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Sazetak kardiovaskuiame bolesti (KVB) uzrok su
prerane smrti, i u vecini razvijenih zemalja, i kod nas.
One su velik uzrok onesposobljenosti za rad i u velikoj
mjeri povecavaju troskove zdravstvene zastite. Osnovna
patoloska promjena u podlozi KVB-a je ateroskleroza, koja
se podmuklo razvija godinama. Nagla kardijalna smrt, infarkt
miokarda i moZdana kap samo su krajnje epizode procesa i
obicno se javljaju iznenada pa su cesto mnoge terapijske
intervencije samo palijativne. Masovna pojava KVB-a ¢vrsto
je vezana uz nacin Zivota te fizioloske cimbenike rizika.
Nedvojbeno je dokazano da modifikacija ¢imbenika rizika
smanjuje morbiditet i mortalitet kod ljudi s prepoznatim ili
neprepoznatim KVB-om.

Uzrok KVB-a je obicno kombinacija nekoliko cimbenika
rizika. Prema europskim smjernicama za prevenciju KVB-a
u klinickoj praksi (2003) koje je 2004. godine prihvatilo
Hrvatsko kardiolosko drustvo u suradnji s drugim srodnim
drustvima, preporucuju se prevencijske smjernice ukupnog
KV rizika (sustav SCOR). Neke od kombinacija aterogenih
¢imbenika rizika od nastanka KVB-a povecavaju ukupni
rizik vise od drugih ili pojedinacnih. Tako kombinacija
hiperglikemije, hipertenzije, hiperlipoproteinemije i centralni
tip pretilosti, udruZeni s inzulinskom rezistencijom cine
metabolicki sindrom (sindrom X) koji prema smjernicama
ECS-a (Europsko kardiolosko drustvo) predstavija osobito
visoki kardiovaskularni rizik. Cilj sprecavanja morbiditeta
i mortaliteta KVB-a je rana detekcija cimbenika rizika
(primarna prevencija) te lijecenje pojedinih c¢imbenika
odnosno usporavanje razvoja ateroskleroze (sekundarna
prevencija).

Kljucne rijeci: kardiovaskularna bolest, ateroskleroza,
metabolicki sindrom, prevencija, lijecenje

Summary Cardiovascular diseases (CVD) represent
the major cause of premature death in most developed
countries and in Croatia as well. They also largely
contribute to a diminished work capacity and escalating
healthcare costs. The basic pathology is atherosclerosis
that develops insidiously over many years. Sudden cardiac
death, myocardial infarction and stroke are only the final
episodes in this process. As they usually occur abruptly,
many therapeutic interventions are only palliative. The
mass occurrence of CVD s strongly related to lifestyle
and physiological risk factors. It has been unequivocally
proven that the risk factor modification reduces morbidity
and mortality in people with established and unestablished
CVD. CVD is generally caused by a combination of several
risk factors. The European Guidelines on CVD Prevention
in Clinical Practice (2003), which were accepted by
the Croatian Cardiac Society and some other related
societies in 2004, recommend a total CV risk estimation
as a guide to preventive strategies (the SCORE system).
Some combinations of atherogenic risk factors increase
the total risk for the development of CVD more than other
combinations or single risk factors. The combination of
hyperglycaemia, hypertension, hyperlipoproteinaemia and
central obesity, associated with insulin resistance, is known
as the metabolic syndrome (syndrome X) that, according to
the European guidelines, represents a particularly high CVD
risk. The aim in the prevention of CVD morbidity and mortality
is an early detection of risk factors (primary prevention) and
the treatment of single risk factors along with the slowing
down of atherosclerosis (secondary prevention).

Key words: cardiovascular diseases, atherosclerosis,
metabolic syndrome, prevention, treatment
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Epidemiologija

Prema podacima SZ0-a u svijetu je 2001. godine od
bolesti srca i krvnih Zila umrlo 16,585.000 ljudi, od
toga u Europi 5 milijuna (1). U Republici Hrvatskoj je
2003. godine od bolesti cirkulacijskog sustava umrlo
27.872-je ljudi Sto je udio u ukupnome mortalitetu
53,01% (slika 1) (2). Prema podacima Registra akutnog
infarkta miokarda za Grad Zagreb infarkt prezivi nesto
vise od 50% oboljelih (slika 2) (3). Seéerna bolest, i
to poglavito Sec¢erna bolest tipa 2, izolirano, bitan je
¢imbenik rizika od razvoja koronarne bolesti. Prema
podacima Registra AIM oko 20% muskaraca i 30%
Zena s preboljelim infarktom miokarda ima dijabetes
tipa 2 (slika 3) (4, 5). U razdoblju od 2000. do
2004. godine pratili smo 1609 bolesnika ukljucenih u
program ambulantne rehabilitacije.

Svi ukljueni bolesnici spadaju u grupu s nekompli-
ciranom koronarnom boleS¢u i svi su preboljeli akutni
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infarkt miokarda. 53,5% imalo je hipertenziju, 28,8%
nizak HDL, 31% poviSene trigliceride, 38% vrijednosti
GUK-a vise od 6,1 mmol/L te 21,2% ITM (indeks
tjelesne mase) veci od 30 (slika 4). Oko 28% ili 453-
-je pacijenata ispunjavalo je kriterije za metabolicki
sindrom.

Koronarna bolest srca

koronarnih arterija. Novija istrazivanja upucuju i na
mogucnost da je aterosklerotski proces upalne naravi.
To se osobito povezuje s debelim osobama visceralnog
tipa koje imaju inzulinsku rezistenciju i osobama s
dijabetesom tipa 2 (6).

Ishemija miokarda je pojam koji podrazumijeva po-
manjkanje kisika zbog smanjene perfuzije. Ishemi¢na

bolest srca je stanje wuzrokovano razlicitom
Slika 1. Uzroci smrti u
Hrvatskoj godine
2003.
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Slika 2. Ishod akutnog
infarkta miokarda
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Zagreb.

MEDICUS 2004. Vol. 13, No. 2, 67 - 75



Mirjana Jembrek-Gostovi¢ i sur. ® Metabolicka inzulinska rezistencija i kardiovaskularni sustav

Secerna bolest
u koronarnih

Slika 3.

80-
A
70-
60-
50-
R 401
30-
> |
20-
10
o
O_‘ AR

‘ene

muskarci

bolesnika po spolu
(N=19.801).

Tzvor: Registar
akutnog infarkta
miokarda za Grad
Zagreb.

ima
nema
nepoznato

Cimbenici vizika

Slika 4.

u koronarnih

bolesnika koji
su bili ukljueni

%

ITM >30
GUK >5,8
HDL<1,0
odnosno

Hipertenzija
<1,3 mmol/L

etiologijom, a obiljezeno je neravhotezom izmedu
potrebe za kisikom i njegova dotoka (7, 8). Slozenom
interakcijom cCimbenika rizika dolazi do ometanja
normalne funkcije krvoZilnog endotela, sto dovodi do
stvaranja aterosklerotskih plakova, a to ¢e uzrokovati
stenozu ili opstrukciju koronarne krvne Zile. Mjesto
opstrukcije utjecat ¢e na veli¢inu ishemije zahvacenog
podruc¢ja miokarda i prema tome odrediti u kojoj ¢e se
mjeri pokazati klinicke manifestacije (7).

Pokusi su pokazali da kod suzenja koronarne arterije
za oko 70% nije mogué¢ puni opseg protoka koji bi
zadovoljio poveéane potrebe za kisikom. Ako je lumen
koronarne arterije smanjen za viSe od 80%, tada protok
krvi moze biti nedostatan ve¢ i u mirovanju (7, 8).

Bolest ¢e se najceSce manifestirati kao stabilna ili
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nestabilna angina pektoris, akutni infarkt miokarda
razne lokalizacije (akutni koronarni sindrom) uz vece
ili manje komplikacije ili bez njih.

Aterosklerotske promjene na koronarnim arterijama su
u osoba s dijabetesom teze, difuzno rasprostranjene,
¢esto na malim koronarnim arterijama i obi¢no
nedostupne za invazivno lijeCenje (dilataciju) (9).
DijabetiCari rijetko imaju bolest samo jedne koronarne
Zile, dok je incidencija bolesti dviju ili triju zila ¢eS¢a
u odnosu na nedijabetiare (10). Cesto se razlikuju
i simptomi i klinicka slika. Teza klinicka slika i
teza dostupnost invazivnom lijeCenju, kao i Ceste
komplikacije povezuju se s c¢injenicom da je kod
osoba s inzulinskom rezistencijom i tipom 2 dijabetesa
prisutna upalna komponenta aterosklerotskog procesa
(6).
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Angina pektoris

Tipinaslika anginozne boli je kod dijabeti¢nih bolesnika
¢esto odsutna. KliniCka slika ¢esto pocinje atipi¢nim
simptomima - dispnejom kao ekvivalentom angine,
nijemom ishemijom ili nijemim infarktom miokarda
(11).

Nijema ishemija miokarda

Nijema ishemija miokarda ili nijemi infarkt kod
dijabetiCara je posljedica autonomne denervacije,
koja je wuzrokovana poremeéajem u komunikaciji
autonomnoga Ziv€anog sustava (12).

Poremecaji autonomnoga Zivéanoga sustava pridonose
razvoju ishemije miokarda na viSe nacina:

e ubrzanjem sréanog ritma u mirovanju
povecava se potreba za kisikom

e povecanjem tonusa koronarnih arterija
smanjuje se koronarni protok

® i smanjuje perfuzijski tlak u hipoksiji.

Infarkt miokarda

Klinicka slika infarkta miokarda u osoba s dijabetesom
manje je tipiCna nego u osoba bez dijabetesa, Cesto
je odsutna bol, ¢eS€e se dogada tijekom veceri.
Infarkt miokarda je dva do tri puta ¢eS¢i u osoba s
dijabetesom nego u ostaloj populaciji. DijabetiCari
imaju loSiju prognozu, posebno Zene, koje imaju dva
puta veéu smrtnost (13). Cesto su zahvaéene male
krvne Zile, vrlo ¢esto nepogodne za dilataciju.

Komplikacije

Komplikacije koronarne bolesti u osoba s inzulinskom
rezistencijom ili dijabetesom tipa 2 CeS¢e su nego
u ostaloj populaciji. Ce$éa je nagla sréana smrt i
poremecaji sr€anog ritma (14). Nagla smrt zbog
ishemiCne bolesti srca veCinom nastaje zbog
ventrikularne tahikardije izazvane ishemijom (15).

Uzrok ucestalijim komplikacijama koronarne bolesti
u osoba s metaboli€kim sindromom je vjerojatno i u
¢injenici Sto se etiologija ateroskleroze koronarnih
arterija u tih osoba povezuje s upalnim procesom (6).

U osoba s inzulinskom rezistencijom i dijabetesom tipa 2
¢esSce Ce se razviti kardiomiopatija i kroni¢no zatajenje
srca. Zbog patohistoloskih mikrovaskularnih promjena
dolazi do stvaranja mikroaneurizmi. Funkcionalno dolazi
do oste€enja dijastoliCke funkcije lijevog ventrikula
(LV). Prisutnost arterijske hipertenzije ubrzava
navedene promjene, dovodi do hipertrofije, a kasnije
dilatacije LV, Sto znatno oStecuje sistolicku funkciju
LV i pove€ava rizik od kardijalne dekompenzacije (15,
16).

Cimbenici rizika od koronarne bolesti
Nepromijenjeni ¢imbenici rizika

1. SPOL - Muskarci imaju veci rizik od razvoja bolesti
srca i krvnih zZila od Zena do menopauze. Nakon
Sezdesetih godina omjer se izjednacuje. No, prema
statistiCkim podacima iako Zene obolijevaju riede, ako
se razbole, imaju ¢esS€e komplikacije i ¢eSée umiru
(17).

2. DOB - Rizi¢nost od koronarne bolesti veca je kod
muskaraca iznad 40 godina starosti i Zena iznad 50
godina uz dva ili viSe ¢imbenika rizika.

3. NASLJEDE - Danas se smatra da nasljednu sklonost
imaju osobe Ciji je otac obolio ili umro prije 55. godine
Zivota, a majka prije 65. godine Zivota, te su braca
i sestre takoder oboljeli od neke kardiovaskularne
bolesti.

Promjenjivi ¢cimbenici rizika
Metabolicki sindrom - visoki rizik od kardiovaskularne
bolesti

Skup ¢imbenika rizika pod nazivom metaboli¢ki sindrom
viSestruko poveéava smrtnost od kardiovaskularnih
bolesti. Prema definiciji Svjetske zdravstvene
organizacije (WHO) metaboli¢ki sindrom, poznat i
kao sindrom inzulinske rezistencije, osim inzulinske
rezistencije i hiperinzulinemije ukljucuje i nekoliko
drugih Cimbenika rizika, kao Sto su hiperglikemija,
dislipidemija, hiperkoagulabilnost, hipertenzija i
visceralni tip pretilosti (18, 19). Osobe s elementima
metaboli¢kog sindroma imaju 2-3 puta veci rizik smrti
od koronarne bolesti srca (19, 20).

Dijagnoza metabolickog sindroma postavlja se kada
bolesnik ima tri ili vise sljede¢ih ¢imbenika rizika
(19):

1. centralni tip pretilosti
(opseg struka > 102 cm kod muskaraca,
odnosno > od 88 cm kod Zena)

2. poremecena regulacija glikemije
(GUK u plazmi nataste > od 6,1 mmol/L)

3. poviseni trigliceridi
(> 1,7 mmol/L)
4. niske vrijednosti HDL - kolesterola

(< 1,0 mmol/L u muskaraca,
< 1,3 mmol/L kod Zena)

5. povisene vrijednosti krvnog tlaka
(> 130/85 mmHg).

Metaboli¢ki sindrom znaci visoki rizik od nastanka
KVB-a zbog ubrzanog razvoja ateroskleroze (21).
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Pretilost

Pretilost je kompleksno i ozbiljno kroni¢no stanje u
kojem su stvoreni patofiziolosSki uvjeti za razvoj niza
teskih i smrtonosnih bolesti.

Pretilost se povezuje s viSim stopama mortaliteta, a
uzrok smrti su uglavnom kardiovaskularne komplikacije
i mozdana kap (22, 23).

Prevelika tezina i trbuSsna masno¢a povezani su s
mnogim Stetnim anomalijama metabolizma (niskim
HDL-kompleksom, visokim trigliceridima, malim i gu-
stim LDL-ovima, hipertenzijom, intolerancijom glukoze,
rezistencijom na inzulin i dijabetesom). Te anomalije
metabolizma tendiraju grupiranju i formiraju metabolicki
sindrom (24, 25). Pretilost, poglavito centralni tip
pretilosti izuzetno je vazna komponenta metabolickog
sindroma. Naime tumaci se da su visceralni adipociti
rezistentni na inzulin i visoko metaboli¢ki aktivni te
stimuliraju mnoge patofizioloSke procese ukljucujuci
dislipidemiju, hipertenziju, smanjenu trombolizu uz niz
drugih inflamatornih markera kao Sto su citokinini i
C-reaktivni proteini i dr. (6).

Dislipidemija

Danas je poznato da osim visokog ukupnog kolesterola
u Krvi (trebao bi biti nizi od 5 mmol/L) vaznu ulogu u
razvoju ateroskleroze ima i poremecaj metabolizma
triglicerida i HDL-kolesterola.

LDL-kolestrol, Cije vrijednosti moraju biti manje od
3 mmol/L, snazno je povezan s aterosklerozom i
koronarnom boles¢u. 10%-tno povecanje kolesterola u
krvi rezultira 20%-tnim povec¢anjem rizika od koronarne
bolesti. Rizik se povec¢ava u kombinaciji s pusenjem,
niskim HDL-kolesterolom, hipertenzijom i dijabetesom,
odnosno u metabolickome sindromu.

Trigliceridi - normalne bi vrijednosti trebale biti ispod
2 mmol/L. ViSe vrijednosti povezane su s povecanim
rizikom od koronarnog incidenta, poglavito kod
metabolickog sindroma (26).

HDL-kolesterol ima “protektivni efekt” i smanjuje rizik
od ateroskleroze i kardiovaskularnih bolesti. Sto je
nizi HDL-kolesterol, veéi je rizik od ateroskleroze i
kardiovaskularnih bolesti. PoZeljne vrijednosti su iznad
1 mmol/L kod muskaraca i 1,3 mmol/L kod Zena.
HDL-kolesterol Cesto je nizi u bolesnika s povisenim
vrijednostima triglicerida, puSaca, pretilih i tjelesno
neaktivnih ljudi.

Prema najnovijim smjernicama American Diabetes
Association (ADA) ciljne su vrijednosti nize od
navedenih granica, tako da LDL-kolesterol treba biti
manji od 2,6; HDL-kolesterol visi od 1,15 za muskarce
i 1,40 za Zene, a trigliceridi manji od 1,7 mmol/L.

Hipertenzija

Arterijska hipertenzija je glavni neovisni ¢imbenik
kardiovaskularnog rizika. O teZini hipertenzije i njezinu

trajanju ovisit €e rizik od KV komplikacija. Metaanaliza
studija provedenih 90-ih godina na vise od 47.000
hipertoniCara pokazala je da sniZenje sistolickoga
krvnog tlaka za 10-12 mmHg i dijastolickoga krvnog
tlaka za 5-6 mmHg smanjuje rizik od cerebrovasku-
larnog inzulta za 38%, a rizik od koronarne bolesti za
16% (27, 28).

Prema smjernicama ECS iz 2003. godine (26), odluka
o pocetku lijeCenja povisSenoga krvnog tlaka ovisi ne
samo 0 visini krvnog tlaka nego i o ocjeni ukupnoga
kardiovaskularnog rizika te o prisutnosti ili o odsutnosti
oste€enja na ciljnim organima. Tako kod osoba sa
sistolickim krvnim tlakom 180 mmHg ili visim i/ili
dijastolickim 110 mmHg ili viSim lijeCenje lijekovima
treba zapocCeti odmah bez obzira na ocjenu ukupnoga
kardiovaskularnog rizika. Kod osoba koje imaju izrazit
ukupni rizik od nastanka KVB-a, lijekovima treba lijeCiti
veC sistoliCki krvni tlak od 140 mmHg i dijastoliCki
krvni tlak od 90 mmHg. Kod osoba s metabolickim
sindromom ili dijabetesom tipa 2 ciljne vrijednosti
krvnog tlaka moraju biti ispod 130/80 mmHg (6).

Dijabetes

Dijabetes moze bitno ubrzati aterogenezu. Premda su
bazicne genske abnormalnosti u oba tipa humanog
dijabetesa joS nepoznate, zna se da genski dijabetes
u ljudi dovodi do abnormalnih promjena svih stanica,
Sto skracuje Zivot (29). Aterosklerotske promjene
na koronarnim arterijama u osoba s dijabetesom su
teze, difuzno rasprostranjene, ¢esto na malim krvnim
arterijama i obi¢no nedostupne za invazivno lijecenje
(dilataciju) (9). Dijabeticari rijetko imaju bolest samo
jedne koronarne Zile, dok je incidencija bolesti dviju ili
triju Zila ¢eSéa nego kod nedijabetic¢ara (10).

Tjelesna neaktivnost

Tjelesna neaktivnost vazan je Cimbenik rizika na koji
povoljno mogu utjecati lijeCnik pravilnim savjetovanjem
i bolesnik provodenjem redovite primjerene tjelesne
aktivnosti. Glavni nepovoljni, katkada i pogubni
ucinci tjelesne neaktivnosti su smanjenje fiziCkoga
radnog kapaciteta, propadanje skeletnih misica,
demineralizacija kostiju, povecanje sr¢ane frekvencije u
mirovanju i njezino pretjerano povecanje u opterecenju,
hipovolemija, poveCanje viskoznosti i koagulabilnosti
Kkrvi, gubitak poloZajnih vazomotornih refleksa, smanjenje
ventilacijske plu¢ne funkcije, negativna bilanca dusika i
bjelancevina, anksioznost i depresija (30).

Pozitivni u¢inci redovitog fiziCkog treninga jesu:

e poveCanje perfuzije skeletnih misi¢a i sréanog
misSi€a povecanjem gustote kapilara i vazo-
dilatacijom;

e povecano i ucCinkovitije iskoriStavanje kisika
povecanjem koli¢ine oksidativnih enzima, kon-
centracije mioglobina te povecanjem broja i
velicine mitohondrija;

71

MEDICUS 2004. Vol. 13, No. 2, 67 - 75



72

Mirjana Jembrek-Gostovi¢ i sur. ® MetaboliCka inzulinska rezistencija i kardiovaskularni sustav

e smanjena proizvodnja laktata, tj. povoljniji
odnos aerobnog (pretezno iskoriStavanje masti)
i anaerobnog (pretezno iskoriStavanje Secera)
metabolizma;

e smanjenje kateholaminskog odgovora koje
rezultira smanjenjem sréane frekvencije i
arterijskog tlaka u mirovanju i opterecenju;

e povecanje ventilacijskog anaerobnog praga;

e povecanje funkcijskog kapaciteta
(izdrZljivosti i snage);

e olakSanje regulacije tjelesne tezine;

e smanjenje razine inzulina i poboljSanje tolerancije
glukoze u osoba s tim poremeéajem;

e poviSenje razine HDL-kolesterola i sniZzenje razine
triglicerida u serumui;

e smanjenje viskoznosti i koagulabilnosti krvi;

e odrzavanje prirodnih polozajnih vazomotornih
refleksa;

e bolja mineralizacija kostiju;
e smanjenje anksioznosti i depresivnosti;

e olakSani i ubrzani povratak svakodnevnoj aktiv-
nosti poslije koronarnog incidenta;

e smanjenje opce i kardiovaskularne smrtnosti
(u koronarnih bolesnika za 20-25%) (31, 32);

e poboljSanje kvalitete zZivljenja.

Smatra se da tjelesna neaktivnost dvostruko povecava
rizik od nastanka koronarne bolesti.

Osobe s razvijenim metabolickim sindromom vec¢ zbog
svoje pretilosti i tromosti spadaju u grupu sa smanjenom
fizickom aktivnoScu, Sto dodatno poveéava veé ionako
visoki rizik od koronarne bolesti.

Pusenje

Pusenje je jedan od najucinkovitijih na¢ina za upro-
pastavanje vlastitog zdravlja i prerano starenje. Ujedno,
ono je prakticki jedini rizicni Cimbenik za koji smo sami
odgovorni, ne poCiva u bitnoj mjeri na nasljednim
osobinama ni vanjskim okolnostima. Osim izazivanja
koronarne i drugih arterijskih okluzivnih bolesti (rizik
je najmanje dvostruk u odnosu na nepusace), izraziti
je etioloski ¢imbenik u nastanku raka disnih organa
i kronicne opstruktivne pluéne bolesti pa je danas
shvac¢eno kao najvazniji sprecivi uzrok kroni¢nih bolesti
i prerane smrti.

PusSenje skraCuje Zivot za prosjecno 89 godina. U
borbi protiv puSenja najvaznija je dobra motivacija koja
pociva na svijesti o njegovoj Stetnosti. UspjeSnu borbu
protiv pusenja uz ostalo ometa i korist koju drzava ima
od prodaje duhanskih proizvoda (30).

Stres

Akutni i kroni¢ni stres pripadaju promjenjivim rizicnim
¢imbenicima za nastanak i razvoj koronarne bolesti srca.
Stres se obi¢no definira kao neugodno stanje napetosti
praceno tjelesnim i psihickim promjenama koje nastaju
kao rezultat reakcije na dogadaje, situacije ili stanja
koja osoba procjenjuje opasnim ili ugroZzavaju¢im za
svoj psihiCki i/ili tjelesni integritet. U stresnoj se
situaciji mijenja tjelesno i psihicko funkcioniranje
osobe te njezino ponaSanje. Tako stres uglavnom
negativno utjeCe na pojedinca 1. izravno - jer smanjuje
obrambene sposobnosti organizma i kroni¢no pobuduje
organske sustave koji sudjeluju u stresnoj reakciji,
a medu kojima je svakako i kardiovaskularni sustav,
zatim 2. interaktivno - kod osobe koja ve¢ ima skolnost
za odredeni poremec¢aj ili bolest (tzv. vulnerability-stress
model); 3. nezdravstvenim ponasanjem - jer stresna
situacija povecava vjerojatnost nepoZeljnog ponasanja,
a smanjuje vjerojatnost bolesnikove suradljivosti te
4. “bolesnim” ponasanjem - kada se osoba u stresnoj
situaciji, zbog neugodnih simptoma stresa, ponasa kao
da je bolesna.

Najnovija su istrazivanja (33) upozorila na mogucu
izravnu bioloSku uzro¢no-posljedi¢nu vezu izmedu
kroni¢nog stresa i metabolickog sindroma. Smatraju
da neuroendokrina i autonomna sréana aktivnost
u stresnoj situaciji pridonose razvoju metabolickog
sindroma. Osim toga, pretpostavljaju da se ovi
ucinci stresa mogu smanjiti kontrolom pojedina¢nih
riziCnih ¢imbenika koji ¢ine metaboli¢ki sindrom, npr.
mrSavljenjem i/ili snizenjem krvnog tlaka.

Lijecenye

0d 1988. godine objavljivani su novi sustavni pregledi
i metaanalize pojedinacnih klinickih pokusa o uporabi
profilaktiCkog lijeCenja lijekovima, i za bolesnike s
dokazanom KVB i za bolesnike s povisenim rizikom
od razvoja aterosklerotske bolesti. Ovi novi dokazi iz
studija za statine i ACE-inhibitore snazno ohrabruju
koncepciju lijeCenja sveukupnog rizika u bolesnika
s aterosklerotskom boleSéu i (zdravih) pojedinaca s
povisenim rizikom (26).

Antitrombocitni lijekovi

Najnovija metaanaliza s antitrombocitnim lijekovima
objavljena od "Antithrombotic trialists Collaboration"
pruzila je uvjerljive dokaze o znatnome smanjenju
sveukupne smrtnosti u bolesnika s nestabilnom
anginom pektoris, akutnim infarktom miokarda,
prolaznim ishemijskim atakama i drugim Kklinickim
znakovima vaskularne bolesti u bolesnika lije-
cenih antitromboticima (26, 34). U bolesnika
s akutnim koronarnim sindromom pokazalo se da
lijeCenje klopidogrelom tijekom godine dana nakon
hospitalizacije smanjuje broj kardiovaskularnih smrti,
infarkta miokarda i mozdanog udara (26).
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Do danas je samo klopidogrel u dozi od 75 mg na
dan bio usporedivan s aspirinom od 325 mg na dan
u sklopu velike klinicke studije (25, 35). Rezultati
pokazuju da oba lijeka podjednako sprecavaju velike
vaskularne komplikacije u bolesnika s nedavno
preboljelim infarktom miokarda ili mozdanim udarom,
ali klopidogrel ima manje nuspojava od aspirina, stoga
ga treba smatrati alternativom aspirinu kod ljudi koji
ga ne podnose, odnosno kod pacijenata nakon zahvata
na koronarnim krvnim Zilama.

Beta-blokatori

Dokazano je da beta-blokatori smanjuju sveukupni
mortalitet u bolesnika sa zatajenjem srca zbog koro-
narne bolesti. U metaanalizi beta-blokatora nakon
infarkta miokarda dokazano je bitno smanjenje
sveukupne smrtnosti, kardiovaskularne smrti i posebice
nagle smrti, kao i nefatalnog infarkta miokarda (26,
36).

Beta-blokatori su indicirani kod svih bolesnika s
KVB-om, pod uvjetom da nema kontraindikacija, u
svrhu smanjenja simptoma ishemije miokarda, snizenja
krvnog tlaka do vrijednosti ispod 140/90 mmHg,
odnosno 130/80 mmHg kod bolesnika s metaboliCkim
sindromom ili dijabetesom, kao profilaksu nakon
infarkta miokarda i radi lijeCenja kroni¢nog zatajivanja
srca (26).

ACE-inhibitori

Klini¢ki su pokusi pokazali da lijeCenje ACE-inhibitorima
u bolesnika sa simptomima ili znakovima zatajivanja
srca, ili disfunkcije lijeve klijetke u sklopu koronarne
bolesti, znatno smanjuje rizik od smrti, recidiva
infarkta i progresije bolesti (26). Podaci pokazuju da
se zbog renoprotektivnog djelovanja ACE-inhibitori u
tipu 1 SeCerne bolesti, a antagonisti angiotenzinskih
receptora (Losartic®, PLIVA) u tipu 2 Secerne bolesti
trebaju rabiti u sklopu kombinirane terapije (37).

Antikoagulansi

Antikoagulacijsko lijeCenje nije profilaktiCki indicirano
u svih bolesnika s koronarnom boles¢u. Antikoagulansi
su prikladni u lijeGenju samo odabranih bolesnika
nakon infarkta miokarda s poviSenim rizikom od
tromboembolijskih komplikacija, kod pacijenata s
proSirenim infarktom prednje stijenke, aneurizmom
ili trombom lijeve klijetke, fibrilacijom atrija,
paroksizmalnim tahiaritmijama te u kroni¢nome
zatajivanju srca (26).

Poviseni krvni tlak, Seéernu bolest, dislipidemije,
kao i ostale pripadajuée komponente metabolickog
sindroma, medikamentima treba lijeCiti prema vrije-
deé¢im smjernicama.

Primarna i sekundarna prevencija
koronarne bolesti

Ciljevi prevencije kardiovaskularnih bolesti prema
Europskim smjernicama za prevenciju bolesti srca
i krvnih Zila u kliniCkoj praksi (26) jesu smanjiti
incidenciju prvog i opetovanih akutnih zbivanja
koronarne sréane bolesti, mozdanog udara i perifernih
arterijskih bolesti. TezZiSte je na prevenciji invaliditeta
i rane smrti. U tu svrhu preporu¢a se promjena nacina
Zivota:

e kontrola tjelesne tezine (ITM ispod 25)

e redovita tjelesna aktivnost
(30-45 minuta 4-5 puta na tjedan)

e smanjen unos soli

® smanjenje unosa hrane bogate kolesterolom,
Secerima i mastima

e prestanak pusenja.

Prevencija koronarne bolesti u osoba s
metabolickim sindromom

Visok rizik od razvoja koronarne bolesti u osoba
s metabolickim sindromom proizlazi iz specifiénog
udruzivanja rizinih ¢imbenika. Definicija metabolickog
sindroma NCEP-a (17) razvijena je za potrebe klinicke
prakse i mozZze se primijeniti za otkrivanje ljudi s
konstelacijom riziénih Cimbenika. Budu¢i da meta-
bolicki sindrom povisuje rizik od razvoja dijabetesa tipa
2 i KVB-a, otkrivanje ovog sindroma je posebno vazno
za nedijabeti¢nu populaciju.

Budu¢i da nacin Zivljenja snazno utjeCe na sve
sastavnice metabolickog sindroma, glavni naglasak
u pristupu treba usmijeriti na uklanjanje i/ili lijeGenje
svih Cimbenika, od nadzora nad Zivotnim navikama
do lijeCenja poviSenoga krvnog tlaka i dislipidemije
odnosno dijabetesa. Iskustva iz klinickih pokusa
pokazala su da su u ovoj vrsti dislipidemija (visoki
trigliceridi, niski HDL) vrlo u¢inkoviti i statini i fibrati u
smanjivanju rizika od koronarne bolesti.

Zakljuiak

Osobe s metaboliCkim sindromom, zbog agregacije
i medusobne amplifikacije pojedinacnih rizi€nih ¢im-
benika imaju visok rizik od razvoja kardiovaskularne
bolesti. Potrebno je prepoznati i pravodobno
dijagnosticirati sve elemetne metabolickog sindroma,
lijecCiti i preventivno djelovati na svaku komponentu
s ciljem prevencije invaliditeta i rane smrti. Nacin
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Zivota, zivotne navike i znacajke okoline znatno utjecu
na sve komponente metabolickog sindroma. Stoga
teziste preventivnin mjera mora biti usmjereno na
promjene nacina zivota u smislu povecanja tjelesne
aktivnosti, smanjenja prekomjerne tjelesne teZine,
prestanka puSenja, odgovaraju¢eg suoCavanja sa
stresnim situacijama. PoviSeni krvni tlak, dislipidemija

i dijabetes moraju se lijeCiti kako to preporucuju
vrijede¢e smjernice. Posebnu pozornost treba posvetiti
lijeCenju dislipidemije i pretilosti. Buduci da metabolicki
sindrom povisuje rizik od razvoja dijabetesa tipa 2
i KVB-a, otkrivanje ovog sindroma u nedijabeti¢noj
populaciji od izuzetne je vaznosti.
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