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1. WPROWADZENIE

Choroby uktadu krazenia, mimo poprawy notowanej od poczatku lat siedemdziesiatych
XX wieku, stanowig nadal najwazniejsza przyczyne umieralnosci w krajach rozwinietych
ekonomicznie. Wsrdd nich wazne miejsce zajmuje choroba niedokrwienna serca (IHD).
W Polsce w populacji mezczyzn w wieku 35-64 lata, w roku 1996 IHD byta przyczyng
prawie potowy zgonéw na choroby uktadu krazenia (1). Od czasu nagromadzenia sie
dowoddw na mozliwosé jej zapobiegania datujg sie opracowania wzorcowych zasad
postepowania profilaktycznego, przygotowywane i okresowo aktualizowane przez
miedzynarodowe i narodowe towarzystwa kardiologiczne.

W 1998 roku ukazaly sie 2 niezalezne miedzynarodowe dokumenty dotyczace tego
zagadnienia. Pierwszy pt. "Coronary Heart Disease: Reducing the Risk. The scientific
background for primary and secondary prevention of coronary heart disease. A
worldwide view" zostat przygotowany przez Miedzynarodowa Grupe Roboczg dla
Profilaktyki Choroby Niedokrwiennej Serca, wspotpracujaca z International
Atherosclerosis Society (IAS) (2). Dokument drugi noszacy tytut "Prevention of coronary
heart disease in clinical practice. Recommendations of the Second Joint Task Force of
European and other Societies on Coronary Prevention" przedstawia stanowisko



European Society of Cardiology, European Atherosclerosis Society, European Society of
Hypertension, International Society of Behavioural Medicine, European Society of
General Practice/Family Medicine i European Heart Network (3).

Stanowiska przedstawione w tych dwu dokumentach sg rozbiezne w zakresie niektérych
istotnych zagadnien, co moze by¢ przyczyng dezorientacji lekarzy praktykéw, dla ktérych
przede wszystkim te dokumenty sg przeznaczone. Uzasadnia to potrzebe zajecia
stanowiska przez krajowe grupy ekspertow.

Polskie Towarzystwo Kardiologiczne opracowato i opublikowato w 1997 r. "Standardy
postepowania w chorobach uktadu krazenia" (4). Sposréd 9 standardéw 2 dotyczag
profilaktyki i leczenia najwazniejszych czynnikow ryzyka choroby niedokrwiennej serca,
tj. nadci$nienia tetniczego pierwotnego i hiperlipidemii. Te dwa odrebne, lecz
uzupetniajace sie, stanowiska byly podstawg popularyzacji w Polsce profilaktyki IHD i
innych chorob uktadu krazenia powstajacych na podtozu miazdzycy. Obecnie wymagajg
one aktualizacji, zgodnie z postepem swiatowej kardiologii.

PROFILAKTYKA CHOROBY NIEDOKRWIENNEJ SERCA

Rekomendacje Komisiji Profilaktyki
Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego

2. WYSTEPOWANIE CZYNNIKOW RYZYKA CHOROBY NIEDOKRWIENNEJ SERCA
i UMIERALNOSC W POLSCE

Polska cechuje sie wysokg umieralnoscig na IHD, co pozostaje w zwigzku z
rozpowszechnieniem czynnikow ryzyka. Najwazniejsze z nich podane sg w tabeli |. W
oparciu o te tabele przedstawiamy, bazujac na dostepnych informacjach, wystepowanie
czynnikdw ryzyka w populacji polskiej.

Ryzyko wystapienia epizodu IHD zalezy od obecnosci, nasilenia i wspétistnienia
czynnikow ryzyka

Tabela |. Najwazniejsze czynniki ryzyka epizodu IHD

Styl zycia Cechy biochemiczne i
fizjologiczne Cechy indywidualne
(poddajace sie (nie poddajace sie modyfikacji)

modyfikaciji)

Dieta obfitujgca w Podwyzszone stezenie Wiek:

tluszcze nasycone, cholesterolu* mezczyzna >=45 lat*

cholesterol i kalorie (LDL cholesterol) kobieta >=55 lat*

Palenie tytoniu* Podwyzszone stezenie Przedwczesna menopauza*

tréjglicerydéw



Hiperglikemia/cukrzyca* Istniejaca u pacjenta IHD lub
choroby innych tetnic na tle
Czynniki trombogenne miazdzycy*

Zwiekszone stezenie

homocysteiny
Modyfikacja z: K. Pyoaraalaa, G. De Backer, |I. Graham, P. Poole-Wilson and D. Wood:
Prevention of coronary heart disease in clinical practice. Recommendations of the Task
Force of the European Society of Cardiology, European Atherosclerosis Society and
European Society of Hypertension. Europ. Heart J. 1994, 15, 1300-1331
Uwagi: tylko czynniki zaznaczone gwiazdka stuzg do oceny ryzyka ogélnego IHD wg
tabeli VIII.

Zgodnie z powszechnie akceptowana, popartag faktami naukowymi, opinig zywienie
sprzyjajace profilaktyce miazdzycy powinno cechowac sie niskim spozyciem nasyconych
kwasow ttuszczowych, cholesterolu i sodu, a wysokim spozyciem btonnika
pokarmowego, witamin i flawonoidéw. W tabeli [l poréwnano najwazniejsze cechy
zywienia wybranych populaciji polskich z rekomendacjami Swiatowej Organizagcii
Zdrowia. Zywienie w Polsce w 1993 r. cechowato sie, w poréwnaniu z rekomendacjami,
znacznie wyzszym spozyciem ttuszczu ogétem i nasyconych kwaséw tluszczowych, zbyt
wysokim spozyciem cholesterolu (przez mezczyzn) i soli kuchennej, a niskim btonnika
pokarmowego.

Tabela Il. Wybrane cechy zywienia populacji warszawskiej i Polski potudniowo-
wschodniej w 1993 r. w poréwnaniu z rekomendacjami Swiatowej Organizacji Zdrowia

Wyszczegolnienie Warszawa Polska potudn- Rekomendacje
wsch. SO0Z dla populaciji
Granice
. . . . . L. . sredniego
mezczyzni kobiety mezczyzni kobiety spozycia
hizsza |wyzsza
Thuszez catkowity (% 410 | 392 @ 367 | 344 15 30
energii)
Nasycone kwasy 14,7 14,2 14,4 13,7 0 10
ttuszczowe (% en.)
Wielonienasycone kw.
ttuszcz (% en.) 5.4 5.3 3.9 3.9 8 /
Cholesterol (mg/dzien) 433 302 460 327 0 300
&ng‘)""’da”y calkowite | 49 | 465 = 503 | 536 | 55 75
Wolne cukry (% en.) 6,6 7,0 - - 0 10
Btonnik pokarmowy (g/24 57 19 28.9 233 57 40
godz.)
Biatko (% en.) 14,9 14,3 12,9 12,0 10 15
S6l (g/24 godz.) 12 7,5 11,5 7,7 ustre]illino 6

- Dane dla populacji Warszawy pochodzg z Badania Pol-MONICA Warszawa (9), dla
populacji Polski potudniowo-wschodniej z Badania Pol-MONICA Krakoéw (10). Wiek
badanych 35-64 lata.

- Srednie spozycie sktadnikéw pokarmowych w indywidualnych przypadkach powinno
miescic sie w granicach ustalonych przez SOZ dla populaciji. Systematyczne spozywanie
ponizej granicy nizszej niesie za soba ryzyko niedoboréw, a powyzej granicy wyzszej
ryzyko nadmiarow (11).

Objasnienia uzytych skrétow: en. - energii

Zmiany w spozyciu kwaséw ttuszczowych w Polsce w okresie od 1950 do 1997 r.
przedstawione sg na ryc. 1 (5). Zwraca uwage znaczny wzrost ich spozycia miedzy 1950
i 1991 rokiem, z przejsciowym spadkiem w latach 1980-1982, co wigzato sie z



trudnosciami na rynku zywnosciowym, oraz szybki spadek spozycia nasyconych kwaséw
ttuszczowych na rzecz wzrostu nienasyconych kwasow ttuszczowych po roku 1989.

Ryc. 1. Zawartos¢ kwasow ttuszczowych w spozytej zywnos$ci w Polsce na jednego
mieszkarica dziennie w latach 1050-1997 (5)

Ta znaczna zmiana w proporcji gtbwnych grup kwaséw ttuszczowych mogta przyczynic
sie do spadku umieralnosci na choroby uktadu krazenia po roku 1991 (6, 7), co ilustruje
ryc. 2 (1).

Ryc. 2. Standaryzowana umieralno$¢ ludnosci Polski w wieku 35-64 lat (1)
spowodowana chorobami uktadu krazenia

Tabela Il przedstawia poréwnanie sredniego spozycia roznych produktow
zywnosciowych w Polsce ze spozyciem w Grecji, gdzie zywienie odpowiada zasadom
profilaktyki miazdzycy (dieta sr6dziemnomorska), a umieralnosé na chorobe
niedokrwienng serca jest niska (8). Zwraca uwage uderzajaco mata konsumpcja
tluszczow zwierzecych i znacznie wigksza niz w Polsce ryb, owocow, warzyw i nasion
straczkowych.

Tabela lll. Poréwnanie spozycia produktéw zywnosciowych w Polsce z wzorcowg dietg
$rodziemnomorskg (Grecja) (8)

Grecja Polska Spoz. w Polsce
g/dz./osobe g/dz./osobe jako % spoz. w Grecji

Chleb 218 255 117
Maka 30 52 173
Makaron 28 5 18
Ziemniaki 155 301 194
Warzywa 252 177 70
Przetwory warzywne 16 25 156
Nasiona straczkowe 16 3 19
Owoce 341 95 28
Przetwory owocowe 0 5 -
Cukier 40 89 223
Produkty cukiernicze 42 17 40
Mieso 175 187 107
Ryby 39 15 38
Mleko 112 317 283
Sery 84 64 76
Jaja 25 30 120
Masto 1 26 2600
Ttuszcze roslinne 89 17 19
Ttuszcze zwierzece 0 16 -

- spozycie produktéw zywnosciowych w roku 1988

Palenie tytoniu w Polsce jest zjawiskiem powszechnym. Jak wykazano w badaniu Pol-
MONICA, w Warszawie w latach 1984, 1988 i 1993 papierosy palito regularnie
odpowiednio 57, 52 i 50% mezczyzn oraz 33, 35 i 33% kobiet w wieku 35-64 lat (12). W
badaniu Pol-MONICA przeprowadzonym na terenie Polski potudniowo-wschodniej, w
tych samych latach uzyskano liczby dla mezczyzn 57, 57 i 54%, a dla kobiet 10, 17, i
20% (13). Wzrost czestosci palenia wsrdd kobiet zamanifestowat sie w Polsce
potudniowo-wschodniej najsilniej w grupie wieku 35-44 lat (19, 35 i 39% odpowiednio w
wyzej podanych latach).

Ogodlnopolskie badania spozycia tytoniu wskazujg na trwajacy nieprzerwanie od
zakonczenia drugiej wojny $wiatowej wzrost spozycia az do poczatku lat
osiemdziesiatych, kiedy to uksztattowato sie ono na wzglednie statym poziomie



charakteryzujacym sie sprzedazg 94-96 miliardéw papieroséw rocznie, co w przeliczeniu
na dorostego mieszkanca stawia Polske w czotowce swiatowej listy konsumentow.
Obserwuije sie jednak pewne pozytywne zmiany strukturalne palenia. Nastapit wzrost
odsetka populacji mezczyzn nigdy nie palacych. W 1982 r. 62% mezczyzn palito
codziennie, w 1995 r. tylko 45%. Zmiany w populacji kobiet byty mniej wyrazne (14).
Powszechnie znany jest takze fakt duzego spozycia wysokoprocentowego alkoholu w
Polsce, ktérego nadkonsumpcja przyczynia sie do nagtych zgonéw sercowych. Brak
przekonania o doktadnosci danych statystycznych dotyczacych spozycia alkoholu w
ostatnich latach powoduje, ze to zagadnienie nie bedzie rozwijane.

Od lat trwajacy dynamiczny rozwdj motoryzacji, mechanizacji pracy, upowszechnianie
telewizji i zmechanizowanego sprzetu w gospodarstwie domowym powoduje
systematyczne zmniejszanie sie aktywnosci fizycznej ludzi. Nic nie wskazuje na to,
azeby ten duzy spadek aktywnosci fizycznej zostat w znaczacej mierze skompensowany
wzrostem aktywnego wypoczynku.

Wystepowanie metabolicznych czynnikéw ryzyka w populacji polskiej przedstawione jest
w tabeli IV. Zwraca uwage wysoki odsetek hipercholesterolemii, nadcisnienia tetniczego,
otytosci i cukrzycy. Srednie stezenie fibrynogenu we krwi w populacji warszawskiej w
1993 r. wynosito 322+89 mg/dl u mezczyzn i 319+£79 mg/dl u kobiet, a w populacji Polski
potudniowo-wschodniej odpowiednio 335 i 343 mg/dl. Za stezenia referencyjne
przyjmuije sie wartosci 180-350 mg/dl. Aktywnos¢ koagulacyjna czynnika VIl u mezczyzn
w Warszawie wynosita 106,17%, a u kobiet 103,33%, natomiast w populacji Polski
potudniowo-wschodniej 101% dla obu pfci (15).

Tablela IV. Wystepowanie metabolicznych czynnikdw ryzyka w populacji Warszawy i
Polski potudniowo-wschodniej (w procentach badanej populacji)
Wyszczegolnienie Polska
Warszawa Pid.-
Wsch.
1984 r. 1988 r. 1993 r. 1993 r.
M K M K M K M K

Cholesterol catkowity 65 66 66 72 | 70 67 64 63

>=200 mg/dl
LDL-chol
130-159 mg/d 29 |29 30 | 28 31 |3 31|29
LDL-chol
=160 mg/d| 18 1 19 | 24 | 28 | 30 | 24 | 19 22
Tréjglicerydy
52200 mg/d| 26 | 14 118 | 9 15 | 6 | 18 12
HDL-chol
_<34 mg/d| 5 3 8 1 4 1 1 1
Nadcisnienie tetnicze 62 | 54 | 50 | 47 | 46 | 36 | 44 | 43
BMI 25-29,9 kg/m” 49 | 39 50 38 45 36 | 41 | 36
BMI 330 kg/m* 19 | 28 | 20 | 29 | 22 | 29 15 | 36

6,4% w badanej populacji, wéréd
Cukrzyca mezczyzn dwa razy czesciej nizu

kobiet

Uposledzona tolerancja glukozy 4,0%

- Uwagi: Wyniki badan lipidéw, lipoprotein, nadcisnienia, nadwagi i otytosci pochodza z
badania Pol-MONICA-Warszawa (12) i Pol-Monica Krakéw (10). Za kryteria nadcisnienia
przyjeto cisnienie krwi skurczowe >=140 mmHg lub rozkurczowe >90 mmHg, albo
aktualnie prowadzone leczenie z powodu nadcisnienia;

- Dane o czestosci wystepowania cukrzycy pochodzg z badania populacji Warszawa-
Bielany, przeprowadzonych w 1996 r. przez J. Tatonia. Badanie dotyczyto mezczyzn i
kobiet w wieku 20. i wiecej lat.

- Cukrzyce rozpoznawano na podstawie kryteriow WHO: Diabetes mellitus. Report of a
WHO Study Group. Technical Report Series 646. World Health Organization. Geneva,
1985.0bjasnienia uzytych skrétéw: M - mezczyzni, K - kobiety, chol - cholesterol, BMI -
indeks maty ciata



Umieralnos¢ na choroby uktadu krgzenia, w tym IHD, rosta w Polsce od lat, osiggajac
szczyt w 1991 roku. Nastepnie zaznaczyto sie zmniejszenie liczby zgonéw z tego
powodu (ryc. 2). Towarzyszyto temu zmniejszenie umieralnosci ogélnej (1). Byto to
prawdopodobnie skutkiem wieloletnich programéw oswiatowych na rzecz profilaktyki
choréb uktadu krazenia i zaowocowato pozgdanymi efektami w okresie przemian
politycznych i gospodarczych, kiedy wzrosta wiarygodnosé srodkéw spotecznego
przekazu i poprawito sie znacznie zaopatrzenie rynku artykutdéw zywnosciowych w
produkty preferowane w zywieniu profilaktycznym. Wazna role mogto odegra¢ takze
zmniejszenie odsetka mezczyzn palgcych papierosy, oraz poprawa leczenia tak
waznych czynnikéw ryzyka jak nadcisnienie i hiperlipidemia. Zapewne nie bez znaczenia
byta tez poprawa leczenia ostrych epizodow IHD. Podkreslenia wymaga, ze poza
zmniejszeniem zgondéw na IHD wystapit takze spadek zachorowalnosci na zawat serca
zarejestrowany po 1990 r. w badaniu Pol-MONICA w Warszawie (1) i po 1992 r. na
potudniu Polski (16). Moze to wskazywaé na skuteczno$é¢ podjetych dziatan w zakresie
profilaktyki pierwotne;j.

Powyzsze obserwacje uzasadniajg celowosc¢ dalszych wysitkéw na rzecz rozwoju
profilaktyki kardiologicznej w Polsce. Utrzymanie dotychczasowego trendu spadkowego
umieralnosci na choroby uktadu krazenia daje szanse sukcesu porownywalnego z tym,
ktory uzyskaty kraje najbardziej rozwiniete.
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3. OGOLNE ZASADY PROFILAKTYKI CHOROBY NIEDOKRWIENNEJ SERCA i
DOWODY na jej SKUTECZNOSC

Profilaktyka miazdzycy i jej gtéwnych powiktan klinicznych polega na zwalczaniu
czynnikdw ryzyka. Sposrod czynnikow wymienionych w tabeli |, rezygnacja z palenia
papieroséw, obnizanie stezenia cholesterolu LDL w surowicy, leczenie nadcisnienia i
zmniejszenie gotowosci prozakrzepowej krwi uwazane sg za dziatania profilaktyczne o
udowodnionej skutecznosci (17). Wysoce prawdopodobng skutecznos¢ przypisuje sie
leczeniu cukrzycy, otytosci, niskich stezen cholesterolu HDL i zwiekszaniu aktywnosci
fizycznej (17). Jest takze mozliwe, ze eliminowanie psychospotecznych czynnikéw
ryzyka, obnizanie stezenia tréjglicerydow, lipoproteiny (a), homocysteiny, zmniejszanie
stresu oksydacyjnego i umiar w spozyciu alkoholu odgrywajg pozytywna role w
zapobieganiu IHD (17). Pewne nadzieje wigze sie z hormonalng terapig zastepczg
(HTZ), jako metoda profilaktyki u kobiet po menopauzie. Dotychczas brak jest jednak
dowodow na mozliwos¢ redukcji epizoddw wiehcowych z zastosowaniem tej metody w
dobrze kontrolowanych badaniach klinicznych. Jedyna tego typu praca ogtoszona
niedawno nie wykazata skutecznosci tej metody w prewencji wtérnej IHD (18). Z tego
powodu w obu ostatnich rekomendacjach miedzynarodowych na temat prewencji IHD (2,
3) brak jest stanowiska zalecajacego HTZ w profilaktyce pierwotnej i/lub wtérnej.
Oczekuje sie na wyniki badan, bedacych w toku realizacji.



Nalezy podkresli¢, ze racjonalizacja zywienia wptywa pozytywnie na zdecydowang
wiekszos$¢ wymienionych czynnikow ryzyka i zmniejsza zagrozenie IHD. Dlatego dieta,
obok rzucenia palenia papieroséw, nalezy do podstawowych metod profilaktyki.
Znaczng korzys$¢ w postaci redukcji incydentow wiencowych przynosi réwniez obnizanie
stezenia cholesterolu LDL przy pomocy lekéw hipolipemizujacych. Takze leczenie
farmakologiczne nadcisnienia tetniczego zmniejsza ryzyko IHD.

Najwazniejsze duze proby kliniczne dowodzace skutecznosci profilaktyki pierwotnej i
wtérnej epizodéw wiencowych oraz badania wykazujgce zahamowanie progresiji
miazdzycy poprzez redukcje stezenia lipidéw podane sg w tabelach Vi VI.

Woynika z nich jednoznacznie, ze pod wptywem leczenia hipolipemizujacego mozliwe jest
zar6wno znaczne zmniejszenie wystepowania epizodéw wiencowych, jak i spowolnienie
rozwoju miazdzycy w tetnicach wiencowych. Warto doda¢, ze redukcja incydentéw IHD
dotyczy obu pfci.

Tabela V. Wptyw lekéw hipolipemizujacych na redukcije stezenia lipidow i na
wystepowanie epizodéw wiencowych. Wyniki duzych randomizowanych badan

klinicznych
Badanie Liczba Leczenie Czas Zmiana Wynik
o obserwacji stezenia
pacjentow (lata) | lipidow
e Zgony ogdtem /
\LDL- 7% NZ
Pierwotna chol 9% |e Zgony sercowe
prewencja 4081 gemfibrozyl 5 \TG / 25% NZ
Helsinki Heart 1200 mg 45% e Zawat bez
Study (19) /HDL-  |zgonu\ 37%
chol 11% e Zawat ze
zgonem \ 25%
\ LDL- .
chol 26% ° %gony ogotem \
WOSCOPS (20) 6595 Prawastatyna 49 \TG ?22/° (p=0,051)
40 mg (mediana) [12% cgony
/HDL- Wiencowe i zawat
chol 5% bez zgonu \ 31%
e Ostry epizod
\LDL- |wiencowy \ 37%
chol 25% | Zawat ze
AFCAPS/TexCAPS lowastatyna : \TG zgonem i bez
6605 20 mg, do 40 >=5 o
(21) mg 15% zgonu \ 40%
/HDL- e Potrzeba
chol 6% rewaskularyzacii \
33%
e Zgony ogbtem \
30%
simwastatyna \LDL- | Gtéwne
20 mg chol 38% epizody
Wtoérna prewencja 4444 redukcja dawki 54 \TG wiencowe \ 34%
4S (22) do 10 mglub | (mediana) 10% e Zgony
zwiekszenie /HDL-  \wiencowe \ 42%
do 40 mg chol 8% |e Potrzeba
rewaskularyzacji \
37%
\LDL- |e Zgony ogotem \
chol 28% 8,9% NZ
prawastatyna 5 \TG e Gtéwne
CARE (23) 4153 40 mg (mediana) [14% epizody

/HDL-  |wiencowe \ 31%
chol 5% |e Zawal ze



zgonem lub bez
zgonu \ 25%
e Potrzeba
rewaskularyzacji \
27%
e Zgony ogoétem \
23%
\LDL- |e Zgony
chol 27% \wiencowe \ 24%
prawastatyna 6 \TG e Zawal ze
LIPID (24) 9014 140 mg (érednia) 113%  zgonem lub bez
/HDL-  |zgonu\ 29%
chol 4% e Potrzeba
rewaskularyzacji \

24%
LDL- .
. e Zgony ogbtem \
ohol: D&z 119% NZ
VA-HIT (25) 0531 gemfibrozyl 5,1 \TG Y e Zawatbez
1200 mg (mediana) 31% zgonu lub zgon z
powodu [HD \
/ HDL- 550,
chol 6% °
/ - wzrost
\ - spadek

NZ - nieznamienne; Pozostate wyniki znamienne.

WOSCOPS - West of Scontland Coronary Prevention Study, AFCAPS/TexCAPS - Air
Force/Texas Coronary Atherosclerosis Prevention Study, 4S - Scandinavian Simvastatin
Survival Study, CARE - Cholesterol and Recurrent Events, LIPID - Long term
Intervention with Pravastatin in Ischemic Disease, VA-HIT - Veterans Affairs Cooperative
Study Program High Density Lipoprotein Cholesterol Intervention Trial.

Objasnienia uzytych skrotéw: TG - trojglicerydy, chol - cholesterol, NZ - wynik
nieznamienny statystycznie

Tabela VI. Wptyw redukgcji stezenia lipidéw na progresje lub regresje miazdzycy tetnic
wiencowych oraz wystepowanie epizodéw wiencowych. Badania angiograficzne.

Leczenie Czas Wptyw na Redukcja
obserwaciji miazdzyce epizodow
(lata) wiencowych
BECAIT (26) Dieta + bezafibrat 5 mniejsza progresja 21%
CCAIT (27) |Dieta + lowastatyna 2 mniejsza progresja -
CLAS (28) Dieta +zywica + niacyna 2 mniej nowych 25%
zmian
CLAS (29) Dieta + zywica + niacyna 4 regresja, mniejsza 43%
progresja
FATS (30) Dieta + zywica + niacyna 2,5 regresja, mniejsza 80%*
progresja
FATS (30) :Z)leta + zywica + 25 regresja, mniejsza 20%
owastatyna progresja
Lifestyle (31) Dieta + kl”fa mnyc_:h ' 1 regresja, mniejsza i
modyfikacji stylu zycia progresja
LOCAT (32) Dieta + gemfibrozil 3 mniejsza progresja -
LCAS . - .
(33,34) Dieta + fluwastatyna 2,5 mniejsza progresja NZ
MARS (35) |Dieta + lowastatyna 2 regresja, mniejsza 24%

progresja
NHLBI Type Dieta + zywica 5 mniejsza progresja 33%



Il (36)

POSCH (37) Pletg + bypass jelitowy + 9.7 regresja, mniejsza 350,
zywica progresja
SCRIP (38) ]E)leta + leki + éwiczenia 4 mniejsza progresja 39%*
izyczne
STARS (39) Dieta 3 regresja, mniejsza 69%*
progresja
STARS (39) Dieta + zywica 3 regresja, mniejsza 89%*
progresja
UCSF- Dieta + zywica + niacyna > - .
mniejsza progresja -

SCOR (40) |+ lowastatyna

* Wynik znamienny statystycznie
BECAIT = Bezafibrate Coronary Atherosclerosis Intervention Trial; CCAIT = Canadian
Coronary Atherosclerosis Intervention Trial; CLAS = Cholesterol-Lowering
Atherosclerosis Study; FATS = Familial Atherosclerosis Treatment Study; LCAS = Lipid
and Coronary Atherosclerosis Study; LOCAT = Lopid (gemfibrozil) Coronary
Angiography Trial; MARS = Monitored Atherosclerosis Regression Study; NHLBI =
National Heart, Lung, and Blood Institute; POSCH = Program on the Surgical Control of
the Hyperlipidaemias; SCRIP = Stanford Coronary Risk Intervention Project; STARS =
St. Thomas Atherosclerosis Regression Study; UCSF-SCOR = University of California,
San Francisco Specialized Center of Research

Istnieja rowniez dowody na zmniejszenie ryzyka wystepowania epizodéw wiencowych u
pacjentéw z nadcisnieniem tetniczym, pod wptywem leczenia hipotensyjnego niektérymi
lekami. Wykazano taki efekt w odniesieniu do diuretykdw i beta-blokeréw u ludzi nie
chorujacych na IHD (41, 42, 43).

Co sie tyczy wptywu blokeréw kanatéw wapniowych, to w opublikowanych ostatnio
badaniach niemozliwa byta wiarygodna ocena ich wptywu na ryzyko IHD, u ludzi bez tej
choroby, ze wzgledu na matg liczbe incydentéw wiencowych jakie wystapity w czasie
obserwacji. Dotyczyto to badan Systolic Hypertension in Europe; Syst-Eur (44),
Shanghai Trial of Nifedipine in the Elderly; STONE (45) oraz Systolic Hypertension in
China (46).

Dotychczas przeprowadzono tylko jedno badanie kliniczne o duzej liczebnosci,
oceniajgce dziatanie inhibitoréw enzymu konwertujacego angiotensyne (ACE) u
pacjentéw z niepowiktanym nadcisnieniem tetniczym (47). W badaniu Captopril
Prevention Project (CAPPP), obejmujacym prawie 11 000 pacjentéw z nadcisnieniem
tetniczym, poréwnano wptyw leczenia kaptoprilem lub tiazydowym lekiem moczopednym
w skojarzeniu z metoprololem (jako leczenie konwencjonalne), Srednio przez okoto 6 lat,
na zachorowalnosé¢ na choroby sercowo-naczyniowe oraz zgony z tego powodu.
Wystepowanie zawatu serca ze zgonem i bez zgonu nie rdéznito sie pomiedzy obu
grupami pacjentow. Natomiast w grupie przyjmujacej kaptopril mniej byto 0 23%
(p=0,092) zgonbw z przyczyn sercowo-naczyniowych, w poréwnaniu z leczonymi
konwencjonalnie. Zwraca uwage, ze chorzy na cukrzyce leczeni kaptoprilem rzadziej
chorowali na zawat serca ze zgonem i bez zgonu. Réznica z podgrupg chorych na
cukrzyce leczonych lekiem moczopednym i metoprololem wynosita 66% i byta
znamienna (p=0,002). Wyjasnienia wymaga wiecej 0 25% (p=0,044) udaréw mdézgu u
przyjmujacych kaptopril.

Inhibitory ACE moga zmniejszac ryzyko epizoddéw wiencowych nie tylko poprzez
dziatanie hipotensyjne. W korzystnym dziataniu tych lekbw moga odgrywac role takze
inne mechanizmy, jak regresja przerostu lewej komory i poprawa jej funkcji, korzystne
dziatanie na $ciane tetnicy w postaci poprawy funkcji $rédbtonka (dziatanie
wazodylatacyjne), hamowanie progresji miazdzycy, zmniejszenie ryzyka pekniecia
blaszki miazdzycowej (korzystna zmiana jej sktadu); pozytywny wptyw na ukfad
krzepniecia i fibrynolizy.

U pacjentéw z niewydolnoscia serca (meta-analiza 3 badan klinicznych obejmujacych
okoto 9000 pacjentéw) stwierdzono zmniejszenie wystepowania zawatu serca o0 23%
pod wptywem leczenia inhibitorami ACE (kaptopril, enalapril) (48).

Na uwage zastugujg niedawno opublikowane wyniki badania Heart Outcomes
Prevention Evaluation (HOPE) z zastosowaniem ramiprilu u ponad 9000 pacjentéw z



duzym ryzykiem powiktah sercowo-naczyniowych (obecno$¢ IHD lub cukrzycy badz
przebyty udar mézgu) bez dysfunkcji lewej komory lub niewydolnosci serca (49). Z
badania wytaczono osoby z niekontrolowanym nadcisnieniem tetniczym. Po 5 latach
obserwacji sposréod tych, ktérzy przyjmowali lek 6,1% zmarto z przyczyn sercowo-
naczyniowych. Odsetek pacjentéw w grupie placebo wynosit 8,1%. Tak wiec redukcja
ryzyka zgonu z tych powoddw wyniosta 26% (p<0,001).

Leczeni ramiprilem mieli znamiennie mniej zawatéw serca, zabiegéw
rewaskularyzacyjnych, rzadsze wystepowanie niewydolnosci serca oraz mniej zgonéw
ogotem. Obie grupy chorych nie réznity sie miedzy sobg wartoscia cisnienia tetniczego
przed przystgpieniem do badania (Srednie RR 133/76 mmHg u przyjmujacych ramipril i
137/78 mmHg w grupie placebo) oraz w trakcie jego trwania (odpowiednio 136/76 mmHg
i 139/77 mmHg).

Badanie HOPE jest pierwszym badaniem klinicznym, ktérego wyniki sugeruja, ze
inhibitory ACE moga zmniejsza¢ zagrozenie epizodem wiencowym, nie tylko w zwigzku
z dziataniem hipotensyjnym i/lub zwigzanym z regresja przerostu lewej komory i
poprawa jej funkciji.

Mniej jest danych na temat wptywu lekdéw hipotensyjnych na ryzyko wystapienia
kolejnych epizodow wiencowych u chorych na IHD ze wspdtistniejacym nadcisnieniem
tetniczym. Wykazano, ze beta-blokery u takich pacjentéw zmniejszajg zaréwno ryzyko
zawatu, jak i zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych (50). Brakuje natomiast
jednoznacznych dowoddéw na skutecznosé¢ pod tym wzgledem blokeréw kanatéw
wapniowych. Zaobserwowano jedynie tendencje do zmniejszania ryzyka zawatu u
pacjentéw otrzymujacych werapamil i diltiazem, oraz zwiekszone ryzyko chorych
leczonych krétko dziatajacymi preparatami nifedypiny (51). Badania z zastosowaniem
dtugo dziatajacych lekéw z tej grupy sa dopiero w toku realizaciji.

Na uwage zastuguje, ze w wiekszosci badan korzys¢ zalezy od stopnia redukcji cisnienia
krwi. Dobrym potwierdzeniem sg wyniki badania Hypertension Optimal Treatment (HOT)
(52). W podgrupie pacjentéw o najnizszym osiggnietym cisnieniu rozkurczowym (réwne i
ponizej 80 mmHg) stwierdzono tendencje do wystepowania mniejszej liczby epizodéw
wiencowych niz u pacjentéw, ktérzy mieli wyzsze wartosci cisnienia rozkurczowego po
leczeniu. W badaniu tym nie mozna byto oceni¢ wptywu poszczegdlnych lekéw
hipotensyjnych na ryzyko wiencowe, gdyz ponad 80% pacjentéw stosowato wiecej niz
jeden lek.

Przytoczone badania dotyczace wptywu leczenia hiperlipidemii lub nadciénienia na
ryzyko IHD dotyczyly programéw profilaktyki jednoczynnikowej. Zgodnie z powszechng
opinig profilaktyka wieloczynnikowa jest skuteczniejsza od jednoczynnikowej.

Wazkim argumentem na rzecz celowosci wdrazania profilaktyki kardiologicznej na skale
populacyjng jest spadek po 1970 roku standaryzowanych dla wieku wskaznikéw
umieralnosci na IHD we wszystkich krajach rozwinietych, z wyjatkiem Greciji i Hiszpanii
(gdzie i tak sg niske), oraz krajéw Europy srodkowo-wschodniej. Wynika to ze spadku
zachorowan oraz ze spadku $miertelnosci ludzi juz chorujgcych na IHD. Pierwszy efekt
zalezy od korzystnej zmiany w zakresie rozpowszechnienia czynnikow ryzyka (skutek
dziatan profilaktycznych), drugi zas od poprawy opieki kardiologicznej w ostrych stanach,
tacznie z rozwojem technik rewaskularyzacyjnych.

Wsréd dziatan profilaktycznych, ktére w rozwinietych krajach zachodnich wywarty
znaczacy wptyw na umieralnos$¢ z powodu IHD, nalezy w szczeg6lnosci wymieni¢
racjonalizacje zywienia, zmniejszenie odsetka ludzi palgcych papierosy oraz poprawe
wykrywalnosci i leczenia nadcisnienia tetniczego i hiperlipidemii.

PROFILAKTYKA CHOROBY NIEDOKRWIENNEJ SERCA
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4.1. Strategia populacyjna

W strategii populacyjnej majg zastosowanie gtéwnie metody zmierzajace do poprawy stylu zycia,
w szczegOlnosci dotyczace zywienia, palenia papieroséw, spozywania alkoholu i aktywnosci
fizycznej. W krajach o czestym wystepowaniu IHD, a dotyczy to takze Polski, zalecenia dotyczace
poprawy stylu zycia kierowane sa do catej populacji. W celu ich upowszechnienia sg lub powinny
by¢ wykorzystywane przede wszystkim $rodki spotecznego przekazu, szkoty, organizacje
samorzadowe i spoteczne. Jednostki organizacyjne stuzby zdrowia petnig w tym zakresie gtoéwnie
role inicjatywna i opiniotwdrcza.

W opublikowanym w 1998 r. raporcie "Food, Nutrition and Cardiovascular Disease Prevention in
the European Union", opracowanym przez European Heart Network (53) stwierdzono, ze w
zwigzku ze starzeniem sie populacji moze wzrosng¢ liczba oséb z chorobami uktadu krazenia, co
stanie sie nie tylko duzym obcigzeniem dla budzetéw ochrony zdrowia w krajach cztonkowskich
Unii Europejskiej, lecz przyczyni sie takze do zwiekszenia liczby ludzi cechujacych sie nizszg
jakoscia zycia. Raport ten, przeznaczony gtéwnie dla politykow, wskazuje na palaca potrzebe
przeciwdziatania temu zjawisku.

Cele zywieniowe dla krajow europejskich przedstawiono w tabeli VII. Poréwnanie wskazan z tabeli
VIl z charakterystycznymi cechami zywienia populacji polskiej (tabela Il) wskazuje, ze zalecenia
grupy ekspertow European Heart Network majg zastosowanie takze w odniesieniu do naszego
kraju, co ma szczegolne znaczenie w aspekcie naszych staran o cztonkostwo w Unii Europejskie;.
Ciagle wysoka umieralnos¢ na choroby uktadu krgzenia w Polsce wymaga podjecia
skoordynowanych dziatan dotyczacych pierwotnej profilaktyki tych choréb. Agendy rzadowe
odpowiedzialne za ochrone zdrowia powinny wystapi¢ z odpowiednimi inicjatywami.

Tabela VII. Cele zywieniowe dla populacji krajow europejskich (53)

Ttuszcz catkowity <35% energii w krajach o spozyciu powyzej 40% energii (cel
posredni)



Nasycone kwasy ttuszczowe
(facznie z kwasami trans)

Nienasycone kw. ttuszczowe

w tym kw. wielonienasycone

Kwasy ttluszczowe trans

Cholesterol

Skrobia

Cukry proste

Btonnik pokarmowy

Sal

Potas

Witaminy antyoksydacyjne
Owoce i warzywa

Chleb, inne produkty zbozowe i

ziemniaki
Ryby

Mieso i produkty mleczarskie

<30% energii w krajach o mniejszym spozyciu (cel ostateczny)

<10% energii

<25% energii w krajach o wysokim spozyciu ttuszczu (cel
posredni)

<20% energii w krajach o nizszym spozyciu ttuszczu (cel
ostateczny)

5-10% energii

obnizy¢ spozycie

<300 mg/dzien

>50% energii

obnizy¢ spozycie

zwiekszy¢ spozycie

<6 g/dzien

nie sprecyzowano zalecen

zwiekszy¢ spozycie w postaci produktéw zywnosciowych
>400 g/dzien

zwiekszy¢ spozycie jezeli jest niskie, utrzymac jezeli wysokie
zwiekszy¢ spozycie jezeli jest niskie, utrzymac jezeli jest
wysokie

zmniejszy¢ spozycie tlustych mies i petnottustych produktow
mleczarskich, jezeli jest wysokie

Uwagal! Cele dotyczace spozycia ttuszczu catkowitego, kwasow ttuszczowych i skrobi wyrazone
sg w procentach dziennego spozycia ogotu kalorii

4.2. Strategia zwiekszonego ryzyka

Strategia zwiekszonego ryzyka dotyczy poszczeg6lnych osob, jezeli cechujg sie one ryzykiem
IHD wiekszym niz przecietne w populacji (tabela VIII). Przy ryzyku ogélnym tagodnym oraz w
wigkszosci przypadkéw ryzyka umiarkowanego wystarczajaca metoda postepowania powinna byé
modyfikacja stylu zycia. Przy ryzyku duzym i bardzo duzym w rachube wchodzi takze stosowanie
lekéw. Profilaktyke pierwotng u pacjentéw z duzym i bardzo duzym ryzykiem powinien prowadzi¢
lekarz podstawowej opieki zdrowotnej. Powinien on takze mie¢ obowigzek udzielania porady
dotyczacej zasad profilaktyki osobom z ryzykiem tagodnym i umiarkowanym.

4.2.1. Ocena zagrozenia IHD w oparciu o czynniki ryzyka

Zasady oceny stopnia ryzyka IHD podane sg w tabeli VIII. Opierajg sie one na szacunku liczby i
nasilenia czynnikéw ryzyka, takich jak: palenie papieroséw, podwyzszone stezenie cholesterolu
LDL, niskie stezenia cholesterolu HDL, podwyzszone cisnienie tetnicze, cukrzyca, wiek, ptec,
obecnosé chordb na tle miazdzycy u pacjenta i obciazenie rodzinne chorobami na tle miazdzycy.
Te czynniki ryzyka zostaty scislej okreslone takze w tabeli VIII.

W tabeli VIII pominieto nastepujace czynniki ryzyka: dieta obfitujgca w ttuszcze nasycone,
cholesterol i kalorie, nadmierne spozycie alkoholu, mafa aktywno$¢ fizyczna, zwiekszone stezenie
tréjglicerydéw, otytos¢, czynniki trombogenne i zwiekszone stezenie homocysteiny.

Czynniki te, z nielicznymi wyjatkami, pomijane sa takze w ocenie stopnia ryzyka ogoinego IHD w
rekomendacjach opracowywanych przez europejskie, miedzynarodowe i amerykanskie grupy
ekspertow. Uzasadnienie takiego postepowania zostanie podane na dalszych stronach tego

opracowania.



Ryzyko wystapienia epizodu choroby niedokrwiennej serca nalezy okresli¢ u kazdego cztowieka
powyzej 20. roku zycia, postugujac sie tabelg VIl

Tabela VIII. Kategorie ryzyka epizodu choroby niedokrwiennej serca

Ryzyko
fagodne

e jeden lub dwa
tagodne czynniki
ryzyka

Lagodne
czynniki ryzyka

- LDL-chol: 130-
159 mg/dl
(3,4-4,1 mmol/l)
(TC: 200-239
mg/dl; 5,2-6,2
mmol/l)

- RRS: 140-159
mmHg i/lub
RRR: 90-99
mmHg

Ryzyko umiarkowane

¢ jeden umiarkowany
czynnik ryzyka

Umiarkowane czynniki
ryzyka

- palenie papierosow

- LDL-chol: 160-210 mg/dI
(4,1-5,4 mmol/l)

(TC: 240-300 mg/dl; 6,2-
7,8 mmol/l)

- HDL-chol

=<35 mg/dl u mezczyzn
(0,9 mmol/l)

=<40 mg/dl u kobiet (1,0
mmol/l)

- RRS: 160-179 mmHg
i/lub

RRR: 100-109 mmHg

- mezczyzna >=45 lat

- kobieta >=55 lat

- przedwczesna
menopauza

- przedwczesne
wystepowanie IHD

lub

chorob tetnic obwodowych

na tle miazdzycy u
krewnych 1-go stopnia

- krewni mezczyzni <55 r.
zycia

- krewne kobiety <65 r.
zycia

Ryzyko duze

e jeden silny
czynnik ryzyka
lub

e dwa
umiarkowane
czynniki ryzyka

Silne czynniki
ryzyka

- 20 lub wiecej
papierosow
dziennie

- LDL-chol >210
mg/d|

(5,4 mmol/l)
(TC: >300 mg/dl;
7,8 mmol/l)

- RRS >=180
mmHg i/lub
RRR >=110
mmHg

Ryzyko bardzo duze

e przynajmniej jeden bardzo
silny czynnik ryzyka (w
szczegblnosci IHD)*

lub

e przynajmniej dwa silne
czynniki ryzyka

lub

e przynajmniej trzy
umiarkowane czynniki ryzyka

Bardzo silne czynniki ryzyka

- choroba niedokrwienna
serca

- klinicznie udokumentowane
choroby innych tetnic

- hiperlipidemia rodzinna

- cukrzyca

* ChNS: przebyty zawat serca, dusznica bolesna, przebyty zabieg rewaskularyzacyjny na
tetnicach wiencowych, angiograficznie stwierdzona miazdzyca tetnic wiencowych.

Stezenie LDL-chol oblicza sie z formuty Friedewalda: LDL-chol (mg/dl) = TC (mg/dl) - HDL-chol
(mg/dl) - TG (mg/dl)/5 lub LDL-chol (mmol/l) = TC (mmol/l) - HDL-chol (mmo/l) - TG (mmol/l) 2,2.
W celu zmiany wartosci cholesterolu wyrazonej w mg/dl na mmol/l nalezy zastosowac dzielnik
38,7. Dla uzyskania wyniku TG w mmol/l stosuje sie dzielnik 88,5. Formuta Friedewalda nie ma
zastosowania, jezeli stezenie TG przekracza 400 mg/dl (4,5 mmol/l).

Objasnienia uzytych skrétéw: TC - cholesterol catkowity, TG - tréjglicerydy, chol - cholesterol,
RRS - cisnienie tetnicze skurczowe, RRR - cisnienie tetnicze

Ponizej omoéwione zostang poszczegdlne czynniki ryzyka.



4.2.1.1. Palenie tytoniu

Zarowno liczba wypalanych papieroséw, jak i czas trwania tego natogu sg uznanymi czynnikami
ryzyka IHD. Dotyczy to takze cygar i fajki. Palenie wywiera silny miazdzycorodny wptyw na tetnice
poprzez uszkodzenie srédbtonka tetnic, zwiekszong gotowos¢ zakrzepowa krwi i niekorzystny
wptyw na lipoproteiny osocza.

Z uszkodzeniem srddbtonka taczy sie uposledzona produkcja tlenku azotu i zwiekszona
penetracja lipoprotein do $ciany tetnicy. Efektem zaburzonej produkcji tlenku azotu jest
zwiekszenie gotowosci tetnic do skurczu. Do uszkodzonego srédbtonka przylegaja monocyty.
Ponadto wystepuje adhezja ptytek krwi. Nasilona produkcja czynnikdw wzrostu prowadzi do
proliferacji komérek miesni gtadkich.

Zwiekszona gotowosc¢ zakrzepowa u palaczy papieroséw jest wynikiem wzrostu stezenia
fibrynogenu, aktywaciji ptytek, wzrostu stezenia czynnika VII, obnizenia plazminogenu.

W zakresie lipoprotein osocza obserwuje sie zmniejszenie stezenia cholesterolu HDL. Wolne
rodniki dymu papierosowego sg odpowiedzialne za oksydacyjng modyfikacje LDL. Z tym ostatnim
mechanizmem taczy sie réwniez zmniejszona aktywnos¢ antyoksydacyjna surowicy u palaczy.
Wiadomo, ze palacze majg mniejsze zawartosci witamin antyoksydacyjnych (E i C) we krwi w
poréwnaniu z ludzmi niepalacymi.

W ocenie ryzyka og6lnego IHD nalezy bra¢ pod uwage zaréwno fakt palenia tytoniu, jak i liczbe
wypalanych papierosow.

Podkreslenia wymaga, ze nie tylko czynne, ale takze bierne palenie papieroséw zwieksza
zagrozenie IHD.

4.2.1.2. Zwiekszone stezenie cholesterolu LDL

Zwiekszone stezenie cholesterolu LDL od dawna zalicza sie do najwazniejszych czynnikéw
ryzyka IHD, bowiem z tej frakcji og6lnego cholesterolu surowicy tworzg sie ogniska
ateromatyczne. LDL po przeniknieciu do $ciany tetnicy, oksydacyjnej modyfikacji przez wolne
rodniki i przyswojeniu przez makrofagi staja sie najwazniejszym sktadnikiem ogniska
miazdzycowego. Intensywnosé przenikania LDL do Sciany tetnicy zalezy gtéwnie od ich stezenia
w surowicy, przepuszczalnosci srodbtonka tetniczego i cisnienia krwi. Stad przy matych
stezeniach cholesterolu LDL, zdrowym $rédbtonku i prawidtowym cisnieniu tetniczym, miazdzyca
rozwija sie wolno lub nie rozwija sie wcale, nie dajac objawow klinicznych. Bardzo liczne badania
dowiodty, ze obnizanie stezenia cholesterolu LDL w surowicy zmniejsza istotnie ryzyko epizodu
wiencowego (tabela V).

Podkreslenia wymaga, ze ryzyko IHD wzrasta semilogarytmicznie wraz ze wzrostem stezenia
cholesterolu LDL, poczynajgc od zdecydowanie niskich wartosci. Nie udato sie dotychczas
okresli¢ jednoznacznie wartosci progowej ponizej ktérej ryzyko bytoby niezalezne od cholesterolu
LDL. Jednakze rekomendacje najwazniejszych towarzystw naukowych, . International
Atherosclerosis Society (I1AS) (2), American Heart Association (AHA) (54) oraz Towarzystw
Europejskich (3), przyjmujg jako dolng granice stezenia cholesterolu catkowitego (TC), od ktérej
szacuje sie ryzyko, wartos¢ 200 mg/dl (5,2 mmol/l). Odpowiada to w przyblizeniu zawartosci
cholesterolu LDL w surowicy 130 mg/dl (3,4 mmol/l). IAS oraz Towarzystwa Europejskie za
czynnik zwiekszonego ryzyka przyjmuja stezenie TC w szerokich granicach od 200 do 300 mg/dl
(5,2-7,8 mmol/l), co w przyblizeniu odpowiada stezeniu cholesterolu LDL od 130 do 210 mg/dl
(3,4-5,4 mmol/l). Powyzej tych wartosci ryzyko IHD jest duze. Natomiast AHA stezenia TC w
granicach 200-239 mg/dl (5,2-6,2 mmol/l) lub LDL-chol 130-159 mg/dl (3,4-4,1 mmol/l) uznaje za
zwigzane z tagodnie zwiekszonym ryzykiem, natomiast stezenia TC w granicach 240-279 mg/dI
(6,2-7,2 mmol/l), co odpowiada LDL-chol od 160 mg/dl (4,1 mmol/l) do okoto 200 mg/dl (5,2
mmol/l), za zwigzane z umiarkowanie zwiekszonym ryzykiem, a wartosci TC réwne i powyzej 280
mg/dl (7,2 mmol/l) za zwigzane z duzym ryzykiem.

Biorac pod uwage powyzsze, przyjeto w tym opracowaniu (tabela VIII):

- stezenia cholesterolu LDL w granicach 130-159 mg/dl (TC w przyblizeniu 200-239 mg/dl), za
tagodny czynnik ryzyka,

- stezenia cholesterolu LDL w granicach 160-210 mg/dl (TC w przyblizeniu 240-300 mg/dl), za
umiarkowany czynnik ryzyka,

- stezenia cholesterolu LDL powyzej 210 mg/dl (TC w przyblizeniu 300 mg/dl), za silny czynnik
ryzyka.



4.2.1.3. Niskie stezenia cholesterolu HDL

W ocenie ryzyka IHD trzeba takze wzig¢ pod uwage stezenie cholesterolu HDL. Mezczyzni ze
stezeniem cholesterolu HDL réwnym i ponizej 35 mg/dl (0,9 mmol/l) i kobiety rownym i ponizej 40
mg/dl (1,0 mmol/l) majg zwiekszone zagrozenie ta chorobg (2).

Lipoproteiny HDL maja wtasciwosci przeciwmiazdzycowe. W$rdd kilku mechanizméw takiego
dziatania najwazniejsze to transport zwrotny cholesterolu (z makrofagéw w $cianie tetnicy) do
watroby oraz wtasciwosci przeciwutleniajace, dzieki enzymowi - paraoksonazie, zwigzanej z
apolipoproteing Al.

4.2.1.4. Podwyzszone cishienie tetnicze

Nadcisnienie tetnicze nalezy do najwazniejszych czynnikéw ryzyka IHD. Nadcisnienie zwieksza
ryzyko zgonu wiencowego, nagtego zgonu oraz zawatu serca bez zgonu u obu pici. Zalezno$c¢
ryzyka gtéwnych epizodéw wiencowych od cisnienia tetniczego jest ciagta, tzn. obserwuje sie ja
zarbwno w zakresie wartosci prawidtowych, jak i uznawanych za nadcisnienie. Nie ma wartosci
progowej dla cisnienia tetniczego, podobnie jak dla stezenia cholesterolu, od ktérej zaczyna sie
wzrost ryzyka.

Zwigzek nadcisnienia tetniczego z IHD zalezy zar6wno od jego wptywu na sam rozwéj miazdzycy,
jak tez od dziatania na blaszke miazdzycowa. Nadcisnienie moze by¢ bowiem czynnikiem
wyzwalajacym pekniecie blaszki, a tym samym epizod wiehcowy.

Do gtéwnych mechanizméw aterogennego dziatania nadcisnienia tetniczego mozna zaliczy¢
uszkodzenie Sciany tetnicy i nasilong penetracje lipoprotein. Wysokie cisnienie powoduje
bezposrednio uraz mechaniczny tetnicy, jak tez uszkadza jg za posrednictwem chemicznych
mediatorow (angiotensyna ll, endotelina-1). Szczegdlng role przypisuje sie angiotensynie Il, ktéra
jest stymulatorem syntezy r6znych czynnikbéw wzrostu (proliferacja komérek miesni gtadkich, a co
za tym idzie hipertrofia sciany naczyniowej) oraz biatek adhezyjnych (adhezja leukocytéw do
powierzchni tetnicy). Angiotensyna Il stymuluje produkcje anionu ponadtlenowego, ktéry
degraduje tlenek azotu oraz jest promotorem degradacji bradykininy, ktéra stymuluje uwalnianie
tlenku azotu. Poza tymi efektami angiotensyna Il stymuluje, wraz z innymi czynnikami, produkcje
endoteliny-1 (silny czynnik skurczowy i stymulator proliferacji komoérek miesni gtadkich (SMC)). Na
podstawie tych odkry¢ angiotensynie Il przypisuje sie silne wtasciwosci aterogenne.

Uszkodzenie sciany tetnicy oraz nasilona filtracja osocza, w wyniku nadcisnienia, utatwia
penetracje aterogennych lipoprotein do btony wewnetrznej. U czesci pacjentéw dodatkowo na
aterogeneze majg wptyw zaburzenia metaboliczne, takie jak aterogenna dyslipidemia (mate, geste
LDL, obnizone stezenie HDL) i/lub nieprawidtowa tolerancja glukozy. Dotyczy to nadcisnienia
przebiegajacego z hiperinsulinemia (55). Nadcisnienie jest wtedy elementem zespotu
metabolicznego, do ktérego niektdrzy wtaczajg takze otytosc brzuszna.

Podkreslenia wymaga, ze wspétistniejgce z nadcisnieniem inne czynniki ryzyka dziatajg
synergistycznie, nasilajac rozwdéj miazdzycy i jej powiktan. Jak wynika z 12-letniej obserwacji Pol-
Monica Warszawa ryzyko zgonu spowodowanego IHD u mezczyzn i u kobiet z odosobnionym
nadcisnieniem tetniczym jest odpowiednio 5-krotnie i 8-krotnie wieksze w poréwnaniu z ludzmi
bez nadcisnienia. Natomiast u mezczyzn i kobiet z nadcisnieniem tetniczym i wspétistniejacymi
szescioma innymi czynnikami ryzyka (TC/HDL-chol powyzej 5,0; stezenie TG powyzej 200 mg/dl;
palenie papieroséw; BMI powyzej 30,0; obecnos¢ choroby sercowo-naczyniowej; dodatni wywiad
rodzinny dotyczacy choréb uktadu krazenia) zagrozenie zgonem na IHD jest odpowiednio 67-
krotnie i 73-krotnie wieksze, w poréwnaniu z osobami bez nadcisnienia i bez innych czynnikéw
ryzyka.

W tabeli IX przedstawiono definicje i klasyfikacje nadcisnienia wedtug zaleceh WHO/IHS (56), a w
tabeli X czesto$¢ wystepowania poszczegdlnych kategorii cisnienia tetniczego w populaciji
mezczyzn i kobiet Warszawy w wieku 35-64 lat (Pol-Monica).

Zwraca uwage fakt, ze w badanej populacji dominowato nadcisnienie tagodne, w leczeniu ktérego
najwieksze zastosowanie ma modyfikacja stylu zycia.

Tabela IX. Definicja i klasyfikacja cisnienia tetniczego

Skurczowe Rozkurczowe
(mmHg) (mmHg)

Optymalne <120 <80

Kategoria



Normalne <130 <85

Wysokie normalne 130-139 85-89
Nadcisnienie 1 stopnia (tagodne) 140-159 90-99
Podgrupa: graniczne 140-149 90-94
Nadcisnienie 2 stopnia (umiarkowane) 160-179 100-109
Nadcisnienie 3 stopnia (ciezkie) >=180 >=110
Izolowane nadcisnienie skurczowe >=140 <90
Podgrupa: graniczne 140-149 <90

1999 Word Health Organization - International Society of Hypertension Guidelines for the
Management of Hypertension.
J. Hypertension, 1999, 17, 905-918

Tabela X. Czestos¢ wystepowania (%) poszczegdlnych kategorii cisnienia tetniczego, w
populacji Warszawy w wieku 35-64 lat*

Kategorie cisnienia Mezczyzni Kobiety
1984 r. 1993 r. 1984 r. 1993 r.
Cisnienie prawidtowe™*

(RRS <130 i RRR <90) 20,1 40,0 294 51,6
I cimeric pyaln
Clniom prawione wysore”
\aoginieni agodne (somer)
Yéggj £40.149 Vlub RRR: 90-94) 16,0 13,5 9.7 10,2
\aogininto umatowane (1 v
Nadcisnienie ciezkie (Il stopien) 101 6.7 93 3.4

(RRS >=180 i RRR >=110)

Izolowane nadcisnienie skurczowe
(RRS <140 i RRR <90) 13,8 8,4 11,8 9,2

W tym graniczne

(RRS: 140-149 i RRR <90)
* kategorie cisnienia wg zalecen WHO/ISH (56) oraz Polskiego Towarzystwa Nadcis$nienia
Tetniczego (57);

** do kategorii tych zaliczono 0,3% i 1,8% zbadanych mezczyzn w roku 1984 i 1993 oraz 1,1% i
3,2% kobiet z nadcisnieniem prawidtowo kontrolowanym.

Objasnienie uzytych skrotéw: RRS - cisnienie tetnicze skurczowe,

RRR - ci$nienie tetnicze rozkurczowe

7,8 3,9 10,2 5,9

4.2.1.5. Hiperglikemia i cukrzyca

Cukrzyca jest dobrze znanym czynnikiem ryzyka miazdzycy. U chorujacych na cukrzyce typu 2
obserwuije sie 2-4-krotnie zwiekszone wystepowanie choréb naczyniowych na tle miazdzycy.

Na uwage zastuguja niedawno opublikowane wyniki badania finskiego, w ktérym w okresie 7 lat
obserwowano wystepowanie zawatu serca u chorych na cukrzyce typu 2 oraz u ludzi bez tej
choroby, ktérzy przebyli uprzednio zawat serca lub na niego nie chorowali. Okazato sie, ze ryzyko
wystgpienia zawatu serca u chorych na cukrzyce bez zawatu w wywiadzie, byto podobne do
ryzyka oséb, ktére nie miaty cukrzycy natomiast chorowaty uprzednio na zawat (22,2% vs 18,8%)
(59).

Mechanizmy, w wyniku ktérych cukrzyca utatwia rozwdj tej choroby w tetnicach wiehcowych, nie
sg w petni poznane. Do dyskutowanych mechanizméw naleza: nasilenie oksydacyjnej modyfikaciji



LDL i glikacja tych lipoprotein, glikacja biatek Sciany tetnicy, uszkodzenie srédbtonka i zwigkszenie
gotowosci zakrzepowej krwi.

Poza tym w cukrzycy typu 2 do wzrostu ryzyka IHD przyczynia sie wspétistniejgca u czesci
pacjentéw dyslipidemia (ktéra charakteryzuje sie hipertrojglicerydemia i matymi stezeniami
cholesterolu HDL) oraz nadcisnienie tetnicze. Stezenia cholesterolu LDL albo mieszczg sie w
prawidtowych granicach, albo sg tagodnie zwiekszone. Nalezy podkresli¢, ze w tym typie cukrzycy
wystepuje akumulacja w osoczu aterogennych lipoprotein, takich jak mate, geste LDL,

szczegolnie podatne na oksydacyjng modyfikacje i glikacjg, oraz remnanty chylomikronow.
Zgodnie z kryteriami Swiatowej Organizaciji Zdrowia (SOZ) cukrzyce rozpoznaje sie na podstawie
nastepujacych cech (58):

1. stezenie glukozy w osoczu krwi zylnej na czczo >=126 mg/dl (7,0 mmol/l), co odpowiada
warto$ci >=110 mg/dl (6,1 mmol/l) we krwi wtosniczkowe;

lub

2. stezenie glukozy w osoczu krwi zylnej lub w krwi wtosniczkowej po doustnym obcigzeniu 75 g
glukozy rowne lub wieksze niz 200 mg/dl (11,1 mmol/l).

Za uposledzong tolerancje glukozy SOZ przyjmuje stezenie glukozy w osoczu krwi zylnej na
czczo mniejsze niz 126 mg/dl (we krwi wtosniczkowej mniejsze niz 110 mg/dl) lecz po obcigzeniu
doustnym 75 g glukozy przekraczajace 140 mg/dl (7,8 mmol/l) zaréwno w osoczu krwi zylnej, jak i
wiosniczkowe;.

Dla potwierdzenia diagnozy cukrzycy nalezy powtérnie oznaczy¢ stezenie glukozy na czczo i/lub
po doustnym obcigzeniu glukoza.

American Diabetes Association (60) oraz International Diabetes Federation (European Diabetes
Policy Group 1998-1999) (61) wczesniej niz SOZ przyjety warto$é glikemii w osoczu krwi zylnej na
czczo >=126 mg/dl (7,0 mmol/l) jako podstawe rozpoznania cukrzycy. Wynik nalezy potwierdzi¢ w
powtornym badaniu. Jak juz napisano poprzednio odpowiada to wartosci glikemii >=110 mg/dl

(6,1 mmol/l) w krwi wtosniczkowe;.

4.2.1.6. Wiek, pte¢, menopauza

Metaboliczne czynniki ryzyka IHD nasilajg sie z wiekiem. Takze ryzyko wystepowania IHD
wzrasta z wiekiem. U mezczyzn szybki wzrost ryzyka widoczny jest do okoto 60 roku zycia. W
pbzniejszym wieku zagrozenie tg choroba takze sie zwieksza, ale w stopniu wolniejszym. Ta
zalezno$¢ ma swoje implikacje terapeutyczne, gdyz wiekszej korzysci ze zwalczania czynnikéw
ryzyka moga spodziewac sie ludzie przed 60. rokiem zycia niz ludzie starzy. W tym opracowaniu
przyjeto, wzorem ekspertéw amerykanskich, wiek rowny lub powyzej 45 lat dla mezczyzn oraz
rowny i powyzej 55 lat dla kobiet jako umiarkowany czynnik ryzyka.

Zagrozenie IHD kobiet przed menopauzg jest mate i w praktyce dotyczy oséb o wysokim stopniu
podatnosci genetycznej. Po menopauzie réznica zgonéw na IHD pomiedzy kobietami i
mezczyznami ulega stopniowo wyréwnaniu.

4.2.1.7. Obecnos¢ chordb na tle miazdzycy

Obecnos¢ IHD u pacjenta nalezy do bardzo silnych czynnikéw prognostycznych wystapienia
ostrego epizodu wiencowego w postaci zawatu serca ze zgonem lub bez zgonu i nagtej $mierci
sercowej.

Wykazano, ze duzy zwigzek z przysztym epizodem ma przebyty zawat serca, dusznica bolesna,
cechy niedokrwienia w EKG spoczynkowym, dodatni test wysitkowy, zmiany miazdzycowe w
obrazie angiograficznym tetnic wiehcowych.

Ryzyko wystgpienia nowych epizodéw wiencowych (niestabilnej choroby wiencowej lub ostrego
zawatu serca) w ciggu 10 lat jest kilkakrotnie wigksze u chorych z uprzednio wystepujacymi
klinicznymi znamionami IHD niz u ludzi bez takich dowodéw tej choroby (2).

Duze zagrozenie IHD stwarza takze obecnos¢ miazdzycy tetnic obowodowych, przebyty udar
mézgu i napadowe przemijajace niedokrwienie moézgu.

4.2.1.8. Obciazenie rodzinne chorobami na tle miazdzycy
Przedwczesne wystepowanie IHD i innych choréb naczyniowych na tle miazdzycy u krewnych



pierwszego stopnia, tj. u mezczyzn przed 55 rokiem zycia i u kobiet przed 65 rokiem zycia, uznaje
sie za niezalezny czynnik ryzyka (3). Nie wiadomo jednak w jakim stopniu obcigzenie rodzinne
chorobami powstajacymi na tle miazdzycy wptywa na ryzyko IHD niezaleznie od odziedziczonego
wptywu innych podstawowych czynnikéw ryzyka, takich jak np. zaburzenia przemiany lipidéw,
nadcisnienie tetnicze i inne.

4.2.2. Zagrozenie IHD wynikajace z obecnosci innych czynnikow ryzyka

Oprocz czynnikdéw zagrozenia ujetych w tabeli VIII, na podstawie ktérych przyjeto w tym
opracowaniu oszacowanie ryzyka ogolnego IHD, w tabeli | wymienione sa takze inne wazne
czynniki zwigzane z zagrozeniem tg choroba, ktérych nie uwzgledniono w tabeli VIIl. Nalezg do
nich dieta obfitujaca w ttuszcze nasycone, cholesterol i kalorie, nadmierne spozycie alkoholu,
mata aktywnos¢ fizyczna, podwyzszone stezenie tréjglicerydéw we krwi, otytos¢, czynniki
trombogenne i homocysteina. Ponizej oméwiono ich znaczenie dla rozwoju IHD.

4.2.2.1. Sposob zywienia i spozycie alkoholu

Ludzie cechujacy sie wysokim spozyciem ttuszczéw zwierzecych, produktéw o duzej zawartosci
cholesterolu oraz niskim spozyciem warzyw i owocow maja réwniez wieksze ryzyko IHD niz
zywigcy sie prawidtowo. Zalezy to gtéwnie od niekorzystnego wptywu nasyconych kwaséw
ttuszczowych na stezenie cholesterolu w surowicy i na krzepniecie krwi, oraz od ochronnego
dziatania wysokiego spozycia witamin antyoksydacyjnych i flawonoidéw zawartych w warzywach i
owocach. Ludzie zywiacy sie nieracjonalnie majg wieksze ryzyko IHD niz zywiacy sie prawidtowo,
nawet przy takim samym stezeniu cholesterolu catkowitego i cisnieniu tetniczym.

Z powyzszego wynika, ze wadliwe zywienie zwieksza zagrozenie IHD poprzez wptyw na rézne
czynniki ryzyka tej choroby, z ktérych stezenie cholesterolu we krwi jest czynnikiem wymiernym i
najlepiej udokumentowanym. Z tego powodu zywienie nie zostato wykorzystane w tabeli VIII dla
oceny ryzyka ogélnego IHD.

Duze spozycie wysokoprocentowego alkoholu (powyzej 70-80 g dziennie) zwieksza znacznie
zagrozenie nagtym zgonem. Istniejg badania sugerujace, ze spozywanie matych ilosci zmniejsza
zagrozenie IHD.

Doktadne mechanizmy wptywu alkoholu na rozwdj miazdzycy sag ciagle przedmiotem dyskusiji.
Istniejg dowody wskazujace, ze "kardioprotekcyjny" efekt alkoholu zalezy od bezposredniego
wptywu na wzrost stezenia cholesterolu HDL, na zmniejszenie agregacji ptytek i/lub krzepniecia
badz na nasilenie fibrynolizy. Z drugiej strony inni badacze wyrazajq opinie, ze korzystny wptyw
na ryzyko IHD maja gtéwnie inne sktadniki napojéw alkoholowych niz sam alkohol. Sktadnikami
tymi sg substancje polifenolowe, ktére moga dziata¢ jako antyoksydanty lub inhibitory ptytek.
Mniejsza umieralnos¢ na IHD w zaleznosci od spozycia alkoholu wydaje sie by¢ szczegdlnie
wyraznie zwigzana ze spozywaniem czerwonego wina. Czerwone wino, jak wiadomo, zawiera
duze ilosci polifenoli (flawonoidy).

4.2.2.2. Mata aktywnos¢ fizyczna

Badania epidemiologiczne wykazujg, ze mata aktywnosc fizyczna jest niezaleznym czynnikiem
ryzyka IHD, przede wszystkim w wyniku niekorzystnego wptywu na stezenie cholesterolu HDL
(mniejsze stezenia) oraz na krzepniecie (wieksze stezenia fibrynogenu i czynnika VII). Z drugie;
strony éwiczenia fizyczne (czestosc, czas trwania i intensywnos¢) odwrotnie koreluja z
umieralnoscig ogélng, co stwierdzono w badaniach obserwacyjnych.

Mechanizmy poprzez ktore ten pozytywny efekt éwiczen fizycznych jest osiggany nie sa
catkowicie wyjasnione. Zaréwno w badaniach epidemiologicznych, jak i klinicznych obserwuje sie
korzystny wptyw na lipidy osocza (wzrost cholesterolu HDL, redukcja zawartosci w osoczu matych
gestych LDL), obnizenie cisnienia krwi (szczego6lnie u ludzi z granicznym nadcisnieniem),
poprawe tolerancji glukozy, wzrost wrazliwosci tkanek na insuline. Aktywnos$¢ fizyczna ma takze
istotne znaczenie dla utrzymania naleznej masy ciata.

Z powyzszego wynika, ze mata aktywnos¢ fizyczna zwieksza ryzyko IHD gtéwnie poprzez wptyw
na inne czynniki zagrozenia, z ktérych najwazniejsze zostaty wtaczone do tabeli VIII.



4.2.2.3. Podwyzszone stezenie trojglicerydow

Podwyzszone stezenie tréjglicerydéw (TG) we krwi jest réwniez uznawane za czynnik ryzyka IHD
i wymaga leczenia. Wynika to z faktu wspotwystepowania ze zwiekszonym poziomem TG
czynnikow, ktére bezposrednio sg zwigzane z zagrozeniem miazdzyca. Naleza do nich:
dominacja w osoczu nieprawidtowych czasteczek LDL (mate, geste LDL), obnizone stezenie HDL,
nasilona lipemia popositkowa, czemu towarzyszy retencja w osoczu czesciowo
skatabolizowanych lipoprotein popositkowych - tzw. "remnantéw" chylomikronéw, oraz
zwiekszone stezenie fibrynogenu, czynnika VIl i inhibitora aktywatora plazminogenu (PAI-1).
Oznacza to nasilone ryzyko zakrzepu.

Nalezy dodac, ze mate, geste LDL sg bardziej aterogenne niz normalne czasteczki LDL, tatwiej
bowiem przenikajg do $ciany tetnicy i sg bardziej podatne na oksydacyjng modyfikacje. Roéwniez
wspomniane wyzej remnanty chylomikronéw sa miazdzycorodne, wykazujac pod tym wzgledem
wiasciwosci podobne do LDL.

Podwyzszone stezenie TG na czczo najczesciej jest wynikiem wzmozonej syntezy i/lub retencji
VLDL w osoczu. Wielko$c¢ tych czasteczek jest bardzo zréznicowana. Bardziej aterogenne sa
mate VLDL, wykazujace wieksza skionnos¢ do przenikania do sciany tetnicy. Te czasteczki
dominujg przy stezeniach TG w granicach 150-400 mg/dl (1,7-4,5 mmol/l) i szczegélnie te
stezenia uwaza sie za zwiekszajace ryzyko IHD (2). Przy stezeniach wyzszych dominujg wieksze
czgsteczki VLDL i/lub chylomikrony.

Hipertrojglicerydemia moze by¢ takze, jednak znacznie rzadziej, wywotana zespotem
chylomikronemii. Wtedy najczesciej obok obecnosci chylomikronéw w osoczu na czczo (co jest
zjawiskiem nieprawidtowym) zwigekszone jest rowniez stezenie VLDL.

Stezenie TG w zespole chylomikronemii jest bardzo duze (zwykle powyzej 1000 mg/dl; 11
mmol/l). Duze moze by¢ takze stezenie cholesterolu catkowitego. Zesp6t chylomikronemii
wystepuje albo jako pierwotne zaburzenie lipidowe, albo w nastepstwie zle kontrolowanej
cukrzycy insulinozaleznej, czy tez naduzywania alkoholu. Zespét ten stanowi duze zagrozenie
ostrym zapaleniem trzustki i dlatego powinien by¢ intensywnie leczony.

Za prawidtowe stezenia TG przyjmuje sie wartosci ponizej 180 mg/dl (2,0 mmol/l), a u chorych na
cukrzyce ponizej 150 mg/dl (1,7 mmol/l).

4.2.2.4. Otylos¢

Otytosci towarzyszy zwiekszone zagrozenie IHD i udarem mézgu. Odpowiedzialne za to sg
przede wszystkim czesto jej towarzyszgace metaboliczne konsekwencje, takie jak zwiekszone
stezenie VLDL (tréjglicerydy), zmniejszone stezenie cholesterolu HDL, wystepowanie matych
gestych LDL, retencja we krwi lipoprotein popositkowych, tj. remnantéw lipoprotein bogatych w
tréjglicerydy, cukrzyca i nadcisnienie tetnicze.

Nalezy podkresli¢, ze te metaboliczne zaburzenia dotycza otytosci brzusznej (wisceralnej),
charakteryzujacej sie nadmiernym nagromadzeniem tkanki ttuszczowej wewnatrz jamy brzusznej,
i moga zaleze¢ od hiperinsulinemii i zwiekszonej opornosci tkanek na insuline. Warto rowniez
pamietac, ze w otytosci wisceralnej jest zwiekszona tendencja do tworzenia sie zakrzepu, na
skutek zwiekszonego stezenia fibrynogenu, czynnika VIl i PAI-1.

Miernikiem nadwagi i otytosci jest tzw. wskaznik masy ciata (BMI), ktéry oblicza sie, dzielac
aktualng mase ciata w kg przez kwadrat wzrostu w metrach. BMI w granicach 20,0-24,9 oznacza
mase ciata prawidiowa, 25-29,9 nadwage, 30-39,9 otylo$é i >=40 kg/m? ciezka otytos¢ (62). W
tabeli XI podano wartosci masy ciata w kg wedtug podziatu na mase prawidtowa, nadwage i
otytosé. Do oceny otytosci brzusznej stuzy wskaznik talia/biodra (waist/hip ratio, WHR). Aby
obliczy¢ WHR nalezy zmierzy¢ obwod pacjenta na poziomie talii oraz na poziomie kretarzy.
Otytos¢ brzuszna wystepuje wéwczas gdy WHR u mezczyzn przekracza 1,0 a u kobiet jest
wyzszy niz 0,85.

Na obecnos¢ nadmiaru ttuszczu w jamie brzusznej, z podobng doktadnoscig jak WHR, wskazuje
obwdd brzucha w okolicy talii. Na podstawie tego okresla sie czy ryzyko powiktan metabolicznych
otytosci jest zwiekszone (BMI >=25 kg/mz, obwod w talii u mezczyzny >=94 cm, a u kobiety >=80
cm), czy duze (BMI >=30 kg/mz, obwdd w talii u mezczyzny >=102 cm, a u kobiety >=88 cm) (2).

Tabela XI. Zakresy naleznej masy ciata, nadwagi i otytosci dla mezczyzn i kobiet



Wzrost Nalezna Nadwaga Otytos¢

masa ciata

cm kg kg kg
145 42-52,9 53-62,9 >=63
148 44-54,9 55-65,9 >=66
150 45-55,9 56-67,9 >=68
152 46-57,9 58-68,9 >=69
154 47-58,9 59-70,9 >=71
156 49-60,9 61-72,9 >=73
158 50-61,9 62-74,9 >=75
160 51-63,9 64-76,9 >=77
162 53-65,9 66-78,9 >=79
164 54-66,9 67-80,9 >=81
166 55-68,9 69-82,9 >=83
168 56-70,9 71-84,9 >=85
170 58-71,9 72-86,9 >=87
172 59-73,9 74-88,9 >=89
174 61-75,9 76-90,9 >=91
176 62-76,9 77-92,9 >=93
178 63-78,9 79-94,9 >=95
180 65-80,9 81-96,9 >=97
182 66-82,9 83-98,9 >=99
184 68-84,9 85-101,9 >=102
186 69-85,9 86-103,9 >=104
188 71-87,9 88-105,9 >=106
190 72-89,9 90-107,9 >=108
192 74-91,9 92-110,9 >=111

Pomiar wzrostu bez butéw, pomiar masy ciata bez ubrania.

4.2.2.5. Czynniki trombogenne

Badania prospektywne wykazaty, ze zwiekszone stezenie fibrynogenu w osoczu oraz zwiekszona
aktywnosé czynnika VIl sg zwigzane z nasilonym ryzykiem chor6b sercowo-naczyniowych.
Szczegblnie wyrazny zwiazek istnieje pomiedzy zwigkszonym stezeniem fibrynogenu i
zagrozeniem IHD. W$r6d mechanizmoéw taczacych fibrynogen z aterotromboza wymienia sie
wptyw na reologie krwi, nasilenie agregaciji ptytek (fibrynogen taczy sie z receptorami
glikoproteinowymi na btonie ptytkowej, co jest wstepnym warunkiem agregacji ptytek in vivo),
zwiekszone tworzenie trombiny oraz stymulacje migracijii i proliferacje komérek miesni gtadkich
Sciany tetnicy. Tak wiec zwiekszone stezenie fibrynogenu, niezaleznie od przyczyny (genetyczna,
proces zapalny czy inny powdd) oznacza stan prokoagulacyjny, ktéry moze wptywa¢ na tworzenie
sie zakrzepdw srddsciennych i wewnatrznaczyniowych po uszkodzeniu sciany tetnicy.

Stezenie fibrynogenu wykazuje dodatni zwigzek z wiekiem, paleniem papieroséw, cukrzyca,
otytoscig (brzuszna), stezeniem cholesterolu LDL, stezeniem trojglicerydow (u kobiet) i
menopauzg. Ujemna (odwrotna) zaleznosé wystepuje miedzy stezeniem fibrynogenu i stezeniem
cholesterolu HDL, aktywnoscia fizyczng i przyjmowaniem estrogenoéw. Referencyjne stezenia
fibrynogenu mieszczg sie w granicach 180-350 mg/dl.

Nasilona aktywnos$é czynnika VIl taczy sie ze zwiekszong masa ciata, zwiekszonym stezeniem
tréjglicerydéw i cholesterolu LDL, duzym spozyciem ttuszczu oraz z matg aktywnoscia fizyczna.
Obserwacje te wskazujg na mozliwos¢ obnizenia zwigkszonych stezen fibrynogenu i czynnika VI
dzieki odpowiednim zmianom stylu zycia.

Ryzyko zakrzepowe zalezy nie tylko od stezenia czynnikdéw krzepniecia, lecz takze od aktywnosci



fibrynolitycznej. Wazna role odgrywa w tym stezenie PAI-1. Zwiekszone stezenie tego inhibitora
towarzyszy hiperinsulinemii, hipertréjglicerydemii, otytosci brzusznej i cukrzycy
insulinoniezalezne;.

4.2.2.5. Czynniki trombogenne

Badania prospektywne wykazaty, ze zwiekszone stezenie fibrynogenu w osoczu oraz zwiekszona
aktywnosé czynnika VIl sg zwigzane z nasilonym ryzykiem chor6b sercowo-naczyniowych.
Szczegblnie wyrazny zwiazek istnieje pomiedzy zwigkszonym stezeniem fibrynogenu i
zagrozeniem IHD. W$r6d mechanizmoéw taczacych fibrynogen z aterotromboza wymienia sie
wptyw na reologie krwi, nasilenie agregaciji ptytek (fibrynogen taczy sie z receptorami
glikoproteinowymi na btonie ptytkowej, co jest wstepnym warunkiem agregaciji ptytek in vivo),
zwigkszone tworzenie trombiny oraz stymulacje migracjii i proliferacje komérek migsni gtadkich
Sciany tetnicy. Tak wiec zwiekszone stezenie fibrynogenu, niezaleznie od przyczyny (genetyczna,
proces zapalny czy inny powdd) oznacza stan prokoagulacyjny, ktéry moze wptywac na tworzenie
sie zakrzepdw srddsciennych i wewnatrznaczyniowych po uszkodzeniu sciany tetnicy.

Stezenie fibrynogenu wykazuje dodatni zwigzek z wiekiem, paleniem papieroséw, cukrzyca,
otytoscia (brzuszna), stezeniem cholesterolu LDL, stezeniem trojgliceryddw (u kobiet) i
menopauzg. Ujemna (odwrotna) zaleznosé wystepuje miedzy stezeniem fibrynogenu i stezeniem
cholesterolu HDL, aktywnoscia fizyczng i przyjmowaniem estrogenoéw. Referencyjne stezenia
fibrynogenu mieszczg sie w granicach 180-350 mg/dl.

Nasilona aktywnos$é¢ czynnika VIl taczy sie ze zwiekszong masa ciata, zwiekszonym stezeniem
tréjglicerydéw i cholesterolu LDL, duzym spozyciem ttuszczu oraz z matg aktywnoscia fizyczna.
Obserwacje te wskazujg na mozliwosc¢ obnizenia zwiekszonych stezen fibrynogenu i czynnika VI
dzieki odpowiednim zmianom stylu zycia.

Ryzyko zakrzepowe zalezy nie tylko od stezenia czynnikdéw krzepniecia, lecz takze od aktywnosci
fibrynolitycznej. Wazna role odgrywa w tym stezenie PAI-1. Zwigekszone stezenie tego inhibitora
towarzyszy hiperinsulinemii, hipertréjglicerydemii, otytosci brzusznej i cukrzycy
insulinoniezalezne;.

4.2.2.6. Zwiekszone stezenie homocysteiny

Od 1962 roku, kiedy wykryto homocysteinurie, przebiegajaca z ciezka miazdzyca, podejrzewano,
ze wysokie stezenie homocysteiny w osoczu jest czynnikiem ryzyka tej choroby. Wyniki badan
epidemiologicznych i klinicznych, szczegélnie ostatniej dekady, potwierdzajg zwigzek pomiedzy
stezeniami homocysteiny a czestoscia wystepowania IHD, chordb naczyh obwodowych i/lub
mébzgowych. Ten "nowy" czynnik ryzyka zostat ostatnio opisany w polskim pisSmiennictwie (63).
Homocysteina jest aminokwasem powstajacym w organizmie z metioniny, ktéra pochodzi z biatka
diety. Jako zwigzek szkodliwy jest ona szybko metabolizowana albo w procesie metylacji z
powrotem do metioniny, albo na drodze katabolizmu do cysteiny. W obu reakcjach biorg udziat
witaminy z grupy B. W pierwszej jest to kwas foliowy i kobalamina (witamina B,»), w drugiej
fosforan pirydoksalu (witamina Bg).

Przyczyna zwiekszonego stezenia homocysteiny w osoczu, tj. hiperhomocysteinemii, moga by¢
mutacje genéw odpowiedzialnych za synteze enzymow bioracych udziat w metabolizmie
homocysteiny (hiperhomocysteinemia rodzinna) lub niedobdr wyzej wymienionych witamin
(hiperhomocysteinemia nabyta). Szczeg6lne znaczenie przypisuje sie niedoborowi kwasu
foliowego.

Rola homocysteiny w rozwoju miazdzycy jest ztozona. Jednym z wazniejszych mechanizmow jest
uszkodzenie srédbtonka naczyniowego, z powodu wlasciwosci cytotoksycznych tego
aminokwasu. Roéwnie wazne w procesie aterogenezy i rozwoju zakrzepu sg wtasciwosci
trombogenne homocysteiny. Osoby z hiperhomocysteinemig majg zwiekszong sktonnosé ptytek
do agregaciji, obnizone stezenie antytrombiny lll, a wyzsze czynnika VIl i biatka C reaktywnego.
Trzeci mechanizm to zdolnos¢ homocysteiny do modyfikacji LDL, co powoduje ich przyswajanie
przez makrofagi. Homocysteina z powodu cytotoksycznego dziatania na komorki, w tym Sciany
tetniczej, hamuje aktywnos$¢ dysmutazy nadtlenkowej, co z kolei ma wptyw na zwiekszong
zdolnos¢ utleniania LDL przez te komorki.

Istnieja pewne rozbieznosci odnosnie stezenia homocysteiny, ktére mozna uznac¢ za
podwyzszone. Eksperci Miedzynarodowego Towarzystwa Miazdzycowego (2) przyjeli jako



nieprawidtowy poziom homocysteiny w surowicy na czczo powyzej 12 mmol/l, a eksperci
American Heart Association (64) powyzej 10 pmol/l.

Na obecnym etapie wiedzy nie zaleca sie rutynowych pomiaréw stezenia homocysteiny u
wszystkich, natomiast wskazane jest jego oznaczanie u chorych na IHD, szczegdlnie jesli inne
czynniki ryzyka sg nieobecne lub wystepujg w stabym nasileniu. Z tego tez powodu homocysteina
nie zostata wigczona do tabeli VIII, na podstawie ktorej szacuje sie og6ine ryzyko IHD.

4.2.2.7. Przerost lewej komory serca

Przerost lewej komory (LVH), zgodnie z raportem American Collage of Cardiology (17), jest
niezaleznym czynnikiem ryzyka IHD. Jednak nie zostat on uwzgledniony ani w rekomendacjach
Miedzynarodowego Towarzystwa Miazdzycowego (2), ani Towarzystw Europejskich (3).
Prawdopodobnie wynika to z faktu czestego wspotwystepowania LVH z innymi uznanymi
czynnikami ryzyka, takimi jak nadcisnienie tetnicze i otytosc.

W badaniu Framingham u ludzi w starszym wieku (59-90 lat) bez jawnej klinicznie IHD okazato
sie, ze masa lewej komory (ocena echokardiograficzna) pozostaje w znamiennym zwigzku z
pdzniejszg zapadalnoscig na te chorobe (65) po wykluczeniu innych czynnikéw ryzyka.

Nalezy podkresli¢, ze wystepowanie LVH wzrasta wraz z wiekiem (66). Zaleznos¢ LVH od wieku
utrzymuje sie po uwzglednieniu wptywu innych czynnikow, takich jak nadcisnienie tetnicze,
otytos¢, obecnosé IHD oraz wad serca.

U chorych po zawale serca LVH jest zwigzana z niepomysinym rokowaniem, co prowadzi do
czestszego wystepowania ponownych zawatéw i Smiertelnosci (67).

Osoby z LVH powinny mie¢ dobrze kontrolowane cisnienie krwi oraz, w przypadku otytosci,
zredukowang mase ciata. Podkreslenia wymaga, ze leki hipotensyjne ze wszystkich grup
zmniejszajg mase lewej komory, jednak skuteczniejsze pod tym wzgledem sa inhibitory enzymu
konwertujacego angiotensyne (68).

4.3. Diagnostyka i klasyfikacja hiperlipidemii

Pozadane jest oznaczanie stezenia cholesterolu catkowitego (TC) co 5 lat, poczawszy od 20 roku
zycia. Jesli stezenie TC jest mniejsze niz 200 mg/dl badanie to nalezy powtérzy¢ za 5 lat.

Peten profil lipidowy powinien byé wykonany u pacjentéw z chorobami sercowo-naczyniowymi,
umiarkowanym lub ciezkim nadcisnieniem tetniczym, u wszystkich ze stezeniem TC >= 230 mg/dl
(6 mmol/l) oraz w cukrzycy, u ludzi z BMI 30,0, a takze u palacych papierosy.

Dla rozpoznania zaburzen lipidowych oznaczenia TG, TC i cholesterolu HDL trzeba wykonaé co
najmniej dwukrotnie, najlepiej w odstepie dwéch tygodni. Zbadanie zawartosci TG w surowicy
wymaga, aby pacjent byt na czczo (okoto 14 godzin).

Co sie tyczy pacjenta po zawale serca, to wyniki sg wiarygodne tylko w ciggu pierwszych 24
godzin od wystgpienia objawdw choroby. Pdzniej bowiem dochodzi do znacznego spadku
stezenia lipidéw. Dlatego, jesli nie wykonano badania w odpowiednim czasie, trzeba odczekaé co
najmniej 4-6 tygodni. Taka sytuacja dotyczy takze innych ostrych choréb (infekcje, zabiegi
operacyjne). Po krotkich ostrych infekcjach wystarczy dwutygodniowe odczekanie z oznaczeniem.
Dla rozpoznania rodzaju hiperlipidemii (z wyjatkiem zespotu chylomikronemii) nalezy poznac¢
zawartosc¢ cholesterolu LDL i stezenie TG catkowitych. Nie oznacza sie zawartosci TG we frakciji
VLDL, czy w chylomikronach.

Aby wyliczy¢ ile cholesterolu zawiera frakcja LDL trzeba znaé stezenia TC, TG i cholesterolu HDL.
Do obliczenia stezenia LDL-chol stuzy wzér Friedewalda:

LDL-chol (mg/dl) = TC (mg/dl) - HDL-chol (mg/dl) - TG (mg/dl)/5
lub
LDL-chol (mmol/l) = TC (mmol/l) - HDL-chol (mmol/l) - TG (mmol/l)/2,2

Ostatnia warto$¢ w réwnaniu odejmowana od stezenia TC, tj. TG (mmol/dl)/5 lub TG (mmol/l)/2,2,
okresla w przyblizeniu zawartos¢ cholesterolu VLDL.

W celu uzyskania wyniku stezenia cholesterolu w mg/dl trzeba jego wartos¢ w mmol/l pomnozyé
przez 38,7. Dla uzyskania wyniku TG w mg/dl nalezy zastosowa¢ mnoznik 88,5.

W2z6r Friedewalda nie nadaje sie do wyliczenia zawartosci cholesterolu LDL u pacjentéw ze
stezeniem TG powyzej 400 mg/dl (4,5 mmol/l), gdyz wéwczas stosunek zawartosci TG do



cholesterolu we frakcji VLDL jest zmieniony i nie mozna okre$li¢ ile cholesterolu znajduje sie w
VLDL.

Dla rozpoznania zespotu chylomikronemii nalezy wykonac tzw. test zimnej flotaciji.

Wykonanie petnego lipidogramu daje mozliwos¢ rozpoznania rodzaju hiperlipidemii, co jest
wysoce przydatne przy wyborze metody leczenia. Klasyfikacje hiperlipidemii podajemy w tabeli
Xll. Podziat ten jest zgodny z zasadami klasyfikacji przyjetymi w raportach miedzynarodowych (2,
3).

Jak wida¢ z tabeli XIlI podwyzszone stezenie TC moze wystepowac w hipercholesterolemii,
hiperlipidemii mieszanej i hipertrojglicerydemii, wtacznie z zespotem chylomikronemii. W
hipercholesterolemii jest to zalezne od zwiekszonej iloci cholesterolu LDL, w hiperlipidemii
mieszanej od cholesterolu LDL i cholesterolu VLDL lub cholesterolu IDL (remnanty), w
hipertréjglicerydemii od cholesterolu VLDL, a w nalezacym takze do niej zespole chylomikronemii
od cholesterolu chylomikronéw i cholesterolu VLDL.

Tabela XlI. Klasyfikacja hiperlipidemii

Hipercholesterolemia Hiperlipidemia Hipertréjglicerydemia Zespot
mieszana chylomikronemii
LDL-chol >=130 mg/dl >=130 mg/dl w normie w normie
Tréjglicerydy w normie >=180 mg/dl >=180 mg/dl zazwyr%zg%r1 000
Cholesterol >=200 mg/dl >=200 mg/dl prawidtowy na ogo6t wysoki

catkowity lub podwyzszony
Chylomikrony - - - +

Uwaga: - Hiperlipidemia mieszana moze rzadko zaleze¢ od tzw. dysbetalipoproteinemii (choroba
remnantow);

- W zespole chylomikronemii stwierdza sie wysokie stezenia tréjglicerydéw i cholesterolu
catkowitego oraz dodatni test zimnej flotaciji;

- W celu przeliczenia stezenia cholesterolu na mmol/l nalezy podzieli¢ warto$¢ podang w tabeli
przez 38,7, tréjglicerydy przelicza sie dzielac przez 88,5.

Objasnienia uzytych skrotéw: chol - cholesterol

Podwyzszone stezenie TG we krwi wystepuje w hiperlipidemii mieszanej (tréjglicerydy VLDL),
hipertréjglicerydemii (trojglicerydy VLDL) i zespole chylomikronemii (tréjglicerydy chylomikronow i
tréjglicerydy VLDL).

Hiperlipidemia pierwotna dotyczy znacznej wiekszosci przypadkow hiperlipidemii, a wtérna tylko
niewielkiej czesci, pomimo to nie mozna bagatelizowac¢ potrzeby wykluczenia hiperlipidemii
wtérnej. Do najczestszych jej przyczyn nalezy otytos¢ (brzuszna), alkoholizm, cukrzyca,
niedoczynnos¢ tarczycy, choroby nerek i watroby, bulimia i jadtowstret psychiczny. Hiperlipidemia
wtérna moze by¢ takze wywotana przyjmowaniem niektérych lekéw, takich jak diuretyki tiazydowe
i petlowe, doustne srodki antykoncepcyjne, hormony sterydowe, retinoidy.

Przed rozpoczeciem leczenia hiperlipidemii konieczne jest wykluczenie powyzszych przyczyn na
podstawie badania klinicznego i testow laboratoryjnych. W przypadkach hiperlipidemii wtérnej
zasadnicze znaczenie ma leczenie choroby podstawowej. Nalezy podkresli¢, ze obie najczestsze
przyczyny zaburzen lipidowych, jakimi sg otyto$¢ i cukrzyca, zostaty zaliczone do czynnikow
ryzyka miazdzycy, co dodatkowo zwieksza znaczenie ich kontroli w profilaktyce tej choroby.

4.4. Diagnostyka i klasyfikacja nadcisnienia tetniczego

Za nadcisnienie tetnicze przyjmuje sie wartosci cisnienia skurczowego rowne i wigksze niz 140
mmHg i/lub cisnienia rozkurczowego rowne i wigksze niz 90 mmHg u 0s6b nie przyjmujacych
lekéw hipotensyjnych. Klasyfikacja nadcisnienia wedtug stopnia nasilenia zostata podana w tabeli
IX.

Zgodnie z zaleceniami WHO/ISH (56) rozpoznanie nadcisnienia tetniczego powinno byc¢
postawione na podstawie kilku pomiaréw dokonanych przy ré6znych okazjach. Pomiaréw cisnienia
tetniczego nalezy dokonywaé w pozycji siedzacej, przestrzegajac nastepujacych zasad: - pacjent
powinien odpoczywac kilka minut w cichym pomieszczeniu przed rozpoczeciem pomiaru,

- trzeba uzywac¢ standardowych mankietéw z komorami powietrznymi o rozmiarach 12-13 cm na



35 cm, lub wiekszymi w przypadku oso6b otytych, a mniejszymi u dzieci,

- dla okreslenia cisnienia rozkurczowego nalezy uzywac V fazy Korotkowa (znikanie tonu),

- w trakcie pierwszej wizyty powinno sie dokonywaé¢ pomiardéw na obu ramionach,

- U 0s0b starszych, pacjentéw z cukrzycg i we wszystkich stanach, w ktérych dochodzi czesto do
ortostatycznych spadkéw cisnienia trzeba cisnienie mierzy¢ takze w pozyciji stojace;,

- mankiet aparatu do mierzenia cisnienia zawsze powinien by¢ umieszczony na poziomie serca,
niezaleznie od pozycji w jakiej znajduje sie pacjent.

Petna diagnostyka nadcisnienia tetniczego, uwzgledniajgca rokowanie w tej chorobie wymaga
ponadto:

- okreslenia przyczyn (nadcisnienie pierwotne czy wtorne),

- wykrycia czynnikdw ryzyka IHD i innych chor6b sercowo-naczyniowych,

- wykrycia uszkodzenia narzgdéw docelowych,

- wykrycia chorob wspotistniejacych.

Pomocna w realizacji tych zadan jest tabela XIll, w ktérej podano podziat czynnikéw wptywajacych
na rokowanie w nadcisnieniu tetniczym. Nalezy podkreslic, ze w tabeli tej zawarte sg prawie
wszystkie czynniki ryzyka IHD, wyszczegélnione w tabeli I. Oprécz nich umieszczono takze
czynniki ryzyka i stany patologiczne wigzace sie w sposéb szczegdblny z nadcisnieniem tetniczym.

Tabela Xlll. Czynniki wptywajace na rokowanie w nadcisnieniu tetniczym (56)

Czynniki ryzyka chordéb Uszkodzenie Choroby

sercowo-naczyniowych narzadow docelowych wspotistniejace
I. Stosowane w klasyfikaciji e Przerost lewej komory e Choroby
ryzyka (elektrokardiograficzny lub naczyniopochodne
e Wartos¢ skurczowego i echokardiograficzny) moézgu
rozkurczowego cisnienia e Udar niedokrwienny
tetniczego (stopien 1-3) e Biatkomocz lub niewielkiego ¢ Krwawienie
e Mezczyzni >55 r.z. stopnia podwyzszenie poziomu  |$rodczaszkowe
e Kobiety >65 r.z. kreatyniny (1,2-2,0 mg/dl)  Przemijajgce ataki
¢ Palenie papierosow niedokrwienne (TIA)
¢ Cholesterol catkowity >6,5 ¢ Ultrasonograficzne lub
mmol/l (250 mg/dI) radiologiczne cechy zmian Choroby serca
e Cukrzyca miazdzycowych (t. szyjne, t. e Zawat miesnia
e Dodatni wywiad rodzinny w  biodrowe, t. udowe, aorta) sercowego
kierunku wczesnego e Dusznica bolesna
wystepowania chordb sercowo- ¢ Uogodlnione lub miejscowe e Rewaskularyzacja
naczyniowych zwezenie tetnic siatkowki naczyn wiencowych

e Zastoinowa

Il. Inne czynniki wplywajace niewydolnos¢ serca

niekorzystnie na rokowanie

e Obnizony poziom cholesterolu
HDL

e Podwyzszony poziom
cholesterolu LDL

e Mikroalbuminuria stwierdzana
u chorych na cukrzyce

¢ Uposledzona tolerancja
glukozy

e Otytosc

e Siedzacy tryb zycia

e Podwyzszone wartosci
fibrynogenu

e Pochodzenie z grupy
wysokiego ryzyka socjo-
ekonomicznego

e Pochodzenie z grupy etnicznej
0 wysokim ryzyku

e Pochodzenie z rejonéw o
wysokim ryzyku

Choroby nerek

¢ Nefropatia cukrzycowa
¢ Niewydolno$é nerek
(poziom kreatyniny w
osoczu >=2 mg/dl)

Choroby naczyn

e Tetniak rozwarstwiajacy
e Objawowe choroby
naczyn tetniczych

Zaawansowana
retinopatia
nadcisnieniowa

e Krwotoki lub wysieki
e Obrzek tarczy nerwu
wzrokowego



e Przerost lewej komory
(elektrokardiograficzny lub
echokardiograficzny)

Na podstawie tabeli XIV mozna sklasyfikowac ogélne ryzyko choréb sercowo-naczyniowych u
pacjenta z nadcisnieniem. Ryzyko to dotyczy nie tylko IHD, lecz takze udaru mézgu,
niewydolnosci serca i choréb nerek. Ocena ogélnego ryzyka w oparciu o dane zawarte w tabeli
XIV jest wazna dla wyboru sposobu leczenia nadcisnienia.

Tabela Xlll. Czynniki wptywajace na rokowanie w nadcisnieniu tetniczym (56)
Cisnienie tetnicze (mmHg)

Inne czynniki ryzyka
i wywiad chorobowy

l. Brak innych czynnikow
ryzyka

[I. 1-2 czynniki ryzyka

Stopien 1 Stopien 2
(tagodne (umiarkowane
nadcisnienie nadcisnienie
tetnicze) tetnicze)
RRS 140-159 mmHg RRS 160-179 mmHg
lub lub

RRR 90-99 mmHg |RRR 100-109 mmHg

Niskie ryzyko Umiarkowane ryzyko

Umiarkowane ryzyko  Umiarkowane ryzyko

Stopien 3
(ciezkie nadcisnienie
tetnicze)

RRS >=180 mmHg
lub
RRR >110 mmHg

Wysokie ryzyko

Bardzo wysokie
ryzyko



1. 3 lub wiecej
czynniki ryzyka

lub uszkodzenie Wysokie ryzyko Wysokie ryzyko Bardzo wysokie

narzadéw docelowych ryzyko

lub cukrzyca

IV. Choroby wspéfistnigjace Bardzo wysokie Bardzo wysokie Bardzo wysokie
ryzyko ryzyko ryzyko

Objasnienia uzytych skrotéw: RRS - cisnienie tetnicze skurczowe, RRR - ci$nienie tetnicze

rozkurczowe

Grupa niskiego ryzyka choréb sercowo-naczyniowych obejmuje gtéwnie mezczyzn powyzej 55.
roku zycia i kobiety ponizej 65. roku zycia z nadcisnieniem tetniczym 1 stopnia bez innych
czynnikow ryzyka. Wsrdd tej kategorii ryzyko wystgpienia gtownych incydentéw sercowo-
naczyniowych w ciggu nastepnych 10 lat jest zazwyczaj nizsze niz 15%.

Grupa o0s6b z ryzykiem umiarkowanym obejmuje chorych przede wszystkim z nadcisnieniem 2
stopnia i z wspotistniejacymi czynnikami ryzyka. W tej grupie osob ryzyko wystapienia gtéwnych
incydentéw sercowo-naczyniowych w czasie 10-letniej obserwacji wynosi zazwyczaj 15-20%, przy
czym ryzyko to bedzie zblizone do 15% w grupie pacjentéw z nadcisnieniem 1 stopnia i tylko z
jednym czynnikiem ryzyka. Bedzie ono natomiast wyzsze przy nadcisnieniu 2 stopnia lub przy
dwu wspdtistniejacych czynnikach ryzyka.

Do grupy wysokiego ryzyka naleza pacjenci z nadcisnieniem tagodnym lub umiarkowanym, u
ktérych stwierdza sie wspotistnienie trzech lub wiecej czynnikéw ryzyka, cukrzyce, lub
uszkodzenie narzadéw nadcisnieniowo-pochodne oraz pacjenci z nadcisnieniem 3 stopnia bez
innych czynnikow ryzyka. U tych pacjentdéw ryzyko gtéwnych powiktan sercowo-naczyniowych w
ciggu nastepnych 10 lat wynosi juz 20-30%.

Do grupy bardzo wysokiego ryzyka zalicza sie pacjentéw z nadci$nieniem 3 stopnia oraz z
przynajmniej jednym wspotistniejacym czynnikiem ryzyka, jak rowniez wszystkich chorych z
klinicznymi objawami choréb sercowo-naczyniowych lub choréb nerek.

Grupa ta charakteryzuje sie najwyzszym ryzykiem wystgpienia gtéwnych incydentéw sercowo-
naczyniowych, przekraczajacym 30% w ciggu 10 lat.

PROFILAKTYKA CHOROBY NIEDOKRWIENNEJ SERCA

Rekomendacje Komisji Profilaktyki
Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego

5. PROFILAKTYKA WTORNA

Osoby z istniejacyg juz IHD cechuja sie wyjatkowo duzym ryzykiem epizodu wiencowego.
Z tego tez powodu profilaktyce wtdrnej IHD przyznaje sie najwyzszy priorytet (tabela
XV). Obnizenie stopnia ryzyka wymaga intensywnego zwalczania wszystkich czynnikow
zagrozenia rownoczesnie, wedtug zasad podanych w nastepnym rozdziale.

Tabela XV. Priorytety profilaktyki IHD w praktyce lekarskiej (3)*
1. Pacjenci z ustalong IHD lub innymi chorobami naczyniowymi na tle miazdzycy
2. Osoby zdrowe, ale z duzym ryzykiem wystgpienia IHD lub innych choréb
naczyniowych na tle miazdzycy (wedtug tabeli VIII)



3. Bliscy krewni
¢ pacjentéw z wczesnym poczatkiem IHD lub innych choréb naczyniowych na
tle miazdzycy
* 0s0Ob zdrowych, ale ze szczegdlnie duzym ryzykiem wystapienia IHD

4. Inne osoby przyjmowane przez lekarza w ramach normalnej praktyki

* w modyfikacji wtasnej

Ponadto w odniesieniu do prewencji wtérnej obowigzujg specjalne zalecenia odnosnie
lekéw profilaktycznych:

o kwas acetylosalicylowy - w dawce 75-160 mg na dobe - jako podstawowy lek
przeciwptytkowy moze by¢ bezpiecznie stosowany u wszystkich pacjentéw bez
przeciwwskazan do jego stosowania. Kwas acetylosalicylowy mozna
bezpiecznie stosowac u chorych z cukrzyca i nadcisnieniem tetniczym,
zwracajgc uwage na mozliwosé czestszego wystepowania powikian
krwotocznych;

o tiklopidyna - w dawce 250 mg dwa razy dziennie - moze by¢ stosowana razem z
kwasem acetylosalicylowym, zwtaszcza u pacjentéw po implantancji stentu do
naczynia wiehcowego, przez okres minimum jednego miesigca. W czasie terapii
powinna by¢é monitorowana liczba biatych krwinek;

o klopidogrel - w dawce 75 mg na dobe - moze by¢ stosowany zwtaszcza u
pacjentéw po zakrzepowych powiktaniach miazdzycy;

o leki przeciwzakrzepowe - pochodne acenokumarolu, powinny by¢ stosowane u
chorych z podwyzszonym ryzykiem zakrzepowo-zatorowym, zwtaszcza po
przebytych zawatach serca przedniej sciany powiktanych wytworzeniem tetniaka
ze skrzepling przyscienng, u chorych z niewydolnoscig serca i incydentami
zatorowo-zakrzepowymi w wywiadach oraz z napadowym i utrwalonym
migotaniem przedsionkéw;

o leki beta-adrenolityczne - powinno sie stosowac u chorych po zawale serca,
zwlaszcza z dtawicg wysitkowa, nadcisnieniem tetniczym i niewydolnoscia serca;

o inhibitory enzymu konwertujacego angiotensyne - u 0s6b po zawale serca w
celu zmniejszenia niekorzystnych efektéw remodelingu, z nadcisnieniem
tetniczym, a zwtaszcza u os6b z pozawatowg niewydolnoscig serca (frakcja
wyrzutowa <40%) i bezobjawowg dysfunkcjg skurczowa i rozkurczowg lewej
komory;

o statyny - u 0séb wymagajacych obnizenia stezenia cholesterolu LDL.
Zastosowanie leku tej grupy wymaga uprzedniego zdiagnozowania typu
zaburzen gospodarki lipidowej w oparciu o peten lipidogram (cholesterol
catkowity, frakcje LDL, HDL, trojglicerydy, a w niektorych przypadkach test
zimnej flotaciji).

W przypadkach wymagajacych obnizenia takze poziomu tréjglicerydéw, pomocne moze
by¢ skojarzone leczenie statyng i fibratem.

PROFILAKTYKA CHOROBY NIEDOKRWIENNEJ SERCA

Rekomendacje Komisiji Profilaktyki
Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego



6. ZWALCZANIE CZYNNIKOW RYZYKA

Spis tresci

6.1. Dieta

6.2. Zwalczanie palenia tytoniu

6.3. Ograniczanie spozycia alkoholu

6.4. Zwiekszenie aktywnosci fizycznej

6.5. Leczenie hiperlipidemii

6.5.1. Leczenie hipercholesterolemii

6.5.2. Leczenie hiperlipidemii mieszanej

6.5.3. Leczenie hipertrojglicerydemii

6.5.4. Leczenie zespotu chylomikronemii

6.5.5. Farmakoterapia skojarzona hiperlipidemii
6.6. Leczenie nadcisnienia tetniczego

6.7. Redukcja masy ciata

6.8. Kontrola cukrzycy

6.9. Obnizanie aktywnosci czynnikéw krzepniecia krwi
6.10. Obnizanie stezenia homocysteiny

6.1. Dieta

Racjonalizacja zywienia jest jedng z najwazniejszych metod profilaktyki miazdzycy i jej klinicznych
powiktan. Dotyczy to zaréwno profilaktyki pierwotnej, jak i wtérne;.

Racjonalizacja zywienia wprowadzona na skale populacyjng kojarzy sie ze zmniejszeniem umieralnosci
na IHD (np. Stany Zjednoczone, Finlandia, Norwegia), a zastosowanie modyfikacji dietetycznych w
ramach profilaktyki wtornej powoduje redukcje zgonéw wiencowych (DART, Indian Study i Lyon Study),
zawatdw serca bez zgonu (Indian Study i Lyon Study) oraz zgondéw ogétem, co stwierdzono we
wszystkich 3 wymienionych badaniach (69, 70, 71, 72).

Zywienie zgodne z rekomendacjami WHO (tabela Il) powoduje obnizenie stezenia lipidow w surowicy,
cisnienia krwi i stezenia fibrynogenu. Takie zywienie skojarzone z wiekszg aktywnoscia fizyczng spetnia
warunki profilaktyki otytosci i cukrzycy 2 typu. Jest takze wysoce prawdopodobne, chociaz wymaga to
jeszcze zebrania dodatkowych dowodéw, ze wysokie spozycie warzyw i owocow zmniejsza podatnosc
lipoprotein na oksydacyjna modyfikacje i ma znaczenie dla utrzymania stezen homocysteiny na niskich
poziomach.

W profilaktyce pierwotnej, w szczegélnosci stosowanej na skale populacyjng, bardzo wazna jest
promocja zasad racjonalnego zywienia w sposob tatwo zrozumiaty przez ludzi. W krajach rozwinietych
opracowane sg wizualne metody promocji. Do najbardziej popularnych nalezy piramida zywnosciowa,
modyfikowana w r6znych krajach w zaleznos$ci od lokalnych warunkéw. W Polsce spopularyzowana
zostata tzw. "Piramida zdrowego zywienia", przystosowana w szczegolnosci do potrzeb profilaktyki
miazdzycy. Struktura spozycia zywnosci zgodna z ta piramida bliska jest zasadom diety
Srddziemnomorskiej.

W promocji racjonalnego zywienia bardzo pomocne sg takze, spopularyzowane w licznych krajach
zachodnich, krétkie opracowania wytycznych zywienia p.n. "Dietary guidelines". W Polsce
spopularyzowano podobne opracowanie pt. "10 zasad zdrowego zywienia".

U ludzi z duzym ryzykiem IHD, szczeg6lnie w profilaktyce wtérnej, konieczne jest stosowanie bardziej
rygorystycznych i precyzyjniej sformutowanych wytycznych zywienia. Temu celowi dobrze stuzy
popularyzacja wsrod pacjentdw zasad podanych w tableli XVI.

Tabela XVI. Wybér produktéw spozywczych w diecie obnizajgcej stezenie cholesterolu (2)*

Produkty do spozywania Produkty

Pr kty zalecan - LA .
odukty zalecane w umiarkowanych ilosciach przeciwwskazane

Produkty Pieczywo z petnego ziarna.
zbozowe Maca. Owsianka. Ryz.
Makaron. Ptatki
kukurydziane. Musli. Kasze
gruboziarniste.

Rogaliki francuskie
(croissant)



Petne mleko. Smietana.

Nabiat

Mleko odttuszczone. Sery Mleko poétttuste. Sery: Brie,

p . Mleko skondensowane.

chude np. chudy twardg. Camembert, Edamski, Gouda. ;

. . Zabielacze do kawy. Sery

Jogurt odttuszczony. Biatko| Jogurt niskottuszczowy. Dwa cate
o Y petnottuste. Jogurt
jaja na tydzien.
petnottusty.

jajek. Substytuty jaj.
Zupy zaprawiane

Zupy Zupy warzywne. Chude _ o .
. Smietang i innymi
wywary migsne. ttuszczami.
ey Ryby (z rusztu, gotowane, Ryby smazone na wtasciwym oleju "i(r:i.y?gkt)iﬁsggigﬂeniga
wedzone). Unikac skéry. ' L .
wymienione oleje.
Matze. Homary. Krewetki, kalmary.
Mieso . . . Bardzo chuda wotowina. Jagnieta. Mieso z widocznym
:<r1r ?{IE Eiﬁziazhfl(ediﬁlr?aé Szynka. Bekon. Kietbasa z indyka | ttuszczem. Kaczki. Gesi.
) yzna. A |ub kurczaka. Watroba 2 razy w Kietbasy. Salami.
Pasztety miesne i inne.

Skorupiaki Ostrygi.

skore z drobiu) L
miesigcu.
Ttuszcze Oleje zawierajgce kwasy

jednonienasycone np. rzepakowy i Masto. Smalec. Stonina
oliwa z oliwek. Oleje zawierajace L()j. T+uszci spod '

kwasy wielonienasycone np. piecéeni Margaryny
stonecznikowy, kukurydziany, twarde O.Iej palmowy i

krokoszowy, sojowy. Margaryny kokoéowy Thiszcze

miekkie (nieuwodornione) z tych uwodo.rnione

olejow. Margaryny o zmniejszone;j
zawartosci ttuszczu.

Owoce i Warzywa Swieze i
warzywa mrozone, zwtaszcza Ziemnniaki pieczone,
straczkowe: fasola, groch, frytki, warzywa lub ryz
soczewica. Kukurydza. Ziemniaki lub frytki smazone na smazone na
Ziemniaki. Owoce $wieze i dozwolonym oleju. niewtasciwym ttuszczu.
suszone. Owoce Warzywa solone i
konserwowe (niestodzone). konserwowane. Chipsy.
Soki owocowe i warzywne
Desery Sorbety. Galaretki. Bezy. Lody. Kremy. Budynie na
Budynie na mleku chudym. petnym mleku. Sosy na
Satatki owocowe. Smietanie lub masle.
Wypieki Torty. Przemystowe
Ciasta i ciasteczka przygotowane | wyroby cukiernicze (np.
na ttuszczach nienasyconych. ciastka, paszteciki,
babeczki)
Wyroby Czekolada. Toffi.
cukiernicze Marcepany. Chatwa. Nugat. Karmelki. Batony
czekoladowe.
Orzechy Wioskie. Migdaty. Laskowe, ziemne, pistacjowe i Orzechy kokosowe.
Kasztany. brazylijskie. Orzechy solone.

Napoje Kawa filtrowana lub instant. Crekolada. Kawa ze
Alkohol. Niskottuszczowe napoje o '
$mietanka. Gotowana

Herbata. Woda. Napoje
bezkaloryczne, czekoladowe.
kawa. Kawa po turecku.
bezalkoholowe.
Sosy Majonezy. S6l dodana.
Sosy satatkowe niskotluszczowe | Sosy i kremy satatkowe.
Sosy do miesa i ryb

Przyprawy | Pieprz. Musztarda. Ziota.
(np. na bazie chudego jogurtu).

Przyprawy korzenne.
zawierajgce ttuszcz.

* w modyfikacji wtasnej
Uwaga: sposrod dozwolonych ttuszczéw szczegdlne walory maja te, ktérym przyznano Znak Profilaktyki

Cholesterolowe;j.



Kontrolowana jest w nich zawarto$¢ izomerow trans.

Zagadnieniem otwartym pozostaje stosowanie suplementéw pokarmowych dla wzbogacenia diety w
sktadniki majace znaczenie w profilaktyce choréb uktadu krazenia. Wedtug wiekszosci ekspertow
zywienie oparte na zasadach opisanych w tym raporcie nie wymaga dodatkowego stosowania
suplementow. Odstepstwo od tej zasady poczyniono ostatnio odnosnie hiperhomocysteinemii, w ktére;
oprocz diety zaleca sie stosowanie witamin z grupy B, istotnych dla metabolizmu homocysteiny (2, 64).
Co sie tyczy witamin antyoksydacyjnych, to badania obserwacyjne wskazywaly, ze ludzie spozywajacy
wieksze ilosci witaminy E, w poréwnaniu z tymi, u ktérych spozycie tych witamin jest mate, majg
mniejsze ryzyko IHD (73, 74). Spostrzezenie to nie znalazio jednak potwierdzenia w randomizowanych
badaniach klinicznych. Sposréd 4 (75, 76, 77, 78) opublikowanych prac z zastosowaniem witaminy E,
tylko w Cambridge Heart Antioxidant Study (CHAOS) (76) obserwowano, u pacjentow z
udokumentowang miazdzyca tetnic wiencowych, spadek wystepowania zawatu serca bez zgonu o 77%.
Natomiast badania Alpha Tocopherol Beta Carotene Cancer Prevention Study (ATBC) (75), Heart
Outcomes Prevention Evaluation (HOPE) (77) oraz Gruppo ltaliano per lo Studio della Suprawievenza
nell infarcto miocardio (GISSI) (78) daty wyniki negatywne. W ATBC stosowano 50 mg witaminy E
dziennie przez 5 lat, z kolei w CHAOS, HOPE i GISSI testowano duze dawki witaminy E, w pierwszym z
wymienianych badan 400 i 800 IU, w drugim 400 IU i w trzecim 300 mg, odpowiednio przez 510 dni, 4,5
roku oraz 3,5 roku. Badanie ATBC dotyczyto prewenciji pierwotnej, CHAOS i GISSI prewencji wtornej, a
HOPE prewencji wtdrnej oraz pierwotnej duzego ryzyka.

W podsumowaniu na obecnym etapie wiedzy suplementacije diety duzymi dawkami witaminy E uwaza
sie za nieuzasadniong. Dotyczy to takze beta-karotenu i witaminy C.

6.2. Zwalczanie palenia tytoniu

Zwalczanie natogu palenia tytoniu nalezy do najwazniejszych metod profilaktyki miazdzycy.

Interesujace jest, ze w populacjach z matymi stezeniami cholesterolu (Japonia, Chiny), pomimo
znacznego rozpowszechnienia natogu palenia, ryzyko choréb sercowo-naczyniowych jest mate. Moze to
sugerowac, ze palenie tytoniu odgrywa role czynnika ryzyka miazdzycy pod warunkiem zwiekszonego
stezenia LDL. Pomimo tej sugestii, niezaprzeczalnym faktem jest, ze zaprzestanie palenia jest
skutecznym sposobem redukgciji ryzyka IHD i innych chordb rozwijajacych sie na tle miazdzycy. Z tego
powodu niepalenie tytoniu stanowi jeden z kanonéw profilaktyki miazdzycy.

6.3. Ograniczanie spozycia alkoholu

Regularne spozywanie alkoholu, w ilosci od 1 do 6 drinkéw dziennie, kojarzy sie z mniejszg
umieralnoscig na IHD. Efekt ten jest niezalezny od dawki w podanych granicach, tzn. ze 1 drink i 6
drinkdéw sa w takim samym stopniu skuteczne. Przy wyzszym spozyciu wzrasta zagrozenie nagtym
zgonem. Podkreslenia wymaga, ze regularne spozywanie alkoholu wigze sie z niebezpieczenstwem
uzaleznienia oraz efektéw szkodliwych ze strony licznych narzadéw. Alkohol zwieksza ponadto
zawartosc tréjglicerydéw w surowicy u ludzi z ich zwiekszonym poziomem i pogarsza przebieg cukrzycy.
Z powyzszych powodow za obowigzujaca uznaje sie zasade nie zalecania alkoholu dla profilaktyki IHD
ludziom nie spozywajacym regularnie alkoholu. Regularnie pijacym mezczyznom nalezy zwrdéci¢ uwage,
aby nie przekraczali dziennie 2 drinkéw. Kobiety nie powinny przekracza¢ 1 drinka dziennie. Za 1 drinka
przyjmuije sie kieliszek wadki (25 ml), 1 lampke wina (100 ml) lub 0,33 | piwa 3,6%, co odpowiada 10 g
czystego etanolu.

6.4. Zwigkszenie aktywnosci fizycznej

Ludzie o duzej aktywnosci fizycznej sg mniej podatni na IHD. Domniemane mechanizmy wptywu wysitku
fizycznego na ryzyko IHD zostaty opisane w tym opracowaniu wczesniej. W ramach profilaktyki
pierwotnej u ludzi pracujacych umystowo, zaleca sie uprawianie intensywnych ¢éwiczen co najmniej 3
razy w tygodniu po 30 minut. Dla pacjentéw objetych profilaktykg wtérng rodzaj i intensywnosc¢
aktywnosci fizycznej ustala sie indywidualnie, biorgc pod uwage wynik testu wysitkowego.

6.5. Leczenie hiperlipidemii
Przed przystgpieniem do leczenia zaburzen lipidowych, po ich prawidtowym rozpoznaniu, konieczne jest



ustalenie ogolnego ryzyka IHD (tabela VIII), a nastepnie stezenia LDL-chol, ktére nalezy uzyskac¢ dla
skutecznej profilaktyki IHD (tabela XVII).

Tabela XVII. Stezenia lipidéw, ktére nalezy osiagna¢ w postepowaniu z pacjentem, w zaleznosci od
stopnia ryzyka ogdlnego IHD

Ogodine ryzyko Obnizenie poziomu
cholesterolu LDL ponizej trojglicerydow ponizej
mg/dl mmol/l mg/dl mmol/l
Umiarkowane 160 4,1 180 2,0
Duze 130 3,4 180 2,0
Bardzo duze 100 2,6 180 2,0
w cukrzycy:
150 1,7

- Pozadane jest uzyskanie stezenia cholesterolu HDL powyzej 35 mg/dl (0,9 mmol/l) u mezczyzn i
powyzej 40 mg/dl (1,0 mmol/l) u kobiet;
- Oszacowanie ryzyka ogélnego wedtug tabeli VIII.

Wysokie wymaganie co do docelowego stezenia cholesterolu LDL przy duzym ryzyku ogélnym, a
szczegblnie w prewencji wtornej, wydaje sie uzasadnione w swietle wynikéw badania 4S, gdzie
najwieksza korzys¢ odniesli pacjenci, u ktérych udato sie osiggnac najnizsze wartosci tego lipidu, w
wyniku leczenia simwastatyng (79).

Potrzebe dazenia do niskich stezen cholesterolu LDL w prewencji wtérnej, tam gdzie jest to mozliwe,
potwierdzajg wyniki badan angiograficznych. W Post Coronary Artery Bypass Graft (Post CABG) Study,
w ktorym pacjenci byli randomizowani do osiggniecia dwdch docelowych stezen cholesterolu LDL
(nizszego i wyzszego) przy pomocy intensywnego i umiarkowanego leczenia lowastatyna, lepsze wyniki
odnosnie zahamowania progresji miazdzycy w pomostach wiencowych uzyskano w grupie chorych, w
ktorej stezenie cholesterolu LDL obnizono do wartosci 93-97 mg/dl, niz w grupie z osiggnietym
stezeniem 132-138 mg/dl (80).

Potrzeba obnizania stezenia cholesterolu LDL ponizej 100 mg/dl u pacjentéw z wysokim ryzykiem IHD
wywotuje pytanie o to, do jakich wartosci mozna obnizy¢ to stezenie bez obaw o niekorzystne efekty. Na
podstawie przegladu literatury stuszne wydaje sie przyjecie, ze stezenia cholesterolu LDL nizsze niz 100
mg/dl nie sg sprzeczne z wymaganiami zdrowia. W réznych badaniach wykazano, ze cztowiek w chwili
urodzenia ma przecietnie stezenie tej frakgiji lipoprotein na poziomie okoto 30 mg/dl (81, 82). Stezenie to
szybko rosnie w ciggu pierwszych miesiecy zycia, ale az do okresu pokwitania nie przekracza srednio
wartosci 100 mg/dl. Potem zawarto$¢ cholesterolu LDL we krwi dalej wzrasta. Niskie stezenia
cholesterolu LDL stwierdza sie takze w populacjach ludzi dorostych, ktérych sposéb zycia cechuje sie
odmiennym modelem zywienia i/lub wiekszag aktywnoscia fizyczng niz w populacjach zachodnich (83,
84). Ksztattuje sie opinia, ze stezenia cholesterolu LDL znacznie przekraczajace 100 mg/dl sg wynikiem
przede wszystkim zachodniego modelu zycia. Sg one niefizjologiczne i aterogenne.

Warto takze podkresli¢, ze w krajach ekonomicznie rozwinietych pewien odsetek ludzi klinicznie
zdrowych cechuje sie niskimi stezeniami cholesterolu LDL. Jak wynika z ryciny 3, w populaciji
warszawskiej, mimo wysokiego sredniego stezenia LDL-chol wynoszacego u mezczyzn 142 mg/dl a u
kobiet 138 mg/dl, dos¢ duzy odsetek ludzi ma stezenia ponizej 100 mg/dl (12).
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Na podstawie przedstawionego rozumowania nalezy przyjac, ze obawy przed obnizaniem stezenia
cholesterolu LDL ponizej 100 mg/dl nie sa, w Swietle aktualnych informaciji, nalezycie uzasadnione.

U niewielkiej czesci chorych na IHD (ze wspétistniejaca hipercholesterolemig rodzinng), mimo
intensywnej farmakoterapii, nie udaje sie osiggna¢ optymalnego stezenia cholesterolu LDL (ponizej 100
mg/dl). Warto jednak wiedzie¢, ze nawet ograniczony efekt hipolipemizujacy zwigzany jest ze
zmniejszeniem zagrozenia epizodem wiencowym.

6.5.1. Leczenie hipercholesterolemii

Leczenie zwiekszonych stezen cholesterolu LDL we krwi zaczyna sie od diety wg wskazan jak w tablel
XVI. U pacjentéw z tagodnym ogdlnym ryzykiem IHD farmakoterapia nie jest stosowana. Przy ryzyku
umiarkowanym, farmakoterapia bywa stosowana, jezeli dieta pozostaje mato skuteczna. Przed
podjeciem decyzji o zastosowaniu lekow nalezy jednak intensywnie wdrazac diete co najmniej przez 3
miesigce. W przypadkach duzego i bardzo duzego ryzyka leki sg czesto potrzebne, a okres stosowania
samej diety skraca sie do 4-8 tygodni. Chorzy na IHD oraz osoby z hipercholesterolemia rodzinng
wymagajg zazwyczaj wdrozenia farmakoterapiii od poczatku z dieta.

Dieta realizowana w warunkach ambulatoryjnych powoduje srednig redukcje cholesterolu LDL 0 8-10%.
Istnieje duze zr6znicowanie odpowiedzi hipolipemicznej na diete pomiedzy pacjentami, wyrazajace sie
spadkiem stezenia tego lipidu od kilku do 40%. Wskazuje to na dobrg skutecznos¢ samej diety w
niektérych przypadkach.

Wskazania do wyboru lekéw hipolipemizujacych w réznych rodzajach hiperlipidemii przedstawione sg w
tabeli XVIII.

Tabela XVIII. Wskazania do wyboru lekéw hipolipemizujacych

Zaburzenia gospodarki lipidowej Grupy lekow
Hipercholesterolemia e Inhibitory reduktazy HMG CoA (statyny)
(/LDL-chol) e Leki przerywajace krazenie kwasow zoétciowych

(zywice)

e Fibraty

e Kwas nikotynowy
Hiperlipidemia mieszana e Fibraty
(/VLDL-TG oraz LDL-chol) ¢ Inhibitory reduktazy HMG CoA

e Kwas nikotynowy



Hipertréjglicerydemia e Fibraty
/VLDL-TG e Kwas nikotynowy
Zespot chylomikronemii e Fibraty

(podwyzszone VLDL i chylomikrony w osoczu na
CzCz0)

Kwas nikotynowy
Oleje rybne (dodatkowo)

/ - wzrost

Lekami najsilniej obnizajgcymi stezenie cholesterolu LDL sg inhibitory reduktazy hydroksymetylo-
glutarylokoenzymu A (HMG CoA), inaczej zwane statynami. Naleza do nich lowastatyna, simwastatyna,
fluwastatyna, prawastatyna, ceriwastatyna i atorwastatyna. Z powodu duzej skutecznosci statyny
powinny znajdowac¢ zastosowanie przede wszystkim u ludzi z duzym ryzykiem IHD, u kt6rych
wymagania odnosnie docelowych stezen cholesterolu LDL sg najwieksze. Dotyczy to na pierwszym
miejscu wtérnej profilaktyki IHD oraz hipercholesterolemii rodzinne;.

Szczegdlna rola statyn w profilaktyce wtornej IHD wynika z obserwaciji, ze leki te redukujg zagrozenie
kolejnym epizodem wiencowym (22, 23, 24). W stosunku do niektorych statyn wykazano, ze przedituzajg
zycie pacjentéw (22, 24). Inhibitory reduktazy HMG CoA moga byc¢ takze stosowane w profilaktyce
pierwotnej. Réwniez u ludzi bez IHD statyny zmniejszajg czesto$¢ wystepowania epizodéw wiencowych
(20, 21). Efekty kliniczne statyn w duzych randomizowanych badaniach przedstawiono w tabeli V.
Niedawno opublikowano wyniki badania Atorvastatin versus Revascularization Treatment (AVERT),
mniejszego liczebnie od préb klinicznych przedstawionych w tabeli V, w ktérym oceniono wptyw
agresywnego obnizania cholesterolu LDL, z zastosowaniem atorwastatyny (80 mg/dzien), na
wystapienie epizodéw niedokrwiennych, w poréwnaniu z angioplastyka skojarzong z mniej intensywnym
leczeniem hipolipemizujgcym (85).

W badaniu AVERT uczestniczyto ogotem 341 pacjentow ze stabilng choroba tetnic wiencowych,
kwalifikujacych sie do angioplastyki. W pierwszej grupie chorych uzyskano srednie stezenie cholesterolu
LDL 77 mg/dl, a w drugiej 119 mg/dl. Leczeni tylko farmakologicznie przez 18 miesiecy mieli w tym
czasie 0 36% mniej epizoddéw niedokrwiennych, niz pacjenci poddani angioplastyce (p=0,048). Pdzniej
tez wystepowaty u nich epizody niedokrwienne (p=0,03).

Badanie sugeruje, ze u pacjentéw ze stabilng chorobg tetnic wiencowych agresywne obnizanie stezen
cholesterolu LDL (redukcja do 77 mg/dl) moze by¢ przynajmniej tak skuteczne, jak angioplastyka w
potaczeniu z mniej intensywnym leczeniem hipolipemizujacym (redukcja LDL-chol do 119 mg/dl).
Obserwacja ta wymaga jednak potwierdzenia w wiekszych badaniach klinicznych. Ponadto nalezy z
naciskiem podkresli¢, ze w badaniu AVERT uczestniczyli wytacznie pacjenci ze stabilng chorobg tetnic
wiencowych.

Redukcja incydentéw wiencowych wigzana jest ze stabilizujagcym dziataniem statyn na blaszke
miazdzycowa, co sugerujg dowody z badan in vivo u zwierzat doswiadczalnych. Badania u krélikow
Watanabe (genetyczny model ciezkiej hipercholesterolemii) wykazaty, ze leczenie prawastatyng (86) i
ceriwastatyna (87) zmniejsza zawarto$s¢ makrofagdéw w blaszkach miazdzycowych. Ich obecnosé tam
jest oznaka zapalenia. Stan zapalny przyczynia sie do destabilizacji ognisk ateromatycznych, bowiem
komérki zapalne jakimi sg makrofagi (i limfocyty T) powodujg za posrednictwem réznych mechanizméw
(88,89) erozje tkanki wtdknistej oraz hamuja jej rozwéj. W wyniku tego moze dojs¢ do pekniecia
pokrywy.

Chociaz ten stabilizujacy wptyw statyn na blaszki miazdzycowe prawdopodobnie wynika gtéwnie ze
zmniejszonego doptywu LDL do $ciany tetnic, a co za tym idzie zahamowania odpowiedzi zapalnej, to
jednak w stabilizacje ognisk ateromatycznych moga by¢ zaangazowane takze "pozalipidowe”
mechanizmy tych lekéw, ktére zostaty wykazane przede wszystkim in vitro. Do tzw. plejotropowych
(poza hipolipemimicznych) efektow inhobiroréw reduktazy HMG CoA naleza (90): hamowanie oksydaciji
LDL, zmniejszanie akumulacji estrow cholesterolu w makrofagach, hamowanie wydzielania cytokin,
czynnikdw wzrostu i czynnika tkankowego przez te komorki, aktywacja syntazy tlenku azotu w
komérkach srédbtonka, efekt antyagregacyjny, korzystny wptyw na uktad krzepniecia i fibrynolizy. Tak
wiec statyny maja dziatanie antyoksydacyjne, przeciwzapalne i w pewnym stopniu przeciwkrzepliwe. O
dziataniu przeciwzapalnym, poza wymienionym juz hamowaniem wydzielania mediatoréw zapalenia z
makrofagéw, swiadczy takze wykazanie u ludzi leczonych tymi lekami redukcji stezenia biatka C
reaktywnego (CRP) w osoczu (91).

Statyny przywracajg uposledzong zdolnos$¢ tetnic do rozkurczu (88). Dzieje sie to posrednio przez
hamowanie oksydacji LDL (utlenione LDL, jak wykazano hamujg synteze tlenku azotu w $rédbtonku i
powodujq jego rozktad) oraz prawdopodobnie takze bezposrednio przez aktywacije syntazy tlenku azotu.
Powr6t zdolnosci tetnic do rozkurczu, juz po kilku tygodniach, wzglednie miesigcach, leczenia statyna,
jest bardzo wazny z punktu widzenia pacjenta, gdyz moze taczy¢ sie z poprawa kliniczng, a wiec



poprawg komfortu zycia obserwowang przez chorych.
To spostrzezenie wspierajg wyniki badan. Sposréd nich warto wspomnie¢ obserwacje dokonang z
zastosowaniem Holtera u pacjentéw otrzymujacych statyne lub placebo. Przeprowadzone przed i po
leczeniu 6-miesiecznym, 48-godzinne zapisy EKG wykazaty, ze w grupie placebo niedokrwienie
(obnizenie odcinka ST) wystepowato rownie czesto w obu badaniach, natomiast w grupie leczonej
statyng przewazajacy odsetek pacjentdéw nie miat ani jednego epizodu niedokrwienia w drugim badaniu

EKG (92).

Innym przyktadem jest poprawa testu wysitkowego, ktéra obserwuje sie u pacjentéw z wyjsciowo
dodatnim wynikiem testu, po leczeniu statyna. Warto rowniez zauwazy¢, ze po przerwaniu leczenia
korzystny efekt zanika i powraca dodatni wynik proby wysitkowej (93).
Przedstawione wyniki badan nad statynami wskazuja, ze u pacjentéw z IHD sag one lekami z wyboru dla
osiggniecia docelowego stezenia cholesterolu LDL. Z obnizeniem stezenia tego lipidu mozna wigzaé
najwigecej mechanizméw korzystnego dziatania statyn na redukcje epizodéw wiencowych.

Wracajac do dziatania hipolipemizujacego, statyny zmniejszajg w sposob umiarkowany takze stezenie
tréjgliceryddw. Efekt ten zalezy od dawki leku i od wartosci poczatkowych stezenia tréjglicerydéw. Im
wyzsze byto stezenie poczatkowe, tym wieksza redukcja. Z tego powodu leki te moga mieé
zastosowanie w tzw. hiperlipidemii mieszanej (podwyzszone stezenie cholesterolu LDL i trojglicerydow).
Ponadto inhibitory reduktazy HMG CoA umiarkowanie zwiekszajg stezenie cholesterolu HDL.
Bezpieczenstwo terapii statynami wymaga kontroli funkcji watroby oraz obserwacji w kierunku
ewentualnego wystapienia miopatii (tabela XIX).

Grupy lekéw -
przyktady

INHIBITORY
REDUKTAZY
HMG CoA
(STATYNY)

Lowastatyna
Simwastatyna
Prawastatyna
Fluwastatyna
Ceriwastatyna

Atorwastatyna

LEKI
PRZERYWAJACE

Tabela XIX. Zasady stosowania lekow hipolipemizujacych

Zakres dziennej dawki

Tabletki/kapsutki
Dawka:

Zwyczajowa Maksymalna

10-40 mg 80 mg
5-20 mg 40 mg
10-40 mg 40 mg
20-40 mg 80 mg
0,1-0.3 mg 0,3 mg
10-40 mg 40 mg

Proszek

Dawka

Efekty uboczne
(czesciej Przeciwwskazania
spotykane)
Bél glowy, Uszkodzenie

wzdecia, zaparcia, funkcji watroby,
dyspepsja, wzrost
aktywnosci
enzymow
watrobowych i
miesniowych (1
miopatia),
wysypka. Objawy
te ustepuja po
zaprzestaniu
leczenia.
Zwiekszone ryzyko
miopatii, jesli
statyny sa
przyjmowane z
cyklosporyna,
kwasem
nikotynowym,
fibratami,
erytromycyna,
lekami
przeciwgrzybiczymi
azolowymi.
Simwastatyna i
lowastatyna
nasilajg dziatania
antykoagulantow.
Ré6znego rodzaju
dolegliwosci

nie ma pewnej
antykoncepcji.

Podwyzszone
stezenie

kobiety w wieku
rozrodczym, jesli

Inne uwagi

e Zbadac ALAT
przed leczeniem.
Monitorowaé
ALAT po raz
pierwszy po 6-8
tygodniach
leczenia, potem
przez pierwszy
rok co 3
miesiace, a
nastepnie co pét
roku. Odstagpic
od leczenia, jesli
ALAT>=3x gbrna
granica normy.

e Oceni¢ CPK,
jesli pacjent
skarzy sie na
béle i ostabienie
miesni. Odstapic
od leczenia, jesli
CPK>=10x gérna
granica normy.

Stosowac
suplementy



Kolestipol
Cholestyramina

FIBRATY

Fenofibrat
- postac
mikronizowana

Ciprofibrat

Bezafibrat
- postac¢ wolno
uwalniajgca sie

Gemfibrozyl

KWAS
NIKOTYNOWY |
JEGO ANALOGI

5-20 9
4-16 g

Tabletki

3 x 100 mg
1 x 200 mg

1 x 100 mg

3 x 200 mg
1 x 400 mg

2 x 450 mg lub 2 x 600

mg

Uwaga! Wyzej podano
najczesciej stosowane
dawki lekow.

Tabletki

309
249

Podawac¢: 1 x dziennie
(mata dawka) lub 2 x
dziennie po zmieszaniu z
ptynem. Dawke nalezy
zwiekszac stopniowo dla
zminimalizowania
objawdéw ubocznych.

nadbrzuszu,
nudnosci, wzdecia,
wrzéd trawienny z
krwawieniem.
Wzrost stezenia
tréjglicerydéw.
Zmniejszenie
wchtaniania kwasu
foliowego i lekdw.

Dyskomfort
brzuszny,
nudnosci,
pokrzywka, wzrost
aktywnosci
enzymow
watrobowych, béle
miesniowe. Fibraty
nasilajg efekt
antykoagulantow.
Zaburzenie
potenciji,
wypadanie
wiosow. Efekty
uboczne ustepujg
po zaprzestaniu
leczenia.

Zaczerwienienie
skoéry z uczuciem
goraca

niedroznosc¢ drég
zébtciowych.

Powazne
uszkodzenie
watroby i nerek.
Nadwrazliwos¢ na
lek, cigza. Kamica
z6tciowa.

Uposledzenie
funkciji watroby.
Dna. Swiezy zawat

karmigcych
piersia. Inne leki
przyjmowac 1
godz. przed lub 4
godz. po zywicy.

e Okresowo
monitorowac
ALAT.

e Ocenia¢ CPK,
jesli wystapia
béle i ostabienie
mieséni.

e U pacjentéw z
uposledzong
funkcja nerek
podawac
zmniejszong
dawke i
monitorowac
stezenie
kreatyniny.

e Jedli pacjent
przyjmuje
doustnie lek
przeciwkrzepliwy,
nalezy scisle
monitorowac
czas
protrombinowy i
w razie potrzeby
zmniejszyc¢
dawke
antykoagulanta.

e Okresowo
monitorowac
wskazniki



wolno
uwalniajacych sie
analogéw),
zaburzenia
miarowos$ci pracy
serca, hipotensija.

Lekow tych nie stosuje sie u dzieci, kobiet w wieku rozrodczym (jesli nie ma pewnej antykoncepcji) i
matek karmiagcych piersia.

Inng grupa lekéw, skuteczna w obnizaniu cholesterolu LDL, sg preparaty przerywajace krazenie
kwaséw zotciowych, inaczej zwane zywicami. Do lekow z tej grupy nalezy cholestyramina i kolestipol.
Zywice sg najbezpieczniejszymi lekami hipolipemizujgcymi, dziatajg bowiem w przewodzie
pokarmowym, nie wchianiajac sie z niego do krwi. Z tego powodu leki te mozna stosowac u dzieci,
kobiet w cigzy i matek karmigcych piersia, jesli maja hipercholesterolemie rodzinna.

Fibraty (fenofibrat, fenofibrat mikronizowany, ciprofibrat, bezafibrat, gemfibrozyl) sg lekami
zmniejszajacymi przede wszystkim stezenie trojglicerydow i zwiekszajacymi stezenie HDL w osoczu.
Leki te wykazuja réwniez zréznicowane dziatanie zmniejszajace stezenie cholesterolu LDL.

Sa one bardzo przydatne w leczeniu hipertréjglicerydemii. Moga mie¢ takze zastosowanie u pacjentéw z
hiperlipidemig mieszang (jako monoterapia lub w skojarzeniu ze statyna). Fibratami mozna réwniez
leczyé umiarkowana hipercholesterolemie (94) u ludzi objetych profilaktykg pierwotna.

Brak jest dotychczas dowodoéw z badan klinicznych, ze fibraty moga zmniejszac¢ ryzyko epizodéw
wiencowych w zaleznosci od redukcji cholesterolu LDL. Sg natomiast dowody, ze leki te powodujg
znamienny spadek zagrozenia tymi epizodami u ludzi zdrowych i chorych na IHD, jesli zmniejszajq
stezenie trojglicerydow i/lub zwiekszajg stezenie cholesterolu HDL. Dotyczy to gemfibrozylu (profilaktyka
pierwotna i wtérna) (19, 25) oraz bezafibratu (profilaktyka wtérna) (95).

W badaniu the Veterans Affairs Cooperative Studies Program High-Density Lipoprotein Intervention
Trial (VA-HIT) u 2531 mezczyzn z IHD oceniono, w poréwnaniu z placebo, wptyw leczenia
gemfibrozylem na wystepowanie zawatu serca bez zgonu i na zgony wiencowe (25). Pacjenci podczas
przystepowania do préby mieli niskie stezenie cholesterolu HDL (<=40 mg/dl, tj. <=1,0 mmol/l). Stezenie
cholesterolu LDL nie przekraczato 140 mg/dl (3,6 mmol/l), a stezenie tréjgliceryddw nie byto wigksze niz
300 mg/dl (3,4 mmol/l). Mediana czasu leczenia wynosita 5,1 lat. Po roku zawarto$¢ cholesterolu HDL
byta wyzsza w grupie leczonej 0 6%, w poréwnaniu z placebo, a stezenie trojglicerydéw nizsze o 31%.
Stezenie cholesterolu LDL nie réznito sie miedzy grupami.

W wyniku terapii gemfibrozylem nastagpita redukcja zgondéw spowodowanych IHD oraz zmniejszyto sie
wystepowanie zawatu serca bez zgonu tacznie 0 22% (p=0,006). Korzystny efekt leku uwidocznit sie po
2 latach.

Nie byto wzrostu zgonéw z powodu nowotwordw. Autorzy pracy tacza redukcje epizodéw wiencowych
pod wptywem gemfibrozylu ze wzrostem stezenia cholesterolu HDL i spadkiem tréjglicerydéw.

Drugim opublikowanym niedawno badaniem wtérnej prewencji z zastosowaniem leku z grupy fibratéw
jest Bezafibrate Infarction Prevention (BIP) Study, w ktérym poréwnano z placebo wptyw bezafibratu na
incydenty wiencowe (95). W badaniu uczestniczyto 3122 chorych ze stezeniem cholesterolu catkowitego
pomiedzy 180 i 250 mg/dl, trojglicerydow <=300 mg/dl i cholesterolu HDL <=45 mg/dl. Bezafibrat
zwiekszyt stezenie cholesterolu HDL o 12% oraz obnizyt stezenie tréjglicerydéw o 22% i cholesterolu
LDL o 5%, w poréwnaniu z placebo. Redukcja incydentéw wiehcowych (zawat serca i nagty zgon
sercowy) w catej grupie leczonych pacjentoéw wynosita 9% i byta nieznamienna. Trzeba jednak dodac,
ze mieli oni stosunkowo mate ryzyko IHD, mimo obecnosci tej choroby, gdyz roczna $miertelnos¢
wynosita tylko 1,5%. Na uwage zastuguje natomiast, ze w podgrupie chorych z wyjsciowym stezeniem
tréjglicerydéw >=200 mg/dl wystgpito znamiennie mniej (0 40%) incydentéw wiencowych. Podgrupa ta
stanowita 10% wszystkich badanych.

W badaniach angiograficznych wykazano takze, ze gemfibrozyl zwalnia progresje miazdzycy u ludzi z
niskim stezeniem cholesterolu HDL po zabiegu wszczepienia pomostéw aortalno-wiencowych (LOCAT)
(32). Istnieje réwniez obserwacja zahamowania rozwoju miazdzycy w tetnicach wiencowych pod
wptywem bezafibratu (BECAIT) (26).

Nalezy mie¢ jednak na uwadze, ze brak jest dowodow z duzych badan klinicznych na to, ze leki te
zmniejszajg zgony ogétem, tzn. ze wydtuzaja zycie pacjentéw. Badania dotyczace tego problemu sg w
toku.

Do plejotropowych dziatan fibratow znanych od dawna nalezy poprawa tolerancji glukozy oraz redukcja
stezenia fibrynogenu i kwasu moczowego. Ostatnio pojawity sie dowody na bezposrednie
przeciwmiazdzycowe dziatanie tych lekow na Sciane tetnicy (96).



Kwas nikotynowy ma wtasciwosci obnizania zaréwno poziomu tréjgliceryddéw, jak i cholesterolu LDL,
moze mie¢ wiec zastosowanie we wszystkich typach HLP, jednakze liczne efekty niepozadane i
przeciwwskazania bardzo ograniczajg jego uzytecznos¢ (tabela X1X). Dla zmniejszenia objawdw
niepozadanych leczenie nalezy rozpoczyna¢ od matych dawek.

W leczeniu hipercholesterolemii rodzinnej, zwtaszcza ciezkiej postaci homozygotycznej, moze mie¢
zastosowanie aferaza LDL. Lipoproteiny te usuwa sie z krazenia raz na tydzien lub raz na dwa tygodnie.

6.5.2. Leczenie hiperlipidemii mieszanej

Postepowanie w hiperlipidemii mieszanej taczy ze sobg elementy leczenia hipercholesterolemii i
hipertréjglicerydemii. Stezenie cholesteroli LDL nalezy zmniejszy¢ wedtug oceny stopnia ryzyka
0golnego, tj. do poziomu ponizej 160 mg/dl przy ryzyku umiarkowanym, ponizej 130 mg/dl przy ryzyku
duzym, a ponizej 100 mg/dl w przypadkach bardzo duzego ryzyka. Stezenie tréjglicerydéw nalezy
zredukowacé ponizej 180 mg/dl. U chorych z cukrzycq zaleca sie obnizanie trojglicerydéw ponizej 150
mg/dl.

W przypadku nadwagi pacjent powinien obnizy¢ mase ciata. Nalezy dokona¢ korekty ewentualnych
przyczyn hiperlipidemii wtérnej, a wiec dobrze kontrolowac cukrzyce, zaleci¢ unikanie alkoholu (u ludzi z
podwyzszonym stezeniem tréjglicery-déw podnosi on ich poziom w 0soczu) oraz zastapic tiazydowe leki
moczopedne, beta-blokery lub retinoidy (witamina A) lekami obojetnymi w stosunku do metabolizmu
lipidow lub tez zmniejszy¢ dawke.

W hiperlipidemii mieszanej obowigzuje dieta taka jak w hipercholesterolemii. Do lekdw, ktére moga mie¢
zastosowanie w tym dos$c¢ czesto spotykanym zaburzeniu metabolizmu lipidow, nalezg fibraty, statyny i
kwas nikotynowy. Fibraty i kwas nikotynowy silniej niz statyny zmniejszaja stezenie tréjglicerydéw i
podwyzszajg cholesterol HDL, natomiast statyny efektywniej redukujg cholesterol LDL. Z tego powodu,
jesli dominuje wzrost stezenia tréjglicerydéw nad zwiekszeniem stezenia cholesterolu LDL, bardziej
celowe sa fibraty, natomiast jesli jest odwrotnie, to statyny, zwtaszcza u pacjentéw z IHD lub po zawale
serca.

6.5.3. Leczenie hipertrojglicerydemii

Wszystkie metody poczatkowego postepowania w hiperlipidemii mieszanej maja réwniez zastosowanie
w leczeniu hipertriglicerydemii endogennej (podwyzszone stezenie VLDL). Nalezy do nich redukcja
masy ciata, unikanie alkoholu, korekta przyczyn i dieta hipolipemiczna. Lekami z wyboru w
hipertréjglicerydemii sg fibraty. Mozna réwniez zastosowac kwas nikotynowy. Zaréwno te pierwsze, jak i
ten drugi podnosza stezenie cholesterolu HDL, co jest korzystnym zjawiskiem. Ponadto leki te
zmniejszajg zawartos¢ w osoczu matych gestych LDL.

6.5.4. Leczenie zespotu chylomikronemii

W zespole chylomikronemii obowigzuje dieta bardzo niskottuszczowa, chylomikrony tworza sie bowiem
z ttuszczu pokarmowego niezaleznie od jego rodzaju. Do podstawowych zasad leczenia nalezy takze
catkowita abstynencja alkoholowa. U pacjentéw z jednoczes$nie podwyzszonym stezeniem VLDL i
obecnoscig chylomikronéw na czczo (hiperlipoproteinemia typu V) zastosowanie maja fibraty i kwas
nikotynowy. Efekt obnizajacy stezenie TG mozna nasili¢, dodajac preparat oleju rybnego w kapsutkach.
Zespot chylomikronemii u chorych na cukrzyce wymaga leczenia tej choroby insulina.

6.5.5. Farmakoterapia skojarzona hiperlipidemii

Korzys¢ z podawania pacjentom lekéw hipolipemizujacych z dwéch grup wigze sie z wiekszg
skutecznoscia przy mozliwosci zastosowania mniejszych dawek, co ogranicza ewentualne objawy
niepozadane.

W hipercholesterolemii korzystne jest taczenie statyn z zywicami (bardzo dobry efekt redukujacy
stezenie cholesterolu LDL). Trzeba pamieta¢ o odstepie czasowym przy przyjmowaniu obu lekow.
W hiperlipidemii mieszanej skojarzenie statyny z fibratem jest wysoce korzystne dla profilu lipidowo-
lipoproteinowego. Statyna bowiem silnie obniza stezenie cholesterolu LDL a fibrat silnie redukuje
stezenie trojglicerydéw, zmniejsza zawartos¢ matych, gestych LDL i znacznie zwieksza stezenie



cholesterolu HDL. Jednakze nalezy mie¢ na uwadze, ze tego typu farmakoterapia powoduje wzrost
ryzyka miopatii. Do tego rodzaju terapii nalezy wybiera¢ statyny o krétkim okresie péttrwania. Statyne
podaje sie wieczorem po positku, a rano lek z grupy fibratéw. Przeciwwskazaniem do kojarzenia statyny
z fibratem jest uposledzona funkcja nerek.

Pierwsza kontrola stezenia lipidow, po wprowadzeniu leczenia farmakologicznego, powinna by¢
wykonana po 8 tygodniach. Nastepne badania w okresie pierwszego roku farmakoterapii wykonuje sie
co 3 miesigce, a w kolejnych latach co 3-6 miesiecy.

6. 6. Leczenie nadcisnienia tetniczego

Celem leczenia nadcisnienia jest zmniejszenie chorobowosci i umieralnosci zwigzanej z podwyzszonym
cisnieniem krwi, osiggnietej przy najmniejszej ilosci objawoéw niepozadanych zaleznych od prowadzonej
terapii hipotensyjnej. Wiekszos¢ miedzynarodowych zalecen postuluje obnizanie cisnienia tetniczego
ponizej 140/90 mmHg.

Po okresleniu ryzyka sercowo-naczyniowego pacjenta oraz ocenieniu narzadéw docelowych (tabela
XIl) nalezy ustali¢ czy trzeba podja¢ natychmiastowg farmakoterapie, czy tez mozna monitorowaé
chorego, zalecajac zmiane stylu zycia. Zmiana stylu zycia moze stanowi¢ wytaczne leczenie lub tez
musi by¢ prowadzona roéwnolegle z leczeniem farmakologicznym. W jej sktad powinno wchodzi¢
zaprzestanie palenia papieroséw, redukcja masy ciata, ograniczenie spozycia alkoholu, zastosowanie
diety zgodnie z tabelg XVI, ograniczenie zawarto$ci soli w diecie, wzrost aktywnosci fizycznej, oraz
uzyskanie pomocy w przezwyciezaniu sytuacji stresowych.

Zalecenia WHO/ISH dopuszczajg 6 grup lekéw zarowno do rozpoczynania, jak i przewlektego
stosowania w terapii hipotensyjnej (56). Sa to diuretyki, leki blokujace receptory beta adrenergiczne,
inhibitory ACE, blokery kanatow wapniowych, antagonisci angiotensyny Il i leki blokujace receptory alfa
adrenergiczne. Powyzsze zalecenia podkreslajg rozpoczynanie leczenia od matych dawek i stosowanie
najmniejszych skutecznych dawek leku, w celu zmniejszenia dziatan ubocznych. Czesto bardziej
korzystne jest dodanie matej dawki drugiego leku z innej klasy niz zwiekszanie dawki leku juz
stosowanego, lub zmiana leku, zwtaszcza, kiedy odpowiedz na podawany lek jest niedostateczna lub
stwierdza sie jego ziq tolerancje. Preferowane jest stosowanie lekéw dtugodziatajacych, skutecznych
przez 24 godziny przy podawaniu raz dziennie, co zapewnia lepsze przestrzeganie przez chorego
zalecen lekarskich oraz zmniejszenie wahan cisnienia, a tym samym bardziej tagodna i réwng kontrole
ci$nienia tetniczego. Zasady stosowania lekdw hipotensyjnych zostaty opisane w stanowisku Polskiego
Towarzystwa Nadcisnienia Tetniczego pt. "Zasady postepowania w nadcisnieniu tetniczym" (57).

W grupie chorych z ryzykiem niskim i umiarkowanym (tabela XIV) nalezy rozpoczynac leczenie od
postepowania niefarmakologicznego, w pierwszym przypadku przez okres 6 miesiecy a w drugim 3
miesiecy i dopiero po tym okresie, przy niemoznosci uzyskania cisnienia ponizej 140/90 mmHg,
rozwazyc¢ celowos¢ zastosowania farmakoterapii. U 0s6b z ryzykiem wysokim rozpoczecie
farmakoterapii winno by¢ przyspieszone, po wzglednie krétkim okresie leczenia niefarmakologicznego,
a u 0s6b z ryzykiem bardzo wysokim natychmiast po rozpoznaniu nadcisnienia.

Specjalnej uwagi wymaga grupa chorych z wartosciami w przedziale "wysokie prawidtowe", u ktérych
stwierdza sie jednoczesnie cukrzyce i/lub niewydolnos¢ nerek. U tych pacjentow nalezy wczesniej
rozpoczynac skuteczne leczenie farmakologiczne, ktére zmniejsza progresje niewydolnosci nerek.

W doborze grupy lekéw nalezy uwzgledni¢ wptyw danego leku na wspétistniejace czynniki ryzyka oraz
na choroby towarzyszace. Dobry kontakt lekarza z pacjentem jest podstawg skutecznosci leczenia
nadcisnienia, stad tak istotnego znaczenia nabiera dostarczenie pacjentowi wyczerpujacych informaciji
na temat ci$nienia tetniczego i nadcisnienia, ryzyka i rokowania, oraz korzysci z proponowanego
leczenia. Pacjent powinien rozumieé, dlaczego leczenie nadcisnienia jest tak wazne i zdawac¢ sobie
sprawe, ze terapia trwa zazwyczaj cate zycie. Czesto zalecenie pacjentowi dokonywania pomiaréw
cisnienia w domu (nalezy pamieta¢, ze cisnienie mierzone w warunkach domowych jest przewaznie o
10 mmHg nizsze), a takze angazowanie go w podejmowanie decyzji dotyczacych wyboru strategii
leczenia zwigksza wspétprace pacjenta z lekarzem.

Problem wtasciwego leczenia nabiera tym istotniejszego znaczenia, ze jak wykazaty badania Pol-
MONICA Warszawa (97) u znacznego odsetka chorych z nadcisnieniem tetniczym choroba ta nie byta
wykryta, a jezeli nawet byta wykryta, to badz nie podjeto leczenia, badz podjete leczenie byto
niedostatecznie efektywne. W populacji w srednim wieku u 46% mezczyzn i 35% kobiet z wykrytym w
czasie badania przekrojowego nadci$nieniem, nadcisnienie to nie byto uprzednio rozpoznane a u
dalszych 30% mezczyzn i 24% kobiet, mimo rozpoznania nadci$nienia, nie podjeto zadnego leczenia. U
24% mezczyzn i 45% kobiet z nadcisnieniem podjeto farmakoterapie, ale efektywnos¢ kontroli
nadcisnienia w populacji nie przekraczata 4% mezczyzn i 9% kobiet wsréd ogétu chorych z



nadcisnieniem. Opracowywane wspolne wyniki Pol-MONICA i amerykanskiego badania ARIC wskazuja,
ze obecna sytuacja w Polsce odnosnie efektywnosci kontroli nadcisnienia w populacji odpowiada
sytuaciji, jaka obserwowano w USA przed 30 laty (98).

6.7. Redukcja masy ciata

Otytos¢ cechujaca sie wskaznikiem masy ciata réwnglm lub wyzszym niz 30 kg/m® wymaga leczenia u
kazdego cztowieka. Nadwaga powyzej BMI 27 kg/m*~ powinna by¢ leczona u ludzi z innymi czynnikami
ryzyka, co w szczegoélnosci dotyczy dyslipidemii i zaburzen gospodarki weglowodanowej.

Dieta ubogokaloryczna zapewniajaca deficyt energii okoto 1000 kcal jest podstawowg metodg leczenia.
Ograniczenie spozycia ttuszczéw i stodyczy jest najwazniejsza cecha diety. Deficyt energii nalezy
osiagnag, stosujac diete i cwiczenia fizyczne. Leki anorektyczne (sibutramina) oraz hamujace
aktywnos¢ lipazy trzustkowej w przewodzie pokarmowym (orlistat) moga by¢ bardzo pomocne w
prowadzeniu leczenia. W przypadkach szczegdlnie opornych na leczenie mozna stosowac przemystowo
przygotowang diete, dostarczajacq dziennie okoto 400 kcal.

Problemem zasadniczej wagi w leczeniu otytosci jest nie tylko uzyskanie zamierzonego efektu w postaci
redukcji masy ciata, lecz przede wszystkim mozliwie dtugie utrzymanie uzyskanego rezultatu. Bardzo
liczne obserwacje dowodza, ze po zakonczeniu kuracji odchudzajgcej zdecydowana wiekszos¢
pacjentéw tyje ponownie, a czynniki ryzyka miazdzycy ponownie sie nasilajg. Dlatego prowadzenie
leczenia otytosci powinno by¢ roztozone w czasie. Pacjentowi nalezy wyznaczac¢ posrednie cele do
osiggniecia wyrazajgce sie redukcjg masy ciata, okoto 10%, a nastepnie utrzymanie osiagnietego celu.
Jesli pacjent utrzyma mase ciata na zredukowanym poziomie przez okres 6 miesiecy i wykazuje chec¢
dalszej wspotpracy, to mozna ponowié¢ kuracje, dazac do redukcji masy ciata o dalsze 10%.

Redukcja masy ciata o 10% daje wymierne korzysci w postaci zmniejszenia intensywnosci
metabolicznych czynnikéw ryzyka miazdzycy (tabela XX). Jak juz wspomniano, efekt ten ustepuje jezeli
pacjent tyje ponownie.

Tabela XX. Korzysci z obnizenia masy ciata o 10 kg

Umieralnos¢: Cukrzyca:
e Zmniejszenie umieralnosci ogélnej o ponad 20% e Zmniejszenie stezenia glukozy na
e Zmniejszenie zgondw na cukrzyce o ponad 30% €zczo 0 50%
e Zmniejszenie zgonéw z powodu nowotworéw
kojarzacych sie z otytoscig o ponad 40% Lipidy:
Cisnienie krwi: e Zmniejszenie stezenia cholesterolu
catkowitego 0 10%
e Obnizenie RRS o0 10 mmHg e Zmniejszenie cholesterolu LDL 0 15%
e Obnizenie RRR 0 20 mmHg e Zmniejszenie TG 0 30%

e Zwiekszenie cholesterolu HDL 0 8%

Na podstawie: Obesity in Scotland. Integrating Prevention with weight Management. A National Clinical
Guideline recommended for use in Scotland by the Scottish Intercollegiate Guidelines Network
November, 1996

Objasnienie uzytych skrotow: RRS - ci$nienie tetnicze skurczowe,

RRR - cisnienie tetnicze rozkurczowe, TG - tréjglicerydy

6.8. Kontrola cukrzycy

Jak juz wspomniano, cukrzyca zwigksza ryzyko IHD w bardzo duzym stopniu. Dotyczy to w
szczegolnosci cukrzycy 2 typu. Dlatego wczesne rozpoznanie i prawidtowe leczenie cukrzycy jest
bardzo wazne w profilaktyce miazdzycy. Zasady leczenia cukrzycy sa bardzo dobrze opisane w polskiej
literaturze medycznej i nie wymagajg dodatkowego opisu w tym opracowaniu. Nalezy jednak podkresli¢
bardzo duze znaczenie odchudzania w leczeniu cukrzycy 2 typu, oraz konieczno$¢ intensywnego
zwalczania wszystkich czynnikéw ryzyka IHD, niezaleznie od leczenia zaburzeh gospodarki
weglowodanowej. Dotyczy to w szczegdlnosci czesto wspdétistniejgcych zaburzen lipidowych.

Na duzg wage zwalczania w cukrzycy takze innych czynnikéw ryzyka, niz hiperglikemia, wskazujg



posrednio wyniki niedawno opublikowanego klinicznego badania United Kingdom Prospective Diabetes
Study (UKPDS) (99, 100). W badaniu tym obnizano u chorych na cukrzyce typu 2 stezenie glukozy
réznymi metodami (insulina, pochodne sulfonylomocznika, metformina, dieta). Leczeni tylko dietg
redukujaca poziom glukozy we krwi stuzyli za grupe kontrolna.

Okazato sie, ze intensywna kontrola glikemii przy pomocy pochodnych sulfonylomocznika i insuliny nie
miata znamiennego wptywu na powiktania sercowo-naczyniowe. Redukcja wystapienia zawatu serca ze
zgonem i bez zgonu oraz nagtego zgonu o 16% nie osiaggneta znamiennosci statystycznej (p=0,052)
(99). Uwagi natomiast wymaga znamiennie mniej zawatéw serca (redukcja o0 39%; p=0,021) oraz mnie;
zgondw ogoétem (redukcja o 36%; p=0,011) (100) w grupie leczonych metforming. By¢ moze, dziatanie
metforminy zmniejszajace ryzyko sercowo-naczyniowe zalezato od korzystnych efektéw metabolicznych
tego leku. Warto tez podkresli¢, ze pacjenci przyjmujacy metformine mieli mniejszy przyrost masy ciata
w okresie obserwacji niz ci, ktérzy byli leczeni insuling i pochodnymi sulfonylomocznika.

Co sie tyczy kontroli zaburzen lipidowych u chorych na cukrzyce, to w ostatnich zaleceniach American
Diabetes Association (101) uznano za docelowe stezenie cholesterolu LDL rowne i ponizej 100 mg/dl,
niezaleznie od braku lub obecnosci IHD lub choréb innych tetnic na tle miazdzycy. Wynika to z
obserwacji, ze ryzyko wystapienia epizodu wiencowego jest u chorych na cukrzyce bez IHD bardzo
podobne do ryzyka jakie majg osoby chorujace na IHD nie majace cukrzycy (59), oraz ze znaczenia
redukciji stezenia cholesterolu LDL u chorych na cukrzyce dla zmniejszenia zagrozenia epizodem
wiencowym, co wykazano w badaniach klinicznych (102, 103). W badaniu 4S (prewencja wtérna IHD),
w podgrupie chorych na cukrzyce leczonych simwastatyng mniej byto 0 42% (p=0,001) epizodoéw
wiencowych, w poréwnaniu z przyjmujacymi placebo (102).

Roéwniez w badaniu CARE (prewencja wtorna IHD), w podgrupie pacjentdéw z cukrzyca leczonych
prawastatyna, wystgpito 0 25% mniej (p=0,05) epizoddw wiencowych (103).

W cukrzycy, poza redukcja stezenia cholesterolu LDL do wartosci ponizej 100 mg/dl, nalezy takze dazyé
do redukc;ji stezenia trojglicerydéw ponizej 150 mg/dl. Trzeba podkresli¢, ze hipertréjglicerydemia, ktérej
z reguty towarzyszy mate stezenie cholesterolu HDL i obecnos¢ w osoczu matych, gestych LDL, jest
zaburzeniem lipidowym charakterystycznym dla cukrzycy typu 2. U tych chorych, sposréd lekéw
hipolipemicznych, zastosowanie znajduja fibraty, poniewaz silnie obnizajg poziom trojglicerydow i
dobrze zwiekszajg stezenie cholesterolu HDL. Fibraty ponadto zmniejszajg zawartos¢ w osoczu matych
gestych LDL i fibrynogenu oraz poprawiajg tolerancje glukozy.

Jak dotychczas istnieje jedno badanie kliniczne pod nazwa St. Marys, Ealing, Nortwick Park Diabetes
Prevention (SENDCAP) z zastosowaniem leku z tej grupy (bezafibrat) u chorych na cukrzyce, ktérzy
mieli takze zaburzenia gospodarki lipidowej (104). Chorzy leczeni bezafibratem przez 3 lata mieli mniej
cech niedokrwienia w elektrokardiogramie spoczynkowym i mniej udokumentowanych zawatéw serca
(tacznie), w poréwnaniu z tymi, ktérzy przyjmowali placebo (7% vs 23%; p=0,01). U aktywnie leczonych
znamiennie obnizyt sie poziom trojglicerydéw i cholesterolu catkowitego w surowicy, a takze zmniejszyt
sie stosunek cholesterolu catkowitego do cholesterolu HDL. Obserwowano réwniez znamienne
zwiekszenie sie zawartosci cholesterolu HDL.

W podsumowaniu u chorych na cukrzyce z hipercholesterolemia pierwszenstwo majg statyny, natomiast
jesli z cukrzyca wspotistnieje hipertrojglicerydemia, to nalezy zastosowac fibrat. W hiperlipidemii
mieszanej z dominujgcym wzrostem stezenia tréjglicerydéw nad zwigkszonym stezeniem cholesterolu
LDL uzasadnione jest rozpoczecie farmakoterapii od fibratu, jesli jest odwrotnie to od statyny. Jesli
monoterapia okaze sie niewystarczajaca dla osiggniecia docelowych stezen obu lipidéw, mozna
zastosowac terapie skojarzong (statyna + fibrat), pamietajac o przeciwwskazaniach (przede wszystkim
uposledzona funkcja nerek).

Kwas nikotynowy nie ma zastosowania w leczeniu dyslipidemii u chorych na cukrzyce, poniewaz
pogarsza tolerancje glukozy. Zywice moga podnies¢ stezenie trojglicerydéw.

6.9. Obnizanie aktywnosci czynnikéw krzepniecia krwi

Chociaz czynniki krzepniecia naleza do czynnikéw ryzyka miazdzycy, to jednak nie s one badane
rutynowo w celu oceny ryzyka ogélnego. Nie ma takze wskazan do ich odrebnego traktowania w
zasadach leczenia. Nalezy natomiast podkresli¢, ze odchudzanie i leczenie hiperlipidemii fibratami lub
kwasem nikotynowym obniza stezenie fibrynogenu. Zastosowanie aspiryny w profilaktyce wtornej IHD
opisano wczesniej w tej pracy.

6.10. Obnizanie stezenia homocysteiny



Sugeruje sie celowos¢ stosowania suplementéw witaminowych (kwas foliowy 400 pg, witamina Bg - 2
mg i witamina By, - 6 pg) u pacjentdw ze stezeniami homocysteiny w osoczu powyzej 10 mmol/l i
wysokim ryzykiem IHD (2).
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7. OGOLNE ZASADY POSTEPOWANIA z PACJENTEM w PROFILAKTYCE
CHOROBY NIEDOKRWIENNEJ SERCA

Schemat postepowania w profilaktyce IHD, w zaleznosci od kategorii ryzyka,
przedstawiono na ryc. 4. Ma on utatwic¢ lekarzowi wyselekcjonowanie, z grupy ludzi
pozostajacych pod opieka, oséb cechujacych sie zwiekszonym ryzykiem IHD. Zadaniem
lekarza jest zastosowanie u nich metod profilaktyki wedtug kategorii ryzyka.

Stopniowy rozw6j miazdzycy, rozpoczynajacy sie od wczesnej miodosci, uzasadnia
potrzebe wdrozenia zasad profilaktyki w mtodym wieku. Dlatego przyjeto, ze u kazdego
cztowieka po ukonczeniu 20 lat zycia nalezy oceni¢ (wg tabeli I), wystepowanie
czynnikdw ryzyka zwigzanych ze stylem zycia, takich jak sposob zywienia sie, palenie
papierosow, spozycie alkoholu i aktywnos¢ fizyczna oraz obecnos$¢ cech
indywidualnych, nie poddajacych sie co prawda modyfikacji, ale wysoce przydatnych dla
okreslenia stopnia zagrozenia epizodem wienicowym. Nalezg do nich wiek, ptec,
przedwczesna menopauza, wczesne wystepowanie w najblizszej rodzinie IHD lub innych
choréb naczyniowych na tle miazdzycy. Ponadto trzeba zbadac¢ stezenie cholesterolu
catkowitego i glukozy, cisnienie tetnicze i mase ciata. To postepowanie daje mozliwosé
wyodrebnienia os6b o matym ryzyku IHD, u ktérych nie zachodzi potrzeba
przeprowadzenia bardziej kosztownych badan diagnostycznych ani wprowadzenia
kosztownych metod profilaktycznych.

Nalezy mie¢ swiadomosé¢, ze po opisanych etapach selekcji pozostanie mata grupa
0sob, dla ktérych czynnikiem ryzyka bedzie wiek (mezczyzni w wieku 45 lat i powyzej,
kobiety 55 lat i powyzej) albo przedwczesna menopauza albo obarczajgce wywiady
rodzinne. Ludzie ci moga mie¢ takze tagodne nadcisnienie i/lub stezenie cholesterolu
catkowitego dochodzace do 229 mg/dl. Nalezy ich traktowac jak osoby z ryzykiem
tagodnym, bowiem wiek lub obcigzajacy wywiad rodzinny nie sg wskazaniem do
intensywnego leczenia tego rzedu zwiekszonego stezenia cholesterolu metodami innymi
niz dieta.

Woystarczy, jesli ci ludzie beda korzystac ze strategii populacyjnej pierwotnej profilaktyki
IHD, ewentualnie wzmocnionej indywidualng poradg na temat zdrowego stylu zycia.
Podkreslenia wymaga, ze w tej grupie znajdg sie zarédwno osoby bez czynnikéw ryzyka,
jak réwniez te z ryzykiem fagodnym, wynikajacym ze stezenia cholesterolu LDL w
granicach 130-159 mg/dl i/lub obecno$ci tagodnego nadcisnienia tetniczego (tabela VIII).
Zgodnie z powszechnie przyjetym pogladem ryzyko tagodne moze by¢ skutecznie
zmniejszone przez zastosowanie zdrowego stylu zycia. Jednakze obecnos¢ tagodnego
nadcisnienia wymaga leczenia. Osoby zaliczone do tej grupy powinny by¢ okresowo
kontrolowane pod wzgledem stezenia cholesterolu catkowitego, masy ciata i cisnienia
tetniczego.

Wyjasnienia wymaga przyjecie wartosci stezenia cholesterolu catkowitego 230 mg/dl
(ryc. 4 pkt. Ili 111), a nie 240 mg/dl (co odpowiada w przyblizeniu stezeniu cholesterolu



LDL 160 mg/dl), dla oddzielenia os6b z tagodnym ryzykiem IHD od tych, ktérzy maja
wieksze ryzyko. Takie podejscie zmniejsza prawdopodobienstwo, ze cze$¢ ludzi ze
stezeniem cholesterolu LDL powyzej 160 mg/dl zostataby zaliczona do kategorii
tagodnego ryzyka, w sprzecznosci z zasadg przyjeta w tabeli VIII, zgodnie z ktéra
powinni oni by¢ zakwalifikowani do kategorii wiekszego ryzyka.

Jezeli opisane wyzej badanie czynnikdéw ryzyka uzasadnia przypuszczenie, ze pacjent
ma ryzyko IHD wieksze niz tagodne, to zachodzi potrzeba wykonania petnego
lipidogramu, tzn. oznaczenia stezenia cholesterolu catkowitego, tréjglicerydow,
cholesterolu HDL i wyliczenia stezenia cholesterolu LDL, dla zakwalifikowania badanej
osoby do wiasciwej kategorii ryzyka (umiarkowane, duze lub bardzo duze).
Postepowanie terapeutyczne u tych ludzi wymaga kontroli lekarskiej dla uzyskania celow
terapeutycznych, wyszczegolnionych w odpowiednich sektorach na rycinie 4.

Jak podano w tabeli XV, najwyzszy priorytet w dziataniach profilaktycznych przyznaje sie
chorym na IHD lub inne choroby naczyniowe na tle miazdzycy. Wynika to z duzej
skutecznosci i optacalnosci (relacja efekty/koszty) profilaktyki wtérnej. Dlatego zasady
postepowania w profilaktyce wtérnej przedstawiono osobno w tabeli XXI.

Schemat postepowania we wtérnej profilaktyce choroby niedokrwiennej serca

Tabela XXI. Postepowanie z pacjentem po przebytym epizodzie wiencowym i/lub z
chorobami innych tetnic na tle miazdzycy (profilaktyka wtorna)
Czynnik ryzyka Rekomendacje
Zalecic¢ catkowite zaprzestanie palenia.
Kontrolowaé¢ wykonanie polecenia przy kazde;
kolejnej wizycie.
Wdrozy¢ diete Europejskiego Towarzystwa

Palenie tytoniu
Cel: Calkowita rezygnacja

Kontrola lipemii Kardiologicznego wg materiatéw instruktazowych

Cele: upowszechnionych przez Narodowy Program

- LDL-chol <100 mg/dl (2,6 mmol/l) Profilaktyki Cholesterolowej. Wykonaé badanie

- TG <180 mg/dI (2,0 mmol/l) petnego profilu lipidowego. Po zawale serca
[Jezeli cukrzyca, to badanie lipidéw dopiero po 4-6 tygodniach.

TG <150 mg/dl (1,7 mmol/l)] Miarodajne moze by¢ takze badanie w pierwszej
dobie zawatu.

Jezeli:
LDL-chol LDL-chol: 100- |LDL-chol >130
- HDL-chol >35 mg/d <100 mg/dl ?/Ii%mg/dl ir/rrgk/)m (3,4 mmol/l)
a0 mo - mezeman 18180 TG: 180300 TG >300 mgidi (3.4
(1,0 mmol/l) u kobiet to bez lekow/ "9/ mmol/l)

to rozwazyc leki to potrzebne leki
Leki stosowac¢ wg zasad podanych w rozdziale pt.
Leczenie hiperlipidemii
Kontrola cisnienia tethiczego Modyfikacja stylu zycia - kontrola masy ciata,
zwiekszona aktywno$¢ fizyczna, ograniczenie
spozycia soli i alkoholu u wszystkich z RRS >140
mmHg i/lub RRR >=90 mmHg
Cel: RR <140/90 mmHg Dodac leki hipotensyjne, jesli RRS nie obnizy sie
ponizej 140 mmHg i/lub RRR ponizej 90 mmHg po
3 miesigcach leczenia niefarmakologicznego lub
jesli od poczatku RRS >=160 mmHg i/lub RRR
>100 mmHg.
Kontrola masy ciata Zastosowac diete i ustalony indywidualnie wysitek
fizyczny u pacjentéw z BMI >27 kg/m2.
Zmniejszenie masy ciata jest szczeg6lnie wazne u
pacjentéw z nadcisnieniem, zwiekszonym
stezeniem trojgliceryddw lub glukozy.

Aktywnos¢ fizyczna Ustali¢ indywidualnie, biorgc pod uwage wyniki
Cel minimalny: testu wysitkowego. Zacheci¢ do uprawiania

30-60 minut umiarkowanej aktywnosci fizycznej przez 30-60



3-4 razy w tygodniu minut 3-4 razy w tygodniu (np. szybki spacer,
marsz, jogging, jazda na rowerze lub inny wysitek
tlenowy) z jednoczesnym zwiekszeniem normalne;
dziennej aktywnosci (chodzenie zwawym krokiem,
korzystanie ze schodéw, praca w ogrodzie).

Leki Kwas acetylosalicylowy 75-160 mg na dobe. Inne

przeciwptytkowe/antykoagulanty preparaty przeciwptytkowe w uzasadnionych
przypadkach. Leki przeciwkrzepliwe (pochodne
acenokumarolu) u chorych ze zwiekszonym
ryzykiem zatorowo-zakrzepowym (po zawale
przedniej sciany powiktanym wytworzeniem
tetniaka ze skrzepling, u chorych z serca i
incydentami zatorowo-zakrzepowymi w wywiadach
oraz z napadowym i utrwalonym migotaniem
przedsionkow).

Leki beta-adrenolityczne Chorzy po zawale serca, zwtaszcza z dusznicg
wysitkowa, nadcisnieniem tetniczym i
niewydolno$cia serca.

Inhibitory enzymu Chorzy po zawale i/lub z niewydolnoscia serca,

konwertujacego angiotensyne szczegblnie z EF <=40% oraz osoby z
nadcisnieniem tetniczym.

Modyfikacja wg American Heart Association (Circulation 1995, 26, 291-293)

Objasnienia uzytych skrétéw: chol - cholesterol, TG - tréjglicerydy, RR - cisnienie

tetnicze, RRS - ci$nienie tetnicze skurczowe, RRR - ci$nienie tetnicze rozkurczowe, BMI

- wskaznik masy ciata, EF - frakcja wyrzutowa lewej komory
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