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Rotterdam

[Volksgezondheidenzorg.info – aug 2019]



Rotterdam – de toekomst

2030:

• Stijging inwonersaantal (+7%); m.n. 65+ (+32%)

• Toename chronische ziekten zoals diabetes mellitus 
(+17%), en atherosclerotisch vaatlijden

• Toename multimorbiditeit (+11%, naar 164000)

[TNO 2014]



Rotterdam

[Rotterdam in cijfers - aug 2019]



Rotterdam

[Rotterdam in cijfers - aug 2019]



Rotterdam

Diverse populatie met relatief veel chronische 
aandoeningen, waaronder hart- en vaatziekte

Voor de toekomst: vergrijzing, en toename van 
chronische ziekte en multimorbiditeit



Etniciteit en (hart- en 
vaat)ziekten



Waarom aandacht etniciteit?

- Migranten/etnische minderheden zijn vaker ziek en hebben over het 
algemeen meer ziekten

- Specifieke doelgroep voor “health policy”

- Onderzoek van patronen van ziekte in migrerende populaties kan 
inzicht geven in de onderliggende etiologie van aandoeningen 
(biologische vs. omgevingsfactoren als determinanten van ziekte)



Achtergrond migratie NL

[Rotterdam in cijfers - aug 2019]



Achtergrond migratie NL
Surinaams – Antilliaans
- Politieke instabiliteit ( jaren 70)
- Nederlands vaak eerste of tweede taal
- Samengestelde groep: Afrikaanse of Zuid-

Aziatische (Hindoestaanse) achtergrond

Ghanees/Afrikaans
- Economisch (1975-1985)
- Politieke instabiliteit ( jaren 90)
- Geen of beperkte kennis van NLs

Mediterraans (o.a. Turks, Marokkaans)
- Primair arbeidsmigranten (1960-1970), later 

familie (1970-1980)
- Geen/beperkte kennis van NLs (vrouwen vaak 

analfabeet [ook in moedertaal])

Oost-Europa
- Primair arbeidsmigranten (2000-heden)
- Motieven: werk, familiereünie
- Geen/beperkte kennis van NLs



Etniciteit als determinant voor ziekte

[Uniken Venema et al, Soc Sci Med 1995]

Cave. Etniciteit als 
determinant voor 

effectiviteit behandeling 
van ziekte! 



Healthy Life in an Urban Setting

HELIUS study
Prospective cohort study
Age 18-70 yrs
Amsterdam
2011-2015

5 ethnic groups

Written invitation: N=90019
Contacted: N=49952
Participated: N=24789

[Snijder et al, BMJ Open 2017]



HELIUS Study

[Snijder et al, BMJ Open 2017]



HELIUS Study

[Snijder et al, BMJ Open 2017]



HELIUS Study

[Snijder et al, J Diab Res 2017]



HELIUS Study

[Snijder et al, BMJ Open 2017]



HELIUS Study

Hypertensie

[Agyemang et al, Int J Cardiol 2015]

NB. Vrouwen min of meer gelijke resultaten 



HELIUS Study

Lipiden

[Gazzola et al, J Clinic Lipid 2017]

Zuid-Aziatische (ZA) Surinamers en Turkse groep hoger LDLc

Afrikaanse Surinamers en Ghanezen lager LDLc

Behandeleffect cholesterolverlagende middelen zichtbaar ZA Surinamers



HELIUS Study

Lipiden

[Gazzola et al, J Clinic Lipid 2017]

ZA Surinaamse, Turkse en Marokkaanse groep lager HDLc en hogere TG

Afrikaanse Surinamers en Ghanezen hoger LDLc en lagere TG

Variatie in lipiden grotendeels verklaard door leefstijlfactoren (incl. 
behandeling met lipidenverlagende medicatie)



HELIUS Study

Diabetes mellitus

[Snijder et al, J Diab Res 2017]



HELIUS Study

Diabetes mellitus

[Snijder et al, J Diab Res 2017]

Na correctie voor conventionele risicofactoren: OR 3 tot 5



HELIUS Study

Secundaire preventie

[Minneboo et al, Neth J Cardiol 2017]



HELIUS Study

Stress

“Perceived ethnic discrimination” geassocieerd met: 

Metabool syndroom Depressie

Ca. 5%

[Ikram et al, Eur J Public Healt 2015 & Psychosom Med 2017]



HELIUS Study

Evidente etnische verschillen in hypertensie, lipiden, diabetes mellitus 
en depressie

Etnische verschillen slechts ten dele verklaard door variatie in SES, 
opleiding en leefstijlfactoren

Andere factoren (o.a. genetisch, biologisch, omgevingsfactoren) spelen 
vermoedelijk een rol



Etniciteit en CV events

Population based study

[Agyemang et al, Heart 2013]



Etniciteit en CV events

Myocardinfarct
Mannen

NB. Vrouwen min of meer gelijke resultaten 

HR (95% CI) voor ontwikkelen AMI

[Agyemang et al, Heart 2013]

SES als determinant 
voor AMI



Etniciteit en CV events

Myocardinfarct

[Agyemang et al, Heart 2013]

Etniciteit als determinant voor AMI

+

-



Etniciteit en CV events

CVA

[Agyemang et al, Stroke 2014]

SES als determinant 
voor CVA



Etniciteit en CV events

CVA

[Agyemang et al, Stroke 2014]

Etniciteit als determinant voor CVA



Etniciteit en CV events

Sociaal economische status is een determinant voor CV events, 
inmiddels ook binnen etnische groepen (“diffusion theory”)

SES binnen een etnische groep mogelijk belangrijke target/doelgroep 
voor preventieve maatregelen

Desalniettemin blijft etniciteit een determinant voor CV events

Potentiele verklarende factoren:
Genetica, biologische variatie, toegang tot zorg, therapietrouw, …



Take home messages

Etniciteit is een determinant van (hart- en vaat)ziekte

Complex samenspel van verklarende factoren

Niet enkel verklaard door verschillen in SES

Data suggereren dat preventieve maatregelen afgestemd moeten 
worden op etniciteit 

Onder-representatie van etnische minderheden in studies



Pauze?



CVRM anno 2019





Risicocategorieën

Oud:
Primaire preventie.

Nieuw:
Zowel primaire als secundaire preventie.



Risicocategorieën 2019

-SCORE >10%

-Secundaire preventie

-DM met ernstige EOS of aanwezigheid 

andere risicofactoren

-Ernstige CKD

-SCORE ≥5 en <10%

-Ernstig verhoogde risicofactor

-DM

-Matig-ernstige CKD

-SCORE <5%



Risicocategorieën 2019

Zeer hoog risico
Leefstijladviezen, meestal medicamenteuze therapie

Hoog risico
Leefstijladviezen, overweeg medicamenteuze therapie

Laag tot matig verhoogd risico
Leefstijladviezen, zelden medicamenteuze therapie



Risico-reclassificatie

Oud:
Re-classificatie o.b.v. DM en RA (+ 15 jr)

Nieuw:
Re-classificatie o.b.v. RA (SCORE x 1.5)



SCORE risico functie

Oud:
10-jaars risico op CV ziekte en mortaliteit

Nieuw:
10-jaars risico op CV mortaliteit 
(en 10-jaars risico op CV ziekte en mortaliteit)



SCORE risico functie 2019

2011



Leefstijl anno 2019

Stoppen met (mee)roken

Lichamelijke activiteit
Meer beweging is goed
Minder zitten!

Lichaamsgewicht
≤70jr: BMI 20-25 kg/m2
≥70jr: BMI 22-28 kg/m2

Meer aandacht voor gedragsverandering en psychosociale factoren 



Geïntegreerde leefstijl interventie



Bloeddruk



Bloeddrukmeting

Evalueer bloeddruk d.m.v. meerdere spreekkamer metingen

Verricht (laagdrempelig) 24u ABPM of geprotocolleerde 
thuismetingen. 
Evt. 30-min automatische meting.

Cave. AF bij automatische metingen.



Bloeddrukmeting

Nog toe te voegen

Evidence thuismetingen en 24u ambulante 
bloeddrukmetingen



Indicatie medicamenteuze therapie

Start als SBP ≥180 mmHg, ongeacht risico op HVZ

Stel bij verhoogde bloeddruk risicoprofiel op: 
- start zonodig behandeling bij zeer-hoog risico 
- overweeg behandeling bij hoog risico
- overweeg behandeling bij laag tot gematigd risico



Welke middelen?

A(ce-remmers/AT2 antagonisten)

B(etablokkers)

C(alciumantagonisten)

D(iuretica)

Overig:
Alfablokkers, centraal aangrijpend  middelen, directe renine remmers, vaatverwijders

Overweeg combinatie van antihypertensiva, in lage dosering



Antihypertensiva en etniciteit

RAAS blokkade (A) minder effectief bij Afrikaanse etniciteit

[Materson et al, NEJM 1993; Sareli et al, Arch Intern Med 2001]

Toevoegen fig 2 Sareli et 
al, Arch Intern Med 2001



Antihypertensiva en etniciteit

Afrikaanse etniciteit: 
Overweeg primair C + D (A evt. vanwege comorbiditeit i.c.m. C en/of D)

[Johnson, Circulation 2008]



Streefwaarden anno 2019

Personen ≤70 jr
SBP <140 mmHg
SBP <130 mmHg wanneer goed verdragen, m.n. bij comorbiditeit

Niet-kwetsbare ouderen
SBP <140 mmHg

Kwetsbare ouderen
SBP <150 mmHg
DBP niet <70 mmHg



Therapie-resistente hypertensie

Definitie:
Hypertensie welke onvoldoende is gereguleerd met ≥3 
antihypertensiva (in adequate dosering) inclusief een diureticum

Epidemiologie:
-relatief frequent (prevalentie 10-20%)
-gepaard met hoger risico op CVD en mortaliteit
-relatie met comorbiditeit zoals DM, maar m.n. CKD



Therapie-resistente hypertensie

Oorzaken:

Pseudo resistente hypertensie (~50%):
•

•

•

•

Secundaire oorzaken hypertensie 

Sheppard et al, Heart 2017; Duddenbostel et al, Hypertension 2016



Therapie-resistente hypertensie

Aandachtspunten:
1. Aanwijzingen “pseudo resistente hypertensie”? 

2. Identificeren “secundaire oorzaken”

3. Aanpassen behandeling, o.a.:
•

•

•

Laagdrempelig 24u ABPM, overweeg verwijzing naar internist



Therapie-resistente hypertensie

Williamset al, Lancet 2015



Lipiden





Streefwaarden anno 2019

LDLc <1.8 mmol/L (non-HDLc <2,6 mmol/L) bij patiënten met 
hart- en vaatziekten ≤70jr

LDLc <2,6 mmol/L (non HDLc <3,4 mmol/L) bij:
- 10-jaars risico ≥ 5% op CV mortaliteit
- DM
- CKD
- Ernstig verstoorde RF (bijv, TC>8 mmol/L), of SBP >180mmHg)



Middelen anno 2019

[Landmesser et al, Eur Heart J 2017]



Evidence…



Statinen

28 trials

- 23 statin vs. placebo
- 5   intensive vs. standard

Median FU 4.9 years
N=186854, ~55% previous CV event



CV events

Gestratificeerd naar leeftijd

Relatieve risicoreductie 
lijkt af te nemen bij 

hogere leeftijd

Statinen verlagen risico 
op CV events

CTT, Lancet, 2019



CV events

Gestratificeerd naar primaire vs. secundaire preventie

Primair

Secundair

Relatieve risicoreductie 
gelijk voor primair vs. 
secundaire preventie

Geen significante 
risicoreductie in ptn >70jr 

zonder HVZ

CTT, Lancet, 2019



Mortaliteit

Statistisch significant effect 
op CV mortaliteit

Cave. Lage absolute 
aantallen!

CTT, Lancet, 2019



Cholesterolverlaging secundaire preventie

Intensief vs. minder intensief: 

Richtlijn CVRM 2019

CV events Mortaliteit

NNT ~24 voor periode 3jr



Statines en etniciteit

Jupiter trial

[Albert et al, Am Heart J 2011]



PCSK9i

Alirocumab
75 of 150mg 1x per 2wkn s.c.

Evolocumab
140mg 1x per 2wkn s.c.



PCSK9i

ODYSSEY OUTCOMES trial
Alirocumab vs. standard treatment
Acute coronary syndrome 1-12 months prior to enrollment & LDLc > 1.8 mmol/L despite
max. statin treatment
N=18924, age 58 yrs, baseline LDLc ~2.4 mmol/L
Primary outcome: MACE
Median FU 2.8 years

Schwartz et al, NEJM, 2018



PCSK9i

Absolute risicoreductie 1.6%
NNT 62.5

Mediane FU 33.6 mnd



PCSK9i

Years since randomization
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PCSK9i

Medische indicatie ≠ vergoedingscriteria



PCSK9i



PCSK9i



Streefwaarden LDLc

Strikt genomen geen evidence voor:
- genoemde streefwaarden (d.w.z. LDLc van 1.8 en 2.6 mmol/L)
- intensieve vs. niet intensieve therapie bij primaire preventie, DM, en CKD



Mijn overall conclusie lipiden:

Start cholesterolverlagende therapie sterk afhankelijk van absoluut 
risico (NNT) en van leeftijd (cave. competing risks, veranderd 
behandeldoel)

Primaire preventie:
Start cholesterolverlagende medicatie bij patienten: 
- <70 jaar, en
- hoog of zeer-hoog risico (o.b.v. SCORE, DM, CKD, FH) 
Onvoldoende bewijs voor intensieve vs. minder intensieve regulatie

Secundaire preventie:
Start statine, streven naar intensieve regulatie (LDLc <1.8 mmol/L) mits ruimte daartoe

Overweeg start PCSK9i bij voldoende hoog residual risk bij patiënten doorgaans < 70jr
Terughoudend start cholesterolverlagende therapie bij fraile patiënten 

Maatwerk vereist!



Lipidenbehandeling anno 2019 volgens 
richtlijn  

Patienten met hart- en vaatziekten, <70 jaar

Start intensieve lipidenverlaging, bij voorkeur met hoge dosis statine, evt. i.c.m. ezetimibe, 
indien LDLc >1.8 mmol/L

Intensiveer wanneer streefwaarde LDLc <1.8 mmol/L niet wordt behaald

Verdere intensivering kan overwogen worden bij LDLc <1.8 mmol/L, wanneer 
gemotiveerde patiënt, die behandeling goed verdraagt

Overweeg PCSK9-antilichamen, i.c.m. max. tolereerbare orale lipidenverlagende
medicatie, bij patienten met hooggeschat recidief risico op hart- en vaatziekten. Hiervoor 
gelden specifieke vergoedingscriteria

Richtlijn CVRM 2019



Patienten zonder hart- en vaatziekten, <70 jaar, met hoog of zeer hoog CV risico

Start statine bij zeer hoog risico op HVZ indien LDLc >2.6 mmol/L

Overweeg start statine bij hoog risico op HVZ indien LDLc > 2.6 mmol/L

Intensiveer statine, of start ezetimibe, wanneer LDLc ≥2.6 mmol/L

Intensievere lipidenverlagende therapie kan worden overwogen wanneer LDLc < 2.6 
mmol/L, bij gemotiveerde patient die behandeling goed verdraagt

Behandeling met PCSK9-antilichamen, i.c.m. max. tolereerbare orale lipidenverlagende
medicatie, kan worden overwogen bij patienten met voldoende hoog risico (m.n. 
patienten FH) die streefwaarde niet bereiken

Lipidenbehandeling anno 2019 volgens 
richtlijn  



Oudere patienten
Vitaal
Starten
-overweeg start wanneer geen hart- en vaatziekten, maar voldoende hoog risico (bijv. o.b.v. ernstige 
risicofactoren), en voldoende hoog geschat resterende levensverwachting
-start wanneer hart- en vaatziekten (evalueer tolerantie, aanpassen waar nodig)
-streefwaarde LDLc < 2/6 mmol/L
Stoppen
-Onoverkomelijke bijwerkingen

Kwetsbaar
Starten 
-niet wanneer geen hart- en vaatziekten
-overweeg bij recentelijk doorgemaakt event en voldoende hoog geschat resterende 
levensverwachting
Stoppen
-als geen hart- en vaatziekten
-overweeg wanneer hart- en vaatziekten in voorgeschiedenis, m.n. bij bijwerkingen of beperkte 
geschatte levensverwachting

Lipidenbehandeling anno 2019 volgens 
richtlijn  



VRAGEN?

E: r.vandelaar@ikazia.nl


