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Wprowadzenie

Wytyczne dotyczace postepowania oraz uzgodnienia
ekspertéw stuzg podsumowaniu i ocenie wszelkich do-
stepnych danych dotyczacych danego zagadnienia, tak
by poméc lekarzom wybraé najlepsze mozliwe strategie
terapeutyczne u typowych chorych cierpigcych na okre-
$lona chorobe, biorac pod uwage nie tylko wynik leczenia,
ale takze potencjalne korzysci i ryzyko zwigzane ze stoso-
waniem poszczegblnych procedur diagnostycznych i tera-
peutycznych. Dokumenty zawierajgce wytyczne postepo-
wania nie zastepuja podrecznikéw. Implikacje prawne
z nimi zwigzane zostaty oméwione wczesniej.

W ostatnich latach Europejskie Towarzystwo Kardiolo-
giczne (European Society of Cardiology, ESC) oraz rozne
organizacje i stowarzyszenia wydaty bardzo wiele doku-
mentéw zawierajacych zalecenia dotyczace postepowa-
nia i uzgodnienia ekspertow. Poniewaz wywierajg one
istotny wptyw na praktyke kliniczna, sformutowano kry-
teria jakosci dotyczace sposobu opracowywania wytycz-
nych, tak by wszelkie podejmowane decyzje byty zrozu-
miate dla os6éb z nich korzystajacych. Zalecenia ESC
na temat tworzenia i ogtaszania wytycznych dotyczacych
postepowania oraz uzgodnieh ekspertow dostepne sg
na stronie internetowej ESC (http://www.escardio.org/
knowledge/guidelines/rules).

Méwigc krétko, wyznaczeni w danej dziedzinie eksper-
ci dokonuja szczegdtowego przegladu literatury dotycza-
cej postepowania i/lub prewencji w danej sytuacji klinicz-
nej, a takze krytycznej oceny procedur diagnostycznych
i terapeutycznych oraz stosunku korzysci i ryzyka. Gdy sa
podstawy naukowe, szacuja tez spodziewany wptyw wy-
mienionych dziatah na stan zdrowotny wiekszych spo-
tecznosci. Stopien wiarygodnosci danych i sita zalecen
odnoszacych sie do danej opcji terapeutycznej sg ocenia-
ne wg zdefiniowanej uprzednio skali, zaprezentowanej
w przedstawionych ponizej tabelach.

Eksperci uczestniczacy w pracach komitetéw redakcyj-
nych ztozyli pisemne oswiadczenia, wyjasniajace ewentu-
alne zwigzki mogace rodzi¢ faktycznie lub potencjalnie
konflikt intereséw. Zostaty one zdeponowane w archi-
wum European Heart House, siedzibie wtadz ESC. Jakakol-
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wiek zmiana w zakresie konfliktu intereséw pojawiajaca
sie w czasie prac nad dokumentem musi by¢ zgtoszo-
na organom ESC. Dokument opracowany przez grupe ro-
bocza zostat w catosci sfinansowany przez ESC, bez jakie-
gokolwiek udziatu przemystu.

Komitet ds. Wytycznych Dotyczacych Postepowania
(ESC Committee for Practice Guidelines, CPG) powotany
przez ESC nadzoruje i koordynuje opracowywanie nowych
dokumentéw przez grupy robocze, grupy ekspertéw i ko-
misje wsp6lne. Komitet jest takze odpowiedzialny za roz-
powszechnianie przekazu wytycznych dotyczacych po-
stepowania oraz uzgodnieh ekspertéw. Dokument
ukonczony i zatwierdzony przez wszystkich ekspertéow
z grupy roboczej przedktadany jest zewnetrznym eksper-
tom z proébha o dokonanie recenzji. Nastepnie dokument
jest poddawany ponownemu przeglgdowi i ostatecznej
akceptacji przez CPG i publikowany.

Po publikacji dokumentu kluczowe staje sie rozpo-
wszechnienie jego przekazu. Pomocne w tym zakresie sa
wytyczne w wersji kieszonkowej oraz elektronicznej prze-
znaczonej na PDA (ang. personal digital assistant — palm-
top, mikrokomputer osobisty z ekranem dotykowym). Ba-
dania ankietowe pokazuja jednak, ze osoby, do ktérych
skierowane sa zalecenia dotyczace postepowania, czesto
sg nieSwiadome ich istnienia lub po prostu nie stosuja ich
w praktyce. Dlatego niezbedne sg programy implementa-
cji, stanowigce wazne ogniwo w szerzeniu wiedzy. Euro-
pejskie Towarzystwo Kardiologiczne organizuje w tym ce-
lu spotkania adresowane do towarzystw kardiologicznych
w poszczegblnych krajach cztonkowskich i najwazniejszych
Srodowisk opiniotworczych w Europie. Spotkania takie or-
ganizuje sie réwniez na szczeblu krajowym, poniewaz wy-
tyczne przyjmowane sg za obowiazujace przez poszczeg6l-
ne towarzystwa narodowe, a w razie potrzeby dokonuje sie
ich przektadu na jezyk lokalny. Programy wprowadzania
wytycznych w Zycie s3 niezbedne, poniewaz wykazano, ze
zastosowanie w praktyce klinicznej zaleceh postepowania
moze skutecznie ztagodzi¢ przebieg choroby.

Tak wiec tworzenie zalecen i uzgodnien ekspertéw to
nie tylko syntetyczna analiza najnowszych wynikéw ba-
dan, ale takze konstruowanie narzedzi edukacyjnych oraz
odpowiednich programéw wdrozeniowych. Proces przej-
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Scia od badan klinicznych przez formutowanie zalecen
dotyczacych postepowania do ich wprowadzenia w zycie
tylko wtedy jest kompletny, gdy organizuje sie badania
ankietowe i rejestry oceniajace zgodnos¢ praktyki klinicz-
nej z takimi zaleceniami. Ankiety i rejestry umozliwiaja
ponadto okreslenie wptywu Scistego przestrzegania wy-
tycznych na poprawe rokowania chorych. Wytyczne i za-
lecenia powinny by¢ pomocne w codziennej praktyce le-
karskiej przy podejmowaniu decyzji klinicznych, jednak
ostatecznej oceny przydatnosci réznych sposobéw poste-
powania w konkretnym przypadku musi dokona¢ lekarz
prowadzacy.

Klasy zaleceh

Klasa | Istnieja dowody naukowe i/lub powszechne
przekonanie, ze rozpatrywana procedura
diagnostyczna/sposaéb leczenia jest

korzystna, przydatna i skuteczna

Dane z badan naukowych s3 niejednoznaczne i/lub
istnieja rozbiezne opinie dotyczace przydatno-
Sci/skutecznosci danej formy terapii
Przewazaja dowody/opinie potwierdzajace
przydatnos¢/skutecznosé metody
Dowody/opinie nie potwierdzaja wystarczajaco
przydatnosci/skutecznosci metody

Istnieja dowody naukowe lub powszechne
przekonanie, ze sposéb leczenia jest
nieprzydatny/nieskuteczny, a w niektérych
przypadkach moze by¢ szkodliwy

Klasa Il

Klasa lla
Klasa Ilb

Klasa Il

Poziomy wiarygodnosci

Poziom A Dane pochodzg z wielu badan klinicznych
z randomizacja lub metaanaliz
Poziom B Dane pochodza z pojedynczego badania klinicznego
z randomizacjg lub z duzych badan bez randomizacji
Poziom C  Zgodna opinia ekspertéw i/lub dane z badan na mata
skale, badan retrospektywnych lub rejestrow
Wstep

Uzasadnienie aktywnego podejscia do prewencji choréb
sercowo-naczyniowych (ang. cardiovascular disease, CVD)
na podtozu miazdzycowym opiera sie pieciu punktach:

Dlaczego nalezy rozwijac strategie prewencyjna
w praktyce klinicznej?

. Choroby sercowo-naczyniowe sa gtéwna przyczyng przedwczes-
nych zgonéw w Europie. Przyczyniajg sie tez istotnie do nie-
zdolnosci do pracy oraz narastania kosztéw opieki zdrowotne;j.

. Lezgca u ich podtoza miazdzyca tetnic przez wiele lat rozwija
sie podstepnie i zwykle osigga etap zaawansowany przed wy-
stapieniem objawow.

. Zgon z powodu CVD czesto wystepuje nagle, zanim pomoc
medyczna jest dostepna, z tego tez wzgledu wiele interwencji
terapeutycznych albo nie ma zastosowania, albo ma charakter
paliatywny.

. Wiekszos¢ przypadkéw CVD wigze sie Scisle ze stylem Zycia oraz
modyfikowalnymi czynnikami fizjologicznymi i biochemicznymi.

. Wykazano, ze mozliwa jest redukcja zachorowalnosci i umie-
ralnosci z powodu CVD przez modyfikacje czynnikéw ryzyka,
zwtaszcza u chorych wysokiego ryzyka.

—

N
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Az do wczesnych lat 90. XX wieku istniato wiele zbli-
zonych lub pozornie odmiennych krajowych i miedzyna-
rodowych rekomendacji dotyczacych prewencji CVD.
W celu okreslenia ptaszczyzn porozumienia podjeto
wspotprace pomiedzy ESC, Europejskim Towarzystwem
Miazdzycy oraz Europejskim Towarzystwem Nadcisnie-
nia, co zaowocowato opublikowaniem w 1994 r. zestawu
rekomendacji dotyczacych prewencji choroby wienicowej
(ang. coronary heart disease, CHD) [1]. Wytyczne te zosta-
ty zrewidowane w 1998 i w 2003 r. przez Druga i Trzecig
Wspdlng Grupe Robocza [2, 3]. Zaletg tych wytycznych
jest podkreslanie od samego poczatku faktu, iz CVD jest
zwykle nastepstwem wzajemnego oddziatywania wielu
czynnikéw ryzyka. Doprowadzito to do powstania tabel
ryzyka, bedacych préba uproszczenia oceny ryzyka catko-
witego, a takze uswiadomito koniecznos¢ zwrdcenia
uwagi na wszystkie modyfikowalne czynniki ryzyka.

Dostrzezono potrzebe wsparcia twércow poprzednie-
go opracowania przez inne ciata naukowe i ekspertow,
w szczegblnosci w zakresie medycyny behawioralnej i cu-
krzycy. Ponadto przyjmuje sie, ze wiekszos¢ praktycznych
porad profilaktycznych jest udzielanych przez lekarzy ro-
dzinnych, pielegniarki oraz za posrednictwem organizacji
wolontariackich, jak Fundacje na Rzecz Serca. Rozwaza-
nia te znajduja swoje odbicie w poszerzonym gronie
wspbtpracownikéw reprezentowanych w obecnych wy-
tycznych dotyczacych postepowania, a takze w liscie eks-
pertéw, o ktorych wktad zabiegano.

Wytyczne Trzeciej Wspblnej Grupy Roboczej odzna-
czaja sie zmiang podejscia — od prewencji CHD do pre-
wencji CVD, podkreslajac, ze kazda czesé uktadu naczy-
niowego moze by¢ dotknieta procesem miazdzycowym.
Na podstawie 12 europejskich badan kohortowych opra-
cowano nowa tabele oceny ryzyka, nazwang SCORE (ang.
Systematic COronary Risk Evaluation), pozwalajaca
na oszacowanie 10-letniego ryzyka zgonu z powodéw
sercowo-naczyniowych. Oddzielne tabele stworzono dla
regionéw niskiego i wysokiego ryzyka w Europie. Opraco-
wano w sposéb bardziej precyzyjny priorytetowe zagad-
nienia kliniczne. Mniejsza uwage poSwiecono pojeciom
profilaktyki ,pierwotnej” i ,wtérnej”, jako ze ryzyko jest
zjawiskiem ciggtym — wyktadniki choroby wieficowej mo-
ga by¢ obecne u osoby bezobjawowej. Dane zostaty pod-
dane rygorystycznemu przegladowi zewnetrznemu.

Czwarta Wspélna Grupa Robocza poswiecita szczeg6l-
na uwage opiniom zwrotnym na wielu ptaszczyznach:
(1) Starano sie pozyska¢ bardziej szczegotowe wskazdw-

ki od Swiatowej Organizacji Narodowych Kolegiow,

Akademii oraz Akademickich Towarzystw Lekarzy

Ogoélnych/Rodzinnych (WONCA, w skrécie Swiatowa

Organizacja Lekarzy Rodzinnych) oraz Grupy Roboczej

ESC do spraw Pielegniarstwa Sercowo-Naczyniowego,

jako Ze gremia te sg powaznie zaangazowane w roz-

powszechnianie porad prewencyjnych w wielu krajach
europejskich.
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(2) Szczegodtowej analizie poddano podejscie ESC do sto-
sowanych obecnie pozioméw wiarygodnosci dowo-
déw naukowych. Wyrazono zaniepokojenie, ze obec-
ny system, jakkolwiek logiczny, wykazuje tendencje
do priorytetowego traktowania farmakoterapii, ktéra
tatwiej oceni¢ w badaniach klinicznych z randomiza-
cja i podwadjnie Slepa proba niz elementy stylu zycia,
nawet jesli badania obserwacyjne wskazuja na wy-
datne korzysci ptynace np. z zaprzestania palenia ty-
toniu. Z tego tez powodu w aktualnych dokumentach
nie zastosowano gradacji danych, zalecajac jednakze
dalsze dyskusje nad tym zagadnieniem.

(3) Wszystkie systemy oceny ryzyka, wtaczajac skale
SCORE, beda zawyza¢ ryzyko w panstwach, gdzie
osiggnieto redukcje smiertelnosci z powodu CVD, oraz
zaniza¢ tam, gdzie ryzyko to wzrosto. Tworzenie zale-
cen o zasiegu krajowym byto zawsze zalecane przez
Grupe Robocza, podobnie jak zalecane jest dostoso-
wanie tabel systemu SCORE umozliwiajace uwzgled-
nienie trendéw czasowych rozktadu $miertelnosci
i zachorowalnosci w poszczeg6lnych krajach. W Trze-
cich Wspélnych Wytycznych Dotyczacych Postepowa-
nia zajeto sie zagadnieniem wysokiego wzglednego,
lecz niskiego bezwzglednego ryzyka u oséb mtodych.
Zostato to osiagniete przez ekstrapolacje ryzyka dla
mtodego wieku na wiek 60 lat, z identyfikacja os6b
znajdujacych sie w grupie wysokiego ryzyka bez-
wzglednego. Zbyt formalna interpretacja takiego sta-
nowiska prowadzitaby do nadmiernego stosowania
farmakoterapii u 0sé6b mtodych. W obecnych wytycz-
nych podejscie to zastapita prosta tabela ryzyka
wzglednego do stosowania tacznie z tabelg ryzyka
bezwzglednego SCORE.

(4) Ponowna analiza danych zebranych w systemie
SCORE wykazata niedoszacowanie wptywu na kalku-
lowane ryzyko informacji pochodzacych z wywiadu
cukrzycy. Wiekszg uwage zwrdécono na zagadnienie
predykgcji catkowitej liczby zdarzen, na réwni z pre-
dykcja samej smiertelnosci z powodu CVD, a takze
kwestie ptci, otytos¢ centralng, cholesterol lipoprotein
wysokiej gestosci (HDL), czestotliwos¢ rytmu serca,
uposledzenie funkcji nerek, inne manifestacje klinicz-
ne CVD, oprécz CHD.

Co nowego pojawito sie w wytycznych
Czwartej Wspdlnej Grupy Roboczej
na temat prewencji CVD?

» wiecej danych pochodzacych z praktyki ogélnolekarskiej
i struktur opieki pielegniarskiej nad chorymi z CVD,
zwigkszony nacisk na wysitek fizyczny, mase ciata i styl zycia,
bardziej szczegbtowa dyskusja nad ograniczeniami obecnego
systemu pozioméw wiarygodnosci dowodéw naukowych,
ponowne okreslenie celéw i priorytetow,
rewizja podejscia do ryzyka u oséb mtodych,
catkowita liczba zdarzen sercowo-naczyniowych rozpatrywana
podobnie jak Smiertelnos¢,

 wiecej danych pochodzacych z systemu SCORE dotyczacych
catkowitej liczby zdarzen, cukrzycy, poziomu cholesterolu HDL,
indeksu masy ciata (BMI),

» nowe rozdziaty dotyczace ptci, czestotliwosci rytmu serca,
BMI/obwodu w talii, innych manifestacji klinicznych CVD
i uposledzenia funkcji nerek.

Wytyczne Czwartej Wspélnej Grupy Roboczej sg préba
znalezienia pol szerokiego porozumienia miedzy réznymi
gremiami profesjonalistéw i dyscyplinami naukowymi.
Z pomoca WONCA starano sie szczegblnie zharmonizowac
doradztwo skierowane do specjalistéw ochrony zdrowia
szczebla podstawowego i wyzszego. Zacheca sie do two-
rzenia bardziej szczegétowych wytycznych przez towarzy-
stwa partnerskie. Przyktadem sa odwotania do wytycz-
nych ESH/ESC dotyczacych postepowania w nadcisnieniu
tetniczym [4] oraz do wytycznych ESH/EASD dotyczacych
cukrzycy, stanu przedcukrzycowego i CVD [5]. Kompatybil-
nos¢ tych wskazéwek ze wspdélnymi wytycznymi bedzie
niewatpliwie efektem procesu partnerskiej wspotpracy.

WyraZnie zacheca sie takze do opracowywania lokal-
nych wskazéwek. Wytyczne wspélne nalezy postrzegac ja-
ko szkielet, na podstawie ktérego powstaja krajowe wy-
tyczne dostosowane do lokalnych warunkéw politycznych,
ekonomicznych, socjalnych i medycznych. Opracowywanie
wytycznych jest tylko krokiem w procesie prewencji, zas
w celu ich realizacji zaleca sie wielodyscyplinarnag part-
nerska wspétprace. Zagadnieniom tym poswiecony jest
dziat dotyczacy implementacji.

Wytyczne Czwartej Wspélnej Grupy Roboczej sa prze-
znaczone dla lekarzy i innych specjalistéw ochrony zdrowia
zajmujacych sie praktyka kliniczna, dlatego tez prioryteto-
wo traktujg osoby obarczone najwyzszym ryzykiem CVD,
zyskuja one bowiem najwiecej z aktywnego postepowa-
nia ukierunkowanego na czynniki ryzyka. Niemniej jednak
powinny byé uzupetnione narodowymi i ogélnoeuropej-
skimi strategiami zdrowia publicznego obejmujacymi cate
populacje w skoordynowanym i wszechstronnym dziata-
niu dazacym do redukcji ogromnego obcigzenia CVD, ja-
kim dotkniete sa populacje europejskie. Mamy nadzieje,
Ze tym sposobem wytyczne wypromuja wyzsza jakos¢
opieki, pomagajac w redukcji wspomnianego obcigzenia
w Europie. Tych spraw dotyczy nowa duza inicjatywa, ja-
ka jest publikacja Europejskiej Deklaracji na Rzecz Zdro-
wego Serca, dostepnej na stronie www.heartcharter.eu.
Deklaracja zostata stworzona przez ESC, Unie Europejska
(EU) oraz Europejska Sie¢ do Spraw Serca, we wspotpracy
ze Swiatowa Organizacjg Zdrowia (WHO). Zwigzek pomie-
dzy Deklaracja a prezentowanymi wytycznymi moz-
na podsumowac w nastepujacy sposéb:

Europejska Deklaracja na Rzecz Zdrowego Serca
oraz Wytyczne dotyczace prewencji
choréb sercowo-naczyniowych:

 Europejska Deklaracja na Rzecz Zdrowego Serca wspiera opra-
cowywanie i wprowadzanie wszechstronnych strategii zdro-
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wotnych, srodkéw i dziataf na poziomach ogélnoeuropejskim,
krajowym, regionalnym i lokalnym, promujacych zdrowie ukta-
du sercowo-naczyniowego i prewencje CVD.

» Celem niniejszych wytycznych jest wspomaganie lekarzy i in-
nych specjalistow z zakresu ochrony zdrowia w wypetnianiu
ich roli w powyzszych dazeniach, szczegélnie w odniesieniu
do osiggniecia skutecznych srodkéw zapobiegawczych w co-
dziennej praktyce klinicznej.

»  Wytyczne sg odzwierciedleniem konsensusu, ktory jest wynikiem
miedzydyscyplinarnej wspdtpracy partnerskiej pomiedzy repre-
zentowanymi gtéwnymi europejskimi gremiami specjalistow.

Zakres problemu: przeszlo$¢ i przyszio$é
Podstawy naukowe

Choroby uktadu sercowo-naczyniowego byty bezpo-
Srednig przyczyna ponad 4 mln zgonéw w Europie
w okolicach roku 2000 (1,9 mln w panstwach Unii Euro-
pejskiej), co stanowito 43% zgondéw wsrdéd mezczyzn
oraz 55% wsrédd kobiet (Tabela 1. ze strony www.ehnhe-
art.org [6]) [7]. Okoto 2002 r. CVD byty takze najczesciej
stawianym rozpoznaniem przy wypisie ze szpitala, ze
Srednig czestoscig wynoszaca 2557 na 100 tys. osoéb.
Sposrad tej liczby 695 przypadkéw na 100 tys. oséb by-
to spowodowanych CHD, 375 na 100 tys. udarem, za$
ponad potowe stanowity inne postacie przewlektej cho-
roby serca. W 2003 r. w krajach Unii Europejskiej catko-
wite szacunkowe koszty wynikajace z CVD wynio-
sty 168 757 mln euro [8].

Smiertelnoé¢ z powodu CVD zmienia sie w zaleznosci
od wieku, ptci, statusu socjoekonomicznego, grupy et-
nicznej oraz regionu geograficznego. Wzrasta ona wraz
z wiekiem i jest wyzsza u mezczyzn, oséb o niskim sta-
tusie socjoekonomicznym, w Europie Srodkowo-
-Wschodniej oraz u imigrantéw pochodzacych z Azji
Potudniowej. Smiertelnoé¢ i zachorowalnosé z powo-
du CVD w krajach europejskich cechuje gradient socjo-
ekonomiczny, co czesciowo ttumaczy sie socjoekono-
micznymi r6znicami w wystepowaniu konwencjonalnych
czynnikéw ryzyka, takich jak palenie tytoniu, ciSnienie

Tabela 1. Catkowita liczba zgondéw z powodu
choréb krazeniowych w Europie. Wszystkie grupy
wiekowe. Okoto roku 2000

Wszystkie przyczyny mezczyzni 4519 403
kobiety 4336 346
Przyczyny krazeniowe mezczyzni 1963 644
kobiety 2307 945
CHD mezczyzni 967 258
kobiety 983 229
Udar mézgu mezczyzni 504 307
kobiety 775 571
Inne mezczyzni 492 079
kobiety 637 405
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tetnicze krwi (BP), poziom cholesterolu i glukozy we
krwi.

W krajach Europy Zachodniej od lat 70. catkowita
Smiertelnos¢ z powodu CVD stale spada zaréwno w $red-
nim, jak i starszym przedziale wiekowym [9]. Tendencja
spadkowa w Europie Srodkowo-Wschodnie]j rozpoczeta
sie dopiero w ostatnich latach, a wartosci pozostaja wy-
sokie. Nadal istnieje prawie 10-krotna réznica w Smiertel-
nosci mezczyzn w wieku 35-74 lat z powodu CHD pomie-
dzy Europg Wschodnia i Francja i az 6-krotna roznica
Smiertelnosci z powodu udaru mézgu. Spadek Smiertel-
nosci z powodu CVD jest zwigzany ze zmianami zacho-
wan wsrdéd szerokich grup spoteczefistwa w zakresie od-
zywiania i palenia tytoniu zaréwno w Europie
Wschodniej, jak i Zachodniej. Czestos¢ wystepowania
CHD [10] i udaru takze maleje w panstwach Europy Za-
chodniej, lecz wzrasta w innych krajach, gtéwnie w Euro-
pie Wschodniej, a takze w Hiszpanii.

Aspekty praktyczne: choroba wieficowa

Zmiany w Smiertelnosci z powodu CHD w ko#h-
cu XX wieku wyjasniono raczej zmianami w czestosci wy-
stepowania anizeli zmianami w krétkoterminowej smier-
telnosci z powodu ostrego zawatu serca (ang. acute
myocardial infarction, AMI) [11]. Niezbedny jest wiekszy
nacisk na kontrole czynnikéw ryzyka oraz czynnikéw de-
terminujacych wystgpienie CHD. Wzrostowi odsetka
0s6b z nadcisnieniem przyjmujacych leki przypisuje sie
redukcje ci$nienia tetniczego obserwowang na poziomie
populacyjnym tylko czeSciowo, co sugeruje, ze inne spo-
soby obnizania cisnienia tetniczego maja wieksze zna-
czenie dla catej populacji, pomimo wagi leczenia farmako-
logicznego poszczegblnych os6b. Kontrola czynnikéw
ryzyka zardwno u 0séb wysokiego ryzyka, jak i u chorych
z ustalong CHD pozostaje niedostateczna, zwtaszcza jesli
chodzi o otytos¢, palenie tytoniu oraz BP; dotyczy to
przede wszystkim chorych z cukrzyca. Dzieje sie tak, mi-
mo ze wydane rekomendacje wskazujg na koniecznosé
wzmozenia rozpowszechniania i wdrazania zorganizowa-
nych i optacalnych dziatan prewencyjnych [12].

Wraz z poprawa przezycia po ostrych zdarzeniach ser-
cowo-naczyniowych wzrasta rozpowszechnienie CHD,
zwtaszcza wsrdd starszych kobiet. Wiadomo, ze cukrzyca
jest silniejszym czynnikiem ryzyka dla kobiet, z tego tez
wzgledu kontrola czynnikéw ryzyka wsrod chorych z cu-
krzyca staje sie sprawa podstawowa. Poniewaz na catym
Swiecie wzrasta rozpowszechnienie nadwagi i otytosci,
nalezy sie spodziewa wzrostu czestosci wystepowania
cukrzycy typu 2 i jej powiktan. Opanowanie rosnacej epi-
demii otytosci powinno byé priorytetem.

Manifestacje kliniczne CVD moga by¢ bardzo rozne. Sta-
tystki szpitalne ujawniaja jedynie wierzchotek gory lodo-
wej, gdyz nadal nagty zgon sercowy stanowi znaczny odse-
tek zgonéw z powoddéw sercowo-naczyniowych poza
szpitalem.
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Niewydolnos¢ serca

Niewydolnos¢ serca jako pompy jest czesta przyczyna
zgonu w starszym wieku, aczkolwiek z uwagi na ograni-
czenia organizacji systemu kodowego statystyki smiertel-
nosci nie zawsze odzwierciedlaja ten fakt. Zaréwno
w Stanach Zjednoczonych, jak i w Europie wzrasta odse-
tek przyjec szpitalnych z powodu niewydolnosci serca.
Gtéwnymi czynnikami ryzyka sa nadcisnienie, otytos¢
i cukrzyca. Jakkolwiek maty odsetek przypadkéw jest
spowodowany chorobg zastawkowg (czesto powigzang
z CHD) lub kardiomiopatig, badania epidemiologiczne
wskazuja, ze w dobrze rozwinietych krajach u podtoza
wiekszosci przypadkéw lezy niedokrwienie [13].

Tetniak i rozwarstwienie aorty

Tetniak aorty réwniez jest schorzeniem o podtozu
miazdzycowym, a Smiertelnosé z nim zwigzana w niekté-
rych krajach europejskich ma tendencje wzrostowg [14].
Jest to mozliwa do unikniecia przyczyna zgonu, szczegoél-
nie jesli dotyczy odcinka brzusznego aorty. Czestos¢ wy-
stepowania tetniaka aorty wynosi 5% u mezczyzn w wie-
ku 60 lat lub wiecej oraz 1-2% u kobiet. Jako
ze 30-dniowa smiertelnos¢ po elektywnym chirurgicznym
zabiegu naprawczym wynosi 5-8% w poréwnaniu z 50%
Smiertelnoscig po operacji peknietego tetnika, sugeruje
sie wykonywanie badan skryningowych pod katem jego
obecnosci. Program skryningu przeprowadzony w Wiel-
kiej Brytanii przyniést zachecajace wyniki [15].

Choroba tetnic obwodowych

Wiadomo, ze naczynia zaréwno wienicowe, jak i obwo-
dowe s3 dotkniete tym samym procesem chorobowym,
wymagajacym tych samych metod terapeutycznych.
Choroba naczyn obwodowych (ang. peripheral arterial
disease, PAD) wystepuje z taka sama czestoscig u kobiet
jak u mezczyzn [16]. Wspbtzaleznos¢ PAD z CHD, AMI
i udarem odzwierciedla ztozona istote miazdzycy. Nie-
mniej jednak badania epidemiologiczne ujawnity pewne
pomniejsze r6éznice dotyczace czynnikéw ryzyka tych
choréb. Palenie tytoniu wydaje sie odgrywac bardziej
istotna role w patogenezie PAD niz CHD [17]. Z kolei ob-
cigzony wywiad rodzinny, nadcisnienie, cukrzyca, dyslipi-
demia obejmujaca podwyzszony poziom cholesterolu cat-
kowitego i cholesterolu lipoprotein niskiej gestosci (LDL)
oraz obnizony poziom cholesterolu HDL, a takze podwyz-
szony poziom fibrynogenu i biatka C-reaktywnego, za-
awansowany wiek i brak aktywnosci fizycznej wydaja sie
by¢ wspélnymi czynnikami ryzyka.

Podobnie jak w wypadku CHD, skuteczne postepowa-
nie z czynnikami ryzyka ma znaczenie kluczowe. Obnize-
nie ryzyka mozna osiagna¢ przez modyfikacje stylu zycia,
szczegblnie aktywnos¢ i ¢wiczenia fizyczne, zaprzestanie
palenia tytoniu, a takze przez wdrozenie leczenia staty-
nami, leczenia przeciwptytkowego, terapii przeciwzakrze-
powej, inhibitorami enzymu konwertujacego angiotensy-

ne (ang. angiotensin converting enzyme inhibitors, ACE-I)
oraz beta-blokerami [16, 18, 19]. Duze badania kliniczne
wykazaty korzystne dziatanie statyn [20], ktére to nie tyl-
ko redukuja ryzyko PAD i zdarzen naczyniowych, ale tak-
ze powoduja poprawe objawoéw zwigzanych z PAD. Istnie-
ja tez dowody, iz statyny zmniejszaja Smiertelnosé
okotooperacyjna oraz wptywaja korzystnie na droznosc
pomostu naczyniowego i uratowanie koficzyny u chorych
z PAD [21].

Udar

Czestos¢ wystepowania udaru rosnie wyktadniczo
wraz z wiekiem. Udar dotyka rocznie ok. 25 na 100 tys.
0s6b w grupie wiekowej 3544 lat, oraz 1500 na 100 tys.
w grupie wiekowej 75-84 lat. Udar jest trzecig przyczyna
Smierci w wielu krajach. Krwotoki srédmézgowy i podpa-
jeczynéwkowy przyczyniaja sie odpowiednio do 10 i 5%
udaréw. Udar niedokrwienny moze by¢ spowodowany
choroba duzych lub matych naczyh, materiatem zatoro-
wym pochodzacym z serca lub tuku aorty lub innymi, rza-
dziej identyfikowanymi przyczynami; znaczny odsetek
przyczyn pozostaje nieokreslony [22].

Najwazniejszym czynnikiem ryzyka jest nadcisnienie,
a w dalszej kolejnosci — palenie tytoniu i cukrzyca. Inne
czynniki ryzyka to siedzacy tryb zycia, naduzywanie alko-
holu, stosowanie niedozwolonych substancji, podwyz-
szony poziom cholesterolu, stosowanie doustnej anty-
koncepcji lub hormonéw w okresie pomenopauzalnym,
nadwaga, niski status socjoekonomiczny (ang. socio-eco-
nomic status, SES) oraz zwezenie miazdzycowe naczyn
zewnatrzczaszkowych.

Aspekty praktyczne: postepowanie
i zapobieganie udarowi

Leczenie hipotensyjne redukuje ryzyko zaréwno udaru
niedokrwiennego, jak i krwotocznego. Z tego tez wzgle-
du prewencja udaru jest najwazniejszym celem leczenia
przeciwnadcisnieniowego. Nalezy zniecheca¢ do natogu
palenia tytoniu oraz zachecaé¢ do aktywnosci fizycznej,
natomiast spozycie alkoholu w matych ilosciach moze
nie byé¢ szkodliwe. W odniesieniu do terapii statynami,
osoby po przebytym udarze powinny by¢ leczone podob-
nie jak osoby z innymi postaciami CVD. Endarterektomia
szyjna u chorych objawowych ze zwezeniem wewnetrz-
nego Swiatta tetnicy >70% zmniejsza ryzyko nawrotu
udaru.

Profilaktyczne leczenie przeciwzakrzepowe — utrzyma-
nie miedzynarodowego znormalizowanego wskaznika pro-
trombinowego (ang. international normalized ratio, INR)
w zakresie terapeutycznym, czyli miedzy 2 a 3, redukuje ry-
zyko udaru mézgu u chorych z migotaniem przedsionkéw.
Terapia przeciwptytkowa jest wskazana u chorych z uda-
rem niedokrwiennym niemajacym sercopochodnej etiolo-
gii zatorowej. Szeroko stosowanym lekiem jest kwas ace-
tylosalicylowy (ASA) w dawkach 75-150 mg dziennie.

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



S8 Europejskie wytyczne dotyczace prewencji chordb sercowo-naczyniowych w praktyce klinicznej — wersja skrécona

Potaczenie ASA z dipirydamolem przynosi dodatkowa re-
dukcje ryzyka. Podobny efekt jak ASA u chorych z niedo-
krwienna chorobg mézgu daje klopidogrel. Nie zaleca sie
potaczenia klopidogrelu z ASA u chorych po przebytym
udarze moézgu. Bardziej obszerny przeglad Czytelnicy
znajda w publikacji Europejskiej Inicjatywy na Rzecz Uda-
ru Mézgu [23].

Strategie zapobiegawcze i polityka
prewencyjna

Podstawy naukowe

Wyréznia sie trzy rodzaje strategii prewencyj-
nych CVD: populacyjng, wysokiego ryzyka i prewencje
wtérna. Wszystkie trzy wymienione strategie sa potrzeb-
ne i wzajemnie sie uzupetniaja. Zasadnicze znaczenie
w zmniejszeniu catkowitej czestosci wystepowania CVD
ma strategia populacyjna, jako Ze jej celem jest ograni-
czenie czynnikbw ryzyka na poziomie populacyjnym
przez zmiany stylu zycia i otoczenia, obejmujace cata po-
pulacje, bez koniecznosci badania poszczegélnych oséb.
Ten rodzaj strategii polega gtéwnie na organizowanych
doraznie dziataniach i interwencjach spotecznych.

Dziatania majace na celu zmniejszenie catkowitego ry-
zyka sercowo-naczyniowego u poszczegblnych oséb to
prewencja pierwotna wysokiego ryzyka i strategie pre-
wencji wtoérnej. Pierwsza z nich dotyczy oséb zdrowych
znajdujacych sie w goérnym zakresie rozktadu ryzyka, dru-
ga natomiast odnosi sie do chorych z ustalong choroba
uktadu sercowo-naczyniowego lub jej narzadowymi po-
wiktaniami. Aby zapobiec jednemu zdarzeniu sercowo-
-naczyniowemu, konieczne beda interwencje u wielu
0s6b, bez oczywistych dla nich korzysci (paradoks pre-
wencji). Co wiecej, liczba 0séb, u ktérych nalezy przepro-
wadzi¢ interwencje, aby zapobiec jednemu zdarzeniu, be-
dzie rézna dla réznych populacji lub ich podgrup (np. dla
kobiet), w zaleznosci od chorobowosci i rozktadu czynni-
kéw ryzyka, a takze czestosci wystepowania choroby.

Aspekty praktyczne: polityka prewencyjna

Czwarta Grupa Robocza utozsamia sie i w petni popie-
ra inicjatywy gtéwnych miedzynarodowych organizacji
majace na celu wprowadzenie dziatan na poziomie popu-
lacyjnym, takich jak kontrola palenia tytoniu ustanowio-
na przez Ramowa Konwencje na rzecz Ograniczenia Pale-
nia Tytoniu WHO [24], inicjatywa UE przeciw otytosci
[25], Swiatowa Strategia WHO na rzecz zywienia, aktyw-
nosci fizycznej i zdrowia [26], a takze podpisana w Osace
Deklaracja na Rzecz Zdrowego Serca [27], ktérg w skrocie
mozna przedstawi¢ nastepujgco:

1. Zwiekszenie Swiadomosci rzadow, iz sprawy zdrowia nie naleza
do wytgcznej kompetencji wydziatéw zdrowia.

2. Umozliwienie naukowcom i specjalistom ochrony zdrowia wia-
czenia sie w dziatania marketingowe agendy na rzecz zdrowego
serca.
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3. Umieszczenie w programach szkét dla specjalistéw ochrony
zdrowia szkolenia z zakresu metod organizowania spoteczno-
Sci, marketingu spotecznego i rzecznictwa.

4. Umozliwienie wydziatom zdrowia, strukturom pozarzagdowym
i wyspecjalizowanym organizacjom opracowania planéw maja-
cych na celu nadanie rangi politycznej sprawom zdrowego serca.

5. Umozliwienie WHO kontynuowania dziatan intensyfikujacych
promocje zdrowego serca we wszystkich obszarach i regionach
cztonkowskich.

Réwniez Rada UE ds. zatrudnienia, polityki socjalnej,
zdrowia i spraw konsumenckich w czerwcu 2007 ., a tak-
ze Deklaracja Luksemburska z 29 czerwca 2005 r,, bedaca
owocem Konferencji na rzecz Zdrowego Serca, zdefinio-
waty niezbedne dziatania dla osiggniecia zdrowego ukta-
du sercowo-naczyniowego:

* unikanie palenia tytoniu,

» odpowiednia aktywnos¢ fizyczna,

* zdrowe nawyki zywieniowe,

e unikanie nadwagi,

e ciSnienie tetnicze <140/90 mmHg,

e poziom cholesterolu catkowitego ponizej 5 mmol/l
(ok. 200 mg/dl).

Czwarta Wspdlna Grupa Robocza zacheca specjalistow
ochrony zdrowia wszystkich krajéw do aktywnego udziatu
w tworzeniu oraz wdrazaniu podobnych dziatan i interwen-
cji spotecznych o zasiegu krajowym i miedzynarodowym.

Prewencja w praktyce klinicznej

Nie ma dowoddéw, ze masowy skryning ukierunkowa-
ny na wykrycie wczesnych stadiéw CHD lub udaru mézgu
jest optacalnym sposobem prewencji tych schorzen. Dla
skutecznego wykrywania biologicznych lub zwigzanych
ze stylem zycia czynnikéw ryzyka w celu identyfikacji
0s6b, u ktérych ryzyko jest podwyzszone, niezbedne sa:
* rutynowy dostep do doktadnych i odpowiednich syste-
mow oceny,

* w zaleznosci od potrzeb prowadzenie na biezgco porad-
nictwa lub leczenia,

* ciggtosc opieki,

* niezalezny od statusu socjoekonomicznego dostep
chorego do opieki zdrowotnej.

Programy prewencji wtérnej CHD dowiodty swej
skutecznosci w usprawnieniu procedur opieki zdrowot-
nej, ponownych hospitalizacji, stanu czynnosciowego
i catkowitej Smiertelnosci, zwtaszcza jezeli obejmuja
one aktywnosé fizyczna. Ich efekty jednak s3a raczej
skromne, a optacalnos¢ na duzg skale pozostaje nie-
pewna [27, 28].

Jak ocenia¢ dowody naukowe
Podstawy naukowe

Medycyne oparta na dowodach naukowych (ang. evi-
dence-based medicine, EBM) definiuje sie jako scalenie
indywidualnej ekspertyzy klinicznej i najlepszych dostep-
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nych danych klinicznych pochodzacych z systematycz-
nych badan naukowych. Obejmuje ona stawianie odpo-
wiedzialnych pytan, poszukiwanie najlepszych danych
naukowych, ich krytyczna ocene i zastosowanie w opie-
ce medycznej nad indywidualnym chorym oraz ocene
tych dziatafi [29]. Pomimo trwajacych ponad dekade
dziatan edukacyjnych, klinicysci rzadko stosuja zasady
EBM zgodnie z jej zatozeniami, wielu z nich bowiem uwa-
za, ze najwiekszy problem stanowi znalezienie danych
naukowych [30].

Celem niniejszego raportu jest zaprezentowanie wy-
tycznych pod auspicjami Czwartej Wspélnej Grupy Robo-
czej ESC i innych europejskich towarzystw prewen-
cji CVD. Dazeniem Czwartej Wspdlnej Grupy Roboczej
jest poparcie wytycznych dowodami naukowymi w moz-
liwie najwiekszym stopniu, albowiem dobre wytyczne s3
gtownym mechanizmem poprawy S$wiadczenia opieki
zdrowotnej oraz polepszenia wynikéw leczenia [31]. Wy-
kazano, iz tatwiej przyjmowane s3 wytyczne poparte
wiarygodnymi danymi naukowymi [32].

Pozadane wtasciwosci wytycznych klinicznych:

* wiarygodnosc,

* powtarzalnos¢,

« rzetelnosé,

« zastosowanie kliniczne,

* elastycznos¢ kliniczna,

* przejrzystosc,

« skrupulatna dokumentacja danych,

* planowy, regularny przeglad wytycznych,

* zaangazowanie kluczowych grup, ktérych wytyczne dotycza.

Co to sa ,,dowody naukowe”?

Ocenie interwencji i metod diagnostycznych moze stu-
7y¢ szeroki zakres zrédet danych, obejmujacy: doswiad-
czenie, retrospektywny przeglad przypadkéw, opisy przy-
padkéw i serii przypadkéw, poréwnania historyczne
i geograficzne, badania nad bezpieczehstwem farmako-
terapii, farmakoepidemiologiczne bazy danych, badania
przekrojowe, badania kliniczno-kontrolne, badania ko-
hortowe, kontrolowane badania z randomizacja, syste-
matyczne przeglady badan i badania obserwacyjne. Tra-
dycyjnie preferowanym sposobem wyznaczania zaleceh
jest hierarchicznosé¢ dowodéw naukowych. Na szczycie
tej hierarchii znajduja sie systematyczne przeglady, nato-
miast na dole opisy przypadkéw. Podejscie takie moze
jednak by¢ mylace, jako Ze jakos¢ dowoddéw naukowych
zalezy ostatecznie od stawianych pytan.

Oczywiste jest, ze r6zne problemy wymagaja réznych
metod badawczych, a opieranie sie na jednym Zrédle da-
nych, z jednoczesnym wykluczeniem innych, moze by¢
mylace. Jest to szczegblne wyrazne w wypadku prewen-
cji CVD. Sposoby modyfikacji stylu zycia, jak zaprzestanie
palenia tytoniu, ¢wiczenia fizyczne oraz zdrowe zywienie,
w mniejszym stopniu nadaja sie do oceny na drodze ba-

dan z randomizacja prowadzonych metodg podwdjnie
Slepej préby w poréwnaniu z leczeniem farmakologicz-
nym. Bezkrytyczne trzymanie sie zasady wyzszosci ba-
dan z randomizacjg moze doprowadzi¢ do powstania wy-
tycznych propagujacych nadmierne stosowanie lekow.
Zaréwno systematyczne przeglady, jak i badania kliniczne
z randomizacja nie s3 najbardziej odpowiednia metoda
identyfikacji rzadkich powiktan zwigzanych z leczeniem.
Pierwszych wskazéwek dotyczacych niebezpieczefstwa
zwigzanego z leczeniem mogg dostarczyé opisy przypad-
koéw, lecz wymagaja one potwierdzenia w duzych prospek-
tywnych badaniach majacych na celu okreslenie bezpie-
czehstwa terapii.

Poziomy wiarygodno$ci danych

Wykorzystujac dowody naukowe do tworzenia wskazé-
wek i rekomendacji dotyczacych praktyki klinicznej i pu-
blicznej, nalezy odrézni¢ ,jakos¢ dowoddéw naukowych”
(obszernos¢, mate prawdopodobienstwo zafatszowania,
mozliwos¢ uogélnienia itd.) od ,sity zalecen” popartych
dowodami. Nie wszystkie dowody naukowe wysokiej jako-
Sci przektadaja sie na zalecenia o duzej sile.

Zespoty tworzace wytyczne stosuja zwyczajowo ,hie-
rarchizacje dowodéw naukowych”. Postugiwanie sie nig
wymaga jednoznacznej oceny jakosci dowodéw (m.in.
kompletnos¢, potencjalny btad, doktadnosé oceny wyni-
ku). Ostatecznie, formutujac wytyczne do zastosowania
klinicznego, nalezy wzigé pod uwage zaréwno korzysci,
jak i ryzyko wynikajace z danej interwencji. Podejscie
takie zapewnia przejrzystos¢, ale jak podano wyzej, nie
jest pozbawione wad. Istnieja réwniez trudnosci z wpro-
wadzaniem w zycie rekomendacji o charakterze stopnio-
wanym. Przyktadowo, w procesie wdrazania wytycznych
niektére zalecenia kluczowe z punktu widzenia ogélnej
poprawy opieki zdrowotnej moga mie¢ stabe poparcie
w dowodach naukowych. Jezeli, zgodnie z zasada ograni-
czen Zrodtowych, zostanie podjeta decyzja o implemen-
tacji zalecen bazujacych wytacznie na wysokiej jakosci
dowodach naukowych, moze dojs¢ do pominiecia istot-
nych elementéw wytycznych. W zwigzku z tym duza wa-
ge przywiazuje sie do opracowania systeméw, ktére za-
chowuja pozadana przejrzystos¢ zalecen, unikajac
jednoczesnie zafatszowah podczas ich implementacji.

Swiatowa Organizacja Zdrowia ustanowita grupe ro-
bocza majaca na celu stworzenie takiego systemu, zwa-
nego GRADE. Dowody naukowe sg stopniowane na pod-
stawie wynikéw odnoszacych sie do stawianych pytan.
Ocena obejmuje cztery domeny — projekt badania, jego
jakos¢, logicznos¢ i bezpodrednios¢ (generalizacje).
Na podstawie punktowej oceny wymienionych wtasciwo-
sci jakos¢ dowoddéw naukowych dla okreslonych wyni-
kow jest okreslana jako wysoka, srednia, niska lub bar-
dzo niska [33]. System ten nie rozwiazuje wyzej
opisanych probleméw implementacji, ale zapewnia jasna
ocene, czy korzysci z danej interwencji przewazaja
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nad dziataniami niepozadanymi, i jest przejrzysta metoda
wyznaczania interwencji, ktére majg zostaé wdrozone.
W miare wzrostu doswiadczenia w uzyciu tego systemu
moze sie on sta¢ narzedziem szeroko wykorzystywanym
przy tworzeniu wskazéwek klinicznych.

Problemy zwigzane z dowodami naukowymi

1 wytycznymi

Staralismy sie upewni¢, ze rekomendacje s3 poparte
najbardziej odpowiednimi dowodami naukowymi. Dla
programow prewencji o zasiegu populacyjnym pierwszym
waznym krokiem, biorgc pod uwage przyczynowosé, sa
wyniki obserwacyjno-epidemiologiczne. W poréwnaniu
z leczeniem farmakologicznym, zachowania takie jak pa-
lenie tytoniu czy wysitek fizyczny w mniejszym stopniu
nadaja sie do oceny za pomoca badan klinicznych z ran-
domizacja. Niewatpliwie, preferowanym sposobem przy-
taczania pojedynczych badan obserwacyjnych s3 ich sys-
tematyczne przeglady. Niemniej jednak istotna jest
Swiadomosé, ze podwyzszona precyzja uzyskana przez
uzycie danych pochodzacych z wielu zrédet moze byé
ztudna, jezeli kontrola pod katem czynnikéw zaktécaja-
cych jest mato skuteczna w badaniach indeksowych [34].

Narastajacym problemem w epidemiologii jest niepra-
widtowe przypisanie uwarunkowanh przyczynowo-skut-
kowych w zakresie pewnych zwigzkéw. Przyktadem sa tu
witaminy antyoksydacyjne, w wypadku ktérych wyniki
badah obserwacyjnych sugerowaty umiarkowany efekt
ochronny, natomiast badania kontrolne z randomizacja
wykazaty nawet szkodliwos¢ takiej interwencji [35, 36].
Kolejna sprawa jest charakter dostepnych dowodéw na-
ukowych. Wiekszos¢ z nich dotyczy raczej leczenia farma-
kologicznego niz interwencji polegajacych na modyfikacji
stylu zycia czy dziataniach usprawniajacych system opie-
ki zdrowotnej.

Oceniajac efekty interwencji, na pierwszym miejscu
postawilismy systematyczne przeglady bazy Cochrane,
prowadzone zgodnie z rygorystycznymi standardami
i okresowo aktualizowane. Korzystalismy réwniez z in-
nych istniejacych systematycznych przegladéw, w kté-
rych cytowano badania kliniczne o istotnym znaczeniu
lub ktore byty dostatecznie obszerne, aby dostarczyc ja-
snych odpowiedzi na postawione pytania kliniczne. Jesli
dowody byty skape, fakt ten sygnalizowalismy.

Przy ilosciowe] ocenie efektoéw interwencji nie postugi-
walismy sie parametrami w postaci liczby chorych podda-
nych leczeniu, gdyz nie sa one pozbawione znaczacych
wad [37], co odnosi sie szczegblnie do kardiologii prewen-
cyjnej, gdzie bazowy poziom CVD waha sie znaczaco w ca-
tej Europie. Z tego wzgledu niezbedne bytyby liczby cho-
rych poddanych leczeniu dla krajow z ryzykiem niskim,
umiarkowanym i wysokim. Co wiecej, wymagane bytyby
podobne liczby dla r6znych grup wiekowych, a takze dla
mezczyzn i kobiet. Wzgledne zmniejszenie ryzyka w wyni-
ku leczenia ma zastosowanie do wszystkich europejskich
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populacji, grup wiekowych, mezczyzn i kobiet, jako Ze
wiekszos¢ sposobow leczenia przynosi na ogét podobne
wzgledne korzysci na roznych poziomach ryzyka.

Aspekty praktyczne

W prezentowanym raporcie staraliSmy sie opierac
na dowodach naukowych. PostawiliSmy nastepujace py-
tania:

* Jakie s3 dowody, ze poszczegblne czynniki ryzyka po-
wodujg CVD?

* Jakie sg dowody, ze znaczenie tychze czynnikéw ryzyka
zmienia sie u 0séb z lub bez ustalonej CVD?

* Jakie sa dowody, ze interwencje na poziomie populacyj-
nym prowadzg do redukcji czynnikéw ryzyka i wptywa-
ja na przebieg CVD?

* Jakie sg dowody, ze interwencje w stosunku do po-
szczegblnych os6b prowadza do redukcji czynnikéw ry-
zyka i wptywaja na przebieg CVD?

Aby odpowiedzie¢ na kazde z postawionych pytan, do-
konalismy systematycznego i krytycznego przegladu
dostepnej literatury dotyczacej omawianej kwestii. Z hie-
rarchicznym systemem oceniania wigzg sie pewne proble-
my. Obecny system ma tendencje do faworyzowania le-
czenia farmakologicznego, gdyz zasadnicze zmiany stylu
zycia w mniejszym stopniu nadaja sie do oceny za pomo-
ca badan klinicznych z randomizacja z podwéjnie $lepa
préba. Z tego powodu, po dtugiej debacie, Grupa Robocza
nie zataczyta tabeli ocen, ktéra przygotowata, jakkolwiek
przewiduje sie, ze sprawa ta bedzie wymagata dalszych
dyskus;ji.

Podjeto wysitki majace na celu wdroZenie wytycznych
przez poszczegblne zaangazowane towarzystwa. Oceny
poprzednich wytycznych dokonano w badaniach
EUROASPIRE 1i Il [38, 39].

Priorytety, ocena ryzyka calkowitego
oraz cele
Wstep

Na wstepie nalezy podkreslic, ze sg to wytacznie
wskazoéwki dotyczace postepowania, a nie reguty dydak-
tyczne. Klinicysta powinien je interpretowaé w Swietle
wtasnej wiedzy i oceny, przy uwzglednieniu opinii chore-
go, lokalnych mozliwosci, a takze dostepu do aktualnej
wiedzy. Rzeczywiscie, duzy nacisk ktadzie sie na rozwoj
narodowych wytycznych, ktérych cele, priorytety i pro-
gramy implementacji sa dostosowywane do lokalnych
mozliwosci medycznych oraz ekonomicznych.

Sugerowane priorytety obejmuja wsparcie lekarzy
w ich postepowaniu z indywidualnymi osobami. Ogbélnie
przyjmuja oni do wiadomosci, ze najwiecej korzysci z od-
dziatywania na czynniki ryzyka odnosza chorzy, u ktérych
ryzyko to jest na poziomie najwyzszym. Jak wspomniano
w innym miejscu, mimo Ze ci chorzy zyskuja duzo, wiek-
szo5€ zgondéw w spoteczenstwie notuje sie wsréd oséb
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z nizszym poziomem ryzyka. Prostym wyjasnieniem tego
faktu jest wieksza liczba 0séb w grupach niskiego ryzyka
w poréwnaniu z grupami wysokiego ryzyka. Paradoksal-
nie, w tych ostatnich liczba zdarzen sercowo-naczynio-
wych w wartosciach bezwzglednych jest nizsza. Zjawisko
to nosi nazwe paradoksu Rose’a. Dlatego tez strategia
ukierunkowana na osoby z grupy wysokiego ryzyka wy-
maga uzupetnienia dziataniami publicznej ochrony zdro-
wia majacymi na celu, na ile to mozliwe, redukcje czynni-
kéw ryzyka na poziomie populacyjnym oraz wspieranie
zdrowego stylu zycia.

Zalecanie oceny ryzyka catkowitego jako gtéwnego
narzedzia w postepowaniu z chorym jest podstawa wy-
tycznych, poczawszy od ich pierwszej edycji (1994) [1].
Klinicysci bowiem lecza catego chorego (a nie poszcze-
golne czynniki ryzyka), ktérego ryzyko sercowo-naczynio-
we zwykle odzwierciedla ztozone skutki wptywu wielu
czynnikéw ryzyka, mogacych wzajemnie oddziatywac
na siebie, czasem w sposéb synergiczny.

Mimo czestych pytan klinicystéw o wartosci progo-
we dla wdrozenia interwencji, jest to zagadnienie pro-
blematyczne, jako ze ryzyko ma charakter ciagty i nie
istnieje konkretny punkt, w ktérym, na przyktad, wpro-
wadzenie leku jest automatycznie wskazane. Proble-
mem tym zajeto sie bardziej szczegdtowo, podobnie jak
zagadnieniem poradnictwa dla 0os6b mtodych o niskim
bezwzglednym, lecz wysokim wzglednym ryzyku, a tak-
ze faktem, Ze wszyscy ludzie w wieku podesztym osta-
tecznie znajda sie w grupie podwyzszonego ryzyka zgo-
nu oraz moga byé¢ w sposéb nadmierny poddani
farmakoterapii.

Ogoblne cele prewencji sercowo-naczyniowej obejmuja
redukcje Smiertelnosci i zachorowalnosci wéréd oséb wy-
sokiego bezwzglednego ryzyka oraz wspieranie 0séb ni-
skiego bezwzglednego ryzyka w utrzymaniu tego statu-
su przez zdrowy tryb zycia. Pomocne s3 tu tabele ryzyka
— jezeli na przyktad trudno jest osiggnac petna kontrole
BP, nadal mozna obnizy¢ ryzyko catkowite przez zaprze-
stanie palenia tytoniu lub byé moze redukcje poziomu
cholesterolu w dalszym etapie. Mimo ze wartosci progo-
we catkowitego ryzyka sercowo-naczyniowego zawarte
w obecnych wytycznych sg ustanowione arbitralnie, jesz-
cze bardziej problematyczne sa cele dla poszczegélnych
czynnikdw ryzyka, bowiem zawsze beda one dyskusyjne,
nie zawsze sg osiagalne i w znacznym stopniu wydaja sie
promowac¢ podejscie do prewencji oparte na pojedyn-
czych czynnikach ryzyka. Jednak klinicysci pytaja o wska-
z6wki, wiec podjeto prébe zdefiniowania pozadanych po-
zioméw poszczegblnych czynnikéw ryzyka w kontekscie
blizej okreslonych celéw.

Priorytety

Najwiecej korzysci z dziatan prewencyjnych odnosza
osoby z grupy najwyzszego ryzyka, co pocigga za sobg
nastepujgce priorytety:

Jakie sa grupy priorytetowe prewencji CVD

w praktyce klinicznej?
1. Chorzy z potwierdzong CVD na podtozu miazdzycowym
2. Osoby bezobjawowe wysokiego ryzyka CVD z powodu:

2.1. obecnosci wielu czynnikéw ryzyka prowadzacych do pod-
wyzszonego ryzyka catkowitego CVD (10-letnie ryzyko zgo-
nu z powodu CVD >5%)

2.2. cukrzycy typu 2 lub typu 1 z mikroalbuminuria

2.3.znaczaco podwyzszonego pojedynczego czynnika ryzyka,
zwtaszcza w powigzaniu z krancowym uszkodzeniem na-
rzadowym

3. Bliscy krewni oséb, u ktérych przedwczesnie wystapita CVD
na podtozu miazdzycowym, lub krewni oséb szczegolnie wyso-
kiego ryzyka

Jakie s3 cele prewencji choréb sercowo-naczyniowych?

Cele prewencji choréb sercowo-naczyniowych:

1. Wsparcie 0séb z grupy niskiego ryzyka w utrzymaniu tego sta-
tusu w ciggu catego zycia oraz pomoc tym, u ktérych ryzyko
jest najwyzsze, w jego redukgji

2. Osiggniecie nastepujacych cech przez osoby dazace do utrzy-
mania zdrowia:

2.1. niepalenie tytoniu

2.2. zdrowe nawyki zywieniowe

2.3. aktywnos¢ fizyczna: 30 min umiarkowanej aktywnosci fi-
zycznej dziennie

2.4. BMI <25 kg/m? oraz unikanie otytosci centralnej

2.5. BP <140/90 mmHg

2.6. cholesterol catkowity <5 mmol/l (190 mg/dl)

2.7. cholesterol LDL <3 mmol/l (=115 mg/dl)

2.8. poziom glukozy we krwi <6 mmol/| (=110 mg/dl)

3. Uzyskanie bardziej rygorystycznej kontroli czynnikéw ryzyka
u 0s6b z grupy wysokiego ryzyka, zwtaszcza z ustalong CVD
lub cukrzyca:

3.1 cisnienie krwi <130/80 mmHg, jezeli to mozliwe

3.2. cholesterol catkowity <4,5 mmol/l (%175 mg/dl), opcjonal-
nie <4 mmol/| (=155 mg/dl), jezeli to mozliwe

3.3. cholesterol LDL <2,5 mmol/l (=100 mg/dl), opcjonalnie
<2 mmol/l (80 mg/dl), jezeli to mozliwe

3.4. poziom glukozy na czczo we krwi <6 mmol/| (=110 mg/dl)
oraz HbA;. <6,5%, jezeli to mozliwe

4. Rozwazenie kardioprotekcyjnego leczenia farmakologicznego
u chorych z grupy wysokiego ryzyka, zwtaszcza z ustalong CVD
na podtozu miazdzycowym

Ogolnie, osobe w srednim wieku z 10-letnim ryzykiem
zgonu z powodu CVD wynoszacym 5% lub wiecej nalezy
uzna¢ za nalezacg do grupy wysokiego ryzyka. Anali-
za danych pochodzacych z badania FINRISK MONICA
(wnoszacego zasadniczy wktad w tabele SCORE dla po-
pulacji wysokiego ryzyka) sugeruje, ze rbwnowazne ryzy-
ko catkowite (zdarzeh zakonczonych oraz niezakonczo-
nych zgonem) wynosi ok. 10% — wiecej u mtodych
mezczyzn i mniej u kobiet oraz w wieku starszym. Praw-
dopodobienstwo dodatkowego wdrozenia leczenia far-
makologicznego wzrasta wraz ze wzrostem ryzyka.
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Ocena ryzyka catkowitego

Catkowite ryzyko sercowo-naczyniowe wg obecnych
wytycznych oznacza prawdopodobiehstwo wystapienia
u danej osoby zdarzenia sercowo-naczyniowego o podto-
zu miazdzycowym w danym okresie.

Znaczenie oceny ryzyka catkowitego, zanim zostang
podjete decyzje dotyczace postepowania, przedstawiajg
Tabela 2. oraz Rycina 1. Jak obrazuje rycina, wptyw pozio-
mu lipidéw na ryzyko jest niewielki u kobiet z grupy ni-
skiego ryzyka, przy czym korzysci zwigzane z ptcig zen-
ska zanikaja w wypadku potaczenia palenia tytoniu
i umiarkowanego nadcisnienia. Tabela 2. pokazuje, iz oso-
ba z poziomem cholesterolu catkowitego 8 mmol/l moze
mieé 10-krotnie mniejsze ryzyko w poréwnaniu z osoba
z poziomem cholesterolu 5 mmol/|, ktéra jest palaczem,
ptci meskiej, chorujaca na nadcisnienie. Przeprowadzone
z randomizacja badania kontrolne lekéw dotyczace poje-
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stosunek TC do HDL

—®— mezczyzni palacy, SBP=160 mmHg
—&A — mezczyzni niepalacy, SBP=120 mmHg
— B kobiety palace, SBP=160 mmHg

—® - kobiety niepalace, SBP=160 mmHg

Rycina 1. Zaleznos¢ stosunku cholesterolu catko-
witego (TC) do cholesterolu HDL i zgonu z powo-
du CVD w ciggu 10 kolejnych lat u 60-letnich ko-
biet i mezczyzn z lub bez czynnikéw ryzyka,
na podstawie funkcji ryzyka uzyskanej z danych
systemu SCORE

SBP — skurczowe cisnienie krwi (ang. systolic blood pressure)

Tabela 2. Wptyw kombinacji czynnikéw na ryzyko

Ptec¢ Wiek Cholesterol BP Palenie Ryzyko
[lata] [mmol/l] [mmHg] tytoniu [%]
Kobiety 60 8 120 nie 2
Kobiety 60 7 140 tak 5
Mezczyzni 60 6 160 nie 8
Mezczyzni 60 5 180 tak 21
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dynczych czynnikéw ryzyka nie dostarczaja danych
w petni odnoszacych sie do tych zagadnien. Podczas gdy
badania kontrolne, takie jak EuroAspire [38, 39], sugeru-
ja nieadekwatne postepowanie z czynnikami ryzyka
u oséb, u ktérych jest ono najwyzsze, prawdopodobne
jest réwniez to, Ze istnieje mozliwos¢ znaczacego nad-
uzycia lekdw u 0séb niskiego ryzyka bez przebytego epi-
zodu naczyniowego. Jest to skutek niewtasciwego prze-
niesienia wynikéw badan, przeprowadzonych gtéwnie
na populacji mezczyzn wysokiego ryzyka, na osoby nale-
zace do grupy ryzyka niskiego. Ogoélnie — kobiety, osoby
starsze i mtode s3a niedostatecznie reprezentowane
w klasycznych badaniach klinicznych, na ktérych opiera-
no wytyczne do chwili obecne;j.

Powyzsze rozwazania majg znaczenie dla praktyki kli-
nicznej, bowiem dla klinicysty istotna jest zdolnos¢ szyb-
kiej i wystarczajaco doktadnej oceny ryzyka, umozliwiaja-
cej podjecie logicznych decyzji co do postepowania.

Jak oceni¢ ryzyko?

Jak szybko i prosto oceni¢ ryzyko CVD?

e Chorzy:
—ze znang CVD,
—z cukrzyca typu 2 lub typu 1 z mikroalbuminuria,
— z wysokim poziomem pojedynczych czynnikéw ryzyka
juz znajdujg sie w grupie WYSOKIEGO RYZYKA CVD i wymagaja
postepowania ukierunkowanego na wszystkie czynniki ryzyka.
e U innych oséb ocene catkowitego ryzyka mozna przeprowa-
dzi¢ z zastosowaniem tabel ryzyka SCORE — jest to szczeg6lnie
istotne, poniewaz u wielu 0séb wystepuje kilka umiarkowanie
nasilonych czynnikéw ryzyka, ktérych kombinacja daje nie-
oczekiwanie wysoki poziom catkowitego ryzyka CVD.

Potrzeba szybkiej i tatwej oceny ryzyka catkowitego
doprowadzita do opracowania tabeli ryzyka zastosowa-
nej w wytycznych z lat 1994 i 1998 [1, 2, 41]. Wigzato sie
z nig wiele probleméw. Po pierwsze, zrodtem byty dane
amerykanskie pochodzace z badania Framingham, kté-
rych zastosowanie do populacji europejskich nie jest
pewne. Po drugie, zastosowany zbiér danych jest zbyt
maty. Po trzecie, definicje zdarzen CHD niezakohczonych
zgonem réznity sie od zastosowanych w innych bada-
niach, co utrudnia weryfikacje wiarygodnosci tabeli.
Wreszcie, niemozliwa byta ocena ryzyka wystapienia in-
nych manifestacji klinicznych miazdzycy tetnic, takich jak
udar lub tetniak aorty brzuszne;.

Wytyczne z 2003 r. wprowadzity nowy system oceny
ryzyka, zwany SCORE [42]. Bazuje on na danych pocho-
dzacych z 12 europejskich badan kohortowych, obejmu-
jacych 205 178 0séb zbadanych wyjsciowo pomiedzy ro-
kiem 1970 a 1988, 2,7 mln osobolat obserwacji i 7934
zgony z powoddw sercowo-naczyniowych.

Zadaniem tabel ryzyka, takich jak SCORE, jest utatwie-
nie oceny ryzyka u pozornie zdrowych oséb. Pacjenci
po przebytym epizodzie klinicznym, takim jak ostry ze-
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spot wiencowy (ACS) lub udar, chorujacy na cukrzyce ty-
pu 2 lub typu 1 z mikroalbuminurig lub z istotnie wyso-
kim poziomem pojedynczego czynnika ryzyka sa juz
uznawani za obarczonych znaczaco podwyzszonym ryzy-
kiem i automatycznie kwalifikujg sie do intensywnej
oceny ryzyka i podjecia odpowiedniego postepowania.
System SCORE rézni sie od wczesniejszych systemoéw
oceny ryzyka w wielu zasadniczych kwestiach i ulegt pew-
nym modyfikacjom na potrzeby obecnych wytycznych:

e System SCORE stuzy do oceny 10-letniego ryzyka pierw-
szego Smiertelnego zdarzenia na podtozu miazdzyco-
wym — MI, udaru, tetniaka aorty lub innych. System
obejmuje wszystkie pozycje kodowe ICD (ang. Interna-
tional Classification of Diseases, Miedzynarodowa Klasy-
fikacja Chordb), co do ktoérych istnieje przypuszczenie,
Ze ich etiologia jest w duzym stopniu miazdzycowa.
Wiekszos¢ innych systemow ocenia jedynie ryzyko CHD.

e Wybér parametru $miertelnosci z powodu CVD, a nie
catkowitej liczby (zakonczonych i niezakofczonych
zgonem) zdarzen, byt zamierzony, lecz nie ogblnie przy-
jety. Odsetek zdarzen niezakofczonych zgonem zalezy
istotnie od zastosowanych definicji i metod uzytych
w jego ocenie. Odkad gromadzono badane kohorty
do systemu SCORE, zaszto wiele uderzajgcych zmian
zaréwno w zakresie metod diagnostycznych, jak i tera-
peutycznych. Zastosowanie parametru odsetka zgo-
néw umozliwia rekalibracje uwzgledniajaca trendy cza-
sowe $miertelnosci z powodu CVD. Ryzyko oceniane wg
jakiegokolwiek systemu bedzie zawyzone w krajach,
w ktérych nastapito zmniejszenie Smiertelnosci, nato-
miast zanizone tam, gdzie Smiertelnos¢ wzrosta.
Przy dostepnosci dobrej jakosci aktualnych danych do-
tyczacych Smiertelnosci i rozpowszechnienia czynni-
kéw ryzyka mozliwe jest przeskalowanie pozwalajace
na przesledzenie trendéw sekularnych. Z uwagi na ja-
kos¢ danych nie mozna tego dokonaé¢ w wypadku zda-
rzef niezakohczonych zgonem. Z tego powodu stwo-
rzono tabele ryzyka Smiertelnosci z powodu CVD, ktére
faktycznie dostosowano do uzytku w wielu krajach eu-
ropejskich. Wersje HeartScore dostosowane dla danych
panstw dostepne sa dla Belgii, Niemiec, Grecji, Holan-
dii, Polski, Hiszpanii i Szwecji. Tym niemniej istotne jest
odniesienie sie do kwestii ryzyka catkowitego.

Wedtug wytycznych z roku 2003 [3], 10-letnie ryzyko
zgonu z powodu CVD wynoszace 5% lub wiecej byto arbi-
tralnie uwazane za kwalifikujace do grupy wysokiego ryzy-
ka. Oznacza to 95% szans na unikniecie $mierci w okre-
sie 10 lat, co nie jest wartoscig efektowng, gdy sie prowadzi
poradnictwo dla chorych. Wedtug nowej nomenklatury wy-
tycznych 2007 r, kazda osoba z 10-letnim ryzykiem zgonu
wynoszacym 5% lub wiecej ma podwyzszone ryzyko. Oczy-
wiscie, catkowite ryzyko zdarzeh zakonczonych i niezakon-
czonych zgonem jest wyzsze, a klinicysci naturalnie ocze-
kuja jego oszacowania. Najwiekszy wktad w tabele

wysokiego ryzyka systemu SCORE wniosto badanie
FINRISK. Zawiera ono dane obejmujace zdarzenia nieza-
konczone zgonem, zdefiniowane wg projektu MONICA
[43]. Jesli obliczamy catkowity odsetek zdarzeh na podsta-
wie danych FINRISK, okazuje sie, iz na poziomie (5%),
przy ktérym nalezy oczekiwac intensyfikacji poradnictwa
i dziatan ukierunkowanych na czynniki ryzyka, catkowite ry-
zyko wynosi 10% wiecej (15%) u mtodych mezczyzn, nieco
mniej natomiast u kobiet. Wskaznik przeliczajacy Smiertel-
nos¢ z powodu CVD na catkowitg liczbe zdarzen jest mniej-
szy takze u 0séb starszych. Powodem jest przypuszczalnie
fakt, ze w tej grupie istnieje wieksze prawdopodobienstwo,
ze pierwsze zdarzenie skohczy sie zgonem.

Jak wspomniano na wstepie, klinicysci czesto pytaja
o wartosci progowe dla wdrozenia okreSlonych inter-
wencji. Jest to jednak problematyczne, albowiem ryzyko
ma charakter ciagty i nie istnieja progi, po przekroczeniu
ktérych wskazana jest, na przyktad, farmakoterapia.
Szczegblnym problemem jest ocena ryzyka ludzi mtodych
z wysokim poziomem czynnikéw ryzyka — niskie ryzyko
bezwzgledne moze maskowaé wysoki stopien ryzyka
wzglednego. W wytycznych z roku 2003 [3] sugerowano
ekstrapolacje ryzyka na 60. rok zycia, aby podkresli¢
mozliwosé wystgpienia wysokiego bezwzglednego ryzy-
ka w razie niepodjecia Srodkéw zapobiegawczych. Za-
mierzeniem nie byto poddawanie oséb mtodych takiemu
leczeniu, jak gdyby mieli oni 60 lat, cho¢ dostowna inter-
pretacja powyzszej sugestii mogtaby prowadzi¢ do nad-
miernego stosowania leczenia farmakologicznego
u 0séb mtodych. Ta czes¢ tekstu zostata przeredagowa-
na, a do tabel ryzyka bezwzglednego dodano elementy
dotyczace ryzyka wzglednego. Pokazuje to, ze modyfika-
cja stylu zycia moze istotnie zmniejszy¢ ryzyko, reduku-
jac réwniez jego narastanie zwigzane ze starzeniem.

e Osobng sprawa jest ocena ryzyka u 0séb starszych.
W pewnych grupach wiekowych, a dotyczy to ogrom-
nej wiekszosci, szczegblnie mezczyzn, szacunkowe ry-
zyko przekroczy prég 5-10%, co wynika jedynie z wie-
ku (i ptci), podczas gdy inne czynniki ryzyka CVD
pozostajg na niskim poziomie. Fakt ten moze prowa-
dzi¢ do naduzywania farmakoterapii w wieku starszym.
O ile nie ma jasnych wskazan, leczenie zapobiegawcze
musi tu by¢ poparte dowodami naukowymi.
Dotychczas przedstawiono tabele zaréwno dla choleste-
rolu catkowitego, jak i stosunku cholesterolu do chole-
sterolu HDL. Wygladaja one podobnie, niemniej jednak
dalsze, nieopublikowane dotad prace z wykorzystaniem
bazy danych systemu SCORE wykazaty, ze cholesterol
HDL jako niezalezna zmienna moze by¢ istotnym czynni-
kiem predykcji ryzyka.

Uwzglednienie wptywu dodatkowych czynnikéw ryzyka,
takich jak cholesterol HDL, masa ciata, wywiad rodzinny
i nowsze markery ryzyka, jest trudne z uwagi na ograni-
czenia, jakie niesie ze sobg drukowana forma tabel. Ogra-
niczen tych w duzym stopniu nie ma elektroniczna, inter-
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aktywna wersja systemu SCORE, zwana HeartScore (do-
stepna za posSrednictwem strony escardio.org). W obecnej
formie jest to elektroniczna replika SCORE, z mozliwoscia
wykorzystania rezultatéw nowych analiz systemu SCORE,
takich jak dotyczace cholesterolu HDL, w miare ich spraw-
dzania i zatwierdzania. Nalezy jednak podkresli¢, ze mimo
identyfikacji wielu czynnikbw ryzyka, innych niz te
uwzglednione w tabelach ryzyka (takie jak poziomy CRP
i homocysteiny), ich wktad w ocene ryzyka bezwzgledne-
go u indywidualnych oséb jest ogélnie niewielki.
Ponownie przeanalizowano znaczenie pochodzacych
z wywiadu informacji dotyczacych cukrzycy. Chociaz
istnieja réznice pomiedzy kohortami, w ogélnym zary-
sie wptyw cukrzycy na poziom ryzyka okazuje sie wiek-
szy niz w systemach oceny ryzyka opartych na badaniu
kohortowym Framingham, z ryzykiem wzglednym wy-
noszacym 5 dla kobiet i 3 dla mezczyzn.

Niektére korzysci ze stosowania tabeli ryzyka zosta-
ty zestawione ponizej:

Zalety tabeli ryzyka SCORE:

« intuicyjne, tatwe w uzyciu narzedzie,

* bierze pod uwage wieloczynnikowa nature CVD,

« stuzy do oceny ryzyka wszystkich postaci CVD o podtozu miaz-
dzycowym, nie tylko CHD,

» umozliwia elastycznos¢ postepowania —jezeli nie mozna osiag-
na¢ idealnego poziomu danego czynnika ryzyka, nadal mozna
zredukowac ryzyko catkowite, oddziatujac na inne czynniki,

* pozwala na bardziej obiektywng ocene ryzyka w przedziale cza-
sowym,

« tworzy wspélny jezyk dla klinicystéw dotyczacy czynnikéw ryzyka,

« ukazuje, jak sie zmienia ryzyko wraz z wiekiem,

* nowa tabela ryzyka wzglednego pomaga zilustrowa¢, w jaki
sposob osoba mtoda z niskim bezwzglednym ryzykiem moze
sie znalez¢ w grupie istotnie wyzszego, lecz dajacego sie zredu-
kowac ryzyka.

Jak wykorzystac tabele systemu SCORE
do oceny ryzyka catkowitego CVD
u chorych bezobjawowych?

1. W wypadku takich panstw, jak: Belgia*, Francja, Grecja*, Wto-
chy, Luksemburg, Hiszpania®, Szwajcaria i Portugalia, zastosuj
tabele niskiego ryzyka; w wypadku innych panstw europej-
skich zastosuj tabele wysokiego ryzyka.

*Obecnie sg dostepne zaktualizowane, ponownie wyskalowa-
ne tabele dla Belgii, Niemiec, Grecji, Holandii, Polski, Hiszpa-
nii i Szwegji

2. Znajdz komoérke najbardziej odpowiadajaca danej osobie
pod wzgledem wieku, poziomu cholesterolu i wartosci BP, pa-
mietajac, ze ryzyko bedzie wyzsze w miare zblizania sie do ko-
lejnej kategorii wiekowej, wyzszego poziomu cholesterolu
i wartosci BP

3. Sprawdz kwalifikatory.

4. Ustal bezwzgledne 10-letnie ryzyko zgonu z powodu CVD.

Zwro6¢ uwage, ze niskie bezwzgledne ryzyko u 0s6b mtodych mo-
ze maskowac wysokie ryzyko wzgledne — mozna to wyttumaczyc
danej osobie za pomoca tabel ryzyka wzglednego. W miare sta-
rzenia, wysokie ryzyko wzgledne bedzie przektadac sie na wyso-
kie ryzyko bezwzgledne. U tych oséb niezbedne jest zintensyfiko-
wanie poradnictwa dotyczacego modyfikacji stylu zycia.
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Ocena ryzyka z zastosowaniem
systemu SCORE — kwalifikatory:

« Klinicysta musi sie postugiwac tabelami w Swietle wtasnej wiedzy
i oceny, ze szczegblnym uwzglednieniem uwarunkowan lokalnych.

« Podobnie jak w wypadku innych systeméw, ocena ryzyka be-
dzie nadmiernie wysoka w krajach, gdzie smiertelnos¢ z powo-
du CVD maleje, i zbyt niska w panstwach, gdzie ma ona ten-
dencje wzrostowa.

* W poréwnaniu z mezczyznami, u kobiet ryzyko wydaje sie niz-
sze w kazdej kategorii wiekowej. Jest to mylace, jako ze osta-
tecznie wiecej kobiet niz mezczyzn umiera z powodu CVD. Ana-
liza tabel pokazuje, ze ryzyko u nich jest jedynie oddalone
maksymalnie o 10 lat.

* Poziom ryzyka moze by¢ wyzszy, niz wskazuja tabele, u:

— 0s6b prowadzacych siedzacy tryb zycia lub otytych, zwtaszcza
z otytoscig centralna,

—0s6b z wywiadem rodzinnym obcigzonym przedwczesnym
wystepowaniem CVD,

— chorych z nizszych warstw spotecznych,

—chorych z cukrzyca — ryzyko moze by¢ pigciokrotnie wyzsze
u kobiet i trzykrotnie wyzsze u mezczyzn z cukrzyca w porow-
naniu z osobami bez tej choroby,

—0s6b z niskim poziomem cholesterolu HDL i wysokim pozio-
mem trojglicerydow,

— 0s6b bezobjawowych z wyktadnikami miazdzycy tetnic w sta-
dium przedklinicznym, na przyktad ze zmniejszonym wskazni-
kiem kostka-ramie, lub na podstawie badan obrazowych, jak ul-
trasonografia tetnic szyjnych lub tomografia komputerowa.

Ryciny 2.-6. przedstawiajg tabele systemu SCORE,
tacznie z tabelami ryzyka wzglednego.

Tabela ryzyka wzglednego na Rycinie 6. jest uzytecz-
na przy wyjasnianiu osobie w mtodym wieku, ze mimo
niskiego bezwzglednego ryzyka, moze ono by¢ 10-12 ra-
zy wieksze w poréwnaniu z osobg w podobnym wieku
z niskim poziomem czynnikéw ryzyka.

Wnioski

Zdefiniowane w tym rozdziale na uzytek Kkliniczny
priorytety odzwierciedlaja fakt, iz najwiecej z dziatan pre-
wencyjnych zyskuja osoby znajdujace sie w grupie wyso-
kiego ryzyka zdarzeh na podtozu CVD. Podejscie to po-
winno uzupetnia¢ dziatania publiczne majace na celu
redukcje czynnikéw ryzyka w spoteczenstwie i promuja-
ce zdrowy styl zycia.

Ocena ryzyka catkowitego pozostaje zasadnicza cze-
Scig obecnych wytycznych. System SCORE zaktualizowa-
no pod katem oceny ryzyka catkowitego i ryzyka zgonu
z powodu CVD. Witgczono nowe dane dotyczace cukrzy-
cy. Dodano informacje na temat wzglednego i bez-
wzglednego ryzyka w celu utatwienia poradnictwa dla
0s6b mtodych, ktérych niskie ryzyko bezwzgledne moze
maskowat istotne i modyfikowalne ryzyko zwigzane
z wiekiem.

Ogélnie wiadomo, ze trudno jest narzuci¢ arbitralnie
przyjete progi lub wartosci docelowe dla zmiennych cia-
gtych, takich jak ryzyko. Niemniej jednak cele definiuje
sie w kategoriach pozadanych pozioméw poszczegblnych
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Rycina 2. Tablica SCORE — 10-letnie ryzyko zgonu w przebiegu CVD w populacji wysokiego ryzyka na podstawie
nastepujacych czynnikéw: wieku, ptci, palenia tytoniu, skurczowego cisnienia krwi oraz cholesterolu

catkowitego
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Rycina 3. Tablica SCORE — 10-letnie ryzyko zgonu w przebiegu CVD w populacji niskiego ryzyka na podstawie
nastepujacych czynnikéw: wieku, ptci, palenia tytoniu, skurczowego cisnienia krwi oraz cholesterolu catkowitego
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Rycina 4. Tablica SCORE — 10-letnie ryzyko zgonu w przebiegu CVD w populacji wysokiego ryzyka na podstawie
nastepujacych czynnikéw: wieku, ptci, palenia tytoniu, skurczowego ciénienia krwi oraz stosunku cholesterolu

catkowitego do cholesterolu HDL
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| niepalace
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Rycina 5. Tablica SCORE — 10-letnie ryzyko zgonu w przebiegu CVD w populacji niskiego ryzyka na podstawie
nastepujacych czynnikéw: wieku, ptci, palenia tytoniu, skurczowego cisnienia krwi oraz stosunku cholesterolu

catkowitego do cholesterolu HDL
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Rycina 6. Tabela ryzyka wzglednego

czynnikéw ryzyka, co nalezy postrzegac jako pomoc dla
klinicystéw w planowaniu strategii postepowania wobec
ich chorych. Podkresla sie nadrzednos¢ dziatarh ukierun-
kowanych na ryzyko catkowite, a nie koncentrowanie sie
na poszczegblnych jego czynnikach.

Wyszczegblnienie priorytetow, ocena ryzyka i okresle-
nie celéow to proba przekazania ztozonych probleméw
w sposéb prosty i dostepny. Znaczna prostota czyni je po-
datnymi na stowa krytyki, przede wszystkim jednak wy-
magaja one interpretacji w Swietle szczegbtowej wiedzy
lekarza na temat swoich chorych i w Swietle uwarunko-
wah i zalecen lokalnych.

Zamieszczony na str. 18 diagram przedstawia krétkie
podsumowanie zalecen.

Zasady modyfikacji zachowan
i postepowanie wobec czynnikow ryzyka
wynikajacych z zachowania

Podstawy naukowe

Lekarze i inni specjalisci z zakresu ochrony zdrowia
w warunkach opieki podstawowej i ambulatoryjnej znaj-
duja sie na wyjatkowej pozycji, umozliwiajacej istotny
wktad w poprawe prewencji i postepowania w przypad-
ku CVD. Lekarze sg postrzegani przez og6t jako pewne
i wiarygodne zrodto informacji o zdrowiu i zasadach po-
stepowania. Chorzy zwykle chcg uzyskac od lekarzy tyle
informacji, ile jest to mozliwe. Czesto wolg uzyskaé
od nich wsparcie w celu zmiany nawykoéw, takich jak pa-
lenie, odzywianie i dieta oraz aktywnos¢ fizyczna, niz
gdzie indziej uczestniczy¢ w specjalnych programach.

Wzajemne relacje lekarz/opiekun — chory

jako narzedzie zmiany nawykdéw

Przyjazne relacje lekarz — chory sa poteznym narze-
dziem wspierajagcym chorego w zmaganiu sie ze stresem
i choroba, jak i w stosowaniu sie do zalecen dotyczacych
modyfikacji stylu zycia oraz leczenia.

Wsparcie socjalne udzielane przez Swiadczeniodaw-
céw, wiaczajac lekarzy, oraz wspétudziat w podejmowa-
niu decyzji moze wspomac chorych w utrzymaniu zdro-
wych nawykdw oraz stosowaniu sie do porad lekarskich.

Wczesniejsze nieskuteczne préby modyfikacji zacho-
wan czesto sg przyczyna mniejszej skutecznosci w na-
stepnych prébach zmian, co prowadzi do kolejnej poraz-
ki. Zasadniczym krokiem w zamianie negatywnych
doswiadczeh na pozytywne jest ustalenie realnych celow,
co w potaczeniu z samokontrolg wg wybranego modelu
zachowan jest gtéwnym narzedziem osiagniecia wyniku
pozytywnego. To z kolei bedzie stuzyé zwiekszeniu sku-
tecznosci w realizacji wybranego stylu zycia, a pdzniej
pozwoli na ustanowienie nowych celéw. Posuwanie sie
do przodu kolejno stawianymi, matymi krokami jest jed-
nym z kluczowych punktéw w dtugofalowej modyfikacji
zachowan.

Interwencje specjalistyczne i wielomodalne

Wykazano pozytywny wptyw wielu strategii obejmu-
jacych specjalistyczne interwencje psychosocjalne
na czynniki ryzyka, przy czym interwencje te réznia sie
swym zakresem i rodzajem podejscia. Nawet jezeli w za-
mierzeniu ukierunkowane sg tylko na pojedynczy czyn-
nik ryzyka zwiazany z nawykami, interwencje behawio-
ralne typu grupowego czesto zawieraja elementy
oddziatujace na liczne czynniki ryzyka. Dziatania uzupet-
niajace standardowa opieke kardiologiczng o kompo-
nenty psychosocjalne i psychoedukacyjne mogg istotnie
poprawi¢ jakos¢ zycia i ograniczy¢ czynniki ryzyka serco-
wo-naczyniowego [44—46].

Aspekty praktyczne: postepowanie dotyczace
czynnikéw ryzyka wynikajacych z zachowania

Postepowanie ukierunkowane na catkowite
ryzyko zwigzane z CVD.

Wskazéwki wspomagajace zmiane nawykéw:
» poswiet choremu wystarczajaco duzo czasu,
* rozmawiaj z chorym, postugujac sie jego wtasnym jezykiem,
« rozwin zyczliwg wspétprace z chorym,

« stuchaj uwaznie i poznaj silne oraz stabe punkty w postawie
chorego dotyczace choroby i zmian stylu zycia,

 upewnij sie, czy chory rozumie zaleznos¢ miedzy stylem zycia
a chorobg,

* zaakceptuj osobiste spojrzenie chorego na chorobe oraz po-
zwol wyrazi¢ obawy i niepokoje,

e przyznaj, ze zmiana dtugotrwatych nawykéw jest trudna,
a podtrzymywane stopniowe zmiany s3 czesto bardziej trwate,

* uzyskaj zobowigzanie co do zmiany stylu zycia,

» zaangazuj chorego w identyfikowanie czynnikéw ryzyka, kto-
rych poziom nalezy zmienic,

« zbadaj potencjalne przeszkody stojace na drodze do zmian,

« zastosuj kombinacje strategii, wtaczajgc wzmocnienie wtasnej
zdolnosci chorego do podjecia zmian,
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Gdy pacjent o to prosi

* pacjent jest palaczem w $rednim wieku
* znany jest jeden lub wiecej czynnikéw ryzyka, jak
podwyzszony poziom cholesterolu we krwi

Kiedy ocenia¢ catkowite ryzyko CVD?

Gdy w trakcie konsultacji okazuje sie, ze: * wywiad rodzinny jest obcigzony przedwczes-

nym wystapieniem CVD lub powaznym czyn-
nikiem ryzyka, jak hiperlipidemia

 obecne s3 objawy charakterystyczne dla CVD

Ocenianie ryzyka: co wykonac?

Nalezy zastosowac system SCORE, jezeli nie ma ustalonej CVD, cukrzycy, bardzo wysokiego czynnika ryzyka CVD

» Wywiad: choroby przebyte, ¢ Badania laboratoryjne: mocz na glukoze i biatko;

przedwczesna CVD w rodzi-
nie, palenie tytoniu, aktyw-
nos¢ fizyczna oraz nawyki
zywieniowe

atynina

cholesterol i lipidy na czczo, jezeli to mozliwe,
(cholesterol HDL i LDL, trojglicerydy), glukoza, kre-

 EKG i test wysitkowy przy podejrzeniu dusznicy

* EKG i nalezy rozwazy¢ echokardiografie

u 0s6b mtodych lub z ciezkim nadcisnieniem

* Nalezy rozwazy¢ oznaczenie wysokiej czuto-

sci CRP, lipoproteiny (a), fibrynogenu, homo-
cysteiny, skierowanie do specjalisty w razie
przedwczesnej postaci CVD lub podobnej sy-
tuacji w rodzinie

« Badanie: BP, HR, ostuchi- bolesnej
wanie serca i ptuc, tetno
na konczynach dolnych,
wzrost, masa (indeks masy
ciata), obwod w talii
Cukrzyca

typu 2 lub typu 1
z mikroalbuminurig

Ustalona CVD

Zalecenia dotyczace stylu zycia

Zakaz palenia

Redukcja masy ciata, jezeli BMI 225 kg/m?,
a w szczeg6lnosci gdy BMI =30 kg/m?
Unikanie przyrostu masy ciata, jezeli WC
wynosi 80-88 cm u kobiet oraz
94-102 cm u mezczyzn. Nalezy zaleci¢ re-
dukcje masy ciata, jezeli WC wynosi 288 cm
u kobiet i 2102 cm u mezczyzn

30 min umiarkowanie energicznego wysitku
przez wigkszos¢ dni tygodnia; ¢wiczenia
oraz redukcja masy ciata mogag zapobiec
rozwojowi cukrzycy

Istotnie Ryzvl
podwyzszony yzyKo .
pojedynczy wg SCORE 25%

czynnik ryzyka

Zdrowa dieta

* urozmaicone produkty zywieniowe

* odpowiednie spozycie energii, aby unik-
nac¢ nadwagi

* zacheca¢ do: owocow, warzyw, petnoziar-
nistych zbéz i pieczywa, ryb (zwtaszcza
ttustych), chudego miesa, niskottuszczo-
wych produktéw mlecznych

* zastgpienie nasyconych kwaséw ttuszczo-
wych jedno- i wielonienasyconymi kwasa-
mi ttuszczowymi (pochodzenia roslinnego
lub z ryb)

e ograniczenie spozycia soli przez osoby
z nadcisnieniem

Ryzyko
wg SCORE <5%

* Zalecenia dotyczace
stylu  zycia dla
utrzymania niskiego
ryzyka

 Ponowna ocena ryzy-
ka catkowitego w re-
gularnych odstepach
czasu

Farmakoterapia

Bardziej prawdopodobna, gdy ryzyko wg SCORE przekracza 5%, a szczegélnie gdy siega 10% lub w ra-
zie zmian narzgdowych W wieku starszym farmakoterapia ogoélnie nie jest zalecana, gdy ryzyko wy-

nosi <10%, chyba ze istniejg okreslone wskazania
Rozwazenie lekéw hipotensyjnych, gdy BP >140/90

Rozwazenie statyn, jezeli cholesterol catkowity >5 lub LDL >3

Chorzy z CVD: u wiekszosci ASA, statyny

Chorzy z cukrzyca: rozwazenie lekéw hipoglikemizujacych
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upewnij sie, ze chory zrozumiat Twoje rady i dysponuje Srod-
kami umozliwiajgcymi stosowanie sie do nich,

» poméz stworzy¢ plan modyfikacji stylu zycia,

badz rozsadny i wspieraj chorego: ,jakiekolwiek zwiekszenie
aktywnosci fizycznej jest korzystne i konstruktywne”,

» wzmocnij wysitki chorego prowadzace do zmian,

monitoruj postepy podczas wizyt kontrolnych, moga by¢ po-
trzebne ponowne starania,

e wigcz w dziatania inny personel medyczny, gdziekolwiek to
mozliwe,

u chorych z jawna CVD lub wysokim poziomem czynnikow ry-
zyka uzupetnij standardowa opieke kardiologiczng o kompo-
nenty psychosocjalne i/lub psychoedukacyjne,

zastosuj podejscie wielospecjalistyczne, wtaczajac ekspertéw
w dziedzinie medycyny behawioralnej, zdrowia psychicznego,
zywienia itp. oraz specjaliste pomagajacego przezwyciezyc
oczywiste przeszkody stojace na drodze zmiany stylu zycia,

jesli to mozliwe, zindywidualizuj programy interwencyjne.

Postepowanie ukierunkowane na catkowite
ryzyko CVD:

Skad sie biorg trudnosci w zmianie stylu zycia?

status socjoekonomiczny — niski SES, wtgczajac niski po-
ziom wyksztatcenia i niskie dochody, utrudnia przyjecie zmian
stylu zycia,

izolacja spoteczna - ludzie zyjacy samotnie czesciej prowa-

dza niezdrowy tryb zycia,

* stres—stresw pracy i w domu utrudnia wprowadzenie i utrzy-
manie zmian stylu zycia,

* negatywne emocje - depresja, niepokoj i agresja utrudnia-

ja zmiane stylu zycia,

+ skomplikowane i mylace porady.

Zwigkszona swiadomos¢ powyzszych czynnikéw u lekarzy
utatwia empatie i udzielenie zyczliwej, prostej i wyraznej porady.

Palenie tytoniu
Podstawy naukowe

Istnieje bardzo duza liczba faktéw naukowych, ktére
dowodza szkodliwych efektéw zdrowotnych palenia tyto-
niu [47]. Efekty te zaleza od liczby wypalanych papiero-
séw dziennie i czasu trwania natogu. Skutki palenia tyto-
niu wptywajace na CVD dziataja synergistycznie z innymi
czynnikami ryzyka CVD, jak wiek, pte¢, nadcisnienie tet-
nicze czy cukrzyca.

Wykazano, ze palenie bierne zwieksza ryzyko CHD
i innych chordb zaleznych od palenia [48].

Szeroko donoszono o korzysciach ptynacych z zaprze-
stania palenia tytoniu [49, 50]. Niektdre z nich pojawiaja
sie niemal natychmiast, inne natomiast wymagaja czasu.
Zaprzestanie palenia po zawale serca jest najbardziej
skutecznym sposobem prewencji, w zwiazku z tym
na osiagniecie tego celu nalezy skierowa¢ odpowiednie
wysitki.

Aspekty praktyczne: zaprzestanie palenia

tytoniu

W kazdej sytuacji nalezy oceni¢ status chorego
pod wzgledem palenia tytoniu.

Wszystkich palaczy nalezy zacheci¢ do zaprzestania
palenia. Nie ma granicy wiekowej dla osiagniecia korzysci
z pozbycia sie tego natogu.

Postepowanie ukierunkowane
na catkowite ryzyko zwigzane z CVD:

Palenie tytoniu:

Wszyscy palacze powinni w sposéb profesjonalny
zostac zacheceni do catkowitego zaprzestania palenia
wszystkich form tytoniu.

Pomocna moze by¢ reguta 5A:

A — ask (ang. pytaj): systematycznie identyfikuj wszystkich
palaczy przy kazdej okazji,

A - assess (ang. ocen): ustal stopien uzaleznienia danej oso-
by od tytoniu i jej gotowos¢ do zaprzestania palenia,

A - advise (ang. poradz): jednoznacznie dopinguj wszyst-
kich palaczy do rzucenia natogu,

A — assist (ang. wspieraj): uzgodnij strategie zaprzestania
palenia, wtaczajac poradnictwo behawioralne, nikotynowa
terapie zastepcza i/lub interwencje farmakologiczna,

A — arrange (ang. aranzuj): ustal schemat wizyt kontrolnych.

Rzucanie palenia jest trudnym i ztozonym procesem,
bowiem uzaleznienie ma charakter zaréwno farmakolo-
giczny, jak i psychiczny. Proces ten moze utatwi¢ profe-
sjonalne wsparcie. Najwazniejsza jest stanowcza i wy-
czerpujaca informacja lekarza, iz dana osoba musi
przesta pali¢ catkowicie. Cheé rzucenia palenia jest
szczeg6lnie silna w momencie rozpoznania CVD na pod-
tozu miazdzycowym oraz w zwigzku z leczeniem inwazyj-
nym, jak pomostowanie tetnic wiehcowych, przezskér-
na angioplastyka wieficowa czy tez zabieg z zakresu
chirurgii naczyniowej. Réwnie istotne sg porady lekarzy
dotyczace pozbycia sie natogu przeznaczone dla oséb
zdrowych wysokiego ryzyka. Ocena, czy chory jest skton-
ny podja¢ prébe rzucenia palenia, krétkie wielokrotne
przypominanie zagrozen zwiazanych z paleniem tytoniu
dla uktadu sercowo-naczyniowego lub innych uktadéw
oraz uzgadnianie okreslonego planu dziatania w czasie
wizyt kontrolnych to decydujace pierwsze kroki, ktére po-
winny by¢ zasadniczymi elementami porady wstepnej
w celu rzucenia natogu w codziennej praktyce.

Pomocne z zaprzestaniu palenia sa interwencje
zaréwno indywidualne, jak i grupowe [51], niemniej jed-
nak jakos¢ komunikacji chory-lekarz wydaje sie miec
wieksze znaczenie niz liczba sesji doradczych czy rodzaj
interwencji (indywidualne vs grupowe). Bardzo istotne
jest wsparcie ze strony partnera i rodziny. Korzystne jest
zaangazowanie rodziny oraz witaczenie innych palacych
jej cztonkéw do procesu wspélnego rzucania natogu.

Szeroko stosowanymi srodkami, ktére pomagaja prze-
trwaé pierwsze trudne tygodnie lub miesigce bez papie-
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rosa, sa nikotynowe gumy do zucia lub nikotynowe pla-
stry transdermalne.

Skuteczne w dtugofalowym wspomaganiu zaprzesta-
nia palenia okazaty sie leki przeciwdepresyjne — bupro-
pion i nortryptylina.

Innym, nowym érodkiem farmakologicznym, ktéry moze
poméc w pozbyciu sie natogu, jest wareniklina, agonista ni-
kotynowych receptoréw cholinergicznych. Wsréd dtugolet-
nich palaczy leczonych warenikling 23% zaprzestato pale-
nia w ciggu 1 roku, w poréwnaniu z 15 i 10,3% w grupach
otrzymujacych odpowiednio bupropion i placebo. Doniesie-
nia o wiekszej skutecznosci tego Srodka w poréwnaniu
z bupropionem i placebo wymagaja potwierdzenia.

Odzywianie

Podstawy naukowe

Kwasy ttuszczowe reguluja gospodarke cholesterolowa
i poziom lipoprotein we krwi, a takze przez r6zne mechani-
zmy wptywaja na inne czynniki ryzyka sercowo-naczynio-
wego, jak BP, hemostaza i masa ciata. Istniejg silne, konse-
kwentne i stopniowane zaleznosci miedzy spozyciem
nasyconych kwasow ttuszczowych, poziomem cholesterolu
we krwi i masowym wystepowaniem CVD. Zaleznosci te sg
uznawane za powszechne. Kwasy ttuszczowe n-3 przeciw-
nie — wykazaty dziatanie ochronne wobec zdarzeh zakoh-
czonych zgonem u chorych po przebytym MI. Spozycie so-
du, zwtaszcza w postaci chlorku, wptywa na tetnicze BP,
a co za tym idzie — na ryzyko nadcisnienia, udaru, CHD i nie-
wydolnosci serca. Badania interwencyjne z suplementacja
witamin nie wykazaty jakiejkolwiek ochrony przed CHD. Po-
za mikro i makroelementami, wzorce dietetyczne zawiera-
jace owoce i warzywa, oleje bogate w jednonienasycone
kwasy ttuszczowe (takie jak olej z oliwek), niskottuszczowe
produkty mleczne wiaza s ze zmniejszong czestoscig zda-
rzef sercowo-naczyniowych.

Aspekty praktyczne: postepowanie

Dietetyka jest integralnym elementem postepowania
u chorych z ryzykiem sercowo-naczyniowym. Wszyscy
chorzy z CVD oraz osoby z grupy wysokiego ryzyka mu-
sza uzyskacé profesjonalng porade dotyczaca zywienia
i opcji dietetycznych zmniejszajacych ryzyko sercowo-na-
czyniowe. Urozmaicona i zréwnowazona pod wzgledem
energetycznym dieta oraz regularne éwiczenia maja pod-
stawowe znaczenie dla zachowania zdrowego uktadu
Sercowo-naczyniowego.

Postepowanie ukierunkowane
na catkowite ryzyko zwigzane z CVD.

Zdrowe nawyki zywieniowe:

Wszyscy chorzy muszg uzyskac wskazéwki dotyczace nawykow
zywieniowych wiazacych sie ze zmniejszeniem ryzyka CVD.
W miare mozliwosci osoby wysokiego ryzyka powinny uzyskac
specjalistyczng porade dietetyczna.
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Ogolne zalecenia powinny by¢ dostosowane do lokalnych zwyczajow:

* nalezy spozywac zywnos¢ urozmaicona,

* nalezy dostarcza¢ w pozywieniu tyle energii, aby unikna¢ nad-
wagi,

 nalezy spozywac: owoce, warzywa, petnoziarniste zboza
i pieczywo, ryby (szczegdlnie ttuste), chude mieso, nisko-
ttuszczowe produkty mleczne,

* nalezy zastapic nasycone kwasy ttuszczowe ww. produktami
oraz jednonienasyconymi i wielonienasyconymi kwasami
ttuszczowymi pochodzacymi ze Zrédet roslinnych i z ryb w ce-
lu zmniejszenia catkowitej ilosci ttuszczu, tak aby pokrywat
<30% zapotrzebowania energetycznego, z czego ttuszcze na-
sycone <1/3,

 0soby z podwyzszonym cisnieniem tetniczym powinny zre-
dukowac spozycie soli przez unikanie soli stotowej i zawarte]
w gotowych daniach oraz przez spozycie swiezej lub mrozo-
nej niesolonej zywnosci. Duzg zawartos¢ soli ma wiele prze-
tworzonych i gotowych pokarméw, wtaczajac chleb.

Zalecenia dietetyczne musza by¢ ustalane indywidualnie,
z uwzglednieniem czynnikéw ryzyka wystepujacych u danej
osoby — dyslipidemii, nadcisnienia, cukrzycy i otytosci.

Nadwaga i otylo§¢

Podstawy naukowe

W miare wzrostu standardu Zzycia spoteczenstw
Smiertelnos$¢ z powodéw sercowo-naczyniowych poczat-
kowo wzrasta, nastepnie nastepuje redukcja obu gtéw-
nych czynnikéw ryzyka — poziomu cholesterolu we krwi
i wartosci ciSnienia tetniczego, co wraz z poprawg sposo-
bow leczenia przektada sie na obnizenie Smiertelnosci.
Od tych trendéw odbiegaja masa ciata i cukrzyca, ktére
wykazuja tendencje wzrostowa. Na catym Swiecie oty-
tos¢ staje sie epidemia zaréwno u dorostych, jak i u dzie-
ci [52]. Szacuje sie, ze obecnie na $wiecie ponad 1 mld lu-
dzi ma nadwage, a otytych jest ponad 300 mln oséb.
Otytos¢ i nadwage ma ponad 1/3 dzieci.

Masa ciala i ryzyko

Obecnie jest oczywiste, ze tkanka ttuszczowa,
w szczegblnosci wewnatrzbrzuszny ttuszcz trzewny, jest
metabolicznie aktywnym narzagdem wewnatrzwydzielni-
czym, syntetyzujacym i uwalniajacym do krwi caty wa-
chlarz peptydéw i niepeptydowych zwigzkéw mogacych
odgrywac istotna role w homeostazie sercowo-naczynio-
wej. Ttuszcz wigze sie ze zwiekszong sekrecja wolnych
kwasow ttuszczowych, hiperinsulinemia, insulinoopor-
noscia, nadcisnieniem i dyslipidemig [53, 54]. Oddziatuje
to na czynniki ryzyka CVD, a co za tym idzie — na samo
ryzyko. Mechaniczne skutki otytosci wptywaja na zacho-
rowalnos¢ i Smiertelnos¢ niezwigzang z przyczynami ser-
cowo-naczyniowymi. Efekty zdrowotne zwiekszonej ma-
sy ciata podsumowano w Tabeli 3.

Interesujace jest to, ze wieloczynnikowe oddziatywa-
nie zaleznosci miedzy poziomami lipidow a ryzykiem
oraz miedzy masa ciata a ryzykiem sa r6zne. Podwyzszo-
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Tabela 3. Wptyw zwiekszonej masy ciata na czynniki ryzyka, zachorowalno3¢ i $miertelnos¢

Czynniki ryzyka Zachorowalnos¢

Smiertelnosé

podwyzszone BP cukrzyca typu 2

podwyzszony cholesterol catkowity i LDL insulinoopornosé
obnizony cholesterol HDL
zwiekszony obwod w talii udar moézgu
bezdech senny
zespot hipowentylacji otytych rak
brak aktywnosci fizycznej

dusznosc

choroba wiencowa

podwyzszona Smiertelnosé
catkowita i o podtozu
Sercowo-naczyniowym

choroba zwyrodnieniowa stawow (kolana)

bol dolnego odcinka kregostupa z powodu otytosci

zespot policystycznych jajnikow

zaburzenia rozrodu

kamica zétciowa
astma (nasilenie)

zakrzepowe zapalenie zyt, zator ptucny

stany zapalne

dysfunkcja uktadu autonomicznego

ny poziom cholesterolu we krwi oraz obnizony poziom
cholesterolu HDL pozostaje niezaleznie zwigzany z ryzy-
kiem po uwzglednieniu innych gtéwnych jego czynnikéw,
podczas gdy zwigzek pomiedzy masa ciata a ryzykiem
wykazuje tendencje do utraty istotnosci. Nie nalezy tego
jednak interpretowac jako braku znaczenia masy ciata;
moze to raczej wskazywad, ze wywiera ona wptyw na ry-
zyko poprzez niekorzystne oddziatywanie na liczne pozo-
state czynniki ryzyka

Ktéry ze wskaznikéw otylodci jest najlepszym
predyktorem ryzyka sercowo-naczyniowego

i czynnikéw ryzyka sercowo-naczyniowego

— indeks masy ciala, obwo6d w talii czy stosunek
obwodu w talii do obwodu w biodrach?

Ostatnie badania wykazaty, ze regionalna dystrybu-
cja tkanki ttuszczowej moze by¢ bardziej istotna w okre-
slaniu ryzyka sercowo-naczyniowego niz catkowita ma-
sa ciata. Szczegolnie nadmierny oSrodkowy (trzewny,
brzuszny) ttuszcz ma silny zwiazek z ryzykiem metabo-
licznym i sercowo-naczyniowym [55]. Obserwacje te
zwiekszyty zainteresowanie antropometrycznymi po-
miarami ryzyka. Wiekszos¢ dostepnych danych dotyczy
BMI, stosunku obwodu w talii do obwodu w biodrach
(ang. waist-hip ratio, WHR), a ostatnio zwyktego obwo-
du w talii (ang. waist circumference, WC). Powyzsze mia-
ry ryzyka s tanie i ogélnie dostepne. Pomiar WC, choé
prosty, moze by¢ bardziej narazony na btad niz BMI
Optymalny poziom pomiaru WC znajduje sie w potowie
odlegtosci od dolnego brzegu ostatniego zebra do kolca
biodrowego przedniego gérnego. Dostepne dane prze-
mawiajace za kazdym sposobem pomiaru sg obecnie
poddawane analizie.

Indeks masy ciata, wyrazony jako masa [kg] / wyso-
kos¢ do kwadratu [m?], szeroko stosuje sie do okreslania
grup pod wzgledem masy ciata, stosujac klasyfikacje po-
dang przez narodowe instytuty zdrowia i WHO. U doro-
stych nadwage definiuje sie jako podwyzszone BMI w za-
kresie 25-29,9 kg/m? a otytos¢ jako BMI >30 kg/m?
Wzrastajaca wartos¢ BMI wysoce wigze sie z CVD.

Zwiazek pomiedzy wzrastajacymi wartosciami WC
i WHR a zwiekszonym ryzykiem rozwoju CVD wykazano
w badaniach kohortowych i kliniczno-kontrolnych [56].
Ogoélnie bioragc, wykazaty one, ze pomiar WC jako uzu-
petnienie BMI daje dodatkowe informacje dotyczace ry-
zyka CVD. Zwigzek pomiedzy rosngcymi wartosciami WC
lub WHR i obecnoscig innych czynnikéw ryzyka sercowo-
-naczyniowego lub zespotu metabolicznego wykazaty
liczne badania przekrojowe [57]. Nie ma zgodnych infor-
macji o przewadze jednego z omawianych wskaznikéw
antropometrycznych.

Zaréwno raport WHO o otytosci [58], jak i podobny ra-
port zespotu ekspertéw amerykarnskiego Narodowego In-
stytutu Serca, Ptuc i Krwi (National Heart, Lung and Blo-
od Institute, NHLBI) zaleca stosowanie WC jako
dodatkowego wskaznika metabolicznych czynnikéw ryzy-
ka w obrebie kazdej kategorii BMI. Sposrod réznych defini-
cji [58, 59], w Europie najszerzej sa akceptowane wartosci
graniczne wg WHO. Zalecane s3 dwa poziomy dziatania.
Pierwszy poziom dziatania — WC >94 ¢m u mezczyzn
i >80 cm u kobiet — reprezentuje wartos¢ progowa,
przy ktérej nie powinien wystapi¢ dalszy przyrost masy cia-
ta Drugi poziom dziatania — WC 2102 ¢cm u mezczyzn
i >88 cm u kobiet — to prog, przy ktérym nalezy zalecic re-
dukcje masy ciata. Wartosci graniczne obliczono dla rasy
biatej. Oczywiste jest, ze dla innych ras i grup etnicznych
niezbedne sg inne punkty kofcowe [40].
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Podsumowujac, nie ma pewnych danych dowodza-
cych przewagi ktéregokolwiek z parametréw antropome-
trycznych w predykcji czynnikéw ryzyka. Zaletg WC jest
prostota, nieco lepsza wartos¢ w ocenie ryzyka w poréw-
naniu z BMI, parametr ten jest jednak bardziej narazony
na btad pomiaru.

Obrazowanie i dystrybucja tluszczu

Opisano wiele metod stuzacych ocenie anatomicznej
dystrybucji ttuszczu, takich jak tomografia komputerowa
(ang. computer tomography, CT), ultrasonografia (ang.
ultrasound, USG) i rezonans magnetyczny (ang. magnetic
resonance imaging, MRI). Pozwalajg one na monitorowa-
nie zmian wewnatrzbrzusznego ttuszczu, ale sg drogie
i czasochtonne, a ponadto obecnie traktowane raczej ja-
ko specjalistyczne narzedzia badawcze niz metody oceny
ryzyka na co dzien.

Pomiary antropometryczne, jak WC i WHR, dostar-
czaja uzytecznej oceny proporcji ttuszczu brzusznego
lub zawartego w goérnej czesci ciata, lecz nie pozwala-
ja zréznicowa¢ pomiedzy nagromadzeniem gtebokiego
ttuszczu brzusznego (trzewnego) i brzusznego ttusz-
czu podskérnego. Tomografie komputerowa moz-
na uwazac za ,ztoty standard” nie tylko w ocenie tkan-
ki ttuszczowej, ale takze w wielowymiarowym
pomiarze ciata [61]. Mozna tg metoda zmierzy¢ zaréw-
no catkowita objetos¢ tkanki ttuszczowej, jak i obje-
tos¢ trzewnej i podskérnej tkanki ttuszczowej, z bte-
dem odpowiednio 1,2 i 0,5%.

Rezonans magnetyczny dostarcza podobnych wynikéw
jak CT bez ekspozycji na promieniowanie jonizujace, co jest
gtownym problemem w obrazowaniu wielowarstwowym.
Charakteryzuje sie dobrg powtarzalnoscig w zakresie obje-
tosci catkowitej i trzewnej tkanki ttuszczowej [62].

Wiele prac wykazato wysoce istotna korelacje miedzy
pomiarami wewnatrzbrzusznej tkanki ttuszczowej uzy-
skanymi w CT i USG [63, 64].

Strzatkowy wymiar brzuszny uzyskuje sie zaréwno
z brzusznych skanéw CT, jak i na drodze pomiaréw sagit-
tometrem umieszczonym nad brzuchem prostopadle
do dtugiej osi ciata na poziomie grzebienia biodrowego
(L4-5). Podczas pomiaru chory lezy na sztywnej kozetce
ze zgietymi kolanami [66]. Strzatkowy wymiar brzuszny
silnie koreluje z objetoscia ttuszczu trzewnego, podobnie
pomiar za pomoca CT [67]. Obrazowanie za pomocg CT
jest drogie i wiaze sie z ekspozycja na promieniowanie;
jak dotad nie zaleca sie jego wykorzystania w rutynowe;j
klinicznej ocenie ryzyka.

Aspekty praktyczne:

postepowanie w otytoSci i nadwadze

Zamierzona redukcja masy ciata u chorych otytych mo-
ze ograniczy¢ lub zapobiec wystapieniu wielu czynnikoéw
ryzyka CHD zwigzanych z otytoscia. Wartosé BP obniza sie
juz przed osiagnieciem pozadanej masy ciata.
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Postepowanie w odniesieniu
do catkowitego ryzyka zwigzanego z CVD.

Masa ciata:

Nadmierna masa ciata wiagze sie ze zwiekszong Smiertelnoscia
i zachorowalnoscig catkowita oraz zwigzang z CVD, na co
wptywaja po czesci wzrost BP i poziomu cholesterolu we krwi,
obnizony poziom cholesterolu HDL oraz zwiekszone prawdo-
podobienstwo cukrzycy.

Zaleca sie obnizenie masy ciata u o0sob otytych (BMI
>30 kg/m?) oraz u 0séb z nadwaga (25 >BMI <29,9 kg/m?).
Mezczyznom z obwodem w talii 94-102 cm oraz kobietom z ob-
wodem w talii 80-88 cm nalezy poradzi¢ zaprzestanie przybiera-
nia na wadze, natomiast gdy obwdd w talii wynosi powy-
zej 102 cm u mezczyzn i 88 cm u kobiet, nalezy zaleci¢ redukcje
masy ciata.

Podstawa kontroli wagi ciata jest restrykcyjne kontrolowanie
liczby przyjmowanych kalorii oraz regularna aktywnos¢ fizycz-
na. Prawdopodobnie poprawa metabolizmu w obrebie central-
nej tkanki ttuszczowej nastepuje nawet przed pojawieniem sie
obnizenia masy ciata.

.

AktywnoS$¢ fizyczna i masa ciala

Istniejg wystarczajace dane uzyskane z badan inter-
wencyjnych dowodzace roli aktywnosci fizycznej oraz
umiarkowanego do energicznego wysitku jako czynni-
kow sprzyjajacych redukcji masy ciata [68]. Wyniki
ostatnich badah pokazuja, ze korzystne efekty moga
sie pojawi¢, zanim skutki treningu beda widoczne
[69, 70], a takze moga wptywac na metabolizm brzusz-
nej tkanki ttuszczowej, zanim wystapi obnizenie masy
ciata [69, 70]. Fakt ten moze mie¢ warto$¢ motywacyj-
na dla oséb wysokiego ryzyko rozpoczynajacych pro-
gram ¢wiczen.

Dieta i interwencje behawioralne

W celu leczenia otytosci zaproponowano wiele réznych
rodzajéw diet i interwencji behawioralnych. Kontrola masy
ciata zalezy od uzyskania wtasciwej réwnowagi pomiedzy
spozyciem energii i jej wydatkowaniem. Diety réznig sie
pod wzgledem ilosci catkowitej energii przez nie dostarcza-
nej, sktadu makromolekut odzywczych (biatka, weglowoda-
ny i ttuszcze), gestosci energetycznej oraz indeksu glike-
micznego [71]. Standardowym sposobem uzyskania
redukcji masy ciata jest dieta niskottuszczowa, oddziatuja-
ca korzystnie na poziom cholesterolu HDL. Catkowite spo-
zycie ttuszczu musi by¢ utrzymane na poziomie 25-35% za-
potrzebowania energetycznego. Pozadana jest redukcja
spozycia nasyconych kwaséw ttuszczowych z uwagi na ich
wptyw na profil lipidowy; spozycie nasyconych kwaséw
ttuszczowych powinno wynosi¢ <7% [72].

Popularnos¢ zyskuje dieta niskoweglowodanowa, po-
wodujaca znaczng redukcje masy ciata w krétkim czasie
oraz wptywajaca korzystnie na poziom tréjglicerydéw
i cholesterolu HDL w osoczu [73]. Niemniej jednak, odlegte
bezpieczenstwo jej stosowania nadal pozostaje w sferze
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badan. Waznga czescia kontroli masy ciata jest ograniczenie
spozycia alkoholu, ktéry jest znaczacym Zrédtem kalorii.

Modyfikacja zachowan, ktérej efektem sa dtugotermi-
nowe zmiany stylu zycia prowadzace do stopniowej re-
dukcji masy ciata, jest podstawowym elementem lecze-
nia otytosci. Zgodnie z ostatnim przegladem bazy danych
Cochrane, terapia behawioralna i behawioralno-poznaw-
cza pomaga straci¢ dodatkowe kilogramy, gdy jest uzu-
petnieniem diety i programéw ¢wiczen [74]. Wykazano
rowniez, ze interwencje behawioralne pomagaja utrzy-
mac obnizong mase ciata [75].

Farmakoterapia nadwagi

Ogoélnie biorac, zastosowanie lekéw w tej dziedzinie
jest niewielkie, a w przesztosci niektére z substancji wy-
kazywaty powazne efekty uboczne.

Orlistat hamuje jelitowa lipaze, zapobiegajac hydroli-
zie i wchtanianiu ttuszczy. Spadek masy ciata jest zwykle
niewielki, a moga wystapi¢ zaburzenia ze strony przewo-
du pokarmowego. Substancja ta powinna by¢ stosowa-
na wraz z petna i zbilansowana dieta.

Sibutramina wzmacnia uczucie sytosci po positku,
dziatajac przez metabolity hamujace wychwyt noradrena-
liny i serotoniny. Dtuga jest lista zaréwno przeciwwska-
zan, jak i dziatan niepozadanych.

Rimonabant jest inhibitorem receptora endokannabi-
noidowego, ktéry indukuje niewielkie, lecz utrzymujace
sie zmniejszenie masy ciata przy zastosowaniu w pota-
czeniu z dietg ograniczajaca kalorie. Lek ten polepsza to-
lerancje glukozy, korzystnie wptywa na metabolizm lipi-
dow, jego dziatanie wigze sie tez z niewielkim
obnizeniem BP. Badane sg mozliwe efekty uboczne w po-
staci depresji. Okaze sie jeszcze, czy obiecywany wptyw
tego leku na mase ciata i inne czynniki ryzyka przetozy
sie na niepodwazalne dowody w postaci obnizonego ry-
zyka sercowo-naczyniowego.

Aktywno$¢ fizyczna

Podstawy naukowe

« Brak regularnej aktywnosci fizycznej moze sie przyczy-
ni¢ do wczesnego wystapienia i progresji CVD.

e Niemal kazdy wzrost aktywnosci fizycznej bedzie da-
wat korzystne efekty zdrowotne.

¢ Ocena aktywnosci fizycznej jest kluczowym elementem
oceny ryzyka.

Brak aktywnosci fizycznej jest istotnym problemem
zdrowia publicznego w Europie, dzieci staja sie mniej ak-
tywne fizycznie i tylko w niektérych krajach maja mozli-
wos¢ wykonania zalecanej dziennej porcji ¢wiczef. Po-
nad potowa dorastajacych oséb opuszczajacych szkote
staje sie fizycznie nieaktywna.

Dorosli staja w obliczu znaczacego zmniejszenia wy-
magan fizycznych w miejscu pracy, takze mniej ludzi
jest aktywnych w czasie wolnym. Siedzacy tryb zycia

wigze sie z podwojonym ryzykiem przedwczesnego
zgonu i z podwyzszonym ryzykiem CVD [76, 77]. Unika-
nie siedzacego trybu zycia w wieku dorostym moze
zwiekszy¢ catkowita oczekiwang dtugosé zycia oraz
oczekiwang dtugos¢ zycia bez CVD (o 1,3-3,5 roku) [78].

Trening fizyczny korzystnie wptywa na przebieg
miazdzycy, dajac redukcje catkowitej Smiertelnosci
0 20-25% [79]. W krajach europejskich mata czes¢ cho-
rych z CVD uczestniczy w programach éwiczen fizycz-
nych. Jeszcze mniej rekrutuje sie do nich chorych z prze-
wlekta niewydolnoscia serca (ang. chronic heart failure,
CHF), mimo ze moga oni odnies¢ korzysci z zaadapto-
wanego treningu fizycznego.

Prawie 1/4 populacji oséb starszych cierpi z powo-
du CVD. Fizjologiczne i umystowe zmiany zachodzace wraz
z wiekiem przyczyniaja sie do braku aktywnosci fizycznej.
Regularne ¢wiczenia fizyczne moga skutecznie spowolnié
zmiany zwigzane ze starzeniem, poprawiajac funkcjonowa-
nie i wydtuzajac okres przezycia wolny od choroby.

Ocenianie aktywnosci fizycznej

Dostepne s3g rézne metody oceny aktywnosci fizycz-
nej: metoda podwdjnie oznakowanej wody, kalorymetria
posrednia, bezposrednia obserwacja, monitorowanie ak-
tywnosci (pedometry, akcelerometry), monitorowanie
czestotliwosci rytmu serca oraz kwestionariusze lub ka-
lendarze aktywnosci. Do oceny kondycji fizycznej i tole-
rancji wysitku stosuje sie test wysitkowy z narastajgcym
maksymalnym obcigzeniem [80].

W praktyce klinicznej ocena powinna by¢ potaczo-
na z oceng ryzyka catkowitego CVD z zastosowaniem
systemu SCORE/HeartScore. U chorych z grupy niskiego
ryzyka wystarczajacy moze by¢ krétki wywiad dotyczacy
aktywnosci fizycznej, ale w grupie wysokiego ryzyka na-
lezy uzupetni¢ dane o wynik testu wysitkowego. Oce-
na dorostych z rozpoznana CVD musi byé powigzana z te-
stem wysitkowym w celu wykrycia niedokrwienia
miesnia sercowego, stratyfikacji ryzyka i uzyskania wska-
zéwek co do dalszego postepowania klinicznego.

Postepowanie ukierunkowane
na catkowite ryzyko zwigzane z CVD.
Aktywnos¢ fizyczna:

» podkresl, ze pozytywne skutki zdrowotne ma niemal kazdy
wzrost aktywnosci; maty wysitek ma dziatanie addytywne; ak-
tywnos¢ fizyczna jest mozliwa takze w miejscu pracy — na przy-
ktad chodzenie po schodach zamiast korzystania z windy,

» sprobuj znalez¢ aktywnos¢ w czasie wolnym, ktéra sprawia
przyjemnosc,

» 30 min miarkowanie energicznego wysitku przez wiekszos¢

dni tygodnia zmniejszy ryzyko oraz poprawi kondycje,

zwiekszeniu motywacji stuza wspélne ¢wiczenia z rodzing

i przyjaciotmi,

dodatkowe korzysci obejmujg dobre samopoczucie, redukcje

masy ciata i lepsza samoocene,

ciggte zachecanie i wsparcie ze strony lekarza moze pomac

dtugoterminowo.
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Aspekty praktyczne: postepowanie

W populacji 0séb mtodych za promocje aktywnosci fi-
zycznej wspb6lng odpowiedzialnos¢ ponosza rodzina,
szkota, pracownicy ochrony zdrowia, politycy i spoteczen-
stwo jako catos¢ — kazde dziecko w panstwach europej-
skich powinno mieé codziennie zapewniong mozliwosé
aktywnosci fizycznej. Niezbedne s3 dalsze badania w ce-
lu znalezienia sposobéw oceny kondycji i aktywnosci fi-
zycznej i stworzenia programéw zwiekszenia i zachowa-
nia aktywnosci fizycznej.

Wyb6or stylu zycia, z wtgczeniem utrzymania kondy-
cji fizycznej, lezy wytacznie w gestii danej osoby. Zr6-
dtem wsparcia moze by¢ rodzina, przyjaciele, srodowi-
sko pracy, dostep do atrakcyjnych i osiagalnych
rodzajow aktywnosci w czasie wolnym, a takze kampa-
nie prozdrowotne. Zaleca sie regularng aktywnos¢ fi-
zyczna z wykorzystaniem srodkéw dostepnych w miej-
scu pracy. Celem jest co najmniej p6t godziny ¢wiczen
przez wiekszos¢ dni tygodnia, jako ze niemal kazde
zwiekszenie aktywnosci fizycznej wigze sie z wymierny-
mi korzysciami zdrowotnymi.

Intensywnosé wysitku moze byé zdefiniowana w ka-
tegoriach docelowej czestotliwosci rytmu serca lub ciez-
kosci odczuwania wysitku. Preferowang wartoscig cze-
stotliwosci rytmu serca podczas wysitku szczytowego
jest 60-75% Sredniej maksymalnej czestotliwosci. Moz-
na sie postugiwac skalg ciezkosci odczuwania wysitku
Borga, stosujac poziom ,umiarkowanego wysitku”, ktory
moze by¢ osiagniety roznymi rodzajami aktywnosci, jak
energiczny chéd lub bieganie, jazda na rowerze, ptywa-
nie, praca w ogrodzie, aerobik, tenis, golf lub nawet nar-
ciarstwo biegowe [81].

Zalecenia dla chorych z rozpoznang CVD musz3 sie
opiera¢ na wszechstronnej ocenie klinicznej, wtaczajac
w to testy wysitkowe. Wiekszos¢ chorych odniesie korzy-
ci z programéw rehabilitacji kardiologicznej — oprocz wy-
konywanych pod nadzorem ¢wiczen grupowych, obejmu-
ja one réwniez poradnictwo dotyczace modyfikacji stylu
zycia, wsparcie oraz srodki ukierunkowane na redukcje ry-
zyka. Jezeli chory woli realizowaé program w warunkach
domowych, niezbedne s3 jasne zalecenia, zacheta oraz re-
gularne wizyty kontrolne u lekarza prowadzacego. Dla
chorych z tagodna lub umiarkowana niewydolnoscia ser-
ca korzystny moze by¢ zaréwno umiarkowanie intensyw-
ny dynamiczny trening interwatowy, jak i trening oporowy.

Osobom starszym nalezy zalecaé utrzymanie codzien-
nej aktywnosci fizycznej na poziomie umiarkowanym
do submaksymalnego. Nalezy wprowadzi¢ podstawowe
zmiany behawioralne, wtaczajac pomoc socjalng, samowy-
starczalnos¢ oraz pozytywne wsparcie. Programy ¢wiczeh
nalezy rozpoczyna¢ od niskiej intensywnosci, a nastepnie
stopniowo ja zwiekszaé¢ do pozioméw umiarkowanych.
Najistotniejszym elementem w programach aktywnosci
dla ludzi starszych jest potaczenie treningu wytrzymatosci,
sity, rownowagi i elastycznosci.
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Nawet w wieku podesztym chory moze zyskaé na pro-
gramach rehabilitacyjnych — trening fizyczny jest bezpiecz-
ny, poprawia site, kondycje, wytrzymatos¢ i funkcje fizycz-
ne, bez roznic ze wzgledu na pte¢, jezeli chodzi o wynik.

Tak wiec ocenianie, poradnictwo oraz wspieranie
w utrzymaniu aktywnosci fizycznej sa zasadniczymi za-
daniami stojacymi przed lekarzami i innymi pracownika-
mi ochrony zdrowia zaangazowanymi w prewencje cho-
rob sercowo-naczyniowych.

Czestotliwo$¢ rytmu serca
Podstawy naukowe

Wykazano, ze podwyzszona czestotliwos¢ rytmu serca
wigze sie ze zwiekszonym ryzykiem Smiertelnosci z r6znych
przyczyn, Smiertelnosci z powodu CVD oraz z rozwo-
jem CVD w populacji ogélnej, chorych z nadcisnieniem, dia-
betykéw i u 0séb z istniejaca wezesniej chorobg wieficowa
[82, 83]. Zaleznos¢ te zaobserwowano réwniez na mode-
lach zwierzecych. Levine wykazat u ssakéw odwrdcona pot-
logarytmiczna zaleznos¢ pomiedzy oczekiwana dtugoscia
zycia a czestotliwoscig rytmu serca [84]. Ograniczenie roz-
woju miazdzycy zaobserwowano u matp, u ktérych stoso-
wano diete bogata w cholesterol, po farmakologicznej lub
chirurgicznej redukgji czestotliwosci rytmu serca [85].

Wiekszos¢ badanh epidemiologicznych wykazata silny
i stopniowany charakter tej zaleznosci, ktéra okazata sie
niezalezna od innych czynnikéw, wtaczajac BP i aktyw-
nos¢ fizyczna. Podczas gdy wtasciwie wszystkie badania
na temat zwigzku smiertelnosci z powodu CVD i podwyz-
szonej czestotliwosci rytmu serca wykazaty istotny
wptyw u mezczyzn, w niektérych pracach na podstawie
analiz wieloczynnikowych zaleznos¢ ta u kobiet i u 0séb
starszych okazata sie nieistotna. Ryzyko nagtego zgonu
sercowego u mezczyzn jest szczegblnie zwigzane z pod-
wyzszong spoczynkowg czestotliwoscia rytmu serca [86].

Wptyw niskiej czestotliwosci rytmu serca na CVD mo-
ze byt wywotany dziataniami antyarytmicznym i przeciw-
niedokrwiennym. Innym mozliwym mechanizmem jest
bezposrednie dziatanie podwyzszonej czestotliwosci ryt-
mu serca na uktad hemostazy, powodujace progresje
miazdzycy.

Zadne z badan nie analizowato wptywu obnizania cze-
stotliwosci rytmu serca na rokowanie u 0s6b bezobjawo-
wych. Metaanalizy dotyczace leczenia beta-adrenolityka-
mi oraz blokerami kanatu wapniowego u 0s6b
po przebytym MI wykazaty korzysci w tej grupie chorych
[87, 88]. Badania potwierdzity, ze osiggniete korzysci za-
leza od poziomu redukcji czestotliwosci rytmu serca, jed-
nakze nie jest pewne, czy jest to jedyny mechanizm ko-
rzysci ptynacych z beta-blokady [89].

Aspekty praktyczne: postepowanie
W populacji ogblnej zaleca sie zapobieganie podwyz-
szonej czestotliwosci rytmu serca za pomoca modyfikacji
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stylu zycia — regularnej aktywnosci fizycznej, unikania
stresu oraz nadmiernego stosowania substancji stymulu-
jacych, np. kofeiny. Nie zaleca sie farmakologicznej re-
dukcji czestotliwosci rytmu serca u os6b bez objawow
klinicznych.

Zardbwno beta-adrenolityki, jak i selektywne inhibitory
kanatow If wykazuja skutecznos¢ w leczeniu dusznicy [90].
Beta-adrenolityki zaleca sie u chorych po przebytym Mi
oraz, w ostroznie dobranych dawkach, u chorych z CHE

Cisnienie tetnicze
Podstawy naukowe

Podwyzszone BP jest czynnikiem ryzyka CHD [91], nie-
wydolnosci serca, CVD, choroby naczyn obwodowych
oraz niewydolnosci nerek zarébwno u mezczyzn, jak
i u kobiet [91-94]. Istnieje odwrotna korelacja pomiedzy
wartoscig BP a funkcjami poznawczymi, a ponadto nad-
cisnienie wigze sie ze zwiekszonym odsetkiem wystepo-
wania demencji [95]. Poczawszy od wartosci ci$nienia
skurczowego 115 mmHg oraz rozkurczowego 75 mmHg
progresywnie i liniowo wzrasta $miertelnos¢ z powodu
CHD i udaru mézgu [96].

Dodatkowo, dane przekrojowe uzyskane z Framin-
gham Heart Study wykazaty, ze wartosci BP w zakre-
sie 130-139/85-89 mmHg wiaz3 sie z ponaddwukrotnym
wzrostem ryzyka wzglednego wynikajacego z CVD w po-
rownaniu z wartosciami BP ponizej 120/80 mmHg [97].

Utrzymano klasyfikacje zastosowang w wytycznych
z roku 2003 i w wytycznych ESH/ESC z roku 2007 (Tabe-
la 4.). Izolowane nadci$nienie skurczowe powinno by¢
stopniowane tak samo jak skurczowe wartosci BP wy-
szczegoblnione dla nadcisnienia skurczowo-rozkurczowego;
niemniej jednak przy niskim cisnieniu rozkurczowym
(np. 60-70 mmHg), wskazujacym na szerokie cisnienie tet-
na, musi by¢ rozpatrywane w kategoriach wyzszego ryzyka.

Stratyfikacja ryzyka i zmiany narzadowe

Decyzja o rozpoczeciu farmakoterapii zalezy nie tylko
od poziomu BP, lecz réwniez od catkowitego ryzyka ser-
cowo-naczyniowego, co wymaga starannego wywiadu,
badania fizykalnego oraz testéw laboratoryjnych w celu
identyfikacji: (i) obecnosci klinicznie jawnej CVD;
(ii) wspotwystepowania innych sercowo-naczyniowych
czynnikéw ryzyka; oraz (iii) obecnosci subklinicznej CVD
lub zmian narzadowych — posredniego stadium w conti-
nuum ryzyka sercowo-naczyniowego. Obecnosé klinicz-
nie jawnej choroby uktadu sercowo-naczyniowego lub
choroby nerek znaczaco zwieksza ryzyko pézniejszych
zdarzeh sercowo-naczyniowych na wszystkich poziomach
BP (Tabela 5.).

Wspotwystepowanie innych czynnikéw ryzyka serco-
wo-naczyniowego (palenie tytoniu, podwyzszony poziom
cholesterolu w osoczu, wywiad rodzinny przedwczesnej
CVD) réwniez znacznie zwieksza ryzyko zwigzane z ta-

Tabela 4. Definicja i klasyfikacja cisnienia
tetniczego

Kategoria Skurczowe Rozkurczowe
Optymalne <120 i <80
Prawidtowe 120-129 i/lub 80-84
Wysokie prawidtowe 130-139 i/lub 85-89
Nadcisnienie 1. stopnia 140-159 i/lub 90-99
Nadcisnienie 2. stopnia 160-179 i/lub 100-109
Nadcisnienie 3. stopnia =180 i/lub =110
Izolowane nadcisnienie 2140 i <90

skurczowe

Izolowane nadcisnienie skurczowe nalezy stopniowaé (1, 2., 3.)
zgodnie z podanymi zakresami wartosci cisnienia skurczowego,
zaktadajqc, ze wartosci rozkurczowe wynoszq <90 mmHg. Stopnie 1.,
2. i 3. odpowiadajg podziatowi odpowiednio na nadcisnienie
tagodne, umiarkowane i ciezkie. Te pojecia zostaty pominiete w celu
unikniecia niejasnosci przy ilosciowym okreslaniu catkowitego
ryzyka sercowo-naczyniowego

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

Aspekty praktyczne: postepowanie

w nadci$nieniu

Kogo leczy¢?

Termin ,leczenie” powinien oznacza¢ postepowanie
kompleksowe. Obejmuje ono szczegbtowe poradnictwo
dotyczace stylu zycia skierowane do wszystkich oséb
z podwyzszonym cinieniem oraz, u niektérych, rozwaz-
ne zastosowanie farmakoterapii. Decyzja o rozpoczeciu
leczenia lekami przeciwnadci$nieniowymi zalezy
od obecnosci lub braku ustalonej CVD, cukrzycy, choroby
nerek, zmian narzadowych, a takze, co jest istotne
u wszystkich pozostatych oséb, od szacunkowego catko-
witego ryzyka wg systemu SCORE (Tabela 6.). Osoby,
u ktérych powtarzane pomiary BP wykazuja nadcisnie-
nie 2. lub 3. stopnia (tj. wartosci skurczowe >160 mmHg
lub wartosci rozkurczowe >100 mmHg) sa uwazane
za kandydatéw do leczenia przeciwnadci$nieniowego,
poniewaz liczne badania kontrolne z uzyciem placebo
ostatecznie wykazaty, ze u oséb z tak podwyzszonymi
wartosciami BP obnizenie cisnienia tetniczego zmniejsza
zachorowalnos¢ i Smiertelnos¢ z powoddéw sercowo-na-
czyniowych [98-101], jakkolwiek korzysci moga by¢ nie-
wielkie u chorych nalezacych do grupy niskiego ryzy-
ka CVD. Dane pochodzace z badah klinicznych
z randomizacja nie dostarczaja wskazéwek dotyczacych
leczenia farmakologicznego na przyktad u mtodych ko-
biet bez innych czynnikéw ryzyka. Potencjalne korzysci
z zastosowania lekéw nalezy rozwazy¢ w Swietle ich
skutkéw ubocznych, kosztéw, zaangazowania zasobéw
medycznych oraz zmiany os6b zdrowych w ,,chore”.

Wszystkim osobom z nadcisnieniem 1-3. stopnia za-
raz po postawieniu rozpoznania nalezy zapewni¢ odpo-
wiednie poradnictwo dotyczace stylu zycia, jako ze czas
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Tabela 5. Czynniki wptywajace na rokowanie w nadcisnieniu

Czynniki ryzyka Zmiany narzagdowe Cukrzyca Ustalona CVD lub choroba nerek

 poziomy skurczowego « elektrokardiograficzne cechy LVH e poziom glukozy * choroba naczyniowa mézgu:

i rozkurczowego BP (wskazniki Sokotowa-Lyonsa W 050CZU udar niedokrwienny,
>38 mm; Cornella >2440 mm na czczo =7,0 mmol/I krwotok mozgowy;
x ms) (126 mg/dl) przejsciowe niedokrwienie
mozgu
 poziomy cisnienia tetna lub
(w starszym wieku)
e wiek (M >55 lat, K >65 lat) lub « poziom glukozy w osoczu
po obcigzeniu >11,0 mmol/l
(198 mg/dl)
* palenie tytoniu » echokardiograficzne cechy LVH?
(LVMI M =125 g/m?, K >110 g/m?)
« dyslipidemia * choroba serca: zawat

—TC >5,0 mmol/l (190 mg/dl)

lub:
— LDL-C »3,0 mmol/l (115 mg/dl)

lub

— HDL-C: M <1,0 mmol/I
(40 mg/dl), K <1,2 mmol/I
(46 mg/dl)

lub
—TG >1,7 mmol/l (150 mg/dl)

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

* nieprawidtowy wynik testu
tolerancji glukozy

« otytos¢ brzuszna (obwadd w talii:
M >102 cm, K > 88 cm)

* wywiad rodzinny obcigzony
przedwczesna CVD
(M w wieku <55 lat,
K'w wieku <65 lat)

« pogrubienie Sciany tetnicy szyjnej
(IMT 20,9 mm) lub blaszka
miazdzycowa

* predkos¢ fali tetna na odcinku
szyjno-udowym >12 m/s

» wskaznik kostka-ramie BP <0,9

* nieznaczny wzrost osoczowego
poziom kreatyniny:
M: 115133 pmol/I
(1,3-1,5 mg/dl),
K: 107-124 umol/I
(1,2-1,4 mg/dl)

* niska szacunkowa filtracja
ktebuszkowa®
(<60 ml/min/1,73 m?)

lub klirens kreatyniny® (60 ml/min)

» mikroalbuminuria 30-300 mg/24 godz.
lub stosunek albumin do kreatyniny:

M >22 mg/g kreatyniny
lub K>31 mg/g kreatyniny

miesnia serca, dusznica bolesna,
rewaskularyzacja wiefcowa,
niewydolnos¢ serca

* choroba nerek: nefropatia
cukrzycowa, uposledzenie
funkcji nerek
(kreatynina w surowicy:

M >133 umol/li K >124 pmol/l),
biatkomocz (>300 mg/24 godz.)

* choroba tetnic obwodowych

* zaawansowana retinopatia:
krwotoki lub wysieki,
obrzek plamki

Wystepowanie trzech sposréd pieciu nastepujqgcych czynnikéw: otytosci brzusznej, nieprawidtowego 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 takze wysokiego poziomu trojglicerydow

(1,7 mmol/l lub 150 mg/dl), wskazuje na obecnos¢ zespotu metabolicznego.

M — mezczyzni, K — kobiety, CVD — choroby uktadu sercowo-naczyniowego, IMT — grubos¢ intima-media

“ Maksymalne ryzyko koncentrycznego LVH (przerostu lewej komory): zwiekszony LVMI (wskaznik masy lewej komory) ze wskaznikiem grubos¢
Sciany/promien 20,42

b Wedtug wzoru MDRD

 Wedtug wzoru Cockrofta-Gaulta
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Tabela 6. Postepowanie wobec catkowitego ryzyka CVD — cidnienie krwi

We wszystkich przypadkach nalezy poszukiwaé oraz podjaé¢ dziatania wobec czynnikéw ryzyka. Osoby z ustalong CVD, cukrzycg lub
chorobg nerek nalezg do grupy istotnie podwyzszonego ryzyka, a pozagdane wartosci BP wynosza <130/80 mmHg, jezeli jest to osiagalne.
U wszystkich innych oséb nalezy oceni¢ ryzyko wg systemu SCORE. Osoby ze zmianami narzadowymi nalezy traktowac jako osoby

»Zwiekszonego ryzyka”

Ryzyko CVD Cisnienie krwi [mmHg]
wg SCORE prawidtowe wysokie prawidtowe stopien 1. stopien 2. stopien 3.
<130/85 130-139/85-89 140-159/90-99 160-179/100-109 >180/110

Niskie <1% modyfikacja modyfikacja modyfikacja farmakoterapia, farmakoterapia
stylu zycia stylu zycia stylu zycia jezeli sie utrzymuje

Umiarkowane modyfikacja modyfikacja + rozwazy¢ farmakoterapia, farmakoterapia

1-4% stylu zycia stylu zycia farmakoterapie jezeli sie utrzymuje

Podwyzszone modyfikacja + rozwazyc farmakoterapia farmakoterapia farmakoterapia

5-9% stylu zycia farmakoterapie

Istotnie modyfikacja + rozwazyc farmakoterapia farmakoterapia farmakoterapia

podwyzszone 210%  stylu zycia farmakoterapie

wdrozenia leczenia farmakologicznego zalezy od wyso-
kosci ryzyka catkowitego. Farmakoterapia musi byé
wprowadzona natychmiast u chorych z nadcisnieniem 3.
stopnia, jak réwniez 1. i 2. stopnia w wypadku podwyz-
szonego lub znaczaco podwyzszonego catkowitego ryzy-
ka sercowo-naczyniowego, tj. u chorych z nadcisnieniem
i ustalong CVD lub chorobg nerek, uszkodzeniem narzado-
wym (ang. target organ damage, TOD), cukrzyca lub z ry-
zykiem wg systemu SCORE >5%. U chorych z nadcisnie-
niem 1 i 2. stopnia oraz umiarkowanym catkowitym
ryzykiem sercowo-naczyniowym mozna odroczy¢ lecze-
nie farmakologiczne na pewien czas, ktéry pozwoli
na dokonanie oceny efektéw zaleconej modyfikacji stylu
zycia. Nieuzyskanie kontroli BP po odpowiednim czasie
stosowania niefarmakologicznych sposobéw leczenia
powinno doprowadzi¢ do wdrozenia leczenia farmakolo-
gicznego, dodatkowo do modyfikacji stylu zycia.

Jezeli wyjsciowe wartosci BP znajdujg sie w zakresie
wysokich wartosci prawidtowych, decyzja o podaniu le-
kow zalezy od catkowitego ryzyka sercowo-naczyniowe-
go. W wypadku cukrzycy, choroby naczyh mézgowych al-
bo choroby wieficowej dowody naukowe [102-110]
usprawiedliwiajg zalecenia méwigce o wdrozeniu lecze-
nia przeciwnadcisnieniowego (tacznie z intensywnymi
zmianami stylu zycia) nawet u chorych z BP w zakresie
wartosci wysokich prawidtowych.

Jak leczyé?

Dziatania dotyczace stylu zycia obejmuja: redukcje
masy ciata u o0séb z nadwaga/otytych, zmniejszenie
dziennego spozycia chlorku sodu do <3,8 g (spozycie so-
du <1,5 g/dobe, tj. 65 mmol/dobe), ograniczenie spozycia
alkoholu do nie wiecej niz 10-30 g etanolu dziennie
u mezczyzn (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 objetosci ww. napojow),

a takze regularng aktywnosé fizyczna u oséb prowadza-
cych siedzacych tryb zycia. Chorym z nadci$nieniem na-
lezy zaleci¢ spozywanie wiekszej ilosci warzyw i owocow
(4-5 porcji dziennie, tj. 300 g) [112] oraz obnizenie spozy-
cia ttuszczéw nasyconych i cholesterolu.

Leki przeciwnadcisnieniowe

Wiele badan klinicznych z randomizacja dotyczacych
leczenia przeciwnadcisnieniowego, pordéwnujacych za-
rowno leczenie aktywne vs placebo, jak i r6zne schematy
leczenia oparte na odmiennych sktadnikach, potwierdza,
ze: (i) gtowne korzysci z leczenia przeciwnadci$nieniowe-
go sa spowodowane obnizeniem BP per se i w duzej mie-
rze nie zaleza od rodzaju zastosowanych lekéw; (ii) diurety-
ki tiazydowe (chlortalidon i indapamid), beta-adrenolityki,
blokery kanatu wapniowego, ACE-| oraz antagonisci recep-
tora angiotensynowego moga obnizy¢ BP i istotnie zmniej-
szy¢ zachorowalnosé i Smiertelnos¢ zwigzang z choroba-
mi sercowo-naczyniowymi. Wszystkie wymienione leki
sa wiec odpowiednie dla rozpoczecia i utrzymania lecze-
nia przeciwnadcisnieniowego, zaréwno w monoterapii,
jak i w leczeniu skojarzonym.

Dwa ostatnie badania wielkoskalowe [113-115] oraz
metaanalizy [116] doprowadzity do wniosku, ze beta-ad-
renolityki maja mniejszg zdolnos¢ do ochrony przed uda-
rem, cho¢ sg podobnie skuteczne w zmniejszaniu czesto-
sci zdarzen wiencowych i $miertelnosci. Co wiecej,
wykazano korzysci z przyjmowania beta-adrenolitykow
u chorych z dtawica, niewydolnosciag serca i przebytym
zawatem [87, 117, 118], dlatego ta grupa lekéw powin-
na by¢ brana pod uwage jako wazna opcja we wstep-
nych oraz podtrzymujacych strategiach leczenia. Nie-
mniej jednak beta-adrenolityki moga indukowac¢ przyrost
masy ciata [119], wywiera¢ niekorzystny wptyw na meta-
bolizm lipidéw [115] oraz zwiekszaé (w poréwnaniu z inny-
mi lekami) czestos¢ nowo powstatej cukrzycy [120]. Choé
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efekty te sg niewielkie, nalezy zachowac ostroznos¢ u cho-
rych z nadcisnieniem z licznymi czynnikami ryzyka, wtgcza-
jac zesp6t metaboliczny z jego zasadniczymi elementami
[121, 122]. Odnosi sie to réwniez do diuretykow tiazydo-
wych, ktére moga powodowaé dyslipidemie oraz dziataé
diabetogennie, szczegblnie gdy sa zastosowane w wyso-
kich dawkach [120]. W badaniach, w ktérych stwierdzono
wzgledny wzrost wystepowania nowo powstatej cukrzycy,
tiazydy czesto byty podawane tacznie z beta-adrenolityka-
mi, totez rozréznienie pomiedzy wptywami tych dwéch
grup lekow jest trudne. Wspomniane efekty metaboliczne
moga by¢ mniejsze w wypadku beta-adrenolitykéw o wta-
Sciwodciach wazodylatacyjnych [123, 124].

Badania oceniajgce posrednie punkty kofAcowe sugeru-
ja inne r6znice pomiedzy r6znymi lekami lub substancjami:
leki z grupy ACE-I oraz antagonistow receptora angiotensy-
nowego s3 szczegblnie skuteczne w redukgji przerostu le-
wej komory (LV) [125], wtaczajac element wtdknienia
[126, 127], w mikroalbuminurii i proteinurii [106, 128-130],
a takze w zachowaniu funkgji nerek i opdznieniu wystapie-
nia koncowego stadium choroby nerek [130-133]. Blokery
kanatu wapniowego, poza wptywem na przerost LV, okaza-
ty sie szczegblnie korzystne w spowalnianiu progresji miaz-
dzycy i przerostu w obrebie tetnicy szyjnej [134-136]. Dane
dotyczace korzystnego wptywu pozostatych grup lekéw
przeciwnadcisnieniowych sg bardziej ograniczone.

Kontrola cisnienia tetniczego czesto wymaga zastoso-
wania leczenia skojarzonego [137]. Preferowane s3 poda-
wane raz dziennie leki dtugo dziatajace, o udowodnionej
zdolnosci do skutecznego obnizenia BP utrzymujgcego
sie >24 godz. Uproszczenie leczenia poprawia stosowanie
sie do zalecen, a efektywna 24-godzinna kontrola ciénie-
nia tetniczego jest prognostycznie istotna, poza kontrolg
ciSnienia tetniczego w gabinecie [139]. Leki dtugo dziata-
jace minimalizuja ponadto zmiennos¢ BP, przez co chro-
nig przed progresja zmian narzadowych i zdarzeniami
o podtozu sercowo-naczyniowym.

Pozadane wartoSci ci$nienia tetniczego

Podstawowym celem leczenia chorego z nadcisnieniem
jest uzyskanie maksymalnej dtugoterminowej redukgcji
catkowitego ryzyka zachorowania i zgonu z przyczyn ser-
cowo-naczyniowych. Wymaga to modyfikacji wszystkich
zidentyfikowanych odwracalnych czynnikéw ryzyka, takich
jak natég palenia tytoniu, dyslipidemia lub cukrzyca, a tak-
ze odpowiedniego postepowania wobec towarzyszacych
stanéw klinicznych i leczenia podwyzszonego BP per se.

W miare mozliwosci, u wszystkich chorych z nadcisnie-
niem kwalifikujacych sie do farmakoterapii, BP powinno
by¢ zredukowane do wartosci 140/90 mmHg i nizszych, je-
sli pozwala na to brak efektéw ubocznych. Bardziej inten-
sywne leczenie jest wskazane u chorych z cukrzyca,
u ktérych zaproponowane docelowe wartosci wynosza
<130/80 mmHg. Podobne wartosci odpowiednie s3 row-
niez dla oséb z ustalong CVD.

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

Czas trwania leczenia

Ogolnie biorac, leczenie przeciwnadcisnieniowe musi by¢
utrzymane przez czas nieokreslony. W ogbélnej praktyce le-
karskiej nadcisnienie nie jest leczone skutecznie i jedynie
mniejsza czes¢ chorych osigga wartosci BP <140/90 mmHg
[143]. Zwiekszenie podatnosci na leczenie hipotensyjne
oraz uzyskanie lepszej kontroli BP w populacji to gtéwne
zadanie dla praktyki klinicznej w przysztosci.

Lipidy osocza
Podstawy naukowe

Zaleznos¢ pomiedzy podwyzszonym poziomem chole-
sterolu i miazdzycg naczyh ma charakter przyczynowo-
-skutkowy. Dowody na redukcje ryzyka przez obnizenie za-
wartosci cholesterolu w osoczu s3a jednoznaczne. Im
wyzsze ryzyko, tym korzysci z tego obnizenia s3 wieksze.
Obnizenie osoczowego poziomu cholesterolu o 10% pocia-
ga za soba redukcje czestosci choroby wiehcowej po
5 latach 0 25%, natomiast zmniejszeniu poziomu choleste-
rolu LDL o 1 mmol/l towarzyszy obnizenie odsetka zdarzef
zwigzanych z CHD o 20% [144]. Choc¢ jest silny zwiazek po-
miedzy obnizonym poziomem cholesterolu HDL a ryzy-
kiem, dane pochodzace z badan klinicznych nie pozwalaja
na okreslenie docelowych wartosci cholesterolu HDL. Pod-
wyzszony osoczowy poziom trojglicerydéw sygnalizuje po-
trzebe poszukiwania innych czynnikéw mogacych miec
zwigzek z tak zwanym zespotem metabolicznym.

Aspekty praktyczne: postepowanie

Podobnie jak w wypadku podwyzszonego BP, gtéwna
zasada postepowania jest ocena i kontrola wszystkich
elementow catkowitego ryzyka CVD, przez wtasciwg po-
rade dotyczaca palenia, éwiczen fizycznych, odzywiania
i kontroli BP

Og6lnie, poziom cholesterolu catkowitego w osoczu
powinien wynosi¢ <5 mmol/l (190 mg/dl), a cholestero-
lu LDL <3 mmol/l (115 mg/dl). U 0séb z grupy najwyzsze-
go ryzyka, szczegblnie z ustalong klinicznie CVD na pod-
tozu miazdzycowym oraz z cukrzyca, docelowe wartosci
musza by¢ nizsze: cholesterol catkowity <4,5 mmol/l
(=175 mg/dl), alternatywnie <4 mmol/l (=155 mg/dl), je-
zeli jest to osiaggalne; cholesterol LDL <2,5 mmol/I
(=100 mg/dl), alternatywnie 2 mmol/l (=80 mg/dl), jezeli
jest to osiggalne. Jezeli uzyskanie podanych pozioméw
nie jest mozliwe, nadal mozna obnizy¢ ryzyko catkowite
przez zwiekszenie wysitkéw ukierunkowanych na kon-
trole innych czynnikéw ryzyka.

Czy nalezy podawac statyny wszystkim

pacjentom z choroba sercowo-naczyniowa?

Wzgledna redukcja ryzyka wydaje sie byé stata
na wszystkich poziomach wartosci lipidéw, lecz u cho-
rych, u ktérych poziomy te sa niskie, bezwzgledny spa-
dek ryzyka jest niewielki i mato jest danych dowodza-
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Tabela 7. Postepowanie wobec catkowitego ryzyka CVD — lipidy

We wszystkich przypadkach nalezy poszukiwac oraz podja¢ dziatania wobec wszystkich czynnikéw ryzy-

ka. Osoby z ustalonag CVD, cukrzycg typu 2 lub typu 1z mikroalbuminurig lub z ciezka hiperlipidemia na-

lezg juz do grupy wysokiego ryzyka. U wszystkich innych oséb ocene ryzyka catkowitego mozna przepro-

wadzi¢ za pomoca tabel systemu SCORE

Istotnie Ryzyko Ryzyko
Ustalona CVD ) ﬁukrzycg, . podwyzszone wg SCORE wg SCyOﬁE <5%
Jak powyze) poziomy lipidow >5%
Zalecenia dotyczace stylu zycia przez 3 mies., Zalecenia  dotyczace

» Na pierwszym miejscu znajduja sie zalecenia
dotyczace diety oraz ¢Ewiczen fizycznych
tacznie ze zwréceniem uwagi na wszystkie
pozostate czynniki ryzyka

 Dazenie do redukcji cholesterolu catkowitego
do <4,5 mmol/l (=175 mg/dl), lub <4,0 mmol/!
(=155 mg/dl), jesli to osiggalne, oraz choleste-

potem ponowna ocena ryzyka wg SCORE oraz
oznaczenie poziomu lipidéw na czczo

stylu zycia w celu re-
dukcji catkowitego cho-
lesterolu do <5 mmol/I
(<190 mg/dl) oraz
cholesterolu LDL do
<3 mmol/l (115 mg/dl).

Cholesterol Regularna kontrola

rolu LDL do <2,5 mmol/l (100 mg/dl), lub Ryzyko catkowity <5 mmol/I
<2,0 mmol/| (=80 mg/dl), jesli to osiagalne wg SCORE oraz cholesterol LDL
* W wielu przypadkach konieczne bedzie zasto- nadal >5% <3 mmol/|, aktualne

sowanie statyn. Niektorzy zalecaja statyny
u wszystkich oséb z CVD i u wiekszosci chorych
z cukrzyca, niezaleznie od wyjsciowych pozio-
mow lipidéw

ryzyko wg SCORE <5%

Nie ma zdefiniowanych celéw leczenia w odniesieniu do cholesterolu HDL oraz tréjglicerydéw, jednakze wyktadnikami podwyzszonego
ryzyka sa: poziomy cholesterolu HDL <1,0 mmol/l (40 mg/dl) u mezczyzn i <1,2 mmol/l (45 mg/dl) u kobiet, a takze poziom trojglicery-

dow na czczo >1,7 mmol/l (150 mg/dl)

cych redukcji $miertelnosci catkowitej. Powszechne sto-
sowanie statyn moze by¢ nierealne w pewnych warun-
kach ekonomicznych.

Nie okreslono szczegbtowych wartosci docelowych dla
cholesterolu HDL oraz trojglicerydéw, lecz poziom chole-
sterolu HDL <1,0 mmol/l (=40 mg/dl) u mezczyzn oraz
<1,2 mmol/l (=45 mg/dl) u kobiet, a takze poziom tréjgli-
cerydéw na czczo >1,7 mmol/l (=150 mg/dl) sg traktowa-
ne jako markery podwyzszonego ryzyka sercowo-naczy-
niowego. Poziomem cholesterolu HDL oraz tréjglicerydéw
nalezy sie takze kierowaé przy wyborze terapii lekowej.

Osoby bezobjawowe z wieloma czynnikami ryzyka
rozwoju CVD, u ktérych wartosci cholesterolu catkowite-
go i cholesterolu LDL bez leczenia sg bliskie odpowied-
nio 5 i 3 mmol/l, wydaja sie odnosi¢ korzysci z dalszego
ich obnizenia za pomoca lekéw hipolipemizujacych: cho-
lesterolu catkowitego do poziomu <4,5 mmol/l
(175 mg/dl) i, jezeli to mozliwe, nizszego, oraz cholestero-
lu LDL do poziomu <2,5 mmol/l (100 mg/dl) i, jezeli to
mozliwe, nizszego.

Tabela 7. podsumowuje postepowanie w praktyce kli-
nicznej w odniesieniu do osoczowych pozioméw lipidow.

Pierwszym krokiem jest ocena catkowitego ryzyka serco-
wo-naczyniowego i identyfikacja tych jego sktadowych,
ktore sa modyfikowalne. Jezeli 10-letnie ryzyko zgonu
z powoddw sercowo-naczyniowych wynosi <5% oraz nie
przekroczy 5% po ekstrapolacji zespotu czynnikéw ryzyka
danej osoby na 60. rok zycia, w celu zachowania ryzyka
na niskim poziomie nalezy udzieli¢ specjalistycznej pora-
dy dotyczacej diety, regularnej aktywnosci fizycznej oraz
zaprzestania palenia. Ocena ryzyka powinna by¢ przepro-
wadzana co 5 lat.

Nalezy zwrdci¢ uwage, ze powyzsza ocena ryzyka cat-
kowitego nie odnosi sie do chorych z rodzinng hipercho-
lesterolemig, poniewaz wartosci catkowitego cholestero-
lu >8 mmol/l (=320 mg/dl) oraz cholesterolu LDL
>6 mmol/l (=240mg/dl) z definicji klasyfikujg te osoby
do grupy wysokiego catkowitego ryzyka CVD, zwtaszcza
gdy podwyzszone poziomy cholesterolu sa obecne
od wieku dzieciecego. Status wysokiego ryzyka uzasad-
nia wprowadzenie leczenia hipolipemizujacego nawet
u mtodych, bezobjawowych oséb.

Jezeli 10-letnie ryzyko zgonu z powodéw sercowo-na-
czyniowych wynosi >5% lub bedzie wynosito >5% po eks-
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trapolacji zespotu czynnikéw ryzyka danej osoby na 60.
rok zycia, nalezy dokonaé petnej analizy osoczowych
poziomoéw lipoprotein (cholesterolu catkowitego, chole-
sterolu LDL i HDL oraz tréjglicerydéw) oraz zaleci¢ in-
tensywne zmiany stylu zycia, dotyczace zwtaszcza diety
oraz aktywnosci fizycznej. Jesli uda sie uzyskaé spadek
poziomu cholesterolu catkowitego oraz cholesterolu LDL
ponizej odpowiednio 5 mmol/l (=190 mg/dl) oraz
3 mmol/l (=115 mg/dl), za$ szacunkowe ryzyko catkowi-
te CVD przyjmie wartos¢ <5%, konieczna jest corocz-
na kontrola w celu upewnienia sie, czy ryzyko sercowo-
-naczyniowe utrzymuje sie na niskim poziomie bez
stosowania lekéw. W sytuacji przeciwnej, gdy catkowite
ryzyko sercowo-naczyniowe pozostaje >5%, nalezy rozwa-
zy¢ wprowadzenie leczenia hipolipemizujacego w celu
dalszego obnizenia poziomu cholesterolu catkowitego
i cholesterolu LDL. U 0séb z utrzymujacym sie wysokim ry-
zykiem nalezy dazy¢ do obnizenia cholesterolu catkowite-
go do wartosci <4,5 mmol/l (=175 mg/dl), alternatywnie
<4 mmol/| (=155 mg/dl), w miare mozliwosci, oraz do obni-
zenia cholesterolu LDL do <2,5 mmol/l (=100 mg/dl), alter-
natywnie <2 mmol/l (=80 mg/dl), w miare mozliwosci. Jak
zaznaczono wczesniej, te podane nizsze wartosci nie s3 ce-
lami terapii dla chorych z wysokimi poziomami bez lecze-
nia. Nalezy podkresli¢, ze korzysci z obnizenia poziomu
cholesterolu zaleza od wyjsciowego poziomu ryzyka — im
wyzsze ryzyko, tym korzysci wieksze.

Ryzyko CVD w ciggu catego zycia u chorych z cukrzy-
c3, szczegblnie gdy wspbtistniejg inne czynniki ryzyka lub
mikroalbuminuria, moze by¢ takie samo jak u 0séb bez
cukrzycy z wezedniej rozpoznang CVD. Dlatego w tej gru-
pie konieczna jest wczesniejsza i bardziej intensyw-
na prewencja z wykorzystaniem lekéw hipolipemizuja-
cych, nawet u chorych z cukrzyca typu 2 i umiarkowanym
ryzykiem [145, 146].

Wczesniejsze badania obserwacyjne wskazywaty
na brak zwigzku pomiedzy osoczowym poziomem chole-
sterolu catkowitego a ogélnym odsetkiem udaréw mézgu
oraz na brak obnizenia ryzyka udaru mézgu w nastep-
stwie redukcji cholesterolu. Mimo to w wigkszosci duzych
badah nad statynami stwierdzono istotne zmniejszenie
odsetka udaréw mozgu u chorych z chorobg wiefcowa
lub z wysokim ryzykiem jej wystapienia [147-149] spowo-
dowane zmniejszeniem czestosci udaru niedokrwienne-
go [150]. Dlatego chorzy z choroba naczyniowa mézgu,
jak réwniez chorzy z PAD, ze wzgledu na osoczowe pozio-
my lipidéw wymagaja podobnej uwagi jak osoby z choro-
ba wiencowa.

U wszystkich chorych z ACS leczenie statynami nalezy
rozpoczac¢ juz podczas pobytu w szpitalu [151-153]. Nie-
mniej jednak tak wczesne leczenie musi by¢ potgczone ze
skutecznymi zmianami trybu Zycia, a szczegbélnie inter-
wencja dietetyczng po wypisaniu ze szpitala.

Korzysci ze stosowania statyn dotycza obu ptci i wiek-
szosci grup wiekowych [145], choé nie dowiedziono pozy-
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tywnego efektu ich stosowania u zdrowych, bezobjawo-
wych kobiet.

Obecnie arsenat lekéw hipolipemizujacych zawiera
inhibitory reduktazy hydroksyl-3-metyl-glutarylo-CoA
(statyny), fibraty, Srodki wiazace kwasy zétciowe (Zywi-
ce jonowymienne), niacyne (kwas nikotynowy) oraz se-
lektywne inhibitory wchtaniania cholesterolu (np. ezety-
mib). Okazato sie, ze statyny nie tylko redukuja poziom
lipidow, ale takze zmniejszaja liczbe zdarzeh sercowo-
-naczyniowych i $miertelnos¢, podobnie jak koniecz-
nos¢ pomostowania tetnic wieAcowych i r6znych typow
angioplastyki. Leki te podawane w najwyzszych daw-
kach wydaja sie ponadto blokowa¢ progresje lub indu-
kowac regresje blaszek miazdzycowych [105, 154], z te-
go tez wzgledu powinny by¢ stosowane jako leki
z wyboru. Statyny sa tatwe w uzyciu i w duzych bada-
niach klinicznych dowiedziono bezpieczefstwa ich sto-
sowania [144]. Sporadycznie pojawia sie odwracal-
na dysfunkcja watroby, rzadkim powiktaniem jest
rabdomioliza. Wskazaniem do natychmiastowego za-
przestania leczenia jest ostry b6l mieéni. Poniewaz sta-
tyny przyjmowane s3g dtugoterminowo, na uwage za-
stuguja potencjalne interakcje z innymi lekami (jak
cyklosporyna, makrolidy, azolowe leki przeciwgrzybi-
cze, antagoniéci wapnia, inhibitory proteazy, sildenafil,
warfaryna, digoksyna, kwas nikotynowy, fibraty i in.),
poniewaz wielu chorych podczas leczenia statynami
bedzie wymagato farmakoterapii z powodu schorzen
wspotistniejacych [155].

Selektywne inhibitory wchtaniania cholesterolu moga
by¢ zastosowane w potaczeniu ze statynami u chorych,
u ktérych nie udato sie uzyska¢ zamierzonego celu tera-
peutycznego za pomocg statyn. Srodki wigzace kwasy
z6tciowe réwniez obnizaja poziom cholesterolu catkowi-
tego oraz LDL, wykazuja jednak tendencje do podwyz-
szania poziomu tréjglicerydéw. Fibraty i kwas nikotynowy
s3 stosowane w redukcji poziomu tréjglicerydéw oraz
podwyzszaniu poziomu cholesterolu HDL, natomiast ole-
je pochodzenia rybnego (kwasy ttuszczowe omega-3) ob-
nizaja poziom trojglicerydow.

Niektérzy chorzy wymagaja terapii skojarzonej r6zny-
mi lekami hipolipemizujacymi w celu osiggniecia efektu
terapeutycznego. Zestawienie statyn z fibratami wigze
sie z umiarkowanie podwyzszonym ryzykiem miopatii
i sporadycznej rabdomiolizy. W zwigzku z tym do tego ro-
dzaju terapii chorzy musza by¢ ostroznie kwalifikowani
i szczegbtowo poinformowani o objawach ostrzegaw-
czych. Tego typu objawy niepozadane s3a bardzo rzadkie
i nie powinny by¢ powodem odméwienia tego schematu
leczenia chorym, ktérzy go rzeczywiscie potrzebuja.

U niektérych chorych nie jest mozliwe osiggniecie
celéw, nawet mimo stosowania maksymalnej terapii
hipolipemizujacej. Nadal jednak chorzy ci beda uzyski-
wali korzysci z leczenia, zaleznie od poziomu, do jakiego
udato sie obnizy¢ wartosci cholesterolu. Dodatkowym
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Tabela 8. Cele leczenia u chorych z cukrzyca typu 2

Jednostka

Wartos¢ docelowa

HbA (dostosowane wg DCCT) HbA; . [%]

<6,5, jesli to osiggalne

Poziom glukozy w osoczu

na czczo/przed positkiem mmol/l (mg/dl)

<6,0 (110), jesli to osiggalne

po positku mmol/l (mg/dl)

<7,5 (135), jesli to osiagalne

Cisnienie krwi mmHg <130/80
Cholesterol catkowity mmol/l (mg/dl) <4,5 (175)
mmol/l (mg/dl) <4,0 (155), jesli to osiagalne
Cholesterol LDL mmol/l (mg/dl) <2,5 (100)
( )

mmol/l (mg/dl

sposobem obnizenia ryzyka catkowitego u tych oséb
jest poswiecenie wiekszej uwagi pozostatym czynnikom
ryzyka.

Cukrzyca
Podstawy naukowe

Obszerna literatura dotyczaca cukrzycy i stanéw
przedcukrzycowych oraz CVD zostata poddana gruntow-
nej rewizji w ostatnich rekomendacjach dotyczacych cu-
krzycy, stanéw przedcukrzycowych oraz choréb sercowo-
-naczyniowych opracowanych przez wspélng grupe
zadaniowa ESC oraz European Association for the Study
of Diabetes. Poza petnym tekstem obecnych wytycznych,
Czytelnikéw odsyta sie do lektury tego dokumentu [5].

Aspekty praktyczne: postepowanie

Wykazano, ze modyfikacja stylu zycia u chorych z upo-
Sledzong tolerancja glukozy moze zapobiec lub opdznic
jej progresje do cukrzycy. Nawet czasowe interwencje
wydaja sie mie¢ dtugofalowy wptyw, przez lata po okre-
sie ich przeprowadzenia.

Badania kontrolne z randomizacjg zgodnie wykazuja, ze
u chorych z cukrzyca zaréwno typu 1, jak i 2 wtasciwa kon-
trola metaboliczna zapobiega wystapieniu powiktan mikro-
naczyniowych. W odniesieniu do zmian makronaczyniowych
catos¢ obrazu jest mniej jasna. W cukrzycy typu 1 zaobserwo-
wano dtugofalowy wptyw optymalnej kontroli metabolicznej
na ryzyko rozwoju CVD, co moze by¢ jednak skutkiem wpty-
wu na powiktania mikronaczyniowe. W wypadku cukrzycy
typu 2 potaczone dane pochodzace z badan epidemiologicz-
nych i interwencyjnych wykazuja wptyw 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 witasciwej insulinoterapii prowadzonej
rownolegle z profesjonalnym leczeniem dietetycznym. Lecze-
nie pierwszego rzutu w cukrzycy typu 2 obejmuje specjali-
styczne zalecenia dietetyczne, redukcje nadmiernej masy
ciata oraz zwiekszong aktywnos¢ fizyczna, a w Slad za tym
idzie farmakoterapia (doustne leki hipoglikemizujace i insuli-
na w razie koniecznosci). Celem tych dziatan jest osiagniecie
wtasciwej kontroli glikemii. Tabela 8. przedstawia zalecane

<2,0 (80), jesli to osiggalne

cele leczenia w cukrzycy typu 2. W odniesieniu do docelo-
wych wartosci HbA, oraz glikemii, u chorych otrzymujacych
insuline lub leki stymulujace uwalnianie insuliny (pochodne
sulfonylomocznika, nateglinid, repaglinid) nalezy zwrécic
szczegblng uwage na unikanie epizodéw hipoglikemii, bazu-
jac na wskazéwkach uzyskanych z samodzielnych pomiaréw
glikemii. Osiaggniecie zamierzonych wartosci docelowych
cisnienia tetniczego oraz lipidéw jest wiekszym wyzwaniem
u chorych z cukrzyca niz u 0séb bez tego schorzenia.

Zespol metaboliczny
Podstawy naukowe

Zespdt metaboliczny mozna okresli¢ jako nagromadze-
nie sercowo-naczyniowych czynnikéw ryzyka u oséb z oty-
toscig lub insulinoopornoscia. Zesp6t ten identyfikuje oso-
by z podwyzszonym ryzykiem rozwoju CVD zgodnie
z kumulacja ryzyka, lecz nie wskazuje na ryzyko CVD po-
nad to, ktore jest efektem czynnikdéw wchodzacych w jego
sktad.

Aspekty praktyczne: postepowanie

Zesp6t metaboliczny

* Termin ten odnosi sie do kombinacji réznych czynnikéw maja-
cych tendencje do wystepowania razem z centralng otytoscia
—nadcisnienia, niskiego poziomu cholesterolu HDL, podwyzszo-
nego stezenia tréjglicerydow oraz podwyzszonego poziomu cu-
kru we krwi, ktére zwiekszaja ryzyko cukrzycy i CVD.

 Oznacza to, ze znalezienie jednego z wymienionych sktadnikéw
wymaga intensywnego poszukiwania pozostatych i aktywnego
postepowania wobec wszystkich czynnikéw ryzyka.

 Aktywnosc fizyczna i kontrola masy ciata moze radykalnie
zmniejszy¢ ryzyko rozwoju cukrzycy u chorych z zespotem me-
tabolicznym.

Rozpoznanie zespotu metabolicznego jest niezwykle
istotne u 0séb niechorujacych na cukrzyce, jako Ze jest to
wskaznik rozwoju cukrzycy typu 2 oraz CVD. Jednakze za-
interesowanie zespotem metabolicznym nie powinno za-
stepowac innych podobnych narzedzi stuzacych ocenie ry-
zyka, odgrywajacych pierwszoplanowa role w identyfikacji
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0s6b z grupy wysokiego ryzyka CVD. Sposrdd réznych de-
finicji zespotu metabolicznego sformutowanych przez
miedzynarodowe i krajowe grupy ekspertéw, oryginal-
na definicja NCEP-ATP Ill i jej korekta zalecana przez Ame-
rykanskie Towarzystwo Serca (American Heart Associa-
tion, AHA) i NHLBI [156, 157] (zob. Tabela 9.) oraz definicja
stworzona przez Komisje Ekspertow Miedzynarodowe;j
Federacji Cukrzycy (International Diabetes Federation, |DF)
[158] (zob. Tabela 10.) znalazty zastosowanie w praktyce
klinicznej. Nalezy jednak zauwazy¢, Ze rozpowszechnienie
zespotu jest rézne w zaleznosci od przyjetej definicji,
a osoby z rozpoznaniem zespotu metabolicznego moga
sie w istotnym zakresie r6zni¢. Rozpowszechnienie zespo-
tu metabolicznego jest wyraznie wyzsze, jesli podstawa
rozpoznania jest korekta AHA/NHLBI definicji NCEP-
-ATP 1ll, w poréwnaniu z oryginalna definicja NCEP-
-ATP Il i definicja IDF. Spowodowane jest to przede
wszystkim nizszymi wartosciami odciecia dla uposledzo-
nej glikemii na czczo przyjetymi w dwoéch najnowszych
definicjach oraz scisle okreslonymi wartosciami progowy-
mi dla otytosci centralnej, na co ktadzie nacisk definicja
IDFE. Oryginalna definicja NCEP-ATP IlI jest bardziej rozbu-
dowana w predykgji ryzyka CVD — ma wyzsza pozytywna

Tabela 9. Oryginalna i poprawiona definicja
zespotu metabolicznego wg NCEP-ATP Il|

Co najmniej trzy sposréd podanych elementéw:

* otytos¢ centralna: obwod w talii >102 cm u mezczyzn i >88 cm
u kobiet,

podwyzszony poziom tréjglicerydow: >1,7 mmol/l (>150 mg/dl),
niski poziom cholesterolu HDL: <1,03 mmol/l (<40 mg/dl)
u mezczyzn, <1,29 mmol/l (<50 mg/dl) u kobiet,

» podwyzszone cisnienie krwi: skurczowe >130 mmHg i/lub roz-
kurczowe >85 mmHg, lub leczenie wczesniej rozpoznanego
nadcisnienia,

nieprawidtowa glikemia na czczo: 26,1 mmol/l (110 mg/dl)
[>5,6 mmol/l (100 mg/dl)] ¢, lub wczesniej rozpoznana cukrzyca
typu 2.

“ Poprawiona wersja zalecana przez AHA/NHLBI podaje nizsze
wartosci odciecia dla nieprawidtowej glikemii na czczo

Tabela 10. Definicja zespotu metabolicznego wg IDP

Otytos¢ centralna okreslona poprzez obwéd w talii wg kryte-
riow etniczych: 294 cm u mezczyzn rasy kaukaskiej i >80 cm
u kobiet rasy kaukaskiej, oraz jakiekolwiek dwa elementy spo-
$réd wymienionych:

* podwyzszony poziom trojglicerydow: >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 mezczyzn, <1,29 mmol/l (<50 mg/dl) u kobiet, lub leczenie
tego zaburzenia gospodarki lipidowej,

» podwyzszone cisnienie krwi: skurczowe >130 mmHg i/lub roz-

kurczowe >85 mmHg, lub leczenie wczesniej rozpoznanego

nadcisnienia,

nieprawidtowa glikemia na czczo: 25,6 mmol/l (=100 mg/dl),

lub wczesniej rozpoznana cukrzyca typu 2.
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wartos¢ predykcyjna w poréwnaniu z wersjg poprawiong
oraz definicja IDF

Styl zycia wywiera silny wptyw na wszystkie sktadowe
zespotu metabolicznego. Z tego tez wzgledu zasadniczy
nacisk w postepowaniu u chorych z zespotem metabolicz-
nym nalezy ktasé¢ na wprowadzane pod specjalistycznym
nadzorem modyfikacje stylu zycia, obejmujace w szczegél-
nosci wysitki w kierunku redukcji masy ciata i zwiekszenia
aktywnosci fizycznej. Podwyzszone BP, dyslipidemia oraz
hiperglikemia (w przedziale cukrzycowym) moga jednak
wymaga¢ dodatkowej farmakoterapii zgodnie z zalecenia-
mi zawartymi w obecnych wytycznych.

Czynniki psychosocjalne
Podstawy naukowe

Po przeprowadzeniu statystycznej kontroli wptywu
klasycznych czynnikéw na ryzyko CVD wzrosta liczba do-
wodéw naukowych swiadczacych o niezaleznym udziale
czynnikéw psychosocjalnych w ksztattowaniu tego ryzy-
ka [159]. Poza zwiekszonym ryzykiem pierwszego epizo-
du oraz pogorszeniem rokowania w CHD, omawiane
czynniki moga stanowi¢ przeszkode w stosowaniu sie
do zaleceh, zmianie stylu zycia oraz dziataniach sprzyja-
jacych zdrowiu i dobrostanowi chorych i reszty populacji.

Nizej wymienione czynniki psychosocjalne wptywaja
na ryzyko rozwoju CHD, a u chorych z CHD na pogorsze-
nie jej przebiegu klinicznego i rokowania:

* niski status socjoekonomiczny,
* izolacja spoteczna oraz brak wsparcia spotecznego,
e stres w pracy i w zyciu rodzinnym,
* negatywne emocje, wtaczajac depresje i wrogosé.
Obecnie jest oczywiste, ze czynniki psychosocjalne
nie wystepuja w izolacji od siebie, lecz maja tendencje
do kumulowania sie u tych samych o0s6b lub grup,
na przyktad z niskim statusem socjoekonomicznym.
Oproécz ryzykownych pod wzgledem zdrowotnym zacho-
wah, jak palenie tytoniu oraz niezdrowe odzywianie, oso-
by z psychosocjalnymi czynnikami ryzyka, jak depresja,
czesciej wykazuja takze zaburzenia fizjologiczne o cha-
rakterze zmian autonomicznych, endokrynnych i zapal-
nych, sprzyjajacych rozwojowi CVD.

Wzrasta liczba danych na temat interwencji zapobie-
gawczych majacych na celu przeciwdziatanie psychoso-
cjalnym czynnikom ryzyka i sprzyjajacych zachowaniom
prozdrowotnym i zdrowemu stylowi zycia [44, 45, 60]. Za-
obserwowano korzystny wptyw wielu interwencji psy-
chosocjalnych ukierunkowanych na obnizony nastroj i fi-
zjologiczne czynniki ryzyka, a niektére badania wykazaty
takze poprawe przebiegu CVD, zwtaszcza u mezczyzn ra-
sy biatej oraz u chorych, ktérzy osiagneli pierwszoplano-
we cele interwencji. U kobiet z CHD korzystna moze by¢
specjalna grupowa terapia behawioralna, wptywajaca
na poprawe obnizonego nastroju oraz zmniejszenie po-
czucia wyczerpania. Do leczenia depresji oraz w celu po-
prawy jakosci zycia u chorych na CHD ze wspétistniejaca
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depresja moga by¢ stosowane selektywne inhibitory wy-
chwytu zwrotnego serotoniny. Wyniki badan klinicznych
bez randomizacji wskazujg réwniez, ze stosowanie tej
grupy lekéw moze poprawiaé rokowanie u chorych z de-

presja.

Aspekty praktyczne: postepowanie wobec
psychosocjalnych czynnikéw ryzyka w praktyce
klinicznej

e Metoda wywiadu lub stosujac wystandaryzowane kwe-
stionariusze, ocefh wszystkich chorych pod katem psycho-
socjalnych czynnikéw ryzyka, np. depresji i agresji, ni-
skiego SES, izolacji spotecznej oraz przewlektego stresu.
Wybor testéw przesiewowych podany jest w pracy Al-
busa i wsp. [161].

« Nizej podano podstawowe pytania stuzace ocenie psy-

chosocjalnych czynnikéw ryzyka. Nalezy zaznaczy¢, ze

charakter tych pytan bedzie wymagat wyrazenia ich

z taktem i wrazliwoscia, jezeli zamierza sie nawigzac

porozumienie z chorym.

— Niski SES. Czy ma pan/pani inne wyksztatcenie niz
podstawowe? Czy jest pan/pani pracownikiem fizycz-
nym?

— Spoteczna izolacja. Czy mieszka pan/pani samotnie? Czy nie
ma pan/pani osoby zaufanej? Czy nie ma pan/pani
osoby, ktéra mogtaby poméc w razie choroby?

— Stres w pracy i w rodzinie. Czy ma pan/pani dosta-
teczna kontrole nad tym, jak sprostaé wymaganiom
stawianym w pracy? Czy uzyskiwane wynagrodzenie
jest odpowiednie do wktadanego wysitku? Czy ma
pan/pani powazne problemy ze wspétmatzonkiem?

— Depresja. Czy jest panu/pani smutno i czuje sie
pan/pani przygnebiony/a i beznadziejnie? Czy stra-
cit/a pan/pani zainteresowanie i przyjemnos¢ z zycia?

— Agresywnos¢. Czy czesto ztosci sie pan/pani z powo-
du rzeczy btahych? Czy jezeli ktos pana/pania dener-
wuje, sygnalizuje pan/pani to regularnie swojemu
partnerowi? Czy czesto denerwuja pana/pania zacho-
wania innych ludzi?

Przedyskutuj z chorym znaczenie problemu w odniesie-

niu do jakosci zycia oraz wynikéw medycznych.

Postepuj wg wyzej przytoczonych zasad rozszerzonej

komunikacji oraz poradnictwa behawioralnego.

Pacjenci z niskim SES wymagaja specjalnych dziatan

zapobiegawczych.

Chorym z ustalong CVD oraz psychosocjalnymi czynni-

kami ryzyka zaordynuj wielomodalna interwencje be-

hawioralng, obejmujaca poradnictwo indywidualne lub
grupowe ukierunkowane na czynniki ryzyka, a takze ra-
dzenie sobie ze stresem i choroba.

Skieruj chorego do specjalisty w razie istotnych klinicz-

nie zaburzen emocjonalnych. Chorzy z depresja wyma-

gaja psychoterapii lub lekéw przeciwdepresyjnych,
wsréd ktoérych zgodnie z wytycznymi preferowane sg
selektywne inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny.

Osoby nieakceptujace leczenia musza pozostawaé
pod Scistym nadzorem. W razie utrzymywania sie de-
presji przez 4-6 tygodni nalezy ponownie zaoferowac
leczenie.

Markery zapalne oraz czynniki ukladu
krzepnigcia
Podstawy naukowe

Czynniki ryzyka moga by¢ sklasyfikowane w kilka
zhierarchizowanych kategorii, jako: klasyczne, przyjete,
nowe, domniemane oraz markery ryzyka. Najwyzszy po-
ziom w tej klasyfikacji osiagneta heterogenna grupa ,,no-
wych” czynnikéw omawianych w obecnych wytycznych,
jakkolwiek wiele czynnikéw jest intensywnie analizowa-
nych na drodze badan klinicznych i epidemiologicznych.
Czynniki te s3 zwigzane z rozmaitymi uktadami biologicz-
nymi, regulujgcymi takie funkcje, jak: czynnos¢ ptytek,
krzepniecie, fibrynoliza, czynnos¢ srédbtonka oraz odpo-
wiedz zapalna. Podlegaja one interakcjom, ktérych natu-
ra nie jest catkowicie poznana, choé¢ w dziedzinie tej za-
interesowanie naukowe i osiggniecia s3 znaczne.
Poza ich potencjalnym zastosowaniem w dtugotermino-
wej predykcji ryzyka CVD, wykazano Sciste zwigzki po-
miedzy markerami stanu zapalnego a otytoscia i cukrzy-
3, co dodatkowo sktania do badan naukowych nad nimi.

Istnieja silne dowody naukowe, pochodzace z badan
patomorfologicznych [162, 163] oraz epidemiologicznych
[164-167], wskazujace na Scisty zwigzek MI zakonczone-
go zgonem lub nie oraz krazacych wyktadnikéw aktywne-
go procesu zapalnego i hemostazy. Duze serie przypadkéw
oparte na bazie danych pochodzacych z podstawowej
opieki zdrowotnej wykazaty, Zze pierwszy MI oraz udar
czesciej obserwowano po rozpoznanej niedawno infekcji
droég oddechowych i moczowych, przy czym najwieksze
ryzyko wystepowato w ciggu pierwszych 3 dni po rozpo-
znaniu (wzgledne ryzyko odpowiednio 5,0 i 3,2) i malato
w ciggu kolejnych tygodni [168]. Ostatni europejski raport
stanowigcy cze$¢ prowadzonego przez WHO badania
MONICA ujawnit, ze populacyjne rozpowszechnienie
pewnych czynnikéw uktadu hemostazy réznito sie po-
miedzy uczestniczacymi pahstwami i osrodkami i wyka-
zywato istotny zwigzek z czestosciag CHD.

Powigzanie markeréw zapalnych i rozwoju cukrzycy
typu 2, a takze interleukiny 6 (IL-6), cytokiny o dziataniu
prozapalnym i CHF zostato zaobserwowane w prospek-
tywnych badaniach epidemiologicznych. Niektére prace
wykazaty poprawe predykcji CHD oraz CHD i udaru przez
wiaczenie powyzszych nowych czynnikéw ryzyka do mo-
deli obejmujacych wszystkie czynniki dotad uznane.
Ostatnie doniesienie pochodzace ze Stanéw Zjednoczo-
nych zawierato propozycje wtaczenia CRP do obecnych
wytycznych jako ,,opcji” [169], co jednakze zostato za-
kwestionowane zaréwno w Stanach Zjednoczonych, jak
i w Europie [170, 171].

Wtaczenie CRP i innych nowych czynnikéw ryzyka
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do praktyki klinicznej w celu predykcji ryzyka sercowo-
-naczyniowego moze by¢ przedwczesne, dlatego tez za-
proponowano kryteria rygorystycznej oceny. Kryteria te
obejmuja: zastosowalnos¢ do wszystkich istotnych kli-
nicznych zdarzeh sercowo-naczyniowych; zdolnosé pre-
dykgji krétko-, Srednio- i dtugoterminowej; ocene zmien-
nosci; stopien korelacji z uznanymi czynnikami ryzyka;
a takze poprawe ogélnej predykcji na tle innych kryte-
riow. Wiele badah obserwacyjno-epidemiologicznych
przeprowadzono na temat np. CRP [172] oraz fibrynogenu
[173]. Podobne metaanalizy dostarczg dowodéw nauko-
wych potwierdzajacych uzytecznosé nowych czynnikéw
w przysztej praktyce klinicznej. Obecnie prowadzone s3
badania nad czynnikami wptywajacymi na markery pro-
cesu zapalnego, obejmujace aktywnosé fizyczng, czynni-
ki dietetyczne, alkohol oraz mase ciata jako czynniki
ochronne, a takze infekcje, jak zapalenie ozebnej, jako
potencjalnie modyfikowalne czynniki ryzyka. Wyniki tych
badan zachecaja do analizy omawianej grupy markeréw
w przysztych badaniach naukowych.

Innym waznym faktem odnoszacym sie do wspo-
mnianych metaanaliz jest to, ze poziom CRP (jak rowniez
fibrynogenu i prawdopodobnie innych markeréw biolo-
gicznych) czesto jest istotnie zaburzony przez wptyw in-
nych niemierzalnych zmiennych oraz podlega odwrotne;j
zaleznosci przyczynowo-skutkowej (np. choroba w sta-
dium przedklinicznym powoduje wzrost CRP). W rezulta-
cie wielkoskalowe metaanalizy, jak przytoczona powyzej,
wpadaja w putapke i sprzyjaja koncepcji uznajacej dowo-
dy danego zwiazku przyczynowego za silne. Prezentowa-
ne przez kilka grup badawczych podejscie alternatywne,
polegajace na bezposrednim badaniu genotypow, wyka-
zato, ze przewidywane zwigzki pomiedzy genotypami ko-
dujacymi wyzsze poziomy krazacego CRP nie wigza sie
z CVD oraz czynnikami ryzyka. Niemniej jednak duza
metaanaliza dotyczaca siedmiu genéw kodujacych czyn-
niki krzepniecia wykazata, ze warianty genu dla czynni-
ka Vi genu protrombiny moga by¢ umiarkowanie zwia-
zane z ryzykiem choroby wiencowej [174].

Czynniki genetyczne

Dane genetyczne dzielg sie na trzy kategorie: wywiad
rodzinny, fenotypy i genotypy.

Wywiad rodzinny: podstawy naukowe

Niektére prace dowiodty znaczenia wywiadu rodzinne-
go jako wieficowego czynnika ryzyka CHD i wykazaty, ze
ryzyko zwigzane z wywiadem rodzinnym obcigzonym
wczesng CHD (u krewnych pierwszego stopnia — mez-
czyzn <55. roku zycia, kobiet <65. roku zycia) miesci sie
w zakresie 1,5-1,7 i jest niezalezne od klasycznych czyn-
nikéw ryzyka CHD [175, 176].

Ryzyko CHD wzrasta wraz z dodatnim wywiadem ro-
dzinnym:

* u krewnych pierwszego stopnia (rodzice, syn, corka,
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brat lub siostra), krewnych drugiego stopnia (dziadko-
wie, wuj i ciotka) lub krewnych trzeciego stopnia,

* gdy wzrasta liczba cztonkéw rodziny z CHD, oraz

* gdy obniza sie wiek, w ktérym u krewnych ujawnia sie
CHD.

Wywiad rodzinny: aspekty praktyczne

U krewnych pierwszego stopnia mezczyzn <55. roku
zycia i kobiet <65. roku zycia, u ktérych ujawnita sie cho-
roba wiencowa, nalezy dokonac¢ oceny ryzyka oraz prze-
prowadzi¢ szczegbtowy wywiad rodzinny z rozrysowa-
niem rodowod6éw, a takze analize pod katem wczesnego
wystepowania CHD. Cztonkom rodzin z wysokim rozpo-
wszechnieniem choroby wiehcowej nalezy zaoferowaé
poradnictwo dotyczace stylu zycia oraz w razie potrzeby
postepowanie terapeutyczne ukierunkowane na czynniki
ryzyka.

Fenotypy: podstawy naukowe

Prawdopodobnie klinicznie istotne jest badanie gene-
tycznych determinantéw cech ,fenotypowych” zaangazo-
wanych w patofizjologie CHD (dyslipidemia, nadci$nienie,
dysfunkcja srédbtonka, cukrzyca, przerost miesnidéweki ser-
ca i naczynh oraz miazdzyca), bowiem kazda z wymienio-
nych cech ,,fenotypowych” ma uwarunkowania genetycz-
ne i srodowiskowe.

Dla wielu z wymienionych cech fenotypowych (cech
mierzalnych) istnieja dobrze udokumentowane dane,
Swiadczace o ich wzglednie silnym uwarunkowaniu ge-
netycznym, co ocenia sie miarg ,odziedziczalnosci”.
Na przyktad, dla apoprotein i lipidéw odziedziczalnosé
waha sie pomiedzy 40 a 60% [178], natomiast dla oso-
czowej Lp (a) wynosi >90%. Poniewaz metaanalizy wy-
kazuja, ze poziom Lp (a) wiaze sie z 1,6 razy wiekszym
ryzykiem CHD [179], dajac efekt o podobnym znaczeniu
jak palenie tytoniu, gen kodujacy Lp (a) wydaje sie by¢
jednym z gtéwnych czynnikéw genetycznych sprzyjaja-
cych CHD.

Dane z literatury sugeruja umiarkowang do wysokiej
odziedziczalnosci nowych czynnikéw ryzyka, jak miedzy-
komérkowa czgstka adhezyjna (ICAM), IL-6, fosfolipa-
za A2 (PLA2) itp. [180, 181].

Genotypy: podstawy naukowe

Na cechy odzwierciedlajace ryzyko CHD wptywaja
czynniki genetyczne i srodowiskowe. Koncepcja interak-
cji gen — Srodowisko jest niezbedna do zrozumienia, w ja-
ki sposéb dane genetyczne moga byé wykorzystane
do doktadnej oceny ryzyka [182], co prawdopodobnie be-
dzie miato duze znaczenie badawcze w przysztosci. Mia-
nem polimorfizméw genetycznych okreéla sie warianty
sekwencji wystepujace z czestoscia >1%. Zalicza sie
do nich polimorfizmy pojedynczego nukleotydu (ang. sin-
gle nucleotide polymorphisms, SNPs), jak rowniez warian-
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ty inercji/delecji i liczby kopii, ktére, jak ostatnio dono-
szono, sg bardzo rozpowszechnione [183].

Przeanalizowano juz wiele genéw ,kandydatow”
w odniesieniu do cech CHD i ryzyka CHD.

Okazato sie, ze wiele wariantéw genéw bioracych
udziat w metabolizmie lipidow [np. apolipoproteina E
(APOE), apolipoproteina B (APOB), lipaza lipoproteinowa
(LPL), biatko przenoszace estry cholesterolu (CETP)], pro-
cesach krzepniecia [inhibitor 1 aktywatora plazminogenu
(PAI1), glikoproteina Ilb/Illa (GP lIb/llla), czynnik V (FV)]
oraz czynnosci Srodbtonka [Srédbtonkowa syntaza tlenku
azotu (eNOS), reduktaza metylotetrahydrofolianowa
(MTHFR) oraz ACE] wywotuje istotny statystycznie, aczkol-
wiek raczej niewielki wptyw na ryzyko.

Testy predykcji ryzyka oparte na analizie DNA

Dostepne obecnie algorytmy prognozowania ryzyka
CHD oparte na klasycznych czynnikach ryzyka [185, 186]
cechuja sie niskim wskaznikiem predykcji, na przy-
ktad 11% w 10-letnim okresie obserwacji u zdrowych
mezczyzn w Wielkiej Brytanii. Wynik ten moze poprawi¢
zastosowanie analizy genotypéw zwigzanych z ryzy-
kiem [187].

Zaproponowano model przewidywania [188] zaktada-
jacy, ze do wyjasnienia 50% wystepowania danej choro-
by w catej populacji potrzebnych jest jedynie ok. 20 ge-
noéw, jezeli wystepowanie predysponujacych genotypow
jest powszechne (>25%), nawet jesli wskazniki ryzyka in-
dywidualnego sg wzglednie niskie (tj. podwyzszajg ryzy-
ko jedynie 0 20-50%).

Aspekty praktyczne
Testy predykcji ryzyka oparte na analizie DNA

Obecnie testy oparte na analizie DNA nie wnoszg zna-
czacego wktadu do diagnostyki i postepowania z chorym.
W przysztosci zrozumienie etiologii choroby w katego-
riach uwarunkowan genetycznych moze by¢ uzyteczne
w identyfikacji oséb z grupy wysokiego ryzyka i dostoso-
waniu postepowania terapeutycznego do struktury ge-
netycznej danej osoby.

Farmakogenetyka

Obecnie mato jest danych dotyczacych zaréwno naj-
bardziej efektywnego wyboru sposréd dostepnych lekdw,
opartego na strukturze genetycznej danego osobnika, jak
i mozliwosci unikniecia niebezpiecznych dziatah niepoza-
danych.

Wykorzystanie petni mozliwosci w tej dziedzinie be-
dzie wymagac dalszych wysitkéw.

Ciezkie rodzinne dyslipidemie a choroba wieficowa

Istnieje wiele bardzo rzadkich wrodzonych schorzeh
charakteryzujacych sie nieprawidtowym poziomem lipi-
déw we krwi, co z kolei wptywa na ryzyko CHD. Ponizej

skoncentrowano sie jedynie na trzech najczestszych cho-
robach z tej grupy.

Rodzinna hipercholesterolemia

Podstawy naukowe: Czesto$¢ rodzinnej hiperchole-
sterolemii (ang. familial hypercholesterolaemia, FH)
szacuje sie na 1/500 [189]. Choroba ta charakteryzuje
sie podwyzszonym poziomem cholesterolu LDL, obec-
noscia z6ttakéw, przedwczesnym wystapieniem CHD
oraz rodzinnym wystepowaniem jednej lub wiecej
z wymienionych cech. Dolegliwosci dtawicowe, za-
wat serca lub zgon typowo wystepuja u mezczyzn
w wieku 30-50 lat, u kobiet 50-70 lat [190]. W tej gru-
pie szczegblnie wysokim ryzykiem obarczeni s3 pala-
cze tytoniu, osoby z nadcisnieniem lub innymi czynni-
kami ryzyka. Do klinicznego rozpoznawania FH
opracowano szereg badan o réznej czutosci i swoisto-
sci [191-193], jednakze ,ztotym standardem” jest po-
taczenie metod klinicznych i biochemicznych, tacznie
z badaniem obecnosci powodujacych chorobe wykry-
walnych zmian w DNA, co jest najbardziej uzyteczne
klinicznie.

Rodzinna hipercholesterolemia jest wrodzong chorobg
dziedziczong w sposéb autosomalnie dominujacy, spo-
wodowana zwykle mutacja w obrebie genu receptora LDL
(LDLR). Do dzi$ zidentyfikowano na $wiecie >700 mutacji
(zob. http://www.ucl.ac.uk/fh), chociaz w obrebie po-
szczegblnych panstw zakresy mutacji sa mniejsze
[194, 195]. Dostepne s3 obecnie badania przesiewowe
w kierunku delecji i rearanzacji genu LDLR, wykorzystuja-
ce technike multiplex ligation-dependent probe amplifica-
tion (MLPA) [196]. Obecnie wiadomo, Ze delecja tego ty-
pu moze wystepowac az u 5% chorych z FH [197].

Szczegblna mutacja wystepuje w obrebie genu apolipo-
proteiny B100 (APOB), ktéra jest ligandem dla recepto-
ra LDL. Ten typ mutacji obserwuje sie u prawie 3% cho-
rych z FH w Wielkiej Brytanii, Europie i Stanach
Zjednoczonych, a zaburzenie to okreslono jako rodzinny
defekt apolipoproteiny B100 (ang. familial defective apo-
lipoprotein B100, FDB) [198]. Jej przebieg jest tagodniejszy
niz FH na podtozu defektu LDLR, lecz hipercholesterole-
mia wystepuje w wieku dzieciecym, a u niektérych oséb
wczesnie sie rozwija.

Ostatnio zidentyfikowano defekty trzeciego genu ko-
dujgcego biatko okreslane jako konwertaza biatkowa
subtylizyna/keksyna typu 9 (ang. protein convertase sub-
tilisin/kexin type 9, PCSK9), wywotujace monogenowa
hipercholesterolemie [199]. Te mutacje moga powodowac
zwiekszona degradacje receptora LDL, zmniejszenie jego
ilosci na powierzchni komérki i monogenowa hiperchole-
sterolemie.

Stosujac dostepne obecnie rutynowe genetyczne
techniki analityczne [192-194], mozna wykaza¢ mutacje
w obrebie genéw LDLR, PCSK9 lub APOB u nie-
mal 80-90% klinicznie zdiagnozowanych chorych, lecz
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zwykle s3 one dostepne jedynie w pracy naukowej. Wie-
le panstw europejskich dysponuje tego typu specjali-
stycznymi metodami [194, 195, 200-202], lecz kazde po-
winno mie¢ wtasny program badah w kierunku FH, jako
ze zakres mutacji rézni sie pomiedzy krajami.

Obecne dane wskazuja, ze badanie DNA w kierunku
FH stanowi uzupetnienie pomiaréw cholesterolu w ka-
skadowych badaniach przesiewowych majacych na celu
identyfikacje chorych w sposéb pewny [203, 204].

Aspekty praktyczne: Z uwagi na wysokie ryzyko CHD,
chorzy z FH wymagaja intensywnego leczenia statynami,
poczawszy od mtodego wieku. Nalezy zaoferowac porady
dotyczace stylu zycia oraz podja¢ dziatania majace na ce-
lu identyfikacje krewnych dotknietych zaburzeniem. Wy-
daje sie, ze dla optymalizacji rozpoznania i dalszego po-
stepowania nalezy przeprowadzi¢ diagnostyke zaréwno
genotypowa, jak i fenotypowa.

Rodzinna hiperlipidemia mieszana

Podstawy naukowe: Rodzinna hiperlipidemia miesza-
na (ang. familial combined hyperlipidaemia, FCH) to naj-
czestsza sposréd ciezkich hiperlipidemii, wystepujaca
z czestoscig 1/100 [205]. Podtoze FCH jest prawdopodob-
nie w wiekszym stopniu wielogenowe/wieloczynnikowe
niz FH. Gtéwny gen determinujacy fenotyp FCH zidentyfi-
kowano u finskiej rodziny, koduje on czynnik przeciwregu-
lujacy 1 (ang. upstream regulatory factor 1, USF1) — gtow-
ny czynnik regulujacy homeostaze lipidéw i glukozy [206)].

Mimo braku okreslonej mutacji w obrebie genu USFI
u chorych z FCH, z ryzykiem rozwoju tej choroby wigze
sie wystepowanie wspdlnego haplotypu sktadajacego
sie z réznych polimorfizméw jednonukleotydowych
(SNP) [207].

Aspekty praktyczne: Z uwagi na wysokie ryzyko rozwo-
ju CHD, u chorych z FCH nalezy wdrozy¢ leczenie hipoli-
pemizujace oraz modyfikacje stylu Zzycia. Obecnie dane
na temat uzytecznosci klinicznej badan kaskadowych
identyfikujacych krewnych dotknietych choroba, ktére
prawdopodobnie przynosza korzysci, sa skape.

Rodzinne zespoty niedoboréw lipoprotein

o wysokiej gestosci

Podstawy naukowe: Na podstawie wynikéw badan kli-
nicznych i epidemiologicznych ustalono odwrotny i nieza-
lezny zwigzek pomiedzy poziomem cholesterolu HDL
a ryzykiem zakonczonych i niezakoficzonych zgonem
zdarzen sercowo-naczyniowych. Niski poziom cholestero-
lu HDL [<35 mg/dl (0,9 mmol/l)] stat sie elementem wie-
loczynnikowych algorytméw oceny ryzyka CVD [185, 186)].

U chorych z poziomami cholesterolu HDL ponizej 5.
percentyla w obrebie danej populacji mozna zatozyé
obecnos$¢ uwarunkowanego jednogenowo niedoboru
HDL [208].

Aspekty praktyczne: Nalezy wykluczy¢ przyczyny wtér-
ne oraz przeprowadzi¢ uwazne badanie fizykalne u cho-
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rych z rzeczywistym brakiem HDL. Nalezy przeprowadzi¢
badania cztonkéw rodziny w celu wykazania wertykalnej
transmisji omawianej cechy fenotypowej, jaka jest niski
poziom HDL. Jako ze obecnie nie ma lekéw stosowanych
rutynowo, aby podwyzszy¢ poziom cholesterolu HDL
u chorych z rodzinnym jego niedoborem, leczenie tych
chorych musi by¢ ukierunkowane na pozostate czynniki
ryzyka.

Nowe metody obrazowania stosowane
do identyfikacji os6b bezobjawowych
z wysokim ryzykiem zdarzen
sercowo-naczyniowych

Podstawy naukowe

Jednym z gtéwnych zamierzeh programu wykrywa-
nia CVD jest identyfikacja pozornie zdrowych o0séb z kli-
nicznie bezobjawowg chorobg tetnic, co ma na celu spo-
wolnienie progresji miazdzycy, spowodowanie cofniecia
sie zmian oraz zmniejszenie ryzyka manifestacji klinicz-
nych. Osiagniecia techniki wywarty istotny wptyw na po-
dejmowanie decyzji dotyczacych chorych z CHD, co od-
nosi sie do wczesnego wykrywania choroby nawet
u chorych bezobjawowych.

W wypadku choroby wiefcowe] konsekwencje miaz-
dzycy naczyh wiehAcowych mozna oceni¢ w sposéb niein-
wazyjny, stosujgc szeroki zakres technik, takich jak elek-
trokardiograficzna préba wysitkowa na cykloergometrze
lub biezni ruchomej, echokardiografia obcigzeniowa oraz
scyntygrafia radioizotopowa. Metody te s3 rutynowo sto-
sowane w diagnostyce prowadzonej w warunkach kli-
nicznych, rzadziej natomiast wykorzystuje sie je jako me-
tody przesiewowe na poziomie populacyjnym. Ostatnio
dostepne sga nowe techniki pozwalajgce na wykrycie
zmian w naczyniach wiefcowych.

Rozwaza sie mozliwosé zastosowania MRI do oceny
obecnosci zwezen tetnic wieicowych. Watpliwosci wyni-
kaja z tego, ze czutos¢, swoistosé oraz powszechnosé tej
techniki nie sa dostatecznie wysokie, aby uzasadni¢ wy-
korzystanie jej w badaniach przesiewowych oséb bezob-
jawowych pod katem obecnosci zmian w naczyniach
wiehcowych.

Bardziej uzyteczne dla stratyfikacji ryzyka wydaje sie
obrazowanie in vivo 5cian tetnic z wykorzystaniem MRI.
W warunkach in vitro za pomoca tej techniki dokonano
analizy sktadnikéw blaszek miazdzycowych zlokalizowa-
nych w obrebie tetnic szyjnych, aorty lub naczyn wiefco-
wych uzyskanych droga autopsji. Obecnie MRI jest obie-
cujacym narzedziem badawczym, lecz jego zastosowanie
ogranicza sie do kilku laboratoriéw. Tak wiec MRI nie jest
wiasciwg metoda identyfikacji chorych wysokiego ryzyka
choroby wiencowe;j.

Cecha $wiadczaca o obecnosci miazdzycy tetnic wien-
cowych sg zwapnienia. Zazwyczaj wystepuja one wytacz-
nie w blaszkach miazdzycowych w btonie wewnetrznej
Sciany naczynia; nie obserwuje sie zwapnien w Scianach
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zdrowych naczyh wieficowych. Z drugiej strony, zmienione
miazdzycowo naczynia wieficowe niekoniecznie musza
zawiera¢ zwapnienia. Rozlegtosé zwapnien wiencowych
koreluje z rozprzestrzenieniem miazdzycy w tetnicach
wieficowych. Nalezy zaznaczy¢, ze obecnos¢ zwapnienia
wieficowego nie jest wskaznikiem stabilnosci ani niesta-
bilnosci blaszki.

Ostatnie osiggniecia techniki w zakresie klasycznej CT
zaowocowaty pojawieniem sie urzadzehn stuzacych
do obrazowania wielowarstwowego (multislice scanning
computer tomography, MS-CT) [215], za pomoca ktdrego
mozna uzyskac przejrzyste informacje o stanie naczyn
wieficowych u wiekszosci chorych. Najwieksza zaleta tej
metody jest wysoka, siegajgca wg niektérych donie-
sieh 98%, negatywna wartos¢ predykcyjna. W zwiazku
z tym rozwaza sie zastosowanie MS-CT jako metody
przesiewowej w okreslonych podgrupach populacji wy-
sokiego ryzyka. Nadal jednak niezbedne s badania pro-
spektywne w celu jasnego okreslenia, jaka populacja
osigga najwiecej korzysci z tej techniki.

Pomimo szerokiego wykorzystania techniki obrazo-
wania zwapnieh, metoda ta nie powinna by¢ bezkrytycz-
nie stosowana jako badanie przesiewowe. Nalezy jeszcze
raz podkresli¢, ze istnieje potrzeba przeprowadzenia ba-
dan prospektywnych, ktére wykaza rzeczywiste korzysci
w kazdej z poszczegblnych podgrup, w ktérych MS-CT
jest uzyteczna.

Badania populacyjne wykazaty korelacje pomiedzy
ciezkoscia miazdzycy w jednym obszarze tetniczym a za-
awansowaniem procesu miazdzycowego w innych tetni-
cach. Zmiany miazdzycowe w tetnicach szyjnych lub
w tetnicach konczyn s3 bardziej dostepne badaniu niz
podobne zmiany w obrebie naczyn wewnatrzczaszko-
wych lub wieAcowych. Tak wiec wczesne rozpoznawanie
choroby naczyn u pozornie zdrowych 0séb skupia sie tez
na badaniu tetnic obwodowych oraz tetnic szyjnych. We-
dtug ostatnich doniesien parametry blaszek miazdzyco-
wych w tetnicach szyjnych majg wartos¢ predykcyjna
w stosunku do p6ézniejszych epizodéw niedokrwiennych
moézgu. Chorzy z bezechowymi stenotycznymi blaszkami
miazdzycowymi mieli wyzsze ryzyko udaru i zdarzen mé-
zgowo-naczyniowych w poréwnaniu z osobami z innymi
typami blaszek.

Wartos¢ wskaznika kostka-ramie (ang. ankle-brachial
index, ABI) <0,9 $wiadczy o0 >50% zwezeniu miedzy aor-
ta a dystalnymi tetnicami kofczyn dolnych. Z powodu
wysokiej swoistosci i czutosci (>90% dla obu parame-
trow) wartos¢ ABI <0,9 rozpatruje sie jako pewny objaw
choroby naczyn obwodowych. ABI <0,9 moze by¢ obecny
u 12-27% bezobjawowych oséb w wieku >55 lat. Nawet
w populacji 0séb starszych (miedzy 71. a 93. rokiem zy-
cia) niska wartos¢ ABI identyfikuje podgrupe oséb wyz-
szego ryzyka CHD.

Wykazano ostatnio, ze istnieje zaleznos¢ miedzy
zmianami miazdzycowymi tetnic siatkéwki a rozlegto-

$cig miazdzycy tetnic wiefcowych. Z kolei miazdzyca tet-
nic siatkéwki silnie koreluje z osoczowym poziomem cat-
kowitego cholesterolu, cholesterolu LDL oraz poziomami
trojglicerydéw i apoproteiny B. W zwigzku z powyzszym
oftalmoskopia, jako badanie nieinwazyjne, tatwe
do przeprowadzenia i pozbawione efektéw niepozada-
nych, mogtaby by¢ wykorzystywana do wykrywania os6b
bez objawéw klinicznych, lecz nalezacych do grupy wy-
sokiego ryzyka zdarzeh = sercowo-naczyniowych
[216, 217].

Zagadnienia dotyczace plci: prewencja
chor6b sercowo-naczyniowych u kobiet
Podstawy naukowe

Z powodu CVD umiera wiecej kobiet niz mezczyzn,
aczkolwiek zgony kobiet wystepuja w wieku starszym.
Choroba niedokrwienna serca jest nieznacznie czestsza
przyczyng zgondw u kobiet, znaczaco czestszy jako
przyczyna zgonu jest natomiast udar mézgu. Natomiast
rak sutka odpowiada jedynie za 3% wszystkich zgonéw
kobiet. Ryzyko sercowo-naczyniowe u kobiet jest prze-
suniete w czasie o 10 lat w poréwnaniu z mezczyznami
— poziom ryzyka u 55-letniej kobiety jest taki jak
u 45-letniego mezczyzny. Obnizenie Smiertelnosci z po-
wodu CVD w ostatnich latach jest wieksze u mezczyzn
niz u kobiet, u ktérych zaobserwowano obecnie wzrost
czestosci CVD, zwtaszcza w starszych grupach wieko-
wych [209, 210].
 Nadcisnienie skurczowe czesciej obserwuje sie u star-
szych kobiet.

e Stosowanie doustnych lekéw antykoncepcyjnych
zwieksza ryzyko CVD zwiazane z paleniem tytoniu.

 Poziomy cholesterolu catkowitego osiggaja u kobiet
wartosci szczytowe ok. 60. roku zycia, czyli ok. 10 lat
pbzniej niz u mezczyzn [211].

e Cukrzyca u kobiet niesie ze sobg znaczaco wieksze ry-
zyko Smiertelnej CVD.

e Otytos¢ jest bardziej rozpowszechniona u kobiet
w Srednim i starszym wieku.

Kobiety znajduja sie w niekorzystnej sytuacji we
wszystkich stadiach przebiegu klinicznego CVD [212].
Postepowanie, a szczegblnie farmakoterapie, utrudniaja
niepetnowartosciowe dane naukowe, jako ze kobiety
czesto s3 niedostatecznie reprezentowane w badaniach
naukowych, a takze moga istnie¢ réznice miedzy ptciami
pod wzgledem odpowiedzi na leczenie [213]. Kwas acety-
losalicylowy zmniejsza ryzyko udaru mézgu i nie wywotu-
je podobnego efektu w odniesieniu do AMI [214]. U kobiet
bez CVD obnizenie poziomu lipidow moze nie wptynaé
na smiertelnos¢ catkowitg lub z powodu CHD. Natomiast
u kobiet z ustalong CVD leczenie hiperlipidemii skutecznie
zmniejsza odsetek zdarzen oraz $miertelnos¢ z powodu
CHD, odsetek zawatéw niezakofczonych zgonem i ko-
niecznosci rewaskularyzacji, jednak nie wptywa na smier-
telnos¢ catkowita.
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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 takze objecia go ak-
cjami propagandowymi i edukacyjnymi stuzb publicz-
nych i medycznych.

(2) Klinicysci musza przyja¢ zasade dokonywania
osobnej oceny ryzyka u kobiet.

(3) Zasady oceny ryzyka catkowitego oraz postepowania
sg takie same u obu ptci, ze szczegblnym naciskiem
na ocene palenia, nadwagi, stosowania doustnych
lekéw antykoncepcyjnych oraz tolerancji glukozy
u kobiet.

(4) Niski poziom ryzyka bezwzglednego u mtodej kobiety
moze maskowac duze ryzyko wzgledne, ktére bedzie
skutkowato wzrostem ryzyka bezwzglednego wraz
z wiekiem. Z tego wzgledu wazniejsze od farmakote-
rapii jest efektywne postepowanie polegajace na mo-
dyfikacji stylu zycia w celu unikniecia wysokiego ry-
zyka w starszym wieku.

(5) Odnoszenie wynikéw badan nad terapiami hipolipe-
mizujacymi do kobiet w mtodszym i Srednim wieku
bez innych czynnikéw ryzyka moze prowadzié
do istotnego naduzycia lekéw obnizajacych poziom
cholesterolu.

(6) Hormonalna terapia zastepcza nie wiaze sie z reduk-
cja ryzyka sercowo-naczyniowego, aczkolwiek moze
by¢ wskazana w celu tagodzenia objawéw menopau-
zalnych.

Uposledzenie funkgcji nerek jako czynnik
ryzyka w aspekcie prewencji chor6b
sercowo-naczyniowych

Uposledzenie funkcji nerek jako czynnik
ryzyka sercowo-naczyniowego:

* ryzyko CVD wzrasta progresywnie, poczawszy od mikroalbu-
minurii z zachowana GFR do krancowej niewydolnosci nerek,
kiedy staje sie 20-30 razy wieksze niz w populacji ogélnej;

» dotyczy pozornie zdrowych ludzi oraz 0séb z nadcisnie-
niem, CVD oraz niewydolnoscig serca;

* powigzane jest z wysokim cisnieniem tetniczym krwi, hiperli-

pidemia, zespotem metabolicznym, kwasem moczowym, ho-

mocysteing oraz niedokrwistoscia;

jest szczegblnie silnym czynnikiem ryzyka, wymagajacym kon-

troli.

Podstawy naukowe

Uposledzenie czynnosci nerek wigze sie z rozwo-
jem CVD i zgonem. Ryzyko jest podwyzszone, juz zanim
pojawi sie mikroalbuminuria, i wzrasta progresywnie
wraz z pogorszeniem funkcji nerek. Krancowa niewydol-
nos¢ nerek wiaze sie ze ryzykiem CVD 20-30 razy wiek-
szym niz w populacji ogélnej [218]. Zwigzek miedzy nie-
prawidtowa funkcja nerek a ryzykiem CVD dotyczy
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populacji ogélnej, oséb z nadcisnieniem oraz chorych
z przedkliniczng CVD. Rozw6j niewydolnosci nerek wigze
sie z czynnikami ryzyka, wtaczajac wiek, nadcisnienie,
dyslipidemie oraz zespét metaboliczny, ktére sa réwniez
czynnikami ryzyka CVD [219, 220]. W zwigzku z powyz-
szym obie wspomniane choroby moga rozwijaé sie row-
nolegle. Kiedy dojdzie do krahcowej niewydolnosci ne-
rek, pojawiaja sie inne czynniki, jak zaburzenia
gospodarki wapniowo-fosforanowej i niedokrwistos¢,
przyczyniajace sie do ryzyka CVD [221, 222]. U chorych
z niewydolnoscia serca czynnos¢ nerek jest niezaleznie
zwiazana z ryzykiem zgonu, zgonu z powodu CVD oraz
z koniecznoscia hospitalizacji.

Aspekty praktyczne: postepowanie

Do oceny stopnia uposledzenia funkcji nerek stosuje
sie takie parametry, jak szacunkowa filtracja ktebuszko-
wa (ang. estimated glomerular filtration rate, eGFR)
i obecnod¢ mikroalbuminurii (30-300 mg/24 godz.) lub
makroalbuminurii (>300 mg/24 godz.). Wartos¢ eGFR
<60 ml/min wiaze sie z istotnym ryzykiem wystapie-
nia CVD. Mikroalbuminuria czesto towarzyszy zmniejszo-
nej eGFR, a wspotwystepowanie tych dwoch czynnikow
daje efekt addytywny w stosunku do ryzyka CVD.

U chorych z uposledzong funkcja nerek niezbedne
jest wczesne podjecie préb opanowania czynnikéw ryzy-
ka CVD. Pacjenci z tej grupy, u ktérych wspoétistnieje réw-
niez CVD lub niewydolnos¢ serca, moga nie otrzymywac
leczenia z wykorzystaniem wszystkich odpowiednich
Srodkéw [223]. Zwrdcenie szczegblnej uwagi na zabez-
pieczenie chorych przez zastosowanie wszystkich nie-
zbednych interwencji terapeutycznych bedzie skutkowa-
to poprawa przezycia [224].

Farmakoterapia kardioprotekcyjna
Podstawy naukowe

Poza lekami stosowanymi w leczeniu nadcisnienia
tetniczego oraz podwyzszonych pozioméw lipidéw i glu-
kozy, nalezy rozwazy¢ zastosowanie lekéw o dziataniu
profilaktycznym, ktére w badaniach klinicznych wiazaty
sie z redukcja zachorowalnosci i smiertelnosci.

Leczenie przeciwptytkowe

U chorych z miazdzyca leki modyfikujace czynnosé
ptytek powoduja istotng redukcje Smiertelnosci
z wszystkich przyczyn, Smiertelnosci z przyczyn naczy-
niowych, a takze redukcje odsetka zawatéw serca nieza-
konczonych zgonem oraz udaréw mézgu [225]. Udowod-
niono korzystne dziatanie klopidogrelu jako leku
uzupetniajacego w ostrych zespotach wieficowych [226].
W stabilnej przewlektej chorobie na podtozu miazdzyco-
wym potaczenie ASA z klopidogrelem nie wigze sie ze
znaczacymi korzysciami dotyczacymi S$miertelnosci
na podtozu MI, udaru lub CVD, a powoduje zwiekszone
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ryzyko powiktaf krwotocznych. U oséb bezobjawowych
ASA zmniejszata odsetek MI oraz $miertelnos¢ z powo-
du CVD, zwiekszajac jednoczesnie odsetek krwotocznych
udaréw mézgu oraz krwawien z przewodu pokarmowego
(ang. gastrointestinal, Gl).

Beta-adrenolityki

W metaanalizach wykazano korzysci ze stosowania
beta-adrenolitykéw u chorych po zawale serca, ktére do-
tycza Smiertelnosci z wszystkich przyczyn, ponownego
zawatu serca oraz zgonu z powodu CHD [87]. (Badania
DAVIT wykazaty, ze alternatywa dla beta-adrenolitykéw
u 0séb po zawale serca z przeciwwskazaniami do ich sto-
sowania moze by¢ werapamil.) Wykazano, ze u chorych
z CHF leczenie beta-adrenolitykami redukuje $miertel-
nos¢ z wszystkich przyczyn.

Inhibitory ACE

U chorych z niewydolnoscia krazenia oraz z dysfunk-
cja lewej komory inhibitory ACE zmniejszaja ryzyko zgo-
nu, ponownego MI oraz progresji do przewlektej niewy-
dolnosci serca [227]. Leczenie za pomoca tej grupy lekow
redukuje ryzyko zgonu po AMI. Badania oceniajace korzy-
Sci ze stosowania inhibitoréw ACE u chorych ze stabilng
choroba wieficowa i bez dysfunkcji lewej komory przy-
niosty rozmaite rezultaty. Jak wykazato badanie
PROGRESS, u chorych z wczesniejsza CVD przyjmujacych
kombinacje lekéw: inhibitor ACE/diuretyk w celu obni-
zenia BP, zmniejszyt sie odsetek udaréw oraz zdarzeh
wieficowych. W badaniu HOPE, u chorych z cukrzyca
w wieku >55 lat, jednym dodatkowym czynnikiem ryzyka
oraz bez dysfunkcji lewej komory i nadcisnienia omawia-
na grupa lekéw prowadzita do zmniejszenia ryzyka zgo-
nu i Ml [106].

Leczenie przeciwzakrzepowe

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

Aspekty praktyczne: postgpowanie

Kiedy zapisac leki kardioprotekcyjne
jako uzupetnienie lekéw stosowanych
w terapii nadcisnienia, dyslipidemii i cukrzycy?

» kwas acetylosalicylowy u wszystkich chorych z ustalong CVD
oraz u 0s6b z ryzykiem wg systemu SCORE >10%, z uregulowa-
nym BP;

* beta-adrenolityki po zawale serca oraz, w ostroznie dobranych
dawkach, w niewydolnosci krazenia;

* inhibitory ACE u chorych z dysfunkcja lewej komory oraz
chorych z cukrzyca i wspétistniejgcym nadcisnieniem lub nefro-
patig;

* antykoagulanty u 0séb ze zwiekszonym ryzykiem powiktan za-
torowo-zakrzepowych, szczeg6lnie z migotaniem przedsionkéw.

Leczenie przeciwptytkowe: ASA

(1) Jest wskazany u wszystkich chorych z ustalong CVD
(wtaczajac chorych na cukrzyce), jezeli nie ma przeciw-
wskazan. Polecana jest dozywotnia terapia matymi
dawkami (75-150 mg na dobe).

(2) U 0s6b bezobjawowych nalezy rozwazy¢ zastosowa-
nie ASA, jezeli 10-letnie ryzyko CVD jest znaczaco
zwiekszone, a BP jest uregulowane.

Leczenie przeciwptytkowe: klopidogrel

(1) Jest wskazany w przypadkach uczulenia na ASA.

(2) W ostrych zespotach wieficowych jest wskazany do-
datkowo do ASA przez 9-12 mies.

(3) Potaczenie klopidogrelu i ASA nie jest zalecane ruty-
nowo w stabilnej przewlektej chorobie miazdzycowej.

Beta-adrenolityki

(1) Sa wskazane u chorych po zawale serca (wtaczajac
chorych z cukrzyca).

(2) Sa wskazane u chorych z CHF.

(3) Sa wskazane w dtawicy piersiowej w celu zniesienia
objawéw niedokrwienia miokardium.

(4) Sa wskazane jako leki przeciwnadcisnieniowe (w cukrzy-
cy preferowane sa inne leki przeciwnadcisnieniowe).

Inhibitory ACE

(1) Sa wskazane w leczeniu niewydolnosci serca lub dys-
funkcji lewej komory.

(2) Sa wskazane u oséb z cukrzycg w celu redukcji BP
do wartosci zamierzonych oraz jezeli wystepuje ne-
fropatia typu 1 (i prawdopodobnie typu 2).

(3) Sa wskazane w celu redukcji BP do wartosci zamie-
rzonych. U chorych ze wskazaniem do inhibitorow
ACE, lecz nietolerujacych tej grupy lekow mozna za-
stosowac blokery receptora angiotensynowego.

Blokery kanatu wapniowego

(1) Sa wskazane w celu redukcji BP do wartosci zamie-
rzonych.

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

Diuretyki

(1) Sa wskazane w celu redukcji BP do wartosci zamie-
rzonych. (U chorych z cukrzyca typu 2 lub z wysokim
ryzykiem rozwoju cukrzycy typu 2 preferowane s3 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 Swietle le-
wej komory.
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Tabela 11. Wskazania do leczenia przeciwzakrzepowego u chorych z migotaniem przedsionkéw

Kategoria ryzyka

Zalecane leczenie

Bez czynnikow 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 duzy czynnik ryzyka
lub wiecej niz 1 umiarkowany
czynnik ryzyka

warfaryna (INR 2,0-3,00, docelowo 2,5)

Mniej potwierdzone
lub stabsze czynniki ryzyka

Umiarkowane czynniki ryzyka

Duze czynniki ryzyka

pte¢ zenska

wiek >75 lat

przebyty udar mézgu, TIA lub zator

wiek 6574 lat

nadcisnienie

stenoza mitralna

choroba wiencowa

niewydolnos¢ serca

proteza zastawki serca®

tyreotoksykoza

LVEF <35%

cukrzyca

“U chorych z zastawkq mechaniczng docelowe wartosci miedzynarodowego wspotczynnika znormalizowanego (ang. international normalized ratio, INR) >2,5
ASA — kwas acetylosalicylowy, LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory, TIA — przemijajqce niedokrwienie mézgu

(3) Jest wskazane w utrwalonym lub napadowym migo-
taniu przedsionkéw — zobacz wytyczne postepowania
w migotaniu przedsionkdéw [229] (Tabela 11.).

(4) Nalezy rozwazy¢ w wypadku:
(i) rozlegtego przedniego M,
(i) tetniaka lewej komory,
(i) napadowych tachyartmii,
(iv) CHF po ML

Strategie implementacji
Podstawy naukowe

Przeprowadzono wiele badah majacych na celu ocene
efektow réznych strategii wdrazania wytycznych
do praktyki klinicznej.

Badania EUROASPIRE |  (1995/1996)  [39]
i 11 (2000/2001) [38] wykazaty wysokie rozpowszechnienie
niezdrowego stylu zycia, modyfikowalnych czynnikéw ry-
zyka oraz nieadekwatnego stosowania farmakoterapii
w celu osiggniecia docelowych wartosci BP i lipidéw
u chorych z ustalong CHD, czemu towarzyszyty znaczace
réznice pomiedzy krajami w zakresie praktyki medycznej.

O podobnych wynikach donoszono na podstawie wie-
lu badan, a niektére z nich rowniez wykazaty duze roz-
bieznosci pomiedzy krajami.

W catej Europie obserwuje sie znaczne mozliwosci
podwyzszania standardéw kardiologii prewencyjnej
u 0s6b z chorobg wiefcowa i ich rodzin przez bardziej in-
tensywne dziatania dotyczace stylu zycia, opanowanie
innych czynnikéw ryzyka oraz optymalizacje profilaktycz-
nej farmakoterapii w celu zmniejszenia ryzyka nawrotu
choroby i zgonu. Podobne zjawisko obserwuje sie w od-
niesieniu do udaru mézgu.

Pomimo ze dostepnos¢ systematycznych przegladéw
oraz wytycznych zmniejsza potrzebe siegania przez lekarzy
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do prac oryginalnych, nadal trudno jest im nadazac¢ za po-
dobnymi syntezami. Nawet jezeli lekarze zdaja sobie spra-
we z dowod6éw naukowych i sg otwarci na nowosci, trudno
jest zmienia¢ uznane schematy opieki, zwtaszcza jezeli Sro-
dowisko medyczne nie jest podatne na zmiany.

Bariery na drodze implementacji zalecen

Istotne jest, aby zalecenia kliniczne byty zgodne
z priorytetami systemu opieki zdrowotnej oraz z warto-
Sciami etycznymi uznawanymi przez wiekszosé klinicy-
stow. Sytuacja przeciwna moze byé wazna przyczyna
niestosowania zalecen przez klinicystow [230].

Wprowadzenie niniejszych wytycznych musi sie opie-
rac sie na doswiadczeniach krajowych, co pozwoli na do-
stosowanie ich do stratyfikacji czynnikéw ryzyka przed-
wczesnego zgonu z powodu CVD w poszczegblnych
krajach, a takze zapewni zgodnos¢ wytycznych z zasadni-
czymi celami ustalonymi przez organy opieki zdrowotnej
lub gremia specjalistyczne. Obcigzenie systemu ochrony
zdrowia musi by¢ akceptowalne i nie powinno powodo-
wac przeznaczenia srodkéw na strategie prewencyjne, je-
zeli wynik w skali populacyjnej jest lepszy przy zastoso-
waniu dziatan alternatywnych.

Co mogtoby utatwi¢ prewencje CVD?

 jasne, proste i wiarygodne wytyczne;

wystarczajaca ilos¢ czasu;

wsparcie polityki rzadowej (okreslona strategia prewencyjna
wraz z odpowiednimi Srodkami, motywacja w postaci wyna-
grodzenia za dziatania prewencyjne lub leczenie);

polityka edukacyjna utatwiajgca stosowanie sie do zalecen.

Analizujac przeszkody stojace na drodze zmian
w praktyce klinicznej, wykazano, iz moga one powsta-
wac na réznych etapach organizacji opieki zdrowotnej
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lub z innych przyczyn Srodowiskowych. Wiekszos¢ teorii
na temat implementacji dowodéw naukowych do opieki
zdrowotnej podkresla wage wtasciwego zrozumienia
istoty wymienionych przeszkéd dla opracowania sku-
tecznych interwencji.

Stosunek lekarz — chory

Interwencje prewencyjne musza byé skupione
na pacjencie — lekarz koncentruje cata uwage, aby oce-
ni¢ i stawi¢ czota odczuwanym przez chorego niepoko-
jom, jego przekonaniom oraz wyznawanym zasadom,
ale musi réwniez uszanowaé¢ wybér chorego nawet
wtedy, kiedy jest niezgodny z propozycja wysunietg
przez lekarza. Zmiana stylu zycia lub rozpoczecie lecze-
nia czesto sg decyzjami na cate zycie, dlatego ich pod-
jecie musi ostatecznie naleze¢ do chorego. Z tego tez
wzgledu cele leczenia muszg by¢ ustalane we wspot-
pracy z chorym, z uwzglednieniem jego zasad i priory-
tetéw. Jezeli cele leczenia s3g nieosiggalne, moze to pro-
wadzi¢ do frustracji oraz zaniedbania terapii, zaréwno
przez chorego, jak i przez lekarza. Lekarz musi odkryé
najwazniejsze zasady i przekonania chorego oraz jego
oczekiwania dotyczace podejmowanych sposobdéw pre-
wengcji.

Aspekty praktyczne
Istotne zagadnienia szkoleniowe

Istnieje potrzeba szkolenia lekarzy w zakresie opieki pre-

wencyjnej skupionej na pacjencie, ktadacego nacisk na:

* metody skupione na pacjencie w procesie konsultacyj-
nym,

¢ motywacje do zmiany — jak wspiera¢ i wzmacnia¢ decy-
zje chorego o przyjeciu zdrowych nawykéw,

¢ spos6b oceny wieloczynnikowego ryzyka oraz postugi-
wania sie tabelami ryzyka,

* sposéb przekazywania informacji o ryzyku i skutkach
interwencji,

¢ spos6b omawiania celéw leczenia i schematu kontroli.

Strategie implementacji
(1) Na poziomie europejskim (miedzynarodowym):

(a) publikacja wytycznych w stosownych czasopis-
mach;

(b) prezentacja wytycznych na konferencjach miedzy-
narodowych organizowanych przez towarzystwa
cztonkowskie;

(c) wsparcie w postaci dziatan politycznych na pozio-
mie Unii Europejskiej — przyktadem jest Deklaracja

Luksemburska lub opracowanie Europejskiej De-
klaracji Zdrowego Serca.
(2) Na poziomie krajowym:

(@) implementacja wymaga stworzenia zespotdéw
eksperckich wywodzacych sie z organizacji krajo-
wych, reprezentujacych zespoty podobne do tych,
ktére wchodza w sktad Europejskiej Grupy Ro-
boczej;

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

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

Strategie implementacji musza sktadac sie z pakietu

roznych srodkéw stosowanych tgcznie:

(1) Wdrozenie podejscia ukierunkowanego na zdrowie
publiczne, z naciskiem na zaprzestanie palenia,
zdrowsza zywnos¢é oraz wiekszy dostep do aktywno-
sci fizycznej w kazdym wieku — w celu wsparcia i do-
petnienia zainicjowanej przez lekarza prowadzacego
strategii zapobiegania wysokiemu ryzyku zorientowa-
nej na poszczegblne jednostki.

(2) Publiczna kampania informacyjna dotyczaca Czwar-
tych Wspélnych Wytycznych Prewencji CVD oraz od-
powiadajacych im wytycznych krajowych z dwoma
gtéwnymi tematami:

(a) informacja na temat wieloczynnikowej oceny ryzy-
ka oraz leczenia, a takze na temat progéw dla
wdrozenia interwencji;

(b) co ludzie moga zrobi¢ w celu redukcji ryzyka.
Kampania powinna zacheci¢ osoby z grupy wyso-

kiego ryzyka do uswiadomienia sobie swojej sytuacji

oraz do pobjscia do lekarza. Z kolei osobom z grupy ni-
skiego ryzyka powinna da¢ pewnos¢, ze moga utrzy-
mac stan zdrowia bez pomocy lekarskiej.

(3) Program informacyjno-edukacyjny skierowany do le-
karzy praktykéw (lekarzy ogoélnych, internistow i in-
nych specjalnosci). Powinien on zawiera¢ wybor na-
stepujacych efektywnych strategii:

(a) wyktady oraz interaktywny udziat w zajeciach CME;

(b) audyt oraz opinie zwrotne, najlepiej w potaczeniu
z wizytami wyszkolonych kolegéw z zewnatrz;

(c) rozpowszechnienie wersji elektronicznych do za-
stosowania w urzadzeniach podrecznych;

(d) rozpowszechnienie prostych jednostronicowych
wersji algorytméw oceny ryzyka oraz zalecen tera-
peutycznych.
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