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WWpprroowwaaddzzeenniiee

Wytyczne dotyczące postępowania oraz uzgodnienia
ekspertów służą podsumowaniu i ocenie wszelkich do-
stępnych danych dotyczących danego zagadnienia, tak
by pomóc lekarzom wybrać najlepsze możliwe strategie
terapeutyczne u typowych chorych cierpiących na okre-
śloną chorobę, biorąc pod uwagę nie tylko wynik leczenia,
ale także potencjalne korzyści i ryzyko związane ze stoso-
waniem poszczególnych procedur diagnostycznych i tera-
peutycznych. Dokumenty zawierające wytyczne postępo-
wania nie zastępują podręczników. Implikacje prawne
z nimi związane zostały omówione wcześniej. 

W ostatnich latach Europejskie Towarzystwo Kardiolo-
giczne (European Society of Cardiology, ESC) oraz różne
organizacje i stowarzyszenia wydały bardzo wiele doku-
mentów zawierających zalecenia dotyczące postępowa-
nia i uzgodnienia ekspertów. Ponieważ wywierają one
istotny wpływ na praktykę kliniczną, sformułowano kry-
teria jakości dotyczące sposobu opracowywania wytycz-
nych, tak by wszelkie podejmowane decyzje były zrozu-
miałe dla osób z nich korzystających. Zalecenia ESC
na temat tworzenia i ogłaszania wytycznych dotyczących
postępowania oraz uzgodnień ekspertów dostępne są
na stronie internetowej ESC (http://www.escardio.org/
knowledge/guidelines/rules).

Mówiąc krótko, wyznaczeni w danej dziedzinie eksper-
ci dokonują szczegółowego przeglądu literatury dotyczą-
cej postępowania i/lub prewencji w danej sytuacji klinicz-
nej, a także krytycznej oceny procedur diagnostycznych
i terapeutycznych oraz stosunku korzyści i ryzyka. Gdy są
podstawy naukowe, szacują też spodziewany wpływ wy-
mienionych działań na stan zdrowotny większych spo-
łeczności. Stopień wiarygodności danych i siła zaleceń
odnoszących się do danej opcji terapeutycznej są ocenia-
ne wg zdefiniowanej uprzednio skali, zaprezentowanej
w przedstawionych poniżej tabelach.

Eksperci uczestniczący w pracach komitetów redakcyj-
nych złożyli pisemne oświadczenia, wyjaśniające ewentu-
alne związki mogące rodzić faktycznie lub potencjalnie
konflikt interesów. Zostały one zdeponowane w archi-
wum European Heart House, siedzibie władz ESC. Jakakol-

wiek zmiana w zakresie konfliktu interesów pojawiająca
się w czasie prac nad dokumentem musi być zgłoszo-
na organom ESC. Dokument opracowany przez grupę ro-
boczą został w całości sfinansowany przez ESC, bez jakie-
gokolwiek udziału przemysłu.

Komitet ds. Wytycznych Dotyczących Postępowania
(ESC Committee for Practice Guidelines, CPG) powołany
przez ESC nadzoruje i koordynuje opracowywanie nowych
dokumentów przez grupy robocze, grupy ekspertów i ko-
misje wspólne. Komitet jest także odpowiedzialny za roz-
powszechnianie przekazu wytycznych dotyczących po-
stępowania oraz uzgodnień ekspertów. Dokument
ukończony i zatwierdzony przez wszystkich ekspertów
z grupy roboczej przedkładany jest zewnętrznym eksper-
tom z prośbą o dokonanie recenzji. Następnie dokument
jest poddawany ponownemu przeglądowi i ostatecznej
akceptacji przez CPG i publikowany.

Po publikacji dokumentu kluczowe staje się rozpo-
wszechnienie jego przekazu. Pomocne w tym zakresie są
wytyczne w wersji kieszonkowej oraz elektronicznej prze-
znaczonej na PDA (ang. personal digital assistant – palm-
top, mikrokomputer osobisty z ekranem dotykowym). Ba-
dania ankietowe pokazują jednak, że osoby, do których
skierowane są zalecenia dotyczące postępowania, często
są nieświadome ich istnienia lub po prostu nie stosują ich
w praktyce. Dlatego niezbędne są programy implementa-
cji, stanowiące ważne ogniwo w szerzeniu wiedzy. Euro-
pejskie Towarzystwo Kardiologiczne organizuje w tym ce-
lu spotkania adresowane do towarzystw kardiologicznych
w poszczególnych krajach członkowskich i najważniejszych
środowisk opiniotwórczych w Europie. Spotkania takie or-
ganizuje się również na szczeblu krajowym, ponieważ wy-
tyczne przyjmowane są za obowiązujące przez poszczegól-
ne towarzystwa narodowe, a w razie potrzeby dokonuje się
ich przekładu na język lokalny. Programy wprowadzania
wytycznych w życie są niezbędne, ponieważ wykazano, że
zastosowanie w praktyce klinicznej zaleceń postępowania
może skutecznie złagodzić przebieg choroby.

Tak więc tworzenie zaleceń i uzgodnień ekspertów to
nie tylko syntetyczna analiza najnowszych wyników ba-
dań, ale także konstruowanie narzędzi edukacyjnych oraz
odpowiednich programów wdrożeniowych. Proces przej-
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ścia od badań klinicznych przez formułowanie zaleceń
dotyczących postępowania do ich wprowadzenia w życie
tylko wtedy jest kompletny, gdy organizuje się badania
ankietowe i rejestry oceniające zgodność praktyki klinicz-
nej z takimi zaleceniami. Ankiety i rejestry umożliwiają
ponadto określenie wpływu ścisłego przestrzegania wy-
tycznych na poprawę rokowania chorych. Wytyczne i za-
lecenia powinny być pomocne w codziennej praktyce le-
karskiej przy podejmowaniu decyzji klinicznych, jednak
ostatecznej oceny przydatności różnych sposobów postę-
powania w konkretnym przypadku musi dokonać lekarz
prowadzący. 

Wstęp
Uzasadnienie aktywnego podejścia do prewencji chorób

sercowo-naczyniowych (ang. cardiovascular disease, CVD)
na podłożu miażdżycowym opiera się pięciu punktach: 

Aż do wczesnych lat 90. XX wieku istniało wiele zbli-
żonych lub pozornie odmiennych krajowych i międzyna-
rodowych rekomendacji dotyczących prewencji CVD.
W celu określenia płaszczyzn porozumienia podjęto
współpracę pomiędzy ESC, Europejskim Towarzystwem
Miażdżycy oraz Europejskim Towarzystwem Nadciśnie-
nia, co zaowocowało opublikowaniem w 1994 r. zestawu
rekomendacji dotyczących prewencji choroby wieńcowej
(ang. coronary heart disease, CHD) [1]. Wytyczne te zosta-
ły zrewidowane w 1998 i w 2003 r. przez Drugą i Trzecią
Wspólną Grupę Roboczą [2, 3]. Zaletą tych wytycznych
jest podkreślanie od samego początku faktu, iż CVD jest
zwykle następstwem wzajemnego oddziaływania wielu
czynników ryzyka. Doprowadziło to do powstania tabel
ryzyka, będących próbą uproszczenia oceny ryzyka całko-
witego, a także uświadomiło konieczność zwrócenia
uwagi na wszystkie modyfikowalne czynniki ryzyka.

Dostrzeżono potrzebę wsparcia twórców poprzednie-
go opracowania przez inne ciała naukowe i ekspertów,
w szczególności w zakresie medycyny behawioralnej i cu-
krzycy. Ponadto przyjmuje się, że większość praktycznych
porad profilaktycznych jest udzielanych przez lekarzy ro-
dzinnych, pielęgniarki oraz za pośrednictwem organizacji
wolontariackich, jak Fundacje na Rzecz Serca. Rozważa-
nia te znajdują swoje odbicie w poszerzonym gronie
współpracowników reprezentowanych w obecnych wy-
tycznych dotyczących postępowania, a także w liście eks-
pertów, o których wkład zabiegano. 

Wytyczne Trzeciej Wspólnej Grupy Roboczej odzna-
czają się zmianą podejścia – od prewencji CHD do pre-
wencji CVD, podkreślając, że każda część układu naczy-
niowego może być dotknięta procesem miażdżycowym.
Na podstawie 12 europejskich badań kohortowych opra-
cowano nową tabelę oceny ryzyka, nazwaną SCORE (ang.
Systematic COronary Risk Evaluation), pozwalającą
na oszacowanie 10-letniego ryzyka zgonu z powodów
sercowo-naczyniowych. Oddzielne tabele stworzono dla
regionów niskiego i wysokiego ryzyka w Europie. Opraco-
wano w sposób bardziej precyzyjny priorytetowe zagad-
nienia kliniczne. Mniejszą uwagę poświęcono pojęciom
profilaktyki „pierwotnej” i „wtórnej”, jako że ryzyko jest
zjawiskiem ciągłym – wykładniki choroby wieńcowej mo-
gą być obecne u osoby bezobjawowej. Dane zostały pod-
dane rygorystycznemu przeglądowi zewnętrznemu.

Czwarta Wspólna Grupa Robocza poświęciła szczegól-
ną uwagę opiniom zwrotnym na wielu płaszczyznach:
(1) Starano się pozyskać bardziej szczegółowe wskazów-

ki od Światowej Organizacji Narodowych Kolegiów,
Akademii oraz Akademickich Towarzystw Lekarzy
Ogólnych/Rodzinnych (WONCA, w skrócie Światowa
Organizacja Lekarzy Rodzinnych) oraz Grupy Roboczej
ESC do spraw Pielęgniarstwa Sercowo-Naczyniowego,
jako że gremia te są poważnie zaangażowane w roz-
powszechnianie porad prewencyjnych w wielu krajach
europejskich.
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Klasy zaleceń

Klasa I Istnieją dowody naukowe i/lub powszechne 
przekonanie, że rozpatrywana procedura 
diagnostyczna/sposób leczenia jest 
korzystna, przydatna i skuteczna

Klasa II Dane z badań naukowych są niejednoznaczne i/lub
istnieją rozbieżne opinie dotyczące przydatno-
ści/skuteczności danej formy terapii

Klasa IIa Przeważają dowody/opinie potwierdzające 
przydatność/skuteczność metody

Klasa IIb Dowody/opinie nie potwierdzają wystarczająco 
przydatności/skuteczności metody

Klasa III Istnieją dowody naukowe lub powszechne 
przekonanie, że sposób leczenia jest 
nieprzydatny/nieskuteczny, a w niektórych 
przypadkach może być szkodliwy

Poziomy wiarygodności

Poziom A Dane pochodzą z wielu badań klinicznych 
z randomizacją lub metaanaliz

Poziom B Dane pochodzą z pojedynczego badania klinicznego 
z randomizacją lub z dużych badań bez randomizacji

Poziom C Zgodna opinia ekspertów i/lub dane z badań na małą
skalę, badań retrospektywnych lub rejestrów

Dlaczego należy rozwijać strategię prewencyjną 
w praktyce klinicznej?

1. Choroby sercowo-naczyniowe są główną przyczyną przedwczes-
nych zgonów w Europie. Przyczyniają się też istotnie do nie-
zdolności do pracy oraz narastania kosztów opieki zdrowotnej.

2. Leżąca u ich podłoża miażdżyca tętnic przez wiele lat rozwija
się podstępnie i zwykle osiąga etap zaawansowany przed wy-
stąpieniem objawów.

3. Zgon z powodu CVD często występuje nagle, zanim pomoc
medyczna jest dostępna, z tego też względu wiele interwencji
terapeutycznych albo nie ma zastosowania, albo ma charakter
paliatywny.

4. Większość przypadków CVD wiąże się ściśle ze stylem życia oraz
modyfikowalnymi czynnikami fizjologicznymi i biochemicznymi.

5. Wykazano, że możliwa jest redukcja zachorowalności i umie-
ralności z powodu CVD przez modyfikację czynników ryzyka,
zwłaszcza u chorych wysokiego ryzyka.
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(2) Szczegółowej analizie poddano podejście ESC do sto-
sowanych obecnie poziomów wiarygodności dowo-
dów naukowych. Wyrażono zaniepokojenie, że obec-
ny system, jakkolwiek logiczny, wykazuje tendencję
do priorytetowego traktowania farmakoterapii, którą
łatwiej ocenić w badaniach klinicznych z randomiza-
cją i podwójnie ślepą próbą niż elementy stylu życia,
nawet jeśli badania obserwacyjne wskazują na wy-
datne korzyści płynące np. z zaprzestania palenia ty-
toniu. Z tego też powodu w aktualnych dokumentach
nie zastosowano gradacji danych, zalecając jednakże
dalsze dyskusje nad tym zagadnieniem.

(3) Wszystkie systemy oceny ryzyka, włączając skalę
SCORE, będą zawyżać ryzyko w państwach, gdzie
osiągnięto redukcję śmiertelności z powodu CVD, oraz
zaniżać tam, gdzie ryzyko to wzrosło. Tworzenie zale-
ceń o zasięgu krajowym było zawsze zalecane przez
Grupę Roboczą, podobnie jak zalecane jest dostoso-
wanie tabel systemu SCORE umożliwiające uwzględ-
nienie trendów czasowych rozkładu śmiertelności
i zachorowalności w poszczególnych krajach. W Trze-
cich Wspólnych Wytycznych Dotyczących Postępowa-
nia zajęto się zagadnieniem wysokiego względnego,
lecz niskiego bezwzględnego ryzyka u osób młodych.
Zostało to osiągnięte przez ekstrapolację ryzyka dla
młodego wieku na wiek 60 lat, z identyfikacją osób
znajdujących się w grupie wysokiego ryzyka bez-
względnego. Zbyt formalna interpretacja takiego sta-
nowiska prowadziłaby do nadmiernego stosowania
farmakoterapii u osób młodych. W obecnych wytycz-
nych podejście to zastąpiła prosta tabela ryzyka
względnego do stosowania łącznie z tabelą ryzyka
bezwzględnego SCORE.

(4) Ponowna analiza danych zebranych w systemie 
SCORE wykazała niedoszacowanie wpływu na kalku-
lowane ryzyko informacji pochodzących z wywiadu
cukrzycy. Większą uwagę zwrócono na zagadnienie
predykcji całkowitej liczby zdarzeń, na równi z pre-
dykcją samej śmiertelności z powodu CVD, a także
kwestie płci, otyłość centralną, cholesterol lipoprotein
wysokiej gęstości (HDL), częstotliwość rytmu serca,
upośledzenie funkcji nerek, inne manifestacje klinicz-
ne CVD, oprócz CHD.

Wytyczne Czwartej Wspólnej Grupy Roboczej są próbą
znalezienia pól szerokiego porozumienia między różnymi
gremiami profesjonalistów i dyscyplinami naukowymi.
Z pomocą WONCA starano się szczególnie zharmonizować
doradztwo skierowane do specjalistów ochrony zdrowia
szczebla podstawowego i wyższego. Zachęca się do two-
rzenia bardziej szczegółowych wytycznych przez towarzy-
stwa partnerskie. Przykładem są odwołania do wytycz-
nych ESH/ESC dotyczących postępowania w nadciśnieniu
tętniczym [4] oraz do wytycznych ESH/EASD dotyczących
cukrzycy, stanu przedcukrzycowego i CVD [5]. Kompatybil-
ność tych wskazówek ze wspólnymi wytycznymi będzie
niewątpliwie efektem procesu partnerskiej współpracy. 

Wyraźnie zachęca się także do opracowywania lokal-
nych wskazówek. Wytyczne wspólne należy postrzegać ja-
ko szkielet, na podstawie którego powstają krajowe wy-
tyczne dostosowane do lokalnych warunków politycznych,
ekonomicznych, socjalnych i medycznych. Opracowywanie
wytycznych jest tylko krokiem w procesie prewencji, zaś
w celu ich realizacji zaleca się wielodyscyplinarną part-
nerską współpracę. Zagadnieniom tym poświęcony jest
dział dotyczący implementacji.

Wytyczne Czwartej Wspólnej Grupy Roboczej są prze-
znaczone dla lekarzy i innych specjalistów ochrony zdrowia
zajmujących się praktyką kliniczną, dlatego też prioryteto-
wo traktują osoby obarczone najwyższym ryzykiem CVD,
zyskują one bowiem najwięcej z aktywnego postępowa-
nia ukierunkowanego na czynniki ryzyka. Niemniej jednak
powinny być uzupełnione narodowymi i ogólnoeuropej-
skimi strategiami zdrowia publicznego obejmującymi całe
populacje w skoordynowanym i wszechstronnym działa-
niu dążącym do redukcji ogromnego obciążenia CVD, ja-
kim dotknięte są populacje europejskie. Mamy nadzieję,
że tym sposobem wytyczne wypromują wyższą jakość
opieki, pomagając w redukcji wspomnianego obciążenia
w Europie. Tych spraw dotyczy nowa duża inicjatywa, ja-
ką jest publikacja Europejskiej Deklaracji na Rzecz Zdro-
wego Serca, dostępnej na stronie www.heartcharter.eu.
Deklaracja została stworzona przez ESC, Unię Europejską
(EU) oraz Europejską Sieć do Spraw Serca, we współpracy
ze Światową Organizacją Zdrowia (WHO). Związek pomię-
dzy Deklaracją a prezentowanymi wytycznymi moż-
na podsumować w następujący sposób: 

Co nowego pojawiło się w wytycznych 
Czwartej Wspólnej Grupy Roboczej

na temat prewencji CVD?
• więcej danych pochodzących z praktyki ogólnolekarskiej

i struktur opieki pielęgniarskiej nad chorymi z CVD,
• zwiększony nacisk na wysiłek fizyczny, masę ciała i styl życia,
• bardziej szczegółowa dyskusja nad ograniczeniami obecnego

systemu poziomów wiarygodności dowodów naukowych,
• ponowne określenie celów i priorytetów,
• rewizja podejścia do ryzyka u osób młodych,
• całkowita liczba zdarzeń sercowo-naczyniowych rozpatrywana

podobnie jak śmiertelność,

• więcej danych pochodzących z systemu SCORE dotyczących
całkowitej liczby zdarzeń, cukrzycy, poziomu cholesterolu HDL,
indeksu masy ciała (BMI),

• nowe rozdziały dotyczące płci, częstotliwości rytmu serca,
BMI/obwodu w talii, innych manifestacji klinicznych CVD
i upośledzenia funkcji nerek.

Europejska Deklaracja na Rzecz Zdrowego Serca 
oraz Wytyczne dotyczące prewencji 

chorób sercowo-naczyniowych:
• Europejska Deklaracja na Rzecz Zdrowego Serca wspiera opra-

cowywanie i wprowadzanie wszechstronnych strategii zdro-
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Zakres problemu: przeszłość i przyszłość
Podstawy naukowe

Choroby układu sercowo-naczyniowego były bezpo-
średnią przyczyną ponad 4 mln zgonów w Europie
w okolicach roku 2000 (1,9 mln w państwach Unii Euro-
pejskiej), co stanowiło 43% zgonów wśród mężczyzn
oraz 55% wśród kobiet (Tabela 1. ze strony www.ehnhe-
art.org [6]) [7]. Około 2002 r. CVD były także najczęściej
stawianym rozpoznaniem przy wypisie ze szpitala, ze
średnią częstością wynoszącą 2557 na 100 tys. osób.
Spośród tej liczby 695 przypadków na 100 tys. osób by-
ło spowodowanych CHD, 375 na 100 tys. udarem, zaś
ponad połowę stanowiły inne postacie przewlekłej cho-
roby serca. W 2003 r. w krajach Unii Europejskiej całko-
wite szacunkowe koszty wynikające z CVD wynio-
sły 168 757 mln euro [8]. 

Śmiertelność z powodu CVD zmienia się w zależności
od wieku, płci, statusu socjoekonomicznego, grupy et-
nicznej oraz regionu geograficznego. Wzrasta ona wraz
z wiekiem i jest wyższa u mężczyzn, osób o niskim sta-
tusie socjoekonomicznym, w Europie Środkowo-
-Wschodniej oraz u imigrantów pochodzących z Azji 
Południowej. Śmiertelność i zachorowalność z powo-
du CVD w krajach europejskich cechuje gradient socjo-
ekonomiczny, co częściowo tłumaczy się socjoekono-
micznymi różnicami w występowaniu konwencjonalnych
czynników ryzyka, takich jak palenie tytoniu, ciśnienie

tętnicze krwi (BP), poziom cholesterolu i glukozy we
krwi.

W krajach Europy Zachodniej od lat 70. całkowita
śmiertelność z powodu CVD stale spada zarówno w śred-
nim, jak i starszym przedziale wiekowym [9]. Tendencja
spadkowa w Europie Środkowo-Wschodniej rozpoczęła
się dopiero w ostatnich latach, a wartości pozostają wy-
sokie. Nadal istnieje prawie 10-krotna różnica w śmiertel-
ności mężczyzn w wieku 35–74 lat z powodu CHD pomię-
dzy Europą Wschodnią i Francją i aż 6-krotna różnica
śmiertelności z powodu udaru mózgu. Spadek śmiertel-
ności z powodu CVD jest związany ze zmianami zacho-
wań wśród szerokich grup społeczeństwa w zakresie od-
żywiania i palenia tytoniu zarówno w Europie
Wschodniej, jak i Zachodniej. Częstość występowania
CHD [10] i udaru także maleje w państwach Europy Za-
chodniej, lecz wzrasta w innych krajach, głównie w Euro-
pie Wschodniej, a także w Hiszpanii.

Aspekty praktyczne: choroba wieńcowa
Zmiany w śmiertelności z powodu CHD w koń-

cu XX wieku wyjaśniono raczej zmianami w częstości wy-
stępowania aniżeli zmianami w krótkoterminowej śmier-
telności z powodu ostrego zawału serca (ang. acute 
myocardial infarction, AMI) [11]. Niezbędny jest większy
nacisk na kontrolę czynników ryzyka oraz czynników de-
terminujących wystąpienie CHD. Wzrostowi odsetka
osób z nadciśnieniem przyjmujących leki przypisuje się
redukcję ciśnienia tętniczego obserwowaną na poziomie
populacyjnym tylko częściowo, co sugeruje, że inne spo-
soby obniżania ciśnienia tętniczego mają większe zna-
czenie dla całej populacji, pomimo wagi leczenia farmako-
logicznego poszczególnych osób. Kontrola czynników
ryzyka zarówno u osób wysokiego ryzyka, jak i u chorych
z ustaloną CHD pozostaje niedostateczna, zwłaszcza jeśli
chodzi o otyłość, palenie tytoniu oraz BP; dotyczy to
przede wszystkim chorych z cukrzycą. Dzieje się tak, mi-
mo że wydane rekomendacje wskazują na konieczność
wzmożenia rozpowszechniania i wdrażania zorganizowa-
nych i opłacalnych działań prewencyjnych [12]. 

Wraz z poprawą przeżycia po ostrych zdarzeniach ser-
cowo-naczyniowych wzrasta rozpowszechnienie CHD,
zwłaszcza wśród starszych kobiet. Wiadomo, że cukrzyca
jest silniejszym czynnikiem ryzyka dla kobiet, z tego też
względu kontrola czynników ryzyka wśród chorych z cu-
krzycą staje się sprawą podstawową. Ponieważ na całym
świecie wzrasta rozpowszechnienie nadwagi i otyłości,
należy się spodziewać wzrostu częstości występowania
cukrzycy typu 2 i jej powikłań. Opanowanie rosnącej epi-
demii otyłości powinno być priorytetem. 

Manifestacje kliniczne CVD mogą być bardzo różne. Sta-
tystki szpitalne ujawniają jedynie wierzchołek góry lodo-
wej, gdyż nadal nagły zgon sercowy stanowi znaczny odse-
tek zgonów z powodów sercowo-naczyniowych poza
szpitalem.
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wotnych, środków i działań na poziomach ogólnoeuropejskim,
krajowym, regionalnym i lokalnym, promujących zdrowie ukła-
du sercowo-naczyniowego i prewencję CVD. 

• Celem niniejszych wytycznych jest wspomaganie lekarzy i in-
nych specjalistów z zakresu ochrony zdrowia w wypełnianiu
ich roli w powyższych dążeniach, szczególnie w odniesieniu
do osiągnięcia skutecznych środków zapobiegawczych w co-
dziennej praktyce klinicznej.

• Wytyczne są odzwierciedleniem konsensusu, który jest wynikiem
międzydyscyplinarnej współpracy partnerskiej pomiędzy repre-
zentowanymi głównymi europejskimi gremiami specjalistów. 

Wszystkie przyczyny mężczyźni 4 519 403
kobiety 4 336 346

Przyczyny krążeniowe mężczyźni 1 963 644
kobiety 2 307 945

CHD mężczyźni 967 258
kobiety 983 229

Udar mózgu mężczyźni 504 307
kobiety 775 571

Inne mężczyźni 492 079
kobiety 637 405

TTaabbeellaa  11..  Całkowita liczba zgonów z powodu
chorób krążeniowych w Europie. Wszystkie grupy
wiekowe. Około roku 2000
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Niewydolność serca
Niewydolność serca jako pompy jest częstą przyczyną

zgonu w starszym wieku, aczkolwiek z uwagi na ograni-
czenia organizacji systemu kodowego statystyki śmiertel-
ności nie zawsze odzwierciedlają ten fakt. Zarówno
w Stanach Zjednoczonych, jak i w Europie wzrasta odse-
tek przyjęć szpitalnych z powodu niewydolności serca.
Głównymi czynnikami ryzyka są nadciśnienie, otyłość
i cukrzyca. Jakkolwiek mały odsetek przypadków jest
spowodowany chorobą zastawkową (często powiązaną
z CHD) lub kardiomiopatią, badania epidemiologiczne
wskazują, że w dobrze rozwiniętych krajach u podłoża
większości przypadków leży niedokrwienie [13].

Tętniak i rozwarstwienie aorty
Tętniak aorty również jest schorzeniem o podłożu

miażdżycowym, a śmiertelność z nim związana w niektó-
rych krajach europejskich ma tendencję wzrostową [14].
Jest to możliwa do uniknięcia przyczyna zgonu, szczegól-
nie jeśli dotyczy odcinka brzusznego aorty. Częstość wy-
stępowania tętniaka aorty wynosi 5% u mężczyzn w wie-
ku 60 lat lub więcej oraz 1–2% u kobiet. Jako
że 30-dniowa śmiertelność po elektywnym chirurgicznym
zabiegu naprawczym wynosi 5–8% w porównaniu z 50%
śmiertelnością po operacji pękniętego tętnika, sugeruje
się wykonywanie badań skryningowych pod kątem jego
obecności. Program skryningu przeprowadzony w Wiel-
kiej Brytanii przyniósł zachęcające wyniki [15].

Choroba tętnic obwodowych
Wiadomo, że naczynia zarówno wieńcowe, jak i obwo-

dowe są dotknięte tym samym procesem chorobowym,
wymagającym tych samych metod terapeutycznych.
Choroba naczyń obwodowych (ang. peripheral arterial 
disease, PAD) występuje z taką samą częstością u kobiet
jak u mężczyzn [16]. Współzależność PAD z CHD, AMI
i udarem odzwierciedla złożoną istotę miażdżycy. Nie-
mniej jednak badania epidemiologiczne ujawniły pewne
pomniejsze różnice dotyczące czynników ryzyka tych
chorób. Palenie tytoniu wydaje się odgrywać bardziej
istotną rolę w patogenezie PAD niż CHD [17]. Z kolei ob-
ciążony wywiad rodzinny, nadciśnienie, cukrzyca, dyslipi-
demia obejmująca podwyższony poziom cholesterolu cał-
kowitego i cholesterolu lipoprotein niskiej gęstości (LDL)
oraz obniżony poziom cholesterolu HDL, a także podwyż-
szony poziom fibrynogenu i białka C-reaktywnego, za-
awansowany wiek i brak aktywności fizycznej wydają się
być wspólnymi czynnikami ryzyka.

Podobnie jak w wypadku CHD, skuteczne postępowa-
nie z czynnikami ryzyka ma znaczenie kluczowe. Obniże-
nie ryzyka można osiągnąć przez modyfikację stylu życia,
szczególnie aktywność i ćwiczenia fizyczne, zaprzestanie
palenia tytoniu, a także przez wdrożenie leczenia staty-
nami, leczenia przeciwpłytkowego, terapii przeciwzakrze-
powej, inhibitorami enzymu konwertującego angiotensy-

nę (ang. angiotensin converting enzyme inhibitors, ACE-I)
oraz beta-blokerami [16, 18, 19]. Duże badania kliniczne
wykazały korzystne działanie statyn [20], które to nie tyl-
ko redukują ryzyko PAD i zdarzeń naczyniowych, ale tak-
że powodują poprawę objawów związanych z PAD. Istnie-
ją też dowody, iż statyny zmniejszają śmiertelność
okołooperacyjną oraz wpływają korzystnie na drożność
pomostu naczyniowego i uratowanie kończyny u chorych
z PAD [21]. 

Udar
Częstość występowania udaru rośnie wykładniczo

wraz z wiekiem. Udar dotyka rocznie ok. 25 na 100 tys.
osób w grupie wiekowej 35–44 lat, oraz 1500 na 100 tys.
w grupie wiekowej 75–84 lat. Udar jest trzecią przyczyną
śmierci w wielu krajach. Krwotoki śródmózgowy i podpa-
jęczynówkowy przyczyniają się odpowiednio do 10 i 5%
udarów. Udar niedokrwienny może być spowodowany
chorobą dużych lub małych naczyń, materiałem zatoro-
wym pochodzącym z serca lub łuku aorty lub innymi, rza-
dziej identyfikowanymi przyczynami; znaczny odsetek
przyczyn pozostaje nieokreślony [22]. 

Najważniejszym czynnikiem ryzyka jest nadciśnienie,
a w dalszej kolejności – palenie tytoniu i cukrzyca. Inne
czynniki ryzyka to siedzący tryb życia, nadużywanie alko-
holu, stosowanie niedozwolonych substancji, podwyż-
szony poziom cholesterolu, stosowanie doustnej anty-
koncepcji lub hormonów w okresie pomenopauzalnym,
nadwaga, niski status socjoekonomiczny (ang. socio-eco-
nomic status, SES) oraz zwężenie miażdżycowe naczyń
zewnątrzczaszkowych.

Aspekty praktyczne: postępowanie 
i zapobieganie udarowi
Leczenie hipotensyjne redukuje ryzyko zarówno udaru

niedokrwiennego, jak i krwotocznego. Z tego też wzglę-
du prewencja udaru jest najważniejszym celem leczenia
przeciwnadciśnieniowego. Należy zniechęcać do nałogu
palenia tytoniu oraz zachęcać do aktywności fizycznej,
natomiast spożycie alkoholu w małych ilościach może
nie być szkodliwe. W odniesieniu do terapii statynami,
osoby po przebytym udarze powinny być leczone podob-
nie jak osoby z innymi postaciami CVD. Endarterektomia
szyjna u chorych objawowych ze zwężeniem wewnętrz-
nego światła tętnicy >70% zmniejsza ryzyko nawrotu
udaru.

Profilaktyczne leczenie przeciwzakrzepowe – utrzyma-
nie międzynarodowego znormalizowanego wskaźnika pro-
trombinowego (ang. international normalized ratio, INR)
w zakresie terapeutycznym, czyli między 2 a 3, redukuje ry-
zyko udaru mózgu u chorych z migotaniem przedsionków.
Terapia przeciwpłytkowa jest wskazana u chorych z uda-
rem niedokrwiennym niemającym sercopochodnej etiolo-
gii zatorowej. Szeroko stosowanym lekiem jest kwas ace-
tylosalicylowy (ASA) w dawkach 75–150 mg dziennie.
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Połączenie ASA z dipirydamolem przynosi dodatkową re-
dukcję ryzyka. Podobny efekt jak ASA u chorych z niedo-
krwienną chorobą mózgu daje klopidogrel. Nie zaleca się
połączenia klopidogrelu z ASA u chorych po przebytym
udarze mózgu. Bardziej obszerny przegląd Czytelnicy
znajdą w publikacji Europejskiej Inicjatywy na Rzecz Uda-
ru Mózgu [23].

Strategie zapobiegawcze i polityka
prewencyjna

Podstawy naukowe
Wyróżnia się trzy rodzaje strategii prewencyj-

nych CVD: populacyjną, wysokiego ryzyka i prewencję
wtórną. Wszystkie trzy wymienione strategie są potrzeb-
ne i wzajemnie się uzupełniają. Zasadnicze znaczenie
w zmniejszeniu całkowitej częstości występowania CVD
ma strategia populacyjna, jako że jej celem jest ograni-
czenie czynników ryzyka na poziomie populacyjnym
przez zmiany stylu życia i otoczenia, obejmujące całą po-
pulację, bez konieczności badania poszczególnych osób.
Ten rodzaj strategii polega głównie na organizowanych
doraźnie działaniach i interwencjach społecznych. 

Działania mające na celu zmniejszenie całkowitego ry-
zyka sercowo-naczyniowego u poszczególnych osób to
prewencja pierwotna wysokiego ryzyka i strategie pre-
wencji wtórnej. Pierwsza z nich dotyczy osób zdrowych
znajdujących się w górnym zakresie rozkładu ryzyka, dru-
ga natomiast odnosi się do chorych z ustaloną chorobą
układu sercowo-naczyniowego lub jej narządowymi po-
wikłaniami. Aby zapobiec jednemu zdarzeniu sercowo-
-naczyniowemu, konieczne będą interwencje u wielu
osób, bez oczywistych dla nich korzyści (paradoks pre-
wencji). Co więcej, liczba osób, u których należy przepro-
wadzić interwencję, aby zapobiec jednemu zdarzeniu, bę-
dzie różna dla różnych populacji lub ich podgrup (np. dla
kobiet), w zależności od chorobowości i rozkładu czynni-
ków ryzyka, a także częstości występowania choroby.

Aspekty praktyczne: polityka prewencyjna
Czwarta Grupa Robocza utożsamia się i w pełni popie-

ra inicjatywy głównych międzynarodowych organizacji
mające na celu wprowadzenie działań na poziomie popu-
lacyjnym, takich jak kontrola palenia tytoniu ustanowio-
na przez Ramową Konwencję na rzecz Ograniczenia Pale-
nia Tytoniu WHO [24], inicjatywa UE przeciw otyłości
[25], Światowa Strategia WHO na rzecz żywienia, aktyw-
ności fizycznej i zdrowia [26], a także podpisana w Osace
Deklaracja na Rzecz Zdrowego Serca [27], którą w skrócie
można przedstawić następująco: 

Również Rada UE ds. zatrudnienia, polityki socjalnej,
zdrowia i spraw konsumenckich w czerwcu 2007 r., a tak-
że Deklaracja Luksemburska z 29 czerwca 2005 r., będąca
owocem Konferencji na rzecz Zdrowego Serca, zdefinio-
wały niezbędne działania dla osiągnięcia zdrowego ukła-
du sercowo-naczyniowego:
• unikanie palenia tytoniu,
• odpowiednia aktywność fizyczna,
• zdrowe nawyki żywieniowe,
• unikanie nadwagi,
• ciśnienie tętnicze <140/90 mmHg,
• poziom cholesterolu całkowitego poniżej 5 mmol/l
(ok. 200 mg/dl).

Czwarta Wspólna Grupa Robocza zachęca specjalistów
ochrony zdrowia wszystkich krajów do aktywnego udziału
w tworzeniu oraz wdrażaniu podobnych działań i interwen-
cji społecznych o zasięgu krajowym i międzynarodowym.

Prewencja w praktyce klinicznej
Nie ma dowodów, że masowy skryning ukierunkowa-

ny na wykrycie wczesnych stadiów CHD lub udaru mózgu
jest opłacalnym sposobem prewencji tych schorzeń. Dla
skutecznego wykrywania biologicznych lub związanych
ze stylem życia czynników ryzyka w celu identyfikacji
osób, u których ryzyko jest podwyższone, niezbędne są:
• rutynowy dostęp do dokładnych i odpowiednich syste-

mów oceny,
• w zależności od potrzeb prowadzenie na bieżąco porad-

nictwa lub leczenia,
• ciągłość opieki,
• niezależny od statusu socjoekonomicznego dostęp

chorego do opieki zdrowotnej.
Programy prewencji wtórnej CHD dowiodły swej

skuteczności w usprawnieniu procedur opieki zdrowot-
nej, ponownych hospitalizacji, stanu czynnościowego
i całkowitej śmiertelności, zwłaszcza jeżeli obejmują
one aktywność fizyczną. Ich efekty jednak są raczej
skromne, a opłacalność na dużą skalę pozostaje nie-
pewna [27, 28].

Jak oceniać dowody naukowe
Podstawy naukowe

Medycynę opartą na dowodach naukowych (ang. evi-
dence-based medicine, EBM) definiuje się jako scalenie
indywidualnej ekspertyzy klinicznej i najlepszych dostęp-
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1. Zwiększenie świadomości rządów, iż sprawy zdrowia nie należą
do wyłącznej kompetencji wydziałów zdrowia.

2. Umożliwienie naukowcom i specjalistom ochrony zdrowia włą-
czenia się w działania marketingowe agendy na rzecz zdrowego
serca.

3. Umieszczenie w programach szkół dla specjalistów ochrony
zdrowia szkolenia z zakresu metod organizowania społeczno-
ści, marketingu społecznego i rzecznictwa.

4. Umożliwienie wydziałom zdrowia, strukturom pozarządowym
i wyspecjalizowanym organizacjom opracowania planów mają-
cych na celu nadanie rangi politycznej sprawom zdrowego serca.

5. Umożliwienie WHO kontynuowania działań intensyfikujących
promocję zdrowego serca we wszystkich obszarach i regionach
członkowskich.



Kardiologia Polska 2008; 66: 4 (supl. 1)

Europejskie wytyczne dotyczące prewencji chorób sercowo-naczyniowych w praktyce klinicznej – wersja skrócona S 9

nych danych klinicznych pochodzących z systematycz-
nych badań naukowych. Obejmuje ona stawianie odpo-
wiedzialnych pytań, poszukiwanie najlepszych danych
naukowych, ich krytyczną ocenę i zastosowanie w opie-
ce medycznej nad indywidualnym chorym oraz ocenę
tych działań [29]. Pomimo trwających ponad dekadę
działań edukacyjnych, klinicyści rzadko stosują zasady
EBM zgodnie z jej założeniami, wielu z nich bowiem uwa-
ża, że największy problem stanowi znalezienie danych
naukowych [30].

Celem niniejszego raportu jest zaprezentowanie wy-
tycznych pod auspicjami Czwartej Wspólnej Grupy Robo-
czej ESC i innych europejskich towarzystw prewen-
cji CVD. Dążeniem Czwartej Wspólnej Grupy Roboczej
jest poparcie wytycznych dowodami naukowymi w moż-
liwie największym stopniu, albowiem dobre wytyczne są
głównym mechanizmem poprawy świadczenia opieki
zdrowotnej oraz polepszenia wyników leczenia [31]. Wy-
kazano, iż łatwiej przyjmowane są wytyczne poparte
wiarygodnymi danymi naukowymi [32]. 

Co to są „dowody naukowe”?
Ocenie interwencji i metod diagnostycznych może słu-

żyć szeroki zakres źródeł danych, obejmujący: doświad-
czenie, retrospektywny przegląd przypadków, opisy przy-
padków i serii przypadków, porównania historyczne
i geograficzne, badania nad bezpieczeństwem farmako-
terapii, farmakoepidemiologiczne bazy danych, badania
przekrojowe, badania kliniczno-kontrolne, badania ko-
hortowe, kontrolowane badania z randomizacją, syste-
matyczne przeglądy badań i badania obserwacyjne. Tra-
dycyjnie preferowanym sposobem wyznaczania zaleceń
jest hierarchiczność dowodów naukowych. Na szczycie
tej hierarchii znajdują się systematyczne przeglądy, nato-
miast na dole opisy przypadków. Podejście takie może
jednak być mylące, jako że jakość dowodów naukowych
zależy ostatecznie od stawianych pytań. 

Oczywiste jest, że różne problemy wymagają różnych
metod badawczych, a opieranie się na jednym źródle da-
nych, z jednoczesnym wykluczeniem innych, może być
mylące. Jest to szczególne wyraźne w wypadku prewen-
cji CVD. Sposoby modyfikacji stylu życia, jak zaprzestanie
palenia tytoniu, ćwiczenia fizyczne oraz zdrowe żywienie,
w mniejszym stopniu nadają się do oceny na drodze ba-

dań z randomizacją prowadzonych metodą podwójnie
ślepej próby w porównaniu z leczeniem farmakologicz-
nym. Bezkrytyczne trzymanie się zasady wyższości ba-
dań z randomizacją może doprowadzić do powstania wy-
tycznych propagujących nadmierne stosowanie leków.
Zarówno systematyczne przeglądy, jak i badania kliniczne
z randomizacją nie są najbardziej odpowiednią metodą
identyfikacji rzadkich powikłań związanych z leczeniem.
Pierwszych wskazówek dotyczących niebezpieczeństwa
związanego z leczeniem mogą dostarczyć opisy przypad-
ków, lecz wymagają one potwierdzenia w dużych prospek-
tywnych badaniach mających na celu określenie bezpie-
czeństwa terapii.

Poziomy wiarygodności danych
Wykorzystując dowody naukowe do tworzenia wskazó-

wek i rekomendacji dotyczących praktyki klinicznej i pu-
blicznej, należy odróżnić „jakość dowodów naukowych”
(obszerność, małe prawdopodobieństwo zafałszowania,
możliwość uogólnienia itd.) od „siły zaleceń” popartych
dowodami. Nie wszystkie dowody naukowe wysokiej jako-
ści przekładają się na zalecenia o dużej sile. 

Zespoły tworzące wytyczne stosują zwyczajowo „hie-
rarchizację dowodów naukowych”. Posługiwanie się nią
wymaga jednoznacznej oceny jakości dowodów (m.in.
kompletność, potencjalny błąd, dokładność oceny wyni-
ku). Ostatecznie, formułując wytyczne do zastosowania
klinicznego, należy wziąć pod uwagę zarówno korzyści,
jak i ryzyko wynikające z danej interwencji. Podejście
takie zapewnia przejrzystość, ale jak podano wyżej, nie
jest pozbawione wad. Istnieją również trudności z wpro-
wadzaniem w życie rekomendacji o charakterze stopnio-
wanym. Przykładowo, w procesie wdrażania wytycznych
niektóre zalecenia kluczowe z punktu widzenia ogólnej
poprawy opieki zdrowotnej mogą mieć słabe poparcie
w dowodach naukowych. Jeżeli, zgodnie z zasadą ograni-
czeń źródłowych, zostanie podjęta decyzja o implemen-
tacji zaleceń bazujących wyłącznie na wysokiej jakości
dowodach naukowych, może dojść do pominięcia istot-
nych elementów wytycznych. W związku z tym dużą wa-
gę przywiązuje się do opracowania systemów, które za-
chowują pożądaną przejrzystość zaleceń, unikając
jednocześnie zafałszowań podczas ich implementacji. 

Światowa Organizacja Zdrowia ustanowiła grupę ro-
boczą mającą na celu stworzenie takiego systemu, zwa-
nego GRADE. Dowody naukowe są stopniowane na pod-
stawie wyników odnoszących się do stawianych pytań.
Ocena obejmuje cztery domeny – projekt badania, jego
jakość, logiczność i bezpośredniość (generalizację).
Na podstawie punktowej oceny wymienionych właściwo-
ści jakość dowodów naukowych dla określonych wyni-
ków jest określana jako wysoka, średnia, niska lub bar-
dzo niska [33]. System ten nie rozwiązuje wyżej
opisanych problemów implementacji, ale zapewnia jasną
ocenę, czy korzyści z danej interwencji przeważają

Pożądane właściwości wytycznych klinicznych:
• wiarygodność,
• powtarzalność,
• rzetelność,
• zastosowanie kliniczne,
• elastyczność kliniczna,
• przejrzystość,
• skrupulatna dokumentacja danych,
• planowy, regularny przegląd wytycznych,
• zaangażowanie kluczowych grup, których wytyczne dotyczą.
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nad działaniami niepożądanymi, i jest przejrzystą metodą
wyznaczania interwencji, które mają zostać wdrożone.
W miarę wzrostu doświadczenia w użyciu tego systemu
może się on stać narzędziem szeroko wykorzystywanym
przy tworzeniu wskazówek klinicznych.

Problemy związane z dowodami naukowymi 
i wytycznymi

Staraliśmy się upewnić, że rekomendacje są poparte
najbardziej odpowiednimi dowodami naukowymi. Dla
programów prewencji o zasięgu populacyjnym pierwszym
ważnym krokiem, biorąc pod uwagę przyczynowość, są
wyniki obserwacyjno-epidemiologiczne. W porównaniu
z leczeniem farmakologicznym, zachowania takie jak pa-
lenie tytoniu czy wysiłek fizyczny w mniejszym stopniu
nadają się do oceny za pomocą badań klinicznych z ran-
domizacją. Niewątpliwie, preferowanym sposobem przy-
taczania pojedynczych badań obserwacyjnych są ich sys-
tematyczne przeglądy. Niemniej jednak istotna jest
świadomość, że podwyższona precyzja uzyskana przez
użycie danych pochodzących z wielu źródeł może być
złudna, jeżeli kontrola pod kątem czynników zakłócają-
cych jest mało skuteczna w badaniach indeksowych [34].

Narastającym problemem w epidemiologii jest niepra-
widłowe przypisanie uwarunkowań przyczynowo-skut-
kowych w zakresie pewnych związków. Przykładem są tu
witaminy antyoksydacyjne, w wypadku których wyniki
badań obserwacyjnych sugerowały umiarkowany efekt
ochronny, natomiast badania kontrolne z randomizacją
wykazały nawet szkodliwość takiej interwencji [35, 36].
Kolejną sprawą jest charakter dostępnych dowodów na-
ukowych. Większość z nich dotyczy raczej leczenia farma-
kologicznego niż interwencji polegających na modyfikacji
stylu życia czy działaniach usprawniających system opie-
ki zdrowotnej. 

Oceniając efekty interwencji, na pierwszym miejscu
postawiliśmy systematyczne przeglądy bazy Cochrane,
prowadzone zgodnie z rygorystycznymi standardami
i okresowo aktualizowane. Korzystaliśmy również z in-
nych istniejących systematycznych przeglądów, w któ-
rych cytowano badania kliniczne o istotnym znaczeniu
lub które były dostatecznie obszerne, aby dostarczyć ja-
snych odpowiedzi na postawione pytania kliniczne. Jeśli
dowody były skąpe, fakt ten sygnalizowaliśmy. 

Przy ilościowej ocenie efektów interwencji nie posługi-
waliśmy się parametrami w postaci liczby chorych podda-
nych leczeniu, gdyż nie są one pozbawione znaczących
wad [37], co odnosi się szczególnie do kardiologii prewen-
cyjnej, gdzie bazowy poziom CVD waha się znacząco w ca-
łej Europie. Z tego względu niezbędne byłyby liczby cho-
rych poddanych leczeniu dla krajów z ryzykiem niskim,
umiarkowanym i wysokim. Co więcej, wymagane byłyby
podobne liczby dla różnych grup wiekowych, a także dla
mężczyzn i kobiet. Względne zmniejszenie ryzyka w wyni-
ku leczenia ma zastosowanie do wszystkich europejskich

populacji, grup wiekowych, mężczyzn i kobiet, jako że
większość sposobów leczenia przynosi na ogół podobne
względne korzyści na różnych poziomach ryzyka. 

Aspekty praktyczne
W prezentowanym raporcie staraliśmy się opierać

na dowodach naukowych. Postawiliśmy następujące py-
tania: 
• Jakie są dowody, że poszczególne czynniki ryzyka po-

wodują CVD?
• Jakie są dowody, że znaczenie tychże czynników ryzyka

zmienia się u osób z lub bez ustalonej CVD?
• Jakie są dowody, że interwencje na poziomie populacyj-

nym prowadzą do redukcji czynników ryzyka i wpływa-
ją na przebieg CVD?

• Jakie są dowody, że interwencje w stosunku do po-
szczególnych osób prowadzą do redukcji czynników ry-
zyka i wpływają na przebieg CVD?
Aby odpowiedzieć na każde z postawionych pytań, do-

konaliśmy systematycznego i krytycznego przeglądu 
dostępnej literatury dotyczącej omawianej kwestii. Z hie-
rarchicznym systemem oceniania wiążą się pewne proble-
my. Obecny system ma tendencję do faworyzowania le-
czenia farmakologicznego, gdyż zasadnicze zmiany stylu
życia w mniejszym stopniu nadają się do oceny za pomo-
cą badań klinicznych z randomizacją z podwójnie ślepą
próbą. Z tego powodu, po długiej debacie, Grupa Robocza
nie załączyła tabeli ocen, którą przygotowała, jakkolwiek
przewiduje się, że sprawa ta będzie wymagała dalszych
dyskusji. 

Podjęto wysiłki mające na celu wdrożenie wytycznych
przez poszczególne zaangażowane towarzystwa. Oceny
poprzednich wytycznych dokonano w badaniach 
EUROASPIRE I i II [38, 39].

Priorytety, ocena ryzyka całkowitego 
oraz cele

Wstęp
Na wstępie należy podkreślić, że są to wyłącznie

wskazówki dotyczące postępowania, a nie reguły dydak-
tyczne. Klinicysta powinien je interpretować w świetle
własnej wiedzy i oceny, przy uwzględnieniu opinii chore-
go, lokalnych możliwości, a także dostępu do aktualnej
wiedzy. Rzeczywiście, duży nacisk kładzie się na rozwój
narodowych wytycznych, których cele, priorytety i pro-
gramy implementacji są dostosowywane do lokalnych
możliwości medycznych oraz ekonomicznych. 

Sugerowane priorytety obejmują wsparcie lekarzy
w ich postępowaniu z indywidualnymi osobami. Ogólnie
przyjmują oni do wiadomości, że najwięcej korzyści z od-
działywania na czynniki ryzyka odnoszą chorzy, u których
ryzyko to jest na poziomie najwyższym. Jak wspomniano
w innym miejscu, mimo że ci chorzy zyskują dużo, więk-
szość zgonów w społeczeństwie notuje się wśród osób
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z niższym poziomem ryzyka. Prostym wyjaśnieniem tego
faktu jest większa liczba osób w grupach niskiego ryzyka
w porównaniu z grupami wysokiego ryzyka. Paradoksal-
nie, w tych ostatnich liczba zdarzeń sercowo-naczynio-
wych w wartościach bezwzględnych jest niższa. Zjawisko
to nosi nazwę paradoksu Rose’a. Dlatego też strategia
ukierunkowana na osoby z grupy wysokiego ryzyka wy-
maga uzupełnienia działaniami publicznej ochrony zdro-
wia mającymi na celu, na ile to możliwe, redukcję czynni-
ków ryzyka na poziomie populacyjnym oraz wspieranie
zdrowego stylu życia. 

Zalecanie oceny ryzyka całkowitego jako głównego
narzędzia w postępowaniu z chorym jest podstawą wy-
tycznych, począwszy od ich pierwszej edycji (1994) [1].
Klinicyści bowiem leczą całego chorego (a nie poszcze-
gólne czynniki ryzyka), którego ryzyko sercowo-naczynio-
we zwykle odzwierciedla złożone skutki wpływu wielu
czynników ryzyka, mogących wzajemnie oddziaływać
na siebie, czasem w sposób synergiczny.

Mimo częstych pytań klinicystów o wartości progo-
we dla wdrożenia interwencji, jest to zagadnienie pro-
blematyczne, jako że ryzyko ma charakter ciągły i nie
istnieje konkretny punkt, w którym, na przykład, wpro-
wadzenie leku jest automatycznie wskazane. Proble-
mem tym zajęto się bardziej szczegółowo, podobnie jak
zagadnieniem poradnictwa dla osób młodych o niskim
bezwzględnym, lecz wysokim względnym ryzyku, a tak-
że faktem, że wszyscy ludzie w wieku podeszłym osta-
tecznie znajdą się w grupie podwyższonego ryzyka zgo-
nu oraz mogą być w sposób nadmierny poddani
farmakoterapii.

Ogólne cele prewencji sercowo-naczyniowej obejmują
redukcję śmiertelności i zachorowalności wśród osób wy-
sokiego bezwzględnego ryzyka oraz wspieranie osób ni-
skiego bezwzględnego ryzyka w utrzymaniu tego statu-
su przez zdrowy tryb życia. Pomocne są tu tabele ryzyka
– jeżeli na przykład trudno jest osiągnąć pełną kontrolę
BP, nadal można obniżyć ryzyko całkowite przez zaprze-
stanie palenia tytoniu lub być może redukcję poziomu
cholesterolu w dalszym etapie. Mimo że wartości progo-
we całkowitego ryzyka sercowo-naczyniowego zawarte
w obecnych wytycznych są ustanowione arbitralnie, jesz-
cze bardziej problematyczne są cele dla poszczególnych
czynników ryzyka, bowiem zawsze będą one dyskusyjne,
nie zawsze są osiągalne i w znacznym stopniu wydają się
promować podejście do prewencji oparte na pojedyn-
czych czynnikach ryzyka. Jednak klinicyści pytają o wska-
zówki, więc podjęto próbę zdefiniowania pożądanych po-
ziomów poszczególnych czynników ryzyka w kontekście
bliżej określonych celów.

Priorytety
Najwięcej korzyści z działań prewencyjnych odnoszą

osoby z grupy najwyższego ryzyka, co pociąga za sobą
następujące priorytety:

Jakie są cele prewencji chorób sercowo-naczyniowych?

Ogólnie, osobę w średnim wieku z 10-letnim ryzykiem
zgonu z powodu CVD wynoszącym 5% lub więcej należy
uznać za należącą do grupy wysokiego ryzyka. Anali-
za danych pochodzących z badania FINRISK MONICA
(wnoszącego zasadniczy wkład w tabele SCORE dla po-
pulacji wysokiego ryzyka) sugeruje, że równoważne ryzy-
ko całkowite (zdarzeń zakończonych oraz niezakończo-
nych zgonem) wynosi ok. 10% – więcej u młodych
mężczyzn i mniej u kobiet oraz w wieku starszym. Praw-
dopodobieństwo dodatkowego wdrożenia leczenia far-
makologicznego wzrasta wraz ze wzrostem ryzyka.

Jakie są grupy priorytetowe prewencji CVD 
w praktyce klinicznej?

1. Chorzy z potwierdzoną CVD na podłożu miażdżycowym
2. Osoby bezobjawowe wysokiego ryzyka CVD z powodu:

2.1. obecności wielu czynników ryzyka prowadzących do pod-
wyższonego ryzyka całkowitego CVD (10-letnie ryzyko zgo-
nu z powodu CVD ≥5%)

2.2. cukrzycy typu 2 lub typu 1 z mikroalbuminurią
2.3. znacząco podwyższonego pojedynczego czynnika ryzyka,

zwłaszcza w powiązaniu z krańcowym uszkodzeniem na-
rządowym

3. Bliscy krewni osób, u których przedwcześnie wystąpiła CVD
na podłożu miażdżycowym, lub krewni osób szczególnie wyso-
kiego ryzyka

Cele prewencji chorób sercowo-naczyniowych:
1. Wsparcie osób z grupy niskiego ryzyka w utrzymaniu tego sta-

tusu w ciągu całego życia oraz pomoc tym, u których ryzyko
jest najwyższe, w jego redukcji

2. Osiągnięcie następujących cech przez osoby dążące do utrzy-
mania zdrowia:
2.1. niepalenie tytoniu
2.2. zdrowe nawyki żywieniowe
2.3. aktywność fizyczna: 30 min umiarkowanej aktywności fi-

zycznej dziennie 
2.4. BMI <25 kg/m2 oraz unikanie otyłości centralnej
2.5. BP <140/90 mmHg
2.6. cholesterol całkowity <5 mmol/l (≈190 mg/dl)
2.7. cholesterol LDL <3 mmol/l (≈115 mg/dl)
2.8. poziom glukozy we krwi <6 mmol/l (≈110 mg/dl)

3. Uzyskanie bardziej rygorystycznej kontroli czynników ryzyka
u osób z grupy wysokiego ryzyka, zwłaszcza z ustaloną CVD
lub cukrzycą:
3.1. ciśnienie krwi <130/80 mmHg, jeżeli to możliwe
3.2. cholesterol całkowity <4,5 mmol/l (≈175 mg/dl), opcjonal-

nie <4 mmol/l (≈155 mg/dl), jeżeli to możliwe
3.3. cholesterol LDL <2,5 mmol/l (≈100 mg/dl), opcjonalnie 

<2 mmol/l (≈80 mg/dl), jeżeli to możliwe
3.4. poziom glukozy na czczo we krwi <6 mmol/l (≈110 mg/dl)

oraz HbA1c <6,5%, jeżeli to możliwe

4. Rozważenie kardioprotekcyjnego leczenia farmakologicznego
u chorych z grupy wysokiego ryzyka, zwłaszcza z ustaloną CVD
na podłożu miażdżycowym
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Ocena ryzyka całkowitego
Całkowite ryzyko sercowo-naczyniowe wg obecnych

wytycznych oznacza prawdopodobieństwo wystąpienia
u danej osoby zdarzenia sercowo-naczyniowego o podło-
żu miażdżycowym w danym okresie. 

Znaczenie oceny ryzyka całkowitego, zanim zostaną
podjęte decyzje dotyczące postępowania, przedstawiają
Tabela 2. oraz Rycina 1. Jak obrazuje rycina, wpływ pozio-
mu lipidów na ryzyko jest niewielki u kobiet z grupy ni-
skiego ryzyka, przy czym korzyści związane z płcią żeń-
ską zanikają w wypadku połączenia palenia tytoniu
i umiarkowanego nadciśnienia. Tabela 2. pokazuje, iż oso-
ba z poziomem cholesterolu całkowitego 8 mmol/l może
mieć 10-krotnie mniejsze ryzyko w porównaniu z osobą
z poziomem cholesterolu 5 mmol/l, która jest palaczem,
płci męskiej, chorującą na nadciśnienie. Przeprowadzone
z randomizacją badania kontrolne leków dotyczące poje-

dynczych czynników ryzyka nie dostarczają danych
w pełni odnoszących się do tych zagadnień. Podczas gdy
badania kontrolne, takie jak EuroAspire [38, 39], sugeru-
ją nieadekwatne postępowanie z czynnikami ryzyka
u osób, u których jest ono najwyższe, prawdopodobne
jest również to, że istnieje możliwość znaczącego nad-
użycia leków u osób niskiego ryzyka bez przebytego epi-
zodu naczyniowego. Jest to skutek niewłaściwego prze-
niesienia wyników badań, przeprowadzonych głównie
na populacji mężczyzn wysokiego ryzyka, na osoby nale-
żące do grupy ryzyka niskiego. Ogólnie – kobiety, osoby
starsze i młode są niedostatecznie reprezentowane
w klasycznych badaniach klinicznych, na których opiera-
no wytyczne do chwili obecnej.

Powyższe rozważania mają znaczenie dla praktyki kli-
nicznej, bowiem dla klinicysty istotna jest zdolność szyb-
kiej i wystarczająco dokładnej oceny ryzyka, umożliwiają-
cej podjęcie logicznych decyzji co do postępowania.

Jak ocenić ryzyko?

Potrzeba szybkiej i łatwej oceny ryzyka całkowitego
doprowadziła do opracowania tabeli ryzyka zastosowa-
nej w wytycznych z lat 1994 i 1998 [1, 2, 41]. Wiązało się
z nią wiele problemów. Po pierwsze, źródłem były dane
amerykańskie pochodzące z badania Framingham, któ-
rych zastosowanie do populacji europejskich nie jest
pewne. Po drugie, zastosowany zbiór danych jest zbyt
mały. Po trzecie, definicje zdarzeń CHD niezakończonych
zgonem różniły się od zastosowanych w innych bada-
niach, co utrudnia weryfikację wiarygodności tabeli.
Wreszcie, niemożliwa była ocena ryzyka wystąpienia in-
nych manifestacji klinicznych miażdżycy tętnic, takich jak
udar lub tętniak aorty brzusznej.

Wytyczne z 2003 r. wprowadziły nowy system oceny
ryzyka, zwany SCORE [42]. Bazuje on na danych pocho-
dzących z 12 europejskich badań kohortowych, obejmu-
jących 205 178 osób zbadanych wyjściowo pomiędzy ro-
kiem 1970 a 1988, 2,7 mln osobolat obserwacji i 7934
zgony z powodów sercowo-naczyniowych.

Zadaniem tabel ryzyka, takich jak SCORE, jest ułatwie-
nie oceny ryzyka u pozornie zdrowych osób. Pacjenci
po przebytym epizodzie klinicznym, takim jak ostry ze-

Jak szybko i prosto ocenić ryzyko CVD?
• CChhoorrzzyy:

– ze znaną CVD,
– z cukrzycą typu 2 lub typu 1 z mikroalbuminurią,
– z wysokim poziomem pojedynczych czynników ryzyka 
już znajdują się w grupie WYSOKIEGO RYZYKA CVD i wymagają 
postępowania ukierunkowanego na wszystkie czynniki ryzyka.

• UU iinnnnyycchh  oossóóbb ocenę całkowitego ryzyka można przeprowa-
dzić z zastosowaniem tabel ryzyka SCORE – jest to szczególnie
istotne, ponieważ u wielu osób występuje kilka umiarkowanie
nasilonych czynników ryzyka, których kombinacja daje nie-
oczekiwanie wysoki poziom całkowitego ryzyka CVD.

RRyycciinnaa 11..  Zależność stosunku cholesterolu całko-
witego (TC) do cholesterolu HDL i zgonu z powo-
du CVD w ciągu 10 kolejnych lat u 60-letnich ko-
biet i mężczyzn z lub bez czynników ryzyka,
na podstawie funkcji ryzyka uzyskanej z danych
systemu SCORE
SBP – skurczowe ciśnienie krwi (ang. systolic blood pressure)

mężczyźni palący, SBP=160 mmHg 
mężczyźni niepalący, SBP=120 mmHg 
kobiety palące, SBP=160 mmHg 
kobiety niepalące, SBP=160 mmHg 
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spół wieńcowy (ACS) lub udar, chorujący na cukrzycę ty-
pu 2 lub typu 1 z mikroalbuminurią lub z istotnie wyso-
kim poziomem pojedynczego czynnika ryzyka są już
uznawani za obarczonych znacząco podwyższonym ryzy-
kiem i automatycznie kwalifikują się do intensywnej
oceny ryzyka i podjęcia odpowiedniego postępowania.

System SCORE różni się od wcześniejszych systemów
oceny ryzyka w wielu zasadniczych kwestiach i uległ pew-
nym modyfikacjom na potrzeby obecnych wytycznych:
• System SCORE służy do oceny 10-letniego ryzyka pierw-

szego śmiertelnego zdarzenia na podłożu miażdżyco-
wym – MI, udaru, tętniaka aorty lub innych. System
obejmuje wszystkie pozycje kodowe ICD (ang. Interna-
tional Classification of Diseases, Międzynarodowa Klasy-
fikacja Chorób), co do których istnieje przypuszczenie,
że ich etiologia jest w dużym stopniu miażdżycowa.
Większość innych systemów ocenia jedynie ryzyko CHD.

• Wybór parametru śmiertelności z powodu CVD, a nie
całkowitej liczby (zakończonych i niezakończonych
zgonem) zdarzeń, był zamierzony, lecz nie ogólnie przy-
jęty. Odsetek zdarzeń niezakończonych zgonem zależy
istotnie od zastosowanych definicji i metod użytych
w jego ocenie. Odkąd gromadzono badane kohorty
do systemu SCORE, zaszło wiele uderzających zmian
zarówno w zakresie metod diagnostycznych, jak i tera-
peutycznych. Zastosowanie parametru odsetka zgo-
nów umożliwia rekalibrację uwzględniającą trendy cza-
sowe śmiertelności z powodu CVD. Ryzyko oceniane wg
jakiegokolwiek systemu będzie zawyżone w krajach,
w których nastąpiło zmniejszenie śmiertelności, nato-
miast zaniżone tam, gdzie śmiertelność wzrosła.
Przy dostępności dobrej jakości aktualnych danych do-
tyczących śmiertelności i rozpowszechnienia czynni-
ków ryzyka możliwe jest przeskalowanie pozwalające
na prześledzenie trendów sekularnych. Z uwagi na ja-
kość danych nie można tego dokonać w wypadku zda-
rzeń niezakończonych zgonem. Z tego powodu stwo-
rzono tabele ryzyka śmiertelności z powodu CVD, które
faktycznie dostosowano do użytku w wielu krajach eu-
ropejskich. Wersje HeartScore dostosowane dla danych
państw dostępne są dla Belgii, Niemiec, Grecji, Holan-
dii, Polski, Hiszpanii i Szwecji. Tym niemniej istotne jest
odniesienie się do kwestii ryzyka całkowitego.

Według wytycznych z roku 2003 [3], 10-letnie ryzyko
zgonu z powodu CVD wynoszące 5% lub więcej było arbi-
tralnie uważane za kwalifikujące do grupy wysokiego ryzy-
ka. Oznacza to 95% szans na uniknięcie śmierci w okre-
sie 10 lat, co nie jest wartością efektowną, gdy się prowadzi
poradnictwo dla chorych. Według nowej nomenklatury wy-
tycznych 2007 r., każda osoba z 10-letnim ryzykiem zgonu
wynoszącym 5% lub więcej ma podwyższone ryzyko. Oczy-
wiście, całkowite ryzyko zdarzeń zakończonych i niezakoń-
czonych zgonem jest wyższe, a klinicyści naturalnie ocze-
kują jego oszacowania. Największy wkład w tabele

wysokiego ryzyka systemu SCORE wniosło badanie 
FINRISK. Zawiera ono dane obejmujące zdarzenia nieza-
kończone zgonem, zdefiniowane wg projektu MONICA
[43]. Jeśli obliczamy całkowity odsetek zdarzeń na podsta-
wie danych FINRISK, okazuje się, iż na poziomie (5%),
przy którym należy oczekiwać intensyfikacji poradnictwa
i działań ukierunkowanych na czynniki ryzyka, całkowite ry-
zyko wynosi 10% więcej (15%) u młodych mężczyzn, nieco
mniej natomiast u kobiet. Wskaźnik przeliczający śmiertel-
ność z powodu CVD na całkowitą liczbę zdarzeń jest mniej-
szy także u osób starszych. Powodem jest przypuszczalnie
fakt, że w tej grupie istnieje większe prawdopodobieństwo,
że pierwsze zdarzenie skończy się zgonem.

Jak wspomniano na wstępie, klinicyści często pytają
o wartości progowe dla wdrożenia określonych inter-
wencji. Jest to jednak problematyczne, albowiem ryzyko
ma charakter ciągły i nie istnieją progi, po przekroczeniu
których wskazana jest, na przykład, farmakoterapia.
Szczególnym problemem jest ocena ryzyka ludzi młodych
z wysokim poziomem czynników ryzyka – niskie ryzyko
bezwzględne może maskować wysoki stopień ryzyka
względnego. W wytycznych z roku 2003 [3] sugerowano
ekstrapolację ryzyka na 60. rok życia, aby podkreślić
możliwość wystąpienia wysokiego bezwzględnego ryzy-
ka w razie niepodjęcia środków zapobiegawczych. Za-
mierzeniem nie było poddawanie osób młodych takiemu
leczeniu, jak gdyby mieli oni 60 lat, choć dosłowna inter-
pretacja powyższej sugestii mogłaby prowadzić do nad-
miernego stosowania leczenia farmakologicznego
u osób młodych. Ta część tekstu została przeredagowa-
na, a do tabel ryzyka bezwzględnego dodano elementy
dotyczące ryzyka względnego. Pokazuje to, że modyfika-
cja stylu życia może istotnie zmniejszyć ryzyko, reduku-
jąc również jego narastanie związane ze starzeniem. 

• Osobną sprawą jest ocena ryzyka u osób starszych.
W pewnych grupach wiekowych, a dotyczy to ogrom-
nej większości, szczególnie mężczyzn, szacunkowe ry-
zyko przekroczy próg 5–10%, co wynika jedynie z wie-
ku (i płci), podczas gdy inne czynniki ryzyka CVD
pozostają na niskim poziomie. Fakt ten może prowa-
dzić do nadużywania farmakoterapii w wieku starszym.
O ile nie ma jasnych wskazań, leczenie zapobiegawcze
musi tu być poparte dowodami naukowymi. 

• Dotychczas przedstawiono tabele zarówno dla choleste-
rolu całkowitego, jak i stosunku cholesterolu do chole-
sterolu HDL. Wyglądają one podobnie, niemniej jednak
dalsze, nieopublikowane dotąd prace z wykorzystaniem
bazy danych systemu SCORE wykazały, że cholesterol
HDL jako niezależna zmienna może być istotnym czynni-
kiem predykcji ryzyka. 

• Uwzględnienie wpływu dodatkowych czynników ryzyka,
takich jak cholesterol HDL, masa ciała, wywiad rodzinny
i nowsze markery ryzyka, jest trudne z uwagi na ograni-
czenia, jakie niesie ze sobą drukowana forma tabel. Ogra-
niczeń tych w dużym stopniu nie ma elektroniczna, inter-

Europejskie wytyczne dotyczące prewencji chorób sercowo-naczyniowych w praktyce klinicznej – wersja skrócona S 13



Kardiologia Polska 2008; 66: 4 (supl. 1)

S 14 Europejskie wytyczne dotyczące prewencji chorób sercowo-naczyniowych w praktyce klinicznej – wersja skrócona

aktywna wersja systemu SCORE, zwana HeartScore (do-
stępna za pośrednictwem strony escardio.org). W obecnej
formie jest to elektroniczna replika SCORE, z możliwością
wykorzystania rezultatów nowych analiz systemu SCORE,
takich jak dotyczące cholesterolu HDL, w miarę ich spraw-
dzania i zatwierdzania. Należy jednak podkreślić, że mimo
identyfikacji wielu czynników ryzyka, innych niż te
uwzględnione w tabelach ryzyka (takie jak poziomy CRP
i homocysteiny), ich wkład w ocenę ryzyka bezwzględne-
go u indywidualnych osób jest ogólnie niewielki.

• Ponownie przeanalizowano znaczenie pochodzących
z wywiadu informacji dotyczących cukrzycy. Chociaż
istnieją różnice pomiędzy kohortami, w ogólnym zary-
sie wpływ cukrzycy na poziom ryzyka okazuje się więk-
szy niż w systemach oceny ryzyka opartych na badaniu
kohortowym Framingham, z ryzykiem względnym wy-
noszącym 5 dla kobiet i 3 dla mężczyzn. 

Niektóre korzyści ze stosowania tabeli ryzyka zosta-
ły zestawione poniżej:

Ryciny 2.–6. przedstawiają tabele systemu SCORE,
łącznie z tabelami ryzyka względnego. 

Tabela ryzyka względnego na Rycinie 6. jest użytecz-
na przy wyjaśnianiu osobie w młodym wieku, że mimo
niskiego bezwzględnego ryzyka, może ono być 10–12 ra-
zy większe w porównaniu z osobą w podobnym wieku
z niskim poziomem czynników ryzyka.

Wnioski 
Zdefiniowane w tym rozdziale na użytek kliniczny

priorytety odzwierciedlają fakt, iż najwięcej z działań pre-
wencyjnych zyskują osoby znajdujące się w grupie wyso-
kiego ryzyka zdarzeń na podłożu CVD. Podejście to po-
winno uzupełniać działania publiczne mające na celu
redukcję czynników ryzyka w społeczeństwie i promują-
ce zdrowy styl życia.

Ocena rryyzzyykkaa  ccaałłkkoowwiitteeggoo pozostaje zasadniczą czę-
ścią obecnych wytycznych. System SCORE zaktualizowa-
no pod kątem oceny ryzyka całkowitego i ryzyka zgonu
z powodu CVD. Włączono nowe dane dotyczące cukrzy-
cy. Dodano informacje na temat względnego i bez-
względnego ryzyka w celu ułatwienia poradnictwa dla
osób młodych, których niskie ryzyko bezwzględne może
maskować istotne i modyfikowalne ryzyko związane
z wiekiem. 

Ogólnie wiadomo, że trudno jest narzucić arbitralnie
przyjęte progi lub wartości docelowe dla zmiennych cią-
głych, takich jak ryzyko. Niemniej jednak cele definiuje
się w kategoriach pożądanych poziomów poszczególnych

Zalety tabeli ryzyka SCORE:
• intuicyjne, łatwe w użyciu narzędzie,
• bierze pod uwagę wieloczynnikową naturę CVD,
• służy do oceny ryzyka wszystkich postaci CVD o podłożu miaż-

dżycowym, nie tylko CHD,
• umożliwia elastyczność postępowania – jeżeli nie można osiąg-

nąć idealnego poziomu danego czynnika ryzyka, nadal można
zredukować ryzyko całkowite, oddziałując na inne czynniki,

• pozwala na bardziej obiektywną ocenę ryzyka w przedziale cza-
sowym,

• tworzy wspólny język dla klinicystów dotyczący czynników ryzyka,
• ukazuje, jak się zmienia ryzyko wraz z wiekiem,
• nowa tabela ryzyka względnego pomaga zilustrować, w jaki

sposób osoba młoda z niskim bezwzględnym ryzykiem może
się znaleźć w grupie istotnie wyższego, lecz dającego się zredu-
kować ryzyka.

Ocena ryzyka z zastosowaniem 
systemu SCORE – kwalifikatory:

• Klinicysta musi się posługiwać tabelami w świetle własnej wiedzy
i oceny, ze szczególnym uwzględnieniem uwarunkowań lokalnych.

• Podobnie jak w wypadku innych systemów, ocena ryzyka bę-
dzie nadmiernie wysoka w krajach, gdzie śmiertelność z powo-
du CVD maleje, i zbyt niska w państwach, gdzie ma ona ten-
dencję wzrostową.

• W porównaniu z mężczyznami, u kobiet ryzyko wydaje się niż-
sze w każdej kategorii wiekowej. Jest to mylące, jako że osta-
tecznie więcej kobiet niż mężczyzn umiera z powodu CVD. Ana-
liza tabel pokazuje, że ryzyko u nich jest jedynie oddalone
maksymalnie o 10 lat.

• Poziom ryzyka może być wyższy, niż wskazują tabele, u:
– osób prowadzących siedzący tryb życia lub otyłych, zwłaszcza

z otyłością centralną,
– osób z wywiadem rodzinnym obciążonym przedwczesnym

występowaniem CVD,
– chorych z niższych warstw społecznych,
– chorych z cukrzycą – ryzyko może być pięciokrotnie wyższe

u kobiet i trzykrotnie wyższe u mężczyzn z cukrzycą w porów-
naniu z osobami bez tej choroby,

– osób z niskim poziomem cholesterolu HDL i wysokim pozio-
mem trójglicerydów,

– osób bezobjawowych z wykładnikami miażdżycy tętnic w sta-
dium przedklinicznym, na przykład ze zmniejszonym wskaźni-
kiem kostka-ramię, lub na podstawie badań obrazowych, jak ul-
trasonografia tętnic szyjnych lub tomografia komputerowa.

Jak wykorzystać tabele systemu SCORE
do oceny ryzyka całkowitego CVD 

u chorych bezobjawowych?
1. W wypadku takich państw, jak: Belgia*, Francja, Grecja*, Wło-

chy, Luksemburg, Hiszpania*, Szwajcaria i Portugalia, zastosuj
tabele niskiego ryzyka; w wypadku innych państw europej-
skich zastosuj tabele wysokiego ryzyka.
*Obecnie są dostępne zaktualizowane, ponownie wyskalowa-
ne tabele dla Belgii, Niemiec, Grecji, Holandii, Polski, Hiszpa-
nii i Szwecji

2. Znajdź komórkę najbardziej odpowiadającą danej osobie
pod względem wieku, poziomu cholesterolu i wartości BP, pa-
miętając, że ryzyko będzie wyższe w miarę zbliżania się do ko-
lejnej kategorii wiekowej, wyższego poziomu cholesterolu
i wartości BP.

3. Sprawdź kwalifikatory.
4. Ustal bezwzględne 10-letnie ryzyko zgonu z powodu CVD.

Zwróć uwagę, że niskie bezwzględne ryzyko u osób młodych mo-
że maskować wysokie ryzyko względne – można to wytłumaczyć
danej osobie za pomocą tabel ryzyka względnego. W miarę sta-
rzenia, wysokie ryzyko względne będzie przekładać się na wyso-
kie ryzyko bezwzględne. U tych osób niezbędne jest zintensyfiko-
wanie poradnictwa dotyczącego modyfikacji stylu życia. 
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RRyycciinnaa  22..  Tablica SCORE – 10-letnie ryzyko zgonu w przebiegu CVD w populacji wysokiego ryzyka na podstawie
następujących czynników: wieku, płci, palenia tytoniu, skurczowego ciśnienia krwi oraz cholesterolu
całkowitego

RRyycciinnaa  33..  Tablica SCORE – 10-letnie ryzyko zgonu w przebiegu CVD w populacji niskiego ryzyka na podstawie
następujących czynników: wieku, płci, palenia tytoniu, skurczowego ciśnienia krwi oraz cholesterolu całkowitego
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RRyycciinnaa  44..  Tablica SCORE – 10-letnie ryzyko zgonu w przebiegu CVD w populacji wysokiego ryzyka na podstawie
następujących czynników: wieku, płci, palenia tytoniu, skurczowego ciśnienia krwi oraz stosunku cholesterolu
całkowitego do cholesterolu HDL

RRyycciinnaa  55.. Tablica SCORE – 10-letnie ryzyko zgonu w przebiegu CVD w populacji niskiego ryzyka na podstawie
następujących czynników: wieku, płci, palenia tytoniu, skurczowego ciśnienia krwi oraz stosunku cholesterolu
całkowitego do cholesterolu HDL
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czynników ryzyka, co należy postrzegać jako pomoc dla
klinicystów w planowaniu strategii postępowania wobec
ich chorych. Podkreśla się nadrzędność działań ukierun-
kowanych na ryzyko całkowite, a nie koncentrowanie się
na poszczególnych jego czynnikach. 

Wyszczególnienie priorytetów, ocena ryzyka i określe-
nie celów to próba przekazania złożonych problemów
w sposób prosty i dostępny. Znaczna prostota czyni je po-
datnymi na słowa krytyki, przede wszystkim jednak wy-
magają one interpretacji w świetle szczegółowej wiedzy
lekarza na temat swoich chorych i w świetle uwarunko-
wań i zaleceń lokalnych.

Zamieszczony na str. 18 diagram przedstawia krótkie
podsumowanie zaleceń.

Zasady modyfikacji zachowań 
i postępowanie wobec czynników ryzyka
wynikających z zachowania 

Podstawy naukowe
Lekarze i inni specjaliści z zakresu ochrony zdrowia

w warunkach opieki podstawowej i ambulatoryjnej znaj-
dują się na wyjątkowej pozycji, umożliwiającej istotny
wkład w poprawę prewencji i postępowania w przypad-
ku CVD. Lekarze są postrzegani przez ogół jako pewne
i wiarygodne źródło informacji o zdrowiu i zasadach po-
stępowania. Chorzy zwykle chcą uzyskać od lekarzy tyle
informacji, ile jest to możliwe. Często wolą uzyskać
od nich wsparcie w celu zmiany nawyków, takich jak pa-
lenie, odżywianie i dieta oraz aktywność fizyczna, niż
gdzie indziej uczestniczyć w specjalnych programach. 

Wzajemne relacje lekarz/opiekun – chory
jako narzędzie zmiany nawyków

Przyjazne relacje lekarz – chory są potężnym narzę-
dziem wspierającym chorego w zmaganiu się ze stresem
i chorobą, jak i w stosowaniu się do zaleceń dotyczących
modyfikacji stylu życia oraz leczenia. 

Wsparcie socjalne udzielane przez świadczeniodaw-
ców, włączając lekarzy, oraz współudział w podejmowa-
niu decyzji może wspomóc chorych w utrzymaniu zdro-
wych nawyków oraz stosowaniu się do porad lekarskich. 

Wcześniejsze nieskuteczne próby modyfikacji zacho-
wań często są przyczyną mniejszej skuteczności w na-
stępnych próbach zmian, co prowadzi do kolejnej poraż-
ki. Zasadniczym krokiem w zamianie negatywnych
doświadczeń na pozytywne jest ustalenie realnych celów,
co w połączeniu z samokontrolą wg wybranego modelu
zachowań jest głównym narzędziem osiągnięcia wyniku
pozytywnego. To z kolei będzie służyć zwiększeniu sku-
teczności w realizacji wybranego stylu życia, a później
pozwoli na ustanowienie nowych celów. Posuwanie się
do przodu kolejno stawianymi, małymi krokami jest jed-
nym z kluczowych punktów w długofalowej modyfikacji
zachowań.

Interwencje specjalistyczne i wielomodalne
Wykazano pozytywny wpływ wielu strategii obejmu-

jących specjalistyczne interwencje psychosocjalne
na czynniki ryzyka, przy czym interwencje te różnią się
swym zakresem i rodzajem podejścia. Nawet jeżeli w za-
mierzeniu ukierunkowane są tylko na pojedynczy czyn-
nik ryzyka związany z nawykami, interwencje behawio-
ralne typu grupowego często zawierają elementy
oddziałujące na liczne czynniki ryzyka. Działania uzupeł-
niające standardową opiekę kardiologiczną o kompo-
nenty psychosocjalne i psychoedukacyjne mogą istotnie
poprawić jakość życia i ograniczyć czynniki ryzyka serco-
wo-naczyniowego [44–46].

Aspekty praktyczne: postępowanie dotyczące 
czynników ryzyka wynikających z zachowania
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Postępowanie ukierunkowane na całkowite 
ryzyko związane z CVD.

Wskazówki wspomagające zmianę nawyków:

• poświęć choremu wystarczająco dużo czasu,

• rozmawiaj z chorym, posługując się jego własnym językiem,

• rozwiń życzliwą współpracę z chorym,

• słuchaj uważnie i poznaj silne oraz słabe punkty w postawie
chorego dotyczące choroby i zmian stylu życia,

• upewnij się, czy chory rozumie zależność między stylem życia
a chorobą,

• zaakceptuj osobiste spojrzenie chorego na chorobę oraz po-
zwól wyrazić obawy i niepokoje,

• przyznaj, że zmiana długotrwałych nawyków jest trudna,
a podtrzymywane stopniowe zmiany są często bardziej trwałe,

• uzyskaj zobowiązanie co do zmiany stylu życia,

• zaangażuj chorego w identyfikowanie czynników ryzyka, któ-
rych poziom należy zmienić,

• zbadaj potencjalne przeszkody stojące na drodze do zmian,

• zastosuj kombinację strategii, włączając wzmocnienie własnej
zdolności chorego do podjęcia zmian,

RRyycciinnaa  66.. Tabela ryzyka względnego 
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Kiedy oceniać całkowite ryzyko CVD?

Ocenianie ryzyka: co wykonać?
Należy zastosować system SCORE, jeżeli nie ma ustalonej CVD, cukrzycy, bardzo wysokiego czynnika ryzyka CVD

Gdy pacjent o to prosi Gdy w trakcie konsultacji okazuje się, że:
• pacjent jest palaczem w średnim wieku
• znany jest jeden lub więcej czynników ryzyka, jak

podwyższony poziom cholesterolu we krwi

• wywiad rodzinny jest obciążony przedwczes-
nym wystąpieniem CVD lub poważnym czyn-
nikiem ryzyka, jak hiperlipidemia

• obecne są objawy charakterystyczne dla CVD

• WWyywwiiaadd::  choroby przebyte,
przedwczesna CVD w rodzi-
nie, palenie tytoniu, aktyw-
ność fizyczna oraz nawyki
żywieniowe

• BBaaddaanniiee::  BP, HR, osłuchi-
wanie serca i płuc, tętno
na kończynach dolnych,
wzrost, masa (indeks masy
ciała), obwód w talii

• BBaaddaanniiaa  llaabboorraattoorryyjjnnee:: mocz na glukozę i białko;
cholesterol i lipidy na czczo, jeżeli to możliwe,
(cholesterol HDL i LDL, trójglicerydy), glukoza, kre-
atynina

• EKG i test wysiłkowy przy podejrzeniu dusznicy
bolesnej

• EKG i należy rozważyć echokardiografię
u osób młodych lub z ciężkim nadciśnieniem

• Należy rozważyć oznaczenie wysokiej czuło-
ści CRP, lipoproteiny (a), fibrynogenu, homo-
cysteiny, skierowanie do specjalisty w razie
przedwczesnej postaci CVD lub podobnej sy-
tuacji w rodzinie

• Zalecenia dotyczące
stylu życia dla
utrzymania niskiego
ryzyka

• Ponowna ocena ryzy-
ka całkowitego w re-
gularnych odstępach
czasu

Zalecenia dotyczące stylu życia

Zakaz palenia

Redukcja masy ciała, jeżeli BMI ≥25 kg/m2,
a w szczególności gdy BMI ≥30 kg/m2

Unikanie przyrostu masy ciała, jeżeli WC
wynosi 80–88 cm u kobiet oraz
94–102 cm u mężczyzn. Należy zalecić re-
dukcję masy ciała, jeżeli WC wynosi ≥88 cm
u kobiet i ≥102 cm u mężczyzn

30 min umiarkowanie energicznego wysiłku
przez większość dni tygodnia; ćwiczenia
oraz redukcja masy ciała mogą zapobiec
rozwojowi cukrzycy

Zdrowa dieta

• urozmaicone produkty żywieniowe
• odpowiednie spożycie energii, aby unik-

nąć nadwagi
• zachęcać do: owoców, warzyw, pełnoziar-

nistych zbóż i pieczywa, ryb (zwłaszcza
tłustych), chudego mięsa, niskotłuszczo-
wych produktów mlecznych

• zastąpienie nasyconych kwasów tłuszczo-
wych jedno- i wielonienasyconymi kwasa-
mi tłuszczowymi (pochodzenia roślinnego
lub z ryb)

• ograniczenie spożycia soli przez osoby
z nadciśnieniem

Farmakoterapia
Bardziej prawdopodobna, gdy ryzyko wg SCORE przekracza 5%, a szczególnie gdy sięga 10% lub w ra-
zie zmian narządowych W wieku starszym farmakoterapia ogólnie nie jest zalecana, gdy ryzyko wy-
nosi <10%, chyba że istnieją określone wskazania

Rozważenie leków hipotensyjnych, gdy BP ≥140/90
Rozważenie statyn, jeżeli cholesterol całkowity ≥5 lub LDL ≥3

Chorzy z CVD: u większości ASA, statyny
Chorzy z cukrzycą: rozważenie leków hipoglikemizujących

Ustalona CVD 

Cukrzyca 
typu 2 lub typu 1

z mikroalbuminurią 

Istotnie 
podwyższony 
pojedynczy 

czynnik ryzyka 

Ryzyko 
wg SCORE ≥5%

Ryzyko 
wg SCORE <5%
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Palenie tytoniu 
Podstawy naukowe

Istnieje bardzo duża liczba faktów naukowych, które
dowodzą szkodliwych efektów zdrowotnych palenia tyto-
niu [47]. Efekty te zależą od liczby wypalanych papiero-
sów dziennie i czasu trwania nałogu. Skutki palenia tyto-
niu wpływające na CVD działają synergistycznie z innymi
czynnikami ryzyka CVD, jak wiek, płeć, nadciśnienie tęt-
nicze czy cukrzyca.

Wykazano, że palenie bierne zwiększa ryzyko CHD
i innych chorób zależnych od palenia [48].

Szeroko donoszono o korzyściach płynących z zaprze-
stania palenia tytoniu [49, 50]. Niektóre z nich pojawiają
się niemal natychmiast, inne natomiast wymagają czasu.
Zaprzestanie palenia po zawale serca jest najbardziej
skutecznym sposobem prewencji, w związku z tym
na osiągnięcie tego celu należy skierować odpowiednie 
wysiłki. 

Aspekty praktyczne: zaprzestanie palenia 
tytoniu

W każdej sytuacji należy ocenić status chorego
pod względem palenia tytoniu. 

Wszystkich palaczy należy zachęcić do zaprzestania
palenia. Nie ma granicy wiekowej dla osiągnięcia korzyści
z pozbycia się tego nałogu. 

Rzucanie palenia jest trudnym i złożonym procesem,
bowiem uzależnienie ma charakter zarówno farmakolo-
giczny, jak i psychiczny. Proces ten może ułatwić profe-
sjonalne wsparcie. Najważniejsza jest stanowcza i wy-
czerpująca informacja lekarza, iż dana osoba musi
przestać palić całkowicie. Chęć rzucenia palenia jest
szczególnie silna w momencie rozpoznania CVD na pod-
łożu miażdżycowym oraz w związku z leczeniem inwazyj-
nym, jak pomostowanie tętnic wieńcowych, przezskór-
na angioplastyka wieńcowa czy też zabieg z zakresu
chirurgii naczyniowej. Równie istotne są porady lekarzy
dotyczące pozbycia się nałogu przeznaczone dla osób
zdrowych wysokiego ryzyka. Ocena, czy chory jest skłon-
ny podjąć próbę rzucenia palenia, krótkie wielokrotne
przypominanie zagrożeń związanych z paleniem tytoniu
dla układu sercowo-naczyniowego lub innych układów
oraz uzgadnianie określonego planu działania w czasie
wizyt kontrolnych to decydujące pierwsze kroki, które po-
winny być zasadniczymi elementami porady wstępnej
w celu rzucenia nałogu w codziennej praktyce. 

Pomocne z zaprzestaniu palenia są interwencje 
zarówno indywidualne, jak i grupowe [51], niemniej jed-
nak jakość komunikacji chory–lekarz wydaje się mieć
większe znaczenie niż liczba sesji doradczych czy rodzaj
interwencji (indywidualne vs grupowe). Bardzo istotne
jest wsparcie ze strony partnera i rodziny. Korzystne jest
zaangażowanie rodziny oraz włączenie innych palących
jej członków do procesu wspólnego rzucania nałogu. 

Szeroko stosowanymi środkami, które pomagają prze-
trwać pierwsze trudne tygodnie lub miesiące bez papie-

Postępowanie ukierunkowane 
na całkowite ryzyko związane z CVD:

Palenie tytoniu:
Wszyscy palacze powinni w sposób profesjonalny 

zostać zachęceni do całkowitego zaprzestania palenia 
wszystkich form tytoniu.

Pomocna może być reguła 5A:

A – ask (ang. pytaj): systematycznie identyfikuj wszystkich
palaczy przy każdej okazji,

A – assess (ang. oceń): ustal stopień uzależnienia danej oso-
by od tytoniu i jej gotowość do zaprzestania palenia,

A – advise (ang. poradź): jednoznacznie dopinguj wszyst-
kich palaczy do rzucenia nałogu,

A – assist (ang. wspieraj): uzgodnij strategię zaprzestania
palenia, włączając poradnictwo behawioralne, nikotynową
terapię zastępczą i/lub interwencję farmakologiczną,

A – arrange (ang. aranżuj): ustal schemat wizyt kontrolnych.

• upewnij się, że chory zrozumiał Twoje rady i dysponuje środ-
kami umożliwiającymi stosowanie się do nich,

• pomóż stworzyć plan modyfikacji stylu życia,

• bądź rozsądny i wspieraj chorego: „jakiekolwiek zwiększenie
aktywności fizycznej jest korzystne i konstruktywne”,

• wzmocnij wysiłki chorego prowadzące do zmian,

• monitoruj postępy podczas wizyt kontrolnych, mogą być po-
trzebne ponowne starania,

• włącz w działania inny personel medyczny, gdziekolwiek to
możliwe,

• u chorych z jawną CVD lub wysokim poziomem czynników ry-
zyka uzupełnij standardową opiekę kardiologiczną o kompo-
nenty psychosocjalne i/lub psychoedukacyjne,

• zastosuj podejście wielospecjalistyczne, włączając ekspertów
w dziedzinie medycyny behawioralnej, zdrowia psychicznego,
żywienia itp. oraz specjalistę pomagającego przezwyciężyć
oczywiste przeszkody stojące na drodze zmiany stylu życia,

• jeśli to możliwe, zindywidualizuj programy interwencyjne.

Postępowanie ukierunkowane na całkowite 
ryzyko CVD:

Skąd się biorą trudności w zmianie stylu życia?

• status socjoekonomiczny – niski SES, włączając niski po-
ziom wykształcenia i niskie dochody, utrudnia przyjęcie zmian
stylu życia,

• izolacja społeczna – ludzie żyjący samotnie częściej prowa-
dzą niezdrowy tryb życia,

• stres – stres w pracy i w domu utrudnia wprowadzenie i utrzy-
manie zmian stylu życia,

• negatywne emocje – depresja, niepokój i agresja utrudnia-
ją zmianę stylu życia,

• skomplikowane i mylące porady.

Zwiększona świadomość powyższych czynników u lekarzy 

ułatwia empatię i udzielenie życzliwej, prostej i wyraźnej porady.
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rosa, są nikotynowe gumy do żucia lub nikotynowe pla-
stry transdermalne.

Skuteczne w długofalowym wspomaganiu zaprzesta-
nia palenia okazały się leki przeciwdepresyjne – bupro-
pion i nortryptylina.

Innym, nowym środkiem farmakologicznym, który może
pomóc w pozbyciu się nałogu, jest wareniklina, agonista ni-
kotynowych receptorów cholinergicznych. Wśród długolet-
nich palaczy leczonych warenikliną 23% zaprzestało pale-
nia w ciągu 1 roku, w porównaniu z 15 i 10,3% w grupach
otrzymujących odpowiednio bupropion i placebo. Doniesie-
nia o większej skuteczności tego środka w porównaniu
z bupropionem i placebo wymagają potwierdzenia.

Odżywianie
Podstawy naukowe

Kwasy tłuszczowe regulują gospodarkę cholesterolową
i poziom lipoprotein we krwi, a także przez różne mechani-
zmy wpływają na inne czynniki ryzyka sercowo-naczynio-
wego, jak BP, hemostaza i masa ciała. Istnieją silne, konse-
kwentne i stopniowane zależności między spożyciem
nasyconych kwasów tłuszczowych, poziomem cholesterolu
we krwi i masowym występowaniem CVD. Zależności te są
uznawane za powszechne. Kwasy tłuszczowe n-3 przeciw-
nie – wykazały działanie ochronne wobec zdarzeń zakoń-
czonych zgonem u chorych po przebytym MI. Spożycie so-
du, zwłaszcza w postaci chlorku, wpływa na tętnicze BP,
a co za tym idzie – na ryzyko nadciśnienia, udaru, CHD i nie-
wydolności serca. Badania interwencyjne z suplementacją
witamin nie wykazały jakiejkolwiek ochrony przed CHD. Po-
za mikro i makroelementami, wzorce dietetyczne zawiera-
jące owoce i warzywa, oleje bogate w jednonienasycone
kwasy tłuszczowe (takie jak olej z oliwek), niskotłuszczowe
produkty mleczne wiążą są ze zmniejszoną częstością zda-
rzeń sercowo-naczyniowych.

Aspekty praktyczne: postępowanie
Dietetyka jest integralnym elementem postępowania

u chorych z ryzykiem sercowo-naczyniowym. Wszyscy
chorzy z CVD oraz osoby z grupy wysokiego ryzyka mu-
szą uzyskać profesjonalną poradę dotyczącą żywienia
i opcji dietetycznych zmniejszających ryzyko sercowo-na-
czyniowe. Urozmaicona i zrównoważona pod względem
energetycznym dieta oraz regularne ćwiczenia mają pod-
stawowe znaczenie dla zachowania zdrowego układu
sercowo-naczyniowego. 

Zalecenia dietetyczne muszą być ustalane indywidualnie,
z uwzględnieniem czynników ryzyka występujących u danej
osoby – dyslipidemii, nadciśnienia, cukrzycy i otyłości. 

Nadwaga i otyłość
Podstawy naukowe
W miarę wzrostu standardu życia społeczeństw

śmiertelność z powodów sercowo-naczyniowych począt-
kowo wzrasta, następnie następuje redukcja obu głów-
nych czynników ryzyka – poziomu cholesterolu we krwi
i wartości ciśnienia tętniczego, co wraz z poprawą sposo-
bów leczenia przekłada się na obniżenie śmiertelności.
Od tych trendów odbiegają masa ciała i cukrzyca, które
wykazują tendencję wzrostową. Na całym świecie oty-
łość staje się epidemią zarówno u dorosłych, jak i u dzie-
ci [52]. Szacuje się, że obecnie na świecie ponad 1 mld lu-
dzi ma nadwagę, a otyłych jest ponad 300 mln osób.
Otyłość i nadwagę ma ponad 1/3 dzieci.

Masa ciała i ryzyko
Obecnie jest oczywiste, że tkanka tłuszczowa,

w szczególności wewnątrzbrzuszny tłuszcz trzewny, jest
metabolicznie aktywnym narządem wewnątrzwydzielni-
czym, syntetyzującym i uwalniającym do krwi cały wa-
chlarz peptydów i niepeptydowych związków mogących
odgrywać istotną rolę w homeostazie sercowo-naczynio-
wej. Tłuszcz wiąże się ze zwiększoną sekrecją wolnych
kwasów tłuszczowych, hiperinsulinemią, insulinoopor-
nością, nadciśnieniem i dyslipidemią [53, 54]. Oddziałuje
to na czynniki ryzyka CVD, a co za tym idzie – na samo
ryzyko. Mechaniczne skutki otyłości wpływają na zacho-
rowalność i śmiertelność niezwiązaną z przyczynami ser-
cowo-naczyniowymi. Efekty zdrowotne zwiększonej ma-
sy ciała podsumowano w Tabeli 3. 

Interesujące jest to, że wieloczynnikowe oddziaływa-
nie zależności między poziomami lipidów a ryzykiem
oraz między masą ciała a ryzykiem są różne. Podwyższo-

Ogólne zalecenia powinny być dostosowane do lokalnych zwyczajów:
• należy spożywać żywność urozmaiconą,
• należy dostarczać w pożywieniu tyle energii, aby uniknąć nad-

wagi,
• należy spożywać: owoce, warzywa, pełnoziarniste zboża

i pieczywo, ryby (szczególnie tłuste), chude mięso, nisko-
tłuszczowe produkty mleczne,

• należy zastąpić nasycone kwasy tłuszczowe ww. produktami
oraz jednonienasyconymi i wielonienasyconymi kwasami
tłuszczowymi pochodzącymi ze źródeł roślinnych i z ryb w ce-
lu zmniejszenia całkowitej ilości tłuszczu, tak aby pokrywał
<30% zapotrzebowania energetycznego, z czego tłuszcze na-
sycone <1/3, 

• osoby z podwyższonym ciśnieniem tętniczym powinny zre-
dukować spożycie soli przez unikanie soli stołowej i zawartej
w gotowych daniach oraz przez spożycie świeżej lub mrożo-
nej niesolonej żywności. Dużą zawartość soli ma wiele prze-
tworzonych i gotowych pokarmów, włączając chleb.

Postępowanie ukierunkowane 
na całkowite ryzyko związane z CVD.

Zdrowe nawyki żywieniowe:
Wszyscy chorzy muszą uzyskać wskazówki dotyczące nawyków

żywieniowych wiążących się ze zmniejszeniem ryzyka CVD.
W miarę możliwości osoby wysokiego ryzyka powinny uzyskać
specjalistyczną poradę dietetyczną.
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ny poziom cholesterolu we krwi oraz obniżony poziom
cholesterolu HDL pozostaje niezależnie związany z ryzy-
kiem po uwzględnieniu innych głównych jego czynników,
podczas gdy związek pomiędzy masą ciała a ryzykiem
wykazuje tendencję do utraty istotności. Nie należy tego
jednak interpretować jako braku znaczenia masy ciała;
może to raczej wskazywać, że wywiera ona wpływ na ry-
zyko poprzez niekorzystne oddziaływanie na liczne pozo-
stałe czynniki ryzyka

Który ze wskaźników otyłości jest najlepszym
predyktorem ryzyka sercowo-naczyniowego
i czynników ryzyka sercowo-naczyniowego 
– indeks masy ciała, obwód w talii czy stosunek 
obwodu w talii do obwodu w biodrach?
Ostatnie badania wykazały, że regionalna dystrybu-

cja tkanki tłuszczowej może być bardziej istotna w okre-
ślaniu ryzyka sercowo-naczyniowego niż całkowita ma-
sa ciała. Szczególnie nadmierny ośrodkowy (trzewny,
brzuszny) tłuszcz ma silny związek z ryzykiem metabo-
licznym i sercowo-naczyniowym [55]. Obserwacje te
zwiększyły zainteresowanie antropometrycznymi po-
miarami ryzyka. Większość dostępnych danych dotyczy
BMI, stosunku obwodu w talii do obwodu w biodrach
(ang. waist-hip ratio, WHR), a ostatnio zwykłego obwo-
du w talii (ang. waist circumference, WC). Powyższe mia-
ry ryzyka są tanie i ogólnie dostępne. Pomiar WC, choć
prosty, może być bardziej narażony na błąd niż BMI.
Optymalny poziom pomiaru WC znajduje się w połowie
odległości od dolnego brzegu ostatniego żebra do kolca
biodrowego przedniego górnego. Dostępne dane prze-
mawiające za każdym sposobem pomiaru są obecnie
poddawane analizie.

Indeks masy ciała, wyrażony jako masa [kg] / wyso-
kość do kwadratu [m2], szeroko stosuje się do określania
grup pod względem masy ciała, stosując klasyfikację po-
daną przez narodowe instytuty zdrowia i WHO. U doro-
słych nadwagę definiuje się jako podwyższone BMI w za-
kresie 25–29,9 kg/m2, a otyłość jako BMI ≥30 kg/m2.
Wzrastająca wartość BMI wysoce wiąże się z CVD.

Związek pomiędzy wzrastającymi wartościami WC
i WHR a zwiększonym ryzykiem rozwoju CVD wykazano
w badaniach kohortowych i kliniczno-kontrolnych [56].
Ogólnie biorąc, wykazały one, że pomiar WC jako uzu-
pełnienie BMI daje dodatkowe informacje dotyczące ry-
zyka CVD. Związek pomiędzy rosnącymi wartościami WC
lub WHR i obecnością innych czynników ryzyka sercowo-
-naczyniowego lub zespołu metabolicznego wykazały
liczne badania przekrojowe [57]. Nie ma zgodnych infor-
macji o przewadze jednego z omawianych wskaźników
antropometrycznych.

Zarówno raport WHO o otyłości [58], jak i podobny ra-
port zespołu ekspertów amerykańskiego Narodowego In-
stytutu Serca, Płuc i Krwi (National Heart, Lung and Blo-
od Institute, NHLBI) zaleca stosowanie WC jako
dodatkowego wskaźnika metabolicznych czynników ryzy-
ka w obrębie każdej kategorii BMI. Spośród różnych defini-
cji [58, 59], w Europie najszerzej są akceptowane wartości
graniczne wg WHO. Zalecane są dwa poziomy działania.
Pierwszy poziom działania – WC ≥94 cm u mężczyzn
i ≥80 cm u kobiet – reprezentuje wartość progową,
przy której nie powinien wystąpić dalszy przyrost masy cia-
ła. Drugi poziom działania – WC ≥102 cm u mężczyzn
i ≥88 cm u kobiet – to próg, przy którym należy zalecić re-
dukcję masy ciała. Wartości graniczne obliczono dla rasy
białej. Oczywiste jest, że dla innych ras i grup etnicznych
niezbędne są inne punkty końcowe [40].

CCzzyynnnniikkii  rryyzzyykkaa ZZaacchhoorroowwaallnnoośśćć ŚŚmmiieerrtteellnnoośśćć

podwyższone BP cukrzyca typu 2 podwyższona śmiertelność 

podwyższony cholesterol całkowity i LDL insulinooporność całkowita i o podłożu

obniżony cholesterol HDL choroba wieńcowa sercowo-naczyniowym

zwiększony obwód w talii udar mózgu

bezdech senny choroba zwyrodnieniowa stawów (kolana)

zespół hipowentylacji otyłych rak

brak aktywności fizycznej ból dolnego odcinka kręgosłupa z powodu otyłości

duszność

zespół policystycznych jajników

zaburzenia rozrodu

kamica żółciowa

astma (nasilenie)

zakrzepowe zapalenie żył, zator płucny

stany zapalne

dysfunkcja układu autonomicznego

TTaabbeellaa  33..  Wpływ zwiększonej masy ciała na czynniki ryzyka, zachorowalność i śmiertelność
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Podsumowując, nie ma pewnych danych dowodzą-
cych przewagi któregokolwiek z parametrów antropome-
trycznych w predykcji czynników ryzyka. Zaletą WC jest
prostota, nieco lepsza wartość w ocenie ryzyka w porów-
naniu z BMI, parametr ten jest jednak bardziej narażony
na błąd pomiaru. 

Obrazowanie i dystrybucja tłuszczu
Opisano wiele metod służących ocenie anatomicznej

dystrybucji tłuszczu, takich jak tomografia komputerowa
(ang. computer tomography, CT), ultrasonografia (ang.
ultrasound, USG) i rezonans magnetyczny (ang. magnetic
resonance imaging, MRI). Pozwalają one na monitorowa-
nie zmian wewnątrzbrzusznego tłuszczu, ale są drogie
i czasochłonne, a ponadto obecnie traktowane raczej ja-
ko specjalistyczne narzędzia badawcze niż metody oceny
ryzyka na co dzień.

Pomiary antropometryczne, jak WC i WHR, dostar-
czają użytecznej oceny proporcji tłuszczu brzusznego
lub zawartego w górnej części ciała, lecz nie pozwala-
ją zróżnicować pomiędzy nagromadzeniem głębokiego
tłuszczu brzusznego (trzewnego) i brzusznego tłusz-
czu podskórnego. Tomografię komputerową moż-
na uważać za „złoty standard” nie tylko w ocenie tkan-
ki tłuszczowej, ale także w wielowymiarowym
pomiarze ciała [61]. Można tą metodą zmierzyć zarów-
no całkowitą objętość tkanki tłuszczowej, jak i obję-
tość trzewnej i podskórnej tkanki tłuszczowej, z błę-
dem odpowiednio 1,2 i 0,5%. 

Rezonans magnetyczny dostarcza podobnych wyników
jak CT bez ekspozycji na promieniowanie jonizujące, co jest
głównym problemem w obrazowaniu wielowarstwowym.
Charakteryzuje się dobrą powtarzalnością w zakresie obję-
tości całkowitej i trzewnej tkanki tłuszczowej [62].

Wiele prac wykazało wysoce istotną korelację między
pomiarami wewnątrzbrzusznej tkanki tłuszczowej uzy-
skanymi w CT i USG [63, 64].

Strzałkowy wymiar brzuszny uzyskuje się zarówno
z brzusznych skanów CT, jak i na drodze pomiarów sagit-
tometrem umieszczonym nad brzuchem prostopadle
do długiej osi ciała na poziomie grzebienia biodrowego
(L4–5). Podczas pomiaru chory leży na sztywnej kozetce
ze zgiętymi kolanami [66]. Strzałkowy wymiar brzuszny
silnie koreluje z objętością tłuszczu trzewnego, podobnie
pomiar za pomocą CT [67]. Obrazowanie za pomocą CT
jest drogie i wiąże się z ekspozycją na promieniowanie;
jak dotąd nie zaleca się jego wykorzystania w rutynowej
klinicznej ocenie ryzyka.

Aspekty praktyczne:
postępowanie w otyłości i nadwadze 

Zamierzona redukcja masy ciała u chorych otyłych mo-
że ograniczyć lub zapobiec wystąpieniu wielu czynników
ryzyka CHD związanych z otyłością. Wartość BP obniża się
już przed osiągnięciem pożądanej masy ciała. 

Aktywność fizyczna i masa ciała
Istnieją wystarczające dane uzyskane z badań inter-

wencyjnych dowodzące roli aktywności fizycznej oraz
umiarkowanego do energicznego wysiłku jako czynni-
ków sprzyjających redukcji masy ciała [68]. Wyniki
ostatnich badań pokazują, że korzystne efekty mogą
się pojawić, zanim skutki treningu będą widoczne
[69, 70], a także mogą wpływać na metabolizm brzusz-
nej tkanki tłuszczowej, zanim wystąpi obniżenie masy
ciała [69, 70]. Fakt ten może mieć wartość motywacyj-
ną dla osób wysokiego ryzyko rozpoczynających pro-
gram ćwiczeń. 

Dieta i interwencje behawioralne
W celu leczenia otyłości zaproponowano wiele różnych

rodzajów diet i interwencji behawioralnych. Kontrola masy
ciała zależy od uzyskania właściwej równowagi pomiędzy
spożyciem energii i jej wydatkowaniem. Diety różnią się
pod względem ilości całkowitej energii przez nie dostarcza-
nej, składu makromolekuł odżywczych (białka, węglowoda-
ny i tłuszcze), gęstości energetycznej oraz indeksu glike-
micznego [71]. Standardowym sposobem uzyskania
redukcji masy ciała jest dieta niskotłuszczowa, oddziałują-
ca korzystnie na poziom cholesterolu HDL. Całkowite spo-
życie tłuszczu musi być utrzymane na poziomie 25–35% za-
potrzebowania energetycznego. Pożądana jest redukcja
spożycia nasyconych kwasów tłuszczowych z uwagi na ich
wpływ na profil lipidowy; spożycie nasyconych kwasów
tłuszczowych powinno wynosić <7% [72].

Popularność zyskuje dieta niskowęglowodanowa, po-
wodująca znaczną redukcję masy ciała w krótkim czasie
oraz wpływająca korzystnie na poziom trójglicerydów
i cholesterolu HDL w osoczu [73]. Niemniej jednak, odległe
bezpieczeństwo jej stosowania nadal pozostaje w sferze

Postępowanie w odniesieniu
do całkowitego ryzyka związanego z CVD.

Masa ciała:
• Nadmierna masa ciała wiąże się ze zwiększoną śmiertelnością

i zachorowalnością całkowitą oraz związaną z CVD, na co
wpływają po części wzrost BP i poziomu cholesterolu we krwi,
obniżony poziom cholesterolu HDL oraz zwiększone prawdo-
podobieństwo cukrzycy.

• Zaleca się obniżenie masy ciała u osób otyłych (BMI 
≥30 kg/m2) oraz u osób z nadwagą (25 ≥BMI <29,9 kg/m2).

• Mężczyznom z obwodem w talii 94–102 cm oraz kobietom z ob-
wodem w talii 80–88 cm należy poradzić zaprzestanie przybiera-
nia na wadze, natomiast gdy obwód w talii wynosi powy-
żej 102 cm u mężczyzn i 88 cm u kobiet, należy zalecić redukcję
masy ciała.

• Podstawą kontroli wagi ciała jest restrykcyjne kontrolowanie
liczby przyjmowanych kalorii oraz regularna aktywność fizycz-
na. Prawdopodobnie poprawa metabolizmu w obrębie central-
nej tkanki tłuszczowej następuje nawet przed pojawieniem się
obniżenia masy ciała.
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badań. Ważną częścią kontroli masy ciała jest ograniczenie
spożycia alkoholu, który jest znaczącym źródłem kalorii.

Modyfikacja zachowań, której efektem są długotermi-
nowe zmiany stylu życia prowadzące do stopniowej re-
dukcji masy ciała, jest podstawowym elementem lecze-
nia otyłości. Zgodnie z ostatnim przeglądem bazy danych
Cochrane, terapia behawioralna i behawioralno-poznaw-
cza pomaga stracić dodatkowe kilogramy, gdy jest uzu-
pełnieniem diety i programów ćwiczeń [74]. Wykazano
również, że interwencje behawioralne pomagają utrzy-
mać obniżoną masę ciała [75].

Farmakoterapia nadwagi
Ogólnie biorąc, zastosowanie leków w tej dziedzinie

jest niewielkie, a w przeszłości niektóre z substancji wy-
kazywały poważne efekty uboczne.

Orlistat hamuje jelitową lipazę, zapobiegając hydroli-
zie i wchłanianiu tłuszczy. Spadek masy ciała jest zwykle
niewielki, a mogą wystąpić zaburzenia ze strony przewo-
du pokarmowego. Substancja ta powinna być stosowa-
na wraz z pełną i zbilansowaną dietą.

Sibutramina wzmacnia uczucie sytości po posiłku,
działając przez metabolity hamujące wychwyt noradrena-
liny i serotoniny. Długa jest lista zarówno przeciwwska-
zań, jak i działań niepożądanych.

Rimonabant jest inhibitorem receptora endokannabi-
noidowego, który indukuje niewielkie, lecz utrzymujące
się zmniejszenie masy ciała przy zastosowaniu w połą-
czeniu z dietą ograniczającą kalorie. Lek ten polepsza to-
lerancję glukozy, korzystnie wpływa na metabolizm lipi-
dów, jego działanie wiąże się też z niewielkim
obniżeniem BP. Badane są możliwe efekty uboczne w po-
staci depresji. Okaże się jeszcze, czy obiecywany wpływ
tego leku na masę ciała i inne czynniki ryzyka przełoży
się na niepodważalne dowody w postaci obniżonego ry-
zyka sercowo-naczyniowego. 

Aktywność fizyczna
Podstawy naukowe

• Brak regularnej aktywności fizycznej może się przyczy-
nić do wczesnego wystąpienia i progresji CVD.

• Niemal każdy wzrost aktywności fizycznej będzie da-
wał korzystne efekty zdrowotne.

• Ocena aktywności fizycznej jest kluczowym elementem
oceny ryzyka.

Brak aktywności fizycznej jest istotnym problemem
zdrowia publicznego w Europie, dzieci stają się mniej ak-
tywne fizycznie i tylko w niektórych krajach mają możli-
wość wykonania zalecanej dziennej porcji ćwiczeń. Po-
nad połowa dorastających osób opuszczających szkołę
staje się fizycznie nieaktywna. 

Dorośli stają w obliczu znaczącego zmniejszenia wy-
magań fizycznych w miejscu pracy, także mniej ludzi
jest aktywnych w czasie wolnym. Siedzący tryb życia

wiąże się z podwojonym ryzykiem przedwczesnego
zgonu i z podwyższonym ryzykiem CVD [76, 77]. Unika-
nie siedzącego trybu życia w wieku dorosłym może
zwiększyć całkowitą oczekiwaną długość życia oraz
oczekiwaną długość życia bez CVD (o 1,3–3,5 roku) [78].

Trening fizyczny korzystnie wpływa na przebieg
miażdżycy, dając redukcję całkowitej śmiertelności
o 20–25% [79]. W krajach europejskich mała część cho-
rych z CVD uczestniczy w programach ćwiczeń fizycz-
nych. Jeszcze mniej rekrutuje się do nich chorych z prze-
wlekłą niewydolnością serca (ang. chronic heart failure,
CHF), mimo że mogą oni odnieść korzyści z zaadapto-
wanego treningu fizycznego. 

Prawie 1/4 populacji osób starszych cierpi z powo-
du CVD. Fizjologiczne i umysłowe zmiany zachodzące wraz
z wiekiem przyczyniają się do braku aktywności fizycznej.
Regularne ćwiczenia fizyczne mogą skutecznie spowolnić
zmiany związane ze starzeniem, poprawiając funkcjonowa-
nie i wydłużając okres przeżycia wolny od choroby.

Ocenianie aktywności fizycznej

Dostępne są różne metody oceny aktywności fizycz-
nej: metoda podwójnie oznakowanej wody, kalorymetria
pośrednia, bezpośrednia obserwacja, monitorowanie ak-
tywności (pedometry, akcelerometry), monitorowanie
częstotliwości rytmu serca oraz kwestionariusze lub ka-
lendarze aktywności. Do oceny kondycji fizycznej i tole-
rancji wysiłku stosuje się test wysiłkowy z narastającym
maksymalnym obciążeniem [80].

W praktyce klinicznej ocena powinna być połączo-
na z oceną ryzyka całkowitego CVD z zastosowaniem
systemu SCORE/HeartScore. U chorych z grupy niskiego
ryzyka wystarczający może być krótki wywiad dotyczący
aktywności fizycznej, ale w grupie wysokiego ryzyka na-
leży uzupełnić dane o wynik testu wysiłkowego. Oce-
na dorosłych z rozpoznaną CVD musi być powiązana z te-
stem wysiłkowym w celu wykrycia niedokrwienia
mięśnia sercowego, stratyfikacji ryzyka i uzyskania wska-
zówek co do dalszego postępowania klinicznego.

Postępowanie ukierunkowane 
na całkowite ryzyko związane z CVD.

Aktywność fizyczna:
• podkreśl, że pozytywne skutki zdrowotne ma niemal każdy

wzrost aktywności; mały wysiłek ma działanie addytywne; ak-
tywność fizyczna jest możliwa także w miejscu pracy – na przy-
kład chodzenie po schodach zamiast korzystania z windy,

• spróbuj znaleźć aktywność w czasie wolnym, która sprawia
przyjemność,

• 30 min miarkowanie energicznego wysiłku przez większość
dni tygodnia zmniejszy ryzyko oraz poprawi kondycję,

• zwiększeniu motywacji służą wspólne ćwiczenia z rodziną
i przyjaciółmi,

• dodatkowe korzyści obejmują dobre samopoczucie, redukcję
masy ciała i lepszą samoocenę,

• ciągłe zachęcanie i wsparcie ze strony lekarza może pomóc
długoterminowo.
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Aspekty praktyczne: postępowanie
W populacji osób młodych za promocję aktywności fi-

zycznej wspólną odpowiedzialność ponoszą rodzina,
szkoła, pracownicy ochrony zdrowia, politycy i społeczeń-
stwo jako całość – każde dziecko w państwach europej-
skich powinno mieć codziennie zapewnioną możliwość
aktywności fizycznej. Niezbędne są dalsze badania w ce-
lu znalezienia sposobów oceny kondycji i aktywności fi-
zycznej i stworzenia programów zwiększenia i zachowa-
nia aktywności fizycznej.

Wybór stylu życia, z włączeniem utrzymania kondy-
cji fizycznej, leży wyłącznie w gestii danej osoby. Źró-
dłem wsparcia może być rodzina, przyjaciele, środowi-
sko pracy, dostęp do atrakcyjnych i osiągalnych
rodzajów aktywności w czasie wolnym, a także kampa-
nie prozdrowotne. Zaleca się regularną aktywność fi-
zyczną z wykorzystaniem środków dostępnych w miej-
scu pracy. Celem jest co najmniej pół godziny ćwiczeń
przez większość dni tygodnia, jako że niemal każde
zwiększenie aktywności fizycznej wiąże się z wymierny-
mi korzyściami zdrowotnymi.

Intensywność wysiłku może być zdefiniowana w ka-
tegoriach docelowej częstotliwości rytmu serca lub cięż-
kości odczuwania wysiłku. Preferowaną wartością czę-
stotliwości rytmu serca podczas wysiłku szczytowego
jest 60–75% średniej maksymalnej częstotliwości. Moż-
na się posługiwać skalą ciężkości odczuwania wysiłku
Borga, stosując poziom „umiarkowanego wysiłku”, który
może być osiągnięty różnymi rodzajami aktywności, jak
energiczny chód lub bieganie, jazda na rowerze, pływa-
nie, praca w ogrodzie, aerobik, tenis, golf lub nawet nar-
ciarstwo biegowe [81].

Zalecenia dla chorych z rozpoznaną CVD muszą się
opierać na wszechstronnej ocenie klinicznej, włączając
w to testy wysiłkowe. Większość chorych odniesie korzy-
ści z programów rehabilitacji kardiologicznej – oprócz wy-
konywanych pod nadzorem ćwiczeń grupowych, obejmu-
ją one również poradnictwo dotyczące modyfikacji stylu
życia, wsparcie oraz środki ukierunkowane na redukcję ry-
zyka. Jeżeli chory woli realizować program w warunkach
domowych, niezbędne są jasne zalecenia, zachęta oraz re-
gularne wizyty kontrolne u lekarza prowadzącego. Dla
chorych z łagodną lub umiarkowaną niewydolnością ser-
ca korzystny może być zarówno umiarkowanie intensyw-
ny dynamiczny trening interwałowy, jak i trening oporowy. 

Osobom starszym należy zalecać utrzymanie codzien-
nej aktywności fizycznej na poziomie umiarkowanym
do submaksymalnego. Należy wprowadzić podstawowe
zmiany behawioralne, włączając pomoc socjalną, samowy-
starczalność oraz pozytywne wsparcie. Programy ćwiczeń
należy rozpoczynać od niskiej intensywności, a następnie
stopniowo ją zwiększać do poziomów umiarkowanych.
Najistotniejszym elementem w programach aktywności
dla ludzi starszych jest połączenie treningu wytrzymałości,
siły, równowagi i elastyczności.

Nawet w wieku podeszłym chory może zyskać na pro-
gramach rehabilitacyjnych – trening fizyczny jest bezpiecz-
ny, poprawia siłę, kondycję, wytrzymałość i funkcje fizycz-
ne, bez różnic ze względu na płeć, jeżeli chodzi o wynik.

Tak więc ocenianie, poradnictwo oraz wspieranie
w utrzymaniu aktywności fizycznej są zasadniczymi za-
daniami stojącymi przed lekarzami i innymi pracownika-
mi ochrony zdrowia zaangażowanymi w prewencję cho-
rób sercowo-naczyniowych.

Częstotliwość rytmu serca
Podstawy naukowe

Wykazano, że podwyższona częstotliwość rytmu serca
wiąże się ze zwiększonym ryzykiem śmiertelności z różnych
przyczyn, śmiertelności z powodu CVD oraz z rozwo-
jem CVD w populacji ogólnej, chorych z nadciśnieniem, dia-
betyków i u osób z istniejącą wcześniej chorobą wieńcową
[82, 83]. Zależność tę zaobserwowano również na mode-
lach zwierzęcych. Levine wykazał u ssaków odwróconą pół-
logarytmiczną zależność pomiędzy oczekiwaną długością
życia a częstotliwością rytmu serca [84]. Ograniczenie roz-
woju miażdżycy zaobserwowano u małp, u których stoso-
wano dietę bogatą w cholesterol, po farmakologicznej lub
chirurgicznej redukcji częstotliwości rytmu serca [85].

Większość badań epidemiologicznych wykazała silny
i stopniowany charakter tej zależności, która okazała się
niezależna od innych czynników, włączając BP i aktyw-
ność fizyczną. Podczas gdy właściwie wszystkie badania
na temat związku śmiertelności z powodu CVD i podwyż-
szonej częstotliwości rytmu serca wykazały istotny
wpływ u mężczyzn, w niektórych pracach na podstawie
analiz wieloczynnikowych zależność ta u kobiet i u osób
starszych okazała się nieistotna. Ryzyko nagłego zgonu
sercowego u mężczyzn jest szczególnie związane z pod-
wyższoną spoczynkową częstotliwością rytmu serca [86].

Wpływ niskiej częstotliwości rytmu serca na CVD mo-
że być wywołany działaniami antyarytmicznym i przeciw-
niedokrwiennym. Innym możliwym mechanizmem jest
bezpośrednie działanie podwyższonej częstotliwości ryt-
mu serca na układ hemostazy, powodujące progresję
miażdżycy. 

Żadne z badań nie analizowało wpływu obniżania czę-
stotliwości rytmu serca na rokowanie u osób bezobjawo-
wych. Metaanalizy dotyczące leczenia beta-adrenolityka-
mi oraz blokerami kanału wapniowego u osób
po przebytym MI wykazały korzyści w tej grupie chorych
[87, 88]. Badania potwierdziły, że osiągnięte korzyści za-
leżą od poziomu redukcji częstotliwości rytmu serca, jed-
nakże nie jest pewne, czy jest to jedyny mechanizm ko-
rzyści płynących z beta-blokady [89]. 

Aspekty praktyczne: postępowanie
W populacji ogólnej zaleca się zapobieganie podwyż-

szonej częstotliwości rytmu serca za pomocą modyfikacji



stylu życia – regularnej aktywności fizycznej, unikania
stresu oraz nadmiernego stosowania substancji stymulu-
jących, np. kofeiny. Nie zaleca się farmakologicznej re-
dukcji częstotliwości rytmu serca u osób bez objawów
klinicznych. 

Zarówno beta-adrenolityki, jak i selektywne inhibitory
kanałów If wykazują skuteczność w leczeniu dusznicy [90].
Beta-adrenolityki zaleca się u chorych po przebytym MI
oraz, w ostrożnie dobranych dawkach, u chorych z CHF.

Ciśnienie tętnicze
Podstawy naukowe

Podwyższone BP jest czynnikiem ryzyka CHD [91], nie-
wydolności serca, CVD, choroby naczyń obwodowych
oraz niewydolności nerek zarówno u mężczyzn, jak
i u kobiet [91–94]. Istnieje odwrotna korelacja pomiędzy
wartością BP a funkcjami poznawczymi, a ponadto nad-
ciśnienie wiąże się ze zwiększonym odsetkiem występo-
wania demencji [95]. Począwszy od wartości ciśnienia
skurczowego 115 mmHg oraz rozkurczowego 75 mmHg
progresywnie i liniowo wzrasta śmiertelność z powodu
CHD i udaru mózgu [96].

Dodatkowo, dane przekrojowe uzyskane z Framin-
gham Heart Study wykazały, że wartości BP w zakre-
sie 130–139/85–89 mmHg wiążą się z ponaddwukrotnym
wzrostem ryzyka względnego wynikającego z CVD w po-
równaniu z wartościami BP poniżej 120/80 mmHg [97]. 

Utrzymano klasyfikację zastosowaną w wytycznych
z roku 2003 i w wytycznych ESH/ESC z roku 2007 (Tabe-
la 4.). Izolowane nadciśnienie skurczowe powinno być
stopniowane tak samo jak skurczowe wartości BP wy-
szczególnione dla nadciśnienia skurczowo-rozkurczowego;
niemniej jednak przy niskim ciśnieniu rozkurczowym
(np. 60–70 mmHg), wskazującym na szerokie ciśnienie tęt-
na, musi być rozpatrywane w kategoriach wyższego ryzyka. 

Stratyfikacja ryzyka i zmiany narządowe

Decyzja o rozpoczęciu farmakoterapii zależy nie tylko
od poziomu BP, lecz również od całkowitego ryzyka ser-
cowo-naczyniowego, co wymaga starannego wywiadu,
badania fizykalnego oraz testów laboratoryjnych w celu
identyfikacji: (i) obecności klinicznie jawnej CVD;
(ii) współwystępowania innych sercowo-naczyniowych
czynników ryzyka; oraz (iii) obecności subklinicznej CVD
lub zmian narządowych – pośredniego stadium w conti-
nuum ryzyka sercowo-naczyniowego. Obecność klinicz-
nie jawnej choroby układu sercowo-naczyniowego lub
choroby nerek znacząco zwiększa ryzyko późniejszych
zdarzeń sercowo-naczyniowych na wszystkich poziomach
BP (Tabela 5.).

Współwystępowanie innych czynników ryzyka serco-
wo-naczyniowego (palenie tytoniu, podwyższony poziom
cholesterolu w osoczu, wywiad rodzinny przedwczesnej
CVD) również znacznie zwiększa ryzyko związane z ła-

godnym podwyższeniem BP (zobacz tabele ryzyka 
SCORE) [42]. 

Aspekty praktyczne: postępowanie 
w nadciśnieniu
Kogo leczyć?

Termin „leczenie” powinien oznaczać postępowanie
kompleksowe. Obejmuje ono szczegółowe poradnictwo
dotyczące stylu życia skierowane do wszystkich osób
z podwyższonym ciśnieniem oraz, u niektórych, rozważ-
ne zastosowanie farmakoterapii. Decyzja o rozpoczęciu
leczenia lekami przeciwnadciśnieniowymi zależy
od obecności lub braku ustalonej CVD, cukrzycy, choroby
nerek, zmian narządowych, a także, co jest istotne
u wszystkich pozostałych osób, od szacunkowego całko-
witego ryzyka wg systemu SCORE (Tabela 6.). Osoby,
u których powtarzane pomiary BP wykazują nadciśnie-
nie 2. lub 3. stopnia (tj. wartości skurczowe ≥160 mmHg
lub wartości rozkurczowe ≥100 mmHg) są uważane
za kandydatów do leczenia przeciwnadciśnieniowego,
ponieważ liczne badania kontrolne z użyciem placebo
ostatecznie wykazały, że u osób z tak podwyższonymi
wartościami BP obniżenie ciśnienia tętniczego zmniejsza
zachorowalność i śmiertelność z powodów sercowo-na-
czyniowych [98–101], jakkolwiek korzyści mogą być nie-
wielkie u chorych należących do grupy niskiego ryzy-
ka CVD. Dane pochodzące z badań klinicznych
z randomizacją nie dostarczają wskazówek dotyczących
leczenia farmakologicznego na przykład u młodych ko-
biet bez innych czynników ryzyka. Potencjalne korzyści
z zastosowania leków należy rozważyć w świetle ich
skutków ubocznych, kosztów, zaangażowania zasobów
medycznych oraz zmiany osób zdrowych w „chore”.

Wszystkim osobom z nadciśnieniem 1.–3. stopnia za-
raz po postawieniu rozpoznania należy zapewnić odpo-
wiednie poradnictwo dotyczące stylu życia, jako że czas
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KKaatteeggoorriiaa  SSkkuurrcczzoowwee RRoozzkkuurrcczzoowwee

Optymalne <120 i <80

Prawidłowe 120–129 i/lub 80–84

Wysokie prawidłowe 130–139 i/lub 85–89

Nadciśnienie 1. stopnia 140–159 i/lub 90–99

Nadciśnienie 2. stopnia 160–179 i/lub 100–109

Nadciśnienie 3. stopnia ≥180 i/lub ≥110

Izolowane nadciśnienie ≥140 i <90
skurczowe 

TTaabbeellaa  44.. Definicja i klasyfikacja ciśnienia
tętniczego

Izolowane nadciśnienie skurczowe należy stopniować (1., 2., 3.)
zgodnie z podanymi zakresami wartości ciśnienia skurczowego,
zakładając, że wartości rozkurczowe wynoszą <90 mmHg. Stopnie 1.,
2. i 3. odpowiadają podziałowi odpowiednio na nadciśnienie
łagodne, umiarkowane i ciężkie. Te pojęcia zostały pominięte w celu
uniknięcia niejasności przy ilościowym określaniu całkowitego
ryzyka sercowo-naczyniowego
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CCzzyynnnniikkii  rryyzzyykkaa ZZmmiiaannyy  nnaarrzząąddoowwee CCuukkrrzzyyccaa UUssttaalloonnaa  CCVVDD  lluubb  cchhoorroobbaa  nneerreekk

• poziomy skurczowego • elektrokardiograficzne cechy LVH • poziom glukozy • choroba naczyniowa mózgu: 

i rozkurczowego BP (wskaźniki Sokołowa-Lyonsa w osoczu udar niedokrwienny, 

>38 mm; Cornella >2440 mm na czczo ≥7,0 mmol/l krwotok mózgowy; 

× ms) (126 mg/dl) przejściowe niedokrwienie 

mózgu

• poziomy ciśnienia tętna lub

(w starszym wieku)

• wiek (M >55 lat, K >65 lat) lub • poziom glukozy w osoczu

po obciążeniu >11,0 mmol/l 

(198 mg/dl)

• palenie tytoniu • echokardiograficzne cechy LVHa

(LVMI M ≥125 g/m2, K ≥110 g/m2)

• dyslipidemia • choroba serca: zawał 

– TC >5,0 mmol/l (190 mg/dl) • pogrubienie ściany tętnicy szyjnej mięśnia serca, dusznica bolesna,

(IMT ≥0,9 mm) lub blaszka rewaskularyzacja wieńcowa, 

miażdżycowa niewydolność serca

lub:

– LDL-C >3,0 mmol/l (115 mg/dl) • prędkość fali tętna na odcinku

szyjno-udowym >12 m/s

lub

– HDL-C: M <1,0 mmol/l • wskaźnik kostka-ramię BP <0,9 • choroba nerek: nefropatia

(40 mg/dl), K <1,2 mmol/l cukrzycowa, upośledzenie

(46 mg/dl) funkcji nerek

(kreatynina w surowicy:

M >133 µmol/l i K >124 µmol/l),

białkomocz (>300 mg/24 godz.)

lub

– TG >1,7 mmol/l (150 mg/dl) • nieznaczny wzrost osoczowego

poziom kreatyniny:

M: 115–133 µmol/l 

(1,3–1,5 mg/dl),

• poziom glukozy w osoczu na czczo K: 107–124 µmol/l 

5,6–6,9 mmol/l (100–125 mg/dl) (1,2–1,4 mg/dl)

• nieprawidłowy wynik testu • niska szacunkowa filtracja 

tolerancji glukozy kłębuszkowab

(<60 ml/min/1,73 m2) 

• otyłość brzuszna (obwód w talii: lub klirens kreatyninyc (60 ml/min) • choroba tętnic obwodowych

M >102 cm, K > 88 cm)

• wywiad rodzinny obciążony • mikroalbuminuria 30–300 mg/24 godz. • zaawansowana retinopatia: 

przedwczesną CVD lub stosunek albumin do kreatyniny: krwotoki lub wysięki, 

(M w wieku <55 lat, M ≥22 mg/g kreatyniny obrzęk plamki

K w wieku <65 lat) lub K ≥31 mg/g kreatyniny

TTaabbeellaa  55..  Czynniki wpływające na rokowanie w nadciśnieniu

Występowanie trzech spośród pięciu następujących czynników: otyłości brzusznej, nieprawidłowego poziomu glukozy na czczo, BP ≥140/85 mmHg,
niskiego poziomu cholesterolu HDL [<1,03 mmol/l lub 40 mg/dl (M) i <1,29 mmol/l lub 50 mg/dl (K)], a także wysokiego poziomu trójglicerydów 
(≥1,7 mmol/l lub 150 mg/dl), wskazuje na obecność zespołu metabolicznego.
M – mężczyźni, K – kobiety, CVD – choroby układu sercowo-naczyniowego, IMT – grubość intima-media
a Maksymalne ryzyko koncentrycznego LVH (przerostu lewej komory): zwiększony LVMI (wskaźnik masy lewej komory) ze wskaźnikiem grubość

ściany/promień ≥0,42
b Według wzoru MDRD
c Według wzoru Cockrofta-Gaulta
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wdrożenia leczenia farmakologicznego zależy od wyso-
kości ryzyka całkowitego. Farmakoterapia musi być
wprowadzona natychmiast u chorych z nadciśnieniem 3.
stopnia, jak również 1. i 2. stopnia w wypadku podwyż-
szonego lub znacząco podwyższonego całkowitego ryzy-
ka sercowo-naczyniowego, tj. u chorych z nadciśnieniem
i ustaloną CVD lub chorobą nerek, uszkodzeniem narządo-
wym (ang. target organ damage, TOD), cukrzycą lub z ry-
zykiem wg systemu SCORE ≥5%. U chorych z nadciśnie-
niem 1. i 2. stopnia oraz umiarkowanym całkowitym
ryzykiem sercowo-naczyniowym można odroczyć lecze-
nie farmakologiczne na pewien czas, który pozwoli
na dokonanie oceny efektów zaleconej modyfikacji stylu
życia. Nieuzyskanie kontroli BP po odpowiednim czasie
stosowania niefarmakologicznych sposobów leczenia
powinno doprowadzić do wdrożenia leczenia farmakolo-
gicznego, dodatkowo do modyfikacji stylu życia.

Jeżeli wyjściowe wartości BP znajdują się w zakresie
wysokich wartości prawidłowych, decyzja o podaniu le-
ków zależy od całkowitego ryzyka sercowo-naczyniowe-
go. W wypadku cukrzycy, choroby naczyń mózgowych al-
bo choroby wieńcowej dowody naukowe [102–110]
usprawiedliwiają zalecenia mówiące o wdrożeniu lecze-
nia przeciwnadciśnieniowego (łącznie z intensywnymi
zmianami stylu życia) nawet u chorych z BP w zakresie
wartości wysokich prawidłowych. 

Jak leczyć?

Działania dotyczące stylu życia obejmują: redukcję
masy ciała u osób z nadwagą/otyłych, zmniejszenie
dziennego spożycia chlorku sodu do <3,8 g (spożycie so-
du <1,5 g/dobę, tj. 65 mmol/dobę), ograniczenie spożycia
alkoholu do nie więcej niż 10–30 g etanolu dziennie
u mężczyzn (1–3 standardowe miarki spirytusu, 1–3 kie-
liszki wina lub 1–3 butelki piwa) oraz 10–20 g etanolu
dziennie u kobiet (1–2 jednostek objętości ww. napojów),

a także regularną aktywność fizyczną u osób prowadzą-
cych siedzących tryb życia. Chorym z nadciśnieniem na-
leży zalecić spożywanie większej ilości warzyw i owoców
(4–5 porcji dziennie, tj. 300 g) [112] oraz obniżenie spoży-
cia tłuszczów nasyconych i cholesterolu.

Leki przeciwnadciśnieniowe

Wiele badań klinicznych z randomizacją dotyczących
leczenia przeciwnadciśnieniowego, porównujących za-
równo leczenie aktywne vs placebo, jak i różne schematy
leczenia oparte na odmiennych składnikach, potwierdza,
że: (i) główne korzyści z leczenia przeciwnadciśnieniowe-
go są spowodowane obniżeniem BP per se i w dużej mie-
rze nie zależą od rodzaju zastosowanych leków; (ii) diurety-
ki tiazydowe (chlortalidon i indapamid), beta-adrenolityki,
blokery kanału wapniowego, ACE-I oraz antagoniści recep-
tora angiotensynowego mogą obniżyć BP i istotnie zmniej-
szyć zachorowalność i śmiertelność związaną z choroba-
mi sercowo-naczyniowymi. Wszystkie wymienione leki
są więc odpowiednie dla rozpoczęcia i utrzymania lecze-
nia przeciwnadciśnieniowego, zarówno w monoterapii,
jak i w leczeniu skojarzonym.

Dwa ostatnie badania wielkoskalowe [113–115] oraz
metaanalizy [116] doprowadziły do wniosku, że beta-ad-
renolityki mają mniejszą zdolność do ochrony przed uda-
rem, choć są podobnie skuteczne w zmniejszaniu często-
ści zdarzeń wieńcowych i śmiertelności. Co więcej,
wykazano korzyści z przyjmowania beta-adrenolityków
u chorych z dławicą, niewydolnością serca i przebytym
zawałem [87, 117, 118], dlatego ta grupa leków powin-
na być brana pod uwagę jako ważna opcja we wstęp-
nych oraz podtrzymujących strategiach leczenia. Nie-
mniej jednak beta-adrenolityki mogą indukować przyrost
masy ciała [119], wywierać niekorzystny wpływ na meta-
bolizm lipidów [115] oraz zwiększać (w porównaniu z inny-
mi lekami) częstość nowo powstałej cukrzycy [120]. Choć

RRyyzzyykkoo  CCVVDD  CCiiśśnniieenniiee  kkrrwwii  [[mmmmHHgg]]
wwgg  SSCCOORREE pprraawwiiddłłoowwee  wwyyssookkiiee  pprraawwiiddłłoowwee ssttooppiieeńń  11.. ssttooppiieeńń  22.. ssttooppiieeńń  33..

<<113300//8855 113300––113399//8855––8899 114400––115599//9900––9999 116600––117799//110000––110099 ≥≥118800//111100

Niskie <1% modyfikacja  modyfikacja  modyfikacja  farmakoterapia, farmakoterapia
stylu życia stylu życia stylu życia jeżeli się utrzymuje 

Umiarkowane modyfikacja modyfikacja + rozważyć farmakoterapia, farmakoterapia
1–4% stylu życia stylu życia farmakoterapię jeżeli się utrzymuje

Podwyższone modyfikacja + rozważyć farmakoterapia farmakoterapia farmakoterapia
5–9% stylu życia farmakoterapię 

Istotnie modyfikacja + rozważyć farmakoterapia farmakoterapia farmakoterapia
podwyższone ≥10% stylu życia farmakoterapię 

TTaabbeellaa  66..  Postępowanie wobec całkowitego ryzyka CVD – ciśnienie krwi

WWee  wwsszzyyssttkkiicchh  pprrzzyyppaaddkkaacchh  nnaalleeżżyy  ppoosszzuukkiiwwaaćć  oorraazz  ppooddjjąąćć  ddzziiaałłaanniiaa  wwoobbeecc  cczzyynnnniikkóóww  rryyzzyykkaa..  OOssoobbyy  zz  uussttaalloonnąą  CCVVDD,,  ccuukkrrzzyyccąą  lluubb
cchhoorroobbąą  nneerreekk  nnaalleeżżąą  ddoo  ggrruuppyy  iissttoottnniiee  ppooddwwyyżżsszzoonneeggoo  rryyzzyykkaa,,  aa  ppoożżąąddaannee  wwaarrttoośśccii  BBPP  wwyynnoosszząą  <<113300//8800  mmmmHHgg,,  jjeeżżeellii  jjeesstt  ttoo  oossiiąąggaallnnee..
UU  wwsszzyyssttkkiicchh  iinnnnyycchh  oossóóbb  nnaalleeżżyy  oocceenniićć  rryyzzyykkoo  wwgg  ssyysstteemmuu  SSCCOORREE..  OOssoobbyy  zzee  zzmmiiaannaammii  nnaarrzząąddoowwyymmii  nnaalleeżżyy  ttrraakkttoowwaaćć  jjaakkoo  oossoobbyy
„„zzwwiięękksszzoonneeggoo  rryyzzyykkaa””



Kardiologia Polska 2008; 66: 4 (supl. 1)

S 28 Europejskie wytyczne dotyczące prewencji chorób sercowo-naczyniowych w praktyce klinicznej – wersja skrócona

efekty te są niewielkie, należy zachować ostrożność u cho-
rych z nadciśnieniem z licznymi czynnikami ryzyka, włącza-
jąc zespół metaboliczny z jego zasadniczymi elementami
[121, 122]. Odnosi się to również do diuretyków tiazydo-
wych, które mogą powodować dyslipidemię oraz działać
diabetogennie, szczególnie gdy są zastosowane w wyso-
kich dawkach [120]. W badaniach, w których stwierdzono
względny wzrost występowania nowo powstałej cukrzycy,
tiazydy często były podawane łącznie z beta-adrenolityka-
mi, toteż rozróżnienie pomiędzy wpływami tych dwóch
grup leków jest trudne. Wspomniane efekty metaboliczne
mogą być mniejsze w wypadku beta-adrenolityków o wła-
ściwościach wazodylatacyjnych [123, 124]. 

Badania oceniające pośrednie punkty końcowe sugeru-
ją inne różnice pomiędzy różnymi lekami lub substancjami:
leki z grupy ACE-I oraz antagonistów receptora angiotensy-
nowego są szczególnie skuteczne w redukcji przerostu le-
wej komory (LV) [125], włączając element włóknienia
[126, 127], w mikroalbuminurii i proteinurii [106, 128–130],
a także w zachowaniu funkcji nerek i opóźnieniu wystąpie-
nia końcowego stadium choroby nerek [130–133]. Blokery
kanału wapniowego, poza wpływem na przerost LV, okaza-
ły się szczególnie korzystne w spowalnianiu progresji miaż-
dżycy i przerostu w obrębie tętnicy szyjnej [134–136]. Dane
dotyczące korzystnego wpływu pozostałych grup leków
przeciwnadciśnieniowych są bardziej ograniczone.

Kontrola ciśnienia tętniczego często wymaga zastoso-
wania leczenia skojarzonego [137]. Preferowane są poda-
wane raz dziennie leki długo działające, o udowodnionej
zdolności do skutecznego obniżenia BP utrzymującego
się >24 godz. Uproszczenie leczenia poprawia stosowanie
się do zaleceń, a efektywna 24-godzinna kontrola ciśnie-
nia tętniczego jest prognostycznie istotna, poza kontrolą
ciśnienia tętniczego w gabinecie [139]. Leki długo działa-
jące minimalizują ponadto zmienność BP, przez co chro-
nią przed progresją zmian narządowych i zdarzeniami
o podłożu sercowo-naczyniowym.

Pożądane wartości ciśnienia tętniczego
Podstawowym celem leczenia chorego z nadciśnieniem

jest uzyskanie maksymalnej długoterminowej redukcji
całkowitego ryzyka zachorowania i zgonu z przyczyn ser-
cowo-naczyniowych. Wymaga to modyfikacji wszystkich
zidentyfikowanych odwracalnych czynników ryzyka, takich
jak nałóg palenia tytoniu, dyslipidemia lub cukrzyca, a tak-
że odpowiedniego postępowania wobec towarzyszących
stanów klinicznych i leczenia podwyższonego BP per se. 

W miarę możliwości, u wszystkich chorych z nadciśnie-
niem kwalifikujących się do farmakoterapii, BP powinno
być zredukowane do wartości 140/90 mmHg i niższych, je-
śli pozwala na to brak efektów ubocznych. Bardziej inten-
sywne leczenie jest wskazane u chorych z cukrzycą,
u których zaproponowane docelowe wartości wynoszą
<130/80 mmHg. Podobne wartości odpowiednie są rów-
nież dla osób z ustaloną CVD.

Czas trwania leczenia

Ogólnie biorąc, leczenie przeciwnadciśnieniowe musi być
utrzymane przez czas nieokreślony. W ogólnej praktyce le-
karskiej nadciśnienie nie jest leczone skutecznie i jedynie
mniejsza część chorych osiąga wartości BP <140/90 mmHg
[143]. Zwiększenie podatności na leczenie hipotensyjne
oraz uzyskanie lepszej kontroli BP w populacji to główne
zadanie dla praktyki klinicznej w przyszłości.

Lipidy osocza
Podstawy naukowe

Zależność pomiędzy podwyższonym poziomem chole-
sterolu i miażdżycą naczyń ma charakter przyczynowo-
-skutkowy. Dowody na redukcję ryzyka przez obniżenie za-
wartości cholesterolu w osoczu są jednoznaczne. Im
wyższe ryzyko, tym korzyści z tego obniżenia są większe.
Obniżenie osoczowego poziomu cholesterolu o 10% pocią-
ga za sobą redukcję częstości choroby wieńcowej po
5 latach o 25%, natomiast zmniejszeniu poziomu choleste-
rolu LDL o 1 mmol/l towarzyszy obniżenie odsetka zdarzeń
związanych z CHD o 20% [144]. Choć jest silny związek po-
między obniżonym poziomem cholesterolu HDL a ryzy-
kiem, dane pochodzące z badań klinicznych nie pozwalają
na określenie docelowych wartości cholesterolu HDL. Pod-
wyższony osoczowy poziom trójglicerydów sygnalizuje po-
trzebę poszukiwania innych czynników mogących mieć
związek z tak zwanym zespołem metabolicznym. 

Aspekty praktyczne: postępowanie
Podobnie jak w wypadku podwyższonego BP, główną

zasadą postępowania jest ocena i kontrola wszystkich
elementów całkowitego ryzyka CVD, przez właściwą po-
radę dotyczącą palenia, ćwiczeń fizycznych, odżywiania
i kontroli BP.

Ogólnie, poziom cholesterolu całkowitego w osoczu
powinien wynosić <5 mmol/l (190 mg/dl), a cholestero-
lu LDL <3 mmol/l (115 mg/dl). U osób z grupy najwyższe-
go ryzyka, szczególnie z ustaloną klinicznie CVD na pod-
łożu miażdżycowym oraz z cukrzycą, docelowe wartości
muszą być niższe: cholesterol całkowity <4,5 mmol/l
(≈175 mg/dl), alternatywnie <4 mmol/l (≈155 mg/dl), je-
żeli jest to osiągalne; cholesterol LDL <2,5 mmol/l 
(≈100 mg/dl), alternatywnie 2 mmol/l (≈80 mg/dl), jeżeli
jest to osiągalne. Jeżeli uzyskanie podanych poziomów
nie jest możliwe, nadal można obniżyć ryzyko całkowite
przez zwiększenie wysiłków ukierunkowanych na kon-
trolę innych czynników ryzyka.

Czy należy podawać statyny wszystkim 
pacjentom z chorobą sercowo-naczyniową?

Względna redukcja ryzyka wydaje się być stała
na wszystkich poziomach wartości lipidów, lecz u cho-
rych, u których poziomy te są niskie, bezwzględny spa-
dek ryzyka jest niewielki i mało jest danych dowodzą-



Kardiologia Polska 2008; 66: 4 (supl. 1)

Europejskie wytyczne dotyczące prewencji chorób sercowo-naczyniowych w praktyce klinicznej – wersja skrócona S 29

cych redukcji śmiertelności całkowitej. Powszechne sto-
sowanie statyn może być nierealne w pewnych warun-
kach ekonomicznych.

Nie określono szczegółowych wartości docelowych dla
cholesterolu HDL oraz trójglicerydów, lecz poziom chole-
sterolu HDL <1,0 mmol/l (≈40 mg/dl) u mężczyzn oraz 
<1,2 mmol/l (≈45 mg/dl) u kobiet, a także poziom trójgli-
cerydów na czczo >1,7 mmol/l (≈150 mg/dl) są traktowa-
ne jako markery podwyższonego ryzyka sercowo-naczy-
niowego. Poziomem cholesterolu HDL oraz trójglicerydów
należy się także kierować przy wyborze terapii lekowej.

Osoby bezobjawowe z wieloma czynnikami ryzyka
rozwoju CVD, u których wartości cholesterolu całkowite-
go i cholesterolu LDL bez leczenia są bliskie odpowied-
nio 5 i 3 mmol/l, wydają się odnosić korzyści z dalszego
ich obniżenia za pomocą leków hipolipemizujących: cho-
lesterolu całkowitego do poziomu <4,5 mmol/l 
(175 mg/dl) i, jeżeli to możliwe, niższego, oraz cholestero-
lu LDL do poziomu <2,5 mmol/l (100 mg/dl) i, jeżeli to
możliwe, niższego.

Tabela 7. podsumowuje postępowanie w praktyce kli-
nicznej w odniesieniu do osoczowych poziomów lipidów.

Pierwszym krokiem jest ocena całkowitego ryzyka serco-
wo-naczyniowego i identyfikacja tych jego składowych,
które są modyfikowalne. Jeżeli 10-letnie ryzyko zgonu
z powodów sercowo-naczyniowych wynosi <5% oraz nie
przekroczy 5% po ekstrapolacji zespołu czynników ryzyka
danej osoby na 60. rok życia, w celu zachowania ryzyka
na niskim poziomie należy udzielić specjalistycznej pora-
dy dotyczącej diety, regularnej aktywności fizycznej oraz
zaprzestania palenia. Ocena ryzyka powinna być przepro-
wadzana co 5 lat.

Należy zwrócić uwagę, że powyższa ocena ryzyka cał-
kowitego nie odnosi się do chorych z rodzinną hipercho-
lesterolemią, ponieważ wartości całkowitego cholestero-
lu >8 mmol/l (≈320 mg/dl) oraz cholesterolu LDL 
>6 mmol/l (≈240mg/dl) z definicji klasyfikują te osoby
do grupy wysokiego całkowitego ryzyka CVD, zwłaszcza
gdy podwyższone poziomy cholesterolu są obecne
od wieku dziecięcego. Status wysokiego ryzyka uzasad-
nia wprowadzenie leczenia hipolipemizującego nawet
u młodych, bezobjawowych osób.

Jeżeli 10-letnie ryzyko zgonu z powodów sercowo-na-
czyniowych wynosi ≥5% lub będzie wynosiło ≥5% po eks-

WWee  wwsszzyyssttkkiicchh  pprrzzyyppaaddkkaacchh  nnaalleeżżyy  ppoosszzuukkiiwwaaćć  oorraazz  ppooddjjąąćć  ddzziiaałłaanniiaa  wwoobbeecc  wwsszzyyssttkkiicchh  cczzyynnnniikkóóww  rryyzzyy--
kkaa..  OOssoobbyy  zz uussttaalloonnąą CCVVDD,,  ccuukkrrzzyyccąą  ttyyppuu 22  lluubb  ttyyppuu 11  zz mmiikkrrooaallbbuummiinnuurriiąą  lluubb  zz cciięężżkkąą  hhiippeerrlliippiiddeemmiiąą  nnaa--
lleeżżąą  jjuużż  ddoo ggrruuppyy  wwyyssookkiieeggoo  rryyzzyykkaa..  UU wwsszzyyssttkkiicchh  iinnnnyycchh  oossóóbb  oocceennęę  rryyzzyykkaa  ccaałłkkoowwiitteeggoo  mmoożżnnaa  pprrzzeepprroo--
wwaaddzziićć  zzaa ppoommooccąą  ttaabbeell  ssyysstteemmuu  SSCCOORREE

Ustalona CVD 
Cukrzyca, 

jak powyżej 

Istotnie 
podwyższone 

poziomy lipidów

Ryzyko 
wg SCORE 

≥5% 

Ryzyko 
wg SCORE <5%

Ryzyko 
wg SCORE 
nadal ≥5% 

Cholesterol 
całkowity <5 mmol/l
oraz cholesterol LDL 
<3 mmol/l, aktualne 

ryzyko wg SCORE <5%

TTaabbeellaa 77..  Postępowanie wobec całkowitego ryzyka CVD – lipidy

• Na pierwszym miejscu znajdują się zalecenia
dotyczące diety oraz ćwiczeń fizycznych
łącznie ze zwróceniem uwagi na wszystkie
pozostałe czynniki ryzyka

• Dążenie do redukcji cholesterolu całkowitego
do <4,5 mmol/l (≈175 mg/dl), lub <4,0 mmol/l
(≈155 mg/dl), jeśli to osiągalne, oraz choleste-
rolu LDL do <2,5 mmol/l (≈100 mg/dl), lub 
<2,0 mmol/l (≈80 mg/dl), jeśli to osiągalne

• W wielu przypadkach konieczne będzie zasto-
sowanie statyn. Niektórzy zalecają statyny
u wszystkich osób z CVD i u większości chorych
z cukrzycą, niezależnie od wyjściowych pozio-
mów lipidów

Zalecenia dotyczące stylu życia przez 3 mies.,
potem ponowna ocena ryzyka wg SCORE oraz
oznaczenie poziomu lipidów na czczo

Zalecenia dotyczące
stylu życia w celu re-
dukcji całkowitego cho-
lesterolu do <5 mmol/l 
(<190 mg/dl) oraz 
cholesterolu LDL do
<3 mmol/l (115 mg/dl).
Regularna kontrola

Nie ma zdefiniowanych celów leczenia w odniesieniu do cholesterolu HDL oraz trójglicerydów, jednakże wykładnikami podwyższonego
ryzyka są: poziomy cholesterolu HDL <1,0 mmol/l (40 mg/dl) u mężczyzn i <1,2 mmol/l (45 mg/dl) u kobiet, a także poziom trójglicery-
dów na czczo >1,7 mmol/l (150 mg/dl)
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trapolacji zespołu czynników ryzyka danej osoby na 60.
rok życia, należy dokonać pełnej analizy osoczowych
poziomów lipoprotein (cholesterolu całkowitego, chole-
sterolu LDL i HDL oraz trójglicerydów) oraz zalecić in-
tensywne zmiany stylu życia, dotyczące zwłaszcza diety
oraz aktywności fizycznej. Jeśli uda się uzyskać spadek
poziomu cholesterolu całkowitego oraz cholesterolu LDL
poniżej odpowiednio 5 mmol/l (≈190 mg/dl) oraz
3 mmol/l (≈115 mg/dl), zaś szacunkowe ryzyko całkowi-
te CVD przyjmie wartość <5%, konieczna jest corocz-
na kontrola w celu upewnienia się, czy ryzyko sercowo-
-naczyniowe utrzymuje się na niskim poziomie bez
stosowania leków. W sytuacji przeciwnej, gdy całkowite
ryzyko sercowo-naczyniowe pozostaje ≥5%, należy rozwa-
żyć wprowadzenie leczenia hipolipemizującego w celu
dalszego obniżenia poziomu cholesterolu całkowitego
i cholesterolu LDL. U osób z utrzymującym się wysokim ry-
zykiem należy dążyć do obniżenia cholesterolu całkowite-
go do wartości <4,5 mmol/l (≈175 mg/dl), alternatywnie
<4 mmol/l (≈155 mg/dl), w miarę możliwości, oraz do obni-
żenia cholesterolu LDL do <2,5 mmol/l (≈100 mg/dl), alter-
natywnie <2 mmol/l (≈80 mg/dl), w miarę możliwości. Jak
zaznaczono wcześniej, te podane niższe wartości nie są ce-
lami terapii dla chorych z wysokimi poziomami bez lecze-
nia. Należy podkreślić, że korzyści z obniżenia poziomu
cholesterolu zależą od wyjściowego poziomu ryzyka – im
wyższe ryzyko, tym korzyści większe.

Ryzyko CVD w ciągu całego życia u chorych z cukrzy-
cą, szczególnie gdy współistnieją inne czynniki ryzyka lub
mikroalbuminuria, może być takie samo jak u osób bez
cukrzycy z wcześniej rozpoznaną CVD. Dlatego w tej gru-
pie konieczna jest wcześniejsza i bardziej intensyw-
na prewencja z wykorzystaniem leków hipolipemizują-
cych, nawet u chorych z cukrzycą typu 2 i umiarkowanym
ryzykiem [145, 146]. 

Wcześniejsze badania obserwacyjne wskazywały
na brak związku pomiędzy osoczowym poziomem chole-
sterolu całkowitego a ogólnym odsetkiem udarów mózgu
oraz na brak obniżenia ryzyka udaru mózgu w następ-
stwie redukcji cholesterolu. Mimo to w większości dużych
badań nad statynami stwierdzono istotne zmniejszenie
odsetka udarów mózgu u chorych z chorobą wieńcową
lub z wysokim ryzykiem jej wystąpienia [147–149] spowo-
dowane zmniejszeniem częstości udaru niedokrwienne-
go [150]. Dlatego chorzy z chorobą naczyniową mózgu,
jak również chorzy z PAD, ze względu na osoczowe pozio-
my lipidów wymagają podobnej uwagi jak osoby z choro-
bą wieńcową. 

U wszystkich chorych z ACS leczenie statynami należy
rozpocząć już podczas pobytu w szpitalu [151–153]. Nie-
mniej jednak tak wczesne leczenie musi być połączone ze
skutecznymi zmianami trybu życia, a szczególnie inter-
wencją dietetyczną po wypisaniu ze szpitala.

Korzyści ze stosowania statyn dotyczą obu płci i więk-
szości grup wiekowych [145], choć nie dowiedziono pozy-

tywnego efektu ich stosowania u zdrowych, bezobjawo-
wych kobiet.

Obecnie arsenał leków hipolipemizujących zawiera
inhibitory reduktazy hydroksyl-3-metyl-glutarylo-CoA
(statyny), fibraty, środki wiążące kwasy żółciowe (żywi-
ce jonowymienne), niacynę (kwas nikotynowy) oraz se-
lektywne inhibitory wchłaniania cholesterolu (np. ezety-
mib). Okazało się, że statyny nie tylko redukują poziom
lipidów, ale także zmniejszają liczbę zdarzeń sercowo-
-naczyniowych i śmiertelność, podobnie jak koniecz-
ność pomostowania tętnic wieńcowych i różnych typów
angioplastyki. Leki te podawane w najwyższych daw-
kach wydają się ponadto blokować progresję lub indu-
kować regresję blaszek miażdżycowych [105, 154], z te-
go też względu powinny być stosowane jako leki
z wyboru. Statyny są łatwe w użyciu i w dużych bada-
niach klinicznych dowiedziono bezpieczeństwa ich sto-
sowania [144]. Sporadycznie pojawia się odwracal-
na dysfunkcja wątroby, rzadkim powikłaniem jest
rabdomioliza. Wskazaniem do natychmiastowego za-
przestania leczenia jest ostry ból mięśni. Ponieważ sta-
tyny przyjmowane są długoterminowo, na uwagę za-
sługują potencjalne interakcje z innymi lekami (jak
cyklosporyna, makrolidy, azolowe leki przeciwgrzybi-
cze, antagoniści wapnia, inhibitory proteazy, sildenafil,
warfaryna, digoksyna, kwas nikotynowy, fibraty i in.),
ponieważ wielu chorych podczas leczenia statynami
będzie wymagało farmakoterapii z powodu schorzeń
współistniejących [155].

Selektywne inhibitory wchłaniania cholesterolu mogą
być zastosowane w połączeniu ze statynami u chorych,
u których nie udało się uzyskać zamierzonego celu tera-
peutycznego za pomocą statyn. Środki wiążące kwasy
żółciowe również obniżają poziom cholesterolu całkowi-
tego oraz LDL, wykazują jednak tendencję do podwyż-
szania poziomu trójglicerydów. Fibraty i kwas nikotynowy
są stosowane w redukcji poziomu trójglicerydów oraz
podwyższaniu poziomu cholesterolu HDL, natomiast ole-
je pochodzenia rybnego (kwasy tłuszczowe omega-3) ob-
niżają poziom trójglicerydów. 

Niektórzy chorzy wymagają terapii skojarzonej różny-
mi lekami hipolipemizującymi w celu osiągnięcia efektu
terapeutycznego. Zestawienie statyn z fibratami wiąże
się z umiarkowanie podwyższonym ryzykiem miopatii
i sporadycznej rabdomiolizy. W związku z tym do tego ro-
dzaju terapii chorzy muszą być ostrożnie kwalifikowani
i szczegółowo poinformowani o objawach ostrzegaw-
czych. Tego typu objawy niepożądane są bardzo rzadkie
i nie powinny być powodem odmówienia tego schematu
leczenia chorym, którzy go rzeczywiście potrzebują. 

U niektórych chorych nie jest możliwe osiągnięcie
celów, nawet mimo stosowania maksymalnej terapii 
hipolipemizującej. Nadal jednak chorzy ci będą uzyski-
wali korzyści z leczenia, zależnie od poziomu, do jakiego
udało się obniżyć wartości cholesterolu. Dodatkowym



Kardiologia Polska 2008; 66: 4 (supl. 1)

Europejskie wytyczne dotyczące prewencji chorób sercowo-naczyniowych w praktyce klinicznej – wersja skrócona S 31

sposobem obniżenia ryzyka całkowitego u tych osób
jest poświęcenie większej uwagi pozostałym czynnikom
ryzyka. 

Cukrzyca 
Podstawy naukowe

Obszerna literatura dotycząca cukrzycy i stanów
przedcukrzycowych oraz CVD została poddana gruntow-
nej rewizji w ostatnich rekomendacjach dotyczących cu-
krzycy, stanów przedcukrzycowych oraz chorób sercowo-
-naczyniowych opracowanych przez wspólną grupę
zadaniową ESC oraz European Association for the Study
of Diabetes. Poza pełnym tekstem obecnych wytycznych,
Czytelników odsyła się do lektury tego dokumentu [5].

Aspekty praktyczne: postępowanie
Wykazano, że modyfikacja stylu życia u chorych z upo-

śledzoną tolerancją glukozy może zapobiec lub opóźnić
jej progresję do cukrzycy. Nawet czasowe interwencje
wydają się mieć długofalowy wpływ, przez lata po okre-
sie ich przeprowadzenia.

Badania kontrolne z randomizacją zgodnie wykazują, że
u chorych z cukrzycą zarówno typu 1, jak i 2 właściwa kon-
trola metaboliczna zapobiega wystąpieniu powikłań mikro-
naczyniowych. W odniesieniu do zmian makronaczyniowych
całość obrazu jest mniej jasna. W cukrzycy typu 1 zaobserwo-
wano długofalowy wpływ optymalnej kontroli metabolicznej
na ryzyko rozwoju CVD, co może być jednak skutkiem wpły-
wu na powikłania mikronaczyniowe. W wypadku cukrzycy
typu 2 połączone dane pochodzące z badań epidemiologicz-
nych i interwencyjnych wykazują wpływ kontroli glikemii
na ryzyko CVD. Uzasadnia to zatem cel, jakim jest dobra kon-
trola glikemii w obu typach cukrzycy. Kontrola glikemii w cu-
krzycy typu 1 wymaga właściwej insulinoterapii prowadzonej
równolegle z profesjonalnym leczeniem dietetycznym. Lecze-
nie pierwszego rzutu w cukrzycy typu 2 obejmuje specjali-
styczne zalecenia dietetyczne, redukcję nadmiernej masy
ciała oraz zwiększoną aktywność fizyczną, a w ślad za tym
idzie farmakoterapia (doustne leki hipoglikemizujące i insuli-
na w razie konieczności). Celem tych działań jest osiągnięcie
właściwej kontroli glikemii. Tabela 8. przedstawia zalecane

cele leczenia w cukrzycy typu 2. W odniesieniu do docelo-
wych wartości HbA1c oraz glikemii, u chorych otrzymujących
insulinę lub leki stymulujące uwalnianie insuliny (pochodne
sulfonylomocznika, nateglinid, repaglinid) należy zwrócić
szczególną uwagę na unikanie epizodów hipoglikemii, bazu-
jąc na wskazówkach uzyskanych z samodzielnych pomiarów
glikemii. Osiągnięcie zamierzonych wartości docelowych 
ciśnienia tętniczego oraz lipidów jest większym wyzwaniem
u chorych z cukrzycą niż u osób bez tego schorzenia.

Zespół metaboliczny
Podstawy naukowe
Zespół metaboliczny można określić jako nagromadze-

nie sercowo-naczyniowych czynników ryzyka u osób z oty-
łością lub insulinoopornością. Zespół ten identyfikuje oso-
by z podwyższonym ryzykiem rozwoju CVD zgodnie
z kumulacją ryzyka, lecz nie wskazuje na ryzyko CVD po-
nad to, które jest efektem czynników wchodzących w jego
skład. 

Aspekty praktyczne: postępowanie

Rozpoznanie zespołu metabolicznego jest niezwykle
istotne u osób niechorujących na cukrzycę, jako że jest to
wskaźnik rozwoju cukrzycy typu 2 oraz CVD. Jednakże za-
interesowanie zespołem metabolicznym nie powinno za-
stępować innych podobnych narzędzi służących ocenie ry-
zyka, odgrywających pierwszoplanową rolę w identyfikacji

Zespół metaboliczny
• Termin ten odnosi się do kombinacji różnych czynników mają-

cych tendencję do występowania razem z centralną otyłością
– nadciśnienia, niskiego poziomu cholesterolu HDL, podwyższo-
nego stężenia trójglicerydów oraz podwyższonego poziomu cu-
kru we krwi, które zwiększają ryzyko cukrzycy i CVD.

• Oznacza to, że znalezienie jednego z wymienionych składników
wymaga intensywnego poszukiwania pozostałych i aktywnego
postępowania wobec wszystkich czynników ryzyka.

• Aktywnośc fizyczna i kontrola masy ciała może radykalnie
zmniejszyć ryzyko rozwoju cukrzycy u chorych z zespołem me-
tabolicznym.

JJeeddnnoossttkkaa WWaarrttoośśćć  ddoocceelloowwaa

HbA1c (dostosowane wg DCCT) HbA1c [%] ≤6,5, jeśli to osiągalne

Poziom glukozy w osoczu na czczo/przed posiłkiem mmol/l (mg/dl) <6,0 (110), jeśli to osiągalne

po posiłku mmol/l (mg/dl) <7,5 (135), jeśli to osiągalne

Ciśnienie krwi mmHg ≤130/80

Cholesterol całkowity mmol/l (mg/dl) <4,5 (175)

mmol/l (mg/dl) <4,0 (155), jeśli to osiągalne

Cholesterol LDL mmol/l (mg/dl) <2,5 (100)

mmol/l (mg/dl) <2,0 (80), jeśli to osiągalne

TTaabbeellaa  88..  Cele leczenia u chorych z cukrzycą typu 2
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osób z grupy wysokiego ryzyka CVD. Spośród różnych de-
finicji zespołu metabolicznego sformułowanych przez
międzynarodowe i krajowe grupy ekspertów, oryginal-
na definicja NCEP-ATP III i jej korekta zalecana przez Ame-
rykańskie Towarzystwo Serca (American Heart Associa-
tion, AHA) i NHLBI [156, 157] (zob. Tabela 9.) oraz definicja
stworzona przez Komisję Ekspertów Międzynarodowej
Federacji Cukrzycy (International Diabetes Federation, IDF)
[158] (zob. Tabela 10.) znalazły zastosowanie w praktyce
klinicznej. Należy jednak zauważyć, że rozpowszechnienie
zespołu jest różne w zależności od przyjętej definicji,
a osoby z rozpoznaniem zespołu metabolicznego mogą
się w istotnym zakresie różnić. Rozpowszechnienie zespo-
łu metabolicznego jest wyraźnie wyższe, jeśli podstawą
rozpoznania jest korekta AHA/NHLBI definicji NCEP-
-ATP III, w porównaniu z oryginalną definicją NCEP-
-ATP III i definicją IDF. Spowodowane jest to przede
wszystkim niższymi wartościami odcięcia dla upośledzo-
nej glikemii na czczo przyjętymi w dwóch najnowszych
definicjach oraz ściśle określonymi wartościami progowy-
mi dla otyłości centralnej, na co kładzie nacisk definicja
IDF. Oryginalna definicja NCEP-ATP III jest bardziej rozbu-
dowana w predykcji ryzyka CVD – ma wyższą pozytywną

wartość predykcyjną w porównaniu z wersją poprawioną
oraz definicją IDF.

Styl życia wywiera silny wpływ na wszystkie składowe
zespołu metabolicznego. Z tego też względu zasadniczy
nacisk w postępowaniu u chorych z zespołem metabolicz-
nym należy kłaść na wprowadzane pod specjalistycznym
nadzorem modyfikacje stylu życia, obejmujące w szczegól-
ności wysiłki w kierunku redukcji masy ciała i zwiększenia
aktywności fizycznej. Podwyższone BP, dyslipidemia oraz
hiperglikemia (w przedziale cukrzycowym) mogą jednak
wymagać dodatkowej farmakoterapii zgodnie z zalecenia-
mi zawartymi w obecnych wytycznych.

Czynniki psychosocjalne
Podstawy naukowe

Po przeprowadzeniu statystycznej kontroli wpływu
klasycznych czynników na ryzyko CVD wzrosła liczba do-
wodów naukowych świadczących o niezależnym udziale
czynników psychosocjalnych w kształtowaniu tego ryzy-
ka [159]. Poza zwiększonym ryzykiem pierwszego epizo-
du oraz pogorszeniem rokowania w CHD, omawiane
czynniki mogą stanowić przeszkodę w stosowaniu się
do zaleceń, zmianie stylu życia oraz działaniach sprzyja-
jących zdrowiu i dobrostanowi chorych i reszty populacji. 

Niżej wymienione czynniki psychosocjalne wpływają
na ryzyko rozwoju CHD, a u chorych z CHD na pogorsze-
nie jej przebiegu klinicznego i rokowania: 
• niski status socjoekonomiczny,
• izolacja społeczna oraz brak wsparcia społecznego,
• stres w pracy i w życiu rodzinnym,
• negatywne emocje, włączając depresję i wrogość.

Obecnie jest oczywiste, że czynniki psychosocjalne
nie występują w izolacji od siebie, lecz mają tendencję
do kumulowania się u tych samych osób lub grup,
na przykład z niskim statusem socjoekonomicznym.
Oprócz ryzykownych pod względem zdrowotnym zacho-
wań, jak palenie tytoniu oraz niezdrowe odżywianie, oso-
by z psychosocjalnymi czynnikami ryzyka, jak depresja,
częściej wykazują także zaburzenia fizjologiczne o cha-
rakterze zmian autonomicznych, endokrynnych i zapal-
nych, sprzyjających rozwojowi CVD. 

Wzrasta liczba danych na temat interwencji zapobie-
gawczych mających na celu przeciwdziałanie psychoso-
cjalnym czynnikom ryzyka i sprzyjających zachowaniom
prozdrowotnym i zdrowemu stylowi życia [44, 45, 60]. Za-
obserwowano korzystny wpływ wielu interwencji psy-
chosocjalnych ukierunkowanych na obniżony nastrój i fi-
zjologiczne czynniki ryzyka, a niektóre badania wykazały
także poprawę przebiegu CVD, zwłaszcza u mężczyzn ra-
sy białej oraz u chorych, którzy osiągnęli pierwszoplano-
we cele interwencji. U kobiet z CHD korzystna może być
specjalna grupowa terapia behawioralna, wpływająca
na poprawę obniżonego nastroju oraz zmniejszenie po-
czucia wyczerpania. Do leczenia depresji oraz w celu po-
prawy jakości życia u chorych na CHD ze współistniejącą

Otyłość centralna określona poprzez obwód w talii wg kryte-
riów etniczych: ≥94 cm u mężczyzn rasy kaukaskiej i ≥80 cm
u kobiet rasy kaukaskiej, oraz jakiekolwiek dwa elementy spo-
śród wymienionych:

• podwyższony poziom trójglicerydów: >1,7 mmol/l (>150 mg/dl),
lub leczenie tego zaburzenia gospodarki lipidowej,

• niski poziom cholesterolu HDL: <1,03 mmol/l (<40 mg/dl)
u mężczyzn, <1,29 mmol/l (<50 mg/dl) u kobiet, lub leczenie
tego zaburzenia gospodarki lipidowej,

• podwyższone ciśnienie krwi: skurczowe ≥130 mmHg i/lub roz-
kurczowe ≥85 mmHg, lub leczenie wcześniej rozpoznanego
nadciśnienia,

• nieprawidłowa glikemia na czczo: ≥5,6 mmol/l (≥100 mg/dl),
lub wcześniej rozpoznana cukrzyca typu 2.

TTaabbeellaa 1100..  Definicja zespołu metabolicznego wg IDP

Co najmniej trzy spośród podanych elementów:

• otyłość centralna: obwód w talii >102 cm u mężczyzn i >88 cm
u kobiet,

• podwyższony poziom trójglicerydów: >1,7 mmol/l (>150 mg/dl),
• niski poziom cholesterolu HDL: <1,03 mmol/l (<40 mg/dl)

u mężczyzn, <1,29 mmol/l (<50 mg/dl) u kobiet,
• podwyższone ciśnienie krwi: skurczowe ≥130 mmHg i/lub roz-

kurczowe ≥85 mmHg, lub leczenie wcześniej rozpoznanego
nadciśnienia,

• nieprawidłowa glikemia na czczo: ≥6,1 mmol/l (110 mg/dl) 
[≥5,6 mmol/l (≥100 mg/dl)] a, lub wcześniej rozpoznana cukrzyca
typu 2. 

TTaabbeellaa 99.. Oryginalna i poprawiona definicja
zespołu metabolicznego wg NCEP-ATP III

a Poprawiona wersja zalecana przez AHA/NHLBI podaje niższe 
wartości odcięcia dla nieprawidłowej glikemii na czczo
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depresją mogą być stosowane selektywne inhibitory wy-
chwytu zwrotnego serotoniny. Wyniki badań klinicznych
bez randomizacji wskazują również, że stosowanie tej
grupy leków może poprawiać rokowanie u chorych z de-
presją.

Aspekty praktyczne: postępowanie wobec 
psychosocjalnych czynników ryzyka w praktyce
klinicznej 

• Metodą wywiadu lub stosując wystandaryzowane kwe-
stionariusze, oceń wszystkich chorych pod kątem psycho-
socjalnych czynników ryzyka, np. depresji i agresji, ni-
skiego SES, izolacji społecznej oraz przewlekłego stresu.
Wybór testów przesiewowych podany jest w pracy Al-
busa i wsp. [161].

• Niżej podano podstawowe pytania służące ocenie psy-
chosocjalnych czynników ryzyka. Należy zaznaczyć, że
charakter tych pytań będzie wymagał wyrażenia ich
z taktem i wrażliwością, jeżeli zamierza się nawiązać
porozumienie z chorym.
– NNiisskkii  SSEESS.. Czy ma pan/pani inne wykształcenie niż

podstawowe? Czy jest pan/pani pracownikiem fizycz-
nym?

– SSppoołłeecczznnaa iizzoollaaccjjaa..  Czy mieszka pan/pani samotnie? Czy nie
ma pan/pani osoby zaufanej? Czy nie ma pan/pani
osoby, która mogłaby pomóc w razie choroby?

– SSttrreess  ww pprraaccyy  ii ww rrooddzziinniiee..  Czy ma pan/pani dosta-
teczną kontrolę nad tym, jak sprostać wymaganiom
stawianym w pracy? Czy uzyskiwane wynagrodzenie
jest odpowiednie do wkładanego wysiłku? Czy ma
pan/pani poważne problemy ze współmałżonkiem?

– DDeepprreessjjaa..  Czy jest panu/pani smutno i czuje się
pan/pani przygnębiony/a i beznadziejnie? Czy stra-
cił/a pan/pani zainteresowanie i przyjemność z życia?

– AAggrreessyywwnnoośśćć..  Czy często złości się pan/pani z powo-
du rzeczy błahych? Czy jeżeli ktoś pana/panią dener-
wuje, sygnalizuje pan/pani to regularnie swojemu
partnerowi? Czy często denerwują pana/panią zacho-
wania innych ludzi?

• Przedyskutuj z chorym znaczenie problemu w odniesie-
niu do jakości życia oraz wyników medycznych.

• Postępuj wg wyżej przytoczonych zasad rozszerzonej
komunikacji oraz poradnictwa behawioralnego.

• Pacjenci z niskim SES wymagają specjalnych działań
zapobiegawczych.

• Chorym z ustaloną CVD oraz psychosocjalnymi czynni-
kami ryzyka zaordynuj wielomodalną interwencję be-
hawioralną, obejmującą poradnictwo indywidualne lub
grupowe ukierunkowane na czynniki ryzyka, a także ra-
dzenie sobie ze stresem i chorobą.

• Skieruj chorego do specjalisty w razie istotnych klinicz-
nie zaburzeń emocjonalnych. Chorzy z depresją wyma-
gają psychoterapii lub leków przeciwdepresyjnych,
wśród których zgodnie z wytycznymi preferowane są
selektywne inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny.

Osoby nieakceptujące leczenia muszą pozostawać
pod ścisłym nadzorem. W razie utrzymywania się de-
presji przez 4–6 tygodni należy ponownie zaoferować
leczenie.

Markery zapalne oraz czynniki układu
krzepnięcia

Podstawy naukowe
Czynniki ryzyka mogą być sklasyfikowane w kilka

zhierarchizowanych kategorii, jako: klasyczne, przyjęte,
nowe, domniemane oraz markery ryzyka. Najwyższy po-
ziom w tej klasyfikacji osiągnęła heterogenna grupa „no-
wych” czynników omawianych w obecnych wytycznych,
jakkolwiek wiele czynników jest intensywnie analizowa-
nych na drodze badań klinicznych i epidemiologicznych.
Czynniki te są związane z rozmaitymi układami biologicz-
nymi, regulującymi takie funkcje, jak: czynność płytek,
krzepnięcie, fibrynoliza, czynność śródbłonka oraz odpo-
wiedź zapalna. Podlegają one interakcjom, których natu-
ra nie jest całkowicie poznana, choć w dziedzinie tej za-
interesowanie naukowe i osiągnięcia są znaczne.
Poza ich potencjalnym zastosowaniem w długotermino-
wej predykcji ryzyka CVD, wykazano ścisłe związki po-
między markerami stanu zapalnego a otyłością i cukrzy-
cą, co dodatkowo skłania do badań naukowych nad nimi. 

Istnieją silne dowody naukowe, pochodzące z badań
patomorfologicznych [162, 163] oraz epidemiologicznych
[164–167], wskazujące na ścisły związek MI zakończone-
go zgonem lub nie oraz krążących wykładników aktywne-
go procesu zapalnego i hemostazy. Duże serie przypadków
oparte na bazie danych pochodzących z podstawowej
opieki zdrowotnej wykazały, że pierwszy MI oraz udar
częściej obserwowano po rozpoznanej niedawno infekcji
dróg oddechowych i moczowych, przy czym największe
ryzyko występowało w ciągu pierwszych 3 dni po rozpo-
znaniu (względne ryzyko odpowiednio 5,0 i 3,2) i malało
w ciągu kolejnych tygodni [168]. Ostatni europejski raport
stanowiący część prowadzonego przez WHO badania
MONICA ujawnił, że populacyjne rozpowszechnienie
pewnych czynników układu hemostazy różniło się po-
między uczestniczącymi państwami i ośrodkami i wyka-
zywało istotny związek z częstością CHD. 

Powiązanie markerów zapalnych i rozwoju cukrzycy
typu 2, a także interleukiny 6 (IL-6), cytokiny o działaniu
prozapalnym i CHF zostało zaobserwowane w prospek-
tywnych badaniach epidemiologicznych. Niektóre prace
wykazały poprawę predykcji CHD oraz CHD i udaru przez
włączenie powyższych nowych czynników ryzyka do mo-
deli obejmujących wszystkie czynniki dotąd uznane.
Ostatnie doniesienie pochodzące ze Stanów Zjednoczo-
nych zawierało propozycję włączenia CRP do obecnych
wytycznych jako „opcji” [169], co jednakże zostało za-
kwestionowane zarówno w Stanach Zjednoczonych, jak
i w Europie [170, 171]. 

Włączenie CRP i innych nowych czynników ryzyka
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do praktyki klinicznej w celu predykcji ryzyka sercowo-
-naczyniowego może być przedwczesne, dlatego też za-
proponowano kryteria rygorystycznej oceny. Kryteria te
obejmują: zastosowalność do wszystkich istotnych kli-
nicznych zdarzeń sercowo-naczyniowych; zdolność pre-
dykcji krótko-, średnio- i długoterminowej; ocenę zmien-
ności; stopień korelacji z uznanymi czynnikami ryzyka;
a także poprawę ogólnej predykcji na tle innych kryte-
riów. Wiele badań obserwacyjno-epidemiologicznych
przeprowadzono na temat np. CRP [172] oraz fibrynogenu
[173]. Podobne metaanalizy dostarczą dowodów nauko-
wych potwierdzających użyteczność nowych czynników
w przyszłej praktyce klinicznej. Obecnie prowadzone są
badania nad czynnikami wpływającymi na markery pro-
cesu zapalnego, obejmujące aktywność fizyczną, czynni-
ki dietetyczne, alkohol oraz masę ciała jako czynniki
ochronne, a także infekcje, jak zapalenie ozębnej, jako
potencjalnie modyfikowalne czynniki ryzyka. Wyniki tych
badań zachęcają do analizy omawianej grupy markerów
w przyszłych badaniach naukowych.

Innym ważnym faktem odnoszącym się do wspo-
mnianych metaanaliz jest to, że poziom CRP (jak również
fibrynogenu i prawdopodobnie innych markerów biolo-
gicznych) często jest istotnie zaburzony przez wpływ in-
nych niemierzalnych zmiennych oraz podlega odwrotnej
zależności przyczynowo-skutkowej (np. choroba w sta-
dium przedklinicznym powoduje wzrost CRP). W rezulta-
cie wielkoskalowe metaanalizy, jak przytoczona powyżej,
wpadają w pułapkę i sprzyjają koncepcji uznającej dowo-
dy danego związku przyczynowego za silne. Prezentowa-
ne przez kilka grup badawczych podejście alternatywne,
polegające na bezpośrednim badaniu genotypów, wyka-
zało, że przewidywane związki pomiędzy genotypami ko-
dującymi wyższe poziomy krążącego CRP nie wiążą się
z CVD oraz czynnikami ryzyka. Niemniej jednak duża 
metaanaliza dotycząca siedmiu genów kodujących czyn-
niki krzepnięcia wykazała, że warianty genu dla czynni-
ka V i genu protrombiny mogą być umiarkowanie zwią-
zane z ryzykiem choroby wieńcowej [174]. 

Czynniki genetyczne
Dane genetyczne dzielą się na trzy kategorie: wywiad

rodzinny, fenotypy i genotypy.

Wywiad rodzinny: podstawy naukowe
Niektóre prace dowiodły znaczenia wywiadu rodzinne-

go jako wieńcowego czynnika ryzyka CHD i wykazały, że
ryzyko związane z wywiadem rodzinnym obciążonym
wczesną CHD (u krewnych pierwszego stopnia – męż-
czyzn <55. roku życia, kobiet <65. roku życia) mieści się
w zakresie 1,5–1,7 i jest niezależne od klasycznych czyn-
ników ryzyka CHD [175, 176].

Ryzyko CHD wzrasta wraz z dodatnim wywiadem ro-
dzinnym:
• u krewnych pierwszego stopnia (rodzice, syn, córka,

brat lub siostra), krewnych drugiego stopnia (dziadko-
wie, wuj i ciotka) lub krewnych trzeciego stopnia,

• gdy wzrasta liczba członków rodziny z CHD, oraz
• gdy obniża się wiek, w którym u krewnych ujawnia się

CHD.

Wywiad rodzinny: aspekty praktyczne
U krewnych pierwszego stopnia mężczyzn <55. roku

życia i kobiet <65. roku życia, u których ujawniła się cho-
roba wieńcowa, należy dokonać oceny ryzyka oraz prze-
prowadzić szczegółowy wywiad rodzinny z rozrysowa-
niem rodowodów, a także analizę pod kątem wczesnego
występowania CHD. Członkom rodzin z wysokim rozpo-
wszechnieniem choroby wieńcowej należy zaoferować
poradnictwo dotyczące stylu życia oraz w razie potrzeby
postępowanie terapeutyczne ukierunkowane na czynniki
ryzyka.

Fenotypy: podstawy naukowe
Prawdopodobnie klinicznie istotne jest badanie gene-

tycznych determinantów cech „fenotypowych” zaangażo-
wanych w patofizjologię CHD (dyslipidemia, nadciśnienie,
dysfunkcja śródbłonka, cukrzyca, przerost mięśniówki ser-
ca i naczyń oraz miażdżyca), bowiem każda z wymienio-
nych cech „fenotypowych” ma uwarunkowania genetycz-
ne i środowiskowe.

Dla wielu z wymienionych cech fenotypowych (cech
mierzalnych) istnieją dobrze udokumentowane dane,
świadczące o ich względnie silnym uwarunkowaniu ge-
netycznym, co ocenia się miarą „odziedziczalności”.
Na przykład, dla apoprotein i lipidów odziedziczalność
waha się pomiędzy 40 a 60% [178], natomiast dla oso-
czowej Lp (a) wynosi >90%. Ponieważ metaanalizy wy-
kazują, że poziom Lp (a) wiąże się z 1,6 razy większym
ryzykiem CHD [179], dając efekt o podobnym znaczeniu
jak palenie tytoniu, gen kodujący Lp (a) wydaje się być
jednym z głównych czynników genetycznych sprzyjają-
cych CHD. 

Dane z literatury sugerują umiarkowaną do wysokiej
odziedziczalności nowych czynników ryzyka, jak między-
komórkowa cząstka adhezyjna (ICAM), IL-6, fosfolipa-
za A2 (PLA2) itp. [180, 181]. 

Genotypy: podstawy naukowe
Na cechy odzwierciedlające ryzyko CHD wpływają

czynniki genetyczne i środowiskowe. Koncepcja interak-
cji gen – środowisko jest niezbędna do zrozumienia, w ja-
ki sposób dane genetyczne mogą być wykorzystane
do dokładnej oceny ryzyka [182], co prawdopodobnie bę-
dzie miało duże znaczenie badawcze w przyszłości. Mia-
nem polimorfizmów genetycznych określa się warianty
sekwencji występujące z częstością >1%. Zalicza się
do nich polimorfizmy pojedynczego nukleotydu (ang. sin-
gle nucleotide polymorphisms, SNPs), jak również warian-
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ty inercji/delecji i liczby kopii, które, jak ostatnio dono-
szono, są bardzo rozpowszechnione [183]. 

Przeanalizowano już wiele genów „kandydatów”
w odniesieniu do cech CHD i ryzyka CHD. 

Okazało się, że wiele wariantów genów biorących
udział w metabolizmie lipidów [np. apolipoproteina E
(APOE), apolipoproteina B (APOB), lipaza lipoproteinowa
(LPL), białko przenoszące estry cholesterolu (CETP)], pro-
cesach krzepnięcia [inhibitor 1 aktywatora plazminogenu
(PAI1), glikoproteina IIb/IIIa (GP IIb/IIIa), czynnik V (FV)]
oraz czynności śródbłonka [śródbłonkowa syntaza tlenku
azotu (eNOS), reduktaza metylotetrahydrofolianowa
(MTHFR) oraz ACE] wywołuje istotny statystycznie, aczkol-
wiek raczej niewielki wpływ na ryzyko.

Testy predykcji ryzyka oparte na analizie DNA

Dostępne obecnie algorytmy prognozowania ryzyka
CHD oparte na klasycznych czynnikach ryzyka [185, 186]
cechują się niskim wskaźnikiem predykcji, na przy-
kład 11% w 10-letnim okresie obserwacji u zdrowych
mężczyzn w Wielkiej Brytanii. Wynik ten może poprawić
zastosowanie analizy genotypów związanych z ryzy-
kiem [187].

Zaproponowano model przewidywania [188] zakłada-
jący, że do wyjaśnienia 50% występowania danej choro-
by w całej populacji potrzebnych jest jedynie ok. 20 ge-
nów, jeżeli występowanie predysponujących genotypów
jest powszechne (>25%), nawet jeśli wskaźniki ryzyka in-
dywidualnego są względnie niskie (tj. podwyższają ryzy-
ko jedynie o 20–50%).

Aspekty praktyczne
Testy predykcji ryzyka oparte na analizie DNA

Obecnie testy oparte na analizie DNA nie wnoszą zna-
czącego wkładu do diagnostyki i postępowania z chorym.
W przyszłości zrozumienie etiologii choroby w katego-
riach uwarunkowań genetycznych może być użyteczne
w identyfikacji osób z grupy wysokiego ryzyka i dostoso-
waniu postępowania terapeutycznego do struktury ge-
netycznej danej osoby.

Farmakogenetyka

Obecnie mało jest danych dotyczących zarówno naj-
bardziej efektywnego wyboru spośród dostępnych leków,
opartego na strukturze genetycznej danego osobnika, jak
i możliwości uniknięcia niebezpiecznych działań niepożą-
danych. 

Wykorzystanie pełni możliwości w tej dziedzinie bę-
dzie wymagać dalszych wysiłków.

Ciężkie rodzinne dyslipidemie a choroba wieńcowa

Istnieje wiele bardzo rzadkich wrodzonych schorzeń
charakteryzujących się nieprawidłowym poziomem lipi-
dów we krwi, co z kolei wpływa na ryzyko CHD. Poniżej

skoncentrowano się jedynie na trzech najczęstszych cho-
robach z tej grupy.

Rodzinna hipercholesterolemia

Podstawy naukowe: Częstość rodzinnej hiperchole-
sterolemii (ang. familial hypercholesterolaemia, FH)
szacuje się na 1/500 [189]. Choroba ta charakteryzuje
się podwyższonym poziomem cholesterolu LDL, obec-
nością żółtaków, przedwczesnym wystąpieniem CHD
oraz rodzinnym występowaniem jednej lub więcej
z wymienionych cech. Dolegliwości dławicowe, za-
wał serca lub zgon typowo występują u mężczyzn
w wieku 30–50 lat, u kobiet 50–70 lat [190]. W tej gru-
pie szczególnie wysokim ryzykiem obarczeni są pala-
cze tytoniu, osoby z nadciśnieniem lub innymi czynni-
kami ryzyka. Do klinicznego rozpoznawania FH
opracowano szereg badań o różnej czułości i swoisto-
ści [191–193], jednakże „złotym standardem” jest po-
łączenie metod klinicznych i biochemicznych, łącznie
z badaniem obecności powodujących chorobę wykry-
walnych zmian w DNA, co jest najbardziej użyteczne
klinicznie. 

Rodzinna hipercholesterolemia jest wrodzoną chorobą
dziedziczoną w sposób autosomalnie dominujący, spo-
wodowaną zwykle mutacją w obrębie genu receptora LDL
(LDLR). Do dziś zidentyfikowano na świecie >700 mutacji
(zob. http://www.ucl.ac.uk/fh), chociaż w obrębie po-
szczególnych państw zakresy mutacji są mniejsze
[194, 195]. Dostępne są obecnie badania przesiewowe
w kierunku delecji i rearanżacji genu LDLR, wykorzystują-
ce technikę multiplex ligation-dependent probe amplifica-
tion (MLPA) [196]. Obecnie wiadomo, że delecja tego ty-
pu może występować aż u 5% chorych z FH [197].

Szczególna mutacja występuje w obrębie genu apolipo-
proteiny B100 (APOB), która jest ligandem dla recepto-
ra LDL. Ten typ mutacji obserwuje się u prawie 3% cho-
rych z FH w Wielkiej Brytanii, Europie i Stanach
Zjednoczonych, a zaburzenie to określono jako rodzinny
defekt apolipoproteiny B100 (ang. familial defective apo-
lipoprotein B100, FDB) [198]. Jej przebieg jest łagodniejszy 
niż FH na podłożu defektu LDLR, lecz hipercholesterole-
mia występuje w wieku dziecięcym, a u niektórych osób
wcześnie się rozwija.

Ostatnio zidentyfikowano defekty trzeciego genu ko-
dującego białko określane jako konwertaza białkowa
subtylizyna/keksyna typu 9 (ang. protein convertase sub-
tilisin/kexin type 9, PCSK9), wywołujące monogenową 
hipercholesterolemię [199]. Te mutacje mogą powodować
zwiększoną degradację receptora LDL, zmniejszenie jego
ilości na powierzchni komórki i monogenową hiperchole-
sterolemię.

Stosując dostępne obecnie rutynowe genetyczne
techniki analityczne [192–194], można wykazać mutacje
w obrębie genów LDLR, PCSK9 lub APOB u nie-
mal 80–90% klinicznie zdiagnozowanych chorych, lecz
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zwykle są one dostępne jedynie w pracy naukowej. Wie-
le państw europejskich dysponuje tego typu specjali-
stycznymi metodami [194, 195, 200–202], lecz każde po-
winno mieć własny program badań w kierunku FH, jako
że zakres mutacji różni się pomiędzy krajami.

Obecne dane wskazują, że badanie DNA w kierunku
FH stanowi uzupełnienie pomiarów cholesterolu w ka-
skadowych badaniach przesiewowych mających na celu
identyfikację chorych w sposób pewny [203, 204].

Aspekty praktyczne: Z uwagi na wysokie ryzyko CHD,
chorzy z FH wymagają intensywnego leczenia statynami,
począwszy od młodego wieku. Należy zaoferować porady
dotyczące stylu życia oraz podjąć działania mające na ce-
lu identyfikację krewnych dotkniętych zaburzeniem. Wy-
daje się, że dla optymalizacji rozpoznania i dalszego po-
stępowania należy przeprowadzić diagnostykę zarówno
genotypową, jak i fenotypową.

Rodzinna hiperlipidemia mieszana

Podstawy naukowe: Rodzinna hiperlipidemia miesza-
na (ang. familial combined hyperlipidaemia, FCH) to naj-
częstsza spośród ciężkich hiperlipidemii, występująca
z częstością 1/100 [205]. Podłoże FCH jest prawdopodob-
nie w większym stopniu wielogenowe/wieloczynnikowe
niż FH. Główny gen determinujący fenotyp FCH zidentyfi-
kowano u fińskiej rodziny, koduje on czynnik przeciwregu-
lujący 1 (ang. upstream regulatory factor 1, USF1) – głów-
ny czynnik regulujący homeostazę lipidów i glukozy [206].

Mimo braku określonej mutacji w obrębie genu USF1
u chorych z FCH, z ryzykiem rozwoju tej choroby wiąże
się występowanie wspólnego haplotypu składającego
się z różnych polimorfizmów jednonukleotydowych
(SNP) [207].

Aspekty praktyczne: Z uwagi na wysokie ryzyko rozwo-
ju CHD, u chorych z FCH należy wdrożyć leczenie hipoli-
pemizujące oraz modyfikację stylu życia. Obecnie dane
na temat użyteczności klinicznej badań kaskadowych
identyfikujących krewnych dotkniętych chorobą, które
prawdopodobnie przynoszą korzyści, są skąpe. 

Rodzinne zespoły niedoborów lipoprotein 
o wysokiej gęstości

Podstawy naukowe: Na podstawie wyników badań kli-
nicznych i epidemiologicznych ustalono odwrotny i nieza-
leżny związek pomiędzy poziomem cholesterolu HDL
a ryzykiem zakończonych i niezakończonych zgonem
zdarzeń sercowo-naczyniowych. Niski poziom cholestero-
lu HDL [<35 mg/dl (0,9 mmol/l)] stał się elementem wie-
loczynnikowych algorytmów oceny ryzyka CVD [185, 186].

U chorych z poziomami cholesterolu HDL poniżej 5.
percentyla w obrębie danej populacji można założyć
obecność uwarunkowanego jednogenowo niedoboru
HDL [208]. 

Aspekty praktyczne: Należy wykluczyć przyczyny wtór-
ne oraz przeprowadzić uważne badanie fizykalne u cho-

rych z rzeczywistym brakiem HDL. Należy przeprowadzić
badania członków rodziny w celu wykazania wertykalnej
transmisji omawianej cechy fenotypowej, jaką jest niski
poziom HDL. Jako że obecnie nie ma leków stosowanych
rutynowo, aby podwyższyć poziom cholesterolu HDL
u chorych z rodzinnym jego niedoborem, leczenie tych
chorych musi być ukierunkowane na pozostałe czynniki
ryzyka.

Nowe metody obrazowania stosowane
do identyfikacji osób bezobjawowych 
z wysokim ryzykiem zdarzeń 
sercowo-naczyniowych

Podstawy naukowe
Jednym z głównych zamierzeń programu wykrywa-

nia CVD jest identyfikacja pozornie zdrowych osób z kli-
nicznie bezobjawową chorobą tętnic, co ma na celu spo-
wolnienie progresji miażdżycy, spowodowanie cofnięcia
się zmian oraz zmniejszenie ryzyka manifestacji klinicz-
nych. Osiągnięcia techniki wywarły istotny wpływ na po-
dejmowanie decyzji dotyczących chorych z CHD, co od-
nosi się do wczesnego wykrywania choroby nawet
u chorych bezobjawowych.

W wypadku choroby wieńcowej konsekwencje miaż-
dżycy naczyń wieńcowych można ocenić w sposób niein-
wazyjny, stosując szeroki zakres technik, takich jak elek-
trokardiograficzna próba wysiłkowa na cykloergometrze
lub bieżni ruchomej, echokardiografia obciążeniowa oraz
scyntygrafia radioizotopowa. Metody te są rutynowo sto-
sowane w diagnostyce prowadzonej w warunkach kli-
nicznych, rzadziej natomiast wykorzystuje się je jako me-
tody przesiewowe na poziomie populacyjnym. Ostatnio
dostępne są nowe techniki pozwalające na wykrycie
zmian w naczyniach wieńcowych. 

Rozważa się możliwość zastosowania MRI do oceny
obecności zwężeń tętnic wieńcowych. Wątpliwości wyni-
kają z tego, że czułość, swoistość oraz powszechność tej
techniki nie są dostatecznie wysokie, aby uzasadnić wy-
korzystanie jej w badaniach przesiewowych osób bezob-
jawowych pod kątem obecności zmian w naczyniach
wieńcowych.

Bardziej użyteczne dla stratyfikacji ryzyka wydaje się
obrazowanie in vivo ścian tętnic z wykorzystaniem MRI.
W warunkach in vitro za pomocą tej techniki dokonano
analizy składników blaszek miażdżycowych zlokalizowa-
nych w obrębie tętnic szyjnych, aorty lub naczyń wieńco-
wych uzyskanych drogą autopsji. Obecnie MRI jest obie-
cującym narzędziem badawczym, lecz jego zastosowanie
ogranicza się do kilku laboratoriów. Tak więc MRI nie jest
właściwą metodą identyfikacji chorych wysokiego ryzyka
choroby wieńcowej.

Cechą świadczącą o obecności miażdżycy tętnic wień-
cowych są zwapnienia. Zazwyczaj występują one wyłącz-
nie w blaszkach miażdżycowych w błonie wewnętrznej
ściany naczynia; nie obserwuje się zwapnień w ścianach
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zdrowych naczyń wieńcowych. Z drugiej strony, zmienione
miażdżycowo naczynia wieńcowe niekoniecznie muszą
zawierać zwapnienia. Rozległość zwapnień wieńcowych
koreluje z rozprzestrzenieniem miażdżycy w tętnicach
wieńcowych. Należy zaznaczyć, że obecność zwapnienia
wieńcowego nie jest wskaźnikiem stabilności ani niesta-
bilności blaszki. 

Ostatnie osiągnięcia techniki w zakresie klasycznej CT
zaowocowały pojawieniem się urządzeń służących
do obrazowania wielowarstwowego (multislice scanning
computer tomography, MS-CT) [215], za pomocą którego
można uzyskać przejrzyste informacje o stanie naczyń
wieńcowych u większości chorych. Największą zaletą tej
metody jest wysoka, sięgająca wg niektórych donie-
sień 98%, negatywna wartość predykcyjna. W związku
z tym rozważa się zastosowanie MS-CT jako metody
przesiewowej w określonych podgrupach populacji wy-
sokiego ryzyka. Nadal jednak niezbędne są badania pro-
spektywne w celu jasnego określenia, jaka populacja
osiąga najwięcej korzyści z tej techniki. 

Pomimo szerokiego wykorzystania techniki obrazo-
wania zwapnień, metoda ta nie powinna być bezkrytycz-
nie stosowana jako badanie przesiewowe. Należy jeszcze
raz podkreślić, że istnieje potrzeba przeprowadzenia ba-
dań prospektywnych, które wykażą rzeczywiste korzyści
w każdej z poszczególnych podgrup, w których MS-CT
jest użyteczna. 

Badania populacyjne wykazały korelację pomiędzy
ciężkością miażdżycy w jednym obszarze tętniczym a za-
awansowaniem procesu miażdżycowego w innych tętni-
cach. Zmiany miażdżycowe w tętnicach szyjnych lub
w tętnicach kończyn są bardziej dostępne badaniu niż
podobne zmiany w obrębie naczyń wewnątrzczaszko-
wych lub wieńcowych. Tak więc wczesne rozpoznawanie
choroby naczyń u pozornie zdrowych osób skupia się też
na badaniu tętnic obwodowych oraz tętnic szyjnych. We-
dług ostatnich doniesień parametry blaszek miażdżyco-
wych w tętnicach szyjnych mają wartość predykcyjną
w stosunku do późniejszych epizodów niedokrwiennych
mózgu. Chorzy z bezechowymi stenotycznymi blaszkami
miażdżycowymi mieli wyższe ryzyko udaru i zdarzeń mó-
zgowo-naczyniowych w porównaniu z osobami z innymi
typami blaszek.

Wartość wskaźnika kostka-ramię (ang. ankle-brachial
index, ABI) <0,9 świadczy o ≥50% zwężeniu między aor-
tą a dystalnymi tętnicami kończyn dolnych. Z powodu
wysokiej swoistości i czułości (>90% dla obu parame-
trów) wartość ABI <0,9 rozpatruje się jako pewny objaw
choroby naczyń obwodowych. ABI <0,9 może być obecny
u 12–27% bezobjawowych osób w wieku >55 lat. Nawet
w populacji osób starszych (między 71. a 93. rokiem ży-
cia) niska wartość ABI identyfikuje podgrupę osób wyż-
szego ryzyka CHD.

Wykazano ostatnio, że istnieje zależność między
zmianami miażdżycowymi tętnic siatkówki a rozległo-

ścią miażdżycy tętnic wieńcowych. Z kolei miażdżyca tęt-
nic siatkówki silnie koreluje z osoczowym poziomem cał-
kowitego cholesterolu, cholesterolu LDL oraz poziomami
trójglicerydów i apoproteiny B. W związku z powyższym
oftalmoskopia, jako badanie nieinwazyjne, łatwe
do przeprowadzenia i pozbawione efektów niepożąda-
nych, mogłaby być wykorzystywana do wykrywania osób
bez objawów klinicznych, lecz należących do grupy wy-
sokiego ryzyka zdarzeń sercowo-naczyniowych
[216, 217].

Zagadnienia dotyczące płci: prewencja 
chorób sercowo-naczyniowych u kobiet

Podstawy naukowe
Z powodu CVD umiera więcej kobiet niż mężczyzn,

aczkolwiek zgony kobiet występują w wieku starszym.
Choroba niedokrwienna serca jest nieznacznie częstszą
przyczyną zgonów u kobiet, znacząco częstszy jako
przyczyna zgonu jest natomiast udar mózgu. Natomiast
rak sutka odpowiada jedynie za 3% wszystkich zgonów
kobiet. Ryzyko sercowo-naczyniowe u kobiet jest prze-
sunięte w czasie o 10 lat w porównaniu z mężczyznami
– poziom ryzyka u 55-letniej kobiety jest taki jak 
u 45-letniego mężczyzny. Obniżenie śmiertelności z po-
wodu CVD w ostatnich latach jest większe u mężczyzn
niż u kobiet, u których zaobserwowano obecnie wzrost
częstości CVD, zwłaszcza w starszych grupach wieko-
wych [209, 210]. 
• Nadciśnienie skurczowe częściej obserwuje się u star-

szych kobiet.
• Stosowanie doustnych leków antykoncepcyjnych

zwiększa ryzyko CVD związane z paleniem tytoniu.
• Poziomy cholesterolu całkowitego osiągają u kobiet

wartości szczytowe ok. 60. roku życia, czyli ok. 10 lat
później niż u mężczyzn [211].

• Cukrzyca u kobiet niesie ze sobą znacząco większe ry-
zyko śmiertelnej CVD.

• Otyłość jest bardziej rozpowszechniona u kobiet
w średnim i starszym wieku.
Kobiety znajdują się w niekorzystnej sytuacji we

wszystkich stadiach przebiegu klinicznego CVD [212]. 
Postępowanie, a szczególnie farmakoterapię, utrudniają
niepełnowartościowe dane naukowe, jako że kobiety 
często są niedostatecznie reprezentowane w badaniach
naukowych, a także mogą istnieć różnice między płciami
pod względem odpowiedzi na leczenie [213]. Kwas acety-
losalicylowy zmniejsza ryzyko udaru mózgu i nie wywołu-
je podobnego efektu w odniesieniu do AMI [214]. U kobiet
bez CVD obniżenie poziomu lipidów może nie wpłynąć
na śmiertelność całkowitą lub z powodu CHD. Natomiast
u kobiet z ustaloną CVD leczenie hiperlipidemii skutecznie
zmniejsza odsetek zdarzeń oraz śmiertelność z powodu
CHD, odsetek zawałów niezakończonych zgonem i ko-
nieczności rewaskularyzacji, jednak nie wpływa na śmier-
telność całkowitą.
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Aspekty praktyczne
(1) Istnieje potrzeba ukierunkowania publicznej polityki

zdrowotnej na poziomie europejskim i krajowym
na zagadnienie niedostatecznego rozpoznania roz-
miaru problemu CVD u kobiet, a także objęcia go ak-
cjami propagandowymi i edukacyjnymi służb publicz-
nych i medycznych.

(2) Klinicyści muszą przyjąć zasadę dokonywania
osobnej oceny ryzyka u kobiet.

(3) Zasady oceny ryzyka całkowitego oraz postępowania
są takie same u obu płci, ze szczególnym naciskiem
na ocenę palenia, nadwagi, stosowania doustnych 
leków antykoncepcyjnych oraz tolerancji glukozy
u kobiet.

(4) Niski poziom ryzyka bezwzględnego u młodej kobiety
może maskować duże ryzyko względne, które będzie
skutkowało wzrostem ryzyka bezwzględnego wraz
z wiekiem. Z tego względu ważniejsze od farmakote-
rapii jest efektywne postępowanie polegające na mo-
dyfikacji stylu życia w celu uniknięcia wysokiego ry-
zyka w starszym wieku.

(5) Odnoszenie wyników badań nad terapiami hipolipe-
mizującymi do kobiet w młodszym i średnim wieku
bez innych czynników ryzyka może prowadzić
do istotnego nadużycia leków obniżających poziom
cholesterolu.

(6) Hormonalna terapia zastępcza nie wiąże się z reduk-
cją ryzyka sercowo-naczyniowego, aczkolwiek może
być wskazana w celu łagodzenia objawów menopau-
zalnych.

Upośledzenie funkcji nerek jako czynnik
ryzyka w aspekcie prewencji chorób 
sercowo-naczyniowych 

Podstawy naukowe
Upośledzenie czynności nerek wiąże się z rozwo-

jem CVD i zgonem. Ryzyko jest podwyższone, już zanim
pojawi się mikroalbuminuria, i wzrasta progresywnie
wraz z pogorszeniem funkcji nerek. Krańcowa niewydol-
ność nerek wiąże się ze ryzykiem CVD 20–30 razy więk-
szym niż w populacji ogólnej [218]. Związek między nie-
prawidłową funkcją nerek a ryzykiem CVD dotyczy

populacji ogólnej, osób z nadciśnieniem oraz chorych
z przedkliniczną CVD. Rozwój niewydolności nerek wiąże
się z czynnikami ryzyka, włączając wiek, nadciśnienie,
dyslipidemię oraz zespół metaboliczny, które są również
czynnikami ryzyka CVD [219, 220]. W związku z powyż-
szym obie wspomniane choroby mogą rozwijać się rów-
nolegle. Kiedy dojdzie do krańcowej niewydolności ne-
rek, pojawiają się inne czynniki, jak zaburzenia
gospodarki wapniowo-fosforanowej i niedokrwistość,
przyczyniające się do ryzyka CVD [221, 222]. U chorych
z niewydolnością serca czynność nerek jest niezależnie
związana z ryzykiem zgonu, zgonu z powodu CVD oraz
z koniecznością hospitalizacji.

Aspekty praktyczne: postępowanie
Do oceny stopnia upośledzenia funkcji nerek stosuje

się takie parametry, jak szacunkowa filtracja kłębuszko-
wa (ang. estimated glomerular filtration rate, eGFR)
i obecność mikroalbuminurii (30–300 mg/24 godz.) lub
makroalbuminurii (>300 mg/24 godz.). Wartość eGFR
<60 ml/min wiąże się z istotnym ryzykiem wystąpie-
nia CVD. Mikroalbuminuria często towarzyszy zmniejszo-
nej eGFR, a współwystępowanie tych dwóch czynników
daje efekt addytywny w stosunku do ryzyka CVD.

U chorych z upośledzoną funkcją nerek niezbędne
jest wczesne podjęcie prób opanowania czynników ryzy-
ka CVD. Pacjenci z tej grupy, u których współistnieje rów-
nież CVD lub niewydolność serca, mogą nie otrzymywać
leczenia z wykorzystaniem wszystkich odpowiednich
środków [223]. Zwrócenie szczególnej uwagi na zabez-
pieczenie chorych przez zastosowanie wszystkich nie-
zbędnych interwencji terapeutycznych będzie skutkowa-
ło poprawą przeżycia [224].

Farmakoterapia kardioprotekcyjna
Podstawy naukowe

Poza lekami stosowanymi w leczeniu nadciśnienia
tętniczego oraz podwyższonych poziomów lipidów i glu-
kozy, należy rozważyć zastosowanie leków o działaniu
profilaktycznym, które w badaniach klinicznych wiązały
się z redukcją zachorowalności i śmiertelności. 

Leczenie przeciwpłytkowe

U chorych z miażdżycą leki modyfikujące czynność
płytek powodują istotną redukcję śmiertelności
z wszystkich przyczyn, śmiertelności z przyczyn naczy-
niowych, a także redukcję odsetka zawałów serca nieza-
kończonych zgonem oraz udarów mózgu [225]. Udowod-
niono korzystne działanie klopidogrelu jako leku
uzupełniającego w ostrych zespołach wieńcowych [226].
W stabilnej przewlekłej chorobie na podłożu miażdżyco-
wym połączenie ASA z klopidogrelem nie wiąże się ze
znaczącymi korzyściami dotyczącymi śmiertelności
na podłożu MI, udaru lub CVD, a powoduje zwiększone

Upośledzenie funkcji nerek jako czynnik 
ryzyka sercowo-naczyniowego:

• ryzyko CVD wzrasta progresywnie, począwszy od mikroalbu-
minurii z zachowaną GFR do krańcowej niewydolności nerek,
kiedy staje się 20–30 razy większe niż w populacji ogólnej;

• dotyczy pozornie zdrowych ludzi oraz osób z nadciśnie-
niem, CVD oraz niewydolnością serca;

• powiązane jest z wysokim ciśnieniem tętniczym krwi, hiperli-
pidemią, zespołem metabolicznym, kwasem moczowym, ho-
mocysteiną oraz niedokrwistością;

• jest szczególnie silnym czynnikiem ryzyka, wymagającym kon-
troli.
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ryzyko powikłań krwotocznych. U osób bezobjawowych
ASA zmniejszała odsetek MI oraz śmiertelność z powo-
du CVD, zwiększając jednocześnie odsetek krwotocznych
udarów mózgu oraz krwawień z przewodu pokarmowego
(ang. gastrointestinal, GI).

Beta-adrenolityki

W metaanalizach wykazano korzyści ze stosowania
beta-adrenolityków u chorych po zawale serca, które do-
tyczą śmiertelności z wszystkich przyczyn, ponownego
zawału serca oraz zgonu z powodu CHD [87]. (Badania
DAVIT wykazały, że alternatywą dla beta-adrenolityków
u osób po zawale serca z przeciwwskazaniami do ich sto-
sowania może być werapamil.) Wykazano, że u chorych
z CHF leczenie beta-adrenolitykami redukuje śmiertel-
ność z wszystkich przyczyn.

Inhibitory ACE

U chorych z niewydolnością krążenia oraz z dysfunk-
cją lewej komory inhibitory ACE zmniejszają ryzyko zgo-
nu, ponownego MI oraz progresji do przewlekłej niewy-
dolności serca [227]. Leczenie za pomocą tej grupy leków
redukuje ryzyko zgonu po AMI. Badania oceniające korzy-
ści ze stosowania inhibitorów ACE u chorych ze stabilną
chorobą wieńcową i bez dysfunkcji lewej komory przy-
niosły rozmaite rezultaty. Jak wykazało badanie 
PROGRESS, u chorych z wcześniejszą CVD przyjmujących
kombinację leków: inhibitor ACE/diuretyk w celu obni-
żenia BP, zmniejszył się odsetek udarów oraz zdarzeń
wieńcowych. W badaniu HOPE, u chorych z cukrzycą
w wieku >55 lat, jednym dodatkowym czynnikiem ryzyka
oraz bez dysfunkcji lewej komory i nadciśnienia omawia-
na grupa leków prowadziła do zmniejszenia ryzyka zgo-
nu i MI [106].

Leczenie przeciwzakrzepowe

Systemowe leczenie przeciwkrzepliwe jest wskazane,
szczególnie w połączeniu z ASA, u chorych po zawale ser-
ca ze zwiększonym ryzykiem choroby zatorowo-zakrzepo-
wej [228].

Aspekty praktyczne: postępowanie

Leczenie przeciwpłytkowe: ASA

(1) Jest wskazany u wszystkich chorych z ustaloną CVD
(włączając chorych na cukrzycę), jeżeli nie ma przeciw-
wskazań. Polecana jest dożywotnia terapia małymi
dawkami (75–150 mg na dobę).

(2) U osób bezobjawowych należy rozważyć zastosowa-
nie ASA, jeżeli 10-letnie ryzyko CVD jest znacząco
zwiększone, a BP jest uregulowane.

Leczenie przeciwpłytkowe: klopidogrel

(1) Jest wskazany w przypadkach uczulenia na ASA.
(2) W ostrych zespołach wieńcowych jest wskazany do-

datkowo do ASA przez 9–12 mies.
(3) Połączenie klopidogrelu i ASA nie jest zalecane ruty-

nowo w stabilnej przewlekłej chorobie miażdżycowej.

Beta-adrenolityki

(1) Są wskazane u chorych po zawale serca (włączając
chorych z cukrzycą).

(2) Są wskazane u chorych z CHF.
(3) Są wskazane w dławicy piersiowej w celu zniesienia

objawów niedokrwienia miokardium.
(4) Są wskazane jako leki przeciwnadciśnieniowe (w cukrzy-

cy preferowane są inne leki przeciwnadciśnieniowe).

Inhibitory ACE

(1) Są wskazane w leczeniu niewydolności serca lub dys-
funkcji lewej komory.

(2) Są wskazane u osób z cukrzycą w celu redukcji BP
do wartości zamierzonych oraz jeżeli występuje ne-
fropatia typu 1 (i prawdopodobnie typu 2).

(3) Są wskazane w celu redukcji BP do wartości zamie-
rzonych. U chorych ze wskazaniem do inhibitorów
ACE, lecz nietolerujących tej grupy leków można za-
stosować blokery receptora angiotensynowego.

Blokery kanału wapniowego

(1) Są wskazane w celu redukcji BP do wartości zamie-
rzonych.

(2) Są wskazane u chorych po przebytym zawale serca
z przeciwwskazaniami do beta-adrenolityków.

Diuretyki

(1) Są wskazane w celu redukcji BP do wartości zamie-
rzonych. (U chorych z cukrzycą typu 2 lub z wysokim
ryzykiem rozwoju cukrzycy typu 2 preferowane są al-
ternatywne leki hipotensyjne.)

Leczenie przeciwkrzepliwe

(1) Jest wskazane u chorych ze zdarzeniami zatorowo-za-
krzepowymi w wywiadzie.

(2) Jest wskazane w przypadkach skrzepliny w świetle le-
wej komory.

Kiedy zapisać leki kardioprotekcyjne
jako uzupełnienie leków stosowanych 

w terapii nadciśnienia, dyslipidemii i cukrzycy?
• kwas acetylosalicylowy u wszystkich chorych z ustaloną CVD

oraz u osób z ryzykiem wg systemu SCORE >10%, z uregulowa-
nym BP;

• beta-adrenolityki po zawale serca oraz, w ostrożnie dobranych
dawkach, w niewydolności krążenia;

• inhibitory ACE u chorych z dysfunkcją lewej komory oraz 
chorych z cukrzycą i współistniejącym nadciśnieniem lub nefro-
patią;

• antykoagulanty u osób ze zwiększonym ryzykiem powikłań za-
torowo-zakrzepowych, szczególnie z migotaniem przedsionków.
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(3) Jest wskazane w utrwalonym lub napadowym migo-
taniu przedsionków – zobacz wytyczne postępowania
w migotaniu przedsionków [229] (Tabela 11.).

(4) Należy rozważyć w wypadku:
(i) rozległego przedniego MI,
(ii) tętniaka lewej komory,
(iii) napadowych tachyartmii,
(iv) CHF po MI.

Strategie implementacji
Podstawy naukowe

Przeprowadzono wiele badań mających na celu ocenę
efektów różnych strategii wdrażania wytycznych
do praktyki klinicznej.

Badania EUROASPIRE I (1995/1996) [39]
i II (2000/2001) [38] wykazały wysokie rozpowszechnienie
niezdrowego stylu życia, modyfikowalnych czynników ry-
zyka oraz nieadekwatnego stosowania farmakoterapii
w celu osiągnięcia docelowych wartości BP i lipidów
u chorych z ustaloną CHD, czemu towarzyszyły znaczące
różnice pomiędzy krajami w zakresie praktyki medycznej. 

O podobnych wynikach donoszono na podstawie wie-
lu badań, a niektóre z nich również wykazały duże roz-
bieżności pomiędzy krajami.

W całej Europie obserwuje się znaczne możliwości
podwyższania standardów kardiologii prewencyjnej
u osób z chorobą wieńcową i ich rodzin przez bardziej in-
tensywne działania dotyczące stylu życia, opanowanie
innych czynników ryzyka oraz optymalizację profilaktycz-
nej farmakoterapii w celu zmniejszenia ryzyka nawrotu
choroby i zgonu. Podobne zjawisko obserwuje się w od-
niesieniu do udaru mózgu.

Pomimo że dostępność systematycznych przeglądów
oraz wytycznych zmniejsza potrzebę sięgania przez lekarzy

do prac oryginalnych, nadal trudno jest im nadążać za po-
dobnymi syntezami. Nawet jeżeli lekarze zdają sobie spra-
wę z dowodów naukowych i są otwarci na nowości, trudno
jest zmieniać uznane schematy opieki, zwłaszcza jeżeli śro-
dowisko medyczne nie jest podatne na zmiany.

Bariery na drodze implementacji zaleceń

Istotne jest, aby zalecenia kliniczne były zgodne
z priorytetami systemu opieki zdrowotnej oraz z warto-
ściami etycznymi uznawanymi przez większość klinicy-
stów. Sytuacja przeciwna może być ważną przyczyną
niestosowania zaleceń przez klinicystów [230]. 

Wprowadzenie niniejszych wytycznych musi się opie-
rać się na doświadczeniach krajowych, co pozwoli na do-
stosowanie ich do stratyfikacji czynników ryzyka przed-
wczesnego zgonu z powodu CVD w poszczególnych
krajach, a także zapewni zgodność wytycznych z zasadni-
czymi celami ustalonymi przez organy opieki zdrowotnej
lub gremia specjalistyczne. Obciążenie systemu ochrony
zdrowia musi być akceptowalne i nie powinno powodo-
wać przeznaczenia środków na strategie prewencyjne, je-
żeli wynik w skali populacyjnej jest lepszy przy zastoso-
waniu działań alternatywnych. 

Analizując przeszkody stojące na drodze zmian
w praktyce klinicznej, wykazano, iż mogą one powsta-
wać na różnych etapach organizacji opieki zdrowotnej

Co mogłoby ułatwić prewencję CVD?
• jasne, proste i wiarygodne wytyczne;
• wystarczająca ilość czasu;
• wsparcie polityki rządowej (określona strategia prewencyjna

wraz z odpowiednimi środkami, motywacja w postaci wyna-
grodzenia za działania prewencyjne lub leczenie);

• polityka edukacyjna ułatwiająca stosowanie się do zaleceń.

KKaatteeggoorriiaa  rryyzzyykkaa ZZaalleeccaannee  lleecczzeenniiee

Bez czynników ryzyka ASA 81–325 mg dziennie

Jeden umiarkowany czynnik ryzyka ASA 81–325 mg dziennie lub warfaryna
(INR 2,0–3,0, docelowo 2,5)

Jakikolwiek duży czynnik ryzyka warfaryna (INR 2,0–3,00, docelowo 2,5)a

lub więcej niż 1 umiarkowany 
czynnik ryzyka 

MMnniieejj  ppoottwwiieerrddzzoonnee  UUmmiiaarrkkoowwaannee  cczzyynnnniikkii  rryyzzyykkaa  DDuużżee  cczzyynnnniikkii  rryyzzyykkaa
lluubb  ssłłaabbsszzee  cczzyynnnniikkii  rryyzzyykkaa  

płeć żeńska wiek ≥75 lat przebyty udar mózgu, TIA lub zator

wiek 65–74 lat nadciśnienie stenoza mitralna

choroba wieńcowa niewydolność serca proteza zastawki sercaa

tyreotoksykoza LVEF ≤35% 
cukrzyca 

TTaabbeellaa  1111..  Wskazania do leczenia przeciwzakrzepowego u chorych z migotaniem przedsionków

a U chorych z zastawką mechaniczną docelowe wartości międzynarodowego współczynnika znormalizowanego (ang. international normalized ratio, INR) >2,5
ASA – kwas acetylosalicylowy, LVEF – frakcja wyrzutowa lewej komory, TIA – przemijające niedokrwienie mózgu 
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lub z innych przyczyn środowiskowych. Większość teorii
na temat implementacji dowodów naukowych do opieki
zdrowotnej podkreśla wagę właściwego zrozumienia
istoty wymienionych przeszkód dla opracowania sku-
tecznych interwencji.

Stosunek lekarz – chory 

Interwencje prewencyjne muszą być skupione
na pacjencie – lekarz koncentruje całą uwagę, aby oce-
nić i stawić czoła odczuwanym przez chorego niepoko-
jom, jego przekonaniom oraz wyznawanym zasadom,
ale musi również uszanować wybór chorego nawet
wtedy, kiedy jest niezgodny z propozycją wysuniętą
przez lekarza. Zmiana stylu życia lub rozpoczęcie lecze-
nia często są decyzjami na całe życie, dlatego ich pod-
jęcie musi ostatecznie należeć do chorego. Z tego też
względu cele leczenia muszą być ustalane we współ-
pracy z chorym, z uwzględnieniem jego zasad i priory-
tetów. Jeżeli cele leczenia są nieosiągalne, może to pro-
wadzić do frustracji oraz zaniedbania terapii, zarówno
przez chorego, jak i przez lekarza. Lekarz musi odkryć
najważniejsze zasady i przekonania chorego oraz jego
oczekiwania dotyczące podejmowanych sposobów pre-
wencji.

Aspekty praktyczne
Istotne zagadnienia szkoleniowe

Istnieje potrzeba szkolenia lekarzy w zakresie opieki pre-
wencyjnej skupionej na pacjencie, kładącego nacisk na:
• metody skupione na pacjencie w procesie konsultacyj-

nym,
• motywację do zmiany – jak wspierać i wzmacniać decy-

zję chorego o przyjęciu zdrowych nawyków,
• sposób oceny wieloczynnikowego ryzyka oraz posługi-

wania się tabelami ryzyka,
• sposób przekazywania informacji o ryzyku i skutkach

interwencji,
• sposób omawiania celów leczenia i schematu kontroli.

Strategie implementacji

(1) Na poziomie europejskim (międzynarodowym):
(a) publikacja wytycznych w stosownych czasopis-

mach;
(b) prezentacja wytycznych na konferencjach między-

narodowych organizowanych przez towarzystwa
członkowskie;

(c) wsparcie w postaci działań politycznych na pozio-
mie Unii Europejskiej – przykładem jest Deklaracja

Luksemburska lub opracowanie Europejskiej De-
klaracji Zdrowego Serca.

(2) Na poziomie krajowym:
(a) implementacja wymaga stworzenia zespołów

eksperckich wywodzących się z organizacji krajo-
wych, reprezentujących zespoły podobne do tych,
które wchodzą w skład Europejskiej Grupy Ro-
boczej;

(b) dostosowanie i wprowadzenie standardów krajo-
wych, zgodnych z wytycznymi europejskimi;

(c) organizacja dalszych etapów implementacji przez
kolegia krajowe w zgodzie z potrzebami lokalnymi.

Strategie implementacji muszą składać się z pakietu
różnych środków stosowanych łącznie:
(1) Wdrożenie podejścia ukierunkowanego na zdrowie

publiczne, z naciskiem na zaprzestanie palenia,
zdrowszą żywność oraz większy dostęp do aktywno-
ści fizycznej w każdym wieku – w celu wsparcia i do-
pełnienia zainicjowanej przez lekarza prowadzącego
strategii zapobiegania wysokiemu ryzyku zorientowa-
nej na poszczególne jednostki.

(2) Publiczna kampania informacyjna dotycząca Czwar-
tych Wspólnych Wytycznych Prewencji CVD oraz od-
powiadających im wytycznych krajowych z dwoma
głównymi tematami:
(a) informacja na temat wieloczynnikowej oceny ryzy-

ka oraz leczenia, a także na temat progów dla
wdrożenia interwencji;

(b) co ludzie mogą zrobić w celu redukcji ryzyka.
Kampania powinna zachęcić osoby z grupy wyso-

kiego ryzyka do uświadomienia sobie swojej sytuacji
oraz do pójścia do lekarza. Z kolei osobom z grupy ni-
skiego ryzyka powinna dać pewność, że mogą utrzy-
mać stan zdrowia bez pomocy lekarskiej.

(3) Program informacyjno-edukacyjny skierowany do le-
karzy praktyków (lekarzy ogólnych, internistów i in-
nych specjalności). Powinien on zawierać wybór na-
stępujących efektywnych strategii:
(a) wykłady oraz interaktywny udział w zajęciach CME;
(b) audyt oraz opinie zwrotne, najlepiej w połączeniu

z wizytami wyszkolonych kolegów z zewnątrz;
(c) rozpowszechnienie wersji elektronicznych do za-

stosowania w urządzeniach podręcznych;
(d) rozpowszechnienie prostych jednostronicowych

wersji algorytmów oceny ryzyka oraz zaleceń tera-
peutycznych.
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