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1. Czym jest prewencja chorob
serca i naczyn?

1.1. WPROWADZENIE

Miazdzycowe choroby serca i naczyi/choroby ukfadu
sercowo-naczyniowego (CVD) sa przewlektymi chorobami
rozwijajacymi sie ,podstepnie” przez cate zycie i do czasu
wystapienia objawéw klinicznych zwykle ulegaja progresji do
zaawansowanego stadium. Pozostaja one gtéwna przyczyna
przedwczesnych zgonéw w Europie, mimo Zze w ciagu ostat-
nich dziesiecioleci w wielu krajach europejskich nastapifo
znaczne zmniejszenie umieralnoéci z powodu CVD. Ocenia
sie, ze obecnie > 80% wszystkich zgonéw z powodu CVD
wystepuje w krajach rozwijajacych sie.

Choroby serca i naczyn sa przyczyng masowego inwalidz-
twa; ocenia si¢, ze w nadchodzacych dekadach liczba lat zycia
skorygowanych o zmiane jego jakosci (DALY), ktére zostaja
utracone z powodu CVD, zwiekszy sie na calym $wiecie z 85
min w 1990 r. do ok. 150 mIn w 2020 r., wiec pozostang one
gléwna somatyczna przyczyna utraty produktywnosci [1].

Wystepowanie CVD Scisle wiaze sie ze stylem zycia,
a zwlaszcza stosowaniem tytoniu, niezdrowymi nawykami
zywieniowymi, brakiem aktywnosci fizycznej i stresem psy-
chospotecznym [2]. Swiatowa Organizacja Zdrowia (WHO)
stwierdzifa, ze > 3 wszystkich zgonéw z powodu CVD mozna
by zapobiec poprzez wprowadzenie odpowiednich zmian
stylu zycia. Prewencje CVD, pozostajacg istotnym wyzwa-
niem dla populacji ogélnej, politykéw i personelu opieki
zdrowotnej, definiuje sie jako skoordynowany zestaw dziafan
podejmowanych na poziomie spoteczefistwa i jednostek,
ktérych celem jest eradykacja, eliminacja lub minimalizacja
wpltywu poszczegélnych rodzajow CVD oraz zwiazanego
z nimi inwalidztwa. Podstawy prewencji sa zakorzenione
w epidemiologii CVD i medycynie opartej na dowodach
naukowych [3].

Celem niniejszych wytycznych, przygotowanych
w 2012 r. przez Pigta Wspélng Grupe Robocza Europej-
skiego Towarzystwa Kardiologicznego i Innych Towarzystw
Naukowych ds. Zapobiegania Chorobom Uktadu Serca
i Naczyn w Praktyce Klinicznej (Fifth Joint Task Force of
the European Society of Cardiology and Other Societies
on Cardiovascular Disease Prevention in Clinical Practice),
jest przedstawienie lekarzom i innym pracownikom opieki
zdrowotnej obecnego stanu wiedzy z zakresu kardiologii
prewencyjnej. Niniejszy dokument r6zni sie od wytycznych
z 2007 r. pod kilkoma wzgledami; przede wszystkim po-
tozono w nim wiekszy nacisk na nowa wiedze naukowa.
Zastosowanie systeméw klasyfikacji dowodoéw [klasyfikacja
Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego (ESC) i system
Grading of Recommendations Assessment, Development,
and Evaluation (GRADE)] umozliwito sformutowanie wiek-
szej liczby zalecen opartych na dowodach naukowych,
ktére dostosowano do potrzeb praktyki kliniczne;j.

Czytelnik znajdzie odpowiedzi na gféwne pytania doty-
czace prewencji CVD w 5 czesciach niniejszych wytycznych,
wyjasniajacych, czym jest prewencja CVD, dlaczego jest ona
potrzebna, kto powinien odnies¢ z niej korzysci, w jaki sposéb
mozna zapobiega¢ CVD i kiedy jest wlasciwy moment na takie
dziatania, a takze gdzie powinny by¢ oferowane programy
prewencji CVD.

W przegladzie pismiennictwa dotyczacego wytycznych
stuzacych ocenie ryzyka sercowo-naczyniowego w praktyce
klinicznej zidentyfikowano > 1900 publikacji [4]. Kiedy prace
te oceniono za pomoca narzedzia Appraisal of Guidelines
Research and Evaluation (AGREE), tylko 7 z nich osiagneto
poziom uznany za ,znaczna rygorystycznos¢” (considerable
rigour). Czy oznacza to, ze jest zbyt wiele wskazowek, ktorych
praktyczne oddziatywanie jest zbyt mate? Rozdzwiek miedzy
aktualng wiedza a jej wykorzystywaniem w praktyce klinicz-
nej pozostaje znaczny, czego dowodzg niedawne badania
przekrojowe, takie jak European Action on Secondary and
Primary Prevention through Intervention to Reduce Events
(EUROASPIRE) IIl [5]. Lekarze rodzinni moga by¢ zasypywani
zaleceniami w tak obszernej dziedzinie, jaka jest medycyna
rodzinna. Znalezienie czasu na przeczytanie i wprowadzenie
w zycie tych licznych wytycznych moze by¢ przyttaczajacym
zadaniem zaréwno w przypadku zapracowanego osrodka
podstawowej opieki zdrowotnej, jak i regionalnej przychodni
przyszpitalnej.

Grupa robocza, ktéra opracowata niniejsze zalecenia na
2012 r., postanowita ograniczy¢ ich wielko$¢ do podsumowan
zalecen publikowanych wczesniej przez wspélna grupe robocza.
Wiszystkie istotne materiaty Zrédtowe sa dostepne w serwisie
internetowym ESC (www.escardio.org/guidelines) na specjalnej
stronie poéwieconej zaleceniom dotyczacym prewencji CVD.
Dostepne bedzie 1-stronicowe podsumowanie wszystkich
silnych zalecer wg systemu GRADE, ktére moze utatwi¢ wpro-
wadzanie wytycznych w Zycie, a takze wersja kieszonkowa do
stosowania w codziennej praktyce klinicznej.

1.2. ROZWOJ WYTYCZNYCH

Pierwsze wspélne zalecenia (z 1994 r.) odzwierciedlaty
potrzebe wypracowania wspdlnego stanowiska ESC, Europej-
skiego Towarzystwa Miazdzycowego (European Atherosclerosis
Society) i Europejskiego Towarzystwa Nadci$nienia Tetniczego
(ESH); opowiedziano sie w nich za zasada globalnej oceny
ryzyka w prewencji pierwotnej. W 1998 r. opublikowano
poprawione zalecenia, przygotowane przez druga Wspélna
Grupe Robocza (JTF) obejmujaca wspominane 3 towarzystwa,
do ktérych dotaczyty: Europejskie Towarzystwo Praktyki
Ogolnej i Medycyny Rodzinnej (European Society of Gene-
ral Practice/Family Medicine), Europejska Sie¢ Serca (EHN)
i Miedzynarodowe Towarzystwo Medycyny Behawioralnej
(International Society of Behavioural Medicine).

Poniewaz uznano, ze konieczny jest udziat ekspertow
reprezentujacych jeszcze szerszy zakres dziedzin, trzecia
JTF objefa tacznie 8 towarzystw — do wymienionych dota-
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czyly Europejskie Stowarzyszenie do Badan nad Cukrzyca
(European Association for the Study of Diabetes) i oddziat
europejski Miedzynarodowej Federacji Cukrzycy (Interna-
tional Diabetes Federation Europe). Trzecia JTF rozszerzyta
wytyczne z choroby wieficowej (CHD) na CVD i wprowadzi-
ta koncepcje oceny tacznego ryzyka CVD z wykorzystaniem
bazy danych z badania Systematic Coronary Risk Evaluation
Project (SCORE).

Opracowano specjalne tablice ryzyka oparte na badaniu
SCORE, odnoszace sie do krajéow matego i duzego ryzyka, kt6-
re zyskaty powszechng akceptacje w cafej Europie. Koncepcje
prewencji pierwotnej i wtérnej zastapiono uznaniem ciagfosci
procesu rozwoju miazdzycy. Priorytety zaproponowano na
4 poziomach: pacjentéw z jawna choroba, bezobjawowych
0so6b z grupy duzego ryzyka zgonu z powodu CVD, najbliz-
szych krewnych (pierwszego stopnia) pacjentéw z przed-
wczesna CVD, a takze innych os6b spotykanych w rutynoweyj
praktyce kliniczne;j.

Czwarta JTF, ktéra przygotowata uaktualnione wytyczne
w 2007 r., wyrazata wspélne stanowisko 9 ciat naukowych,
poniewaz do grupy towarzystw dotaczyta Europejska Ini-
cjatywa Udarowa (European Stroke Initiative). Ze strony
ESC w opracowywaniu wytycznych uczestniczyli rowniez
naukowcy z dziedzin epidemiologii, prewengji i rehabilitacji
reprezentujacy Europejskie Stowarzyszenie Prewencji i Re-
habilitacji Sercowo-Naczyniowej (European Association for
Cardiovascular Prevention and Rehabilitation). Do nowosci
nalezat zwiekszony udziat lekarzy ogélnych i pielegniarek
kardiologicznych, stron odgrywajacych zasadnicza role
w podejmowaniu dziatai prewencyjnych. Wieksze znaczenie
nadano poradnictwu w zakresie stylu zycia, a takze zmody-
fikowano podejscie do oceny ryzyka CVD u os6b miodych,
postugujac sie tablica ryzyka wzglednego oparta na danych
z badania SCORE.

Aktualne wytyczne, opracowane przez pigta JTF, odzwier-
ciedlajg wspdlne stanowisko w kwestii szerokich aspektow
prewencji CVD wypracowane przez 9 organizacji uczestni-
czacych w przygotowaniu tego dokumentu. Dokfadniejsze
wskazéwki mozna znalez¢ w bardziej szczegétowych wy-
tycznych poszczegélnych uczestniczacych towarzystw, ktore
sa w petni zgodne z niniejsza publikacja.

Partnerskie towarzystwa wspétpracuja w ramach Wsp4l-
nego Komitetu Towarzystw ds. Wdrazania Wytycznych (Joint
Societies Implementation Committee), ktérego celem jest
wspieranie upowszechniania wytycznych, ich akceptacji na
poziomie krajowym, a takze tworzenia krajowych koalicji na
rzecz wykorzystywania zalecei w praktyce klinicznej. Jednym
z dziatar tego komitetu byt program ,Wezwanie do dziatania”
(,Call for Action”) [6].

Wdrazanie wytycznych zostato dobrze przyjete na
poziomie politycznym Unii Europejskiej po przyjeciu przez
Parlament Europejski w czerwcu 2007 r. Europejskiej Karty
Zdrowia Serca (European Heart Health Charter) [6]. W tym

stanowisku z zakresu zdrowia publicznego, popartym przez

wiekszo$¢ krajow cztonkowskich Unii Europejskiej, zdefinio-

wano charakterystyke oséb dazacych do zachowania zdrowia,

w ktorej sktad wchodza nastepujace elementy:

— niestosowanie tytoniu;

— odpowiednia aktywnos¢ fizyczna — co najmniej 30 min
5 X w tygodniu;

— zdrowe zwyczaje zywieniowe;

— brak nadwagi;

— ci$nienie tetnicze < 140/90 mm Hg;

— stezenie cholesterolu we krwi < 5 mmol/l (190 mg/dl);

— prawidlowy metabolizm glukozy;

— unikanie nadmiernego stresu.

1.3. METODY OCENY

Dobre wytyczne sa waznym mechanizmem poprawy
sposobu sprawowania opieki zdrowotnej i wynikéw leczenia
uzyskiwanych u pacjentéw [7]. Oparcie wytycznych na wiary-
godnych dowodach zwieksza prawdopodobienstwo, ze beda
one wdrazane w praktyce klinicznej [8]. Aktualne wytyczne
sg zgodne z kryteriami jako$ci opracowywania zalecen, ktére
mozna znalez¢ w internecie pod adresem: www.escardio.org/
/knowledge/guidelines/rules.

W skrécie, eksperci reprezentujacy wczesniej wspo-
mnianych 9 organizacji dokonali wszechstronnego przegladu
i krytycznej oceny procedur diagnostycznych i terapeutycz-
nych, wiacznie z ocena stosunku korzysci do ryzyka. Poziom
dowodoéw i site zalecert odnoszacych sie do poszczegdlnych
metod leczenia wywazono i skategoryzowano, postugujac sie
zalecana klasyfikacja ESC (tab. 1, 2).

Oswiadczenia cztonkéw grupy roboczej ujawniajace
konflikty interesow sa dostepne na stronie internetowej ESC.
Odnotowano zmiany dotyczace konfliktéw intereséw, ktére
nastapity podczas przygotowywania niniejszych wytycznych.

Przygotowanie i publikacja niniejszego raportu piatej
JTF zostaty sfinansowane przez ESC bez udziatu przemystu
farmaceutycznego. Kiedy dokument ten zostat sfinalizowany
przez ekspertéw piatej JTF, przedtozono go wielu niezaleznym
zewnetrznym recenzentom. Po wprowadzeniu ostatecznych
poprawek i akceptacji przez Komitet ESC ds. Zalecei do-
tyczacych Praktyki Klinicznej (ESC Committee for Practice
Guidelines) oraz organizacje wspofpracujace w ramach
piatej wspodlnej grupy roboczej niniejszy dokument zostat
opublikowany.

1.4. LACZENIE METOD OCENY

Wazna nowoscia w procesie oceny jakosci dowodéw
i formutowania zalecen jest wykorzystanie zaréwno metody
oceny zalecanej przez ESC, jak i systemu klasyfikacji GRADE
[9]. W przeciwienstwie do zalecer z 2007 ., JTF postano-
wita dostarczy¢ wskazéwek z wykorzystaniem obu tych
systemow, aby zaréwno czytelnicy zaznajomieni ze starsza
metoda, jak i ci, ktérzy preferuja system GRADE, znaleZli

www.kardiologiapolska.pl



S8

Kardiologia Polska 2012; 70 (supl. I)

Tabela 1. Klasy zalecen

Definicja Sugestia dotyczaca zastosowania
Klasa | Dowody z badan naukowych i/lub powszechna zgodno$¢ opinii, ze Zalecane/wskazane
dane leczenie lub zabieg sg korzystne, przydatne, skuteczne
Klasa Il Sprzeczne dowody z badan naukowych i/lub rozbieznos¢ opinii na
temat przydatnosci/skutecznosci danego leczenia lub zabiegu
Klasa lla Dowody/opinie przemawiajace w wiekszosci za przydatnoscia/ Powinno sie rozwazy¢
/skutecznoscig
Klasa Ilb Przydatnosé¢/skutecznosc jest gorzej potwierdzona przez dowody/opinie | Mozna rozwazy¢
Klasa Il Dowody z badan naukowych lub powszechna zgodnos¢ opinii, ze dane | Nie zaleca sie
leczenie lub zabieg nie s przydatne/skuteczne, a w niektdrych przypad-
kach moga by¢ szkodliwe

Tabela 2. Poziomy wiarygodnosci danych

Poziom A | Dane pochodzgce z wielu randomizowanych préb

klinicznych lub metaanaliz

Poziom B | Dane pochodzace z jednej randomizowanej préby

klinicznej lub duzych badan nierandomizowanych

Poziom C | Uzgodniona opinia ekspertéw i/lub dane pocho-
dzace z matych badan, badan retrospektywnych,

rejestrow

w potaczonych tabelach zalecen wskazéwki dostosowane
indywidualnie do kazdego z tych systeméw, ale wciaz ze
soba zgodne.

Wspélna grupa robocza wprowadzita system GRADE,
poniewaz wykorzystuje sie w nim transparentny i rygory-
styczny proces oceny jakosci dowodéw w zaleznosci od
tego, czy jest prawdopodobne, Ze dalsze badania zmienia
pewnos¢ obecnej szacunkowej oceny efektow interwencji
lub doktadnosci diagnostycznej [10]. Do swoistych wskazni-
kow jakosci dowoddéw nalezg: ograniczenia badan, rozbiez-
nosci wynikéw, posredni charakter dowodéw, brak precyzji
i bfad doboru danych do publikacji (tab. 3). Podczas oceny
grupy uwzglednionej w wytycznych wskazniki te odnosi sie
do kazdego wyniku leczenia o krytycznym znaczeniu dla

podejmowania decyzji terapeutycznych (np. zmniejszenie
czestosci wystepowania incydentéw klinicznych ma zwykle
krytyczne znaczenie, natomiast zmiany parametréw bio-
chemicznych nie sa krytyczne). Nastepnie dokonuje sie
oceny na podstawie tych wskaznikéw, klasyfikujac jakos¢
dowodéw od wysokiej (tj. mato prawdopodobne, aby
dalsze badania zmienity pewno$¢ obecnej oceny danego
efektu) poprzez umiarkowana i niska, do bardzo niskiej (tj.
wszelkie szacunkowe oceny efektu sg bardzo niepewne).
Oceny dokonuje sie z uwzglednieniem jakosci dowodow
odnoszacych sie do krytycznych wynikéw leczenia, a nie
tych, ktére nie maja krytycznego znaczenia dla podejmo-
wania decyzji terapeutycznych.

Wartos¢ tego nowego podejscia polega na tym, ze do-
wody z przegladéw systematycznych lub randomizowanych,
kontrolowanych préb klinicznych (RCT), ktére sg obarczone
btedami, niespoéjne lub niedoktadne, moga mie¢ status
zmniejszony z dowodéw wysokiej jakosci do dowodoéw ja-
kosci umiarkowanej lub niskiej. Podobnie dane obserwacyjne
z badan kohortowych lub kliniczno-kontrolnych moga mie¢
status zwiekszony z jakosci umiarkowanej lub niskiej (ktéra
jestim typowo przypisywana w przypadku podejscia opartego
na konwencjonalnych poziomach dowodéw) do wysokiej,
jezeli btedy sa mato prawdopodobne, a wyniki — spéjne
i precyzyjne. Jest to bardzo pomocne w ocenie dowodéw

Tabela 3. Wskazniki jakosci dowoddéw z badan naukowych wykorzystywane w systemie GRADE [9]

Ograniczenia badan

Brak ukrycia przypisania do grupy interwencji; niezaslepiona ocena wynikdw leczenia; duzy odsetek pacjentow,
ktorzy wypadli z obserwacji; brak analizy wg zamiaru leczenia

Rozbieznosci

wynikéw wynikami leczenia

Zmiennos¢ wynikajaca z réznic miedzy badanymi pacjentami i interwencjami, a takze ocenianymi

Posredni charakter

W przeciwienstwie do bezposrednich poréwnan, poréwnanie interwencji A i B na podstawie badan, w ktérych

dowoddéw poréwnywano interwencje A z grupa kontrolng oraz interwencje B z grupa kontrolng, ma charakter posredni
Brak precyzji Mata liczba pacjentdéw bedaca przyczyng szerokich przedziatéow ufnosci

Btad doboru danych | Préby kliniczne, w ktérych nie wykazano efektu interwencji, zazwyczaj nie sg publikowane lub publikuje sie
do publikadiji je w lokalnych czasopismach, ktére nie sg indeksowane w bazach pi$miennictwa
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odnoszacych sie do dziedziny prewencji CVD, w kt6rej RCT
dotyczace zachowar zdrowotnych sa trudne do przeprowa-
dzenia i mogg by¢ mylace.

W systemie GRADE réwniez rozroznia sie jakos¢ dowodow
i site zalecen [9]. Silne dowody nie prowadza automatycznie
do silnych zalecer. Zalecenia sa oparte na jakosci dowodéw,
stopniu niepewnosci w kwestii bilansu korzysci i szkéd danej
interwencji, niepewnosci odnosnie do wartosci i preferencji
pacjentéw, a takze niepewnosci, czy dana interwencja jest roz-
sadnym sposobem wykorzystania dostepnych zasobéw. Zamiast
kilku klas zalecer: (np. klasy I-11) w systemie GRADE stosuje sie
tylko 2 kategorie — zalecenia silne lub sfabe (czyli wg uzna-
nia, warunkowe). Implikacje silnych zalecen sa nastepujace:
wiekszos¢ poinformowanych pacjentéw wybrataby zalecang
interwencje (i zazadafaby jej przedyskutowania, gdyby inter-
wencja nie zostata zaproponowana); klinicysci powinni zadbac¢
o to, aby interwencja byfa stosowana u wiekszosci pacjentéw;
a zalecenie powinno zostac przyjete jako zasada postepowania
w zorganizowanych systemach opieki zdrowotnej. Natomiast
w przypadku sfabych zalecen niektérzy pacjenci beda zyczyli
sobie danej interwengji, ale wielu nie bedzie jej chciato; kli-
nicy$ci powinni pomagac pacjentom w dokonywaniu wyboru
w zaleznosci od przyjmowanych wartosci i preferencji; a de-
cydenci w zakresie polityki zdrowotnej beda wymaga¢ dyskusji
miedzy réznymi zainteresowanymi stronami w celu ustalenia
roli danej interwengji.

System GRADE mozna w taki sam spos6b odnosi¢ do
strategii diagnostycznych, dokonujac jedynie kilku drobnych
zmian dotyczacych stosowanych kryteriéw jakoéci dowodéw
[9], jak réwniez mozna go stosowaé w potaczeniu z oce-
nami wykorzystywania zasoboéw i efektywnosci kosztowej
[10]. Poniewaz jednak w réznych czesciach Europy wartos¢
przypisywana zasobom jest r6zna, w niniejszych wytycznych
nie mozna byto oceni¢, czy zasoby sa we wiasciwy sposdb
przeznaczane na rozwazane tutaj interwencje i strategie
diagnostyczne.

2. Dlaczego jest potrzebna
prewencja chorob serca
i naczyn?

Glowne przeslania

— Miazdzycowe CVD, a zwtaszcza CHD, pozostaja gféwna
przyczyna przedwczesnych zgonéw na catym Swiecie.

— CVD wystepuja zarébwno u mezczyzn, jak i u kobiet;
sposréd wszystkich zgondéw, ktére odnotowuje sie
w Europie wéréd os6b w wieku < 75 lat, u kobiet z CVD
wynika 42% z nich, a u mezczyzn 38%.

— Umieralnos¢ z powodu CVD ulega zmianom: w wiek-
sz0$¢ krajow europejskich umieralno$¢ standaryzowana

wzgledem wieku zmniejsza sie, ale we wschodniej Eu-
ropie pozostaje ona duza.

— Prewengja jest skuteczna: > 50% zaobserwowanego
zmniejszenia umieralnosci wiaze sie ze zmianami czyn-
nikéw ryzyka, a 40% z poprawa leczenia.

— Dziatania prewencyjne powinny by¢ podejmowane
przez cate zycie, od urodzenia (jezeli nie wczesniej) az
do podesztego wieku.

— Populacyjne strategie prewencji i strategie ukierunkowane
na grupy duzego ryzyka powinny sie uzupetnia¢: dzia-
tania ograniczone do 0s6b z grupy duzego ryzyka beda
mniej skuteczne, a zatem wciaz sa potrzebne populacyjne
programy edukacyjne.

— Mimo luk w wiedzy, dostepnych jest wiele dowodéw
uzasadniajacych zaréwno intensywne dziafania z zakre-
su zdrowia publicznego, jak i indywidualne dziatania
prewencyjne.

— Wciaz pozostaje wiele miejsca na poprawe kontroli czynni-
kéw ryzyka, nawet u 0séb z grupy bardzo duzego ryzyka.

2.1. ZAKRES PROBLEMU

,Choroba wieficowa stanowi obecnie gléwna przyczyne
zgon6w na calym Swiecie. Jest ona coraz bardziej rozpo-
wszechniona i stata sie prawdziwa pandemia, ktéra nie ma
granic”. Przytoczone stwierdzenie z 2009 r. zamieszczone
na stronie internetowej WHO [11] nie rézni sie bardzo od
ostrzezenia wystosowanego w 1969 r. przez zarzad tej organi-
zacji: ,Najwieksza epidemia ludzko$ci — choroba wiericowa
— osiagneta obecnie ogromne rozmiary, a choroba ta w coraz
wiekszym stopniu dotyka mfodsze osoby. W nadchodzacych
latach wywota ona najwieksza epidemie, z jaka miata do
czynienia ludzkos¢, chyba Ze uda si¢ nam odwrdci¢ ten
trend, rozwijajac badania naukowe dotyczace jej przyczyn
i prewencji” [12]. Druga gféwna posta¢ CVD, udar mézgu,
takze jest wazna przyczyna zgondéw i inwalidztwa. Z tych
przyczyn wytyczne piatej wspdlnej grupy roboczej odnosza
sie do tacznego obciazenia miazdzycowymi CVD.

Decyzja, aby skupi¢ sie na facznym obcigzeniu wynika-
jacym z miazdzycowych CVD, moze sprawia wrazenie, ze
w ciagu ostatnich 40 lat nic sie nie zmienito, jest to jednak
nieprawda. Wrecz przeciwnie, epidemia ta byta i wciaz jest
niezwykle dynamiczna, zalezna zaréwno od zmian czynni-
kow ryzyka sercowo-naczyniowych, jak i zwigkszajacych sie
mozliwosci ukierunkowanych interwendji stuzacych prewencji
i leczeniu CVD. Powoduje to wzrosty i spadki chorobowosci
oraz umieralnosci z przyczyn sercowo-naczyniowych, ktére
nastepuja w ciggu stosunkowo krétkich okreséw i wykazuja
znaczng zmienno$¢ w skali Swiata, w tym w krajach rozwijaja-
cych sie, w ktérych wystepuje obecnie znaczna czes¢ wszyst-
kich incydentéw. W réznych czesciach $wiata dynamika tej
epidemii r6zni sie znacznie charakterem, wielkoscia i aspek-
tami czasowymi [13]. W Europie obcigzenie pozostaje duze:
CVD pozostajg gléwna przyczyna przedwczesnych zgonéw
i utraty DALY, na ktorg skfadaja sie zaréwno przedwczesne
zgony, jak i zycie z chorobga. Wciaz niezbyt powszechnie

www.kardiologiapolska.pl



S10

Kardiologia Polska 2012; 70 (supl. I)

dostrzega sie, ze CVD sa gtéwng przyczyng przedwczesnych
zgonéw réwniez wsréd kobiet: w Europie odpowiadajg one za
42% wszystkich zgonéw w wieku < 75 lat wéréd kobiet oraz
38% wszystkich zgonéw w wieku < 75 lat wéréd mezczyzn
[14]. Od lat 70. do 90. XX wieku w wielu krajach Europy
zaobserwowano jednak zmniejszanie sie standaryzowanej
wzgledem wieku umieralnosci z powodu CHD i CVD, z naj-
wczesniejszym i najwyrazniejszym spadkiem w bogatszych
krajach, co ilustruje potencjat zapobiegania przedwczesnym
zgonom i wydfuzania oczekiwanej dfugosci zycia w zdrowiu.
W kilku krajach wschodniej Europy umieralnos¢ z powodu
CVD i CHD pozostaje jednak wciaz duza [15].

Decydenci polityczni muszg wiedzie¢, czy glowne
czynniki przyczyniajace sie do chorobowosci i umieralno-
éci, takie jak CVD, wykazuja tendencje wzrostowa czy tez
spadkowa. Wiarygodne i aktualne opisywanie tej epidemii
z uwzglednieniem czasu, miejsca i osobistej charakterystyki
jest stale potrzebne, aby mozna byto na tej podstawie ustala¢
i uzasadnia¢ polityke zdrowotna.

Obecnie brakuje wystandaryzowanego Zr6dfa danych na
temat chorobowosci z powodu CVD, ktére obejmowatyby
calg Europe. Wyniki uzyskane w projekcie Multinational MO-
Nitoring of Trends and Determinants in CArdiovascular Disease
(MONICA) wskazaty na niejednorodnos¢ trendow w zakresie
zapadalnosci na CHD w Europie w latach 80. i 90. XX wieku
[16]. Od tamtego czasu sytuacja mogta sie zmieni¢, a wyniki
prezentowane w najnowszych doniesieniach wskazuja na to,
ze umieralnos¢ i chorobowos$¢ z powodu CHD stabilizuje sie,
zwlaszcza wéréd mtodszych dorostych os6b [17, 18]. Nalezy
réowniez zdawac sobie sprawe z tego, ze ze wzgledu na sta-
rzenie sie populacji i zmniejszenie $miertelnosci w przebiegu
ostrych incydentéw wiericowych, faczna liczba oséb zyjacych
z CHD ulega zwigkszeniu. U wiekszosci z tych pacjentdéw jaw-
na klinicznie choroba rozwija sie w zaawansowanym wieku,
co prowadzi do skomasowania chorobowosci u najstarszych
0s6b w populacji i wydtuzenia przewidywanej dtugosci zycia
w zdrowiu. Prowadzona przez WHO baza danych Global
Health Observatory (http://apps.who.int/ghodata/?vid=2510)
dostarcza informacji na temat aktualnego stanu umieralnosci
z powodu CVD na catym $wiecie.

2.2.PREWENCJA CHOROB SERCA I NACZYN

— DZIAEANIA PRZEZ CALE ZYCIE

W idealnych warunkach prewencja CVD powinna roz-
poczynac sie juz w okresie ciazy i trwac az do konca zycia.
W codziennej praktyce dziatania prewencyjne sa typowo
ukierunkowane na mezczyzn i kobiety w Srednim oraz star-
szym wieku z jawna klinicznie CVD (tj. prewencja wtérna)
lub z grupy duzego ryzyka wystapienia pierwszego incydentu
sercowo-naczyniowego [np. mezczyzni i kobiety ze wspofist-
niejacymi wieloma czynnikami ryzyka obejmujacymi palenie
tytoniu, podwyzszone wartosci ci$nienia tetniczego, cukrzyce
i zaburzenia lipidowe (tj. prewencja pierwotna)]. Prewencja

CVD u os6b mtodych, w podesztym wieku, a takze z grupy
umiarkowanego lub niewielkiego ryzyka sercowo-naczynio-
wego jest wciaz ograniczona, chociaz moze przynosi¢ znaczne
korzysci. Prewencje kategoryzuje sie typowo jako pierwotna
lub wtérna, chociaz w przypadku CVD rozréznienie miedzy
tymi dwoma sytuacjami jest arbitralne ze wzgledu na stopnio-
wo rozwijajacy sie proces miazdzycowy, ktéry lezy u podtoza
jawnej klinicznie choroby. Zgodnie z podziatem wprowa-
dzonym dekady temu przez Geoffreya Rose’a, rozwaza sie
2 podejscia do prewencji CVD: strategie populacyjng i stra-
tegie ukierunkowang na grupe duzego ryzyka [19].

Celem strategii populacyjnej jest zmniejszenie zapadalnosci
na CVD na poziomie populacyjnym poprzez zmiany stylu Zycia
i sSrodowiska wptywajace na catg populacje. Te strategie realizuje
sie gléwnie poprzez doraznie wprowadzane zasady postepowa-
nia i dziatania w skali spotecznej. Do przyktadéw naleza dziatania
podejmowane w celu wprowadzania zakazu palenia tytoniu
i zmniejszenia zawartoéci soli w produktach zywnosciowych.
Zaleta takiej strategii jest to, ze moze ona przynies¢ duze korzysci
w populagji, chociaz jej warto$¢ dla poszczegélnych jednostek
jest niewielka. Wptyw takiego podejicia na taczng liczbe incy-
dentéw sercowo-naczyniowych w populacji moze by¢ duzy,
poniewaz dziataniami obejmuije sie wszystkich ludzi, a wiekszos¢
incydentéw wystepuje w duzej liczebnie grupie oséb, u ktérych
indywidualne ryzyko jest umiarkowane.

W przypadku strategii ukierunkowanej na grupe duzego
ryzyka celem dziafars prewencyjnych jest redukcja czynnikéw
ryzyka u tych oséb, u ktérych ryzyko jest najwieksze, a zatem
albo 0s6b bez CVD, ale w gérnej czesci rozkfadu catkowitego
ryzyka sercowo-naczyniowego, albo tez oséb z jawng CVD.
Mimo ze pacjenci, na ktérych jest ukierunkowana taka strate-
gia, maja wieksza szanse odniesienia indywidualnych korzysci
z interwencji o charakterze prewencyjnym, oddziatywanie tej
strategii na poziomie populacyjnym jest ograniczone, ponie-
waz liczba os6b z tak duzym ryzykiem jest niewielka. Przez
dtugi czas strategie populacyjna uwazano za bardziej efektyw-
na kosztowo niz strategie ukierunkowana na grupe duzego
ryzyka, ale od momentu wprowadzenia bardzo skutecznych
lekéw hipolipemizujacych, udoskonalenia programéw rzu-
cania palenia i zmniejszenia kosztéw lekéw hipotensyjnych
efektywnos¢ strategii ukierunkowanej na grupe duzego ryzyka
zwiekszyta sie [20]. Obecnie przyjmuje sie, ze najwieksze
efekty mozna uzyska¢, taczac obie strategie prewencji.

Co szczegblnie wazne, w ostatnich dekadach uzyskano
wiele dowodéw wskazujacych na to, ze ryzyko sercowo-
-naczyniowe zaczyna sie zwiekszac juz w mtodym, a nawet
bardzo mtodym wieku. Jak ilustruja wyniki badai potom-
stwa kobiet, ktére zaszly w cigze podczas glodu panujacego
w Holandii podczas Il wojny $wiatowej, sama ekspozycja na
czynniki ryzyka przed urodzeniem moze zwieksza¢ ryzyko
CVD w ciagu catego zycia [21, 22]. Mimo ze u dzieci bez-
wzgledne ryzyko wystapienia CVD jest bardzo mate, u tych
0so6b, u ktérych ryzyko jest relatywnie duze w poréwnaniu
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z roéwiesnikami, ryzyko wystapienia incydentu sercowo-na-
czyniowego w pdzniejszym okresie pozostaje zwiekszone ze
wzgledu na to, ze czynniki ryzyka ,podazaja statym torem”
(‘tracking’ of risk factors) w ciagu catego zycia (tj. osoby
znajdujace sie w gornej czesci rozktadu czynnika ryzyka we
wczesnym okresie zycia zwykle pozostajg w gérnej czesci
rozktadu réwniez i p6zniej) [23]. Dlatego tez zdrowy styl zycia
u mfodych os6b ma zasadnicze znaczenie, chociaz wzgledy
etyczne i inne uniemozliwiaja uzyskanie silnych dowodéw
z randomizowanych préb klinicznych, ktére dowiodtyby ko-
rzysci w postaci zmniejszenia zapadalnosci na CVD w zwiazku
z np. szkolnymi programami edukacji zdrowotnej lub dziata-
niami na rzecz zaprzestania palenia tytoniu. Nieuzasadnione
okazato sie réwniez przywigzywanie niewielkiej wagi do
prewencji CVD u os6b w podesztym wieku. Wyniki badan
wykazaly, ze dziafania prewencyjne (tj. obnizanie ci$nienia
tetniczego i zaprzestanie palenia) przynosza korzysci réwniez
w zaawansowanym wieku [24, 25]. Dane te dostarczaja
przyktadéw na to, ze dziatania majace na celu zapobieganie
CVD powinny by¢ podejmowane przez cafe zycie, chociaz
korzysci, np. dotyczace zmniejszenia czestosci wystepowania
$miertelnych badZ nieprowadzacych do zgonu incydentéw
sercowo-naczyniowych lub poprawy jakosci zycia, musza by¢
zawsze zestawiane z potencjalng szkodliwoscia okreslonych
srodkéw (w tym z dziataniami niepozadanymi lekéw i psycho-
logicznymi konsekwencjami klasyfikowania zdrowych oséb
jako pacjentéw), a takze kosztami generowanymi w zwiazku
z takimi dziataniami.

2.3. PREWENCJA CHOROB SERCA I NACZYN

JEST OPEACALNA

Aby mozna byto interpretowa¢ dynamike epidemii CVD,
wazne jest wprowadzenie rozréznienia miedzy skutkami
zmniejszenia Smiertelnosci w przebiegu wystepujacych in-
cydentéw a zmianami zwiazanymi z zapobieganiem incy-
dentom klinicznym. Niekt6rzy autorzy przywiazuja wieksza
wage do czestszego stosowania metod leczenia o wartosci
udowodnionej w badaniach naukowych, takich jak lecze-
nie trombolityczne, stosowanie kwasu acetylosalicylowego
(ASA) i inhibitoréw enzymu konwertazy angiotensyny (ACE),
przezskorne interwencje wiericowe (PCl) i chirurgiczne pomo-
stowanie tetnic wiericowych (CABG) [26, 27], natomiast inni
przypisuja wieksze znaczenie poprawie leczenia gléwnych
czynnikéw ryzyka, takich jak palenie tytoniu, nadcisnienie
tetnicze i zaburzenia lipidowe [28].

W projekcie MONICA, prowadzonym w latach 80. i 90.
XX wieku, wykazano, ze na podstawie trendéw w zakresie
czynnikéw ryzyka mozna byto przewidywac tylko czes¢
zmiennosci trendéw czasowych dotyczacych czestosci
wystepowania incydentéw wieficowych [16]. Zaleznos¢
miedzy zmianami czynnikéw ryzyka a zmianami czestosci
wystepowania incydentdéw byta znaczna, a zmiany czynni-
kow ryzyka ttumaczyty prawie pofowe zmiennosci czestosci

wystepowania incydentéw u mezczyzn, natomiast u kobiet
efekt ten byt mniejszy.

Ponadto stwierdzono istotng zalezno$¢ miedzy zmianami
leczenia a Smiertelnodcig w przebiegu wystepujacych incy-
dentéw. Stwierdzono zatem, ze na umieralno$¢ wptywaja
zarbwno prewencja pierwotna, jak i leczenie incydentow
sercowo-naczyniowych. W wielu osrodkach uczestniczacych
w badaniu MONICA zaobserwowano do$¢ znaczne zmiany
czestosci wystepowania incydentéw CVD, w tym zaréwno jej
wzrosty, jak i spadki, w ciagu zaledwie 10-letnich okresdw.
Jedyne racjonalne wytfumaczenie jest takie, ze wazne sg
zarbwno zmiany Srodowiskowe, zwlaszcza te zwigzane ze
stylem Zycia, jak i poprawa leczenia.

Inne podejscie do zrozumienia zmian umieralnosci z po-
wodu CVD i czestosci wystepowania incydentéw CVD polega
na zastosowaniu modeli, takich jak model umieralnosci IMPACT
[29]. Wykorzystujac informacje o zmianach czynnikéw ryzyka
i leczenia uzyskane na podstawie wynikéw RCT dotyczacych
skutecznodci réznych metod terapii, za pomoca tego modelu
szacuje sie przewidywany wplyw na umieralno$¢ z powodu
CHD w zaleznosci od wieku i pfci. Model ten zastosowano
w réznych krajach, a wyniki tych badari sa dos¢ zgodne i zblizone
do obserwacji poczynionych w innych badaniach dotyczacych
tej kwestii, co podsumowano na rycinie 1. Korzystne redukcje
glownych czynnikow ryzyka, w tym zwlaszcza palenia tytoniu,
ci$nienia tetniczego i stezenia cholesterolu, tumaczyty > 50%
zmniejszenia czestoéci zgonéw z powodu CHD, chociaz przeciw-
dziatat temu wzrost czestosci wystepowania otytosci i cukrzycy
typu 2, natomiast ok. 40% zmniejszenia umieralnosci z powodu
CHD mozna byto przypisa¢ lepszemu leczeniu ostrego zawatu
serca (MI), niewydolnosci serca (HF) i innych choréb serca.
Wyniki préb klinicznych i naturalnych eksperymentéw réwniez
wskazuja, ze w nastepstwie indywidualnych lub populacyjnych
zmian diety badZ palenia tytoniu moze nastapic szybkie zmniej-
szenie umieralnosci z powodu CHD [30].

Potencjat prewencji opartej na zdrowym stylu Zycia,
odpowiednim leczeniu klasycznych czynnikéw ryzyka
i selektywnym stosowaniu lekéw kardioprotekcyjnych jest
oczywisty. Ludzkie i ekonomiczne argumenty przemawia-
jace za prewencja CVD ocenit ostatnio brytyjski Narodowy
Instytut Zdrowia i Doskonatosci Klinicznej (NICE) [32] jako
przewazajaco pozytywne, a wiele komitetéw z innych krajéow
wyrazito prawie taka sama opinie [33]. Jak wynika z raportu
NICE, wprowadzenie strategii populacyjnej moze przynies¢
liczne korzysci i oszczednosci:

— zmniejszenie nieréwnosci pod wzgledem stanu zdrowia;

— oszczednosci finansowe wynikajace z unikniecia czesci
incydentéw CVD;

— zapobieganie innym chorobom, takim jak nowotwory,

choroby ptuc i cukrzyca typu 2;

— oszczednosci finansowe zwiazane z CVD, np. dotyczace
lekéw, wizyt w ramach podstawowej opieki zdrowotnej

i ambulatoryjnych konsultacji specjalistycznych;
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B Leczenie O Czynniki ryzyka

[ Niewyjasniona czes¢ zmniejszenia umieralnosci

Rycina 1. Oszacowany procentowy udziat poprawy skutecznosci leczenia i zmian czynnikdw ryzyka w zmniejszeniu umieralnosci
z powodu choroby wiericowej w réznych populacjach (zaadaptowane z: Di Chiara i wsp. [31])

— oszczednosci finansowe odnoszace sie do szerzej ro-
zumianej ekonomii, wynikajace ze zmniejszenia utraty
produktywnosci spowodowanego chorobami oséb
w wieku produkcyjnym, mniejszych wyptat swiadczen
ubezpieczeniowych i zmniejszenia kosztéw Swiadczen
emerytalnych dla os6b przechodzacych wczesniej na
emeryture z powodu ztego stanu zdrowia;

— poprawa jakosci i diugosci ludzkiego zycia.

2.4. DUZO MIEJSCA NA POPRAWE

W obrebie wszechstronnego programu prewencji CVD
zorganizowanego przez ESC sg prowadzone badania przekro-
jowe, ktérych celem jest udokumentowanie, w jakim stopniu
zalecenia sa realizowane w praktyce klinicznej. Badania te
sa opatrzone akronimem EUROASPIRE; wyniki szpitalnego
ramienia badania EUROASPIRE [11 [33] (2006-2007), obej-
mujacego 8966 pacjentéw z rozpoznang CHD w 22 krajach
europejskich, dowodzg, ze znaczny odsetek pacjentéw nie
osiaga stylu zycia, poziomu czynnikéw ryzyka i celéw terapeu-
tycznych wyznaczonych w 2003 r. przez trzecia JTF. Odsetki
pacjentéw, ktérzy osiagaja zalecane cele prewencji i kontroli
czynnikéw ryzyka, przedstawiono w tabeli 4. W idealnych
warunkach cele te powinno osiaga¢ 100% pacjentéw, ale
w praktyce jest to na ogét < 50% osob.

Ponadto analiza zmian, ktére nastapity w okresie miedzy
badaniem EUROASPIRE | (1996 r.) a badaniem EUROASPIRE
[ll, ujawnia, ze odsetek palaczy nie zmienit sie, a kontrola
ci$nienia tetniczego nie poprawita sie mimo wiekszego
wykorzystania lekow hipotensyjnych, natomiast liczba pa-
cjentéw z otyfoscig (centralng) wciaz sie zwigksza. Nastgpita
jednak istotna poprawa kontroli parametréw lipidowych [5].

Tabela 4. Zalecenia zawarte w wytycznych a ich realizacja
u pacjentdw z rozpoznang chorobag serca, ktérzy zostali objeci
badaniem EUROASPIRE I

Zalecenia zawarte Odsetek (%) pacjentow

w wytycznych osiagajacych cel leczenia

Zaprzestanie palenia 48
(odsetek wsréd palaczy)
Systematyczna aktywnos¢ fizyczna 34
Wskaznik masy ciata < 25 kg/m? 18
Obwdd pasa:
< 94 cm u mezczyzn 25
< 80 cm u kobiet 12
Cisnienie tetnicze < 140/90 mm Hg 50
Cholesterol catkowity 49
< 4,5 mmol/l (175 mg/dl)
Cholesterol frakcji LDL 55

< 2,5 mmol/I (100 mg/dl)
Wsréd pacjentow z cukrzycg typu 2:

Glikemia na czczo 27
< 7,0 mmol/l (125 mg/dl)
Stezenie HbA, < 6,5% 35

HbA, — hemoglobina glikowana; LDL — lipoproteiny o matej ggstosci

W badaniu EUROASPIRE Il do grupy prewencji pierwotnej
wiaczono bezobjawowe osoby z grupy duzego ryzyka; w tej
grupie przestrzeganie zalecen dotyczacych stylu zycia oraz
odsetki os6b osiagajacych docelowe wartosci cisnienia tet-
niczego, parametréw lipidowych i stezenia glukozy we krwi
byly jeszcze gorsze [34].
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Przytoczone obserwacje wskazujg na potrzebe powstania

wszechstronnych, wielodyscyplinarnych programéw obej-

mujacych zaréwno pacjentéw, jak i ich rodziny. Skutecznos¢

i bezpieczenstwo takich programéw wykazano w projekcie
EUROACTION — demonstracyjnym programie ESC, w ktérym
dowiedziono, ze zalecane zmiany stylu Zycia i odpowiednio
ukierunkowane leczenie czynnikéw ryzyka sercowo-naczynio-
wego s osiagalne oraz moga byc¢ trwafe w codziennej praktyce
klinicznej zaréwno w prewengji pierwotnej, jak i wtérnej [35].

Luki w dowodach

3.

Nasza wiedza na temat przyczyn zmian zachowania
zaréwno populagji, jak i jednostek pozostaje niepetna.
Mechanizmy, za ktérych posrednictwem takie zmiany
zachowania prowadza do zmian charakterystyki choréb,
rébwniez nie sg w petni poznane.

Kontrolowanie i badanie najbardziej skutecznych dziatan
prewencyjnych jest w zwiazku z tym trudne.

Potrzeba wiecej badan na temat prewencji CVD rozpo-
czynanej we wczesnym okresie zycia lub nawet w trakcie
zycia ptodowego.

Nie jest jasne, czy CVD sa jedynie opdzniane przez
dziatania prewencyjne, czy tez mozna ich catkowicie
uniknac.

Istnieje ciagta potrzeba wiarygodnego i doktadnego opi-
sywania chorobowosci i umieralnosci z powodu CVD na
catym Swiecie.

Kto powinien odniesc korzysci
Z prewencji?

3.1. STRATEGIE I OCENA RYZYKA
Glowne przestania

U pozornie zdrowych os6b ryzyko CVD jest najczesciej
wypadkowa wielu czynnikéw ryzyka, ktére wchodza we
wzajemne interakcje.

Zalecenia dotyczace szacowania ryzyka

Zalecenia

3.1.

System szacowania ryzyka, taki jak skala SCORE, moze
pomagac w podejmowaniu logicznych decyzji terapeu-
tycznych, a takze ufatwia¢ unikanie zaréwno niedosta-
tecznie intensywnego, jak i nadmiernie intensywnego
leczenia.

Niektore osoby moga zosta¢ zaliczone do grupy duzego
ryzyka CVD bez potrzeby obliczania ryzyka i wymagaja
natychmiastowej interwencji ukierunkowanej na wszyst-
kie czynniki ryzyka.

U mtodszych oséb mate ryzyko bezwzgledne moze ma-
skowa¢ bardzo duze ryzyko wzgledne i postuzenie sie
tablica ryzyka wzglednego lub obliczenie ,wieku ryzyka”
(risk age) moze ufatwi¢ wskazywanie takim osobom po-
trzeby intensywnych dziatar w celu wprowadzenia zmian
stylu zycia.

Mimo Ze wydaje sig, iz u kobiet ryzyko CVD jest
mniejsze niz u mezczyzn, jest to mylace, poniewaz nie
oznacza to unikniecia ryzyka, a jedynie jego op6znienie
o ok. 10 lat.

Wiszystkie systemy szacowania ryzyka sa relatywnie nie-
dokfadne i wymagaja zwracania uwagi na dodatkowe
kwalifikatory.

Dodatkowe czynniki wptywajace na ryzyko mogg zosta¢
uwzglednione w elektronicznych systemach szacowania
ryzyka, takich jak HeartScore (www.heartscore.org).
Strategia oceny catkowitego ryzyka zapewnia elastycz-
no$¢ — jezeli nie mozna osiagna¢ doskonatego wyniku
w odniesieniu do okreslonego czynnika ryzyka, to ryzyko
wciaz mozna zmniejszy¢ poprzez intensyfikacje dziatai
ukierunkowanych na inne czynniki ryzyka.

1. Wprowadzenie
Zachecanie do wykorzystywania metod szacowania

catkowitego ryzyka jako podstawowego narzedzia ufatwia-
jacego podejmowanie decyzji terapeutycznych u pacjentéw
jest podstawa tych wytycznych juz od pierwszej ich edycji
[38]. Jest to spowodowane tym, Ze lekarze lecza pacjen-

PiSmiennictwo

Poziom® | GRADE

U bezobjawowych oséb dorostych bez cech CVD zaleca sie | C Silne [36]
szacowanie ryzyka catkowitego na podstawie wielu czynnikow

ryzyka (np. za pomoca skali SCORE)

Osoby z grupy duzego ryzyka, u ktérych intensywne poradnic- C Silne [36, 37]

two dotyczace wszystkich czynnikéw ryzyka ma duzy priorytet,
mozna identyfikowac na podstawie rozpoznanej CVD, cukrzycy,
umiarkowanej lub ciezkiej choroby nerek, duzego nasilenia poje-
dynczych czynnikéw ryzyka lub wyniku w skali SCORE wskazuja-

cego na duze ryzyko

*Klasa zalecen

bPoziom wiarygodnosci danych

<Sita zalecen w klasyfikacji GRADE

CVD — choroba uktadu sercowo-naczyniowego
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tow (a nie poszczegblne czynniki ryzyka), u ktérych ryzyko
sercowo-naczyniowe zwykle odzwierciedla faczny wptyw
kilku czynnikéw ryzyka, ktére moga wchodzi¢ we wzajemne
interakcje, czasami zwielokrotniajac swoje dziafanie. Trzeba
jednak réwniez zauwazy¢, iz implikacja, ze ocena catkowitego
ryzyka wiaze sie z poprawa klinicznych wynikéw leczenia
w poréwnaniu z innymi strategiami, mimo iz logiczna, nigdy
nie zostata odpowiednio zbadana.

Mimo Zze klinicysci czesto pytaja o wartosci progowe,
ktére powinny sktania¢ do interwencji, stwarza to problemy,
poniewaz ryzyko ma charakter ciggly i nie ma scisle okreslone;j
wartosci, powyzej ktérej np. automatycznie jest wskazane
stosowanie jakiego$ leku, czy tez ponizej ktérej nie mozna by
z pozytkiem zaproponowac¢ zmian stylu zycia. Zagadnienie to
oméwiono bardziej szczegétowo w niniejszych zaleceniach,
podobnie jak kwestie wtasciwego poradnictwa u mtodszych
0s6b, u ktérych ryzyko bezwzgledne jest mafe, natomiast ry-
zyko wzgledne — duze. Nalezy réwniez zwrdci¢ uwage na to,
ze u wszystkich oséb w podesztym wieku ryzyko zgonu staje
sie ostatecznie duze i takie osoby moga by¢ w nadmiernym
stopniu kwalifikowane do farmakoterapii.

Priorytety prewencji zaproponowane w tej czeSci maja
ufatwia¢ lekarzom podejmowanie decyzji dotyczacych poszcze-
gblnych oséb i pacjentéw. W zwiazku z tym sformutowano je
z uwzglednieniem tego, ze najwiecej korzysci z leczenia czynni-
kow ryzyka odnoszg te osoby, u ktérych ryzyko jest najwieksze.
Jak jednak zauwazono réwniez, wiekszos¢ zgonéw w populagji
nastepuje wsréd osob, u ktérych ryzyko jest mniejsze, po prostu
dlatego, ze takich os6b jest o wiele wiecej [19].

3.1.2. Strategie

W kontekscie niniejszych wytycznych ryzyko sercowo-
-naczyniowe oznacza prawdopodobienistwo, z jakim u danej
osoby w ciggu zdefiniowanego okresu wystapi incydent ser-
cowo-naczyniowy o etiologii miazdzycowej.

+Ryzyko catkowite” (total risk) oznacza ryzyko oszacowa-
ne z uwzglednieniem wplywu gtéwnych czynnikéw ryzyka:
wieku, plci, palenia tytoniu, ci$nienia tetniczego i stezenia
lipidéw. Okreslenie to weszfo do powszechnego uzytku, ale
tak rozumiane pojecie ,ryzyka catkowitego” nie obejmuje
catosci problemu, poniewaz nie uwzglednia wptywu innych
czynnikéw ryzyka, chyba ze s one brane pod uwage jako
dodatkowe kwalifikatory ryzyka.

Znaczenie oceny ryzyka catkowitego przed podjeciem
decyzji terapeutycznych ilustruja tabela 5 i rycina 2. Na
rycinie 2 przedstawiono, ze wptyw stezenia lipidow na ryzy-
ko jest niewielki u kobiet, ktére poza tym naleza do grupy
matego ryzyka, a korzys¢ wynikajaca z przynaleznosci do pfci
zenskiej jest znoszona przez kombinacje palenia tytoniu
i niewielkich wartosci nadcisnienia. W tabeli 5 pokazano,
ze u osoby ze stezeniem cholesterolu wynoszacym 8 mmol/I
(310 mg/dI) ryzyko moze by¢ 10-krotnie mniejsze niz u osoby
ze stezeniem cholesterolu wynoszacym 5 mmol/l (190 mg/dl),

Tabela 5. Wptyw réznych kombinacji czynnikéw ryzyka na
10-letnie ryzyko zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych
w skali SCORE

Pte¢ | Wiek Chole- SBP Palenie | Ryzyko
[latal sterol [mm Hg] | tytoniu [%]2
[mmol/l]
K 60 8 120 nie 2
K 60 7 140 tak
M 60 6 160 nie 8
M 60 5 180 tak 21

210-letnie ryzyko w skali SCORE. Przeliczenia stezenia cholesterolu:

5 mmol/l = 190 mg/dl; 6 mmol/l = 230 mg/dl; 7 mmol/l = 270 mg/dl;
8 mmol/l = 310 mg/dl

K — kobiety; M — mezczyzni; SBP — skurczowe cisnienie tetnicze

jezeli ta druga osoba jest palacy mezczyzna z nadcisnieniem
tetniczym. Randomizowane, kontrolowane préby kliniczne
dotyczace pojedynczych czynnikéw ryzyka nie dostarczaja
wystarczajacych danych, aby mozna byto w petni ocenic¢ te
kwestie. Mimo ze wyniki badan ukazujacych obecny stan
rzeczywistej praktyki klinicznej, takich jak EUROASPIRE [5,
38, 39], wskazujg na niedostateczne leczenie czynnikéw
ryzyka u oséb z grupy bardzo duzego ryzyka, jest réwniez
prawdopodobne, ze u 0s6b z grupy mafego ryzyka, u ktérych
dotychczas nie wystapit jeszcze incydent naczyniowy, istnieje

30
25

20

10-letnie ryzyko zgonu
Z przyczyn sercowo-naczyniowych
v
1

O O O
0 T T T T
4 5 6 7 8

Cholesterol [mmol/1]

@~ Mezczy?ni, palacy tyton, SBP = 160 mm Hg
{1 Mezczyzni, niepalacy tytoniu, SBP = 120 mm Hg
—A- Kobiety, palace tyton, SBP = 160 mm Hg

-O- Kobiety, niepalace tytoniu, SBP = 120 mm Hg

Rycina 2. Zaleznos$¢ miedzy stezeniem cholesterolu catkowitego
a 10-letnim ryzykiem zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych
wsrdd mezezyzn i kobiet w wieku 60 lat z czynnikami ryzyka lub
bez nich, obliczona na podstawie funkgji ryzyka z badania SCORE;
SBP — skurczowe cisnienie tetnicze
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potencjat znacznego naduzywania lekéw w nastepstwie
nieodpowiedniej ekstrapolacji wynikéw préb klinicznych
przeprowadzonych gtéwnie u mezczyzn z grupy duzego
ryzyka, ktére odnosi sie do oséb z grupy matego ryzyka.
Uogdlniajac, kobiety, a takze osoby w starszym i mtodym
wieku, byty niedostatecznie reprezentowane w klasycznych
prébach klinicznych dotyczacych stosowania lekéw, ktére
stanowity podstawe formutowania dotychczasowych zalecen.
Zasadnicze znaczenie ma to, aby klinicysci mogli ocenia¢
ryzyko szybko i z dokfadnoscia wystarczajaca do podejmo-
wania logicznych decyzji terapeutycznych. Uswiadomienie
sobie tej kwestii doprowadzifo do opracowania tablicy ryzyka,
ktora postuzono sie w wytycznych z lat 1994 i 1998 [38, 40].
Na podstawie tej tablicy, stanowiacej rozwiniecie koncepgiji,
ktérej pionierami byli Anderson i wsp. [41], wykorzystywano
wiek, pte¢, palenie tytoniu, stezenie cholesterolu catkowitego
i skurczowe ci$nienie tetnicze (SBP) do oszacowania 10-let-
niego ryzyka pierwszego $miertelnego lub nieprowadzacego
do zgonu incydentu wieficowego. Metoda ta wigzata sie
z kilkoma problemami, przedstawionymi w wytycznych do-
tyczacych prewencji przygotowanych przez czwarta wspélna
grupe robocza [37], co spowodowato, ze opracowano obecnie
zalecany system szacowania ryzyka, czyli skale SCORE.

3.1.3. Szacowanie ryzyka

Kiedy nalezy oceniac ryzyko catkowite?

Jak zauwazono dalej, w czesci , Priorytety prewengji”, u os6b
z jawng CVD ryzyko kolejnych incydentéw jest juz bardzo duze
i wymagaja one niezwlocznej interwencji dotyczacej wszystkich
czynnikéw ryzyka, natomiast u z pozoru zdrowych oséb nalezy
oceniac ryzyko catkowite, postugujac sie skalag SCORE.

Mimo Ze idealnym scenariuszem byfaby ocena ryzyka
CVD u wszystkich dorostych oséb, dla wielu towarzystw moze
nie by¢ to praktyczne rozwiazanie. Te decyzje musza podjac
poszczeg6lne kraje i bedzie ona zalezata od dostepnych srod-
kow. Zaleca sie, aby przesiewowa ocene czynnikdw ryzyka,
w tym profilu lipidowego, rozwaza¢ u mezczyzn w wieku
> 40 lat i kobiet w wieku > 50 lat lub po menopauzie [42].

Wiekszos$¢ os6b odwiedza lekarza rodzinnego co naj-
mniej raz w ciagu 2 lat, co stwarza okazje do oceny ryzyka.
Do przechowywania danych na temat czynnikéw ryzyka
i identyfikacji os6b z grupy duzego ryzyka przydatne moga
by¢ bazy danych prowadzone w praktykach ogélnych. Pro-
ponuje sie, aby podczas wizyty lekarskiej oferowaé ocene
ryzyka catkowitego, jezeli:

— dana osoba o to poprosi;

— wiadomo, ze u danej osoby wystepuje 1 czynnik ryzyka lub
wiecej — palenie tytoniu, nadwaga lub hiperlipidemia;

— stwierdza sie obcigzajace wywiady rodzinne w kierunku
przedwczesnej CVD lub gtéwnych czynnikéw ryzyka,
takich jak hiperlipidemia;

— wystepuja objawy wskazujace na CVD.

Szczegdlnych staran nalezy dokfada¢ w celu oceny ryzyka
u 0s6b znajdujacych sie w trudnej sytuacji spotecznej, u kto-
rych bardziej prawdopodobne jest duze nasilenie czynnikéw
ryzyka [43].

W wytycznych z 2003 r. [44] w celu oszacowania
ryzyka postuzono sie tablica SCORE [45], ktéra byta
oparta na danych z 12 europejskich badan kohortowych.
Obejmowaty one 205 178 o0s6b, u ktérych poczatkowej
oceny dokonano w latach 1970-1988, i dostarczyty danych
z 2,7 mln osobolat obserwacji, podczas ktérej nastapity
7934 zgony z przyczyn sercowo-naczyniowych. Funkcja
ryzyka oparta na danych z badania SCORE zostata ze-
wnetrznie zweryfikowana [46].

Celem tablic ryzyka, takich jak tablice SCORE, jest
utatwienie szacowania ryzyka u z pozoru zdrowych oséb.
Pacjenci, ktérzy przebyli incydent kliniczny, taki jak ostry
zespo6t wienicowy (ACS) lub udar mézgu, automatycznie
kwalifikuja sie do intensywnej oceny i leczenia czynnikéw
ryzyka.

Skala SCORE r6zni sie od wczesniejszych systeméw
szacowania ryzyka pod kilkoma waznymi wzgledami i na
potrzeby niniejszych zalecen zostata nieco zmodyfikowana.
W dalszej czesci wytycznych przedstawiono szczegdtowe
informacje na temat wspomnianych modyfikacji.

Za pomocg systemu SCORE szacuje sie 10-letnie ryzyko
pierwszego Smiertelnego incydentu o etiologii miazdzycowej,
w tym MI, udaru mézgu, tetniaka aorty lub innego incydentu.
Uwzglednione sa wszystkie kody Miedzynarodowej Klasyfi-
kacji Choréb (ICD), ktére mozna racjonalnie przypisa¢ etio-
logii miazdzycowej. Wiekszo$¢ innych systeméw umozliwia
szacowanie jedynie ryzyka CHD.

Wyb6r umieralnosci z powodu CVD, a nie wszystkich
incydentéw (Smiertelnych i nieprowadzacych do zgonu), byt
celowy, chociaz nie zawsze przyjmowany ze zrozumieniem
i akceptowany. Czestos¢ wystepowania incydentéw niepro-
wadzacych do zgonu zalezy w krytyczny sposéb od definicji
takich incydentéw, a takze metod wykorzystywanych do ich
oceny. Od czasu zebrania kohort ocenianych w badaniu
SCORE nastapity znaczne zmiany zaréwno metod diagno-
stycznych, jak i sposobow leczenia. Zasadnicze znaczenie
ma réwniez to, ze wykorzystanie umieralnosci umozliwia
rekalibracje w celu uwzglednienia trendéw czasowych doty-
czacych umieralnosci z powodu CVD. Kazdy system szaco-
wania ryzyka bedzie powodowal jego zawyzenie w krajach,
w ktérych umieralno$¢ sie zmniejszyta, natomiast zanizenie
w tych krajach, w ktérych umieralnos¢ ulegta zwiekszeniu.
Rekalibracja z uwzglednieniem zmian zachodzacych w czasie
jest mozliwa, jezeli sa dostepne dobrej jakosci, aktualne dane
na temat umieralnosci i czestosci wystepowania czynnikéw
ryzyka. Jakos¢ danych nie pozwala na to w odniesieniu
do incydentéw nieprowadzacych do zgonu. Dlatego tez
utworzono tablice dla umieralnosci z powodu CVD, ktére
poddano rekalibracji dla niektérych krajow europejskich.
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Na stronie internetowej: www.heartscore.org mozna znalez¢

kalibrowane krajowe wersje tablic ryzyka dla Cypru, Czech,

Niemiec, Grecji, Polski, Stowacji, Hiszpanii i Szwecji, a takze

wersje krajowe dla Bo$ni i Hercegowiny, Chorwacji, Estonii,

Francji, Rumunii, Rosji i Turgji.

Niezaleznie od przytoczonych zastrzezer i rozwazanh
niezbedne jest jednak réwniez odniesienie sie do kwestii
ryzyka catkowitego. W wytycznych z 2003 r. [44] za duze
ryzyko arbitralnie uznano 10-letnie ryzyko zgonu z powodu
CVD wynoszace = 5%. Zarazem oznacza to jednak 95-pro-
centowe prawdopodobiefistwo, ze nie umrze sie w ciagu
10 lat z powodu CVD, co nie robi szczegblnego wrazenia,
kiedy prowadzi sie poradnictwo dla pacjentéw. Zgodnie
z nowa nomenklaturg przyjeta w wytycznych z 2007 .
przyjeto, ze kazda osoba, u ktérej 10-letnie ryzyko zgonu
z przyczyn sercowo-naczyniowych wynosi = 5%, nalezy do
grupy duzego ryzyka. Oczywiscie faczne ryzyko incydentow
$miertelnych i nieprowadzacych do zgonu jest wieksze, a kli-
nicysci naturalnie chcieliby wyrazac je iloSciowo. Najwiekszy
udziat w tablicach SCORE dla populacji duzego ryzyka miato
firiskie badanie przeprowadzone w ramach projektu MONICA,
opatrzone akronimem FINRISK, w ktérym zbierano dane na
temat nieprowadzacych do zgonu incydentéw zdefiniowa-
nych zgodnie z kryteriami przyjetymi w badaniu MONICA
[47]. Obliczenie tacznej czestosci incydentéw na podstawie
badania FINRISK pozwala sadzi¢, ze w przypadku takiego
ryzyka zgonu (5%), przy ktérym prawdopodobne jest zale-
cenie zwigkszenia intensywnosci leczenia czynnikéw ryzyka,
taczne ryzyko wszystkich incydentéw wynosi ok. 15%. Ten
3-krotny mnoznik zmniejsza sie nieco u starszych oséb,
u ktorych istnieje wieksze prawdopodobienistwo, ze pierwszy
incydent bedzie $miertelny. Analiza szacunkowych obliczei
tacznego ryzyka incydentéw CVD na podstawie danych
z badania Framingham prowadzi do podobnych wnioskow:
5-procentowemu ryzyku zgonu z powodu CVD w badaniu
SCORE odpowiada taczne ryzyko CVD w badaniu Framin-
gham wynoszace 10-25%, w zaleznoéci od tego, kt6ra z kilku
funkcji ryzyka z tego badania sie postuzy¢. Réwniez i w tym
przypadku do starszych oséb odnosi sie raczej dolny koniec
tego zakresu ryzyka.

Podsumowujac, przyczyny, dla ktérych pozostawiono
system stuzacy do szacowania ryzyka zgonu z powodu CVD,
a nie tacznego ryzyka Smiertelnych i nieprowadzacych do
zgonu incydentéw CVD, sa nastepujace:

— zgon jest ,twardym” i powtarzalnym punktem korico-
wym, natomiast incydenty nieprowadzace do zgonu
sa zmienne i zalezg od przyjetych definicji, kryteriow
diagnostycznych i stosowanych metod diagnostycznych,
a wszystkie te czynniki moga zmieniac sie w czasie. Dla-
tego tez faczne ryzyko CVD (lub CHD) wynoszace 20%,
ktére jest wykorzystywane jako definicja duzego ryzyka
w wielu wytycznych, jest prawdopodobnie zmienne,
niestabilne w czasie i trudne do weryfikacji;

— duze ryzyko zgonu z powodu CVD automatycznie ozna-
cza wieksze ryzyko wszystkich incydentéw;

— mnoznik wykorzystywany do przeliczania ryzyka zgonu
z powodu CVD na taczne ryzyko CVD jest podobnie
niestabilny i czesto mniejszy od tego, ktérego oczekuja
lekarze, poniewaz we wszystkich obecnych systemach
obserwacje przerywa sie w momencie wystapienia
pierwszego incydentu i nie uwzglednia sie pézniejszych
incydentéw, zaréwno $miertelnych, jak i nieprowadza-
cych do zgonu;

— zastosowanie zgon6éw z powodu CVD jako punktu
koncowego umozliwia doktadna rekalibracje dla innych
krajow i uwarunkowan kulturowych w celu uwzgled-
nienia trendéw czasowych w zakresie umieralnosci
i czestosci wystepowania czynnikéw ryzyka, co ma duze
znaczenie ze wzgledu na zréznicowanie kulturowe
w obrebie Europy.

Jak zauwazono we wprowadzeniu, ustalenie wartosci
progowych, ktére skfaniatyby do pewnych interwencji, stwa-
rza problemy, poniewaz ryzyko jest ciagte i nie ma zadnej
wartosci progowej, powyzej ktorej np. stosowanie jakiegos
leku bytoby automatycznie wskazane. Szczegélny problem
w tej kwestii dotyczy mfodych os6b z duzym nasileniem
czynnikéw ryzyka: mate ryzyko bezwzgledne moze u nich
maskowa¢ duze ryzyko wzgledne, ktére wymaga zalecenia
intensywnych zmian stylu zycia. W wytycznych z 2003 r. [44]
zaproponowano, aby ekstrapolowac¢ ryzyko do wieku 60 lat
w celu podkreslenia, ze w przysztosci ryzyko bezwzgledne sta-
nie sie duze, jezeli nie zostang podjete dziafania prewencyjne.
Te czes¢ tekstu sformutowano inaczej, a ponadto do tablic
ryzyka bezwzglednego dodano tablice ryzyka wzglednego,
aby zilustrowac to, ze zwtaszcza u mtodszych oséb zmiany
stylu zycia moga spowodowac znaczne zmniejszenie ryzyka,
a takze ograniczy¢ wzrost ryzyka, ktéry nastapi wraz z wie-
kiem. Nowym podejsciem do tego problemu w niniejszych
wytycznych jest koncepcja wieku ryzyka sercowo-naczynio-
wego (cardiovascular risk age), ktéra oméwiono w dalszym
fragmencie tej czesci.

Inny problem dotyczy starszych oséb. W niektérych
kategoriach wieku u wiekszosci os6b, zwtaszcza mezczyzn,
ryzyko zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych oszacowane
na podstawie tylko wieku (i ptci) przekracza 5-10% nawet
wtedy, kiedy nasilenie innych czynnikéw ryzyka sercowo-na-
czyniowego jest stosunkowo mate. Mogtoby to prowadzi¢ do
naduzywania lekéw u os6b w podesztym wieku. Te kwestie
réwniez bardziej szczegbtowo przeanalizowano w dalszym
fragmencie tej czesci wytycznych.

Role stezenia cholesterolu frakcji lipoprotein o duzej
gestosci (HDL-C) w szacowaniu ryzyka poddano ponow-
nej systematycznej ocenie z wykorzystaniem bazy danych
z badania SCORE [48, 49]. W pracach tych wykazano, ze
stezenie HDL-C moze przyczyniac sig¢ w istotnym stopniu
do szacowania ryzyka, jezeli wprowadzi sie je jako zmienna
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niezalezng. Na przykfad, stezenie HDL-C modyfikuje ryzy-
ko na wszystkich jego poziomach oszacowanych za pomoca
tablic SCORE dla stezenia cholesterolu catkowitego [50].
Ponadto efekt ten obserwuje sie dla obu pfci i we wszyst-
kich grupach wieku, wiacznie ze starszymi kobietami [51].
Jest to szczegblne wazne w przypadku ryzyka tuz ponizej
wartosci progowej dla intensywnej modyfikacji ryzyka,
czyli 5%. Wiele z tych oséb bedzie kwalifikowato sie do
zalecenia takiej intensywnej modyfikacji ryzyka, jezeli
stezenie HDL-C jest u nich mate [50]. Elektroniczna, inte-
raktywna wersja skali SCORE — HeartScore (dostepna na
stronie internetowej: www.heartscore.org) — jest obecnie
adaptowana w celu umozliwienia uwzglednienia wptywu
stezenia HDL-C na ryzyko catkowite.

Juz od wielu lat dyskutuje sie nad rolg zwiekszonego
stezenia triglicerydow (TG) w osoczu jako wskaznika pre-
dykcyjnego CVD. Stezenie TG na czczo wigze sie z ryzykiem
w analizach jednozmiennych, ale uwzglednienie innych
czynnikéw, zwtaszcza stezenia HDL-C, zmniejsza site tej
zaleznosci. Po uwzglednieniu wptywu stezenia HDL-C nie
obserwuje sie istotnego zwiazku miedzy stezeniem TG a CVD
[52]. Ostatnio zwr6cono wiekszg uwage na stezenie TG nie na
czczo, ktére moze by¢ silniej zwiazane z ryzykiem niezaleznie
od wptywu stezenia HDL-C [53-55].

Wykazano, ze czestotliwos¢ rytmu serca jest niezalez-
nym czynnikiem ryzyka CVD w populacji ogélnej [56, 571.
Ze zwigkszeniem spoczynkowej czestotliwosci rytmu serca
wiaze sie szczegblnie wystepowanie nagtych zgonéw ser-
cowych (SCD) [57]. Pomiaréw spoczynkowej czestotliwosci
rytmu serca nalezy dokonywac w pozycji siedzacej po 5-min
odpoczynku i powinny one stanowi¢ element rutynowego
badania przedmiotowego, kiedy ocenia sie ryzyko sercowo-
-naczyniowe.

W 2 duzych badaniach obserwacyjnych wykazano
zwiekszone ryzyko incydentéw sercowych u oséb, u ktérych
z czasem nastapit wzrost czestotliwosci rytmu serca w spo-
czynku [58, 59]. Odwrotna zaleznos¢, tj. mniejsze ryzyko CVD
u 0s6b, u ktérych czestotliwos¢ rytmu serca ulegta z czasem
zmniejszeniu, wykazano jednak tylko w jednym z tych badan
[58]. Dotychczas nie przeprowadzono zadnej préby klinicz-
nej, w ktorej oceniono by zmniejszanie czestotliwosci rytmu
serca w celu prewencji CVD w zdrowej populacji, a zatem
farmakologiczne zwalnianie czynnosci serca w prewencji
pierwotnej nie moze by¢ zalecane.

Wykazano, ze przyspieszona czynno$¢ serca wiaze sie
ze zwiekszonym ryzykiem kolejnych incydentéw sercowych
u 0s6b z jawng CVD [60, 61]. U pacjentéw po Ml i z HF sto-
sowanie beta-adrenolitykéw w uwaznie dobieranych dawkach
wiaze sie z poprawa wynikéw leczenia [62, 63]. Ostatnio
w prébach klinicznych wykazano korzysci z ,izolowanego”
zwolnienia czynnosci serca (pure heart rate reduction, tj. za
pomoca leku wptywajacego tylko na wezet zatokowy) u oséb
ze spoczynkowa czestotliwoscia rytmu serca = 70 uderzeii na

minute i uposledzong czynnoscia lewej komory (w przebiegu
CHD lub HF) [64, 65]. Obecnie brakuje wystarczajacych
dowodéw, aby zaleci¢ okreslong docelowa czestotliwosé
rytmu serca.

Uwzglednienie wptywu dodatkowych czynnikéw
ryzyka, takich jak stezenie HDL-C, masa ciata, wywiady
rodzinne i nowsze wskazniki ryzyka, jest trudne w warun-
kach ograniczer nakfadanych przez tablice ryzyka w wersji
drukowanej. Elektroniczna wersja skali SCORE, HeartScore,
ma pod tym wzgledem mniej ograniczeri. Obecnie stanowi
ona replike skali SCORE w formacie elektronicznym, ale
w przysztosci zostanie wykorzystana do uwzgledniania wy-
nikéw nowych analiz danych z badania SCORE, takich jak
te, ktére odnosza sie do stezenia HDL-C, kiedy zostang one
sprawdzone i zweryfikowane. Nalezy jednak podkresli¢,
ze mimo zidentyfikowania wielu innych czynnikéw ryzyka
poza tymi kilkoma, ktére uwzgledniono w dostepnych
funkcjach ryzyka [np. stezenie biatka C-reaktywnego (CRP)
i homocysteiny], ich udziat w szacowanym bezwzglednym
ryzyku sercowo-naczyniowym u poszczegdlnych pacjentéw
(w skojarzeniu z wptywem tradycyjnych czynnikéw ryzyka)
jest na ogot niewielki [66].

Ponownie przeanalizowano réwniez wptyw cukrzycy de-
klarowanej przez badanych. Mimo niejednorodnosci miedzy
grupami wydaje sie, ze wptyw cukrzycy na ryzyko jest wiekszy
niz stwierdzono to w systemach szacowania ryzyka opartych
na kohorcie ocenianej w badaniu Framingham, a wartosci
ryzyka wzglednego wynosza ok. 5 u kobiet i 3 u mezczyzn.

Zalety postugiwania sie tablicami ryzyka podsumowano
w ponizszej tabeli.

Tablice ryzyka SCORE przedstawiono na rycinach 3-5,
wlacznie z tablica ryzyka wzglednego. W dalszej czesci za-
mieszczono instrukcje dotyczace ich stosowania i uzytych
dodatkowych kwalifikatoréw ryzyka.

Zalety postugiwania sie tablica ryzyka

* Intuicyjne, fatwe w uzyciu narzedzie

* Uwzglednia wieloczynnikowy charakter choréb serca i naczyn

* Zapewnia elastycznos¢ leczenia — jezeli nie mozna osiggnaé
doskonatego wyniku w przypadku okreslonego czynnika
ryzyka, to ryzyko nadal mozna zmniejszy¢ poprzez uzyskanie
wiekszych zmian innych czynnikéw ryzyka

Umozliwia bardziej obiektywng ocene zmian ryzyka w czasie

Dostarcza klinicystom wspdlnego jezyka odnoszgcego sie
do ryzyka

* Pokazuje, w jaki sposob ryzyko zwieksza sie z wiekiem

* Nowa tablica ryzyka wzglednego ufatwia zilustrowanie, ze
u mtodej osoby z matym ryzykiem bezwzglednym ryzyko
wzgledne moze by¢ dos¢ znaczne i poddawac sie modyfikacji

W takiej sytuacji uzyteczne moze by¢ réwniez obliczenie
indywidualnego ,wieku ryzyka” (risk age)
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Krajami duzego ryzyka CVD sg wszystkie kraje niewymienione pod tablica dla krajow matego ryzyka (ryc. 4).
W niektérych z tych krajow ryzyko sercowo-naczyniowe jest bardzo duze i postugiwanie sie tablicg
dla krajow duzego ryzyka moze powodowac niedoszacowanie ryzyka w krajach bardzo duzego ryzyka.
Tym krajami sa: Armenia, Azerbejdzan, Biatorus, Butgaria, Gruzja, Kazachstan, Kirgistan, Litwa, Lotwa,
Macedonia, Motdawia, Rosja, Ukraina i Uzbekistan.

Rycina 3. Tablica ryzyka SCORE: 10-letnie ryzyko zgonu z powodu chordb sercowo-naczyniowych (CVD) w krajach duzego ryzyka
CVD oszacowane na podstawie nastepujacych czynnikdw ryzyka: wieku, pfci, palenia tytoniu, skurczowego cis$nienia tetniczego

i stezenia cholesterolu catkowitego.

Nalezy zauwazy¢, ze tablica z ryciny 5 przedstawia
ryzyko wzgledne, a nie bezwzgledne. Oznacza to, ze
u osoby obciazonej, ktéra znajduje sie w prawym gérnym
kwadracie tablicy, ryzyko jest 12-krotnie wieksze niz u oso-
by znajdujacej sie w lewym dolnym kwadracie. Moze to
by¢ pomocne, kiedy prowadzi sie poradnictwo dotyczace
potrzeby zmian stylu zycia u mtodych os6b z matym ry-
zykiem bezwzglednym, ale duzym ryzykiem wzglednym.

Wiek ryzyka sercowo-naczyniowego (cardiovascular risk age)

Wiek ryzyka u osoby z kilkoma czynnikami ryzyka ser-
cowo-naczyniowego to wiek osoby bez czynnikéw ryzyka,
ktérej 10-letnie ryzyko zgonu z powodu CVD jest na tym
samym poziomie [tj. w sytuacji, w ktérej ryzyko wynika
tylko z niepoddajacych sie modyfikacji czynnikéw ryzyka,
takich jak wiek i pte¢ — przyp. ttum.]. Na przykfad, u osoby

w wieku 40 lat z grupy duzego ryzyka wiek ryzyka moze
wynosi¢ = 60 lat. Wiek ryzyka jest intuicyjnym i tatwym
do zrozumienia sposobem zilustrowania prawdopodobne-
go zmniejszenia oczekiwanej dtugosci zycia, ktére moze
nastapi¢ u mtodej osoby z matym ryzykiem bezwzglednym,
ale duzym ryzykiem wzglednym, jezeli nie zastosuje sie
u niej odpowiednich srodkéw zapobiegawczych.

Wiek ryzyka mozna oszacowac wizualnie na podstawie
tablicy ryzyka SCORE, co zilustrowano na rycinie 6. Wiek
ryzyka oblicza sie wtedy poprzez poréwnanie z osoba
z idealnymi wartosciami czynnikéw ryzyka, czyli niepalaca
tytoniu, ze stezeniem cholesterolu catkowitego wynoszacym
4 mmol/l (155 mg/dl) i z SBP wynoszacym 120 mm Hg [67].
Wiek ryzyka jest réwniez obliczany automatycznie
w najnowszej wersji elektronicznej skali HeartScore

(www.HeartScore.org).
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Krajami matego ryzyka CVD sa:

Wielka Brytania i Wtochy.

Andora, Austria, Belgia, Cypr, Dania, Finlandia, Francja, Hiszpania, Holandia, Grecja, Islandia, Irlandia, |zrael,
Luksemburg, Malta, Monako, Niemcy, Norwegia, Portugalia, San Marino, Stowenia, Szwajcaria, Szwecja,

Rycina 4. Tablica ryzyka SCORE: 10-letnie ryzyko zgonu z powodu choréb sercowo-naczyniowych (CVD) w krajach matego ryzyka
CVD oszacowane na podstawie nastepujacych czynnikdéw ryzyka: wieku, pfci, palenia tytoniu, skurczowego cisnienia tetniczego
i stezenia cholesterolu catkowitego. Ryzyko wszystkich incydentow CVD (Smiertelnych i nieprowadzacych do zgonu) jest ok. 3-krotnie

wieksze od podanych wartosci
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Rycina 5. Tablica ryzyka wzglednego dla umieralnosci 10-letniegj.
Przeliczanie stezenia cholesterolu z mmol/l na mg/dl: 8 = 310,
7=270,6 = 230,5 =190, 4 = 155.

Wykazano, ze wiek ryzyka jest niezalezny od rodzaju
uzytego sercowo-naczyniowego punktu koricowego [67],
co pozwala omina¢ dylemat, czy stosowac system szacowa-
nia ryzyka oparty na umieralnosci z powodu CVD, czy tez
na bardziej atrakcyjnym, ale mniej wiarygodnym punkcie
koficowym, jakim sa wszystkie incydenty CVD. Wiek ry-
zyka mozna wykorzysta¢ w kazdej populacji niezaleznie
od poczatkowego ryzyka i zmian umieralnosci w czasie,
a wiec unika sie w ten sposéb potrzeby rekalibracji [68].
Obecnie zaleca sie wykorzystywanie wieku ryzyka jako
narzedzia utatwiajacego przekazywanie informacji o ryzyku
(komunikowanie ryzyka), zwfaszcza mfodszym osobom
z matym ryzykiem bezwzglednym, ale duzym ryzykiem
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Rycina 6. llustracja koncepcji wieku ryzyka

wzglednym. Nie zaleca sie natomiast, aby opiera¢ decyzje
terapeutyczne na wieku ryzyka.

Co to jest kraj malego ryzyka? (kraje wymienione na rycinie 4)

Zmniejszenie umieralnosci z powodu CVD, ktére
nastapito w wielu krajach europejskich, oznacza, ze wie-
cej krajow nalezy obecnie do kategorii matego ryzyka.
Mimo ze kazda warto$¢ odciecia jest arbitralna i moze
by¢ przedmiotem dyskusji, w niniejszych wytycznych te
wartosci odciecia sa oparte na umieralnosci z powodu
CVD i cukrzycy wéréd osob w wieku 45-74 lat w 2008 r.
(220 na 100 000 wsréd mezczyzn i 160 na 100 000 wsrod
kobiet) [69]. Tak przyjete wartosci progowe definiujg 21
krajow i wskazuja punkt, w ktérym znajduje sie wyrazna
przerwa miedzy tymi krajami a nastepnym, 22 krajem —
Czechami.

Punktem wyjscia do stworzenia listy krajow matego
ryzyka zamieszczonej na rycinie 4 byty kraje europejskie,
ktére sa cztonkami ESC. Kilka krajow europejskich nie
jest jednak cztonkami ESC, poniewaz nie ma w nich

[mg/dl]

krajowego towarzystwa kardiologicznego lub tez sg one
bardzo mate. Ponadto JTF uznafa, ze rozsadne bedzie
uwzglednienie rowniez tych krajéw z basenu Morza
Srodziemnego, ktore sa cztonkami ESC, ale nie s $cisle
,europejskie” zgodnie z terminologia WHO.

Kraje bardzo duzego ryzyka

W niektorych krajach europejskich ryzyko jest ponad
2-krotnie wieksze od umieralnosci z powodu CVD wyno-
szacej 220 na 100 000 wsréd mezczyzn, ktdra przyjeto jako
definicje krajow matego ryzyka. Stosunek liczby mezczyzn
do kobiet umierajacych z powodu CVD jest w tych krajach
mniejszy niz w krajach matego ryzyka, co wskazuje na wiek-
sze nasilenie tego problemu u kobiet. Nawet tablice dla
krajow duzego ryzyka moga zaniza¢ ryzyko w tych krajach.
Kraje, w ktérych umieralnos¢ z powodu CVD przekracza
500 na 100 000 wéréd mezczyzn i 250 na 100 000 wsrod
kobiet, naleza do grupy krajéw bardzo duzego ryzyka i zo-
staly wymienione na rycinie 3. Wszystkie pozostate kraje
sa krajami duzego ryzyka.
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Jak postugiwac sie tablicami do szacowania ryzyka?
— Stosowanie tablicy dla krajow matego ryzyka zaleca sie

— Ryzyko bedzie przeszacowane w krajach, w ktérych
umieralnos¢ z powodu CVD zmniejsza sie, i niedoszaco-

w krajach wymienionych na rycinie 4. We wszystkich
innych krajach Europy i basenu Morza Srédziemnego
zaleca sie stosowanie tablicy dla krajéow duzego ryzyka.
Trzeba zauwazy¢, ze w kilku krajach przeprowadzono
krajowa rekalibracje w celu uwzglednienia trendéw
czasowych w zakresie umieralnosci, a takze rozkfadu
czynnikéw ryzyka. Takie tablice prawdopodobnie lepiej
odzwierciedlajg obecne poziomy ryzyka.

Aby oszacowa¢ 10-letnie ryzyko zgonu z powodu CVD
u danej osoby, nalezy znalez¢ wiasciwy kwadrat dla jej
ptci, statusu pod wzgledem palenia tytoniu i wieku.
W tym kwadracie trzeba znalez¢ pole, ktére najlepiej
odpowiada cisnieniu tetniczemu i stezeniu cholesterolu
catkowitego lub stosunkowi stezenia cholesterolu catko-
witego do stezenia HDL-C u danej osoby. Oszacowane
ryzyko powinno zosta¢ skorygowane w gore, jezeli osoba
ta zbliza sie do nastepnej kategorii wieku.

U os6b nalezacych do grupy matego ryzyka wskazane jest
poradnictwo w celu utrzymania statusu matego ryzyka.
Mimo ze zadna warto$¢ progowa nie moze by¢ stoso-
wana uniwersalnie, intensywno$¢ zalecanej modyfikagji
ryzyka powinna zwieksza¢ si¢ wraz ze wzrostem ryzyka.
Zasadniczo, osoby z ryzykiem zgonu z powodu CVD wy-
noszacym = 5% kwalifikuja sie do zalecenia intensywnej
modyfikacji czynnikéw ryzyka poprzez zmiany stylu zycia
i moga odnosi¢ korzysci z farmakoterapii. Jezeli ryzyko
przekracza 10%, czesciej jest konieczna farmakoterapia.
U os6b w wieku > 60 lat te wartosci progowe powinny
by¢ interpretowane bardziej liberalnie, poniewaz w tej
grupie ryzyko wynikajace z samego wieku jest juz nor-
malnie bliskie tym wartosciom, nawet jezeli nasilenie
innych czynnikéw ryzyka sercowo-naczyniowego jest
»prawidtowe”.

Tablica ryzyka wzglednego moze by¢ przydatna do
identyfikacji mtodych os6b mogacych odnies¢ korzysci
z poradnictwa, nawet jezeli ryzyko bezwzgledne jest
u nich mate.

Tablice ryzyka mozna wykorzystywac jako zrédio przy-
blizonych wskazéwek na temat efektéw redukgji czyn-
nikéw ryzyka, z uwzglednieniem pewnego opdznienia
czasowego, zanim nastapi faktyczne zmniejszenie ryzyka,
a takze tego, ze lepszych szacunkowych danych na temat
korzysci dostarczaja na og6t wyniki RCT. U os6b, ktére
przestaja pali¢ tyton, ryzyko zmniejsza sie zasadniczo
o pofowe.

Dodatkowe kwalifikatory ryzyka
— Przedstawione tablice mogg utatwiac ocene ryzyka i jego

zmniejszanie, ale musza by¢ interpretowane z uwzgled-
nieniem wiedzy i doswiadczenia klinicysty, zwtaszcza
w odniesieniu do lokalnych warunkéw.

wane w tych krajach, w ktérych umieralno$¢ z powodu
CVD ulega zwiekszeniu.

W kazdym wieku oszacowane ryzyko jest mniejsze
u kobiet niz u mezczyzn. Analiza tablic ryzyka ujawnia,
ze u kobiet ryzyko pojawia sie po prostu z opéZnieniem:
60-letnia kobieta przypomina pod wzgledem ryzyka
50-letniego mezczyzne.

Ryzyko moze by¢ rowniez wieksze, niz wynika to z tablic,
u 0sob:

prowadzacych siedzacy tryb zycia i oséb z otytoscia
centralng: ta charakterystyka lezy u podtoza wielu innych
aspektow ryzyka, ktére wymieniono ponizej. Zwiekszone
ryzyko zwigzane z nadwagg jest wieksze u os6b mtod-
szych niz u starszych;

znajdujacych sie w trudnej sytuacji spotecznej i oséb
nalezacych do mniejszosci etnicznych;

z cukrzyca: tablice ryzyka SCORE powinny by¢ stoso-
wane tylko u chorych na cukrzyce typu 1 bez powikfan
narzadowych. Ryzyko zwieksza sie wraz ze wzrostem
stezenia glukozy we krwi, zanim jeszcze rozwinie sie
jawna cukrzyca;

z matym stezeniem HDL-C, zwigkszonym stezeniem
TG, fibrynogenu, apolipoproteiny B (apoB) i lipopro-
teiny(a) [Lp(a)], zwlaszcza w przypadku hipercho-
lesterolemii rodzinnej, a takze by¢ moze u oséb ze
zwiekszonym stezeniem CRP oznaczanym metoda
o duzej czutosci (hs-CRP); zwtaszcza mate stezenie
HDL-C jest wskaznikiem zwiekszonego ryzyka u obu
ptci, we wszystkich grupach wiekowych i dla wszyst-
kich pozioméw ryzyka [51];

bezobjawowych, u ktérych stwierdzono przedkliniczne
zmiany miazdzycowe, np. blaszki miazdzycowe wykryte
ultrasonograficznie w tetnicach szyjnych;

z umiarkowana lub ciezka przewlekia choroba nerek
[filtracja ktebuszkowa (GFR) < 60 ml/min/1,73 m?);

z przedwczesng CVD w wywiadach rodzinnych.

Priorytety prewencji

Im wieksze jest ryzyko, tym wieksze istnieja korzysci

z dziata prewencyjnych, co stanowito podstawe do sformu-

towania ponizszych priorytetéw.
1. Bardzo duze ryzyko

Do grupy bardzo duzego ryzyka naleza osoby spetniajace

dowolny z ponizszych warunkéw:

CVD udokumentowana metodami inwazyjnymi lub
nieinwazyjnymi (takimi jak koronarografia, metody
medycyny nuklearnej, echokardiografia obciazeniowa,
ultrasonograficzne obrazowanie blaszek miazdzycowych
w tetnicach szyjnych), przebyty MI, ACS, rewaskularyzacja
wienicowa (PCl, CABG) badz inny zabieg rewaskularyzagiji
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tetniczej, niedokrwienny udar mézgu lub choroba tetnic

obwodowych;

— cukrzyca (typu 1 lub 2) z jednym lub wieloma czynnikami
ryzyka sercowo-naczyniowego i/lub powikfaniami narza-
dowymi (takimi jak mikroalbuminuria, czyli wydalanie
albumin z moczem w przedziale 30-300 mg/d.);

— ciezka przewlekfa choroba nerek (GFR < 30 ml/min/1,73 m?);

— 10-letnie ryzyko zgonu z powodu CVD obliczone za
pomoca skali SCORE wynoszace = 10%.

2. Duze ryzyko
Do grupy duzego ryzyka naleza osoby spetniajace do-

wolny z ponizszych warunkéw:

— znacznie zwiekszone wartosci pojedynczych czynnikéw
ryzyka, np. rodzinne zaburzenia lipidowe lub ciezkie
nadci$nienie tetnicze;

— cukrzyca (typu 1 lub 2) bez czynnikéw ryzyka sercowo-
-naczyniowego ani powikfan narzadowych;

— umiarkowana przewlekfa choroba nerek (GFR 30-59 ml/
min/1,73 m?);

— 10-letnie ryzyko zgonu z powodu CVD obliczone za
pomoca skali SCORE wynoszace = 5%, ale < 10%.

3. Umiarkowane ryzyko
Do grupy umiarkowanego ryzyka zalicza sie osoby,

u ktorych ryzyko obliczone w skali SCORE wynosi = 1%, ale

< 5%. Do tej kategorii nalezy wiele os6b w $rednim wieku.

To ryzyko jest dodatkowo modyfikowane przez czynniki

wymienione wyzej.

4. Mate ryzyko
Do grupy matego ryzyka naleza osoby z ryzykiem

w skali SCORE wynoszacym < 1%, u ktérych nie wystepuja

dodatkowe kwalifikatory ryzyka przesuwajace ich do grupy

umiarkowanego ryzyka.

Te kategorie ryzyka sa zgodne ze wspdlnymi wytycz-
nymi European Atherosclerosis Society i ESC dotyczacymi
zaburzen lipidowych [70]. W tych wsp6lnych wytycznych
przedstawione dalsze wskazéwki na temat interwencji
dotyczacych parametréw lipidowych w zaleznosci od tych
kategorii ryzyka.

Whioski

Szacowanie ryzyka catkowitego pozostaje zasadniczym
elementem niniejszych wytycznych. System SCORE uzupet-
niono o szacunkowa ocene facznego ryzyka CVD w pota-
czeniu z oceng ryzyka zgonu z powodu CVD. Uwzgledniono
nowe dane na temat cukrzycy. Dodano informacje dotyczace
zaréwno ryzyka wzglednego, jak i bezwzglednego, aby ufa-
twi¢ poradnictwo u mtodszych oséb, u ktérych mate ryzyko
bezwzgledne moze maskowac znaczne i poddajace sie mody-
fikacji ryzyko wzgledne, ktére bez odpowiedniej interwengji
doprowadzi z wiekiem do wzrostu ryzyka bezwzglednego.

Priorytety zdefiniowane w tej czesci sa przeznaczone
do stosowania w praktyce klinicznej i odzwierciedlaja to, ze
osoby z grupy najwiekszego ryzyka incydentu CVD odnosza

najwieksze korzysci ze stosowania srodkdw zapobiegawczych.
To podejscie powinno uzupetnia¢ dziatania z zakresu zdrowia
publicznego w celu redukcji czynnikéw ryzyka w populagji
i propagowania zdrowego stylu zycia.

Zasady szacowania ryzyka i definiowania priorytetow
odzwierciedlaja prébe uczynienia tych ztozonych zagadnien
prostymi i dostepnymi, ale musza by¢ one interpretowane
w Swietle zaréwno szczegétowej wiedzy lekarza na temat
pacjenta, jak i lokalnych wytycznych i warunkéw.

Luki w dowodach

— Obecne systemy klasyfikowania dowodéw przywiazuja
najwieksza wage do RCT. Jest to wiasciwe, ale wiele
modyfikacji stylu zycia gorzej poddaje sie takiej ocenie
niz stosowane leczenie, ktére zyskuje na ogét dowody
lepszej rangi. Mimo ze w systemie GRADE prébuje sie
zaradzi¢ temu problemowi, potrzebne sa dalsze debaty.

— W ostatnim czasie nie przeprowadzono zadnych RCT
dotyczacych wykorzystania oceny ryzyka catkowitego
do oceny i zmniejszania ryzyka.

— Osoby miode, kobiety, osoby starsze i mniejszosci etnicz-
ne s wciaz niedostatecznie reprezentowane w probach
klinicznych.

— Potrzebne jest systematyczne poréwnanie obecnych
miedzynarodowych wytycznych w celu zdefiniowania
zgodnych kwestii i okreslenia przyczyn rozbieznosci.

3.2. GENETYKA

Glowne przestanie

— Znaczenie rodzinnego wystepowania CVD o wczesnym
poczatku nie jest jeszcze dostatecznie zrozumiane

w praktyce klinicznej.

Rodzinne wystepowanie choréb o etiologii miazdzycowej
i ich gtéwnych czynnikéw ryzyka (nadcisnienie tetnicze, cu-
krzyca, hiperlipidemia) powinno by¢ systematycznie oceniane
u krewnych pierwszego stopnia kazdego pacjenta, u ktérego
taka choroba wystapita w wieku < 55 lat u mezczyzni < 65 lat
u kobiet [73]. To zalecenie nie jest realizowane w dostateczny
sposéb. W systemie SCORE wywiady rodzinne sg prawdo-
podobnie uwzglednione w bardzo ogdlny sposéb, a ryzyko
wynikajace z wptywu tego czynnika jest najpewniej zanizone.
Obcigzajace wywiady rodzinne odzwierciedlajg zmienna
kombinacje czynnikéw genetycznych i wspdlnych czynnikow
srodowiskowych. Uzyskano dowody znacznej dziedzicznosci
wielu czynnikéw ryzyka sercowo-naczyniowego.

Wydaje sie, ze wiele polimorfizméw genetycznych (wa-
riantow sekwencji genetycznej, ktére wystepuja z czestoscia
> 1%) wigze sie z istotnie statystycznymi efektami na poziomie
populagji. Ze wzgledu na poligeniczne i wieloczynnikowe uwa-
runkowanie najczestszych postaci CVD wplyw poszczegélnych
pojedynczych polimorfizméw pozostaje jednak dos¢ niewielki.
Badania genetyczne umozliwiajg wykrywanie wariantéw zwig-
zanych ze zwiekszonym ryzykiem poszczegélnych czynnikéw
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Zalecenia dotyczace badan genetycznych

Zalecenia | Klasa® | Poziom® GRADE: Pismiennictwo
Testy DNA stuzace do wykrywania czestych polimorfizméw genetycznych I B Silne [71]
aktualnie nie przyczyniajg sie w istotnym stopniu do rozpoznan, przewidy-
wania ryzyka ani leczenia pacjentéw i nie mozna ich obecnie zaleca¢
Dodatkowa wartos¢ oceny genotypu jako postepowania alternatywnego I B Silne [72]

lub uzupetniajgcego ocene fenotypu w celu skuteczniejszego zmniejszenia

ryzyka i wczesnej prewencji u krewnych nie moze by¢ zalecana

*Klasa zalecen
°Poziom wiarygodnosci danych
<Sita zalecen w klasyfikacji GRADE

ryzyka CVD, CHD lub udaru mézgu. Ostatnio pojawily sie
komercyjnie dostepne testy stuzace do przewidywania in-
dywidualnego ryzyka genetycznego, w tym testy oferowane
bezposrednio konsumentom. Korzysci kliniczne ze stosowania
komercyjnych testéw nie zostaty dotychczas wykazane [74].

W niektérych sytuacjach proces poradnictwa genetycz-
nego moze zostaC zoptymalizowany i rozszerzony dzieki
kaskadowym badaniom przesiewowym, ktére umozliwiaja
identyfikacje zagrozonych pacjentdw i niezwtoczne leczenie
krewnych dotknietych choroba, jak w przypadku hipercho-
lesterolemii rodzinnej [72, 75].

3.3. WIEK I PELEC

Glowne przestania

— CVD sa zdecydowanie najczestszg przyczyna Smierci
wsréd kobiet.

— Ryzyko CVD u kobiet, podobnie jak u mezczyzn, moz-
na zmniejszy¢é poprzez niepalenie tytoniu, aktywnos$é
fizyczng, unikanie nadwagi i kontrolowanie ci$nienia
tetniczego oraz stezenia cholesterolu we krwi (a takze
odpowiednie interwencje ukierunkowane na te czynniki
ryzyka w przypadku stwierdzenia ich podwyzszonych
wartosci).

Bardziej zaawansowany wiek oraz pte¢ meska zwiekszaja
ryzyko CVD i czynniki te sa ,statymi” elementami charakte-
rystyki pacjentéw wykorzystywanymi do oceny i stratyfikacji
ryzyka [45]. Opowiadano sie za wykorzystywaniem wieku
= 55 lat jako jedynego czynnika ryzyka okreslajacego potrze-
be interwencji farmakologicznej za pomoca kombinacji matej

Zalecenia dotyczace wieku i ptci

Zalecenia

dawki leku hipotensyjnego, statyny i ASA [78]. Z wiekiem
zwieksza sie jednak réwniez narazenie na czeste czynniki
ryzyka i stwierdzono, ze w populadji finskiej od 1/3 do 1/2
réznic ryzyka CHD w zaleznosci od wieku (25-49 latv. 50-59
lat oraz 60-64 lat) mozna wyttumaczy¢ wptywem palenia
tytoniu, stosunku stezenia HDL-C do stezenia cholesterolu
catkowitego, SBP, wskaznika masy ciata (BMI) i cukrzycy [76].
Inne czynniki ryzyka, takie jak brak aktywnosci fizycznej i niski
status spofeczno-ekonomiczny, prawdopodobnie réwniez
przyczyniaja sie do réznic w zakresie ryzyka w zaleznosci
od wieku.

Wiek jest dobrym wskaznikiem dtugosci okresu eks-
pozycji na znane i nieznane czynniki ryzyka CHD. U re-
latywnie mtodych os6b bezwzgledne ryzyko wystapienia
incydentu CVD w ciagu najblizszych 10 lat jest mate mimo
wystepowania petnego zestawu czynnikéw ryzyka. Na
przykfad, u 45-letniego mezczyzny, u ktérego SBP wynosi
180 mm Hg, a stezenie cholesterolu we krwi 8 mmol/l,
10-letnie ryzyko $miertelnego incydentu CVD (obliczone
na podstawie tablicy ryzyka SCORE) wynosi tylko 4%, co
wskazywatoby, ze nie ma potrzeby stosowania farmakotera-
pii. Natomiast tablica ryzyka wzglednego (ryc. 5) wskazuje,
ze ryzyko u tego mezczyzny jest juz 12-krotnie wigksze
niz u mezczyzny w takim samym wieku bez czynnikéw
ryzyka. Pie¢ lat p6zniej, kiedy ten mezczyzna bedzie miat
juz 50 lat, jego ryzyko znajdzie sie juz w niebezpiecznej
strefie i wyniesie 14% w ciagu 10 lat, a wiec bedzie on
juz wymagat leczenia. Podobne rozwazania dotycza ko-
biet, u ktérych ryzyko bezwzgledne w mfodszym wieku

Klasa® | Poziom® | GRADE® | Pismien-

U kobiet i 0sdb starszych nalezy ocenia¢ ryzyko chordéb uktadu sercowo-naczyniowe- I B

nictwo

Silne [76, 77]

go w taki sam sposéb jak w innych grupach w celu ustalenia potrzeby stosowania

okreslonych metod leczenia

*Klasa zalecen
°Poziom wiarygodnosci danych
<Sita zalecen w klasyfikacji GRADE
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jest mniejsze, ale poszczegdlne czynniki ryzyka moga by¢
nasilone. W takich okolicznosciach jest konieczna ocena
kliniczna — skale ryzyka dostarczaja tylko wskazéwek, na-
tomiast nie dyktuja decyzji klinicznych. Pomocne moze by¢
inwestowanie w dodatkowe pomiary, takie jak okreslenie
wskaznika uwapnienia tetnic wieficowych na podstawie
obrazowania metoda tomografii komputerowej (CT) [79],
ale powoduje to znaczne zwigkszenie kosztéw i czaso-
chtonnosci oceny ryzyka, a korzysci z takiego postepowania
nie s3 udowodnione [80].

Choroby serca i naczyn sg gféwna przyczyng $mierci
kobiet we wszystkich krajach europejskich: wsréd kobiet,
ktore umieraja w wieku < 75 lat, CVD jest przyczyna zgonu
w 42% przypadkéw, w poréwnaniu z 38% wsrdéd mezczyzn.
Mniejsza zapadalnos¢ na CHD wsréd kobiet — ale nie na
udar mézgu — moze by¢ interpretowana jako ochronny
efekt endogennych estrogenéw. Analiza trendéw czasowych
i réznic miedzy krajami wskazuje jednak na zmiennos¢
tej zaleznosci, co powoduje, ze powyzsze wyttumaczenie
staje sie mato prawdopodobne [81]. Za powyzsze réznice
odpowiedzialne moga by¢ raczej réznice spozycia ttuszczéw
miedzy pfciami niz wigekszy odsetek palaczy wiréd mezczyzn
[81]. Po menopauzie u kobiet nie nastepuje przyspieszenie
tempa, w jakim wraz z wiekiem zwieksza sie umieralnos¢
z powodu CVD, co wskazuje, ze kobiety nie unikaja ryzyka,
a jedynie dochodzi do jego odtozenia w czasie. Amerykar-
skie Towarzystwo Kardiologiczne (AHA) opublikowato uak-
tualnione wytyczne dotyczace prewencji CVD u kobiet [82],
w ktorym podkreslono, ze z nielicznymi wyjatkami zalecenia
sg takie same u mezczyzn i kobiet. Zalecono postugiwanie
sie skalg ryzyka Framingham, ale wprowadzono kategorie
,idealnego stanu zdrowia ukfadu sercowo-naczyniowego”,
ktéra obejmuje brak czynnikéw ryzyka, BMI < 25 kg/m?,
systematyczng umiarkowana lub intensywna aktywno$¢
fizyczna i zdrowy spos6b odzywiania sie. W amerykarskim
badaniu Women’s Health Initiative tylko 4% kobiet nalezato
do tej idealnej kategorii, a u kolejnych 13% kobiet nie wy-
stepowaty czynniki ryzyka, ale nie przestrzegaty one zasad
zdrowego stylu zycia [83]. Stwierdzono 18-procentowa
réznice czestosci wystepowania powaznych incydentéw
CVD na korzys¢ grupy z idealnym stanem zdrowia uktadu
sercowo-naczyniowego w poréwnaniu z grupa bez czyn-
nikéw ryzyka (odpowiednio 2,2% v. 2,6% w ciaggu 10 lat).

Najwazniejsze nowe informacje

— Bezobjawowe kobiety i osoby starsze odnosza korzysci
z szacowania i klasyfikowania ryzyka w celu okreslenia
wiasciwego postepowania.

Luki w dowodach

— Konieczna jest dalsza ocena klinicznych metod diagno-
stycznych, ktére mogtyby ufatwi¢ decyzje terapeutyczne
u mfodszych 0séb z duzym nasileniem czynnikéw ryzyka.

3.4. PSYCHOSPOLECZNE CZYNNIKI RYZYKA

Glowne przestania

— Niski status spofeczno-ekonomiczny, brak wsparcia spo-
tecznego, stres w pracy i zyciu rodzinnym, depresja, lek,
wrogos¢ oraz osobowosc typu D przyczyniaja sie zarowno
do ryzyka rozwoju CVD, jak i pogorszenia przebiegu
klinicznego oraz rokowania w CVD.

— Te czynniki dziatajg jako przeszkody utrudniajace
stosowanie sie do zalecen lekarskich i przyjmowanie
przepisanych lekéw oraz podejmowanie wysitkow
w celu poprawy stylu zycia, a takze propagowanie
zdrowia i dobrostanu zaréwno u poszczegdlnych
pacjentéw, jak i w catych populacjach. Ponadto
zidentyfikowano wyodrebnione mechanizmy psy-
chobiologiczne, ktére odgrywaja bezposrednia role
w patogenezie CVD.

3.4.1. Czynniki ryzyka

Niski status spofeczno-ekonomiczny

W wielu badaniach prospektywnych wykazano, ze wsréd
mezczyzn i kobiet charakteryzujacych sie niskim statusem
spoteczno-ekonomicznym, zdefiniowanym jako niski poziom
wyksztafcenia, mate dochody, wykonywanie pracy o niskim
statusie lub zamieszkiwanie w biednej okolicy, obserwuije sie
wieksza umieralnos¢ ogélna i umieralnoé¢ z powodu CVD
[ryzyko wzgledne (RR) ok. 1,3-2,0] [87-91].

Izolacja spoleczna i mate wsparcie spoteczne

Niedawne przeglady systematyczne potwierdzaja, ze
u 0sob, ktore sg odizolowane lub odfaczone od innych, istnie-
je zwiekszone ryzyko przedwczesnego zgonu z powodu CVD.
Brak wsparcia spotecznego prowadzi réwniez do zmniejszenia
przezywalnosci i gorszego rokowania wéréd oséb z klinicznymi
objawami CVD (RR ok. 1,5-3,0) [92, 93].

Stres w pracy i w zyciu rodzinnym

Jak wynika z niedawnego przegladu, uzyskano umiarko-
wanie silne dowody wskazujace, ze stres zwigzany z praca (np.
duze wymagania psychologiczne, brak wsparcia spotecznego
i przeciazenie praca) jest czynnikiem ryzyka zapadalnosci na
CVD u mezczyzn [iloraz szans (OR) 1,5] [94, 95]. Badania
przeprowadzone u kobiet byty zbyt nieliczne, aby mozna
byto sformutowac¢ jednoznaczne wnioski [94]. Wykazano
tez, ze konflikty, kryzysy i dtugotrwate warunki stresowe
w zyciu rodzinnym réwniez zwiekszaja ryzyko CHD [hazard
wzgledny (HR) ok. 2,7-4,0], zwtaszcza u kobiet (RR ok.
2,9-4,0) [96, 971].

Depresja

W kilku przegladach systematycznych i metaanalizach
wykazano, ze kliniczna depresja i objawy depresji pozwalaja
przewidywa¢ zapadalno$¢ na CHD (RR 1,6 i 1,9) [98-100]
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Zalecenia dotyczace czynnikdw psychospotecznych

Zalecenia

GRADE¢ | Pismien-

PoziomP

nictwo

Czynniki psychospoteczne powinny by¢ oceniane podczas zbierania wywiaddw lla B

Silne [84-86]

lub za pomocg wystandaryzowanych kwestionariuszy. Nalezy rozwazac¢ indywidu-
alnie ustalane postepowanie kliniczne w celu poprawy jakosci zycia i rokowania

w chorobie wiencowej

*Klasa zalecen
°Poziom wiarygodnosci danych
<Sita zalecen w klasyfikacji GRADE

oraz pogarszaja rokowanie w CHD (OR 1,6 i 2,4) [100-102].
Wydaje sie, ze postrzegane wsparcie spoteczne przeciwdziata
niekorzystnym nastepstwom depresji [103], natomiast brak
wsparcia zwieksza jej niekorzystne efekty [104].

Lek

Whyniki duzych badan epidemiologicznych wskazuja, ze
napady leku panicznego zwiekszaja ryzyko incydentéw ser-
cowo-naczyniowych (HR odpowiednio 1,7 i 4,2) [105, 106],
a uogdlniony lek fobiczny i napady leku panicznego moga
pogarszac przebieg jawnej CVD (OR odpowiednio 1,01 2,0)
[107-109]. W przeciwienstwie do tych rezultatéw, na pod-
stawie niedawnej retrospektywnej analizy danych z duzego
prospektywnego badania kohortowego stwierdzono mniejszg
umieralno$¢ ogdlng wsréd pacjentéw z CVD wykazujacych
lek (HR 0,7). Wieksza umieralno$¢ zaobserwowano jedynie
wsréd oséb po Ml z uposledzong czynnoscia skurczowa lewej
komory (HR 1,3), co wskazuje na przeciwstawne nastepstwa
leku w réznych podgrupach pacjentéw z CVD [110]. Dwie
niedawne metaanalizy potwierdzily jednak, ze lek jest nie-
zaleznym czynnikiem ryzyka zapadalnosci na CHD (HR 1,3)
[111] i wystepowania zdarzei niepozadanych po Ml (OR
odpowiednio 1,51 1,7) [112].

Wrogos¢ i gniew

Wrogos¢ jest cecha osobowosci, charakteryzujacg sie
czestym doswiadczaniem nieufnosci, wicieklosci i gniewu,
a takze tendencja do angazowania sie w agresywne relacje
spoteczne bedace wyrazem niedostosowania. Niedawna
metaanaliza potwierdzita, ze gniew i wrogos$¢ wiaza sie ze
zwiekszonym ryzykiem incydentéw sercowo-naczyniowych
zaréwno u os6b zdrowych, jak i chorych z CVD (HR 1,2)
[113]. Szczegblne znaczenie moze mie¢ nieuzewnetrznianie
gniewu, poniewaz u pacjentéw z CVD, ktérzy ttumig gniew,
ryzyko incydentéw sercowych jest zwigkszone (OR 2,9) [114].

Osobowos¢ typu D

W przeciwienstwie do izolowanych objawéw depres;ji
i leku, ktére czesto wystepuja epizodycznie, osobowos¢ typu
D (stresowa) charakteryzuje sie trwatg tendencja do przezy-
wania szerszego spektrum negatywnych emocji (negatywna

afektywnos¢) i hamowania samoekspresji w relacjach z innymi
(zahamowanie spoteczne). Wykazano, ze osobowos¢ typu D
pozwala przewidywa¢ niekorzystne rokowanie u pacjentéw
z CVD (OR 3,7) nawet po uwzglednieniu objawéw depresji,
stresu i gniewu [115].

3.4.2. Wspdlne wystepowanie
psychospolecznych czynnikow ryzyka
a mechanizmy biobehawioralne

W wiekszosci sytuacji psychospofeczne czynniki ryzyka
wystepuja gromadnie u tych samych os6b i w tych samych
grupach. Na przykiad, zarébwno u kobiet, jak i mezczyzn
0 nizszym statusie spoteczno-ekonomicznym i/lub z przewle-
ktym stresem czesciej wystepuja depresja, wrogosc i izolacja
spoteczna [116, 117].

Do mechanizméw, ktére wigza czynniki psychospo-
teczne ze zwiekszonym ryzykiem CVD, naleza: niezdrowy
styl zycia (czestsze palenie tytoniu, wybieranie niezdro-
wych produktéw zywnosciowych i mniejsza aktywnos¢
fizyczna), zwiekszone wykorzystanie zasobow opieki
zdrowotnej oraz niski stopiefi przestrzegania zalecen le-
karskich dotyczacych zmian zachowania lub przyjmowania
lekéw kardiologicznych [88, 90, 116-119]. Wykazano
réwniez, ze przeszkody finansowe w dostepie do opieki
zdrowotnej pozwalajg przewidywac niekorzystne wyniki
leczenia po MI [91].

U os6b z depresja i/lub przewlektym stresem wyste-
puja ponadto zmiany czynnosci uktadu autonomicznego
(w tym redukcja zmiennosci czestotliwosci rytmu serca),
osi podwzgérzowo-przysadkowej i innych wskaznikéw
uktadu wewnatrzwydzielniczego, ktére wptywaja na
procesy hemostazy oraz zapalenia, czynnos¢ srédbtonka
i perfuzje miesnia sercowego [117, 118, 120]. Zwiekszo-
ne ryzyko u pacjentéw z depresja moze réwniez czescio-
wo wynika¢ z niekorzystnych dziafaf tréjpierscieniowych
lekéw przeciwdepresyjnych [121, 122].

3.4.3. Ocena psychospolecznych czynnikéw ryzyka
Ocena czynnikéw psychospotecznych u pacjentéw

z CVD i 0s6b z czynnikami ryzyka CVD ma zasadnicze

znaczenie jako $rodek stratyfikacji przysztych dziafan pre-
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Tabela 6. Podstawowe pytania stuzace do oceny psychospotecznych czynnikdw ryzyka w praktyce klinicznej

Niski status spoteczno-ekonomiczny

Jakie ma Pan/Pani wyksztatcenie?

Czy wykonuje Pan/Pani prace fizyczng?

Stres w pracy i zyciu rodzinnym

Czy brakuje Pani/Pani kontroli nad sposobem wypetniania swoich obowigzkéw w pracy?

Czy nagrody sg nieodpowiednie w stosunku do wktadanego wysitku?

Czy ma Pani/Pani jakie$ powazne problemy z matzonkiem?

Izolacja spoteczna

Czy mieszka Pan/Pani sam/-a?

Czy brakuje Panu/Pani bliskiej osoby, ktérej mozna by sie zwierza¢?

Depresja Czy odczuwa Pan/Pani przygnebienie, depresje lub ma poczucie beznadziejnosci?
Czy stracit(a) Pan/Pani zainteresowanie zyciem i jego przyjemnosciami?

Lek Czy czesto jest Pan/Pani zdenerwowany/-a, niespokojny/-a lub podminowany/-a?
Czy czesto nie moze Pan/Pani przestac sie martwic¢ lub opanowa¢ zmartwien?

Wrogos¢ Czy czesto ztosci sie Pan/Pani z powodu drobiazgow?

Czy czesto denerwujg Pana/Panig zwyczaje innych oséb?

Osobowos¢ typu D
lub przygnebiony/-a?

Ogdlnie rzecz biorac, jak czesto jest Pan/Pani zdenerwowany/-a, rozdrazniony/-a

Czy unika Pan/Pani dzielenia sie swoimi myslami i uczuciami z innymi ludzmi?

wencyjnych w zaleznosci od indywidualnego profilu ryzyka
pacjenta. Wystandaryzowane narzedzia do oceny depresji,
leku, wrogosci, statusu spoteczno-ekonomicznego, wsparcia
spofecznego, stresu psychospofecznego oraz osobowosci typu
D sa dostepne w wielu jezykach i krajach [115, 123]. Alterna-
tywnie, wstepnej oceny czynnikéw psychospotecznych mozna
dokonywac podczas oceny klinicznej przeprowadzanej przez
lekarzy, co wyszczeg6lniono w tabeli 6.

Wyksztalcenie nie wyzsze niz wynikajace z powszech-
nego obowiazku szkolnego i/lub odpowiedz ,tak” na
jedno lub wiecej pytan w tabeli 6 wskazuja na wieksze
ryzyko, niz wynika to z oceny za pomocg systemu SCORE
lub kategorii priorytetéw prewencji. Znaczenie czynni-
kéw psychospotecznych w odniesieniu do jakosci zycia
i medycznych wynikéw leczenia powinno zosta¢ przedys-
kutowane z pacjentem; nalezy réwniez rozwazy¢ dalsze
indywidualnie dostosowane postepowanie kliniczne (patrz
cze$¢ 4.5). Rutynowe przesiewowe wykrywanie depresji nie
przyczynia sie do lepszego rokowania sercowego wobec
braku zmian w obecnych modelach leczenia choréb serca
i naczyn [124].

Najwazniejsze nowe informacje

— W niedawnych metaanalizach wykazano, ze objawy
leku i osobowos¢ typu D zwiekszaja ryzyko CVD oraz
przyczyniaja sie do gorszych klinicznych wynikéw
leczenia.

Luki w dowodach
— Uzyskano jedynie ograniczone dowody wskazujace
na to, ze rutynowe przesiewowe wykrywanie psy-

chospotecznych czynnikéw ryzyka przyczynia sie
do rzadszego wystepowania incydentéw sercowych
w przysztosci, poniewaz taka przesiewowa ocena
nie doprowadzita na razie do udoskonalenia modeli
opieki zdrowotne;j.

3.5. INNE BIOMARKERY RYZYKA

Glowne przestania

— Nowe biomarkery maja jedynie ograniczong do-
datkowa wartos¢, kiedy dodaje sie je do oceny
ryzyka sercowo-naczyniowego za pomoca algorytmu
SCORE.

— Oznaczenia hs-CRP i homocysteiny moga by¢ wykorzy-
stywane u 0s6b z grupy umiarkowanego ryzyka sercowo-
-naczyniowego.

Mimo ze liczba potencjalnych nowych czynnikéw
ryzyka zwieksza sie kazdego roku, to tylko kilka wskaz-
nikéw sposréd badanych przeszto pomyslnie ocene
sity dowoddéw klinicznych. Nowe biomarkery wybrano
sposréd opublikowanych danych, jezeli zostaty zbadane
jako alternatywne lub uzupetniajace wobec klasycznych
czynnikéw ryzyka pod wzgledem ich zdolnosci do prze-
widywania lub modyfikowania 10-letniej chorobowosci
lub umieralnosci z przyczyn sercowo-naczyniowych.
W niniejszych wytycznych rozwazono w kontekscie
efektywnosci kosztowej w ocenie ryzyka indywidualne-
go w populacji ogélnej jedynie biomarkery oznaczane
w krwi krazacej za pomoca wystandaryzowanych i zwe-
ryfikowanych metod (i zidentyfikowane jako czynniki
ryzyka, ktérych ocene warto bytoby wprowadzi¢ do
praktyki klinicznej).
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Zalecenia dotyczace biomarkerdw zapalenia

Zalecenia GRADE¢ | Pismien-
nictwo

Oznaczenia hs-CRP moga by¢ wykorzystywane w ramach rozszerzonej oceny llb B Stabe [125]
ryzyka u pacjentéw z nietypowym lub umiarkowanym ryzykiem CVD
Oznaczenia hs-CRP nie powinny by¢ wykonywane w celu oceny 10-letniego Il B Silne [126]
ryzyka CVD u bezobjawowych 0séb z grupy matego ryzyka i pacjentéw z grupy
duzego ryzyka
Stezenie fibrynogenu moze by¢ oznaczane w ramach rozszerzonej oceny ryzyka llb B Stabe [127]
u pacjentédw z nietypowym lub umiarkowanym ryzykiem CVD
Stezenie fibrynogenu nie powinno by¢ oznaczane w celu oceny 10-letniego 1l B Silne [127]
ryzyka CVD u bezobjawowych o0séb z grupy matego ryzyka i pacjentéw z grupy
duzego ryzyka

*Klasa zalecen
bPoziom wiarygodnosci danych
<Sita zalecen w klasyfikacji GRADE

CVD — choroba uktadu sercowo-naczyniowego; hs-CRP — biatko C-reaktywne oznaczane metoda o duzej czutosci

Kiedy odrzucono nowe biomarkery odnoszace sie do
metabolizmu glukozy, metabolizmu lipidéw lub swoiste
narzadowo, ktére uwzgledniono w odnosnych czesciach
niniejszych wytycznych (patrz czes¢ 4), zidentyfikowano dwie
grupy ukfadowych biomarkeréw istotnych z perspektywy
oceny ryzyka sercowo-naczyniowego:

— biomarkery zapalenia: hs-CRP, fibrynogen;
— biomarkery zakrzepowe: homocysteina, fosfolipaza A2
zwigzana z lipoproteinami (LpPLA2).

3.5.1. Biomarkery zapalenia
(hs-CRP, fibrynogen)

W duzych badaniach prospektywnych uzyskano zgodne
wyniki wskazujace na role hs-CRP jako czynnika ryzyka integru-
jacego wiele czynnikéw metabolicznych i zwiazanych z zapale-
niem o matej intensywnosci, ktére leza u podtoza powstawania
niestabilnych blaszek miazdzycowych, a wielko$¢ wptywu tego
czynnika odpowiada oddziatywaniu klasycznych gtéwnych

Zalecenia dotyczace biomarkeréw zakrzepowych

czynnikéw ryzyka. Marker ten zastosowano u os6b, u ktérych

kliniczna ocena gtéwnych czynnikéw ryzyka CVD wskazywata

na umiarkowane ryzyko [125, 126]. Wykorzystanie tego nowego
biomarkera do oceny ryzyka ma jednak kilka stabych stron:

— mnogos¢ czynnikow zaktdcajacych: zaleznosc od innych
klasycznych gléwnych czynnikéw ryzyka;

— brak precyzji: waskie okno diagnostyczne dla stezenia
hs-CRP i ryzyka CVD;

— brak swoistosci: podobny poziom ryzyka innych,
nie-sercowo-naczyniowych przyczyn chorobowosci
i umieralnosci (np. innych choréb charakteryzujacych sie
zapaleniem o matej intensywnosci);

— brak zaleznosci dawka—efekt lub zaleznosci przyczynowo-
-skutkowej miedzy zmianami stezenia hs-CRP a ryzykiem
CVD;

— brak swoistych strategii terapeutycznych lub lekéw dziata-
jacych na krazace CRP, dla ktérych uzyskano by dowody
zmniejszania zapadalnosci na CVD;

Zalecenia Klasa? Poziom® | GRADE¢ | PiSmien-
nictwo

Stezenie homocysteiny moze by¢ oznaczane w ramach rozszerzonej oceny ryzyka Ilb B Stabe [128]
u pacjentéw z nietypowym lub umiarkowanym ryzykiem CVD
Stezenie homocysteiny nie powinno by¢ oznaczane w celu prewencji CVD Il B Silne [128]
Stezenie LpPLA2 moze by¢ oznaczane w ramach rozszerzonej oceny ryzyka Ilb B Stabe [129]
u pacjentéw z grupy duzego ryzyka ponownego wystapienia ostrego incydentu
miazdzycowo-zakrzepowego

*Klasa zalecen
®Poziom wiarygodnosci danych
<Sita zalecen w klasyfikacji GRADE

CVD — choroba uktadu sercowo-naczyniowego; LpPLA2 — fosfolipaza A2 zwigzana z lipoproteinami
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— wiekszy koszt testu w poréwnaniu z oceng klasycznych
biologicznych czynnikéw ryzyka (np. stezenia glukozy
i lipidow we krwi);

— podobne zastrzezenia wyrazano w odniesieniu do ste-
zenia fibrynogenu [127].

3.5.2. Biomarkery zakrzepowe

Homocysteina

Wykazano precyzje stezenia homocysteiny jako nie-
zaleznego czynnika ryzyka CVD. Wplyw tego czynnika na
ryzyko jest jednak niewielki i czesto uzyskiwano rozbiez-
ne wyniki, gléwnie z powodu czynnikéw zaktécajacych
— zywieniowych, metabolicznych (np. choroba nerek)
i zwiazanych ze stylem Zzycia [128]. Ponadto badania
interwencyjne z uzyciem witamin z grupy B, ktére zmniej-
szaja stezenie homocysteiny w osoczu, wykazaly, ze nie
jest to skuteczny sposéb zmniejszania ryzyka CVD [128].
Jezeli doda sie do tego koszt testu, stezenie homocysteiny
pozostaje markerem ,drugiego rzutu” w odniesieniu do
szacowania ryzyka CVD.

IpPLA2

Ostatnio LpPLA2 okazafa sie¢ markerem, ktéry charaktery-
zuje sie duza zgodnoscia wynikéw i precyzjg jako niezalezny
czynnik ryzyka pekania blaszek miazdzycowych oraz wystepo-
wania incydentéw miazdzycowo-zakrzepowych. W populagji
ogdlnej wplyw tego czynnika na ryzyko jest jednak niewielki,
a badania miaty pewne ograniczenia i byly podatne na btedy.
Jezeli doda sie do tego koszt testu, stezenie LpPLA2 pozostaje
markerem ,drugiego rzutu” w odniesieniu do szacowania
ryzyka CVD [129].

Najwazniejsze nowe informacje

— Pojawiajace sie nowe i zweryfikowane biomarkery moga
mie¢ dodatkowa warto$¢ w kontekscie praktyki specjali-
stycznej, umozliwiajac doktadniejsza ocene ryzyka CVD
w pewnych podgrupach pacjentéw z umiarkowanym,
nietypowym lub niezdefiniowanym ryzykiem (np. bez-
objawowi pacjenci bez licznych gtéwnych klasycznych
czynnikéw ryzyka, ale z rzadkimi metabolicznymi,
zapalnymi, endokrynnymi lub spotecznymi stanami
zwiagzanymi z miazdzyca, badz tez wykazujacy objawy
progresji miazdzycy).

Luki w dowodach

— Zaréwno w przypadku biomarkeréw, ktére sa juz
uznane, jak i nowych biomarkeréw, ktére pojawia sie
w przyszfosci, istnieje potrzeba ponownego zdefiniowania
swoistych podgrup (z posrednim, niezdefiniowanym lub
nietypowym ryzykiem CVD), ktére odniostyby najwiek-
sze korzysci z ich stosowania, zwtaszcza we wczesnym
stadium prewengji pierwotne;.

3.6. METODY OBRAZOWE W PREWENC]JI

CHOROB UKEADU SERCA I NACZYN
Glowne przestanie
— Metody obrazowe moga odgrywac role w ocenie ryzyka

CVD u 0s6b z grupy umiarkowanego ryzyka.

Konsekwencje miazdzycy tetnic wieicowych moga by¢
obiektywnie oceniane w sposéb nieinwazyjny za pomoca
réznych metod, takich jak elektrokardiograficzna préba wy-
sitkowa na ruchomej biezni lub cykloergometrze rowerowym,
echokardiografia obcigzeniowa lub scyntygrafia perfuzyjna
miesnia sercowego. Niestety, u wielu os6b pierwszym prze-
jawem CVD jest SCD. Wykrywanie pacjentéw z bezobjawo-
wymi zmianami chorobowymi ma zasadnicze znaczenie dla
odpowiedniego programu prewencji.

Na kazdym poziomie ekspozycji na czynniki ryzyka
wystepuje znaczna zmiennos$¢ nasilenia zmian miazdzy-
cowych. Ta zmienno$¢ rozwoju choroby wynika prawdo-
podobnie z podatnosci genetycznej, kombinacji r6znych
czynnikéw ryzyka oraz interakcji miedzy czynnikami
genetycznymi i Srodowiskowymi. Pomiary dotyczace sub-
klinicznej choroby moga wiec by¢ uzyteczne jako sposéb
poprawy zdolnosci przewidywania ryzyka CVD. Metody
nieinwazyjne, takie jak ultrasonograficzna ocena tetnic
szyjnych, CT strumienia elektronéw, wielowarstwowa CT,
ocena wskaznika kostkowo-ramiennego (ABI) i rezonans
magnetyczny (MRI), stwarzaja mozliwosci bezposrednich
lub posrednich pomiaréw i monitorowania miazdzycy
u bezobjawowych osé6b, ale konieczne jest udokumento-
wanie ich efektywnosci kosztowej.

3.6.1. Wezesne wykrywanie chorob serca i naczyn
u bezobjawowych 0sob za pomocq rezonansu
magnetycznego

Oceniano przydatnos¢ obrazowania za pomoca MRI
jako sposobu oceny zwezeih w tetnicach wiericowych. War-
to$¢ tej metody jest wcigz dyskusyjna [141, 142]. Czutos¢,
swoisto$¢ i doktadnos¢ diagnostyczna tej techniki nie sg
obecnie wystarczajaco duze, aby mozna byfo za jej pomoca
przesiewowo wykrywac zwezenia w tetnicach wieficowych
u bezobjawowych os6b.

Ostatnio ocena Scian tetnic wieficowych za pomoca MRI
umozliwita wykrycie ich dodatniej przebudowy u bezobja-
wowych pacjentéw z subkliniczng miazdzyca, co otworzyto
nowy kierunek badai w dziedzinie prewencji CVD [143].
W warunkach in vitro MRI pozwala na rozréznienie ele-
mentéw skfadowych blaszek miazdzycowych w prébkach
aorty oraz tetnic szyjnych i wieficowych uzyskanych podczas
autopsji [144]. Szybki rozwoj technologiczny tej metody
stworzyt mozliwosci tréjwymiarowego obrazowania $cian
naczyh z wykorzystaniem techniki czarnej krwi, co pozwala
na rozréznienie ,prawidtowych” i zmienionych chorobowo
Scian naczyn in vivo [145]. Obecnie MRI jest obiecujacym
narzedziem badawczym, ale jego rutynowe zastosowanie
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Zalecenia dotyczace metod obrazowych

Poziom® | GRADE< | PiSmien-

Zalecenia

nictwo
[130-132]

Pomiary IMT w tetnicach szyjnych i/lub przesiewowe wykrywanie blaszek miaz- lla B Silne
dzycowych za pomoca ultrasonografii tetnic szyjnych nalezy rozwaza¢ w celu
oceny ryzyka sercowo-naczyniowego u bezobjawowych oséb dorostych z grupy

posredniego ryzyka

Pomiary ABI nalezy rozwazac w celu oceny ryzyka sercowo-naczyniowego u bez- lla B Silne [133-135]

objawowych oséb dorostych z grupy posredniego ryzyka

Ocene zwapnien w tetnicach wiencowych za pomocg tomografii komputerowej lla B Stabe [136-138]
nalezy rozwazac w celu oceny ryzyka sercowo-naczyniowego u bezobjawowych

0s6b dorostych z grupy posredniego ryzyka

[46, 139,
140]

Elektrokardiograficzng prébe wysitkowa mozna rozwaza¢ w celu oceny ryzyka llb B Silne
sercowo-naczyniowego u bezobjawowych oséb dorostych z grupy posredniego
ryzyka (w tym u oséb dorostych prowadzacych siedzacy tryb zycia, ktére rozwa-

zajg rozpoczecie programu intensywnych ¢wiczen fizycznych), zwlaszcza jezeli

fizyczna

zwraca sie uwage na wskazniki nieelektrokardiograficzne, takie jak wydolnos¢

*Klasa zalecen
bPoziom wiarygodnosci danych
<Sita zalecen w klasyfikacji GRADE

ABI — wskaznik kostkowo-ramienny; IMT — grubo$¢ btony wewnetrznej i srodkowej

pozostaje ograniczone i metoda ta nie jest jeszcze wiasciwa
jako narzedzie identyfikacji pacjentoéw z grupy duzego ryzyka
CVD [146].

3.6.2. Wskaznik uwapnienia tetnic wiencowych
(coronary calcium score)

Zwapnienia tetnic wieficowych wskazujg na zmiany
miazdzycowe w tych tetnicach [147]. Z kolei, w miazdzycowo
zmienionych tetnicach wieficowych nie zawsze stwierdza sie
zwapnienia. Nasilenie zwapnien koreluje z tagcznym nasile-
niem zmian miazdzycowych w tetnicach wiericowych [147].
Zwapnienia w tetnicach wieficowych nie sg wskaznikiem
ani stabilnosci, ani niestabilnosci blaszek miazdzycowych
[148]. U pacjentéw z ACS nasilenie zwapnien w tetnicach
wiericowych jest wieksze niz w grupach kontrolnych bez
rozpoznanej CHD [149]. Ponadto podkreslono znaczenie
komponentu zapalnego u pacjentéw z ACS [150], co lezy
u podtoza koncepcji oceny tacznego nasilenia miazdzycy
w tetnicach wieficowych na podstawie iloSciowej oceny
zwapnien w tych naczyniach [151].

Wiekszos¢ danych naukowych na temat oceny obecnosci
i rozlegtosci zwapniatych zmian miazdzycowych w tetnicach
wieficowych odnosi sie do stosowania tzw. ,wskaznika
Agatstona” [152].

Ostatnio zaproponowano, aby zastapi¢ ten wskaznik
parametrami wolumetrycznymi, takimi jak faczna objetos¢
zlogébw wapnia (w mm?), masa wapnia (w mg) lub gestos¢
zlogéw wapnia (w mg/mm?3). Nie wiadomo jednak na razie,
czy dla potrzeb klinicznych te nowe parametry maja przewage

nad wskaZnikiem Agatstona [153]. Warto$¢ tego wskaZznika
mozna dodatkowo zwiekszy¢, jezeli uwzgledni sie rozktad
wieku i pfci w poszczegélnych centylach [153].

Obecnos¢ ztogdw wapnia w tetnicy wieficowej nie jest
tozsama z obecnoscig istotnego zwezenia tetnicy, poniewaz
swoisto$¢ przewidywania na tej podstawie zwezenia $wiatta
naczynia o = 50% wynosi tylko 50%. Nieporozumienia,
ktére pojawity sie w ostatnich latach w odniesieniu do oceny
zwapnien w tetnicach wiericowych i ekstrapolowania tych
danych jako dowodu wystepowania CHD, wynikaja z nie-
precyzyjnego, wymiennego postugiwania sie r6znymi defini-
cjami: mimo iz obecno$¢ zwapnien w tetnicach wieficowych
dowodzi ,choroby wiericowej” rozumianej jako miazdzyca
tetnic wiericowych, nie musi to oznacza¢ obecnosci istotnych
zmian w tetnicach wiericowych, zdefiniowanych jako obec-
nos$¢ zwezenia $wiatfa tetnicy o = 50%.

Ocena zwapnien w tetnicach wieficowych ma natomiast
bardzo duza ujemng warto$¢ predykcyjna: dla wskaznika
Agatstona wynoszacego 0 ujemna warto$¢ predykcyjna
pozwalajaca wykluczy¢ istotne zwezenie tetnicy wiefico-
wej wynosi prawie 100% [154]. W niedawnych badaniach
zakwestionowano jednak ujemnag wartos¢ predykcyjna
wskaznika uwapnienia tetnic wierficowych, poniewaz mimo
braku zwapnien jest mozliwa obecnos¢ istotnego zwezenia.
Taka sytuacja jest bardziej prawdopodobna w niestabilne;
dtawicy piersiowej lub Ml bez uniesienia odcinka ST (NSTEMI)
niz w przypadku stabilnych dolegliwosci b6lowych w klatce
piersiowej, jak réwniez zdarza sie czesciej u mtodszych pa-
cjentow [155]. W wielu badaniach prospektywnych wykazano
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prognostyczne znaczenie ilosci zfogéw wapnia w tetnicach
wieficowych.

Wskaznik Agatstona jest niezaleznym wskaznikiem ry-
zyka w odniesieniu do nasilenia CHD [157] i jej znaczenia
prognostycznego [158]. W badaniu Rotterdam Coronary
Calcification Study wykazano, ze wartosci wskaznika Agat-
stona w gérnym kwartylu wiazaty sie z 12-krotnie zwiekszo-
nym ryzykiem Ml — niezaleznie od klasycznych czynnikéw
ryzyka — nawet u os6b w podesztym wieku [159].

Mimo Ze ocene zwapniefi w tetnicach wierficowych
wykorzystuje sie obecnie powszechnie, metoda ta jest
szczegdlnie przydatna u pacjentéw z grupy umiarkowanego
ryzyka [137]. W przypadku wtasciwie dobranych technik
ekspozycja na promieniowanie wynosi ok. T mSv. W nie-
dawnych badaniach wykazano réwniez, ze angiografia
tetnic wieicowych metoda wielowarstwowej CT z uzyciem
zmniejszonej dawki promieniowania jest bardzo skuteczna
metoda restratyfikacji pacjentéw do grupy matego lub
duzego ryzyka po tescie [160].

3.6.3. Ultrasonografia tetnic szyjnych

W badaniach populacyjnych wykazano korelacje mie-
dzy nasileniem miazdzycy w obrebie jednego terytorium
naczyniowego a zajeciem innych tetnic [130]. Dlatego tez
wczesne wykrywanie choroby tetnic u pozornie zdrowych
o0s6b koncentruje sie na tetnicach obwodowych i szyjnych.
W ocenie ryzyka za pomoca ultrasonografii tetnic szyjnych
podstawowe znaczenie ma pomiar tacznej grubosci btony
wewnetrznej i sSrodkowej (IMT) oraz ocena obecnosci i cha-
rakterystyki blaszek miazdzycowych.

Ocena IMT jest pomiarem odnoszacym sie nie tylko do
wczesnej miazdzycy, ale réwniez przerostu/hiperplazji miesni
gladkich, ktéry moze sie wiaza¢ z czynnikami genetycznymi,
nadci$nieniem tetniczym i zaleznym od wieku sztywnieniem
naczyi [132]. Mimo ze wraz ze wzrostem IMT nastepuje
stopniowy wzrost ryzyka sercowo-naczyniowego, za nieprawi-
dtowa uwaza sie warto$¢ > 0,9 mm. U oséb bez rozpoznanej
CVD, ale ze zwiekszong IMT wystepuje zwiekszone ryzyko
incydentéw sercowych i udaru mézgu. Mimo ze wzgledne
ryzyko incydent6éw ulega niewielkiemu zmniejszeniu po ko-
rekcji statystycznej uwzgledniajacej obecno$¢ tradycyjnych
czynnikéw ryzyka, w przypadku zwiekszonej IMT ryzyko
pozostaje zwiekszone [130].

Kiedy wykorzystuje sie IMT do przewidywania zapadal-
noéci na udar mézgu, ryzyko zwieksza sie stopniowo, ale nie
liniowo, z wiekszym tempem wzrostu ryzyka przy mniejszych
wartosciach IMT niz wtedy, gdy wartosci tego parametru sg
wieksze [130]. Ryzyko incydentéw sercowych w ciagu 4-7
lat obserwacji u pacjentéw bez jawnej klinicznie CVD na
poczatku obserwacji réwniez wykazuje nieliniowy zwiazek
z IMT [131].

Blaszke miazdzycowa definiuje sie jako ogniskowa
strukture w obrebie wewnetrznej czesci $ciany naczyniowe;j

o wymiarze co najmniej 0,5 mm (lub > 50% IMT w naj-
blizszym otoczeniu blaszki) badZz dowolny pomiar IMT
= 1,5 mm. Blaszki mozna charakteryzowa¢ na podstawie
ich liczby, wielkosci, nieregularnosci i echogenicznosci
(hipoechogenne lub zwapniate). Obecnos$¢ blaszek wy-
kazuje zwiazek zaréwno z istotnymi zwezeniami tetnic
wienicowych, jak i z ryzykiem incydentéw naczyniowo-
-mézgowych. Blaszki hipoechogenne wskazujg na wieksze
ryzyko incydentéw naczyniowo-mézgowych w poréwnaniu
z blaszkami zwapniatymi.

Stwierdzono, ze charakterystyka blaszek miazdzyco-
wych oceniana za pomoca ultrasonografii tetnic szyjnych
pozwala przewidywac pdzniejsze incydenty niedokrwienia
moézgu [131]. U pacjentéw z hipoechogennymi blaszkami
powodujacymi zwezenie Swiatfa naczynia ryzyko incy-
dentéw naczyniowo-moézgowych byto o wiele wieksze niz
w przypadku innych rodzajéw blaszek. Ultrasonograficzne
obrazowanie tetnic szyjnych jest nieinwazyjna metoda
subklinicznej oceny miazdzycy. Wielkos¢ IMT w tetnicach
szyjnych jest niezaleznym wskaZznikiem predykcyjnym
incydentéw moézgowych i wieficowych, ale wydaje sie,
ze ma ona wieksza warto$¢ predykcyjna u kobiet niz
u mezczyzn. W rezultacie ocena ultrasonograficzna tetnic
szyjnych moze dostarcza¢ informacji wykraczajacych poza
ocene tradycyjnych czynnikéw ryzyka, ktére moga ufatwiac
podejmowanie decyzji dotyczacych rozpoczynania farma-
koterapii w ramach prewencji pierwotne;j.

Wykazano dodatkowa wartos¢ sztywnosci tetnic w stra-
tyfikacji ryzyka u pacjentéw. Wzrost sztywnosci tetnic zwykle
wiaze sie z uszkodzeniem Sciany tetniczej, na co wskazuja dane
uzyskane u pacjentéw z nadcisnieniem tetniczym [161, 162].

3.6.4. Wskaznik kostkowo-ramienny

Ocena ABI ciénienia tetniczego jest tatwym do wyko-
nania i powtarzalnym testem umozliwiajgcym wykrywanie
bezobjawowych zmian miazdzycowych. Wartos¢ ABI
< 0,9 wskazuje na obecnos$¢ = 50% zwezenia miedzy aortg
a dystalnymi tetnicami kofczyny dolnej. Ze wzgledu na
mozliwg do zaakceptowania czuto$¢ (79%) i swoistos¢ ABI
< 0,9 uwaza sie za wiarygodny wskaznik choroby tetnic ob-
wodowych [133]. Warto$¢ ABI wskazujaca na istotng chorobe
tetnic obwodowych ma dodatkowa wartos¢ w stosunku do
wywiadéw, poniewaz u 50-89% pacjentéw z ABI < 0,9 nie
wystepuje typowe chromanie [134]. Wéréd bezobjawowych
pacjentéw w wieku > 55 lat ABI < 0,9 mozna stwierdzi¢
u 12-27% badanych. Nawet w populacji 0s6b w podesztym
wieku (71-93 lat) mata wartos¢ ABI identyfikuje podgrupe
wiekszego ryzyka CHD.

Wartos¢ ABI pozwala réwniez przewidywac przyszte
wystapienie dtawicy piersiowej, MI, zastoinowej HF, udaru
moézgu, a takze koniecznosci przeprowadzenia CABG lub
operagji tetnic szyjnych [135]; ABI wykazuje odwrotny zwia-
zek z ryzykiem CVD [163].
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3.6.5. Oftalmoskopia

Wykazano, ze nasilenie zmian miazdzycowych w tet-
nicach siatkéwki koreluje z nasileniem miazdzycy tetnicy
wieficowych, a takze ze stezeniem cholesterolu, TG i apoB
w surowicy [164]. Rola tej metody w ocenie ryzyka choréb
naczyi pozostaje jednak niepewna.

Najwazniejsze nowe informacje

— Przesiewowa ultrasonografia naczyn jest racjonalng
metoda oceny ryzyka u bezobjawowych os6b z grupy
posredniego ryzyka.

— Pomiary zwapnief w tetnicach wieficowych moga by¢
racjonalng metoda oceny ryzyka sercowo-naczyniowego
u bezobjawowych dorostych oséb z grupy posredniego
ryzyka.

Luki w dowodach

— Rola CT jako metody stuzacej do przesiewowej oceny
bezobjawowych pacjentéw wymaga przeprowadzenia
dalszych badan.

— Nie ma jak dotad prospektywnych badar dowodzacych
wartosci oceny zwapnien w tetnicach wieficowych (do-
wody poziomu A).

— Obrazowanie za pomoca MRI w celu wykrywania blaszek
miazdzycowych w naczyniach moze by¢ interesujaca
metoda oceny ryzyka sercowo-naczyniowego u bezob-
jawowych dorostych oséb, ale dotychczasowe badania
wciaz nie sg przekonujace.

3.7. INNE CHOROBY ZWIAZANE ZE ZWIEKSZO-
NYM RYZYKIEM CHOROB SERCA I NACZYN
Miazdzyca jest choroba zapalna, w ktérej mechanizmy

immunologiczne wchodzg w interakcje z metabolicznymi

czynnikami ryzyka, inicjujac, podtrzymujac i aktywujac zmia-
ny w tozysku tetniczym [170]. Kilka choréb, w ktérych obra-
zie klinicznym dominuje zakazenie lub niezakazne procesy
zapalne, wiaze sie ze zwiekszona czestoscig wystepowania

incydentéw sercowo-naczyniowych. Optymalne zasady pre-
wengji w przypadku tych choréb nie zostaly ustalone i nie ma
randomizowanych badan, w ktérych oceniano by rokowanie.
Leczenie wszystkich czynnikéw ryzyka wydaje sie godne
zalecenia nawet wobec braku randomizowanych badan.

3.7.1. Grypa

Epidemie grypy wiaza sie ze zwiekszona czestoscia
wystepowania incydentéw sercowo-naczyniowych. Szcze-
pienia przeciwko grypie stosowane jako populacyjny srodek
zapobiegawczy wiazaly sie z bardzo efektywnym kosztowo
zmniejszeniem czestosci wystepowania incydentéw Kkli-
nicznych [171]. U pacjentéw z rozpoznang CVD zaleca sie
coroczne szczepienia przeciwko grypie [172].

3.7.2. Przewlekla choroba nerek

U pacjentéw z przewlekta choroba nerek czesto wyste-
puja nadci$nienie tetnicze, zaburzenia lipidowe i cukrzyca.
Sa to wazne czynniki ryzyka rozwoju i progresji dysfunkgji
srodbtonka i miazdzycy, ktére przyczyniaja sie réwniez do
progresji niewydolnosci nerek — a mimo to tacy pacjenci sa
na ogét leczeni mniej intensywnie niz osoby z prawidtowa
czynnoscia nerek [165]. W przebiegu przewlektej choroby
nerek dochodzi do zwiekszenia stezenia mediatoréw za-
palenia i czynnikéw sprzyjajacych zwapnieniom, a takze
zmniejszenia stezenia inhibitorow kalcyfikacji, co sprzyja
powstawaniu zwapniefi w naczyniach i uszkodzeniu naczyi
[136]. Mikroalbuminuria zwieksza ryzyko sercowo-naczynio-
we 2- do 4-krotnie. Zmniejszajaca si¢ GFR jest wskazZnikiem
zwiekszonego ryzyka CVD i umieralnosci ogblnej. W duzym
badaniu kohortowym niedokrwisto$¢, zmniejszona GFR
i mikroalbuminuria wykazywaty niezalezny zwiazek z CVD,
a kiedy wszystkie te trzy czynniki wspotwystepowaty, obecnosé
CVD byta czesta, a przezywalnos$¢ zmniejszona [173].

Obserwuje sie ilosciowa zaleznos¢ miedzy zmniejszo-
na GFR a ryzykiem sercowo-naczyniowym: u pacjentéw
z umiarkowanie uposledzona czynnoscia nerek (przewlekta

Zalecenia dotyczace innych choréb zwigzanych ze zwiekszonym ryzykiem choréb serca i naczyn

Zalecenia Klasa® Poziom® | GRADES | PiSmien-
nictwo

U pacjentéw z przewlektg chorobg nerek czynniki ryzyka wymagaja redukgji C Silne (165, 166]
w taki sam sposéb jak u 0séb z grupy bardzo duzego ryzyka
U wszystkich oséb z obturacyjnym bezdechem podczas snu nalezy dokonywac lla A Silne (167, 168]
oceny medycznej, wigcznie ze stratyfikacjg ryzyka i dziataniami podejmowanymi
w celu zmniejszenia ryzyka
U wszystkich mezczyzn z zaburzeniami wzwodu nalezy dokonywac oceny lla B Silne [169]
medycznej, wigcznie ze stratyfikacjg ryzyka i dziataniami podejmowanymi
w celu zmniegjszenia ryzyka

*Klasa zalecen
°Poziom wiarygodnosci danych
<Sita zalecen w klasyfikacji GRADE
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choroba nerek w stadium 3.: GFR 30-59 ml/min/1,73 m?
ryzyko to jest zwiekszone 2- do 4-krotnie w poréwnaniu
z osobami bez przewlektej choroby nerek. Wzrost ryzyka jest
4-10-krotny w stadium 4. przewlektej choroby nerek (GFR
15-29 ml/min/1,73 m?), a 10-50-krotny w stadium 5., czyli
w schytkowej niewydolnosci nerek (GFR < 15 ml/min/1,73 m?
lub dializoterapia) [136].

Leczenie hipolipemizujace wydaje sie uzyteczne w sze-
rokiej grupie pacjentéw z zaawansowang przewlekta choroba
nerek, ale bez wywiadow Ml lub rewaskularyzacji wieficowej:
zmniejszenie stezenie cholesterolu frakgji lipoprotein o matej
gestosci (LDL-C) o 0,85 mmol/l (30 mg/dl), uzyskane poprzez
podawanie simwastatyny w dawce 20 mg/d. i ezetimibu
w dawce 10 mg/d., spowodowato zmniejszenie czestosci
wystepowania powaznych incydentéw: MI nieprowadzacych
do zgonu, zgonbw z przyczyn wieficowych, udaréw moézgu
innych niz krwotoczne i dowolnych zabiegéw rewaskulary-
zacji tetniczej [174].

3.7.3. Obturacyjny bezdech podczas snu

Obturacyjny bezdech podczas snu charakteryzuje sie
nawracajacym czesciowym lub catkowitym zapadaniem sie
goérnych drég oddechowych podczas snu. Ocenia sie, ze
stan ten wystepuje u 9% dorostych kobiet i 24% dorostych
mezczyzn [175].

Uwaza sie, ze powtarzajace sie epizody aktywacji
uktadu wspdtczulnego, wzrostu cisnienia tetniczego i stresu
oksydacyjnego wywotywane przez bol oraz epizodyczna
hipoksemie, ktére wiaza sie ze zwiekszonym stezeniem
mediatoréw zapalenia, sprzyjaja dysfunkcji $rédbtonka
i miazdzycy [176]. Obturacyjny bezdech podczas snu wig-
ze sie ze wzglednym zwigkszeniem ryzyka chorobowosci
i umieralnosci z przyczyn sercowo-naczyniowych o 70%
[177]. U mezczyzn w wieku 40-70 lat ryzyko koreluje ze
wskaznikiem bezdechéw i sptyceri oddechu (apnoea—hy-
popnoea index) [167]. Przesiewowe wykrywanie i leczenie
obturacyjnego bezdechu podczas snu u pacjentéw z CHD
[178] i nadci$nieniem tetniczym moze spowodowac
zmniejszenie czestosci wystepowania incydentéw serco-
wych i zgonéw z przyczyn sercowych [168]

3.7.4. Zaburzenia wzwodu

Zaburzenia wzwodu, zdefiniowane jako stafta niezdol-
nos$¢ do uzyskania i utrzymania erekcji wystarczajacej do
aktywnosci seksualnej, wystepuja w mniejszym lub wigkszym
stopniu u 52% mezczyzn w wieku 40-70 lat. Moga one
wynika¢ z zaburzen psychologicznych, neurologicznych,
hormonalnych, zaburzer dotyczacych bezposrednio tetnic
lub ciat jamistych pracia badz tez z dziatania skojarzonego
tych czynnikéw [179-181]. Zaburzenia wzwodu wystepuja
czesto u 0s6b z wieloma czynnikami ryzyka sercowo-naczy-
niowego, a takze u 0s6b z CVD. Sa one wskaznikiem CVD
oraz pozwalaja przewidywac przyszte incydenty u mezczyzn

w $rednim i starszym wieku, ale nie majg dodatkowej wartosci
predykcyjnej w stosunku do tego, co oferuje skala ryzyka Fra-
mingham [182-184]. Modyfikacja stylu zycia i farmakoterapia
ukierunkowana na czynniki ryzyka sa skutecznymi sposobami
poprawy czynnosci seksualnej u mezczyzn z zaburzeniami
wzwodu [169].

3.7.5. Choroby autoimmunologiczne

3.7.5.1. tuszczyca

Wydaje sie, ze tuszczyca jest niezaleznym czynnikiem ryzyka
MI. Patofizjologia tuszczycy charakteryzuje sie zwigkszeniem
prezentacji antygenéw, aktywacjg komérek T i wytwarzaniem
cytokin przez limfocyty T pomocnicze typu 1, co powoduje
powstawanie grubych, ztuszczajacych sie, czerwonych blaszek
tuszczycowych, a u niektorych pacjentéw wywoluje réwniez
zapalenie stawéw. tuszczyca wigze sie takze z wystepowaniem
wskaznikéw ukfadowego zapalenia, takich jak zwiekszone
stezenie CRP. Ryzyko MI zwiazane z fuszczycg jest najwieksze
u mtodych pacjentéw z ciezka tuszczyca, zmniejsza sie wraz
z wiekiem i pozostaje zwigkszone nawet po uwzglednieniu
tradycyjnych czynnikéw ryzyka sercowo-naczyniowego. U pa-
gjentow, u ktorych tuszczyce sklasyfikowano jako ciezka, ryzyko
Ml byto wieksze niz u 0s6b z tagodng tuszczyca, co jest zgodne
z hipoteza, ze wieksza aktywnos¢ uktadu immunologicznego
wiuszczycy wiaze sie z wiekszym ryzykiem Ml i zgonu z przyczyn
sercowo-naczyniowych [185, 186].

3.7.5.2. Reumatoidalne zapalenie stawow

U pacjentéw z reumatoidalnym zapaleniem stawéw
wystapienie MI jest 2-krotnie bardziej prawdopodobne niz
w populacji ogélnej. Réwniez $miertelnos¢ po wystapieniu
MI jest u nich wieksza, co moze tylko czesciowo ttumaczy¢
skrécenie przewidywanej dtugosci zycia w tej grupie (o 5-10
lat w poréwnaniu z osobami bez tego stanu). Ryzyko CVD
jest zwiekszone juz we wczesnym stadium choroby, a ten
wzrost ryzyka, wykraczajacy poza to, co wynika z tradycyjnych
wskaznikéw ryzyka, moze sie wigza¢ z ukladowym zapale-
niem i stanem prozakrzepowym.

Modyfikacja tradycyjnych czynnikéw ryzyka poprzez
zmiany stylu zycia, w tym modyfikacje sposobu odzywiania
sig, zaprzestanie palenia tytoniu i zwiekszenie iloéci codzien-
nie wykonywanego wysitku fizycznego, a takze odpowiednie
przepisywanie lekéw moze mie¢ szczegblne znaczenie
w zmniejszaniu ryzyka u oséb z tuszczyca lub reumatoidalnym
zapaleniem stawow.

W nierandomizowanych badaniach zaobserwowano
zmniejszenie czestosci wystepowania incydentéw naczy-
niowych oraz zgonéw z przyczyn sercowo-naczyniowych
zar6wno u pacjentéw z reumatoidalnym zapaleniem
stawow, jak i pacjentdw z tuszczyca, ktérych leczono
metotreksatem w tygodniowych dawkach wynoszacych
10-20 mg [187, 188].
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3.7.5.3. Toczen rumieniowaty

Toczen rumieniowaty uktadowy wiaze sie z dysfunkcja
srodbtonka i zwiekszonym ryzykiem CHD, ktérego nie ttu-
macza w pefni klasyczne czynniki ryzyka CHD.

Przewlekte uktadowe zapalenie u pacjentéw z toczniem
rumieniowatym uktadowym wywotuje dysfunkcje naczyn
mikrokrazenia wieficowego, z zaburzeniami bezwzglednego
przeptywu krwi przez miesief sercowy i rezerwy przeptywu
wieficowego. Dysfunkcja naczyi mikrokrazenia wieficowego
jest wezesnym wskaznikiem przyspieszonej miazdzycy tetnic
wieficowych i moze przyczynia¢ sie do zwiekszonej choro-
bowosci i umieralnosci z przyczyn sercowo-naczyniowych
u tych pacjentéw [189].

3.7.6. Zapalenie tkanek przyzebia

Zapalenie tkanek przyzebia wiaze sie z dysfunkcja $rod-
btonka, miazdzycg i zwiekszonym ryzykiem MI oraz udaru
moézgu. Istotng role odgrywaja jednak prawdopodobnie do-
datkowe czynniki wptywajace na obserwowane zaleznosci,
takie jak niski status spoteczno-ekonomiczny i palenie tytoniu.
Zapalenie tkanek przyzebia mozna uwaza¢ za wskaznik ryzyka
$wiadczacy o ogélnym pogorszeniu stanu zdrowia uktadu
sercowo-naczyniowego i wskazane jest zarébwno leczenie
tego stanu, jak i redukcja wspétistniejacych czynnikéw ryzyka
sercowo-naczyniowego [190].

3.7.7. Choroba naczyn po ekspozycji
na promieniowanie

Zapadalno$¢ na chorobe niedokrwienng serca i udar
mozgu jest zwiekszona po uptywie wielu lat od ekspozycji na
promieniowanie w leczeniu chtoniakéw i raka sutka, a takze
nowotworéw gfowy i szyi [191, 192].

Zmiany stwierdzane w badaniach opisowych wykazuja
typowe cechy miazdzycy, w tym gromadzenie sie lipidow,
zapalenie i zakrzepice [193]. Pacjenci po ekspozycji na
promieniowanie powinni doktada¢ wszelkich starar, aby
zoptymalizowac wiasny profil czynnikéw ryzyka. Uzasadnione
moze by¢ stosowanie statyn.

3.7.8. Choroba naczyn po transplantacji

Waskulopatia w przeszczepionym sercu jest gtéwna
przyczyna p6znej chorobowosci i umieralnosci pacjentéw
po transplantacji serca. Mimo Ze jest to ztozony, wieloczyn-
nikowy proces wynikajacy z immunologicznych i nieimmu-
nologicznych mechanizméw patogenetycznych, strategia
leczenia waskulopatii w przeszczepionym sercu polega na
modyfikacji wspétistniejacych tradycyjnych czynnikéw ryzyka
i optymalizacji immunosupresji. Do waznych nieimmunolo-
gicznych czynnikéw ryzyka naleza hiperlipidemia, nadcisnie-
nie tetnicze, cukrzyca i hiperhomocysteinemia. Podawanie
statyn zmniejsza dysfunkcje srédbtonka, spowalnia rozwoj
waskulopatii w przeszczepionym sercu i korzystnie wptywa
na przezywalnos¢ [194].

Najwazniejsze nowe informacje

— Leczenie zapalenia tkanek przyzebia korzystnie wptywa
na dysfunkcje $rédbfonka, ktdra jest jednym z najwcze-
$niejszych objaw6w miazdzycy.

Luki w dowodach

— Brakuje randomizowanych badan w tym zakresie, z wy-
jatkiem tych dotyczacych pacjentéw z choroba naczyn
po transplantagji.

4. W jaki spos6b mozna zapobiegac
chorobom serca i naczyn?

4.1. PODSTAWY ZMIAN ZACHOWANIA

Glowne przestanie

— Metody poznawczo-behawioralne sa skutecznym sposobem
wspierania ludzi we wprowadzaniu zdrowego stylu zycia.

4.1.1. Wprowadzenie: dlaczego ludzie majq
trudnosci ze zmiana stylu zycia?

,Styl zycia” opiera si¢ zwykle na diugotrwatych uwa-
runkowaniach behawioralnych. Zostaja one uksztattowane
w dziecinstwie i mtodosci w wyniku interakcji czynnikéw
srodowiskowych i genetycznych, a nastepnie sg podtrzy-
mywane lub nawet pogfebiane przez $rodowisko spoteczne
danej osoby w wieku dorostym. W rezultacie obserwuije sie
znaczne réznice zachowan zdrowotnych miedzy poszcze-
g6élnymi osobami, a takze grupami spotecznymi. Czynniki
te wywieraja ponadto niekorzystny wptyw na zdolnos¢
wprowadzenia zdrowego stylu Zycia, podobnie jak ztozone
lub sprzeczne rady udzielane przez personel medyczny.
Zwiekszona swiadomos¢ tych czynnikéw utatwia empatie
i poradnictwo (proste i jednoznaczne rady), sprzyjajac tym
samym zmianom zachowania.

4.1.2. Efektywne komunikowanie sie i strategie
poznawczo-behawioralne jako srodki stuzqce
zmianom stylu zycia

Przyjacielska i pozytywna interakcja jest silnym narze-
dziem zwiekszajacym zdolnos¢ jednostki do radzenia sobie
z chorobg oraz przestrzegania zalecer lekarskich dotyczacych
zmian stylu Zycia i stosowania lekéw. Wsparcie spofeczne
zapewniane przez opiekundéw moze by¢ waznym czynnikiem
utatwiajagcym pacjentom utrzymywanie zdrowych nawykéw
oraz przestrzeganie zalecen lekarskich. Szczeg6lne znaczenie
ma poznanie indywidualnych doswiadczen, mysli i zmartwieri
pacjenta, jego wczesniejszej wiedzy oraz okolicznosci zycia
codziennego. Indywidualizowane poradnictwo jest podstawa
wywotywania i zwigkszania motywacji oraz zaangazowania
pacjenta. Decyzje terapeutyczne powinny by¢ w najwiekszym
stopniu podejmowane wspélnie przez opiekuna oraz pacjenta
(z uwzglednieniem réwniez matzonka i innych cztonkéw
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Zalecenia dotyczgce zmian behawioralnych

Zalecenia Klasa? Poziom® | GRADE< | PiSmien-
nictwo

Zaleca sie uznane strategie poznawczo-behawioralne (np. rozmowy motywujace) A Silne [195, 196]
w celu utatwienia zmian stylu zycia
Jezeli tylko jest to potrzebne i mozliwe, w podejmowane dziatania nalezy anga- lla A Silne [185, 197,
zowac wyspecjalizowany personel opieki zdrowotnej (np. pielegniarki, dietety- 198]
kéw, psychologdw itd.)
U 0séb z grupy bardzo duzego ryzyka chordéb uktadu sercowo-naczyniowego A Silne (195,197,
zaleca sie wielokierunkowe interwencje taczace edukacje dotyczacg zdrowego 199, 200]
stylu zycia i zasobow medycznych, trening wysitkowy, przeciwdziatanie nie-
korzystnym skutkom stresu oraz poradnictwo dotyczace psychospotecznych
czynnikéw ryzyka

*Klasa zalecen
Poziom wiarygodnosci danych
<Sita zalecen w klasyfikacji GRADE

rodziny pacjenta), co zapewnia aktywny udziat zar6wno
pacjenta, jak i jego rodziny w zmianach stylu zycia oraz prze-
strzeganiu zalecer dotyczacych przyjmowania przepisanych
lekoéw. Przestrzeganie przedstawionych zasad komunikowania
sie ufatwi leczenie i prewencje CVD (tab. 7).

Opiekunowie mogg réwniez wykorzystywac strategie
poznawczo-behawioralne do oceny mysli, nastawienia
i pogladéw pacjenta dotyczacych postrzeganej przez niego
zdolnosci do zmiany wiasnego zachowania, a takze kontekstu
Srodowiskowego, w ktérym podejmuije sie proby wprowadze-
nia, a nastepnie utrzymania zmian stylu zycia. Interwencje
behawioralne, takie jak rozmowy motywujace (motivational
interviewing) [201], zwiekszaja motywacje i skutecznos$¢
pacjentéw [196]. Wczesdniejsze negatywnie oddziatujace,
nieskuteczne préby zmiany zachowania czesto powoduja
zmniejszenie skutecznosci wprowadzania zmian w przyszto-
Sci i prowadzg do kolejnego niepowodzenia. Zasadniczym
krokiem na drodze do zamiany doswiadczeh negatywnych
na pozytywne jest ufatwienie pacjentowi wyznaczenia
realistycznych celéw: wyznaczanie celéw w potaczeniu
z samodzielnym monitorowaniem wybranego zachowania
przez pacjenta mozna uznac za gtéwne narzedzia potrzebne
do uzyskania pozytywnego wyniku leczenia [202]. To z kolei
zwiekszy skuteczno$¢ pacjenta w odniesieniu do wybranego
zachowania i w rezultacie nastepnie mozna wyznaczy¢ nowe
cele. Osiaganie postepu kolejnymi niewielkimi krokami
to jeden z czynnikdéw o zasadniczym znaczeniu dla zmian
dtugoterminowych zachowar [202]. Sposéb przekazywania
istotnych informacji musi uwzglednia¢ mysli i odczucia dane-
go pacjenta. Poniewaz jest to swoista umiejetnos¢ kliniczna,
szkolenia w zakresie komunikowania sie sa wazne dla per-
sonelu medycznego.

Wykazano, ze nastepujace ,dziesie¢ strategicznych kro-
kow” zwieksza skuteczno$¢ poradnictwa dotyczacego zmian
behawioralnych (tab. 8) [203].

Tabela 7. Zasady efektywnego komunikowania sie w celu
utatwienia zmian zachowania

* Nalezy spedzi¢ z pacjentem wystarczajgco duzo czasu, aby
stworzyc relacje terapeutyczng — nawet kilka minut wiecej
moze zrobic réznice

Nalezy zapoznac sie z pogladami pacjenta na temat jego
choroby i czynnikdw, ktére sie do niej przyczynity

Nalezy zachecac pacjenta do wyrazania obaw, lekéw i za-
strzezen, a takze samodzielnej oceny motywacji do zmian
zachowania oraz szans powodzenia

* Nalezy rozmawiac z pacjentem, uzywajac jezyka, ktory jest dla
niego zrozumiaty, a takze wyrazac uznanie w zwigzku z kazda
poprawa stylu zycia

Nalezy zadawac pytania, ktére sprawdza, czy pacjent zrozu-
miaf zalecenia lekarskie i dysponuje wsparciem wymaganym
do tego, aby ich przestrzegac

Nalezy uswiadomic sobie i pacjentowi, ze zmiany dtugotrwatych
nawykdw mogg by¢ trudne, a stopniowe modyfikacje, ktore daja
sie utrzymac, sg czesto bardziej trwafe niz szybkie zmiany

Nalezy akceptowac to, ze pacjenci moga wymagac wsparcia
przez dtugi czas, a u wielu 0sob konieczne moze by¢ wie-
lokrotne podejmowanie staran w celu zachecenia do zmian
stylu zycia, a nastepnie ich utrzymania

Nalezy sie upewni¢, ze wszyscy cztonkowie personelu medycz-
nego zaangazowani w opieke nad pacjentem dostarczajg mu
spojnych informacji

4.1.3. Roznorodne interwencje behawioralne

taczenie wiedzy i umiejetnosci réznych klinicystow
(takich jak lekarze, pielegniarki, psycholodzy oraz eksperci
w dziedzinach zywienia, rehabilitacji kardiologicznej i me-
dycyny sportowej) w formie wieloczynnikowych interwengji
behawioralnych moze utatwi¢ optymalizacje dziafar prewen-
cyjnych [35, 202, 204, 205].
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Tabela 8. ,Dziesie¢ strategicznych krokow" zwiekszajacych sku-
tecznos¢ poradnictwa dotyczacego zmian behawioralnych [203]

1. Wypracowywanie dobrych relacji terapeutycznych

2. Prowadzenie poradnictwa u wszystkich 0sob z grupy ryzyka
CVD lub z jawng CVD

3. Utatwianie pacjentom zrozumienia zaleznosci miedzy
ich zachowaniem a stanem zdrowia

4. Utatwianie pacjentom oceny przeszkéd utrudniajgcych
im zmiany zachowania

5. Uzyskiwanie zobowigzan pacjentéw do zmian wtasnego
zachowania

6. Angazowanie pacjentéw w identyfikacje i wybdr czynnikow
ryzyka, ktére maja ulec zmianom

7. taczenie réznych strategii, w tym zwiekszania zdolnosci
pacjenta do wprowadzenia zmian

8. Stwarzanie planu modyfikadji stylu zycia

9. Jezeli jest to mozliwe, pozyskiwanie do wspdtpracy innego
personelu opieki zdrowotnej

10. Monitorowanie postepdw podczas dalszych kontaktow

z pacjentem

Wieloczynnikowe interwencje behawioralne sa szczeg6l-
nie zalecane u 0s6b z grupy bardzo duzego ryzyka, a takze
0s6b z jawng klinicznie CVD. Interwencje te obejmuja propa-
gowanie zdrowego stylu zycia poprzez zmiany zachowania,
w tym odpowiedni sposéb odzywiania, trening wysitkowy,
trening relaksacyjny, kontrole masy ciata oraz programy
rzucania palenia dla oséb niepotrafiagcych samodzielnie
przestac¢ pali¢ [204]. Utatwiaja one radzenie sobie z chorobg,
zwiekszaja przestrzeganie zalecert lekarskich dotyczacych
przyjmowania przepisanych lekéw, usprawniaja wysitki po-
dejmowane w celu zmian zachowania, a takze poprawiaja
sercowe wyniki leczenia [195, 197, 198]. Psychospotfeczne
czynniki ryzyka (stres, izolacja spofeczna oraz negatywne
emocje), ktére moga dziata¢ jako przeszkody utrudniajace
zmiany zachowania, wymagaja odpowiednio dostosowanych
dziatan podejmowanych podczas sesji indywidualnego lub
grupowego poradnictwa [195, 204].

Uzyskano dowody nato, ze szerzej zakrojone/dtuzsze
interwencje moga prowadzi¢ do lepszych dtugotermino-
wych wynikéw w odniesieniu do zmian zachowania oraz
somatycznych wynikéw leczenia [195, 202]. Osoby o ni-
skim statusie spoteczno-ekonomicznym, w starszym wieku
lub ptci zenskiej moga wymagaé odpowiednio dostoso-
wanych programéw, ktére zaspokoja ich swoiste potrzeby
w zakresie informacji i wsparcia emocjonalnego [202, 206].

Najwazniejsze nowe informacje

— Uzyskane dowody potwierdzaja, Ze strategie poznawczo-
-behawioralne sa niezbednymi elementami skfadowymi
interwencji podejmowanych w celu uzyskania zmian
stylu zycia.

Luki w dowodach

— Uzyskano ograniczone dowody pozwalajace okresli¢,
ktére interwencje sa najbardziej skuteczne w poszcze-
gdlnych grupach (np. u 0s6b mtodszych w poréwnaniu
ze starszymi, mezczyzn w pordéwnaniu z kobietami, osob
o wysokim lub niskim statusie spoteczno-ekonomicznym).

4.2. PALENIE TYTONIU

Glowne przestania

— Zmiany zachowan w zakresie palenia tytoniu sg jednym
z czynnikéw o podstawowym znaczeniu dla poprawy
stanu zdrowia serca i naczyn.

— Srodki z zakresu zdrowia publicznego, w tym zakazy
palenia, maja zasadnicze znaczenie dla spotecznego po-
strzegania palenia jako waznego zagrozenia dla zdrowia.

4.2.1. Wprowadzenie

Palenie tytoniu jest uznang przyczyng wielu réznych choréb
i odpowiada za 50% wszystkich dajacych sie unikna¢ zgonéw
wsrdd palaczy, z ktérych pofowa wynika z CVD. Palenie wigze
sie ze zwiekszonym ryzykiem wszystkich rodzajow CVD, w tym
CHD, niedokrwiennego udaru mézgu, choroby tetnic obwo-
dowych oraz tetniaka aorty brzusznej. Jak mozna oszacowaé
za pomoca skali SCORE, wsréd palaczy 10-letnie ryzyko zgonu
z przyczyn sercowo-naczyniowych jest zwiekszone w przyblize-
niu 2-krotnie. Nalezy jednak zauwazy¢, ze wprawdzie wzgledne
ryzyko MI wéréd palaczy w wieku > 60 lat jest zwiekszone
2-krotnie, ale wéréd palaczy w wieku < 50 lat jest ono 5-krotnie
wieksze niz wéréd osob niepalacych [214, 215].

Mimo Zze w Europie odsetek oséb palgcych tytot zmniejsza
sie, jest on wciaz bardzo duzy wsréd oséb z niskim wyksztatce-
niem, a w wielu krajach europejskich w ostatnich latach zaob-
serwowano zwiekszanie sie nierbwnosci pod wzgledem czestosci
zaprzestawania palenia, ktére s zwigzane z wyksztatceniem
[214, 216, 217]. W badaniu EUROASPIRE 1l 30% uczestnikow
palifo az do czasu wystapienia u nich incydentu wieficowego,
a po medianie péttora roku odsetek ten zmniejszyt sie o potowe.
W tym badaniu stwierdzono réwniez, ze niedostatecznie czesto
wykorzystuje sie oparte na dowodach z badan naukowych me-
tody leczenia stuzace zaprzestaniu palenia [33].

W przesziosci pali¢ zaczynali gtéwnie mezczyzni, ale
w ostatnich latach w wielu regionach kobiety doréwnaty
im pod tym wzgledem lub nawet obecnie pala czesciej niz
mezczyzni. Ryzyko zwigzane z paleniem jest proporcjonalnie
wieksze u kobiet niz u mezczyzn [215, 218]. Moze to by¢
zwiazane z r6znicami metabolizmu nikotyny, poniewaz ko-
biety metabolizuja nikotyne szybciej niz mezczyzni, zwlaszcza
jezeli przyjmuja doustne Srodki antykoncepcyjne [219], co
moze wywiera¢ wptyw na palenie kompensacyjne.

4.2.2. Dawka i rodzaj stosowanych
produktow tytoniowych

Ryzyko zwiazane z paleniem zalezy giéwnie od ilosci
tytoniu wypalanego dziennie i wykazuje wyrazng zalezno$¢
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Zalecenia dotyczace palenia tytoniu

Zalecenia ‘ Klasa? Poziom® | GRADE< | PiSmien-
nictwo

Palenie tytoniu w kazdej postaci jest silnym i niezaleznym czynnikiem ryzyka CVD B Silne [207, 208]
i dlatego nalezy go unikac
Ekspozycja na bierne palenie zwieksza ryzyko CVD i nalezy jej unika¢ | B Silne [209, 210]
Mtodych ludzi trzeba zachecad do tego, aby nie zaczynali pali¢ | C Silne [211]
Wszystkim osobom palacym nalezy doradza¢ zaprzestanie palenia i oferowad | Silne [212,213]
pomoc w tym zakresie

*Klasa zalecen

bPoziom wiarygodnosci danych

<Sita zalecen w klasyfikacji GRADE

CVD — choroba ukfadu sercowo-naczyniowego

dawka-reakcja, bez dolnej granicy, ponizej ktérej nie obser-
wowano by juz szkodliwych nastepstw palenia [220]. Czas
trwania nafogu réwniez odgrywa wazna role, a jezeli chodzi
o rodzaj stosowanych produktéw tytoniowych, to najczestsze
jest palenie papieroséw, ale szkodliwe sa wszystkie rodzaje
palonego tytoniu, w tym papierosy o matej zawartosci ciat
smolistych (,lekkie”), papierosy z filtrem, cygara oraz fajki
[211]. Palenie tytoniu jest szkodliwe niezaleznie od sposobu
jego palenia, wiacznie z fajkg wodng [221, 222]. Dym tytonio-
wy jest bardziej szkodliwy, kiedy sie go wdycha, ale u palaczy,
ktorzy twierdza, ze nie wdychaja dymu (np. palacych fajke),
rowniez stwierdza sie zwigkszone ryzyko CVD [221, 220].
Stosowanie tytoniu bezdymnego [tabaka lub snus — przyp.
ttum.] réwniez wiaze sie z niewielkim, ale statystycznie istot-
nym wzrostem ryzyka MI i udaru mézgu [223].

4.2.3. Bierne palenie tytoniu

Coraz wiecej dowodéw wskazuje na to, ze bierne palenie
zwieksza ryzyko CHD, a zwigzane z tym ryzyko wzgledne
jest wieksze niz mozna by oczekiwac [209, 224, 225].
Oszacowano, ze u osoby niepalacej mieszkajacej z palacym
matzonkiem (partnerem) ryzyko CVD jest zwiekszone o 30%
[224], a ekspozycja w miejscu pracy wiaze sie z podobnym
wzrostem ryzyka [226]. Ze wzgledu na duzg zapadalnos¢ na
CHD oraz powszechng srodowiskowa ekspozycje na dym
tytoniowy mozna oczekiwa¢ duzych korzysci zdrowotnych
w zwigzku ze zmniejszeniem takiej ekspozycji. Zakazy palenia
w miejscach publicznych, ktére wprowadzono ostatnio w r6z-
nych miejscach na $wiecie, rzeczywiscie spowodowaly istotne
zmniejszenie zapadalnosci na MI [210]. Srodowiskowa ekspo-
zycja na dym tytoniowy powinna by¢ zatem minimalizowana
zaréwno u 0s6b bezobjawowych, jak i u pacjentéw z CHD.

4.2.4. Mechanizmy zwiekszania ryzyka przez
palenie tytoniu

Mimo Ze dokfadne mechanizmy, za kt6rych posrednictwem
palenie tytoniu zwieksza ryzyko choréb o etiologii miazdzyco-
wej, nie sa w pefni poznane, nie ulega watpliwosci, ze palenie

tytoniu nasila zaréwno rozwdj miazdzycy, jak i wystepowanie
nafozonych na nig zjawisk zakrzepowych. Mechanizmy te
wyjasniano w obserwacyjnych badaniach kohortowych, obser-
wacjach eksperymentalnych oraz badaniach laboratoryjnych
u ludzi i zwierzat [225, 227-229]. Uzyskane dane wskazuja
na wptyw palenia na czynnos¢ srédbfonka [230, 231], procesy
utleniania [232], czynno$¢ ptytek [233], fibrynolize, zapalenie
[234-238] oraz modyfikacje lipidéw i zmiany czynnosci naczy-
nioruchowej. Wolne rodniki tlenowe obecne we wdychanym
dymie tytoniowym powodujg utlenianie LDL, a utlenione LDL
inicjuja proces zapalny w bfonie wewnetrznej tetnicy poprzez
stymulacje przylegania monocytéw do Sciany naczyniowej, co
powoduje nasilenie miazdzycy [232, 239-242]. W badaniach
eksperymentalnych niektére z tych efektéw sa catkowicie lub
czesciowo odwracalne w ciagu bardzo krétkiego czasu [243,
244]. Dwufazowa odpowiedz ryzyka CVD na zaprzestanie
palenia odpowiada wiec podwoéjnemu oddziatywaniu palenia—
doraznemu i odwracalnemu wptywowi na hemostaze i stabilno$¢
blaszek miazdzycowych oraz bardziej dtugotrwatemu wptywowi
na powstawanie blaszek. Uwaza sie, ze powstawanie blaszek
miazdzycowych nie jest w petni odwracalne i dlatego u palaczy
nie nalezy oczekiwa¢ zmniejszenia ryzyka CVD do wartosci
charakteryzujacych osoby, ktére nigdy nie pality. Wiekszos¢
obecnie dostepnych danych wskazuje na to, ze ekspozycja na
nikotyne w zwiazku z paleniem wywiera jedynie niewielki wptyw
na proces miazdzycowy [227, 245], i nie wykazano niekorzyst-
nego wptywu substytucji nikotyny na rokowanie u pacjentéw
z chorobami serca [246, 247].

4.2.5. Zaprzestanie palenia tytoniu

Korzysci z zaprzestania palenia tytoniu zostaly szczegé-
towo opisane [1, 37, 248]. Niektore z tych korzysci sa niemal
natychmiastowe, natomiast inne wymagaja wiecej czasu.
W badaniach przeprowadzonych u oséb bez jawnej CVD
stwierdzono, ze ryzyko wsréd bylych palaczy jest posrednie
miedzy ryzykiem u oséb palacych a ryzykiem u oséb, ktére
nigdy nie pality [248]. Zaprzestanie palenia po Ml jest poten-
cjalnie najbardziej skutecznym sposréd wszystkich srodkéw
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zapobiegawczych; w przegladzie systematycznym i metaanalizie
20 badan dotyczacych zaprzestania palenia po MI wykazano,
ze ryzyko zgonu w poréwnaniu z osobami, ktére nadal pala,
wynosi 0,64 [95-procentowy przedziat ufnosci (Cl) 0,58-0,71]
[249]. Korzystny wptyw na umieralno$¢ obserwowano zgodnie
niezaleznie od plci, diugosci okresu obserwacji, miejsca badania
oraz przedziatu czasowego, w ktérym przeprowadzono badanie.
Po zaprzestaniu palenia ryzyko szybko zmniejsza sie; istotne
zmniejszenie chorobowosci stwierdzano w ciagu pierwszych
6 miesiecy [250]. Dowody z randomizowanych préb klinicz-
nych réwniez przemawiaja na korzys¢ zaprzestania palenia
[251, 252]. Dalsze dowody wskazujg na to, ze ryzyko CVD zbliza
sie w ciagu 10-15 lat do ryzyka u os6b niepalacych, ale nigdy
sie z nim catkowicie nie zréwnuje [248].

Ograniczenia intensywnosci palenia nie mozna zasadni-
czo zalecac jako rozwiazania alternatywnego wobec zaprze-
stania palenia ze wzgledu na palenie kompensacyjne w celu
unikniecia objawéw abstynencji od nikotyny, co powoduje,
ze zmniejszenie ryzyka jest nieproporcjonalnie mniejsze od
zaktadanego. Nie wykazano, aby ograniczenie intensywnosci
palenia zwigkszato prawdopodobieristwo rzucenia palenia
w przysztodci, ale niektérzy zalecaja ograniczenie intensyw-
nosci palenia w potaczeniu z substytucja nikotyny u palaczy,
ktorzy nie potrafia lub nie chca przesta¢ pali¢ [11, 253].

Do zaprzestania palenia nalezy zacheca¢ wszystkich
palaczy (tab. 9). Nie ma granicy wieku dla korzysci z za-
przestania palenia. Osoby niepalace z grupy duzego ryzyka
sercowo-naczyniowego i pacjentdow z rozpoznang CVD
nalezy informowa¢ o konsekwencjach biernego palenia,
zalecajac im unikanie ekspozycji na dym tytoniowy. Srodki
z zakresu zdrowia publicznego, takie jak zakazy palenia,
zwiekszanie opodatkowania produktéw tytoniowych oraz
kampanie w $rodkach masowego przekazu, skutecznie uta-
twiajg zapobieganie rozpoczynaniu palenia oraz wspomagaja
zaprzestawanie palenia.

Programy rzucania palenia

Rzucanie palenia jest ztozonym i trudnym procesem,
poniewaz natég ten silnie uzaleznia zaréwno farmakolo-
gicznie, jak i psychologicznie. Najwazniejszym wskaznikiem
predykcyjnym udanego rzucenia palenia jest motywacja,
ktéra mozna zwiekszy¢ poprzez fachowe wspomaganie.
Zdecydowane i jednoznaczne zalecenie lekarza, ze dana
osoba powinna catkowicie przesta¢ pali¢, jest wazne dla
rozpoczecia procesu rzucania palenia i zwieksza szanse jego
powodzenia (OR 1,66; 95% Cl 1,42-1,94) [225, 254]. Szcze-
gdlnie silne bodZce do zaprzestanie palenia stwarza moment
rozpoznania CVD, a takze leczenia inwazyjnego, takiego jak
CABG, przezskdrna srédnaczyniowa angioplastyka wieficowa
lub operacja naczyniowa. Decydujacymi pierwszymi krokami
krétkiego poczatkowego poradnictwa w praktyce klinicznej
sg: ocena, czy dana osoba chce rzuci¢ palenie; krétkie pod-
sumowanie ryzyka sercowo-naczyniowego i innych zagrozen

Tabela 9. Schemat ,pieciu A" — strategia dziatan wspomaga-
jacych rzucanie palenia w rutynowej praktyce klinicznej

Pytac (Ask) Systematycznie pytac o palenie tytoniu
przy kazdej okazji
Doradza¢ (Advise) | Jednoznacznie apelowad do wszystkich

palaczy o zaprzestanie palenia

Ocenial (Assess) Okreslac stopien uzaleznienia danej osoby

i jej gotowosci do zaprzestania palenia

Wspierac (Assist) Uzgodni¢ strategie rzucania palenia, w tym
wyznaczy¢ date zaprzestania palenia oraz
zaplanowac poradnictwo behawioralne

i wspomaganie farmakologiczne

Organizowac
(Arrange)

Zaplanowac schemat wizyt kontrolnych

zdrowotnych, a takze uzgodnienie swoistego planu dziafania,
w tym zaplanowanie dalszej kontroli (ryc. 7).

W celu zwigkszenia szansy powodzenia okres niepalenia
rozpoczety podczas hospitalizacji musi by¢ kontynuowany
przez dtuzszy czas po wypisie ze szpitala [255]. Wskazéwek
na temat intensywnosci wsparcia oraz wspomagania farmako-
logicznego powinny dostarcza¢ wywiady dotyczace palenia,
w tym dziennego zuzycia tytoniu oraz stopnia uzaleznienia
(ocenianego najczesciej za pomoca testu Fagerstroma [256]).
Nalezy informowac palaczy, ze przewidywany przyrost masy
ciata wynosi przecietnie 5 kg, ale korzysci zdrowotne z za-
przestania palenia zdecydowanie przewazaja nad ryzykiem
wynikajacym z przyrostu masy ciafa.

4.2.6. Wspomaganie farmakologiczne

Wiekszos$¢ palaczy rzuca palenie bez pomocy, ale
wspomaganie farmakologiczne zwieksza szanse powodze-
nia zaprzestania palenia. W rezultacie, oprécz poradnictwa
i zachet w celu wspomagania rzucania palenia, nalezy
oferowac nikotynowa terapie zastepcza (NRT) oraz w nie-
ktérych przypadkach warenikling lub bupropion; NRT,
wareniklina lub bupropion powinny by¢ normalnie przepi-
sywane w sytuacji, kiedy abstynencja jest planowana (abs-
tinent-contingent treatment), tj. pacjent zobowiazuje sie do
zaprzestania palenia od okreslonej daty [253]. Nikotynowa
terapia zastepcza w postaci gumy do zucia, przezskérnych
plastréw z nikotyna, aerozolu donosowego, inhalatoréw
lub tabletek podjezykowych jest powszechnie stosowana
w celu ufatwienia rzucajacym palenie przetrwania najtrud-
niejszych pierwszych tygodni lub miesiecy po zaprzestaniu
palenia [225]. Wszystkie dostepne formy NRT sg skuteczne:
w przegladzie systematycznym OR abstynencji podczas sto-
sowania NRT w poréwnaniu z grupa kontrolng wyniost 1,58
(95% C1 1,50-1,66) [213]. Stosowanie plastrow z nikotyna
zostato z powodzeniem przetestowane, bez stwierdzenia
dziatai niepozadanych, u pacjentéw z CHD [257]. Lek
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A1l: . . , . Potwierdzi¢, ze stosowanie tytoniu
PYTAC Czy stosuje Pan/Pani tyton? bl zwieksza ryzyko choréb sgrtca
(Ask)
Tak
A2: Jednoznacznie i zdecydowanie zaleci¢ zaprzestanie palenia w sposob adresowany bezposrednio do pacjenta
DORADZAC Stosowanie tytoniu zwieksza ryzyko wystapienia zawatu serca i udaru moézgu. Zaprzestanie palenia tytoniu
(Advise) to jedna z najwazniejszych rzeczy, ktérg moze Pan/Pani zrobic¢ dla ochrony swojego serca i zdrowia, dlatego
musi Pan/Pani teraz przestac pali¢”
A3: '
OCENIAC Czy chciatby Pan/chciataby Pani podjac¢ teraz probe zaprzestania palenia?
(Assess) | |
Tak Nie
' ‘

planu rzucenia palenia
* Wyznaczenie daty zaprzestania palenia

Ad: * Poinformowanie rodziny i przyjaciot

WSPIERAC
(Assist)

* Usuniecie papieroséw/tytoniu

 Zaplanowanie wizyty kontrolnej*

'

Podczas wizyty kontrolnej

A5:
ORGANIZOWAC
(Arrange)

w stusznosci podjetych dziatan

Nalezy udzieli¢ pacjentowi pomocy w przygotowaniu

* Zwrdcenie si¢ do nich z prosba o wsparcie

Przekaza¢ informacje na temat
zagrozen zdrowotnych zwigzanych
ze stosowaniem tytoniu i da¢
odpowiednig ulotke pacjentowi

¢ Usuniecie przedmiotow, ktére sktaniajg do palenia

* Pogratulowac pacjentowi sukcesu i utwierdzi¢ go

« Jezeli pacjent powrdcit do palenia, rozwazy¢: bardziej
intensywne wizyty kontrolne i wsparcie ze strony rodziny

*W idealnych warunkach druga wizyta (pierwsza wizyta kontrolna) powinna odby¢ sie w ciggu tego samego miesigca, a nastepnie zaleca sie wizyty
co miesigc przez pierwsze 4 miesigce, a potem kolejng ocene po roku. Jezeli jest to niemozliwe, powtarza¢ poradnictwo przy kazdej okazji,

kiedy pacjent zgtasza sie w celu monitorowania cisnienia tetniczego.

Przedrukowano za zgoda z pakietu WHO dotyczgcego zmniejszania ryzyka sercowo-naczyniowego

Rycina 7. Zmodyfikowany algorytm zaprzestawania palenia tytoniu wg Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO)

przeciwdepresyjny bupropion utatwia dtugoterminowe
zaprzestanie palenia ze skuteczno$cig podobna jak NRT.
W metaanalizie 36 préb klinicznych, w ktérej oceniono
czesto$¢ zaprzestania palenia w dtugoterminowej obser-
wacji w przypadku stosowania bupropionu w poréwnaniu
z placebo, uzyskano relatywna skuteczno$¢ wynoszaca
1,69 (95% CI 1,53-1,85), natomiast dowody ewentualnego
dodatkowego efektu dotaczania bupropionu do NRT byty
niewystarczajace [258].

Wykazano, ze czeSciowy agonista receptora nikotyny,
wareniklina, powoduje 2- do 3-krotne zwiekszenie szansy
skutecznego dfugoterminowego zaprzestania palenia w po-
réwnaniu z prébami rzucenia palenia bez wspomagania
farmakologicznego, w tym réwniez u pacjentéw z CVD
[259, 260]. Wyniki préb klinicznych wskazuja na niewielkie
korzysci ze stosowania warenikliny w poréwnaniu z NRT
i bupropionem [258, 261]. Dziatania uboczne sa rzadkie,
ale ze wzgledu na zwigzek z powaznymi zdarzeniami nie-
pozadanymi, w tym pogorszeniem nastroju, pobudzeniem
oraz myslami samobdjczymi, przepisanie leku powinno

by¢ poprzedzone zebraniem wywiadéw psychiatrycznych
i ocena ryzyka samobojstwa. Obserwowana chorobowos¢
lub dystres moga wskazywac na to, ze w celu wspomagania
préb zaprzestania palenia nalezy wykorzystywa¢ gtéwnie
poradnictwo i odkfadac stosowanie innych lekow poza NRT.
Metaanaliza 14 RCT z udziatem 8216 pacjentéw wskazata
na niewielkie, ale istotnie zwiekszone ryzyko incydentéw
sercowo-naczyniowych zwiazane ze stosowaniem wareni-
kliny [262]. Europejska Agencja Lekéw (European Medicines
Agency) oglosita pézniej, ze nieco zwigkszone ryzyko incy-
dentéw sercowo-naczyniowych w zwiazku ze stosowaniem
warenikliny nie przewaza nad korzySciami, jakie przynosi
ten lek, ufatwiajac zaprzestanie palenia [263]. Wydaje sig,
Ze cytyzyna, tani lek bedacy czesSciowym agonista receptora
nikotynowego, ktory jest dostepny w niektorych krajach
europejskich, réwniez zwigksza szanse rzucenia palenia,
ale obecnie dostepne dowody nie sa rozstrzygajace [264].

Lek przeciwdepresyjny nortryptylina i lek hipotensyjny
klonidyna réwniez utatwiaja rzucenie palenia [258, 265],
ale ze wzgledu na dziatania niepozadane sa lekami drugiego
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rzutu. Wszystkie srodki farmakologiczne wspomagajace za-
przestanie palenia powinny by¢ stosowane krétkoterminowo,
poniewaz nie ma danych na temat ich dtugoterminowego
bezpieczenstwa i skutecznosci.

4.2.7. Inne interwencje ulatwiajgce zaprzestanie
palenia tytoniu

Zaréwno indywidualne, jak i grupowe interwencje
behawioralne skutecznie utatwiaja palaczom zaprzestanie
palenia [255, 266-268]. Bardzo wazne jest wsparcie ze
strony partnera i rodziny. Niezwykle pomocne moze by¢ tez
naktonienie innych cztonkéw rodziny, ktérzy pala, do rzucenia
palenia razem z pacjentem. Lekarze i opiekunowie musza
dawac przyktad, sami nie palgc. Nie ma zgodnych dowodéw,
aby akupunktura, akupresura, laseroterapia, hipnoterapia lub
elektrostymulacja byty skutecznymi metodami utatwiajacymi
zaprzestanie palenia [269].

Najwazniejsze nowe informacje

— Nowe dowody dotyczace konsekwencji zdrowotnych
biernej ekspozycji na dym tytoniowy zwiekszyty site
zalecer dotyczacych biernego palenia.

Luki w dowodach
— Potrzebne sg bardziej wydajne, bezpieczne i efektywne
kosztowo metody ufatwiajace zaprzestanie palenia.

4.3. ZYWIENIE

Glowne przeslania

— Charakterystyke zdrowej diety przedstawiono w ponizszej
tabeli.

Nasycone kwasy ttuszczowe powinny dostarcza¢ < 10%
tacznej wartosdci energetycznej pozywienia, co mozna uzyskac
poprzez zastepowanie ich wielonienasyconymi kwasami
ttuszczowymi

* Spozycie nienasyconych kwaséw ttuszczowych z grupy
trans: jak najmniejsze, preferowany brak spozycia w postaci
przetworzonych produktéw zywnosciowych i <1% tacznej
wartosci energetycznej pozywienia w postaci produktow
pochodzenia naturalnego

Spozycie < 5 g soli dziennie

Spozycie 30-45 g btonnika dziennie, pochodzgcego
z produktow pefnoziarnistych, owocdw i warzyw

Spozycie 200 g owocdw dziennie (2-3 porcje)

Spozycie 200 g warzyw dziennie (2-3 porcje)

* Spozywanie ryb co najmniej 2 razy w tygodniu,
w tym 1 raz w tygodniu tfustych ryb

Spozycie napojéw alkoholowych powinno by¢ ograniczone
do 20 g alkoholu dziennie u mezczyzn i 10 g alkoholu
dziennie u kobiet.

— Warto$¢ energetyczna pozywienia powinna by¢ ogra-
niczona do wielkosci potrzebnej do utrzymania (lub
uzyskania) zdrowej masy ciafa, tj. BMI < 25 kg/m?.

— Uogolniajac, kiedy przestrzega sie zasad zdrowego odzy-
wiania sie, nie ma potrzeby stosowania suplementéw diety.

4.3.1. Wprowadzenie

Wiadomo, ze zwyczaje zywieniowe wptywaja na ryzyko
sercowo-naczyniowe, albo poprzez wptyw na czynniki ryzyka,
takie jak stezenie cholesterolu w surowicy, ci$nienie tetnicze,
masa ciafa i cukrzyca, albo poprzez dziatania niezalezne od
tych czynnikow ryzyka. Zdrowa dieta zmniejsza rowniez ryzy-
ko innych choréb przewlektych, takich jak nowotwory. Wiek-
szo$¢ dowodoéw dotyczacych zaleznosci miedzy zywieniem
a CVD pochodzi z badar obserwacyjnych. Wplyw diety moz-
na oceniac na réznym poziomie. Najbardziej szczegétowym
sposobem jest ocena poszczegélnych skfadnikéw pozywienia.
Inng metoda oceny sposobu odzywiania sie jest okreslenie
spozycia poszczegdlnych produktéw zywnosciowych lub ich
grup, ktéra daje sie fatwiej wykorzysta¢ podczas formutowania
zalecen Zzywieniowych. Coraz wiecej zainteresowania budza
wreszcie cate diety, z ktérych najlepiej zbadang jest dieta
Srédziemnomorska. Podejscie zaktadajace ocene catych diet
mozna postrzega¢ jako sytuacje réwnowazng przejéciu od
oceny pojedynczych czynnikéw ryzyka do oceny globalnego
profilu ryzyka. W niedawnej publikacji European Heart Ne-
twork dokonano szczeg6towego przegladu zaleznosci miedzy
odzywianiem sie a CVD [277].

4.3.2. Sktadniki pozywienia

Do sktadnikéw pozywienia, ktére budza zainteresowa-
nie w kontekscie wptywu na CVD, nalezg kwasy ttuszczowe
(wptywajace gtéwnie na stezenie lipoprotein), sktadniki mi-
neralne (wptywajace gtéwnie na ci$nienie tetnicze), witaminy
i btonnik.

4.3.2.1. Kwasy tluszczowe

Juz od lat 50. XX wieku zawarto$c¢ ttuszczéw i sktad kwa-
séw tluszczowych w pozywieniu budza zainteresowanie jako
czynniki mogace odgrywac role w prewencji CVD poprzez
zmiany diety. Z perspektywy prewengji sktad kwasow ttusz-
czowych w pozywieniu jest wazniejszy niz faczna zawartos¢
tluszczow. Wiedza na temat wptywu podklas kwaséw ttusz-
czowych (nasycone, jednonienasycone, wielonienasycone),
a takze swoistych kwasow ttuszczowych w obrebie tych
podklas (np. kwasy ttuszczowe z grupy omega-3 i kwasy
tluszczowe z grupy trans) na rézne frakcje lipoprotein we
krwi znacznie sie zwiekszyta.

Nasycone kwasy tluszczowe

W 1965 r. Keys i wsp. [278] opisali, w jaki spos6b
zastgpienie w pozywieniu tluszczéw nasyconych nienasy-
conymi kwasami tfuszczowymi spowodowato zmniejszenie
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Zalecenia dotyczace zywienia

Zalecenia

Klasa® | PoziomP | GRADE® | Pismien-

nictwo

Zdrowa dieta jest zalecana jako podstawa prewencji choréb ukfadu sercowo-naczyniowego | B

Silne [270-276]

*Klasa zalecen
°Poziom wiarygodnosci danych
<Sita zalecen w klasyfikacji GRADE

stezenia cholesterolu catkowitego w surowicy. Biorac pod
uwage ten wplyw na stezenie cholesterolu w surowicy,
prawdopodobne jest réwniez oddziatywanie na wyste-
powanie CVD, jednak mimo ponad 40 lat badari wptyw
spozycia nasyconych kwaséw ttuszczowych na CVD jest
wcigz przedmiotem dyskusji. Ostatnio w metaanalizie
badan kohortowych nie wykazano wzrostu wzglednego
ryzyka CHD lub CVD w przypadku wiekszego spozycia
ttuszczéw nasyconych [279], chociaz jest mozliwe, ze za
ten neutralny efekt odpowiadaja pewne problemy meto-
dologiczne [280]. W kilku badaniach skorygowano wptyw
spozycia nasyconych kwaséw ttuszczowych na CVD wzgle-
dem stezenia cholesterolu w surowicy, co jest przykfadem
nadmiernej korekcji statystycznej. Innym waznym aspek-
tem jest to, czym zastepuje sie nasycone kwasy ttuszczowe
w pozywieniu. Dowody z badai epidemiologicznych,
klinicznych i ttumaczacych mechanizmy chorobowe zgod-
nie wskazuja na to, ze ryzyko CHD zmniejsza sie o 2-3%,
kiedy nasycone kwasy ttuszczowe w ilosci odpowiadajacej
1% facznej wartosci energetycznej pozywienia zastapi sie
wielonienasyconymi kwasami ttuszczowymi [270]. Nie wy-
kazano jednoznacznie takiego samego efektu w przypadku
zastepowania nasyconych kwaséw ttuszczowych weglowo-
danami lub jednonienasyconymi kwasami ttuszczowymi.
Dlatego tez zmniejszenie spozycia nasyconych kwaséw
ttuszczowych do maksymalnie 10% wartosci energetycznej
pozywienia poprzez zastgpienie ich wielonienasyconymi
kwasami ttuszczowymi pozostaje wazna modyfikacjq diety
w prewencji CVD.

Nienasycone kwasy tluszczowe

Kiedy jednonienasycone kwasy tfuszczowe zastepuja
w pozywieniu nasycone kwasy ttuszczowe lub weglowodany,
wywierajg one korzystny wptyw na stezenie HDL-C [281].
Zastapienie nasyconych kwasow ttuszczowych wieloniena-
syconymi kwasami ttuszczowymi powoduje zmniejszenie
stezenia LDL-C i w mniejszym stopniu stezenia HDL-C.
Wielonienasycone kwasy ttuszczowe mozna zasadniczo po-
dzieli¢ na dwie podgrupy: kwasy ttuszczowe z grupy omega-6,
pochodzace gtéwnie z produktéw roslinnych, oraz kwasy
tluszczowe z grupy omega-3, pochodzace gtéwnie z olejow
i ttuszczéw rybnych. Waznymi przedstawicielami kwaséw
ttuszczowych z grupy omega-3 sg kwasy eikozapentaenowy
i dokozaheksaenowy. Nie wptywaja one stezenie choleste-

rolu w surowicy, ale wykazano, ze zmniejszaja umieralno$¢
z powodu CHD i w mniejszym stopniu umieralno$¢ z po-
wodu udaru mézgu [271, 28]. W r6znych badaniach mate
dawki kwasow eikozapentaenowego i dokozaheksaeno-
wego wiazaty sie z mniejszym ryzykiem zgonu z powodu
CHD, natomiast nie zaobserwowano mniejszego ryzyka
nieprowadzacych do zgonu incydentéw wieicowych.
Hipoteza ttumaczaca ten zréznicowany efekt zaktada,
ze kwasy te moga zapobiega¢ Smiertelnym zaburzeniom
rytmu serca [271].

Wykazano, ze podklasa nienasyconych kwaséw tluszczo-
wych o tzw. konfiguragji trans, czyli kwasy ttuszczowe z grupy
trans, zwieksza stezenie cholesterolu catkowitego i zmniejsza
stezenie HDL-C. Te kwasy tluszczowe znajduja sie w marga-
rynie i w wyrobach cukierniczych. Przemyst Zzywnosciowy
wyeliminowat czes¢ kwaséw ttuszczowych z grupy trans ze
swoich produktéw, ale nadal mozna by odnies¢ korzysci z dal-
szej eliminacji tych kwaséw. W pozywieniu zawsze pozostanie
mata ilos¢ kwaséw ttuszczowych z grupy trans, ktére pochodza
z organizméw przezuwaczy i sg spozywane w produktach
mlecznych i miesnych. Zastgpienie kwaséw ttuszczowych
z grupy trans w ilosci odpowiadajacej 1% facznej wartosci
energetycznej pozywienia nasyconymi, jednonienasyconymi
lub wielonienasyconymi kwasami ttuszczowymi powoduje
zmniejszenie stosunku stezenia cholesterolu catkowitego
do stezenia HDL-C odpowiednio o 0,31, 0,54 i 0,67 [283].
Metaanaliza prospektywnych badar kohortowych wykazata,
ze zwigkszenie spozycia kwasow ttuszczowych z grupy trans
o ilo$¢ odpowiadajaca 2% tacznej wartosci energetycznej po-
zywienia powoduje zwigkszenie ryzyka CHD $rednio 0 23%
[272]. Zaleca sig, aby z kwaséw tluszczowych z grupy trans
pochodzito < 1% tacznej wartosci energetycznej pozywienia
— im mniej, tym lepie;j.

Cholesterol

Wptyw spozywanego cholesterolu na jego stezenie
w surowicy jest niewielki w poréwnaniu z oddziatywaniem
skfadu kwasow ttuszczowych w pozywieniu. Kiedy zgodnie
z wytycznymi zmniejsza sie spozycie ttuszcz6w nasyconych,
prowadzi to réwniez zwykle do zmniejszenia spozycia
cholesterolu. Dlatego tez w niektérych wytycznych do-
tyczacych zdrowego sposobu odzywiania sie (wigcznie
z niniejszymi) nie sformutowano zadnych wskazéwek
odnoszacych sie swoiscie do spozycia cholesterolu,
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natomiast w innych zalecono ograniczenie jego spozycia do
< 300 mg dziennie.

4.3.2.2. Sktadniki mineralne

Sod

Wptyw spozycia sodu na ci$nienie tetnicze zostat
dobrze poznany. W metaanalizie oszacowano, ze juz nie-
wielkie zmniejszenie spozycia sodu o 1 g/d. zmniejsza SBP
0 3,1 mm Hg u pacjentéw z nadci$nieniem i o 1,6 mm Hg
u 0s6b z prawidfowym cisnieniem tetniczym [284]. W badaniu
Dietary Approaches to Stop Hypertension (DASH) wykazano
zalezno$c¢ typu dawka-reakcja miedzy zmniejszeniem spozy-
cia sodu a obnizeniem ci$nienia tetniczego [285]. W wiekszo-
Sci krajow zachodnich spozycie soli jest duze (ok. 9-10 g/d.),
natomiast zalecane maksymalne spozycie wynosi 5 g/d. [1].
Optymalne spozycie moze natomiast wynosi¢ zaledwie ok.
3 g/d. Waznym zrédtem spozywanego sodu sa przetworzone
produkty zywnosciowe. W niedawnej symulacji oszacowano,
Ze w Stanach Zjednoczonych zmniejszenie spozycia soli o 3 g/d.
spowodowato by zmniejszenie zapadalnosci na CHD
0 5,9-9,6% (mniejsza i wigksza warto$¢ oszacowane na
podstawie réznych przyjetych zatozen), zapadalnosci na udar
mobzgu o 5,0-7,8%, a umieralnosci ogolnej o 2,6-4,1% [286].

Potas

Kolejnym sktadnikiem mineralnym wptywajacym na
ci$nienie tetnicze jest potas. Gtéwnymi jego Zrédtami sa
owoce i warzywa. Wykazano, ze wigksze spozycie potasu
obniza ciénienie tetnicze. Ryzyko udaru moézgu rézni sie
znacznie w zaleznosci od spozycia potasu: wzgledne ryzyko
udaru w gérnym kwintylu spozycia ($r. 1710 mmol/d.) jest
o prawie 40% mniejsze niz w dolnym kwintylu spozycia
(ér. 61 mmol/d.) [287].

4.3.2.3. Witaminy

Witaminy A i E

W wielu badaniach kliniczno-kontrolnych i prospek-
tywnych badaniach obserwacyjnych stwierdzono odwrotna
zalezno$¢ miedzy stezeniem witaminy A i E a ryzykiem CVD.
Ten ochronny efekt przypisywano ich wfasciwosciom anty-
oksydacyjnym. W prébach klinicznych, w ktérych oceniano
interwencje zaprojektowane w celu potwierdzenia przyczy-
nowo-skutkowego charakteru tych zaleznosci, nie udato sie
jednak potwierdzi¢ wynikéw badarn obserwacyjnych [288].

Witaminy z grupy B (witamina B6, kwas foliowy i witamina
B12) a homocysteina

Witaminy z grupy B — witamina B6, witamina B12
i kwas foliowy — byty badane ze wzgledu na ich potencjat
zmniejszania stezenia homocysteiny, postulowanego czynni-
ka ryzyka CVD [289]. Bez odpowiedzi pozostawato jednak

pytanie, czy homocysteina jest tylko wskaznikiem ryzyka, czy
tez czynnikiem powigzanym z nim przyczynowo. Autorzy
niedawnej metaanalizy 8 RCT przeprowadzonej przez Co-
chrane Collaboration stwierdzili, ze interwencje zmniejszajace
stezenie homocysteiny nie zmniejszaty ryzyka $miertelnych
i nieprowadzacych do zgonu MI (RR 1,03; 95% C1 0,94-1,13),
udaréw moézgu (RR 0,89; 95% Cl 0,73-1,08) ani zgonéw
z dowolnej przyczyny (RR 1,00; 95% Cl 0,92-1,09) [290].
Od tamtego czasu ukoriczono i opublikowano 3 duze préby
kliniczne dotyczace prewencji wtérnej [291-293] — badania
Study of the Effectiveness of Additional Reductions in Chole-
sterol and Homocysteine (SEARCH), VITAmins TO Prevent
Stroke (VITATOPS) i Supplementation with Folate, Vitamin
B6 and B12 and/or OMega-3 Fatty Acids (SU.FOL.OM3). We
wszystkich tych prébach klinicznych stwierdzono, ze suple-
mentacja kwasu foliowego oraz witaminy B6 i/lub B12 nie
chroni przed rozwojem CVD. Oznacza to, ze suplementacja
witamin z grupy B w celu zmniejszenia stezenia homocysteiny
nie zmniejsza ryzyka.

Witamina D

W niektérych badaniach epidemiologicznych wykazano
zaleznosci miedzy niedoborem witaminy D a CVD. Nie ma
jednak przekonujacych dowodoéw, ze suplementacja witaminy
D poprawia rokowanie sercowo-naczyniowe, ale trwajg proby
kliniczne, ktére maja to wyjasni¢ [294].

4.3.2.4. Blonnik

Spozycie bfonnika pokarmowego zmniejsza ryzyko CVD.
Mimo Ze nie wyjasniono w petni mechanizmu tego efektu,
wiadomo, ze duze spozycie btonnika zmniejsza popositkowy
wzrost glikemii po spozyciu positku o duzej zawartosci weglo-
wodanéw, a takze zmniejsza stezenie cholesterolu catkowitego
i LDL-C [295]. Do waznych Zrédet bfonnika nalezg produkty
pefnoziarniste, rosliny straczkowe, owoce i warzywa. American
Institute of Medicine zaleca spozycie 3,4 g/M), co odpowiada
spozyciu ok. 30-45 g/d. u os6b dorostych [296]. Zakfada sie, ze
takie spozycie jest optymalne z perspektywy prewencji.

4.3.3. Produkty zywnosciowe i ich grupy

Owoce i warzywa

Wyniki badan obserwacyjnych wykazaty ochronny
wplyw spozycia owocoéw i warzyw w prewencji CVD.
Wiekszos¢ dowodéw pochodzi z prospektywnych badan
kohortowych, natomiast przeprowadzono niewiele RCT.
W poszczegolnych badaniach wykazano staby lub nieistotny
wplyw spozycia owocéw i warzyw na CVD. Poniewaz ocena
diety jest zfozona, obserwowane zaleznosci sa prawdopo-
dobnie ostabiane przez bfedy pomiaru. Ponadto, poniewaz
wiadomo, ze osoby spozywajace duzo owocéw i warzyw
réznig sie pod wieloma wzgledami od oséb jedzacych mafo
owocéw i warzyw (np. pod wzgledem innych zwyczajow
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zywieniowych, palenia tytoniu i aktywnosci fizycznej), takze
po odpowiednich korektach statystycznych jest mozliwe
utrzymywanie sie wptywu czynnikéw zaktécajacych. Mimo
to wyniki réznych badan kohortowych sa dos¢ zgodne,
aw kilku metaanalizach wykazano statystycznie istotne efekty.
Dauchet i wsp. [273] stwierdzili, ze kazda dodatkowa porcja
owocow i warzyw dziennie zmniejszata ryzyko CHD o 4%
(RR0,96; 95% Cl1 0,93-0,99). W metaanalizie 7 duzych pro-
spektywnych badan kohortowych stwierdzono zmniejszenie
ryzyka udaru mézgu o 5% przypadajace na kazda dodatkowa
porcje owocdw i warzyw [273]. He i wsp. [274] uaktualnili te
szacunki, dodajac dalsze 2 grupy, i uzyskali faczne wzgledne
ryzyko udaru wynoszace 0,89 (95% Cl 0,83-0,97) wsréd
0s6b spozywajacych 3-5 porcji owocéw i warzyw dziennie
w poréwnaniu z osobami spozywajacymi mniej niz 3 porgji,
natomiast wéréd os6b spozywajacych > 5 porcji faczne
wzgledne ryzyko udaru wyniosto 0,74 (95% Cl 0,69-0,79).
Jedna porcja wynosi ok. 80 g.

Wydaje sie, ze ten ochronny efekt spozycia owocow
i warzyw jest nieco wiekszy w odniesieniu do zapobiegania
udarom mézgu w poréwnaniu z prewencja CHD. Jedna
z przyczyn tej réznicy moze by¢ wptyw owocéw i warzyw na
ci$nienie tetnicze, wynikajacy z tego, ze sg to wazne Zrédfa
potasu. W badaniu DASH wykazano, ze zwiekszenie spo-
Zycia owocow i warzyw przyczynito sie do obserwowanego
obnizenia ci$nienia tetniczego w grupie interwencji [297].
Innymi sktadnikami owocéw i warzyw, ktére moga przyczy-
nia¢ sie do tego efektu, sa btonnik i substancje o dziataniu
przeciwutleniajacym.

Zaleca sie spozywanie co najmniej 200 g owocow
(2-3 porcje) i 200 g warzyw (2-3 porcje) dziennie.

Ryby

Ochronny wptyw ryb w prewencji CVD przypisuje sie
zawartych w nich kwasach tfuszczowych z grupy omega-3.
taczne szacunki ryzyka wskazuja na to, ze spozywanie ryb
co najmniej raz w tygodniu powoduje zmniejszenie ryzyka
CHD o 15% (RR 0,85; 95% Cl 0,76-0,96) [271]. W innej
metaanalizie wykazano, ze spozywanie ryb 2—4 razy w tygo-
dniu zmniejszato ryzyko udaru mézgu o 18% (RR 0,2; 95%
Cl 0,72-0,94) w poréwnaniu ze spozywaniem ryb rzadziej
niz raz w miesigcu [282]. Zalezno$¢ miedzy spozyciem ryb
a ryzykiem sercowo-naczyniowym nie jest liniowa. W szcze-
gélnosci obserwuje sie znaczne zmniejszenie ryzyka serco-
wo-naczyniowego w przypadku umiarkowanego spozycia
w poréwnaniu z brakiem spozycia lub bardzo matym spozy-
ciem. Oznacza to, ze nawet niewielkie zwigkszenie spozycia
ryb w populacji ogdlnej moze istotnie wptywac na zdrowie
publiczne. Umiarkowane zwigkszenie spozycia o 1-2 porcje
tygodniowo spowodowatoby zmniejszenie umieralnosci
z powodu CHD o 36%, a umieralnosci ogdlnej o 17% [298].
Zaleca si¢ w zwiazku z tym, aby jes¢ ryby co najmniej 2 razy
w tygodniu, w tym 1 raz w tygodniu ttuste ryby.

Napoje alkoholowe

Wyniki badan epidemiologicznych wskazuja na ochronny
wplyw umiarkowanego spozycia alkoholu na wystepowanie
CVD. Zaleznos¢ ta ma ksztaft krzywej J i nie ttumaczy jej
szczegblna charakterystyka abstynentow. Wydaje sie, ze
korzystny efekt wywiera zwtaszcza czerwone wino, co moze
wynika¢ z dziafania zawartych w nim polifenoli (zwfaszcza
resweratrolu) [299]. Na podstawie meta analizy [275] usta-
lono, ze optymalne spozycie w kontekécie wptywu na umie-
ralnos¢ ogo6lna wynosi ok. 20 g/d. u mezczyzn i 10 g/d. (co
w przyblizeniu odpowiada 1 drinkowi) u kobiet. Jezeli chodzi
o zapobieganie CVD, optymalne spozycie jest nieco wigksze.
Zaleca si¢, aby w celu uzyskania najmniejszego ryzyka choréb
przewlektych osoby pijace alkohol ograniczaty jego spozycie
do maksymalnie 10 g/d. u kobiet i 20 g/d. u mezczyzn.

Napoje gazowane/bezalkoholowe (soft drinks)

W Stanach Zjednoczonych napoje gazowane/bezalkoho-
lowe sfodzone cukrem sa najwiekszym pojedynczym zrédtem
kalorii w pozywieniu, a w Europie ich znaczenie jako zrédta
spozywanej energii rowniez jest duze. U dzieci i nastolatkdw
napoje te moga obecnie dostarcza¢ nawet 10-15% spozy-
wanej energii. W metaanalizie stwierdzono, ze w przypadku
energii przyjmowanej w postaci ptynéw kompensacja spozycia
energii podczas kolejnych positkéw moze by¢ mniej petna niz
w przypadku energii pochodzacej z pokarméw statych [1].
Systematyczne picie napojéw gazowanych/bezalkoholowych
powiazano z nadwaga i cukrzyca typu 2 [300]. Roéwniez
systematyczne spozywanie napojoéw stodzonych cukrem
(tj. 2 porcje dziennie v. 1 porcja miesiecznie) wiazato sie z 0 35%
wiekszym ryzykiem CHD u kobiet, nawet po uwzglednieniu
wplywu innych czynnikéw zwiazanych z niezdrowym stylem
zycia i odzywaniem sie, natomiast spozycie napojéw stodzo-
nych sztucznymi stodzikami nie korelowato z ryzykiem CHD.

4.3.4. Zywnos¢ funkcjonalna (functional foods)
Produkty zywnosciowe wzbogacone w sterole i stanole
roslinne (fitosterole i fitostanole) skutecznie zmniejszaja
stezenie LDL-C $rednio o 10%, kiedy spozycie fitosteroli i fi-
tostanoli wynosi 2 g/d. To dziatanie hipolipemizujace sumuje
sie z efektami stosowania diety o matej zawartosci ttuszczéw
lub przyjmowania statyn [302]. Niektére niedawne badania
wskazuja na to, ze zwlaszcza w przypadku stanoli wieksze
spozycie moze pozwoli¢ na uzyskanie dalszego zmniejszenia
stezenia cholesterolu [303]. Dotychczas nie przeprowadzono
zadnych badan z oceng klinicznych punktéw korficowych.

4.3.5. Cale diety

Poniewaz obecnie odchodzi sie od oceny i leczenia
pojedynczych czynnikéw ryzyka na rzecz oceny globalnego
profilu ryzyka, coraz wiecej badan koncentruje sie na catych
dietach, a nie pojedynczych sktadnikach pozywienia. Bada-
nie wplywu catych diet teoretycznie pozwala na wykazanie
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Rycina 8. Skumulowana 25-letnia umieralno$¢ z powodu choroby wiencowej w réznych grupach badania Seven Countries Study
w zaleznosci od kwartyla poczatkowego stezenia cholesterolu catkowitego, skorygowana wzgledem wieku, palenia tytoniu i cisnienia

tetniczego [304]

calego prewencyjnego potencjatu diety, poniewaz umozliwia
taczna ocene oddziatywania wielu korzystnych nawykow
zywieniowych. W badaniu Seven Countries Study wykazano
duza réznice umieralnosci z przyczyn sercowo-naczyniowych
miedzy p6tnocng a potudniowa Europa. Rznica ryzyka ser-
cowo-naczyniowego pozostata nawet w przypadku podob-
nego stezenia cholesterolu oraz po uwzglednieniu wptywu
cisnienia tetniczego i palenia tytoniu (ryc. 8) [304]. Sposéb
odzywiania sie w kohortach $rédziemnomorskich z badania
Seven Countries Study byt prawdopodobnie waznym czynni-
kiem lezagcym u podtoza duzej réznicy zapadalnosci na CVD
miedzy pofudniowa a pétnocna Europa.

Pojecie diety Srédziemnomorskiej obejmuje wiele
sktadnikéw pozywienia i produktéw zywnosciowych, ktére
omoéwiono wyzej: duze spozycie owocow, warzyw, roslin
straczkowych, produktéw petnoziarnistych, ryb i nienasy-
conych kwaséw tluszczowych (zwfaszcza w postaci oliwy),
umiarkowane spozycie alkoholu (w wiekszosci wina, zwykle
spozywanego do positkéw), a takze mate spozycie (czerwo-
nego) miesa, produktéw mlecznych i nasyconych kwasow
ttuszczowych.

Ochronny wptyw tej diety wykazano w wielu badaniach,
a ostatnio przeprowadzono metaanalize dotyczaca tej kwe-
stii [276]. Przestrzeganie zasad diety $rédziemnomorskiej
oceniano za pomoca skali punktowej (skala diety $rédziem-
nomorskiej, Mediterranean diet score). Przyznaje sie w niej
1 punkt za kazdy skfadnik diety, ktérego spozycie jest wigksze
od mediany spozycia w badanej populacji (owoce, warzywa,
rodliny straczkowe, produkty zbozowe, ryby, umiarkowane
spozycie czerwonego wina), lub tez mniejsze od mediany
spozycia (czerwone i przetworzone mieso, produkty mlecz-
ne). W zaleznosci od liczby produktéw zywnosciowych, dla
ktérych uzyskano informacje, wynik w tej skali mégt wynosic¢

od 0 do 7-9 punktéw. Metaanaliza wykazata, ze lepsze prze-
strzeganie diety $rédziemnomorskiej, odpowiadajace réznicy
2 punktéw, wiazafo sie ze zmniejszeniem zapadalnosci na
CVD lub umieralnosci z powodu CVD o 10% (faczne RR
0,90; 95% C1 0,87-0,93), a takze zmniejszeniem umieralnosci
ogolnej o0 8% (taczne RR 0,92; 95% Cl 0,90-0,94).

Whioski

Nie ulega watpliwosci, ze zmiany sposobu odzywia-
nia powinny stanowi¢ podstawe prewencji CVD. Niektére
zmiany sposobu odzywiania sie znajda odzwierciedlenie
w korzystnych zmianach mierzalnych czynnikéw ryzyka,
takich jak ci$nienie tetnicze i stezenie cholesterolu. Nalezy
jednak pamietac o tym, ze te zwyczaje zywieniowe, ktdre nie
wplywajg na warto$c cisnienia tetniczego lub stezenie lipidow
we krwi, rébwniez istotnie mogg sie przyczynia¢ do prewengji
CVD. Wymogi, jakie powinno spetnia¢ zdrowe zywienie,
podsumowano w gtéwnych przestaniach na poczatku tej
czesci wytycznych.

Wyzwaniem na nadchodzace lata jest nadanie tym
zaleceniom zywieniowym formy diet, ktére bedg atrakcyjne
dla ludzi, a takze znalezienie sposobéw nakfonienia ich do
zmian nawykéw zywieniowych. Poniewaz dotychczas nie
wyjasniono, jakie okreslone substancje wywieraja dziatanie
ochronne, zaleca sie zréznicowang diete oparta na po-
wyzszych zasadach. Uogdlniajac, kiedy stosuje sie zdrowa
diete, zadne suplementy nie sg potrzebne, ale kiedy sie
je mimo wszystko przyjmuje, to nie powinno to zastepo-
waé spozycia prawdziwych produktéw zywnosciowych.
W przypadku niektérych aspektéw diety odpowiednie
przepisy prawne moga ufatwi¢ zmiane sktadu produktow
wytwarzanych przez przemyst (zmniejszenie spozycia
kwasow ttuszczowych z grupy trans i soli). Przemyst moze
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mie¢ wazny wktad w zmniejszenie zawartosci soli w prze-
tworzonych produktach zywnosciowych.

Najwazniejsze nowe informacje

— Nowe uzyskane dane wskazuja, ze homocysteina nie
odgrywa roli przyczynowej jako czynnik ryzyka CVD.

— Uzyskano wiecej dowodéw dotyczacych oddziatywania
catych diet, a szczeg6lne zainteresowanie budzi w ostat-
nich latach dieta $rédziemnomorska.

Luki w dowodach

— Najwiekszym wyzwaniem w prewencji CVD za pomoca
diety jest opracowanie bardziej skutecznych strategii,
ktore sktonityby ludzi do zmian sposobu odzywiania
sie (zaréwno ilosciowych, jak i jakosciowych), a takze
utrzymania zdrowej diety i prawidfowej masy ciata.

— Trwaja badania majace na celu identyfikacje substancji
zawartych w produktach zywnosciowych, od ktérych
w rzeczywistosci zalezy ochronne dziatanie tych produktéw.

4.4. AKTYWNOSC FIZYCZNA

Glowne przeslanie

— Systematyczne podejmowanie aktywnosci fizycznej i/lub
aerobowego treningu wysitkowego wiaze sie ze zmniej-
szeniem umieralnosci z przyczyn sercowo-naczyniowych.

4.4.1. Wprowadzenie

Systematyczna aktywno$¢ fizyczna i aerobowy trening
wysitkowy wiaza sie ze zmniejszeniem ryzyka Smiertelnych
i nieprowadzacych do zgonu incydentéw wieicowych
u zdrowych oséb [305-307, 311], pacjentéw z czynnika-

Zalecenia dotyczace aktywnosci fizycznej

Zalecenia

mi ryzyka CHD [312] i pacjentéw z choroba serca [309,
310] w szerokim przedziale wieku. Siedzacy tryb zycia jest
jednym z gtéwnych czynnikéw ryzyka CVD [313]. Dlatego
tez w wytycznych proponuje sie aktywnos¢ fizyczna i ae-
robowy trening wysitkowy jako bardzo wazne niefarma-
kologiczne metody pierwotnej i wtérnej prewencji CVD
[37,203, 314]. W krajach Unii Europejskiej mniej niz 50%
obywateli systematycznie podejmuje aerobowa aktywnos¢
fizyczna w czasie wolnym i/lub podczas wykonywania pracy
zawodowej [315, 316], a obserwowany wzrost czestosci
wystepowania otyfosci wigze sie z siedzacym trybem zycia
[317, 318]. Ponadto rehabilitacje kardiologiczng proponuje
sie prawdopodobnie mniej niz 1/3 pacjentéw, ktorzy sie
do niej kwalifikuja [33]. W Europie wystepuje wiec duzy
rozdzwiek miedzy wymaganymi a rzeczywistymi dziata-
niami opartymi na wysitku fizycznym zaréwno w pier-
wotnej, jak i we wtérnej prewencji CVD [319], zwlaszcza
jezeli uwzgledni sie to, ze w niektérych sposréd krajow
wschodniej Europy, ktére zostaty ostatnio przyjete do Unii
Europejskiej, skorygowana wzgledem wieku umieralnos¢
z powodu CVD nalezy do najwiekszych na $wiecie [320].

4.4.2. Uzasadnienie biologiczne

Systematyczna aerobowa aktywnos¢ fizyczna powoduje
poprawe wydolnosci fizycznej, ktéra zalezy od zwiekszenia
zdolnosci wykorzystywania tlenu do pozyskiwania energii
w celu wykonywania pracy. Efekty te uzyskuje sie w przypadku
systematycznej aerobowej aktywnosci fizycznej o intensyw-
nosci 40-85% maksymalnego zuzycia tlenu (VO,max, inaczej
putap tlenowy, czyli maksymalna objetos¢ zuzywanego tlenu
w |/min lub ml/kg/min) lub rezerwy czestotliwosci rytmu ser-

Poziom® GRADE¢ | PiSmien-

‘ Klasa?

nictwo

rozpoczynania programéw ¢wiczen o niewielkiej intensywnosci.

Zdrowe osoby doroste w kazdym wieku powinny poswiecac 2,5-5 h tygodniowo A
na aktywnos¢ fizyczng lub aerobowy trening wysitkowy o co najmniej umiarko-
wanej intensywnosci, lub tez 1-2,5 h tygodniowo na wysitek o duzej intensyw-
nosci. Osoby prowadzace siedzacy tryb zycia nalezy zdecydowanie zacheca¢ do

Silne [305-308]

tygodnia, tj. w ciggu 4-5 dni w tygodniu.

Aktywnos¢ fizyczna/aerobowy trening wysitkowy powinny by¢ wykonywane lla A
w wielu sesjach, kazdej trwajacej = 10 min, roztozonych réwnomiernie w ciggu

Silne [305-308]

Pacjenci po przebytym MI, CABG lub PCl, ze stabilng dtawicg piersiowa lub stabil- A
na przewlektag HF powinni wykonywa¢ aerobowy trening fizyczny o umiarkowa-
nej do duzej intensywnosci = 3 razy w tygodniu, przeznaczajac 30 min na kazda
taka sesje. Pacjentéw prowadzacych siedzacy tryb zycia nalezy zdecydowanie
zachecac do rozpoczynania programoéw ¢wiczen o niewielkiej intensywnosci po
dokonaniu odpowiedniej stratyfikacji ryzyka zwigzanego z wysitkiem fizycznym

Silne [309, 310]

*Klasa zalecen
°Poziom wiarygodnosci danych
<Sita zalecen w klasyfikacji GRADE

MI — zawat serca; CABG — pomostowanie tetnic wiencowych; PCl — przezskdrna interwencja wiencowa; HF — niewydolnos¢ serca
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ca, przy czym im wieksza jest poczatkowa wydolnos¢, tym
wieksza intensywnos¢ musi sie charakteryzowaé wykonywany
wysitek i odwrotnie. Wysitek aerobowy powoduje tez zmniej-
szenie zapotrzebowania miesnia sercowego na tlen przy tej
samej intensywnosci wykonywanej pracy zewnetrznej, o czym
Swiadczy zmniejszenie iloczynu czestotliwosci rytmu serca
i SBP, a tym samym zmniejsza sie réwniez prawdopodobiefi-
stwo wystapienia niedokrwienia miesnia sercowego [322].

Ponadto wysitek aerobowy moze zwieksza¢ perfuzje mie-
$nia sercowego, co wynika z zwiekszenia wewnetrznej $rednicy
gféwnych tetnic wiericowych, rozwoju naczyhi mikrokrazenia
i poprawy czynnosci srodbtonka [323, 324]. Do dodatkowych
opisywanych efektow wysitku aerobowego nalezg zmiany
o dziataniu przeciwzakrzepowym, ktére moga zmniejsza¢
ryzyko zamkniecia tetnicy wiericowej w nastepstwie pekniecia
niestabilnej blaszki miazdzycowej, takie jak zwigkszenie objeto-
4ci osocza, zmniejszenie lepkosci krwi, redukcja agregacji ptytek
i wzrost aktywnosci trombolitycznej [325], a takze zmniejszenie
ryzyka zaburzen rytmu serca wynikajace z korzystnej modulacji
aktywnosci ukfadu autonomicznego [326].

Aktywnos¢ fizyczna korzystnie wptywa na wiele sposrod
uznanych czynnikéw ryzyka CVD, zapobiegajac rozwojowi
nadci$nienia lub go opézniajac u os6b z prawidtowym cis-
nieniem tetniczym, obnizajac ci$nienie u pacjentéw z nad-
ci$nieniem, zwiekszajac stezenie HDL-C, utatwiajac kontrole
masy ciafa, a takze zmniejszajac ryzyko wystapienia cukrzycy
typu 2 [37, 311]. Ponadto wykazano, ze trening wysitkowy
wywotuje hartowanie migsnia sercowego przez niedokrwienie
(ischaemic pre-conditioning). Jest to proces, dzieki ktéremu
przemijajace niedokrwienie miesnia sercowego podczas
wysitku zwieksza tolerancje miesnia na pézniejszy diuzej
trwajacy stres niedokrwienny, zmniejszajac w ten spos6b
uszkodzenie miesnia sercowego i ryzyko potencjalnie $mier-
telnych tachyarytmii komorowych. Do tych kardioprotekcyj-
nych mechanizméw nalezg zmiany anatomiczne w tetnicach
wiefcowych, indukcja ekspresji biatek szoku cieplnego
w miesniu sercowym, wzrost aktywnosci cyklooksygenazy
typu 2 w miokardium, indukcja biatek stresowych w retiku-
lum endoplazmatycznym, zwiekszenie wytwarzania tlenu
azotu, poprawa czynnosci kanatéw potasowych zaleznych
od trifosforanu adenozyny (ATP) w sarkolemie i/lub btonach
mitochondrialnych, wzrost aktywnosci antyoksydacyjnej
miesnia sercowego, zwiekszenie ekspresji gltownych enzymoéw
o dziafaniu przeciwutleniajagcym, a takze wywotywanie takich
zmian fenotypu mitochondriéw, ktére chronia przed dziata-
niem bodZcéw stymulujacych apoptoze [327].

4.4.3. Osoby zdrowe

U os6b zdrowych zwiekszenie zar6wno aktywnosci fi-
zycznej, jak i wydolnosci fizycznej (wydolnosci serca i uktadu
oddechowego, cardiorespiratory fitness) wiaze sie z istotnym
zmniejszeniem (o ok. 20-30%) umieralnosci ogdlnej oraz umie-
ralnosci z przyczyn sercowo-naczyniowych i sa to zaleznosci typu

dawka—reakcja [305-308, 311, 328, 329]. Uzyskane dowody
wskazuja, ze ryzyko zgonu w danym okresie stale sie zmniejsza
wraz ze wzrostem aktywnosci fizycznej oraz wydolnosci serca
i uktadu oddechowego, a efekt ten dotyczy zaréwno mezczyzn,
jak i kobiet oraz wystepuje w szerokim przedziale wieku, od
dziecifistwa do bardzo podesztej starosci. Poniewaz te wnioski
sg oparte na badaniach obserwacyjnych, jest mozliwy btad do-
boru wynikajacy z jednej strony, z wystepowania subklinicznych,
nierozpoznanych choréb, ktére mogly spowodowac, ze niektore
osoby zmniejszyty aktywnos¢ fizyczng przed rozpoczeciem ba-
dania, a z drugiej strony, z tendencji do wystepowania innych
zdrowych nawykéw (np. unikanie palenia tytoniu i stosowanie
zdrowszej diety) u os6b aktywnych fizycznie. W badaniach,
w ktorych uwzgledniono wptyw tych potencjalnych czynnikéw
zakt6cajacych, weigz obserwowano jednak odwrotng zaleznoé¢
miedzy aktywnoscia fizyczna lub wydolnoscia serca i uktadu
oddechowego a umieralnoscia ogélna i umieralnoscia z przyczyn
sercowo-naczyniowych.

Wydaje sie, ze wiekszos¢ tego efektu zmniejszenia
umieralnosci zalezy od redukcji umieralnosci z przyczyn
sercowo-naczyniowych, w tym umieralnosci z powodu
CHD, a wielko$¢ zmniejszenia ryzyka wiencowego, ktéra
mozna przypisywac systematycznej aerobowej aktywnosci
fizycznej, jest podobna do wptywu innych czynnikéw ryzy-
ka zwigzanych ze stylem Zzycia, takich jak unikanie palenia
tytoniu. Ryzyko CVD (w tym CHD i udaru mézgu) lub samej
CHD jest istotnie zmniejszone u os6b bardziej aktywnych
lub sprawnych fizycznie, a wzgledna redukcja ryzyka jest
niemal 2-krotnie wieksza dla wzrostu wydolnosci serca
i uktadu oddechowego niz dla wzrostu samej aktywnosci
fizycznej w catym zakresie tych parametréw > 25. centyla
[308, 328, 329]. Mozliwe wyttumaczenie tego wiekszego
gradientu zaleznosci dawka-reakcja dla sprawnosci fizycznej
niz aktywnosci fizycznej zaktada, ze sprawno$¢ mierzy sie
obiektywnie, natomiast aktywno$¢ fizyczng ocenia sie na
podstawie deklaracji badanych os6b, co moze prowadzi¢ do
btednej klasyfikacji i zafatszowania uzyskiwanych wynikéw
w kierunku osfabienia zwiazku miedzy aktywnoscia fizyczng
a osigganymi korzysciami zdrowotnymi.

Intensywnosc i ilos¢ aktywnosci fizycznej

llos¢ umiarkowanie intensywnej aktywnosci fizycznej
lub aerobowego treningu wysitkowego, ktéra jest wymagana
do zmniejszenia umieralnosci ogdlnej i umieralnosci z przy-
czyn sercowo-naczyniowych, wynosi 2,5-5 h tygodniowo
[306-308, 311, 312], aim diuzszy jest taczny czas aktywnosci
fizycznej/aerobowego treningu wysitkowego w ciggu tygodnia,
tym wieksze obserwuje sie korzysci. Warto zauwazy¢, ze
podobne rezultaty mozna osiagna¢, wykonujac aktywnosc
fizyczna lub aerobowy trening wysitkowy o duzej intensyw-
nosci przez 1-1,5 h tygodniowo lub uzyskujac réwnowazne
kombinacje aktywnosci fizycznej/aerobowego treningu wy-
sitkowego o umiarkowanej i duzej intensywnosci. Ponadto
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dostepne dowody wskazujg, ze te faczna tygodniowg ilos¢
aktywnosci fizycznej/aerobowego treningu wysitkowego
mozna uzyska¢ poprzez sumowanie wielu krétkich epizodéw
aktywnosci w ciggu dnia, kazdego trwajacego = 10 min, oraz
ze aktywnos¢ fizyczna/aerobowy trening wysitkowy nalezy
rozktada¢ na wiekszos¢ dni w tygodniu.

Do przykfadéw aktywnodci fizycznej/aerobowego tre-
ningu wysitkowego naleza nie tylko aktywnosci o charakterze
sportowym, takie jak piesze wedréwki, bieganie, jazda na
tyzwach, wrotkach, rolkach lub rowerze, wiostowanie, pty-
wanie, bieganie na nartach i aerobik, ale réwniez aktywnosci
wynikajace z codziennych czynnosci i stylu zycia, takie jak
szybkie chodzenie, wchodzenie po schodach, wykonywanie
wiecej prac fizycznych w gospodarstwie domowym i ogrodzie,
a takze aktywna rekreacja. Umiarkowanie intensywna aktyw-
nos¢ fizyczna nalezy definiowa¢ w wartosciach wzglednych
jako aktywnos¢ o intensywnosci odpowiadajacej 40-59%
VO,max lub rezerwy czestotliwosci rytmu serca badz po-
strzeganej intensywnosci wysitku na poziomie 5-6 punktow
w 10-punktowej skali Borga (Borg CR10). Odpowiada to
bezwzglednemu wydatkowaniu energii wynoszacemu ok.
4,8-7,1 réwnowaznika metabolicznego (MET) u oséb mfo-
dych, 4,0-5,9 MET u os6b w $rednim wieku, 3,2-4,7 MET
u os6b w podesztym wieku i 2,0-2,9 MET u 0séb w bardzo
podesztym wieku [140]. Analogicznie, intensywna aktyw-
nos¢ fizyczna to aktywnos¢ o intensywnosci odpowiadajacej
60-85% VO, max lub rezerwy czestotliwodci rytmu serca, badz
postrzeganej intensywnosci wysitku na poziomie 7—8 punktow
w 10-punktowej skali Borga, co odpowiada bezwzglednemu
wydatkowaniu energii wynoszagcemu ok. 7,2-10,1 MET
u os6b miodych, 6,0-8,4 MET u os6b w $rednim wieku,
4,8-6,7 MET u 0s6b w podesztym wieku i 3,0-4,2 MET u os6b
w bardzo podesztym wieku [140].

Ocena ryzyka

Metodologia wykorzystywana do oceny zdrowych os6b
przed podjeciem systematycznej aktywnosci fizycznej/aerobo-
wego treningu wysitkowego jest kontrowersyjna. Zasadniczo
rzecz ujmujac, ryzyko powaznego incydentu sercowo-naczy-
niowego w zwiazku z wysitkiem fizycznym wykonywanym
przez z pozoru zdrowe osoby jest niezwykle mate i wynosi
od 1 na 500 000 do 1 na 2 600 000 osobogodzin wysitku
[330, 331]. Jak ostatnio zaproponowano, w odniesieniu do
aktywnodci sportowej w czasie wolnym, podejmowanej przez
osoby w Srednim i starszym wieku [332], doktadno$¢ oceny
ryzyka powinna by¢ dostosowana do profilu ryzyka serco-
wego danej osoby, dotychczasowej intensywnosci zwyklej
aktywnosci fizycznej, a takze zamierzonej intensywnosci
aktywnosci fizycznej/aerobowego treningu wysitkowego,
z bardziej agresywna przesiewowa ocena (tj. proba wysitkowa)
by¢ moze zarezerwowana dla oséb prowadzacych siedzacy
tryb zycia i/lub z czynnikami ryzyka sercowo-naczyniowego
i/lub chcacych podjac intensywna aktywnos¢ fizyczna. Wydaje

sig, ze u 0s0b, ktére wykonujg wysitek jedynie sporadycznie,
wystepuje zwiekszone ryzyko ACS i SCD w trakcie wysitku
lub po jego zakonczeniu [330, 331]. Uogdlniajac, u oséb
prowadzacych siedzacy tryb zycia, a takze 0s6b z czynnikami
ryzyka sercowo-naczyniowego, poczatkowo jest zalecana
aktywnos¢ o matej intensywnosci.

4.4.4. Pacjenci z rozpoznanqg chorobq
ukfadu sercowo-naczyniowego

Aerobowa aktywnos¢ fizyczng u pacjentéw z rozpozna-
na CVD rozwaza sie zwykle jako interwencje polegajaca na
aerobowym treningu wysitkowym w ramach programu reha-
bilitacji kardiologicznej. Dostepne dane dotyczg wiec niemal
wylfacznie pomiaréw wydolnosci serca i uktadu oddechowego,
a nie oceny intensywnosci zwyktej aktywnosci fizyczne;.
Whynika to z potrzeby formalnej oceny zaréwno wydolnosci
fizycznej, jak i ryzyka zwigzanego z wysitkiem u pacjentéw
z rozpoznang chorobg serca. W tym kontekscie okreslenie
wplywu samej aktywnosci fizycznej na ryzyko sercowo-na-
czyniowego moze nie by¢ fatwe. W metaanalizie obejmujacej
gléwnie mezczyzn w Srednim wieku, z ktérych wiekszos¢
przebyta MI, a u reszty wykonano CABG lub przezskérna
srédnaczyniowa angioplastyke wieficowa badz wystepowata
stabilna dfawica piersiowa, wykazano jednak, ze programy
aerobowego treningu wysitkowego prowadzonego przez co
najmniej 3 miesigce wiazaly sie ze zmniejszeniem tacznej
umieralnosci z przyczyn sercowo-naczyniowych o ok. 30%,
a umieralnosci z powodu samej CHD o ok. 35% [333]. Nie
byfo wystarczajacych danych na temat wplywu aerobowego
treningu wysitkowego na czestos¢ rewaskularyzacji, natomiast
nie wykazano wptywu aerobowego treningu wysitkowego
na czestos¢ wystepowania Ml nieprowadzacych do zgonu.
Powszechniejsze wykorzystywanie metod rewaskularyzacji
i farmakoterapii w ostatnich latach doprowadzito stopniowo
do tego, ze ogélna populacja pacjentéw z chorobami serca
stata sie populacja relatywnie mafego ryzyka, w ktérej mniej
prawdopodobna staje sie istotna poprawa przezywalnosci
w nastepstwie nowej, dodanej interwencji. Najnowsze dane
potwierdzajg jednak istnienie odwrotnej zaleznosci dawka—
—reakcja miedzy wydolnoscig fizyczng (oceniang za pomoca
préby wysitkowej i wyrazanag w MET) a umieralnoscia ogélna
w duzych populacjach zaréwno mezczyzn, jak i kobiet z CVD
(z udokumentowang koronarograficznie CHD, po MI, CABG,
PCl, z przewlekta HF, choroba tetnic obwodowych badz tez ze
wskazujacymi na CHD objawami podmiotowymi lub przed-
miotowymi podczas proby wysitkowej). Uzyskane wyniki byty
takie same niezaleznie od stosowania beta-adrenolitykéw
[334, 335]. Wykazano wreszcie, ze u pacjentéw z grupy
matego ryzyka aerobowy trening wysitkowy jest co najmniej
tak samo skuteczny pod wzgledem poprawy stanu klinicznego
i perfuzji miesnia sercowego, a takze wigze sie z rzadszym
wystepowaniem incydentéw sercowo-naczyniowych w po-
réwnaniu z leczeniem inwazyjnym, takim jak PCI [336].
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Woptlyw aerobowego treningu wysitkowego na umieral-
no$¢ z przyczyn sercowych u pacjentéw z przewlekta HF
oceniono w metaanalizie [310]. Aerobowy trening wysitkowy
o umiarkowanej lub duzej intensywnosci spowodowat w su-
mie poprawe przezywalnosci pacjentéw z przewlekta HF
spowodowang dysfunkcja skurczowa lewej komory, a takze
istotnie wydtuzyt czas do ponownej hospitalizacji. Poprawa ro-
kowania byta wieksza u pacjentéw z etiologia niedokrwienng,
mniejsza frakcja wyrzutowa lewej komory i VO, max, a takze
wyzsza klasa czynnosciowa wg New York Heart Association
(NYHA). Jak dowiodty wyniki niedawnego badania Heart Fa-
ilure and A Controlled Trial Investigating Outcomes of Exercise
TraiNing (HF-ACTION), czynnikiem o zasadniczym znaczeniu
dla uzyskania takiej poprawy rokowania jest przestrzeganie
przez pacjentéw zaleconej intensywnosci aerobowego tre-
ningu wysitkowego [337].

Intensywnosc i ilos¢ aktywnosci fizycznej

U pacjentéw z CVD dostepne dane nie pozwalaja na
zdefiniowanie tygodniowej ilosci aerobowego treningu wy-
sitkowego z taka doktadnoscia jak u zdrowych os6b [309,
310], a zalecenia dotyczace wysitku musza by¢ dostoso-
wane do klinicznej charakterystyki danej osoby. Pacjentom
z grupy matego ryzyka klinicznego po przebytym Ml, CABG,
PCl, ze stabilng CHD lub z przewlekta HF mozna zaleca¢
aerobowy trening wysitkowy o umiarkowanej lub znacznej
intensywnosci obejmujacy tygodniowo 3-5 sesji po 30 min,
przy czym czestotliwo$c sesji, ich czas trwania i nadzér nad
pacjentem podczas aerobowego treningu wysitkowego po-
winny by¢ w kazdym przypadku dostosowane do klinicznej
charakterystyki pacjenta. U os6b z grupy umiarkowanego
do duzego ryzyka klinicznego zalecenia dotyczace wysitku
fizycznego musza by¢ jeszcze Scislej indywidualizowane
w zaleznosci od obciazenia metabolicznego wywotujacego
nieprawidtowe objawy podmiotowe lub przedmiotowe.
Nawet jednak u tych pacjentéw, u ktérych ograniczenia
sa wieksze, niewielkie ilosci odpowiednio nadzorowanej
aktywnosci fizycznej przynosza korzysci, utatwiajgc zacho-
wanie samodzielnego trybu zycia i przeciwdziatajac depresji
zwiazanej z choroba. Dostepne sg informacje umozliwiajace
oparcie sie na dowodach naukowych podczas planowania
aerobowego treningu wysitkowego w szczegélnych subpo-
pulacjach 0s6b z chorobami serca [205].

Kliniczna ocena ryzyka

U pacjentéw z CVD zalecana ilo$¢ i intensywnos¢ wysitku
fizycznego zalezy w znacznym stopniu od ryzyka zwigzanego
z wysitkiem. Dostepne algorytmy stratyfikacji ryzyka utatwiajg
identyfikacje pacjentow, u ktérych istnieje zwiekszone ryzyko
incydentéw sercowo-naczyniowych zwigzanych z wysitkiem
i ktérzy moga wymaga¢ bardziej intensywnego monitoro-
wania kardiologicznego [338, 339], a bezpieczefstwo pro-
graméw wysitkéw fizycznych pod nadzorem medycznym,

ktére sa prowadzone z uwzglednieniem tych wskazan do
stratyfikacji ryzyka zwiazanego z wysitkiem, zostato dobrze
ustalone. Czestos¢ wystepowania powaznych incydentow
sercowo-naczyniowych podczas nadzorowanego aerobowe-
go treningu wysitkowego w ramach programéw rehabilitacji
kardiologicznej jest mata i wynosi od 1 na 50 000 do 1 na
120 000 osobogodzin wysitku, natomiast zgony zdarzaja sie
z czestoscig od 1 na 340 000 do 1 na 750 000 osobogodzin
wysitku [340, 341]. To samo dotyczy réwniez pacjentdéw
z przewlekta HF i uposledzong czynnoscia lewej komory oraz
objawami odpowiadajacymi II-IV klasie czynnosciowej wg
NYHA, u ktérych stosuje sie optymalne, zgodne z wytycznymi
leczenie HF [342].

Najwazniejsze nowe informacje
— W ostatnich latach w tej dziedzinie nie pojawily si¢ Zadne
wazne nowe informacje.

Luki w dowodach
Do ustalenia pozostaje, czy:

— Poprawe rokowania mozna uzyskac réwniez w przypad-
ku krécej trwajacej i/lub mniej intensywnej aktywnosci
fizycznej, w grupach, ktére nie sa w stanie zrealizowac
obecnych zaleceri (osoby w podesztym wieku, niewytre-
nowane, pacjenci z zaawansowana przewlekta HF).

— Zalezno$¢ dawka-reakcja miedzy wydolnoscia serca
i ukfadu oddechowego a zmniejszeniem ryzyka ser-
cowo-naczyniowego, ktéra obserwuje sie w prewengji
pierwotnej, wystepuje rowniez w prewencji wtornej.

—  Systematyczna aktywnos¢ fizyczna przynosi diugoterminowe
korzysci prognostyczne u pacjentéw z przewlekia HE

— Trening interwafowy o duzej intensywnosci ma przewage
nad ciagtym treningiem o umiarkowanej intensywnosci
pod wzgledem poprawy sprawnosci czynnosciowej
i wywotywania korzystnej przebudowy lewej komory
u pacjentéw z przewlekta HF.

4.5. INTERWENCJE UKIERUNKOWANE NA
CZYNNIKI PSYCHOSPOLECZNE

Glowne przestanie

— Interwencje psychologiczne moga przeciwdziata¢
stresowi psychospotecznemu oraz sprzyja¢ zdrowym
zachowaniom i stylowi zycia.

4.5.1. Wprowadzenie

Celem interwencji psychologicznych jest przeciw-
dziatanie stresowi psychospotecznemu oraz sprzyjanie
zdrowym zachowaniom i stylowi zycia. Interwencje te
obejmuja indywidualne lub grupowe poradnictwo doty-
czacych psychospotecznych czynnikéw ryzyka i radzenia
sobie z choroba, terapie poznawczo-behawioralna, pro-
gramy nauki radzenia sobie ze stresem, medytacje, trening
autogenny, techniki wykorzystujace biologiczne sprzezenie
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Zalecenia dotyczace interwencji ukierunkowanych na czynniki psychospoteczne

Zalecenia Klasa® Poziom® | GRADE< | PiSmien-
nictwo

Nalezy stosowac réznorodne interwencje behawioralne tgczace edukacje zdro- A Silne [195,
wotna, wysitek fizyczny i psychologiczne metody leczenia psychospotecznych 197-200]
czynnikdw ryzyka oraz nauki radzenia sobie z choroba
W przypadku klinicznie istotnych objawdw depresji, leku lub wrogosci nalezy lla A Silne [85, 86,
rozwazy¢ psychoterapie, stosowanie lekdéw lub potaczenia tych metod. Takie 199, 200,
podejscie moze ogranicza¢ objawy zwigzane z nastrojem i poprawiac jako$¢ zycia 343-347]
zwigzang ze zdrowiem, chociaz nie ma jednoznacznych dowodéw korzystnego
wptywu na sercowe punkty koricowe

*Klasa zalecen
°Poziom wiarygodnosci danych
<Sita zalecen w klasyfikacji GRADE

zwrotnego (biofeedback), oddychanie relaksacyjne, joge
i/lub metody rozluzniania mie$ni [199, 200]. Prawdo-
podobnie interwencje psychologiczne beda dodatkowo
korzystnie wptywac na fizjologiczne czynniki ryzyka i stres,
nawet kiedy stosuje sie w potaczeniu ze standardowa re-
habilitacja [199]. W 2 niedawnych metaanalizach i 2 nie-
dawnych RCT [86, 199, 343, 348] wykazano réwniez ich
dodatkowe oddziatywanie w prewencji jawnej klinicznie
CHD, zwtaszcza u pacjentdw, ktérzy osiagneli zatozone
cele behawioralne [349]. Uzyskano dowody wskazujace,
ze programy interwencji powinny by¢ indywidualizowane,
w zaleznosci od obecnosci indywidualnych czynnikéw
ryzyka, a takze powinny uwzglednia¢ aspekty swoiste dla
ptci [199, 350].

4.5.2. Swoiste interwencje w celu zmniejszenia
depresji, lIeku i dystresu

Kilka RCT i 1 metaanaliza dotyczyty swoiscie problemu
depresji u pacjentéw z CVD. U os6b z CHD i klinicznie
istotna depresja mozna bezpiecznie i skutecznie stosowac
psychoterapie [84, 85, 351-353] lub selektywne inhibitory
zwrotnego wychwytu serotoniny [354-356], chociaz nie ma
jednoznacznych dowodéw dotyczacych korzystnego wptywu
na sercowe punkty korcowe. Mimo ze w wigkszosci badar
nie udafo sie wykaza¢ istotnego korzystnego efektu [84,
351-356], w niedawnej RCT stwierdzono zmniejszenie
czestosci wystepowania objawéw depresji, a takze po-
waznych niepozadanych incydentéw sercowych [85]. We
wtérnej analizie danych z innej RCT stwierdzono korzystny
wplyw na serce i naczynia tylko u mezczyzn razy biatej [344]
i u pacjentéw, ktérzy odpowiedzieli na leczenie przeciwde-
presyjne [346]. Wyniki nierandomizowanych badar wskazuja,
ze selektywne inhibitory zwrotnego wychwytu serotoniny
moga réwniez wykazywac¢ potencjal poprawy rokowania
sercowo-naczyniowego u pacjentéw z depresjg zarébwno
w przypadku wspdfistniejacej CVD [345], jak i bez uprzednio
udokumentowanej CVD [347].

W przeciwienstwie do depresji, dotychczas przeprowa-
dzono jedynie pojedyncze badania, ktére swoiécie dotyczyty
leku u pacjentéw z CVD. W 1 RCT, w ktérej oceniano inter-
wencje prowadzona przez pielegniarki w warunkach domo-
wych u pacjentéw po CABG, stwierdzono korzystny wptyw
na lek, ale liczebno$¢ badanej grupy byta zbyt mafa, a czas
obserwacji zbyt krotki, aby mozna byto wykaza¢ korzystny
wplyw na incydenty sercowe [357].

W oczekiwaniu na rozstrzygajace wyniki, ktére pozwoli-
tyby wykaza¢, czy leczenie depresji lub leku wptywa na roko-
wanie sercowo-naczyniowe, obecnie rozsadnym sposobem
postepowania jest oferowanie pacjentom z klinicznie istotng
depresja lub lekiem leczenia polegajacego na psychoterapii
oraz stosowaniu lekéw przeciwdepresyjnych i przeciwleko-
wych. Pacjenci, ktérzy nie akceptuja takiej terapii, powinni
by¢ monitorowani, a leczenie powinno zosta¢ zaproponowa-
ne znowu, jezeli objawy utrzymuja sie przez > 4—6 tygodni.

Oprécz leczenia objawéw zwigzanych z nastrojem,
przydatnych okazato sie réwniez kilka innych rodzajow
interwengji psychospotecznych. Wielokrotnie wykazano, ze
programy nauki radzenia sobie ze stresem korzystnie wpty-
waja nie tylko na subiektywne samopoczucie, ale réwniez
na nasilenie czynnikéw ryzyka i przebieg CVD [199, 200,
358]. U pacjentéw z CHD wykazujacych wrogos¢ grupowa
interwencja majaca na celu uzyskanie kontroli tego stanu
moze prowadzi¢ nie tylko do zmniejszenia behawioralnie
ocenianego nasilenia wrogosci, ale réwniez zmniejszenia
depresji, czestotliwosci rytmu serca w spoczynku oraz reak-
tywnosci uktadu sercowo-naczyniowego na stres umystowy,
a takze zwiekszenia wsparcia spofecznego i satysfakcji z zycia
[359, 360]. Swoiste behawioralne terapie grupowe mogg by¢
uzyteczne jako metoda zmniejszania dystresu u kobiet [348,
350, 361]. Ostatnio wykazano, ze grupowy program ograni-
czania stresu u kobiet wydtuzat zycie niezaleznie od innych
czynnikéw prognostycznych [348, 358].

Reorganizacja warunkéw pracy w celu zwiekszenia auto-
nomii i kontroli nad wykonywang pracg moze spowodowac
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poprawe wsparcia spofecznego oraz zmniejszenie fizjologicznych
reakgji stresowych. Zmniejszanie stresu zwigzanego z praca
u personelu kierowniczego i nadzorujacego moze zatem ko-
rzystnie wptywac¢ na zdrowie tych oséb, a takze zwigkszac¢
postrzegane wsparcie spofeczne u ich podwtadnych [362].

Najwazniejsze nowe informacje

— Coraz wiecej danych wskazuje, ze interwencje psycho-
logiczne przeciwdziataja stresowi psychospotecznemu,
sprzyjaja zdrowym zachowaniom i przyczyniaja sie do
prewencji CVD.

Luki w dowodach

— Nie ma rozstrzygajacych dowodéw na to, ze leczenie
klinicznie istotnej depresji i leku korzystnie wptywa na
sercowe punkty koficowe.

4.6. MASA CIALA

Glowne przeslania

— Zaréwno nadwaga, jak i otylos¢ wiaza sie z ryzykiem
zgonu w przebiegu CVD [363-365].

— Obserwuije sie dodatnia liniowa zaleznos¢ miedzy BMI
a umieralnoscia ogélna [363].

— Umieralno$¢ ogdlna jest najmniejsza w przypadku BMI
wynoszacego 20-25 kg/m? [363-365].

— Dalszego zmniejszenia masy ciafa nie mozna uwazac za
chroniace przed CVD [366-369].

4.6.1. Wprowadzenie

W wielu krajach redukcja gtéwnych czynnikéw ryzyka,
takich jak zwiekszone stezenie cholesterolu i podwyzszone
ci$nienie tetnicze, a ostatnio réwniez palenie tytoniu, spowo-
dowata zmniejszenie umieralnoéci z przyczyn sercowo-naczy-
niowych. Wyjatek stanowia tu masa ciata i cukrzyca, ktérych
znaczenie jako czynnikow ryzyka na ogét w tym samym
czasie ulegto zwiekszeniu. Otytos¢ staje sie ogélnoswiatowa
epidemia zaréwno u dzieci, jak i u os6b dorostych [370].
Obecnie sytuacja zmienita si¢ w takim stopniu, ze w Stanach
Zjednoczonych, jezeli w latach 2005-2020 dotychczasowe
trendy dotyczace otylosci pozostana niezmienione, wzrost
rozpowszechnienia otytosci bedzie w coraz wigkszym stop-
niu niwelowat korzystne efekty zmniejszajacej sie czestosci
palenia tytoniu [371]. W niedawnym badaniu obejmujacym

Zalecenia dotyczace masy ciata

Zalecenia

prawie 360 000 uczestnikow z 9 krajow europejskich wyka-
zano, ze zarbwno ogdlna otytos¢, jak i otytos¢ brzuszna wiaza
sie ze zwiekszonym ryzykiem zgonu [372].

4.6.2. Masa ciala a ryzyko

Obecnie nie ulega watpliwosci, ze jeden ze sktadnikow
ttuszczu brzusznego, trzewna tkanka ttuszczowa, to metabo-
licznie aktywny narzad wydzielania wewnetrznego, ktory jest
zdolny do syntetyzowania i uwalniania do krwiobiegu r6znych
waznych peptydéw i zwiazkéw niepeptydowych, mogacych
odgrywac role w homeostazie uktadu sercowo-naczyniowego
[373]. Ten proces wplywa na czynniki ryzyka CVD i w ten
spos6b na ryzyko, natomiast mechaniczne konsekwencje
nadwagi wplywajg na niesercowo-naczyniowe przyczyny cho-
robowosci i umieralnosci. Niekorzystne nastepstwa zdrowotne
zwiekszonej masy ciata podsumowano w tabeli 10. Warto
zauwazy¢, ze efekt korekt statystycznych dokonywanych
w analizach wielozmiennych w celu uwzglednienia wptywu
innych czynnikéw jest inny w przypadku zaleznosci miedzy
stezeniem lipidéw a ryzykiem, natomiast inny wtedy, gdy oce-
nia sie zalezno$¢ miedzy masa ciafa a ryzykiem. Zwiekszone
stezenie cholesterolu catkowitego lub LDL-C oraz zmniejszone

Tabela 10. Potencjalne niekorzystne oddziatywania zwiekszonej
masy ciata na serce i naczynia

* Wzrost opornosci na insuline (nietolerancja glukozy,
cukrzyca typu 2)

* Wozrost cisnienia tetniczego

* Zwiekszenie uktadowego zapalenia i stanu prozakrzepowego

Wozrost wydalania albumin z moczem

Zaburzenia lipidowe (zwigkszone stezenie cholesterolu
catkowitego, LDL-C, cholesterolu nie-HDL, trigliceryddw,
apolipoproteiny B i matych gestych czasteczek LDL,
zmniejszone stezenie HDL-C i apolipoproteiny A1)

* Nieprawidtowosci dotyczace serca i naczyn, w tym krazenia
mobzgowego (dysfunkcja srédbtonka, niewydolnosc serca,
choroba wiencowa, migotanie przedsionkéw, udar mézgu,
nieprawidfowy ksztatt lewej komory, dysfunkcja skurczowa

i rozkurczowa, zwiekszona aktywno$¢ wspotczulna)

HDL-C — cholesterol frakgji lipoprotein o duzej gestosci; LDL-C — cholesterol
frakcji lipoprotein o matej gestosci

Poziom® | GRADE< | PiSmien-

nictwo

Zaleca sie redukcje masy ciata u oséb z nadwaga i otytoscig, poniewaz wigze A

‘ Klasa?

Silne [363-365]

sie ona z korzystnym wptywem na ci$nienie tetnicze i zaburzenia lipidowe, a to
z kolei moze ogranicza¢ wystepowanie choréb uktadu sercowo-naczyniowego

*Klasa zalecen
®Poziom wiarygodnosci danych
<Sita zalecen w klasyfikacji GRADE
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stezenie HDL-C pozostajg niezaleznie zwiazane z ryzykiem
po uwzglednieniu wplywu innych gtéwnych czynnikéw
ryzyka, natomiast zwigzek miedzy masa ciata a ryzykiem
na ogot traci istotnos¢. Nie powinno to by¢ interpretowane
jako wskazujace na to, ze masa ciafa nie jest wazna; wrecz
przeciwnie, moze ona mie¢ zasadnicze znaczenie, poniewaz
wplywa na ryzyko poprzez niekorzystne oddziatywanie na
wiele czynnikow ryzyka.

4.6.3. Ktory z parametrow otylosci jest najlepszym
wskaznikiem predykcyjnym ryzyka sercowo-
-naczyniowego?

Do definiowania kategorii masy ciata wykorzystuje sie
powszechnie BMI (masa ciata w kilogramach podzielona przez
kwadrat wzrostu/dfugosci ciafa w metrach). U os6b dorostych
nadwage definiuje sie jako BMI w przedziale 25-29,9 kg/m?,
a otytos¢ jako BMI = 30 kg/m?. Wzrost BMI silnie wiaze
sie z ryzykiem CVD. Sformufowano jednak hipoteze, ze
regionalna dystrybucja tkanki ttuszczowej ma wigksze zna-
czenie dla ryzyka sercowo-naczyniowego niz taczna masa
ciata. Zwiekszylo to zainteresowanie antropometrycznymi
wskaznikami ryzyka, a takze metodami umozliwiajgcymi
dokfadniejsze rozréznienie miedzy masa tfuszczu a masa
bezttuszczowa (tab. 11). Najwiecej danych jest dostepnych
dla BMI, stosunku obwodu pasa do obwodu bioder i samego
obwodu pasa. Optymalnym miejscem pomiaru obwodu pasa
jest potowa odleglosci od dolnego brzegu tuku zebrowego
do kolca biodrowego przedniego goérnego w pozydji stoja-
cej. W Europie najczesciej przyjmuje si¢ wartosci progowe
obwodu pasa zaproponowane przez WHO [374] i zaleca sie
dwa poziomy dziafania:

— poziom dziatania T — obwéd pasa = 94 cm u mez-
czyzn i = 80 cm u kobiet stanowi wartoé¢ progowa,
powyzej ktérej nie powinien nastepowac dalszy przy-
rost masy ciata;

— poziom dziafania 2 — obwdd pasa = 102 cm u mezczyzn
i = 88 cm u kobiet stanowi wartos¢ progowa, od ktorej
nalezy zaleca¢ zmniejszenie masy ciafa.

Te wartosci progowe obliczono u oséb rasy biatej
i jest oczywiste, ze dla réznych ras i grup etnicznych sg
wymagane odmienne wartosci progowe parametréw an-
tropometrycznych.

Dane z niektérych badan prospektywnych wskazujg na
silniejszy zwiazek wskaznikéw otytosci brzusznej niz BMI
z CHD u kobiet [375, 376], ale nie u mezczyzn. Byly to na
og6t mate badania. W duzych prébach klinicznych stwierdzo-
no, ze stosunek obwodu pasa do obwodu bioder wykazywat
silniejszy zwiazek z MI niz BMI zaréwno u mezczyzn, jak
i u kobiet [377].

Obwdd pasa mogtby tez by¢ silniej zwigzany z cukrzyca
niz BMI u kobiet, ale nie u mezczyzn. W niedawnej meta-
analizie 32 badan nie stwierdzono réznic miedzy BMI, ob-
wodem pasa i stosunkiem obwodu pasa do obwodu bioder

Tabela 11. Wskazniki otytosci ogdlnej i brzusznej

Wskazniki otytosci ogdinej

Wskaznik masy ciata

Wskazniki otytosci brzusznej

Obwaod pasa

Stosunek obwodu pasa do obwodu bioder

Stosunek obwodu pasa do wzrostu

Bezposrednie pomiary masy ttuszczu

Analiza impedangji bioelektrycznej

Ocena grubosci fatdu skérnego

Metody oceny otytosci ogdlnej i brzusznej

Dwuenergetyczna absorpcjometria rentgenowska

Ultrasonografia

Tomografia komputerowa

Rezonans magnetyczny

pod wzgledem zwiazku z zapadalnoscia na cukrzyce [378],
jak réwniez nie wykazano istotnych réznic miedzy ptciami.
Autorzy mogli dokonac jedynie ograniczonej oceny niejedno-
rodnosci wynikéw w zaleznosci od pici ze wzgledu na mata
liczbe badan w kazdej z grup. W niedawnej metaanalizie
Prospective Studies Collaboration [363], obejmujacej > 900 000
uczestnikéw, stwierdzono, ze z najmniejsza umieralnoscia
ogdlng wiazaty sie wartosci BMI 22,5-25 kg/m?, a zaréwno
powyzej, jak i ponizej tego zakresu BMI ryzyko zgonu ulegafo
zwiekszeniu.

W uaktualnionej facznej analizie 19 badan prospek-
tywnych, obejmujacej 1,46 mln os6b dorostych rasy biatej
[364], umieralnos¢ ogdlna byta najmniejsza w przypadku
BMI 20-24,9 kg/m?. W populacji azjatyckiej (1,1 mln oséb
objetych rekrutacja w 19 kohortach) [365] najmniejsze
ryzyko zgonu zaobserwowano dla BMI 22,6-27,5 kg/m?.
Zalezno$¢ miedzy BMI a ryzykiem miafa ksztatt krzywej
U, ze wzrostem ryzyka w przypadku BMI zaréwno ponizej
dolnej, jak i powyzej gérnej granicy tego przedziatu. Ten
sam przedziat optymalnej masy ciafa wigzat si¢ z najmniej-
szym ryzykiem zgonu zaréwno w tym badaniu, jak i we
wczesniejszych badaniach przeprowadzonych wéréd oséb
pochodzenia europejskiego, co stanowi argument przeciw-
ko wykorzystywaniu do definiowania nadwagi i otytosci
r6znych progowych wartosci BMI w zaleznosci od rasy lub
pochodzenia etnicznego [363].

W wieloosrodkowym kohortowym badaniu European
Prospective Investigation into Cancer and Nutrition (EPIC) za-
réwno BMI, jak i obwéd pasa oraz stosunek obwodu pasa do
obwodu bioder wykazywaly niezalezny zwiazek z umieralno-
Scig ogblna, a autorzy tego badania zalecili wykorzystywanie
do oceny ryzyka zgonu nie tylko BMI, ale réwniez wartosci
obwodu pasa lub stosunku obwodu pasa do obwodu bioder,
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jednak nie dokonano zadnych bezposrednich poréwnar sity
zwiazku miedzy tymi réznymi parametrami [372]. Te infor-
macje sa zgodne z wynikami uzyskanymi w 4 grupach oséb
dorostych w badaniach British Women’s Heart and Health
Study, Caerphilly Prospective Study, Boyd Orr Study i Maidsto-
ne-Dewsbury Study [379]. Dane z tych badar ttumacza nieco
silniejszy zwiazek otytosci centralnej z umieralnoscia ogdlna
jako wyraz odwrotnej zaleznosci przyczynowo-skutkowej
(reverse causality), w ktorej rzeczywiste przyczyny umieral-
nosci wywieraja prawdopodobnie wiekszy wptyw na BMI (ze
wzgledu na ogdlny zanik miesni i utrate tkanki ttuszczowe;))
niz na ottuszczenie [380].

Ze wzgledu na dane wskazujace na mniejsza dokfad-
nos$¢ i wiarygodnos¢ pomiaréw obwodu pasa i obwodu
bioder [381-383] nie mozna uzna¢ tych parametréw
otytosci trzewnej za wskazniki alternatywne dla BMI w ru-
tynowej praktyce klinicznej. Warto réwniez zauwazy¢, ze
BMI nie byt silniejszym wskaznikiem predykcyjnym dowol-
nego elementu rokowania niz inne parametry, natomiast
wskazniki otytosci centralnej wykazywaty nieco silniejszy
zwiazek z umieralnoscia ogdlna i cukrzyca typu 2. Dodat-
kowa kwestig zwiazang z powyzszym jest to, czy wskazniki
regionalnego ottuszczenia moga mie¢ dodatkowa wartos¢
w stosunku do zdolnosci predykcyjnej BMI do identyfikag;ji
0s6b z grupy ryzyka przysztej CVD. Z kolei wezwania do
dokfadniejszych pomiaréw masy ttuszczu, np. za pomoca
analizy impedancji bioelektrycznej lub oceny grubosci
fatdu skérnego, moga by¢ problematyczne w kontekscie
rutynowej praktyki klinicznej i zdrowia publicznego ze
wzgledu na trudnosci z doktadnymi i powtarzalnymi po-
miarami [383-386]. Opisano kilka sposob6w oceny anato-
micznego rozktadu tkanki ttuszczowej, np. za pomoca CT,
ultrasonografii (zwtaszcza w przypadku oceny nasierdzia),
dwuenergetycznej absorpcjometrii rentgenowskiej i MRI.
Wszystkie te techniki mozna wykorzystywac do monitoro-
wania zmian ilosci wewnatrzbrzusznej tkanki ttuszczowej.
Sa one jednak kosztowne oraz czasochtonne i uwaza sie je
raczej za specjalistyczne metody badawcze niz narzedzia
do codziennej oceny ryzyka w zwyktej praktyce.

Wydaje sig, ze obecnie nie ma silnych dowodéw wska-
zujacych na to, ze pomiar obwodu pasa lub bezposrednie
pomiary masy ttuszczu powinny zastapi¢ BMI na potrzeby
rutynowego monitorowania z zakresu zdrowia publicznego
lub praktyki klinicznej.

4.6.4. Paradoks otylosci w rozwinietej
chorobie wiencowej

Na poziomie populacyjnym otyto$¢ wiaze sie ze
zwiekszong zapadalnoscig na CVD i umieralnoscia z tego
powodu, natomiast u pacjentéw z rozwinigeta CHD do-
stepne dowody sa sprzeczne. Przeglady systematyczne
dotyczace pacjentéw z CHD lub pacjentéw poddawanych
PCI wskazuja na ,paradoks otytosci”, poniewaz wydaje

sie, ze otyto$¢ chroni tych chorych przed niekorzystnym
rokowaniem [366-369].

4.6.5. Leczenie

Mimo ze podstawa terapii nadwagi i otytosci sa dieta,
wysitek fizyczny i modyfikacje behawioralne (tab. 12),
w dfugoterminowym leczeniu metody te sg czesto nie-
skuteczne. Inne mozliwodci to farmakoterapia orlistatem
[388] i/lub chirurgia bariatryczna [389] u pacjentéw z BMI
= 40 kg/m?lub BMI = 35 kg/m? ze wspétistniejgcymi
stanami bedacymi przyczyna duzego ryzyka. U takich
pacjentéw wczesniej powinno sie sprébowac stosowania
konwencjonalnych metod: diety i wysitku fizycznego, nie
moga u nich wystepowa¢ niekontrolowane schorzenia
psychiatryczne, a ponadto musza by¢ oni wystarczajgco
zdrowi, aby korzysci z leczenia chirurgicznego przewazaty
nad ryzykiem operacji. Gtéwnymi problemami w dziedzi-
nie chirurgii bariatrycznej s3: brak zgodnosci dotyczacej
r6znych dostepnych zabiegbw, a takze potrzeba dalszego
doskonalenia technik chirurgicznych w celu zmniejszenia
zagrozeh zwiazanych z takim leczeniem.

Najwazniejsze nowe informacje

— Nie mozna wykluczy¢, ze niedowaga wiaze sie ze
zwiekszeniem chorobowosci i umieralnosci z przyczyn
sercowo-naczyniowych.

Luki w dowodach

— Nie wiadomo, czy wskazniki regionalnego otfuszczenia
moga mie¢ dodatkowa wartos¢ w stosunku do zdolnosci
predykcyjnej BMI do identyfikacji oséb z grupy ryzyka
wystapienia CVD w przysztosci.

— Konieczne jest okreslenie wzglednej roli diety, wysitku
fizycznego oraz modyfikacji behawioralnych w leczeniu
0s6b z nadwaga i otytoscia.

Tabela 12. Klasyfikacja masy ciata w zaleznosci od wskaznika
masy ciata (BMI) u oséb dorostych [387]

Osoby doroste (wiek > 18 lat) | BMI [kg/m?]
Niedowaga < 18,5
Prawidtowa masa ciata 18,5-24,9
Nadwaga 25-29,9
Otytos¢ =30

Klasa 1 30-34,9
Klasa 2 35-39,9
Klasa 3 =40
Klasa 4 =50
Klasa 5 > 60

Schematy klasyfikowania otytosci zaproponowane przez Narodowe
Instytuty Zdrowia (National Institutes of Health) i Swiatowa Organizacje
Zdrowia nie obejmuja otytosci klasy 4. i 5.
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4.7. CISNIENIE TETNICZE 4.7.1. Wprowadzenie

Glowne przestanie Wyniki wielu badarn epidemiologicznych wykazaly, ze

— Podwyzszone ci$nienie tetnicze jest waznym czynnikiem  podwyzszone ciSnienie tetnicze jest czynnikiem ryzyka CHD,
ryzyka CHD, HF, choroby naczyniowo-mézgowej, choro-  HF, choroby naczyniowo-mézgowej, choroby tetnic obwo-
by tetnic obwodowych, niewydolnosci nerek i migotania  dowych, niewydolnosci nerek oraz, jak stwierdzono ostatnio,
przedsionkéw. migotania przedsionkéw [409, 410]. Dostepne sa réwniez

Zalecenia dotyczace cisnienia tetniczego

Zalecenia Klasa? | Poziom® | GRADE® | Pismien-

nictwo
Metody niefarmakologiczne (modyfikacje stylu zycia), takie jak kontrola masy ciata, | B Silne [274, 285,
zwiekszona aktywno$¢ fizyczna, umiarkowane spozycie alkoholu, ograniczenie 390-393]

spozycia sodu i zwiekszone spozycie owocdw, warzyw oraz ubogottuszczowych
produktéw mlecznych, zaleca sie u wszystkich pacjentéw z nadcisnieniem tetniczym
i 0séb z cisnieniem wysokim prawidtowym

Wszystkie gtéwne klasy lekdw hipotensyjnych (4j. diuretyki, inhibitory ACE, antagonisci A Silne [394]
wapnia, ARB i beta-adrenolityki) nie réznig sie istotnie pod wzgledem skutecznosci hipo-
tensyjnej, dlatego nalezy je zaleca¢ do rozpoczynania i kontynuagji leczenia hipotensyjnego

Beta-adrenolitykdw i diuretykow tiazydowych nie zaleca sie u pacjentéw z nadcisnie- Il A Silne [395, 396]
niem tetniczym i licznymi metabolicznymi czynnikami ryzyka, ktére zwiekszajg ryzyko
nowych przypadkéw cukrzycy

U chorych na cukrzyce zaleca sie stosowanie inhibitora ACE lub ARB | A Silne [397-399]

Stratyfikacje ryzyka za pomocg tablicy ryzyka SCORE zaleca sie jako minimalny wy- | B Silne [45, 400]
mdg u wszystkich pacjentdw z nadcisnieniem tetniczym

Poniewaz jednak uzyskano dowody wskazujace, ze subkliniczne powiktania narzado- lla B Stabe [45, 400]
we pozwalajg przewidywac zgony z powodu CVD niezaleznie od skali SCORE, nalezy
zachecad do poszukiwania subklinicznych powiktan narzadowych, zwtaszcza u oséb
z grupy matego lub umiarkowanego ryzyka (ryzyko w skali SCORE 1-4%)

Zaleca sie niezwtoczne rozpoczynanie farmakoterapii u pacjentéw z nadcisnieniem C Silne [401]
3. stopnia, a takze u 0séb z nadcisnieniem 1. i 2. stopnia, u ktorych stwierdza sie
duze lub bardzo duze faczne ryzyko CVD

U pacjentéw z nadcisnieniem 1. i 2. stopnia z grupy umiarkowanego fgcznego ryzyka IIb C Stabe [401]
CVD farmakoterapia moze zostac¢ opézniona o kilka tygodni, a u 0s6b z nadcisnie-
niem 1. stopnia bez innych czynnikdw ryzyka mozna jg opdznic o kilka miesiecy,
prébujac w tym czasie stosowac metody niefarmakologiczne

Cisnienie skurczowe nalezy zmniejsza¢ do < 140 mm Hg lla A Silne [402-404]
(a rozkurczowe do < 90 mm Hg) u wszystkich pacjentdw z nadcisnieniem

U wszystkich pacjentéw z nadcisnieniem tetniczym i rozpoznang CVD, cukrzycg typu lla B Silne [405]
2 lub oszacowanym 10-letnim ryzykiem zgonu z powodu CVD = 5%
(na postawie tablic ryzyka SCORE) nalezy rozwazy¢ leczenie statyna

Leczenie przeciwptytkowe, zwtaszcza kwasem acetylosalicylowym w matej dawce, A Silne [398]
zaleca sie u pacjentow z nadcisnieniem tetniczym, ktdrzy przebyli incydent
Sercowo-naczyniowy

Leczenie przeciwptytkowe mozna rozwazac u pacjentéw z nadcisnieniem tetniczym bez CVD llb A Stabe [406-408]
w wywiadzie, u ktdrych stwierdza sie uposledzong czynnos¢ nerek lub duze ryzyko CVD

*Klasa zalecen

bPoziom wiarygodnosci danych

<Sita zalecen w klasyfikacji GRADE

ACE — enzym konwertazy angiotensyny; ARB — antagonisci receptora angiotensynowego; CVD — choroba uktadu sercowo-naczyniowego
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dowody z badar obserwacyjnych, ze wartos¢ cisnienia tetni-
czego wykazuje ujemna korelacje z czynnoscia poznawczg,
a nadci$nienie wigze sie ze zwiekszona zapadalnoscia na
otepienie [411]. Dane obserwacyjne uzyskane od ponad
miliona os6b wskazuja, ze ryzyko zgonu z powodu zaréwno
CHD, jak i udaru moézgu zwigksza sie progresywnie i liniowo
juz od SBP wynoszacego zaledwie 115 mm Hg i od ci$nienia
rozkurczowego (DBP) wynoszacego 75 mm Hg [412].

Wyniki niektérych badar wykazaty, ze duze cisnienie
tetna (r6znica miedzy SBP a DBP) jest lepszym wskaZnikiem
predykcyjnym niepomysinego rokowania sercowo-naczy-
niowego niz samo SBP lub DBP [413], a takze identyfikuje
pacjentdéw z nadci$nieniem skurczowym, u ktérych ryzyko
jest szczegdlnie duze [414]. W najwiekszej metaanalizie da-
nych obserwacyjnych uzyskanych w 61 badaniach (z ktérych
70% przeprowadzono w Europie) [412] ci$nienie tetna miafo
mniejsza wartos¢ predykcyjna niz SBP i DBP. Ta metaanaliza
potwierdzita réwniez zwiekszajace sie znaczenie cisnienia
tetna w wieku > 55 lat.

U os6b z podwyzszonym ci$nieniem tetniczym czesciej
wystepuja réwniez inne czynniki ryzyka CVD (cukrzyca,
opornos¢ na insuline, zaburzenia lipidowe) i powikfania
narzadowe. Poniewaz poszczegdlne czynniki ryzyka moga
wchodzi¢ ze soba w interakcje, faczne ryzyko u pacjentéw
z nadci$nieniem jest zwiekszone rowniez wtedy, gdy wzrost
ci$nienia tetniczego jest tylko niewielki lub umiarkowany.

4.7.2. Definicja i klasyfikacja
nadcisnienia tetniczego

Definicje i klasyfikacje nadcisnienia tetniczego przedsta-
wiono w tabeli 13.

Izolowane nadcisnienie skurczowe powinno by¢ dzie-
lone na stopnie (1., 2. i 3.) w zaleznosci od wartosci SBP
w podanych przedziatach, jezeli DBP wynosi < 90 mm Hg.
Stopnie 1., 2. i 3. nadci$nienia odpowiadaja kolejno nadci-
$nieniu tagodnemu, umiarkowanemu i ciezkiemu. Obecnie
nie uzywa sie tych juz terminéw, aby unikna¢ niescistosci
w odniesieniu do ilosciowej oceny catkowitego ryzyka ser-
cowo-naczyniowego.

4.7.3. Diagnostyka

W aktualnych wytycznych ESH i ESC [401] proponuje
sie, aby u pacjentéw z nadcisnieniem rutynowo wykonywac
nastepujace badania dodatkowe: stezenie glukozy w osoczu
na czczo; stezenie cholesterolu catkowitego, HDL-C, LDL-C,
TG na czczo, potasu, kwasu moczowego i kreatyniny w su-
rowicy; oszacowany klirens kreatyniny (za pomoca wzoru
Cockcerofta-Gaulta) lub GFR [eGFR; za pomoca wzoru z bada-
nia Modification of Diet in Renal Disease (MDRD); réwnanie
opracowane przez Chronic Kidney Disease Epidemiology
Collaboration (CKD-EPI) jest doktadniejsze niz réwnanie z ba-
dania MDRD zaréwno w ogble, jak i w wiekszosci podgrup,
ale szczeg6lnie w przypadku eGFR > 60 ml/min/1,73 m?];

Tabela 13. Definicje kategorii i klasyfikacja cisnienia tetniczego*

Kategoria Cisnienie Cisnienie
skurczowe rozkurczowe
[mm Hg] [mm Hg]

Cisnienie optymalne <120 i < 80
Cisnienie prawidtowe 120-129 i/lub 80-84
Cisnienie wysokie 130-139 i/lub 85-89
prawidfowe
Nadcisnienie 1. stopnia 140-159 i/lub 90-99
Nadcisnienie 2. stopnia 160-179 i/lub 100-109
Nadcisnienie 3. stopnia > 180 i/lub =110
Izolowane nadcisnie- = 140 i <90
nie skurczowe

*Wartosci cisnienia tetniczego u nieleczonych oséb

stezenie hemoglobiny i hematokryt, badanie moczu (ocena
mikroalbuminurii testem paskowym i osadu moczu, ilosciowa
ocena biatkomoczu w przypadku dodatniego wyniku testu
paskowego) oraz elektrokardiogram (EKG). Echokardiografie,
ultrasonografie tetnic szyjnych, pomiar ABI, badanie dna
oczu i pomiar predkosci fali tethna wymieniono natomiast
jako zalecane badania dodatkowe. Jezeli stezenie glukozy
w 0soczu na czczo jest wieksze niz 5,6 mmol/l (100 mg/dl) lub
stezenie hemoglobiny glikowanej (HbA, ) wynosi 5,7-6,4%
[standaryzacja z badania Diabetes Control and Complications
Trial (DCCT)], zaleca sie wykonanie préby doustnego obcia-
zenia glukoza (patrz cze$¢ 4.8). Wsréd zalecanych badan
wymieniono réwniez domowe pomiary ciSnienia tetniczego
lub catodobowe ambulatoryjne monitorowanie cisnienia.

4.7.4. Pomiar cisnienia tetniczego

Cisnienie tetnicze powinno by¢ mierzone u kazdej osoby
kilkukrotnie podczas kilku oddzielnych okazji. Jezeli ciénie-
nie jest tylko nieco zwiekszone, nalezy powtarza¢ pomiary
w ciagu kilku miesiecy, aby okresli¢ w zadowalajacy sposéb
,zwykte” cisnienie tetnicze u danej osoby i podja¢ decyzje,
czy nalezy rozpocza¢ farmakoterapie. Jezeli cisnienie tetnicze
jest bardziej podwyzszone lub towarzyszg mu powikfania
narzadowe, inne czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego
lub rozpoznana CVD badz choroba nerek, przed podjeciem
decyzji dotyczacych leczenia nalezy wykonac kolejne pomiary
ci$nienia tetniczego w ciagu krétszego czasu. Powtarzane
pomiary ci$nienia podczas kilku okazji sa niezbedne w celu
identyfikacji stosunkowo duzej grupy oséb, u ktérych cisnie-
nie jest podwyzszone tylko w ciggu pierwszych kilku wizyt.
U tych os6b pomiary ci$nienia tetniczego moga by¢ wymagane
czesciej niz w populacji ogolnej, ale farmakoterapia moze nie
by¢ konieczna, poniewaz ryzyko sercowo-naczyniowe jest
u nich prawdopodobnie mate.

U pacjentéw po M, ktérzy byli leczeni z powodu
nadciénienia przed MI, cisnienie tetnicze moze pozostac
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znacznie nizsze lub nawet ulec normalizacji bez stosowania
lekéw hipotensyjnych. W takich przypadkach ci$nienie trzeba
mierzy¢ czesto w celu wykrycia, czy nie wystapito ponownie
nadci$nienie, aby w razie potrzeby mozna byfo niezwtocznie
wznowic terapie.

4.7.5. Pomiary cis$nienia tetniczego
w gabinecie lekarskim Iub przychodni

Poniewaz w niektorych krajach europejskich wpro-
wadzono zakaz wykorzystywania rteci w urzadzeniach
medycznych, coraz wazniejsze staja sie aparaty do pomiaru
ci$nienia tetniczego, ktére jej nie zawieraja. Urzadzenia
te powinny by¢ poddawane odpowiednim testom, a ich
dokfadnos¢ weryfikowana zgodnie z wystandaryzowanymi
protokotami [415]. Nalezy unika¢ urzadzeh mierzacych
ci$nienie tetnicze na palcach reki lub na nadgarstku ze
wzgledu na ich mozliwa niedoktadnos¢. Technika ostucho-
wa stosowana przez przeszkolonego obserwatora, ktory
postuguje sie sfigmomanometrem rteciowym, pozostaje
metoda z wyboru pomiaru ciénienia tetniczego w gabinecie
lekarskim lub przychodni.

4.7.6. Ambulatoryjne i domowe monitorowanie
cisnienia tetniczego

Zaréwno wartosci cidnienia uzyskane w pomiarze am-
bulatoryjnym, jak i wartosci w pomiarach domowych $cile
wigzg sie z rokowaniem [416]. Pomiary tymi metodami moga
by¢ przydatne nie tylko u nieleczonych oséb, ale réwniez
u chorych leczonych w celu monitorowania efektéw terapii,
a takze zwiekszenia stopnia wspotpracy pacjentéw w zakresie
przyjmowania przepisanych lekdw. Umozliwiaja one rowniez
rozpoznawanie dwodch szczegélnych stanéw klinicznych,
a mianowicie nadcisnienia biatego fartucha lub izolowanego
nadci$nienia w pomiarach gabinetowych (isolated clinic hyper-
tension), charakteryzujacego sie podwyzszonym ci$nieniem
w gabinecie lekarskim lub przychodni w potaczeniu z prawi-
dtowymi wartosciami ciSnienia w pomiarze ambulatoryjnym,
oraz nadci$nienia zamaskowanego (masked hypertension),
charakteryzujacego sie prawidfowym cisnieniem w gabinecie
lekarskim lub przychodni, natomiast podwyzszonym cisnie-
niem w pomiarze ambulatoryjnym [417]. Progowe wartosci
cisnienia definiujace nadcisnienie w cafodobowym pomiarze
ambulatoryjnym i domowych pomiarach cisnienia r6znig sie
od wartosci definiujacych nadcisnienie na podstawie pomiaréw
w gabinecie lekarskim lub przychodni (tab. 14).

Rozpoznanie nadcisnienia i ocena jego leczenia wciaz
opieraja sie gléwnie na wartoéciach ci$nienia tetniczego zmie-
rzonych w gabinecie lekarskim lub w przychodni.

4.7.7. Stratyfikacja ryzyka w nadcisnieniu tetniczym
Decyzja o rozpoczeciu farmakoterapii zalezy nie tylko

od wartosci ciénienia, ale réwniez od facznego ryzyka ser-

cowo-naczyniowego, co wymaga odpowiedniego zebrania

Tabela 14. Progowe wartosci ciSnienia tetniczego dla rozpo-
znania nadcisnienia na podstawie réznych metod pomiaru
cisnienia tetniczego

Ci$nienie Cisnienie
skurczowe rozkurczo-
[mm Hg] we [mm Hg]
Pomiary w gabinecie lub 140 90
w przychodni
Srednie ciénienie w ciggu 125-130 80
catej doby
Srednie ciénienie w ciagu 130-135 85
dnia
$rednie ciénienie w nocy 120 70
Pomiary w warunkach 130-135 85
domowych

wywiaddw, badania przedmiotowego i przeprowadzenia

badan laboratoryjnych w celu wykrycia:

— obecnosci jawnej klinicznie CVD lub choroby nerek;

— obecnosci subklinicznej CVD;

— wspdistnienia innych czynnikéw ryzyka sercowo-naczy-
niowego.

Wystapienie CVD lub choroby nerek (tab. 15) znacznie
zwieksza ryzyko przysztych incydentéw sercowo-naczynio-
wych niezaleznie od wartosci ci$nienia tetniczego. Dotyczy
to réwniez zwiazku nadcisnienia z innymi czynnikami ryzyka
sercowo-naczyniowego, w tym z cukrzyca.

Wspdtistnienie innych czynnikéw ryzyka (palenie tytoniu,
zwiekszone stezenie cholesterolu w osoczu, cukrzyca, przed-
wczesna CVD w wywiadach rodzinnych) réwniez znacznie
zwieksza ryzyko zwigzane z niewielkim wzrostem ci$nienia
tetniczego [45]. Minimalnym wymogiem u kazdego pacjenta
z nadci$nieniem jest stratyfikacja ryzyka za pomoca tablicy
ryzyka SCORE.

Ze wzgledu na znaczenie powiktain narzadowych jako
posredniego stadium w rozwoju choréb naczyn, a takze jako
wyznacznika tacznego ryzyka sercowo-naczyniowego nalezy
doktadnie poszukiwa¢ objawéw i wskaznikéw tych powiktan.

Elektrokardiograficzne cechy przerostu lewej komory
(LVH), wykrywanego na podstawie wskaZnika Sokolowa-Lyona,
iloczynu Cornell amplitudy i czasu trwania zespotu QRS lub
niedawno opracowanych kryteriow Novacode [418], sa nieza-
leznym wskaznikiem predykcyjnym incydentéw sercowo-na-
czyniowym. Ocena elektrokardiograficznych cech LVH moze
by¢ wykorzystywana jako narzedzie dokumentujace regresje
LVH, co prawdopodobnie wigze sie z redukcja czestosci wyste-
powania nowych przypadkéw migotania przedsionkéw [419].
W niedawnym prospektywnym badaniu zwrécono uwage na
amplitude zatamka R w odprowadzeniu aVL jako parametru
0 znaczeniu prognostycznym u pacjentéw z nadcisnieniem
tetniczym bez elektrokardiograficznych cech LVH.
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Tabela 15. Czynniki wptywajace na rokowanie w nadcisnieniu tetniczym

Czynniki ryzyka

Skurczowe i rozkurczowe
cisnienie tetnicze

Powiktania narzadowe

Elektrokardiograficzne cechy LVH
(wskaznik Sokolowa-Lyona > 38 mm
lub iloczyn Cornell > 2440 mm/ms)
lub LVMI > 130 g/m? (mezczyzni)
badz > 115 g/m? (kobiety)

wg kryteriow Novacode

Cukrzyca
Stezenie glu-
kozy w osoczu
naczczo = 7,0
mmol/l (126
mg/dl) lub po
obcigzeniu
> 11,0 mmol/l
(198 mg/dl)

Jawna CVD lub choroba nerek

Choroba naczyniowo-mdzgowa: udar
niedokrwienny, krwawienie $réd-
mdzgowe, incydent przemijajgcego
niedokrwienia o$rodkowego uktadu
nerwowego

Cisnienie tetna (u 0séb w pode-
sztym wieku)

Echokardiograficzne cechy LVH?
(LVMI = 125 g/m? u mezczyzn,
= 110 g/m? u kobiet)

Choroba serca: zawat serca, dtawica
piersiowa, rewaskularyzacja wieficowa,
niewydolnos¢ serca

Wiek (mezczyzni > 55 lat,
kobiety > 65 lat)

Pogrubienie Sciany tetnicy szyjnej
(IMT > 0,9 mm) lub obecnos¢ blaszek
miazdzycowych

Choroba nerek: nefropatia cukrzy-
cowa, uposledzenie czynnosci nerek
[stezenie kreatyniny w surowicy

> 133 umol/l (1,5 mg/dl) u mezczyzn,
> 124 umol/l (1,4 mg/dl) u kobiet],
biatkomocz (> 300 mg/24 h)

Palenie tytoniu

PWV miedzy tetnicg szyjng a udowg
> 12 m/s

Choroba tetnic obwodowych

Zaburzenia lipidowe: TC > 5,0
mmol/I (190 mg/dl) lub LDL-C
> 3,0 mmol/l (115 mg/dl) lub
HDL-C < 1,0 mmol/l (40 mg/dl)
u mezczyzn, < 1,2 mmol/l

(46 mg/dl) u kobiet lub

TG > 1,7 mmol/l (150 mg/dl)

ABI < 0,9

Zaawansowana retinopatia: wybroczy-
ny lub ogniska wysieku, obrzek tarczy
nerwu wzrokowego

Stezenie glukozy w osoczu na
czczo 5,5-6,9 mmol/l
(100-125 mg/dl)

Niewielki wzrost stezenia kreatyniny

w osoczu: 115-133 umol/l (1,3-1,5 mg/dl)
u mezczyzn, 107-124 umol/l

(1,2-1,4 mg/dl) u kobiet

Nieprawidfowy wynik préby
doustnego obcigzenia glukoza

Zmniejszenie eGFR® (< 60 ml/min/1,73 m?)
lub klirensu kreatyniny< (< 60 ml/min)

Otytos¢ brzuszna: obwdd pasa
> 102 ¢cm u mezczyzn,
> 88 cm u kobiet

Mikroalbuminuria 30-300 mg/24 h lub
stosunek stezenia albumin do stezenia
kreatyniny w moczu = 22 mg/g

(= 2,5 mg/mmol) u mezczyzn, = 31 mg/g
(= 3,5 mg/mmol) u kobiet

Przedwczesna CVD w wywia-
dach rodzinnych: w wieku

< 55 lat u mezczyzn,

< 65 lat u kobiet

2Ryzyko najwieksze dla koncentrycznego LVH: zwiekszenie LVMI w potgczeniu ze stosunkiem grubosci sciany do promienia jamy lewej komory = 0,42
"Wedtug wzoru z badania Modification of Diet in Renal Disease (MDRD)

“Wedtug wzoru Cockcrofta-Gaulta

ABI — wskaznik kostkowo-ramienny; CVD — choroba ukfadu sercowo-naczyniowego; eGFR — oszacowana filtracja ktebuszkowa; HDL-C — choleste-
rol frakgji lipoprotein o duzej gestosci; IMT — grubos¢ btony wewnetrznej i srodkowej; LDL-C — cholesterol frakgji lipoprotein o matej gestosci;
LVH — przerost lewej komory; LVMI — wskaznik masy lewej komory; PWV — predkos¢ fali tetna; TC — cholesterol catkowity; TG — triglicerydy

Echokardiografia jest bardziej czutag metoda niz elektro-
kardiografia w diagnostyce LVH i okreslaniu ryzyka incyden-
téw sercowo-naczyniowych, jest wiec pomocna w uzyskaniu
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bardziej precyzyjnej stratyfikacji globalnego ryzyka i ustalaniu
wiasciwej terapii. Nieprawidtowosci wykryte w badaniu
echokardiograficznym pozwalaja dokfadniej okresli¢ mase
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lewej komory i geometrie LVH, a ponadto majg dodatkowa
moc predykcyjna [420].

Ultrasonografia tetnic szyjnych z pomiarami IMT i ocena
obecnosci blaszek miazdzycowych pozwala przewidywac
wystepowanie zaréwno udaru moézgu, jak i MI [421]. Ocena
ultrasonograficzna ograniczona do tetnic szyjnych wspélnych
(stanowigcych rzadkie miejsce wystepowania miazdzycy)
najczesciej pozwala jedynie na wykrycie przerostu Scian
naczyn, natomiast ocena miazdzycy wymaga réwniez obrazo-
wania miejsc rozwidlenia tetnic szyjnych i/lub tetnic szyjnych
wewnetrznych, w ktérych blaszki miazdzycowe wystepuja
czesciej. Te zmiany sg czeste u nieleczonych oséb z nadci-
$nieniem, u ktérych w rutynowym badaniu nie stwierdza sie
powiktan narzadowych, a wiec ultrasonografia tetnic szyjnych
moze pozwoli¢ na wykrycie uszkodzenia naczyn i w ten spo-
sob zwiekszy¢ doktadnos¢ stratyfikacji ryzyka.

Na uszkodzenie tetnic moze réwniez wskazywac ABI < 0,9.
Mata wartos¢ ABI przemawia za zaawansowana miazdzyca
[422], natomiast pomiary IMT w tetnicach szyjnych umozli-
wiaja wykrywanie wczedniejszych zmian [421].

Pomiar predkosci fali tetna miedzy tetnica szyjna a tet-
nica udowa jest cafosciowa nieinwazyjna metoda oceny
sztywnosci tetnic [423], a parametr ten wykazuje niezalezng
warto$¢ predykcyjng w odniesieniu do chorobowosci ogélnej
i z przyczyn sercowo-naczyniowych oraz wystepowania incy-
dentéw wiericowych i udaréw mézgu zaréwno u pacjentéw
z niepowiktanym nadci$nieniem pierwotnym, jak i w populagji
ogolnej. Mimo ze zalezno$¢ miedzy sztywnoscig aorty a wyste-
powaniem incydentéw ma charakter ciagly, zaproponowano
warto$¢ progowa > 12 m/s jako zachowawczy wskaznik
istotnych zmian czynnosci aorty u pacjentéw w srednim wieku
z nadci$nieniem tetniczym.

Rozpoznanie uszkodzenia nerek w przebiegu nadcisnie-
nia tetniczego opiera sie na stwierdzeniu uposledzonej czyn-
nosci nerek i/lub wykryciu zwiekszonego wydalania albumin
z moczem. Niewydolnos¢ nerek klasyfikuje sie na podstawie
eGFR, obliczonej za pomoca wzoru z badania MDRD, wzoru
Cockcrofta-Gaulta lub wzoru CKD-EPI. Te trzy wzory uta-
twiaja wykrycie niewielkiego uposledzenia czynnosci nerek,
zwlaszcza jezeli stezenie kreatyniny w surowicy wcigz miesci
sie w zakresie prawidtowym, masa ciata jest mata i/lub pacjent
jest w zaawansowanym wieku.

U oséb z nadci$nieniem tetniczym — zaréwno
z wspdtistniejaca cukrzyca, jak i bez tego schorzenia —
mikroalbuminuria, nawet ponizej obecnie stosowanych
wartosci progowych, pozwala przewidywac¢ incydenty
sercowo-naczyniowe [424], a w kilku badaniach opisano
ciagfa zaleznos¢ miedzy umieralnoscia z przyczyn sercowo-
-naczyniowych i przyczyn innych niz sercowo-naczyniowe
a stosunkiem stezenia biatka do stezenia kreatyniny w mo-
czu wynoszacym = 3,9 mg/g u mezczyzn oraz = 7,5 mg/g
u kobiet. Mikroalbuminuria moze by¢ wykrywana w przy-
godnych prébkach moczu (odradza sie postugiwania

prébkami pochodzacymi z catodobowych lub nocnych
zbiérek moczu ze wzgledu na niedoktadnos¢ zbierania
moczu przez pacjentéw), w ktérych oblicza sie stosunek
stezenia albumin do stezenia kreatyniny.

Podsumowujac, uzyskano dowody wskazujace na to, ze
subkliniczne powikfania narzadowe pozwalaja przewidywac
zgony z przyczyn sercowo-naczyniowych niezaleznie od ry-
zyka w skali SCORE, a potaczenie obu tych informacji moze
zwiekszy¢ doktadnos$¢ przewidywania ryzyka, zwtaszcza
u 0s6b z grupy matego lub umiarkowanego ryzyka (10-letnie
ryzyko w skali SCORE wynoszace 1-4%) [400].

4.7.8. Kogo leczy¢ i kiedy rozpoczynac terapie
hipotensyjnqg?

Decyzja o rozpoczeciu leczenia hipotensyjnego zalezy
od wartosci ci$nienia tetniczego (tab. 13) i tacznego ryzyka
sercowo-naczyniowego (tab. 15). Wszyscy pacjenci, u ktérych
powtarzane pomiary ci$nienia wskazuja na nadcisnienie
2. lub 3. stopnia, sa kandydatami do terapii: w wielu prébach
klinicznych kontrolowanych placebo jednoznacznie wykaza-
no, ze u 0s6b z takimi wartosciami ciénienia jego obnizenie
zmniejsza chorobowos¢ i umieralno$¢ z przyczyn sercowo-na-
czyniowych niezaleznie od tego, jakie jest catkowite ryzyko.

Trzeba natomiast przyzna¢, ze dowodoéw korzysci
z leczenia pacjentéw z nadcisnieniem 1. stopnia jest mniej,
poniewaz do wczesniejszych préb klinicznych dotyczacych
tagodnego nadcisnienia wiaczano gféwnie pacjentéw z grupy
duzego ryzyka.

Pilnos¢ rozpoczynania farmakoterapii zalezy od wielkosci
tacznego ryzyka sercowo-naczyniowego. Opdznienie uzyska-
nia kontroli ci$nienia tetniczego u pacjentéw z nadci$nieniem
z grupy duzego ryzyka wiaze sie z gorszym rokowaniem. Far-
makoterapie nalezy rozpoczynac niezwlocznie u 0séb z nad-
ci$nieniem 3. stopnia, a takze u pacjentéw z nadci$nieniem
1.1 2. stopnia, u ktérych faczne ryzyko sercowo-naczyniowe
jest duze lub bardzo duze. U chorych z nadci$nieniem 1. i 2.
stopnia z grupy umiarkowanego tacznego ryzyka sercowo-na-
czyniowego farmakoterapia moze zosta¢ opézniona o kilka
tygodni, a u os6b z nadcisnieniem 1. stopnia bez innych
czynnikéw ryzyka mozna ja opdznic o kilka miesiecy. Jednak
nawet u takich pacjentéw brak kontroli cisnienia tetniczego
po odpowiednim okresie stosowania metod niefarmakologicz-
nych moze prowadzi¢ do koniecznosci zastosowania leczenia
farmakologicznego.

Uogodlniajac, wydaje sie rozsadne, aby zaleca¢ wczesne
leczenie hipotensyjne, zanim wystapig powiktania narzado-
we lub stana sie one nieodwracalne. Wynika to z faktu, ze
u pacjentéw z nadci$nieniem z grupy duzego ryzyka nawet
intensywna farmakoterapia — chociaz przynosi korzysci —
nie moze zmniejszy¢ facznego ryzyka sercowo-naczyniowego
ponizej progu definiujgcego duze ryzyko.

Obecnie dostepne dowody z prospektywnych préb
klinicznych nie potwierdzajg zasadnosci rozpoczynania
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farmakoterapii hipotensyjnej u pacjentéw z cukrzycg
i cisSnieniem wysokim prawidfowym. Rozsadne wydaje
sie, aby zaleci¢ rozpoczynanie leczenia u 0s6b z cukrzyca
i ciSnieniem wysokim prawidtowym, u ktérych wystepuja
subkliniczne powikfania narzadowe (zwtaszcza mikroalbu-
minuria lub biatkomocz).

U oséb z cisnieniem wysokim prawidtowym (SBP
130-139 mm Hg lub DBP 85-89 mm Hg) bez cukrzycy i bez
wczeshiejszego incydentu sercowo-naczyniowego nie ma do-
wodbw z préb klinicznych wskazujacych na korzysci z terapii,
z wyjatkiem opdZznienia momentu wystapienia nadcisnienia.

U 0s6b z ci$nieniem wysokim prawidtowym i matym
lub umiarkowanym ryzykiem dodanym nalezy zaleca¢
modyfikacje stylu Zycia i $ciste monitorowanie ci$nienia
tetniczego [401].

4.7.9. Jak leczyc?

4.7.9.1. Styl zycia

Same interwencje dotyczace stylu zycia moga by¢ wy-
starczajace u pacjentéw z niewielkim wzrostem cisnienia
tetniczego, a takze nalezy je zawsze zaleca¢ osobom przyj-
mujacym leki hipotensyjne, poniewaz umozliwiaja redukcje
liczby i/lub dawek lekéw potrzebnych do uzyskania kontroli
ci$nienia tetniczego.

Interwencje dotyczace stylu zycia obejmuja zmniejszenie
masy ciata u 0s6b z nadwagg, ograniczenie spozycia chlorku
sodu do < 5 g/d., ograniczenie spozycia alkoholu do nie
wiecej niz 20 g etanolu dziennie u mezczyzn i 10 g etanolu
dziennie u kobiet, a takze systematyczna aktywnos¢ fizyczna
u os6b prowadzacych siedzacy tryb zycia.

Poniewaz efekt hipotensyjny zwiekszonego spozycia
potasu zostat dobrze udokumentowany w diecie DASH
(o duzej zawartosci owocéw, warzyw i ubogottuszczowych
produktéw mlecznych oraz o zmniejszonej zawartosci cho-
lesterolu, ttuszczéw nasyconych, a takze ttuszczow facznie),
pacjentom z nadci$nieniem tetniczym nalezy zasadniczo
zaleca¢ zwiekszone spozycie owocow i warzyw (4-6 porcji
dziennie, tj. 400 g), a takze ograniczenie spozycia ttuszczow
nasyconych i cholesterolu.

Poniewaz palenie tytoniu szczegblnie niekorzystnie
wptywa na ryzyko sercowo-naczyniowe, nalezy doktada¢
wszelkich staran, aby ufatwi¢ palaczom z nadcisnieniem
zaprzestanie palenia, w tym rozwaza¢ stosowanie sub-
stytucji nikotyny, bupropionu lub warenikliny. Poniewaz
dorazny presyjny efekt palenia moze zwieksza¢ cisnienie
tetnicze w ciggu dnia [425], zaprzestanie palenia moze
rowniez bezposrednio przyczynia¢ sie do lepszej kontroli
ci$nienia, przynajmniej u oséb palacych duzo. Poniewaz
stopieri dtugoterminowego przestrzegania zaleceri dotycza-
cych zmian stylu zycia moze by¢ niewielki, potrzebne jest
ponawianie tych zalecen przy okazji kontrolnych pomiaréw
ciSnienia tetniczego.

4.7.9.2. Leki hipotensyjne

W wielu randomizowanych prébach klinicznych do-
tyczacych leczenia hipotensyjnego, zaréwno poréwnuja-
cych aktywne leczenie z placebo, jak i schematy leczenia
oparte na podawaniu réznych lekéw, potwierdzono, ze:
1) gtéwne korzysci z leczenia hipotensyjnego wynikaja
z samego obnizania ci$nienia i s3 w znacznym stopniu
niezalezne od tego, jakie leki zastosuje sie w tym celu;
2) diuretyki tiazydowe i tiazydopodobne (chlortalidon
i indapamid), beta-adrenolityki, antagonisci wapnia, inhi-
bitory ACE i antagonisci receptora angiotensynowego (ARB)
moga odpowiednio obniza¢ ci$nienie tetnicze i istotnie
zmniejsza¢ ryzyko chorobowosci i umieralnosci z przy-
czyn sercowo-naczyniowych. Zaleca sie w zwiazku z tym
stosowanie lekéw z wszystkich tych klas do rozpoczynania
i kontynuacji leczenia hipotensyjnego w monoterapii lub
w skojarzeniach.

W ciagu ostatniego 10-lecia zakwestionowano pozycje
beta-adrenolitykéw jako lekéw hipotensyjnych pierwszego
rzutu. W najnowszej metaanalizie 147 randomizowanych
préob klinicznych [394] stwierdzono jedynie niewiele
mniejsza skuteczno$¢ beta-adrenolitykéw pod wzgledem
zapobiegania udarom moézgu (redukcja ryzyka o 17%
V. 29% przez inne leki), natomiast wykazywaty one po-
dobne dziatanie jak inne leki pod wzgledem zapobiegania
incydentom wieficowym i HF, a takze byty bardziej sku-
teczne niz inne leki u pacjentéw po niedawno przebytym
incydencie wieficowym. Te wyniki sa zgodne z danymi
z dtugotrwatej obserwacji w badaniu United Kingdom Pro-
spective Diabetes Study (UKPDS) [426], a takze z wynikami
duzego badania obserwacyjnego obejmujacego pacjentow
poddanych réznym schematom leczenia hipotensyjnego
przez diuzszy okres niz w randomizowanych prébach
klinicznych, w ktérym czestos¢ wystepowania incydentéw
sercowo-naczyniowych w trakcie leczenia atenololem
nie byta wigksza niz w trakcie stosowania innych lekéw
hipotensyjnych [405].

Poniewaz jednak beta-adrenolityki powoduja przyrost
masy ciafa, wywieraja niekorzystny wptyw na metabolizm
lipidow [395], a takze zwiekszaja (w poréwnaniu z innymi
lekami) czestos¢ wystepowania nowych przypadkéw cukrzycy,
nie powinny one by¢ preferowane u pacjentéw z nadcisnie-
niem tetniczym i licznymi metabolicznymi czynnikami ryzyka
(tj. otytoscia brzuszng, nieprawidfowym stezeniem glukozy na
czczo i uposledzong tolerancja glukozy), poniewaz te stany
wiaza sie ze zwiekszonym ryzykiem wystapienia cukrzycy. To
samo zastrzezenie dotyczy réwniez diuretykéw tiazydowych,
ktére nasilaja zaburzenia lipidowe i dziafaja diabetogennie,
zwlaszcza jezeli stosuje sie je w duzych dawkach. Tiazydy
byly czesto stosowane razem z beta-adrenolitykami w tych
prébach klinicznych, w ktérych stwierdzono wzgledny wzrost
czestosci wystepowania nowych przypadkéw cukrzycy,
co powoduje, ze trudno rozrézni¢ udziat tych dwoéch klas
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lekéw w obserwowanym wzroscie ryzyka cukrzycy. Moze to
nie odnosic sie natomiast do beta-adrenolitykéw o dziataniu
rozszerzajacym naczynia, takich jak karwedilol i nebiwolol,
ktére nie wywotuja zaburzen metabolicznych lub wywieraja
mniejsze dziafania dysmetaboliczne, a ich stosowanie wiaze
sie z mniejsza czestoscig wystepowania nowych przypadkow
cukrzycy w poréwnaniu z konwencjonalnymi beta-adrenoli-
tykami. Wciaz jednak nie jest jasne, czy cukrzyca wywotana
przez leki wiaze sie z takim samym niekorzystnym rokowa-
niem jak cukrzyca wystepujaca naturalnie.

Proby kliniczne, w ktérych oceniano posrednie punkty
koncowe, wskazuja tez na inne r6znice miedzy klasami lekéw
hipotensyjnych — inhibitory ACE i ARB szczeg6lnie skutecznie
zmniejszaja LVH, w tym komponente wibknienia, a takze sg
dos¢ skuteczne jako preparaty zmniejszajace mikroalbuminu-
rie i biatkomocz, zachowujace czynno$¢ nerek i op6zniajace
wystapienie schytkowej niewydolnosci nerek, natomiast leki
z grupy antagonistow wapnia, oprécz skutecznosci w LVH,
wydaja sie szczegdlnie skuteczne jako leki spowalniajace
rozwdj przerostu Scian tetnic szyjnych i progresje miazdzycy
w tych naczyniach.

Dowody dotyczace korzysci ze stosowania innych
klas lekéw sa bardziej ograniczone. Alfa,-adrenolity-
ki, leki o dziataniu osrodkowym (agonisci receptoréw
alfa,-adrenergicznych i agonisci receptora imidazolinowego I)
oraz antagonisci aldosteronu skutecznie obnizaja cisnienie
tetnicze. Nie ma jednak danych, ktére dokumentowatyby
zdolnos¢ tych lekéw do zmniejszenia chorobowosci i umie-
ralnosci z przyczyn sercowo-naczyniowych w nadcisnieniu
tetniczym. Wszystkie te leki byty jednak czesto stosowane
jako dodatkowe leki w prébach klinicznych, w ktérych udo-
kumentowano ochronny wptyw leczenia hipotensyjnego na
uktad sercowo-naczyniowy, a wiec moga by¢ stosowane
w ramach terapii skojarzone;j.

Aliskiren, ktéry hamuje wptyw reniny i proreniny na
ich swoiste receptory, skutecznie obniza ci$nienie tetni-
cze u pacjentéw z nadci$nieniem [427], a takze hamuje
wydalanie biatka z moczem. Jednak dotychczas nie udo-
wodniono jego wptywu na chorobowos¢ i umieralnos¢
z przyczyn sercowo-naczyniowych, cho¢ trwa wiele badan
dotyczacych tej kwestii.

Rozwazania dotyczace kosztéw nie powinny nigdy
przewaza¢ nad kwestiami skutecznosci, tolerancji i bezpie-
czenhstwa u konkretnego pacjenta. Nalezy preferowac leki
charakteryzujace sie catodobowa skutecznoscia. Uprosz-
czenie terapii zwieksza wspofprace pacjentéw w zakresie
przyjmowania przepisanych lekéw, a skuteczna kontrola
ci$nienia w ciagu catej doby ma dodatkowa wartos¢ pro-
gnostyczng w stosunku do kontroli ci$nienia tetniczego
w gabinecie. Dtugo dziafajace leki minimalizuja réwniez
zmienno$¢ ciSnienia tetniczego, co moze chroni¢ przed
progresja powikfan narzadowych i zmniejsza¢ ryzyko in-
cydentéw sercowo-naczyniowych.

4.7.9.3. Leczenie skojarzone

U wiekszosci pacjentdéw uzyskanie kontroli cinienia tet-
niczego wymaga wdrozenia terapii skojarzonej. Dotaczenie
leku z innej klasy nalezy wiec uwaza¢ za godna polecenia
strategie leczenia, chyba ze podawanie poczatkowo wybra-
nego leku trzeba przerwac z powodu dziatan niepozadanych
lub braku jakiegokolwiek efektu hipotensyjnego. Dodatkowe
obnizenie ci$nienia tetniczego w wyniku potaczenia lekéw
z dwéch réznych klas jest ok. 5-krotnie wieksze od efektu
podwojenia dawki jednego leku [428]. Pofaczenie 2 lekéw
moze mieé rowniez zalety jako poczatkowe leczenie,
zwlaszcza u pacjentdéw z grupy duzego ryzyka, u ktérych
jest konieczne szybkie uzyskanie kontroli ci$nienia tetni-
czego. Preparaty ztozone upraszczaja leczenie, moga zatem
poprawia¢ wspéfprace pacjentéw. W prébach klinicznych
dowody poprawy rokowania uzyskano przede wszystkim dla
pofaczenia diuretyku lub antagonisty wapnia z inhibitorem
ACE lub ARB [429, 430].

Mimo dowodéw poprawy rokowania uzyskanych w pré-
bach klinicznych pofaczenie beta-adrenolityku z diuretykiem
sprzyja rozwojowi cukrzycy i dlatego nalezy go unika¢, chyba
Ze jest ono wymagane z innych przyczyn. Podczas stosowa-
nia skojarzenia inhibitora ACE z ARB zgodnie obserwuje sie
wzrost czestosci wystepowania powaznych dziafan niepoza-
danych [431]. Szczeg6lne korzysci u pacjentéw z nefropatia
z biatkomoczem (ze wzgledu na silniejsze dziatanie hamujace
wydalanie biatka z moczem takiego pofaczenia) wymagaja
potwierdzenia w badaniach z ocena klinicznych wynikéw
leczenia.

U 15-20% pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym do
uzyskania kontroli ci$nienia jest konieczne zastosowanie
skojarzenia 3 lekéw. Wydaje sie, ze najbardziej racjonalnym
potaczeniem jest kombinacja inhibitora uktadu renina-an-
giotensyna, antagonisty wapnia i diuretyku w skutecznych
dawkach.

4.7.9.4. Docelowe wartosci cisnienia tetniczego

Dostepne sa wystarczajace dowody, aby zaleca¢ obni-
zanie SBP < 140 mm Hg (i DBP < 90 mm Hg) u wszystkich
pacjentéw z nadcisnieniem. Dowodéw brakuje tylko w przy-
padku oséb w podesztym wieku z nadci$nieniem, u ktérych
korzysci z obnizania SBP < 140 mm Hg nie zostaty zbadane
w randomizowanych prébach klinicznych.

Zalecenie zawarte w wcze$niejszych wytycznych [401],
aby dazy¢ do nizszego docelowego SBP (< 130 mm Hg)
u chorych na cukrzyce, a takze u pacjentéw z grupy bar-
dzo duzego ryzyka sercowo-naczyniowego (po przebytym
incydencie sercowo-naczyniowym), nie znajduje zgodnego
uzasadnienia w dowodach pochodzacych z préb klinicz-
nych. Analizy danych post-hoc z duzych préb klinicznych
[np. Ongoing Telmisartan Alone and in Combination with
Ramipril Global Endpoint Trial (ONTARGET), International
Verapamil SR/Trandolapril (INVEST) i Valsartan Antihyperten-
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sive Long-term Use (VALUE)], mimo Ze ich ograniczeniem
byto poréwnywanie nierandomizowanych grup, wskazuja,
Ze przynajmniej u pacjentéw z nadcisnieniem z grupy
duzego ryzyka obnizanie SBP < 130 mm Hg moze nie
przynosi¢ korzysci lub nawet by¢ szkodliwe, prawdopodob-
nie z wyjatkiem wptywu na wystepowanie udaru mézgu.
Nie mozna wykluczy¢ istnienia krzywej ] dla uzyskanych
wartosci SBP < 130 mm Hg [432].

Mimo oczywistych ograniczeni i mniejszej sity dowodow
analizy danych z préb klinicznych przeprowadzone post-hoc
wskazuja na stopniowa redukcje czestosci wystepowania incy-
dentéw sercowo-naczyniowych wraz z obnizaniem SBP do ok.
120 mm Hgi DBP do ok. 75 mm Hg[412], chociaz dodatkowe
korzysci z uzyskiwania tak niskich wartosci cisnienia tetniczego
s3 niewielkie. Jest mato prawdopodobne, aby zjawisko krzywej J
wystepowafo powyzej tych wartosci cisnienia, by¢ moze z wy-
jatkiem pacjentéw z zaawansowang miazdzyca.

Na podstawie aktualnych danych rozsadne moze by¢
zalecanie obnizanie SBP/DBP u wszystkich pacjentéw z nad-
ciénieniem do wartosci 130-139/80-85 mm Hg, prawdo-
podobnie blizej dolnych granic tych przedziatéw. Pozadane
bytoby uzyskanie wiecej rozstrzygajacych dowodéw z RCT
dotyczacych swoiscie tego zagadnienia.

4.7.9.5. Nadcisnienie tetnicze w szczegolnych populacjach
chorych

Cukrzyca (patrz czes¢ 4.8)

U chorych na cukrzyce leczenie hipotensyjne nale-
zy zawsze rozpoczyna¢, kiedy cisnienie tetnicze wynosi
= 140/90 mm Hg. Zasadnos¢ wdrazania terapii u pacjentow
z wartosciami ci$nienia w przedziale odpowiadajacym cisnie-
niu wysokiemu prawidlowemu nie jest obecnie dostatecznie
potwierdzona przez dowody poprawy rokowania pochodzace
z prob klinicznych.

Metaanalizy dostepnych préb klinicznych wskazuja,
ze wszystkie gtéwne klasy lekéw hipotensyjnych chroniag
przed powiktaniami sercowo-naczyniowymi w przebiegu
cukrzycy, prawdopodobnie ze wzgledu na ochronny efekt
samego obnizenia ci$nienia tetniczego. W terapii mozna
wiec rozwazac¢ stosowanie wszystkich tych klas lekow.
W celu skutecznego obnizenia ci$nienia w cukrzycy cze-
sto jest konieczne leczenie skojarzone. Jego elementem
powinien by¢ zawsze lek hamujacy aktywnos¢ uktadu
renina—angiotensyna (inhibitor ACE lub ARB), poniewaz
uzyskano dowody, ze leki te zapewniaja lepsza ochrone
przed wystepowaniem lub progresja nefropatii.

Nadcisnienie u os6b w podeszlym wieku

Whyniki duzych metaanaliz potwierdzity, ze leczenie pa-
cjentéw w podesztym wieku z nadci$nieniem tetniczym jest
bardzo korzystne. Proporcjonalne korzysci u oséb w wieku
> 65 lat sg nie mniejsze niz u mtodszych pacjentéw.

Twierdzenie, ze leki hipotensyjne r6znia sie istotnie
zdolnoécig do obnizania ci$nienia tetniczego i wywierania
ochronnego wptywu na ukfadu sercowo-naczyniowy, zaréwno
u mtodszych pacjentéw, jak i u 0s6b w podesztym wieku, nie
zostato udowodnione. Wybér lekéw nie powinien zatem za-
leze¢ od wieku pacjenta. Réwniez u 0s6b w podesztym wieku
mozna rozwazac rozpoczynanie i kontynuowanie leczenia za
pomoca diuretykéw tiazydowych, inhibitoréow ACE, antago-
nistobw wapnia, ARB i beta-adrenolitykéw.

W populacji 0s6b w podesztym wieku do badan z oceng
klinicznych wynikéw leczenia (,twardych” punktéw korico-
wych) wiaczano jedynie pacjentéw z SBP wynoszacym na
poczatku obserwacji = 160 mm Hg, a w zadnej prébie kli-
nicznej nie uzyskano sredniego SBP < 140 mm Hg. Potrzebne
sa wiec dowody z badan klinicznych, w ktérych oceniono
by pacjentéw z nizszym ci$nieniem na poczatku obserwacji
i uzyskano nizsze wartosci ciSnienia w trakcie terapii.

Obecnie istnieja dowody z badania oceniajacego kliniczne
wyniki leczenia na to, ze leczenie hipotensyjne przynosi korzy-
Sci réwniez u 0s6b w wieku = 80 lat. Kiedy pacjenci osiagaja
wiek 80 lat, stosowanie lekéw hipotensyjnych powinno by¢
kontynuowane lub w razie potrzeby rozpoczynane, poczatko-
wo w monoterapii, do ktérej mozna nastepnie dotaczy¢ drugi
lek, jezeli jest to potrzebne. Poniewaz pacjenci uczestniczacy
w badaniu Hypertension in the Very Elderly Trial (HYVET) byli
zasadniczo w dobrym stanie ogélnym [433], nie jest jasne,
w jakim stopniu dane z tego badania mozna ekstrapolowa¢ na
bardziej podatnych na powikfania 80-latkéw z réznymi wspotist-
niejacymi problemami medycznymi. Decyzje o leczeniu trzeba
podejmowac indywidualnie, a pacjenci powinni by¢ zawsze
uwaznie monitorowani (w tym réwniez, podczas terapii, nalezy
wykonywac¢ pomiary cisnienia tetniczego w pozycji stojace;j).

4.7.9.6. Czas trwania leczenia

Uogdlniajac, leczenie hipotensyjne nalezy prowadzi¢
bezterminowo. Przerwanie terapii u pacjentéw z nadcisnie-
niem prowadzi zwykle do ponownego wzrostu ci$nienia do
wartosci obserwowanych przed leczeniem.

4.7.9.7. Leki hipolipemizujace

U wszystkich pacjentéw z nadcisnieniem tetniczym i roz-
poznana CVD, cukrzycg typu 2 lub oszacowanym 10-letnim
ryzykiem zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych = 5% (na
postawie tablic ryzyka SCORE) nalezy rozwazy¢ podawanie sta-
tyny, kierujac sie celami leczenia przedstawionymi w czesci 4.9.

4.7.9.8. Leczenie przeciwpfytkowe

Leczenie przeciwptytkowe, zwlaszcza za pomoca ASA
w malej dawce, nalezy stosowac u pacjentéw z nadcisnieniem
tetniczym, ktérzy przebyli incydent sercowo-naczyniowy.
Mozna je réwniez rozwazac u os6b z nadci$nieniem tetniczym
bez CVD, u ktérych stwierdza sie uposledzong czynnos¢ nerek
lub duze ryzyko sercowo-naczyniowe. U chorych otrzymu-
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jacych ASA nalezy zwréci¢ szczegdlng uwage na zwiekszone
ryzyko krwawien, zwlaszcza z przewodu pokarmowego.

Wazne nowe informacje

— Subkliniczne powiktania narzadowe nadcisnienia tetni-
czego pozwalaja przewidywac zgony z przyczyn serco-
wo-naczyniowych niezaleznie od ryzyka w skali SCORE,
a potaczenie obu tych informacji moze zwiekszy¢ dokfad-
no$¢ przewidywania ryzyka, zwlaszcza u oséb z grupy
matego lub umiarkowanego ryzyka (10-letnie ryzyko
w skali SCORE wynoszace 1-4%).

— Leczenie hipotensyjne przynosi korzysci u pacjentéw
w wieku = 80 lat.

Luki w dowodach

— Czy nalezy przepisywac leki wszystkim pacjentom
z nadci$nieniem 1. stopnia, nawet jezeli taczne
ryzyko sercowo-naczyniowe jest u nich mate lub
umiarkowane?

— Czy nalezy przepisywac leki osobom w podesztym wieku
z nadci$nieniem 1. stopnia oraz czy docelowe ci$nienie
tetnicze w tej grupie powinno wynosi¢ < 140/90 mm Hg?

Zalecenia dotyczace cukrzycy

Czy nalezy rozpoczynac¢ leczenie u chorych na cukrzyce
lub po przebytym incydencie naczyniowo-mézgowym
badz sercowo-naczyniowym, nawet jezeli ciSnienie
tetnicze wcigz miesci sie w zakresie ci$nienia wysokiego
prawidtowego, oraz czy docelowe cisnienie tetnicze
w tej grupie powinno wynosi¢ < 130/80 mm Hg?

Jakie sg najnizsze bezpieczne wartoéci cisnienia tetnicze-
g0, ktére moga by¢ osiagane w trakcie leczenia w réznych
sytuacjach klinicznych?

Czy modyfikacje stylu zycia, ktére powoduja obnizenie
ci$nienia tetniczego, moga rowniez zmniejszac chorobo-
wos¢ i umieralno$¢ w przebiegu nadcisnienia?

4.8. CELE LECZENIA U PACJENTOW

Z CUKRZYCA TYPU 2

Glowne przestania

Intensywne leczenie hiperglikemii u chorych na cu-
krzyce zmniejsza ryzyko powiktan mikronaczyniowych
i w mniejszym stopniu ryzyko CVD.

Intensywne leczenie nadci$nienia tetniczego u chorych
na cukrzyce zmniejsza ryzyko powiktai makro- i mikro-
naczyniowych.

Zalecenia Klasa? Poziom® | GRADE¢ | Pismien-
nictwo

W celu zapobiegania CVD w cukrzycy zaleca sie docelowe stezenie HbA, < 7,0% A Silne [434, 435]
(< 53 mmol/mol)
W celu zmniejszenia ryzyka CVD w cukrzycy zaleca sie stosowanie statyn | A Silne [166, 436]
Trzeba unika¢ hipoglikemii i nadmiernego przyrostu masy ciata, a u pacjentéw ze | B Silne [435, 437,
ztozong chorobga konieczne moze by¢ indywidualne postepowanie (zaréwno pod 438]
wzgledem celéw terapii, jak i wyboru lekdw)
Metformina powinna by¢ stosowana jako lek pierwszego rzutu, jezeli jest tolero- lla B Silne [439]
wana i nie jest przeciwwskazana
Dalsze zmniejszanie stezenia HbA, do wartosci docelowej < 6,5% IIb B Stabe [435]
(< 48 mmol/mol) (najmniejsze mozliwe bezpiecznie osiggane stezenie HbA, )
moze by¢ uzyteczne w momencie rozpoznania. U pacjentdw z diugotrwaty
cukrzycg osiggniecie tego celu terapii moze sie wigzac¢ ze zmniejszeniem ryzyka
powiktar mikronaczyniowych
W cukrzycy zaleca sie docelowg warto$¢ cisnienia tetniczego < 140/80 mm Hg | A Silne [440, 441]
Docelowe stezenie LDL-C wynosi < 2,5 mmol/l. U pacjentéw bez choroby o etiologii IIb B Stabe [442]
miazdzycowej stezenie cholesterolu catkowitego moze wynosi¢ < 4,5 mmol/l, na-
tomiast u pacjentdw z cukrzycg z grupy bardzo duzego ryzyka CVD nalezy dazy¢ do
mniejszego docelowego stezenia LDL-C wynoszacego < 1,8 mmol (osigganego za
pomoca wiekszych dawek statyn)
Leczenie przeciwpltytkowe za pomocg kwasu acetylosalicylowego nie jest zalecane Il A Silne [443]
u 0s6b z cukrzyca, u ktérych nie stwierdza sie klinicznych cech choroby o etiologii
miazdzycowej

*Klasa zalecen

®Poziom wiarygodnosci danych

<Sita zalecen w klasyfikacji GRADE

CVD — choroba ukfadu sercowo-naczyniowego; HbA, — hemoglobina glikowana; LDL-C — cholesterol frakgji lipoprotein o matej gestosci
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— Osiagniecie docelowego cisnienia tetniczego wymaga
zwykle stosowania wielu lekéw hipotensyjnych.

4.8.1. Wprowadzenie

Choroby serca i naczyn sa gtéwna przyczyna chorobowo-
éci i umieralnosci u chorych na cukrzyce. Ryzyko incydentow
sercowo-naczyniowych mozna zmniejszy¢ poprzez intensyw-
ne leczenie nadci$nienia i zmniejszanie stezenia cholesterolu
za pomocg statyn. Uzyskano tez przekonujace dowody, ze
poprawa kontroli glikemii istotnie zmniejsza ryzyko rozwoju
mikronaczyniowych powikfan cukrzycy (retinopatii, nefropatii
i neuropatii). Mimo ze dostepne dane wskazujg na zaleznos¢
miedzy zwiekszona glikemia a incydentami sercowo-naczy-
niowymi, do niedawna nie byto zbyt wielu dowodéw, ze
leczenie ukierunkowane swoiscie na kontrole glikemii moze
zmniejsza¢ czesto$¢ wystepowania incydentéw sercowo-
-naczyniowych.

4.8.2. Dowody uzasadniajqce aktualne zalecenia
dotyczqgce prewencji chorob serca i naczyn
u 0s6b z cukrzycq

Z wyjatkiem leczenia hiperglikemii prewencje CVD
prowadzi sie zgodnie z tymi samymi ogélnymi zasadami jak
u 0s6b bez cukrzycy. Szczegblnie wazne jest wieloczynniko-
we podejscie do terapii majacej na celu uzyskanie niskich
wartosci ci$nienia tetniczego oraz matego stezenia LDL-C
i cholesterolu catkowitego, a wiele celéw leczenia u chorych
na cukrzyce jest bardziej rygorystycznych niz u innych oséb.
U typowego pacjenta z cukrzyca typu 2 wystepuja liczne
czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego, ktére nalezy leczyc
zgodnie z aktualnymi wytycznymi.

4.8.3. Kontrola glikemii

W badaniu UKPDS oceniono wptyw poprawy kontroli
metabolicznej na ryzyko wystapienia CHD lub innych
sercowo-naczyniowych punktéw koricowych [434, 439].
W tym badaniu wykazano zmniejszenie ryzyka Ml o 16%,
ktére nie byto istotnie statystycznie zwigzane (p = 0,052)
7 0,9-procentowa réznica stezenia HbA, , uzyskana miedzy
grupami poddanymi intensywnej i konwencjonalnej terapii.
Stezenie HbA, w grupie intensywnego leczenia wyniosto
srednio 7,0% (53 mmol/mol). Istotne zmniejszenie ryzyka
Ml zaobserwowano u pacjentéw z nadwagg leczonych
metformina (p < 0,01).

Wiekszos¢ uczestnikéw badania UKPDS monitorowa-
no przez dalsze 10 lat w fazie badania obserwacyjnego po
zakonczeniu wlasciwej proby klinicznej [444]. Nie podej-
mowano préb utrzymania uprzednio przypisanego leczenia
i kontrola glikemii w obu grupach szybko stata sie podobna.
W grupie, w ktdrej wczesniej stosowano intensywna terapie,
zanotowano wzgledne zmniejszenie ryzyka zgonu zwigzanego
z cukrzyca 0 17% (p = 0,01), ryzyka Ml o0 15% (p = 0,01)
i ryzyka zgonu z dowolnej przyczyny o 13% (p = 0,007). Ten

tzw. efekt ,pamieci” wczesniejszego leczenia (legacy effect)
wystapit rowniez w grupie metforminy, poniewaz wsréd pa-
cjentéw stosujacych wezesniej metformine ryzyko incydentéw
sercowo-naczyniowych pozostato mniejsze niz wsréd os6b
poddanych konwencjonalnej terapii. Podobny efekt pamieci
wczesdniejszej intensywnej kontroli glikemii zaobserwowano
wsréd chorych na cukrzyce typu 1 w badaniu Diabetes Control
and Complications Trial/Epidemiology of Diabetes Interventions
and Complications (DCCT/EDIC) [445].

4.8.4. Docelowa glikemia

Ostatnio przeprowadzono 3 préby kliniczne w celu
ustalenia, czy mozna uzyska¢ dalsze zmniejszenie czestosci
wystepowania incydentéw sercowo-naczyniowych, przyj-
mujac mniejsze docelowe wartosci HbA,_ [435, 438, 446].
W badaniu Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes
(ACCORD) ponad 10 000 pacjentéw z cukrzyca typu 2 i CVD
w wywiadach lub dodatkowymi czynnikami ryzyka sercowo-
-naczyniowego przypisano losowo do intensywnego leczenia
z docelowym stezeniem HbA,_ < 6,0% (42 mmol/mol) lub
standardowej kontroli glikemii (docelowe stezenie HbA,_
7,0-7,9%, 53-63 mmol/mol). Warto$¢ HbA, zmniejszyfa sie
szybko w grupie intensywnego leczenia, osiagajac mediane
6,7% (50 mmol/mol) w ciagu 4 miesiecy i 6,4% (46 mmol/mol)
po roku. Prébe kliniczng przerwano przedwczesnie po
3,5 roku z powodu istotnie wiekszej umieralnosci ogélnej
w grupie intensywnego leczenia, w ktérej odnotowano
257 zgonbw z dowolnej przyczyny w poréwnaniu z 203 zgonami
w grupie standardowej kontroli glikemii (p = 0,04), a takze
odpowiednio 135 zgonéw z przyczyn sercowo-naczyniowych
w poréwnaniu z 94 zgonami (p = 0,02). W grupie inten-
sywnego leczenia stwierdzono istotnie wiecej przypadkéw
hipoglikemii wymagajacej pomocy, a takze zaobserwowano
istotnie wigkszy przyrost masy ciafa. Przyczyny gorszych wy-
nikéw terapii w grupie intensywnego leczenia nie s jasne,
ale mogly sie wigza¢ z wystepowaniem hipoglikemii.

W badaniu Action in Diabetes and Vascular Disease
Trial (ADVANCE) ponad 11 000 pacjentéw z cukrzycg typu 2
przypisano losowo do standardowej lub intensywnej kontroli
glikemii [435]. Docelowe stezenie HbA, wynosito 6,5%
(48 mmol/mol), byto zatem o 0,5% wieksze niz w badaniu
ACCORD. Koricowa srednia wartos¢ HbA, byta podobne
jak w badaniu ACCORD, ale redukcje stezenia HbA, w gru-
pie intensywnego leczenia uzyskano wolniej w badaniu
ADVANCE, w ktérym érednia warto$¢ HbA, po 6 miesigcach
wynosita 7% (53 mmol/mol), a ostateczng wartos¢ 6,5%
(48 mmol/mol) osiagnieto dopiero po ok. 36 miesigcach. In-
tensywna kontrola glikemii spowodowata istotne zmniejszenie
tacznej liczby powaznych incydentéw sercowo-naczyniowych
(zgondw z przyczyn sercowo-naczyniowych, Ml nieprowadza-
cych do zgonu i udaréw mézgu nieprowadzacych do zgonu)
oraz powaznych incydentéw mikronaczyniowych (nowe
wystapienie lub pogorszenie nefropatii badz retinopatii),
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ale kiedy przeanalizowano incydenty makro- i mikronaczy-
niowe osobno, to istotna statystycznie byfa tylko redukcja
czestosci wystepowania incydentéw mikronaczyniowych.
Przyrost masy ciata i czestos¢ wystepowania hipoglikemii byty
mniejsze niz w badaniu ACCORD.

W mniejszym badaniu Veterans Affairs Diabetes Trial
(VADT) uzyskano mediang stezenia HbA, wynoszaca 6,9%
(52 mmol/mol) w grupie intensywnego leczenia w poréwna-
niu z 8,4% (68 mmol/mol) w grupie terapii konwencjonalnej
[438]. Nie stwierdzono znamiennych réznic miedzy grupami
pod wzgledem Zadnego z elementdw skfadowych gféwnego
punktu koricowego, a takze umieralnosci ogdlnej.

4.8.5. Metaanaliza i przeglqdy systematyczne

W metaanalizie dotyczacej intensywnej kontroli
glikemii, w ktoérej uwzgledniono dane z badain UKPDS,
Prospective Pioglitazone Clinical Trial in Macrovascular
Events (PROactive), ACCORD, ADVANCE i VADT [447],
wykazano istotng redukcje czestosci wystepowania Ml
nieprowadzacych do zgonu i incydentéw wieficowych, ale
nie stwierdzono wptywu na udar mézgu ani na umieralnos¢
ogblna. Te analize mozna skrytykowa¢ za uwzglednienie
badania PROactive, ktére byto poréwnaniem pioglitazonu
z placebo, a nie préba kliniczna dotyczacg intensywnej
kontroli glikemii [448]. W nowszej metaanalizie zbadano
proby kliniczne, w ktérych poréwnywano intensywna
i konwencjonalna kontrole glikemii, nie wtaczajgc bada-
nia PROactive, ale ponownie wzieto pod uwage badania
UKPDS, ACCORD, ADVANCE i VADT [449]. Uzyskano
podobne rezultaty, w tym stwierdzono znamienne zmniej-
szenie czestosci wystepowania incydentéw wiericowych
i sercowo-naczyniowych, natomiast nie wykazano redukgji
umieralnosci z przyczyn sercowo-naczyniowych ani umie-
ralnodci ogélnej. Podobne wyniki uzyskano tez w innym
systematycznym przegladzie tych samych danych [450].

4.8.6. Cisnienie tetnicze

Wsréd chorych na cukrzyce typu 2 nadcisnienie tetnicze
wystepuje czesciej niz w populacji ogélnej. Wptyw obnizenia
ci$nienia na ryzyko wystapienia CVD oceniano w prébach
klinicznych, do ktérych wiaczano zaréwno pacjentéw z cu-
krzyca, jak i osoby bez tego schorzenia, i wiele sposrod do-
stepnych dowodéw opiera sie na analizach podgrup w tych
prébach klinicznych przeprowadzonych w mieszanych
populacjach pacjentéw z cukrzycg i u 0s6b bez cukrzycy. Na
przyktad, w badaniach Systolic Hypertension in the Elderly
Program (SHEP) i Systolic Hypertension in Europe (Syst-Eur)
efekty leczenia byty zasadniczo wieksze wsréd chorych
na cukrzyce niz w grupach oséb bez cukrzycy. W badaniu
Hypertension Optimal Study (HOT), w ktérym poréwnano
rézne docelowe wartosci DBP, wykazano korzysci z bardziej
intensywnego obnizania ci$nienia (docelowe DBP 80 mm Hg),
kt6re spowodowato wieksze zmniejszenie ryzyka incydentéw

sercowo-naczyniowych u pacjentéw z cukrzycg niz u os6b
bez cukrzycy [440].

W ramach programu badawczego UKPDS pacjentéw
z nadci$nieniem tetniczym przypisywano réwniez losowo
do intensywnego (Sr. ci$nienie tetnicze 144/82 mm Hg)
lub mniej intensywnego leczenia hipotensyjnego [441].
Stwierdzono wyrazne i istotne zmniejszenie ryzyka udaru
moézgu o 44%, a takze znamienna redukcje ryzyka Ml
0 21% w zwiazku z obnizeniem SBP o 10 mm Hg, a DBP
o 5 mm Hg. W trakcie pdzniejszego monitorowania
pacjentéw uczestniczacych w tej czesci badania UKPDS
nie wykazano efektu pamieci wczesniejszego leczenia
(tj. utrzymywanie sie korzysci z terapii wymaga dalszej in-
tensywnej kontroli ci$nienia tetniczego) [426]. W ramieniu
nadci$nieniowym badania ADVANCE obnizenie cisnienia
tetniczego do $r. 135/75 mm Hg spowodowato dalsze
zmniejszenie ryzyka incydentéw sercowo-naczyniowych
i umieralnosci ogdlnej [397].

U chorych na cukrzyce leczenie hipotensyjne nalezy
rozpoczynaé, kiedy ci$nienie tetnicze wynosi = 140/80
mm Hg. Docelowe SBP zalecane tradycyjnie u pacjentéw
z cukrzyca (fj. < 130 mm Hg) jest oparte na danych epi-
demiologicznych, a nie na dowodach z badan randomi-
zowanych. Jest ono réwniez bardzo trudne do osiagniecia
u wiekszosci pacjentéw. W ramieniu nadci$nieniowym
badania ACCORD, ktérego wyniki niedawno opublikowa-
no [451], zbadano hipoteze, ze dazenie do docelowego
SBP < 120 mm Hg przyniesie dalsze korzysci w postaci
zmniejszenia czestosci wystepowania incydentéw sercowo-
-naczyniowych u chorych na cukrzyce typu 2. Nie stwier-
dzono, aby dazenie do tego nizszego cisnienia docelowego
spowodowato poprawe w zakresie gtéwnego punktu
koficowego ocenianego w badaniu, natomiast nastgpifo
niewielkie zmniejszenie czestosci wystepowania udaréw
moézgu, ktére stanowity drugorzedowy punkt koricowy,
ale jednoczesnie zwiekszyta sie czestos¢ wystepowania
niepozadanych efektéw leczenia.

Metaanalizy dostepnych préb klinicznych wskazuja, ze
w cukrzycy wszystkie gtéwne klasy lekéw hipotensyjnych
chronia przed powiktaniami sercowo-naczyniowymi, prawdo-
podobnie ze wzgledu na ochronny wptyw samego obnizenia
cisnienia tetniczego. W tej populacji mozna wiec rozwazac
stosowanie wszystkich tych klas lekéw.

W celu skutecznego obnizenia cinienia tetniczego u cho-
rych na cukrzyce czesto jest konieczne leczenie skojarzone.
Jego elementem zawsze powinien by¢ inhibitor ACE lub ARB,
poniewaz uzyskano dowody, ze zapewnia to lepszg ochrone
przed wystepowaniem lub progresja nefropatii.

4.8.7. Zaburzenia lipidowe

W badaniu Heart Protection Study (HPS) wykazano,
ze leczenie simwastatyna w dawce 40 mg/d. zmniejszato
ryzyko CHD i udaru mézgu u pacjentéw z cukrzyca lub bez
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cukrzycy, u ktérych wczesniej nie rozpoznawano Ml ani dta-
wicy piersiowej [436]. Wzgledny efekt terapii nie zalezat od
poczatkowego stezenia cholesterolu, natomiast bezwzgled-
ne ryzyko i efekt leczenia zwigkszaty si¢ wraz ze wzrostem
stezenia cholesterolu. W badaniu Collaborative AtoRvastatin
Diabetes Study (CARDS), ktére byto RCT swoicie zaprojek-
towana w celu oceny populacji chorych na cukrzyce typu 2
bez jawnej klinicznie CVD, réwniez wykazano, ze redukcja
stezenia cholesterolu za pomocg atorwastatyny w dawce 10
mg spowodowata zmniejszenie ryzyka incydentow wiefi-
cowych i udaréw moézgu [166]. Metaanaliza potwierdzita
korzysci z leczenia hipolipemizujacego za pomoca statyn
w poréwnaniu z placebo u chorych na cukrzyce [452].

W analizie podgrupy 1501 pacjentéw z cukrzyca, ktérych
wiaczono do badania Treating to New Targets (TNT), poréw-
nujacego intensywne leczenie statyna (atorwastatyna w dawce
80 mg) ze standardowym leczeniem statyng (atorwastatyna
w dawce 10 mg), wykazano zmniejszenie ryzyka gtéwnego
punktu koficowego (powazne incydenty sercowo-naczynio-
we), incydentéw naczyniowo-mdézgowych, a takze wszystkich
incydentow sercowo-naczyniowych w grupie intensywnej
terapii statyng [442].

Potrzebna jest wczesniejsza i intensywna prewencja
za pomoca lekéw hipolipemizujacych, niezaleznie od
poczatkowego stezenia LDL-C, z dazeniem do nizszych
docelowych wartosci parametrow lipidowych, zwtaszcza
u chorych na cukrzyce typu 2. Optymalne stezenie LDL-C
u pacjentéw z cukrzyca typu 2, u ktérych wystepuje jawna
CVD, przewlekta choroba nerek lub jeden lub wiecej sposréd
innych czynnikéw ryzyka CVD, wynosi < 1,8 mmol/l (ok.
70 mg/dl). Nalezy jednak podkredli¢, ze u chorych na
cukrzyce typu 2 stezenie LDL-C pozostaje czesto w za-
kresie wartosci prawidtowych lub jest tylko umiarkowanie
zwiekszone, natomiast jednym z gtéwnych czynnikéw ry-
zyka CVD u tych os6b jest dyslipidemia cukrzycowa, ktéra
charakteryzuje sie hipertriglicerydemia i matym stezeniem
HDL-C. W badaniach, w ktérych oceniano mozliwe korzysci
z leczenia hipolipemizujacego za pomoca fibratéw u chorych
na cukrzyce, uzyskano niejednoznaczne wyniki.

4.8.8. Leczenie przeciwkrzepliwe

U pacjentéw z cukrzyca typu 1 lub 2 obserwuje sie
zwiekszong sktonnos¢ do wystepowania zjawisk zakrze-
powych. W metaanalizie Antiplatelet Trialists” Collabo-
ration wykazano korzysci z leczenia przeciwkrzepliwego
u chorych na cukrzyce i z jawna klinicznie CHD, choroba
naczyniowo-mé6zgowa lub innymi klinicznymi przejawami
procesu miazdzycowo-zakrzepowego [453]. Autorzy po
przeanalizowaniu danych uzyskanych od ok. 4500 pacjen-
tow z cukrzyca uczestniczacych w tych prébach klinicznych
stwierdzili, ze stosowanie lekow przeciwptytkowych (gtow-
nie ASA) spowodowalo istotng (0 25%) redukcje ryzyka
wystapienia incydentéw sercowo-naczyniowych.

Rola ASA w prewencji pierwotnej nie zostata udowodnio-
na. W badaniu HOT dawka 75 mg ASA spowodowata dalsze
zmniejszenie ryzyka powaznych incydentéw sercowo-naczy-
niowych u pacjentéw z cukrzyca i dobrze kontrolowanym
nadci$nieniem tetniczym, ale wéréd os6b otrzymujacych ASA
istotnie czesciej wystepowaty powazne krwawienia nieprowa-
dzace do zgonu [440]. Kolejna analiza przeprowadzona przez
Antiplatelet Trialists” Collaboration wykazata nieistotne (0 7%)
zmniejszenie ryzyka incydentéw naczyniowych u pacjentéw,
ktérzy nalezeli do grupy duzego ryzyka z powodu obecnosci
cukrzycy [454]. W niedawnej metaanalizie 6 RCT nie stwier-
dzono istotnego statystycznie zmniejszenia ryzyka powaznych
incydentéw sercowo-naczyniowych ani umieralnosci ogélnej,
kiedy poréwnano stosowanie ASA z podawaniem placebo lub
niestosowaniem ASA u chorych na cukrzyce bez wspétistnie-
jacej CVD [443]. Kwas acetylosalicylowy istotnie zmniejszat
ryzyko Ml u mezczyzn, ale nie u kobiet. Dowody dotyczace
ewentualnej szkodliwosci tego leczenia byty niespdjne.

4.8.9. Mikroalbuminuria i interwencja
wieloczynnikowa

Mikroalbuminuria (wydalanie albumin z moczem 30-300
mg/d.) pozwala przewidywac rozwdj jawnej nefropatii u pa-
cjentéw z cukrzyca typu 1 lub 2, natomiast obecno$¢ jawnego
biatkomoczu (> 300 mg/d.) zasadniczo wskazuje na juz
wystepujace uszkodzenie miazszu nerek. U pacjentéw z nad-
ci$nieniem tetniczym, zaréwno z cukrzycg, jak i bez cukrzycy,
mikroalbuminuria, nawet ponizej obecnie przyjmowanych
wartosci progowych, pozwala przewidywaé wystepowanie
incydentéw sercowo-naczyniowych, a w kilku badaniach
stwierdzono ciagla zalezno$¢ miedzy stosunkiem stezenia biat-
ka do stezenia kreatyniny w moczu a umieralnoscia z przyczyn
sercowo-naczyniowych i innych niz sercowo-naczyniowe.
Mikroalbuminuria moze by¢ wykrywana w przygodnych
prébkach moczu (odradza sie postugiwanie prébkami po-
chodzacymi z calodobowych lub nocnych zbiérek moczu ze
wzgledu na niedoktadno$c¢ zbierania moczu przez pacjentow),
w ktérych oblicza sie stosunek stezenia albumin do stezenia
kreatyniny. Pacjenci z mikroalbuminuria lub biatkomoczem
powinni by¢ leczeni inhibitorem ACE lub ARB niezaleznie od
wartosci ci$nienia tetniczego na poczatku obserwacji.

W badaniu Steno-2 uczestniczyto 160 pacjentéw z grupy
duzego ryzyka z cukrzyca typu 2 i mikroalbuminuria, ktérych
przypisano losowo do konwencjonalnej terapii, jaka zwykle
prowadzi sie w ramach praktyki ogélnej, lub do intensywnej
wieloczynnikowej interwencji obejmujacej leczenie hiper-
glikemii, podawanie statyn, inhibitoréw ACE, innych lekéw
hipotensyjnych i ASA, a takze modyfikacje stylu Zycia (za-
przestanie palenia tytoniu, zwiekszenie aktywnosci fizycznej
i dieta) [455]. Wykazano korzysci z zastosowania tej intensyw-
nej wieloczynnikowej interwencji, poniewaz spowodowata
ona istotne zmniejszenie czestosci wystepowania powikfan
mikronaczyniowych po 4 latach i znamienng (o 53%) redukcje
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ryzyka powiktait makronaczyniowych po 8 latach [455]. Po
dalszej 5-letniej obserwacji stwierdzono istotne zmniejsze-
nie umieralnosci z przyczyn sercowo-naczyniowych [456].
U pacjentéw z grupy duzego ryzyka uzyskanie maksymalnej
redukgji ryzyka wymaga wiec interwencji wieloczynnikowej.

Najwazniejsze nowe informacje

— Zalecane zwykte docelowe stezenie HbA, podczas
leczenia zostato zwiekszone z < 6,5% do < 7,0%.

— Nie zaleca sie juz stosowania ASA w prewencji pierwotne;
u chorych na cukrzyce.

Luki w dowodach

— Nie ustalono, jaki jest najwtasciwszy sposob osiagania
docelowego stezenia HbA, bez wywotywania wzrostu
masy ciata lub wzrostu ryzyka hipoglikemii.

— Aktualnie w RCT ocenia sie mozliwe sercowo-naczy-
niowe korzysci ze stosowania nowych lekéw przeciw-
cukrzycowych stwarzajacych mate ryzyko hipoglikemii,

Zalecenia dotyczace leczenia zaburzen lipidowych

takich jak inhibitory dipeptydylopeptydazy typu 4, ktére
wywierajg neutralny wptyw na mase ciata, oraz agonisci
receptora peptydu glukagonopodobnego typu 1, ktérych
stosowanie wiaze sie ze zmniejszeniem masy ciafa.

4.9. LIPIDY

Glowne przeslania

— Zwiekszone stezenia cholesterolu catkowitego i LDL-C
w osoczu nalezg do gtéwnych czynnikéw ryzyka CVD.

— Hipertriglicerydemia i mate stezenie HDL-C sa niezalez-
nymi czynnikami ryzyka CVD.

— Leczenie statynami korzystnie wptywa na rokowanie
w CVD o etiologii miazdzycowej.

4.9.1. Wprowadzenie

Na podstawie badai genetycznych, patologicznych,
obserwacyjnych i interwencyjnych wykazano zasadnicza
role zaburzen lipidowych, zwfaszcza hipercholesterolemii,
w rozwoju CVD.

Zalecenia Klasa® | Poziom® | GRADE® Pismien-
nictwo

U oséb z grupy matego lub umiarkowanego ryzyka zalecane docelowe stezenie | A Silne [457, 458]
cholesterolu catkowitego w osoczu wynosi < 5 mmol/l (< ok. 190 mg/dl),
a LDL-C < 3 mmol/I (< ok. 115 mg/dl).
U pacjentéw z grupy duzego ryzyka CVD zaleca sie docelowe stezenie LDL-C A Silne [459-461]
< 2,5 mmol/l (< ok. 100 mg/dl)
U pacjentéw z grupy bardzo duzego ryzyka CVD zaleca sie docelowe stezenie A Silne [459, 462,
LDL-C < 1,8 mmol/l (< ok. 70 mg/dl) lub jego zmniejszenie 0 = 50%, 463]
jezeli nie udaje sie uzyskac tego celu terapii
Wszyscy pacjenci z hipercholesterolemia rodzinng muszg by¢ traktowani jak chorzy A Silne [464, 465]
z grupy duzego ryzyka i nalezy stosowac u nich leczenie hipolipemizujgce
U 0séb z ostrym zespotem wiencowym terapie statynami w duzych dawkach A Silne [466-468]
nalezy rozpoczyna¢ podczas pobytu pacjenta w szpitalu
Prewencja udaréw innych niz krwotoczne: leczenie statynami nalezy rozpoczynac A Silne (469, 470]
u wszystkich pacjentdw z rozpoznang chorobg o etiologii miazdzycowej, a takze
u 0séb z grupy duzego ryzyka CVD. Leczenie statynami trzeba rozpoczynac¢ u oséb
z wywiadem udaru niedokrwiennego w mechanizmie innym niz
zatorowos¢ sercowopochodna
Choroba tetnic koficzyn dolnych i choroba tetnic szyjnych wiaza sie z ryzykiem A Silne (471, 472]
réwnowaznym ryzyku w chorobie wiericowej i w takich sytuacjach zaleca sie
leczenie hipolipemizujgce
Statyny nalezy rozwazac jako leki pierwszego rzutu u pacjentdéw po transplantacji lla B Silne [473]
z zaburzeniami lipidowymi
Przewlektg chorobe nerek (w 2.-5. stadium, tj. z GFR < 90 ml/min/1,73 m?) lla C Silne [474]
uznaje sie za stan zwigzany z ryzykiem réwnowaznym ryzyku w chorobie wierco-
wej, a docelowe stezenie LDL-C u tych pacjentow powinno by¢ dostosowane do
stopnia niewydolnosci nerek

*Klasa zalecen
°Poziom wiarygodnosci danych
<Sita zalecen w klasyfikacji GRADE

CVD — choroba uktadu sercowo-naczyniowego; LDL-C — cholesterol frakgji lipoprotein o matej gestosci; GFR — filtracja kiebuszkowa
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Lipidy, takie jak cholesterol i TG, wiaza si¢ w osoczu
krwi z r6znymi biatkami (apoproteinami), tworzac lipoprote-
iny; HDL nie wywotuja miazdzycy; wrecz przeciwnie, maja
wiasciwosci antyaterogenne, natomiast LDL, a zwfaszcza
mate geste LDL sa aterogenne. Chylomikrony i lipoproteiny
o bardzo matej gestosci (VLDL) nie sa aterogenne, ale duze
stezenie tych lipoprotein bogatych w TG moze by¢ przyczyna
zapalenia trzustki.

4.9.2. Cholesterol frakcji lipoprotein
o malej gestosci

Wiekszos¢ cholesterolu znajdujacego sie w osoczu krwi
jest normalnie przenoszona przez LDL i w szerokim zakresie
stezenia cholesterolu obserwuije sie silng dodatnia zaleznos¢
miedzy stezeniem cholesterolu catkowitego i LDL-C a ryzy-
kiem CVD [457]. Zaleznos¢ ta wystepuje zaréwno u 0s6b bez
CVD (kobiet i mezczyzn), jak i u pacjentéw z jawna choroba.

Uzyskano jednoznaczne dowody, ze redukcja stezenia
LDL-C zmniejsza ryzyko CVD: wyniki badan epidemiologicz-
nych, a takze préb klinicznych z angiograficznymi lub klinicznymi
punktami koricowymi potwierdzaja, ze zmniejszanie stezenia
LDL-C ma zasadnicze znaczenie w prewencji CVD [42].

Metaanalizy licznych préb klinicznych dowodzg jedno-
znacznej zaleznosci dawka-reakcja miedzy zmniejszeniem
stezenia LDL-C a redukcjg ryzyka CVD. Kazde obnizenie
stezenia LDL-C o 1,0 mmol/l wiaze sie ze zmniejszeniem
umieralnosci z powodu CVD i czestosci wystepowania nie-
prowadzacych do zgonu Ml 0 20-25%. Ostatnio w probach
klinicznych potwierdzono, ze redukcja stezenia LDL-C
do = 1,8 mmol/l (ok. 70 mg/dl) wiaze sie z najmniejszym
ryzykiem ponownych incydentéw sercowo-naczyniowych
w prewencji wtérnej [459]. U oséb z grupy duzego ryzyka
celem leczenia powinno zatem by¢ zmniejszenie stezenia
LDL-C < 1,8 mmol/l (ok. 70 mg/dl) lub 0 = 50% w stosunku
do wartosci poczatkowej.

4.9.3. Apolipoproteina B

Poniewaz stezenie apoB (gféwnej apoproteiny atero-
gennych lipoprotein) bylo tak czesto oznaczane razem ze
stezeniem LDL-C w badaniach z ocena klinicznych wynikéw
leczenia, mozna postugiwac sie stezeniem apoB zamiast
stezenia LDL-C [475], ale nie ma ono dodatkowej wartosci
w ocenie ryzyka. Na podstawie dostepnych danych mozna
przypuszczad, ze stezenie apoB jest podobnym wskaznikiem
ryzyka jak stezenie LDL-C i lepszym wskaznikiem adekwat-
nosci leczenia powodujacego obnizenie stezenia LDL-C
[476]. Wydaje sie réwniez, ze oznaczanie stezenia apoB jest
mniej narazone na btedy laboratoryjne niz stezenia LDL-C,
zwlaszcza u pacjentéw z hipertriglicerydemia, a laboratoria
mogltyby tfatwo i niewielkim kosztem wprowadzi¢ wystan-
daryzowane oznaczenia apoB. Obecnie stezenie apoB nie
jest oznaczane w wiekszosci laboratoriéw, ale jezeli sie je
okresla, to u pacjentéw z grupy bardzo duzego lub duzego

ryzyka CVD powinno ono wynosi¢ odpowiednio < 80 mg/d|
i <100 mg/dl.

4.9.4. Triglicerydy

Hipertriglicerydemia jest istotnym niezaleznym czyn-
nikiem ryzyka CVD, ale wydaje sig, ze ten zwiazek nie jest
tak silny jak w przypadku hipercholesterolemii [55]. Ryzyko
wiaze sie silniej z umiarkowang niz bardzo ciezka hipertrigli-
cerydemia (> 10 mmol/l lub ok. 900 mg/dl), ktéra z kolei jest
czynnikiem ryzyka zapalenia trzustki. Nie przeprowadzono
jednak randomizowanych préb klinicznych, ktére dostar-
czytyby wystarczajacych dowodéw, aby mozna byto okresli¢
docelowe stezenie TG.

Obecnie wcigz uwaza sie, ze stezenie TG na czczo
> 1,7 mmol/l (ok. 150 mg/d|) jest wskaznikiem zwiekszonego
ryzyka, ale stezenia < 1,7 mmol/l nie stanowia celu leczenia
opartego na dowodach naukowych. Uzyskano dane wskazu-
jace, ze stezenie TG nie na czczo moze by¢ nawet lepszym
parametrem pozwalajacym przewidywac ryzyko CHD, po-
niewaz ludzie przez wiekszos¢ czasu nie sg na czczo, tylko
po positkach [477]. Nie zaleca sie jednak oznaczania stezenia
TG nie na czczo ze wzgledu na brak standaryzacji.

4.9.5. Cholesterol frakcji lipoprotein
o duzej gestosci

Mate stezenie HDL-C wykazuje niezalezny zwigzek
z wiekszym ryzykiem CVD i dlatego zostato uwzglednione
w nowych tablicach ryzyka SCORE [478]. Wspotwystepowanie
umiarkowanie zwiekszonego stezenia TG i mafego stezenia
HDL-C jest bardzo czeste u chorych z grupy duzego ryzyka
z cukrzyca typu 2, otytoscig brzuszna, opornoscia na insuline,
a takze u 0s6b nieaktywnych fizycznie. Jest to czes¢ triady za-
burzen skfadu lipoprotein osocza, ktéra obejmuje zwigkszone
stezenie TG, obecno$¢ matych, gestych i bardzo aterogennych
czasteczek LDL i mate stezenie HDL-C. Mate stezenie HDL-C
moze nawet doréwnywac hipercholesterolemii (ze wzgledu
na jednoczesne duze stezenie LDL-C) jako czynnik ryzyka
CHD [479]. Wciaz nie ma jednak wystarczajacych dowodoéw
naukowych, aby uzna¢ jaka$ wartos¢ stezenia HDL-C za cel
leczenia, chociaz stezenie HDL-C < 1,0 mmol/l (ok. 40 mg/dl)
umezczyzni < 1,2 mmol/l (ok. 45 mg/dl) u kobiet moze by¢
uznawane za wskaznik zwiekszonego ryzyka.

4.9.6. Lipoproteina(a)

Lipoproteina(a) jest lipoproteing o mafej gestosci zawie-
rajaca dodatkowe biatko zwane apolipoproteing(a). Duze
stezenie Lp(a) wiaze sie ze zwiekszonym ryzykiem CHD
i udaru niedokrwiennego, ale nie ma randomizowanych
interwencji, ktére wykazatyby, ze redukcja stezenia Lp(a)
zmniejsza ryzyko CVD [480]. Obecnie nie ma uzasadnienia
dla przesiewowego oznaczania stezenia Lp(a) w populagji
ogoblnej, a takze dowododw, ze jakas warto$¢ tego parametru
nalezatoby uzna¢ za cel leczenia.
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4.9.7. Stosunek stezenia apolipoproteiny B do
apolipoproteiny A1

Apolipoproteina A1 (apoAT) jest gtéwna apoproteing
HDL. Nie ulega watpliwosci, ze stosunek stezenia apoB do
stezenia apoAT jest jednym z najsilniejszych wskaznikow
ryzyka [475, 481]. Wciaz nie ustalono jednak, czy ten
parametr powinien by¢ wykorzystywany jako cel lecze-
nia. Poniewaz oznaczenia apolipoprotein nie sg dostepne
wszystkim lekarzom w Europie, sa drozsze niz obecne
wykorzystywane parametry lipidowe oraz nie dostarczaja
wiecej informacji, ich stosowanie nie jest jeszcze powszech-
nie zalecane.

4.9.8. Obliczanie parametrow lipidowych

Cholesterol frakgji lipoprotein o mafej gestosci
Stezenie LDL-C mozna oznacza¢ bezposrednio, ale
zwykle oblicza sie je za pomoca wzoru Friedewalda [482]:
— w [mmol/l]: LDL-C = cholesterol catkowity — HDL-C —
(0,45 X TG);
— w [mg/dl]: LDL-C = cholesterol catkowity — HDL-C —
0,2 X TG).
Te obliczenia sa miarodajne tylko wtedy, gdy stezenie
TG wynosi < 4,5 mmol/l (400 mg/dl), poniewaz stosunek
zawartosci TG do zawartosci cholesterolu w lipoproteinach
transportujacych TG (VLDL i chylomikrony) zwieksza sie
stopniowo wraz ze wzrostem ciezkosci hipertriglicerydemii.

Cholesterol innych frakcji poza lipoproteinami o duzej
gestosci (nie-HDL)

Pojecie cholesterolu nie-HDL (nie-HDL-C) obejmu-
je cholesterol zawarty w czasteczkach LDL, lipoprotein
o posredniej gestosci i VLDL. Stezenie nie-HDL-C pozwala
przewidywac ryzyko CVD w podobnym stopniu lub nawet
lepiej niz stezenie LDL-C [483]. Punkty odciecia stezenia
LDL-C moga by¢ przenoszone na stezenie nie-HDL-C przez
dodanie 0,8 mmol/l (30 mg/dl). Stezenie nie-HDL-C oblicza
sie, odejmujac po prostu warto$¢ stezenia HDL-C od stezenia
cholesterolu catkowitego, i w przeciwiefistwie do szacowania
stezenia HDL-C nie jest konieczne, aby stezenie TG wynosito
< 4,5 mmol/l (ok. 400 mg/dl). Jest to zatem lepszy wskaznik
niz oszacowane stezenie LDL-C, zwtaszcza u 0s6b z duzym
stezeniem TG nie na czczo. Podobnie jak stezenie apoB,
stezenie nie-HDL-C jest miarg stezenia aterogennych lipo-
protein w osoczu, ale parametr ten jest tatwiej dostepny niz
oznaczenia stezenia apoB i apoAT.

4.9.9. Wykluczanie wtornych zaburzen lipidowych
Przed rozpoczeciem leczenia, zwtaszcza farmakoterapii,
trzeba wykluczy¢ zaburzenia lipidowe wtérne do innych stanéw,
poniewaz leczenie choroby podstawowe]j czesto zmniejsza
hiperlipidemie i Zadna inna terapia hipolipemizujaca nie jest
potrzebna, w szczegblnosci dotyczy to niedoczynnosci tarczycy.

Wtérne zaburzenia lipidowe moga réwniez by¢ spo-
wodowane przez naduzywanie alkoholu, cukrzyce, zesp6t
Cushinga, choroby watroby i nerek, a takze kilka lekow
(np. kortykosteroidy, izotretinoine i etretinat, cyklosporyne).
Pacjenci, u ktérych moga wystepowac genetycznie uwarun-
kowane zaburzenia lipidowe, takie jak hipercholesterolemia
rodzinna, powinni by¢ w miare mozliwosci kierowani do
specjalistycznej oceny, ktéra moze obejmowac ustalenie
rozpoznania metodami genetyki molekularne;j.

4.9.10. Kto powinien by¢ leczony i jakie sq cele
terapii?

Uogolniajac, stezenie cholesterolu catkowitego w osoczu
powinno wynosi¢ < 5 mmol/l (ok. 190 mg/dl), a stezenie
LDL-C < 3 mmol/l (ok. 115 mg/dl). U oséb z wiekszym
ryzykiem CVD wartosci docelowe powinny by¢ mniejsze
(patrz nizej).

Grupa, w ktorej leczenie jest najbardziej priorytetowe,
sa pacjenci z CVD niezaleznie od stezenia lipidow [484].
U tych pacjentéw z grupy bardzo duzego ryzyka sercowo-
-naczyniowego (patrz str. 22) docelowe stezenie LDL-C wynosi
< 1,8 mmol/l (ok. 70 mg/dl), a jezeli nie mozna osiagnac¢
tego celu leczenia, to nalezy dazy¢ do zmniejszenia stezenia
LDL-C 0 = 50%.

U chorych z grupy duzego ryzyka sercowo-naczyniowe-
go (patrz str. 22) nalezy rozwazy¢ docelowe stezenie LDL-C
< 2,5 mmol/l (ok. 100 mg/dl).

U oséb z grupy umiarkowanego ryzyka (ryzyko w skali
SCORE od = 1% do < 5%) nalezy rozwazy¢ docelowe ste-
zenie LDL-C < 3,0 mmol/l (ok. 115 mg/dl).

U bezobjawowych os6b pierwszym krokiem jest ocena
catkowitego ryzyka sercowo-naczyniowego i identyfikacja tych
elementéw sktadowych ryzyka, ktére mozna zmodyfikowac
[42]. Ocene ryzyka nalezy powtarza¢ w odstepach 5-letnich,
jezeli bezwzgledne ryzyko sercowo-naczyniowe jest mate i/lub
nie ma istotnych odchyle od zalecanych wartosci gtéwnych
czynnikéw ryzyka.

Ocena ryzyka catkowitego nie odnosi si¢ do pacjentéow
z hipercholesterolemia rodzinna, poniewaz stezenie choleste-
rolu catkowitego > 8 mmol/l (ok. 320 mg/d|) i stezenie LDL-C
> 6 mmol/l (ok. 240 mg/dl) z definicji zalicza tych pacjentéw
do grupy duzego catkowitego ryzyka sercowo-naczyniowego.
Hipercholesterolemia rodzinna jest stanem dziedziczonym
w sposob dominujacy, ktéry wystepuje u ok. 1 na 500 os6b
pochodzenia europejskiego (w postaci heterozygotyczne;j),
jest najczesciej spowodowana mutacja receptora LDL i cha-
rakteryzuje sie bardzo duzym stezeniem LDL-C (zwykle
5-10 mmol/l, czyli ok. 200-400 mg/dl) [42].

Korzysci z leczenia hipolipemizujacego zalezg od poczat-
kowego ryzyka — im wieksze ryzyko, tym wieksze korzysci
(tab. 16). Nie stwierdza sie r6znic korzysci ze zmniejszania
stezenia cholesterolu miedzy mezczyznami a kobietami oraz
miedzy mfodszymi a starszymi grupami wiekowymi, nawet
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Tabela 16. Strategie interwencji w zaleznosci od catkowitego ryzyka sercowo-naczyniowego i stezenia cholesterolu frakeji LDL [42]

taczne ryzyko

sercowo-
-naczyniowe
(SCORE, %)

< 70 mg/dl
(< 1,8 mmol/l)

Bez interwengji do-

Stezenie cholesterolu frakcji LDL

70 do < 100 mg/di
(1,8 do
< 2,5 mmol/l)

Bez interwencji do-

100 do < 155
mg/dl (2,5 do
< 4,0 mmol/l)

Modyfikacja stylu

155 do < 190
mg/dl (4,0 do
< 4,9 mmol/l)

Modyfikacja stylu

> 190 mg/dl
(> 4,9 mmol/l)

Modyfikacja stylu

tyczacej parametréw | tyczacej parametréw zycia zycia zycia, rozwazyc¢
lipidowych lipidowych farmakoterapie
w przypadku braku
odpowiedniej
kontroli
Klasa®/PoziomP I/C I/C I/C I/C lla/A
=1do<5 Modyfikacja stylu Modyfikacja stylu Modyfikacja stylu Modyfikacja stylu Modyfikacja stylu
zycia zycia zycia, rozwazy¢ farma- | zycia, rozwazyc¢ farma- zycia, rozwazy¢
koterapie w przypadku | koterapie w przypadku farmakoterapie
braku odpowiedniej braku odpowiedniej | w przypadku braku
kontroli kontroli odpowiedniej kontroli
Klasa?/Poziom® l/C |/C lla/A lla/A I/A

> 5do < 10 lub Modyfikacja stylu Modyfikacja stylu Modyfikacja stylu Modyfikacja stylu Modyfikacja stylu
duze ryzyko zycia, rozwazy¢ zycia, rozwazy¢ zycia i natychmia- zycia i natychmia- zycia i natychmia-
farmakoterapie farmakoterapie stowe rozpoczecie stowe rozpoczecie stowe rozpoczecie
farmakoterapii farmakoterapii farmakoterapii
Klasa?/Poziom® lla/A lla/A lla/A I/A I/A

= 10 lub bardzo
duze ryzyko

Modyfikacja stylu
zycia, rozwazyc
farmakoterapie

Modyfikacja stylu

zycia i natychmia-

stowe rozpoczecie
farmakoterapii

Modyfikacja stylu

zycia i natychmia-

stowe rozpoczecie
farmakoterapii

Modyfikacja stylu

zycia i natychmia-

stowe rozpoczecie
farmakoterapii

Modyfikacja stylu

zycia i natychmia-

stowe rozpoczecie
farmakoterapii

Klasa?/Poziom®

lla/A

lla/A

I/A

I/A

I/A

*Klasa zalecen

°Poziom wiarygodnosci danych
LDL — lipoproteiny o matej gestosci

u 0séb w wieku > 75 lat, chociaz korzysci u zdrowych kobiet
nie zostaty udowodnione [485].

Mimo ze mate stezenie HDL-C jest niezaleznym czynni-
kiem ryzyka CVD, nie zdefiniowano dotychczas celow terapii
w odniesieniu do tego parametru, chociaz leczenie mozna
rozwazac, jezeli stezenie HDL-C wynosi < 1,0 mmol/l (ok.
40 mg/dl) u mezczyzn i < 1,2 mmol/l (ok. 45 mg/dl) u ko-
biet. Podobnie, aby rozwazac terapie, stezenie TG na czczo
powinno wynosi¢ > 1,7 mmol/l (ok. 150 mg/dl).

4.9.11. Pacjenci z chorobq tetnic obwodowych

Choroba tetnic koficzyn dolnych i choroba tetnic szyjnych
wiaza sie z ryzykiem réwnowaznym ryzyku w CHD, a wiec
leczenie hipolipemizujace jest zalecane u tych pacjentéw
niezaleznie od stezenia lipidéw [472, 486]. Sama zwiekszona
IMT w tetnicach szyjnych bez obecnosci blaszek miazdzyco-
wych nie jest jednak wskazaniem do terapii hipolipemizujacej
u os6b bez udokumentowanej CVD ani innych czynnikéw
ryzyka.

Mimo Ze obecno$¢ tetniaka aorty brzusznej réwniez
wiaze sie z ryzykiem réwnowaznym ryzyku w CHD, nie ma
jednoznacznych dowoddw, ze leczenie statynami zmniejsza
u tych pacjentéw okofooperacyjng chorobowos¢ i umieral-
nos¢ z powodu CVD [220, 487]. Dotychczas nie udowod-
niono korzysci z terapii hipolipemizujacej w przypadku miaz-
dzycy w innych tetnicach (np. w tetnicach siatkéwki) [488].

4.9.12. Prewencja udaru mézgu

W przeciwieristwie do wczesniejszych obserwacji, wyniki
niedawnych badan wykazaty, ze duze stezenie cholesterolu
jest czynnikiem ryzyka udaru niedokrwiennego, ale nie uda-
ru krwotocznego [489]. W gtéwnych prébach klinicznych
z uzyciem statyn stwierdzono istotne zmniejszenie ryzyka
udaru mézgu u pacjentéw z CHD lub z grupy duzego ryzyka
ze wzgledu na redukcje czestosci wystepowania udaréw nie-
dokrwiennych [469]. Zwiekszone stezenie TG i mate stezenie
HDL-C réwniez wiaza sie z wystepowaniem udaréw innych
niz niedokrwienne [490, 491]. U 0s6b z niedokrwienna cho-
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robg naczyniowo-mdzgowa nalezy zwraca¢ réwnie baczng
uwage na leczenie nieprawidtowych steze lipidow w osoczu
jak u pacjentéw z CHD.

W prewengji udaru mézgu leczenie statynami nalezy roz-
poczynac u wszystkich 0s6b z rozpoznang choroba o etiologii
miazdzycowej, a takze u pacjentéw z grupy duzego ryzyka
CVD. Po wystapieniu incydentu naczyniowo-mdézgowego
podawanie statyn w celu zapobiegania dalszym incydentom
sercowo-naczyniowym nalezy rozpoczyna¢ u os6b z wy-
wiadem udaru niedokrwiennego w mechanizmie innym niz
zatorowo$c¢ sercowopochodna lub incydentu przemijajacego
niedokrwienia o$rodkowego ukfadu nerwowego, natomiast
nalezy unika¢ stosowania statyn po udarze krwotocznym,
chyba ze stwierdza sie chorobe o etiologii miazdzycowej lub
duze ryzyko sercowo-naczyniowe.

4.9.13. Pacjenci z chorobq nerek

Przewlekta choroba nerek charakteryzuje sie dyslipide-
mia mieszang (duze stezenie TG, duze stezenie LDL-C i mate
stezenie HDL-C [492]. Mikroalbuminuria jest czynnikiem
ryzyka CVD, ktére zwigksza sie progresywnie od prawidto-
wej GFR do schytkowej niewydolnosci nerek. Przewlekia
chorobe nerek (w 2.-5. stadium, tj. z GFR < 90 ml/min/1,73 m?)
uznaje sie za stan zwigzany z ryzykiem réwnowaznym ry-
zyku w CHD, a docelowe stezenie LDL-C u tych pacjentéw
zostato dostosowane do stopnia niewydolnosci nerek (patrz
str. 22) [42].

Dawka statyny powinna by¢ modyfikowana w zaleznosci
od GFR. Leczenie statyna korzystnie wptywa na rokowanie
sercowo-naczyniowe w przewlektej chorobie nerek 2. i 3.
stopnia, a takze spowalnia tempo pogarszania sie czynnosci
nerek [493].

4.9.14. Pacjenci po transplantacji

Zaburzenia lipidowe sa czeste u pacjentéw po prze-
szczepieniu narzadu ze wzgledu na wspotwystepowanie
czynnikéw zwiazanych z choroba podstawowa, stylem zycia
i stosowanym leczeniem, w tym immunosupresjg. Zmniej-
szenie ryzyka CVD jest jednym z priorytetéw w tej populagji
i czesto konieczna jest farmakoterapia. Jako leki pierwszego
rzutu zaleca sie statyny.

Leczenie nalezy rozpoczyna¢ od matych dawek, ktore
nastepnie mozna ostroznie zwieksza¢, zwracajac uwage
na potencjalne interakcje lekowe, zwtaszcza u pacjentéw
otrzymujacych cyklosporyne. U chorych, ktérzy nie toleruja
statyn lub u ktérych wystepuje istotna dyslipidemia i duze
resztkowe ryzyko pomimo stosowania maksymalnej tole-
rowanej dawki statyny, mozna rozwaza¢ alternatywne lub
dodatkowe leczenie: ezetimibem u pacjentéw, u ktérych
gféwnym zaburzeniem lipidowym jest duze stezenie LDL-C,
natomiast fibratem (z zachowaniem ostroznosci, jezeli lek
ten stosuje sie w pofaczeniu ze statyng) lub niacyng u os6b
z hipertriglicerydemia i/lub matym stezeniem HDL-C [494].

4.9.15. Pacjenci z ostrym zespolem wiericowym

U wszystkich pacjentéw z ACS nalezy jak najwczesniej
— jeszcze podczas hospitalizacji — rozpoczynaé leczenie
duza dawka statyny, dazac do osiagniecia stezenia LDL-C
< 1,8 mmol/l (ok. 70 mg/dl) [466,467]. Wczesna farmakote-
rapia powinna by¢ potaczona ze skutecznymi zmianami stylu
zycia, zwlaszcza poradnictwem Zzywieniowym po wypisie ze
szpitala. Stezenia lipidow we krwi nalezy skontrolowac¢ po 4-6
tygodniach od wystapienia ACS, aby ustali¢, czy osiagnieto
docelowe wartosci i czy trzeba kontynuowac¢ przyjmowanie
tej samej dawki lub tez dawke nalezy odpowiednio zmody-
fikowac.

4.9.16. Leki

Do obecnie dostepnych lekéw hipolipemizujacych naleza
inhibitory reduktazy 3-hydroksy-3-metyloglutarylokoenzymu
A (statyny), fibraty, leki wiazace kwasy zétciowe (zywice jono-
wymienne), niacyna (kwas nikotynowy) i selektywne inhibitory
wchtaniania cholesterolu (np. ezetimib).

Poprzez redukcje stezenia LDL-C statyny zmniejszaja
chorobowos¢ i umieralno$¢ z przyczyn sercowo-naczy-
niowych, a takze potrzebe wykonywania interwencji
wienicowych [166, 436]. Wydaje sie, ze statyny stosowane
w dawkach, ktére zmniejszaja stezenie LDL-C o 50%,
hamuja réwniez progresje miazdzycy tetnic wieficowych
lub nawet przyczyniaja sie do jej regresji [495]. Leki z tej
grupy powinno sie zatem stosowac jako preparaty pierw-
szego wyboru u pacjentdéw z hipercholesterolemia lub
hiperlipidemig mieszana.

Niekiedy podczas leczenia dochodzi do wzrostu aktyw-
nosci enzymoéw watrobowych we krwi, ktéry w wiekszosci
przypadkéw jest odwracalny. U 5-10% pacjentéw otrzymuja-
cych statyny rozwija sie¢ miopatia, natomiast rabdomioliza jest
niezwykle rzadka. Ryzyko miopatii mozna zminimalizowac
poprzez identyfikacje pacjentéw szczegblnie narazonych
na to powikfanie i/lub poprzez unikanie interakcji statyn
z okreslonymi lekami (tab. 17). Poniewaz statyny stosuje sie
dtugoterminowo, nalezy zwraca¢ szczegélna i ciagla uwage
na mozliwe interakcje z innymi lekami, poniewaz u wielu
pacjentéw farmakoterapie prowadzi sie z powodu choréb
wspotistniejacych [496].

Uogodlniajac, profil bezpieczenstwa statyn jest mozliwy
do zaakceptowania, a wczesniejsze obserwacje, ze leczenie
hipolipemizujace moze przyczynia¢ sie do wzrostu umie-
ralnosci z przyczyn innych niz sercowo-naczyniowe (np.
nowotwory, samobojstwa, depresja) lub wystepowania za-
burzen psychicznych, nie zostaty potwierdzone. Donoszono
o zwiekszaniu sie stezenia glukozy we krwi i stezenia HbA
tj. wzroscie ryzyka cukrzycy typu 2, jako mozliwych niepo-
zadanych nastepstwach dfugoterminowego leczenia statyna,
ale u ogromnej wiekszosci pacjentéw korzysci ze stosowania
statyn zdecydowanie przewazaja zagrozenie zwiazane z tg
terapia [497, 498].
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Tabela 17. Wybrane leki mogace zwieksza¢ ryzyko miopatii
i rabdomiolizy, jezeli stosuje sie je jednoczesnie ze statyna (inhi-
bitory/substraty CYP3A4 badz inne mechanizmy)

Cyklosporyna, takrolimus

Makrolidy (azytromycyna, klarytromycyna, erytromycyna)

Leki przeciwgrzybicze z grupy pochodnych azolowych
(itrakonazol, ketokonazol, flukonazol)

Antagonisci wapnia (mibefradil, diltiazem, werapamil)

Nefazodon

Inhibitory proteazy HIV (amprenawir, indinawir, nelfinawir,
ritonawir, sakwinawir)

Sildenafil

Inne (digoksyna, niacyna, fibraty — zwtaszcza gemfibrozyl)

CYP3A4 — izoforma 3A4 cytochromu P450; HIV — ludzki wirus uposle-
dzenia odpornosci

Jezeli chodzi o inne leki poza statynami, to selektyw-
ne inhibitory wchfaniania cholesterolu nie sa stosowane
w monoterapii w celu zmniejszania stezenia LDL-C. Leki
wiazace kwasy z6tciowe rowniez obnizaja stezenie chole-
sterolu catkowitego i LDL-C, ale na ogét zwiekszaja stezenie
TG. Fibraty i niacyne stosuje sie gtéwnie w celu redukgji
stezenia TG i zwiekszenia stezenia HDL-C, natomiast oleje
rybne (kwasy tfuszczowe z grupy omega-3) w dawkach
2-4 g/d. wykorzystuje sie w celu zmniejszenia stezenia
TG [479, 499].

Jezeli stezenie TG > 10 mmol/l (ok. 900 mg/dl), w celu
zapobiegania zapaleniu trzustki nalezy je zmniejszy¢ nie tylko
za pomoca lekéw, ale réwniez poprzez ograniczenie spozycia
alkoholu, leczenie cukrzycy insuling, przerwanie podawania
estrogenéw itd. W rzadko spotykanych przypadkach pacjen-
téw z ciezka pierwotna hipertriglicerydemig jest konieczne
catkowite powstrzymanie sie od spozywania alkoholu i znacz-
ne ograniczenie spozycia dtugotaficuchowych ttuszczéw
pochodzenia zaréwno zwierzecego, jak i roslinnego. Lekami
z wyboru u tych os6b sg fibraty, a jezeli nie uda sie uzyskac
odpowiedniego zmniejszenia stezenia TG, do fibratu mozna
dodac¢ kwasy ttuszczowe z grupy omega-3 w postaci preparatu
przepisywanego na recepte.

4.9.17. Skojarzenia lekow

U chorych z zaburzeniami lipidowymi, zwtaszcza u os6b
zrozpoznana CVD, cukrzycg lub bezobjawowych pacjentéw
z grupy duzego ryzyka, nie zawsze udaje sie osiagnac¢ cele
terapii. Konieczne moze wiec by¢ leczenie skojarzone.

Pofaczenie statyny i leku wiazacego kwasy zé6fciowe oraz
potaczenie statyny i ezetimibu mozna wykorzystywa¢ w celu
wiekszego zmniejszenia stezenia LDL-C, niz bytoby to moz-
liwe za pomocg kazdego z tych lekéw osobno. Inng zaletg
terapii skojarzonej jest to, ze mozna stosowac mniejsze dawki
statyn, co zmniejsza ryzyko dziataih niepozadanych zwigzane

z przyjmowaniem duzych dawek. Zanim jednak zastosuje sie
leczenie skojarzone, statyny powinny by¢ podawane w naj-
wiekszych tolerowanych dawkach, z zamiarem osiagniecia
docelowego stezenia LDL-C [500].

Pofaczenie niacyny i statyny zwieksza stezenie HDL-C
i zmniejsza stezenie TG bardziej niz kazdy z tych lekéw
osobno, ale gtéwnym dziataniem niepozadanym niacyny
jest zaczerwienienie skéry, co moze wptywaé na wspdtpra-
ce pacjentéw. Dodanie laropiprantu do niacyny mogtoby
pomdéc w redukeji czestosci wystepowania tego dziafania
niepozadanego.

Fibraty, zwtaszcza fenofibrat, nie tylko moga by¢ przy-
datne w obnizaniu duzego stezenia TG i zwigkszaniu mafego
stezenia HDL-C, ale réwniez mogg powodowa¢ dodatkowa
redukgje stezenia LDL-C, kiedy stosuje si¢ je razem ze statyna.
Kiedy przepisuje sie taka kombinacje, nalezy unika¢ podawa-
nia innych lekéw metabolizowanych przez cytochrom P450.
Fibraty najlepiej jest przyjmowac rano, a statyny wieczorem,
aby zminimalizowac¢ nakfadanie sie na siebie maksymalnych
stezefi obu lekéw i zmniejszy¢ ryzyko miopatii. Pacjentow
nalezy poinformowa¢ o objawach ostrzegawczych (bédle
mie$niowe), mimo ze te dziatania niepozadane wystepuja
bardzo rzadko. Zaleca sie unikanie dotaczania gemfibrozylu
do statyny.

Jezeli nawet w trakcie stosowania maksymalnych dawek
lekéw hipolipemizujacych lub leczenia skojarzonego nie udaje
sie osiggna¢ docelowych wartosci parametréw lipidowych,
pacjenci wciaz odnosza korzysci z terapii w stopniu wynika-
jacym ze zmniejszenia zaburzen lipidowych. U takich oséb
zwrécenie szczegblnej uwagi na inne czynniki ryzyka moze
utatwi¢ zmniejszenie catkowitego ryzyka.

4.9.18. Afereza lipoprotein o malej gestosci

Rzadko spotykane przypadki pacjentéw z ciezka hi-
percholesterolemia, zwtaszcza homozygotyczna postacia
hipercholesterolemii rodzinnej, wymagaja specjalistycznej
oceny w celu ustalenia potrzeby aferezy LDL. Ta wymagajaca
i kosztowna, ale skuteczna metoda polega na pozaustrojowym
usuwaniu LDL z osocza, a zabiegi te wykonuje sie co 1-2
tygodnie. Afereze LDL nalezy taczy¢ ze stosowaniem lekdw
hipolipemizujacych.

Najwazniejsze nowe informacje

— Zaleca sie, aby gléwnym parametrem lipidowym wyko-
rzystywanym do przesiewowej oceny i szacowania ryzyka,
a takze stuzacym jako cel leczenia byto stezenie LDL-C.

— Stezenie HDL-C réwniez jest silnym czynnikiem ryzyka
i zaleca sie wykorzystywanie tego parametru do szaco-
wania ryzyka, ale nie jako cel terapii.

Luki w dowodach
— Wciaz nie ma wystarczajagcych dowodéw, aby uznaé
jakiekolwiek stezenie TG lub HDL-C za cel leczenia,
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ktorego osiagniecie spowodowatoby zmniejszenie cze-
stosci wystepowania incydentéw sercowo-naczyniowych
i umieralnosci z tego powodu.

— Nie ma wystarczajacych dowodéw potwierdzajacych, ze
zmniejszanie stezenia Lp(a) w sytuacji, w ktorej stosuje
sie juz leczenie statyna, moze zmniejszy¢ ryzyko CVD.

— Stezenie nie-HDL-C jest lepszym wskaznikiem niz obli-
czone (oszacowane) stezenie LDL-C, ale na razie nie ma
informacji na temat praktycznych skutkéw tej przewagi.

— Nie ma dowodéw, czy pewne produkty zywnosciowe
zaliczane do tzw. zywnosci funkcjonalnej (functional
foods), ktére dziafaja hipolipemizujaco, moga zmniejsza¢
ryzyko CVD.

— Nie ma wystarczajacych dowodow potwierdzajacych, ze
skojarzona terapia r6znymi lekami hipolipemizujacymi
moze zmniejszy¢ ryzyko incydentéw sercowo-naczynio-
wych i umieralnoici z tego powodu.

4.10. LEKI PRZECIWKRZEPLIWE

4.10.1. Leczenie przeciwplytkowe u osob bez
jawnej choroby ukladu sercowo-naczyniowego
Prewencje pierwotng u oséb bez jawnej CVD, w tym cho-
roby naczyniowo-mdbzgowej, oceniono w systematycznym prze-
gladzie 6 prob klinicznych z udziatem 95 000 oséb, w ktérych
poréwnywano grupe dfugoterminowo przyjmujaca ASA z grupa

Zalecenia dotyczace leczenia przeciwkrzepliwego

kontrolng. W tym przegladzie Antithrombotic Trialists” Collabo-
ration stwierdzono zmniejszenie ryzyka powaznego incydentu
naczyniowego o 12%, z 0,57% do 0,51% rocznie [507], ktére
wynikafo gféwnie ze zmniejszenia czestosci wystepowania nie-
prowadzacych do zgonu MI. Zaobserwowano réwniez niewielki
wzrost czestosci wystepowania udaréw krwotocznych i redukcje
czestosci wystepowania udaréw niedokrwiennych. Wypadkowy
wplyw na wystepowanie udaru mézgu nie byt istotny statystycz-
nie. Czestos¢ wystepowania powaznych krwawier z przewodu
pokarmowego i krwawier pozaczaszkowych zwiekszyta sie
0 0,03% rocznie. Przyjmowanie ASA nie zmieniato ryzyka zgo-
nu z przyczyn naczyniowych. Nie mozna zaleca¢ stosowania
ASA w prewendji pierwotnej ze wzgledu na zwigkszone ryzyko
powaznych krwawien. W badaniu Clopidogrel for High Athe-
rothrombotic Risk and Ischemic Stabilisation, Management, and
Avoidance (CHARISMA) oceniono klopidogrel w poréwnaniu
z ASA u 0s6b z wieloma czynnikami ryzyka i nie stwierdzono
istotnych korzysci [514].

4.10.2. Leczenie przeciwplytkowe u osob z jawnq
chorobq ukladu sercowo-naczyniowego

W stanie ostrego niedokrwienia mézgu stosowanie ASA
zmniejszylo ryzyko nowych incydentéw naczyniowych w cig-
gu 2-4 tygodni (RR 0,78; 95% Cl 0,76-0,80), zapobiegajac
4 ponownym udarom i 5 zgonom z przyczyn naczyniowych
na 1000 leczonych pacjentéw [515].

Zalecenia Klasa® | Poziom® | GRADE*® PisSmien-
nictwo

W ostrej fazie ostrego zespotu wiencowego i przez nastepne 12 miesiecy zaleca | B Silne [501-503]
sie podwadjne leczenie przeciwptytkowe nowszym inhibitorem receptora P2Y12
(tikagrelorem lub prasugrelem) w potaczeniu z ASA, chyba ze taka terapia jest
przeciwwskazana, np. z powodu nadmiernego ryzyka krwawienia
U pacjentdw, ktdrzy nie mogg otrzymywac tikagreloru lub prasugrelu, zaleca sie A Silne [504, 505]
klopidogrel (dawka nasycajgca 600 mg, nastepnie 75 mg/d.)
W prewendji wtérnej w fazie przewlektej (> 12 miesiecy) po zawale serca zaleca sie ASA I A Silne [506, 507]
U pacjentéw po incydencie przemijajacego niedokrwienia osrodkowego uktadu | A Silne [508-511]
nerwowego lub udarze niedokrwiennym w mechanizmie innym niz zatorowos¢
sercowopochodna zaleca sie prewencje wtdrng za pomoca dipirydamolu w pota-
czeniu z ASA lub samego klopidogrelu
W przypadku nietolerancji dipirydamolu (z powodu béléw gtowy) lub klopidogrelu A Silne [506, 507]
zaleca sie stosowanie samego ASA
U pacjentéw z incydentami niedokrwienia mdzgu w mechanizmie innym niz zato- Il B Stabe [512, 513]
rowo$¢ sercowopochodna leczenie przeciwzakrzepowe nie ma przewagi nad ASA
i nie jest zalecane
Nie mozna zaleci¢ stosowania ASA lub klopidogrelu u oséb bez CVD, w tym choroby Il B Stabe [507]
mdbzgowo-naczyniowej, ze wzgledu na zwiekszone ryzyko powaznych krwawien

*Klasa zalecen

°Poziom wiarygodnosci danych

<Sita zalecen w klasyfikacji GRADE

ASA — kwas acetylosalicylowy; CVD — choroba ukfadu sercowo-naczyniowego
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Po epizodzie ostrego niedokrwienia migsnia sercowego
[niestabilna dlawica piersiowa, NSTEMI, Ml z uniesieniem
odcinka ST (STEMI)] podwdjne leczenie przeciwptytkowe
klopidogrelem i ASA zmniejszyto ryzyko MI, udaru mézgu lub
zgonu w ciagu 14 dni z 10,1% do 9,2% (p = 0,002) u oséb
z STEMI [badanie Clopidogrel and Metoprolol in Myocardial
Infarction Trial (COMMIT)] [504], a takze z 6,4% do 4,5%
(p = 0,03) w ciggu 8 miesiecy u pacjentéw z NSTEMI [badanie
Clopidogrel in Unstable Angina to Prevent Recurrent Events
(CURE)] [505].

U chorych z ACS, u ktérych zaplanowano wczesng
strategie inwazyjna, podwoéjne leczenie przeciwptytkowe
obejmujace nowszy inhibitor receptora P2Y12 (tikagrelor lub
prasugrel) dotgczany do ASA miato przewage nad potacze-
niem klopidogrelu z ASA. Wsréd pacjentéw otrzymujacych
tikagrelor przez 12 miesiecy ztozony punkt koficowy obej-
mujacy zgony z przyczyn naczyniowych, Ml i udary mézgu
wystapit u 9,8% oséb w poréwnaniu z 11,7% u pacjentéw
otrzymujacych klopidogrel (HR 0,84; 95% Cl 0,77-0,92;
p < 0,001). Nie stwierdzono istotnej réznicy w czestosci
wystepowania powaznych krwawien [501-503].

W przypadku leczenia prasugrelem gtéwny punkt kon-
cowy w ocenie skutecznosci leczenia wystapit u 9,9% os6b
w poréwnaniu z 12,1% u pacjentdéw otrzymujacych klopi-
dogrel (HR 0,81; 95% Cl 0,73-0,90; p < 0,001). Ryzyko
powaznych krwawien byto wieksze wsréd chorych leczonych
prasugrelem [501].

W dtugoterminowej prewencji wtérnej po Ml,
udarze mézgu lub u pacjentéw z chorobg tetnic obwo-
dowych najlepiej zbadanym lekiem jest ASA. W meta-
analizie 16 préb klinicznych z udziatem 17 000 oséb,
przeprowadzonej przez Antithrombotic Trialists” Colla-
boration w 2009 r. [507], stwierdzono, ze wigzato sie
z wystepowaniem powaznych incydentéw naczyniowych
u 6,7% pacjentéw rocznie v. 8,2% w grupie kontrolnej;
taczne ryzyko udaru mézgu wyniosto 2,08% rocznie
v. 2,59% (p = 0,002), a ryzyko incydentéw wiericowych
4,3% rocznie v. 5,3% (p = 0,0001). Stosowanie ASA wia-
zato sie ze zmniejszeniem umieralnosci ogélnej o 10%
(RR 0,90; 95% CI 0,82-0,99), a takze z istotnym wzro-
stem czestoSci wystepowania powaznych krwawien,
jednak korzysci z podawania ASA przewazaty nad ryzy-
kiem krwawienia.

U pacjentéw po przebytym MI, udarze mézgu lub
z choroba tetnic obwodowych klopidogrel poréwnano
z ASA w badaniu Clopidogrel versus Aspirin in Patients at
Risk of Ischemic Events (CAPRIE) [509] i wykazano niewielka
przewage klopidogrelu — czestos¢ wystepowania powaz-
nych incydentéw naczyniowych wyniosta rocznie 5,32%
w grupie klopidogrelu v. 5,83% w grupie ASA (p = 0,043).
Stosowanie ASA wiazato sie z nieco wieksza czestoscia
wystepowania krwawien.

Podwdjne leczenie przeciwptytkowe klopidogrelem i ASA
w poréwnaniu ze stosowaniem samego ASA u pacjentow po
incydencie przemijajacego niedokrwienia osrodkowego uktadu
nerwowego lub udarze niedokrwiennym wigzafo sie z wigksza
czestoécig wystepowania powaznych krwawiefn w badaniu
Management of Atherothrombosis with Clopidogrel in High-risk
Patients with Recent Transient Ischaemic Attack or Ischaemic
Stroke (MATCH) [510] i nie jest zalecane w niedokrwieniu mézgu.

U pacjentéw po wczesniejszym udarze niedokrwiennym
w mechanizmie innym niz zatorowo$¢ sercowopochodna
podwdjne leczenie przeciwptytkowe dipirydamolem i ASA
miafo przewage nad stosowaniem samego ASA [511]. U takich
pacjentdéw doustni antagonisci witaminy K nie majg przewagi
nad ASA, natomiast ich stosowanie wigze sie z wiekszym
ryzykiem krwawienia [512, 513].

U pacjentéw po udarze niedokrwiennym bezposrednie
poréwnanie potaczenia dipirydamolu z ASA i samego klopi-
dogrelu [508] wykazato, Zze oba te schematy leczenia wigzaty
sie z podobna czestoscia wystepowania ponownych udardw,
w tym udaréw krwotocznych (916 v. 898; HR 1,01; 95% ClI
0,92-1,11). W grupie leczonej dipirydamolem i ASA stwier-
dzono wieksza czestos¢ wystepowania powaznych krwawien
(4,1% v. 3,6%). Udar moézgu, Ml lub zgon z przyczyn naczy-
niowych wystapity u 13,1% pacjentéw w kazdej z grup. Oba
te schematy terapii mozna uzna¢ za rbwnowazne.

W niniejszych wytycznych na temat prewencji nie omoé-
wiono zalecer dotyczacych stosowania lekéw kardioprotek-
cyjnych po ACS — odpowiednie informacje przedstawiono
w wytycznych dotyczacych leczenia tego stanu.

4.10.3. Leczenie przeciwkrzepliwe
w migotaniu przedsionkow

Udar mézgu jest najpowazniejszym powikfaniem migota-
nia przedsionkéw. U pacjentéw hospitalizowanych z powodu
ostrego udaru niedokrwiennego arytmia ta pozostaje czesto
nierozpoznana i nieleczona. Zalecenia dotyczace terapii
przeciwkrzepliwej powinny sie opiera¢ na obecnosci (lub
niewystepowaniu) czynnikéw ryzyka udaru mézgu i innych in-
cydentéw zakrzepowo-zatorowych. Szczegdtowe informacje
mozna znalez¢ w wytycznych Grupy Roboczej Europejskiego
Towarzystwa Kardiologicznego ds. Leczenia Migotania Przed-
sionkéw (Task Force for the Management of Atrial Fibrillation
of the European Society of Cardiology) [516, 517].

Najwazniejsze nowe informacje

— U pacjentéw z ACS podwéjne leczenie przeciwptytkowe
nowszym inhibitorem receptora P2Y12 i ASA ma prze-
wage nad pofaczeniem klopidogrelu z ASA.

Luki w dowodach
— Dtugoterminowe doswiadczenie ze stosowaniem nowych
lekéw przeciwptytkowych jest wciaz ograniczone.
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4.11. PRZYJMOWANIE PRZEPISANYCH LEKOW

Glowne przestania

— Stopief przestrzegania zalecen lekarskich dotyczacych
farmakoterapii u 0s6b z grupy duzego ryzyka i pacjentow
z CVD jest wciaz maly.

— Kilka rodzajow interwengji skutecznie poprawia wspot-
prace pacjentéw w zakresie przyjmowania przepisanych
lekow.

4.11.1. Dlaczego pacjenci nie przyjmujq
przepisanych lekow?

W wielu badaniach wykazano, ze stopier przestrzegania
zalecen lekarskich dotyczacych farmakoterapii u 0séb z grupy
duzego ryzyka i pacjentéw z CVD jest maty, co powoduje
pogorszenie rokowania oraz zwieksza koszty opieki zdrowot-
nej. Na przyktad, po miesigcu od wystapienia MI 25-30%
pacjentdéw nie przyjmuje juz co najmniej 1 zaleconego leku,
aw miare uptywu czasu stopien przestrzegania zalecer lekar-
skich dotyczacych farmakoterapii stopniowo sie zmniejsza. Po
roku mniej niz 50% pacjentéw podaje, ze wciaz przyjmuje
statyny, beta-adrenolityki lub leki hipotensyjne [518, 519].

Przyczyny tej stabej wspdtpracy pacjentow sa rézne. Jak
przedstawiono w tabeli 18, WHO podzielita potencjalne
przyczyny nieprzyjmowania zaleconych lekéw na 5 szerokich
kategorii, ktére obejmuja czynniki zwigzane z systemem
opieki zdrowotnej, stanem klinicznym, pacjentem, leczeniem
i sytuacja spoteczno-ekonomiczna [518].

Nieprzyjmowanie zaleconych lekéw ze wzgledu na
koszty jest waznym problemem w wielu systemach opieki
zdrowotnej, zwlaszcza u os6b w podesztym wieku i pacjentéw
charakteryzujacych sie niskim statusem spofeczno-ekonomicz-
nym. Na przyktad, u weteranéw w Stanach Zjednoczonych
stopiei wspotpracy w zakresie przyjmowania przepisanych
lekéw hipolipemizujacych zmniejszat sie wraz ze wzrostem
ptatnosci ze strony pacjentéw [521]. Nawet wprowadzenie
czesci D programu Medicare w celu pokrycia podstawowych

Tabela 18. Przyczyny nieprzyjmowania przepisanych lekow
wedtug Swiatowej Organizacji Zdrowia [518]

Kategoria Przyktady

przyczyn
System opieki | Zta jakos¢ relacji lekarz—pacjent; niedostatecz-
zdrowotnej na wiedza na temat leku i/lub mata akceptacja

wytycznych; niewfasciwe komunikowanie sie
(np. ograniczone, ztozone lub sprzeczne rady);
brak dostepu do opieki zdrowotnej;

brak ciggtosci opieki

Bezobjawowa przewlekta choroba (brak fizycz-
nych wskaznikdw choroby); wspotistniejace
zaburzenia psychiczne (np. depresja)

Stan kliniczny

Pacjent Niesprawnos¢ fizyczna (np. zaburzenia wzroku
lub niesprawnos¢ manualna); zaburzenia czyn-
nosci poznawczych; czynniki psychologiczne/be-
hawioralne (np. brak motywacji, mata sprawnos¢
pacjenta, impulsywnos¢); mfodszy wiek

Leczenie Ztozony schemat leczenia; dziatania
niepozadane

Czynniki spo- | Stabe umiejetnosci czytania i pisania; duze

teczno-ekono- | koszty lekdw; niewielkie wsparcie spoteczne

miczne

wydatkéw na leki nie spowodowato zmniejszenia stopnia,
w jakim najciezej chorzy $wiadczeniobiorcy nie przyjmowali
zaleconych lekéw ze wzgledu na koszty. Depresja réwniez
zwieksza ryzyko nieprzyjmowania przepisanych lekéw, po-
wodujac jego podwojenie nawet po uwzglednieniu wieku,
pochodzenia etnicznego, wyksztatcenia, wsparcia spoteczne-
go i wskaznikéw ciezkosci choroby serca [522].

Przyczyny nieprzyjmowania przepisanych lekéw wykazu-
ja tendencje do grupowania sie: np. ztozony schemat leczenia
moze by¢ wazny u 0s6b z przewlekta, bezobjawowa chorobg
lub wieloma czynnikami ryzyka, ktérym brakuje motywacji

Zalecenia dotyczace wspotpracy pacjentéw w zakresie przyjmowania przepisanych lekéw

Zalecenia Klasa® Poziom® | GRADE< | PiSmien-
nictwo
Lekarze muszg oceniac przyjmowanie przepisanych lekéw i identyfikowac przy- A Silne [518-520]
czyny ich nieprzyjmowania, aby méc dostosowywac dalsze interwencje
do potrzeb pacjentéw lub oséb z grupy ryzyka
W praktyce klinicznej zaleca sie redukcje do najmniejszego mozliwego poziomu lla A Silne (520]

interwencje behawioralne

liczby dawek, ktére musi przyjmowac pacjent. Ponadto nalezy wprowadzac
regularng kontrole i zwrotne wsparcie. Jezeli jest to mozliwe, w przypadku
utrzymywania sie stabej wspétpracy pacjenta w zakresie przyjmowania przepisa-
nych lekdw nalezy oferowac interwencje obejmujace wiele sesji lub skojarzone

*Klasa zalecen
Poziom wiarygodnosci danych
<Sita zalecen w klasyfikacji GRADE
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i petnego zrozumienia znaczenia zaleconej terapii. Taka
sytuacja stawia duze wymagania lekarzowi, ktéry powinien
przedstawi¢ pacjentowi jednoznaczne i zrozumiate wskazéw-
ki oraz zapewnic ciagfo$¢ leczenia [519]. Lekarze moga jednak
nie przekazywa¢ waznych informacji dotyczacych stosowania
lekéw (np. na temat mozliwych dziatai niepozadanych, do-
tyczacych czestotliwosci lub pory przyjmowania dawek leku
oraz czasu trwania leczenia) [523]. Istnieje zatem potrzeba
szkolenia lekarzy w zakresie identyfikacji czynnikéw ryzyka
nieprzestrzegania zalecei terapeutycznych przez pacjentéw
i podejmowania dziatari sprzyjajacych zwiekszeniu stopnia
przyjmowania przepisanych lekow.

W niedawnym przegladzie systematycznym wykazano,
ze kilka rodzajow interwencji skutecznie poprawia prze-
strzeganie zalecen terapeutycznych przez pacjentéw w le-
czeniu choréb przewlektych, chociaz wielkos¢ wptywu tych
interwencji na stopiefi przyjmowania przepisanych lekéw
byta rézna, podobnie jak kliniczne wyniki terapii [520]. Juz
samo zmniejszenie liczby dawek, ktére musi przyjmowac
pacjent, miato duzy wptyw (wielkos¢ efektu 0,89-1,20), na-
tomiast dla innych interwencji, takich jak regularna kontrola
i zwrotne wsparcie (wielkos¢ efektu 0,27-1,2), informowanie
podczas wielu sesji (wielkos¢ efektu 0,35-1,13) i skojarzone
interwencje behawioralne (wielkos¢ efektu 0,43-1,20), uzy-
skano zréznicowane szacunki wielkosci efektu, od matego
do duzego [520].

W praktyce klinicznej lekarze powinni ocenia¢ przyjmo-
wanie przez pacjentéw przepisanych lekéw, identyfikowac
przyczyny mozliwego nieprzestrzegania zalecen lekarskich
dotyczacych tej kwestii, a takze dazy¢ do poprawy stopnia wspot-
pracy pacjentéw w zakresie przyjmowania przepisanych lekéw,
podejmujac dziatania zgodnie z uznanymi zasadami (tab. 19).

Ponadto, poniewaz przestrzeganie zalecen dotycza-
cych przyjmowania placebo réwniez zwieksza przezywal-
nos¢ [524], lekarze powinni zdawac sobie sprawe z tego, ze
przyjmowanie przepisanych lekow zgodnie z zaleceniami
moze odzwierciedla¢ ogdlnie korzystniejsze zachowania
zdrowotne. Nalezy wiec podejmowaé réwniez bardziej
ogolne dziatania na rzecz zwiekszenia stopnia przyjmowa-
nia przepisanych lekéw i poprawy zachowan zdrowotnych
(patrz czesc 4.1).

U o0s6b z grupy duzego ryzyka sercowo-naczyniowego
zmniejszenie liczby przyjmowanych dawek moze wymagac
stosowania lekéw ztoZzonych, co zaowocowato pracami
nad preparatami wieloskfadnikowymi (polypill) [525, 526].
Ostatnio w randomizowanej prébie klinicznej Il fazy u os6b
w $rednim wieku bez CVD wykazano, ze za pomoca prepa-
ratu wielosktadnikowego (Polycap) mozna w dogodny sposéb
ogranicza¢ wiele czynnikéw ryzyka jednoczesnie [527].

Najwazniejsze nowe informacje
— Dostepne dowody wskazujg, ze najbardziej skuteczng
pojedyncza metoda poprawy wspétpracy pacjentéw

Tabela 19. Zalecenia dotyczace zwiekszania stopnia wspotpra-
cy pacjentdw w zakresie przyjmowania przepisanych lekow

Nalezy przekazywac jednoznaczne informacje na temat
korzysci ze stosowania lekdw, ich mozliwych dziatan niepo-
zadanych, a takze czasu trwania leczenia i wtasciwej pory
przyjmowania leku

Nalezy brac¢ pod uwage zwyczaje i preferencje pacjentéw

Nalezy zmniejsza¢ do najmniejszego mozliwego poziomu
liczbe dawek, ktére musi przyjmowac pacjent

Nalezy pytac pacjentéw w sposéb pozbawiony elementu
oceny, jak sprawdza sie u nich dany lek, a takze omawia¢
mozliwe przyczyny nieprzyjmowania lekéw (np. dziatania
niepozadane, obawy pacjentéw)

Nalezy prowadzi¢ regularna kontrole i zwrotne wsparcie

Jedli lekarz nie ma czasu na powyzsze dziatania, nalezy anga-
zowac w nie asystentow lekarzy i/lub odpowiednio przeszko-
lone pielegniarki, jezeli tylko jest to potrzebne i mozliwe

W przypadku utrzymywania sie stabej wspdtpracy pacjenta

w zakresie przyjmowania przepisanych lekéw nalezy oferowac
interwencje obejmujace wiele sesji lub skojarzone interwencje
behawioralne

w zakresie przyjmowania przepisanych lekéw jest zmniej-
szenie liczby dawek, ktére musi stosowac chory.

Luki w dowodach

— Dostepne sg ograniczone dane na temat tego, ktére
interwencje sg najbardziej skuteczne w poszczegélnych
grupach pacjentéw (np. u oséb mtodszych w poréw-
naniu ze starszymi, mezczyzn w poréwnaniu z kobie-
tami, os6b o wysokim lub niskim statusie spoteczno-
-ekonomicznym).

— Preparaty wielosktadnikowe (polypill) wymagaja dalszej
oceny, zanim bedzie mozna uzna¢, ze mozna je stosowac
rutynowo.

5. Gdzie powinny byc oferowane
programy prewengji?

Glowne przeslanie

— Zarébwno u mezczyzn, jak i u kobiet choroby serca i na-
czyn s3 najwazniejsza przyczyng zgonoéw, ktorej czesto
mozna zapobiegac!

Wprowadzenie

Jak wspomniano w czesci 2, prewencje CVD powinno
sie prowadzi¢ przez cafe zycie: najlepiej bytoby rozpo-
czynaé ja jeszcze przed urodzeniem poprzez edukacje
miodych rodzicéw i kontynuowaé w wieku przedszkolnym,
a potem na kolejnych szczeblach systemu szkolnictwa.
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W tej fazie nalezy ktas¢ nacisk nie na prewencje choréb,
ale na przyjemnosci wynikajace ze zdrowego odzywiania
sie, a takze uczucie radosci i dobre samopoczucie w zwigz-
ku z aktywnoscia fizyczna. Poczawszy od széstej klasy
(w wieku 11-12 lat lub nawet wcze$niej w zaleznosci od
srodowiska spotecznego), nalezy aktywnie zacheca¢ mfode
osoby do niepalenia tytoniu.

W wieku dorostym, w zaleznosci od systemu opieki
zdrowotnej, dostepne sa rézne mozliwosci propagowania
prewencji dostosowanej do poziomu ryzyka: dziatania po-
dejmowane przez pielegniarki, prewencja prowadzona przez
lekarzy og6lnych i kardiologdw, programy szpitalne i programy
ukierunkowane na cate spoteczefistwo.

Réwniez dziatania legislacyjne, takie jak ograniczanie
stosowania kwaséw ttuszczowych z grupy trans lub ochrona
0s6b niepalacych przed biernym paleniem, zakazywanie
reklam produktéw tytoniowych, a takze programy zwiek-
szania $wiadomosci czynnikéw ryzyka prowadzone przez
organizacje pozarzadowe i towarzystwa medyczne, moga
uzupetnia¢ sie wzajemnie w dazeniu do poprawy stanu
zdrowia populacji.

Wykazano, ze po wystapieniu incydentu sercowo-naczy-
niowego szczeg6lnie wazne i efektywne kosztowo sg dziatania
z zakresu prewencji wtérnej podejmowane w ramach usys-
tematyzowanego programu rehabilitacji.

Wszystkie te programy odgrywaja wazna role w prewengji
CVD, ale w celu poprawy stanu zdrowia obywateli i catych
spoteczenstw nie mozna polega¢ tylko na systemie opieki
zdrowotnej. Jak sformutowali to Brown i O’Connor [529]:
,Jako personel opieki zdrowotnej oraz obywatele musimy
ksztaftowa¢ zdrowe spofecznosci i uczyni¢ prewencje ele-
mentem codziennego zycia”.

Zalecenia dotyczace oferowania programéw prewencji

Zalecenia

Najwazniejsze nowe informacje
— Prawny zakaz palenia w miejscach publicznych spowo-
dowat zmniejszenie zapadalnosci na MI.

5.1. PREWENCJA CHOROB SERCA I NACZYN

W PODSTAWOWE] OPIECE ZDROWOTNE]J:

ROLA PIELEGNIAREK
Glowne przeslanie
— Programy prewencji koordynowane przez pielegniarki

sg skuteczne w réznorodnych warunkach i miejscach

prowadzenia praktyki.

Modele opieki sprawowanej pod nadzorem pielegnia-
rek przeanalizowano w kilku randomizowanych prébach
klinicznych dotyczacych prewencji wtérnej, w ktérych wy-
kazano istotng poprawe czynnikéw ryzyka, tolerancji wysitku
fizycznego, kontroli glikemii i wtasciwego stosowania lekdw,
a takze zmniejszenie czestosci wystepowania incydentow
sercowych oraz umieralnosci z tego powodu, regresje miaz-
dzycy i poprawe postrzegania wlasnego stanu zdrowia przez
pacjentéw w poréwnaniu ze zwykig opieka [530, 531]. W in-
nych badaniach wykazano skutecznos¢ przychodni prewencji
prowadzonych przez pielegniarki na szczeblu podstawowej
opieki zdrowotnej w poréwnaniu ze zwyklg opieka, przy czym
dziatania te byty bardziej skuteczne w prewencji wtérnej niz
w prewencji pierwotnej [532-534].

5.1.1. Programy prewencji koordynowane przez
pielegniarki sq skuteczne w réznych systemach
opieki zdrowotnej

Wielodyscyplinarny program prewencji koordynowany
przez pielegniarki, prowadzony zaréwno w szpitalach, jak
i praktykach podstawowe]j opieki zdrowotnej, oceniano

Klasa® | PoziomP | GRADE® | PiSmien-

nictwo

Dziatania majgce na celu zapobieganie chorobom serca i naczyn powinny by¢ czescig lla B

Silne [528]

codziennego zycia kazdej osoby: nalezy je rozpoczynaé we wczesnym dziecinstwie

i kontynuowac przez caty wiek dorosty az do starosci

*Klasa zalecen
°Poziom wiarygodnosci danych
<Sita zalecen w klasyfikacji GRADE

Zalecenia dotyczace opieki koordynowanej przez pielegniarki

Zalecenia

Programy prewencji koordynowane przez pielegniarki powinny by¢ dobrze zintegrowa- lla B

ne w obrebie systemdw opieki zdrowotnej

Klasa® | Poziom® | GRADE® | Pismien-
nictwo
Silne [35, 530,

531]

*Klasa zalecen
®Poziom wiarygodnosci danych
<Sita zalecen w klasyfikacji GRADE
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w badaniu EUROACTION, w ktérym uczestniczyli pacjenci
z CHD i osoby z grupy duzego ryzyka CVD w 8 krajach [35].
Zastosowane podejscie byto ukierunkowane na rodzine
i prowadzito do korzystnych dla zdrowia zmian stylu zycia
w zakresie diety i aktywnosci fizycznej, a takze skuteczniejszej
kontroli czynnikéw ryzyka, takich jak ciénienie tetnicze, za-
réowno u pacjentdw, jak i ich partneréw w grupie interwencji
w poréwnaniu z grupa zwykfej opieki. Szczegélna wartoscig
tego programu byto wykazanie praktycznych mozliwosci tego
rodzaju interwencji w szpitalach i praktyce ogdlnej, poza
osrodkami specjalistycznymi i w 8 r6znych systemach opieki
zdrowotnej w Europie.

Obserwuje sie roznice w zakresie skutecznosci roz-
nych programéw prowadzonych przez pielegniarki, ktére
moga odzwierciedla¢ niewystarczajaca intensywnos¢ in-
terwencji, rozbieznosci miedzy elementami sktadowymi
interwencji lub brak doswiadczenia w danej dziedzinie,
a takze naturalne trudnosci z uzyskaniem istotnych zmian
wielu czynnikéw. Najlepsze wyniki leczenia, w tym regresje
miazdzycy i zmniejszenie czestosci wystepowania incyden-
tow sercowych, uzyskano w przypadku programéw opieki
sprawowanej pod nadzorem pielegniarek, ktére byty bar-
dziej intensywne i wigzaly sie z utrzymywaniem kontaktu
z pacjentem przez diuzszy czas [535]. Interwencja oceniana
w badaniu EUROACTION obejmowata 8 wizyt, w ktére
byt zaangazowany wielodyscyplinarny zespot, a takze
uczestnictwo w grupowych warsztatach i nadzorowanych
sesjach wysitku fizycznego w ciagu 16-tygodniowego okre-
su, natomiast w innych badaniach oceniano interwencje,
ktore trwaty krocej.

5.1.2. Dlugotrwaly kontakt jest niezbedny
do uzyskania zmian stylu zycia

Strategie wykorzystywane do wywotania zmian be-
hawioralnych i uzyskania zdrowego stylu zycia w r6znych
probach klinicznych obejmowaty indywidualizowana
ocene, przekazywanie informacji o ryzyku, wspélne po-
dejmowanie decyzji, angazowanie rodzin, wyznaczanie
celéw, indywidualna i grupowa edukacje oraz rozmowy
motywujace. Ze wzgledu na r6zna intensywnos¢, czas
trwania i dobér poszczegélnych elementéw interwencji
w tych prébach klinicznych, nie wiadomo, jaka jest opty-
malna ,dawka” kontaktu lub jakie sg najbardziej skuteczne
i efektywne kosztowo komponenty potrzebne do uzyskania
dtugoterminowych wynikéw, a takze w jaki sposéb te wy-
magania moga sie rézni¢ w zaleznoéci od charakterystyki
pacjentéw. Rodzaj i czas trwania szkolenia pielegniarek,
ktére miaty prowadzi¢ interwencje w tych prébach klinicz-
nych, réwniez byty zréznicowane, podobnie jak udziat
wielodyscyplinarnych zespotéw. Powodzenie interwenc;ji
mimo tych réznic przemawia za stusznoscig ogélnej zasady,
ze do uzyskania zmian stylu zycia i poprawy wspotpracy
pacjentéw jest konieczne utrzymywanie z nimi kontaktu

przez dtuzszy czas. Nalezy przeprowadzi¢ dalsze badania
w celu okreslenia optymalnego formatu interwencji ko-
niecznych do uzyskania dtugotrwatego zmniejszenia ryzy-
ka, a takze tego, w jaki spos6b mozna indywidualizowac
i adaptowac te interwencje u 0séb r6zniacych sie ryzykiem
i potrzebami w zakresie opieki zdrowotnej w réznorodnych
warunkach sprawowania tej opieki w danej spotecznosci.
Mimo ze uzyskano dowody wskazujace, ze te modele sa
prawdopodobnie efektywne kosztowo [536, 537], wymaga
to dalszej oceny, podobnie jak wieksze wyzwanie, jakie
stanowi informowanie o ryzyku i wywolywanie zmian
zachowania w prewencji pierwotnej.

W niedawno opublikowanym stanowisku ekspertow
Towarzystwa Prewencyjnego Pielegniarstwa Kardiologicznego
(Preventive Cardiovascular Nurses Association), Rady ESC ds.
Pielegniarstwa Kardiologicznego i Pokrewnych Profesji (Co-
uncil on Cardiovascular Nursing and Allied Professions) i Rady
AHA ds. Pielegniarstwa Kardiologicznego (American Heart
Association Cardiovascular Nursing Council) zaapelowano
o wieksza aktywnos¢ pielegniarek w dziedzinie prewencji
CVD [531]. W tym dokumencie dokonano przegladu $wia-
towych potrzeb w zakresie prewencji, dowodéw przydatno-
Sci programéw prowadzonych lub koordynowanych przez
pielegniarki, koniecznosci prewencji w ciagu cafego zycia,
polityki w zakresie zdrowia publicznego z uwzglednieniem
dziafar politycznych podejmowanych na wielu poziomach,
a takze przygotowania pielegniarek do spetniania aktywnej
roli w prewencji CVD.

Dostepne dane dowodza, ze modele opieki sprawo-
wanej pod nadzorem pielegniarek i wielodyscyplinarne
programy prewencji koordynowane przez pielegniarki
sa bardziej skuteczne niz zwykta opieka pod wzgledem
zmniejszania ryzyka sercowo-naczyniowego, a takze moga
by¢ adaptowane do réznorodnych warunkéw sprawowania
opieki zdrowotnej. Pielegniarki stanowia znaczna cze$¢
personelu opieki zdrowotnej, a w wielu krajach podczas
ich szkolenia zwraca sie uwage na edukacje pacjentéw,
prowadzenie poradnictwa, komunikowanie sie z pacjen-
tami i uzyskiwanie zmian behawioralnych, a umiejetnosci
te s wymagane w programach prewencji. Pielegniarki s3
réwniez postrzegane przez spoteczeristwo jako wiarygodne
Zrédto informacji i pomocy, a do ich zadan nalezy réwniez
koordynacja opieki i wspdétpraca z wieloma $wiadcze-
niodawcami. Wyzwaniami w odniesieniu do tego typu
programéw w Europie sa r6znice miedzy poszczegélnymi
systemami opieki zdrowotnej, zréznicowanie ksztatcenia
pielegniarek i ich rél w praktyce klinicznej w r6znych kra-
jach, a takze akceptacja rozszerzenia zakresu dziatalnosci
pielegniarek poza ich typowa, mniej autonomiczna role.
Potrzeba skutecznych programéw prewencji jest jednak
niezaprzeczalna, a uzyskane dane dowodza, ze pielegniarki
moga z powodzeniem prowadzi¢ lub koordynowac takie
programy w réznych warunkach.
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Najwazniejsze nowe informacje

— Przychodnie prowadzone przez pielegniarki i wielody-
scyplinarne programy prewencji koordynowane przez
pielegniarki sa bardziej skuteczne niz zwykta opieka pod
wzgledem zmniejszania ryzyka sercowo-naczyniowego
w réznnych warunkach sprawowania opieki zdrowotnej.

Luki w dowodach

— Trzeba okresli¢ optymalng (i najbardziej efektywng
kosztowo) intensywno$¢ i czas trwania poszczeg6lnych
komponentéw interwencji w celu uzyskania dtugotrwa-
tego zmniejszenia ryzyka u pacjentéw z grupy duzego
ryzyka.

— Nalezy przeprowadzi¢ badania w celu ustalenia zakresu
wiedzy i umiejetnosci potrzebnych do prowadzenia
skutecznych programéw prewencji, a takze zakresu
ksztafcenia wymaganego do zapewnienia kompetencji
w tym zakresie.

5.2. PREWENCJA CHOROB SERCA I NACZYN
W PRAKTYCE OGOLNE]
Glowne przeslania
— Przesiewowa ocene czynnikéw ryzyka, w tym profilu

lipidowego, mozna rozwazac u mezczyzn w wieku = 40

lat i kobiet w wieku = 50 lat lub po menopauzie [42].
— Lekarz prowadzacy praktyke ogdlna powinien inicjowac,

koordynowac¢ i prowadzi¢ dtugoterminowa obserwacje

w celu zapobiegania CVD [538].

Lekarze og6lni odgrywaja zasadnicza role we wprowa-
dzaniu i powodzeniu programéw prewencji CVD w Europie.
W wiekszosci krajow udzielajg oni > 90% porad lekarskich i sa
w najwiekszym stopniu zaangazowani w dziatania z zakresu
zdrowia publicznego (opieka prewencyjna, przesiewowe
wykrywanie choréb, monitorowanie choréb przewlektych
i obserwacja). W przypadku prewencji CVD unikalna rola
lekarzy ogélnych polega na identyfikacji zagrozonych pacjen-
tow, u ktérych jeszcze nie rozwineta sie jawna klinicznie CVD,
oraz ocenie, czy takie osoby kwalifikuja sie do interwencji na
podstawie swojego profilu ryzyka.

5.2.1. Identyfikacja zagrozonych oséb

Mimo ogromnych obciazeri wynikajacych z CVD wielu
pacjentdéw pozostaje bez diagnozy i leczenia. Nawet wsréd
0s6b z rozpoznang choroba terapia jest w znacznym stopniu
niedostateczna: wsrdd pacjentéw otrzymujacych leki mody-
fikujace parametry lipidowe w Europie 43% os6b nie osiaga
docelowego stezenia cholesterolu catkowitego (< 4,5 mmol/l,
175 mg/dl) [5], natomiast w Stanach Zjednoczonych 64%
0s6b nie osiaga docelowego stezenia LDL-C [539]. Problem
stanowi réwniez niedostateczne leczenie i niewielka poprawa
nastepujaca w miare uptywu czasu w odniesieniu do innych
czynnikéw ryzyka CVD, takich jak palenie tytoniu, nadcisnie-
nie tetnicze i otytos¢ [540].

Efektywno$¢ pierwotnej prewencji CVD jest jeszcze
mniejsza, przynajmniej czesciowo z powodu dodatkowych
trudnosci z identyfikacja oséb z grupy wiekszego ryzyka,
ktére moga odnies¢ korzys¢ z interwencji terapeutycznych.
Obliczanie tacznego ryzyka CVD wiaze sie z zastgpie-
niem ,klasycznej” zerojedynkowej klasyfikacji (tak lub
nie, czynnik obecny lub nieobecny) koncepcja ciagtego
ryzyka wystepowania incydentéw CVD, jak w przypadku
tablic ryzyka SCORE (patrz czes¢ 3.1.3). Wiekszos¢ obec-
nie dostepnych kalkulatoréw ryzyka wykorzystywanych
w prewencji CVD koncentruje sie na krétkoterminowym
(5- lub 10-letnim) ryzyku i w rezultacie w nieunikniony
sposéb czesciej powoduje zaliczenie oséb w podesztym
wieku do grupy duzego ryzyka, a os6b mtodych do grupy
matego ryzyka. Innym sposobem okreslania ryzyka CVD,
ktory wykazuje mniejsza zaleznos¢ od wieku pacjenta,
bytoby opracowanie kalkulatoréw ryzyka wystepujacego
w ciagu calego zycia. Jeszcze inng mozliwoscia jest przed-
stawianie mtodszym osobom dorostym ryzyka wzglednego,
a nie ryzyka bezwzglednego.

5.2.2. Poslugiwanie sie skalami ryzyka
w praktyce klinicznej

Postugiwanie sie regutami predykcyjnymi i kalkulato-
rami ryzyka przez lekarzy podstawowej opieki zdrowotnej
oceniano w wielu badaniach. Badanie ankietowe przepro-
wadzone przez ESC w 6 krajach europejskich wskazato,
dlaczego lekarze polegaja na wtasnym doswiadczeniu
w prewencji i leczeniu CHD. Mimo ze wiekszos¢ kar-
diologéw i lekarzy (85%) wiedziata, ze powinna opierac
ocene ryzyka CVD na potaczeniu wszystkich czynnikéw
ryzyka CVD, 62% wykorzystywato do oceny ryzyka metody
subiektywne, a nie kalkulatory ryzyka [541]. Najczestszy-
mi przeszkodami utrudniajacymi wprowadzanie zalecefi
w zycie byly: rzadowa lub lokalna polityka zdrowotna
(40%), nieprzestrzeganie zaleceri przez pacjentéw (36%)
i brak czasu (23%). Propozycje poprawy stopnia realizacji
zaleceri obejmowaty opracowanie jasnych, fatwych do
stosowania i prostszych wytycznych (z podpowiedziami:
46% respondentéw, bez podpowiedzi: 23% respondentdw)
i stosowanie zachet finansowych (24% respondentéw bez
podpowiedzi).

Mimo Ze intuicyjna ocena oparta na osobistym doswiad-
czeniu jest preferowana przez lekarzy, wydaje sie, ze prowadzi
ona do zanizenia rzeczywistego ryzyka CVD. Lekarze (w tym
110 lekarzy ogélnych i 29 internistéw) szacowali ryzyko CVD
jako mniejsze niz wynikato to z oceny zgodnie z zasadami
przedstawionymi w wytycznych WHO i Miedzynarodowego
Towarzystwa Nadcisnienia Tetniczego (International Society of
Hypertension) [542, 543]. Ponadto lekarze niedostatecznie
chetnie przepisywali leki hipotensyjne pacjentom, kt6rych
na podstawie wytycznych uznano za kwalifikujacych sie do
takiej terapii.
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5.2.3. Przeszkody utrudniajqce
wprowadzenie oceny ryzyka
do codziennej praktyki

Oprécz ograniczen dotyczacych samej szacunkowej
oceny ryzyka lekarze zidentyfikowali tez kilka przeszkéd
utrudniajacych wykorzystywanie obecnych narzedzi do
oceny ryzyka w praktyce klinicznej. Badanie ankietowe
przeprowadzone wsréd lekarzy ogélnych i internistow
prowadzacych praktyke kliniczng w dwéch regionach
Szwajcarii ujawnito, ze 74% lekarzy rzadko wykorzysty-
wato metody przewidywania ryzyka CVD lub nigdy ich
nie stosowato [544] ze wzgledu na obawy o nadmierne
uproszczenie oceny ryzyka (58%) lub naduzywanie farma-
koterapii (54%). Ponad potowa (57%) lekarzy uwazata, ze
informacje liczbowe uzyskiwane w wyniku zastosowania
narzedzi predykcyjnych sa czesto nieprzydatne podczas
podejmowania decyzji klinicznych [544]. W holenderskim
jakosciowym badaniu dotyczacym wykorzystywania tablic
ryzyka jako podstawowego elementu sktadowego oceny
ryzyka w prewencji pierwotnej stwierdzono, ze znajomos¢
tablic ryzyka przez lekarzy i ich zdolno$¢ do przekazywania
tej wiedzy pacjentom wptywaty na stopien wykorzystywa-
nia tablic ryzyka w praktyce klinicznej [545].

Pacjenci moga w ograniczonym stopniu rozumie¢ ta-
blice ryzyka oraz to, w jaki sposéb pojecie ryzyka odnosi
sie do rozwoju choroby [546]. Opracowanie materiatow
edukacyjnych dla pacjentéw moze poprawi¢ ich wiedze na
ten temat i w ten sposéb utatwi¢ komunikowanie sie lekarzy
z pacjentami. Czas trwania rutynowej konsultacji lekarskiej,
ktéra pozostawia niewiele czasu na rozmowe z pacjentem,
jest powszechnie postrzegang przeszkoda utrudniajaca ocene
ryzyka [545, 547].

Lekarzy niepokoi réwniez przeszacowywanie ryzyka
w skali populacji catych krajéw, co mogtoby prowadzi¢
do naduzywania farmakoterapii [545, 547]. Wyniki ba-
dania przeprowadzonego w Norwegii wskazuja, ze ocena
ryzyka za pomoca europejskiej skali SCORE spowodo-
wataby podwojenie liczby pacjentéw wymagajacych
stosowania lekéw w pierwotnej prewencji CVD [548].
Dotyczytoby to zwtaszcza mezczyzn i 0s6b w podesztym
wieku, u ktérych czesciej stwierdza sie potrzebe stoso-
wania lekéw hipolipemizujacych. Zwiekszenie liczby
pacjentéw wymagajacych przyjmowania lekéw mogtoby
spowodowac wzrost kosztéw opieki zdrowotnej. Kiedy
jednak zastosowano strategie modelowania w celu
zaplanowania efektywnego wykorzystania dostepnych
zasobow i identyfikacji 70% obcigzen wynikajacych
z ryzyka CVD w Wielkiej Brytanii w populacji 4471
0s6b w wieku 35-74 lat, stwierdzono, ze ustalanie prioryte-
tow leczenia pacjentéw na podstawie oszacowanego ryzyka
CVD mogtaby zmniejszy¢ koszty opieki zdrowotnej o 45 000
funtéw w poréwnaniu ze strategia leczenia najpierw
cukrzycy i nadci$nienia tetniczego [547].

5.2.4. Metody zwiekszania swiadomosci istnienia
skal ryzyka i ich upowszechniania

Istnieje potrzeba zwiekszenia swiadomosci mozliwosci
szacowania globalnego ryzyka wsréd pacjentow, lekarzy
Swiadczacych takie ustugi zdrowotne, pfatnikéw i politykow,
w tym réwniez za posrednictwem prasy niefachowej. Dla wie-
lu pacjentow gléwnym bodZzcem do dziafania sa postrzegane
indywidualne korzysci. Poprawe stopnia wykorzystania metod
szacowania ryzyka mozna osiaggna¢ za pomoca dwoch gtéwnych
strategii: zachet finansowych i komputeryzacji. Skutecznos¢
zachet finansowych wykazano w Wielkiej Brytanii, gdzie system
Quality and Outcomes Framework (QOF) wigze dochody lekarzy
podstawowej opieki zdrowotnej z osigganiem okreslonych celow
w zakresie udzielania $wiadczer zdrowotnych, ktére sg oparte
na dowodach naukowych [549]. W ramach QOF, bedacego
forma systemu wynagradzania za jako$¢ swiadczeri zdrowotnych,
w 2009 r. wprowadzono ptatnosci za szacowanie facznego ryzyka
w ramach prewencji pierwotnej u zarejestrowanych pacjentow
Z nowym rozpoznaniem nadcisnienia tetniczego.

Komputeryzacja moze przybiera¢ postac 3 ré6znych stra-
tegii, a idealnie bytoby, gdyby wykorzystywac je wszystkie.
Pacjenci moga samodzielnie oceniac swoje ryzyko za pomoca
narzedzi do oceny ryzyka udostepnianych w internecie, ta-
kich jak skala SCORE. Internetowe kalkulatory ryzyka moga
by¢ wykorzystywane niezaleznie od tego, czy dostepne sa
informacje na temat stezenia cholesterolu lub wartosci ci-
$nienia tetniczego. Wada tej metody jest to, ze wymaga ona
od pacjentéw duzej motywacji i umiejetnosci postugiwania
sie komputerem.

Oceny pacjentéw z grupy duzego ryzyka mozna réwniez
dokonywa¢ na podstawie juz dostepnych danych na temat
populacji chorych leczonych w przychodniach, generujac listy
0s6b uszeregowanych w zaleznosci od prawdopodobieristwa
uzyskania najbardziej niekorzystnego wyniku formalnej oceny
ryzyka CVD, co pozwala lekarzom na zmniejszenie kosztow
poprzez kontaktowanie sie najpierw z tymi pacjentami, u kté6-
rych bedzie to najbardziej zasadne. Takie podejscie wymaga
posiadania dobrej elektronicznej bazy danych o pacjentach,
a takze znacznego wsparcia finansowego, ale pozwala ono
na uwzglednienie wszystkich os6b i stanowi racjonalny
sposob identyfikacji tych pacjentéw, u ktérych leczenie jest
najbardziej priorytetowe ze wzgledu na najwieksze prawdo-
podobienstwo uzyskania korzysci z terapii.

Mozna wreszcie postugiwa¢ sie wbudowanymi kalku-
latorami ryzyka CVD, ktére szacujg je automatycznie na
podstawie danych pozyskanych z elektronicznej dokumen-
tacji medycznej pacjenta. Na przyktad w Nowej Zelandii
systemowe udoskonalenie oprogramowania wykorzysty-
wanego w podstawowej opiece medycznej przyniosto
duzy sukces w postaci zwiekszenia czestosci przesiewowej
oceny ryzyka CVD z 4,7% do 53,5% w ciagu 12 miesiecy
(n = 6570) [550], a zintegrowanie internetowego systemu
wspomagania decyzji (PREDICT-CVD) z oprogramowaniem
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do prowadzenia elektronicznej dokumentacji medycznej
w podstawowe] opiece zdrowotnej 4-krotnie zwiekszyto
czestos¢ formalnego dokumentowania ryzyka CVD w prak-
tyce podstawowej opieki zdrowotnej obejmujacej 3564
pacjentéw [551]. Stabosci tego podejscia obejmuja potrzebe
posiadania elektronicznej dokumentacji medycznej, czesto
wystepujace braki danych, a takze niejednorodnos¢ stoso-
wanych metod szacowania ryzyka.

5.2.5. Lepsze leczenie czynnikow ryzyka

Praktyka ogélna odgrywa w wiekszosci krajow unikalng
role w przesiewowej ocenie i identyfikacji pacjentéw kwalifi-
kujacych sie do pierwotnej prewencji CVD, ale jej niezwykle
waznym zadaniem sg réwniez lepsze monitorowanie i dalsza
obserwacja tych pacjentéw, u ktérych stwierdzi sie duze ryzy-
ko i potrzebe interwengji. Strategie majace na celu poprawe
upowszechnienia poradnictwa dotyczacego stylu zycia oraz
interwencji terapeutycznych sa takie same w podstawowej
i specjalistycznej opiece zdrowotne;j.

Najwazniejsze nowe informacje

— Istnieja liczne przeszkody utrudniajace prewencje
w zaleznosci od oszacowanego ryzyka: szacowanie ryzy-
ka uwaza sie za czasochfonne, nadmiernie upraszczajace
zlozong sytuacje i mogace prowadzi¢ do naduzywania
farmakoterapii.

— Mozna oczekiwa¢, ze ukierunkowanie wykorzystania zaso-
béw z uwzglednieniem wynikéw oceny ryzyka spowoduje
zmniejszenie przyszlych kosztéw opieki zdrowotne;.

Luki w dowodach

— Nie wykazano, aby szacowanie facznego ryzyka
w praktyce ogélnej prowadzito do zmniejszenia cze-
stosci wystepowania ,twardych” punktéw koficowych
w poréwnaniu z leczeniem poszczegélnych czynnikéw
ryzyka.

— Szacowanie facznego ryzyka na podstawie elektronicznej
dokumentacji medycznej jest obiecujace, ale wymaga
przeprowadzenia dalszych badan w warunkach praktyki
ogblnej.

5.3. PREWENCJA CHOROB SERCA I NACZYN
W PRAKTYCE OGOLNEJ:

ROLA KARDIOLOGOW

Glowne przestania

— Praktykujacy kardiolog powinien by¢ doradca w przy-
padkach watpliwosci dotyczacych profilaktycznego
przyjmowania lekow, a takze trudnosci ze stosowaniem
zwyktych metod prewencji [82, 437, 552].

— Praktykujacy kardiolog powinien systematycznie analizo-
wac zalecenia lekarskie dla pacjentéw formutowane przy
wypisie ze szpitala po wystapieniu incydentu sercowego
lub interwencji [82, 437, 552].

5.3.1. Kardiolog w praktyce ogélnej:
rola konsultanta

Kardiolodzy pracujacy poza szpitalem maja do odegrania
zasadnicza role w prewencji CVD, dziatajac jako konsultanci
lekarzy ogdlnych i internistéw. Praktykujacy kardiolog pefni nie-
zwykle wazna role w ocenie pacjentdéw z problemami dotycza-
cymi serca i naczyn, ktorzy sg kierowani do niego przez lekarzy
podstawowej opieki zdrowotnej. Doktadna ocena kardiologiczna
obejmuje czesto ocene wydolnosci fizycznej, pomiar ABI,
ocene budowy i czynnosci serca za pomoca echokardiografii,
a takze ocene przedklinicznego stadium miazdzycy za pomoca
ultrasonografii naczyi. U wielu pacjentéw, u ktérych ryzyko jest
czesto postrzegane jako mate, spowoduje to znaczng zmiane
oszacowanego tacznego ryzyka.

Mimo Ze identyfikacja i podstawowe leczenie czynnikow
ryzyka, a takze poradnictwo dotyczace modyfikacji stylu zycia
sa zadaniami lekarza ogdlnego lub internisty, praktykujacy
kardiolog jest doradca w przypadku watpliwosci dotyczacych
profilaktycznego przyjmowania lekéw, a takze trudnosci ze
stosowaniem zwyktych metod prewencji (np. uzaleznienie
od nikotyny, oporna otytos¢, dziatania niepozadane lub nie-
dostateczna skutecznos¢ lekéw).

Rada kardiologa jest potrzebna, kiedy dokonuje sie
bilansu korzysci i ryzyka w zwiazku z hormonalna terapia
zastepcza, uwzgledniajac objawy menopauzy oraz globalne
ryzyko sercowo-naczyniowe. Kardiolog doradza réwniez
w kwestii leczenia antyagregacyjnego po PCl u os6b, u ktérych
istnieje dodatkowo potrzeba stosowania doustnej terapii prze-
ciwzakrzepowj (np. u pacjentéw z przewlektym migotaniem
przedsionkéw lub mechaniczna proteza zastawki serca).

5.3.2. Wykorzystywanie w praktyce klinicznej
osiggniec¢ medycyny opartej na dowodach
naukowych

Kardiolog jest tym lekarzem, ktéry na podstawie aktu-
alnych wytycznych dokonuje wraz z pacjentem przegladu
zalecen lekarskich sformutowanych przy wypisie ze szpitala
po wystapieniu incydentu sercowego lub interwencji, a na-
stepne wdraza dalsza strategie leczenia. Kardiolog utatwia
réwniez pacjentowi przestrzeganie zalecen lekarskich,
dostarczajac mu pisemnych informacji, a takze dbajac
o osiaganie celow terapii po uptywie okreslonego czasu [82,
552]. Takie podejscie istotnie wptywa na $rednioterminowe
rokowanie [250, 437].

Im wyzszy jest poziom opieki opartej na wytycznych i wskaz-
nikach jakosci leczenia, tym wieksza skuteczno$¢ prewencji
i wptyw na wystepowanie kolejnych incydentow [82, 437].

5.3.3. Poprawa jakosci opieki zdrowotnej poprzez
wykorzystywanie elektronicznej dokumentacji
medycznej

Zwiekszone wykorzystanie elektronicznej dokumentag;ji
medycznej mogfoby korzystnie wptyna¢ na prewencje CVD
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na poziomie dziatai podejmowanych przez praktykujacych
kardiologéw. Zdolnos¢ systematycznej identyfikacji wszyst-
kich oséb z czynnikami ryzyka, dokumentowania przeszkéd
w leczeniu i przeciwdziatania im, a takze kontrola stopnia
realizacji celu, jakim jest okreslona redukcja ryzyka po uptywie
zaplanowanego czasu, powinny spowodowa¢ poprawe wy-
nikéw terapii. Istnieje zwigzek miedzy doktadnoscia zapiséw
elektronicznej dokumentacji medycznej a jakoscig leczenia
i jego zgodnoscia z wytycznymi [437].

Nalezy rozwazy¢ szkolenia praktykujacych kardiologow
w zakresie wykorzystywania elektronicznej dokumentacji
medycznej do wprowadzania i podtrzymywania dfugoter-
minowych strategii prewencji. Wazne jest zachowywanie
poufnosci danych.

Najwazniejsze nowe informacje

— Imwyzszy jest poziom opieki opartej na wytycznych i wskaz-
nikach jakosci leczenia, tym wieksza skutecznos¢ prewencji
i wptyw na wystepowanie kolejnych incydentéw.

Luki w dowodach

— Korzystny wptyw elektronicznej dokumentacji medycznej
na prewencje CVD dzieki poprawie komunikacji miedzy
réznymi Swiadczeniodawcami w opiece zdrowotnej musi
zosta¢ oceniony w badaniach naukowych i zestawiony
z niebezpieczeristwem utraty kontroli nad poufnoscig danych.

5.4. PROGRAMY SAMOPOMOCY W RAMACH

PODSTAWOWE] OPIEKI ZDROWOTNE]

W wielu krajach fundacje kardiologiczne (ktére wchodza
rowniez w sktad EHN) wspieraja finansowo programy samopo-
mocy dla pacjentéw z chorobami serca, ktérzy sami organizuja
sie w grupy. Wiekszos¢ z tych programéw jest prowadzona
przez osoby z CHD, niezaleznie od tego, czy przebyli oni Ml,
PCl, CABG, czy tez wystepuje u nich zastoinowa HF. Nalezy
poinformowac tych pacjentéw o znaczeniu leczenia prowa-
dzonego zgodnie z wytycznymi, aby kontynuowali optymalna
terapie prewencyjna, ktéra jest czesto zarzucana w ciagu
6 miesiecy po wypisie ze szpitala po Ml, PCl lub CABG [250].
Systematyczne sesje ¢wiczen fizycznych, odbywajace sie co
1-2 tygodnie wg wskazdwek fizjoterapeuty i nadzorowane

Zalecenia dotyczace programéw samopomocy

Zalecenia

lub nienadzorowane przez lekarza, ufatwiaja uswiadomienie
pacjentom znaczenia utrzymywania sprawnosci fizycznej.
Z kolei zwiekszenie nasilenia dtawicy podczas wysitku
o wiekszej intensywnosci niz w zyciu codziennym moze by¢
wczesnym sygnatem, ze potrzebna jest ocena kardiologiczna.

W przypadku grup samopomocy dla pacjentéw z za-
stoinowa HF nacisk ktadzie sie na kontrole masy ciata po-
przez odpowiednie stosowanie diuretykéw, trening fizyczny
o matej intensywnosci, wigcznie z treningiem interwatowym,
a takze utrzymanie sity miesniowej poprzez indywidualizo-
wany trening sitowy i wytrzymatosciowy pojedynczych grup
miesniowych, ktéry pozwala unikna¢ nadmiernego wysitku
i przemeczenia. Wszystkie te rodzaje aktywnosci moga by¢
réwniez oferowane w ramach usystematyzowanego programu
rehabilitacji kardiologicznej [205].

Pacjentéw z migotaniem przedsionkéw lub mechaniczng
proteza zastawkowa, ktérzy wymagaja dozywotniego doust-
nego leczenia przeciwzakrzepowego, mozna zapoznawac
z podstawowymi zasadami tego leczenia. Mozna ich réwniez
nauczy¢ cotygodniowego oznaczania w warunkach domo-
wych miedzynarodowego wspdtczynnika znormalizowanego
czasu protrombinowego (INR), a takze samodzielnego modyfi-
kowania dawki antagonisty witaminy Kw celu utrzymania INR
w indywidualnie ustalonym, waskim docelowym przedziale
terapeutycznym wymaganym w celu unikania zaréwno krwa-
wien, jak i incydentéw zakrzepowo-zatorowych. Mimo Ze
nie stwierdzono réznicy czestoéci wystepowania ,twardych”
punktéw korficowych, samodzielne oznaczenie INR przez
pacjentéw daje im poczucie wiekszej niezaleznosci i popra-
wia jako$¢ zycia [553]. Ponadto po wszczepieniu zastawki
mechanicznej pacjenci moga mie¢ problemy wynikajace
z koniecznosci wykonania zabiegéw niekardiochirurgicznych,
takich jak operacje gruczotu krokowego, endoprotezowanie
stawu biodrowego lub kolanowego, operacje nowotwordw,
ekstrakcje zebéw lub inne zabiegi chirurgiczne, ktére wyma-
gaja skomplikowanych modyfikacji leczenia przeciwzakrze-
powego w okresie okotooperacyjnym, a takze poradnictwa
dotyczacego profilaktyki bakteryjnego zapalenia wsierdzia.

Regularnie publikowane periodyki skierowane do pacjen-
tow, zwykle wydawane przez fundacje kardiologiczne, moga
utatwia¢ utrzymywanie Swiadomosci potrzeby optymalnego

Klasa? Poziom® GRADE< | Pismien-

Pacjenci z chorobami serca moga uczestniczyé w programach samopomocy lla B

nictwo

Silne [553]

w celu zwiekszenia lub podtrzymywania swiadomosci potrzeby redukgji czynni-

kow ryzyka, utrzymywania sprawnosci fizycznej badz tez doktadnego samodziel-

nego kontrolowania doustnego leczenia przeciwzakrzepowego
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leczenia poprzez omawianie znaczenia modyfikagji stylu zycia
majacych na celu kontrole czynnikéw ryzyka lub poprawe
innych czynnikéw zwiazanych ze stanem zdrowia, takich jak
niepalenie tytoniu, zwiekszanie systematycznej aktywnosci
fizycznej i odzywianie sie zgodnie z zasadami diety srédziem-
nomorskiej [554]. W takich periodykach omawia sie réwniez
nowe osiggniecia w leczeniu lub dziafania niepozadane czesto
stosowanych lekéw, takich jak statyny, leki przeciwptytkowe
i amiodaron. Idea programéw samopomocy jest zwiekszenie
odpowiedzialnosci pacjenta za leczenie choroby, a takze
uczynienie go lepiej wyksztalconym partnerem dla potrzeb
poradnictwa. Programy samopomocy stanowia czes¢ sieci
powiazan spotecznych, ktdra stuzy jako platforma wzajem-
nego wsparcia, a takze wymiany idei i komunikacji miedzy
pacjentami z ta sama choroba. Programy te moga uspraw-
niac i ufatwiac¢ terapie, jak réwniez poprawia¢ jakos¢ zycia
pacjentéw, ktérzy pomagaja sobie wzajemnie w zmaganiach
z choroba w codziennym zyciu.

Najwazniejsze nowe informacje
— Grupy samopomocy zwiekszaja poczucie niezaleznosci
i poprawiaja jakos¢ zycia pacjentow.

Luki w dowodach

— Nie przeprowadzono randomizowanych badan, w ktérych
oceniono by wplyw grup samopomocy na wystepowanie
Jtwardych” sercowo-naczyniowych punktéw koricowych.

5.5. PROGRAMY NA BAZIE SZPITALNE]J:
DZIALANIA PODEJMOWANE W SZPITALU

5.5.1. Oparte na dowodach naukowych zalecenia
terapeutyczne formulowane w momencie
wypisu ze szpitala sq konieczne
w celu optymalnego leczenia

W wytycznych dotyczacych leczenia po wystapieniu
incydentu sercowo-naczyniowego zaleca sie stosowanie
okreslonych metod leczenia w celu zminimalizowania ryzyka
wystgpienia dalszych incydentéw sercowo-naczyniowych.
W badaniu obserwacyjnym obejmujacym 5353 pacjentéw
z ostrym M stwierdzono jednak, Ze tylko ok. 50% pacjentéw
w momencie wypisu ze szpitala zostata objeta optymalna tera-

Zalecenia dotyczace programoéw szpitalnych

Zalecenia

pia zachowawcza zgodne ze standardami zaproponowanymi
w tych wytycznych [555].

Odsetek pacjentéw, ktorym w momencie wypisu ze szpitala
zaleca sie optymalne leczenie zachowawcze, moze réznic sie
w zaleznosci od rozpoznania, miedzy pacjentami w pode-
sztym wieku a mtodszymi pacjentami, miedzy mezczyznami
a kobietami, po réznych zabiegach i miedzy poszczeg6lnymi
osrodkami [556]. Wéréd pacjentéw, ktérym w momencie
wypisu ze szpitala zalecono nieoptymalne leczenie zacho-
wawcze, stwierdzono gorsze rokowanie w rocznej obserwagji
[555]. W ramach ogdlnokrajowego programu wprowadzo-
nego w Stanach Zjednoczonych przez AHA, ,Get with the
Guidelines”, oceniono przepisywanie przy wypisie ze szpitala
lekéw majacych znaczenie prognostyczne, w tym inhibitorow
ACE, ASA, beta-adrenolitykéw i lekéw hipolipemizujacych,
a takze poradnictwo dotyczace zaprzestania palenia tytoniu.
Odsetek pacjentéw, u ktérych leczenie byto w petni zgodne
z wytycznymi, byt najwiekszy wsréd oséb poddanych PCI
(71,5%), natomiast mniejszy wéréd chorych poddanych CABG
(65,1%) i pacjentéw leczonych zachowawczo (62,1%). Anali-
za wieloczynnikowa, w ktérej uwzgledniono 14 parametréw
klinicznych, potwierdzita, ze zgodno$¢ leczenia ze wszystkimi
wskaznikami jego jakosci byta statystycznie istotnie lepsza wérod
pacjentéw po PCI niz wsrod pacjentéw po CABG, a najgorsza
wsrdd osob, u ktérych nie przeprowadzono zadnej interwengji
[556]. W nowych wytycznych ESC dotyczacych leczenia ACS
bez przetrwatego uniesienia odcinka ST zamieszczono kontro-
Ing liste dziafan, ktore musza by¢ podejmowane w momencie
zakonczenia hospitalizacji w celu zapewnienia intensywnej
modyfikacji czynnikéw ryzyka i zmian stylu zycia. Jednym z zale-
cef jest obejmowanie pacjentéw sformalizowanym programem
prewencji CVD i rehabilitacji kardiologicznej [557].

5.5.2. Niezbedne sq systematyczne programy
poprawy jakosci leczenia

Wprowadzenie intensywnej, edukacyjnej i ukierunkowa-
nej na procesy inicjatywy na rzecz poprawy jakosci leczenia,
opartej na wytycznych dotyczacych prewencji wtérnej, ktore
zostaly opublikowane w 2001 r. przez Amerykanskie Kole-
gium Kardiologéw (ACC) i AHA [558], spowodowato istotne
zwiekszenie czestosci przepisywania w momencie wypisu ze
szpitala ASA, inhibitoréw ACE i lekéw hipolipemizujacych,

Klasa® | Poziom® | GRADE® | PiSmien-

W celu minimalizacji wystepowania zdarzen niepozadanych wszyscy pacjenci z choro- I B

nictwo

Silne [250, 555]

ba uktadu sercowo-naczyniowego w momencie wypisu ze szpitala muszg otrzymywac

jednoznaczne zalecenia terapeutyczne oparte na wytycznych
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a takze prowadzenia poradnictwa dotyczacego zaprzestania
palenia oraz wtasciwego zywienia [559].

Mato intensywny program na rzecz poprawy jakosci
leczenia po CABG, ktory zbadano w ogélnokrajowym rando-
mizowanym badaniu z udziatem 458 szpitali, obejmowat listy
kontrolne, materiaty aktywujace pacjentéw, a takze materiaty
edukacyjne dla pacjentéw, w ktérych podkreslono znacze-
nie przyjmowania lekéw i modyfikacji stylu zycia w ramach
prewencji wtérnej. Zaobserwowano istotne zwiekszenie
czestoéci optymalnej prewencji wtérnej, z lepszym przestrze-
ganiem wytycznych we wszystkich podgrupach pacjentdw,
zwtlaszcza wérdd kobiet i 0s6b w podesztym wieku. Uprzed-
nio wystepujace luki w leczeniu zostaly niemal catkowicie
wyeliminowane, a obserwowana poprawa obejmowata
stosowanie lekéw hipolipemizujacych i inhibitoréw ACE oraz
poradnictwo dotyczace zaprzestania palenia tytoniu. Wydaje
sie, ze wystepuje krzywa uczenia sie: w ciggu 2 lat zaobser-
wowano staty wzrost stopnia, w jakim zalecenia lekarskie
formutowane w momencie wypisu pacjenta ze szpitala byty
zgodne z wytycznymi [560].

Nalezy wiec proponowac usystematyzowane programy
wdrazania postepowania zgodnego z wytycznymi w mo-
mencie wypisu ze szpitala, poniewaz umozliwia to osig-
gniecie najwiekszego mozliwego odsetka os6b poddanych
leczeniu zalecanemu w wytycznych — co jest niezbednym
wstepnym warunkiem dobrego diugoterminowego prze-
strzegania przez pacjentéw zalecen lekarskich dotyczacych
stosowania terapii zgodnej z wytycznymi.

Najwazniejsze nowe informacje

— Wprowadzenie programéw na rzecz polepszenia jakosci
leczenia powoduje poprawe w zakresie zaleceri lekarskich
formufowanych w momencie wypisu pacjenta ze szpitala.

Luki w dowodach

— Wciaz nie ma dowodéw, ze dziatania podejmowane
w celu zapewnienia optymalnego leczenia w momencie
wypisu ze szpitala poprawiaja diugoterminowa kontynu-
acje dziatan prowadzonych w ramach prewencji wtérnej
i powodujg wieksza redukcje czestosci wystepowania
incydentéw sercowych.

Zalecenia dotyczace wyspecjalizowanych osrodkéw prewengji

Zalecenia

— Konieczne mogg by¢ réwniez interwencje , przypomina-
jace”, podejmowane po uplywie odpowiedniego czasu.

5.6. PROGRAMY NA BAZIE SZPITALNE]J:

WYSPECJALIZOWANE OSRODKI PREWENC]I

Po wystapieniu incydentu sercowo-naczyniowego dtu-
gotrwate przyjmowanie przepisanych lekéw ma podobne
znaczenie dla zmniejszenia ryzyka ponownego incydentu
niedokrwiennego jak kontynuowanie wysitkéw w celu popra-
wy stylu zycia. W randomizowanych badaniach, w ktérych
stosowano usystematyzowany schemat leczenia z czestymi
wizytami kontrolnymi po wystapieniu ACS, stopiefi przestrze-
gania zalecen terapeutycznych przez pacjentéw byt duzy,
a czestos¢ wystepowania incydentéw mata [561].

5.6.1. Osrodki rehabilitacji kardiologicznej
ufatwiajq poprawe stylu zycia

W warunkach zwyktego leczenia przestrzeganie
przez pacjentéw zaleceri lekarskich dotyczacych stylu
zycia i przyjmowania lekéw zaczyna zmniejszaé sie
w ciagu 6 miesiecy od zakoriczenia hospitalizacji. Prze-
strzeganie zalecenn behawioralnych (dotyczacych diety,
wysitkow fizycznych i zaprzestania palenia tytoniu)
po wystapieniu ACS wiazato sie ze znacznie mniejsza
czestoscig wystepowania ponownych incydentéw serco-
wo-naczyniowych w poréwnaniu z nieprzestrzeganiem
zalecen [250]. Rehabilitacja kardiologiczna prowadzona
w wyspecjalizowanych osrodkach po incydencie serco-
wym lub interwencji utatwia dfugoterminowe stosowanie
optymalnej terapii poprzez edukacje pacjenta i wielo-
krotne podkreslanie znaczenia, jakie ma kontynuacja
przyjmowania przepisanych lekéw i utrzymywanie
zaleconych zmian stylu zycia.

5.6.2. Rehabilitacja kardiologiczna jest
efektywna kosztowo

Rehabilitacje kardiologiczng po wystapieniu ACS uwa-
za sie za interwencje efektywna kosztowo: poprawia ona
rokowanie, zmniejszajac czesto$¢ ponownych hospitalizacji
i wydatki na opieke zdrowotna, a takze wydtuzajac zycie
[562]. Rehabilitacja kardiologiczna po wystapieniu incydentu

Poziom® GRADE¢ | PiSmien-

nictwo

‘ Klasa?

Wszyscy pacjenci wymagajacy hospitalizacji lub interwencji inwazyjnej po wysta- lla B

Silne [205, 250]

pieniu ostrego incydentu niedokrwiennego powinni uczestniczy¢ w programie

rehabilitacji kardiologicznej w celu poprawy rokowania poprzez zmiany stylu

zycia i zwigkszenia stopnia przyjmowania przepisanych lekdw
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sercowego ma range zalecenia klasy | w wytycznych ESC, AHA
i ACC [139, 205, 563, 564].

Mimo ze zasadnicze elementy sktadowe oraz cele
rehabilitacji kardiologicznej zostaty wystandaryzowane
i udokumentowane w stanowisku ekspertéw [205], struk-
tura i rodzaj osrodkéw rehabilitacji kardiologicznej sa
r6zne w réznych krajach. Wazna role odgrywaja tradycje
systemu opieki zdrowotnej i kwestie dotyczace kosztow.
W niektérych krajach europejskich istnieja osrodki stacjo-
narnej rehabilitacji kardiologicznej, do ktérych pacjent
przenosi sie ze swojego miejsca zamieszkania, aby przez
2-3 tygodnie w wyidealizowanych warunkach zaznaja-
mia¢ sie z niezbednymi informacjami na temat lekéw
i odby¢ szkolenia dotyczace zdrowego stylu zycia. Po
opuszczeniu takiego osrodka rehabilitacja jest zwykle kon-
tynuowana w formie ambulatoryjnych sesji szkoleniowych
w Srodowisku domowym. W innych krajach preferuje sie
ambulatoryjne osrodki rehabilitacyjne, w ktérych w ciagu
kilkumiesiecznego okresu pacjent uczestniczy 1 lub 2 razy
w tygodniu w sesjach rehabilitacji i probuje wprowadzi¢
zalecane zmiany stylu zycia w swoim zwyktym srodowisku,
w tym réwniez po powrocie do pracy zawodowe;j.

Przeprowadzono 3-letnia, wieloosrodkowa RCT w celu
oceny dfugoterminowej, wzmacnianej, wieloczynnikowej
interwencji edukacyjnej i behawioralnej koordynowanej przez
kardiologa w poréwnaniu ze zwykia opieka po standardowym
programie rehabilitacji kardiologicznej (stacjonarnej lub
ambulatoryjnej), ktéra prowadzono w osrodku rehabilitacji
kardiologicznej po wystapieniu MI. Oceniana interwencja
okazata sie skuteczna pod wzgledem redukcji czynnikéw
ryzyka i zwiekszenia czestosci przyjmowania przepisanych
lekéw, powodujac tez istotna poprawe w zakresie nawykéw
zwiazanych ze stylem Zycia (tj. wysitku fizycznego, diety, stresu
psychospotecznego i masy ciafa). Intensywna interwencja
spowodowata réwniez zmniejszenie czestosci wystepowania
klinicznych punktéw koricowych: zgonéw z przyczyn serco-
wo-naczyniowych, nieprowadzacych do zgonu Ml i nieprowa-
dzacych do zgonu udaréw mézgu o 33% (p = 0,02), zgonéw
z przyczyn sercowych i nieprowadzacych do zgonu Ml o 36%
(p = 0,02), wszystkich udaréw mézgu o 32%, a umieralnosci
ogodlnej 0 21% (p = NS) [565].

5.6.3. Wyzwania w rehabilitacji kardiologicznej:
plec zeniska i choroby wspdlistniejqgce

Do oczekiwanych wynikéw wszystkich interwencji po-
dejmowanych w ramach rehabilitacji kardiologicznej naleza:
poprawa stabilnosci stanu klinicznego i kontroli objawdw,
zmniejszenie tacznego ryzyka sercowo-naczyniowego, wiek-
sza czesto$¢ przyjmowania przepisanych lekdw oraz lepszy
profil zachowan zdrowotnych, a wszystkie te efekty prowadza
do poprawy jakosci zycia i rokowania. W celu utrzymania
przestrzegania przez pacjentéw zalecei terapeutycznych
dotyczacych przyjmowania lekéw i stylu zycia niezbedne sa

jednak odpowiednie dfugoterminowe dziatania podejmowa-
ne po zakoriczeniu wczesnej fazy rehabilitacji.

Szczegdlne wyzwania w programach rehabilitacji dotycza
pacjentéw w starszymi wieku i kobiet [205, 566], a takze
0s6b z okreslonymi chorobami i stanami wspétistniejacymi,
takimi jak przemijajace niedokrwienie osrodkowego uktadu
nerwowego lub udar mézgu, przewlekta obturacyjna choroba
ptuc i przewlekta niewydolnos¢ nerek. Nowym wyzwaniem
w catej Europie jest tez to, w jaki sposéb zaspokoi¢ potrzeby
mniejszosci etnicznych, ktére maja czasami odmienne warto-
Sci kulturowe, a niekiedy brakuje im biegtosci w postugiwaniu
sie jezykiem uzywanym w ich kraju zamieszkania [205]. Po-
wodzenie dziatan z zakresu rehabilitacji i prewencji wtérnej
zalezy od wysokiego poziomu indywidualnej opieki i wspar-
cia, a takze doktadnej oceny klinicznej wykraczajacej poza
sama czynnosc serca i naczyn, w tym oceny psychospofecznej
oraz oceny choréb i stanéw wspdtistniejacych.

5.6.4. Powtarzane sesje poprawiajq przestrzega-
nie zalecen terapeutycznych przez pacjentow

Na podstawie wynikéw duzego badania obserwacyjnego
przypuszcza sie, ze liczba sesji rehabilitacji, w ktérych uczest-
niczy pacjent (tj. czas trwania i intensywnos¢ interwencji oraz
motywacja uczestnika), koreluje z poprawa rokowania [67].
Za stusznoscig tego wniosku przemawiaja réwniez rezultaty
badania Global Secondary Prevention Strategies to Limit Event
Recurrence After Myocardial Infarction (GOSPEL), w ktérym
dfugoterminowa interwencja byfa bardziej skuteczna niz
interwencja prowadzona przez krétki czas [565].

Kwestia, czy rehabilitacja odbywa sie w warunkach
ambulatoryjnych, czy w formie stacjonarnej, ma prawdopo-
dobnie mniejsze znaczenie, natomiast czas trwania programu
i poziom edukacyjny oraz motywacja pacjentéw maja istotny
wplyw na dtugoterminowe wyniki terapii [205].

Czesto$¢ uczestniczenia w programach rehabilitacji
po wystapieniu incydentu sercowego jest o wiele mniejsza
od pozadanej: w Europie takim programem objetych jest
tylko ok. 30% pacjentéw, ktérzy sie do niego kwalifikuja,
a miedzy poszczeg6lnymi krajami obserwuje sie pod tym
wzgledem znaczne réznice [5]. Mimo ze rehabilitacja
kardiologiczna jest efektywna kosztowo z perspektywy
spoteczenstwa, poprawa tej matej czestosci uczestnictwa
w programach rehabilitacji w catej Europie bedzie w przy-
sztosci powaznym wyzwaniem.

Najwazniejsze nowe informacje

— Rehabilitacja kardiologiczna jest efektywna kosztowo
metoda zmniejszania ryzyka incydentéw sercowo-na-
czyniowych.

Luki w dowodach
— Optymalny czas trwania programu rehabilitacji kardio-
logicznej pozostaje nieznany.
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5.7. PROGRAMY ORGANIZACJI POZARZADOWYCH

Glowne przestanie

— Organizacje pozarzadowe sg waznymi partnerami per-
sonelu opieki zdrowotnej w propagowaniu kardiologii
prewencyjnej.

Europejska Sie¢ Serca (EHN) jest koalicja fundacji kardio-
logicznych i podobnych organizacji pozarzadowych z catej
Europy, majaca siedzibe w Brukseli i zrzeszajaca organizacje
cztonkowskie z 26 krajow. Odgrywa ona gféwna role w pre-
wencji — zwtaszcza choréb serca i udaréw mézgu — poprzez
oredownictwo, tworzenie sieci, edukacje oraz wspieranie
pacjentéw, aby choroby te przestaty by¢ gtéwna przyczyna
przedwczesnych zgonéw i inwalidztwa w catej Europie [568].

Aby osiggnac ten cel, EHN stara sie dziata¢ na rzecz stylu
zycia zdrowego dla serca poprzez wptyw na europejskich
decydentéw politycznych, tworzy i rozwija wiezi miedzy
organizacjami zajmujgcymi sie propagowaniem zdrowia serca
i prewencja CVD, zbiera i upowszechnia informacje istotne
dla propagowania zdrowia serca, a takze dazy do zwiekszenia
liczby organizacji cztonkowskich.

Europejska Sie¢ Serca dziata za posrednictwem grup
ekspertéw, ktére zajmuja sie nastepujacymi zagadnieniami:
zywieniem dla zdrowego serca, polityka dotyczaca stosowania
tytoniu i odradzaniem palenia, higieng pracy oraz czynnikami
psychospotecznymi i aktywnoscia fizyczna jako naturalnym
elementem zycia codziennego.

Organizacja ta utatwia tworzenie sieci powiazan miedzy
swoimi grupami czfonkowskimi, ktére dziafajg aktywnie na
rzecz wsparcia pacjentéw z chorobami serca lub po udarze
mozgu. Do tej kategorii nalezy w przyblizeniu potowa organi-
zacji cztonkowskich. Stowarzyszenia pacjentéw z chorobami
serca i naczyn stwarzajg swoim cztonkom mozliwos¢ uzy-
skania wsparcia innych pacjentéw, przygotowuja informacje
w postaci ulotek i materiatéw dostepnych w internecie, a takze
propaguija rehabilitacje kardiologiczna.

5.8. DZIALANIA PODEJMOWANE W EUROPIE NA

POZIOMIE POLITYCZNYM
Glowne przestanie
— Europejska Karta Zdrowia Serca wyznacza poczatek

nowej epoki zaangazowania politycznego w kardiologie

prewencyjna.

W 2002 r. zarzad ESC zaznaczyt swoje przyszte zaanga-
zowanie w polityke zdrowotna, ogfaszajac plan zmniejszenia
0 40% umieralnosci z powodu CVD w krajach cztonkowskich.
Nie ulegato watpliwosci, ze aby srodowisko medyczne mogfo
wplywac na decyzje polityczne podejmowane w Unii Eu-
ropejskiej i jej panstwach cztonkowskich, konieczne bedzie
stworzenie silnych sojuszy z innymi pozarzadowymi organi-
zacjami zdrowotnymi, przede wszystkim EHN, ale réwniez
z miejscowymi wiadzami systeméw opieki zdrowotnej i sama
Unia Europejska. Dziafania rozpoczeto od opracowania doktad-
nych i alarmujacych zestawien statystycznych, ktére wskazaty

na ogromne obciazenia wynikajace z CVD oraz r6znice wyste-
pujace pod tym wzgledem miedzy r6znymi krajami Europy, co
spowodowato wezwanie do przeciwdziatania problemowi CVD
ze strony krajow cztonkowskich Unii i Komisji Europejskiej.

Nastepstwem tej inicjatywy byta wspotpraca nawiazana
podczas prezydengji irlandzkiej w 2004 r. Stwierdzono, ze
wiekszosci przypadkéw CVD mozna zapobiega¢ poprzez
zmiany stylu Zycia i odpowiednie wykorzystywanie juz do-
stepnych lekéw. Ogloszone nastepnie wnioski Rady Unii Eu-
ropejskiej na temat CVD byly pierwsza deklaracja polityczng
na poziomie catej Unii Europejskiej, w ktorej dostrzezono
potrzebe poprawy sytuacji zdrowotnej w kwestii CVD w Eu-
ropie. Udana wspdtpraca podczas prezydencji luksemburskiej,
austriackiej i portugalskiej stworzyta warunki, razem z EHN,
do opracowania Europejskiej Karty Zdrowia Serca (European
Heart Health Charter). Inicjatywa ta zostata oficjalnie rozpo-
czeta w czerwcu 2007 r. w Parlamencie Europejskim i zyskafa
poparcie Komisji Europejskiej oraz Biura Regionalnego WHO
dla Europy. Utorowata ona droge do przyjecia przez Parlament
Europejski rezolucji w kwestii przeciwdziatania CVD (Europe-
an Parliament Resolution on Action to Tackle Cardiovascular
Disease), najsilniejszego dotychczasowego porozumienia
politycznego dotyczacego potrzeby prewencji CVD w Europie
[568]. W Europejskiej Karcie Serca, ktéra przettumaczono na 26
jezykow i oficjalnie przyjeto w 30 krajach cztonkowskich Unii
Europejskiej oraz innych parnstwach Europy [6], przedstawiono
uniwersalne cele prewencji CVD i wyszczegélniono dziatania,
ktére musza zosta¢ podjete w celu ich zrealizowania.

W pézniejszym okresie ESC uswiadomifo sobie,
ze z perspektywy decydentéw politycznych silniejszy
i bardziej wptywowy bytby gtos odnoszacy sie réwniez
do innych choréb. Aby takie wspélne dziatania zakon-
czyly sie sukcesem, konieczne stafo sie przezwyciezenie
wyzwania politycznego, jakim byfo zblizenie stanowisk
przedstawicieli réznych dziedzin nauk medycznych w celu
opracowania wspoélnego przestania z korzyscig w zakresie
wszystkich chordb reprezentowanych w tej grupie. W czerwcu
2009 r. ESC zaprosita organizacje medyczne zajmujace sie
cukrzyca, chorobami uktadu oddechowego i nowotworami
do wymiany pogladéw na temat wspélnych wyznacznikéw
zdrowia, okreslenia dziedzin, w ktérych sa dostepne wystar-
czajace dowody naukowe, aby mozna byto sformutowac
wytyczne, a takze przedyskutowania przysztej wspotpracy.
Zidentyfikowano 4 czynniki ryzyka, ktére majg wystarcza-
jaco wiele wspoélnych aspektéw, aby wspétdziatanie byto
uzasadnione: palenie tytoniu, zywienie, spozycie alkoholu
i brak aktywnosci fizycznej. W rezultacie utworzono Eu-
ropejska Koalicje Choréb Przewlektych (European Chronic
Disease Alliance), ktéra obejmuje obecnie 10 europejskich
organizacji typu non-profit, reprezentujacych ponad 100 000
pracownikéw opieki zdrowotnej. W zakresie jej dziatania
znajduja sie wszystkie gtéwne niezakazne choroby prze-
wlekte, w tym choroby serca, udar mézgu, nadcisnienie
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tetnicze, cukrzyca, choroby nerek, nowotwory, choroby
uktadu oddechowego i choroby watroby [172]. Koalicja
ta moze utatwi¢ kontrole czynnikéw ryzyka w skali catej
populacji, co umozliwia duzy wptyw na zdrowie publiczne
i zmniejszenie wydatkéw na opieke zdrowotna.
Podsumowujac, autorzy wytycznych maja nadzieje, ze
niniejszy dokument stanie sie wezwaniem do prawdziwego
partnerstwa miedzy politykami, lekarzami, innym persone-

lem medycznym, towarzystwami naukowymi, fundacjami
kardiologicznymi, organizacjami ochotniczymi oraz stowa-
rzyszeniami konsumentéw, aby wspélnie dziata¢ na rzecz
zaréwno promocji zdrowia na poziomie catej populacji,
jak i pierwotnej oraz wtérnej prewencji CVD na poziomie
klinicznym, wykorzystujac caty zakres dowodéw naukowych
dostepnych w medycynie, od eksperymentalnych préb kli-
nicznych do obserwacji w populacjach.

Tekst ,Europejskie wytyczne dotyczace zapobiegania chorobom serca i naczyr w praktyce klinicznej na 2012 rok” uzyskat akredytacje EBAC
(European Board for Accreditation in Cardiology) jako materiat programu ksztatcenia ustawicznego (podyplomowego) w medycynie (CME,
Continuing Medical Education). EBAC dziata zgodnie ze standardami jakosci EACCME (European Accreditation Council for Continuing Medical
Education), stanowigcej organ EUMS (European Union of Medical Specialists). Wedtug zalecern EBAC/EACCME wszyscy autorzy uczestniczacy
w tym programie ujawnili potencjalne konflikty intereséw, ktére moglyby wptyna¢ na powyzszy dokument. Komitet Organizacyjny odpowia-
da za to, aby wszystkie potencjalne konflikty intereséw odnoszace sie do programu zostaly ujawnione uczestnikom przed podjeciem dziatar

w ramach programu CME.

Pytania sprawdzajace do tego artykutu, ktére umozliwiajg uzyskanie punktéw programu CME, sa dostepne na stronach internetowych European
Heart Journal (http://cme.oxfordjournals.org/cgi/hierarchy/oupcme_node;ehj) i ESC (http://www.escardio.org/guidelines).
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