faza provodi se u specijali-
ziranim rehabilitacijskim ustanovama ili ambulantno ako to
stanje bolesnika dopusta. Bolesnicima u sklopu rehabilitacije
treba omoguditi adekvatni aerobni trening. Ako to bolesniko-
vo stanje dopusta, aktivno je vjeZbanje preporucljivo triili viSe
puta na tjedan. Treéa faza rehabilitacije odnosi se na promje-
ne/modifikacije Zivotnih navika i trebala bi trajati doZivotno.
Nerijetko su do povratka u svakodnevnu 'rutinu' potrebne
psiholoska pomo¢ i potpora. Bolesnici su nakon uspjesno pro-
vedene revaskularizacije i kvalitetne pocetne rehabilitacije
obi¢no sposobni vratiti se na radno mjesto 4 — 6 tjedana nakon
IM-a (48 - 51). Bolesnike koji su do akutnog IM-a Zivjeli prete-
Zito sedentarnim stilom treba poticati na postupno uvodenje
fizickih aktivnosti u skladu s njihovim kondicijskim mogué-
nostima (51).



Sto je muskarac bez stenta?

Seksualna aktivnost nakon IM-a

Nije rijetkost da bolesnici nakon preboljelog IM-a izbjegavaju
seksualne odnose zbog straha od ponavljanja incidenta. Nave-
dene su tegobe potencirane ¢estom erektilnom disfunkcijom
muskaraca koja nastaje kao nuspojava lijekova upotrebljava-
nih u postinfarktnom lijeCenju te nedovoljnim razgovorom
s lije¢nikom zbog 'Skakljive' teme. Glavni hemodinamski
utjecaj na KV sustav tijekom seksualne aktivnosti proizlazi
iz srediSnjega Ziv€anog sustava, a na periferiju se prenosi pre-
ko simpati¢kog sustava torakalne kraljeZni¢ne mozdine. U
zdravih pojedinaca to rezultira porastom frekvencije srca na
oko 117/min (niZa od prosje¢ne aktivnosti tijekom normalnih
dnevnih aktivnosti), porastom arterijskog tlaka na prosjecno
160/90 mmHg, poveéanjem respiratorne frekvencije i volume-
naudaha. U viSe istraZivanja zakljuceno je da je seksualna ak-
tivnost povezana s blagim do umjerenim porastom potro$nje
kisika u miokardu, i to u vrlo kratkom trajanju (obi¢no samo
u vrijeme orgazma). Rizik od infarkta miokarda nakon seksu-
alnog odnosa procijenjen je kao vrlo nizak i poviSen je samo
u trajanju od 2 sata nakon odnosa (52 - 57). Taj se rizik mozZe
dodatno smanyjiti odrzavanjem fizi¢ke kondicije te lijekovima
(obi¢no su dostatni beta-blokatori). Iako je rizik od IM-a na-
kon seksualnog odnosa vrlo nizak, on ipak moZe biti poviSen
kod bolesnika s visokorizi¢nim KV profilom ili nekontrolira-
nom KV bolesS¢u. Kako bi se taj rizik adekvatno i pravodobno
ocijenio, u¢injene su smjernice za procjenu bolesnika (Second
Princeton Consensus Panel on sexual activity and cardiac
risk) te je rizik potrebno stratificirati prilikom inicijalne eva-
luacije. Bolesnici se prema testu dijele u tri skupine (nizak/
srednji/visok rizik) te se s obzirom na skupinu preporucuje po-
ticanje ili restrikcija seksualnih aktivnosti. Opéenito je staja-
liSte da se seksualne aktivnosti mogu regularno zapoceti 3 - 4
tjedna nakon IM-a u stabilnih, kompletno revaskulariziranih
bolesnika te u onih s urednom ergometrijom (MET > 6; MET =
1 definiran je metaboli¢kom potro$njom kisika u mirovanju i
iznosi 3,5 mL O,/kg/min) bez anginoznih tegoba tijekom opte-
recenja. One se pak ne preporucuju u bolesnika s nestabilnom
koronarnom bole§éu, sréanim popustanjem NYHA III - IV i
teSkom valvularnom boleséu (57 - 66).

Seksualna disfunkcija opisana je u %2 do % bolesnika nakon
IM-a. Obic¢no je uzrokovana kombinacijom psihic¢kih faktora
(strah od trigeriranja IM-a, depresija zbog nove dijagnoze),
puSenjem, Secernom boleScéu, arterijskom hipertenzijom te
zbog nuspojava lijekova (tiazidi, beta-blokatori, lijekovi za sni-
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Zavanje lipida). Cilj je korigirati reverzibilne uzroke (poticanje
seksualnih aktivnosti kod bolesnika niskog rizika, zamjena li-
jekova s erektilnom disfunkcijom kao nuspojavom). Sildenafil
moZe biti lijek izbora u lijeCenju erektilne disfunkcije u stabil-
nih koronarnih bolesnika. Djeluje kao vazodilatator, reducira
sistemsku vaskularnu rezistenciju te spusta sistolicki tlak za
oko 8 mmHg. Taj se u¢inak ne multiplicira paralelnom upo-
trebom ostalih antihipertenziva (beta-blokatora, kalcijskih
blokatora, ACEIi) te se njihova istodobna upotreba dobro tole-
rira. Upotreba sildenafila u bolesnika koji troSe nitrate strogo
je kontraindicirana zbog izrazitoga sinergisti¢kog hipotenziv-
nog djelovanja. Bolesnici koji su uzeli sildenafil (ili ekvivalent)
te im se naknadno pojavi bol u prsima ne smiju se lijeciti bilo
kojim oblikom nitrata (gliceriltrinitrat, dinitrat, mononitrat),
ito minimalno 24 sata nakon uzimanja sildenafila (67 - 69).
Seksualna aktivnost kao uzrok infarkta miokarda potvrdena
je u vrlo malom postotku incidenata. Ako bolesnici sa stabil-
nom anginom za vrijeme seksualne aktivnosti postaju simp-
tomati¢ni uz tegobe u obliku boli u prsima, treba razmisliti o
uvodenju terapije. Obi¢no beta-blokatori ili eventualno profi-
lakticka primjena sublingvalnih nitrata mogu prevenirati te-
gobe kod takvih bolesnika i omogucditi im normalan seksualni
Zivot.

Nesteroidni antireumatici

I klasi¢ni NSAID i selektivni COX-2-inhibitori dokazano pove-
¢avaju rizik od kardiovaskularnog incidenta. Studije su poka-
zale da su diklofenak i indometacin najstetniji, dok su niske
doze naproksena i ibuprofena najsigurnije. Kombinacija ASK
i NSAID-a umanjuje efekt acetilsalicilne kiseline. Trenutacne
smjernice FDA preporucuju uzimanje ibuprofena minimalno
30 minuta prije ili tek 8 sati nakon uzimanja ASK kako bi se
minimalizirala ova nepovoljna interakcija (70 — 74). Izbor lije-
ka svakako zahtijeva detaljnu individualnu procjenu podleZe-
éega kardiovaskularnog i gastrointestinalnog rizika.

| ZAKLJUCAK

Koronarna je bolest glavni pojedinaéni ,ubojica“ u razvije-
nom svijetu, stoga je izrazito vazno adekvatno lijeenje prema
vrijede¢im smjernicama. Ne smijemo zaboraviti da su u ade-
kvatnom oporavku i nastavku Zivota izuzetno vazni multidis-
ciplinaran pristup, pomo¢ kompletne zajednice i pravodobno
ukljuéivanje bolesnika u uobicajene tokove Zivota.
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