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Muskarci, puSenje i hipertenzija -
trostruka prijetnja zdravlju srca
Men, Smoking and Hypertension — A Triple Threat

to Cardiovascular Health
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Zavod za kardiologiju, Klinika za unutarnje bolesti, KB Merkur, Zagreb

SAZETAK

Kardiovaskularne bolesti su najée$éi uzrok morbiditeta i mortaliteta u Republici Hrvatskoj. Kardiovaskularne bolesti, odnosno

aterosklerotska bolest, povezane su sa prisutno$éu dobro poznatih riziénih ¢imbenika kao $to su: dob, arterijska hipertenzija, Secerna bolest,
hiperlipidemija i pusenje. U posljednje vrijeme sve je viSe spoznaja o snaznom utjecaju spola na kardiovaskularne bolesti. Spol moZe utjecati kako na
prevalenciju tako i na prezentaciju ateroskleroze koja je u osnovi vecéine kardiovaskularnih bolesti. Cilj ovog pregleda je prikazati utjecaj spola, osobito
muskog, na pojavnost i prezentaciju kardiovaskularnih bolesti. Osim toga, prikazane su i specifi¢nosti u¢inka pojedinih riziénih ¢imbenika s obzirom na
spol. Dodatno su prikazane specifi¢ne razlike u terapijskim modalitetima za koje su uo¢ene razlike u odnosu na spol bolesnika.
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SUMMARY

(atherosclerotic) diseases are connected to the incidence of well-known risk factors such as age, arterial hypertension, diabetes, hyperlipidemia and

Cardiovascular diseases are the most prevalent cause of morbidity and mortality in the Republic of Croatia. Cardiovascular

smoking. Lately, there is increasing knowledge of the great influence of gender on cardiovascular diseases. Gender can affect both the prevalence
and appearance of atherosclerosis, which is the basis of most cardiovascular diseases. The objective of this review is to show the influence of gender,
especially male, on the incidence and presentation of cardiovascular diseases. Also presented are the particular effects of individual risk factors with
respect to gender. Similarly, certain variances in therapeutic modalities with observed differences in relation to the patient’s gender are also exhibited.

KEY WORDS: men, women, cardiovascular diseases, hypertension smoking

N Uvod
Kardiovaskularne bolesti predominantni su uzrok

morbiditeta i mortaliteta u vecini razvijenih i nerazvijenih
zemalja svijeta. Kardiovaskularne bolesti odgovorne su za
32 % svjetske smrtnosti, od Cega je 85 % posljedica sréanog
ili moZdanog udara (1). Republika Hrvatska takoder spada
u zemlje u kojima su kardiovaskularne bolesti vodeéi uzrok
smrti. Premda posljednjih dvadesetak godina broj umrlih od
kardiovaskularnih uzroka kontinuirano pada, kardiovasku-
larne bolesti i dalje su vodedi uzrok smrti u nasoj zemlji. Pro-
cjenjuje se kako svake godine u Hrvatskoj oko 20 000 ljudi
umire od raznih oblika kardiovaskularnih bolesti. Patofizi-
oloski gledano, u osnovi veéine ovih stanja nalazi se proces
ateroskleroze. Ateroskleroza je pak povezana s prisutnoséu
prili¢no dobro definiranih i validiranih rizi¢nih ¢imbenika.
Rizi¢ni ¢imbenici koji se najceSée povezuju s aterosklerot-
skim procesima su dob bolesnika, arterijska hipertenzi-
ja, Secerna bolest, hiperlipidemija i puSenje. DuZe vrijeme
je poznat i vaZan utjecaj spola na pojavnost ateroskleroze,
odnosno kardiovaskularnih bolesti. Osim utjecaja na pojav-
nost, odnosno ucestalost pojedinih oblika kardiovaskular-
nih bolesti, postoje jasne razlike u prezentacijama pojedi-

nih klini¢kih entiteta s obzirom na spol. SaZeto receno, ne
samo da se neka stanja ¢eScée javljaju u musSkaraca nego u
Zena ili obrnuto ve¢ je i klini¢ka prezentacija tih stanja po-
dosta razlicita, odnosno znacajno ovisi o spolu bolesnika.
Cilj ovoga ¢lanka je dvostruk. U prvome dijelu pokuSat ée se
podrobnije objasniti u¢inak hipertenzije i puSenja na pojavu
kardiovaskularnih bolesti. Prikazat ¢e se podrobnije patofi-
zioloS8ki mehanizmi koji povezuju pusSenje i/ili hipertenziju
s kardiovaskularnim bolestima. Osim toga, prikazat ce se i
pojedini klini¢ki entiteti koje je mogude povezati s tim dva-
ma riziénim ¢imbenicima. U nastavku ¢e se fokus staviti na
specificnosti kardiovaskularnih prezentacija s obzirom na
spol bolesnika.

Utjecaj pusSenja na razvoj

kardiovaskularnih bolesti
Smatra se kako je puSenje povezano sa 6 milijuna smrtnih
ishoda godiSnje. Od ukupnog broja navedenih neZeljenih
ishoda, 90 % pripisuje se aktivnom pusenju, dok je preosta-
lih 10 % posljedica pasivnog pusSenja (2). Epidemioloskim je
studijama pokazana jasna povezanost puSenja i neZeljenih
kardiovaskularnih dogadaja (3). PuSenje je mogude povezati
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s razli¢itim manifestacijama kardiovaskularnih bolesti. Ja-
sna je veza aktivnog puSenja i akutnog infarkta miokarda,
periferne ateroskleroze, moZdanog udara i iznenadne sr-
¢ane smrti (4). Dodatno je zabrinjavajuéi uc¢inak pasivnog
pusenja. Pokazano je kako ¢ak i kratkotrajna izlaganja (30-
ak minuta) duhanskom dimu znacajno podiZu vjerojatnost
kardiovaskularnih dogadaja. U patofiziolo§koj osnovi ovog
fenomena, dakle, povezanosti pasivnog pusenja i nepovolj-
nih kardiovaskularnih ishoda, nalazi se vjerojatno endotel-
na disfunkecija (5). Premda je epidemioloska povezanost pu-
Senja i kardiovaskualrnih dogadaja izrazito dobro objaSnje-
na, patofiziolo§ki mehanizmi te povezanosti manje su jasni.
PuSenje se, naravno, zbog prisustva mnogih kancerogenih
tvari u aerosolu duhanskog dima moZe puno jednostavnije
povezati s pojavom malignih bolesti, osobito u diSnom su-
stavu. Svakako se radi o multifaktorijalnom procesu, odno-
sno pusenje izaziva kardiovaskularne u¢inke preko viSe ra-
zli¢itih mehanizama. Povezanost s nastankom kardiovasku-
larnih bolesti tumaci se prisutno$éu manje koli¢ine metala
u udahnutom dimu koja moZe dovesti do pojave endotelne
disfunkcije. Udisanje duhanskog dima dovodi do nakuplja-
nja lipida unutar makrofaga Sto je znac¢ajan mehanizam na-
stupa ateroskleroze. Cini se, nadalje, da udahnuti ugljikovo-
dici mogu imati proupalne u¢inke. Upala je viSestruko doka-
zana kao vazan mehanizam za pokretanje aterosklerotskog
procesa. PuSenje djeluje na proupalne mehanizme kako si-
stemski tako i lokalno. Pusaci imaju poviSene razine neutro-
filnih leukocita, limfocita i monocita u odnosu na nepusace.
Pojacana upalna aktivnost o€ituje se i u poviSenoj razini C
reaktivnog proteina u pusaca (6). Negativni ucinci duhan-
skog dima neovisni su o vrsti cigareta koje se konzumiraju
(,light* vs. ,regular” varijante cigareta). Zbirno je najvazniji
ucinak puSenja na endotel. PuSenje naruSava antiinflama-
tornu, vazomotornu i antitrombotsku funkciju endotela (7).
Osim smanjenja antitrombotskog ucinka endotela, puSenje
znacajno povecava agregaciju trombocita. PuSenje dovodi
do porasta koncentracije von Willebrandova faktora, na taj
nacin negativno utjecuci na proces fibrinolize. Smatra se da
upravo takvim protrombogenim djelovanjem puSenje moZe
znacajno povecati rizik nastanka akutnog infarkta miokarda
kao i pojave nagle sréane smrti (12). PuSenje, nadalje, ima ne-
povoljne ucinke na lipidne parametre. Ono dovodi do pora-
sta koncentracije LDL-a, VLDL-a i triglicerida. S druge stra-
ne, puSenje dovodi do sniZenja koncentracije HDL-a. Osim
ucinka na koncentraciju lipida, puSenje utjece i na njihove
karakteristike vaZne za patofiziologiju ateroskleroze. Poka-
zano je da puSenje dovodi do oksidacije lipidnih Cestica Sto
ih ¢ini sklonijima aterosklerotskim procesima (8). PuSenje je
takoder moguce povezati i s pojavnoSéu Secerne bolesti kao
i intolerancije glukoze. U pusSaca su registrirane akutno po-
viSene vrijednosti krvnog tlaka, vjerojatno kao odraz stimu-
lacije simpati¢koga Ziv€anog sustava. Kroni¢ne promjene
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krvnog tlaka ocituju se prvenstveno u porastu centralnoga
arterijskog tlaka (9). Negativni uc¢inci pusSenja su dugotrajni.
Procjenjuje se tako da osoba koja prestane pusSiti tek nakon
5 godina ima kardiovaskularni rizik osobe koja nije pusila.
Prestanak puSenja izrazito je vaZan, a Koristi imaju sve 0so-
be koje su prestale bez obzira na koli¢inu cigareta i puSacki
staz (10). Kod puSenja mogucde je vidjeti specificne ucinke,
odnosno razlike s obzirom na spol. Procjenjuje se kako Re-
publika Hrvatska ima jednu od najvecih incidencija pusSenja
u Europskoj uniji. Oko 38 % odraslih u nasoj zemlji pusSi. Pre-
ma Hrvatskom zavodu za javno zdravstvo, puSenje je CeSce
u muskaraca nego u Zena (za oko 20 % veca incidencija) (11).
Cini se kako je pusenje povezano s poveéanim rizicima kar-
diovaskularnih dogadaja naglaSenije u Zena u ranijoj dobi,
jednako tako od prvog infarkta i veza s puSenjem naglaSeni-
jaje u Zena nego u muskaraca.

Utjecaj hipertenzije na razvoj
kardiovaskularnih bolesti

Utjecaj hipertenzije na kardiovaskularni sustav, odnosno
srce, naziva se zbirnim nazivom hipertenzivna bolest srca.
Hipertenzivna bolest srca kao pojam ukljucuje strukturalne
i funkcionalne promjene prvenstveno lijeve Kklijetke, lijeve
pretklijetke i koronarnih arterija. PoviSeni krvni tlak dovodi
do tla¢nog opterecéenija lijeve Kklijetke i posljedi¢ne koncen-
tricne hipertrofije. Pojava koncentriéne hipertrofije doka-
zano je jedan od najpreciznijih prediktora neZeljenih kar-
diovaskularnih ishoda. Adekvatno lijeCenje hipertenzije uz
prevenciju nastanka navedenog zadebljanja stijenke lijeve
klijetke smatra se naju¢inkovitijim na¢inom prevencije ne-
povoljnih kardiovaskularnih ishoda (12). U veéine bolesnika,
bez obzira na spol, hipertenzija nastaje bez jasnog uzroka,
odnosno kategorizira se u skupinu primarnih hipertenzija.
Prevalencija hipertenzije raste pa se tako pretpostavlja da
je u proteklih dvadesetak godina porasla gotovo dvostruko.
Osim porasta prevalencije, u posljednje je vrijeme prisutan i
porast mortaliteta i morbiditeta koji se povezuje s hiperten-
zijom (13). Prevalencija hipertenzije raste s dobi. Jednako
tako ovisna je i o spolu. Veca je u Zena nego u muskaraca.
Zene s hipertenzijom imaju poviseni rizik razvoja sréanog
popustanja u odnosu na muskarce i to otprilike za 30 %.

Patofizioloski gledano, povecdano tlacno opterecenje, kako je
ve¢ spomenuto, dovodi do umnazZanja miokardnih stanica,
ali jednako tako i do bujanja fibroblasta, odnosno pojave fi-
broze. Zadebljanje sréanog misiéa uz fibrozu stijenke dovodi
do smanjenja popustljivosti srca. Zbog smanjene popustlji-
vosti dolazi do porasta tlaka na kraju dijastole, odnosno poja-
ve dijastoli¢ke disfunkcije. Hipertenzivno oSteéenje srca naj-
¢eSdi je uzrok sréanog popustanja s o¢uvanom sistolickom
funkcijom (engl. heart failure with preserved ejection fracti-
on, HFpEF). Porast tlaka u klijetki prenosi se na pretklijet-
ku koja se posljedi¢no tome proSiruje i podlijeZe fibroznim
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procesima. Dugotrajna hipertenzija moZe takoder dovesti i
do trajnoga gubitka miocita. Navedeni se proces odvija po-
najprije kroz proces apoptoze. Posljedi¢no apoptozi misi¢-
nih stanica srca dolazi do postupne redukcije kontraktilne
sposobnosti srca i posljedi¢ne sistolicke disfunkcije. Slika
hipertenzivne bolesti miokarda nije samo slika zadebljalog
srca s dijastolickom disfunkcijom. U terminalnoj fazi hiper-
tenzivne bolesti sréanog miSi¢a moZemo pronaci sliku srca
s teSko naruSenom sistolickom funkcijom (14). Osim ucinka
na sréani miSié, arterijska hipertenzija nepovoljno djeluje i
na koronarne krvne Zile. Poznato je kako je arterijska hiper-
tenzija jedna od najvaZnijih korektibilnih riziénih ¢imbeni-
ka za aterosklerozu svih arterija u tijelu. Koronarne krvne
Zile su pak posebno osjetljive na aterosklerozu. Mehanizam
kojim hipertenzija poti¢e aterosklerozu je kompleksan.
Smatra se kako hipertenzija dovodi do endotelne disfunk-
cije i pojave nepovoljne neurohormonalne ravnoteZe u or-
ganizmu koja doprinosi procesu ateroskleroze. Hipertenzija
nadalje mijenja protok kroz intramiokardijalne koronarne
zile i tako doprinosi krutosti koronarnih krvnih Zzila ¢ime
moZe doprinijeti razvoju ateroskleroze koronarnih arterija.
Negativan doprinos hipertenzije razvoju koronarne atero-
skleroze moguce je vidjeti i kroz odgovor na terapiju. Naime,
pokazano je kako adekvatnim lijeCenjem hipertenzije moZze-
mo u znatnoj mjeri smanjiti pojavnost razli¢itih manifesta-
cija koronarne bolesti (15).

Utjecaj spola na razvoj kardiovaskularnih
bolesti

Razlike u pojavnosti kardiovaskularnih bolesti izmedu
muskaraca i Zena posljedica su strukturalnih i hormonal-
nih razlicitosti medu spolovima. Uocene su i jasne razlike u
progresiji bolesti kao i u odgovoru na primijenjene metode
lijeCenja (16). Strukturalne razlike ocituju se prvenstveno u
razlici u veli€ini srca i koronarnih krvnih Zila. Poznato je da
Zene imaju manja srca kao i tanje koronarne arterije zbog
Cega, barem teoretski, imaju veéu sklonost razvoju koro-
narne ateroskleroze. Hormonalne razlike, odnosno utjecaj
estrogena, progesterona i testosterona takoder imaju zna-
¢ajan utjecaj. Poznato je kako estrogen ima protektivan kar-
diovaskularni uc¢inak. Pad koncentracije estrogena u Zena
povezan je s porastom incidencije neZeljenih kardiovasku-
larnih dogadaja (17). Gledano s aspekta progresije bolesti,
muskarci imaju veéu sklonost pojavi kalcificiranih atero-
sklerotskih plakova. Zene imaju manju sklonost kalcifikati-
ma plakova, ali je zabiljeZena nesSto veca sklonost ruptura-
ma plakova. Osim toga, aterosklerotski procesi u Zena imaju
veéu tendenciju opseZnijeg zahvacanja koronarnog stabla
(18). Terapijski gledano, uocljive su takoder znacajne razli-
ke. Osobe Zenskog spola pokazuju bolje odgovore na medi-
kamentoznu terapiju. U¢inak ACE inhibitora ¢ini se ja¢i u
Zena (19). Beta-blokatori, osobito u kombinaciji s tiazidskim

diureticima, takoder su pokazali veéu u¢inkovitost u Zena u
odnosu na muskarce (20). Gledano s aspekta invazivnog lije-
¢enja koronarne bolesti, zbog manjeg promjera koronarnih
krvnih Zila, veée sklonosti krvarenju i viSe komorbiditeta
Zene su sklonije komplikacijama tijekom razli¢itih invaziv-
nih postupaka (3). Klinicka prezentacija u Zenskoj populaciji
¢eSce je atipi¢na Sto dodatno mozZe voditi razlikama u oda-
branim metodama lijeenja (2). Premda je ucestalost hiper-
tenzije podjednaka u ¢itavoj populaciji muskaraca i Zena,
pokazalo se kako je u starijoj dobi hipertenzija ipak ¢eSca u
Zena (21). Sréano se popustanje takoder podjednako javlja u
obje populacije. Zene su ipak sklonije razvoju sréanog popu-
Stanja s o¢uvanom ejekcijskom frakcijom (HFpEF), dok su
muskarci skloniji pojavi sréanog popustanja s reduciranom
ejekcijskom frakcijom (engl. heart failure with reduced eje-
ction fraction, HFrEF) (22).

Periferna ateroskleroza je bolest koja ¢eSc¢e pogada muskar-
ce, aponovno je uZena povezanas atipi¢cnom prezentacijom
(23). Kako je ve¢ spomenuto, aterosklerotski procesi povezu-
ju se s dobro poznatim rizicnim ¢imbenicima. Postoje zna-
¢ajne razlike u tim rizi¢nim ¢imbenicima u odnosu na spol
bolesnika. Tako postoje oni koje smatramo zajedni¢kim ri-
zi¢nim ¢imbenicima i oni koji su ovisni o spolu. Zajedni¢kim
rizicnim ¢imbenicima smatramo puSenje, Secernu bolest,
hipertenziju, poviSenu razinu LDL-a i pretilost. Centralna
pretilost, metabolicki sindrom i puSenje smatraju se ipak
dominantnije povezani s kardiovaskularnim bolestima u
muskaraca (24). Rizi¢ni ¢imbenici za aterosklerozu razli¢ito
djeluju s obzirom na spol. Primjerice, tako HDL svoj protek-
tivni u¢inak ostvaruje primarno u Zena. Nepovoljni uc¢inak
LDL kolesterola znatno je naglaSeniji u muskaraca (25). Pre-
tilost je pak rizi¢ni ¢imbenik koji se povezuje viSe s muskar-
cima. Opisana je izrazitija povezanost pretilosti i moZdanog
udara u muskaraca (26). Povezanost Secerne bolesti s povi-
Senim rizikom nastanka kardiovaskularnih bolesti i sréanog
popustanja izraZenija je u Zena u odnosu na muskarce (27).
Patofiziolo§ki mehanizmi koji dovode do gore navedenih ra-
zlika su raznoliki. Muskarci i Zene razlikuju se u odgovoru
na stres, odnosno u reaktivnosti autonomnoga Zivéanog su-
stava. Muskarci su generalno skloniji vazokonstrikciji, dok
su Zene sklonije vazodilataciji (28). Estrogen se smatra izu-
zetno protektivnim hormonom. Poznato je kako estrogen
smanjuje razinu LDL-a, lipoproteina A kao i fibrinogena. S
druge strane, povisuje razinu protektivnhoga HDL-a. Upravo
razlikama u razini estrogena tumaci se nagli porast ucesta-
losti kardiovaskularnih dogadaja u Zena u menopauzi (29).
Testosteron takoder, premda se to tako naj¢eSce ne smatra,
ima protektivnu ulogu. Testosteron, kao i estrogen, sniZava
razinu LDL-a i povisuje razinu HDL-a (30). U muskaraca do-
lazi do postupnog i linearnog sniZavanja razine testosterona
s godinama. S druge strane, u Zena dolazi do naglog pada
razine estrogena u menopauzi. S obzirom na to kod muska-
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raca je moguce vidjeti linearni porast kardiovaskularnog ri-
zika s godinama. Kod Zena pak postoji izraziti skok u ucesta-
losti kardiovaskularnih dogadaja koji je povezan s menopa-
uzom. U Zena je izraZenija genetska povezanost s nastupom
kardiovaskularnih bolesti, ali je isto tako poznato kako se
sklonost kardiovaskularnim bolestima znacajnije nasljedu-
je od musSkog pretka (31). Znacajnu razliku medu spolovima
vidimo i kod izvodenja razli¢itih dijagnosti¢kih testova.
Poznata je tako manja to¢nost ergometrijskog testiranja u
7Zena. Manja vrijednost ergometrije u Zena posljedica je uce-
stalijih nespecifi¢nih ST-T promjena, manje voltaze EKG-a,
kao i generalno vede ulestalosti lazno pozitivnih rezultata
ergometrijskog testiranja. Scintigrafsko testiranje ishemije
takoder je manje pouzdano u Zena. Navedeno se tumaci ma-
njim volumenom srca kao i moguc¢om atenuacijom signala
zbog tkiva dojke (32).

Nadalje, postoje i znadajne razlike u terapijskim odgovori-
ma kod muskaraca i Zena. Osim razlika u medikamentoznoj
terapiji gdje je dokazano kako su u sekundarnoj prevenciji u
oba spola jednako uc¢inkoviti statini, beta blokatori i acetil-
salicilna kiselina, jednako tako sli¢nu ucinkovitost, za oba
spola, u redukciji smrtnosti od akutnoga koronarnog sindro-
ma pruZaju i intervencijske metode. Cini se da je ipak korist
transradijalnog pristupa naglasenija u muskoj nego Zenskog
populaciji. Osim toga, u Zena se ¢eSce registriraju komplika-
cije invazivnih procedura zbog vece sklonosti krvarenju. S
druge strane, muskarci pak pokazuju loSiji odgovor na pri-
mjenu resinhronizacijske terapije u odnosu na Zene. Tran-
skutane ugradnje zalistaka (TAVI procedure) udruZene su s
viSe komplikacija u Zenskoj populaciji (33).

Zakljucak
PuSenje i hipertenzija vrlo su vaZni riziéni ¢imbenici po-
vezani s razvojem ateroskleroze. Osobito je vazno njihovo
poznavanje s obzirom na to da spadaju u uzro¢nike koji se
mogu adekvatno lijeciti, odnosno prekinuti. Ateroskleroza,
kojoj su oni jedan od najvaznijih uzroka, s druge strane je
na prvome mjestu kao uzro¢nik kardiovaskularnog morta-
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liteta i morbiditeta. Klini¢ki entiteti koji su povezani s ate-
rosklerozom nalaze se na prvom mjestu po smrtnosti kako
u svijetu tako i u Republici Hrvatskoj. Hipertenzija, osim
izazivanja i ubrzavanja procesa ateroskleroze, moze i izrav-
no dovesti do oSte¢enja miocita, odnosno do pojave najprije
dijastolicke, a potom i sistolicke disfunkcije lijeve klijetke.
Na taj nacin hipertenzija ima dvostruko negativni ucinak
na zdravlje srca. Prestanak puSenja kao i adekvatno lijeCenje
hipertenzije dovode do znacajne redukcije pojavnosti kar-
diovaskularnih bolesti. Poznavanje patofizioloSkih mehani-
zama kao i poveznica izmedu ovih dvaju rizi¢nih ¢imbenika
i neZeljenih kardiovaskularnih dogadaja klju¢no je u borbi
protiv njihovih negativnih posljedica. Posljednjih se godina
prepoznaje znacajna razlika u prezentaciji kardiovaskular-
nih bolesti s obzirom na spol nasih bolesnika. Spol znacajno
utjeCe na prevalenciju pojedinih kardiovaskularnih bolesti.
Osim toga, postoje izrazite razlike u prezentaciji, odnosno
klinickoj slici kod bolesnika ovisno o spolu. Dijagnosticki te-
stovi, koji se danas koriste u kardiologiji, pokazuju razlicite
rezultate u muskoj odnosno Zenskoj populaciji. UoCavaju se
iznatne, klini¢ki relevantne razlike u odgovoru na terapijske
modalitete, kako one medikamentozne tako i one invazivne.
Pojedine medikamentozne terapije pokazuju jasnu razliku
u ucinkovitosti u muskoj odnosno Zenskoj populaciji. Osim
toga, ucinkovitost invazivnih kardiolo$kih postupaka bitno
se razlikuje u odnosu na spol. Primijeéene su takoder i ra-
zlike s obzirom na pojavu komplikacija tijekom pojedinih
invazivnih kardiolo$kih terapijskih postupaka. Prepoznava-
nje specificnosti nasih bolesnika s obzirom na spol izrazi-
to je vazno. Poznavanje gore navedenih razlika moZe nam
pomodi u ispravnoj procjeni bolesnika tijekom prve klinicke
prezentacije. Stovise, svijest o tim razlikama moZe dovesti
do upotrebe ispravnih dijagnosti¢kih postupaka. Primjena
terapijskih postupaka i modaliteta moZe se takoder modi-
ficirati poznavajuéi navedene razlike. Sveukupno gledano,
poznavanje razlika temeljenih na spolu naSih bolesnika
moZe nam omoguditi postizanje boljih ishoda lijeCenja.
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