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1. PREAMBULA

Wytyczne s dokumentami podsumowujacymiioceniaja-
cymi dostepne dane naukowe, a ich celem jest wspoma-
ganie personelu medycznego w oferowaniu najlepszych
strategii postepowania indywidualnemu pacjentowi
zkonkretng jednostka chorobowa. Wytyczne oraz zawarte
w nich zalecenia powinny utatwia¢ podejmowanie decyz;ji
przez personel medyczny w codziennej praktyce. Jednakze
ostateczne decyzje dotyczace danego pacjenta powinny
by¢ podejmowane przez lekarza odpowiedzialnego za
leczenie w porozumieniu z pacjentem lub jego opiekunem.

Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne (ESC, Europe-
an Society of Cardiology) oraz inne towarzystwa i organiza-
cje wydaty w ostatnich latach liczne wytyczne. Z uwagina
ich wptyw na praktyke kliniczng stworzono kryteria jakosci
tworzenia wytycznych, tak by wszystkie podejmowane
decyzje byty transparentne dla uzytkownika. Zalecenia
dotyczace formutowania i wydawania wytycznych ESC
mozna znalez¢ na stronie internetowej ECS (www.escardio.
org/Guidelines). Wytyczne ESC reprezentuja oficjalne sta-
nowisko ESC na dany temat i s regularnie aktualizowane.

Poza publikacja wytycznych praktyki klinicznej, ESC
prowadzi program europejskich badan obserwacyjnych
(EURObservational Research Programme) obejmujacy mie-
dzynarodowe rejestry chordb i interwencji sercowo-na-
czyniowych, ktére maja kluczowe znaczenie dla oceny
proceséw diagnostycznych i terapeutycznych, wykorzysta-
nia zasobéw oraz stosowania sie do wytycznych. Rejestry
te maja na celu poprawe zrozumienia praktyki medycznej
w Europie i na Swiecie na podstawie wysokiej jakosci da-
nych zbieranych podczas rutynowej praktyki klinicznej.

Ponadto ESC stworzyto oraz zawarto w tym doku-
mencie zestaw wskaznikéw jakosci (Ql, quality indicators),
bedacych narzedziami stuzagcymi do oceny poziomu
implementacji wytycznych, ktére moga by¢ wykorzysty-
wane przez ESC, szpitale, Swiadczeniodawcdw i personel
medyczny do oceny praktyki klinicznej oraz zostac zastoso-
wane w programach edukacyjnych wraz z najwazniejszymi
informacjami ptynacymi z wytycznych w celu poprawy
jakosci opieki medycznej i wynikéw leczenia.

Tabela 1. Klasy zalecen

Czlonkowie Grupy Roboczej, ktdra przygotowata niniej-
sze wytyczne, zostali wybrani przez ESC, zuwzglednieniem
przedstawicieli odpowiednich grup specjalistycznych ESC,
tak by reprezentowali profesjonalistéow odpowiadajacych
za opieke medyczng nad pacjentami z danym schorze-
niem. Wybrani eksperci w danej dziedzinie przeprowadzili
wyczerpujacy przeglad opublikowanych danych na temat
postepowania w danej chorobie zgodnie z polityka przyjeta
przez Komisje ESC ds. Wytycznych dotyczacych Praktyki
Klinicznej (ESC CPG, ESC Committee for Practice Guidelines).
Dokonano krytycznej oceny procedur diagnostycznych i te-
rapeutycznych, w tym ocene stosunku ryzyka do korzysci.
Poziom wiarygodnosci danych oraz klasa zalecenia w od-
niesieniu do konkretnych opcji terapeutycznych zostaty
wywazone i uporzagdkowane z wykorzystaniem wczesniej
zdefiniowanych skal, zgodnie z ponizszym opisem.

Eksperci nalezacy do panelu przygotowujacego tekst
wytycznych oraz panelu oceniajacego ztozyli deklaracje
dotyczace wszystkich zwigzkéw potencjalnie mogacych
zosta¢ uznanymi za rzeczywiste lub potencjalne Zrédto
konfliktu intereséw. Ich deklaracje konfliktu intereséw zo-
staty przeanalizowane zgodnie z odpowiednimi regutami
ESC i sg dostepne na stronie ESC (https://www.escardio.
org/guidelines). Zostaty zebrane w jednym raporcie
i opublikowane w dokumencie uzupetniajgcym wydanym
jednoczesnie z wytycznymi.

Takie procedury zapewniajg transparentnos¢ oraz za-
pobiegaja potencjalnym btedom systematycznym procesu
tworzenia i oceny wytycznych. Wszelkie zmiany w deklara-
cjach konfliktu interesow, ktére miaty miejsce podczas pi-
sania wytycznych zostaty przekazane ESCi byty na biezaco
aktualizowane. Grupa Robocza otrzymata catos¢ wsparcia
finansowego od ESC bez udziatu przemystu zdrowotnego.

Komisja ESC ds. Wytycznych dotyczacych Praktyki
Klinicznej nadzoruje i koordynuje przygotowanie no-
wych wytycznych. Jest takze odpowiedzialna za proces
zatwierdzania wytycznych. Wytyczne ESC sa poddawane
szczegotowej ocenie przez CPGi ekspertéw zewnetrznych.
Po odpowiednich korektach wytyczne s3 zatwierdzane
przez wszystkich ekspertéw nalezacych do Grupy Robo-

Klasa Proponowany sposéb formutowania zalecenia
zalecen

Zaleca sig lub jest wskazane

Nalezy rozwazy¢

Mozna rozwazy¢

Klasa | Dane naukowe i/lub powszechnie akceptowana opinia wskazuja, ze okreslona metoda
leczenia lub zabieg sa korzystne, uzyteczne, skuteczne

Klasa Il Dane naukowe lub opinie dotyczace przydatnosci lub skutecznosci okreslonej metody leczenia lub zabiegu nie sa zgodne
Klasa lla Dane naukowe lub opinie przemawiaja za uzytecznoscia/skutecznoscia okreslo-

nej metody leczenia lub zabiegu
Klasa Ilb Uzytecznos¢ lub skuteczno$¢ okreslonej metody leczenia lub zabiegu jest stabiej

potwierdzona przez dane naukowe lub opinie
Klasa Il Dane naukowe lub powszechnie akceptowana opinia wskazuja, ze okre$lona metoda

leczenia lub zabieg nie s3 uzyteczne ani skuteczne, a w niektérych przypadkach moga by¢

szkodliwe
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Tabela 2. Poziom wiarygodnosci danych naukowych

Poziom A

Poziom B

Dane pochodzace z licznych badan z randomizacja lub z metaanaliz

Dane pochodzace z jednego badania z randomizacja lub z duzych badan bez randomizacji

czej. Ostateczna wersja dokumentu jest zatwierdzana do
publikacji przezCPGw ,European Heart Journal”. Wytyczne
zostaty stworzone po doktadnej analizie wiedzy naukowej
i medycznej oraz danych naukowych dostepnych w mo-
mencie ich zatwierdzania.

Zadanie opracowywania wytycznych ESC obejmuje
réwniez tworzenie narzedzi edukacyjnych oraz progra-
mow implementacji wytycznych, w tym skréconych
kieszonkowych wersji wytycznych, slajdéw podsumowu-
jacych, kart podsumowujacych dla niespecjalistéw oraz
elektronicznej wersji mozliwej do wykorzystania w wersji
cyfrowej (np. na smartfonach). Wersje te stanowig skrot,
w zwigzku z czym w celu uzyskania bardziej szczegétowych
wiadomosci uzytkownik powinien kazdorazowo skorzystac
zpetnego teksu wytycznych, ktéry jest dostepny za darmo
na stronach internetowych ESCi ,European Heart Journal”.
Krajowe towarzystwa kardiologiczne ESC sg zachecane do
promowania, adaptowania, ttumaczenia oraz wdrazania
wszystkich wytycznych ESC. Programy wdrozeniowe sg
potrzebne, poniewaz wykazano, ze wyniki leczenia choréb
moga by¢ lepsze dzieki doktadnemu stosowaniu sie do
zalecen klinicznych.

Zacheca sie pracownikéw opieki zdrowotnej do petne-
go uwzgledniania wytycznych ESC podczas podejmowa-
nia decyzji klinicznych oraz w okreslaniu i wdrazaniu pre-
wencyjnych, diagnostycznych i terapeutycznych strategii
medycznych. Jednakze wytyczne ESC w zaden sposéb nie
zwalniaja z indywidualnej odpowiedzialnosci personelu
medycznego za podejmowanie odpowiednich i trafnych
decyzji po uwzglednieniu stanu zdrowia danego pacjenta
oraz w porozumieniu z pacjentem lub w stosownych przy-
padkach i/lub gdy jest to wymagane z jego opiekunem.
Odpowiedzialnosciag medyka jest takze weryfikacja zasad
i regulacji dotyczacych lekéw oraz urzadzen obowiagzuja-
cych w danym momencie w danym kraju.

2. WPROWADZENIE
Czestos¢ wystepowania chorob uktadu sercowo-naczy-
niowego (CV, cardiovascular) zwigzanych z miazdzyca
(ASCVD, atherosclerotic cardiovascular disease) oraz
zwigzana z nimi $miertelnos¢ ulegaja obnizeniu w wielu
krajach europejskich, jednak ASCVD wciagz pozostaja
gtébwna przyczyna zachorowalnosci i $miertelnosci. W kil-

ku ostatnich dekadach zidentyfikowano gtéwne czynniki
ryzyka ASCVD. Najwazniejszym sposobem zapobiegania
ASCVD jest promocja zdrowego stylu zycia przez cate
zycie, w szczeg6lnosci niepalenia tytoniu. Stworzono sku-
teczne i bezpieczne metody eliminacji czynnikéw ryzyka,
a wiekszos¢ stosowanych lekéw jest obecnie generyczna
i dostepna w niskich cenach. Niemniej jednak, czestos¢
nieprzestrzegania zasad zdrowego stylu zycia pozostaje
wysoka, a czynniki ryzyka ASCVD sg czesto Zle leczone,
nawet u pacjentéw wysokiego (rezydualnego) ryzyka CVD
[1]. Zapobieganie zdarzeniom CV poprzez redukcje ryzyka
CVD stanowi temat niniejszych wytycznych.

2.1. Definicja oraz uzasadnienie

Obecne wytyczne zostaty stworzone, by wesprzec czton-
kéw personelu medycznego w ich staraniach o redukcje
obciazenia ASCVD zaréwno u indywidualnych pacjentéw,
jak i na poziomie populacji. Poprzednie europejskie wy-
tyczne dotyczace prewencji CVD w praktyce klinicznej
opublikowano w 2016 roku [2]. Niedawne postepy w prze-
widywaniu ryzyka oraz korzysci z leczenia choréb ukfadu
sercowo-naczyniowego, jak réwniez w zakresie nowych
metod oraz celéw leczenia wymagaty stworzenia nowych
zaktualizowanych wytycznych. Aktualne wytyczne doty-
czace prewencji CVD w praktyce klinicznej skupiaja sie
zasadniczo, jednak nie wyfacznie, na czynnikach ryzyka,
klasyfikacji ryzyka oraz prewencji ASCVD.

Aktualne wytyczne dostarczajg zalecen dotyczacych
prewencji ASCVD, by utatwi¢ wspdélne podejmowanie
decyzji przez pacjenta i opiekujacy sie nim personel
medyczny w oparciu o indywidualne cechy pacjenta.
Szczegblng uwage poswiecono réznicom wynikajacym
z wieku, pfci i ptci kulturowej, spodziewanego czasu
przezycia, profiléw czynnikéw ryzyka, pochodzenia
etnicznego oraz geograficznego. Szacowanie ryzyka
CVD, nie tylko u pozornie zdrowych oséb, ale réwniez
u 0s6b starszych oraz u pacjentéw z rozpoznang ASCVD
lub cukrzyca (DM, diabetes mellitus), dostarcza informacji
niezbednych do doboru interwencji dopasowanych na
poziomie indywidualnym. Cele terapeutyczne moga by¢
indywidualizowane krok po kroku. ,Rezydualne” ryzyko
CVD definiuje sie jako ryzyko oszacowane po wstepnych
zmianach w stylu zycia oraz leczeniu czynnikéw ryzyka
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Cele prewencji dla wszystkich

. Naiwyrazncziowi e )

10-letnie ryzyko CVD

Cukrzyca, CKD,
rodzinna hipercholesterolemia

Oszacowanie ryzyka CVD

Na temat ryzyka CVD (w perspektywie catego
zycia) oraz korzy$ci z leczenia dopasowanych
do indywidualnych potrzeb oraz preferencii
z uwzglednieniem wieku, chordb
towarzyszacych, kruchosci, polipragmaziji

4

Spersonalizowane decyzje terapeutyczne

Interwencije oraz cele leczenia
na poziomie indywidualnym

Styl zycia (aktywnos¢ fizyczna,

masa ciafa, odzywienie)

Czynniki psychosocjalne

Leczenie czynnikow ryzyka (palenie
tytoniu, lipidy, ci$nienie tetnicze, cukrzyca)
Leczenie przeciwzakrzepowe

Interwencie typowe dla choroby

b

‘ szwazaniaﬂczqce
efektywnosci kosztowej

Czynniki modyfikujace ryzyko

« Stres psychosocjalny

« Pochodzenie etniczne

« Badania obrazowe (np. wskaznik uwapnienia
tetnic wiencowych)

Choroby towarzyszace

« Np. choroba nowotworowa, COPD,
choroby zapalne, zaburzenia psychiczne,
choroby specyficzne dla pfci

Interwencje na
poziomie populacji

« Polityka oraz poparcie zdrowia publicznego

« Interwencie nakierowane na specyficzne
czynniki ryzyka na poziomie populacii
(aktywno$¢ fizyczna, dieta, alkohol,
palenie tytoniu)

« Srodowisko, zanieczyszczenie powietrza,
zmiany klimatyczne

L4

Redukecja obciazenia CVD

Rycina 1. llustracja centralna

Skréty: ASCVD, choroba sercowo-naczyniowa zwigzana z miazdzyca; CKD, przewlekta choroba nerek;
COPD, przewlekta obturacyjna choroba ptuc; CVD, choroba sercowo-naczyniowa

i jest zwykle uzywane u pacjentéw z rozpoznang ASCVD.
U mtodszych, pozornie zdrowych 0séb, istnieja metody
szacowania ryzyka CVD w perspektywie catego zycia,
wspierajace decyzje dotyczace leczenia, ktére zastapity
algorytmy oceny 10-letniego ryzyka, ktére konsekwentnie
oszacowuja niskie ryzyko 10-letnie nawet przy obecnosci
czynnikéw wysokiego ryzyka. W starzejacej sie populacji
decyzje kliniczne wymagaja specyficznej skali ryzyka CVD,
ktéra uwzglednia kompetytywne ryzyko nie-CVD, a takze
specyficzne kwestie dotyczace leczenia cholesterolu frakgji
lipoprotein o niskiej gestosci (LDL-C, low-density lipopro-
tein cholesterol) oraz cisnienia tetniczego krwi (BP, blood
pressure). Szacowanie korzysciw perspektywie catego zycia
u indywidualnego pacjenta ptynacych z zaprzestania pa-

lenia tytoniu, obnizenia LDL-C oraz BP oferuje mozliwosci
komunikowania zalet wynikajacych z leczenia w sposéb
fatwy do zrozumienia. Spersonalizowane decyzje tera-
peutyczne zwykorzystaniem szacowania ryzyka CVD oraz
stopniowego podejscia do leczenia sg bardziej ztozone niz
ogodlna strategia prewencji odpowiednia dla wszystkich,
jednak odzwierciedlaja réznorodnos¢ pacjentéw oraz ich
charakterystyki obserwowane w praktyce klinicznej.
Cele terapeutyczne dotyczace LDL-C, BP oraz kontroli
glikemii u pacjentéw z DM pozostajg tozsame z zalecaniami
ostatnich wytycznych ESC [3-5]. Ponizsze wytyczne pro-
ponuja nowe, krokowe podejscie do intensyfikacji leczenia
jako narzedzie wspomagajace lekarzy i pacjentéw w daze-
niu do celu w sposéb odpowiadajacy profilowi pacjentéw
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i ich preferencjom. Co wazne, nowe dane naukowe i/lub
nowy konsensus mogty doprowadzi¢ do pewnych réz-
nic ze wspomnianymi szczegétowymi wytycznymi ESC.
Zaprezentowano takze nowe dane naukowe dotyczace
schematéw leczenia przeciwzakrzepowego w prewencji
ASCVD. Ujeto réwniez aspekty specyficzne dla pfci.

Prewencja ASCVD wymaga zintegrowanego, interdy-
scyplinarnego podejécia obejmujacego wsparcie ré6znych
dyscypliniobszaréw ekspertyzy. Wspdlna praca skupiona
na pacjencie i rodzinie jest niezbedna, by odnies¢ sie do
wszystkich kluczowych elementéw prewencji i rehabili-
tacji, takich jak modyfikacja stylu zycia, czynniki psycho-
spoteczne, leczenie czynnikéw ryzyka oraz determinanty
spoteczne (ryc. 1).

2.2, Powstawanie wytycznych

Przewodniczacy i cztonkowie Grupy Roboczej zostali
wyznaczeni przez CPG ESC. Kazdemu cztonkowi Grupy
Roboczej przypisano konkretne elementy tekstu, ktére
byty nastepnie recenzowane przez innych autoréw (pod)
rozdziatéw, koordynatoréw rozdziatéw oraz przewodnicza-
cych. Tekst powstawat przez 11 miesiecy, w ciagu ktérych
cztonkowie Grupy Roboczej spotkali sie trzykrotnie oraz
intensywnie korespondowali pomiedzy spotkaniami. Pa-
nel recenzujacy sktadat sie z ekspertéw wybranych przez
wszystkie towarzystwa naukowe uczestniczace w pisaniu
niniejszych wytycznych, a nie wytacznie przez ESC.

2.3. Efektywnos¢ kosztowa

Grupa Robocza jest Swiadoma, ze budzety systemow
ochrony zdrowia sa w wielu przypadkach ograniczone,
w zwigzku z czym niektére zalecenia i cele nie zawsze
moga by¢ osiagalne. Jednakze obecne wytyczne nie
obejmuja analizy efektywnosci kosztowej. Duze krajowe
i regionalne réznice w budzetach i kosztach zwigzanych
z interwencjami oraz chorobami/zdarzeniami uniemoz-
liwiaja stworzenie wiarygodnych i uniwersalnych analiz
efektywnosci kosztowej. Mimo to czes¢ wytycznych ma
wyrazne implikacje finansowe dotyczace kosztéw dla
indywidualnego pacjenta i/lub wptywu na budzet. Cze$¢
tych zaleceh odnosi sie do diagnozy (np. stosowanie
kosztownych badan obrazowych, takich jak tomografia
komputerowa na szeroka skale), inne do interwencji
(np. drogie leki, takie jak nowe leki obnizajace stezenie
lipidow oraz leki przeciwcukrzycowe). W przypadku takich
zalecen niewtasciwe jestich bezwarunkowe wdrazanie bez
wczesniejszego uwzgledniania efektywnosci kosztowej
w kontekscie krajowym badz regionalnym lub idealnie,
przeprowadzenia formalnej analizy efektywnosci kosz-
towej z parametrami i progami efektywnosci kosztowej
typowymi dla danego kraju.

2.4. Co nowego?
Nowe zalecenia oraz nowe i zrewidowane koncepcje za-
prezentowano w tabeli 3.

3. CZYNNIKI RYZYKA | CHOROBY
WSPOLISTNIEJACE

3.1. Populacje docelowe dla oceny ryzyka choréb
uktadu sercowo-naczyniowego

Ocena ryzyka CVD lub ukierunkowane na nie badania prze-
siewowe moga by¢ prowadzone w sposéb okazjonalny lub
systematyczny. Badania przesiewowe okazjonalne, czyli
bez ustalonejwczesniej strategii, s wykonywane, gdy dana
osoba zgtasza sie z jakiej$ innej przyczyny niz CVD. Badania
przesiewowe systematyczne moga by¢ prowadzone w popu-
lacji ogdlnej jako element oficjalnego programu badarn prze-
siewowych z wzywaniem oraz powtarzanym wzywaniem
pacjentéw lub w docelowych subpopulacjach, na przyktad
u 0séb z DM typu 2 lub wywiadem rodzinnym wczesnego
wystepowania CVD. Badania przesiewowe systematyczne
skutkuja poprawa w zakresie czynnikéw ryzyka, jednak nie
maja wptywu na wynikileczenia CVD [6-9]. Badania przesie-
wowe okazjonalne nakierowane na czynniki ryzyka ASCVD,
takie jak BP lub lipidy, sa skuteczne w zakresie zwiekszania
czestosci wykrywania i s zalecane, jednakze ich korzystny
wptyw na wyniki leczenia pozostaje niepewny [10].

Ustrukturyzowane programy krajowe majace na
celu identyfikacje nierozpoznanych czynnikéw ryzyka
ASCVD u os6b dorostych w wieku >40 lat bez DM lub
ASCVD oraz podejmowania u nich leczenia przyniosty
lepsza kontrole czynnikéw ryzyka, lecz wyniki dotyczace
efektow leczenia pozostajg niespojne [11, 12]. Strategia
wysokiego ryzyka, polegajaca na zapraszaniu populacji
z przewidywanym najwyzszym ryzykiem oszacowanym
na podstawie zintegrowanej skali ryzyka, bytaby réwnie
skuteczna w zapobieganiu nowym przypadkom CVD
oraz wigzataby sie z potencjalna redukcja kosztéw [13].
Wyniki duzego badania oceniajagcego mobilne ultrasono-
graficzne badanie przesiewowe tetniaka aorty, miazdzycy
zarostowe;j tetnic koriczyn dolnych (PAD, peripheral artery
disease) oraz nadcis$nienia tetniczego u mezczyzn w wieku
65-74 lat wykazaty spadek Smiertelnosci o 7% w 5-letniej
obserwacji [14].

Jednym z aspektéw badan przesiewowych spotyka-
jacym sie z powszechna krytyka jest ryzyko uzyskania
wynikow fatszywie dodatnich i fatszywie ujemnych, ktére
moga by¢ szkodliwe. Jednakze dane dotyczace badan
przesiewowych CVD wykazujg, ze ich uczestnicy nie zgta-
szaja dyskomfortu psychicznego [15-18].

Systematyczna ocena ryzyka CVD w populacji ogélnej
(dorosli mezczyzni w wieku >40 lat oraz kobiety w wieku
>50 lat) bez stwierdzonych czynnikéw ryzyka CV wydaje sie
nie by¢ efektywna kosztowo w redukgji przysztych zdarzen
naczyniowych oraz przedwczesnego zgonu, przynajmniej
w obserwacji krétkoterminowej, lecz zwieksza wykrywal-
nosc¢ czynnikéw ryzyka CV. Ocena ryzyka nie jest jednora-
zowym zdarzeniem, wymaga powtarzania, przyktadowo
co 5 lat, jednakze na chwile obecna brakuje empirycznych
danych na temat odpowiednich odstepéw czasowych.
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Tabela 3. Co nowego w wytycznych?

Nowe lub Zalecenie w 2013 Zalecenie w 2021
zmienione

Rozdziat 3. Czynniki ryzyka i choroby towarzyszace

Nowe U pozornie zdrowych oséb w wieku <70 lat bez stwierdzonych ASCVD, DM, CKD, gene-
tycznych/rzadkich zaburzer lipidowych lub BP zaleca sie szacowanie 10-letniego ryzyka |
Smiertelnych oraz niezakoriczonych zgonem CVD z wykorzystaniem SCORE2

Nowe U pozornie zdrowych oséb w wieku >70 lat bez stwierdzonych ASCVD, DM, CKD, gene-
tycznych/rzadkich zaburzen lipidowych lub BP zaleca sie szacowanie 10-letniego ryzyka |
$miertelnych oraz niezakoriczonych zgonem CVD z wykorzystaniem SCORE2-OP

Nowe Pacjenci z rozpoznanymi ASCVD i/lub DM, i/lub umiarkowana do ciezkiej chorobg nerek,
i/lub genetycznym/rzadkim zaburzeniem lipidowym lub BP powinni by¢ uwazani za pacjen- |
téw z wysokim lub bardzo wysokim ryzykiem CVD

Nowe Podejscie oparte na stopniowej intensyfikacji leczenia nakierowane na intensywne leczenie
czynnikéw ryzyka jest zalecane u pozornie zdrowych 0séb z wysokim lub bardzo wysokim
ryzykiem ASCVD, jak réwniez pacjentdw z rozpoznang ASCVD i/lub DM, z uwzglednieniem |
ryzyka CVD, korzysci z leczenia czynnikow ryzyka, modyfikatoréw ryzyka, choréb towarzy-
szacych oraz preferencji pacjenta

Nowe Leczenie czynnikéw ryzyka ASCVD jest zalecane u pozornie zdrowych oséb bez DM, CKD,
genetycznych/rzadkich zaburzen lipidowych lub BP, ktérzy charakteryzuja sie bardzo wy-
sokim ryzykiem CVD (SCORE2 >7,5% dla wieku <50 lat; SCORE2 =10% dla wieku 50-69 lat;
SCORE2-OP >15% dla wieku =70 lat)

Nowe Zaleca sie przeprowadzenie dyskusji z przekazaniem pacjentowi informacji na temat ryzyka
CVD oraz korzysci z leczenia dopasowanej do potrzeb pacjenta

Nowe Zaleca sig, by zaburzenia psychiczne z istotnym zaburzeniem czynnosciowym lub zmniejszo- |
nym wykorzystaniem systemu ochrony zdrowia byly uznawane za majace istotny wptyw

Nowe Leczenie czynnikéw ryzyka ASCVD nalezy rozwazy¢ u pozornie zdrowych oséb bez DM, CKD,
genetycznych/rzadkich zaburzen lipidowych lub BP, ktérzy charakteryzuja sie wysokim ryzy-
kiem CVD (SCORE2 <7,5% dla wieku <50 lat; SCORE2 <10% dla wieku 50-69 lat; SCORE2-OP lla

<15% dla wieku >70 lat), biorac pod uwage czynniki modyfikujace ryzyko ASCVD, ryzyka
oraz korzysci z leczenia w perspektywie catego zycia oraz preferencje pacjenta

Nowe U pozornie zdrowych oséb, po oszacowaniu 10-letniego ryzyka $miertelnych i niezakoriczo-
nych zgonem CVD, nalezy uwzgledni¢ ryzyko oraz korzysci z leczenia w perspektywie catego lla
zycia, czynniki modyfikujace ryzyko, krucho$¢, polipragmazje oraz preferencje pacjenta

Nowe W ocenie ryzyka CVD nalezy bra¢ pod uwage obecnos¢ migreny z aurg lla

Nowe Ocene ryzyka CVD nalezy rozwazy¢ u mezczyzn z ED lla

Nowe U kobiet z wywiadem porodéw przedwczesnych lub poronienia mozna rozwazy¢ okresowe b
badania przesiewowe w kierunku nadci$nienia tetniczego oraz DM

Nowe Ocene catkowitego ryzyka CVD mozna rozwazy¢ u dorostych oséb z przewlektymi choroba- b
mi zapalnymi

Nowe U kobiet z migreng z aurag mozna rozwazy¢ unikanie ztozonych hormonalnych srodkéw b
antykoncepcyjnych

Rozdziat 4. Czynniki ryzyka oraz interwencje na poziomie indywidualnym

Nowe Zaleca sig, by ograniczac czas spedzany w pozycji siedzacej, by podejmowac co najmniej
lekka aktywnos¢ w ciggu dnia w celu zmniejszenia Smiertelnosci i chorobowosci sercowo |
-naczyniowej oraz z dowolnej przyczyny

Nowe Zaleca sie stosowanie diety srédziemnomorskiej lub zblizonej w celu obnizenia ryzyka CVD |

Nowe Zaleca sie ograniczenie konsumpcji alkoholu do maksymalnie 100 g/tydzier |

Nowe Zaleca sig, by spozywac ryby, preferencyjnie ttuste, co najmniej raz w tygodniu oraz ograni- |
czy¢ spozywanie (przetworzonego) miesa

Nowe Pacjenci z zaburzeniami psychicznymi wymagaja intensywnej uwagi oraz wsparcia w celu |
uzyskania lepszego przestrzegania zmian stylu zycia oraz zalecanego leczenia

Nowe Zaprzestanie palenia tytoniu jest zalecane niezaleznie od wzrostu masy ciata, jako ze wzrost
masy ciata nie zmniejsza korzysci w zakresie ASCVD wynikajacych z zaprzestania palenia |
tytoniu

Nowe U pacjentéw z rozpoznang ASCVD zaleca sig leczenie obnizajace stezenie lipidéw z doce-
lowym LDL-C <1,4 mmol/I (55 mg/dl) oraz redukcja LDL-C =50% w poréwnaniu z wartoscig |
wyjsciowa

Nowe W ramach prewencji wtérnej u pacjentéw nieosiagajacych celéw terapeutycznych podczas

stosowania maksymalnych tolerowanych dawek statyn i ezetymibu zaleca si¢ stosowanie |
terapii taczonej obejmujacej inhibitor PCSK9

Nowe U pacjentéw bardzo wysokiego ryzyka (np. z rozpoznang ASCVD i/lub ciezkim TOD) z DM
typu 2 zaleca sie stosowanie intensywnej terapii obnizajacej stezenie lipidéw z docelowa |
redukcja LDL-C 0 =50% oraz LDL-C <1,4 mmol/I (<55 mg/dl)

Nowe U pacjentéw z DM typu 2 w wieku >40 lat obarczonych wysokim ryzykiem zaleca sie lecze-
nie obnizajace stezenie lipidoéw z celem terapeutycznym w zakresie LDL-C obejmujacym |
redukcje LDL-C 0 =50% oraz LDL-C <1,8 mmol/I (<70 mg/dl)

Nowe Zaleca sig, by pierwszym celem leczenia byto obnizenie BP do <140/90 mm Hg u wszystkich

pacjentéw oraz by kolejne docelowe wartosci BP byty dostosowywane do wieku oraz |
poszczegodlnych choréb towarzyszacych
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Tabela 3. (cd.) Co nowego w wytycznych?

Nowe lub Zalecenie w 2013 Zalecenie w 2021
zZmienione

Nowe U leczonych pacjentéw w wieku 18-69 lat zaleca sie, by SBP u wiekszosci pacjentéw zostato
ostatecznie obnizone do docelowego zakresu 120-130 mm Hg

Nowe U leczonych pacjentéw w wieku =70 lat zaleca sie, by docelowe wartosci SBP wynosity |
zasadniczo <140 mm Hg oraz 130 mm Hg pod warunkiem dobrej tolerancji

Nowe U wszystkich leczonych pacjentéw zaleca sie obnizanie DBP do <80 mm Hg |

Nowe U oséb z DM typu 2 oraz ASCVD zaleca sie stosowanie GLP-1RA lub inhibitora SGLT2

o udowodnionej skutecznosci w zakresie poprawy wynikéw leczenia w celu redukgji zdarzen |
sercowo-naczyniowych i/lub sercowo-nerkowych

Nowe U pacjentéw z DM typu 2 oraz CKD zaleca sie stosowanie inhibitora SGLT2 w celu redukgji
zdarzer sercowo-naczyniowych i/lub sercowo-nerkowych

Nowe U oséb z DM typu 2 oraz HFrEF zaleca sie stosowanie inhibitora SGLT2 o udowodnionej
skutecznosci w zakresie poprawy wynikéw leczenia w celu redukgiji ilosci hospitalizacji |
z powodu HF oraz zgondw sercowo-naczyniowych

Nowe Udziat w nadzorowanych medycznie, ustrukturyzowanych, wszechstronnych, multidyscy-
plinarnych programach EBCR oraz prewengji jest zalecany dla pacjentéw po zdarzeniach
ASCVD i/lub zabiegach rewaskularyzacji oraz u pacjentéw z HF (gtéwnie HFrEF) w celu
poprawy wynikéw leczenia

Nowe Interwencje w zakresie stylu zycia, takie jak edukacja grupowa lub indywidualna, techniki
zmiany zachowania, poradnictwo telefoniczne oraz stosowanie ubieralnych czujnikow lla
aktywnosci, nalezy rozwazy¢ w celu zwigkszenia udziatu w PA

Nowe U otytych pacjentéw wysokiego ryzyka nalezy rozwazy¢ operacje bariatryczna, gdy zmiana la
stylu zycia nie skutkuje utrzymujaca sie redukcjg masy ciata

Nowe U pacjentéw z ASCVD obarczonych stresem nalezy rozwazy¢ skierowanie na psychoterapie
radzenia sobie ze stresem w celu poprawy sercowo-naczyniowych wynikéw leczenia oraz lla
redukcji objawdw stresu

Nowe U pacjentéw z CHD oraz umiarkowang do ciezkiej depresjg nalezy rozwazy¢ leczenie prze-

! A ] 1l
ciwdepresyjne z zastosowaniem SSRI a

Nowe U pozornie zdrowych oséb bardzo wysokiego ryzyka w wieku <70 lat nalezy rozwazy¢ do-
celowe LDL-C <1,4 mmol/I (55 mg/dl) oraz redukcje LDL-C 0 >50% w stosunku do wartosci lla
wyjsciowej

Nowe U pozornie zdrowych oséb wysokiego ryzyka w wieku <70 lat nalezy rozwazy¢ docelowe
LDL-C <1,8 mmol/I (70 mg/dl) oraz redukcje LDL-C 0 =50% w stosunku do wartosci wyjscio- lla
wej

Nowe Redukcja masy ciata z wykorzystaniem niskokalorycznych diet z nastepowymi fazami przy-
wracania pokarméw oraz podtrzymywania masy ciata wdrozona wczesnie po rozpoznaniu
moze doprowadzi¢ do remisji DM i powinna zosta¢ rozwazona u pacjentéw zmotywowa-
nych do podjecia proby

lla

Nowe U pacjentéw z DM typu 2 oraz TOD mozna rozwazy¢ stosowanie inhibitora SGLT2 lub
GLP-1RA o udowodnionej skutecznosci w zakresie poprawy wynikéw leczenia w celu b
zredukowania $miertelnosci z przyczyn sercowo-naczyniowych oraz smiertelnosci catkowitej

Nowe U pacjentéw bardzo wysokiego ryzyka, lecz bez FH, jezeli nie udaje sie osiagna¢ docelowych
wartosci LDL-C podczas stosowania maksymalnych tolerowanych dawek statyny i ezetimibu,
mozna rozwazyc terapie ztozona z wykorzystaniem inhibitora PCSK9 w ramach prewencji
pierwotnej

b

Nowe U pacjentéw (co najmniej) wysokiego ryzyka ze stezeniem triglicerydéw >1,5 mmol/I (135
mg/dl) pomimo leczenia statynami oraz zmian stylu zycia, mozna rozwazy¢ zastosowanie b
n-3 PUFAs (icosapent etylowy 2 x 2 g/d.) w potaczeniu ze statyna

Nowe Rozpoczecie terapii statyng w ramach prewencji pierwotnej mozna rozwazyc¢ u osob star-

szych w wieku =70 lat, jezeli nalezg do grupy co najmniej wysokiego ryzyka fib

Nowe Terapie statynami mozna rozwazy¢ u oséb w wieku <40 lat z DM typu 1 lub typu 2 z danymi
wskazujacymi na TOD i/lub LDL-C >2,6 mmol/I (100 mg/dl) pod warunkiem, ze nie planuja b
cigzy

Nowe U pacjentéw z DM z wysokim lub bardzo wysokim ryzykiem CVD mozna rozwazy¢ stosowa-
nie niskich dawek kwasu acetylosalicylowego w ramach prewencji pierwotnej w razie braku b
jednoznacznych przeciwwskazan

Nowe W celu zwigkszenia zaangazowania pacjenta oraz diugotrwatego stosowania sie do zasad
zdrowego zachowania mozna rozwazyc¢ wdrozenie interwencji obejmujacych domowe CR, b
telezdrowie oraz mHealth

Nowe U pacjentéw z HF oraz powazng depresja nie zaleca sie stosowania lekéw z grupy SSRI, SNRI
oraz tréjcyklicznych lekéw przeciwdepresyjnych

Nowe U pacjentéw z CKD wymagajaca dializ bez rozpoznanych ASCVD nie zaleca sie rozpoczyna- -

nia terapii statynami

Rozdziat 5. Interwencje w zakresie polityki populacyjnej

Nowe W celu redukgji zachorowalnosci oraz smiertelnosci z powodu CVD zaleca sie wdrazanie
czynnosci majacych na celu zmniejszenie zanieczyszczenia powietrza, w tym redukcje emisji
PM oraz zanieczyszczen gazowych, redukcje wykorzystania paliw kopalnych oraz ogranicze-
nie emisji dwutlenku wegla
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Tabela 3. (cd.) Co nowego w wytycznych?

Nowe lub Zalecenie w 2013 Zalecenie w 2021
zmienione

Rozdziat 6. Kontrola ryzyka choréb sercowo-naczyniowych typowych dla danej jednostki chorobowej

Nowe Zaleca sig, by pacjentéw z HF wigcza¢ do kompleksowych programéw CR w celu zredukowa-
nia ryzyka hospitalizacji i zgonu z powodu HF

Nowe Zaleca sig, by u pacjentéw z HF prowadzi¢ badania przesiewowe w kierunku sercowo-na-
czyniowych oraz nie-sercowo-naczyniowych choréb towarzyszacych, ktére, w razie ich
potwierdzenia, powinny by¢ leczone pod warunkiem istnienia bezpiecznych i skutecznych
interwencji, nie tylko w celu ztagodzenia objawéw, ale réwniez w celu poprawy prognozy

Nowe U pacjentéw z incydentem mdzgowo-naczyniowym poza prawidtowym leczeniem farmako-
logicznym zalecana jest poprawa czynnikdw zwigzanych ze stylem zycia

Nowe Zaleca sig, by identyfikacja i kontrola czynnikéw ryzyka oraz towarzyszacych choréb byta
integralna czescig leczenia pacjentéw z AF

Nowe Dodanie drugiego leku przeciwzakrzepowego (inhibitora P2Y,, lub niskich dawek rywarok-
sabanu) do kwasu acetylosalicylowego w ramach dtugoterminowej prewencji wtérnej na-

lezy rozwazy¢ u pacjentéw z wysokim ryzykiem epizodéw niedokrwiennych bez wysokiego I
ryzyka krwawienia

Nowe U pacjentéw z DM oraz przewlektym objawowym LEAD bez wysokiego ryzyka krwawienia
mozna rozwazy¢ potaczenie niskich dawek rywaroksabanu (2,5 mg 2x/d.) oraz kwasu acety- Ilb

losalicylowego (100 mg 1x/d.)

Dodanie drugiego leku przeciwzakrzepowego do kwasu acetylosalicylowego w ramach dtu-
goterminowej prewencji wtérnej mozna rozwazyc¢ u pacjentéw z umiarkowanym ryzykiem b
epizodéw niedokrwiennych oraz bez wysokiego ryzyka krwawienia

Rozdziat 3. Czynniki ryzyka i choroby towarzyszace

Zmienione ABI mozna rozwa- Nie zaleca sie rutynowej oceny innych potencjalnych modyfikatoréw ryzyka, takich jak
zy¢ jako modyfika- b skale ryzyka genetycznego, biomarkery w moczu lub krwi krazacej oraz testy lub badania
tor ryzyka w ocenie obrazowe naczyn (innych niz ocena CAC lub ultrasonografia naczyn szyjnych w celu oceny

ryzyka CVD. blaszki miazdzycowej)

Rozdziat 4. Czynniki ryzyka oraz interwencje na poziomie indywidualnym

Zmienione Leczenie farma- U pacjentéw z nadcisnieniem tetniczym w stopniu 1. zaleca sie wdrazanie leczenia na
kologiczne nalezy podstawie catkowitego ryzyka CVD, szacowanej korzysci w perspektywie catego zycia oraz
rozwazy¢ u pacjen- obecnosci HMOD
téw z nadcisnie-
niem tetniczym lla |

w stopniu 1. lub 2.,
ktorzy nalezg do

grupy wysokiego
ryzyka CVD.

Zmienione U pacjentéw z DM U pacjentéw z DM typu 2 oraz ASCVD zaleca sig stosowanie GLP-1RA lub inhibitora SGLT2
typu 2 oraz CVD o udowodnionej skutecznosci w zakresie poprawy wynikéw leczenia w celu redukgji zdarzen
nalezy rozwazy¢ sercowo-naczyniowych i sercowo-nerkowych

zastosowanie inhi-
bitora SGLT2 juz na
wczesnym etapie
choroby w celu re-
dukgji Smiertelno-
sci z powodu CVD
oraz catkowitej.

lla |

Skroéty: ABI, wskaznik kostka-ramig; AF, migotanie przedsionkéw; ASCVD, choroba sercowo-naczyniowa zwigzana z miazdzycg; BP, cisnienie tetnicze krwi; CAC, wskaznik
uwapnienia tetnic wiericowych; CHD, choroba niedokrwienna serca; CKD, przewlekfa choroba nerek; CR, rehabilitacja kardiologiczna; CV, sercowo-naczyniowy; CVD, choroba
sercowo-naczyniowa; DM, cukrzyca; EBCR, rehabilitacja kardiologiczna oparta na ¢wiczeniach fizycznych; ED, zaburzenia erekcji; FH, rodzinna hipercholesterolemia; GLP-1RA,
agonista receptora glukagonopodobnego peptydu-1; HF, niewydolnos¢ serca; HFrEF, niewydolno$¢ serca z obnizong frakcja wyrzutowa; HMOD, uszkodzenie narzadowe
wtorne do nadcisnienia tetniczego; LDL-C, cholesterol frakgji lipoprotein o niskiej gestosci; LEAD, miazdzyca zarostowa tetnic konczyn dolnych; mHealth, opieka zdrowotna
oparta o urzadzenia mobilne; PA, aktywnos¢ fizyczna; PCSK9, konwertaza biatkowej subtylizyny/keksyny typu 9; PM, czastki state; PUFA, wielonienasycone kwasy ttuszczowe;
SBP, skurczowe cisnienie tetnicze; SCORE2, skala oceny ryzyka wiericowego; SCORE2-OP, skala oceny ryzyka wiericowego u 0sob starszych; SGLT2, kotransporter sodowo-glu-
kozowy typu 2; SNRI, inhibitor wychwytu zwrotnego serotoniny i noradrenaliny; SSRI, inhibitor wychwytu zwrotnego serotoniny; TOD, uszkodzenie narzadu koricowego
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Nowe rozdziaty

Rozdziat 3

3.2.2. Pte¢ i pte¢ kulturowa oraz ich wptyw na zdrowie

3.2.3. Klasyfikacja ryzyka choréb sercowo-naczyniowych

3.2.3.1. Krokowe podejscie do leczenia czynnikéw ryzyka oraz intensyfikacji tego leczenia
3.2.3.2. Ocena ryzyka u pozornie zdrowych oséb

3.2.3.3. Przetozenie ryzyka choréb ukfadu sercowo-naczyniowego na progi terapeutyczne
3.2.3.4. Ocena ryzyka oraz leczenie czynnikéw ryzyka u pozornie zdrowych oséb w wieku 50-69 lat
3.2.3.5. Ocena ryzyka oraz leczenie czynnikéw ryzyka u pozornie zdrowych oséb w wieku =70 lat
3.2.3.6. Ocena ryzyka oraz leczenie czynnikéw ryzyka u pozornie zdrowych oséb w wieku <50 lat
3.2.3.7. Ocena ryzyka oraz leczenie czynnikéw ryzyka u pacjentéw z rozpoznana choroba sercowo-naczyniowa zwigzana z miazdzyca
3.2.4. Komunikacja ryzyka choroby sercowo-naczyniowej

3.3.1. Czynniki psychospoteczne

3.3.4. Zespot kruchosci

3.3.8. Narazenie $rodowiskowe

3.4. Choroby towarzyszace

3.4.2. Migotanie przedsionkéw

3.4.3. Niewydolnos¢ serca

3.4.5. Przewlekta obturacyjna choroba ptuc

3.4.6. Choroby zapalne

3.4.7. Infekcje (ludzki wirus niedoboru odpornosci, grypa, zapalenie przyzebia)

3.4.8. Migrena

3.4.9. Zaburzenia snu oraz obturacyjny bezdech senny

3.4.10. Zaburzenia psychiczne

3.4.11. Niealkoholowe sttuszczenie watroby

3.4.12. Stany typowe dla pici

Rozdzial 4

4.10. Leczenie przeciwzapalne

Nowe/zmienione koncepcje

Rozdziat 3

Karty ryzyka zakoniczonych i niezakoriczonych zgonem ASCVD (zawat serca, udar mézgu) zatytutowane SCORE2 i SCORE2-OP
Oszacowanie 10-letniego catkowitego ryzyka CVD u pozornie zdrowych oséb w wieku 50-69 lat

Oszacowanie ryzyka u pozornie zdrowych oséb w wieku <50 lat

Oszacowanie 10-letniego catkowitego ryzyka CVD u pozornie zdrowych oséb w wieku >70 lat

Progi odciecia 10-letniego ryzyka CVD, oparte na SCORE2/SCORE2-OP, w celu zdefiniowania niskiego do umiarkowanego ryzyka, wysokiego ryzyka i bardzo
wysokiego ryzyka dla pozornie zdrowych oséb w réznych grupach wiekowych (<50, 50-69 i >70 lat)

Oszacowanie 10-letniego ryzyka CVD u pacjentéw z rozpoznang CVD i/lub DM

Korzys¢ z rzucenia palenia, redukcji LDL-C lub obnizenia SBP (rozdziaty 3 i 4)

Krokowe podejsicie do osiagniecia ostatecznych celéw leczenia (rozdziaty 3 i 4)

Komunikacja na temat ryzyka CVD i korzysci z leczenia w zrozumiaty sposéb

Krokowe podejscie do leczenia czynnikéw ryzyka i intensyfikacji leczenia

Rozdzial 4

Wyrazne zajecie sie optacalnoscia (na poziomie lokalnym lub krajowym) przed wdrozeniem niektérych zalecen
Pomiar lipidéw nie na czczo (rozdziat 4.6.1.1)

Krokowe podejsicie do osiaggniecia celéw leczenia (rozdziaty 3 i 4)

Leczenie przeciwzapalne dla pacjentéw bardzo wysokiego ryzyka

Rozdzial 5

Branie pod uwage interwencji na poziomie populacji w celu ztagodzenia wptywu zanieczyszczenia na zdrowie CVD

Rozdziat 6

Kontrola ryzyka CVD typowych dla danej jednostki chorobowej. Ten rozdziat dotyczy prewencji CVD w przypadku wystepowania poszczegdlnych choréb
towarzyszacych i ma na celu dostarczenie wskazdwek, jak zapobiegac ich pogorszeniu lub rozwojowi, co moze zwigksza¢ ogdlne ryzyko CVD
Podrozdziaty obejmuja: 6.1. Choroba wiericowa; 6.2. Niewydolnos¢ serca; 6.3. Choroba naczyn mézgowych; 6.4. Miazdzyca tetnic koriczyn dolnych;

6.5. Przewlekta choroba nerek; 6.6. Migotanie przedsionkéw; 6.7. Wielochorobowo$¢

Skréty: ASCVD, choroby sercowo-naczyniowe zwigzane z miazdzyca; CVD, choroby uktadu sercowo-naczyniowego; DM, cukrzyca; LDL-C, cholesterol frakgji lipoprotein
o niskiej gestosci; SBP, skurczowe cisnienie tetnicze; SCORE2, skala ryzyka wiericowego; SCORE2-OP, skala ryzyka wiencowego u 0séb starszych
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Zalecenia dotyczace oceny ryzyka choréb uktadu sercowo-na-
czyniowego

Zalecenie m Poziom®

Systematyczna ocena catkowitego ryzyka CVD jest

zalecana u 0s6b z dowolnym waznym naczyniowym

czynnikiem ryzyka (tzn. wywiad rodzinny wczesnego

wystepowania CVD, FH, czynniki ryzyka CVD, takie | C
jak palenie tytoniu, nadcisnienie tetnicze, DM,

podwyzszone stezenie lipidéw, otytos¢ lub choroby

wspdtistniejace zwigkszajace ryzyko CVD)

Mozna rozwazy¢ systematyczna lub okazjonalna

ocene ryzyka CV w populacji ogdlnej u mezczyzn

w wieku >40 lat oraz u kobiet w wieku >50 lat lub po llb C
menopauzie bez stwierdzanych czynnikéw ryzyka

ASCVD [9]

U pacjentéw poddanych ocenie ryzyka CVD w ra-

mach badan przesiewowych okazjonalnych, mozna

rozwazy¢ powtérzenie badan przesiewowych po 5 b C
latach (lub wczesniej, jezeli ryzyko byto bliskie progu

podjecia leczenia)

Okazjonalne badania przesiewowe BP nalezy

rozwazy¢ u dorostych pacjentéw obarczonych ryzy-

kiem rozwoju nadcisnienia tetniczego, np. u 0séb lla

z nadwaga lub wywiadem rodzinnym nadcisnienia

tetniczego [19]

Nie zaleca sie systematycznej oceny ryzyka CVD
u mezczyzn w wieku <40 lat oraz u kobiet w wieku
<50 lat bez stwierdzanych czynnikéw ryzyka ASCVD
[9]
*Klasa zalecen; ®poziom wiarygodnosci danych
Skroty: ASCVD choroba sercowo-naczyniowa zwigzana z miazdzyca; BP, ci$nienie
tetnicze; CV, sercowo-naczyniowe; CVD, choroba sercowo-naczyniowa; DM, cukrzy-
ca; FH, rodzinna hipercholesterolemia

3.2. Czynniki ryzyka i klasyfikacja ryzyka

3.2.1. Czynniki ryzyka

Gtownymi przyczynowymii modyfikowalnymi czynnikami
ryzyka ASCVD sa lipoproteiny zawierajace apolipoproteine
B (sposrdd ktérych najliczniejsze sg lipoproteiny o niskiej
gestosci [LDL]), wysokie BP, palenie papieroséw oraz DM.
Kolejnym istotnym czynnikiem ryzyka jest otytos¢, ktéra
zwieksza ryzyko CVD zaréwno przez gtéwne konwencjo-
nalne czynniki ryzyka, jak i przez inne mechanizmy. Poza
nimi istnieje wiele innych istotnych czynnikéw ryzyka,
modyfikatoréw ryzyka oraz choréb wspétistniejacych, do
ktorych odniesiono sie w czesci dotyczacej modyfikatoréw
ryzyka (rozdz. 3.3 i 3.4).

3.2.1.1. Cholesterol

Przyczynowa rola LDL-C oraz innych lipoprotein zawiera-

jacych apo-B w rozwoju ASCVD zostata dowiedziona bez

jakichkolwiek watpliwosci w badaniach genetycznych,
obserwacyjnych i interwencyjnych [20]. Kluczowymi
wiasciwosciami LDL-C jako czynnika ryzyka ASCVD sa:

e Dtugotrwate niskie stezenie LDL-C wigze sie z nizszym
ryzykiem ASCVD w badanym zakresie, a wyniki badan
klinicznych zrandomizacja (RCTs, randomized controlled
trials) wskazuja, ze obnizenie LDL-C bezpiecznie obni-
za ryzyko CVD nawet przy niskich stezeniach LDL-C
(np. LDL-C <1,4 mmol/I [55 mg/dI]) [20].

e Wzgledna redukcja ryzyka CVD jest proporcjonalna
do bezwzglednego stopnia zmiany stezenia LDL-C,
niezaleznie od lekéw zastosowanych w celu uzyskania
tej zmiany [21].

e Bezwzgledna korzys¢ z obnizenia LDL-C zalezy od
bezwzglednego ryzyka ASCVD oraz bezwzglednego
obnizenia LDL-C, zatem nawet niewielka bezwzgledna
redukgja stezenia LDL-C moze by¢ korzystna u pacjen-
tow wysokiego lub bardzo wysokiego ryzyka [22].

e Cholesterol zawierajacy lipoproteiny inne niz lipoprote-
iny o wysokiej gestosci (HDL-C, high-density lipoprotein
cholesterol) obejmuje wszystkie lipoproteiny aterogenne
(zawierajace apo-B) i jest obliczany jako: cholesterol
catkowity — HDL-C = nie-HDL-C. Zaleznos$¢ pomiedzy
nie-HDL-C a ryzykiem CV jest co najmniej réwnie silna
jak zalezno$¢ z LDL-C. Stezenia nie-HDL-C niosg ze soba
w zasadzie te samg informacje co pomiar stezenia apo-B
w osoczu [23, 24]. Nie-HDL-C jest stosowany jako element
algorytmow oceny ryzyka Systemic Coronary Risk Estima-
tion 2 (SCORE2) oraz SCORE2-Older Persons (SCORE2-OP).
Ryzyko CVD jest odwrotnie proporcjonalne do stezenia

HDL-C. Bardzo wysokie stezenie HDL-C moze by¢ sygna-
tem zwiekszonego ryzyka CVD. Brakuje danych z badan
z randomizacjg mendlowska lub badan z randomizacja
zzastosowaniem inhibitoréw biatka transportowego estry
cholesterolu, sugerujacych, ze zwiekszenie osoczowego
stezenia HDL-C obniza ryzyko CVD [25-28]. HDL-C pozo-
staje niemniej jednak przydatnym biomarkerem popra-
wiajagcym ocene ryzyka z wykorzystaniem algorytméw
SCORE2. Algorytm SCORE2 nie moze by¢ stosowany u pa-
cjentéw z genetycznymi zaburzeniami lipidowymi, takimi
jak rodzinna hipercholesterolemia (FH, familial hypercho-
lesterolaemia). Specyficzne progi oraz docelowe wartosci
stezenia LDL-C sg zalecane niezaleznie od oszacowanego
ryzyka CV u pacjentéw z FH oraz innymi rzadkimi/gene-
tycznymi zaburzeniami gospodarki lipidowe;j.

3.2.1.2. Cisnienie tetnicze krwi

Wyniki badan obserwacyjnych, genetycznych badan epi-
demiologicznych oraz RCTs wykazaty, ze podwyzszone BP
jest gtéwna przyczyng zaréwno ASCVD, jak i CVD niezwia-
zanych z miazdzyca (w szczegoélnosci niewydolnosci serca
[HF, heart failure]), przyczyniajac sie do 9,4 miliona zgonéw
oraz 7% z lat zycia skorygowanych o niepetnosprawnos¢
[29]. Podwyzszone BP jest czynnikiem ryzyka rozwoju
choroby niedokrwiennej serca (CAD, coronary artery di-
sease), HF, choroby mézgowo-naczyniowej, przewlektej
miazdzycy zarostowej tetnic koriczyn dolnych (LEAD, lower
extremity arterial disease), przewlektej choroby nerek (CKD,
chronic kidney disease) oraz migotania przedsionkéw (AF,
atrial fibrillation). Ryzyko zgonu z powodu CAD lub udaru
médzgu rosnie liniowo od wartosci BP 90 mm Hg cisnienia
skurczowego oraz 75 mm Hg ci$nienia rozkurczowego
w gore [30, 31]. Bezwzgledna korzy$¢ z obnizenia skur-
czowego BP (SBP) zalezy od bezwzglednego ryzyka oraz
bezwzglednej redukcji SBP, z zastrzezeniem, ze nizsze
limity SBP sa zalezne od ich tolerancji i bezpieczenstwa.
Postepowanie jest determinowane przez kategorie nad-
ci$nienia tetniczego (optymalne, prawidtowe, wysokie
prawidtowe, stopnie od 1. do 3. orazizolowane skurczowe
nadcisnienie tetnicze) definiowanego na podstawie pomia-
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réw gabinetowych w pozycji siedzacej, ambulatoryjnego
monitoringu BP (ABPM, ambulatory BP monitoring) lub
srednich wartosci uzyskiwanych w pomiarach domowych
(zob. rozdz. 4.7). Dostepne dane naukowe sugeruja, ze
rozwdj BP w ciggu zycia rézni sie u kobiet i u mezczyzn,
potencjalnie prowadzac do zwigkszonego ryzyka CVD przy
nizszych progach BP [32-34]. Algorytm SCORE2 nie moze
by¢ stosowany u pacjentéw z wtérnymi przyczynami oraz
rzadszymi postaciami nadcisnienia tetniczego, takimi jak
pierwotny hiperaldosteronizm.

3.2.1.3. Palenie tytoniu

Palenie tytoniu odpowiada za 50% wszystkich zgondw,
ktorych mozna byto unikngé wsrdd palaczy, z ktérych
to potowa wynikata z ASCVD. U osoby palacej przez
wiekszos¢ zycia istnieje 50% prawdopodobienstwo zgo-
nu z powodu palenia tytoniu oraz stwierdza sie utrate
Srednio 10 lat zycia [35]. Ryzyko CVD u palaczy <50. roku
zycia jest pieciokrotnie wyzsze niz u osoby niepalacej [36].
Dtugotrwate palenie tytoniu jest bardziej ryzykowne u ko-
biet nizu mezczyzn [37]. Na catym Swiecie palenie tytoniu
jest drugim po wysokim SBP najwazniejszym czynnikiem
ryzyka korygowanych niepetnosprawnoscia lat zycia [38].
Bierne palenie tytoniu jest zwigzane ze zwiekszonym
ryzykiem CVD [39]. Niektére postacie tytoniu niezwia-
zane z paleniem sa réwniez zwigzane ze zwigkszonym
ryzykiem CVD [40].

3.2.1.4. Cukrzyca

Cukrzycatypu 1, cukrzyca typu 2 oraz stany przedcukrzy-
cowe s3 hiezaleznymi czynnikami ryzyka rozwoju ASCVD,
zwiekszajacymiryzyko ASCVD okoto dwukrotnie w zalez-
nosci od populacji i kontroli terapeutycznej [41]. Kobiety
z cukrzyca typu 2 wydaja sie charakteryzowac szczegélnie
wysokim ryzykiem udaru mézgu [42]. U pacjentéw z cu-
krzyca typu 2 istnieje duze prawdopodobienstwo istnienia
kilka czynnikéw ryzyka ASCVD (w tym dyslipidemii oraz
nadcisnienia tetniczego), ktére z osobna prowadza do
wzrostu ryzyka zaréwno ASCVD oraz CVD niezwigzanej
z miazdzyca.

3.2.1.5. Otytos¢

W ostatnich dekadach wskaznik masy ciata (BMI, body
mass index), mierzony jako masa ciata (w kilogramach)
podzielona przez wzrost podniesiony do kwadratu
(w metrach kwadratowych), charakteryzowat sie wyraz-
nym i stopniowym wzrostem wsréd dzieci, nastolatkéw
oraz dorostych na catym Swiecie [43]. Analizy wykorzy-
stujgce randomizacje mendlowska sugeruja istnienie
zaleznosci liniowej pomiedzy BMI a $miertelnoscia
u 0séb niepalacych oraz J-ksztattng zaleznos¢ u oséb,
ktére kiedykolwiek pality papierosy [44]. Smiertelnos¢
z kazdej przyczyny jest najnizsza przy BMI w zakresie
20-25 kg/m? u pozornie zdrowych oséb, a zaleznos¢ ta
ma charakter krzywej J lub krzywej U [45, 46]. U pacjentow
z HF istniejg dane naukowe na paradoks otytosci z nizszg
Smiertelnosciag obserwowana u pacjentéw z wyzszym
BMI. Z dostepnej metaanalizy wynika, ze zaréwno BMI,

jak i obwdd talii sg podobnie, silnie oraz w sposdb ciggty
zwigzane z ASCVD oraz DM typu 2 [47].

3.2.2. Pled i ptec kulturowa oraz ich wplyw

na zdrowie

Aktualne wytyczne prewencji uznaja znaczenie ptci, pici
kulturowej oraz identyfikacji ptciowej w ocenie ryzyka
oraz postepowaniu klinicznym w przypadku indywidual-
nego pacjenta oraz catych populacji. Wytyczne te réwniez
uznaja ztozono$¢ wzajemnych zaleznosci pomiedzy tymi
koncepcjami a zdrowiem psychologicznym i sercowo-na-
czyniowym. Aktualnie brakuje oficjalnego stanowiska ESC
dotyczacego zalecanej terminologii. Wedtug Swiatowej
Organizacji Zdrowia (WHO, World Health Organization)
ptec ,odnosi sie do réznorodnych biologicznych i fizjolo-
gicznych cech charakterystycznych kobiet, mezczyzn oraz
0s6b interseksualnych, takich jak chromosomy, hormony
oraz narzady rozrodcze” [48].

Pojecie to nalezy odrézniac od ptci kulturowej, ktéra
,0dnosi sie do cech charakterystycznych kobiet, mez-
czyzn, dziewczat oraz chtopcéw, ktére stanowia konstrukt
spoteczny. Obejmuja one normy, zachowania oraz role
zwigzane z byciem kobieta, mezczyzna, dziewczeciem
lub chtopcem, jak réwniez zwigzki pomiedzy nimi. Jako
konstrukt spoteczny ptec kulturowa rézni sie pomiedzy
spoteczenstwami i moze zmieniac sie w czasie” [48]. Defi-
nicja stworzona przez Global Health 50/50 mowi, ze pteé
kulturowa odnosi sie do ,skonstruowanych spotecznie
norm, ktdére narzucaja i determinuja role, zwigzki oraz
wtadze wynikajaca z pozycji u wszystkich ludzi w ciggu
ich zycia” [49].

W przypadku istnienia danych naukowych na mo-
dyfikacje ryzyka przez pte¢ lub w razie istnienia choréb
towarzyszacych lub strategii postepowania klinicznego
typowych dla ptci dane te zostaty uwzglednione w niniej-
szych wytycznych [50]. Wptyw pfici kulturowej na przezycia
danej jednostki oraz na dostep do opieki zdrowotne;j jest
ogromny [50]. Poszczegdlne kwestie zdrowotne zwigzane
z ptcig kulturowa zostaty zatem uwzglednione w poniz-
szych wytycznych dotyczacych prewendji.

Skutki epigenetyczne konstrukcji spotecznych wydaja
sie warunkowac przetozenie ptci biologicznej na patofizjo-
logie choroby. Co wiecej, konstrukty spoteczne moga takze
by¢ determinantami dostepu do zdrowia, wykorzystania
ochrony zdrowia, odbioru choroby, podejmowania de-
cyzji oraz prawdopodobnie odpowiedzi na leczenie [50],
réwniez w aspekcie prewencji CVD oraz ASCVD. Badania
nadal trwajg, lecz na chwile obecna pozostajg pewne luki
w danych naukowych, co réwniez uwzgledniono w poniz-
szych wytycznych.

Do przyktadow specyficznych tematéw dotyczacych
fizjologicznych, patologicznych oraz klinicznych réznic
zwigzanych z ptcia i pfcig kulturowa, ktére juz przebadano,
zalicza sie frakcje wyrzutowa lewej komory (LVEF, left ventri-
cular ejection fraction), dziatania niepozadane lekéw, trendy
w zakresie czynnikéw ryzyka ASCVD orazich Swiadomosci,
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dysproporcje ptciowe w postepowaniu i wynikach leczenia
po ostrych zespotach wiericowych (ACS, acute coronary
syndrome) [51-58]. Ponadto stan zdrowia i CVD po me-
nopauzie, zaburzenia cigzowe oraz stany ginekologiczne
zostaty niedawno poddane przegladowi [59].

3.2.3. Klasyfikacja ryzyka choréb
sercowo-naczyniowych

Obecne wytyczne dotyczace prewencji CVD w praktyce
klinicznej koncentruja sie zasadniczo, jednak nie wytacz-
nie, na ryzyku i prewencji ASCVD. Obejmuje to czynniki ry-
zyka, predykcje ryzyka, modyfikatory ryzyka, jak réwniez
choroby, ktére zwiekszajg prawdopodobienstwo ASCVD.

Identyfikacja pacjentéw mogacych odnies¢ najwieksza
korzysc¢ z leczenia czynnikéw ryzyka ASCVD ma kluczowe
znaczenie w dazeniu do prewencji ASCVD. Zasadniczo, im
wyzsze bezwzgledne ryzyko CVD, tym wyzsza bezwzgled-
na korzys¢ z leczenia czynnikéw ryzyka, a tym samym
nizsza liczba pacjentéw wymagajacych interwencji w celu
zapobiezenia jednemu epizodowi CVD w danym okresie
[60, 61]. Majac to na uwadze, oszacowanie ryzyka CVD
pozostaje filarem tych wytycznych i tym samym pojawia
sie na czele proponowanych schematéw postepowania,
ktdre zostaty przedstawione jako algorytmy.

Wiek stanowi gtéwny czynnik sprawczy ryzyka CVD.
Kobiety ponizej 50. roku zycia oraz mezczyzni ponizej
40. roku zycia pozostajg niemal zawsze na niskim poziomie
10-letniego ryzyka CVD, jednak moga charakteryzowac sie
niekorzystnymi modyfikowalnymi czynnikamiryzyka, kto-
re wyraznie zwiekszaja ryzyko CVD w dtuzszej obserwacji.
Odwrotnie, mezczyZzni powyzej 65. roku zycia oraz kobiety
powyzej 75. roku zycia niemal zawsze charakteryzuja sie
wysokim 10-letnim ryzykiem CVD. Jedynie pomiedzy
55. a 75. rokiem zycia u kobiet oraz 40. a 65. rokiem zycia
umezczyzn 10-letnie ryzyko CVD zmienia sie w granicach
progéw wykorzystywanych przy podejmowania decyzji
o interwencjach. Kategorie wiekowe <50., 50.-69. oraz
>70. roku zycia powinny by¢ stosowane z zachowaniem
zdrowego rozsadku oraz elastycznoscia. Rozne zakresy
wiekowe moga by¢ brane pod uwage dla kobieti mezczyzn
oraz moga sie one r6zni¢ w zaleznosci od regionu geogra-
ficznego. Nalezy wzig¢ pod uwage réwniez niepewnosc
odnosnie do szacowania ryzyka.

Ryzyko CVD mozna takze oszacowac u pacjentéw z DM
typu 2 oraz u pacjentéw z rozpoznang ASCVD. Populacje
oraz grupy pacjentéw, w ktérych ryzyko CVD musi by¢
brane pod uwage zostaty zebrane oraz zaprezentowane
w tabeli 4. Oszacowanie zyciowego ryzyka CVD jest moz-
liwe w réznych grupach pacjentéw i umozliwia oszaco-
wanie korzysci w perspektywie catego zycia z interwencji
prewencyjnych, takich jak zaprzestanie palenia tytoniu
(rozdz.4.5.1), obnizenie stezenia lipidow (rozdz. 4.6.2.1) oraz
leczenie BP (rozdz. 4.7.5.2). Oszacowanie ryzyka i korzysci
w perspektywie catego zycia moze zosta¢ wykorzystane
w komunikacji podczas procesu wspélnego podejmowa-
nia decyzji, przy jednoczesnym uwzglednieniu choréb

wspotistniejacych, zespotu kruchosci, preferencji pacjenta
odnosnie do rozpoczynania (krok 1) oraz intensyfikacji
(krok 2) leczenia czynnikéw ryzyka (ryc. 2).

3.2.3.1. Krokowe podejscie do leczenia czynnikéw ryzyka
oraz intensyfikacji tego leczenia

Jak wspomniano wczesniej, cele terapeutyczne w zakresie
LDL-C, BP oraz kontroli glikemii w DM pozostaja takie, jak
zalecono w niedawno opublikowanych wytycznych ESC
[3-5]. Wytyczne te proponuja krokowe podejscie do inten-
syfikacji leczenia jako narzedzie wspomagajace klinicystow
i pacjentéw w dazeniu do wspomnianych celéw w sposéb
odpowiadajacy profilowi i preferencjom pacjenta. Ta
zasada (nakreslona na rycinie 2 wykorzystujacej przyktad
podejscia krokowego) nie jest koncepcyjnie nowa, a raczej
odzwierciedla rutynowa praktyke kliniczna, w ktérej stra-
tegie lecznicze sa wdrazane, a nastepnie intensyfikowane;
oba etapy stanowia element procesu wspdélnego podej-
mowania decyzji przez klinicyste i pacjenta.

Podejscie krokowe rozpoczyna sie z celami prewencji
dla wszystkich, niezaleznie od ryzyka CVD. Nastepnie do-
chodzi do stratyfikacji ryzyka CVD oraz dyskusji z pacjen-
tem na temat potencjalnych korzysci z leczenia. Jezeli le-
czenie zostaje wdrozone, nalezy oceniac jego efekty, a jego
nastepowa intensyfikacja nakierowana na osiagniecie
ostatecznych celéw w zakresie czynnikéw ryzyka powinna
zostac rozwazona u wszystkich pacjentéw z uwzglednie-
niem dodatkowych korzysci, choréb towarzyszacych oraz
zespotu kruchosci, a wszystkie wyzej wymienione aspekty
powinny by¢ zbiezne z preferencjami pacjenta w procesie
wspolnego podejmowania decyzji.

Wyniki badan dotyczacych DM wykazaty korzys¢
z krokowego podejscia do intensyfikacji leczenia oraz nie
popieraja sprzeciwu wobec ,terapeutycznego nihilizmu”
zaréwno wsréd pacjentdw, jaki klinicystéw. Wydaje sie, ze
osiaganie celéw terapeutycznych jest podobne, dziatania
niepozadane rzadsze, a satysfakcja pacjenta wieksza przy
takim podejsciu [66, 67]. Nalezy jednak podkresli¢, ze ruty-
nowe zaprzestawanie oceny celéw terapeutycznych i/lub
leczenia po pierwszym kroku jest niewtasciwe. Oparte na
danych naukowych ostateczne cele intensyfikacji leczenia
sg optymalne z perspektywy redukgji ryzyka CVD i powin-
ny zosta¢ rozwazone u wszystkich pacjentow.

3.2.3.2. Ocena ryzyka u pozornie zdrowych oséb

Do pozornie zdrowych oséb zaliczamy osoby bez
stwierdzonej ASCVD, DM typu 2 lub ciezkich choréb
wspétistniejacych. W wytycznych ESC dotyczacych pre-
wengcjiz 2016 roku [2] do oceny 10-letniego ryzyka zgonu
z powodu CVD stosowano algorytm SCORE. Jednakze
zachorowalnos¢ na CVD (zawat serca niezakonczony zgo-
nem, udar mézgu niezakoriczony zgonem) w potaczeniu
ze $miertelnoscig z powodu CVD lepiej odzwierciedla
catkowite obcigzenie zwigzane z ASCVD. Zaktualizowany
algorytm SCORE, czyli SCORE2, wykorzystywany w tych
wytycznych (ryc. 3) pozwala na oszacowanie indywidual-
nego 10-letniego ryzyka zakoriczonych i niezakoriczonych
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Tabela 4. Kategorie pacjentéw oraz zwigzane z nimi ryzyko choréb uktadu sercowo-naczyniowego

Kategoria pacjentow Podgrupa Kategoria ryzyka Ryzyko CVD oraz szacunkowa korzysc¢ z leczenia
Pozornie zdrowe osoby

Osoby bez stwierdzonych ASCVD, <50 lat
cukrzycy, CKD, rodzinnej hiperchole-
sterolemii Niskie do

wysokiego

50-69 lat

Niskie do b
wysokiel

>70 lat

Pacjenci z CKD

Umiarkowane CKD (eGFR 30-44
ml/min/1,73 m? oraz ACR <30 lub
eGFR 45-59 ml/min/1,73 m? oraz
ACR 30-300 lub

eGFR =60 ml/min/1,73 m? oraz
ACR >300)

Ciezka CKD (eGFR <30 ml/
min/1,73 m? lub

eGFR 30—44 ml/min/1,73 m? oraz
ACR >30)

CKD bez cukrzycy lub ASCVD

Bardzo wysokie

Rodzinna hipercholesterolemia

Zwiazane ze znacznie podwyzszonym
stezeniem cholesterolu

Nie dotyczy

Pacjenci z cukrzyca typu 2
Pacjenci z cukrzyca typu 1 powyzej 40.
roku zycia moga réwniez by¢ klasyfiko-
wanie zgodnie z tymi kryteriami

Pacjenci z dobrze kontrolowanag,
krotko trwajaca DM (np. <10 lat),
bez danych wskazujacych na TOD
oraz bez dodatkowych czynnikéw
ryzyka ASCVD

Pacjenci z DM bez ASCVD i/lub
ciezkim TOD oraz niespetniajacy
kryteriéw umiarkowanego ryzyka

Umiarkowane

Pacjenci z DM ze stwierdzong ASCVD
i/lub ciezkim TOD [87, 93-95];

eGFR <45 ml/min/1,73 m? niezalez-
nie od albuminurii;

eGFR 45-59 ml/min/1,73 m?

oraz mikroalbuminuria (ACR
30-300 mg/g);

Biatkomocz (ACR >300 mg/g);
Obecnos¢ choroby mikronaczynio-
wej w co najmniej 3 lokalizacjach
(np. mikroalbuminurig plus retino-
patia plus neuropatia)

Bardzo wysokie

Pacjenci ze stwierdz

Oszacowanie 10-letniego ryzyka CVD (SCORE?2); Oszaco-
wanie ryzyka oraz korzysci z leczenia czynnikdw ryzyka
w perspektywie catego zycia (np. z wykorzystaniem
modelu LIFE-CVD) w celu utatwienia przekazywania
informacji na temat ryzyka CVD oraz korzysci ptynacych
z leczenia.

Oszacowanie 10-letniego ryzyka CVD (SCORE2); Osza-
cowanie korzysci z leczenia czynnikow ryzyka w per-
spektywie catego zycia (np. z wykorzystaniem modelu
LIFE-CVD) w celu ufatwienia przekazywania informacji
na temat korzysci ptynacych z leczenia.

Oszacowanie 10-letniego ryzyka CVD (SCORE2-OP);
Oszacowanie korzysci z leczenia czynnikéw ryzyka

w perspektywie catego zycia (np. z wykorzystaniem
modelu LIFE-CVD) w celu utatwienia przekazywania
informacji na temat korzysci ptynacych z leczenia.

Nie dotyczy

Nie dotyczy

Nie dotyczy

Nie dotyczy

Oszacowanie rezydualnego 10-letniego ryzyka CVD po
osiagnieciu ogdlnych celdw prewencji (np. za pomoca
skali ryzyka ADVANCE lub modelu DIAL); nalezy rozwazy¢
oszacowanie ryzyka CVD oraz korzysci z leczenia czynni-
kéw ryzyka w perspektywie catego zycia (np. model DIAL)

Oszacowanie rezydualnego 10-letniego ryzyka CVD po
osiggnieciu ogdlnych celéw prewencji (np. za pomoca
skali ryzyka SMART dla stwierdzonej CVD lub skali ryzy-
ka ADVANCE, lub modelu DIAL). Rozwazy¢ oszacowanie
ryzyka CVD oraz korzysci z leczenia czynnikéw ryzyka
w perspektywie catego zycia (np. model DIAL)

Udokumentowana ASCVD, klinicznie lub  Nie dotyczy
jednoznacznie w badaniach obrazo-
wych. Udokumentowana klinicznie
ASCVD obejmuje wcze$niejsze AMI, ACS,
rewaskularyzacje naczyn wiericowych
oraz inne procedury rewaskularyzacji
tetniczej, udar orazTIA, tetniak aorty oraz
PAD. ASCVD stwierdzone jednoznacznie
w badaniach obrazowych obejmuja
obecnos¢ blaszki miazdzycowej stwier-
dzonej w koronarografii lub ultraso-
nografii tetnic szyjnych lub w CTA. Nie
obejmuje wzrostu ciagtych parametrow
obrazowych takich jak grubo$¢ komplek-
su intima-media w tetnicy szyjnej

Bardzo wysokie

Oszacowanie rezydualnego 10-letniego ryzyka CVD po
osiagnieciu ogdlnych celéw prewencji (np. 10-letnie
ryzyko za pomoca skali ryzyka SMART u pacjentow

z rozpoznang CVD albo 1- lub 2-letnie za pomoca skali
ryzyka EUROASPIRE u pacjentéw z CHD). Rozwazy¢
oszacowanie ryzyka CVD oraz korzysci z leczenia czyn-
nikéw ryzyka w perspektywie catego zycia (np. model
SMART-REACH lub model DIAL w razie wspotwystepo-
wania cukrzycy)

Skroéty: ACR, stosunek albumina/kreatynina: (by przeksztatci¢ mg/g na mg/mmol: podziel przez 10); ACS, ostre zespoty wiericowe; ADVANCE, Action in Diabetes and Vascular

disease: preterAx and diamicroN-MR Controlled Evaluation; AMI, ostry zawat mieénia sercowego; ASCVD, choroba sercowo-naczyniowa zwigzana z miazdzycg; CKD, przewlekta
choroba nerek; CTA, angiografia tomografii komputerowej; CV, sercowo-naczyniowe; CVD, choroba sercowo-naczyniowa; DIAL, Diabetes lifetime-perspective prediction;

DM, cukrzyca; FH, rodzinna hipercholesterolemia; eGFR, szacowany wspdtczynnik filtracji ktebuszkowej; IMT, grubos$¢ kompleksu intima-media; LIFE-CVD, LIFEtime-perspective
CardioVascular Disease; PAD, choroba tetnic obwodowych; REACH, Reduction of Atherothrombosis for Continued Health; SBP, skurczowe ci$nienie tetnicze; SCORE, skala ryzyka
wiericowego; SMART, Secondary Manifestations of Arterial Disease; TIA, przejsciowy napad niedokrwienny
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Kategorie pacjentow wymagajacych prewencji

b
¢ I v v
Osoby najwyrazniej Pacjenci ze Pacjenci z cukrzyca Pacjenci ze szczegolnymi
zdrowe stwierdzong ASCVD typu 2 czynnikami ryzyka, takimi
(zob. ryc. 6) (zob. ryc. 7) (zob. ryc. 8) jak CKD oraz FH (zob. tab. 4)
Krok | l l l l

Cele prewenciji dla wszystkich

I

Oszacuj 10-letnie
ryzyko CVD

]

Uwzglednij czynniki
modyfikujace ryzyko oraz
ryzyko CVD, korzysci
z leczenia w perspektywie
calego zycia oraz
preferencje pacjenta

I

Cele prewencji

Krok Il l

Zintensyfikowana prewencja

i cele leczenia uwzgledniajace:

+ 10-letnie ryzyko CVD

 Ryzyko CVD oraz korzysci
z leczenia w perspektywie
catego zycia

« Choroby towarzyszace

« Preferencje pacjenta

I

Ostateczne cele prewencii

Cele prewencji dla wszystkich  Cele prewencji dla wszystkich

~

Cele prewencji zalezne  Prewencja szczegdlnych
od tego czy u pacjenta czynnikow ryzyka
stwierdzono ASCVD oraz cele leczenia oparte
i/lub cigzkie TOD na kategoriach ryzyka

, }

Zintensyfikowana prewencja

i cele leczenia uwzgledniajace:

+ 10-letnie ryzyko CVD

* Ryzyko CVD oraz korzysci
z leczenia w perspektywie
catego zycia

+ Choroby towarzyszace

« Preferencje pacjenta

} }

Ostateczne cele prewencii

Zintensyfikowana prewencja

i cele leczenia uwzgledniajace:

« 10-letnie ryzyko CVD

« Ryzyko CVD oraz korzysci
z leczenia w perspektywie
calego zycia

« Choroby towarzyszace

« Preferencije pacjenta

Ostateczne cele prewencii

Rycina 2. Przyktady krokowego podejscia do stratyfikacji ryzyka oraz opcji terapeutycznych
Skréty: ASCVD, choroba sercowo-naczyniowa zwigzana z miazdzyca; CKD, przewlekta choroba nerek; DM, cukrzyca; FH, rodzinna hiperchole-

sterolemia; TOD, uszkodzenie narzagdu korncowego

zgonem epizodéw CVD (zawat serca, udar mézgu) u po-
zornie zdrowych oséb w wieku 40-69 lat z czynnikami
ryzyka, ktére nie sg leczone lub sg stabilne na przestrzeni
kilku lat [68].

Ocenaryzyka CVD u oséb w wieku podesztym wymaga
uwzglednienia kilku konkretnych aspektéw. Po pierwsze,
gradient zaleznosci pomiedzy klasycznymi czynnikami
ryzyka, takimi jak lipidy oraz BP, a ryzykiem CVD stabnie
zwiekiem [69]. Po drugie, przezycie wolne od CVD oddziela
sie od catkowitego przezycia stopniowo ze starzeniem sie
zuwagi narosnace ryzyko zgonu z przyczyn innych nizCVD
(ryzyko konkurujace) [70]. Z tych powoddw tradycyjne mo-
dele oceny ryzyka, ktére nie uwzgledniaja konkurujacego
ryzyka zgonu z przyczyny innej niz CVD, przeszacowujg
prawdziwe 10-letnie ryzyko CVD i tym samym przeszaco-
wujg potencjalng korzys¢ z zastosowanego leczenia [71].
Algorytm SCORE2-OP pozwala na oszacowanie 5-letniej
i 10-letniej czestosci wystepowania zakonczonych i nie-
zakonczonych zgonem epizodéw CVD (zawat serca, udar
mdzgu) skorygowanych o konkurujace ryzyko u pozornie
zdrowych oséb w wieku =70 lat [72].

Skale SCORE2 oraz SCORE2-OP zostaty skalibrowane
wzgledem czterech kategorii krajow (niskiego, umiar-
kowanego, wysokiego i bardzo wysokiego ryzyka CVD),
ktére okreslono na podstawie krajowych wspétczynnikéw
$miertelnosci zpowodu CVD opublikowanych przez WHO
(tab.uzup. 1 orazryc.4) [73]. Kraje niskiego ryzyka: Belgia,
Dania, Francja, Izrael, Luksemburg, Norwegia, Hiszpania,
Szwajcaria, Holandia i Wielka Brytania. Kraje umiarko-
wanego ryzyka: Austria, Cypr, Finlandia, Niemcy, Grecja,
Islandia, Irlandia, Wiochy, Malta, Portugalia, San Marino,
Stowenia i Szwecja. Kraje wysokiego ryzyka: Albania,
Bosnia i Hercegowina, Chorwacja, Czechy, Estonia, We-
gry, Kazachstan, Polska, Stowacja, i Turcja. Kraje bardzo
wysokiego ryzyka: Algieria, Armenia, Azerbejdzan, Bia-
forus, Butgaria, Egipt, Gruzja, Kirgistan, totwa, Liban, Libia,
Litwa, Czarnogéra, Maroko, Republika Motdawii, Rumunia,
Federacja Rosyjska, Serbia, Syria, kraje bytej Jugostawii
(Macedonia), Tunezja, Ukraina i Uzbekistan. Przeliczanie
$miertelnosci z powodu CVD na czestos¢ wystepowania
zakonczonych i niezakoriczonych zgonem zdarzen CVD
odbyto sie z wykorzystaniem mnoznikéw [74]. Algorytm
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SCORE2 & SCORE2-0P 25205[;‘ 50;%%;?1! ZI;I;;G
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140-159 Q000 D0DO = OO00 VODD
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140-159 00D DPDD ,,. DOOQO VDO
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160-179 CO0P OO0 6000 DDDD
140-159 0000 000 .., COOO COID
120-139 0000 0060 2 0000 0060
100-119 0000 0000 0000 OO
160-179 0000 RGO 0000 OO0
140-159 0000 COO00 ., 2000 GCOGO
120-139 0000 0000 % 0000 OO0
100-119 060060 0000 0000 0000
160-179 0000 COO0O0 0000 G000
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Rycina 3. Karty ryzyka zakoriczonych i niezakoriczonych zgonem epizodéw choréb uktadu sercowo-naczyniowego (zawat serca, udar mézgu)
zatytutowane Systematic Coronary Risk Estimation 2 oraz Systematic Coronary Risk Estimation 2-Older Persons [68, 72]. U pozornie zdrowych oséb
w wieku 40-69 lat algorytm SCORE2 [68] umozliwia oszacowanie 10-letniego ryzyka zakoriczonych i niezakoriczonych zgonem epizodéw
choréb sercowo-naczyniowych (zawat serca, udar mézgu). U pozornie zdrowych oséb w wieku =70 lat stosuje sie algorytm SCORE2-OP [72].
Kraje niskiego ryzyka: Belgia, Dania, Francja, Izrael, Luksemburg, Norwegia, Hiszpania, Szwajcaria, Holandia i Wielka Brytania. Kraje sredniego
ryzyka: Austria, Cypr, Finlandia, Niemcy, Grecja, Islandia, Irlandia, Wtochy, Malta, Portugalia, San Marino, Stowenia i Szwecja. Kraje wysokiego
ryzyka: Albania, Bosnia i Hercegowina, Chorwacja, Czechy, Estonia, Wegry, Kazachstan, Polska, Stowacja, i Turcja. Kraje bardzo wysokiego
ryzyka: Algieria, Armenia, Azerbejdzan, Biatorus, Butgaria, Egipt, Gruzja, Kirgistan, totwa, Liban, Libia, Litwa, Czarnogdra, Maroko, Republika
Motdawii, Rumunia, Federacja Rosyjska, Serbia, Syria, TFYR (Macedonia), Tunezja, Ukraina i UzbekistanSkréty: ASCVD, sercowo-naczyniowe
zwigzane z miazdzyca; CV, sercowo-naczyniowe; CVD, choroby sercowo-naczyniowe; SBP, skurczowe cisnienie tetnicze; HDL-C, cholesterol
frakcji lipoprotein o wysokiej gestosci; SCORE2, Systematic Coronary Risk Estimation 2; SCORE2-OP, Systematic Coronary Risk Estimation 2-Older
Persons; TFYR (The Former Yugoslav Republic), dawna Republika Jugostawii; UK (United Kingdom), Zjednoczone Krélestwo
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SCORE2 & SCORE2-0P
10-letnie ryzyko (zakoriczonych i niezakoriczonych zgonem) epizodow
choréb sercowo-naczyniowych w populaciji umiarkowanego ryzyka CVD

<50 lat 50-69 lat
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Rycina 3. (cd.)
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SCORE2 & SCORE2-0P <50 lat 50-69 lat 70 lat
10-letnie ryzyko (zakonczonych i niezakoriczonych zgonem) epizodow @ <25 < <7.5%
chor6b sercowo-naczyniowych w populacji wysokiego ryzyka CVD ©25% do <75% 5% do <10% 7,5% do <15%
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10-letnie ryzyko (zakonczonych i niezakoriczonych zgonem) epizodow
choréb sercowo-naczyniowych w populacji bardzo wysokiego ryzyka CVD
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. Niskie ryzyko

Umiarkowane ryzyko . Wysokie ryzyko ' Bardzo wysokie ryzyko

Rycina 4. Podziat regionéw wedtug ryzyka na podstawie wspétczynnikéw $miertelnosci raportowanych przez Swiatowa Organizacje Zdrowia

[68,72,73]

SCORE2 moze by¢ stosowany z wykorzystaniem aplikacji
ESCCVD Risk (dostepnej za darmo w sklepach zaplikacjami)
oraz kart ryzyka dla czterech grup krajow (ryc. 4). Karty
SCORE2 nie powinny by¢ stosowane u 0s6b z udokumen-
towang CVD lub innymi stanami zwigzanymi z wysokim
ryzykiem, takimi jak DM, FH czy inne genetyczne lub rzad-
kie zaburzenia lipidowe badz zwigzane z BP, jak réwniez
CKD oraz u kobiet ciezarnych.

By oceni¢ 10-letnie ryzyko wystapienia epizodéw CVD
facznie, nalezy zidentyfikowac odpowiednia grupe krajow
oraz korzysta¢ z odpowiedniej tabeli dla pici, statusu pale-
nia tytoniu oraz (najblizszego) wieku. W obrebie tej tabeli
nalezy znalez¢ komérke najblizszg BP oraz nie-HDL-C danej
osoby. Oszacowane ryzyko nalezy nastepnie zaokragli¢
w gore wraz ze zblizaniem sie danej osoby do wyzszej
kategorii wiekowe;j.

3.2.3.3. Przefozenie ryzyka chordb sercowo-naczyniowych
na progi terapeutyczne

Choc¢do tej pory nie okreslono jednolitego progu ryzyka, to
intensywnos¢ leczenia powinna wzrasta¢ wrazz rosngcym

ryzykiem CVD. Jednakze, w indywidualnych przypad-
kach nie istnieje dolna granica catkowitego ryzyka CVD
powstrzymujaca od leczenia czynnikdw ryzyka. Z drugiej
strony, nie istnieje gérna granica catkowitego ryzyka CVD
wymuszajaca takie leczenie. W catym zakresie ryzyka CVD
decyzja odnos$nie do wdrazania interwencji pozostaje kwe-
stig indywidualnej analizy oraz podjecia decyzji z udziatem
pacjenta (zob. rozdz. 4.1). Zasadniczo zalecenia dotyczace
leczenia czynnikéw ryzyka sg oparte na kategoriach ryzyka
CVD (,niskie do umiarkowanego”, ,wysokie” oraz ,bardzo
wysokie”). Poziomy ryzyka stanowigce punkt odciecia dla
tych kategorii r6znia sie liczbowo dla réznych grup wieko-
wych w celu unikniecia niewystarczajacego leczenia os6b
miodych oraz nadmiernego leczenia oséb starszych. Jako
ze wiek jest jednym z kluczowych czynnikéw ryzyka CVD,
a korzysci z leczenia czynnikéw ryzyka w perspektywie
catego zycia sa wieksze u 0séb mtodych, to progi ryzyka,
przy ktérych nalezy rozwazy¢ leczenie, sg nizsze u 0oséb
mtodszych (tab. 5).

Kategorii ryzyka nie mozna ,automatycznie” przenies¢
na zalecenia dotyczace rozpoczecia leczenia farmako-
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Tabela 5. Kategoria ryzyka choroby sercowo-naczyniowej oparte o skale SCORE2 i SCORE2-OP u pozornie zdrowych 0séb z podziatem na
kategorie wiekowe

Niskie do umiarkowanego ryzyko <2,5% <5% <7,5%
CVD: leczenie czynnikéw ryzyka

jest zasadniczo niezalecane

Wysokie ryzyko CVD: nalezy roz- 2,5% do <7,5% 5% do <10% 7,5% do <15%
wazy¢ leczenie czynnikéw ryzyka

Bardzo wysokie ryzyko CVD: 27,5% >10% 215%

leczenie czynnikow ryzyka jest
zasadniczo zalecane®

2U pozornie zdrowych oséb w wieku >70 lat zalecenie dotyczace stosowania lekdw obnizajgcych poziom lipidéw ma klase Ilb (mozna rozwazyc)

Podziat populacji na trzy odrebne kategorie wiekowe (<50, 50-69 oraz =70 lat) skutkuje nieciggtym wzrostem progéw ryzyka dla niskiego do umiarkowanego, wysokiego
i bardzo wysokiego ryzyka. W rzeczywistosci wiek jest zmienng ciagta i odpowiednie wykorzystanie progéw w praktyce klinicznej wymaga pewnej elastycznosci w opero-
waniu nimi, gdy pacjent zbliza sie do kolejnej grupy wiekowej lub dopiero co osiagnat prég wieku dla danej kategorii. Rycina 5 ilustruje jak ciagly wzrost wieku wigze sie
z rosnacymi progami ryzyka i moze by¢ stosowana jako wskazéwka w codziennej praktyce

Skréty: CVD, choroba sercowo-naczyniowa; SCORE2, skala oceny ryzyka wiericowego; SCORE2-OP, skala oceny ryzyka wiericowego u oséb starszych

10-letnie ryzyko CVD (%)
25 —
225 —
20 —
17,5 —
15 —
125 —
10

! I I I I I
30 40 50 60 70 80 90

«— <50 50-69 >70 ——
Grupy wiekowe (lata)
Progi ryzyka CVD (%)

@ Bardzo wysokie ryzyko CVD

Wysokie ryzyko CVD

Niskie do umiarkowane ryzyko CVD

Rycina 5. Schematyczne przedstawienie rosngcych progéw 10-letniego ryzyka choréb uktadu sercowo-naczyniowego z podziatem na grupy

wiekowe
Skréty: CVD, choroba sercowo-naczyniowa

logicznego. We wszystkich grupach wiekowych decyzje
terapeutyczne moga byc¢ rowniez zalezne od czynnikéw
modyfikujacych ryzyko, ryzyka CVD w perspektywie
catego zycia, korzysci z leczenia, choréb towarzyszacych,
zespotu kruchosci oraz preferencji pacjenta.

Ponadto, nalezy zauwazy¢, ze wielu pacjentéw moze
zostac przeniesionych do nizszej kategorii ryzyka bez ko-
niecznosci stosowania lekdw poprzez zaprzestanie palenia
tytoniu. W koncu, warto odnotowa¢, ze osoby w wieku

=70 lat moga przynaleze¢ do grupy bardzo wysokiego
ryzyka, jednocze$nie mieszczac sie w docelowych war-
tosciach SBP, a prewencja pierwotna z wykorzystaniem
lekdéw obnizajacych poziom lipidéw jest elementem za-
lecenia klasy llb (mozna rozwazy¢) u 0s6b starszych (zob.
rozdz.4.6).

W¢réd chorych w wieku 50-69 lat 10-letnie ryzyko
zgonu z powodu CVD na poziomie 5% wedtug dotych-
czas stosowanego algorytmu SCORE odpowiada $rednio
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10-procentowemu ryzyku zakoriczonego i niezakoriczo-
nego zgonem epizodu CVD w okresie 10 lat ocenianemu
algorytmem SCORE2, jako ze w przyblizeniu podobnailo$¢
pacjentéw znajduje sie powyzej progu ryzyka i kwalifiko-
wataby sie do leczenia [68].

W zwiazku z tym, ze progi 10-letniego ryzyka CVD
stanowig podstawe decyzji odnos$nie do leczenia oraz
wptywaja na koszty i zasoby opieki zdrowotnej, kraje lub
regiony moga podja¢ decyzje o zastosowaniu wyzszych
lub nizszych progéw wdrazania leczenia.

3.2.3.4. Ocena ryzyka oraz leczenie czynnikdéw ryzyka
u pozornie zdrowych 0s6b w wieku 50-69 lat
Zaprzestanie palenia tytoniu, zalecenia dotyczace stylu
zycia oraz utrzymywanie SBP <160 mm Hg sa zalecane dla
wszystkich (ryc. 6). Ryzyko 10-letnie CVD (zakonczonych
i niezakoniczonych zgonem zdarzern ASCVD) =10% jest
zasadniczo traktowane jako ,bardzo wysokie” i leczenie
czynnikéw ryzyka CVD jest zalecane. Ryzyko 10-letnie
CVD wynoszace 5% do <10% jest zasadniczo traktowane
jako ,wysokie” i leczenie czynnikéw ryzyka CVD powinno
zostac rozwazone po uwzglednieniu modyfikatorow ryzy-
ka CVD, ryzyka i korzysci leczenia w perspektywie catego
zycia (w regionach o niskim do umiarkowanego ryzyka;
ramka 1) oraz preferencji pacjenta. Ryzyko 10-letnie CVD
wynoszace <5% jest rozwazane jako ,niskie do umiarkowa-
nego” i pacjent zasadniczo nie kwalifikuje sie do leczenia
czynnikéw ryzyka, chyba Ze jeden lub klika czynnikéw
modyfikujacych ryzyko (rozdz. 3.3) zwiekszaja ryzyko lub
szacowane ryzyko oraz korzysci z leczenia w perspektywie
catego zycia sg uwazane za znaczne.

3.2.3.5. Ocena ryzyka oraz leczenie czynnikdw ryzyka
u pozornie zdrowych oséb w wieku =70 lat

Zaprzestanie palenia tytoniu, zalecenia dotyczace stylu
zycia oraz utrzymywanie SBP <160 mm Hg sg zalecane
dla wszystkich (ryc. 6). Wiek jest dominujagcym czyn-
nikiem ryzyka CVD i szacowane 10-letnie ryzyko CVD
niemal u wszystkich oséb w wieku =70 lat przekracza
konwencjonalne progiryzyka. Ponadto korzys¢ z leczenia
w perspektywie catego zycia pod wzgledem uzyskanego
czasu bez CVD jest nizsza u os6b starszych. Zatem progi
ryzyka CVD dla leczenia czynnikéw ryzyka sa wyzsze
u pozornie zdrowych ludzi w wieku =70 lat. Ryzyko 10-let-
nie CVD >15% jest zasadniczo traktowane jako ,bardzo
wysokie ryzyko” i leczenie czynnikéw ryzyka ASCVD
jest zalecane (uwaga: zalecenie dotyczace stosowania
lekéw obnizajacych poziom lipidéw u pozornie zdrowych
ludzi w wieku =70 lat ma klase llb; mozna rozwazy¢; zob.
rozdz. 4.6). Ryzyko 10-letnie CVD wynoszace od 7,5%
do <15% jest okreslane jako ,ryzyko wysokie” i leczenie
czynnikéw ryzyka CVD powinno zosta¢ rozwazone po
uwzglednieniu modyfikatoréw ryzyka CVD, zespotu
kruchosci, korzysci leczenia w perspektywie catego
zycia (w regionach o niskim do umiarkowanego ryzyka;
ramka 1), choréb wspétistniejagcych, polipragmazji oraz

preferencji pacjenta. Biorac pod uwage subiektywna na-
ture wielu ztych czynnikdéw, okreslenie $cistych kryteriéw
dla tych aspektéw jest niemozliwe. Ryzyko 10-letnie CVD
wynoszace <7,5% jest ogdlnie traktowane jako ,niskie
do umiarkowanego” i pacjent zasadniczo nie kwalifi-
kuje sie do leczenia czynnikéw ryzyka, chyba ze jeden
lub klika czynnikéw modyfikujacych ryzyko (rozdz. 3.3)
zwiekszaja ryzyko lub szacowane ryzyko oraz korzysci
z leczenia w perspektywie catego zycia s3 uwazane za
znaczne [75-79].

3.2.3.6. Ocena ryzyka oraz leczenie czynnikéw ryzyka
u pozornie zdrowych oséb w wieku <50 lat

Zaprzestanie palenia tytoniu, zalecenia dotyczace stylu
zycia oraz utrzymywanie SBP <160 mm Hg sa zalecane dla
wszystkich (ryc. 6). Ryzyko 10-letnie CVD u wzglednie mto-
dych, pozornie zdrowych 0séb jest zwykle niskie, nawet
w obecnosci czynnikéw wysokiego ryzyka, leczryzyko CVD
w perspektywie catego zycia jest w tych okolicznosciach
bardzo wysokie. U pozornie zdrowych ludzi w wieku <50 lat
10-letnie ryzyko CVD wynoszace =7,5% jest zasadniczo
uwazane za ,bardzo wysokie”, jako ze odnosi sie ono do
wysokiego ryzyka w perspektywie catego zycia, a leczenie
czynnikow ryzyka ASCVD jest zalecane. Ryzyko 10-letnie
CVD wynoszace 2,5% do <7,5% jest zasadniczo okres$lane
jako ,wysokie” i leczenie czynnikéw ryzyka CVD powinno
zostac rozwazone po uwzglednieniu modyfikatoréw ryzy-
ka CVD, ryzyka i korzysci leczenia w perspektywie catego
zycia (w regionach o niskim do umiarkowanego ryzyka)
oraz preferencji pacjenta. Ryzyko 10-letnie CVD wyno-
szgce <2,5% jest traktowane jako ,niskie do umiarkowa-
nego” i pacjent zasadniczo nie kwalifikuje sie do leczenia
czynnikéw ryzyka, chyba ze jeden lub klika czynnikéw
modyfikujacych ryzyko (rozdz. 3.3) zwiekszaja ryzyko lub
szacowane ryzyko oraz korzysci z leczenia w perspektywie
catego zycia sq uwazane za znaczne (zob. ramka 1, ryc. 6)
[75-78].

W komunikowaniu ryzyka mtodszym osobom przydat-
ne moze by¢ podkreslanie korzysci w perspektywie catego
zycia, jak rowniez omoéwienie potencjalnego unikniecia
$miertelnego epizodu CVD w okresie krétkiej do posredniej
obserwacji, pomimo tego, ze 10-letnie ryzyko CVD moze
by¢ bardzo niskie.

Predykcja ryzyka CVD, jak réwniez szacowanie korzy-
$ci z leczenia czynnikéw ryzyka w perspektywie catego
zycia sg z duzym prawdopodobieristwem nieprecyzyjne
w miodym wieku (<40 lat). W tym wieku stosowanie
lekdéw obnizajacych poziom lipidéw i BP zwykle nie jest
rozwazane, z wyjatkiem pacjentow z FH lub specyficznymi
zaburzeniami BP. Zdrowy styl zycia utrzymywany w ciaggu
zycia jest wazniejszy dla oséb bardzo mtodych. Wyniki
badan z randomizacja mendlowska dobrze ilustruja, ze
wzglednie mate réznice w LDL-C lub SBP utrzymywane
przez zycie majg duzy wptyw na ryzyko CVD w przeciagu
catego zycia [80].
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Zintensyfikowane leczenie uwzgledniajace:
« 10-letnie ryzyko CVD (SCORE2)

« Ryzyko CVD oraz korzy$ci z leczenia w perspektywie catego zycia’
 Choroby towarzyszace, krucho$¢ . )
« Preferencie pacjenta Leczenie poszczegolnych
czynnikow ryzyka
u pacjentow w wieku >70 lat
opisano w rozdziale 4

Rycina 6. Schemat oceny ryzyka sercowo-naczyniowego oraz leczenia czynnikéw ryzyka u pozornie zdrowych osdb. *Nie dotyczy pacjentéw
z CVD, DM, CKD lub FH; ®model LIFE-CVD stuzacy do szacowania ryzyka CVD oraz korzysci z leczenia w perspektywie catego zycia zostat
skalibrowany dla regiondw niskiego do umiarkowanego ryzyka (zob. ramka 1). Linie ciagte stanowig domysiny wybér dla wiekszosci osob.
Linie przerywane odpowiadajg alternatywnym opcjom dla czesci pacjentow w zaleznosci od charakterystyki pacjenta oraz schorzen ujetych
w odpowiednich ramkach. Ostateczne cele terapeutyczne dla SBP (<130 mm Hg) oraz LDL-C (w zaleznosci od poziomu ryzyka) powinny by¢
dobierane zgodnie z wtasciwymi wytycznymi ESC. W catym procesie nalezy korzystac z regut podejscia krokowego: po kroku 1 obowigzkowe
jest rozwazenie przejscia do zintensyfikowanych celéw kroku 2. Skale ryzyka sa dostepne w aplikacji mobilnej ESC CVD Risk Calculator (www.
escardio.org/Education/ESCPrevention-of-CVD-Programme/Risk-assessment/esc-cvd-risk-calculation-app) oraz na takich stronach interneto-
wych jak www.u-prevent.com

Skroéty: ASCVD, choroba sercowo-naczyniowa zwigzana z miazdzyca; CKD, przewlekta choroba nerek; CVD, choroba sercowo-naczyniowa;

DM, cukrzyca; ESC, Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne; FH, rodzinna hipercholesterolemia; LDL-C, cholesterol frakgji lipoprotein

o niskiej gestosci; LIFE-CVD, LIFEtime-perspective CardioVascular Disease; SBP, skurczowe cisnienie tetnicze; SCORE2, Systematic Coronary Risk
Estimation 2; SCORE2-OP, Systematic Coronary Risk Estimation 2-Older Persons
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* 10-letnie ryzyko CVD®

» Ryzyko CVD oraz korzy$ci z leczenia w perspektywie catego zycia®
« Choroby towarzyszace, krucho$¢

« Preferencje pacjenta

Rycina 7. Schemat oceny ryzyka sercowo-naczyniowego oraz leczenia czynnikéw ryzyka u pacjentéw z rozpoznang chorobg sercowo-naczy-
niowa zwiagzang z miazdzyca. Ostateczne cele terapeutyczne dla SBP (<130 mm Hg) oraz LDL-C (w zaleznosci od poziomu ryzyka) powinny
by¢ dobierane zgodnie z wiasciwymi wytycznymi ESC [3, 41. W catym procesie nalezy korzystac z regut podejscia krokowego: po kroku 1
obowiazkowe jest rozwazenie przejscia do zintensyfikowanych celéw kroku 2. Skale ryzyka sa dostepne w aplikacji mobilnej ESC CVD Risk
Calculator (https://www.escardio.org/Education/ESC-Preventionof- CVD-Programme/Risk-assessment/esc-cvd-risk-calculation-app) oraz na
stronach internetowych, takich jak https://www.u-prevent.com. 2Informacje dotyczace pacjentéw z DM znajduja sie na schemacie dla pa-
cjentdéw z DM (ryc. 8); Pu pacjentdéw z niedawnym ACS, cele prewencji stanowig czes¢ udziatu w CR (klasa la); u pacjentéw w wieku =70 lat
wysokie ryzyko 10-letnie moze by¢ zwigzane z nizsza bezwzgledna korzyscia z leczenia w perspektywie catego zycia w konsekwencji ograni-
czonej spodziewanej dtugosci zycia; ‘korzys¢ z leczenia w perspektywie catego zycia jest wyrazona jako dodatkowe lata zycia wolne od CVD
uzyskane w zwiazku z zastosowaniem poszczegélnych interwencji lub intensyfikacji leczenia

Skroty: ACS, ostry zespot wiencowy; ASCVD, choroba sercowo-naczyniowa zwigzana z miazdzycg; CR, rehabilitacja kardiologiczna; CVD,
choroba sercowo-naczyniowa; DAPT, podwdjne leczenie przeciwptytkowe; DM, cukrzyca; ESC, Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne;
EUROASPIRE, European Action on Secondary and Primary Prevention by Intervention to Reduce Events; LDL-C, cholesterol frakcji lipoprotein

o niskiej gestosci; SBP, skurczowe cisnienie tetnicze; SMART, Secondary Manifestations of Arterial Disease

3.2.3.7. Ocena ryzyka oraz leczenie czynnikéw ryzyka
u pacjentéw z rozpoznanq chorobq sercowo-naczyniowq
zwiqzanq z miazdzycq

Pacjenci z klinicznie stwierdzong ASCVD majg zwykle bar-
dzo wysokie ryzyko nawracajacych epizodéw CVD, jezeli
czynnikiryzyka nie s leczone. Zatem zaprzestanie palenia
tytoniu, przyjecie zdrowego stylu zycia oraz leczenie czyn-
nikdw ryzyka sa zalecane u wszystkich pacjentéw (krok 1).
Dalsza intensyfikacja leczenia czynnikdw ryzyka poprzez
dazenie do nizszych celéw terapeutycznych (krok 2) jest
korzystne u wiekszosci pacjentéw i musi zostac rozwazone

we wspdlnym procesie podejmowania decyzji zuwzgled-
nieniem nastepujacych czynnikéw: 10-letniego ryzyka
CVD, choroéb towarzyszacych, ryzyka i korzysci z leczenia
w perspektywie catego zycia (ramka 1), zespotu kruchosci
oraz preferencji pacjenta (ryc. 7).

Po wstepnym leczeniu czynnikéw ryzyka oraz osia-
gnieciu celéw leczenia czynnikdw ryzyka, nalezy rozwazy¢
indywidualne rezydualne ryzyko nawracajacych epizodéw
CVD, ktére moze by¢ znacznie zréznicowane w zaleznosci
od pacjenta [81]. Nie budzi watpliwosci fakt, ze pacjenci
z niedawnym ACS lub postepujaca choroba naczyniowa
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oraz pacjenci z DM oraz choroba naczyniowa charaktery-
Zuja sie wyjatkowo wysokim ryzykiem nawrotowych epizo-
déw CVD. Dla pozostatych pacjentéw z rozpoznang ASCVD
rezydualne ryzyko moze by¢ mniej ewidentne i moze
zosta¢ oszacowane w oparciu o kryteria kliniczne, takie jak
wiek, (zmiana) natezenia czynnikéw ryzyka oraz czynniki
modyfikujace ryzyko lub poprzez obliczenia rezydualnego
ryzyka CVD za pomoca odpowiedniego kalkulatora.

Ryzyko nawracajacych CVD zalezy gtéwnie od klasycz-
nych czynnikéw ryzyka, lokalizacji choréb naczyn oraz
czynnosci nerek. Narzedzia wykorzystywane do stratyfika-
¢jiryzyka wykorzystywane w prewencji wtérnej obejmuja
skale Secondary Manifestations of Arterial Disease (SMART)
stuzaca do szacowania 10-letniego rezydualnego ryzyka
CVD u pacjentéw ze stabilng ASCVD definiowang jako CAD,
PAD lub choroba mézgowo-naczyniowa [81], oraz model
ryzyka European Action on Secondary and Primary Preven-
tion by Intervention to Reduce Events (EUROASPIRE), ktéry
szacuje 2-letnie ryzyko nawracajacej CVD u pacjentéw ze
stabilng CAD [82].

Czasami ryzyko nawrotowej CVD jest bardzo wysokie
pomimo maksymalnego (tolerowanego) leczenia kon-
wencjonalnego. W takich przypadkach mozna rozwazyc¢
zastosowanie nowszych, lecz mniej uznanych terapii
prewencyjnych, takich jak podwadjna inhibicja szlaku prze-
ciwzakrzepowego [83], icosapentu etylowego [84] lub
leczenia przeciwzapalnego kolchicyna (zob. rozdz. 4.10)
[85, 86].

3.2.3.8. Ocena ryzyka oraz leczenie czynnikéw ryzyka

u pacjentéw z cukrzycq typu 2

Wiekszos¢ dorostych z DM typu 2 charakteryzuje sie
wysokim lub bardzo wysokim ryzykiem przysztej CVD,
szczegdlnie od momentu osiggniecia Sredniego wieku.
Przecietnie cukrzyca typu 2 podwaja ryzyko CVD i obniza
spodziewany czas przezycia o 4-6 lat z bezwzglednym

ryzykiem osiggajacym najwyzsze wartosci u pacjentéw
z jakimkolwiek uszkodzeniem narzadu koncowego (TOD,
target organ damage). Cukrzyca typu 2 zwieksza réwniez
ryzyko wystapienia sercowo-nerkowych punktéw kon-
cowych, w szczeg6lnosci HF oraz CKD. Ryzyko wzgledne
(RR, relative risk) dla CVD w DM typu 2 jest wyzsze u 0s6b
z poczatkiem choroby w miodszym wieku oraz nieco
wyzsze u kobiet w poréwnaniu z mezczyznami [87]. Za-
przestanie palenia tytoniu oraz przyjecie zdrowego stylu
zycia sg zalecane dla wszystkich pacjentéw z DM typu 2,
a wdrozenie leczenia czynnikéw ryzyka nalezy rozwazyc¢
u wszystkich oséb z DM, a przynajmniej u tych w wieku
>40 lat (zob. rozdz. 4.6 i 4.7). Niemniej jednak, wcigz ob-
serwuje sie szeroki zakres indywidualnego ryzyka wysta-
pienia epizodéw CVD, szczegdlnie po wstepnym leczeniu
czynnikéw ryzyka [88].

Osoby z DM oraz ciezkim TOD (definicja w tab. 4) s
uwazane za narazone na bardzo wysokie ryzyko CVD,
podobnie jak osoby z rozpoznang CVD (tab. 4). Wiekszo$¢
pozostatych osé6b z DM uwaza sie za narazone na wysokie
ryzyko ASCVD [64]. Za wyjatek mozna uzna¢ pacjentéw
z dobrze kontrolowana, krétko trwajacg DM (np. <10 lat),
bez danych na temat obecnosci TOD oraz bez dodatko-
wych czynnikéw ryzyka ASCVD, ktérych mozna uznac za
narazonych na umiarkowane ryzyko CVD.

Poza opisanym powyzej potilosciowym podziatem na
trzy kategorie ryzyka, specyficzne dla DM modele ryzyka
moga poprawi¢ szacowanie ryzyka oraz zilustrowacé wptyw
stosowanych terapii. Modele te zwykle uwzgledniaja czas
trwania DM, hemoglobine glikowana (HbA1lc) oraz obec-
nos¢ TOD. Przykfady obejmujg skale ADVANCE (Action in
Diabetes and Vascular disease: preterAx and diamicroN-MR
Controlled Evaluation) szacujaca 10-letnie ryzyko CVD oraz
skale ryzyka UKPDS (UK Prospective Diabetes Study) stuzaca
do predykcji zakonczonych i niezakoriczonych zgonem epi-
zodéw CVD oraz dostepna do uzytku w UK. Jednakze ESC

Ramka 1. Szacowanie ryzyka choréb uktadu sercowo-naczyniowego (CVD, cardiovascular disease)

oraz korzysci z leczenia w perspektywie catego zycia

Prewencja CVD poprzez leczenie czynnikéw ryzyka jest zwykle prowadzona z uwzglednieniem perspektywy catego zycia. Ryzyko CVD w perspektywie
catego zycia mozna okresli¢ w przyblizeniu, wykorzystujac doswiadczenie kliniczne z kryteriami klinicznymi, takimi jak wiek, (zmiany w) natezeniu czynnikéw
ryzyka, modyfikatory ryzyka itd. lub mozna oszacowa¢ u najwyrazniej zdrowych oséb, pacjentéw z rozpoznang ASCVD oraz oséb z DM typu 2 za pomo-

ca odpowiednich skal ryzyka CVD [75-77]. Korzy$¢ z leczenia czynnikéw ryzyka w perspektywie catego zycia mozna oszacowac, taczac modele oceny

ryzyka z HRs pochodzacymi z RCTs, metaanaliz RCTs lub badan wykorzystujacych randomizacje mendlowska, ktére moga dostarczac szacunkéw efektédw
dtugoterminowego leczenia czynnikéw ryzyka. Kalkulatory internetowe (jak aplikacja ESC CVD Risk) mozna wykorzysta¢ do oszacowania sredniej korzy-

$ci w perspektywie catego zycia z zaprzestania palenia tytoniu (zob. takze ryc. 11), obnizenia poziomu lipidéw (zob. takze ryc. 12) oraz obnizenia BP (zob.
takze ryc. 15) na poziomie indywidualnym dla danego pacjenta, a korzy$¢ ta wyrazana jest w dodatkowych latach wolnych od CVD [78]. Srednia korzys¢

w perspektywie catego zycia jest tatwa w interpretacji i moze utatwi¢ dyskusje z pacjentami na temat potencjalnych korzysci z leczenia w procesie wspélnego
podejmowania decyzji. To moze zwigkszy¢ zaangazowanie pacjenta, wiare we wiasne mozliwosci oraz motywacje do stosowania si¢ do zmian stylu zycia oraz
farmakoterapii.

Ryzyko w perspektywie catego zycia jest szacunkowym wiekiem, w ktérym istnieje 50-procentowe prawdopodobieristwo, ze dana osoba albo dozna epizodu
CVD, albo umrze. Korzys¢ w perspektywie catego zycia jest liczbowa réznica pomiedzy szacunkowym wiekiem, w ktérym istnieje 50-procentowe prawdopo-
dobienstwo, ze dana osoba albo dozna epizodu CVD, albo umrze podczas stosowania oraz bez stosowania proponowanego leczenia. Obecnie nie istniejg for-
malne progi leczenia dla $redniej korzysci w perspektywie catego zycia. Ponadto szacunkowa indywidualna korzys¢ powinna by¢ przedstawiana w kontekscie
szacowanego czasu trwania terapii. Czas trwania leczenia stosowanego przez cate zycie bedzie zasadniczo dtuzszy u mtodych oséb w poréwnaniu z osobami
starszymi. Zaréwno efekt leczenia, jak i jego czas trwania determinujg indywidualng,stope zwrotu z inwestycji” wynikajaca z leczenia. W procesie wspélnego
podejmowania decyzji przez Swiadczeniodawce i pacjenta, konieczne jest okreslenie minimalnej pozadanej korzysci z danego leczenia, w ktérym nalezy wzigc
pod uwage preferencje pacjenta, spodziewane szkody wynikajace z leczenia oraz jego koszty.

Skréty: BP, cisnienie tetnicze; DM, cukrzyca; ESC, Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne; HR, hazard wzgledny; RCT, badanie kliniczne z randomizacjg
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Zalecenia dotyczace szacowania ryzyka choréb uktadu sercowo-naczyniowego

Zalecenia m Poziom®

U pozornie zdrowych oséb w wieku <70 lat bez rozpoznanej ASCVD, DM, CKD, genetycznych/rzadszych zaburzer lipidowych
lub BP zaleca sie szacowanie 10-letniego ryzyka zakoriczonych i niezakoriczonych zgonem CVD z wykorzystaniem algorytmu |

SCORE2 [68]

U pozornie zdrowych oséb w wieku =70 lat bez rozpoznanej ASCVD, DM, CKD, genetycznych/rzadszych zaburzen lipidowych
lub BP zaleca sie szacowanie 10-letniego ryzyka zakoriczonych i niezakorniczonych zgonem CVD z wykorzystaniem algorytmu |

SCORE2-OP [72]

U pozornie zdrowych oséb po oszacowaniu 10-letniego ryzyka zakoriczonych i niezakoriczonych zgonem CVD nalezy rozwazyc¢
ryzyko i korzysci z leczenia w perspektywie catego zycia, czynniki modyfikujace ryzyko, zespét kruchosci, polipragmazje oraz lla

preferencje pacjenta

Pacjenci z rozpoznang ASCVD i/lub DM, i/lub umiarkowang do ciezkiej choroba nerek, i/lub genetycznym/rzadszym zaburze-
niem lipidowym lub BP powinni by¢ uznawani za narazonych na wysokie lub bardzo wysokie ryzyko CVD [75, 77, 81, 88-90]

Zaleca sie stosowanie krokowego podejscia do intensyfikacji leczenia, nakierowanego na intensywne leczenie czynnikéw ryzyka

u pozornie zdrowych oséb z wysokim lub bardzo wysokim ryzykiem CVD, jak réwniez u pacjentéw z rozpoznana ASCVD i/lub
DM po uwzglednieniu ryzyka CVD, korzysci z leczenia czynnikow ryzyka, modyfikatoréw ryzyka, choréb towarzyszacych oraz

preferencji pacjenta [66, 67]

Leczenie czynnikéw ryzyka ASCVD jest zalecane u pozornie zdrowych oséb bez DM, CKD, genetycznych/rzadszych zabu-
rzen lipidowych lub BP o bardzo wysokim ryzyku CVD (SCORE2 >7,5% dla wieku <50 lat; SCORE2 >10% dla wieku 50-69 lat; |

SCORE2-OP >15% dla wieku >70 lat) [68, 72]

Leczenie czynnikéw ryzyka ASCVD nalezy rozwazy¢ u pozornie zdrowych oséb bez DM, CKD, genetycznych/rzadszych zaburzen
lipidowych lub BP w grupie wysokiego ryzyka CVD (SCORE2 2,5% do <7,5% dla wieku <50 lat; SCORE2 5% do <10% dla wieku

50-69 lat; SCORE2-OP 7,5 do <15% dla wieku >70 lat), biorac pod uwage czynniki modyfikujace ryzyko CVD, ryzyko i korzysci

z leczenia w perspektywie catego zycia oraz preferencje pacjenta

*Klasa zalecen; ®poziom wiarygodnosci danych

Skréty: ASCVD, choroba sercowo-naczyniowa zwigzana z miazdzyca; BP, cisnienie tetnicze; CKD, przewlekta choroba nerek (definicja w tab. 4); CV, sercowo-naczyniowe;
DM, cukrzyca; SCORE2, Systemic Coronary Risk Estimation 2; SCORE2-OP, Systemic Coronary Risk Estimation 2-Older Persons

zaleca ostrozne stosowanie tych kalkulatoréw, poniewaz
oba sg oparte nadanych ze starszych kohort [89,90] (ryc. 8).

Intensyfikacja leczenia czynnikéw ryzyka w kroku 2 musi
zostac rozwazona u wszystkich pacjentéw z uwzglednie-
niem w procesie wspdélnego podejmowania decyzji na-
stepujacych czynnikéw: 10-letniego ryzyka CVD, choréb
towarzyszacych, ryzyka oraz korzysci z leczenia w per-
spektywie catego zycia (ramka 1), zespotu kruchosci oraz
preferencji pacjenta.

3.2.3.9.5zacowanie ryzyka oraz leczenie czynnikdw ryzyka
u pacjentéw z cukrzycq typu 1

Pacjenci z DM typu 1 charakteryzuja sie zwiekszonym ry-
zykiem CVD, a wczes$niejsza manifestacja DM typu 1 wigze
sie z utratg wiekszejilosci lat zycia u kobiet niz u mezczyzn,
gtéwnie w nastepstwie CVD [91]. Ryzyka wzgledne (RRs)
w CVD sg $rednio wyzsze dla DM typu 1 niz typu 2 z po-
wodu srednio trzech do czterech dodatkowych dekad
hiperglikemii, a zwyczajne czynniki ryzyka przyczyniaja
sie silnie do sercowo-naczyniowych punktéw korncowych
w DM typu 1 [92]. Ryzyko CVD obnizyto sie zuptywem lat,
wspoétmiernie z poprawa spodziewanego przezycia [93].
Ryzyko CVD w perspektywie catego zycia u chorych z DM
typu 1 wzrasta przy ztej kontroli glikemii, nizszym statusie
spotecznym oraz wczesniejszym poczatku choroby. Cat-
kowite ryzyko epizodéw CVD lub $miertelnosci z powodu
CVD jest najwyzsze posrdd chorych zdanymi wskazujacy-
mi na choroby mikronaczyniowe, szczegdlnie powiktania
nerkowe oraz jest silnie zalezne od wieku. Stratyfikacja
ryzyka CVD u pacjentéw z DM typu 1 moze zostac oparta
na tej samej klasyfikacji ryzyka co w przypadku DM typu 2,
podsumowanej w tabeli 4, chociaz sita wiarygodnosci
danych dla DM typu 1 jest stabsza.

3.2.4. Komunikowanie ryzyka choroby
sercowo-naczyniowej

Redukcja ryzyka CVD na poziomie indywidualnym zaczyna
sie od odpowiedniej oceny indywidualnego ryzyka oraz
skutecznej komunikacji na temat ryzyka i spodziewanej
jego redukcji poprzezleczenie czynnikéw ryzyka. Interak-
cje lekarz—pacjent sg ztozone, a przekazywanie informacji
na temat ryzyka stanowi wyzwanie [94, 95]. Nie istnieje
jedno ,wihasciwe” podejscie. Bedzie to zalezato raczej od
preferencjii zrozumienia danej osoby, ktére moga sie réz-
ni¢ w zaleznosci od wyksztatcenia i umiejetnosci liczenia.
Percepcja ryzyka jest réwniez silnie zalezna od czynnikéw
emocjonalnych, takich jak strach, optymizm itd. (,pacjenci
nie mysla o ryzyku, tylko go czuja”) [96].

Wazne jest zgtebienie czy pacjenci rozumieja swoje
ryzyko, spodziewanga redukcje ryzyka, wady i zalety
interwencji, jak rowniez zidentyfikowanie, co jest dla
danego pacjenta istotne. Przyktadowo, jeden pacjent
moze skupiac sie na zyciu bez koniecznosci stosowania
lekéw, podczas gdy drugi moze by¢ mniej sktonny do
zmiany swojego stylu zycia. Z punktu widzenia punk-
tow koncowych dla niektérych kluczowa jest redukcja
smiertelnosci, podczas gdy dla innych wazniejsze jest
ryzyko wystapienia choroby. Ryzyko krétkotrwate moze
motywowac czes¢ pacjentoéw, podczas gdy na innych
wiekszy wptyw bedzie miata korzys¢ w perspektywie
catego zycia (ramka 1). Zasadniczo pomoce wizualne (wy-
kresy itp.) poprawiajg zrozumienie ryzyka, a bezwzgledna
redukcja ryzyka jest bardziej zrozumiata niz wzgledna
redukcja ryzyka, podczas gdy przytaczanie ,liczby oséb
poddanych interwencji w celu wyleczenia jednej osoby”
jest mniej zrozumiate.
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Dodatkowe cele
prewenciji zasadniczo
niezalecane
(Klasa Ilr)

Zintensyfikowane leczenie uwzgledniajace: Zintensyfikowane leczenie uwzgledniajace:

* 10-letnie ryzyko CVD « 10-letnie ryzyko CVD

 Ryzyko CVD oraz korzysci z leczenia w perspektywie  Ryzyko CVD oraz korzysci z leczenia w perspektywie
catego zycia’ catego zycia’

« Choroby towarzyszace, krucho$é  Choroby towarzyszace, krucho$é

« Preferencje pacjenta « Preferencje pacjenta

Rycina 8. Schemat oceny ryzyka sercowo-naczyniowego oraz leczenia czynnikdw ryzyka u pacjentéw z rozpoznang cukrzyca typu 2. statecz-
ne cele terapeutyczne dla SBP (<130 mm Hg) oraz LDL-C (w zaleznosci od poziomu ryzyka) powinny by¢ dobierane zgodnie z wtasciwymi
wytycznymi ESC [3, 4]. W catym procesie nalezy korzystac¢ z regut podejscia krokowego: po kroku 1 obowigzkowe jest rozwazenie przejscia
do zintensyfikowanych celéw kroku 2. Skale ryzyka s dostepne w aplikacji mobilnej ESC CVD Risk Calculator (www.escardio.org/Education/
ESC-Preventionof- CVD-Programme/Risk-assessment/esc-cvd-risk-calculation-app) oraz na stronach internetowych, takich jak www.u-prevent.
com. °Cigzkie TOD jest definiowane jako co najmniej jedno z nastepujacych: eGFR <45 ml/min/1,73 m? niezaleznie od obecnosci lub braku
albuminurii; eGFR 46-59 ml/min/1,73 m? oraz mikroalbuminuria (ACR 30-300 mg/g lub 3-30 mg/mmol); biatkomocz (ACR >300 mg/g lub
>30 mg/mmol); obecnosé¢ choroby mikronaczyniowej w co najmniej trzech réznych lokalizacjach (np. mikroalbuminuria plus retinopatia
plus neuropatia); °zob. grupy ryzyka CVD w tabeli 4; cu pacjentéw z HF lub CKD zaleca sie stosowanie inhibitoréw SGLT2, a u pacjentéw po
udarze mozgu zaleca sie leczenie GLP-1RA; ‘korzys¢ z leczenia w perspektywie catego zycia jest wyrazana jako dodatkowe lata wolne od CVD
uzyskane dzieki danej interwencji lub intensyfikacji leczenia. Zob. Ramka 1

Skréty: ACR, wspétczynnik albumina/kreatinina; ASCVD, choroba sercowo-naczyniowa zwiazana z miazdzyca; CKD, przewlekta choroba ne-
rek; CVD, choroba sercowo-naczyniowa; DAPT, podwdjne leczenie przeciwptytkowe; DM, cukrzyca; eGFR, szacunkowy wspotczynnik filtracji
ktebuszkowej; ESC, Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne; GLP-1RA, agonista receptora dla peptydu glukagonopodobnego 1; HbA1c,
hemoglobina glikowana; HF, niewydolnos¢ serca; LDL-C, cholesterol frakcji lipoprotein o niskiej gestosci; SBP, skurczowe cisnienie tetnicze;
SGLT2, kotransporter sodowo-glukozowy 2; TOD, uszkodzenie narzadu koricowego (retinopatia, nefropatia, neuropatia)
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U pozornie zdrowych oséb standardowe podejscie
polega na odnotowaniu bezwzglednego 10-letniego
ryzyka epizodéw CVD za pomoca skali SCORE2 lub SCO-
RE2-OP, ktére mozna znalez¢ w aplikacji ESC CVD Risk Cal-
culator (https://www.escardio.org/Education/ESC-Preven-
tion-of-CVD-Programme/Risk-assessment/esc-cvd-risk-
calculation-app) lub na stronach internetowych www.
heartscore.org albo https://www.u-prevent.com. W szcze-
g6lnych sytuacjach mozna zdecydowac sie na wyrazenie
ryzyka w innych kategoriach niz bezwzgledne ryzyko
10-letnie. Przyktady takich sytuacji obejmuja ryzyko
u mtodych lub os6b w bardzo podesztym wieku. U oséb
mtodych ryzyko w perspektywie catego zycia moze by¢
bardziej pouczajace, poniewaz 10-letnie ryzyko CVD jest
zwykle niskie nawet w obecnosci czynnikéw ryzyka. U oséb
starszych konieczne jest szczeg6towe oszacowanie ryzy-
ka uwzgledniajace Smiertelno$¢ konkurujaca z przyczyn
innych niz sercowo-naczyniowe [78]. Bezposrednie prze-
ktadanie RRs na decyzje terapeutyczne nie jest zalecane,
poniewaz bezwzgledne ryzyko pozostaje kluczowym
kryterium wdrazania leczenia.

Alternatywnym sposobem wyrazania indywidualnego
ryzyka jest obliczenie ,wieku ryzyka” danej osoby [96].
Wiek ryzyka osoby z kilkoma czynnikami ryzyka ASCVD
odpowiada wiekowi osoby tej samej ptci ztym samym po-
ziomem ryzyka, lecz z niskim natezeniem czynnikéw ryzy-
ka. Wiek ryzyka jest intuicyjnym i zrozumiatym sposobem
ilustrowania prawdopodobnej redukcji spodziewanego
Czasu zycia, na jaka narazona bedzie mtoda osoba z niskim
bezwzglednym, lecz wysokim wzglednym ryzykiem CVD,
jezelinie zastosuje sie do proponowanych metod prewen-
cji. Wiek ryzyka jest takze obliczany automatycznie jako
czesc¢ HeartScore (www.heartscore.org/) [97-99].

Ryzyko CVD mozna takze wyrazi¢ w perspektywie cate-
go zycia, a nie 10-letniej, wykorzystujac na przyktad kalku-
lator LIFE-CVD (LIFEtime-perspective CardioVascular Disease)
(aplikacja ESC CVD Risk Calculation lub www.u-prevent.com)

(zob. rowniez ramka 1) [78]. Modele predykcji ryzyka CVD
w perspektywie catego zycia identyfikuja osoby z grupy
wysokiego ryzyka zaréwno w obserwacji krotko-, jak i dtu-
goterminowe;j. Takie modele uwzgledniaja przewidywane
ryzyko w kontekscie konkurujacych ryzyk innych choréb
w pozostatym przewidywanym czasie zycia danej osoby.
Podobnym podejsciem takze uwzgledniajagcym perspek-
tywe catego zycia jest obliczenie korzysci ze stosowania
interwencji prewencyjnych w perspektywie catego zycia
[78]. Korzys¢ ze stosowania interwencji prewencyjnych
w perspektywie catego zycia moze by¢ wyrazana jako
liczba uzyskanych lat zycia wolnych od CVD, ktéra jest ta-
twiejsza do przekazania pacjentowii moze utatwic¢ proces
wspolnego podejmowania decyzji.

3.3. Potencjalne modyfikatory ryzyka

Poza konwencjonalnymi czynnikami ryzyka CVD uwzgled-

nionymiw kartach ryzyka, obliczone ryzyko moze by¢ réw-

niez modyfikowane przez dodatkowe czynniki ryzyka oraz
cechy charakterystyczne pacjentéw. Ocene potencjalnych
modyfikatoréw mozna rozwazy¢, jezeli:

e poprawia ona miary predykcji ryzyka, takie jak dys-
kryminacja lub reklasyfikacja (np. poprzez pomiar
wskaznika reklasyfikacji netto);

e wplyw na zdrowie publiczne jest jasny (np. liczba
0s6b, ktore trzeba poddac badaniu przesiewowemu
lub korzys¢ netto);

e jest wykonalna w codziennej praktyce;

e 53 dostepne informacje nie tylko na temat tego, jak
wzrasta ryzyko przy niekorzystnym wyniku, ale takze
jak to ryzyko spada, jezeli wynik jest korzystny;

e literatura na temat danego potencjalnego mody-
fikatora nie jest obarczona btedem publikacyjnym
(publication bias).

Bardzo mato potencjalnych modyfikatoréw spetnia
wszystkie powyzsze kryteria. Metaanalizy dotyczace tej
dziedziny sg podatne na istotng stronniczo$¢ w zakresie

Zalecenia dotyczace komunikowania ryzyka choréb uktadu sercowo-naczyniowego

Zalecenia m Poziom®

Zaleca sie przeprowadzenie Swiadomej dyskusji na temat ryzyka CVD oraz korzysci z leczenia dopasowanej do potrzeb pacjenta | C

Klasa zalecen; ®poziom wiarygodnosci danych

Zalecenia dotyczace modyfikatoréw ryzyka choréb uktadu sercowo-naczyniowego

Zalecenia m Poziom®

Objawy stresu oraz stresory psychospoteczne modyfikuja ryzyko CVD. Nalezy rozwazy¢ ocene tych stresoréw [100-102] lla

Mozna rozwazy¢ ocene CAC w celu poprawy klasyfikacji ryzyka w okolicy progéw warunkujacych podejmowanie decyzji
o wdrozeniu leczenia. Wykrycie blaszki miazdzycowej w ultrasonografii tetnicy szyjnych stanowi alternatywe, gdy ocena CAC

jest niedostepna lub niewykonalna [103, 104]

Nalezy rozwazy¢ mnozenie obliczonego ryzyka przez RR dla konkretnych podgrup etnicznych [105]

Nie zaleca sie rutynowego zbierania informacji na temat innych potencjalnych modyfikatoréw ryzyka, takich jak skale ryzyka
genetycznego, markery we krwi lub w moczu oraz badania lub obrazowanie naczyn (innych niz ocena CAC lub ultrasonografia

tetnic szyjnych w celu uwidocznienia blaszki miazdzycowej)

*Klasa zalecen; ®poziom wiarygodnosci danych
Skroéty: CAC, wskaznik uwapnienia tetnic wiencowych; RR, ryzyko wzgledne
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doboru publikacji [106]. Ponadto doktadny sposéb inte-
gracji dodatkowych informacji ze standardowymi danymi
wprowadzanymi do kalkulatoréw ryzyka jest w duzej
mierze nieznany. Wreszcie, na chwile obecna brakuje RCTs
oceniajacych czy dodane informacje na temat ryzyka osta-
tecznie prowadza do poprawy wynikéw leczenia.

Ocena potencjalnych modyfikatoréw ryzyka wydaje sie
szczegoblnie wazna w przypadku, gdy ryzyko danej osoby
jest bliskie progowi dla podjecia decyzji. W sytuacjach
niskiego lub bardzo wysokiego ryzyka dodatkowe dane
z mniejszym prawdopodobienstwem zmienig decyzje
odnosnie do postepowania. Liczba pacjentéw w ,szarej
strefie” jest jednak duza. Zatem wykonalnos¢ oceny staje
sie ograniczeniem, jako ze modyfikatory, takie jak niektore
techniki badan obrazowych staja sie coraz bardziej skom-
plikowane i kosztowne.

Nalezy dotozy¢ staran, by nie uzywa¢ modyfikatoréw
ryzyka wytacznie do zwiekszenia oszacowanego ryzyka,
gdy profil modyfikatora jest niekorzystny, lub tez od-
wrotnie. Chociaz niekorzystny modyfikator ryzyka moze
zwiekszac oszacowane ryzyko danej osoby, to bardziej
korzystny profil, niz mozna by sie spodziewac w oparciu
o pozostate cechy pacjenta, musi mie¢ odwrotny skutek.
W koncu, istotnym jest, by uswiadomic sobie, ze stopien,
w jakim modyfikatory wptywaja na bezwzgledne ryzyko,
jest zasadniczo znacznie mniejszy niz (niezalezne) RRs
raportowane dla tych modyfikatoréow w literaturze [107].

Biorac powyzsze pod uwage, ponizej podsumowujemy
dane literaturowe na temat kilku popularnych modyfika-
toréw ryzyka.

3.3.1. Czynniki psychospoteczne

Stres psychospoteczny jest zwiazany, w sposéb dawko-
zalezny, z rozwojem i progresjg ASCVD, niezaleznie od
konwencjonalnych czynnikéw ryzyka oraz pfci. Stres
psychospoteczny obejmuje objawy stresu (tzn. objawy
zaburzen psychicznych), jak réwniez stresory, takie jak
samotnos¢ i wazne zdarzenia zyciowe. W przypadku stresu
psychospotecznego RRs mieszczg sie zwykle pomiedzy
1,2 i 2,0 [108, 109] (tab. uzup. 2). Odwrotnie, wskazniki
zdrowia psychicznego, takie jak optymizm oraz silne po-
czucie celu, s3 zwigzane z nizszym ryzykiem [109]. Stres
psychospoteczny ma bezposrednie skutki biologiczne,
ale jest takze silnie skorelowany z socjoekonomicznymi
i behawioralnymi czynnikami ryzyka (np. palenie tytoniu,

stabe stosowanie sie do zalecen) [100, 109-113]. Chociaz
zwigzki pomiedzy stresem psychospotecznym ze zdro-
wiem sercowo-naczyniowym s3 silne, to jedyne dane
naukowe na poprawe reklasyfikacji ryzyka uzyskano
w stosunku do ,wyczerpania zyciowego” [101]. Z uwagi
na znaczenie objawéw stresu posréd chorych z ASCVD
kilka wytycznych oraz o$wiadczen naukowych zaleca ba-
danie przesiewowe pacjentéw z ASCVD w kierunku stresu
psychologicznego [113-115] (ramka 2 oraz tab. uzup. 3).
Niedawne prospektywne badanie kohortowe z mediang
obserwacji wynoszaca 8,4 roku wykazata korzystny wptyw
badan przesiewowych w kierunku depresji na powazne
epizody ASCVD [102].

3.3.2. Pochodzenie etniczne
W Europie zamieszkuje wielu obywateli wywodzacych sie
z Chin, Pétnocnej Afryki oraz Pakistanu. Biorac pod uwage
znaczna zmienno$¢ czynnikéw ryzyka ASCVD pomiedzy
grupami imigrantéw, nalezy uzna¢, ze zadna skala ryzyka
CVD nie bedzie odpowiednio skuteczna we wszystkich
grupach. Zamiast tego, uzyteczne moze by¢ stosowanie
mnoznika, by uwzgledni¢ ryzyko CVD wynikajace z po-
chodzenia etnicznego niezaleznie od innych czynnikéw
ryzyka ujetych w skali. Najbardziej aktualne i wiarygodne
dane pochodza z badania QRISK3 z UK [105], cho¢ skupia
sie ono na szerszym wachlarzu sercowo-naczyniowych
punktéw koncowych, a nie tylko $miertelnosci z przyczyn
sercowo-naczyniowych.

Imigranci z Potudniowej Azji (szczegdlnie Indii
i Pakistanu) charakteryzuja sie wyzsza czestosciag CVD
niezaleznie od innych czynnikéw ryzyka, podczas gdy
skorygowane ryzyko CVD wydaje sie by¢ nizsze w przy-
padku wiekszosci pozostatych grup etnicznych. Przyczyny
wspomnianych réznic nie zostaty dostatecznie zbadane,
podobnie jak ryzyka zwigzane z pochodzeniem z innych
grup etnicznych. Na podstawie tych danych mozliwe jest
wykorzystanie ponizszych wspotczynnikéw korygujacych
opartych na danych z UK podczas oceny ryzyka CVD
zwykorzystaniem kalkulatoréw ryzyka [105]. W idealnych
warunkach powinno sie wykorzystac RRs specyficzne dla
kraju i kalkulatora ryzyka, jako ze wptyw pochodzenia
etnicznego moze sie rézni¢ w zaleznosci od regionu
i uzytego kalkulatora ryzyka.
¢ Azja Potudniowa: mnozenie ryzyka przez 1,3 dla Hin-

duséw oraz Banglijczykéw oraz 1,7 dla Pakistanczykow

Ramka 2. Kluczowe aspekty oceny psychospotecznej

Jednoczesna ocena diagnostyczna — co najmniej jeden na pieciu pacjentéw ma rozpoznang chorobe psychiczng, zwykle objawiajaca sie somatycznie (np.
ucisk w klatce piersiowej, dusznos¢). Zatem lekarze powinni przywiazywac jednakowa wage do somatycznych i psychicznych przyczyn objawéw.

Badania przesiewowe — zaleca sie stosowanie narzedzi przesiewowych oceniajacych depresje, leki oraz bezsennos$¢ (np. Patient Health Questionnaire [116];

zob. tab. uzup. 3) [117, 118].

Stresory — istnieja proste pytania pozwalajace przej$¢ do rozmowy na temat istotnych stresoréw [112]. Czy ma pani/pan stresujaca prace, problemy finanso-
we, problemy rodzinne? Czy doznaje pani/pan samotnosci lub stresujacych zdarzen?

Potrzeba wsparcia psychicznego — Czy jest pani/pan zainteresowana/y skierowaniem do psychoterapeuty lub osrodka $wiadczacego ustugi psychiatryczne?
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e Pozostata Azja: mnozenie ryzyka przez 1,1

e (Czarnoskére osoby pochodzace zKaraibéw: mnozenie
ryzyka przez 0,85

e Czarnoskore osoby pochodzace z Afryki oraz Chin:
mnozenie ryzyka przez 0,7

3.3.3. Badania obrazowe

3.3.3.1 Wskaznik uwapnienia tetnic wiericowych
Wskaznik uwapnienia tetnic wiencowych (CAC, coronary
artery calcium) po dodaniu do konwencjonalnych czynni-
kéw ryzyka moze reklasyfikowa¢ ryzyko CVD w goére lub
w détitym samym moze zosta¢ uwzgledniony u mezczyzn
i kobiet z obliczonym ryzykiem mieszczacym sie blisko pro-
gu decyzji [103, 104]. Dostepnosc oraz efektywnosc¢ kosz-
towa wykonywania CAC na duzg skale wymagaja jednak
uwzglednienia kontekstu lokalnego (rozdz. 2.3 dotyczacy
efektywnosci kosztowej). Jezeli stwierdza sie CAC, to ich
rozlegto$¢ powinna zosta¢ poréwnana z ich spodziewang
rozlegtoscia u pacjenta tej samej ptciiw tym samym wieku.
Wskaznik CAC wyzszy od oczekiwanego podwyzsza ryzyko
obliczone dla danej osoby, podczas gdy zerowy lub nizszy
od oczekiwanego wskaznik CAC jest zwigzany z nizszym
ryzykiem. Wskaznik CAC nie dostarcza bezposredniej infor-
macji na temat catkowitego fadunku blaszki miazdzycowej
lub ciezko$ci zwezenia naczynia i moze by¢ niskilub zerowy
u pacjentéw w Srednim wieku z miekkg nieuwapniong
blaszka miazdzycowa. Zaleca sig, by klinicysci zapoznali
sie z istniejacymi protokotami oceny i interpretacji CAC.

3.3.3.2. Angiografia tetnic wiericowych tomografii
komputerowej

Angiografia tetnic wiencowych tomografii komputero-
wej (CCTA, contrast computed tomography angiography)
umozliwia identyfikacje zwezen tetnic wiericowych oraz
jest predyktorem zdarzen sercowych [119]. W badaniu
Scottish Computed Tomography of the Heart (SCOT-HEART)
5-letnia czestos¢ zgonu z powodu choroby niedokrwiennej
serca lub zawatu serca zostata zredukowana, gdy CCTA
byto stosowane u pacjentéw ze stabilnym bélem w klatce
piersiowej[120]. Wzgledna redukcja czestosci zawatu serca
byta podobna u pacjentéw z niesercowym bdlem w klatce
piersiowej. Nie wiadomo, czy CCTA poprawia klasyfikacje
ryzyka lub ma wieksza warto$¢ prognostyczna niz CAC.

3.3.3.3. Ultrasonografia tetnic szyjnych
Systematyczny pomiar grubosci kompleksu intima-media
(IMT, intima-media thickness) w celu poprawy oceny ryzyka
nie jest zalecany z powodu braku standaryzacji metody
oraz braku wartosci dodanej IMT dla predykgji przysztych
epizodéw CVD, nawet w grupie posredniego ryzyka [121].
Blaszka miazdzycowa jest definiowana jako obecnos¢
ogniskowego zgrubienia, ktére jest o >50% wieksze niz
otaczajaca sciana naczynia, lub jako ogniskowy region
z pomiarem IMT =1,5 mm, ktéry uwypukla sie do Swiatfa
naczynia [122]. Chociaz dostepnych jest mniej danych na-
ukowych niz w przypadku CAC, ocena blaszki miazdzyco-
wej w tetnicach szyjnych zwykorzystaniem ultrasonografii

prawdopodobnie takze reklasyfikuje ryzyko CVD [104, 122]
imoze byc¢ rozwazane jako modyfikator ryzyka u pacjentow
z posrednim ryzykiem, gdy ocena CAC nie jest mozliwa.

3.3.3.4. Sztywnos¢ tetnic

Sztywnos¢ tetnic jest powszechnie mierzona z wykorzy-
staniem predkosci fali tetna w aorcie lub wspétczynnika
wzmochnienia ci$nienia tetniczego (arterial augmentation
index). Wyniki badan sugerujg, ze sztywnos¢ tetnic jest
predyktorem przysztego ryzyka CVD i poprawia klasyfkacje
ryzyka [123]. Jednakze trudnos¢ pomiaru oraz istotny btad
publikacyjny [106] przemawiaja przeciwko jego powszech-
nemu stosowaniu.

3.3.3.5. Wskaznik kostka-ramie

Szacuje sie, ze 12%-27% os6b w srednim wieku ma wskaz-
nik kostka—ramie (ABI, ankle brachial index) <0,9, z ktérych
50%-89% nie odczuwa typowego chromania przestanko-
wego [124]. Metaanaliza oparta o dane indywidualnych
pacjentéw wykazata, ze potencjat reklasyfikacyjny ABI
jest ograniczony, prawdopodobnie z wyjatkiem kobiet
o posrednim ryzyku [125].

3.3.3.6. Echokardiografia
W kontekscie braku przekonujacych danych naukowych
na poprawe reklasyfikacji ryzyka CVD echokardiografia
nie jest zalecana jako metoda poprawy predykgji ryzyka
sercowo-naczyniowego.

3.3.4. Zespot kruchosci

Zespot kruchosci jest wielowymiarowym stanem, nieza-
leznym od wieku i choréb wspotistniejacych, ktory czyni
osobe bardziej podatna na skutki dziatania stresoréw.
Stanowi czynnosciowy czynnik ryzyka niekorzystnych
wynikéw leczenia, w tym wysokiej smiertelnosci i zacho-
rowalnosci sercowo-naczyniowej i pozasercowo-naczy-
niowe;j [126, 127].

Kruchos$¢ nie jest tym samym co starzenie sie i nie
nalezy myli¢ tych dwéch pojec. Czestos¢ wystepowania
zespotu kruchosci rosnie z wiekiem, lecz osoby w tym
samym wieku chronologicznym moga réznic sie istotnie
pod wzgledem statusu zdrowotnego i zywotnosci. ,Wiek
biologiczny” jest duzo wazniejszy w kontekscie statusu
klinicznego (obejmujacego cechy kruchosci) oraz twardych
klinicznych punktéw koncowych (w tym epizodéw CVD)
[126, 127]. Podobnie, cho¢ obecnos¢ choréb towarzysza-
cych moze nasila¢ krucho$¢ u danego pacjenta, to zesp6t
kruchosci nie jest tym samym co wielochorobowos¢ (zob.
rozdz. 6.7).

Badanie przesiewowe w kierunku zespotu kruchosci
jest wskazane u kazdego starszego pacjenta, lecz powinno
by¢ takze prowadzone u kazdego pacjenta niezaleznie od
jego wieku, gdy istnieje ryzyko przyspieszonego starzenia
sie [126, 127]. Wiekszos$¢ narzedzi klinicznych odnosi sie
do cech zespotu kruchosci obejmujacych spowolnienie,
ostabienie, niska aktywnos¢ fizyczng (PA, physical activi-
ty), wyczerpanie oraz kurczenie sie (np. Fried scale, Short
Physical Performance Battery, Rockwood Clinical Frailty
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Scale, sita chwytu, szybkos¢ chodu) [126-129]. Ocena kru-
chosci jest wazna na kazdym etapie przebiegu ASCVD.
Podczas ostrego epizodu CVD ocena zespotu kruchosci
jest trudniejsza i odbywa sie podczas zbierania wywiadu
lub powinna by¢ odtozona do momentu powrotu pacjenta
do stanu stabilnego.

Zespo6t kruchosci jest potencjalnym modyfikatorem
catkowitego ryzyka CVD. Wptyw zespotu kruchosci na
ryzyko CVD zademonstrowano w catym spektrum ASCVD,
w tym u pacjentéw z czynnikami ryzyka ASCVD, pacjentéw
z subkliniczng ASCVD, stabilng ASCVD, ostrymi epizodami
zespotéw moézgowo-naczyniowych i ostrych zespotéow
wiencowych oraz HF [126-130]. Sam zespét kruchosci, a nie
klasyczne czynniki ryzyka CVD, przewiduje smiertelnos¢
z dowolnej przyczyny, jak i $miertelnos¢ sercowo-
naczyniowa u oséb w bardzo podesztym wieku [130,
131]. Co istotne, wptyw pomiaréw kruchosci na poprawe
predykcji ryzyka CVD nie zostat formalnie oceniony. Stad,
ESC nie zaleca dotaczania pomiaru kruchosci do formalnej
oceny ryzyka CVD.

Co wazne, zesp6t kruchosci moze wptywacd naleczenie.
Interwencje niefarmakologiczne (np. zbalansowane odzy-
wianie, suplementacja mikroelementéw, trening wysitko-
wy, aktywizacja spoteczna) nakierowane na prewencje, ha-
mowanie lub odwracanie zespotu kruchosci maja kluczowe
znaczenie [126, 127, 132]. W aspekcie farmakoterapii lub
implantacji urzadzen ocena kruchosci nie stanowi metody
decydujacej o kwalifikacji do ktérejkolwiek terapii, a raczej
stuzy do stworzenia zindywidualizowanego planu opieki
z predefiniowanymi priorytetami. Osoby kruche czesto
maja choroby towarzyszace, stosuja wiele lekéw oraz moga
by¢ bardziej podatne na dziatania niepozadane lekéw
oraz powazne powiktania podczas procedur inwazyjnych
i chirurgicznych [126, 127].

3.3.5. Wywiad rodzinny
Dodatni wywiad rodzinny w kierunki wczesnego wy-
stepowania CVD jest prostym wskaznikiem ryzyka CVD,
odzwierciedlajacym wzajemna zaleznos¢ czynnikéw gene-
tycznychisrodowiskowych [133]. W nielicznych badaniach
oceniajacych jednoczesnie wptyw wywiadu rodzinnego
oraz czynnikéw genetycznych, wywiad rodzinny pozo-
stawat istotnie zwigzany z CVD po skorygowaniu o wyniki
skal genetycznych [134, 135]. Jednakze wywiad rodzinny
jedynie marginalnie poprawia predykcje ryzyka CVD po
wczesniejszym uwzglednieniu klasycznych czynnikéw
ryzyka ASCVD [136-141]. Do mozliwych wyjasnien tego
zjawiska nalezg zmiennos¢ definicji wywiadu rodzinnego
oraz fakt, ze konwencjonalne czynniki ryzyka ASCVD
w duzej mierze ttumacza wptyw wywiadu rodzinnego.
Dodatni wywiad rodzinny w kierunku wczesnego wy-
stepowania CVD jest prosta i tania do zdobycia informacja,
ktéra moze uruchomic¢ kompleksowa ocene ryzyka u oséb
zwywiadem rodzinnym w kierunku wczesnego wystepo-
wania CVD [136].

3.3.6. Czynniki genetyczne

Etiologia ASCVD posiada komponente genetyczng, lecz
ta informacja nie jest uwzgledniana w ramach prewen-
cji [142]. Postepy w zakresie poligenowych skal ryzyka
w stratyfikacji ryzyka moga zwiekszy¢ wykorzystanie
czynnikéw genetycznych w prewencji [143-145]. W przy-
padku ASCVD aktualnie brakuje konsensusu odnos$nie do
tego, ktore geny oraz odpowiadajace im polimorfizmy
pojedynczego nukleotydu powinny zosta¢ uwzglednio-
ne oraz czy nalezy stosowa¢ poligenowe skale ryzyka
specyficzne dla czynnika ryzyka, czy specyficzne dla
klinicznego punktu korcowego [146]. Poligenowe skale
ryzyka wykazujg pewien potencjat poprawy predykgji
ASCVD w prewencji pierwotnej [147-149], lecz dodatkowa
precyzja predykgji jest stosunkowo niewielka i wymaga
dalszej oceny u mezczyzn i kobiet [150, 151]. Dodatkowe
dane naukowe sg réwniez potrzebne do oceny przy-
datnosci klinicznej poligenowych skal ryzyka w innych
przypadkach klinicznych, takich jak pacjencizrozpoznana
wczes$niej ASCVD [152].

3.3.7. Czynniki socjoekonomiczne

Niski status socjoekonomiczny oraz stres spowodowany
praca s niezaleznie zwigzane z rozwojem ASCVD oraz
prognoza u obu ptci[153, 154]. Najsilniejszy zwiazek stwier-
dzono pomiedzy niskim dochodem oraz $miertelnosciag
z powodu CVD z RR wynoszacym 1,76 (95% przedziat uf-
nosci [Cl, confidence intervall, 1,45-2,14) [155].Stres spowo-
dowany praca zalezy od obcigzenia praca (tzn. potaczenie
wysokich wymagan i niskiej kontroli w pracy) oraz braku
réwnowagi pomiedzy naktadem pracy a wynagrodzeniem.
Istniejg wstepne dane naukowe wskazujace, ze szkodliwy
wptyw stresu spowodowanego praca na zdrowie ASCVD
jest niezalezny od konwencjonalnych czynnikéw ryzyka
orazich leczenia [156].

3.3.8. Narazenie srodowiskowe

Narazenia $rodowiskowe o potencjale modyfikowania
ryzyka CVD obejmuja zanieczyszczenie powietrza i gleby,
jak réowniez ponadnormatywne poziomy hatasu. Ocena
skumulowanego narazenia danej osoby na czynniki
zanieczyszczajace oraz hatas pozostaje wyzwaniem, ale
w razie jej dostepnosci, moze mie¢ wptyw na ocene ryzyka
danej osoby.

Sktadowe zanieczyszczenia powietrza obejmuja za-
wieszone w powietrzu czastki state (PM, particulate matter;
o wymiarach od grubych czasteczek o $rednicy 2,5-10 um,
przezdrobne [<2,5 pm; PM, ], do ultradrobnych [<0,1 um]),
oraz zanieczyszczenia gazowe (np. ozon, dwutlenek azo-
tu, lotne zwiazki organiczne, tlenek wegla, dwutlenek
siarki), produkowane gtéwnie na drodze spalania paliw
kopalnych. Zanieczyszczenia gleby i wody takze naleza
do modyfikatoréw ryzyka CVD; zwiekszone narazenie na
otéw, arsen orazkadm jest zwigzane z licznymi CVD, w tym
nadcisnieniem tetniczym, chorobg wierhcowa serca (CHD,
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coronary heart disease), udarem mozgu oraz $miertelnoscig
z powodu CVD [157]. Zanieczyszczenie powietrza przez
PM zostato niedawno uznane za gtéwny modyfikowalny
czynnik ryzyka zgonu i jest takze odpowiedzialne za lata
zycia skorygowane o niepetnosprawnos$¢ na poziomie
globalnym [158]. W niedawno opublikowanym modelu
oszacowano, ze redukcja oczekiwanego czasu zycia spo-
wodowana zanieczyszczeniem powietrza jest zblizona lub
nawet przekracza redukcje stanowigcg nastepstwo palenia
tytoniu oraz odpowiada za 8,8 miliona dodatkowych zgo-
néw rocznie [159].

Krétkotrwaty wptyw na $miertelnos$¢ przypisuje sie
przede wszystkim narazeniu na PM, dwutlenek azotu
oraz ozon z 1-procentowym wzrostem smiertelnosci na
kazdy wzrost poziomu PM, ; 0 10 um/m?, podczas gdy
skutki dtugoterminowe sg zwigzane gtéwnie zPM, .. Dane
naukowe faczace narazenie na PM i epizody CVD sg oparte
na duzych badaniach epidemiologicznych oraz badaniach
eksperymentalnych. Powigzania ze $miertelnoscig wyni-
kajaca z ASCVD sg zmienne, jednak wiekszo$¢ wynikéw
zbadan kohortowych taczy dtugotrwate zanieczyszczenie
powietrza ze zwiekszonym ryzykiem zakoriczonej lub nie-
zakonczonej zgonem CAD oraz z subkliniczng miazdzyca.
Dane naukowe sugeruja, ze redukcja PM, ; jest zwigzana
z poprawa w zakresie procesu zapalnego, zakrzepowego
oraz stresu oksydacyjnego, jak rowniez spadkiem ilosci
zgonoéw z powodu choroby niedokrwiennej serca [38,
160, 161]. Z racji tego, ze oszacowanie indywidualnego
narazenia jest trudne, formalna reklasyfikacja ryzyka jest
obecnie trudna do zmierzenia.

Zalecenia dotyczace ryzyka sercowo-naczyniowego zwigzane-
go z zanieczyszczeniem powietrza

Zalecenia m Poziom®

Pacjentéw (bardzo) wysokiego ryzyka CVD mozna
zachecac do podjecia proby unikania dtugotrwate-

- . ) IIb C
go przebywania w obszarach o duzym zanieczysz-
czeniu powietrza
W obszarach z dtugotrwatym narazeniem na duze
zanieczyszczenie powietrza mozna rozwazy¢ b c

program (okazjonalnego) badania przesiewowego
ryzyka CVD

*Klasa zalecen; poziom wiarygodnosci danych

Skroty: CVD, choroba sercowo-naczyniowa

3.3.9. Biomarkery we krwi lub w moczu

Istnieja sugestie dotyczace poprawy stratyfikacji ryzyka
przez liczne biomarkery. Cze$¢ z nich moze mie¢ zwigzek
przyczynowy (np. lipoproteina (a) odzwierciedlajaca pa-
togenng frakcje lipidéw), podczas gdy pozostate moga
odzwierciedla¢ mechanizm patogenny (np. biatko C-re-
aktywne odzwierciedlajace zapalenie) lub wskazywac na
wczesne uszkodzenie serca (np. peptydy natriuretyczne
lub wysokoczuta troponina sercowa).

W wytycznych z 2016 roku [2] ESC zalecato, by nie sto-
sowac biomarkeréw rutynowo, poniewaz wiekszos$¢ z nich
nie poprawia predykcji ryzyka, a dostepne dane naukowe
s3 silnie ostabione przez btad publikacyjny [106, 162]. Wy-
niki nowych badan potwierdzaja, ze biatko C-reaktywne
ma ograniczong dodatkowa wartos¢ predykcyjna [103].
Obserwuje sie ponowne zainteresowanie lipoproteing (a),
jednak ona réwniez dostarcza ograniczonej dodatkowej
wartosci w zakresie potencjatu reklasyfikacji [163, 164].
Dane dotyczace biomarkeréw sercowych sg obiecujace
[165, 166], jednak niezbedne sg dalsze badania.

3.3.10. Budowa ciata

W ostatnich dekadach na catym swiecie obserwuje sie
wzrost BMI u dzieci, nastolatkéw oraz dorostych [43].
Z badan obserwacyjnych wynika, ze Smiertelno$¢ z kazdej
przyczyny jest minimalna przy BMI 20-25 kg/m? z J- lub
U-ksztattng zaleznoscia u aktualnych palaczy [45, 46]. Ana-
lizy wykorzystujace randomizacje mendlowska sugeruja
liniowa zalezno$¢ pomiedzy BMI i $miertelnoscig u nigdy
niepalacych oraz J-ksztattng zalezno$¢ u oséb, ktoére
kiedykolwiek pality [44]. Wyniki metaanalizy wykazaty, ze
zaréwno BMI, jak i obwad talii s3 podobnie silnie i w sposéb
ciagty zwigzane z ASCVD u 0séb starszych oraz mtodych,
u kobiet i mezczyzn [47].

W przypadku chorych z rozpoznang ASCVD dane na-
ukowe sa sprzeczne. Przeglady systematyczne pacjentéw
z ACS lub HF sugerowaty istnienie ,paradoksu otytosci”,
wedtug ktérego otytos¢ wydaje sie by¢ czynnikiem
ochronnym [167-169]. Jednakze dane te nalezy traktowa¢
z ostroznoscig z uwagi na potencjalny wptyw odwrotnej
przyczynowosci i innych btedéw systematycznych [45].

3.3.10.1. Ktéry wskaznik otytosci jest najlepszym
predyktorem ryzyka sercowo-naczyniowego?
Wskaznik masy ciafa jest tatwy do zmierzenia i jest szero-
ko stosowany w celu kategoryzacji masy ciata (zob. tab.
uzup. 4). Thuszcz organizmu magazynowany w depozytach
trzewnych i ektopowych niesie ze sobg wyzsze ryzyko niz
thuszcz podskérny. Dostepnych jest kilka miar catkowitego
i brzusznego tkanki ttuszczowej, z ktérych obwaod talii jest
najprostszy do zmierzenia. Progi WHO dla obwodu talii sa
powszechnie akceptowane w Europie. Zalecane sa dwa
progi dziatan:
e obwdd talii 294 cm u mezczyzn oraz =80 cm u kobiet:
wskazane unikanie dalszego przyrostu masy ciata;
e obwdd talii 2102 cm u mezczyzn oraz =288 cm u kobiet:
doradzana redukcja masy ciata.

U os6b réznego pochodzenia etnicznego moga by¢
potrzebne rézne progi odciecia dla pomiaréw antropo-
metrycznych.

Fenotyp ,metabolicznie zdrowej otytosci” zdefiniowa-
ny jako obecno$¢ otytosci przy braku metabolicznych czyn-
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nikéw ryzyka zyskat w ostatnim czasie na zainteresowaniu.
Dtugotrwate wyniki popieraja teze, ze metabolicznie
zdrowa otylos¢ jest raczej przejsciowg faza prowadzaca
do nieprawidtowosci gluko-metabolicznych, a nie ,spe-
cyficznym stanem” [170].

3.3.10.2. Reklasyfikacja ryzyka

Zwigzek pomiedzy BMI, obwodem talii oraz stosunkiem
obwodu talii do obwodu bioder a CVD utrzymuje sie po
skorygowaniu o konwencjonalne czynniki ryzyka. Jednak-
ze miary te nie poprawiaja predykcji ryzyka CVD w ocenie
opartej na reklasyfikacji [47].

3.3.10.3. Ocena czynnikéw ryzyka i ryzyka choréb
sercowo-naczyniowych u oséb otytych

Przeprowadzenie kompleksowej oceny ryzyka CVD nalezy
rozwazy¢ u 0s6b z niekorzystng budowa ciata. Gtéwny-
mi zwigzanymi z ryzykiem konsekwencjami otytosci sa
nadcisnienie tetnicze, dyslipidemia, insulinoopornos¢,
uogdlniony proces zapalny, stan prozakrzepowy, albumi-
nuria, jak réwniez spadek szacowanego wspotczynnika
filtracji ktebuszkowej (eGFR, estimated glomerular filtration
rate) [171] oraz rozwdéj DM typu 2, epizoddéw CVD, a takze
HF oraz AF.

3.4. Choroby wspdtistniejgce
Indywidualne wyliczone ryzyko CVD, oceniane z wykorzy-
staniem konwencjonalnych czynnikéw ryzyka w skalach
ryzyka, moze zosta¢ doprecyzowane dzieki potencjal-
nym modyfikatorom ryzyka, co podkreslono w roz-
dziale 3.3. Poza tymi potencjalnymi modyfikatorami wptyw
naryzyko CVD moga mie¢ réwniez szczeg6lne choroby to-
warzyszace. Czesto zwiekszajg one prawdopodobierstwo
wystapienia CVD lub sg zwigzane z gorszym rokowaniem.
W rozdziale tym opisano czes¢ z tych standw, ktére czesto
nie s3 ujmowane w tradycyjnych skalach ryzyka, jednak
moga by¢ uwzgledniane w krajowych skalach ryzyka.
Ponizej omoéwione zostato, w jaki sposéb dane choroby
zwiekszaja to ryzyko.

Wiele choréb ma te same czynniki ryzyka co CVD
i ASCVD, zatem ich leczenie umozliwia synergistyczng
redukcje catkowitego obcigzenia chorobami.

3.4.1. Przewlekta choroba nerek

W 2017 roku catkowita liczba 0séb z przewlekta chorobg
nerek (CKD) nieleczonych terapia nerkozastepcza wynosita
okoto 850 milionow [194]. Liczba ta odpowiada czestosci
wystepowania wynoszacej 10%-12% u mezczyzn i kobiet.

Zalecenia dotyczace oceny chordb sercowo-naczyniowych przy wspoétwystepowaniu specyficznych choréb towarzyszacych

B

U wszystkich pacjentow z CKD, z lub bez rozpoznanej DM, zaleca sie odpowiednie badania przesie-
wowe w kierunku ASCVD oraz progresji choroby nerek, w tym monitoring zmian albuminurii [172]

Rak Zaleca sie monitorowanie dysfunkgji serca z wykorzystaniem badar obrazowych oraz krazacych
biomarkeréw przed, okresowo w trakcie oraz po leczeniu raka [173]
W celu zapobiegniecia dysfunkcji LV mozna rozwazy¢ kardioprotekcje u pacjentéw wysokiego
ryzyka przyjmujacych chemioterapie z zastosowaniem antracyklin (otrzymujgcych wysokie kumu- b

lacyjne dawki lub skojarzona radioterapie) [174, 175]

Zaleca sie badania przesiewowe w kierunku czynnikéw ryzyka ASCVD oraz optymalizacje profilu
ryzyka CVD u pacjentéw poddawanych leczeniu onkologicznemu

COPD Zaleca sig, by u wszystkich pacjentéw z COPD poszukiwa¢ ASCVD oraz czynnikéw ryzyka ASCVD |

Stany zapalne
[176]

U pacjentéw z reumatoidalnym zapaleniem stawdw nalezy rozwazy¢ pomnozenie obliczonego

catkowitego ryzyka CVD razy 1,5 [177, 178]
Migrena

U kobiet z migrena z aurag mozna rozwazy¢ unikanie skojarzonej antykoncepcji hormonalnej [182,

183]

Zaburzeniasnuoraz U pacjentéw z ASCVD, otytoscig oraz nadcisnieniem tetniczym wskazane sa regularne badania
OSA przesiewowe w kierunku snu niedajacego wypoczynku (np. poprzez zadanie pytania: Jak czesto |

U pacjentéw z przewlektymi stanami zapalnymi mozna rozwazy¢ ocene catkowitego ryzyka CVD

Obecnos¢ migreny z aura nalezy rozwazac¢ w ocenie ryzyka CVD [179-181] lla

llb

lla

Ilb

Zaburzenia psy-
chiczne

Stany kliniczne spe-
cyficzne dla ptci

miat/a pan/i trudnosci z zasypianiem, wybudzeniami lub nadmierna iloscia snu?)

Jezeli stwierdza sie istotne problemy ze snem, ktére nie odpowiadajg na 4 tygodnie przestrzegania
higieny snu, zaleca sie skierowanie do specjalisty

Zaleca sig, by zaburzenia psychiczne z istotnymi zaburzeniami czynnosciowymi lub ograniczonym
korzystaniem z ochrony zdrowia byty uwazane za majace wptyw na catkowite ryzyko CVD

U kobiet z wywiadem stanu przedrzucawkowego i/lub nadcisnienia tetniczego indukowanego
ciagza nalezy rozwazyc¢ okresowe badania przesiewowe w kierunku nadcisnienia i DM [184-187]

U kobiet z wywiadem zespotu policystycznych jajnikéw lub DM ciagzowa nalezy rozwazyc¢ okresowe
badania przesiewowe w kierunku DM [188-191]

U kobiet z wywiadem porodu przedwczesnego lub poronienia mozna rozwazy¢ okresowe badania
przesiewowe w kierunku nadcisnienia tetniczego i DM [192, 193]

U mezczyzn z ED nalezy rozwazy¢ ocene ryzyka CVD

lla

lla

Ilb

lla

Klasa zalecen; ®poziom wiarygodnosci danych
Skroty: ASCVD, choroba sercowo-naczyniowa zwigzana z miazdzyca; CKD, przewlekta choroba nerek; COPD, przewlekta obturacyjna choroba ptuc; CV, sercowo-naczyniowy;
CVD, choroba sercowo-naczyniowa; DM, cukrzyca; ED, zaburzenia erekgji; LV, lewa komora serca; OSA, obturacyjny bezdech senny
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Przewlekfa choroba nerek jest trzecig najszybciej rosnaca
przyczyna zgonéw na $wiecie [195].

Przewlekta choroba nerek jest definiowana jako
nieprawidtowosci struktury lub czynnosci nerek stwier-
dzane przez >3 miesigce z implikacjami zdrowotnymi.
Do kryteriéw i markeréw uszkodzenia nerek, szczegdlnie
w przypadku choroby nerek w nastepstwie DM, zalicza sie
albuminurie (wskaznik albumina/kreatynina [ACR, albu-
min-to-creatinine ratio] >30 mg/g w losowej prébce moczul]
oraz wspétczynnik filtracji ktebuszkowej (GFR, glomerular
filtration rate) <60 ml/min/1,73 m2. Wspotczynnik filtracji
ktebuszkowej mozna oszacowac (eGFR) zwykorzystaniem
stezenia kreatyniny w surowicy oraz odpowiednich réwnan
wedtug wzoru CKD-EPI (Chronic Kidney Disease Epidemiolo-
gy). Ciezkosc choroby nerek jest kategoryzowana na stop-
nie (kategorie) zgodnie z poziomem GFR oraz albuminurii.
Pacjent zeGFR <60 ml/min/1,73 m?jest klasyfikowany jako
chory z CKD stopnia 3a, co odpowiada zaawansowanemu
zaburzeniu czynnosci nerek [172].

Posréd chorych z CKD, CVD sg dominujacg przy-
czyna chorobowosci i Smiertelnosci [196]. Nawet po
skorygowaniu o znane czynniki ryzyka CAD, w tym DM
i nadci$nienie, ryzyko zgonu rosnie stopniowo z po-
garszajacg sie CKD [197]. Po spadku GFR ponizej okoto
60-75 ml/min/1,73 m? prawdopodobienstwo rozwoju CAD
rosnie liniowo [198], a ryzyko zgonu z powodu CVD ulega
potrojeniu, gdy eGFR dochodzi do 15 ml/min/1,73 m2 Cho-
roba nerek jest zwigzana z bardzo wysokim ryzykiem CVD.
Posréd oséb z CKD obserwuje sie duza czestos¢ wystepo-
wania tradycyjnych czynnikéw ryzyka CAD, takich jak DM
i nadcisnienie tetnicze. Zastosowanie CAC w celu stratyfi-
kacji ryzyka pacjentéw z CKD moze okazac sie obiecujacym
narzedziem [199-203]. Co wiecej, osoby z CKD s3 takze
narazone na inne nietradycyjne czynniki ryzyka ASCVD,
takie jak czynniki zwigzane z uremia, w tym zapalenie,
stres oksydacyjny oraz czynniki promujace wapnienie
naczyn. Przewlekta choroba nerek i niewydolnos¢ nerek
nie tylko zwiekszaja ryzyko CAD, ale réwniez modyfikujg
jego prezentacje kliniczng i gtéwne objawy [204].

3.4.2. Migotanie przedsionkéw

Migotanie przedsionkéw (AF) wydaje sie by¢ zwigzane ze
zwiekszonym ryzykiem zgonu, CVD oraz choroby nerek
[205]. Ponadto AF wydaje sie by¢ silniejszym czynnikiem
ryzyka CVD u kobiet niz u mezczyzn [206].

Czestos¢ wystepowania AF siega od 2% do 4% i praw-
dopodobnie wzrosnie 2,3-krotnie w nastepstwie starzenia
sie populacji oraz zintensyfikowanego poszukiwania
niezdiagnozowanego AF, jak réwniez nizszej $miertelno-
$ci sercowo-naczyniowej [207]. Czestos¢ wystepowania,
zapadalno$¢ oraz ryzyko zachorowania w ciggu zycia
na AF skorygowane o wiek s nizsze u kobiet niz u mez-
czyzn oraz u 0s6b o kolorze skéry innym niz biaty [208,
209]. Obecnie szacuje sie, ze 1 na 3 osoby pochodzenia
europejskiego w wieku 55 lat zachoruje w ciggu zycia na
AF [210]. Obcigzenie czynnikami ryzyka ASCVD, w tym

wiekiem i czynnikami zwigzanymi ze stylem zycia, oraz
chorobami wspétistniejgcymiistotnie wptywaja na ryzyko
zachorowania na AF w ciggu zycia [211-213]. Obserwowany
wptyw czynnikéw ryzyka ASCVD oraz licznych choréb
towarzyszacych na ryzyko zachorowania w ciggu zycia na
AF (istotny wzrost z 23,4% u 0s6b z optymalnym profilem
czynnikéw ryzyka do 33,4% oraz 38,4% u 0séb z graniczng
i podwyzszong iloscig czynnikéw ryzyka [214]) sugeruje,
ze wczesna interwencja oraz kontrola modyfikowalnych
czynnikéw ryzyka ASCVD moze zredukowa¢ wystepowa-
nie AF. Kontinuum niezdrowego stylu zycia, czynnikéw
ryzyka oraz CVD moze przyczyniac sie do remodelingu
przedsionkéw/kardiomiopatii oraz rozwoju AF, ktére czesto
wynika z potaczenia wielu wzajemnie na siebie oddziatu-
jacych czynnikéw (ryc. 9) [215]. Leczenie czynnikéw ryzyka
oraz CVD redukuje obcigzenie AF. Terapia nakierowana na
choroby towarzyszace moze istotnie poprawic utrzymanie
rytmu zatokowego u pacjentéw z przetrwatym AF oraz HF
[216].Jednakze w badaniach dotyczacych izolowanego le-
czenia konkretnych schorzen (np. nadci$nienia tetniczego)
uzyskano niejednoznaczne rezultaty [217].

Catkowite roczne ryzyko udaru niedokrwiennego
mdzgu u pacjentéw z AF wynosi 5%, lecz rézni sie istotnie
w zaleznosci od chordb wspétistniejacych. Udary ser-
cowo-zatorowe zwigzane z AF sg zwykle powazniejsze
i czesto nawrotowe [218]. Ponadto AF wydaje sie by¢
silniejszym predyktorem udaru u kobiet niz u mezczyzn
[215]. Migotanie przedsionkéw jest takze zwigzane z zabu-
rzeniami czynnosci poznawczych, siegajacymi od tagod-
nych zaburzen poznawczych do otepienia [219]. Migotanie
przedsionkéw jest niezaleznie zwigzane z dwukrotnie
wyzszym ryzykiem zgonu z dowolnej przyczyny u kobiet
oraz 1,5-krotnie wyzszym ryzykiem u mezczyzn [220].
W jednej populacji najczestszymi przyczynami zgonu byty
HF (14,5%), nowotwory ztosliwe (23,1%) oraz infekcja/sepsa
(17,3%), podczas gdy smiertelnos¢ zwigzana z udarem
mozgu wynosita zaledwie 6,5% [221]. Te dane wskazuja,
ze poza antykoagulacja i leczeniem HF, konieczne jest
aktywne leczenie choréb towarzyszacych w celu redukgji
$miertelnosci i chorobowosci zwigzanych z AF.

W odniesieniu do PA zaréwno siedzacy tryb zycia, jak
i bardzo wysoka PA sg zwigzane z rozwojem AF (zalezno$¢
U-ksztattna), poprzez rézne mechanizmy. Co wiecej, gdy
dochodzi do rozwoju AF u sportowcéw, nie wiaze sie ono
z tak samo zwiekszonym ryzykiem udaru mézgu.

3.4.3. Niewydolnos$¢ serca
Niewydolnos¢ serca (HF) pochodzenia niedokrwiennego
stanowi ciezka kliniczng manifestacje ASCVD. Odwrotnie,
sama HF (gtéwnie o etiologii niedokrwiennej) zwieksza
ryzyko epizodéw CVD (zawatu serca, arytmii, udaru nie-
dokrwiennego mdzgu, zgonu sercowo-naczyniowego).
Bezobjawowa dysfunkcja LV (skurczowa i/lub rozkur-
czowa), jak réwniez objawowa HF (na catym spektrum LVEF,
tzn. HF z obnizona frakcja wyrzutowa [HFrEF, HF with redu-
ced ejection fraction], HF z umiarkowanie obnizong frakcja
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 Zawal mig$nia sercowego
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Rycina 9. Rola czynnikéw ryzyka oraz choréb towarzyszacych w migotaniu przedsionkéw [215]
Skréty: AF, migotanie przedsionkéw, CAD, choroba niedokrwienna serca, COPD, przewlekta obturacyjna choroba ptuc, CV, sercowo-naczynio-
wy, DM, cukrzyca, HF, niewydolnos¢ serca, OSA, obturacyjny bezdech senny

wyrzutowa [222] oraz HF z zachowana frakcjg wyrzutowa
[HFpEF, HF with preserved ejection fraction]) zwiekszaja
ryzyko pilnych hospitalizacji z przyczyn sercowo-naczynio-
wych (w tym z powodu zaostrzenia HF) oraz Smiertelnosci
z przyczyn sercowo-naczyniowych oraz z dowolnej przy-
czyny. Ten niekorzystny wptyw na wyniki leczenia zostat
zademonstrowany u bezobjawowych chorych bez jawnej
CVD, u pacjentéw z ostrym i przebytym zawatem serca,
u pacjentéw z ostrym i przebytym udarem mézgu oraz
u pacjentéw zinnymi manifestacjami klinicznymi CVD [223].

Rozpoznanie niedokrwiennej HF pozycjonuje danego
pacjenta w grupie bardzo wysokiego ryzyka sercowo-na-
czyniowego oraz uzasadnia zalecenia jak przy strategiach

terapeutycznych w ramach prewencji wtérnej. Ponadto
u pacjentéw z objawowa HFrEF istnieje kilka lekow zaleca-
nych w celu redukgji ryzyka chorobowosci i $miertelnosci
sercowo-naczyniowej (zob. rozdz. 6.2).

3.4.4. Nowotwor ztosliwy

U pacjentéw z nowotworem zto$liwym stwierdza sie
naktadanie czynnikéw ryzyka ASCVD i choroby nowo-
tworowej, jak réwniez wspoélne mechanizmy biologiczne
oraz predyspozycje genetyczne. Prewencja i leczenie
tych schorzen jest zatem korzystne w zakresie redukgji
ryzyka nowotwordéw ztosliwych i CVD. Co wiecej, nasilenie
ryzyka CVD zalezy od toksycznosci sercowo-naczyniowej
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leczenia oraz czynnikéw zwiazanych z pacjentem. Dzieki
ostatniemu postepowi w leczeniu u wielu pacjentéw z no-
wotworem ztosliwym $miertelno$¢ CVD moze ostatecznie
przekroczy¢ $miertelnos¢ wynikajaca z wiekszosci postaci
nawrotéw choroby onkologicznej [224, 225].
Gwattownie rozszerzajaca sie gama nowych terapii
przeciwnowotworowych/adjuwantowych charaktery-
zuje sie szerokim wachlarzem zaréwno wczesnych, jak
i p6Znych sercowo-naczyniowych dziatan niepozadanych,
w tym kardiomiopatia, dysfunkcja LV, HF, nadci$nieniem
tetniczym, CAD, arytmiami oraz innymi uszkodzeniami.
Zatem skuteczne strategie predykgji i zapobiegania tok-
sycznosci sercowo-naczyniowej maja kluczowe znaczenie.
Latencja oraz ciezko$¢ kardiotoksycznosci radioterapii,
jak rbwniez przyspieszony rozwdéj miazdzycy oraz choréb
naczyniowych mézgu maja zwigzek z licznymi czynnikami,
obejmujacymi dawke (catkowita dawka na frakcje), obje-
tos¢ napromieniowanego serca, jednoczesne podawanie
innych lekéw kardiotoksycznych oraz czynniki zwigzane
z pacjentem (w tym w szczegdlnosci mtodszy wiek, tra-
dycyjne czynniki ryzyka oraz wywiad w kierunku choréb
serca) [226, 227]. Ponadto radio- i chemioterapia moga
wywiera¢ wptyw bezposrednio na naczynia orazzwiekszac
czestos$¢ zwigzanych z miazdzyca epizodow CVD [227, 228].

3.4.4.1. Rozpoznanie i badanie przesiewowe

Objawy podmiotowe i przedmiotowe dysfunkcji serca
powinny by¢ monitorowane przed, okresowo podczas oraz
po leczeniu przeciwnowotworowym w celu wczesnego
wykrycia nieprawidtowosci u pacjentéw otrzymujacych
potencjalnie kardiotoksyczng chemioterapie. Wykrywa-
nie subklinicznych nieprawidtowosci z wykorzystaniem
badan obrazowych oraz pomiaru kragzacych biomarkeréw
(takich jak troponiny sercowe oraz peptydy natriuretyczne)
jest obecnie zalecane [173, 229]. Pomiary odksztatcenia
miokardium, szczegdlnie skurczowego globalnego od-
ksztatcenia podtuznego, moga wyprzedzac istotny spadek
LVEF [230-233].

3.4.4.2. Prewencja kardiotoksycznosci a czynniki ryzyka
sercowo-naczyniowego
Badania kliniczne z randomizacja dotyczace terapii pre-
wencyjnych z wykorzystaniem inhibitoréw systemu RAA
(renina-angiotensyna-aldosteron) i/lub beta-adrenoli-
tykéw po zastosowaniu trastuzumabu lub antracyklin
przyniosty sprzeczne wyniki [230, 234, 235]. Gtéwne ko-
rzysci obejmuja mniej wyraznie zaznaczony remodeling
LV lub mniejszy spadek LVEF obserwowane w rezonansie
magnetycznym serca, jednak przetozenie na lepsze wyniki
leczenia pozostaje oparte jedynie na domystach.
Powinno sie wyraznie zaleca¢ wysitek fizyczny. W szcze-
golnosci trening aerobowy jest uwazany za obiecujaca
niefarmakologiczng strategie zapobiegania i/lub leczenia
toksycznosci chemioterapii [236]. W jednym z badan wy-
kazano istotnie wyzsze ryzyko CVD u 0s6b, ktére przezyty
raka w dziecinstwie, w poréwnaniu z kontrola obejmujaca
dorostych bez wywiadu nowotworu ztosliwego, a szcze-

golnie u 0s6b ktoére przezyty raka rozpoczynajacego sie
w wieku dorostym z towarzyszacymi czynnikami ryzyka
ASCVD [237]. Zatem agresywne leczenie czynnikow ryzyka
ASCVD jest zalecane w tej populacji.

3.4.5. Przewlekta obturacyjna choroba ptuc
Przewlekta obturacyjna choroba ptuc (COPD, chronic
obstructive pulmonary disease) jest ztozona, postepujaca
choroba ptuc i stanowi obecnie czwartg najczestsza
przyczyne zgondw na $wiecie. Charakteryzuje sie ona
przewlektym ograniczeniem przeptywu powietrza z to-
warzyszacymi objawami ze strony uktadu oddechowego
oraz jest zwigzana ze zwiekszong odpowiedzig zapalng
oraz nieprawidtowosciami drég oddechowych wywofa-
nymi istotnym narazeniem na szkodliwe czasteczki lub
gazy (gtéwnie palenie tytoniu). Chociaz COPD jest uznana
i szeroko przebadana jako choroba towarzyszaca CVD, to
jejrola jako czynnik ryzyka ASCVD nie zostata ostatecznie
potwierdzona. Niemniej jednak pacjenci z COPD charak-
teryzuja sie dwu- do trzykrotnie wyzszym ryzykiem CVD
w poréwnaniu z grupa kontrolng dobrang pod wzgledem
wieku po skorygowaniu o palenie tytoniu. Pacjenci ztagod-
na do umiarkowanej COPD maja 8-10 razy wyzsze ryzyko
zgonu z powodu ASCVD niz niewydolnosci oddechowej
oraz charakteryzuja sie wyzsza czestoscig hospitalizacji
i zgonow z powodu CVD, udaru moézgu oraz HF [238, 239].
Czesto CVD pozostaje niezdiagnozowana; mniej niz 1/3 pa-
cjentéw z COPD z elektrokardiograficznymi (EKG) danymi
wskazujacymi na zawat serca ma diagnoze CVD [240].
Smiertelnosé¢ zpowodu CVD zwieksza sie 0 28%, a czestoé¢
niezakoriczonych zgonem epizodéw wiencowych o 20%
na kazde 10% spadku natezonej objetosci wydechowej
w ciagu 1 sekundy (FEV1, forced expiratory volume in 1 se-
cond) [241]. Ostre zaostrzenia COPD, gtéwnie infekcyjne,
sg czeste i odpowiadaja za czterokrotny wzrost czestosci
epizodéw CVD [242]. Ryzyko zaréwno zawatu serca, jak
i niedokrwiennego udaru mézgu pozostaje zwiekszone
przez 3 miesigce po ostrym zaostrzeniu COPD [243].
Wysoka czestos¢ wystepowania CVD u chorych zCOPD
moze by¢ wyttumaczona tym, ze choroby te majg wspdlne
czynniki ryzyka, takie jak palenie tytoniu, starzenie sie,
nadcisnienie tetnicze oraz dyslipidemia [244]. Zesp6t meta-
boliczny oraz niska PA wystepujg u 34% pacjentéw z COPD,
a do jego najczestszych sktadowych nalezg nadcisnienie
tetnicze (56%), otytos¢ brzuszna (39%) oraz hiperglikemia
(44%) [245]. Choroba uktadu sercowo-naczyniowego
moze by¢ spowodowana przez hipoksje podczas wysitku
wywotang przez hiperinflacje ptuc, wysoka spoczynkowa
akcje serca, zaburzong zdolnos¢ do rozszerzania sie naczyn,
jak réwniez obwodowy, sercowy i neurohormonalny stres
wspotczulny. Miazdzyca oraz zwapnienia tetnic wien-
cowych moga by¢ skutkiem stresu oksydacyjnego oraz
zmniejszonej ilosci czasteczek zapobiegajacych starzeniu
sie, powodujac starzenie ptuc i naczyn [246]. Zapalenie
ukfadowe jest wyrazne w COPD — objawia sie wysokimi
stezeniami krazacych biomarkeréw oraz jest zwigzane
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z wyzszg $Smiertelnoscia [247]. Stezenie troponiny jest
podwyzszone podczas ostrego zaostrzenia COPD, z czego
10% pacjentéw spetnia kryteria ostrego zawatu miesénia
sercowego (AMI, acute myocardial infarction) [248]. Pod-
wyzszony poziom peptydu B-natriuretycznego zwigksza
ryzyko zgonu [249].

Uktadowy stan zapalny oraz stres oksydacyjny wy-
wotane przez COPD promujg remodeling naczyniowy,
sztywnos¢ naczyn, miazdzyce oraz indukuja stan ,proza-
krzepowy”, ktéry wptywa na wszystkie typy naczyn [250].
Zaburzenia poznawcze oraz otepienie wywotane przez
mdzgowe uszkodzenie mikronaczyniowe sg skorelowane
z ciezkoscig COPD; pacjenci majg 20% wyzsze ryzyko
zaréwno udaru niedokrwiennego, jak i krwotocznego
mozgu, ktére moze by¢ nawet siedem razy wyzsze po
ostrym zaostrzeniu choroby [251]. Miazdzyca zarostowa
tetnic konczyn dolnych wystepuje u okoto 9% pacjentéw
z COPD [250], ktérzy charakteryzuja sie niemal dwukrotnie
wyzszym ryzykiem rozwoju PAD [253], jak réwniez wyzsza
czestoscig wystepowania blaszek miazdzycowych w tetni-
cach szyjnych, ktéra ma zwigzek z ciezkoscig choroby [254].
Wreszcie, COPD jest zwigzana z czestszym wystepowaniem
tetniaka aorty brzusznej, niezaleznie od statusu palenia
tytoniu [255].

Arytmie sercowe sg czeste i moga stanowi¢ nastepstwo
efektéw hemodynamicznych (nadcisnienie ptucne, dys-
funkcja rozkurczowa, remodeling strukturalny i elektryczny
przedsionka) wywotanych przez chorobe w potaczeniu
z brakiem réwnowagi autonomicznej oraz nieprawidtowe;j
repolaryzacji komorowej [256]. Migotanie przedsionkéw
wystepuje czesto, jest bezposrednio zwigzane z FEV1,
zwykle jest wywotywane przez ostre zaostrzenia COPD
oraz stanowi niezalezny czynnik predykcyjny szpitalnej
Smiertelnosci z powodu COPD [257, 258]. Przewlektfa ob-
turacyjna choroba ptuc jest réwniez czynnikiem ryzyka
czestoskurczu komorowego niezaleznie od LVEF [259] oraz
nagtego zgonu sercowego niezaleznie od profilu ryzyka
CVD [260].

Nierozpoznana dysfunkcja komorowa jest czesta
u chorych z COPD [261], cho¢ HF jest 3,8 razy czestsza u pa-
cjentéw z COPD niz w grupie kontrolnej [262]. U pacjentéw
z czestymi zaostrzeniami COPD czesto stwierdza sie dys-
funkcje rozkurczowa; ryzyko HFpEF jest wyzsze z powodu
czestszego wystepowania nadcisnienia i DM [263].

Biorac pod uwage wymienione wyzej fakty, wydaje
sie niezwykle wazne prowadzenie badan przesiewowych
w kierunku ASCVD oraz czynnikéw ryzyka ASCVD wsréd
pacjentéw z COPD, majac jednak na uwadze, ze COPD
wptywa na trafnos¢ badan diagnostycznych w kierunku
CVD. Osiggniecie odpowiedniego wysitku jest trudne,
leki rozszerzajace naczynia stosowane w badaniach per-
fuzji miokardium moga by¢ przeciwwskazane z powodu
ryzyka wystapienia skurczu oskrzeli, a echokardiografia
wysitkowa lub przezklatkowa jest czesto zaburzona przez
niekorzystne okna ultrasonograficzne. Alternatywa moga
by¢ angiografia naczyn wieicowych tomografii kompu-

terowej lub obrazowanie rezonansu magnetycznego,
jednak badania te sg kosztowne, czasochtonne i nie
zawsze dostepne.

Stosowanie lekéw w COPD (tj. dlugodziatajacych anta-
gonistéw receptoréw muskarynowych oraz dtugodziata-
jacych agonistéw receptoréw beta-adrenergicznych) nie
jest zwigzane z czestoscig wystepowania sercowo-naczy-
niowych dziatai niepozadanych u pacjentéw ze stabilng
COPD. Olodaterol moze zmniejsza¢ ryzyko sercowo-na-
czyniowych dziatan niepozadanych, a formoterol moze
obniza¢ ryzyko niedokrwienia serca. Dtugodziatajacy
beta-agonisci moga redukowac czestos¢ wystepowania
nadci$nienia tetniczego, ale moga takze zwigkszaé ryzyko
HF, wiec leki te powinny by¢ stosowane z ostroznoscia
u chorych z HF [264].

3.4.6. Choroby zapalne

Choroby zapalne zwiekszaja ryzyko CVD zaréwno
w stanie ostrym, jak réwniez w dtuzszej perspektywie.
Najsilniejsze dane naukowe na zwigkszanie ryzyka przez
przewlekty stan zapalny sa dostepne w odniesieniu do
reumatoidalnego zapalenia stawdw, ktére zwieksza ryzyko
CVD o okoto 50% ponad uznane czynniki ryzyka [176]. Stad
wskazany jest niski prég podjecia decyzji wzgledem oceny
catkowitego ryzyka CVD u dorostych pacjentéw z reumato-
idalnym zapaleniem stawodw, jak réwniez nalezy rozwazy¢
podwyzszanie oszacowanego ryzyka na podstawie ak-
tywnosci choroby [176].Istnieja réwniez dane wskazujace
na okoto 20-procentowy wzrost ryzyka CVD u pacjentéw
z aktywna zapalnga choroba jelit [265].

Ryzyko CVD moze by¢ réwniez podwyzszone w in-
nych chorobach zapalnych, takich jak tuszczyca[177] oraz
zesztywniajgce zapalenie stawdéw kregostupa [178]. Jed-
nakze sita wiarygodnosci danych jest mniejsza, podobnie
jak niezaleznos¢ wspomnianego podwyzszonego ryzyka
od klasycznych czynnikéw ryzyka ASCVD. Niemniej jednak,
wydaje sie uzasadniong ostroznoscia, by przynajmniej roz-
wazyc¢ ocene ryzyka CVD u pacjentéw zdowolng chorobg
zapalng, jak réwniez by wzig¢ pod uwage obecnos¢ takich
schorzen w razie pojawienia sie watpliwosci odnosnie
do wdrozenia interwencji o charakterze prewencyjnym.
Sumaryczne obcigzenie chorobami oraz nasilenie stanu
zapalnego w ostatnim czasie s waznymi czynnikami
determinujacymi efekt nasilajacy ryzyko.

Poza optymalnym leczeniem przeciwzapalnym,
postepowanie w zwigzku z ryzykiem CVD w chorobach
zapalnych powinno obejmowac podobne interwencje jak
w 0gdlnej populacji wysokiego ryzyka, poniewaz sg do-
stepne dane naukowe wskazujace, ze tradycyjne metody
obnizania ryzyka (np.leczenie obnizajace stezenie lipidéw)
sg réwnie korzystne w zapobieganiu ASCVD.

3.4.7. Infekcje (ludzki wirus niedoboru odpornosci,
grypa, zapalenie przyzebia)

Zakazenie ludzkim wirusem niedoboru odpornosci (HIV,
humanimmunodeficiency virus) jest zwigzane z 19-procen-
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towym wzrostem ryzyka LEAD oraz CAD poza ryzykiem
wyjasnianym przez tradycyjne czynniki ryzyka miazdzycy
[266, 267]. Jednakze, w przypadku pacjentéw z utrzymu-
jacym sie poziomem limfocytéw CD4 <200/mm?3 ryzyko
epizodoéw LEAD jest niemal dwukrotnie wyzsze, podczas
gdy dla pacjentéw z utrzymujacym sie poziomem limfocy-
téw CD4 =500/mm? nie stwierdza sie dodatkowego ryzyka
epizodéw LEAD w poréwnaniu z osobami niezarazonymi
[268].

Powigzan pomiedzy CVDigrypa doszukiwano sie od lat
zpowodu naktadania sie szczytéw czestosci wystepowania
obu choréb podczas miesiecy zimowych. Wyniki badan
epidemiologicznych wykryty wzrost liczby zgonéw ser-
cowo-naczyniowych podczas epidemii grypy, wskazujac
na to, ze powikfania sercowo-naczyniowe grypy, w tym
ostre niedokrwienie mie$nia sercowego oraz rzadziej udar
modzgu, istotnie przyczyniaja sie do chorobowoscii $mier-
telnosci podczas zachorowania na grype.

Ryzyko AMI lub udaru mézgu jest ponad czterokrotnie
wyzsze po infekgji uktadu oddechowego z najwyzszym
ryzykiem stwierdzanym w ciaggu pierwszych trzech dni
po rozpoznaniu [269]. Zapobieganie grypie, szczegdlnie
poprzez szczepienia, moze zapobiegaé AMI wywotanemu
grypa [270].

Dostepne sg badania wigzace chorobe przyzebia
z miazdzyca oraz CVD [271-273], a badania serologicz-
ne wykazaty zwigzek pomiedzy zwiekszonym mianem
przeciwciat przeciwko bakteriom wywotujacym infekcje
przyzebia a choroba zwigzana z miazdzyca [274]. Niemniej
jednak, jezeli poprawie ulegnie aktywne leczenie lub pre-
wencja choroby przyzebia, wéwczas prognoza kliniczna
bedzie wymagata dalszych badan pomimo wstepnych
danych naukowych [275-277].

3.4.8. Migrena

Migrena jest czestym schorzeniem dotykajacym okoto 15%
populacji ogélnej[278].Istnieja dwa gtéwne typy migreny
— migrena bez aury, bedaca najczestszym podtypem, oraz
migrena z aurg, ktéra odpowiada za okoto 1/3 wszystkich
przypadkéw migren. U wielu pacjentow wspotistniejg obie
formy choroby.

Dostepne dane wskazujg na to, ze ogétem migrena
jest zwigzana z dwukrotnie zwigekszonym ryzykiem uda-
ru niedokrwiennego mézgu oraz 1,5-krotnym wzrostem
ryzyka choroby niedokrwiennej serca [179-181, 279, 280].
Wspomniane zwigzki sg bardziej oczywiste dla migreny
zaurg [179, 180, 280]. Biorac pod uwage mtody sredniwiek
populacji chorych na migrene, bezwzgledny wzrost ryzyka
jest niewielki na poziomie indywidualnym, jednak wysoki
na poziomie populacyjnym z uwagi na wysoka czestos¢
wystepowania migreny [281].

Czes¢ danych naukowych wskazuje na to, ze ryzyko
naczyniowe pacjentéw z migreng moze by¢ zwiekszane
przez palenie tytoniu [182] oraz stosowanie skojarzonej
antykoncepcji hormonalnej [183, 281-283]. W zwiazku
z tym nalezy unikac¢ stosowania skojarzonej antykoncep-

¢ji hormonalnej u kobiet z migreng [282, 283]. Jednakze,
z uwagi na brak dobrej jakosci badan dotyczacych ryzyka
udaru mdézgu zwigzanego ze stosowaniem niskich dawek
estrogenéw u kobiet, niezbedne jest uzyskanie nowych
danych naukowych.

3.4.9. Zaburzenia snu oraz obturacyjny bezdech
senny

Zaburzenia snu lub nieprawidtowy czas trwania snu sa
zwigzane ze zwiekszonym ryzykiem CVD [284-286]. Jezeli
chodzi o czas trwania snu, 7 godzin wydaje sie by¢ opty-
malne dla zdrowia sercowo-naczyniowego [287].

W populacji ogélnej czestos¢ wystepowania zaburzen
snu wynosi okoto 32,1%: 8,2% dla bezsennosci, 6,1% dla
parasomni, 5,9% dla hipersomnolencji, 12,5% dla zespotu
niespokojnych nég oraz ruchéw konczyn podczas snu oraz
71% dla zaburzen oddychania w czasie snu (np. obtura-
cyjny bezdech senny [OSA, obstructive sleep apnea]) [288].
Wszystkie zaburzenia snu s silnie zwigzane z zaburzenia-
mi psychicznymi oraz sg powigzane poprzez nadmierne
pobudzenie jako mechanizm lezacy u podtoza zaburzen
[289, 290].

Najwazniejszym zaburzeniem oddychania w czasie
snu jest OSA, ktéry charakteryzuje sie powtarzajacymi sie
epizodami bezdechéw o czasie dtuzszym niz 10 sekund.
Pomimo silnego zwigzku pomiedzy OSA i CVD, w tym
nadcisnieniem tetniczym, udarem mozgu, HF, CAD oraz
AF, leczenie OSA poprzez stosowanie dodatniego ciénienia
w drogach oddechowych (PAP, positive airway pressure) nie
wykazato poprawy w zakresie twardych sercowo-naczy-
niowych punktéw korncowych u pacjentéw z rozpoznang
CVD [291-293]. Zatem poza stosowaniem PAP konieczne
s interwencje obejmujace zmiany zachowania (redukcja
otytosci, abstynencja alkoholowa), higiena snu oraz re-
dukcja stresu [290, 294]. W kontekscie nadcisnienia tetni-
czego i OSA, PAP wykazuje umiarkowany efekt na BP, ale
wytgcznie u chorych z potwierdzonym w ABPM opornym
nadcisnieniem tetniczym, ktorzy stosuja PAP przez co
najmniej 5,8 godziny w ciggu nocy [295].

3.4.10. Zaburzenia psychiczne

Roczna czestos¢ wystepowania zaburzen psychicznych
lub zaburzen zdrowia psychicznego w ogdlnej populacji
europejskiej wynosi pomiedzy 27% i 38% w zaleznosci
od zrédta danych i stosowanych definicji [296]. Wszystkie
zaburzenia psychiczne (np. zaburzenia lekowe, zaburzenia
somatoformiczne, zaburzenia zwigzane ze stosowaniem
substancji, zaburzenia osobowosci, zaburzenia nastroju
oraz zaburzenia psychotyczne) sg zwigzane z rozwojem
CVD oraz skréceniem spodziewanego czasu zycia u przed-
stawicieli obu ptci [297-300]. Ryzyko rosnie z ciezkoscig
zaburzenia psychicznego, a czujnos$¢ pod katem (czesto
niespecyficznych) objawéw ma kluczowe znaczenie
[301]. Poczatek CVD jest zwigzany z 2-3-krotnie wyz-
szym ryzykiem zaburzen psychicznych w poréwnaniu ze
zdrowa populacja [115, 302]. W tym kontekscie w czasie
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kazdej konsultacji (lub 2-4 razy rocznie) nalezy prowadzi¢
badanie przesiewowe. Roczna czestos¢ wystepowania
zaburzen psychicznych u pacjentéw z CVD wynosi okoto
40%, prowadzac do istotnie gorszej prognozy [100, 108,
303, 304]. Poczatek CVD wiaze sie z wyzszym ryzykiem
popetnienia samobdjstwa [305]. W tym kontekscie, wska-
zana jest zwiekszona swiadomos$¢ odnosnie do objawéw
leku i depres;ji.

Doktadny mechanizm, w jakim zaburzenia psychicz-
ne zwiekszaja czestos¢ wystepowania CVD pozostaje
niepewny. Szkodliwe efekty potencjalnie wynikaja z nie-
zdrowego stylu zycia, zwiekszonej ekspozycji na stresory
socjoekonomiczne oraz sercowo-metaboliczne dziatania
niepozadane niektérych lekéw [113], ale réwniez z bezpo-
Sredniego wptywu uktadu strach-obrona mieszczacego sie
w ciele migdatowatym, jak réwniez innych bezposrednich
szlakéw patofizjologicznych [303]. Stosowanie substancji
psychostymulujacych (np. kokainy) jest silnym czynnikiem
wywotujacym niedokrwienie mig$nia sercowego [306]. Co
wiecej, zdolnos¢ tej grupy chorych do przystosowania sie
do korzystania z systemu ochrony zdrowia jest zaburzona
z uwagi na ich stan psychiki (np. niezdolnos$¢ do ufania
innym osobom oraz poszukiwania pomocy, zaburzona
zdolnos$¢ stosowania sie do zalecen)) [100]. Bariery po
stronie swiadczeniodawcédw obejmuja stygmatyzacje,
niewystarczajaca znajomos$¢ zdrowia psychicznego oraz
brak pewnosci siebie w zakresie psychiatrycznej opieki
zdrowotnej [307-309]. Mimo tego, ze pacjenci z zaburze-
niami psychicznymi charakteryzuja sie wyzszym ryzykiem
CVD, to sSwiadomos¢ oraz leczenie tradycyjnych czynnikéw
ryzyka ASCVD wich przypadku jest rzadsze [310]. Wstepne
dane naukowe sugerujg, ze uwzglednianie zaburzen psy-
chicznych poprawia trafnos¢ klasycznych modeli ryzyka
CVD [311, 312].

Niektére kategorie pacjentéw z trudnosciami w ucze-
niu sie oraz powigzanymi zaburzeniami (takimi jak zesp6t
Downa) maja wyzsze ryzyko choréb CVD, chociaz praw-
dopodobnie nie konkretnie ASCVD. Jednakze nieréwnosci
zdrowotne oraz czestos¢ wystepowania czynnikéw ryzyka
CV moga by¢ wieksze w tych populacjach, chociaz obecnie
dostepne dane naukowe z badan epidemiologicznych
sg ubogie.

3.4.11. Niealkoholowe stluszczenie watroby

Niealkoholowe sttuszczenie watroby (NAFLD, non-alco-
holic fatty liver disease) jest zwigzane ze zwiekszonym
ryzykiem zawatu serca oraz udaru mézgu. Odpowiada
ono nagromadzeniu ektopowego ttuszczu. Osoby cier-
piace na NAFLD czesto majg nadwage lub otytos¢ oraz
nierzadko nieprawidtowe BP, poziomy lipidéw i glukozy.
Wyniki niedawnego badania oceniajacego, czy NAFLD
zwieksza ryzyko CV ponad tradycyjne czynniki ryzyka
[313] wykazaty, ze po skorygowaniu o uznane czynniki
ryzyka, taka zaleznos¢ nie pozostata istotna. Niemniej
jednak, u pacjentéw z NAFLD nalezy oblicza¢ ryzyko
CVD, prowadzi¢ badania przesiewowe w kierunku DM

oraz zaleca¢ zdrowy styl zycia z ograniczeniem spozy-
cia alkoholu.

3.4.12. Stany typowe dla pici

3.4.12.1. Stany potoznicze

Stan przedrzucawkowy (definiowany jako zwigzane z cigzg
nadcisnienie tetnicze, ktéremu towarzyszy biatkomocz)
stwierdza sie u 1%-2% wszystkich ciaz i wigze sie ze wzro-
stem ryzyka CVD o wspétczynnik 1,5-2,7 w poréwnaniu
z ogo6tem kobiet [185, 186, 314], podczas gdy RR rozwoju
nadci$nienia tetniczego wynosi 3 [187],a w przypadku DM
wynosi 2 [184, 185]. Do tej pory nie ustalono, czy zwiek-
szone ryzyko CVD po stanie przedrzucawkowym jest nie-
zalezne od czynnikéw ryzyka CV. Przestanki za badaniami
przesiewowymi w kierunku nadcisnienia tetniczego oraz
DM sa w tej grupie kobiet dos¢ silne. Na chwile obecna nie
stwierdza sie koniecznosci stworzenia osobnych modeli
oceny ryzyka u kobiet z wywiadem zaburzen BP w ciazy,
pomimo ich wyzszego wyjsciowego ryzyka [315].

Nadcisnienie tetnicze zwiagzane z cigza dotyczy
10%-15% cigzy. Powiazane ryzyko pdzniejszych CVD
jest nizsze niz w przypadku stanu przedrzucawkowego,
lecz jest nadal podwyzszone (RR, 1,7-2,5) [193, 314, 316,
317]. Ponadto ryzyko utrzymujacego sie lub przysztego
nadcisnienia tetniczego jest podwyzszone (RRs siegaja
od 2,0 do 7,2 lub nawet wyzej) [187, 318]. Jednakze we
wspomnianych badaniach nie przeprowadzono korekgji
wzgledem konwencjonalnych czynnikéw ryzyka. Ryzyko
rozwoju DM jest réwniez podwyzszone u tych kobiet (RR,
1,6-2,0) [314, 319]. Zaréwno pordd przedwcezesny (RR, 1,6),
jak i poronienie (RR, 1,5) sa zwigzane z umiarkowanym
wzrostem ryzyka CVD [316].

W koncu, DM cigzowa wiaze sie ze znacznie podwyz-
szonym ryzykiem rozwoju DM w przysztosci — nawet
50% dotknietych kobiet rozwija DM w ciagu 5 lat po
ciazy oraz z nawet dwukrotnym wzrostem ryzyka CVD
w przysztosci [188, 320]. Badania przesiewowe z wykorzy-
staniem pomiaru glikemii na czczo lub HbAlc moga by¢
preferowane w stosunku do doustnego testu obcigzenia
glukoza [191, 321].

3.4.12.2. Stany inne niz potoznicze

Zespot policystycznych jajnikéw dotyka 5% kobiet w wieku
rozrodczym [322, 323]. Jest on zwigzany ze zwiekszonym
ryzykiem CVD [314]. Ryzyko rozwoju nadci$nienia tetnicze-
go jest prawdopodobnie podwyzszone, jednak dostepne
dane sg sprzeczne [324]. Zesp6t policystycznych jajnikow
jest zwiagzany z wyzszym ryzykiem rozwoju DM (RR, 2-4)
[189, 190], co sugeruje, ze okresowe badania przesiewowe
w kierunku DM sa odpowiednie.

Przedwczesna menopauza wystepuje u okoto 1%
kobiet w wieku <40 lat. Nawet 10% kobiet doswiadcza
wczesnej menopauzy definiowanej jako menopauza wy-
stepujaca do 45. roku zycia [314, 325]. Wczesna menopauza
jest zwigzana ze zwiekszonym ryzykiem CVD (RR, 1,5)
[326-328]. Stwierdzono istnienie odwrotnej liniowej za-
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leznosci pomiedzy wczesniejsza menopauzg a ryzykiem
CHD, tj. kazdy rok wczes$niejszej menopauzy byt zwigzany
z 2-procentowym wzrostem ryzyka CHD [329].

3.4.12.3. Zaburzenia erekdji

Zaburzenia erekgji (ED, erectile dysfunction), definiowane
jako utrzymujaca sie niezdolnos¢ do uzyskania oraz utrzy-
mania wzwodu satysfakcjonujacego z punktu widzenia
aktywnosci seksualnej, majg wieloczynnikowg etiologie.
Dotykaja one niemal 40% mezczyzn w wieku powyzej
40. roku zycia oraz ponad 50% mezczyzn powyzej 60. roku
zycia [330, 331]. Mezczyzni z ED charakteryzuja sie zwiek-
szonym ryzykiem zgonu z dowolnej przyczyny (iloraz
szans [OR, odds ratio], 1,26; 95% Cl, 1,01-1.57) oraz zgonu
z powodu CVD (OR, 1,43; 95% Cl, 1,00-2,05). Zaburzenia
erekgji i CVD maja podobne czynniki ryzyka (hiperchole-
sterolemia, nadcisnienie tetnicze, insulinoopornos¢ oraz
DM, palenie tytoniu, otytos¢, zespdt metaboliczny, siedzacy
tryb zycia oraz depresja), jak rowniez wspdlne podstawy
patofizjologiczne etiologii i progresji [332, 333].

Leki stosowane w zapobieganiu CVD, takie jak anta-
gonisci receptora aldosteronu, niektére beta-adrenolityki
orazdiuretyki tiazydowe, moga powodowac ED [330, 332-
335]. Zaburzenia erekgji sa zwigzane z subkliniczng chorobg
naczyn [336] oraz poprzedzaja CAD, udar mézgu oraz PAD
o okres siegajacy od 2 do 5 lat (Srednio 3 lata). Mezczyzni
z ED maja 44%-59% wyzsze ryzyko wszystkich epizodéw
CV; 62% dla AMI, 39% dla udaru mézgu oraz 24%-33% dla
$miertelnosci zdowolnej przyczyny, a wspomniane ryzyko
jest wyzsze u pacjentéw z ciezkimi ED [337-341].

Istnieja silne dane naukowe wskazujace, ze ocena
ryzyka CVD jest niezbedna u mezczyzn zgtaszajacych
sie do lekarza z powodu ED [336, 342]. U mezczyzn z ED
oraz niskim do posredniego ryzykiem CVD sugeruje sie
szczegotowe profilowanie ryzyka na przyktad poprzez
ocene CAC, jednak do tej pory postepowanie takie nie ma
poparcia w danych naukowych [388, 341]. Ocena ciezkosci
ED orazbadanie przedmiotowe powinny stanowic element
pierwszej linii oceny ryzyka CVD u mezczyzn [333, 341].
Zmiany stylu zycia sg skuteczne w poprawie czynnosci
seksualnych u mezczyzn i obejmuja intensywny wysitek
fizyczny [334, 343], poprawe odzywiania, kontrole masy
ciata oraz zaprzestanie palenia tytoniu [343-345].

4. CZYNNIKIRYZYKA ORAZ INTERWENCJE
NA POZIOMIE INDYWIDUALNYM

4.1. Zalecenia dotyczqce leczenia: klasa i poziom
wiarygodnosci zalecen oraz wolnos¢ wyboru

Jasna komunikacja na temat ryzyka i korzysci ma klu-
czowe znaczenie przed rozpoczeciem jakiegokolwiek
leczenia. Komunikacja na temat ryzyka zostata oméwiona
w rozdziale 3.2.4, natomiast korzysci danego leczenia sta-
nowig temat tego rozdziatu. Niezaleznie od scenariusza
klinicznego, gdy zalecenie odnos$nie interwencji majacej
na celu redukcje ryzyka jest ,silne” (klasa I lub 1la), nalezy

mie¢ $wiadomos¢, ze wielu pacjentéw, ktérzy uzyskali
odpowiednia informacje na temat ryzyka, czesto (nawet
50% przypadkow, jak sugeruja wyniki jednego z badan)
Swiadomie decyduje sie na rezygnacje z proponowane;j
interwencji. Dotyczy to nie tylko stylu zycia, ale réwniez
interwencji farmakologicznych. Wydaje sie, ze to, co dla
profesjonalistéw jest wystarczajaca redukcja ryzyka w za-
mian za adekwatny wysitek lub rozpoczecie przyjmowania
leku z niewieloma dziataniami niepozadanymi, nie zawsze
odpowiada pogladom pacjentéw. Odwrotna sytuacja réw-
niez ma miejsce: podczas gdy niektérzy pacjenci (bardzo)
wysokiego ryzyka rezygnuja z interwencji, czes¢ pacjentow
niskiego do umiarkowanego ryzyka moze by¢ silnie zmo-
tywowana do dalszej redukgji swojego ryzyka. Stad zale-
cenia dotyczace leczenia nigdy nie sa ,przymusowe” dla
pacjentéw (bardzo) wysokiego ryzyka, jak réwniez nie s
»zabronione” dla pacjentéw niskiego do umiarkowanego
ryzyka. Istnieja dane naukowe wskazujace, ze wiekszy od-
setek kobiet niz mezczyzn ma niska $wiadomos¢ swojego
ryzyka CVD oraz koniecznosci podejmowania interwencji
terapeutycznych. Swiadczy to o potrzebie podjecia préb
poprawy swiadomosci, oceny ryzyka oraz leczenia wéréd
kobiet [52, 346-351].

4.2. Optymalizacja postepowania w zakresie
ryzyka sercowo-naczyniowego

4.2.1. Cele komunikacji lekarz-pacjent

Lekarz powinien zapewnic spersonalizowang prezentacje
wytycznych w celu poprawy zrozumienia, zachecenia do
zmiany stylu zycia oraz wspierania stosowania sie pacjenta
do farmakoterapii. Wdrozenie tego zalecenia w codziennej
praktyce napotyka réznorodne bariery [352]. Zdolno$¢ pa-
cjenta do przyjecia zdrowego stylu zycia zalezy od czynni-
koéw poznawczych i emocjonalnych, wptywu rozpoznania
lub objawéw, czynnikéw socjoekonomicznych, poziomu
wyksztatcenia oraz zdrowia psychicznego. Odczuwana
podatnos¢ na zachorowanie oraz spodziewane nasilenie
skutkow sa réwniez istotnymi elementami decydujgcymi
o motywacji pacjenta [353].

4.2.2, Jak poprawi¢ motywacje?

Strategie komunikacji, takie jak motywujaca rozmowa, sg
uwazane za uzyteczne [354]. Sesje konsultacyjne moga
obejmowac cztonka rodziny lub przyjaciela, szczegélnie
w przypadku 0séb starszych. Znaczenie porozumienia
z pacjentem jest kluczowe: skoncentruj sie przed przy-
witaniem, stuchaj uwaznie, ustalcie, co ma najwieksze
znaczenie, zrozum historie pacjenta oraz eksploruj jego
emocje [355]. Zasada OARS (Open-ended questions, Af-
firmation, Reflective listening, and Summatrizing; pytania
otwarte, docenianie, refleksyjne stuchanie oraz pod-
sumowywanie) pomaga pacjentom w prezentowaniu
swoich spostrzezen, a klinicystom w podsumowywaniu.
Zasada SMART (Specific, Measurable, Achievable, Realistic,
Timely; specyficzne, mierzalne, osiggalne, realistyczne,
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w odpowiednim czasie) moze pomoc ustali¢ cele dla
zmian behawioralnych [353, 356]. Personel medyczny
musi bra¢ pod uwage zdolnos¢, mozliwosci (fizyczne,
socjalne i sSrodowiskowe) oraz motywacje do zmian za-
chowania[357]. Zaleca sie wielodyscyplinarne podejscie
behawioralne taczace wiedze i umiejetnosci réznych
opiekundéw [358].

4.2.3. Optymalizacja stosowania sie do
farmakoterapii

Stosowanie sie do zaleconej farmakoterapii siega od
50% w przypadku prewencji pierwotnej ASCVD do 66%
dla prewencji wtérnej [359]. Lekarze powinni bra¢ pod
uwage niestosowanie sie do zalecen u kazdego pacjenta
oraz dopytac o te kwestie, stronigc od osgdzania pacjenta
[360]. Okoto 9% przypadkéw ASCVD w Europie mozna
przypisac niewystarczajagcemu stosowaniu sie do zaleco-
nego leczenia[361]. Do nieodpowiedniego przyjmowania
lekéw przyczyniaja sie polipragmazja, ztozonos$¢ schema-
tow leczenia, staba relacja pacjent-lekarz, brak akceptacji
choroby, opinia pacjenta na temat konsekwencji i dziatan
niepozadanych, zdolnosci intelektualne/poznawcze,
zaburzenia psychiczne, ograniczenia fizyczne, aspekty
finansowe oraz zycie w pojedynke [360, 362-364]. Co waz-
ne, jedynie istotna redukcja ryzyka motywuje pacjentéw
do stosowania lekéw prewencyjnych, co podkresla ko-
niecznos¢ dbania o odpowiednig komunikacje na temat
ryzyka [365, 366]. Depresja stanowi inny wazny czynnik,
a jej odpowiednie leczenie poprawia stosowanie sie do
zalecen [367, 368].

Aplikacje mobilne moga poprawiac stosowanie sie do
leczenia farmakologicznego oraz zmian behawioralnych
[369]. Ich stosowanie jest proste i najpewniej efektywne
kosztowo [370].

4.2.4. Cele terapeutyczne

W kolejnych podrozdziatach oméwiono rézne sfery
poszczegdlnych terapii. W tabeli 6 podsumowano cele
terapeutyczne oraz niektére kluczowe interwencje dla
réznych kategorii pacjentéw. Dodatkowe informacje na te-
mat kategorii ryzyka oraz zasady krokowego podejscia do
celéw leczenia znajduja sie w rozdziale 3.2.3.1. Szczegdty
dotyczace celdw terapeutycznych, metod ich osiggniecia,
klasy zalecen oraz poziomu wiarygodnosci danych znajdu-
ja sie w odpowiednich rozdziatach.

4.3. Optymalizacja stylu Zycia

4.3.1. Aktywnosc¢ fizyczna i ¢wiczenia

Aktywnos¢ fizyczna obniza ryzyko wielu niekorzystnych
zdarzen klinicznych oraz czynnikéw ryzyka niezaleznie
od wieku i pftci. Istnieje odwrotna zalezno$¢ pomiedzy
PA o umiarkowanym do duzego nasileniu oraz $miertel-
noscig niezaleznie od przyczyny, smiertelnoscia i choro-
bowoscia sercowo-naczyniowa, jak réwniez czestoscia

wystepowania DM typu 2 [371-373, 383-387] Redukcja
ryzyka utrzymuje sie przez caty zakres ilosci PA, a nachy-
lenie spadku ryzyka jest najbardziej strome dla najmniej
aktywnych oséb [371-374, 386, 387]. Wiecej informacji na
temat zalecania PA znajduje sie w niedawno wydanych
wytycznych ESC [388].

Zalecenia dotyczace aktywnosci fizycznej

Poziom"

Zalecenia | Klasa®

Zaleca sig, by osoby doroste niezaleznie od wieku
dazyly do co najmniej 150-300 minut tygodniowo
aerobowej PA o umiarkowanej intensywnosci lub
75-150 minut tygodniowo aerobowej PA o duzej
intensywnosci lub ich rownowaznej kombinacji,
w celu zredukowania $miertelnosci niezaleznie od
przyczyny, Smiertelnosci CV oraz chorobowosci
[371,372]

Zaleca sig, by osoby doroste, ktére nie sg w stanie
wykona¢ 150 minut tygodniowo aerobowej PA

o umiarkowanej intensywnosci, pozostawaty na tyle |
aktywne, na ile pozwalaja ich mozliwosci oraz stan
zdrowia [373, 374]

Zaleca sie redukcje czasu spedzanego w pozycji

siedzacej i podjecie co najmniej lekkiej aktywnosci

w ciggu dnia w celu redukgji Smiertelnosci z kazdej |
przyczyny, Smiertelnosci CV oraz chorobowosci

[375-377]

Zaleca sie, by poza aktywnoscia aerobowa podej-
mowac ¢wiczenia oporowe w Ciggu co hajmniej
dwdch dni w tygodniu w celu redukgji $miertelno-
$ci niezaleznie od przyczyny [378, 379]

Nalezy rozwazy¢ interwencje w zakresie stylu
zycia, takie jak edukacja grupowa lub indywidu-
alna, techniki zmian zachowania, poradnictwo
telefoniczne oraz stosowanie ubieranych urzadzen
sledzacych aktywnos¢ w celu zwiekszenia udziatu
w PA [380-382]

*Klasa zalecen; ®poziom wiarygodnosci danych

Skroty: CV, sercowo-naczyniowa; PA, aktywnos¢ fizyczna

lla

4.3.1.1. Zalecanie aktywnosci fizycznej

Aktywnos¢ fizyczna wymaga indywidualnego podejscia
w zakresie oceny oraz zalecen tj. czestotliwosci, inten-
sywnosci, czasu trwania, typu oraz progresji [389]. Zale-
cenia dotyczace badan wstepnych przed rozpoczeciem
PA mozna znalez¢ w poprzednich wytycznych ESC[388].
Interwencje zwiekszajgce poziom PA lub redukujgce
siedzacy tryb zycia obejmuja interwencje oparte na
teorii behawioralnej, takie jak ustalanie celéw, ponowna
ocena celéw, samodzielna ocena wtasnych postepéw
oraz wtasny feedback [372, 380, 381]. Stosowanie ubie-
ralnych urzadzen sledzacych aktywnos$¢ moze poméc
w zwiekszaniu PA [382]. Najwazniejsze znaczenie ma
zachecanie do aktywnosci, ktéra sprawia pacjentom
rados¢ i/lub moze zosta¢ wpleciona w codzienne czyn-
nosci, poniewaz takie aktywnosci majg wieksze szanse
na utrwalenie.

4.3.1.2. Aerobowa aktywnos¢ fizyczna

Przyktady aerobowej PA obejmujg chodzenie, bieganie,
jazde na rowerze itp. [389]. Zaleca sie, by osoby doroste
podejmowaty co najmniej 150-300 minut tygodniowo
PA o umiarkowanej intensywnosci lub 75-150 minut ty-
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Tabela 6. Cele terapeutyczne w réznych kategoriach pacjentow

Kategoria pacjentow Cele prewenc;ji (krok 1) Zintensyfikowane/dodatkowe cele prewencji® (krok 2)

Pozornie zdrowi pacjenci W przypadku BP i lipidédw: rozpoczecie leczenia
farmakologicznego na podstawie oceny ryzyka
CVD (tab. 5) lub SBP >160 mm Hg

<50 lat Zaprzestanie palenia tytoniu oraz optymaliza- SBP <130 mm Hg pod warunkiem tolerancjib
cja stylu zycia LDL-C <1,8 mmol/I (70 mg/dl) oraz =50% redukcja u pacjentéw
SBP <140 do 130 mm Hg pod warunkiem wysokiego ryzyka
tolerancji® LDL-C <1,4 mmol/I (55 mg/dl) oraz 250% redukcja u pacjentéw
LDL-C <2,6 mmol/I (100 mg/dl) bardzo wysokiego ryzyka

50-69 lat Zaprzestanie palenia tytoniu oraz optymaliza- SBP <130 mm Hg pod warunkiem tolerancjib
cja stylu zycia LDL-C <1,8 mmol/I (70 mg/dl) oraz 250% redukcji u pacjentéw
SBP <140 do 130 mm Hg pod warunkiem wysokiego ryzyka
tolerancji® LDL-C <1,4 mmol/I (55 mg/dl) oraz 250% redukcji u pacjentéw
LDL-C <2.6 mmol/I (100 mg/dl) bardzo wysokiego ryzyka

>70 lat Zaprzestanie palenia tytoniu oraz optymaliza- Informacje na temat specyficznego leczenia czynnikéw ryzyka
cja stylu zycia u pacjentéw w wieku =70 lat — zob. odpowiednie podrozdziaty
SBP <140 mm Hg pod warunkiem tolerangji® rozdziatu 4
LDL-C <2,6 mmol/l (100 mg/dl)

Pacjenci z CKD Zaprzestanie palenia tytoniu oraz optymaliza- LDL-C <1,8 mmol/I (70 mg/dl) u pacjentéw wysokiego ryzyka
cja stylu zycia oraz <1,4 mmol/I (55 mg/dl) u pacjentéw bardzo wysokiego
SBP <140 do 130 mm Hg pod warunkiem ryzyka (zob. tab. 4)
tolerancji®

LDL-C <2,6 mmol/I (100 mg/dl) oraz 250%
redukgji LDL-C
Poza tym zgodnie z wywiadem w kierunku

ASCVD oraz DM

Pacjenciz FH Zaprzestanie palenia tytoniu oraz optymaliza- LDL-C <1,8 mmol/I (70 mg/dl) u pacjentéw wysokiego ryzyka
cja stylu zycia oraz <1,4 mmol/I (55 mg/dl) u pacjentéw bardzo wysokiego
SBP <140 do 130 mm Hg pod warunkiem ryzyka (zob. tab. 4)
tolerancji®

LDL-C <2,6 mmol/I (100 mg/dl) oraz >50%
redukgji LDL-C

Poza tym zgodnie z wywiadem w kierunku
ASCVD oraz DM

Pacjenci z DM typu 2

Dobrze kontrolowana, krétko trwajaca Zaprzestanie palenia tytoniu oraz optymaliza-
DM (np. <10 lat), bez danych o obecno-  cja stylu zycia

$ci TOD oraz przy braku dodatkowych

czynnikéw ryzyka ASCVD

Bez rozpoznanej ASCVD lub ciezkiego Zaprzestanie palenia tytoniu oraz optymaliza- SBP <130 mm Hg pod warunkiem tolerancji®
TOD (zob. tab. 4 z definicjami) cja stylu zycia LDL-C <1,8 mmol/I (70 mg/dl) oraz 250% redukgji
SBP <140 do 130 mm Hg pod warunkiem Inhibitor SGLT2 lub GLP-1RA
tolerancji®

LDL-C <2,6 mmol/l (100 mg/dl)
HbA1c <53 mmol/mol (7,0%)

Z rozpoznana ASCVD i/lub ciezkinTOD  Zaprzestanie palenia tytoniu oraz optymaliza- SBP <130 mm Hg pod warunkiem tolerang;ji®

(zob. tab. 4 z definicjami) cja stylu zycia LDL-C <1,4 mmol/I (55 mg/dl) oraz =50% redukgji
SBP <140 do 130 mm Hg pod warunkiem Inhibitor SGLT2 lub GLP-1RA, jezeli nie s3 juz stosowane
tolerancji® Mozna rozwazy¢ nowe terapie:
LDL-C <1,8 mmol/I (70 mg/dl) DAPT, inhibicja dwdch szlakéw, kolchicyna, icosapent etylowy
HbA1c <64 mmol/mol (8,0%) itd.

Inhibitor SGLT2 or GLP1-RA
CVD: leczenie przeciwptytkowe

Pacjenci z rozpoznang ASCVD Zaprzestanie palenia tytoniu oraz optymaliza- SBP <130 mm Hg pod warunkiem tolerancji®
cja stylu zycia LDL-C <1,4 mmol/I (55 mg/dl)
SBP <140 do 130 mm Hg pod warunkiem Mozna rozwazy¢ nowe terapie:
tolerancji® DAPT, inhibicja dwéch szlakéw, kolchicyna, icosapent etylowy
Intensywne doustne leczenie obnizajace itd.

poziom lipidéw nakierowane na =50% redukcje
LDL-C oraz LDL-C <1,8 mmol/I (70 mg/dl)
Leczenie przeciwptytkowe

W zaleznosci od 10-letniego (rezydualnego) ryzyka i/lub oszacowanego ryzyka w perspektywie catego zycia (szczegoty w tab. 4), choréb towarzyszacych oraz preferencji
pacjenta. Poziom wiarygodnosci danych dla celdw zintensyfikowanych rézni sig; zob. tabele zalecen w rozdziatach 4.6 i 4.7. W przypadku CKD i FH cele dla LDL-C pochodzg

z wytycznych leczenia dyslipidemii ESC/EAS z roku 2019 [3]; ®"docelowa warto$¢ DBP zmierzona w gabinecie lekarskim wynosi <80 mm Hg

Skréty: ASCVD, choroba sercowo-naczyniowa zwigzana z miazdzyca; BP, ci$nienie tetnicze krwi; CKD, przewlekta choroba nerek; CVD, choroba sercowo-naczyniowa; DAPT,
podwajne leczenie przeciwptytkowe; DBP, rozkurczowe cisnienie tetnicze; DM, cukrzyca; EAS, Europejskie Towarzystwo Badan nad Miazdzycg; ESC, Europejskie Towarzystwo
Kardiologiczne; FH, rodzinna hipercholesterolemia; GLP-1RA, agonista receptora peptydu glukagonopodobnego 1; HbA1c, hemoglobina glikowana; LDL-C, cholesterol frakgji
lipoprotein o niskiej gestosci; SBP, skurczowe cisnienie tetnicze (gabinetowe); SGLT2, kotransporter sodowo-glukozowy 2; TOD, uszkodzenie narzadu koricowego
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godniowo PA o duzej intensywnosci, lub rownowaznej
kombinacji obu w przeciggu tygodnia [371, 372]. Wieksza
ilos¢ PA pomaga uzyska¢ dodatkowa korzys¢. Do PA nalezy
zachecad rowniez osoby, ktére nie sg w stanie sprostac
wymienionym wyzej minimalnym wartosciom. U os6b
prowadzacych siedzacy tryb zycia zaleca sie stopniowe
zwiekszanie poziomu aktywnosci. Gdy osoby starsze lub
osoby ze schorzeniami przewlektymi nie sa w stanie osia-
gnac¢ 150 minut wysitku o umiarkowanej intensywnosci
w tygodniu, nalezy zaleca¢ osigganie maksymalnej moz-
liwej aktywnosci w kontekscie ich mozliwosci i schorzen
[371-375, 384, 385]. Aktywnos¢ fizyczna gromadzona
w rundach nawet po <10 minut wigze sie z korzystnymi
wynikami, w tym mniejsza Smiertelnoscia [371, 390].

Aktywnos¢ fizyczng mozna wyrazaé wartosciami
wzglednymi i bezwzglednymi [389]. Bezwzgledna in-
tensywnos¢ to ilos¢ energii spozytkowanej na minute
aktywnosci, mierzona jako pobér tlenu na jednostke czasu
(ml/min lub1/min) lub jako ekwiwalent metaboliczny (MET,
metabolic equivalent of task). Dostepne jest zestawienie
kosztu energetycznego wyrazonego w MET dla réznych
aktywnosci [391]. Bezwzgledna miara nie uwzglednia
czynnikéw indywidualnych, takich jak masa ciata, pte¢ oraz
poziom sprawnosci fizycznej [389].

Wzgledna intensywnos¢ jest oceniana na podstawie
maksymalnego (szczytowego) wysitku danej osoby,
na przyktad procentu wydolnosci sercowo-oddecho-
wej (%VO, max), procentu maksymalnej (szczytowej)
czestotliwosci rytmu (%HR__ ) lub stosowania oceny
odczuwanego zmeczenia zgodnie ze skalg Borga. Taka
sama aktywnosc¢ zwykle wiaze sie z wiekszym wysitkiem
dla 0s6b mniej sprawnych w poréwnaniu z osobami
bardziej sprawnymi. Ocena wzglednej intensywnosci
jest niezbedna do wydania indywidualnego zalecenia
dotyczacego PA [389].

Klasyfikacja bezwzglednej i wzglednej intensywnosci
wraz z przyktadami zostata przedstawiona w tabeli 7.

4.3.1.3. Trening oporowy

Trening oporowy jako dodatek do aerobowej PA wigze
sie z nizszym ryzykiem zdarzen CV oraz Smiertelnosci
niezaleznie od przyczyny [378, 379, 393-395]. Sugeruje
sie, by zalecac¢ 1-3 serie po 8-12 powtdrzen przy inten-
sywnosci na poziomie 60%-80% maksymalnego poje-
dynczego powtdrzenia dla danej osoby z czestotliwoscia
co najmniej 2 dni w tygodniu. Powinno sie proponowac
8-10 réznych ¢wiczen obejmujacych wszystkie gtow-
ne partie miesni. Dla oséb starszych lub ze spadkiem
wydolnosci sugeruje sie, by rozpoczyna¢ od 1 serii
po 10-15 powtdrzen przy intensywnosci na poziomie

40%-50% maksymalnego pojedynczego powtdrzenia
dla danej osoby [389]. Ponadto zaleca sig, by osoby star-
sze podejmowaty wielotorowa PA obejmujaca ¢wiczenia
aerobowe, wzmacniajgce miesnie oraz réwnowagiw celu
zapobiegania upadkom [372].

4.3.1.4. Siedzqcy tryb zycia

Czas spedzony w pozycji siedzacej wigze sie ze zwiekszo-
nym ryzykiem kilku powaznych choréb przewlektych oraz
Smiertelnoscia [371,372,375-377,396-399]. W przypadku
0s6b nieaktywnych fizycznie nawet 15 minut dziennie PA
o niewielkiej intensywnosci prawdopodobnie przyniesie
korzysc. Istnieja niejednoznaczne dane naukowe na temat
tego, jak krétkotrwate okresy aktywnosci przerywajace
siedzenie sa zwigzane z wynikami zdrowotnymi [375,
398, 400].

4.3.2. Odzywianie i alkohol

Zalecenia dotyczace odzywiania i alkoholu

Zalecenia m Poziom"

Zdrowa dieta jest zalecana jako podstawa prewencji |
CVD u wszystkich oséb [401, 402]

Zaleca sie, by stosowac diete srédziemnomorska
lub inng podobna diete w celu redukgji ryzyka CVD |
[403, 404]

Zaleca sig, by zastapic ttuszcze nasycone ttusz-
czami nienasyconymi w celu redukgji ryzyka CVD |
[405-409]

Zaleca sie redukcje spozycia soli w celu obnizenia
BP oraz ryzyka CVD [410]

Zaleca sie wybor stylu odzywiania opartego na
roslinach, bogatego w btonnik, np. produkty petno-
ziarniste, owoce, warzywa, rosliny straczkowe oraz
orzechy [411,412]

Zaleca sie ograniczenie spozycia alkoholu do
maksimum 100 g/tydzien [413-415]

Zaleca sie spozywanie ryb, optymalnie ttustych, co
najmniej raz na tydzier oraz ograniczenie spozycia |
(przetworzonego) miesa [406, 416-418]

Zaleca sie ograniczenie spozycia cukréw wolnych,
w szczegdlnosci napojéw stodzonych, do maksi-
mum 10% spozycia energii [419, 420]

*Klasa zalecen; ®poziom wiarygodnosci danych
Skroty: CVD, choroba uktadu sercowo-naczyniowego; BP, cisnienie tetnicze krwi

Zwyczaje dietetyczne wptywaja na ryzyko CV, gtéwnie
poprzez czynniki ryzyka, takie jak poziom lipidéw, BP, masa
ciata oraz DM [401, 402]. W tabeli 8 podsumowano cechy
zdrowej diety. Cho¢ zalecenia odnosnie do substancji
odzywczych i pokarmoéw pozostaja wazne dla zdrowia CV,
istnieja rosnace obawy dotyczace réwnowagi Srodowisko-
wej, wspierajace przejscie z diet opartych na produktach
zwierzecych na roslinne [411, 412].
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Tabela 7. Klasyfikacja intensywnosci aktywnosci fizycznej oraz przyktady wzglednych i bezwzglednych pozioméw intensywnosci

MET* Przyktady %HRmax RPE (ska- Test moéwiony
la Borga)

Lekka 1,1-2,9 Chodzenie <4,7 km/h, lekka praca domowa 57-63 10-11

Umiarkowana 3-59 Chodzenie w umiarkowanym tempie (4,1-6,5 km/h), 64-76 12-13 Szybszy oddech, ale jest
wolna jazda na rowerze (15 km/h), malowanie/dekoro- w stanie méwic petnymi
wanie, odkurzanie, praca w ogrodzie (koszenie trawy), zdaniami
golf (wozenie kijéw na wozku), tenis (debel), tarice
towarzyskie, aquaaerobic

Duza >6 Trucht, jogging lub bieganie, jazda na rowerze >15 77-95 14-17 Bardzo ciezki oddech,

km/h, intensywna praca w ogrodzie (ciagte kopanie lub

grabienie), ptywanie, tenis (singiel)

niemozno$¢ wygodnego
prowadzenia konwersacji

°MET jest szacowany jako koszt energetyczny danej aktywnosci podzielony przez spoczynkowe zuzycie energii. 1 MET = 3,5 ml tlenu kg min' VO,

Zmodyfikowano na podstawie [392]

Skroty: %HRmax, procent zmierzonej lub oszacowanej maksymalnej czestotliwosci akcji serca (220 - wiek); MET, ekwiwalent metaboliczny; RPE, ocena odczuwanego zmecze-

nia (skala Borga 6-20); VO,, zuzycie tlenu

4.3.2.1. Kwasy ttuszczowe

Ryzyko CHD ulega redukcji po odpowiednim zastgpieniu
thuszczéw nasyconych (ryc. 10). To samo dzieje sie przy za-
stgpieniu miesa i produktéw mlecznych [406, 407]. Kwasy
wielonienasycone (~25%), kwasy jednonasycone (~15%)
oraz w mniejszym stopniu weglowodany z produktéw
petnoziarnistych (~9%) miaty zwigzek ze zmniejszonym
ryzykiem CHD przy zastapieniu nimi kwaséw nasyconych
[408, 409].

Redukcja spozycia nasyconych kwaséw ttuszczowych
do mniej niz 10% energii moze mie¢ dodatkowe korzysci
[405]. Jednakze efekt obnizajacy LDL-C obserwowany przy
zastapieniu wielonienasyconymi kwasami ttuszczowymi
(PUFAs, polyunsaturated fatty acids) nasyconych kwaséw
ttuszczowych moze by¢ mniejszy u otytych (5,3%) niz
u 0s6b z prawidtowa masg ciata (9,7%) [421].

Kwasy ttuszczowe trans, powstajagce podczas prze-
mystowego przetwarzania tluszczéw, maja niekorzystny
wptyw na catkowity cholesterol (wzrost) oraz HDL-C
(spadek). Srednio 2-procentowy wzrost spozycia energii
z kwaséw ttuszczowych trans wigze sie z wyzszym o 23%
ryzykiem CHD [422]. Regulacje Komisji Unii Europejskiej
ustality gorny limit na 2 g/100 g ttuszczu (kwiecier 2019)
(https://ec.europa.eu/food/safety/labelling_nutrition/tran-
s-fat-food_en).

W konsekwencji stosowania sie do wytycznych obni-
Zania spozycia kwaséw nasyconych dochodzi do redukgji
spozycia cholesterolu w diecie.

4.3.2.2. Mineraty i witaminy

Redukcja spozycia sodu moze obnizy¢ SBP srednio 0 5,8 mm
Hg u pacjentéw z nadcisnieniem tetniczym oraz 1,9 mm Hg
u pacjentéw z prawidtowym ci$nieniem tetniczym [410].
Badanie Dietary Approaches to Stop Hypertension (DASH)
wykazato proporcjonalny zwigzek pomiedzy redukcjg sodu
i BP [423]. W metaanalizie wykazano, ze redukcja spozycia
soli 0 2,5 g/dobe skutkowata 20-procentowym spadkiem
czestosci epizodéw ASCVD (RR, 0,80) [410]. Debatuje sie na
temat U-ksztattnej lub J-ksztattnej zaleznosci pomiedzy
spozyciem soli oraz ASCVD [424]. Choroby towarzyszace
oraz niedozywienie moga ttumaczy¢ zaréwno niskie spo-

zycie pokarmoéw i soli, jak i zwiekszong czestos¢ ASCVD
[410, 425, 426]. Catos¢ dostepnych danych naukowych
uzasadnia redukcje spozycia soli w celu zapobiegania CHD
i udarom mozgu.

W wiekszosci krajéw zachodnich spozycie soli jest
wysokie (okoto 9 g/d.), podczas gdy zalecane maksimum
wynosi 5 g/dobe. Optymalne spozycie moze wynosic¢
nawet okoto 3 g/dobe. Redukcja spozycia soli moze
zostac osiggnieta poprzez wybory dietetyczne (mniej
przetworzonych produktéw) oraz obnizanie zawartosci
soli w spozywanych pokarmach (rozdz. 5.2.2).

Potas (np. w owocach i warzywach) ma korzystny
wptyw na BP i ryzyko udaru mézgu (RR, 0,76) [427].

Jezeliidzie o witaminy, wyniki badan obserwacyjnych
wykazaty odwrotna zaleznos¢ pomiedzy witaminami Ai E
oraz ryzykiem ASCVD. Jednakze wyniki badan interwen-
cyjnych nie potwierdzity tych obserwacji. Ponadto w ba-
daniach dotyczacych suplementacji witamin z grupy B
(B6, kwas foliowy, B12) oraz witamin C i D nie wykazano
korzystnych efektéw [428, 429].

Tabela 8. Cechy zdrowej diety

Wzorzec dietetyczny oparty bardziej na pokarmach roslinnych niz zwie-
rzecych

Nasycone kwasy ttuszczowe powinny stanowi¢ <10% spozycia energii
i zostac zastgpione przez PUFAs, MUFAs oraz weglowodany z produktéw
petnoziarnistych

llos¢ kwaséw nienasyconych trans w diecie powinna by¢ minimalizowana,
przy braku ich spozycia z produktéw przetworzonych

<5 g catkowitego spozycia soli na dzien

30-45 g btonnika na dzien, optymalnie z produktéw petnoziarnistych
>200 g owocdw na dzien (=2-3 porcje)

2200 g warzyw na dzien (=2-3 porcje)

Spozycie migsa czerwonego powinno zostac zredukowane do maksimum
350-500 g na tydzien, szczegdlnie ograniczac nalezy migso przetworzone

Zaleca sie spozywanie ryb 1-2 razy/tydzien, w szczegdlnosci ryb ttustych
30 g niesolonych orzechéw na dzien
Spozycie alkoholu nalezy ogranicza¢ do maksimum 100 g/tydzien

Napoje stodzone, w tym soki owocowe oraz stodkie napoje gazowane
i niegazowane, powinny by¢ unikane

Skroty: MUFA, jednonienasycowe kwasy ttuszczowe; PUFA, wielonienasycowe
kwasy ttuszczowe
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Tiuszcze trans (2%)
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Rycina 10. Szacowana procentowa zmiana ryzyka choroby niedokrwiennej serca zwigzana z izokaloryczna substytucja ttuszczéw nasyco-
nych innymi typami ttuszczéw lub weglowodandéw. Reprodukcja na podstawie [409]
Skréty: MUFA, jednonienasycowe kwasy ttuszczowe; PUFA, wielonienasycowe kwasy ttuszczowe

4.3.2.3. Btonnik

Kazde dodatkowe spozycie 7 g/dobe btonnika jest
zwigzane z 9-procentowym nizszym ryzykiem CAD (RR,
0,91) [430]. Kazde dodatkowe spozycie 10 g/dobe bton-
nika jest zwigzane z 16-procentowym nizszym ryzykiem
udaru mézgu (RR 0,84) oraz o 6% nizszym ryzykiem DM
typu 2 (RR, 0,94) [431, 432]. Wysokie spozycie btonnika
moze obniza¢ popositkowg reakcje w zakresie glikemii po
positkach bogatych w weglowodany, jak réwniez obnizaé
stezenie triglicerydéw [433].

4.3.2.4. Konkretne pokarmy i grupy pokarmoéw

4.3.2.4.1. Owoce, warzywa i straczki

Metaanaliza wykazata 4% nizsze ryzyko smiertelnosci
sercowo-naczyniowej na kazda dodatkowa porcje owocéw
(ekwiwalent 77 g) oraz warzyw (ekwiwalent 80 g) na dobe,
podczas gdy catkowita $miertelnos¢ nie ulegata dalszemu
obnizeniu przy spozyciu wiecej niz pieciu porcji [434].
Wyniki metaanalizy wykazaty o 11% nizsze ryzyko udaru
zwigzane z przyjmowaniem 3-5 porcji owocow i warzyw
dziennie oraz o 26% w przypadku spozywania pieciu
dziennych porcji w poréwnaniu ze spozywaniem mniej niz
trzech porcji na dzien [435, 436]. Pojedyncza porcja roslin
straczkowych na dzier obniza LDL-C 0 0,2 mmol/l i wigze
sie z nizszym ryzykiem CHD [437, 438].

4.3.2.4.2. Orzechy

Metaanaliza prospektywnych badan kohortowych su-
geruje, ze dzienne spozycie 30 g (mieszanych) orzechéw
wigzato sie z o okoto 30% nizszym ryzykiem ASCVD [4371].
Zaréwno straczki, jak i orzechy zawieraja btonnik i inne
skfadniki bioaktywne [438].

4.3.2.4.3. Mieso
Zaréwno ze zdrowotnego, jak i srodowiskowego punktu
widzenia zaleca sie nizsze spozycie miesa, szczegdlnie
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miesa przetworzonego [411]. Ograniczenie spozycia miesa
czerwonego moze miec niewielki wptyw lub brak wptywu
na duze sercowo-naczyniowe punkty koricowe [416]. Jed-
nakze zastepowanie migsa czerwonego wysokiej jakosci
pokarmami roslinnymi (tj. orzechy, soja, rosliny stragczkowe)
redukuje stezenia LDL-C [406]. Wyniki niedawno opubliko-
wanej analizy wykazaty, ze wyzsze spozycie przetworzone-
go migsa oraz nieprzetworzonego czerwonego miesa jest
zwigzane z odpowiednio 0 7% i 0 3% wyzszym ryzykiem
ASCVD [417]. Redukcja spozycia przetworzonego miesa
doprowadzi do redukcji spozycia soli. The World Cancer
Research Fund zaleca ograniczenie spozycia czerwonego
migsa do 350-500 g/tydzien [439].

4.3.2.4.4. Ryby i suplementy rybiego oleju
Wyniki badan wskazujg, ze jedzenie ryb, szczegélnie ryb
bogatych w n-3 PUFA co najmniej raz w tygodniu jest
zwigzane z 0 16% nizszym ryzykiem CAD [418], a jedzenie
ryb 2-4 razy w tygodniu wigze sie z 0 6% nizszym ryzy-
kiem udaru mézgu [440]. Najwyzsze ryzyko obserwowano
w zakresie od braku spozycia do bardzo niskiego spozycia.
Kilka metaanaliz oraz niedawny przeglad Cochrane
wykazat brak korzystnego wptywu ze spozywania rybiego
oleju na sercowo-naczyniowe punkty koricowe i/lub $mier-
telnos$c [441-443], chociaz stwierdzono o 7% nizsze ryzyko
epizodéw CHD. Metaanaliza 13 RCTs obejmowata wyniki
badan Vitamin D and Omega-3 Trial (VITAL), A Study of Car-
diovascular Events in Diabetes (ASCEND) oraz Reduction of
Cardiovascular Events with Icosapent Ethyl — Intervention
Trial (REDUCE-IT) [444]. W analizach nieobejmujacych
REDUCE-IT olej rybny redukowat catkowite ryzyko ASCVD
(RR, 0,97) oraz zgonu z powodu CHD (RR, 0,92) [444].
Wtaczenie do analizy REDUCE-IT (badanie na pacjentach
z wysokim stezeniem triglicerydéw, poréwnujace bardzo
wysokie dawki icosapentu etylowego vs olej mineralny
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jako placebo) wzmocnito wyniki [444]. Jednakze jest to
jedyne badanie oceniajgce wysokie dawki icosapentu ety-
lowego, kwestionowano réwniez wybor placebo. Wyniki
niedawnego badania Long-Term Outcomes Study to Assess
Statin Residual Risk with Epanova in High Cardiovascular
Risk Patients with Hypertriglyceridemia (STRENGTH) nie
zademonstrowato korzysci z potaczenia kwasu eikozapen-
taenowego oraz doksozaheksaenowego [445].

4.3.2.4.5. Napoje alkoholowe

Gorna bezpieczna granica spozycia napojéw alkoholowych
odpowiada okoto 100 g czystego alkoholu na tydzien.
Przetozenie tej liczby na liczbe drinkéw zalezy od wielkosci
pordji, ktérej standard r6zni sie w zaleznosci od kraju, zwy-
kle wynosi 8-14 g/drink. Granica jest podobna dla kobiet
i mezczyzn [413]. Spozycie alkoholu powyzej tej granicy
ogranicza spodziewany czas przezycia.

Wyniki badan epidemiologicznych sugeruja, ze pod-
czas gdy wyzsze spozycie alkoholu jest w przyblizeniu
liniowo zwigzane z wyzszym ryzykiem wystapienia do-
wolnego typu udaru mézgu, choroby wiericowej, HF oraz
kilku rzadszych podtypéw CVD, to wydawato sie zwigzane
logarytmicznie-liniowo z nizszym ryzykiem zawatu serca
[413]. Ponadto badania wykorzystujgce randomizacje
mendlowska nie potwierdzaja dziatania ochronnego
spozywania umiarkowanych ilosci alkoholu w poréwnaniu
Zjego niespozywaniem w stosunku do ASCVD, sugerujac,
Ze najnizsze ryzyko zdarzen CVD stwierdza sie u abstynen-
téw oraz ze jakakolwiek ilo$¢ alkoholu podwyzsza BP oraz
BMI [414, 415]. Te dane poddaja w watpliwos¢ koncepcje
mowiacy, ze umiarkowane spozycie alkoholu jest general-
nie zwigzane z nizszym ryzykiem CVD.

4.3.2.4.6. Napoje stodzone i cukier

Regularne spozycie napojéw stodzonych (tj. dwie porcje
na dzien w poréwnaniu z jedna porcjg na miesigc) wigzato
sie z 0 35% wyzszym ryzykiem CAD u kobiet w Nurses’
Health Study, podczas gdy sztucznie stodzone napoje
nie byty zwigzane z CAD. W kohorcie badania European
Prospective Investigation into Cancer and Nutrition (EPIC)
zarébwno napoje stodzone sztucznie, jak i cukrem byty
zwiazane z catkowitg $miertelnoscia, podczas gdy jedy-
nie te pierwsze wigzaty sie z chorobami ukfadu krazenia
[419]. Wytyczne WHO zalecaja maksymalne spozycie 10%
energii z wolnych cukréw (mono- i disacharydy), ktére
obejmuja dodane cukry oraz cukry obecne w sokach
owocowych [420].

4.3.2.4.7. Kawa

Niefiltrowana kawa zawiera zwiekszajgce stezenie LDL-C
kafestol oraz kafeol i moze mie¢ zwigzek z nawet 25-pro-
centowym wzrostem ryzyka zgonu z powodu ASCVD przy
spozyciu dziewieciu lub wiecej kaw dziennie [446]. Do kaw
niefiltrowanych zalicza sie kawe gotowana, grecka, turecka
oraz niektore kawy espresso. Umiarkowane spozycie kawy
(3-4 kubki dziennie) prawdopodobnie nie jest szkodliwe,
a by¢ moze nawet umiarkowanie korzystne [447].

4.3.2.4.8. Pokarmy funkcjonalne
Pokarmy funkcjonalne zawierajace fitosterole (sterole i sta-
nole roslinne) skutecznie obnizaja stezenie LDL-C o $rednio
10% przy spozyciu wynoszacym 2 g/dzier\ [448]. Jest to
efekt dodatkowy poza uzyskiwanym dzieki niskottuszczo-
wej diecie lub stosowaniu statyn. Do tej pory nie przepro-
wadzono badan z oceng klinicznych punktéw koncowych.
Suplementy z czerwonego ryzu drozdzowego nie sg
zalecanei moga powodowad dziatania niepozadane [449].

4.3.2.4.9. Schematy dietetyczne
Badanie wptywu cato$ciowych schematow dietetycznych
pokazuje catkowity potencjat prewencyjny diety. Dieta
srodziemnomorska obejmuje wysokie spozycie owocéw,
warzyw, straczkéw, produktéw petnoziarnistych, ryb i oli-
wy z oliwek, umiarkowane spozycie alkoholu oraz niskie
spozycie (czerwonego) miesa, produktéw mlecznych oraz
nasyconych kwaséw ttuszczowych. Lepsze stosowanie sie
do diety srédziemnomorskiej wiaze sie z 10-procentowg
redukcja czestosci i Smiertelnosci CV oraz 8-procentowg
redukcja $miertelnosci z dowolnej przyczyny [403]. Sto-
sowanie sie do diety srédziemnomorskiej wzbogaconej
w orzechy przez 5 lat w poréwnaniu z dietg kontrolng
obnizato ryzyko ASCVD o 28% oraz 0 31% przy diecie wzbo-
gaconej w oliwe z oliwek z pierwszego ttoczenia [404].
Ponadto przejicie z diety opartej bardziej na produk-
tach miesnych na diete oparta na produktach roslinnych
moze zmniejszac czestos¢ ASCVD [411].

4.3.3. Masa i budowa ciata

Zalecenia dotyczace masy ciata

Zalecenia m Poziom®

Zaleca sig, by osoby otyte i z nadwaga dazyty do
redukgji masy ciata w celu zmniejszenia BP, dysli-
pidemii oraz ryzyka DM typu 2, jak réwniez w celu
poprawy profilu ryzyka CVD [450, 451]

Podczas gdy istnieje szereg diet skutecznie obniza-
jacych mase ciata, zaleca sie utrzymywanie zdrowej |
diety w odniesieniu do ryzyka CVD [452-454]

Nalezy rozwazy¢ zabieg bariatryczny u otytych
pacjentéw wysokiego ryzyka, gdy zmiany stylu zycia
nie skutkujg w utrzymujacej sie redukcji masy ciata
[455]

*Klasa zalecen; ®poziom wiarygodnosci danych

Skroty: BP, cisnienie tetnicze krwi; CVD, choroba sercowo-naczyniowa; DM, cukrzyca

lla

4.3.3.1. Cele oraz formy leczenia

Chociaz dieta, ¢wiczenia fizyczne oraz zmiana zachowania
stanowia gtéwne formy leczenia nadwagii otytosci, czesto
okazuja sie nieskuteczne w obserwacji dtugoterminowe;j.
Lecz utrzymanie nawet umiarkowanej redukcji masy ciata
na poziomie 5%-10% w poréwnaniu z wartoscig wyjsciowa
ma korzystny wptyw na czynniki ryzyka, w tym BP, lipidy
oraz kontrole glikemii [450, 451], jak rowniez przedwcze-
sng $miertelnos¢ z dowolnej przyczyny [456]. Utrata masy
ciata jest zwigzana z nizsza chorobowoscia, lecz wyzszg
$miertelnoscia u (biologicznie) starszych oséb dorostych
(,paradoks otytosci”). W tej grupie nacisk nalezy ktas¢
w mniejszym stopniu na utrate masy ciata, a w wiekszym
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stopniu na utrzymanie masy miesniowej oraz odpowied-
nie odzywianie.

4.3.3.2. Diety na utrate masy ciata

Ograniczenie podazy energii stanowi fundament postepo-

wania. Aktywnos¢ fizyczna jest konieczna do utrzymania

redukcji masy ciata oraz zapobiegania wzrostowi masy
ciafa z odbicia, jednak nie jest omawiana w tym miejscu.

Diety hipokaloryczne mozna skategoryzowac w nastepu-

jacy sposéb:

e Diety nakierowane na redukcje ASCVD, w tym oparte
na roslinach [457, 458] oraz hipokaloryczne diety $réd-
ziemnomorskie [458, 459],z modyfikacjami dostosowa-
nymi do lokalnej dostepnosci pokarméw i preferenciji.

e Zmiany kompozycji diety w zakresie ttuszczéw i we-
glowodanéw, w tym diety nisko- lub bardzo niskowe-
glowodanowe (odpowiednio z 50-130 g oraz 20-49 g
weglowodandéw/dzien), diety z umiarkowang iloscia
weglowodanéw (>130-225 g weglowodandw/dzien)
oraz diety niskottuszczowe (<30% energii z ttuszczéw).

e Diety wysokobiatkowe stuzgce zachowaniu bezttusz-
czowej masy migsniowej oraz zwiekszajace sytosc.

e Diety skoncentrowane na specyficznych grupach po-
karméw (np. zwiekszajace ilos¢ owocédw i warzyw lub
unikajace rafinowanych cukréw).

e Diety ograniczajgce podaz energii na konkretne okresy,
na przyktad w ciggu 2 dni w tygodniu lub naprzemien-
ne dni (przerywany post) lub podczas pewnych godzin
w ciggu dnia (jedzenie ograniczone czasowo).

Diety te skutkuja z grubsza podobng utrata masy cia-
fa w obserwacji krétkoterminowej [452-454]. W okresie
12-miesiecznym obserwuje sie tendencje do zanikania
ich efektéw [453]. Korzysci ze stosowania diety srodziem-
nomorskiej wydaja sie jednak utrzymywac. Jakos¢ sktad-
nikéw odzywczych w diecie, na przyktad zastepowanie
kwaséw nasyconych nienasyconymi (zob. rozdz. 4.3.2.1)
oraz wiaczanie weglowodanéw bogatych w btonnik [460]
determinuje to, czy dieta jest zdrowa w diugotermino-
wej obserwacgji.

Diety nisko- lub bardzo niskoweglowodanowe moga
miec zalety w zakresie kontroli apetytu, obnizania pozio-
mu triglicerydéw oraz redukgji stosowania lekéw na DM
typu 2 [461]. Takie diety moga by¢ ketogenne i wymagaja
nadzoru medycznego lub co najmniej dietetycznego.
Istniejg jedynie nieliczne badania oferujace obserwacje
przekraczajaca 2 lata. Nalezy unika¢ ekstremalnej podazy
weglowodandéw w dtugiej perspektywie, a weglowodany
nalezy zastepowac ttuszczami i biatkami pochodzenia
raczej roslinnego niz zwierzecego [462].

Diety obejmujace przerywany post przynosza zblizong
utrate masy ciata jak ciggta ograniczanie energii po dopa-
sowaniu wzgledem spozycia energii [463].

Leki zatwierdzone w Europie jako wsparcie utraty masy
ciata (orlistat, naltrekson/bupropion, liraglutyd w wysokiej
dawce) moga uzupetniac¢ zmiany stylu zycia w dazeniu do
uzyskania utraty masy ciata oraz jej utrzymania, chociaz

czasem kosztem dziatan niepozadanych. Metaanaliza doty-
czaca redukcji masy ciata wspomaganej farmakologicznie
wykazata jej korzystny wptyw na BP, kontrole glikemii oraz
Smiertelnos¢ z powodu ASCVD [464].

Bardzo efektywna opcja terapeutycznag w przypadkach
ekstremalnej otytosci lub otytosci z chorobami towarzy-
szacymi jest bariatria. Metaanaliza wykazata, ze pacjenci
poddawani zabiegom bariatrycznym mieli o ponad 50%
nizsze ryzyko smiertelnosci catkowitej, zwigzanej z ASCVD
i zwigzanej z nowotworami zto$liwymi w poréwnaniu
zosobami podobnej masy ciata, ktére nie zostaty poddane
zabiegowi chirurgicznemu [455].

4.4. Opieka nad zdrowiem psychicznym oraz
interwencje psychospoteczne

Zalecenia dotyczace zdrowia psychicznego oraz interwencji
psychospotecznych na poziomie indywidualnym

Pacjenci z zaburzeniami psychicznymi wyma-
gaja intensywnej uwagi oraz wsparcia w celu

poprawy stosowania sie do zmian stylu zycia

oraz farmakoterapii [3, 465]

U pacjentéw z ASCVD z zaburzeniami
psychicznymi zaleca sie stosowanie opieki
psychicznej opartej na danych naukowych
oraz wspdtpracy interdyscyplinarnej

U pacjentéw z ASCVD podlegajacych stresowi
nalezy rozwazy¢ skierowanie na psychote-
rapeutyczne leczenie stresu w celu poprawy
wynikéw leczenia CV oraz zredukowania
objawow stresu [467-469]

Pacjenci z CHD oraz umiarkowana do cigzkiej
depresjg powinni by¢ rozwazani jako kan-
dydaci do leczenia przeciwdepresyjnego za
pomoca SSRI [470, 471]

U pacjentéw z HF i ciezka depresja nie zaleca
sie stosowania SSRI, SNRI oraz tréjcyklicznych
lekéw przeciwdepresyjnych [472, 473

*Klasa zalecen; ®poziom wiarygodnosci danych; ¢szczegdty dotyczace tego zalecenia
znajduja sie w rozdziale 2.1 Suplementu

Skréty: ASCVD, choroba sercowo-naczyniowa zwigzana z miazdzyca; CHD, choroba
wiencowa; CV, sercowo-naczyniowa; HF, niewydolnos¢ serca; SNRI, inhibitor wy-
chwytu serotoniny i noradrenaliny; SSRI, selektywny inhibitor wychwytu serotoniny

Leczenie niezdrowego stylu zycia redukuje ryzyko CVD
oraz poprawia zdrowie psychiczne. Zaprzestanie palenia
tytoniu ma pozytywny wptyw na punkty koricowe zwig-
zane z depresja [474, 475], podobnie jak terapia oparta na
¢wiczeniach fizycznych [113, 476] oraz zdrowe praktyki die-
tetyczne [477]. Interwencje oparte na danych naukowych
dotyczace zaprzestawania palenia tytoniu, poprawy PA
i diety sg uwazane z przydatne i mozliwe do zastosowania
u 0s6b z zaburzeniami psychicznymi [465, 478-480].

Zaburzenia psychiczne sa zwigzane ze zwigkszonym
ryzykiem CVD i gorszg prognoza u pacjentéw z ASCVD
z powodu epizodéw CVD lub innych przyczyn zgonu,
w tym samobdjstw [100, 113, 305]. Terapie dotyczace
zdrowia psychicznego skutecznie redukuja objawy stresu
i poprawiajg jako$¢ zycia. Wyniki badan obserwacyjnych
wskazuja, ze leczenie lub remisja depresji redukuja ryzyko
CVD [113, 481-484]. Interwencje psychologiczne u pa-
cjentéw z CHD moga redukowac $miertelnosc z przyczyn
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sercowych (RR, 0,79) oraztagodzi¢ objawy psychologiczne
[466]. Psychoterapia skoncentrowana na leczeniu stresu
u pacjentéw z ASCVD poprawia wyniki leczenia zwia-
zane z CVD. W badaniu Secondary Prevention in Uppsala
Primary Health Care project (SUPRIM) pacjenci w grupie
interwencyjnej mieli 0 41% nizsza czestos¢ zakornczonych
i niezakonczonych zgonem nawracajacych epizodéw
ASCVD (hazard wzgledny [HR, hazard ratio], 0,59) oraz
mniej nawracajacych AMIs (HR, 0,55) [467]. W badaniu
Stockholm Women'’s Intervention Trial for Coronary Heart
Disease (SWITCHD) interwencja przyniosta istotna re-
dukcje $Smiertelnosci catkowitej (OR, 0,33) [468]. Wyniki
niedawnego RCT wykazato, ze rehabilitacja kardiologiczna
(CR, cardiac rehabilitation) uzupetniona o leczenie stresu
doprowadzita do zmniejszenia ilosci epizodéw ASCVD
w poréwnaniu ze standardowg CR (HR, 0,49) [469]. W od-
niesieniu do farmakoterapii pacjentéw z CHD i depresjg
selektywne inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny
(SSRI, selective serotonin reuptake inhibitor) zmniejszajg
czestosc rehospitalizacji z powodu CHD (RR, 0,63) oraz
catkowita smiertelnos¢ (RR, 0,56) [470]. W niedawnym
RCT wykazano, ze u pacjentéw z ACS i depresja leczenie
SSRI, escitalopramem, poskutkowato nizsza czestosciag
ztozonego punktu koricowego obejmujacego catkowita
Smiertelnos¢, zawat serca lub przezskérng interwencje
wiencowq (PCl, percutaneous coronary intervention) (HR,
0,69) [471]. Wspdlna opieka nad pacjentami z CHD i de-
presja ma niewielki korzystny wptyw na depresje, ale
istotnie redukuje ilos¢ powaznych zdarzen sercowych
w obserwacji krétkoterminowej [485].

Z punktu widzenia dziatah niepozadanych leczenia
psychofarmakoterapeutycznego, wiele lekéw psychia-
trycznych wiaze sie ze zwigekszonym ryzykiem nagtego
zgonu sercowego [486]. U pacjentéw z HF leki przeciwde-
presyjne wigza sie ze zwiekszonym ryzykiem smiertelnosci
sercowej i catkowitej (HR, 1,27; szczegdty znajduja sie
w rozdz. 4.4. Suplementu) [472]. Zatem, pacjenci z ASCVD
ze ztozonymi zaburzeniami psychicznymi, a w szczegoél-
nosci ci wymagajacy stosowania lekdw psychiatrycznych,
wymagaja wspotpracy interdyscyplinarnej.

4.5. Interwencje dotyczqce palenia tytoniu

Zalecenia dotyczace strategii interwencji w aspekcie palenia
tytoniu

Zalecenia m Poziom"

Nalezy zaprzestac palenia tytoniu, poniewaz jest |
silnie i niezaleznie zwigzane z ASCVD [487, 488]

U palaczy tytoniu nalezy rozwazy¢ oferowanie
wsparcia w obserwacji lekarskiej, nikotynowej terapii
zastepczej, warenikliny oraz bupropionu w monote-
rapii lub w potaczeniu [489-494]

lla

Zaprzestanie palenia tytoniu jest zalecane niezalez-
nie od wzrostu masy ciata, poniewaz wzrost masy
ciata nie obniza korzysci z zaprzestania palenia
tytoniu w zakresie ASCVD [495]

*Klasa zalecen; ®poziom wiarygodnosci danych

Skroty: ASCVD, choroba sercowo-naczyniowa zwigzana z miazdzyca

4.5.1. Zaprzestanie palenia tytoniu

Zaprzestanie palenia tytoniu jest potencjalnie najbardziej
skuteczng metoda prewencyjng zistotnym spadkiem (po-
nownych) zawatéw serca oraz $miertelnosci [487, 488]. Zysk
lat zycia wolnych od CVD jest istotny niezaleznie od wieku,
a korzysci te bytyby nawet wyrazniejsze, gdyby uwzgled-
ni¢ inne powiktania palenia tytoniu. Od wieku 45 lat zysk
3-5 lat utrzymuje sie u mezczyzn do 65. roku zycia oraz
u kobiet do 75. roku zycia (ryc. 11). Nawet u natogowych
palaczy (=20 papieroséw/dzien) zakonczenie palenia ty-
toniu obniza ryzyko CVD w ciagu 5 lat, chociaz pozostaje
ono podwyzszone poza obserwacjg 5-letnia. Catkowite
korzysci zdrowotne beda nawet wigksze z uwagi na zyski
dotyczace zdrowia nie-CVD.

Do zaprzestania palenia tytoniu nalezy zacheca¢
wszystkich palaczy, a biernego palenia nalezy w miare
mozliwosci unikad. Bardzo krétka porada moze okazaé
sie przydatna w razie ograniczonego czasu trwania wi-
zyty (tab. 9). Waznym bodzcem do zaprzestania palenia
tytoniu jest moment rozpoznania lub leczenia CVD. Do
interwencji opartych na danych naukowych zalicza sie
zachecanie danej osoby do zaprzestania palenia tytoniu,
krétkie podsumowanie korzysci CV i innych wynikajacych
zzaprzestania palenia tytoniu oraz ustalenie konkretnego
planu z ustaleniem wizyty kontrolnej.

Palacze, ktérzy zaprzestaja palenia tytoniu moga ocze-
kiwac sredniego wzrostu masy ciata o 5 kg, jednak korzysci
zdrowotne wynikajace z zaprzestania palenia tytoniu
przewyzszaja ryzyko wynikajace ze wzrostu masy ciata
[495]. Utrzymujace sie lub nawracajace palenie tytoniu jest
powszechne wsréd chorych z CHD, szczeg6lnie z towarzy-
szacg ciezka depresjg oraz narazeniami srodowiskowymi
[498]. Terapie w zakresie nastroju moga poprawi¢ wyniki
leczenia u pacjentéw z obecng lub stwierdzang wczesniej
depresja [499].

4.5.2, Interwencje lekowe oparte na danych
naukowych

Wsparcie farmakologiczne zaprzestawania palenia tytoniu
nalezy rozwazy¢ u wszystkich palaczy gotowych na ich
podjecie. Farmakoterapie oparte na danych naukowych
obejmuja nikotynowa terapie zastepcza (NRT, nicotine-repla-
cement therapy), bupropion, warenikling oraz cytyzyne (nie
jest powszechnie dostepna) [489-491]. Wszystkie postaci
NRT (gumy do zucia, przezskérne plastry nikotynowe, spreje
donosowe, inhalatory, tabletki podjezykowe) sa skuteczne.
Potaczenie w poréwnaniu ze stosowaniem jednej postaci
NRT oraz stosowanie gumy zawierajgcej dawke 4 mg vs 2 mg
moze zwiekszy¢ powodzenie terapii [492]. Terapia zastepcza
nie wykazuje zadnych dziatan niepozadanych u pacjentéw
z ASCVD [493], lecz dane wskazujace na skutecznos$¢ w tej
grupie sg niejednoznaczne [494]. U pacjentéw z ASCVD wa-
reniklina (RR, 2,6), bupropion (RR, 1,4), terapia telefoniczna
(RR, 1,5) oraz indywidualne doradztwo (RR, 1,6) zwiekszaja
szanse powodzenia [494]. Lek przeciwdepresyjny, bupro-
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Model LIFE-CVD
Zysk lat zycia wolnych od CVD wynikajacy z zaprzestania palenia tytoniu (w latach)
<0,5 roku 0,5-0,9 roku 1,0-1,4 roku 1,5-2,0 lat >2,0 lat
Kobiety Mezczyzni
Cholesterol nie-HDL
Skurczowe cisnienie tgtnicze Q?;'* Q}:‘ Qfo“ Q,bc-" mmol/L Q?f‘ 0}’3 Qfﬁ Q,b9
mm Hg i 150 " 200 i 250 i mg/dL > 150 " 200 i 250 i
160-179 0.8 0.8 0.9 0.9 0.5 0.5 0.5 0.6
140-159 0.8 0.8 0.8 0.8 0.5 0.5 0.6 0.6
120-139 0.8 0.8 0.8 0.8 il 0.5 0.6 0.6 0.7
100-119 0.8 0.8 0.8 0.8 0.5 0.7 0.7 0.7
160-179 1.6 1.7 1.9 1.9 0.7 0.9 0.9 1.0
140-159 1.7 1.8 1.9 1.9 0.8 09 1.0 1.0
120-139 1.8 1.8 1.8 s 2% g8 09 d0
100-119 1.7 1.7 1.8 1.8 0.8 1.0 1.0 1.1
160-179 2.0 23 24 24 12 1.3 1.4 1.4
140-159 22 23 24 2.5 1.2 1.3 1.4 1.4
120-139 22 23 2.5 2.5 i 12 13 1.4 1.5
100-119 22 24 2.5 2.5 1.2 13 1.4 1.5
160-179 2.6 2.8 2.8 2.9 1.6 1.7 1.9 1.9
140-159 26 2.7 2.9 3.0 1.7 1.8 1.9 1.9
120-139 2.6 2.7 2.9 3.0 [ 1.6 1.8 1.9 2.0
100-119 2.6 2.7 2.9 3.0 1.7 1.8 1.9 1.9
160-179 3.0 3.2 3.4 3.4 2.1 23 2.4 25
140-159 3.1 32 33 34 2.1 22 2.4 24
120-139 30 3. 33 34 07 o0 a2 23 24
100-119 3.0 3.1 32 33 2.1 22 2.3 2.3
160-179 3.4 3.6 3.8 3.9 2.6 2.7 29 2.9
140-159 34 3.6 3.7 3.8 2.5 2.7 28 2.8
120-139 33 35 3.6 3.7 = 24 2.6 2.7 2.7
100-119 3.6 3.6 3.8 3.9 2.7 2.7 29 2.9
160-179 3.7 40 4.1 43 3.0 3.1 33 34
140-159 37 3.9 4.1 42 2.9 3.0 32 33
120-139 3.6 3.7 4.0 4.0 = 2.8 2.9 3.0 3.1
100-119 3.6 3.6 3.8 3.9 2.7 2.7 29 2.9
160-179 4.1 43 45 46 33 35 37 38
140-159 40 42 44 45 3.1 32 35 3.6
120-139 39 40 43 43 i 29 3.1 33 34
100-119 3.8 3.9 40 4.1 2.8 3.0 3.1 3.2
160-179 43 45 48 49 35 37 3.9 42
140-159 42 44 46 47 33 3.5 3.7 39
120-139 ol 43 44 45 0% a0 a3 a4 6
140-159 3.9 40 42 43 2.9 3.1 3.2 33
100-119 45 47 5.0 5.1 37 39 42 44
120-139 44 45 48 49 34 37 3.9 4.1
160-179 42 44 46 47 e 33 3.4 3.6 3.7
100-119 4.1 42 44 45 3.1 32 33 35
160-179 45 48 5.1 5.2 37 4.0 43 45
140-159 44 46 49 5.0 35 37 4.0 42
40-44
120-139 43 45 46 48 33 35 3.7 3.9
100-119 4.1 43 45 45 32 33 3.4 3.6

Rycina 11. Zysk w perspektywie catego zycia w zakresie choroby sercowo-naczyniowej zwigzanej z miazdzyca wynikajacy z zaprzestania
palenia tytoniu u pozornie zdrowych oséb w oparciu o nastepujace czynniki ryzyka: wiek, pte¢, skurczowe cisnienie tetnicze oraz stezenie
cholesterolu frakgji lipoprotein innych niz o wysokiej gestosci. Model ten jest obecnie zwalidowany dla krajéw niskiego i umiarkowanego
ryzyka. Korzys¢ w perspektywie catego zycia jest wyrazana jako,mediana spodziewanej dtugosci zycia wolnej od zawatu serca lub udaru
mobzgu” zyskanej dzieki zaprzestaniu palenia tytoniu. Korzys¢ w perspektywie catego zycia jest obliczana poprzez oszacowanie ryzyka CVD
w perspektywie catego zycia za pomoca modelu LIFE-CVD [76] pomnozonego przez HR poréwnujacy do utrzymujacego sie palenia tytoniu
(HR, 0,60) na podstawie metaanalizy badan dotyczacych ryzyka CVD wynikajacego z palenia tytoniu [496] oraz pomnozonego przez HR (0,73)
dla konkurujacej Smiertelnosci nie-CVD [497]. W celu oszacowania zindywidualizowanych estymacji korzysci w perspektywie catego zycia moz-
na uzywac powyzszej tabeli lub elektronicznej wersji LIFE-CVD dostepnej przez aplikacje ESC CVD risk lub pod adresem https://u-prevent.com/
Skréty: CVD, choroba sercowo-naczyniowa; ESC, Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne; HDL-C, cholesterol frakgji lipoprotein o wysokiej
gestosci; HR, hazard wzgledny; LIFE-CVD, LIFEtime-perspective CardioVascular Disease; SBP, skurczowe cisnienie tetnicze
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Tabela 9. ,Bardzo krétka porada” na temat zaprzestania palenia
tytoniu

,Bardzo krétka porada” na temat palenia tytoniu jest 30-sekundowa inter-
wencjg kliniczna o udowodnionym dziataniu, stworzona w Zjednoczonym
Krélestwie, ktora identyfikuje palaczy, doradza im najlepszg metode
zaprzestania palenia tytoniu oraz wspiera w nastepowych prébach
zaprzestania palenia tytoniu. Bardzo krétka porada sktada sie z trzech
elementoéw:

+ PYTAJ — okreslenie i odnotowanie statusu palenia tytoniu
« PORADZ — doradz najlepsze metody zaprzestania palenia tytoniu
« POMOZ — zaoferuj pomoc

pion, wspomaga dtugoterminowe zaprzestanie palenia
tytoniu ze skutecznosciag podobnga do NRT [490].

Stosowanie warenikliny w dawce 1 mg dwa razy
dziennie zwieksza czesto$¢ zaprzestania palenia tytoniu
ponad dwukrotnie w poréwnaniu z placebo [494]. Ryzyko
wzgledne dla abstynencji vs NRT wynosi 1,25, a vs bupro-
pion 1,4. Nizsze lub zmienne dawki sa takze skuteczne
i zmniejszaja czestos¢ dziatan niepozadanych. Stosowanie
warenikliny dtuzej niz standardowe 12 tygodni jest dobrze
tolerowane. Wareniklina wdrozona w szpitalu po ACS jest
skuteczna i bezpieczna [500].

Gtownym dziataniem niepozadanym warenikliny
sg nudnosci, ktore jednak zwykle ustepuja. Zwiazek
przyczynowy pomiedzy stosowaniem warenikliny a neu-
ropsychiatrycznymi dziataniami niepozadanymi jest mato
prawdopodobny [501]. Wareniklina, bupropion oraz NRT
nie zwiekszajg czestosci powaznych niepozadanych zda-
rzen sercowo-naczyniowych podczas lub po leczeniu [502].

Cytyzyna jest skuteczna w zaprzestawaniu palenia
tytoniu, jednak do chwili obecnej dostepnos¢ danych
naukowych jest ograniczona [491].

4.5.2.1. Papierosy elektroniczne
Papierosy elektroniczne (e-papierosy) symuluja klasyczne
papierosy poprzez podgrzewanie nikotyny i innych zwigz-
kéw chemicznych do postaci pary. E-papierosy dostarczajg
nikotyne bez wiekszosci chemikaliéw zawartych w tytoniu
i s prawdopodobnie mniej szkodliwe niz tyton.
Niedawno opublikowane dane sugeruja, ze e-papiero-
sy sa prawdopodobnie skuteczniejsze niz NRT w zakresie
zaprzestania palenia tytoniu [503-505]. Dtugoterminowe
dziatanie e-papieroséw na zdrowie CV i ptuc wymagaja
jednak dalszych badan [506]. Nalezy unikac jednoczesnego
ich stosowania z papierosami. Co wiecej, jako, ze e-papie-
rosy sg uzalezniajace, ich stosowanie powinno podlega¢
podobnej kontroli marketingu jak standardowe papierosy,
szczegolnie postaci smakowe, ktére przemawiaja do dzieci
[507]. Pomimo nizszej zawartosci toksyn niz zwykte papie-
rosy, papierosy ,podgrzewane, niepalone” zawieraja tyton
i nalezy zniecheca¢ do ich stosowania.

4.6. Lipidy

W tym rozdziale oméwiono zalecenia dotyczace dia-
gnostyki i leczenia nieprawidtowych pozioméw lipidéw.
Wiecej szczeg6téw oraz porad odnosnie do ztozonych
przypadkdéw/opieki trzeciego stopnia, w tym genetycznych

zaburzen lipidowych, znajduje sie w wytycznych ESC/EAS
z 2019 roku dotyczacych leczenia dyslipidemii [3].

Niedawno opublikowane dane potwierdzity, ze klu-
czowym zdarzeniem inicjujgcym aterogeneze jest odkta-
danie sie LDL i innych lipoprotein bogatych w cholesterol
w $cianach tetnic. Rola przyczynowa LDL-C oraz innych
apo-B-lipoprotein w rozwoju ASCVD zostata stwierdzona
poza jakakolwiek watpliwos¢ w badaniach genetycznych,
obserwacyjnych i interwencyjnych [20]. Metaanaliza ba-
dan klinicznych wykazata, ze wzgledna redukcja ryzyka
CVD jest proporcjonalna do bezwzglednej redukcji LDL-C
niezaleznie od leku stosowanego w celu uzyskania tej
zmiany, bez danych na istnienie dolnej granicy stezenia
LDL-C oraz efektu krzywej J-ksztattnej [21]. Bezwzgledna
korzys¢ z obnizania LDL-C zalezy od bezwzglednego
ryzyka ASCVD oraz bezwzglednej redukcji LDL-C, wiec
nawet niewielka bezwzgledna redukcja LDL-C moze przy-
nies¢ znaczacy bezwzgledna redukcje ryzyka u pacjenta
w grupie wysokiego lub bardzo wysokiego ryzyka [22].
Wyniki niedawnego badania RCT oparte na docelowym
LDL-Cu pacjentéw po udarze niedokrwiennym mézgu lub
przejsciowym napadzie niedokrwiennym (TIA, transient
ischaemic attack) wykazato, ze docelowe stezenie LDL-C
<1,8 mmol/I (70 mg/dl) osiagniete dzieki stosowaniu sta-
tyn oraz w razie potrzeby ezetimibu wigzato sie z nizszym
ryzykiem CVD w poréwnaniu z osobami z docelowym
stezeniem w zakresie 2,3-2,8 mmol/I (90-110 mg/dl) [508].
Badania dotyczace bezpieczenstwa klinicznego (bardzo)
niskich stezer LDL-C nie przyniosty istotnych powodéw
do niepokoju, jednak wymagany jest monitoring w dtuz-
szej obserwagji.

4.6.1. Pomiary lipidow i lipoprotein

4.6.1.1. Pomiary na czczo oraz nie na czczo

Ocena parametréw lipidowych we krwi pobranej nie na
czczo jest zalecana w ogdlnych badaniach przesiewowych
ryzyka, poniewaz ma te sama wartos¢ prognostyczng
jak z prébek pobranych na czczo [509, 510]. U pacjentéw
z zespotem metabolicznym, DM lub hipertriglicerydemia
wyliczane LDL-Cz prébek pobranych nie na czczo powinno
sie interpretowac z ostroznoscia.

4.6.1.2. Pomiar cholesterolu frakcji lipoprotein o niskiej
gestosci

Stezenie LDL-C mozna mierzy¢ bezposrednio, jednak
w wiekszosci badan oraz w wielu laboratoriach LDL-C
oblicza sie zgodnie z réwnaniem Friedewalda:

e W mmol/l: LDL-C = catkowity cholesterol - HDL-C

- (0,45 x triglicerydy)

e W mg/dl: LDL-C = catkowity cholesterol - HDL-C

- (0,2 x triglicerydy)

Obliczenie jest wiarygodne jedynie, gdy stezenie
triglicerydéw wynosi <4,5 mmol/l (~400 mg/dl), oraz nie
jest precyzyjne, gdy LDL-C jest bardzo niskie (<1,3 mmol/I
[50 mg/dl]). U pacjentéw z bardzo niskim poziomem LDL-C
i/lub hipertriglicerydemia (<800 mg/dl) dostepne s3 al-
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Tabela 10. Korespondujace stezenia cholesterolu frakcji lipoprotein
innych niz o wysokiej gestosci oraz poziomy apolipoproteiny B

dla powszechnie stosowanych docelowych wartosci cholesterolu
frakcji lipoprotein o niskiej gestosci

LDL-C m Apolipoproteina B

2,6 mmol/I (100 mg/dl) 3,4 mmol/I (131 mg/dI) 100 mg/dl
1,8 mmol/I (70 mg/dl) 2,6 mmol/I (100 mg/dl) 80 mg/dl
1,4 mmol/I (55 mg/dl) 2,2 mmol/I (85 mg/dl) 65 mg/dI

Skroty: HDL-C, cholesterol frakgji lipoprotein o wysokiej gestosci; LDL-C, cholesterol
frakcji lipoprotein o niskiej gestosci

ternatywne wzory [511, 512] lub mozna mierzy¢ poziom
LDL-C bezposrednio.

4.6.1.3. Cholesterol frakcjilipoprotein innych niz o wysokiej
gestosci

Stezenie cholesterolu frakgji lipoprotein innych niz o wy-
sokiej gestosci jest obliczane poprzez odjecie HDL-C od
catkowitego stezenia cholesterolu. Nie-HDL-C, w przeci-
wienstwie do LDL-C, nie wymaga by stezenie triglicerydéw
byto <4,5 mmol/l (400 mg/dl). Jego kolejna zaleta jest
precyzja jego wyniku przy pobraniu krwi nie na czczo
oraz mozliwo$¢ uzyskania bardziej precyzyjnych wynikéw
u pacjentéw z DM. Istnieja dane naukowe wskazujace
na role nie-HDL-C jako celu terapeutycznego, poniewaz
pozwala on na uchwycenie informacji dotyczacych wszyst-
kich apo-B-lipoprotein [513]. Sugerujemy nie-HDL-C jako
rozsadny alternatywny cel terapeutyczny dla wszystkich
pacjentéw, szczegdlnie tych z hipertriglicerydemia lub
DM. W tabeli 10 przedstawiono poziomy nie-HDL-C
w odniesieniu do powszechnie stosowanych docelowych
wartosci LDL-C.

4.6.1.4. Apolipoproteina B

Stezenie apolipoproteiny B okresla bezposrednie oszaco-
wanie catkowitego stezenia aterogennych czasteczek lipi-
doéw, szczegolnie u pacjentdw z podwyzszonym stezeniem
triglicerydéw. Jednakze zazwyczaj informacja dostarczana
przez apolipoproteine B jest zblizona do tej niesionej przez
wyliczane stezenie LDL-C[514]. W tabeli 10 przedstawiono
poziomy apolipoproteiny B w odniesieniu do powszechnie
stosowanych docelowych wartosci LDL-C.

4.6.2. Definiowanie docelowych stezen lipidow

4.6.2.1. Docelowe wartosci cholesterolu frakcji lipoprotein
o niskiej gestosci

Zalecenia dotyczace docelowych wartosci cholesterolu frakcji
lipoprotein o niskiej gestosci®

U pozornie zdrowych pacjentéw z wysokim

lub bardzo wysokim ryzykiem CVD, jak réwniez

u pacjentéw z rozpoznang ASCVD i/lub DM zaleca

sie podejscie oparte na krokowej intensyfikacji | C
z uwzglednieniem ryzyka CVD, korzysci z leczenia,

czynnikéw modyfikujacych ryzyko, choréb towarzy-

szacych oraz preferencji pacjenta

Zalecenia z rozdziatu 3.2; *klasa zalecen; ‘poziom wiarygodnosci danych
Skroéty: ASCVD, choroba sercowo-naczyniowa zwiazana z miazdzyca; DM, cukrzyca

Docelowe wartosci LDL-C podsumowano w zalece-
niach ponizej. Jako ze nie wszystkie leki sg tolerowane
lub dostepne/osiggalne finansowo, leczenie powinno
by¢ skoncentrowane na osigganiu wartosci LDL-C jak
najbardziej zblizonych do wartosci docelowych. Powinno
réwniez uwzgledniac proces wspdlnego podejmowania
decyzji pomiedzy lekarzami i pacjentami.

Jak wyjasniono wczesniej w tych wytycznych (rozdz.
3.2.3.1), proponuje sie krokowe podejscie do celéw le-
czenia, réwniez dla LDL-C (ryc. 6-8). To podejscie moze
wydawac sie nowe, lecz w rzeczywistosci przypomina
praktyke kliniczng, w ktdrej intensyfikacja leczenia jest
rozwazana na podstawie oczekiwanych korzysci, dziatan
niepozadanych oraz, co wazne, preferencji pacjenta.
Ostateczne cele dotyczace lipidow sa takie same jak
w wytycznych leczenia dyslipidemii ESC/EAS z 2019 roku
[3]. Dane pochodzace z badan oceniajacych leczenie hi-
poglikemizujace wskazuja na to, ze krokowe leczenie nie
zaburza osiggania celéw leczenia i wigze sie z mniejsza
iloscia dziatan niepozadanych i lepsza satysfakcja pacjenta
[66, 67]. W specyficznych przypadkach (przy bardzo wy-
sokim ryzyku) lekarz moze optowac za potaczeniem obu
krokow i przejs¢ bezposrednio do niskich wartosci doce-
lowych LDL-C typowych dla kroku 2. U pozornie zdrowych
0s6b, korzys¢ w perspektywie catego zycia z obnizania
LDL-C moze odgrywac role we wspo6lnym podejmowaniu
decyzji, z uwzglednieniem czynnikéw modyfikujacych
ryzyko, choréb towarzyszacych, preferencji pacjenta oraz
kruchosci. Rycina 12 moze utatwia¢ podejmowanie decyzji,
poniewaz obrazuje oszacowana korzys¢ w perspektywie
catego zycia pod postacia lat wolnych od CVD w kontek-
$cie catosciowego profilu ryzyka CVD, a przedstawione na
niej estymacje sa skalibrowane dla krajéw od niskiego do
umiarkowanego ryzyka.

Po kroku 1 nalezy u wszystkich pacjentéw rozwazyc
intensyfikacje leczenia do kroku 2. Biorgc pod uwage, ze
im nizsze wartosci tym lepiej, zacheca sie do liberalnej
intensyfikacji leczenia, szczegdlnie gdy stosowane sa
submaksymalne dawki (tanich) generycznych statyn oraz
nie obserwuje sie dziatan niepozadanych.

Docelowe stezenie LDL-C <1,4 mmol/I (55 mg/dl) w kro-
ku 2 u pacjentéw z rozpoznang ASCVD lub bez ASCVD,
ale przy bardzo wysokim ryzyku jest nizsze niz najnizsza
docelowa wartos¢ docelowa LDL-C, wynoszaca 1,8 mmol/I
(70 mg/dl), wymieniana w wytycznych prewencji ESC
22016 roku [3]. Tak niska warto$¢ docelowa zostata ustalona
na podstawie danych z niedawnych badan z randomiza-
¢ja mendlowska, metaanaliz z the Cholesterol Treatment
Trialists’ Collaboration [21], RCTs, takich jak badanie Impro-
ved Reduction of Outcomes: Vytorin Efficacy International
(Trial IMPROVE-IT) [515] oraz niedawno opublikowanych
wynikéw badan klinicznych z inhibitorem konwertazy
biatkowej subtylizyny/keksyny typu 9 (PCSK9, (proprotein
convertase subtilisin/kexin 9) [516-518]. Klasa i stopien wia-
rygodnosci danych uzasadniajacych docelowe stezenie
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LDL-C na poziomie <1,4 mmol/l (55 mg/dl) u pacjentéw
z ASCVD sg identyczne, jak opublikowane w niedawnych
wytycznych ESC/EAS postepowania w dyslipidemiach [3].
Klasa zalecenia jest jednak nizsza w przypadku prewencgji
pierwotnej u pacjentéw bardzo wysokiego ryzyka (klasa
| w wytycznych postepowania w dyslipidemii, klasa Ila
w obecnych wytycznych), poniewaz Grupa Robocza byta
mniej jednogtosna w odniesieniu do tak niskiej docelowej
wartosci LDL-C w kontekscie prewencji pierwotnej.

U pacjentéw z ASCVD, ktérzy doswiadczaja drugiego
epizodu naczyniowego w ciggu 2 lat (niekoniecznie tego
samego typu co pierwszy epizod) podczas przyjmowania
maksymalnej tolerowalnej terapii opartej na statynach,
mozna rozwazy¢ nawet nizsza docelowa warto$¢ LDL-C
wynoszacg <1,0 mmol/I (40 mg/dl). Co wazne, nie istnieja
réznice w redukcji RR pomiedzy mezczyznami i kobietami,
jak rébwniez pomiedzy mtodszymi i starszymi pacjentami
(przynajmniej do wieku 75 lat) lub pomiedzy pacjentami
zibez DM [3].

4.6.2.2. Lipoproteiny bogate w triglicerydy oraz ich
remnanty

Nie istniejg docelowe wartosci dla triglicerydéw, lecz
uwaza sie, ze stezenie <1,7 mmol/l (150 mg/dl) sugeruje
nizsze ryzyko, podczas gdy wyzsze stezenia wskazuja na
koniecznos¢ poszukiwania innych czynnikéw ryzyka.

4.6.2.3. Cholesterol frakdji lipoprotein o wysokiej

gestosci

Na chwile obecna nie okreslono w badaniach klinicznych
specyficznych docelowych wartosci stezert HDL-C, cho-
ciaz niskie wartosci HDL-C s3 zwigzane z (rezudualnym)
ryzykiem u pacjentéw z ASCVD. Aktywnosc fizycznaiinne
czynniki zwigzane ze stylem zycia, w wiekszym stopniu niz
leczenie farmakologiczne, pozostaja istotnymi sposobami
na zwiekszenie stezenia HDL-C.

4.6.3. Strategie kontroli dyslipidemii

Nalezy wykluczy¢ obecnos¢ dyslipidemii wtérnej do
innych schorzen przed rozpoczeciem leczenia, poniewaz
leczenie choroby wyjsciowej moze ztagodzi¢ hiperlipide-
mie bez koniecznosci stosowania leczenia hipolipemizu-
jacego. Jest to szczegdlnie prawdziwe w odniesieniu do
niedoczynnosci tarczycy. Dyslipidemie wtérne moga by¢
takze powodowane przez naduzywanie alkoholu, DM, ze-
spo6t Cushinga, choroby watroby i nerek, jak réwniez przez
leki (np. glikokortykosteroidy). Ponadto optymalizacja stylu
zycia ma kluczowe znaczenie u wszystkich pacjentow ze
stezeniami lipidow wyzszymi niz optymalne.

4.6.3.1. Strategie kontroli cholesterolu frakgji lipoprotein
o niskiej gestosci

4.6.3.1.1. Dieta i modyfikacja stylu zycia. Czynniki diete-
tyczne wptywajg na rozwoj ASCVD, albo posrednio, albo
przez ich wptyw na tradycyjne czynniki ryzyka, takie jak
stezenie lipidéw, BP lub glikemie. Spéjne dane zbadan epi-
demiologicznych wskazuja, ze wyzsze spozycie owocow,
warzyw bezskrobiowych, orzechéw, roslin straczkowych,

ryb, olejow roslinnych, jogurtéw oraz produktéw pet-
noziarnistych wraz z mniejszym spozyciem czerwonego
i przetworzonego miesa, pokarmoéw bogatych w rafino-
wany cukier i sol jest zwigzane z nizsza czestoscig wyste-
powania zdarzen CV [519]. Ponadto zastgpienie ttuszczéw
zwierzecych, w tym ttuszczéw mlecznych, roslinnymi zré-
dtami ttuszczéw i PUFAs moze zmniejsza¢ ryzyko ASCVD
[407]. Wiecej szczegotéw dotyczacych zalecerh odnosnie
do stylu zycia znajduje sie we wczesniejszych fragmentach
tego rozdziatu.

4.6.3.1.2. Leki stosowane w leczeniu dyslipidemii. Obec-
nie dostepne leki hipolipemizujace obejmujg inhibitory
reduktazy 3-hydroksy-3-metyloglutarylokoenzymu A (sta-
tyny), fibraty, sekwestranty kwaséw zétciowych, selek-
tywne inhibitory absorbcji cholesterolu (np. ezetimib)
oraz od niedawna inhibitory PCSK9. Kwas bempediowy,
doustny inhibitor syntezy cholesterolu, zostat niedawno
zatwierdzony w kilku krajach. Przeznaczony jest gtéwnie
do stosowania w potaczeniu z ezetimibem u pacjentéw
z nietolerancja statyn. Badania z punktami koicowymi
obejmujacymi ASCVD nie sg przewidziane przed koncem
2022 roku. Ponadto inclisiran, nowy maty interferujacy
kwas rybonukleinowy, obnizat LDL-C o 50%-55% przy
podawaniu podskérnym dwa razy rocznie. Wyniki te
uzyskano przy jednoczesnym stosowaniu statyn lub bez
innych lekéw hipolipemizujacych, jednocze$nie nie obser-
wujac niemal zadnych dziatai niepozadanych. Inclisiran
zostat zatwierdzony w kilku krajach europejskich. Wyniki
badan z punktami koncowymi obejmujacymi ASCVD sg
przewidziane na rok 2023.

Spodziewana redukcja LDL-C w odpowiedzi na leczenie
zostata podsumowana na rycinie 13 i moze wykazywac
zréznicowanie indywidualne. Zatem zaleca sie monitoro-
wanie wptywu na poziom LDL-C z oceng poziomu LDL-C po
4-6 tygodniach po rozpoczeciu lub zmianie jakiejkolwiek
strategii leczenia.

4.6.3.1.3. Statyny. Statyny obnizaja stezenie LDL-C, tym
samym redukujac zachorowalnos¢ i Smiertelnosc zwigzane
z ASCVD, jak réwniez koniecznos$¢ przeprowadzania in-
terwencji w obrebie tetnic wieAcowych. Statyny obnizaja
takze stezenie triglicerydéw oraz moga redukowac ryzyko
wystapienia zapalenia trzustki. Zatem statyny pozostaja
lekiem z wyboru u pacjentéw ze zwiekszonym ryzykiem
ASCVD [3].

4.6.3.1.3.1. Dziatania niepozadane, interakcje oraz sto-
sowanie sie do terapii statynami
Najczestszym dziataniem niepozadanym leczenia sta-
tynami jest miopatia, jednak wystepuje rzadko. Wniki
metaanalizy wykluczyty jakikolwiek wptyw na zwiekszenie
$miertelnosci nie-CV [522]. Po rozpoczeciu leczenia moga
byc¢ obserwowane zwiekszona glikemia oraz poziom HbA1c
(tzn. zwiekszone ryzyko DM typu 2) i zjawisko to jest daw-
kozalezne, po czesci zwigzane z niewielkim wzrostem masy
ciata, lecz korzysci zleczenia statynami przewyzszaja ryzy-
ko u wiekszosci pacjentéw [527]. Stosowanie sie do zmian
stylu zycia podczas stosowania statyn powinno zmniejszac
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Model LIFE-CVD <0,5 roku 1,5-2,0 lat
Zysk lat zycia wolnych od CVD wynikajacy 0,5-0,9 roku >2,0 lat
z redukeji LDL-C o 1 mmol/I (lata) 1,0-1,4 roku
Kobiety Mezczyzni
Niepalacy Palacy Niepalacy Palacy
Cholesterol nie-HDL
ciér?ilséggztzm?cze %_Brs"ka}@@b‘-‘b?b‘-“ “}9?»1_&»:9,‘:‘“@33 mmol/L %_B?:‘-*ﬁ»:“?ﬁb_aﬁ ”j_ars‘-l?»:gh‘-“b_ab‘-‘

mm Hg 150 200 250 150 200 250 mg/dL 150 200 250 150 200 250
160-179 03 04 04 04 0.1 0.1 02 02 02 03 0303 0.1 00 0.1 0.1
140-159 03 03 04 04 0.1 0.1 0.1 0.1 02 02 02 03 0.0 0.0 0.0 0.0
120-139 02 03 0303 0. 01 0.1 0.1 el 0.1 0. 02 02 0.1 0.0 0.0 0.
100-119 02 02 02 02 0.0 00 0.1 0.I 0.1 0.1 0.1 0.1 0.0 0.1 0.0 0.
160-179 0.8 0.8 09 09 0202 03 04 04 05 0505 0.1 0.1 0.1 02
140-159 06 07 08 08 0.1 02 02 03 0304 0505 0.1 0.1 0.1 0.1
120-139 05 0.6 07 07 0.1 02 02 02 & 03 04 04 04 00 0.0 0.1 0.
100-119 04 04 05 06 0.0 0.1 0.1 0.1 02 02 03 03 0.0 0.0 0.0 0.1
160-179 10 1.1 1.2 1.3 (020404 05 05 06 07 07 0.1 02 02 02
140-159 09 1.0 I.I I.I 02030304 04 05 06 07 0.1 0.1 02 02
120-139 07 08 09 1.0 02020302 S 04 04 0505 0.0 0.1 0.1 0.1
100-119 05 0.6 07 08 0.1 0.1 02 02 02 03 04 04 0.0 0.0 00 0.
160-179 1213 14 14 (04050506 07 0809 10 02020303
140-159 101213 14 (02030505 06 06 07 09 02020303
120-139 08 1.0 I.I 1.2 02020304 o 04 05 06 07 0.1 0202 02
100-119 0.6 08 09 1.0 02020203 0304 0506 0.1 0.1 02 0.1
160-179 1314 15 1.6 05060708 0809 I.I I. 03040505
140-159 11131415 (04050606 0708 10 1.0 020304 04
120-139 09 I.1 1313 02030505 L 05 06 07 09 0202 03 04
100-119 07 09 1.0 1.1 02030303 04 05 06 06 0.1 0203 02
160-179 1315 1.6 1.7 (06070909 09 I.I 12 13 0505 07 07
140-159 1214 15 16 (05060707 08 1.0 1.0 1.1 0405 05 0.6
120-139 10121415 (03050506 i 06 08 08 1.0 0304 04 04
100-119 09 1.0 1.2 1.3 0304 04 06 05 07 07 08 0.3 04 05 04
160-179 1416 1.7 1.8 (060809 1.1 .1 12 14 14 06 07 09 09
140-159 1314 16 1.7 (0507 0809 08 1.0 1212 0506 07 08
120-139 11131516 (04050707 & 07 08 1.0 1.1 0405 06 06
100-119 09 1.0 12 1.3 030404 06 05 07 07 08 0.3 04 05 04
160-179 1517 1819 ©081.0 1.1 12 111314 1.6 (08091011
140-159 13 1.6 1.7 1.8 (060809 1.1 09 I.I 1.3 14 0.6 0.7 08 09
120-139 11131516 (05060808 i 0709 1.1 12 0406 07 08
100-119 09 I.1 1.3 14 040406 06 0.6 0.6 08 09 0305 05 0.6
160-179 1517 1819 09101314 12141516 09101213
140-159 14151819 0709 1.1 1.1 101213 15 070809 1.1
120-139 1214 16 1.7 (0607 0809 i 08 1.0 I.I 12 0.6 0.7 07 08
140-159 09 I.1 1.3 15 (04050607 06 07 09 1.0 0405 0.6 06
100-119 15 1.7 1.920 ©9 1.1 1314 1214 1.6 1.6 09 1.1 1314
120-139 14151718 0809 1.1 12 101214 15 0709 1.1 12
160-179 1214 16 1.7 (0607 09 09 B 08 1.0 I.I 1.3 0.6 0.7 09 09
100-119 09121415 05060708 06 0809 10 0506 06 08
160-179 16 1.7 1.9 20 09 1.1 1.3 14 13141617 09121415
140-159 14151718 0809 1.1 12 ™ 10121415 08091113
120-139 1214 16 1.7 (06080910 08 1.0 I.I 1.3 060809 1.0
100-119 1012 14 1.5 05 06 07 08 0.6 08 09 1.0 05 06 0.7 0.8

Rycina 12. Srednia liczba lat wolnych od choroby sercowo-naczyniowej zyskanych na redukcje o kazdy 1 mmol/I (40 mg/dl) cholesterolu
frakgcji lipoprotein o niskiej gestosci u pozornie zdrowych oséb. Model jest obecnie zwalidowany dla krajéw niskiego i umiarkowanego ryzy-
ka. Korzys¢ w perspektywie catego zycia z obnizenia LDL-C o 1 mmol/l u pozornie zdrowych oséb oparta jest na nastepujacych czynnikach
ryzyka: wiek, pte¢, aktualny status palenia tytoniu, SBP oraz nie-HDL-C. Korzys¢ w perspektywie catego zycia jest wyrazana jako ,lata mediany
spodziewanego czasu zycia wolnego od zawatu serca lub udaru mézgu” zyskane z obnizenia LDL-C o T mmol/I. Dla 2 mmol/l sredni efekt jest
niemal dwa razy wiekszy, i tak dalej. Korzys¢ w perspektywie catego zycia jest obliczana poprzez oszacowanie ryzyka CVD w perspektywie
catego zycia za pomoca modelu LIFE-CVD [76] pomnozonego przez HR (0,78) pochodzacego z metaanalizy na temat skutkéw obnizania
stezenia lipidow [72]. W celu oszacowania zindywidualizowanych szacunkéw korzysci w perspektywie catego zycia mozna uzywaé powyzszej
tabeli lub elektronicznej wersji LIFE-CVD dostepnej przez aplikacje ESC CVD risk lub pod adresem https://u-prevent.com/

Skréty: CVD, choroba sercowo-naczyniowa; ESC, Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne; HDL-C, cholesterol frakgji lipoprotein o wysokiej
gestosci; HR, hazard wzgledny; LDL-C, cholesterol frakgji lipoprotein o niskiej gestosci; LIFE-CVD, LIFEtime-perspective CardioVascular Disease;
SBP, skurczowe cisnienie tetnicze
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Leczenie

Statyna w posredniej dawce

Intensywnos¢ leczenia hipolipemizujacego

Srednia redukcja LDL-C

Statyna w wysokiej dawce

Statyna w wysokiej dawce plus ezetimib

Inhibitor PCSK9

Inhibitor PCSK9 plus statyna w wysokiej dawce

Inhibitor PCSK9 plus statyna w wysokiej dawce plus ezetimib

Rycina 13. Spodziewana redukcja stezenia cholesterolu frakgji lipoprotein o niskiej gestosci dla réznych terapii

Adaptacja na podstawie [3]

Skréty: LDL-C, cholesterol frakgji lipoprotein o niskiej gestosci; PCSK9, konwertaza biatkowej subtylizyny/keksyny typu 9

ryzyko DM. Podczas terapii statynami moze dochodzi¢ do
zwiekszenia pozioméw enzyméw watrobowych, jednak
jest to zwykle zjawisko odwracalne. Rutynowe monitoro-
wanie enzymow watrobowych nie jest wskazane.
Chociaz 5%-10% przyjmujacych statyny narzeka na
boéle miesniowe, zwykle nie jest to zwigzane ze stoso-
waniem statyn [3]. Ryzyko miopatii (ciezkich objawow
miesniowych) moze zosta¢ zminimalizowane poprzez
identyfikacje szczegélnie narazonych pacjentéw i/lub

poprzez unikanie interakgji statyn z konkretnymi lekami.
Rabdomioliza jest ekstremalnie rzadka. Jako ze statyny
sq przepisywane dtugoterminowo, mozliwe interakcje
zinnymilekami wymagaja szczegdlnej i ciagtej uwagi, po-
niewaz wielu pacjentéw bedzie stosowata farmakoterapie
w zwigzku ze schorzeniami towarzyszacymi. W praktyce
postepowanie z pacjentem z bélem miesni, lecz bez istot-
nego wzrostu kinazy kreatynowej bazuje na metodzie préb
i btedéw i zwykle obejmuje zmiane leku na inng statyne

Zalecenia dotyczace farmakologicznego obnizania poziomu cholesterolu frakgji lipoprotein o niskiej gestosci u pacjentow w wieku
<70 lat (zalecenia dotyczace os6b w wieku =70 lat znajdujq sie w odpowiedniej tabeli z zaleceniami)

Zaleca sig, by przepisywac statyne w wysokiej, maksymalnej tolerowanej dawce w celu osiaggniecia docelowych wartosci LDL-C

okreslonych dla specyficznych grup ryzyka [21, 520, 521]

Ostatecznec stezenie docelowe LDL-C na poziomie <1,4 mmol/I (55 mg/dl) oraz redukcja LDL-C 0 250% w poréwnaniu z warto-
$cig wyjsciowa nalezy rozwazy¢ u pozornie zdrowych oséb w wieku <70 lat w grupie bardzo wysokiego ryzyka [21, 22, 522]

Ostateczne c stezenie docelowe LDL-C na poziomie <1,8 mmol/I (70 mg/dl) oraz redukcja LDL-C 0 250% w poréwnaniu z warto-
$cig wyjsciowa nalezy rozwazy¢ u pozornie zdrowych oséb w wieku <70 lat w grupie wysokiego ryzyka [21, 22, 522]

U pacjentéw z rozpoznang ASCVD zaleca sig leczenie hipolipemizujace z ostatecznym© stezeniem docelowym LDL-C na pozio-
mie <1,4 mmol/l (55 mg/dl) oraz redukcjg LDL-C 0 250% w poréwnaniu z wartoscig wyjsciowa [21, 508, 515-517, 522]

Jezeli nie udaje sie osiggnac celdw terapeutycznych podczas stosowania maksymalnej tolerowanej dawki statyny, zaleca sie

zastosowanie potaczenia z ezetimibem [515]

W ramach prewencji pierwotnej u pacjenta bardzo wysokiego ryzyka, lecz bez FH, jezeli docelowe stezenie LDL-C nie zostaje
osiggniete podczas stosowania maksymalnej tolerowanej dawki statyny i ezetimibu, mozna rozwazy¢ kombinacje obejmujaca

inhibitor PCSK9

W ramach prewencji wtdrnej u pacjenta, u ktérego docelowe stezenie LDL-C nie zostaje osiaggniete podczas stosowania maksy-
malnej tolerowanej dawki statyny i ezetimibu, zaleca sie kombinacje obejmujaca inhibitor PCSK9 [516, 517]

U pacjentéw bardzo wysokiego ryzyka (z ASCVD lub innym powaznym czynnikiem ryzyka) z FH, u ktérych docelowe stezenie
LDL-C nie zostaje osiggniete podczas stosowania maksymalnej tolerowanej dawki statyny i ezetimibu, zaleca sie terapie skoja-

rzona obejmujaca inhibitor PCSK9

Jezeli schemat leczenia oparty na statynie nie jest tolerowany w jakiejkolwiek dawce (nawet po ponownej prébie), nalezy

rozwazy¢ ezetimib [515, 523-525]

Jezeli schemat leczenia oparty na statynie nie jest tolerowany w jakiejkolwiek dawce (nawet po ponownej prébie), mozna

rozwazy¢ dodanie inhibitora PCSK9 do ezetimibu [523, 524, 526]

Jezeli nie udaje sie osiggna¢ celu terapeutycznego, mozna rozwazy¢ potaczenie statyny z sekwestrantem kwaséw zétciowych
Terapia statyna jest niezalecana u kobiet w okresie przedmenopauzalnym, ktére planuja ciaze lub nie stosujg adekwatnej

antykoncepdji

o
I

l

o

*Klasa zalecen; ®poziom wiarygodnosci danych; <zaleca sie krokowe podejscie do docelowych wartosci LDL-C; zob. rozdz. 3.2.3.1 oraz ryc. 6 i 7

Zaadaptowano na podstawie [3]

Skroty: ASCVD, choroba sercowo-naczyniowa zwigzana z miazdzyca; FH, rodzinna hipercholesterolemia; LDL-C, cholesterol frakcji lipoprotein o niskiej gestosci;

PCSK9, konwertaza biatkowej subtylizyny/keksyny typu 9
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lub stosowanie bardzo niskich dawek kilka dni w tygodniu
ze stopniowym zwiekszaniem czestosci i dawki jednost-
kowej. Algorytm postepowania moze okazac sie pomocny
w leczeniu takich chorych [3].

4.6.3.1.4. Inhibitory absorbcji cholesterolu (ezetimib).
Potaczenie statyny z ezetimibem niesie ze sobg korzys¢
spdjna zwynikami metaanalizy wykazujacymi, ze redukgcja
stezenia LDL-C jest korzystna niezaleznie od zastosowa-
nego podejscia [3, 21]. Korzystny wptyw ezetimibu jest
takze widoczny w badaniach genetycznych [528]. Wspdlinie
dane te uzasadniaja stanowisko, ze ezetimib powinien
by¢ uwazany za terapie drugiej linii lub jako dodatek do
statyn, gdy cel terapeutyczny nie zostaje osiggniety albo
gdy zastosowanie statyny nie jest mozliwe

4.6.3.1.5. Inhibitory konwertazy biatkowej subtyli-
zyny/keksyny typu 9. Inhibitory PCSK9 (przeciwciata
monoklonalne przeciwko PCSK9) obnizajg LDL-C nawet
0 60% jako monoterapia albo jako dodatek do maksy-
malnej tolerowanej dawki statyn i/lub innych terapii
obnizajacych stezenie lipidéw, takich jak ezetimib. Ich
skutecznos¢ wydaje sie by¢ w duzej mierze niezalez-
na od terapii podstawowej. W potaczeniu z wysokimi
dawkami statyn lub ich maksymalnymi tolerowanymi
dawkami alirocumab i evelocumab obnizajg LDL-C
0 46%-73% bardziej niz placebo oraz 30% bardziej niz
ezetimib [516, 517]. Wsréd chorych niemogacych sto-
sowac statyn inhibicja PCSK9 obnizata poziom LDL-C
podczas jednoczesnego stosowania z ezetimibem [529].
Zaréwno alirocumab, jak i evolocumab skutecznie obni-
zaty poziom LDL-C u pacjentéw wysokiego lub bardzo
wysokiego ryzyka CVD, w tym pacjentéw z DM, z duza
redukcja czestosci przysztych epizodéw ASCVD [516,
5171. Inhibitory PCSK9 obnizaja takze poziom triglicery-
déw, podwyzszajg poziom HDL-C oraz apolipoproteiny
A-l oraz obnizaja lipoproteine (a), chociaz wzgledny
udziat wspomnianych modyfikacji poziomoéw lipidéw
pozostaje niewiadomy. Terapia inhibitorami PCSK9 jest
kosztowna, a jej efektywnos¢ kosztowa, bezpieczenstwo
dtugoterminowe oraz skuteczno$¢ w ramach prewencji
pierwotnej pozostajg nieznane. Rekomenduje sie rozwa-
zenie efektywnosci kosztowej w konteksécie warunkéw
regionalnych przed wdrozeniem zalecen dotyczacych
ich stosowania. Zalecenia dotyczace stosowania inhi-
bitorow PCSK9 sg opisane w zaleceniach dotyczacych
farmakologicznego obnizania LDL-C. Inclisiran jest dfu-
godziatajagcym inhibitorem watrobowej syntezy PCSK9,
ktory takze znacznie obniza stezenie LDL-C [530]. Jego
wptyw na wyniki leczenia wymaga ustalenia.

4.6.3.2. Strategie kontroli poziomu triglicerydéw

Chociaz ryzyko CVD ros$nie, gdy stezenie triglicerydéw na
czczo wynosi >1,7 mmol/l (150 mg/dl) [531], to stosowanie
lekéw w celu obnizenia ich poziomu mozna rozwazy¢
jedynie u pacjentéw wysokiego ryzyka, gdy stezenie
triglicerydéw wynosi >2,3 mmol/l (200 mg/dl) i nie jest
mozliwe jego obnizenie z wykorzystaniem interwencji

w zakresie stylu zycia. Dostepne interwencje farmakolo-
giczne obejmuja statyny, fibraty, inhibitory PCSK9 oraz
n-3 PUFAs (w szczegdlnosci icosapent etylowy w dawce
2-4 g/dobe; zob. rozdz. 4.3.2.4.4).

Zalecenia dotyczace leczenia hipertriglicerydemii
przedstawiono ponize;j.

4.6.3.2.1. Fibraty. Fibraty sg stosowane przede wszyst-
kim w celu obnizenia stezenia triglicerydéw oraz czasem
w celu zwiekszenia stezenia HDL-C. Dane naukowe
uzasadniajgce stosowanie tych lekéw w celu redukgji
czestosci zdarzen CVD sa ograniczone, a bioragc pod uwa-
ge silne dane wskazujace na wyzszos¢ statyn, rutynowe
stosowanie fibratébw w prewencji CVD nie jest zalecane
[3]. W celu zapobiegania zapaleniu trzustki, gdy stezenie
triglicerydéw jest >10 mmol/I (900 mg/dl), konieczne jest
obnizenie ich poziomu nie tylko za pomoca farmakotera-
pii, ale rébwniez poprzez ograniczenie alkoholu, leczenie
DM, wstrzymanie terapii estrogenowej itd. U pacjentéw
z ciezka pierwotng hypertriglicerydemia trzeba rozwazy¢
skierowanie do specjalisty.

Oparte na danych naukowych podejscie do stosowania
nutraceutykéw obnizajacych poziom lipidéw mogtoby po-
prawicjakos¢ leczenia, w tym stosowanie sie do zalecen oraz
osigganie docelowych wartosci LDL-C w praktyce klinicznej.
Jednakze nalezy jasno podkresli¢, ze do tej pory nie s3
dostepne badania dowodzace tego, ze nutraceutyki moga
zapobiegac chorobowosci lub smiertelnosci CVD [532].

4.6.4. Wazne podgrupy pacjentow

Zalecenia dotyczace leczenia farmakologicznego pacjentow
z hipertriglicerydemia

Zalecenia m Poziom®

Statyny sg zalecanym lekiem pierwszego wyboru
w redukgji ryzyka CVD u os6b wysokiego ryzyka
z hipertriglicerydemia (triglicerydy >2,3 mmol/I
[200 mg/dl]) [533]
U pacjentéw przyjmujacych statyny, ktérzy osia-
gneli docelowe stezenie LDL-C, przy triglicerydach
>2,3 mmol/I (200 mg/dl) mozna rozwazy¢ stosowanie
fenofibratu lub bezafibratu [534-536]
U pacjentéw wysokiego (lub wyzszego) ryzyka
z poziomem triglicerydéw >1,5 mmol/I (135 mg/dl)
pomimo leczenia statynami oraz podjecia dziatan
w zakresie stylu zycia mozna rozwazy¢ stosowanie
n-3 PUFAs (icosapent etylowy 2 x 2 g/dobe) w pota-
czeniu ze statyna [84]
*Klasa zalecen; ®poziom wiarygodnosci danych
Zaadaptowano na podstawie [3]
Skréty: CVD, choroba sercowo-naczyniowa; LDL-C, cholesterol frakcji lipoprotein
o niskiej gestosci; PUFA, wielonienasycone kwasy ttuszczowe

llb

4.6.4.1. Kobiety

Proporcjonalny spadek czestosci powaznych zdarzen
naczyniowych, powaznych zdarzen wiencowych, rewasku-
laryzacji wieicowej oraz udaru mézgu na mmol/l redukgji
LDL-Cjest zblizony u kobieti mezczyzn. Ponadto wzgledne
efekty stosowania lekéw niebedacych statynami, ktére
obnizajg LDL-C (ezetimib i inhibitory PCSK9 stosowane
jako dodatek do statyn w wysokich dawkach), sa takze
podobne u kobiet i mezczyzn [3].
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4.6.4.2. Starsi pacjenci (=70r.2.)

W poréwnaniu z wytycznymi ESC/EAS postepowania
w dyslipidemii z 2019 roku [3] proponuje sie pojedynczy
punkt odciecia identyfikujacy osoby starsze jako osoby
w wieku =70 lat w przeciwienstwie do 75 z powodu sp6j-
nosci zinnymi czesciami tych wytycznych. W efekcie klasa
i poziom wiarygodnosci danych zostaty zmodyfikowane
w niektdérych grupach wiekowych, szczegdlnie w kategorii
chorych miedzy 70. a 75. rokiem zycia. Chociaz obecnie
stosowany jest pojedynczy punkt odciecia, wazne jest,
by podkresla¢, ze wszystkie punkty odciecia dla wieku
sg wzglednie arbitralne, a wiek biologiczny wptywa na
ten punkt odciecia w praktyce klinicznej. Przyktadowo,
bardzo sprawny 75-latek moze kwalifikowac sie do lecze-
nia normalnie zarezerwowanego dla pacjentéw w wieku
<70 lat, podczas gdy bardzo kruchy 65-latek powinien
czasem zostac¢ uznany za ,starszego”. Ogélne zalecenia
odnosnie leczenia obnizajgcego stezenie lipidéw podsu-
mowano ponize;j.

Niedawno opublikowane dane naukowe wzmocnity
role LDL-C jako czynnika ryzyka ASCVD u starszych pa-
cjentéw [537]. Dane pochodzace z badan naukowych
wskazuja, ze statyny i inne leki obnizajace stezenie lipi-
déw powoduja znaczna redukcje zdarzen naczyniowych
niezaleznie od wieku [538, 539]. Jednakze istniejg mniej
bezposrednie dane na korzys¢ ze stosowania statyn
u pacjentéw bez danych wskazujgcych na ASCVD. Ponizej
70.roku zycia statyny sg zalecane w prewencji pierwotne;j
w zaleznosci od poziomu ryzyka. Powyzej tego wieku
rozpoczecie leczenia statynami w ramach prewencji
pierwotnej mozna rozwazy¢ u pacjentéw (bardzo) wy-
sokiego ryzyka, jednak ESC wyraznie zaleca, by brac
takze pod uwage inne argumenty, takie jak modyfikatory
ryzyka, kruchos¢, szacowana korzys¢ w perspektywie
catego zycia, choroby towarzyszace oraz preferencje
pacjenta (zob. rozdz. 3.2.3.3 oraz ryc. 12). W przypadku
zaburzenia czynnosci nerek lub ryzyka interakcji leko-
wych wskazane jest ostrozne zwiekszanie dawki statyny.
W kwestii docelowych wartosci LDL-C aktualnie brakuje
danych naukowych uzasadniajacych cele terapeutyczne
w prewencji pierwotnej u oséb starszych. Chociaz kon-
wencjonalny cel terapeutyczny dla LDL-C na poziomie
<2,6 mmol/l (100 mg/dl) moze wydawac sie rozsadny,
to trwa oczekiwanie na wyniki prowadzonego obecnie
badania dotyczacego prewencji pierwotnej (badanie
STAtin Therapy for Reducing Events in the Elderly (STAREE);
clinicatrials.gov: NCT02099123]. Krucho$¢, polipragmazja
oraz objawy miesniowe stanowig czynniki wymagajace
uwzglednienia u starszych pacjentéw.

Zalecenia dotyczace leczenia dyslipidemii u 0s6b starszych (>70r.z.)

Zaleca sie leczenie statynami u starszych osob
z ASCVD w taki sam sposéb jak u 0s6b miodszych | A
[538,539]

Mozna rozwazy¢ wdrozenie leczenia statynami

w ramach prewencji pierwotnej u 0séb starszych
w wieku =70 lat, jezeli naleza do grupy co najmniej
wysokiego ryzyka [538, 539]

llb

Zaleca sig, by rozpoczynac leczenie statynami od
niskiej dawki, jezeli stwierdza sig istotne zaburzenia | C
czynnosci nerek i/lub potencjalne interakcje lekowe

*Klasa zalecen; ®poziom wiarygodnosci danych
Skroty: ASCVD, choroba sercowo-naczyniowa zwigzana z miazdzyca

4.6.4.3. Cukrzyca

Obnizanie poziomu LDL-C u pacjentéw z DM jest spdjnie
zwigzane z nizszym ryzykiem CVD. Podobnie jak w przy-
padku prewencji u pozornie zdrowych oséb ESC proponuje
krokowe podejscie do kontroli stezenia lipidéw w zalezno-
$ci od ryzyka, oszacowanej korzysci w perspektywie catego
zycia, choréb towarzyszacych oraz preferencji pacjenta
(ryc. 8).Inhibitory PCSK9 moga takze by¢ stosowane u cho-
rych z DM nieosiagajacych docelowych wartosci LDL-C
z wykorzystaniem statyn i/lub ezetimibu.

Zalecenia dotyczace leczenia dyslipidemii w cukrzycy

Zalecenia m Poziom®

U pacjentéw z DM typu 2 z bardzo wysokim ryzykiem
(np. z rozpoznang ASCVD i/lub ciezkim TOD*) zaleca
sie intensywna terapieg hipolipemizujaca, ostatecz-
nie? nakierowang na redukcje LDL-C 0 >50% oraz
docelowe stezenie LDL-C <1,4 mmol/I (55 mg/dl) [21,
22,522,540, 541]

U pacjentéw z DM typu 2 w wieku >40 lat z wysokim
ryzykiem zaleca sie leczenie hipolipemizujace

z ostatecznym celem redukgji LDL-C 0 >50% oraz |
docelowe stezenie LDL-C <1,8 mmol/I (70 mg/dl)
[540, 541]

Leczenie statyng mozna rozwazy¢ u oséb w wieku
<40 lat z DM typu 1 lub typu 2 z danymi wskazu-

jacymi na TOD i/lub poziomem LDL-C >2,6 mmol/I| b
(100 mg/dl), pod warunkiem, Ze nie jest planowana

cigza

Jezeli docelowe stezenie LDL-C nie zostanie osiggnie- lla

te, nalezy rozwazyc¢ potaczenie statyny z ezetimibem

*Klasa zalecen; ®poziom wiarygodnosci danych; <ciezkie TOD w tym kontekscie
obejmuje eGFR <45 ml/min/1,73 m? eGFR 46-79 ml/min/1,73 m? plus mikro-
albuminurig; biatkomocz; obecno$¢ choroby mikronaczyniowej w co najmniej
trzech lokalizacjach (np. albuminuria plus retinopatia plus neuropatia). Szczegoty
w tabeli 4; 9zalecane jest krokowe podejscie do docelowych wartosci LDL-C; zob.
rozdz. 3.2.3.1 oraz ryc 8

Zaadaptowano na podstawie [3]

Skroéty: ASCVD, choroba sercowo-naczyniowa zwigzana z miazdzyca; DM, cukrzyca;
eGFR, oszacowany wspotczynnik filtracji ktebuszkowej; LDL-C, cholesterol frakcji
lipoprotein o niskiej gestosci; TOD, uszkodzenie narzagdu korncowego

4.6.4.4. Przewlekta choroba nerek

Pacjenci z CKD naleza do grupy wysokiego lub bardzo
wysokiego ryzyka ASCVD i charakteryzuja sie typowa
dyslipidemiag (wysokie triglicerydy, prawidtowy LDL-C oraz
niski HDL-C). Leczenie statynami lub potaczenie statyn
i ezetimibu (pozwalajace na wieksza redukcje LDL-C bez
zwiekszania dawki statyny) ma korzystny wptyw na punkty
koncowe zwigzane z ASCVD w CKD [543]. U pacjentéw
ze schytkowa choroba nerek zalecamy, by nie wdraza¢
leczenia hipolipemizujgcego (zob. zalecenia ponizej).
Jezeli pacjent z CKD stosujacy leczenie hipolipemizujace
wchodzi w faze schytkowej choroby nerek, leczenie to
moze zostac utrzymane.
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Zalecenia dotyczace leczenia dyslipidemii u pacjentéw z umiar-
kowana do ciezkiej przewlekta choroba nerek (stopnie 3-5 wg
Kidney Disease Outcomes Quality Initiative)

Zalecenia

Stosowanie statyn lub potaczenia statyny i ezetimibu
jest zalecane u pacjentéw z niewymagajaca dializ [
CKD w stopniu 3-5 [525, 544, 545]

U pacjentéw juz stosujacych statyny, ezetimib lub
potaczenie statyny i ezetimibu w momencie wdraza-
nia dializ nalezy rozwazy¢ kontynuacje stosowania
tych lekéw, szczegélnie u chorych z ASCVD

U pacjentéw z CKD bez ASCVD wymagajacych dializ
nie zaleca sie wdrazania leczenia statynami

*Klasa zalecen; poziom wiarygodnosci danych

Zaadaptowano na podstawie [3]

Skroty: ASCVD, choroba sercowo-naczyniowa zwiagzana z miazdzyca; DM, cukrzyca;
eGFR, oszacowany wspotczynnik filtracji ktebuszkowej; LDL-C, cholesterol frakcji
lipoprotein o niskiej gestosci; TOD, uszkodzenie narzadu koricowego

4.6.4.5. Rodzinna hipercholesterolemia

Pacjenci z dyslipidemiami genetycznymi, takimi jak hete-
rozygotyczna FH, moga zosta¢ zidentyfikowani na pod-
stawie ekstremalnych nieprawidtowosci lipidowych i/lub
wywiadu rodzinnego (tab. 11). Stezenie LDL-C >4,9 mmol/I
(190 mg/dl) u nieleczonych pacjentéw wymaga ostroznej
oceny w kierunku rodzinnej FH. Jednakze w obecnosci
przedwczesnej ASCVD lub wywiadu rodzinnego nalezy
rozwazy¢ rodzinng FH nawet przy nizszych poziomach
LDL-C. Poza testami genetycznymi (nie zawsze osiggalne)

Tabela 11. Kryteria diagnostyczne rodzinnej hipercholesterolemii
opracowane przez Dutch Lipid Clinic Network

Kryteria (wybierz tylko jedna z opcji w grupie, najwyzsza
odpowiadajaca pacjentowi; diagnoza uwzglednia catko-
wita liczbe punktow)

Wywiad rodzinny

Krewny pierwszego stopnia z przedwczesna (mezczyzni 1
<55.r.z.; kobiety <60. r.z.) choroba naczyn lub choroba naczyn
wiecowych lub pierwszego stopnia krewny ze stezeniem

LDL-C powyzej 95. percentyla

Pierwszego stopnia krewny z zéttakami $ciegien i/lub rabkiem 2
rogéwki lub dzieci w wieku <18 lat ze stezeniem LDL-C powy-

zej 95. percentyla

Wywiad kliniczny

Pacjent z przedwczesng (mezczyzni <55 r.z,; kobiety <60 r.z.) CAD 2

Pacjent z przedwczesna (mezczyzni <55 r.z.; kobiety <60 r.z.) 1
chorobg naczyn mézgowych lub obwodowych

Badanie przedmiotowe

(o))

Zoéttaki $ciegien
Rabek rogéwki przed 45. r.z.

IS

Stezenie LDL-C (bez leczenia)
LDL-C =8,5 mmol/I (326 mg/dl)
LDL-C 6,5-8,4 mmol/I (251-325 mg/dl)
LDL-C 5,0-6,4 mmol/l (191-250 mg/dl)
LDL-C 4,0-4,9 mmol/l (155-190 mg/dl)
Analiza DNA

- w u ©

H

Mutacja czynnosciowa w genach LDLR, apolipoproteiny B lub 8
PCSK9

~Pewne” rozpoznanie FH wymaga >8 punktow
~Prawdopodobne” rozpoznanie FH wymaga 6-8 punktéow
»Mozliwe” rozpoznanie FH wymaga 3-5 punktow

Skréty: CAD, choroba niedokrwienna serca; DNA, kwas deoksyrybonukleinowy;

FH, rodzinna hipercholesterolemia; LDL-C, cholesterol frakcji lipoprotein o niskiej
gestosci; LDLR, receptor lipoprotein o niskiej gestosci; PCSK9, konwertaza biatkowej
subtylizyny/keksyny typu 9

[

zaleca sie stosowanie kryteriéw Dutch Clinical Lipid Network
(tab. 11) w celuidentyfikacji mozliwej FH. Homozygotyczna
FH jest rzadka i powinna kazdorazowo zosta¢ oddana pod
opieke ekspertéw w dziedzinie zaburzen lipidowych.
Wytyczne leczenia 0séb z FH mozna znalezé w wytycz-
nych ESC/EAS postepowania w dyslipidemiach 22019 roku [3].

4.7. Cisnienie tetnicze

Podsumowanie wytycznych dotyczacych postepowania w nad-

cisnieniu tetniczym
m Poziom®

Zalecenia

Klasyfikacja BP

Zaleca sie, by klasyfikowa¢ BP jako optymalne,
prawidtowe, wysokie prawidtowe lub nadcisnienie
tetnicze stopnia 1.-3., zgodnie z BP zmierzonym
w gabinecie lekarskim

Rozpoznanie nadcisnienia tetniczego

Zaleca sig, by rozpoznanie nadcisnienia tetniczego
stwierdzac na podstawie:

Powtarzanych pomiaréw gabinetowych podczas
wiecej niz jednej wizyty, poza sytuacjami, w ktérych
nadci$nienie tetnicze jest ciezkie (np. 3. stopnia oraz
szczegolnie u chorych wysokiego ryzyka)

Lub | C
Pozagabinetowych pomiaréw BP z ABPM i/lub

HBPM, gdy to mozliwe

Ocena HMOD

W celu oceny obecnosci HMOD zaleca sig pomiar
kreatyniny w surowicy, eGFR, poziomu elektrolitéw
oraz ACR u wszystkich pacjentéw. 12-odprowadze-
niowe EKG jest zalecane u wszystkich pacjentéw,

a badanie echokardiograficzne jest zalecane u pa-
cjentoéw z nieprawidtowosciami w EKG lub objawami
dysfunkgji LV. Badanie dna oka lub obrazowanie
siatkdwki jest zalecane u pacjentéw z nadcisnieniem
tetniczym 2. lub 3. stopnia oraz u wszystkich pacjen-
téw z DM [548-551]

W przypadku nadcisnienia tetniczego 1. stopnia zale-
ca sie rozpoczecie leczenia na podstawie catkowite-
go ryzyka CVD, szacowanej korzysci w perspektywie
catego zycia oraz obecnosci HMOD [552, 553]

W przypadku nadcisnienia tetniczego 2. stopnia lub
wyzszego zaleca sie rozpoczecie farmakoterapii [4, 552]

H !

Docelowe wartosci BP w pomiarach gabinetowych

Zaleca sig, by pierwszym celem leczenia byto

obnizenie BP do <140/90 mm Hg u wszystkich

pacjentéw oraz by dalsze cele terapeutyczne BP |
byty dostosowane do wieku i konkretnych schorzen
towarzyszacych [552, 554]

U leczonych pacjentéw w wieku 18-69 lat zaleca sie,
by ostatecznie obniza¢ SBP do zakresu docelowego |
120-130 mm Hg u wiekszosci z nich [552, 554-556]

U leczonych pacjentéw w wieku >70 lat zaleca sig,
by docelowa wartos¢ SBP wynosita zasadniczo <140
mm Hg oraz 130 mm Hg pod warunkiem dobrej tole-
rancji [552, 554-557]

U wszystkich leczonych pacjentéw zaleca sie obniza-
nie DBP do poziomu <80 mm Hg [555, 558, 559]

Leczenie nadcisnienia tetniczego: interwencje w zakresie stylu zycia

Interwencje w zakresie stylu zycia s zalecane dla
pacjentéw z wysokim prawidtowym i wyzszym BP<

Leczenie nadci$nienia tetniczego: leczenie farmakologiczne

Zaleca sig, by rozpoczynac leczenie nadcisnienia
tetniczego za pomoca potaczenia dwdch lekédw
u wiekszosci pacjentéw, preferencyjnie pod postacia
jednej tabletki. Do wyjatkow nalezg kruche starsze |
osoby oraz pacjenci z niskiego ryzyka nadcisnieniem
tetniczym 1. stopnia (szczegdlnie jezeli SBP <150

mm Hg) [560-565]
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Zaleca sig, by preferowane pofaczenia zawieraty
blokery RAS (tzn. inhibitory ACE lub ARB) z CCB
lub diuretykiem, jednak moga by¢ stosowane inne
potaczenia pieciu gtéwnych klas (inhibitory ACE,
ARB, beta-adrenolityki, CCB, diuretyki tiazydowe/
tiazydopodobne) [566-569]

Zaleca sig, by w razie utrzymywania sie braku
kontroli BP podczas stosowania potaczenia dwdch
lekéw zintensyfikowac leczenie do tréjlekowego,
zwykle potaczenia blokera RAS z CCB i diuretykiem,
preferencyjnie pod postacia jednej tabletki [563,
570, 571]

Zaleca sig, by w razie utrzymywania sie braku
kontroli BP podczas stosowania potaczenia trzech
lekéw zintensyfikowac leczenie poprzez dodanie
spironolaktonu lub w razie braku tolerancji innych
diuretykow, alfa-adrenolityku lub beta-adrenolityku,
lub klonidyny [555, 572-574]

Pofaczenie dwdch blokeréw RAS nie jest zalecane
[575,576]

|
|
| I

-

Optymalizacja ryzyka CVD u pacjentéw z nadcisnieniem tetniczym

Leczenie statynami jest zalecane u wielu pacjentéw Rozdziat 4.6
z nadci$nieniem tetniczym¢
Leczenie przeciwptytkowe jest zalecane w ramach Rozdziat 4.9

prewencji wtérnej u wielu pacjentéw z nadcisnie-

niem tetniczyme
*Klasa zalecen; Ppoziom wiarygodnosci danych; “szczegéty w rozdziale 4.3; szczeg6-
ty w rozdziale 4.6; ®szczegdty w rozdziale 4.9
Zaadaptowano na podstawie [3]
Skroty: ABPM, catodobowe monitorowanie cisnienia tetniczego krwi; ACE, enzym
konwertujacy angiotensyne; ACR, stosunek albumina/kreatynina; ARB, bloker
receptora angiotensyny; ASCVD, choroba sercowo-naczyniowa zwigzana z miazdzy-
ca; BP, cisnienie tetnicze krwi; CCB, antagonista wapnia; DBP, rozkurczowe ci$nienie
tetnicze; DM, cukrzyca; ECG, elektrokardiogram; eGFR, szacowany wspotczynnik
filtracji ktebuszkowej; HBPM, domowy monitoring ci$nienia tetniczego krwi; HMOD,
uszkodzenie narzadéw mediowane nadci$nieniem tetniczym; LV, lewa komora
serca; RAS, uktad renina—-angiotensyna; SBP, skurczowe cisnienie tetnicze

Nadcisnienie tetnicze jest jednym z najwazniejszych,
mozliwych do zapobiezenia, przyczyn przedwczesnej
chorobowoscii $miertelnosci. Dotyka ponad 150 milionéw
0s6b w Europie, ponad miliard ludzi na $wiecie, z czestoscig
wystepowania wynoszacg 30%-45% os6b dorostych, ro-
snacg z wiekiem nawet do 60% oséb w wieku >60 lat oraz
odpowiada za ~10 milionéw zgondw rocznie na $wiecie
[577]. Pomimo licznych danych naukowych na skutecznos¢
leczenia obnizajacego BP w redukowaniu ryzyka i zgonéw
CVD, wykrywanie, leczenie i kontrola BP w Europie i na
Swiecie pozostaja suboptymalne [578].

Ten rozdziat omawia zalecenia dotyczace diagnostyki
i leczenia nadcisnienia tetniczego stosowanych w rutyno-
wej opiece podstawowe;j i specjalistycznej. Wiecej szcze-
gotéw i zalecen na temat ztozonych przypadkéw/opieki
w osrodkach referencyjnych mozna znalez¢ w wytycznych
ESCi Europejskiego Towarzystwa Nadcisnienia Tetniczego
(ESH, European Society of Hypertension) dotyczacych poste-
powania w nadcisnieniu tetniczym z 2018 roku [4].

4.7.1. Definicja i klasyfikacja nadciénienia
tetniczego

BP jest klasyfikowane zgodnie z gabinetowym BP w pozycji
siedzacej (tab. 12), z przyblizonymi odpowiadajagcymi im
wartosciami zgodnie z ABPM lub srednimi wartosciami
domowych pomiaréw BP przedstawionymi w tabeli 13.

4.7.2. Pomiary ci$nienia tetniczego krwi

4.7.2.1. Gabinetowy pomiar cisnienia tetniczego krwi
Gabinetowego pomiaru BP powinno sie dokonywac
w standaryzowanych warunkach z wykorzystaniem urza-
dzen auskultacyjnych lub (pétautomatycznych, tak jak
opisano w tabeli 14.

4.7.2.2. Nienadzorowany automatyczny gabinetowy
pomiar cisnienia tetniczego krwi

Powtarzane automatyczne gabinetowe pomiary BP moga
poprawic powtarzalnos¢ pomiaréw BP. Jezeli pacjent siedzi
saminie jest obserwowany, nienadzorowany automatyczny
gabinetowy pomiar ci$nienia tetniczego krwi moze redu-
kowac lub eliminowa¢ efekt biatego fartucha, a nienad-
zorowane automatyczne gabinetowe pomiary cisnienia
tetniczego krwi zwykle wskazuja na nizsze wartosci niz
konwencjonalne gabinetowe pomiary BP oraz sg bardziej
zblizone do ambulatoryjnych pomiaréw BP w ciggu dnia lub
domowych wartosci BP. Istniejg ograniczone dane na temat
wartosci prognostycznej nienadzorowanego automatycz-
nego gabinetowego pomiaru cisnienia tetniczego krwi [4].

4.7.2.3. Catodobowe monitorowanie cisnienia tetniczego
Catodobowe monitorowania cisnienia tetniczego jest Sred-
nig powtarzanych automatycznych pomiaréw BP w ciagu
dnia, nocy oraz w ciggu 24 godzin. Ambulatoryjny pomiar
ci$nienia tetniczego krwi jest lepszym predyktorem uszko-
dzenia narzadéw mediowanego nadcisnieniem tetniczym
(HMOD, hypertension-mediated organ damage) i wynikéw
klinicznych niz gabinetowe pomiary BP oraz identyfikuje
nadcisnienie tetnicze ,biatego fartucha” oraz maskowane
nadcisnienie tetnicze (zob. ponizej). Progi diagnostyczne
dla rozpoznania nadcisnienia tetniczego sg nizsze dla
ABPM niz gabinetowego BP (tab. 12) [4].

4.7.2.4. Domowy pomiar cisnienia tetniczego krwi
Domowy pomiar cisnienia tetniczego krwi jest srednia
wszystkich pomiaréw BP wykonanych walidowanym pét-
automatycznym monitorem przez co najmniej 3 kolejne
dni (idealnie 6-7 dni) z pomiarami wykonywanymi rano
i wieczorem w pozycji siedzacej po 5 minutach odpo-
czynku. Progi diagnostyczne nadcisnienia tetniczego dla
domowego monitoringu ci$nienia tetniczego krwi (HBPM,
home BP monitoring) sa nizsze niz dla gabinetowego BP
(tab. 12). Automonitoring pacjenta moze miec¢ korzystny
wptyw na stosowanie sie do leczenia oraz kontrole BP [4].
Wskazania kliniczne do stosowania ambulatoryjnego lub
domowego monitoringu przedstawiono w tabeli 15.

4.7.3. Badania przesiewowe oraz diagnostyka
nadcis$nienia tetniczego

W idealnych warunkach, wszystkie osoby doroste powinny
podlega¢ badaniom przesiewowym w kierunku obecno-
$ci nadcisnienia tetniczego [578, 579], lecz w wiekszosci
krajéw brakuje niezbednych zasobdw oraz infrastruktury.
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Tabela 12. Kategorie konwencjonalnie mierzonego gabinetowego cisnienia tetniczego krwi w pozycji siedzacej?

Optymalne <120
Prawidtowe 120-129
Wysokie prawidtowe 130-139
Nadci$nienie tetnicze 1. stopnia 140-159
Nadci$nienie tetnicze 2. stopnia 160-179
Nadci$nienie tetnicze 3. stopnia >180
Izolowane skurczowe nadcisnienie tetnicze >140

oraz

oraz/lub 80-84
oraz/lub 85-89
oraz/lub 90-99
oraz/lub 100-109
oraz/lub 2110
oraz <90

*Kategoria BP jest definiowana wedtug BP mierzonego w pozycji siedzacej oraz wedtug najwyzszego poziomu BP, skurczowego lub rozkurczowego; izolowane skurczowe
nadcisnienie tetnicze uzyskuje stopien 1., 2. lub 3. zgodnie z wartosciami SBP we wskazanych zakresach
Skroty: BP, cisnienie tetnicze krwi; DBP, rozkurczowe cisnienie tetnicze; SBP, skurczowe cisnienie tetnicze

Tabela 13. Definicje nadcisnienia tetniczego wedtug gabinetowych, calodobowych i domowych pomiaréw cisnienia tetniczego krwi

Gabinetowe BP? =140
Catodobowe BP

Srednia w ciagu dnia (czuwania) >135
Srednia w ciggu nocy (snu) >120
Srednia z 24 godzin >130
Srednie domowe BP >135

oraz/lub

oraz/lub >85
oraz/lub >70
oraz/lub >80
oraz/lub >85

20dnosi sie do konwencjonalnego gabinetowego BP, a nie nienadzorowanego gabinetowego BP
Skroty: BP, cisnienie tetnicze krwi; DBP, rozkurczowe cisnienie tetnicze; SBP, skurczowe cisnienie tetnicze

Formalnie te wytyczne zalecajg okazjonalne badanie
przesiewowe co najmniej u oséb narazonych, takich jak
osoby z nadwaga lub wywiadem rodzinnym nadcisnienia
tetniczego (rozdz. 3.1).

Gdy istnieje podejrzenie nadcisnienia tetniczego, jego
rozpoznanie nalezy potwierdzi¢ poprzez powtarzane
gabinetowe pomiary BP w ciggu kilku wizyt lub poprzez
ABPM lub HBPM (ryc. 14).

4.7.3.1. Nadcisnienie tetnicze biatego fartucha oraz
maskowane

Nadcisnienie tetnicze biatego fartucha odnosi sie do BP,
ktére jest podwyzszone w gabinecie lekarskim, jednak
jest prawidtowe w ABPM lub HBPM. Wystepuje u nawet
30%-40% pacjentéw. Ryzyko zwigzane z nadcisnieniem
tetniczym biatego fartucha jest nizsze niz w utrwalonym
nadcisnieniu tetniczym, lecz moze by¢ wyzsze niz przy pra-
widtowym cisnieniu tetniczym. Pacjenci z nadcisnieniem
tetniczym biatego fartucha powinni otrzymac poradnic-
two na temat stylu zycia w celu redukgji ryzyka CV oraz
nalezy u nich wykonywa¢ pomiary BP co najmniej co 2 lata
za pomocg ABPM lub HBPM z uwagi na wysoka czestos¢
przejscia w utrwalone nadci$nienie tetnicze. Rutynowe
leczenie farmakologiczne nadcisnienia tetniczego biatego
fartucha nie jest wskazane.

Nadcisnienie tetnicze maskowane wystepuje u cho-
rych z prawidtowym BP w pomiarach gabinetowych, lecz
podwyzszonym BP w ABPM oraz HBPM. U tych pacjentéw
czesto wystepuje HMOD oraz charakteryzuja sie oni ryzy-
kiem CV na poziomie co najmniej rownym nadcisnieniu
utrwalonemu. Wystepuje ono czesciej u 0séb mtodszych
oraz u 0s6b z wysokim prawidtowym BP w pomiarach

gabinetowych. W nadcisnieniu tetniczym maskowanym
zaleca sie wdrozenie zmian stylu zycia, a leczenie farma-
kologiczne nalezy rozwazy¢ w celu uzyskania kontroli
»pozagabinetowego” BP z okresowym monitoringiem BP,
zwykle z wykorzystaniem HBPM.

4.7.4. Ocena kliniczna oraz stratyfikacja ryzyka

u pacjentow z nadcisnieniem tetniczym

Rutynowa ocene pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym

podsumowano w tabeli 16. Poza oceng kliniczna opiera

sie ona na:

e ocenie czynnikéw ryzyka ASCVD (rozdz. 3.2) lub obec-
nosci choréb serca, naczyn lub nerek;

e wykrywaniu danych wskazujacych na HMOD, na przy-
ktad przerostu LV, choroby nerek lub retinopatii;

e rozwazeniu potencjalnych wtérnych przyczyn nadci-
$nienia tetniczego, takich jak choroby nerkowo-naczy-
niowe, hiperaldosteronizm lub pheochromocytoma
(tab. 17). Réwnie uwaznie nalezy oceni¢ naduzywanie
substancji (np. kokainy), stosowanie lekéw podwyz-
szajacych BP (np. cyklosporyna, sympatykomimetyki),
lukrecje itd. Wiecej szczeg6téw na temat oceny podej-
rzewanych wtérnych przyczyn nadcisnienia tetniczego
mozna znalez¢ w odnosnym pismiennictwie [4].
Badanie echokardiograficzne zaleca sie u pacjentéw

z nieprawidtowosciami w EKG i nalezy je rozwazy¢, gdy

jego wynik moze wptynac na decyzje kliniczne. Badanie

dna oka jest zalecane w nadcisnieniu tetniczym 2.i 3. stop-
nia oraz u wszystkich pacjentéw z DM. Rutynowy pomiar
innych biomarkeréw oraz stosowanie obrazowania naczyn

nie s zalecane [548-551].
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Tabela 14. Rozwazania dotyczace pomiaru cisnienia tetniczego krwi

Pacjent powinien siedzie¢ wygodnie w cichym otoczeniu przez 5 minut przed pomiarem BP.

Nalezy przeprowadzi¢ 3 pomiary BP w odstepie 1-2 minut oraz dodatkowe pomiary, jezeli pierwsze dwa pomiary réznity sie o >10 mm Hg. Ostateczny pomiar

stanowi $rednia dwdch ostatnich pomiaréw BP.

Dodatkowe pomiary moga by¢ konieczne u pacjentéw z niestabilnymi wartosciami BP w nastepstwie arytmii, na przyktad u pacjentéw z AF, u ktérych powin-
no sie stosowac reczne metody ostuchowe, jako ze wiekszos¢ urzadzen automatycznych nie zostato zwalidowanych do pomiaru BP w przypadku AF.

Nalezy stosowa¢ standardowy mankiet (szerokosci 12-13 cm oraz dtugosci 35 cm) u wiekszosci pacjentéw, lecz wieksze i mniejsze mankiety u chorych z wiek-
szymi (obwdd ramienia >32 cm) i mniejszymi (obwdd ramienia <26 cm) ramionami.

Mankiet nalezy umiejscowi¢ na wysokosci serca z zapewnieniem podparcia dla plecéw i ramienia w celu unikniecia skurczéw miesni i wzrostu BP zaleznego od

wysitku izometrycznego.

Podczas stosowania metod ostuchowych nalezy identyfikowa¢ SBP i DBP za pomoca tonéw Korotkowa kolejno fazy | i V (gwattowna redukcja/zanikniecie).

Nalezy mierzy¢ BP na obu ramionach podczas pierwszej wizyty w celu wykrycia mozliwych réznic migdzy ramionami. Ramie z wyzsza wartoscia powinno by¢

wykorzystywane jako referencyjne.

Nalezy mierzy¢ BP po 1i 3 minutach po powstaniu z pozycji siedzacej u wszystkich pacjentéw przy pierwszym pomiarze w celu wykluczenia hipotensji
ortostatycznej. Pomiary BP w pozycji lezacej i stojacej nalezy takze rozwazy¢ podczas kolejnych wizyt u 0séb starszych, oséb z DM oraz z innymi schorzeniami,
w ktorych hipotensja ortostatyczna jest czestym zjawiskiem. Poczatkowa hipotensja ortostatyczna moze wystepowac <1 minuty po powstaniu i moze by¢

trudna do wykrycia z wykorzystaniem konwencjonalnych metod pomiaru.

Nalezy odnotowywac czestotliwos¢ akgji serca oraz wykorzystywac badanie palpacyjne tetna w celu wykluczenia arytmii.

Skroty: BP, cisnienie tetnicze krwi; DBP, rozkurczowe cisnienie tetnicze; DM, cukrzyca; SBP, skurczowe cisnienie tetnicze

Tabela 15. Wskazania do domowych pomiaréw lub catodobowego
monitorowania ci$nienia tetniczego

Sytuacje, w ktérych nadcisnienie biatego fartucha jest bardziej powszech-
ne, na przyktad:
Nadci$nienie tetnicze 1. stopnia w gabinetowym pomiarze BP
Wyrazny wzrost BP w gabinetowym pomiarze bez HMOD

Sytuacje, w ktérych nadcisnienie maskowane jest bardziej powszechne,
na przykfad:
Wysokie prawidtowe BP w pomiarze gabinetowym
Prawidtowe BP w pomiarze gabinetowym u pacjentéw z HMOD lub
z wysokim catkowitym ryzykiem CV

Nadcisnienie tetnicze pozycyjne lub popositkowe u nieleczonych lub
leczonych pacjentéw

Ocena opornego nadci$nienia tetniczego

Ocena kontroli BP, szczegdlnie u leczonych pacjentéw wyzszego ryzyka
Nadmierna zmiana BP w odpowiedzi na wysitek fizyczny

Duza zmienno$¢ BP w pomiarze gabinetowym

Ocena objawéw odpowiadajacych hipotensji podczas leczenia
Specyficzne wskazania do wykorzystania ABPM zamiast HBPM

Ocena nocnych wartosci BP oraz statusu dippingu (np. podejrzenie nad-
ci$nienia tetniczego w godzinach nocnych, tak jak w bezdechu sennym,
CKD, DM, nadci$nienia wtérnego do schorzen endokrynologicznych lub
dysfunkcji autonomicznej)

Skroéty: ABPM, catodobowe monitorowanie ci$nienia tetniczego; BP, cisnienie tetni-
cze krwi; CKD, przewlekfa choroba nerek; CV, sercowo-naczyniowy; DM, cukrzyca;
HBPM, domowe pomiary cisnienia tetniczego; HMOD, uszkodzenie narzadow
zalezne od nadci$nienia tetniczego

4.7.5. Leczenie nadcis$nienia tetniczego

Leczenie nadcisnienia tetniczego obejmuje interwencje
w zakresie stylu zycia u wszystkich pacjentéw oraz leczenie
farmakologiczne u wiekszosci pacjentéow.

4.7.5.1. Interwencje w zakresie stylu zycia nakierowane
na obnizenie cisnienia tetniczego i/lub redukcje ryzyka
sercowo-naczyniowego

Interwencje w zakresie stylu zycia sg zalecane u wszystkich
pacjentéw z wysokim prawidtowym BP lub nadcisnieniem
tetniczym, poniewaz mogg one op6zni¢ koniecznos¢ wia-
czenia leczenia farmakologicznego lub dopetnia¢ efekt
obnizajacy BP lekéw. Co wiecej, wiekszo$¢ interwencji
w zakresie stylu zycia niesie ze sobg dodatkowe korzysci
zdrowotne poza ich wptywem na BP. Styl zycia omoéwiono
szczeg6towo w rozdziale 4.3.

4.7.5.2. Wdrozenie leczenia farmakologicznego

Decyzje dotyczace leczenia farmakologicznego w pre-
wencji CVD sg gtéwnie oparte na catkowitym ryzyku CVD,
modyfikatorach ryzyka, chorobach wspétistniejacych,
oszacowanej korzysci leczenia, kruchosci oraz preferen-
cjach pacjenta. Odnosi sie to rowniez do nadcisnienia tetni-
czego. Leczenie farmakologiczne nadcisnienia tetniczego
1. stopnia (SBP 140-159 mm Hg) posiada wiarygodnosci
danych A w kontekscie redukcji ryzyka CVD. Jednakze
u mtodszych pacjentéw catkowite 10-letnie ryzyko CVD
jest czesto niskie i korzysci z leczenia w perspektywie
catego zycia nalezy rozwazac i przedstawia¢ pacjentowi
przed jego wdrozeniem (ryc. 6 oraz rozdz. 3.2.3.6). W wielu
takich przypadkach catkowita korzy$¢ w perspektywie
catego zycia zkazdych zredukowanych 10 mm Hg SBP jest
co najmniej umiarkowana do wysokiej (ryc. 15 [korzys¢
w perspektywie catego zycia zwalidowana dla krajéw
niskiego i umiarkowanego ryzyka]). Ponadto obecnos¢
HMOD wymusza leczenie nadci$nienia tetniczego 1. stop-
nia. W przypadku nadcisnienia tetniczego 2. lub wyzszego
stopnia (SBP >160 mm Hg) leczenie jest zalecane, nie tylko
z uwagi na niemal uniwersalnie wysoka korzys¢ w per-
spektywie catego zycia z redukcji BP u tych pacjentéw,
ale réwniez z uwagi na znaczenie redukgcji ryzyka HMOD
prowadzacego do innych choréb, takich jak choroby nerek,
krwotoczne choroby mézgowo-naczyniowe oraz HF.

4.7.5.3. Cele terapeutyczne leczenia nadcisnienia tetniczego
Celem stosowania lekéw przeciwnadci$nieniowych jest
utrzymanie BP w zakresie wartosci docelowych w ciggu
3 miesiecy. Aktualne dane naukowe wskazujg, ze docelo-
we wartosci BP w poprzedniej edycji tych wytycznych [2]
byty zbyt konserwatywne, szczegélnie w odniesieniu do
0s6b starszych. Zgodnie z podejsciem krokowym (rozdz.
3.2.3.1) obecnie zaleca sie, by celem w pierwszym kroku
u wszystkich leczonych pacjentéw byto osiggniecie SBP
<140 mm Hg oraz rozkurczowego BP (DBP, diastolic blood
pressure) <80 mm Hg [552, 554]. Zalecana ostateczna do-
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celowa wartos¢ SBP u mtodszych pacjentéw (18-69 lat)
wynosi 120-130 mm Hg, chociaz cze$¢ pacjentéw moze
0siggna¢ nizsze wartosci SBP i w takiej sytuacji w ra-
zie dobrej tolerancji nie ma potrzeby redukcji dawki
lekéw [552, 554-556]. Ostateczna docelowa wartos¢
SBP u pacjentéw w wieku =70 lat wynosi <140 mm Hg,
a nawet 130 mm Hg pod warunkiem tolerancji [552,
554,557, 580]. Ta zmiana celéw terapeutycznych u oséb
starszych w poréwnania z wytycznymi ESC prewencji
choréb sercowo-naczyniowych z 2016 roku [2] jest
oparta na danych naukowych, Ze te cele terapeutyczne
sg bezpiecznie osiggane u wielu starszych chorych
i wigza sie ze znaczng redukcjg ryzyka udaru mézgu,
HF oraz zgonu z przyczyn CV [557, 580]. Wzieto takze
pod uwage, ze nawet nizsze SBP w grupie chorych le-
czonych intensywnie w badaniu Systolic Blood Pressure
Intervention Trial (SPRINT) ($rednia 124 mm Hg) praw-
dopodobnie odpowiada zakresowi konwencjonalnego
gabinetowego SBP 130-139 mm Hg [555]. Wiadomo
jednak, ze dane naukowe uzasadniajace bardziej surowe
cele terapeutyczne sg stabsze u 0séb starszych (>80r.z.)
oraz u os6b kruchych. Co wiecej, u 0séb starszych oraz
w szczegdlnosci pacjentéw kruchych osiggniecie zaleca-
nych wartosci docelowych BP moze by¢ trudne z uwagi
na zta tolerancje lub dziatania niepozadane, w zwigzku
z czym wysokiej jakosci pomiary oraz monitorowanie

tolerancji i wystepowania dziatah niepozadanych sa
szczeg6lnie wazne w tych grupach chorych [580].

W poréwnaniu z poprzednimi wytycznymi ESC/ESH
postepowania w nadcisnieniu tetniczym [4] zmieniono
punkt odciecia dla identyfikacji pacjenta ,starszego”
265 do 70 lat w celu zapewnienia sp6jnosci z innymi cze-
$ciami obecnych wytycznych. Cho¢ podano jeden punkt
odciecia, kluczowe jest podkreslenie, ze wiek biologiczny
wptywa na ten prég w praktyce klinicznej. Przyktadowo
bardzo sprawny 75-latek moze kwalifikowac sie do leczenia
zwykle zarezerwowanego dla oséb w wieku <70 lat i vice
versa — bardzo kruchy 65-latek powinien czasem zosta¢
uznany za ,starszego”.

Docelowe wartosci BP w ré6znych podgrupach pacjen-
téw z r6znymi schorzeniami towarzyszacymi przedstawio-
no w tabeli 18.

4.7.5.3.1. Docelowe wartosci ci$nienia tetniczego krwi
wedtug domowego i ambulatoryjnego monitoringu
cisnienia tetniczego krwi. Nie sa dostepne badania na-
ukowe oceniajace kliniczne punkty koncowe, w ktérych
stosowano ABPM lub HBPM jako narzedzie kierujace le-
czeniem. Zatem docelowe wartosci BP dla ABPM i HBPM
ekstrapolowano z badan obserwacyjnych. Gabinetowe
SBP u osoby leczonej wynoszace 130 mm Hg najpewniej
odpowiada 24-godzinnemu SBP wynoszacemu 125 mmHg
oraz domowemu SBP wynoszacemu <130 mm Hg [4].

Badania przesiewowe oraz diagnostyka nadcisnienia tgtniczego
Pomiar ci$nienia tetniczego krwi
1
v v v )]
Optymalne Prawidtowe Wysokie Nadcisnienie
prawidfowe tetnicze
Rozwaz
nadcisnienie tetnicze
maskowane
Pozagabinetowy Powtorz wizyte
pomiar BP Z pomiarem 'j
(ABPM lub HBPM) gabinetowego BP
Wskazania
il il Lub do ABPM
lub HBPM
Powtdrz pomiar BP Powtdrz pomiar BP Powtorz pomiar BP Poi’?ni?;?ggwy
€0 najmniej co 5 lat co najmniej co 3 lat €0 najmniej co rok (ABPM lub HBPM)

Rycina 14. Badania przesiewowe oraz diagnostyka nadcisnienia tetniczego
Skréty: ABPM, catodobowe monitorowanie ci$nienia tetniczego; BP, cisnienie tetnicze krwi; HBPM, domowe pomiary ci$nienia tetniczego
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Tabela 16. Rutynowe badania u pacjentéw z nadcisnieniem tetniczym

Badania rutynowe

Hemoglobina i/lub hematokryt

Stezenie glukozy na czczo i/lub HbA1c

Lipidogram: cholesterol catkowity, LDL-C, HDL-C, triglicerydy
Potas i sod we krwi

Kwas moczowy we krwi

Stezenie kreatyniny we krwi i eGFR

Markery watrobowe

Badanie ogdlne moczu: mikroskopowe, ocena biatka w moczu testem
paskowym lub w idealnych warunkach ACR

12-odprowadzeniowe EKG

Skroty: ACR, stosunek albumina/kreatynina; EKG, elektrokardiogram; eGFR,
szacunkowy wspdtczynnik filtracji kebuszkowej; HbA1c, hemoglobina glikowana;
HDL-C, cholesterol frakgji lipoprotein o wysokiej gestosci; LDL-C, cholesterol frakcji
lipoprotein o niskiej gestosci

4.7.5.4. Leczenie farmakologiczne nadcisnienia tetniczego
Najwazniejszym czynnikiem determinujagcym korzys$¢
z leczenia jest stopien obnizenia BP. Terapia jednolekowa
rzadko prowadzi do uzyskania optymalnej kontroli BP.

Poczatkowe leczenie za pomoca potaczenia dwoéch
lekéw nalezy uwazac¢ za standardowe postepowanie
w nadcisnieniu tetniczym [560-563, 565, 581]. Jedynymi
wyjatkami sg pacjenci z wyjsciowym BP zblizonym do
zalecanych wartosci docelowych, ktérzy moga je osiagnac
za pomocg jednego leku lub osoby w bardzo podesztym
wieku (>80 r.z.), lub pacjenci z zespotem kruchosci, ktérzy
moga lepiej tolerowad bardziej delikatna redukcje BP.
Poczatkowe leczenie potaczeniem lekéw, nawet w niskich
dawkach, jest bardziej skuteczne w obnizaniu BP nizmono-
terapia [560, 561, 565] i prowadzi do szybszego obnizenia
BP oraz mniejszej heterogennosci odpowiedzi na leczenie
[560, 565]. Ponadto wstepne leczenie z wykorzystaniem
dwoch lekéw nie zwieksza ryzyka dziatan niepozadanych
[560-563, 565]. Poczatkowa terapia dwoma lekamipomaga
unikna¢ bezwtadnosci w leczeniu, gdy pacjenci pozostaja
na terapii jednolekowej pomimo nieodpowiedniej kontroli
BP [562].

Strategia leczenia nadcisnienia tetniczego jedna
tabletka: niestosowanie sie do zalecanych lekéw obniza-
jacych cisnienie tetnicze krwi jest gtéwna przyczyna stabej
kontroli BP i jest bezposrednio zwigzane z iloscia tabletek
[581]. Terapia taczona w jednej tabletce (jezeli tylko jest
dostepna) jest preferowang strategia. Strategia ta dopro-
wadzi do kontroli BP u wiekszosci pacjentéow [560-565].

Zalecane leczenie farmakologiczne i algorytm
leczenia: istnieje piec gtéwnych klas lekéw obnizajacych
cisnienie tetnicze krwi, ktére prowadza do korzysci w za-
kresie redukgji zdarzen CV: inhibitory enzymu konwertuja-
cego angiotensyne (ACE, angiotensin-converting enzyme),
blokery receptora angiotensyny (ARBs, angiotensin receptor
blockers), beta-adrenolityki, blokery kanatu wapniowego
(CCBs, calcium channel blockers) oraz diuretyki tiazydowe
lub tiazydopodobne [582]. Zalecany algorytm terapeutycz-
ny, oparty na najlepszych dostepnych danych naukowych,
aspektach praktycznych (np. dostepnos¢ preparatéw

Tabela 17. Cechy pacjentéw, ktére powinny zwiekszac czujnosc
w kierunku wtérnego nadcisnienia tetniczego

Cechy pacjentéow

Mtodsi pacjenci (<40. r.z) z nadci$nieniem tetniczym 2. stopnia lub poczat-
kiem nadcisnienia tetniczego w dziecifistwie

Nagte pogorszenie nadci$nienia tetniczego u pacjentéw z dotychczas
udokumentowang przewlekle prawidtowa kontrola BP

Oporne nadcisnienie tetnicze (niekontrolowane BP pomimo leczenia opty-
malnymi lub najlepiej tolerowanymi dawkami co najmniej trzech lekéw,
w tym diuretyku, oraz potwierdzone za pomoca ABPM lub HBPM)

Ciezkie (3. stopnia) nadcisnienie tetnicze lub stan pilny zwiazany z nadci-
$nieniem tetniczym
Obecnos¢ zaawansowanego HMOD

Cechy kliniczne lub poziom biomarkeréw sugerujace endokrynologiczne
przyczyny nadcisnienia tetniczego lub CKD

Cechy kliniczne sugerujace OSA

Objawy sugerujace pheochromocytoma lub pheochromocytoma w wy-
wiadzie rodzinnym

Zaadaptowano na podstawie [4]

Skroty: ABPM, catodobowe monitorowania cisnienia tetniczego; BP, ci$nienie
tetnicze krwi; CKD, przewlekta choroba nerek; HBPM, domowe pomiary cisnienia
tetniczego; HMOD uszkodzenie narzadowe zalezne od nadcisnienia tetniczego;
OSA, obturacyjny bezdech senny

faczonych) oraz rozumowaniu patofizjologicznemu, przed-
stawiono na rycinie 16 [4]. Pofgczenie inhibitora ACE lub
ARB z CCB lub diuretykiem tiazydowym/tiazydopodobnym
jest preferowang poczatkowa terapig u wiekszosci pacjen-
téw z nadcisnieniem tetniczym [566-569]. U pacjentéw
wymagajacych eskalacji leczenia do terapii tréjlekowej
nalezy stosowac potaczenie inhibitora ACE lub ARB z CCB
oraz diuretykiem tiazydowym/tiazydopodobnym [563,
570, 571]. Beta-adrenolityki nalezy stosowa¢ w razie ist-
nienia konkretnych wskazan (np. dtawica piersiowa, stan
po zawale serca, arytmia, HFrEF lub jako alternatywa dla
inhibitora ACE lub ARB u kobiet z potencjatem rozrodczym)
[582]. Potgczenie inhibitora ACE oraz ARB nie sg zalecane
z powodu braku dodatkowej korzysci i zwiekszonego
ryzyka szkody [575, 576].

Specyficzne modyfikacje algorytmu leczenia sg zale-
cane u pacjentéw z CHD, CKD, HF oraz AF [4].

4.7.6. Oporne nadciénienie tetnicze

Oporne nadci$nienie tetnicze jest definiowane jako BP
niekontrolowane pomimo leczenia optymalnymi lub naj-
lepiej tolerowanymi dawkami co najmniej trzech lekéw,
w tym diuretyku, oraz potwierdzone przez ABPM lub
HBPM. Czestos¢ wystepowania opornego nadcisnienia
tetniczego wynosi najpewniej <10% wsrdd leczonych
pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym. Spironolakton jest
najskuteczniejszym lekiem obnizajacym BP w opornym
nadcisnieniu tetniczym po jego dodaniu do stosowanego
leczenia. Jednakze ryzyko hiperkaliemii rosnie istotnie
u pacjentéw z CKD oraz eGFR <45 ml/min/m? oraz ste-
zeniem potasu w surowicy >4,5 mmol/l [555, 572]. Leki
wigzace potas obnizaja ryzyko hiperkaliemii [573]. W razie
nietolerancji spironolaktonu istniejg inne leki z danymi
naukowymi uzasadniajgcymi ich stosowanie: amiloryd,
alfa-adrenolityki, beta-adrenolityki lub leki dziatajace
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Model LIFE-CVD <0,5 roku 1,5-2,0 lat
Zysk lat zycia wolnych od CVD wynikajacy 0,5-0,9 roku >2,0 lat
z redukciji SBP 0 10 mm Hg (lata) 1,0-1,4 roku
Kobiety Mezczyzni
Niepalacy Palacy Niepalacy Palacy
Cholesterol nie-HDL
a 9 a o o 9 9 9 o 9 9 9 o 9
ciér?i‘:#igztzx?cze R R A S

mm Hg 150 200 250 150 200 250 mg/dL 150 200 250 150 200 250

160-179 03 03 04 04 0.1 0.1 02 0.2 02 02 03 03 0.1 0.0 0.0 0.1
140-159 0.3 0.3 03 0.3 0.1 0.1 0.1 0.1 02 0.2 02 0.2 0.0 0.0 0.0 0.0
120-139 02 03 03 0.3 0.0 0.1 0.1 0.1 i 0.1 0. 0.2 0.2 0.0 0.0 0.0 0.1
100-119 n/a)(nfa)(n/a)(n/a n/a)(n/a)(n/a)(n/a n/a)(n/a)(n/a)(n/a n/a)(nfa)(n/a)(n/a
160-179 0.7 0.8 0.8 0.8 02 02 03 03 0.3 04 0.5 0.5 0.1 0.1 0.1 0.2
140-159 0.6 0.6 0.7 0.8 0.1 02 02 03 0.3 0.3 04 05 0.1 0.1 0.1 0.1
120-139 04 05 0.6 0.6 0.1 02 02 0.2 = 03 03 03 04 0.0 0.0 0.1 0.1
100-119 n/a)(n/a)(nfa)(n/a n/a)(nfa)(nfa)(n/a n/a)(n/a)(nfa)(n/a n/a)(n/a)(nfa)(n/a
160-179 09 1.0 I.1 1.2 0.2 03 04 04 0.5 0.5 0.6 0.7 0.1 02 02 0.2
140-159 08 09 1.0 I.0 02 03 03 04 04 0.5 0.6 0.6 0.1 0.1 0.2 0.1
120-139 0.6 0.7 0.8 0.9 02 0.1 03 0.2 = 0.3 04 04 0.5 0.0 0.1 0.1 0.1
100-119 n/a)(n/a)(n/a)(n/a n/a)(nfa)(nfa)(n/a n/a)(n/a)(n/a)(n/a n/a)(n/a)(n/a)(n/a
160-179 1.1 1.2 13 1.3 0.3 0.5 05 0.5 0.6 0.7 0.8 0.9 02 02 03 03
140-159 09 I.1 1.2 1.2 02 03 04 0.5 0.5 0.6 0.7 0.8 02 02 03 03
120-139 0.7 09 1.0 I.I 02 0.2 03 04 | 04 0.5 0.6 0.6 0.1 02 0.2 0.2
100-119 n/a)(n/a)(n/a) n/a n/a)(n/a)(n/a)(n/a n/a)(n/a)(nfa) (n/a n/a)(n/a)(n/a)(n/a
160-179 121314 15 04 05 0.7 0.7 07 08 1.0 1.0 0.3 04 05 0.5
140-159 10 1.3 14 |5 04 04 0.5 0.6 0.6 0.7 0.9 0.9 02 03 04 04
120-139 08 1.0 I.1 1.2 0.2 0.3 04 0.5 [ 04 0.6 0.7 0.8 0.1 02 03 03
100-119 n/a)(nfa) n/a nfa n/a)(n/a)(n/a)(n/a n/a)(n/a)(n/a) n/a n/a)(n/a)(n/a)(n/a
160-179 1.2 13 15 I.5 0.5 0.7 0.8 09 08 1.0 I.I I.I 0.5 05 0.7 0.6
140-159 10 1314 |5 04 0.5 0.6 0.7 0.7 09 09 1.0 0.3 0.5 05 05
120-139 09 I.1 1.2 13 03 04 05 0.5 & 0.5 0.7 0.8 0.9 02 04 04 04
100-119 n/a)nfa nfa (n/a n/a) (n/a)(nfa)(n/a n/a)(n/a)(nfa)(n/a)  (n/a)(nfa)(n/a)(n/a
160-179 1314 15 1.6 0.6 0.7 09 1.0 1.0 1.1 12 1.3 0.6 0.7 0.8 0.8
140-159 12 1314 |5 0.5 0.6 0.7 0.8 08 09 I.1 I.I 0.5 0.5 0.7 0.7
120-139 1.0 1.1 1.3 1.4 04 04 06 0.6 & 0.7 0.7 09 1.0 0.4 04 05 05
100-119 n/a)nfa nfa n/a n/a) (n/a)(n/a)(n/a n/a)nfa)(n/a)(nfa)  (n/a)(n/a)(n/a)(n/a
160-179 1.3 1.5 1.6 1.7 0.7 09 1.0 LI 10 1.2 13 14 0.7 09 09 1.0
140-159 1.1 14 1.6 1.6 06 07 08 1.0 08 1.0 1.2 1.2 0.5 0.6 0.8 0.9
120-139 1012 14 |5 04 05 0.7 0.7 i 0.7 0.8 1.0 1.0 04 05 0.6 0.7
100-119 n/a)in/a n/a nfa n/a)(n/a)nfa) (n/a n/a)(nfa)(n/a)(n/a n/a)(nfa)(n/a)(n/a
160-179 1315 1.7 1.7 08 1.0 I.I 1.2 1.0 1314 15 08 09 1.0 1.2
140-159 1314 1.6 1.7 0.6 08 1.0 1.0 09 I.1 1213 0.7 0.7 0.8 1.0
120-139 1.1 1214 |5 0.5 06 0.7 0.8 i 0.7 09 1.0 1.1 0.5 0.6 0.7 0.7
140-159 n/a/'nfa nfa nfa n/a)(nfa) (nfa) (n/a n/a)(nfa)(n/a) n/a n/a)(nfa)(n/a)(n/a
100-119 1.3 1.6 1.7 1.8 08 1.0 1.2 1.3 1.1 13 1.5 1.5 08 1.0 1.2 1.3
120-139 13714 16 1.6 0.7 0.8 1.0 I.I 09 I.I 1313 0.7 0.8 1.0 I.I
160-179 111214 15 05 07 08 0.8 o 08 09 1.0 1.2 06 0.7 0.8 0.8
100-119 n/alin/a nfa’ nla n/a)(nfa) (nfa) (n/a n/a)(n/a)(nfa) \nfa n/a)(nfa)(n/a)(n/a
160-179 14 16 1.7 1.8 08 1.0 1.2 1.3 1.1 13714 1.6 09 I.I 1.3 14
140-159 1314 1.6 1.7 0.7 0.8 1.0 I.I 09 I.1 13 14 07 09 1.0 1.2

40-44

120-139 I.I 13 14 15 0.6 0.7 0.8 0.9 07 09 1.0 1.2 0.6 0.7 0.8 0.9
100-119 n/a n/a/'nfa nfa  (n/alinfa)(n/a(n/a n/a)(nfa)(nfa)infa’  (nfa)(n/a)n/a)in/a

Rycina 15. Korzys$¢ w perspektywie catego zycia wynikajaca z obnizenia skurczowego ci$nienia tetniczego o 10 mm Hg u pozornie zdrowych oséb
na podstawie nastepujacych czynnikow ryzyka: wiek, pte¢, aktualne palenie tytoniu, skurczowe cisnienie tetnicze, cholesterol frakgji lipoprotein
innych niz o wysokiej gestosci. Model jest obecnie zwalidowany dla krajéw niskiego i umiarkowanego ryzyka. Korzys¢ w perspektywie catego zy-
cia jest wyrazana jakolata mediany spodziewanego czasu przezycia wolnego od zawatu migénia sercowego lub udaru” uzyskane dzieki obnizeniu
SBP o 10 mm Hg. Korzys¢ w perspektywie catego zycia jest obliczana poprzez oszacowanie ryzyka CVD w perspektywie catego zycia za pomocg
modelu LIFE-CVD pomnozonego przez HR (0,80) z metaanalizy skutkéw obnizania BP. Obnizenie SBP 0 20 mm Hg wiaze sie ze Srednio dwukrotnie
wiekszym efektem, i tak dalej. W celu oszacowania zindywidualizowanych estymacji korzysci w perspektywie catego zycia mozna uzywac powyz-
szej tabeli lub elektronicznej wersji LIFE-CVD dostepnej przez aplikacje ESC CVD risk lub pod adresem https://u-prevent.com/

Skréty: BP, cisnienie tetnicze krwi; CVD, choroba sercowo-naczyniowa; ESC, Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne; HDL-C, cholesterol
frakgji lipoprotein o wysokiej gestosci; HR, hazard wzgledny; LIFE-CVD, LIFEtime-perspective CardioVascular Disease; ND, nie dotyczy; SBP,
skurczowe cisnienie tetnicze
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Tabela 18. Zalecane docelowe zakresy cisnienia tetniczego w po-
miarach gabinetowych. Pierwszym krokiem we wszystkich grupach
jest redukcja skurczowego cisnienia tetniczego <140 mm Hg. Kolej-
ne optymalne wartosci docelowe przedstawiono ponizej

Grupa
wiekowa

Zalecane docelowe zakresy cisnienia tetniczego
w pomiarach gabinetowych

Nadci- +DM +CKD +CAD |[+Udar/TIA
$nienie
tetnicze

18-69 lat 120-130  120-130 <140- 120-130  120-130
130
Nizsze SBP akceptowalne pod warunkiem tolerancji
>70 lat <140 mm Hg, do 130 mm Hg pod warunkiem tolerancji
Nizsze SBP akceptowalne pod warunkiem tolerancji
Docelowa <80 mm Hg u wszystkich leczonych pacjentow
wartos¢ DBP,
mm Hg

Skréty: CAD, choroba wiericowa; CKD, przewlekta choroba nerek; DBP, rozkurczowe
cisnienie tetnicze; DM, cukrzyca; SBP, skurczowe cisnienie tetnicze; TIA, przejsciowy
napad niedokrwienny

osrodkowo, takie jak klonidyna [555, 572, 574]. Mozna
takze rozwazy¢ denerwacje nerek oraz terapie oparte na
urzadzeniach w szczegélnych przypadkach, co zostato
omoéwione w wytycznych ESC/ESH postepowania w nad-
ci$nieniu tetniczym z 2018 roku.

4.7.7.Postepowanie w nadcisnieniu tetniczym

u kobiet

Diagnostyka i leczenie nadcis$nienia tetniczego u kobiet
jest podobne jak u mezczyzn z wyjatkiem kobiet w wieku
rozrodczym lub w cigzy z uwagi na potencjalne dziata-
nia niepozadane niektérych lekéw na ptéd, szczegdlnie
w pierwszym trymestrze. Ponadto nalezy rozwazy¢ wptyw
stosowania doustnej antykoncepcji na ryzyko rozwoju lub
nasilenia nadcisnienia tetniczego [4].

4.7.8. Czas leczenia i obserwacja

Leczenie nadci$nienia tetniczego jest zwykle prowadzone
do konca zycia, poniewaz zakorczenie leczenia zwykle wia-
Ze sie zpowrotem BP do wartosci sprzed leczenia. U czesci
pacjentéw, ktérzy dokonali zmian stylu zycia, mozna pod-
jac prébe stopniowej redukcji dawek lub liczby lekéw. Po
uzyskaniu stabilizacji i kontroli BP nalezy przeprowadzac
wizyty kontrolne co najmniej raz na rok oraz uwzglednic
kontrole innych czynnikéw ryzyka, czynnosci nerek oraz
HMOD, jak rowniez wzmacnia¢ doradztwo wzgledem stylu
zycia. Gdy dochodzi do utraty kontroli BP u dotychczas
dobrze kontrolowanego pacjenta, nalezy rozwazy¢ niesto-

1 tabletka Poczatkowa terapia,
i potaczenie dwdch lekow
1 tabletka Krok 2.
3 Potaczenie trzech lekdw
2 tabletki

Krok 3.
Potaczenie trzech lekow +
spironolakton lub inny lek

Rozwaz monoterapig u pacjentow niskiego ryzyka z nadcisnieniem tetniczym 1. stopnia
(skurczowe BP < 150 mm Hg lub u bardzo starych (>80. r.z.) lub bardziej kruchych pacjentow

Rozwaz skierowanie do specjalistycznego osrodka w celu przeprowadzenia dalszych badan

Beta-adrenolityki
Rozwaz beta-adrenolityki na dowolnym etapie leczenia, gdy istnieje specyficzne
wskazanie do ich zastosowania, na przykiad

w przypadku niewydolnosci serca, dtawicy, stanu po zawale serca, migotania przedsionkow
lub mtodszych kobiet w cigzy Iub planujacych cigze

ACEi lub ARB + CCB lub diuretyk

!

ACEi lub ARB + CCB + diuretyk

Oporne nadcisnienie tetnicze
Dodaj spironolakton (25-50 mg 1 x/dziennie)
lub inny diuretyk, alfa-adrenolityk lub beta-adrenolityk

Rycina 16. Gtéwna strategia leczenia nadcisnienia tetniczego. Ten algorytm jest odpowiedni dla wigkszosci pacjentéw z uszkodzeniem
narzadu mediowanym nadci$nieniem tetniczym, cukrzyca, chorobg mézgowo-naczyniowa oraz chorobg tetnic obwodowych
Skréty: ACE, enzym konwertujacy angiotensyne; AF, migotanie przedsionkéw; ARB, bloker receptora dla angiotensyny; BP, cisnienie tetnicze;

CCB, antagonista wapnia; HF, niewydolnos$¢ serca
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sowanie sie do zalecanej terapii. Samodzielny pomiar BP
z wykorzystaniem HBPM pomaga zaangazowac pacjenta
w jego wilasne leczenie oraz moze poprawi¢ kontrole BP.
Domowy monitoring cisnienia tetniczego jest niezbedny
w kontroli BP u pacjentéw z istotnym ,efektem biatego
fartucha” lub nadcisnieniem tetniczym maskowanym.
Nadzér nad obserwacja pacjenta coraz bardziej dotyczy
pielegniarek oraz farmaceutéw i prawdopodobnie w coraz
wiekszym stopniu bedzie wspierany przez telemedycyne
oraz technologie wykorzystujace aplikacje.

4.8. Cukrzyca

Zalecenia dotyczace leczenia pacjentéw z cukrzyca

Zalecenia

Badania przesiewowe

W badaniach przesiewowych w kierunku DM u oséb

zlub bez ASCVD nalezy rozwazyc¢ oceng HbA1c (moze
by¢ wykonana nie na czczo) lub stezenie glukozy na
czczo [583]

lla

-

Styl zycia

Zalecane sa zmiany stylu zycia obejmujace zaprzesta-
nie palenia tytoniu, diete opartg na nienasyconych
kwasach ttuszczowych i bogata w btonnik, aerobowa
PA oraz trening sitowy [584]

Zaleca sie redukcje podazy energii, by pomdéc w osia-
gnieciu nizszej masy ciata, lub zapobiec przyrostowi
masy ciafa lub go zwolni¢ [584]

U zmotywowanych pacjentéw nalezy rozwazy¢ istotng
redukcje masy ciata za pomoca diet niskokalorycznych
Z nastepowym przywracaniem pokarméw oraz fazami
utrzymywania masy ciata, ktére wdrozone wcze$nie po
rozpoznaniu DM moga prowadzi¢ do remisji choroby
[585, 586]

- H-

o

Docelowe wartosci glikemii

U wiekszosci dorostych z cukrzyca typu 1 lub typu 2
zaleca sie docelowa warto$¢ HbATc <7,0% (53 mmol/
mol) w celu redukgji ryzyka CVD oraz powikfarn mikro-
naczyniowych DM [587, 588].

U pacjentéw z diugo trwajaca DM oraz u starszych lub
z zespotem kruchosci nalezy rozwazy¢ mniej restryk- lla
cyjne wartosci docelowe [588]

W momencie rozpoznania DM typu 2 lub na wczesnym
etapie przebiegu choroby u 0s6b bez zespotu kru-
chosci oraz bez rozpoznanej ASCVD nalezy rozwazy¢
docelowa HbA1c <6,5% (48 mmol/mol) [587, 588]

o

Leczenie hiperglikemii oraz ryzyka ASCVD/sercowo-nerkowego

Metformina jest zalecana jako leczenie pierwszego wy-
boru po ocenie czynnosci nerek u wiekszosci pacjentéw |
bez rozpoznanej wcze$niej ASCVD, CKD lub HF [589]

U 0s6b z DM typu 2 z ASCVD nalezy rozwazyc¢ stoso-
wanie metforminy, chyba Ze istnieja przeciwwskazania lla
[5,590-592]

Nalezy rozwazy¢ unikanie hipoglikemii oraz nadmier-

nego przyrostu masy ciata [559, 588, 593] I

U oséb z DM typu 2 oraz ASCVD zaleca sig stosowanie
GLP-1RA lub inhibitora SGLT2 z udowodniona skutecz-
noscig w zakresie poprawy wynikéw leczenia w celu
redukgji zdarzen CV i/lub sercowo-nerkowych [590-592]

U 0séb z DM typu 2 oraz TOD® mozna rozwazy¢ stoso-

wanie inhibitora SGLT2 lub GLP-1RA z udowodniong
skutecznoscia w zakresie poprawy wynikéw leczenia Ilb
w celu redukgji przysztej smiertelnosci CV i catkowitej
[594-597]

U 0s6b z DM typu 2 oraz CKD zaleca sie stosowanie
inhibitora SGLT2 w celu poprawy wynikéw leczenia |
sercowo-nerkowych oraz w zakresie ASCVD [598, 599]

U os6b z DM typu 2 oraz HFrEF zaleca sie stosowanie
inhibitora SGLT2 z udowodniong skutecznoscig w za-
kresie poprawy wynikéw leczenia w celu redukgji ilosci
hospitalizacji z powodu HF oraz zgonéw CV [600-601]

U pacjentéw z DM typu 2 bez ASCVD, HF lub CKD
nalezy rozwazy¢ stosowanie inhibitora SGLT2 lub
GLP-1RA, uwzgledniajac oszacowane przyszte ryzyko
(np. za pomoca skali ryzyka ADVANCE lub modelu
DIAL) niekorzystnych zdarzert CVD lub sercowo-nerko-
wych z profilu czynnikéw ryzyka [602]
*Klasa zalecen; Ppoziom wiarygodnosci danych; ‘szczegoty w tabeli 4
Skroty: ACR, wspotczynnik albumina/kreatynina; ADVANCE, Action in Diabetes
and Vascular disease-preterAx and diamicroN-MR Controlled Evaluation; ASCVD,
choroba sercowo-naczyniowa zwiazana z miazdzyca; CKD, przewlekta choroba
nerek; CV, sercowo-naczyniowa; DIAL, diabetes lifetime-perspective prediction; DM,
cukrzyca; eGFR, oszacowany wspoétczynnik filtracji ktebuszkowej; GLP-1RA, agonista
receptora peptydu glukagonopodobnego 1; HbA1c, hemoglobina glikowana; HF,
niewydolnos¢ serca; HFrEF, niewydolno$¢ serca z obnizona frakcja wyrzutowa; PA,
aktywnos¢ fizyczna; SGLT2, kotransporter sodowo-glukozowy 2; TOD, uszkodzenie
narzadu koricowego

lla

4.8.1. Koncepcja kluczowych czynnikéw ryzyka
oraz nowsze paradygmaty

Poza kontrolg glikemii prewencja ASCVD podlega tym
samym zasadom co u oséb bez DM typu 2. Osigganie
docelowych wartosci BP oraz stezen lipidéw jest szcze-
golnie wazne. W niedawnych badaniach wykazano, ze
leki nalezace do klas inhibitoréw kotransportera sodowo-
glukozowego 2 (SGLT2, sodium-glucose cotransporter 2)
lub agonistéw receptora peptydu glukagonopodobnego
1 (GLP-1RA, glucagon-like peptide-1 receptor agonist) obni-
zaja ryzyko ASCVD, HF oraz choréb nerek niezaleznie od
wyjsciowego HbATc oraz od statusu stosowania metfor-
miny. Ta korzys¢ jest szczeg6lnie wyrazna u pacjentéw
z rozpoznang ASCVD, HF lub CKD, lecz wydaje rozszerzac
sie na grupy wysokiego ryzyka. Doprowadzito to do po-
wstania nowszych algorytmow leczenia.

4.8.1.1. Interwencje w zakresie stylu Zycia

Postepowanie dotyczace stylu zycia jest pierwszym
priorytetem w prewencji ASCVD oraz leczeniu DM. Wiek-
sz0s¢ pacjentéw z DM to osoby otyte, wiec kontrola masy
ciata ma kluczowe znaczenie. Mozliwa jest adaptacja kilku
wzorcéw odzywiania sie, w ktorych dominacja owocow,
warzyw, petnoziarnistych ptatkéw zbozowych oraz nisko-
ttuszczowych Zrédet biatka jest wazniejsza niz doktadne
proporcje gtéwnych makrosktadnikéw w catkowitej po-
dazy energii. Nalezy ograniczy¢ spozycie soli. Doktadne
zalecenia obejmuja ograniczenie spozycia ttuszczéw
nasyconych i trans oraz alkoholu, monitorowanie spozycia
wodoroweglanéw oraz zwiekszenia ilosci btonnika w die-
cie. Dieta $rédziemnomorska, w ktérej zrodta thuszczow
pochodza przede wszystkim z jednonienasyconych olejow
ma dziatanie ochronne przed ASCVD. Wiecej szczegotéw
zawarto w rozdziale 4.3.2.

Potaczenie treningu aerobowego i oporowego jest
skuteczne w zapobieganiu progresji DM typu 2 oraz
w uzyskiwaniu kontroli glikemii. Palaczom nalezy ofe-
rowacé wsparcie w zaprzestaniu palenia tytoniu (rozdz.
4.5). Interwencje w zakresie stylu zycia obnizajg przyszte
ryzyko mikronaczyniowe i makronaczyniowe, jak row-
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niez smiertelnos¢ w diugoterminowej obserwacji [603].
Intensywne zmiany stylu zycia z niskokaloryczng dieta
oraz srednia redukcjg masy ciata w okolicy 10 kg prowadzi
do remisji DM typu 2 u okoto 46% przypadkéw po roku
oraz 36% po 2 latach [585]. U os6b ze stanem przedcu-
krzycowym nalezy oceni¢ inne czynniki ryzyka ASCVD
zaréwno przed (zacheta do poprawy), jak i po zmianie
stylu zycia [604].

4.8.1.2. Kontrola glikemii

Wyniki badania UKPDS [587] potwierdzity znaczenie
intensywnego obnizania stezenia glukozy w kontekscie
redukcji ryzyka CVD u oséb ze swiezo rozpoznana DM,
z lepszymi danymi naukowymi uzasadniajagcymi stoso-
wanie metforminy, ktéra pozostaje lekiem pierwszego
wyboru u wiekszosci pacjentéw, u ktérych rozpozna-
no DM. Przeprowadzono trzy badania, by oceni¢, czy
czestos¢ zdarzen CV moze zostac¢ dalej zredukowana
przy bardziej intensywnej kontroli glikemii [559, 588,
593]. Jednakze obserwowano niespodziewany wzrost
Smiertelnosci catkowitej oraz zwigzanej z ASCVD w ba-
daniu Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes
(ACCORD) [559] oraz podobny trend w badaniu Veterans
Affairs Diabetes Trial (VADT) [593]. Wyniki te wzbudzity
watpliwosci w sprawie dazenia do Scistej kontroli glike-
mii, szczegdlnie u 0s6b starszych z DM oraz u pacjentéw
zrozpoznang ASCVD. Dalsze metaanalizy odpowiednich
badan wykazaty redukcje czestosci AMI niezakorczo-
nego zgonem oraz epizodéw CAD, lecz bez wptywu na
czestos$¢ udaru mézgu lub catkowity smiertelnos¢ [605,
606]. Metaanalizy sugerowaty, ze korzysci w zakresie CVD
wynikajace ze $redniej redukcji HbAlc 0 0,9% w ciggu
5 lat byty mniejsze niz te wynikajace z kontroli stezenia
cholesterolu oraz BP. Docelowe wartosci HbAlc powinny
byc¢ indywidualizowane w odniesieniu do charakterystyki
i preferencji pacjenta.

Wyniki czterech badan dotyczacych zastosowania
inhibitoréw dipeptydylopeptydazy 4 [607-610] u pacjen-
téw z DM i wspétistniejgcg ASCVD lub z grupy wysokiego
ryzyka wykazaty réwnowaznos¢ (tzn. bezpieczenstwo),
ale nie wyzszo$¢ w odniesieniu do ryzyka CVD. Jednakze
stwierdzono wzrost czestosci hospitalizacji z powodu HF
podczas stosowania saksagliptyny w badaniu Saxagliptin
Assessment of Vascular Outcomes Recorded in Patients with
Diabetes Mellitus Thrombolysis in Myocardial Infarction
(SAVOR-TIMI 53) [608].

4.8.1.3. Nowsze klasy lekéw przeciwcukrzycowych:
korzysci w zakresie chordb sercowo-naczyniowych
Wyniki niedawnych badan dotyczacych dwéch klas
lekéw (inhibitory SGLT2 oraz GLP-1RA) wykazaty korzy-
$ci w zakresie CVD, ktdre wydaja sie by¢ niezalezne od
kontroli glikemii oraz, gdy byto to oceniane, od wyjscio-
wego stosowania metforminy [596, 597, 611] Ich wyniki
zostaty niedawno zebrane w metaanalizie (ryc. uzup.
1-4) [590, 591].

Jezeli chodzi o inhibitory SGLT2, w trzech badaniach
wykazano korzysci CV ze stosowania empagliflozyny,
kanagliflozyny oraz dapagliflozyny [611-613]. Czestos¢
powaznych zdarzen CV (MACE, major adverse CV events)
ulegta umiarkowanej redukcji (o 14%) bez ewidentnego
wptywu na udary mézgu oraz niejasny wptyw na cze-
sto$¢ zawatu serca [590]. Jednakze stwierdzono redukcje
czestosci hospitalizacji z powodu HF/zgonéw z powodu
CVD o0 24% oraz nerkowych punktéw korncowych o 44%
[590]. Korzysci w zakresie MACE byty widoczne jedynie
u pacjentéw z wyjsciowag ASCVD, ale korzysci dotyczace
HF oraz nerek wydawaty sie dotyczy¢ rowniez pacjen-
téw z DM typu 2 z licznymi czynnikami ryzyka. Wyniki
niedawnego badania przeprowadzonego na grupie
pacjentow z DM typu 2 oraz ASCVD wykazaty jednak,
ze ertugliflozyna jest rownowazna placebo w kontekscie
czestosci MACE [614]. Nie jest zatem jasne, czy wyniki te
odzwierciedlaja efekt klasy lekow. W kolejnych czterech
badaniach dotyczacych inhibitoréw SGLT2 zademonstro-
wano korzysci wynikajace ze stosowania kanagliflozyny
[598] oraz dapagliflozyny [599] u pacjentéw z CKD (w ba-
daniu Dapagliflozin and Prevention of Adverse Outcomes in
Chronic Kidney Disease [DAPA-CKD] wykazano podobne
korzysci u pacjentéw bez DM), jak réwniez dapagliflozyny
[600] oraz empagliflozyny [601] u pacjentéw z HFrEF, przy
czym wyniki obu badan wykazaty podobne korzysci
u pacjentéw bez DM.

Specyficzny wzorzec wynikéw badan (np. wczesna
separacja krzywych dla czestosci hospitalizacji z powo-
du HF) sugeruje, ze korzysci ze stosowania inhibitoréw
SGLT2 moga mie¢ wiekszy zwigzek z sercowo-nerkowymi
efektami hemodynamicznymi niz z miazdzyca 600]. Poza
infekcjami w obrebie uktadu moczowo-ptciowego cze-
stos¢ dziatan niepozadanych (w tym cukrzycowej kwasicy
ketonowej) byta zasadniczo niska. W jednym z badan wy-
kazano nadmiar stwierdzanych amputacji i ztaman [612],
lecz w zadnym z pozostatych badan nie potwierdzono
podobnej nierbwnowagi. Pacjentéw nalezy przeszkoli¢
w zakresie znaczenia higieny uktadu moczowo-ptciowego
przed wdrozeniem leczenia tymi preparatami.

Leki GLP-1RA obnizajg czestos¢ MACE, zgonéw CV
oraz zgonéw z dowolnej przyczyny o okoto 12% z oko-
fo 9-procentowa redukcjg czestosci zawatu serca oraz
16-procentowa redukcja czestosci udaru moézgu [591]. Co
wiecej, obserwuje sie redukcje HF o 9% oraz ztozonego
nerkowego punktu koricowego o 17%. Wyniki te nie moga
by¢ wyttumaczone przez obnizenie glikemii, a wyniki
wielu badan dotyczacych inhibitoréw SGLT2 oraz GLP-1RA
wykazaty w analizach podgrup, ze korzys¢ ta moze by¢
niezalezna od stosowania metforminy [594-597]. Wiek-
szos¢ badan prowadzono wsréd pacjentéw z ASCVD
lub jak w badaniu Researching Cardiovascular Events With
a Weekly Incretin in Diabetes (REWIND), z istotna propor-
Cja pacjentéw z wysokim ryzykiem CVD [615]. Dziatania
niepozadane tej klasy lekéw obejmuja przede wszystkim
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nudnosci i wymioty, ktére moga zmniejsza¢ stopniowe
zwiekszanie dawki. Ryzyko hipoglikemii mozna obnizy¢
poprzez obnizanie dawek pochodnych sulfonylomocznika
lub insuliny.

Bardzo pozytywne wyniki leczenia tymi dwoma kla-
sami lekéw (inhibitory SGLT2 oraz GLP-1RA) doprowadzity
do btyskawicznych zmian algorytméw leczenia DM, lecz
z pewnymi réznicami w interpretacji [602]. Wiekszos¢
wytycznych DM, w tym konsensus wydany w 2020 roku
przez American Diabetes Association (ADA)/European
Association for the Study of Diabetes (EASD) [592], zaleca,
by metformina byta lekiem pierwszego wyboru, podczas
gdy wytyczne ESC[5] twierdzity w 2019 roku, ze inhibitory
SGLT2 oraz GLP-1RA moga by¢ stosowane bez metforminy
u 0s6b zDM oraz CVD lub zwysokim ryzykiem CVD [602].
Cze$¢ grup piszacych konsensus ADA/EASD oraz wytyczne
ESC [616] spotkata sie jako panel ekspercki. Podkreslat on
zasadnicze podobienstwo podejscia oraz koniecznos¢
zapewnienia, by osoby z DM typu 2, CVD, HF lub CKD byty
leczone odpowiednio za pomocg inhibitoréw SGLT2 lub
GLP-1RA. Eksperci skonkludowali, Ze takie postepowanie
powinno by¢ wdrazane niezaleznie od wyjsciowej tera-
pii, kontroli glikemii lub zindywidualizowanych celéw
terapeutycznych [616]. Wedtug ESC nalezy rozwazy¢
metforming, jednak nie jest ona obowigzkowym lekiem
pierwszej linii u pacjentéw z ASCVD lub danymi wskazuja-
cymina TOD. Z pewnoscia wdrozenie metforminy u takich
pacjentéw nie powinno doprowadzaé do rezygnacji lub
opodznienia wdrozenia inhibitoréw SGLT2 lub GLP-1RA
o udowodnionym dziataniu. Ocena ryzyka z wykorzy-
staniem odpowiednich skal oraz analiza efektywnosci
kosztowej bytyby przydatne w ocenie, u ktérych pacjen-
téw bez ASCVD lub danych wskazujacych na TOD mozna
zaleci¢ stosowanie nowszych lekéw. Poza tym aktualnie
brakuje danych naukowych na zwigzek miedzy ptciag
a obserwowanymi korzysciami. W koncu, pacjenci z DM
typu 2 powinni uczestniczyé w procesie podejmowania
decyzji po wyjasnieniu potencjalnych korzysci oraz dziatan
niepozadanych lekéw.

4.8.2. Cukrzyca typu 1

W badaniu Diabetes Control and Complications Trial (DCCT)
udowodniono znaczenie Scistej kontroli glikemii w celu
redukgji ryzyka choréb mikronaczyniowych i makronaczy-
niowych u kobiet i mezczyzn zDM typu 1 [617]. W badaniu
tym trwajaca 27 lat obserwacja wykazata, ze 6,5 roku in-
tensywnej terapii DM wigzato sie z umiarkowanie nizsza
Smiertelnoscig z dowolnej przyczyny [617]. Docelowa
wartos¢ HbAlc wynoszaca 6,5%-7,5% (48-58 mmol/mol)
wydaje sie by¢ dobrze zréwnowazonym wyborem w le-
czeniu dtugoterminowym.

Niedawno wykazano, ze metformina nie spowalnia
progresji IMT tetnic szyjnych u os6b zDM typu 1 zwyzszym
ryzykiem CVD [618]. Jej stosowanie nie jest zalecane w DM
typu 1 w tym wskazaniu. Inhibitory SGLT2 poprawiaja

kontrole metaboliczng w DM typu 1 i moga uzupetniac
insulinoterapie u wybranych pacjentéw.

4.9. Leczenie przeciwzakrzepowe
Zalecenia dotyczace leczenia przeciwzakrzepowego

Zalecenia m Poziom®

Kwas acetylosalicylowy w dawce 75-100 mg dzien- |
nie jest zalecany w prewencji wtérnej CVD [619]

Klopidogrel w dawce 75 mg dziennie jest zalecany
jako alternatywa dla kwasu acetylosalicylowego

w prewencji wtérnej CVD u pacjentéw z nietoleran-
cja kwasu acetylosalicylowego [620]

Mozna rozwazy¢ klopidogrel w dawce 75 mg
dziennie jako lek preferowany w stosunku do kwasu
acetylosalicylowego u pacjentéw z rozpoznana
ASCVD [620, 621]

Jednoczesne stosowanie inhibitora pompy proto-
nowej jest zalecane u pacjentéw przyjmujacych lek
przeciwptytkowy z wysokim ryzykiem krwawienia
z przewodu pokarmowego [622, 623]

llb

U pacjentéw z DM lub bardzo wysokim ryzykiem
CVD mozna rozwazy¢ kwas acetylosalicylowy w ni-
skiej dawce w ramach prewencji pierwotnej w razie
braku jasnych przeciwwskazan [5, 624, 625]

llb

Leczenie przeciwptytkowe nie jest zalecane u 0s6b
z niskim/umiarkowanym ryzykiem CV z powodu zwiek-
szonego ryzyka powaznego krwawienia [624, 626-630]

*Klasa zalecen; ®poziom wiarygodnosci danych
Skroéty: ASCVD, choroba sercowo-naczyniowa zwigzana z miazdzyca;
CV, sercowo-naczyniowa; DM, cukrzyca

4.9.1. Leczenie przeciwzakrzepowe u 0séb

bez choroby zwigzanej z miazdzyca

W 2009 roku metaanaliza danych pacjentéw z niskim ryzy-
kiem CVD wykazata 12-procentowa redukcje ASCVD pod-
czas stosowania kwasu acetylosalicylowego, jednak przy
znamiennym wzroscie czestosci powaznego krwawienia
[619]. Redukcja ryzyka CVD oraz ryzyko krwawienia byty po-
dobne u mezczyznikobiet [631]. Wyniki bardziej aktualnych
badan dotyczacych prewencji pierwotnej wykazaty brak
lub niewielkg korzys¢ u pacjentéw bez ASCVD oraz spéjny
wzrost czestosci krwawien [624, 626, 627]. Zaktualizowana
metaanaliza nie wykazata zmniejszenia smiertelnosci CV
oraz catkowitej podczas stosowania kwasu acetylosalicy-
lowego, jednak zademonstrowata nizsze ryzyko zawatu
serca niezakonczonego zgonem (RR, 0,82) oraz udaru
niedokrwiennego mézgu (RR, 0,87) [628]. Odwrotnie, kwas
acetylosalicylowy bytzwigzany zwyzszym ryzykiem powaz-
nego krwawienia (RR, 1,50), krwawienia wewnatrzczaszko-
wego (RR, 1,32) oraz powaznego krwawienia do przewodu
pokarmowego (RR, 1,52), bez réznic w ryzyku krwawienia
zakonczonego zgonem (RR 1,09). Ryzyko krwawienia byto
szczegdlnie podwyzszone u oséb starszych. Inne niedawno
opublikowane metaanalizy przyniosty podobne rezultaty
[629, 630]. Ogdlnie rzecz biorac, chociaz kwas acetylosali-
cylowy nie powinien by¢ stosowany rutynowo u pacjentow
bez stwierdzonej ASCVD nie mozemy wykluczy¢, ze u czesci
pacjentéw wysokiego lub bardzo wysokiego ryzyka CVD
korzysci moga przewyzszac ryzyko [632, 633]. U pacjentéw
z DM oraz bez ewidentnej ASCVD badanie ASCEND wyka-
zato 12-procentowaq redukcje ryzyka oraz znaczny wzrost
czestosci powaznego krwawienia, jednak nie krwawienia
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wewnatrzczaszkowego lub zakoriczonego zgonem [624].
Metaanaliza dotyczaca stosowania kwasu acetylosali-
cylowego w prewencji pierwotnej w DM okreslifa liczbe
pacjentéw, ktorych nalezy poddac leczeniu na 95 w celu
zapobiezenia jednemu powaznemu zdarzeniu niedokrwien-
nemu w obserwacji 5-letniej [625]. Stad u pacjentéw z DM
mozna rozwazy¢ stosowanie kwasu acetylosalicylowego
w przypadku szczegélnie wysokiego ryzyka CVD. Zaledwie
jeden na czterech pacjentéw w badaniu ASCEND bytleczony
inhibitorem pompy protonowej. Szersze stosowanie mo-
gtoby potencjalnie zwiekszy¢ korzys$¢ ze stosowania kwasu
acetylosalicylowego w prewencji pierwotnej u pacjentow
zwyzszym ryzykiem zwigzanym z miazdzyca.

U pozornie zdrowych oséb w wieku <70 lat z (bardzo)
wysokim ryzykiem CVD potrzebne sg dalsze badania. Do
tego czasu decyzje w tej grupie pacjentéw nalezy podej-
mowac indywidualnie, biorac pod uwage ryzyko powikfan
niedokrwiennych i krwotocznych.

4.9.2. Leczenie przeciwzakrzepowe u oséb ze
stwierdzong chorobg zwigzana z miazdzycag

W przypadku rozpoznanej choroby zwigzanej z miazdzy-
cg stosowanie kwasu acetylosalicylowego jest zwigzane
z istotng redukcjg powaznych zdarzen naczyniowych,
w tym udaru mdzgu oraz zdarzen wiericowych, jak réwniez
10-procentowa redukcjg smiertelnosci [619]. Te korzysci
przewyzszaja ryzyko krwawienia.

U pacjentéw z wywiadem zawatu serca, udaru moézgu
lub LEAD klopidogrel okazat sie nieco lepszy niz kwas ace-
tylosalicylowy w kontekscie zdarzer niedokrwiennych przy
podobnym profilu bezpieczenstwa [620]. Analiza podgrup
sugerowata wieksza korzys¢ ze stosowania klopidogrelu
u pacjentéw z LEAD. Metaanaliza wykazata klinicznie
umiarkowana redukcje ryzyka podczas stosowania inhibi-
tora P2Y,, w monoterapii (liczba pacjentow, ktérych nalezy
poddac leczeniu dla unikniecia jednego punktu koricowe-
go: 244) oraz brak efektu w zakresie Smiertelnosci z kazdej
przyczyny lub naczyniowej oraz powaznego krwawienia
[621]. Wiecej informacji na temat leczenia przeciwzakrze-
powego w CAD, choroby mézgowo-naczyniowej oraz
LEAD, w tym potencjalne wskazania do leczenia podwdj-
nego u pacjentéw z LEAD, przedstawiono w rozdziale 6.

4.9.3. Inhibitory pompy protonowej

Inhibitory pompy protonowejzmniejszaja ryzyko krwawie-
nia do przewodu pokarmowego u pacjentéw leczonych
lekami przeciwptytkowymi i moga by¢ przydatna terapig
dodatkowa w celu poprawy bezpieczenstwa [634, 635].
Inhibitory pompy protonowej specyficznie hamujace
CYP2C19 (omeprazol lub esomeprazol) moga redukowad
farmakodynamiczng odpowiedz na klopidogrel. Chociaz
nie dowiedziono, by ta interakcja wptywata na ryzyko
zdarzen niedokrwiennych, to jednoczesne podawanie
omeprazolu lub esomeprazolu z klopidogrelem nie jest
zalecane [622].

4.10. Leczenie przeciwzapalne

Zalecenia dotyczace leczenia przeciwzapalnego

Zalecenia m

Mozna rozwazy¢ stosowanie niskiej dawki kolchicy-
ny (0,5 mg 1x/dziennie) w ramach prewencji wtérnej
CVD, szczegolnie jezeli inne czynniki ryzyka s nie-
wystarczajaco kontrolowane lub jezeli dochodzi do
nawracajacych epizodéw CVD podczas stosowania
optymalnego leczenia

llb

*Klasa zalecen; ®poziom wiarygodnosci danych
Skroéty: CVD, choroba uktadu sercowo-naczyniowego

Stwierdzenie, ze proces rozwoju miazdzycy ma
elementy zapalne doprowadzit do przebadania rézno-
rodnych terapii przeciwzapalnych w ostatnich latach.
Pierwszym badaniem, ktére oceniato skutki zmniej-
szenia nasilenia stanu zapalnego bez wptywania na
poziom lipidéw, byto badanie CANTOS (Canakinumab
Antiinflammatory Thrombosis Outcome Study), w ktérym
przeciwciato monoklonalne, kanakinumab, dostarczyto
danych na prawdziwos¢ koncepcji leczenia przeciwzapal-
nego u pacjentéw wysokiego ryzyka [636]. Lek ten nie byt
dalej badany w tym wskazaniu z uwagi na ryzyko infekcji
zakonczonej zgonem oraz wysoki koszt. Metotreksat byt
drugim lekiem przeciwzapalnym badanym w tym celu,
jednak nie wykazano jego skutecznosci w redukgcji punk-
téw koncowych zwigzanych z CVD [637].

W 2019 roku w badaniu COLCOT (Colchicine Cardio-
vascular Outcomes Trial) wykazano istotng redukcje (HR
0,77) czestosci punktéw koncowych zwigzanych z CVD
podczas stosowania niskich dawek kolchicyny (0,5 mg 1x
dziennie) u pacjentéw z niedawnym AMI. Opublikowane
p6zniej badanie LoDoCo2 (second low-dose colchicine)
potwierdzito te wyniki u pacjentéw z przewlekta CAD (HR
0,69) [85]. W badaniu tym zaobserwowano trend w kie-
runku zwiekszonej smiertelnosci nie-CV, ktéra wymaga
dalszej uwagi.

Stosowanie kolchicyny w codziennej praktyce wymaga
potwierdzenia w oparciu o kolejne badania kliniczne oraz
doswiadczenia praktyczne. Niemniej jednak, obiecujace
wyniki uzasadniajg rozwazenie niskiej dawki kolchicyny
u wybranych pacjentéw wysokiego ryzyka.

4.11 Rehabilitacja kardiologiczna

Zalecenia dotyczace rehabilitacji kardiologicznej

Zalecenia m Poziom®

Zaleca sie udziat w nadzorowanej medycznie, ustruk-
turyzowanej, kompleksowej, multidyscyplinarnej EBCR
oraz programach prewencyjnych u pacjentéw po
epizodzie ASCVD i/lub rewaskularyzacji oraz u pacjen-
tow z HF (gtdwnie HFrEF) w celu poprawy wynikéw
leczenia [638-642]

Nalezy rozwazy¢ wdrozenie metod zwiekszajacych
czestosc¢ kierowania i przyjmowania na CR i programy
prewencgji (tzn. elektroniczne podpowiedzi lub
automatyczne kierowanie, wizyty w celu skierowania
oraz komunikacyjne, ustrukturyzowana obserwacja
prowadzona przez pielegniarki lub pracownikéw me-
dycznych, jak réwniez wczesne rozpoczecie programu
po wypisie) [643-646]

lla
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Mozna rozwazy¢ domowa CR, telezdrowie oraz inter-
wencje mHealth w celu zwiekszenia udziatu pacjenta
oraz dtugoterminowego stosowania sie do zdrowych
zachowan [647, 648]

Ilb

*Klasa zalecen; ®poziom wiarygodnosci danych

Skréty: ASCVD, choroba sercowo-naczyniowa zwiazana z miazdzycg; CR, rehabi-
litacja kardiologiczna; EBCR, rehabilitacja kardiologiczna oparta na ¢wiczeniach;
HF, niewydolnos$¢ serca; HFrEF, niewydolnos¢ serca z obnizong frakcjg wyrzutowa;
mHealth, opieka zdrowotna oparta na urzgdzeniach mobilnych

Rehabilitacja kardiologiczna jest kompleksowa,
multidyscyplinarng interwencjg obejmujaca nie tylko
¢wiczenia fizyczne oraz poradnictwo w zakresie PA, ale
réowniez edukacje, modyfikacje czynnikéw ryzyka, doradz-
two dietetyczne/zywieniowe oraz wsparcie zawodowe
i psychosocjalne [358]. Programy rehabilitacji i prewencji
po epizodach ASCVD lub rewaskularyzacji zmniejszaja
czestos¢ hospitalizacji CV, zawatu serca, Smiertelnosci CV
oraz, w niektérych programach, smiertelnosci z kazdej
przyczyny [638, 640-642]. Moga one takze redukowad
objawy depresyjne/lekowe [649]. U pacjentéw z prze-
wlekta HF (gtéwnie HFrEF) rehabilitacja kardiologiczna
oparta na ¢wiczeniach (EBCR, exercise based cardiac re-
habilitation) moze wptywac korzystnie na $miertelnosc
zkazdej przyczyny, obnizac liczbe przyje¢ do szpitala oraz
poprawia¢ wydolnos¢ fizyczna i jakos¢ zycia [639, 650].
Rehabilitacja kardiologiczna jest zasadniczo efektywna
kosztowo [651].

Badania kliniczne oraz rejestrowe s3 istotnie hetero-
genne, co wptywa na krajowe wytyczne, ustawodawstwo
oraz refundacje kosztow [652, 653]. Wyniki niedawnych
przegladéw dostarczyty klinicystom minimalnych wymo-
goéw wobec udanej CR po ACS lub zabiegu pomostowania
aortalno-wiencowego:

e CRjest kompleksowa multidyscyplinarng interwencja
[466, 649, 654, 655];

e CRjestnadzorowanaiwykonywana przez adekwatnie
przeszkolonych pracownikéw medycznych, w tym
kardiologéw [649];

e CR rozpoczyna sie jak najszybciej po wyjsciowym
epizodzie CV [649];

e EBCR obejmuje ¢wiczenia aerobowe i oporowe, ktére
powinny by¢ dobierane indywidualnie na podstawie
przedtreningowych badan przesiewowych i testow
¢wiczeniowych [656];

e Intensywnosc¢ EBCR (liczba tygodni treningu x $rednia
liczba sesji/tydzien x $redni czas trwania sesji w minu-
tach) przekracza 1000 [638];

e Liczba sesji EBCR musi przekraczac 36 [641];

e Podczas CR nalezy zaja¢ sie wszystkimi stwierdzonymi
czynnikami ryzyka CV i podja¢ ich leczenie [642].
Niedawno European Association of Preventive Cardiology

(EAPC) zaproponowato minimalne i optymalne standardy

poprawy prewencji wtérnej poprzez wdrazanie progra-

mow CR w Europie [657].

Chociaz zalecenie programu treningowego powinno
przyjac zatozenia modelu FITT (frequency, intensity, time
duration, and type of exercise; czestotliwos¢, intensyw-

nos¢, czas trwania oraz typ ¢wiczen), to istnieje w tym
zakresie rozbieznos¢ i niezgoda miedzy klinicystami
[658]. W celu optymalizacji treningu EAPC wdrozyto
cyfrowe, interaktywne narzedzie wspierajace podej-
mowanie decyzji — the EXercise Prescription in Everyday
practice & Rehabilitation Training Tool (the EXPERT Tool)
(www.escardio.org/Education/Practice-Tools/CVD-pre-
vention-toolbox/expert-tool) [659]. Zaden pojedynczy
element treningu nie jest istotnym predyktorem $mier-
telnosci i jedynie stosowanie sie do catosci interwencji
poprawia wyniki leczenia [660].

Pomimo dowiedzionych korzysci, czestos¢ kierowa-
nia, udziatu oraz implementacji jest niska [653, 660, 661].
Czestos¢ zgtaszania sie wydaje sie by¢ nizsza u kobiet,
jednak na udziati stosowanie sie do zalecanego programu
wptywaja inne czynniki osobowe, miedzyludzkie, klinicz-
ne, logistyczne, zwigzane z systemem opieki zdrowotnej
oraz programem CR [662]. Czesto$¢ wigczania do CR jest
wyzsza, jezeli wyszkolone pielegniarki oraz zjednoczeni
$wiadczeniodawcy prowadza interwencje twarza w twarz,
podczas gdy stosowanie sie moze by¢ wyzsze, gdy wdra-
zane sg interwencje zdalne (tzn. domowe) [643]. Programy
koordynowane przez pielegniarki moga zwiekszac ich
skutecznos$¢ [644-646]. Domowa CR z lub bez telemo-
nitoringu moze wptywac na zwiekszenie uczestnictwa
iwydaje sie mie¢ podobna skutecznos¢ jak CR w osrodkach
rehabilitacyjnych [647]. Interwencje telezdrowotne sa
bardziej skuteczne niz brak interwencji [648], lecz moga
réwniez dopetnia¢ konwencjonalna CR. Ponadto opieka
zdrowotna wykorzystujaca urzadzenia mobilne (mHealth)
prowadzona przy pomocy smartfonéw moze by¢ réwnie
skuteczna jak tradycyjna CR w osrodkach rehabilitacyjnych,
wykazujac istotng poprawe jakosci zycia zwigzanej ze
zdrowiem [663]. Te nowe interwencje moga wspierac
pacjenta w dtugoterminowym utrzymaniu zachowan zdro-
wotnych po wyspecjalizowanych programach CR [664].

5. STRATEGIE INTERWENCYJNE
NA POZIOMIE POPULACYJNYM

Zalecenia dotyczace strategii interwencyjnych na poziomie
populacyjnym

Strategie i podejscie populacyjne do PA, diety,
palenia i uzywania wyrobéw tytoniowych oraz
alkoholu w ograniczeniach i nakazach rzagdowych,
mediach i edukacji, oznakowaniu i informowaniu,
zachetach ekonomicznych, szkotach, miejscach
pracy i spotecznosciach lokalnych podlegaja réznym
klasom rekomendacji (zob. odpowiednie tabele dla
rozdz. 5 w Suplemencie)

W celu zmniejszenia $miertelnosci i chorobowosci na
CVD zaleca sie wdrozenie srodkéw stuzacych redukgji
zanieczyszczenia powietrza, w tym redukcji emisji
PM i zanieczyszczen gazowych, ograniczenia zuzycia
paliw kopalnych oraz ograniczenia emisji dwutlenku
wegla

*Klasa rekomendacji; Ppoziom wiarygodnosci danych; <poziom wiarygodnosci

danych odnosi sie nieco gorzej do strategii interwencyjnych, a rodzaj danych empi-

rycznych rézni sie znacznie dla poszczegélnych sugerowanych podejs¢

Skréty: CVD, choroba uktadu sercowo-naczyniowego; PA, aktywnos¢ fizyczna; PM,

czastki state
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5.1. Podejscie do profilaktyki choréb sercowo-
naczyniowych na poziomie populacyjnym
Podejscie do profilaktyki choréb sercowo-naczyniowych
na poziomie populacyjnym skupia sie na dziataniach od-
gornych, wymagajacych szerokich interwencji w zakresie
zdrowia publicznego, wymierzonych w styl zycia oraz
promowanie nadzoru nad CVD. Dziatania te majg na celu
zajecie sie populacjami i zmiane przypisanego im ryzyka
populacji. Wynika to z paradoksu prewencyjnego, opisa-
nego przez Geoffreya Rose’a w 1981 roku [665]. Ryzyko
przypisane populacji zalezy od RR oraz od wystepowania
czynnika ryzyka w populacji ogdlnej. Jesli wystepowanie
znaczacego czynnika RR jest niskie, ryzyko przypisane po-
pulacji moze by¢ niewielkie. Odwrotnie za$, jezeli czynnik
RR o matym wptywie wystepuje czesto, ryzyko przypisane
populacji moze by¢ wysokie. Zgodnie z paradygmatem
Geoffreya Rose’a takie podejscie do profilaktyki zaktada,
ze niewielkie przesuniecie ryzyka danej choroby w obre-
bie catej populacji konsekwentnie prowadzi do wiekszej
redukgji obcigzenia choroba niz samo duze przesuniecie
u 0séb zwysokim ryzykiem [667, 668]. Innymi stowy, wiele
0s0b narazonych na mate ryzyko moze generowac wiecej
choréb niz kilka narazonych na wyrazne ryzyko. Takie po-
dejscie na skale catej populacji — w przeciwienstwie do
strategii nacelowanych na osoby o wysokim ryzyku — ma
wiele zalet na poziomie populacyjnym, podczas gdy cza-
sami przynosi niewielka korzys¢ na poziomie jednostki,
poniewaz odnosi sie do zdrowia uktadu CV duzej liczby
0s06b przez caty okres trwania ich zycia. Warto wspomnie¢,
ze strategie profilaktyki u oséb z grupy wysokiego ryzyka,
jak i na poziomie populacyjnym nie wykluczaja sie wza-
jemnie, dlatego musza ze sobg wspétistnied.

Wystepowanie stanéw zwigzanych z wysokim ryzy-
kiem oraz czestos¢ wystepowania CVD moga rézni¢ sie
w poszczegdlnych krajach. Znane jest wiele przyczyn le-
zacych uich podstaw i sg one scisle zwigzane z nawykami
zywieniowymi, PA, paleniem, alkoholem, zatrudnieniem,
deprywacja spoteczng oraz srodowiskiem. Celem podejscia
populacyjnego w profilaktyce CVD jest kontrola czynnika
lezacego u podtoza zdrowia CV i w ten sposéb zmniejsze-
nie czestosci wystepowania w populacji. Podejscie popu-
lacyjne moze przynies¢ wiele korzysci, takich jak zmniej-
szenie luki w nieréwnosciach w zdrowiu, zapobieganie
innym chorobom, takim jak nowotwory ztosliwe, choroby
ptuc czy DM typu 2, oszczednosci ptynace z uniknietych
incydentoéw CV i wczesniejszej emerytury z powodu pro-
bleméw zdrowotnych.

Zachowanie jednostki jest realizowane w srodo-
wisku o hierarchicznych poziomach, ktére obejmuja
indywidualne wybory, wptyw rodziny, grupy etniczne
i kulturowe, miejsce pracy, opieke zdrowotng i strategie
na poziomie regionalnym, panstwowym i globalnym
(np. strategie Unii Europejskiej [EU, European Union] czy
miedzynarodowe porozumienia handlowe). Celem tego
rozdziatu wytycznych jest przedstawienie opartych na

danych naukowych propozycji najbardziej skutecznych
interwencji nakierowanych na zmniejszenie ryzyka CVD
na poziomie populacyjnym, poprawe zdrowia w zakresie
CVDipromocje zdrowych wyboréw na poziomie spotecz-
nosciregionalnych i globalnych. Wyzwan zdrowotnych nie
da sie rozwigzac przy pomocy samych systemdw opieki
zdrowotnej i wymagajg one wsparcia politycznego. Aby
przyblizy¢ ten problem, od 1990 roku WHO organizuje
Globalne Konferencje Promocji Zdrowia.

5.2. Interwencje na poziomie populacyjnym
dotyczqgce konkretnych czynnikow ryzyka
Interwencje na poziomie populacyjnym majg na celu
zmiane $rodowiska spotecznego, modyfikacje pewnych
determinant spotecznych zdrowia i zacheca¢ do zmian
indywidualnego zachowania i ekspozycji na czynniki
ryzyka. Spoteczne determinanty zdrowia obejmuja status
socjoekonomiczny (wyksztatcenie, zawdd i dochéd), nie-
réwnosci majatkowe, sasiedztwo i urbanistyke czy sieci
spoteczne, by wymienic¢ tylko kilka. Pracownicy opieki
zdrowotnej odgrywaja wazng role w promowaniu opar-
tych na danych naukowych interwencji na poziomie popu-
lacyjnym. Modyfikujac ogélny kontekst, mozna domyslnie
zachecac do podejmowania zdrowych wyboréw w catych
populacjach (wszystkie grupy wiekowe i te szczegdlnie
podatne). Zadaniem zaréwno wtadz panstwowych, jaki lo-
kalnych jest tworzenie $Srodowisk spotecznych, ktére umoz-
liwiajg zdrowsze wzorce postepowania, uwzgledniajac
Swiadomos¢ zdrowotng [669, 670]. Przedstawione tu dane
naukowe opieraja sie na aktualnych kompleksowych prze-
gladach i indywidualnych badaniach, z uwzglednieniem,
ze rzadko kiedy RCT nadajg sie do oceny interwencji na
poziomie populacyjnym (w przeciwienstwie do interwencji
na poziomie indywidualnym) [671, 672]. Znaczenie choréb
serca u kobiet stato sie oczywiste, a réznice ptciowe w pro-
filaktyce CVD pociggnety za sobg kampanie swiadomosci
skierowane do danej pfci, ktérych celem jest zmniejszenie
réznic ptciowych w badaniach i opiece klinicznej. Zapo-
znajac sie z tym rozdziatem, nalezy uswiadomic sobie, ze
czesto istniejg zywotne interesy, ktére moga wptywac na
decyzje polityczne dotyczace promocji zdrowia.

W Suplemencie dla tego rozdziatu zamieszczono
dane naukowe dotyczace strategii dziatania na poziomie
populacyjnym, zajmujace sie interwencjami dotyczacymi
konkretnych czynnikéw ryzyka: PA (rozdz. 5.2.1), dieta
(rozdz. 5.2.2), palenie i uzywanie wyrobéw tytoniowych
(rozdz. 5.2.3) oraz konsumpcja alkoholu (rozdz. 5.2.4).
Zmiany stylu zycia na poziomie populacyjnym wymagaja
duzejilosci czasu, moga by¢ drogie i musza byc¢ utrzymane
przez dtuzszy czas. Ponadto korzysci moga przejawiac sie
wolniej, jednak utrzymuja sie przez dtugi czas i poprawiaja
jakos¢ zycia zwigzang ze zdrowiem oraz samopoczucie.

5.2.1. Aktywnosc¢ fizyczna
Zob. rozdz. 3.1 Suplementu.
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5.2.2.Dieta
Zob. rozdz. 3.2 Suplementu.

5.2.3. Palenie i uzycie wyrobéw tytoniowych
Zob. rozdz. 3.3 Suplementu.

5.2.4. Alkohol
Zob. rozdz. 3.4 Suplementu.

5.3. Srodowisko, zanieczyszczenie powietrza oraz
zmiany klimatyczne
Zanieczyszczenie powietrza przyczynia sie do Smier-
telnosci i chorobowosci. Zwieksza ono wyraznie ryzyko
choréb uktadu oddechowego i CV, zwtaszcza CAD, HF,
arytmii, nagtego zatrzymania krazenia, choréb naczyn
mdzgowych oraz zylnej choroby zakrzepowo-zatorowe;j
[158, 673, 674]. Utrata spodziewanego czasu zycia wy-
nikajaca z zanieczyszczenia powietrza jest szacowana
na 2,9 lat, odpowiadajac za 8,8 milionéw dodatkowych
zgonow rocznie na catym swiecie [159]. Prawdopodobne
mechanizmy wiazace zanieczyszczenie powietrza z CVD
obejmuja promowanie rozwoju miazdzycy, zapalenia,
stanu prozakrzepowego, uktadowej dysfunkcji naczyn,
witdknienia miesnia sercowego, zmian epigenetycznych
oraz interakcje z tradycyjnymi czynnikami ryzyka [158].

Istotnymi Zrédfami drobnych czasteczek sa ruch dro-
gowy, elektrownie oraz przemystowe i domowe systemy
ogrzewania wykorzystujace olej, wegiel i drewno. Gtéwny-
mi sktadnikami zanieczyszczenia powietrza sa zawieszone
PM (siegajace od czastek grubych o srednicy 2,5-10 um,
przez czasteczki drobne o $rednicy <2,5 pm [PM, ], az do
czasteczek ultradrobnych o srednicy <0,1 um) oraz zanie-
czyszczen gazowych takich jak ozon, dwutlenek azotu, lot-
ne zwigzki organiczne, tlenek wegla oraz dwutlenek siarki,
produkowane przede wszystkim na drodze spalania paliw
kopalnych [158, 675]. Nawet jedna trzecia Europejczykéw
zyjacych w rejonach miejskich jest narazona na poziomy
przekraczajace standardy jakosci powietrza narzucane
przez EU. Komisja EU wydata pakiet regut, ktére maja zostac
wdrozone do 2030 roku ze srodkami redukcji szkodliwej
emisji z ruchu drogowego, elektrowni oraz rolnictwa.

Nalezy takze wspomnie¢ zanieczyszczenie powietrza
wewnatrz budynkéw oraz narazenie na hatas. Zanieczysz-
czenie powietrza pochodzace zgospodarstwa domowego,
powstajace w wyniku spalania biomasy, odpowiada za po-
nad 3 miliony zgondéw na swiecie [38]. Wedtug szacunkéw
WHO, 30% populacji europejskiej jest narazona na nocny
poziom hatasu przekraczajacy 55 dB [161]. Te poziomy sg
zwigzane z nadci$nieniem tetniczym, miazdzyca, CAD,
$miertelnoscig CV oraz udarem moézgu. Nalezy zauwazy¢,
ze do tej pory nie wykazano korzysci zdrowotnych z préb
redukgji narazenia na hatas [161].

Ocenie poddano takze stopien, w jaki narazenie
srodowiskowe dotyczace gleby i wody przyczynia sie
do CVD [157]. Interwencje majace na celu redukcje tych

zanieczyszczen, w tym regulacje dotyczace fabryk oraz
kontrole wody pitnej [157].

Stowarzyszenia pacjentéw oraz personel medyczny
odgrywaja wazna role we wspieraniu edukacji i inicjatywie
politycznej. Potrzebne sg informacje na temat zachowania
pacjentéw podczas okreséw nasilonego smogu. Zachety
ekonomiczne, takie jak obnizenie podatkéw od samocho-
doéw elektrycznych i hybrydowych, moga przyczynic sie do
poprawy jakosci powietrza, podobnie jak ulgi dotyczace
transportu publicznego. Niezbedne jest przyspieszenie
projektowania urbanistycznego promujacego budowa-
nie nowych domoéw i szkét w obszarach odlegtych od
autostrad i osrodkéw przemystowych generujacych za-
nieczyszczenie.

Konieczne jest takze promowanie legislacji ,czystego
powietrza” majacej na celu promocje redukgji emisji cza-
steczek oraz promocje transportu publicznego. Pilnos¢
akceptacji tego, co moze wydawac sie ,poswieceniem
komfortu” w celu uzyskania dtugoterminowych korzysci
zdrowotnych, jak réwniez przejsciowo wysokie koszty re-
organizacji catych sektoréw przemystu, prawdopodobnie
pozostaje gtéwnym dylematem w podejsciu populacyj-
nym. Przyktadem takiej legislacji jest Europejski Zielony
tad (European Green Deal), zgodnie z ktérym EU planuje
uzyskac neutralnos¢ klimatyczng do 2050 roku.

5.3.1. Zmiany klimatyczne

Zmiany klimatyczne wynikajace ze wzrostu wykorzy-
stania paliw kopalnych jako gtéwnego zrédta zaréwno
zanieczyszczenia powietrza, jak i gazéw ,cieplarnianych”,
staja sie powaznym problemem dotyczacym zdrowia
publicznego i $rodowiska. Srodki spoteczne, aby ogra-
niczy¢ takie paliwa i przejs¢ na zrédfa odnawialne, staja
sie waznym ograniczeniem zanieczyszczenia powietrza
i zmian klimatycznych [676]. Wptyw diety, szczegdlnie
dtugoterminowej niezréwnowazonej produkgcji zywnosci
na bazie miesa, a takze wptyw siedzacego trybu zycia
na czynniki oddziatujgce na klimat, bedg musiaty zosta¢
uwzglednione przez decydentéw.

5.4. Implikacje dla polityki zdrowia publicznego
oraz poparcia na poziomie rzqdowym

i pozarzqdowym

Zob. rozdz. 3.5 Suplementu.

6. OPTYMALIZACJA RYZYKA
W POSZCZEGOLNYCH CHOROBACH
UKLADU SERCOWO-NACZYNIOWEGO

Ponizszy rozdziat odnosi sie do prewencji CVD w poszcze-
golnych kontekstach klinicznych. Znaczna liczba pacjen-
tow juz wczesniej cierpi na takie choroby, co narazaich na
dodatkowe ryzyko. Ogélne zasady modyfikacji stylu zycia
orazleczenia gtéwnych czynnikéw ryzyka przedstawiono
w rozdziale 4. W tym rozdziale dodano jedynie aspekty
specyficzne dla omawianych choréb.
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6.1. Choroba wiericowa

Ostre postepowanie w zespotach wiencowych przed-
stawiono szczegétowo w opublikowanych niedawno
wytycznych [677-680].

W kwestii leczenia przeciwzakrzepowego podwdéjne
leczenie przeciwptytkowe (DAPT, dual antiplatelet thera-
py) przez 12 miesiecy, preferencyjnie z wykorzystaniem
prasugrelu lub tikagreloru jest standardowg terapig prze-
ciwzakrzepowa po ACS [681-683]. Istnieja sprzeczne dane
natemat wyzszosci prasugrelu nad tikagrelorem [684, 685].
Pétroczny okres stosowania DAPT po ACS jest zasadniczo
za krétki [686], lecz moze zosta¢ rozwazony u wybranych
pacjentow z wysokim ryzykiem krwawienia.

U pacjentéw z przewlektym zespotem wiencowym
(CCS, chronic coronary syndromes) poddawanych planowe;j
PCl standardowy czas trwania DAPT wynosi 6 miesiecy,
jednak jego skrécenie do 1-3 miesiecy jest opcja, gdy
ryzyko krwawienia jest bardzo wysokie [622]. Klopidogrel
jestinhibitorem P2Y , zwyboru, lecz prasugrel i tikagrelor
moga by¢ rozwazone po kompleksowych zabiegach [622].

Przedtuzona DAPT (>12 miesiecy) po PCl z powodu
ACS lub CCS stanowi opcje u pacjentéw, ktérzy dobrze
tolerujg DAPT oraz charakteryzujg sie wysokim ryzykiem
niedokrwiennym [687, 688]. U pacjentéw ze stabilng CAD
hamowanie dwdch szlakéw z wykorzystaniem niskich da-
wek rywaroksabanu (2,5 mg 2 x na dobe) oraz kwasu ace-
tylosalicylowego poprawiato wynikileczenia w zakresie CV
kosztem wiekszej czestosci powaznych krwawien w poréw-
naniu z kwasem acetylosalicylowym w monoterapii [83].

Uwzgledniajac powyzsze dane oraz zgodnie z wy-
tycznymi postepowania w CCS, nalezy rozwazy¢ dodanie
drugiego leku przeciwzakrzepowego (inhibitora P2Y,_lub
rywaroksabanu w niskiej dawce) do kwasu acetylosalicylo-
wego w ramach dtugoterminowej prewencji wtérnej u pa-
cjentéw z wysokim ryzykiem niedokrwiennym oraz bez
wysokiego ryzyka krwawienia. Mozna to takze rozwazy¢
u pacjentéw z umiarkowanym ryzykiem niedokrwiennym
oraz bez wysokiego ryzyka krwawienia, jednak korzysci
w tej grupie sg mniejsze [622]. Wiecej szczegbtéw na temat
leczenia przeciwzakrzepowego mozna znalez¢é w wytycz-
nych ESC postepowania w CCS [622].

Zalecenia dotyczace pacjentow z choroba niedokrwienna serca

Zalecenia m Poziom®

Kwas acetylosalicylowy w dawce 75-100 mg na dobe
jest zalecany u pacjentéw z wywiadem zawatu serca lub |
rewaskularyzacji [619]

Kwas acetylosalicylowy w dawce 75-100 mg na dobe
mozna rozwazy¢ u pacjentéw bez wywiadu zawatu ser-
ca lub rewaskularyzacji, ale z jednoznacznymi danymi
wskazujacymi na CAD w badaniach obrazowych [622]

W ACS zaleca sie DAPT z wykorzystaniem inhibitora
P2Y,, w potaczeniu z kwasem acetylosalicylowym przez
12 miesiecy, chyba ze istnieja przeciwwskazania, takie
jak wysokie ryzyko krwawienia [681-683]

U pacjentéw z CCS zaleca sie klopidogrel w dawce

75 mg na dobe jako dodatek do kwasu acetylosalicylo-
wego przez 6 miesiecy po stentowaniu naczyn wierico-
wych niezaleznie od typu stentu, chyba ze wskazane jest
krotsze trwanie terapii (1-3 miesiecy) z powodu ryzyka
wystapienia krwawienia zagrazajacego zyciu [622]

Nalezy rozwazy¢ dodanie drugiego leku przeciwzakrze-
powego (inhibitora P2Y . lub rywaroksabanu w niskiej
dawce) do kwasu acetylosalicylowego w ramach dtugo-
terminowej prewencji wtérnej u pacjentéw z wysokim
ryzykiem niedokrwiennym oraz bez wysokiego ryzyka
krwawienia [83, 622, 687-689]

Dodanie drugiego leku przeciwzakrzepowego do kwasu
acetylosalicylowego w ramach dtugoterminowej pre-

wencji wtérnej mozna rozwazy¢ u pacjentéw z umiar- b
kowanym ryzykiem zdarzen niedokrwiennych oraz bez
wysokiego ryzyka krwawienia [83, 622, 687-689]

lla

Inhibitory ACE (lub ARB) sg zalecane, jezeli wspotistnieja
inne schorzenia (np. HF, nadcisnienie tetnicze lub DM) |
[622]

Beta-adrenolityki sg wskazane u pacjentéw z dysfunkcja
LV lub skurczowg HF [622]

U pacjentéw z rozpoznang ASCVD, zaleca sie doustne
leczenie hipolipemizujace z docelowa wartoscig LDL-C
<1,4 mmol/L (55 mg/dl) oraz >50% redukcja stezenia
LDL-C w poréwnaniu z wartoscia wyjsciowa
*Klasa zalecen; ®poziom wiarygodnosci danych
Skroty: ACE, enzym konwertujacy angiotensyne; ACS, ostre zespoty wiericowe;
ARB, bloker receptora angiotensyny; ASCVD, choroba sercowo-naczyniowa zwiaza-
na z miazdzycga; CAD, choroba wiericowa; CCS, przewlekte zespoty wiericowe;
DAPT, podwdjne leczenie przeciwptytkowe; DM, cukrzyca; HF, niewydolnos¢ serca;
LDL-C, cholesterol frakji lipoprotein o niskiej gestosci; LV, lewa komora serca

Postepowanie w dyslipidemii oraz nadcisnieniu tetni-
czym u pacjentéw z CAD oméwiono odpowiednio w rozdz.
4.6i14.7. Z zaleceniami odnosnie do stosowania inhibitoréw
ACE, ARB i beta-adrenolitykéw mozna zapoznac sie w wy-
tycznych ESC dotyczacych diagnostyki i postepowania
w CCS z 2019 roku [622].

6.2. Niewydolnosc serca
Leczenie HF ma na celu uzyskanie poprawy w zakresie
Smiertelnosci, czestosci hospitalizacji oraz jakosci zycia [690].
W osiagnieciu tych celéw fundamentalne znaczenie maja
programy opieki multidyscyplinarnej oraz ustrukturyzowa-
na obserwacja z edukacja pacjenta, optymalizacja leczenia,
stosowanie technik telezdrowia, zmiany stylu zycia, wsparcie
psychosocjalne oraz poprawa dostepu do opieki [691-694].

W odniesieniu do optymalizacji czynnikéw ryzyka CVD
podobne podstawowe zasady obowigzuja u pacjentéw
z oraz bez HF. Jednakze w HF niskie stezenie cholesterolu
[695, 696] oraz niska masa ciata sg zwigzane ze zwiekszong
Smiertelnoscia [697, 698]. Wdrazanie leczenia hipolipemi-
zujacego nie jest wskazane u pacjentéw z HF bez przeko-
nujacych wskazan do jego stosowania [3]. Podczas gdy
nieintencjonalna utrata masy ciafa jest zwigzana z gorsza
prognoza niezaleznie od wyjsciowego BMI, to skutki inten-
cjonalnej utraty masy ciata pozostaja niejasne.

Odwrotnie, regularne treningi (szczegdlnie potacze-
nie ¢wiczen aerobowych i oporowych) poprawiaja stan
kliniczny u wszystkich pacjentéw z HF [650, 699, 700]
oraz zmniejsza obcigzenie CVD oraz poprawia prognoze
w HFrEF [700, 701].

Zaleca sie, by prowadzi¢ badania przesiewowe
u wszystkich pacjentéw z HF w kierunku choréb zaréwno
CV, jak i nie-CV oraz w razie ich stwierdzenia wdrazac ich
leczenie [690]. Choroby te obejmuja CAD, nadcis$nienie
tetnicze, zaburzenia lipidowe, DM, otytos¢, kacheksje
i sarkopenie, choroby tarczycy, CKD, anemie, niedobor
zelaza oraz bezdech senny [690].
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U pacjentéw z objawowa HFrEF antagonisci neurohor-
monalni (inhibitory ACE [702-705], ARB [706], inhibitory
receptora angiotensyny i neprylizyny [ARNI, angiotensin
receptor neprilysin inhibitors] [707-710], beta-adrenolityki
[711-717] oraz antagonisci receptora mineralokortykoido-
wego [MRA, mineralocorticoid receptor antagonists] [718,
719]) poprawiaja przezycie oraz redukujg ryzyko hospi-
talizacji z powodu HF [690]. Leki te redukuja takze ryzyko
epizodéw CV u pacjentéw z objawowa HFrEF [702-719] Co
wazne, te leki nalezy miareczkowac do uzyskania maksy-
malnej tolerowanej dawki, ktéra moze by¢ rézna u kobiet
i mezczyzn, szczegodlnie u pacjentéw niedawno wypisanych
ze szpitala po hospitalizacji z powodu HF [690, 720, 721].

Inhibitory SGLT2 (obecnie dapagliflozyna oraz em-
pagliflozyna) dodane do blokady neurohormonalne;j
redukuja ryzyko zgonu z przyczyn CV oraz pogorszenia
HF u pacjentéw z objawowa HFrEF z lub bez DM [600, 601]
i s zalecane u wszystkich pacjentéw z objawowa HFrEF
juz leczonych inhibitorami ACE (lub ARNI), beta-adrenoli-
tykiem oraz MRA.

Niedawno doustny rozpuszczalny stymulator recep-
tora cyklazy guanylowej (vericiguat) stosowany wraz ze
standardowg blokadg neurohormonalng u objawowych
pacjentéw z HFrEF po niedawnej hospitalizacji z powodu
HF redukowat czestos¢ wystepowania ztozonego punktu
koncowego obejmujacego Smierc¢ z dowolnej przyczyny
lub hospitalizacje HF [722].

Pozostate leki przynosza dodatkowa umiarkowana ko-
rzys¢ u wyselekcjonowanych pacjentéw z objawowa HFrEF.
Diuretyki[723,724],iwabradyna[725,726] oraz hydralazyna
[727, 728] powinny zostac¢ rozwazone, a digoksyne [729]
mozna rozwazy¢ jako leczenie uzupetniajace u specy-
ficznych pacjentéw z objawowg HFrEF. Cze$¢ tych terapii
redukuje Smiertelnos¢i chorobowos¢ CV (np.iwabradyna).

Ponadto u wybranych pacjentéw z objawowa HFrEF ist-
nieja wskazania do wszczepialnego kardiowertera-defibry-
latora w celu obnizenia ryzyka nagtego zgonu i $miertel-
nosci z kazdej przyczyny oraz do terapii resynchronizujacej
w celu obnizenia Smiertelnosci i chorobowosci (szczegoty
w wytycznych postepowania w HF z 2021 roku) [690].

Zalecenia dotyczace interwencji farmakologicznych i niefarma-
kologicznych u pacjentéw z objawowa (klasa New York Heart
Association 11-1V) niewydolnoscia serca z obnizona frakcja wy-
rzutowq (frakcja wyrzutowa lewej komory <40%) o udowodnio-
nych korzysciach w zakresie wynikow leczenia, obejmujacych
chorobowos¢ i Smiertelnos¢ sercowo-naczyniowa

Zalecenia m Poziol

Zaleca sig, by pacjentéw z HF wigcza¢ do komplekso-
wych programéw CR w celu redukgji ryzyka hospitali- |
zacji i zgonu z powodu HF[691-694]

EBCR jest zalecana u stabilnych objawowych pa-
cjentéw z HFrEF w celu redukgji ryzyka hospitalizacji |
z powodu HF [700, 701]

Zaleca sie prowadzenie badan przesiewowych

u pacjentéw z HF w kierunku choréb towarzyszacych
CVinie-CV oraz w razie ich stwierdzenia wdrozenie
ich leczenia, zaktadajac, ze istniejg bezpieczne i sku-
teczne interwencje, stuzace nie tylko do ztagodzenia
objawow, ale réwniez do poprawy prognozy©

Zaleca sie stosowanie inhibitora ACE, poza beta-ad-
renolitykiem i MRA, u pacjentéw z objawowa HFrEF
w celu redukgji ryzyka hospitalizacji i zgonu z powo-
du HF [702-705]

Zaleca sie stosowanie beta-adrenolityka, w pota-
czeniu z inhibitorem ACE (lub ARNI) oraz MRA, u pa-
cjentéw ze stabilng, objawowa HFrEF w celu redukgji
ryzyka hospitalizacji i zgonu z powodu HF [711-717]

Zaleca sie stosowanie MRA u pacjentéw z HFrEF juz
leczonych inhibitorem ACE (lub ARNI) oraz beta-ad-
renolitykiem, w celu redukgji ryzyka hospitalizacji

i zgonu z powodu HF [718,719]

Sakubitryl/walsartan jest zalecany jako zastepstwo
dla inhibitora ACE w celu redukgji ryzyka hospita-
lizacji i zgonu z powodu HF u pacjentéw z HFrEF
[707,730]

ARB sg zalecane w celu redukgji ryzyka hospitali-

zacji z powodu HF oraz zgonéw CV u objawowych
pacjentéw z HFrEF, ktérzy nie tolerujg inhibitorow |
ACE i/lub ARNI (pacjenci powinni takze przyjmowac
beta-adrenolityk i MRA) [706]

Dapagliflozyna lub empagliflozyna s zalecane jako
uzupetnienie optymalnego leczenia inhibitorem

ACE (lub ARNI), beta-adrenolitykiem oraz MRA u pa- |
cjentédw z HFrEF w celu redukgji ryzyka hospitalizacji

i zgonu z powodu HF [600, 601, 730]

Verciguat mozna rozwazy¢ u pacjentéw z objawowa

HFrEF, u ktérych doszto do pogorszenia HF pomimo

leczenia inhibitorem ACE (lub ARNI), beta-adrenolity- b
kiem oraz MRA, w celu redukgji ryzyka hospitalizacji

z powodu HF i zgonu CV [722]

Diuretyki sa zalecane u pacjentéw z HFrEF z objawa-
mi podmiotowymi/przedmiotowymi zastoju w celu |
redukgji ryzyka hospitalizacji z powodu HF [723, 724]

Stosowanie iwabradyny nalezy rozwazy¢ u objawo-

wych pacjentéw z LVEF <35% z rytmem zatoko-

wym oraz spoczynkowa czestotliwoscig akgji serca
>70/min pomimo leczenia zalecang w oparciu

o dane naukowe dawka beta-adrenolityku (lub lla
maksymalna tolerowana dawkga ponizej zaleca-
nej), inhibitorem ACE (lub ARNI) oraz MRA, w celu
redukcji ryzyka hospitalizacji z powodu HF i zgonu
CV [725]

Stosowanie iwabradyny nalezy rozwazy¢ u objawo-
wych pacjentéw z LVEF <35% z rytmem zatokowym
oraz spoczynkowa czestotliwoscia akgji serca
>70/min, ktdrzy nie tolerujg lub maja przeciwwska-
zania do stosowania beta- adrenolitykéw w celu
redukcji ryzyka hospitalizacji z powodu HF i zgonu
CV. Pacjenci powinni takze otrzymywac inhibitor ACE
(lub ARNI) oraz MRA [726]

Nalezy rozwazy¢ stosowanie hydralazyny oraz

diazotanu izosorbidu u pacjentéw czarnoskérych

z LVEF <35% lub z LVEF <45% oraz poszerzona LV

w klasie NYHA IlI-IV pomimo leczenia inhibitorem lla
ACE (lub ARNI), beta- adrenolitykiem oraz MRA

w celu redukgji ryzyka hospitalizacji i zgonu z powo-

du HF [731]

Mozna rozwazy¢ stosowanie hydralazyny oraz

diazotanu izosorbidu u pacjentéw z objawowga HFrEF,

ktorzy nie toleruja inhibitorow ACE, ARB lub ARNI b
(lub jezeli istnieja przeciwwskazania do ich stosowa-

nia) w celu redukgji ryzyka zgonu [728]

lla

Mozna rozwazy¢ digoksyne u pacjentéw z objawowa

HFrEF i rytmem zatokowym pomimo leczenia inhibi-

torem ACE (lub ARNI), beta-blokera oraz MRA w celu b
redukgji ryzyka hospitalizacji (z dowolnej przyczyny

oraz HF) [729]

*Klasa zalecen; ®poziom wiarygodnosci danych; dotyczy wszystkich pacjentéw z HF,
niezaleznie od LVEF

Zalecenia dotyczace wszczepialnego kardiowertera-defibrylatora i terapii resyn-
chronizacyjnej znajduja sie w [690]

Skroty: ACE, enzym konwertujacy angiotensyne; ARB, bloker receptora angio-
tensyny; ARNI, inhibitor receptora angiotensyny i neprylizyny; CR, rehabilitacja
kardiologiczna; CV, sercowo-naczyniowa; EBCR, rehabilitacja kardiologiczna oparta
na ¢wiczeniach; HF, niewydolnos¢ serca; HFrEF, niewydolno$¢ serca z obnizong frak-
cjg wyrzutowa; LV, lewa komora serca; LVEF, frakcja wyrzutowa lewej komory; MRA,
antagonista receptora mineralokortykoidowego; NYHA, Nowojorskie Towarzystwo
Kardiologiczne
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6.3. Choroby naczyn mézgowych

Interwencje zwigzane z chorobami naczyn mézgowych
zaleza od typu zdarzenia, tzn. moze by¢ ono niedokrwien-
ne lub krwotoczne [732, 733]. Zdarzenia niedokrwienne sg
powodowane przede wszystkim przez miazdzyce i procesy
zakrzepowe, zatory pochodzenia sercowego lub choroby
matych naczyn [734]. Inne mechanizmy (np. rozwarstwie-
nie tetnicy, przetrwaty otwér owalny, trombofilia, choroby
dziedziczne) sg stosunkowo rzadkie. Krwotok wewnatrz-
czaszkowy jest gtdwnie powodowany przez angiopatie
nadcisnieniowa i/lub mézgowa angiopatie amyloidowa
[735].Krwawienie moze by¢ wywotane skokiem wartosci BP,
stosowaniem antykoagulantéw lub chorobami zaburzajace
krzepniecie [733, 735].

U pacjentéw z udarem niedokrwiennym mézgu lub TIA
leki przeciwzakrzepowe zapobiegaty dalszym epizodom
naczyniowym. Niedokrwienie wynikajace z zatoru serco-
wego, ktére wystepuje gtéwnie w przebiegu AF, wymaga
leczenia przeciwkrzepliwego (zob. rozdz. 3.4.3 oraz 6.6)
[736-742]. W pozostatych mechanizmach zaleca sie sto-
sowanie lekéw przeciwptytkowych [619, 620, 743-745].

W udarze niedokrwiennym mézgu niespowodowanym
zatorem sercowym kwas acetylosalicylowy jest najlepiej
przebadanym lekiem przeciwzakrzepowym. Kwas acety-
losalicylowy w dawce 75-150 mg na dobe redukuje ryzyko
nawrotu udaru niedokrwiennego mézgu oraz powaznych
epizoddéw naczyniowych [619, 743]. Klopidogrel wykazuje
niewielka wyzszo$¢ w stosunku do kwasu acetylosalicylo-
wego [620]. U pacjentéw z udarem niedokrwiennym mé-
zgu oraz tozsamostronng stenoza tetnicy szyjnej tikagrelor
dodany do kwasu acetylosalicylowego w poréwnaniu ze
stosowaniem kwasu acetylosalicylowego w monoterapii
redukowat ryzyko udaru moézgu lub zgonu w ciggu 1 mie-
sigca bez wzrostu czestosci powaznego krwawienia [754].
Dodanie kwasu acetylosalicylowego do klopidogrelu
wigzato sie z nieistotng statystycznie redukcjg czestosci
wystepowania powaznych zdarzen naczyniowych oraz
zwiekszonym dtugoterminowym ryzykiem krwawienia
[747-749]. Jednakze u pacjentéw z niewielkim udarem
niedokrwiennym mézgu lub TIA krétkotrwate stosowa-
nie DAPT z kwasem acetylosalicylowym i klopidogrelem
jest korzystne [750, 751]. Podobnie, tikagrelor stosowany
w potaczeniu z kwasem acetylosalicylowym w poréw-
naniu z kwasem acetylosalicylowym w monoterapii
zmniejsza czestos¢ udaru moézgu lub zgonu po 30 dniach
od tagodnego do umiarkowanego udaru mézgu lub TIA
nieleczonych trombolizg lub trombektomia. Jednakze
DAPT obejmujaca tikagrelor oraz kwas acetylosalicylowy
nie zmniejszata czestosci wystepowania niesprawnosci
i przyczyniata sie do ciezkich krwawien [755]. Podwdjna
terapia przeciwptytkowa z wykorzystaniem dipirydamo-
lu i kwasu acetylosalicylowego réwniez okazata sie by¢
lepsza niz leczenie samym kwasem acetylosalicylowym
[744]. U pacjentéw z udarem niedokrwiennym madzgu
stosowanie potaczenia dipirydamolu i kwasu acetylosalicy-
lowego w poréwnaniu zsamym klopidogrelem wigzato sie

z podobna czestoscig ponownych udaréw mézgu, w tym
udaru krwotocznego mézgu [745], lecz wieksza czestosciag
powaznych zdarzen krwotocznych. U pacjentéw z udarem
niedokrwiennym mézgu niespowodowanym zatorem ser-
cowym nie wykazano wyzszosci doustnych antagonistow
witaminy K w poréwnaniu z kwasem acetylosalicylowym
oraz wykazano wieksze ryzyko krwawienia [752, 753]. Przy
braku jednoznacznej przyczyny niedokrwienia oraz przy
zatozeniu, ze epizod byt wywotanym ukrytym zatorem
pochodzenia sercowego (np. udar w nastepstwie zatoru
o nieokre$lonej przyczynie), ani dabigatran, ani rywarok-
saban nie s3 lepsze niz kwas acetylosalicylowy [756, 757].

Zalecenia dotyczace optymalizacji stezen lipidéw oraz
BP sa spdjne z zaleceniami ogdlnymi opisanymi w rozdz.
4.6 oraz4.7.4.U pacjentéw z niedokrwienng lub krwotoczng
chorobg naczyn mézgowych, ktérzy maja BP wynoszace
140/90 mm Hg lub wyzsze, obnizenie BP zmniejsza ryzyko
nawrotu udaru mézgu [758, 759]. Optymalne wartosci do-
celowe BP utych pacjentéw sa niejasne, podobnie jak opty-
malny schemat leczenia farmakologicznego [760]. Najwiecej
danych naukowych jest dostepnych dla inhibitoréw ACE,
ARB oraz diuretykéw. Choroby towarzyszace moga wptywac
na decyzje odnosnie do wyboru lekéw przeciwnadcisnie-
niowych. U pacjentéw z niedawnym udarem lakunarnym
mdzgu docelowa warto$¢ SBP wynosi <130 mm Hg [761].

U pacjentéw z udarem mézgu (niedokrwiennym lub
krwotocznym) lub TIA ze stezeniem LDL-C wynoszacym
100-190 mg/d| atorwastatyna w dawce 80 mg na dobe
redukowata 0ogélng czestos¢ wystepowania udaréw mézgu
oraz zdarzen CV [762]. Niedawno opublikowane wyniki
badania uzasadnito docelowa warto$¢ LDL-C wynoszaca
<1,8 mmol/l (70 mg/dl) [508].

Dane wskazujace na uszkodzenia w obrebie naczyn
modzgowych (np. nadmierna intensywnos¢ istoty biatej,
lakuny, niedokrwienie nielakunarne) przy braku wywiadu
udaru moézgu sa stosunkowo czestym znaleziskiem w ba-
daniach neuroobrazowych, szczegdlnie u oséb starszych.
Niema klinicznie choroba naczyn mézgowych stanowi
marker wyzszego ryzyka udaru mézgu [763, 764]. Nadci-
$nienie tetnicze, DM oraz palenie tytoniu przyczyniaja sie
do tych zmian i nalezy sie nimizaja¢. Na chwile obecna nie
ma badan okreslajacych najlepsze opcje leczenia w nie-
mym klinicznie niedokrwieniu mézgu [765].

Zalecenia dotyczace pacjentow z choroba naczyn mézgowych

Zalecenia m Poziom"

U pacjentéw z epizodem mézgowo-naczyniowym
zaleca sig poprawe czynnikéw zwigzanych ze stylem
Zycia poza odpowiednim leczeniem farmakologicz-
nym [732,733,741]

U pacjentéw z udarem niedokrwiennym mézgu

lub TIA zaleca sie prewencje z zastosowaniem

lekéw przeciwzakrzepowych. Wybor leku zalezy od
mechanizmu epizodu. Stosowanie lekéw przeciw-
ptytkowych jest zalecane u pacjentéw z udarem
niedokrwiennym mdzgu lub TIA niespowodowanym |
zatorem pochodzenia sercowego, a u pacjen-

téw z udarem niedokrwiennym mézgu lub TIA
spowodowanym zatorem pochodzenia sercowego
rekomendowane jest stosowanie lekéw przeciwkrze-
pliwych [732, 741]
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U pacjentéw z udarem niedokrwiennym mézgu
lub TIA niespowodowanym zatorem pochodzenia
sercowego zaleca sie prewencje z zastosowaniem
samego kwasu acetylosalicylowego lub dipiryda-
molu z kwasem acetylosalicylowym lub samego
klopidogrelu [620, 743-745]

U pacjentéw z niewielkim udarem niedokrwiennym

moézgue lub TIA nalezy rozwazy¢ zastosowanie DAPT

z kwasem acetylosalicylowym i klopidogrelem lub lla
kwasem acetylosalicylowym z tikagrelorem przez

3 tygodnie po ostrym epizodzie [750, 751, 755]

U pacjentéw z udarem moézgu lub TIA, ktérzy maja
BP wynoszace co najmniej 140/90 mm Hg zaleca sie | A
obnizanie BP [757, 766]

*Klasa zalecen; ®poziom wiarygodnosci danych; <niewielki udar niedokrwienny
mozgu definiowany jako wynik w skali National Institutes of Health Stroke <3 lub <5
w zaleznosci od badania

Skréty: BP, cisnienie tetnicze krwi; DAPT, podwdjna terapia przeciwptytkowa;

TIA, przejsciowy napad niedokrwienny

6.4. Miazdzyca zarostowa tetnic koriczyn dolnych
Objawowa lub bezobjawowa LEAD (ABI <0,90) jest zwia-
zana z podwojeniem 10-letniej czestosci wystepowania
zdarzen wiencowych, smiertelnosci CV oraz $miertelnosci
catkowitej [125]. W ciggu 5 lat od rozpoznania LEAD 20%
pacjentéw rozwija AMI lub udar mézgu, a $miertelnos¢
wynosi 10%-15% [767].

Wszyscy pacjenciz LEAD wymagaja poprawy stylu zycia
oraz leczenia farmakologicznego. Zaprzestanie palenia
tytoniu zwieksza przechodzony dystans oraz obniza ryzyko
amputadji [2]. U pacjentéw z DM kontrola glikemii poprawia
wyniki leczenia zwigzane z koriczynami [768]. Statyny pro-
wadza do niewielkiej poprawy przechodzonego dystansu
oraz obnizaja ryzyko zdarzen niepozadanych zwigzanych
z konczynami [769, 770]. Potaczenie statyny z ezetimibem
[771]lub inhibitorem PCSK9 réwniez przynosi korzys¢ [772].

Leki przeciwptytkowe sg stosowane w zapobieganiu
zdarzeniom zwigzanym z koriczynamiiinnym zdarzeniom
CV. Optymalny schemat leczenia przeciwptytkowego po-
zostaje niejasny [773]. Obecnie DAPT jest zalecana jedynie
po interwencji naczyniowej (niezaleznie od typu stentu)
przez co najmniej miesiac.

W badaniu Cardiovascular Outcomes for People Using An-
ticoagulation Strategies (COMPASS) niskie dawki rywaroksa-
banu dodane do kwasu acetylosalicylowego u pacjentéw
zCVD z ABI <0,90 redukowaty nie tylko zdarzenia zwigzane
z ASCVD, ale réwniez powazne zdarzenia zwigzane z kon-
czynami, w tym amputacje (HR 0,54), jednak kosztem
wyzszego ryzyka krwawienia [774]. Te wyniki, w potaczeniu
z podobnymi danymi na temat korzysci ze stosowania
rywaroksabanu w poréwnaniu z monoterapia kwasem
acetylosalicylowym, sugeruja korzys¢ ze stosowania lekow
przeciwkrzepliwych w LEAD. Jednak konieczne s3 dalsze
badania. Optymalne leczenie przeciwzakrzepowe opisano
bardziej szczegétowo w wytycznych ESC/European Society
forVascular Society (ESVS) 22017 roku [775]. Coistotne, u pa-
cjentéw zizolowang bezobjawowg LEAD (np. niskie ABI) nie
zaleca sie stosowania leczenia przeciwptytkowego [775].

Zalecenia dotyczace pacjentow z miazdzyca zarostowa tetnic
konczyn dolnych: optymalne leczenie farmakologiczne

Zalecenia m Poziom"

Zaprzestanie palenia tytoniu jest zalecane u wszyst- |
kich pacjentéw z LEAD [29, 781]

Zdrowa dieta oraz PA s3 zalecane u wszystkich
pacjentéw z LEAD

U pacjentéw z chromaniem przestankowym zaleca-
ny jest trening nadzorowany [782-784]

Trening nienadzorowany jest zalecany, jezeli trening
nadzorowany jest niewykonalny lub niedostepny

Leczenie przeciwptytkowe jest zalecane u pacjentéw
z objawowga LEAD®

U pacjentéw z LEAD i nadcisnieniem tetniczym
zaleca si¢ utrzymanie BP na poziomie <140/90 mm |
Hg [776, 785, 786]

U pacjentéw z LEAD i DM zaleca sig $cistg kontrole
glikemii [768]

Inhibitory ACE oraz ARB nalezy rozwazac jako
leczenie pierwszego wyboru u pacjentéw z PAD oraz
nadcisnieniem tetniczym?[575, 787]

o

U pacjentéw z DM oraz przewlekia objawowa LEAD
bez wysokiego ryzyka krwawienia mozna rozwazy¢
potaczenie niskich dawek rywaroksabanu (2,5 mg

2 X dziennie) oraz kwasu acetylosalicylowego

(100 mg 1 x dziennie) [774]

*Klasa zalecen; ®poziom wiarygodnosci danych; <dane naukowe nie sg dostepne dla
wszystkich lokalizacji. Gdy dostepne sa dane naukowe, zalecenia na temat danych
tozysk naczyniowych sa oméwione w odpowiednich rozdziatach; “CCB nalezy
proponowac u 0séb czarnoskérych

Skroty: ACE, enzym konwertujacy angiotensyne; ARB, bloker receptora angioten-
syny; BP, cisnienie tetnicze krwi; CCB, antagonista wapnia; DM, cukrzyca; LEAD,
miazdzyca zarostowa tetnic koriczyn dolnych; PA, aktywnos¢ fizyczna; PAD, choroba
tetnic obwodowych

o

Zalecenia dotyczace optymalizacji BP oraz stezenia li-
pidoéw sa spdjne z ogdinymi zaleceniami przedstawionymi
w rozdz. 4.6 oraz 4.7. Docelowe wartosci BP sg oparte gtow-
nie na wynikach badania International VErapamil-SR/Tran-
dolapril STudy (INVEST) [776]. Skurczowe cisnienie tetnicze
ponizej 110-120 mm Hg moze zwieksza¢ czestos¢ epizo-
déw CV u pacjentéw z LEAD [776]. Inhibitory ACE oraz ARB
redukuja czestos¢ epizoddédw CV u pacjentéw z LEAD [575,
5771i sg preferowane (jako monoterapia lub czes¢ terapii
faczonej) [778]. Beta-adrenolityki nie sg przeciwwskazane
w tagodnej do umiarkowanej LEAD, jako ze nie wptywaja
na przechodzony dystans lub zdarzenia niepozadane zwia-
zane z konczynami [779] oraz istotnie obnizajg czestosc
zdarzen wieicowych [780]. Mimo to, nalezy szczegdtowo
rozwazy¢ stosowanie beta-adrenolitykow w krytycznym
niedokrwieniu zagrazajacym koriczynie.

6.5. Przewlekta choroba nerek

Ciezka CKD jest zwigzana z bardzo wysokim ryzykiem CVD
i jest uwazana za ekwiwalent ryzyka CAD (rozdz. 3.2). Wraz
ze spadkiem GFR pojawiaja sie nietradycyjne czynniki
ryzyka oraz rosnie ryzyko zdarzenn CVD niezwigzanych
z miazdzyca [204]. Badania czesto wykluczaja pacjentéw
z eGFR <30 ml/min/1,73 m?2. U pacjentéw dializowa-
nych zespoty wieicowe moga objawiac sie nietypowo,
a ekwiwalenty dfawicy piersiowej, takie jak duszno$¢ lub
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zmeczenie, wystepujg czesto [788]. Standardowa opty-
malizacja ryzyka CVD jest skuteczna u pacjentéw dializo-
wanych, lecz unikalne syndromy typowe dla hemodializ
(tzn. hipotensja sréddializacyjna i ogtuszenie miesnia ser-
cowego) zwigzane ze $miertelnoscig komplikujg leczenie
i zmieniaja jego wyniki.

Klasyfikacje ryzyka u pacjentdéw z réznego stopnia
CKD podsumowano w tabeli 4. Leczenie statynami lub
potgczeniem statyn i ezetimibu jest zalecane u pacjen-
téw CKD z wystarczajaco wysokim ryzykiem CVD, lecz
nie u pacjentéw wymagajacych terapii nerkozastepczej.
To zalecenie jest zbudowane na podstawie wynikéw
badania Study of Heart and Renal Protection (SHARP),
w ktédrym wykazano redukcje gtéwnych zdarzen zwia-
zanych z miazdzyca [525]. Statyny powinny by¢ daw-
kowane zgodnie ze schematem umiarkowanych dawek
w zwiazku z ograniczonym dos$wiadczeniem i ryzykiem
zwigzanym ze stosowaniem wysokich dawek [543].
Analiza podgrup niedawnego badania z inhibitorami
PCSK9 wykazata, ze korzysci moga rozszerzac sie na
pacjentéw we wczesniejszych stadiach CKD (60-90, jak
réwniez 30-60 ml/min/1,73 m?) [789].

Leczenie z wykorzystaniem inhibitoréw ACE lub ARB
jest zalecane u pacjentéw z DM, nadcisnieniem tetniczym
oraz albuminurig. Dawki tych lekéw nalezy miareczkowac
do maksymalnych tolerowanych dawek (stopief 1B wg
Kidney Disease Improving Global Outcomes).

Zaleca sie zindywidualizowane docelowe wartosci
HbA1c siegajace od 6,5% do <8,0% u pacjentéw z DM i CKD
niewymagajacej dializ. Role inhibitoréw SGLT2 i GLP-1RA
w CKD zwigzanej z DM oméwiono w rozdziale 4.8. Da-
pagliflozyna charakteryzuje sie obiecujagcym dziataniem
nefro- i kardioprotekcyjnym [599]. Obecnie trwaja dalsze
badania oceniajace inhibitory SGLT2 u pacjentéw z CKD
bez DM [790].

Zasadniczo leczenie CAD u pacjentéw z CKD musi
uwzglednia¢ modyfikacje jej prezentacji klinicznej w CKD,
jak rowniez choroby towarzyszace i ryzyko zwigzane z dzia-
faniami niepozadanymi stosowanych terapii. Leczenie
stwierdzonych czynnikéw ryzyka jest czesto suboptymalne
u pacjentow z CKD.

Zalecenia dotyczace pacjentow z przewlekta choroba nerek:
optymalne leczenie farmakologiczne?

Leczenie z zastosowaniem inhibitoréw ACE lub ARB
C

jest zalecane u pacjentéw z DM, nadci$nieniem tetni-

czym oraz albuminurig. Dawki tych lekéw powinny by¢ |
miareczkowane do najwyzszej zatwierdzonej dawki
tolerowanej przez pacjenta

Nalezy rozwazy¢ stosowanie inhibitora SGLT2 o udo-

wodnionym dziataniu w ramach prewencji pogorszenia lla
czynnosci nerek oraz zgonu u pacjentéw z CKD [599]

Terapia taczona z inhibitorami ACE i ARB nie jest
zalecana

?Zalecenie postepowania w CKD u pacjentéw z DM znajduja sie w rozdziale 4.8;
bklasa zalecen; ‘poziom wiarygodnosci danych

Skréty: ACE, enzym konwertujgcy angiotensyne; ARB, bloker receptora angiotensy-
ny; CKD, przewlekta choroba nerek; DM, cukrzyca; SGLT2, kotransporter sodowo-
-glukozowy 2
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6.6. Migotanie przedsionkow
Prosty holistyczny szlak Atrial fibrillation Better Care (ABC)
(A — antykoagulacja/unikanie udaru mézgu [Anticoagu-
lation/Avoid strokel; B — lepsza kontrola objawéw [Better
symptom management]; C — optymalizacja sercowo-na-
czyniowa oraz optymalizacja choréb towarzyszacych
[Cardiovascular and comorbidity optimization]) podsu-
mowuje zintegrowana opieke nad pacjentami z AF [215].
Szlak ABC obniza ryzyko zgonu z dowolnej przyczyny oraz
wystagpienia ztozonego punktu korncowego obejmujacego
udar mézgu, powazne krwawienie, zgon z przyczyn CV lub
pierwszej hospitalizacji [791] oraz obniza czesto$¢ epizo-
déw CV[792, 793] i kosztow zwigzanych ze zdrowiem [794].
Element szlaku ABC oznaczony literkg ,C” odnosi sie
do identyfikacji i optymalizacji leczenia choréb wspotist-
niejacych, czynnikéw ryzyka sercowo-metabolicznego
oraz czynnikéw zwigzanych z niezdrowym stylem zycia.
Leczenie przyczyn pierwotnych poprawia kontrole ryt-
mu w utrwalonym AF oraz HF [216]. U pacjentéw otytych
redukcja masy ciata zapobiega nawrotom i objawom AF
[795-802]. Bioragc pod uwage, ze nadcisnienie tetnicze
wywotuje AF, leczenie nadcisnienia tetniczego jest obo-
wigzkowe. Nadmierne spozycie alkoholu jest czynnikiem
ryzyka incydentalnego AF [803, 804], a abstynencja
zmniejsza czesto$¢ nawrotéw u osdb pijacych alkohol
regularnie [798]. Wyniki wielu badan wykazaty korzystny
wptyw umiarkowanych éwiczer/PA [805-807]. Czestos¢
wystepowania AF wydaje sie by¢ jednak wyzsza u zawodo-
wych sportowcéw, gtéwnie w zwigzku ze sportami wytrzy-
matosciowymi [808-811]. Pacjentéw nalezy zacheca¢ do
wykonywania ¢wiczen o umiarkowanej intensywnosci oraz
do pozostawania aktywnym fizycznie w celu zapobiegania
wystepowaniu lub nawrotom AF, jednak powinni unika¢
nadmiernych ¢wiczen wytrzymatosciowych. Rehabilitacja
kardiologiczna jest powszechnie zalecanym programem
u pacjentéw z ACS i/lub po rewaskularyzacji, jak réwniez
u pacjentow z HF [639, 640, 655]. Korzysci z EBCR sg mniej
pewne u pacjentéw z AF, jednak CR pozostaje zalecana
u pacjentdéw z wymienionymi wczesniej wskazaniami [812].
State PAP moze poprawi¢ kontrole rytmu oraz tagodzi¢
nawroty AF u pacjentéw z OSA [813-816]. Intensywna kon-
trolna glikemii nie wptywa na czestos¢ swiezego AF [817].
Optymalna kontrola glikemii w ciaggu 12 miesiecy przed
ablacjg AF redukuje jednak nawroty AF po ablacji [818].
Wszyscy pacjenci z HF i AF powinni otrzymywac leczenie
HF zgodne z wytycznymi [819].
Zalecenia dotyczace interwencji w zakresie stylu zycia oraz

optymalizacji czynnikow ryzyka oraz leczenia choréb towarzy-
szagcych u pacjentow z migotaniem przedsionkow [215]
Poziom"

Zalecenia Klasa®

Identyfikacja i optymalizacja czynnikéw ryzyka oraz
leczenie choréb towarzyszacych sa zalecane jako |
integralna czes¢ leczenia [795]

Modyfikacja niezdrowego stylu zycia oraz ukierunko-

wane leczenie schorzen wspotistniejacych jest zale-

cane w celu obnizenia obcigzenia AF oraz ciezkosci
objawow [216, 795-802]
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Zaleca sie przywigzywanie uwagi do dobrej kontroli
BP u pacjentéw z AF i nadcisnieniem tetniczym

w celu redukgji czestosci nawrotéw AF oraz ryzyka
udaru mézgu i krwawienia [800, 801]

U otytych pacjentdw z AF nalezy rozwazy¢ redukcje
masy ciata wraz z leczeniem innych czynnikéw
ryzyka w celu redukgji czestosci wystepowania AF,
progresji AF, nawrotéw AF oraz objawéw [795-797]

lla

Nalezy rozwazy¢ doradztwo oraz wsparcie medyczne

w unikaniu nadmiernego spozycia alkoholu w ra-

mach prewencji AF oraz u pacjentéw AF, u ktérych lla
rozwazane jest wdrozenie leczenia doustnymi
antykoagulantami [798, 803, 804]

Nalezy rozwazy¢ PA w celu zapobiegania wystepo-
waniu oraz nawrotom AF z wyjatkiem nasilonego

) . . . . lla C
wysitku wytrzymatosciowego, ktéry moze promowac
AF 805-812]
Mozna rozwazyc¢ optymalne leczenie OSA w celu
redukcji czestosci wystepowania AF, progresji AF, Iib C

nawrotéw AF oraz objawéw [813-816]
*Klasa zalecen; ®poziom wiarygodnosci danych
Skréty: AF, migotanie przedsionkdéw; BP, cisnienie tetnicze krwi; OSA, obturacyjny
bezdech senny; PA, aktywnosc fizyczna

6.7. Wielochorobowos¢

Populacja pacjentéw starszych rosnie szybko, a przezycie
po ostrych epizodach CVD poprawito sie [820], prowadzac
dorosnacejilosci starszych pacjentéw z CVD i wielochoro-
bowoscia [821, 822]. Jest to zwigzane z wysokimi kosztami
opieki zdrowotnej [823, 824], gorszymi wynikami leczenia,
wyzszg czestoscia rehospitalizacji [825] oraz wyzsza $mier-
telnoscia [826].

Nawet 70% pacjentéw w wieku =70 lat cierpi na co naj-
mniejjedng CVD oraz dwie trzecie rozwijaja takze choroby
inne niz CVD. Wielochorobowos¢ jest istotnym aspektem
u pacjentéw z CVD [823].

Najczestszymi chorobami CV u pacjentéw w wieku
>60 lat sq nadcisnienie tetnicze, dyslipidemia, choroba
niedokrwienna serca, arytmia, DM i CAD [823]. Do innych
czestych schorzen zalicza sie niedokrwistos¢ i zapalenie
stawoéw. Pogorszenie wzroku, problemy z kregostupem
ledzwiowym i szyjnym, choroba zwyrodnieniowa stawéw,
COPD, depresja oraz choroba nowotworowa sa najczest-
szymi chorobami nie-CV u pacjentéw z CVD. W wiekszosci
badan nie wykazano réznic pomiedzy ptciami w liczbie
choréb towarzyszacych. Jednakze mezczyzni majg wiecej
CVD, a kobiety wiecej choréb innych niz CVD (w szczegél-
nosci czesciej wystepuje u nich depresja) [822, 826, 8271.

Do tej pory w zaleceniach dotyczacych leczenia CVD
koncentrowano sie na pojedynczych CVD. U pacjentow
zwielochorobowoscig wdrozenie jednych wytycznych dla
jednej CVD jest czesto niemozliwe, poniewaz konkurencja
terapeutyczna jest bardzo rozpowszechniona (22,6%) [820]
i leczenie jednego schorzenia moze nasila¢ inna chorobe.
Do wyzwan zwigzanych z leczeniem CVD i wielochoro-
bowoscia zalicza sie interakcje choroba-choroba, choro-
ba-lek oraz lek-lek [820]. Co wiecej, farmakokinetyka moze
by¢ odmienna u pacjentéw z chorobami towarzyszacymi
oraz konieczne jest uwzglednienie spodziewanego czasu
przezycia podczas wigczania nowego leku. O ile to moz-
liwe, zawsze nalezy przedyskutowac i zaproponowac po-

dejscie uwzgledniajace wartosci [820]. Dodatkowa korzys¢
z dodania leku do wczesniej stosowanego schematu jest
czesto niepewna [828]. Co wiecej, opieka nad pacjentami
zwielochorobowoscig jest czesto pofragmentowana oraz
zapewniana przez wielu swiadczeniodawcow, co kompli-
kuje podejmowanie decyzji i stosowanie sie do zaleconej
terapii [820].

Pacjenci z CVD i wielochorobowoscia sa niewystar-
czajaco reprezentowani w wiekszosci badan klinicznych,
na podstawie ktérych tworzone sa wytyczne. Badania
obejmujace pacjentéw z wielochorobowoscig oraz punk-
ty koncowe istotne dla pacjenta, badania pragmatyczne
oraz wykorzystanie rejestréow i big data moga pomoc
w wyjasnieniu, jak zoptymalizowac leczenie i opieke nad
pacjentami z CVD i wielochorobowoscig [820].

Powstat apel o zmiane paradygmatu opieki skoncentro-
wanej na chorobie na paradymat opieki skoncentrowanej
na pacjencie u chorych zCVD i wielochorobowoscig z cen-
tralnym miejscem zarezerwowanym dla kluczowych dla
pacjenta celéw terapeutycznych [828]. Kluczowe pytanie
powinno brzmie¢ ,Co jest dla pana/i wazne?” zamiast ,Co
panu/i dolega?”.

Opieka skoncentrowana na pacjencie powinna obej-
mowac ocene preferencji pacjenta, interpretacji danych
naukowych i ich zastosowanie u konkretnego pacjenta,
rozwazenie ogdélnego rokowania, uwzglednienie spo-
dziewanego czasu przezycia, statusu czynnosciowego,
jakosci zycia oraz wykonalnosci klinicznej. Stosowanie sie
do zalecanego leczenia, czesto$¢ wystepowania dziatan
niepozadanych, koszt ekonomiczny oraz stres odczuwany
przez opiekunéw powinny zosta¢ uwzglednione podczas
optymalizacji terapii i planéw opieki, podkreslajac koniecz-
nos¢ stosowania najwazniejszych lekow oraz zaprzestawa-
nie stosowania lekéw niepotrzebnych [828]. Ponadto za-
awansowane planowanie opieki powinno zosta¢ wdrozone
wczesnie. Niezbedne sg zespoty multidyscyplinarne oraz
bliska wspotpraca pomiedzy pracownikami podstawowej
opieki zdrowotnej i specjalistami. W koncu, systemy au-
tomatycznego wspierania decyzji w wielochorobowosci
i CVD moga stanowic¢ wsparcie w uwzglednieniu istotnych
danych naukowych oraz podejmowaniu odpowiednich
decyzji [829].

7. GLOWNE PRZESLANIA

Czynniki ryzyka i klasyfikacja ryzyka

e Do gtéwnych czynnikéw ryzyka ASCVD naleza: chole-
sterol, BP, nikotynizm, DM oraz otytos¢.

e Modyfikacja czynnikdéw ryzyka wymaga podejscia
stopniowego, aby osiggna¢ ostateczne cele terapeu-
tyczne u pozornie zdrowych oséb, pacjentéw z rozpo-
znana ASCVD oraz u pacjentéw z DM.

e Ryzyko 10-letnie CVD ocenia sie u pozornie zdrowych
0s6b w wieku 40-69 lat przy pomocy skali SCORE2,
a u osdéb =70 roku zycia przy pomocy SCORE2-OP.
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Specyficzne dla wieku progi ryzyka wystapienia CVD
w ciggu 10 lat, wraz z uwzglednieniem modyfikatoréw
ryzyka, zespotu kruchosci, choréb wspétistniejacych,
ryzyka CVD przez caty okres zycia, korzysci z leczenia,
polipragmazji oraz preferencji pacjenta, kierujg decy-
zjami terapeutycznymi przy leczeniu dyslipidemii i BP.
Istniejg ré6zne mozliwosci komunikowania ryzyka
(rezydualnego) CVD i powinno sie je dostosowac do
danego pacjenta.

Modyfikatory ryzyka

Stres psychospoteczny jest zwigzany zryzykiem ASCVD.
Aktualne skale ryzyka moga nie doszacowac lub prze-
szacowac ryzyko CVD w grupach rézniagcych sie od
siebie mniejszosci etnicznych.

Wskaznik CAC jest najlepiej ugruntowang metoda
obrazowania, ktéra poprawia stratyfikacje ryzyka CVD.
Zespot kruchosci jest funkcjonalnym czynnikiem ry-
zyka zapadalnosci i umieralnosci zaréwno na choroby
zwigzane z CV, jak i niezwigzane z CV.

Diagnostyka zespotu kruchosci nie stuzy do oceny
wskazan do zastosowania danego leczenia, ale raczej
pomaga w tworzeniu indywidualnego planu opieki
uwzgledniajgcego zdefiniowane wczesniej priorytety.
Nalezy rutynowo zbiera¢ wywiad rodzinny, a po stwier-
dzeniu dodatniego wywiadu rodzinnego w kierunku
wystepowania przedwczesnej ASCVD powinno sie
kompleksowo oceni¢ ryzyko CVD.

Aktualne dane nie wskazuja na celowos¢ uzywania
genomicznych skal ryzyka do oceny ryzyka CVD w pre-
wengcji pierwotne;j.

Rozwoj ASCVD i jej rokowanie zwigzane sa z gradien-
tami spotecznymi.

Zanieczyszczenie powietrza jest silnie powigzane
z ASCVD.

Nie powinno sie wykonywac rutynowo dodatkowych
pomiaréw biomarkeréw we krwi i moczu.

Nalezy oceni¢ ryzyko CVD u otytych pacjentéw.

Stany kliniczne

CKD jest niezaleznym czynnikiem ryzyka ASCVD, zas
ASCVD jest gtéwna przyczyna zgondéw u pacjentéw
z CKD.

Krétkoterminowe obnizenie albuminurii o okoto 30%
po wiaczeniu inhibitoréw RAAS jest zwigzane z popra-
wa wynikéw CV i nerkowych.

Podobnie stosowanie inhibitoréw SGLT2 zwigzane jest
z dtugoterminowymi korzysciami odnosnie ryzyka CV
i nerkowego.

AF zwigzane jest z podwyzszonym ryzykiem zgonu
oraz podwyzszonym ryzykiem CVD.

Niedokrwienna HF stanowi najbardziej zaawanso-
wany objaw kliniczny miazdzycy w obrebie migsnia
sercowego.

Rozpoznanie jawnej HF, a takze jej bezobjawowego
wariantu z dysfunkcja LV zwieksza ryzyko wystapienia

incydentéw CVD (zawatu serca, udaru niedokrwienne-
go, zgonu CV).

Czynniki ryzyka raka oraz CV naktadajg sie. Ryzyko CV
u pacjentéw z rakiem zalezy zaréwno od toksycznosci
leczenia dla uktadu CV, jak i czynnikéw zwigzanych
z samym pacjentem.

Objawy dysfunkcji miesnia sercowego nalezy monito-
rowac przed rozpoczeciem leczenia, okresowo w czasie
trwania oraz po jego zakonczeniu.

W celu zapobiegania wystapieniu kardiotoksycznosci
zdecydowanie zaleca sie ¢wiczenia fizyczne, zwtasz-
cza aerobowe.

COPD jest gtéwnym czynnikiem ryzyka CVD, zwtaszcza
ASCVD, udaru i HF.

Pacjenci z COPD sa podatni na wystapienie arytmii
(AF oraz czestoskurczu komorowego) i nagtego zgo-
nu sercowego.

Wszystkich pacjentéw z COPD nalezy przebada¢ pod
katem CVD.

Popularnie stosowane leki na COPD sa generalnie
bezpieczne w kontekscie niepozadanych zdarzen CV.
Przewlekte stany zapalne zwiekszaja ryzyko CVD.
Zakazenie wirusem HIV jest zwigzane z podwyzszonym
ryzykiem LEAD oraz CAD.

Istnieje zwigzek pomiedzy grypa i zapaleniem tkanek
okotowierzchotkowych zeba a ASCVD.

Migrena, zwfaszcza migrena z aura, jest niezaleznym
czynnikiem ryzyka udaru oraz choroby niedokrwien-
nej serca.

Ryzyko udaru niedokrwiennego u pacjentéw z migreng
z aurg jest potegowane przez stosowanie dwusktad-
nikowej antykoncepcji hormonalnej oraz palenie pa-
pierosow.

Nieregenerujacy sen oraz czas trwania snu odbie-
gajacy znaczaco tak w gore, jak i w dét od opty-
malnych 7 godzin zwigzane sg z podwyzszonym
ryzykiem CV.

Zaburzenia psychiczne wystepuja czesto w populacji
0golnej (12-miesieczna chorobowos$¢ wynosi 27%)
i zwigzane sg z nadmierng Smiertelnoscia.
Rozpoznanie CVD zwieksza ryzyko zaburzen psy-
chicznych 2,2-krotnie, co pogarsza rokowanie pa-
cjentow.

Niektére zaburzenia psychiczne, nawet objawy leku czy
depresji, zwiazane s z rozwojem CVD oraz gorszym
rokowaniem u pacjentéw z rozpoznang CVD (CHD,
nadcisnienie tetnicze, AF, HF).

Nadmierna $miertelnos¢ spowodowana jest gtéwnie
przez behawioralne czynniki ryzyka (np. nikotynizm)
oraz stabszg sktonnos¢ do dbania o siebie (np. prze-
strzeganie zalecen lekarskich).

NAFLD zwigzana jest zinnymi sercowo-metaboliczny-
mi czynnikami ryzyka.

Pacjentéw z NAFLD powinno przebada¢ sie pod ka-
tem wystepowania innych sercowo-metabolicznych
czynnikéw ryzyka.
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Stany chorobowe zwigzane z picia:

— Stan przedrzucawkowy oraz nadcisnienie tetnicze
indukowane cigza zwigzane sg z wyzszym ryzy-
kiem CVD.

— Zespot policystycznych jajnikéw stanowi istotne
ryzyko dla rozwoju DM w przysztosci.

— EDzwiazana jest zwystepowaniem incydentéw CV
w przysztosci oraz ze Smiertelnoscig u mezczyzn.

— U mezczyzn z ED powinno ocenic sie ryzyko CVD.

— Pytanie o ED powinno zadawac sie standardowo
w trakcie rutynowej oceny ryzyka CV u mezczyzn.

Czynniki ryzyka oraz interwencje
na poziomie indywidualnym

84

Regularna PA jest podstawa profilaktyki ASCVD.
Wszystkim dorostym zaleca sie aerobowa PA w pota-
czeniu z ¢wiczeniami oporowymi oraz zmniejszenie
ilosci czasu spedzanego w pozycji siedzacej.

Zdrowa dieta zmniejsza ryzyko CVD oraz innych cho-
réb przewlektych.

Zmiana wzorca zywieniowego z zawierajacego pro-
dukty pochodzenia zwierzecego na te pochodzenia
roslinnego moze zmniejsza¢ CVD.

Osiagniecie i utrzymanie zdrowej masy ciata dzieki zmia-
nom stylu zycia ma korzystny wptyw na czynnikiryzyka
(BP, lipidy, metabolizm glukozy) i zmniejsza ryzyko CVD.
Jedli u pacjentéw z grupy wysokiego ryzyka zmiany
diety i PA (a takze inne konwencjonalne, nieinwazyjne
interwencje) nie przynosza rezultatu, nalezy rozwazy¢
zabieg bariatryczny.

Mozna réwniez rozwazy¢ zastosowanie lekéw prze-
ciwdziatajacych otytosci, o protekcyjnym dziataniu
w stosunku do ASCVD.

Pacjenci z zaburzeniami psychicznymi maja znacznie
wiecej czynnikéw ryzyka zwigzanych ze stylem zycia,
ktére nalezy rozpoznacileczyc.

Opieka nad zdrowiem psychicznym poprawia jakos¢
zycia, zmniejsza objawy stresu i ryzyko samobdjstwa
oraz moze poprawiac¢ wyniki CV.

Leczenie pacjentéw z ASCVD z zaburzeniami psychicz-
nymi wymaga wspétpracy i komunikacji interdyscy-
plinarnej.

Zaprzestanie palenia papieroséw gwattownie zmniej-
sza ryzyko CVD i jest najbardziej korzystna finansowo
strategia profilaktyki ASCVD.

Istnieja silne dane naukowe na korzysci ze stosowania
interwencji wspomaganych lekami: NRT, bupropionu,
warenikliny oraz potgczenia tych lekéw. Najskuteczniej
dziata wsparcie podczas stosowania terapii lekowej
oraz po jej zakonczeniu (follow-up support).

Nizszy jest lepszy: wptyw LDL-C na ryzyko CVD wydaje
sie by¢ warunkowany zaréwno przez jego wyjsciowy
poziom, jak i catkowity czas trwania ekspozycji na
LDL-C.

Obnizanie poziomu LDL-C przy pomocy statyn, eze-
timibu oraz inhibitoréw PCSK9 (jesli sg konieczne

i efektywne kosztowo) zmniejsza ryzyko ASCVD pro-
porcjonalnie do wartosci bezwzglednej osiggnietego
zmniejszenia LDL-C.

Jezeli nie udaje sie osiagna¢ docelowych wartosci
LDL-C w zaleznosci od poziomu ryzyka, nalezy dazy¢
do zmniejszenia poziomu LDL-C o0 250%, a nastepnie
starac sie zredukowa¢ pozostate czynniki ryzyka jako
cze$¢ wspodlnego podejmowania decyzji z pacjentem.
Jedli podejrzewa sie nadcisnienie tetnicze, nalezy po-
twierdzic¢ rozpoznanie w powtarzanych gabinetowych
pomiarach BP w trakcie réznych wizyt lub stosujac
ABPM albo HBPM.

Interwencje zzakresu stylu zycia wskazane sg u wszyst-
kich pacjentéw z nadcisnieniem tetniczym i moga
opdzni¢ koniecznos¢ wdrozenia farmakoterapii lub
dopetniac dziatanie hipotensyjne lekéw.

Leczenie hipotensyjne zaleca sie u wielu dorostych pacjen-
téw, jesli gabinetowe wartosci BP =140/90 mm Hg, oraz
uwszystkich dorostych, jesliwartoéci BP =160/100mmHg.
Docelowe wartosci BP sag nizsze niz w poprzednich
wytycznych ESC dotyczacych prewencji CVD dla
wszystkich grup pacjentéw, w tym dla samodzielnych
pacjentéw w wieku podesztym.

Zaleca sie szersze zastosowanie terapii skojarzonej
jedna tabletka w celu redukowania ryzyka stabego
stosowania sie do zalecen lekarskich w leczeniu BP.
W leczeniu wiekszosci pacjentéw nalezy stosowacd
proste algorytmy farmakoterapii, na bazie kombinacji
blokeréw uktadu renina—angiotensyna (RAS) z CCB
lub diuretykami tiazydowymi i tiazydopodobnymi,
lub wszystkimi trzema. Beta-adrenolityki mozna sto-
sowac takze wtedy, gdy istniejg ku temu wskazania
w wytycznych.

Wielu pacjentéw z nadcisnieniem tetniczym ma wystar-
czajaco duze ryzyko, by odnies¢ korzys¢ ze stosowania
statyn w prewencji pierwotnej. Terapia przeciwptyt-
kowa wskazana jest w prewencji wtérnej.

Podejscie uwzgledniajace wiele czynnikow, w tym
zmiany stylu zycia jest kluczowe u pacjentéw z DM
typu 2.

Leczenie hiperglikemii zmniejsza ryzyko powiktan
mikronaczyniowych i w mniejszym stopniu ryzyko
CVD. Powinno sie bardziej liberalnie podchodzi¢ do
docelowych wartosci glikemii u pacjentéw w wieku
podesztym i z zespotem kruchosci.

Nowe leki antyhiperglikemiczne sa szczegdlnie wazne
u pacjentéow z DM typu 2 z rozpoznang ASCVD oraz
(podwyzszonym ryzykiem) HF lub choroby nerek,
0golnie bez wzgledu na poziomy glikemii.

Cukrzyca typu 1

Intensywne postepowanie w hiperglikemii u pacjen-
tow z DM zmniejsza ryzyko powiktan mikro- i ma-
kronaczyniowych oraz przedwczesng smiertelnos¢.
Zalecane docelowe wartosci HbAlc to 6,5%-7,5%
(48-58 mmol/mol).
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e Metformina nie jest zalecana w DM typu 1 do obnizania
ryzyka CVD.

e W DM typu 1 zaleca sie stosowanie dapagliflozyny,
mimo ze jest ono zwigzane ze zwigkszonym ryzykiem
cukrzycowej kwasicy ketonowej.

e Dziatanie ukierunkowane na czynniki ryzyka, szcze-
golnie palenie, BP oraz poziom cholesterolu, pozostaje
waznym srodkiem obnizajacym ryzyko CVD u pacjen-
tow z DM typu 1.

e Wszyscy pacjenci z rozpoznang ASCVD wymagaja
jakiej$ formy leczenia przeciwptytkowego.

e Leczenie przeciwzapalne stanowi obiecujaca strategie
profilaktyki CVD.

e Pacjencipo przebytym ACS i/lub pomostowaniu tetnic
wiencowych/PCl lub z przewlekta HFrEF powinni jak
najszybciej rozpoczac zorganizowana, multidyscypli-
narna EBCR oraz wzig¢ udziat w programach prewen-
cyjnych.

e ECBRorazprogramy prewencyjne musza spetniac¢ pew-
ne standardy jakosci i by¢ dopasowane indywidualnie
do profilu kazdego pacjenta.

e Nalezy zacheca¢ i utatwia¢ uczestnictwo w takich
programach oraz dtugoterminowe przestrzeganie ich
zalecen. Tele-rehabilitacja oraz mHealth moga poméc
w osiggnieciu tego celu.

Podejscie populacyjne do profilaktyki choréb
uktadu sercowo-naczyniowego

Aktywnosc fizyczna

e Znaczacy odsetek populacji $wiatowej, szczegdlnie
europejskiej wykazuje sie wysokim poziomem siedza-
cego trybu zycia oraz brakiem aktywnosci fizycznej.

e Odsetek ¢wiczacych regularnie jest wyzszy u mezczyzn
niz u kobiet.

e Globalny postep w zwiekszaniu PA jest powolny,
gtdébwnie z powodu braku swiadomosci oraz inwestycji.

e Optymalna dawka réznego rodzaju PA w profilaktyce
0golnej jest nadal kontrowersyjna i czesto aktualizowa-
na. Zwiekszanie umiarkowanej do intensywnej PA oraz
zmniejszanie czasu spedzanego w pozycji siedzacej
przynosi jednak korzysci i uwaza sie, ze jakikolwiek
poziom PA jest lepszy niz zaden.

e PAdla promocji zdrowia powinna by¢ zalecana przez
lekarzy w taki sam sposdb jak przepisywane leki i po-
winna by¢ réwniez promowana przez innych pracow-
nikéw opieki zdrowotne;j.

e Interwencje na poziomie populacyjnym sg skuteczne
w promowaniu PA w grupach wyodrebnionych na
podstawie wieku, ptciirasy w populacjach o wysokich,
srednich i niskich dochodach oraz w réznych srodowi-
skach (np. przedszkola, szkoty, sitownie, przedsiebior-
stwa czy, ogdlnie ujmujac, miejsca pracy).

e Codzienna PA w szkotach powinna by¢ praktykowana
przez co najmniej 3 godziny w tygodniu, a najlepiej
przez 60 minut dziennie.

Podejscie populacyjne stanowi uzupetnienie interwen-
¢ji na poziomie indywidualnym.

Dieta

Zabiegi na poziomie strukturalnym, takie jak zmiany
w rolniczym tancuchu dostaw i przemysle spozyw-
czym, zmiana formuty produktéw, ograniczenia
w (cyfrowym) marketingu skierowanym do dzieci,
opodatkowanie niezdrowego jedzenia/substancji
odzywczych oraz przyjazne dla konsumentéw ozna-
kowanie jedzenia, utatwia dokonywanie zdrowych
wyboréw zywieniowych.

Zdrowe $rodowisko w spotecznosci, transporcie pu-
blicznym, szkotach i miejscach pracy bedzie stymulo-
wac zdrowszy styl zycia.

Globalny Plan Dziatania WHO na rzecz Prewencji
i Kontroli Choréb Niezakaznych na lata 2013-2020,
przedtuzony do 2025 roku, zaleca opracowanie celéw
w programach globalnych, regionalnych i narodo-
wych. Wéréd 10 dobrowolnych celéw do osiggniecia
w 2025 roku znajduje sie wzgledna redukcja spozycia
sodu/soli 0 30% [830].

Palenie oraz uzycie wyrobow tytoniowych

Okres dojrzewania jest najbardziej wrazliwym momen-
tem na rozpoczecie palenia, co ma konsekwencje na
cate zycie.

Poprzednie kampanie profilaktyczne zmniejszyty uzy-
cie wyrobdw tytoniowych przez dziewczeta znacznie
mniej niz przez chtopcéw.

Powinno sie informowac nastolatkow, ze palenie nie
pomaga w uzyskaniu kontroli nad masa ciata.
Wysokie opodatkowanie wszystkich wyrobéw ty-
toniowych jest najbardziej skutecznym srodkiem
polityki zmniejszajacym rozpoczynanie palenia
przez mtodych.

Nalezy wprowadzac ograniczenia na tyton bezdymny
z powodu silnych danych naukowych wskazujgcych
na jego szkodliwos¢.

Poza tym, ograniczenia na e-papierosy z powodu da-
nych naukowych na ich szkodliwos¢.

Proste opakowania sg skuteczne w zmniejszaniu atrak-
cyjnosci wyrobéw tytoniowych.

Powinny istnie¢ ograniczenia dotyczace reklamowania,
promowania i sponsorowania przez przemyst tyto-
niowy.

Celem bytoby podjecie wspdlnej decyzji na poziomie
europejskim, by do 2030 roku uczyni¢ Europe wolng
od palenia.

Alkohol

Spozycie alkoholu zwigzane jest ze zwiekszong smier-
telnoscig CV, a naduzywanie alkoholu jest gtéwnym
czynnikiem ryzyka przedwczesnego zgonu i niepet-
nosprawnosci wsrdd ludzi w wieku 15-49 lat.

Interwencje nakierowane na szkodliwe uzywanie al-
koholu sa efektywne kosztowo i wykazuja sie dobrym
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zwrotem (tj. podnoszenie cen minimalnej jednostki
napoju alkoholowego oraz akcyzy, ograniczanie
dostepu do napojow alkoholowych i wprowadzanie
kompleksowych ograniczen i zakazéw reklamowania
i promowania napojéw alkoholowych).

e Pracownicy ochrony zdrowia mogg pytac¢ o spozy-
cie alkoholu w trakcie kazdego wywiadu i powinni
informowac¢ pacjentéw, ze alkohol jest wysokoener-
getyczny: dostarcza 7 kcal/g i nie ma zadnych skfad-
nikéw odzywczych.

Srodowisko, zanieczyszczenie powietrza

izmiany klimatu

e Zanieczyszczenie powietrza przyczynia sie do smier-
telnosci i chorobowosci, a szczegdlnie zwieksza ryzyko
choréb uktadu oddechowego i CV.

e Ekspozycja srodowiskowa stata sie sprawg niecierpiaca
zwtoki, poniewaz zanieczyszczenie powietrza, poza
jego wptywem na zdrowie, jest réwniez traktowane
jako gtéwny czynnik przyczyniajacy sie do zmian kli-
matu, szczegdlnie przez spalanie paliw kopalnych, co
prowadzi do zwiekszonych emisji dwutlenku wegla.

Postepowanie z ryzykiem w przypadku
konkretnych choréb uktadu
sercowo-naczyniowego

Choroba wiericowa

e Wielowymiarowa profilaktyka jest kluczowa zaréwno
dla krétko-, jak i dlugoterminowych wynikéw lecze-
nia CAD.

Niewydolnos¢ serca

e Pacjenci zHF odnosza korzys$¢ z multidyscyplinarnych
programéw opieki.

e Kilka antagonistéw neurohormonalnych oraz nowych
czasteczek poprawia wyniki leczenia objawowych
pacjentéw z HFrEF.

Choroby naczyn mozgowych

e Incydenty niedokrwienne s3 gtéwnie spowodowane
przez miazdzyce, zatory pochodzenia sercowego lub
chorobe matych naczyn, podczas gdy krwotoki sr6d-
mobzgowe sa gtéwnie spowodowane przez angiopatie
nadcisnieniowg lub mézgowa angiopatie amyloidowa.

e Stosowanie lekéw przeciwptytkowych zaleca sie
w zdarzeniach niezatorowych, zas stosowanie anty-
koagulantéw w zdarzeniach zatorowych zwigzanych
z materiatem pochodzenia sercowego.

e U pacjentéw z przebytym udarem lub TIA oraz wysokim
BP, obnizanie BP zmniejsza ryzyko nawrotu.

e Upacjentéw zudarem lub TIA, stosowanie statyn zapo-
biega CVD orazincydentom mézgowo-naczyniowym.

Choroba tetnic koriczyn dolnych
e LEAD jest zwigzany ze zwiekszonym ryzykiem CVD.

e Terapia przeciwptytkowa (samodzielna lub w po-
faczeniu z niskodawkowa doustng antykoagulacjg)
zmniejsza ryzyko zdarzen niepozadanych dotyczacych
konczyn oraz ogolne ryzyko CVD u pacjentéw z LEAD.

e Rzucenie palenia oraz kontrolowanie pozostatych
czynnikéw ryzyka CVD poprawia rokowanie.

Przewlekta choroba nerek

¢ Nadcisnienie tetnicze, dyslipidemia oraz DM wystepuja
czesto u 0séb z CKD i wymagaja podejscia ukierunko-
wanego na strategie leczenia wysokiego ryzyka.

e Zarzadzanie ryzykiem obejmuje zmiany stylu zycia,
rzucenie palenia, interwencje zywieniowe, odpowiednig
blokade ukfadu RAA, kontrole docelowych wartosci BP,
leczenia zaburzen lipidowych oraz — w przypadku roz-
poznanej CVD —stosowania kwasu acetylosalicylowego.

e Wysoki nacisk ktadzie sie na programy edukacji na te-
mat samoopieki oraz zespotowa zintegrowanga opieke
nad pacjentami z DM, CKD i CVD.

Migotanie przedsionkow

e Podejscie holistyczne do pacjentéw z AF poprawia ich
rokowanie oraz zmniejsza koszty zdrowotne.

e Kompleksowa modyfikacja czynnikéw ryzyka oraz
leczenie ukierunkowane na choroby lezace u podtoza
AF zmniejszaja obcigzenie AF i jego nawroty.

Wielochorobowos¢

e Liczba pacjentéw z wieloma chorobami uktadu CV
i innych uktadéw szybko wzrasta.

e Nalezy uwzgledni¢ konkurencje terapeutyczng
u pacjentéw z wieloma chorobami, poniewaz leczenie
jednej choroby moze pogarszac druga chorobe wspot-
istniejaca.

e U pacjentéw zwieloma chorobami CV zaleca sie zmia-
ne podejscia z leczenia skoncentrowanego na danej
chorobie na leczenie skoncentrowane na pacjencie.

8. LUKIW DANYCH NAUKOWYCH

Klasyfikacja ryzyka CVD

e Specyficzne dla danego kraju algorytmy ryzyka dla
pacjentéw z rozpoznang CVD i oséb z DM.

¢ Formalne poréwnanie skutecznosci oraz efektywnosci
kosztowej kierowanego ryzykiem leczenia CVD z le-
czeniem kierowanym natezeniem czynnikéw ryzyka.

e Poréwnanie precyzji modeli ryzyka CVD skorygowa-
nych o konkurujace ryzyko ze standardowymi mode-
lami ryzyka CVD.

e Wprowadzenie potencjalnych markeréw ryzyka do
konwencjonalnych modeli ryzyka, takich jak status
socjoekonomiczny czy pochodzenie etniczne.

e Poréwnanie strategii leczenia kierowanego korzyscia
ze strategia leczenia kierowanego ryzykiem przy
zmniejszaniu pozioméw czynnikéw ryzyka oraz ry-
zyka CVD.
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e Zarzadzanie ryzykiem CVD w populacji starszych
pacjentéow (powyzej 85. roku zycia) ze znaczna kru-
choscig, dla ktérej aktualnie nie dysponujemy zad-
nymi danymi.

e Poréwnanie ré6znych metod oceny ryzyka CVD w per-
spektywie catego zycia oraz korzysci z modyfikacji
czynnikéw ryzyka w perspektywie catego zycia.

Modyfikatory ryzyka

Czynniki psychospoteczne

e Wiecej danych naukowych wskazujacych, ze czynniki
psychospoteczne poprawiaja predykcje ryzyka poza
klasycznymi modelami czynnikéw ryzyka.

Pochodzenie etniczne

e Ocena, czy rekalibracja czynnikéw zwigzanych z po-
chodzeniem etnicznym jest jednorodna w réznych
krajach Europy.

e Czynniki powiagzane z pozostatymi grupami etnicz-
nymi.

Zespot kruchosci

e Konsensus w sprawie ukierunkowanego klinicz-
nie narzedzia badan przesiewowych w kierunku
zespotu kruchosci do zastosowania w catym spek-
trum ASCVD.

e llosciowy wktad zespotu kruchosci w schemat przewi-
dywania catkowitego ryzyka CVD.

e Na jakim etapie zespotu kruchosci modyfikowa-
nie specyficznych czynnikéw ryzyka powinno by¢
mniej agresywne?

Wywiad rodzinny

e Rozwiktanie roli wywiadu rodzinnego w ryzyku CVD
oraz stojacych za tym mechanizméw (genetycznych,
socjoekonomicznych itd.).

Genetyka
e Potencjat poligenowych skal ryzyka w uzupetnieniu
istniejacych skal ryzyka.

Determinanty socjoekonomiczne

e Wiecej danych naukowych z rejonéw o réznym ryzyku
na to, ze uwzglednienie czynnikéw socjoekonomicz-
nych poprawia przewidywanie ryzyka poza klasyczny-
mi modelami czynnikéw ryzyka zaréwno u mezczyzn,
jak i kobiet

Ekspozycja srodowiskowa
e (Czy zanieczyszczenie powietrza reklasyfikuje ryzyko
u indywidualnych pacjentéw?

Biomarkery
e Wartos¢ dodana biomarkeréw w klasyfikacji ryzyka.

Jednostki chorobowe

Przewlekta choroba nerek

e Zindentyfikowanie dobrego biomarkera, poza albumi-
nuria, oraz mozliwe uzycie skali CAC w celu podklasy-
fikacji ryzyka CV w CKD.

e Woczesneiprecyzyjne wykrycie postepujacej CKD przy
pomocy nowych biomarkeréw o wiekszej czutosci niz
eGFR czy albuminuria.

Migotanie przedsionkow

e Ocena skutkéw interwencji nakierowanych na zmniej-
szenie punktow koncowych poza udarem mézgu

e Czy AF jest czynnikiem powodujagcym zwiekszong
zapadalnos¢ i Smiertelnos¢ CVD?

e Przewidywanie ryzyka udaru u pacjentéw z AF zgrupy
niskiego ryzyka

e Pojawiaja sie dane nuakowe sugerujace, ze udar moze
wystapi¢ u pacjentow z AF pomimo przywrécenia
rytmu zatokowego.

Niewydolnos¢ serca

e Wdalszym ciggu nie wiadomo, czy u pacjentéw z HFrEF
pochodzenia niedokrwiennego powinno przyjac sie
inne docelowe wartosci LDL-C od tych rekomendowa-
nych w prewencji wtérnej u pacjentéw bez HF.

Nowotwor ztosliwy

e Badanie kliniczne z randomizacja wykorzystujace te-
rapie prewencyjne w celu wykazania ich wyraznego
wptywu na zapobieganie incydentom CV.

Przewlekta obturacyjna choroba ptuc

e Pomimo ze istnienie wspdlnych mechanizméw pa-
tofizjologicznych pomiedzy CVD a COPD wydaje sie
prawdopodobne, nadal wymagaja one wyjasnienia.

Stany zapalne

e Optymalny sposéb na wiaczenie informacji na temat
przewlektych stanéw zapalnych do oceny ryzyka CVD.

o Efekt nowoczesnych lekdw przeciwzapalnych naryzyko
CV (np. lekéw biologicznych anty-TNF, IL- 1, IL-17, IL-23).

Infekcje

e Badania na duzg skale oceniajace skutecznosc¢ szcze-
pien przeciwko grypie oraz leczenia zapalenia tkanek
okotowierzchotkowych zebéw w zapobieganiu CVD.

e Zwiazek pomiedzy zakazeniem HIV a catkowitym
ryzykiem CVD.

Migrena

¢ Nie ma danych umozliwiajacych rzetelng identyfikacje
podgrupy pacjentéw cierpigcych na migreny ze szcze-
golnie wysokim ryzykiem (np.czynna migrena, wystepo-
wanie aury zduza czestotliwoscig, mtode osoby, kobiety).
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¢ Rola czynnikdw wspétistniejacych pozostaje niejasna
(np. drozny otwér owalny, trombofilie) i aktualnie nie
ma wskazan do wykonywania badan przesiewowych
ani do modyfikowania tych czynnikéw.

Zaburzenia snu

e Brakuje danych wskazujacych, ze uwzglednienie zabu-
rzen snu poprawia przewidywanie ryzyka.

e Potrzebne sa badania ukierunkowane na kompleksowg
ocene mechanizméw taczacych zaburzenia snuz CVD.

Zaburzenia psychiczne

¢ Nadal nieznany jest doktadny mechanizm w jakim
zaburzenia psychiczne zwiekszaja ryzyko CVD.

e Jak uwzglednienie zaburzen psychicznych poprawia
modele ryzyka CV?

Niealkoholowe sttuszczenie wqtroby
e Czy NAFLD zwieksza ryzyko CV poza tradycyjnymi
czynnikami ryzyka?

Stany chorobowe specyficzne dla danej pfci

e Stopien, w jakim zwiekszone ryzyko CVD zwigzane
z jednostkami chorobowymi swoistymi dla kobiet
wystepuje niezaleznie od konwencjonalnych cznnikéw
ryzyka CVD, mimo ze dane dotyczace kobiet sg stabsze
w poréwnaniu z danymi na temat mezczyzn.

¢ Informacje na temat tego, czy specyficzne kobietom
jednostki chorobowe poprawiaja klasyfikacje ryzyka.

e Nie ma wystarczajgco duzo informacji, aby wysuwac
whnioski na temat mozliwego zwiekszonego ryzyka wy-
stepowania nadcisnienia tetniczego oraz DM u kobiet
z przedwczesng menopauza.

e Istnieje ograniczona ilo$¢ badan na temat specyfiki
choroby CVD w populacji oséb transptciowych.

Zaburzenia erekgji

e Korzysci z rutynowych badan przesiewowych ED oraz
najskuteczniejsze narzedzie do ich oceny pozostaja
nadal niejasne.

e Korzysci ptynace zoceny subklinicznej choroby naczy-
niowej u mezczyzn z ED i z niskim do umiarkowanego
ryzykiem CVD sg niejasne.

Czynniki ryzyka oraz interwencje na poziomie
indywidualnym

Aktywnos¢ fizyczna oraz ¢wiczenia

e Znajomos$¢ wzglednego znaczenia wptywu réznic
pomiedzy aerobowa PA oraz ¢wiczeniami oporowymi
lub ich kombinacji na wystepowanie zgonéw z jakiej-
kolwiek przyczyny, czestos¢ CV oraz Smiertelnosc.

e Zrozumienie, jak pte¢, wiek, waga, rasa/pochodzenie et-
niczne, zawdd i status socjoekonomiczny moga modyfi-
kowac zwiazki pomiedzy PA a jej skutkami zdrowotnymi.

e Wprowadzenie strategii w celu osiaggniecia dtugoter-
minowego przestrzegania PA.

e Ocena wptywu narzedzi e-zdrowotnych na promo-
wanie PA.

Odzywianie

e Skuteczne strategie zachecajace ludzi do zmian w ich
diecie oraz przynoszace satysfakcje z utrzymywania
zdrowej diety.

Masa ciata

e Znajomos¢ skutecznych strategii dotyczacych stylu
zycia oraz strategii wspomaganych lekami celem
osiagniecia redukcji masy ciafa i utrzymania jej prawi-
dtowych wartosci w perspektywie dtugoterminowe;j,
a takze wprowadzanie tych strategii w zycie.

Opieka nad zdrowiem psychicznym oraz

interwencje psychospoteczne

e Skutecznos¢ opieki nad zdrowiem psychicznym w pre-
wencji powaznych incydentéw CVD.

e Jak wdrozy¢ skuteczne sposoby prewencji CVD
w populacji wysokiego ryzyka, jaka stanowig pacjenci
z zaburzeniami psychicznymi?

Palenie tytoniu
e Lepsze zrozumienie tego, jak wdraza¢ do praktyki
klinicznej skuteczne techniki rzucania palenia.

Lipidy

e Bezposrednie dane empiryczne z RCT na skutecznos¢
stopniowego podejscia do intensyfikacji leczenia. Nie-
zbedne sg dalsze badania nad mozliwoscig i skutkami
osiaggniecia poziomu LDL-C <1,4 mmol/I (55 mg/dl),
szczegolnie w zakresie podstawowej opieki zdrowotnej.

e Potrzeba wiecej danych na temat skutkéw terapii
modyfikujacych stezenie lipidéw na ogélna smiertel-
nos¢ w postaci dlugoterminowej obserwacji po RCTs,
szczegolnie wsréd oséb o niskim do umiarkowanego
ryzyku CVD, oséb starszych oraz dla nowych inter-
wengji.

o Efektywnosc kosztowa stosowania oceny ryzyka CVD
w perspektywie catego zycia oraz bardziej precyzyj-
nych skal ryzyka CVD na ukierunkowanie interwencji
wymaga dalszych badan.

e Wartosci triglicerydéw lub HDL-C jako cel terapii.

e (Czy obnizanie poziomu lipoproteiny (a) w opozycji
do standardowej terapii statynami, ezetimibem oraz
inhibitorami PCSK9 moze zmniejszac¢ ryzyko ASCVD?

e Czy zywnos¢ funkcjonalna i suplementy diety o dzia-
faniu obnizajagcym poziom lipidéw moga w sposéb
bezpieczny zmniejszac ryzyko CVD?

Ci$nienie tetnicze

e Jaka jest dodatkowa korzys¢, w poréwnaniu z kalkula-
torami ryzyka CVD, z pomiaréw HMOD w reklasyfikacji
ryzyka CV u pacjentéw z nadcisnieniem tetniczym?

e Bezposrednie dane empiryczne z RCT na stopniowe
podejscie do intensyfikacji leczenia.

88 www.journals.viamedica.pl/kardiologia_polska



Wytyczne ESC 2021 dotyczace prewendji chordb uktadu sercowo-naczyniowego w praktyce klinicznej

e Jakie sg korzysci z leczenia BP u pacjentéw z wysokim
prawidtowym BP?

e Wiecej danych na temat korzyscileczenia BP u pacjen-
tow w wieku podesztym oraz wptywu wspétistnieja-
cej kruchosci.

e Wptyw strategii pojedynczej pigutki vs strategii wielo-
lekowej na przestrzeganie zasad leczenia, kontroli BP
oraz ich wyniki kliniczne.

e Skutecznos$¢leczenia hipotensyjnego w zapobieganiu
rozwoju zaburzen poznawczych lub otepienia.

e Skutecznos¢ i efektywnosé kosztowa stosowania
procedurinwazyjnych oraz urzagdzen do leczenia nad-
cisnienia tetniczego.

e Specyficzne dla pici progi leczenia BP dla mezczyzn
i kobiet.

Cukrzyca

e Opracowanie skal ryzyka zaréwno dla MACE, jaki HF u pa-
cjentéw z DM typu 2 wymaga wiekszych naktadéw pracy.

e Koniecznejestzbadanie czytaczenieinhibitora SGLT2 zGL-
P-1RA obniza MACE lub ryzyko innych powikfar w poréw-
naniu ze stosowaniem tych lekéw pojedynczo.

¢ Niezbedne sg badania nad dtugoterminowym bezpie-
czenstwem stosowania lekéw nowej klasy.

Terapia przeciwptytkowa

e Nalezy okresli¢ role terapii przeciwptytkowej w pre-
wencji pierwotnej u pacjentéw z grupy (bardzo) wy-
sokiego ryzyka.

Rehabilitacja kardiologiczna oraz programy

prewencyjne

e Skutki oraz optymalny czas zastosowania EBCR
u kobiet, pacjentéw w starszym wieku/z zespotem
kruchosci, pacjentéw z wszczepionymi urzadzeniami
elektronicznymi do serca, po przeszczepieniu serca
lub operacji wymiany zastawki oraz u pacjentéw z AF,
po udarze, HFpEF, LEAD lub kilkoma chorobami wspét-
istniejacymi.

e Alternatywne i efektywne kosztowo modele CR po-
winny zapewni¢ udziat pacjentéw globalnie, rowniez
w krajach o niskich i Srednich dochodach.

e Potrzebne sg duze RCT oceniajgce dtugoterminowe
efekty telerehabilitacji domowej oraz wykorzystania
narzedzi mHealth.

Srodowisko, zanieczyszczenie powietrza i zmiany

klimatu

e Potrzebne sg badania oceniajgce ekspozycje na pozio-
mie indywidualnym w celu lepszego ustalenia wptywu
srodkéw tagodzacych.

Zarzadzanie ryzykiem w konkretnych chorobach

ukladu sercowo-naczyniowego

Choroba wiericowa

e Skutecznos¢ibezpieczenstwo stosowania kwasu ace-
tylosalicylowego lub innych lekéw przeciwptytkowych

u pacjentéw bez manifestacji klinicznych CAD, ale
z miazdzycg rozpoznang w badaniach obrazowych,
takich jak CCTA, wymaga dalszej oceny.

e Brak pewnosci co do optymalnej dtugotrwatej terapii
przeciwptytkowej u pacjentéw z wysokim ryzykiem
incydentéw niedokrwiennych.

e Konieczne sg badania kliniczne poréwnujace skutecz-
nos¢ oraz bezpieczenstwo stosowania inhibitoréw
P2Y,, z malg dawka rywaroksabanu lub innego inhibi-
tora czynnika Xa w potaczeniu z kwasem acetylosali-
cylowym w celu oceny, ktére grupy pacjentdéw osiggna
wieksze korzysci kliniczne z danej strategii.

Niewydolnos¢ serca

e U pacjentéw z HFpEF nie wykazano, aby stosowanie
farmakoterapii lub wszczepianie urzadzen mody-
fikowato ryzyko wystapienia jakiekolwiek choroby
uktadu CV.

e Nalezy podja¢ temat leczenia kobiet z HFrEF nizszymi
dawkami lekéw, poniewaz byty one niedostatecznie
reprezentowane w wielu badaniach nad HF.

Choroby naczyniowe mézgu

e Optymalny dobér pacjentéw do krétkoterminowego
czasu stosowania DAPT.

e Optymalny schemat leczenia hipotensyjnego oraz
docelowe wartosci BP.

e Optymalne wartosci docelowe LDL-C.

e Optymalne leczenie pacjentéw z niemymi klinicznie
chorobami naczyniowymi mézgu.

Niedokrwienie konczyn dolnych

e Optymalny rodzaj oraz potencjat terapii przeciwptytko-
wej u pacjentéw z réznymi manifestacjami objawowej
lub nieobjawowej LEAD jest czesciowo niejasny.

Przewlekta choroba nerek

e Niewiele badan nad CVD skupia sie na pacjentach
z CKD, szczegdlnie tych z zaawansowana CKD.

e Niezbedne sg dodatkowe badania prospektywne sku-
piajace sie na diagnostyce, zapobieganiu oraz leczeniu
CAD i CVD u pacjentow z CKD.

Migotanie przedsionkéw

e Wptyw réznych czynnikéw ryzyka CV oraz choréb
wspotistniejacych na AF.

e Optymalny sposéb leczenia OSA oraz jego wptyw na
progresje AF i jego objawy.

Wielochorobowos¢

e Wptyw réznych grup i kombinacji choréb zwigzanych
i niezwigzanych z uktadem CV na ukfad CV.

e Optymalne rozsadne strategie leczenia u pacjen-
téw z chorobami uktadu CV oraz innymi chorobami
wspotistniejacymi, ze szczegdlnym naciskiem na
przestrzeganie leczenia przez pacjentéw oraz konku-
rencje terapeutyczna.
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9.,,CO ROBIC” ORAZ, CZEGO NIE ROBIC” — PODSUMOWANIE NAJWAZNIEJSZYCH ZALECEN

Zalecenia m Poziom®

Zalecenia dotyczace oceny ryzyka chordéb uktadu sercowo-naczyniowego

Systematyczna ocena catkowitego ryzyka CVD jest zalecana u 0séb z dowolnym waznym naczyniowym czynnikiem ryzyka (tzn. wywiad
rodzinny wczesnego wystepowania CVD, FH, czynniki ryzyka CVD, takie jak palenie tytoniu, nadcisnienie tetnicze, DM, podwyzszone | C
stezenie lipidéw, otytos¢ lub choroby wspétistniejace zwiekszajace ryzyko CVD)

Nie zaleca si¢ systematycznej oceny ryzyka CVD u mezczyzn w wieku <40 lat oraz u kobiet w wieku <50 lat bez stwierdzanych czynnikéw C
ryzyka ASCVD

Zalecenia dotyczace szacowania ryzyka CVD

U pozornie zdrowych oséb w wieku <70 lat bez rozpoznanej ASCVD, DM, CKD, genetycznych/rzadszych zaburzen lipidowych lub BP zale-
ca sie szacowanie 10-letniego ryzyka zakoriczonych i niezakoriczonych zgonem CVD z wykorzystaniem algorytmu SCORE2

U pozornie zdrowych oséb w wieku >70 lat bez rozpoznanej ASCVD, DM, CKD, genetycznych/rzadszych zaburzer lipidowych lub BP,
zaleca sig szacowanie 10-letniego ryzyka zakoriczonych i niezakoriczonych zgonem CVD z wykorzystaniem algorytmu SCORE2-OP

Pacjenci z rozpoznang CVD i/lub DM i/lub umiarkowana do ciezkiej chorobg nerek i/lub genetycznym/rzadszym zaburzeniem lipidowym
lub BP powinni by¢ uznawani za narazonych na wysokie lub bardzo wysokie ryzyko CVD

Zaleca sie stosowanie krokowego podejscia do intensyfikacji leczenia, nakierowanego na intensywne leczenie czynnikéw ryzyka

u pozornie zdrowych 0séb z wysokim lub bardzo wysokim ryzykiem CVD, jak réwniez u pacjentéw z rozpoznana ASCVD i/lub DM

po uwzglednieniu ryzyka CVD, korzysci z leczenia czynnikéw ryzyka, modyfikatoréw ryzyka, choréb towarzyszacych oraz preferencji
pacjenta

Leczenie czynnikéw ryzyka ASCVD jest zalecane u pozornie zdrowych oséb bez DM, CKD, genetycznych/rzadszych zaburzen lipidowych

lub BP o bardzo wysokim ryzyku CVD (SCORE2 >7,5% dla wieku <50 lat; SCORE2 >10% dla wieku 50-69 lat; SCORE2-OP >15% dla wieku |
>70 lat)

Zalecenia dotyczace szacowania ryzyka CVD

Zaleca sie przeprowadzenie swiadomej dyskusji na temat ryzyka CVD oraz korzysci z leczenia dopasowanej do potrzeb pacjenta

Zalecenia dotyczace modyfikatoréw ryzyka CVD

Nie zaleca sie rutynowego zbierania informacji na temat innych potencjalnych modyfikatoréw ryzyka, takich jak skale ryzyka genetycz-
nego, krazace lub moczowe markery oraz badania lub obrazowanie naczyn (innych niz ocena CAC lub ultrasonografii tetnic szyjnych
w celu uwidocznienia blaszki miazdzycowej)

Zalecenia dotyczace oceny choréb ukfadu sercowo-naczyniowego przy wspotwystepowaniu specyficznych choréb towarzyszacych

U wszystkich pacjentéw z CKD, z lub bez rozpoznanej DM, zaleca sie odpowiednie badania przesiewowe w kierunku ASCVD oraz progre-
sji choroby nerek, w tym monitoring zmian albuminurii

Zaleca sie monitorowanie dysfunkgji serca z wykorzystaniem badan obrazowych oraz krazacych biomarkeréw przed, okresowo w trakcie
oraz po leczeniu nowotworu ztosliwego

Zaleca sie badania przesiewowe w kierunku czynnikdw ryzyka CV oraz optymalizacje profilu ryzyka CV u pacjentéw poddawanych
leczeniu onkologicznemu

Zaleca sig, by u wszystkich pacjentéw z COPD poszukiwaé ASCVD oraz czynnikéw ryzyka ASCVD |
U pacjentéw z ASCVD, otytoscig oraz nadcisnieniem tetniczym wskazane jest regularne badanie przesiewowe w kierunku snu niedaja-
cego wypoczynku (np. poprzez zadanie pytania:,Jak czesto miat/a pan/i trudnosci z zasypianiem, wybudzeniami lub nadmierna iloscig |
snu?”)

Jezeli stwierdza sig istotne problemy ze snem, ktére nie odpowiadajg na 4 tygodnie przestrzegania higieny snu, zaleca si¢ skierowanie
do specjalisty

Zaleca sig, by zaburzenia psychiczne z istotnymi zaburzeniami czynnosciowymi lub obnizonym korzystaniem z ochrony zdrowia byty
uwazane za majace wplyw na catkowite ryzyko CVD

Zaleca sig, by osoby doroste niezaleznie od wieku dazyty do co najmniej 150-300 minut tygodniowo aerobowej PA o umiarkowanej in-
tensywnosci lub 75-150 minut tygodniowo aerobowej PA o duzej intensywnosci lub ich rownowaznej kombinacji, w celu zredukowania |
Smiertelnosci niezaleznie od przyczyny, $miertelnosci CV oraz chorobowosci

Zaleca sig, by osoby doroste, ktére nie sa w stanie wykonac 150 minut tygodniowo aerobowej PA o umiarkowanej intensywnosci, pozo-
stawaty na tyle aktywne, na ile pozwalajg ich mozliwosci oraz stan zdrowia

Zaleca sie redukcje czasu spedzanego w pozycji siedzacej i podjecie co najmniej lekkiej aktywnosci w ciggu dnia w celu redukcji $mier-
telnosci niezaleznie od przyczyny, $miertelnosci oraz chorobowosci CV

Zaleca sig, by poza aktywnosciag aerobowa podejmowac ¢wiczenia oporowe w ciggu co najmniej dwdch dni w tygodniu w celu redukgji
Smiertelnosci niezaleznie od przyczyny

Zalecenia dotyczace odzywianiai alkoholu

Zdrowa dieta jest zalecana jako podstawa prewencji CVD u wszystkich oséb

Zaleca sig, by stosowac diete srédziemnomorska lub inng podobng diete w celu redukgji ryzyka CVD
Zaleca sig, by zastapic ttuszcze nasycone ttuszczami nienasyconymi w celu redukcji ryzyka CVD
Zaleca sie redukcje spozycia soli w celu obnizenia BP oraz ryzyka CVD

Zaleca sie wybor stylu odzywiania opartego na roslinach, bogatego w btonnik, na przyktad produkty petnoziarniste, owoce, warzywa,
roliny straczkowe oraz orzechy

Zaleca sie ograniczenie spozycia alkoholu do maksimum 100 g/tydzier |
Zaleca sie spozywanie ryb, optymalnie ttustych, co najmniej raz na tydzien oraz ograniczenie spozycia (przetworzonego) migsa |
Zaleca sie ograniczenie spozycia cukréw wolnych, w szczegélnosci napojéw stodzonych, do maksimum 10% spozycia energii |

Zalecenia dotyczace masy ciata

Zaleca sig, by osoby otyte i z nadwaga dazyty do redukcji masy ciata w celu zmniejszenia BP, dyslipidemii oraz ryzyka DM typu 2, jak
réwniez w celu poprawy profilu ryzyka CVD

Podczas gdy istnieje szereg diet skutecznie obnizajacych mase ciafa, zaleca sie utrzymywanie zdrowej diety w odniesieniu do ryzyka
CcvD

iI
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Pacjenci z zaburzeniami psychicznymi wymagaja intensywnej uwagi oraz wsparcia w celu poprawy stosowania si¢ do zmian stylu zycia
oraz farmakoterapii

U pacjentéw z ASCVD z zaburzeniami psychicznymi zaleca sie stosowanie opieki psychicznej opartej na danych naukowych oraz wspot-
pracy interdyscyplinarnej

U pacjentéw z HF i depresja nie zaleca sie stosowania SSRI, SNRI oraz tréjcyklicznych lekéw przeciwdepresyjnych

Zalecenia dotyczace strategii interwencji w aspekcie palenia tytoniu

Nalezy zaprzestac palenia tytoniu, poniewaz jest silnie i niezaleznie zwigzane z ASCVD

Zaprzestanie palenia tytoniu jest zalecane niezaleznie od wzrostu masy ciata, poniewaz wzrost masy ciata nie obniza korzysci z zaprze-
stania palenia tytoniu w zakresie ASCVD

Zalecenia dotyczace docelowych wartosci cholesterolu frakgeji lipoprotein o niskiej gestosci

U pozornie zdrowych pacjentéw z wysokim lub bardzo wysokim ryzykiem CVD, jak réwniez u pacjentéw z rozpoznang ASCVD i/lub DM

zaleca sie podejscie oparte na krokowej intensyfikacji z uwzglednieniem ryzyka CVD, korzysci z leczenia, czynnikéw modyfikujacych | C
ryzyko, chordéb towarzyszacych oraz preferencji pacjenta

Zaleca sig, by przepisywac statyne w wysokiej, maksymalnej tolerowanej dawce w celu osiggniecia docelowych wartosci LDL-C okreslo-
nych dla specyficznych grup ryzyka

U pacjentéw z rozpoznang ASCVD zaleca sie leczenie hipolipemizujgce z ostatecznym stezeniem docelowym LDL-C na poziomie <1,4
mmol/I (55 mg/dl) oraz redukcjg LDL-C 0 =50% w poréwnaniu z wartoscig wyjsciowa

Jezeli nie udaje sie osiggnac celdw terapeutycznych podczas stosowania maksymalnej tolerowanej dawki statyny, zaleca sie zastosowa- |

nie potaczenia z ezetimibem
C
C

W ramach prewencji wtérnej u pacjenta, u ktérego docelowe stezenie LDL-C nie zostaje osiagniete podczas stosowania maksymalnej
tolerowanej dawki statyny i ezetimibu, zaleca sie kombinacje obejmujaca inhibitor PCSK9

U pacjentéw bardzo wysokiego ryzyka (z ASCVD lub innym gtéwnym czynnikiem ryzyka) z FH, u ktérych docelowe stezenie LDL-C nie
zostaje osiggniete podczas stosowania maksymalnej tolerowanej dawki statyny i ezetymibu, zaleca si¢ terapie skojarzong obejmujaca |
inhibitor PCSK9

Terapia statyna jest niezalecana u kobiet w okresie przedmenopauzalnym, ktére planuja ciaze lub nie stosujg adekwatnej antykoncepcji -

Zalecenia dotyczace leczenia farmakologicznego pacjentéw z hipertriglicerydemia

Statyny sa zalecanym lekiem pierwszego wyboru w redukgji ryzyka CVD u oséb wysokiego ryzyka z hipertriglicerydemig (triglicerydy
>2,3 mmol/I [200 mg/dl])

Zalecenia dotyczace leczenia dyslipidemii u oséb starszych (= 70.r.z.)

Zaleca sie leczenie statynami u starszych oséb z ASCVD w taki sam sposéb jak u oséb mtodszych

Zaleca sig, by rozpoczynac leczenie statynami od niskiej dawki, jezeli stwierdza sie istotne zaburzenia czynnosci nerek i/lub potencjalne
interakcje lekowe

Zalecenia dotyczace leczenia dyslipidemii w cukrzycy

U pacjentéw z DM typu 2 z bardzo wysokim ryzykiem (np. z rozpoznana ASCVD i/lub ciezkim TOD) zaleca sie intensywna terapie hipoli-
pemizujaca ostatecznie nakierowang na redukcje LDL-C 0 =50% oraz docelowe stezenie LDL-C <1,4 mmol/I (55 mg/dI)

U pacjentéw z DM typu 2 w wieku >40 lat z wysokim ryzykiem zaleca sig leczenie hipolipemizujace z ostatecznym celem redukcji LDL-C
0 250% oraz docelowe stezenie LDL-C <1,8 mmol/I (70 mg/dl)

Zalecenia dotyczace leczenia dyslipidemii u pacjentéw z umiarkowana do ciezkiej przewlekla choroba nerek
(stopnie 3.-5. wg Kidney Disease Outcomes Quality Initiative)

Stosowanie statyn lub potaczenia statyny i ezetimibu jest zalecane u pacjentéw z niewymagajaca dializ CKD w stopniu 3.-5.
U pacjentéw z CKD bez ASCVD wymagajacych dializ nie zaleca si¢ wdrazania leczenia statynami
Podsumowanie wytycznych dotyczacych postepowania w nadcisnieniu tetniczym
Klasyfikacja BP

Zaleca sig, by klasyfikowa¢ BP jako optymalne, prawidtowe, wysokie prawidtowe, lub nadcisnienie tetnicze stopnia 1.-3., zgodnie z BP
zmierzonym w gabinecie lekarskim

Rozpoznanie nadcisnienia tetniczego

Zaleca sig, by diagnozowa¢ nadciénienia tetniczego na podstawie:
Powtarzanych pomiaréw gabinetowych podczas wiecej niz jednej wizyty poza sytuacjami, w ktérych nadcisnienie tetnicze jest ciezkie | C
(np. 3. stopnia oraz szczegélnie u chorych wysokiego ryzyka) lub

Pozagabinetowych pomiaréw BP z ABPM i/lub HBPM, gdy to mozliwe | C

Ocena HMOD

W celu oceny obecnosci HMOD zaleca sig¢ pomiar kreatyniny w surowicy, eGFR, poziomu elektrolitéw oraz ACR u wszystkich pacjentow.
12-odprowadzeniowe EKG jest zalecane u wszystkich pacjentéw, a badanie echokardiograficzne jest zalecane u pacjentéw z nieprawi-
dtowosciami w EKG lub objawami dysfunkgji LV. Badanie dna oka lub obrazowanie siatkéwki s zalecane u pacjentéw z nadcisnieniem
tetniczym 2. lub 3. stopnia oraz u wszystkich pacjentéw z DM

Punkty odcigcia dla wdrozenia farmakoterapii nadcisnienia tetniczego

W przypadku nadcisnienia tetniczego 1. stopnia zaleca sie rozpoczecie leczenia na podstawie catkowitego ryzyka CVD, szacowanej
korzysci w perspektywie catego zycia oraz obecnosci HMOD

W przypadku nadcisnienia tetniczego 2. stopnia lub wyzszego stopnia zaleca sie rozpoczecie farmakoterapii

Docelowe wartosci BP w pomiarach gabinetowych

Zaleca sig, by pierwszym celem leczenia byto obnizenie BP do <140/90 mm Hg u wszystkich pacjentéw oraz by dalsze cele terapeutycz-
ne BP byly dostosowane do wieku i konkretnych schorzen towarzyszacych [552, 554]
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U leczonych pacjentéw w wieku 18-69 lat zaleca sig, by ostatecznie obniza¢ SBP do zakresu docelowego 120-130 mm Hg u wigkszosci
pacjentéw

3

U leczonych pacjentéw w wieku >70 lat zaleca sig, by docelowa warto$¢ SBP wynosita zasadniczo <140 mm Hg oraz 130 mm Hg pod
warunkiem dobrej tolerancji

HH

U wszystkich leczonych pacjentéw zaleca sie obnizanie DBP do poziomu <80 mm Hg

Leczenie nadci$nienia tetniczego: interwencje w zakresie styl ia

Interwencje w zakresie stylu zycia sg zalecone dla pacjentéw z wysokim prawidtowym i wyzszym BP |

Leczenie nadci$nienia tetniczego: leczenie farmakologiczne

Zaleca sig, by rozpoczyna¢ leczenie nadci$nienia tetniczego za pomoca potaczenia dwdch lekdw u wiekszosci pacjentéw, preferencyj-
nie pod postacia jednej tabletki. Do wyjatkéw naleza kruche starsze osoby oraz pacjenci z niskiego ryzyka nadcisnieniem tetniczym 1. |
stopnia (szczegodlnie jezeli SBP <150 mm Hg)

Zaleca sig, by preferowane potaczenia zawieraty blokery RAS (tzn. inhibitory ACE lub ARB) z CCB lub diuretykiem, jednak moga by¢ stoso-
wane inne potaczenia pieciu gtéwnych klas (inhibitory ACE, ARB, beta-adrenolityki, CCB, diuretyki tiazydowe/tiazydopodobne)

Zaleca sig, by w razie utrzymywania sie braku kontroli BP podczas stosowania potaczenia dwdch lekdw, zintensyfikowac leczenie do
trojlekowego, zwykle z blokerem RAS z CCB i diuretykiem, preferencyjnie pod postacia jednej tabletki

Zaleca sig, by w razie utrzymywania sie braku kontroli BP podczas stosowania pofaczenia trzech lekdw, zintensyfikowac leczenie poprzez
dodanie spironolaktonu lub, w razie braku tolerancji, innych diuretykéw, alfa-adrenolityku lub beta-adrenolityku lub klonidyny

HH

!

Pofaczenie dwdch blokeréw RAS nie jest zalecane

Zalecenia dotyczace leczenia pacjentow z cukrzyca

Styl zycia

Zalecane sa zmiany stylu zycia obejmujace zaprzestanie palenia tytoniu, diete oparta na nienasyconych kwasach ttuszczowych i bogatg
w btonnik, aerobowa PA oraz trening sitowy

HH

Zaleca sie redukcje podazy energii, by pomoéc w osiggnieciu nizszej masy ciata lub zapobiec przyrostowi masy ciafa lub go zwolni¢

Docelowe wartosci glikemii

U wiekszosci dorostych z cukrzyca typu 1 lub typu 2 zaleca sie¢ docelowa warto$¢ HbA1c <7,0% (53 mmol/mol) w celu redukgji ryzyka
CVD oraz powiktart mikronaczyniowych

H

Leczenie hiperglikemii oraz ryzyka ASCVD/sercowo-nerkowego

Metformina jest zalecana jako leczenie pierwszego wyboru po ocenie czynnosci nerek u wiekszosci pacjentéw bez rozpoznanej wcze-
$niej ASCVD, CKD lub HF

U 0s6b z DM typu 2 oraz ASCVD zaleca sie stosowanie GLP-1RA lub inhibitora SGLT2 z udowodniong skutecznoscig w zakresie poprawy
wynikoéw leczenia w celu redukcji zdarzers CV i/lub sercowo-nerkowych

HH

U os6b z DM typu 2 oraz CKD zaleca sie stosowanie inhibitora SGLT2 w celu poprawy wynikéw leczenia sercowo-nerkowych oraz w za-
kresie ASCVD

U os6b z DM typu 2 oraz HFrEF zaleca sie stosowanie inhibitora SGLT2 z udowodniong skutecznoscia w zakresie poprawy wynikéw
leczenia w celu redukgji ilosci hospitalizacji z powodu HF oraz zgonéw CV

HI

Zalecenia dotyczace leczenia przeciwzakrzepowego

Kwas acetylosalicylowy w dawce 75-100 mg dziennie jest zalecany w prewencji wtérnej CVD

Klopidogrel w dawce 75 mg dziennie jest zalecany jako alternatywa dla kwasu acetylosalicylowego w prewencji wtérnej CVD u pacjen-
toéw z nietolerancja kwasu acetylosalicylowego

Jednoczesne stosowanie inhibitora pompy protonowej jest zalecane u pacjentéw przyjmujacych lek przeciwptytkowy z wysokim ryzy-
kiem krwawienia z przewodu pokarmowego

Leczenie przeciwptytkowe nie jest zalecane u 0s6b z niskim/umiarkowanym ryzykiem CV z powodu zwigkszonego ryzyka powaznego
krwawienia

l

Zalecenia dotyczace rehabilitacji kardiologicznej

Zaleca sie udziat w nadzorowanej medycznie, ustrukturyzowanej, kompleksowej, multidyscyplinarnej EBCR oraz programach prewencyj-
nych u pacjentéw po epizodzie ASCVD i/lub rewaskularyzacji oraz u pacjentéw z HF (gtéwnie HFrEF) w celu poprawy wynikéw leczenia

Zalecenia dotyczace interwencji w obrebie strategii na poziomie populacyjnym

Celem zmniejszenia $miertelnosci i chorobowosci na CVD zaleca sie wdrozenie srodkéw stuzacych redukgji zanieczyszczenia powietrza,
w tym redukcji emisji PM i zanieczyszczen gazowych, ograniczenia zuzycia paliw kopalnych oraz ograniczenia emisji dwutlenku wegla

Zalecenia dotyczace pacjentow z choroba niedokrwienng serca

Kwas acetylosalicylowy w dawce 75-100 mg na dobe jest zalecany u pacjentéw z wywiadem zawatu serca lub rewaskularyzacji |

W ACS zaleca sie DAPT z wykorzystaniem inhibitora P2Y, , oraz kwasu acetylosalicylowego przez 12 miesiecy, chyba Ze istnieja przeciw-
wskazania, takie jak wysokie ryzyko krwawienia

U pacjentéw z CCS zaleca sie klopidogrel w dawce 75 mg na dobe jako dodatek do kwasu acetylosalicylowego przez 6 miesiecy po sten-

towaniu naczyn wiericowych niezaleznie od typu stentu, chyba ze wskazane jest krétsze trwanie terapii (1-3 miesiecy) z powodu ryzyka | A

wystapienia krwawienia zagrazajacego zyciu

Inhibitory ACE (lub ARB) sg zalecane, jezeli wspdtistniejg inne schorzenia (np. HF, nadcisnienie tetnicze lub DM) |

Beta-adrenolityki sa wskazane u pacjentéw z dysfunkcjg LV lub skurczowa HF |
N

U pacjentéw z rozpoznang ASCVD zaleca sie doustne leczenie hipolipemizujace z docelowa wartoscig LDL-C <1,4 mmol/I (<55 mg/dl)
oraz >50% redukgji stezenia LDL-C w poréwnaniu z wartoscig wyjsciowa
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Zalecenia

Zalecenia dotyczace interwencji farmakologicznych i niefarmakologicznych u pacjentow z objawowa (klasa New York Heart Association 11-1V)

niewydolnoscia serca z obnizona frakcja wyrzutowa (frakcja wyrzutowa lewej komory <40%) o udowodnionych korzysciach w zakresie wynikow
leczenia, obejmujacych chorobowos¢ i Smiertelnosc sercowo-naczyniowa

Zaleca sig, by pacjentéw z HF wigcza¢ do kompleksowych programéw CR w celu redukgji ryzyka hospitalizacji i zgonu z powodu HF |

EBCR jest zalecana u stabilnych objawowych pacjentéw z HFrEF w celu redukgji ryzyka hospitalizacji z powodu HF |

Zaleca sie prowadzenie badan przesiewowych u pacjentéw z HF w kierunku choréb towarzyszacych CV i nie-CV oraz w razie ich stwier- -
A

dzenia wdrozenie ich leczenia, zaktadajac, ze istniejg bezpieczne i skuteczne interwencje, stuzace nie tylko do ztagodzenia objawéw, ale |
réwniez do poprawy prognozy

Zaleca sig stosowanie inhibitora ACE, poza beta-adrenolitykiem i MRA, u pacjentéw z objawowa HFrEF w celu redukcji ryzyka hospitali-
zacji i zgonu z powodu HF

Zaleca sie stosowanie beta-adrenolityku, poza inhibitorem ACE (lub ARNI) oraz MRA, u pacjentéw ze stabilna, objawowa HFrEF w celu
redukcji ryzyka hospitalizacji i zgonu z powodu HF

Zaleca sig stosowanie MRA u pacjentéw z HFrEF leczong inhibitorem ACE (lub ARNI) oraz beta-adrenolitykiem, w celu redukcji ryzyka

hospitalizacji i zgonu z powodu HF

Sakubitryl/walsartan jest zalecany jako zastepstwo dla inhibitora ACE w celu redukgji ryzyka hospitalizacji i zgonu z powodu HF u pa- |

cjentéw z HFrEF

ARB sg zalecane w celu redukgji ryzyka hospitalizacji z powodu HF oraz zgonéw CV u objawowych pacjentéw z HFrEF, ktérzy nie tolerujg

inhibitoréw ACE i/lub ARNI (pacjenci powinni takze przyjmowac beta-adrenolityki i MRA)

Dapagliflozyna lub empagliflozyna sa zalecane jako uzupetnienie optymalnego leczenia inhibitorem ACE (lub ARNI), beta-adrenolity-

kiem oraz MRA u pacjentéw z HFrEF w celu redukgji ryzyka hospitalizacji i zgonu z powodu HF

Diuretyki sg zalecane u pacjentéw z HFrEF z objawami podmiotowymi/przedmiotowymi zastoju w celu redukgji ryzyka hospitalizacji
z powodu HF

Zalecenia dotyczace pacjentow z choroba naczyn mézgowych
U pacjentéw z epizodem mdzgowo-naczyniowym zaleca sie poprawe czynnikdw zwigzanych ze stylem zycia poza odpowiednim lecze-
niem farmakologicznym

U pacjentéw z udarem niedokrwiennym mézgu lub TIA zaleca si¢ prewencje z zastosowaniem lekdw przeciwzakrzepowych. Wybér leku
zalezy od mechanizmu epizodu. Stosowanie lekdw przeciwptytkowych jest zalecane u pacjentéw z udarem niedokrwiennym mézgu
niespowodowanym zatorem pochodzenia sercowego lub TIA, a u pacjentéw z udarem niedokrwiennym mézgu spowodowanym zato-
rem pochodzenia sercowego lub TIA zalecane jest stosowanie lekéw przeciwkrzepliwych

U pacjentéw z udarem niedokrwiennym mézgu niespowodowanym zatorem pochodzenia sercowego lub TIA zaleca sie prewencje
z zastosowaniem samego kwasu acetylosalicylowego lub dipirydamolu z kwasem acetylosalicylowym lub samego klopidogrelu

U pacjentéw z udarem mézgu lub TIA, ktérzy maja BP wynoszace co najmniej 140/90 mm Hg zaleca sie obnizanie BP

Zaprzestanie palenia tytoniu jest zalecane u wszystkich pacjentéw z LEAD
Zdrowa dieta oraz PA sg zalecane u wszystkich pacjentéw z LEAD |
U pacjentéw z chromaniem przestankowym zalecany jest trening nadzorowany |

Trening nienadzorowany jest zalecany jezeli trening nadzorowany jest niewykonalny lub niedostepny |
Leczenie przeciwptytkowe jest zalecane u pacjentéw z objawowg LEAD |

U pacjentéw z LEAD i nadci$nieniem tetniczym zaleca sig utrzymanie BP na poziomie <140/90 mm Hg

U pacjentéw z LEAD i DM zaleca sie $cistg kontrole glikemii

Zalecenia dotyczace pacjentéw z przewlekta choroba nerek: optymalne leczenie farmakologiczne

Leczenie z zastosowaniem inhibitoréw ACE lub ARB jest zalecane u pacjentéw z DM, nadci$nieniem tetniczym oraz albuminurig. Dawki
tych lekéw powinny by¢ miareczkowane do najwyzszej zatwierdzonej dawki tolerowanej przez pacjenta

Terapia taczona z inhibitorami ACE i ARB nie jest zalecana

Zalecenia dotyczace interwencji w zakresie stylu zycia oraz optymalizacji czynnikow ryzyka oraz leczenia choréb towarzyszacych u pacjentow

z migotaniem przedsionkow
I 8 |

Identyfikacja i optymalizacja czynnikdw ryzyka oraz leczenie choréb towarzyszacych sa zalecane jako integralna czes¢ leczenia

Modyfikacja niezdrowego stylu zycia oraz ukierunkowane leczenie schorzen wspoétistniejacych jest zalecane w celu obnizenia obciagzenia
AF oraz ciezkosci objawow

I “
Zaleca sie przywigzywanie uwagi do dobrej kontroli BP u pacjentéw z AF i nadcisnieniem tetniczym w celu redukgji czestosci nawrotéw | “

AF oraz ryzyka udaru mézgu i krwawienia

Skroty: ABPM, catodobowe monitorowanie cisnienia tetniczego; ACE, enzym konwertujacy angiotensyne; ACR, wspotczynnik albumina/kreatynina; ACS, ostry zespét wierico-
wy; AF, migotanie przedsionkéw; ARB, bloker receptora angiotensyny; ARNI, inhibitor receptora angiotensyny i neprylizyny; ASCVD, choroba sercowo-naczyniowa zwigzana
z miazdzycg; BP, cisnienie tetnicze krwi; CAC, wskaznik uwapnienia tetnic wiencowych; CCB, antagonista wapnia; CCS, przewlekty zespot wiericowy; CKD, przewlekta choroba
nerek; COPD, przewlekta obturacyjna choroba ptuc; CR, rehabilitacja kardiologiczna; CV, sercowo-naczyniowa; CVD, choroba sercowo-naczyniowa; DAPT, podwdjna terapia
przeciwptytkowa; DBP, rozkurczowe cisnienie tetnicze; DM, cukrzyca; EBCR, rehabilitacja kardiologiczna oparta na ¢wiczeniach; EKG, elektrokardiogram; eGRF, szacunkowy
wspdtczynnik filtracji ktebuszkowej; FH, rodzinna hipercholesterolemia; GLP-1RA, agonista receptora peptydu glukagonopodobnego 1; HbA1c, hemoglobina glikowana;
HBPM, domowe pomiary cisnienia tetniczego; HF, niewydolnos$¢ serca; HFrEF, niewydolnos¢ serca z obnizong frakcjg wyrzutowa; HMOD, uszkodzenie narzagdu mediowane
nadci$nieniem tetniczym; LDL-C, cholesterol frakcji lipoprotein o niskiej gestosci; LEAD, miazdzyca zarostowa tetnic konczyn dolnych; LV, lewa komora serca; MRA, antagoni-
sta receptora mineralokortykosteroidowego; PA, aktywnos¢ fizyczna; PCSK9, konwertaza biatkowej subtylizyny/keksyny typu 9; PM, czastki state; RAS, uktad renina-angioten-
syna; SBP, skurczowe ci$nienie tetnicze; SCORE2, Systematic Coronary Risk Estimation 2; SCORE2-OP, Systematic Coronary Risk Estimation 2-Older Persons; SGLT2, kotransporter
sodowo-glukozowy 2; SNRI, inhibitor wychwytu zwrotnego serotoniny i noradrenalina; SSRI, selektywny inhibitor wychwytu zwrotnego serotoniny; TIA, przejéciowy napad
niedokrwienny; TOD, uszkodzenie narzadu koricowego
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10. WSKAZNIKI JAKOSCI

Wskazniki jakosci (Qls, quality indicators) to narzedzia, ktére
moga by¢ stosowane do oceny poziomu opieki, w tym ja-
kosci samego procesu opieki oraz wynikéw leczenia [730].
Wskazniki te moga takze stuzy¢ jako mechanizm poprawy
stosowania sie do zalecen ujetych w wytycznych poprzez
dazenie do zapewnienia jakosci oraz analize poréwnawcza
Swiadczeniodawcdw [831]. Zasadniczo znaczenie Qls w kie-
rowaniu poprawa jakosci zyskuje coraz wieksze uznanie
oraz przycigga zainteresowanie ze strony autorytetow
w kwestii ochrony zdrowia, organizacji zawodowych,
ptatnikdéw oraz spoteczenstwa [832].

Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne uznaje ko-
niecznos$¢ mierzenia i raportowania jakosci opieki oraz
wynikéw leczenia w kontekscie choréb sercowo-naczy-
niowych. Jednym z aspektéw tego zagadnienia jest roz-
woj oraz wdrozenie Qls dla CVD. Metodologia, na ktérej
oparty jest rozwoj Qls proponowanych przez ESC, zostata
uprzednio opublikowana [832], a obecnie powstat zestaw
Qls dla wstepnego zbioru choréb CV [833, 834]. W celu
wsparcia inicjatyw majacych na celu poprawe jakosci,
w odpowiednich wytycznych praktyki klinicznej ESC wta-
czono informacje na temat Qls specyficznych dla danych
jednostek chorobowych [215, 680]. Kolejnym krokiem jest
ich wiaczenie w projekty EURObservational Research Pro-
gramme (EORP) oraz European Unified Registries On Heart
Care Evaluation and Randomized Trials (EuroHeart) [835].

W odniesieniu do prewencji CVD, Qls sa dostepne dla
poszczegdlnych schorzen, takich jak leczenie wysokiego
BP [836] oraz wtérna prewencja zaburzen lipidowych
[837]. Obecnie nie jest dostepny kompleksowy zestaw Qls
obejmujacy caty zakres prewencji CVD. Taki zestaw moze
poméc przy ocenie adaptacji i stosowania sie do zalecen
zawartych w powyzszych wytycznych oraz moze zostac
wykorzystany retrospektywnie w ocenie prowadzenia
opieki opartej na danych naukowych. Zatem zgodnie
z innymi wytycznymi praktyki klinicznej wydawanymi
przez ESC proces powstawania oraz definiowania Qls dla
prewencji CVD zostat rozpoczety podczas pisania powyz-
szych wytycznych, a jego wyniki zostana opublikowane
w osobnym dokumencie.

11. SUPLEMENT
Dane uzupetniajace (Supplementary Data) zdodatkowymi
rycinami, tabelami i tekstem uzupetniajacym petny tekst
niniejszych wytycznych sg dostepne na stronie interneto-
wej ,European Heart Journal” oraz na stronie internetowej
ESC pod adresem www.escardio.org/guidelines.
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