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Od Autora

Choroba sercowo-naczyniowa (CVD), obejmujaca chorobg nie-
dokrwienng serca, niedokrwienny udar moézgu 1 chorobg tetnic
obwodowych, jest gtdwna przyczyng zachorowalnosci i zgondéw na
swiecie. CVD stanowi najwigkszy problem zdrowotny, okreslany
nawet mianem pandemii XXI wieku. Wspolnym podiozem powyzszych
jednostek chorobowych jest proces miazdzycowy toczacy si¢ w réznych
obszarach uktadu krazenia.

U mezczyzn choroby uktadu krazenia stanowia tacznie 43%
wszystkich przyczyn zgonu, natomiast az 55% kobiet umiera z po-
wodu szkod poczynionych przez miazdzyce. W Polsce choroby sercowo-
-naczyniowe sg najpowazniejszym wyzwaniem zdrowotnym; odpowia-
daja za 40% wszystkich przypadkoéw hospitalizacji 1 50% wszystkich
zgonow. Niestety w pierwszych latach XXI wieku Polska, w poréwna-
niu z krajami Unii Europejskiej, wykazuje prawie 2-krotnie wyzsze
wskazniki umieralno$ci wywotanej przez CVD.

Obecnie znamy ponad 300 czynnikow ryzyka miazdzycy, ale
dzialania prewencyjne powinny si¢ koncentrowa¢ na zwalczaniu kilku
najwazniejszych, takich jak: palenie tytoniu, brak ruchu, zaburzenia
odzywiania, nadci$nienie tetnicze, szybka akcja serca, uposledzona
tolerancja glukozy i cukrzyca, otyto$¢ trzewna oraz przewlekle stany
zapalne.

Na znaczenie dziatan profilaktycznych wskazujg szacunki mowiace
o tym, Ze za zmniegjszeniem umieralnosci spowodowanej CVD w 45-75%
stojg dziatania prewencyjne zmieniajace wplyw czynnikdéw ryzyka,
aw 25-55% rozne formy leczenia.



Generalna strategia ograniczania strat wywotywanych w spo-
leczenstwie przez choroby sercowo-naczyniowe polega na minima-
lizowaniu wptywu czynnikoéw ryzyka miazdzycy w ramach prewencji
pierwotnej i wtdrnej. Szerzenie wiedzy w tym zakresie powinno by¢
domeng szeroko pojmowanego srodowiska medycznego. Trzeba jednak
ze smutkiem stwierdzi¢, ze poziom $wiadomosci w zakresie prewencji
choréb sercowo-naczyniowych jest wysoce niezadowalajacy. Dotyczy
to nie tylko chorych, ale takze pracownikoéw ochrony zdrowia, jak
rowniez studentow medycyny i studentow innych kierunkow ksztal-
cacych w zawodach medycznych.

Niniejsza publikacja jest proba zwigkszenia swiadomosci i zakresu
wiedzy u studentéw, ktoérzy w nieodleglej przysztosci powinni po-
dejmowac¢ dziatania edukacyjne w zakresie prewencji choroby sercowo-
-naczyniowej w§rdd oddanych im pod opieke pacjentow.

Matgorzata Sobieszczanska



1. PODSTAWY KLINICZNE
CHOROB SERCOWO-NACZYNIOWYCH (CVD)

Z punktu widzenia epidemiologii i prewencji bardzo istotne jest
traktowanie choroby sercowo-naczyniowej w sposob kompleksowy.
W tej grupie sklasyfikowano trzy glowne jednostki chorobowe,
a mianowicie: chorobg¢ niedokrwienng serca (IHD), niedokrwienny udar
moézgu oraz chorobe tetnic obwodowych. Choroba niedokrwienna
wiedzie absolutny prym, jesli chodzi o statystyki zachorowalnosci
iumieralnosci.

Jesli chodzi o wystgpowanie udaru mozgu, jego czesto$¢ rosnie
wyktadniczo wraz z wiekiem; w grupie wiekowej 7584 lat udar dotyka
rocznie ok. 1500 na 100 tys. osob To schorzenie stanowi trzecig
przyczyng $mierci w wielu krajach. Krwotok $rédmézgowy i1 pod-
pajeczyndwkowy przyczynia si¢ odpowiednio do 10% i 5% wszystkich
udaréw mozgu. Niedokrwienny udar moézgu jest wywotany miazdzyca
tetnic mozgowych, materiatem zatorowym pochodzacym z serca
(powiktanie migotania przedsionkow) lub tuku aorty, ale znaczny
odsetek przyczyn pozostaje nieokreslony. Czynniki ryzyka udaru moézgu
sa praktycznie zbiezne z tzw. czynnikami ryzyka rozwoju miazdzycy.

Choroba naczyn obwodowych wywotan jest takze procesem
miazdzycowym i, co ciekawe, niezaleznie od wieku wystepuje z taka
samg czestoscig u kobiet 1 mezczyzn. Warto podkresli¢, ze posrod
wspolnych czynnikow ryzyka z IHD najsilniejszy zwiazek przyczy-
nowo-skutkowy w tej chorobie wystepuje z paleniem tytoniu. Zmiany
miazdzycowe moga ostatecznie do prowadzi¢ do okluzji poszczeg6l-
nych tetnic, uposledzajac istotnie ukrwienie okreslonych narzadow.
Najczestszg postacig kliniczng choroby naczyn obwodowych jest
niewydolno$¢ tetnic zaopatrujacych konczyny dolne, co przektada si¢
na upo$ledzenie gojenia si¢ ran oraz charakterystyczny objaw napa-
dowego bolu podczas chodzenia, wymuszajacego zatrzymywanie si¢
i odpoczynek, co okresla si¢ mianem chromania przestankowego. Ostre
niedokrwienie moze tez dotyczy¢ np. jelit czy innych narzadéw jamy
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brzusznej. Bardzo grozny jest zator tetnicy krezkowej, doprowadzajacy
do martwicy i nastepowej perforacji jelit; obraz kliniczny jest czesto
niejednoznaczny, bo np. p6zno pojawiaja si¢ typowe symptomy ,,0strego
brzucha”, a $miertelno$¢ przy tym powiktaniu miazdzycowej choroby
naczyn obwodowych siega 90% przypadkow.

Podsumowujac, wszystkie tzw. choroby sercowo-naczyniowe
rozwijaja si¢ na podtozu nasilonego procesu miazdzycowego w na-
czyniach tetniczych. Udowodniono, ze odlegle rokowanie u pacjentow
zagrozonych tymi schorzeniami jest zawsze obarczone duzym ryzykiem
istnienia choroby miazdzycowej w innych obszarach uktadu naczy-
niowego.

Przyktadowo, osoby z chromaniem przestankowym majg 2—4 razy
wigksze ryzyko wystgpienia zawalu serca, udaru mézgu, czy niewy-
dolnosci serca, w poréwnaniu z og6élng populacja, natomiast u chorych
po zawale migénia sercowego zagrozenie niewydolno$cig serca lub
udarem mozgu wzrasta 3—6 razy. A zatem dziatania prewencyjne i tera-
peutyczne maja u tych chorych wspdlny cel — opdznienie rozwoju
miazdzycy, ktéra daje o sobie znac u tej samej osoby w postaci roznych
jednostek chorobowych.

Jak juz wspomniano, najczestszg formg miazdzycowej choroby
sercowo-naczyniowej jest choroba niedokrwienna serca, ktora, gtdéwnie
poprzez zawal serca, ale takze arytmie komorowe i niewydolnos¢ serca,
powoduje najwicksza liczbe zgonow.

1.1. Choroba niedokrwienna serca

Choroba niedokrwienna serca (ang. IHD; ischemic heart disease)
to najogoélniej ujmujac zespot objawow klinicznych o zréznicowanej
etiopatogenezie, ktore sg spowodowane zbyt mata podaza tlenu i substra-
tow energetycznych w stosunku do zapotrzebowania mig$nia sercowego.
Inaczej mowiac, niedokrwienie migsnia sercowego powstaje, gdy poja-
wia si¢ stan nierdwnowagi pomiedzy aktualnym zapotrzebowaniem
komorek serca na tlen i substraty energetyczne, ktore sa niezb¢dne do
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podtrzymania procesé6w metabolicznych, a mozliwosciami ich dostar-
czenia przez tetnice wiencowe.

Poniewaz najczestsza przyczyna wiodaca do niedokrwienia
migé$nia sercowego sg zmiany miazdzycowe lub skurcz w tetnicach
wiencowych, inna nazwa IHD to ,,.choroba wiencowa” (ang. CAD,;
coronary artery disease).

Krazenie wiencowe stanowi prawie 5% objetosci wyrzutowej serca.
Normalnie nasierdziowe odcinki tetnic wiencowych dynamicznie
adaptuja si¢ do aktualnego zapotrzebowania, natomiast przy zwezeniu
tetnic wiencowych hemodynamika ulega zaburzeniu, tzn. rezerwa wien-
cowa zmniejsza si¢, a przy pojawieniu si¢ czynnikéw zwigkszajacych
prace serca (wysitek fizyczny, stres, niska temperatura) ukrwienie serca
staje si¢ niewystarczajace, prowadzac do objawow klinicznych.

Do czynnikow mogacych uposledzaé przeptyw wiencowy naleza:
stabilna blaszka miazdzycowa, zakrzep przy$cienny, zakldcenie
autoregulacji mikrokrazenia, skurcz naczyn, czy niskie ci$nienie perfuzji
(np. hipotoniaihipowolemia).

t. wniencowa prawa

t. wiencowa lewa

g. okalajgca
/

__— g. przednia zstepujgca

“~. g. przegrodowa

Ryc. 1. Schemat krgzenia ‘
wiencowego g. zstepujaca tylna

Podczas ostrego niedokrwienia serca brak tlenu uposledza oksydacje
(utlenianie) zaréwno glukozy, jak i wolnych kwasoéw tluszczowych
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(FFA), dlatego glownym zrodtem energii (ATP) staje si¢ enzymatyczna
glikoliza cytoplazmatyczna. Pod wptywem amin katecholowych (adre-
naliny i noradrenaliny), wydzielanych podczas tej stresowej sytuaciji,
nasila si¢ hydroliza ttuszczow, sg uwalniane FFA, ktére docierajg do
serca. Wskutek zmniejszonej podazy glukozy w sercu nasila si¢ oksy-
dacja FFA, stajac si¢ jedynym zrodiem ATP. Jest to proces wytwarzajacy
malo ATP, a zuzywajacy duzo tlenu, dlatego szybko maleja zapasy tlenu,
co zmusza komorke juz po kilku sekundach do przejscia na glikolize
beztlenowa, w wyniku czego gromadza si¢ mleczany i jony wodorowe
(H"). Juz po kilkusekundowym niedokrwieniu wystepuje uposledzenie
kurczliwo$ci i relaksacji komor serca. Jesli w ciggu ok. 45—60 minut nie
nastapi powrdt ukrwienia (reperfuzja) migsnia sercowego, dochodzi
do nieodwracalnego uszkodzenia (martwicy) komorek serca, czyli
zawalu serca.

Klasyfikacja choroby wiencowej ulegala stopniowym zmianom.
Obecnie mozna przyja¢ nastgpujacy podzial klinicznych objawow
choroby wiencowej:

1. Stabilna (przewlekta) choroba wiencowa.

2. Ostre zespoty wiencowe (OZW), ktére obejmuja:

—niestabilng dtawice piersiowa;
—zawal serca;
—nagty zgon sercowy (80% przypadkow).

Stabilna choroba wiericowa

Zasadniczym objawem przewleklej, ustabilizowanej choroby
wiencowej jest bol diawicowy (dusznica bolesna, dlawica piersiowa,
angina pectoris), wystepujacy podczas wysitku fizycznego lub stresu,
gdy rezerwa wiencowa jest niewystarczajaca. Przyczyng anatomiczng
napadow dlawicy piersiowej jest z reguly tzw. twarda, stabilna blaszka
miazdzycowa, powodujaca istotne klinicznie zwezenie tgtnic wienco-
wych (>75% $wiatla). Powstajace w trakcie takiego epizodu nie-
dokrwienia kwasne produkty metabolizmu, kwas mlekowy i adenozyna,
draznig wspotczulne wtokna aferentne, powodujac odczuwanie bélu.

Do rozpoznania dtawicy piersiowej niezbedny jest wywiad z pacjen-
tem 1 ustalenie umiejscowienia bolu (okolice mostka), typowego pro-
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mieniowania bolu, charakteru bolu (duszacy, Sciskajacy, rozrywajacy);
okolicznosci wyzwalajacych bol (wysitek, emocje, zimna pogoda) i wa-
runkoéw ustgpienia bolu (znika w ciggu kilku minut po przerwaniu
wysitku lub zazyciu azotanéw). Niezbedne do postawienia rozpoznania
choroby wiencowej jest wykonanie badan elektrokardiograficznych:
w spoczynku, podczas tzw. testu wysitkowego na biezni ruchomej oraz
24-godzinnego monitorowania EKG metoda Holtera. Dodatkowo
stosuje si¢ badania obrazowe, takie jak echokardiografia, scyntygrafia
perfuzyjna, a takze tomografia komputerowa. Bardzo istotnym
badaniem, wykazujacym ewidentnie miejsca i stopien zwezenia tetnic
wiencowych przez zmiany miazdzycowo-zakrzepowe, jest inwazyjne
badanie angiograficzne krazenia wiencowego, czyli koronarografia.

Ostre zespoly wienncowe

Pojecie ostrych zespotow wiencowych powstato na bazie patofi-
zjologicznych wlasciwosci blaszki miazdzycowej, zwigzanych z jej po-
datnos$cig na pegknigcie (tzw. blaszka niestabilna) i ryzyku sformowania
wtornego zakrzepu, co grozi w krotkim czasie catkowitym zamknigciem
(okluzja) danej tetnicy wiencowej i lokalnym ostrym niedokrwieniem
migénia sercowego. Czynnikami wyzwalajagcymi pekniecie blaszki
moga by¢ wysitek fizyczny lub sytuacja stresogenna, zwigzane z sym-
patykotonig.

Typ ostrego zespotu wiencowego zalezy od stopnia zwezenia (obtu-
racji) tetnicy, labilnej rownowagi pomiedzy powstawaniem zakrzepu
1 antagonistycznym don procesem fibrynolizy oraz czasu trwania
zamknigcia naczynia. W najgorszej sytuacji — catkowitego zamknigcia
danego naczynia trwajgcego powyzej 40 min, ostre niedokrwienie
skutkuje nieodwracalnym efektem, ogniskiem martwicy w mie$niu
sercowym, czyli zawatem serca.

Kryteriami pozwalajgcymi na postawienie rozpoznania OZW sa:
(1) dynamicznie pogarszajacy si¢ stan kliniczny pacjenta, ktory zgtasza
nietypowy, przedtuzajacy si¢ w czasie 1 narastajacy w natezeniu atak
dtawicy piersiowej niereagujacy na standardowe leczenie oraz (2) wstep-
ny zapis EKG.
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Do opisu zmian w EKG typowych dla OZW stosowana jest
terminologia: ,,zawatl serca z uniesieniem ST w fazie ostrej”, czyli STEMI
(ST-elevation-myocardial infarction) lub ,,zawat serca bez uniesienia ST
w fazie ostrej”, czyli NSTEMI (Non-ST-elevation-myocardial
infarction). W wigkszosci przypadkoéw bez uniesienia odcinka ST osta-
tecznie rozpoznaje si¢ niestabilng dtawiceg lub zawal serca bez zatamka Q,
a tylko rzadko zawat z zatamkiem Q. Z kolei u wiekszosci chorych
z przetrwalym uniesieniem ST rozwija si¢ ostatecznie zawat z zalamkiem
Q, a jedynie u niektorych zawat serca bez zatamka Q. Poza objawami
klinicznymi i zmianami odstgpu ST-T we wstepnym zapisie EKG,
w diagnostyce roéznicowej OZW niezwykle istotne jest oznaczenie
stezenia we krwi chorego markeréw martwicy migs$nia sercowego,
takich jak: troponiny I i T, mioglobina i CK-MB (izoenzym kinazy
kreatynowej). Wyniki oznaczen markerow martwicy pozwalaja od-
rézni¢ juz dokonany zawal serca od niestabilnej dtawicy. Podobne
znaczenie ma pojawienie si¢ w zapisie EKG u chorego z OZW
patologicznego zatamka Q, co takze jest dowodem na dokonanie si¢ za-
watu zwanego dawnej zawatem petnosciennym.

Dopdki markery zawatu serca nie sg podwyzszone, a w zapisiec EKG
nie pojawi si¢ patologiczny zatamek Q chorego mozna uchroni¢ przed
martwicg mie$nia sercowego, przeprowadzajac zabieg tzw. pierwotnej
interwencji wiencowej (ang. PCI; primary coronary intervention), pole-
gajacy najczesciej na mechanicznym rozszerzeniu zamknigtej tetnicy
(po zdiagnozowaniu zwezenia w badaniu koronarograficznym) metoda
angioplastyki wiencowej (PTCA), wzmacnianym zalozeniem metalo-
wego stentu zabezpieczajgcego rozszerzone miejsce przed powtdrnym
zwezeniem (restenozg).

Warto podkresli¢, jak wazne przy podejrzeniu incydentu OZW jest
szybkie zdiagnozowanie (swoiste zmiany niedokrwienne w zapisie
EKG) i przetransportowanie chorego na oddziat kardiologii inwazyjne;.
Niestety, w Polsce do 30% chorych z ostrym zawatem serca umiera
w okresie przedszpitalnym.
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2. EPIDEMIOLOGIA CHOROB
SERCOWO-NACZYNIOWYCH

Na poczatku XXI wieku choroby uktadu sercowo-naczyniowego
byly bezposrednia przyczyna ponad 4 mln zgonéw w Europie, z tego
u 1,9 min mieszkancéw panstw Unii Europejskiej. CVD stanowita
przyczyne 43% zgondow wsrod mezezyzn oraz 55% wsrod kobiet [ 1, 2].

W 2000 r. choroba sercowo-naczyniowa doprowadzita do 16,7 mln
zgonow na catym $wiecie, z czego choroba niedokrwienna serca (IHD)
bylta przyczyna 6,9 mln zgonow [3].

Tabela 1. Catkowita liczba zgondéw z powodu choréb sercowo-naczynio-
wych w Europie [1]

Wszystkie przyczyny Przyczyny krazeniowe

IHD udar mézgu
mezezyzni 4519403 1963 644 967258 504 307
kobiety 4336 346 2307 945 983229 775571

O tym jak powazne obcigzenie nie tylko zdrowotne, ale i ekono-
miczne stanowig dla spoteczenstwa choroby uktadu krazenia §wiadczy
fakt, ze w 2003 roku w krajach Unii Europejskiej catkowite koszty
wynikajace zCVD wyniosty 168 757 mln euro [4].

Prognozy przewiduja, ze w nieodleglej przysztosci, bo juz w 2020
roku choroba niedokrwienna serca bedzie najwazniejsza przyczyna
zgonow w populacji §wiatowej, gtownie za sprawg krajow rozwijajacych
si¢[5].

Smiertelno$¢ z powodu CVD wykazuje zalezno$é od wieku,
plci, statusu socjoekonomicznego, grupy etnicznej oraz regionu geogra-
ficznego. Wzrasta wraz z wiekiem, jest wyzsza u mezczyzn i 0sOb
o niskim statusie socjoekonomicznym oraz w krajach Europy Srodkowo-
-Wschodniej. Smiertelno$é i zachorowalno$é z powodu CVD w krajach
europejskich jest wyzsza w panstwach o nizszym statusie socjoekono-
micznym, co thumaczy si¢ r6znicami w wystepowaniu podstawowych
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czynnikow ryzyka, takich jak: palenie tytoniu, ci$nienie tetnicze krwi
oraz poziom cholesterolu i glukozy we krwi [6].

W krajach Europy Zachodniej od lat 70. XX wieku catkowita
$miertelnos¢ z powodu CVD stale spada w catym przekroju wiekowym
spoleczenstwa [7]. Podobna tendencja spadkowa w Europie Srodkowo-
-Wschodniej rozpoczeta sie dopiero w ostatnich latach, a i tak zarowno
zachorowalno$¢, jak i umieralno$¢ z powodu CVD pozostajg wysokie [6].

Przyktadowo, nadal istnieje prawie 10-krotna réznica w $miertel-
nosci mezezyzn w wieku 35-74 lat z powodu IHD pomiedzy krajami
Europy Wschodniej i Francja i 6-krotna rdznica $miertelnosci z powodu
udaru moézgu [8].

W okresie 1985-1992 w wigkszosci sposrod 28 krajow monitoro-
wanych w ramach programu WHO MONICA wskaznik zgonéw w popu-
lacji w wieku 35-74 lata zmniejszyt si¢ o okoto 25%. [9, 10]. W Stanach
Zjednoczonych w latach 1950-1996 stwierdzono spektakularny spadek
umieralno$ci zpowodu choroby niedokrwiennej sercao 57%[11].

Obserwowana w analogicznym okresie czasu (lata 1965-1990) w kra-
jach Europy Zachodniej redukcja umieralnosci z powodu CVD o 20-25%
kontrastowata ze wzrostem liczby zgondéw z powodu choréb uktadu
krazenia w krajach Europy Srodkowo-Wschodniej, zwtaszcza w Bulgarii
inaWegrzech[12].

W Polsce pierwsze powazne badania epidemiologiczne w zakresie
chorob uktadu krazenia zapoczatkowano dopiero w latach 70. XX wieku.
Stwierdzono w nich powazne rozpowszechnienie czynnikow ryzyka cho-
roby niedokrwiennej serca (niewlasciwe odzywianie, palenie tytoniu,
hiperlipidemia, nadci$nienie tetnicze i otylos¢), a takze istotny wzrost
umieralno$ci na miazdzycowe choroby uktadu krazenia. Takze
prowadzone cyklicznie w kolejnych latach (1983/84, 1987/88 1 1992/93)
badania przekrojowe w ramach programu POL-MONICA potwierdzity
wystepowanie u duzej czgsci populacji ww. konwencjonalnych czyn-
nikoéw ryzykamiazdzycy [13, 14, 15].

Szczyt umieralnosci na choroby uktadu krazenia zanotowano
w Polsce w roku 1991, po czym rozpoczat si¢ trend spadkowy w zakresie
liczby zgonéw spowodowanych CVD, w tym na zawal serca, naj-
wczesniej, bo w roku 1990 w Warszawie. Obserwowana w naszym kraju
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w latach 1990-1993 redukcja umieralnosci z powodu choroby niedo-
krwiennej serca byto rezultatem pozytywnego kierunku zmian, nagtasnia-
nych takze w srodkach masowego przekazu. Zmiany w §wiadomosci ludzi
nastepowaly dzigki wieloletnim programom o§wiatowym na rzecz pre-
wencji miazdzycy, obejmujacym walke z natogiem palenia (zmniejszyt
si¢ procent me¢zczyzn palacych papierosy) i propagowanie zdrowych
nawykoéw zywieniowych (wigksze spozycie owocow i warzyw), jak
réwniez postepowi w efektywnosci terapii nadcisnienia i hiperlipidemii
oraz wzrostowi efektywnosci leczenia ostrych epizodéw wiencowych
[16,17,18].

Ciekawg transformacj¢ w zakresie danych epidemiologicznych doty-
czacych CVD mozna przesledzi¢ na bazie wynikoéw badan realizowanych
w ramach programu Prewencji Choréb Niezakaznych CINDI WHO
w Lodzi. Przeanalizowano tam trzykrotnie, w latach 1991, 1996 i 2001,
niezalezne probki populacji w wieku 18-64 lata. Okazato si¢, ze w tej
aglomeracji w roku 2001 choroby uktadu krazenia stanowily 43,5%
wszystkich zgonow.

Wskaznik zgonéw z powodu CVD wynidst dla populacji Lodzi
w 2001 roku 59,7/10 tys., przewyzszajac srednia krajowa o 33%. Po
10 latach realizacji programu CINDI WHO zaobserwowano istotny
spadek czestosci palenia papierosow u mezczyzn, z 62% do 43%
i mniejszy u kobiet — z 39% do 28%. Z kolei wystepowanie otytosci
nasilito si¢ u m¢zczyzn, a zmalato wsrod kobiet. Natomiast po 10 latach
nie obserwowano zmniejszenia przypadkéw nadcisnienia tgtniczego
i hiperlipidemii. Alarmujgco brzmial wniosek z przytaczanych badan,
ze w roku 2001 tylko u 23% dorostych mieszkancéw Lodzi nie wykryto
zadnego z podstawowych czynnikow ryzyka miazdzycy [19, 20].

Z kolei w populacji Warszawy w powtorzonych w 2001 roku
badaniach programu Pol-MONICA BIS, po ponownej ocenie klasycz-
nych czynnikow ryzyka, wykazano, w porownaniu z wynikami z 1982
roku, spadek liczby przypadkoéw chorych z nadci$nieniem tegtniczym,
a takze nizsze wartoS$ci ci$nienia skurczowego u obu plci oraz zmniej-
szenie liczby palacych papierosy mezczyzn. Ta poprawa spowodowata
w tej analizowanej populacji stolicy zmniejszenie ryzyka zgonu
zpowodu CVDumezezyzn o 50% iukobieto23%[21,22,23].
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Podsumowujac, chociaz w Polsce w latach 1997-2000 zanotowano
spektakularny, bo okolo 30% spadek liczby zgonéw z powodu chordb
sercowo-naczyniowych, to na poczatku XXI wieku w naszym kraju,
w poréwnaniu z krajami Unii Europejskiej, stwierdzano prawie 2-krotnie
wyzsze wskazniki umieralno$ci spowodowanej miazdzycowymi choro-
bami uktadu krazenia, ktore co roku doprowadzaja do ponad 80 tys.
zgonow umezczyzniponad 90 tys. zgonow u kobiet [24, 25].

Aktualng sytuacje w Polsce pogarsza fakt, ze, poza utrzymujacg si¢
wysoka umieralnoscia z powodu chorob sercowo-naczyniowych, bardzo
niepokojaco przedstawiaja si¢ takze liczby obrazujace liczbe nowych
przypadkéw zachorowan na CVD oraz czgsto$¢ hospitalizacji zwigzana
z tymi schorzeniami. W roku 2004 z powodu miazdzycowych chorob
uktadu krazenia przyjeto w Polsce do szpitali prawie 100 tys. chorych,
czyli ponad 40% wszystkich przypadkow hospitalizacji. Niestety takze
liczba nowo rozpoznawanych przypadkéw chorob uktadu krazenia z roku
narok jest coraz wigksza [24].

Mozna zatem skonkludowaé, ze Polska jest krajem, w ktorym
ze wzgledu na bardzo wysoki poziom zagrozenia chorobami uktadu
sercowo-naczyniowego istnieje wyjatkowo duze zapotrzebowanie na
kompleksowe dziatania prewencyjne, uwzgledniajace zarowno edukacje
wszystkich obywateli, czyli w duzej mierze potencjalnych chorych,
jak 1 propagowanie w$roéd pracownikow ochrony zdrowia aktualnych
wytycznych w zakresie zapobiegania CVD i metod skutecznej walki
z czynnikamiryzyka miazdzycy.
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3. PATOFIZJOLOGIA MIAZDZYCY

Miazdzyca tetnic wedtug obowiazujacej definicji WHO z 1958 roku
to ,,zmienna kombinacja ognisk w blonie wewnetrznej §ciany naczynia,
sktadajacych si¢ z lipidéw, weglowodandow ztozonych, sktadnikow krwi
oraz ztogoéw fibryny i1 wapnia, rozprzestrzeniajacych si¢ w kierunku
dosrodkowym”.

Patogeneza miazdzycy, o bardzo zlozonym charakterze i wielo-
czynnikowej etiologii, rozpatrywana jest obecnie w $wietle teorii
mowigcych o zaburzeniu funkcji i uszkodzeniu $rodbtonka tetnic z jedne;j
strony oraz nadmiarze ciat lipidowych we krwi, budujacych rdzen blaszki
miazdzycowe;j.

Obowigzujaca aktualnie ujednolicona teoria powstawania miaz-
dzycy zaklada, ze istota choroby sg zaburzenia dotyczace interakcji
zachodzacych pomigdzy komoérkami $ciany naczyniowej, komodrkami
krwi 1 osoczowymi lipoproteinami. Zaburzenia te wiodg do dysfunkcji
srodbtonka, agregacji i aktywacji ptytek krwi oraz retencji, oksydacji
i kumulacji lipoprotein, a nastgpnie przeksztalcania si¢ makrofagow
w tzw. komorki piankowate, objawdw reakcji zapalnej i aktywacji
osoczowego procesu krzepnigcia krwi (przeksztatcenie fibrynogenu
w fibryne). Powyzsze procesy towarzysza nawracajacym uszkodzeniom
srodbtonka naczyniowego i ostatecznie prowadzg do przewlektej reakcji
zapalno-proliferacyjnej §ciany naczyn tetniczych.

Hipoteza powstawania miazdzycy zwana hipoteza ,,odpowiedzi
na uszkodzenie” mowi, ze pierwotnym zaczatkiem zmian miazdzy-
cowych jest miejscowe uszkodzenie $rodbtonka $ciany naczynia przez
czynniki o zréznicowanym charakterze: mechanicznym, chemicznym,
metabolicznym, immunologicznym oraz zakaznym. Za mechanizmem
urazowym przemawia¢ moze lokalizacja ognisk miazdzycy w rejonie
rozgalezien tetnic, tam gdzie panujg najsilniejsze turbulencje pradu
krwi, oraz uszkadzanie $rodbtonka przez klasyczne czynniki ryzyka
miazdzycy, takie jak: hiperlipidemia, nikotyna, homocysteina czy
nadcisnienie t¢tnicze. Udowodniono takze zapalne podtoze miazdzycy,
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ktére moze by¢ inicjowane zakazeniem przez pospolite drobnoustroje,
m.in. Chlamydia pneumoniae, Helicobacter pyloris, Herpes simplex
i Cytomegalovirus — u chorych z miazdzycg wykrywano wyraznie
zwigkszone miana przeciwciat przeciw tym patogenom, co swego czasu
stanowilo nawet podstawe prob leczenia miazdzycy antybiotykami.

Stan zapalny moze sprzyja¢ rozwojowi procesu miazdzycowego
poprzez bezposrednie miejscowe uszkadzanie $ciany naczynia, reali-
zowane poprzez lize komorek oraz syntez¢ cytokin prozapalnych (IL-1,
IFN-y, TNF-y), jak réwniez poprzez aktywnos$¢ ogolnoustrojowa,
powodujaca wzrost stezenia CRP (biatka ostrej fazy; C-reactive protein;
wskaznika stanu zapalnego), nasilenie stanu prozakrzepowego czy
toksemig.

Tworzenie si¢ blaszki miazdzycowej w uszkodzonym i zmienionym
zapalnie $rédbtonku naczyniowym, czyli tzw. aterogeneza, przebiega
w kilku etapach. Uszkadzane w sposob przewlekty komorki srodbtonka
naczyniowego wydzielaja VCAMSs (vascular cell adhesion molecules),
ktére pobudzaja adhezje (przyleganie) do uszkodzonego miejsca
srodbtonka ptytek krwi i monocytéw. Monocyty, bedace elementem
lokalnej reakcji zapalnej, wnikajg do $ciany naczyn w odpowiedzi na
chemokiny. Chemokiny sg uwalniane przez komorki srodbtonka wskutek
obecnosci gromadzacych si¢ zmodyfikowanych lipoprotein, jak i pod
wplywem cytokin pochodzacych z limfocytow T. Pod wplywem
uwalnianego przez komorki srodbtonka czynnika stymulujacego mono-
cyty (macrophage colony stimulating factor-MCSF), monocyty
roéznicuja si¢ w makrofagi.

Uszkodzony $rodblonek jest tatwiej przepuszczalny dla LDL
(lipoprotein o niskiej gestosci) transportujacych cholesterol, ktore teraz
przenikaja swobodnie do $ciany tetnicy. Waznym elementem inicju-
jacym zmiany w $rédbtonku naczyn jest stres oksydacyjny i proces lipo-
peroksydacji, skutkujacy promiazdzycowa modyfikacja frakcji LDL
cholesterolu. Makrofagi wydzielaja nadtlenki i hydrolazy, ktore nasilajg
uszkodzenie §rodbtonka i powodujg oksydacje LDL.

Utlenione LDL sg zrodlem wolnych rodnikéw; sg wigzane przez
receptory na powierzchni makrofagéw, tzw. receptory ,,zmiataczy
wolnych rodnikow” (scavenger receptors), a nast¢pnie fagocytowane.
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W ten sposob powstaja komorki piankowate (foam cells) — makrofagi
wypetione kroplami estrow cholesterolu. Powstate komorki piankowate
formujg w $cianie naczynia ognisko sthuszczenia (rdzen lipidowy), na
ktorym potem powstajg pasma tkanki wioknistej.

Ponadto w $cianie naczyniowej odbywa sie, pobudzana przez
czynniki chemotaktyczne z monocytoéw i plytek krwi, migracja komorek
mig$ni gltadkich ze §rodkowej do wewngtrznej btony $ciany naczyniowe;.
Tam ulegaja one proliferacji pod wplywem czynnikow mitogennych
(czynnikdéw wzrostu i cytokin). Nastepnie komorki migsni gtadkich mogag
wchiania¢ utlenione LDL, a ponadto wydzielaja sktadniki tzw. macierzy
zewnatrzkomorkowej: kolagen, elastyng, proteoglikany. Proliferacja
komorek mm. gladkich i fibroblastow przyczynia si¢ do wzrostu blaszki
miazdzycowej oraz jej wtdknienia.

Dodatkowo, w ognisku miazdzycowym zaktywowane ptytki krwi
moga wydziela¢ czynniki prokoagulacyjne oraz adrenaling i adenozyne,
obkurczajace naczynie, co sprzyja dalszej rozbudowie blaszki miazdzy-
cowej ((plaque). W dalszej kolejnosci w obrebie blaszki miazdzycowe;j
dochodzi do odktadania si¢ soli wapnia i jej twardnienia.

Ryc. 2. Istotne zwezenie t. wienicowej
przez blaszke miazdzycowq [1].

Blaszka miazdzycowa moze ostatecznie przybiera¢ dwojaka forme:
blaszki twardej, stabilnej lub blaszki migkkiej, labilnej. Blaszka twarda
ma grubg czapeczke wldknistg z kolagenem i liczne zwapnienia; nie jest
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podatna na peknigcia. Stopniowo zwigksza swe rozmiary i uposledza
elastyczno$¢ zajetej tetnicy. Gdy zamknie wigcej niz 70% $wiatta na-
czynia staje si¢ przyczyng klinicznych objawéw przewlektej choroby
wiencowej w postaci wysitkowych napadéw dtawicy piersiowej. Blaszka
migkka ma cienkg czapeczke wtdknista, a potpltynna zawartos¢ lipidowa
uwypukla si¢ ekscentrycznie do $wiatla tetnicy. Taka blaszka jest podatna
na nadzerki 1 moze pekna¢; wtedy na jej powierzchni blyskawicznie
powstaje zakrzep przyscienny, ktory dynamicznie zweza tetnice i staje si¢
przyczyna ostrego zespotu wiencowego, a nawet zawalu serca.

Czynnikiem metabolicznym, ktéry odgrywa najwazniejszg role
w etiopatogenezie miazdzycy jest hiperlipidemia i /lub dyslipidemia
(zaburzenia ilosciowe frakcji lipidow).

Fizjologicznie metabolizm thuszczéw rozpoczyna sie w jelicie
cienkim, gdzie wchtaniane sa z pokarmu cholesterol, kwasy ttuszczowe,
monoglicerydy i dwuglicerydy. Nastepnie, po transformacji w trigli-
cerydy i estry cholesterolu, thuszcze przenoszone sg do chylomikronow
i uwalniane do uktadu limfatycznego. Z uktadu chtonnego lipidy
przechodza do naczyn wtosowatych i krwi. W §rodblonku naczyn dziata
enzym lipaza lipoproteinowa, ktéra uwalnia z chylomikronow wolne
kwasy ttuszczowe (FFA), ktore wedruja gtownie do migséni szkie-
letowych, stanowigc dla nich zZrédto energii, oraz s3 magazynowane
w tkance tluszczowej, natomiast pozostate tzw. chylomikrony resztkowe
sa przyswajane przez watrobe. Tak konczy si¢ tzw. szlak egzogenny
metabolizmu thuszczow.

W watrobie chylomikrony sg rozktadane, ich fragmenty metabo-
lizowane, a niektéore uwalniane w postaci lipoprotein o bardzo matej
gestosci (VLDL) — tak zaczyna si¢ szlak endogenny. Frakcja VLDL jest
przeksztatcana przez lipaze lipoproteinowa do IDL (lipoprotein o $red-
niej gestosci), a nastgpnie w LDL (lipoproteiny o matej gestosci); ich
okres pottrwania we krwi wynosi 3 dni. LDL sg usuwane z krwiobiegu
przez komorki srodblonka i watroby wyposazone w receptory dla LDL
oraz przez inne komorki drogg pozareceptorowg. LDL mogg rowniez
by¢ w uszkodzonym srodblonku wylapane przez receptory wolnych
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rodnikow na makrofagach i w ten sposob uczestniczy¢ w formowaniu
blaszki miazdzycowe;.

Cholesterol z frakcji LDL gromadzonej w tkankach obwodowych
moze ulec zmobilizowaniu i by¢ przetransportowany poprzez HDL
bezposrednio do watroby, ktora ma swoiste receptory dla HDL. Watroba
potrafi uwalnia¢ cholesterol HDL wraz z kwasami zotciowymi prze drogi
zotciowe do jelita grubego, w ten sposob ewakuujac ostatecznie czgsé
cholesterolu z organizmu. Na tym polega ochronna rola HDL
w zapobieganiu miazdzycy.

Uwarunkowania genetyczne miazdzycy sa bardzo prawdo-
podobne ze wzglgdu na rodzinne wystgpowanie miazdzycy oraz rdznice
W zaawansowaniu zmian miazdzycowych u 0séb zyjacych w tym samym
srodowisku. Obecnie znamy kilkaset polimorfizméw gendéw determi-
nujacych przyspieszony rozwoj procesu miazdzycowego.

Najbardziej rozpowszechnionym zaburzeniem gospodarki lipido-
wej na tle genetycznym jest rodzinna hipercholesterolemia wynikajaca
z wrodzonych zaburzen gospodarki cholesterolem. Badania molekularne
wskazujg na mozliwo$¢ wystagpienia okoto 600 mutacji w zakresie genu
receptora LDL.

Hipertriglicerydemia moze wystepowac jako zaburzenie zwigzane
ze zmniejszeniem lub brakiem aktywnosci lipazy lipoproteinowej (LPL).
Klasyczny niedobdr LPL, odpowiadajacy I typowi hiperlipoproteinemii
wedtug Friedricksona, jest choroba przekazywang autosomalnie,
recesywnie. Polega na braku lub znacznym ostabieniu aktywnos$ci LPL
w tkankach oraz w makrofagach powstajacych z monocytow. Osoby
heterozygotyczne wykazuja podwyzszone warto$ci lipemii po positku,
ze wzglednie normalna triglicerydemia na czczo.

Takze obnizenie stezenia frakcji HDL-cholesterolu, chronigcego
przed miazdzyca, moze by¢ uwarunkowane genetycznie i przebiegac
rodzinnie. Przyktadem sg choroby tangierska, Noruma i rybich oczu oraz
polimorfizmy genu apolipoproteiny A1.

Podatnos¢ osobnicza na przyspieszony rozwoj procesu miazdzy-
cowego moze by¢ takze uwarunkowana polimorfizmem genéw kodu-
jacych rézne biatka zewnatrz- i wewnatrzkomorkowe. Naleza do nich
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m.in. syntaza tlenku azotu, adiponektyna, r6zne apolipoproteiny, tran-
sportery lipidow, interleukiny, czynniki wzrostu, czynniki transkrypcji
czy biatka supresorowe.

Na podtoze genetyczne naktada si¢ zawsze dziatanie czynnikow
srodowiskowych, gltownie dotyczacych specyficznego na danym
obszarze geograficznym sposobu odzywiania si¢. Bogate interakcje
migdzy tymi dwiema grupami czynnikéw odpowiadaja nie tylko za
indywidualng podatno$¢ na miazdzyce, ale takze za zrdéznicowanie
poszczegdlnych populacji w tym zakresie. Powszechnie znane jest
ochronne dziatanie tzw. diety $rédziemnomorskiej, bogatej w owoce
iwarzywa podawane z oliwg oraz diametralnie roznie dziatajacy na uktad
krazenia sposob odzywiania si¢ w zimnych krajach skandynawskich,
z duzg ilos$cia thuszczow zwierzgcych i spozywaniem alkoholu wysoko-
procentowego.

Kontrowersje wokot szkodliwos$ci czy uzytecznos$ci picia alkoholu
w odniesieniu do miazdzycowych chorob sercowo-naczyniowych sa
nadal nierozstrzygnigte. W przesztosci udowodniono zwiazek przy-
czynowo-skutkowy z kardiomiopatig przerostowa i niewydolnoscia
serca u 0sob spozywajacych duze ilosci piwa, co wigzano z zawartoscia
w tym trunku trujacego kobaltu oraz niedoborem witamin z grupy B.
W odniesieniu do prewencji choroby sercowo-naczyniowej nie ma
ustalonych zasad. Dopuszczalne jest spozywanie matych dawek
alkoholu, tj. na dob¢ 20-30 g u kobiet i 3040 g dla m¢zczyzn. Zalecane
jest czerwone wino, najlepiej wytrawne, w ilosci 1 lampki dziennie,
ze wzgledu na zawarto$¢ w nim antyoksydantoéw (resweratrol), dzialanie
zmniejszajace agregacje ptytek i podwyzszajace stgzenie HDL. Ostatnio
donoszono jednak o prozakrzepowym dzialaniu czerwonego wina,
majacych byc¢ efektem ostabiania procesu fibrynolizy.
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4. CZYNNIKI RYZYKA MIAZDZYCY

Na kongresie Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego
w 2009 roku w Barcelonie, przewodniczacy ESC, prof. R. Ferrari
(Wtochy) stwierdzit, ze tajemnica przyczyn miazdzycy nadal nie jest
do konca rozwiklana, ale wysitki lekarzy, samych chorych i rzadow
panstw powinny koncentrowac si¢ nie tylko na leczeniu klinicznych
konsekwencji miazdzycy, ale przede wszystkim na dzialaniach
prewencyjnych.

Prewencja miazdzycowej choroby sercowo-naczyniowej po-
winna si¢ skupia¢ na modyfikowaniu najwazniejszych czynnikow
ryzyka, takich jak: palenie tytoniu, brak ruchu, zaburzenia odzywiania,
nadci$nienie tetnicze, szybka akcja serca, uposledzona tolerancja
glukozy i cukrzyca, nadwaga i otylo§¢ trzewna oraz markery prze-
wlektego zapalenia.

Nalezy tutaj podkresli¢, ze koszty dziatan prewencyjnych sg znacz-
nie nizsze niz wydatki na skomplikowane procedury diagnostyczne oraz
nowoczesne metody lecznicze zarowno zachowawcze, jak i zabiegowe.
Co wazne, przy mniejszych nakladach na zapobieganie niz leczenie
ocenia sig, ze prewencja choroby sercowo-naczyniowej daje ostatecznie
lepsze rezultaty niz sam proces terapeutyczny. Wykazano, ze do redukcji
umieralno$ci spowodowanej CVD az w 45-75% prowadza dziatania
prewencyjne zmieniajgce nasilenie czynnikow ryzyka, a tylko w 25-55%
rozmaite formy leczenia.

W nawigzaniu do powyzszych danych liczbowych nalezy przyjaé
zatozenie, ze generalna strategia w odniesieniu zwalczania choroby
sercowo-naczyniowej na przyszto$¢ opierac si¢ powinna na ograniczaniu
szkodliwego dziatania czynnikoéw ryzyka miazdzycy w ramach pre-
wencji pierwotnej (u ludzi zdrowych) oraz wtérnej (u ludzi chorych),
a takze na stosowaniu kardiologicznych zabiegéw inwazyjnych
u pacjentow obarczonych wysokim ryzykiem zgonu z powodu CVD.

Czynniki ryzyka choroby sercowo-naczyniowej praktycznie po-
winny by¢ utozsamiane z czynnikami zagrozenia miazdzyca, dlatego tez
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dawniejsze okreslenie ,,prewencja zawatu serca” aktualnie jest zastepo-
wane terminem ,,prewencja miazdzycowej choroby sercowo-naczy-
niowej”. Czynniki ryzyka miazdzycy (ang. risk factors) to czynniki,
ktore, dziatajac niezaleznie od innych okolicznos$ci, zwigkszajg istotnie
prawdopodobienstwo wystgpienia chordb uktadu krgzenia.

Termin ,,czynniki ryzyka” rozpowszechnit amerykanski badacz
W.B. Kan-nela i jego wspotpracownicy, ktorzy od 1948 roku rozpoczeli
badania w ramach kultowego juz obecnie programu The Framingham
Heart Study [1]. Pomyst projektu powstal w okresie tuz po Il wojnie §wia-
towej, gdy w Stanach Zjednoczonych zaobserwowano gwattowny wzrost
zachorowan i1 zgonoéw z powodu zawatu migsnia sercowego i udaru mozgu.
Powstatlo pytanie o przyczyny i ewentualne czynniki osobnicze czy $rodo-
wiskowe, ktore sprzyjaty temu ewidentnemu wzrostowi chordb rozwija-
jacych sie na podtozu miazdzycy. Juz w pierwszym raporcie, po 2-3 latach
analiz prowadzonych na kilkunastotysigcznej populacji mieszkancow
miasteczka Framingham, badacze wskazali na palenie tytoniu, zaburzenia
lipidowe i nadcis$nienie tetnicze, jako na czynniki zwigkszajace ryzyko
zachorowania i zgonu na $miertelne choroby uktadu krazenia.

Badania w ramach projektu Framingham s3 kontynuowane, czyli
trwajg juz ponad 50 lat, a w migdzyczasie znalazty licznych godnych
nasladowcow, gdyz w wielu krajach $wiata prowadzone sa szeroko
zakrojone, tzw. kohortowe (na bardzo licznych populacjach) badania
epidemiologiczne. Wspdélnym mianownikiem najbardziej prestizowych
badan jest bardzo duza kohorta badanych (liczaca nawet 100 tys. 0sob)
oraz dtugoterminowy okres prowadzenia obserwacji (nawet kilkadziesiat
lat). Najstynniejsze badania prowadzone pod egida WHO, to np.
MONICA (MONItoring of trends and determinants of CArdiovascular
disease) oraz CINDI (Countrywide Integrated Noncommunicable
Diseases Intervention Programme). Inne duze badania dedykowane
analizie czynnikow ryzyka miazdzycy to np. MRFIT (The Multiple
Risk Factor Intervention Trial), Harvard Alumni Study czy Nurses'
Health Study.

Po wstepnej identyfikacji podstawowych, zwanych tez klasycznymi,
czynnikdéw ryzyka miazdzycy, ktore zwickszajg w sposob statystycznie
istotny prawdopodobienstwo wystgpienia choréb o podtozu miazdzy-
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cowym, rozpoczeta si¢ era podejmowania dziatan hamujacych szkodliwy
wplyw tychze czynnikow, czyli era prewencji chordb sercowo-
-naczyniowych. W USA prestiz tej dziedziny medycyny dokumentuje
utworzenie specjalnosci medycznej, zajmujacej si¢ wylacznie iden-
tyfikacja 1 zwalczaniem czynnikow ryzyka miazdzycy, a nazwanej
kardiologia prewencyjng.

Wszechstronne i wieloletnie badania doprowadzily do zidenty-
fikowania na dzien dzisiejszy ok. 300 czynnikow ryzyka miazdzycy,
ktore w wigkszym lub mniejszym stopniu zwigzane sg ze zwigkszeniem
podatnosci ludzi na pojawienie si¢ u nich znaczgcej klinicznie choroby
sercowo-naczyniowe;j [2].

Zasadniczy podzial czynnikow ryzyka przebiega wedlug granicy
ich tzw. modyfikowalnos$ci, czyli faktu, czy dany czynnik ryzyka jest
podatny na dziatania zewngtrzne prowadzace do minimalizacji jego
szkodliwego dziatania w odniesieniu do procesu miazdzycowego.
Zgodnie z ta regula, pierwsza grupe czynnikOw stanowig czynniki
niemodyfikowalne, ktore nie poddaja si¢ zadnym akcjom zmieniajgcym
ich dziatanie miazdzycorodne (aterogenne). Druga grupa to czynniki
podatne na dziatania modyfikujace.

Czynniki niemodyfikowalne to czynniki osobnicze np. wiek
(wigksze zagrozenie CVD wraz z rosngcym wiekiem), pte¢ meska,
niekorzystny wywiad rodzinny (pojawienie si¢ zawatu serca lub udaru
moézgu u cztonkoéw rodziny linii prostej w relatywnie mtodym wieku)
oraz obcigzenie przeszloscia chorobowa (m.in. choroby nerek, tarczycy,
leczenie hormonalne), a takze zaburzenia metaboliczne uwarunkowane
genetycznie.

Na szczeg$cie druga grupa, czyli czynniki modyfikowalne, gromadzi
bardzo wazne i najczgsciej wystepujace czynniki sprzyjajace rozwojowi
miazdzycy. Fakt, ze jesteSmy w stanie, poprzez zmian¢ wlasnego
zachowania i trybu zycia, ograniczy¢ szkodliwy wplyw tych naj-
grozniejszych czynnikdw na nasze zdrowie, powinien dziata¢ silnie
motywujgco.

Czynniki modyfikowalne to m.in.: palenie tytoniu, zaburzenia
lipidowe, nadcisnienie tetnicze, otylos$¢ i siedzacy tryb zycia.
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Tabela 2. Najczestsze czynniki ryzyka miazdzycy

Styl zycia Czynniki osobnicze ~ Czynniki genetyczne
zaburzenia lipidowe: pte¢ meska hipercholesterolemia
rodzinna
catkowity cholesterol >200 mg/dl : : : :
LDL-cholesterol >130 mg/dl hiperlipoproteinemia(a)
HDL-cholesterol <40 mg/dl defekt apolipoproteiny
triglicerydy >150 mg/dl B-100
palenie papierosow wiek defekt apolipoproteiny A-1
nadci$nienie tgtnicze defekt lipazy
lipoproteinowej
czynniki trombogenne: hiperhomocysteinemia
L 1LV, VII
otytos¢ obcigzajacy wywiad fosfolipaza A2
hiperglikemia/ cukrzyca IL-6
zla dieta ICAM
siedzacy tryb zycia

tachykardia spoczynkowa

CRP

4.1. Czynniki niemodyfikowalne

Czynniki ryzyka, ktére nie mogg by¢ celem naszych dziatan
prewencyjnych dotycza pewnych wlasciwosci osobniczych, jak np.
wiek, ktory jest okolicznoscig obcigzajaca dang osobe ryzykiem
wystapienia klinicznej postaci choroby sercowo-naczyniowej zwigksza-
jacym si¢ w mar¢ uptywu czasu. Takze czynnikiem pozostajacym poza
naszym wplywem jest ple¢. U me¢zczyzn okres zagrozenia chorobami
uktadu krazenia statystycznie pojawia si¢ po przekroczeniu 45 r.z.
Kobiety, ze wzgledu na ochronng, przeciwmiazdzycowa funkcje
zenskich hormonéw pitciowych wkraczaja w ten niebezpieczny okres
po ukonczeniu 55 r.z., co zbiega si¢ najczgsciej z zakonczeniem
kilkuletniego okresu klimakterium.
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W kontekscie wyprzedzajacych dzialan prewencyjnych wskazane
jestby jakies$ 5 lat wczesniej poddac si¢ badaniom kontrolnym w kierunku
miazdzycowych choréb ukladu krazenia. Podstawowy panel badan
powinien obejmowac: lipidogram (cholesterol catkowity oraz LDL
i HDL, a takze poziom triglicerydow), ste¢zenie glukozy na czczo oraz
pomiar cis$nienia tetniczego krwi, a takze badanie EKG spoczynkowe
i wysitkowe. Warto tez zainteresowac si¢ czy nie obcigza nas tzw. zespot
metaboliczny; w tym celu nalezy skontrolowa¢ mase ciata, wyliczy¢
BMI oraz zmierzy¢ sobie obwod pasa i obwaod bioder.

Innym czynnikiem niemodyfikowalnym jest wywiad rodzinny,
ktory moze zwigksza¢ ryzyko zachorowania na chorobg¢ sercowo-
-naczyniowa. Lekarz pierwszego kontaktu powinien zatem wypytac,
czy w danej rodzinie nie bylto przypadkow wystapienia zawatu migsnia
sercowego lub niedokrwiennego udaru moézgu zwlaszcza u krewnych
w pierwszej linii (rodzice, dzieci) w relatywnie mlodym wieku, tzn.
u mezezyzn <55 r.z. 1 kobiet <65 r.z. Powyzsze obciagzenie zwigksza
ryzyko CVD o ponad 1,5 razy i kwalifikuje dang osob¢ do objecia
bardziej wnikliwg analizg globalnego ryzyka zgonu z powodu CVD oraz
dzialaniami w ramach prewencji pierwotne;j [3].

Zwickszone zagrozenie przyspieszonym rozwojem miazdzycy
pojawia si¢ takze u 0s6b chorujacych przewlekle na cukrzyce 11 II typu,
schorzenia nerek (mikroalbuminuria!) i tarczycy oraz inne chroniczne
stany zapalne, ktore generuja podwyzszony poziom markerow stanu
zapalnego, gtdwnie biatka C-reaktywnego o wysokiej czutosci (hs-CRP).

CRP traktowane jest jako wazny element z grupy tzw. nowych
czynnikow ryzyka miazdzycy. Czynniki te sg zwigzane z uktadami
biologicznymi regulujacymi proces krzepnigcia krwi i fibrynolizg oraz
czynnosc¢ $rodbtonka i odpowiedz zapalng. Poza potencjalnym udzialem
markerow stanu zapalnego w dlugoterminowej ocenie ryzyka CVD,
wykazano ich $cislte zwigzki takze z otyloscig i cukrzyca. Istnieja silne
dowody naukowe wskazujagce na wyrazne powigzanie zawatu serca
z krazagcymi we krwi markerami aktywnego procesu zapalnego i czyn-
nikami uktadu hemostazy, bedacymi efektem niedawnych infekcji
np. drog oddechowych i moczowych czy zapalenia ozgbnej. Wiele
metaanaliz badan obserwacyjno-epidemiologicznych dotyczacych CRP
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i fibrynogenu potwierdzito uzytecznos¢ nowych czynnikéw w praktyce
klinicznej. Obecnie prowadzone sg badania nad czynnikami wply-
wajacymi modyfikujaco na markery zapalenia, takimi jak: aktywno$¢
fizyczna, dieta, alkohol i masa ciata [4-11].

U 0s6b z chorobg niedokrwienng serca ewidentnie wykazano wzrost
markerow stanu zapalnego, gtownie CRP. Biatko C-reaktywne wywiera
efekt promiazdzycowy m.in. za posrednictwem pobudzania aktywnosSci
endoteliny-1 oraz IL-6. Inne wskazniki procesu zapalnego wykrywane
u chorych z zaawansowanym procesem miazdzycowym to biatko przy-
ciggajace monocyty (Monocyte Chemoattractant Protein I; MCP-1),
ligand CDA40, zwigzana z lipoproteinami fosfolipaza A, (Lipoprotein-
associated PhosphoLipase A,; Lp-PLA,). U o0s6b z ostrym zespolem
wiencowym stwierdzano natomiast wzrost st¢zenia fibrynogenu, sero-
mukoidu, czynnika von Willebranda, cytokin i czasteczek adhezji.
Wszystkie powyzsze markery stanu zapalnego sa obecnie uznawane
za czynniki ryzyka incydentow naczyniowo-sercowych [4, 11, 12, 13].
Co cickawe, badania o akronimie JUPITER wykazaly, ze stosowanie
statyn, dziatajacych nie tylko hipolipemizujaco, ale tez przeciwzapalnie,
u 0s6b bez hiperlipidemii, lecz z wysokim stezeniem CRP, zredukowato
czestos¢ incydentow wiencowych [13, 14].

Okazato sig, ze stan zapalny odgrywa kluczowa role zarowno
w powstawaniu pierwotnej blaszki miazdzycowej, jak i w etiologii
ostrych zespotéw wiencowych, powstajagcych wskutek pekania tzw.
blaszek labilnych. W indukowaniu promiazdzycowego stanu zapalnego
odgrywaja rolg zmodyfikowane LDL i makrofagi, natomiast elementem
przeciwzapalnym sg HDL obecne w $cianie naczyn. Zmodyfikowane
LDL oraz podsrodblonkowe makrofagi pobudzajg zarowno ekspresje
biatka przyciagajacego monocyty (MCP-1) w komorkach $rodbtonka,
jak i licznych cytokin w kk. §rodbtonka i mm. gladkich. Sposréd tych
cytokin, czynnik martwicy guza (Tumor Necrosis Factor alfa; TNF o)
1 IL-1 stymulujg komorki srodbtonka do ekspresji bialek adhezyjnych.
Bialka adhezyjne wigza monocyty do $roédbtonka, przez co komorki te
staja si¢ dostepne dla MCP-1 — dzigki temu monocyty stale przechodza
pod s$rodbtonek i powstaje coraz wigcej komorek piankowatych.
Dodatkowo makrofagi 1 komorki piankowate wydzielaja czynniki
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wzrostu i metaloproteinazy. W efekcie koncowym dochodzi do pro-
liferacji komorek, degeneracji macierzy i rozwoju niestabilnej blaszki
miazdzycowej. Pg¢knigcie takiej blaszki jest bezposrednia przyczyna
ostrego zespotu wiencowego lub zawatu serca[13, 15].

Wykazano, ze rodzinne, genetycznie uwarunkowane wystgpowanie
przyspieszonej miazdzycy jest czynnikiem obcigzajacym rokowanie
w szacowaniu ryzyka zgonu z powodu CVD w ciggu najblizszych 10 lat,
niezaleznie od wplywu czynnikoéw §rodowiskowych [13].

Rodzinna hipercholesterolemia, dziedziczona monogenowo,
jest zwigzana z brakiem receptoréw dla LDL w watrobie, co uniemo-
zliwia wychwyt LDL cholesterolu z osocza. Opisano ok. 600 mutacji
genu LDLR. Heterozygoty ze zmutowanym genem wykazuja 2—3-krotny
wzrost stezenia cholesterolu, zas u homozygot (czgsto$¢ 1/1 mln) stgzenie
cholesterolu przekracza norme az 10-krotnie! Hipercholesterolemia
moze by¢ takze efektem rodzinnego defektu apolipoproteiny B-100,
ktoéra nie taczy si¢ z receptorami watroby dla LDL, a to ostabia oczy-
szczanie osocza z frakcji LDL.

Z kolei hipertriglicerydemia moze powsta¢ w wyniku obecnosci
zmutowanego allelu genu APOA*V, co doprowadza do uposledzonej
funkcji apolipoproteiny A. Do nadmiaru lipidow we krwi wiedzie takze
genetycznie determinowana staba aktywnos$¢ lipazy lipoproteinowe;.
Niskie stezenie HDL moze by¢ rezultatem polimorfizmu genu
kodujacego lipaze srodbtonkows, przyspieszajacg katabolizm HDL, lub
wrodzonego niedoboru apolipoproteiny A-1.

Do czynnikow przyspieszajacych rozwdj miazdzycy zalicza si¢
takze uwarunkowang genetycznie rodzinng hiperlipoproteinemi¢ Lp(a),
objawiajaca si¢ nadmiarem w osoczu lipoproteiny(a), zblizonej budowa
do LDL, o dziataniu prozakrzepowym.

Innym czynnikiem uwarunkowanym genetycznie przyczyniajacym
si¢ do gwaltownego nasilenia procesu miazdzycowego, ktorego rolg
odkryto nie tak dawno, jest nadmiar we krwi aminokwasu homocysteiny,
czyli hiperhomocysteinemia. Nadmiar homocysteiny w osoczu (>12
umol/l) jest wynikiem mutacji genu MTHRF i wrodzonej dysfunkcji
reduktazy metylenotetrahydrofolianowe;.
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Homocysteina to aminokwas powstajacy z metioniny (pochodzacej
z bialka diety). Jest toksyczna i szybko metylowana z powrotem do
metioniny lub katabolizowana do cysteiny. W obu ww. reakcjach
potrzebne sg witaminy B: w pierwszej — kwas foliowy i witamina B12
(kobalamina), za§ w drugiej witamina— B6 (fosforan pirydoksalu).

Przy wrodzonym bloku enzymatycznym, ale i przy niewtasciwej
diecie, z niedoborem witamin z grupy B, moze rozwing¢ si¢ hiperhomo-
cysteinemia.

Nadmiar homocysteiny cytotoksycznie uszkadza srodbtonek $ciany
naczyn, nasila tam oksydacje LDL i pobudza kolagen, a takze dziata pro-
zakrzepowo silnie i wielokierunkowo (zwigkszenie agregacji ptytek,
aktywacja trombiny, aktywacja czynnika tkankowego, wzrost aktyw-
nosci czynnika VII, hamowanie ekspresji trombomoduliny i aktywnos$ci
biatka C, mniejsze st¢zenie antytrombiny IlI, nasilenie dziatanie inhi-
bitora-1 aktywatora plazminogenu, czyli PAI-1) oraz hamuje synteze NO
[13,16,17].

Ryzyko zawatu serca zwigksza takze nasilona gotowos$é zakrze-
powa (stan protrombogenny), ktéra tez moze mie¢ uwarunkowanie
genetyczne. Znane sg liczne polimorfizmy genéw kodujacych czynniki
krzepniecia takich, jak czynnik VII, protrombina oraz czynnik V Leiden.

Udowodniona zwigkszona predyspozycja do wystgpienia zawatu
serca zwigzana jest z polimorfizmem genu dla enzymu konwertujacego
angiotensyn¢ I (ACE), zlokalizowanego na chromosomie 17, gdzie
w obrebie intronu 16 moze wystapi¢ polimorfizm insercyjno-delecyjny,
polegajacy na obecnosci (/) lub braku (D) 287-nukleotydowego frag-
mentu genu. Homozygoty delecyjne (DD) wykazuja istotnie zwigkszone
stezenie enzymu ACE we krwi i czgéciej zapadaja na zawal serca, niz
heterozygoty DI 1 homozygoty /1. Enzym ACE odpowiada za przeksztal-
cenie angiotensyny I do angiotensyny Il oraz degradacje¢ bradykininy,
powoduje zmiany w S$rodblonku naczyn oraz dziata zwezajaco na
naczynia i zwigksza sktonnos¢ do zakrzepow [18].
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4.2. Czynniki modyfikowalne

Przeglad czynnikéw nasilajacych grozbe zachorowania na miaz-
dzycowe choroby sercowo-naczyniowe zaczynamy od palenia tytoniu,
jako jednego z najgrozniejszych wrogow naszego zdrowia. Palenie
tytoniu, wraz z siedzgcym trybem zycia i otylo$cig, uznaje si¢ za sprawce
obserwowanego od kilku lat niekorzystnego trendu odwrotu od perma-
nentnej do niedawna redukcji liczby zachorowan na zawal serca
w krajach Europy Zachodnie;.

Palenie tytoniu uzaleznia palacza z powodu stymulowania wy-
dzielania w modzgu ,przyjemnych neuromediatorow”: serotonina,
endorfina, dopamina = dobry nastrdj; norepinefryna = hamowanie
apetytu 1 pobudzenie; wazopresyna = lepsza pami¢é¢ i koncentracja.
Zaczynajac ryzykowna przygode z paleniem papieroséw, nalezy
pamigtac, ze jest to hazard, z ktéorym trudno si¢ rozsta¢, i z ktorym
cztowiek z reguty przegrywa.

Palenie tytoniu jest na §wiecie przyczyng prawie 4 milionow zgonoéw
rocznie. Z powodu tzw. chordb odtytoniowych umiera dziennie 11 tys.
0sob. W Polsce choroby te sg przyczyna zgonu co drugiego palacza
w wieku 35-69 lat. Prawie 9,5 mIn Polakoéw to nalogowi palacze, z czego
57 proc. to m¢zezyzni — niestety sukcesywnie rosnie liczba palacych
mtodych kobiet, co przeklada si¢ na grozbe kontynuowania natogu
podczas ciazy.

Kazdy papieros skraca zycie o 5,5 minuty — palacz dobrowolnie
rezygnuje z 5 lat zycia !

W dymie tytoniowym wystepuje pod postacig gazu lub czasteczek
ponad 4000 zwigzkéw chemicznych. Z tego ponad 40 czynnikéw ma
dziatanie rakotwoércze. Do najbardziej szkodliwych zwigzkéw toksy-
cznychnaleza: tlenek wegla, tlenki azotu i cyjanowodor.

Palenie papierosow (takze palenie fajki czy Zucie tytoniu) ma silne
dzialanie miazdzycorodne poprzez: bezposrednie uszkadzanie $rod-
btonka tetnic, co prowadzi do ulatwionej penetracji lipoprotein; obni-
zanie produkcji tlenku azotu, co skutkuje skurczem tetnic i niedo-
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tlenieniem tkanek; nasilanie stanu prozakrzepowego (wzrost stezenia
fibrynogenu i czynnika VII, aktywacja agregacji ptytek, obnizenie ste-
zenia plazminogenu — gorsza fibrynoliza) oraz wywotywanie dyslipi-
demii: obnizenie poziomu HDL (o 10%, poprzez hamowanie aktywnosci
acylotransferazy lecytynowo-cholesterolowej i zmiany w apolipo-
proteinach AliAll)inasilenie oksydacyjnej modyfikacji LDL.

* 1 palacy na 2 umiera przedwczesnie;
* 5 papierosow/ dzien = 2 x wyzsze ryzyko zawatu;
e u palaczy CVD jest 4 razy czestsza.

Palenie 10 papierosow dziennie zwicksza liczbe incydentéw
wiencowych o 20% u mezczyzn i 0 30% u kobiet. U chorych po MI,
ktorzy nadal pala, ryzyko powtornego zawatu i zgonu jest wigksze 0 35%,
niz u tych, co rzucili natdég. Niestety, jak wykazaty badania EURO-
ASPIRE, po przebyciu zawatu serca do 30% chorych w Polsce nadal pali
papierosy.

Wazna informacja dla kobiet w wieku rozrodczym: palenie tytoniu
jest najwazniejszym czynnikiem ryzyka wystapienia miazdzycowej
choroby sercowo-naczyniowej u kobiet stosujacych hormonalne leki
antykoncepcyjne.

Natog palenia tytoniu prowadzi jednak nie tylko do uogoélnionych
zmian miazdzycowych w naczyniach krwiono$nych, ale jest takze
wiodaca przyczyng POChP (przewleklej obturacyjnej choroby ptuc).
POCHhP jest czwartg z kolei przyczyng zgonow na $wiecie. W Polsce
choruje na POChP 2 mln o0séb, czyli co 10-ty dorosty obywatel. POChP
ma przebieg nicodwracalny, postepuje sukcesywnie az do niewydolnosci
oddechowo-krazeniowej, czynigcej z chorego walczacego o kazdy haust
powietrza inwalide.

Ponadto palenie tytoniu to igranie z grozbg wielu nowotworow
ztoSliwych. Najsilniejszy zwigzek z paleniem wykazuja nowotwory
ztosliwe pluc (do 90% przypadkow raka ptuc wystepuje u palaczy),
krtani, gardta, przetyku, jamy ustnej, miedniczek nerkowych, pecherza
moczowego i trzustki.

36



Wobec tak ewidentnej i ogromnej szkodliwosci palenia tytoniu
dla zdrowia, warto podejmowaé wszelkie wysitki, by zerwaé¢ z tym
natogiem. Swiadcza o tym obiektywne dane.

Korzysci z rzucenia palenia tytoniu:

Po 1 roku — ryzyko zachorowania na CVD spada o 50%;
Po 5 latach — ryzyko zachorowania na raka ptuc spada o 50%;
Po 3 latach — ryzyko zachorowania na CVD, jak u niepalgcych;

Rzucenie palenia > 60 r.z. = wydtuzenie zycia 0 12 %.

Zespol metaboliczny

Zespo6l metaboliczny obejmuje zgrupowanie najbardziej istotnych
czynnikow ryzyka choroby sercowo-naczyniowej. Zostat opisany jako
tzw. zespol X przez G.M. Reavena w 1988 roku, a nastepnie w roku
2001 w raporcie WHO po raz pierwszy pojawit si¢ termin ,,zespot
metaboliczny”.

Zespot metaboliczny to zespdt wzajemnie powigzanych czynnikéw
metabolicznych zwigkszajacych znacznie ryzyko rozwoju miazdzycy
i cukrzycy typu 2 oraz ich powiktan naczyniowych. Najbardziej
typowymi cechami tego zespotu sa: otylo$¢ trzewna, podwyzszone
stezenie glukozy, dyslipidemia (zaburzenia lipidowe), nadci$nienie
tetnicze, stan prozakrzepowy i stan zapalny. W wyniku powyzszego
konglomeratu zaburzen dochodzi do uszkodzenia $rodbtonka naczyn,
co przyspiesza rozwoj zmian miazdzycowych .

Czestos¢ wystepowania zespotu metabolicznego w krajach roz-
winigtych wynosi 25% populacji generalnej, a w populacji powyzej
60 roku zycia wzrasta do 40%. W Polsce, w oparciu o badania NATPOL
PLUS, zesp6t metaboliczny, diagnozowany zgodnie z kryteriami
NCEP/ATP III (NCEP, National Cholesterol Education Program; ATP
I, Adult Treatment Panel III) wystepuje u 20% populacji, natomiast
wedhug kryteriow IDF u26% osob [13].

Pacjenci z zespolem metabolicznym maja dwukrotnie wicksze
ryzyko zachorowania na chorobg wiencowg serca i udar mozgu. Sa
narazeni 2—4 razy bardziej na ryzyko zgonu z powodu CVD niz osoby bez
tego zespotu. U ponad 60% chorych z CVD rozpoznaje si¢ zespot
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metaboliczny. Co wigcej, diagnostyczne badania obrazowe wykazuja
bardziej rozlegle i zaawansowane zmiany miazdzycowe niz u pozo-
stalych chorych.

Ponadto chorzy z zespotem metabolicznym wykazuja wigksza
sktonnos¢ do chordb naczyn obwodowych i niewydolnos$ci migsnia serca
jako powiktania po zawale serca. U mtodych os6b z zespolem meta-
bolicznym zaobserwowano wzrost warto$¢ wskaznika intima-media
W tetnicy szyjnej wspolnej, a ich tetnice wykazuja wigksza sztywnosé
[19].

Zatem zwiazek przyczynowo-skutkowy pomiedzy zespolem meta-
bolicznym i miazdzycowymi chorobami sercowo-naczyniowymi wydaje
si¢ ewidentny!

Pierwsze kryteria rozpoznania zespotu metabolicznego okreslono
w 2001 roku zgodnie z amerykanskimi wytycznymi NCEP/ATP IIIL.
Zesp6t metaboliczny rozpoznawano zatem poczatkowo przy obecnosci
minimum trzech z pigciu nastgpujacych czynnikow ryzyka: (1) obwod
w talii (mezczyzni > 102 cm; kobiety > 88 cm); (2) triglicerydy > 150
mg/dL; (3) HDL <40 mg/dL u m¢zezyzn i < 50 mg/dL u kobiet; (4) RR >
130/85 mm Hg oraz (5) st¢zenie glukozy na czczo > 110 mg/dL.

Wedtug tych kryteriow do zespotu metabolicznego nalezaty takze:
mikroalbuminuria, podwyzszone stezenie kwasu moczowego w suro-
wicy 1 zaburzenia krzepnigcia, w tym podwyzszony poziom inhibitora
aktywatora plazminogenu (PAI-1) w osoczu.

Z kolei w 2005 roku International Diabetes Federation (IDF)
zaproponowala modyfikacje kryteriow rozpoznawania zespotu meta-
bolicznego. Za osiowe objawy tego zespotu IDF uznata otytos¢ brzuszna
(trzewng) 1 opornos¢ na insuling, proponujac jednoczesnie zaostrzenie
kryteriow definiowania otylosci brzusznej. W tym aspekcie w krajach
europejskich alarmujace obwody talii to: 80 cm dla kobiet i 94 cm dla
mezezyzn.

Poza otylo$cig brzuszng aktualne kryteria rozpoznania zespotu
metabolicznego to stwierdzenie dwoch z czterech dodatkowych czyn-
nikow, takich jak: hipertriglicerydemia (>150 mg/dL; 1,7 mmol/L); HDL
cholesterol (me¢zczyzni: < 40 mg/dL; 1,03 mmol/L oraz kobiety: <50
mg/dL; 1,29 mmol/L); nadci$nienie tetnicze (RR > 130/85 mm Hg);
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hiperglikemia na czczo >100 mg/dL (5,6 mmol/L) — tez zaostrzono to
kryterium (!).

Aktualne rekomendacje dotyczace prewencji choroby sercowo-
naczyniowej wskazuja na bardzo istotne znaczenie diagnostyczne
obwodu talii, ktora wykrywa otytos$¢ brzuszna, ale takze wykazuje bardzo
dobra korelacjg z insulinooporno$cig i hiperinsulinemia, a zarazem
jest prosta i ogélnie dostepng metodg pomiarowg [19 ].

Niewykluczone, ze w niedalekiej przysztosci do powyzszej listy
kryteriow zespotu metabolicznego dotacza jeszcze inne kryteria,
znajdujace si¢ obecnie na liscie ,kandydatow”. Naleza do nich:
wskazniki nieprawidlowej dystrybucji tkanki thuszczowej; insulino-
opornos¢ oznaczana inng metoda niz glikemia na czczo (np. st¢zenie
insuliny czczo, wskaznik HOMA); nowe parametry dyslipidemii (np.
lipoproteina B, male ggste LDL); stan prozakrzepowy oraz stan
prozapalny (np. hsCRP, TNF alfa, IL-6, adiponektyna).

Problem nadwagi i otylo$ci (z BMI odpowiednio 25-29 kg/m’i>30
kg/m’), stanowigcej powazny problem w kontekscie chordb sercowo-
naczyniowych, zastuguje obecnie na miano globalnej epidemii. W USA
31% dorostych ma otytos¢, a 34% ma nadwage co w sumie daje 65%
populacji. W Polsce BMI>25 dotyka 70% me¢zczyzn 1 60% kobiet.

Rozwo6j cywilizacji doprowadzit do powstania modelu nieakty-
wnego stylu zycia (tzw. coach potato; kanapowy ziemniak). Samochody,
windy, TV, komputery i telefony komoérkowe zredukowaly chodzenie do
400 m dziennie, co przektada si¢ na jedynie 146 km/ rok. Skutkiem
samego tylko siedzacego trybu zycia jest fakt, ze w ciggu 10 lat
zwigkszamy swoja mase ciata 0 4-8 kg.

Co gorsza, problemy z nadmiarem masy ciata zaczynaja si¢ juz
u matych dzieci. Jak wiadomo, liczba komorek ttuszczowych (adipo-
cytow) w tkance podskornej wytwarza si¢ do 5. roku zycia. Potem,
w ciggu zycia, mozemy tylko przy odchudzaniu si¢ doprowadzié
do oprdzniania si¢ z thuszczu tych komorek, ktore jednak przy najblizszej
okazji znowu wypetnig si¢ kroplami thuszczu. W Polsce 12% dzieci cierpi
na otylos¢. Badania wérdd nastolatkow prowadzone m.in. w Finlandii,
Belgii i Singapurze wykazaty, ze to glownie siedzacy tryb zycia dzieci
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w polaczeniu z niezdrowa dieta (tzw. junky food) powoduje wystepo-
wanie juz u dzieci i nastolatkow czynnikow ryzyka miazdzycy, takich jak:
niskie stezenie HDL cholesterolu, podwyzszone stezenie cholesterolu
catkowitego i triglicerydéw oraz apolipoproteiny B, jak i stan nadmiernej
produkcji insuliny przez trzustke i podwyzszone stezenie insuliny we
krwi (hiperinsulinemia), bedace wyrazem opornosci na insuling komoérek
normalnie spalajacych glukoze (migsénie szkieletowe, watroba), a takze
wigksza ,,ttuszczowa” masa ciata 1 wyzsze wartoSci BMI oraz pod-
wyzszone warto$ci ci$nienia krwi [21-23].

60% otylych dzieci w wieku 5-10 lat ma dodatkowy czynnik ryzyka,
natomiast 25% ma 2-3 innych czynnikow ryzyka!

Grozna jest zwlaszcza wspomniana wyzej otytos¢ brzuszna, zwig-
zana etiopatogenetycznie z insulinooporno$cia i hiperinsulinemis,
stanowigca podstawe zespotu metabolicznego. Otylos¢ brzuszna
(trzewna, wisceralna, centralna) polega na nadmiernym nagromadzeniu
tkanki tluszczowej w obrebie narzadow wewnetrznych oraz tkanki
podskdrnej jamy brzusznej. Pozbycie si¢ thuszczu z tej okolicy wymaga
diety i intensywnych ¢wiczen.

Prostym kryterium wykrycia otyloéci brzusznej jest zwigkszony
obwdd talii, mierzony w polowie odleglosci pomiedzy ostatnim zebrem
i kolcem biodrowym przednim goérnym: u kobiet jest to 80 cm, u me¢zczyzn
94 cm. Wigkszy od tych wartosci obwod pasa jest obecnie traktowany,
co udowodnily badania INTERHEART, jako niezalezny, powazny czyn-
nik zwigkszajacy istotnie ryzyko cukrzycy typu 2 i chordb uktadu krazenia
u 0s6b we wszystkich przedziatach wiekowych i na catym $wiecie [13].

Opornos¢ na insuline jest bezposrednio zwigzana z nadmiarem
thuszczu trzewnego, ktory utrudnia dotarcie insuliny do receptoréw
w migs$niach szkieletowych. Przyczynag moze by¢ nieodwracalne
zniszczenie receptorow dla insuliny wskutek dlugotrwatego stanu
zapalnego toczacego si¢ w nadmiernie obarczonych tluszczem adipo-
cytach. Swiadczy o tym obecnos¢ w thiszczu trzewnym cytokiny
prozapalnej TNF-a (czynnik martwicy nowotworéow) oraz zwigkszone
we krwi stgzenie biatka C-reaktywnego (indykatora stanu zapalnego)
u 0s6b z otytoscig brzuszng.
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Hiperinsulinemia powoduje wprawdzie utrzymanie stezenia glu-
kozy w prawidlowym zakresie, ale zwigkszone ilosci krazacej we krwi
insuliny pobudzajg synteze tluszczu (triacyloglicerolu) w watrobie.
Spada tez aktywno$¢ lipazy lipoproteinowej zaleznej od insuliny.
Odktadaniu si¢ tluszczu sprzyja duza ilo§¢ kwasoéw tluszczowych
wydzielanych do krwi przez powiekszone kk. thuszczowe. Watroba, ktora
wytwarza za duzo triacyloglicerolu, sama ulega stluszczeniu, a ponadto
wydziela do krwi duze ilosci lipoprotein zawierajacych thuszcz
(triglicerydy i cholesterol). Rozwija si¢ hiperlipidemia (podwyzszony
poziom wymienionych lipidow), ktora wywoluje miazdzyce. Powyzsze
procesy tlumacza czesta kliniczng koincydencje tych dwdch zaburzen
metabolicznych, tzn. hiperglikemii (cukrzycy) i hipertriglicerydemii.

Okazuje sie, ze tluszcz zlokalizowany wewnatrz jamy brzusznej
ma gorsze konotacje w rozwoju chordb uktadu krazenia niz tkanka
thuszczowa zlokalizowana podskornie. Badania wykazaty znaczacy
zwigzek miedzy zawarto$cia thuszczu trzewnego i wystgpowaniem naglej
$mierci sercowej u mezczyzn. Zatem uznano, ze otylo§¢ trzewna jest
lepszym wskaznikiem ryzyka sercowo-naczyniowego niz otylos¢
calkowita [24].

Otylos¢ trzewna skojarzona jest z insulinoopornoscia, nastgpstwem
ktorej z kolei jest hiperinsulinemia. W populacji 1000 mezczyzn
bez objawow cukrzycy i chorob uktadu hiperinsulinemia okazala si¢
by¢ niezaleznym czynnikiem predykcyjnym choroby niedokrwiennej
serca. Hiperinsulinemia w tradycyjnym podejsciu ma by¢ rezultatem
opornosci tkanek obwodowych na insuling, w wyniku czego wzrasta
stezenie glukozy we krwi, co stymuluje komorki beta wysp Langerhansa
trzustki do zbyt duzego wydzielania insuliny, co ma unormowa¢ gli-
kemie. W badanym modelu doswiadczalnym na psach z insulino-
opornos$cia nie obserwowano zadnych zmian w st¢zeniu glukozy. Bada-
cze postulowali, ze czynnikiem odpowiedzialnym za oporno$¢ na
insuling 1 hiperinsulinemi¢ moze by¢ nadmiar wolnych kwaséw ttuszczo-
wych (FFA). Jednoczesnie FFA sprzyjaja powstawaniu dyslipidemii
towarzyszacych otylosci trzewnej w zespole metabolicznym [25].
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Nadmierna akumulacja tluszczu trzewnego prowadzi do zaburzen
hormonalnych. Wydzielane sa tu adipokiny (leptyna, adiponektyna
i resistyna) — peptydy podobne do hormonéw wydzielane przez tkanke
thuszczowa — oddziatuja one na uklad sercowo-naczyniowy: zaburzaja
metabolizm glukozy i lipidow oraz stymulujg procesy zapalne. U 0so6b
otytych poziom leptyny i rezystyny jest podwyzszony, za§ adiponektyny
(uwazanej za czynnik kardioprotekcyjny) — obnizony. Wykazano istotne
korelacje miedzy poziomami leptyny i rezystyny a parametrami HRV
(heart rate variability; zmienno$¢ rytmu serca), zaleznej od uktadu
autonomicznego. Zatem otylo$¢ trzewna powoduje zaburzenie roéw-
nowagi uktadu autonomicznego: nasila sympatykotoni¢ (napigcie uktadu
wspotczulnego) i zmniejsza parasympatykotoni¢ (napigcie uktadu przy-
wspotczulnego) [26].

Istnieje tez przeciwstawna teoria, ze to nie otyto$¢ trzewna z towa-
rzyszaca insulioopornoscia jest przyczyng podwyzszenia napigcia uktadu
wspotczulnego, ale odwrotnie — sympatykotonia moze doprowadzaé
do opornosci na insuling, na co wskazujg eksperymentalne badania
nazwierzetach [27].

Mozna zatozy¢, ze dhugotrwata aktywacja neurogenna (np. podczas
przewlektego stresu) moze by¢ przyczyna zaburzen metabolizmu
insuliny. W tym kontekscie po raz kolejny znajdujemy dowodd na
korzystne dziatanie aktywnos$ci fizycznej, gdyz dlugotrwaty trening
fizyczny hamuje napigcie uktadu wspotczulnego, a co za tym idzie moze
zwicksza¢ wrazliwo$¢ na insuling.

Sympatykotonia jest takze bardzo niekorzystnym czynnikiem
u 0s0b juz rozwinieta miazdzyca. Uktad wspotczulny, poprzez noradre-
naling, powoduje zwyzke ci$nienia tetniczego i hiperlipidemie, a to
wywotuje zwigkszenie stresu oksydacyjnego, syntezy anionu nadtlenko-
wego 1 wolnych rodnikéw tlenowych oraz dysfunkcje czynnosci
srodblonka (skurcz naczyn, aktywacja ptytek, adhezja monocytow,
zaburzenia fibrynolizy, stymulacja czynnikow wzrostu i subkliniczny
stan zapalny). Powyzsze procesy sprzyjaja rozwojowi miazdzycy
w tetnicach wiencowych i innych naczyniach tetniczych.

U os6b z jawng klinicznie chorobg wiencowg aktywacja wspot-
czulna zwicksza istotnie zapotrzebowanie serca na tlen. Migsien sercowy
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wykonuje wieksza prace, gdyz skurcze serca sg czestsze (tachykardia)
idhuzsze, do tego dochodzi wzrost ci$nienia tgtniczego. Ponadto nadmiar
katecholamin uszkadza kardiomiocyty i, pobudzajac agregacj¢ plytek,
zaburza perfuzje migsnia sercowego. Zatem nadmierna i permanentna
aktywacja wspotczulna zwigksza ryzyko miazdzycowej choroby nie-
dokrwiennej serca, a u chorych z rozwinigta miazdzyca sprzyja ostrym
incydentom wiencowym i zwigksza ryzyko zawatu serca.

Otytos¢ brzuszna zwieksza ryzyko wystapienie wielu chorob,
gitownie:
cukrzycy 2 typu — 30 razy; zawatu serca — 15 razy;
udaru moézgu — 11 razy; przedwczesnej Smierci — 5 razy.

Otytos¢ moze takze rozwing¢ si¢ na bazie predyspozycji gene-
tycznych. Zidentyfikowano gen kodujacy hormon leptyng, syntety-
zowany w adipocytach. Leptyna za posrednictwem podwzgorza
stymuluje apetyt, termogeneze i metabolizm weglowodanéw. Dziata
takze w tkankach obwodowych, regulujac metabolizm lipidow i weglo-
wodanow, a ponadto hamuje wydzielanie insuliny i modyfikuje receptory
insulinowe. Poniewaz stwierdzono, ze u wigkszosci 0sob otylych
wystepuje hiperleptynemia, prawdopodobnie patomechanizm otylosci
to nie brak leptyny, lecz leptynoopornos¢ [18].

Skuteczne leczenie otylos$ci zapewnia polaczenie zrownowazonej
diety niskokalorycznej (ok. 1000 kcal) z ¢wiczeniami fizycznymi.

Korzysci z redukcji masy ciata juz o 10 kg sa spektakularne:
zmniejszenie umieralnosci o 20%, obnizenie stezenia LDL 0 15%
i triglicerydéw o 30%, wzrost stezenia HDL o 8%
oraz obnizenie RR o 10/20 mm Hg.

Cukrzyca

W przebiegu cukrzycy, zwlaszcza 2 typu, miazdzycowa choroba
sercowo-naczyniowa wystepuje 2-4— krotnie czesciej. Wskaznik
smiertelnosci z powodu choréb serca i naczyn krwiono$nych wzrasta
z 1,4/1000 u os6b z normoglikemia do 3,2/1000 u pacjentow
z rozpoznang cukrzyca [13].
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Patomechanizm udziatlu hiperglikemii w nasilaniu i przyspieszaniu
procesdw miazdzycowych zwigzany jest z takimi procesami, jak:
nasilenie oksydacji i glikacja LDL cholesterolu, glikacja bialek $ciany
tetnicy, uszkodzenie $rodbtonka i stan prozakrzepowy. Znane sg takze
doniesienia o potencjalnie aterogennym dziataniu koncowych produktow
zaawansowanej glikacji biatek, lipidow i kwasow nukleinowych [28].
Ponadto insulina, wykazujaca dziatanie czynnika wzrostu, moze od-
grywac role w powstawaniu i powigkszaniu si¢ blaszki miazdzycowe;.

Wobec powyzszych zagrozen, cukrzyca u osoby z juz stwierdzong
chorobg wiencowg lub inng postacig miazdzycy naczyn, musi by¢ bardzo
starannie kontrolowana pod katem utrzymywania prawidlowych stezen
glukozy we krwi (euglikemii). Najbardziej miarodajnym para-
metrem do monitorowania prawidtowosci prowadzenia cukrzycy jest
hemoglobina glikowana (HbA1; nieenzymatyczne potaczenie glukozy
i waliny w globinie, biatku hemoglobiny), ktorej wartosci nie powinna
przekraczac 6% catej hemoglobiny. Nalezy takze pamigtac, ze prewencja
choroby sercowo-naczyniowej u diabetykéw polega na bardziej
restrykcyjnym ustalaniu docelowych wartosci lipidow we krwi i ci$nienia
tetniczego.

Nadcis$nienie tetnicze

Nadcis$nienie panujace w tetnicach nalezy do najwazniejszych
czynnikoéw ryzyka choroby wiencowej. Wysokie ci$nienie krwi uszkadza
sciane tetnicy bezposrednio i poprzez mediatory chemiczne, gldwnie
angiotensyne II. Stymuluje ona produkcje anionu ponadtlenowego,
ktory degraduje tlenek azotu i utatwia rozpad bradykininy, promujacej
uwalnianie tlenku azotu. Niedobor NO z kolei prowadzi do skurczu
naczyn. Ponadto angiotensyna II pobudza wytwarzanie endoteliny-1,
silnego czynnika skurczowego i stymulatora proliferacji komorek migsni
gtadkich. Powyzsze procesy daja efekt aterogenny, wzmacniany poprzez
nasilong przez wysokie cisnienie penetracje miazdzycorodnych
lipoprotein do §ciany naczyn tetniczych.

Podwyzszenie cisnienia skurczowego o 20 mm Hg
skutkuje zwigkszeniem ryzyka zgonu z powodu
choroby sercowo-naczyniowej o 50%.
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Leczenie nadci$nienia tg¢tniczego, mimo istnienia obecnie calej
baterii nowoczesnych lekow o réznych punktach uchwytu, jest nadal
dosy¢ trudne. Bardzo zindywidualizowana jest reakcja poszczegdlnych
chorych na rézne preparaty, stad potrzeba dokladnego dobierania
i testowania okreslonych zestawow lekow dajacych optymalny efekt
terapeutyczny u danego pacjenta. Niestety, wiele 0sob z nadci$nieniem
przez diugie lata nie zdaje sobie sprawy z tej choroby, a w populacji
z postawiong diagnoza wielu chorych albo w ogodle nie podejmuje
leczenia, albo jest leczonych nieefektywnie. Uwaza sig, ze w Polsce tylko
20% chorych nanadci$nienie tetnicze jest leczonych skutecznie!

Bardzo istotne znaczenie dla osiaggnigcia efektu hipotensyjnego ma,
poza kontrolowanym leczeniem farmakologicznym, zmiana stylu zycia,
zwlaszcza dieta niskosodowa (niesolenie potraw!) i aktywno$¢ fizyczna,
ktore potrafia istotnie obnizy¢ warto$ci ciSnienia tgtniczego.

Stan prozakrzepowy

Mozliwa jest takze modyfikacja czynnikow trombogennych.
Podwyzszony poziom fibrynogenu moze mie¢ podtoze genetyczne, by¢
wynikiem ci¢zkiego/ przewleklego stanu zapalnego, a takze towarzyszy¢
chorobie nowotworowej. Stgzenie tego czynnika krzepnigcia moze by¢
jednak takze efektem otylosci, hiperglikemii, LDL i palenia tytoniu.
Zmniejszajac poziom tych czynnikow ryzyka miazdzycy i podejmujac
aktywnos$¢ fizyczng, uzyska¢ mozna zarazem obnizenie stanu
sprzyjajacemu nadmiernemu krzepnieciu krwi. Z kolei aktywno$¢
czynnika VII zmniejszy si¢ poprzez ograniczenie spozycia thuszczow,
redukcje masy ciala i uprawianie ¢wiczen fizycznych. Mozna takze
zredukowa¢ stezenie PAI-1 (inhibitora aktywatoréw plazminogenu,
ktory ostabia proces fibrynolizy, przeciwdziatajacy krzepnigciu krwi)
poprzez walke z otytoscig trzewna, hiperglikemig i hipertriglicerydemig.

Hiperlipidemia i dyslipidemia

U os6b narazonych na intensywny rozwdj miazdzycy ukladu
krazenia najczgsciej spotyka si¢ zaburzenia gospodarki lipidowe;j
zarowno natury ilosciowej, jak i jakosciowej. W wynikach tzw.
lipidogramu podwyzszonemu st¢zeniu calkowitego cholesterolu
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towarzyszy podwyzszone stezenie LDL cholesterolu. Wzrost frakcji
LDL dotyczy gtownie matych, gestych czasteczek LDL (sdLDL).
Przyczyna tego zaburzenia jest wzmozona synteza i/lub retencji w osoczu
VLDL bogatych w apolipoproteing CIII. Lipoproteiny te podlegaja
dziataniu biatka przenoszacego estry cholesterolu i tworzg LDL hydro-
lizowane nastgpnie przez lipaze watrobowa i lipazg lipoproteinowg
do sdLDL. W warunkach normalnych prawidlowe VLDL zawieraja
mniej apolipoproteiny CIII i pod wptywem CETP tworza wigksze, 1zejsze
czasteczki LDL[13].

Miazdzycorodne dziatanie sdLDL ($rednica 26 nm) wynika przede
wszystkim zich zwigkszonej podatnoscina oksydacje [28].

Najbardziej klasyczna triada zaburzen lipidowych w zespole meta-
bolicznym obejmuje: hipertriglicerydemie, wzrost stezenia sdLDL i ob-
nizone stezenie HDL-cholesterolu. Towarzyszy temu nieprawidtowy
metabolizm czasteczek LDL, o czym $wiadczy podwyzszone stgzenie
apolipoproteiny B. Aterogennie dziataja mate czasteczki VLDL, ktore
dominujg przy stezeniach triglicerydow pomigdzy 150-400 mg%, zatem
ten,,sredni” zakres stezen triglicerydow jest najgrozniejszy.

Podwyzszone stgzenie triglicerydow w surowicy jest w praktyce
klinicznej najczesciej zwigzane z zespotem metabolicznym, cho¢ moze
tez by¢ zaburzeniem wrodzonym. Izolowana hipertriglicerydemia
znacznego stopnia jest czesto uwarunkowanym genetycznie niedo-
borem lipazy lipoproteinowej. Podwyzszenie st¢zenia trigliceryddéw
do warto$ci ponad 1000 mg%, czgsto obserwowane w tych przypadkach,
wymaga szybkiej interwencji ze wzgledu na ryzyko ostrego zapalenia
trzustki.

Hipertriglicerydemia wigze si¢ z innymi czynnikami ryzyka mia-
zdzycy, takimi jak wspomniana dominacja w osoczu sdLDL i obnizone
stezenie HDL-cholesterolu, ale takze ze zwigkszong podatnoscig LDL
na utlenianie, nasilong lipemig popositkowa oraz stanem prozakrze-
powym: wzrostem st¢zenia fibrynogenu, czynnika VIIi PAI-1.

W ostatnich latach wzrasta zainteresowanie lipoproteinami resztko-
wymi pochodzacymi z chylomikronéw i VLDL, ktore takze moga podle-
ga¢ réznym modyfikacjom i uczestniczyé w powstawaniu nacieczenia
thuszczowego i zaawansowanych zmian miazdzycowych [29].
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Ostatnio zdefiniowano nowe pojecie triady aterogennej, obejmu-
jacej hiperinsulinemi¢, podwyzszone stezenie apoB i wzrost poziomu
sdLDL. Wystepowanie tej triady wigze si¢ z ryzykiem wystgpienia
objawowej choroby niedokrwiennej serca prawie 5-krotnie wickszym
w poréwnaniu z triadg klasyczng [ 13].

W leczeniu hiperlipidemii, poza restrykcjami zywieniowymi i ak-
tywnos$cig fizyczng, stosowane sa leki hipolipemizujace, do ktoérych
w Polsce nalezg statyny i fibraty. W krajach zachodnich stosuje sie¢
takze preparaty kwasu nikotynowego.

W leczeniu hipercholesterolemii bardzo dobre efekty uzyskujemy
po zastosowaniu statyn (inhibitory reduktazy HMG CoA). Potrafia one
nie tylko skutecznie obniza¢ poziom LDL cholesterolu, ale takze
stabilizuja blaszke miazdzycowa, dziatajac przeciwzapalnie (spadek
doptywu LDL, redukcja liczby makrofagow, hamowanie cytokin,
zmniejszenie stezenia CRP). Statyny wykazuja tez aktywno$¢ przeciw-
zakrzepowa oraz przywracaja zdolno$¢ rozkurczowa zwezonych tetnic
przez hamowanie oksydacji LDL (utlenione LDL hamuja synteze tlenku
azotu w srodbtonku) 1 aktywacje syntazy NO.

W zwalczaniu hipertriglicerydemii najwazniejsza role odgrywaja
leki z grupy fibratow. Wplywaja one takze na wzrost stgzenia HDL
i obnizenie stgzenia sdLDL w surowicy, a takze wykazuja dzialanie
przeciwzapalne na S$cian¢ naczyn i zmniejszaja aktywnos¢ proza-
krzepowa. U chorych ze zlozonymi zaburzeniami lipidowymi czesto
zachodzi konieczno$¢ zastosowania skojarzonej terapii hipolipe-
mizujacej, czyli lekéw z powyzszych dwoch grup. Nalezy wowczas mie¢
na uwadze zwigkszone ryzyko wystapienia powaznego objawu ubocz-
nego, jakim jest miopatia (bole i zaniki mig$ni szkieletowych).

Nalezy pamicgtaé, ze zgodnie z aktualnie obowigzujagcymi wy-
tycznymi docelowe wartosci poszczegdlnych frakcji lipidow u osob
obcigzonych dodatkowymi czynnikami ryzyka miazdzycy sg znacznie
nizsze nizu oséb zdrowych (Tab. 3).
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Tabela 3. Pozadane wartosci lipidow u os6b zdrowych i 0sob z grup ryzyka

Prawidlowe wartosci lipidéw u os6b zdrowych

T-Cholesterol < 190 mg/dl (5 mmol/l)
LDL-C<115mg/dl (3 mmol/l)
TG <180 mg/dl (2 mmol/l)

Docelowe wartos$ci lipidow u 0s6b zCVD i/lub cukrzyca

T-Cholesterol <175 mg/dl (4,5 mmol/l), anawet <155 mg/dl (4 mmo/l)
LDL-C<100mg/dl (2,5 mmol/l), anawet <80 mg/dl (2 mmol/l)
TG <150 mg/dl (1,7 mmol/l)

W prewencji choroby wiencowej, pierwotnej i wtornej, bardzo
wazne jest promowanie zasad racjonalnego zywienia. Dieta przeciw-
miazdzycowa, zblizona sktadem do diety srédziemnomorskiej, cechuje
si¢ ograniczeniem spozycia kwasow tluszczowych nasyconych (<1/3
wszystkich thuszczéw), cholesterolu (<300 mg/dzien) i sodu (soli
kuchennej).

Jednoczes$nie nalezy zwiekszy¢ spozycie kwasow tluszczowych
nienasyconych, btonnika pokarmowego (pieczywo petnoziarniste, ryz
brazowy, otreby), ktéry obniza poziom cholesterolu i glukozy (poprzez
utrudnienie ich wchianiania w jelitach), oraz flawonoidow, majacych
dziatanie antyoksydacyjne, ktérych zrodtami sa warzywa i owoce
(czerwone 1 zotte, zawierajgce beta-karoten), czerwone wino (reswe-
ratrol), zielona herbata oraz wit. CiE.

Najwazniejsze kwasy tluszczowe wielonienasycone to: kwas
omega-6, obecny w oleju roslinnym, i kwas omega-3, wystepujacy
wylacznie w oleju rybim. Stad zalecenie spozywania oleju pochodzenia
roslinnego (z oliwek, pestek winogron i stonecznika) oraz zwigkszenia
udziatu ryb w diecie. Kwasy omega chemicznie reprezentuja grupe
eikozanoidow egzogennych. Ich przeciwmiazdzycowe dziatanie polega
na tym, ze powoduja wzrost stezenia HDL cholesterolu i spadek stgzenia
LDL cholesterolu oraz trigliceryddw, a takze maja efekt przeciwzapalny.
Preferowane sg kwasy omega-3 (EPA, DHA), ktére dodatkowo dobrze
wptywaja na ostonki nerwoéw w mozgu; powoduje to lepszy transport
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serotoniny i dopaminy, co usprawnia transmisje bodzcéw w oun, stad
dzialanie przeciwdepresyjne. Obecnie dostgpne sg na rynku takze
suplementy diety zawierajace kwasy omega.

Przy nadmiernym st¢zeniu homocysteiny we krwi, agresywnie
uszkadzajacej srodblonek naczyn, zaleca si¢ spozywanie pokarmow
bogatych w witaminy z grupy B, ewentualnie dodatkowa suplementacje
kwasem foliowym w dawce dziennej 2-5 mg, witaming B, (10-25 mg)
iwitaming B, (25 mg).

Przy okazji warto przypomnie¢, ze wiarygodne badania wykazaty,
iz dodatkowe spozywanie wykazujacych efekt antyoksydacyjny witamin
C, E i beta-karotenu w formie paralekow nie maja ochronnego dziatania
w zakresie prewencji miazdzycowych choréb sercowo-naczyniowych
[30]. Najcenniejsze zatem sg naturalne zrodta tych przeciwutleniaczy.

Siedzacy tryb zycia jest waznym i niezaleznym od innych czyn-
nikiem ryzyka choroby wiencowej. Umiarkowany, regularny i dtugo-
trwaly trening fizyczny skutkuje wieloma korzystnymi efektami, takimi
jak: wzrost stezenia HDL (zwrotny transport cholesterolu do watroby
i dziatanie antyoksydacyjne), spadek stezenia LDL, obnizenie stanu
trombogennego, normalizacja ci$nienia krwi, poprawa tolerancji
glukozy, wzrost insulinowrazliwosci, redukcja masy ciala oraz
zmnigjszenie umieralnos$ci ogdlne;.

Nalezy pamieta¢, ze czynniki ryzyka poteguja nawzajem swoje
dzialanie, tworzac tzw. globalne ryzyko sercowo-naczyniowe.
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5. REKOMENDACJE W ZAKRESIE PREWENCJI
CHOROBY SERCOWO-NACZYNIOWEJ

Na terenie Europy opracowania wytycznych dotyczacych prewencji
choroby sercowo-naczyniowej sa nadzorowane i koordynowane przez
Komitet ds. Wytycznych Dotyczacych Postgpowania (ESC Committee
for Practice Guidelines), powolany przez Europejskie Towarzystwo
Kardiologiczne (European Society of Cardiology; ESC). Przez wiele lat,
az do wczesnych lat 90. XX wieku funkcjonowalo w poszczeg6lnych
krajach wiele bardziej lub mniej zbieznych lub pozornie odmiennych
rekomendacji dotyczacych prewencji CVD [1].

W celu zunifikowania rekomendacji i osiggnigcia porozumienia
w tej dziedzinie zawigzana zostata wspotpraca pomigdzy ESC, Euro-
pejskim Towarzystwem Miazdzycy oraz Europejskim Towarzystwem
Nadcis$nienia, co zaowocowalo opublikowaniem w 1994 roku reko-
mendacji dotyczacych prewencji niedokrwiennej choroby serca [2].
Wytyczne te nastepnie zostaty zrewidowane kolejno w latach 199812003
przez tzw. Druga i Trzecig Wspo6lng Grupe Robocza 3, 4].

Stanowisko wyzej wymienionych europejskich towarzystw nauko-
wych (ESC, EAS, ESH) z roku 1998 zostato powaznie zmodyfikowane
w 2003 roku. Ten dokument zatytutowano ,, Trzecie zalecenia wspdlnego
komitetu ekspertow Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego
oraz innych towarzystw naukowych ds. prewencji chorob uktadu
krazenia w praktyce klinicznej” [4]. Powyzsze zalecenia zostaly takze
przyjete przez Polskie Towarzystwo Kardiologiczne [5].

Wytyczne opublikowane w 2003 roku odznaczajg si¢ zmiang
podejscia — od prewencji tylko choroby niedokrwiennej serca do
prewencji CVD, z podkresleniem faktu, ze kazda cze§¢ ukladu
naczyniowego moze by¢ dotknigta procesem miazdzycowym. W tych
rekomendacjach po raz pierwszy przyjeto, ze dziatania prewencyjne
ukierunkowane na jedna z klinicznych postaci miazdzycy maja
skutkowac takze korzystnymi efektami w odniesieniu do innych
postaci choroby sercowo-naczyniowej. Przyjeto zgodne stanowisko
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stwierdzajace, ze na skuteczno$¢ dziatan profilaktycznych sktada si¢
zar6wno postepowanie w ramach prewencji pierwotnej, dotyczacej
0s0b z podwyzszonym ryzykiem zachorowania, oraz prewencji wtornej,
nakierowanej na ludzi z rozpoznang klinicznie CVD, a takze tzw.
prewencjipodstawowej [4].

Pojecie ,,prewencja podstawowa” w kontek$cie CVD zostato
po raz pierwszy zaproponowane przez Benjamina i Smitha w 2002 roku
[6]. Pomystodawcy zobrazowali kompleksowe podejscie do zapo-
biegania chorobom sercowo-naczyniowej w postaci trzystopniowej
piramidy. Podstawa tej piramidy prewencji miatyby by¢ dziatania
w ramach tzw. prewencji podstawowej, czyli te realizowane w catym
spoleczenstwie i dotyczace np. predyspozycji genetycznych, czynnikow
psychosocjalnych, prawidlowej masy ciata, zdrowego zywienia i rekre-
acyjnej aktywnosci fizycznej.

Z kolei srodkowa cze$¢ piramidy, wezsza, prezentuje subpopu-
lacje, ktora zostaje wyizolowana na podstawie identyfikacji czynnikow
ryzyka i stanowi grupe silnie zagrozong rozwojem miazdzycy w uktadzie
naczyniowym. Ta cze$§¢ populacji powinna podlegaé prewencji
pierwotnej, kontynuujacej zadania prewencji podstawowej, ale uzu-
petione o redukcje wptywu okreslonych czynnikow ryzyka. W koncu
szczyt piramidy reprezentuje najwezsza subpopulacje — ludzi z juz
rozpoznang chorobg sercowo-naczyniowa, ktorzy muszg podlegac
kompleksowemu programowi prewencji wtornej, taczacemu dziatania
prewencyjne z rehabilitacj¢ kardiologiczng i1 leczeniem farmako-
logicznymi.

Niestety, idea trzystopniowej prewencji choroby sercowo-naczy-
niowej propagowana przez Benjamina i Smitha musi by¢ w dobie
dzisiejszej traktowana jako swego rodzaju ,,ideé fixe”, albowiem nie ma
ona na razie szansy realizacji z powodu ograniczonych mozliwosci
organizacyjnych 1 restrykcji finansowych. Prewencja podstawowa nie
moze by¢ efektywnie wdrazana w zycie w sytuacji, gdy dzialaniami
w ramach prewencji wtornej, dotyczacymi ludzi z juz zdefiniowang
klinicznie choroba miazdzycowa uktadu krazenia, obejmowanych jest
w Polsce tylko ok. 2% pacjentow, aw US Aniecale 20%.
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PREWENCJA WTORNA
CHORZY Z CVD
rehabilitacja + prewencja pierwotna + farmakologia

PREWENCIJA PIERWOTNA
GRUPY RYZYKA CVD

prewencja podstawowa + redukcja zidentyfikowanych czynnikéw ryzyka

PREWENCJA PODSTAWOWA
CAtA POPULACIA

uwarunkowania genetyczne, zdrowa dieta, prawidtowy BMI, ruch fizyczny,
cz. psychosocjalne

Ryc. 3. Schemat trzystopniowej prewencji CVD wedtug zatozen Benjamina
i Smitha [6].

Zatozeniem prewencji wtdrnej choroby sercowo-naczyniowej jest
przeciwdziatanie niekorzystnemu przebiegowi choroby i ksztattowanie
prozdrowotnego stylu zycia [7].

Stanowisko amerykanskich towarzystw, AHA i AACVPR, z 2005
roku, okre$la z kolei prewencje wtorng jako ,,zasadniczy element
wspotczesnej opieki nad pacjentem z chorobg sercowo-naczyniowa” [8].
Europejskie Wytyczne z 2003 roku za cel prewencji wtornej przyjety
zmniejszenie liczby kolejnych incydentdw chordb sercowo-naczy-
niowych, czyli choroby niedokrwiennej serca, niedokrwiennego udaru
mozgu i choroby tetnic obwodowych, ktére sg traktowane tacznie
z powodu wspolnej etiopatogenezy. W tych rekomendacjach szczeg6lnie
silnie zwraca si¢ uwage na zapobieganie inwalidztwu i przedwczesnym
zgonom, co mozna o0siggna¢ poprzez zmodyfikowanie stylu zycia,
zwalczanie najpowazniejszych czynnikow ryzyka sercowo-naczynio-
wego oraz stosowanie réznych metod farmakoterapii [1].

Najnowsza aktualizacja ,,Europejskich wytycznych dotyczacych
prewencji CVD w praktyce klinicznej” zostala opracowana przez
Czwartg Wspolng Grupe Roboczg w 2007 roku [9] 1 przyjeta w Polsce
przez Polskie Towarzystwo Kardiologiczne w 2008 roku [1].
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Zgodnie z obowiazujacymi aktualnie ,,Wytycznymi” celem
prewencji pierwotnej jest uzyskanie profilu osoby, ktora: nie pali, nie ma
nadwagi (BMI <25 kg/m’) i otylosci trzewnej, utrzymuje RR <140/90
mm Hg, poziom cukru <6 mmol/l, ste¢zenie catkowitego cholesterolu
<5 mmol/l i LDL cholesterolu <3 mmol/l oraz zdrowo si¢ odzywia i pro-
wadzi aktywny tryb zycia (min. 30 min ruchu codziennie) —zob. Ryc. 4.

035 140530
People who stay healthy tend
to have certain characteristics:

o No tobacco
3 Walk 3 km daily, or 30 mins any
moderate actl\n‘

5 Portions of fruit and vegetables a day

140 Blood pressure less than 140 mm Hg
systolic

5 Total blood cholesterol <5 mmol/I
3 LDL cholesterol <2 mmol/Il
o Avoidance of overweight and diabetes

Ryc. 4. Tablica parametrow cechujgcych ,,zdrowego cztowieka”
[Z: www.escardio.org].

5.1. Ocenaryzyka sercowo-naczyniowego

Na podstawie 12 europejskich badan kohortowych opracowano
tablice (karte) oceny ryzyka SCORE (ang. Systematic COronary Risk
Evaluation), pozwalajaca na oszacowanie 10-letniego globalnego
ryzyka zgonu z powodéw sercowo-naczyniowych [1].

Funkcjonuja dwie opcje tablicy oceny ryzyka CVD (risk chart):
dla krajow matego ryzyka (low risk chart) — Szwajcaria Belgia, Francja,
Grecja, Wilochy, Hiszpania, Portugalia oraz krajow duzego ryzyka
(high risk chart), stosowana w pozostatych panstwach Europy.

Tablice europejskiego systemu SCORE posiadajg elektroniczny,
interaktywny odpowiednik, czyli The HeartScore, dostgpny na stronie:
www.escardio.org/prevention .

W USA analogiczna tablica National Cholesterol Education Pro-
gram funkcjonuje wedlug wynikéw badan Framingham: www.nhlbi.
nih.gov/guidelines/cholesterol/index.htm
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Korzystajac z tych interaktywnych systemow, lekarz razem z pacjen-
tem moze oznaczy¢ globalne ryzyko zgonu na CVD danego chorego
w ciaggu najblizszych 10 lat (w USA ocena dotyczy najblizszego 1 roku),
anastepnie, po zleceniu zmiany stylu zycia i zaordynowaniu lekow, za jakis
czas skontrolowac¢, czy wprowadzone modyfikacje w trybie zycia zmniej-
szyly ryzyko zgonu. Taka powtarzana ocena dziala na pacjenta
motywujaco.

W najnowszych modyfikacjach systemu SCORE zaproponowano
wprowadzenie w miejsce stezenia catkowitego cholesterolu stosunku cho-
lesterol catkowity: HDL-cholesterol, jak rowniez uwzglednienie wartosci
BMI oraz dodatkowych przedziatow wiekowych, czyli <401.z.1>701.Z.

Nalezy pamieta¢, ze ryzyko CVD moze by¢ wieksze od wyliczonego u oséb:
» Na granicy kolejnej dekady wieku;
» Bezobjawowych z przedkliniczng miazdzyca;
» Z obcigzajgcym wywiadem rodzinnym wczesnej CVD;
» Z niskim HDL, wysokimi TG, uposledzong tolerancjg glukozy, podwyzszonym
poziomem: CRP, fibrynogenu, homocysteiny, apolipoproteiny B lub Lp(a);
 Otytych i z siedzgcym trybem zycia.

10 /—a—u‘
nigh risk

SCORE

15% and over
10% - 14%
5% - T
3% - 4%

1%
< 19

E & 4 5 &7 8 @
i e weene
www.escardio.org SCORE 100700 ek

Ryc. 5. Tablica systemu SCORE do obliczania catkowitego ryzyka zgonu z powodu
CVD w ciggu najblizszych 10 lat dla krajow wysokiego ryzyka, w tym Polski
[Z: www.escardio.org].

Systolic blood pressure [mmHg|

56



Ocena ryzyka z uzyciem systemu SCORE opiera si¢ na pieciu

czynnikach:
1. Plec.
2. Wiek.
3. Palenie tytoniu.
4. Skurczowe ci$nienie tgtnicze (na karcie - os Y).
5. Cholesterol catkowity lub stosunek cholesterol / HDL (na karcie

-0s X).

Ryzyko zgonu na CVD w ciagu 10 lat oceniane wg tablicy SCORE:
< 5% = ryzyko mate (kolor zielony),
7-14% = ryzyko srednie (kolor pomaranczowy),
> 15% = ryzyko wysokie (kolor czerwony),
Ryzyko > 5% obliguje do zmiany stylu zycia i redukcji czynnikéw
ryzyka CVD !

Do grupy osob okreslanych mianem ,,szczegdlnego nadzoru pre-
wencyjnego”’ nalezg:

1. osoby zrozpoznang miazdzycowa chorobg sercowo-naczyniowa

(o dowolnej lokalizacji), nawet jesli nie manifestuja objawow
klinicznych;

2. bezobjawowi chorzy zagrozeni podwyzszonym (tj. >5%) ry-
zykiem rozwoju CVD z powodu cukrzycy typu 2 i cukrzycy
typu 1 z mikroalbuminuria, z istotnie podwyzszonym po-
jedynczym czynnikiem ryzyka, zwlaszcza powodujacym
uszkodzenia narzadowe, lub z kilkoma wspolistniejacymi
czynnikamiryzyka;

3. bliscy krewni chorych z przedwczesng CVD.

Zwraca si¢ takze uwage na przyczyny, ktére czynia ryzyko
$miertelnego incydentu CVD wyzszym, niz to wynika z tabeli SCORE.
Do grupy czynnikdéw podwyzszajacych ryzyko zgonu z powodu CVD
naleza: pte¢ zenska, otylos¢ brzuszna, zte warunki bytowe, cukrzyca
(3—5-krotnie wyzsze ryzyko), niski poziom HDL-cholesterolu, oraz pod-
wyzszone stezenie triglicerydow, fibrynogenu, apolipoproteiny B i lipo-
proteiny(a) oraz hs-CRPihomocysteiny.
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Warto takze pamigta¢, ze u bezobjawowych o0sob z wysokim
ryzykiem CVD nalezy przeprowadzi¢ ponizsze badania obrazowe, ktore
pomagaja wykry¢ zmiany miazdzycowe:

» echokardiografia—dyskineza odcinkowa lub przerost LK;

* rezonans magnetyczny —miazdzyca $cian tt. wiencowych;

» tomografia komputerowa —zwapnienia tt. wiencowych;

» ultrasonografia — zgrubienie btony $rodkowe;j tetnic; charakter

blaszki (stabilna, labilna).

Jak wiadomo, najbardziej niebezpieczne w kontekscie zawatu serca
sa miazdzycowe blaszki labilne (migkkie), ktore sg podatne na peknigcie.
Takie blaszki czgsto i1 dtugo sg bezobjawowe, albowiem uwypuklaja si¢
na zewnatrz $ciany naczyniowej i nie prowadzg do istotnego zwezenia
swiatlta tetnicy wiencowej. Do wykrywania tych migkkich blaszek
angiografia tetnic wiencowych jest nieprzydatna. Wprowadzono zatem
metod¢ OCT (koherentnej tomografii optycznej), pozwalajaca na
precyzyjng wizualizacje poszczeg6dlnych sktadnikéw blaszki miazdzy-
cowej (zwapnienia, zwtoknienia, skupiska lipidow, zakrzep).

Wytyczne europejskie zachecaja, by na wszystkich mozliwych
forach edukacyjnych prowadzona byta intensywna akcja propagandowa
zachecajaca lekarzy do okreslania tzw. catkowitego ryzyka sercowo-
naczyniowego, ktore odzwierciedla ztozony wptyw kilku czynnikdéw
ryzyka, mogacych wchodzi¢ w wielokrotne interakcje. Znaczenie
ustalania ,,catkowitego ryzyka” ilustruje przyktad: kobieta z 8 mmol/l
cholesterolu ma 10-krotnie nizsze ryzyko niz mezczyzna z 5 mmol/l
cholesterolu, ale palacy i cierpigcy nanadcisnienie.

Kolejng zasadzka czyhajgca na lekarzy zajmujacych si¢ kardiologia
prewencyjng jest warty przypomnienia fakt, ze zarbwno w prewencji
wtornej, jak 1 pierwotnej nalezy szczegdlng uwage skierowac na osoby
z umiarkowanie nasilonymi czynnikami ryzyka. Jak bowiem zaob-
serwowano, wiekszo$¢ ostrych incydentdw wiencowych obserwuje sie
u ludzi, ktérzy wczesniej nie byli rozwazani jako kandydaci do dziatan
prewencyjnych; tylko ok. 25% pacjentéw z zawatem serca bylo
traktowanych wczeséniej jako osoby z wysokim ryzykiem.
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Niestety w Polsce rezultaty wtérnej prewencji CVD sg zte!
Badania EUROASPIRE II: 21% chorych po zawale nadal pali
papierosy, 31% ma nadwage, 50% ma zle leczone nadcisnienie,
a 58% ma hipercholesterolemie.

Ciagle aktualnym problemem jest optymalna koordynacja kom-
pleksowych dziatan w zakresie prewencji, diagnostyki i terapii pacjentow
zagrozonych incydentem sercowo-naczyniowym. Zgodnie z zaleceniami
Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego, priorytetem jest mody-
fikacja czynnikoéw ryzyka prowadzaca do zamierzonego punktu doce-
lowego. Wazna tu jest zardOwno znaczgca zmiana stylu zycia, jak i leczenie
zmierzajace do redukcji procesu przyrastania blaszki miazdzycowej
oraz jej stabilizacji, poprzez ograniczenie stanu zapalnego i zachowanie
funkcji srodbtonka, a takze zapobieganie zakrzepom na blaszce.

Wedtug ekspertow ESC bardziej efektywne od doraznego leczenia
pojedynczego zwegzenia w tetnicy wiencowego metodami kardiologii
inwazyjnej (gtownie poprzez PCI) moze by¢ systematyczne oddziaty-
wanie na przebieg procesu miazdzycowego (prewencja).

W aktualnych rekomendacjach europejskich wyraznie zacheca sie
takze do opracowywania lokalnych wskazowek w poszczegdlnych
panstwach. Wytyczne towarzystw europejskich nalezy postrzega¢ jako
baze, na podstawie ktorej powinny powstawaé krajowe wytyczne
dostosowane do miejscowych warunkow politycznych, ekonomicznych,
socjalnych i medycznych.

Wytyczne Czwartej Wspdlnej Grupy Roboczej z 2007 roku sg
przeznaczone dla lekarzy i1 innych specjalistéw ochrony zdrowia
zajmujacych si¢ praktyka kliniczng, dlatego tez priorytetowo traktuja
osoby obarczone najwyzszym ryzykiem CVD, ktore zyskuja najwigce;j
z aktywnego postgpowania ukierunkowanego na czynniki ryzyka.
Niemniej jednak wytyczne europejskie powinny by¢ uzupetniane
narodowymi i1 ogolnoeuropejskimi strategiami zdrowia publicznego
obejmujacymi cate populacje w skoordynowanym i wszechstronnym
dzialaniu, nazwanym prewencja podstawowa, dazacym do redukcji
ogromnego ryzyka zachorowania na choroby sercowo-naczyniowe
w Europie[1].
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6. ZNACZENIE TRENINGU
DLA UKEADU KRAZENIA

W dzisiejszych czasach rozpowszechnil si¢ i utrwalil siedzacy
tryb zycia — bardzo niekorzystny dla zdrowia, zdeterminowany przez
osiggnigcia cywilizacyjne i wszelkiego rodzaju techniczne udogodnienia
w zyciu codziennym, takie jak telefony, telewizja, komputery, gry wideo,
windy i powszechna motoryzacja. Rano zt6zka przenosimy si¢ do windy,
potem do auta, a w pracy zasiadamy przy biurku. Po zakonczeniu
pracy pokonujemy droge do domu znowu podrézujac samochodem lub
autobusem, aby wieczorem — zestresowani, spi¢ci 1 wymeczeni, zasigsc
na kanapie lub fotelu przed komputerem lub telewizorem (niestawny
coach potato), co gorsza oblozeni nadmierng iloScig produktow
niezdrowej zywno$ci: wysoko przetworzonej, tatwo przyswajalnej,
pelnej konserwantow, sztucznych barwnikow i kalorii.

Siedzimy, jemy i tyjemy. Dlaczego? Poniewaz dobrobyt przypisany
spoleczenstwom konsumpcyjnym dostarczyt nam nadmiaru pozywienia,
a pozbawit jednoczes$nie konieczno$ci zdobywania jedzenia z duzym
naktadem wysitku i energii. Nawet zakup tej zywnos$ci mozna juz obecnie
zrealizowac przez Internet, nie ruszajac si¢ zdomu!

6.1. Uwarunkowania genetyczne

Tryb zycia wspolczesnych ludzi jest zupelnie nieadekwatny do
uwarunkowanych genetycznie odwiecznych predyspozycji czlowieka
w zakresie aktywnosci fizycznej. Ta rozbiezno$¢ powoduje powazne
zaburzenia fizjologiczno-biochemicznych mechanizmoéw adaptacyjnych
wytwarzajacych homeostazg wewnatrzustrojowa, ktora zapewnia czto-
wiekowi zachowanie dobrego samopoczucia, kondycji i zdrowia.

Nasilenie aktywno$ci ruchowej cztowieka zyjacego w spote-
czenstwie zindustrializowanym juz dawno i w znaczgcym stopniu odda-
lito si¢ od pierwotnego wzorca zaprogramowanego w drodze ewolucji,
ktory byt wytworzony w odpowiedzi na cigzkie warunki srodowiskowe,
w jakich zyt cztowiek pierwotny. Warunki te zmuszaly cztowieka do

61



bardzo intensywnego wysitku fizycznego niezbgdnego do zdobycia
pozywienia w okresie gltodu oraz ekonomicznego gospodarowania
zapasami zwigzkow energetycznych.

Metabolizm cztowieka zostal zatem na przestrzeni tysiecy lat za-
programowany na odktadanie zapasow i optymalne wykorzystywanie
wszystkich sktadnikéw pokarmowych. Spektakularnym zobrazowaniem
powyzszego stanu rzeczy jest fakt, ze w organizmie czlowieka istnieje
tylko jeden hormon, insulina, obnizajacy st¢zenie cukru (glukozy) we
krwi, a z drugiej strony funkcjonuje az 5 innych hormonow tzw. gluko-
gennych, ktore dziataja w kierunku podwyzszenia glukozy we krwi, tak
by byla ona szybko dostgpna dla mozgu, serca i migsni szkieletowych
w trakcie wysitku czy sytuacji stresowej, wymagajacej np. ucieczki.

Najprawdopodobniej organizm ludzki jest poddany genetycznej
determinacji zapotrzebowania na okreslone nat¢zenie aktywnosci rucho-
wej. Trzeba jednak pamigtac, ze genotyp cztowieka byt ksztattowany
przez warunki egzystencji w okresie poznego paleolitu, czyli jakies$
50-10 tys. lat p.n.e. W tamtych czasach konieczne byto podejmowanie
intensywnych wysitkow fizycznych, niezbgdnych do zdobycia po-
zywienia, ktore bylo dostgpne tylko sezonowo. W okresach, gdy
brakowato jedzenia cztowiek pierwotny musiat zadowoli¢ si¢ zapasami
poczynionymi wczesniej. Przezycie uwarunkowane bylo podejmo-
waniem przez éwczesnych ludzi bardzo intensywnego i dtugotrwatego
wysitku fizycznego niezbednego do zgromadzenia pozywienia. Zatem
owczesne zycie uktadalo si¢ w naprzemienne fazy sytosci i glodu.
W okresie glodu, ktéremu towarzyszyt duzy wysitek fizyczny nakiero-
wany na uzupetnienie spizarni, nastgpowato drastyczne zmniejszenie
zapasow glikogenu i triglicerydow w migsniach szkieletowych. Z kolei
w okresie sytosci i odpoczynku mogto doj$¢ do odbudowania po-
wyzszych zasobow [1-3].

Powyzszy cykliczny wzorzec zmian metabolicznych wptynat na
odpowiednie zmodyfikowanie genotypu kodujacego procesy przemiany
materii u cztowieka. Wynikiem powyzszej, naturalnej sekwencyjnosci
zycia bylo utrwalanie si¢ w procesie ewolucji selekcji gendéw za-
pewniajacych efektywne, czyli oszczedne korzystanie z substratow
energetycznych oraz ekonomiczne ich magazynowanie. W ten sposob,

62



w procesie doboru naturalnego, zostaly wyselekcjonowane tzw.
oszczgdne, gospodarne (thrifty) geny. Powyzszy genotyp zostat
okreslony przez autora powyzszej koncepcji ewolucyjnej, J.V. Neela,
mianem genotypu thrifty [4].

Wedtug Neela osobnicy z tym ,,gospodarnym” genotypem byli lepiej
zaadaptowani do ucigzliwych warunkéw srodowiskowych, przeto mieli
wigksze szanse na przetrwanie okresow glodu. W ten sposdb ten
przydatny genotyp byl przekazywany kolejnym pokoleniom. W okresie
odpoczynku genotyp taki zapewniat skuteczne oszczgdzanie substratow
energetycznych, ktore nie musiaty by¢ wowczas dostarczane do nie-
pracujacych migéni szkieletowych — sprzyjata temu narastajaca
w okresach odpoczynku insulinoopornos¢, czyli brak reakcji receptoréw
miesni na insuling. Pozadanym efektem niewprowadzania glukozy
przez insuling do komoérek migsniowych byto podtrzymywanie poziomu
cukru we krwi, co zapewniato funkcjonowanie waznych zyciowo
narzadow, czyli mozguiserca [4-5].

Jak obliczono, w czasach paleolitu dzienny wydatek energetyczny
cztowieka wynosit ok. 50 kcal/kg masy ciata, a obecnie, 10 tys. lat
po6zniej, spadt do 30 kcal/kg masy ciata [1]. Jednocze$nie nie dokonaty sie
jakie$ znaczace zmiany genotypu czlowieka w zakresie budowy
anatomicznej i1 proceséw fizjologicznych, ktore by uzasadniaty to
oszczgdniejsze wydatkowanie energii [2]. Powyzszy fakt wskazuje,
ze wspoélczesny cztowiek, nie zmieniajac poziomu swojej podstawowej
przemiany materii, a jednocze$nie ruszajac si¢ znacznie mniej energiczne
i zarazem dostarczajac do organizmu zbyt duzych ilosci pozywienia,
skazany jest na nadmierne magazynowanie zapasowego tluszczu.
Przydatny cztowiekowi pierwotnemu genotyp thrifty, umozliwiajacy
magazynowanie tkanki tluszczowej, ale spalanej jednak intensywnie
w okresie gtodu i wzmozonej aktywnosci, w czasach wspolczesnych stat
si¢ dla wielkim obcigzeniem. Obecnie, przy nadmiarze pozywienie
i braku aktywnos$ci ruchowej, ten utrwalony genotyp bardzo sprzyja
rozwojowinadwagi i otytosci.

Dokonana na przestrzeni wiekow zmiana wzorca aktywnosci
ruchowej czltowieka byla efektem wielu czynnikow zwigzanych
z rozwojem cywilizacyjnym spoteczenstwa, takim jak: przejscie
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z koczowniczego na osiadly tryb zycia, rozwoj rolnictwa, rewolucja
technologiczna i przemyslowa, rozwdj $rodkéw transportu indy-
widualnego i publicznego, masowa migracja do miast, zmiana charakteru
pracy namniej ucigzliwy fizycznie [3].

Konsekwencja wytworzenia si¢ w trakcie ewolucji genotypu thrifty,
1 W jego nastepstwie mechanizmu insulinoopornosci, jest zwigkszona
u ludzi wspotczesnych sktonno$¢ do patologicznej opornosci tkanek
obwodowych na insuling, skutkujacej hiperinsulinemia, ktora finalnie
przechodzi w hiperglikemia i jawna cukrzyce, czgsto skojarzonych
jeszcze w ramach zespotu metabolicznego z hiperlipidemia i dysli-
pidemia, co zwigksza kilkakrotnie ryzyko miazdzycowej choroby
sercowo-naczyniowej [5].

Podstawa kazdej modyfikacji dzialania jest $wiadomos¢, co
powinno ulec zmianie. Jezeli zatem posiadamy juz wiedzg, jak
powaznym zagrozeniem dla naszego zdrowia i zycia jest siedzacy tryb
zycia 1 nadmiar dostarczanego pozywienia, powinniSmy przystgpic
do wprowadzania skutecznych modyfikacji naszego stylu zycia. Z jedne;j
strony konieczne jest stosowanie racjonalnej, zrownowazonej diety,
dostosowanej do pitci, wieku, charakteru pracy i poziomu aktywnosci
fizycznej. Z drugiej strony, wzorem naszych przodkéow, powinnismy
powroci¢ do przypisanej cztowiekowi od zarania dziejow instynktownej
potrzeby ruchu.

Arystoteles twierdzit, ze ,,Nic tak nie niszczy organizmu jak dtugo-
trwata fizyczna bezczynnos¢”. Wieki pézniej wtéorowat mu nadworny
lekarz krola Stefana Batorego, Wojciech Oczko, piszac,
ze ,,Ruch zastapi kazdy lek, ale zaden lek nie zastgpi ruchu”.

6.2. Kardio-wazoprotekcyjne efekty treningu

W kontekscie problematyki zapobiegania chorobom sercowo-
-naczyniowym jako najbardziej istotny jawi si¢ ochronny wplyw
aktywnosci ruchowej na uklad krazenia, czyli serce i naczynia
krwionos$ne. Reakcja uktadu krazenia na wysitek fizycznym jest
uzalezniona od charakteru wysitku oraz witasciwosci organizmu: plei
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i wieku, ogblnego stanu zdrowia i sprawnosci fizycznej, ale takze moty-
wacji do podejmowania wysitku, stanu emocjonalnego, stopnia odzy-
wienia i aktualnych warunkow atmosferycznych.

Charakterystyka wysitku fizycznego obejmuje: typ wysitku
(dynamiczny lub statyczny); czas jego trwania (<15 min, krétki; >30 min,
dhugi); ilo$¢ pracujacej masy migsniowej (<30%, miejscowy; >30%,
ogoblny) oraz intensywnos$¢ wysitku. Intensywnos¢ wysitku fizycznego
moze by¢ okreslana warto$ciami absolutnymi (waty, W; lub mety, MET)
lub wzglednymi: odsetek maksymalnej czestosci skurczow serca,
odsetek maksymalnej zdolnosci pobierania tlenu (%VO,max) lub zdol-
nosci pobierania tlenu na szczycie wysitku (%VO,peak), lub wyrazana
stopniem subiektywnego obcigzenia w skali Borga [6-8].

Wysilek dynamiczny (inaczej wytrzymalosciowy lub aerobowy)
jest preferowang formag wysitku fizyczng w odniesieniu do uspraw-
niania funkcji uktadu sercowo-naczyniowego. Praktycznie ujmujac,
prawidlowo prowadzony wysitek dynamiczny powinien spowodowaé
wzrost zuzycia tlenu przez organizm. Zwigzane sg z tym subiektywne,
fatwo zauwazalne parametry, takie jak: zwigkszenie czgstosci oddechow
i nasilenie ich glgbokos$ci oraz uczucie narastajgcego ciepta i pocenie si¢
skory.

Pobieranie tlenu stanowi obiektywny miernik intensywnosci
wysitku dynamicznego. Wykorzystanie tlenu przez tkanki naszego ciata
zalezy od sprawnosci przeptywu krwi i zdolno$ci komoérek do wychwy-
tywania tlenu. Z kolei proporcjonalnie do intensywno$ci wysitku
i zuzycia tlenu zwigksza si¢ objetos¢ minutowa serca, powigkszana
dzieki wzrostowi liczby skurczéw serca i jego objetosci wyrzutowej.
U przecigtnie wytrenowanej osoby podczas spoczynku serce przepom-
powuje do 5 1 krwi, uderzajac w ciagu minuty 60-70 razy. W trakcie
maksymalnego wysitku objetos¢ minutowa osigga 15 do 25 I/min,
natomiast u sportowcow wyczynowych moze nawet przekroczyé
40 1/min, przy t¢tnie do 200/ min [6, 9].

Adaptacyjne zmiany w uktadzie sercowo-naczyniowym powoduja
zwigkszenie perfuzji krwi przede wszystkim w obrebie samego serca,
migsni szkieletowych, ptuc i skory. Podczas wysitku przeptyw krwi

65



na minutg zwigksza si¢ np. w tetnicach wiencowych 3-krotnie (z 0,5 1
do 1,5 1) w migéniach az 12 razy (z 1 1 do 12 1), a w skorze 4-krotnie:
z0,51do2l.

W warunkach spoczynku najwigksza cze¢$¢ krwi dociera do trzewi
(24%) 1 migs$ni szkieletowych (18-21%), a nerki otrzymuja ok. 20% krwi.
Podczas wysitku maksymalnego nastepuje diametralna zmiana — tylko
po 1% objetosci rzutu serca trafia do trzewi i nerek, natomiast az 88%
objetosci krwi krazacej otrzymuja migsnie szkieletowe.

W pracujacych intensywnie podczas wysitku dynamicznego
migéniach szkieletowych, pomimo sympatykotonii (wzrostu napigcia
uktadu wspoétczulnego), tetniczki rozszerzaja sig. Wzrost perfuzji krwi
w migsniach poczatkowo jest wynikiem pracy pompy migsniowe].
Skurcze migéni, poprzez spadek cisnienia transmuralnego (przez-
$ciennego) w naczyniach oporowych, przyczyniajg si¢ takze do relaksacji
mie$niowki naczyn. Nastepnie wzrost perfuzji w mieéniach szkieleto-
wych podlega lokalnej autoregulacji z udziatem produktow metabolizmu
o silnym dziataniu wazodylatacyjnym (naczyniorozkurczowym): spadek
pO, 1 wzrost pCO, oraz zwigkszone stezenia mleczandw, adenozyny,
prostaglandyn, bradykininy oraz jonéw wodoru i potasu, jak rowniez
tlenek azotu syntetyzowanego w $rodbtonku naczyn.

Towarzyszacy wysitkowi fizycznemu wzrost ukrwienia skory jest
zasadniczy dla procesu termoregulacji. Po wstepnym zwezeniu tetniczek
skory (pod wplywem noradrenaliny) nastepuje ich rozszerzenie, ktore
utatwia oddawanie ciepta. Rozszerzenie tetniczek jest nasilana przez
bradykining uwalniang przez gruczoty potowe.

Poza tlenem krew dostarcza do pracujacych migsni takze substancje
energetyczne takie, jak glukoze, wolne kwasy ttuszczowe i aminokwasy,
jak rowniez doprowadza do tkanek zmieniajagce metabolizm komorek
hormony i usuwa z pracujacych migsni produkty przemiany materii
(m.in. kwas mlekowy) oraz wytwarzane tam ciepto [8-11].

Wiadomo, ze korzystne dla uktadu krazenia zmiany adaptacyjne sg
istotnie wicksze przy wykonywaniu ¢wiczen wytrzymalosciowych
W poroéwnaniu z treningiem oporowym. Wysitek dynamiczny przebiega
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z izotonicznymi lub auksotonicznymi skurczami migsni szkieletowych,
czyli ze zmiang ich dtugosci, w odroznieniu od wysitku oporowego.

Wysilek oporowy (statyczny, beztlenowy, sitowy) polega na izome-
trycznym skurczu migséni, bez zmiany ich dlugosci, ale ze wzrostem
napigcia. W jego trakcie dochodzi do ucisku bedacych w stanie napigcia
migsni szkieletowych na $ciany naczyn krwiono$nych, co prowadzi
do przyblokowania odptywu krwi zylnej, a przy duzych obcigzeniach
moze nawet wywota¢ catkowite odcigcie doptywu krwi tetniczej. Taka
blokada hamuje dostarczanie tlenu i substratow energetycznych oraz
uniemozliwia usuwanie metabolitow, a zatem przy wysitku oporowym
wysitku w migs$niach szkieletowych dominujg procesy beztlenowe [7-9].

Przy treningu silowym, wskutek rosngcego napiecia ktadu wspot-
czulnego, czgstos$¢ skurczow serca zwieksza si¢ zazwyczaj mniej niz przy
wysitku dynamicznym: 100-120/ min. Typowy jest natomiast gwattowny
i duzy wzrost cisnienia skurczowego (250 mm Hg i wigcej), spowo-
dowany wzrostem objeto$ci minutowe]j serca przy nasilonym obwo-
dowym oporze naczyniowym, wywotanym uciskiem mie$ni na naczynia
krwionosne [6].

Pomimo powyzszych efektow ¢wiczen oporowych na uktad kra-
zenia, stwierdzono, ze dtugotrwaty trening sitowy prowadzi do pewnego
pozytywnego skutku w postaci obnizenia ci$nienia skurczowego krwi
w spoczynku. Cwiczenia sitowe, przy poczatkowej rezerwie lekarzy,
obecnie sg wprowadzane nawet do treningu kardiologicznego u pacjen-
tow z objawowa chorobg sercowo-naczyniowa, ale trening sitlowy
powinien trwaé¢ krotko, nie wigcej niz 10% catego czasu sesji
treningowej, a obcigzenie nie moze przekracza¢ 50% sity maksymalnej,
zwlaszczau chorych znadci$nieniem tetniczym [ 7, 11].

Systematyczny trening o charakterze wysitku dynamicznego
prowadzi do bezposrednich korzystnych zmian
kardio-wazoprotekcyjnych (ochronnych dla serca i naczyn).

Bardzo istotng zmiana, znajdujaca swoje przetozenie w reakcjach
uktadu krazenia na podjecie wysitku fizycznego, sa modyfikacje w za-
kresie funkcjonowania autonomicznego uktadu nerwowego. Zmiany
w uktadzie autonomicznym powstajg wskutek przekazywania impulséw
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z kory mézgowej do osrodka krazenia w pniu mdzgu, a to powoduje
zmniejszenie napig¢cia ukladu przywspodtczulnego. Powyzszy proces
moze tez poprzez baroreceptory tetnicze wplywaé stymulujaco na uktad
wspotczulny. Sympatykotonia dodatkowo jest takze wywotywana
odruchowo z udzialem receptoréw metabolicznych oraz mechano-
receptorow pracujacych migéni szkieletowych.

Z kolei w obrebie serca najbardziej wyrazistym przejawem kontroli
neurohumoralnej podczas wysitku fizycznego jest wzrost czgstoSci
skurczow serca. Zmienia si¢ napigcie obu czesci uktadu autonomicznego.
Tuz po rozpoczgciu wysitku hamowana jest przywspotczulna aktywnosé
nerwu btednego, a po 5-20 sekundach wzrasta napigcie ukladu
wspotczulnego i nasila si¢ aktywacja receptorow f,-adrenergicznych
serca. To wywoluje efekt dodatnio chronotropowy, objawiajacy si¢
przyspieszeniem akcji serca (tachykardig). Dodatkowo podwyzsza si¢
stezenie krazacych we krwi hormonéw stresu, czyli amin katecho-
lowych i kortyzolu, a takze angiotensyny 11, aldosteronu i wazopresyny —
wplywajacych na bilans wodny. Nastepuje dalszy wzrost czestosci
skurczow serca.

Mozliwa do osiagniecia maksymalna czesto$¢ skurczoéw serca
(HRmax) maleje z wiekiem, poczawszy od 20 roku zycia, o 10
skurczow/min co 10 lat. W przyblizeniu tetno maksymalne oblicza si¢
jako: HRmax =220 - wiek.

Objetos¢ wyrzutowa serca, bedaca efektem kurczliwo$ci migsnia
lewej komory serca, podczas jednorazowego wysitku fizycznego potrafi
si¢ istotnie zwigkszy¢ wskutek sympatykotonii. Frakcja wyrzutowa,
wskaznik charakteryzujacy kurczliwo$¢ serca, wzrasta z ok. 60%
w spoczynku do 85% przy wysitku maksymalnym. W powigkszaniu si¢
objetosci wyrzutowej wazng role odgrywa takze wzrost powrotu
zylnego, wywotywany rytmicznymi skurczami mieg$ni szkieletowych
(tzw. pompa migéniowa) oraz spadkiem cisnienia w klatce piersiowe;j
(tzw. pompa oddechowa).

Waznym elementem reakcji uktadu sercowo-naczyniowego na
wysitek fizyczny jest modyfikacja ci$nienia tetniczego krwi. Ci$nienie
w uktadzie krazenia jest wynikiem objeto$ci minutowej serca i wielkosSci
oporu w obwodowym tozysku naczyniowym. Przy wykonywaniu
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wysitku dynamicznego globalny opoér zmniejsza si¢ o 3/4 wskutek
rozszerzenia si¢ naczyn w mig¢sniach i skorze. Z drugiej strony wzrasta
istotnie obj¢tos¢ minutowa serca. W rezultacie powyzszych zmian
ci$nienie skurczowe ulega podwyzszeniu proporcjonalnie do in-
tensywnosci wysitku. Z kolei ci$nienie rozkurczowe podczas wysitku
dynamicznego z reguly podnosi si¢ bardzo nieznacznie albo wcale
[6-8,11-13].

Warto takze wspomnie¢, ze systematyczny wysitek fizyczny,
zwlaszcza o charakterze dynamicznym (tlenowym) wywiera korzystne
efekty na funkcjonowanie takze innych uktadéw organizmu cztowieka,
ktore maja swoj udzial w zapobieganiu rozwojowi zmian miazdzy-
cowych w ukladzie krazenia. Taka pozytywng zmiang adaptacyjna jest
np. przyrost objetosci krazacej krwi (nawet o 1/5) oraz wzrost stezenia
hemoglobiny i obnizenie powinowactwo hemoglobiny do tlenu, co
usprawnia dotlenianie tkanek. Maleje takze gotowos¢ krwi do
krzepnigcia, gdyz zmniejsza si¢ jej lepkos¢ i aktywnosci ptytek krwi
(trombocytow) oraz stgzenie fibrynogenu i czynnika VII, a nasila si¢
fibrynoliza wskutek lepszej syntezy tkankowego aktywatora
plazminogenu (t-PA) 1 ostabienia jego inhibitora (PAI-1) [14-15].
Wysitek fizyczny powoduje takze zwigkszong zdolno$¢ tetnic do
rozszerzania si¢. W naczyniach nasila si¢ przeptyw krwi i wielkos¢
,sil Scinajagcych”. W efekcie pobudzona zostaje aktywno$¢ enzymu
syntazy srédbtonkowej tlenku azotu, ktory daje efekt wazodylatacyjny,
atomaduze znaczenie przeciwmiazdzycowe [16].

Trening fizyczny ma rowniez dziatanie przeciwzapalne i powoduje
obnizenie stgzenia biatka C-reaktywnego (CRP). Wysitek dynamiczny
hamuje przewlekly stan zapalny w zbyt obfitej trzewnej tkance
tluszczowej, wywolany cytoking prozapalng TNF-a. W wyniku
regularnych treningéw w mig$niach wytwarzana jest cytokina IL-6
(miokina), ktora z kolei pobudza synteze¢ innych cytokin przeciw-
zapalnych, IL-1ra i IL-10, ktére hamuja TNF-a. Ponadto IL-6 pobudza
lipolize (rozktad tluszczow) i spalanie FFA, co ostatecznie sprzyja
zmniejszaniu thuszczowej masy ciata [17].
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Udowodnione jest takze korzystne oddziatywanie regularnych
¢wiczen aerobowych na metabolizm thuszczow i weglowodanow, co
wiaze si¢ takze ze wspomagajaca rola treningu w walce z nadmierng
masg ciata [3].

Regularne uprawianie treningu fizycznego powoduje pozytywne
zmiany w uktadzie neurohumoralnym. U 0séb wytrenowanych podczas
jednorazowego wysitku dochodzi do stabszego wyrzutu z rdzenia
nadnerczy amin katecholowych, ktory jest efektem stymulacji
receptorow metabolicznych w migéniach poprzez mleczany. Wysitek
fizyczny powoduje takze wigksze uwolnienie z przysadki hormonu
wzrostu, dziatajacego anabolicznie i glukogennie (podwyzZsza stezenie
cukru we krwi) oraz lipolitycznie (nasila rozpad thuszczow).

Bardzo waznym korzystnym dzialaniem systematycznego upra-
wiania rekreacyjnego sportu jest zmniejszenie hiperinsulinemii: spada
stezenia insuliny w osoczu, z jednoczesnym wzrostem wrazliwosci
tkanek na jej dziatanie, czyli redukcjg insulinoopornosci. Istniejg takze
doniesienia wskazujace, ze dlugotrwaly trening skutkuje obnizeniem
stezenia we krwi leptyny (cytokiny z adipocytow). Jest to korzystne,
gdyz podwyzszone st¢zenie leptyny, typowe dla osob otytych, pobudza
stan zapalny w $rodbtonku i dziata promiazdzycowo. Wysitek fizyczny
powoduje takze podwyzszenie we krwi przedsionkowych peptydoéw
natriuretycznych (ANP); ich dziatanie podczas wysitku daje korzystna
przeciwwage dla zaktywowanego ukladu renina-angiotensyna-
aldosteron 1 wyrzutu amin katecholowych, powodujacych m.in.
zwyzke ci$nienia tetniczego [18-19].

Trening wytrzymato$ciowy o umiarkowanym nat¢zeniu wplywa
takze korzystnie na mechanizmy odpornosciowe, zwlaszcza odpornosci
nieswoistej. Wykazano wzrost stezenia properdyny, immunoglobulin
z klas IgM i IgG, wicksza aktywnos$¢ fagocytarng leukocytow oraz
narastanie miana opsonin [20].

Korzystne dla zdrowia adaptacyjne procesy w organizmie
czlowieka wystepuja nie tylko w trakcie sesji treningowej,
ale utrzymuja sie nadal po jej zakonczeniu.
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6.3. Wydolnos¢ fizyczna

Udowodniono, ze podejmowanie regularnej i dlugoterminowej
aktywnosci fizycznej prowadzi do poprawy wydolnosci fizycznej
organizmu.

Wydolnos¢ fizyczna moze by¢ zdefiniowana jako zdolno$¢
do wykonywania dlugotrwalych wysitkow fizycznych tlenowych
o umiarkowanej intensywnosci bez odczuwania szybko narastajacego
zmeczenia, z dobrg tolerancjg zmeczenia i mozliwoscig jego szybkiej
eliminacji po zakonczeniu wysitku.

Najczestszym  kryterium intensywnosci wydolno$ci aerobowej
jest tzw. pulap tlenowy, czyli maksymalna zdolno§¢ wykorzystania
tlenu (VO,max) przez organizm. Wielkos¢ VO,max jest wartoScig
relatywnie stalg u danej osoby, ale moze ulega¢ zar6wno pozytywnym
modyfikacjom pod wplywem treningu fizycznego, jak i negatywnym
zmianom wskutek chordb uktadu oddechowego lub krazenia.

Pomiary maksymalnego poboru tlenu prowadzi si¢ metodami
bezposrednimi lub posrednimi. W metodach bezposrednich stosuje si¢
skomplikowane urzadzenia specjalistyczne z otwartym lub zamknigtym
obiegiem gazow, gdzie nastgpnie obliczana jest ilo$¢ tlenu pochlaniana
podczas oddychania w trakcie maksymalnego wysitku fizycznego
(tzw. badania spiroergometryczne). Z kolei metody posrednie bazuja
na liniowej zalezno$ci pomiedzy poborem tlenu a czestotliwoscig rytmu
serca. Ta korelacja dotyczy wysitkow dynamicznych, podczas ktorych
pobor tlenu zawiera si¢ w granicach od 20% do100% putapu tlenowego.
Pomiaru czestosci tetna dokonuje sie¢ podczas prob wysitkowych
z wysitkiem submaksymalnym. Zaktadamy, ze maksymalna czg¢stos¢
tetna (HRmax) jest stata u osoby zdrowej w okreslonym wieku, woéwczas
mozemy oszacowac putap tlenowy (VO,max), ktory odpowiada z grub-
sza warto§ci HRmax. Pewne niestato$ci powyzszego zwigzku zostaty
zniwelowane w nomogramach opracowanych przez Astranda i Ryhming,
ktore przedstawiajg poziomy VO,max wyznaczone empirycznie dla
okreslonych wartosci tetna przy réznych obcigzeniach [21-23].

Poziom wydolno$ci fizycznej mozna takze wyznaczy¢ wyko-
rzystujac inne wskazniki, poza VO, max, np.: prég mleczanowy, wielkos¢
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dobrze tolerowanego obciazenia [W], koszt metaboliczny wysitku
fizycznego na jego szczycie [MET], wskaznik PWCy,,. ma (Wielkos¢
obcigzenia, gdy tetno stanowi 85% wartosci maksymalnej) lub 6MWT
(test 6-minutowego marszu) [6].

Poziom wydolnosci fizycznej oceniany jest najczesciej przy uzyciu
tzw. proby wysitkowej z wykorzystaniem ergometru rowerowego lub
biezni ruchomej. W czasie tej proby zadaje si¢ badanym obcigzenie
wysitkiem fizycznym o okres$lonej intensywnosci przez okreslony okres
czasu. Proby wysitkowe testujace poziom wydolnosci fizycznej znajduja
zastosowanie zaré6wno u ludzi zupetnie zdrowych i sportowcow wyczy-
nowych, jak 1 wérod pacjentdow z rozpoznang chorobg uktadu krazenia,
ktorych w ten sposob kwalifikuje si¢ do rozpoczecia ¢wiczen w ramach
rehabilitacji kardiologiczne;j.

U os6b z chorobami ukladu krazenia unikamy oznaczania
maksymalnej wydolnosci fizycznej. U tych chorych oznacza si¢ tzw.
tolerancje wysilku, czyli zdolno$¢ do wykonywania okreslonego
rodzaju wysitku fizycznego bez zaburzen funkcjonowania narzadoéw
wewnetrznych, zwlaszcza uktadu krazenia i oddechowego. U pacjentow
poddawanym kinezyterapii w ramach programu rehabilitacji kardio-
logicznej poziom aktywnosci ruchowej ustalany jest po lekarskiej ocenie
stanu klinicznego i po uzyskaniu wyniku testu EKG wysitkowego.

Dla chorych rehabilitowanych wyznaczane jest t¢tno treningowe, czyli
limit tetna, ktore wylicza si¢ wedtug wzoru Karvonena [24]:
Tt= 60-80% x (Tmax — Tspocz.) / 100 + T spocz.
(Tmax — Tspocz. = rezerwa tetna)

Uwaza sieg, ze spalanie zapaséw ttuszczu rozpoczyna sie przy
wysitku trwajacym co najmniej 30 min. i o natezeniu 60-70% HRmax.
Poprawe tlenowej wydolnosci fizycznej mozemy uzyskaé trenujac
regularnie z intensywnoscia 70-80% HRmax.

Najistotniejszym czynnikiem okreslajacym wydolnos¢ fizyczna sa
mozliwosci bioenergetyczne organizmu. Podjecie wysitku fizycznego
pociagga za sobg nasilenie procesow energetycznych — tlenowych lub
beztlenowych. Poniewaz magazyny ATP w mig$niach szkieletowych sg
bardzo mate, w czasie wysitku pobudzane sa szybko procesy prowadzace
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do regeneracji ATP, m.in. przemiany fosfokreatyny w kreatyne (enzym
kinaza kreatynowa) z wytworzeniem ATP. Te zapasy energii wystarczaja
jednak tylko na kilka sekund aktywnosci. Podstawowymi mechanizmami
regeneracji ATP w pracujacych miegs$niach sa glikoliza beztlenowa
w cytoplazmie i tlenowy cykl Krebsa w mitochondriach. Natychmiast po
wyczerpaniu zapasow ATP i fosfokreatyny zasadnicza role w tworzeniu
ATP zaczyna odgrywac glikoliza beztlenowa. Czynnikami ograni-
czajacymi resyntez¢ ATP sa: wyczerpywanie si¢ w mm. szkieletowych
zapasow glukozy i glikogenu oraz nagromadzenie kwasu mlekowego,
ktory hamuje aktywnos$¢ enzymow glikolizy. Maksymalna wydajnosé
przemian beztlenowych ,nieckwasomlekowych” (w ktoérych energia
pochodzi z zapaséw ATP i jego resyntezy w wyniku rozpadu fosfo-
kreatyny), czemu nie towarzyszy powstawanie kwasu mlekowego, ma
miejsce ok. 10-tej sekundy trwania wysitku. Przemiany beztlenowe
~kwasomlekowe”, ktore prowadza do produkcji energii poprzez glikolize
beztlenowa z gromadzeniem mleczanéw dominujg w 60-tej sekundzie
wysitku.

Aktywacja odpowiednich procesow energetycznych organizmu
zalezy od intensywnosci ¢wiczen fizycznych. W celu uzyskania tlenowej
wydolnosci fizycznej intensywno$¢ wysitku powinna wynosic¢
150-170/min uderzen serca. stezenie mleczandw w osoczu krwi wynosi
wowczas 4—6 mmol/l. Podstawa treningu wytrzymato§ciowego jest
zwigkszenie intensywno$ci pracy na poziomie progu mleczanowego.
W tym celu konieczne jest dazenie do uzyskania lepszej sprawnosci
uktadéw krazenia i oddechowego, a takze wyzszej skuteczno$ci
mechanizmoéw metabolicznych regulujacych dostarczanie tlenu do
komoérek migsniowych 1 jego udzial w produkcji ATP. Tlenowy
metabolizm jest Zrodlem energii wystarczajacym do zaspokojenia
potrzeb energetycznych podczas wysitkow o intensywnosci ponizej
progu mleczanowego, co stanowi zasadniczy sktadnik wytrzyma-
losciowego treningu prozdrowotnego. Bardzo istotnym elementem
treningu zmierzajacego do uzyskania pozadanej wydolnosci jest
obnizenie st¢zenia mleczanow we krwi, jaki wystepuje po wysitku
o takiej samej intensywnosci przed rozpoczgciem cyklu treningdéw i po
jego zakonczeniu [25-26].
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Poziom wytrzymatosci organizmu na wysilek fizyczny zalezy od
skutecznos$ci beztlenowych i tlenowych przemian energetycznych.
W trakcie krétkotrwalego wysitku o maksymalnej intensywnosci
wytrzymatos¢ jest wypadkowg beztlenowych przemian energetycznych.
Tolerancja dtugotrwatych wysitkow o umiarkowanym natgzeniu zalezy
natomiast od efektywnosci przemian tlenowych [27].

Systematyczny trening wytrzymatosciowy bardzo korzystnie
modyfikuje parametry wydolnosci tlenowej. Pojemno$¢ tlenowa
organizmu zwigksza si¢ o okoto 15-25% po pierwszych trzech
miesigcach i az o 50% po 2 latach treningdw. Dodatkowo dochodzi
do istotnego zwolnienie czesto$ci skurczow serca przy okreslonym
poziomie wysitku[25]. Regularny trening usprawnia réwniez bilans
energetyczny. Jest to wynik nasilenia aktywno$ci enzymow przemian
energetycznych 1 lepszego wykorzystania jako zrodel energii kwasow
thuszczowych zamiast mniej efektywnych w tym zakresie weglo-
wodanoéw (spalenie 1 grama tluszczu daje 9 kcal, podczas gdy
weglowodanow tylko 4 kcal) [28].

Pod wplywem systematycznego i dlugotrwalego treningu maja
miejsce wazne zmiany adaptacyjne w migs$niach szkieletowych. W tkan-
ce mig$niowe]j zwigkszajg si¢ stezenia ATP, fosfokreatyny i glikogenu
oraz mioglobiny, jak rowniez aktywno$¢ enzymow oksydacyjnych i sie¢
mikrokrazenia. Z czasem pojawiajg si¢ wicksze ilosci wtokien typu I
(tzw. wolno kurczacych). Finalnym efektem jest wzrost wychwytu przez
migénie tlenu z krwi tetniczej oraz zwigkszenie w nich rezerw tlenowych,
ktore sg wykorzystywane przez migsnie podczas wysitku, co zmniejsza
intensywnos$¢ beztlenowych przemian mlekowych [3, 25, 29].

Nalezy podkresli¢, ze rozwoj zmian adaptacyjnych wywotanych
regularnym treningiem fizycznym jest mozliwy do uzyskania tylko przy
stosowaniu co najmniej minimalnej intensywnosci obcigzenia, czyli
przy tzw. obcigzeniu progowym, ktore wynosi 50-60% VO,max.
To obcigzenie progowe pobudza dwa fizjologiczne systemy determi-
nujace adaptacje do wysiltku fizycznego: wewnatrzkomorkowy meta-
bolizm energetyczny i uktad hormonalny [30]. Stwierdzono potggowanie
si¢ zmian adaptacyjnych w organizmie, gdyz kazde kolejne obcigzenie
wysitkiem wykazuje swoiste oddziatywanie na adaptacje wywotang
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wczesniejszym treningiem. Innymi stowy, do skumulowanego efektu
treningowego dochodzi przy odpowiednio duzej liczbie powtdrzen
¢wiczen. 1 tak np. rezultatem treningu marszowo-biegowego jest
obnizenia kosztu energetycznego wskutek wzrostu efektywnosci
metabolizmu tlenowego, ktdra jest wynikiem takich zmian we widknach
miesniowych, jak wzrost liczby mitochondriéw, nasilenie aktywnosci
enzymow oddechowychiresyntezy ATP[3, 31].

Istotnym parametrem poziomu wydolno$ci fizycznej jest
zaréwno spoczynkowa czesto§¢ akceji serca, jak i dynamika
powysilkowej adaptacji (restytucji) czestoSci akcji serca do
odpoczynku (HRR). HRR (keart rate recovery) stanowi roznice akcji
serca mierzonej na szczycie wysitku i po uptywie jednej minuty od
zaprzestania wysitku. Zmiany czestosci akcji serca sg wynikiem
wspotdziatania wspotczulnej i przywspotczulnej czesci autonomicznego
uktadu nerwowego. HRR obiektywizuje stan wywolany zaprzestaniem
aktywnosci fizycznej, w ktérym dochodzi do zmniejszenia napigcia
uktadu wspolczulnego i zwiekszenia napiecia uktadu przywspoiczulnego
(nerwu btednego).

Za nieprawidtowe wartosci uznaje si¢ HRR ponizej 12 uderzen /min
lub mniej. Niewydolno$¢ chronotropows rozpoznaje si¢, gdy przy
wysitku maksymalnym badany osigga mniej niz 80% rezerwy tgtna
(HR max —HR spoczynkowe) [32, 33].

Zapomoca HRR mozna oceni¢ wydolnos$¢ fizyczna (F):
F=6.0-[10x(P1-P2)/P1];

gdzie Pl = tetno treningowe, P2 = tetno odnowy (1 min od wysitku).
F=1.0—doskonata; F=6.0—fatalna
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7. AKTYWNOSC FIZYCZNA W PREWENCJI
CHOROB SERCOWO-NACZYNIOWYCH

Wyniki globalnego badania INTERHEART prowadzonego az
w 52 krajach §wiata udowodnity, ze sze$¢ czynnikow ryzyka miazdzycy,
a mianowicie: hiperlipidemia, palenie tytoniu, nadci$nienie t¢tnicze,
cukrzyca, otyto$¢ brzuszna i czynniki psychosocjalne, a z drugiej strony
trzy czynniki kardioprotekcyjne, tj. spozywanie owocoOw, warzyw i nie-
wielkich dawek wina oraz regularna aktywnos$¢ fizyczna determinowaty
az90% zachorowan na zawal serca u me¢zczyzn i 94% u kobiet [1].

Przykro to stwierdzi¢, ale, jak wykazaly badania WOBASZ
1 NATPOL z lat 2002-2004, 50% Polakow i 60% Polek prowadzi totalnie
bezczynny tryb zycia, jesli chodzi o prozdrowotng, rekreacyjng akty-
wnos$¢ ruchowa. Takze §wiadomos¢, jak powazne zagrozenie dla rozwoju
miazdzycowych choréb uktadu krazenia niesie za sobg siedzacy tryb
zycia jest wrecz znikoma — na ten czynnik ryzyka w badaniu ankietowym
wskazato tylko 6% respondentéw [2, 3].

Niski poziom wydolnosci fizycznej uwazany jest za najwazniejszy
wskaznik ryzyka zgonu w przebiegu choroby sercowo-naczyniowe;j.

Wyniki badan sugeruja, ze powro6t tetna po probie wysitkowej (HRR)
jest silnym i niezaleznym czynnikiem predykcyjnym co do zgonu u 0os6b
z CVD. Gdy HRR spada ponizej 12 uderzen /min, ryzyko zgonu wzrasta
znaczaco. HRR uznany zostat zatem za wazny marker prognostyczny
w ocenie ryzyka zgonu z powodu zawalu serca u pacjentow z chorobg
niedokrwienng serca [4, 5].

Spoczynkowa bradykardia, bedaca efektem aerobowego wytre-
nowania organizmu, chroni przed choroba sercowo-naczyniowa.
Badanie ,Beautiful” wykazato, ze obnizenie HR spoczynkowego
<70/min zmniejsza o 1/3 ryzyko zgonu z powodu zawatu serca. A zatem,
obie wartosci (HR i HRR) majg znaczenie predykcyjne co do czgstosci
zgonu w przebiegu choroby sercowo-naczyniowe;j.

Obserwacje prowadzone w Norwegii wykazaly, ze zagrozenie
$miercig w przebiegu choroby sercowo-naczyniowej byto o prawie 60%
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mniejsze u oséb z najlepsza kondycja fizyczna, w porownaniu z bada-
nymi demonstrujagcymi najgorsza wydolno$¢ fizyczng [6].

Siedzacy tryb Zzycia, zwigzany z niedostatecznym poziomem
aktywnosci fizycznej, zostal powszechnie uznany za pewny i niezalezny
czynnik ryzyka miazdzycowej choroby sercowo-naczyniowe;j [7, §].

Udowodniono bezspornie, ze regularna, dlugotrwata aktywnosé¢
ruchowa o umiarkowanej intensywnosci odgrywa bardzo istotng role
w pierwotnej prewencji choroby sercowo-naczyniowej, zapobiegajac
progresji miazdzycy, jak i w prewencji wtornej CVD, prowadzac do
zmniejszenia zagrozenia powiklaniami CVD i zgonu z tego powodu.
Okazato si¢ takze, ze systematyczne ¢wiczenia fizyczne, zwlaszcza
wytrzymatosciowe (tlenowe), wykazuja mnostwo innych dziatan
prozdrowotnych. Zmniejszaja ryzyko wystapienia takich groznych
schorzen cywilizacyjnych, jak: cukrzyca 2 typu, nadcisnienie t¢tnicze,
otytos¢, osteoporoza, niektéore nowotwory (jelita grubego, piersi,
prostaty) czy depresja [7-14].

Systematyczny trening fizyczny o charakterze wytrzymato$ciowym
bardzo efektywnie redukuje natgzenie kluczowych czynnikow ryzyka
choroby sercowo-naczyniowej, zarowno u osob bez klinicznych obja-
wow miazdzycy, jak i u chorych z juz rozpoznana chorobg sercowo-
-naczyniowg. Wyniki licznych badan populacyjnych wskazuja
jednoznacznie, ze aktywno$¢ ruchowa ogranicza szkodliwy wptyw na
uktad krazenia przede wszystkim takich uznanych i powszechnych
czynnikdw ryzyka miazdzycy takich, jak nadcisnienie tetnicze,
dyslipidemia, cukrzycaiotylos¢.

Liczne badania wykazaly niezbicie, ze wysitek wytrzymatosciowy
prowadzi do obnizenia ci$nienia skurczowego krwi o 3 do 10 mm Hg
[15,16].

Inne badania wskazujg na pozytywny wptyw treningu fizycznego
na sktadowe lipidogramu, tj. obnizenie stezenia calkowitego cholesterolu
i LDL-cholesterolu (z hamowaniem ich oksydacji) oraz triglicerydow,
z jednoczesnym wzrostem frakcji HDL. Te modyfikacje w gospodarce
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thuszczowej wynikaja z ograniczenia syntezy cholesterolu i triglice-
rydow, zwigkszenia aktywnosci lipazy lipoproteinowej oraz wzrostu we
kwi stezenia apolipoproteiny A-1 (zwigzanej zHDL) [17, 18].

Wysilek fizyczny podejmowany systematycznie zapobiega hiper-
insulinemii i insulinoopornosci, a takze obniza stezenie glukozy we krwi
u chorych z cukrzyca. Powyzsze dziatania wynikaja ze zmniejszenia
produkcji insuliny przez wyspy Langerhansa trzustki i wzrost insulino-
wrazliwos$ci tkanek obwodowych. Dodatkowo skurcze migsni szkiele-
towych powoduja przemieszczanie si¢ transportera glukozy GLUT4 do
ich sarkolemy, a to pobudza usuwanie glukozy z osocza [19,20].

Systematyczny trening, najlepiej jesli polaczony z dieta, prowadzi
do ubytku tluszczowej i przyrostu migsniowej masy ciata. Aktywnos¢
ruchowa powoduje efektywniejsza reakcje tkanki tluszczowej na
czynniki lipolityczne (rozkltadajace tluszcz), stymuluje aktywnosc
enzymu lipazy lipoproteinowej i powoduje redukcje objetosci
adipocytow. Te zmiany wioda finalnie do zmniejszenia objetosci tkanki
thuszczowej, nie tylko podskérnej, ale i trzewnej [21, 22]. Cwiczenia
wytrzymato$ciowe wywierajg tez wptyw przeciwmiazdzycowy poprzez
poprawe stanu Srodblonka naczyf, obnizanie st¢zenia homocysteiny
we krwi oraz efekty przeciwzakrzepowy i przeciwzapalny [9].

W prewencji miazdzycowych choréb sercowo-naczyniowych
najlepsze rezultaty przynosi aktywno$¢ fizyczna o umiarkowanym
natezeniu podejmowana w czasie wolnym od pracy i celowo dedykowana
zdrowiu, czyli tzw. aktywnos$¢ rekreacyjna.

W kontekscie chorob uktadu krgzenia najbardziej spektakularne
wyniki obserwuje si¢ przy podejmowanym regularnie i dtugotrwale
wysitku fizycznego o charakterze wytrzymato§ciowym (dynamicznym,
tlenowym), angazujacym duze grupy mie¢sni i trwajacym co najmniej
30 minut w jednej ses;ji.

Generalng zasada w prewencji CVD jest stosowanie ,,renesan-
sowego” modelu aktywnos$ci, czyli uprawianie réznych form ruchu,
dostosowywanych do indywidualnych upodoban i mozliwosci oraz
obiektywnych uwarunkowan (Ryc. 6).
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Ryc. 6. Aktywny wypoczynek = zdrowie

Tabela 5. Wydatek energetyczny uzyskiwany podczas niektérych

¢wiczeh

Rodzaj aktywnoS$ci Wydatkowana energia
marsz 300 kcal/godz.
Nordic Walking 400 kcal/godz.
tenis 420 kcal/godz.
siatkowka 440 kcal/godz.
pltywanie ,,zabka” 50 m/min 660 kcal/godz.
jazda szybkanarowerze 600 kcal/godz.
bieg 10 km/godz. 660 kcal/godz.
koszykowka 840 kcal/godz.
pitkanozna 1500 kcal/godz.

W ramach pierwotnej prewencji choréb sercowo-naczy-
niowych, prowadzonej u ludzi zdrowych w celu zminimalizowania
ryzyka wystapienia CVD, zalecane sa ¢wiczenia wytrzymalo$ciowe
(trening ,,cardio”) 4-5 razy na tydzien po 30—45 minut z inten-
sywnoscig 60-75% HRmax.
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Zaleca si¢ przy tym, by zasadnicza cze$¢ treningu byta poprzedzona
5-10-min rozgrzewka (warm up), obejmujaca ¢wiczenia ogdlno-
rozwojowe, i konczona ¢wiczeniami wyciszajacymi (cool down), takze
przez 10-15-min. Cwiczenia oporowe traktujemy jako uzupehienie
treningu wytrzymatosciowego (10-15% czasu sesji treningowej).

Wydatek energetyczny zapewniajacy efekt prozdrowotny
powinien wynosi¢ 1200 — 2000 kcal w skali tygodnia.

Intensywnos¢ ¢wiczen okre§lana jest najprosciej hastem ,,Idz
i rozmawiaj” albo wyliczana na podstawie maksymalnej czestosci akcji
serca, tj. 60-75% maxHR, skalkulowanego ze wzoru 220 — wiek. Jako
alternatywe¢ mozna stosowaé tzw. wysitek umiarkowany wedlug
subiektywnej, 15-stopniowej (od 6 do 20), skali Borga: <12 — wysitek
lekki (40-60% HRmax); 12-13 — wysitek umiarkowany (60-75%
HRmax), 14-16 —wysitek cigzki (70-90% HRmax) [8, 11, 23-26].

Nordic walking. Marsz z uzyciem techniki nordic walking (NW)
jest godny polecenia do stosowania w prozdrowotnej aktywnosci
fizycznej dla oséb praktycznie w kazdym wieku, zarowno zdrowych,
jak 1 obarczonych réznorodnymi schorzeniami, w tym uktadu ruchu czy
uktadu krazenia. Podstawowa zaleta NW jest fakt, ze zwyczajny marsz
zostal wzbogacony o aktywno$¢ migsni konczyn gornych, grzbietu,
obreczy barkowej i klatki piersiowej. Razem z mig$niami nog i poslad-
kéw oraz brzucha daje to aktywnos$¢ prawie 90% migsni ciata! Dla
poréwnania, jazda na rowerze wykorzystuje 50%, a plywanie 70%
naszych mie$ni. W trakcie NW w tym samym czasie wydatkujemy
020-40% wiecej kalorii niz przy zwyklym chodzie.

Technika NW opiera si¢ na przekatniowym ruchu tutowia, czyli
gorna i dolna czeg$¢ tutowia wykonuja symetryczne ruchy o przeciw-
stawnym kierunku. Prawy kij wbijamy w podloze, gdy stawiamy na
podtozu piete lewej stopy — i odwrotnie. Kijki trzymamy blisko ciala
i kierujemy pod katem ok. 60 stopni do siebie, tak by znajdowaty si¢
na wysokosci piety nogi wykrocznej. Tuldow pochylamy delikatnie do
przodu, dzigki temu pobudzamy do pracy migsnie grzbietu. Stopy
stawiamy na dwoch rownolegtych liniach, zawsze odbijajac si¢ z picty
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i potem przechodzac na palce. Nalezy pamietaé, zeby w momencie
whbicia kijka w podtoze zacisng¢ nieco dton na rekojesci kijka, a nastepnie
otworzy¢ ja podczas energicznego wymachu w tyl. Optymalna dtugos¢
kijkow: 0,66 x wzrost (cm), lepsze sg nieco krotsze, by wymuszaty lekkie
pochylenie tutowia. Kije do NW moga stuzy¢ takze do réznych ¢wiczen.

Marsz NW, w poréwnaniu ze zwykltym chodem, wymusza wicksze
zuzycie tlenu (o 25%) i wzrost czestosci akeji serca (o 10-15%), czyli
sprzyja rozwojowi wydolnosci tlenowej organizmu. Ponadto polepsza
gesto$¢ utkania kostnego (profilaktyka osteoporozy), chroni stawy
kolanowe i skokowe oraz polepsza koordynacje ruchowa. NW oddziatuje
takze dobroczynnie na psychike czlowieka poprzez wyzwalanie
endogennych endorfin i bezposredni kontakt z przyroda i cztonkami
grupy treningowej (Ryc. 7).

Ryc. 7. Nordic walking — przyjemnos¢ o kazdej porze roku i w kazdym terenie

Uprawianie regularnej aktywnosci fizycznej o intensywnosci
1200-2000 kcal na tydzien skutkuje redukcja ryzyka zawatu serca
0 30-50% i zgonu o 25-30%.

Nalezy pamieta¢, ze korzystne prozdrowotne efekty treningu
wytrzymalosciowego sa nierozerwalnie zwigzane z ich regularno$cia
i dtugoterminowoscig. Najszybciej zanika aktywno$¢ enzymow oksy-
dacyjnych, ktora zmniejsza si¢ do 60% juz po 3 miesigcach od zanie-
chania treningdw. Redukcji ulegaja zasoby substratow energetycznych
w mie¢sniach szkieletowych, maleje objetos¢ wyrzutowa serca i putap
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tlenowy (VOmax). Powyzsze zmiany pogarszaja poziom wydolnosci
fizycznej. Generalnie rzecz ujmujac, pozytywne efekty treningu
zmniejszajg si¢ zauwazalnie po 2 tygodniach od zaprzestania wysitku,
aznikaja zupetie w ciggu 2—8 miesigcy [9, 27, 28].

Bardzo waznym aspektem uprawiania systematycznej aktywnosci
ruchowej jest jej pozytywny wptyw na psychike i samopoczucie. Ruch
zmniejsza poczucie leku i bolu, likwiduje trudno$ci z zasypianiem.
Powoduje odczuwanie wigkszego zadowolenia z zycia. Ludzie aktywni
fizycznie, niezaleznie od wieku, manifestuja bardziej optymistyczny
odbidr $§wiata, maja radosny nastrdj i lepsza jakos$¢ zycia. Powyzsze
pozytywne efekty sa prawdopodobnie wynikiem stymulowania przez
wysitek fizyczny wytwarzania w organizmie endogennych opioidow,
tzw. endorfin[9, 11,23, 29, 30].
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8. DIETA A TRENING FIZYCZNY

Przy dhugotrwaltym i regularnym treningu fizycznym, nawet
umiarkowanie intensywnym, jak to ma miejsce w aktywnosci pro-
zdrowotnej, istotng rol¢ wspomagajacg odgrywa sposob odzywiania sie.
Do niedawna za korzystny dla budowania masy mi¢$niowej standard
zywienia u 0sob uprawiajacych ¢wiczenia, zwlaszcza sitowe, uznawano
diete wysokobiatkowa i niskottuszczowa. Badania sugerujg jednak,
ze powyzszy model zywienia nie jest optymalny. Jego podstawg byto
zatozenie, ze dieta bogata w bialko stanowi zrédto aminokwasoéw
niezbednych do syntezy nowej tkanki mig§niowej oraz reparacji tkanek
zniszczonych wskutek intensywnych treningéw. Przyjmowano, ze orga-
nizm sportowca (me¢zczyzna, 70 kg) wymaga 1,5-2-krotnie wickszej
podazy dziennej biatka pokarmowego, niz osoby prowadzacej siedzacy
tryb zycia, czyliaz 105-140 g biatka/dzien [1].

Nowe podejscie do zagadnienia zrodzito si¢ wskutek uwzglednienia
w metabolizmie roli hormondéw, gtownie insuliny. Insulina jest hormo-
nem anabolicznym, pobudzajagcym syntez¢ biatka w migéniach
szkieletowych, ale jej uwalnianie z trzustki stymuluja weglowodany.
Badania wykazaty, ze taczenie pokarmow wysokobiatkowych z weglo-
wodanami powodowato wyrzut insuliny skutkujacy wieksza o 50%
syntezg biatek mie$ni, niz przy stosowaniu diety czysto biatkowe;j.
Ponadto weglowodany odgrywaja w migéniach takze inng cenng role —
stanowig podstawowy substrat energetyczny. Gdy brakuje cukrow,
to, zwlaszcza przy intensywnych treningach, jako Zzrédlo energii
wykorzystywany jest proces utleniania biatek, co moze prowadzi¢
nawet do zaniku tkanki mie$niowe;j [2].

Stwierdzono rowniez, ze spozywanie przez sportowcow odpo-
wiedniej ilosci weglowodanéw zmniejsza we krwi poziom hormonéw
katabolicznych, takich jak kortyzol i adrenalina, ktore wyzwalajg si¢
w trakcie wysitku fizycznym i tuz po nim, dziatajac destrukcyjnie na
tkanke migsniowa. Tak wigc do budowy i utrzymania masy migsniowej
weglowodany okazaly si¢ rownie cenne jak biatka. Obecnie osobom
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wykazujacym podwyzszona aktywnos¢ fizyczna zalecana jest zatem
dieta bogatobiatkowa w potaczeniu z dostateczng iloscig weglowodanow,
najlepiej w postaci ciemnego pieczywa [3].

Trzecim elementem tzw. diety optymalnej jest ograniczenie ilo$ci
spozywanych tluszczow w celu zmniejszenia puli kalorii, co jest zro-
zumiate w kontekscie zalecen spozywania pokarmow bogatych w biatka
i weglowodany. Coyle i wsp. wykazali jednak, ze przewlekta dieta
niskottuszczowa doprowadza do niekorzystnych zmian metabolizmu
migéni szkieletowych podczas wysitku — ograniczenia lipolizy i oksy-
dacji kwasow thuszczowych, czego wynikiem jest zmniejszenie
wytwarzanej energii. Zatem, takze nadmierne restrykcje dotyczace
spozywania thuszczow moga by¢ niekorzystne dla organizmu [4].

Zrownowazony fizjologicznie metabolizm migsni szkieletowych
jest wynikiem wspodtdziatania hormondéw antagonistycznych w efektach
dziatania: anabolicznych (insulina, czynnik wzrostu podobny do insuliny
— IGF; somatotropina, testosteron i estrogeny) oraz katabolicznych
(kortyzol, glukagon, adrenalina, cytokiny). Hormony anaboliczne
utatwiajg pobieranie aminokwasow przez komorki migsniowe i nasilajg
synteze biatek, jednocze$nie pobudzajac spalanie thuszczow w celu
uzyskania energii, co w rezultacie sprzyja rozbudowie masy mig¢$niowe;j
z jednoczesng redukcja tkanki thuszczowej. Przeciwstawne hormony
kataboliczne, majace za zadanie dostarczenie duzej ilosci energii
w sytuacjach stresu, oddziatujg w kierunku rozpadu tkanek, w tym migsni
szkieletowych. Tak wigc, wzrost i nastgpnie utrzymanie zwigkszonej
masy mi¢$niowej wymaga utrzymania rownowagi hormonalnej z pewna
przewaga procesow anabolicznych nad katabolicznymi.

Okazato si¢, ze sposob odzywiania wpltywa na powyzsza rOwnowage
hormonalng. Amerykansko-finskie badania z udziatem atletoéw i osob
rekreacyjnie uprawiajacych sport wykazaty, ze w okresie bez aktywnosci
fizycznej spozywanie positkoéw ubogich w biatko i bogatych w tluszcze
spowodowalo w obu grupach wzrost stezenia we krwi hormonow
anabolicznych. Z kolei w okresie wykonywania przez wszystkich
badanych intensywnych ¢wiczen oporowych powyzszy efekt zniknat
u nie-sportowcow, ale utrzymat si¢ u atletow. Sformutowano zaskakujacy
wniosek, ze u oséb dlugotrwale poddanych treningowi silowemu
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stosowanie standardowej diety z niedoborem tluszczéw i nadmiarem
biatka niekorzystnie wplywa na poziom hormondéw anabolicznych,
aw efekcie na mas¢ migsniowa [5].

Inne badania dotyczyty porownania wptywu diety bogatej w migso
(i zarazem thluszcze) i1 diety bezmigsnej (wegetarianskiej) stosowanej
w okresie 12 tygodni w dwoch grupach starszych mezczyzn regularnie
uczestniczacych w treningu sitowym. Wprawdzie obie grupy osiagnety
porownywalne efekty treningu, ale wystapity u nich wyrazne roéznice
w budowie ciata. U konsumentéw migsa stwierdzono przyrost bez-
thuszczowej masy mig¢sniowej o srednio 1,7 kg, podczas gdy wegetarianie
wykazali jej utrate o ok. 0,8 kg. Ponadto pierwsza grupa odniosta korzys¢
w postaci ubytku tkanki ttuszczowej o $rednio 1,3 kg, natomiast druga
grupa zanotowata nawet jej przyrost o ok. 0,1 kg. Przyczyna opisanych
réznic moze by¢é wplyw diety migsnej na wzrost stezenia we krwi
,budujacego migsnie” testosteronu [6].

W kontekscie przytoczonych obserwacji wydaje si¢, ze osoby
wykazujace podwyzszong aktywno$¢ fizyczng powinno si¢ zalecac
zdroworozsadkowa diet¢ bogatobiatkowa w polaczeniu z dostateczng
iloscig weglowodandw i bez nadmiernej restrykeji thuszezow [ 7].

Uwaga: sztuczne stymulowanie proceséw anabolicznych moze by¢
uzyskane poprzez stosowanie anabolicznych steroidéw androgenicznych
(AAS), syntetycznych pochodnych testosteronu. Naduzywanie ana-
bolikow ma jednak przykre konsekwencje zdrowotne:

* Mezczyzni: zanik spermatogenezy, impotencja, zmniejszenie
jader i nieptodnos¢, tysienie, powigkszenie prostaty, gineko-
mastia.

* Kobiety: niski glos, hirsutyzm, zmniejszenie biustu, tradzik,
ostabienie $ciggien (urazy), labilno$¢ emocjonalna, napady
agresji, depresja, omamy.

* Dlugotrwale uzywanie: nadci$nienie i wzrost cholesterolu,
wiodace do zawatu serca, choroby nerek i watroby.

Bardzo polecanym w profilaktyce miazdzycowych chorob sercowo-
-naczyniowych jest sposob odzywiania si¢ nazywany ,,dietq $réodziem-
nomorska”. Podloze patofizjologiczne korzystnego wpltywu diety
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srédziemnomorskiej wyjasnita grupa Esposito i wsp. Przeprowadzono
2-letnie obserwacje na 180 pacjentach z zespotem metabolicznym,
podzielonych na dwie réwne grupy. Jedng poddano eksperymentowi
z wprowadzeniem do jadtospisu potraw typowych dla diety $rédziemno-
morskiej, podczas gdy druga, kontrolna, pozostawala na typowej diecie
z optymalnym wskaznikiem przyswajania sktadnikow pokarmowych
w jelitach czlowieka (50% weglowodanéw, 20% biatka i 30%
thuszczow).

Po zakonczeniu eksperymentu okazalo sig, ze pacjenci na diecie
sroédziemnomorskiej wykazywali znaczacy spadek masy ciata, obnizenie
ci$nienia krwi, redukcje stezenia glukozy, insuliny, cholesterolu catko-
witego 1 triglicerydow oraz wzrost poziomu HDL cholesterolu.
Wszystkie te korzystne zmiany byly znaczgco wicksze niz w grupie
kontrolnej. Ponadto w grupie eksperymentalnej badacze stwierdzili
znaczace obnizenie stg¢zenia w surowicy markeréw stanu zapalnego:
interleukin IL-6, IL-7, IL-8 i biatka C-reaktywnego.

W grupie na diecie komponenty zespotu metabolicznego ustapity
u 40 o0soéb z 90, podczas gdy w grupie kontrolnej tylko u 12 z 90.
Co wigcej, stosowanie diety srodziemnomorskiej spowodowato takze
wyrazng poprawe stanu funkcjonalnego $rodbtonka naczyn. Wykazano
zatem pozytywny wpltyw kuchni §rodziemnomorskiej na parametry
zespotu metabolicznego, co implikuje redukcje ryzyka chordb sercowo-
naczyniowych [8].
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9. PREWENCJA CVD U OSOB STARSZYCH

W Polsce roku 2050 co 5 obywatel bedzie osoba w podesztym wieku.
W USA ponad 80% o0séb w wieku >65 r.z. umiera z powodu choroby
wiencowej serca. W populacji 0sob starszych CVD dotyczy 80/ 1000
mezezyzn i90/1000 kobiet.

Wydolnos¢ fizyczna fizjologicznie wzrasta do 20-25. r.z., a nastep-
nie obniza si¢ wraz wiekiem i u oso6b >70. r.z. stanowi juz tylko 50%
wartosci optymalnej. W trakcie starzenia si¢ organizmu stopniowa
zmniejsza si¢ warto$¢ maksymalnego zuzycia tlenu; VO,max wykazuje
spadek o 10-15% na dekade zycia powyzej ok. 30 lat[1].

Podkresli¢ nalezy, ze brak aktywnosci ruchowej jest u ludzi star-
szych bardziej powszechny, niz wystgpowanie pozostatych czynnikow
ryzyka. W USA np. papierosy pali <10% kobiet w podesztym wieku, ale
az ponad 70% z nich prowadzi zupetnie nieaktywny fizycznie tryb zycia.
A tymczasem wiadomo, ze systematyczny trening pozwala nie tylko
zahamowac fizjologiczny spadek wydolnosci fizycznej, ale nawet moze
ja podwyzszy¢, pomimo naturalnego zjawiska sarkopenii (zaniku masy
miesniowej) [2].

Hipokrates pisat: ,,Wszystkie cz¢$ci ciala obdarzone funkcja, jesli sa
uzywane z umiarem i ¢wiczone w zadaniach, do ktoérych sa przy-
zwyczajone, stajg si¢ zdrowe, dobrze rozwini¢te i starzejg si¢ powoli.
Jesli jednak nie sa uzywane i pozostaja bezczynne, staja si¢ podatne
na choroby, nieprawidtowy rozrost i starzeja si¢ szybko™ [3].

Regularna aktywno$¢ ruchowa jest korzystna dla organizmu
niezaleznie od wieku, nawet po ukonczeniu 80 r.z. Systematyczne
¢wiczenia prowadzg do przedhuzenia okresu sprawnosci ruchowej
i samodzielno$ci w zyciu codziennym. Aktywno$¢ ruchowa usprawnia
kondycje¢ fizyczng i poprawia pojemnos¢ tlenowa VO,max, ,,odmla-
dzajac” starszg osobe o 10-20 lat. Co zaskakujace, osoby starsze mimo
stabszej wyjsciowej wydolnosci fizycznej w wyniku treningdw sa
w stanie uzyska¢ wigkszy przyrost sprawnosci niz osoby milodsze.
Uprawianie ¢wiczen rekreacyjnych podnosi nie tylko sprawnosc¢
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ruchowa, ale tez zmniejsza ryzyko kontuzji zwigzane z podejmowaniem
jednorazowego wysitku fizycznego. Dlugotrwaty, adekwatnie dobrany
1 rozsadnie stosowany trening sitowy u osob starszych prowadzi do
wzrostu masy migsniowej kosztem masy thuszczowej i polepszenia sity
miesni szkieletowych. Te korzystne zmiany sa wynikiem hipertrofii
i uaktywnienia jednostek ruchowych miegéni, w czym udzial bierze
prawdopodobnie czynnik wzrostu podobny do insuliny I (IGF-I) [4].

Badania w ramach amerykanskiego programu CHAMPS II, ktory
nadzoruje aktywno$¢ fizycznag u ludzi starszych, ujawnity, ze juz po roku
uprawiania ¢wiczen badani w wieku 65-90 lat wykazywali wzrost
wydatku kalorycznego o0 46% i poziomu aktywnosci ruchowej 0 36% [5].
Z kolei w badaniach kanadyjskich w grupie 90-latkow z CVD poddanych
8-tygodniowej rehabilitacji ruchowej stwierdzono przyrost o 33% czasu
trwania testu wysitkowego, wzrost 0 20% wydolnosci fizycznej i spadek
0 9% stgzenia HDL cholesterolu [3].

Bezsprzecznie u 0s6b w podesztym wieku umiarkowana, ale regu-
larna aktywno$¢ ruchowa znaczaco zwicksza ich wydolno$¢ fizyczng
iumystowa, a takze poprawia jako$¢ zycia codziennego, czyli przyczynia
si¢ do tzw. pomyslnego starzenia si¢ [6].

9.1. Czynnikiryzyka CVD u oséb starszych

Palenie tytoniu

W ramach prewencji wtérnej CVD takze u osob starszych zawsze
wskazane jest ograniczenie lub catkowite wyeliminowanie natogu
paleniem tytoniu. Palenie ma bowiem niezwykle szkodliwy i wielo-
kierunkowy wplyw na organizm. Ryzyko CVD zwigksza si¢ u palaczy
poprzez wzrost stezenia w osoczu amin katecholowych, obnizenie
stezenia HDL cholesterolu, pogorszenie wazodylatacji tetniczek oraz
nasilanie krzepliwosci krwi [7].

Wykazano, ze u starszych pacjentdéw po zawale migsnia sercowego
leczonych inwazyjnie metodg CABG, ktorzy porzucili palenie papie-
rosow, $miertelno$¢ zmniejszyla si¢ o 36%. To daje rezultat znacznie
lepszy niz stosowanie terapii farmakologicznej z uzyciem aspiryny
(ASA), beta-blokerow, czy ACEI [8].
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Dyslipidemia

Wyniki badan nad dziataniem prowastatyny u ludzi starszych
wysoce zagrozonych CVD wykazaly permanentny pozytywny efekt
leczniczy, wynikajacy z obnizenia st¢zenia LDL cholesterolu, prze-
ktadajacy sie na znaczacy spadek czgstosci zgonow zwigzanych z CVD
i przezytych incydentéw zawatu serca. Co zastanawiajace, w badane;j
grupie nie zaobserwowano jednak zmniejszenia liczby przypadkow
udaru mozgu, a ponadto stwierdzono wigksza liczbe nowotwordw
ztosliwych [9].

W badaniach Heart Protection Study analizowano z kolei wptyw
terapii simwastatyng u pacjentow powyzej 70 r.z.. Wykazano, ze sto-
sowanie tego leku hipolipemizujacego znaczaco zredukowalo liczbe
zgondw zaro6wno z przyczyn krazeniowych, jak i innych, a takze zwigk-
szyto czgsto$¢ przezycia po incydencie zawalu serca [ 10].

Docelowe poziomy lipidéw, do ktorych powinno sie dazy¢ poprzez
potaczenie modyfikacji zywienia i podawanie lekoéw hipolipemi-
zujacych, sa zblizone u pacjentow starszych i mtodszych, a mianowicie:
LDL <100 mg/dl, HDL >40 mg/dl, a przy TGL >200 mg/dl — tzw. nie-
HDL cholesterol (cholesterol catkowity minus HDL) <130 mg/dl [11].

Problemem niestety jest fakt, ze w populacji pacjentow z CVD
w podesztym wieku systematyczno$¢ w pobieraniu statyn jest wysoce
niezadowalajgca: wigkszos¢ chorych porzuca leczenie juz po 6 mie-
sigcach [12].

Nadcis$nienie tetnicze

Nastepny z glownych czynnikow zagrozenia dla uktadu sercowo-
-naczyniowego, nadcis$nienie tetnicze, wystepuje u ok. 2/3 starszych
pacjentow, przy czym w tej grupie wiekowej znacznie czeséciej wystepuja
przypadki zle leczonego ci$nienia t¢tniczego krwi. Najczestsza postacia
nadcis$nienia u 0sob starszych jest izolowane nadci$nienie skurczowe
(>140 mm Hg z prawidtowym poziomem ci$nienia rozkurczowego).

W przegladzie wynikow pieciu randomizowanych kontrolowanych
badan MacMahon i Rodgers wykazali, ze wilasciwie prowadzone
leczenie przeciwnadcisnieniowe u pacjentdow w przedziale wiekowym
60-80 lat przyniosto wymierne korzysci w postaci zmniejszenia ogdlne;j
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$miertelno$ci, redukcji incydentéw udaru mozgu i ograniczenia przy-
padkéw niewydolnosci krazenia. Wyraznie mniejszy pozytywny efekt
zaobserwowano natomiast w odniesieniu do wystgpowania epizodow
wiencowych [13].

Nalezy mie¢ na uwadze, ze pacjenci powyzej 80 r.z. wykazuja
fizjologiczng tendencje do obnizonych wartoséci cisnienia tgtniczego,
co skutkuje nawet incydentami hipotonii ortostatycznej i popositkowej;
ponadto czgsciej wystepuja u nich zaburzenia elektrolitowe i nie-
wydolnos¢ nerek [14].

Metaanaliza siedmiu randomizowanych kontrolowanych badan
na populacji w wieku >80 r.z wykazata, ze aktywne leczenie nadcisnienia
tetniczego zmniejszyta liczbe przypadkow udaru mozgu o 33%, a incy-
dentow wiencowych o 39%, chociaz liczba zgonow z powodu CVD nie
ulegta redukcji. W pigciu z ww. badan z zastosowaniem podwojnie $lepej
proby zaobserwowano nawet tendencje do 11% wzrostu czestosci
przypadkow S$mierci sercowej 1 14% wzrost ogdlnej umieralnos$ci.
W badanej populacji jednak tylko 5% oséb przebylo zawat serca,
dlatego trudno oceniac te wyniki w aspekcie prewencji wtornej [15].

W prowadzonych kilka lat pdzniej badaniach nad leczeniem
nadci$nienia w populacji ludzi bardzo starych stwierdzono podobne
tendencje. U pacjentéw leczonych intensywnie liczba udaréw moézgu
wprawdzie si¢ zmniejszyla, ale zaobserwowano wzrost czgstosci
wystgpowania zgonOw z przyczyn sercowo-naczyniowych i innych,
odpowiednio o 13% i 23%. Ponownie jednak w przebadanej populacji
tylko 3% oséb doznalo wczesniej zawatlu serca. Niemniej jednak
powyzsze obserwacje zrodzity watpliwosci co do zasadnosci inten-
sywnego normalizowania nadci$nienia u pacjentow w bardzo podesztym
wieku (>80 r.z.) w kontekscie catkowitego okresu przezycia [16].

Strategia terapii farmakologicznej nadci$nienia u pacjentow
powyzej 80 r.z. powinna opierac si¢ na wytycznych VII Raportu Joint
National Committee on Prevention, Detection, Evaluation, and
Treatment of High Blood Pressure z2003 roku[17].

W dziataniach lekarskich zmierzajacych do obnizenia poziomu
ci$nienia tetniczego duzg wage nalezy przywigzywac takze do poste-
powania niefarmakologicznego, obejmujacego m.in. redukcje masy
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ciata, ograniczenie spozycia soli i stosowanie ¢wiczen fizycznych,
tym bardziej, ze, jak wykazaly badania TONE, te dzialania prozdro-
wotne cechuje nawet wicksza efektywnos$¢ u pacjentéw starszych, niz
umiodszych [18].

Otylosé

Bardzo waznym problemem w kontek$cie zagrozenia choroba
wiencowyg serca, dotyczacym rowniez ludzi w starszym wieku, jest
otytos¢, zazwyczaj trzewna, z reguly powigzana z zespotem metabo-
licznym, implikujaca dalsze niekorzystne zjawiska: insulinoopornose,
hiperlipidemi¢ i nadci$nienie t¢tnicze [19].

Zespot metaboliczny, dotykajacy juz ok. 25% dorostych ludzi
w USA, zwicksza znacznie ryzyko wystapienia choroby wiencowej serca
i cukrzycy II typu [20]. Zimmet i wsp. uznali, Zze zespot metaboliczny
(ZM) moze by¢ powodem powstania $wiatowe] epidemii otylosci
i cukrzycy i1 zaproponowali nawet wprowadzenie nowej jednostki
nozologicznej ,,diabesity” (cukrzyco-otytos¢) [21].

W badaniach DECODE, obejmujgcych kobiety i mezczyzn z 16z-
nych krajow Europy, zaobserwowano, ze badani z ZM bez cukrzycy
wykazali wigksze ryzyko zgonu zarowno z powodu CAD, jak i innych
przyczyn. Stosunek ryzyka zgonu, w poréwnaniu z osobami bez ZM,
wyniost 1,44 vs 2,26 dla mezczyzn oraz 1,38 vs 2,78 dla kobiet, po
dostosowaniu do wieku, poziomu cholesterolu i palenia tytoniu [22].

W USA ogloszono epidemig¢ otytosci w 1994 roku na podstawie
wynikéw badan NHANES (National Health and Nutrition Examination
Survey). W czasie nastgpych 6 lat zaobserwowano wzrost czgstosci
wystepowania otytosci z 22,9% do 30,5% [23]. Amerykanskie Towa-
rzystwo Kardiologiczne rozpoczeto intensywng akcje zapobiegania
otylosci. Przyjeto, ze optymalny wskaznik BMI (body index mass —
wskaznik masy ciata) dla 0sob dorostych rasy biatej wynosi 23-26 [24].

W badaniach EUROASPIRE II, przeprowadzonych w 15 krajach
Europy na populacji 8181 pacjentéw z rozpoznang chorobg wiencows,
De Bacquer i wsp. stwierdzili, ze sredni BMI u kobiet wynosit 28,2 kg/rnz,
a u mezczyzn 29,2 kg/m’ Pacjenci z nadwaga lub otyloécig stanowili
az 79,5% badanej populacji. Najrzadziej otyto$¢ obserwowano u 0sob
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zyjacych we Wtoszech, a najwigcej pacjentdow z nadmierng masg ciata
pochodzito z Czech. W badanej populacji starszych pacjentow z CAD
otylo$¢ znaczaco czesciej dotyczyta 0sob z nizszym wyksztatceniem oraz
kobiet [25]. Ta ostatnia obserwacja moze si¢ wigza¢ z niedawnym
odkryciem, ze u kobiet wystepuje wigksza niz u mezczyzn sktonnosé
do insulinooporno$ci, spowodowana specyficzng ekspresja genowa
sprzgzong z plcia, co przy sprzyjajacych warunkach $rodowiskowych
sprzyja powstawaniu otylo$ci trzewnej i zespolu metabolicznego oraz
cukrzycy 2 typu[26].

Zwalczanie nadmiernej masy ciata wymaga koincydencji dwoch
dziatan: restrykcji dietetycznych w potaczeniu ze wzmozong ak-
tywnoscia ruchowa. Niestety brakuje nadal S$cistych wytycznych
w zakresie redukcji masy ciata u 0os6b w podesztym wieku z powodu
niewielkiej ilosci danych na temat wptywu diety i aktywnos$ci ruchowej
na nadwage w tej grupie wiekowej. Sugerowana jest mata rola samych
¢wiczen fizycznych, co prawdopodobnie jest skutkiem niskiego poziomu
treningu u starszych chorych z CVD. Zaleca si¢, by starsi pacjenci
z CVD i nadwaga jako uzupelnienie diety praktykowali czeste 1 dtuzsze
spacery [27].

Wykazano, ze w populacji mezczyzn z CVD ze $redniag wieku 60 lat
redukcja nadmiernej masy ciata w wyniku I etapu diety AHA $rednio
o 11 kg spowodowata 10% spadek stezenia cholesterolu catkowitego
i LDL, 24% redukcje poziomu triglicerydow i 8% wzrost cholesterolu
HDL [28]. Z kolei w badaniach z 2004 r. Wildman i wsp. stwierdzili, ze
u kobiet w wieku menopauzalnym miazdzyca tetnic, mierzona gruboscia
blony wewnetrznej w tetnicy szyjnej, ulegta spowolnieniu w wyniku
redukcji masy ciata, bedgcej efektem realizacji programu restrykcji
dietetycznych iregularnych treningdw fizycznych [29].

Nalezy podkresli¢, ze z powodu zmian fizjologicznych pacjenci
powyzej 80 r.z. przejawiaja sktonno$¢ do utraty masy ciata. Dane
epidemiologiczne wskazuja nawet, iz osoby w tym przedziale wieku
wykazuja dtuzszy czas przezycia, jesli maja lekka nadwage. W badanej
w Pid. Karolinie grupie 80-90-latkow wyzszy odsetek zgonow wystapit
u 0sob z niedowaga, z BMI w granicach normy (18,5-24,9), niz u tych
z nadwaga, z BMI 25,0-29,9. Obecnie przyjmuje si¢, ze zalecenia
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redukcji masy ciata w grupie pacjentow >80 r.z. powinny by¢ ogra-
niczone do przypadkéw wyraznej otytosci [30].

Cukrzyca

Waznym czynnikiem ryzyka kolejnych incydentow choroby
niedokrwiennej u chorych z rozpoznang CVD jest cukrzyca 2 typu,
ktora z reguty wigze si¢ z nadmierng masg ciata. U starszych pacjentow
modyfikacja stylu zycia prowadzaca do chudnigcia ma wyraznie
pozytywny efekt na metabolizm glukozy i insuliny. Cwiczenia fizyczne
zmniejszajg insulinoopornos¢ i poziom glikemii, gtdwnie poprzez wptyw
na zawarto$¢ trzewnej tkanki thuszczowej [31].

Zalecenia terapeutyczne dla starszych pacjentow z CVD i wspot-
istniejaca cukrzyca sa podobne, jak dla pozostalych grup wiekowych.
Obejmuja one kontrolowang i zbilansowang diete, regularng aktywnos¢
fizyczng 1 leczenie farmakologiczne zapewniajgce uzyskanie poziomu
hemoglobiny glikowanej < 6% i prawie prawidlowe st¢zenia glukozy
naczczo [32].

9.2. Dieta u starszych chorychzCVD

Juz od 50-tego roku zycia rozpoczynajg si¢ fizjologiczne zmiany
wywotlane starzeniem si¢ organizmu. Stopniowo zmniejsza si¢ szybkos¢
metabolizmu, nawet o 30%. U osob starszych dochodzi czesto do
zaburzenia rownowagi kalorycznej. Z jednej strony zuzycie energii
maleje, z drugiej strony pojawiaja si¢ utrudnienia w dostarczaniu do
organizmu odpowiedniej ilosci kalorii i niezbgdnych skladnikow
odzywczych, co moze by¢ spowodowane chorobami somatycznymi,
depresja, ostabieniem uktadu odpornosciowego, gorszym wechtania-
niem, problemami dentystycznymi, czy polekowym brakiem apetytu.
W starzejacym si¢ organizmie zmienia si¢ niekorzystnie stosunek tkanki
miesniowej (redukcja do 25%) do tkanki thuszczowej, a poniewaz biatko
przyswajane jest trudniej, podaz dzienna biatka u ludzi starszych powinna
by¢ wigksza niz standardowa.

Dieta niskotluszczowa, powszechnie akceptowana jako element
profilaktyki przeciwmiazdzycowej, u 0sob starszych moze by¢ niewska-
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zana, gdyz naktada si¢ na fizjologiczng sktonno$¢ do obnizania sig
z wiekiem poziomu cholesterolu. Wykazano, ze u ludzi >65 r.z. mniejsze
znaczenie w profilaktyce CVD ma stezenie LDL cholesterolu, natomiast
rosnie znaczenie kardioprotekcyjne stezenia HDL cholesterolu [33, 34].

Krumholtz i wsp. obserwowali przez cztery lata prawie 1000 osob
w wieku >70 r.z. i nie zdotali stwierdzi¢ ewidentnego zwigzku miedzy
stezeniem cholesterolu i umieralno$cig w przebiegu CVD oraz umie-
ralnoscig ogdlng [35]. Corti i wsp. wykazali natomiast, ze u 0sob
starszych niz 70 lat ryzyko zgonu z powodu CVD jest 0 2,5 razy wigksze
przy stezeniu HDL >35 mg/dl, niz przy st¢zeniu >60 mg/dl. Obliczono,
ze na kazdy jednostke wzrostu stosunku TC : HDL nastgpowat wzrost
0 17%ryzyka zgonu zpowodu CVD [36].

Dodatkowa niedoskonato$¢ stosowania diety niskotluszczowej,
nie tylko u 0s6b starszych, wynika tez z faktu odruchowego zastepowania
produktow thuszczowych prostymi weglowodanami, ktore podwyzszaja
stezenia we krwi tri glicerydow (dzialanie insuliny), co skutkuje
obnizeniem frakcji HDL. Proste weglowodany powoduja takze wzrost
ekspresji matych czasteczek LDL, ktore wykazujga wigksze dziatanie
miazdzycorodnym, niz duze czasteczki LDL [37]. Dieta weglo-
wodanowa sprzyja tez rozwojowi insulinoopornos$ci 1 hiperinsulinemii,
wiodac ostatecznie do zespotu metabolicznego, co zwigksza ryzyko
rozwoju zarowno cukrzycy, jak i miazdzycowych choréb sercowo-
-miazdzycowych [38].

Powyzsze informacje dotyczace sposobu odzywiania si¢ powinny
by¢ uwzgledniane przez lekarzy przy opracowywaniu kompleksowej
strategii w ramach prewencji wtornej CVD u pacjentéw w starszym
wieku.

9.3. Rehabilitacja kardiologiczna

Pacjenci z chorobg sercowo-naczyniowa, ktdrzy przeszli ostry
incydent wiencowy, w tym zawat serca, lub/i byli poddani leczeniu
inwazyjnemu (PTCA, CABG) powinny by¢ kwalifikowani do programu
rehabilitacji kardiologicznej. Zasadnicza rdznica prowadzenia treningu
fizycznego pomigdzy osobami z chorobg serca a zdrowymi polega na
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wlasciwym, zindywidualizowanym doborze obcigzen treningowych
oraz zwigkszania z czasem tych obcigzen stosownie do aktualnej
tolerancja wysitku chorego, jego stanem klinicznym i globalnym
ryzykiem powiktan sercowo-naczyniowych. Kompleksowa rehabilitacja
kardiologiczna obejmujacg, poza dzialaniami minimalizujacymi
czynniki ryzyka miazdzycy, trening fizyczny, ktory stanowi zasadnicza
sktadowa rehabilitacji, powinna u pacjentdow poprawi¢ wydolnosé
fizyczna i tolerancje wysitku [39].

W odniesieniu do pacjentdow w podesztym wieku uczestnictwo
w rehabilitacji kardiologicznej realizowanych po wystapieniu ostrego
incydentu choroby wienicowej ocenia si¢ na 20%. Ten niezadowalajacy
poziom frekwencji w programach prewencji wtornej nie jest tylko
wynikiem niecheci samych chorych lub trudno$ci obiektywnych. Spora
cze$¢ winy za taki stan rzeczy ponoszg lekarze, ktorzy zbyt mato czasu
1 zaangazowania poswigcaja, by efektywnie zmobilizowaé 1 zachecié
chorych do udziatu w treningach fizycznych [4].

Po dokonaniu systematycznej i wnikliwej oceny stanu kardio-
logicznego chorego i jego wydolnosci fizycznej nalezy zaplanowaé
w trybie indywidualnym zestaw i natezenie ¢wiczen realizowanych
w ramach kinezyterapii. Wazne u ludzi starszych jest szczegdlnie
uwzglednienie ograniczen w narzadzie ruchu, istnienie innych chorob
przewleklych ograniczajacych sprawno$¢ fizyczna, mniejsza sile
mig$niowq, osteoporoz¢ oraz czynniki psychosocjalne, m.in. Igk,
depresje, alienacje — w tym kontekscie cenny jest udziat psychologa
w procesie rehabilitacji.

Podczas rehabilitacji kardiologicznej zalecana intensywno$¢
treningu wytrzymato$ciowego wynosi 40—60% maksymalnego tetna
uzyskanego przez pacjenta podczas wstepnej, kwalifikujacej do
rehabilitacji, proby wysitkowej. Zasadnicza czg$¢ sesji treningowej
(poza poczatkowa rozgrzewka i koncowymi ¢wiczeniami rozluz-
niajacymi) powinna si¢ sktada¢ z ¢wiczen aerobowych i ¢wiczen
izometrycznych, ktére sa wykonywane w trybie cigglym przez okres
30—40 minut. Cwiczenia tlenowe realizowane sg albo na biezni rucho-
mej lub na ergometrze rowerowym. Do programu mozna takze wlaczy¢
trening oporowy, stosowany 2 razy w tygodniu po 20 minut.
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Nadzorowane treningi kardiologiczne odbywaja si¢ z reguty 3 razy w ty-
godniu, przez co najmniej 12 tygodni, by uzyska¢ wymierne efekty
polepszenia wydolnosci tlenowej [40].

Bardzo wazne jest, by po zakonczeniu nadzorowanego programu

rehabilitacji, realizowanego w osrodku opieki zdrowotnej, chorzy zostali
poinstruowani, by kontynuowa¢ aktywnos¢ fizyczna do konca swojego
zycia, korzystajac systematycznie z konsultacji i1 kontroli stuzb
medycznych [3,32].
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10. SPECYFIKA CVD U KOBIET

Problem choréb sercowo-naczyniowych (CVD) u kobiet jest
niedoceniany, przede wszystkim z winy srodowiska medycznego, ktore
nie przekazuje, w ramach prewencji pierwotnej, informacji o tym,
ze biorac pod uwage cata dlugos¢ catego zycia, ryzyko zachorowania
i zgonu na choroby miazdzycowe jest u kobiet wigksze niz u m¢zczyzn.
Nadal pokutuje poglad, ze zawat serca to choroba mezczyzn. Nie-
swiadome kobiety czesto lekcewazg rozne wezesne objawy chorobowe,
albowiem wydaje im si¢ nieprawdopodobne, ze schorzenia uktadu
krazenia mogg by¢ ich udziatem.

A tymczasem z powodu CVD umiera generalnie wiecej kobiet
niz me¢zczyzn, aczkolwiek zgony kobiet wystepujg w wieku starszym
—ryzyko sercowo-naczyniowe u kobiet jest przesunigte w czasie o 10 lat
w poréwnaniu z me¢zczyznami. Takze obnizenie liczby zgonow wywo-
fanych przez CVD w ostatnich latach jest wigksze u me¢zczyzn niz
u kobiet. U kobiet stwierdza si¢ obecnie nawet zwigckszenie zacho-
rowalno$cina CVD, zwlaszcza w starszych grupach wiekowych [1, 2].

Szacunki wskazuja, ze w Europie 55% catej populacji kobiet umiera
z powodu chordb ukladu sercowo-naczyniowego, natomiast u me¢zczyzn
ten odsetek wynosi 43%. Dla pordéwnania, wsrod kobiet choroba
wiencowa jest przyczyna 23% zgondéw, udar mozgu 18%, za$ inne
choroby sercowo-naczyniowe 15%, podczas gdy u mezczyzn choroba
wiencowa prowadzi do 21% zgonow, za$ udar mézgu do 11%. Warto
podkresli¢, ze rak sutka, najczestszy nowotwor ztosliwy kobiet, o czym
wiedza jest szeroko propagowana takze w srodkach masowego przekazu,
jestprzyczynag ,,zaledwie” 3% wszystkich zgonow [3, 4].

Warto podkresli¢, ze kobiety znajduja si¢ w niekorzystnej sytuacji
we wszystkich stadiach przebiegu klinicznego CVD [4]. Aktywne
dziatania Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego doprowadzity
do zainicjowania programu Women at Heart. Celem programu jest
poprawa $wiadomosci dotyczacej ryzyka zachorowania na choroby
uktadu krazenia u kobiet oraz edukacja prowadzona zar6wno w calej
populacji, jak i w $rodowisku medycznym. Opracowane zostaty

105



stanowiska ekspertow podajace interdyscyplinarny algorytm poste-
powania terapeutycznego u kobiet z objawami klimakterium,
ze szczegblnym uwzglednieniem kontroli czynnikow ryzyka sercowo-
-naczyniowego[1,4].

Wzrost zapadalno$ci kobiet na choroby sercowo-naczyniowe,
w szczegblnosci na zawal serca i stabilng dtawice piersiowa, zbiega sie
w czasie z menopauzg. Gléwna przyczyng rdéznic w czestosci wyste-
powania CVD u mlodszych me¢zczyzn i kobiet przed menopauza jest
kardioprotekcyjne dziatanie estrogendéw. Z kolei niskie st¢zenie
estrogendw w osoczu tlumaczy niektore niekorzystne zmiany meta-
bolizmu weglowodanow i lipidow oraz rozwoj stanow zapalnych i stanu
prozakrzepowego, ktore rozwijajg si¢ w przyspieszonym tempie w okre-
sie menopauzalnym i postmenopauzalnym [5, 6].

U kobiet w okresie przed i po menopauzie, ktore nie stosuja
hormonalnej terapii zastepczej (HTZ), obserwuje si¢ czgsto przybor
masy ciala, gltéwnie za sprawg wzrostu ilosci tkanki tluszczowej
w obrebie jamy brzusznej (otylo$¢ trzewna). Z reguly zwiekszonej ma-
sie ciata towarzyszy powstawanie insulinoopornosci, uposledzenie
tolerancji glukozy i wzrost ci$§nienia skurczowego krwi, czyli rozwija si¢
zespot metaboliczny, zwigkszajacy znacznie ryzyko CVD. Dodatkowo
w okresie przekwitania obserwuje si¢ wzrost stezenia cholesterolu LDL
we krwi z jednoczesnym zmniejszeniem stgzenia cholesterolu HDL,
co warunkuje progresj¢ procesu miazdzycowego. W §wietle powyzszych
zaburzen kobiety po menopauzie powinny by¢ uswiadamiane i ewentu-
alnie leczone nie tylko w zakresie niedoboru estrogenow, ale przede
wszystkim w zakresie czynnikow ryzyka miazdzycy, takich jak nad-
ci$nienie, otylo$¢, zaburzenia lipidowe i hiperglikemia [7, 8, 9].

Bardzo istotnym czynnikiem ryzyka CVD jest nadcis$nienie tetnicze,
ktorego czesto§¢ wyraznie wzrasta u kobiet po menopauzie. W przedziale
wiekowym 40-69 lat wzrost ci$nienia skurczowego o 20 mm Hg wiaze si¢
z 2 razy wigkszym ryzykiem $mierci z powodu choroby niedokrwienne;j
sercaiudaru moézgu[7].

Kolejny kluczowy czynnik ryzyka miazdzycy to palenie tytoniu.
Juz od 20 lat réznica w rozpowszechnieniu natogu palenia miedzy
me¢zezyznami 1 kobietami praktycznie nie istnieje. Ryzyko zwigzane
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z paleniem nieodmiennie jest wyzsze u kobiet niz u me¢zczyzn i pozostaje
niezalezne od wieku. Nalezy podkresli¢, ze u kobiet powyzej 35 lat
palenie i jednoczesne stosowanie doustnych s$rodkéw antykoncep-
cyjnych prowadzi do zwigkszenia liczby przypadkow zawatu serca.
Przyczyng wzrostu ryzyka powstawania zakrzepow zwiazanego
z paleniem wydaje si¢ nasilona agregacji ptytek i powstawanie zmian
degeneracyjnych $rodbtonka naczyniowego. U kobiet stosujacych
doustne leki antykoncepcyjne zawierajgce mniej niz 35 pg etynylo-
estradiolu stwierdzono istotne zwigkszenie stezenia fibrynogenu
i fibrynopeptydu A, zarowno u palacych, jak i u niepalacych. W prze-
ciwienstwie do kobiet niepalacych, wsrdd palacych nie obserwuje sig
zwigkszenia aktywnosci antytrombiny III, co sprawia, ze prozakrzepowe
dziatanie lekéw antykoncepcyjnych nie ulega zrownowazeniu. Ryzyko
wystapienia zawatu serca u niepalacych kobiet stosujacych doustne leki
antykoncepcyjnych nie jest duze, natomiast leki te nalezy stosowac
ostroznie u kobiet palacych po 34. roku zycia, a szczeg6lnie ostroznie
po przekroczeniu 39. roku zycia[5, 10, 11].

W zakresie dziatan prewencyjnych dotyczacych gospodarki
lipidowej ostatnio zwraca si¢ szczeg6lng uwage na podwyzszania
osoczowego stezenia frakcji HDL cholesterolu, a nie tylko na redukcje
stezenia LDL cholesterolu. Warto takze podkresli¢, ze podwyzszone
stezenie triglicerydow jest znaczaco grozniejsze w kontekscie ryzyka
CVD u kobiet niz u m¢zezyzn, ale na szczescie to niepozadane dziatanie
promiazdzycowe zmniejsza si¢ z wiekiem [5, 12].

Czestos¢ wystgpowania cukrzycy jest wigksza u starszych kobiet
niz u mezezyzn w podobnym wieku. Cukrzyca i nietolerancja glukozy
znaczaco zwigkszaja ryzyko chorob uktadu krazenia. Badanie
EUROASPIRE z udziatem 4437 pacjentow z chorobg wiencowa
wskazuje, ze cho¢ czestos¢ wystepowania cukrzycy jest podobna
u mezezyzn (46%) 1 kobiet (47%), to wzgledne ryzyko zgonu z powodu
zawalu serca jest wigksze u kobiet z cukrzycg. Niedawno przepro-
wadzona metaanaliza 22 badan wykazata, ze ryzyko CVD prowadzacej
do $mierci, a zwigzanej z cukrzyca, jest o 50% wigksze u kobiet niz
umezezyzn [5, 13, 14].
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Kolejnym czynnikiem prognostycznym zgondow sercowo-naczy-
niowych jest otytos¢ i wysokie BMI. Badanie EUROASPIRE wykazato,
ze nadwaga 1 otylo$¢ brzuszna wystepuja czesciej u kobiet (70%) niz
u mezezyzn (46%) cierpigcych na CVD [15]. Nawet niezbyt duzy
przyrost masy ciala wigze si¢ u kobiet z podwyzszonym ryzykiem zgonu.
Wartos¢ BMI >25 kg/m’ i mniej niz 3,5 godz. aktywnosci ruchowe;
na tydzien odpowiada za prawie 60% zgonow sercowo-naczyniowych
ukobiet[16].

W badaniach EUROASPIRE stwierdzono takze, ze odpowiednio
56% 172% kobiet cierpi na zespdt metaboliczny, a u mgzczyzn odsetki te
wynosity odpowiednio 40% i 59% [17]. Zmiany hormonalne zachodzace
w okresie menopauzy prowadza do zmian w zakresie poszczegolnych
sktadowych zespotu metabolicznego i zwickszajg prawdopodobienstwo
cukrzycy oraz chorob sercowo-naczyniowych [5].

Nieaktywny tryb zycia, czyli wydatkowanie mniej niz 10% co-
dziennej podazy energetycznej na aktywno$¢ ruchowa o umiarkowanym
nasileniu jest bardzo czgstym zjawiskiem u kobiet w $rednim wieku,
czesto taczy si¢ z depresja i stanowi wazny element rozwoju CVD [17].

Kobiety w krajach europejskich zyja dtuzej niz mezczyzni. W roku
2002 na kazde 100 kobiet w wieku = 60 lat przypadato zaledwie
70 me¢zczyzn. Do roku 2050 oczekiwany czas zycia ma si¢ znaczaco
wydtuzy¢, a 30% kobiet bedzie w wieku = 60 lat. Zatem sukcesywnie
populacja kobiet starzeje si¢ i coraz wigcej pan bedzie zylo w okresie
pomenopuzalnym [18].

Okres okotomenopauzalny obfituje w wiele bardzo nieprzyjemnych
i niekiedy groznych dla zdrowia objawow i dolegliwos$ci. Zmniejszone
wydzielania estrogendw w okresie menopauzy, jako efekt ustania
aktywnos$ci owulacyjnej jajnikow, jest finalnym rezultatem obnizenia
przez przysadke produkcji hormonu folikulotropowego. Zaburzenie
homeostazy hormonalnej prowadzi do nieprawidlowosci naczynio-
-ruchowych, takich jak: uderzenia gorgca, nocne poty, drazliwosc,
bezsennos¢, labilno$¢ emocjonalna, niepokoj, ostabienie pamigci
i koncentracji. Zaburzenia dotycza tez uktadu moczowo-ptciowego,
zmniejsza si¢ libido, a w wyniku zmian zanikowych, moze pojawic¢ si¢
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nietrzymanie moczu i bolesno$¢ podczas stosunku. W miare uptywu
czasu rozwija si¢ osteoporoza. Po menopauzie nasilajg si¢ zaburzenia
poznawcze, np. choroba Alzheimera jest 2-krotnie czestsza u kobiet niz
umezezyzn[5, 19].

Stosowanie hormonalnej terapii zastepczej (HTZ) u kobiet w okresie
menopauzalnym zmniejsza objawy spowodowane zaburzeniami
naczynioruchowymi i zapobiega pogarszaniu sie jakosci zycia.

Nie ma pewnych dowodow, ze leczenie z uzyciem HTZ zwicksza
ryzyko raka sutka. Dane z randomizowanego badania WHI wskazywatly
na mozliwos$¢ istnienia zwigzku miedzy dlugotrwalym stosowaniem
suplementacji hormonalnej i podwyzszonym ryzykiem raka sutka.
W grupie kobiet otrzymujacych koniugowane estrogeny konskie plus
octan medroksyprogesteronu wspotczynnik ryzyka raka sutka wyniost
1,24 (95% CI 1,01-1,54). Wzrost ryzyka wystapienia raka sutka byt
podobny do wynikajacego z nadwagi/otytosci lub spozywania alkoholu.
Co ciekawe, zwickszonego ryzyka raka sutka nie obserwowano u kobiet,
ktore w przesztosci nie stosowaty lekéw hormonalnych oraz tych < 60.
roku zycia. Reasumujgc, badanie WHI wykazato, ze krotkotrwata
i $rednioterminowa (nie dluzej niz 5 lat) HTZ, nawet samymi tylko
estrogenami, bez progestagenow, nie powoduje wykrywalnego wzrostu
ryzykaraka sutka[20].

Wszystkie kobiety w okresie okolo menopauzalnym zgtaszajace si¢
po pomoc z powodu objawOéw zwiazanych z menopauza nalezy
poddawac regularnej ocenie pod katem ryzyka rozwoju CVD, a gdy juz
istnieje — ryzyka jej powiklan. U kazdej pacjentki nalezy zatem
oszacowaC zagrozenie otyloScig brzuszng, zmierzy¢ cisnienie krwi,
oceni¢ lipidogram, oznaczy¢ hiperglikemie na czczo lub przeprowadzi¢
test doustnego obcigzenia glukoza. Konieczne jest zebranie wywiadu
co do cukrzycy i nadcisnienia podczas cigzy, spozywania alkoholu i pa-
lenia tytoniu oraz rodzinnego obcigzenia chorobami uktadu krazenia [5].

Nalezy przy kazdej okazji okresli¢ na podstawie tablic SCORE
wielkos¢ globalnego ryzyka sercowo-naczyniowego ryzyka zgonu
z powodu CVD w ciggu 10 najblizszych lat. Kobietom w okresie
okotomenopauzalnym trzeba zaleca¢ przede wszystkim zmiang stylu
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zycia: zwigkszenie aktywnosci fizycznej, zaprzestanie palenia papie-
rosOéw i stosowanie diety przeciwmiazdzycowe;j.

Wyniki dotychczasowych badan analizujacych wptyw
hormonalnej terapii zastepczej na uktad
sercowo-naczyniowy sg niejednoznaczne.

Wyniki z badan publikowanych pod koniec XX wieku sugerowaty,
ze HTZ moze poprawia¢ przezywalno$¢ kobiet po przebytym zawale
serca i tych poddanych zabiegom rewaskularyzacji serca. Do innych
przeciwmiazdzycowych efektow stosowania estrogenéw zaliczono
istotny wzrost stezenia cholesterolu HDL i spadek cholesterolu LDL
oraz zmniejszenie krzepliwosci krwi [21, 22]. W razie dotgczenia u kobiet
po menopauzie progestagenow, dziatajacych ochronnie na macice i sutek
(przeciwrozrostowo), potencjalny korzystny wptyw na uktad krazenia
egzogennych estrogendw ulega ostabieniu przez medroksyprogesteron,
przy czym inne progestageny moga nie wykazywac takiego dziatania.
Wykazano, ze octan medroksyprogesteronu znosi naczyniorozkurczowe
dziatanie estrogendw w tetnicach wiencowych, nasila miazdzyce tetnic
wiencowych, przyspiesza wychwyt czasteczek LDL przez blaszki
miazdzycowe, zwigksza ryzyko zakrzepoéw na blaszkach oraz sprzyja
insulinoopornoscii hiperglikemii [23].

Z kolei badania kliniczne z randomizacja, np. WHI, gdzie obser-
wowano kobiety bez klinicznych cech miazdzycy uktadu krazenia,
wykazaty, Ze stosowanie estrogenéw wraz z progestagenem, jak i samych
estrogenow, nie chroni uktadu krazenia, a u starszych kobiet po meno-
pauzie moze nawet zwigkszac ryzyko choroby wiencowej [24, 25].

W kontekscie oceny ryzyka CVD u kobiet stosujagcych HTZ sugeruje
si¢, ze wazniejszy niz wiek kobiety jest czas od menopauzy (ostatniej
miesigczki) do wdrozenia suplementacji hormonalnej. Badanie Nurses'
Health Study udowodnito, ze kobiety z HTZ rozpoczeta < 10 lat od
menopauzy nie wykazywaly zwigkszenia wzglednego ryzyka zawatu
serca [26]. Podobne konkluzje sformulowano po re-analizie danych
z badan WHI. Stwierdzono, ze przewlekta suplementacja samymi tylko
konskimi estrogenami wigze si¢ prawdopodobnie z mniejszym ryzykiem
choroby wiencowej niz przewlekte stosowanie konskich estrogenow
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w potaczeniu z octanem medroksyprogesteronu. Drugi wniosek brzmiat,
ze leczenie HTZ przed uplywem 10 lat od menopauzy zmniejsza, cho¢
nieistotnie statystycznie, ryzyko wystapienia CVD [27]. Z kolei w ba-
daniu Heart and Estrogen-Progestin Replacement Study (HERS) nie
stwierdzono zadnego kardioprotekcyjnego efektu terapii hormonalne;j
u starszych kobiet z juz rozpoznang chorobg wiencowa [28].

Udowodniono takze, ze stosowanie terapii zastepczej estrogenami
1 progestagenem powoduje podwyzszone ryzyko zakrzepicy zylnej i nie-
dokrwiennego udaru moézgu [29].

Biorgc zatem pod uwage dotychczasowe wyniki duzych badan
klinicznych nalezy skonkludowaé, ze u starszych kobiet po menopauzie
ryzyko sercowo-naczyniowe zwigzane z HTZ wydaje si¢ wigksze niz
prewencyjne korzysci. Dlatego tez HTZ nie powinna by¢ zalecana
starszym kobietom zarowno w ramach pierwotnej, jak 1 wtornej
prewencji CVD. Jako implikacje powyzszego nalezy zatozy¢, ze przy
podejmowaniu decyzji o leczeniu objawow klimakterium u mtodszych
kobiet trzeba rozwazy¢ zard6wno korzysci, jak i zagrozenia dla zdrowia
wynikajace z suplementacji hormonalne;j [4, 5].

Zgodnie z aktualng wiedzg i wytycznymi europejskimi hormonalna
terapia zastepcza nie wigze sie z redukcja ryzyka sercowo-
-naczyniowego. HTZ nie nalezy zatem traktowacé jako metody zapo-
biegania CVD i wdrazac¢ jej jako skltadowej dziatan prewencyjnych.

Na zakonczenie nalezy jeszcze raz podkresli¢, w kontekscie miaz-
dzycowych choréb sercowo-naczyniowych, prewencyjne znaczenie
aktywno$ci fizycznej u kobiet, zwlaszcza tych wchodzacych w okres
okotomenopauzalny.

Przyktadowo, grupa pielegniarek (45—65 lat) z Harvardu, ktore
uprawialy szybkie spacery co najmniej 3 godziny w tygodniu wyka-
zywaty 0 30% mniejsza czestos¢ chordb uktadu krazenia, w poréwnaniu
z kobietami mniej aktywnymi ruchowo [26]. W projekcie analizujgcym
851 kobiet takze w $rednim wieku obserwowano znaczacy zwiazek
miedzy natezeniem wysitku fizycznego a wyzszym stgzeniem HDL
oraz mniejszym st¢zeniem insuliny i fibrynogenu [27]. Z kolei u kobiet
z Holandii stwierdzono dobroczynny wptyw aktywnosci fizycznej na
poziom ci$nienia tetniczego, mase ciala i otyto$¢ trzewna [28].
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11. MIAZDZYCA A ZABURZENIA EREKCJI

Problem zaburzen erekcji, dotyczy gtéwnie mezczyzn po 50 roku
zycia, u ktéorych 40% tych zaburzen jest konsekwencjg zmian miaz-
dzycowych w uktadzie naczyniowym [1]. W Polsce powyzszy problem
jestudziatem co najmniej 3 miliondow mezczyzn [2].

Liczne badania wykazaty niezaprzeczalnie wspdlng etiopatogeneze
zaburzen wzwodu i procesu miazdzycowego naczyn. Wspolnymi czyn-
nikami ryzyka miazdzycy i zaburzen erekcji sg z pewnoscig wiek,
nadcisnienie t¢tnicze, cukrzyca, palenie tytoniu, otytos¢, hiperlipidemia
i brak aktywnosci fizycznej. Zaburzenia erekcji sg takze zwigzane
z niezdrowym stylem zycia, zeby wymieni¢ cho¢by takie dodatkowe
(poza wymienionymi wyzej) obcigzajace okolicznosci, jak naduzywanie
alkoholu, kokainy i heroiny, a takze uzywanie niektorych lekow, np. beta-
blokerow [3].

W badaniu MMAS, ktorego wyniki opublikowano w 1994 roku,
stwierdzono, ze przecietna czgstos¢ zaburzen erekcji w badanej ponad
1200-osobowej populacji wyniosta 52%, przy czym 10% mezczyzn
prezentowato catkowita niemoc plciows. Problemy z wzwodem na-
rastaty wraz z wiekiem badanych: siggajac od 39% w grupie 40-latkow,
48% wsrod panow po 50 r.z. 1 prawie 70% wsrod 70-latkow. Wykazano,
ze mnajpowszechniejszymi czynnikami zwigkszajagcymi zagrozenie
pojawienia si¢ choroby sercowo-naczyniowej i powigzanej z nig dys-
funkcji wzwodu byly cukrzyca, dysplipidemia (niskie stezenie HDLY!),
nadcis$nienie tetnicze oraz palenie tytoniu. W tym samym badaniu
okazalo si¢, ze odsetek me¢zczyzn cierpigcych na chorobg sercowo-
-naczyniowg 1 jednocze$nie manifestujacych catkowita impotencja
wynosit 56% wsrod palaczy, w pordwnaniu z 21% u mezczyzn
niepalgcych tytoniu [4].

Wyniki tego samego badania MMAS z 2000 roku udowodnity,
ze zaburzenia erekcji i CVD posiadaja wspolne czynniki ryzyka,
zwigzane ze stylem zycia, ktore na szcze$cie moga podlegac dziataniom
modyfikacyjnym. Do tych czynnikdéw ryzyka naleza: wysokie skurczowe
ci$nienie krwi, podwyzszone stezenie cholesterolu w surowicy, otytos¢
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oraz palenie tytoniu, w tym bierne. Powyzsze czynniki, prowadzac do
zaburzen stanu i funkcji srodbtonka, w konsekwencji powoduja uposle-
dzenie naptywu krwi do ciat jamistych [5].

Derby i wsp. zwrocili z kolei w swoich badaniach szczegdlng uwage
na powigzanie czestosci zaburzen erekcji nie tylko z paleniem tytoniu
inaduzywaniem alkoholu, ale takze z otytoscia i siedzacym trybem zycia.
Co ciekawe, ich obserwacje wskazuja, ze zbyt pdzne, czyli po ujawnieniu
si¢ zaburzen wzwodu, podjecie walki z otyloscia i uzywkami praktycznie
nie ma korygujacego wptywu na funkcje seksualne. Inaczej rzecz si¢ ma
natomiast z modyfikacja poziomu aktywnosci fizycznej, ktora wdrozona
nawet w Srednim wieku moze zmniejszy¢ nasilenie zaburzen erekcji [6].

Bardzo istotnym czynnikiem zwigkszajacym zagrozenie szybkiego
rozwoju zmian miazdzycowych, w tym takze w tozysku naczyniowym
zaopatrujacym pracie, sg zaburzenia gospodarki thuszczowej. Wykazano,
ze u mezcezyzn z catkowitym stezeniem cholesterolu >240 mg/dl istniato
wigksze prawdopodobienstwo wystgpienia zaburzen erekcji niz u tych,
u ktorych catkowite stgzenie cholesterolu wynosito <180 mg/dl. Okazato
si¢ takze, ze wysokie stezenia frakcji HDL (>60 mg/dl) petnig role
ochronng w zaburzeniach erekcji[7].

W badaniach prowadzonych na zwierzgtach zaburzenia erekcji
zwigzane z dieta wysokotluszczowa obserwowano zanim w badaniu
angiograficznym mozna byto zobaczy¢ zmiany miazdzycowe zwezajace
swiatlo naczyn. Te wyniki sugeruja, ze podwyzszone st¢zenia cho-
lesterolu upo$ledzaja funkcjonowanie naczyn, co ostabia rozkurcz
naczyn w obrgbie pracia, jeszcze zanim dojdzie do powstania zmian
miazdzycowych [8].

U mezczyzn z rozpoznang chorobg wiencows istnieje niewielkie
ryzyko wystgpienia zawatu serca pod wptywem aktywnosci seksualne;.
Pewne zagrozenie zwigzane jest z faktem, ze podczas aktu seksualnego
dochodzi do wzrostu czestosci akceji serca do ok. 120—130 uderzen na
minute, wzrostu skurczowego ci$nienia krwi do okoto 150-180 mm Hg
i wydatku energetycznego o wartosci 4-6 metow. Wysilek fizyczny
zwigzany z przeci¢tnym stosunkiem plciowym nie przekracza wysitkow,
jakie podejmuje si¢ w trakcie zwyktych czynnosci dnia codziennego.
Zatem nalezy pacjentom uswiadamiac, ze niebezpieczenstwo powstania
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zawatu serca podczas aktywnosci seksualnej jest bardzo mato prawdo-
podobne. W zwiazku z powyzszym pacjenci ze stabilng choroba
wiencowa nie powinni unikacé tej sfery zycia[3, 9].

U pacjentow z chorobg sercowo-naczyniowg aktywno$¢ seksualna
jest czesto ograniczona z powodu traktowania przez chorych tej dzie-
dziny zycia jako wstydliwej i niepodlegajacej analizie w rozmowie
z innymi osobami. Z badan przeprowadzonych wsrdd pacjentdw po
zawale serca okazato si¢, ze tylko 31,5% rozmawialo z lekarzem na temat
swoich problemow w zyciu intymnym [10].

W diagnostyce zaburzen erekcji stosowana jest metoda z uzyciem
kwestionariusza IIEF (International Index of Erectile Function), ktérego
zadaniem jest obiektywizacja oceny funkcjonowania w zyciu seksu-
alnym, dokonywanej subiektywnie przez badanego m¢zczyzne. Obecnie
uzywana jest udoskonalona wersja kwestionariusza, ktéra zawiera
5 pytan (kwestionariusz IIEF-5). Ten kwestionariusz umozliwia prze-
prowadzenie wstepnej selekcji mezczyzn zglaszajacych problemy
z erekcja (liczba punktéw < 21), u ktorych przeprowadzana jest w dalszej
kolejnosci szczegdtowa diagnostyka majaca wyjasni¢ przyczyne
dysfunkcji seksualnej [11].
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