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SKRAĆENICE I AKRONIMI

ABI tibiobrahijalni indeks
ABPM ambulantorni monitoring krvnog pitiska
ACE-I inhibitori angiokonvertujućeg enzima
AKS akutni koronarni sindrom
ADVANCE  intervencije za kontrolu kardiovaskularnog 

rizika od obolelih od dijabetesa: 
AF atrijalna fibrilacija
AMI akutni infarkt miokarda
ApoA1 apolipoprotein A1
ApoB apolipoprotein B
ARB blokatori angionenzinskih receptora
BEUC  Bureau Européen des Unions de 

Consommateurs
BMI indeks telesne mase
KP krvni pritisak
KAK kalcifikacije koronarnih arterija
KAB koronarna arterijska bolest
CAPRIE  Clopidogrel u odnosu na Aspirin kod paci-

jenata sa rizikom za ishemijsku bolest
CARDS kolaborativna atrovastatin dijabetesna studija
KI nivo pozdanosti
HBI hronična bubrežna slabost
KR kardiološka rehabilitacija
CT kompjuterizovana tomografija
CTT  Triatist saradnja za tretman 

hiperholesterlemije 
CURE  Clopidogrel u odnosu na  placebo kod paci-

jenata sa akutnim koronarnim sindromom 
bez elevacije ST segmenta

KV kardiovaskularni
KVB kardiovaskularno oboljenje
PBGD bolešću predviđene godine života
DASH ishrana koja prevenira nastanak hipertenzije
DKP dijastolni krvni pritisak
DHA dokosaeonična kiselina
DM dijabetes melitus
DPP-4 dipeptidil peptidaza-4
eGRT procenjena glomerularna filtracija
EKDA Evropsko udruženje hroničnih bolesti
EKG elektrokardiogram
ED erektilna disfunkcija
EHN Evropska srčana mreža
EMA Evropsko farmaceutsko udruženje
ESC Evropsko udruženje kardiologa
EU Evropska unija
FDA Food and dugs administration (SAD)
FDK fiksna kombinacija lekova
FH famijilarna hiperholesterolemija
GLP-1 glukagonu sličan protein-1
GP lekar opšte prakse
GOSPEL  Global Secondary Prevention Strategies to 

Limit Event Recurrence After Myocardial 
Infarction

HgbA1c glikolizirani hemoglobin
HBPM  vrednosti krvnog pritiska izmerene u kućnim 

uslovima
HDL-C lipoprotein visoke gustine
SS srčana slabost
HF-ACTION  Heart Failure: A Controlled Trial Investigating 

Outcomes of Exercise Training
HPS studija prevencije kardioloških oboljenja

SF srčana frekvenca
hsCRP visoko senzitivni C reaktivni protein
HYVET hipertenzija u starijoj populaciji
MKB međunarodna klasifikacija bolesti
IMT debljina intime medije
INVEST  internationalna verapamil-trandolapril 

studija
LDL-C holesterol male gustine
Lp(a) lipoprotein (a)
EF istisna frakcija
LVH hipertrofija leve komore
MET metabolički ekvivalent
MHO metabolički zdrava gojaznost
MI miokardni infarkt
MMK monosaturisane masne kiseline
NVO nevladina organizacija
NHS National Health Service (Velika Britanija)
NICE  National Institute for Health and Care 

Excellence
NNT broj potreban za izlečenje
NRT terapija zamene nikotina
OASIS  Organization to Assess Strategies in Acute 

Ischemic Syndromes
ONTARGET  ONgoing Telmisartan Alone and in combina-

tion with Ramipril Global Endpoint Trial
OSAS sindrom opstuktivne slip apnee
FA fizička aktivnost
PAB periferna arterijska bolest
PLATO  Ticagrelor spram Clopidogrel kod pacijenata 

sa akutnim koronarnim sindromom bez el-
evacije ST segmenta

POS sindrom policističnih jajnika
PCSK-9 proprotein konvertaza subtilisin tip  9
PROactive  Prospective Pioglitazone Clinical Trial in Mac-

rovascular Events
PROGRESS  Perindopril Protection Against Recurrent 

Stroke Study
PROCAM  Prospective Cardiovascular Munster Study
PWV pulse wave velocity
RA reumatoidni artritis
RCS randomizovana kontrolisana studija
RESPONSE  Randomised Evaluation of Secondary Pre-

vention by Outpatient Nurse Specialists
RM maksimalni broj ponavljanja
RR relativni rizik
SAVOR-TIMI 53  Saxagliptin Assessment of Vascular Out-

comes Recorded in Patients with Diabe-
tes Mellitus – Trombolysis in Myocardial 
Infarction

SKP sistolni krvni pritisak
SGLT2 natrijum-glukoza kotransporter 2
SCORE sistemska procena koronarnog rizika
SPARCL  Stroke Prevention by Aggressive Reduction 

in Cholesterol Levels
TIA tranzitorni ishemijski atak 
TRITON  Prasugrel u odnosu na Clopidogrel kod bole-

snika sa AKS
UKPDS United Kingdom Prospective Diabetes Study
 VALUE  Valsartan Antihypertensive Long-Term Use 

Evaluation
VLDL lipoproteini veoma male gustine
V̇O2 preuzimanje kiseonika
SZO Svetska zdravstvena organizacija
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1. Šta je prevencija kardiovaskularnih 
bolesti?

1.1. Definicija i obrazloženje
Prevencija kardiovaskularnih bolesti  (CVD) se defini-

se kao  koordinisani skup akcija na nivou populacije ili 
ciljne grupe, koji ima za cilj da eliminiše ili minimalizuje 
uticaj kardiovaskularnih bolesti i sa njima povezanih po-
teškoća. CVD predstavljaju vodeći uzrok morbiditeta i 
mortaliteta, uprkos poboljšanom ishodu. Mortalitet od 
koronarne bolesti (CAD) je opao od osamdesetih godina,  
naročito u visoko zahvaćenim područjima. U mnogim 
evropskim državama stope CAD su sada manje od polo-
vine nego što su bile ranih osamdesetih zahvaljujući 
preventivnim merama kao što je zakon o pušenju. Ipak, 
različitost među državama perzistira i mnogi rizikofak-
tori, naročito gojaznost i dijabetes mellitus, značajno su 
u porastu. Ako bi prevencija bila primenjena prema in-
strukcijama, značajno bi se redukovale prevalence CVD.

Nivo dokaza

Nivo 
dokaza A

Podaci dobijeni multiplim randomiziranim 
kliničkim studijama ili meta analizama. 

Nivo 
dokaza B

Podaci dobijeni iz jedne randomizirane kliničke 
studije ili velikih nerandomiziranih studija.

Nivo 
dokaza C

Konsenzus ekspertskih mišljenja i/ili malih 
studija, retrospektivnih studija, registra.

Klase preporuka

Klase 
preporuka

Definicija Predloženi izrazi 
za korišćenje

Klasa I Dokazi i/ili uopštena 
saglasnost da je dotično 
lečenje ili procedura 
korisna, efektivna. 

Preporučuje se/
indikovano je 

Klasa II Konfrontirajući dokazi i/
ili različita mišljenja o 
koristi/efikasnosti datog 
lečenja ili procedure.

Klasa IIa Težina dokaza /mišljenja 
je u korist efikasnosti.

Treba razmotriti 

Klasa IIb Korisnost/efikasnost je 
manje zasnovano na 
dokazima/mišljenjima.

Može se 
razmotriti

Klasa III Dokazi ili generalne 
saglasnosti da dato 
lečenje ili procedura nije 
korisna/ efektivna i da u 
nekim slučajevima može 
biti štetna.

Nije 
preporučljivo. 

Stoga, nisu samo riziko faktori zabrinjavajući, već i 
slaba implementacija preventivnih mera. Prevencija bi 
trebala biti usmerena na generalnu populaciju u vidu 
promocije zdravih životnih navika i na individualnom 
nivou t.j. kod osoba sa umerenim i visokim rizikom od 
CVD i pacijenata sa dokazanom CVD, eliminisanjem 
nezdravog životnog stila (npr. nekvalitetne ishrane, fizič-
ke neaktivnosti, pušenja) i optimalizacijom riziko faktora. 
Efektivnost prevencije se ogleda u eliminisanju štetnih 

životnih navika kojim se može prevenirati čak 80 % CVD 
i 40 % malignih tumora.

1.2. Kreiranje „6. Joint Task Force“ vodiča
Aktuelni vodiči predstavljaju  konsenzus zasnovan na 

„evidence – based medicine“ od strane 6. JTF koji se 
sastoji od 10 stručnih udruženja.

Na osnovu procene sadašnjih dokaza i identifikova-
njem ostalih nedostataka u znanju menadžmenta preven-
cije CVD, TF je formulisao preporuke prevencije CVD u 
kliničkoj praksi. TF je sledio kriterijume za kreiranje vodiča, 
koje možete pronaći na http://www.escardio.org/Guide-
lines-&Clinical-Practice-Guidelines/Guidelines-deve-
lopment/Writing- ESC-Guidelines. Radi uprošćavanja i 
vođenja koraka sa drugim vodičima Evropskog udruženja 
kardiologa (ESC), JTF je zadržao ESC sistem zasnovan na 
klasi preporuka i nivou dokaza, svestan činjenice da on u 
potpunosti nije podoban za merenje uticaja preventivnih 
strategija posebno onih koji se odnose na štetne životne 
navike vezane za populaciju. 

Ovaj vodič je kreiran da podrži zdravstvene radnike 
u komunikaciji sa pojedinicima u vezi njihovih kardiova-
skularnih rizika i benefita zdravih životnih navika i ranom 
modifikovanju CV rizika.  U prilog tome, vodič nudi zdrav-
stvenim radnicima metode u promociji populacione 
strategije i integrisanju strategije u nacionalne i regio-
nalne okvire rada i prevođenju strategija na lokalni nivo 
zdravstvenog sistema, a u skladu sa preporukama Svet-
ske zdravstvene organizacije (WHO), za nezarazne bole-
sti iz 2010.godine.

Kao i u aktuelnom vodiču, model predstavljen u pret-
hodnom dokumentu 5-og evropskog JTF je formiran na 
osnovu ključnih pitanja: 1) Šta je prevencija CVD? 2) Ko 
ima dobiti od prevencije? 3) Kako delovati? 4) Gde 
delovati? 

U poređenju sa prethodnim vodičem, poseban na-
glasak je na populacionoj strategiji, na posebnim mera-
ma usmerenim ka specifičnim bolestima i ženskim spe-
cifičnim stanjima, mlađim pojedincima i etničkim 
grupama. Pogavlje o posebnim merama usmerenim 
prema specifičnim bolestima, zajedno sa tabelama i sli-
kama možete naći na web-u.  

Važno je praćenje CV rizika kroz sve životne dobi s 
obzirom da su CV rizici i prevencija dinamični i kontinu-
irani procesi koji se akumuliraju s godinama i komorbi-
ditetima. To podrazumeva da zdravi ljudi svih žvotnih 
dobi treba da budu podstaknuti da usvoje zdrave životne 
navike, nezavisno od poboljšanja životnih navika i redu-
kovanja riziko faktora kod pacijenata sa dokazanom CVD 
i onih kod kojih postoji visok rizik od razvoja CVD. Zdrav-
stveni radnici igraju bitnu ulogu u ostvarivanju toga u 
kliničkoj praksi. 

1.3. Isplativost prevencije 
Ključne tačke: 
• Prevencija CVD, bilo promenom životnog stila ili 

redovnim uzimanjem lekova, isplativa je u mnogim sce-
narijima, uključujući populacionu strategiju i metode 
usmerene na visoko rizičnu populaciju. 
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• Isplativost zavisi od nekoliko faktora, uključujući 
osnovne CV rizike, troškove lekova i drugih intervencija, 
naknadne procedure i implementacije preventivnih 
strategija.

Preporuke za efektivnu prevenciju kardiovaskularnih 
bolesti

Preporuke Klasaa Nivo 
dokazab Referencac

Cilj ocene u promociji 
zdravog načina života 
u populaciji treba 
razmotriti.

Iia B 12, 12

Troškovi povezani sa CVD iznosili su 2009. godine oko 
106 milijardi dolara, i predstavljali su oko 9 % od ukupnih 
troškova za zdravstvo u Evropskoj uniji (EU). Stoga CVD 
predstavlja značajan ekonomski teret društvu i efektivne 
mere prevencije su neophodne. Postoji konsenzus koji 
favorizuje pristup kombinovanim strategijama u cilju 
poboljšanja CV zdravlja cele populacije, počev od detinj-
stva, sa specifičnim merama usmerenim ka visoko rizič-
nim pojedinaca i onima sa dokazanom CVD. 

Mnoge studije ocenjuju isplativost CVD prevencije 
poređenjem dokaza kliničkih istraživanja sa  simultanim 
pristupima, dok su podaci o isplativosti randomizovanih 
kontrolisanih studija (RCTs) relativno oskudni. Isplativost 
veoma zavisi od parametara kao što su godine ciljne po-
pulacije, sveobuhvatnog rizika od CVD na nivou popula-
cije i troškova intervencija. Stoga rezultati dobijeni u 
jednoj državi možda nisu validni u drugoj. Osim toga, 
promene kao što su uvođenje generičkih lekova mogu 
znatno promeniti isplativnost. Prema WHO, zaštita ži-
votne sredine može značajno redukovati CVD u svim 
zemljama za manje od 1 dolara po osobi, godišnje.  Izve-
štaj National Institute for Health and Care Excellence 
(NICE) je pokazao da bi se u UK nacionalnim programom 
mogao smanjiti populacioni CV rizik za 1 %, čime bi se 
preveniralo 25000 CV događaja i uštedelo 40 miliona 
dolara godišnje. Mortalitet od CVD bi mogao biti prepo-
lovljen spuštanjem riziko-faktora u umerene vrednosti.
Naglašeno je da samo korekcije ishrane mogu prepolo-
viti smrt od CVD. 

U poslednje tri dekade, više od polovine smanjenog 
CV mortaliteta se pripisuje smanjenju nivoa riziko fakto-
ra u populaciji, prvenstveno redukciji nivoa holesterola 
i krvnog pritiska (BP) i pušenju. Ovaj favorizujući trend 
je delimično nadoknađen povećanim uticajem drugih 
riziko-faktora, najviše gojaznošću i dijabetesom tip II. 
Starenje populacije takođe povećava rizik od CVD 
događaja. 

Nekoliko populacionih mera su efikasno modifikovale 
životni stil pojedinaca. Na primer, povećanjem broja 
obaveštenja kako zdrave životne navike mogu pomoći u 
redukciji pušenja i smanjenju nivoa holesterola. Mere 
usmerene ka životnom stilu deluju na nekoliko CV fak-
tora rizika i mogu biti primenjene samostalno ili u kom-
binaciji sa medikamentnom terapijom. Takođe, zakono-
davstvo ima za cilj da smanji upotrebu (sadržaj) soli i 
transmasnih kiselina u namirnicama i da smanji štetnu 
naviku pušenja, a sve u cilju CVD prevencije.  

Snižavanje nivoa holesterola primenom statinske te-
rapije i poboljšanje kontrole arterijskog krvnog pritiska 
(BP) isplativo je ako su targetovani pacijenti sa visokim 
CV rizikom. Značajan broj pacijenata na statinskoj i anti-
hipertenzivnoj terapiji ne uzima adekvatno propisanu 
terapiju i ne postiže terapijske rezultate, sa posledičnim 
kliničkim i ekonomskim konsekvencama. 

Nedostatak dokaza
• Većina studija isplativosti se oslanja na simulaciju. 

Više podataka, većinski od RCTs, neophodno je. 

2. Ko ima korist od prevencije? Kada i kako 
proceniti rizike i prioritete? 
2.1. Procena ukupnog kardiovaskularnog 
rizika

Svi važeći vodiči prevencije CVD u kliničkoj praksi pre-
poručuju procenu ukupnog CV rizika, počev od atero-
skleroze koja je obično posledica brojnih riziko faktora. 
Prevencija CVD usmerena ka pojedincu trebalo bi da 
bude prilagođena njenim ili njegovim ukupnim CV rizi-
kom: više faktora rizika, više preduzetih mera. 

Važnost procene ukupnog rizika kod naizgled zdravih 
pojedinaca pre donošenja odluka prikazana je na Slici A 
i u Tabeli 1, koja je izvedena iz „high – risk Systemic Co-
ronary Risk Estimatiom (SCORE) grafikona. Ona pokazuje 
da ljudi sa holesterolom 7 mmol/l mogu biti u 10 puta 
manjem riziku od nekoga sa holesterolom 5 mmol/l ako 
je taj prvi ženskog roda, a drugi muškarac pušač sa 
hipertenzijom. 

Tabela 1. Uticaj kombinacije riziko-faktora na rizik

Pol Starost 
(godine)

Holesterol
(mmol/l)

SKP
(mmHg)

Pušači Rizik (10 
godišnji rizik od 
fatalnih KVB)

F 60 7 120 NE 2%
F 60 7 140 DA 5%
M 60 6 160 NE 9%
M 60 5 180 DA 21%

Skorašnja meta-analiza redukcije CV rizika primenom 
antihipertenziva je podržala koncept da apsolutna re-
dukcija rizika ima veći značaj kod osoba sa visokim po-
laznim rizikom. To je potvrđeno u mnogim daljim meta- 
-analizama koje su takođe pokazale da veći rezidualni 
rizik tokom tretmana postoji kod onih sa visokim baznim 
rizikom.  

Kliničari često pitaju koji je to odlučujući prag koji će 
pokrenuti intervenciju. Na ovo pitanje je problematično 
odgovoriti s obzirom da je rizik kontinuirani proces i da 
ne postoji jasno definisan momenat koji bi, na primer, 
odredio kada je indikovana terapija, i kada više promena 
životnog stila nema svrhe. 

Riziko kategorije prikazane kasnije u poglavlju date su 
da bi olakšale lekarima svakodnevni rad sa pojedincima. 
Oni otkrivaju da će osoba pod visokim rizikom imati naj-
veću korist od mera prevencije riziko-faktora, i da najveći 
broj smrtnih slučajeva u populaciji dolazi od onih sa ni-
skim rizikom, jer su oni brojniji od pojedinaca sa visokim 
rizikom. Tako strategija o pojedincima sa visokim rizikom 
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mora biti upotpunjena javnim zdravstvenim merama da 
bi se poboljšao zdrav životni stil i redukovao populacijski 
nivo od CV riziko-faktora. 

To je ključno za kliničare kako bi bili sposobni da ra-
pidno procene CV rizike sa dovoljnom preciznošću. Re-
alizaciju toga podržavaju grafikoni o rizicima korišćeni u 
vodičima iz 1994. i 1998. godine. Ovi grafikoni razvijeni 
na konceptu pionira Anderson, koriste godine, pol, pu-
šački status, nivo holesterola u krvi i sistolni arterijski 
krvni pritisak u cilju procene desetogodišnjeg rizika pr-
vog fatalnog ili nefatalnog CVD događaja. Postoji neko-
liko problema vezanih za ovaj grafikon,  što je navedeno 
u 4. zajedničkom evropskom vodiču o prevenciji. To je 
dovelo do stvaranja SCORE sistema koji se koristi u pro-
ceni desetogodišnjeg rizika od fatalne CVD. SCORE gra-
fikon je napravljen radi procene rizika kod visoko i nisko 
rizične evropske populacije; primena na nekavkasku 
populaciju nije procenjena. 

2.2. Kada proceniti ukupni kardiovaskularni 
rizik? 

Preporuke za procenu kardiovaskularnog rizika

Preporuke Klasaa Nivo 
dokazab

Sistemska procena KV rizika se 
preporučuje indivudalno kod povećanog 
KV rizika, npr. sa porodičnom istorijom 
ranih KVB, porodična hiperlipidemija, 
veliki riziko-faktori (kao što je pušenje, 
visok KP, DM ili povećan nivo lipida) ili 
komorbiditeti koji povećavaju KV rizik.

I C

Preporučuje se ponoviti KV rizik svakih 5 
godina i češće za indivudue. I C

Sistemska procena KV rizika se može 
preproučiti kod muškaraca > 40 
godina i kod žena >50 godina u post-
menopauzalnom periodu bez poznatih 
KV riziko-faktora.

IIb C

Sistemska procena Kv rizika kod 
muškaraca <40 godina i žene <40 godina 
bez poznatih KV riziko-faktora se ne 
preporučuje.

III C

Skriningovanje je identifikacija neprepoznatih bolesti 
ili, u ovom slučaju, neprepoznato povećanje rizika CVD u 
pojedinaca bez simptoma. Procena CV rizika ili skrining 
može biti urađena oportunistički ili sistemski. Oportuni-
stički skrining znači da ne postoji prethodno definisana 
strategija i radi se kada za to postoji mogućnost (npr. kada 
pojedinac pita svog lekara opšte prakse (GP) za razloge). 
Sistemski skrining može biti rađen na nivou opšte popu-
lacije ili kao skrining program usmeren ka ciljnoj subpo-
pulaciji, kao što su pojedinci sa pozitivnom porodičnom 
anamnezom CVD ili porodičnom hiperlipidemijom. 

Idealan scenario bi bio kada bi se za sve odrasle pro-
cenio njihov rizik, što nije izvodljivo u mnogim društvima. 
Odluku o tome ko će sprovoditi skrining mora doneti sva-
ka država za sebe i mora imati nezavisne resurse za to. 

Prema meta-analizama, GP baziraju zdravstvenu pro-
veru na holesterolu, BP, body mass index-u (BMI) i 

pušenju, gde se efikasnost ogleda u poboljšanju surogat 
ishoda, posebno kod visoko rizičnih pacijenata. U velikoj 
studiji CV rizika sprovedenoj na nivou celokupne popu-
lacije pronađeno je da, iako su članovi populacije bili 
upoznati sa faktorima rizika, nije bilo uticaja na dobijene 
rezultate na populacijskom nivou. Cochrane je pregle-
dao RCTs savetujući ili edukujući o modifikaciji CV rizika 
odraslih pripadnika opšte populacije, specifičnih grupa 
i onih sa specifičnim faktorima (npr. dijabetesom, hiper-
tenzijom). Zaključio je da je pokazivanje riziko-faktora 
dalo skromne rezultate i da sama intervencija nije redu-
kovala CV mortalitet u opštoj populaciji, ali je smanjila 
mortalitet u hipertenzivnoj i dijabetesom ugroženoj po-
pulaciji. Takođe, benefiti od lečenja asimptomatskih 
stanja kao što je hipertenzija, dijabetes i dislipidemija, 
izraženi na mortalitet i morbiditet su dokumentovani 
Cochranovim pregledom postojećih studija je zaključeno 
da generalna zdravstvena provera (uključujući skrining 
navedenih stanja) ne smanjuje sve uzroke ili CV morbi-
ditet i mortalitet. Većina studija je sprovedena pre tri ili 
četiri dekade, tako da mere koje su tada sprovedene u 
cilju redukcije faktora rizika više nisu važeće. Ipak, pri-
mena medicinskog lečenja kao dodatak korekciji život-
nog stila bila je ključna komponenta (srž) većine ovih 
studija, i pokazala se efikasnom. 

Većina vodiča preporučuje kombinovani oportunistič-
ki i sistemski skrining. Skrining ljudi sa umereno niskim 
rizikom od CVD je delimično neefektivan u redukciji rizika 
od CV događaja. Cena ovakve metode je visoka i te re-
surse je bolje utrošiti na ljude sa visokim kardiovaskular-
nim rizikom ili na one sa dokazanom CVD. U mnogim 
državama GP imaju jedinstvenu ulogu u identifikovanju 
osoba pod rizikom, bez otkrivanja CVD i proračunavanju 
njihove dobiti od metoda. Modelovana studija bazirana 
na Evropskom prospektivnom istraživanju karcinoma – 
Norfolk (EPIC – Norfolk) dala je kohortne podatke koji 
zaključuju da, u poređenju sa Nacionalnim zdravstvenim 
servisom (NHS), nacionalna strategija skrininguje sve 
odrasle osobe između 40 i 74 godine na CV rizike, pribav-
lja 60 % sa visoko rizičnih, u skladu sa integrativnim sko-
rom rizika, što je jednako efektivno u prevenciji novih 
slučajeva CVD i ima potencijalnu uštedu. 

Generalni koncept skrininga, uključujući i procenu CV 
rizika, potencijalno je štetan. Lažno pozitivni rezultati 
mogu izazvati nepotrebnu brigu i medicinski neopravdan 
tretman. Obrnuto, lažno negativni rezultati mogu dove-
sti do neadekvatnog uveravanja i nedovoljne promene 
životnog stila. Međutim, dosadašnji podaci pokazuju da 
učešće u CV skriningu, generalno, ne izaziva zabrinutost 
kod onih koji su skriningovani. Potrebna su još mnoga 
istraživanja o tome kako značajne podgrupe, kao što je 
starija populacija, socijalno ugroženi i etničke manjine, 
reaguju na istraživanje. 

Uprkos limitiranim dokazima, vodiči preporučuju te-
meljan pristup CV riziku kod onih pacijenata sa pozitivnom 
porodičnom anamnezom CVD. Tako temeljna procena CV 
rizika kod muškaraca ispod 40 godina starosti i žena ispod 
50 godina starosti sa nepozntim CV rizikom nije preporuč-
ljiva. Dodatno, skrining specifičnih grupa ljudi čije je radno 
mesto takvo da svojim poslom izlažu opasnosti druge lju-
de, kao što su vozači autobusa i piloti, mogao bi biti od 
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značaja, kao i skrining CV riziko-faktora kod žena pre pro-
pisivanja oralnih kontraceptivnih pilula, iako nema poda-
taka da to podržava bolji efekat. Izvan ovoga, sistemska 
CV procena rizika u osoba mlađih od 40 godina sa nepo-
znatim CV riziko faktorima nije preporučljiva kao glavna 
strategija u poređenju cene – efikasnosti. Sistemska CV 
procena se podrazumeva kod muškaraca preko 40 godina 
starosti i žena preko 50 godina starosti ili postmenopau-
zalnih žena, sa nepoznatim CV rizicima. Procena rizika nije 
jednovremeni događaj, potrebno je ponavljanje, npr, 
svakih 5 godina. 

2.3. Kako proceniti totalni rizik od CVD?

Ključne poruke
• Kod naočigled zdravih ljudi CV rizik je generalno 

rezultat multiplih, interaktivnh faktora rizika. To je osno-
va totalne prevencije CV rizika. 

• SCORE, koji procenjuje 10 rizika od fatalne CVD, 
preporučen je za procenjivanje rizika i može pomoći u 
donošenju logičnih odluka – sprečavanju nelečenja i pre-
teranog lečenja. „Validated local risk“ je korisna alterna-
tiva SCORA.

• Za osobe koje su pod visokim ili veoma visokim ri-
zikom ne treba koristiti skorove, već istog momenta re-
dukovati faktore rizika. 

• U mlađih osoba, nizak apsolutni rizik može prikriti 
veoma visok relativni rizik, i korišćenje grafikona relativ-
nog rizika ili računanjem njihovog „risk age“ može po-
moći u savetovanju ili potrebi za intenzivnim merama. 

• Kako su žene pod nižim rizikom nego muškarci, nji-
hov rizik je za 10 godina kasnije odložen. 

• Pristup totalnom riziku dozvoljava fleksibilnost; ako 
perfekcija ne može biti postignuta jednim faktorom rizi-
ka, treba pokušati sa ostalim sve dok se ne umanji 
rizik. 

Preporuke Klasa 
a

Nivo b Referenca c

Totalna procena KV 
rizika, koristeći sistem za 
procenu rizika kao što je 
SCORE je preporučljiva za 
odrasle preko 40 godina 
starosti, osim u slučaju 
da su oni automatski 
označeni kao visoko 
rizični ili vrlo visoko 
rizični, zasnovano na 
dokumentovanim KVB. 
DM (preko 40 godina 
starosti), bubrežna bolest 
ili jedan visoko povišen 
faktor rizika (Tabela 5).

I C II, 25

KV-kardiovaskularni; DM-dijabetes melitus; SCORE-sistematska 
provera koronarnog rizika, aklasa preporuke, bnivo dokazanosti, 
czasnovano na preporukama

2.3.1. 10-godišnji kardiovaskularni rizik
Mnogi sistemi za procenu CV rizika su nedostupni za 

upotrebu kod naizgled zdravih pojedinaca (tabela 2), 
uključujući Framnngham, SCORE, ASIGN (CV rizik proce-
njen prema modelu „Scottish Intercollegiate Guidelines 
Network), Q – Risk, PROCM (Prospecitve Cardiovascular 
Munster Study), CUORE, Pooled Cohort equation, Arriba 
i Globorisk. U praksi, većina sistema za procenu rizika 
fukcioniše prilično ujednačeno kada se primeni na po-
pulaciju koju je moguće komparirati sa onom iz koje je 
sistem izveden. Od 2003. godine Evropski vodič za CV 
prevenciju u kliničkoj praksi je preporučio primenu SCO-
RE sistema, jer je zasnovan na velikoj evropskoj kohor-
tnoj bazi podataka. SCORE sistem je sveopšte priznat. 

Tabela 3. pokazuje prednosti SCORE sistema
SCORE sistem procenjuje 10-godišnji rizik od prvog 

fatalnog događaja uzrokovanog aterosklerozom. Sve ši-
fre Internacionalnih klasifikacija bolesti (ICD) za koje se 
može predpostaviti da označavaju aterosklerozu, jesu 
uključene u skor sistem, uključujući CAD, cerebrovasku-
larni inzult i aneurizmu abdominalne aorte. Tradicional-
no većina sistema procenjuje samo CAD; međutim, broj-
ni noviji sistemi za procenu rizika su promenjeni te 
procenjuju rizike svih CVDs. 

Izbor CV mortaliteta pre nego totalnog (fatalnog plus 
ne fatalnog) događaja razmatran je, iako nije univerzalno 
popularan. Stopa nefatalnog događaja zavisi od definicije 
i od metode konstatacije. Kritički gledano, korišćenje mor-
taliteta omogućava rekalibraciju tokom vremena. Svaki 
sistem za procenu rizika  je precenio mortalitet u država-
ma u kojim je on opao, i potcenio u državama u kojim je 
u porastu. Rekalibracija dozvoljava sekularne promene, 
ako su dostupni up – to date mortaliti i prevalenca riziko 
faktora. Kvalitet podataka ne dopušta ovo za ne-fatalne 
događaje. Iz tih razloga, grafikoni CV mortaliteta su kori-
šćeni i rekalibrisani za mnoge evropske zemlje. 

Prirodno, rizik od totalnih fatalnih i nefatalnih doga-
đaja je veći kako kliničari češće traže da rizik bude izra-
čunat. Podaci SCORE-a pokazuju da je ukupni rizik od CV 
događaja oko tri puta veći od rizika od fatalnog CVD za 
muškarce, tako SCORE rizik od fatalnog CVD od 5 % se 
prevodi u fatalni plus nefatalni CV rizik od oko 15 %; 
multipliciranje od oko četiri puta kod žena i nešto manje 
od tri u starijih osoba, kod kojih je više verovatno da će 
prvi događaj biti fatalan. 

Kao što je napisano u uvodu, prag za reakciju je pro-
blematičan s obzirom da je rizik sve prisutan, i ne postoji, 
na primer, momenat kada bi se moglo reći da je medi-
kamentni tretman apsolutno indikovan. Jasno je, odluku 
o početku terapije treba zasnovati na preferencama sa-
mog pacijenta. 

Delimičan problem postoji kod mlađih ljudi sa viso-
kim nivoom riziko-faktora gde nizak apsolutni rizik pri-
kriva veoma visok relativni rizik i zahteva intenzivne 
savete o promeni životnog stila. Nekoliko pristupa u 
komunikaciji sa mladim ljudima pod rizikom je prezen-
tovan (2.5.1.). To uključuje korišćenje relativnog rizika ili 
„risk age” ili „lifetime risk“. Cilj takve komunikacije je 
promena životnog stila koja može bitno redukovati rela-
tivni rizik, a takođe i jednako dobro smanjiti uticaj sa 
godinama nadolazećih rizika. 



262

Tabela 2. Aktuelni sistem za procenu rizika od kardiovaskularnih bolesti za primenu kod naizgled zdravih ljudi.

Framlingham Score Assign-
Score

Qrisk 46-2; 
Qrisk 47

Program Studijski 
Izvedena 
Tabela

Cuore Globorisk

Podatak Prospektiv-
ne studije: 
Framlingham 
Heart studija i 
Framlingham 
offspring 
studija; Po-
slednja ver-
zija uključuje 
obe

12 izvedenih
Prospektiv-
nih
studija

SHHEC
Prospektiv-
na studija

QAESEARCH
podaci

Prospektiv-
na
studija

4 izvedene
Prospektiv-
ne 
Studije
ARIC
CHS
CARDA
Fra-
mlingham
(originalna 
u offspring)

CUORE DENVAOON 
tabela 8 
prospektivnih 
studija-Ate-
rosklerot-
ksi rizik u 
populaciji, 
kardiovasku-
larna studija, 
Framlinham 
studija, origi-
nal i offspring

Populacija Generalna 
populacija, 
Framlingham, 
Mančester, 
SAD

12 pros-
pektivnih 
studija iz 11 
evropskih 
zemalja

Slučajni 
primeri iz 
celokupne 
populacije 
Škotske

Podaci sa-
kupljeni od  
1984-2003 iz 
GP baze-uklo-
njeni podaci 
koji nedostaju

Zdravi rad-
nici

Osnove iz 
1987, 1990, 
1992

1980. i 
1990.

8 prospek-
tivnih studija 
iz Severne 
Amerike

Veličina 
uzorka

3969 muskih
4522 ženskih

117 098 
muških
88 080 žen-
skih

6540 
muških 
6757 
ženskih

1,28 miliona 
muških
2,29 ženskih

18 460 
muških
8515 
ženskih

11 240 žena 
bele rase
9098 muš-
karaca bele 
rase
2641 afro-
američkih 
žena i 1647 
žena

7520 
muških
13 127 
žena

33 323 muš-
kih 
16 806 žena

Računica 10-ogodišnji 
rizik u razvoj

10-godišnji 
rizik smrt-
nosti

10-godišnji 
rizik KV 
događaja

10-godišnji 
rizik Kv doga-
đaja 

Dva odvoje-
na rezultat 
uključuju 
10godišnji 
rizik većih 
koronarnih 
događaja i 
cerebroishe-
mijski rizik

10-godišnji 
rizik za ate-
rosklerozu

10-godiš-
nji rizik 
za razvoj 
prvih 
velikih 
KV doga-
đaja

10-godišnji ri-
zik za fatalne 
KV događaje

Godine 30–75 40–55 30–74 35–74 20–75 20–79 35–69 40–84
Parametri Pol, godine, 

holesterol, 
pušenje, DM, 
hipertenzija

Pol, godine, 
holesterol, 
pušenje, 
DM, verzije 
za korišćenje 
u visoko i ni-
skorizičnim 
zemljama

Pol, godine, 
holesterol, 
pušenje, 
DM, poro-
dična ana-
menza

Pol, godine, 
holesterol, 
pušenje, DM, 
porodična 
anamneza, 
BMI, hronič-
ne bolesti

Godine, pol, 
LDL, HDL, 
DM, puše-
nje

Godine, pol, 
holesterol, 
hipertenzija, 
DM, puše-
nje

Godine, 
pol, ho-
lesterol, 
antihi-
perten-
zivna 
terapija i 
pušenje

Godine, pol, 
pušenje, 
holesterol, 
DM, sistolni 
pritisak

Komentari/
otkrića

Poslednje 
verzije uklju-
čuju verzije 
isključivo 
zasnovane na 
nelaboratorij-
skim parame-
trima

Nacionalno 
razvijene 
sisteme

Q risk uklju-
čuje inter-
nacionalne 
teme da se 
prilagode in-
terakcijama 
između go-
dina i nekih 
varijabli

Nedavne 
promene 
metoda 
dozvoljavaju 
procenu 
rizika proce-
njenih kod 
žena i većeg 
raspona 
godina

Rizik speci-
fičan beta 
koeficijent 
za faktore 
rizika je 
uvršćen.

Reevaluacija 
je preuzeta u 
11 zemalja

Preporuke
vodiča

NCEP vodič, 
CV vodič

Evropski 
vodič za CVB 
prevenciju

SING NICE vodič Internacio-
nalni vodič 
za prevenci-
ju koronar-
nih bolesti

2003 AHA 
ACC vocič
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Drugi problem je povezan sa starijom populacijom. 
U nekim dobnim kategorijama, ogromna većina, naro-
čito muškarci, imaju procenjen rizik od CV smrti na preko 
5–10 %, bazirano samo prema godinama (i polu), u slu-
čaju da su drugi riziko faktori niski. To može doveti do 
prekomerne upotrebe lekova kod starijih. 

Prednosti i ograničenja u korišćenju Score grafikona

PREDNOSTI
Sveobuhvatni, laki za korišćenje
Usaglašeni sa najčešćim terminima za fakore rizika među 
profesionalcima
Dozvoljavaju više objektivno posmatranje rizika
Uzimaju u obzir multifaktorski uticaj nasleđa u nastanku KVB
Dozvoljava felksibilnost u rukovođenju, ako idealan nivo fak-
tora rizika ne može biti dostignut, celokupan rizik se i dalje 
može smanjiti ako se smanje ostali faktori rizika.
Nosi se sa problemima niskog apsolutnog faktora rizika kod 
mladih sa više faktora rizika: grafikon za relativan faktor rizika 
nam pomaže u prikazivanju kako mladi ljudi sa niskim ap-
solutnim faktorom rizika mogu biti u konstantno visokom ili 
značajno redukovanom relativnom riziku; parametar kao što 
je *godine starosti* se takođe može koristiti u ovoj situaciji.
OGRANIČENJA
Procenjuje fatalni, ali ne totalni (fatalni+ne-fatalno) KV rizik 
za razloge izvan teksta.
Adaptiran za različite evropske nacije, ali ne i za različite et-
ničke grupe unutar ovih nacija.
Ograničeno za većinu determinanti rizika.
Drugi sistemi su više funkcionalni, iako je primenjivost u 
većini zemalja neznatna.
Ograničen raspon godina (40-65 godina).

Ovo pitanje je obrađeno kasnije u poglavlju. Treba 
zapamtiti da su podaci RCT za korišćenje medikamentne 
terapije ograničeni (uputiti na poglavlje 2.5.2.). 

Procena uloge lipoproteina visokog denziteta hole-
sterola (HDL-C) u riziku je ponovo ispitana korišćenjem 
SCORE baze podataka. Uopšteno, HDL ima skroman ali 
koristan efekat u redefinisanju procene rizika, ali to nije 
slučaj u nekih nisko rizičnih populacija. Ocenjivanje HDL-C 
je delimično važno kod procenjivanja rizika koji je iznad 
praga za intenzivno delovanje, gde mnogi od ovih subje-
kata zahtevaju intenzivne savete ako je njihov HDL-C 
nizak. SCORE grafikon je inkorporirao HDL-C u dodatku 
Figure B-I. U ovim grafikonima je korišćen kategorički. 
Elektronska verzija SCORE-a HeartScore modifikovan je 
da koristi HDL-C u proračunu kontinuirane baze i njihove 
veće tačnosti.

O ulogi plazma triglicerida kao prediktora CVD disku-
tovalo se (debatovalo) mnogo godina. Trigliceridi su 
proglašeni za riziko faktor korišćenjem univerzalnih ana-
liza, ali njihov efekat je atenuiran podešavanjem drugih 
faktora, naročito HDL-C.

Razmatranje uticaja ostalih faktora rizika kao što su 
telesna masa, porodična istorija i drugih, veoma je ogra-
ničeno ramatrajućem samo grafikona na papiru. Potreb-
no je naglasiti da iako su mnogi faktori rizika identifiko-
vani, njihov doprinos proceni apsolutnog CV rizika je 
veoma skroman. Skroman doprinos navedenih faktora 
rizika prisutan je i prilikom reklasifikacije individualnog 
u drugu grupe rizike. (tabela 4)

Primeri modifikatora rizika koji imaju potencijal za 
reklasifikaciju.

Socioekonomski status, socijalna izolacija, ili nedostatak 
socijalne podrške
Pozitivna porodična anamneza ranih KVB
BMI i centralna gojaznost
CT koronarni kalcijum rezultat
Aterosklerotski plakovi registrovani skenerom karotida
ABI

ABI - indeks krvnog pritiska članak-nadlaktica 

SCORE grafikoni su prikazani kao Figure 1–4, uključu-
jući grafikone relativnog rizika (Figura 3). Slede instruk-
cije i o njihovoj upotrebi. 

Potrebno je naglasiti da Figura 3 prikazuje relativni a 
ne apsolutni rizik. Imajući ovo na umu, kod osobe koja 
bi na osnovu rizika bila kategorizovana u desno gornje 
polje, sa multiplim CV rizicima, postoji 12 puta veći rizik 
od osobe sa normalnim nivoom rizika iz levog donjeg 
polja. Ova informacija može biti od koristi prilikom save-
tovanja mlade osobe, sa niskim apsolutnim a visokim 
relativnim rizikom, o potrebi za promenom stila života. 

2.3.2. Rizikom modifikovana kardiovaskularna  
starost (RMKS )

Rizikom modifikovana kardiovaskularna starost oso-
be sa nekoliko CV rizika je ekvivalenta dobu osobe istog 
pola sa istim brojem CV rizika, ali sa idealnim nivoima 
navedenih faktora rizika. Primer je 40-godišnjak koji sa 
visokim nivoima određenih riziko-faktora može imati 60 
godina rizikom modifikovane CV starosti jer mu je stepen 
rizika jednak sa 60-godišnjakom sa idealnim nivoima 
istih faktora rizika (npr. nepušač, sa nivom holesterola 
od 4 mmol/l i tenzijom od 120/80 mmHg). Rizikom mo-
difikovana CV starost rizika je intuitivan i lako razumljiv 
pokazatelj verovatne redukcije očekivane dužine života 
kojoj je mlada osoba sa niski apsolutnim ali visokim re-
lativnim rizikom od CVD  izložena ukoliko ne usovoji 
predložene preventivne mere. Tabela A prikazuje kom-
binacije raznih faktora rizika unesene u tabelu u cilju 
tačnije procene kardiovaskularnog rizika. Rizikom modi-
fikovana kardiovaskularna starost se automatski izraču-
nava u okviru poslednje revizije HeartScore.

Dokazano je da je rizikom modifikovana kardiovasku-
larna starost nezavisna od CV „endppoints“, koja rešava 
dilemu upotrebe sistema procene rizika zasnovanih na 
CV mortalitetu ili na sumi svih CV parametara.  RMKS  
može biti upotrebljena u svim populacijama bez obzira 
na osnovni rizik i sekularne promene u mortalitetu i na 
ovaj način izbegava potrebu za rekalibracijom.  Za sada, 
RMKS je preporučena prilikom informisanja bolesnika o 
stepenu rizika, posebno mladih osoba sa niskim apso-
lutnim ali visokim relativnim rizikom.

2.3.3. „Lifetime“ ili 10-godišnja procena CV rizika
Konvencionalni modeli predikcije CV rizika zasnovani 

su na 10-godišnjoj proceni. „Lifetime“ CV modeli proce-
ne rizika indetifikuju visokorizične individue kako u krat-
kom tako i dugom periodu. Ovakvi prediktivni modeli 
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uzumaju u obzir i rizike nastale od komorbiditeta i njihovi 
sumirani rizik na preostali životni vek individue. 

Uočljivo je da 10-godišnji model najbolje identifikuje 
individue za koje se očekuje da će ubrzo nakon uvođenja 
medikamentozne terapije imati najviše benefita. Medi-
kamentozni tretman daje rezultate u kratkom roku te se 
bolesnik o stepenu rizika može informisati na kratkoroč-
noj osnovi, kao što je 10-godišnji rizik. Problem sa krat-
koročnim procenama rizika je veliki uticaj starosne dobi 
i kao posledica toga mali broj mladih osoba, posebno 
žena, dostižu ciljani efekat terapije. Zbog toga postoji 
pitanje da li „lifetime“ procena CV rizika može uticati na 
bolje razumevanja CV rizika, posebno od strane mladih 
osoba i žena.

Nedostaju dokazi o iskoristivnosti „lifetime“ procene 
CV rizika prilikom razmatranja uvođenja terapijskih mo-
daliteta.  Takođe nedostaju suficijetni podaci za sveobu-
hvatnu „lifetime“ proccenu rizika, kao i jasni pragovi za 
smislenu kategorizaciju.  Davanje  „lifetime“ procene CV 
rizika za grupe sa visokorizičnim mortalitetom usled ne-
kardiovaskualarnih komorbiditeta može biti veoma teš-
ko za interpretaciju. Posebno nedostaju dokazi o upo-
trebi celoživotne preventivne terapije (BP ili statina) kod 
mladih osoba sa niskim kratkoročnim ali visokim „lifeti-
me“ rizikom od CV bolesti. Iz navedenih razloga ne pre-
poručujemo upotrebu „lifetime“ procene rizika prilikom 
odluke o uvođenju terapije. Međutim, poput RMKS ili 
relativnog rizika, „lifetime” procena CV rizika može biti 
veoma korisno oružje u prezentovanju rizika individua-
ma sa visokim dugoročnim stepenom rizika, ali sa niskim 
10-godišnjim stepenom rizika od CV događaja, kao što 
su mladi ljudi. Bilo koji pristup da je upotrebljen, kako 
osoba stari, u slučajevima kada je apsolutni rizik nizak, 
a ralativni rizik visok ili je RMSK visok, svest o promeni 
životnih navika ili eventaualnom uvođenju medikamen-
tozne terapije mora biti prisutna. RMKS ili „lifetime“ rizik 
su bliže relativnom nego apsolutnom riziku, a nijedna ne 
pruža jasne dokaze o potrebi uvođenja medikamentozne 
terapije. 

2.3.4. Nisko rizične, visokoriziče i veoma visoko 
rizične države

Države koje su uzete u razmatranje jesu one sa naci-
onalnim udurženjima kardiologa koja su članovi ESC, 
kako evropskih tako i van evropskih.

2.3.4.1. Koje su zemlje sa niskim rizikom?
Činjenica da je stopa CVD mortaliteta značajno opala 

u mnogim evropskim država dovela je do toga da je više 
država prešlo u kategoriju niskog rizika. Dok su sve granič-
ne vrednosti  arbitrarne i otvorene za debatu, u ovim vo-
dičima granične vrednosti, da bi se država svrstala u grupu 
nisko rizičnih, zasnovane su na godinama korigovanim 
2012 CVD stopama mortaliteta u grupi ljudi od 45 do 75 
godina starosti (˂225/100 000 kod muškaraca i ˂  175/ 100 
000 kod žena). Uzimajući u obzir ove parametre sledeće 
države spadaju u grupu nisko rizičnih: Andora, Austrija, 
Belgija, Kipar, Danska, Finska, Francuska, Nemačka, Grčka, 
Island, Irska, Izrael, Italija, Luksemburg, Malta, Monako, 
Holandija, Norveška, Portugal, San Marino, Slovenija, Špa-
nija, Švedska, Švajcarska i Velika Britanija. 

2.3.4.1. 
Visokorizične države jesu: Bosna i Hercegovina, Hrvat-

ska, Češka, Estonija, Mađarska, Litvanija, Crna Gora, Ma-
roko, Poljska, Rumunija, Srbija, Slovačka, Tunis i Turska. 

Kod veoma visokorizičnih država stepen rizika je više 
nego dvostruko veći nego kod država sa niskim rizikom 
(npr. CVD ˃ 450/100 000 za muškarce i ˃ 340/100 000 za 
žene). Plus odnos žene/muškarci j emanji nego kod nisko 
rizičnih država, ukazujući na značajne probleme u žen-
skoj populaciji. Veoma visokorizične zemlje su: Albanija, 
Alžir, Jermenija, Azerbejdžan, Belorusija, Bugarska, Egi-
pat, Gruzija, Kazakstan, Kirgistan, Letonija, Makedonija, 
Moldavija, Rusija, Sirija, Tadžikistan, Turkmenistan, 
Ukrajina i Uzbekistan.

2.3.5. Uputstvo za upotrebu tabela za procenu rizika
Score tabele se koriste kod naizgled zdravih ljudi,a ne 

kod onih sa već dijagnostikovanim CVD, onih koji su već 
visokorizični bilo zbog CV bolesti, hroničnih bolesti bu-
brega (CKD, pogledati deo 2.4.5.1), ili iz drugih razloga 
(DM, polgedati deo 3,a8), i kojima je intenzivna redukcija 
rizika neophodna u svakom slučaju. 

10-godišnji rizik od fatalnih kardiovaskularnih bolesti 
u populaciji sa visokim rizikom od kardiovaskularnih 
bolesti

Tabela 1. SCORE: 10-godišnji rizik od fatalnih kardio-
vaskularnih bolesti u populaciji zemalja sa visokim 
kardiovaskularnim rizikom baziranim na praćenju: 
godina starosti, sistolnog krvnog pritiska, ukupnog 
holesterola.

Upotreba tabela sa niskim rizikom preporučena je za 
navedene države. Upotreba tabela sa visokim rizikom 
preporučena je za sve ostale evropske i mediteranske 
države, uzimajući u obzir da njihova upotreba može 
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potceniti rizik u državama sa veoma visokim rizikom (po-
gledati gore). Nekoliko država je pristupilo nacionalnoj 
rekalibraciji usled promene mortaliteta tokom vremena 
i promene distribucije faktora rizika. Takve tabele vero-
vatno bolje reprezentuju nivoe rizika.

Da bi se procenio individualni 10-godišnji rizik od CV 
smrti, potrebno je pronaći tabelu za odgovarajući pol, 
pušački status i dob. U tabeli je potrebno pronaći deo sa 
najbližim BP i ukupnim holesterolom. Procenu rizika je 
potrebno modifikovati ka višem stepenu kako se osoba 
približava sledećoj starosnoj grupi. 

Dok granične vrednosti nisu uvek upotrebljive, ste-
pen savetovanja o potrebi prevencije neophodno je in-
tezivirati sa porastom rizika. Efeket intervencije na ap-
solutnu verovatnoću razvoja CV događaja raste sa 
povećanjem bazičnog rizika i predstavlja broj individua 
koje je potrebno tretirati kako bi se prevenirao i smanjio 
jedan CV događaj pri povećanju rizika. 

10- godišnji rizik od fatalnih kardiovaskularnih bolesti 
u populaciji sa niskim kardiovaskularnim rizikom

Tabela 2. SCORE: 10-godišnji rizik od fatalnih kardiova-
skularnih bolesti u populaciji zemalja sa niskim kardiova-
skularnim rizikom baziranim na praćenju: godina starosti, 
sistolnog krvnog pritiska, ukupnog holesterola.

Tabela 3. Relativni dijagram rizika, izveden iz rezultata 
SCORE konverzije holesterola: mg/dl 8=310, 7=270, 
6=230, 5=190, 4=155 .

10-godišnji rizik od fatalnih kardiovaskularnih bole-
sti u populacji sa visokim kardiovaskularnim rizikom.

SCORE grafikon (za upotrebu u zemljama Evrope sa 
visokim faktorima rizika) prikazuje kako se godine sta-
rosti kao faktor rizika mogu očitati sa grafikona 
SCORE.

Nisko do umereno rizičnim osobama (calculated 
SCORE ˂ 5 %) potrebno je ponuditi savete u cilju održa-
vanja njihovo niskog do umerenog statusa. 

Visoko rižične osobe (calculated SCORE ≥5 % i ˂ 10 %) 
jesu kandidati za intezivno savetovanje o promeni stila 
života i evenutalno uvođenje medikamentoznog 
tretmana. 

Veoma visoko rizične osobe (calculated SCORE ≥10 %) 
često zahtevaju medikamentozni tretman. U grupi ljudi 
starijih od 60 godina ovi nivoi se moraju blaže interpre-
tirati, jer je njihov dobno specifičan rizik oko ovog nivoa, 
čak i u slučaju kada su nivoi CV rizika normalni. Posebno 
treba obeshrabriti nekritično uvođenje medikamento-
zne terapije kod svih starijih ljudi kod kojih je SCORE ri-
zika preko ≥10 %.

Prilikom upotrebe tabela potrebno je znati sledeće:
Tabele pomažu u proceni rizika, ali moraju biti inter-

pretirane zajedno sa znanjem i iskustvom kliničara uzi-
majući u obzir faktore koji mogu modifikovati izračunati 
rizika (pogledati dole). 

Relativni rizik može biti visok kod madih osoba, iako 
je apsolutni 10-godišnji nivo nizak, jer se očekivani CV 
događaji dešavaju kasnije u životu. Relativna tabela rizi-
ka ili procena RMKS mogu biti korisni u identifikovanju i 
savetovanju takvih individua. (Tabela 5)

Manji stepen rizika kod žena objašnjava se činjeni-
com da je stepen rizika umanjen za 10 godina, tj. da je 
stepen rizika kod 60-godišnje žene slična onom kod 
50-godišnjeg muškarca. Nažalost, više žena nego muš-
karaca umire od CVD.

Tabele mogu biti pokazetelji efekta redukcije riziko-
faktora, pod uslovom da prođe određeno vreme pre no 
što se rizik redukuje i da rezultati RCT generelno daju 
bolju procenu benefita od intervencije. Individue koje 
prestanu sa pušenjem generalno prepolovljavaju svoj 
rizik od nastanka CV događaja. 
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2.3.6. Parametri koji utiču na totalni kardiovasku-
larni rizik

Pored velikih konvencionalnih faktora CV rizika uklju-
čenih u tabele rizika postoje i drugi faktori rizika koji 
mogu biti relevantni u porceni totalnog CVD rizika. Ope-
rativna grupa preporučuje procenu dodatnih faktora 
rizika ako isti utiču na klasifikaciju rizika (npr. računanjem 
NRI – ner terclassification index) i ako je njihova procena 
upotrebljiva u svakodnevnoj praksi. Generalno, reklasi-
fikacija je najkorisnija u slučajevima kada je rizik indi-
vidue blizu graničnih vrednosti, kao kada je SCORE rizik 
blizu 5 %. U veoma rizičnim ili veoma nisko rizičnim si-
tuacijama, uticaj dodatnih faktora rizika neće imati zna-
čajan uticaj na dalji postupak. Dok prisustvo parametara 
koji modifikuju rizik može povećati nivo ukupnog rizika 
individue, dotle njihovo odsustvo dovodi do smanjenja 
procenjenog nivoa rizika. 

Tabela 4 navodi primere koji ispunjavaju gore navede-
ne kriterijume. Još nekoliko faktora često spominjanih u 
literaturi, ali koji nemaju značajan uticaj na modifikaciju 
procene rizika, biće razmotreni u paragrafima koji slede. 
Takođe će biti razmotreni uloga entičkog porekla i speci-
fičnih stanja ili bolesti koji mogu biti udruženi sa višim ri-
zikom od izračunatog, kao što su CKV, autoimune bolesti 
itd. Način na koji su ovi parametri povezani sa CV rizikom 
veoma su raznoliki. Socijalno izopštavanje i gojaznost jesu 
primer povezanosti kao „uzrok uzroka“ CVD, i kao takvi 
mogu biti udruženi sa višim nivoom konvencionalnog fak-
tora rizika. Porodična istorija može uticati na zajedničke 
spoljašnje faktore, genetske faktore ili oba. Markeri kao 
CT izračunat kalcijumski skor pre su indikatori prisustva 
bolesti nego rizici za budući ravoj bolesti. 

2.3.7. Kategorije rizika: prioriteti 
Individue sa visokim rizikom imaju najviše benefita 

od prevencija i ova činjenica kreira prioritete koji su na-
vedeni u tabeli 5.

2.3.8. Ciljevi izračunavanja rizika
Ciljevi i  visina faktora rizika za važne CV faktore rizika 

navedeni su u tabeli 6.

2.3.9. Zaključci
Procena totalnog CV rizika ostaje krucijalni deo ovog 

vodiča. Prioriteti (kategorije rizika) definisani u ovom delu 
namenjeni su za kliničku upotrebu i odražavaju činjenicu 
da kod onih sa najvećim rizikom od CVD događaja preven-
tine mere daju najbolje rezultate. Ovaj pristup trebalo bi 
da bude komplementaran sa javnim naporom u cilju sma-
njenja nivoa rizika zajednice i promovisanjem zdravog 
načina života. Princip procene rizika i definisanje priorite-
ta odražava pokušaj da se kompleksne stvari simplifikuju 
i učine dostupnijim, ali ih činjenica da su simplifikovane 
čini podložnim kritikama. Iznad svega oni moraju biti in-
terpretirani zajedno sa sveobuhvatnim znanjem kliničara 
o pacijentu zajedno sa lokalnim nalazom i stanjem. 

Rupe u dokazima
Ne postoje novi RCT totalnog rizika za procenu i 

menadžment. 
Mladi, žene, stari ljudi i nacionalne manjine nastav-

ljaju da budu zapostavljene u kliničkim studijama. 
Potrebna je sistematska komparacija postojećih me-

đunarodnih vodiča kako bi se definisali delovi oko kojih 
postoje diskrepance kao i oni koji se u potpunosti 
podudaraju.

2.4. Ostali faktori rizika
2.4.1  Porodična istorija/ genetika 

Ključne poruke: 
Porodična istorija preranog CVD u prvom kolenu, pre 

55 godine kod muškaraca i 65 godine kod žena,  poveća-
va rizika od CVD. 

Tabela 5. Rizične kategorije15

Veoma 
visok rizik

Osoba sa jednom od navedenih karakteristika:
•  Osoba sa potvrđenim kardiovaskularnim oboljenjem, klinički manifestnim ili potvrđenim dijagnostičkim 

testovima. Potvrđena klinički manifestna bolest predstavlja preboleli akutni infarkt miokarda, akutni ko-
ronarni sindrom, prethodno urađena koronarna revaskularizacija ili druga arterijska revaskularizaciona 
procedura, moždani udar ili tranzitorni ishemijski atak, aortna aneurizma ili periferna arterijska bolest. 
Klinički nemanifestna dokumentovana kardiovaskularna bolest podrazumeva hemodinamski signifikantan 
plak registrovan na koronarnoj angiografiji ili karotidnom ultrazvučnom pregledu. Ne uključuje parametar 
kao što je debljina intime medije karotidne arterije.

•  Dijabetes melitus sa oštećenjem ciljnih organa, kao što je proteinurija, ili udružen sa faktorom rizika kao 
što je pušenje, hiperholesterolemija ili hipertenzija.

• Viskok stepen hronične bubrežne slabosti (GFR manji od 30 ml/min/1.73 m2)
• Izračunata vrednost SCORE-a veća ili jednaka od 10%

Visok rizik Osobe sa:
•  Višestruko povišenim faktorom rizika, naročito holesterol veći od 8 mmol/l (veći od 310 mg/dl) (na primer 

porodična hiperholesterolemija) ili krvni pritisak veći ili jednak 180/110 mmHg
•  Osobe obolele od dijabetes melitusa (osim mladih osoba obolelih od DM tip I i bez ostalih faktora rizika 

mogu imati umeren ili mali rizik)
• Umerena bubrežna slabost (GFR 30-59 ml/min/1.73 m2)
• Izračunata vrednost SCORE-a  ≥5% i ‹10%

Umeren 
rizik

SCORE ≥1% i ‹ 5% za desetogodišnji period. Mnoge sredovečne osobe pripadaju ovoj kategoriji.

Nizak rizik SCORE ‹ 1%
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Nekoliko genskih markera je udruženo sa povećanim 
rizikom od CVD, ali njihova upotreba u svakodnevnoj 
praksi nije preporučljiva.  

Preporuke za ispitivanje porodične istorije17

Preporuka Klasa 
preporuka

Nivo 
dokaza

Referenca 

Preporučeno je ispitivanje 
porodične istorije prevre-
menog oboljevanja od 
kardiovaskularnih bolesti 
(fatalno ili nefatalno 
oboljevanje muških srod-
nika mlađih od 55 godina 
i ženskih srodnika mlađih 
od 65 godina)

I C 71

Genetsko testiranje 
oboljevanja od kardio-
vaskularnih bolesti u 
opštoj populaciji nije 
preporučeno

III B 72, 73

2.4.1.1. Porodična istorija
Porodična istorija prerane CVD je grub ali jednostavan 

indikator rizika za razvoj CVD, koja se istovremeno odnosi 
na genetiku kao i na spoljašnje uticaje koji imaju efekta 
na sve članove domaćinstva. Pozitivna porodična istorija 
prerane CV smrti je povezana sa povećanim rizikom kako 
od ranog tako i sveobuhvatnog CVD. U nekoliko studija 
koje su simultano procenjivale i iznele efekte porodične 
istorije i genskih skorova, dokazano je da je porodična 
istorija značajno povezana sa incidencnom CVD posle 
usklađivanja sa genetskim skorovima. Postoje ograničene 
informacije o uticaju podatka  iz porodične istorije na mo-
gućnosti bolje predikcije nastanka CVD izvan konvencio-
nalnih CV faktora rizika. Jedno od mogućih objašnjena 
zasnovano je na činjenici da ne postoji jasna definicija 
porodične istorije i da konvencionalni CV faktori rizika 
mogu delimično objasniti uticaj porodične istorije. 

Porodična istorija preranog CVD je jednostavna, lako 
dostpuna informacija koja bi trebalo da bude deo procene 
CV rizika kod svih individua. Porodična istorija može biti 
faktor koji modifikuje nivo rizika za optimalni menad-
žment u slučaju kada se kalkulisani SCORE rizik nalazi blizu 
praga za donošenje odluke. Pozitivna porodična istorija 
išla bi u ovom slučaju u korist intezivnijeg delanja, dok bi 
njen izostanak vodio manje intezivnom delanju. 

2.4.1.2.
Genetski skrinig i savetovanje jesu veoma efektivni 

kod nekih stanja, poput porodične hiperholesterolemije 
(pogledati deo 3a.7.9). Ovaj paragraf je fokusiran na ge-
netski skrining uperen ka visokom CV riziku u opštoj 
populaciji. 

Nekoliko skorašnjih široko genskih studija identifiko-
valo je gene povezane se CVD. Pošto je efekat svakog 
genskog polimorfizma mali, većina studijskih programa 
je koristila skorove kako bi napravila sumaciju genskih 
komponenti. Ne postoji koncenzus koji geni i koji njihov 
pojedinačni korespondirajući polimorfizam treba biti 
implementovan u genetske skorove procene rizika, kao 
ni koje metode bi trebale biti upotrebljene u njihovom 
izračunavanju. 

Udruženost genskih skorova i incidence nastanka 
CVD prospektivno je istraživana, korigujući glavne CV 
faktore rizika, pri čemu je većina studija pronašla zna-
čajnu povezanost, sa relativnim rizikom koji varira izme-
đu 1.02 i 1.49 povećanja u jednom parametru skora. 
Mogućnost genskih skorova da predvide CV događaje 
izvan tradicionalnih CV faktora rizika ) definisani od stra-
ne NRI) je potvđeno u otprilike polovini studija. NRI je 
statistički pokazatelj koji pokazuje korist od dodavanja 
novih varijabli u jednačinu koja predviđa stepen rizika. 
Najveća poboljšanja u NRI uočena su kod individua sa 
umerenim rizikom, dok je malo ili nimalo benefita viđe-
no kod onih sa visokim rizikom. Jedna studija je dokazala 
da jedan dodatni CAD događaj na 318 skriningovanih 
ljudi umerenog rizika može biti sprečen preventivnim 

Ciljevi redukcije faktora rizka za oboljevanje od kardiovaskularnih bolesti16

Pušenje Neizlaganje duvanu u bilo kojoj formi
Ishrana Redukcija zasićenih masnih kiselina sa fokusom na žitarice, povrće, voće i ribu
Fizička aktivnost Najmanje 150 minuta nedeljno umerene aerobne  fizičke aktivnosti (30 minuta 5 dana nedeljno) ili  

75 minuta nedeljno intenzivne fizičke aktivnosti (15 minuta 5 dana nedeljno)
Telesna masa BMI 20-25 kg/m2. Obim struka ‹ 94 cm (muškarci) ili 80 cm (žene)
Krvni pritisak ‹ 140/90 mmHg
Lipidi
LDL je primarni cilj

HDL-C

Trigliceridi

Osobe sa veoma visokim rizikom  ‹1,8 mmol/l ili 50% smanjenje ukoliko je inicijalna vrednost 
iznosila između 1,8 i 3,5 mmol/l.

Osobe sa visokim rizikom ‹2,6 mmol/l ili smanjenje za 50% ukoliko je inicijalna vrednost iznosila 
između 2,6 i 5,1 mmol/l.

Osobe sa umerenim i niskim rizikom vrednost manja od 3 mmol/l.

Ne postiji referentna vrednost, ali vrednost  ›1 mmol/l kod muškaraca i 1,2 mmol/l ukazuje na nizak rizik.

Ne postoji referentna vrednost, ali vrednost ‹1,7 mmol/l ukazuje na nizak rizik. U slučaju povišene 
vrednosti, potrebno je sagledati i ostale faktore rizika.

Dijabetes melitus HbA1C ‹7 %
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merama ako bi se uz već utvrđene faktore rizika izraču-
navali i CAD specifični genetski skorovi. Bitnu činjenicu 
predstavlja i varirajuća frekvenca genskog polimorfizma 
zbog koje rezultati mogu varirati među različitim popu-
lacijama. Novi kreirani genski skor zasnovan na 27 gen-
skih varijacija omogućava identifikovanje subjekata sa 
povećanim rizikom od CAD, koji bi imali najviše benefita 
od terapije statinima, čak i posle modifikavanja rizika 
unošenjem porodične istorije. Međutim, veoma je ve-
rovatno da su neke pozitivne korelacije pitanje slučajno-
sti, pa su radi potvrde dobijenih rezultata potrebne stu-
dije sa istim finalnim rezultatima. 

U ovom trenutku dostupni su mnogi komercijalni te-
stovi koji omogućavaju skoro kompletnu procenu geno-
ma individue. Postoji jak pritisak da se informacije dobi-
jene na ovaj način koriste za predikciju genskog rizika, 
kao i da gensko testiranje postane rutinska metoda. 
Uzimajući u obzir nedostatak konsenzusa koji genski 
markeri trebaju da budu uključeni, načina na koji genski 
skorovi rizika trebaju biti računati, kao i nesigurnosti ko-
liko boljitka oni donose u CV predikciji rizika, upotreba 
genskih markera za predikciju CVD nije preporučena.

Nedostatak dokaza:
• Trebalo bi proceniti uticaj pozitivne porodične ana-

mneze na sadašnji SCORE sistem rizika.
• Buduće studije bi trebalo da procene uticaj različitih 

genetskih faktora na uticaj nastanka CVD kod različitih 
populacija, na broj preveniranih događaja i generalnu 
isplativost uključivanja genetskih podataka u procenu 
rizika. 

2.4.2. Psihosocijalni faktori rizika
Ključne poruke:
• Nizak socio-ekonomski status, nedostatak socijalne 

pomoći, stres na poslu i u porodičnom životu, depresija, 
anksioznost i drugi mentalni poremećaji, doprinose rizi-
ku nastanka CVD i lošijoj CVD prognozi, dok je odsustvo 
ovih stavki povezano sa nižim rizikom od razvoja CVD i 
boljom CVD prognozom. 

• Psihosocijalni faktori rizika predstavljaju prepreku 
u lečenju i radu na poboljšanju životnog stila, kao i u 
promociji zdravlja kod pacijenata i populacije. 

Preporuka za procenu psihosocijalnih faktora rizika

Preporuke Klasa Nivo Reference
Procena psihosocijalnog faktora 
rizika, kroz klinički razgovor ili 
standardizovani upitnik, trebalo 
bi da omogući prepoznavanje 
mogućih ograničenja za promenu 
životnog stila ili pridržavanje 
lečenju, kod onih pojedinaca sa 
visokim rizikom od KVB ili sa već 
utvrđenom KVB.

IIa B 90-92

KVB = kardiovaskularna bolest

Nizak socio-ekonomski status definiše se niskim ni-
voom edukacije, niskim primanjima, radu na slabo pla-
ćenim radnim mestima i životom u siromašnim 

kvartovima, potvrđeno povećava rizik od CVD; kao i re-
lativni rizik (RR) od CAD mortaliteta koji iznosi 1.3–2.0. 
Prema Framingovom skoru rizika, procenjeno je da do-
datak socijane deprivacije CV riziku značajno redukuje 
stepen nerazjašnjenih rizika CVD.  

Ljudi koji su izolovani ili u diskonekciji sa drugima u 
povišenom su riziku od razvoja prerane smrti od CAD. 
Slično tome, nedostatak socijalne pomoći povećava CAD 
rizik i pogoršava njihovu prognozu. 

Akutni stresni događaj igra ulogu trigera za nastanak 
akutnog koronarnog događaja (ACS). Ovi stresori u koje 
ubrajamo izloženost prirodnim katastrofama, kao i lični 
stresovi (npr. poraz ili drugi ozbiljni životni događaji) re-
zultiraju aktivnim jakim negativnim emocijama (npr. 
naletima besa ili bola). Nakon smrti bliske osobe, inci-
denca akutnog infarkta miokarda (AMI) povećava se za 
21 put u prva 24h, a opada sa narednim danima. 

Hronični stres na poslu (npr. posao sa puno radnih sati, 
prekovremeni rad, visoki psihološki zahtevi, nepravda i 
naprezanje) prediktori su prevremenog incidenta CAD u 
muškaraca (RR oko 1.2–1.5). Dugotrajna stresna situacija 
u porodici povećava razvoj CAD za RR oko 2.7–4.0. 

Klinička depresija ili depresivni sindrom su prediktori 
CAD (RR 1.6–1.9) i pogoršavaju prognozu (RR 1.6–2.4). 
Vitalna iscrpljenost, koja se najčešće reprezentuje somat-
skim simptomima depresije, signifikantno doprinosi pojavi 
CAD (populaciono propisan rizik za žene 21,1 %, a 27,7 % 
za muškarce). Panični napadi takođe značajno povećavaju 
CD (RR4,2). Anksioznost je nezavisni faktor rizika za pojavu 
CAD (RR 1,3) i mortalieta zbog AMI (odnos kvote (OR) 1,2) 
i kardijalnog događaja (OR 1,7). 

Meta-analize beleže 1,5 preklapajućih faktora rizika 
za CVD, 1,2 za CAD i 1,7 za cerebrovaskularni inzult kod 
pacijenata sa shizofrenijom i 1,3 preklapajuća faktora 
rizika za CAD kod onih sa regulisanom depresijom i pa-
cijenata sa posttraumatskim stresnim događajem. 

Neprijateljstvo je lična osobina koja se karakteriše 
dugotrajnim nepoverenjem, besom i ljutnjom, koja 
može da preraste u agresiju i nedostatak socijalne ko-
munikacije. Meta analize potvrđuju da su ljutnja i nepri-
jateljstvo  povezani sa malim ali ipak značajnim poveća-
njem rizika od CV događaja, kako u zdravoj tako i u CVD 
populaciji (RR1,2). Tip „D“ (depresivnih) ličnosti podra-
zumeva trajnu tendenciju u osećaju širokog spektra ne-
gativnih emocija (negativan afekat) i inhibiciju samopro-
mocije u odnosu sa drugima (socijalna inhibicija). Tip D 
ličnosti je dokazan kao loš prediktor kod pacijenata sa 
CAD (RR 2,2). U većini situacija, postoje grupe psihoso-
cijalnih faktora rizika kod pojedinaca ili grupa, npr. žene 
i muškarci niskog ekonomskog statusa i sa hroničnim 
stresom imaju veće šanse da budu depresivni, neprijatni 
i socijalno izolovani. INTER HEART studija je pokazala da 
su grupe psihosocijalnih faktora rizika (kao što je socijal-
na deprivacija, stres na poslu ili u porodici, depresija...) 
povezane sa povećanim rizikom od nastanka IM (RR 3,5 
za žene, i 2,3 za muškarce). Populaciono proračunat rizik 
za žene je 40 % a za muškarce 25 %.

Mehanizam koji povezuje psihosocijalne faktore u 
povećavanju CV rizika uključuje nezdrav način života (ni-
kotinizam, nezdrav način ishrane i manjak fizičke aktiv-
nosti), kao i nedostatak u pridržavanju preporuka za 
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korekciju štetnih navika i korišćenje medikamentne te-
rapije. Takođe, depresija ili hroničan stres su povezani 
sa izmenama u funkcionisanju hipotalamičko-hipofizne 
osovine i drugih endokrinih žlezda, koje utiču na home-
ostazu i inflamatorne procese, endotelijalnu funkciju i 
miokardnu perfuziju. Povećan rizik kod pacijenata sa 
depresijom može biti i posledica dejstva tricikličnih 
antidepresiva. 

Procenu psihosocijalnih faktora kod pacijenata i oso-
ba sa CV rizikom bi trebalo koristiti kao modifikovani 
prediktor CV rizika, naročito kod osoba sa graničnim 
SCORE rizikom. Takođe, psihosocijalni faktori mogu po-
moći u prepoznavanju mnogih barijera koje koče pro-
menu životnog stila i pridržavanju propisane terapije. 

Standardizovane metode za procenu psihosocijalnih 
faktora rizika su dostupne u mnogim zemljama i na mno-
gim jezicima. Alternativno, preliminarna procena psiho-
socijanih faktora može biti urađena i bez fizičko-kliničkog 
pregleda. (Tabela 7). 

Nedostatak dokaza: 
• Ostaje nepoznato da li rutinski skrining psihosoci-

jenih faktora doprinosi manjem broju kardijalnih 
događaja.  

Tabela 7. Osnovna pitanja za procenu psihosocijalnih 
riziko faktora u kliničkoj praksi

Nizak socio-
ekonomski 
status

Koji je vaš najviši stepen obrazovanja?
Da li ste fizički radnik?

Stres na poslu i 
u kući

Da li održavate kontrolu nad većinom 
obaveza na poslu?
Da li je vaša nagrada prikladna za vaš trud?
Da li imate ozbiljne problem sa vašim 
supružnikom? 

Socijalno 
okruženje

Da li živite sami?
Da li se povlačite u sebe?
Da li ste izgubili važnu stvar ili prijatelja u 
poslednjih godinu dana?

Depresija Da li se osećate bezvoljo, depresivno i 
beznadežno?
Da li ste izgubili interesovanje i 
zadovoljstvo u životu?

Anksioznost Da li se iznenada osećaš srećno ili 
panično?
Da li često ne možete da zaustavite ili 
kontrolišete zabrinutost?

Neprijateljstvo Da li se često naljutite zbog sitnica?
Da li se često iznervirate zbog navika 
drugih ljudi?

Tip D osobe Uopšteno, da li se često osećate 
iznervirano, iziritirano ili depresivno?
Da li izbegavate da podelite svoje 
mišljenje i osećanja sa drugim ljudima?

Post traumatski 
stresni događaj

Da li ste bili izloženi traumatskom 
događaju?
Dali patite od noćnih mora ili iluzovanih 
misli?

Drugi 
poremećaji

Dali patite od drugih poremećaja

2.4.3. Krvni i urinarni biomarkeri 
KV krvni i urinarni biomarkeri ili uopšte nemaju ili 

imaju limitiran značaj u proceni CVD rizika prema SCORE 
sistemu. 

Postoje dokazi o pristrasnosti prilikom objavljivanja 
dokaza o novim biomarkerima kardiovaskularnog ri-
zika, što doprinosi značajnijoj povezanosti i potenci-
jalno većem značaju.

Preporuke Klasa Nivo Ref
Rutinska procena cirkulatornih i urinar-
nih biomarkera se ne preporučuje za 
stratifikaciju kardiovaskularnog rizika

III B 114, 
115

Generalno, biomarkeri se mogu klasifikovati u infla-
matorne (npr. CRP, fibrinogen), trombotske (homociste-
in, lipoprotein povezan sa fosfolipazom A2), glukozo i 
lipido povezane markere (npr. apolipoprotein) i organ 
specifične markere (npr. bubrežni, srčani...). Međutim, 
u svrhu procene uopštenog CV rizika, ove razlike nisu 
relevantne. Takođe, prospektivna stratifikacija rizika 
(predikcija budućih CV rizika) postavlja pitanje da li su 
biomarkeri uzročno povezani sa CVD ili su možda mar-
keri u pretkliničkoj fazi gotovo irelevantni. 

Među najobimnijim studijama i diskusijama je bio-
marker hsCRP. Ovaj biomarker pokazuje doslednost kroz 
mnoge prospektivne studije kao faktor rizika integrisan 
u mnoge metaboličke i inflamatorne faktore sa malim 
uticajem, sa RR koji se približava klasičnim faktorima ri-
zika. Međutim, doprinos već postojećim metodama za 
procenu CV rizika je verovatno mali. 

Meta-analize i sistemski članci sugerišu da velika ve-
ćina drugih krvnih i urinarnih biomarkera ima malu ili 
uopšte nema dokazanu mogućnost da poboljšaju klasi-
fikaciju rizika. Međutim, obim na kom je testirana njiho-
va sposobnost za poboljšanje stratifikacije rizika značaj-
no varira sa jakim dokazima o zabeleženim navikama. 

Organ specifični biomarkeri mogu biti značajni u uvo-
đenju terapije u specifičnim stanjima (npr. albuminurija 
kod hipertenzije ili dijabetesa može predvideti bubrežnu 
disfunkciju i naložiti renoprotektivnu intervenciju) (vidi 
poglavlje 3A). 

Ako, uprkos preprekama, biomarkeri budu korišćeni 
kao rizik modifikatori, značajno je zabeležiti da nepovolj-
ni profili biomarkera mogu biti povezani sa nešto višim 
rizikom, kao što su i bolji profili biomarkera povezani sa 
nižim rizikom nego što je prvobitno procenjeno. Do kog 
stepena biomarker ima uticaja kod već procenjenog ri-
zika je generalno nepoznat, ali se smatra da je manji 
nego što RRs beleži u literaturi. S toga, kod pacijenata sa 
srednjim profilom rizika relativno mala prilagođavanja 
u računanju rizika su opravdana, dok kod pacijenata sa 
jasno visokim ili niskim rizikom rizik ne treba reklasifiko-
vati na osnovu biomarkera. 

Nedostatak dokaza:
• Nisu svi biomarkeri potencijelno korisni i nisu vr-

hunski u proceni prilagođavanja CV rizika u odnosu na 
konvencionalne faktore rizika.

• Biomarkeri mogu biti korisni u specifičnim subgru-
pama, ali je to adresirano samo na mali broj studija. 
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• Uloga metbolita u faktorima rizika CVD i u pobolj-
šanju predikcije izvan konvencionalnih faktora rizika 
nadalje će biti procenjena.

2.4.4 Merenje prekliničkog vaskularnog oštećenja
Ključne poruke
• Rutinski skrining pomoću imidžing modaliteta u 

cilju predviđanja budućih CV (kardiovaskularnih) doga-
đaja se generalno ne preporučuje u kliničkoj praksi.

• Imidžing metode se mogu uzeti u obzir kao modifi-
katori rizika u proceni CV rizika, t.j. u osoba sa izračuna-
tim CV rizicima zasnovanim na velikim konvencionalnim 
faktorima rizika oko pragova odlučivanja.

Preporuke za imidžing metode

Preporuke Klasaa Nivob Referencec

Koronarni arterijski kalcijum 
skoring može se razmotriti kao 
modifikator rizika u proceni CV 
rizika.

IIb B 120–125

Detekcija aterosklerotskog 
plaka snimanjem karotidnih 
arterija se može razmotriti kao 
modifikator u proceni CV rizika.

IIb B 126–128

ABI se može razmotriti kao 
modifikator u proceni CV rizika. IIb B 129–132

IMT skining ultrazvukom 
karotida se ne preporučuje u 
proceni CV rizika.

III A 128,133

ABI= ankle-brachial index; CV= cardiovascular; IMT = intima media 
thickness, aKlasa preporuka, bNivo dokaza, cReference koje podrža-
vaju preporuke.

Iako većina kardiovaskularnih bolesti može biti objaš-
njena tradicionalnim faktorima rizika, postoji znatna 
varijacija u količini ateroskleroze. Odatle se interes na-
stavlja u upotrebi neinvazivnih imidžing tehnika u cilju 
poboljšanja procene rizika. U osoba sa izračunatim KV 
rizicima zasnovanim na major konvencionalnim faktori-
ma rizika blizu praga odlučivanja, neke imidžing tehnike 
se mogu upotrebljavati kao modifikatori rizika u cilju 
poboljšanja predviđanja rizika i donošenja odluka.

2.4.4.1 Koronarni arterijski kalcijum 
Koronarni arterijski kalcijum (CAC) se ispituje putem 

elektronskog snopa ili multislajs CT-a. Kalcifikacije uka-
zuju na kasni stadijum supkliničke ateroskleroze.134Ater
osklerotične koronarne arterije ne pokazuju uvek kalci-
fikacije. Ekstenzivnost kalcifikacija korelira sa obimom 
ukupnog opterećenja koronarnim plakom.134 CAC nije 
indikator (ne)stabilnosti aterosklerotskog plaka.135 U pa-
cijenata sa akutnim koronarnim sindromom, obim CAC 
je više izražen nego u pacijenata bez koronarne arterij-
ske bolesti.136

Kvantifikacija CAC skoringa je stvarno konzistentna 
kroz studije. Većina studija koristi Agatston skor.137 Vred-
nost skora se može dalje povećavati ukoliko se distribu-
cija prema starosti i polu unutar percentila uzme u obzir. 
Smatra se da CAC skor ≥300  Agatston jedinica ili ≥75. 
percentila za starost, pol i etnicitet ukazuje na povišen 
CV rizik.

CAC je pokazao veoma visoku negativnu prediktivnu 
vrednost, obzirom da Agatston skor od 0 ima negativnu 
prediktivnu vrednost blizu 100% za isključivanje signifi-
kantog koronarnog suženja.120 Ipak, studije su dovele u 
pitanje negativnu prediktivnu vrednost CAC, jer je posto-
janje signifikantne stenoze u odsustvu CAC moguće.121 
Mnoge prospektivne studije su pokazale vezu između CAC 
sa koronarnom arterijskom bolešću i da je Agatston skor 
nezavisni prediktor CAD.122 Štaviše, računanje CAC kao 
dodatak konvencionalnim faktorima rizika može pobolj-
šati predikciju CV rizika.123 Stoga, računanje CAC skora se 
može razmotriti u osoba sa izračunatim SCORE rizikom 
oko 5 % ili 10 % od graničnih vrednosti.124,125

Iako su skorašnje studije takođe pokazale prisustvo 
CAC u nisko-rizičnim populacijama, dodatna prediktivna 
vrednost za CV događaje ostaje da se dokaže.138-140

Postoji briga koja se odnosi na troškove i izloženost 
zračenju. Za CAC skoring, izloženost zračenju sa pravilno 
izabranom tehnikom jeste ±1 mSv. 

2.4.4.2 Ultrazvuk karotida 
Studije bazirane na populacijama su pokazale vezu 

između težine ateroskleroze u teritoriji jedne arterije i 
zahvatanja drugih arterija.126 Odatle se rana detekcija 
arterijske bolesti u naizgled zdravih osoba fokusirala na 
periferne arterije, a naročito na karotidne arterije. Pro-
cena rizika preko ultrazvuka karotida se fokusirala na 
merenju intima-media zadebljanja (IMT) i prisustva i 
karakteristika plaka.

IMT nije samo mera rane ateroskleroze, već i hipertro-
fije/hiperplazije glatke muskulature. Sa povećanjem IMT 
postepeno raste i CV rizik,126 a vrednost od >0,9 mm se 
smatra abnormalnom.  Rizik od šloga povezan sa IMT nije 
linearan, sa opasnostima koje rastu brže kod nižih IMT 
nego kod viših IMT. Rizik kardioloških događaja povezanih 
sa IMT, takođe nije linearan.127 Ekstenzivnost karotidnog 
IMT-a je nezavisan faktor kardiovaskularnih bolesti, ali 
izgleda da je prediktivniji u žena nego u muškaraca.

Nedostatak standardizacije koja se odnosi na defini-
ciju i merenje IMT, velika varijabilnost i niska intra-indi-
vidualna reproducibilnost povećale su pažnju. Nedavna 
meta-analiza nije uspela da pokaže bilo kakvu dodatnu 
vrednost IMT-a u poređenju sa Framingham Risk Skorom 
u predviđanju nastanka CVD, čak i u grupi srednjeg rizi-
ka.128 Odatle se sistemska upotreba IMT-a procenjenog 
ultrazvukom karotida u cilju poboljšanja procene rizika 
ne preporučuje. 

Plak se obično definiše kao prisustvo fokalnog zade-
bljanja zida koje je najmanje 50 % veće od okolnog zida 
krvnog suda ili kao fokalna regija sa izmerenim IMT ≥1,5 
mm koja izbočuje lumen ka unutra.141 Plakovi mogu biti 
okarakterisani brojem, veličinom, iregularnošću i eho-
denzitetom (prozračni vs. kalcifikovani). Plakovi su po-
vezani kako sa koronarnim tako i sa cerebrovaskularnim 
događajima, a eholucentni (svetli)  (suprotni od kalcifi-
kovanih) plakovi povećavaju ishemijske cerebrovasku-
larne događaje.127 Mnoge studije naglašavaju da je u 
prognoziranju CVD veća vrednost merenja ona koja uk-
ljučuje i okolinu plaka i debljinu, nego merenje IMT sa-
mostalno. Odatle se procena plaka karotidnih arterija 
ultrazvukom može u nekim slučajevima razmotriti kao 
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modifikator procene CV rizika iako formalne reklasifika-
cione analize nisu sprovedene.

2.4.4.3. Krutost arterija
Arterijska krutost se najčešće meri ili preko brzine 

pulsnog talasa (PWV) aorte  ili preko indeksa arterijskog 
povećanja. Povećanje arterijske krutosti je obično pove-
zano sa oštećenjem arterijskog zida, kako se pokazalo u 
hipertenzivnih bolesnika.142 Iako je veza između aortne 
krutosti i kardiovaskularnih bolesti kontinuirana, PWV 
prag od 12 m/s je predložen kao konzervativna procena 
značajnih promena u aortnoj funkciji u hipertoničara 
srednjih godina. Meta analiza je pokazala da arterijska 
krutost predviđa buduća cerebrovaskularna oboljenja i 
poboljšava klasifikaciju rizika.142 Ipak, validnost ovog za-
ključka je neutralizovana dokazom o znatnoj pristrasto-
nosti publikacije.117 Zaključak Radne grupe je da krutost 
arterija može poslužiti kao koristan biomarker u pobolj-
šanju predikcije kardiovaskularnog rizika za pacijente 
koji su blizu pragova odlučivanja, ali njihova sistematska 
upotreba u opštoj populaciji u poboljšanju procene rizi-
ka nije preporučena. 

2.4.4.4. Ankle-brachial indeks
Ankle-brachial index (ABI) je lak za izvođenje i reprodu-

cibilan test za detekciju asimptomatske aterosklerotske 
bolesti. ABI < 0,9 ukazuje na ≥50 % stenozu između aorte 
i distalnih arterija nogu. Zbog prihvatljive senzitivnosti (79 %) 
i specifičnosti (90 %),131 ABI < 0,9 se smatra pouzdanim 
markerom periferne arterijske bolesti (PAD).129 Vrednost 
ABI koja ukazuje na signifikantnu PAD dodaje vrednost isto-
riji bolesti, jer 50–89 % pacijenata sa ABI<0,9 nemaju tipič-
ne klaudikacije130 i prisutna je u 12-27 % asimptomatskih 
osoba preko 55 godina starosti. 

ABI je obrnuto srazmeran kardiovaskularnom rizi-
ku,132 ali postoji kontraverza koja se odnosi na njegov 
potencijal da reklasifikuje pacijente u drugačije katego-
rije rizika.131, 143

2.4.4.5. Ehokardiografija
Ehokardiografija je senzitivnija od elektrokardiogra-

fije u dijagnozi hipertrofije miokarda leve komore (LVH) 
i ona precizno kvantifikuje masu miokarda leve komore 
(LV) i njene geometrijske LVH karakteristike. Abnormal-
nosti srca detektovane ehokardiografijom imaju dodat-
nu prediktivnu moć.144,145 U svetlu nedostatka dokaza da 
ehokardiografija poboljšava reklasifikaciju kardiovasku-
larnog rizika, kao i zbog logističkih izazova u izvođenu 
iste, ovo sredstvo za imidžing se ne preporučuje u po-
boljšanju predikcije kardiovaskularnog rizika.

Nedostaci u dokazima
• Trenutno većina imidžing tehnika nisu rigorozno 

testirane kao skrining metode za procenu CV rizika; ne-
dostaje još dokaza za kalibraciju, reklasifikaciju i 
cost-effectivness.

• Redukcija CV rizika u pacijenata lečenih medika-
mentima koji snižavaju nivo lipida ili krvnog pritiska koji 
su reklasifikovani na osnovu , na primer, CAC ili ABI osta-
je da se dokaže.

2.4.5 Klinička stanja koja utiču na rizik od  
kardiovaskularnih bolesti 

2.4.5.1. Hronična bubrežna slabost

Ključna poruka
• Hronična bubrežna slabost je udružena sa rizikom 

od kardiovaskularnih bolesti, nezavisno od konvencio-
nalnih kardiovaskularnih faktora rizika. 

Hipertenzija, dislipidemija i DM su česti među paci-
jentima sa HBI. Zatim inflamatorni medijatori i promo-
teri kalcifikacije uzrokuju vaskularno oštećenje i mogu 
objasniti zašto je HBI udružena sa kardiovaskularnim 
bolestima čak i nakon regulisanja konvencionalnih fak-
tora rizika.146 Smanjenje brzine procenjene glomerularne 
filtracije (eGFR) važan je znak postepeno rastućeg rizika 
za kardiovaskularni mortalitet, počevši od <75 mL/
min/1,73 m2 pa sve do otprilike tri puta povećanog rizika 
u pacijenata sa vrednostima od 15  mL/min/1,73 m2. 

Terminalni stadijum bubrežne slabosti je udružen sa 
veoma visokim kardiovaskularnim rizikom. Nezavisno od 
eGFR, povećana ekskrecija albumina je takođe udružena 
sa rizikom od kardiovaskularnog mortaliteta; RR je ~2,5 u 
prekomernoj proteinuriji.147 Studije koje procenjuju da li 
se tačnost u stratifikaciji kardiovaskularnog rizika pobolj-
šava sa dodavanjem nivoa eGFR su u povoju,148 ali ne po-
stoji konsenzus o tome koja mera bubrežne funkcije (t.j. 
koja formula, da li bazirana na kreatininu ili cistatinu C) 
najbolje predviđa kardiovaskularne bolesti.149,150 Zasno-
vano na dokazima, Radna grupa je odlučila da stratifikuje 
pacijente sa teškom HBI (GFR < 30 mL/min/1,73 m2) kao 
„veoma visoko rizične“, a one sa umerenom HBI (GFR 
30–59 mL/min/1,73 m2) kao „visoko rizične“ (Tabela 5).

Nedostatak u dokazima
• Doprinos različitih HBI markera u stratifikaciji kar-

diovaskularnog rizika ostaje nejasan.

2.4.5.2. Influenca

Ključna poruka
• Postoji povezanost između akutnih respiratornih in-

fekcija, naročito onih koje se dešavaju u periodu pika kru-
ženja virusa influence, sa akutnim infarktom miokarda.

Preporuka za vakcinaciju protiv gripa

Preporuka Klasa Nivo Reference
Godišnja vakcinacija protiv gripa 
se može razmotriti u pacijenata sa 
ustanovljenom kardiovaskularnom 
bolešću.

IIb C 151–154

aKlasa preporuka, bNivo dokaza, cReference koje podržavaju preporuke.

Influenca može biti okidač za kardiovaskularni dogo-
đaj. Studije pokazuju porast učestalosti infarkta miokar-
da za vreme godišnje sezone gripa. Rizik od infarkta 
miokarda ili šloga je bio povećan više od četiri puta na-
kon infekcije respiratornog trakta, sa najvećim rizikom 
tokom prva tri dana.151 Skorašnja meta-analiza sugeriše 
da preveniranje gripa, naročito vakcinacijom, može da 
spreči gripom izazvani akutni infarkt miokarda,154 ali po-
stoji briga da su neke studije pristrasne.151-153, 155
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Nedostatak u dokazima
• Randomizovane kontrolisane studije (RCT) velikih 

razmera bi trebalo da procene efikasnost vakcinacije 
protiv gripa u prevenciji gripom izazvanog akutnog in-
farkta miokarda.

2.4.5.3 Periodontitis
Studije su povezale periodontalno oboljenje kako sa 

aterosklerozom tako i sa kardiovaskularnim bolesti-
ma,156,157 i serološke studije su povezale povišen titar 
antitela periodontalnih bakterija sa aterosklerotskom 
bolešću.158 Longitudinalna studija sugeriše da je pobolj-
šanje kliničkog i mikrobiološkog paraodontalnog statusa  
povezano sa smanjenom učestalošću progresije IMT 
karotidnih arterija tokom trogodišnjeg perioda praće-
nja,159 ali se ne čini da je IMT progresija povezana sa 
kardiovaskularnim događajima.133 Stoga, ako se poboljša 
aktivno lečenje ili prevencija periodontitisa, klinička pro-
gnoza je još uvek nejasna. 

2.4.5.4 Bolesnici lečeni od kancera
Ključne poruke
• Pacijenti koji su preživeli kancer,posle lečenja he-

mioterapijom ili radioterapijom, u povišenom su riziku 
od kardiovaskularnih oboljenja. 

• Povećana incidencija kardiovaskularnih oboljenja 
korelira sa (kombinacijom) datom terapijom i primenje-
nom dozom. 

• Prisustvo tradicionalnih kardiovaskularnih faktora 
rizika u pacijenata sa kancerom još više povećava CV 
rizik. 

Preporuke za pacijente lečene od kancera

Preporuke Klasa Nivo Reference
U visoko rizičnih pacijenata koji 
primaju tip 1 hemioterapiju 
treba razmotriti kardioprotekciju 
u cilju prevencije disfunkcije leve 
komore.

IIa B 160, 161

Treba razmotriti optimizaciju 
profila kardiovaskularnog rizika u 
pacijenata lečenih od kancera.

IIa C

CV= kardiovaskularni; LV= leva komora, aKlasa preporuka, bNivo do-
kaza, cReference koje podržavaju preporuke, d Visoko rizični pacijenti 
su većinom oni koji primaju visoko kumulativne doze tip I hemiote-
rapije i/ili kombinovani tretman sa drugim hemioterapijskim agen-
sima i radioterapijom, i/ili sa nekontrolisanim faktorima rizika.

Pacijenti koji su preživeli kancer predstavljaju sve širu 
populaciju, a većina je lečena hemio i/ili radioterapijom. 
Kardiotoksičnost izazvana hemioterapijom je povezana 
sa direktnim efektom na ćeliju (antraciklinu-slični) preko 
generacija slobodnih kiseoničnih radikala (ROS). Ovi pro-
cesi mogu biti posredovani topoizomerazom IIβ u kardi-
omiocitima formiranjem trojnih kompleksa (topoizome-
raza Iiβ-antraciklin-DNK) koji izazivaju prekidanje 
dvostrukih lanaca DNK i menjanje transkriptoma odgo-
vornog za defektnu mitohondrijalnu biogenezu i formi-
ranje ROS-a. Neki agensi (fluorouracil, bevacizumab, 
sorafenib i sunitinib) mogu izazvati direktni ishemijski 
efekat koji nije povezan sa prevremenim razvojem 

aterosklerotskih lezija. Štaviše, oni mogu povećati fak-
tore rizika kao što su hipertenzija i ubrzati aterosklerozu, 
naročito u starijih pacijenata. Ovi efekti mogu biti irever-
zibilni (tip I agenasa) ili parcijalno reverzibilni (tip II age-
nasa) i mogu se razviti više godina nakon izlaganja tre-
tmanu. Tipični predstavnici tipa I su antraciklini, a tipa II 
je trastuzumab.162

Kardiotoksičnost izazvana radioterapijom grudnog 
koša može da izazove mikro- i makrovaskularno ošteće-
nje. Može da ubrza aterosklerozu, ali ovo se može desiti 
i više godina nakon inicijalnog izlaganja.163-169Latenca i 
težina kardiotoksičnosti izazvane radioterapijom je po-
vezana sa više faktora, uključujući dozu (totalnu po frak-
ciji), volumen zračenog dela srca, prateću primenu dru-
gih kardiotoksičnih lekova i karakteristike pacijenta 
(mlađa životna dob, tradicionalni faktori rizika,170 istorija 
kardiološke bolesti).

Prvi stepen u identifikaciji višeg rizika za kardiotok-
sičnost se sastoji od pažljive inicijalne procene kardio-
vaskularnih faktora rizika. Primarna zdravstvena zaštita, 
kardiologija i onkologija bi trebale zajedno da brinu o 
optimalnom preživljavanju koje se odnosi kako na CVD 
faktore rizika tako i na dominantno oboljenje. Pozitivno 
ponašanje u cilju promocije zdravlja (zdrava ishrana, 
prekid pušenja, redovno vežbanje, kontrola težine) tre-
balo bi čvrsto savetovati. Naročito aerobne vežbe bi tre-
balo razmotriti kao obećavajuću nefarmakološku strate-
giju u prevenciji i/ili lečenju hemioterapijom indukovane 
kardiotoksičnosti.171

Pre i periodično tokom terapije trebalo bi pratiti zna-
ke i simptome kardijalne disfunkcije u cilju rane detekcije 
čak i asimptomatičnih abnormalnosti u pacijenata koji 
primaju potencijalno kardiotoksičnu hemioterapiju, a 
preporuke vodiča za srčanu slabost (HF) bi trebalo pratiti 
ukoliko je indikovano.172 Odatle je potrebna evaluacija 
funkcije leve komore pre tretmana.173 Ciljani pristup je 
preporučen u lečenju pacijenata sa ranim znacima dis-
funkcije leve komore, u kombinaciji sa globalnim longi-
tudinalnim strain abnormalnostima i porastom biomar-
kera (značajno troponina).173,174

U slučaju sniženja funkcije leve komore tokom ili nakon 
hemioterapije, upotrebu kardiotoksičnih agenasa bi tre-
balo izbegavati ili odložiti, ukoliko je moguće, sve dok se 
ne obavi konsultacija sa onkološkim timom. Ovo traži 
adekvatnu komunikaciju između onkologa i kardiologa.

U cilju sprečavanja tipa I kardiotoksičnosti, razni pro-
filaktički tretmani, uključujući β- blokatore, inhibitore 
angiotenzin-konvertujućeg enzima (ACE-I), deksrazoza-
ne i statine, testirajuse i sastavljaju u skorim meta-ana-
lizama.161 Ističe se da je rani preventivni tretman obave-
zan kako bi se postigao maksimalni efekat.173-176

Nedostaci u dokazima
• Dokazi o efektu ranih preventivnih mera u cilju 

sprečavanja tipa I kardiotoksičnosti su inkonkluzivni.
• Najprikladnija strategija u poboljšanju stratifikacije 

rizika i prevencije kardiovaskularnih bolesti u pacijenata 
lečenih od kancera se mora prospektivno testirati.
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2.4.5.5 Autoimuna oboljenja
Ključne poruke
• Reumatoidni artritis (RA) povećava kardiovaskular-

ni rizik nezavisno od tradicionalnih faktora rizika, sa RR 
od 1,4 kod muškaraca i 1,5 kod žena.

• Postoje čvrsti dokazi da druga imunološka obolje-
nja, kao što je ankilozirajući spondilitis ili rana teška pso-
rijaza, takođe povećavaju kardiovaskularni rizik, sa RR-
ovima koji se približavaju onima kod RA.

• Post hoc analize dve studije sa statinima sugerišu 
da se relativna redukcija incidencije kardiovaskularnih 
bolesti u autoimunih bolesti može porediti sa onom koja 
se viđa u drugim stanjima.

Preporuke za autoimuna oboljenja

Preporuke Klasa Nivo 
dokaza

Reference

Upotreba 1,5 multiplikatora fak-
tora rizika za kardiovaskularni 
rizik u reumatoridnom artritisu 
se može razmotriti, naročito ako 
je aktivnost bolesti visoka.

IIa B 177

Upotreba 1,5 multiplikatora 
faktora rizika kod imunoloških 
inflamatornih bolesti osim 
reumatoidnog artritisa se 
može razmotriti od pacijenta 
do pacijenta, u zavisnosti od 
aktivnosti/ težine bolesti.

IIb C 177

aKlasa preporuka, bNivo dokaza, cReference koje podrža-
vaju preporuke.

Sada postoje jasni dokazi da je visokostepena infla-
macija put ka ubrzanom vaskularnom oboljenju. 178Izgle-
da da sistemska inflamacija povećava kardiovaskularni 
rizik direktno i indirektno naglašavanjem postojećih 
puteva rizika. 178 Dok su male studije sugerisale da RA 
povećava CV rizik više od ostalih markera rizika, skoraš-
nja analiza nacionalne QRESEARCH baze podataka na 2,3 
miliona ljudi obezbedila je najbolje dostupne dokaze za 
ovo. 47 Ovakvi dokazi se sada implementiraju u neke na-
cionalne skorove rizika 58 i evropske vodiče.177

Dokazi za psorijazu su manje rigorozni, ali skorašnja 
studija pokazuju veoma komparabilne kardiovaskularne 
rizike za RA i ranu tešku psorijazu.179 Snažni dokazi za 
nezavisno povišene kardiovaskularne rizike kod drugih 
autoimunih stanja generalno nedostaju. Stoga bi kliničke 
odluke trebalo da se donose od slučaja do slučaja. Po-
stoje dokazi iz posthoc analiza randomizovanih istraži-
vanja koji podržavaju redukciju kardiovaskularnog rizika 
udruženu sa upotrebom statina u autoimunim stanji-
ma.180 Na kraju, u svim autoimunim oboljenjima interak-
cije antiinflamatornih i imunosupresivnih lekova sa na 
primer statinima, antitrombocitnim i antihipertenzivnim 
lekovima zaslužuju posebnu pažnju. 

Nedostaci u dokazima
• Udruženost non-RA imunih inflamatornih bolesti i 

kardiovaskulkarnih oboljenja je manje jasna nego kod RA.
• Veza između antireumatskih lekova i kardiovasku-

larnog rizika je nepoznata. 

2.4.5.6 Sindrom opstruktivne sleep apnee
Ključna poruka
• Postoje dokazi o udruženosti opstruktivne sleep 

apnee (OSAS) i hipertenzije, koronarne arterijske bolesti 
(CAD), atrijalne fibrilacije (AF), šloga i srčane slabosti (HF). 

OSAS se karakteriše ponavljajućim parcijalnim ili 
kompletnim kolapsom donjih disajnih puteva tokom 
spavanja. Procenjeno je da pogađa 9 % odraslih žena i 
24 % odraslih muškaraca i udružena je sa RR od 1,7 za 
kardiovaskularni mortaliltet i morbiditet.181 Smatra se da 
ponavljani naleti simpatičke aktivnosti, skokovi krvnog 
pritiska i oksidativni stres, izazvani bolom i epizodama 
hipoksemije,a udruženi sa povišenim nivoima medijato-
ra inflamacije, ubzavaju endotelnu disfunkciju i atero-
sklerozu.181 Skrining opstuktivne sleep apnee se može 
izvoditi upotrebom Berlin upitnika, a dnevna pospanost 
se može proceniti Epworth-ovom skalom pospanosti i 
oksimetrijom preko noći.182 Definitivna dijagnoza često 
zahteva polisomnografiju, gde se obično u laboratoriji 
za spavanje tokom noći kontinuirano snima više fiziološ-
kih varijabli. Opcije za lečenje uključuju promene pona-
šanja, kao što je izbegavanje alkohola, kofeina i drugih 
stimulanasa budnosti pre spavanja, povećanje fizičke 
aktivnosti, prekid upotrebe sedativa i kontrola gojazno-
sti. Zlatni standard terapije je primena kontinuiranog 
pozitivnog pritiska vazduhom koja redukuje kardiova-
skularni mortalitet i događaje.183

Nedostaci u dokazima
• Potrebno je više studija kako bi se utvrdilo da li 

rutinski skrining smanjuje (ne)fatalne kardiovaskularne 
događaje.  

2.4.5.7 Erektilna disfunkcija
Ključna poruka
• Erektilna disfunkcija (ED) je udružena sa budućim 

kardiovaskularnim događajima u muškaraca sa ustanov-
ljenim kardiovaskularnim  oboljenjem ili bez njega.

Preporuka za erektilnu disfunkciju 

Preporuka Klasa Nivo
Procena kardiovaskularnih faktora rizika 
i znakova i simptoma kardiovaskularnih 
oboljenja u muškaraca sa erektilnom 
disfunkcijom bi se mogla razmotriti.

IIa C

CV= kardiovaskularni, CVD= kardiovaskularno oboljenje; ED= erek-
tilna disfunkcija, aKlasa preporuka, bNivo dokaza.

ED, definisana kao konzistentna nemogućnost posti-
zanja i održavanja erekcije koja zadovoljava seksualnu 
aktivnost, česta je, pogađa skoro 40 % muškaraca starijih 
od 40 godina (sa različitim stepenima težine), a učesta-
lost se povećava sa starošću. ED i CVD dele slične faktore 
rizika, uključujući godine, hiperholesterolemiju, hiper-
tenziju, insulinsku rezistenciju i dijabetes melitus, puše-
nje, gojaznost, metabolički sindrom, sedenterni način 
života i depresiju. CVD i ED takođe dele sličnu patofizio-
lošku bazu etiologije i progresije.184 sBrojne studije su 
utvrdile da je ED udružena sa asimptomatskom koronar-
nom arterijskom bolešću (CAD).185,186 ED prethodi CAD, 
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šlogu i PAD u periodu koji se obično kreće između dve i 
pet godina (u proseku tri godine). Meta-analiza je uka-
zala da pacijenti sa ED u poređenju sa pacijentima bez 
ED imaju 44 % veći rizik za ukupne CV događaje, 62 % za 
akutni infarkt miokarda, 3 % za šlog i 25 % za ukupni 
mortalitet.186 Prediktivna sposobnost ED je viša u mlađih 
pacijenata sa erektilnom disfunkcijom uprkos činjenici 
da verovatnoća pojave  erektilne  disfunkcije raste sa 
starošću i najverovatnije izdvaja grupu pacijenata sa ra-
nom i agresivnom kardiovaskularnom bolešću. Procena 
težine ED uzimanjem anamnestičkih podataka, uključu-
jući i simptome kardiovaskularnih bolesti, prisustvo fak-
tora rizika i komorbiditeta, kao i fizikalni pregled obave-
zna su prva linija u ispitivanju. Promene životnih navika 
su efektivne u poboljšanju seksualne funkcije u muška-
raca i podrazumevaju: fizičku aktivnost, poboljšanje 
ishrane, kontrolu telesne težine i prekid pušenja.184

Nedostatak u dokazima
• Korist od rutinskog skrininga ED i najefikasnije sred-

stvo za njegovu procenu su još uvek nejasni.

2.5 Posebne grupe
2.5.1 Osobe mlađe od 50 godina

Ključne poruke
• Neke osobe mlađe od 50 godina imaju visok rela-

tivni ili životni kardiovaskularni rizik i najmanje što im 
treba ponuditi je savet o načinu života.

• Neke mlađe osobe će imati visoke pojedinačne fak-
tore rizika koji sami po sebi opravdavaju intervencije, 
poput nivoa holesterola >8 mmol/L ili vrednosti krvnog 
pritiska ≥180/110 mmHg.

• Najvažnija grupa ljudi mlađih od 50 godina koju 
treba identifikovati je ona sa pozitivnom porodičnom 
anamnezom za rane kardiovaskularne bolesti. Ove oso-
be bi trebalo testirati na familijarnu hiperholesterolemi-
ju (FH) i adekvatno tretirati. 

Preporuke za osobe mlađe od 50 godina

Preporuke Klasa Nivo Reference
Preporučuje se skrining svih oso-
ba mlađih od 50 godina sa pozi-
tivom porodičnom anamnezom 
rane kardiovaskularne bolesti 
u rođaka prvog reda (ispod 55 
godina kod muškaraca, ispod 65 
godina kod žena) za porodičnu 
hiperholesterolemiju korsteći 
validne kliničke skorove.

I B 187–189

aKlasa preporuka, bNivo dokaza, cReference koje podržavaju preporuke.

Najsnažniji upravljač rizikom u kratkoročnim (5 do 10 
godina) kardiovaskularnim algoritmima rizika su godine 
starosti. Kao posledicu, svi standardni kalkulatori rizika 
pokazuju da su osobe mlađe od 50 godina niskog rizika 
za kardiovaskularna oboljenja, bez obzira na osnovne 
faktore rizika. Ipak, neke mlađe osobe imaju veoma vi-
sok relativni rizik u poređenju sa osobama slične životne 
dobi i mogu imati visoki rizik tokom života:  imaju veću 
verovatnoću da razviju kardiovaskularno oboljenje rano 

i mogu prerano da dožive fatalni ili nefatalni kardiova-
skularni događaj. Stoga je pokušaj da se identifikuju oso-
be sa takvim rizikom važan izazov. 

2.5.1.1 Procena rizika od kardiovaskularnih bolesti u 
osoba mlađih od 50 godina

Informacije o CV faktorima fizika bi trebalo rutinski 
prikupljati u svih odraslih mlađih od 50 godina sa pozi-
tivnom porodičnom anamnezom rane kardiovasklarne 
bolesti u rođaka prvog kolena (na primer < 55 godina u 
muških i manje od 65 godina u ženskih rođaka). Nema 
tačnih podataka koje je pravo životno doba za uzimanje 
ovih informacija u opštoj populaciji, ali neke preporuke 
podržavaju stav da treba početi od 40. godine.190 Ponav-
ljanje ovakvih procena s vremena na vreme, na primer 
na pet godina, savetuje se, ali nema podataka koji bi 
preporučili ovaj interval. 

Osobe mlađe od 50 godina bi trebalo procenjivati 
upotrebom standardnih algoritama u smislu odluka o 
načinu lečenja. Ipak u odsustvu veoma visokog nivoa 
individualnog rizika ili dijagnoze familijarne hiperhole-
sterolemije, njihov desetogodišnji rizik nikada neće biti 
dovoljno visok da opravda antihipertenzivnu ili terapiju 
za snižavanje nivoa masnoća u krvi. Lekari bi mogli dalje 
da diferenciraju kardiovaskularni rizik u mlađih ljudi ko-
risteći tablice sa relativnim rizikom (Slika 3, odeljak 
2.3.1); ovo bi moglo da bude korisno u pomoći osobama 
ispod 50 godina života da procene svoj rizik u poređenju 
sa nekim istih godina sa niskim nivoom faktora rizika. 

Alternativno, lekari bi trebalo da uzmu u obzir kalku-
lator rizika od godina (Slika 4, odeljak 2.3.2) ili kalkulator 
rizika tokom života, kao što je JBS3 web-based alatka 
(Slika J u web dodacima),58 koji može da čini edukativno 
sredstvo u smislu kako promena faktora rizika može da 
promeni životni skor rizika, kao i da oslika dugoročni rizik 
od kardiovaskularnih bolesti. 

Osobe mlađe od 50 godina sa pozitivnom porodič-
nom anamnezom rane kardiovaskularne bolesti bi tre-
balo podvrgnuti skriningu za familijarnu hiperholestero-
lemiju (pogledati odeljak 2.4.1) prema kliničkim 
kriterijumima (ili po potrebi genetskom testiranju), kao 
što su oni definisani Dutch Lipid kliničkom mrežom.187 
Alternative su kriterijumi Simon Broome registra188 ili US 
MedPed program.189

2.5.1.2 Upravljanje rizikom od kardiovaskularnih bolesti 
u osoba mlađih od 50 godina

Sve osobe mlađe od 50 godina sa povišenim faktori-
ma rizika za kardiovaskularne bolesti trebalo bi posave-
tovati o faktorima načina života (sa  naglaskom na izbe-
gavanje pušenja, prekomernu telesnu težinu i sedenterni 
način života) i povezanosti između faktora rizika i posle-
dične bolesti.  Ne postoje podaci o tome šta su najefika-
snije metode promene ponašanja u vezi sa zdravljem 
kod mladih ljudi. Ipak, prekid pušenja, održavanje zdrave 
telesne težine i redovna aerobna aktivnost su važna po-
našanja koja treba savetovati i podržavati. 

Mlađe osobe sa veoma visokim vrednostima krvnog 
pritiska koje opravdavaju lečenje trebalo bi tretirati isto kao 
i starije osobe sa hipertenzijom. U mlađih ljudi koji su po-
godni  za  stat ine na osnovu i l i  fami l i jarne 
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hiperholesterolemije ili veoma visokih vrednosti lipida, 
lečenje koje se nudi je isto kao i za starije osobe. Veoma je 
važno da bi, kod svih pacijenata sa sumnjom da boluju od 
familijarne hiperholesterolemije, lekar koji donosi odluke 
o tretmanu trebao da organizuje skrining za članove poro-
dice (pogledati odeljak 3a.7.9).

Nedostaci u dokazima
• Godine u kojim treba početi formalnu procenu kar-

diovaskularnog rizika.
• Da li i kako vršiti skrining populacija za familijarnu 

hiperholesterolemiju.

2.5.2 Stariji
Starost je dominantan upravljač kardiovaskularnim 

rizikom i većina osoba su već sa (veoma) visokim rizikom 
sa 65 godina starosti (pogledati odeljak 2.3.1). Naročito 
kod najstarijih, upravljanje kardiovaskularnim rizikom je 
kontraverzno. Protivnici tvrde da rizik ne treba tretirati 
kada je u suštini vođen godinama. Zagovornici, sa druge 
strane, ističu da su mnoge preventivne mere još uvek 
efektivne u odlaganju morbiditeta i mortaliteta.

Radna grupa je zauzela stav da je epidemiološki do-
kaz o apsolutnom snižavanju rizika u kliničkim studijama 
glavni upravljač preporukama u ovom vodiču. Ipak, po-
državamo diskusiju sa pacijentima koja se odnosi na 
kvalitet života i potencijalno stečene godine života, kao 
i etičke dileme koje se odnose na tretiranje rizika svoj-
stvenog za starenje, ukupan teret lečenja lekovima i ne-
izbežnu neizvesnost od koristi.  

U ovom vodiču odeljci o tretmanu glavnih faktora 
rizika sadrže preporuke ili razmatranja specifična za sta-
rije ukoliko su dokazi dostupni. 

2.5.2.1 Hipertenzija
Većina dokaza specifičnih za stariju populaciju su do-

stupni u vezi krvnog pritiska (odeljak 3a.9). U načelu, 
podržavaju se popustljiviji terapijski ciljevi. Literatura o 
hipertenziji takođe sadrži rastuće dokaze da je biološka 
starost važnija od kalendarske.191

2.5.2.2 Dijabetes melitus
Dokazi koji podržavaju blažu glikemijsku kontrolu u 

starijih su takođe dostupni za DM (odeljak 3a.8). Uloga 
biološke starosti/slabosti je lošije utvrđena u odnosu na 
krvni pritisak, ali i pored toga, klasa IIa preporuka je data 
za popustljivije glikemijske ciljeve u starijih ili slabih 
pacijenata.  

2.5.2.3 Hiperlipidemija
Samo nekoliko oblasti u kardiovaskularnoj prevenciji 

su kontraverznije od masovne upotrebe statina u stari-
jih. Kako se u odeljaku o lipidnoj kontroli ističe, nema 
dokaza o smanjenoj efektivnosti statina u pacijenata 
starijiih od 75 godina (odeljak 3a.7). Sa druge strane, 
odnos cene i efikasnosti statina u ovih pacijenata se 
izjednačava čak i sa malim neželjenim efektima specifič-
nim za gerijatrijsku populaciju.192 Takođe, dokazi koji 
podržavaju efektivnost u starijih (tj. starijih od 80 godina) 
veoma su ograničeni. Skorašnje istraživanje je pokazalo 
da nema štete od stopiranja statina u pacijenata sa ogra-
ničenim očekivanim životnim vekom.193 Uzimajući sve u 

obzir, preporuke za tretman povišenih vrednosti hole-
sterola bi trebalo pratiti sa oprezom i voditi se zdravim 
razumom, neželjene efekte bi trebalo pažljivo pratiti, a 
lečenje bi periodično trebalo preispitati.

2.5.3 Stanja specifična za žene

Ključne poruke
• Nekoliko opstretričkih stanja, naročito pre-eklamp-

sija i hipertenzija udružena sa trudnoćom, povezane su 
sa višim rizikom od kardiovaskularnih oboljenja u kasni-
jem životu. Ovaj viši rizik se, bar delimično, objašnjava 
hipertenzijom i dijabetes melitusom. 

• Sindrom policističnih ovarijuma (PCOS) dodeljuje i 
značajan rizik za budući razvoj dijabetes melitusa. 

Preporuke u vezi stanja specifičnih za žene

Preporuke Klasa Nivo 
dokaza

Reference

U žena sa podatkom u istoriji 
bolesti o preeklampsijii/ili 
trudnoćom indukovanom 
hipertenzijom, treba 
razmotriti periodični skrining 
hipertenzije i dijabetes 
melitusa. 

IIa B 194–197

U žena sa podatkom u 
istoriji bolesti o sindromu 
policističnih jajnka ili 
gestacijskom DM, trebalo 
bi razmotriti periodični 
skriningna DM.

IIa B 198–201

U žena sa podatkom u istoriji 
bolesti o prevremenom 
porođaju, trebalo bi razmotriti 
periodični skrining na 
hipertenzijui DM.

IIb B 202, 203

DM = dijabetes melitus; PCOS = sindrompolicističnihovarijuma, aKlasa 
preporuka, bNivo dokaza, cReference koje podržavaju preporuke

Specifična stanja koja se mogu pojaviti isključivo u 
žena i mogu imati uticaj na kardiovaskularni rizik mogu 
se podeliti na ona koja su povezana i ona koja nisu po-
vezana sa trudnoćom.

2.5.3.1 Stanja povezana sa trudnoćom
Pre-eklampsija (definisana kao hipertenzija povezana 

sa trudnoćom praćena proteinurijom) sreće se u oko 1–2 % 
svih trudnoća. Studije sugerišu da je pre-eklampsija udr-
žena sa povećanjem CV rizika za faktor 1,5–2,5194, 195 dok 
je RR za razvoj hipertenzije ~3196 i DM~2.194,197 Kako veći-
na studija nije prilagodila povišen rizik od budućeg kar-
diovaskularnog oboljenja za razvoj konvencionalnih 
faktora rizika, ne može se utvrditi da li se povećan CV 
rizik nakon pre-eklampsije pojavljuje nezavisno od CV 
faktora rizika. Obrazloženje za skrining ovih žena za po-
javu hipertenzije i DM ipak je veoma snažno.

Hipertenzija u trudnoći pogađa 10–15 %  svih trudno-
ća. Udruženi rizik od kasnijeg kardiovaskularnog oboljenja 
je niži nego kod preeklampsije, ali je još uvek povišen (RR 
1,9–2,5).202 Isto tako, rizik za postojanu ili buduću hiper-
tenziju je povišen (RR-ovi široko variraju, od 2,0 do 7,2 ili 
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čak više).196,204  Ipak, ponovo je postojalo nekompletno 
prilagođavanje konvencionalnim faktorima rizika. Rizik od 
razvoja DM je verovatno povišen u ovih žena, ali tačne 
procene nisudostupne.

Nema podataka koji ukazuju da je rekurentni gubitak 
trudnoće udružen sa povišenim kardiovaskularnim rizi-
kom. Pozitivna istorija prevremenog porođaja je moguće 
udružena sa povišenim rizikom od kardiovaskularnog 
oboljenja kod potomaka (RR 1,5–2,0)202,203 koja može biti 
delimično objašnjena povećanom incidencijom hiper-
tenzije i DM. 

Konačno, gestacijski dijabetes oštro povećava rizik 
od budućeg DM, sa do 50% razvojem DM, unutar 5 go-
dina nakon trudnoće.200 Pre je oralni test na toleranciju 
glukoze savetovan kao skrining dijabetes melitusa u ova-
kvih pacijenata, ali skrining preko glukoze našte ili gliko-
liziranog hemoglobina se može preferirati.201

2.5.3.2 Stanja koja nisu povezana sa trudnoćom
PCOS pogađa ~5 % svih žena tokom generativnog 

perioda. PCOS je udružen sa povišenim rizikom za budući 
razvoj kardiovaskularnih oboljenja, ali veće studije imaju 
oprečne rezultate.198,205 Rizik od razvoja hipertenzije je 
verovatno nešto povišen, ali opet podaci su suprotstav-
ljajući.205  Izgleda da je PCOS udružen sa višim rizikom od 
razvoja DM (RR 2–4),198, 199 ukazujući na to da je periodič-
ni skrining na DM opravdan. 

Prevremena menopauza, bolje definisana kao primar-
na ovarijalna insuficijencija, pojavljuje se u oko 1% žena 
≤40 godina. Prijavljeno je da je udružena sa povišenim 
rizikom od kardiovaskularnih oboljenja (RR~1,5), 206 ali 
studije su retke. Nedostaju podaci da bi se izvukli zaključci 
o mogućem povišenom riziku od hipertenzije ili DM. 

Nedostaci u dokazima
• Stepen do kog se povišen rizik od kardiovaskularnih 

oboljenja udružen sa nekoliko stanja specifičnih za žene 
pojavljuje nezavisno od konvencionalnih faktora rizika 
za kardiovaskularna oboljenja, nepoznat je.  

• Informacije da li stanja specifična za žene poboljša-
vaju klasifikaciju rizika su nepoznate.

2.5.4 Etničke manjine
Ključne poruke
• Rizik od kardiovaskularnih oboljenja znatno varira 

među imigrantskim grupama. Južno Azijci i Sub-Sahardni 
Afrikanci imaju viši rizik, dok Kinezi  i Južno Amerikanci 
imaju niži rizik.  

• Južno Azijci se karakterišu visokom prevalencom i 
neadekvatnim lečenjem DM. 

• Trenutne jednačine za procenu rizika ne obezbeđu-
ju adekvatne procene kardiovaskularnog rizika u etnič-
kim grupama. 

Evropa ugošćava veliki broj neevropskih imigranata 
godišnje, većinom iz Indije, Kine, Severne Afrike i 
Pakistana. Jedan od 25 Evropljana dolazi izvan Evrope, 
ali podaci koji se odnose na kardiovaskularni rizik ili kar-
diovaskularne faktore rizika među imigrantima  oskudni 
su i različitog kvaliteta.209

Preporuke za etničke manjine

Preporuke Klasa Nivo dokaza Reference
Etnicitet bi trebalo razmo-
triti u proceni kardiova-
skularnog rizika.

IIa A 207, 208

CVD= kardiovaskularna oboljenja, aKlasa preporuka, bNivo dokaza, 
cReference koje podržavaju preporuke.

Prva generacija migranata obično ima nižu stopu kar-
diovaskularnog mortaliteta od starosedalaca zemlje do-
maćina,210 ali vremenom, migranti imaju tendenciju da 
dostignu kardiovaskularni rizik zemlje domaćina.210,211 

Zavisno od stanovnika zemlje domaćina, kardiovaskularni 
mortalitetni rizik, kao i prevalenca i lečenje kardiovasku-
larnih faktora rizika kod migranata, varira prema zemlji 
porekla i zemlji domaćinu.211-213 S obzirom na značajnu 
varijabilnost u kardiovaskularnim faktorima rizika među 
imigrantskim grupama, nijedan kardiovaskularni skor ri-
zika nije adekvatan za sve grupe i upotreba nacionalno 
specifičnih skorova će možda biti neophodna.207

Imigranti iz južne Azije (naročito Indije i Pakistana) 
imaju više stope kardiovaskularnih oboljenja214-216 i imaju 
mnogo višu prevalenciju DM,217,218 dok je prevalencija 
drugih kardiovaskularnih faktora rizika nešto niža u po-
ređenju sa stanovništvom zemlje domaćina.217,219 
Interesantno je da povećana prevalencija DM povećava 
kardiovaskularni rizik u Južno Azijata u nekim studija-
ma214, ali ne i u drugim. Tretman DM je takođe značajno 
lošiji, dok je tretman povišenog krvnog pritiska i hiper-
holesterolemije bolji kod Južno Azijata nego kod nativ-
nog stanovništva.220 Viši kardiovaskularni rizik među 
Južno Azijatima čini skrinig kost-efektivnijim nego u dru-
gim imigrantskim grupama, ali predviđanje rizika upo-
trebom SCORE-a možda nije optimalno.221

Imigranti iz Kine i Vijetnama imaju niži kardiovasku-
larni rizik od domaćina,214 iako je ovaj nalaz upitan. 215 
Ovakav niži rizik se može pripisati nižim nivoima kardio-
vaskularnih faktora rizika217 i višim nivoima HDL-C.222

Imigranti iz Turske imaju viši procenjeni CVD rizik i 
više stope CVD mortaliteta212 od domaćina. Ovo je izgle-
da najviše zbog veće prevalencije pušenja, DM, dislipi-
demije, hiperteznije i stope gojaznosti.222-224 Tretman 
kardiovaskularnih faktora rizika varira prema zemlji do-
maćinu; nema razlike u kontroli hipertenzije u poređenju 
sa nativnim stanovništvom Holandije,224 ali kontrola je 
lošija u Danskoj.225

Imigranti iz Maroka imaju niže stope kardiovaskular-
nih oboljenja od nativnog stanovništva zemlje domaći-
na.212 Moguća objašnjena su niži krvni pritisak i nivo 
holesterola i učestalost pušenja223,224 iako je utvrđena i 
viša prevalencija DM i gojaznosti.224 Nema razlika između 
Marokanskih imigranata i Holanđana u odnosu na kon-
trolu hipertenzije.223

Imigranti iz Sub-Saharske Afrike i sa Kariba imaju više 
stope kardiovaskularnih oboljenja od nativnog stanovniš-
tva zemlje domaćina u nekim studijama213,214,226, ali ne 
sve.214 Afrički imigranti imaju više stope DM218 ali manje 
puše219 od domaćeg stanovništva. Upravljanje kardiova-
skularnim faktorima rizika je bilo lošije među domaćim 
stanovništvom u jednoj studiji,220 ali ne i u drugoj.227
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Imigranti iz Južne Amerike imaju niže stope kardiova-
skularnog mortaliteta od domaćeg stanovništva Španije, 
228 dok  nisu nađene razlike u Danskoj.229  Imigranti iz Južne 
Amerike u Španiji imaju niže prevalencije kardiovaskular-
nih faktora rizika i stope kardiovaskularnih oboljenja od 
nativnog stanovništva u Španiji, ali ove razlike se smanjuju 
sa povećavanjem dužine boravka.230

Na osnovu dostupnog mortaliteta i prospektivnih 
podataka,208 sledeći korekcioni faktori bi se mogli prime-
niti kada se procenjuje kardiovaskularni rizik upotrebom 
SCORE-a samo među prvom generacijom  imigranata. 

• Južna Azija: pomnožiti rizik sa 1,4
• Sub-Saharska Afrika i Karibi: pomnožiti rizik sa 1,3
• Zapadna Azija:  pomnožiti rizik sa 1,2
• Severna Afrika: pomnožiti rizik sa 0,9
• Istočna Azija ili Južna Amerika: pomnožiti rizik sa 0,7 
Ove vrednosti reflektuju najbolje procene iz dostupnih 

podataka i trebalo bi ih tumačiti sa oprezom, ali mogu se 
koristiti kao vodič za tretman kardiovaskularnog rizika.

Nedostaci u dokazima
• Potrebne su studije koje se fokusiraju na CVD rizik i 

prevalencu CVD faktora rizika među manjinama u Evropi.
• Potrebna je validacija SCORE procene rizika među 

nacionalnim manjinama.
• Specifične pragove za nacionalnosti u definisanju 

visokog rizika (na osnovu SCORE procene) trebalo bi 
identifikovati. Alternativno, jednačine za etnički specifi-
čan CVD rizik trebalo bi razvijati.

3a. Kako delovati na individualnom nivou: 
učinak faktora rizika

3a 1. Promena ponašanja
Ključna poruka
• Kognitivne bihejvioralne metode su efikasne u 

podsticanju osoba u prisvajanju zdravog načina života.

„Stil života” je obično zasnovan na dugogodišnjim bi-
hejvioralnim obrascima koji se održavaju u socijalnom 
okruženju. Individualni faktori kao i faktori sredine oteža-
vaju sposobnost usvajanja zdravog načina života, poput 
kompleksnog ili zbunjujućeg saveta dobijenog od zdrav-
stvenih radnika. Prijateljska i pozitivna interakcija pobolj-
šava sposobnost pojedinaca da se bore s bolešću, kao i da 
prisvoje preporučene promene načina života („osnaživa-
nje”). Važno je spoznati iskustva, misli, brige, prethodno 
stečeno znanje, kao i okolnosti svakodnevice svakog pa-
cijenta ponaosob. Zbog toga je individualno savetovanje 
osnova motivacije i posvećenosti. Odlučivanje bi trebalo 

biti podjednako između zdravstvenog radnika i pacijenta 
(uključujući supružnike i porodicu).232,235 Korišćenje prin-
cipa efektivne komunikacije (Tabela 8) olakša će lečenje i 
prevenciju kardiovaskularnih bolesti.

Tabela 8. Komunikacione veštine koje doprinose olak-
šavanju promene  ponašanja22

Provođenje dovoljno vremena sa pojedincem sa ciljem 
jačnja odnosa između lekara i pacijenta – i nekoliko 
minuta više, ako doprinisti osnaživanju odnosa.
Edukacija bolesnika o njegovom zdravstvenom satnju, kao 
i o faktorima koji doprinose razvoju bolesti
Ohrabrivanje bolesnikovog izražavanja zabrinutosti o 
zdravstvenom stanju.
Rečnik prilagođen obrazovnom statusu bolesnika, kao i 
podržavanje promena u njegovim životnim navikama.
Postavljanje pitanja sa ciljem provere informisanosti 
bolesnika i njegovih saznanja o postojećem zdravstvenom 
problemu.
Informisanje pacijenta da dugoročne promene životnih 
navika doprinose poboljšanju zdravstvenog stanja u 
poređenju sa kratkoročnim promenama.
Pružanje dugoročne podrške bolesnicima u promeni 
njihovih navika.
Koordinacija timom medicinskih radnika sa ciljem da svi 
pružaju jednake i ispravne informacije.

Pored toga, zdravstveni radnici mogu izgraditi kogni-
tivne bihejvioralne strategije radi saznanja o mislima, 
stavovima i uverenjima pojedinaca uzimajući u obzir 
individualnu percepciju o mogućnosti promene načina 
života i kontekst okruženja. Bihejvioralne intervencije 
poput „motivacionog ispitivanja“ povećavaju motivaciju 
i samoefikasnost231. Prethodni neuspeli pokušaji često 
loše utiču na samoefikasnost promena u budućnosti. 
Ključni korak je postavljanje realnih ciljeva u kombinaciji 
sa samopraćenjem izabranog obrasca ponašanja.232 Ko-
munikacijske vežbe su stoga važne za zdravstvene rad-
nike. „Deset strateških koraka“ navedenih u Tabeli 9 
može povećati učinak savetovanja o promenama načina 
ponašanja.237

Kombinovanje znanja i veština zdravstvenih radnika 
(kao što su klinički lekari, medicinske sestre, psiholozi, 
nutricionisti, kardiolozi i sportski lekari) u multimodalnu 
bihejvioralnu intervenciju može optimizovati napore pre-
vencije.232,234 Multimodalne bihejvioralne intervencije se 
posebno preporučuju za pojedince pod veoma visokim 
rizikom.232-234 Ove intervencije podrazumevaju promociju 
zdravog načina života kroz promene ponašanja, uključu-
jući ishranu, fizičku aktivnost, vežbe relaksacije, kontrolu 

Preporuke za olakšavanje promena u ponašanju21

Preporuka Klasa 
preporuka

Nivo 
dokaza Referenca

Preporučeno je stvaranje kognitivno-bihejvioralnih strategija. I A 231
Preporučeno je angažovanje multidisciplinarnog tima zdravstvenih radnika (npr. 
medicinskih sestara, nutricionista, psihologa). I A 232, 233

Kod osoba sa veoma povišenim rizikom oboljevanja od kardiovaskularnih bolesti 
preporučen je multimodalni pristup, koji obuhvata edukaciju o zdravim životnim 
navikama, fizičkoj aktivnosti i psihosocijalnim faktorima.

I A 233, 234
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telesne težine i programe za odvikavanje od pušenja kod 
strastvenih pušača.233, 234 One olakšavaju borbu s bolešću, 
povećavajući privrženost pacijenata kao i ishod kardiova-
skularnih oboljenja.238,239

Tabela 9. 10 strateških koraka za postizanje promene 
ponašanja

1. Postići terapeutski savez sa pacijentom
2. Pružanje saveta svim pojedinima sa faktorima rizika ili 
manifestnom kardiovaskularnom bolešću
3. Pomoći pojedincima da uvide povezanost između nji-
hovog ponašanja i zdravlja
4. Pružanje pomoći prilikom savlađivanja prepreka za 
promenu obrasca ponašanja
5. Postizanje dogovora sa pojedincima u vezi s promenom 
obrasca ponašanja
6. Uključivanje pojedinca u odluku i selekciju faktora rizi-
ka koji bi se mogao menjati
7. Koristiti kombinaciju strategija, uključujući podsticanje 
sposobnosti pojedinca da se menja
8. Dizajniranje plana o promeni stila života
9. Uključivanje ostalih medicinskih radnika kad god je to 
moguće
10. Praćenje napretka kontinuiranim praćenjem pojedinca

Postoje dokazi da ekstenzivnije/dugotrajnije inter-
vencije dovode do boljih dugoročnih rezultata bihejvio-
ralnih promena i prognoze bolesti.232 Pojedincima niskog 
socio-ekonomskog statusa, starijoj populaciji ili osoba-
ma ženskog pola trebalo bi prilagoditi programe radi 
zadovoljavanja njihovih specifičnih potreba u vidu do-
datnih informacija i emotivne podrške.232,240,241

Nedostaci u dokazima
Postoje ograničeni dokazi na osnovu kojih bi se opre-

delilo za intervencije koje su najpodobnije za specifične 
populacione grupe (npr. mladi-stari, muškarci-žene, vi-
soki vs. nizak socio-ekonomski status).

3a 2. Psihološki faktori

Ključne poruke
• Lečenje psihosocijalnih faktora rizika može se su-

protstaviti psihosocijalnom stresu, depresiji i anksiozno-
sti, čime se olakšava menjanje obrazaca ponašanja, po-
boljšava se kvalitet života i prognoza bolesti.

• Odnos lekar-pacijent treba da poštuje principe ko-
munikacije orijentisane ka pacijentu. Treba razmotriti 
specifične psihološke aspekte u vezi sa životnom dobi i 
polom.

Zdravstveni radnici u kliničkoj praksi imaju jednistve-
nu mogućnost pružanja direktne podrške svojim paci-
jentima u zavisnosti od psihosocijalnih faktora rizika kod 
pojedinaca sa visokim rizikom za razvoj kardiovaskular-
nih bolesti ili sa već dijagnostikovanim bolestima. Emap-
tična, prema pacijentu orijentisana komunikacija poma-
že uspostavljanju i održavanju poverljivog odnosa i 
predstavlja važan izvor emotivne i profesionalne podrške 
u svakodnevnom suočavanju sa psihološkim stresovima, 
depresijom, anksioznosti, kardiovaskularnim faktorima 
rizika i kardiovaskularnim bolestima 247,248.  Principi su-
portivne lekar-pacijent interakcije su 247,248:

• Provesti dovoljno vremena sa pacijentom, slušati 
pažljivo i ponavljati esencijalne ključne reči

• Uzeti u obzir specifične psihološke faktore u vezi sa 
životnom dobi i polom

• Ohrabriti ekspresiju emocija, ne trivijalizirati psiho-
socijalna opterećenja i brige

• Objasniti esencijalne medicinske činjenice pojed-
nostavljeno na maternjem jeziku pacijenta, ne obeshra-
briti ga, osloboditi ga osećaja krivice i podstaknuti adap-
tivne misli i dela

• U slučaju teških mentalnih smptoma, postaviti že-
ljene ciljeve lečenja i proceniti korisnost zajedničkog 
donošenja odluka u odnosu na dijagnostički i terapijski 
postupak 

• Rezimirajte važne stavke u konverzaciji sa pacijen-
tom radi potvrde da li je pacijent sve razumeo

• Ponudite redovne preglede

Specijalne psihološke intervencije imaju koristan efe-
kat na distres, depresiju i anksioznost, čak i kad se doda-
ju standardnom programu rehabilitacije 242. Ove inter-
vencije podrazumevaju individualna ili grupna 
savetovanja o psihosocijalnim faktorima rizika i souča-
vanjem s bolešću, kao i programe upravljanja stresom, 
meditacije, autogene treninge, biofidbek, disajne ili 
vežbe mišićne relaksacije.

Veliki i dosledni uticaji na depresiju prikazani su u 
„kolaborativnoj nezi“, koja uključuje sistematsku proce-
nu depresije, (neklinički) menadžment zdravstvene za-
štite za dugoročnu kontrolu simptoma, intervencijskih 
tretmana i koordinaciju nege, kao i specijalističke 

Preporuke za psihosocijalne faktore

Preporuke Klasaa Nivob Referencac

Multimodalne bihejvioralne intervencije, integrisana zdravstvena edukacija, fizička aktiv-
nost i psihološka terapija; procena psihosocijalnih faktora rizika kao i suočavanje s bolešću 
su preporučljivi kod bolesnika s dokazanom kardiovaskularnom bolešću kako bi se poboljša-
lo njihovo psihosocijalno zdravlje.

I A 242

Upućivanje na psihoterapiju, medikamentozni ili udruženi tretman trebalo bi razmotriti kod 
bolesnika sa klinički signifikantnim simptomima depresije, anksioznosti ili agresije. IIa A 243,244

Lečenje psihosocijalnih faktora rizika sa ciljem prevencije kardiovaskularnih bolesti trebalo 
bi razmotriti u slučaju da je rizikofaktor sam po sebi dijagnostikovan poremećaj (npr. depre-
sija) ili kada navedeni faktor pogoršava klasične faktore rizika.

IIa B 245,246

aKlasa preporuke, bNivo dokaza, cReferenca koja potkrepljuje preporuku
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preporuke za zdrasvtvenu zaštitu i lečenje.244 Kolabora-
tivni pristup depresiji rezultira u smanjenju rizika za ra-
zvoj kardiovaskularnih bolesti, za 48% nakon 8 godina 
od početka lečenja, u poređenju sa uobičajnim pristu-
pom lečenju depresija (RR 0,52 (95% CI 0,31; 0,86)).245 
Lečenje kognitivno-bihejvioralnom terapijom putem 
interneta, kod pacijenata sa depresijom sa velikim rizi-
kom za razvoj KVB ukazuje na malo, ali ipak robusno 
poboljšanje simptoma depresije, kao i  pridržavanje za 
određene bihejvioralne promene.246

Kod pacijenata sa ustanovljenim KVB, lečenje men-
talnog zdravlja depresivnih pacijenata (psihoterapija i/
ili lekovi) ima umerenu efikasnost u redukciji neželjenih 
kardiovaskularnih događaja (NNT 34), ali ne redukuje 
ukupni mortalitet.243 Kolaborativni pristup je posebno 
efektivan na depresivne simptome i delimično efektivan 
na kardiološku prognozu.249,250 Postoje dokazi da fizička 
aktivnost može poboljšati stanje depresivnih pacijenata, 
posebno kod onih sa KVB.251

Postoji nekoliko drugih pristupa psiholoških interven-
cija u lečenju promena raspoloženja, koje su se pokazale 
korisnim. Dve randomizirane kontrolne studije252,253 su 
favorizovale uticaj kontrole stresa i grupa socijalne podrške 
na kliničku prognozu KVB. Intervencije vođene od strane 
sestara imaju korisne efekte na anksioznost, depresiju i 
generalno dobro opšte stanje kod pacijenata sa KVB254,255.

Kod neljubaznih pacijenata sa KVB, intervencije za-
snovane na kontroli neljubaznosti mogu prouzrokovati 
ne samo smanjenje nivoa neljubaznosti, nego i depresi-
je, smanjiti srčanu frekvencu u mirovanju i kardiovasku-
larnu reaktivnost na mentalni stres, kao i na  manjak 
socijalne podrške i zadovoljstva u životu.256 Reorganiza-
cija poslovnih obaveza u cilju poboljšanja autonomije i 
poslovne kontrole  može poboljšati socijalnu podršku i 
redukovati psihološki odgovor na stres. Zbog toga, re-
dukcija stresa na poslu može imati povoljne efekte na 
zdravlje ciljanih pojedinaca, a takođe može da poboljša 
socijalnu podršku u njihovoj okolini.257

Nedostaci u dokazima
• Dokazi da lečenje klinički značajne depresije i ank-

sioznosti samo dovodi do prevencije KVB i poboljšanju 
krajnjih ishoda bolesti su nepotpuni.

3a.3 Sedentarno ponašanje i fizička aktivnost
Ključne poruke
• Redovna fizička aktivnost je osnova prevencije KVB, 

smanjuje sveukupni i KV mortalitet.
• Fizička aktivnost povećava pokretljivost i poboljšava 

mentalno zdravlje.
• Osobe koje vode sedentarni način života treba ohra-

briti da se bave fizičkom aktivnošću lakog inetenziteta.

3a 3.1 Uvod
Redovna fiziča aktivnost smanjuje mogućnost mnogih 

ozbiljnih neželjenih zdravstvenih ishoda širokog spektra: 
sveopšti mortalitet i KV mortalitet su redukovani kod zdra-
vih pojedinaca za 20-30 %,258-260,267,269 kod pacijenata sa 
kardiovaskularnim faktorima rizika269 i srčanim bolesnici-
ma270. Fizička aktivnost pozitivno utiče na mnogobrojne 
faktore rizika uključujući hipertenziju, lipoproteinski ho-
lesterol niske gustine (LDL-H) i HDL-H, telesnu masu i DM 
tip 2.267 Ovo se podjednako odnosi i na muškarce i na 
žene, kao i na široki raspon od detinjstva do starijeg život-
nog doba. Sedentarni način života je jedan od glavnih 
faktora rizika za nastanak KVB nezavisnih od fizičke 
aktivnosti.271

3a3.2 Preporuke za fizičku aktivnost
Zdravstveni radnici treba da procene nivo fizičke ak-

tivnosti kod svakog pojedinca (koliko dana i minuta dnev-
no troše u proseku na fizičku aktivnost umerenog do vi-
sokog intenziteta). Oni treba da upozore na negativne 
efekte fizičke neaktivnosti i da pomognu da se sprovodi 
svakodnevna fižička aktivnost. Treba da savetuju ljude 
koje fizičke aktivnosti da obavljaju i o načinima napredo-
vanja, kao i da im pomognu da ostvare lične ciljeve i be-
nefite. Na kraju krajeva, pojedince bi trebalo ohrabriti da 
izaberu aktivnost koju vole i/ili onu koju mogu da uključe 
u svakodnevne aktivnosti. Za efektivnije promene život-
nog stila, kliničari bi trebalo da pronađu praktične načine 
zaobilaženja barijere za vežbanje. Iz tog razloga veza iz-
među primarne zdravstvene zaštite i lokalnih aktivnosi u 
zajednici, rekreacija i sport su krucijalni.262 Trebalo bi re-
dukovati vreme provedeno u sedentarnom načinu života 

Preporuke za fizičku aktivnost

Preporuke Klasa Nivo Referenca
Preporuka za sve zdrave odrasle osobe je da budu fizički aktivne; preporučeno je minimum 150 
minuta  umerene fizičke aktivnosti nedeljno, 75 minuta nedeljno intenzivne aerobne aktivnosti, 
ili ekvivalentna kombinacija ove dve vrste aktivnosti 

I A 258–261

Za dodatne zdravstvene pogodnosti, zdravim odraslim osobama se preporučuje postepeno 
povećanje u aerobnoj fizičkoj aktivnosti na dodatnih 300 minuta umerenog, ili dodatnih 150 
minuta intenzivnog treninga (ili ekvivalentna kombinacija ove dve vrste aktivnosti)

I A 259,260

Redovna procena i savetovanje u vezi sa fizičkom aktivnošću su preporučeni radi povećanja 
motivacije i angažmana, kao i povećanja intenziteta aktivnosti tokom vremena I B 262–264

Fizička aktivnost je preporučljiva kod osoba sa niskim rizikom za kardiovaskularne bolesti, bez 
dalje procene I C 256,266

Treba da se razmotri ponavljanje sesije fizičke aktivnosti, gde bi svaka trajala 10 i više minuta i koje 
bi bile ravnomerno raspoređene tokom dana, na primer 4–5 dana nedeljno, a idealno svakodevno IIa B 267, 268

Treba razmotriti kliničku evaluaciju, uključujući i procenu vežbi, za ljude sa sedentarnim stilom 
života koji imaju rizik od razvoja kardiovaskularnih bolesti, a planiraju da se bave intenzivnom 
fizičkom aktivnošću, ili sportom

IIa C 265
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aktivnim kretanjem (vožnjom bicikla ili šetnjom), pauza-
ma u dugotrajnom sedenju i smanjenju vremena prove-
denog ispred TV-a.272 Kratkotrajne vežbe su kost-efektiv-
nije fitnes u teretanama nadgledan od strane trenera.264 

3a 3.2.1 Aerobna fizička aktivnost
Aerobna fizička aktivnost, najizučavanjiji i najprepo-

ručljiviji modalitet sa korisnim doza-odgovor efektom na 
prognozu,259,260,268 sastoji se od pokretanja velike mišićne 
mase u određenom ritmu tokom određenog perioda. To 
uključuje svakodnevnu aktivnost, kao npr. aktivno kreta-
nje (biciklizam ili šetnja), težak kućni posao, baštovanstvo, 
okupacione aktivnosti i aktivnosti u slobodno vreme, kao 
npr. brzo hodanje, nordijsko hodanje, planinarenje, džo-
giranje ili trčanje, biciklizam, skijanje, aerobno plesanje, 
klizanje, veslanje ili plivanje.

Poput drugih intervencija, i propisivanje fizičke aktiv-
nosti se može korigovati prema frekvenci, trajanju i in-
tenzitetu. Međutim, treba ohrabrivati pojedince koji ne 
mogu da urade ni minimalno preporučenu dnevnu fizič-
ku aktivnost, kao i one sa sedentarnim načinom života, 
da ipak upražnjavaju i minimalnu fizičku aktivnost, sa 
postepenim pojačavanjem intenziteta.

Preporučuje se umerena ili intenzivna fizička aktiv-
nost. Ona se može izraziti u apsolutnim ili relativnim 
terminima. Apsolutni intenzitet je količina energije po-
trošena u minuti fizičke aktivnosti, procenjena na osno-
vu potrošnje kiseonika u jedinici vremena (ml/min ili l/
min) ili na osnovu metaboličkog ekvivalenta (MET), koji 
je procenjen kao stopa potrošnje energije u sedećem 
stavu u mirovanju. Po konvenciji ovo odgovara do 
3,5mlO2/kg/min.273 Postoji lista fizičke aktivnosti na 
osnovu broja MET-a.274 Apsolutna merenja potrošnje 
energije ne ubrajaju individualne faktore kao što je te-
lesna masa, nivo fitnesa: starije osobe koje vežbaju pri 
intenzitetu od 6MET-a mogu zapravo tom prilikom vež-
bati do svojih maksimalnih mogućnosti, dok mlađe oso-
be vežbajući u istim apsolutnim vrednostima MET-a 
mogu zapravo vežbati umerenim intenzitetom.

Relativni intenzitet je nivo napora potreban da bi se 
obavila određena fizička aktivnost. Osobe koje su u ma-
njoj fizičkoj kondiciji zahtevaju veći napor u odnosu na 
fizički spremnije pojedince pri obavljanju istih fizičkih 
aktivnosti. Utvrđuje se individulano prema kardiorespi-
ratornoj spremnosti pojedinca (V? O2max) ili kao proce-
nat izmerene ili procenjene maksimalne srčane 

frekvence (%SFmax), koja je 220 – godine života. Takođe 
se može predstaviti kao indeks individualne stope napo-
ra (koliko osoba smatra da je naporna fizička aktivnost), 
odnosno na osnovu rejtinga percipiranog napora (RPE) 
ili prema frekvenci disanja (tkz. test govora). Za pojedin-
ce na medikamentnoj terapiji, treba razmotriti moguće 
modifikacije odgovora SF i u odnosu sa drugim relativ-
nim parametrima intenziteta. To se naročito odnosi na 
stariju populaciju i osobe loše fizičke kondicije, kada je 
određivanje relativnog intenziteta prikladnije. Klasifika-
cije apsolutnog i relativnog intetnziteta sa primerima 
prikazane su u Tabeli 10. 

Preporučuje se upražnjavati fizičku aktivnost mini-
mum tri do pet puta nedeljno, ali poželjno je i 
svakodnevno.

Preporučuje se umerena fizička aktivnost 30 min/
dan, 5 dana nedeljno (oko 150min/nedeljno) ili 15 min/
dan, 5 dana u nedelji intenzivne fizičke aktivnosti (oko 
75 min/nedeljno), ili kombinacija obe u serijama od po 
minimum 10 min. Takođe se mogu preporučiti i vežbe 
kraćeg trajanja od 10 min. posebno kod osoba u lošoj 
fizičkoj kondiciji.267,276,277 Zbog kontrole lipidnog statusa 
i telesne mase preporučuju se vežbe dužeg trajanja 40 i 
do 60–90 min/dan.278

Aerobni intervali treninga i intervali veoma intenziv-
ne fizičke aktivnosti još ne mogu biti preporučeni svima 
dok ne budu dostupni podaci o bezbednosti i efikasnosti 
istih.266

3a.3.2.2 Fizička aktivnost zavisna od mišićne snage/
otpora

Izotonična fizička aktivnost stimuliše formiranje ko-
stiju i redukuje gubitak koštane mase, čuva i pojačava 
mišićnu masu, snagu, moć i funkionalnu sposobnost 
mišića, a prema dokazima ima koristan efekat na kon-
trolu lipida u krvi, srčane frekvence, insulinske senzitiv-
nosti, posebno u kombinaciji sa aerobnim vežbama.267,279 
Treba da obuhvati velike mišićne grupe (agoniste i anta-
goniste) i da uključi složene višezglobne pokrete, kroz 
pun obim pokreta u zglobovima, kao što je vežbanje sa 
otporom, korišćenje sopstvene mase kao otpor i nošenje 
teškog tereta. Za svaki modalitet vežbi preporučeno je 
dva do tri seta sa 8–12 ponavljanja pri inetnzitetu 60-
80% od maksimalnog individualnog intenziteta pri pr-
vom ponavljanju (maksimalna repeticija-1RM, tj. mak-
simalna težina koja se može podići u tom trenutku), 

Tabela 10. Klasifikacija intenziteta fizičke aktivnosti sa primerima apsolutnih i relativnih nivoa intenziteta 

Apsolutni intenzitet Relativni intenzitet
Intenzitet MET Primeri %HRmax RPE (Borg skor) Test govora
Blag 1.1–2.9 Hod <4,7 km/h; lakši kućni poslovi 50–63 10–11

Umeren 3–5.9

Brzo hodanje (4.8-6.5 km/h), spora 
vožnja bicikla (15km/h), farbanje ograde, 
usisavanje, rad u bašti (košenje trave), golf, 
tenis (dubl), ples, akvabik

64–76 12–13

Ubrzano disanje, ali 
mogućnost održavanja 
konverzacije

Energičan ≥6

Izuzetno brzo hodanje, džoging ili trčanje, 
vožnja bicikla >15 km/h, intenzivan rad u 
bašti (kontinuirano kopanje ili grabuljanje), 
plivanje, tenis (singl) 77–93 14–16

Veoma ubrzano disanje, 
nekompatibilno sa kom-
fornim održavanjem 
konverzacije

MET (metabolički ekvivalent) je procenjen kao utrošak energije kod određene aktivnosti,  podeljen sa utroškom energije u mirovanju:  1MET 
= 35ml O2 kg-1 min – utrošak kiseonika (VO2), RPE, procena percipiranog napora, Modifikovan Howely



281

minimum dva dana nedeljno. Za starije odrasle ili osobe 
slabe fizičke kondicije preporučuje se započeti ove vežbe 
setom od 10–15 ponavljanja pri 60–70 % 1RM.280

3a.3.2.3 Neuromotorna fizička aktivnost
Za starije odrasle koji su u velikom riziku od padova 

pri vežbanju, neuromotorne vežbe pomažu u očuvanju 
i poboljšanju balansa i motornih veština (balansa, agil-
nosti, koordinacije i hoda). To podrazumeva višestruke 
aktivnosti, kao što su tai chi, joga, sportske aktivnosti 
gde se korste pedale, ili sportovi sa loptom radi pobolj-
šanja koordinacije ruka – oko. Nepoznat je optimalan 
volumen ovih vežbi.276 

3a.3.2.4 Faze i progresija fizičke aktivnosti
Serije fizičkih aktivnosti treba da sadrže određene 

faze: zagrevanje, kondicioni trening (aerobne vežbe, vež-
be mišićne snage i otpora i neuromotorne vežbe), hla-
đenje i istezanje/fleksibilnost. Vežbe progresivnog za-
grevanja, a nakon toga vežbe istezanja sprečavaju 
nastanak povreda i neželjene kardiološke događaje. 
Neaktivni odrasli treba da započnu postepeno s vežba-
njem lakog do umerenog intenziteta (čak i do 10 min) 
tokom cele nedelje. S poboljšanjem tolerencije na fizičku 
aktivnost povećava se nivo fizičke aktivnosti, ali poveća-
nje bilo koje komponente (tj. učestalost, trajanje i inten-
zitet) treba da bude postepeno, da minimizira rizik od 
pojave bola u mišićima, povrede, umora i dugoročni rizik 
preteranog treninga.276 Pored korekcija fizičke aktivnosti, 
trebalo bi proveriti i nastanak neželjenih efekata (npr. 
prekomerno otežano disanje) i ukoliko ih ima treba po-
novo korigovati fizičku aktivnost.276

3a.3.3 Procena rizika
Rizik za razvoj neželjenog kardiovaskularnog odgo-

vora tokom fizičke aktivnosti je izuzetno nizak u popula-
ciji zdravih odraslih (5–17 iznenadnih smrti/milionska 
populacija/godina).281 Ovaj rizik je prevaziđen zdravstve-
nim benefitima koje doprinosi fizička aktivnost.267 Rizik 
je niži pri vežbama lakog ili umerenog intenziteta, nego 
tokom teže fizičke aktivnosti,267 zbog čega preliminarna 
medicinska evaluacija nije neophodna kod zdravih indi-
vidua koji žele da započnu umerenu fizičku aktivnost, 
poput šetnje.266

Pre započinjanja intenzivnije fizičke aktivnosti (npr. 
profesionalne ili takmičarske aktivnosti, amaterskih 
sportova, vežbi fitnesa i treninga), trebalo bi proceniti 
rizik u zavisnosti od individualnih kliničkih (npr. metabo-
ličkih, mišićno-skeletnih stanja/bolesti) i kardioloških 
faktora rizika, aktuelnog nivoa fizičke spremnosti i želje-
nog nivoa iste.265 Pojedinci koji povremeno vežbaju izgle-
da da imaju povećan rizik akutnih koronarnih događaja 
i iznenadne srčane smrti tokom ili nakon fizičke aktivno-
sti.282 Pojedinci koji žive sedentarnim načinom života i 
oni sa KV faktorima rizika trebalo bi da započnu fizičku 
aktivnost niskog intenziteta i zatim da je postepeno po-
jačavaju. Trebalo bi evaluirati kliničku sliku, testiranje 
odgovarajućih vežbi za ljude koji žive sedentarnim nači-
nom života  sa KV faktorima rizika, koji planiraju da se 
podvrgnu intenzivnoj fizičkoj aktivnosti. Informacije pri-
kupljene o testovima o fizičkoj aktivnosti mogu biti 

korisne da se ustanove bezbedne i sigurne vežbe za po-
jedince. Preporučuju se provereni upitnici samo-proce-
ne za pojedince koji žive sedentarnim načinom života, a 
koji u slobodno vreme započinju sportske aktivnosti 
niskog ili umerenog intenziteta265 (videti Tabelu B na 
webu).

Nedostaci u dokazima
• Nepoznate su gornje i donje granice intenziteta, 

trajanja i frekvence aerobne fizičke aktivnosti koje ispo-
ljavaju korisne efekte na zdravlje.

• Nepoznata je efektivnost praćenja obavljanja fizičke 
aktivnosti u odnosu na jednostavno savetovanje o istoj 
radi motivacije pacijenata da prihvate aktivan način 
života.

• Nije ustanovljena uloga i održivost moderne teh-
nologije (poput nosive tehnologije, „exergaming“ i apli-
kacija pametnih telefona) za motivisanost ljudi da se više 
bave fizičkom aktivnosti.

3a.4 Uloga pušenja
Ključne poruke
• Najefikasnija strategija za prevenciju KVB je presta-

nak pušenja
• Postoje snažni dokazi o kratkotrajnim intervencija-

ma uz savete o prestanku pušenja, poput svih tipova 
treapije zamene nikotina (NRT), bupropion, vareniklin, 
kao i o većoj efikasnosti kombinacije ovih lekova, osim 
NRT plus vareniklin. Najveću efikasnost pružaju NRT uz 
savete o prestanku uzimanja lekova protiv pušenja, kao 
i podrška kroz follow-up period.

• Elektronske cigarete (e-cigarete) mogu pomoći to-
kom ostavljanja pušenja, ali moraju biti propraćene mar-
ketinškom zabranom poput klasičnih cigareta.

• Sekundarno pasivno pušenje nosi značajan rizik, uz 
potrebuzaštite nepušača.

Tabela 27. Preporuke za strategiju kod upotrebe 
duvana

Preporuke Klasa Nivo Reference
Preporuka je da se identifikuju 
pušači i obezbedi davanje i 
ponavljanje saveta o prestanku 
pušenja i da se ponudi pomoć 
kroz sledstvenu podršku, 
terapiju nikotinskom zamenom, 
varenikilinom i bupropionom, 
pojedinačno ili u kombinaciji.

I A 283–286

Preporuka je potpuni prekid 
upotrebe duvana ili drugih 
biljnih produkata, jer je to 
snažan i nezavisan uzrok KVB.

I B 287–291

Preporuka je izbegavanje 
pasivnog pušenja. I B 292–293

3a.4.1 Uvod
Pušenje cigareta je letalan poremećaj zavisnosti. Du-

goročni pušači imaju 50 % verovatnoću da umru zbog 
pušenja i u proseku izgube oko 10 godina života,287 u 
poređenju sa <3 godine života kod osoba sa teškom 
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hipertenzijom i <1 godine kod osoba sa umernom hiper-
tenzijom.288 Ustanovljeno je da pušenje prouzrokuje 
mnoge bolesti i da je odgovorno za 50 % svih smrti kod 
pušača, a da uzrokuje polovinu udruženo sa KVB. Dese-
togodišnji kardiovaskularni rizik je skoro udvostručen 
kod pušača. Relativni rizik (RR) kod pušača mlađih od 50 
godina je pet puta viši nego kod nepušača.289

Procenjuje se da pušači provedu nešto manje od po-
lovine svog života pušeći cigarete do smrti. Približno 70% 
pušača u Ujedinjenom Kraljevstvu želi da prestane da 
puši jednom u budućnosti,290 od toga 43 % njih se trude 
da prestanu da puše u poslednjih godinu dana, od kojih 
međutim samo 2–3% populacije uspe u tome.291 Čak i 
pušenje cigareta u malim količinama povećava vaskular-
ni rizik.294

Iako je stopa pušenja cigareta u opadanju u Evropi, 
ostaje zajednička karakteristika ženskog pola, kod kojih 
je u porastu, kao i kod adolescenata i socijalnih slučaje-
va.295 Širenje nejednakosti informisanja u vezi sa odvika-
vanjem od pušenja problem je u velikom broju evropskih 
država. U EUROASPIRE IV istraživanju sprovedenom 
među KV bolesnicima, 16 % ispitanika je pušilo cigarete 
tokom šesnaestomesečnog praćenja nakon neželjenog 
koronarnog događaja, od toga je približno polovina ak-
tivno pušila tokom dijagnostikovanja KVB, kao i nakon 
neželjenog koronarnog događaja. Istraživanje je takođe 
utvrdilo da je lečenje zasnovano na dokazima o odvika-
vanju od pušenja nedovoljno istraženo.6

3a.4.2 Doza i tip
Rizici udruženi s pušenjem pokazuju vezu između 

količine popušenih cigareta i posledica njihovog konzu-
miranja bez donje granice za izazivanje štetnog efekta.296. 
Pušački staž takođe igra značajnu ulogu u svemu tome. 
I dok je najčešće pušenje cigareta, pušenje duvana uk-
ljučujući niskonikotinske („umerene“ ili „slabe“) cigare-
te, filtrirane cigarete, cigare i lule je takođe vrlo štetno 
po zdravlje.292 Pušenje je vrlo štetno bez obzira na način 
pušenja, uključujući i vodene lule. Duvanski dim je opa-
sniji ukoliko se inhalira, ali pušači koji tvrde da ne inha-
liraju dim cigarete (npr. pušači lula) takođe su pod veli-
kim rizikom za razvoj KVB. Pušenje elektronskih cigareta 
je isto tako udruženo sa malim, ali statistički značajnim 
rizikom za razvoj infarkta miokarda i moždanog udara.

3a.4.3 Pasivno pušenje
Pasivno pušenje povećava rizik za razvoj KVB.293,297 

Pušenje od strane supružnika ili pušačka okolina pove-
ćavaju rizik za razvoj KVB kod nepušača za 30 %. Najveći 
benefit za zdravlje ima smanjenje pušenja u životnoj 
sredini, poput različitih zabrana pušenja na javnim me-
stima i određenih geografskih lokaliteta, smanjujući sto-
pu infarkta miokarda (videti Odeljak 3c.4).

3a.4.4 Mehanizmi kojima pušenje cigareta 
povećava rizik

Pušenje ubrzava razvoj ateroskleroze i slepljivanja 
trombocita. Pušenje utiče na endotelnu disfunkciju, ok-
sidativne procese, disfunkciju trombocita, fibrinolizu, 
inflamatorne procese, oksidaciju lipida i vazomotornu 

disfunkciju. U ekperimentalnim studijama je dokazano 
da su efekti pušenja na ove procese delimično ili u pot-
punosti reverzibilni u veoma kratkom vremenskom pe-
riodu. Formiranje aterosklerotksog plaka nije u potpu-
nosti reverzibilno, s toga se ne očekuje od pušača da 
dosegnu rizik za razvoj KVB nepušača. Zamena nikotina 
ne pokazuje nikakve štetne posledice na ishod bolesti 
kod dugoročnih kardiovaskularnih bolesnika.289,299

3a.4.5 Odvikavanje od pušenja
Postoje mnogobrojni dokazi o benefitima koje ima 

odvikavanje od pušenja na zdravlje. Neke prednosti su 
gotovo momentalne po prestanku konzumiranja cigareta, 
dok za druge treba vremena. Kardiovaskularni rizik kod 
bivših pušača je negde između KV rizika nepušača i puša-
ča. Najviše efekata ima prestanak pušenja nakon prebo-
lelog IM-a. Dokazano je u sistematičnim izveštajima i 
meta-analizama da prestanak pušenja smanjuje rizik ra-
zvoja IM-a i smrti od IM-a (RR 0,57 i 0,74 respektivno) u 
poređenju sa aktivnim kontinuiranim pušenjem.300 Bene-
fit prestanka pušenja je u korelaciji sa polom, trajanjem 
medicinskog praćenja pacijenata, obuhvatom studija i 
vremenskim periodom istih. Signifikantne redukcije mor-
biditeta su zabeležene tokom prvih 6 meseci nakon pre-
stanka pušenja.301 Randomizovane studije podržavaju 
odvikavanje od pušenja, uz dokaze približavanja rizika za 
razvoj KVB kod pušača razvoju za KVB kod nepušača (koje 
međutim nikad ne dosegne te nivoe) u periodu od 10 do 
15 godina po prestanku pušenja. 

Smanjenje pušenja nije ukazalo na povećanje vreo-
vatnoće ostavljanja pušenja u nekom periodu u buduć-
nosti, a čak su neki zavisinici od pušenja u nemogućnosti 
da prekinu isto ili to ni ne žele. Trebalo bi podržati pre-
stanak pušenja (Tabela 11). Ne postoje granice životnog 
doba kada se ne bi pokazali korisni efekti od prestanka 
pušenja. trebalo bi izbegavati pasivno pušenje.

Profesionalna pomoć pri odvikavanju od pušenja je 
povećala šanse za prestanak istog (RR 1,66 (95 % CI 1.42, 
1.94)).302 Podsticanje odvikavanja od pušenja treba za-
početi tokom dijagnostike  ili (invazivnog) lečenja KVB. 
Ohrabrivanje osobe da prekine pušenje, praćenje toka 
KVB i drugih bolesti su ključne intervencije zasnovane 
na dokazima (videti Figuru K na web agendi).

Programe za odvikavanje od pušenja treba nastaviti 
i nakon prijema na hospitalno lečenje. Istorija pušenja 
uključujući dnevno konzumiranje cigareta, kao i stepen 
zavisnosti od istih (najčešće računatog preko Fagerstrom 
testa302) mogu da predvide dalji stepen psihološke po-
drške i farmakološke pomoći u odvikavanju od pušenja. 
Treba upozoriti pušače o dobijanju u proseku oko 5 kg u 
telesnoj masi po odvikavanju od pušenja, ali i predočiti 
im korisne efekte istog na zdravlje u odnosu na dobijanje 
na težini.

3a.4.6 Farmakoterapija zasnovana na dokazima
U slučaju neuspeha savetovanja, ohrabrivanja i mo-

tivacije u odvikavanju od pušenja, trebalo bi razmotriti 
NRT (terapija zamene nikotina), vareniklin ili bupropion 
285. Sve forme NRT (žvakaće gume, transdermalni niko-
tinski pačevi, nazalni sprejevi, inhalacije, sublingvalne 
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tablete) su efikasne. U sistematičnom pregledu istraži-
vanja RR (relativni rizik) apstinencije sa NRT u odnosu na 
kontrolnu grupu je 1,60, NRT povećava stopu odvikava-
nja od pušenja za 50–70%.303.

Sličan učinak na dugoročno odvikavanje od pušenja 
kao NRT ima antidepresiv bupropion.286 Meta analiza 44 
slučaja koja je upoređivala stope dugoročnog odvikava-
nja od pušenja primenom bupropiona u odnosu na kon-
trolnu grupu pokazala je relativnu stopu uspeha bupro-
piona za 1,62.283 Bupropion dovodi do poznatog rizika od 
epi napada (prijavljenjih 1/1000 pacijenata),286 bez po-
većavanja rizika za razvoj neuropsihijatrijskih, srčanih ili 
cirkulatornih problema. Sveobuhvatno NRT i bupropion 
pomažu u proseku oko 80 % više ljudi da ostave pušenje 
u odnosu na placebo, što znači da za svakih 10 ljudi koji 
ostave cigarete zahvaljujući placebu, očekuje se da će 
oko 18 ljudi ostaviti cigarete uz NRT ili bupropion.285

Parcijalni nikotin-receptor agoista vareniklin u stan-
dardnim dozama povećava šanse za odvikavanje od pu-
šenja dvostruko više u odnosu na placebo (14 studija, 
6166 ljudi).283 Veći je broj ljudi koji ostave pušenje uz 
pomoć vareniklina nego bupropiona (tri studije, 1622 
osobe). S obzirom da vareniklin dvostruko povećava šan-
su za odvikavanje od pušenja u odnosu na placebo, to 
znači da za 10 ljudi koji ostave cigarete uz pomoć place-
ba, u proseku 28 ljudi će ostaviti cigarete uz pomoć va-
reniklina. Vareniklni pomaže oko 50 % više ljudi da osta-
ve cigarete u odnosu na nikotinske pačeve i druge 
predstavnike NRT (tablete, sprejeve, lozenge i inhalere) 
i 70 % više ljudi u odnosu na nikotinske žvake. Dakle, za 
svih 10 ljudi koji ostave cigarete uz pomoć NRT pačeva 
ili drugih NRT u proseku 15 ljudi će ostaviti cigarete uz 
vareniklin, kao i za 10 ljudi koji ostave cigarete uz pomoć 
NRT žvaka, za oko 17 ljudi se očekuje da će prestati s 
pušenjem uz vareniklin.285

Niske doze vareniklina (4 studije, 1272 osobe) grubo 
udvostručuje šanse prestanka pušenja i smanjuje broj i 
težinu neželjenih efekata leka. Glavni neželjeni efekat 
vareniklina je mučnina, ali je najčešće srednjeg ili ume-
renog stepena, koji iščezava vremenom.285 Iako je zabri-
nutost od pojave neželjenih efekata u poslednje vreme 
u porastu, retrospektivne kohortne studije i RCT304 ne 
ukazuju na ozbiljne neželjene efekte upotrebe varenikli-
na kod pacijenata sa AKS, posebno dokazano u velikoj 
EVITA studiji praćenjem pacijenata sa AKS.

Tabela 28. Tabela 11 „Pet As“ za strategiju prekida-
nja pušenja u rutinskoj praksi

A – ASK – 
PITAJ

Sistematično ispitivati pušački status u 
svakoj prilici.

A – ADVISE - 
SAVETUJ

Nedvosmisleno instisirati kod svih pušača 
da prekinu.

A – ASSESS - 
PROCENI

Odrediti stepen zavisnosti kod osobe i 
spremnost da prestane.

A – ASSIST - 
UČESTVUJ

Usuglasiti strategiju prekida pušenja, 
uključujući određivanje datuma 
prestanka, savete o ponašanju i 
farmakološku podršku.

A – ARRANGE 
- PRIPREMI

Pripremiti plan koji će da se isprati.

Klonidin je pomogao ljudima u ostavljanju cigareta, 
ali zbog mnogobrojnih neželjenih efekata predstavlja 
terapiju drugog reda. Ne postoje jasni dokazi da meka-
milamin zajedno sa NRT pomaže u odvikavanju od pu-
šenja. Veruje se da drugi tretmani nemaju uspeha. Ak-
tuelno, nikotinske vakcine nisu licencirane da bi se 
koristile širom sveta.285

3a.4.7 Elektronske cigarete
Elektronske cigarette (e-cigarete) su uređaji opre-

mljeni baterijom, koji simuliraju prave cigarete zagreva-
jući nikotin i druge hemikalije i pretvarajući ih u paru koja 
se inhalira. Elektronske cigarete isporučuju nikotin bez 
većine štetnih hemikalija koje se nalaze u klasičnim ci-
garetama i samim tim su manje štetne.305

Ne postoji dovoljno dokaza o efektu e-cigareta zbog 
malog broja studija o njima, manjem broju ljudi koji ih 
koriste i nedovoljnom vremenskom intervalu njihovog 
korišćenja.306  Prema nekim randomiziranim studijama 
postoje dokazi o sličnom efektu prve generacije e-ciga-
reta i NRT pačeva307 ili NRT inhalera.308 Korisni efekti pro-
izilaze iz male isporuke nikotina ili nepostojanja neniko-
tinskog sadržaja u e-cigaretama. Oko 6% bivših pušača 
koji su posle mesec dana umesto klasičnih prešli na e-
cigarete, kao i oko 6% onih koji su isto učinili nakon go-
dinu dana tvrde da su e-cigarete efikasnije u prevenciji 
relapsa i u odvikavanju od pušenja.309 Ove studije i po-
daci iz sveta ukazuju da e-cigarete imaju umereni učinak 
u odvikavanju od pušenja i smanjenju štetnih efekata 
istog, ali da značajnu ulogu u svemu tome imaju prome-
ne ponašanja ljudi, pre nego ispostava nikotina e-ciga-
retama. Nedavna istraživanja ukazuju da je upotreba 
e-cigareta povezana sa značajnim smanjenjem broja 
odvikavanja od pušenja među aktivnim pušačima.310 Po-
trebno je još ispitivanja u ovom područiju, radi otkriva-
nja dugoročnih efekata e-cigareta na zdravlje (posebno 
pri dvostrukoj upotrebi istih i klasičnih cigareta).305

3a.4.8 Druge metode odvikavanja od pušenja
Podjednako su efektivne individualne i grupne bihej-

vioralne intervenicje u odvikavanju od pušenja. Vrlo je 
važna podrška partnera i porodice individue u ostavlja-
nju cigareta. Ne postoje jasni dokazi da su akupunktura, 
akupresura, laser-terapija, hipnoterapija ili elektrostimu-
lacija efektivne mere u procesu odvikavanja od 
pušenja.

Nedostaci u dokazima
• Potrebne su efikasnije, sigurnije i kost-efektivnije 

mere u odvikavanju od pušenja

3a.5 Ishrana
Ključne poruke
• Navike u ishrani utiču na rizik za razvoj KBV i drugih 

hroničnih bolesti poput kancera.
• Energetski unos treba ograničiti na količinu energije 

neophodne za održavanje zdrave telesne težine, a to je 
BMI >20.0 do <25.0 kg/m2.

• U suštini, ukoliko se poštuju pravila zdrave ishrane 
nisu porebni nikakvi dijetetski suplementi.
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Tabela 29. Saveti za ishranu

Preporuke Klasa Nivo Ref
Zdrava ishrana se preporučuje kao 
kamen temeljac u prevenciji KVB kod 
svakog pojedinca.

I B 311

KVB = kardiovaskularna bolest; Klasa - Klasa preporuke; Nivo - Nivo 
dokaza; Ref - Reference koje podržavaju preporuke

3a5.1 Uvod
Dijetetske navike imaju uticaj na KV rizik, bilo preko 

efekata na rizikofaktore poput holesterola, krvnog priti-
ska (KP), telesne mase i šećerne bolesti (DM) ili putem 
drugih efekata.311 U Tabeli 12 prikazane su karakteristike 
zdrave ishrane. Najviše dokaza o uticaju ishrane i KVB 
ima u opservacionim studijama, dok su dokazi vrlo 
oskudni u kliničkim randomiziranim studijama. Uticaj 
ishrane se prati na tri nivoa: specifični nutritijenti, spe-
cifične grupe hrane i specifični načini ishrane, od kojih 
je mediteranska ishrana najviše izučavana.

Nutritijenti od interesa za razvoj KVB su masne kise-
line (koje uglavnom utiču na nivoe lipoproteina), mine-
rali (koji utiču na nivo KP), vitamini i vlakna.

Tabela 12. Karakteristike zdrave ishrane 
Zasićene masne kiseline svesti na <10% ukupnog dnevnog 
energetskog unosa, kroz zamenu za polinezasićene masne 
kiseline.
Transmasne nezasićene kiseline unositi što je moguće 
manje, preporučljivo je da nema unosa kroz prerađenu 
hranu i da čine <1% ukupnog energetskog unosa 
prirodnog porekla.
<5 g soli na dan.
30–45 g vlakana na dan, preporučljivo kroz proizvode od 
celog zrna.
≥200 g voća na dan (2-3 porcije ).
≥200 g povrća na dan (2-3 porcije ).
Riba 1–2 puta nedeljno, od toga jedanput nedeljno bela riba.
30 g nesoljenih orašastih plodova na dan.
Konzumacija alkoholnih pića bi trebalo da bude 
ograničena na 2 čaše na dan (20 g alkohola na dan ) za 
muškarce i 1 čašu na dan (10 g alkohola na dan ) za žene.
Konzumacija zaslađenih osvežavajućih bezalkoholnih 
napitaka i alkoholnih pića mora biti ukinuta.

3a.5.2 Masne kiseline
Za prevenciju KVB važniji su tipovi konzumiranih ma-

snih kiselina od ukupnog unosa masti u organizam.
Rizik za razvoj KVB se smanjuje za 2–3% ukoliko se 1 % 

energetskog unosa u vidu zasićenih masnih kiselina za-
meni polinezasićenim masnim kiselinama. Ne postoje 
jasni dokazi da li se isto može primeniti ukoliko se zame-
ne ugljeni hidrati sa mononezasićenim masnim kiselina-
ma (MUFAs). Treba redukovati unos zasićenih masnih 
kiselina na 10 % sveukupnog dnevnog energetskog uno-
sa i zameniti ga polinezasićenim masnim kiselinama.312

MUFAs imaju najviše efekta na nivoe HDL-H, kada 
zamene zasićene masne kiseline ili ugljenje hidrate,313,ali 
postoji malo dokaza o njihovom učinku na smanjenje 
rizika za razvoj KVB.

Polinezasićene masne kiseline smanjuju nivoe LDL-H, 
a u manjoj meri i nivoe HDL-H, kada zamene zasićene 
masne kiseline. Polinezasićene masne kiseline se mogu 
podeliti u dve grupe: omega-6 masne kiseline, poreklom 
iz biljne hrane i omega-3 masne kiseline, poreklom 
uglavnom iz ribljeg ulja i masti. U okviru podgrupe ome-
ga-3 masnih kiselina spadaju eikozapentenska i dokoza-
heksenska kiselina (EPA/DHA) i naročito su važne. One 
ne menjaju nivoe holesterola u serumu, ali diskutabilno 
je da li uz aktuelnu kardioprotektivnu terapiju imaju ko-
risne efekte na sve uzroke mortaliteta, mortaliteta zbog 
KVB i moždanog udara.314,315

Trans masne kiseline, podgrupa nezasićenih masnih 
kiselina, posebno su štetne zbog neželjenog dejstva na 
nivoe ukupnog holesterola u krvi (povećanje) i HDL-H 
(smanjenje). Ove masne kiseline se formiraju tokom in-
dustrijske prerade (stvrdnjavanje) masti i prisutne su npr. 
u margarinu i pekarskim proizvodima. Meta-analiza pros-
pektivnih kohortnih studija pokazala je da povećanje 
energetskog unosa u vidu trans masti za 2% povećava KV 
rizik za 23 %. 316  Preporučuje se da energetski unos u vidu 
trans masti bude manji od 1 %, što maje-to bolje.

Uticaj holesterola unetog hranom na nivoe serum-
skog holesterola mali je u poređenju sa sadržajem ma-
snih kiselina u ishrani. Ukoliko se prate Vodiči za smanje-
nje unosa zasićenih masnih kiselina, to takođe dovodi 
do smanjenja unosa holesterola ishranom. Zbog toga 
pojedini Vodiči zdrave ishrane (uključujući i ovaj) ne 
predlažu specifične smernice unosa holesterola putem 
ishrane, dok drugi preporučuju <300 mg/dan.

3a.5.3 Minerali
Meta analiza je procenila da čak i malo smanjenje uno-

sa soli za samo 1g/dnevno smanjuje sisolni krvni pritisak 
(SKP) za 3,1mmHg kod hipertenzivnih pacijenata i za 
1,6mmHg kod normotenzivnih pacijenata.317 The Dietary 
Approaches to Stop Hypertension (DASH) studija je poka-
zala doznu zavisnost između smanjenja unosa soli i sniže-
nja krvnog pritiska (KP).318 U većini zapadnih zemalja, unos 
soli je visok (~9–10 g/dan), dok je maksimalni preporučeni 
dnevni unos 5g/dan. Optimalni preporučeni dnevni unos 
iznosi ~3 g/dan. Iako je povezanost između unosa soli i KP 
kontroverzna, većina dokaza upućuje da je smanjenje 
unosa soli značajan način prevencije koronarne arterijske 
bolesti (CAD) i moždanog udara. Prosečno 80 % unete soli 
potiče od prerađene hrane, dok je svega 20 % kasnije do-
dato. Smanjenje unosa soli može biti postignuto izmenom 
načina ishrane (manje prerađene hrane, više osnovnih 
namirnica) i izmenom hrane (smanjenje unosa soli) (videti 
poglavlje 3c.2).

Kalijum ima povoljne efektena KP. Glavni izvori kali-
juma su voće i povrće. Postoji obrnuta klinički značajna 
povezanost između unosa kalijuma i rizika za nastanak 
moždanog udara [RR 0.76 (95 % CI 0.66, 0.89)].319 Nasu-
prot smanjenja unosa natrijuma, povećanje unosa kali-
juma dovodi do sniženja KP.

3a.5.4 Vitamini
Mnoge case-control i prospektivne opservacione stu-

dije su pokazale obrnutu povezanost između nivoa 
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vitamina A i E i rizika za nastanak kardiovaskularnih bo-
lesti (CVD). Ipak, interventna istraživanja nisu potvrdila 
rezultate opservacionih studija. Takođe, za vitamine 
grupe B (B6, folna kiselina i B12) i vitamin C, studije nisu 
pokazale značajan efekat. 

Za najniži tercil serumskih vrednosti vitamina D, kar-
diovaskularni (CV) i totalni mortalitet je 35% viši [RR 1.35 
(95 %CI 1.13, 1.61)] nego u najvišem tercilu.320 41% viši 
rizik od CV mortaliteta [RR 1.41 95%CI 1.18, 1.68)] i 57% 
viši rizik ukupnog mortaliteta [RR 1.57 (95 %CI 1.36, 
1.81)] prijavljen je u najnižem nasuprot najvišem kvinti-
lu.321 Mnogo manji efekat je primećen kod RCT: smanje-
nje rizika mortaliteta svih uzroka od 11% je primećeno 
kod primene suplemenata vitamina D3 [RR 0.89 (95 %CI 
0.80, 0.99)], dok isto nije primećeno kod primene suple-
menata vitamina D2.320 Zbog nedostatka moći, nije bilo 
moguće specifično tumačiti CV mortalitet. Stoga zaključ-
ci o primeni suplemenata vitamina D [vrsta suplementa 
(D2 ili D3), doze i trajanje] u prevenciji CVB još uvek ne 
mogu da budu izvučeni.

3a.5.5 Vlakna
Skorašnja meta-analiza prospektivnih kohortnih stu-

dija je pokazala da povećanje unosa vlakana za 7g/dan 
smanjuje rizik od nastanka CAD za 9% [RR 0.91 (95 %CI 
0.87, 0.94)]322, a da je povećani unos ukupnih vlakana od 
10g/dan povezan sa 16% smanjenjem rizika za nastanak 
moždanog udara [RR 0.84 (95 %CI 0.75, 0.94)]323 i 6 % 
smanjenjem rizika za nastanak tipa 2 DM [RR 0.94 (95 %CI 
0.91, 0.97)].324 Još uvek ne postoje dokazi sa sličnu po-
vezanost sa vlaknima iz voća i povrća.  Iako mehanizam 
još uvek nije potpuno razjašnjen, poznato je da unos 
vlakana smanuje postprandijalni glukozni odgovor nakon 
unosa obroka bogatog ugljenim hidratima i smanjuje 
nivo ukupnog holesterola i LDL-C.

3a.5.6 Hrana i grupe hrane
3a.5.6.1 Voće i povrće

Prospektivne studije su pokazale protektivni efekat 
unosa voća i povrća na CVD, ali RCT su retki. Meta analiza 
je pokazala smanjenje za 4 % [RR 0.96 (95 %CI 0.92, 
0.99)] CV mortaliteta sa svakom dodatnom porcijom 
voća (ekvivalent 77 g) i povrća (ekvivalent 80 g) dnevno, 
dok mortalitet svih uzroka nije bio dodatno smanjen 
unosom više od 5 porcija.325 Meta analiza je pokazala 
smanjenje rizika za nastanak moždanog udara od 11% 
[RR 0.89 (95 %CI 0.83, 0.97)] prilikom unosa više od pet 
porcija u poređenju sa manje od tri porcije.326 Meta ana-
liza CAD je pokazala 4% smanjenje CAD rizika [RR 0.96 
(95 %CI 0.93, 0.99)] za svaku dodatnu porciju voća ili 
povrća dnevno.327

3a.5.6.2 Orašasti plodovi
Meta analiza prospektivnih kohortnih studija je po-

kazala da dnevni unos 30g orašastih plodova smanjuje 
rizik od nastanka CVD za ~30 % [RR 0.71 (95 %CI 0.59, 
0.85)].328 Ovde mora biti spomenuto da je energetska 
vrednost orašastih plodova visoka.

3a.5.6.3 Riba
Za protektivni efekat ribe na nastanak CVD odgovo-

ran je n-3 sadržaj masnih kiselina. Ukupni rizik procenjen 
iz prospektivnih kohortnih studija je pokazao da konzu-
miranje ribe najmanje nedeljno rezultuje u 16% smanje-
nju rizika za nastanak CAD [RR 0.85 (95 %CI 0.75, 0.95)] 
u poređenju sa manjim unosom ribe.329 Skorašnja meta 
analiza je pokazala da konzumiranje ribe od dva do četiri 
puta nedeljno smanjuje rizik od nastanka moždanog 
udara za 6% [RR 0.94 (95%CI 0.90, 0.98)] u poređenju sa 
konzumiranjem ribe manje od jednom nedeljno.330 Po-
vezanost unosa ribe i CV rizika nije linearna. Naročito u 
opsegu neunošenja ili vrlo malog unošenja, rizik je po-
većan. Uticaj javnog zdravlja na malo povećanje unosa 
ribe u opštoj populaciji je, stoga, potencijalno velik.

Za unos ribljeg ulja, objavljene su tri preventivne ran-
domizovane kontrolisane studije. Sve tri studije, kod 
pacijenata nakon akutnog infakta miokarda (AMI) i CAD 
pacijenata koji su primili dodatnu količinu od 400–1000g 
EPA/DHA dnevno, nije registrovana redukcija CV doga-
đaja. Skorašnja meta-analiza 20 studija, koje su  se naj-
većim delom odnosile na prevenciju ponovnih CV doga-
đaja i većinom sa korišćenjem ribljeg ulja, nije dokazano 
da korišćenje ribljeg ulja ima benefit na CV ishode.315

3a.5.6.4 Alkoholna pića
Unos tri ili više alkoholnih pića dnevno je povezan sa 

povećanim CVD rizikom. Rezultati epidemioloških studija 
su sugerisali smanjeni rizik od nastanka CVD kod osoba 
koje umereno konzumiraju alkohol (jednu ili dve jedinice 
dnevno) u poređenju sa osobama koje uopšte ne kon-
zumiraju alkohol. Ova povezanost izgleda da ne može 
biti objašnjena specijalnim karakteristikama apstinena-
ta,331 iako potencijal za zaostalu zbunjenost i obrnutu 
kauzalnost ne može biti u potpunosti isključen. Nadalje, 
skora Mendelian randomizaciona studija, koja je uklju-
čila analizu 59 epidemioloških studija, dovela je u pitanje 
bilo kakav povoljni efekat umerenog konzumiranja alko-
hola,332 sugerišući da je najniži rizik od nastanka CV do-
gađaja bio u grupi apstinenata i da je svaka količina al-
kohola povezana sa povišenim KP i BMI.

3a.5.6.5 Bezalkoholna pića i šećer
Zaslađena bezalkoholna pića predstavljaju najveći 

pojedinačni izvor kalorija u iShrani u US i značajan u 
Evropi. Kod dece i adolescenata, bezalkoholna pića 
mogu biti odgovorna za 10–15 % ukupno unetih kalorija. 
Regularni unos bezalkoholnih pića je povezan sa pove-
ćanom telesnom masom, metaboličkim sindromom i 
tipom 2 DM. Zamena zaslađenih bezalkoholnih pića pri-
rodno zaslađenim pićima rezultovala je u manjem pora-
stu telesne težine kod dece tokom perioda od 18 mese-
ci.333 Zaslađena bezalkoholna pića takođe dovode do 
porasta telesne težine kod odraslih osoba. Regularni 
unos zaslađenih bezalkoholnih pića (npr. dve porcije 
dnevno u poređenju sa jednom porcijom mesečno) po-
vezan je sa 35 % povećanim rizikom za nastanak CAD kod 
žena, čak i pored drugog nezdravog stila života i navika 
u ishrani, dok prirodno zaslađena bezalkoholna pića nisu 
bila povezana sa CAD. WHO vodič predlaže maksimalni 
unos energije iz šećera (mono- i disaharida) od 10 %, što 
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uključuje dodati šećer, kao i šećer prisutan u voću i voć-
nim sokovima.

3a.5.7 Funkcionalna hrana
Funkcionala hrana koja sadrži fitosterole (steroli bi-

ljaka i stanoli) efektivna je u smanjenu nivoa LDL-C za 
prosečno 10 % kada se konzumira u količini od 2 g/dan. 
Efekat na smanjenje holesterola je dodatni na efekat koji 
se dobija dijetom siromašnom mastima ili primenom 
statina. Dalje smanjenje holesterola može biti postignu-
to višim dozama fitosterola.335 Nijedna studija sa klinič-
kim endpoint-ima do sada nije sprovedena.

3a5.8 Dijetetski obrasci
Izučavajući uticaj kompletnog dijetetskog obrasca, 

teoretski je dokazan potpuni preventivni potencijal di-
jete, s obzirom na doprinos kombinovanoj proceni efek-
ta nekoliko preferiranih dijetetskih navika. Mediteranska 
dijeta sadrži mnoge nutrijente o kojima je ranije bilo reči: 
visok unos voća, povrća, leguminoza, produkata od celog 
zrna, ribe i nezasićenih masnih kiselina (naročito masli-
novog ulja); umereno konzumiranje alkohola (najviše 
vina, poželjno konzumiranog sa hranom) i smanjeno 
konzumiranje (crvenog) mesa, mlečnih proizvoda i sa-
turisanih masnih kiselina. Meta-analiza prospektivnih 
kohortnih studija je pokazala veću privrženost medite-
ranskoj dijeti koja je povezana sa 10 % smanjenjem in-
cidence CV mortaliteta [ukupni RR 0.90 (95 %CI 0.87, 
0.93)] i 8 % smanjenjem u ukupnom mortalitetu [RR 0.92 
(95 %CI 0.90, 0.94)].336 RCT kod osoba sa visokim rizikom 
sugerisao je da je držanje mediteranske dijate u periodu 
od 5 godina, u poređenju sa kontrolnom dijetom pove-
zano sa 29 % smanjenim rizikom za nastanak CVD [RR 
0.71 (95 %CI 0.56, 0.90)].337

Nedostaci u dokazima
• Najveći izazov u dijetarnoj prevenciji CVD je da se 

razviju efektivnije strategije koje bi naterale ljude da pro-
mene svoje prehrambene navike (i kvalitativno i kvanti-
tativno) i da se pridržavaju zdravog načina ishrane i nor-
malne težine.

• Istraživanje supstanci u hrani koje leže u osnovi pro-
tektivnih efekata je u toku.

3a.6 Telesna težina
Ključne poruke
• I prekomerna telesna težina i gojaznost su povezani 

sa povišenim rizikom za nastanak smrtnog ishoda od 
CVD, kao i smrti svih uzroka. Mortalitet svih uzroka je 
najniži sa BMI 20–25 kg/m2 (kod mlađih od 60 godina); 
dalje smanjenje telesne težine ne može biti smatrano 
protektivnim protiv CVD.

• Zdrava telesna težina kod starijih osoba je viša nego 
kod mlađih i osoba srednjih godina.

• Postizanje i održavanje zdrave telesne težine ima 
povoljan efekat na metaboličke faktore rizika (KP, lipidi 
u krvi, tolerancija glukoze) i smanjuje CV rizik.

Preporuka za telesnu težinu

Preporuka Klasaa Nivob Refc

Preporučeno je da subjekti 
sa zdravom telesnom teži-
nomd održe svoju težinu. 
Preporučeno je da osobe sa 
prekomernom telesnom teži-
nom i gojazne osobe postignu 
zdravu telesnu težinu (ili imaju 
za cilj smanjenje telesne teži-
ne) u cilju smanjenja KP, disli-
pidemije i rizika od nastanka 
tip 2 DM i na taj način pobolj-
šaju CV profil rizika.

I A 338,339

KP = krvni pritisak; CVD = kardiovaskularna bolest; DM = diabetes 
mellitus, aKlasa preporuke, bNivo dokaza, cReferenca koja govori u 
prilog preporuci, dBMI 20–25 kg/m2. Postoji dokaz da je optimalna 
telesna težina kod starijih osoba viša nego kod mlađih i osoba sred-
njih godina.339

3a.6.1 Uvod
U mnogim zemljama povoljni trend u glavnim fakto-

rima rizika, kao što su nivo holesterola, KP i prevalenca 
pušenja bili su posmatrani dovodeći do sniženog CV 
mortaliteta. Ipak, BMI je u velikoj meri dobio na značaju 
u svim zemljama u poslednjih nekoliko dekada, rezultu-
jući u pridruženom porastu prevalence tip 2 DM. U SAD, 
projektovano je da ukoliko se trend gojaznosti iz 2005. 
do 2020. godine nastavi, gojaznost će u rastućem trendu 
predstavljati protivtežu pozitivnih efekata smanjenja 
stope pušenja.340 Glavne kliničke komplikacije porasta 
telesne težine su porast KP, dislipidemije, insulinske re-
zistencije, sistemske inflamacije i protrombotičnog sta-
nja i albuminurije i razvoja CM i CV događaja (HF, CAD, 
AF, moždanog udara).

3a.6.2 Koji indeks gojaznosti je najbolji prediktor 
kardiovaskularnog rizika?

BMI [težina(kg)/visina(m²)] može biti lako izmerena 
i široko korišćena u cilju definicije kategorija telesne te-
žine (vidi tabelu C u web dodatku).341 Pored količine te-
lesne masti, značajna je i njena distribucija. Telesna mast 
u predelu abdomena (intraabdominalna mast) nosi viši 
rizik u poređenju sa potkožnim masnim tkivom.

Nekoliko merenja telesnih masti su dostupna (vidi 
tabelu D u web dodatku). Većina podataka su dostupni 
za BMI, odnos obima struk/kuk i prost obim struka. 
Optimalni nivo na kome se meri obim struka je polovina 
rastojanja od donje ivice rebara do prednjeg gornjeg 
ilijačnog grebena, u stojećem stavu. WHO prag za obim 
struka je najšire prihvaćen u Evropi. Na osnovu ovog 
praga, preporučena su dva nivoa akcije:

(i) obim struka ≥94 cm kod muškaraca i ≥80 cm kod 
žena predstavlja prag kod koga ne bi trebalo da dođe do 
daljeg porasta telesne težine

(ii) obim struka ≥102 cm kod muškaraca i ≥88 cm kod 
žena predstavlja prag za koji bi trebalo savetovati sma-
njenje telesne težine.

Nivo praga je sračunat prema beloj rasi, a očito je da 
su različite cut-off vrednosti potrebne za antropometrij-
ska merenja između različitih rasa i etničkih grupa. Meta 
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analiza je potvrdila da su i obim struka i BMI podjednako 
jaki i kontinuirano povezani sa CVD i tipom 2 DM.342 
Stoga je BMI generalno dovoljan u rutinskoj praksi.

3a.6.3 Da li „metabolički zdrava gojaznost“ postoji?
Fenotip „metabolički zdrave gojaznosti“(MHO), koji 

se definiše kao prisustvo gojaznosti u odsustvu metabo-
ličkih faktora rizika pridobio je mnogo interesa. Neke 
studije govore da je specifična podgrupa gojaznih poje-
dinaca rezistentna na metaboličke komplikacije, kao što 
su arterijska hipertenzija i insulinska rezistencija. Ipak, 
MHO osobe imaju povišen mortalitet svih uzroka u po-
ređenju sa osobama normalne telesne težine, koje su 
metabolički zdrave.343,344 Dugoročni rezultati Whitehall 
studije govore u prilog utiska da je MHO prelazna faza345 
prema glikometaboličkim abnormalnostima, pre nego 
specifično „stanje“.

3a.6.4 Paradoks gojaznosti u postojećoj bolesti srca

Na nivou populacije gojaznost je povezana sa rizikom 
od nastanka CVD. Ipak, među osobama sa poznatom 
CAD dokazi su kontradiktorni. Sistematski pregled paci-
jenata sa CAD ili kod kojih je urađena perkutana koro-
narna intervencija predložili su „paradoks gojaznosti“, 
gde gojaznost izgleda da ima protektivno dejstvo.338,346 
Ovo je takođe slučaj sa pacijentima sa HF. Ipak, dokazi 
ne treba da budu pogrešno protumačeni u smislu pre-
poruke da višeg ciljnog BMI kod osoba sa dokazanom 
CVD, s obzirom da u osnovi može da bude obrnuta po-
vezanost. Kardiorespiratorna utreniranost može da utiče 
na vezu između adipoziteta i kliničke prognoze kod pa-
radoksa gojaznosti. Neutrenirane osobe normalne tele-
sne mase imaju veći rizik smrtnosti nego utrenirane 
osobe, nezavisno od BMI. Utrenirane osobe sa preko-
mernom telesnom masom i gojazne osobe imaju rizik 
smrtnosti sličan utreniranim osobama normalne telesne 
mase.347 Nadalje, rezultati EPIC studije su ukazali da je 
uticaj fizičke neaktivnosti na smrtnost veći nego uticaj 
povišenog BMI.348

3a.6.5 Ciljevi i modaliteti lečenja
CVD rizik ima kontinuranu pozitivnu povezanost sa 

BMI i ostalim merenjima telesne masti. S obzirom da 
smrtnost svih uzroka raste kod BMI <20339, mi ne prepo-
ručujemo tako nizak BMI kao cilj lečenja.

Iako dijeta, vežbanje i promena stila života i ponašanja 
predstavljaju glavnu terapiju kod osoba sa povećanom 
telesnom masom i kod gojaznih, oni su obično neupešni 
kao dugoročni tretman. Medicinska terapija orlistatom i/
ili operacija želuca predstavljaju dodatne opcije. Skorašnja 
meta-analiza sugeriše da pacijenti kod kojih je učinjena 
operacija želuca imaju smanjeni rizik za nastanak infarkta 
miokarda, moždanog udara, CV događaja i mortaliteta u 
poređenju sa neoperisanim kontrolama.349

Nedostaci u dokazima
• Znanje i implementacija efektivnih strategija u cilju 

postizanja smanjenja telesne težine i održavanja dugo-
ročne zdrave težine.

• Identifikacija relativne uloge dijete, vežbanja i pro-
mene stila života u tretmanu prekomerne telesne težine 
i gojaznosti.

• Optimalni nivo BMI tokom života (u starijim godi-
nama i nakon CV događaja).

3a.7 Kontrola lipida
Ključne poruke
• Povišeni plazma nivo LDL-C je uzrok nastanka 

ateroskleroze.
• Smanjenje nivoa LDL-C smanjuje CVD.
• Nizak nivo HDL-C je povezan sa povećanim CV rizi-

kom, ali postupci za povećanje nivoa HDL-C nisu pove-
zani sa smanjenjem CV rizika.

• Promena stila života i načina ishrane je preporuče-
na za sve.

• Ukupni CV rizik treba da predstavlja vodič za inten-
zitet intervencije.

• Ukupni holesterol i HDL-C se adekvatno mere na 
uzorku bez prethodnog gladovanja, na taj način dozvo-
ljavajući HDL-C da bude izveden.

Preporuke za kontrolu lipida

Preporuke (d, e) Klasaa Nivob Referencac

Kod pacijenata sa VEOMA 
VISOKIM CV rizikom 
preporučena je ciljna vrednost 
za sniženje LDL-C <1.8 mmol/l 
(<70 mg/dL) ili smanjenje za 
najmanje 50 % ukoliko je os-
novna vrednost između 1.8 i 
3.5 mmol/l (70 i 135 mg/dL).f

I B 350–353

Kod pacijenata sa VISOKIM 
RIZIKOM preporučena je ciljna 
vrednost LDL-C < 2.6 mmol/l 
(<100 mg/dL) ili smanjenje 
za najmanje 50% ukoliko je 
osnovna vrednost između 2.6 i 
5.1 mmol/l (100 i 200 mg/dL).

I B 350–353

Kod ostalih pacijenata koji su 
na tretmanu sniženja nivoa 
LDL-C, ciljna vrednost LDL-C 
koja treba da bude razmotrena 
je <3.0 mmol/l (<115 mg/dL)

IIa C 350–353

CV = kardiovaskularni; HDL-C = lipoprotein holesetrol visoke gustine; 
LDL-C = lipoprotein holesterol niske gustine, aKlasa preporuke, bNivo 
dokaza, cReference koje podržavaju preporuke, dNe-HDL-C je razumni i 
praktični alternativni cilj zato što ne zahteva post. Ne-HDL-C sekundar-
ni ciljevi su <2.6, <3.3 i <3.8 mmol/l (<100, <130, <145 mg/dL) i oni 
su preporučeni za osobe sa veoma visokim, visokim i niskim do ume-
renim rizikom, pogledati sekciju 3a7.10 za više detalja, ePregled je po-
kazao da bi lekari primarne zdravstvene zaštite mogli da preferiraju je-
dan cilj od <2.6 mmol/l (100 mg/dL). Prihvatajući jednostavnost ovog 
pristupa, kao i da bi ona mogla biti korisna u određenim uslovima, 
postoji bolja naučna potvrda da tri ciljne vrednosti odgovaraju nivoi-
ma rizika, fOvo je opšta preporuka za osobe sa veoma visokim rizikom. 
Treba napomenuti da je dokaz za pacijente sa CKD manje snažan.

3a.7.1 Uvod
Presudna uloga dislipidemije, posebno hiperholeste-

rolemije, u razvoju CVD je dokumentovana bez ikakve 
sumnje genetskim, patološkim, opservacionim i inter-
ventnim studijama.
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U krvnoj plazmi lipidi kao što su holesterol i triglice-
ridi cirkulišu kao lipoproteini, povezani sa različitim pro-
teinima (apolipoproteini). Glavni prenosnik holesterola 
u plazmi (LDL-C) ima aterogeno dejstvo. Uloga lipopro-
teina bogatih trigliceridima je trenutno predmet aktivne 
istrage: hilomikroni i veliki lipoproteini veoma niske gu-
stine (VLDLs) izgleda da nisu aterogeni, ali veoma visoke 
koncentracije ovih trigliceridima bogatih lipoproteina 
mogu da uzrokuju pankreatitis. Ostatak lipoproteina 
[ukupni holesterol – (LDL-C + HDL-C)] skoro su bili iden-
tifikovani kao pro-aterogeni lipoproteini.

3a.7.2 Ukupni i lipoprotein holesterol niske gustine 
(LDL-C)

Većina holesterola se normalno prenosi u obliku LDL-C. 
S obzirom na širok spektar koncentacija plazma holeste-
rola postoji jaka i stepenovana povezanost između uku-
pnog holesterola i LDL-C i rizika za nastanak CVD.(354) 
Ova povezanost postoji i kod muškaraca i kod žena, kod 
onih bez CVD, kao i kod poznate CVD.

Dokaz da sniženje plazma nivoa LDL-C dovodi do sni-
ženja CVD rizika nedvosmislen je; rezultati epidemiološ-
kih studija i eksperimenata sa statinima bez njih koristeći 
angiografske ili kliničke endpoint-e potvrđuju da je sni-
ženje LDL-C od presudnog značaja u prevenciji CVD.38

Meta analize mnogih istraživanja sa statinima poka-
zuju dozno zavisno relativno smanjenje CVD sa smanje-
njem LDL-C. Smanjenje LDL-C za svakih 1.0 mmol/L je 
povezano sa 20–25 % smanjenjem CVD smrtnosti i ne-
fatalnog IM.350

3a.7.3 Apolipoprotein B
Nivo apolipoproteina B (apoB; glavni apoprotein ate-

rogenih lipoproteina) takođe je određivan u studijama 
ishoda paralelno sa LDL-C.355 Bazirano na dostupnim 
dokazima, izgleda da je apoB sličan marker rizika kao i 
LDL-C.356 Takođe, prilikom laboratorijskog određivanja, 
izgleda da postoji manja laboratorijska greška prilikom 
određivanja apoB u poređenju sa LDL-C, posebno kod 
pacijenata sa značajnom hipertrigliceridemijom 
[>3.4mmol/L (>300mg/dL)], ali ne postoji dokaz da je 
apoB bolji prediktor CVD nego LDL-C.357

3a.7.4 Trigliceridi
Hipertrigliceridemija je značajni nezavisni CVD faktor 

rizika, ali je povezanost slabija nego za hiperholestero-
lemiju.358 Rizik je snažnije povezan sa umerenom, nego 
sa veoma teškom hipertrigliceridemijom [>10 mmol/L 
(>~900 mg/dL)], koja predstavlja faktor rizika za nasta-
nak pankreatitisa. Ipak, za sada ne postoje randomizo-
vane studije, koje bi obezbedile dovoljno dokaza za odre-
đivanje ciljnog nivoa triglicerida. Meta analize predlažu 
da ciljno sniženje nivoa triglicerida može sniziti CVD u 
specifičnim podgrupama sa visokim trigliceridima i ni-
skim HDL-C. Za sada, nivo triglicerida > 1,7 mmol/L 
(>~150 mg/dL) nastavlja da bude marker povišenog ri-
zika, ali koncentracije ≤ 1.7 mmol/L nisu ciljne vrednosti 
zasnovane na dokazima za terapiju.

3a.7.5 Lipoprotein holesterol visoke gustine 
(HDL-C)

Nizak nivo HDL-C je nezavisno povezan sa povišenim 
CVD rizikom.359 Nizak nivo HDL-C čak može biti rival hi-
perholesterolemiji (zbog visokih koncentracija LDL-C) 
kao faktor rizika za nastanak CAD.360 Kombinacija ume-
reno povišenih triglicerida i niskih koncentracija HDL-C 
je veoma česta kod pacijenata sa tipom 2 DM, abdomi-
nalnom gojaznošću i insulinskom rezistencom i kod fi-
zički neaktivnih osoba. Lipidni uzorak je takođe karakte-
risan prisustvom malih, gustih, aterogenih LDL partikula. 
Nivo HDL-C < 1.0 mmol/L (< 40 mg/dL) kod muškaraca i 
< 1.2 mmol/L (< 45 mg/dL) kod žena je označen kao mar-
ker povišenog rizika. Skorašanje randomizacione studije, 
ipak, podižu sumnju na uobičajeno poznatu ulogu HDL-C 
u nastanku CVD.361 Fizička aktivnost i ostali faktori stila 
života, pre nego tretman lekovima, ostaju značajni u po-
dizanju nivoa HDL-C.

3a.7.6 Lipoprotein(a)
Lipoprotein(a) [Lp(a)] je niskomolekularni lipoprotein 

sa kojim je povezan dodatni protein nazvan apolipo-
protein(a). Visoke koncentracije Lp(a) su povezane sa po-
višenim rizikom za nastanak CAD i ishemijskog moždanog 
udara i randomizacione studije potvrđuju kauzalnu ulogu 
Lp(a) u nastanku CVD. Do sada nije sprovedena randomi-
zaciona interventna studija koja bi pokazala da smanjenje 
nivoa Lp(a) smanjuje CVD rizik.362 Za sada, ne postoji 
opravdanje za skrining opšte populacije za Lp(a), ali može 
biti razmotren kod pacijenata sa umerenim rizikom, kako 
bi se pojačala evaluacija rizika ili kod pacijenata sa poro-
dičnom istorijom rane CVD.

3a.7.7 Apolipoprotein B/apolipoprotein A1 odnos
Apolipoprotein A1 (apo A1) je glavni apoprotein li-

poproteina visoke gustine. Bez sumnje, odnos apoB: 
apoA1 je jedan od najsnažnijih markera rizika.112,355 Ipak, 
ne postoji dovoljno dokaza kako bi se ova varijabla sma-
trala za cilj terapije. Kako merenje apolipoproteina nije 
dostupno svuda u Evropi, kako više košta u poređenju 
sa trenutno korišćenim lipidnim varijablama i samo 
umereno doprinosi informacijama izdvojenim iz trenut-
no primenjenih lipidnih parametara, njegova primena 
se ne preporučuje.

3a.7.8 Izračunate lipoproteinske varijable
3a.7.8.1 Lipoprotein holesterol niske gustine (LDL-C)

LDL-C može biti izmeren direktno , ali je u većini stu-
dija u mnogim laboratorijama izračunat korišćenjem 
Friedwald formule:363

• U mmol/L: LDL-C = ukupni holesterol – HDL-C – 
(0.45 x trigliceridi)

• U mg/dL: LDL-C = ukupni holesterol – HDL-C – (0.2 
x trigliceridi)

Ova kalkulacija je validna samo kada je koncentracija 
triglicerida < 4.5 mmol/L (<~ 400 mg/dL). Sa sličnim pro-
blemom se možemo susresti kada je nizak nivo LDL-C  
[<~1.3 mmol/L (<50 mg/dL)]. Direktne metode mogu biti 
manje senzitivne prema nivou plazma triglicerida. Ipak, 
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skorašnji podaci pokazuju da direktne metode mogu biti 
pristrasne, kada je nivo triglicerida visok. Takođe, vred-
nosti dobijene korišćenjem različitih direktnih metoda 
nisu neminovno identične, posebno za niske i visoke 
vrednosti LDL-C.

3a.7.8.2 Lipoprotein holesterol koji nije visoke gustine 
(ne-HDL-C) (tačan u uzorcima bez posta)

Ne-HDL-C obuhvata holesterol u LDL, IDL, ostalom i 
VLDL, na taj način prikupljajući sve informacije koje se 
odnose na pro-aterogene lipoproteine. Ne-HDL-C pred-
stavlja bolji prediktor CVD rizika nego LDL-C.351 Granice 
LDL-C mogu biti prenete na ne-HDL-C granice dodava-
njem 0.8 mmol/L (30 mg/dL). Računato prostim oduzi-
manjem HDL-C od ukupnog holesterola, ne-HDL-C, za 
razliku od LDL-C, ne zahteva da nivoi triglicerida budu < 
4.5 mmol/L (< 400 mg/dL). Stoga, on svakako predstavlja 
bolju meru nego sračunati LDL-C za pacijente sa poviše-
nim koncentracijama plazma triglicerida, a takođe ima 
dodatnu prednost, s obzirom da ne zahteva od pacije-
nata da ne uzimaju hranu pre uzimanja uzorka krvi. Po-
stoje dokazi za ulogu ne-HDL-C kao ciljne terapijske vred-
nosti.364 S obzirom da ne-HDL-C  skuplja informacije koje 
se odnose na sve aterogene lipoproteine koji sadrže 
apoB, predlažemo da on predstavlja alternativni razumni 
terapijski cilj, uz napomenu da on još uvek nije označen 
kao endpoint u terapijskim studijama. 

3a.7.8.3 Preostali holesterol
Skoro je u randomizovanim studijama za preostali 

holesterol [ukupni holesterol – (HDL-C + LDL-C)] poka-
zano da je uzročno povezan sa aterosklerozom. Ovaj 
parametar, ipak, nije predložen kao prediktor ili glavni 
cilj terapije, te se očekuju dalji populacioni podaci i kli-
ničke studije.

3a.7.9 Isključivanje sekundarne ili porodične 
dislipidemije

Prisustvo dislipidemije kao posledice drugih stanja 
mora biti isključeno pre započinjanja terapije, s obzirom 
da tretman postojeće bolesti popravlja hiperlipidemiju 
bez primene antilipemijske terapije. Ovo naročito važi 
za hipotireoidizam. Sekundarne dislipidemije takođe 
mogu biti uzrokovane: prekomernim unosom alkohola, 
DM, Kušingovim sindromom, bolestima jetre i bubrega 
i korišćenjem nekih lekova (npr. kortikosteroida). Paci-
jenti koji bi mogli da imaju genentski uzrokovanu disli-
pidemiju, kao što je FH, mogu da budu identifikovani 
ekstremnim lipidnim abnormalnostima i/ili porodičnom 
istorijom. Ukoliko je moguće, ovi pacijenti bi trebalo da 
budu upućeni lekaru specijalisti na pregled. Preporuke 
za terapiju u ovom vodiču se ne mogu primeniti za ove 
specifične pacijente, a za čiju terapiju su detaljno opisa-
ne preporuke u ESC/European Atherosclerosis Society 

Tabela 13. Terapijske mogućnosti kao funkcija ukupnog kardiovaskularnog rizika i nivoa lipoprotein holesterola niske 
gustine (LDL-C)

Ukupni CV rizik 
(SCORE)
%

LDL-C nivo
< 70 mg/dL
< 1.8 mmol/L

70 – < 100 mg/dL
1.8 – < 2.6 mmol/L

100 – < 155 mg/dL
2.6 – < 4.0 mmol/L

155 - < 190 mg/dL
4.0 – < 4.9 mmol/L

≥ 190 mg/dL
≥ 4.9 mmol/L

< 1 Promena stila 
života

Promena stila ži-
vota

Promena stila ži-
vota

Promena stila ži-
vota

Promena stila živo-
ta, razmotriti lek, 
ukoliko je nekontro-
lisano

Klasaa/Nivob I/C I/C I/C I/C IIa/A
≥ 1 do < 5 Promena stila 

života
Promena stila ži-
vota

Promena stila živo-
ta, razmotriti lek, 
ukoliko je nekon-
trolisano

Promena stila živo-
ta, razmotriti lek, 
ukoliko je nekon-
trolisano

Promena stila živo-
ta, razmotriti lek, 
ukoliko je nekontro-
lisano

Klasaa/Nivob I/C I/C IIa/A IIa/A I/A
≥ 5 do < 10,
ili visoki rizik

Promena stila 
života

Promena stila živo-
ta, razmotriti lek, 
ukoliko je nekon-
trolisano

Promena stila živo-
ta i terapija lekovi-
ma za većinu

Promena stila 
života i terapija 
lekovima

Promena stila života 
i terapija lekovima

Klasaa/Nivob IIa/A IIa/A IIa/A I/A I/A
≥ 10 ili
veoma visoki rizik

Promena stila 
života, razmotriti 
lek

Promena stila živo-
ta i konkomitantna 
terapija lekovima

Promena stila živo-
ta i konkomitantna 
terapija lekovima

Promena stila živo-
ta i konkomitantna 
terapija lekovima

Promena stila života 
i konkomitantna 
terapija lekovima

Klasaa/Nivob IIa/A IIa/A I/A I/A I/A
CV = kardiovaskularni; LDL-C = lipoprotein holesterol niske gustine; SCORE = Sytematic Coronary Risk Stratification, aKlasa 
preporuka, bNivo dokaza, Preporuke za korišćenje terapije moraju biti interpretirane prema proceni lekara i znanju, a prema 
svakom individualnom pacijentu. Notirati da stratifikacija rizika ne važi za familijarnu hiperholesterolemiju, gde je terapija 
preporučena i da, u ovoj tabeli, tretman lekovima može da bude razmotren i pri nižim nivoima rizika, nego što je to navedeno 
u paragrafu 2.3.5. Stoga, tretman može povremeno biti razmotren u grupi pacijenata sa umerenim rizikom (1-5%), uzimajući 
u obzir da su pacijenti dobro informisani o ograničenoj apsolutnoj redukciji rizika i velikom broju pacijenata potrebnih za 
lečenje. U grupi pacijenata sa visokim rizikom (5–10 %), terapija lekovima je povezana sa nešto višim apsolutnim benefitom, 
i trebalo bi bar da bude razmotrena. Terapija lekovima je snažno preporučena kod pacijenata sa veoma visokim rizikom (≥ 
10 %). Ukoliko je početni nivo LDL-C u ovoj kategoriji već ispod ciljnog nivoa od 1.8 mmol/L, korist od započinjanja terapije 
statinima je manje jasna, mada i dalje može biti prisutna.
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vodiču za dislipidemije.38,352 Nivo LDL-C > 5.1 mmol/L (> 
200 mg/dL) kod terapijski naivnih pacijenata zaslužuje 
pažljivu evaluaciju za moguću FH. Ipak, u prisustvu pre-
rane CVD ili porodične istorije moguća FH treba da bude 
razmotrena pri nižim LDL-C nivoima.

3a.7.10 Koga tretirati i koji su ciljevi?
Generalno, RCT su idealna baza podataka za određi-

vanje odlučujućih pragova i ciljeva terapije. U svrhu odre-
đivanja ciljeva terapije, RCT moraju da budu tako organi-
zovane da randomizuju pacijente u grupe sa različitim 
ciljnim vrednostima lipida. Ipak, najveći broj dokaza dolazi 
iz opservacionih studija i iz post hoc analize RCT (i meta 
regresionih analiza istih). Stoga, preporuke predstavljaju 
izraz koncenzusa baziranog na epidemiološkim podacima 
velikih razmera i RCT, koje porede terapijske mogućnosti, 
a ne na RCT koje porede različite ciljne nivoe lipida.

U prošlosti nivo LDL-C od 2.6 mmol/L (100 mg/dL) 
bio je smatran terapijskim pragom i ciljem. Ovaj cilj osta-
je razuman za većinu pacijenata koji imaju indikaciju za 
smanjenje terapije LDL-C, koja je bazirana na kalkulaciji 
CV rizika (videti sekciju 2).

Dokazi iz ispitivanja su doveli do predloga za snižava-
nje nivoa LDL-C na vrednosti ≤ 1.8 mmol/L (70 mg/dL), 
koje je povezano sa nižim rizikom od rekurentnih CVD 
događaja.365 Stoga, nivo LDL-C od 1.8 mmol/L (70 mg/
dL) predstavlja razuman cilj za prevenciju rekurentnih 
CV događaja i kod ostalih pacijenata sa veoma visokim 
rizikom. Terapijski cilj smanjenja nivoa LDL-C za najma-
nje 50 % je takođe preporučen ako je početni nivo LDL-C 
1.8–3.5 mmol/L (70–135 mg/dL).

Ne-HDL-C ciljne vrednosti mogu biti alternativni cilj 
ukoliko je uzet uzorak krvi bez prethodne dijete, i ciljne 
vrednosti bi trebalo da budu < 2.6, <3.3 i < 3.8 mmol/L 
(< 100, < 130 i < 145 mg/dL) kod pacijenata sa veoma 
visokim, visokim i niskim do umerenim CV rizikom, re-
dom. Dodatno, ovo predstavlja sekundarni cilj kod ljudi 
sa povišenim trigliceridima. Kod istih subjekata, iako nije 
generalno preporučeno, apoB nivo < 80 i < 100 mg/dL 
mogu biti razuman cilj za subjekte sa veoma visokim, 
odnosno visokim CV rizikom.

Korist od terapije snižavanja holesterola zavisi od inici-
jalnog nivoa rizika: što je veći rizik, veća je korist apsolutne 
redukcije rizika (Tabela 13). Ne postoje razlike u relativnom 
smanjenju između muškaraca i žena i između osoba mla-
đih i starijih godina ili između onih sa ili bez DM.366

3a.7.11 Pacijenti sa bolešću bubrega
HBI može biti karakterisana mešanom dislipidemijom 

(visoki trigliceridi, visoki LDL-C i niski HDL-C).367 Terapija 
statinima ima povoljan efekat na CVD ishode u HBI368 i u 
nekim studijama smanjuje brzinu gubitka bubrežne 
funkcije.369,370 Slični podaci su opservirani za kombinova-
nu terapiju statinima i ezetimibom, ali ne samo za eze-
timib.368 Za pacijente sa terminalnom bolešću bubrega, 
ne preporučujemo započinjanje hipolipemijske terapije. 
Ukoliko pacijenti sa HBI, koji su već na hipolipemijskoj 
terapiji, pređu u terminalni stadijum bolesti, terapija 
može da se nastavi.368

3a.7.12 Lekovi
Trenutno dostupni lekovi za smanjivanje masnoća 

uključuju inhibitore 3-hidroksi-3-metiglutaril-koenzim A 
reduktaze (statine), fibrate, smole žučne kiseline (smole 
anjonskih razmenjivača), niacin (nikotinsku kiselinu), 
selektivne inhibitore apsorpcije holesterola (npr. ezeti-
mib) i, skorije, inhibitore proprotein konvertaze subtili-
sin/kexin tip 9 (PCSK9). Odgovor na terapiju veoma va-
rira među pojedincima i stoga je preporučen monitoring 
efekta na nivo LDL-C. 

Sniženjem nivo LDL-C, statini smanjuju i CV morbiditet 
i mortalitet, kao i potrebu za koronarnom intervenci-
jom.371,372 U dozama koje snižavaju nivo LDL-C za najmanje 
50 %, izgleda da statini zadržavaju progresiju ili čak dovo-
de do regresije koronarne ateroskleroze.374 Statini takođe 
snižavaju vrednosti triglicerida i rezultati meta analiza 
pokazuju da statini mogu da smanje rizik od nastanka 
pankreatitisa.374 Trebalo bi stoga da se koriste kao lekovi 
prvog izbora kod pacijenata sa hiperholesterolemijom ili 
kombinovanom hiperlipidemijom.

Podaci iz Cholesterol Treatment Trialists’ (CTT) Colla-
boration meta analize upućuju da kombinovana terapija 
sa ezetimibom ima benefit, podržavajući stav da je sni-
ženje nivoa LDL-C ključ postignutog benefita, nezavisno 
od korišćenog pristupa.353,375

Povišenje nivoa jetrinih enzima može se povremeno 
javiti tokom statinske terapije i u najvećem broju sluča-
jeva je reverzibilno. Rutinsko laboratorijsko praćenje 
vrednosti jetrinih enzima nije indikovano. Dodatno, 
5–10 % pacijenata koji koriste terapiju statinima se žale 
na mialgiju, ali je rabdomioliza ekstremno retka. Rizik od 
nastanka miopatije (ozbiljnih mišićnih simptoma) može 
biti sveden na minimum identifikovanjem vulnerabilnih 
pacijenata i/ili izbegavanjem interakcije statina sa spe-
cifičnim lekovima376 (vidi tabelu E u web dodatku). S ob-
zirom na to da se statini propisuju na dugoročnoj bazi, 
moguće interakcije sa drugim lekovima zaslužuju poseb-
nu i kontinuiranu pažnju, jer mnogi pacijenti primaju 
farmakološku terapiju za konkomitantna stanja.377 Zbri-
njavanje pacijenta sa mialgijom, ali bez značajnog pora-
sta kreatinin kinaze, u praksi se bazira na pokušaju i 
greški i obično uključuje isprobavanje različitih statina, 
ali korišćenje vrlo niskih doza nekoliko dana nedeljno, sa 
postepenim povećanjem.376

Generalno, bezbednosni profil statina je prihvatljiv i 
ranije opservacije da terapija snižavanja masnoća u krvi 
može doprineti ne-CV mortalitetu (npr. rak, samoubi-
stvo, depresija) ili mentalnim poremećajima nisu potvr-
đene u velikim meta analizama.378 Nakon primene stati-
na dolazi do porasta vrednosti šećera u krvi i nivoa 
glikozirajućeg hemoglobina (HbA1c) (povećan rizik od 
tipa 2 DM), koji su dozno zavisni, delom su povezani sa 
veoma malim porastom u telesnoj težini, ali benefiti te-
rapije statinima nadmašuju moguće rizike za većinu pa-
cijenata.377-379 Pacijenti treba da budu upozoreni da se 
pridržavaju promena u stilu života, kada im je propisana 
terapija statinima, čime bi se izbegao i najmanji rizik od 
nastanka DM.379-382

Za ne-statinsku terapiju, selektivni inhibitori apsorpcije 
holesterola (npr. ezetimib) uobičajeno se ne koriste kao 
monoterapija u cilju smanjenja koncentracije LDL-C, izuzev 
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ukoliko su pacijenti netolerantni prema statinima. Oni se 
preporučuju kao kombinovana terapija sa statinima kod 
izabranih pacijenata, kada specifični cilj nije postignut sa 
primenom maksimalno tolerisane doze statina. 

Smole žučne kiseline takođe snižavaju ukupni hole-
sterol i LDL-C, ali se loše tolerišu i imaju tendenciju da 
povećaju koncentraciju triglicerida u plazmi. Oni, stoga, 
nisu preporučeni za rutinsku primenu u prevenciji CVD.

Fibrati i niacin se primarno koriste za sniženje nivoa 
triglicerida i povišenje HDL-C, dok se riblje ulje (n-3 ma-
sne kiseline) u dnevnoj dozi 2–4 g koriste za snižavanje 
triglicerida.360 Dokazi, koji potkrepljuju korišćenje ovih 
lekova za sniženje CV događaja, ograničeni su i s obzirom 
na postojanje snažnih dokaza koji favorizuju primenu 
statina, rutinska primena ovih lekova u prevenciji CVD 
se ne preporučuje. U cilju prevencije pankreatitisa, kada 
je nivo triglicerida > 10 mmol/L (> 900 mg/dL), oni mo-
raju biti sniženi, ne samo lekovima, već i restrikcijom 
unosa alkohola, terapijom DM, ukidanjem terapije estro-
gena, itd. Kod onih retkih pacijenata sa ozbiljnom pri-
marnom hipertrigliceridemijom upućivanje specijalisti 
bi trebalo da bude razmotreno.

Što se tiče savremenih terapija, skorašnji podaci iz 
I-III faze studija, upućuju da PCSK9 inhibitori oštro sni-
žavaju nivo LDL-C do čak i 60 %, bilo kao monoterapija 
ili kao dodatak maksimalnim dozama statina. U velikim 
studijama ishoda se razmatra da li ovaj pristup rezultuje 
u predikovanom smanjenju CV događaja; preliminarni 
rezultati govore da je upravo to slučaj.383-385

3a.7.13 Kombinacije lekova

Pacijenti sa dislipidemijom, posebno oni sa pozna-
tom CVD, DM ili asimptomatski pojedinci sa visokim ri-
zikom, ne moraju obavezno da dostignu terapijski cilj, 
čak i sa maksimalno tolerisanim dozama statina. Stoga, 
kombinovana terapija bi bila potrebna. Mora se nagla-
siti, ipak, da je jedina kombinacija za koju je dokazano 
da ima kliničkog značaja (jedna velika RCT), kombinacija 
statina sa ezetimibom.353 Bazirano na veoma ograniče-
nim podacima, kliničari bi trebalo da ograniče korišćenje 
ove kombinacije samo za pacijente sa visokim ili veoma 
visokim rizikom za nastanak CVD.

Kombinacije niacina i statina povećavaju HDL-C i sni-
žavaju trigliceride, bolje nego bilo koja od ovih grupa po-
jedinačno, ali su potisnuti glavnim neželjenim dejstvom 
niacina, koji može uticati na komplijansu. Ne postoje do-
kazi za klinički benefit ove kombinacije.386

Fibrati, posebno fenofibrat, mogu biti korisni, ne 
samo za sniženje visokog nivoa triglicerida i povećanje 
HDL-C, već i za dalje sniženje LDL-C u kombinaciji sa sta-
tinom. Postoje ograničeni dokazi za povoljno dejstvo ove 
kombinacije u cilju smanjenja CVD događaja. U izabra-
nim slučajevima, ipak, ovaj pristup  bi mogao biti razmo-
tren, kao kada, tokom terapije statinima, vrednosti tri-
glicerida ostanu visoke i/ili je HDL-C veoma nizak. Drugi 
lekovi koji se metabolišu preko citohroma P450 treba da 
se izbegavaju, kada je ova kombinacija propisana. Fibrati 
bi trebalo da se koriste ujutru, a statini uveče, kako bi se 
smanjio vrh doznih koncentracija i rizik od nastanka mi-
opatije. Pacijenti treba da budu obavešteni o upozora-
vajućim simptomima (mialgija), čak i pored toga što su 

takvi simptomi izrazito retki. Gemfibrozil ne treba da se 
dodaje statinskoj terapiji, zbog visokog potencijala za 
nastanak interakcija.

Ukoliko ciljne vrednosti ne mogu da se dostignu, čak 
i sa maksimalnim dozama terapije snižavanja masnoća 
ili kombinacijom lekova, pacijenti će i dalje imati korist 
od terapije, do nivoa popravke dislipidemije. Kod ovih 
pacijenata povećana pažnja za druge faktore rizika može 
pomoći da se smanji ukupni rizik.

Nedostaci u dokazima
• Vrednosti triglicerida i HDL-C kao terapijski cilj.
• Da li Lp(a) sniženje nasuprot statinskoj terapiji može 

da dovede do sniženja rizika od nastanka CVD.
• Kako povećati prihvatanje HDL-C i uzimanje uzoraka 

krvi bez prethodne dijete u kliničkoj praksi.
• Da li funkcionalna hrana i suplementi u ishrani sa 

efektom sniženja lipida mogu bezbedno da snize rizik od 
CVD.

SKP – sistolni krvni pritisak
KP – krvni pritisak
CAD – koronarna arterijska bolest
CVD – kardiovaskularna bolest
CV – kardiovaskularni
DM – dijabetes melitus
AMI – akutni infarkt miokarda
BMI – body mass index
SAD – Sjedinjene Američke Države
HF – srčana slabost
AF – atrijska fibrilacija
RCT – randomizovane kontrolisane studije
IM – infarkt miokarda
FH – familijarna hiperholesterolemija
HBI – hronična bubrežna insuficijencija

3a.8 Diabetes melitus (tip 2 i tip 1)
Ključne poruke
• Multifaktorijalan pristup je izuzetno važan kod pa-

cijenata saDM tip 2.
• Naćin života u cilju postizanja kontrole telesne te-

žine preko promena u ishrani i povećanja nivoa fizičke 
aktivnosti (FA) treba da ima centralno mesto u zbrinja-
vanju pacijenata saDM tip 2. 

• Intenzivno zbrinjavanje hiperglikemije smanjuje 
rizik od mikrovaskularnih komplikacija i, u manjoj meri, 
rizik od kardiovaskularnih bolesti. Međutim, ciljevi treba 
da budu niži kod starijih i slabih osoba, onih sa dugotraj-
nim DM i onih sa postojećim KVB.

• Intenzivan tretman KP kod DM, sa ciljnim sistolnim 
pritiskom do 140 mmHg za većinu, smanjuje rizik od ma-
krovaskularnih i mikrovaskularnih promena. Ciljni SKP 
niži od 130 mmHg dalje smanjuje rizik od moždanog 
udara, retinopatija i albuminurija i treba da se primeni 
kod odabranih pacijenata.

• Smanjenje nivoa lipida je ključni mehanizam za 
smanjenje rizika od KVB kod tip 2 i tip 1 DM. Svim paci-
jentima > 40 godina starosti i odabranim mlađim paci-
jentima sa povećanim rizikom, preporučuje se terapija 
statinima.
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• Kod pacijenata sa DM i postojećim KVB, upotreba 
natrijum-glukoza ko-transporter-2 (SGLT2) inhibitora 
značajno smanjuje KV morbiditet, ukupni mortalitet i 
hospitalizacije zbog srčane slabosti,bez značajnih štetnih 
efekata. Inhibitore SGLT2 treba razmotriti u ranim faza-
ma lečenja DM kod ovih pacijenata.

• Nedavni dokazi ukazuju na značajno smanjenje 
smrtnosti od KVB kod pacijenata sa DM preko poboljša-
nja kontrole faktora rizika, iako će porast prevalence DM 
u svetu predstavljati velike izazove. Treba više raditikako 
bi se sprečio DM.

Osobe sa DM imaju u proseku duplo viši rizik od 
KVB.399 Jednostavan upitni DM rizika može ukazati koji 
pacijenti bez kardiovaskularnih bolesti treba da se testi-
raju na DM.400

Održavanje preporučenih ciljnih vrednosti KP, kon-
trole lipida, glikemije i HbA1c važno je za prevenciju kar-
diovaskularnih bolesti.Došlo je do vidljivog smanjenja 
stope smrtnosti od KVB kod pacijenata sa DM sa boljom 
kontrolom faktora rizika, iako povećanje prevalence DM 
i dalje stvara pritisak na sve zdravstvene sistemime.

Ciljne vrednosti, naročitoglikemije i u nekim slučaje-
vima lipida, treba manje striktno poštovati kod starijih 
osoba sa DM, onih sa dužim trajanjem DM, sa dokaza-
nim KVB i kod slabih.401

Sve je više dokaza o vrlo visokom relativnom riziku 
kod mlađih osoba sa tipom 2 DM (starost <40 godina),402 
i potrebne su dodatne smernice. 

Osim u kontroli glukoze, u prevenciji KVB poštuju se 
isti opšti principi kao kodosoba bez DM. Postizanje pre-
poručenih vrednosti KP, LDL-C i ukupnog holesterola je 
posebno važno. Mnogi ciljevi lečenja su strožiji za pacijen-
te sa DM. Tipično, pacijenti sa tipom 2 DM imaju mnoge 
faktore rizika ua KVBV, svaki zahteva tretman prema 
postojećim smernicama.

3a.8.1 Promena načina života
ESC i Evropska asocijacija naučnika za dijabetes po-

državaju stav da je promena načina života prva mera u 
prevenciji i menadžmentu DM.387 Većina pacijenata sa 
DM su gojazni, tako da kontrola težine predstavlja 

Preporuke Klasaa Nivob Ref c

Promena načina života, uključujući prestanak pušenja, niskokalorijska ishrana, bogata 
vlaknima, aerobna fizička aktivnost i vežbe snage se preporučuju.  I A 387

Smanjenje energetskog unosa se preporučuje pacijentima kako bi redukovali težinu ili sprečili 
dobijanje na telesnoj težini. I B 387

Ciljna vrednost HbA1c radi smanjenja KV rizika i mikrovaskularnih komplikacija kod DM od < 
7% (<53 mmol/mol) se preporučuje kod većine odraslih sa tip 1 ili tip 2 DM, izuzev trudnica. I A 388, 

389
Kod pacijenata sa dugotrajnijim DM, starih, ili onih sa KVB, treba razmotriti opuštenije HbA1c 
ciljeve (manje striktne). IIa B 389

Ciljnu vrednost HbA1c ≤ 6,5% (≤ 48mmol/mol) treba razmotriti pri postavljanju dijagnoze ili u 
ranom stadijumu tip 2 DM kod pacijenata koji nisu slabi i nemaju KVB  IIa B 389

Kod skrininga DM sa ili bez KVB, treba razmotriti određivanje HbA1c (koji se može meriti bez 
pripreme) ili šećer u krvi. Test oralne tolerancije glukoze se može raditi ako postoji sumnja.    IIa A 390

Metformin se preporučuje kao prva linija terapija, ako se toleriše i nije kontraindikovan, uz 
praćenje bubrežne funkcije. I B 391

Izbegavanje hipoglikemije i prekomerne telesne težine treba razmotriti i zauzeti individualni 
pristup (poštujući i ciljeve lečenja i izbor lekova) kod pacijenata sa uznapredovalom bolesti. IIa B

389, 
392, 
393

Kod pacijenatasa tip 2 DM i KVB, upotrebu SGLT2 inhibitora treba razmotriti u ranoj fazi u cilju 
smanjenja KV i ukupnog mortaliteta. IIa B 394

Sredstva za snižavanje lipida (posebno statini) preporučuju se u cilju redukcije KV rizika kod 
svihpacijenata sa tip 2 I tip 1 DM starijih od 40 godina. I A 371, 

372
Sredstva za snižavanje lipida (posebno statini) mogu se razmotriti kod osoba mlađih od 
40 godina ukoliko postoji značajno povišen rizik, na osnovu postojanja mikrovaskularnih 
komplikacija ili postojanja multiplih KV faktora rizika

II B 371, 
372

Kod pacijenata sa DM i veoma visokim rizikom (viditabelu 5), preporučuje se ciljna vrednost 
LDL-C <1,8mmol/l (<70mg/dL) ili smanjenje za najmanje 50% ako je početni LDL-C između 1,8 i 
3,5mmol/l (70 I 135 mg/dL).d

Kod pacijenata sa visokim rizikom (viditabelu 5), preporučuje se LDL-C < 2,6 mmol/l (<100 mg/dL) 
ili smanjenje od najmanje 50% ako je početni LDL-C između 2,6 i 5,1 mmol/l (100 i 200 mg/dL).d

I B 395

Ciljne vrednosti KP kod tip 2 DM se generalno preporučuju da budu<140/85 mmHg, ali se 
kao dugoročniji cilj preporučuje <130/80 mmHg kod selektovanih pacijenata (npr. mlađih 
pacijenata sa povišenim rizikom za specifične komplikacije) kod dodatnog povišenog rizika za 
moždani udar, retinopatiju i albuminuriju. Blokatori renin angiotensin sistema se preporučuju 
u lečenju pacijenatasa DM, posebno u prisustvu proteinurije ili mikroalbuminurije. 
Preporučene ciljne vrednosti KP kod pacijenata sa tip 1 DM je <130/80 mmHg. 

I B 396, 
397

Upotreba lekova koji povećavaju nivo HDL-C u cilju prevencije KVB kod tip 2 DM generalno se 
ne preporučuju . III A 386

Antitrombocitnaterapija (npr. aspirin) se ne preporučuje za osobe sa DM koje nemaju KVB. III A 398



293

centralnu meru. Nekoliko obrazaca ishrane mogu da se 
usvoje, gde je važnije da preovladava upotreba voća, 
povrća, žitarica od celog zrna i nisko-masnih proteinskih 
izvora nego tačan odnos ukupne energije koju pružaju 
glavni makronutrijenati. Treba ograničiti unos soli. Spe-
cifične preporuke u ishrani uključuju ograničavanje 
zasićenih i trans masti i konzumiranje alkohola, praćenje 
unosa ugljenih hidrata i veću upotrebu dijetetskih vla-
kana. Mediteranski tip ishrane je prihvatljiv jer su izvori 
masti prvenstveno od mononezasićenih ulja.

Kombinacija aerobnih i vežbi otpora je efikasna u 
prevenciji progresije DM i u kontroli glikemije. Malo se 
zna o tome kako da se promoviše i održava FA; Međutim, 
povećanje uticaja zdravstvenog sistema da pacijentima 
pomogne da pronađu održivi način za povećanje FA od 
ključnog je značaja. Pušenje povećava rizik od DM, KVB 
i prerane smrti što treba da bude uvek naglašeno (vidi 
odeljak 3a.4.5).387,403 Promena načina života može da 
spreči razvoj DM kod onih sa povećanim rizikom i, da 
smanjuje buduće mikrovaskularne i makrovaskularne 
rizike.404

3a.8.2 Kardiovaskularni rizik
Pri postavljanju dijagnoze kod onih sa kratkim traja-

njem bolesti, DM nije ekvivalnet rizika KVB.405,406 General-
no, postaje rizikekvivalent KVB nakon otprilike jedne de-
cenije ili kod onih sa proteinurijom ili niskim eGFR.406-408 
Noviji podaci ukazuju da su pacijenti koji dobiju DM u 
mlađem uzrastu više opterećeni komplikacijama.402 Oso-
be sa DM i postojećim KVB imaju veći vaskularni rizik od 
onih sa KVB ali bez DM i značajno niže preživljavanje.409

Statini se preporučuju za sve one kojima je tek dija-
gnostikovan tip 2 DM preko određenog uzrasta (> 40 
godina se trenutno preporučuje). Ova preporuka odra-
žava veći rizik trajanja vaskularnih puteva kod ovih po-
jedinaca. Međutim, određen procenat DM pacijenata 
starosti od 40 do 50 godina mogu imati nizak 10-godišnji 
CV rizik obzirom na normalne vrednosti KP i nivoa lipida, 
nepušači, i u takvim slučajevima ostaje na lekaru da do-
nese odluku. Isto tako, kod nekih pacijenata <40 godina 
starosti sa tipom 2 DM i dokazima oštećenja ciljnih or-
gana ili značajnim faktorima rizika, statini mogu biti 
indikovani.

3a.8.3 Kontrola glukoze
UKPDS (United Kingdom Prospective Diabetes Study) 

ustanovila je značaj intenzivnog snižavanja glukoze u 
odnosu na smanjenje rizika KVB kod novodijagnostiko-
vanih pacijenata sa DM koji nisu tretirani sa modernnim 
merama sniženja KP ili lipida, sa najboljim dokazima koji 
podržavaju metformin, zbog čega prestavlja prvu liniju 
terapije. Tri studije ssu sprovedene kako bi ispitali da li 
CV događaji mogu biti dodatno smanjenisaintenzivnijim 
tretmanom glikemije i snižavanjem ciljnih vrednosti 
HbA1c.389,393,410 Međutim, rezultati su bili iznenađujući, 
sa neočekivanim povećanjem ukupnog mortaliteta i KVB  
smrtnih ishoda u studiji ACCORD (Action to Control Car-
diovascular Risk in Diabetes) i trend povećanja KVB smrti 
u VADT studiji (Action to Control Cardiovascular Risk in 
Diabetes). Rezultati su izazvali zabrinutost u pogledu 

bezbednosti intenzivnog snižavanja glukoze i primere-
nosti sprovođenja stroge kontrole glukoze, naročito kod 
starijih osoba sa DM i kod onih sa postojećim KVB. Na-
knadne meta-analize intenzivne kontrole glukoze, 
uključujući i podatke iz UKPDS, PROactive (Prospective 
Pioglitazone Clinical Trial in Macrovascular Events), 
ACCORD, ADVANCE (Action in Diabetes and Vascular 
disease: PreterAx and Diamicron MR Controlled Evalu-
ation) i VADT411 pokazale su značajno smanjenje u nefa-
talnim AMI i KVB događaja, ali bez uticaja na moždani 
udar ili ukupni mortalit.412,413 Dodatne analize ovih ispi-
tivanja su ukazale da je KV benefit kod prosečnog sma-
njenja HbA1c od ~0.9% u periodu od 5 godina daleko 
manji nego pri uobičajenom smanjenju holesterola i 
krvnog pritiska pri upotrebi statina i raspoloživihantihi-
pertenziva. Četiri skorašnje studije noveterapije DM 
(DPP-4 i GLP-1)414-417 kod bolesnika sa DM i postojećim 
kardiovaskularnim bolestima ili sa visokim rizikom nisu 
pokazale inferiornost (tj. bezbednost), ali ni superiornost 
u odnosu na KV rizik. Postojalo je, međutim, povećanje 
stope hospitalizacije zbog srčane slabosti sa saksaglipti-
nom u studiji SAVOR-TIMI 53 (Saxagliptin Assessment of 
Vascular Outcomes Recorded in Patients with Diabetes 
Mellitus – Trombolysis in Myocardial Infarction.416 

Nedavno je pokazano da SGLT2 inhibitor empagliflo-
zin znatno smanjuje KVB smrt (38 %) i ukupni mortalitet 
(od 32 %), kao i učestalost HF hospitalizacija (za 35 %) u 
poređenju sa standardnim tretmanom, što ukazuje da 
upotrebu jednog SLGT2 inhibitora treba započeti vrlo 
rano u lečenju pacijenata sa DM i KVB.394 S obzirom na 
rezultate istraživanja kojim ne-fatalne IM i moždani udar 
nisu bili smanjeni aktivnim tretmanom, kao i na brzo 
odvajanje kriva smrtnosti, verovatno je benefit ostvaren 
preko kardio-renalne hemodinamike a ne aterotrombo-
tičkim delovanjem ili uticajem samog snižavanja glukoze.  
Potrebna su dalja istraživanja radi razumevanja dobije-
nih rezultata.

3a.8.4 Krvni pritisak 
Kod osoba sa tip 2 DM, pored promene načina života, 

snižavanje krvnog pritiska (i holesterola) treba da bude 
strogo određeno, kao i ciljanje vrednosti nivoa glukoze 
/ HbA1c. Sniženje KP treba razmotriti bez obzira na uku-
pni CV rizik kod pacijenata sa tip 2 DM.

Hipertenzija je češća kod pacijenata sa tip 2 DM u po-
ređenju sa opštom populacijom. Skorašnji sistematični 
pregledi i meta-analiza randomiziranih studija sredstava 
za snižavanje KP kod > 100 000 pacijenata sa tip 2 DM 
potvrdili su da snižavanje KP smanjuje rizik od smrtnosti 
svih uzroka, KV događaje, CV događaje, moždani udar, HF, 
retinopatije, novonastalu ili pogoršanje albuminurije i 
bubrežne insuficijencije.418 Rezultati su slični kada su oda-
brane studije sa niskim rizikom. Osim toga, ciljna vrednost 
sistolnog pritiska <140 mmHg umanjuje rizik od ukupnog 
mortaliteta i različitih ishoda. Dodatno smanjenje rizika 
za albuminuriju, retinopatiju i moždani udar, ali ne i uku-
pnog preživljavanja ili ukupnih kliničkih krajnjih ciljeva, 
ostvareni su pri ciljnim vrednostima sistolnog pritiska 
<130 mmHg. Kod osoba starijih od 80 godina treba posta-
viti drugačije ciljeve, težiti pritisku<150/90 mmHg, osim 
ako je prisutno oštećenje bubrega.
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Kombinovani tretman je obično potreban za efikasno 
snižavanje KP kod DM. ACE-I iliblokatori angiotensin re-
ceptora (ARB), ako se tolerišu, treba uvek da budu uklju-
čeni kao prva linija terapije zbog dokazanog superiornog 
protektivnog delovanja u odnosu na nastanak ili progre-
siju nefropatije.

3a.8.5 Terapija sniženja lipida
HPS (Heart Protection Study) pokazala je da tretman 

simvastatinom 40 mg smanjuje rizik od KVB I moždanog 
udara  kod ljudi sa DM i osoba bez DM koji ranije nisu 
imali AIM ili anginu pektoris.372 Dalja snažna podrška 
statinima došla je iz CARDS studije (Collaborative Ator-
vastatin Diabetes Study), koja je poredila 10mg atorva-
statina sa placebom,371 i iz CTT meta-analiza kod pacije-
nata sa DM.419 Postoje studije koje dokazuju veće 
smanjenje KV rizika sa intenzivnijomterapijom statinima 
kod pacijenata sa DM.395 Novije studije su pokazale jasan 
KV benefit od snižavanja LDL-Cpri upotrebiezetimibauz 
statin kod bolesnika sa tip 2 DM.353 Noviji dokazi takođe 
pokazuju da su PCSK9 inhibitori podjednako efikasni u 
snižavanju LDL-C kod pacijenata sa tip 2 DM, iako se re-
zultati studija CV-ishoda čekaju. Niže ciljne vrednosti 
treba postizati kod pacijenata sa tip 2 DM koji imaju evi-
dentnu KBV i HBI. 

Dok su najčešći poremećaji lipida kod tip 2 DM povi-
šeni trigliceridi i nizak nivo HDL-C, studije koje su ispiti-
vale moguće KV benefite snižavanjem lipida (uglavnom 
triglicerida) upotrebom fibrata kod DM nisu bile pozitiv-
ne. FDA (US Food and Drug Administration) navodi da 
su trenutni dokazi nedovoljni da podrže fibrate u pre-
venciji KVB i da su potrebna dalja istraživanja.420

Propisivanje preparata za snižavanje lipida kod stari-
jih osoba sa DM (> 85 godina) zahteva posebnu pažnju 
jer izlaganje većim dozama (ili potentnijim) možda neće 
produžiti životni vek, ali može povećati rizik od neželje-
nih efekata.

3a.8.6 Antitrombocitna terapija
Pacijenti sa tip 1 ili tip 2 DM imaju povećanu sklonost 

za razvoj trombotičnih fenomena. Meta-analizom (An-
tiplatelet Trialists’ Collaboration) je pokazana prednost 
antitrombotske terapije (uglavnom aspirin) kod pacije-
nata sa DM i klinički utvrđenom KVB, cerebrovaskular-
nim bolestima ili drugim oblicima trombotičnih bolesti, 
uz smanjenje od 25% rizika od KV događaja.421

Uloga aspirina kod pacijenata bez KVB ostaje nedo-
kazana. Meta-analizom šest RKSnije nađeno statistički 
značajno smanjenje rizika velikih KV događaja iliukupnog 
mortaliteta kada je poređen aspirin sa placebom ili bez 
aspirina kod osoba sa DM i bez prethodnog postojanja 
KVB.398 Dalja ispitivanja su u toku.

3a.8.7 Mikroalbuminurija
Mikroalbuminurija (urinarna ekskrecija albumina od 

30 do 300 mg/24 h) predviđa pojavu nefropatije kod 
pacijenata sa tip 1 ili tip 2 DM, dok prisustvo proteinu-
rije (300 mg/24 h) generalno ukazuje na postojeće ošte-
ćenje parenhima bubrega. Kod pacijenata sa DM i 

hipertenzijom mikroalbuminurija, čak i ispod granične 
vrednosti, predviđa KV događaje, a potvrđena je i trajna 
veza između KV, kao i ne-KV mortaliteta i odnosa uri-
narnog proteina: kreatinina. Mikroalbuminurija se može 
meriti iz jednog uzorka urina (zbog nepreciznosti u uzor-
kovanju, skupljanje urina tokom noći ili 24 h se ne pre-
poručuje) indeksiranjem koncentracije albumina u urinu 
prema koncentraciji kreatinina u urinu (2.5/3.5–25/35 
mg/mmol). Pacijentima sa DM i mikroalbuminurijom ili 
proteinurijom treba uključiti ACE-I ili ARB bez obzira na 
bazni KP.

Nedostaci u dokazima
• Postoji potreba da se ispita da li tip 2 DM KV rizik 

skor zasnovan bilo na 10 godišnjem ili doživotnom riziku 
pomaže da se poboljša cilj preventivne terapije i vodi do 
smanjenja KV rizika ili dobitka u godinama života bez 
bolesti.

• Dalji podaci iz studija treba da utvrde da li se rezultati 
primene empagliflozina odnose i nadruge klase inhibitora 
SGLT2 i da li doprinese boljem razumevanju mehanizma-
benefita. Takođe bi bilo korisno utvrditi da li SGLT2 inhi-
bitori smanjuju KV smrtnost i rizik HF kod pacijenata sa 
DM, ali bez KVB.

• Potrebno je više istraživanja o prednostima gluka-
gonu sličnog peptid 1 (GLP-1) receptora agonista na KVB 
rizik i podataka iz studija u narednim godinama. Nova 
istraživanja ukazuju da nema benefita KVB pri kratko-
trajnoj upotrebi dipeptidil peptidaze 4 (DPP-4) inhibitora 
kod osoba sa visokim rizikom za KVB.422

3a.8.8 Tip 1 diabetes melitus 
Ključne poruke
• KVB i rizik mortaliteta su smanjeni kod pacijenata 

sa tip 1 DM, ali su i dalje neprihvatljivo povišeni kod onih 
sa veoma lošom kontrolom glikemije ili dokazanom bu-
brežnom bolesti.

• Intenzivno lečenje hiperglikemije kod DM smanjuje 
rizik od makrovaskularnih komplikacija i preranog mor-
talitetai; preporučuje se ciljna vrednost 6.5–7.5% (48–58 
mmol/mol) HbA1c.

• Preporučena ciljna vrednost KP kod većine pacije-
nata sa tip 1 DM je 130/80 mmHg.

• Sredstva za snižavanje lipida usmerena na snižava-
nje LDL-C treba preporučiti većini bolesnika > 40 godina 
starosti i kod mlađih sa dokazanom nefropatijom ili sa 
višestrukim faktorima rizika.

Tip 1 DM je rezultat nedovoljne proizvodnje insulina 
u pankreasu, a potvrđuje se sniženim nivoom C-peptida. 
Prosečna starost pri pojavljivanju je ~14 godina, iako oso-
be svih uzrasta mogu dobiti tip 1 DM. Treba posumnjati 
na tip 1 DM kod svakog pacijenta kod koga bolest  napre-
duje do insulinske zavisnosti u prvoj godini od postavljanja 
dijagnoze. Velika studija rađena u  Škotskoj pokazala je 
relativni rizik za KVB događaje od 2,3 kod muškaraca i 3 
kod žena sa tip 1 DM u poređenju sa opštom populaci-
jom,423 ukazujući da rizik KVB  možda opada tokom vre-
mena, srazmerno sa poboljšanjem očekivanog životnog 
veka.424 Drugi izveštaj iz Švedske ukazuje da je stopa mo-
ratliteta od KVB kod tip 1 DM dva puta veće od stope u 
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opštoj populaciji kod onih sa nivoom HbA1c <6,9 % (52 
mmol/mol), a rizik je bio izuzetno visok (~10 puta) kod 
onih sa veoma slabom kontrolom [≥9.7 % (≥83 mmol / 
mol)].425 U većini studija rizik od KV događaja ili mortali-
teta bio je najviši među onima sa dijabetesnom nefropa-
tijom, makroalbuminurijom ili HBI. Prisustvo proliferativ-
ne retinopatije i autonomne neuropatije takođe signalizira 
na povišen KV rizik.

DCCT istraživanjem (Diabetes Control and Complica-
tions Trial) ustanovljen je značaj stroge kontrole glukoze 
kako bi se smanjio rizik od mikrovaskularne i makrovasku-
larne bolesti. 27-godišnje praćenje ovog istraživanja po-
kazalo je da je 6,5-godišnje početno intenzivno lečenje 
DM kod tip 1 DM povezan sa skromnim smanjenjem sto-
pe ukupnog mortaliteta u poređenju sa konvencionalnim 
lečenjem.426 Ciljna vrednost od 6.5–7.5% (48–58 mmol/
mol) HbA1c  izgleda da predstavlja uravnotežen pristup 

za dugoročno zbrinjavanje pacijenata sa tip 1 DM. Upo-
treba insulinskih analoga, insulinskih pumpi i kontinuira-
nog monitoringa glukoze radi poboljšanja kontrole glike-
mije uz minimiziranje hipoglikemije predstavlja predmet 
intenzivnog istraživanja kao što je upotreba medikame-
nata (npr metformina, GLP-1 agonista) koji se obično ko-
riste kod tip 2 DM.

CTT je predloženo snižavanje lipida statinima podjed-
nako efikasno kod tip 1 pacijenata kao kod tip 2 DM.427 Svim 
pacijenatima > 40 godina starosti sa tip 1 DM treba prepo-
ručiti statine, osim ako imaju DM u kratkom periodu i ne-
maju drugih faktora rizika. Kod mlađih pacijenata sa više-
strukim faktorima rizika ili dokazanim oštećenjem ciljnih 
organa (albuminurija, niska eGFR, proliferativna retinopa-
tija ili neuropatija) treba razmotriti upotrebu statina.

Ciljna vrednost KP od 130/80 mmHg je prihvaćena u 
praksi kod tip 1 DM, sa dokazima o konkretnim 

Preporuke u lečenju dijabetesa

Preporuke Klasaa Nivob Refc

Promena načina života, uključujući prestanak pušenja, niskokalorijska ishrana, bogata vlaknima, 
aerobna fizička aktivnost i vežbe snage se preporučuju.  I A 387

Smanjenje energetskog unosa preporučuje se pacijentima kako bi redukovali težinu ili sprečili 
dobijanje na telesnoj težini. I B 387

Ciljna vrednost HbA1c radi smanjenja KV rizika i mikrovaskularnih komplikacija kod DM od < 7% 
(<53 mmol/mol) se preporučuje kod većine odraslih sa tip 1 ili tip 2 DM, izuzev trudnica. I A 388, 

389
Kod pacijenata sa dugotrajnijim DM, starih, ili onih sa KVB, treba razmotriti opuštenije HbA1c ciljeve 
(manje striktne). IIa B 389

Ciljnu vrednost HbA1c ≤ 6,5 % (≤ 48mmol/mol) treba razmotriti pri postavljanju dijagnoze ili u 
ranom stadijumu tip 2 DM kod pacijenata koji nisu slabi i nemaju KVB  IIa B 389

Kod skrininga DM sa ili bez KVB, treba razmotriti određivanje HbA1c (koji se može meriti bez 
pripreme) ili šećer u krvi. Test oralne tolerancije glukoze se može raditi ako postoji sumnja.    IIa A 390

Metformin se preporučuje kao prva linija terapije, ako se toleriše i nije kontraindikovan, uz praćenje 
bubrežne funkcije. I B 391

Izbegavanje hipoglikemije i prekomerne telesne težine treba razmotriti i zauzeti individualni pristup 
(poštujući i ciljeve lečenja i izbor lekova) kod pacijenata sa uznapredovalom bolesti. IIa B

389, 
392, 
393

Kod pacijenata sa tip 2 DM i KVB upotrebu SGLT2 inhibitora treba razmotriti u ranoj fazi u cilju 
smanjenja KV i ukupnog mortaliteta. IIa B 394

Sredstava za snižavanje lipida (posebno statini) se preporučuju u cilju redukcije KV rizika kod svih 
pacijenata sa tip 2 I tip 1 DM starijih od 40 godina. I A 371, 

372
Sredstava za snižavanje lipida (posebno statini) mogu se razmotriti kod osoba mlađih od 40 godina 
ukoliko postoji značajno povišen rizik, na osnovu postojanja mikrovaskularnih komplikacija ili 
postojanja multiplih KV faktora rizika.

II B 371, 
372

Kod pacijenata sa DM i veoma visokim rizikom (vidi tabelu 5), preporučuje se ciljna vrednost LDL-C 
<1,8 mmol/l (<70 mg/dL) ili smanjenje za najmanje 50 % ako je početni LDL-C između 1,8 i 3,5 
mmol/l (70 I 135 mg/dL). d
Kod pacijenata sa visokim rizikom (vidi tabelu 5), preporučuje se LDL-C < 2,6 mmol/l (<100 mg/dL) 
ili smanjenje od najmanje 50 % ako je početni LDL-C između 2,6 i 5,1 mmol/l (100 i 200 mg/dL). d

I B 395

Ciljne vrednosti KP kod tip 2 DM generalno se preporučuju da budu <140/85 mmHg, ali se  kao 
dugoročniji cilj preporučuje  <130/80 mmHg kod selektovanih pacijenata (npr. mlađih pacijenata 
sa povišenim rizikom za specifične komplikacije) kod dodatnog povišenog rizika za moždani udar, 
retinopatiju i albuminuriju. Blokatori renin angiotensin sistema se preporučuju u lečenju pacijenata 
sa DM, posebno u prisustvu proteinurije ili mirkoalbuminurije. Preporučene ciljne vrednosti KP kod 
pacijenata sa tip 1 DM su <130/80 mmHg. 

I B 396, 
397

Upotreba lekova koji povećavaju nivo HDL-C u cilju prevencije KVB kod tip 2 DM generalno se ne 
preporučuju . III A 386

Antitrombocitna terapija (npr. aspirin) se ne preporučuje za osobe sa DM koje nemaju KVB. III A 398
KP = krvni pristisak; KV = kardiovaskularni; DM = diabetes melitus; HbA1c = glikozirani hemoglobin; HDL-C = lipoprotein visoke gustine - 
holesterol; LDL-C = lipoprotein niske gustine -holesterol; SGLT2 = Natrijum-glukoza ko-transporter-2, aKlasa preporuke, bNivo dokaza,  cRe-
ference, dNe-HDL-C je razumna i praktična alternativa jer ne zahteva gladovanje. Ne HDL-C sekundarni cilj od <2.6 i <3,3 mmol / l (<100 i 
<130 mg / dl) preporučuju se kod veoma visoko, i visokog rizičnih osoba. Pogledajte odeljak 3a.7.10 za više detalja.
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prednostima upotrebe ACE-I ili ARB na rani razvoj i pro-
gresijumikrovaskularnih bolesti kod mlađih pacijenata sa 
tip 1 DM. Niže ciljne vrednostiKP od 120/75–80 mmHg 
mogu biti korisne kod mlađih pacijenata sa tip 1 DM (<40 
godina starosti), sa upornom mikroalbuminurijom. Stu-
dije podržavaju bolji KV ishod kod tip 1 DM uz smanjenje 
KP. Kako sve više pacijenata sa tip 1 DM doživi staru dob, 
ciljevi SKP kod nekih možda moraju biti opušteniji (140 
mmHg) kako bi se izbegli neželjeni efekti.

Postojeći dokazi ukazuju da mnogi pacijenti sa tip 1 
DM stariji od 40 godina i dalje puše, još uvek ne dobijaju 
statine i, što je možda najvažnije, imaju veoma lošu kon-
trolu glukoze.423 Potrebni su dodatni napori kako bi se 
postigli ciljevi kod ovih faktora rizika.

Nedostaci u dokazima
• Potrebna su dalja istraživanja metformina i GLP-1 

receptora agonista u (podgrupi) bolesnika sa tip 1 DM 
kako bi se utvrdilo da li dovode do bolje kontrole glike-
mije, pomažu u smanjenju telesne težine i dovode do 
boljeg kliničkog ishoda. 

• Postoji potreba za KV rizik skorom kod tip 1 DM u 
cilju boljeg vođenja početka preventivnih mera kod mla-
đih pacijenata.

3a.9 Hipertenzija 
Ključne poruke
• Povišen KP je glavni faktor rizika za KVB, HF, cere-

brovaskularne bolesti, PAB, HBI, i AF.
• Odluka o započinjanju lečenja KP zavisi od vredno-

sti KP i ukupnog KV rizika.
• Korist lečenja uglavnom se dobija zbog samog sni-

žavanja KP, a ne zbog određene vrste leka. 
• Kombinovana terapija je potrebna za kontrolu KP 

kod većine pacijenata.

3a.9.1. Uvod
Visoki KP je vodeći faktor rizika bolesti na globalnom 

nivou, računajući 9,4 miliona smrtnih slučajeva i 7,0 % 
globalnih DALY (Disability-adjusted life-years) u 2010.go-
dini.439 U poređenju sa 1990. godinom, uticaj visokog krv-
nog pritiska je povećan za ~2.1 miliona smrtnih slučaje-
va.439 Globalno, prevalencija hipertenzije je ~30-45 % kod 
odraslih osoba ≥18 godina starosti, sa strmim porastom 
sa starenjem.

Povišen BP je faktor rizika za KVB, HF, cerebrovasku-
larne bolesti, PAB, HBI, i AF. Rizik od smrti zbog KVB ili 
moždanog udara raste progresivno i linearno sa pora-
stom sistolnog KP od 115 mmHg i dijastolnog 75 mm Hg 
nagore,440 iako su za apsolutni rizikkrive zaravljene u 
donjim vrednostima KP.

3a.9.2 Definicija i klasifikacija hipertenzije
Definicija i klasifikacija hipertenzije su prikazane u 

Tabeli 14.11

Tabela 14. Definicija i klasifikacija hipertenzijea

Kategorije Sistolni KP 
(mmHg)

Dijastolni 
KP (mmHg)

Optimalan <120 i <80
Normalan 120–129 i/ili 80–84
Visoko-normalan 130–139 i/ili 85–89
1.stadijum hipertenzije 140–159 i/ili 90–99
2.stadijum hipertenzije 160–179 i/ili 100–109
3.stadijum hipertenzije ≥180 i/ili ≥110
Izolovana sistolna hiper-
tenzija

≥140 I <90

KP = blood pressure, aKP kod nelečenih pojedinaca

3a.9.3 Merenje krvnog pritiska
Merenje KP u ordinaciji se preporučuje kao skrining i 

za postavljanje dijagnoze hipertenzije, bazirano na naj-
manje dva merenja KP po poseti i najmanje dve posete. 
Ako je KP samo neznatno povišen, treba ponoviti mere-
njau periodu od nekoliko meseci i prihvatiti definiciju 
“uobičajenog” KP pojedinca i doneti odluku o započinja-
nju tretmana lekovima. Ako je KP značajno povišen ili 
postoje oštećenja ciljnih organa, drugi KV faktori ili posto-
jeće KV ili bubrežne bolesti, ponavljanje merenja treba 
izvršiti u kraćem roku kako bi doneli odluku o terapiji.

3a.9.4 Merenje krvnog pritiska u ambulanti ili bolnici
Auskultatorni ili oscilometrijski polu-automatski sfin-

go-manometri treba da budu ispravni i periodično pro-
vereni.441 Preporučuje se merenje KP na nadlaktici, a 
veličinu manžetne treba prilagoditi obimu ruke. Ako je 
moguće, sprovoditi automatsko snimanje više merenja 
KP u ordinaciji, pri čemu je pacijent u izolovanoj prosto-
riji, može se smatrati ponovljivim i moguće je porediti 
merenje KP u ordinaciji sa dnevnim ambulantnim moni-
toringom KP (AKPM) ili merenjem KP u kućnim uslovima 
(HKPM).442 Zapamtite da automatizovani uređaji nisu 
validni za merenje KP kod pacijenata sa AF. 

3a.9.5 Merenje krvnog pritiska van ordinacije
Merenje KP van ordinacije obično podrazumeva am-

bulantni monitoring KP ili merenje KP u kućnim uslovi-
ma, obično merenje vrši sam pacijent; uglavnom su niže 
vrednosti KP nego KP meren u ordinaciji i razlike su veće 
što je izmeren viši KP u ordinaciji (Tabela 15).443

Tabela 15. Vrednosti krvnog pritiska za definisanje 
hipertenzije pri različitim vrstama merenja KP

SKP (mmHg) DKP (mmHg)
Ordinacija ili bolnica 140 90
24h 125-130 80
Dan 130-135 85
Noć 120 70
Kod kuće 130-135 85

DKP = dijastolni krvni pritisak; SKP = sistolni krvni pritisak.
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Sledeće opšte principe i napomene treba uzeti u ob-
zir: (i) postupak treba adekvatno objasniti pacijentu, uz 
usmene i pisane instrukcije; (ii) tumačenje rezultata tre-
ba uzeti u obzir da je reproducibilnost merenja KP izvan 
ordinacije prilično dobra za 24 h, dnevne i noćne pro-
sečne vrednsti, ali ne toliko dobra za kraći period; (iii) 
AKPM i HKPM pružaju nešto drugačije informacije o 
statusu KP pojedinaca i riziku, i dve metode stoga treba 
posmatrati kao komplementarne, a ne konkurentne; (iv) 
uređaji treba da budu ispravni i redovno kalibrisani, naj-
manje svakih 6 meseci.

Vrednosti i AKPM i HKPM su usko povezane sa pro-
gnozom.444 Noćne vrednosti KP su izgleda bolji prediktor 
od dnevnog KP. Merenje KP izvan ordinacije može biti 
korisno ne samo kod nelečenih osoba, već i kod lečenih, 
sa ciljem praćenja efekta lečenja i povećanja komplijan-
se (Tabela 16).

Tabela 16. Kliničke indikacije za sprovođenje  merenja 
krvnog pritiska izvan ordinacije (merenje krvnog pri-
tiska u kući, ambulantno merenje krvnog pritiska)

Sumnja na hipertenziju belog mantila ili markiranu 
hipertenziju
• Visok KP u ordinaciji bez oštećenja organa i nizak ukupni 
KV rizik
• Noralan KP u ordinaciji sa oštećenjem organa ili sa viso-
kim ukupnim KV rizikom
• Znatna varijabilnost KP u ordinaciji tokom iste ili različi-
tih poseta
• Automatska, posturalna, postprandijalna, siesta ili leko-
vima izazvana hipotenzija
• Povišen KP u ordinaciji ili suspektna preeklampija kod 
trudnica
• Identifikovanje prave ili lažne rezistentne hipertenzije
Specifične indikacije za AKPM
• Znatno neslaganje u KP u ordinaciji i kod kuće
• Procena dipping statusa
• Sumnja na noćnu hipertenziju ili non-dipping, kao kod 
pacijenata sa sleep apneom, HBI ili DM
• Procena varijabilnosti KP

AKPM = ambulantni monitoring KP, KP = krvi pritisak, HBI = hronična 
bubrežna insuficijencija; CV = kardiovaskularni

3a.9.6 Dijagnostič+ka evaluacija kod hiperten-
zivnih pacijenata

Laboratorijski testovi treba da sadrže hemoglobin, še-
ćer u krvi (HbA1c ako ne posti), serumski testoviza ukupni 
holesterol, HDL-C, trigliceride, kalijum, mokraćnu kiselinu, 
kreatinin (i izračunatu bubrežnu funkciju) i tirotropin (kod 
žena u postmenopauzi). Analiza urina treba da sadrži od-
nos albumin:kreatinin, Dipstick test, sediment i kvantita-
tivnu proteinuriju ako je Dipstick test pozitivan. Mogu se 
razmotriti ehokardiografija i pregled očnog dna. Ne pre-
poručuje se rutinska analiza dodatnih biomarkera i / ili 
upotrebe vaskularnih imaging metoda.

3a.9.7 procena rizika kod hipertenzije
Odluka o započinjanju farmakološkog lečenja ne zavisi 

samo od vrednosti KP već i od ukupnog KV rizika, navede-
nog u odeljku 2. Međutim, čak su supklinička hipertenziv-
na oštećenja organa prediktori KV smrti nezavisno od 

SKORA. I kombinacija može poboljšati predviđanje rizika, 
posebno kod osoba sa umerenim rizikom (SKOR od 
1–4 %)445,446 Ehokardiografija ima veću senzitivnost nego 
EKG u dijagnostici hipertrofije leve komore i u predviđanju 
KV rizika, I može pomoći u preciznijoj stratifikaciji ukupnog 
rizika i u određivanju terapije.447 Odnos albumin: kreati-
nin> 30 mg/g u urinu je takođe marker subkliničkog 
oštećenja kod hipertenzivnih pacijenata.

3a.9.8 Koga lečiti, kada započeti antihipertenzivno 
lečenje

Odluka o započinjanju antihipertenzivne terapije za-
visi od vrednosti KP i ukupnog KV rizika. Promena načina 
života se preporučuju kod svih pacijenata sa suboptimal-
nim BP, uključujući i maskiranu hipertenziju. Brzo uvo-
đenje lekova preporučuje se kod osoba u 3. stadijumu 
hipertenzije sa bilo kojim stepenom KV rizika.431 Sniža-
vanje KP lekovima češće je potrebno kada je ukupan KV 
rizik veoma visok i treba razmotriti kada postoji velik rizik 
(odeljak 2.3.5).431 Uvođenje antihipertenzivnih lekova 
treba razmotriti u stadijumu 1 i 2 hipertenzije bolesnika 
sa malim do umerenim rizikom. Kada je KP u ovim okvi-
rima u nekoliko ponovljenih poseta ili je povišen po am-
bulantnim kriterijumima, KP i ostaje u ovom opsegu, 
uprkos razumnom vremenskom periodu promenjenog 
načina života.447 Međutim, NNT u ovoj kategoriji pacije-
nata je veoma visok. Pacijenti treba da budu informisani 
i moraju se uzeti u obzir njihove mogućnosti.

Promena načina života sa opreznim monitoringom 
KP se preporučuje kod mladih osoba sa izolovanim ume-
reno povišenim brahijalnim SKP448 i kod osoba sa visoko 
normalnim KP, sa niskim ili umerenim rizikom.447 Takođe, 
kod pacijenata sa hipertenzijom belog mantila bez do-
datnih faktora rizika, terapijske mere trebe da budu 
ograničene na promenu načina života, uz redovno pra-
ćenje. Farmakološka terapija se može razmotriti kod 
pacijenata sa hipertenzijom belih manila sa povećanim 
KV rizikom zbog metaboličkih poremećaja ili u prisustvu 
oštećenja organa.

 
3a.9.9 Kako lečiti
3a.9.9.1 Promena načina života

Promena načina života, kontrola telesne težine i re-
dovna FA mogu biti dovoljni za pacijente sa visokim nor-
malnim vrednostima KP i 1. stadijumom hipertenzije. 
Uvek treba savetovati pacijenate koji koriste antihiper-
tenzivne lekove da mogu smanjiti dozu antihipertenziva 
potrebnu za postizanje kontrole KP. Promena načina 
života specifična za hipertenziju jeste ograničenje unosa 
soli.Na individualnom nivou, efikasnu redukciju soli nije 
nimalo lako postići. Kao minimum, treba savetovati da 
se izbegava dodavanje soli i visoko-solna hrana. Kako je 
smanjenje KP usled povećanog unosa kalijuma dokume-
novano u DASH ishrani (bogatoj voćem, povrćem i nisko-
masnih mlečnih proizvoda sa smanjenim sadržajem di-
jetetskog holesterola, kao i zasićenih i ukupnih masti), 
pacijente sa hipertenzijom treba generalno savetovati 
da jedu više voća i povrća i da smanje unos zasićenih 
masti i holesterola.447
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3a.9.9.2 Lekovi za snižavanje krvnog pritiska
Veliki broj randomizovanih ispitivanja antihiperten-

zivne terapije, kako onih gde su poredili aktivni lek i pla-
cebo, tako i onih gde su poređena različita sredstva, 
potvrđuju da (i) je glavni benefit od snižavanja KP samog 
po sebi, u velikoj meri nezavisan od primenjenih lekova; 
i (ii) tiazidni i tiazidima slični diuretici (hlortalidon i inda-
pamid), beta-blokatori, antagonisti kalcijuma, ACE-I i 
ARB mogu adekvatno sniziti KP i smanjiti rizik od KV mor-
biditeta I mortaliteta.431,432 Svi navedeni lekovi se prepo-
ručuju za iniciranje i održavanje kontrole KP, bilo kao 
monoterapija ili u kombinaciji. Neke aspekte treba raz-
motriti za svaku grupu antihipertenzivnih lekova.

Položaj beta-blokatora, kao prvog izabranog leka za 
snižavanje KP doveden je u pitanje. Meta-analiza 147 ran-
domizovanih studija431 pokazala je samo malu inferiornost 
beta-blokatora u prevenciji moždanog udara (17 % sma-
njenje u odnosu na 29 % sa drugim agensima), ali sličan 
efekat u prevenciji KVB i HF, i veću efikasnost kod pacije-
nata sa skorašnjim koronarnim događajem. Međutim, 
pošto beta-blokatori uzrokuju povećanje težine, imaju 
štetne efekte na metabolizam lipida i porast (u poređenju 
sa drugim lekovima) incidence DM, nisu poželjni kod hi-
pertenzivnih pacijenata sa višestrukim metaboličkim fak-
torima rizika i kod povećanog rizika za nastanak DM (kao 
što je gojaznost, intolerancija glukoze). Međutim, to se ne 
odnosi na vazodilatorne beta-blokatore kao što su karve-
dilol i nebivolol, koji imaju manje ili nemaju uopšte dis-
metaboličku aktivnost, i manju incidencu novonastalog 
DM u poređenju sa konvencionalnim beta-blokatorima.

Tiazidni diuretici imaju dislipidemijske i diabetogene 
efekte, naročito kada se koriste u visokim dozama. Tia-
zidi se često primenjuju zajedno sa beta-blokatorima i 
studije pokazuju relativnan porast novonastalih DM. 

ACE-I i ARB su naročito efikasni u smanjenju hiper-
trofije leve komore, smanjuju mikroalbuminuriju i pro-
teinuriju, što dovodi do očuvanja funkcije bubrega i od-
laganja krajnjeg stadijuma bubrežne bolesti.

Dokazi o benefitu drugih klasa lekova su mnogo više 
limitirani α1 blokatori, lekovi sa centralnim delovanjem 
(α2 adrenoreceptor agonisti i agonisti imidazolin-recep-
tora), anti-aldosteron lekovi i renin inhibitora aliskiren 
efikasno snižavaju KP u hipertenzije, ali ne postoje po-
daci koji dokumentuju njihovu sposobnost da poboljšaju 
KV ishod. Svi ovi agensi se često koriste kao dodati lekovi 
u studijama koje prate KV prevenciju i zato se mogu ko-
ristiti za kombinovano lečenje po preporučenim kombi-
nacijama (vidi dole).

Preporučuju se lekovi sa 24 h delovanjem. Pojedno-
stavljeno lečenje poboljšava pridržavanje terapije i efika-
sna 24 h kontrola KP je prognostički važna pored kance-
larijskog kontrole KP u ordinaciji. Dugo-delujući lekovi 
takođe minimiziraju varijabilnost KP, što doprinosi pre-
venciji progresije oštećenja organa i rizika KV događaja.

Bilo kakvo uopšteno rangiranje lekova za snižavanje 
KP je neizvodljivo i ne postoje dokazi da je moguć izbor 
određene grupe na osnovu starosti i pola (osim oprez pri 
korišćenju ACE-I i ARB kod žena u reproduktivnom dobu 
zbog mogućih teratogenih uticaja).449 Neke lekove treba 
razmatrati kao najpogodniji izbor u specifičnim stanjima, 
jer oni su bili korišćeni u studijama koje su uključivale pa-
cijente sa tim stanjima ili zbog veće efikasnosti u pojedi-
nim vrstama oštećenja organa (Tabela 17).447

3a.9.9.3 Kombinovana terapija
Kombinovana terapija je je potrebna za kontrolu KP 

kod većine pacijenata. Dodavanje leka iz druge klase se 
preporučuje kao strategija lečenja sem ako je potrebno 

Tabela 17. Lekovi koji se preporučuju u specifičnim stanjima

Stanje Lek
Asimptomatsko oštećenje organa
LVH ACE-I, kalcijum antagonisti, ARB
Asimptomatska ateroskleroza Kalcijum anatagonisti, ACE-I
Mikroalbuminurija ACE-I, ARB
Bubrežna insuficijencija ACE-I, ARB
Klinički KV događaj 
Prethodni moždani udar Bilo koji lek koji efikasno snižava KP
Angina pectoris Β-blokator, kalcijum antagonisti
Srčana slabost Diuretk, Β-blokator, ACE-I, ARB, antagonisti mineralokortikoidnih receptora
Aneurizma aorte Β-blokator
Atrijalna fibrilacija: prevencija Razmotriti: ACE-I, ARB, Β-blokator, antagonisti mineralokortikoidnih receptora
Atrijalna fibrilacija: kontrola frekvence Β-blokator, ne-hidropiridinski kalcijum antagonisti
ESRD/proteinurija ACE-I, ARB
Periferna arterijska bolest ACE-I, kalcijum antagonisti
Ostalo
ISH (stari) Diuretik, kalcijum antagonisti
DM ACE-I, ARB
Trudnoća Metildopa, Β-blokator, kalcijum antagonisti
Crna rasa Diuretik, kalcijum antagonisti

ACE-I = angiotensin-konvertujući enzim inhibitor; ARB = angiotenzin receptor blokator; KP = krvni pritisak; KV = kardiovaskularni; Diuretik 
= tiazidi ili tiazidima slični; ESRD = terminalna bubrežna slabost; ISH = izolovana sistolna hipertenzija; LVH = hipertrofija leve komore; MI = 
infarkt miokarda.
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isključiti lek zbog neželjenih efekata ili neefikasnog sniža-
vanja KP. Kombinovanom terapijom dva leka iz različite 
klase prosečno se snižava KP oko pet puta više nego ako 
se udvostruči doza jednog leka450 i smanjuju se neželjeni 
efekti oba leka.Kombinacija dva leka kao početna terapija 
ima prednost posebno kod pacijenata sa (veoma) visokim 
rizikom kod kojih je poželjna rana kontrola KP. U studija-
ma su posmatrana efikasnost, posebno za kombinacije 
diuretika i ACE-I, ARB ili kalcijum antagonista.451

Uprkos dokazima iz studija o efikasnosti u snižavanju 
KP, kombinacije beta-blokator / diuretik doprinose ra-
zvoju DM i zbog toga ih treba izbegavati, osim ako su 
potrebno iz drugih razloga. Kombinacija ACE-I i ARB se 
ne preporučuje.452 Specifičan benefit ove kobinacije kod 
pacijenata sa nefropatijom i proteinurijom (zbog supe-
riornog anti-proteinuričnog efekta) još uvek čeka potvr-
du u studijama zasnovanim na dokazima. Ako se i koristi, 
potreban je oprezan monitoring. 

Kod 15–20 % hipertenzivnih pacijenata potrebna je 
kombinacija tri leka za postizanje kontrole KP. Tada se pre-
poručuje kombinacija tri leka za snižavanje KP kao fiksna 
kombinacija u jednoj tableti, jer se smanjenjem  broja 
dnevnih pilula poboljšava komplijansa, koja je niska kod 
pacijenata sa hipertenzijom. Najracionalnija kombinacija 
je izgleda blokator renin-angiotenzin sistema, antagonista 
kalcijuma i diuretika u efektivnim dozama.

3a.9.10 Ciljne vrednosti krvnog pritiska
Postoji samo nekoliko randomizovanih kliničkih ispi-

tivanja koje upoređuju različite ciljeve lečenja. Stoga sve 
preporuke o ciljnim vrednostima uglavnom potiču od 
opservacionih studija i post hoc analize u RCT koje su 
uglavnom poredile različite režime lečenja i prijavile 
postignute nivoe KP.

Postoji dovoljno dokaza da se snižavanje SKP ispod  
<140 mmHg i DBP <90 mmHg kod svih ne starih pacije-
nata sa hipertenzijom. Nedostaju dokazi kod starijih hi-
pertenzivnih pacijenta kod kojih benefit od snižavanja 
SBP ispod <140 mmHg nije ispitan u randomizovanim 
studijama.

DKP ispod <90 mmHg se uvek preporučuje, izuzev 
kod pacijenata sa DM, kod kojih se prepuručuju vredno-
sti <85 mmHg. Ipak, treba imati u vidu da je vrednost 
DBP između 80 i 85 mmHg generalno bezbedna i dobro 
se podnosi.396,397

Post hoc analize velikih studija (npr. ONTARGET, IN-
VEST, VALUE), iako imaju ograničenja zbog poređenja 
nerandomizovanih grupa, ukazuju na to da, bar hiperten-
zivni pacijenti sa visokim rizikom, nemaju korist od sniža-
vanja SKP na <130 mmHg, osim možda za rizik od možda-
nog udara. Pojava fenomena J kriv za postignut SKP <130 
mmHg se ne može isključiti,447 uglavnom kod pacijenata 
sa uznapredovalom aterosklerotskom bolesti.

Objavljivanje prvih rezultata SPRINT studije (Systolic 
Blood Pressure Intervention Trial), gde je poređen be-
nefit tretmana SKP da se postigne ciljana vrednost < 120 
mmHg i tretmana sa ciljem <140 mmHg, dovodi u pita-
nje gore navedene preporuke ciljnih vrednosti za paci-
jente sa visokim rizikom bez DM.435 Slabi stariji pacijenti 
su nedovoljno zastupljeni u ovoj studiji. Ciljane vrednosti 
SBP <120 mmHg u poređenju sa<140 mmHg (prosek 

vrednosti 121 mmHg i 136 mmHg, respektivno, u prvoj 
godini) rezultirale su nižom stopom kombinovanih isho-
da fatalnih i ne-fatalnih velikih KV događaja i svih uzroka 
smrti. Međutim, značajno veće stope ozbiljnih neželje-
nih dejstava, hipotenzije, sinkope, elektrolitske abnor-
malnosti i akutne bubrežne slabosti, zabeležene su u 
grupi sa intenzivnim tretmanom. Činjenica da je studija 
bila otvorena, sa uobičajenim tretmanom i čestim vizi-
tama, omogućilo je da se podesi antihipertenzivna tera-
pija, ukoliko se pojave ozbiljne nuspojave i na taj način 
su smanjenirizični događaji. Generalizovanje podataka 
iz SPRINT na pacijente sa DM i slabe starije osobe je 
diskutabilno. 

Na osnovu trenutnih podataka, možda je ipak mudro 
preporučiti smanjenje SBP/DBP na vrednosti u rasponu 
130–139/80–85 mmHg, možda bliže nižim vrednostima 
u ovom opsegu, kod svih pacijenata sa hipertenzijom.

3a.9.11 Hipertenzija u specijalnim grupama
3a.9.11.1 Diabetes mellitus

Vidi odeljak 3a.8.4

3a.9.11.2 Stariji
Velike meta'analize su potvrdile da je tretman od ve-

like koristi kod starijih hipertenzivnih pacijenata. Propor-
cionalna korist kod pacijenata > 60 godina nije manja od 
one za mlađe pacijente.

Kod pacijenata > 60 godina sa SKP ≥ 160 mmHg, po-
stoje čvrsti dokazi za obaranje vrednosti krvnog pritiska 
na 140–150 mmHg. Ipak, kod pacijenata u dobroj formi 
< 80 godina tretman obaranja krvnog pritiska može biti 
razmotren pri vrednostima SKP ≥ 140 mmHg, sa ciljnim 
SKP < 140 mmHg ukoliko je tretman dobro tolerisan.

Dostupni su dokazi iz jedne studije ishoda da obara-
nje vrednosti krvnog pritiska takođe ima efekta kod oso-
ba ≥ 80 godina. S obzirom da su pacijenti uključeni u 
Hypertension in the Very Elderly Trial (HYVET) studiju 
bili generalno u dobroj formi, nivo do koga HYVET podaci 
mogu da se koriste za slabe i stare je nesiguran. Kod 
osoba > 80 godina sa inicijalnim SKP ≥ 160 mmHg pre-
poručeno je obaranje SKP na vrednosti 140 – 150 mmHg, 
pod uslovom da je osoba u dobroj fizičkoj i mentalnoj 
formi.436 Odluka o tretmanu bi trebalo da bude zasnova-
na na pojedinačnom slučaju i pacijenti bi trebalo  da 
budu pažljivo opservirani tokom tretmana, sa KP takođe 
merenim u stojećem stavu. Kod slabih starih pacijenata 
preporučeno je biti oprezan i doneti odluku bazirano na 
monitoringu kliničkih efekata tretmana.

3a.9.12 Rezistentna hipertenzija
Definicija hipertenzije rezistentne na terapiju pred-

stavlja terapijsku strategiju koja obuhvata odgovarajuće 
mere stila života plus diuretik i dva druga leka za obaranje 
KP, koji pripadaju različitim klasama u adekvatnim dozama 
(ali ne uključuju obavezno antagonist mineralokortikoid-
nih receptora), a koja ne dovede do pada vrednosti SKP i 
DKP na vrednosti < 140 mmHg i < 90 mmHg, redom. Za-
visno od ispitivane populacije i nivoa medicinskog skrinin-
ga, prevalenca rezistentne hipertenzije varira od 5 % do 
30 % u ukupnoj hipertenzivnoj populaciji sa vrednostima 
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< 10 %, koje verovatno predstavljaju pravu prevalencu. 
Rezistentna hipertenzija je povezana sa visokim rizikom 
od CV i bubrežnih događaja.453 Pre nego što se pacijent 
smatra terapijski rezistentnim, treba razmotriti moguć-
nost nepridržavanja terapije, sindrom belog mantila ili 
visoki unos soli i alkohola, kao i moguće uzimanje lekova 
sa potencijalnim presornim efektom, rekreaciono kori-
šćenje droga ili sekundarnu hipertenziju. Kod ovih pacije-
nata, lekar treba da proveri da li lekovi uključeni u posto-
jeći režim multiplih lekova imaju efekat na obaranje KP i 
da ih isključi, ukoliko je njihov efekat minimalan ili nedo-
staje. Anti-aldosteronski lekovi, amilorid ili α1 blokator 
doxazosin treba da budu razmotreni kao četvrti ili peti lek, 
ukoliko ne postoje kontraindikacije (eGFR < 45 mL/min/m2 
i/ili serumski nivo kalijuma > 4,5 mmol/L za mineralokor-
tikoidne receptor antagoniste).

U slučaju neefikasnosti (npr. rezistentna hipertenzija) 
treba razmotriti upućivanje specijalisti. Invazivni pristup 
kod ovih pacijenata bi trebalo da bude razmotren, samo 
kod zaista rezistentnih hipertenzivnih pacijenata, sa kli-
ničkim vrednostima SKP ≥ 160 mmHg i DKP ≥ 110 mmHg 
i sa porastom krvnog pritiska potvrđenim merenjem 
istog.

3a.9.13 Dužina terapije i praćenje
Generalno, terapija za sniženje arterijskog krvnog pri-

tiska bi trebalo da se održava neograničeno. Prekid tera-
pije kod hipertenzivnih pacijenata je najčešće praćen 
povratkom vrednosti KP na vrednosti pre terapije. Kod 
nekih pacijenata, kod kojih je tretman praćen efektivnom 
kontrolom KP u dužem periodu, može biti moguće da se 
smanji broj i/ili doza leka. Ovo posebno može biti slučaj 
ukoliko je kontrola KP praćena zdravim izmenama stila 
života. Smanjenje lekova bi trebalo da se sprovodi poste-
peno i pacijenta bi trebalo učestalo kontrolisati zbog rizika 
od ponovne pojave hipertenzije.

Praćenje pacijenta bi trebalo da bude vođeno od stra-
ne tima zdravstvene zaštite, a koji bi trebalo da uključi 
lekare, medicinske sestre i farmaceute u zajedničkoj 

aktivnosti, iako širom Evrope postoje široke varijacije u 
organizaciji sistema zdravstvene zaštite. U nekim zemlja-
ma to je zadatak prvenstveno lekara, dok je u drugim ta 
uloga poverena specijalno edukovanim i treniranim me-
dicinskim sestrama. Jednom kada je cilj dostignut, interval 
poseta od nekoliko meseci je razuman; ne postoji razlika 
u kontroli krvnog pritiska između intervala od 3 i 6 meseci. 
Regresija asimptomatskog oštećenja organa koja nastaje 
tokom terapije odražava tretmanom uslovljenu redukciju 
oboljevanja i smrtnih CV događaja;454 ipak analiza isplati-
vosti, u kojoj bi se ispitali znaci oštećenja organa, najbolje 
tokom perioda praćenja, do sada nije učinjena.447

Nedostaci u dokazima
• Terapija lekovima kod hipertenzije u sklopu sindro-

ma belog mantila.
• Da li i kada bi trebalo započeti terapiju kod visoko 

normalnog KP.
• Optimalna vrednost KP merena u ordinaciji (koja je 

zaštitna i bezbedna) i koja bi trebalo da bude postignuta 
terapijski kod pacijenata u različitim demografskim i kli-
ničkim uslovima.

• Ciljna optimalna vrednost KP u vanhospitalnim 
uslovima (kuća ili ambulantno) i da li je terapijska stra-
tegija bazirana na vanhospitalnoj kontroli KP predstavlja 
prednost u odnosu na strategije bazirane na konvenci-
onalnoj (hospitalnoj) kontroli KP.

3a.10 Antitrombocitna terapija
Ključne poruke
• Antiagregaciona terapija se ne preporučuje kod 

osoba koje nemaju CVD zbog povećanog rizika od veli-
kog krvarenja.

3a.10.1 Antitrombocitna terapija kod osoba bez 
kardiovaskularne bolesti

Prevencija kod osoba bez poznate CV ili cerebrova-
skularne bolesti je ispitivana korišćenjem dugotrajne 

Preporuke za antitrombocitnu terapiju 

Preporuka Klasaa Nivob Referencac

U akutnom koronarnom sindromu preporučena je terapija P2Y12 inhibitora u trajanju od 12 
meseci, kao dodatna terapija aspirinu, izuzev ukoliko postoje ozbiljne kontraindikacije, kao što 
je ekscesivni rizik od nastanka krvarenja.

I A 455–457

Primena P2Y12 inhibitora tokom kraćeg perioda od 3 do 6 meseci nakon implantacije DES, za 
pacijente za koje se smatra da imaju povišeni rizik od krvarenja. IIb A 458–461

Primena P2Y12 inhibitora u kombinaciji sa aspirinom u periodu dužem od 1 godine može biti 
razmotrena nakon pažljive procene rizika od ishemije i krvarenja kod pacijenta. IIb A 462,463

U hroničnoj fazi (> 12 meseci) nakon IM, preporučena je primena aspirina. I A 464
Kod pacijenata sa ne-kardioembolijskim ishemijskim moždanim udarom ili TIA, preporučena je 
prevencija samo sa aspirinom, ili dipiridamol plus aspirin ili samo klopidogrel. I A 465–467

Prasugrel nije preporučen kod pacijenata sa stabilnom CAD. Ticagrelor nije preporučen kod 
pacijenata sa stabilnom CAD bez prethodnog AKS. III C 463

Kod pacijenata sa ne-kardioembolijskim cerebralnim ishemijskim događajima antikoagulantna 
terapija nije preporučena. III B 468,469

Antitrombocitna terapija nije preporučena kod osoba bez CVD s obzirom na povišeni rizik od 
velikog krvarenja. III B 464

AKS – akutni koronarni sindrom; CAD – koronarna arterijska bolest; DES – stent obložen lekom; IM – infarkt miokarda; TIA – tranzitorni is-
hemijski atak, aKlasa preporuke, bNivo dokaza, cReferenca koja podržava preporuke.
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upotrebe aspirina nasuprot kontroli u sistemskom pre-
gledu šest studija, koje su uključile 95 000 osoba. Prema 
rezultatima Antithrombotic Trialists’ Collaboration po-
kazana je redukcija rizika sa 0,57 % na 0,51 %/godišnje 
ozbiljnih vaskularnih događaja.464 Veliko gastrointestinal-
no i ekstrakranijalno krvarenje je poraslo za 0,03 %/go-
dišnje. Rizik od vaskularnog mortaliteta se nije menjao 
primenom terapije aspirinom. U skorašnjoj japanskoj 
studiji,470 pacijenti starosti 60–85 godina, sa kliničkom 
slikom hipertenzije, dislipidemije ili DM bili su randomi-
zovani tako da dobijaju ili aspirin ili placebo. Petogodiš-
nja kumulativna primarna stopa događaja (smrt CV uzro-
ka) nije bila značajno različita među grupama, ali je 
terapija aspirinom značajno povećala rizik od nastanka 
ekstrakranijalne hemoragije koja je zahtevala transfuziju 
ili hospitalizaciju (P = 0.004). Kod osoba sa višestrukim 
faktorima rizika, klopidogrel u kombinaciji sa aspirinom 
u poređenju sa aspirinom zasebno testiran je u Clopido-
grel for High Atherothrombotic Risk and Ischemic Stabi-
lisation, Management and Avoidance (CHARISMA) stu-
diji i nije pokazao značajnu korist.471 Rezultati četiri velike 
studije primarne prevencije, koje su u toku, dve kod 
pacijenata sa DM,472,473 jedna kod pacijenata u napredo-
valim godinama474 i jedna kod osoba sa umerenim rizi-
kom475 očekuju se u narednih pet godina.

3a.10.2 Antitrombocitna terapija kod osoba sa 
kardiovaskularnom ili cerebrovaskularnom bolešću

U akutnoj fazi moždane ishemije, aspirin je smanjio 
rizik od nastanka novih vaskularnih događaja u okviru 2–4 
nedelje prevencijom nastanka rekurentnih moždanih uda-
ra i vaskularnih smrti na 1000 tretiranih pacijenata.476

Prateći epizodu AKS, dvojna antiagregaciona terapija 
ordinirana tokom perioda od 12 meseci standardni je 
tretman koji se zasniva na rezultatima CURE,455 TRITON456 
i PLATO457 studije, dok nijedna klinička studija ne podr-
žava primenu prasugrela i ticagrelora kod pacijenata sa 
stabilnom CAD.

U dugoročnoj prevenciji nakon IM, moždanog udara 
ili PAD, aspirin je najizučavaniji lek. U meta-analizi 16 stu-
dija, koje su obuhvatile 17000 individua, Antithrombotic 
Trialists’ Collaboration,464 terapija aspirinom je bila pove-
zana sa ozbiljnim vaskularnim događajima u 6.7 % paci-
jent/godina nasuprot 8.2 % kontrola. Ukupni rizik od mož-
danog udara je iznosio 2.08 %/godišnje nasuprot 2.59 % 
(P = 0.002), a rizik od nastanka koronarnog događaja je 
bio 4.3 %/godišnje nasuprot 5.3% (P = 0.0001). Aspirin je 
bio povezan sa 10 % smanjenjem ukupnog mortaliteta, 
sa značajnim porastom ukupnih krvarenja; ipak, korist od 
primene aspirina je prerasla opasnost od krvarenja.

Kod pacijenata sa prethodnim IM, moždanim udarom 
ili PAD, klopidogrel je pokazao blagu prednost u odnosu 
na aspirin; stopa ozbiljnih neželjenih događaja je iznosila 
5.32 %/godišnje sa klopidogrelom nasuprot 5.83 % sa 
aspirinom (P = 0.043). Bilo je nešto više krvarenja sa 
aspirinom.477

Dodavanje aspirina klopidogrelu kod visoko rizičnih pa-
cijenata sa skorašnjim ishemijskim moždanim udarom ili 
tranzitornim ishemijskim atakom (TIA) bilo je povezano sa 
nesignifikantnom razlikom u smanjenju velikih vaskularnih 
događaja. Ipak, rizik od životno ugrožavajućeg velikog kr-
varenja je značajno porastao primenom aspirina.478

Sa druge strane, Clopidogrel in High-risk patients 
with Acute Non-disabling Cerebrovascular Events 
(CHANCE) studija je pokazala da kombinovana terapija 
klopidogrelom i aspirinom smanjuje 90-dnevni rizik od 
moždanog udara, bez povećanja hemoragije u poređe-
nju samo sa aspirinom kod 5170 kineskih pacijenata 
randomizovanih u okviru 24 sata od nastanka simptoma 
malog moždanog udara ili TIA za klopidogrel-aspirin ili 
za aspirin posebno.479

Kod pacijenata sa prethodnim ne-kardioembolijskim 
ishemijskim moždanim udarom, dvojna antiagregaciona 
terapija dipiridamol plus aspirin pokazala je superiornost 
nad aspirinom posebno.465 kod ovih pacijenata, oralni vi-
tamin K antagonisti nisu superiorni u poređenju sa aspi-
rinom i povezani su sa većim rizikom od krvarenja.468,469

Kod pacijenata sa ishemijskim moždanim udarom, 
direktno poređenje dipiridamol plus aspirin nasuprot 
klopidogrela pojedinačno466 pokazalo je slične stope po-
novnog moždanog udara, uključujući hemoragijski. U 
grupi dipiridamol plus aspirin postojala je veća frekvenca 
velikih hemoragijskih događaja (4.1 % nasuprot 3.6 %).

Vorapaxar je savremeni antitrombocitni agens koji 
selektivno inhibiše celularnu akciju trombina kroz anta-
gonizam PAR-1. Kod 26 449 pacijenata koji su imali isto-
riju IM, ishemijskog moždanog udara ili PAD, primarni 
kompozitni endpoint – smrt CV uzroka, IM ili moždani 
udar – značajno je bio smanjen primenom vorapaxara 
kao dodatka standardnoj antiagregacionoj terapiji, ali sa 
povećanim rizikom za nastanak umerenog ili značajnog 
krvarenja.480 Vorapaxar ne može da bude sistematski 
preporučen kod pacijenata sa stabilnom aterosklerot-
skom bolešću.

Nedostatak u dokazima
• Iskustvo sa primenom nove antiagregacione tera-

pije kod pacijenata sa stabilnom CAD još uvek je ograni-
čeno, kao i njihova primena u kombinaciji sa antikoagu-
lantnom terapijom.

Preporuke za postizanje terapijske adherence

Preporuke Klasaa Nivob Ref.c

Preporučeno je pojednostavljenje terapijskog režima do najnižeg prihvatljivog nivoa, uz repeti-
tivni monitoring i povratne informacije. U slučaju perzistentnog terapijskog nepridržavanja, 
preporučene su ponavljane sesije ili kobinovane bihejvioralne intervencije.  

I A 481

Preporučeno je da lekari ispitaju terapijsku adherencu i identifikuju razloge nepridržavanja, kako 
bi se prilagodile dalje intervencije. I C 482-484

Korišćenje polipilule i terapijskih kombinacija u cilju povećanja terapijske adherence mogu biti 
razmotrene. IIb B 485,486

aKlasa preporuka, bNivo dokaza, cReference koje podržavaju preporuke.
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3a.11 Pridržavanje terapije
Ključne poruke
• Pridržavanje terapije kod osoba sa visokim rizikom 

i kod pacijenata sa CVD je nisko.
• U cilju poboljšanja pridržavanja terapije efektivno 

je nekoliko tipova intervencija.
• Polipilula može da poboljša pridržavanje propisanoj 

terapiji i da poboljša kontrolu CV faktora rizika.

Terapijska adherenca kod individua sa povišenim ri-
zikom i kod pacijenata sa CVD je niska, rezultujući u lo-
šijim ishodima i većim troškovima zdravstvene nege.487 
Nakon mesec dana od AIM, 25–30 % pacijenata prestane 
da uzima najmanje jedan lek, sa progresivnim smanje-
njem adherence tokom vremena. Nakon godinu dana 
samo 50 % pacijenata navodi da je perzistentno uzimalo 
statine, β-blokatore ili terapiju za sniženje KP.483,484 Razlo-
zi za lošu adherencu su multifaktorijalni (Tabela F u web 
dodatku).483

U mnogim sistemima zdravstvene zaštite, ne-adheren-
ca povezana sa troškovima predstavlja značajan problem. 
Na primer, kod američkih veterana, adherenca uzimanja 
terapije za snižavanje masnoća je pala sa povećanjem 
participacije.488 Depresija takođe nezavisno udvostručava 
rizik ne-adherence.489 Razlozi za nepridržavanje imaju ten-
denciju grupisanja, na primer, kompleksni terapijski režimi 
mogu biti važni kod osoba sa hroničnom bolešću ili mul-
tiplim faktorima rizika. Ovo postavlja visoke zahteve pred 
davaoce zdravstvene zaštite, kao bi se obezbedili jasni 
saveti i kontinuirana nega.484 Lekari obično ne napomenu 
kritične elemente korišćenja lekova (npr. moguće neže-
ljene efekte, koliko dugo je potrebno uzimati terapiju, 
učestalost i vreme uzimanja).490 Stoga je neophodno tre-
nirati lekare kako bi znali da identifikuju faktore rizika i 
promovišu terapijsku adherencu.

Nekoliko postupaka je efektno u poboljšanju adhe-
rence u hroničnim stanjima.481 Samo su zahtevi za reduk-
ciju doze rezultovali u snažnim efektima, ali su i druge 
intervencije, kao što su ponavljani monitoring i povratne 
informacije, informacije na ponavljanim sesijama i kom-
binovane bihejvioralne intervencije pokazale efekat koji 
varira od malog do snažnog.481 Saradnja sa farmaceuti-
ma i farmaceutski upravljana nega je superiorna u od-
nosu na standardnu negu, što se tiče KP, totalnog hole-
sterola i nivoa LDL-C.491 Poznavanje CAC skora osobe 
može pomoći u prihvatanju i pridržavanju korišćenja 
propisane terapije.492

U kliničkoj praksi, lekari treba da procene terapijsku 
adherencu, otkriju razloge moguće ne-adherence i pro-
movišu adherencu prema sledećim ustanovljenim 
principima:

• Obezbediti jasne savete, koji se odnose na koristi i 
moguće neželjene efekte lekova i dužinu i vreme 
doziranja.

• Uzeti u obzir navike i prioritete pacijenta (zajednič-
ko donošenje odluka).

• Pojednostaviti terapijski režim do najnižeg prihvat-
ljivog nivoa.

• Pitati pacijente u neoseuđujućem maniru kako im 
terapija odgovara i prodiskutovati moguće razloge ne-
pridržavanja (npr. sporedne efekte, brige).

• Implementirati repetitivni monitoring i povratne 
informacije.

• Uključiti lekarske pomoćnike i/ili trenirane medi-
cinske sestre ili farmaceute kad god je to potrebno i 
izvodljivo.

• U slučaju perzistentne ne-adherence, ponuditi po-
novljene sesije ili kombinovane bihejvioralne interven-
cije (npr. kod pacijenata nakon revaskularizacije miokar-
da u sklopu kardijalne rehabilitacije).

3a.11.1 Polipilula
Pre više od decenije Wald i Law su kvantifikovali efi-

kasnost i neželjene efekte fiksnih doznih kombinacija 
(FDC) iz do tada objavljenih istraživanja i predložili da 
FDC koja se sastoji od statina, leka za obaranje krvnog 
pritiska, aspirina i folata može potencijalno da smanji 
CVD za 80 % kod osoba starijih od 55 godina.493

Skorašnji sistematski pregled i meta-analiza485 sumi-
rala je rezultate devet randomizovanih studija o FDC (n 
= 7047) koje su većinom sprovedene na populaciji viso-
kog rizika i primarno dizajnirane da evaluiraju promene 
u CV faktorima rizika i adherenci. Ipak, FDC koje bile su 
uključene, su bile pojedinačne pilule različitog sastava i 
doze (iako su sve sadržale statin i najmanje jedan lek za 
obaranje krvnog pritiska) i imale su brojne komparatore 
(placebo, aktivna komponenta pojedinačnog leka ili 
„standardna terapija“). Nije bilo ubedljivih dokaza bilo 
o koristi ili riziku korišćenja FDC u pogledu opšteg mor-
taliteta ili CV događaja. Terapija FDC je poboljšala adhe-
rencu (samo jedno istraživanje) u poređenju sa uzima-
njem više lekova istovremeno za 33 % (95 % CI 26 %,  
41 %) u poređenju sa standarnom terapijom.

U drugoj internacionalnoj studiji, koja nije bila uklju-
čena u prethodnu meta analizu, 695 pacijenata sa CAD 
su bili randomizovani u cilju ispitivanja efekta FDC poli-
pilule koja je sadržala aspirin, simvastatin i ramipril u 
poređenju sa grupom koja je uzimala ova tri leka odvo-
jeno. Studija je pokazala da je FDC poboljšala adherencu 
u poređenju sa pojedinačnim lekovima nakon 9 meseci 
praćenja (adherenca 63 % nasuprot 52 %; P = 0.006).486

Primena polipilule ne treba da bude razmatrana po-
jedinačno, već kao deo sveobuhvatne strategije preven-
cije CVD, koja uključuje napore da se smanji korišćenje 
duvana, poveća fizička aktivnost i promoviše ishrana 
zdrava za srce.494 Ipak, potencijalni neželjeni efekti jed-
nog leka u sklopu FDC ne mogu da budu specifično ko-
rigovani i stoga mogu da utiču na terapijsku adherencu 
za druge komponente. Dok ne budemo imali rezultate 
ispitivanja koja su u toku, sa velikim CVD kao endpoint-
om, polipilula ne može biti preporučena za prevenciju 
CVD i ne može biti propisana svim pacijentima.

Nedostaci u dokazima
• Postoje ograničeni dokazi o tome koje intervencije 

za poboljšanje terapijske adherence su najefektivnije i 
kod koga (npr. mladi-stari, muškarci-žene, visoki nasu-
prot niskog socioekonomskog statusa).

• Efekat polipilule kao globalne strategije u cilju sma-
njenja CVD još uvek je nesiguran.
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Preporuke za populaciono bazirani pristup dijeti

Preporuke Klasaa Nivob Ref.c

Vladina 
ograničenja i 
mandati

Zakonske mere o sastavu hrane u cilju smanjenja energetskog sadržaja, soli i 
saturisanih masti i (dodatog) šećera hrani i piću, uz ograničenje veličine porcija 
su preporučeni.

I B
311, 495, 

496, 
498-501

Eliminacija fabrički proizvedenih trans masti je preporučena. I A 316
Olakšavanje integrisane i koherentne politike i aktivnosti (lokalnih) vlasti, ne-
vladinih organizacija, prehrambene industrije, maloprodaje, ugostiteljstva, ško-
la, radnih mesta i drugih interesnih strana u cilju promovisanja zdravog načina 
ishrane u prevenciji gojaznosti je preporučena.

I C 498, 502

Restriktivno zakonodavstvo u oblasti marketinga namenjenog promovisanju 
deci hrane bogate mastima, šećerom i/ili soli, manje zdravim opcijama, brze 
hrane, alkoholnim i bezalkoholnim pićima bogatim šećerom (npr. na televiziji, 
internetu, društvenim medijima i na pakovanjima hrane) je preporučena.

I C 311, 495, 
503, 504

Mediji i 
edukacija

Reformulacija hrane propraćena edukativnim kampanjama treba biti razmotre-
na u cilju podizanja svesnosti o kvalitetnoj ishrani među potrošačima. IIa C 505,506

Etiketiranje i 
informacije

Obavezno i usklađeno pojednostavljeno obeležavanje nutritivne vrednosti na 
prednjoj strani pakovanja je preporučeno. I C 311, 496, 

506
Nezavisni i koherentno formulisani kriterijumi za nutritivni profil treba da budu 
razmotreni u cilju podrške zdravim i nutritivnim zahtevima i logom na prednjoj 
strani pakovanja (npr. svetla semafora, zdravi izbori, ključaonice)

IIa C 311

Obavezno označavanje nutritivne vrednosti namirnica koje nisu prethodno upa-
kovane, uključujući restorane, bolnice i radna mesta. IIa C 311, 506

Ekonomski 
podsticaji

Određivanje cena i strategije subvencionisanja su preporučene u cilju promoci-
je zdravijeg izbora hrane i pića. I B 311, 495, 

507, 508
Takse na hranu i pića bogata šećerom i saturisanim mastima, kao i na alkoholna 
pića su preporučene. I B 311, 495, 

507, 508

Škole

U svim školama, predškolskim ustanovama i dnevnim boravcima, multikompo-
nentna, sveobuhvatna i koherentna politika je preporučena u cilju promocije 
zdrave ishrane.

I B 311, 495, 
502, 504

Dostupnost sveže vode za piće i zdrave hrane u školama i automatima je prepo-
ručena. I B 311, 495, 

504

Radna mesta

U svim kompanijama je preporučena koherentna i sveobuhvatna zdravstvena 
politika u cilju stimulisanja svesnosti zaposlenih o zdravlju. I B 311, 495, 

496, 509
Povećana dostupnost sveže vode za piće i poboljšana nutritivna vrednost hrane 
servirane i/ili prodavane na radnom mestu i u aparatima treba da bude razmo-
trena.

IIa C 311, 496

Društveno 
okruženje

Regulisanje lokacije i gustine brze hrane i prodavnica alkoholnih pića i drugih 
ugostiteljskih objekata treba da bude razmotrena. IIa C 495-497

aKlasa preporuka, bNivo dokaza, cReference koje podržavaju preporuke.

3b. Kako intervenisati na individualnom 
nivou: bolest – specifična intervencija – 
atrijska fibrilacija, koronarna arterijska bo-
lest, hronična srčana slabost, cerebrova-
skularna bolest, periferna arterijska bolest 
(web dodatak)

3c. Kako intervenisati na populacionom 
nivou

3C.1 Uvod (promocija zdravog stila života)
Pristup na populacionom nivou prati paradigmu Ge-

offrey Rose: mala promena rizika od nastanka bolesti (ili 
faktora rizika) u čitavoj populaciji dovodi do značajnijeg 
smanjenja opterećenja bolešću nego velika promena 
samo u grupi visokorizičnih pacijenata. Ovaj široko po-
pulacioni pristup ima dalje prednosti: on se odnosi na 

CV zdravlje tokom čitavog životnog veka i smanjuje 
zdravstvene nejednakosti.

Individualno ponašanje je usvojeno u okruženju sa 
hijerarhijskim nivoima koje obuhvata individualni izbor, 
porodični uticaj, kulturalno i etničko grupisanje, radno 
mesto i politika na državnom i globalnom nivou (npr. 
politika EU i međunarodni trgovinski ugovori). Cilj ovog 
poglavlja je da obezbedi zainteresovanim stranama 
predloge zasnovane na dokazima za najefektivnije inter-
vencije kojima bi se popravio CVD rizik, a koji može da 
bude primenjen na grupu, društvo, kao i na regional-
nom, nacionalnom i globalnom nivou. Zdravstveni rad-
nici igraju značajnu ulogu u podržavanju populacionih 
intervencija zasnovanih na dokazima.

Zadatak nacionalnih i lokalnih vlasti je da stvori socijal-
no okruženje koje obezbeđuje zdravije podrazumevano.

Dokazi koji su ovde prikazani su bazirani na skoraš-
njim iscrpnim pregledima311,495-497 i pojedinačnim studi-
jama i sumiraju „sveukupnost dokaza“. retko je izvodljivo 
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da se koriste RCT u cilju evaluacije intervencija na popu-
lacionom nivou (u poređenju sa intervencijama na indi-
vidualnom nivou). Komitet koji je radio na izradi vodiča 
odlučio je da prati definiciju „nivoa dokaza“ za popula-
cioni pristup. Tako su dosledni nalazi iz nekoliko visoko 
kvalitetnih studija bili smatrani dovoljnim da zasluže 
snažne preporuke.

3c.2 Populaciono bazirani pristup dijeti
Ključne poruke
• Strukturalna merenja, kao što su reformulacija pro-

izvoda, ograničenja na reklamiranje i takse na nezdravu 
hranu, subvencionisanje troškova zdravije hrane i potro-
šaču prijateljsko označavanje hrane popraviće zdrav iz-
bor hrane.

• Zdravo okruženje u društvu, u školama i na radnim 
mestima će stimulisati zdrav način života.

Mnoge EU zemlje prepoznaju zdravstvenu korist u 
smanjenju energetske vrednosti i sadržaju soli i šećera, 
kao i u smanjenju trans i zasićenih masti nezasićenim 
mastima u hrani i piću.311,495,498 Ovo je dovelo do uspeš-
nog smanjenja u trans mastima499 i soli,495,499-501 od kojih 
smanjenje soli dovodi do smanjenja KP.501 Obavezne 
gornje granice koje su usklađene širom Evrope će obez-
bediti da EU građani budu podjednako zaštićeni.498

Dijeta je snažna determinanta gojaznosti, hiperten-
zije, dislipidemije, DM i CV zdravlja. Naglo smanjenje CV 
događaja može biti viđeno nakon promena u dijeti na 
populacionom nivou.497,510 Interesne strane, uključujući 
zdravstvene radnike, imaju podeljenu odgovornost za 
populaciono bazirani pristup i mogu da pomognu u pro-
movisanju zdravog načina života i okruženja495,498 (Slika 
L u web dodatku).504

Vlade mogu da olakšaju saradnju između lokalnih 
vlasti unutar zemlje, ne-vladinih organizacija (NGO), pre-
hrambene industrije, maloprodaje, ugostiteljstva, škola, 
radnih mesta i ostalih interesnih strana. Francuski pro-
jekat Ensemble Prévenons l’Obésité des Enfants (EPODE) 
primer je saradnje više interesnih strana u cilju smanje-
nja gojaznosti kod dece.502 Slični projekti postoje u Bel-
giji, Španiji, Holandiji, Grčkoj i Australiji.

Edukativne medijske mere mogu da dovedu do sma-
njenja gojaznosti među decom (npr. ograničavanje re-
klamiranja nezdrave hrane deci).311,495,497,502,503 Godine 
2013. od strane European Heart Network (EHN) je objav-
ljen izveštaj u kome su bila sumirana skorašnja dostignu-
ća koja su se odnosila na reklamiranje nezdrave hrane 
među dečijom populacijom.504 Prateće kampanje koje u 
svesti potrošača bude značaj važnosti zdrave hrane i 
označavanje nutritivne vrednosti mogu da budu korisne. 
Potrošači razumeju različite sisteme označavanja i nji-
hovo korišćenje ima pozitivni uticaj na prodaju.506 EHN 
upućuje na važnost pojednostavljene, bojom označene, 
na prednjoj strani pakovanja označene šeme, koja ozna-
čava visoki, srednji i niski nivo nutrijenata.311,495,497 Ova 
šema može da bude primenjena na svu hranu i može da 
bude proširena na određene restorane.311 Označavanje 
takođe podstiče reformulaciju hrane,504 i na taj način ima 
potencijal da poboljša dijetetski unos i smanji hronične 
bolesti povezane sa ishranom.

Cenovne strategije mogu da dovedu do pada prodaje 
nezdrave hrane i dovedu do porasta prodaje voća i po-
vrća. Studije modelovanja su pokazale da takse na hranu 
mogu da poboljšaju energetski i nutritivni unos, BMI i 
zdravlje.495,507,508 Rastući broj zemalja je uveo takse na 
nezdravu hranu i piće [npr. taksa na masnoće u Danskoj 
(izazvala je 10–15 % smanjenje korišćenja; sada je uki-
nuta)] i taksa na brzu hranu u Mađarskoj (prodaja je 
opala za 27 %).504

Trebalo bi razmotriti balansirane ekonomske podsti-
caje: subvencije i takse u cilju neutralisanja bilo kakvog 
nebalansiranog efekta na socijalno ugrožene. 

U borbi protiv gojaznosti, svaka škola i radno mesto 
treba da ima politiku u cilju promocije zdravog okruženja 
i obezbeđenja zdrave hrane i obroka.495,504 Idealno, zdrav-
stvena edukacija bi trebalo da bude deo školskog pro-
grama. Intervencije modifikacije ishrane na radnom 
mestu zasebno ili u kombinaciji sa nutritivnom edukaci-
jom ili promenama u okruženju su pokazale napredak u 
konzumaciji voća i povrća i/ili masnoća.509

U zajednici, potrebno je planirati lokaciju i gustinu 
prodavnica brze hrane i obezbediti dobar pristup super-
marketima, posebno u najugroženijim oblastima.495-497

Nedostaci u dokazima
• Naučni dokazi o uticaju hrane i instrumenti politike 

ishrane na spoljašnje mere, kao što je unos hrane i CV 
zdravlje u velikoj meri nedostaju.

• Studije isplativosti o uticaju različitih političkih op-
cija su takođe ograničene.

3c.3 Populaciono bazirani pristup fizičkoj 
aktivnosti

Ključne poruke
• Sedeći stil života i fizička neaktivnost su prisutni kod 

više od polovine svetske populacije.
• Regularna fizička aktivnost (FA) se preporučuje kod 

svih muškaraca i žena tokom čitavog trajanja života, sa 
najmanje 150 minuta nedeljno umerene fizičke aktiv-
nost i najmanje 75 minuta nedeljno snažne fizičke aktiv-
nosti ili njihove ekvivalentne kombinacije. Bilo kakva 
aktivnost je bolja od neaktivnosti i više aktivnosti je bolje 
nego nešto aktivnosti.

• Populaciono bazirane intervencije su efektivne u 
promociji fizičke aktivnosti.

• Rana edukacija dece o važnosti fizičke aktivnosti i 
kretanja trebalo bi da počne u predškolskom uzrastu.

• Dnevna fizička aktivnost u školama bi trebalo da 
bude najmanje 30 minuta, a  poželjno je 60 minuta.

• Dobro i bezbedno okruženje povećavaju i ohrabruju 
fizičku aktivnot u svakodnevnom životu.

U najvećem broju zemalja, većina odraslih i dece ne po-
stiže minimum fizičke aktivnosti preproučene od strane 
zdravstvenih organizacija: svaka osoba bi trebalo da prakti-
kuje najmanje 150 min nedeljno umerene fizičke aktivnosti 
i/ili najmanje 75 min nedeljno snažne fizičke aktivnosti ili 
njihov ekvivalent.258,520 Za populaciono baziranu prevenciju, 
izjava „sedam najboljih ulaganja“512 daje univerzalni i sveo-
buhvatni savet za promociju fizičke aktivnosti.512
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Preporuke za populaciono bazirani pristup fizičkoj aktivnosti

Preporuka Klasaa Nivob Ref.c

Restrikcije i mandati 
od strane vlade

Razmatranje FA kada se planira novo urbanističko uređenje/nove 
zgrade u gradovima je preporučeno. I C 311,

511-513

Mediji i edukacija
Videti takođe 
poglavlje 3c.2 za 
multikomponentne 
intervencije

Neprekidne, fokusirane medijske i edukativne kampanje, korišćenjem 
višestrukih medijskih vrsta (npr. aplikacije, posteri, flajeri i oznake) 
mogu biti razmotrene u cilju promocije FA.

IIb C 496

Kratkotrajni društveno-bazirani edukativni programi i nosivi uređaji, 
koji promovišu zdrav način života, kao što je hodanje, treba da budu 
razmotreni.

IIa C 514-516

Označavanje i 
informacije

Uputstva tačke odluke treba da budu razmotrena kako bi se podstaklo 
korišćenje stepenica. IIa B 516, 517

Preskripcija vežbanja u cilju promocije zdravlja od strane lekara, 
posebno lekara opšte prakse, slično preskripciji lekova, treba da bude 
razmotrena.

IIa C 517, 518

Ekonomski podsticaji

Povećane takse za gorivo treba da budu razmotrene u cilju promocije 
aktivnog transporta. IIa C 512, 518

Podsticaji smanjenja taksi u cilju smanjenja cene opreme za vežbanje ili 
članstva u sportskim klubovima treba da budu razmotrene. IIb C 512, 518

Neprekidni individualni finansijski podsticaji  mogu biti razmotreni u 
cilju povećanja fizičke aktivnosti ili gubitka telesne težine. IIb C 512, 513, 

518
Podsticaj smanjenja takse za poslodavce kako bi ponudili obimne well-
ness programe na mestu zaposlenja sa komponentama ishrane, FA i 
prestankom/prevencijom pušenja, mogu biti razmotreni.

IIb C 512,518

Škole
Videti takođe 
poglavlje 3c.2 za 
multikomponentne 
intervencije

Povećana dostupnost i vrsta školskih igrališnih prostora i opreme za 
sportsku aktivnost su preporučeni. I C 512, 519

Regularne pauze za FA u učionicama tokom školskih časova treba da 
budu razmotrene. IIa B 511

Povećanje aktivnog dolaska u školu treba da bude razmotreno, npr. 
program hodanja do i od škole nadgledanim rutama radi bezbednosti. IIa C 512,514

Povećani broj i trajanje časova FA, sa revidiranim programom FA koji 
bi uključio najmanje umerenu aktivnost i trenirani učitelji u vežbanju i 
sportu mogu da budu razmotreni.

IIb B 511,513

Radna mesta
Videti takođe 
poglavlje 3c.2 za 
multikomponentne 
intervencije

Obimni wellness programi na radnom mestu treba da budu razmotreni 
sa komponentama ishrane i FA. IIa B

512,
520-522

Strukturisani programi na radnom mestu koji podstiču FA i obezbeđuju 
vreme za FA tokom radnih sati treba da budu razmotreni. Poboljšanje 
pristupa i izgleda stepeništa, potencijalno u kombinaciji sa izbegavanjem 
stajališta liftova na pojedinim spratovima treba da budu razmotreni.

IIa C

Promocija vežbanja na poslu treba da bude razmotrena. IIa C 517

Društveno okruženje

Lekari treba da razmotre uzimanje podataka o FA prilikom svake po-
sete lekaru i upisivanje iste u medicinski karton. Dodatno, trebalo bi da 
razmotre motivisanje pojedinca i promociju FA.

IIa C 512, 520

Poboljšana dostupnost rekreacije i prostora i objekata za FA (npr. izgrad-
nja parkova i sportskih terena, produženje radnog vremena, korišćenje 
školskih objekata van njihovog radnog vremena), poboljšani pristupi 
treba da budu razmotreni.

IIa C 512, 520

Poboljšanje estetike životnog okruženja (kako bi se poboljšala aktivnost 
kod odraslih) treba da bude razmotrena. IIa C 512, 520

FA = fizička aktivnost, aKlasa preporuka, bNivo dokaza, cReference koje podržavaju preporuke.

Specifični nacionalni vodiči napravljeni za promociju 
fizičke aktivnosti uključuju: frekvencu, intenzitet, vreme 
(trajanje) i tip aktivnosti (frequency, intensity, time (dura-
tion), type of activity – FITT), mogu da utiču na zakono-
davne inicijative, kao što su „aktivni gradovi“, sa bicikli-
stičkim i pešačkim stazama, te reorganizacijom puteva.

Fokusirani mediji i edukativne kampanje mogu da 
iniciraju fizičku aktivnost.519 Skorašnje kapmanje udru-
ženja sportske medicine su odobrile propisivanje fizičke 
aktivnosti od strane lekara opšte prakse (http://www.

efsma.net). Fizička aktivnost treba da bude razmotrena 
pri svakom medicinskom susretu.

Jednostavna strategija za povećanje dnevne vežbe je 
da se podstakne penjanje uz stepenice umesto korišće-
nja lifta, zajedno sa korišćenjem znakova koji bi uputili 
ljude prema stepenicama i korišćenje materijala za pro-
mociju zdravlja, koji podstiče pozitivni efekat penjanja 
uz stepenice.516

Interesantno je da povećanje cene goriva može da 
smanji korišćenje automobila i poveća aktivni transport 
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za one koji žive u okviru razumnih udaljenosti hodom ili 
vožnje biciklom, uz izuzetak bolesnih ili osoba sa 
invaliditetom.496

Obrazovanje iz oblasti FA treba da započne u pret-
školskom uzrastu/obdaništu i  da se nastavi na svim nivo-
ima osnovne i srednje škole. Za školsku edukaciju, multi-
komponetne intervencije bi, od strane treniranih 
nastavnika, trebalo da se fokusiraju na poboljšanju FA 
tokom čitavog života. Tokom školskog vremena, najmanje 
3 h nedeljno, a po mogućnosti 60 min dnevno trebalo bi 
da bude određeno za fizičku aktivnost.511 Regularna ak-
tivnost takođe poboljšava kognitivnu sposobnost 

učenja.513,521 Ova aktivnost može biti zamenjena aktivnim 
dolaskom u školu i nadgledanim rutama hodanja do i od 
škole, sa manje oslanjanja na autobuse.514

Radna mesta mogu da ponude različite mogućnosti 
za promociju FA. Neke veće kompanije imaju fitnes cen-
tre u okviru kompanije, koji se mogu koristiti od strane 
zaposlenih bez naknade. Intervencije bazirane na nivou 
radnog mesta mogu da povećaju regularnu fizičku aktiv-
nost zaposlenih, ali rezultati pokazuju da visoki procenat 
zaposlenih ne učestvuje.522 Stoga, supervizori i menadže-
ri treba da dozvole intervencije na radnom mestu pod-
stičući zaposlene da se bave FA. 

Preporuke za populacioni pristup pušenju i ostaloj upotrebi duvana

Preporuke Kalasa Nivo Referenca

Ograničenja i zahtevi 
od strane vlade.

Preporučuje se zabrana pušenja na javnim mestima kako bi se 
sprečilo pušenje i promovisao prestanak pušenja I A 495

Preporučuje se zabrana pušenja na javnim mestima, van javnih ulaza, 
radnih mesta, restorana i barova, kako bi se zaštitili ljudi od pasivnog 
pušenja.

I A 496, 523

Zabraniti prodaju duvana adolescentima. I A 495
Zabraniti aparate za prodaju cigara. I A 495
Preporučuje se ograničenje reklamiranja marketinga i prodaje 
duvana koji se ne puši. I A 524–527

Preporučuje se kompletna zabrana reklamiranja i promocije 
produkata duvana . I B 496

Preporučuje se smanjenje broja radnji u naseljenim mestima, 
školama, bolnicama I B 496

Preporučuje se usklađivanje prodaje i poreza na sve produkte 
duvana. I B 495

Trebalo bi razmotriti ograničenje reklamiranja, marketinga i prodaje 
elektronskih cigareta IIa A 305, 528

Mediji i edukacija

Preporučuje se upotreba telefona i interneta kao podrška prekidanja 
pušenja. I A 496

Preporučuju se medijske kampanje kao deo multikomponentne 
strategije za redukciju pušenja, prekid pušenja i smanjenje pasivnog 
pušejna i upotrebe duvana, koji se ne puši.

I A 496

Treba razmotriti upotrebu medija skoncentrisanu samo na smanjenje 
pušenja, povećanje stope prestanka pušenja i smanjenje pasivnog 
pušejna i upotrebe duvana, koji se ne puši.

IIa B 495, 496

Opis i informacije
Preporučuju se slike i tekst upozorenja na pakovanju cigareta. I B 495, 496
Preporučuje se jednostavno pakovanje I B 495, 496

Ekonomska 
stimulacija

Preporučuje se povećanje poreza i cena. I A 495, 496

Škole

Preporučuje se zabrana pušenja u školama, predškolskim 
ustanovama i jaslicama radi zaštite dece od pasivnog pušenja. I A 495

Trebalo bi razmotriti promociju i učenje o zdravom načinu života 
uključujući i život bez duvana Iia B 496

Radna mesta

Preporučuje se zabrana pušenja na određenim radnim mestima kako 
bi se smanjilo pasivno pušenje i povećala stopa prestanka pušenja. I A 495, 496

Preporučuje se vođenje politike zdravog načina života uključujući i 
prestanak/prevencija pušenja na radnim mestima. I A 496

Uređenje okruženja

Preporučuje se da zaposleni u zdravstvu i školama, daju primer 
nepušenjem ili upotrebom duvana na radnom mestu. I A 495, 496

Preporučuje se da se trudnica posavetuje da prestane sa pušenjem. I A 524
Preporučuje se da se savetuju roditelji  da ne upotrebljavaju duvan u 
prisustvu dece. I A 495, 496

Preporučuje se da se savetuju  roditelji da nikad ne puše u kolima ni 
kod kuće. I A 495, 496

Treba razmotriti ograničenje pušenja u boravnim prostorijama. IIa B 496
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Poboljšana dostupnost rekreacionim objektima sa 
produženim radnim vremenom i korišćenje javnih obje-
kata, kao što su školski tereni, mogu da povećaju regu-
larnu FA u svim starosnim grupama i smanje socio-eko-
nomske razlike u dostupnosti.517

• Nedostatak u dokazima
Održivost i dugoročni ishodi populaciono baziranih 

aktivnosti u promociji FA.

SKP – sistolni krvni pritisak
DKP – dijastolni krvni pritisak
CV – kardiovaskularni
DM – diabetes mellitus
AKS – akutni koronarni sindrom
CAD – koronarna arterijska bolest
(A)IM – (akutni) infarkt miokarda
PAD – periferna arterijska bolest
BMI – body mass index (indeks telesne mase)
FA – fizička aktivnost

3c.4 Poulacioni pristup pušenju
Ključne poruke
- Adolescencija je najranjiviji period za početak pu-

šenja, sa doživotnim posledicama.
- Visoki porezi na sve produkte duvana su najefektiv-

nija mera za redukciju pušenja kod mladih.
- Ograničenje duvana koji se ne puši, zbog jasnog 

dokaza o štetnosti.

- Ograničenje e – cigareta zbog nedokazane bezbed-
nosti i efekata.

- Jednostavno pakovanje je efektno u smanjenju upo-
trebe duvana.

- Ograničenje reklamiranja, promocije i sponzorstva 
duvanske industrije.

Cilj bi bio da se stvori zajednička evropska odluka, da 
se dostigne Evropa bez dima do 2030.

SZO preporučuje zakone koji promovišu život bez 
dima: štiti ljude od dima duvana i zabrana pušenja na jav-
nom mestu, upozorenjem o opasnosti upotrebe duvana, 
podizanjem poreza na duvan, kao i pojačanje zabrane 
reklamiranja cigara, i zabranjuje pušenja na javnom me-
stu.523 Deca i ljudi nižeg društvenog sloja su osetljiva grupa 
za ovakvoj ovakvu populacionoj populacionu intervenci-
jiintervenciju. Pasivno pušenje povećava rizik od kardio-
vaskularnih bolesti,495,496 više kod žena nego kod muška-
raca.529 Sve vrste pušenja, uključujući i nargilu, štetne su. 
Duvan koji se ne puši (u Evropi najčešće SNUS, vlažni du-
vanski prah, koji se stavlja ispod gornje usne), povećava 
rizik za KVB525–527 i upotreba SNUS-a za vreme trudnoće 
povećava rizik za rođenje mrtvog deteta.530  Ne postoje 
dokazi da SNUS doprinosi prestanku pušenja više nego 
zamene za nikotin i lekovi. 

Mnogi pušači koriste e-cigarete da bi prestali sa pu-
šenjem. Postoje mnoga nerazjašnjena pitanja vezana za 
njihovu sigurnost i efikasnost za redukciju štete i pre-
stanka pušenja, kao i uticaj na javno zdravlje. Trebalo bi 

Preporuke za zaštitu od zloupotrebe alkohola

Preporuka klasa nivo referenca

Ograničenja i zahtevi 
vlade

Preporučuje se regulisanje dostupnosti alkohola, uključujući i starost 
(minimalni broj godina kupca), redukcija broja radnji koje prodaju 
alkohol, kao i vreme i mesto prodaje, sistem dozvola koje su orijentisane 
na javno zdravlje i vladine mere na prodaju.

I B 532–536

Preporučuju se mere protiv vožnje i konzumiranja alkohola u smislu 
smanjenja granice vrednosti koncentracija alkohola u krvi – „nula – 
tolerancija” – češće nasumične kontrole (test disanja i test otrežnjenja).

I B 534–737

Preporučuje se uvođenje ograničenja i zabrana na reklame i promocije 
alkoholnih pića. I C 532

Mediji i edukacija Trebalo bi razmotriti edukacione i informacione kampanje  o štetnosti 
alkohola. IIb B 532, 538

Opis i informacije Trebalo bi razmotriti obeležavanje alkohola sa informacijom o kalorisjkoj 
vrednosti kao i porukama o štetnom efektu alkohola. IIb B 532, 538

Ekonomska 
stimulacija

Preporučuje se porez na alkoholna pića. I B 533

Škole Trebalo bi razmotriti multikomponentnu, koherentnu edukaciju u svakoj 
školi, pretškolskoj ustanovi i dnevnim boravcima. IIb B 532, 538

Radna mesta
Na svakom radnom mestu se preporučuju koherentna i obimna 
zdravstvena politika i nutricione edukacije, uključujući i ograničenje 
ekcesivnog  alkoholnog unosa.

I B 495

Uređenje okruženja

Preporučuju se mere za podršku i osnaživanje primarne zdravstvene 
zaštite da usvoji efektivan pristup za prevenciju i redukovanje štetne 
upotrebe alkohola.

I B 539

Kako bi se redukovale negativne posledice uzimanja alkohola, trebalo 
bi razmotriti posebne zakonske mere u vezi sa odgovornošću služenja 
alkoholnog pića.

IIa B 534, 538

Trebalo bi razmotriti planiranje lokacije i smanjenje broja radnji koje 
prodaju alkohol. IIa c

aKlasa preporuka, bNivo dokaza, cReference koje podržavaju preporuke.
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uskalditi internacionalnu legalizaciju, kako bi se sprečila 
epidemija duvana.495

Najbolje su multikomponentne strategije. Zabrana 
reklamiranja smanjuje korišćenje duvana, a mas medij-
ske kampanje redukuju pušenje kod tinejdžera i poveća-
va prestanak pušenja kod odraslih.495 Medijske i eduka-
cione kampanje u školama redukuju pušenje i podstiču 
prestanak pušenja. Urednici medija bi trebali povećati 
broj emisije povezanih sa pušenjem i zdravljem.496

Pakle cigareta sa slikama i tekstom upozorenja pove-
ćavaju svesnost o opasnosti upotrebe duvana.495 Jedno-
stavna i standardizovana pakovanja bez brendova poja-
čava efikasnost. 

Veći porezi smanjuju upotrebu duvana i podstiču pre-
stanak pušenja, naročito u nižim socio-ekoenomskim 
grupama.495,496 Zabrana pušenja na radnom mestu sma-
njuje izloženost ljudi pasivnom pušenju, smanjuje puše-
nje i povećava prekid pušenja.495 Trebalo bi smanjiti 
radnje koje prodaju duvan u okolini stambenog prostora, 
škola, bolnica. Trudnice bi trebalo da izbegavaju duvan, 
a roditelji bi trebalo da izbegavaju upotrebu duvana u 
prisustvu dece. Zdravstveni radnici, negovatelji, nastav-
nici bi trebalo da budu za primer u smislu neupotrebe 
duvana na poslu.

Nedovoljni dokazi:
- Ograničenje  pušenja na nivou škola.
- Štentnost e-cigareta po zdravlje.
- Potrebno je više dokaza o „pušenju okruženja“, s 

obzirom na to da čestice duvana mogu ostati još dugo 
godina u prostorijama. 

3c.5 Zaštita od zloupotrebe alkohola
Ključne poruke:
- Ekscesivan unos alkohola je povezan sa povećanim 

rizikom od KV mortaliteta  i alkohol je drugi vodeći uzrok 
„DALYs lost“ u razvijenim državama

- Intervencije za skretanje pažnje o štetnosti alkohola 
su isplative (npr povećanje poreza za konzumiranje al-
koholnog pića, ograničenje pristupa alkoholnom konzu-
miranju i implementacija ostvarivih ograničenja i zabra-
na reklamiranja i promocije konzumiranja alkohola).

Na nivou populacije upotreba alkohola je povezana sa 
multiplim rizivima po zdravlje, koji nemaju nikakvav po-
tencijalni benefit. U 2012. godini oko 3,3 miliona smrtnih 
slučajeva (5,9 % svih globalnih smrtnih uzroka) i 139 mi-
liona DALY (5,1 % do ukupnih bolesti i povreda) bili su 
povezani sa konzumiranjem alkohola. Najveći broj smrt-
nih ishoda je od KVB, sa 33,3 % smrtnih slučajeva pove-
zanih sa alkoholom.534 Smrtnost od ishemijske bolesti srca 
je 65 % veća kod muškaraca koji ekscesivno konzumiraju 
alkohol, više od 50 % je kod žena koje ekscesivno piju.540 

Veza između konzumiranja alkohola, koronarne ar-
terijske  bolesti i cerebrovaskularne bolesti je komplek-
sna. Zavisi kako od količine tako i načina uzimanja alko-
hola. Manje konzumiranje alkohola, što podrazumeva 
1–3 alkoholnih jedinica dnevno (jedna jedinica odgovara 
80 ml vina, 250 ml običnog piva, ili 30–50 ml žestine) u 
nekim segmentima populacije je udružena sa manjim 
mortalitetom i to prvenstveno od IBS.541 

Sistolni i dijastolni krvni pritisak se poveća za 3/jedi-
nice dnevno kako se povećava i unos alkohola; takođe 
se povećava rizik od srčanih aritmija, kardiomiopatija 
nagle srčane smrit i hemoragijskog inzulta.542  Način uzi-
manja alkohola ima utivaj na rizik za KVB; uzimanje veće 
količine alkohola odjednom ima veći rizik za naglu srčanu 
smrt i šlog.543

Sledeće strategije i prevencije imaju najveći efekat 
prevencije štetne upotrebe alkohola: ograničenje godina 
za prodaju i serviranje alkohola,535 strategije vezane za 
alkohol i vožnju,537 vladino upravljanje prodajom alko-
hola, smanjenje vremenskog perioda kada se prodaje 
alkohol536, zabrana reklamiranja alkohola, promocije i 
sponzorstva događaja,532 i povećanje prodajne cene.533,538

U odsustvu drugih populacionih mera, kao što su po-
rezi i zabrana reklamiranja, obeležavanje alkohola sa 
informacijama o kalorijskoj vrednosti i poruke štetnosti 
alkohla po zdravlje su pokazale ograničen efekat.538

Regulative vezane za alkohol u školama, radnim me-
stima i edukativnim centrima su efikasne 532 

Informativne intervencije u primarnoj praksi usme-
rene na prevenciju zloupotrebe alkohola takođe su se 
pokazale efikasne.539

Ekscesivno uzimanje alkohola u društvu može biti 
smanjeno ograničenjem radnog vremena radnji i pove-
ćavanjem minimuma godina starosti za prodaju i služe-
nje alkohola.495

 
Nedovoljno dokaza
Potreban je bolji kvalitet dokaza s obzirom na uticaj 

faktora koji takođe mogu da utiču na nalaze koji se tiču 
korišćenja alkohola. 

3c.6 Zdrava sredina
Zagađen vazduh doprinosi riziku od respiratornih i 

KVB.544

Značajan izvor finih partikula u EU je motorizovani 
putni saobraćaj, goriva i industrijska i druga ulja koja se 
koriste, ugalj ili drvo. Trećina Evropljana živeći u urbanoj 
sredini izlažu se vazduhu koji je izvan standarda EU. Na-
ročito mladi i stari i oni koji imaju visok rizik ili KVB sklo-
niji su štetnom efektu zagađenog vazduha na cirkulaciju 
i srce. 

EU komisija je objavila polisu koju bi trebalo imple-
mentirati do 2030. godine sa merama koje bi trebalo da 
smanje štente emisije saobraćaja, sagorevanja i agrikul-
ture. Dalji napori da se redukuje zagađenje bi trebalo 
biti sprovedeni od strane nacionalne vlade (kroz ade-
kvatne i efektne legalizacije). Organizacije pacijenata i 
zdravstvenih profesionalaca imaju važnu ulogu u podr-
žavanju edukacije i inicijaciji akcija na vladinom 
nivou.544

Mediji mogu informisati populaciju o kvalitetu vaz-
duha, takođe mogu objavljivati upozorenje o smogu. 
Informacije o ponašanju pacijenata za vrmee smoga je 
važno.  Ekonomske inicijative kao što su redukovani po-
rezi za električna i hibridna vozila mogu doprineti po-
boljšanju kvaliteta vazduha. Nove kuće i škole se mogu 
graditi u delovima koji su udaljeni od autoputeva i zaga-
đujućih industrija. 
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4.a Gde intervenisati na individualnom 
nivou?

Na pitanje „gde” odgovor je svugde. Prevencija KVB bi 
trebalo biti evaluirana i implementirana u svim nivoima 
društva, kao i u svim nivoima zdravstva. To bi trebalo po-
drazumevati veći utrošak na prevenciju u zdravstu, kao i 
akcije koje će društvo učiniti zdravijim. Svi kliničari bi tre-
balo da razmotre prevenciju i promociju zdravog načina 
života, preofesionalnu odgovornost prema pacijentu po-
jedinačno, i trebalo bi da podrže politiku koja promoviše 
zdraviji način života. Takođe bi pacijenti trebali biti ospo-
sobljeni i imati znanje i podršku kako bi doneli informisa-
nu odluku, kao i da zahtevaju stroge preventivne napore 
od strane zdravstvenih grupa i društva. 

4a.1 Klinički uslovi i realizatori
4a.1.1 Prevencija kardiovaskularnih bolesti  
u primarnoj zdravstvenoj zaštiti

Ključne poruke 
- Prevencija KVB bi trebalo biti uspostavljena u svim 

nivoima zdravstvene zaštite, uključujući i primarnu.
- Gde je potrebno, svi zdravstveni profesionalci bi 

trebali proceniti KV faktore rizika radi određivanja indi-
vidualnog ukupnog KV rizika.

- Lekari opšte prakse i medicinski tehničari bi trebali 
raditi zajedno kao tim kako bi obezbedili najefikasniju 
multidisciplinarnu zaštitu. 

Preporuke za KVB prevenciju u primarnoj zdravstve-
noj zaštiti

Preporuka Klasa Nivo
Preporučuje se da lekari opšte prakse i medi-
cinski tehničari kao i svi zdravstveni profesi-
onalci u sklopu primarne zdravstvene zaštite 
vrše prevenciju od KVB kod visoko rizičnih 
pacijenata.

I c

aklasa, bnivo dokaza

Lekar opšte prakse je ključna osoba za inicijaciju, ko-
ordinaciju, i obezbeđivanje praćenja KVB prevencije. U 
većini zemalja lekari opšte prakse daju više od 90% kon-
sultacija i najviše obezbeđuju sprovođenje javnog zdrav-
lja, uključujući preventivnu zaštitu i hronične bolesti. U 
slučaju prevencije KVB imaju jedinstvenu ulogu u inden-
tifikaciji osoba pod rizkom za oboljevanje od KVB, kao i 
u proceni njihove kvalifikovanosti za intervenciju bazira-
nu na njihovom profilu rizika. Kako povećati njihovu pri-
sutnost i privrženost, pogotovo onih koji imaju visok ri-
zik, još uvek ostaje problem. 

Kao što je pomenuto u delu 2.2, za procenu rizika se 
preporučuje sistemski pristup, pri čemu prioritet imaju 
osobe sa visokim rizikom (kao što je pozitivna porodična 
anamneza za naprasnu srčanu smrt, prisustvo hiperten-
zije...) ne preporučuje se oportunistički skrining osoba 
mlađih od 40 godina bez faktora rizika za KVB. 

Intenzivne i strukturisane intervencije u opštoj praksi 
doprinose prevenciji rekurentnih KV događaja i smanjuju 
hospitalizaciju kod bolesnika sa IBS.545

Uspeh implementacije prevencije od KVB umnogome 
zavisi od primarne prakse, koja treba da evaluira posto-
janje faktora rizika, izvrši intervencije i edukacije pacije-
nata. Međutim ciljna grupa u opštoj praksi često nije 
dostižna. EUROASPIRE III anketa (grana primarne pre-
vencije) pokazala je da je način života ljudi koji su pod 
visokim rizikom od KVB – pacijenti lečeni od povišenog 
KP, masnoća u krvi i od dijabetesa – pokazao veću per-
zistenciju pušenja i visoku prevalencu gojaznosti i cen-
tralne gojaznosti. Kontrola KP, masnoća i šećera u krvi je 
loša, pri čemu većina pacijenata ne dostiže ciljne vred-
nosti definisane savremenim vodičima.5

 Ankete koje su urađene širom opšte prakse u 
nekoliko evropskih regiona pokazuju da je većina bila 
svesna postojanja evropskih vodiča prevencije KVB ali 
da je samo 36–57 % upotrebljavalo vodiče u praksi i da 
je manje od polovine vršilo detaljnu procenu rizika. Naj-
veća prepreka je bila vreme, ali lekari opšte prakse tako-
đe tvrde i da postoji više vodiča, te da su postavljeni i 
nerealni ciljevi za kontrolu faktora rizika, tako da su pre-
ferirali da koriste sopstveno iskustvo i manje znanja u 
odnosu na procenu faktora rzika.546–549 Online izvori, 
mobilne aplikacije, džepni vodiči i kartice mogu dopri-
neti u prevazilaženju izazova implementacije. 

Postoji dokaz o efikasnosti medicinskih tehničara u pre-
venciji KVB. Studija koordinisana od strane medicinskih 
tehničara (med. sestara) koja se bavila programima primar-
ne prevencije KVB u poređenju sa uobičajenom praksom 
sprovedenom u šest parova bolnica opšte prakse u šest 
evropskih zemalja, pokazuje da je bilo više pacijenata sa 
visokim rizikom za KVB koji su dostigli ciljni način života i 
kontrolu faktora rizika u studiji koordinisanoj od strane 
med. tehničara, u poređenju sa uobičajenom praksom.550

U 2009. godini randomizirane studije u Holandiji u 
vezi sa upravljanjem KVB i preventivnom negom poka-
zale su da su utrenirani med. tehničari (sestre) ostvarili 
jednako dobre rezultate kao i lekari opšte prakse nakon 
godinu dana praćenj.551 Klinička studija (n=525) u SAD je 
takođe pokazala da napredan rad med. tehničara sa rad-
nicima zdravstvene zajednice može postići značajano 
poboljšanje u faktorima rizika za KVB (kontrola TA, ho-
lesterola, DM...) u poređenju sa pojačanim uobičajenim 
merama, pri čemu je i isplativo.552

Nedostatak podataka
- Potrebno je dalje istraživanje kako bi se razjasnila 

najbolja strategija za poboljšanje implementacije pre-
vencije KVB vodiča u praksi uzimajući u obzir i heteroge-
nost među zemljama u smislu zdravstvenog sistema i 
loklanih resursa. 

4 a.1.2 Setting za vreme akutne hospitalizacije

Pošto preventivna terapija ima tendenciju da se sma-
njuje posle hospitalizacije, važnost započinjanja ade-
kvatne prevencije pre otpusta iz bolnice ne treba biti 
prenaglašena sa delom pacijenata na adekvatnoj terapiji 
koji vremenom odustaju od iste pa ne dostižu ciljnu kon-
trolu faktora rizika.295, 554
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Preporuke za strategiju prevencije KVB pri akutnom 
prijemu u bolnicu 

Preporuka klasa nivo referenca
Preporučuje se implementacija 
strategija za prevenciju kod 
pacijenata sa KVB, uključujući 
promenu načina života, kontrolu 
faktora rizika i optimizaciju 
medikamentnog tretmana nakon 
akutnog događaja pre otpusta iz 
bolnice kako bi se smanjio rizik 
mortaliteta i morbiditeta. 

I A 300,553

aKlasa preporuka, bNivo dokaza, cReference. 

Tim akutne nege bi trebalo da naglasit važnost preven-
tivnih mera direktno pacijentu, jer ukoliko se u tome ne 
uspe, postoji sugestija da su ove mere neefikasne; to in-
terferira sa drugim zdravstvenim radnicima koji trebaju 
da uliju sigurnost da su preventivne strategije započete 
tokom hospitalizacije održive i podržane i u drugim 
uslovima. 

Stoga bi pacijenti trebalo da dobiju još dok su na 
akutnom lečenju, adekvatnu intervenciju kako bi pre-
ventivna strategija bila optimizirana. To podrazumeva 
potpunu kliničku procenu za optimizacju medikamen-
tnog tretmana, individualne bihejvioralne edukacije za 
modifikaciju faktora rizika i odnosa prema kardiološkoj 
rehabilitaciji zasnovanoj na vežbanju. 

Edukacija bi trebala biti individualna sa punim uče-
šćem kako pacijenata tako i onih koji pružaju negu, tre-
blo bi obijasniti svaku intervenciju, a rana mobilizacija i 
programi fizičke kondicije treba da variraju u zavisnosti 
od individualnog kliničkog statusa. 

4.a.1.3 Specijalizovani preventivni programi

Specijalizovani preventivni programi u vidu kardio-
loške rehabilitacije ili drugih programa pružaju se svim 
pacijentima sa KB ili onima koji imaju visok rizik za KB. 
Suštinska komponenta i cilj kardiološke rehabilitacije je 
već standardizovana,562 ali struktura, dužina trajanja i tip 
programa se razlikuje među državama, što zavisi i od 
nacionalnih vodiča, standarda, zakonodavstva i finansij-
skih faktora.563 

Kardiološka rehabilitacija je složen program, koji uk-
ljučuje vežbanje, modifikaciju faktora rizika, edukaciju i 

psihološku podršku. Pregled 6 Kohranovih sistematičnih 
pregleda kardiološke rahabilitacije (148 RCT sa 98093 
osobe) zaključuje da je kod pacijenata sa srčanom insu-
ficijencijom i sa niskim do srednjim rizikom, ili koji su 
imali infarkt miokarda ili revaskularizaciju, a koji su imali 
kardiološku rehabilitaciju sa vežbanjem, značajno sma-
njena hospitalizacija i poboljšan kvalitet života (HRQoL) 
uobičajeno sa uobičajenim tretmanom, a takođe je mo-
guće da se redukuje dugoročni mortalitet.555 Ograničenje 
savremenih pregleda je uključenje u studiju pre ordini-
ranja savremene terapije, različite grupe pacijenata i 
heterogeni programi kardiološke rehabilitacije. Stoga je 
potrebno više istraživanja da bi se odredila optimalna 
intervencija. Određen broj kohortnih studija ukazuju na 
bolje preživljavanje pacijenata koji su imali kardilošku 
rehabilitaciju, u odnosu na one koji nisu. Studija u vidu 
meta-analize kardiološke rehabilitacije koja je u toku 
možda će obezbediti više rezultata u odnosu na pacijen-
te koji prođu program, kao i bolje informacije o ishodu. 
Trenutno se smatra da je benefit kardiološke rehabilita-
cije u direktnom fiziološkom efektu ostvaren kroz vež-
banje, zatim se benefit ostvaruje kroz modifikaciju fak-
tora rizika kao i menjanja raspoloženja, stavova i načina 
ponašanja.555 Kardiološka rehabilitacija takođe obezbe-
đuje mogućnost socijalne podrške, i skrining pacijenata 
na postojanje psihosocijalnih riziko-faktora. 

Upućivanje  i učešće u KR varira među zemljama: 
mnoge KR ne uključuju nestabilne pacijente sa SI, ugra-
đenim uređajima ili PAOB, a upućivanje i zadržavanje 
žena i starije populacije ostaje suboptimalno.563,564 Upu-
ćivanje na KR može biti povećano kroz elektronsko, au-
tomatsko upućivanje, dok saradnja pacijenata može biti 
poboljšana kroz strukturisano praćenje bolesnika od 
strane sestara/med. tehničara i terapeuta i kroz rano 
započinjajne programa nakon otpusta iz bolnice557,558, 565

Programi vođeni od strane sestara takođe mogu obez-
bediti efikasnu prevenciju kod pacijenata sa KB. EUROAC-
TION studija je koristila 16-nedeljni porodični pristup, koji 
je vodio zdravijem načinu života, zdraijim aktivnostima, 
ishrani i modifikaciji fktora rizika kod pacijenata i njihovih 
partenra u poređenju sa uobičajenim tretmanom.550 Ran-
domizirana evaluacija sekundarneprevencije od strane-
studije Outpatient Nurse Specialists (RESPONSE) koja je 
randomizirala pacijente prema AKS ka uobičajenom tre-
tmanu, ili ka prevenciji koordinisane od strane sestara 
(med. tehniara), koja je podrazumevala intervenicju 

Preporuke za specijalizovane preventivne programe

Preporuka klasaa nivob referencac

Kako bi se poboljšao ishod bolesti bolesnika preporučuje se učešće u programima za kardiološku 
rehabilitaciju za pacijente koji su hospitalizovani zbog akutnog koronarnog događaja, 
revaskularizacije ili srčane insuficijencije.

I A 555,556

Kod pacijenata sa stabilnom KB se preporučuju preventivni programi radi optimizacije terapije, 
upravljanja faktorima rizika, kako bi se redukovale rekurentne epizode bolesti. I B 557 - 560

Trebalo bi razmotriti metode za povećanje upućivanja bolesnika na kardiološku rehabilitaciju; 
metode kao što su automatska elektronska upućivanja, strukturisano praćenje od strane lekara 
opšte prakse, med. sestre ili terapeuta, kao i rano započinjanje programa nakon otpusta. 

IIa B 557, 558

Trebalo bi razmotriti da medicinski tehničari i drugo pridruženo zdravstveno osoblje pruži 
prevenciju KVB. IIa B 550 – 552,

561
KB – koronarna bolest, KVB - kardiovaskularne bolesti, aKlasa preporuka, bNivo dokaza, cReference.
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ambulantnih poseta bolesnika preko 6 meseci: za godinu 
dana, pacijenti u interventnoj grupi su imali bolju kontrolu 
faktora rizika, manji broj hospitalizacija i hitnih stanja i 
prediktivnu redukciju mortaliteta (upotrebljavan je SCO-
RE) za 17 % u odnosu na kontrolnu grupu.561

4a.1.4 Modeli alternativne rehabilitacije

Ključne poruke
- Rehabilitacija kod kuće sa telemonitoringom ili bez 

njega obećavajuća je za povećanje učešća bolesnika i 
promene ponašanja.

KR je uglavnom implementirana u bolnicama ili u druš-
tvenim centrima sa treniranim osobljem. Programi reha-
bilitacije kod kuće imaju potencijal da povećaju učešće 
pacijenata nudeći veću fleksibilnost i različite opcije aktiv-
nosti. Sistemskim pregledom 12 studija (sa 1978 pacije-
nata) sa poređenjem rehabilitacije kod kuće i u društvenim 
centrima nije pronađena razlika u ishodu, posvećenosti 
bolesnika ili troškovima između ova dva pristupa kratko-
ročno posmatrano a ni za 24 meseca.566 Većine studija 
obuhvatile su uglavnom muške pacijente, sa niskim rizi-
kom, a aktivnosti su bile samoregulisane sa povremenom 
podrškom uglavnom telefonski. Rehabilitacije kod kuće 
stoga nude alternativu nekim bolesnicima, ali samo neki 
evrospki centri nude ovakav program.563

4a.1.4.1 Telerehabilitacija
Telerehabilitacija, kao npr upotreba elektronske ko-

munikacije i informacionih tehnologija kako bi se obez-
bedila i podržala nega na daljinu nakon akutnog događja 
se ispostavilo da je mnogo efikasnija u odnosu na uobi-
čajen tretman, a jednako efikasna u odnosu na program 
KR u dostizanju promene ponašanja.557,567 Obično tele-
monitorisanje, uključujući EKG transmisiju preko telefo-
na kod pacijenata sa KB, pokazalo se da je bezbedno i 
prihvatljivo za pacijente i za rezultate poboljšanja fizičke 
kondicije.568 Skorije studije koriste smartfon aplikacije za 
monitorisanje i dostavljanje sadržaja i podrške, što po-
većava saradnju pacijenata i vršenje rehabilitacije kod 
mlađih pacijenata.569

Stoga bi telerehabilitacija mogla dalje širiti učešće 
pacijenata, kao i da obezbedi monitorisanje i veću indi-
vidualizaciju bihejvioralne podrške, ali je potrebna šira 
skala randomiziranih studija. 

4a.1.5 Održavanje promena način aživota 
Održavanje zdravog načina života nakon specijalizo-

vanog programa prevencije je problematično za mnoge 
pacijente. 

Specijalizovani preventivni programi i konsultacije sa 
pacijentima trebalo bi da koriste pristup usmeren ka 
pacijentu i koji je fokusiran na prioritete pacijenata, na 
ciljeve i usađene promene načina života pacijenata. Bi-
hejvioralne promene ličnog sistema vrednosti verovat-
nije će se održavati. (vidi deo 3a.1).

Verovatno će biti potrebna podrška za promenu na-
čina ponašanja na duži vremenski period i društveni 
održavajući programi bi mogli pomoći u tome. U global-
noj strategiji sekundarne prevencije za ograničenje 

ponavljanja kardiološkog događaja nakon IM (GOSPEL) 
jeste studija koja je obuhvatila 3241 bolesnika, koji su 
bili randomizirani nakon programa KR na intenzivnu mul-
tifaktorijelnu intervenciju na 3 godine ili na uobičajen 
tretman. Pacijentni u interventnoj grupi dobili su me-
sečne vežbe i sesije saetovanja u trajanju od 6 meseci, 
a zatim na 6 meseci do trajanja studije od 3 godine. U 
poređenju sa uobičajenim tretmanom, pacijenti u inter-
ventnoj grupi su imali povećanu fizičku aktivnost i odr-
žavali su zdravu ishranu, nivo holesterola kroz studiju. 
Intervencija je značajno smanjila KV mortalitet plus ne-
fatalni IM i šlog za 33 %, srčanu smrt plus ne fatalni IM 
za 36 % i nefatalni IM za 48 %, u poređenju sa pacijenti-
ma sa uobičajenim tretmanom.570

Nedostatak dokaza
- Optimalni program KR u eri moderne kardiologije i 

benefiti različitih programa KR, naročito za manje upu-
ćivane grupe pacijenata. 

- Potrebene su alternative i kost-efektivni modeli KR 
kako bi osigurali globalno učešće, uključujući i slabo i 
srednje razvijene zemlje. 

4a.2 Kako monitorisati preventivne aktivnosti 
Ključne poruke 
Standardi u vršenju prevencije KVB mogu poslužiti 

kao sredstvo za ubrzavanje adekvatnog uvođenja nauč-
nih dokaza u kliničku praksu. 

Preporuke za monitoring preventivnih strategija

Preporuka Klasaa Nivob

Trebalo bi se razmotriti sistemsko 
monitorisanje procesa sprovođenja 
prevencije KVB, kao i ishoda. 

IIb C

aKlasa preporuka, bNivo dokaza

Kandidati za meru izvođenja su neki od procesa koji 
su u klasi preporuke I, koja indentifikuje preporučene 
procedure/terapije ili kalasa III koja podrazumeva pro-
cedure/terapije, koje nisu preporučljive.

Razvoj standarnda izvođenja podrazumeva indentifi-
kaciju različitih mera koje imaju specifičnu populaciju kao 
ciljnu metu koja se opservira u određenom periodu. Stoga 
su ove mere ciljne kod svakog kliničara ili zdravstvenog 
radnika koji razmatra odrasle osobe (>18 god.) za rizik od 
KVB. U Tabeli 18 su prikazani primeri mera prevencije KVB. 
Detaljne specifikacije svake mere treba razviti na lokalnom 
nivou, uključujući i numeratora, denominatora, period 
procene, metod prijavljivanja i izvora podataka. Preporu-
čen je optimalni cilj od 100 % za sve standarde. Ukoliko to 
nije izvodljivo, trebalo bi postaviti interni lokalni cilj.

4b. Gde intervenisati na populacionom nivou

Ključne poruke
- Vladine i nevladine organizacije (NVO) kao što su 

fondacije za srce i druge organizacije koje promovišu 
zdravlje, mogu biti moćan izvor za promociju zdravog 
načina života i životne sredine u prevenciji KVB.
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4b1 Vlada i javno zdravlje
Preporuke za populacione intervencije za promovi-

sanje KV zdravlja su opisane u delu 3c. Ove preventivne 
strategije vezane za nezdrav način ishrane, pušenje i fi-
zičku neaktivnost moraju se odvijati na drugim nivoima. 
Na svakom nivou su različite grupacije aktera koji su za-
interesovani i odgovorni za intervencije. 

- Internacionalni nivo – WHO, World Trade Organiza-
tion, EU

Nacionalni nivo – odeljenja vlade, vlasti i promotivni 
agenti zdravstva, organizacije potrošača, zdravstvene 
nevladine organizacije, industrije

- Regionalni i lokalni nivo – lokalna odeljenja vlade, 
zajednice, škole, radna mesta, zdravstveni profesionalci, 
ugostiteljski sektor, trgovci, nevladine organizacije.

Na nivou EU kao i na nivou nacionalne vlade trebalo 
bi uvesti zakone koji se odnose na npr nutritivne kom-
ponente hrane, obeležavanje (etiketiranje) hrane, poli-
tiku „bez dima“ i životnu sredinu; restrikcije marketinga 
nezdrave hrane,  alkohola, produkata duvana, i promo-
cija sredine koja ohrabruje fizičku aktivnost u svakod-
nevnom životu.¸311 Takođe, trebalo bi razviti političke 
mere koje bi redukovale zagađenje vazduha. Oba nivoa 
mogu koristiti ekonomske aspekte kao što su porezi i 
subvencije kako bi se podržale strategije za hranu, duvan 
i alkohol. To nije nužno isključivo odgovornost vlade da 
obezbedi dostupnost i pristupačnost zdrave hrane i mo-
gućnost fiziče aktivnosti, već bi trebalo biti zajdnički na-
por vlade, industrije i biznisa. Zdravstvene vlasti bi 

trebale monitorisati poboljšanja i ako se industrijski na-
pori pokažu kao neadekvatni, vlada mora intervenisati. 

4b2 Nevladine organizacije (NO)
NO su bitni akteri u održavanju razvoja i održavanju 

javnog zdravlja i važni su partneri sa zdravstvenim rad-
nicima u promociji prevencije KVB. 

Nekoliko briselovih nevladinih organizacija teže po-
boljšanju KV zdravlja zajednice (javnosti) i bolesnika, 
uključujući zdravstvene i medicinske profesionalce [ESC, 
European Chronic Disease Alliance (ECDA)] i potrošačke 
organizacije [Bureau Europe´en des Unions de Con-
sommateurs (BEUC)].  

Organizacije kardiovaskularnih pacijenata obezbeđu-
ju svojim članovima mogućnost vršnjačke  podrške. Oni 
nude pacijentu informacije u vidu brošura i web mate-
rijala i promovišu kardiološku rehabilitaciju. 

Akteri kao što su nevladine organizacije i zdravstveni 
radnici (npr. kardiolozi, internisti i lekari opšte prakse) 
imaju odgovornost postavljanja i monitorisanja inter-
vencija i mogu inicirati kamapnje masmedija za pobolj-
šanje zdravlja. 

U stvaranju zdravog i aktivnog udruženja, naročito u 
školoma, na radnim mestima i u zajednicama učesnici, 
kao što su nastavnici i organizacije pacijenata, ugostitelj-
stvo, organizacije poslodavaca, sindikati, sportski klubo-
vi, fitnes centri i organizacije koje promovišu biciklizam, 
pešačenje, javni prevoz; ili koji su uključeni u urbano 
planiranje i mobilnost, mogu igrati važnu ulogu. Primer 
je francuski EPODE projekat, čiji je cilj smanjenje viška 
kilograma kod dece.502

Tabela 18. Primeri merenja preformansi u prevenciji CVB. 

Osobe koje koriste duvan i koje su dobile prekid intervencije.
Osobe kod kojih su sedaterne navike zabeležene i kojima je savetovano povećanje fizičke aktivnosti. 
Osobe kod kojih su verifikovane nezdrave navike u ishrani i kojima je savetovano da poboljšaju način ishrane. 
Osobe kod kojih je BMI i/ili obim struka iznad granice referentnih vrednosti i kojima je savetovano regulisanje telesne težine.
Osobe starije od 40 godina sa najmanje jednim određenim profilom lipida u poslednjih 5 godina.
Pacijenti mlađi od 60 godina sa hipertenzijom (ne DM) kojima je verifikovana TA u poslednjoj poseti lekaru <140/90 mmHg
Pacijenti sa DM kojima je verifikovan HbA1c<7,0 % (<53mmol/mol) u poslednjoj poseti lekaru.
Pacijenti sa odgovarajućim KV događajem/dijagnozom koji su upućeni na in-pacijent ili out-pacijent program kardiološke 
rehabilitacije pre otpusta iz bolnice.
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5. „Šta je korisno i šta je štetno“ poruke iz Preporuka
Preporuke za procenu rizika od kardiovakularnih bolesti klasa nivo
Preporučuje se procena KV rizika kod osoba sa povećanim KV rizikom, npr. pozitivnom porodičnom anamnezom 
za ranu KV smrt, porodična hiperlipidemija, major KV riziko-faktori (pušenje, povišen KP, DM ili povišeni lipidi), ili 
sa komorbiditetima koji povećavaju KV rizik.

I C

Preporučuje se da se ponovi procena KV rizika na svakih 5 godina a i češće kod osoba koje su granično rizične i 
zahtevaju lečenje. I C

Ne preporučuje se sistemska procena KV rizika kod muškaraca mlađih od 40 godina i žena mlađih od 50 godina, 
bez prisutnog faktora rizika za KVB. III C

Preporuke za način procene rizika Klasa Nivo
Preporučuje se procena ukupnog rizika korišćenjem sistema za procenu rizika kao što je SCORE, za odrasle >40 
godina, osim ako nisu automatski svrstani u visok ili vrlo visok rizik, bazirano na KVB, DM (>40 godina), bubrežne 
bolesti ili znatno povišen jedan faktor rizika.

I C

Rutinska procena markera iz krvi ili urina ne preporučuje se za refinement stratifikacije KV rizika. III B
Za procenu KV rizika se ne preporučuje IMT screening UZ karotidnih arterija. III A
Preporuke za intervencije Klasa Nivo
Za zdrave odrasle se preporučuje bar 150 minuta nedeljno vežbanje srednjeg intenziteta  ili 75 minuta nedeljno 
intenzivne aerobne fizičke aktivnosti ili njenog ekvivalenta. I A

Fizička aktivnost se preporučuje kod osoba sa malim rizikom bez dalje procene. I C
Preporučuje se identifikacija pušača, ponavaljno savetovanje o prestanku pušenja  sa ponudom za pomoć u smislu 
podrške, terapije zamenom nikotina, varenklin i/ili bupropion. I A

Kod svih osoba se preporučuje zdrava ishrana kao kamen temeljac prevencije KVB. I B
Preporučuje se da osobe sa odgovarajućom telesnom težinom zadrže istu, a preporučuje se da gojazne osobe 
odnosno osobe sa povećanom telesnom težinom postignu svoju idealnu telesnu težinu (ili cilj za redukciju t.t.) I A

Kod pacijenata sa VEOMA VISOKIM RIZIKOM ZA KVB preporučuje se LDL ciljna vrenost <1,8 mmol/l (70 mg/dl), ili 
redukcija za bar 50%ako je početna vrednost između 1,8 i 3,5 mmol/l (70 i 135 mg/dL)
Kod pacijenata sa VISOKIM KV RIZIKOM se preporučuje da vrednosti LDL-a budu <2,6mmol/l (100 mg/dL), ili 
redukcija za bar 50% ako je početna vrednosti između 2,6 i 5,1 mmol/l (100 i 200 mg/dL).

I B

U lečenju hipertenzivnih pacijenata <60 godina se preporučuje STA<140 i DTA <90 mmHg.
Kod pacijenata starijih od 60 godina se preporučuje ako je STA >160, redukcija TA između 150 i 140 mmHg.
Kod osoba >80 godina i inicijalnom STA > od 160 preporučuje se redukcija sistolnog krvnog pritiska između 140 i 
150 mmHg, uz dobru fizičku i mentalnu kondiciju.

I B

CIljne vrednosti kod DM tip 2 trebalo bi da bude <140/85 mmHg, ali kod određenih pacijenata se preporučuje 
<130/80 mmHg (mlađi pacijenti sa povećanim rizikom za specifične komplikacije), radi smanjenja rizika od šloga, 
retinopatije i albuminskog rizika

I B

Ciljne vrednosti KP kod DM tip I je <130/80 mmHg. I B
Medikamentna terapija se preporučuje kod gradus 3 hipertenzije bez obzira na KV rizik kao i kod pacijenata sa 
gradus 1 i 2 hipertenzije, sa povećanim rizikom za KVB. I B

Sve velike klase lekova za snižavanje KP se u efikasnosti snižavanja KP međusobno ne razlikuju (diuretici, ACE 
inhibitori, kalcijumski antagonisti, blokatori angiotenzinskih receptora, beta blokatori) te se preporučuju za 
snižavanje KP.

I A

Blokatori renin – angiotenzin – aldosteron sistema se preporučuju u lečenju hipertenzije kod DM, naročito u 
prisustvu proteinurije ili mikoralbuminurije. I B

B blokatori i diuretici se ne preporučuju kod bolesnika sa više metaboličkih faktora rizika zbog povišenog rizika za DM III B
Kod većine odraslih (ne i kod trudnica) preporučuje se da ciljne vrednosti HBA1cza redukciju KV rizika i mikrovaskularnih 
komplikacija kod DM budu <7,0 % (53 mmol/mol). I A

Kod DM metformin se preporučuje kao prva linija terapije ukoliko se dobro toleriše i nije kontraindikovan uz 
procenu bubrežne funkcije. I B

Lekovi koji smanjuju lipide u krvi (prvenstveno statini) preporučuju se za redukciju KV rizika kod pacijenata sa DM 
tip 2 i 1 nakon 40 godina starosti. I A

Antitrombocitna terapija se ne preporučuje kod onih koji nemaju povećan KV rizik, zbog povišenog rizika za 
krvarenje. III B

Preporuke za postizanje medikamentnog lečenja i zdravog načina života. Klasa Nivo
Preporučuje se da se pojednostavi režim tretmana na najniže prihvatljiv nivo sa čestim obraćenjem i feedback-om. 
U slučaju nepridržavanja lečenja, preporučuju se bihejvioralne intervencije. I A

Preporučuje se da zdravstveni radnici budu za primer pacijentima održavanjem zdravog načina života, kao i npr. 
nepušenjem na radnom mestu. I A

Preporuke za implementaciju KV prevencije. Klasa Nivo
U primarnoj zdravstvenoj zaštiti se preporučuje da lekar opšte prakse, sestre i ostali zravstveni profesionalci 
primarne prakse vrše KV prevenciju za pacijente sa povišenim rizikom. I C

U toku akutne hospitalizacije se preporučuje da se implementiraju strategije KV prevencije uključujući promenu 
načina života, regulisanje faktora rizika i farmakološka optimizacija nakon akutnog događaja a pre otpusta iz 
bolnice kako bi se smanjio rizik mortaliteta i morbiditeta.

I A

Učešće u kardiološkoj rehabilitaciji se preporučuje za pacijente koji su hospitalizovani zbog akutnog koronarnog 
incidenta ili revaskularizacije, ali i kod pacijenata sa srčanom insuficijencijom. I A
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