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STRESZCZENIE

Pierwotne nadcisnienie tetnicze (PNT) jest najczestsza przyczyng $mierci na catym $wiecie, obok chordéb nowotworowych i niedozy-
wienia. Jest to cywilizacyjna choroba metaboliczna, u ktérej podloza lezy m.in. dysfunkcja srodbtonka, spowodowana wspolczesnym
stylem zycia, w tym m.in. dostarczaniem nadmiaru thuszczy w stosunku do zapotrzebowania, przy braku ochronnych mechanizméw
kompensujacych ten nadmiar. W ogromnej wigkszosci wynika z niezdrowego stylu zycia, bedac wtérnym do modyfikowalnych czynnikéw
ryzyka, a zarazem staje si¢ celem medycyny prewencyjnej. PNT jest fenotypem koncowym kaskady ztozonych procesow hormonal-
nych, metabolicznych, hemodynamicznych i strukturalnych, a wieloczynnikowa patogeneza utrudnia leczenie przyczynowe [1]. Zatem
uzasadnione jest poszukiwanie czynnikow i procesow inicjujacych.

Dobrze udokumentowano zalezno$ci migdzy ryzykiem sercowo-naczyniowym i wysokoscig cisnienia, st¢zeniami glukozy i lipidow,
nadmierng masg ciala i paleniem. Promocja zdrowego stylu zycia jest najlepszym sposobem profilaktyki pierwotnej, wykazano réwniez,
ze jest najtanszym i najzdrowszym sposobem leczenia o udowodnionej skutecznosci.

Stowa kluczowe: nadcisnienie t¢tnicze, styl zycia, profilaktyka pierwotna.

SUMMARY

Primary hypertension is the major cause of mortality throughout the world, along with tumor diseases and malnutrition. It is a civiliza-
tional metabolic disease, the root cause of which includes endothelial dysfunction, induced by contemporary style of living, characterized
by excessive not compensated fats consumption. Being consequent to modifiable risk factors, predominantly resulting from unhealthy
lifestyle hypertension is an obvious object of preventive medicine. Hypertension is a final phenotype cascading from complex hormonal,
metabolic, hemodynamic and structural processes, and its multi-factorial pathogenesis makes causal treatment difficult. Hence, research
into initiating factors and processes is justified. Dependence between cardiovascular risk and blood pressure, glucose and lipid concentra-
tion, overweight and smoking habits have been well-documented. Healthy lifestyle promotion is the best way of primary hypertension
prevention, as well as the least expensive, healthiest, effectively proven way of treatment.

Key words: hypertension, lifestyle, prevention.

DEFINICJA PNT oraz zmiany czynnosciowe i strukturalne w uktadzie
krazenia 1 nerkach [1-3].

Nadcisnienie tetnicze to ztozony zespdt chorobo- Wedlug Europejskiego Towarzystwa Nadci$nienia

wy, ktorego statym elementem jest trwate podwyz-
szenie cisnienia t¢tniczego, wystepujace w wyniku
rozregulowania mechanizméw kompensacyjnych,
bedace wyrazem zlozonej interakcji migdzy czynni-
kami genetycznymi a Srodowiskowymi. Za wzrost
ci$nienia krwi moga odpowiada¢ $cisle ze soba po-
wigzane zaburzenia neuroendokrynne, metaboliczne

Tetniczego i Swiatowej Organizacji Zdrowia za war-
tosci graniczne dla rozpoznania przyjmuje si¢ 140/90
mm Hg [4]. W ok. 90% nadcisnienie tetnicze ma cha-
rakter pierwotny, w pozostalych 10% jest wtorne do
innych chorob lub zaburzen [5, 6]. Stanowi ono jeden
z najwazniejszych i najszerzej rozpowszechnionych
czynnikdw ryzyka sercowo-naczyniowego, dlatego
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pozostaje w krggu zainteresowan naukowcow i lekarzy
praktykow wielu specjalnosci.

EPIDEMIOLOGIA

Polska

Najwazniejsze badania epidemiologiczne prowa-
dzone w Polsce to Pol-MONICA, ktére odbyto si¢
w latach 1984-2001, NATPOL I (1994) i NATPOL 11
(1997) oraz NATPOL III PLUS [7] 22002 roku. Wynika
z nich, ze 29%, czyli 8,7 mln Polakéw, spetnia kryteria
rozpoznania nadcisnienia, a kolejne 30% (8,9 mln) ma
cisnienie wysokie prawidlowe. PTN rozwija si¢ u 0s6b
z ci$nieniem wyzszym niz 120/80 mm Hg, a przekro-
czenie wartosci granicznych jest naturalna kontynuacja
wieloletniego procesu, zatem dziatania prewencyjne
nalezy kierowac do tej grupy. W badaniach Framin-
gham i TOHP stwierdzono, ze PTN rozwija si¢ w ciagu
4 lat u 40% 0s6b z cisnieniem wysokim prawidtowym
orazu 17,6% os6b z cisnieniem prawidtowym. Badanie
WOBASZ [8] przeprowadzone w latach 2003-2005
ujawnilo najczestsze wystepowanie nadcisnienia
w $rodowisku wielkomiejskim: w wojewodztwach:
wielkopolskim, §laskim i mazowieckim: 48-50%
wsrdd mezezyzn 1 36—-38% wsrdd kobiet. Najrzadziej
nadcis$nienie wystepuje w wojewddztwach: lubelskim
i 16dzkim: 24-30% wsrdd plei meskiej 1 24% wsrdd
kobiet. Wysoko$¢ cisnienia rosnie od ok. 129/78 mm
Hgumezczyzn w wieku 20-34 do wartosci 147/85 mm
Hg w wieku 65—74, u kobiet odpowiednio od 116/74
do 150/87 mm Hg W mlodszych grupach wiekowych
wyzsze wartosci obserwuje si¢ u mezczyzn, a po 65
r.Z. wyzsze u kobiet.

Swiat

Nadcisnienie tetnicze dotyczy ok. 972 min 0sdb, co
stanowi ponad 26% mieszkancoéw Ziemi i jest najpo-
wazniejsza przyczyna $mierci na $wiecie — odpowiada
za ok. 7,6 mln zgondéw. Danych epidemiologicznych
dostarczyty w ostatnich latach badania populacji Fra-
mingham i NHANES w USA, w Europie -MONICA,
w Polsce — Pol-MONICA i NATPOL PLUS [7].

Wyniki badan epidemiologicznych jednoznacznie
wykazuja wzrost cisnienia tetniczego wraz z wiekiem
w panstwach wysoko rozwinietych. W Stanach Zjedno-
czonych w ostatniej dekadzie XX wieku obserwowano
wyrazny wzrost czgstosci wystepowania nadcisnienia,
co kojarzy si¢ z epidemia otylosci i starzeniem spote-
czenstwa. W latach 1988—-1994 kryteria rozpoznania
spetniato 25%, a w latach 1999-2000 juz 28,7%.
Zwraca uwagg duza czesto$é (ok. 30%) wystgpowania
PNT w Rosji, Finlandii i Polsce. Mozna to wiazac ze
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stylem zycia i dieta bogatokaloryczng. Podobnie duza
czestos¢ w populacji Afroamerykanéw moze wynikac
z aktywnosci uktadu renina—angiotensyna—aldosteron,
ktérego sprawnos¢ warunkowata przetrwanie na pusty-
ni i w czasie podrozy morskiej ich przodkow z Afryki
do Ameryki Pétnocne;j [9, 10].

Obserwuje si¢ niska czegstos¢ nadcisnienia tetni-
czego 1 jego powiktan w cywilizacjach stabiej rozwi-
nietych, a migracja do obszaréw uprzemystowionych
optacana jest wysoka cena — szybkim rozwojem choréb
sercowo-naczyniowych, co dowodzi wagi czynnikow
srodowiskowych.

PATOGENEZA

Czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego

By¢ moze jedna z najczestszych postaci PNT
jest wtorna do niezdrowego stylu zycia cywilizacyj-
na choroba metaboliczna, ktéra wynika z nadmiaru
dostarczanych kalorii, przy braku lub wyczerpaniu
mechanizmoéw kompensujacych. Skoro proces rozwoju
PNT jest ztozona, wielotorowa kaskada zaburzen meta-
bolicznych, hormonalnych i hemodynamicznych, tzn.
ze niemozliwe jest zatrzymanie tej lawiny na wszyst-
kich drogach w trakcie jego trwania, tym bardziej ze
ujawnia si¢ klinicznie dopiero po ok. 30-40 latach.
Niemniej uzasadnione jest poszukiwanie punktow
krytycznych, tj. czynnika, ktory rozpoczyna proces
patogenetyczny przy braku innych, lub czynnika, ktéry
decyduje o przekroczeniu granicznych wartosci RR,
niezaleznie od etapdw posrednich.

Czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego wg esc 2007

Obecnie znamy ok. 300 czynnikdw ryzyka chorob
sercowo-naczyniowych. Wsrdd nich mozna wyréznic
niemodyfikowalne, m.in.: wiek, ple¢, rasa, predyspo-
zycje genetyczne. Do modyfikowalnych czynnikéw
ryzyka naleza: nieprawidtowe Zzywienie, palenie
tytoniu, mata aktywnos¢ fizyczna, nadmierna masa
ciata, podwyzszone cisnienie tgtnicze, nieprawidtowa
tolerancja glukozy, dyslipidemia. W uporzadkowaniu
ogromnej liczby czynnikow wptywajacych na ryzyko
pomagaja wytyczne ESC i ESH. W 2007 roku ukazata
si¢ zaktualizowana wersja Europejskich Wytycznych
zapobiegania chorobom sercowo-naczyniowym
w praktyce klinicznej. Dokument definiuje ryzyko
sercowo-naczyniowe jako prawdopodobienstwo wysta-
pienia miazdzycopochodnego incydentu sercowo-na-
czyniowego u danej osoby w okreslonym przedziale
czasowym. W celu osiagnigcia skutecznos$ci dziatan
prewencyjnych nalezy oceniac i eliminowac wszystkie
czynniki ryzyka.



CZY PRZEZ ZMIANE STYLU ZYCIA MOZNA ZAPOBIEC ROZWOJOW! PIERWOTNEGO NADCISNIENIA TETNICZEGO?

Cele zapobiegania chns wg esc 2007 [11]
MALE RYZYKO

« wspieranie w celu utrzymania malego ryzyka przez cate
zycie, pomoc osobom obcigzonym zwigkszonym ryzykiem
w celu jego obnizenia

DAZENIE DO UTRZYMANIA ZDROWIA

* niepalenie tytoniu

* wybor zdrowej zywnosci

* 30 min umiarkowanej aktywnosci fizycznej codziennie
* BMI ponizej 25 kg/m?, unikanie otylosci centralnej

* cisnienie tgtnicze ponizej 140/90 mm Hg

* stgzenie W surowicy:

¢ TC — ponizej 190 mg% (5 mmol/l)

* LDL —ponizej 115 mg% (3 mmol/l)

* glukoza na czczo ponizej 110 mg% (5,6 mmol/l)

DUZE RYZYKO, ROZPOZNANA ChNS LUB CUKRZYCA

* cisnienie tetnicze ponizej 130/80 mm Hg

* stezenie w surowicy:

* TC — ponizej 175 mg% (4,5 mmol/l) lub 155 mg%(4,0
mmol/l), jesli mozliwe

* LDL — ponizej 100 mg% (2,5 mmol/l) lub 80 mg% (2
mmol/l), jesli mozliwe

* glukoza na czczo ponizej 110 mg% (6 mmol/l), HbAlc
ponizej 6,5%, jesli mozliwe

Czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego wg esh 2007

0d 2003 roku wytyczne ESH 1 ESC podkreslaja,
ze rozpoznanie i postgpowanie w nadcisnieniu tgtni-
czym powinno zaleze¢ od oszacowanego catkowitego
ryzyka sercowo-naczyniowego, co wynika z faktu,
ze nadcisnienie rzadko bywa odosobnione, a zwykle
wspotistnieje z innymi czynnikami, co istotnie wptywa
na losy chorych. Wzrost ryzyka sercowo-naczyniowe-
go zaczyna si¢ od wartosci 115/75 mm Hg, co wply-
n¢lo na wprowadzenie okreslenia prehypertension
w wytycznych JNC 7 [12]. Badanie ARIC wykazato,
ze stan przednadci$nieniowy czgsto wspoltistnieje
z innymi czynnikami ryzyka. Wiadomo, ze ryzyko
rozwoju nadcisnienia t¢tniczego i jego powiklan jest
2-krotnie wigksze u 0s6b z wysokim prawidlowym.
Pierwszym badaniem oceniajacym mozliwos$ci
farmakologicznej profilaktyki PNT jest TROPHY
(z kandesartanem) [12]. Nawet najdoskonalszy lek jest
tylko sposobem umniejszania niekorzystnych efektow
ztozonych procesow patologicznych, a nie dziataniem
przyczynowym. Zadna grupa lekéw nie jest zalecana
w prewencji rozwoju PNT, natomiast modyfikacja
stylu zycia jest nie tylko uznanym postgpowaniem
profilaktycznym, ale tez powinna by¢ nieodtacznym
elementem leczenia nadci$nienia w kazdej postaci
i kazdym stopniu [13].

Czynniki wptywajace na rokowanie wg esh 2007 [4]
CZYNNIKI RYZYKA

*  wysokos¢ skurczowego i rozkurczowego cisnienia
tetniczego

*  wysoko$¢ cisnienia tetna (w wieku podesztym)

* wiek: M powyzej 55 lat, K powyzej 65 lat
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* palenie tytoniu

* dyslipidemia:

«  TC 1190 mg% (5 mmol/1)

 LDL-C 1115 mg% (3 mmol/l)

»  HDL-C; M-]40 mg% (1,0 mmol/l); K-|46 mg%
(1,2 mmol/l)

e TG 1150 mg% (1,7 mmol/l)

*  stezenie glukozy w osoczu na czczo 102—125 mg%
(5,6-6,9 mmol/l)

* nieprawidtowa tolerancja glukozy

* otylo$¢ brzuszna (obwod talii M 1102 cm, K
188 cm)

* przedwczesna choroba sercowo-naczyniowa
w wywiadzie rodzinnym ( M — ponizej 55 lat, K
— ponizej 65lat)

SUBKLINICZNE USZKODZENIA NARZA-

DOWE

» elektrokardiograficzne cechy LVH (wskaznik So-
kotowa i Lyona 138 mm; iloczyn Cornell12440
mmxms

* echokardiograficzne cechy LVH LVMI: M1125 g/
m*K1110 g/m?)

* zgrubienie $ciany tetnicy szyjnej (IMT 10,9 mm)
lub blaszka miazdzycowa

»  predkosc fali tetna miedzy tetnica szyjna a udowsa
112 m/s

* wskaznik kostkowo-ramienny |0,9

* niewielki wzrost stgzenia kreatyniny M 1,3—1,5
mg% (115-133 pmol/1); K 1,2—-1,4 mg% (107-124
umol/1)

* male oszacowane przesaczanie kigbuszkowe wg
wzoru MDRD (|60ml/min/1,73 m?) lub maty
klirens kreatyniny Cockcrofta i Gaulta ({60 ml/
min)

*  mikroalbuminuria (30-300 mg/d; stosunek albu-
mina/kreatynina M 122 mg/g; K131 mg/g)
CUKRZYCA

» glukozaw osoczuna czczo 1126 mg% (7,0 mmol/l)
w pomiarach powtarzanych lub glukoza w osoczu
po obciazeniu 1198 mg% (11 mmmol/1)
ROZPOZNANA CHOROBA SERCOWO-NA-

CZYNIOWA LUB NEREK

* choroba naczyniowa mézgu: udar niedokrwienny,
krwotok moézgowy, napad przemijajacego niedo-
krwienia mozgu

» choroba serca: zawatl serca, dlawica piersiowa,
rewaskularyzacja wiencowa, niewydolnosc¢ serca

* choroba nerek: nefropatia cukrzycowa, uposle-
dzenie czynnosci nerek (kreatynina w surowicy M
11,5 mg% (133 pmol/l), K 11,3 mg% (124 umol/1),
biatkomocz (1300 mg/d)

* choroba te¢tnic obwodowych

* zaawansowana retinopatia: wybroczyny lub wy-
sigki, obrzek tarczy nerwu wzrokowego.
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Palenie

Palenie tytoniu jest najwazniejszym modyfiko-
walnym czynnikiem ryzyka sercowo-naczyniowego
i wezesnego zgonu. Od ok. 40 lat wiadomo, Ze palenie
jest najwazniejsza odwracalng przyczyng zgonow.
Wprawdzie pali si¢ coraz mniej, bo w latach 40. XX
wieku palito blisko 90% mezczyzn, a obecnie ok.
30%, to nadal palenie powoduje ok. 1,2 mln zgondéw
w Europie/rok. Wypalenie do 20 papierosow na dobg
podwaja ryzyko rozwoju choroby niedokrwiennej serca
i zawalu serca. Ponizej 50 r.z. umieralnos$¢ palaczy
z powodow sercowo-naczyniowych jest szesciokrotnie
wyzsza niz u niepalacych. Ponadto palacze choruja na
zawal migsnia sercowego ok. 10 lat wczesniej niz osoby
niepalace, a wyrazniejsze negatywne skutki dotykaja
kobiety, co by¢ moze wiaze sie z nizszym st¢zeniem
endogennych estrogendw u palaczek [ 14]. Najwazniej-
sze efekty palenia to dysfunkcja srodbtonka, stymulacja
uktadu wspodtczulnego i dyslipidemia.

Zawat mig$nia sercowego jest dla 80% palaczy ar-
gumentem dla porzucenia natogu. Rezygnacja z palenia
ponizej 65 r.z. zmniejsza ryzyko ponownego epizodu
wienicowego o ok. 15-80%. Jest to najskuteczniejszym
zachowaniem w profilaktyce pierwotnej i wtdrnej cho-
rob sercowo-naczyniowych. Wsrdd osob, ktore rzucity
palenie, calkowita Smiertelnos¢, nagle zgony sercowe
i powtorne zawaly serca zmniejszaja si¢ o ok. 20-50%,
co skutecznoscia doréwnuje grupom najlepszych
lekow. Bezobjawowi palacze po 10 latach osiagaja
poziom ryzyka wlasciwy osobom niepalacym [2].

Dieta

Wzrost ci$nienia staje si¢ cena, jaka placimy za
zdobycze cywilizacji: niezbilansowang dietg obfitujaca
w kalorie, sod i tluszcze, brak regularnej aktywnosci
fizycznej, otylos¢. Stusznosci tej teorii dowodzi bada-
nie DASH. Stosowanie przez 2 miesiace diety bogatej
W owoce 1 warzywa, poza tym zblizonej do typowej
diety amerykanskiej powodowato obnizenie cisnienia
0 2,8/1,1 mm Hg. Spozywanie duzych ilosci owocow,
warzyw, ryb, orzechdéw, chudego nabiatu, z ogranicze-
niem thuszczow i stodkich napojow, skutkowato obnize-
niem ci$nienia o 11,4/5,5 mm Hgu 0séb z rozpoznanym
PNT o0 3,5/2,1 mm Hg u 0séb bez rozpoznania [15].

Obserwuje si¢ nizsze wartosci cisnienia i mniejszy
jego wzrost z wiekiem u 0sob stosujacych wilasciwie
zbilansowang diet¢ wegetarianska. Korzysci stosowa-
nia podobne;j diety udowodniono m.in. w badaniu Lyon
Diet Heart, gdzie zréwnowazona dieta Srddziemnomor-
ska bogata w ryby, owoce i warzywa powodowata 68%
spadek czgstosci wystgpowania zgondw sercowych
i zawalow serca, a efekt protekcyjny utrzymywat si¢
ponad 4 lata [16]. Dieta niskokaloryczna, oparta na
owocach i warzywach, z mala zawartoscia thuszczoéw
i przewaga weglowodoréw nienasyconych, kwasoéw
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omega 3 1 6 oraz weglowodanow z niskim indeksem
glikemicznym zdecydowanie opoznia efekty starzenia
si¢, wystapienie niektdrych chordb i zmniejsza $mier-
telno$¢ sercowo-naczyniowa [16].

Ograniczenie spozycia alkoholu zmniejsza ryzyko
rozwoju PNT, a porzucenie natogu skutkuje obnizeniem
cisnienia i czgstosci powiktan sercowo-naczyniowych.
Ograniczenie spozycia alkoholu o 1,3 drinka/d powo-
duje obnizenie cisnienia o ok. 1,2/0,7 mm Hg (badanie
PATHS). Zawarty w pokarmach roslinnych btonnik
(szczegolnie pektyny i gumy) korzystnie modyfikuje
przemiany weglowodanow 1 weglowodorow, zmniejsza
produkcje cholesterolu w watrobie, poprawia profil
lipidowy 1 tolerancj¢ glukozy oraz ma wilasciwosci
antyoksydacyjne. W latach 19962001 w pigciu bardzo
duzych badaniach kohortowych w Stanach Zjednoczo-
nych, Norwegii i Finlandii ustalono, ze spozywanie
duzych ilosci pelnoziarnistego zboza istotnie zmniejsza
ryzyko choroby niedokrwiennej serca. Flawonoidy,
polifenole (herbata, cebula, jabtka), indole (warzywa
krzyzowe), sulfidy (cebula, czosnek), terpeny (cytrusy),
fitoestrogeny i wiele innych substancji pochodzenia
roslinnego rowniez wykazuja dzialania ochronne
1 zmniejszaja ryzyko sercowo-naczyniowe [9].

Sad

Wzrost ci$nienia tgtniczego wraz ze wzrostem po-
dazy sodu wykazat po raz pierwszy Guyton, Gleiberman
sugerowat selekcje¢ naturalng populacji afrykanskie;j,
Wilson i Grim stworzyli za$ ,,hipotez¢ niewolnikow”
— wszyscy panowie akcentowali, ze niska podaz sodu
i wody pozwolita przezy¢ tylko tym, ktdrzy byli gene-
tycznie przystosowani do oszczgdzania deficytowych
substancji. Te teori¢ potwierdza sodowrazliwos¢ rasy
czarnej i czgstsze wystepowanie PNT wsrod Afroame-
rykanow niz biatych mieszkancow USA [17].

Cho¢ na calym Swiecie obserwuje si¢ wzrost
czgsto$ci wystgpowania nadcisnienia, co wiaze sig¢
przede wszystkim z wiekiem, to istnieja pewne wyjat-
ki. W $§wiatowe;j literaturze medycznej opisano wiele
spotecznosci, ktore rdznig si¢ pod wzgledem etnicz-
nym, srodowiskowym i geograficznym (Afryka, Azja,
Ameryka Potudniowa, Oceania), jednak taczy je bar-
dzo matle spozycie soli, mate alkoholu, duze spozycie
potasu, rzadkie wystgpowanie otytosci, brak wptywu
wieku na wysokos$¢ ci$nienia i bardzo rzadkie wyste-
powanie nadcis$nienia — ponizej 5%. Zapewne wynika
to ze stylu zycia — w populacjach o matym spozyciu
soli, np w wigjskich regionach Kenii, Nowej Gwinei
1 wérdd Indian brazylijskich nadcisnienie rozpoznano
zaledwie u ok. 5%, a w niektdrych osrodkach w ogole
nie stwierdzono wartosci spetniajacych kryteria roz-
poznania [17]. Przy spozyciu sodu ponizej 3g/d nie
obserwowano podnoszenia wartosci cisSnienia wraz
z wiekiem [18].
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Badanie DASH-Na oceniato wptyw zmniejszenia
spozycia soli przez miesigc na wysokos$¢ cisnienia [19].
Ograniczenie z poziomu typowej konsumpcji amery-
kanskiej (150 mmol/d) do gornej granicy zalecen (100
mmol/d, czyli ok. 6g NaCl, czyli 2,4 g Na) powodowato
obnizenie ci$nienia skurczowego o 2,1mm Hg; dalsze
zmniejszenie spozycia do 50 mmol/d skutkowato spad-
kiem 0 4,6 mm Hg. Dieta DASH z nizszym spozyciem
sodu powodowata obnizenie ci$nienia skurczowego
0 7,1 u 0s6b bez nadcisnienia i o 11,5 mm Hg z roz-
poznanym PNT [20]. W badaniu TOPH I ograniczenie
spozycia soli powodowato spadek ci$nienia o 1,7/0,9
mm Hg, a efekt hipotensyjny byt zalezny od stopnia
zmiany diety. W badaniu TOPH II potwierdzono, ze
efekty obnizenia spozycia soli i redukcji masy ciata
sumujg si¢ i zmniejszajg czestosé wystegpowania
PNT. Zmniejszenie spozycia sodu o 50 mmol/d po-
woduje zmniejszenie o 50% populacji wymagajacej
farmakologicznego leczenia nadci$nienia tgtniczego,
cofanie si¢ przerostu migsnia lewej komory, redukcje
0 22% liczby zgondéw z powodu udaru mézguio 16%
zgondéw z powodu choroby wiencowej. Na podstawie
dotychczasowych badan uwaza si¢, ze zawartos¢ soli
nie powinna przekracza¢ 5g/d. [10, 21].

Potas

Mozna przyjacé, ze wzrost cisnienia wraz z wie-
kiem jest cecha $cisle zwiazang ze zmiana stylu zycia,
a w szczegolnosci ze spadkiem spozycia potasu na
rzecz nadmiaru sodu [22]. Populacje pierwotne cha-
rakteryzuje — obok niskiego spozycia sodu — wysokie
spozycie potasu, tj. minimum 150 mmol/d, co stanowi
trzykrotno$¢ zawartosci tego pierwiastka we wspotcze-
snej diecie populacji rozwinigtych [23]. Najlepszym
sposobem uzyskania efektu protekcyjnego potasu
jest duze spozycie owocow 1 warzyw — wysoka ich
zawartos¢ w diecie zmniejsza ryzyko udaru mézgu
zakonczonego zgonem, szczegdlnie u kobiet. Nie ma
pewnych dowodow na korzysci statej suplementacji
farmakologicznej.

Aktywnosé fizyczna

Siedzacy tryb zycia wraz z nadci$nieniem tet-
niczym, paleniem i hiperlipidemia stanowi zespot
najwazniejszych czynnikow ryzyka sercowo-naczynio-
wego. Szacuje si¢, ze wigkszo$¢ mieszkancéw Ziemi
nie wykonuje minimalnej rekomendowanej aktywnosci
fizycznej, czyli 30 minut codziennie, a 25% nie wy-
konuje zadnej aktywnosci. Taki tryb zycia 1,5-krotnie
zwigksza ryzyko chordb krazenia i odpowiada za ok.
22% zgondw w przebiegu choroby wiencowe;j.

Umiarkowany regularny wysitek fizyczny jest fi-
zjologiczna aktywnoscia cztowieka od zarania dziejow,
a przy tym stanowi naturalny mechanizm modulujacy
prace uktadu krazenia i ogdlng sprawnos¢ organizmu.
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Kardioprotekcyjny wplyw polega m.in. na: regulacji
hemodynamicznej przez wzrost objgtosci wyrzutowe;j
i minutowej, ale spadek czgstosci uderzen serca, zmniej-
szenie aktywnosci adrenergicznej, poprawe stabilnosci
elektrycznej, redukcje gotowosci zakrzepowej, znaczng
poprawe sprawnosci srodbtonka i zmniejszenie niedo-
krwienia, a takze modulacji sodowrazliwos$ci. Ponadto
aktywnos$¢ fizyczna obniza poziom lgku i depres;ji,
poprawia samopoczucie i satysfakcje. Przektada sig to
na korzysci kliniczne: obnizenie ci$nienia tgtniczego
o ok. 6-10 mm Hg, istotne zmniejszenie czg¢stosci
wystgpowania choroby wiencowej, cukrzycy i ogdlnej
$miertelnosci o ok. 25-30%, a ryzyko przedwczesnego
zgonu z powodu chordb uktadu krazenia o ok. 50%.
Udowodniono rol¢ wysitku fizycznego w profilakty-
ce: nadcisnienia tetniczego, choroby niedokrwiennej
serca, udaru mézgu, dyslipidemii, cukrzycy, nadwagi,
zespotu metabolicznego i1 osteoporozy. Ograniczenie
spozycia sodu, alkoholu i kalorii potaczone z regularng
aktywnoscia fizyczna zmniejsza o potowe zapadalno$¢
na nadcis$nienie tgtnicze w ciggu 5 lat [24].

Otytosé

Obecnie zasadnicza przyczyna zgonow sa choroby
sercowo-naczyniowe, co wigze si¢ z epidemia otytosci.
Wedlug badan epidemiologicznych wsrdd mieszkan-
cow USA nadwage ma ok. 65%, ok. 30% otytos¢ i co
pigcdziesiaty przekracza BMI — 40 kg/m? (badanie
NHANES 1999-2000), nieco mniej jest otytych Euro-
pejczykow, ale wsrdd Polakow ponad 50% ma nadwage
lub otytos¢. Wzrost masy ciata dotyczy kazdej grupy
wiekowej — wedtug raportu Migdzynarodowej Grupy
ds. Otytosci w 2004 roku ok. 22 mln dzieci ponizej
5 roku zycia mialo nadwagg lub otylos¢ [2].

Nadmierna masa ciata koreluje z podniesieniem
ci$nienia tetniczego: 75% osob otytych ma stan przed-
nadcisnieniowy lub nadcisnienie. Jednoczesnie wsrod
pacjentow z nadcisnieniem 75% ma BMI ponad pozio-
mem normy. Ryzyko wystgpienia nadci$nienia u 0osob
z nadwagg jest 2—6 razy wigksze niz u szczuptych,
przy czym ryzyko jest wigksze u mtodszych. Wzrost
masy ciata o 10 kg powoduje niewielkie podniesienie
ci$nienia skurczowego o ok. 3 mm Hg, ale jednocze-
$nie wzrost ryzyka rozwoju choroby niedokrwiennej
0 12% 1 o 24% ryzyka udaru mézgu. Wykazano, ze
40-letnia niepalgca kobieta traci z powodu otytosci
ok. 7 lat zycia.

Tkanka tluszczowa pozostaje w $cislej zaleznosci
m.in. z uktadem wspoétczulnym, RAA, hormonami
ptciowymi. W przebiegu otytosci obserwuje si¢ zwigk-
szong aktywno$¢ powyzszych uktadow, co najprawdo-
podobnigj jest wyrazem kompensacji neurohormonalne;j
w zmienionych warunkach hemodynamicznych. Za-
pewne wtdrnym do tych aktywacji jest wzrost ciSnienia
tetniczego, dysfunkcja srédbtonka, a z uptywem czasu
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rozwoj trwalych zmian narzadowych i ujawnienie kli-
niczne powiktan. W ocenie ryzyka liczy si¢ nie tyle ilos¢
tkanki thuszczowej, ale jej rozmieszczenie —juz u dzieci
z prawidlowa masa ciata obserwowano, ze ilo$¢ central-
nej tkanki wiaze si¢ z czynnikami ryzyka i przerostem
miesnia lewej komory.

Sciste powiazania pomiedzy otytoscia typu brzusz-
nego, insulinoopornoscia, hiperinsulinemig i nastgp-
stwami sercowo-naczyniowymi juz od 1923 roku
intrygowaty Kylina, Ferraniniego i Wegierko. Reavena
sktonily do wytonienia zespotu metabolicznego X
(ZM), okreslanego tez jako ,.kwartet Smierci”. Zgony
z powodu ostrych zespolow wiencowych sg trzykrotnie
czestsze u 0sob z zespotem metabolicznym niz bez
niego. Nadcis$nienie tgtnicze rzadko jest izolowane,
najczesciej wspolistnieje z innymi czynnikami ryzyka
sercowo-naczyniowego, a szczeg6lnie czesto z zabu-
rzeniami metabolicznymi: otyltoscig, dyslipidemia,
hiperglikemia, hiperinsulinemia i insulinoopornoscia
lezaca u podtoza zespotu. ZM jest waznym czynnikiem
ryzyka wystapienia PNT, a nadcisnienie jest czgstym
elementem zespotu metabolicznego. Redukcja masy
ciata o 10 kg powoduje obnizenie wartosci ciSnienia
skurczowego o ok. 10 mm Hg i jednoczesnie zmniej-
szenie ryzyka zawatu o ok. 11%. Wykazano, ze reduk-
cja masy ciata o ok. 5 kg powoduje obnizenie ryzyka
rozwoju PTN o ok. 22% w pordwnaniu z grupa bez
spadku masy ciata [17]. Cho¢ trwata redukcja masy
jest bardzo trudna do osiagniecia, to nawet okresowa
redukcja zmniejsza wzrost ci$nienia. Redukcja masy
ciata 0 3,9 kg w badaniu TOPH I powodowata spadek
cisnienia 0 2,9/2,3 mm Hg, a efekt hipotensyjny byt za-
lezny od stopnia redukcji masy. Ograniczenie spozycia
soli 1 obnizenie masy ciala jest bezpieczne i1 skuteczne
takze u os6b w wieku podesztlym (TONE). Wsrod
ogromnej ilosci uktadow i substancji modulujacych
wysokos¢ ci$nienia nalezy wymieni¢ produkty tkanki
thuszczowej: przede wszystkim leptyng i adiponekty-
n¢. Wykazano wyrazna zalezno$¢ migdzy poziomem
leptyny, wysokoscig cisnienia, wskaznikiem masy
ciata i ryzykiem powiklan sercowo-naczyniowych. Ze
spadkiem masy ciala wzrasta st¢zenie adiponektyny,
ktéra wydaje si¢ by¢ substancjg ochronna o dziataniu
przeciwmiazdzycowym, przeciwzapalnym, a jej niskie
stezenia obserwuje si¢ w chorobie niedokrwienne;j
serca, cukrzycy, powiktaniach nadcisnienia.

Dyslipidemia

Cholesterol zawarty w krwi pochodzi z dwoch
zrédet: z produkcji endogennej oraz egzogenny z diety.
Nasycone kwasy thuszczowe moga by¢ syntezowane,
a ich zawarto$¢ w diecie nie powinna przekraczaé
7-8% zapotrzebowania energetycznego. Powoduja
wzrost frakcji LDL i HDL cholesterolu, zwigkszaja
ryzyko migotania komor i1 naglej $mierci sercowej.

Ewa Zylir’\ska, Marek Kochmanski

Kwasy jednonienasycone (olejowy, oleinowy — oliwa
z oliwek, olej rzepakowy) tez mogg by¢ produkowane
endogennie, moga obniza¢ wrazliwos¢ LDL na oksyda-
cje. Wielonienasycone kwasy tluszczowe (linolenowy,
linolowy — ryby, olej stonecznikowy, sojowy, orzechy
wloskie, laskowe, ziemne, pistacjowe, macadamia,
migdaty) musza by¢ zawarte w pozywieniu, znaczaco
zmniejszajg ryzyko sercowo-naczyniowe, wpltywaja ko-
rzystnie na profil lipidowy, wysoko$¢ cisnienia, funkcje
srédbtonka 1 trombocytéw 1 podatnosc tetnic. Kwasy
trojnienasycone zmniejszaja ryzyko zaburzen rytmu,
a szczegdlnie migotania komor i powinny stanowic ok.
10% zapotrzebowania energetycznego. Kwasy ,trans”
geometryczne izomery nienasyconych podnosza ste-
zenia LDL cholesterolu i obnizaja HDL, co wiaze si¢
ze zwigkszonym ryzykiem zgonoéw z powodu choroby
wiencowej. W spoteczenstwach wyzej rozwinigtych ob-
serwuje si¢ wyzsze spozycie thuszczow w ogole, w tym
kwasow tluszczowych , trans”, ktorych gtéwnym zrédtem
jest zywnos$¢ typu ,.fast food”, chipsy, frytki, pieczywo
cukiernicze i przemyslowe, thuszcz zwierzecy i dania ,,in-
stant”. Powoduja one najniekorzystniejsza modyfikacje
profilu lipidowego i wykazuja dziatania promiazdzyco-
we. Hiperlipidemia nasila ekspresj¢ receptorow AT1,
co wiaze si¢ z nasilona odpowiedzia hemodynamiczng
na angiotensyng, ktora sprzyja rozwojowi zapalenia,
aktywacji uktadu krzepnigcia, stresu oksydacyjnego,
dysfunkcji srodblonka, miazdzycy [25, 26].

Ryzyko sercowo-naczyniowe rosnie wraz ze
wzrostem stezenia trdjglicerydow i spadkiem HDL-
-C, a zaleznos$¢ jest szczegdlnie wyrazna u kobiet.
Frakcja HDL-C pefni istotng funkcj¢ ochronng przed
rozwojem miazdzycy m.in. przez transport zwrotny
cholesterolu z tkanek obwodowych do watroby, takze
przez dziatania przeciwzapalne, antyoksydacyjne
1 przeciwzakrzepowe, co znalazto wyraz w badaniach
prospektywnych [9]. U os6b z HDL ponizej 45mg%
ryzyko sercowo-naczyniowe rosnie ze wzrostem LDL,
ale przed tym wplywem chronia wyzsze stezenia HDL.
Nawet bardzo wysokie LDL nie podnosi istotnie ryzyka
Jjesli wspotistnieje z HDL ponad 85 mg% [27, 28].

W srodowiskach o nizszym statusie ekonomicznym,
zyjacych z rolnictwa i towiectwa, obserwuje si¢ tez niz-
sze stezenie lipidow, np. w obszarach rolniczych Chin,
gdzie dieta opiera si¢ na naturalnych produktach roslin-
nych, stezenia cholesterolu si¢ggaja najwyzej 120 mg%,
a zapadalno$¢ na choroby serca jest bardzo niska.

Rekomenduje sie diet¢ sSrodziemnomorska, gdzie
thuszcze stanowia 30% zapotrzebowania kalorycznego,
ale wyrazna jest przewaga jednonienasyconych kwa-
sow tluszczowych [2,9,29]. Na lipidogram wpltywa
nie tylko dieta, ale szeroko pojety styl zycia — skoro
dyslipidemia jest ceng dobrobytu, to mozna odwrd-
ci¢ ten efekt przez powr6t do zdrowego odzywiania
i zycia. Najbardziej naturalnym sposobem obnizenia
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LDL-C sa: zmniejszenie spozycia nasyconych kwasow
thuszczowych,eliminacja izomerow trans, wigksze spo-
zycie blonnika oraz normalizacja masy ciata. Stgzenie
trojglicerydow obnizaja: ograniczanie wgglowodandw,
zwiekszenie spozycia kwaséw thuszczowych omega
3, unikanie alkoholu oraz regularny wysitek fizyczny
i normalizacja masy ciala. Podobne zachowania jed-
noczesnie podnosza stgzenie HDL-C, a dodatkowe
korzysci przynosi niepalenie papieroséw [30, 31].

Hiperglikemia

Sposrod czynnikdéw ryzyka wymienianych przez
ESH trzy sa silnie zwigzane z nadmiarem dostarcza-
nych pokarmow: hiperglikemia, dyslipidemia i otytos¢.
Wysokie stezenie glukozy jednoznacznie prowadzi do
ogoblnoustrojowych zaburzen metabolicznych, hormo-
nalnych, hemodynamicznych, a takze sprzyja wystapie-
niu nadcisnienia. Dieta bogata w weglowodany aktywuje
alternatywne szlaki przemian, co prowadzi do rozwoju
zapalenia, stresu oksydacyjnego, zaburzen mikrokra-
zenia i poglebienia insulinoopornosci. Znaczna czgs¢
pacjentow z rozpoznanym PNT ma prawidtowe st¢zenia
glukozy w oznaczeniach powtarzanych na przestrzeni
lat, a insulinoopornos$¢ 1 hiperinsulinemig stwierdza si¢
zaledwie u potowy chorych na PNT. Zatem jakkolwiek
hiperglikemia zdecydowanie wptywa na podniesienie
cisnienia tgtniczego, to prawidlowa glikemia nie wy-
klucza wystapienia PNT wraz z jego powiktaniami.
Zwiazek poziomu glikemii i wysokosci cisnienia jest
niepodwazalny, jednak wydaje si¢, ze hiperglikemia
nie stanowi czynnika inicjujacego rozwdj PNT. Mozna
rozwazac¢ czy aktualna granica normy stezenia glukozy
jest stluszna. Wiadomo, ze stezenie glukozy powyzej
110 mg% zwigksza ryzyko zachorowania i zgonu ser-
cowo-naczyniowego o ok. 38%, glikemia ponad 140
mg% po positku zwigksza to ryzyko az o 58%, a wzrost
HBAI1c o0 1% zwigksza ryzyko zgonu z powodu choroby
niedokrwiennej serca o ok. 27% [14].

Czynniki psychospoteczne

Przewlekly stres, depresja, niska samoocena, brak
wsparcia 1 niski status socjoekonomiczny wyraznie
zwigkszajg ryzyko sercowo-naczyniowe i jednoczesnie
sprzyjaja wspdtistnieniu innych czynnikdw ryzyka, takich
jak: palenie, spozywanie wysokokalorycznych pokarmdw,
naduzywanie alkoholu i brak aktywnosci fizycznej. Osoby
z depresja maja wigksze wahania ci$nienia, a rokowanie
pogarsza brak motywacji do zmian.

WNIOSKI

Ewolucja potrzebuje dtugich lat, aby wyksztatcié¢
lub zmieni¢ mechanizmy, ktdre wyrazaja dostosowanie
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do aktualnych warunkow zycia. Od ok. 60 pokolen
spozywamy coraz wigcej soli (1 g—13 g/d), a mimo to
uktad renina—angiotensyna—aldosteron, ktdrego dziata-
nie blokujemy od ok. 30 lat (1977 — kaptopril), nadal
dziata i ma swoj ogromny udzial w rozwoju wielu cho-
rob uktadu krazenia. Biorac pod uwage tempo zmian
stylu zycia na przetomie XX i XXI wieku, nie mozemy
liczy¢ na tak blyskawiczny rozwoj mechanizméw
ochronnych. Wiele chordb sercowo-naczyniowych roz-
wija si¢ w ukryciu przez ok. 30—40 lat, a nieprzerwany
proces ujawnia si¢ dopiero w postaci pelnoobjawowej
choroby, czgsto prowadzacej do znacznego pogorszenia
jakosci zycia lub jego przedwczesnego zakonczenia.
Efekty leczenia chorob sercowo-naczyniowych na
etapie ich manifestacji klinicznej, cz¢sto dramatyczne;j,
pozostaja —pomimo zdumiewajacego postgpu — dalekie
od naszych oczekiwan. Koszty leczenia tych chorob
przekraczaja mozliwosci finansowe najbogatszych
krajéw, a mimo to wcigz zajmujq pierwsza pozycj¢
wsrod przyczyn zgondw. Pierwotne nadci$nienie tet-
nicze jest fenotypem interakcji czynnikow genetycz-
no-srodowiskowych, a ogromna wigkszos¢ czynnikow
ryzyka jest modyfikowalna, zatem mozliwe i konieczne
jest leczenie przez ich korzystng zmiang. Palenie jest
najwazniejszym modyfikowalnym czynnikiem ryzyka
wystgpienia chordb sercowo-naczyniowych i przed-
wczesnego zgonu. Porzucenie nalogu jest najskutecz-
niejszym zachowaniem w profilaktyce pierwotnej
1 wtornej i pozwala na obnizenie ryzyka do poziomu
0sob niepalacych w ciagu 10 lat. Dieta obfitujaca w ka-
lorie, sod i tluszcze sprzyja rozwojowi nadcisnienia
tetniczego, otytosci, dyslipidemii, hiperglikemii i cho-
rob sercowo-naczyniowych. Modyfikacja nawykéw
zywieniowych przez zwigkszenie spozycia owocow
i warzyw oraz wykluczenie kwasow ttuszczowych trans
(,,fast food”) pozwala na obniZenie cisnienia tetniczego
i ryzyka sercowo-naczyniowego. Siedzacy tryb zycia
zwigksza ryzyko 1,5-krotnie i odpowiada za ok. 22%
zgondéw. Umiarkowany, ale regularny wysitek fizyczny
skutkuje obnizeniem ci$nienia tgtniczego o ok. 6—10
mm Hg, a polaczone z ograniczeniem dowozu sodu,
kalorii 1 alkoholu zmniejsza o potowg zapadalno$¢ na
nadcisnienie t¢tnicze w ciagu 5 lat. Mozliwe i koniecz-
ne jest zapobieganie rozwojowi PNT przez radykalna
1 konsekwentna zmiang stylu zycia. Uzasadnione jest
podjecie uporczywej profilaktyki najwczesniej jak to
mozliwe.
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