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Klasy zalecen

Definicja

Klasa zalecen

Sugestia dotyczaca
zastosowania

Klasa Il Sprzeczne dowody z badan naukowych i/lub rozbiezno$¢ opinii na temat przydatno-
$ci/skutecznosci danego leczenia lub zabiegu
Klasa lla Dowody/opinie przemawiajg w wiekszosci za przydatnoscia/skutecznoscig Nalezy rozwazy¢
Klasa Ilb Przydatno$¢/skutecznos¢ jest gorzej potwierdzona przez dowody/opinie Mozna rozwazy¢

1. Czym jest prewencja
sercowo-naczyniowa?

1.1. DEFINICJA I UZASADNIENIE

Prewencje choréb uktadu sercowo-naczyniowego (CVD)
definiuje sie jako skoordynowany zestaw dziafaii na poziomie
populacyjnym lub ukierunkowany na jednostke, ktérego celem
jest eliminacja lub minimalizowanie wptywu CVD i zwigzanej
z nimi niepetnosprawnosci [1]. Mimo poprawy wynikéw
leczenia CVD pozostaja gtéwna przyczyna chorobowosci
i Smiertelnosci. Skorygowana do wieku $miertelnos¢ zwiazana
z choroba wieficowa (CAD) zmniejszyta sie od lat 80. XX wieku,
zwlaszcza w regionach o wysokich dochodach [2]. W wielu
krajach Europy czestos¢ wystepowania CAD jest obecnie
o potowe nizsza niz we wczesnych latach 80. Jest to zwiazane
z dziataniami prewencyjnymi, m.in. z sukcesem prawodawstwa
dotyczacego wyrobdéw tytoniowych. Niestety wciaz utrzymuja
sie nieréwnosci miedzy krajami, a czestos¢ wielu czynnikéw
ryzyka, zwlaszcza otylosci [3] i cukrzycy (DM) [4] wrasta
w istotny sposéb. Gdyby prewencje stosowano w praktyce
zgodnie z zaleceniami, to czestos¢ CVD uleglaby znaczacej
redukgji. Dlatego zaréwno kwestia wystepujacych czynnikéw
ryzyka, jak i niewystarczajace wprowadzanie $rodkéw pre-
wencyjnych budza niepokdj [5, 6]. Prewencje nalezy wdraza¢
(i) na poziomie populacji ogélnej, promujac zdrowy styl Zycia
[71i (i) na poziomie indywidualnym, tj. u 0séb obciazonych
umiarkowanym do duzego ryzykiem CVD lub pacjentéw z roz-
poznang CVD, poprzez zajecie sie niezdrowym stylem zycia
(np. dieta zlej jakosci, brakiem ruchu fizycznego, paleniem
tytoniu) oraz optymalizujac czynniki ryzyka. Prewencja jest
skuteczna — wyeliminowanie dziatah zwigzanych z ryzykiem
dla zdrowia pozwolitoby zapobiec > 80% przypadkéw CVD
i nawet 40% zachorowan na raka [8, 9].

1.2. POWSTAWANIE WYTYCZNYCH 6. WSPOLNE]J
GRUPY ROBOCZE]
W niniejszych wytycznych przedstawiono konsensus
oparty na danych naukowych i opracowany przez 6. Wsp6l-
na Grupe Robocza obejmujaca 10 towarzystw naukowych.
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Poziomy wiarygodnosci danych

Poziom A | Dane pochodzgce z wielu randomizowanych préb

klinicznych lub metaanaliz
Poziom B | Dane pochodzace z jednej randomizowanej proby
klinicznej lub duzych badan nierandomizowanych

Poziom C

Uzgodniona opinia ekspertéw i/lub dane pochodzace
z matych badan, badan retrospektywnych, rejestréw

Grupa Robocza utworzyta zalecenia w celu ukierunkowa-
nia dziataii prewencyjnych w zakresie CVD, poprzez ocene
obecnie dostepnych dowodéw naukowych oraz identyfika-
cje brakujacych obszaré6w wiedzy, na temat zastosowania
prewencji CVD. Przygotowujac dokument, Grupa Robocza
stosowata kryteria jakosci, ktére mozna znalez¢ na stronie:
http://www.escardio.org/Guidelines-&-Education/Clinical-
-Practice-Guidelines/Guidelines-development/Writing-ESC-
-Cuidelines. W celu uproszczenia i zachowania zgodnosci
z innymi wytycznymi Europejskiego Towarzystwa Kardio-
logicznego (ESC) utrzymano system oceny ESC oparty na
klasach zaleceri i poziomach wiarygodnosci danych. System
ten moze by¢ jednak mniej odpowiedni do oceny wptywu
strategii prewencji, zwlaszcza zwiazanych z kwestiami postaw
i interwencji w wymiarze populacyjnym.

Niniejszy dokument powstat w celu wsparcia pracow-
nikéw ochrony zdrowia w komunikacji z poszczegdlnymi
pacjentami w zakresie wystepujacego u nich ryzyka sercowo-
-naczyniowego (CV) i korzysci wynikajacych ze zdrowego stylu
Zycia oraz wczesnej modyfikacji ryzyka CV. Ponadto wytyczne
zapewniaja pracownikom ochrony zdrowia narzedzia umoz-
liwiajace promowanie strategii populacyjnych i pozwalaja na
ich wiaczenie do narodowych lub regionalnych schematéw
prewencji oraz do ich przefozenia na lokalne ustugi zdrowotne
zgodnie z rekomendacjami globalnego raportu Swiatowej
Organizacji Zdrowia (WHO) z 2010 roku dotyczacego choréb
niezakaznych [10].

Podobnie jak w poprzednim dokumencie, przygo-
towanym przez 5. Wsp6lng Europejska Grupe Robocza
[11], niniejsze wytyczne ustrukturyzowano wokét czterech,
kluczowych pytan: (i) Czym jest prewencja CVD? (ii) Kto

www.kardiologiapolska.pl
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odniesie korzy$¢ z prewencji? (iii) Jak interweniowac?
(iv) Kiedy interweniowac?

W poréwnaniu z poprzednimi wytycznymi pofozono
wiekszy nacisk na podejscie populacyjne, interwencje w po-
szczegblnych chorobach i w przypadku sytuacji typowych
dla kobiet, mfodszych oséb oraz mniejszosci etnicznych.
Ze wzgledu na ograniczenia wynikajace z wersji papierowej
rozdziat dotyczacy interwencji w poszczeg6lnych chorobach
wraz z kilkoma tabelami i rycinami szczeg6towo przedstawio-
no w dodatku internetowym.

Dozywotnie podejécie do ryzyka CV jest wazne, gdyz
zaréwno ryzyko CV, jak i prewencja maja dynamiczny i ciagly
charakter w miare, jak pacjent sie starzeje i/lub ma coraz wie-
cej choréb towarzyszacych. Oznacza to, ze poza modyfikacja
stylu zycia i ograniczeniem czynnikéw ryzyka u pacjentéw
z rozpoznang CVD i u 0s6b cechujacych sie podwyzszonym
ryzykiem wystapienia CVD réwniez zdrowe osoby w kazdym
wieku nalezy zacheca¢ do wdrozenia zdrowego stylu Zycia.
Pracownicy ochrony zdrowia petnig wazna role w realizowa-
niu tego podejscia w swojej praktyce kliniczne;j.

1.3. ANALIZA EFEKTYWNOSCI KOSZTOW
PREWENC]I

Najwazniejsze informacje

* Prewencja CVD, zaréwno poprzez modyfikacje stylu
zycia, jak i stosowanie lekow, jest kosztowo efektywna
zaréwno przy strategii populacyjnej, jak i strategii wyso-
kiego ryzyka.

*  Efektywnos¢ kosztowa zalezy od kilku czynnikéw, m.in.
wyjsciowego ryzyka CV, kosztéw zwigzanych z lekami
lub innymi interwencjami, procedurami refundacyjnymi
i wdrozeniem strategii prewencyjnych.

W 2009 roku koszty zwigzane z CVD wyniosty 106 mld
euro, stanowiac ok. 9% catkowitych wydatkéw przeznaczo-
nych na ochrone zdrowia w Unii Europejskiej (EU) [14]. Dla-
tego CVD odpowiadaja za znaczace obciazenie ekonomiczne
dla spoteczenstwa i konieczne sa skuteczne srodki prewen-
cyjne. Istnieje konsensus na korzys¢ podejscia polegajacego
na faczeniu strategii w celu ogélnej poprawy kondycji CV

Zalecenie dotyczace efektywnosci kosztow prewencji
choréb uktadu sercowo-naczyniowego

. X Pismien-
Zalecenie Klasa? | Poziom® i
nictwo*
Nalezy rozwazy¢ dziatania lla B [12,13]

promujace zdrowy styl zycia na
poziomie populacyjnym

*Klasa zalecen
PPoziom wiarygodnosci danych
Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia

www.kardiologiapolska.pl

u os6b juz od dziecinstwa, przez kolejne lata, ze specyficznymi
dziataniami w celu poprawy stanu CV u oséb obciazonych
podwyzszonym ryzykiem CVD lub z rozpoznang CVD.

W wiekszosci badan stuzacych ocenie efektywnosci
kosztéw prewencji CVD potfaczono dane z badar klinicz-
nych z symulacjami. Istnieje stosunkowo niewiele danych na
temat efektywnosci kosztéw, ktére pochodzityby z randomi-
zowanych badan kontrolnych (RCT) [15, 16]. Efektywnos¢
kosztéw silnie zalezy od parametréw, takich jak: docelowy
wiek populagji, catkowite ryzyko populacyjne CVD i koszt
interwengji. Z tego powodu wyniki uzyskane w jednym kraju
moga nie by¢ aktualne w innym. Co wiecej, takie zmiany,
jak wprowadzenie lekéw generycznych, moga znaczaco
wplyna¢ na efektywnos¢ kosztéw [17]. Zmiany polityczne
i srodowiskowe mogtyby, wedtug WHO, spowodowac
zmniejszenie kosztéw CVD we wszystkich krajach do mniej
niz 1 USD/osobe/rok [18]. W raporcie National Institute for
Health and Care Excellence (NICE) podkreslono, ze obnize-
nie w brytyjskim, narodowym programie ryzyka CV o 1%
pozwolifoby zapobiec wystapieniu 25 000 przypadkéw
CVD i przyniostoby oszczednosci siegajace 40 min €/rok.
Wskazniki $miertelnosci CAD mogltyby ulec zmniejszeniu
o potowe w wyniku jedynie skromnej redukgji czynnikéw
ryzyka. Zasugerowano, ze samo wprowadzenie 8 gtéwnych
zalecen dietetycznych mogtoby doprowadzi¢ do zmniejsze-
nia o potowe liczby zgonéw z powodu CVD [13].

Uwaza sie, ze w zmniejszeniu $miertelnosci CV w ostat-
nich 3 dekadach wieksza role odgrywata modyfikacja czyn-
nikéw ryzyka w populagji, gtéwnie obnizenie wartosci cho-
lesterolu i ci$nienia tetniczego (BP) oraz ograniczenie palenia
tytoniu. Ten korzystny trend jest czeSciowo réwnowazony
przez nasilenie innych czynnikéw ryzyka, przede wszystkim
otylosci i DM typu 2 [19, 20]. Starzenie sie populacji réwniez
powoduje wzrost czestosci zdarzer zwiazanych z CVD [21].

Kilka interwencji populacyjnych pozwolito na skuteczna
modyfikacje stylu zycia poszczegdlnych oséb. Przyktadowo
zwiekszona Swiadomos¢ faktu, ze zdrowy styl zycia zapobie-
ga wystapieniu CVD, pozwolifa na redukcje palenia tytoniu
i stezenia cholesterolu. Interwencje dotyczace modyfikagji
stylu zycia oddziatuja na kilka czynnikéw ryzyka CV i powin-
no sie je rozpocza¢ przed farmakoterapig lub podejmowac
w pofaczeniu z nig. Zmiany legislacyjne zmierzajace do
zmniejszenia zawartosci soli i ttuszczéw typu trans w zywno-
Sci oraz ograniczenie palenia tytoniu sg efektywne kosztowo
w zapobieganiu CVD [12, 13, 19].

Obnizanie stezenia cholesterolu za pomoca statyn [15,
16] i poprawa kontroli BP sa efektywne kosztowo, jesli sa
skierowane do pacjentéw obcigzonych wysokim ryzykiem
CV [22]. Co wazne, znaczny odsetek chorych otrzymuja-
cych leki hipolipemizujace lub hipotensyjne nie przyjmuje
lekéw zgodnie z zaleceniami lub nie osiaga celéw terapeu-
tycznych [23, 24], co powoduje konsekwencje kliniczne
i ekonomiczne.
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Luki w dowodach naukowych

* Podstawa wiekszodci badan stuzacych ocenie efektyw-
nos kosztéw sa symulacje. Potrzebna jest wieksza ilos¢
danych, pochodzacych gtéwnie z RCT.

2. Kto odniesie korzysc z prewencji?
Kiedy i jak oceniac ryzyko
i traktowac je w sposob
priorytetowy?

2.1. OSZACOWANIE CALKOWITEGO RYZYKA
SERCOWO-NACZYNIOWEGO

We wszystkich obecnych wytycznych, dotyczacych
zapobiegania CVD w praktyce klinicznej, zaleca sie ocene
catkowitego ryzyka CVD, gdyz miazdzyca jest zwykle efektem
dziatania kilku czynnikéw ryzyka. Prewecja CVD u poszcze-
gdlnych oséb powinna by¢ dostosowana do danego, catko-
witego ryzyka CV. Im wyzsze jest ryzyko u danego pacjenta,
tym bardziej intensywne dziatania nalezy zastosowac.

W dodatkowej rycinie A (patrz dodatek internetowy)
i w tabeli 1 pochodzacej z karty ryzyka SCORE (Systemic
Coronary Risk Estimation) dla populacji o wysokim ryzyku
(http://www.escardio.org./Guidelines-&-Education/Practice-
-tools/CVD-prevention-toolbox/SCORE-Risk-Charts) zilustro-
wano, jak wazna jest ocena catkowitego ryzyka u pozornie
zdrowych o0s6b przed podjeciem dalszych decyzji. Na
przyktad u osoby ze stezeniem cholesterolu wynoszacym
7 mmol/l ryzyko moze by¢ 10-krotnie nizsze niz u innej
osoby ze stezeniem cholesterolu na poziomie 5 mmol/l, jesli
pierwsza z nich jest kobieta, a druga mezczyzna obcigzonym
nadci$nieniem tetniczym i paleniem tytoniu.

W niedawno opublikowanej metaanalizie, dotyczacej re-
dukcji ryzyka CV przez leki hipotensyjne, potwierdzono teze,
ze catkowite obnizenia ryzyka jest bardziej widoczne u oséb
z wyjsciowo wyzszym ryzykiem [25]. W kolejnej metaanalizie
rowniez wykazano wyzsze ryzyko rezydualne podczas lecze-
nia u os6b obcigzonych wyzszym, wyjsciowym ryzykiem, co
przemawia na korzyé(’: wczesnej interwencji [26, 27].

Klinicysci czesto prosza o podawanie wartosci progowych
do podjecia interwencji. Jest to trudne, poniewaz ryzyko

Tabela 1. taczny wptyw czynnikdw ryzyka na ryzyko catkowite

jest zmienna ciagla i nie istnieje doktadny punkt, powyzej
ktorego nalezy, przyktadowo, automatycznie wiaczy¢ lek lub
ponizej ktérego nie mozna skutecznie przeprowadzi¢ porady
dotyczacej zmiany stylu zycia.

Kategorie ryzyka przedstawione w dalszej czesci tego roz-
dziatu powstaty w celu wspomagania lekarzy w postepowaniu
z poszczegdlnymi pacjentami. Lekarze przyznaja, ze chociaz
osoby obciazone najwyzszym ryzykiem zyskuja najwiecej
z interwencji w zakresie czynnikéw ryzyka, to wiekszo$¢
zgonbw w spoteczefistwie dotyczy 0séb z nizszymi pozioma-
mi ryzyka, poniewaz reprezentuja one liczniejsza grupe niz
pacjenci obciazeni wysokim ryzykiem. Dlatego strategia dla
0s6b z grupy wysokiego ryzyka musi by¢ uzupetniona dzia-
taniami w zakresie zdrowia publicznego w celu promowania
zdrowego stylu zycia i zmniejszenia populacyjnego poziomu
czynnikéw ryzyka CV.

Istotng kwestia dla lekarzy jest mozliwo$¢ szybkiej i wy-
starczajaco precyzyjnej oceny ryzyka CV. Doprowadzito to
do powstania karty ryzyka stosowanej w wytycznych z lat
1994 i1 1998. W tej karcie ryzyka, rozwinietej na podstawie
koncepcji zapoczatkowanej przez Andersona [28], wzieto
pod uwage wiek, pte¢, status palenia tytoniu, stezenie
cholesterolu i skurczowe ci$nienie tetnicze (SBP), w celu
oszacowania 10-letniego ryzyka wystapienia pierwszego
zdarzenia CVD zakoriczonego zgonem lub nie. Wystapito
kilka probleméw w uzytkowaniu tej karty, co podkreslono
w 4. wspdlnych, europejskich wytycznych dotyczacych
prewencji [11, 29]. Doprowadzito to do powstania obecnie
zalecanej karty SCORE, ktéra pozwala na oszacowanie 10-let-
niego ryzyka CVD zakoriczonej zgonem u poszczeg6lnych
pacjentéw [30]. Karty SCORE powstaty w celu oszacowania
ryzyka w europejskich populacjach zaréwno wysokiego, jak
i niskiego ryzyka. Nie badano ich uzytecznosci w popula-
cjach niekaukaskich.

2.2. KIEDY OCENIAC CAEKOWITE RYZYKO
SERCOWO-NACZYNIOWE?

Badanie przesiewowe polega na identyfikacji nierozpo-
znanej choroby lub, w tym przypadku, nieznanego, podwyz-
szonego ryzyka CVD u 0séb bez objawéw. Ocene ryzyka CV
lub badanie przesiewowe mozna przeprowadza¢ okazjonal-
nie lub systematycznie. Okazjonalne badania przesiewowe

. Cholesterol . . Ryzyko (10-letnie ryzyko CVD
Wiek (lata) Palenie tytoniu ) .
[mmol/I] zakonczonej zgonem)
F 60 7 120 Nie 2%
F 60 7 140 Tak 5%
M 60 6 160 Nie 9%
M 60 5 180 Tak 21%

CVD — choroba uktadu sercowo-naczyniowego; F — kobieta; M — mezczyzna; SBP — skurczowe cisnienie tetnicze
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Zalecenia dotyczace oceny ryzyka sercowo-naczyniowego

Zalecenia Klasa® | Poziom®

Zaleca sie systematyczng ocene czynni- |
kéw ryzyka CV u 0séb, u ktdrych jest ono
podwyzszone, tj. z rodzinnym wywiadem
przedwczesnej CVD, rodzinng hiperlipidemia,
obcigzonych gtéwnymi czynnikami ryzyka

CV (takimi jak: palenie tytoniu, wysokie BP,
DM lub podwyzszone wartosci lipidow) lub
z chorobami wspotistniejagcymi, ktdre powo-
duja podwyzszenie ryzyka CV

Zaleca sie powtarzanie oceny ryzyka CV co

5 lat, a czesciej u 0sob cechujacych sie ryzy-
kiem zblizonym do punktu, w ktérym nalezy
rozpoczyna¢ leczenie

U mezczyzn > 40. rz. i u kobiet > 50 rz. lub b
w wieku po menopauzie i bez rozpoznanych
czynnikéw ryzyka CV mozna rozwazy¢ syste-

matyczng ocene czynnikdw ryzyka CV

Nie zaleca sie systematycznej oceny ryzyka
CV u mezczyzn w wieku < 40 lat oraz kobiet
w wieku < 50 lat i bez rozpoznanych czynni-
kow ryzyka CV

BP — cisnienie tetnicze; CV — sercowo-naczyniowy; CVD — choroba uktadu
sercowo-naczyniowego; DM — cukrzyca

*Klasa zalecen

PPoziom wiarygodnosci danych

charakteryzuja sie brakiem wczesniej ustalonej strategii, lecz
przeprowadza sie je wtedy, gdy zaistnieje sprzyjajaca sytuacja
[np. kiedy pacjent konsultuje sie ze swoim lekarzem rodzin-
nym (GP) z innego powodu]. Systematyczne badania prze-
siewowe mozna wykonywac w populacji ogélnej, jako czes¢
programéw przesiewowych, lub w populacjach docelowych,
takich jak osoby z rodzinnym wywiadem przedwczesnego
zachorowania na CVD lub rodzinng hiperlipidemia.

W idealnym scenariuszu nalezatoby oceni¢ ryzyko
u wszystkich os6b dorostych, ale w wielu spoteczenstwach
jest to trudne. Poszczegdlne kraje muszg same podejmowac
decyzje o tym, kogo obejmowac badaniami przesiewowymi
i kwestia ta bedzie zalezafa od dostepnych zasobo6w.

W metaanalizie oceniono, ze kontrole zdrowotne wy-
konywane przez GP w zakresie wartosci cholesterolu, BP,
wskaznika masy ciata (BMI) i palenia tytoniu byty skuteczne
w zakresie poprawy zastepczych wynikéw leczenia u pacjen-
téw obcigzonych wysokim ryzykiem [31]. W duzym badaniu
dotyczacym oceny ryzyka CV w populacji ogdInej wykazano,
ze mimo wystepowania poprawy w zakresie czynnikéw
ryzyka nie wptywato to na wyniki CV na poziomie popula-
cyjnym [32]. Przeglad systematyczny Cochrane dotyczacy
RCT, w ktérych stosowano poradnictwo lub edukacje w celu
modyfikacji czynnikéw ryzyka CV u 0séb dorostych z popu-
lacji ogdlnej, grup zawodowych lub os6b ze szczegdlnymi
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czynnikami ryzyka (tj. DM, nadcisnienie tetnicze), wykazat
niewielka poprawe w zakresie czynnikéw ryzyka, a inter-
wencje nie powodowaty obnizenia $miertelnosci catkowitej
lub z przyczyn CV. Zaobserwowano natomiast zmniejszona
Smiertelno$¢ w populacjach pacjentéw obcigzonych wysokim
ryzykiem z nadci$nieniem tetniczym lub DM [33]. Mimo udo-
kumentowania korzystnego efektu leczenia bezobjawowych
stanow, takich jak: nadcisnienie tetnicze, DM i dyslipidemia,
w zakresie chorobowosci i Smiertelnosci, przeglad Cochrane
istniejacych badan wykazat, ze ogélne kontrole zdrowotne
(obejmujace badania przesiewowe w kierunku ww. stanéw
chorobowych) nie zmniejszaty chorobowosci ani $miertelnosci
catkowitej i z przyczyn CV [34]. Wigkszoé¢ badar przeprowa-
dzono jednak 3-4 dekad temu. Dlatego interwencje w zakre-
sie czynnikéw ryzyka maja charakter historyczny. By¢ moze,
zastosowanie farmakoterapii w pofaczeniu z interwencjami
w zakresie stylu zycia, ktére byty kluczowym elementem
wiekszosci badan, pozwolitoby na poprawe skutecznosci.

W wiekszosci wytycznych zaleca sie potaczenie okazjonal-
nych i systematycznych badar przesiewowych [11, 35-38]. Ba-
dania przesiewowe u 0s6b z wzglednie niskim ryzykiem CVD
nie sa szczegdlnie skuteczne w redukgji ryzyka zdarzeh CV.
Koszty takich interwencji przesiewowych sa wysokie. Srodki
te mogtyby by¢ lepiej przeznaczone dla pacjentéw obcigzo-
nych wyzszym ryzykiem CV lub z rozpoznang CVD. W wielu
krajach GP maja wyjatkowe znaczenie w identyfikacji oséb
obarczonych ryzykiem, lecz bez rozpoznanej CVD. Lekarze
ci petnia tez istotng role w ocenie i ewentualnej kwalifikacji
pacjentéw do danej interwencji (patrz punkt 4a.1.1). W bada-
niu modelowym, opartym na danych kohortowych z European
Prospective Investigation of Cancer — Norfolk (EPIC-Norfolk),
wykazano, ze zaproszenie 60% os6b z najwyzszym ryzykiem
z populacji zgodnie ze zintegrowana karta ryzyka byfo réwnie
skuteczne w zapobieganiu nowym przypadkom CVD i po-
zwalato potencjalnie na obnizenie kosztéw, w poréwnaniu
z narodowa strategia National Health Service (NHS) majaca na
celu wykonanie badan przesiewowych u wszystkich dorostych
w wieku 40-74 lat [39].

Badania przesiewowe, z oceng ryzyka CV wiacznie,
budza réwniez pewne obawy, gdyz maja potencjat do wy-
rzadzania szkéd. Fatszywie dodatnie wyniki moga zaréwno
wywotywaé niepokdj, jak i prowadzi¢ do niepotrzebnej
farmakoterapii. | przeciwnie, fatszywie ujemne wyniki moga
prowadzi¢ do nieuzasadnionego poczucia braku choroby
i w konsekwencji — do braku modyfikacji stylu zycia. Obecnie
dostepne dane sugeruja jednak, ze uczestnictwo w bada-
niach przesiewowych CV ogélnie nie powoduje niepokoju
u 0s6b bioracych w nich udziat [40-43]. Potrzebne sa dalsze
badania w celu uzyskania odpowiedzi na pytanie, jak osoby
w podesztym wieku, o ztej sytuacji materialnej i mniejszosci
etniczne odpowiedza na badania przesiewowe.

Mimo ograniczonej ilosci danych w niniejszych wytycz-
nych zaleca sie systematyczne podejscie do oceny ryzyka
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CV w celowanych populacjach pacjentéw z podwyzszonym
ryzykiem CV, takich jak osoby z rodzinnym wywiadem przed-
wczesnego zachorowania na CVD. Dlatego systematyczna
ocena ryzyka CV u mezczyzn < 40. rz. i kobiet < 50. rz. bez
zidentyfikowanych czynnikéw ryzyka CV nie jest zalecana.
Ponadto rozsadne wydaje sie wykonywanie badarn przesie-
wowych w szczegdlnych grupach zawodowych, ktére wiaza
sie z wystepowaniem ryzyka, np. u kierowcéw autobuséw
i pilotéw, podobnie jak przeprowadzanie skriningu w kierunku
czynnikéw ryzyka CV u kobiet przed zaleceniem zlozonej
doustnej antykoncepcji. Nie ma jednak danych potwierdza-
jacych korzystne efekty wynikajace z takiego postepowania.
Poza tym, ze wzgledu na niska efektywnosc¢ kosztéw, nie zaleca
sie systematycznej oceny czynnikéw ryzyka CV jako giéwnej
strategii postepowania u oséb dorostych w wieku < 40 lat
bez rozpoznanych czynnikéw ryzyka CV. Mozna rozwazy¢
przeprowadzanie systematycznej oceny CV u dorostych mez-
czyzn w wieku > 40 lat i u kobiet w wieku > 50 lat lub po
menopauzie, bez rozpoznanych czynnikéw ryzyka CV. Ocena
ryzyka nie jest jednorazowym wydarzeniem. Powinno sie ja
okresowo powtarza¢, na przyktad co 5 lat.

2.3. W JAKI SPOSOB OCENIAC CALKOWITE
RYZYKO SERCOWO-NACZYNIOWE?

Najwazniejsze informacje

*  Ryzyko CV u najwyrazniej zdrowych os6b jest wynikiem
wielu odziatujacych na siebie czynnikéw ryzyka. Jest to
podstawa oceny catkowitego ryzyka CV w ramach pre-
wencji.

* Karta ryzyka SCORE, ktéra pozwala na oszacowanie
10-letniego ryzyka CVD zakoriczonej zgonem, jest zale-
cana do oceny ryzyka i moze by¢ przydatna w podejmo-
waniu przemyslanych decyzji co do postepowania, jak
rébwniez moze pomdc w uniknieciu zaréwno niedosta-
tecznej, jak i nadmiernej terapii. Zwalidowane, lokalne
systemy do oceny ryzyka stanowig przydatna alternatywe
dla karty ryzyka SCORE.

* Osoby bedace automatycznie w grupie wysokiego do
bardzo wysokiego ryzyka CV (tab. 5) nie musza by¢
poddawane ocenie na podstawie karty ryzyka i wymagaja
natychmiastowej uwagi w zakresie czynnikéw ryzyka.

»  Niskie bezwzgledne ryzyko u os6b mfodszych moze prze-
stania¢ bardzo wysokie ryzyko wzgledne. Zastosowanie
karty ryzyka wzglednego lub obliczenie ,wieku ryzyka”
CV moze pomdc w poradnictwie dotyczacym koniecz-
nosci intensyfikacji dziataii prewencyjnych.

* U kobiet ryzyko CV jest nizsze niz u mezczyzn, jednak
kobiety osiagaja podobny do mezczyzn poziom ryzy-
ka CV 10 lat pdzniej.

*  Podejscie do catkowitego ryzyka jest elastyczne. Jesli nie
udaje sie osiagna¢ perfekcyjnych wynikéw w zakresie
jednego czynnika ryzyka, intensyfikacja dziata w ramach
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Zalecenie dotyczgce sposobu oszacowania ryzyka sercowo-
-naczyniowego

. X Pismien-
Zalecenie Klasa® | Poziom® i
nictwo*
U oséb dorostych > 40 rz. zaleca | [11, 25]

sie ocene catkowitego ryzyka CV
za pomocg narzedzia do oszaco-
wania ryzyka, takiego jak karta
ryzyka SCORE, chyba ze chorzy
ci s3 automatycznie przypisani
do grupy wysokiego lub bardzo
wysokiego ryzyka, na podstawie
udokumentowanej CVD, DM
(wiek >40 lat), choroby nerek
lub znacznie podwyzszonego,
pojedynczego czynnika ryzyka
(tab. 5)

CV — sercowo-naczyniowy; CVD — choroba uktadu sercowo-naczyniowego;
DM — cukrzyca; SCORE — Systematic Coronary Risk Estimation

*Klasa zalecen

bPoziom wiarygodnosci danych

Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia

innego czynnika ryzyka moze nadal pozwala¢ na redukcje
catkowitego ryzyka.

2.3.1. Dziesiecioletnie ryzyko sercowo-naczyniowe
Wiele systeméw do oceny ryzyka jest dostepnych do
zastosowania u zdrowych oséb (tab. 2). Wsréd nich mozna
wymieni¢: Framingham [44], SCORE [30], ASSIGN (model
oszacowania ryzyka CV z Scottish Intercollegiate Guidelines
Network) [45], QRISK [46, 47], PROCAM (Prospective Car-
diovascular Munster Study) [48], CUORE [49], Pooled Cohort
equations [50], Arriba [51] i Globorisk [52]. W praktyce
wiekszo$¢ systeméw oceny ryzyka wypada podobnie, gdy sa
stosowane w populacjach wyraznie poréwnywalnych z tymi,
z ktérych dany system oceny ryzyka pochodzit. Od 2003 roku
w wytycznych europejskich dotyczacych prewencji CVD
w praktyce klinicznej zaleca sie stosowanie systemu SCORE,
gdyz jest on oparty na duzej, reprezentatywnej kohorcie eu-
ropejskiej. Karta ryzyka SCORE zostata poddana zewnetrznej
walidagji [53].
W tabeli 3 przedstawiono zalety karty ryzyka SCORE.
System oceny ryzyka SCORE pozwala na ocene 10-let-
niego ryzyka wystapienia pierwszego zdarzenia zwiazanego
z miazdzyca i zakoiczonego zgonem. Ujeto w nim wszystkie
rozpoznania dotyczace miazdzycy na podstawie miedzynaro-
dowej klasyfikacji choréb (ICD), takie jak CAD, udar mézgu
i tetniak aorty brzusznej. Wiekszo$¢ systeméw tradycyjnie
umozliwiata jedynie ocene ryzyka CAD, ale w ostatnim czasie
czes¢ systemOw oceny ryzyka ulegta zmianie i pozwala na
oszacowanie ryzyka wszystkich CVD [44, 47, 50, 58].
Wyb6r oceny zgondéw z przyczyn CV zamiast catkowitej
liczby zdarzen (zakonczonych i niezakoriczonych zgonem)
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Tabela 3. Zalety i wady korzystania z karty ryzyka SCORE
(Systematic Coronary Risk Estimation)

Zalety

* |Intuicyjne, tatwe do stosowania narzedzie

* Zapewnia upowszechniony sposob oceny ryzyka wsréd pracow-
nikéw ochrony zdrowia

* Umozliwia bardziej obiektywna ocene ryzyka

* Uwzglednia wieloczynnikowy charakter choroby ukfadu
Sercowo-naczyniowego

* Umozliwia elastycznos¢ postepowania — jesli nie mozna
osiggnac idealnego poziomu danego czynnika ryzyka, to nadal
mozna obnizad ryzyko catkowite, redukujac inne czynniki
ryzyka

* Pozwala sie zmierzy¢ z problemem niskiego, bezwzglednego
ryzyka u mtodych pacjentéw z licznymi czynnikami ryzyka; karta
ryzyka wzglednego jest przydatna w przedstawieniu, w jaki
sposob u mtodej osoby z niskim, bezwzglednym ryzykiem moze
wystepowac znaczaco podwyzszone i dajgce sie obnizyc ryzyko
wzgledne; w tej sytuacji przydatne moze by¢ réwniez obliczenie
wieku serca u danej osoby

Wady

* Umozliwia ocene ryzyka z przyczyn sercowo-naczyniowych, lecz
nie ryzyka catkowitego (zakonczone + niezakoriczone zgonem)
z powodow wyszczegdlnionych w tekscie

* Dostosowana do wykorzystania w réznych populacjach euro-
pejskich, lecz nie w réznych grupach etnicznych w obrebie ww.
populagji

* Ograniczona do gtéwnych czynnikéw determinujgcych ryzyko

* Inne systemy sg bardziej funkcjonalne, ale nie wiadomo, jaka
jest ich stosowalnos¢ w poszczegélnych krajach

* Ograniczony zakres wiekowy (40-65 lat)

byt celowy, jednak nie spotkafo sie to z powszechng akcep-
tacja. Czestos¢ zdarzen niezakoriczonych zgonem jest Scisle
uzalezniona od przyjetych definicji i metod zastosowanych
w ich potwierdzaniu. Zastosowanie $miertelnosci pozwala na
rekalibracje w celu uwzglednienia trendéw w Smiertelnosci
CV dla danego okresu. Kazdy system oceny ryzyka bedzie
powodowat przeszacowanie ryzyka w krajach, w ktérych
doszto do spadku $miertelnosci, i niedoszacowanie ryzyka
w krajach, w ktérych nastapit jej wzrost. W przypadku
posiadania aktualnych danych dobrej jakosci, dotyczacych
$miertelnosci i wystepowania czynnikéw ryzyka, mozna prze-
prowadzac rekalibracje w celu wprowadzenia zmian. Jako$¢
danych nie pozwala na takie zmiany w stosunku do zdarzen
niezakonczonych zgonem. Z tego wzgledu dla wielu krajéow
europejskich opracowano i poddano rekalibracji karty oceny
ryzyka smiertelnoéci CV.

Oczywiscie ryzyko wszystkich zdarzen zakoriczonych
i niezakonczonych zgonem jest wyzsze, a klinicysci czesto
zwracaja sie prosha o mozliwos¢ jego oszacowania. Dane
z systemu SCORE wskazuja, ze catkowite ryzyko zdarzeh CV
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jest ok. 3 razy wyzsze niz ryzyko wystapienia Smiertelnej CVD
u mezczyzn. Uzyskanie wartosci SCORE réwnej 5% przekfada
sie zatem na ryzyko zdarzenia zakoriczonego lub niezakon-
czonego zgonem wynoszace ok. 15%. Przelicznik u kobiet
jest ok. 4-krotny, a nieco mniejszy niz 3 u oséb starszych,
u ktérych prawdopodobiefistwo wystapienia pierwszego
zdarzenia zakoficzonego zgonem jest wyzsze [61].

Jak wspomniano we wprowadzeniu, wyznaczenie
punktow, ktére miatyby skfania¢ do podjecia okreslonej
interwencji, jest trudne. Ryzyko ma charakter ciagly i nie
ma wyznaczonej granicy, po przekroczeniu ktérej nalezy,
na przyktad, automatycznie rozpocza¢ farmakoterapie.
Decyzje dotyczace rozpoczecia leczenia w oczywisty
spos6b powinny by¢ réwniez uzaleznione od preferenc;ji
danego pacjenta.

U mifodych oséb z nasilonymi czynnikami ryzyka moga
wystepowacé pewne trudnosci, gdyz niskie bezwzgledne
ryzyko moze przystania¢ bardzo wysokie ryzyko wzgledne
wymagajace intensywnych porad dotyczacych modyfikacji
stylu zycia. Ponizej przedstawiono kilka sposob6éw przeka-
zywania informacji na temat ryzyka u mtodszych pacjentéw
(patrz réwniez punkt 2.5.1). Stosuje sie m.in. karty wzgled-
nego ryzyka, wiek serca lub ryzyko dozywotnie. Gtéwnym
celem jest przekazanie, ze zmiany stylu zycia mogg istotnie
obnizac ryzyko wzgledne, a takze redukowac¢ wzrost ryzyka
wystepujacy z wiekiem.

Inny problem wiaze sie z osobami starszymi. W pewnych
kategoriach wiekowych u wiekszej czesci pacjentéw, zwlasz-
cza u mezczyzn, oszacowane ryzyko CV bedzie przekraczato
5-10%, jedynie na podstawie wieku (i ptci), nawet przy braku
innych czynnikéw ryzyka CV sa niepodwyzszone. Moze to
prowadzi¢ do nadmiernego stosowania lekéw w grupie pa-
cjentéw w podesztym wieku. Kwestie te oméwiono w dalszej
czesci dokumentu (patrz punkt 2.3.5). Nalezy podkredli¢, ze
istnieje ograniczona ilos¢ danych z RCT dostarczajacych infor-
magji, ktére utatwiajg prowadzenie farmakoterapii w grupie
pacjentéw starszych (patrz punkt 2.5.2).

Na podstawie bazy danych SCORE systematycznie pod-
dawano ocenie znaczenie cholesterolu frakcji lipoprotein
o wysokiej gestoéci (HDL-C) w oszacowaniu ryzyka [62-64].
Cholesterol frakcji HDL ma niewielki, ale korzystny wptyw na
szacunek ryzyka [63, 64], lecz efekt ten moze by¢ niewidoczny
w niektorych populacjach niskiego ryzyka [65]. Ocena HDL-C
jest szczegblnie wazna przy poziomie ryzyka tuz ponizej
wartosci progowej dla intensywnej modyfikacji ryzyka, wy-
noszacej 5%. Wiele takich os6b bedzie sie kwalifikowato do
intensywnego poradnictwa, jesli stezenie HDL-C jest u nich
niskie [63]. Na dodatkowych rycinach B-I (patrz dodatek
internetowy) przedstawiono karty ryzyka SCORE uwzgled-
niajace HDL-C. W kartach tych HDL-C ujeto jako zmienna
kategoryczna. Elektroniczna wersja karty SCORE, Heart-
Score (http://www.HeartScore.org), zostata zmodyfikowana
i uwzglednia HDL-C, dzieki czemu jest bardziej doktadna.
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Tabela 4. Przyktady czynnikdw ryzyka o potencjalnym wptywie na
zmiane klasyfikacji ryzyka, ktére nie zostaty uwzglednione w karcie
SCORE (szczegdty patrz kolejne rozdz.)

Status socjoekonomiczny, izolacja spoteczna lub brak wsparcia
socjalnego

Rodzinny wywiad w kierunku przedwczesnej choroby uktadu
Sercowo-naczyniowego

Wskaznik masy ciata i otytos¢ centralna

Wskaznik uwapnienia tetnic wiencowych w tomografii
komputerowej

Zmiany miazdzycowe potwierdzone w badaniach obrazowych
tetnic szyjnych

Wskaznik kostkowo-ramienny (ABI)

Od wielu lat trwaja dyskusje na temat znaczenia trigli-
cerydéw w osoczu jako czynnika predykcyjnego CVD. Ste-
Zenie triglicerydéw na czczo wptywa na ryzyko w analizach
wieloczynnikowych, lecz efekt ten ulega ostabieniu przy
uwzglednieniu innych czynnikéw, zwtaszcza HDL-C [66].

Ocena z uzglednieniem wptywu dodatkowych czynni-
kow ryzyka, takich jak masa ciata, wywiad rodzinny i nowsze
czynniki ryzyka, jest trudna ze wzgledu na ograniczenia
wynikajace z zastosowania papierowego kwestionariusza.
Nalezy jednak podkresli¢, ze mimo identyfikacji wielu innych
czynnikéw ryzyka ich wptyw jest bardzo niewielki, zaréwno
w zakresie oceny catkowitego ryzyka CV, jak i w kwestii po-
nownej oceny i przypisania danego pacjenta do innej kategorii
ryzyka [67] (tab. 4).

Na rycinach 1-4 przedstawiono karty ryzyka SCORE.
Uwzgledniono karte ryzyka wzglednego (ryc. 3). Instrukcje
dotyczace ich zastosowania przedstawiono ponizej.

Nalezy zauwazy¢, ze rycina 3 przedstawia ryzyko wzgled-
ne, a nie bezwzgledne. Dlatego ryzyko u osoby w gérnym
prawym kwadracie, obcigzonej licznymi czynnikami ryzyka
CV, jest 12 razy wyzsze niz u osoby w dolnym lewym kwa-
dracie z prawidtowym poziomem czynnikéw ryzyka. Moze
to by¢ przydatne w poradnictwie dotyczacym koniecznosci
modyfikacji stylu zycia u mtodej osoby z niskim bezwzgled-
nym, lecz wysokim wzglednym ryzykiem.

2.3.2. Wiek ryzyka sercowo-naczyniowego
(wiek serca)

Wiek ryzyka danej osoby z kilkoma czynnikami ryzyka
CV odpowiada wiekowi osoby tej samej pici i z tym samym
poziomem ryzyka, lecz z idealnie kontrolowanymi czynnikami
ryzyka. Na przyktad u 40-letniego pacjenta z duzym nasile-
niem niektorych czynnikéw ryzyka wiek ryzyka moze by¢ taki
jak u osoby 60-letniej (ryc. 4), poniewaz jego ryzyko jest rowne
ryzyku osoby 60-letniej z idealnie kontrolowanymi czynnikami
ryzyka (tj. status niepalacy, cholesterol catkowity 4 mmol/l i BP
120 mmHg) [68]. Wiek serca jest intuicyjng i tatwa do zrozu-
mienia metoda przedstawienia prawdopodobnego skrocenia
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dtugosci zycia, na ktére bedzie narazona mfoda osoba z niskim
bezwzglednym, lecz wysokim wzglednym ryzykiem CVD,
jesli nie zostang wdrozone $rodki prewencyjne [68]. W tabeli
A w Dodatku internetowym przedstawiono rézne potaczenia
czynnikéw ryzyka w celu zapewnienia bardziej precyzyjnego
oszacowania wieku serca. Wiek serca jest rowniez automa-
tycznie wyliczany w ramach najnowszej wersji HeartScore.

Wykazano, ze wiek serca jest niezalezny od przyjetego
punktu koficowego [68], co pozwala na unikniecie dylematu,
czy stosowac system oceny ryzyka oparty na $miertelnosci
z przyczyn CV czy na wszystkich zdarzeniach CV. Wiek serca
moze by¢ stosowany w kazdej populacji, bez wzgledu na
wyjéciowy poziom ryzyka i zmiany w $miertelnosci. Dlatego
pozwala to unikna¢ koniecznosci powtérnej kalibracji danego
systemu [69]. Obecnie zaleca sie stosowanie wieku serca
w celu ufatwienia komunikacji na temat ryzyka, zwfaszcza
u miodszych pacjentéw z niskim bezwzglednym, lecz wyso-
kim wzglednym ryzykiem.

2.3.3. Oszacowanie ryzyka w ciqgu calego zycia
w porownaniu z 10-letnim

Standardowe schematy oceny ryzyka umozliwiaja oce-
ne 10-letniego ryzyka zdarzei CV. Modele oceny ryzyka
CV w ciagu catego zycia pozwalaja na identyfikacje os6b
obciazonych wysokim ryzykiem zaréwno krétko-, jak i dtugo-
terminowym. Modele te stanowig o przewidywanym ryzyku
w warunkach konkurujacych czynnikéw ryzyka wynikajacych
z innych choréb i w zakresie pozostatej, przewidywanej dtu-
gosci zycia u danej osoby.

Co istotne, ocena 10-letniego ryzyka umozliwia iden-
tyfikacje oséb, kére najprawdopodobniej odniosa korzys¢
z farmakoterapii w obserwacji nieodlegtej. Farmakoterapia
zaczyna dziata¢ po dos¢ krétkim czasie i moze by¢ w znacz-
nym stopniu oceniana za pomocg analizy ryzyka krétkoter-
minowego, np. z zastosowaniem 10-letniego ryzyka. Jednym
z probleméw wynikajacych z zastosowania ryzyka krétko-
terminowego jest fakt, ze jest ono uzaleznione géwnie od
wieku. W konsekwencji mniej mtodszych oséb, zwtaszcza
kobiet, uzyskuje wartosci kwalifikujace do leczenia. Dlatego
argumentowano, ze ocena ryzyka w ciagu cafego zycia moze
by¢ przydatna w przekazie na temat ryzyka, zwfaszcza wsréd
mtodszych oséb i kobiet.

Brakuje danych naukowych dotyczacych znaczenia
ryzyka w ciggu calego zycia w podejmowaniu decyzji tera-
peutycznych. Nie ma réwniez wystarczajacej ilosci danych
na temat oceny ryzyka dozywotniego, a takze znaczacych
punktéw granicznych do kategoryzacji ryzyka. Zapewnienie
oceny ryzyka CV w ciagu cafego zycia w niektérych grupach
wysokiego ryzyka zgonu moze by¢ trudne do interpretacji
ze wzgledu na jednoczesne wystepowanie przyczyn nie-
zwigzanych z CVD. Co wazne, w odniesieniu do mtodszych
0s6b z niskim krétkoterminowym, lecz wyzszym ryzykiem
dla cafego Zycia brakuje dowodéw naukowych dotyczacych
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korzysci z dozywotniego leczenia prewencyjnego (np. leki
hipotensyjne lub hipolipemizujace). Z tego wzgledu nie zaleca
sie stratyfikacji ryzyka na podstawie ryzyka dla catego zycia
w celu podjecia decyzji o leczeniu. Moze ono jednak stano-
wi¢, podobnie jak wiek serca i ryzyko wzgledne, wartosciowe
narzedzie w przekazywaniu informacji na temat ryzyka u oséb
z bardzo wysokim poziomem czynnikéw ryzyka, u ktérych
10-letnie ryzyko bezwzgledne wystapienia zdarze CV jest
niskie, jak np. u os6b w mfodszym wieku. Niezaleznie od
zastosowanej strategii jesli ryzyko bezwzgledne jest niskie,
a wystepuja wysokie wartosci ryzyka wzglednego lub wieku
ryzyka, to nalezy aktywnie udziela¢ porad dotyczacych mo-
dyfikacji stylu zycia i mie¢ Swiadomos¢, ze w miare starzenia
sie pacjenta moze by¢ konieczne rozpoczecie farmakoterapii.
Zaréwno wiek ryzyka, jak i ryzyko dla cafego zycia plasuja
sie blizej wzglednego niz bezwglednego ryzyka i w odnie-
sieniu do zadnego z nich nie ma danych naukowych, ktére
uzasadniatyby ich zastosowanie w podejmowaniu decyzji
o farmakoterapii.

2.3.4. Kraje niskiego, wysokiego i bardzo
wysokiego ryzyka

W tym rozdziale przedstawiono kraje z narodowymi
towarzystwami kardiologicznymi, kt6re naleza do ESC — za-
réwno z Europy, jak i spoza nie;j.

2.3.4.1. Czym sa kraje niskiego ryzyka?

Fakt, Ze Smiertelnos¢ CVD ulegta zmniejszeniu w wielu
krajach europejskich oznacza, ze obecnie wiecej krajow
moze by¢ zaliczonych do kategorii niskiego ryzyka. Cho¢
jakikolwiek punkt odciecia ma charakter arbitralny i podlega
dyskusji, to w niniejszych wytycznych przyjeto, ze punkty
odciecia w celu przydzielenia danego kraju do grupy niskiego
ryzyka sg oparte na dostosowanych do wieku wskaznikach
$miertelnosci CVD z 2012 roku u oséb w wieku 45-74 lat
(< 225/100 000 u mezczyzn i < 175/100 000 u kobiet) [70].
Dlatego jako kraje niskiego ryzyka okreslono nastepujace:
Andora, Austria, Belgia, Cypr, Dania, Finlandia, Francja, Niem-
cy, Grecja, Islandia, Irlandia, Izrael, Wtochy, Luksemburg,
Malta, Monako, Holandia, Norwegia, Portugalia, San Marino,
Stowenia, Hiszpania, Szwecja, Szwajcaria i Wielka Brytania.

2.3.4.2. Czym sa kraje wysokiego i bardzo
wysokiego ryzyka?

Do krajéw wysokiego ryzyka naleza: Bosnia i Hercego-
wina, Chorwacja, Czechy, Estonia, Wegry, Litwa, Czarnogoéra,
Maroko, Polska, Rumunia, Serbia, Stowacja, Tunezja i Turcja.

W krajach bardzo wysokiego ryzyka poziom ryzyka
jest wiecej niz 2-krotnie wyzszy niz w krajach niskiego
ryzyka (tj. $Smiertelnos¢ CVD > 450/100 000 u mezczyzn
i > 350/100 000 u kobiet). Ponadto wskaznik mezczyzZni/ko-
biety jest nizszy niz w krajach niskiego ryzyka, co $wiadczy
o proporcjonalnie wiekszym zagrozeniu u kobiet w krajach
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wysokiego ryzyka w poréwnaniu z krajami niskiego ryzyka.
Do krajéw bardzo wysokiego ryzyka naleza: Albania, Algie-
ria, Armenia, Azerbejdzan, Biatorus, Butgaria, Egipt, Gruzja,
Kazachstan, Kirgistan, totwa, byfa Jugostowiariska Republika
Macedonii, Motdawia, Federacja Rosyjska, Syryjska Republika
Arabska, Tadzykistan, Turkmenistan, Ukraina i Uzbekistan.

2.3.5. Jak stosowac karty oceny ryzyka?

*  Karty ryzyka SCORE stosuje sie u 0s6b zdrowych, lecz nie
u pacjentéw z rozpoznana CVD albo bardzo wysokiego
lub wysokiego ryzyka z innych przyczyn [np. DM (patrz
punkt 3a.8) lub przewlekfa choroba nerek (CKD; patrz
punkt 2.4.5.1)], ktérzy niezaleznie wymagaja intensyw-
nego poradnictwa w zakresie ryzyka.

* Zaleca sie stosowanie karty niskiego ryzyka dla krajow
wymienionych w odpowiedniej grupie powyzej. Zaleca
sie stosowanie karty wysokiego ryzyka dla wszystkich po-
zostatych krajéw Europy i basenu Morza Srédziemnego,
majac na uwadze, ze karty wysokiego ryzyka moga niedo-
szacowywac ryzyka w krajach o bardzo wysokim ryzyku
(patrz wyzej). W kilku krajach dokonano narodowych
rekalibracji w celu uwzglednienia obecnych trendéw
w zakresie $Smiertelnosci i rozktadu czynnikéw ryzyka.
Karty te beda prawdopodobnie lepiej odzwierciedlaty
poziomy ryzyka (Polskie Towarzystwo Kardiologiczne
zaleca uzywanie tablic Pol-SCORE 2015; patrz Kardiol
Pol, 2015; 73: 958-961 — przyp. red.).

* W celu oceny 10-letniego ryzyka zgonu z powodu CV
znajdz w tabeli pte¢ pacjenta, okredl status palenia tyto-
niu i wiek (najblizszy). W obrebie tabeli znajdz komérke
z wartoscig najblizsza wartosci BP i cholesterolu catko-
witego u danego pacjenta. Szacunki dotyczace ryzyka
muszg by¢ przesuniete w gore, w miare jak pacjent zbliza
sie do nastepnej kategorii wiekowe;.

Cho¢ nie ma wartosci granicznej, ktéra mogtaby by¢
powszechnie przyjeta, to w miare wzrostu ryzyka nalezy
wzmocni¢ intensywno$¢ poradnictwa. Efekty interwencji
w zakresie bezwzglednego prawdopodobiernstwa wystapienia
zdarzenia CV zwiekszaja sie wraz ze wzrostem wyjsciowego
ryzyka, tj. liczba pacjentéw wymagajacych leczenia (NNT),
by zapobiec wystapieniu pojedynczego zdarzenia, maleje
wraz ze wzrostem ryzyka.

— Osoby z grupy niskiego do umiarkowanego ryzyka
(obliczony SCORE < 5%): powinno sie oferowa¢ im
porady dotyczace stylu Zzycia w celu utrzymania ich
statusu niskiego do umiarkowanego ryzyka.

— Osoby z grupy wysokiego ryzyka (obliczony SCORE
>5% i < 10%): zakwalifikuj do intensywnego poradnic-
twa dotyczacego modyfikacji stylu zycia; moga to by¢
kandydaci do farmakoterapii.

— Osoby z grupy bardzo wysokiego ryzyka (wyliczony
SCORE > 10%): czesciej konieczne jest zastosowanie
farmakoterapii. U oséb > 60. rz., granice te nalezy
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Rycina 1. Karta SCORE (Systematic Coronary Risk Estimation): 10-letnie ryzyko wystapienia choroby uktadu sercowo-naczyniowego (CVD)
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pte¢, palenie tytoniu, skurczowe cisnienie tetnicze, cholesterol catkowity

interpretowa¢ mniej restrykcyjnie, poniewaz ich ryzyko
wynikajace tylko z wieku jest bardzo duze, nawet gdy
czynniki ryzyka CV sa ,w normie”. W szczegblnosci
odradza sie bezkrytyczne rozpoczynanie farmakoterapii
u 0s6b w podesztym wieku z ryzykiem wyzszym niz
graniczne 10%.

Stosowanie kart ryzyka powinno by¢ poprzedzone za-

poznaniem sie z nastepujacymi aspektami:
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karty sa przydatne w oszacowaniu ryzyka, lecz musza
by¢ interpretowane w $wietle wiedzy i doswiadczenia
klinicysty oraz w odniesieniu do czynnikéw, ktére moga
modyfikowac oszacowane ryzyko (patrz ponizej);
ryzyko wzgledne moze by¢ wysokie u os6b mtodych,
nawet jedli 10-letnie ryzyko bezwzgledne jest niskie, ponie-
waz zdarzenia zwykle wystepuja w dalszym okresie zycia.
Karta ryzyka wzglednego lub ocena wieku serca moze by¢
uzyteczna w identyfikacji i poradnictwie u takich oséb;

nizsze ryzyko u kobiet mozna ttumaczy¢ faktem, ze
jest ono ,op6znione” o 10 lat — ryzyko u 60-letniej
kobiety jest podobne do ryzyka u 50-letniego mezczy-
zny. Ostatecznie wiecej kobiet niz mezczyzn umiera
z powodu CVD;

karty moga by¢ stosowane do wskazania efektéw zmniej-
szenia czynnikéw ryzyka, biorac pod uwage fakt, ze
uptynie pewien czas, zanim dany czynnik ryzyka ulegnie
redukgji, a takze to, ze RCT og6lnie umozliwiaja lepsze
oszacowanie korzysci z interwencji. Osoby zaprzestajace
palenia tytoniu obnizaja swoje ryzyko o potowe.

2.3.6. Czynniki modyfikujqce wyliczone calkowite
ryzyko sercowo-naczyniowe

Poza konwencjonalnymi, gtéwnymi czynnikami ryzyka

CV uwzglednionymi w karcie SCORE istnieja réwniez inne
czynniki, ktére moga by¢ istotne w ocenie catkowitego ryzyka
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SCHRE

10-letnie ryzyko zgonu z powodu CVD
w populacjach o matym ryzyku CVD

Rycina 2. Karta SCORE (Systematic Coronary Risk Estimation): 10-letnie ryzyko wystapienia choroby ukfadu sercowo-naczyniowego (CVD)
zakonczonej zgonem w populacji krajow o niskim ryzyku sercowo-naczyniowym, na podstawie nastepujacych czynnikéw ryzyka: wiek, ptec,

palenie tytoniu, skurczowe cisnienie tetnicze, cholesterol catkowity
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Rycina 3. Karta ryzyka wzglednego SCORE (Systematic Coronary Risk
Estimation), konwersja wartosci cholesterolu na podstawie mmol/l -
mg/dl: 8 = 310; 7 = 270; 6 = 230; 5 = 190; 4 = 155

CV. Grupa Robocza zaleca analize dodatkowych czynnikéw
ryzyka, jesli dany czynnik ryzyka poprawi klasyfikacje ryzyka

www.kardiologiapolska.pl

[np. przez obliczenie net reclassification index (NRI)] i jesli
jest mozliwy do oceny w codziennej praktyce. Ogoélnie prze-
prowadzenie ponownej klasyfikacji ma najwieksza wartos¢,
gdy ryzyko u danego pacjenta pozycjonuje go blisko punktu,
w ktérym trzeba podja¢ decyzje, np. ryzyko SCORE = 5%.
W przypadku wysokiego i bardzo wysokiego ryzyka jest mato
prawdopodobne, ze wptyw dodatkowego czynnika ryzyka
zmieni decyzje dotyczacego dalszego postepowania. O ile
obecnos¢ czynnikéw modyfikujacych ryzyko moze powo-
dowac¢ wzrost obliczonego indywidualnego ryzyka, o tyle
brak tych czynnikéw powinien prowadzi¢ do obnizenia
indywidualnego ryzyka.

W tabeli 4 przedstawiono przyktady czynnikéw, ktére
spefniajg oméwione wczedniej kryteria. W kolejnych punk-
tach przedstawiono kilka innych czynnikéw, ktére sa czesto
omawiane w literaturze, lecz nie maja potencjatu zmiany
klasyfikacji danego pacjenta. W dalszej czesci niniejszego
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Rycina 4. Karta ryzyka SCORE (Systematic Coronary Risk Evaluation) (do stosowania w krajach europejskich o wysokim ryzyku) przedstawia-
jaca, w jaki sposéb mozna odczytac wiek ryzyka na jej podstawie karty; CVD — choroba uktadu sercowo-naczyniowego

punktu oméwiono znaczenie pochodzenia etnicznego
i wptyw innych, szczegélnych stanéw lub choréb, ktére
moga sie wiaza¢ z ryzykiem wyzszym niz wyliczone, takich
jak CKD, choroby autoimmunologiczne itd. Sposéb, w jaki
czynniki modyfikujace sg zwiazane z ryzykiem CV, moze by¢
bardzo rézny. Na przyktad spofeczne odrzucenie i nadwaga
sa wazna ,praprzyczyng” CVD i poprzez to moga si¢ wigzac
z wyzszymi poziomami konwencjonalnych czynnikéw ryzyka.
Wywiad rodzinny moze odzwierciedla¢ otoczenie pacjenta,
czynniki genetyczne lub oba wymienione. Markery, takie jak
ocena uwapnienia w tomografii komputerowej (CT) sa raczej
wskaznikami choroby niz czynnikami ryzyka jej rozwoju
w przysztosci.

2.3.7. Kategorie ryzyka — priorytety

Osoby obcigzone najwyzszym ryzykiem zyskuja najwie-
cej z dziataih prewencyjnych i to prowadzi do wyznaczenia
priorytetéw, co przedstawiono w tabeli 5.
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2.3.8. Cele zwiqzane z czynnikami ryzyka
W tabeli 6 przedstawiono cele i docelowe poziomy
waznych czynnikéw ryzyka CV.

2.3.9. Wnioski

Oszacowanie catkowitego ryzyka CV pozostaje kluczowa
czescia niniejszych wytycznych. Priorytety (kategorie ryzyka)
zdefiniowane w tym punkcie majg zastosowanie kliniczne
i odzwierciedlaja fakt, ze osoby obciazone najwyzszym
ryzykiem zdarzenia CVD uzyskuja najwiecej z dziataih
prewencyjnych. To podejscie powinno by¢ uzupetnieniem
dziafan publicznych stuzacych obnizeniu poziomu czynnikéw
ryzyka w spofeczefstwie i promocji zdrowego stylu zycia.
Zasady oceny ryzyka i zdefiniowanie priorytetéw stanowia
prébe uczynienia ztozonych zagadnieri bardziej prostymi
i dostepnymi. Ich duze uproszczenie czyni je jednak podat-
nymi na krytyke. Przede wszystkich nalezy je interpretowac
zgodnie ze szczegdtowa wiedza danego lekarza na temat

www.kardiologiapolska.pl
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Tabela 5. Kategorie ryzyka

Bardzo Pacjenci obcigzeni jakimkolwiek czynnikiem z nizej wymienionych:

wysokie ¢ udokumentowana CVD — kliniczne lub jednoznacznie w badaniach obrazowych. Udokumentowana kliniczna CVD

ryzyko obejmuje: przebyty ostry zawat serca, ostry zespot wiencowy, rewaskularyzacje w obrebie tetnic wiencowych i innych
tetnic, udar mdézgu i przemijajacy napad niedokrwienny, tetniak aorty i chorobe tetnic obwodowych. Jednoznacznie
udokumentowana CVD w badaniach obrazowych obejmuije istotne blaszki miazdzycowe w koronarografii lub w ultraso-
nografii tetnic szyjnych. Nie nalezy do tego przyrost takich parametrow w obrazowaniu ciagtym, jak grubos¢ kompleksu
intima-media w obrebie tetnic szyjnych

* DM z uszkodzeniami narzadowymi, takimi jak biatkomocz, lub z istotnymi czynnikami ryzyka, takimi jak palenie tytoniu
lub istotna hipercholesterolemia, lub znaczace nadcisnienie tetnicze

* ciezka CKD (GFR < 30 ml/min/1,73 m?)

e wyliczony SCORE > 10%

Wysokie Osoby:

ryzyko * ze znaczaco podwyzszonym pojedynczym czynnikiem ryzyka, zwtaszcza stezeniem cholesterolu > 8 mmol/l
(> 310 mg/dl) (np. hipercholesterolemia rodzinna) lub z cisnieniem tetniczym > 180/110 mm Hg

* wiekszo$¢ pozostatych pacjentéw z DM (z wyjatkiem mtodych oséb z DM typu 1 i bez powaznych czynnikéw ryzyka,
ktérzy moga miec ryzyko niskie do umiarkowanego)

ez umiarkowang CKD (GFR 30-59 ml/min/1,73 m?)

* z wyliczonym SCORE > 5% i < 10%

Umiarkowane | SCORE > 1% i < 5% w ciggu 10 lat; do tej grupy nalezy wiele 0séb w Srednim wieku
ryzyko
Niskie ryzyko | SCORE < 1%

CKD — przewlekta choroba nerek; CVD — choroba uktadu sercowo-naczyniowego; DM — cukrzyca; GFR — wskaznik filtracji ktebuszkowej; SCORE — syste-
matic coronary risk estimation

Tabela 6. Cele zwigzane z czynnikami ryzyka i docelowe (pozgdane) poziomy istotnych czynnikdw ryzyka sercowo-naczyniowego

Palenie tytoniu Zakaz narazania na tyton w jakiejkolwiek formie

Dieta Uboga w tfuszcze nasycone, zawierajgca gtéwnie produkty petnoziarniste, warzywa, owoce i ryby

Aktywnos¢ fizyczna | > 150 min/tydzien umiarkowanego, tlenowego PA (30 min przez 5 dni w tygodniu) lub 75 min/tydzien energiczne-
go, tlenowego PA (15 min przez 5 dni/tydzien) lub potaczenie powyzszych

Masa ciafa Wskaznik masy ciata 20-25 kg/m?; obwdd pasa < 94 cm (mezczyzni) lub < 80 cm (kobiety)

Cisnienie tetnicze < 140/90 mm Hg?

Lipidy®

LDLe jest celem Bardzo wysokie ryzyko: < 1,8 mmol/l (< 70 mg/dl) lub redukcja 0 > 50%, jesli wyjsciowe stezenie wynosi
pierwszorzedowym miedzy 1,8 3,5 mmol/l (70 i 135 mg/dl)?

Wysokie ryzyko: < 2,6 mmol/l (< 100 mg/dl) lub redukcja o > 50%, jesli wyjsciowe stezenie wynosi miedzy
2,6i5,1 mmol/l (100 i 200 mg/dl)
Ryzyko niskie do umiarkowanego: < 3 mmol/l (< 115 mg/dl)

Cholesterol frakcji HDL | Bez wartosci docelowej, ale > 1,0 mmol/I (> 40 mg/dl) u mezczyzn i > 1,2 mmol/l (> 45 mg/dl) u kobiet
wskazuje na nizsze ryzyko

Triglicerydy Bez wartosci docelowej, ale < 1,7 mmol/l (< 150 mg/dl) wskazuje na nizsze ryzyko, a wysokie stezenie wigze sie
z koniecznoscig poszukiwania innych czynnikdw ryzyka

Cukrzyca Hemoglobina glikowana < 7% (< 53 mmol/mol)

HDL — lipoproteiny o wysokiej gestosci; LDL — lipoproteiny o niskiej gestosci; PA — aktywnos¢ fizyczna

2Cisnienie tetnicze < 140/90 mm Hg jest ogdlnym celem terapii. Wartos¢ docelowa moze by¢ wyzsza u oséb w podesztym wieku z zespotem kruchosci lub
nizsza u wiekszosci pacjentdéw z cukrzyca (patrz rozdz. 3.a.8) i u niektérych pacjentéw z (bardzo) wysokim ryzyka bez cukrzycy, ktérzy tolerujg przyjmowanie
wielu lekéw hipotensyjnych (patrz rozdz. 3.a.9)

°Cholesterol nie-HDL stanowi rozsadny i praktyczny cel alternatywny, poniewaz jego pomiar nie wigze sie z koniecznoscia pozostawania na czczo. Drugo-
rzedowe stezenia docelowe cholesterolu nie-HDL, wynoszace < 2,6; < 3,3 i < 3,8 mmol/l (< 100, < 130 < 145 mg/dl), zaleca sie u oséb, odpowiednio,
z ryzykiem: bardzo wysokim, wysokim i niskim do umiarkowanego. Patrz rozdz. 3a.7.10 w celu uzyskania szczegotow

“Wyrazono poglad, ze lekarze podstawowej opieki moga preferowac jedno, ogdine, docelowe stezenie LDL wynoszace 2,6 mmol/l (100 mg/dl). Akceptujac
prostote tego podejscia, jak rowniez jego mozliwg przydatnos¢ w niektdrych sytuacjach, nalezy doda¢, ze istniejg mocniejsze dowody naukowe na stosowa-
nie trzech celéw terapeutycznych w oparciu o poziom ryzyka

dJest to ogdlne zalecenie dla 0séb z bardzo wysokim ryzykiem. Nalezy zauwazy¢, ze dowody dotyczace pacjentdw z przewlekta chorobg nerek sa stabsze
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swoich pacjentéw oraz w $wietle lokalnych wytycznych
i uwarunkowan.

Luki w dowodach naukowych

* Nie sg dostepne aktualne RCT dotyczace sposobu po-
dejscia do catkowitego ryzyka, w ramach oceny ryzyka
lub postepowania z czynnikami ryzyka.

*  Osoby mfode, kobiety, osoby starsze i mniejszosci et-
niczne s wciaz niedostatecznie reprezentowane w ba-
daniach klinicznych.

*  Potrzebne jest systematyczne poréwnywanie aktualnych
miedzynarodowych wytycznych w celu zdefiniowania
obszaréw porozumienia i przyczyn rozbieznosci.

2.4. INNE MARKERY RYZYKA
2.4.1. Wywiad rodzinny/(epi)genetyka

Najwazniejsze informacje

*  Przedwczesna CVD w wywiadzie rodzinnym u krewnych
pierwszego stopnia, przed ukoriczeniem 55. rz. u mez-
czyzn i 65. rz. u kobiet, zwieksza ryzyko CVD.

* Kilka czynnikéw genetycznych wiaze sie z podwyz-
szonym ryzykiem CVD, lecz nie zaleca sie ich analizy
w praktyce klinicznej.

2.4.1.1. Wywiad rodzinny

Wywiad rodzinny w kierunku wystepowania przedwcze-
snej CVD jest mato doktadnym, lecz prostym wskazZnikiem
ryzyka rozwoju CVD, ktéry odzwierciedla zaréwno cechy
genetyczne, jak i Srodowisko, w ktérym zyja domownicy [71].

Zalecenia dotyczace oceny wywiadu rodzinnego/(epi)
genetyki

Pismien-

Zalecenia Klasa? | Poziom®

nictwo©
[71]

Zaleca sie ocene wywiadu ro- |
dzinnego dotyczacego przed-
wczesnego wystepowania CVD
(zdefiniowanego jako zdarzenie
CVD zakonczone lub nie zgonem
i/lub potwierdzone rozpoznanie
CVD u krewnego 1. stopnia

ptci meskiej przed 55. rz. lub

u cztonkéw rodziny plci zenskiej
przed 65. rz.) jako element oceny
ryzyka sercowo-naczyniowego

Nie zaleca sie powszechnego B [72, 73]

stosowania testow opartych na

DNA w celu oceny ryzyka CVD

CVD — choroba ukfadu sercowo-naczyniowego
*Klasa zalecen

PPoziom wiarygodnosci danych

Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia

840

Dodatni wywiad rodzinny w kierunku przedwczesnego wy-
stepowania zgonéw CV wiaze sie ze zwiekszonym ryzykiem
CVD — wczesnym i dla catego zycia [74]. W kilku badaniach,
w ktorych jednoczasowo oceniano efekty wywiadu rodzin-
nego i wynikéw badan genetycznych, wywiad rodzinny byt
zwiazany z wystepowaniem CVD po wprowadzeniu po-
prawek wzgledem wynikéw genetycznych [75, 76]. Istnieje
ograniczona ilos¢ danych na temat potencjalnego wptywu
wywiadu rodzinnego na poprawe przewidywania CVD poza
konwencjonalnymi czynnikami ryzyka CV [77-79]. Jednym
z mozliwym wyjasnien jest zastosowanie réznych definicji
wywiadu rodzinnego [80], a konwencjonalne czynniki ryzyka
CV mogga czesciowo ttumaczy¢ wptyw rodzinnego wystepo-
wania CVD.

Wywiad rodzinny przedwczesnego wystepowania CVD
jest prosta, niekosztownga informacja, ktéra powinna by¢
czescia oceny ryzyka CV u wszystkich oséb. Informacja ta
jest szczegdlnie przydatna u pacjentéw z ryzykiem blisko
granicy miedzy poszczegdlnymi kategoriami ryzyka. Dodatni
wywiad rodzinny w takim przypadku skfaniatby do podjecia
bardziej nasilonych interwencji, natomiast ujemny wywiad
przekfadatby sie na mniej intensywne leczenie [77].

2.4.1.2. Markery genetyczne

Genetyczne badania przesiewowe i poradnictwo sa
skuteczne w pewnych chorobach, takich jak hipercholeste-
rolemia rodzinna (FH) (patrz punkt 3a.7.9). W punkcie tym
skoncentrowano sie na genetycznych badaniach przesiewo-
wych w kierunku wysokiego ryzyka CV w populacji ogélne;j.

W kilku niedawno opublikowanych badaniach nad
zwiazkami z genomem zidentyfikowano geny kandydujace,
ktére moga mie¢ zwiazek z CVD. Ze wzgledu na fakt, ze
wplyw poszczegblnych polimorfizméw genetycznych jest
niewielki, w wiekszosci badan stosowano skale genetyczne
do podsumowania sktadu genetycznego. Nie ma zgody co
do tego, ktére geny i odpowiadajace im polimorfizmy poje-
dynczego nukleotydu (SNP) powinny by¢ uwzglednione do
obliczenia punktacji genetyczne;j.

Po wprowadzeniu poprawek dla gtéwnych czynnikéw
ryzyka CV prospektywnie przebadano zwiazek miedzy
wskaznikami genetycznymi a incydentami CVD. W wiek-
szoéci badai wykazano istotng zaleznos¢, z ryzykiem
wzglednym wahajacym sie miedzy 1,02 a 1,49 dla wzrostu
punktacji o 1 jednostke [77]. W okoto potowie badarn
zaobserwowano, ze wskazniki genetyczne pozwalaty na
przewidywanie zdarzeri CV poza tradycyjnymi czynnikami
ryzyka (tj. zdefiniowanymi za pomoca NRI). Sam NRI jest
narzedziem statystycznym pozwalajacym na ilosciowa ocene
przydatnosci dodania nowej zmiennej do réwnan predykg;ji
ryzyka [77]. U uczestnikéw z posrednim ryzykiem zaobser-
wowano najwieksza poprawe w zakresie NRI, a efekty byty
niewielkie lub nie byfo ich wcale u uczestnikéw obcigzonych
wysokim ryzykiem [75, 81]. W jednym badaniu oszacowano,

www.kardiologiapolska.pl



Wytyczne ESC dotyczace prewencji chordb uktadu sercowo-naczyniowego w praktyce klinicznej w 2016 roku

ze mozna by zapobiec jednemu dodatkowemu zdarzeniu
CAD na kazde 318 oséb z posrednim ryzykiem poddanych
skriningowi poprzez pomiar za pomocg skal genetycznych,
specyficznych dla CAD, w potfaczeniu z uznanymi czynnika-
mi ryzyka [81]. Co wazne, ze wzgledu na fakt, ze czestos¢
polimorfizméw moze by¢ zmienna, wyniki moga sie r6znic¢
miedzy populacjami [76, 82, 83]. Niedawno wykazano, ze
algorytm ryzyka genetycznego, oparty na 27 wariantach ge-
netycznych, umozliwiat identyfikacje os6b z podwyzszonym
ryzykiem CAD, ktére mogtyby odnies¢ najwieksza korzysc
z wilaczenia statyny, nawet po wprowadzeniu poprawek
dla wywiadu rodzinnego [84]. Prawdopodobnie niektére
obserwowane zaleznosci moga by¢ dzietem przypadku [85].
Potrzebne sa badania replikacyjne w celu potwierdzenia
tych obserwacji.

Obecnie dostepne sa liczne testy komercyjne umoz-
liwiajace prawie catkowita ocene genomu danej osoby.
Duzy nacisk ktadzie sie na wykorzystanie tych informacji do
przewidywania ryzyka genetycznego i do uczynienia badar
genetycznych rutynowymi pomiarami [86]. Ze wzgledu na
brak porozumienia dotyczacego kwestii, ktére markery ge-
netyczne powinny by¢ uwzglednione, w jaki sposéb oblicza¢
genetyczne skale ryzyka i uwzgledniajac brak pewnosci, czy
wystepuje poprawa predykgji ryzyka CV, nie zaleca sig sto-
sowania markeréw genetycznych do przewidywania CVD.

2.4.1.3. Epigenetyka

Epigenetyka zajmuje sie zmianami chemicznymi DNA,
ktére zaburzaja ekspresje genéw. Metylacja genéw zwiaza-
nych z czynnikami ryzyka CV wiaze sie ze zmiana ich pozio-
mu [87, 88]. Nizsze poziomy metylacji DNA sg powiagzane
ze zwiekszonym ryzykiem CAD lub udaru mézgu [89]. Nie
sq dostepne zadne informacje na temat wptywu markeréw
epigenetycznych na poprawe przewidywania ryzyka CVD
poza konwencjalnymi czynnikami ryzyka. Dlatego nie zaleca
sie epigenetycznych badan przesiewowych w kierunku CVD.

Luki w dowodach naukowych

* Nalezy oceni¢ wplyw uwzglednienia wywiadu rodzinne-
go w aktualnej karcie ryzyka SCORE.

* W kolejnych badaniach nalezy oceni¢ moc réznych ge-
netycznych kart ryzyka w celu poprawy przewidywania
ryzyka CVD w kilku réznych populacjach, liczby zdarzen,
ktérym udato sie zapobiec, i efektywnosci kosztéow
zwiazanych z uwzglednieniem danych genetycznych
w ocenie ryzyka.

2.4.2. Psychospoleczne czynniki ryzyka

Najwazniejsze informacje

»  Niski status socjoekonomiczny, brak wsparcia spoteczne-
g0, stres w pracy i w zyciu rodzinnym, wrogos¢, depresja,
lek i inne zaburzenia psychiczne przyczyniaja sie do

Zalecenie dotyczgce oceny psychospotecznych czynnikéw
ryzyka

. . Pismien-
Zalecenie Klasa® | Poziom® i
nictwo*
Nalezy rozwazy¢ ocene psycho- lla [90-92]

spotecznych czynnikdw ryzyka,
za pomocg wywiadu klinicznego
lub standaryzowanych kwestio-
nariuszy, w celu identyfikagji
mozliwych barier w modyfikagji
stylu zycia lub w stosowaniu sie
do farmakoterapii, u pacjentéw
z wysokim ryzykiem CVD lub

z rozpoznang CVD

CVD — choroba ukfadu sercowo-naczyniowego
*Klasa zalecen

®Poziom wiarygodnosci danych

Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia

ryzyka rozwoju CVD i gorszego rokowania zwigzanego
z CVD, a brak ww. elementéw wiaze sie z nizszym
ryzykiem rozwoju CVD i lepszym rokowaniem w CVD.
*  Psychospoteczne czynniki ryzyka sa barierami w prze-
strzeganiu zalecan terapeutycznych i dla wysitku ukie-
runkowanego na zmiane stylu zycia, a takze w promocji
zdrowia wéréd pacjentéw i na poziomie populacyjnym.

Niski status socjoekonomiczny, definiowany jako niski
poziom edukacji, mate dochody, praca o niskim statusie lub
Zycie w obszarze zamieszkatym przez ludzi o niskich docho-
dach przyczyniaja sie do podwyzszonego ryzyka CAD. Ryzyko
wzgledne (RR) $miertelnosci w CAD wynosi 1,3-2,0[93, 94],
W poréwnaniu z karta ryzyka Framingham dodanie wyklu-
czenia spofecznego do oceny ryzyka CV umozliwiafo istotne
obnizenie nieprzypisanego ryzyka [45].

Osoby zyjace w izolacji od innych oséb cechuje pod-
wyzszone ryzyko rozwoju CAD i przedwczesnego zgonu z tej
przyczyny. Brak wsparcia spofecznego réwniez powoduje
wzrost ryzyka CAD i pogarsza rokowanie w tej chorobie [95].

Sytuacje stresogenne w zyciu osobistym lub zawodowym
moga wyzwala¢ ostry zesp6t wieficowy (ACS). Czynniki te
obejmuja narazenie na katastrofy naturalne, a takze osobiste
stresory (np. porazke lub inne powazne zdarzenia zyciowe)
skutkujace wystapieniem ostrych, silnych, negatywnych emo-
¢ji (np. wybuchem ztosci lub Zalu) [96]. Po $mierci bliskiej
osoby czesto$¢ wystepowania ostrego zawatu serca (AMI)
ulega 21-krotnemu zwiekszeniu w ciagu 24 pierwszych godzin
i stopniowo zmniejsza sie w kolejnych dniach [97].

Przewlekty stres w pracy (np. diugie godziny pracy, inten-
sywna praca w nadgodzinach, wysokie wymagania psycho-
logiczne, niesprawiedliwos¢ i wysoki poziom stresu w pracy)
stanowi czynnik predykcyjny wystapienia przedwczesnego
incydentu CAD u mezczyzn (RR ok. 1,2-1,5) [98]. Ponadto
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dtugotrwate sytuacje stresowe w zyciu rodzinnym zwiekszaja
ryzyko CAD (RR ok. 2,7-4) [99, 100].

Depresja kliniczna i objawy depresyjne stanowig czynnik
predykcyjny incydentu CAD (RR odpowiednio 1,6 1,9) [101]
i pogarszaja jej rokowanie (RR odpowiednio 1,6 i 2,4) [92,
96, 101, 102]. Witalne wyczerpanie, najprawdopodobniej
bedace somatycznym objawem depresji, istotnie przyczynia
sie do incydentéw CAD (populacyjne ryzyko przypisane
21,1% u kobiet i 27,7% u mezczyzn). Wartos¢ NRI ulegta
znaczacej poprawie [103]. Napady paniki réwniez zwiekszaja
ryzyko incydentu CAD (RR 4,2) [104]. Lek jest niezaleznym
czynnikiem ryzyka incydentu CAD (RR 1,3) [92], $miertelno-
Sci sercowej po AMI [iloraz szans (OR) 1,2] [105] i zdarzen
sercowych (OR 1,7) [106].

W metaanalizach zaobserwowano 1,5-krotny wzrost
ryzyka wystapienia CVD, 1,2-krotny wzrost ryzyka CAD
i 1,7-krotny wzrost ryzyka udaru mézgu u pacjentéw ze schi-
zofrenig [107] oraz 1,3-krotny wzrost ryzyka incydentu CAD,
nawet po uwzglednieniu depresji, u pacjentéw z zespotem
stresu pourazowego [108].

Wrogos¢ jest cecha osobowosci charakteryzujaca sie
intensywnym doswiadczeniem niedowierzania, wéciektosci
i gniewu oraz tendencja do angazowania sie w agresyw-
ne, niedostosowane spotecznie zwiazki. W metaanalizie
potwierdzono, ze gniew i wrogos¢ wiaza sie z niewielkim,
lecz istotnym podwyzszeniem ryzyka zdarzen CV, zaréwno
u os6b zdrowych, jak i w populacjach z CVD (RR 1,2) [109].
Typ osobowosci D (stresowa) obejmuije trwata tendencje do
doswiadczania szerokiego spektrum negatywnych emocji
(negatywna emocjonalnos¢) i do powstrzymywania wiasnej
ekspresji w kontaktach z innymi ludZmi (zahamowanie spo-
teczne). Wykazano, ze osobowos¢ typu D wigzata sie ze ztym
rokowaniem u pacjentéw z CAD (RR 2,2) [110].

W wiekszosci przypadkéw psychospoteczne czynniki
ryzyka gromadza sie w obrebie jednostek i grup. Na przyktad
zaréwno kobiety, jak i mezczyzni o niskim statusie socjoeko-
nomicznym i/lub obarczeni przewlektym stresem sa bardziej
narazeni na depresje, wrogo$¢ i izolacje spoteczng [111].
W badaniu INTERHEART dowiedziono, ze grupa psycho-
spotecznych czynnikéw ryzyka (tj. deprywacja spofeczna,
narazenie na stres w pracy i w domu oraz depresja) wiaze sie
z podwyzszonym ryzykiem MI (RR 3,5 u kobiet i 2,3 u mez-
czyzn). Ryzyko przypisane populacji wynosito 40% u kobiet
i 25% u mezczyzn [112].

Mechanizmy, ktére tacza psychospoteczne czynniki
ryzyka z podwyzszonym ryzykiem CV, obejmuja niezdrowy
styl Zycia [czestsze palenie tytoniu, wybieranie niezdrowego
jedzenia i mniej aktywnosci fizycznej (PA)] oraz stabe prze-
strzeganie zaleceri dotyczacych zmian behawioralnych lub
farmakoterapii CV [93, 113]. Ponadto depresja i/lub przewle-
kly stres wiaza sie ze zmianami w uktadzie autonomicznym,
w osi podwzgbrze—przysadka i innych markerach endokryno-
logicznych, co wptywa na procesy hemostatyczne i zapalne,
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funkcje srodbtonka i perfuzje miokardium [111]. Zwigkszone
ryzyko u pacjentéw z depresja mozna réwniez czeSciowo
ttumaczy¢ niepozadanym dziataniem tréjpierécieniowych
lekéw przeciwdepresyjnych [91].

U os6b i pacjentéw z czynnikami ryzyka CV nalezy
rozwazy¢ analize psychospotecznych czynnikéw, w celu ich
zastosowania jako modyfikatorow w przewidywaniu ryzyka
CV, zwlaszcza u oséb z ryzykiem w karcie SCORE blisko
punktéw decyzyjnych. Ponadto psychospoteczne czynniki
ryzyka moga by¢ przydatne w identyfikacji prawdopodobnych
barier utrudniajacych zmiane stylu zycia i przestrzeganie
zalecen terapeutycznych. Standaryzowane metody oceny
psychospotecznych czynnikéw sg dostepne w wielu jezykach
i krajach [90]. Alternatywnie mozna przeprowadzi¢ wstepna
ocene psychospotecznych czynnikéw w ramach wywiadu
lekarskiego, jak przedstawiono w tabeli 7.

Nie wiecej niz minimalna edukacja zgodnie z wymogami
danego kraju i/lub odpowiedz ‘tak’ na jedno lub wiecej pytan
wskazuje na podwyzszone ryzyko CV i moze by¢ stosowana
jako czynnik modyfikujacy ryzyko CV (patrz punkt 2.3.6). Po-
stepowanie dotyczace psychospotecznych czynnikéw ryzyka
powinno przebiegac zgodnie z zaleceniami przedstawionymi
w punkciw 3a.2.

Luki w dowodach naukowych

* Nie wiadomo, czy rutynowe badania przesiewowe
w kierunku psychospotecznych czynnikéw ryzyka przy-
czyniaja sie do zmniejszenia czestosci zdarzen sercowych
w przysztosci.

2.4.3. Biomarkery krqzqce we krwi i w moczu

Najwazniejsze informacje

*  Biomarkery krazace we krwi i w moczu nie sg przydatne
lub maja jedynie ograniczona wartoé¢ jako dodatkowe
parametry w ocenie ryzyka CVD w ramach karty SCORE.

* Istniejg dowody na nierzetelnos¢ publikacji w odnie-
sieniu do nowych biomarkeréw ryzyka CV prowadzaca
do zawyzonych szacunkéw sity zwiazku i potencjalnej
wartosci dodane;j.

Ogolnie biomarkery mozna zakwalifikowa¢ do grupy:
zapalnych [np. biatko C-reaktywne oznaczane metoda-
mi wysokoczutymi (hsCRP), fibrynogen], zakrzepowych
(np. homocysteina, fosfolipaza A, zwigzana z lipoproteina),
markeréw zwiazanych z glukoza i lipidami (np. apolipopro-
teiny) i markeréw specyficznych narzadowo (np. nerkowe,
sercowe). W przypadku catkowitej oceny ryzyka CV podziaty
te sa generalnie niewfasciwe. Z perspektywy stratyfikacji
ryzyka (tj. przewidywania przysztych zdarzeri CV) pytanie
o to, czy biomarker jest zwiazany przyczynowo z CVD lub
czy jest markerem fazy przedklinicznej choroby, pozostaje
bez znaczenia.
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Tabela 7. Kluczowe pytania w ocenie psychospotecznych
czynnikdw ryzyka w praktyce klinicznej

Niski status * Jaki jest Pana/Pani wyksztatcenie?
socjoekono- e Czy jest Pan/Pani pracownikiem fizycznym?
miczny

Praca i stres e Czy traci Pan/Pani kontrole nad wymogami
w rodzinie stawianymi w pracy?

e Czy Pana/Pani wynagrodzenie jest niewspot-
mierne do wiozonego wysitku?

e Czy ma Pan/Pani powazne problemy
ze wspdtmatzonkiem?

1zolacja *  Czy mieszka Pan/Pani sam/a?
spoteczna e Czy brakuje Panu/Pani powiernika?

e Czy w ostatnim roku stracit Pan/stracita Pani
waznego bliskiego lub przyjaciela?

Depresja e Czy czuje sie Pan/Pani przygnebiony/a, zata-
many/a i ma poczucie beznadziei?

e (Czy stracit Pan/stracita Pani zainteresowanie
i przyjemnos¢ z zycia?

Lek * Czy odczuwa Pan/Pani nagte napady trwogi
lub leku?

* (Czy czesto odczuwa Pan/Pani brak mozliwo-
$ci zatrzymania lub kontrolowania zamar-
twiania sie?

Wrogos¢ e Czy czesto czuje sie Pan/Pani rozgniewany/a
btahymi sprawami?

e (Czy czesto czuje Pan/Pani poirytowany/a
nawykami innych ludzi?

Osobowos¢ ¢ Czy ogdlnie czesto czuje sie Pan/Pani niespo-
typu D kojny/a, rozdrazniony/a lub zatamany/a?

¢ Czy unika Pan/Pani dzielenia sie swoimi prze-
mysleniami i uczuciami z innymi ludzmi?

Zespot stresu | ©  Czy byt Pan/byta Pani narazony/a na trauma-
pourazowego tyczne zdarzenie?

e Czy wystepuja u Pana/Pani koszmarne sny lub
natretne mysli?

Inne zaburze- | * Czy cierpi Pan/Pani na jakie$ inne zaburze-
nia psychiczne nia psychiczne?

Zalecenie dotyczgce oceny biomarkeréw krazacych
i wydalanych z moczem

PO - Pismien-
oziom
nictwo*

[114,
115]

Klasa?

Zalecenie

Nie zaleca sie rutynowego ozna-
czania biomarkerow krazacych
lub wydalanych z moczem

w celu poprawy stratyfikacji
ryzyka choroby uktadu sercowo-
-naczyniowego

*Klasa zalecen
bPoziom wiarygodnosci danych
Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia

Jednym z najbardziej intensywnie badanych i omawia-
nych biomarkeréw jest hsCRP. Wyniki badan prospektywnych
zgodnie wskazuja, ze biatko to jest czynnikiem ryzyka integru-
jacym liczne czynniki metaboliczne i zapalne nizszego rzedu,
z RR zblizonym do wartosci dla klasycznych czynnikéw ryzyka
CV. Jego udziat w obecnie istniejacych metodach oceny ryzyka
CV jest jednak prawdopodobnie niewielki [116].

Whyniki metaanaliz i przegladéw systematycznych wska-
zujg, ze znaczna wiekszo$¢ pozostatych markeréw krazacych
we krwi i w moczu nie ma zadnej lub wykazuje ograniczong
zdolnos¢ do poprawy klasyfikacji ryzyka. Zakres, w jakim
markery te badano w celu oceny ich dodatkowej wartosci
w stratyfikacji ryzyka, wykazuje znaczace réznice [114, 115],
a istniejace dowody wskazuja na duza tendencyjnos¢ donie-
sieft [117]. Biomarkery specyficzne dla danego narzadu moga
by¢ przydatne w celu wyznaczania kierunku terapii w okreslo-
nych sytuacjach klinicznych (np. albuminuria w nadci$nieniu
tetniczym lub DM moze by¢ czynnikiem predykcyjnych
dysfunkcji nerek i wymaga interwencji nefroprotekcyjnych)
(patrz punkt 3a).

Jesli, mimo niniejszych zalecen, jako czynniki modyfi-
kujace ryzyko stosuje sie biomarkery, to warto zauwazy¢, ze
wystepowanie niekorzystnego profilu biomarkera moze sie
wigzac z nieco wyzszym ryzykiem. Korzystny profil biomarkera
jest réwniez zwiazany z nizszym ryzykiem niz to wyliczone.
Nieznany jest ogdlnie stopien, w jakim biomarkery wptywaja
na obliczone ryzyko, lecz prawie zawsze jest on nizszy niz
(skorygowane) RR dla tych biomarkeréw podawane w litera-
turze [118]. Dlatego u tych pacjentéw, zwfaszcza z profilem
umiarkowanego ryzyka, uzasadnione sa jedynie wzglednie
mate poprawki w obliczonym ryzyku. Pacjenci zakwalifikowani
do grupy wysokiego lub niskiego ryzyka nie powinni by¢ po-
nownie klasyfikowani na podstawie oceny biomarkeréw [119].

Luki w dowodach naukowych

*  Nie wszystkie potencjalnie przydatne biomarkery z krwi
krazacej i moczu poddano ocenie zgodnie z aktualng
wiedza w celu okreslenia ich wartoéci dodanej w przewi-
dywaniu ryzyka CV jako dodatku do konwencjonalnych
czynnikéw ryzyka.

*  Biomarkery moga by¢ przydatne w okreslonych podgru-
pach pacjentdw, lecz kwestie te oceniono w ograniczonej
liczbie badan.

* Nalezy oceni¢ znaczenie metabolomiki jako czynnika
ryzyka CVD i kwestie poprawy przewidywania ryzyka CV
poza konwencjonalnymi czynnikami ryzyka.

2.4.4. Pomiar przedklinicznego uszkodzenia naczyn
Najwazniejsze informacje

* W praktyce klinicznej ogélnie nie zaleca sie rutynowych
badan przesiewowych z uzyciem diagnostyki obrazowej
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Zalecenia dotyczace metod obrazowych

X PisSmien-
Zalecenia Klasa?

nictwo©

W ocenie ryzyka CV mozna
rozwazy¢ analize uwapnienia
tetnic wieficowych jako czynnika
modyfikujacego ryzyko

W ocenie ryzyka CV mozna
rozwazy¢ wykrywanie blaszek
miazdzycowych w badaniu
obrazowym tetnic szyjnych jako
czynnika modyfikujacego ryzyko

W ocenie ryzyka CV mozna
rozwazy¢ wskaznik kostkowo-
-ramienny jako czynnik modyfi-
kujacy ryzyko

Nie zaleca sie przesiewowego
badania ultrasonograficznego
grubosci kompleksu intima-me-
dia tetnic szyjnych w celu oceny
ryzyka CV

CV — sercowo-naczyniowy

Klasa zalecen

bPoziom wiarygodnosci danych
Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia

w celu przewidywania wystapienia zdarzeh CV w przy-
sztosci.

*  Mozna rozwazy¢ zastosowanie metod obrazowych jako
czynnikéw modyfikujacych ryzyko u oséb z ogblnym
ryzykiem CV oszacowanym na podstawie konwencjo-
nalnych czynnikéw ryzyka w poblizu granicy miedzy
kategoriami ryzyka.

Cho¢ wiekszo$¢ CVD mozna wyjasni¢ tradycyjnymi
czynnikami ryzyka, to istnieje znaczaca zmienno$¢ w zakre-
sie miazdzycy. Dlatego zainteresowanie budzi zastosowanie
nieinwazyjnych technik obrazowych w celu poprawy oceny
ryzyka CV. U oséb z wyliczonym ryzykiem CV, opartym
na gtéwnych konwencjonalnych czynnikach ryzyka, blisko
punktu granicznego wymagajacego podjecia decyzji mozna
rozwazy¢ zastosowanie niektérych technik obrazowych jako
czynnikéw modyfikujacych w celu poprawy przewidywania
ryzyka i podjecia decyzji.

2.4.4.1. Uwapnienie tetnic wieicowych

Uwapnienie tetnic wiericowych (CAC) ocenia sie za po-
mocg wiazki elektronéw lub wielorzedowej CT. Zwapnienia
oznaczaja p6zne stadium subklinicznej miazdzycy tetnic
wieficowych [134]. Zmiany miazdzycowe w tetnicach wiei-
cowych niekoniecznie zawsze wykazujg obecnos¢ zwapnien.
Zakres zwapnienia koreluje ze stopniem rozprzestrzenienia
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blaszek miazdzycowych w tetnicach wierficowych [134].
Uwapnienie tetnic wieficowych nie jest wskaznikiem (nie)
stabilnosci blaszki miazdzycowej [135]. U pacjentéw z ACS
stopieri CAC jest bardziej widoczny niz u 0séb bez CAD [136].

Ocena ilosciowa CAC jest catkiem spdjna w réznych
badaniach. W wiekszosci z nich zastosowano skale Agatstona
[137]. Mozna jeszcze zwiekszy¢ wartos¢ skali, jesli wezmie
sie pod uwage rozktad wieku i ptci w percentylach. Uwaza
sie, ze wynik CAC 2 300 jednostek Agatstona lub > 75. per-
centyla dla wieku, pfci i pochodzenia etnicznego wskazuje
na podwyzszone ryzyko CV.

Wykazano, ze CAC ma bardzo wysoka ujemng warto$¢
predycyjna. Wynik w skali Agatstona réwny 0 ma ujemna
warto$¢ predykcyjna wynoszaca prawie 100% w wyklu-
czaniu isotnego zwezenia tetnicy wiericowej [120]. Jednak
w badaniach kwestionowano ujemng wartoé¢ predykcyjna
CAC, poniewaz mozliwe jest wystepowanie istotnych zwezen
przy braku CAC [121]. W wielu prospektywnych badaniach
wykazano zwigzek miedzy CAC a CAD, a wskaznik Agatsto-
na jest niezaleznym czynnikiem predykcyjnym wystapienia
CAD [122]. Co wazne, uwzglednianie CAC moze poprawiac
predykcje ryzyke CV, w pofaczniu z konwencjonalnymi czyni-
kami ryzyka [123]. Dlatego obliczenie CAC mozna rozwazy¢
u 0s6b z wyliczonym ryzykiem SCORE przyjmujacym wartosci
graniczne okoto 5% lub 10% [124, 125].

Mimo ze w niedawno opublikowanych badaniach réw-
niez wykazano obecnos¢ CAC w populacjach z niskim ryzy-
kiem, wciaz oczekuije sie na przedstawienie jego dodanej war-
tosci predykcyjnej w odniesieniu do zdarzer CV [138-140].

Istnieja obawy dotyczace kosztéw i ekspozycji na pro-
mieniowanie jonizujace. W przypadku oceny CAC ekspozy-
cja na promieniowanie jonizujace, przy wiasciwie dobranej
technice, wynosi = 1 mSv.

2.4.4.2. Ultrasonografia tetnic szyjnych

W badaniach populacyjnych wykazano korelacje miedzy
stopniem nasilenia miazdzycy w jednym obszarze tetniczym
a zajeciem innych tetnic [126]. Dlatego w ramach wczesnego
wykrycia choroby tetnic u pozornie zdrowej osoby skupiono
sie na tetnicach obwodowych, a zwtaszcza szyjnych. Ocena
ryzyka z zastosowaniem ultrasonografii tetnic szyjnych kon-
centruje sie na pomiarach grubosci kompleksu bfony we-
whnetrznej i srodkowej (IMT) i obecnosci oraz charakterystyce
blaszek miazdzycowych.

Warto$¢ IMT jest markerem nie tylko wczesnej miaz-
dzycy, ale takze przerostu/hiperplazji miesniéwki gtadkie;.
Wraz ze wzrostem IMT stopniowo wzrasta ryzyko CV [126].
Za nieprawidfowa uwaza sie wartos¢ IMT > 0,9 mm. Ryzyko
udaru mézgu zwiazanego z IMT jest nieliniowe, z zagroze-
niem wzrastajacym szybciej przy nizszych IMT w poréwnaniu
z wyzszymi wartosciami IMT. Ryzyko zdarzer sercowych
zwiazane z IMT réwniez jest nieliniowe [127]. Wielkos¢ IMT
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w tetnicy szyjnej to niezalezny czynnik predykcyjnym CVD.
Wydaje sie, ze ma ona wyzszg wartos¢ predykcyjna u kobiet
niz u mezczyzn.

Brak standaryzacji w zakresie definicji i pomiaru IMT,
jego wysoka zmiennos¢ i niska powtarzalno$¢ wewnatrz-
osobnicza budza zastrzezenia. W niedawno opubliko-
wanej metaanalizie nie wykazano jakiejkolwiek wartosci
dodanej IMT w poréwnaniu z karta ryzyka Framingham
w przewidywaniu wystapienia CVD w przyszfosci, nawet
u chorych z umiarkowanym ryzykiem [128]. Dlatego nie
zaleca sie systematycznego stosowania ultrasonograficznego
pomiaru IMT w obrebie tetnic szyjnych w celu poprawy
oceny ryzyka.

Blaszke miazdzycowa zwykle definiuje sie jako
obecno$¢ lokalnego pogrubienia Sciany, ktére jest > 50%
wieksze niz sasiadujacy fragment Sciany naczynia lub jako
ogniskowy obszar z IMT > 1,5 mm, ktéry wystaje do $wiatfa
naczynia [141]. Charakterystyka blaszek miazdzycowych
obejmuje ocene ich liczby, rozmiaru, nieregularnosci
i echodensyjnosci [miekkie, bedace Zzrodtem stabego echa
(ang. echolucent) vs. uwapnione]. Blaszki miazdzycowe
sa powiazane zaréwno ze zdarzeniami wiefcowymi, jak
i mézgowo-naczyniowymi. Blaszki bedace Zrédtem stabego
sygnatu (w przeciwienstwie do uwapnionych) zwiekszaja
liczbe niedokrwiennych zdarzen naczyniowo-mézgowych
[127]. W wielu badaniach podkreslano, ze wieksza wartos¢
w przewidywaniu CVD maja pomiary obejmujace po-
wierzchnie i grubos¢ blaszki niz sama ocena IMT. Dlatego,
mimo nieprzeprowadzenia analiz dotyczacych ponownej
klasyfikacji, w niektérych przypadkach mozna rozwazy¢
stosowanie pomiaru blaszek miazdzycowych w tetnicach
szyjnych za pomoca USG jako czynnika modyfikujacego
predykcje ryzyka CV.

2.4.4.3. Sztywnos¢ tetnic

Sztywno$¢ tetnic powszechnie mierzy sie za pomoca
szybkosci fali tetna (PWV) w aorcie i wskaznika wzmocnienia.
Jak wykazano u pacjentéw z nadcisnieniem tetniczym, wzrost
sztywnosci tetnic zwykle wiaze sie z uszkodzeniem Sciany tet-
nicy [142]. Mimo ze zwiazek miedzy sztywnoscig aorty i CVD
ma charakter ciagly, zaproponowano warto$¢ graniczng PWV
wynoszaca 12 m/s jako wskaznik istotnych zmian w funkgji
aorty u pacjentéw w Srednim wieku z nadci$nieniem tetni-
czym. W metaanalizie wykazano, ze sztywnos¢ tetnic pozwala
przewidywac przyszta CVD i poprawia klasyfikacje ryzyka
[142]. Wartos¢ tego wniosku jest jednak ograniczona przez
dowody wskazujace na znaczna nierzetelnos¢ w publikacjach
na ten temat [117]. Grupa Robocza stwierdzita, ze sztywnos¢
tetnic moze by¢ przydatnym biomarkerem w poprawie pre-
dykaji ryzyka CV u pacjentéw blisko progéw decyzyjnych. Nie
zaleca sie jednak jej systematycznego stosowania w populagji
ogolnej w celu poprawy oceny ryzyka.
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2.4.4.4. Wskaznik kostkowo-ramienny

Wskaznik kostkowo-ramienny (ABI) jest tatwym do wy-
konania i powtarzalnym testem, ktéry stosuje sie w celu wy-
krycia bezobjawowej miazdzycy. Warto$¢ ABI < 0,9 wskazuje
na > 50% zwezenie na odcinku miedzy aortg a dystalnymi tet-
nicami koriczyny dolnej. Ze wzgledu na akceptowalna czutos¢
(79%) i specyficznoé¢ (90%) [131] wartos¢ ABI < 0,9 uwaza
sie za wiarygodny marker choroby tetnic obwodowych (PAD)
[129]. Wielko$¢ ABI wskazujaca na istotng PAD stanowi do-
datkowa warto$¢ w wywiadzie medycznym, gdyz 50-89%
pacjentéw z ABI < 0,9 nie ma objawéw typowego chromania
przestankowego [130], a warto$¢ ta dotyczy 12-27% bezob-
jawowych pacjentéw > 55. rz.

Wskaznik kostkowo-ramienny jest odwrotnie propor-
cjonalny do ryzyka CV [132], lecz kwestia, czy moze on
powodowa¢ zmiane klasyfikacji pacjenta do innej kategorii
ryzyka, wciaz budzi kontrowersje [131, 143].

2.4.4.5. Echokardiografia

Echokardiografia jest bardziej czufa niz elektrokardiogra-
fia w rozpoznawaniu przerostu lewej komory (LVH) i pozwala
na dokfadna ocene ilosciowa masy lewej komory (LV) i jej mo-
delu geometrycznego. Nieprawidtowosci w sercu stwierdzane
w echokardiografii maja dodatkowa wartos¢ predykcyjna
[144, 145]. Zwazywszy na brak przekonujacych dowodéw,
ktére wskazywatyby, ze echokardiografia poprawia ponowna
klasyfikacje ryzyka CV i ze wzgledu na wyzwania logistyczne
zwiazane z jej wykonaniem, nie zaleca si¢ stosowania tego
narzedzia obrazowego do poprawy predykgji ryzyka CV.

Luki w dowodach naukowych

*  Wiekszos¢ technik obrazowych nie zostata skrupulatnie
przebadana jako narzedzia przesiewowe w ocenie ry-
zyka CV. Konieczne jest uzyskanie danych dotyczacych
kalibracji, ponownej klasyfikacji i efektywnosci kosztow.

*  Kwestia ewentualnego obnizenia ryzyka CVD u pacjentow
leczonych lekami hipolipemizujacymi lub hipotensyjnymi
z powodu ponownej klasyfikacji z zastosowaniem CAC
lub ABI wymaga przedstawienia dowodéw naukowych.

2.4.5. Stany kliniczne wplywajqgce na ryzyko
rozwoju chorob uktfadu sercowo-naczynioweego
2.4.5.1. Przewlekla choroba nerek

Najwazniejsze informacje
* CKD wiaze sie z podwyzszonym ryzykiem wystapienia

CVD, niezaleznie od konwencjonalnych czynnikéw

ryzyka CVD.

Nadci$nienie tetnicze, dyslipidemia i DM czesto wyste-
puja u pacjentéw z CKD. Ponadto mediatory stanu zapalnego
i czynniki promujace uwapnienie powoduja uszkodzenie na-
czyih krwionos$nych. Moze to wyjasnia¢, dlaczego CKD wiaze
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sie z CVD nawet po wprowadzeniu poprawek wzgledem
konwencjonalnych czynnikéw ryzyka [146]. Zmniejszanie sie
szacowanego wspotczynnika filtracji ktebuszkowej (eGFR) sta-
nowi wazny objaw stopniowo wzrastajacego ryzyka smiertel-
nosci zwiazanego z CVD. Ryzyko to zaczyna sie przy wartosci
eGFR < 75 ml/min/1,73 m? i stopniowo wzrasta do 3-krotnosci
u pacjentéw z eGFR wynoszacym 15 ml/min/1,73 m?. Krai-
cowe stadium choroby nerek wiaze si¢ z bardzo wysokim
ryzykiem CV. Niezaleznie od eGFR réwniez zwiekszone
wydalanie albuminy jest powiazane z ryzykiem smiertelnosci
CV. W jawnym biatkomoczu RR wynosi ok. 2,5 [147]. Poja-
wiaja sie badania stuzace ocenie, czy dodanie wartosci eGFR
pozwala na doktadniejszg stratyfikacje ryzyka $miertelnosci CV
[148]. Wciaz nie ma zgody w kwestii, w jaki sposéb mierzy¢
funkcje nerek (tj. jaki zastosowa¢ wzor i czy opierac sie na
kreatyninie lub cystatynie C) i ktéra metoda pozwala najlepiej
przewidywa¢ CVD [149, 150]. Na podstawie dowodéw na-
ukowych Grupa Robocza podjefa decyzje o zaklasyfikowaniu
pacjentéw z ciezka CKD (GFR < 30 ml/min/1,73 m?) do
grupy bardzo wysokiego ryzyka, a chorych z umiarkowang
CVD (GFR 30-59 ml/min/1,73 m?) — do grupy wysokiego
ryzyka (patrz tab. 5).

Luki w dowodach naukowych
* Udziat r6znych markeréw CKD w stratyfikacji ryzyka
CVD pozostaje niejasny.

2.4.5.2. Grypa

Najwazniejsze informacje

* lIstnieje zwiazek miedzy ostrymi infekcjami drég odde-
chowych, zwfaszcza pojawiajacymi sie w okresie szczytu
wystepowania wirusa grypy, a AMI.

Grypa moze by¢ przyczyna wystapienia CVD. W bada-
niach wykazano zwigkszenie liczby MI podczas corocznego
okresu wzrostu zachorowan na grype. Ryzyko Ml lub udaru
mobzgu byto wiecej niz 4-krotnie wyzsze po infekcji drég od-
dechowych, z najwyzszym ryzykiem w pierwszych 3 dniach
[151]. W niedawno opublikowanej metaanalizie zasugerowa-
no, ze zapobieganie grypie, zwlaszcza za pomocg szczepien,

Zalecenie dotyczace szczepienia przeciw grypie

X X Pismien-
Zalecenie Klasa® | Poziom® i
nictwo*
U pacjentdw z rozpoznang cho- Ib [151-
robg uktadu sercowo-naczynio- —-154]

Wwego mozna rozwazy¢ coroczne

szczepienie przeciw grypie

*Klasa zalecen
®Poziom wiarygodnosci danych
Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia
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moze zapobiegac¢ wystapieniu AMI wywotanych grypa [154],
lecz istnieja obawy, ze cze$¢ badan mogta by¢ nierzetelnie
przeprowadzona [151-153, 155].

Luki w dowodach naukowych

*  Konieczne sa duze RCT w celu oceny skutecznosci szcze-
pienia przeciwko grypie w zapobieganiu wystapienia AMI
wywotanego grypa.

2.4.5.3. Zapalenie przyzebia

W badaniach powiazano choroby przyzebia z miazdzyca
i CVD [156, 157], a w badaniach serologicznych taczono
miano przeciwcial przeciw bakteriom przyzebia z miazdzyca
[158]. W badaniu przekrojowym zasugerowano, ze poprawa
stanu klinicznego i mikrobiologicznego okolic przyzebia wia-
Ze sie ze zmniejszonym przyrostem IMT w ciagu 3-letniego
okresu obserwacji [159]. Przyrost IMT nie wydaje sie jednak
zwiazany ze zdarzeniami CV [133]. Dlatego nawet gdy aktyw-
ne leczenie i prewencja zapalenia przyzebia ulegna poprawie,
rokowanie kliniczne jest nadal niejasne.

2.4.5.4. Pacjenci leczeni z powodu raka

Najwazniejsze informacje

* U pacjentéw, ktérzy przezyli zachorowanie na raka, po
przebyciu chemoterapii lub radioterapii, ryzyko CVD
jest podwyzszone.

*  Zwiekszona zapadalno$¢ na CVD koreluje z zastosowa-
nym leczeniem (jego rodzajem) i dawkowaniem.

*  Obecnos¢ tradycyjnych czynnikéw ryzyka CV u pacjen-
tow z rakiem jeszcze bardziej zwieksza ryzyko CV.
Osoby, ktére przezywaja zachorowanie na raka, stanowia

rosnaca, duza populacje, w ktérej wiekszos¢ chorych otrzy-

mata chemioterapie i/lub radioterapie. Kardiotoksycznos¢

Zalecenia dotyczace pacjentéw leczonych z powodu raka

Pismien-

Zalecenia Klasa® | Poziom®

nictwo*

[160,
161]

W celu zapobiegania dysfunkgji lla B
lewej komory nalezy rozwazy¢
kardioprotekcje u pacjentdéw
obcigzonych wysokim ryzykiem¢,
poddanych chemoterapii typu 1

U pacjentéw leczonych z powo- lla
du raka nalezy rozwazy¢ optyma-
lizacje profilu ryzyka sercowo-na-
czyniowego

*Klasa zalecen

PPoziom wiarygodnosci danych

Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia

9Do grupy wysokiego ryzyka zalicza sie gtéwnie tych pacjentdw, ktérzy
otrzymuja wysokie, kumulujgce dawki chemioterapii typu 1 i/lub sa poddani
leczeniu taczonemu z innymi chemioterapeutykami i radioterapig, i/lub
cechuja sie niekontrolowanymi czynnikami ryzyka sercowo-naczyniowego

www.kardiologiapolska.pl



Wytyczne ESC dotyczace prewencji chordb uktadu sercowo-naczyniowego w praktyce klinicznej w 2016 roku

wynikajaca z chemioterapii wiaze sie z bezposrednim efektem
dziafania na komérke (podobnym do antracyklin) poprzez
generowanie wolnych rodnikéw tlenowych (ROS). Moze ono
przebiega¢ z udziatem topoizomerazy Il w kardiomiocytach
poprzez powstanie potréjnych komplekséw (topoizomeraza
ll6—antracyklina-DNA), co indukuje przerwanie podwdjne;j
nici DNA i zmiany transkryptomu odpowiedzialne za wadliwa
biogeneze mitochondrialng i powstawanie ROS. Niektore
zwiazki (fluorouracyl, bewacyzumab, sorafenib i sunitynib)
moga wywiera¢ bezposredni efekt niedokrwienny, niezalezny
od przedwczesnego rozwoju zmian miazdzycowych. Ponadto
leki te, zwtaszcza u os6b starszych, moga podwyzsza¢ czynniki
ryzyka, takie jak nadci$nienie tetnicze, i przyspieszaja rozwoj
miazdzycy. Efekty te moga by¢ nieodwracalne (leki typu 1) lub
cze$ciowo odwracalne (leki typu 2) i moga sie rozwina¢ po
wielu latach od zakoficzenia leczenia. Typowo antracykliny
stanowig pierwowzor dla lekéw typu 1, a trastuzumab — dla
lekéw typu 2 [162].

Kardiotoksyczno$¢ wynikajaca z radioterapii w obrebie
klatki piersiowej moze powodowa¢ uszkodzenia mniejszych
i wiekszych naczyn krwionosnych. Moze ona przyspieszac
rozw6j miazdzycy, lecz moze to wystapic¢ wiele lat po po-
czatkowym narazeniu [163—169]. Utajenie i stopie nasilenia
kardiotoksycznosci wynikajacej z radioterapii jest zwiazany
z wieloma czynnikami, obejmujacymi dawke (frakcyjna),
objetos¢ serca, ktéra ulegta napromieniowaniu, jednoczesne
podawanie innych lekéw kardiotoksycznych i czynnikéw
zwiazanych z pacjentem (mtodszy wiek, tradycyjne czynniki
ryzyka [170], choroba serca w wywiadzie).

Pierwszy etap w identyfikacji wyzszego ryzyka wystapie-
nia kardiotoksycznosci skfada sie ze starannej oceny wyjscio-
wej czynnikéw ryzyka CV. Lekarz GP, kardiologi i onkolog
powinni wspofpracowaé w celu zapewnienia optymalnej
przezywalnosci i opieki, odpowiednio do czynnikéw ryzyka
CV, a takze choroby dominujacej. Nalezy usilnie zaleca¢
pozytywne zachowania promujace zdrowie (zdrowa dieta,
zaprzestanie palenia, regularne ¢wiczenia, kontrola masy
ciata). Uwaza sie, ze w szczeg6lnosci ¢wiczenia aerobowe
s obiecujaca niefarmakologiczng strategia w celu zapo-
biegania i/lub leczenia kardiotoksycznosci indukowanej
chemioterapia [171].

Objawy podmiotowe i przedmiotowe dysfunkcji serca
powinny by¢ monitorowane przed rozpoczeciem oraz okre-
sowo w trakcie leczenia w celu wczesnego wykrycia nawet
bezobjawowych nieprawidfowosci u pacjentéw poddanych
potencjalnie kardiotoksycznej chemioterapii. W przypadku
wskazan nalezy sie stosowa¢ do wytycznych dotyczacych
niewydolnosci serca (HF) [172]. Dlatego wymagana jest ocena
funkcji LV przez rozpoczeciem leczenia [173]. Zaproponowa-
no podejicie ukierunkowane na leczenie pacjentéw z wcze-
sna dysfunkcja LV w pofaczeniu z zaburzeniami globalnego
odkszafcenia podtuznego i wzrostem stezenia biomarkera
(najlepiej troponiny) [173, 174].
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W przypadku pogorszenia funkgji LV w trakcie lub po che-
mioterapii, nalezy, jesli to mozliwe, unikac¢ lub odroczy¢ stoso-
wanie lekéw kardiotoksycznych do momentu przedyskutowania
tej kwestii w zespole onkologicznym. Oznacza to konieczno$¢
wiasciwej komunikacji miedzy onkologia i kardiologia.

W celu zmniejszenia kardiotoksycznosci wynikajacej
z chemoterapii typu 1 przebadano réznorodne metody
profilaktyki, obejmujace leki f-adrenolityczne, inhibitory kon-
wertazy angiotensyny (ACE-1), deksrazoksan i statyny. Wyniki
tych badan zebrano w niedawno opublikowanej metaanalizie
[161]. Podkreslono, ze wczesne leczenie prewencyjne jest
konieczne w celu uzyskania maksymalnego efektu [173-176].

Luki w dowodach naukowych

*  Dowody naukowe dotyczace wptywu wczesnych dziafan
prewencyjnych w celu zmniejszenia kardiotoksycznosci
typu 1 sa niejednoznaczne.

* W badaniach prospektywnych nalezy okresli¢ najbardziej
wiasciwa strategie poprawy stratyfikacji ryzyka i zapo-
biegania CVD u pacjentéw leczonych z powodu raka.

2.4.5.5. Choroby autoimmunologiczne

Najwazniejsze informacje

*  Reumatoidalne zapalenie staw6w (RA) zwigksza ryzyko CV
niezaleznie od tradycyjnych czynnikéw ryzyka, z RR wy-
noszacym u mezczyzn i u kobiet, odpowiednio, 1,4i1,5.

* Jest coraz wiecej danych wskazujacych, ze inne choroby
immunologiczne, takie jak zesztywniajace zapalenie

Zalecenia dotyczace choréb autoimmunologicznych

Pismien-

Zalecenia Klasa® | Poziom®

nictwo*
[177]

U pacjentéw z reumatoidalnym lla B
zapaleniem stawdw nalezy
rozwazy¢ stosowanie mnoznika
1,5 dla catkowitego ryzyka ser-
cowo-naczyniowego, zwfaszcza
jesli aktywnos¢ choroby jest
wysoka

U pacjentéw z chorobami Ilb [177]
immunologicznymi innymi niz
reumatoidalne zapalenie stawdw
mozna rozwazy¢ stosowanie
mnoznika 1,5 dla catkowitego
ryzyka na podstawie indywidu-
alnej analizy danego pacjenta

i zaleznie od aktywnosci/stopnia
ciezkosci choroby

*Klasa zalecen
PPoziom wiarygodnosci danych
Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia
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stawow kregostupa lub wczesna ciezka postac tuszczycy,
réwniez powoduja wzrost ryzyka CV, z RR zblizajacym
sie do wartosci dla RA.

* Analiza post hoc 2 badan z zastosowaniem statyn
wskazuje, ze wzgledna redukcja zapadalnosci na CVD
w chorobach autoimmunologicznych jest poréwnywalna
z obserwowanga w innych stanach.

Istnieja wyrazne dowody wskazujace, ze nasilony stan
zapalny stanowi szlak dla przyspieszonej choroby naczyniowej
[178]. Uktadowy stan zapalny wydaje sie zwigksza¢ ryzyko
CV bezposrednio i posrednio, uwydatniajac istniejace szlaki
ryzyka [178]. We wczesnych matych badaniach sugerowano,
ze RA powoduje wzrost ryzyka CV poza innymi czynnikami
ryzyka, natomiast aktualna analiza narodowej bazy danych
QRESEARCH obejmujaca 2,3 min 0s6b zapewnia najlepsze
mozliwe dowody naukowe dotyczace tej kwestii [47]. Do-
wody te wdrozono w niektdrych narodowych kartach ryzyka
[58] oraz wytycznych europejskich [177].

Dowody naukowe dotyczace tuszczycy sa mniej przeko-
nujace, lecz w niedawno opublikowanej pracy przedstawiono
w ogblnych zarysach podobne ryzyko CV w RA i wczesnej,
ciezkiej postaci tuszczycy [179]. Ogodlnie brakuje mocnych
danych na niezalezne podwyzszenie ryzyka CV w innych cho-
robach autoimmunologicznych. Dlatego w poszczegblnych
przypadkach nalezy stosowac osad kliniczny. Istniejg dowody
z analiz post hoc badai randomizowanych wskazujace na
wywotang przez statyne redukcje ryzyka CV w chorobach
autoimmunologicznych [180]. Wreszcie we wszystkich cho-
robach autoimmunologicznych na uwage zastuguija interakcje
lekowe preparatéw przeciwzapalnych i immunosupresyjnych
z, przyktadowo, statynami, lekami przeciwptytkowymi i hi-
potensyjnymi.

Luki w dowodach naukowych

*  Zwiazek miedzy immunologicznymi chorobami zapal-
nymi niebedacymi RA a CVD jest mniej oczywisty niz
w przypadku RA.

*  Zwiazek miedzy lekami przeciwreumatycznymi a ryzy-
kiem CV pozostaje nieznany.

2.4.5.6. Zespol obturacyjnego bezdechu sennego

Najwazniejsze informacje

* Istnieja dowody naukowe na dodatni zwiazek miedzy
zespotem obturacyjnego bezdechu sennego (OSAS)
a nadcisnieniem tetniczym, CAD, migotaniem przed-
sionkéw (AF), udarem moézgu i HFE.

Zespdt obturacyjnego bezdechu sennego charakteryzuje
sie nawracajacym, czesciowym lub catkowitym zapadaniem
sie gornych drég oddechowych w trakcie snu. Zesp6t ten
dotyczy ok. 9% dorostych kobiet i 24% dorostych mezczyzn.
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Ponadto jest on zwiazany z RR wynoszacym 1,7 dla chorobo-
wosci i Smiertelnosci CV [181]. Uwaza sie, ze powtarzajace sie
impulsy aktywnosci wspétczulnej, wzrosty BP i stresu oksyda-
cyjnego, wywotane przez bél oraz epizodyczna hipoksemie
zwiazang ze zwiekszonymi wartosciami mediatoréw stanu
zapalnego, sprzyjaja dysfunkgji srédbtonka i miazdzycy [181].
Badanie przesiewowe w kierunku OSAS mozna wykonac¢ za
pomoca Kwestionariusza Berlinskiego, a senno$¢ dzienna
mozna oceni¢ za pomocg skali sennosci Epworth i oksyme-
trii w godzinach nocnych [182]. Ostateczne rozpoznanie
czesto wymaga wykonania polisomnografii, zwykle w nocy,
w laboratorium snu, gdzie w spos6b ciagly sa rejestrowane
liczne zmienne fizjologiczne. Opcje terapeutyczne obejmuja
zmiany behawioralne, takie jak: unikanie alkoholu, kofeiny
lub innych substancji stymulujacych aktywnos¢ przed za-
Snieciem, zwiekszenie PA, zaprzestanie przyjmowania lekow
nasennych i kontrola otytosci. ,Ztotym standardem” terapii
jest ciagte dodatnie ci$nienie w drogach oddechowych, ktére
powoduje redukcje Smiertelnosci i liczby zdarzen CV [183].

Luki w dowodach naukowych

* Konieczne sa dalsze badania w celu okreslenia, czy ru-
tynowe badania przesiewowe zmniejszaja czestos¢ CVD
(nie)zakoriczonych zgonem.

2.4.5.7. Zaburzenia erekcji

Najwazniejsze informacje
* U mezczyzn z rozpoznana CVD i bez niej zaburzenia
erekgji (ED) wiazg sie ze zdarzeniami CV w przysztosci.

Zaburzenia erekcji, zdefiniowane jako ciagta niemoz-
nos¢ osiagniecia i utrzymania satysfakcjonujacej erekcji do
czynnosci seksualnych, sa czeste — dotycza prawie 40%
mezczyzn > 40. rz. (z r6znym stopniem nasilenia) i ich cze-
stos¢ zwieksza sie z wiekiem. Zaburzenia erekcji i CVD maja
wspélne czynniki ryzyka, obejmujace: wiek, hipercholeste-
rolemie, nadci$nienie tetnicze, opornos¢ na insuling i DM,
palenie tytoniu, otytos¢, zesp6t metaboliczny, siedzacy tryb
zycia i depresje. Choroby ukfadu sercowo-naczyniowego i ED
maja rowniez wspodlng podstawe patofizjologiczng w zakre-
sie etiologii i progresji [184]. Na podstawie licznych badan

Zalecenie dotyczace zaburzen erekgcji

Zalecenie Klasa? | Poziom®

U mezczyzn z zaburzeniami erekcji nalezy lla
rozwazy¢ ocene czynnikdw ryzyka sercowo-
-naczyniowego i objawéw podmiotowych
oraz przedmiotowych choroby ukfadu serco-
Wo0-naczyniowego
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ustalono, ze ED wiaze sie z bezobjawowa CAD [185, 186].
Zaburzenia erekcji wyprzedzaja CAD, udar mézgu i PAD
o okres, ktory zwykle waha sie miedzy 2 a 5 latami (prze-
cietnie 3 lata). W metaanalizie wykazano, ze u pacjentéw
z ED, w poréwnaniu z osobami bez ED, ryzyko wszystkich
zdarzen CV jest 0 44% wyzsze, ryzyko AMI — 0 62% wyzsze,
udaru mézgu — o 39%, a Smiertelnosci ogdlnej — o 25%
[186]. Zdolnos¢ predykcyjna w przypadku ED jest wieksza
u mtodszych pacjentéw z ED, cho¢ prawdopodobieristwo ED
zwieksza sie z wiekiem i zaburzenia te najpewniej pozwalaja
na identyfikacje grupy pacjentéw z wczesng i agresywnie
przebiegajaca CVD. Staranne zbieranie wywiadu, obejmu-
jace objawy CV i obecnos¢ czynnikéw ryzyka oraz choréb
wspotistniejacych, ocena ciezkosci ED i badanie przedmio-
towe sg obowiazkowymi skfadowymi na poczatku procesu

diagnostycznego. Zmiany stylu zycia sg skuteczne w popra-
wie funkgji seksualnych u mezczyzn. Zmiany te obejmuija:
¢wiczenia fizyczne, lepsze odzywianie, kontrole masy ciata
i zaprzestanie palenia tytoniu [184].

Luki w dowodach naukowych

*  Wkiaz niejasne sa korzysci z rutynowego wykonywania
badan przesiewowych w kierunku ED, a takze nie okre-
Slono najskuteczniejszego narzedzia do ich oceny.

2.5. POSZCZEGOLNE GRUPY PACJENTOW
2.5.1. Osoby < 50. rz.

Najwazniejsze informacje

* U niektérych os6b < 50. rz. ryzyko wzgledne lub ryzyko
CV dla catego zycia jest wysokie i powinno sie im przynaj-
mniej udziela¢ porad dotyczacych modyfikacji stylu zycia.

* U niektérych mtodszych pacjentéw wystepuja pojedyn-
cze czynniki ryzyka CV, ktére same w sobie upowazniaja
do interwengji, takie jak: stezenie cholesterolu > 8 mmo-
I/l lub BP > 180/110 mm Hg.

* Najwazniejsze osoby do identyfikacji wsréd gru-
py < 50. rz. to te z dodatnim wywiadem rodzinnym w kie-
runku przedwczesnego wystepowania CVD — powinny
by¢ przebadane w kierunku FH i adekwatnie leczone.

Wiek jest najistotniejsza sktadowa ryzyka we wszystkich
algorytmach oceny krétkoterminowej (5 lub 10 lat) ryzyka CV.
W konsekwencji wszystkie standardowe kalkulatory ryzyka
CV przypisuja osoby < 50. rz. do grupy niskiego ryzyka CVD,
bez wzgledu na lezace u podstaw czynniki ryzyka. Jednak
u niektérych mtodszych oséb ryzyko wzgledne jest bardzo
wysokie, w poréwnaniu z osobami w podobnym wieku,
i ryzyko dozywotnie moze by¢ u nich wysokie. Osoby te ce-
chuje wyzsze prawdopodobienistwo wczesnego rozwiniecia
sie CVD, a takze moga przedwczesnie do$wiadczac zdarzen
CV zakonczonych lub niezakofczonych zgonem. Préba
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identyfikacji oséb, u ktérych takie ryzyko moze wystepowac,
stanowi wazne wyzwanie.

2.5.1.1. Ocena ryzyka sercowo-naczyniowego
u pacjentéw < 50. rz.

Nalezy rutynowo pozyskiwac informacje na temat czynni-
kéw ryzyka CV u wszystkich dorostych < 50. rz. z wywiadem
rodzinnym przedwczesnego wystepowania CVD u krewnych
pierwszego stopnia (tj. u krewnych < 55. rz. w przypadku
mezczyzn i < 65. rz. u kobiet). Nie ma danych dotyczacych
optymalnego wieku do rozpoczecia pozyskiwania takich infor-
macji w populacji ogélnej, lecz autorzy niektérych wytycznych
opowiadaja sie za taka praktyka u oséb w wieku 40 lat [190].
Zaleca sie okresowe powtarzanie takiej oceny, na przyktad co
5 lat, lecz nie ma danych, w ktérych okreslono by, jak dtugi
powienien by¢ odstep czasowy miedzy kontrolami.

Jezeli chodzi o decyzje terapeutyczne, to osoby < 50. rz.
powinny by¢ oceniane za pomoca standardowego algorytmu.
W przypadku braku bardzo wysokiego, indywidualnego po-
ziomu czynnika ryzyka lub rozpoznania FH ich 10-letnie ryzy-
ko nigdy nie bedzie wystarczajaco wysokie, by upowaznia¢ do
stosowania leczenia hipotensyjnego lub hipolipemizujacego.
Lekarze moga sobie Zyczy¢ dalszego réznicowania ryzyka CV
u mfodszych oséb poprzez stosowanie karty wzglednego ryzy-
ka (ryc. 3, punkt 2.3.1); moze to by¢ pomocne w przypadku
0séb < 50. rz. w ocenie ryzyka w poréwnaniu z osobami
w tym samym wieku bez czynnikéw ryzyka.

Alternatywnie, lekarz powinien rozwazy¢ uzycie kalku-
latora wieku serca (ryc. 4, punkt 2.3.2) lub kalkulatora ryzyka
dla cafego zycia, takiego jak JBS3 — narzedzia internetowego
(dodatkowa ryc. J) [58], ktére moze spetnia¢ role edukacyj-
na w kontekscie tego, jak czynniki ryzyka moga zmieniac¢
oszacowane ryzyko dla cafego zycia, a takze ilustrujacego
dtugoterminowe ryzyko CVD.
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U os6b < 50. rz. z dodatnim wywiadem rodzinnym
w kierunku przedwczesnego wystepowania CVD powinno sie
wykona¢ badania przesiewowe w kierunku FH (patrz punkt
2.4.1) z uzyciem kryteriéw klinicznych (lub okazjonalnie te-
stow genetycznych), takich jak te zdefiniowane przez Dutch
Lipid Clinic Network [187]. Alternatywa sa kryteria Simon
Broome Registry [188] lub program US MedPed [189].

2.5.1.2. Modyfikacja ryzyka choroby ukladu
sercowo-naczyniowego u oséb < 50. rz.

Wszystkich pacjentéow < 50. rz. z podwyzszonymi
czynnikami ryzyka CVD powinno sie obja¢ poradnictwem
dotyczacym czynnikéw zwiazanych ze stylem zycia (z na-
ciskiem na unikanie palenia tytoniu, nadwagi i siedzacego
trybu zycia) i zwiazku miedzy czynnikami ryzyka a p6Zniejsza
choroba. Nie ma danych wskazujacych, ktére metody zmiany
zachowan zdrowotnych sa najskuteczniejsze u mfodszych
0s6b. Zaprzestanie palenia tytoniu, utrzymywanie prawidfo-
wej masy ciata i regularna aktywnos¢ aerobowa sa waznymi
obszarami, w obrebie kt6rych nalezy udzielac rad i wsparcia.

Mtodsze osoby z bardzo wysokimi wartosciami BP upo-
wazniajacymi do leczenia powinny by¢ traktowane w ten
sam sposob, jak osoby starsze z nadci$nieniem tetniczym.
U mtodszych pacjentéw, ktérych zakwalifikowano do leczenia
statyna z powodu albo FH, albo bardzo wysokich wartosci
cholesterolu, postepowanie jest takie samo, jak u oséb
starszych. Co wazne, lekarze prowadzacy leczenie powinni
zorganizowac badania przesiewowe u cztonkéw rodziny
wszystkich pacjentéw uznanych za cierpigcych na FH (patrz
punkt 3a.7.9).

Luki w dowodach naukowych

*  Wiek, w ktérym nalezy rozpoczynac¢ ocene ryzyka CV.

*  Czyiwjakisposob przeprowadza¢ badania przesiewowe
w kierunku FH.

2.5.2. Osoby starsze

Wiek jest dominujacym elementem ryzyka CV i u wiek-
szosci 0s6b (bardzo) wysokie ryzyko wystepuje juz w wieku
65 lat (patrz punkt 2.3.1). Zwlaszcza w grupie najstarszych
pacjentéw w podesztym wieku modyfikacja ryzyka CV bu-
dzi kontrowersje. Przeciwnicy argumentuja, ze nie nalezy
sie stara¢ modyfikowa¢ ryzyka, gdy wynika ono gtéwnie
z wieku. Zwolennicy natomiast wskazuja, ze wiele terapii
prewencyjnych pozostaje skutecznymi w zaawansowanym
wieku w zakresie odraczania chorobowosci i $miertelnosci.

Grupa Robocza zajeta stanowisko, ze epidemiologiczne
dowody redukcji bezwzglednego ryzyka w badaniach kli-
nicznych sa gféwnym motorem rekomendacji w niniejszych
wytycznych. Zacheca sie do dyskusji z pacjentami na temat
jakosci zycia i lat zycia potencjalnie zyskanych, a takze na
temat etycznych dylematéw zwigzanych z modyfikacja
ryzyka zwigzanego z wiekiem, obciazenia wynikajacego
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z farmakoterapii i nieuniknionych niepewnosci dotyczacych
korzysci tych dziafan.

W niniejszych wytycznych, w puktach dotyczacych ko-
rekgji gléwnych czynnikéw ryzyka, zawarto rekomendacje lub
uwagi dotyczace os6b w podesztym wieku, jesli sa dostepne
dowody naukowe.

2.5.2.1. Nadcis$nienie tetnicze

Wiekszos¢ danych naukowych obejmujacych osoby
starsze dotyczy BP (punkt 3a.9). Ogélnie u os6b starszych
przyjmuje sie tagodniejsze cele terapeutyczne. Literatura na
temat nadcisnienia tetniczego réwniez zawiera coraz wiecej
dowodéw wskazujacych, ze bardziej istotny jest wiek biolo-
giczny niz kalendarzowy [191].

2.5.2.2. Cukrzyca

W odniesieniu do o0s6b starszych z DM réwniez sg do-
stepne dowody naukowe Swiadczace na korzys¢ fagodniejsze-
go ustalania celéw w ramach kontroli glikemii (punkt 3a.8).
Znaczenie wieku biologicznego/zespotu kruchosci jest stabiej
poznane niz w przypadku BP. Mimo to nadano klase lla zale-
ceniu dotyczacemu ztagodzenia docelowej kontroli glikemii
u pacjentéw w podesztym wieku lub z zespotem kruchosci.

2.5.2.3. Hiperlipidemia

Niewiele kwestii w prewencji CVD budzi wiecej kon-
trowersji niz powszechne stosowanie statyn u pacjentow
w podesztym wieku. Jak zaznaczono w czesci dotyczacej
kontroli lipidéw, nie ma danych o zmniejszajacej sie sku-
tecznosci statyn u pacjentéw > 75. rz. (punkt 3a.7). Jedno-
czesnie efektywnos¢ kosztow dla statyn u tych pacjentéow
jest rownowazona przez nawet niewielkie, specyficzne dla
geriatrii, dziatania niepozadane [192]. Ponadto dane na
temat skutecznosci tej terapii u najstarszych pacjentéw
sa bardzo ograniczone (tj. > 80. rz.). W niedawno opu-
blikowanym badaniu zaobserwowano brak szkodliwosci
zaprzestania stosowania statyn u pacjentéw w podesztym
wieku i z ograniczong, przewidywang dfugoscia zycia [193].
Podsumowujac, nalezy ostroznie i rozsadnie stosowac zale-
cenia dotyczace leczenia hipolipemizujacego u oséb w po-
desztym wieku, dziatania niepozadane powinno sie scisle
monitorowac, a okresowo nalezy ponownie analizowac
wskazania do leczenia.

2.5.3. Stany kliniczne typowe dla kobiet

Najwazniejsze informacje

* Kilka powiktan potozniczych, zwtaszcza stan przedrzucaw-
kowy i nadci$nienie indukowane ciaza, wiaza sie z wyzszym
ryzykiem CVD w pézniejszym zyciu. Wyzsze ryzyko mozna
czedciowo tlumaczy¢ nadcisnieniem tetniczym i DM.

*  Zespot policystycznych jajnikéw (PCOS) istotnie zwieksza
ryzyko rozwoju DM w przysziosci.
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Stany kliniczne, ktére wystepuja wytacznie u kobiet
i moga wptywac na ryzyko CVD, mozna podzieli¢ na stany
potoznicze i inne.

2.5.3.1. Stany poloznicze

Stan przedrzucawkowy (zdefiniowany jako nadci-
$nienie indukowane ciaza z towarzyszacym biatkomo-
czem) wystepuje w 1-2% przypadkéw wszystkich ciaz.
Badania wskazuja, ze stan przedrzucawkowy wiaze sie ze
1,5-2,5-krotnym wzrostem ryzyka CV [194, 195], RR dla
rozwoju nadcisnienia tetniczego wynosi ok. 3 [196], a DM
— ok. 2 [194, 197]. W wiekszosci badan nie skorygowano
podwyzszonego ryzyka wystapienia CVD w przysztosci na
podstawie rozwoju konwencjonalnych czynnikéw ryzyka.
Dlatego nie mozna ustali¢, czy zwiekszone ryzyko CV, po
przebyciu stanu przedrzucawkowego, wystepuje niezalez-
nie od czynikéw ryzyka CV. Istnieje jednak bardzo mocne
uzasadnienie dla przeprowadzania badan przesiewowych
u tych kobiet w kierunku wystepowania nadcisnienia tet-
niczego i DM.

Nadci$nienie indukowane cigzg wystepuje w 10-15%
przypadkéw wszystkich ciaz. Ryzyko wystapienia CVD
w przysztosci jest nizsze niz dla stanu przedrzucawkowego,
lecz réwniez podwyzszone (RR 1,9-2,5) [202]. Ponadto takze
ryzyko utrzymujacego sie nadcisnienia tetniczego lub jego
wystapienia w przysztosci jest podwyzszone (RR wykazuje

znaczace réznice, od 2,0 do 7,2 lub nawet wigkszego) [196,
204]. W tych przypadkach réwniez nie uwzgledniono kon-
wengcjolnych czynnikéw ryzyka. Ryzyko rozwoju cukrzycy
prawdopodobnie réwniez jest podwyzszone u tych kobiet,
lecz dokfadne szacunki nie sa dostepne.

Nie ma danych wskazujacych, ze nawracajace poronienia
wiaza sie z podwyzszonym ryzykiem CV. Wywiad porodu
przedwczesnego prawdopodobnie jest zwiazany z podwyz-
szonym ryzykiem CVD u potomstwa (RR 1,5-2) [202, 203],
ktéry mozna czesciowo ttumaczy¢ podwyzszong zapadalno-
scig na nadci$nienie tetnicze i DM.

Cukrzyca ciezarnych powoduije silny wzrost ryzyka wy-
stapienia DM w przysztosci, z 50-procentowa szansg rozwoju
DM w ciggu 5 lat od zakonczenia ciazy [200]. Wczesniej
u takich pacjentek zalecano doustny test tolerancji glukozy
jako badanie przesiewowe w kierunku DM, natomiast obecnie
w ramach badan przesiewowych preferuje sie pomiar glikemii
na czczo lub hemoglobiny glikowanej [201].

2.5.3.2. Stany inne niz poloznicze

Szacuje sie, ze PCOS wystepuje u ok. 5% wszystkich
kobiet w wieku prokreacyjnym. Jak wykazano, PCOS wiaze
sie z podwyzszonym ryzykiem rozwoju CVD w przysztosci,
cho¢ w wiekszych badaniach uzyskano sprzeczne wyniki
[198, 205]. Ryzyko rozwoju nadcisnienia tetniczego jest
prawdopodobnie nieco podwyzszone, lecz réwniez dane
na ten temat sa sprzeczne [205]. Wydaje sig, ze PCOS wiaze
sie z wyzszym ryzykiem rozwoju DM (RR 2-4) [198, 199],
co wskazuje na zasadnos¢ okresowych badar przesiewowych
w kierunku DM.

Przedwczesna menopauza, lepiej definiowana jako
pierwotna niewydolno$¢ jajnikéw, wystepuje u ok. 1% ko-
biet < 40. rz. Zgodnie z doniesieniami jest ona zwigzana
z podwyzszonym ryzykiem CVD (RR ok. 1,5) [206], ale liczba
badan jest ograniczona. Istnieje niewystarczajaca ilos¢ danych,
by formutowac wnioski dotyczace mozliwego podwyzszonego
ryzyka rozwoju nadci$nienia tetniczego lub DM.

Luki w dowodach naukowych

* Nie jest znany zakres, w ktérym podwyzszone ryzyko
CVD, zwiazane z kilkoma stanami klinicznymi typowymi
dla kobiet, wystepuje niezaleznie od konwencjonalnych
czynnikéw ryzyka CVD.

*  Nieznane sa dane wskazujace, czy stany kliniczne typowe
dla kobiet wptywaja na klasyfikacje ryzyka.

2.5.4. Mniejszosci etniczne

Najwazniejsze informacje

*  Ryzyko CVD wykazuje znaczace réznice w obrebie grup
imigrantéw. U os6b z Azji Potudniowej i Afryki Subsaha-
ryjskiej wystepuje wyzsze ryzyko, a u Chificzykéw i oséb
z Ameryki Potudniowej — nizsze.
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*  Osoby pochodzace z Azji Potudniowej charakteryzuja
sie wysoka czestoscig wystepowania i niedostatecznym
leczeniem DM.

*  Obecne formuty oceny ryzyka nie zapewniaja odpo-
wiedniej oceny ryzyka CVD u mniejszosci etnicznych.

Rocznie do Europy dociera duza liczna imigrantéw spoza
obszaru EU, gléwnie z Indii, Chin, Afryki Pétnocnej i Pakista-
nu. Jeden na 25 Europejczykéw pochodzi spoza Europy, lecz
istnieje ograniczona ilos¢ danych réznej jakosci dotyczacych
ryzyka CVD lub czynnikéw ryzyka CVD u imigrantéw [209].

U pierwszego pokolenia migrantéw $miertelnos¢ CVD
zwykle jest nizsza niz u oséb z przyjmujacego ich kraju
[210]. Z uptywem czasu ryzyko CVD migrantow zbliza sie
do ryzyka w kraju przyjmujacym [210, 211]. W poréwnaniu
z osobami z kraju przyjmujacego ryzyko $miertelnosci CVD,
a takze czesto$¢ wystepowania i postepowanie w przypadku
czynnikéw ryzyka CVD u migrantéw, roznia sie zaleznie od
kraju pochodzenia i przyjmujacego [211-213]. Biorac pod
uwage znaczacg zmienno$¢ czynnikéw ryzyka CVD miedzy
grupami imigrantéw, zadna pojedyncza karta ryzyka CVD
nie dziata odpowiednio we wszystkich grupach, a konieczne
moze sie okazac stosowanie kart specyficznych dla mniejszo-
Sci etnicznych [207].

Imigrantéw z Azji Potudniowej (gtéwnie z Indii i Paki-
stanu) cechuja wysoka czestos¢ CVD [214-216] i znacznie
wyzsza czgstos¢ wystepowania DM [217, 218]. Czestos¢
wystepowania innych czynnikéw ryzyka CV jest nieznacz-
nie nizsza lub poréwnywalna u migrantéw w zestawieniu
z mieszkaricami kraju przyjmujacego [217, 219]. Co ciekawe,
w niektérych badaniach [214] zaobserwowano, ze zwiek-
szona czesto$¢ wystepowania DM podwyzszatfa ryzyko CVD
u 0s6b z Azji Potudniowej, a w innych nie stwierdzono takiej
zaleznosci. Prowadzenie DM jest rowniez istotnie gorsze,
natomiast postepowanie w przypadku wysokiego BP i hiper-
cholesterolemii jest lepsze wsréd oséb z Azji Potudniowej
niz u mieszkaficéw krajéw przyjmujacych [220]. Wyzsze
ryzyko CVD u o0s6b z Azji Potudniowej sprawia, ze badania
przesiewowe sg bardziej efektywne kosztowo niz w innych
grupach immigrantéw, lecz stosowanie karty SCORE moze
nie by¢ optymalne [221].
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Imigrantéw z Chin i Wietnamu cechuje nizsze ryzyko
CVD niz osoby z kraju przyjmujacego [214], cho¢ te obserwa-
cje zakwestionowano [215]. To nizsze ryzyko mozna przypisa¢
nizszym warto$ciom pozioméw czynnikéw ryzyka CV [217]
i wyzszym stezeniom HDL-C [222].

U imigrantéw z Turcji oszacowane ryzyko CVD i wskaz-
niki $miertelnosci z powodu CVD sg wyzsze [212] niz
u mieszkaicami krajow przyjmujacych. Wydaje sie, ze wynika
to z wiekszej czestosci palenia tytoniu, DM, dyslipidemii,
nadci$nienia tetniczego i otytosci [222-224]. Postepowanie
w przypadku czynnikéw ryzyka CVD réwniez rozni sie w ob-
rebie krajow przyjmujacych. W poréwnaniu z osobami po-
chodzacymi z kraju przyjmujacego w Holandii nie ma réznic
w zakresie kontroli nadcis$nienia tetniczego [224], natomiast
w Danii zaobserwowano gorsza kontrole [225].

Imigranci z Maroko wykazuja nizsze wskazniki wyste-
powania CVD niz osoby pochodzace z kraju przyjmujacego
[212]. Obserwacja ta wynika prawdopodobnie z nizszych BP
i stezenia cholesterolu oraz mniejszej czestosci palenia tytoniu
[223, 224], jednak w tej grupie stwierdzono réwniez wieksza
czesto$¢ wystepowania DM i otytosci [224]. Nie stwierdzono
réznic miedzy imigrantami z Maroko a rdzennymi Holendrami
pod wzgledem kontroli nadcis$nienia tetniczego [223].

W niektérych badaniach imigranci z Afryki Subsaharyj-
skiej i Karaibéw cechowali sie wieksza czestosciag CVD niz
rdzenni mieszkarncy krajéw przyjmujacych [213, 214, 226],
lecz nie wszyscy [214]. U imigrantéw z Afryki czestos¢ wy-
stepowania DM jest wieksza [218], ale pala mniej [219] niz
rdzenni mieszkarcy krajéow przyjmujacych. W jednym bada-
niu postepowanie w zakresie czynnikéw ryzyka byto gorsze
wsréd rdzennych mieszkancow krajow przyjmujacych [220],
a w innym badaniu tej obserwacji nie potwierdzono [227].

Imigrantéw z Ameryki Potudniowej cechujg nizsze
wskazniki $miertelnosci z powodu CVD niz rodowitych
Hiszpanéw [228], natomiast w Danii nie stwierdzono zad-
nych réznic w tym zakresie [229]. W Hiszpanii u migrantéw
z Ameryki Potudniowe] czesto$¢ wystepowania czynnikéw
ryzyka i CVD jest nizsza niz u rdzennych mieszkarficow.
Roéznice te ulegaja zmniejszeniu wraz z wydtuzaniem sie
okresu pobytu [230].

Na podstawie dostepnych danych prospektywnych [208]
dotyczacych $miertelnosci mozna wprowadzi¢ nastepujace
poprawki w celu oceny ryzyka CVD za pomoca karty SCORE
wyfacznie posrod imigrantéw w pierwszym pokoleniu:

*  Azja Potudniowa — pomnoz ryzyko przez 1,4;

*  Afryka Subsaharyjska i Karaiby — pomnéz ryzyko przez 1,3;
*  Azja Zachodnia — pomnoz ryzyko przez 1,2;

*  Afryka Péthocna — pomnéz ryzyko przez 0,9;

*  Azja Wschodnia lub Ameryka Potudniowa — pomnéz

ryzyko przez 0,7.

Wartosci te odzwierciedlaja najlepsze szacunki na pod-
stawie dostepnych danych i nalezy je interpretowac ostroznie,
ale moga by¢ wykorzystywane do zarzadzanie ryzykiem CV.
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Luki w dowodach naukowych

*  Konieczne sg badania dotyczace ryzyka CVD i i czestosci
wystepowania czynnikéw ryzyka CVD wéréd mniejszosci
w Europie.

* Konieczne jest dostosowanie karty ryzyka SCORE dla
mniejszosci etnicznych.

* W celu zdefiniowania wysokiego ryzyka (na podstawie
oceny w SCORE) nalezy zidentyfikowac punkty graniczne
specyficzne dla danej grupy etnicznej. Alternatywnie
nalezy rozwijac¢ karty ryzyka CVD specyficzne dla danego
pochodzenia etnicznego.

3a. Jak podejmowac interwencje
w sposob zindywidualizowany
— interwencja w zakresie
czynnikow ryzyka

3a.1. ZMIANY BEHAWIORALNE

Najwazniejsze informacje

* Metody poznawczo-behawioralne sg skuteczne we
wspieraniu pacjentéw w przyjmowaniu zdrowego sty-
lu zycia.

Podstawa pojecia ,styl zycia” sa zwykle dtugotrwate
wzorce zachowan utrzymywane przez Srodowsko spofeczne.
Czynniki osobnicze i Srodowiskowe uposledzaja zdolnos¢
do przyjecia zdrowego stylu zycia, co dotyczy réwniez zbyt
skomplikowanych lub mylacych porad opiekunéw. Zyczliwe
i pozytywne interakcje poprawiaja zdolno$¢ jednostki do
radzenia sobie z chorobg i przestrzegania zalecanych zmian
stylu zycia (,zwiekszona motywacja”). Istotng kwestie stanowi
poznanie do$wiadczen, przemyslen, obaw, wczesniejszej
wiedzy i okolicznosci z zycia codziennego u poszczeg6lnych
pacjentéw. Zindywidualizowane poradnictwo jest podstawg
motywacji i zaangazowania. Proces podejmowania decy-
zji powinien by¢ rozdzielony miedzy opiekuna i pacjenta
(z uwzglednieniem réwniez wsp6tmatzonka i rodziny pacjen-
ta) [232, 235]. Zastosowanie zasad skutecznej komunikacji
[236] (tab. 8) wspomoze leczenie i prewencje CVD.

Ponadto opiekunowie moga, w oparciu o strategie po-
znawczo-behawioralne, ocenia¢ przemyslenia, nastawienie
i poglady dotyczace postrzegania zdolnoéci do zmiany za-
chowania, a takze kontekstu srodowiskowego. Interwencje
behawioralne, takie jak ,dialog motywujacy”, zwiekszaja
motywacje i poczucie wlasnej skutecznosci [231].

Weczesniejsze nieskuteczne proby czesto wptywaty na
poczucie wiasnej skutecznosci w kontekscie przysztych zmian.
Kluczowym elementem jest pomoc w ustaleniu realistycznych
celéw, w potaczeniu z samokontrolg wybranego postepowa-
nia [232]. Dazenie do wyznaczonego celu matymi, konse-
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Zalecenia dotyczgce wspierania zmian w zachowaniu

Pismien-
Zalecenia Klasa® | Poziom® i
nictwo*
W celu wspomagania zmiany | [231]
stylu zycia zaleca sie stosowanie
uznanych strategii poznawczo-
-behawioralnych (np. dialog mo-
tywujacy)
Zaleca sie zaangazowanie [232,
wielodyscyplinarnego zespotu 233]
pracownikdw opieki zdrowotnej
(np. pielegniarek, dietetykdw,
psychologéw)
U o0séb z bardzo wysokim [233,
ryzykiem choroby uktadu ser- 234]

cowo-naczyniowego zaleca sie
zastosowanie wielomodalnych
interwencji faczacych zasoby
medyczne z edukacja dotyczaca
zdrowego stylu zycia, aktywno-
$cig fizycznag, radzeniem sobie
ze stresem i poradnictwem
dotyczacym psychospotecznych

czynnikéw ryzyka

*Klasa zalecen
®Poziom wiarygodnosci danych
Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia

Tabela 8. Zasady skutecznej komunikacji w celu wsparcia zmian
behawioralnych

* Spedzaj wystarczajaco duzo czasu ze wspierang osobg w celu
stworzenia wiezi terapeutycznej — nawet kilka dodatkowych
minut moze stanowic réznice

* Uznaj osobisty punkt widzenia tej osoby na swojg chorobg
i czynniki przyczyniajace sie do jej wystapienia

* Zachecaj te osobe do wyrazania obaw i niepokoju, trosk i samo-
oceny motywacji do zmian behawioralnych i szansy odniesienia
sukcesu

* Rozmawiaj z tg osobg jej wiasnym jezykiem i wspieraj ja w ja-
kimkolwiek postepie w zmianie stylu zycia

* Zadawaj pytania, by sie upewni¢, czy osoba ta zrozumiata rade
i ma jakiekolwiek wsparcie, dzieki ktéremu bedzie postepowac
zgodnie z zaleceniami

* Przyjmij do wiadomosci, ze dozywotnia zmiana nawykéw moze
by¢ trudna i ze kontynuowana, stopniowa zmiana jest czesto
bardziej trwata niz ta gwattowna

* Uznaj, ze wsparcie moze by¢ konieczne przez diugi czas i ze
u wielu 0s6b moga by¢ konieczne kolejne préby w celu zache-
cenia do zmian w stylu zycia i ich utrzymania

* Upewnij sie, czy wszyscy zaangazowani pracownicy opieki
zdrowotnej udzielaja spojnych informagji

853



Massimo F. Piepoli et al.

Tabela 9. Dziesiec strategicznych krokdw w celu wsparcia zmian
behawioralnych

1. Zawrzyj sojusz terapeutyczny

2. Udzielaj porad wszystkim osobom obcigzonym ryzykiem lub
z jawna chorobg sercowo-naczyniowa

3. Wspieraj pacjentéw w zrozumieniu zwigzku miedzy ich zacho-
waniem a zdrowiem

4. Pomagaj pacjentom w ocenie istniejacych barier w przeprowa-
dzeniu zmian behawioralnych

5. Uzyskaj zobowigzanie pacjentéw, ze przejma kontrole nad
wiasng zmiang behawioralng

6. Zaangazuj pacjentéw w identyfikacje i wybdr czynnikdw ryzyka,
ktére wymagajg zmian

7. Stosuj strategie tgczone, obejmujace wzmocnienie zdolnosci do
zmian u danej osoby

8. Zaprojektuj plan modyfikacji stylu zycia

9. Gdy tylko jest to mozliwe, zaangazuj innych pracownikéw
ochrony zdrowia

10. Monitoruj postepy poprzez kontaktowanie sie z pacjentem

w trakcie dalszej obserwadji

kwentnymi krokami jest kluczem do zmiany postepowania
w odlegtej perspektywie [232]. Trening z komunikacji jest
istotny w przypadku os6b zawodowo zajmujacych sie ochrong
zdrowia. W tabeli 9 przedstawiono ,dziesie¢ strategicznych
krokéw”, co moze poprawia¢ poradnictwo dotyczace zmian

behawioralnych [237].

Potaczenie wiedzy i umiejetnosci opiekunéw (takich
jak lekarze, pielegniarki, fizjolodzy, psycholodzy, eksperci
zywienia, rehabilitacji kardiologicznej i medycyny sportowej)
w ramach multimodalnych interwencji behawioralnych po-
zwala na optymalizacje dziafani prewencyjnych [232-234].
Multimodalne interwencje behawioralne sa szczegélnie
zalecane u oséb obciazonych bardzo wysokim ryzykiem
[232-234]. Interwencje te obejmuja promocje zdrowego stylu
zycia poprzez zmiany behawioralne, obejmujace: zywienie,
PA, trening relaksacyjny, kontrole masy ciafa i programy za-
przestania palenia tytoniu dla opornych palaczy [233, 234].
Umozliwiaja one lepsze radzenie sobie z chorobg i poprawiaja
przestrzeganie zalecer i wyniki CV [238, 239]. W sesjach in-
dywidualnych lub grupowych w ramach poradnictwa nalezy
sie zaja¢ psychospotecznymi czynnikami ryzyka (stres, izolacja
spoteczna i negatywne emocje), ktére moga stanowic bariere

dla zmiany behawioralnej [233, 234].

Istnieja dowody naukowe na to, ze bardziej komplekso-
we/dtuzej trwajace interwencje przynosza lepsze wyniki dtu-
goterminowe w zakresie zmiany behawioralnej i rokowania
[232]. Osoby o niskim statusie socjoekonomicznym, starsze
lub ptci zerskiej moga wymaga¢ programéw dostosowanych
do ich specyficznych potrzeb w zakresie informacji i wsparcia

emocjonalnego [232, 240, 241].

Luki w dowodach naukowych

*  Dowody naukowe sg zbyt ograniczone, aby stwierdzi¢,
ktére interwencje sg najbardziej skuteczne w poszcze-
gblnych grupach (np. mtodsi-starsi; mezczyzni—kobiety;
o wysokim vs. o niskim statusie socjoekonomicznym).

3a.2. CZYNNIKI PSYCHOSPOLECZNE

Najwazniejsze informacje

* Leczenie psychospotecznych czynnikéw ryzyka moze
przeciwdziata¢ skutkom stresu spotecznego, depresji
i leku, i tym samym wpomaga zmiane behawioralng
i poprawia jako$¢ zycia oraz rokowanie.

* W relagji opiekun—pacjent komunikacja powinna by¢
skoncentrowana na pacjencie. Nalezy rozwazy¢ aspekty
psychospoteczne zwigzane z wiekiem i pfcia.

W praktyce klinicznej terapeuci maja wyjatkowa pozycje
w bezposrednim wspieraniu pacjentéw w zakresie psychospo-
tecznych czynnikéw ryzyka u oséb z wysokim ryzykiem CV lub
rozpoznana choroba. Empatyczna komunikacja z pacjentem
w centrum uwagi jest przydatna w ugruntowaniu i podtrzyma-
niu pefnej zaufania relacji. Ponadto jest ona ogromnym Zzr6-
dfem wsparcia emocjonalnego i profesjonalnych wskazéwek
dotyczacych postepowania z psychospotecznymi czynnikami
stresowymi, depresja, lekiem, czynnikami ryzyka CV i CVD
[247, 248]. Zasady pefnej wsparcia relacji terapeuta—pacjent
sa nastepujace [247, 248]:

* spedzaj odpowiednio duzo czasu z pacjentem, stuchaj
uwaznie i powtarzaj stowa kluczowe;

* miej na uwadze aspekty zwiagzane z wiekiem i picig;

* zachecaj do wyrazania emogji, nie bagatelizuj obaw
i ograniczen psychospotecznych;

* wyjasniaj najwazniejsze kwestie medyczne jezykiem
zrozumiatym dla pacjenta, przekazuj nadzieje oraz ulge
od poczucia winy i wzmacniaj myslenie oraz dziata-
nia adaptacyjne;

* w przypadku ciezkich objawéw psychicznych ustal
preferencje leczenia i podejmuj wspdlnie z pacjentem
decyzje dotyczace dalszej diagnostyki oraz kolejnych
etapow terapii;

*  podsumowuj wazne aspekty konsultacji w celu potwier-
dzenia, ze pacjent zostat dobrze zrozumiany;

*  proponuj regularne wizyty kontrolne.

Specjalistyczne interwencje psychologiczne majg do-
datkowy, korzystny wptyw na niepokéj, zaburzenia depre-
syjne i lekowe, nawet jesli sa dodatkiem do standardowej
rehabilitacji [242]. Interwencje te obejmuja poradnictwo
indywidualne i grupowe dotyczace psychospotecznych
czynnikéw ryzyka oraz kwestii radzenia sobie z chorobg,
programéw opanowania stresu, medytacji, treningu auto-
gennego, biologicznego sprzezenia zwrotnego, oddychania,
jogi i/lub relaksacji migsni.
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Zalecenia dotyczace czynnikéw psychospotecznych

X PiSmien-
Zalecenia .
nictwo*

[242]

U pacjentéw z rozpoznana
choroba ukfadu sercowo-naczy-
niowego i objawami psychospo-
tecznymi zaleca sie wielomodal-
ne interwencje behawioralne,
obejmujace edukacje zdrowotng
i terapie psychologiczna, ukie-
runkowane na psychospoteczne
czynniki ryzyka i radzenie sobie
z choroba w celu poprawy zdro-
wia psychospotecznego

243,
244)

W przypadku znaczacych obja-
wow klinicznych — depresji, leku
lub wrogosci — nalezy rozwazy¢
skierowanie pacjenta na psycho-
terapie, farmakoterapie lub pod
opieke taczong

[245,
246]

W przypadku gdy sam czyn-

nik ryzyka jest zaburzeniem
mozliwym do zdiagnozowania
(np. depresja) lub gdy dany
czynnik negatywnie wptywa na
klasyczne czynniki ryzyka, nalezy
rozwazy¢ leczenie psychospo-
tecznych czynnikdw ryzyka

w celu zapobiegania chorobie

wiencowej

*Klasa zalecen
°Poziom wiarygodnosci danych
Pismiennictwo potwierdzajgce zalecenia

Wykazano znaczne i trwate efekty leczenia depresji za
pomoca ,opieki faczonej”. Moze ona obejmowac systema-
tyczng ocene depresji (niebedacego lekarzem koordynatora
opieki) w celu dtugotrwatego monitorowania objawéw,
interwencje terapeutyczne i koordynacje opieki oraz zale-
cenia i leczenie podzielone na etapy nadzorowane przez
specjalistow [244]. ,Opieka taczona” w depresji skutkowata
0 48% nizszym ryzykiem rozwoju pierwszego zdarzenia
CAD w ciagu 8 lat od rozpoczecia leczenia, w poréwnaniu
ze zwykia opieka [RR 0,52 (95-proc. przedziat ufnosci {CI}
0,31; 0,86)] [245]. Terapia poznawczo-behawioralna przez
internet u pacjentéw z depresjg i wysokim ryzykiem CVD
powodowata niewielkie, lecz zdecydowane zmniejszenie
objawéw depresji, poprawe stosowania sie do zalecen i nie-
ktérych zachowar zdrowotnych [246].

U pacjentéw z rozpoznang CAD terapie psychiatryczne
w depresji (psychoterapia i/lub farmakoterapia) cechuje
umiarkowana skuteczno$¢ w ograniczaniu czestosci zda-
rzefh sercowych (NNT 34), lecz nie powoduja zmniejszenia
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$miertelnosci ogdinej [243]. ,Opieka taczona” jest szczegélnie
skuteczna w zakresie objawéw depres;ji i czesciowo skuteczna
w poprawie rokowania sercowego [249, 250]. Co wiecej,
istnieja dowody Swiadczace o tym, ze PA moze skutecznie
zmniejsza¢ nasilenie depresji u pacjentéw z CAD [251].

Poza leczeniem zaburzen nastroju dostepnych jest takze
kilka innych podejs¢ do interwencji psychospotecznych o po-
twierdzonej przydatnosci. W 2 RCT [252, 253] stwierdzono
korzystny wptyw walki ze stresem i grup wsparcia spotecz-
nego w zakresie rokowania w klinicznej CAD. Interwencje
prowadzone przez pielegniarki wykazaty korzystne efekty
w zmniejszaniu leku, depresji i poprawy ogélnego samopo-
czucia u pacjentdw z CAD [254, 255].

Zastosowanie u pacjentéw z CAD i wrogoscig interwengji
grupowej w zakresie zmniejszenia wrogosci moze prowadzi¢
nie tylko do obnizenia poziomu wrogosci ocenianej metodami
behawioralnymi, lecz réwniez do redukcji spoczynkowej akgji
serca (HR) i reaktywnosci CV na stres. Ponadto interwencja ta
moze powodowac zwigkszenie wsparcia spofecznego i popra-
we satysfakcji z zycia [256]. Zmiany organizacji pracy, stuzace
zwiekszeniu autonomii i kontroli w pracy, moga skutkowac
lepszym wsparciem spofecznym i redukcja fizjologicznych
odpowiedzi na stres. Dlatego zmniejszenie stresu w pracy
u menedzeréw i 0s6b nadzorujacych moze mie¢ korzystny
wplyw zdrowotny u docelowych oséb, a takze poprawia¢
postrzeganie wsparcia spotecznego u ich podwtadnych [257].

Luki w dowodach naukowych

* Dowody naukowe przemawiajace za tym, ze leczenie
istotnej klinicznie depresji i leku zapobiegnie wysta-
pieniu CVD w przysztosci i poprawi wyniki leczenia,
s niespojne.

3a.3. SIEDZACY TRYB ZYCIA I AKTYWNOSC
FIZYCZNA

Najwazniejsze informacje

* Regularna PA jest podstawa prewencji CV; zmniejsza
$miertelnos¢ ogolna i z przyczyn CV.

*  PAzwieksza sprawnosc fizyczna i poprawia zdrowie psychiczne.

* Nalezy zacheca¢ osoby z siedzacym trybem zycia do
rozpoczecia aerobowej PA o matym nasileniu.

3a.3.1. Wprowadzenie

Regularna PA obniza ryzyko wielu niepozadanych
zdarzen zdrowotnych w szerokim przedziale wiekowym
— u 0s6b z czynnikami ryzyka CAD [269], u pacjentéw
kardiologicznych [270] oraz u 0s6b zdrowych [PA] powoduje
redukcje $miertelnosci ogélnej i CVD o 20-30% w modelu
odpowiedzi na dawke [258-260, 267, 269]. Wykazano, ze
PA wptywa korzystnie na wiele czynnikéw ryzyka, takich jak:
nadci$nienie tetnicze, cholesterol frakgji lipoprotein o niskiej
gestosci (LDL-C) i nie-HDL, masa ciata i DM typu 2 [267].
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Zalecenia dotyczace aktywnosci fizycznej

X PisSmien-
Zalecenia .
nictwo*

U wszystkich dorostych w kaz-
dym wieku zaleca sie > 150-mi-
nutowy wysitek o umiarkowanej
intensywnosci tygodniowo

lub 75-minutowy intensywny,
tlenowy PA, lub pofaczenie
stanowigce ekwiwalent obu ww.
form wysitku

W celu uzyskania dodatkowych
korzysci u zdrowych dorostych
zaleca sie stopniowe zwiekszanie
tlenowego PA o umiarkowanej
intensywnosci do 300 min/ty-
dzien lub 150 min intensywne-
go, tlenowego PA tygodniowo,
lub potaczenie stanowigce ekwi-
walent obu ww. form wysitku

W celu promogji PA, i w razie
koniecznosci, w celu wspierania
zwiekszenia poziomu PA w cza-
sie zaleca sie regularng ocene

i poradnictwo dotyczace PA

U oséb z niskim ryzykiem zaleca
sie PA bez dalszej oceny

Nalezy rozwazy¢ wielokrotne se-
sje PA, po > 10 min kazda, i réw-
nomiernie rozfozone w ciggu
tygodnia, tj. na 4-5 dni/tydzien,
a najlepiej codziennie

U pacjentéw o siedzacym

trybie zycia i z czynnikami ryzyka
sercowo-naczyniowego, ktdrzy
zamierzaja zaangazowac sie

w intensywny PA lub sport,
nalezy rozwazy¢ ocene kliniczng

obejmujaca testy wysitkowe

PA — aktywno$¢ fizyczna

*Klasa zalecen

PPoziom wiarygodnosci danych
Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia

Dotyczy to zarbwno mezczyzn, jak i kobiet i wywiera dziata-
nie w szerokim przedziale wiekowym — od dziecifstwa do
pbznej starosci. Siedzacy tryb zycia jest jednym z gléwnych
czynnikéw ryzyka wystapienia CVD, niezaleznie od PA [271].

3a.3.2. Zalecanie aktywnosci fizycznej

Pracownicy ochrony zdrowia powinni ocenia¢ stopief
PA u kazdej osoby (ile dni i minut dziennie poswieca sie
Srednio na PA o umiarkowanym lub intensywnym nasileniu).
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Powinni oni réwniez przestrzega¢ przed brakiem aktywnosci
i pomaga¢ w dodawaniu PA do zycia codziennego. Trzeba
stosowa¢ porady dotyczace wilasciwego rodzaju wysitku
i sposobu uzyskiwania postepéw. Ponadto nalezy pomagac
pacjentom w ustalaniu osobistych celéw stuzacych osiagnieciu
i utrzymaniu korzystnych rezultatow. Dlatego nalezy zachecac
poszczegblne osoby do znalezienia sobie rodzaju aktywnosci,
z ktérej moga czerpac radosc i/lub ktérg moga uwzglednic
w zyciu codziennym, gdyz takie aktywnosci sg trwalsze.
W celu uzyskania bardziej skutecznej zmiany behawioralnej
klinicysci powinni poszukiwa¢ praktycznych rozwigzan, by
pokonac¢ bariery w wykonywaniu ¢wiczen fizycznych. Z tego
wzgledu kluczowe jest potaczenie podstawowej opieki me-
dycznej z lokalnymi strukturami zajmujacymi sie aktywnoscia,
rekreacja i sportem [262]. Nalezy skraca¢ czas spedzany na
siedzeniu poprzez aktywne przemieszczanie sie (jazde na ro-
werze lub chodzenie), robienie sobie przerw w wydtuzonych
okresach siedzenia i ograniczanie czasu spedzanego przed
monitorem [272]. Krétkie ¢wiczenia sa bardziej efektywne
kosztowo niz nadzorowane zajecia na sifowni lub programy
prowadzone przez instruktora [264].

3a.3.2.1. Trening aerobowy

Aerobowa PA, najlepiej przebadany i rekomendowany
rodzaj wysitku, z korzystnym wptywem dawka—odpowiedz na
rokowanie [259, 260, 268], skfada sie z diugotrwatych, rytmicz-
nych ruchéw duzych partii migsni. Obejmuje ona codzienng ak-
tywnosc, taka jak: aktywne przemieszczanie sie (jazda na rowe-
rze lub chodzenie), nasilong prace w gospodarstwie domowym,
prace ogrodowe, aktywno$¢ zawodowa i w czasie wolnym od
pracy lub ¢wiczenia, takie jak: spacerowanie szybkim krokiem,
nordic walking, piesze wycieczki, jogging, bieganie, narciarstwo
biegowe, jazda na rolkach, wiostowanie lub ptywanie.

Podobnie jak we wszystkich innych interwencjach zale-
canie wysitku mozna modyfikowac pod wzgledem czestosci,
czasu trwania i intensywnosci. Praktykowanie PA ponizej
najnizszego rekomendowanego poziomu powinno dotyczy¢
0s6b niezdolnych do osiagniecia zalecanego minimum lub
0s6b o siedzacym trybie zycia, ktére dopiero rozpoczety
aktywnos¢, ze stopniowym zwiekszaniem jej poziomu.

Nalezy zaleca¢ aerobowy wysitek fizyczny o umiarko-
wanej lub duzej intensywnosci. Mozna to wyrazi¢ w spos6b
bezwgledny i wzgledny.

Intensywnos¢ bezwgledna to ilo$¢ energii zuzytej w cia-
gu minuty wysitku oceniana jako zuzycie tlenu na jednostke
czasu (ml/min lub I/min) lub za pomoca ekwiwalentu metabo-
licznego (MET), ktéry odpowiada wydatkowi energetycznemu
w trakcie spoczynku (spokojne siedzenie). Odpowiada to
3,5 ml O,/kg mc./min [273]. Dostepna jest lista intensywnosci
PA w wartosciach MET [274]. Pomiar bezwzgledny nie obej-
muje czynnikéw indywidualnych, takich jak masa ciafa, pte¢
i poziom sprawnosci fizycznej. Osoby starsze podejmujace
intensywne ¢wiczenia na poziomie 6 MET moga wykonywac
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Tabela 10. Klasyfikacja intensywnosci aktywnosci fizycznej i przyktady bezwzglednych i wzglednych pozioméw

Bezwzgledne nasilenie Wzgledne nasilenie

Nasilenie MET Przyktady %HRmax | RPE (skala Borga) Test mowy

Lekkie 1,1-2,9 | Marsz < 4,7 km/h, lekka praca w domu 50-63 10-11

Umiarkowane 3-5,9 | Zwawy marsz (4,8-6,5 km/h), wolna jazda na 64-76 12-13 Oddech szybszy, ale
rowerze (15 km/h), malowanie/dekorowanie, od- mozliwe wypowiadanie
kurzanie, prace w ogrodzie (koszenie trawy), golf petnych zdan
(ciggniecie wozka z kijami), tenis (gra podwaojna),
taniec towarzyski, aerobik wodny

Duze >6 Chod sportowy, jogging lub bieganie, jazda na 77-93 14-16 Ciezki oddech, nie-
rowerze > 15 km/h, intensywne prace w ogrodzie mozliwa komofortowa
(ciggte kopanie lub praca z motyka), ptywanie kontynuacja rozmowy
okrazen, tenis (gra pojedyncza)

MET (réwnowaznik metaboliczny) oszacowano jako koszt energetyczny danej aktywnosci podzielony przez spoczynkowy wydatek energetyczny:
1 MET = 3,5 ml O,/kg/min zuzycia tlenu (VO,); RPE — skala subiektywnej oceny ciezkosci wysitku (20-stopniowa skala Borga); %HRmax — odsetek zmierzonej

lub oszacowanej maksymalnej czestotliwosci akgji serca (220-wiek)
Zmodyfikowano na podstawie Howley [275]

wysitek o maksymalnej dla siebie intensywnosci, natomiast
¢wiczenia o tej samej, bezwzglednej intensywnosci sa dla
0s6b mtodszych umiarkowanym wysitkiem.

Intensywno$¢ wzgledna to poziom wysitku wymagany
do wykonania czynnosci. Osoby mniej wytrenowane wy-
magaja wyzszego poziomu wysitku do wykonania tej samej
czynnosci niz osoby lepiej wytrenowane. Jest ona okreslana
wzgledem indywidualnego poziomu sprawnosci krazeniowo-
-oddechowej (VO,max) lub jako odsetek zmierzonego lub
oszacowanego maksymalnej HR u danej osoby (%HRmax),
ktéry wynosi 220-wiek. Moze by¢ réwniez przedstawiona
jako wskaznik indywidualnej oceny wysitku (jak dana osoba
ocenia nasilenie swojego treningu), tj. postrzegana ocena
wysitku (RPE) lub jako czesto$¢ oddychania (tak zwany test
mowy). U 0séb przyjmujacych leki istotne jest uwzglednienie
mozliwych modyfikacji odpowiedzi HR i sieganie po inne
parametry intensywnosci wzglednej. Pomiar wzglednej inten-
sywnosci jest bardziej odpowiedni u 0s6b starszych i niewytre-
nowanych. W tabeli 10 przedstawiono klasyfikacje zaréwno
bezwglednej, jak i wzglednej intensywnosci oraz przyktady.

Aktywnos¢ fizyczng powinno sie stosowaé z czesto-
Scig > 3-5 sesji tygodniowo, a najlepiej codziennie.

Zaleca sie > 30 min/dobe przez 5 dni w tygodniu
PA o umiarkowanej intensywnosci (tj. 150 min/tydz.) lub
15 min/dobe przez 5 dni w tygodniu intensywnego PA
(75 min/tydz.), lub potaczenie obu powyzszych w sesjach
po = 10 min. Odpowiednie mogg by¢ réwniez krétsze sesje
¢wiczeniowe (. < 10 min), zwlaszcza u bardzo niewytre-
nowanych oséb [267, 276, 277]. W celu kontroli lipidow
lub utrzymania masy ciata zaproponowano dtuzsze trwanie
wysitku, odpowiednio, 40 i 60-90 min/dobe [278].

Do czasu uzyskania dalszych danych o bezpieczefnistwie
i skutecznosci nie mozna powszechnie zaleca¢ aerobowego
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treningu interwatowego i bardzo intensywnego treningu
interwatowego [266].

3a.3.2.2. Trening silowy/oporowy

Izotoniczna PA stymuluje ksztattowanie kosci i zmniejsza
ich utrate; pozwala zachowac¢ i wzmocni¢ mase miesniowa,
site, moc i zdolnosci funcjonalne. Ponadto niektére dowody
wskazuja na jej korzystny wptyw w zakresie lipidéw, kontroli BP
i wrazliwosci na insuline, zwfaszcza w potaczeniu z wysitkiem
aerobowym [267, 279]. Docelowo powinna dotyczy¢ gtéwnych
grup miesniowych (agonistéw i antagonistéw) i obejmowac
ruchy angazujace wiele stawéw lub ztozone. Osiaga sie to,
wykonujac peten zakresu ruchéw w stawach w trakcie takich
czynnosci, jak np. ¢wiczenia z taSmami oporowymi, kalisteniki
z zastosowaniem masy ciala jako oporu, dzwigania ciezkich
tadunkow i ciezkich prac ogrodowych. Na kazdg sesje trenin-
gowa sugeruje si¢ 2-3 serii 8-12 powtdrzen o intensywnosci
60-80% wartosci 1 powtdrzenia wykonanego z maksymalnym
obciazeniem dla danej osoby (1RM; maksymalne obciazenie,
ktére moze by¢ podijete tylko raz), o czestosci > 2 dni tygo-
dniowo. U oséb starszych i bardzo niewytrenowanych sugeruje
sie rozpoczynanie od 1 serii 10-15 powtérzeh o poziomie
intensywnoéci 60-70% 1RM [280].

3a.3.2.3. Trening neuromotoryczny

U o0s6b starszych zagrozonych upadkami ¢wiczenia
neuromotoryczne sa przydatne w utrzymaniu i poprawie réw-
nowagi oraz zdolnosci motorycznych (réwnowaga, zwinnos¢,
koordynacja ruchowa, chéd). Obejmuja one zréznicowane
¢wiczenia, takie jak: tai chi i joga oraz ¢wiczenia rekreacyjne
z uzyciem wioset lub pitki w celu pobudzenia lepszej koor-
dynacji reka—oko. Nie jest znana optymalna wielko$¢ tego
wysitku [276].

857



Massimo F. Piepoli et al.

3a.3.2.4. Fazy i postep w treningu fizycznym

Sesje PA powinny zawierac nastepujace etapy: rozgrzew-
ka, modelowanie ciafa (zajecia aerobowe, sitowe i rozcia-
ganie/elastyczno$¢ oraz trening neuromotoryczny), schfo-
dzenie po wysitku i rozciaganie/elastycznos¢. Progresywna
rozgrzewka przed i schfodzenie po wysitku moga zapobiegac
wystepowaniu kontuzji i niekorzystnych zdarzer: sercowych.
Nieaktywni dorosli powinni rozpoczyna¢ stopniowo, stosujac
wysitek o lekkim lub umiarkowanym nasileniu przez krétkie
okresy czasu (nawet < 10 min), z sesjami treningowymi roz-
tozonymi na caty tydzien. Wraz z poprawa tolerancji wysitku
kazda osoba osiaga postep w zakresie poprawy poziomu PA.
Poprawa poszczegélnych sktadowych (tj. czestotliwos$¢, czas
trwania i intensywno$¢) powinna by¢ stopniowa w celu zmi-
nimalizowania ryzyka wystapienia boléw miesniowych, urazu,
zmeczenia i dtugoterminowego ryzyka przetrenowania [276)].
Po wprowadzeniu wszelkich modyfikacji w treningu nalezy
ocenia¢ ewentualne wystapienie zdarzefi niepozadanych
(np. nadmiernej zadyszki). Jesli wystepuja takie zdarzenia,
to wczesniejsze schematy nalezy skorygowac ,w dét” [276].

3a.3.3. Ocena ryzyka

U zdrowych dorostych ryzyko wystapienia niepozadanej
odpowiedzi CV w trakcie PA jest niezwykle niskie (5-17 na-
glych zgonéw/min mieszkaficéw/rok) [281]. Ryzyko zwiazane
z aktywnoscia jest niwelowane przez znaczace korzysci
zdrowotne wynikajace z PA [267]. Ryzyko podczas ¢wiczen
o lekkim lub umiarkowanym nasileniu jest nizsze niz podczas
intensywnego wysitku [267]. Dlatego u os6b chcacych podjac
PA o umiarkowanym nasileniu, taka jak program chodzenia,
nie jest konieczna wstepna ocena medyczna [266].

Przed rozpoczeciem bardziej intensywnych aktywnosci
w czasie wolnym (tj. aktywnos¢ ustrukturyzowana lub zwia-
zane ze wspoizawodnictwem sporty amatorskie, trening
z ¢wiczeniami lub poprawiajacy sprawnos¢ fizyczna) ocene
ryzyka nalezy dopasowa¢ do indywidualnego, klinicznego
(tj. kondycja/choroby metaboliczne, migsniowo-szkieletowe)
i kardiologicznego profilu ryzyka, aktualnego poziomu zwy-
czajnej PA i zamierzonego nasilenia PA [265]. Wydaje sie, ze
osoby ¢wiczace okazjonalnie cechuje podwyzszone ryzyko
wystapienia ACS i nagtego zgonu sercowego w trakcie lub po
wysitku [282]. Osoby o siedzacym trybie zycia i z czynnikami
ryzyka CV powinny rozpoczyna¢ aerobowa PA od ¢wiczeii
o niskiej intensywnosci i stopniowo zwieksza¢ obciazenie.
U os6b o siedzacym trybie Zycia z czynnikami ryzyka, ktére
zamierzajq uprawiac intensywng PA i sporty, mozna rozwazy¢
ocene kliniczng z préba wysitkowa. Dane uzyskane z testow
wysitkowych moga by¢ przydatne w ustaleniu bezpiecznych
i skutecznych ¢wiczen. U oséb o siedzacym trybie zycia,
rozpoczynajacych uprawianie sportu o niskiej intensywnosci
w czasie wolnym lub umiarkowanego wysitku, zaproponowa-
no stosowanie zweryfikowanych kwestionariuszy samooceny
(patrz dodatkowa tab. B) [265].
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Luki w dowodach naukowych

* Nie sa znane dolne i gérne limity intensywnosci aero-
bowej PA, jej czas trwania i czestos¢ stuzace uzyskaniu
korzystnych efektow.

*  Nie jest znana skteczno$¢ monitorowania PA vs. proste
poradnictwo w celu zwiekszenia motywacji pacjentéw
do prowadzenia aktywnego stylu zycia.

» Nie ustalono znaczenia i nieustannego rozwoju nowo-
czesnych technologii [takich jak zdatne do noszenia
urzadzenia, gry ruchowe z uzyciem konsol (exergaming)
i aplikacje na smartfony] w motywowaniu do podejmo-
wania wiekszej PA.

3a.4. INTERWENCJA W ZAKRESIE PALENIA
TYTONIU

Najwazniejsze informacje

* Zaprzestanie palenia tytoniu jest najlepsza kosztowo
efektywna strategia w prewencji CVD.

* Istnieje silna podbudowa naukowa dla krétkich interwen-
cji obejmujacych porady stuzace zaprzestaniu palenia,
wszystkich rodzajow nikotynowej terapii zastepczej
(NRT), bupropionu, warenikliny i wiekszej skutecznosci
lekéw w pofaczeniu, poza NRT z warenikling. Najbar-
dziej skuteczne sa krotkie interwencje wraz z pomoca
w zaprzestaniu stosowania lekow i wsparcie w trakcie
dalszej obserwacji.

Zalecenia dotyczace strategii interwencji w zakresie palenia
tytoniu

5 Pismien-
Zalecenia i
nictwo*

[283-
-286]

Zaleca sie identyfikacje oséb
palacych tyton i zapewnienie im
powtarzanych porad doty-
czacych zaprzestania palenia

z oferta pomocy, poprzez wizyty
kontrolne i wsparcie, nikotynowe
terapie zastepcze, stosowanie
warenikliny i buproprionu od-
dzielnie lub w potagczeniu

[287-
-291]

Zaleca sie zaprzestanie palenia
tytoniu lub preparatéw zioto-
wych w jakiejkolwiek formie, gdy
jest ono silnie i niezaleznie zwia-
zane przyczynowo z choroba
ukfadu sercowo-naczyniowego

[292,
293]

Zaleca sie unikanie biernego

palenia

*Klasa zalecen
bPoziom wiarygodnosci danych
Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia
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* Papierosy elektroniczne (e-papierosy) moga by¢ przy-
datne w zaprzestaniu palenia tytoniu, jednak powinny
by¢ objete takimi samymi restrykcjami marketingowymi
jak papierosy.

* Bierne palenie tytoniu niesie ze soba istotne ryzyko,
dlatego konieczna jest ochrona oséb niepalacych.

3a.4.1. Wprowadzenie

Palenie tytoniu jest $miertelnym nafogiem. U osoby pa-
lacej przez cate zycie prawdopodobieristwo zgonu z powodu
palenia wynosi 50% i przecietnie traci ona 10 lat zycia [287],
w odréznieniu od < 3 lat u 0séb z ciezkim nadcisnieniem
tetniczym i < 1 roku u 0s6b z tagodnym nadciénieniem [288].
Palenie tytoniu jest uznang przyczyna mnéstwa choréb i odpo-
wiada za 50% wszystkich, mozliwych do uniknigcia, zgonow
u palaczy, z ktérych potowe stanowiag zgony z powodu CVD.
Ryzyko CVD zakonczonej zgonem w ciagu 10 lat jest szacun-
kowo 2-krotnie wyzsze u palaczy tytoniu. U palaczy < 50. rz.
RR jest 5-krotnie wyZzsze niz u 0séb niepalacych [289].

Nieco mniej niz pofowa 0s6b palacych nie porzuci natogu
do $mierci. W przyblizeniu 70% oséb palacych w Wielkiej
Brytanii planuje zaprzestac palenia tytoniu w przyszfosci [290],
a ok. 43% takich os6b préobowato rzuci¢ palenie w minionym
roku. Jedynie 2-3% oséb zaprzestaje palenia [291]. Nawet
niewielka liczba wypalanych papieroséw niekorzystnie wpty-
wa na ryzyko CV [294].

Mimo Ze czesto$¢ palenia tytoniu w Europie zmniejsza
sie, wciaz jest ono bardzo popularne i wzrasta wéréd kobiet,
nastolatkéw i oséb w niekorzystnej sytuacji spofecznej [295].
W wielu krajach Europy zaobserwowano poszerzajace sie
nierébwnosci zwiazane z edukacja w zakresie zaprzestania
palenia tytoniu. W badaniu EUROASPIRE IV, przeprowadzo-
nym wsréd pacjentéw z CAD, 16% chorych palito tytori po
Srednim okresie obserwacji wynoszacym 16 miesiecy. Prawie
potowa badanych, ktéra palifa w czasie, gdy wystapito u nich
zdarzenie wieficowe, byta uporczywymi palaczami tytoniu.
W badaniu tym wykazano réwniez, ze rzadko stosowano
leczenie zgodne z zasadami medycyny opartej na dowodach
naukowych w zakresie zaprzestania palenia [6].

3a.4.2. Dawkowanie i sposob palenia

Ryzyko zwiazane z paleniem wykazuje zaleznos¢ daw-
ka—odpowiedz i nie ma zadnego dolnego limitu dla szkodli-
wych efektéw [296]. Znaczenie ma réwniez okres palenia
tytoniu. Najczestsze jest palenie papieroséw, ale zagrozeniem
sa wszystkie rodzaje tytoniu, wiacznie z papierosami o matej
zawartosci substancji smolistych (,fagodne” lub light), cyga-
rami i fajka [292]. Palenie tytoniu jest szkodliwe niezaleznie
od sposobu jego praktykowania, z paleniem fajki wodnej
wiacznie. Dym tytoniowy jest bardziej szkodliwy w przypadku
wdychania go, lecz u palaczy twierdzacych, ze nie wdychaja
dymu (np. palacze fajek), ryzyko CVD réwniez jest podwyz-
szone. Zazywanie tytoniu w inny sposéb niz palenie wiaze sie
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z niewielkim, ale statystycznie znamiennym wzrostem ryzyka
MI'i udaru mézgu.

3a.4.3. Bierne palenie

Bierne palenie zwigksza ryzyko CAD [293, 297]. Palenie
tytoniu przez wspétmatzonka lub narazenie w miejscu pracy
zwieksza ryzyko CVD o ok. 30%. Znaczne korzysci zdrowotne
wynikaja ze zmniejszenia palenia tytoniu w Srodowisku. Zaka-
zy palenia w miejscach publicznych w réznych lokalizacjach
geograficznych prowadza do istotnego zmniejszenia czestosci
MI (patrz punkt 3c.4).

3a.4.4. Mechanizmy, w jakich palenie tytoniu
powoduje podwyzszenie ryzyka

Palenie tytoniu przyspiesza rozwdj miazdzycy i nasila
procesy zakrzepowe. Niekorzystnie oddziatuje na funkcje
srodbtonka, procesy oksydacyjne, funkcje ptytek krwi, fibry-
nolize, stan zapalny, utlenianie ttuszczéw i funkcje naczynio-
wo-ruchowa. W badaniach eksperymentalnych wykazano
catkowita lub cze$ciowa odwracalnos¢ kilku z tych efektow
w bardzo krétkim czasie. Powstanie blaszki miazdzycowej
nie jest catkowicie odwracalne i dlatego osoby palace nie
osiagna poziomu ryzyka CVD wiasciwego dla oséb nigdy
niepalacych. Zastepcza nikotyna nie wykazywata niekorzy-
stanego wptywu na wyniki leczenia pacjentéw z chorobami
serca [298, 299].

3a.4.5. Zaprzestanie palenia tytoniu

Istnieja liczne dowody naukowe potwierdzajace korzysci
z zaprzestania palenia. Niektére z nich sa widoczne niemal
natychmiast, na wystapienie innych potrzeba czasu. Ryzyko
CVD u bytych palaczy miesci sie miedzy wartosciami u palaczy
i os6b nigdy niepalacych.

Zaprzestanie palenia po Ml jest potencjalnie najskutecz-
niejszym ze wszystkich Srodkéw prewencyjnych. W przegla-
dzie systematycznym i metaanalizie wykazano zmniejszenie
czestosci Ml i w zakresie ztozonego punktu korncowego
obejmujacego zgon/MI (RR odpowiednio 0,57 i 0,74) w po-
réwnaniu z nieprzerwanym paleniem [300]. Korzysci sq state
niezaleznie od ptci, czasu trwania obserwacji i miejsca prze-
prowadzenia badania. W pierwszych 6 miesigcach nastepuje
istotne zmniejszenie chorobowosci [301]. W badaniach ran-
domizowanych réwniez potwierdzono korzysci z zaprzestania
palenia. W ciggu 10-15 lat ryzyko CVD zblizato sie (lecz nigdy
sie nie rownowazyto) do ryzyka oséb nigdy niepalacych.

Ograniczenie palenia, jak wykazano, nie zwigkszato
prawdopodobienstwa zaprzestania palenia w przysztosci.
Niektoérzy postuluja stosowanie wspomagajacej nikotynowej
terapii redukujacej palenie u 0séb niezdolnych lub nieskorych
do zaprzestania palenia tytoniu. Wszystkich palaczy nalezy
zachecac do porzucenia natogu (tab. 11). Nie ma limitu wie-
kowego w zakresie korzysci z zaprzestania palenia. Nalezy
unika¢ réwniez biernego palenia.
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Tabela 11. Zasada 5 P dla strategii zaprzestania palenia w rutynowej praktyce

P — PYTAJ:

Systematycznie, przy kazdej mozliwej okazji, pytaj o natdég palenia

P — PORADZ:

Zdecydowanie nakfaniaj wszystkich palaczy do zaprzestania palenia

P — POZYSKAJ INFORMACIJE:

Okredl stopien uzaleznienia od nikotyny i gotowos¢ do zaprzestania palenia

P — POMAGAIJ:

Ustal strategie zaprzestania palenia, obejmujacg wyznaczenie daty zakonczenia palenia, poradnictwo
behawioralne i wsparcie farmakologiczne

P — POOBSERWUJ:

Zaplanuj wizyty kontrolne

Profesjonalne wsparcie moze zwieksza¢ szanse za-
przestania palenia [RR 1,66 (95% ClI 1,42; 1,94)] [302].
Impuls do tego stanowi czas rozpoznania lub (inwazyjnego)
leczenia CVD. Sugerowanie danej osobie podjecia préby
zaprzestania palenia, zwiezte, wielokrotne informacje o ry-
zyku CV i innych zagrozeniach zdrowotnych oraz ustalenie
specyficznego planu z wizytami kontrolnymi to interwencje
zgodne z medycyna oparta na dowodach naukowych (patrz
dodatkowa ryc. K).

Programy zaprzestania palenia, rozpoczete podczas
przyjecia do szpitala, powinny by¢ kontynuowane przez dtugi
okres po wypisaniu. Wywiad palenia tytoniu, obejmujacy
dzienne zuzycie tytoniu i stopiefi uzaleznienia (najczesciej
oceniany za pomoca testu Fagerstroma [302]), moze by¢
przydatny w ustaleniu zakresu wsparcia i pomocy farma-
kologicznej. Osobom palacym nalezy udziela¢ informacji
o spodziewanym zwiekszeniu masy ciata, wynoszacym sred-
nio 5 kg, i korzysciach zdrowotnych z zaprzestania palenia
tytoniu znacznie przewyzszajacych ryzyko wynikajace ze
wzrostu masy ciafa.

3a.4.6. Interwencje lekowe potwierdzone naukowo

W przypadku niepowodzeniu mimo poradnictwa, zachet
i interwencji motywujacych, lub jako dodatek do nich, nalezy
zaoferowac stosowanie NRT, warenikliny lub bupropionu, by
pomdéc w zaprzestaniu palenia [285]. Wszystkie formy NRT
(zucie gumy, transdermalne plastry, sprej donosowy, inhalator,
tabletki podjezykowe) s skuteczne. W przegladzie systema-
tycznym RR dla abstynencji z zastosowaniem NRT vs. kontrola
wynosito 1,6. Niezaleznie od sytuacji NRT zwieksza czesto$¢
zaprzestania palenia o 50-70% [303].

Dziafajacy przeciwdepresyjnie bupropion pomaga
w dtugotrwatym zaprzestaniu palenia z podobna skuteczno-
Scig jak NRT [286]. W metaanalizie obejmujacej 44 badania
i stuzacej poréwnaniu dfugotrwatej czestosci zaprzestania
palenia zastosowanie bupropionu vs. kontrola powodo-
wato wzgledny sukces wynoszacy 1,62 [283]. Stosowanie
bupropionu wiaze sie ze znanym ryzykiem wystapienia
napadéw padaczkowych (obserwowanych u 1/1000 oséb
stosujacych lek) [286] i nie zwieksza ryzyka problemoéw
neuropsychiatrycznych, sercowych ani krazeniowych.
W sumie NRT i bupropion pomagaja w zaprzestaniu pa-
lenia ok. 80% wiekszej liczbie 0séb niz placebo. Oznacza
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to, ze w poréwnaniu z kazdymi 10 osobami, ktére rzucg
palenie, przyjmujac placebo, w przypadku stosowania NRT
lub bupropionu mozna by sie spodziewa¢ wiekszej liczby,
wynoszacej ok. 18 oséb [285].

Wareniklina, cze$ciowy agonista receptora nikotynowe-
go, stosowana w standardowych dawkach 2-krotnie zwieksza
szanse zaprzestania palenia w poréwnaniu z placebo (14 ba-
dan, 6166 osob) [283]. Liczba os6b zaprzestajacych palenia
tytoniu przy zastosowaniu warenikliny jest wieksza niz w przy-
padku przyjmowania bupropionu (3 badania, 1622 osoby).
Wareniklina wiecej niz podwaja szanse zaprzestania palenia
w poréwnaniu z placebo. Oznacza to, ze w poréwnaniu
z kazdymi 10 osobami, ktére rzuca palenie, przyjmujac
placebo, po zastosowaniu warenikliny mozna by sie spodzie-
wac¢ odpowiednio wiekszej liczby, wynoszacej ok. 28 oséb.
Wareniklina pomaga zaprzesta¢ palenia o ok. 50% wiekszej
liczbie pacjentéw niz plastry nikotynowe i inne metody NRT
(tabletki, spreje, pastylki do ssania i srodki do inhalacji) i o ok.
70% wiekszej liczbie os6b niz gumy nikotynowe. Oznacza
to, ze w poréwnaniu z kazdymi 10 osobami przyjmujacymi
placebo, w przypadku stosowania plastréw NRT lub innych
metod NRT, po leczeniu warenikling, mozna by sie spodzie-
wac odpowiednio wiekszej liczby, wynoszacej ok. 15 oséb.
Natomiast w poréwnaniu z kazdymi 10 osobami, ktére rzuca
palenie dzieki stosowaniu gumy do zucia w ramach NRT, po
leczeniu warenikling moza by sie spodziewa¢ odpowiednio
wiekszej liczby, wynoszacej ok. 17 oséb [285].

Wareniklina w matej dawce (4 badania, 1272 osoby)
w przyblizeniu podwaja szanse rzucenia palenia i zmniejsza
liczbe i stopien ciezkosci dziatai niepozadanych. Do gtéw-
nych dziafan niepozadanych zwiazanych ze stosowaniem
warenikliny naleza nudnosci, lecz maja one najczesciej cha-
rakter fagodny lub umiarkowany i zwykle ustepuja z czasem
[285]. Mimo zglaszania pewnych obaw w retrospektywnych
badaniach kohortowych i RCT [304] nie wykazano zadnych
ciezkich dziafar niepozadanych zwiazanych ze stosowaniem
warenikliny u pacjentéw z ACS. Trwa duze badanie EVITA
obejmujace pacjentéw z ACS.

Klonidyna jest przydatna w rzucaniu palenia, lecz po-
woduje dziatania niepozadane. Dlatego jest to lek drugiego
rzutu w tym wskazaniu. Niewyjasniona pozostaje kwestia, czy
mekamylamina stosowana w ramach NRT pomaga w zaprze-
staniu palenia. Wydaje sie, ze inne metody leczenia nie sg
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przydatne. Jak dotad w zadnym kraju nie zarejstrowano do
stosowania szczepionek nikotynowych [285].

Pofaczenie dwdch rodzajéw NRT jest rownie skuteczne
jak leczenie warenikling i w poréwnaniu ze stosowaniem
jednego NRT pomaga w rzuceniu palenia wiekszej liczbie
pacjentow [285].

3a.4.7. Papierosy elektroniczne

Papierosy elektroniczne (e-papierosy) to urzadzenia
zasilane baterig imitujace palenie papierosow. W wyniku
podgrzewania nikotyny i innych zwiazkéw chemicznych
powstaje para, ktéra jest wdychana. Papierosy elektroniczne
dostarczaja uzalezniajaca nikotyne pozbawiona znacznej
wiekszosci zwiazkéw chemicznych bedacych w tytoniu
i prawdopodobnie s3 mniej szkodliwe niz tytor [305].

Ze wzgledu na mafg liczbe badan, niskie odsetki zdarzen
i szerokie przedziaty ufnosci dane dotyczace skutecznodci
e-papieros6w sg ograniczone [306]. Dane pochodzace z ba-
dar obserwacyjnych i badania z randomizacjg wskazuja, ze
skutecznos¢ e-papierosow pierwszej generacji jest podobna
do skutecznosci¢ transdermalnych plastréw NRT [307] lub
inhalatorow NRT [308]. Korzysci moga wynika¢ z niskiego
stezenia dostarczanej nikotyny lub tylko ze skfadowych beha-
wioralnych niezwiazanych z sama nikotyna, a wynikajacych
z uzywania e-papieroséw. Okofo 6% bytych palaczy, kt6rzy
codziennie stosowali e-papierosy, wrécito do palenia po
1 miesigcu, a 6% w ciagu roku. Prawie potowa os6b stosu-
jacych zaréwno tyton, jak i e-papierosy zaprzestata palenia
w ciagu roku, co wskazuje na to, ze e-papierosy moga by¢
skuteczne w prewencji powrotu do natogu i zaprzestaniu pa-
lenia [309]. Badania te i rzeczywiste dane wskazuja, ze e-pa-
pierosy sa umiarkowanie skuteczne jako srodki pomocnicze
w zaprzestaniu palenia i zmniejszaniu szkdd. Istotna skfadowa
tego efektu wynika jednak raczej ze zmian behawioralnych
niz z dostarczanej nikotyny. Aktualne dowody naukowe wska-
zuja, ze stosowane obecnie e-papierosy wiaza sie z istotnie
nizszym odsetkiem zaprzestania palenia wéréd palaczy [310].
Mimo ze krétkoterminowo (2 lata) nie obserwowano zadnych
niebezpiecznych zdarzen, to ocena dtugotrwatego wptywu
zdrowotnego wynikajacego ze stosowania e-papieroséw
(zwtaszcza w potaczeniu z papierosami) bedzie wymagata
dalszych badan [305].

3a.4.8. Inne interwencje w celu zaprzestania
palenia tytoniu

Interwencje behawioralne prowadzone zaréwno indy-
widualnie, jak i grupowo sa skuteczne w ramach pomocy
w zaprzestaniu palenia. Istotne jest wsparcie partnera i rodziny
danej osoby. Nie ma wiarygodnych danych, ze akupunktura,
akupresura, laseroterapia, hipnoterapia lub elektrostymulacja
sa skuteczne w zaprzestaniu palenia.

Luki w dowodach naukowych

*  Potrzebne sg bardziej skuteczne, bezpieczne i efektywne
kosztowo metody pomocy w zaprzestaniu palenia ty-
toniu.

3a.5. ZYWIENIE

Najwazniejsze informacje

* Nawyki zywieniowe wptywaja na ryzyko CVD i inne
choroby przewlekte, takie jak np. rak.

*  Przyjmowana energia powinna by¢ ograniczona do ilosci
potrzebnej do utrzymania (lub uzyskania) zdrowej masy
ciata, co oznacza BMI > 20, lecz < 25 kg/m?.

* W zasadzie w przypadku przestrzegania zasad zdrowej
diety nie sg konieczne suplementy dietetyczne.

Zalecenie dotyczace zywienia

. . Pismien-
Zalecenie Klasa?® | Poziom® i
nictwo*
U wszystkich oséb zaleca sie | B [311]

zdrowa diete jako podstawe pre-
wencji choréb uktadu sercowo-
-naczyniowego

*Klasa zalecen
®Poziom wiarygodnosci danych
Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia

3a.5.1. Wprowadzenie

Nawyki zywieniowe wptywaja na ryzyko CV, oddziatujac
zarébwno na czynniki ryzyka, takie jak: cholesterol, BP masa
ciata i DM, jak i poprzez inne mechanizmy [311]. W tabe-
li 12 przedstawiono charakterystyke zdrowej diety.

Wiekszos¢ danych dotyczacych zwiazku miedzy odzy-
wianiem a CVD pochodzi z badan obserwacyjnych. Istnieje
niewiele badan randomizowanych, w ktérych oceniano
wplyw diety na punkty koficowe. Wptyw ten jest analizowany
na trzech poziomach: poszczegélnych substancji odzywczych,
poszczegblnych pokarméw/grupy pokarméw i specyficznych
rodzajéw diet, z ktérych najlepiej przebano diete srédziem-
nomorska.

Do substancji odzywczych budzacych zainteresowanie
w kontekscie CVD naleza: kwasy ttuszczowe (ktére gtéwnie
wplywaja na stezenia lipoprotein), mineraly (ktére gtéwnie
wplywaja na BP), witaminy i btonnik.

3a.5.2. Kwasy tluszczowe

W ramach prewencji CVD, wazniejsze sa rodzaje spo-
zywanych kwasoéw ttuszczowych niz catkowita zawarto$¢
tluszczéw. Ryzyko CAD ulega redukcji 0 2-3%, gdy 1% energii
pochodzacej z nasyconych kwaséw ttuszczowych zostanie
zastapiona wielonienasyconymi kwasami ttuszczowymi.
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Tabela 12. Charakterystyka zdrowej diety

* Nasycone kwasy ttuszczowe powinny stanowi¢ < 10% catko-
witej energii zawartej w pozywieniu w wyniku zastgpienia ich
wielonienasyconymi kwasami ttuszczowymi

* Kwasy nienasycone trans: mozliwie jak najmniej, najlepiej
nie spozywac przetworzonego pozywienia, i powinny stano-
wi¢ < 1% catkowitej energii zawartej w pozywieniu i pochodzi¢
z naturalnych Zrodet

* < 5gsolidziennie

* 30-45 g bfonnika dziennie, najlepiej pochodzacego
z produktéw petnoziarnistych

* >200 g owocow dziennie (2-3 porcji)

* >200 g warzyw dziennie (2-3 porcji)

* Ryby 1-2 razy/tydzien, w tym raz ryby ttuste

* 30 g niesolonych orzechéw dziennie

* Nalezy ograniczy¢ spozywanie napojow alkoholowych do
2 kieliszkow dziennie (20 g alkoholu/d.) u mezczyzn i 1 kieliszka
dziennie (10 g alkoholu) u kobiet

* Nalezy zniecheca¢ do spozywania bezalkoholowych napojow

stodzonych cukrem i napojéw alkoholowych

Podobnego efektu nie wykazano w przekonujacy sposéb dla
zamiany na weglowodany i jednonienasycone kwasy ttusz-
czowe (MUFA). Nalezy ograniczy¢ przyjmowanie nasyconych
kwaséw tluszczowych do maksymalnie 10% przyjmowanej
energii, zastepujac je wielonienasyconymi kwasami tfusz-
czowymi [312].

Jednonienasycone kwasy ttuszczowe wykazuja korzystny
wplyw na stezenie HDL-C, gdy zastepuja nasycone kwasy
tluszczowe lub weglowodany [313], jednak niewiele jest
dowodéw $wiadczacych, ze MUFA obnizaja ryzyko CAD.

Wielonienasycone kwasy tluszczowe obnizaja stezenie
LDL-C i, w mniejszym, stopniu stezenie HDL-C, gdy zaste-
puja nasycone kwasy ttuszczowe. Wielonienasycone kwasy
tluszczowe mozna podzieli¢ na dwie grupy: kwasy ttuszczowe
omega-6, pochodzace gtéwnie z rodlin, i kwasy ttuszczowe
omega-3, wystepujace gléwnie w rybim oleju i ttuszczu. W ob-
rebie podklasy kwaséw ttuszczowych omega-3 szczegélnie
wazne sa kwasy eikozapentaenowy i dokozaheksaenowy
(EPA/DHA). Nie powoduja one zmian stezenia cholesterolu
w surowicy. Przy obecnie dostepnych terapiach kardiopro-
tekcyjnych dyskusyjna pozostaje kwestia, czy wywierajg one
korzystny wptyw na $miertelno$¢ ogdlng, zwiazang z CAD
i udarem moézgu [314, 315].

Wykazano, ze kwasy tluszczowe trans, bedace podklasa
nienasyconych kwaséw ttuszczowych, sg szczegélnie szkodliwe
z powodu niekorzystnego wptywu na stezenie cholesterolu cat-
kowitego (wzrost) i HDL-C (spadek). Kwasy te powstaja w trakcie
przemystowego przetwarzania (czeSciowego utwardzania) thusz-
czéw i sa obecne np. w margarynie i produktach piekarniczych.
W metaanalizie prospektywnych badar kohortowych dowie-
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dziono, ze przecietnie 2% wzrost podazy energii pochodzacej
z kwaséw tuszczowych trans powoduje wzrost ryzyka CAD
0 23% [316]. Zaleca sie uzyskiwanie < 1% catkowitej przyjetej
energii z kwaséw tfuszczowych trans — im mniej, tym lepiej.

Woptyw cholesterolu w diecie na stezenie cholesterolu
w surowicy jest niewielki w poréwnaniu z wywieranym
przez poszczegblne skladowe kwasy ttuszczowe w ramach
diety. W przypadku stosowania sie do zaleceri dotyczacych
zmniejszenia spozycia nasyconych kwasoéw ttuszczowych
zwykle dochodzi réwniez do redukgji spozycia cholesterolu
w diecie. Dlatego w niektérych wytycznych (réwniez niniej-
szych) dotyczacych zdrowej diety nie podaje sie konkretnych
rekomendacji na temat przyjmowania cholesterolu w diecie.
W innych dokumentach zaleca sie stosowanie ograniczone
do < 300 mg/dobe.

3a.5.3. Sktadniki mineralne

W metaanalizie oszacowano, ze nawet niewielka redukcja
spozycia soli kuchennej o 1 g/dobe powoduje obnizenie skur-
czowego cidnienia tetniczego (SBP) o 3,1 mm Hg u pacjentow
z nadciénieniem tetniczym i o 1,6 mm Hg u 0s6b z prawidto-
wym BP [317]. W badaniu DASH (Dietary Approaches to Stop
Hypertension) wykazano zaleznos¢ dawka—odpowiedz miedzy
redukcja sodu w diecie a obnizeniem BP [318]. Spozycie soli
w wiekszosci krajéw zachodnich jest wysokie (ok. 9-10 g/d.),
natomiast maksymalne spozycie powinno wynosi¢ 5 g/dobe.
Optymalne poziomy przyjmowanej soli moga by¢ jeszcze
nizsze i wynosi¢ ok. 3 g/dobe. Mimo ze zwiazek miedzy
spozyciem soli a BP budzi kontrowersje, to catos¢ dowodoéw
upowaznia do ograniczenia soli jako waznego sposobu pre-
wencji CAD i udaru mézgu. Przecietnie 80% spozywanej
soli pochodzi z przetworzonej zywnosci, a jedynie 20% jest
dodawane p6Zniej. Zmniejszenie przyjmowania soli mozna
osiagna¢, podejmujac inne wybory zywieniowe (mniej prze-
tworzonych i wiecej naturalnych produktéw) i zmieniajac skfad
Zywnosci (zmniejszenie zawartosci soli) (patrz rozdz. 3c.2).

Potas ma korzystny wptyw na BP. Jego gtéwnym zrédtem
sa owoce i warzywa. Istnieje odwrotny, istotny statystycznie,
zwigzek miedzy spozywaniem potasu a ryzykiem wystapie-
nia udaru mézgu [RR 0,76 (95% Cl 0,66; 0,89)] [319]. Poza
zmniejszaniem przyjmowania sodu do obnizenia BP przyczy-
nia sie zwiekszenie podazy potasu.

3a.5.4. Witaminy

W wielu badaniach kliniczno-kontrolnych i prospektyw-
nych, obserwacyjnych stwierdzono odwrotny zwiazek miedzy
stezeniami witamin A i E a ryzykiem CVD. W badaniach
interwencyjnych nie potwierdzono jednak danych pochodza-
cych z badan obserwacyjnych. Podobnie w badaniach nad
witaminami z grupy B (B, kwas foliowy i B,,) oraz witaming
C nie wykazano korzystnych efekt6w.

Stezenia witaminy D w surowicy, pozostajace w dolnym
tercylu, wiazaly sie z wyzszg o 35% Smiertelnoscig CV i ogdlng
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[RR 1,35 (95% CI 1,13; 1,61)] w poréwnaniu z najwyzszym
tercylem [320]. Inne badania wskazuja, ze osoby ze spozyciem
witaminy D w zakresie najnizszego kwintyla, w poréwnaniu
z najwyzszym kwintylem, charakteryzuja sie o 41% wyzszym
ryzykiem zgonu CV [RR 1,41 (95% CI 1,18; 1,68)] i 0 57%
wyzsza $miertelnoscig catkowita [RR 1,57 (95% C1 1,36; 1,81)]
[321]. W RCT obserwowano znacznie mniejsze efekty: re-
dukcje o 11% ryzyka $miertelnosci ogdInej przy suplementagji
witaminy D, [RR 0,89 (95% Cl 0,8; 0,99)], lecz nie w przypad-
ku stosowania witaminy D, [320]. Ze wzgledu na brak mocy
testu niemozliwa byta szczegbtowa ocena Smiertelnosci CV.
Dlatego nie mozna obecnie wyciaga¢ wnioskéw dotyczacych
suplementacji witaminy D [rodzaj witaminy (D, lub D), daw-
kowanie i czas trwania] w celu prewencji CV.

3a.5.5. Blonnik

W niedawno opublikowanej metaanalizie prospektyw-
nych badar kohortowych wykazano, Zze wigksze o 7 g/dobe
spozycie btonnika wiaze sie z nizszym 0 9% ryzykiem CAD [RR
0,91 (95% Cl 0,87; 0,94)] [322]. Ponadto zaobserwowano,
ze spozywanie wiekszej o 10 g/dobe ilosci btonnika wiazato
sie z nizszym o 16% ryzykiem udaru mézgu [RR 0,84 (95%
Cl10,75; 0,94)] [323] i nizszym 0 6% ryzykiem DM typu 2 [RR
0,94 (95% C1 0,91; 0,97)] [324]. Nie ma obecnie dowodéw
wskazujacych na podobny zwigzek miedzy btonnikiem po-
chodzacym z owocéw i warzyw. Cho¢ nie wyjasniono catko-
wicie mechanizmu, to wiadomo, ze przyjmowanie wiekszych
ilosci btonnika zmniejsza popositkowy wzrost stezenia glukozy
po spozyciu positkéw bogatych w weglowodany i powoduje
obnizenie stezenia cholesterolu catkowitego i LDL-C.

3a.5.6. Zywnosé i jej rodzaje
3a.5.6.1. Owoce i warzywa

W prospektywnych badaniach kohortowych wykazano
protekcyjny efekt spozywania owocoéw i warzyw w zakresie
CVD, ale jest bardzo mato danych z RCT. W metaanalizie
stwierdzono zmniejszenie o 4% [RR 0,96 (95% Cl 0,92;
0,99)] $miertelnosci CV dla kazdej dodatkowej porcji owocow
(odpowiednik 77 g) i warzyw (odpowiednik 80 g) dziennie.
Smiertelno$¢ ogdlna nie ulegta dalszej redukcji wraz ze
wzrostem przekraczajacym 5 porcji dziennie [325]. W innej
metaanalizie stwierdzono redukcje ryzyka udaru mézgu
0 11%[RR 0,89 (95% C1 0,83; 0,97)] dla 3-5 porcji owocow
i warzyw dziennie i 0 26% [RR 0,74 (95% CI 0,69; 0,79)]
dla > 5 porgji, w poréwnaniu z < 3 porcjami [326]. W meta-
analizie dotyczacej CAD zaobserwowano spadek ryzyka CAD
0 4% [RR 0,96 (95% Cl 0,93; 0,99)] dla kazdej dodatkowej
porcji owocdw i warzyw w ciaggu dnia [327].

3a.5.6.2. Orzechy

W metaanalizie prospektywnych badai kohortowych
wykazano, ze dziennie spozycie 30 g orzechéw powoduje
obnizenie ryzyka CVD o ok. 30% [RR 0,71 (95% Cl 0,59;
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0,85)] [328]. Nalezy zauwazy¢, ze gestos¢ energetyczna
orzechéw jest wysoka.

3a.5.6.3. Ryby

Efekt protekcyjny ryb w zakresie CVD przypisuje sie
zawartosci w nich kwaséw ttuszczowych n-3. Wyniki pro-
spektywnych badarn kohortowych wskazuja, ze spozywanie
ryb przynajmniej raz w tygodniu skutkuje redukcja ryzyka
CAD o 16% [RR 0,85 (95% CI 0,75; 0,95)], w poréwnaniu
z jedzenieniem mniejszej ilosci ryb [329]. Niedawno opubli-
kowana metaanaliza dowiodfa, Zze spozywanie ryb 2—4 razy
w tygodniu obniza ryzyko udaru mézgu o 6% [RR 0,94 (95%
Cl1 0,9; 0,98)], w poréwnaniu z jedzeniem ryb rzadziej niz
raz w tygodniu [330]. Zaleznos¢ miedzy spozyciem ryb
a ryzykiem CV nie jest liniowa. Ryzyko jest podwyzszone
zwiaszcza w przypadku braku lub bardzo matego spozycia
ryb. Wptyw w obszarze zdrowia publicznego wynikajacego
z niewielkiego wzrostu spozycia ryb w populacji ogélnej jest
zatem potencjalnie spory.

Opublikowano 3 randomizowane badania kontrolne
z zakresu prewencji, ktére dotyczyly rybiego oleju. We
wszystkich 3 badaniach u pacjentéw po przebytym AMI lub
z CAD nie obserwowano zmniejszenia czestosci zdarzen CV
w grupie poddanej interwengji, ktéra otrzymywata dodatko-
wo 400-1000 g EPA/DHA/dobe. Niedawno opublikowana
metaanaliza 20 badan, w wiekszosci dotyczacych prewencji
ponownych zdarzef CV i z zastosowaniem suplementacji
oleju rybiego, nie wykazata zadnych korzysci z ww. suple-
mentacji, w zakresie wynikéw CV [315].

3a.5.6.4. Napoje alkoholowe

Wypijanie > 3 napojéw alkoholowych dziennie wiaze
sie z podwyzszonym ryzykiem CVD. Wyniki z badaniach
epidemiologicznych Swiadcza o nizszym ryzyku CVD
w przypadku umiarkowanego (2 lub 2 j./d.) spozycia alko-
holu, w poréwnaniu z osobami niepijacymi. Wydaje sie,
ze zalezno$¢ ta nie wynika ze szczeg6lnej charakterystyki
abstynentéw [331], lecz nie mozna catkowicie wykluczy¢
potencjalnych, niewielkich zaki6ceri i odwrotnej zaleznosci
przyczynowo-skutkowej. Ponadto w niedawno opublikowa-
nym badaniu z randomizacja mendlowska, obejmujacym
analizy z 59 badan epidemiologicznych, poddano w watpli-
wosc jakikolwiek korzystny efekt umiarkowanego spozycia
alkoholu [332]. Zasugerowano, ze najnizsze ryzyko zdarzen
CV wystepuje u abstynentéw, a kazda ilos¢ alkoholu wiaze
sie z podwyzszonymi BP i BMI.

3a.5.6.5. Napoje bezalkoholowe i cukier

Stodzone cukrem napoje bezalkoholowe sa najwiekszym,
pojedynczym Zrédtem kalorii w diecie w Stanach Zjednoczo-
nych i sg istotne takze w Europie. U dzieci i nastolatkéw napo-
je moga odpowiadac za 10-15% wszystkich przyjmowanych
kalorii. Regularne picie napojoéw bezalkoholowych wiaze sie
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z nadwaga, zespotem metabolicznym i DM typu 2. Zasta-
pienie napojéw stodzonych cukrem napojami ze sztucznymi
stodzikami skutkowato mniejszym wzrostem masy ciafa
u dzieci w okresie 18 miesiecy [333]. Napoje stodzone cukrem
powoduja wzrost masy ciafa réwniez u dorostych. Regularne
spozywanie napojéw stodzonych cukrem (tj. 2 porcje/d.
vs. 1 porcja/miesiac) wiazato sie z wyzszym o 35% ryzykiem
CAD u kobiet, nawet po uwzglednieniu innych czynnikow
zwiazanych z niezdrowymi stylem Zycia i dieta. Nie wykaza-
no zwiazku miedzy sztucznie sfodzonymi napojami a CAD.
W wytycznych WHO zaleca sie maksymalne przyjmowanie
10% catkowitej energii z cukréw (mono- i disacharydy).
Obejmuje to zaréwno cukry dodane, jak i te wystepujace
w owocach i sokach owocowych [334].

3a.5.7. Zywnos¢ funkcjonalna

Zywno$¢ funkcjonalna, zawierajaca fitosterole (sterole
i stanole roslinne), jest skuteczna w obnizaniu stezenia LDL-C
o $rednio 10%, w przypadku jej spozycia w ilosci 2 g/dobe.
Efekt obniZenia wartosci cholesterolu stanowi dodatek do tego
uzyskanego z diety niskottuszczowej lub stosowania statyn.
Dalsza redukcje stezenia cholesterolu mozna uzyska¢ wraz ze
wzrostem dawek fitosteroli [335]. Jak dotad nie przeprowa-
dzono zadnego badania z klinicznymi punktami koricowymi.

3a.5.8. Wzorce zywienia

Badanie wplywu catkowitego wzorca zywienia teore-
tycznie ukazuje pefen potencjal prewencyjny diety, gdyz
dostarcza danych na temat potaczonego oszacowania wptywu
kilku korzystnych nawykéw dietetycznych. Dieta srédziemno-
morska zawiera wiele skfadnikéw odzywczych i pokarméw,
ktére oméwiono wczesniej: wysokie spozycie owocow,
warzyw, roslin straczkowych, produktéw petnoziarnistych,
ryb i nienasyconych kwaséw ttuszczowych (zwfaszcza oliwy
z oliwek); umiarkowane spozycie alkoholu (w wiekszosci
wina, najlepiej spozywanego do positkdw) i niska konsumpcja
(czerwonego) miesa, produktéw mlecznych i nasyconych
kwaséw tluszczowych. W metaanalizie prospektywnych
badan kohortowych wykazano, ze lepsze stosowanie sie do
diety srédziemnomorskiej wiaze sie ze zmniejszeniem o 10%
zapadalnosci lub $miertelnosci CV [zbiorcze RR 0,9 (95% Cl
0,87; 0,93)] i redukcja o 8% Smiertelnosci ogélnej [zbiorcze
RR 0,92 (95% CI 0,9; 0,94)] [336]. Na podstawie wynikéw
RCT u pacjentéw z grupy wysokiego ryzyka zasugerowano, ze
stosowanie diety srédziemnomorskiej przez 5 lat, w poréwna-
niu z dietg kontrolna, wiazato sie z nizszym o 29% ryzykiem
CVD [RR 0,71 (95% CI 0,56; 0,9)] [337].

Luki w dowodach naukowych

*  Najwiekszym wyzwaniem w stosowaniu diety w pre-
wengcji CVD jest rozwoj bardziej skutecznych strategii
zachecajacych do zmiany diety (zaréwno iloSciowe,
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jak i jakosciowe) oraz do utrzymywania zdrowej diety
i prawidtowej masy ciafa.

*  Trwaja prace badawcze dotyczace sktadnikéw zywnosci
odpowiedzialnych za efekty protekcyjne.

3a.6. MASA CIALA

Najwazniejsze informacje

*  Zaréwno nadwaga, jak i otylo$¢ wiaza sie z podwyzszo-
nym ryzykiem zgonu z powodu CVD i $miertelnoscia
ogblna. Smiertelnos¢ ogélna jest najnizsza dla BMI
w przedziale 20-25 kg/m? (u os6b < 60. rz.). Dalsza
redukcja masy ciafa nie powinna by¢ rozwazana jako
zapobiegajaca wystapieniu CVD.

*  Prawidlowa masa ciafa jest wieksza u 0séb starszych niz
u os6b mtodych i w srednim wieku.

*  Uzyskanie i utrzymanie prawidtowej masy ciata wptywa
korzystnie na metaboliczne czynniki ryzyka (BP, stezenie
lipidow w krwi, tolerancje glukozy) i obniza ryzyko CV.

3a.6.1. Wprowadzenie

W wielu krajach obserwuije sie korzystne trendy w zakre-
sie gléwnych czynnikéw ryzyka, takich jak cholesterol we krwi,
BP i czestos¢ palenia tytoniu, co przektada sie na zmniejszong
Smiertelnos¢ CV. Jednak w ostatnich dekadach BMI ulegto
znacznemu podwyzszeniu we wszystkich krajach i w konse-
kwencji doszto do jednoczesnego wzrostu wystepowania DM
typu 2. W Stanach Zjednoczonych przedstawiono prognozy
wskazujace, ze jesli trendy otytosci z lat 2005-2020 utrzymaja
sie, to otytos¢ zrownowazy pozytywne efekty wynikajace ze
zmniejszenia czestosci palenia tytoniu [340]. Do giéwnych
powikfan klinicznych zwiazanych z otytoscig naleza: wzrost
BP dyslipidemia, insulinoopornos¢, odczyn zapalny i stan

Zalecenie dotyczgce masy ciata

. X PiSmien-
Zalecenie Klasa® | Poziom® .
nictwo*
U oséb z prawidtowg masa ciata? | A [338,
zaleca sie jej utrzymywanie. 339]

U oséb z nadwagg lub otytych
zaleca sie zdrowa diete (lub
skupienie na zmniejszeniu masy
ciata) w celu obnizenia cisnienia
tetniczego, dyslipidemii i ryzyka
rozwoju cukrzycy typu 2 i w ten
sposéb uzyskania poprawy profi-

lu ryzyka sercowo-naczyniowego

*Klasa zalecen

bPoziom wiarygodnosci danych

Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia

9\Wskaznik masy ciata 20-25 kg/m?. Istniejg dowody, ze optymalna masa cia-
ta u 0séb w podesztym wieku jest wyzsza niz u oséb mtodych i w srednim
wieku [339]
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prozakrzepowy, albuminuria oraz rozw6j DM i zdarzenh CV
(HF, CAD, AF, udar mézgu).

3a.6.2. Ktory wskaznik otylosci jest najlepszym

predyktorem ryzyka sercowo-naczyniowego?

Warto$¢ BMI [masa ciafa (kg)/wzrost (m?)] mozna fatwo
obliczy¢ i jest on powszechnie stosowany do definiowania
kategorii masy ciafa (patrz dodatkowa tab. C) [341]. Poza
zawartoscia tfuszczu w organizmie wazne jest réwniez jego
rozmieszczenie. Tluszcz zgromadzony w jamie brzusznej
(ttuszcz wisceralny) przyczynia sie do wyzszego ryzyka niz
ttuszcz podskorny.

Dostepnych jest kilka metod pomiaru zawartosci ttuszczu
(patrz dodatkowa tab. D). Najwiecej dostepnych danych doty-
czy BMI, stosunku obwodu talii do bioder i prostego obwodu
talii. Optymalnym poziomem pomiaru obwodu talii w pozycji
stojacej jest potowa dtugosci miedzy dolnym brzegiem zeber,
a przednim gérnym brzegiem grzebienia kosci biodrowe;j.
Wartosci obwodu talii wg WHO sa najszerzej akceptowane
w Europie. Na podstawie tych wartosci zaleca sie dziatanie
na dwéch poziomach:

1. obwdd talii> 94 cm u mezczyzn i > 80 cm u kobiet wska-
zuje wartosci graniczne, powyzej ktérych nie powinno
dochodzi¢ do dalszego zwiekszenia masy ciafa;

2. obwdd talii > 102 cm u mezczyzn i > 88 cm u kobiet
odpowiada wartosciom granicznym, dla ktérych nalezy
zalecac redukcje masy ciafa.

Te wartosci graniczne ustalono dla rasy kaukaskiej
i jest oczywiste, ze sg konieczne inne punkty odciecia dla
pomiaréw antropometrycznych w przypadku réznych ras
i pochodzenia etnicznego. W metaanalizie stwierdzono, ze
sifa zwiazku BMI oraz obwodu pasa z ryzykiem wystapienia
CVD lub DM typu 2 jest podobna [342]. Dlatego zwykle
obliczenie BMI wystarcza w codziennej praktyce.

3a.6.3. Czy istnieje ,,metabolicznie zdrowa otyfos¢”?

Fenotyp ,metabolicznie zdrowej otytosci” (MHO),
zdefiniowany jako obecno$¢ otytosci przy braku metabo-
licznych czynnikéw ryzyka, budzi duze zainteresowanie.
W niektérych badaniach postulowano, ze szczegélna
podgrupa os6b otytych jest odporna na powiktania meta-
boliczne, takie jak nadcisnienie tetnicze i insulinoopornosc.
U 0s6b z MHO jednak $miertelno$¢ ogolna jest wyzsza niz
u oséb z prawidfowa masa ciata i metabolicznie zdrowych
[343, 344]. Odlegte wyniki z badania Whitehall potwier-
dzajg przekonanie, ze MHO jest raczej faza przejsciowa
[345] w procesie rozwoju zaburzen glikometabolicznych
niz specyficznym ,stanem”.

3a.6.4. Paradoks otylosci w rozpoznanej
chorobie serca

Na poziomie populacyjnym otyto$¢ wiaze sie z ryzykiem
CVD. Dowody naukowe wsréd os6b z rozpoznang CAD
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sa jednak sprzeczne. Przeglady systematyczne u pacjentoéw
z CAD lub poddawanych przezskérnej interwencji wieficowej
wskazuja na istnienie ,paradoksu otytosci”, w ktérej otytos¢
wydaje sie wywiera¢ efekt protekcyjny [338, 346]. Dotyczy
to réwniez pacjentéw z HF. Nie nalezy jednak wyciagac nie-
wiasciwych wnioskéw i rekomendowac wyzszych docelowych
wartoéci BMI u pacjentéw z rozpoznang CVD, gdyz mogto
dojs¢ do odwrdcenia zwiazku przyczynowo-skutkowego.
Sprawnos¢ uktadéw sercowego i oddechowego moze wptywac
na zaleznos$¢ miedzy otytoscia a rokowaniem klinicznym w pa-
radoksie otytosci. Osoby niewytrenowane z prawidfowa masa
ciata cechuje wyzsza Smiertelnos¢ niz osoby wytrenowane, bez
wzgledu na BMI. U os6b wytrenowanych z nadwaga lub oty-
toscig Smiertelnos¢ jest zblizona do tej u 0s6b wytrenowanych
z prawidtowa masg ciafa [347]. Ponadto wyniki badania EPIC
wskazuja, ze wplyw braku aktywnosci fizycznej na $miertelnos¢
wydaje sie wiekszy niz wynikajacy z wysokiego BMI [348].

3a.6.5. Cele i sposoby leczenia

Ryzyko CVD wykazuje ciagla dodatnia zalezno$¢ miedzy
BMI i innymi pomiarami tkanki ttuszczowej. Ze wzgledu na
fakt, ze Smiertelno$¢ ogdlna wydaje sie wzrasta¢ przy war-
tosciach BMI < 20 kg/m? [339], nie zaleca sie ustalania tak
niskich wartosci BMI jako celu terapeutycznego.

Mimo Ze dieta, ¢wiczenia i modyfikacje behawioralne
stanowig podstawe terapii nadwagii i otytosci, s one czesto
nieskuteczne w dluzszej perspektywie terapeutycznej. Far-
makoterapia za pomoca orlistatu i/lub chirurgia bariatryczna
sa dodatkowymi opcjami. Niedawno opublikowana meta-
analiza wskazuje, ze u pacjentéw poddawanych operag;ji
bariatrycznej ryzyko MI, udaru mézgu, zdarzeh CV i zgonu
jest zmniejszone, w poréwnaniu z nieoperowanymi osobami
z grupy kontrolnej [349].

Luki w dowodach naukowych

*  Wiedza i wdrozenie skutecznych strategii, w celu osia-
gniecia utraty masy ciata i utrzymania zdrowej masy ciata,
w perspektywie odlegtej.

* Identyfikacja wzglednego znaczenia diety, ¢wiczen
i modyfikacji behawioralnej w postepowaniu u oséb
z nadwaga i otyfoscia.

*  Optymalny poziom BMI w ciagu zycia (w starszym wieku
i po przebyciu zdarzenia CV).

3a.7. KONTROLA LIPIDOW

Najwazniejsze informacje

* Podwyzszone stezenie LDL-C w osoczu jest przyczy-
na miazdzycy.

*  Obnizenie wartosci LDL-C zmniejsza czesto$¢ zdarzen CV.

* Niska wartos¢ HDL-C wiaze sie z podwyzszonym ryzy-
kiem CV, lecz dziatania zmierzajace do jego zwiekszenia
nie przyczyniaja sie do obnizenia ryzyka CV.
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Zalecenia dotyczace kontroli lipidow

X PisSmien-
Zalecenia® © .
nictwo*

U pacjentéw z BARDZO WYSOKIM
ryzykiem CV zaleca sie uzyskanie
docelowego stezenia LDL-C

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

lub zmniejszenie 0 > 50%, jedli
warto$¢ wyjsciowa miesci

sie miedzy 1,8 a 3,5 mmol/l
(701 135 mg/d)f

U pacjentéw z WYSOKIM
ryzykiem CV zaleca sie uzyskanie
docelowego stezenia LDL-C

< 2,6 mmol/l (< 100 mg/dl)
lub zmniejszenie o > 50%, jesli

warto$¢ wyjsciowa miesci
sie miedzy 2,6 a 5,17 mmol/l
(100 i 200 mgy/dl)

U pozostatych pacjentéw pod-

danych leczeniu obnizajagcemu

wartosci LDL-C nalezy rozwazy¢
uzyskanie docelowego stezenia
LDL < 3 mmol/l (< 115 mg/dl)

CV — sercowo-naczyniowy; HDL-C — cholesterol frakgji lipoprotein o wyso-
kiej gestosci; LDL-C — cholesterol frakgji lipoprotein o niskiej gestosci
*Klasa zalecen

PPoziom wiarygodnosci danych

Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia

9INie-HDL-C to rozsadny i praktyczny, alternatywny cel, poniewaz nie wyma-
ga powstrzymania sie od jedzenia. Drugorzedowe wartosci docelowe dla
nie-HDL-C u 0s6b z bardzo wysokim, wysokim i niskim ryzykiem wynosza
odpowiednio: < 2,6; < 3,3; < 3,8 mmol/l (< 100; < 130; < 145 mg/dl).
Wiecej szczegdtow w rozdz. 3a.7.10

¢Przedstawiono poglad, ze lekarze podstawowej opieki moga preferowac
jedno, docelowe stezenie LDL-C wynoszace 2,6 mmol/I (100 mg/dl). Mimo
prostoty tego podejscia i faktu, ze mogtoby by¢ ono przydatne w pewnych
przypadkach, istnieje wiecej dowoddw klinicznych potwierdzajgcych stoso-
wanie trzech wartosci docelowych w odniesieniu do poziomu ryzyka

fJest to ogdlne zalecenie dla 0séb z bardzo wysokim ryzykiem. Nalezy pod-
kredli¢, ze dowody u pacjentdéw z przewlekia choroba nerek sg stabsze

* U wszystkich oséb zaleca sie zmiany stylu zycia i diety.

* Catkowite ryzyko CV powinno by¢ wyznacznikiem in-
tensywnosci interwencji.

*  Cholesterol catkowity i HDL-C moga by¢ mierzone
u 0séb po positku i pozwalaja na obliczenie stezenia
cholesterolu nie-HDL.

3a.7.1. Wprowadzenie

Udokumentowano ponad wszelka watpliwo$¢, na pod-
stawie badar genetycznych, patologicznych, obserwacyjnych
i interwencyjnych, ze dyslipidemia, a zwtaszcza hiperchole-
sterolemia, odgrywa kluczowa role w rozwoju CVD.

Lipidy, takie jak cholesterol i triglicerydy, kraza w osoczu
jako lipoproteiny w potaczeniu z r6znymi biatkami (apoli-
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poproteinami). Gtéwny transporter cholesterolu w osoczu
(LDL-C) jest aterogenny. Znaczenie lipoprotein bogatych
w triglicerydy jest przedmiotem badan. Wydaje sie, ze chy-
lomikrony i duze czastki lipoprotein o bardzo niskiej gestosci
(VLDL) nie sa aterogenne, lecz bardzo wysokie stezenie
tych lipoprotein bogatych w triglicerydy moze powodowaé
zapalenie trzustki. W niedawno opublikowanych badaniach
z randomizacja medlowska zidentyfikowano lipoproteiny
resztkowe [cholesterol catkowity — (LDL-C + HDL-C)] jako
dziatajace proaterogennie.

3a.7.2. Cholesterol catkowity i frakcji LDL

Wiekszos¢ cholesterolu jest zwykle przenoszonaw LDL-C.
W szerokim zakresie stezeri cholesterolu w osoczu istnieje
silna i stopniowana, dodatnia zalezno$¢ miedzy cholestero-
lem catkowitym i LDL-C a ryzykiem CVD [354]. Zaleznos¢ ta
dotyczy zarébwno mezczyzn, jak i kobiet oraz os6b bez CVD
i pacjentéw z rozpoznang CVD.

Istnieja jednoznaczne dowody na to, ze obnizenie ste-
zenia LDL-C powoduje redukcje ryzyka CVD. Wyniki badan
epidemiologicznych i badan ze statynami lub bez nich,
z zastosowaniem angiograficznych lub klinicznych punktéw
koncowych, potwierdzaja, ze redukcja LDL-C jest pierwszo-
rzednym celem prewencji CVD [38].

Metaanalizy wielu badan ze statynami wykazaty zalez-
na od dawki, wzgledna redukcje CVD wraz z obnizeniem
wartosci LDL-C. Kazde obnizenie LDL-C o T mmol/l wiaze
sie z odpowiednim spadkiem $miertelnosci CVD i Ml nieza-
konczonego zgonem o 20-25% [350].

3a.7.3. Apolipoproteina B

W badaniach wraz z pomiarem LDL-C dokonano réw-
niez pomiaréw stezenia apolipoproteiny B (apoB; gtéwnej
apoproteiny wchodzacej w skfad aterogennych lipoprotein)
[355]. Na podstawie dostepnych dowodéw naukowych
wydaje sie, ze apoB jest podobnym markerem ryzyka jak
LDL-C [356]. Wydaje sie réwniez, ze w przypadku ozna-
czenia apoB ryzyko bfedu laboratoryjnego jest mniejsze
niz dla LDL-C, zwtaszcza u pacjentéw z znaczng hipertri-
glicerydemia [> 3,4 mmol/l (> 300 mg/dl)], lecz nie ma
dowodéw, ze apoB jest lepszym czynnikiem predycyjnym
dla CVD niz LDL-C [357].

3a.7.4. Triglicerydy

Hipertriglicerydemia jest istotnym niezaleznym czynni-
kiem ryzyka CVD, lecz zaleznos¢ ta jest znacznie stabsza niz
w przypadku hipercholesterolemii [358]. Ryzyko jest silniej
wyrazone dla umiarkowanej niz dla ciezkiej hipertriglicery-
demii [> 10 mmol/l (> ok. 900 mg/dl)], kt6ra jest czynnikiem
ryzyka zapalenia trzustki. Nie ma jednak zadnych badarn
z randomizacja, ktére zapewnityby wystarczajace dowody
naukowe do ustalenia docelowych stezer triglicerydéw. Na
podstawie metaanaliz sugerowano, ze ukierunkowanie sie
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na triglicerydy moze powodowac¢ redukcje CVD w specy-
ficznych podgrupach z wysokimi wartosciami triglicerydéw
i niskimi HDL-C. Uwaza sie, ze stezenie triglicerydéw na
czczo > 1,7 mmol/l (> ok. 150 mg/dl) jest markerem pod-
wyzszonego ryzyka, lecz stezenia < 1,7 mmol/l nie stanowia
obecnie docelowej terapii, gdyz brakuje na to dowodéw na-
ukowych.

3a.7.5. Cholesterol frakcji HDL

Niskie stezenie HDL-C jest niezaleznie zwiazane z wyz-
szym ryzykiem CVD [359]. Niskie stezenie HDL-C moze na-
wet doréwnywac hipercholesterolemii (ze wzgledu na wysokie
stezenie LDL-C) jako czynnik ryzyka CAD [360]. Pofagczenie
umiarkowanie podwyzszonych wartosci triglicerydéw i ni-
skiego stezenia HDL-C jest bardzo czeste u pacjentéw z DM
typu 2, otytoscia brzuszna i insulinoopornoscia oraz u os6b
nieaktywnych fizycznie. Ten wzorzec lipidowy charakteryzuje
sie réwniez wystepowaniem matych, gestych, aterogennych
czastek LDL. Stezenie HDL-C < 1,0 mmol/l (< 40 mg/dI)
u mezczyzn i < 1,2 mmol/l (< 45 mg/dl) u kobiet mozna
uznac za marker podwyzszonego ryzyka. W niedawno opu-
blikowanych badaniach z randomizacja mendlowska podano
jednak w watpliwos¢ przyczynowe znaczenie HDL-C w CVD
[361]. Aktywnos¢ fizyczna i inne czynniki zwiazane ze stylem
zycia, a nie farmakoterapia, pozostaja istotnymi metodami
zwiekszania stezenia HDL-C.

3a.7.6. Lipoproteina(a)

Lipoproteina(a) [Lp(a)] jest lipoproteina o niskiej gestosci,
do ktérej jest przytaczone dodatkowe biatko zwane apolipo-
proteina(a). Wysokie stezenie Lp(a) wiaze sie z podwyzszonym
ryzykiem CAD i udaru niedokrwiennego, a w badaniach z ran-
domizacja mendlowska potwierdzono przyczynowy zwiazek
miedzy Lp(a) a CVD. Nie ma zadnego badania interwencyj-
nego z randomizacja, w ktérym wykazano by, ze obnizenie
stezenia Lp(a) obniza ryzyko CVD [362]. Obecnie nie ma
uzasadnienia dla przeprowadzania badan przesiewowych
w populacji ogélnej w kierunku Lp(a). Mozna to rozwazy¢
u pacjentéw z umiarkowanym ryzykiem w celu udoskonalenia
oceny ryzyka lub u os6b z rodzinnym wywiadem wczesnego
wystapienia CVD.

3a.7.7. Wskaznik apolipoproteina B/
/apolipoproteina A1

Apolipoproteina A1 (apoA1) jest gtéwna apoproteing
lipoprotein o wysokiej gestoici. Bez watpienia wskaznik
apoB:apoA1 jest jednym z najsilniejszych markeréw ryzyka
[112, 355]. Dowody sg jednak niewystarczajace, by promo-
wac te zmienna jako cel terapeutyczny. Ze wzgledu na fakt,
Ze oznaczenie apolipoprotein nie jest dostepne dla wielu le-
karzy w Europie, jest drozsze niz obecnie stosowane zmienne
lipidowe i ma jedynie umiarkowana warto$¢ w stosunku do
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informacji uzyskanych z obecnie stosowanych parametréw
lipidowych, nie zaleca sie jego stosowania.

3a.7.8. Wyliczone frakcje lipoprotein
3a.7.8.1. Cholesterol frakcji LDL

Cholesterol LDL mozna mierzy¢ w bezposredni sposéb,
jednak w wiekszosci badari i w wielu laboratoriach wylicza
sie go ze wzoru Friedenwalda [363]:

* w mmol/l: LDL-C = cholesterol catkowity — HDL-C

- (0,45 X triglicerydy);

* w mg/dl: LDL-C = cholesterol catkowity — HDL-C

- (0,2 x triglicerydy).

Obliczenie jest prawidtowe tylko wtedy, gdy stezenie
triglicerydéw wynosi < 4,5 mmol/l (< ok. 400 mg/dl). Z po-
dobnymi problemami mozna sie spotkac, gdy stezenie LDL-C
jest niskie [< ok. 1,3 mmol/l (< 50 mg/dl)]. Metody bezpo-
Srednie moga by¢ mniej wrazliwe na stezenie triglicerydéw
w osoczu. Aktualne dane wskazujg jednak, ze bezposrednie
metody pomiaru takze mogg by¢ nieobiektywne, w sytuacji
gdy stezenie triglicerydéw jest wysokie. Ponadto wartosci uzy-
skane metodami bezposrednimi niekoniecznie sa identyczne,
zwtlaszcza w zakresie niskich i wysokich wartosci LDL-C.

3a.7.8.2. Cholesterol frakcji nie-HDL (dokladny
u 0s6b po spozyciu positku)

Cholesterol nie-HDL obejmuje cholesterol w lipopro-
teinie o niskiej gestosci, o posredniej gestosci, resztkowy
i VLDL. Dlatego niesie on ze soba informacje dotyczace
lipoprotein proaterogennych. Cholesterol nie-HDL pozwa-
la przewidywac ryzyko wystgpienia CVD nawet lepiej niz
LDL-C [351]. Zakres stezenia LDL-C mozna przetozy¢ na
stezenie nie-HDL, dodajac 0,8 mmol/l (30 mg/dl). Obli-
czony poprzez proste odjecie wartosci HDL-C od chole-
sterolu catkowitego, nie-HDL — w odréznieniu od LDL-C
— nie wymaga, by stezenie triglicerydéw byfo < 4,5 mmol/I
(< 400 mg/dl). Dlatego jest to z pewnoscia lepszy pomiar niz
LDL-C wyliczony u pacjentéw z podwyzszonym stezeniem
triglicerydéw w osoczu. Ponadto ma on réwniez dodatkowa
zalete, gdyz do jego oznaczenia pacjent nie musi by¢ na
czczo. Istnieja dowody $wiadczace o znaczeniu nie-HDL-C
jako celu terapeutycznego [364]. Ze wzgledu na fakt, ze
nie-HDL-C niesie ze soba informacje dotyczace wszystkich
aterogennych lipoprotein zawierajacych apoB, sugeruje sie,
Ze jest to rozsadny, alternatywny cel terapeutyczny. Nalezy
jednak przyzna¢, ze nie stanowit on dotychczas punktu
koricowego w badaniach terapeutycznych.

3a.7.8.3. Cholesterol resztkowy

Niedawno w badaniach z randomizacja mendlowska
wykazano, ze cholesterol resztkowy [cholesterol catkowity
— (HDL-C + LDL-C)] jest zwigzany przyczynowo z miaz-
dzyca. Parametr ten jednak nie jest polecany jako czynnik
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predykcyjny lub gtéwny cel terapii. Oczekiwane sa dalsze
dane populacyjne i badania kliniczne.

3a.7.9. Wykluczenie dyslipidemii wtornej
i rodzinnej

Przed rozpoczeciem leczenia nalezy wykluczy¢ obec-
nosé¢ dyslipidemii wtérnej do innych stanéw, gdyz leczenie
choroby bedacej przyczyna zaburzen lipidowych zmniejsza
hiperlipidemie, bez koniecznosci przyjmowania lekéw hipo-
lipemizujacych. Jest to szczegoblnie prawdziwe w przypadku
niedoczynnosci tarczycy. Do innych przyczyn dyslipidemii
wtérnej naleza: naduzywanie alkoholu, DM, zesp6t Cushinga,
choroby watroby i nerek oraz kilka lekéw (np. glikokortyko-
steroidy). Pacjenci z dyslipidemia o podtozu genetycznym,
taka jak FH, moga by¢ zidentyfikowani poprzez ekstremalne
zaburzenia lipidowe i/lub dodatni wywiad rodzinny. Jesli to
tylko mozliwe, pacjenci ci powinni by¢ skierowani na konsul-
tacje specjalistyczna. Zalecenia terapeutyczne w niniejszych
wytycznych moga nie dotyczy¢ tej specyficznej grupy chorych.
W wytycznych ESC/Europejskiego Towarzystwa Miazdzy-
cowego dotyczacych dyslipidemii szczegbtowo oméwiono
ww. grupe chorych [38, 352]. Stezenie LDL-C > 5,1 mmol/l
(> 200 mg/dl) u pacjentéw dotychczas nieleczonych wymaga
uwaznej oceny w kierunku prawdopodobnej FH. W przy-
padku przedwczesnego wystgpienia CVD lub dodatniego
wywiadu rodzinnnego nalezy rozwazy¢ mozliwg obecnos¢
FH przy nizszych wartosciach LDL-C.

3a.7.10. Kto powinien by¢ leczony
i jakie sq cele terapii?

Badania RCT sg idealnym zrédfem dowodéw naukowych
w ustaleniu wartosci granicznych do podejmowania decyz;ji
i celéw terapeutycznych. W przypadku celéw terapeutycz-
nych konieczne sg RCT z losowym przydzieleniem pacjentéw
do réznych, docelowych wartosci lipidow. Wiekszos¢ do-
wodow w zakresie celéw terapeutycznych pochodzi jednak
z badan obserwacyjnych i analiz post hoc na podstawie
RCT (i analiz metaregresji), w ktérych losowo przydzielono
pacjentom rézne strategie leczenia (lecz nie cele terapeu-
tyczne). Z tego powodu zalecenia odzwierciedlaja konsensus
na podstwie danych z duzych badar epidemiologicznych
i RCT stuzacych poréwnaniu schematéw terapeutycznych,
a nie RCT stuzacych poréwnaniu réznych, docelowych
stezen lipidow.

W przesztosci uwazano stezenie LDL-C wynoszace
2,6 mmol/l (100 mg/dl) za punkt graniczny i cel terapii. Cel
ten wydaje sie rozsadny u wiekszosci pacjentéw ze wskaza-
niami do leczenia obnizajacego stezenie LDL-C na podstawie
obliczonego ryzyka CV (patrz punkt 2).

Dane z badan sugeruja, ze obnizenie LDL-C do warto-
sci < 1,8 mmol/l (< 70 mg/dl) wiaze sie z nizszym ryzykiem
nawrotu zdarzert CV [365]. Dlatego stezenie LDL-C wyno-
szace 1,8 mmol/l (70 mg/dl) wydaje sie rozsadnym celem
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w prewencji ponownego wystapienia zdarzer CV i u innych
0s6b z grupy bardzo wysokiego ryzyka. Jako cel terapii za-
leca sie réwniez redukcje stezenia LDL-C o przynajmniej
50%, jesli wyjsciowe stezenie LDL-C wynosi 1,8-3,5 mmol/l
(70-135 mg/dI).

Docelowe wartosci nie-HDL-C moga stanowic cel alterna-
tywny, jesli uzyska sie wyniki u pacjenta po spozyciu positku. Do-
celowe wartosci powinny wynosi¢ < 2,6; < 3,3 < 3,8 mmol/l
(< 100, < 130 i < 145 mg/dl) u pacjentéw z ryzykiem CV,
odpowiednio, bardzo wysokim, wysokim i niskim do umiarko-
wanego. Ponadto jest to drugorzedowy cel u 0séb z podwyz-
szonym stezeniem triglicerydéw. U tych samych os6b, cho¢
nie jest to ogdlnie zalecane, stezenia apoB < 80 i < 100 mg/d|
moga stanowi¢ rozsadne cele w przypadku, odpowiednio,
bardzo wysokiego i wysokiego ryzyka CV.

Korzysci z leczenia obnizajacego stezenie cholesterolu
zaleza od wyjsciowego poziomu ryzyka — im wyzsze ryzy-
ko, tym wieksza korzys¢ w redukcji bezwzglednego ryzyka
(tab. 13). Nie ma zadnych réznic w zakresie wzglednej reduk-
cji miedzy mezczyznami i kobietami oraz miedzy osobami
w starszym i mtodszym wieku, a takze miedzy pacjentami
z DM i bez DM [366].

3a.7.11. Pacjenci z chorobq nerek

Przewlekfa choroba nerek moze sie charakteryzowac
dyslipidemia mieszana (wysokie wartosci triglicerydéw i LDL-C
oraz niskie HDL-C) [367]. Leczenie statyng ma korzystny
wptyw na wyniki CVD u pacjentéw z CKD [368]. Ponadto
w niektérych badaniach wykazano, ze statyny spowalniaja
szybkos¢ utraty funkcji nerek [369, 370]. Podobne dane do-
tycza facznego stosowania statyny z ezetimibem, lecz efekty
te nie wystepuja w przypadku ezetimibu w monoterapii
[368]. U pacjentéw w kraricowym stadium choroby nerek nie
zaleca sie rozpoczynania leczenia hipolipemizujacego. Jesli
u pacjentéw z CKD rozwija sie kraficowe stadium choroby
nerek, a stosowali wczesniej leczenie hipolipemizujace, to
mozna je kontynuowac [368].

3a.7.12. Leki

Do obecnie dostepnych lekéw obnizajacych stezenie
lipidow nalezg inhibitory reduktazy 3-hydroksy-3-metylo-
glutarylo-koenzymu A (statyny), fibraty, leki wiazace kwasy
tluszczowe (zywice jonowymienne), niacyna (kwas nikoty-
nowy), inhibitory wchtfaniania cholesterolu (np. ezetimib)
i, od niedawna, inhibitory proproteinowej konwertazy sub-
tylizyny/keksyny typu 9 (PCSK-9). Wystepuja znaczne réznice
w zakresie odpowiedzi na te wszystkie terapie, dlatego zaleca
sie monitorowanie ich wptywu na LDL-C.

Statyny, poprzez redukcje LDL-C, powoduja zmniejszenie
chorobowosci i $miertelnosci CV, a takze obnizajg czestos¢
wykonywania interwencji w obrebie tetnic wieficowych [371,
372]. Statyny stosowane w dawkach skutecznie obnizajacych
warto$¢ LDL-C o przynajmniej 50% réwniez wydaja sie
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Tabela 13. Mozliwe strategie interwencyjne zaleznie od catkowitego ryzyka sercowo-naczyniowego (CV) i stezenia cholesterolu frakgji
lipoprotein o niskiej gestosci (LDL-C)

Catkowite
ryzyko CV
(SCORE) (%)

Stezenie LDL-C

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

70 do < 100 mg/dI
1,8 do < 2,6 mmol/l

100 do < 155 mg/dI
2,6 do < 4 mmol/l

155 do < 190 mg/dI
4 do < 4,9 mmol/l

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

<1

Porada dotyczaca
modyfikagji stylu

Porada dotyczaca
modyfikacji stylu zycia

Porada dotyczaca
modyfikacji stylu zycia

Porada dotyczaca
modyfikacji stylu zycia

Porada dotyczaca
modyfikagji stylu

zycia zycia, rozwaz farma-
koterapie, jesli nie
uzyska sie kontroli
Klasa?/Poziom® I/C I/C I/C I/C lla/A

>1do<5

Porada dotyczaca
modyfikacji stylu

Porada dotyczaca
modyfikadji stylu zycia

Porada dotyczaca mo-
dyfikacji stylu zycia,

Porada dotyczaca mo-
dyfikacji stylu zycia,

Porada dotyczaca
modyfikagji stylu

Porada dotyczaca
modyfikagji stylu
zycia i farmakoterapia

zycia rozwaz farmakotera- | rozwaz farmakotera- | zycia, rozwaz farma-
pie, jesli nie uzyska sie | pie, jesli nie uzyska sie | koterapie, jesli nie
kontroli kontroli uzyska sie kontroli
Klasa?/Poziom® I/C I/C lla/A lla/A I/A

Porada dotyczaca
modyfikacji stylu zycia
i farmakoterapia

Porada dotyczaca
modyfikagji stylu zy-
cia i farmakoterapia

>5do <10 Porada dotyczaca Porada dotyczaca
lub wysokie modyfikagji stylu modyfikacji stylu zycia,
ryzyko zycia rozwaz farmakotera-
pie, jesli nie uzyska sie
kontroli
Klasa?/Poziom® lla/A lla/A

> 10 lub bar- Porada dotyczaca Porada dotyczaca
dzo wysokie modyfikagji stylu modyfikagji stylu zycia
ryzyko zycia, rozwaz farma- i jednoczesna

farmakoterapia

koterapie
lla/A

Klasa?/Poziom®

modyfikagji stylu zycia

u wiekszosci oséb

I/A

Porada dotyczaca

I/A

Porada dotyczaca Porada dotyczaca

modyfikacji stylu zycia modyfikagji stylu

i jednoczesna i jednoczesna zycia i jednoczesna

farmakoterapia farmakoterapia farmakoterapia

SCORE — Systematic Coronary Risk Estimation
*Klasa zalecen
®Poziom wiarygodnosci danych

Wytyczne dotyczace farmakoterapii musza by¢ interpretowane w odniesieniu do oceny klinicznej i doswiadczenia lekarza u danego pacjenta. Nalezy zauwa-
2y¢, ze stratyfikacja ryzyka nie jest wiasciwa w rodzinnej hipercholesterolemii, w ktérej zaleca sie farmakoterapie. Ponadto, na podstawie tej tabeli, mozna
rozwazy¢ farmakoterapie przy ryzyku nizszym niz dla poszczegdlnych wartosci granicznych wskazanych w paragrafie 2.3.5. Dlatego mozna okazjonalnie
rozwazy¢ leczenie u 0s6b z umiarkowanym ryzykiem (1-5%), zaktadajac, ze pacjenci sg dobrze poinformowani o ograniczonej redukgji ryzyka bezwzgled-
nego oraz duzej liczbie oséb wymagajacych leczenia w celu uzyskania korzysci. W przypadku wyzszego ryzyka (5-10%) farmakoterapia wiaze sie z nieco
wiekszymi korzysciami bezwzglednymi i powinna by¢ przynajmniej rozwazona. Zdecydowanie zaleca sie farmakoterapie u oséb z bardzo wysokim ryzykiem
(= 10%). Jesdli wyjsciowe stezenie LDL-C w tej kategorii juz miesci sie ponizej docelowej wartosci 1,8 mmol/l, to korzysci z rozpoczecia leczenia statyng sg

mniej pewne, ale wcigz moga wystepowac

wstrzymywac progresje i nawet przyczyniaja sie do regres;ji
miazdzycy w tetnicach wiericowych [373]. Statyny obnizaja
réwniez stezenie triglicerydéw. Dane z metaanalizy wskazuja,
Ze statyny moga tez zmniejszac ryzyko wystapienia zapale-
nia trzustki [374]. Dlatego powinny by¢ stosowane jako leki
pierwszego wyboru u pacjentéw z hipercholesterolemia lub
z hiperlipidemia mieszana.

Dane wskazuja, ze terapia taczona z ezetimibem réwniez
przynosi korzysci, co jest zgodne z metaanaliza Cholesterol
Treatment Trialists’s (CTT) Collaboration potwierdzajaca kon-
cepcje, ze redukcja stezenia LDL-C jest kluczem do osiagnie-
cia korzysci, niezaleznie od stosowanego sposobu [353, 375].

Sporadycznie w trakcie leczenia statynami dochodzi do
wystapienia podwyzszonego stezenia enzymdw watrobowych
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w osoczu i w wiekszosci przypadkéw jest to odwracalne. Nie
jest wskazane rutynowe monitorowanie wartosci enzyméw
watrobowych. Ponadto 5-10% pacjentéw otrzymujacych
statyny uskarza sie na bdle miesniowe, lecz rabdomioliza
wystepuje niezwykle rzadko. Poprzez identyfikacje podatnych
pacjentdw i/lub dzieki unikaniu interakcji miedzy statynami
a specyficznymi lekami mozna zminimalizowa¢ ryzyko wysta-
pienia miopatii (ciezkich objawéw migsniowych) [376] (patrz
dodatkowa tab. E). Ze wzgledu na fakt, ze statyny sa przepi-
sywane do dtugotrwatego stosowania, potencjalne interakcje
z innymi lekami zastuguja na szczegdlng i ciagta uwage, gdyz
wielu pacjentéw bedzie otrzymywato leki z powodu choréb
towarzyszacych [377]. W praktyce postepowanie u pacjentéw
z bélem miesni, lecz bez powaznego wzrostu stezenia kinazy
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kreatynowej, odbywa sie metoda préb i btedéw, obejmujac
zwykle prébe zastosowania innej statyny lub podawanie
bardzo matych dawek leku przez kilka dni w tygodniu ze
stopniowym zwiekszeniem dawkowania [376].

Profil bezpieczerstwa statyn jest akceptowalny. W duzych
metaanalizach nie potwierdzono wczesniejszych obserwacji,
ktére wskazywaly, ze leczenie hipolipemizujace moze sie
przyczynia¢ do wzrostu $miertelnosci niezwiazanej z CV
(np. zachorowania na raka, samobojstwa, depresja) lub za-
burzeri psychicznych [378]. Po rozpoczeciu leczenia moga
wystapi¢ podwyzszone wartosci glukozy we krwi i hemoglo-
biny glikowanej (HbA, ) (tj. zwigkszone ryzyko DM typu 2)
i wykazuja one zaleznos¢ od dawki, co czesciowo wynika
z niewielkiego wzrostu masy ciafa. U wiekszosci chorych
korzysci z leczenia statynami przewyzszaja ryzyko zwiazane
Z ta terapig [377-379]. Nalezy przypomina¢ pacjentom, ze
stosowanie sie do zmian stylu zycia w przypadku rozpoczecia
terapii statyng powinno zredukowac kazde niewielkie ryzyko
wystapienia DM [379-382].

W przypadku leczenia preparatami innymi niz statyny
selektywne inhibitory wchfaniania cholesterolu (np. ezetimib)
nie sa zwykle stosowane w monoterapii w celu obnizenia
stezenia LDL-C, chyba ze pacjent Zle toleruje statyne. U wy-
branych chorych zaleca sie podawanie selektywnych inhibi-
toréw wchtaniania cholesterolu w potaczeniu ze statynami,
gdy nie udaje sie osiagna¢ docelowego stezenia cholesterolu
przy zastosowaniu maksymalnej, tolerowanej dawki statyn.

Leki wiazace kwasy ttuszczowe réwniez obnizajq steze-
nia cholesterolu catkowitego i LDL-C, lecz sg Zle tolerowane
i wykazuja tendencje do zwiekszania wartosci triglicerydéw
w osoczu. Dlatego nie sa zalecane do rutynowego stosowania
w ramach prewencji CVD.

Fibraty i niacyne stosuje sie gtéwnie do obnizania ste-
zenia triglicerydéw i zwiekszania stezenia HDL-C, natomiast
oleje ryb (kwasy tluszczowe n-3) w dawkach 2—4 g/dobe
podaje sie w celu redukcji wartosci triglicerydéw [360].
Dowody potwierdzajace stosowanie tych lekéw w redukgji
incydentéw CVD sa ograniczone, a biorac pod uwage mocne
dowody naukowe $wiadczace na korzy$¢ statyn, nie zaleca
sie rutynowego stosowania tych lekéw w ramach prewenc;ji
CVD. W celu zapobiegania wystapieniu zapalenia trzustki
w przypadku, gdy stezenie triglicerydéw wynosi > 10 mmol/|
(> 900 mg/dl), nalezy je obnizac nie tylko lekami, lecz réwniez
poprzez ograniczenie alkoholu, leczenie DM, zaprzestanie
terapii estrogenowej itd. W rzadkich przypadkach u chorych
z ciezka, pierwotna hipertriglicerydemia konieczne jest roz-
wazenie konsultacji specjalistyczne;j.

W odhniesieniu do nowych terapii aktualne dane z badan
I-11l fazy wskazuja, ze inhibitory PCSK-9 wyraZznie obnizaja
stezenie LDL-C o nawet 60%, zarbwno w monoterapii, jak
i jako dodatek do maksymalnej dawki statyny. W duzych
badaniach stuzacych ocenie wynikéw leczenia trwaja préby
odpowiedzi na pytanie, czy ww. podejicie terapeutyczne
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skutkuje przewidywang redukcja zdarzei CV. Wstepne do-
wody naukowe wskazuja, ze rzeczywiscie tak jest [383-385].

3a.7.13. Polgczenia lekowe

Pacjenci z dyslipidemig — zwtaszcza osoby z rozpoznana
CVD, DM lub bez objawow, obcigzone wysokim ryzykiem
— nie zawsze osiagaja cele terapeutyczne. Dzieje sie tak
nawet w przypadku stosowaniu najwyzszych, tolerowanych
dawek statyn. W takich przypadkach konieczne moze by¢
leczenie ztozone. Nalezy jednak podkresli¢, ze jedynym po-
taczeniem o udowodnionym kliniczne korzystnym dziafaniu
(1 duze RCT) jest statyna z ezetimibem [353]. Na podstawie
relatywnie ograniczonych danych naukowych klinicysci
moga ograniczy¢ stosowanie tego potaczenia do pacjentéw
cechujacych sie wysokim i bardzo wysokim ryzykiem CVD.

Pofaczenie niacyny i statyny powoduje zwiekszenie war-
toéci HDL-C i zmniejsza stezenie triglicerydw lepiej niz kazdy
z tych lekéw osobno. Zaczerwienienie skory jest gtownym
dziataniem niepozadanym niacyny, ktére moze wptywac na
przestrzeganie zalecen. Ponadto nie ma dowodéw na korzysci
kliniczne wynikajace ze stosowania tego potaczenia [386].

Fibraty, a zwtaszcza fenofibrat, moga by¢ przydatne nie
tylko w obnizaniu wysokiego stezenia triglicerydow i zwiek-
szaniu niskiej wartosci HDL-C, lecz réwniez w dalszym
obnizaniu wartosci LDL-C, jesli sa stosowane ze statyna.
Niewiele jest dowodéw dotyczacych tego potaczenia w za-
kresie redukgji zdarzerr CVD. To podejscie terapeutyczne
mozna rozwazy¢ w wybranych przypadkach, gdy w trakcie
terapii statynami utrzymuja sie podwyzszone stezenia trigli-
cerydéw i/lub HDL-C jest bardzo niski. W trakcie terapii tymi
lekami nalezy unika¢ podawania innych preparatéw meta-
bolizowanych przez cytochrom P450. Najlepiej przyjmowac
fibraty rano, a statyny wieczorem w celu minimalizowania
maksymalnego stezenia zaleznego od dawkowania i redukcji
ryzyka wystapienia miopatii. Nalezy poinformowa¢ pacjen-
tow o objawach ostrzegawczych (mialgia), cho¢ te dziatania
niepozadane wystepuja bardzo rzadko. Nie powinno sie
taczy¢ gemfibrozilu ze statynami ze wzgledu na wysoki po-
tencjat interakgji lekowych.

Nawet jesli nie udaje sie osiggna¢ docelowych stezen
cholesterolu mimo zastosowania maksymalnych dawek lekéw
hipolipemizujacych lub pofaczeri lekowych, to pacjenci i tak
odniosa korzysci z terapii w zakresie, w jakim uda sie popra-
wi¢ kontrole dyslipidemii. U takich pacjentéw zwiekszona
czujnos¢ wzgledem innych czynnikéw ryzyka moze poméc
w redukgji catkowitego ryzyka.

Luki w dowodach naukowych

*  Wartosci triglicerydéw czy HDL-C jako cel terapeutyczny.

* Czy obnizenie wartosci Lp(a) w kontekscie leczenia
statyna moze redukowac ryzyko CVD.

* W jaki sposéb zwiekszy¢ akceptacje w praktyce klinicznej
nie-HDL-C i prébek krwi pobranych po positku.
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e Czyzywnosc funkcjonalna i suplementy diety o dziataniu
obnizajacym wartosci lipidéw moga bezpiecznie redu-
kowac ryzyko CVD.

3a.8. CUKRZYCA (TYPU 21 TYPU 1)

Najwazniejsze informacje

*  Podejscie wieloczynnikowe jest bardzo wazne u pacjen-
tow z DM typu 2.

*  Kluczowa role w postepowania u pacjentéw z DM typu
2 powinna odgrywa¢ modyfikacja stylu zycia w celu
wsparcia kontroli masy ciata poprzez zrbwnowazone
zmiany dietetyczne i zwiekszenie PA.

* Intensywne postepowanie w zakresie hiperglikemii redu-
kuje ryzyko powikfa mikronaczyniowych i, w mniejszym
stopniu, ryzyko CAD. Cele terapeutyczne powinny by¢
tagodniejsze u os6b starszych, z zespotem kruchosci, os6b
z dtugotrwajaca DM i tych z obecng CVD.

* Intensywne leczenie nadci$nienia tetniczego w DM
z docelowa wartoscia SBP wynoszaca 140 mm Hg
u wiekszosci pacjentéw obniza ryzyko powiktan makro-
i mikronaczyniowych. Nizsze docelowe wartosci SBP
wynoszace 130 mm Hg skutkuja dalsza redukcja ryzyka
udaru modzgu, retinopatii i albuminurii i powinny by¢
stosowane u wybranych chorych.

*  Zmniejszanie stezenia lipidéw jest kluczowym mechani-
zmem obnizenia ryzyka CVD zaréwno w DM typu 2, jak
i typu 1. U wszystkich pacjentéw > 40. rz. i wybranych
miodszych pacjentéw z podwyzszonym ryzykiem zaleca
sie stosowanie leczenia statyna.

* U pacjentéw z DM i rozpoznang CVD zastosowanie inhi-
bitoréw kotransportera glukozowo-sodowego 2 (SGLT2)
istotnie obnizato Smiertelno$¢ zwiazang z CVD i ogélna
oraz czestos¢ hospitalizacji z powodu HF, bez powo-
dowania powaznych dziatan niepozadanych. U takich
pacjentéw nalezy rozwazy¢ wczesne stosowanie inhibi-
torow SGLT2 w przebiegu DM.

*  Aktualne dane wskazuja na duza redukcje $miertelnosci
zwiazanej z CVD u pacjentéw z DM dzieki poprawie
kontroli czynnikéw ryzyka. Zwiekszajaca sie na catym
Swiecie czestos¢ wystepowania DM bedzie trudnym
wyzwaniem. Nalezy wdrozy¢ wiecej dziatar zapobiega-
jacych wystepowaniu DM.

U 0s6b z DM ryzyko CVD jest $rednio 2-krotnie wyzsze
[399]. Prosty kwestionariusz ryzyka DM moze by¢ przydatny
w ustaleniu, ktérzy pacjenci bez rozpoznanej CVD powinni
by¢ przebadani w kierunku DM [400].

Zblizanie sie do zalecanych celéw dla BP, kontroli lipi-
déw, glikemiii HbA, jest wazne w prewencji CVD. Wystapita
wyrazna redukcja w zakresie wskaznikéw $miertelnosci CVD
w DM, ktére byly spéjne z lepszym leczeniem czynnikéw ry-
zyka. Jednak wzrastajaca czestos¢ wystepowania DM stanowi
wciaz wyzwanie dla wszystkich systeméw opieki zdrowotne;j.

U starszych os6b z DM, pacjentéw z dtugotrwajaca DM,
chorych z objawami CVD i 0s6b z zespotem kruchoéci nalezy
zfagodzi¢ cele terapeutyczne, zwtaszcza w zakresie kontroli
glikemii i, w niektérych przypadkach, lipidéw [401].

Istnieje coraz wiecej dowodéw naukowych na wyste-
powanie bardzo wysokiego ryzyka wzglednego u mtodszych
0s6b z DM typu 2 (< 40. rz.) [402]. Dlatego konieczne sa
dodatkowe wytyczne dotyczace opieki w tej grupie chorych.

Poza postepowaniem zwiazanym z glukoza podstawa
prewencji CVD sa te same zasady ogélne, co dla oséb bez
DM. Szczegoblnie istotne jest osiagniecie niskich wartosci BP
i stezen LDL-C oraz cholesterolu catkowitego. Wiele celéw
terapeutycznych jest bardziej rygorystycznie ustalonych u pa-
cjentéw z DM. Zwykle u pacjentéw z DM typu 2 wystepuja
liczne czynniki ryzyka CVD, z kt6rych kazdy wymaga leczenia
zgodnego z istniejacymi zaleceniami.

3a.8.1. Interwencja w zakresie zmiany stylu zycia

W stanowiskach opublikowanych przez ESC i Europej-
ska Asocjacje ds. Badan nad Cukrzyca opowiedziano sie za
zmiang stylu zycia jako pierwszym Srodkiem w prewencji
i postepowaniu w DM [387]. Wiekszo$¢ pacjentéw z DM jest
otyfa, wiec kontrola masy ciata stanowi centralna skfadowa.
Mozna zastosowa¢ kilka modeli dietetycznych, w ktérych
przewaga owocéw, warzyw, petnoziarnistych pfatkéw i ni-
skottuszczowych zrédet biatka jest wazniejsza niz doktadne
proporcje catkowitej energii uzyskanej z makrosktadnikéw.
Nalezy ograniczy¢ spozycie soli. Specyficzne rekomendacje
Zywieniowe obejmuja ograniczenie tluszczéw nasyconych
i trans oraz spozycia alkoholu, monitorowanie spozycia we-
glowodanéw i dzienne zwiekszenie spozycia btonnika. Dieta
Srédziemnomorska, w ktérej Zrodtem ttuszczu sa w pierwszej
kolejnosci jednonienasycone oleje, jest akceptowalna.

Pofaczenie treningu aerobowego i oporowego jest sku-
teczne w zapobieganiu progresji DM i w kontroli glikemii.
Mato wiadomo o tym, w jaki spos6b promowac i utrzymywac
PA. Kluczowe jest wsparcie pacjentéw przez pracownikéw
ochrony zdrowia w celu znalezienia dogodnego sposobu
zwiekszenia PA. Palenie tytoniu zwigksza ryzyko DM, CVD
oraz przedwczesnego zgonu i powinno by¢ stanowczo odra-
dzane (patrz punkt 3a4.5) [387, 403]. Modyfikacja stylu zycia
réwniez moze zapobiegac rozwojowi DM u 0s6b z podwyz-
szonym ryzykiem i obniza ryzyko mikro- i makronaczyniowe
w przysztosci [404].

3a.8.2. Ryzyko sercowo-naczyniowe

W momencie postawienia diagnozy lub u os6b z krétkim
czasem trwania choroby DM nie jest ekwiwalentem ryzyka
CAD [405, 406]. Poziomy ryzyka zblizaja sie do ekwiwalentu
ryzyka CAD po ok. dekadzie lub u 0s6b z biatkomoczem albo
niskim eGFR [406-408]. Pojawiajace sie dane wskazuja, ze
pacjentéw, ktorzy zachorowali na DM w mfodszym wieku,
cechuje wyzsze ryzyko powiktan [402]. U os6b z DM i towa-
rzyszaca CAD ryzyko naczyniowe jest znaczaco podwyzszone,
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Zalecenia dotyczgce postepowania w cukrzycy

Zalecenia Klasa® | Poziom® | PiSmiennictwo*
[387]

Zaleca sie zmiane stylu zycia obejmujacg zaprzestanie palenia tytoniu, diete ubogottuszczowg
i bogata w btonnik, aerobowy wysitek fizyczny i trening sitowy

W celu uzyskania mniejszej masy ciafa lub przy zapobieganiu jej zwiekszeniu zaleca sie pacjentom [387]

ograniczenie energii przyjmowanej w pokarmach

U wiekszosci dorostych oséb z DM typu 1 lub 2 i niebedacych w cigzy zaleca sie utrzymywanie doce- [388, 389]

lowego stezenia HbA, < 7% (< 53 mmol/mol) w celu obnizenia ryzyka CVD i mikroangiopatii w DM

U pacjentéw z wieloletnig DM, os6b w podesztym wieku, z zespotem kruchosci lub z rozpoznang [389]

CVD nalezy rozwazy¢ ztagodzenie docelowego stezenia HbA, _(tj. podejécie mniej rygorystyczne)

U pacjentéw z niedawno rozpoznana DM typu 2 lub w momencie jej rozpoznania, ktorzy nie maja [389]
zespotu kruchosci i rozpoznanej CVD, nalezy rozwazy¢ docelowe stezenie HbA, < 6,5%

(< 48 mmol/mol)

U pacjentéw badanych przesiewowo w kierunku DM, z lub bez rozpoznanej CVD, nalezy rozwazy¢ [390]
oceng HbA, _(ktéra moze by¢ oznaczona u oséb niebedacych na czczo) lub stezenia glukozy na

czczo. W razie watpliwosci mozna wykona¢ doustny test obcigzenia glukoza

W przypadku dobrej tolerancji i przy braku przeciwwskazan zaleca sie stosowanie metforminy jako [391]

leku 1. rzutu, po uprzedniej ocenie funkcji nerek

U pacjentdéw z zaawansowang chorobg nalezy rozwazy¢ unikanie hipoglikemii i nadmiernego [389, 392, 393]
zwiekszenia masy ciafa, a takze stosowanie zindywidualizowanego podejscia (z uwzglednieniem

zaréwno celow terapeutycznych, jak i wyboru lekdw)

U pacjentdéw z DM typu 2 i CVD nalezy rozwazy¢ stosowanie inhibitora kontransportera glukozo- [394]

wo-sodowego 2 we wczesnym okresie choroby w celu zmniegjszenia $miertelnosci CV i ogdinej

U wszystkich pacjentéw > 40. rz. z DM typu 2 lub typu 1 zaleca sie stosowanie lekéw hipolipemi- [371,372]

zujacych (szczegodlnie statyn) w celu obnizenia ryzyka CV

U oséb < 40. rz. mozna réwniez rozwazy¢ stosowanie lekdw hipolipemizujacych (szczegdinie [371,372]

statyn), jesli, stwierdzone na podstawie wystepowania powikta mikronaczyniowych lub licznych

czynnikow ryzyka CV, ryzyko jest u nich znaczaco podwyzszone

U pacjentéw z DM i bardzo wysokim ryzykiem (patrz tab. 5) zaleca sie osiggniecie stezenia LDL-C [395]
< 1,8 mmol/l (< 70 mg/dl) lub redukcje o > 50%, jesli wyjsciowe stezenie LDL-C miesci sie miedzy
1,8 a 3,5 mmol/l (70 i 135 mg/dl)?

U pacjentéw z DM i wysokim ryzykiem (patrz tab. 5) zaleca sie osiggniecie stezenia LDL-C

< 2,6 mmol/l (< 100 mg/dl) lub redukcje o > 50%, jesli wyjsciowe stezenie LDL-C miesci sie
miedzy 2,6 a 5,1 mmol/l (100 i 200 mg/dl)?

U pacjentéw z DM typu 2 ogdlnie zaleca sie osiggniecie docelowych wartosci BP < 140/85 mm Hg,

[396, 397]
lecz u wybranych chorych zaleca sie nizsze wartosci BP < 130/80 mm Hg (tj. u mtodszych chorych
z podwyzszonym ryzykiem wystapienia specyficznych powiktan) w celu uzyskania dodatkowych ko-
rzysci w zakresie ryzyka udaru mézgu, retinopatii i albuminurii. W leczeniu nadcisnienia u pacjen-
téw z DM, zwtaszcza w przypadku wystepowania biatkomoczu lub mikroalbuminurii, zaleca sie
stosowanie antagonisty uktadu renina—angiotensyna—aldosteron. Zalecana wartos¢ BP u pacjentéw
z DM typu 1 wynosi < 130/80 mm Hg

W DM typu 2 nie zaleca sie stosowania lekow zwiekszajacych stezenie HDL-C w celu [386]

zapobiegania CVD

U pacjentdéw z DM bez rozpoznanej CVD nie zaleca sie stosowania lekdw przeciwptytkowych [398]

(np. kwasu acetylosalicylowego)

BP — ciénienie tetnicze; CV — sercowo-naczyniowy; CVD — choroba uktadu sercowo-naczyniowego; DM — cukrzyca; HbA, — hemoglobina glikowana;
HDL-C — cholesterol frakgji lipoprotein o wysokiej gestosci; LDL-C — cholesterol frakeji lipoprotein o niskiej gestosci

*Klasa zalecen

PPoziom wiarygodnosci danych

Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia

9Nie-HDL-C stanowi rozsadny, praktyczny i alternatywny cel, poniewaz do jego oznaczenia nie jest wymagane pozostawanie na czczo. Drugorzedowe
wartosci docelowe dla nie-HDL-C u 0séb z bardzo wysokim i wysokim ryzykiem wynoszg odpowiednio: < 2,6 i < 3,3 mmol/l (< 100 i < 130 mg/dl). Wiecej
szczegotdéw w rozdz. 3a.7.10
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a oczekiwana dtugos¢ zycia istotnie skrécona w poréwnaniu
z pacjentami z CAD, lecz bez DM [409].

Zaleca sie stosowanie statyn u wszystkich oséb z nowo
rozpoznana DM typu 2 i powyzej pewnego wieku (obecnie
zalecane > 40. rz.). Rekomendacja ta odzwierciedla wieksza
zmiane dozywotniego ryzyka naczyniowego w tej grupie
chorych. W pewnej grupie chorych z DM, w wieku 40-50 lat,
10-letnie ryzyko CVD moze by¢ jednak niskie z powodu
prawidtowych wartosci BP i stezei lipidow oraz niepalenia
tytoniu. Rola lekarza w takim przypadku jest ocena stanu
klinicznego pacjentéw. Podobnie wystepowanie u niektérych
pacjentéw < 40. rz. z DM typu 2 dowodéw kraricowego
uszkodzenia narzadéw lub istotnych czynnikéw ryzyka moze
stanowi¢ wskazanie do wigczenia statyny.

3a.8.3. Kontrola glikemii

Badanie UK Prospective Diabetes Study (UKPDS) pozwo-
lito na ustalenie znaczenia intensywnego obnizania stezenia
glukozy u nowo zdiagnozowanych pacjentéw z DM, lecz
nieleczonych za pomoca nowoczesnych terapii obnizaja-
cych wartosci BP lub lipidéw. Najlepsze dowody uzyskano
w przypadku metforminy, co doprowadzito do ugruntowania
jej pozycji jako leku pierwszego rzutu. Przeprowadzono
3 badania w celu sprawdzenia, czy wystepowanie zdarzeii
CV moze ulec dalszej redukcji w przypadku zastosowania
bardziej intensywngo leczenia cukrzycy i nizszych docelowych
wartosci HbA, [389, 393, 410]. Wyniki byly zaskakujace, gdyz
w badaniu Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes
(ACCORD) zaobserwowano niespodziewany wzrost liczby
zgondéw z przyczyn ogblnych i CVD oraz trend w kierunku
wzrostu liczby zgonéw z przyczyn CVD w badaniu Veterans
Affairs Diabetes Trial (VADT). Wyniki te wzbudzity obawy
dotyczace bezpieczeristwa intensywnego obnizania steze-
nia glukozy i celowosci dazenia do Scistej kontroli glikemii,
zwlaszcza u 0s6b starszych z DM i u chorych z obecng CVD.
Kolejne metaanalizy stuzace ocenie intensywnej kontroli
glikemii, obejmujace dane z badan UKPDS, Prospective Pio-
glitazone Clinical Trial in Macrovascular Events (PROactive),
ACCORD, Action in Diabetes and vascular disease: PtererAx
and Diamicron MR Controlled Evaluation (ADVANCE) i VADT
[411], wykazaly istotne zmniejszenie czestosci AMI niezakon-
czonych zgonem i zdarze wynikajacych z CAD. Nie obser-
wowano zadnego wptywu na udary mézgu i $Smiertelnoé¢
catkowita [412, 413]. Dodatkowe analizy przeprowadzone
w tych badaniach wskazuja, ze korzysci w zakresie CVD dla
$redniego obnizenia HbA, o ok. 0,9% w ciagu 5 lat byly
znacznie mniejsze niz dla zwyktej redukgji stezenia choleste-
rolu i wartosci BP osiaganej za pomoca statyn i dostepnych
lekéw hipotensyjnych. W 4 niedawno opublikowanych
badaniach dotyczacych nowszych terapii DM [dipeptydylo-
peptydaza-4 (DPP-4) i glukagonopodobny peptyd-1 (GLP-1)]
[414-417] u pacjentéw z DM i obecng CVD lub obciazonych

22

wysokim ryzykiem wykazano réwnowaznos¢ (tj. bezpie-
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czehstwo), lecz nie udowodniono wyzszosci tych terapii
w zakresie ryzyka CVD. W badaniu Saxagliptin Asssessment
of Vascular Outcomes Recorded in Patients with Diabetes
Mellitus — Trombolysis in Myocardial Infarction (SAVOR-TIMI
53) zaobserwowano jednak wzrost czestosci hospitalizacji
z powodu HF po zastosowaniu saksagliptyny [416].
Catkiem niedawno wykazano istotne zmniejszenie licz-
by zgonéw z przyczyn CVD (o 38%) i Smiertelnosci ogdblnej
(0 32%), a takze liczby hospitalizacji z powodu HF (o 35%)
w przypadku zastosowania inhibitora SGLT2, empagliflozyny,
w poréwnaniu ze standardowa opieka. Wskazywato to na
korzysci z bardzo wczesnego wiaczenia inhibitora SGLT2 w ra-
mach postepowania u pacjentéw z DM i CVD [394]. Model
wynikéw tego badania, zgodnie z ktérym czestoé¢ Ml nieza-
konczonych zgonem i udaréw mézgu nie ulegta zmianie po
aktywnym leczeniu, a takze szybkie rozdzielenie sie krzywych
$miertelnosci, wskazuje, ze mechanizm korzystnego dziatania
wynikat bardziej z hemodynamicznych efektéw sercowo-
-nerkowych niz z dziatai przeciwmiazdzycowych lub efektow
obnizenia wartosci glukozy. Konieczne sa dalsze badania
w celu lepszego zrozumienia wynikéw powyzszego badania.

3a.8.4. Cisnienie tetnicze

U 0s6b z DM typu 2, poza interwencjami ukierunkowa-
nymi na zmiane stylu zycia, docelowa redukcja BP (razem
z cholesterolem) powinna by¢ tak rygorystycznie dobierana,
jak docelowe wartosci glukozy/HbA, . U pacjentéw z DM
typu 2 nalezy rozwazy¢ docelowe wartosci BP niezaleznie
od catkowitego ryzyka CV.

Nadcisnienie tetnicze czesciej wystepuje u pacjentéw
z DM typu 2 niz w populacji ogélnej. Niedawno opubli-
kowany przeglad systematyczny i metaanaliza randomi-
zowanych badan stuzacych ocenie lekéw hipotensyjnych
u > 100 000 pacjentéw z DM typu 2 potwierdzily, Ze lecze-
nie hipotensyjne powoduje redukcje ryzyka $miertelnosci
ogoblnej, zdarzeri CV i zwigzanych z CAD, udaru mézgu, HF,
retinopatii, wystapienia de novo lub nasilenia albuminurii
i niewydolnosci nerek [418]. Wyniki byty podobne, gdy
wybrano badania z niskim ryzykiem nierzetelnosci. Ponadto
docelowe wartoéci SBP < 140 mm Hg zmniejszaja ryzyko
$miertelnosci ogolnej i wiekszosci poszczegdinych wynikéw
leczenia. Dalsza redukcja SBP < 130 mm Hg pozwalata na
uzyskanie obnizenia ryzyka albuminurii, retinopatii i udaru
moézgu, lecz nie cakowitego przezycia czy ztozonych, kli-
nicznych punktéw koricowych. U oséb > 80. rz. docelowe
wartosci powinny by¢ wyzsze, < 150/90 mm Hg, chyba Ze
wystepuja zaburzenia funkgcji nerek.

Leczenie zloZzone jest powszechnie wymagane do sku-
tecznego obnizenia BP u chorych z DM. W przypadku dobrej
tolerancji zawsze nalezy zastosowa¢ ACE-I lub antagoniste
receptora dla angjotensyny (ARB) w ramach terapii pierwszego
rzutu, poniewaz sa dowody na lepsze dziatanie zapobiegajace
inicjacji lub progresji nefropatii.
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3a.8.5. Leczenie hipolipemizujgce

W badaniu Heart Protection Study (HPS) wykazano, ze
leczenie siwastatyna w dawce 40 mg powodowato redukcje
ryzyka CAD i udaru mézgu u oséb z DM i u 0s6b bez DM,
kt6rzy nie przebyli zadnego AMI lub dtawicy piersiowej [372].
Dalsze mocne dowody Swiadczace o korzystnym efekcie
leczenia statynami u pacjentéw z DM przyniosto badanie
Collaborative Atorvastatin Diabetes Study (CARDS), w ktérym
poréwnano atorwastatyne w dawce 10 mg z placebo [371]
oraz metaanaliza CTT [419]. Istnieja rowniez dowody wiek-
szej redukgji ryzyka CVD u pacjentéw z DM intensywniej
leczonych statynami [395]. Bardziej aktualne dane z badan
wskazuja jednoznacznie na korzysci z obnizania stezenia LDL-C
za pomoca ezetimibu jako dodatku do statyny u pacjentéw
z DM typu 2 [353]. Pojawiajace sie dowody wskazujg réwniez,
ze inhibitory PCSK9 sa réwnie skuteczne w obnizaniu wartosci
LDL-C u pacjentéw z DM typu 2, jednak oczekiwane sa wyniki
badan oceniajacych wpyw na zdarzenia CV. Nalezy dazy¢ do
uzyskania nizszych docelowych wartosci u pacjentéw z DM
typu 2 z jawng CVD lub CKD.

Cho¢ najczestszymi nieprawidtowosciami w DM typu 2
sa podwyzszone stezenie triglicerydéw i niskie HDL-C, to
w badaniach stuzacych ocenie mozliwych korzysci w zakresie
CVD zwiazanych z obnizaniem stezenia lipidéw (gtéwnie
triglicerydéw) za pomoca fibratéw nie uzyskano pozytywnych
rezultatéw. Amerykarska agencja Food and Drug Administra-
tion (FDA) stwierdzita, ze obecne dane sg niewystarczajace do
zalecenia stosowania fibratéw w zapobieganiu CVD i potrzeba
wiecej dowoddédw naukowych [420].

Przepisywanie osobom starszym z DM (> 85. rz.) lekéw
hipolipemizujacych wymaga specjalnego rozwazenia, gdyz
narazenie na wysokie dawki (lub silniejsze dziatanie) moze nie
wydtuza¢ oczekiwanej dtugosci zycia, lecz moze zwiekszac¢
ryzyko wystapienia dziatar niepozadanych.

3a.8.6. Leczenie przeciwzakrzepowe

Pacjenci z DM typu 1 lub 2 maja tendencje do czest-
szego wystepowania zdarzen zakrzepowych. Metaanaliza
Atiplatelet Trialists” Collaboration wykazata korzysci z leczenia
przeciwzakrzepowego (gféwnie kwasem acetylosalicylowym)
u pacjentéw z DM i z klinicznie rozwinieta CAD, choroba
naczyniowo-moézgowa lub innymi formami choroby zakrze-
powej, z redukcja ryzyka zdarzen CV o 25% [421].

Znaczenie kwasu acetylosalicylowego u pacjentéw bez
CVD nie jest udowodnione. W metaanalizie 6 RCT nie zaob-
serwowano istotnej statystycznie redukcji ryzyka powaznych
zdarzet CV lub $miertelnosci og6lnej u os6b z DM i bez
wczesniej rozpoznanej CVD [398]. Kolejne badania trwaja.

3a.8.7. Mikroalbuminuria

Mikroalbuminuria (wydalanie albumin z moczem w ilosci
30-300 mg/24 h) jest czynnikiem predykcyjnym w zakresie
rozwoju jawnej nefropatii u pacjentéw z DM typu 1 lub 2.
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Obecnos¢ jawnego biatkomoczu (300 mg/24 h) ogélnie
wskazuje na rozwiniete uszkodzenie miazszowe nerek.
U pacjentéw z DM i nadci$nieniem tetniczym obecno$¢ mi-
kroalbuminurii, nawet ponizej obecnych wartosci granicznych,
pozwala przewidywac zdarzenia CV. Zaobserwowano ciagla
zalezno$¢ miedzy Smiertelnoscia zwiazana z CV, a takze nie-
zwigzana z CV, a stosunkiem biatka do kreatyniny w moczu.
Mikroalbuminurie mozna mierzy¢ z przygodej prébki moczu
(ze wzgledu na niedoktadnos¢ probkowania odradza sie zbior-
ke 24-godz. lub nocna zbidrke moczu) poprzez indeksowanie
stezenia albuminy w moczu do stezenia kreatyniny w moczu
(2,5/3,5-25/35 mg/mmol). Pacjenci z DM i mikroalbuminurig
powinni by¢ leczeni ACE-I lub ARB, niezaleznie od wyjsciowej
wartoéci BP

Luki w dowodach naukowych

*  Konieczne jest zbadanie, czy karta ryzyka CVw DM typu 2,
oparta albo na 10-letnim ryzyku, albo na ryzyku dozy-
wotnim, jest przydatna w poprawie terapii docelowych
lub prewencyjnych i czy prowadzi do redukgji ryzyka
CV lub zyskania kolejnych lat zycia wolnego od choroby.

* Konieczne sa dalsze badania w celu ustalenia, czy ob-
serwacje dotyczace wynikéw leczenia empagliflozyna
odnosza sie réwniez do innych klas lekéw w grupie
inibitoréow SGLT2 i w celu lepszego zrozumienia mecha-
nizmu korzystnego dziatania. Przydatne byfoby réwniez
ustalenie, czy inhibitory SGLT2 obnizajg $miertelno$¢ CV
i ryzyko HF u pacjentéw z DM, lecz bez CVD.

* Niezbedne sg dalsze badania dotyczace korzysci ze sto-
sowania agonistow receptora GLP-1 w zakresie ryzyka
CVD. W kolejnych latach ukaza sie wyniki trwajacych
badan. Wczesne obserwacje wskazuja na brak korzysci
w zakresie CVD w przypadku krétkotrwatego stosowaniu
inhibitoréw DPP-4 u 0séb obciazonych wysokim ryzy-
kiem wystapienia CVD [422].

3a.8.8. Cukrzyca typu 1

Najwazniejsze informacje

*  Ryzyko CVD i $miertelnosci zmniejszyto sie u pacjentow
z DM typu 1, lecz pozostaje niedopuszczalnie wysokie
u 0s6b z bardzo zta kontrola glikemii lub jakimikolwiek
dowodami choroby nerek.

* Intensywne leczenie hiperglikemii w DM obnizaa
ryzyko powiktan makroangiopatycznych i przedwcze-
snej Smiertelnosci. Zaleca sie dazenie do uzyskania
docelowych wartosci HbA, w przedziale 6,5-7,5%
(48-58 mmol/mol).

* Zalecana docelowa wartos¢ BP u wiekszosci chorych
z DM typu 1 wynosi 130/80 mm Hg.

* U wiekszosci pacjentdéw > 40. rz. i u mfodszych chorych
z cechami nefropatii lub z wieloma czynnikami ryzyka
nalezy zaleca¢ leki obnizajace stezenie LDL-C.
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Cukrzyca typu 1 jest wynikiem braku produkgji insuliny
w trzustce, potwierdzonego przez nieoznaczalne lub prawie
nieoznaczalne stezenie C-peptydu. Sredni wiek zachorowania
wynosi ok. 14 lat, jednak DM typu 1 moze sie rozwina¢ u oso-
by w kazdym wieku. Nalezy podejrzewa¢ DM typu 1 u kaz-
dego pacjenta, u ktérego konieczne jest stosowanie insuliny
w 1. roku od rozpoznania. W duzym wsp6tczesnym badaniu
w Szkocji zaobserwowano, ze ryzyko wzgledne dla zdarzen
CVD wynosito 2,3 u mezczyzn i 3 u kobiet z DM typu 1,
w poréwnaniu z populacja ogélng [423]. Sugeruje to, ze
ryzyko CVD moze sie obniza¢ z czasem, odpowiednio do
poprawy dfugosci zycia [424]. W innym doniesieniu ze
Szwecji wykazano, ze wskazniki $miertelnosci CVD w DM
typu 1 byty 2-krotnie wyzsze niz w populacji ogélnej u os6b
z HbA,_ < 6,9% (52 mmol/mol), natomiast ryzyko byto
szczegblnie wysokie (ok. 10-krotnie) u oséb z bardzo ztg
kontrolg [>9,7% (= 83 mmol/mol)] [425]. W wiekszosci badan
ryzyko zdarzert CVD lub $miertelno$¢ byfa najwyzsza wsréd
pacjentéw z nefropatig cukrzycowa, makroalbuminurig lub
CKD. Obecnos¢ retinopatii proliferacyjnej i neuropatii auto-
nomicznej réwniez sygnalizowata podwyzszone ryzyko CVD.
W badaniu Diabetes Control and Complications Trial
(DCCT) ustalono znaczenie Scistej kontroli glikemii w celu
obnizenia ryzyka zaréwno mikro-, jak i makroangiopatii.
Na podstawie 27-letniego okresu obserwacji w tym bada-
niu wykazano, ze 6,5 roku poczatkowej intensywnej terapi
w DM typu 1 wiazato sie z niewielkim spadkiem $miertelno-
Sci ogolnej, w poréwnaniu z konwencjonalnym leczeniem
[426]. Docelowe wartosci glikemii dla HbA, wynoszace
6,5-7,5% (48-58 mmol/mol) wydaja sie zbalansowana stra-
tegia w zakresie opieki dfugoterminowej u pacjentéw z DM
typu 1. Stosowanie analogéw insuliny, pomp insulinowych
i ciagfego monitorowania glikemii jest przedmiotem intensyw-
nych badan, podobnie jak podawanie lekéw (np. metforminy,
agonistéw GLP-1) powszechnie stosowanych w DM typu 2.
W badaniu CTT zasugerowano, ze obnizanie wartosci
lipidéw za pomoca statyn jest réwnie skuteczne u pacjentéw
z DM typu 1, jak i u os6b z DM typu 2 [427]. Wszystkim
pacjentom > 40. rz. z DM typu 1 nalezy zalecac stosowanie
statyn, chyba ze DM trwa krétko i nie ma zadnych innych
czynnikéw ryzyka. Nalezy rozwazy¢ wiaczenie statyny réw-
niez u mtodszych pacjentéw z licznymi czynnikami ryzyka lub
cechami kraficowego uszkodzenia narzadéw (albuminuria,
niski eGFR, retinopatia proliferacyjna lub neuropatia).
Osiagniecie docelowej wartosci BP wynoszacej 130/80 mm Hg
jest akceptowane w praktyce u pacjentéw z DM typu 1,
z dowodami wskazujacymi na szczegélnie korzystne dziatanie
ACE-1 lub ARB na wczesny rozwoj i pézniejsza progresje mi-
kroangiopatii u mtodszych chorych z DM typu 1. U mtodszych
pacjentéw z DM typu 1 (< 40. rz.), z utrzymujaca sie mikro-
albuminuria, korzystne moze by¢ przyjecie nizszej docelowej
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wartosci BP, wynoszacej 120/75-80 mm Hg. Brakuje badan
Swiadczacych o poprawie przebiegu CVD w DM typu T w wy-
niku redukcji BP. Ze wzgledu na fakt, ze wiecej pacjentéw
z DM typu 1 dozywa starszego wieku, u niektérych z nich
moze zaj$¢ koniecznos¢ ztagodzenia docelowych wartosci
SBP (140 mm Hg) w celu unikniecia dziafan niepozadanych.
Obecne dowody wskazuja, ze wielu pacjentéw z DM
typu 1 > 40. rz. kontynuuje palenie tytoniu, nadal nie
otrzymuje statyn i, by¢ moze, co najwazniejsze — zla jest
u nich kontrola glikemii [423]. Konieczne sg dalsze dziatania
zmierzajace do kontroli tych uznanych czynnikéw ryzyka.

Luki w dowodach naukowych

* Konieczne sa dalsze badania dotyczace metforminy
i agonistow receptora GLP-1 u (w podgrupach) pacjen-
tow z DM typu 1 w celu okreslenia, czy uzyskuja oni
lepsza kontrole glikemii, wsparcie w redukcji masy ciata
i poprawe wynikéw klinicznych.

* Istnieje potrzeba opracowania karty ryzyka CVD dla
pacjentéw z DM typu 1 w celu lepszego kierowania
procesem wdrazania terapii prewencyjnych u mfod-
szych chorych.

3a.9. NADCISNIENIE TETNICZE

Najwazniejsze informacje

*  Podwyzszone BP jest gtéwnym czynnikem ryzyka CAD,
HF, choroby naczyniowo-mdzgowej, PAD, CKD i AF.

* Decyzja o rozpoczeciu leczenia hipotensyjnego zalezy
od wartosci BP i catkowitego ryzyka CV.

*  Korzysci z leczenia wynikaja gtéwnie z samej redukcji BP,
a nie z rodzaju zastosowanego leku.

* U wiekszosci pacjentéw konieczne jest stosowanie le-
czenia skojarzonego w celu kontroli BP

3a.9.1. Wprowadzenie

Wysoki BP jest gtéwnym czynnikiem ryzyka obciazenia
chorobami na $wiecie, przyczyniajac sie do 9,4 mIn zgonéw
i stanowiac 7% wskaznika lat zycia skorygowanych niespraw-
noscig (DALY) na $wiecie w 2010 roku [439]. W poréwnaniu
z 1990 rokiem podwyzszone BP jest odpowiedzialne za do-
datkowe ok. 2,1 mln zgonéw [439]. Czesto$¢ wystepowania
nadci$nienia tetniczego wynosi ok. 30-45% u os6b doro-
stych > 18. rz. i gwaltownie wzrosta wraz ze starzeniem sie.

Podwyzszone BP jest czynnikiem ryzyka dla CAD, HF,
choroby naczyniowo-mézgowej, PAD, CKD i AF. Ryzyko
zgonu wynikajace z CAD lub udaru mézgu zwigksza sie stop-
niowo i liniowo juz od wartosci BP wynoszacych 115 mm Hg
w przypadku SBP i > 75 mm Hg w przypadku rozkurczowego
ci$nienia tetniczego [DPB] [440], jednak krzywe bezwzgledne-
go ryzyka ulegaja sptaszczeniu przy nizszych wartoéciach BP
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Zalecenia dotyczace postepowania w nadci$nieniu tetniczym

Zalecenia Klasa® | Poziom® | PiSmiennictwo*
[337, 428-430]

U wszystkich pacjentdéw z nadcisnieniem tetniczym i u 0séb z wysokim, prawidfowym BP zaleca sie
dziatania zmierzajace do modyfikacji stylu zycia (kontrola masy ciata, zwiekszona aktywnos¢ fizycz-
na, umiar w spozywaniu alkoholu, ograniczenie spozycia sodu i zwiekszona konsumpcja owocéw,
warzyw i niskottuszczowych produktéw mlecznych)

Wszystkie gtéwne klasy lekéw hipotensyjnych (tj. diuretyki, ACE-I, antagonisci wapnia, ARB i leki [431, 432]
p-adrenolityczne) nie wykazuija istotnych roznic w zakresie skutecznosci w obnizaniu BP i dlatego

sq zalecane w terapii obnizajgcej BP

U osdb z nadcisnieniem tetniczym bez objawdw, bez CVD, CKD i DM, zaleca sie stratyfikacje ryzyka
przy uzyciu karty SCORE

(30]

U pacjentéw z nadcisnieniem tetniczym 3. stopnia, niezaleznie od ryzyka CV, a takze u chorych [433]
z nadci$nieniem tetniczym 1. lub 2. stopnia i z bardzo wysokim ryzykiem CV zaleca sie farmakote-
rapie

U pacjentdw z nadcisnieniem tetniczym 1. lub 2. stopnia i z wysokim ryzykiem CV nalezy rozwazy¢

[433]
farmakoterapie

U pacjentdw z nadcisnieniem tetniczym 1. lub 2. stopnia i z niskim do umiarkowanego ryzykiem [433]

CV zaleca sie dziatania zmierzajace do modyfikagji stylu zycia

U pacjentdw z nadcisnieniem tetniczym 1. lub 2. stopnia i z niskim do umiarkowanego ryzykiem [433]

CV mozna rozwazy¢ farmakoterapie, jesli wskutek modyfikacji stylu zycia nie uzyskano redukgji BP

U wszystkich leczonych pacjentéw < 60. rz. zaleca sie uzyskanie wartosci SBP < 140 mm Hg
i DBP < 90 mm Hg

[433]

U pacjentdéw > 60. rz. z wartoscig SBP > 160 mm Hg zaleca sie obnizenie SBP do wartosci miedzy
150 a 140 mm Hg

U sprawnych pacjentéw < 80. rz. mozna rozwazy¢ dazenie do uzyskania wartosci SBP < 140 mm Hg,

[434]

[434, 435]
jesli leczenie jest dobrze tolerowane. U niektérych chorych z ww. grupy i z bardzo wysokim ryzy-
kiem mozna rozwazy¢ dazenie do uzyskania wartosci SBP < 120 mm Hg, jesli pacjenci ci toleruja
wiele lekéw hipotensyjnych

U oséb > 80. rz. i z wyjsciowym SBP > 160 mm Hg zaleca sie obnizenie SBP do wartosci miedzy [434]

150 a 140 mm Hg, jesli sg w dobrej kondydji fizycznej i psychicznej

U oséb w podesztym wieku i z zespotem kruchosci nalezy ostroznie rozwazy¢ intensywno$¢ lecze- [436]
nia (np. liczbe lekéw hipotensyjnych) i docelowe wartosci BP, a efekty kliniczne leczenia — uwaznie

monitorowac

U pacjentdw z wyjsciowo istotnie podwyzszonym BP lub z wysokim ryzykiem CV mozna rozwa- [437]
zy¢ rozpoczecie leczenia hipotensyjnego za pomoca potaczenia 2 lekdw. Ze wzgledu na lepsze
przestrzeganie zalecen u pacjentéw mozna rozwazy¢ potaczenie 2-lekowe w ustalonych dawkach

w 1 tabletce

U pacjentdw z nadcisnieniem tetnicznym i licznymi, metabolicznymi czynnikami ryzyka? nie zaleca [438]
sie stosowania lekéw B-adrenolitycznych i diuretykéw tiazydowych ze wzgledu na zwiekszone

ryzyko wystapienia DM

ACE-I — inhibitor konwertazy angiotensyny; ARB — antagonisci receptora dla angiotensyny; BP — ci$nienie tetnicze; CKD — przewlekta choroba nerek;
CV — sercowo-naczyniowy; CVD — choroba uktadu sercowo-naczyniowego; DBP — rozkurczowe cisnienie tetnicze; DM — cukrzyca; SBP — skurczowe
ci$nienie tetnicze; SCORE — Systematic Coronary Risk Estimation

*Klasa zalecen

bPoziom wiarygodnosci danych

Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia

9Nadwaga, otytos¢, dyslipidemia, nieprawidfowa tolerancja glukozy

3a.9.2. Definicja i klasyfikacja 3a.9.3. Pomiar cisnienia tetniczego

nadcisnienia tetniczego Zaleca sie pomiary BP w gabinecie w ramach badania
W tabeli 14 [11] przedstawiono definicje i klasyfikacje  przesiewowego i rozpoznania nadci$nienia tetniczego, ktére

nadci$nienia tetniczego. powinno sie opiera¢ na > 2 pomiarach BP na wizyte doko-
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Tabela 14. Definicja i klasyfikacja na podstawie wartosci ci$nienia tetniczego (BP)?

Kategoria Skurczowe BP [mm Hg] Rozkurczowe BP [mm Hg]
Optymalne <120 i <80
Prawidtowe 120-129 i/lub 80-84

Wysokie prawidtowe 130-139 i/lub 85-89
Nadcisnienie tetnicze 1. stopnia 140-159 i/lub 90-99
Nadcisnienie tetnicze 2. stopnia 160-179 i/lub 100-109
Nadcisnienie tetnicze 3. stopnia > 180 i/lub > 110

Izolowane nadcisnienie skurczowe > 140 i <90

aWartosci BP u nieleczonych pacjentéw

nanych w trakcie > 2 osobnych wizyt. Jesli BP jest tylko nie-
znacznie podwyzszone, to nalezy przeprowadzi¢ powtarzane
pomiary przez kilka miesiecy w celu osiggniecia akceptowal-
nego profilu ,zwyktego” BP u danej osoby i podjecia decyzji
o rozpoczeciu farmakoterapii. Jezeli BP jest znacznie bardziej
podwyzszone lub towarzyszy mu uszkodzenie narzadéw do-
celowych, inne czynniki CV lub rozpoznana CV, lub choroba
nerek, to konieczne s powtarzane pomiary w krétszym czasie
w celu podjecia decyzji terapeutycznych.

3a.9.4. Pomiar cisnienia w gabinecie Iub klinice
Aparaty do pomiaru ci$nienia metoda ostuchowa lub
oscylacyjne, poétautomatyczne powinny by¢ poddawane
okresowej walidacji i sprawdzeniu [441]. Preferuje sie po-
miar BP na koriczynie gérnej, a rozmiar mankietu i pecherza
powietrznego powinien by¢ dostosowany do obwodu ra-
mienia. Jesli to mozliwie, nalezy rozwazy¢ przeprowadzenie
automatycznych rejestracji wielu pomiaréw BP w gabinecie
u pacjenta siedzacego w osobnym pomieszczeniu. Celem jest
poprawienie powtarzalnosci i zblizenie wartosci BP w gabine-
cie do pomiaréw uzyskanych w ciagu dnia w ambulatoryjnym
pomiarze BP (ABPM) lub domowym pomiarze BP (HBPM)
[442]. Warto zauwazy¢, ze urzadzenia automatyczne nie sa
zwalidowane do pomiaréw BP u pacjentéw z AF.

3a.9.5. Pomiar cisnienia tetniczego poza gabinetem

Pomiar BP poza gabinetem jest powszechnie uzyskiwany
za pomoca ABPM lub HBPM, zwykle w samodzielnych po-
miarach. Wartosci pomiaréw sa zwykle nizsze niz uzyskane
w gabinecie i réznice sie zwiekszajg wraz ze wzrostem war-
tosci BP w pomiarach gabinetowych (tab. 15) [443].

Nalezy uwzgledni¢ nastepujace zasady ogélne i uwagi:
(i) nalezy odpowiednio wyjasni¢ pacjentowi procedure za
pomocg instrukcji werbalnych i pisemnych; (i) interpretacja
tych wynikéw powinna uwzglednia¢ fakt, ze powtarzalnos¢
pomiaréw BP poza gabinetem jest dobra dla okresu 24 h,
$rednich wartosci BP z dnia i z nocy, lecz ma mniejsza war-
tos¢ dla krotszych okreséw; (iii) ABPM i HBPM zapewniajq
nieco inne informacje na temat statusu BP i ryzyka u danego
pacjenta i dlatego te dwie metody powinno sie uwaza¢ za
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Tabela 15. Wartosci graniczne rozpoznania nadcisnienia tetniczego
na podstawie réznych rodzajow pomiardw cisnienia tetniczego (BP)

Skurczowe BP Rozkurczowe BP

[mm Hg]

[mm Hg]

Gabinet lub klinika 140 90
24-godzinny 125-130 80
Dzien 130-135 85
Noc 120 70
W domu 130-135 85

uzupetniajace sie, a nie konkurencyjne; (iv) nalezy regularnie
kalibrowac¢ i walidowa¢ urzadzenia do pomiaru BP, przynaj-
mniej co 6 miesiecy.

Wartosci uzyskane zaréwno z ABPM, jak i HBPM sa Scisle
zwiazne z rokowaniem [444]. Nocne BP wydaje sie silniejszym
czynnikiem predykcyjnym niz BP w ciggu dnia. Pomiary BP
poza gabinetem moga by¢ przydatne nie tylko u oséb nie-
leczonych, ale takze u chorych poddawanych terapii w celu
monitorowania jej efektéw i poprawy przestrzegania zaleceri
farmakoterapii (tab. 16).

3a.9.6. Ocena diagnostyczna u pacjentow
z nadcisnieniem tetniczym

Badania laboratoryjne powinny obejmowa¢ hemoglo-
bing, glukoze na czczo (HbA,_jedli osoba spozyta positek)
i oznaczone z surowicy: cholesterol catkowity, HDL-C,
triglicerydy, potas, kwas moczowy, kreatynine (i wyliczong
czynno$¢ nerek) i tyreotropine (u kobiet po menopauzie).
Badanie ogélne moczu powinno uwzglednia¢ stosunek
biatka do kreatyniny, test paskowy, osad i ocene ilosciowa
biatkomoczu, jesli wynik testu paskowego jest dodatni. Mozna
rozwazy¢ echokardiografie i badanie dna oka. Nie zaleca
sie rutynowych pomiaréw dodatkowych biomarkeréw i/lub
stosowanie metod obrazowania naczyn.

3a.9.7. Stratyfikacja ryzyka w nadcisnieniu tetniczym

Decyzja o rozpoczeciu farmakoterapii zalezy nie tylko
od wartosci BF, lecz réwniez od catkowitego ryzyka CV, jak
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Tabela 16. Wskazania kliniczne do przeprowadzenia pomiaréw
cisnienia tetniczego (BP) poza gabinetem (pomiary w warunkach
domowych, ambulatoryjne pomiary BP)

Podejrzenie nadcisnienia tetniczego biatego fartucha lub

nadci$nienia ukrytego

*  Wysokie BP w pomiarach gabinetowych u oséb bez uszkodzen
narzadowych i z niskim catkowitym ryzykiem CV

* Prawidfowe BP w pomiarach gabinetowych u oséb z uszkodze-
niami narzgdowymi lub z wysokim catkowitym ryzykiem CV

* Znaczna zmienno$¢ BP w pomiarach gabinetowych w trakcie tej
samej lub réznych wizyt

* Hipotonia autonomiczna, ortostatyczna, popositkowa, zwigzana
z odpoczynkiem i polekowa

* Podwyzszone BP w pomiarach gabinetowych lub podejrzenie
stanu przedrzucawkowego u kobiet w cigzy

* |dentyfikacja prawdziwego lub pozornego nadcisnienia tetnicze-
go opornego

Szczegolne wskazania do 24-godzinnego ambulatoryjnego

pomiaru BP

* Znaczaca niezgodno$¢ miedzy gabinetowymi i domowymi
pomiarami BP

* QOcena spadku BP w nocy

* Podejrzenie nadcisnienia nocnego lub brak spadku nocnego, jak
u pacjentéw z bezdechem sennym, przewlekig chorobg nerek
lub cukrzyca

* Ocena zmiennosci BP

CV — sercowo-naczyniowy

przedstawiono w punkcie 2. Nawet subkliniczne uszkodze-
nie narzadéw w wyniku nadci$nienia tetniczego pozwala
na predykcje zgonu CV, niezaleznie od SCORE, a pota-
czenie tych 2 elementéw moze pomdéc w przewidywaniu
ryzyka, zwlaszcza u oséb cechujacych sie umiarkowanym
ryzykiem (SCORE 1-4%) [445, 446]. Echokardiografia jest
bardziej czuta niz badanie elektrokardiograficzne (EKQ)
w rozpoznawaniu LVH oraz w predykcji ryzyka CV i moze
by¢ przydatna w bardziej doktadnej stratyfikacji caftego
ryzyka i w ukierunkowaniu terapii [447]. Wskaznik albumi-
na:kreatynina wynoszacy > 30 mg/g w moczu jest rowniez
markerem subklinicznego uszkodzenia u pacjentéw z nad-
ciSnieniem tetniczym.

3a.9.8. Kogo leczyc¢ i kiedy nalezy rozpoczagcé
leczenie hipotensyjne?

Decyzja o rozpoczeciu leczenia hipotensyjnego zalezy
od wartosci BP i catkowitego ryzyka CV. Zaleca sie¢ zmiane
stylu Zycia u wszystkich pacjentéw z nieoptymalnymi war-
tosciami BP, z nadci$nieniem ukrytym wiacznie. Zaleca sie
niezwloczne rozpoczecie farmakoterapii u 0s6b z nadci$nie-
niem tetniczym w 3. stadium i jakimkolwiek ryzykiem CV
[431]. Obnizenie BP lekami jest czesciej wymagane u oséb
obciazonych bardzo wysokim ryzykiem i powinno by¢ réw-
niez rozwazone, gdy ryzyko jest wysokie (punkt 2.3.5) [431].
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Mozna réwniez rozwazy¢ rozpoczecie terapii u pacjentow
z nadci$nieniem tetniczym w stadium 1. lub 2. i ryzykiem
niskim do umiarkowanego, gdy BP miesci sie w ww. zakresie
podczas kilku powtarzanych wizyt lub jest podwyzszone wg
kryteriow ambulatoryjnych oraz pozostaje w tym zakresie
mimo zastosowania modyfikacji stylu zycia przez odpowiedni
czas [447]. Jednak NNT w tej kategorii pacjentow jest bardzo
wysoki, a chorzy powinni by¢ poinformowani i ich preferencje
musza by¢ uwzglednione.

U mtodych os6b z izolowanym, umiarkowanie podwyz-
szonym SBP w pomiarach na ramieniu [448] oraz u os6b
z wysokim prawidtowym BP u ktérych ryzyko jest niskie do
umiarkowanego [447], powinno sie zaleca¢ modyfikacje stylu
Zycia ze Scistym monitorowaniem BP. U pacjentéw z nad-
ci$nieniem biatego fartucha i bez dodatkowych czynnikéw
ryzyka interwencje terapeutyczng nalezy ograniczy¢ do mo-
dyfikacji stylu zycia z towarzyszaca Scistg kontrola. U chorych
z nadci$nieniem biafego fartucha i wyzszym ryzykiem CV
mozna réwniez rozwazy¢ farmakoterapie, z powodu zaburzeii
metabolicznych lub w razie uszkodzen narzadowych.

3a.9.9. W jaki sposéb leczyc?
3a.9.9.1. Zmiana stylu zycia

Interwencje w zakresie modyfikacji stylu zycia, kontrola
masy ciafa i regularna PA same w sobie moga wystarczy¢
u pacjentéw z wysokim prawidfowym BP lub z nadci$nieniem
tetniczym w 1. stadium. Powyzsze dziatania powinny zawsze
by¢ rekomendowane u chorych otrzymujacych leki hipo-
tensyjne, gdyz postepowanie to moze umozliwia¢ redukcje
dawek lekéw obnizajacych BP, potrzebnych do uzyskania
kontroli BP. Interwencja z zakresu modyfikacji stylu zycia,
specyficzna dla nadci$nienia tetniczego, jest ograniczenie
spozycia soli. Na poziomie indywidualnym skuteczna redukcja
spozycia soli jest fatwa do osiagniecia. Jako minimum nalezy
udziela¢ porad unikania dodawania soli i zywnosci bogatej
w s6l. W diecie DASH dobrze udokumentowano efekt ob-
nizajacy BP przy zwiekszonym spozyciu potasu (dieta bogata
w owoce, warzywa i niskottuszczowe produkty mleczne ze
zredukowana zawartoscia cholesterolu w diecie, jak réwniez
zmniejszona iloscig ttuszczéw nasyconych i catkowitego
ttuszczu). Dlatego pacjentom z nadcisnieniem tetniczym
nalezy ogélnie zaleca¢ spozywanie wiekszej ilosci owocow
i warzyw oraz ograniczenie spozywania nasyconych kwaséw
ttuszczowych i cholesterolu [447].

3a.9.9.2. Leki obnizajace ci$nienie tetnicze

W znacznej liczbie randomizowanych badan dotycza-
cych leczenia hipotensyjneego, zaréwno tych stuzacych po-
réwnaniu aktywnego leczenia z placebo, jak i tych, w ktérych
poréwnywano rézne zwiazki, potwierdzono, ze (i) gtéwne
korzysci z leczenia hipotensyjnego wynikaja z samego obnize-
nia BP i w duzej mierze nie zaleza od rodzaju zastosowanych
lekéw i (ii) tiazydy oraz diuretyki tiazydopodobne (chlortalidon
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i indapamid), B-adrenolityki, antagonisci wapnia, ACE-l i ARB
moga wystarczajaco obniza¢ BP i redukowac ryzyko zgonu CV
i chorobowos¢ [431, 432]. Dlatego leki te sa nadal zalecane
do rozpoczecia i leczenia podtrzymujacego w celu kontroli
BP, zaréwno w monoterapii, jak i w leczeniu skojarzonym.
Nalezy rozwazy¢ niektére aspekty leczenia w odniesieniu do
kazdej grupy lekéw hipotensyjnych.

Zakwestionowano pozycje f-adrenolitykéw jako le-
kéw hipotensyjnych pierwszego wyboru. W metaanalizie
147 badar z randomizacja [431] wykazano jedynie nie-
wielka nizszos¢ B-adrenolitykéw w zapobieganiu udarom
moézgu (redukcja o 17% w poréwnaniu z redukcja o 29%
w przypadku innych lekéw). Ponadto stwierdzono podobny
efekt w zapobieganiu CAD i HF oraz wyzsza skutecznoé¢
p-adrenolitykéw u pacjentéw po niedawno przebytym
zdarzeniu wieficowym. Ze wzgledu na to, ze $-adrenoli-
tyki powoduja zwiekszenie masy ciafa, wykazuja dziatania
niepozadane w zakresie metabolizmu lipidéw i powoduja
wzrost (w poréwnaniu z innymi lekami) wystepowania DM,
nie sg preferowane u pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym
i licznymi metabolicznymi czynnikami ryzyka oraz w stanach
zwiekszajacych ryzyko powstawania DM (takich jak otytos¢,
nieprawidtowa glikemia na czczo). Moze to jednak nie do-
tyczy¢ B-adrenolitykdw naczyniorozszerzajacych, takich jak
karwedilol i nebiwolol, ktére cechuja sie mniejszym dziata-
niem zaburzajacym metabolizm albo go nie wykazujg, a takze
powoduja rzadsze wystepowanie nowych przypadkéw DM
niz klasyczne B-adrenolityki.

Diuretyki tiazydowe réwniez wpywaja na metabolizm
lipidéw i wglowodanéw, zwlaszcza gdy sq stosowane w wy-
sokich dawkach. W badaniach czesto podawano tiazydy
razem z ff-adrenolitykami, wykazujac wzgledny wzrost liczby
nowych zachorowan na DM.

Leki z grup ACE-1i ARB sa szczegdlnie skuteczne w zmniej-
szanu LVH, mikroalbuminurii i biatkomoczu, zachowaniu funk-
cji nerek i opéznianiu wystapienia kraicowej choroby nerek.

Dowody dotyczace korzysci z zastosowania lekéw
z innych klas sg znacznie bardziej ograniczone. Leki a,-ad-
renolityczne, leki dziatajace osrodkowo (agonisci receptora
adrenergicznego «, i receptora imidazolowego), antagonisci
aldosteronu i inhibitor reniny, aliskiren, skutecznie obnizaja
BP w nadcisnieniu tetniczym, lecz nie ma danych potwier-
dzajacych ich zdolnos¢ do poprawy wynikéw CV. Wszystkie
te Srodki czesto stosowano jako leki dodane w badaniach
dokumentujacych efekt protekcyjny CV i dlatego moga by¢
stosowane w leczeniu skojarzonym jako dodatek do zaleca-
nych potaczen lekowych (patrz ponizej).

Preferuje sie leki o 24-godzinnej skutecznosci. Uprosz-
czenie terapii poprawia jej przestrzeganie, a skuteczna kon-
trola BP przez 24 h jest istotna rokowniczo, poza kontrolg
BP w gabinecie. Leki dfugodziatajace réwniez minimalizuja
zmienno$¢ BP, co moze stanowic¢ ochrone przez postepujacym
uszkodzeniem narzadow i ryzykiem zdarzen CV.

Jakikolwiek uniwersalny ranking lekéw do ogéInego obni-
zania BP jest niemozliwy. Nie ma dostepnych dowodéw na to,
ze powinno sie dokonywac réznych wyboréw na podstawie
wieku lub pici (poza ostroznym stosowaniem ACE-l i ARB
u kobiet w wieku prokreacyjnym ze wzgledu na mozliwe
dziatanie teratogenne) [449]. Nalezy rozwazy¢ stosowanie
wybranych lekéw w okreslonych sytuacjach klinicznych, gdyz
leki te stosowano w badaniach, kt6re obejmowaty pacjentéw
z danym schorzeniem lub ze wzgledu na specyficzny rodzaj
uszkodzenia narzadowego (tab. 17) [447].

3a.9.9.3. Leczenie skojarzone

Leczenie skojarzone jest wymagane do kontroli BP
u wiekszosci pacjentéw. Dodanie leku z innej klasy powin-
no sie wiec uwazac za zalecang strategie terapii, chyba ze
poczatkowy lek musi by¢ odstawiony z powodu dziafar nie-

Tabela 17. Leki preferowane w okreslonych stanach

Stan

Bezobjawowe uszkodzenie narzadowe

Lek

Przerost miesnia lewej komory

ACE-|, antagonista wapnia, ARB

Bezobjawowa miazdzyca

Antagonista wapnia, ACE-|

Mikroalbuminuria

ACE-I, ARB

Dysfunkcja nerek

ACE-I, ARB

Kliniczne zdarzenie sercowo-naczyniowe

Przebyty udar moézgu

Jakikolwiek lek skutecznie obniza-
jacy cisnienie tetnicze

Przebyty zawat serca

p-adrenolityki, ACE-I, ARB

Dfawica piersiowa

p-adrenolityki, antagonista wapnia

Niewydolnos¢ serca

Diuretyk, -adrenolityki, ACE-I,
ARB, MRA

Tetniak aorty

p-adrenolityki

Migotanie przedsionkéw:
zapobieganie

Rozwaz ARB, ACE-I, S-adrenolityki
lub MRA

Migotanie przedsionkow: kon-
trola czestotliwosci rytmu

p-adrenolityki, niedihydropirydy-
nowy antagonista wapnia

Schytkowa przewlekta choroba
nerek/biatkomocz

ACE-I, ARB

Choroba tetnic obwodowych

ACE-I, antagonista wapnia

Inne

Izolowane skurczowe
nadcisnienie tetnicze (osoby
w podesztym wieku)

Diuretyk, antagonista wapnia

Cukrzyca

ACE-I, ARB

Cigza

Metyldopa, B-adrenolityki, anta-
gonista wapnia

Rasa czarna

Diuretyk, antagonista wapnia

ACE-1 — inhibitor konwertazy angiotensyny; ARB — antagonista receptora
dla angiotensyny; diuretyk — tiazyd lub lek tiazydopodobny; MRA — anta-
gonista receptora mineralokortykoidowego

www.kardiologiapolska.pl

879



Massimo F. Piepoli et al.

pozadanych lub braku jakiegokolwiek dziatania obnizajacego
BP. Dodatkowa redukcja BP wynikajaca z potaczenia lekéw
z 2 réznych klas, jest w przyblizeniu 5 razy wieksza niz po
2-krotnym zwiekszeniu dawki 1 leku [450]. Skojarzenie le-
kéw moze powodowac zmniejszenie dziatan niepozadanych
zwigzanych z kazdym z lekéw. taczne stosowanie 2 lekdw
moze réwniez mie¢ zalety przy rozpoczeciu terapii, zwla-
cza u pacjentéw obciazonych (bardzo) wysokim ryzykiem,
u ktérych moze by¢ pozadane wczesne uzyskanie kontroli
BP. W wynikach badania stwierdzono redukcje zdarzen,
zwlaszcza dla potaczenia diuretyku z ACE-I, ARB lub anta-
gonistg wapnia [451].

Mimo dowodéw na redukcje zdarzen, potaczenie §-ad-
renolityku z diuretykiem sprzyja rozwojowi DM i powinno
sie go unika¢, chyba ze jest konieczne z innych przyczyn.
Nie zaleca sie taczenia ACE-l i ARB [452]. Oczekiwane jest
potwierdzenie w badaniach opartych na analizie zdarzen
specyficznych korzysci z takiego skojarzenia u pacjentow
z nefropatia i biatkomoczem (ze wzgledu na lepsze dziafa-
nie zapobiegajace biatkomoczowi), a jesli jest stosowane, to
wymaga $cistego monitorowania.

U 15-20% pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym ko-
nieczne jest potaczenie 3 lekéw w celu uzyskania kontroli BP
Dlatego skojarzenie 3 lekéw obnizajacych BP w ustalonych
dawkach w 1 tabletce moze by¢ korzystne. Zmniejszenie licz-
by przyjmowanych tabletek poprawia przestrzeganie zalecen,
ktore jest na niskim poziomie u pacjentéw z nadci$nieniem
tetniczym. Wydaje sie, ze najbardziej racjonalnym potacze-
niem jest bloker uktadu renina—angiotensyna, antagonista
wapnia i diuretyk w skutecznych dawkach.

3a.9.10. Docelowe wartosci cisnienia tetniczego

Istnieje jedynie kilka randomizowanych bada klinicznych
stuzacych poréwnaniu réznych schematéw leczenia w aspek-
cie docelowego poziomu BP. Dlatego wszelkie zalecenia
dotyczace docelowych wartosci pochodza gféwnie z badan
obserwacyjnych i analiz post-hoc z RCT, w ktérych w wigkszo-
Sci przypadkéw poréwnywano rézne schematy terapeutyczne
i przedstawiano uzyskane poziomy BP.

Istnieje wystarczajaca liczba dowodéw na to, by
u wszystkich 0séb z nadcisnieniem tetniczym i niebedacych
w podesztym wieku zaleca¢ obnizanie SBP < 140 mm Hg,
a DBP < 90 mm Hg. Brakuje dowodéw dotyczacych os6b
w podesztym wieku, u ktérych nie przebadano w randomizo-
wanych badaniach korzysci z obnizania SBP < 140 mm Hg.

Zawsze zaleca sie docelowe DBP < 90 mm Hg, poza
pacjentami z DM, u ktérych rekomenduje sie uzyskanie war-
tosci < 85 mm Hg. Tym niemniej nalezy uznac, ze wartosci
DBP miedzy 80 a 85 mm Hg sg ogblnie bezpieczne i dobrze
tolerowane [396, 397].

Analizy post-hoc duzych badan (np. ONTARGET, INVEST
i VALUE), mimo ograniczen wynikajqcych z porbwnania
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grup nierandomizowanych, sugeruja, ze przynajmniej u pa-
cjentéw obciazonych wysokim ryzykiem z nadcisnieniem
tetniczym moze nie by¢ zadnych korzysci z obnizania
SBP < 130 mm Hg, by¢ moze poza ryzykiem udaru mézgu.
Nie mozna wykluczy¢ wystepowania zjawiska krzywej J dla
uzyskanego SBP < 130 mm Hg [447], gléwnie u pacjentéw
z zaawansowang miazdzyca i/lub zespotem kruchosci.

Publikacja pierwszych wynikéw badania Systolic Blood
Pressure Intervention Trial (SPRINT), w ktérym poréwnano
korzysci z obnizania SBP do wartosci < 120 mm Hg z re-
dukcja do wartosci SBP < 140 mm Hg, podwazyta powyzsze
zalecenia dotyczace docelowych wartosci SBP u pacjentéw
z grupy wysokiego ryzyka bez DM [435]. Osoby starsze z ze-
spotem kruchosci byty niedostatecznie reprezentowane w tym
badaniu. Dazenie do uzyskania docelowego SBP < 120 mm
Hg, w poréwnaniu z SBP < 140 mm Hg (Srednie wartosci
wynosity, odpowiednio, 121 mm Hg i 136 mm Hg w ciagu
1 roku), skutkowafo nizszg czestoscia ztozonego punktu
koricowego w postaci powaznych zdarzeri CV zakoriczonych
i niezakoficzonych zgonem oraz zgonu z dowolnej przyczy-
ny. W grupie intensywnie leczonych obserwowano jednak
istotnie wyzsza czesto$¢ powaznych zdarzen niepozadanych,
niedocisnienia, omdlen, zaburzen elektrolitowych i ostrego
uszkodzenia lub niewydolnosci nerek, ale nie stwierdzono
wiekszej liczby upadkéw zakonczonych urazami. Fakt, ze
badanie miafo charakter otwarty, a strategia leczenia byta
zblizona do zwyktej opieki z czestymi wizytami pomogly
w dostosowaniu leczenia przeciwnadciénieniowego, jesli
wystepowaty powazne dziatania niepozadane i w ten spos6b
zminimalizowano ryzyko powikfan. Uogdlnianie obserwacji
z badania SPRINT na grypy pacjentéw z DM i osoby w po-
desztym wieku, z zespotem kruchosci, jest problematyczne.

Wydaje sie, ze na podstawie aktualnych danych u wszyst-
kich os6b z nadcisnieniem tetniczym mozna zalecac obnizanie
SBP/DBP do wartosci w przedziale 130-139/80-85 mm Hg
i utrzymywanie wartoéci BP mozliwie blisko dolnej granicy
tego zakresu.

3a.9.11. Nadcisnienie tetnicze w szczegolnych
populacjach
3a.9.11.1. Cukrzyca

Patrz punkt 3a.8.4.

3a.9.11.2. Osoby starsze

W duzych metaanalizach potwierdzono, ze leczenie jest
wysoce korzystne u pacjentéw starszych z nadcisnieniem
tetniczym. Proporcjonalne korzysci u pacjentéw > 60. rz.
nie s3 mniejsze niz u mfodszych chorych.

U pacjentéw > 60. rz. z SBP > 160 mm Hg istnieja
mocne dowody na korzysci z zalecania obnizania SBP do
140-150 mm Hg. U sprawnych fizycznie chorych < 80. rz.
mozna jednak rozwazy¢ leczenie hipotensyjne przy warto-
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Sciach SBP > 140 mm Hg, z uzyskaniem docelowej wartosci
SBP < 140 mm Hg, jesli leczenie jest dobrze tolerowane.
Obecnie sa dostepne dowody z badar stuzacych ocenie
wynikéw leczenia wskazujace, ze leczenie obnizajace BP
przynosi rowniez korzysci u pacjentéw > 80. rz. Ze wzgledu
na fakt, Ze pacjenci z badania Hypertension in the Very Elderly
(HYVET) byli ogélnie w dobrej kondycji, nie wiadomo, w jakim
zakresie mozna esktrapolowac dane z badania HYVET na po-
pulacje 80-latkdw z wiekszym nasileniem zespotu kruchosci.
U os6b > 80. rz. z wyjéciowym SBP > 160 mm Hg zaleca sie
obnizenie go do wartosci 140-150 mm Hg, pod warunkiem
ze dana osoba jest w dobrej kondycji fizycznej i psychicznej
[436]. Decyzja o terapii powinna by¢ podjeta indywidual-
nie, a pacjenci powinni by¢ zawsze uwaznie monitorowani
w trakcie leczenia, z pomiarem BP w pozycji stojacej. U pa-
cjentéw w podesztym wieku, z zespofem kruchosci, zaleca sie
zachowanie ostroznosci i podejmowanie decyzji na podstawie
monitorowania efektéw klinicznych danego leczenia.

3a.9.12. Nadcisnienie tetnicze oporne

Definicja nadcisnienia tetniczego opornego na leczenie
dotyczy sytuacji, w ktorej strategia terapii, ktéra zawiera
wiasciwe modyfikacje stylu zycia, w pofaczeniu z terapia
diuretykiem i 2 innymi lekami hipotensyjnymi, nalezacymi
do réznych klas i stosowanymi w odpowiednich dawkach
(lecz niekoniecznie zawierajacych antagoniste receptora
mineralokortykoidowego), nie przynosi obnizenia SBP i DBP
do wartosci, odpowiednio, < 140 mm Hgi < 90 mm Hg.
Zaleznie od badanej populacji i poziomu przesiewowego
badania medycznego czestos¢ wystepowania nadcisnienia
tetniczego opornego waha sie miedzy 5% a 30% catej popula-
dji pacjentéw z nadcisnieniem tetniczym, z odsetkiem < 10%
reprezentujacym prawdopodobnie rzeczywista czestos¢
wystepowania. Nadci$nienie oporne wiaze sie z wysokim
ryzykiem zdarzen CV i nerkowych [453]. Zanim pacjenta
uzna sie za opornego na leczenie, nalezy rozwazy¢ brak
przestrzegania zalecen, zesp6t biatego fartucha, wysokie
spozycie soli lub alkoholu, a takze przyjmowanie lekow
o potencjale naczynioskurczowym, stosowanie narkotykéw
lub naciénienie wtérne. U tych pacjentéw lekarze powinni
sprawdzi¢, czy leki zawarte w danych schemacie terapii wy-
kazuja jakiekolwiek dziatanie hipotensyjne i wycofac je, jesli
nie ma efektu obnizajacego BP lub jest on minimalny. Nalezy
rozwazy¢ wlaczenie antagonisty aldosteronu, amiloridu lub
leku a,-adrenolitycznego, doksazosyny, jako 4. lub 5., jesli
nie ma przeciwwskazan (€GFR < 45 ml/min/m?i/lub stezenie
potasu > 4,5 mmol/l dla antagonistow receptora mineralo-
kortykoidowego).

W przypadku nieskutecznosci stosowanych lekéw
(tj. nadcisnienia opornego) nalezy rozwazy¢ konsultacje
u spegjalisty. Jakiekolwiek podejscie inwazyjne powinno sie
rozwazy¢ jedynie u chorych prawdziwie opornych, z kli-

nicznymi wartosciami SBP > 160 lub DBP > 110 mm Hg
i z podwyzszeniem BP potwierdzonym w ABPM.

3a.9.13. Czas trwania leczenia i obserwacji

Ogolnie leczenie obnizajace BP nalezy stosowa¢ prze-
wlekle. Zaprzestanie leczenia u pacjentéw z nadci$nieniem
zwykle prowadzi do powrotu BP do wartosci sprzed leczenia.
U pewnego odsetka chorych, u ktérych leczenie przynosi sku-
teczna kontrole BP przez diuzszy czas, mozliwe jest zmniej-
szenie liczby i/lub dawkowania lekéw. Moze to szczegdlnie
dotyczy¢ przypadkoéw, w ktérych kontrola BP jest potaczona
z wprowadzeniem zdrowego stylu zycia. Ograniczenie sto-
sowania lekdw powinno przebiega¢ stopniowo, a pacjenta
nalezy czesto kontrolowac ze wzgledu na ryzyko ponownego
pojawienia sie nadci$nienia tetniczego.

Zespot opieki zdrowotnej, ktéry powinien sie sktadac ze
wspotdziatajacych lekarzy, pielegniarek i farmaceutéw, powi-
nien przeprowadzac kontrole pacjentéw. W Europie istnieja
r6zne warianty organizacji systeméw opieki zdrowotnej.
W niektérych krajach zadanie kontroli spoczywa w wiekszym
stopniu na lekarzach, natomiast w innych bardziej znaczaca
role odgrywaja specjalnie wyedukowane i przeszkolone
pielegniarki. Od momentu gdy osiagnie sie docelowe war-
tosci BP, rozsadne jest przeprowadzanie wizyt w odstepach
kilku miesiecy. Nie ma réznicy miedzy 3- a 6-miesiecznymi
odstepami w zakresie kontroli BP. Regresja bezobjawowe-
go uszkodzenia narzadéw wystepujaca podczas leczenia
odzwierciedla wynikajaca z terapii redukcje chorobowosci
i zdarzer CV zakoniczonych zgonem [454]. Nigdy nie prze-
prowadzono jednak analizy efektywnosci kosztéw, w ktorej
objawy uszkodzenia narzadéw poddano by ocenie w ramach
wizyt kontrolnych [447].

Luki w dowodach naukowych

*  Farmakoterapia w nadcisnieniu biafego fartucha.

* Czy i kiedy rozpocza¢ farmakoterapie w przypadku
wysokich prawidtowych wartosci BP

*  Optymalne wartosci BP w pomiarach gabinetowych
(tj. najbardziej protekcyjne i bezpieczne) uzyskane
u leczonych pacjentéw w réznych warunkach demogra-
ficznych i klinicznych.

*  Optymalne docelowe wartosci BP w pomiarach pozaga-
binetowych i czy strategie leczenia oparte na kontroli BP
poza gabinetem maja przewage nad strategiami opartymi
na konwencjonalnej (gabinetowej) kontroli BP

3a.10. LECZENIE PRZECIWPLYTKOWE

Najwazniejsze informacje

* Nie zaleca sie leczenia przeciwptytkowego u os6b bez
CVD ze wzgledu na podwyzszone ryzyko wystapienia
powaznego krwawienia.

www.kardiologiapolska.pl 881



Massimo F. Piepoli et al.

Zalecenia dotyczace leczenia przeciwptytkowego

wanie inhibitora P2Y., w potaczeniu z ASA przez > 1 rok

Zalecenia Klasa® Pismiennictwo*
W okresie 12 miesiecy po przebyciu ACS zaleca sie przyjmowanie inhibitora P2Y,, w pofaczeniu | [455-457]

z ASA, chyba ze wystepujg przeciwwskazania, takie jak nadmierne ryzyko krwawienia

U pacjentéw po implantagji stentu uwalniajgcego lek, z uznanym, wysokim ryzykiem krwawienia Ib [458-461]
mozna rozwazy¢ stosowanie inhibitora P2Y, przez krétszy okres — 3-6 miesiecy

Po uwaznej ocenie ryzyka niedokrwienia i krwawienia u danego pacjenta mozna rozwazy¢ stoso- Ib [462, 463]

W fazie przewlektej po przebyciu zawatu serca (> 12 miesiecy) zaleca sie stosowanie ASA |

dipirydamolu oraz ASA lub samego klopidogrelu

U pacjentéw z udarem niedokrwiennym lub przemijajgcym napadem niedokrwiennym niezwigza-
nym z zatorowoscig sercowopochodng zaleca sie prewencje z zastosowaniem wytgcznie ASA lub

[465-467]

i bez ACS w wywiadzie nie zaleca sie stosowania tikagreloru

U pacjentdw ze stabilng CAD nie zaleca sie stosowania prasugrelu. U pacjentéw ze stabilng CAD

U pacjentéw z mdzgowymi incydentami niedokrwiennymi o pochodzeniu innym niz zatorowos$¢
sercowopochodna nie zaleca sie stosowania leczenia przeciwkrzepliwego

(468, 469]

powaznego krwawienia

U 0séb bez CVD nie zaleca sie leczenia przeciwpltytkowego, gdyz zwieksza ono ryzyko wystapienia

ACS — ostry zespdt wiencowy; ASA — kwas acetylosalicylowy; CAD — choroba wiefcowa

*Klasa zalecen
°Poziom wiarygodnosci danych
Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia

3a.10.1. Leczenie przeciwplytkowe u osob bez
choroby uktadu sercowo-naczyniowego

W przegladzie systematycznym, obejmujacym 6 badar
i 95 000 os6b, przeanalizowano kwestie prewencji u 0séb bez
jawnej choroby CV lub naczyniowo-mdzgowej, z przewlektym
zastosowaniem kwasu acetylosalicylowego (ASA) vs. kontrola.
W badaniu Antithrombotic Trialists” Collaboration wykazano
redukcje ryzyka z 0,57% do 0,51%/rok wystapienia powaz-
nych zdarzen naczyniowych [464]. Czestos¢ powaznych
krwawient z przewodu pokarmowego i pozaczaszkowych
wzrosta o 0,03%/rocznie. Ryzyko Smiertelnosci naczyniowej
nie ulegfo zmianie wskutek leczenia ASA. W niedawno opu-
blikowanym badaniu z Japonii [470] randomizacji poddano
pacjentéw w wieku 60-85 lat z nadci$nieniem tetniczym,
dyslipidemiag lub DM do grupy otrzymujacej ASA w dawce
100 mg lub placebo. Czesto$¢ wystepowania 5-letniego, sku-
mulowanego, pierwotnego punktu koricowego (zgon z przy-
czyn CV) nie réznita sie istotnie miedzy grupami. Leczenie za
pomoca ASA wiazalo sie jednak z istotnie wyzszym ryzykiem
krwawienia pozaczaszkowego, wymagajacego przetoczefi
krwi lub hospitalizacji (p = 0,004). W badaniu Clopidogrel
for High Atherothrombotic Risk and Ischemic Stabilisation,
Management, and Avoidance (CHARISMA) przeanalizowano
potaczenie klopidogrelu z ASA vs. leczenie samym ASA u os6b
z licznymi czynnikami ryzyka. Nie wykazano istotnych korzysci
z leczenia skojarzonego [471]. W nastepnych 5 latach sa spo-
dziewane publikacje wynikéw 4 duzych, trwajacych obecnie,
badan dotyczacych prewencji pierwotnej — 2 u pacjentéw
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z DM [472, 473], 1 u os6b w zaawansowanym wieku [474]
i 1 u os6b z umiarkowanym ryzykiem CV [475].

3a.10.2. Leczenie przeciwplytkowe u 0sob
z chorobq uktadu sercowo-naczyniowego
lub naczyniowo-mézgowaq

W ostrej fazie niedokrwienia mézgu ASA powodowat
redukcje ryzyka nowych zdarzefi naczyniowych w ciagu
2-4 tygodni, zapobiegajac 4 nawrotom udaru mézgu i 5 zgo-
nom naczyniowym na 1000 leczonych pacjentéw [476].

Po przebytym epizodzie ACS standardem leczenia jest
podwdjne leczenie przeciwplytkowe przez 12 miesiecy, jak to
ustalono na podstawie wynikéw badan CURE [455], TRITON
[456] i PLATO [457]. W Zzadnych dostepnych badaniach kli-
nicznych nie potwierdzono zasadnosci stosowania prasugrelu
i tikagreloru u pacjentéw ze stabilng CAD.

Kwas acetylosalicylowy jest najbardziej przebadanym le-
kiem w dfugoterminowej prewencji po Ml, udarze mézgu czy
PAD. W metaanalizie 16 badai obejmujacych 17 000 oséb,
Antithrombotic Trialists” Collaboration [464], wykazano, ze
leczenie ASA wigzafo sie z powaznymi zdarzeniami naczy-
niowymi u 6,7% pacjentéw/rok vs. 8,2% w grupie kontro-
Inej. Ryzyko udaru mézgu wynosito 2,08%/rok vs. 2,59%
(p = 0,002), a zdarzer wieficowych — 4,3%/rok vs. 5,3%
(p = 0,0001). Kwas acetylosalicylowy powodowat zmniej-
szenie Smiertelnosci ogdlnej o 10%, z istotnym nadmiarem
powaznych krwawier, ale korzysci wynikajace ze stosowania
leku przewyzszaty ryzyko krwawienia.
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U pacjentéw po przebytym MI, udarze mézgu lub PAD
klopidogrel wykazywat niewielka wyzszos¢ w stosunku do
ASA. Czestos¢ powaznych zdarzef naczyniowych wynosita
5,32%/rok w przypadku klopidogrelu vs. 5,83% w przypadku
ASA (p = 0,043). Nieznacznie wiecej krwawiei wystepowato
w grupie leczonej ASA [477].

Z jednej strony dodanie ASA do klopidogrelu u pacjentow
z grupy wysokiego ryzyka z niedawno przebytym udarem
moézgu lub przemijajacym atakiem niedokrwiennym (TIA)
wiazato sie z nieistotna réznica w redukcji powaznych zdarzer
naczyniowych. Ryzyko zagrazajacych zyciu lub powaznych
krwawien byto istotnie podwyzszone w przypadku dodatko-
wego zastosowania ASA [478].

Z drugiej strony badaniem Clopidogrel in High-risk
patients with Acute Non-disabling Cerebrovascular Events
(CHANCE) objeto 5170 chiriskich pacjentéw, ktérych pod-
dano randomizacji w ciggu 24 h od wystapienia objawéw
niewielkiego udaru mézgu lub TIA, do leczenia klopidogrelem
z ASA lub samym ASA [479]. Wykazano, Ze leczenie skoja-
rzone klopidogrelem z ASA obnizato 90-dniowe ryzyko udaru
mozgu bez zwiekszania ryzyka krwotokéw, w poréwnaniu
z ASA stosowanym oddzielnie.

U pacjentéw po przebytym udarze niedokrwiennym
o etiologii innej niz sercowo-zatorowa podwdjna terapia
przeciwptytkowa dipirydamolem z ASA wykazata wyzszos¢
nad samym ASA [465]. U takich pacjentéw doustni antago-
nisci witaminy K nie wykazuja wyzszosci nad ASA i wiazg sie
z wyzszym ryzykiem krwawienia [468, 469].

U pacjentéw z udarem mézgu, poréwnujac bezposred-
nio stosowanie dipirydamolu w potaczeniu z ASA vs. sam
klopidogrel [466], stwierdzono podobng czestos¢ nawrotéw
udaréw mozgu, z uwzglednieniem udaréw krwotocznych.
Obserwowano wyzsza czesto$¢ powaznych zdarzen krwo-
tocznych w przypadku tacznego zastosowania dipirydamolu
i ASA (4,1% vs. 3,6%).

Worapaksar jest nowym lekeim przeciwptytkowym, ktéry
selektywnie blokuje komérkowe dziatanie trombiny poprzez
dziafanie antagonistyczne na receptor PAR-1. U 26 449 pa-
cjentéw z M, udarem niedokrwiennym lub PAD w wywia-
dzie zaobserwowano, ze pierwotny ztozony punkt koricowy,
w postaci zgonu, Ml lub udaru mézgu, zostat znaczaco obni-
zony wyniku stosowania worapaksaru wraz ze standardowa
terapia przeciwptytkowa, lecz wzrastato ryzyko wystapienia
umiarkowanego lub ciezkiego krwawienia [480]. Worapak-
sar nie moze by¢ systematycznie zalecany u pacjentdéw ze
stabilng miazdzyca.

Luki w dowodach naukowych

* Doswiadczenie w zakresie stosowania nowych lekow
przeciwptytkowych u pacjentow ze stabilng CAD, a takze
ich skojarzenie z antykoagulantem, jest wciaz ograni-
czone.

www.kardiologiapolska.pl

3a.11. PRZESTRZEGANIE TERAPII

Najwazniejsze informacje

*  Przestrzeganie terapii lekowej u 0s6b z grupy wysokiego
ryzyka i u pacjentéw z CVD jest niskie.

* Kilka rodzajow interwencji jest skutecznych w poprawie
przestrzegania farmakoterapii.

* Tabletka wielosktadnikowa (polypill) moze zwiekszac
przestrzeganie zalecer i poprawia¢ kontrole czynnikéw
ryzyka CV.

Przestrzeganie terapii lekowej u 0séb z grupy wysokiego
ryzyka i u pacjentéw z CVD jest niskie, co skutkuje gorszymi
wynikami i wyzszymi kosztami zwigzanymi z opieka zdrowot-
na [487]. W okresie 1 miesigca po przebyciu AMI 25-30%
pacjentéw zaprzestaje przyjmowania > 1 leku, ze stopniowym
zmniejszeniem przestrzegania zalecen w czasie. Po 1 roku
jedynie 50% chorych zgfasza przewlekte przyjmowanie sta-
tyn, B-adrenolitykéw lub leczenia hipotensyjnego [483, 484].
Przyczyna ztego przestrzegania zalecar jest wieloczynnikowa
(dodatkowa tab. F) [483].

Nieprzestrzeganie zalecen zwigzane z kosztami stanowi
istotny problem w wielu systemach opieki zdrowotnej. Na
przyktad wsréd amerykariskich weterandéw przestrzeganie
zalecer: dotyczacych leczenia hipolipemizujacego zmniejszato

Zalecenia dotyczace przestrzegania farmakoterapii

Pismien-

Poziom®

Zalecenia Klasa?

nictwo*
[481]

Zaleca sie uproszczenie schematu |
leczenia do najnizszego akcepto-
walnego poziomu z zastosowa-
niem powtarzanego monitoro-
wania i uzyskiwaniem infor-
magji zwrotnych. W przypadku
uporczywego nieprzestrzegania
zalecen zaleca sie zastosowanie
wielu sesji lub potgczonych inter-
wencji behawioralnych

[482-
-484]

Zaleca sie, by lekarze oceniali
przestrzeganie farmakoterapii

i identyfikowali przyczyny niewta-
Sciwej wspotpracy w celu dopa-
sowania przysztych interwencji

(485,
486]

Mozna rozwazy¢ zastosowa- Ilb
nie wielosktadnikowej tabletki
(polypill) i leczenia skojarzonego
w celu poprawy przestrzegania
zalecanej farmakoterapii

*Klasa zalecen
°Poziom wiarygodnosci danych
Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia
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sie wraz ze wzrostem wspotptacenia [488]. Depresja réwniez

niezaleznie podwaja ryzyko nieprzestrzegania zalecen [489].

Przyczyny nieprzestrzegania zalecerr wykazuja tendencje do

gromadzenia sie, np. ztozone schematy terapii moga by¢ istotne

u 0s6b z choroba przewlekta lub licznymi czynnikami ryzyka.

Przyczynia sie to do nakfadania wysokich wymagan na pra-

cownikdéw ochrony zdrowia w celu zapewnienia jasnej porady

i ciaglej opieki [484]. Lekarze czesto nie potrafig przekazac

istotnych elementéw stosowanej farmakoterapii (np. mozliwych

dziatar niepozadanych, jak dtugo przyjmowac lekarstwo i jaka
jest czestos¢ lub pora dawkowania) [490]. Dlatego istnieje po-
trzeba szkolenia lekarzy w celu identyfikacji czynnikéw ryzyka
nieprzestrzegania zalecer i promowania przestrzegania terapii.

Kilka interwencji jest skutecznych w poprawie przestrze-
gania zalecefi w chorobach przewlektych [481]. Wyfaczne
zmniejszanie wymaganych dawek wywierafo silne efekty,
jednak inne interwencje, takie jak powtarzane monitorowanie
i sprzezenie zwrotne, multisesje informacyjne i potaczone
interwencje behawioralne, wykazywaly efekty od niewiel-
kich do silnych [481]. Wpétpraca z farmaceutami lub opieka
kierowana przez farmaceute cechowaly sie wyzszoscig nad
standardowa opieka, w zakresie BP, cholesterolu catkowitego
i stezenia LDL-C [491]. Wiedza dotyczaca danego wskaznika
CAC moze zwieksza¢ postrzeganie ryzyka i poprawia¢ prze-
strzeganie farmakoterapii [492].

W praktyce klinicznej lekarze powinni ocenia¢ przestrze-
ganie farmakoterapii, identyfikowa¢ przyczyny mozliwego
braku wspoétpracy i promowac przestrzeganie zalecen zgodnie
z nastepujacymi, ustalonymi zasadami:

*  zapewnij jasng porade dotyczaca korzysci i mozliwych
dziatar niepozadanych leczenia oraz czas trwania i mo-
ment dawkowania;

* wez pod uwage zwyczaje i preferencje danego pacjenta
(wspdlne podejmowanie decyzji);

*  uproé¢ schemat leczenia do najnizszego, mozliwego po-
ziomu;

*  Zzapytaj pacjenta, nie oceniajac go, jak dziata dany lek
i oméw mozliwe przyczyny nieprzestrzegania zalecen
(np. dziatania niepozadane, obawy);

*  wdrazaj powtarzane monitorowanie i informacje zwrotna;

*  wprowadz asystentéw lekarzy i/lub przeszkolone pie-
legniarki lub farmaceutéw, ilekro¢ jest to konieczne
i wykonalne;

* w przypadku uporczywego nieprzestrzegania zalecen
zaproponuj multisesje lub potaczone interwencje beha-
wioralne [np. dla pacjentéw po rewaskularyzacji miesnia
sercowego w warunkach rehabilitacji kardiologicznej (CR)].

3a.11.1. Tabletka wielosktadnikowa (polypill)

Wiecej niz dekade temu Wald i Law, na podstawie opu-
blikowanych badan, poddali ocenie ilosciowej skutecznos¢
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i dziatania niepozadane zwiazane z zastosowaniem preparatu
zfozonego o ustalonej dawce (FDC). Zaobserwowali oni, ze
FDC zawierajacy statyne, leki obnizajace BB ASA i kwas fo-
liowy wykazywat potencjat obnizania czestosci CVD o 80%
u oséb > 55. rz. [493].

W niedawno opublikowanym przegladzie systematycz-
nym i metaanalizie [485] podsumowano 9 badar z randomi-
zacja (n = 7047) dotyczacych FDC, w wiekszosci przepro-
wadzonych w populacjach wysokiego ryzyka i pierwotnie
zaprojektowanych do oceny zmian w zakresie czynnikéw
ryzyka CV i przestrzegania zalecen. Uwzglednione w analizie
FDC byty pojedynczymi tabletkami o r6znym skfadzie i daw-
kowaniu (cho¢ wszystkie zawieraly statyne i > 1 lek hipoten-
syjny) i miaty wiele komparatoréw (placebo, zestaw z jedna
aktywna sktadowa lub typowe leczenie). Nie stwierdzono
zadnych przekonujacych dowodéw korzystnego efektu lub
ryzyka w odniesieniu do FDC w zakresie $miertelnosci ogél-
nej lub zdarzers CV. Terapia FDC poprawiata przestrzeganie
zalecer 0 33% (tylko w jednym badaniu) w poréwnaniu ze
strategia wielu lekéw (95% Cl 26%; 41%) i w poréwnaniu ze
standardowym leczeniem.

W innym miedzynarodowym badaniu, nieuwzglednio-
nym we wczesniejszej metaanalizie, przeprowadzono ran-
domizacje 695 pacjentéw z CAD w celu sprawdzenia efektu
FDC polypill zawierajacej ASA, simwastatyne i ramipril lub te
3 leki oddzielnie. W badaniu wykazano, ze FDC poprawiat
przestrzeganie zalecei w poréwnaniu z oddzielnie stosowa-
nymi lekami po 9 miesigcach obserwaciji (przestrzeganie 63%
vs. 52%; p = 0,006) [486].

Polypill nie powinna by¢ rozwazana jako leczenie samo
w sobie, lecz powinna stanowi¢ integralng czes¢ komplek-
sowej strategii prewencji CVD. Obejmuje to dziatania zmie-
rzajace do zmniejszenia stosowania tytoniu oraz zwiekszenie
PA i konsumpgji diety zdrowej dla serca [494]. Potencjalne
dziatania niepozadane wynikajace z dziafania jednej sktado-
wej FDC nie moga by¢ specyficznie korygowane i dlatego
réwniez moga niekorzystnie wptywac na przestrzeganie przyj-
mowania innych sktadowych elementéw. Dopdki nie zostana
uzyskane wyniki trwajacych badan z powaznymi CVD jako
punktami korficowymi, nie mozna zaleca¢ stosowania polypill
w ramach prewencji CVD i nie moze by¢ ona przepisywana
wszystkim pacjentom.

Luki w dowodach naukowych

*  Dowody na temat tego, ktére interwencje w celu popra-
wy przestrzegania farmakoterapii s najskuteczniejsze
i u kogo (np. osoby mtodsi-starsi, mezczyzni—kobiety,
wysoki vs. niski status socjoekonomiczny), pozosta-
ja ograniczone.

* Efekt stosowania polypill w ramach globalnej strategii
zmniejszenia CVD jest niepewny.
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3b. Jak podjac interwencje
na poziomie chorego —
interwencje specyficzne dla:
migotania przedsionkow,
choroby wiencowej,
przewlekiej niewydolnosci
serca, choroby naczyniowo-
-mozgowej, choroby tetnic
obwodowych (dodatek
internetowy)

3c. Jak podjac interwencje na

poziomie populacyjnym

3c.1. WPROWADZENIE (PROMOCJA ZDROWEGO
STYLU ZYCIA)

W podejsciu populacyjnym stosuje sie paradygmat
Geoffreya Rose’a — niewielkie zmiany w zakresie ryzyka
choroby (lub czynnika ryzyka) w catej populacji konsekwent-
nie prowadza do wiekszych redukcji obciazenia choroba niz
znaczne zmiany wystepujace tylko u 0s6b z grupy wysokiego
ryzyka. To szerokie podejscie populacyjne ma réwniez dalsze
zalety — odnosi sie ono do zdrowia CV w ciagu cafego zycia
i powoduje redukcje nieréwnosci zdrowotnych.

Indywidualne zachowanie jest umocowane w Srodowisku
z hierarchicznymi poziomami, ktére obejmuja indywidualne
wybory, wptyw rodzinny i polityke w danym paristwie oraz
aspekty globalne (np. polityka EU i miedzynarodowe poro-
zumienia handlowe). Celem tego rozdziatu jest dostarczenie
osobom zainteresowanym propozycji opartych na dowodach
naukowych i dotyczacych najskuteczniejszych interwencji
w celu poprawy ryzyka CVD, ktére mozna wdrozy¢ na po-
ziomie grupy, spotecznosci, regionu, narodu lub globalnym.
Osoby zajmujace sie zawodowo ochrona zdrowia odgrywaja
istotna role w popieraniu interwencji opartych na danych
naukowych i przeprowadzanych na poziomie populacyjnym.

Zaproponowano zastosowanie strategii, takich jak ,po-
kierowanie” (lekkie popychanie) i ,standardowe wartosci”.
Poprzez zmiane kontekstu, w celu uczynienia zdrowych
decyzji wartoscia standardowa, dana osoba jest pokierowana
w strone zdrowia. Zadaniem zaréwno wtadz narodowych,
jak i lokalnych jest stworzenie srodowiska spotecznego, ktére
zapewnia zdrowsze, standardowe wartosci.

Dowody przedstawione w tym rozdziale opieraja sie
na niedawno opublikowanych przegladach [311, 495-497]
oraz badania indywidualnych i stanowig cafoé¢ dostepnych
danych. Rzadko jest mozliwe stosowanie RCT do oceny

www.kardiologiapolska.pl

interwencji na poziomie populacyjnym (w przeciwienstwie
do interwencji w obrebie jednostek). Komitet ds. niniejszych
wytycznych postanowit stosowac definicje poziomu wiary-
godnosci danych do strategii na poziomie populacyjnym.
Dlatego spdjne obserwacje pochodzace z kilku badan o wy-
sokiej jakosci uznano za wystarczajace do sformufowania
mocnych zalecef.

3c.2. POPULACYJNE PODEJSCIE DO DIETY

Najwazniejsze informacje

*  Srodki strukturalne, takie jak zmiana sktadu produktéw,
ograniczenie wprowadzania do obrotu i wysokie podatki
nafozone na niezdrowe pokarmy, dopfaty do zdrowszej

Zywnosci i przyjazne dla konsumenta oznaczenia wartosci

odzywczej, pozwola na poprawe zdrowych wyboréw zy-

wieniowych.
»  Zdrowe srodowisko w spotecznosci, szkotach i miejscach
pracy bedzie zacheta do zdrowego stylu zycia.

Dieta jest poteznym wyznacznikiem otytosci, nadcisnie-
nia tetniczego, dyslipidemii, DM i zdrowia CV. Po wprowa-
dzeniu zmian w diecie na poziomie populacyjnym mozna
obserwowac gwattowny spadek czestosci zdarzern CV [497,
510]. Osoby zainteresowane, z uwzglednieniem pracownikéw
ochrony zdrowia, sa odpowiedzialne za strategie na poziomie
populacyjnym i moga by¢ przydatne w promowaniu zdrowych
diet i sSrodowisk [495, 498] (dodatkowa ryc. L [504]).

Wiele krajéw EU uznaje korzysci zdrowotne wynikajace
ze zmniejszenia spozycia kalorii oraz zawartosci soli i cukru,
a takze zastgpienie tluszczéw trans i nasyconych w zywnosci
i napojach [311, 495, 498]. Doprowadzito to do skutecznego
ograniczenia zawartosci ttuszczow trans [499] i soli [495, 499—
501], przy czym drugi element prawdopodobnie doprowadzi
do redukcji w zakresie BP [501]. Wspdlne, obowiazkowe,
gorne limity w calej EU zapewnia wszystkim konsumentom
w EU réwna ochrone [498].

Rzady poszczegdlnych krajow moga wspiera¢ wspdtprace
ogélnonarodowa miedzy (lokalnymi) wtadzami, organiza-
cjami pozarzadowymi (NCO), przemystem zywieniowym,
handlem detalicznym, gastronomia, szkotami, miejscami
pracy i innymi, zainteresowanymi osobami. Projekt French
Ensemble Prevenons |I’Obesite des Enfants (EPODE) jest
przyktadem wspétpracy wielu zainteresowanych stron, ktéra
moze umozliwi¢ zmniejszenie masy ciafa w dziecifistwie
[502]. Podobne projekty s prowadzone w Belgii, Hiszpanii,
Holandii, Grecji i Australii.

Narzedzia edukacyjne i interwencje w mediach moga
prowadzi¢ do zmniejszenia otytosci w dziecifstwie (ogra-
niczenie narazenia dzieci na reklamy niezdrowej zywnosci)
[311, 495, 497, 502, 503]. W 2013 roku Europejska Sie¢
Serca (EHN, European Heart Network) opublikowata raport,
w ktérym omoéwiono ostatnie postepy w zakresie marketingu
niezdrowej zywnosci u dzieci [504]. Towarzyszace kampanie
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Zalecenia dotyczace populacyjnego podejscia do diety

Zalecenia Klasa® | Poziom® | PiSmiennictwo¢
Rzadowe Zaleca sie ustawodawstwo w zakresie sktadu zywnosci w celu zmniejszenia [311, 495, 496,
restrykcje spozycia kalorii, soli i nasyconych kwaséw ttuszczowych oraz (dodanej) za- 498-501]
i upowaznienia | wartosci cukru w zywnosci i napojach, a takze zmniejszenie wielkosci porcji
Zaleca sie eliminacje przemystowo wytwarzanych ttuszczéw trans [316]
W celu promocji zdrowej diety i zapobiegania nadwadze zaleca sie utatwienia [498, 502]
i zintegrowana, spojng polityke oraz aktywnos¢ (lokalnych) wtadz rzadowych,
organizacji pozarzadowych, przemystu zywieniowego, handlu detalicznego,
gastronomii, szkét, miejsc pracy i innych zainteresowanych stron
Zaleca sie ustawodawstwo ograniczajace marketing skierowany do dzieci [311, 495,
dotyczacy produktéw bogatych w ttuszcze, cukier i/lub sol, wyboru mniej 503, 504]
zdrowych produktéw, jedzenia ,Smieciowego”, napojow alkoholowych
i niealkoholowych, bogatych w cukier (np. w telewizji, internecie, mediach
spotecznosciowych i na opakowaniach zywnosciowych)
Media W celu pobudzenia $wiadomosdci klientéw dotyczacej jakosci odzywczej [505, 506]
i edukacja produktéw nalezy rozwazy¢ przeformutowanie zywnosci wraz z kampaniami
edukacyjnymi
Etykietowanie Zaleca sie zamieszczanie z przodu opakowania obowigzkowych, ujednolico- [311, 496, 506]
i edukacja nych i uproszczonych etykiet zywieniowych
W celu wsparcia deklaracji dotyczacych zdrowia i zywienia oraz logotypéw [311]
z przodu opakowania (np. sygnalizacji Swietlnej, zdrowych wybordéw, dziurek
od klucza) nalezy rozwazy¢ sformutowanie niezaleznych i spéjnych kryteriéw
dla informacji o wartosciach odzywczych
Nalezy rozwazy¢ obowigzkowe etykietowanie produktéw dla zywnosci nieza- [311, 506]
pakowanej wstepnie, obejmujacych restauracje, szpitale i miejsca pracy
Zachety W celu promocji wyboru zdrowszej zywnosci i napojéw zaleca sie ustalanie [311, 495,
ekonomiczne cen i strategie dotacji 507, 508]
Zaleca sie opodatkowanie zywnosci i napojéw bogatych w cukier i nasycone [311, 495,
kwasy ttuszczowe oraz napojow alkoholowych 507, 508]
Szkoty W celu promocji zdrowej diety zaleca sie stosowanie wieloelementowej, [311, 495,
wszechstronnej i spojnej polityki we wszystkich szkotach, przedszkolach 502, 504]
i migjscach opieki dziennej
Zaleca sie dostepnos¢ do swiezej wody pitnej i zdrowej zywnosci w szkotach [311, 495, 504]
i automatach
Miejsca pracy W celu stymulowania swiadomosci zdrowotnej pracownikéw we wszystkich [311, 495,
firmach zaleca sie stosowanie spojnej i wyczerpujacej polityki zdrowotnej 496, 509]
i edukacji zywieniowej
Nalezy rozwazy¢ zwiekszenie dostepnosci do swiezej wody pitnej i poprawe [311, 496]
jakosci odzywczej produktow serwowanych i/lub sprzedawanych w miejscu
pracy lub w automatach
Spotecznos¢ Nalezy rozwazy¢ uregulowanie kwestii lokalizacji i zageszczenia sieci baréw [495-497]
lokalna szybkiej obstugi oraz punktéw sprzedazy alkoholu i innych zaktadéw gastro-
nomicznych

*Klasa zalecen
PPoziom wiarygodnosci danych
Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia

uswiadamiajace konsumentéw w zakresie zdrowego pozywienia  Europejska Sie¢ Serca apeluje o wprowadzenie uproszczone-
[505] oraz etykietowanie zywnosci rowniez moga by¢ skutecz-  go schematu, opartego na kolorach, umieszczonego z przodu
ne. Konsumenci rozumieja rézne systemy etykietowania, aich  opakowania, ktéry wskazywatyby na wysokie, posrednie
stosowanie ma pozytywny wptyw na wyniki sprzedazy [506]. i niskie poziomy substancji odzywczych [311, 495, 497].
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Schemat ten mozna zastosowac¢ w odniesieniu do wszystkich
produktéw zywnosciowych i dodatkowo mégtby on zosta¢
poszerzony o pewne restauracje [311]. Etykietowanie stanowi
réwniez bodziec do zmiany skfadu pozywienia [504] i dlatego
ma ono potencjat do poprawy stosowanej diety i ograniczenia
przewlektych choréb zwiazanych z dieta.

Strategie cenowe moga prowadzi¢ do zmniejszenia
sprzedazy niezdrowej zywnosci i wzrostu sprzedazy owocéw
i warzyw. W badaniach modelowych wykazano, ze opodat-
kowanie zywnosci mogftoby korzystnie wptyna¢ na spozycie
energii i substancji odzywczych, BMI i zdrowie [495, 507,
508]. Coraz wieksza liczba krajow nakfada podatki na nie-
zdrowa zywnos¢ i napoje [np. podatek ttuszczowy w Danii
(spowodowat 10-15-proc. spadek konsumpcji; obecnie
uchylony) i podatek od niezdrowej zywnosci na Wegrzech
(sprzedaz spadfa o 27%)] [504].

Nalezy rozwazy¢ wprowadzenie zréownowazonych za-
chet podatkowych — doptat i podatkéw zapobiegajacych wy-
stepowaniu nieréwnosci u 0séb spotecznie pokrzywdzonych.

W celu zwalczenia otytosci kazda szkota i miejsce pracy
powinny prowadzi¢ polityke promowania zdrowego $ro-
dowiska i zapewnia¢ zdrowa zywnos¢ i positki [495, 504].
Wedtug idealnego modelu edukacja zdrowotna powinna by¢
czescia programu nauczania w szkofach. Wykazano, ze same
interwencje w zakresie modyfikacji dietetycznych w miejscu
pracy lub ich skojarzenie z edukacja zywieniowa albo zmia-
nami srodowiskowymi, powoduje poprawe spozycia owocéw
i warzyw i/lub ttuszczéw [509].

W obrebie spotecznosci lokalnych konieczne jest plano-
wanie lokalizacji i zageszczenia sieci fast-foodow oraz dobry
dostep do supermarketéw, zwtaszcza w obszarach najbardziej
potrzebujacych [495-497].

Luki w dowodach naukowych

* Brakuje dowodéw naukowych dotyczacych wptywu
Zywnosci i narzedzi polityki zywieniowej na wyniki, takie
jak spozycie pokarméw i zdrowie CV.

* Badania efektywnosci kosztow dotyczace wptywu réz-
nych opgji polityki réwniez s ograniczone.

3c.3. POPULACYJNE PODEJSCIE DO WYSIEKU
FIZYCZNEGO

Najwazniejsze informacje

* Siedzacy tryb zycia i brak PA dotycza wiecej niz potowy
Swiatowej populacji.

*  Zaleca sie regularng PA u wszystkich mezczyzn i kobiet
jako dozywotnig czes¢ stylu zycia, obejmujaca > 150 min/
/tydzier wysitku o umiarkowanym natezeniu lub > 75 min/
/tydzierr intensywnego wysitku lub ekwiwalent stano-
wiacy potaczeniu dwéch powyzszych. Kazda aktywnosé¢
jest lepsza niz zadna, a wieksza aktywnosc jest lepsza
od mniejszej.
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* Interwencje na poziomie populacyjnym sa skuteczne
w promowaniu PA.

*  Weczesna edukacja dziecieca dotyczaca PA i ruchu po-
winna by¢ rozpoczeta w okresie przedszkolnym.

* Dzienna PA w szkole powinna wynosi¢ > 30 minut,
a najlepiej 60 minut.

*  Dobre sasiedztwo i bezpieczne srodowisko wzmacniaja
i zachecaja do PA w codziennym zyciu.

W wielu krajach wiekszo$¢ dorostych i dzieci nie uzyskuje
minimalnych pozioméw aktywnosci, ktére sa zalecane przez
organizacje zdrowotne. Kazda osoba powinna podejmowac
umiarkowany wysitek fizyczny przez >150 min/tydzien i/lub
intensywna aktywnos¢ przez 75 min/tydzien albo wykonywac
jego ekwiwalent [258, 520]. W ramach prewencji na poziomie
populacyjnym zestawienie ,siedmiu najlepszych inwestycji”
[512] zapewnia uniwersalne i kompleksowe porady w celu
promowania PA [512].

W szczegdtowych narodowych wytycznych dotyczacych PA
uwzgledniono czestotliwos¢, intensywnos¢, czas (trwanie) i rodzaj
aktywnosci (FITT). Moga one wptywac na inicjatywy legislacyjne,
takie jak ,aktywne miasta” z drogami rowerowymi i Sciezkami
spacerowymi oraz przesunieciem przestrzeni drogowej.

Zaangazowanie mediéw i kampanie edukacyjne moga
zapoczatkowaé PA [519]. Niedawne kampanie towarzystw
medycyny sportowej wsparty przepisywanie PA przez GP
(http://www.efsma.net). Aktywnos¢ fizyczna powinno sie
ocenia¢ w trakcie kazdego medycznego kontaktu.

Prosta strategia zwiekszenia codziennych ¢wiczen jest
korzystanie ze schodéw zamiast z windy lub schodéw ru-
chomych, a takze oznakowanie prowadzace do schodéw
i materiaty promujace zdrowie, informujace o korzystnych
efektach wchodzenia po schodach [516].

Co ciekawe, wzrost cen paliw moze ograniczy¢ porusza-
nie sie samochodem i zwieksza¢ aktywny dojazd do pracy
0s6b mieszkajacych w nieduzej odlegtosci umozliwiajacej
spacer lub jazde na rowerze, z wyjatkiem oséb schorowanych
lub niepetnosprawnych [496].

Edukacje w zakresie PA nalezy rozpoczyna¢ w okresie
przedszkolnym i kontynuowaé na wszystkich poziomach edu-
kacji podstawowej i Il stopnia. W przypadku edukacji szkolnej
wieloelementowa interwencja, prowadzona przez wyszko-
lonych nauczycieli, powinna koncentrowac sie na poprawie
dozywotniej PA. W okresie szkolnym uprawianie sportu lub
PA powinno sie odbywac co najmniej przez > 3 h/tygodniowo,
a najlepiej 60 min dziennie [511]. Regularna PA poprawia
réwniez zdolnosci poznawcze w nauce [513, 521]. Dziafanie
to mozna uzupetni¢ aktywnym dojazdem do szkoty i wpro-
wadzeniem nadzorowanych szlakéw pieszych do i ze szkoty,
z rzadszym korzystaniem z autobuséw [514].

Miejsca pracy moga oferowac¢ rézne mozliwosci pro-
mocji PA. Niektore wieksze firmy zapewniaja centra fitnessu
w budynkach pracy, ktére nie sa ptatne dla pracownikéw.
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Interwencje w obrebie miejsca pracy moga zwieksza¢ re-
gularny wysitek fizyczny u pracownikéw. Wyniki wskazuja
jednak, ze znaczna czes¢ os6b pracujacych nie korzysta z tej
mozliwosci [522]. Dlatego osoby nadzorujace i menedzerowie

Zalecenia dotyczace populacyjnego podejscia do aktywnosci fizycznej

powinni popiera¢ interwencje w miejscu pracy, zachecajac
pracownikéw do podejmowania PA.

Poprawa dostepnosci obiektéw przeznaczonych do ¢wi-
czen i rekreacji, w potaczeniu z wydtuzeniem godzin otwarcia

Zalecenia

Klasa?

Rzadowe W przypadku powstawania nowych planéw zagospodarowania terenu/bu-
restrykcje dynkdéw lub miast zaleca sie uwzglednianie kwestii PA
i upowaznienia
Media i edukacja | W celu promocji PA mozna rozwazy¢ dtugo trwajace lub ciggte, zognisko- Ib
Patrz réwniez wane na PA edukacyjne kampanie realizowane poprzez stosowanie licznych
rozdz. 3c.2 form przekazu (np. aplikacje, plakaty, ulotki i oznakowanie)
dotyczacy inter- | Nalezy rozwazy¢ krétkotrwate programy edukacyjne w obrebie lokalnych lla
wencji wielo- spotecznosci i noszone urzadzenia promujace zachowania prozdrowotne,
elementowych takie jak chodzenie
Etykietowanie Nalezy rozwazy¢ umieszczanie znakéw zachecajacych do korzystania ze lla
i edukacja schoddéw
W celu promocji zdrowia nalezy rozwazy¢ przepisywanie wysitku fizyczne- lla
go przez lekarzy, zwtaszcza podstawowej opieki zdrowotnej, w podobny
sposéb, jak przepisuje sie leki
Zachety Nalezy rozwazy¢ wprowadzenie wyzszych podatkdw za benzyne w celu lla
ekonomiczne zwiekszenia aktywnego transportu/dojazdu do pracy
Mozna rozwazy¢ wprowadzenie zachet podatkowych dla oséb kupujacych Ib
sprzet do ¢wiczen lub cztonkow klubéw sportowych/kluboéw fitness
W celu zwiekszenia aktywnosci/sprawnosci fizycznej mozna rozwazy¢ stoso- Ib
wanie trwatych, indywidualnych zachet finansowych
W celu zaoferowania kompleksowych programéw zdrowotnych w miejscu Ib
pracy, obejmujacych zywienie, PA i zaprzestanie/prewencje palenia tytoniu,
mozna rozwazy¢ wprowadzenie zachet podatkowych dla pracodawcow
Szkoty Zaleca sie zwiekszong dostepno$¢ do réznych typdw boisk szkolnych i sprze-
Patrz réwniez tu do aktywnosci fizycznej i uprawiania sportu
rozdz. 3c.2: Nalezy rozwazy¢ wprowadzenie regularnych przerw w szkole miedzy lekcja- lla
interwencje wie- | mj w celu umozliwienia PA
loelementowe Nalezy rozwazy¢ zwiekszenie aktywnego dojazdu do szkoty, np. program lla
spacerow od autobusu szkolnego do szkoty i z powrotem trasami podlegaja-
cymi nadzorowi w celu zapewnienia bezpieczenstwa
W celu wprowadzenia przynajmniej umiarkowanej aktywnosci fizycznej Ib
mozna rozwazy¢ zwiekszenie liczby i czasu trwania zaje¢ PA, z poprawionym
programem nauczania w zakresie PA, a takze wprowadzenie nauczycieli
wyksztatconych w zakresie prowadzenia zaje¢ wysitkowych i sportu
Miejsca pracy Nalezy rozwazy¢ kompleksowe programy zdrowotne w miejscu pracy obej- lla
Patrz réwniez mujace zywienie i PA
rozdz. 3c.2: Nalezy rozwazy¢ programy strukturalne w miejscu pracy, ktére zachecg lla
interwencje wie- | do PA | umozliwig ustalenie czasu na PA w trakcie godzin pracy. Nalezy
loelementowe rozwazy¢ poprawe dostepnosci do schoddéw i apelowad o korzystanie z nich,
potencjalnie w potaczeniu z zastosowaniem wind niezatrzymujacych sie na
wybranych pietrach
Nalezy rozwazy¢ promowanie centréw fitness w miejscu pracy lla
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Zalecenia dotyczace populacyjnego podejscia do aktywnosci fizycznej (cd.)

Zalecenia

Klasa?

Poziom®

PisSmiennictwo*

Spotecznosé
lokalna

Osoby zapewniajace opieke zdrowotng powinny rozwazy¢ dopytywanie pa-
cjentéw o PA w trakcie kazdej wizyty i umieszczanie informacji na ten temat
w dokumentacji. Ponadto nalezy rozwazy¢ motywowanie poszczegélnych
0s6b i promowanie PA

lla

[512, 520]

Nalezy rozwazy¢ poprawe dostepnosci do miejsc i obiektow rekreacji oraz PA
(np. budowanie parkdéw i boisk, wydtuzenie czasu ich otwarcia, wykorzysta-
nie obiektdw szkolnych w trakcie godzin pozalekcyjnych), a takze stworzenie
miejsc przyjaznych pieszym

lla

[512, 520]

Nalezy rozwazy¢ poprawe estetyki sasiedztwa (w celu zwiekszenia PA

lla

[512, 520]

o0sbb dorostych)

PA — aktywnos¢ fizyczna

*Klasa zalecen

bPoziom wiarygodnosci danych
Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia

i wykorzystaniem zasobéw danej spotecznosci, takich jak
boiska szkolne, moze zwieksza¢ ilos¢ regularnego PA we
wszystkich grupach wiekowych i zmniejsza¢ spoteczno-eko-
nomiczne nieréwnosci w dostepie do ww. elementéw [517].

Luki w dowodach naukowych
*  Zréwnowazony rozwdj i odlegte wyniki dziafari na po-
ziomie populacyjnym ukierunkowanych na promocje PA.

3c.4. POPULACYJNE PODEJSCIE DO PALENIA
TYTONIU I INNYCH FORM JEGO
STOSOWANIA

Najwazniejsze informacje

*  Okres dorastania jest czasem najwiekszej podatnosci
na rozpoczecie palenia tytoniu, z konsekwencjami do
konca zycia.

*  Wysokie opodatkowanie wszystkich wyrobéw tytonio-
wych to najskuteczniejsza polityka ograniczania palenia
wsréd os6b mtodych.

*  Restrykcje dotyczace stosowania tytoniu w formie innej
niz do palenia ze wzgledu na mocne dowody jego szko-
dliwosci.

*  Ograniczenia dotyczace e-papierosoéw ze wzgledu na nie-
pewnos¢ zwiazang z ich bezpieczeristwem i dziataniem.

* Zwykte opakowania pozwalaja skutecznie zmniejszy¢
konsumpcje tytoniu.

*  Restrykcje dotyczace reklamowania, promowania i spon-
sorowania przez przemyst tytoniowy.

*  Cel mogtoby stanowi¢ podjecie wspdlnej decyzji przez
kraje europejskiej o osiagnieciu Europy wolnej od palenia
do 2030 roku.

W konwencji ramowej WHO, dotyczacej kontroli tyto-
niu, zalecono wprowadzenie prawa sprzyjajacego niepaleniu

tytoniu: ochrone przed dymem tytoniowym i zakazywanie
palenia w miejscach publicznych, ostrzeganie przed niebezpie-
czefistwami zwigzanymi z tytoniem, naktadanie podatkéw na
wyroby tytoniowe i wprowadzanie zakazu ich reklamowania
[523]. Dzieci i grupy o niskim statusie spofeczno-ekonomicz-
nym sa podatne na interwencje w zakresie tytoniu na poziomie
populacyjnym. Palenie bierne zwigksza ryzyko CVD [495, 496]
bardziej u kobiet niz u mezczyzn [529]. Kazdy rodzaj palenia
tytoniu, z fajka wodna wiacznie, ma szkodliwe dziatanie.
Stosowanie tytoniu w postaci bezdymnej (w Europie najcze-
Sciej snusu — wilgotnego tytoniu w proszku, umieszczanego
pod gbrna warga) zwieksza ryzyko zdarzen CV zakoriczonych
zgonem [525-527], a przyjmowanie snusu podczas ciazy
zwieksza ryzyko urodzenia martwego ptodu [530]. Nie ma
dowod6w nato, Ze snus bardziej zwieksza szanse zaprzestania
palenia tytoniu niz produkty nikotynowej terapii zastepczej
lub leki. Wiele oséb palacych korzysta z e-papieroséw w celu
zaprzestania palenia. Istnieje wiele niewyjasnionych kwestii
zwigzanych z ich bezpieczenstwem, skutecznoscia w zapo-
bieganiu szkodliwym efektom tytoniu i zaprzestaniu palenia
oraz wptywu na zdrowie publiczne. Nalezy skoordynowac
miedzynarodowe prawodawstwo w celu zapobiegania nowej
epidemii stosowania tytoniu [495].

Najlepsze sa strategie wieloelementowe. Zakazy re-
klamowania zmniejszaja konsumpcje tytoniu, a kampanie
w mass-mediach pozwalaja ograniczy¢ stosowanie tytoniu
przez nastolatkdéw i zwiekszajq liczbe dorostych zaprzesta-
jacych palenia [495]. Kampanie edukacyjne w mediach
w szkofach powoduja redukcje palenia tytoniu i promuja jego
zaprzestanie. Redaktorzy powinni zwiekszy¢ zakres informacji
dotyczacych tytoniu i zdrowia w mediach [531]. Telefoniczne
lub internetowe wsparcie w zaprzestaniu palenia tytoniu
zmniejsza jego stosowanie [496].

Opakowania z rysunkami i stownymi ostrzezeniami po-
woduja wzrost s$wiadomosci dotyczacej niebezpieczenstwa
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Zalecenia dotyczace populacyjnego podejscia do palenia tytoniu i innych form jego stosowania

Zalecenia Klasa® | PoziomP | PiSmiennictwo*
Rzadowe W celu zapobiegania paleniu tytoniu i promowania zaprzestania palenia zaleca sie A [495]
restrykcje wprowadzenie zakazu palenia tytoniu w miejscach publicznych
I upowaznienia | \y o, ochrony ludzi przed paleniem biernym zaleca sie wprowadzenie zakazu [496, 523]
palenia tytoniu w miegjscach publicznych, na zewnatrz wokét wejs¢ publicznych,
w miegjscach pracy, restauracjach i barach
Zaleca sie zakazanie sprzedazy produktow tytoniowych osobom nastoletnim [495]
Zaleca sie zakazanie automatéw z produktami tytoniowymi [495]
Zaleca sie wprowadzenie ograniczenia reklam oraz wprowadzenia do obrotu i sprze- [524-527]
dazy produktéw tytoniowych przeznaczonych do zastosowania w formie innej niz
palenie
Zaleca sie catkowity zakaz reklamowania i promocji wyrobéw tytoniowych [496]
Zaleca sie zmniejszenie zageszczenia detalicznych punktéw sprzedazy w obszarach [496]
mieszkalnych, szkotach i szpitalach
Zaleca sie ujednolicenie sprzedazy wszystkich produktdw tytoniowych w obszarach [496]
przygranicznych i strefach bezctowych
Nalezy rozwazy¢ ograniczenie reklamowania, wprowadzania do obrotu i sprzedazy [305, 528]
elektronicznych papieroséw
Media W celu udzielania porad dotyczacych zaprzestania stosowania tytoniu i prowadzenia [496]
i edukacja dziatan wspierajacych zaleca sie uruchomienie odpowiednich linii telefonicznych
i stron internetowych
Zaleca sig przeprowadzanie kampanii medialnych i edukacyjnych jako czesci wieloele- [496]
mentowych strategii ukierunkowanych na zmniejszenie czestosci palenia i zwieksze-
nie odsetka os6b zaprzestajacych palenia, redukcje zjawiska biernego palenia oraz
zmniejszenie stosowania wyrobdw tytoniowych do uzycia w innej formie niz palenie
Nalezy rozwazy¢ przeprowadzenie kampanii medialnych i edukacyjnych skoncentro- [495, 496]
wanych wytacznie na ograniczeniu palenia, zwiekszeniu odsetka oséb zaprzestajgcych
stosowania tytoniu, zmniejszeniu palenia biernego i redukgcje stosowanie wyrobow
tytoniowych do uzycia w innej formie niz palenie
Etykietowanie | Zaleca sie umieszczanie ostrzezen w formie obrazéw i tekstu na opakowaniach [495, 496]
i edukacja papieroséw
Zaleca sie stosowanie jednolitych, zwykiych opakowan [495, 496]
Zachety Zaleca sie wprowadzenie wyzszych podatkéw i cen na wszystkie produkty tytoniowe [495, 496]
ekonomiczne
Szkoty W celu ochrony przed biernym paleniem zaleca sie wprowadzenie zakazu palenia [495]
tytoniu w szkofach, przedszkolach i ztobkach
We wszystkich szkotach nalezy rozwazy¢ promowanie i nauczanie zdrowego stylu [496]
zycia, obejmujacego zycie bez tytoniu
Miejsca pracy W celu zmniejszenia biernego palenia i zwiekszenia odsetka 0sob zaprzestajacych [495, 496]
stosowania tytoniu zaleca sie wprowadzenie zakazéw palenia w miejscu pracy
Zaleca sie polityke prozdrowotnych wybordéw w miejscu pracy, obejmujaca zaprzesta- [496]
nie palenia tytoniu/prewencje
Spotecznosé Zaleca sie, aby pracownicy ochrony zdrowia, opiekunowie i personel szkét dawali do- [495, 496]
lokalna bry przyktad poprzez niepalenie lub niestosowanie wyrobéw tytoniowych w miejscu
pracy
Zaleca sie poradnictwo wsrdd kobiet w cigzy dotyczace niestosowania tytoniu [524]
w okresie cigzy
Zaleca sie poradnictwo wsrdd rodzicdw, aby nie stosowali tytoniu w obecnosci dzieci [495, 496]
Zaleca sie poradnictwo wsréd rodzicéw, aby nigdy nie palili w samochodach i swoich [495, 496]
domach
Nalezy rozwazy¢ ograniczenia dotyczace palenia tytoniu w danym miejscu zamiesz- [496]
kania

*Klasa zalecen
bPoziom wiarygodnosci danych
Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia
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palenia tytoniu [495]. Jednolite i standaryzowane pakowanie
bez etykiet markowych poprawia skutecznos¢.

Wyzsze podatki zmniejszaja konsumpcje tytoniu i stano-
wia zachete do jej zaprzestania, zwfaszcza u mtodych os6b
i w grupach o niskim statusie socjoekonomicznym [495, 496].

Nalezy wprowadzi¢ zakaz palenia w szkofach [496].
Zakazy palenia w miejscu pracy zmniejszaja narazenie na
bierne palenie i zwiekszaja odsetek przypadkéw zaprzesta-
nia palenia [495]. Nalezy ograniczy¢ zageszczenie punktéw
sprzedazy tytoniu w okolicach miejsc zamieszkania, szpitali,
szkot. Kobiety w ciazy powinny unika¢ tytoniu, a rodzice nie
powinni go stosowac¢ w obecnoéci dieci. Personel medyczny,
opiekunowie i nauczyciele musza dawac dobry przykfad, nie
stosujac wyrobéw tytoniowych w pracy.

Zalecenia dotyczace ochrony przed naduzywaniem alkoholu

Luki w dowodach naukowych

*  Efekt restrykcji dotyczacych palenia tytoniu w szkotach.

*  Szkodliwy wptyw e-papieroséw na zdrowie.

* Konieczne jest uzyskanie wiekszej liczby dowodéw do-
tyczacych palenia w Srodowisku, gdyz czasteczki dymu
moga pozostawa¢ w pomieszczeniach przez wiele lat.

3c.5. OCHRONA PRZED NADUZYWANIEM
ALKOHOLU

Najwazniejsze informacje

* Nadmierne spozywanie alkoholu wiaze sie z podwyz-
szong $miertelnoscig CV, a alkohol jest druga, najczestsza
przyczyng utraty DALY w krajach o wysokich dochodach.

Zalecenia

Klasa® | Poziom® | PiSmiennictwo¢

Rzadowe
restrykcje
i upowaznienia

Zaleca sie regulacje fizycznej dostepnosci do napojow alkoholowych, obej-
mujaca minimalny usankcjonowany wiek kupujacego, restrykcje dotyczace
zageszczenia punktéw sprzedazy i godzin oraz miejsc sprzedazy, systemow
licencyjnych ukierunkowanych na zdrowie publiczne oraz monopol rzadowy
punktéw sprzedazy detalicznej

Zaleca sie Srodki zapobiegajace prowadzeniu pojazdu po alkoholu, takie jak:
obnizone limity stezenia alkoholu we krwi i ,zero tolerancji”, wyrywkowe
testy oddechowe i punkty pomiaru trzezwosci

Zaleca sie kompleksowe restrykcje i zakazy reklamowania oraz promowania
napojéw alkoholowych

Media
i edukacja

W celu poprawy Swiadomosci dotyczacej niebezpiecznych efektéw spozywa-
nia alkoholu mozna rozwazy¢ kampanie edukacyjne

Etykietowanie
i edukacja

Mozna rozwazy¢ umieszczanie na etykietach opakowan z alkoholem
informacji na temat zawartosci kalorii i ostrzezen dotyczacych szkodliwych
efektow dziatania alkoholu

Zachety
ekonomiczne

Zaleca sie wprowadzenie wyzszych podatkéw na napoje alkoholowe

Szkoty

W kazdej szkole, przedszkolu i osrodku opieki dziennej mozna rozwazy¢
przeprowadzenie wieloelementowej, kompleksowej i spdjnej edukacji w celu
zapobiegania naduzywaniu alkoholu

Miejsca pracy

W kazdej firmie zaleca sie prowadzenie spdjnej i kompleksowej polityki
zdrowotnej oraz edukacji dotyczgcej zywienia w celu stymulacji zdrowia
u pracownikéw, z ograniczeniem nadmiernego spozycia alkoholu

Spotecznosé
lokalna

Zaleca sie $rodki wspierajace i wzmacniajgce podstawowg opieke w zakresie
skutecznego podejscia do prewencji i zmniejszania szkodliwego wptywu
spozywania alkoholu

W celu zmniejszenia negatywnych konsekwencji spozywania alkoholu
nalezy rozwazy¢ wdrozenie polityki odpowiedzialnego podawania napojéw
alkoholowych

Nalezy rozwazy¢ planowanie lokalizacji i zageszczenia punktow sprzedazy
alkoholu oraz innych zakfadéw gastronomicznych

[532-536]

(534, 537]

[532]

[532, 538]

[532, 538]

[533]

[532, 538]

[495]

[539]

(534, 538]

*Klasa zalecen
®Poziom wiarygodnosci danych
Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia
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* Interwencje dotyczace szkodliwego stosowania alkoholu
sg efektywne kosztowo, z dobrym zwrotem (tj. wzrastaja-
cy podatek akcyzowy na napoje alkoholowe, ogranicze-
nie dostepu do napojéw alkoholowych i wprowadzenie
kompleksowych ograniczen oraz zakazéw reklamowania
i promowania napojéw alkoholowych).

Na poziomie populacyjnym konsumpcja alkoholu wiaze
sie z licznymi zagrozeniami zdrowotnymi, ktére zdecydowa-
nie przewyzszaja wszelkie potencjalne korzysci. W 2012 roku
ok. 3,3 min zgonéw (5,9% wszystkich zgonéw globalnie)
i 139 min DALY (5,1% globalnego obcigzenia chorobami
i urazami) przypisano spozyciu alkoholu. Najwieksza liczba
zgonéw wynika z CVD, a 33% zgondw przypisywanych alko-
holowi byto spowodowane CVD [534]. Smiertelno$¢ w cho-
robie niedokrwiennej jest o 65% wyzsza u os6b ptci meskiej
spozywajacych duze ilosci alkoholu i wiecej niz podwojona
u kobiet spozywajacych bardzo znaczne ilosci alkoholu [540].

Istnieje ztozona zaleznos¢ miedzy konsumpcja alkoholu
a CAD i chorobami naczyniowo-mézgowymi. Zalezy ona
zaréwno od stopnia, jak i modelu spozywania alkoholu.
Niskie spozycie alkoholu, wynoszace od 1 do 3 j. dziennie
(jednostka to ok. 80 ml wina, 250 ml piwa zwyktej mocy lub
30-50 ml spirytusu) w niektérych warstwach populacji wiaze
sie z najnizsza Smiertelnoscia ogdlna, wynikajaca gtéwnie
z niskiej Smiertelnosci wieficowej [541].

Wartosci SBP i DBP rosng wraz ze wzrostem spozycia
alkoholu > 3 j./dobe, podobnie jak wzrasta ryzyko zaburzen
rytmu, kardiomiopatii, nagtej $mierci i udaru krwotocznego
[542]. Model spozywania alkoholu wptywa na ryzyko CVD.
Pijaristwo wiaze sie z wyzszym ryzykiem nagtego zgonu
i udaru mézgu [543].

Nastepujace strategie i interwencje cechuje najwiekszy
stopien skutecznosci w zapobieganiu szkodliwemu spozyciu
alkoholu: limity wieku sprzedazy i podawania [535], strate-
gie zwiazane z zapobieganiem piciu i prowadzeniu pojazdu
[537], monopol rzadéw w zakresie sprzedazy detalicznej
alkoholu i skrécenie godzin sprzedazy [536], zakaz reklamo-
wania alkoholu i sponsorowania wydarzef [532] oraz wzrost
cen w handlu detalicznym [533, 538].

Wykazano, ze w przypadku braku innych srodkéw na po-
ziomie populacyjnym, takich jak opodatkowanie i restrykcje
reklamowe, umieszczanie na etykiecie informacji na temat
zawartosci kalorycznej i ostrzezen zdrowotnych dotyczacych
szkodliwych skutkéw alkoholu ma ograniczony efekt [538].

Rozporzadzenia dotyczace alkoholu w ramach polityki
w miejscach pracy, centrach edukacyjnych i szkotach sg
skuteczne [532].

Dowiedziono, ze krétkie interwencje w ramach podsta-
wowej opieki, w celu zapobiegania naduzywaniu alkoholu,
sq skuteczne [539].

W obrebie spotecznosci nadmierne spozywanie alkoholu
mozna zmniejszy¢, ograniczajac liczbe i czas otwarcia punk-

892

tow sprzedazy lub podwyzszajac minimalny wiek wymagany
do nabywania i serwowania alkoholu [495].

Luki w dowodach naukowych

*  Potrzebne sa lepszej jakosci dowody naukowe dotyczace
efektéw spozywania alkoholu w zwiazku z potencjalnymi
czynnikami zaktécajacymi.

3c.6. ZDROWE SRODOWISKO

Zanieczyszczenie powietrza przyczynia sie do ryzyka wy-
stapienia choréb uktadu oddechowego i CV [544]. Waznymi
Zrodfami czastek statych w EU sg zmotoryzowany transport
drogowy, elektrownie i przemystowe oraz indywidualne
ogrzewanie ropa, weglem lub drewnem. Nawet 1/3 Europej-
czykéw mieszkajacych w obszarach miejskich jest narazona
na zanieczyszczenie powietrza przekraczajace jakos¢ zalecang
w standardach EU. W szczeg6lnosci osoby starsze i mtode
oraz osoby obcigzone wysokim ryzykiem CVD sg bardziej
podatne na szkodliwy wptyw zanieczyszczenia powietrza na
uktad krazenia i serce.

Komisja EU wydata pakiet polityczny, ktéry ma by¢ zreali-
zowany do 2030 roku, z dziataniami zmierzajacymi do ograni-
czenia szkodliwych emisji z transportu, elektrowni i rolnictwa.
Nalezy zachecac rzady do dalszych wysitkéw na rzecz redukgji
zanieczyszczenia powietrza (np. poprzez whasciwe i skuteczne
prawodawstwo). Organizacje pacjentdw i pracownicy ochrony
zdrowia odgrywaja istotna role we wspieraniu edukagji i ini-
cjatyw politycznych oraz zapewnianiu silnego gtosu w dyskusji
na temat dziatar na szczeblu rzadowym [544].

Media moga informowac spoteczerstwo o jakosci powie-
trza (np. za pomoca aplikacji) i zapewnia¢ alarmy smogowe.
Konieczne sa informacje na temat zachowan pacjentéw pod-
czas wystepowania smogu. Ekonomiczne inicjatywy, takie jak
obnizenie podatkéw na elektryczne i hybrydowe samochody,
moga sie przyczynia¢ do poprawy jakosci powietrza. Nowe
domy i szkoty moga by¢ budowane w obszarach oddalonych
od autostrad i przemystu emitujacego zanieczyszczenia.

4a. Gdzie podjac interwencje
na poziomie jednostki

Na pytanie ,gdzie” powinny by¢ prowadzone dziatania
prewencyjne jest tylko jedna prosta odpowiedz — wszedzie!
Prewencja CVD powinna by¢ oceniana i wprowadzana na
wszystkich poziomach i we wszystkich jednostkach zwiaza-
nych z opieka zdrowotna. Powinno to obejmowac zwiekszone
naktady na prewencje w opiece zdrowotnej i dziatania, ktére
czynia spotecznosci zdrowszymi. Wszyscy klinicySci powinni
rozwazy¢ uczynienie prewencji i promocji zdrowego stylu
zycia u poszczegdlnych pacjentéw elementem odpowie-
dzialnosci zawodowej i powinni réwniez wspiera¢ dziatania
polityczne promujace zdrowszy styl zycia. Nalezy réwniez
wspiera¢ pacjentéw. Chorzy powinni mie¢ wiedze i wsparcie
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w podejmowaniu $wiadomych decyzji i domagac sie zdecy-
dowanych dziatar prewencyjnych na poziomie grup opieki
zdrowotnej i spoteczefistwa.

4a.1. UWARUNKOWANIA KLINICZNE

I OSOBY ZAINTERESOWANE
4a.1.1. Prewencja choréb uktadu sercowo-
-naczyniowego w podstawowej opiece zdrowotnej

Najwazniejsze informacje

*  Prewencja CVD powinna by¢ zapewniona we wszystkich
sytuacjach zwiazanych z opieka zdrowotna, wiaczajac
w to opieke podstawowa.

* W odpowiednich przypadkach wszystkie osoby zawo-
dowo zajmujace sie ochrong zdrowia powinny ocenia¢
czynniki ryzyka CV w celu okreslenia catkowitego ryzyka
CV u danej osoby.

* GP i pielegniarki powinni wspétpracowa¢ jako zespot
w celu zapewnienia najskuteczniejszej opieki multidy-
scyplinarne;j.

Lekarz w praktyce ogdlnej jest kluczowa osoba do ini-
cjowania, koordynowania i zapewnienia dfugoterminowej
obserwacji w ramach prewencji CVD. W wiekszosci krajow
GP dostarczaja > 90% konsultacji i zapewniaja wiekszos¢
dziafan na rzecz zdrowia publicznego, obejmujacych opieke
prewencyjna i monitorowanie choréb przewlektych. W zakre-
sie prewencji CVD majg oni szczegdlne znaczenie w identy-
fikacji os6b obciazonych ryzykiem CVD i w ich ewentualnej
kwalifikacji do interwencji na podstawie profilu ryzyka. Istotna
pozostaje kwestia maksymalizacji wskaznikow frekwencji,
zwlaszcza wéréd oséb cechujacych sie najwyzszym ryzykiem.

Jak wspomniano w rozdziale 2.2, zaleca sie systema-
tyczne podejscie do oceny ryzyka, przy czym pierwszeristwo
maja osoby z wyjsciowo wyzszym ryzykiem (takim jak wywiad
rodzinny CVD, przedwczesne wystepowanie CVD, obecnos¢
nadcis$nienia tetniczego itd.). Nie zaleca sie badan przesiewo-
wych u 0s6b < 40. rz. i bez czynnikéw ryzyka.

Intensywna i ustrukturyzowana interwencja w praktyce
ogolnej przyczynia sie do prewencji nawrotu zdarzen CV
i ogranicza hospitalizacje pacjentéw z CAD [545].

Zalecenie dotyczace prewencji chordéb uktadu sercowo-
-naczyniowego (CVD) w podstawowej opiece zdrowotnej

Zalecenie Klasa? | Poziom®

W podstawowej opiece zdrowotnej zaleca |
sie, aby lekarze, pielegniarki i wspdtpracujgcy
pracownicy tej opieki zapewniali prewencje

CVD u pacjentdw z wysokim ryzykiem

*Klasa zalecen
PPoziom wiarygodnosci danych

www.kardiologiapolska.pl

Skuteczne wdrozenie wytycznych prewencji CVD opiera
sie gféwnie na GP, ktérzy zapewniaja ocene czynnikéw ryzyka,
interwencje i edukacje pacjentéw. Niestety w praktyce ogél-
nej czesto nie uzyskuje sie realizacji celéw CV. W badaniu
EUROASPIRE 11l (grupa poddana prewencji pierwotnej) wy-
kazano, ze pacjentéw leczonych z powodu wysokiego ryzyka
— zdefiniowanych jako osoby otrzymujace leki hipotensyjne
i hipolipemizujace oraz przeciwcukrzycowe — cechowaty
uporczywe palenie tytoniu i wysoka czestos¢ zaréwno otyto-
Sci, jak i otytosci centralnej. Kontrola BP, lipidow i glukozy jest
staba, a wiekszos¢ pacjentéw nie osiaga celéw sformutowanych
w wytycznych prewencji [5].

W badaniach ankietowych przeprowadzonych wsréd GP
i lekarzy w kilku regionach Europy stwierdzono, ze wigkszos¢
z nich byta $wiadoma istnienia europejskich wytycznych
dotyczacych prewencji CVD, lecz jedynie 36-57% stosowato
rekomendacje w praktyce, a jeszcze mniej przeprowadzafo
kompleksowa ocene ryzyka. Gléwna bariere stanowit czas,
lecz GP zaznaczali rowniez, ze jest zbyt duzo wytycznych, cele
w kontroli czynnikéw ryzyka sg nierealistyczne; preferowano
opieranie sie na wlasnym do$wiadczeniu i brakowato wiedzy
na temat kompleksowej oceny ryzyka [546-549]. Zasoby in-
ternetowe, aplikacje na przenosne urzadzenia, kieszonkowe
wytyczne i karty podsumowujace zasady dziatania moga by¢
pomocne we wdrozeniu zalecer.

Dostepne sa dowody naukowe Swiadczace o skutecznej
roli pielegniarek w opiece podstawowej. Badanie, w ktérym
stosowano koordynowane przez pielegniarki kardiologiczne
programy pierwotnej prewencji CVD, poréwnano z rutynowg
praktyka. W dobranym, sparowanym RCT, w 6 parach praktyk
ogdlnych, w 6 krajach Europy, wykazano, ze wiecej pacjentdéw
z grupy wysokiego ryzyka uzyskato docelowe modyfikacje
stylu zycia i czynnikéw ryzyka w grupie koordynowanej przez
pielegniarki w poréwnaniu ze zwykta opieka [550].

W randomizowanym badaniu z Holandii, dotycza-
cym postepowania z ryzykiem CVD i opieki prewencyjnej
z 2009 roku, dowiedziono, ze zawodowe pielegniarki uzy-
skaty wyniki rowne z GP po okresie rocznej obserwacji [551].
W amerykanskim badaniu klinicznym (n = 525) réwniez wy-
kazano, ze doswiadczone pielegniarki wraz z pracownikami
opieki zdrowotnej moga uzyskac istotng poprawe w zakresie
czynnikéw ryzyka CV (BP, cholesterol, kontrola DM) w po-
pulacjach z zaniedbanych dzielnic objetych niewystarczajaca
opieka, w poréwnaniu ze zwiekszona, zwykta opieka. Ponadto
dziafania te sg rowniez efektywne kosztowo [552].

Luki w dowodach naukowych

*  Konieczne s dalsze badania w celu wyjasnienia, jaka jest
najlepsza strategia, by poprawi¢ wdrazanie wytycznych
prewencji CVD do praktyki ogdlnej, biorac pod uwage
heterogeniczno$¢ poszczegélnych krajow, w zakresie
system6w zdrowotnych i zasob6éw lokalnych.
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Zalecenie dotyczgce strategii prewencji choréb uktadu
sercowo-naczyniowego (CVD) w warunkach pilnego
przyjecia do szpitala

X 5 Pismien-
Zalecenie Klasa® | Poziom® i
nictwo*
Po ostrym incydencie i przed [300,
wypisaniem ze szpitala zaleca 553]

sie wdrozenie strategii prewencji
u pacjentéw z CVD, obejmujacej
zmiane stylu zycia, modyfikacje
czynnikow ryzyka i optymalizacje
farmakoterapii, w celu obnizenia
ryzyka $miertelnosci i chorobo-
wosci

*Klasa zalecen
bPoziom wiarygodnosci danych
Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia

4a.1.2. Przyjecie do szpitala w trybie pilnym

Znaczenie rozpoczecia wiasciwej prewencji przed
wypisaniem ze szpitala jest nie do przecenienia. Leczenie
prewencyjne ma tendencje do pogarszania sie, a nie inten-
syfikacji, w okresie poszpitalnym; z uptywem czasu zmniejsza
sie odsetek odpowiednio leczonych pacjentéw i zwieksza sie
odsetek chorych nieuzyskujacych docelowej kontroli czynni-
kow ryzyka [295, 554].

Zespdt zajmujacy sie chorymi w ostrym stanie powinien
podkresla¢ znaczenie srodkéw prewencyjnych w bezposred-
nim kontakcie z pacjentem, poniewaz brak takiego dziatania
moze sugerowac, ze $rodki te sa bezwartosciowe. Ponadto
czlonkowie zespotu komunikuja sie z innymi pracownikami
ochrony zdrowia (np. lekarzami, pielegniarkami) w celu
zapewnienia, ze strategie prewencyjne wdrozone podczas
hospitalizacji sa stosowane i wspierane na kolejnych eta-
pach leczenia.

Dlatego w warunkach opieki w ostrym stanie chorzy
powinni by¢ poddani wtasciwym interwencjom w celu ich
optymalizacji. Powinny one obejmowac petna ocene kliniczna
potrzebna do ukierunkowania farmakoterapii, zindywidu-
alizowang edukacje behawioralng w obszarze modyfikagji
czynnikéw ryzyka i skierowanie na CR oparta na ¢wiczeniach.

Edukacja powinna by¢ skupiona na danym pacjencie,
z pefnym udziatem pacjentéw i ich opiekundw, i zapewniac
wyjasnienie poszczegdlnych interwencji. Programy wczesnej
mobilizacji i poprawy wydolnosci fizycznej powinny by¢
réznorodne, zaleznie od stanu klinicznego danego pacjenta.

4a.1.3. Specjalistyczne programy prewencyjne
Specjalistyczne programy prewencyjne maja forme CR
lub innych programéw przeznaczonych dla wszystkich pacjen-
tow z CVD lub wysokim ryzykiem CVD. Kluczowe sktadowe
i cele CR sg znormalizowane [562], lecz struktura, dtugos¢
i rodzaj oferowanego programu wykazuja daleko idace
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Zalecenia dotyczace specjalistycznych programéw prewencji

. PisSmien-
Zalecenia .
nictwo*

U pacjentdw hospitalizowanych
z powodu ostrego zespotu
wiencowego lub rewaskularyzacji
oraz u chorych z niewydolnoscig
serca zaleca sie uczestnictwo

w programie CR w celu poprawy
wynikéw klinicznych

U stabilnych chorych z CVD
zaleca sie programy prewencyjne

do optymalizacji terapii, poprawy
przestrzegania zalecen i kontroli
czynnikéw ryzyka w celu ograni-
czenia nawrotdéw choroby

Nalezy rozwazy¢ stosowanie
przez lekarzy, pielegniarki lub
terapeutdéw metod zwiekszaja-
cych kierowanie na CR i udziat
w CR, takich jak elektroniczne
przypomnienia lub automatyczne
skierowania, wizyty kierujace

i koordynujace, ustrukturyzo-
wane wizyty kontrolne, a takze
wczesne kwalifikowanie do
programoéw po wypisaniu ze
szpitala

W celu rozpowszechnienia pre-
wencji CVD w réznych sytuacjach
klinicznych nalezy rozwazyc
programy prowadzone przez
pielegniarki i osoby zawodowo

zajmujace sie ochrong zdrowia

CR — rehabilitacja kardiologiczna; CVD — choroba ukfadu sercowo-naczyniowego
*Klasa zalecen

®Poziom wiarygodnosci danych

Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia

réznice w poszczegblnych krajach. Na programy wptywaja
narodowe wytyczne i standardy, prawodawstwo i czynniki
zwigzane z ptatnosciami [563].

Rehabilitacja kardiologiczna to kompleksowy program
obejmujacy trening fizyczny, modyfikacje czynnikéw ryzy-
ka, edukacje i wsparcie psychologiczne. W podsumowaniu
6 przegladéw systematycznych dotyczacych CR (148 RCT
obejmujacych 98 093 pacjentéw) stwierdzono, ze zastosowa-
nie CR opartej na ¢wiczeniach u pacjentéw cechujacych sie
niskim do umiarkowanego ryzykiem z HF lub po przebyciu
MI, lub rewaskularyzacji powodowato zmniejszenie liczby
hospitalizacji i poprawiafo jakos¢ zycia uwarunkowang stanem
zdrowia (HRQol), w poréwnaniu ze zwyklia opieka, i moze
zmniejsza¢ $miertelnos¢ w perspektywie odlegtej [555].
Ograniczeniem obecnych przegladéw jest uwzglednienie
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badan sprzed nowoczesnego leczenia z r6znigcymi sie gru-
pami pacjentéw i heterogenicznymi programami CR. Dlatego
konieczne sg dalsze badania w celu okreslenia optymalnej
interwencji. W pewnej liczbie niedawno opublikowanych,
kontrolowanych badari kohortowych wykazano korzys¢
w zakresie przezycia u pacjentéw poddanych CR w poréw-
naniu z osobami niepoddanymi CR. Trwajaca metaanaliza
dotyczaca CR we wspoétczesnych czasach moze zapewnic¢
wiecej przekonujacych rezultatéw dotyczacych programéw
i wynikéw pacjentéw. Obecnie wydaje sie, ze korzysci z CR
wynikaja z bezposrednich efektéw fizjologicznych treningu
fizycznego i z wptywu CR na czynniki ryzyka, zachowanie
i nastroj [555]. Ponadto CR zapewnia mozliwo$¢ wsparcia
spotecznego i przeprowadzenie badan przesiewowych u pa-
cjentéw w kierunku psychospotecznych czynnikéw ryzyka.

Programy CR réznia sie w poszczegblnych krajach. Wiele
programéw CR nie uwzglednia pacjentéw niestabilnych lub
z HF, urzadzeniami lub PAD, a kierowanie kobiet lub os6b
starszych, pacjentéw z grupy wyzszego ryzyka, pozostaje
ponizej optymalnego poziomu [563, 564]. Mozna zwiekszy¢
liczbe skierowar na CR dzieki elektronicznym przypomnie-
niom lub kierowaniu automatycznemu. W celu zwiekszenia
wykorzystania CR po stronie pacjentéw mozna zastosowac
usystematyzowane kontrole przeprowadzane przez piele-
gniarki lub terapeutéw oraz wczesne rozpoczynanie progra-
mow po wypisaniu ze szpitala [557, 558, 565].

Programy prowadzone przez pielegniarki moga réwniez
zapewnia¢ skuteczne projekty prewencyjne u pacjentéw
z CVD. W badaniu EUROACTION zastosowano 16-tygo-
dniowe podejscie skupione na rodzinie, ktére prowadzito do
zdrowszych zmian stylu zycia w zakresie aktywnosci i diety
oraz skuteczniejsza kontrole czynnikéw ryzyka u pacjentéw
i ich partneréw w poréwnaniu ze zwykia opieka [550].
W badaniu Randomised Evaluation of Secondary Prevention
by Outpatient Nurse Specialists (RESPONSE) pacjentéw po
ACS objeto randomizacja do 2 grup — zwyktej opieki lub
koordynowanej przez pielegniarke interwencji prewencyjnej.
Interwencja ta sktadata sie z wizyty ambulatoryjnej po 6 mie-
sigcach. Po 1 roku u pacjentéw z grupy interwencyjnej kon-
trola czynnikéw byta lepsza, liczba ponownych hospitalizacji
i wizyt na oddziale ratunkowym — mniejsza, a $miertelnos¢
— mniejsza 0 17% (wg SCORE) niz w grupie kontrolnej [561].

4a.1.4. Alternatywne modele rehabilitacji

Najwazniejsze informacje

* Rehabilitacja domowa z wykorzystania telemonitoringu
lub bez niego daje nadzieje na zwiekszanie uczestnictwa
i wspieranie zmian behawioralnych.

Rehabilitacje kardiologiczng wprowadzano gtéwnie
w szpitalach lub innych centrach zatrudniajacych przeszkolony
personel. Programy rehabilitacji domowej moga zwiekszy¢
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uczestnictwo dzieki wiekszej elastycznosci i mozliwosci dzia-
tania. W przegladzie systematycznym, obejmujacym 12 ba-
dar (z 1978 pacjentami), rehabilitacje domowa poréwnano
z prowadzong w centrum rehabilitacji. Nie wykazano réznic
w zakresie wynikow, przestrzegania zaleceri ani kosztéw mie-
dzy tymi sposobami rehabilitacji w okresie krotkoterminowym
i do 24 miesiecy [566]. Do wiekszosci badarn rekrutowano
pacjentéw z grupy niskiego ryzyka, gléwnie mezczyzn, a ¢wi-
czenia byty samoregulowane z okresowo udzielanym wspar-
ciem, zwykle telefonicznym. Rehabilitacja domowa stanowi
alternatywe dla niektérych pacjentéw, jednak relatywnie mato
programéw w Europie ja umozliwia [563].

4a.1.4.1. Telerehabilitacja

Telerehabilitacja, tj. stosowanie elektronicznych techno-
logii komunikacji i informacji, w celu umozliwienia i wsparcia
opieki klinicznej , na odlegfo$¢” nad pacjentem po ostrym incy-
dencie, jest bardziej skuteczna niz zwykta opieka w uzyskaniu
zmiany behawioralnej i réwnie skuteczna jak program CR [557,
567]. Prosty telemonitoring, obejmujacy transmisje EKG przez
telefon u pacjentéw z CVD, jest bezpieczny i akceptowalny
dla chorych oraz skutkuje poprawa wydolnosci fizycznej
[568]. W aktualnych badaniach stosuje sie réwniez aplikacje
na smartfony, ktére pozwalaja monitorowac i przesyfac tresci
oraz udziela¢ wsparcia, z poprawa w podejmowaniu, realizacji
i zakonczeniu rehabilitacji u mtodszych chorych [569].

Dlatego telerehabilitacja moze umozliwi¢ uczestnictwo
wiekszej liczbie pacjentéw i zapewnia monitorowanie i wiek-
sze zindywidualizowane wsparcie. Konieczne sg jednak duze
badania z randomizacja.

4a.1.5. Utrzymywanie zmian stylu zycia

Utrzymywanie zdrowych postaw po przebyciu spe-
cjalistycznego programu prewencji stanowi problem dla
wielu pacjentéw.

Podstawa wielospecjalistycznych programéw prewencyj-
nych i konsultacji pacjentéw powinno by¢ podejscie zorien-
towane na chorych. W podejsciu tym nalezy sie skupi¢ na
priorytetach i celach danego pacjenta oraz dofaczy¢ zmiany
stylu zycia odnoszace sie do jego zycia. Zmiany behawioralne
o osobistym znaczeniu dla danej osoby maja wieksza szanse
na utrzymanie sie (patrz punkt 3a.1).

W celu uzyskania zmiany behawioralnej moze by¢
konieczne zastosowanie diuzej trwajacego wsparcia i spo-
tecznych programéw podtrzymujacych. W badaniu Global
Secondary Prevention Strategies to Limit Event Recurrence
After MI (GOSPEL) randomizacjg objeto 3241 pacjentéw po
CR do intensywnej, wieloczynnikowej 3-letniej interwencji lub
zwyktej opieki. Pacjenci z grupy interwencyjnej otrzymywali
informacje na temat ¢wiczei i poradnictwo co miesiac przez
6 miesiecy, a natepnie co 6 miesiecy przez 3 lata. W poréw-
naniu ze zwykia opieka w grupie interwencyjnej nastapita
poprawa PA, diety i cholesterolu catkowitego, ktéra utrzy-
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mywata sie przez okres badania. Interwencja istotnie, 0 33%,
zmniejszata kilka ztozonych punktéw koricowych, takich jak
Smiertelno$¢ CV w potaczeniu z MI niezakoriczonym zgonem
i udar moézgu, liczba zgonéw sercowych w potaczeniu z Ml
niezakoriczonym zgonem (o 36%) i MI niezakoriczony zgo-
nem (o0 48%), w poréwnaniu ze zwykfa opieka [570].

Luki w dowodach naukowych

*  Optymalny program CR w dobie nowoczesnej kardio-
logii i rosnace korzysci réznych sktadowych programu
CR, zwlaszcza w zaniedbanych dotychczas grupach pa-
cjentow.

*  Konieczne sa alternatywne i efektywne kosztowo modele
CR w celu zapewnienia uczestnictwa na poziomie glo-
balnym, obejmujac kraje o niskich i srednich dochodach.

4a.2. JAK MONITOROWAC CZYNNOSCI
ZWIAZANE Z PREWENCJA

Najwazniejsze informacje

* Standardowe metody oceny wydajnosci prewencji CVD
moga stuzy¢ jako narzedzia przyspieszenia wtasciwego
przetozenia dowodéw naukowych na praktyke kliniczna.

Ocenie wydajnosci powinny by¢ poddane te procesy
opieki, ktére zarekomendowano w wytycznych albo jako
klase zalecen I, ktéra pozwala rozpozna¢ zalecane procedu-
ry/leczenie, albo klase zalecen IlI, ktéra identyfikuje proce-
dury/leczenie niezalecane.

Rozwéj standardéw oceny realizacji zadan obejmuje
identyfikacje zestawu $rodkéw ukierunkowanych na kon-
kretng populacje pacjentéw obserwowanych przez okreslony
czas. Dlatego wskazniki realizacji zadan sa skierowane do
kazdego klinicysty lub pracownika ochrony zdrowia, ktéry
ma do czynienia z osobami dorostymi (> 18. rz.) obciazo-
nymi ryzykiem CVD. W tabeli 18 przedstawiono przykfady
wskaznikow realizacji prewencji CVD. Na poziomie lokalnym
nalezy rozwija¢ szczegétowe specyfikacje w odniesieniu do
kazdego wskaznika realizacji zadan, obejmujace licznik,
mianownik, okres oceny, metody raportowania i zrédta
danych. Dla wszystkich standardéw zaleca sie optymalny cel
wynoszacy 100%. Jedli nie jest on osiagalny, to mozna ustali¢
tymczasowy, lokalny cel.

Zalecenie dotyczace monitorowania strategii prewencyjnych

Zalecenie Klasa® | Poziom®

Mozna rozwazy¢ systematyczne monitorowa- Ib
nie dziatan i wynikdw zwiagzanych z prewen-

Cja sercowo-naczyniowg

*Klasa zalecen
®Poziom wiarygodnosci danych
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4b. Gdzie interweniowac na
poziomie populacji

Najwazniejsze informacje

* Organizacje rzadowe i pozarzadowe (NGO), takie jak
fundacje kardiologiczne i inne organizacje promujace
zdrowie, moga by¢ potezna sifa w promowaniu zdrowego
stylu zycia i zdrowego Srodowiska w profilaktyce CVD.

4b.1. RZAD I ZDROWIE PUBLICZNE
W punkcie 3¢ przedstawiono rekomendacje dotyczace

interwencji na poziomie populacyjnych w celu promocji zdro-

wia CV. Te strategie prewencyjne, w celu zmiany niezdrowej
diety, palenia tytoniu i braku aktywnosci fizycznej, musza
sie odbywa¢ na réznych poziomach. Na kazdym poziomie
zainteresowane i odpowiedzialne za interwencje sa rézne

grupy interesariuszy [495]:

*  poziom miedzynarodowy — WHO, EU;

*  poziom narodowy — departamenty ministerialne, zwierzch-
nicy ochrony zdrowia, agencje promujace zdrowie, organi-
zacje konsumenckie, zdrowotne NGO, przemyst;

*  poziom regionalny i lokalny — lokalne urzedy, spoteczno-
Sci, szkoty, zaktady pracy, pracownicy ochrony zdrowia,
sektor gastronomiczny, sprzedawcy detaliczni, NGO.
Na poziomie EU, a takze na szczeblu rzagdéw narodowych,

nalezy ustali¢ prawodawstwo dotyczace, na przyktad, sktadu

Tabela 18. Przyktady parametrow wydajnosci prewencji choréb
uktadu sercowo-naczyniowego

* Osoby zidentyfikowane jako uzywajace tytoniu, ktére poddano
interwencji, by zaprzestaty jego stosowania

* Osoby, u ktérych stwierdzono siedzacy tryb zycia i udzielono
porad w celu zwiekszenia aktywnosci fizycznej

* Osoby, u ktérych stwierdzono niezdrowa diete/nawyki zywienio-
we i udzielono porad w celu poprawy diety

* Osoby, u ktérych udokumentowano mase ciata, wskaznik masy
ciata i/lub obwdd pasa powyzej gérnej granicy normy i udzielo-
no porad zwigzanych z masg ciafa

* Osoby > 40. rz., u ktérych w ostatnich 5 latach wykona-
no > 1 profil lipidowy

* Pacjenci < 60. rz. z nadcisnieniem tetniczym (nie cukrzycg),
u ktérych w trakcie ostatniej wizyty zarejestrowano cisnienie
tetnicze < 140/90 mm Hg

* Pacjenci z cukrzycg, u ktorych w trakcie ostatniej wizyty zareje-
strowano wartos¢ hemoglobiny glikowanej < 7%
(< 53 mmol/mol)

* Pacjenci ze zdarzeniem kwalifikujgcym/rozpoznaniem, ktérych
skierowano do udziatu w programie rehabilitacji kardiologicznej
w warunkach szpitalnych lub ambulatoryjnych przed wypisa-

niem ze szpitala

www.kardiologiapolska.pl
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odzywczego produktéw zywnosciowych, etykietowania po-
zywienia, polityki Srodowiska wolnego od dymu tytoniowego,
ograniczenia marketingu niezdrowej zywnosci, alkoholu i wy-
robéw tytoniowych oraz promowanie Srodowisk zachecajacych
do PA w zyciu codziennym [311]. Nalezy réwniez ustanowi¢
srodki polityczne zmierzajace do redukcji zanieczyszczenia
powietrza. Na obu poziomach mozna stosowac instrumenty
ekonomiczne, takie jak podatki i doptaty, w celu wspierania
strategii dotyczacych zywnosci i zywienia, tytoniu i alkoholu.
Zapewnienie dostepu do mozliwosci PA i zdrowej zywnosci nie
jest wytacznie odpowiedzialnoscia rzadéw. Powinno stanowic
wspolny wysitek wladz centralnych, przemystu i biznesu. Osoby
kierujace ochrong zdrowia powinny monitorowa¢ poprawe.
W przypadku gdy dobrowolne dziafania przemystu okaza sie
niewystarczajace, rzady musza interweniowac.

4b.2. ORGANIZAC]JE POZARZADOWE

Organizacje pozarzadowe sg wazng strong w popiera-
niu rozwoju i utrzymania polityki zdrowia publicznego oraz
sq istotnymi partnerami dla pracownikéw ochrony zdrowia
w promowaniu prewencji CV.

Celem kilku NGO z siedziba w Brukseli jest poprawa
zdrowia CV w przestrzeni publicznej i u poszczegdlnych
pacjentéw. Wéréd tych NGO sg m.in. EHN, profesjonalne

5. Gléwne przestania wytycznych

organizacje zajmujace sie zdrowiem i medycyna [ESC, Eu-
ropean Chronic Disease Alliance (ECDA)] oraz organizacje
konsumenckie [Bereau Europeen des Unions de Consumateurs
(BEUC)].

Organizacje zrzeszajace pacjentdw z CVD zapewniaja
swoim czfonkom mozliwo$¢ uzyskania wsparcia rowiesnikow.
Opracowuija one informacje dla pacjentéw w formie ulotek
i materiatéw internetowych oraz promuja CR.

Odpowiedzialnoscia zainteresowanych stron, takich jak
NGO i oséb zawodowo zajmujacych sie ochrong zdrowia
(kardiologéw, internistéw i GP), jest ustalenie programu
i monitorowanie interwencji. Ponadto strony te moga
inicjowa¢ kampanie w mass-mediach ukierunkowane na
poprawe zdrowia.

W kreowaniu zdrowego i aktywnego Srodowiska,
zwlaszcza w szkotach, zaktadach pracy i w spofecznosci,
role moga odgrywac: osoby zainteresowane, takie jak na-
uczyciele i organizacje rodzicielskie, sektor gastronomiczny,
organizacje pracodawcéw, zwiazki zawodowe, kluby spor-
towe i centra fitnessu oraz organizacje promujace jazde na
rowerze, spacery, transport publiczny lub zaangazowane
w planowanie przestrzenne i mobilnos¢. Przyktadem jest
francuski projekt EPODE, kt6rego celem byto zmniejszenie
nadwagi u dzieci [502].

Zalecenia dotyczace oceny ryzyka CV

Klasa® | Poziom®

U oséb z podwyzszonym ryzykiem CV, tj. z rodzinnym wywiadem przedwczesnej CVD, rodzinnej hiperlipidemii, gtow- |
nymi czynnikami ryzyka CV (takimi jak palenie tytoniu, wysokie BP, DM lub podwyzszone stezenie cholesterolu) lub
chorobami wspétistniejgcymi, ktore zwiekszaja ryzyko CV, zaleca sie systematyczng ocene ryzyka CV

upowazniaja do leczenia

Zaleca sie powtarzanie oceny ryzyka CV co 5 lat lub czesciej u 0séb z ryzykiem bliskim wartosciom granicznym, ktére |

oceny ryzyka CV

U mezczyzn w wieku < 40 lat i kobiet < 50. rz. bez rozpoznanych czynnikéw ryzyka CV nie zaleca sie systematycznej

Zalecenia dotyczace sposobu oszacowania ryzyka sercowo-naczyniowego

Poziom®

U oséb > 40. rz. zaleca sie oszacowanie catkowitego ryzyka CV za pomocg systemu oceny ryzyka, takiego jak SCORE, |
chyba ze osoby te automatycznie zaliczono do grupy wysokiego lub bardzo wysokiego ryzyka, na podstawie udoku-

mentowanej CVD, DM (> 40. rz.), choroby nerek lub znacznie podwyzszonego, pojedynczego czynnika ryzyka

Nie zaleca sie rutynowego oznaczania biomarkeréw krazacych we krwi lub z moczu w celu udoskonalenia stratyfikacji
ryzyka CVD

Nie zaleca sie rutynowego, przesiewowego, ultrasonograficznego pomiaru grubosci kompleksu intima-media w celu
oceny ryzyka CV

Zalecenia dotyczace sposobu interwencji

U zdrowych oséb dorostych w kazdym wieku zaleca sie wykonywanie > 150 min ¢wiczer o umiarkowanej intensywno-
$ci/tydzien lub 75 /tydzien intensywnej, aerobowej PA, lub pofaczenie ww. form

U oséb z niskim ryzykiem zaleca sie PA bez wykonywania dalszych badan

Istotna jest identyfikacja 0sob palacych tyton i umozliwienie im uzyskania powtarzanych porad dotyczacych jego za-
przestania z oferta pomocy poprzez wsparcie w postaci wizyt kontrolnych, nikotynowej terapii zastepczej, warenikliny

i buproprionu, pojedynczo lub w potgczeniu

www.kardiologiapolska.pl
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Zalecenia dotyczace sposobu interwencji (cd.)

Zaleca sie zdrowa diete jako podstawe prewencji CVD u wszystkich 0séb

Zaleca sie, by osoby z prawidfowa masa ciata utrzymywaty ja na prawidtowym poziomie. Zaleca sie, aby osoby z nad-
waga i otyfoscig uzyskaty prawidfowg mase ciata (lub dazyty do jej zmniejszenia)

U pacjentéw z BARDZO WYSOKIM ryzykiem CV zaleca sie uzyskanie docelowego stezenia LDL-C < 1,8 mmol/|

(< 70 mg/dl) lub redukcje 0 > 50%, jesli wartos¢ wyjsciowa wynosi miedzy 1,8 i 3,5 mmol/l (70 i 135 mg/dl)

U pacjentéw z WYSOKIM ryzykiem CV zaleca sie uzyskanie docelowego stezenia LDL-C < 2,6 mmol/l (< 100 mg/dl)
lub redukcje 0 > 50%, jesli wartos¢ wyjsciowa wynosi miedzy 2,6 i 5,1 mmol/l (100 i 200 mg/dl)

U leczonych pacjentéw z nadcisnieniem tetniczym i < 60. rz. zaleca sie uzyskanie SBP < 140 mm Hg i DBP < 90 mm Hg
U pacjentéw > 60. rz. z SBP > 160 mm Hg zaleca sie obnizenie go do wartosci miedzy 150 i 140 mm Hg

U oséb > 80. rz. z wyjéciowym SBP > 160 mm Hg zaleca sie obnizenie go do wartosci miedzy 150 i 140 mm Hg, jedli
sa w dobrej kondycji fizycznej i mentalnej

W DM typu 2 docelowe wartosci BP wynoszg < 140/85 mm Hg. U wybranych pacjentéw (np. mtodsi pacjenci z pod-
wyzszonym ryzykiem wystapienia powiktan) zaleca sie uzyskanie nizszych, docelowych wartosci BP < 130/80 mm Hg,
w celu uzyskania dodatkowych korzysci w zakresie ryzyka udaru mézgu, retinopatii i albuminurii

U pacjentdéw z DM typu 1 zaleca sie uzyskanie docelowego BP < 130/80 mm Hg

U pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym 3. stopnia, bez wzgledu na ryzyko CV, a takze u pacjentéw z nadcisnieniem
1. lub 2. stopnia, u ktdrych ryzyko CV jest bardzo wysokie, zaleca sie farmakoterapie

Wszystkie gtdwne klasy lekéw hipotensyjnych (tj. diuretyki, ACE-I, antagonisci wapnia, ARB i f-adrenolityki) nie wykazu-
ja istotnych réznic w zakresie skutecznosci w obnizaniu BP i dlatego sg zalecane w leczeniu obnizajagcym BP

W leczeniu nadcisnienia tetniczego u pacjentow z DM, a zwtaszcza w przypadku biatkomoczu lub mikroalbuminurii,
zaleca sie stosowanie antagonisty uktadu renina—angiotensyna—aldosteron

U pacjentéw z nadcisnieniem tetniczym i licznymi, metabolicznymi czynnikami ryzyka nie zaleca sie stosowania
p-adrenolitykdw i diuretykdw tiazydowych, gdyz zwiekszaja ryzyko wystapienia DM

U wiekszosci 0séb dorostych niebedacych w cigzy z DM typu 1 lub 2 zaleca sie uzyskanie docelowego stezenia hemo-
globiny glikowanej < 7% (< 53 mmol/mol) w celu redukcji ryzyka CVD i powikfar mikronaczyniowych

Zaleca sie stosowanie metforminy jako leku 1. rzutu w DM, jesli jest dobrze tolerowana, nie wystepuja przeciwwskaza-
nia i przeprowadzi sie ocene funkcji nerek

U wszystkich pacjentéw z DM typu 2 lub 1 > 40. rz. zaleca sie stosowanie lekdw obnizajacych stezenie lipiddw
(gtéwnie statyn) w celu redukgji ryzyka CV

Ze wzgledu na podwyzszone ryzyko wystgpienia powaznego krwawienia nie zaleca sie leczenia przeciwptytkowego
u 0séb bez rozpoznanej CVD

Zalecenia dotyczace przestrzegania farmakoterapii i zdrowego stylu zycia

Zaleca sie uproszczenie schematu leczenia do najnizszego, akceptowalnego poziomu z zastosowaniem powtarzanego
monitorowania i uzyskiwaniem informacji zwrotnych. W przypadku uporczywego braku przestrzegania zalecen zaleca
sie zastosowanie wielu sesji lub potaczonych interwencji behawioralnych

Zaleca sie, aby pracownicy ochrony zdrowia i opiekunowie dawali przyktad poprzez przestrzeganie zdrowego stylu
zycia, np. niepalenia tytoniu lub niestosowania wyrobdw tytoniowych w miejscu pracy

Zalecenia dotyczace stosowania prewencji CVD

W podstawowej opiece zdrowotnej zaleca sie, aby lekarze, pielegniarki i wspotpracujacy pracownicy tej opieki zapew-
niali prewencje CVD u pacjentdéw z wysokim ryzykiem

W przypadku hospitalizacji w trybie pilnym, po przebyciu ostrego incydentu i przed wypisaniem ze szpitala, zaleca sie
zastosowanie strategii prewencyjnych u pacjentow z CVD, obejmujgcych modyfikacje stylu zycia, optymalizacje czynni-
kow ryzyka i farmakoterapii, w celu obnizenia ryzyka $miertelnosci i chorobowosci

Pacjentom hospitalizowanych z powodu ostrego zespotu wiencowego lub rewaskularyzacji oraz chorym z niewydolno-
4cig serca zaleca sie udziat w programach rehabilitacji kardiologicznej

ACE-I — inhibitor konwertazy angiotensyny; ARB — antagonista receptora dla angiotensyny; BP — ciénienie tetnicze; CV — sercowo-naczyniowy; CVD —
choroba uktadu sercowo-naczyniowego; DBP — rozkurczowe ci$nienie tetnicze; DM — cukrzyca; LDL-C — cholesterol frakgji lipoprotein o niskiej gestosci;
PA — aktywnos¢ fizyczna; SBP — skurczowe cisnienie tetnicze; SCORE — Systematic Coronary Risk Estimation

*Klasa zalecen

PPoziom wiarygodnosci danych
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6. Dodatek

Komisja ESC do spraw Wytycznych Postepowania
(CPQ): Jose Luis Zamorano (Przewodniczacy) (Hiszpania),
Victor Aboyans (Francja), Stephan Achenbach (Niemcy), Ste-
fan Agewall (Norwegia), Lina Badimon (Hiszpania), Gonzalo
Barén-Esquivias (Hiszpania), Helmut Baumgartner (Niemcy),
Jeroen J. Bax (Holandia), Héctor Bueno (Hiszpania), Scipione
Carerj (Wlochy), Veronica Dean (Francja), Cetin Erol (Turcja),
Donna Fitzsimons (Wielka Brytania), Oliver Gaemperli (Szwaj-
caria), Paulus Kirchhof (Wielka Brytania/Niemcy), Philippe
Kolh (Belgia), Patrizio Lancellotti (Belgia), Gregory Y.H. Lip
(Wielka Brytania), Petros Nihoyannopoulos (Wielka Bryta-
nia), Massimo F. Piepoli (Wtochy), Piotr Ponikowski (Polska),
Marco Roffi (Szwajcaria), Adam Torbicki (Polska), Anténio
Vaz Carneiro (Portugalia), Stephan Windecker (Szwajcaria).

Narodowe towarzystwa kardiologiczne wchodzace
w sktad ESC, ktére byty aktywnie zaangazowane w proces
recenzowania ,Wytycznych ESC dotyczacych prewencji
choréb uktadu sercowo-naczyniowego w praktyce klinicznej
w 2016 roku”:

Austria: Austrian Society of Cardiology, Bernhard Metz-
ler; Azerbejdzan: Azerbaijan Society of Cardiology, Ruslan
Najafov; Belgia: Belgian Society of Cardiology, Catherine De
Maeyer; Biatorus: Belorussian Scientific Society of Cardiologi-
sts, Valeriy Stelmashok; Bo$nia i Hercegowina: Association of
Cardiologists of Bosnia and Herzegovina, Mirza Dili¢; Butgaria:
Bulgarian Society of Cardiology, Ivan Gruev; Chorwacja: Cro-
atian Cardiac Society, Davor Mili¢i¢; Czechy: Czech Society
of Cardiology, Helena Vaverkova; Dania: Danish Society of
Cardiology, Ida Gustafsson; Egipt: Egyptian Society of Cardio-
logy, Ihab Attia; Estonia: Estonian Society of Cardiology, Davit
Duishvili; Francja: French Society of Cardiology, Jean Ferriéres;
Grecja: Hellenic Cardiological Society, Kostantinos Tsioufis;
Gruzja: Georgian Society of Cardiology, Zurab Klimiashvili;
Hiszpania: Spanish Society of Cardiology, Luis Rodriguez
Padial; Holandia: Netherlands Society of Cardiology, B. Er-
sen Colkesen; Irlandia: Irish Cardiac Society, Carl Vaughan;
Islandia: Icelandic Society of Cardiology, Karl Andersen; Izrael:
Israel Heart Society, Barak Zafrir; Kazachstan: Association of
Cardiologists of Kazakhstan, Kairat Davletov; Kirgistan: Kyrgyz
Society of Cardiology, Alina Kerimkulova; Kosowo: Kosovo
Society of Cardiology, Fisnik Jashari; Liban: Lebanese Society
of Cardiology, Georges Saade; Litwa: Lithuanian Society of
Cardiology, Zaneta Petrulioniene; Luksemburg: Luxembourg
Society of Cardiology, Charles Delagardelle; totwa: Latvian
Society of Cardiology, Iveta Mintale; Macedonia: Macedo-
nian FYR Society of Cardiology, Nela Kostova; Malta: Maltese
Cardiac Society, Caroline Jane Magri; Maroko: Moroccan
Society of Cardiology, Latifa Oukerraj; Moldawia: Moldavian
Society of Cardiology, Victor Rudi; Niemcy: German Cardiac
Society, Rainer Hambrecht; Norwegia: Norwegian Society
of Cardiology, Henrik Schirmer; Polska: Polish Cardiac
Society, Piotr Jankowski; Portugalia: Portuguese Society of

www.kardiologiapolska.pl

Cardiology, Roberto Palma dos Reis; Rosja: Russian Society of
Cardiology, Sergey Nedogoda; Rumunia: Romanian Society
of Cardiology, Daniel Cherasim; San Marino: San Marino
Society of Cardiology, Marco Zavatta; Serbia: Cardiology
Society of Serbia, Vojislav Giga; Stowacja: Slovak Society of
Cardiology, Slavomira Filipova; Szwajcaria: Swiss Society
of Cardiology, Frangois Mach; Szwecja: Swedish Society of
Cardiology, Anna Kiessling; Tunezja: Tunisian Society of Car-
diology and Cardio-Vascular Surgery, Abdallah Mahdhaoui;
Turcja: Turkish Society of Cardiology, Dilek Ural; Ukraina:
Ukrainian Association of Cardiology, Elena Nesukay; Wegry:
Hungarian Society of Cardiology, Eszter Szabados; Wielka
Brytania: British Cardiovascular Society, Chris Gale; Wiochy:
Italian Federation of Cardiology, Salvatore Novo.

7. Dodatek internetowy

3b. Jak podjac interwencje
na poziomie chorego —
interwencje specyficzne dla:
migotania przedsionkow,
choroby wiencowej,
przewlekiej niewydolnosci
serca, choroby naczyniowo-
-mozgowej, choroby tetnic
obwodowych

3b.1. MIGOTANIE PRZEDSIONKOW

Najwazniejsze informacje
* Nadci$nienie tetnicze u pacjentéw z AF podwaja ryzyko
powikfan CV i musi by¢ leczone w kazdym stadium.

3b.1.1. Prewencja powiklan sercowo-
-naczyniowych w migotaniu przedsionkow

Migotanie przedsionkéw jest najczestszym zaburzeniem
rytmu, z ryzykiem wystapienia w ciagu zycia wynoszacym
25%. Wiaze sie z podwyzszonym ryzykiem zgonu, udaru
mdzgu, HF, incydentéw zakrzepowo-zatorowych, dysfunkgji
poznawczych, hospitalizacji i obnizonej jakosci Zycia [3].
Wystepowanie AF wiaze sie z ok. 2-krotnie podwyzszonym
ryzykiem AMI. Dwadziescia procent udaréw mozgu jest
spowodowanych przez AF, a ryzyko udaru mézgu jest w przy-
blizeniu 0 60% wyzsze u kobiet niz u mezczyzn. Migotanie
przedsionkéw mozna fatwo wykry¢. U pacjentéw > 65. rz.
lub z cukrzyca zaleca sie okazjonalne przeprowadzenie palpa-
cyjnego badania pulsu przez > 30's, a u 0s6b z niemiarowym
rytmem nalezy wykona¢ dodatkowo EKG [1, 2].
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Zalecenia w migotaniu przedsionkéw (AF)

Pismien-
Zalecenia Klasa® | PoziomP .
nictwo*
Zaleca sie ocene ryzyka uda- | [1,2]
ru mézgu za pomocg skali
CHA,DS,-VASc lub CHADS,,
a ryzyka krwawienia przy uzyciu
skali HAS-BLED oraz rozwazenie
leczenia przeciwzakrzepowego
U pacjentéw > 65 rz. lub [1, 2]

z cukrzyca zaleca sie badanie
palpacyjne pulsu, a w przypadku
stwierdzenia niemiarowosci na-
lezy wykona¢ badanie elektrokar-
diograficzne w celu wykrycia AF

*Klasa zalecen
®Poziom wiarygodnosci danych
Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia

Celem postepowania u pacjentdéw z AF jest zapobieganie
ciezkim powikfaniom CVD zwigzanym z AF. Jego podstawa
jest stosowanie leczenia przeciwzakrzepowego antagonistami
witaminy K lub antykoagulantami niebedacych antagonistami
witaminy K (NOAC). Zalecenia dotyczace leczenia przeciwza-
krzepowego powinny sie opiera¢ na czynnikach ryzyka udaru
mozgu i incydentéw zakrzepowo-zatorowych, a takze uwzgled-
niac ryzyko krwawienia. Skale oceny ryzyka CHA,DS,-VASc oraz
CHADS, obejmuja najwazniejsze czynniki ryzyka. U wszystkich
pacjentéw z AF zaleca sie ocene ryzyka krwawienia w skali
HAS-BLED. Wysokie ryzyko rezydualne zgonu u pacjentéw
z AF leczonych antykoagulantami stanowi wazne zagadnienie
w prewencji CVD. W kwestii kontroli czestosci i/lub rytmu
odsytamy osoby zainteresowane do Wytycznych dotyczacych
postepowania w migotaniu przedsionkéw [1, 2].

3b.1.2. Prewencja czynnikow ryzyka choroby
uktadu sercowo-naczyniowego u pacjentow
z migotaniem przedsionkow

Wiele klasycznych czynnikéw ryzyka CVD to réwniez
czynniki ryzyka AFE. Do ww. naleza w szczegdlnosci: wiek,
palenie tytoniu, siedzacy tryb zycia, otytos¢, nadcisnienie tet-
nicze i cukrzyca [4]. Nadcis$nienie tetnicze i AF czesto wspot-
istnieja ze soba i prowadza do podwojenia czestosci wystepo-
wania wszystkich powikfai CVD i $miertelnosci u pacjentéw
z AF. Do innych stanéw klinicznych zwiazanych z AF naleza:
nadczynno$c tarczycy, obturacyjny bezdech senny, przewlekta
choroba nerek, stan zapalny, hiperurykemia, powazny zabieg
chirugiczny, spozywanie alkoholu i kawy oraz wysitek fizyczny
o duzym nasileniu [3]. U pacjentéw z AF pomiary BP nalezy
przeprowadzac za pomoca standardowego aparatu ostucho-
wego, gdyz pomiary BP przy uzyciu automatycznych aparatéw
sa niedokfadne w tej grupie chorych. Leczenie hipotensyjne
moze sie przyczynia¢ do redukgji ryzyka u tych pacjentéw ob-
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cigzonych wysokim ryzykiem, stanowigc dodatek do leczenia
przeciwzakrzepowego. Gtéwnym celem jest obnizenie BP per
se, ale dane sa niewystarczajace, by zaleca¢ okreslone grupy
lekéw [5]. Mimo to nalezy rozwazy¢ zastosowanie ACE-I lub
ARB jako lekéw pierwszego wyboru u pacjentéw z AF [1],
a nastepnie S-adrenolitykdéw i antagonistéw receptora mi-
neralokortykosteroidowego. Otytos¢ i cukrzyca u pacjentéw
z AF podwyzszaja ryzyko CVD, sprzyjajac wystepowaniu stanu
nadkrzepliwosci. Cukrzyce uwzgledniono w skali oceny ryzyka
udaru mozgu, a otytosci nie. Nie wiadomo, jaka interwen-
cja w zakresie otytosci jest najbardziej efektywna kosztowo
u pacjentéw z AF. Interwencje w zakresie ryzyka zwiazanego
ze stylem Zzycia dotyczyly gtéwnie PA, do ktérej prawdopo-
dobnie nalezy zacheca¢. W badaniach nie wykazano jednak
wptywu PA na CVD u pacjentéw z AF [6]. Obecnos¢ choroby
niedokrwiennej serca i palenie tytoniu zwiekszajg ryzyko
CVD mimo leczenia przeciwzakrzepowego. Zaprzestanie
palenia tytoniu odgrywa zatem kluczowa role. Mniej jest
dostepnych dowoddw dotyczacych wptywu statyn na wyniki
powaznych CVD u pacjentéw z AF. Pacjenci ci powinni by¢
leczeni zgodnie z zaleceniami i ryzykiem wg SCORE, a nie
wytacznie dlatego, ze wystepuje u nich AF.

3b.1.3. Samoistne migotanie przedsionkow

U o0séb z AF < 65. roku zycia, bez choroby serca lub
nadcisnienia tetniczego (samoistne AF) i bez czynnikéw
ryzyka wymaganych do leczenia przeciwzakrzepowego AF
nie wiaze sie z podwyzszonym ryzykiem udaru mézgu lub
zgonu. Dlatego w tym przypadku nie zaleca sie stosowania
ww. terapii. Samoistne AF jest rozpoznaniem z wykluczenia.
Ryzyko udaru mézgu u mtodych pacjentéw z samoistnym AF
wzrasta wraz ze starzeniem sie lub rozwojem nadci$nienia
tetniczego. Potwierdza to istotno$¢ okresowej, regularnej
oceny czynnikow ryzyka [1, 2].

3b.2. CHOROBA WIENCOWA

Najwazniejsze informacje

*  Prewencja ma kluczowe znaczenie w zakresie wynikow
krotko- i dtugoterminowych w CAD. Nalezy ja rozpoczac
jak najszybciej, z zastosowaniem podejscia wielowymia-
rowego taczacego wykonalnos¢ i skutecznos¢. Nalezy
rozwazy¢ wprowadzenie odpowiedniego planu poste-

powania po wypisaniu ze szpitala.

W przypadku ostrej manifestacji CAD, zwiazanych
z nig powiktfan i skutecznego postepowania i obserwacji
nalezy sie kierowa¢ wytycznymi [7, 8, 10-14, 25]. Poza
tym osoby, ktére przezyly incydent chorobowy, wymagaja
zorganizowanego wsparcia w celu przywrécenia im jakosci
zycia i utrzymania lub poprawy wydolnosci fizycznej [20].
Zaleca sie przeprowadzenie kompleksowej, profesjonalnej
interwencji w zakresie modyfikacji stylu Zycia na podstawie
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Zalecenia dotyczace choroby wiencowej

Zalecenia Klasa®
Ocena Zaleca sie zbieranie wywiadu klinicznego, obejmujacego konwencjonalne czyn-
pacjenta niki ryzyka rozwoju CAD (takie jak np. stan glikemii), z przegladem przebiegu

klinicznego ACS (niepowiktany lub powiktany)

Zaleca sie przeprowadzenie badania przedmiotowego

EKG ma wartos¢ predykcyjna w ocenie wczesnego ryzyka. Zaleca sie uzyskanie
12-odprowadzeniowego EKG i jego interpretacje przez doswiadczonego leka-
rza. W przypadku nawrotu objawéw lub niepewnego rozpoznania rekomendu-
je sie wykonanie dodatkowego 12-odprowadzeniowego EKG

W przypadku podejrzenia aktywnego niedokrwienia i gdy standardowe odpro-
wadzenia sg nierozstrzygajace, zaleca sie wykonanie rejestracji dodatkowych
odprowadzen EKG (V3R, V4R, V7-V9)

U wszystkich pacjentéw zaleca sie wykonanie spoczynkowego, przezklatko-

wego echokardiogramu w celu: a) wykluczenia innych przyczyn dtawicy; b) uwi-
docznienia odcinkowych zaburzen kurczliwosci sugerujgcych CAD; ¢) pomiaru
LVEF i d) oceny funkgji rozkurczowej

U pacjentéw z podejrzeniem HF nalezy rozwazy¢ wykonanie RTG klatki piersiowe]

Zaleca sie ocene obcigzen zaburzeniami rytmu (arytmie komorowe, AF i inne
tachyarytmie nadkomorowe i bradykardia, blok AV oraz inne zaburzenia prze-
wodnictwa srédkomorowego)

U pacjentdw, u ktdrych podejrzewa sie wystepowanie zaburzen rytmu, nalezy
rozwazy¢ monitorowanie ambulatoryjne

Nalezy rozwazy¢ wykonanie proby wysitkowej w celu oceny skutecznosci
farmakoterapii lub po rewaskularyzacji albo w celu pomocy w zaleceniu wysitku
fizycznego, po uzyskaniu kontroli objawow

Nalezy rozwazy¢ ocene kondydji fizycznej i granicy niedokrwienia za pomocg
maksymalnego, wysitkowego testu obcigzeniowego (ergospirometrii, jesli jest

dostepna) w celu zaplanowania wysitkowego programu treningowego

U pacjentéw z nieprawidtowosciami w spoczynkowym zapisie EKG, uniemoz-
liwiajacymi dokfadng interpretacje zmian EKG w trakcie proby obcigzeniowej
zaleca sie obrazowy test wysitkowy

W celu oceny czynnosciowego nasilenia umiarkowanych zmian uwidocznionych
w koronarografii nalezy rozwazy¢ obrazowy test obcigzeniowy

Poradnictwo W przypadku wydolnosci fizycznej wynoszacej > 5 MET i bez objawdw,

dotyczace zaleca sie powrdt do rutynowej aktywnosci fizycznej. W innej sytuacji, pacjent
atywnosci powinien ponownie podja¢ aktywnos¢ fizyczng o natezeniu 50% maksymalnej
fizycznej wydolnosci fizycznej i stopniowo zwiekszac obcigzenie

Aktywnosc fizyczna powinna obejmowac pofaczenie réznych czynnoici, takich
jak: spacerowanie, wchodzenie po schodach, jazde na rowerze i nadzorowany,
zalecany przez personel medyczny, aerobowy trening fizyczny

Trening Pacjentom z niskim ryzykiem zaleca sie wykonywanie aerobowego wysitku na
fizyczny poziomie 55-70% maksymalnego obcigzenia (MET) lub pod kontrolg czestosci
akdji serca, przy ktdrej pojawiaja sie objawy (> 1500 kcal/tydz.), > 2 h/tydz.
Pacjentom z ryzykiem umiarkowanym do wysokiego zaleca sie stosowanie
zindywidualizowanego programu, ktéry rozpoczyna sie przy intensywno-

$ci < 50% maksymalnego obcigzenia (MET), ¢wiczen z oporem > 1 h/tydz.,
10-15 powtdrzen w serii do osiggniecia umiarkowanego zmeczenia

(patrz réwniez punkt 3a.3)

Dieta/ W celu uzyskania i utrzymania zdrowego BMI zaleca sie zbilansowanie przyjmo-
/poradnictwo | wanych kalorii za pomocg wydatku energetycznego (wysitku fizycznego)
Zywieniowe Zaleca sie diete ubogg w cholesterol i ttuszcze nasycone (patrz rowniez

punkt 3a.5)
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Zalecenia dotyczace choroby wiencowej (cd.)

Zalecenia Klasa® | PoziomP | Pismiennictwo*
Kontrola Pacjentom z CAD i prawidtowa masa ciata nalezy zaleca¢ unikanie przyrostu [9, 15, 20-23]
masy ciata masy ciata. W trakcie kazdej wizyty zaleca sie ustawiczne zachecanie do kontroli

masy ciata poprzez wtasciwe zbilansowanie aktywnosci fizycznej, ilosci przyj-

mowanych kalorii i oficjalnych programéw behawioralnych w razie wskazan,

w celu osiggniecia i utrzymania zdrowego BMI

W przypadku, gdy obwdd pasa wynosi > 80 cm u kobiet i > 94 cm u mezczyzn,

zaleca sie rozpoczecie zmiany stylu zycia i rozwazenie strategii terapii zgodnie

ze wskazaniami (patrz rowniez punkt 3a.6)
Kontrola Zaleca sie stosowanie statyn zgodnie z lipidogramem (patrz réwniez punkt 3a.7) [9, 20, 21]
lipidow Zaleca sie coroczng kontrole lipidéw, metabolizmu glukozy i kreatyniny
Monitorowanie | Zaleca sie zorganizowane podejscie do kwestii kontroli BP (patrz punkt 3a.9) [9, 20, 24]
BP
Zaprzestanie Zaleca sie zorganizowane podejscie do kwestii zaprzestania palenia tytoniu [9, 20]
palenia tytoniu | (patrz punkt 3a.4)
Postepowanie | Nalezy rozwazy¢ przeprowadzenie badan przesiewowych w kierunku psycho- [9, 16, 20]
psychospo- spotecznych czynnikdw ryzyka (patrz punkt 2.4.2)
teczne Zaleca sie stosowanie wielomodalnych interwencji behawioralnych [9, 16, 20]

(patrz punkty 3a.1 i 3a.2)

ACS — ostry zespdt wiencowy; AV — przedsionkowo-komorowy; BMI — wskaznik masy ciata; BP — cisnienie tetnicze; CAD — choroba wiencowa; EKG —
badanie elektrokardiograficzne; HF — niewydolnos¢ serca; LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory; MET — ekwiwalent metaboliczny; PCl — przezskdrna

interwencja wiencowa; RTG — badanie radiologiczne
*Klasa zalecen

®Poziom wiarygodnosci danych

Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia

behawioralnych modeli zmian. Powinno sie zastosowac rézne
strategie — od bardziej podstawowych, opartych na rodzinie,
do bardziej ustrukturyzowanych i ztozonych procedur, zgod-
nie z oceng ryzyka CV i chorobami wspotistniejacymi [9, 10,
20]. Postepowanie w zakresie skutecznej kontroli czynnikéw
ryzyka, porad dotyczacych PA, wsparcia psychospotecznego
i wlasciwego zalecania oraz stosowania lekéw kardiopro-
tekcyjnych stanowi integralng cze$¢ pomocy w powrocie
pacjentéw do mozliwie petnej aktywnosci [15-17, 21-24,
26, 27]. Podsumowujac, pacjenci z CAD stanowia grupe
wysokiego ryzyka, a stosowanie $rodkéw prewencyjnych
odgrywa kluczowa role.

Zalecenie i przestrzeganie rekomendacji behawioralnych
w natychmiastowe]j opiece po przebyciu incydentu u pa-
cjentéw z CAD powinno miec taki sam wysoki priorytet, jak
inne metody leczenia prewencyjnego i strategii inwazyjnych.
Ponadto uzasadnia to wprowadzanie programoéw, ktore
systematycznie poprawiaja wczesng modyfikacje stylu zycia
i prewencje. W duzej kohorcie pacjentéw z CAD z kilku
panstw wiaczonych do 5. randomizowanego badania kli-
nicznego Organization to Assess Strategies in Acute Ischemic
Syndromes (OASIS) [26] wykazano, ze przestrzeganie porad
behawioralnych (dieta, PA i zaprzestanie palenia tytoniu)
po ostrej manifestacji CAD wigzato sie z istotnie nizszym
ryzykiem nawrotu. Wczesnie obserwowano korzystne efekty
(< 6 miesiecy), a kazda modyfikacja behawioralna stanowita
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dodatkowa wartos¢. Dlatego w ostrej fazie nalezy jak najszyb-
ciej rozpoczynac ocene kliniczna, kontrole czynnikéw ryzyka
i polityke zmian behawioralnych. Niestety, znaczny odsetek
pacjentéw nadal nie uzyskuje zmian stylu Zycia, czynnikéw
ryzyka i celéw terapeutycznych [28], a udziat w programach
prewencyjnych pozostaje niski [29]. We wtasciwym pofacze-
niu fazy ostrej i okresu nastepczego oraz promowaniu ciaglosci
opieki i prewencji zasadnicza role odgrywa planowanie wypi-
su. Pozwala wybrac i ustali¢ najlepsze miejsce dalszej opieki
i ustug opieki zdrowotnej, promowa¢ kwestie edukacyjne
oraz organizacyjne u pacjenta i rodziny, a takze umozliwia
organizacje dalszych wizyt. Specjalny list wypisowy moze sie
przyczynia¢ do wdrozenia [30], poza pierwotnym i wtérnym
rozpoznaniem, procedurami i opisami postepu kliniczne-
go, koncepcji prewencyjnych i zaleceri ukierunkowanych
na kontrole ogélnych i indywidualnych czynnikéw ryzyka,
interwencji dotyczacych stylu zycia, zgodnego dziatania
ochrony zdrowia i pacjentéw w zakresie leczenia i ustalenia
dotyczacego wizyt kontrolnych. Informacje te powinny by¢
jasno przekazane.

Luki w dowodach naukowych

*  Cho¢ w badaniach obserwacyjnych u pacjentéw z CAD
wykazano, ze strategie prewencyjne sa najlepsza, kom-
pleksowa taktyka, to miejsce i czas ich przeprowadzenia
wymagaja dalszego ustalenia.
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3b.3. PRZEWLEKLA NIEWYDOLNOSC SERCA

Najwazniejsze informacje

* Nalezy jak najszybciej rozpocza¢ prewencje CVD u pa-
cjentéw z HF i wymaga ona zastosowania ztozonej,
zintegrowanej taktyki.

Niewydolnos¢ serca jest czestym, powodujacym wysta-
pienie niepetnosprawnosci i zgonu, zespotem klinicznym,
ktory prowadzi do czestych przyje¢ do szpitala z powodu
incedentéw CV [39]. Pacjentéw z HF cechuje wysokie ryzyko
i zastuguja na specjalng uwage w ramach ztozonych i wielody-
scyplinarnych interwencji. Powinny sie one rozpoczynac jak
najszybciej w trakcie [26] i po [31] przyjeciu do szpitala, w celu

opracowania dozywotniego, ustrukturyzowanego programu
prewencji. Kluczowe znaczenie maja wewnatrzszpitalne
postepowanie kliniczne i ocena ryzyka [11, 32]. Wybér testu
w codziennej praktyce powinien uwzglednia¢ dostepnos¢,
lokalne doswiadczenie i zalety/wady, a w przypadku kilku
pytain — okreslenia, ktory test najlepiej na nie odpowie. Pre-
wencja CV rozszerza sie rowniez na poradnictwo dotyczace
PA, wsparcie psychologiczne i postepowanie w zakresie edu-
kacji u pacjentéw/opiekunéw [31]. Stadium kliniczne moze
wplywaé na zalecenia dotyczace $rodkéw prewencyjnych.
Zaawansowana HF moze sie wiaza¢ z niskim BP i profilem
lipidowym, wspétistniejacymi chorobami CV i nie-CV [takimi
jak AF, arytmia komorowa, CAD niepodlegajaca rewaskula-
ryzacji, przebyty udar mézgu/TIA, cukrzyca, niedokrwistos¢,

Zalecenia dotyczace przewlektej niewydolnosci serca

Klasa®

Zalecenia

Zaleca sie kontrole stanu nawodnienia poprzez ocene objawdw podmiotowych
i przedmiotowych

Ocena
pacjenta

Zaleca sie identyfikacje czynnikow CV i nie-CV, ktére doprowadzity do rozwoju HF

Przezklatkowe badanie echokardiograficzne jest metodg z wyboru do oce-
ny funkgji skurczowej i rozkurczowej zaréwno w obrebie lewej, jak i prawej
komory

U wszystkich pacjentdéw z HF zaleca sie wykonanie 12-odprowadzeniowego

EKG w celu okreslenia rytmu serca, akgji serca, morfologii oraz czasu trwania
zespotu QRS oraz w celu stwierdzenia innych, okreslonych nieprawidfowosci.
Informacja ta jest konieczna do zaplanowania i monitorowania leczenia

Zaleca sie wykonanie nastepujacych testdw w ramach wyjsciowej oceny pacjen-
ta z nowo rozpoznana HF w celu oceny, czy sie on kwalifikuje do okreslonej
terapii, wykrycia odwracalnych/mozliwych do leczenia przyczyn HF oraz choréb
wspdtistniejacych, ktére moga zmienia¢ przebieg HF: badania z krwi (peptydy
natiuretyczne, morfologia krwi — hemoglobina/hematokryt, WBC i liczba plytek
krwi, potas, sod, kreatynina z oszacowanym eGFR, biatko C-reaktywne, kwas
moczowy, badania funkcji watroby, glukoza na czczo, HbA
czczo, TSH, ferrytyna, TSAT, zelazo/TIBC)

Nalezy rozwazy¢ przeprowadzenie dodatkowych oznaczen laboratoryjnych

lipidogram na

1c!

u pacjentdw przyjetych z powodu ostrej HF zgodnie ze wskazaniami klinicznymi

U pacjentdw z HF zaleca sie RTG klatki piersiowej w celu wykrycia/wykluczenia
alternatywnych choréb ptuc lub innych standw, ktére moga sie przyczynia¢ do
dusznosci. Badanie to moze réwniez poméc w zidentyfikowaniu zastéju/obrze-
ku ptuc i jest bardziej przydatne u pacjentéw z podejrzeniem HF w ostrej fazie

U pacjentdw z HF nalezy rozwazy¢ probe wysitkowg (ergospirometrie, jedli jest
dostepna) w celu zalecenia odpowiedniego programu treningowego i rozréz-
nienia przyczyny niewyjasnionej dusznosci

U pacjentdéw z HF mozna rozwazy¢ probe wysitkowa (ergospirometrie, jesli jest
dostepna) w celu wykrycia odwracalnego niedokrwienia miesnia sercowego

U pacjentéw z HF zaleca sie probe wysitkowa (ergospirometrie, jesli jest dostep-
na) jako czes¢ oceny pacjenta w ramach kwalifikacji do przeszczepienia serca
i/lub mechanicznego wspomagania krazenia

W wybranych sytuacjach klinicznych, nalezy rozwazy¢ inne, obrazowe i nieobra-

zowe testy diagnostyczne
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Zalecenia dotyczace przewlektej niewydolnosci serca (cd.)

Zalecenia Klasa® | PoziomP | Pismiennictwo*
Zaleca sie poradnictwo dotyczace aktywnosci fizycznej | [11,31, 32]
Trening Zaleca sie wysitkowy trening aerobowy | [35, 36]
fizyczny U wybranych pacjentéw mozna rozwazy¢ trening interwatowy o wysokiej Ilb [37]
intensywnosci
Nalezy rozwazy¢ trening oddechowy lla (17, 38]
Mozna rozwazy¢ trening oporowy IIb (17, 38]
Zaleca sie kontrole masy ciafa i postepowanie w przypadku kacheksji i otytosci | [11, 31, 32]
(patrz rowniez punkt 3a.6)
Nalezy rozwazy¢ diete/poradnictwo dotyczace zywienia (patrz réwniez punkt 3a.5) lla [11,31, 32]
Postepowanie | Nalezy rozwazy¢ badanie przesiewowe w kierunku czynnikéw psychospotecz- lla [11, 31, 32]
psycho- nych (patrz punkt 2.4.2)
spofeczne Zaleca sie postepowanie w zakresie kontroli czynnikdw psychospotecznych [11,31, 32]
(patrz rozdz. 3a.1 i 3a.2)
Nalezy rozwazy¢ postepowanie w zakresie samoopieki lla [11,32]
Nalezy rozwazy¢ monitorowanie opieki domowe; lla [11,32]

CV — sercowo-naczyniowy; eGFR — szacowany wskaznik filtracji kfebuszkowej; HbA, — hemoglobina glikowana; HF — niewydolnos¢ serca; TIBC — catko-
wita zdolno$¢ wigzania zelaza; TSAT — saturacja transferyny; TSH — tyreotropina; WBC — liczba biatych krwinek

Klasa zalecen
Poziom wiarygodnosci danych
Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia

niedobér zelaza, przewlekta obturacyjna choroba ptuc,
niewydolnos¢ nerek, dysfunkcja watroby, OSAS, zaburzenia
funkcji poznawczych, depresja, itd.] i przysztymi strategiami
postepowania (urzadzenia kardiologiczne, przeszczepienie
serca i mechaniczne wspomaganie krazenia), ktére wymagaja
specjalistycznych interwencji [11].

Mimo ze leczenie zastoju jest krytycznie wazne
w redukgji objawéw i ryzyka ponownych hospitalizacji,
to postepowanie wykracza poza sama kontrole diurezy,
a prewencja niekorzystnych zdarzefi CV wymaga zmniej-
szania uszkodzenia serca, hamowania niedostosowanych
odpowiedzi systemowych i kontrole odpowiednich choréb
wspotistniejacych. Nalezy przepisywac terapie ratujace zycie
w HF zgodnie z rekomendacjami [11]. Stan pacjenta i postep
kliniczny stanowia cenne Zrédto informacji, natomiast systemy
monitorujace, ktdre w mniejszym stopniu sa oparte na udziale
pacjenta, réwniez sg przydatne [40]. Ze wzgledu na fakt, ze
wiekszos¢ ponownych hospitalizacji z powodu zaostrzef
HF wiaze sie, przynajmniej czeSciowo, ze zta samokontrola,
nieprzestrzeganiem farmakoterapii i porad dietetycznych,
kluczowa w prewencji CV jest skuteczna samokontrola [41].

Przed wypisaniem ze szpitala nalezy rozwazy¢ i oméwic
z pacjentem oraz opiekunami kilka kwestii. Nalezy zorga-
nizowac¢ plan wypisu w celu stworzenia wtasciwej strategii
postepowania, ukierunkowanej na zapobieganie ponownym
przyjeciom z powodu CV. U chorego nie powinno by¢ zastoju,
a przez przynajmniej 48 h powinien pozostawac na stabilnym,
doustnym dawkowaniu leku diuretycznego [11]. Nalezy mak-
symalnie zoptymalizowac¢ przewlekfe leczenie modyfikujace
przebieg choroby. Pacjent i rodzina/opiekunowie powinni
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otrzyma¢ odpowiednia edukacje. Postepowanie w okresie
przed i po wypisaniu powinno sie opiera¢ na standardach
postepowania i celach terapii sugerowanych w wytycznych
ESC [11].

U stabilnych pacjentéw ambulatoryjnych z HF jako dziata-
nie prewencyjne o fundamentalnym znaczeniu nalezy zaleca¢
trening fizyczny (ET) [35, 36]. Ze wzgledu na fakt, Ze pacjenci
z HF doswiadczaja uposledzenia tolerancji wysitku z powodu
kilku nieprawidfowych mechanizméw adaptacyjnych, nawet
jesli sa optymalnie leczeni z powodu HF [42, 43], ET moze
poméc w zmniejszeniu objawéw i wptywa na wyniki terapii.
W badaniu Heart Failure: A Controlled Trial Investigating Out-
comes of Exercise Training (HF-ACTION) wykazano 7-proc.
redukcje Smiertelnosci ogdinej i hospitalizacji z jakiejkolwiek
przyczyny, nawet po uwzglednieniu okreslonych z géry czynni-
kow predykcyjnych Smiertelnosci [36]. Przestrzeganie zaleceri
jest jednak kluczowe [44], a intensywno$¢ wysitku powinna
balansowa¢ miedzy skutecznoscia a bezpieczefistwem [45].
Protokoty ET réznity sie w wiekszosci badan (patrz réwniez
punkt 3a.3), nawet jesli czesto stosowano ¢wiczenia o umiar-
kowanej do duzej intensywnoéci (50-60% szczytowego VO,),
prowadzac do $rednio 17-proc. poprawy w szczytowym zuzy-
ciu tlenu [46]. U wybranych stabilnych pacjentéw intensywny
trening interwatowy moze przynosi¢ nawet wieksza poprawe
w zakresie szczytowego VO, [37]. Przed rozpoczeciem jakie-
gokolwiek programu ET konieczna jest ocena stanu klinicznego
i czynnosciowego [17, 38]. Zaproponowano kompleksowy
diagram sekwencji dziatan [38].

Zalecenia dotyczace prewendji i sposob6w interwengji
w HF z zachowana funkcja skurczowa lewej komory sa po-
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dobne jak rekomendacje w przypadku HF z obnizong frakcja
wyrzutowa lewej komory. W szczegdlnosci wykazano, ze
terapia ET jest skuteczna i powinna by¢ zalecana [47-49].

Luki w dowodach naukowych

*  Biomarkery moga by¢ przydatne w prowadzeniu terapii
u hospitalizowanych pacjentéw z HF, lecz potrzebne s
na to dalsze dowody.

3b.4. CHOROBA NACZYNIOWO-MOZGOWA

Najwazniejsze informacje

* Postepowanie w zakresie ryzyka CV u pacjentéw po
przebytym TIA lub udarze niedokrwiennym jest ogélnie
poréwnywalne ze stosowanym u pacjentéw z innymi,
niedokrwiennymi powikfaniami miazdzycy. Leczenie
moze sie jednak r6zni¢ miedzy poszczegblnymi rodzaja-
mi udaréw (udar niedokrwienny, krwotok wewnatrzmo-
zgowy, krwawienie podpajeczynéwkowe lub zakrzepica
zyt i zatok mézgu) i zaleznie od przyczyny.

Postepowanie w zakresie ryzyka CV u pacjentéw po prze-
bytym TIA lub udarze niedokrwiennym jest ogdInie poréwny-
walne ze stosowanym u pacjentdw z innymi, niedokrwiennymi
powiktaniami miazdzycy. Leczenie moze sie jednak réznic
miedzy poszczegélnymi rodzajami udaréw (udar niedo-
krwienny, krwotok wewnatrzmézgowy, krwawienie podpaje-
czynéwkowe lub zakrzepica zyt i zatok mézgu) i zaleznie od
przyczyny (np. stan zakrzepowo-zatorowy, miazdzyca duzych
tetnic lub choroba matych naczyn sa najwaznejszymi z wielu
potencjalnych przyczyn udaru niedokrwiennego). W aktual-
nych wytycznych mozna znalez¢ szczegéte informacje na ten
temat [2, 50-53]. W niniejszym paragrafie oméwiono niektére
aspekty specyficzne dla pacjentéw z TIA lub udarem mézgu.

U pacjentéw z TIA lub udarem mézgu, ktérych wigczono
do randomizowanego badania Heart Protection Study lub

Zalecenie dotyczace choroby naczyniowo-moézgowej

. . Pismien-
Zalecenie Klasa? | Poziom® i

nictwo*

U pacjentéw z przemijajacy | A [2, 50-53]

atakiem niedokrwiennym lub
udarem moézgu zaleca sie
zbadanie przyczyny zdarzenia

i wdrozenie programu prewengji
choréb uktadu sercowo-naczy-
niowego dopasowanego do
rodzaju i przyczyny udaru mézgu
(dostepne s3 szczegdtowe wy-
tyczne)

*Klasa zalecen
PPoziom wiarygodnosci danych
Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia

www.kardiologiapolska.pl

Stroke Prevention by Aggressive Reduction in Cholesterol Le-
vels (SPARCL), zar6wno zastosowanie simwastatyny w dawce
40 mg, jak i atorwastatyny w dawce 80 mg powodowato
redukcje odleglego ryzyka zdarzen CV, ale tylko atorwastatyna
redukowata ryzyko nawrotu udaru mézgu [54, 55]. Wiekszos¢
uwzglednionych w analizach pacjentéw przebyta incydent
niedokrwienny mézgu. Liczba pacjentéw z przebytym krwa-
wieniem wewnatrzmézgowym lub podpajeczynéwkowym
wiaczonych do badan byta jednak zbyt mata, by rekomendo-
wac albo rozpoczecie stosowania statyn, albo wycofanie sie
z podawania kazdej statyny, jaka pacjent stosowat w czasie
wystapienia krwawienia [51]. Dotyczy to réwniez pacjentow
z TIA lub udarem niedokrwiennym o etiologii sercowo-zato-
rowej. Mimo wczedniejszych doniesiefi nie ma dowodéw na
to, Ze stosowanie statyn wiaze sie z podwyzszonym ryzykiem
krwawienia wewnatrzmézgowego [56]. Nie ma wystarczaja-
cych danych dotyczacych wptywu innych statyn lub lekéw
obnizajacych stezenie cholesterolu u pacjentéw z TIA lub
udarem mdzgu. Ponadto nie ma odpowiednich danych, ktére
Swiadczylyby o korzysciach z préby uzyskania okreslonego
stezenia LDL-C w tej populagji [50].

Rozpoczecie redukcji BP w pierwszych 48 h od wystapie-
nia udaru mézgu ogélnie nie poprawia wynikéw leczenia [57,
58] — poza pacjentami, ktérzy przebyli spontaniczne krwawie-
nie wewnatrzmézgowe w poprzedzajacych 6 h i u ktérych SBP
wynosi > 150 mm Hg. U tych pacjentéw intensywne obnizanie
BP (z docelowa wartoscig < 140 mm Hg osiagana w ciagu 1 h)
prawdopodobnie przynosi niewielkie korzysci [59].

U pacjentéw z udarem moézgu lub TIA, ktére wystapi-
ty > 1 tydzieh wczesniej, zastosowanie lekéw hipotensyjnych
obniza ryzyko wystapienia CAD lub (nawrotu) udaru mézgu
[60]. Optymalny schemat farmakoterapii w tej populacji
jest niepewny, poniewaz przebadano tylko kilka strategii
w wystarczajaco licznych prébach. Najbardziej przekonujace
dowody uzyskano w odniesieniu do stosowania diuretykéw
w monoterapii lub diuretykéw w potaczeniu z ACE-1 [50, 61].
W badaniu Perindopril Protection Against Recurrent Stroke
Study (PROGRESS) zaobserwowano, ze wzgledna redukcja
ryzyka nawrotu udaru mézgu w przypadku zastosowania
potaczenia indapamidu i perindoprilu byfa niezalezna od
wyjsciowego BP [62], a redukcja ryzyka byta wieksza wraz
ze zmniejszaniem sie SBP [63]. Dane sg jednak ograniczone,
a dowody pozostaja nierozstrzygajace. Z tego powodu wydaje
sie rozsadne, aby wybdr specyficznego leku i docelowego BP
opiera¢ na indywidualnej charakterystyce danego pacjenta,
jak to opisano w innych miejscach niniejszych wytycznych.

U pacjentéw z TIA lub udarem niedokrwiennym o praw-
dopodobnej etiologii miazdzycowej zaobserwowano, ze
skojarzenie ASA w dawce 30-300 mg/d. i dipirydamolu
w dawce 200 mg 2 x/d. wiaze sie z wieksza redukcja ryzyka
wystapienia powaznych zdarzen CV niz zastosowanie ASA
w monoterapii [64]. Klopidogrel w dawce 75 mg/d. jest tak
samo skuteczny, jak potaczenie ASA i dipiridamolu, lecz wiaze
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sie z nizszg czestoscia dziatar niepozadanych [65]. Pacjenci
z TIA lub udarem niedokrwiennym o prawdopodobnej etio-
logii zakrzepowo-zatorowej pochodzenia sercowego albo
zwezeniem tetnicy szyjnej lub kregowej powinni by¢ leczeni
zgodnie z odpowiednimi wytycznymi [2, 50].

Istnieje wyrazny brak dowodéw dotyczacych prewencji
CVD u pacjentéw z niepeknietymi tetniakami wewnatrz-
czaszkowymi i dotyczacych prewencji wtérnej po krwawieniu
wewnatrzmézgowym w trakcie leczenia za pomoca doustne;j
antykoagulacji lub po krwawieniu podpajeczynéwkowym.
Konieczne sa badania z randomizacja obejmujace pacjentéw
z ww. stanami chorobowymi.

Luki w dowodach naukowych

*  Wciaz nie wiadomo, czy zastosowanie NOAC u pacjen-
téw z udarem kryptogennym powoduje wieksza redukcje
ryzyka wystapienia zdarzefi CV niz leczenie przeciw-
ptytkowe.

*  Nie ma pewnosci dotyczacej wyboru optymalnej strategii
prewencji wtérnej po krwawieniu podpajeczynéwkowym.

3b.5. CHOROBA TETNIC OBWODOWYCH

Najwazniejsze informacje

*  Choroba tetnic obwodowych jest bezobjawowa w duzej
kohorcie pacjentéw.

* Leczenie prewencyjne jest identyczne, jak w przypadku
prewencji CAD i tetnic szyjnych, lecz brakuje specy-
ficznych badar w obrebie tej populacji i specyficznego
leczenia pacjentéw z PAD.

Wskaznik kostkowo-ramienny jest podstawowym testem
w diagnostyce PAD koriczyn dolnych. Warto$¢ ABI u oséb
zdrowych wynosi > 1. Zwykle do okreslenia PAD przyjmuje
sie wartos¢ ABI < 0,9. Szacuje sie, ze obecna czulos¢ i spe-
cyficznos¢ ABI dla rozpoznania PAD wynosi odpowiednio
79% i 96% [74]. Wartos¢ ABI < 0,8 lub $rednia z 3 pomiaréw
ABI < 0,9 miala dodatnia warto$¢ predykcyjna > 95% dla
rozpoznania w warunkach podstawowej opieki. Wartos¢
ABI > 1,1 lub $rednia z 3 pomiaréw ABI > 1 miafa ujemng
wartoé¢ predykcyjna = 99% [75].

Do badania German Epidemiologic Trial on Ankle Bra-
chial Index Study Group wtaczono 6880 pacjentéw > 65. rz.
Wykazano, ze u 21% pacjentéw w kohorcie wystepowata
bezobjawowa lub objawowa PAD [76].

Wartos¢ ABI réwniez koreluje ze stopniem ciezkosci
PAD, z wysokim ryzykiem amputacji dla ABI wynoszace-
go < 0,5. Zmiana wartosci ABl o > 0,15 jest ogdlnie wyma-
gana do rozwazenia pogorszenia perfuzji koriczyny w czasie
lub jej poprawy po rewaskularyzacji.

Palenie tytoniu jest istotnym czynnikiem ryzyka wysta-
pienia PAD. Palenie tytoniu 2-6 razy zwiekszato ryzyko PAD
w populacji ogélnej [72].
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Zalecenia dotyczace choroby tetnic obowodych

. PisSmien-

Zalecenia .
nictwo*

U wszystkich pacjentéw z PAD [66-68]
zaleca sie uzyskanie kontroli war-
tosci BP < 140/90 mm Hg
Zaleca sie leczenie przeciwptyt- [69]
kowe
Zaleca sie stosowanie statyny [70]
U pacjentéw z objawowg PAD [66]
z nadcisnieniem tetniczym zaleca
sie stosowanie ACE-|
U wszystkich pacjentéw z PAD [71]
zaleca sie trening fizyczny
U wszystkich pacjentéw z PAD, [72]
ktérzy pala tyton, nalezy pro-
wadzi¢ poradnictwo stuzace
zaprzestaniu palenia
U pacjentéw z objawowa PAD [66]
i bez nadcisnienia tetniczego
nalezy rozwazy¢ leczenie za
pomocg ACE-|
Nalezy rozwazy¢ zastosowanie [73]
B-adrenolitykdw

ACE-I — inhibitory konwertazy angiotensyny; BP — cisnienie tetnicze;
PAD — choroba tetnic obwodowych

*Klasa zalecen

®Poziom wiarygodnosci danych

Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia

Statyny obnizaja ryzyko zgonu, zdarzeii CV i udaru mé-
zgu u pacjentéw z PAD oraz z rozpoznang CAD lub bez CAD
[70]. W metaanalizie Antithrombotic Trialists” Collaboration
[69] uwzgledniono dane pochodzace z 42 badan z ran-
domizacja, obejmujacych 9706 pacjentéw z chromaniem
przestankowym i/lub po pomostowaniu lub angioplastyce
tetnic obwodowych. Czestos¢ wystepowania zgonéw naczy-
niowych, Ml i udaru mézgu niezakoriczonych zgonem po
okresie obserwacji byfa istotnie nizsza o 23% w przypadku
zastosowania lekéw przeciwptytkowych w poréwnaniu z pla-
cebo. W randomizowanym badaniu Clopidogrel versus Aspirin
in Patients at Risk for Ischemic Events (CAPRIE), obejmujacym
podgrupe 6452 pacjentéw z PAD, przebadano skutecznos¢
klopidogrelu w poréwnaniu z ASA [77]. Po 1,9 roku zaob-
serwowano, ze roczna faczna czesto$¢ wystepowania zgonu
naczyniowego, Ml niezakorczonego zgonem i udaru mézgu
niezakonfczonego zgonem w grupie z PAD wynosita, odpo-
wiednio, 3,7% i 4,9% w grupie leczonej klopidogrelem i ASA,
z istotnym 23,8-proc. spadkiem w przypadku stosowania
klopidogrelu. Nie stwierdzono zadnych istotnych réznic
w zakresie bezpieczerstwa.

Wykazano korzystny efekt leczenia za pomocg ACE-I poza
obnizeniem BP w grupach wysokiego ryzyka. W badaniu
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Heart Outcomes Prevention Evaluation (HOPE) wykazano,
ze ramipril istotnie — o 25% — zmniejszat czestos¢ CV
u pacjentéw z objawowa PAD, bez rozpoznanej niskiej
frakcji wyrzutowej lub HF [66]. W badaniu ONTARGET
dowiedziono réwnowaznosci telmisartanu i ramiprilu w tej
grupie chorych [67].

Co wazne, fB-adrenolityki nie sg przeciwwskazane
u pacjentéw z PAD. W metaanalizie 11 randomizowanych
badar z grupa kontrolng wykazano, ze f-adrenolityki nie
wplywaly niekorzystnie na zdolnos¢ chodzenia lub objawy
chromania przestankowego u pacjentéw z PAD tagodng do
umiarkowanej [73].

Objawy mozna leczy¢ zachowawczo lub inwazyjnie.
U pacjentéw z PAD leczenie za pomocg treningu jest sku-
teczne w zmniejszaniu objawéw i poprawie zdolnosci do
wykonywania wysitku. W metaanalizach [71] udowodniono,
Ze w poréwnaniu z rutynowa opieka lub placebo ¢wiczenia
istotnie wydtuzaty maksymalny czas marszu, z 0ogélna poprawa
zdolnosci chodzenia. Rodzaje ¢wiczen byly zréznicowane
— od treningu siftowego do chodzenia z kijami i ¢wiczen kon-
czyn gornych lub dolnych, w nadzorowanych sesjach, przy-
najmniej 2 X /tydzier. Cilostazol, naftidrofuryl i pentoksyfilina

Liczba zgondw naczyniowych, ktérych mozna uniknaé na 1000

wydtuzaja dystans chromania. W celu uzyskania informacji na
temat innych mozliwosci terapeutycznych nalezy sie zapoznac
z wytycznymi ESC dotyczacymi leczenia PAD [70].

Luki w dowodach naukowych

* Istnieje mato badani dotyczacych populacji pacjentéw
z PAD. Wiekszos¢ danych pochodzi od pacjentéw z CAD
i wspdtistniejaca PAD. Konieczne sa bardziej szczegdtowe
dane na temat populacji chorych z PAD.

4. Dodatkowe ryciny

Dodatkowa rycina A. Przewidywane zgony z przyczyn na-
czyniowych, ktérych mozna uniknaé¢ w okresie 5 lat w wyniku
redukgcji stezenia cholesterolu frakgji lipoprotein o niskiej
gestosci (LDL-C) za pomoca leczenia statynami dla réznych
poziomow ryzyka. Im wyzsze ryzyko wyjsciowe, tym wieksza
liczba uniknietych zgondéw dzieki zastosowaniu wiasciwych
interwengji [Jackson R, Kerr A, Wells S. Vascular risk calcu-
lators essential but flawed clinical tools? Circulation 2013;
127:1929-1931]

>20% do < 30%

>10% do < 20% 5-letnie
ryzyko
>5% do < 10% powaznego
zdarzenia

< 5% naczyniowego

Redukcja stezenia LDL-C [mmol/l] za pomoca terapii statyng

Dodatkowa rycina A. Przewidywane zgony z przyczyn naczyniowych, ktérych mozna unikng¢ w okresie 5 lat w wyniku redukgji stezenia
cholesterolu frakcji lipoprotein o niskiej gestosci (LDL-C) za pomocg leczenia statynami dla réznych poziomdw ryzyka. Im wyzsze ryzyko
wyjsciowe, tym wieksza liczba uniknietych zgondw dzieki zastosowaniu wtasciwych interwencji [Jackson R, Kerr A, Wells S. Vascular risk
calculators essential but flawed clinical tools? Circulation 2013; 127: 1929-1931]
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Dodatkowa rycina B. Karta ryzyka SCORE (Systematic Coro-
nary Risk Estimation) do stosowania w krajach niskiego ryzyka
— stezenie lipoprotein o wysokiej gestosci (HDL) 0,8 mmol/!
Dodatkowa rycina C. Karta ryzyka SCORE (Systematic Coro-
nary Risk Estimation) do stosowania w krajach niskiego ryzyka
— stezenie lipoprotein o wysokiej gestosci (HDL) 1,0 mmol/!
Dodatkowa rycina D. Karta ryzyka SCORE (Systematic Coro-
nary Risk Estimation) do stosowania w krajach niskiego ryzyka
— stezenie lipoprotein o wysokiej gestosci (HDL) 1,4 mmol/I
Dodatkowa rycina E. Karta ryzyka SCORE (Systematic Coro-
nary Risk Estimation) do stosowania w krajach niskiego ryzyka
— stezenie lipoprotein o wysokiej gestosci (HDL) 1,8 mmol/|
Dodatkowa rycina F. Karta ryzyka SCORE (Systematic Corona-
ry Risk Estimation) do stosowania w krajach wysokiego ryzyka
— stezenie lipoprotein o wysokiej gestosci (HDL) 0,8 mmol/!
Dodatkowa rycina G. Karta ryzyka SCORE (Systematic Co-
ronary Risk Estimation) do stosowania w krajach wysokiego
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PEERERERE] VViek
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10

ryzyka — stezenie lipoprotein o wysokiej gestosci (HDL)
1,0 mmol/l

Dodatkowa rycina H. Karta ryzyka SCORE (Systematic Co-
ronary Risk Estimation) do stosowania w krajach wysokiego
ryzyka — stezenie lipoprotein o wysokiej gestosci (HDL)
1,4 mmol/l

Dodatkowa rycina I. Karta ryzyka SCORE (Systematic Corona-
ry Risk Estimation) do stosowania w krajach wysokiego ryzyka
— stezenie lipoprotein o wysokiej gestosci (HDL) 1,8 mmol/|
Dodatkowa rycina J. Kalkulator ryzyka dla cafego zycia oparty
na narzedziach internetowych uwzgledniajacych zalecenia Jo-
int British Societes (JBS3) dotyczace prewencji choréb uktadu
sercowo-naczyniowego

Dodatkowa rycina K. Zmodyfikowany algorytm Swiatowej
Organizacji Zdrowia dotyczacy zaprzestania palenia tytoniu
Dodatkowa rycina L. W jaki sposéb rzady moga wspiera¢
preferowany wybor zdrowej zywnosci?
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Dodatkowa rycina B. Karta ryzyka SCORE (Systematic Coronary Risk Estimation) do stosowania w krajach niskiego ryzyka — stezenie

lipoprotein o wysokiej gestosci (HDL) 0,8 mmol/I
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Wytyczne ESC dotyczace prewencji choréb uktadu sercowo-naczyniowego w praktyce klinicznej w 2016 roku .
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Cholesterol catkowity [mmol/I]

Dodatkowa rycina C. Karta ryzyka SCORE (Systematic Coronary Risk Estimation) do stosowania w krajach niskiego ryzyka — stezenie
lipoprotein o wysokiej gestosci (HDL) 1,0 mmol/I
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Cholesterol catkowity [mmol/I]

Dodatkowa rycina D. Karta ryzyka SCORE (Systematic Coronary Risk Estimation) do stosowania w krajach niskiego ryzyka — stezenie
lipoprotein o wysokiej gestosci (HDL) 1,4 mmol/|
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Wytyczne ESC dotyczace prewencji choréb uktadu sercowo-naczyniowego w praktyce klinicznej w 2016 roku .
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Cholesterol catkowity [mmol/I]

Dodatkowa rycina E. Karta ryzyka SCORE (Systematic Coronary Risk Estimation) do stosowania w krajach niskiego ryzyka — stezenie
lipoprotein o wysokiej gestosci (HDL) 1,8 mmol/I
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Cholesterol catkowity [mmol/I]

Dodatkowa rycina F. Karta ryzyka SCORE (Systematic Coronary Risk Estimation) do stosowania w krajach wysokiego ryzyka — stezenie
lipoprotein o wysokiej gestosci (HDL) 0,8 mmol/I
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Wytyczne ESC dotyczace prewencji choréb uktadu sercowo-naczyniowego w praktyce klinicznej w 2016 roku .
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Cholesterol catkowity [mmol/I]

Dodatkowa rycina G. Karta ryzyka SCORE (Systematic Coronary Risk Estimation) do stosowania w krajach wysokiego ryzyka — stezenie
lipoprotein o wysokiej gestosci (HDL) 1,0 mmol/I
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Cholesterol catkowity [mmol/I]

Dodatkowa rycina H. Karta ryzyka SCORE (Systematic Coronary Risk Estimation) do stosowania w krajach wysokiego ryzyka — stezenie
lipoprotein o wysokiej gestosci (HDL) 1,4 mmol/|
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Wytyczne ESC dotyczace prewencji choréb uktadu sercowo-naczyniowego w praktyce klinicznej w 2016 roku .
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Dodatkowa rycina . Karta ryzyka SCORE (Systematic Coronary Risk Estimation) do stosowania w krajach wysokiego ryzyka — stezenie
lipoprotein o wysokiej gestosci (HDL) 1,8 mmol/I
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45-letni mezczyzna

Wiek twojego serca wynosi okoto 68 lat
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Dodatkowa rycina J. Kalkulator ryzyka dla catego zycia oparty na narzedziach internetowych uwzgledniajacych zalecenia Joint British
Societes (JBS3) dotyczace prewencji choréb uktadu sercowo-naczyniowego; HDL-C — cholesterol frakcji lipoprotein o wysokiej gestosci

Czy stosuje Pani/Pan

Zastosuj wzmochienie przekazu,

wyroby tytoniowe? > N

v

informujac, ze tyton zwieksza
ryzyko rozwoju choroby serca

Tak

Udziel jasnej, dobitnej i spersonalizowanej porady:
. Stosowanie wyrobéw tytoniowych zwieksza ryzyko rozwoju zawatu serca i/lub udaru mézgu.
Zaprzestanie stosowania tytoniu jest najwazniejszg rzecza, ktérg moze Pani/Pan zrobic¢
w celu ochrony swojego serca i zdrowia, musi Pani/Pan teraz to rzuci¢"

v

’ Czy jest Pani/Pan gotowa/y podjac teraz prébe rzucenia palenia?

Tak

Nie

Pomagaj w przygotowaniu planu rzucenia palenia

* Wyznacz date rzucenia palenia

* Poinformuj rodzine i przyjaciot

* Popro$ o ich wsparcie

* Pozbadz sie papieroséw/tytoniu

* Pozbadz sie rzeczy/artykutéw, ktére sktaniaja Cie do palenia
* Zaplanuj wizyte kontrolng®

Na wizycie kontrolnej

* Pogratuluj sukcesu i zache¢ do dalszego niepalenia

* Jesli pacjent powrdcit do natogu, to rozwaz bardziej
intensywna kontrole i wsparcie ze strony rodziny

Poinformuj pacjenta
o ryzyku zdrowotnym
zwigzanym paleniem tytoniu
i daj pacjentowi ulotke

Dodatkowa rycina K. Zmodyfikowany algorytm Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO) dotyczacy zaprzestania palenia tytoniu; *w idealnym
scenariuszu zaleca sie 2. wizyte kontrolng w ciggu tego samego miesigca i nastepnie co miesigc przez 4 kolejne miesigce oraz ocene po
1 roku. Jedli jest to niewykonalne, to zintensyfikuj poradnictwo, ilekro¢ pacjent odbywa wizyte z powodu monitorowania ci$nienia tetniczego.

Zaadaptowano za zgodg WHO (pakiet postepowania w zakresie ryzyka CVD)
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Wytyczne ESC dotyczace prewencji choréb uktadu sercowo-naczyniowego w praktyce klinicznej w 2016 roku

W JAKI SPOSOB RZADY MOGA WSPIERAC
PREFEROWANY WYBOR ZDROWEJ ZYWNOSCI?

System zywienia jest systemem potaczonych sieci producentow, przemystu i instytucji.
W sercu tego systemu pozostaje dana jednostka. Polityka moze oddziatywaé na kazdy element sieci,
wplywajac na zmiane kulturalng w kierunku zdrowszych preferencji zywieniowych

Opodatkowanie
niezdrowej
Zywnosci

Zapewnienie
edukacji
Wyznaczenie na temat
standardow zdrowego
zywnosci w szkotach odzywiania

4

Zachecanie

Prawne
wprowadzenie

’ Ograniczenie  Przyjaznego dla ? |.p ’ * g 9
marketingu konsumentow Inwestycja
i wsrod dzieci sposobu w infrastrukture
oznaczania do produkcji zdrowszej A
zywnosci Zywnosci .

P22DDDVDIIRIIIIIDIIIIIIIIIDD

PRODUCENCI
Zywnoscl

Zmiana skiadu produktow
w celu ograniczenia
niezdrowych sktadnikow

Doptaty do
zdrowej
2ywnosci
w celu
zwigkszenia jej
dostepnosci/
/przystepnosci
cenowej

€LLLLLLLLLLLLLLLLLLL

Zmiana zapotrzebowania
na zdrowe produkty

POSZCZEGOLNE

sprzedawcow Zwigkszone miejsce
detalicznych 1a polkach
oferujacych Zapewnienie zdrowej sklepowych dia
zdrowa Zywnos¢ zywnosci dzieciom Wywieranie wzajemnego .. <
h do wejscia wz,ywujlazowmm zdrowej Zywnosci
w obszar o nasladowania
0 niskichy . o wobrgbl:ie zpdrawwml_mw
dochodach Regulacje zapobiegajace oﬁl:ﬂmmmwmimwel

lokowaniu sklepéw z niezdrowa
Zywnos$cia w miejscach
gromadzenia si¢ dzieci

Zwigkszone
zapotrzebowanie
na zdrowe wybory

"2 2271 Polityka rzadowa

System zywnosci

233> i zmiany indywidualne

Wprowadzenie zmian dostepnych
opcji w punktach sprzedazy
i zwigkszenie dostepnosci

do zdrowych opcji

(S35 3333333333333333553)

A

SPRZEDAWCY

))))))))))))))))))))))))))) DETALICZNI

W celu uzyskania dalszych informaciji na temat otytosci lub przeczytania petnego raportu nalezy odwiedzié

www.thelancet.com/series/obesity-2015

Zrédto: Hawkes C, Smith TG, Jewell J i wsp. Smart food policies for obesity prevention. Lancet 2015; opublikowane online 19 lutego

http://dx.doi.org/10.1060/50140-6736(14)61745-1The Lancet

ITHE LANCET

Dodatkowa rycina L. W jaki sposdb rzady moga wspieraé preferowany wybdr zdrowej zywnosci? Zaadaptowano za zgoda The Lancet

5. Dodatkowe tabele

Dodatkowa tabela A. Potaczenia réznych czynikéw ryzyka
w celu bardziej dokfadnego oszacowania wieku ryzyka

Dodatkowa tabela B. Kwestionariusze samooceny PAR-Q
i YOU

Dodatkowa tabela C. Klasyfikacja Swiatowej Organizacji
Zdrowia dotyczaca masy ciata zgodnie ze wskaZznikiem masy
ciafa u os6b dorostych

www.kardiologiapolska.pl 917
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Wytyczne ESC dotyczace prewencji chordb uktadu sercowo-naczyniowego w praktyce klinicznej w 2016 roku .

Dodatkowa tabela B. Kwestionariusze samooceny PAR-Q i YOU

Kwestionariusz Gotowosci
do Podjecia Wysitku Fizycznego
(poprawiony w 2002 r) | |

(kwestionariusz dla os6b w wieku 15- 69 lat)

Regulamy wysitek fizyczny jest zdrowy i przyjemny. Coraz wiecej 0séb zaczyna by¢ bardziej aktywnymi kazdego dnia. Bycie aktywniejszym jest bardzo bezpieczne dla
wiekszosci 0sdb. Niektdre osoby powinny sie jednak skonsultowac z lekarzem, zanim rozpoczng zwiekszong aktywnosc fizyczng

Jesli planujesz by¢ znacznie bardziej aktywny fizycznie niz teraz, to rozpocznij od odpowiedzi na 7 ponizszych pytan. Jesli jestes w wieku 15-69 lat, kwestionariusz PAR-Q
pomoze uzyskac informacje, czy powiniene$ skonsultowac sie z lekarzem przed rozpoczeciem aktywnosci. Jezeli masz > 69 lat i nie jestes przyzwyczajony do duzej aktywnosi,
to skonsultuj sie z lekarzem

Zdrowy rozsadek jest Twoim najlepszym przewodnikiem w momencie udzielania odpowiedzi na zadane pytania. Uwaznie czytaj pytania i uczciwie odpowiedz na kazde z nich
— zaznacz TAK lub NIE

TAK NIE
[] 1. Czy lekarz powiedziat ci kiedykolwiek, ze masz chorobe serca i powinienes podejmowac¢ tylko aktywnosé¢
fizyczna zalecang przez lekarza?

. Czy odczuwasz bol w klatce piersiowej w trakcie wysitku fizycznego?
. Czy w ostatnim miesigcu wystepowat bol w klatce piersiowej, ktory nie wigzat sie z wysitkiem fizycznym?

. Czy zdarza ci sie traci¢ rownowage z powodu zawrotéw gtowy lub czy kiedykolwiek wystapita utrata przytomnosci?

u A W N

. Czy cierpisz na schorzenia kosci lub stawéw (np. kregostupa, kolanowych lub biodrowych), ktére mogtyby sie
nasili¢ w zwigzku ze zmiang aktywnosci fizycznej?

6. Czy obecnie otrzymujesz od lekarza leki (np. diuretyki) w celu kontrolowania cisnienia tetniczego
lub choroby serca?

O O OoOoOgod
O O OoOoOgod

7. Czy jestes swiadomy jakichkolwiek innych przyczyn, z powodu ktérych nie powinienes podejmowac aktywnosci

TAK na jedno lub wiecej pytan

JeSII Skonsultuj sie telefonicznie lub osobiscie ze swoim lekarzem, ZANIM podejmiesz znacznie wigkszg aktywnos¢ fizyczng lub ZANIM dokonasz oceny
Od pOWie- sprawnosci fizycznej. Opowiedz lekarzowi o kwestionariuszu PAR-Q i poinformuj, na ktdre pytania odpowiedziates TAK.

. , Mozesz by¢ zdoIny do wykonywania kazdego wysitku fizycznego, na ktéry masz ochote, dopdki rozpoczynasz go powoli i stopniowo
dZ|afes zwiekszasz. By¢ moze musisz ograniczy¢ aktywno$¢ do takiej, ktéra jest dla ciebie bezpieczna. Porozmawiaj z lekarzem o rodzajach aktywnosdi,
w ktérych masz zamiar uczestniczy¢ i stosuj sie do zalecen lekarskich
Dowiedz sie, ktore programy Srodowiskowe s bezpieczne i przydatne dla ciebie

H H OPOZNIJ MOMENT ZNACZNEGO ZWIEKSZENIA AKTYWNOSCI:
N I E na WSZyStkle pyta nia * jesli nie czujesz sie dobrze z powodu przejsciowej choroby,

Jesli odpowiedziates szczerze NIE na wszystkie pytania z kwestionariusza PAR-Q, takie] jak przezigbienie lub goraczka, to poczekai,

to mozesz byc cafkiem pewien, ze wolno ci: az poczujesz sig lepiejlub o

* by¢ znacznie bardziej aktywnym fizycznie — rozpoczynaj powoli i stopniowo zwiekszaj * jesli jestes lub mozesz byc w ciazy, to skonsultuj si¢ z lekarzem,
obcigzenie. Jest to najbezpieczniejsza i najprostsza droga postepowania zanim podejmiesz wieksza aktywnos¢

 wzigc¢ udziat w ocenie sprawnosci fizycznej — jest to doskonata droga okreélenia

podstawowej sprawnosci fizycznej, tak by mdc zaplanowac najlepszy dla siebie aktywny UWAGA: Jesli stan twojego zdrowia sie zmieni i w efekcie odpowiesz
sposob zycia. Usilnie zaleca sie réwniez przeprowadzenie oceny cisnienia tetniczego. TAK na ktorekolwiek z powyzszych pytan, to porozmawiaj ze swoim
Jesli wartosci odczytow > 144/94 mm Hg, to skonsultuj sie z lekarzem przed rozpoczeciem trenerem lub pracownikiem ochrony zdrowia. Zapytaj, czy powiniene$
znacznego zwigkszenia aktywnosci fizycznej zmienic¢ swoj plan aktywnosci fizycznej

Swiadome stosowanie PAR-Q: Kanadyjskie Towarzystwo Fizjologii Wysitku, Health Canada i ich przedstawiciele nie ponosza odpowiedzialnosci za osoby,
ktore podejmujg aktywnosc fizyczna. Jesli po wypetnieniu kwestionariusza pojawig sie watpliwosdi, to przed rozpoczeciem wysitku fizycznego nalezy skonsultowac sie z lekarzem.

Wszelkie zmiany sg niedozwolone. Zacheca sie do kopiowania kwestionariusza PAR-Q, ale wytacznie do stosowania w niezmienionej formie

UWAGA: Jesli kwestionariusz PAR-Q przekaze si¢ danej osobie, to, zanim rozpocznie ona program aktywnosc fizycznej lub ocene sprawnosc fizycznej, ta czes¢ moze postuzy¢ do celéw prawnych lub administracyjnych

Przeczytatem, zrozumiatem i wypetnitem kwestionariusz. Na kazde z pytan odpowiedziatem w sposob zadowalajacy"

IMIE | NAZWISKO
PODPIS DATA
PODPIS RODZICA SWIADEK

LUB OPIEKUNA (dla uczestnikow ponizej okreslonego wieku)

Uwaga: Niniejszy certyfikat aktywnosci fizycznej jest wazny przez maksymalnie 12 miesiecy od daty jego wypetnienia
i staje sie niewazny, jesli twoj stan sie zmieni i odpowiesz TAK na ktérekolwiek z 7 pytan

© Canadian Society for Exercise Physiology www.csep.ca/forms

.ESEP |SCPE
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Dodatkowa tabela D. Metody pomiaru otyfosci i ottuszczenia

jamy brzusznej

Dodatkowa tabela E. Wybrane leki, ktére moga zwiekszac
ryzyko miopatiii i rabdomiolizy w przypadku tacznego

Dodatkowa tabela C. Klasyfikacja Swiatowej Organizacji Zdro-
wia dotyczgca masy ciata zgodnie ze wskaznikiem masy ciata (BMI)

u 0s6b dorostych

Dorosli (>18. rz.) BMI [kg/m?]

stosowania ze statynami (inhibitory/substraty CYP3A4 lub

inne mechanizmy)

Dodatkowa tabela F. Przyczyny niestosowania sie do zalecen

Swiatowej Organizacji Zdrowia

Dodatkowa tabela E. Wybrane leki mogace zwieksza¢ ryzyko
miopatii i rabdomiolizy w przypadku tacznego stosowania ze staty-
nami (inhibitory/substraty CYP3A4 lub inne mechanizmy)

Dodatkowa tabela D. Metody pomiaru otytodci i ottuszczenia
jamy brzusznej

Inhibitory/substraty CYP3A4 Inne

Niedowaga < 18,5 cyklosporyna, takrolimus, sirolimus digoksyna
Prawidtowa masa ciata 18,5-24,9 makrolidy (azitromycyna, klaritromycyna, erytromy- fibraty
Nadwaga 25-29,9 cyna, telitromycyna) (gemfibrozil)
Otytoé¢ >30 azolowe leki przeciwgrzybicze (flukonazol, itrakona- niacyna

Stopie | 30-34,9 zol, ketokonazol, pozakonazol)

Stopien Il 35-39,9 antagonisci wapnia (mibefradil, diltiazem, werapamil)

Stopier Il > 40 nefazodon

inhibitory proteazy HIV (amprenawir, atazanawir,
darunawir, fosamprenawir, indinawir, lopinawir,
nelfinawir, ritonawir, sakwinawir)

A. Metody pomiaru otytosci ogodlnej
*  Wskaznik masy ciafa

B. Metody pomiaru ottuszczenia jamy brzusznej
* Obwdd pasa

*  Wskaznik talia—biodra

*  Wskaznik talia—wzrost

C. Bezposrednie pomiary masy ttuszczu
* Analiza impedangji bioelektrycznej
* Pomiar grubosci fatdu skdrnego

D. Pomiar otytosci ogdlnej i ottuszczenia jamy brzusznej

* Absorpcjometria podwajnej energii promieniowania rentgenowskiego
* Ultradzwieki

* Tomografia komputerowa

* Rezonans magnetyczny

leki na zapalenie watroby typu C (boceprewir, telaprewir)

danazol

amiodaron

sok grejpfrutowy

sildenafil

warfaryna

HIV — ludzki wirus niedoboru odpornosci

Dodatkowa tabela F. Przyczyny niestosowania sie do zalecef wedtug Swiatowej Organizacji Zdrowia

Przyczyna Przyktad

zdrowotny

System Zfa jakos¢ relacji swiadczeniodawca—pacjent; staba wiedza dotyczaca lekéw i/lub niska akceptacja wytycznych; zta komunika-
cja (np. ograniczone, ztozone lub mylace porady), brak dostepu do opieki zdrowotnej; brak kontynuacji opieki zdrowotnej

Stan zdrowia

Bezobjawowa choroba przewlekfa (brak oznak klinicznych); wspétistniejace zaburzenia zdrowia psychicznego (np. depresja)

Pacjent Zaburzenia fizyczne (np. problemy ze wzrokiem lub zaburzona sprawnos¢); zaburzenia funkcji poznawczych; czynniki
psychologiczne/behawioralne (np. brak motywacji, niskie poczucie wiasnej skutecznosci, impulsywnosc); mtodszy wiek

Leczenie

Ztozono$¢ schematu leczenia; dziatania niepozadane

-ekonomiczne

Aspekty spoteczno- | Staba umiejetno$¢ czytania i pisania; wysokie koszty farmakoterapii; stabe wsparcie spoteczne

Tekst CME ,Wytycznych ESC dotyczacych prewencji choréb uktadu
sercowo-naczyniowego w praktyce klinicznej w 2016 roku” uzyskat akre-
dytacje Europejskiej Rady ds. Akredytacji w Kardiologii (EBAC, European
Board for Accreditation in Cardiology). Europejska Rada ds. Akredytagji
w Kardiologii dziata zgodnie ze standardami jakosci Europejskiej Rady
Akredytacyjnej ds. Ksztalcenia Ustawicznego w Medycynie (EACCME,
European Accreditation Council for Continuing Medical Education), bedacej
instytucja Europejskiej Unii Lekarzy Specjalistow (UEMS, European Union
of Medical Specialists). Zgodnie z wytycznymi EBAC/EACCME wszyscy

autorzy uczestniczacy w tym programie ujawnili potencjalne konflikty inte-
resow, ktére mogtyby wptynac na ich nastawienie do niniejszej publikacji.
Komitet Organizacyjny (Organizing Commmittee) jest odpowiedzialny za
to, aby wszystkie potencjalne konflikty intereséw odnoszace sie do pro-
gramu zostaly ujawnione uczestnikom przed podjeciem dziatah w ramach
programu CME.

Pytania CME dotyczace tego artykutu zamieszczono na stronie Euro-
pean Heart Journal http://www.oxforde-learning.com/eurheartj i Europej-
skiego Towarzystwa Kardiologicznego http://www.escardio.org/guidelines.
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