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SATETAK

U ovom zavrSnom radu pod naslovom “Rizi¢ni ¢imbenici u akutnom infarktu miokarda
lijeCenih u kateterizacijskom laboratoriju Opce bolnice Zadar”, detaljno su opisani rizicni

Cimbenici i njihov utjecaj u nastanku akutnog infarkta miokarda.

Rad je podijeljen u nekoliko cjelina. Na samom pocetku objasnjen je infarkt miokarda,
aterosklerotski proces na krvnim tilama, te nacini lijeCenja. Nadalje objaSnjavaju se rizi¢ni

Cimbenici i njihov utjecaj na razvoj akutnog koronarnog sindroma.

Centralni dio rada odnosi se na istrativanje, koje je provedeno na uzorku od 400
bolesnika s akutnim infarktom miokarda lijeCenih u kateterizacijskom laboratoriju Opce
bolnice Zadar. Ono je usmjereno na analizi prisutnosti i ucCestalosti Cimbenika rizika za
ateroskleotski proces u ovih bolsnika. Rezultati istrativanja prikazani su tablicama i
grafikonima.

U zavrsnom dijelu rada istaknute su preventivne mjere usmjerene na redukciju
Cimbenika rizika za aterosklerotsku bolest i njenih posljedica. Posebno su istaknute one koje

su usmjerene na promjene u Stetnim tivotnim navikama i opcenito nacinu tivota.

Kljucne rijeci: akutni infarkt miokarda, rizi¢ni ¢imbenici, ateroskleroza



SUMMARY

The following research paper, titled “Risk factors in the acute myocardial infarction of
those treated in the catheterization laboratory in the General Hospital in Zadar”, represents a
detailed description of risk factors as well as the ways in which they affect the development of

the acute myocardial infarction.

The paper is divided into several sections. The introductory section sets out the
explanation of the myocardial infarction, the atherosclerotic vascular process and the different
types of treatments. Furthermore, it goes into explaining risk factors and the ways in which

they affect the development of the acute coronary syndrome.

The central part of the paper refers to the research conducted on a sample of 400
patients with acute myocardial infarction treated in the catheterization laboratory of the
General Hospital in Zadar. The research itself is based on the analysis of the presence as well
as the frequency of risk factors for the atherosclerotic process in the patients. The results of
the research are expressed in graphs and tables.

The concluding part of the paper highlights the preventative measures aimed at reducing
risk factors for the atherosclerotic disease and its consequences. Special attention is drawn to
those preventative measures advocating the changing of harmful habits as well as the

improvement of overall lifestyle.

Key words: acute myocardial infarction, risk factors, atherosclerosis



1. UVOD

Prije viSe desetljeca epidemioloska istrativanja pokazala su da postoje rizi¢ni Cimbenici
za nastanak ateroskleroze te bolesti srca i krvnih tila. To su specifiCne znaCajke osoba i
njihovih tivotnih navika povezane s nastankom ateroskleroze i pogoduju njezinu
napredovanju(2). Ako netko ima vise rizicnih Cimbenika bolest se razvija brte, pri cemu dva
ili vise Cimbenika rizika umnotavaju, a ne zbrajaju svoje ucCinke. Rizicni Cimbenici koji su
odgovorni za nastanak bolesti srca i krvnih tila dijele se na one koji se mogu kontrolirati i na
one koji se ne mogu kontrolirati, tj. na one na koje motemo utjecati i one rizicne ¢imbenike

na koje ne motemo utjecati.

Rizi¢ni ¢Cimbenici na koje ne motemo utjecati su: dob, spol i nasljedna sklonost, dok su
rizicni Cimbenici na koje motemo utjecati svojim ponaSanjem ili tivotnim navikama te
osobito uc€inkom raznolikih lijekova: arterijska hipertenzija, dijabetes, hiperkolesterolemija,
pretilost, pusenje, tjelesna neaktivnost te stres.

Koncept faktora rizika koji je od temeljne vatnosti u prevenciji kardiovaskularnih
bolesti potekao je iz Framinghamske studije. Framinghamska studija je najpoznatija i najduta
prospektivna studija koja istratuje rizike za kardiovaskularne bolesti. Studija je pocCela 1948.
godine sa 5.209 odraslih ispitanika, muskaraca i tena u dobi od 30 do 62 godine u gradu
Framingham, Massachusetts (SAD). Mnoge danasnje spoznaje o ucincima nekih faktora na
kardiovaskularne bolesti koje su danas dio opéeg znanja zasnovane su na ovoj studiji.
Motemo spomenuti neke od njih: tjelovjetba, prehrana, aspirin. U studiji se danas nalazi tre¢a
generacija ispitanika(12). U daljnjem tekstu opisati ¢u rizi¢ne Cimbenike i njihovu povezanost

s nastankom akutnog infarkta miokarda.

1.1. Akutni infarkt miokarda

Infarkt miokarda se najceSce dogodi zbog naglog smanjenja protoka krvi kao posljedicu
tromboticke okluzije koronarne arterije, prethodno sutene aterosklerozom. Osnovna je
promjena u akutnom infarktu miokarda gubitak funkcije zahvaéenog dijela miokarda.
Funkcijsko oSteCenje ovisi o veliCini lezije. Kad je oSteceno 10% i vise mase miokarda, dolazi

do smanjenja istisne frakcije, dok pri oste¢enju od oko 40% mase miokarda nastaje kardiogeni
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Sok. Daljnji slijed dogaDanja je hiperkinetika zdravoga dijela miokarda, fibroza na mjestu
infarkta, diskinezija i dilatacija lijeve klijetke.

Najcesc¢i simptom u akutnom infarktu miokarda je jaka prekordijalna, visceralna duboka
bol koja obicno traje dulje od 30 minuta. Bolesnici je opisuju kao najjacu bol koju su ikada
dotivijeli, u obliku stezanja, pritiska, gnjeCenja, rezanja ili tarenja. Bol je ista kao u angini
pektoris, jedino je intenzivnija i duteg trajanja. Lokalizirana je retrosternalno, sa Sirenjem u

vrat, lijevo rame i lijevu ruku i ne prestaje u potpunosti nakon uzimanja nitroglicerina.

Elektrokardiografski znaci akutnog infarkta miokarda pojavljuju se od prvih sati do
obi¢no 24 sata nakon nastupa simptoma i vrlo su dostupni i nerijetko lako prepoznavljivi vec¢
kod prvog kontakta s bolesnikom. Zbog toga je EKG u pravilu prva i nezaobilazna

dijagnosticka pretraga u prepoznavanju infarkta miokarda.

U laboratorijske testove koji su bitni za potvrDivanje dijagnoze infarkta miokarda
ubrajamo nespecifiCne pokazatelje nekroze i upale tkiva, promjene serumskih enzima i

eventualno radionuklidno snimanje srca.

NespecifiCni pokazatelji nekroze i upale tkiva jesu ubrzana sedimentacija eritrocita i
povecanje broja leukocita. Elektrokardiografski znaci akutnog infarkta miokarda pojavljuju se
od prvih sati do obi¢no 24 sata nakon nastupa simptoma. Miokardni enzimi kreatin-kinaza
(CK), aspartat-transaminaza (AST) i miokardni izoenzim CK (MB-CK) u akutnom infarktu
miokarda otpustaju se iz nekroti¢nog sr€anog misi¢a u krv u velikim koli¢inama. Brzina
oslobaDanja pojedinih enzima u infarktu miokarda je razligita, a vrijeme njihove pojave u krvi

od velikog je dijagnosti¢kog znacenja.

U komplikacije akutnog infarkta miokarda ubrajamo: ventrikulske ekstrasistole,
ventrikulsku tahikardiju, ventrikulsku fibrilaciju, supraventrikulske aritmije, sinus
bradikardiju, te smetnje atrioventrikulskog i intraventrikulskog provoDenja. Mote dodi i do
hemodinamskog zatajenja srca, kardiogenog Soka, epistenokardi¢nog perikarditisa, rupture
miokarda, rupture papilarnog misica, formiranja aneurizme lijeve klijetke i rijetko perifernih
tromboembolija. U bolesnika s akutnim infarktom miokarda ponovno uspostavljanje
anterogradnog protoka krvi u koronarnoj arteriji unutar nekoliko sati od nastanka infarkta
spaSava ugroteni miokard i povecava pretivljavanje . Zbog toga je reperfuzijsko lijeCenje

temelj u lijeCenju AIM, a obuhvaca tromboliticko lijeCenje lijekovima i primjenu primarne
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perkutane koronarne intervencije. Primarna PCI danas je terapija izbora u lijeCenju akutnog

infarkta miokarda.(slika 1)

Slika 1. Prikaz koronarograma desne koronarne arterije u akutnom infarktu miokarda(slika
lijevo), te nakon primarne perkutane koronarne intervencije(desno)

Izvor: Kateterizacijski laboratorij Opce bolnice Zadar

1.1.1. Klasifikacije akutnog infarkta miokarda

Prema definiciji Europskog kardioloskog drustva i Americkog zbora za kardiologiju,
suvremeni pristup infarktu miokarda obuhvaca klinicku podjelu akutnog koronarnog sindroma

na temelju ranih promjena u EKG-u.

Podjela prema EKG promjenama

1. bez elevacije ST-spojnice - nestabilna angina pektoris i NSTEMI
2. s elevacijom ST-spojnice — STEMI

3. s blokom grane ili uz ritam elektrostimulatora — neodreDeni infarkt miokarda

Rane EKG promjene nisu dostatne za konacnu dijagnozu infarkta miokarda, veé je potreban
dokaz dinamike laboratorijskih pokazatelja nekroze u akutnoj fazi.



Europsko kardiolosko drustvo je 2007. godine utvrdilo novu Kklasifikaciju akutnog

infarkta miokarda prema patogenezi :
Tip 1

Spontani infarkt miokarda uzrokovan ishemijom zbog poremecaja koronarnog protoka
(erozija/ruptura/fisura/disekcija plaka).
Tip 2

Sekundarni infarkt miokarda uzrokovan ishemijom zbog povecanja potro3nje ili smanjenje
opskrbe kisikom (koronarni spazam, koronarna embolizacija, anemija, hipertonija).
Tip 3

Iznenadna smrt zbog zastoja srca nastala pod simptomima ishemije miokarda i pracena
novonastalom ST elevacijom ili novonastalim blokom lijeve grane te dokazom novog
koronarnog tromba na koronarografiji ili obdukciji
Tip 4a

Periproceduralni - infarkt miokarda izazvan perkutanom koronarnom intervencijom (PClI)
Tip 4b

Infarkt uzrokovan trombozom ranije implantiranog stenta (dokazano koronarografijom)
Tip 5

Perioperacijski - infarkt miokarda izazvan operacijom aorto-koronarnog premostenja
(CABG)(11).

1.1.2. Patofiziologija akutnog infarkta miokarda - ateroskleroza

Ateroskleroza je sustavno upalno fibroproliferativno oSte¢enje arterija u kojem
sudjeluju stanice stjenke krvne tile, endotelne i glatke miSi¢ne stanice te leukociti i
trombociti(2). To je bolest s progresivnim tijekom €iji razvoj po€inje u najranoj dobi. Stupanj
progresije bolesti je nepredvidiv ali suzbijanjem cCimbenika rizika motemo utjecati na

ucCestalost i intezitet klinickih manifestacija ishemijske bolesti srca(5).

Aterosklerotski proces, (slika 2), dakle pocinje promjenom ili oSteéenjem funkcije
endotelnih stanica, tj. Cimbenici rizika oStete i izmjene unutarnji sloj stjenke krvne tile. Tada
nastaje povecana popustljivost endotela pa zbog toga lipoproteinske Cestice male gustoée —
LDL, ulaze kroz endotel u stjenku arterije. Na tom mjestu stvaraju se slobodni radikali koji

oksidiraju lipoproteinske Gestice male gustoce. U stjenku takoDer ulaze i makrofazi koji se



pune oksidiranim LDL cCesticama punim kolesterola. Makrofazi u kojima se nagomilao
kolesterol iz LDL Cestica nazivaju se i pjenastim stanicama jer pod svjetlosnim mikroskopom
mjehurici lipida kojima su popunjeni izgledaju poput pjene. Te pjenaste stanice nazvane jos i
masne pruge Cine rani stadij aterosklerotskog procesa. Ako uklonimo Cimbenike rizika ove
promjene mogu nestati. MeDutim daljnjim djelovanjem rizi¢nih ¢imbenika aterosklerotski
proces se razvija te iz masne nakupine nastaje vezivno masna nakupina — aterom. Oni imaju
specifiCan izgled, sastoje se od masne i kaSaste jezgre koja je sastavljena od kolesterola i

raspadnutih stanica.

Endotel
Intima
Media

Adventitia

Masna pruga
/ .

1. Kroniéna endoeina
povreda
- hiperlipidemija
- hipertenzija
- pusenje ODGOVOR NA POVREDU
- imunclogke reakcie
- hemodinamski faktori / / l
- toksini
= virusi

4. Makrofazi i glatke misiéne
sianice se pune lipidima

2. Endotelna disfunkcija
(npr. povec¢ana propustljivost,
adhezija leukocita)

Adhezija i migracija monocita l

5. Proliferacija GMS
depozicija kolagena i
drugih elemenata

eksrasianiinog matriksa i
ekstracelularnih lipida

/ \
Limfocit Kolagen

3. Migracija glatkih migiénih
sianica iz medije u intimu
Aktivacija makrofaga

Slika 2. Prikaz aterosklerotskog procesa
Izvor: https://sr.wikipedia.org/wiki/Ateroskleroza#/media/File:Patogeneza 2.jpg

Aterosklerotski plak (slika 3), se sastoji od lipidima bogate srti u centralnom dijelu
zadebljane intime. PovrSinu plaka okrenutu lumenu, pokriva fibrozna kapa. S vremenom se u
plaku povecava i sadrtaj vezivnog tkiva koje se sastoji najvise od kalogena i glatkih misicnih
stanica. Zreli plakovi ako sadrte vecu koliCinu fibroznog vezivnog tkiva mogu kalcificirati pri
Cemu mineralni depoziti zamjenjuju izumrle stanice i ekstracelularne lipide. Takve

uznapredovale lezije Cesto su udrutene sa lokaliziranim proSirenjem dijela krvne tile koje
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zauzimaju. Ako pukne kapa ateroma dolazi do prodora krvi iz lumena u aterom a kako su
lipidi iz jezgre plaka i makrofagi puni lipida izrazito trombogeni, dolazi do stvaranja tromba
koji mote opstruirati krvnu tilu ili povecati aterom(2). Kod okluzivne tromboze razvija se

najteta komplikacija koronarne bolesti, a to je infarkt miokarda.

fiorozna kapa

[glatke misiéne stanice glatke misiéne
i motriks) stonice v intimi

endolelne e . sekrecijski fenofip)
stanice =

edventicijo

pienaste stanice glatke mii¢ne stanice u
(uz rub jezgre ateroma) mediji (koniraktilni fenotip)

Slika 3. Aterosklerotski plak

Izvor: http://www.plivamed.net/aktualno/clanak/203/Ateroskleroza

1.2.  RiziCni Cimbenici u akutnom infarktu miokarda - nepromjenjivi

Nepromijenjivi riziéni ¢imbenici su oni ¢imbenici na koje se ne mote utjecati. To su
spol, dob i nasljedna sklonost.

1.2.1. Dob i spol

Starenjem napreduje aterosklerotski proces, a osobe muskog spola podlotnije su
koronarnoj bolesti desetak godina ranije od osoba tenskog spola. Tene su u fertilnoj dobi
zastiCene i to djelovanjem estrogena na lipoproteine jer oni povecavaju HDL, a smanjuju
LDL. Nakon menopauze rizik od aterosklerotskih komplikcija se ubrzano povecava, te tene
kod kojih menopauza nastupi u Cetrdesetim ili pedesetim godinama tivota tri puta ¢eS¢e imaju

koronarnu bolest nego tene iste dobi koje imaju uredan menstrualni ciklus(2).


http://www.plivamed.net/aktualno/clanak/203/Ateroskleroza

Proces starenja na sr€anotilnom sustavu u oba spola oCituje se zadebljanjem stjenke
krvnih tila, gubitkom elasticiteta krvnih tila, dilatacijom velikih krvnih tila, poveéanjem
tlatnog optereCenja srca, zadebljanjem zida lijeve klijetke, smanjenjem broja miocita i
povecanjem koliCine kolagena u miokardu te smanjenom prilagodbom srca na razlicit stupanj
optereCenja. Kod bolesnika iznad 75 godina starosti smrtnost je dva puta veca nego kod
bolesnika koji imaju manje od spomenute dobi Sto vrijedi za oba spola(1). Promjene povezane
sa starenjem utjeCu na pojavnost i klinicku sliku akutnog infarkta miokarda, buduci da zbog

atipi¢nih simptoma osobe starije tivotne dobi kasnije zatrate pomoc lijecnika(1).

1.2.2. Nasljedna sklonost

Koronarna bolest srca se ¢eSce javlja u pojedinim obiteljima. Oko 1/3 svih bolesnika s
akutnim infarktom miokarda ima pozitivne anamnestiCke podatke za koronarne bolesti srca i
bolesti uzrokovane aterosklerotskim promjenama kod krvnih srodnika u prvom koljenu(9).
Obiteljska anamneza nam ukazuje na pojavnost drugih Cimbenika rizika, obiCaje i navike u
obitelji kao Sto su puSenje, tjelesna neaktivnost, pretjerano konzumiranje hrane i pretilost.
Informacije o morfologiji promjena koronarne cirkulacije mogu donijeti dodatne informacije
za predikciju bolesti u obiteljima s preranom pojavom akutnog infarkta miokarda. Poznato je
da se bolest debla lijeve koronarne arterije, proksimalne stenoze koronarnih arterija, kao i
ostijalne stenoze CeSCe javljaju u obiteljima s viSestrukom pojavno$¢éu akutnog infarkta

miokarda.

1.3. Rizicni ¢imbenici u akutnom infarktu miokarda - promjenjivi

Promjenjivi rizicni ¢imbenici su oni na koje motemo utjecati svojim ponaSanjem ili
tivotnim navikama: hipertenzija, dijabetes, hiperkolesterolemija, pretilost, puSenje, tjelesna

neaktivnost te stres.

1.3.1. Pretilost

Prema definiciji Svjetske zdravstvene organizacije (WHO) pretilost je kroni¢na

bolest, koja se razvija meDudjelovanjem razlicitih etiolokih &inilaca, nasljednih odrednica i
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razliitih utjecaja okoline(6). Zdravstveno znaCenje pretilosti proizlazi iz Cinjenice da ona
jasno povecava rizik od razvoja niza bolesti osobito kardiovaskularnih, Secerne bolesti tipa 2,
arterijske hipertenzije, te je povezana i s opstruktivnom apneom i astmom. Uhranjenost se
uobicajeno iskazuje apsolutnim iznosima tjelesne tetine i visine te indeksom tjelesne mase
(ITM, engl . body mass index— BMI) koji predstavlja omjer tjelesne tetine u kilogramima i
kvadrata tjelesne visine u metrima(8). Osobe se prema ITM-u mogu klasificirati u normalno
uhranjene i prekomjerno uhranjene ili pretile, dok se sama pretilost dodatno dijeli u tri

stupnja(2). Kriteriji za navedenu podjelu prikazani su u Tablici 1.

Tablica 1. Stupnjevi uhranjenosti procijenjeni indeksom tjelesne mase (ITM)

Pretilost ITM(kg/m?)

normalna tetina 18,5-249
prekomjerna uhranjenost 25,0-29,9
pretilost stupanj I. 30,0-34,9
pretilost stupanj II. 35,0-39,9
pretilost stupanj IlI. =>40,0

Muskarci i tene imaju razlicit sastav tjelesne mase, pa su sukladno s tim izratene razlike
u raspodjeli masnog tkiva. Kod muskaraca se masno tkivo nakuplja u gornjem dijelu tijela —
ramena, prsni koS i trbuh te govorimo o androidnoj pretilosti, dok se kod tena masno tkivo
nakuplja u donjem dijelu tijela — stratnjica i bokovi te govorimo o ginoidnoj pretilosti.
Odrtavanje stabilne tjelesne tetine podrazumjeva ravnotetu izmeDu unosa i potrodnje
energije. Energija u tijelu se trosi za bazalni metabolizam, termogenezu, te tjelesnu aktivnost i
rad. NeusklaDen meDuodnos energije dobivene hranom i potrodnje te energije rezultira
odstupanjem u tetini tijela Sto se manifestira kao mrSavost ili pretilost. U osoba s tjelesnom
tetinom koja je za 60% veca od standardne udvostrucava se morbiditet od svih bolesti, a
mortalitet je dva puta veci nego u ukupnoj populaciji(5). Pretilost je, na razini patofizioloskih
zbivanja, usko povezana s Citavim nizom mehanizama koji presudno utjeCu na razvoj
pojedinih poremecaja, $to onda progresijom i meDudjelovanjem preko slotenih patoloskih
stanja i bolesti dovodi do prijevremene smrti. Nepovoljan omjer struk — bokovi veci je

¢imbenik rizika od ITM jer ukazuje na rizi¢niji raspored masnog tkiva, centralnu distribuciju
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masti(5). Prema Framinghamskoj studiji kod musSkaraca je pretilost tre¢i po redu rizicni
Cimbenik za koronarnu bolest, nakon dobi i razine kolesterola.

Raspodjela masnog tkiva ima razliCiti utjecaj na promjene u metabolizmu ovisno o
kojem se dijelu tijela radi. Omentalno masno tkivo je podlotnije djelovanju kateholamina
nego potkotno periferno masno tkivo. To nam je vatno jer djelovanjem kateholamina pri
povecanju omentalne masti nastaje veca lipoliza $to povecava dotok masnih Kiselina u jetru.
U pretilih osoba je smanjeno odstranjivanje inzulina iz jetre odnosno smanjen je klirens
inzulina kada je poviSena koncentracija masnih kiselina. Omjer struk — bokovi obrnuto je
proporcionalan odstranjivanju inzulina iz jetre. Uzrok hiperkolesterolemije kod pretilih osoba
je viSestruk. Epidemioloske studije pokazale su vezu prekomjerne tetine s porastom
kolesterola u plazmi. U Framinghamskoj studiji 10%-tni porast tjelesne tetine pratio je porast
kolesterola od 0.3mmol/l, a u NHNES studiji je relativni rizik hiperkolesterolemije bio 1,5
puta vecCi u skupini osoba u dobi od 27 — 75 godina s prekomjernom tjelesnom tetinom.
Pojedine europske studije naglaSavaju znaCajnijom povezanost visceralne pretilosti i
koronarne bolesti nego povezanost debljine i koronarne bolesti. Razvoju koronarne bolesti
debljina pridonosi svojim izravnim uc€inkom na srce, endotelijalnom disfunkcijom te
hemodinamskim promjenama, kao i neizravnim ucinkom preko Cimbenika metabolickog

sindroma(5).

1.3.2. Pusenje

PuSenje je jedini rizicni ¢imbenik za koji smo sami odgovorni, jer ne pociva na
nasljednim osobinama ni vanjskim okolnostima. Konzumiranje cigareta znacajno doprinosi
razvoju ateroskleroze, jer puSenje mijenja funkciju endotela. PotiCe aktivaciju leukocita te
povecava trigliceride u krvi, Sto pridonosi razvoju ateroskleroze. Prema podacima Svjetske
zdravstvene organizacije procjenjuje se da jedna popuSena cigareta skracuje tivot za 6 — 7
min., dok prema Framinghamskoj studiji pusaC ima 50%-ni rizik od prerane smrti a tivot mu
je skracen za 8 godina(10). Stetnost puSenja nije uzrokovana samo nikotinom nego i drugim
sastojcima duhanskog dima kojih ima oko 4000. Sagorijevanjem jedne cigarete nastaje oko
dvije litre duhanskog dima Ciji su sastojci duSik, uglji¢ni dioksid, Kisik, nikotin, uglji¢ni
monoksid, policiklicki aromatski ugljikovodici te metali i cijanovodik. Za pedesetak sastojaka
duhanskog dima dokazano je da djeluju kancerogeno. Sastojak koji stvara ovisnost je nikotin.

On u malim dozama stimulira, a u velikim dozama inhibira tiv€ane impulse. U srediSnjem
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tivéanom sustavu u poCetku pobuDuje didni i vazomotorni centar te centar za povracanje, a s
porastom doze slijede tremor i konvulzije zatim paraliza i smrt. OslobaDanje adrenalina i
noradrenalina djelovanjem nikotina na nadbubretne tlijezde povecava se frekvencija srca,
povecava se krvni tlak te dolazi do konstrikcije malih krvnih tila. Ugljicni monoksid je
izrazito Stetan jer se 200 puta brte vete za hemoglobin od kisika, tako da u pu$aca 10-15%
hemoglobina mote biti vezano za CO, a s time se smanjuje opskrba organizma kisikom.
Uglji¢ni monoksid povecava propusnost stjenki krvnih tila te pospjeSuje stvaranju ateroma,
dok iz duhanskog dima izaziva hipoksiju koja rezultira aritmijama, tihom ishemijom,
anginoznim napadom ili infarktom. U jednom ispitivanju u Japanu  primjenom
intravaskularne ultrazvucne tehnike [VUS, otkriveno je znaCajno viSe aterosklerotskih
plakova u pusaca u uporedbi s nepusaCima.. Aktivni pusaci zahtjevaju koronarnu intervenciju
osam godina ranije od nepuSaca i Cetiri godine ranije od bivSih puSaa. Prema podacima
EUROASPIRE 1l (1999-2000) ¢ak 52% osoba natalost nastavlja pusiti nakon koronarnog
incidenta. Prestankom puSenja u bolesnika s koronarnom bolesti srca rizik tijekom iduce
dvije do tri godine pada na nivo nepusaca koji imaju koronarnu bolest srca, a kod
asimptomatskih bolesnika potrebno je osam do deset godina da se dostigne nivo rizika
nepusaca(9). U borbi protiv puSenja najvatnija je dobra motivacija koja pociva na svijesti 0

njegovoj Stetnosti.

1.3.3. Tjelesna neaktivnost

Tjelesna aktivnost je od velike vatnosti u prevenciji debljine, arterijske hipertenzije,
Secerne bolesti, poviene razine masnoca u krvi, razvoju aterosklerotskih promjena na krvnim
tilama i koronarne bolesti srca. Kod tjelesno neaktivne osobe dva puta je veCi rizik za
nastanak bolesti srca i krvnih tila u odnosu na osobe koje su tjelesno aktivne. Redovnom
tjelesnom aktivnoSéu smanjuje se rizik od bolesti srca i krvnih tila, snitava se krvni tlak,
pridonosi se odrtavanju poteljne tjelesne tetine, povoljno djeluje na psihofizicko stanje i
pomate pri prevladavanju stresa. Svakodnevno se preporucuje tjelesna aktivnost u trajanju od
tridesetak minuta. Tjelovjetba dokazano izaziva regresiju aterosklerotskih stenoza i

stabilizaciju ateosklerotskog plaka.
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1.3.4. Stres

Stres je neizbjetan dio tivota svakog Covjeka. Predstavlja naCin na koji mentalno,
fiziCki i emocionalno reagiramo na razliCita stanja, promjene i zahtjeve u naSem tivotu. Osobe
koje su izlotene stresu imaju veci rizik od sr¢anotilnih bolesti. Stres se obi¢no definira kao
neugodno stanje napetosti popraceno tjelesnim i psihickim promjenama koje nastaju kao
rezultat reakcije na dogaDaje, situacije ili stanja koja osoba procjenjuje opasnim ili
ugrotavajucim za svoj psihicki i/ili tjelesni integritet(13). Najnovija istrativanja govore o
mogucoj izravnoj biolodko uzrono-posljediénoj vezi izmeDu kroni¢nog stresa i metaboli¢kog
sindroma. Smatra se da neuroendokrina i autonomna sr€ana aktivnost u stresnoj situaciji
pridonose razvoju metaboliCkog sindroma. NajceSCi poremecaji koji prate stres su:
tahikardije, palpitacije, ekstrasistole i slicni poremecaji koji su povezani s povecanim radom
simpatikusa. Osobe koje su bile najviSe pod stresom imale su 27 posto veéu vjerojatnost da
dotive sréani udar. Utjecaj stresa je tako jak da ga znanstvenici usporeDuju s pudenjem vise
od pet cigareta dnevno. To je takoDer usporedivo s 2,8 mmol/l rastom LDL kolesterola i
2,7/1,4 mmHg povecanjem krvnog tlaka. Stres ne motemo izbjeci u tivotu ali motemo
nauciti kako se nositi s njim. Tjelesna aktivnost i bavljenje aktivnostima koje opustaju nacini

su kako umanjiti stres.

1.3.5. Hiperkolesterolemija

Kolesterol je poznat kao rizi¢ni Cimbenik za nastank ateroskleroze i kardiovaskularnih
bolesti. Mnoga istrativanja pokazala su da je razina masnoa u krvi, osobito kolesterola
izravno povezana s prevalencijom koronarne bolesti srca. Snitenjem razine kolesterola mote
se zaustaviti rast aterosklerotskog plaka, mote ga se stabilizirati pa ¢ak i okrenuti proces
ateroskleroze u suprotnom smjeru(5). Kolesterol je vrsta masnoce koja je prisutna u svim
stanicama ljudskog tijela jer je esencijalni metabolit. Bez kolesterola vecina tivih bi¢a ne bi
mogla tivjeti. Sudjeluje u metaboliCkim procesima u izmjeni tvari, u sintezi hormona kore
nadbubretne tlijezde i spolnih hormona, te vitamina topivih u mastima. Kako je kolesterol
neophodan za funkcioniranje organizma njegova koli¢ina ne ovisi samo 0 unosu putem hrane
nego se i stvara u tijelu. Smatra se da je oko 20% ukupnog kolesterola u tijelu dobiveno iz

hrane, a oko 80% se sintetizira u jetri. Prekursor je tuCnih kiselina koje slute u probavi i
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absorpciji masti. Masti nisu topive u vodi stoga da bi se mogli prenositi putem krvi iz
probavnog sustava i jetre do svih stanica u tijelu, kolesterol zajedno s posebnim
bjelanCevinama Cini Cestice koje se zovu lipoproteini i slute za prijenos kolesterola i drugih
masnoca. NajCeSca podjela lipoproteina je prema gustoCi tako da imamo kolesterol niske
gustoCe ili LDL kolesterol(eng. low density cholesterol), te kolesterol visoke gustoce ili
HDL(eng. high density cholesterol)(5).

Kolesterol niske gustoce ili LDL kolesterol je lipoproteinska Cestica koja je podlotna
oksidaciji. Kada su vrijednosti LDL u krvi visoke on se lijepi za stjenke krvnih tila i ugraDuje
se u aterosklerotski plak, Sto dovodi do sutenja krvne tile i otvrdnjavanja njezine stjenke.
Utjecaj LDL kolesterola opisan je u procesu nastanka ateroskleroze.

Kolesterol visoke gustoce ili HDL kolesterol ima kardioprotektivni u€inak. Smatra se da
HDL kolesterol ima sposobnost skupljanja masnoce sa stjenki krvnih tila te na takav nacin
omogucava sprijeCavanje nakupljanja masti na stjenkama krvnih tila a s time i onemogucava
sutenje krvnih tila.

Trigliceridi su masnoce, spojevi alkohola glicerola i masnih kiselina. Unosimo ih
hranom, ali se nalaze pohranjeni i u masnim stanicama tijela. Kada organizam teli iskoristiti
mast iz hrane ili masnih priCuva, mora trigliceride najprije razgraditi enzimima na glicerol i
masne Kkiseline. Razgradni proizvodi iskoriStavaju se u metabolizmu - glicerol se pretvara u
glukozu koja se mote iskoristiti za stvaranje energije ili izgradnju drugih tvari, a masne se
kiseline razgraDuju do jednostavnijih pri ¢emu takoDer nastaje energija. Obrnuto, ako jedemo
previSe hrane koja sadrtava ugljikohidrate, viSak se pretvara preko glicerola u trigliceride i
pohranjuje u masnom tkivu kao tjelesna mast. Nite vrijednosti HDL Kkolesterola, ispod 1
mmol/l, uz istodobno poviSene vrijednosti triglicerida upuéuju na vrlo visok aterogeni rizik.
Koncentracije HDL kolesterola su obi¢no nite ako je poviSena razina triglicerida, a

primjecene su nite razine u pusaca, te pretilih osoba.

Ciljne vrijednosti kolesterola prema preporukama

U primarnoj prevenciji kardiovaskularnih bolesti ukupni kolesterol trebao bi biti niti
od 5 mmol/L, a LDL-kolesterol niti od 3 mmol/L.

U sekundarnoj prevenciji u bolesnika sa Se¢ernom boleScu i u bolesnika s postojeCom
kardiovaskularnom boleScu ciljevi lijeCenja su stroti pa bi ukupni kolesterol trebao biti niti
od 4,5 mmol/L, a LDL-kolesterol niti od 2,5 mmol/L.
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Vrijednosti HDL-kolesterola u muskaraca trebali bi uvijek biti vise od 1,0 mmol/L, au
tena vise od 1,2 mmol/L, dok vrijednosti triglicerida trebaju biti nite od 1,7 mmol/L.

Dijeta je prvi i osnovni pristup u lijeCenju povisene koncentracije kolesterola u krvi, tj.
promjena nacina tivota i prehrambenih navika. Uz kontrolu tjelesne tetine i prestanak pusenja
unos hrane i energije treba biti izbalansiran izmeDu tri glavne skupine namirnica: proteina,
masti i ugljikohidrata. Ako su masnoce jako povecane i ako ni nakon promjene prehrambenih
navika ne doDe do normalizacije nalaza, neophodna je medikamentozna terapija po preporuci

lijeCnika.

1.3.6. Seéerna bolest

Secerna bolest je posljedica smanjenog lucenja inzulina uz veéu ili manju perifernu
rezistenciju na inzulin s posljedicnom hiperglikemijom. Organizam ne mote pretvarati
glukozu iz Kkrvi u energiju, bilo zbog nedostatka hormona inzulina, bilo zbog njegovog
neucinkovitog koristenja. Zbog ta dva razlicita razloga nastajanja dijabetesa razlikujemo dva
tipa dijabetesa: tip 1 i tip 2. Kod dijabetesa tipa 1 zbog poremecaja imunoloskog sustava,
dolazi do upalnih procesa na R-stanicama guSteraCe koje proizvode inzulin, do blokade
njihovog rada, pa i do njihovog propadanja. Razaranje napreduje mjesecima i godinama te se
bolest klinicki ne manifestira sve dok se masa p—stanica toliko ne smanji da razine inzulina
postaju nedovoljne za nadzor glikemije. Seéerna bolest tip 1 veéinom nastaje u djetinjstvu ili
u adolescenciji i do nedavno je bio najcesci oblik otkriven prije tridesete godine, ali se zna
javiti i u odraslih nazvan i kasni autoimuni dijabetes zrele dobi. Javlja se s u€estalo$¢u od oko
10%, od ukupno oboljelih. Tip 2 javlja se kad gusteraCa nije sposobna stvarati koli¢inu
inzulina da udovolji potrebama organizma ili se proizvedeni inzulin ne koristi uCinkovito.
Ovakvo stanje mote se kontrolirati pravilnom prehranom, tabletama i tjelovjetbom. Ovo je
najcesci oblik Secerne bolesti koji zahvaca oko 90% svih oboljelih. Manifestni dijabetes tipa 2
ubrzava nastanak mikrovaskularnih i makrovaskularnih kroni¢nih komplikacija(5). Rani
simptomi, polidipsija, poliurija i polifagija, posljedica su hiperglikemije.

PatofizioloSki mehanizmi odgovorni za kardiovaskularne promjene kod bolesnika s
dijabetesom viSestruki su i sloteni. Ateromatozne lezije u bolesnika s dijabetesom su
histoloski identi¢ne onima u nedijabetiCara, ali je pojava ateroskleroze u dijabeti¢ara osobito
u tipu 2 mnogo rasirenija i ima ozbiljniji tijek. U osoba sa Secernom boleScu aterosklerotske

promjene javljaju se ranije nego u opcoj populaciji i jedan su od uzroka pove¢anog mortaliteta
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osoba sa Se¢ernom boleS¢u. Koronarne arterije u takvih osoba difuzno su promjenjene te
viSestruko stenozirane. ZajedniCki rizicni Cimbenici Secerne bolesti i ateroskleroze su
hiperkolesterolemija, pretilost i nepravilna prehrana, manjak tjelovjetbe, hipertenzija i
pusenje cigareta. U lijeCenju bolesnika sa SeCernom boleSc€u i aterosklerozom osobito su vatne
regulacija glikemije, razine lipida u serumu i arterijskog tlaka na vrijednostima nitim nego u
osoba bez Secerne bolesti.

Epidemioloske studije pokazale su da je hiperglikemija povezana s povisenim rizikom
od koronarne bolesti srca. Prema procjenama MeDunarodne dijabeticke udruge( International
Diabetes Federation) $ecerna bolest spada meDu vodece svjetske javnozdravstvene probleme
uz prevalenciju u svijetu 2007. godine od 6% i predviDanje njenog porasta do 2025. na 7,3% u
dobnoj skupini od 20-79 godina. Trenutno u svijetu od Secerne bolesti boluje vise od 150
milijuna ljudi, a prema podacima Svjetske zdravstvene organizacije broj oboljelih u stalnom
je porastu, tako da Ce se veC za 25 godina danasnja brojka od 150 milijuna udvostruciti na 300

milijuna oboljelih.

1.3.7. Arterijska hipertenzija

Arterijska hipertenzija jedan je od glavnih ¢imbenika rizika koronarne bolesti srca, a uz
to Sto je Cimbenik rizika nastanka koronarne bolesti, arterijska hipertenzija je i bitan Cimbenik
nastanka cerebrovaskularnih incidenata, zatajivanja srca te kroniCne bubretne bolesti(2).
Podaci o kretanju arterijskog tlaka tijekom tivota osobe dobijeni su iz Framinghamske studije.
Tako je dokazano da sistolicki arterijski tlak raste linearno izmeDu 30. i 84. godine tivota.
Inicijalno postoji porast dijastolitkog tlaka, ali izmeDu 50. i 60. godine tivota dijastolicki tlak
poCinje padati te tada arterijski pulsni tlak poCinje rasti. Arterijski pulsni tlak je razlika
izmeDu sistolickog i dijastolickog krvnog tlaka, dok se visoki pulsni tlak u starijih osoba s
hipertenzijom objaSnjava oCvrsnucem stjenke arterije arterosklerozom, koja prati starenje a
pogorSava se hipertenzijom. Pracenjem skupine ispitanika njih 2036, koji su imali od 50 — 79
godina starosti tijekom dvadeset godina u Framinghamskoj studiji prikazan je porast samo

sistoliCkog arterijskog tlaka koji je povezan s razvojem koronarne bolesti srca(b).

1.3.8. Definicija i podjela arterijske hipertenzije
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U Hrvatskoj se koristimo definicijom i podjelom Europskog drustva za hipertenziju i
Europskog kardioloskog drustva (ESH — ESC) iz 2007. godine.

Definicija arterijske hipertenzije prikazana u Tablici 2.

Tablica 2. Definicija i podjela arterijske hipertenzije ovisno o visini krvnog tlaka prema
ESH/ESC iz 2007. godine

Sistolicki Dijastolicki
najprihvatljiviji tlak <120 <80
normalni tlak <130 <85
visoko-normalni tlak 130 - 139 85 -89
hipertenzija
1.stupanj( blaga) 140 - 159 90-99
2.stupanj( umjerena) 150 - 179 100 - 109
3.stupanj( teSka) > 180 > 110
izolirana sistoliCka hipertenzija > 140 <90

1.3.9. Arterijska hipertenzija i koronarna bolest srca

Nacin na koji hipertenzija uzrokuje nastanak ateroskleroze je mehaniCko oStecenje
endotelnih stanica arterije i to na mjestima gdje struja krvi neposredno udara o stjenku krvne
tile. Arterijske bifurkacije ili raCvista tile mjesta su gdje se arterosklerotske promjene najprije
javljaju i gdje su najizratenije. U Framinghamskoj studiji dokazano je da je rizik koronarne
bolesti u osoba u dobi od 35 - 46 godina s arterijskom hipertenzijom dva puta veéi u
usporedbi s osobama s normalnim vrijednostima krvnog tlaka(11). Mala snitenja krvnog
tlaka znaCajno smanjuju kardiovaskularni rizik. Ovisno o tetini hipertenzije njezinu trajanju

i kombinaciji s drugim ¢imbenicima rizika ovisit e i stupanj kardiovaskularnih komplikacija.
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2. CILJ RADA

Cilj rada je prikazati zastupljenost rizi¢nih ¢imbenika te njihovo meDudjelovanje u
bolesnika s akutnim infarktom miokarda lijeCenih u kateterizacijskom laboratoriju Opce
bolnice Zadar u razdoblju od 01. sijeCnja 2012. do 31. prosinca 2014. godine.
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3. ISPITANICI | METODE

Ispitani su bolesnici lijeCeni u Kateterizacijskom laboratoriju Opce bolnice Zadar, u
razdoblju od 2012 do 2014. godine. Istrativanje je provedeno na svim bolesnicima s akutnim
infarktom miokarda koji su lijeCeni primarnom perkutanom koronarnom intervencijom u
kateterizacijskom laboratoriju Opce bolnice Zadar u razdoblju od 01. sijeCnja 2012. godine
do 31. prosinca 2014. godine. Podaci koriSteni u istrativanju dobiveni su iz registra pacijenata
s akutnim infarktom miokarda koje vodi medicinsko osoblje kateterizacijskog laboratorija

Opce bolnice Zadar.
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4. REZULTATI | RASPRAVA

Radom je prikazana zastupljenost riziénih ¢imbenika te njihovo meDudjelovanje u
bolesnika s akutnim infarktom miokarda lijeCenih u kateterizacijskom laboratoriju Opce
bolnice Zadar u razdoblju od 01. sijecnja 2012. do 31. prosinca 2014. godine.

Analiza Cimbenika rizika ukljuCila je arterijsku hipertenziju, dijabetes melitus,
hiperkolesterolemiju i pusenje. Arterijska hipertenzija prikazana je kao podatak o lijeCenoj i
nelijeCenoj hipertenziji, dijabetes je definiran anamnestickim podatkom o Secernoj bolesti, te
podatak da li je bolesnik inzulin ovisan ili neovisan. Hiperkolesterolemija je definirana kao
povisene vrijednosti ukupnog kolesterola u krvi, a pusaima su smatrani bolesnici koji su se
izjaSnjavali kao puSacCi. Ako su prestali pusiti, biljeti se podatak u kojem vremenskom

periodu je to bilo, da li nakon 1, 3 ili 5 godina.

oMuskarci mZene |

0 30 60 a0 120 150

Godina

Broj pacijenata
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Slika 4. Raspodjela pacijenata po spolu s akutnim infarktom miokarda u razdoblju
2012-2014. godina

Istrativanje je provedeno na 400 ispitanika (slika 3), od toga tenskog spola je bilo
zastupljeno 104(26%), a muskog spola 296(74%). NajviSe koronarnih incidenata je bilo 2012.
godine. Broj bolesnika bio je 149, od toga musSkaraca 112(75,2%), tena 37(24,8%). Slijedi
2014. godina sa 129 bolesnika, od kojih su muskarci 97(75,2%), a tena ima 32(24,8%). U
2013. godini broj bolesnika je bio 122, od toga muskaraca 87(71,3%), a tena 35(28,7%).

Najveci udio bolesnika muskog spola bio je u dobi od 61-70 godina njih 90, a kod
tenskog spola 33 osobe su bile u dobi od 71-80 godina (tablica 3 i slika 5).

Tablica 3. Raspodijela ispitanika prema dobnim skupinama i spolu u razdoblju 2012-
2014. godina (N=400)

Dobne skupine-godina, N (%)
<30 31-40 |41-50 |51-60 |61-70 71-80 |>80 Ukupno
Muskarci 1 6 46 75 90 66 12(296 (74)
Tene 4 20 27 33 201|104 (26)
Ukupno 1 6 50 95 117 99 321400
100
90
80
70
60
50 O Muskarci
[ ] BZene
40
30
20
10
o Lem [ [

<30 31-40 41-50 51-60 61-70 71-80 >80
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Slika 5. Raspodiela ispitanika prema dobnim skupinama i spolu u razdoblju 2012-2014.
godina (N=400)

U razdoblju od tri godine prema dobnim skupinama do 50 godina starosti akutni infarkt
miokarda imalo je 4 tene, dok je muskaraca bilo 53. Taj podatak nam govori da su tene u
fertilnoj dobi zasticene djelovanjem estrogena a nakon menopauze rizik od aterosklerotskih
promjena raste, pa ve¢ u dobnim skupinama od 51-60 godine, broj tena se povecao na 20, a

muskaraca je bilo 75.

Tablica 4. Pacijenti s akutnim infarktom miokarda prema spolu i Cimbeniku rizika u
razdoblju 2012-2014. godini (N=400)

Broj pacijenata, N (%)

Cimbenik rizika Ukupno Muskarci Tene
Dijabetes melitus 78 (19.5) 52 (66.7) 26 (33.3)
Inzulin ovisni 25 15 10
Izulin neovisni 53 37 16
Hipertenzija 229 (57.3) 160 (69.9) 69 (30.1)
LijeCena 208 140 68
NelijeCena 21 20 1
Pusenje 168 (42.0) 132 (78.6) 36 (21.4)
Pusi 158 123 35
Prestao unutar 1 godine 5 5
Prestao unutar 3 godine 1 1
Prestao unutar 5 godine 4 3 1
Poviseni kolesterol 66 (16.5) 55 (83.3) 11 (16.7)

Od Secerne bolesti bolovalo je ukupno 78(19,5%) bolesnika.(tablica4 ). Muskaraca je
bilo 52(66,7%), a tena 26(33,3%).
Inzulin ovisnih je bilo 25 od toga muskaraca 15, a tena 10. Inzulin neovisnih ili oni koji
su na terapiji tabletama bilo je 53 bolesnika, muskaraca 37, a tena 16.
Inzulin neovisnih bolesnika je bilo dva puta viSe nego inzulin ovisnih, u najveceg broja

osoba, Secerna bolest tip 2 otkriva se slu¢ajno tijekom obrade zbog nekih drugih bolesti.
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Slika 6. Raspodjela pacijenata s akutnim infarktom miokarda prema Cimbenicima
rizika i spolu u razdoblju 2012-2014. godina (*dijabetes melitus; **hipertenzija; ***pusenje:

prestao unutar 1 godine, prestao unutar 3 godine, prestao unutar 5 godina).

Broj bolesnika s arterijskom hipertenzijom je znaCajan, 229(57,3%) bolesnika,(tablica 4,
slika 6), od kojih 160(69,9%) su muskog spola, a 69(30,1%) su tene. Hipertenzija je lijeCena
u 208 osoba, a nelijeCena u njih 21. Dokazano je da se u osoba sa Seernom boleS¢u
aterosklerotske promjene javljaju se ranije nego u opéoj populaciji i jedan su od uzroka
povecanog mortaliteta osoba sa Secernom boleS¢u.

PuSenje (tablica 4, slika 6) kao jedan od rizicnih Cimbenika za kojeg smo sami
odgovorni jer ne pociva na nasljednim osobinama ni vanjskim okolnostima, zastupljen je u
168(42,0%) bolesnika, od toga muskaraca je 132(78,6%), a tena 36(21,4%). Podaci koji nam
govore koliko je osoba prestalo pusiti unutar prve, trece i pete godine poratavajuci su , tek je

deset osoba odluCilo prestati pusiti, a 158 pusilo je do dolaska u bolnicu. Natalost prema
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podacima EUROASPIRE 11 (1999-2000) 52% osoba nastavlja pusiti nakon koronarnog

incidenta.

Rezultati ovog rada ukazuju na joS previsoku prisutnost rizicnih Cimbenika za
koronarnu bolest srca te ukazuju na potrebu bolje edukacije naSe populacije i neophodnu

promjenu u nacinu tivota.
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5. ZAKLJUCAK

Kardiovaskularne bolesti vodeCi su uzrok smrti kako u svijetu tako i u nasoj zemlji.
Prevalencija puSenja, arterijske hipertenzije, hiperkolesterolemije i dijabetesa, kao najvatnijih
Cimbenika rizika za koronarnu bolest srca, kod naSih se bolesnika tijekom trogodisSnjeg
pracenja nije smanjila. Mjere koje bi trebali poduzeti u prevenciji kardiovaskularnih bolesti su
unapreDenje i promicanje zdravlja kojima telimo stvoriti tivotne i radne sredine koje ée
pozitivno utjecati na zdravlje. Pravodobnim otkrivanjem prvih znakova bolesti motemo uz

odgovarajuce mjere sprijeCiti pogorsanje bolesti i razvoj komplikacija.
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