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Czynniki ryzyka choroby wiencowej — diagnostyka,
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Miazdzyca tetnic wiencowych powodujaca zwezenie ich $wiatta
i uposledzenie przeptywu krwi doprowadza do choroby wieficowe;.
Czynniki ryzyka choroby wiencowej mozna podzieli¢ na modyfikowalne
i niemodyfikowalne. Im wiecej czynnikdw ryzyka wystepuje u pacjenta
jednoczesnie, tym wigksze zagrozenie powiktaniami choroby. Choroby
uktadu krazenia sg przyczyna niemalze potowy wszystkich zgonéw
w Polsce. Dlatego znajomos¢ czynnikow ryzyka pozostaje wcigz
aktualnym zagadnieniem, zwigzanym z wdrazaniem wiasciwej profilaktyki
choroby wienicowej serca, jako jednej z choréb cywilizacyjnych.
Niniejsza praca przedstawia aktualne poglady co do diagnostyki, leczenia
i prewencji choroby wiencowej. Praca moze by¢ pomocna dla oséb
pracujacych w ochronie zdrowia i dla pacjentow w usystematyzowaniu
pogladow w omawianym zakresie tematycznym.

Stowa kluczowe: czynniki ryzyka, choroba wiericowa, prewencja

Atherosclerosis, causing vasoconstriction and impaired blood flow,
leads to coronary heart disease. Coronary heart disease risk factors
can be divided into modifiable and non-modifiable. The more risk
factors a patient has simultaneously, the higher the risk of complications.
Cardiovascular diseases cause almost half of all deaths in Poland, which
is why knowledge of the risk factors remains an ongoing issue, involving
the introduction of measures to prevent coronary heart disease, seen
as one of the civilization diseases. This work presents current views on
the diagnosis, treatment and prevention of coronary heart disease and
may prove helpful for people working in the health service, as well as
for patients, in systematizing views on this issue.
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Biochemiczne mechanizmy tworzenia zmian
miazdzycowych

Miazdzyca tetnic (tac. atheromatosis, ang. atherosc-
lerosis) jest przewlekta choroba, prowadzaca do zmian
zwyrodnieniowo-wytworczych w blonie wewnetrzne;j
i Srodkowej tetnic i jest najczestsza przyczyng ich
stwardnienia (arteriosclerosis). Miazdzyca jest ztozo-
nym procesem zapalnym $cian tetnic, ktérego czyn-
nikiem inicjujacym jest mechaniczne, toksyczne lub
infekeyjne uszkodzenie $rédblonka naczyn. Jednym
z opisanych mechanizméw jej powstawania jest udziat
dyslipidemii w gromadzeniu w $cianach tetnic lipopro-
tein o matej gestosci (low-density lipoprotein — LDL)
i powstawaniu pasm lipidowych (fatty streaks) [1].
Czastki LDL pod wptywem wolnych rodnikéw i stresu
oksydacyjnego ulegaja chemicznej modyfikacji (utle-
nianiu, glikozylacji) i uszkadzaja komorki srédbtonka.

Gromadzenie utlenionych LDL (oxLDL) zapoczatko-
wuje kaskade reakcji zapalnej, co aktywuje komoérki
uktadu immunologicznego (monocyty, granulocyty,
limfocyty T), ptytki krwi i komérki migéni gladkich
Sciany tetnic do gromadzenia si¢ w uszkodzonym ob-
szarze. W Scianie naczynia monocyty gromadzg oxLDL
iulegaja przetadowaniu ttuszczami [ 2]. Prowadzi to do
przeksztatcenia ich w makrofagi. Obecne w btonie ko-
moérkowej makrofagdw receptory zmiatajace (scavenger
receptors) nie podlegaja takiej regulacji, jak tkankowe
receptory LDL, ktérych ekspresja maleje wraz ze wzro-
stem stezenia cholesterolu w komorce. Nastepuje wige
nieograniczona internalizacja oxLDL przez makrofagi,
co jest przyczyna powstawania w ich obrebie skupisk
cholesterolu i przeksztalcenia makrofagow w komérki
piankowate (foam cells). W wyniku nagromadzenia si¢
nadmiaru cholesterolu w komérkach piankowatych
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dochodzi do ich rozpadu i tworzenia si¢ pozakomor-
kowych ztogéw cholesterolu. Proces zapalny rozszerza
si¢ przez migracje kolejnych monocytéw do blaszki
miazdzycowej i stymulacje rekrutacji makrofagow
z monocytéw. Nastepuje rozrost fibroblastéw i komo-
rek migsni gladkich $cian tetnic oraz migracja miocy-
tow z blony srodkowej do btony wewnetrznej, a w wy-
niku produkeji macierzy pozakomoérkowej dochodzi
do odkladania kolagenu i proteoglikanéw w $cianie
naczynia [3, 4]. Uwapnienie tych ognisk prowadzi
do miazdzycowego stwardnienia tetnic i ubytkow
srédbtonka nad ogniskiem miazdzycowym. Ubytki
srodbtonka sg przyczyna miejscowego spadku stezenia
prostacykliny — czynnika zapobiegajacego gromadze-
niu si¢ plytek krwi. W wyniku tego procesu, w miej-
scach obnazonych z blony wewnetrznej dochodzi do
owrzodzen miazdzycowych, ktére staja si¢ obszarami
przysciennej agregacji ptytek krwi i narastania za-
krzepéw (thrombosis parietalis). W ten sposéb zmiany
miazdzycowe skutkuja zmniejszeniem $wiatla tetnic
i ich elastycznosci [5]. W wigkszosci przypadkow
miazdzyca tetnic wienicowych, powodujgca zwezenie
ich $wiatta i uposledzenie przeptywu krwi doprowadza
do choroby wienicowej (coronary artery disease—CAD).

Czynniki ryzyka w chorobie wiericowej

Czynniki ryzyka choroby wiencowej mozna po-
dzieli¢ na modyfikowalne i niemodyfikowalne. Do
modyfikowalnych czynnikéw ryzyka naleza:

— dyslipidemia. Wyrdznia si¢ 4 frakcje cholestero-
lowe: chylomikrony, VLDL (very-low-density lipo-
protein), LDL oraz HDL (high-density lipoprotein).
Szczegdlnie niebezpieczng frakeja jest LDL. Czastki
tej frakeji gromadzg sie miedzy komérkami btony
wewnetrznej tetnic, a ich wydtuzona retencja skut-
kuje szeregiem reakcji, ktorych efektem jest opisy-
wana wyzej oksydacja i glikacja LDL, prowadzaca
do wytworzenia blaszki miazdzycowej. Rosnaca
blaszka miazdzycowa zweza §wiatlo naczynia oraz
stwarza zagrozenie oderwania si¢ jej fragmentu, co
moze prowadzi¢ do zaczopowania tetnic o mniejszej
$rednicy, jak np. naczyn wiencowych prowadzac do
zawaltu miegsnia sercowego lub naczyn w moézgu,
prowadzac do udaru mézgu. Im mniejszy udziat
frakcji LDL w stezeniu we krwi, tym mniejsze ry-
zyko miazdzycy. Stezenie cholesterolu catkowitego
nie powinien przekracza¢ 200 mg/dL, a frakcji LDL
115 mg/dL, tréjacylogliceroli (TG) 150 mg/dL,
natomiast frakcja HDL powinna wystepowac w ste-
zeniuwiekszymniz40mg/dLumezczyzni45Smg/dL
u kobiet [6, 7]. Wedtug aktualnych zalecen Euro-
pejskiego Towarzystwa Kardiologicznego z 2016 1.
pierwszoplanowym celem prewencji choréb
sercowo-naczyniowych jest obnizenie st¢zenia
frakcji LDL-cholesterolu. Profilaktyka pierwotna

hipercholesterolemii opiera si¢ gtéwnie na eduka-
¢ji, modyfikacji stylu zycia, unikaniu czynnikéw
ryzyka, odpowiednio zbilansowanej diecie oraz
aktywnosci fizycznej. Leczenie natomiast roz-
poznanej hipercholesterolemii powinno taczy¢
w sobie postepowanie niefarmakologiczne z od-
powiednim leczeniem farmakologicznym. Udo-
wodniono, ze w duzej mierze poziom cholesterolu
w osoczu uzalezniony jest od stylu zycia i dlatego
postepowanie profilaktyczne nalezy rozpoczaé od
jego modyfikacji. Modyfikacja stylu zycia moze by¢
jedyna wystarczajaca terapia [ 8];

palenie papierosoéw. Natog ten wptywa na stezenie
frakeji cholesterolowych LDL oraz HDL. W okresie
palenia wartos¢ frakcji LDL moze ulec podwyzsze-
niu, natomiast frakcja HDL ulega obnizeniu [9];
cukrzyca. Czynnikiem niszczacym $réodblonek
naczyniowy jest hiperglikemia, ktéra sprzyja pod-
wyzszonej glikacji biatek osocza i powstawaniu
wolnych rodnikéw, a te rozwijaja stan zapalny,
ktoéry uszkadza srodbtonek naczyn. Sprzyja to
odktadaniu sie blaszki miazdzycowej, co uposledza
mikrokrazenie, rowniez w tetnicach wiencowych.
Poziom hemoglobiny glikowanej nie powinien
przekroczy¢ 7% [101];

nadci$nienie tetnicze. Za warto$ci nieprawidtowe,
czyli zbyt wysokie, przyjmuje si¢ ci$nienie skurczo-
we powyzej 140 mmHg i powyzej 90 mmHg cisnie-
nie rozkurczowe. Nadci$nienie moze prowadzi¢ do
zwigkszonego odktadania si¢ blaszki miazdzycowej
oraz spowodowac jej oderwanie, co prowadzi do
zatoréw. Nadci$nieniu czg¢sto towarzysza inne
choroby przewlekte, jak cukrzyca, nadwaga lub
otyto$¢, niewydolnosé serca [11];

nadwaga (BMI>25) oraz otylos¢ (BMI>30).
Otytos¢ jest jedna z gléwnych przyczyn wy-
stepowania choréb uktadu krazenia w krajach
wysoko rozwinietych. Najbardziej niebezpiecz-
na jest otytos¢ brzuszna. Otylos¢ jest rowniez
waznym czynnikiem ryzyka dla insulinoopor-
nosci i cukrzycy, nadci$nienia tetniczego, za-
burzenia gospodarki lipidowej. Za prawidtowe
parametry nalezy uznaé: BMI 20-25 kg/m?,
obwdd pasa <94 cm (mezczyzni) lub <80 cm
(kobiety) [12];

mata aktywnos¢ fizyczna lub jej brak. Aktywnosé
fizyczna oraz wysilek aerobowy zmniejszaja ry-
zyko wystgpienia choréb sercowo-naczyniowych,
niekiedy nawet o 20-30%. Wazne jest, aby wspot-
czesna fizjoterapia wprowadzata przemyslane,
skuteczne i systematyczne programy treningowe
dla os6b dotknietych chorobami uktadu krazenia.
Dla sprawnego funkcjonowania uktadu krazenia
zalecany jest aerobowy wysitek fizyczny co najmniej
przez 30 min, 5 dni w tygodniu, podnoszacy tetno
maksymalne do 130 [13-15];
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— zwigkszone stezenie krazacych we krwi biomarke-
réw prozapalnych lub prozakrzepowych: homo-
cysteiny, lipoproteiny Lp(a), biatka C-reaktywne,
plytek krwi, fibrynogenu oraz zwigkszony stosunek
apoB/apoA [16];

— osobowos¢ typu A. Osoby z osobowoscig typu A sa
narazone na wiekszy stres niz osoby z innymi typa-
mi osobowosci, poniewaz wykazujg one skfonnosci
do ciggtej rywalizacji, odczuwaja presje do cigglego
osiggniecia sukcesu, podejmowania licznych obo-
wigzkow obarczonych terminami [17];

— stres. Przewlekly stres prowadzi do zmiany stylu
zycia na gorsze. To z kolei powoduje wzrost liczby
czynnikow ryzyka i ich nasilenie. Jesli czynniki te
nie zostang wyeliminowane lub w dostateczny spo-
sob ograniczone, zaistnienie choroby i pojawienie
si¢ objawow staje si¢ bardzo prawdopodobne. Przy
zaistnieniu nowej sytuacji stresowej pojawia sie lek.
Stres, lek a takze sama choroba maja tendencje do
wzajemnego wzmacniania si¢ [ 18];

— dieta obfita w ttuszcze nasycone, uboga w produkty
petnoziarniste, warzywa, owoce i ryby [19].

Do czynnikéw niemodyfikowalnych naleza:

— pte¢ meska, a takze niedobdr estrogenéw (meno-
pauza) [20];

—wiek [21];

— obcigzenie genetyczne (w tym wystgpienie choroby
serca w rodzinie) [22];

— przebyty incydent sercowo-naczyniowy w przeszto-
Sci[23].

Im wigcej czynnikéw ryzyka wystepuje u pacjenta
jednoczesnie, tym wigksze zagrozenie powiktaniami
choroby. Szczeg6lnie grozne jest potgczenie nastepu-
jacych czynnikéw: otylosci, cukrzycy typu 2, zabu-
rzen gospodarki lipidowej, nadci$nienia tetniczego,
niewielkiej aktywnosci fizycznej lub jej braku oraz
palenie papieroséw [24].

Chorzy dializowani réwniez moga by¢ narazeni na
wystapienie choroby niedokrwiennej serca czy ostrego
zespotu wiencowego. U 62% chorych zglaszajacych
sie na pierwsze dializy wykrywa sig¢ istotne zwezenia
w tetnicach wiencowych. Zwigzane to jest z wyste-
pujacymi chorobami nerek, ktére to podtrzymuja
przewlekty stan zapalny. U takich chorych zaburzona
jest takze gospodarka elektrolitowa, wapniowo-fosfo-
ranowa, jak réwniez wystepuje niedozywienie biatko-
wo-kaloryczne oraz inne czynniki, ktore sa swoiste
dla choréb nerek [25]. Waznym aspektem jest takze
kardiotoksycznos¢ dotyczaca pacjentéw leczonych
z powodu raka chemioterapia czy radioterapia w ob-
rebie klatki piersiowej [26].

Dos$¢ duzo kontrowersji jest wokél spozywania
alkoholu. Badania epidemiologiczne donoszg, ze
osoby, ktére pija alkohol w niewielkich ilo$ciach maja
0 30-40% wigcej szans na uniknigcie choroby nie-

dokrwiennej serca. Jednak nadmierne spozywanie go
moze mie¢ skutki katastrofalne. Wykres zaleznosci
moze przyjmowac ksztatt litery U lub J. Jednak nie sg
poznane do konca mechanizmy; jakie zachodzg w tych
zalezno$ciach. Przede wszystkim nalezy pamigtac, ze
nadmierne picie alkoholu jest czynnikiem ryzyka alko-
holizmu, choréb watroby, udaru mézgu, jak réwniez
kardiomiopatii alkoholowej [ 27].

Czynniki genetyczne w chorobie wiencowe;j

Cz¢s¢ znanych czynnikéow choroby wiencowej
(CAD) ma podloze genetyczne. Wspdtczesne modele
dziedziczenia wskazuja na mozliwo$¢ przekazywania
chordb jedno- i wielogenowo. Choroba wiencowa jest
chorobg wielogenowa, co oznacza, ze ujawnia si¢
w efekcie wspdtdziatania polimorfizméw wielu genéw
iwptywu srodowiskowych czynnikéw modyfikujacych
[28]. Taka heterogennos$¢ powoduje, ze mutacje roz-
nych gendéw moga prowadzi¢ do podobnego obrazu
klinicznego. W celu okreslenia genetycznej predys-
pozycji do choréb, powszechnie stosowane sa dwie
rézne metody badan genetycznych: badanie asocja-
cyjne obejmujace caly genom — GWAS (genome-wide
association studies) lub badanie genu kandydata [29].

Metoda GWAS oparta jest na technologiach mi-
kromacierzy rozpoznajacych sekwencje setek tysiecy
znanych polimorfizméw pojedynczych nukleotydow
(single nucleotide polymorphism — SNP) z catego geno-
mu [ 30]. Identyfikacja SNP zwigzanych z dang cecha
fenotypowa nastepuje poprzez stwierdzenie istotnych
statystycznie réznic w czestosciach ich wystepowania
pomiedzy dwiema badanymi grupami, ktére maja
bardzo duzg liczebnosé¢, dochodzaca do dziesigtkow
tysigcy przypadkéw. Ze wzgledu na tak duzg liczeb-
nos¢ grupy sg zazwyczaj niejednorodne etnicznie,
ainformacje dotyczace cech badanej choroby moga by¢
niepelne. Grupy réznig si¢ pod wzgledem obecnosci
badanej cechy fenotypowej a polimorficzne warianty
genu (allele) z nig zwigzane moga by¢ umiejscowione
zar6wno w sekwencjach kodujacych, jak i poza nimi.
Zwraca si¢ szczegdlng uwage na site zwigzku z badang
cecha fenotypowa wyrazong wartoscig ilorazu szans
(odds ratio— OR). Za silny zwigzek uznaje si¢ warto§¢
OR miedzy 2 a 3.

Wybér odpowiedniego genu kandydata naste-
puje na podstawie posiadanej a priori szczegbtowej
wiedzy o molekularnych i biochemicznych patome-
chanizmach powstawania choroby. Wybér ten moze
uwzglednia¢ wezesniejsze wyniki GWAS. W bada-
niach zwigzku genu kandydata z chorobg kluczowy
jest dobor oséb do grupy badanej i kontrolnej pod
wzgledem jednorodnosci etnicznej i fenotypowej.
Istotna jest takze odpowiednia liczebnosci badanych
grup, cho¢ jest ona zwykle znacznie mniejsza niz w ba-
daniach GWAS - dochodzi do setek, rzadziej tysiecy
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przypadkéw. Ocena zwigzku miedzy funkcjonalnie
istotnymi wariantami genu kandydata a chorobg opie-
ra si¢ na poréwnaniu czesto$ci danego allela w grupie
niespokrewnionych chorych i w grupie kontrolnej oraz
na wykazaniu jego powigzania z cechami klinicznymi
(np. zaawansowaniem) choroby. Za funkcjonalnie
istotne warianty genu kandydata uznawane sa te, ktore
moga wplywac na ekspresje genu, alternatywne skta-
danie (alternative splicing) pierwotnego transkryptu,
sekwencje aminokwaséw 1 zwigzane z nimi funkcje
tworzonego biatka.

Badania GWAS dotyczace CAD pozwolily do-
tychczas zidentyfikowaé kilkadziesigt loci mogacych
mie¢ zwiazek z ryzykiem tej choroby w réznych
populacjach. W badaniach réznych autoréw na wie-
lotysiecznych grupach najsilniejszy zwiazek z CAD
(OR=1,92) maja polimorfizmy zlokalizowane na
chromosomie 6q26-27, gdzie znajduja si¢ geny LPAL2
i LPA odpowiedzialne za st¢zenie Lp(a) w osoczu
[31]. W wielokrotnie powtarzanych badaniach na
réznych populacjach wykazano nieco stabsza asocjacje
(OR=1,29) CAD z polimorfizmami w rejonie chro-
mosomu 9p21.3, gdzie znajduja si¢ geny CDKNZA
i CDKN2 [32]. Kodujg one biatko p16, ktore jest
inhibitorem kinaz cyklinozaleznych z grupy D: 2A, 4
16, ajego defekt moze wigzac si¢ rowniez z ryzykiem
powstawania tetniakéw aorty brzusznej i tetniakow
§rodcezaszkowych [33]. W pojedynczych badaniach
GWAS wskazywano na mozliwy udzial w patogenezie
CAD takze innych gendéw, w tym zwiazanych z osoczo-
wym stezeniem TG [34], LDL [35, 36], HDL [37],
ekspresja receptora dla LDL [38] oraz wielkoscig
ci$nienia tetniczego skurczowego [39].

W poszukiwaniu genetycznego podloza miaz-
dzycy analizowano najczesciej polimorfizmy gendw
kandydatéw kodujgcych biatka zwigzane z funkcja
§rodbtonka oraz uczestniczace w metabolizmie lipi-
déw, homocysteiny, procesach krzepnigcia, adhezji,
regulacji ci$nienia tetniczego, aktywacji procesow
zapalnych i ukfadzie antyoksydacyjnym. Wyniki
tych badan udowodnily zwigzek polimorfizmu rs688
(OR=1,67) idelecji eksonéwod 12 do 18 (OR=2,58)
w genie LDLR receptora LDL ze wzrostem ryzyka CAD
[40, 41 ]. Dobrze udokumentowano réwniez zwigzek
z CAD delecji 3 kodonéw na koncu 5 genu APOB
apolipoproteiny B skutkujgcej delecja aminokwasow
Leu-Leu-Ala (OR=3,2; p=0,032) oraz wspdtwystepo-
wania wariantéw rs3798220 1 rs10455872 genu LPA
kodujacego lipoproteine a (OR=1,7; p<0,00001)
[42-44]. Pojedyncze badania wykazaly zwigzek ry-
zyka CAD z polimorfizmem genéw kodujacych apoE
[45], biatko PCSK9 [46], reduktaz¢ metylenotetra-
hydrofolianu [47 ], ptytkows glikoproteing I1la [48],
konwertaze angiotensyny I [49], interleukine 6 [ 50],
fibrynogen [51], czynnik krzepniecia VIIIc [52],

czynnik von Willebranda [53], paraoksonaze [54],
syntaze NO [55], receptor CD36 [ 56, 57].

Niezwykle ciekawym wydaja si¢ badania naukowe,
ktore wskazuja, ze zmiany chemiczne na poziomie
DNA, np. nizsze poziomy metylacji DNA w obszarach
regulatorowych niektérych genéw sa powigzane ze
zwigkszonym ryzykiem CAD lub udaru mézgu [ 58].

Diagnostyka CAD

Diagnostyke rozpoczyna zebranie wywiadu od
pacjenta. Oprécz objawdw klinicznych, waznymi
informacjami sg te, méwigce o innych chorobach
pacjenta, takich jak nadci$nienie tetnicze, cukrzyca,
zakrzepice zyt oraz o wystepowanie choréb zwigzanych
z uktadem krazenia w rodzinie. Objawy kliniczne, ja-
kie wystepuja w chorobie niedokrwiennej serca moga
$wiadczy¢ o zaawansowaniu choroby. Podstawowym
objawem jest bol w klatce piersiowej. Najczesciej
wystepuje za mostkiem. Czesto opisywany jest jako
ucisk, gniecenie, zaciskanie, lub dyskomfort. Pacjenci
dodatkowo odczuwajg promieniowanie do szyi, bar-
kow (szczegolnie lewego), zuchwy. U cukrzykéw bol
moze by¢ utajony, nie dawaé sygnaléow ze wzgledu na
polineuropatie. Objaw bolu moze by¢ wywotany przez
wysitek fizyczny, silny stres, emocje, przejedzenie,
nagly wzrost ci$nienia tetniczego, ozigbienie. Towa-
rzyszy temu uczucie leku, potliwosé, blados¢ [59].
W diagnostyce CAD wykorzystuje si¢ badanie EKG
(electrocardiography) i badania biochemiczne. Kryte-
rium méwigcym o mozliwosci wystapienia choroby czy
zawalu sg zmiany odcinka ST w elektrokardiogramie.
Zmiany te obejmuja uniesienie lub obnizenie tego
odcinka w stosunku do linii izoelektrycznej. Zawat
serca moze przebiegac bez uniesienia odcinka ST. Na
podstawie tego, w ktorym odprowadzeniu pojawiaja si¢
zmiany mozna okresli¢ miejsce zawalu. EKG nie jest
jednak badaniem dajacym pewnos$¢ diagnostyczng.
Na podstawie samego zapisu elektrokardiograficznego
nie mozna postawi¢ pewnej i jednoznacznej diagnozy
o chorobie niedokrwiennej czy o zawale serca. Czgsto
wyniki sg zafatszowane. Oprocz zapisu EKG zawsze na-
lezy bra¢ pod uwage objawy kliniczne oraz mozliwos¢
przeprowadzenia innych badan laboratoryjnych lub
obrazowych [60, 61]. Aktualnie wazne jest, aby przy
podejrzeniu wystapienia zawatu mig$nia sercowego,
ostrego zespotu wiencowego czy choroby wiencowej
wykona¢ badanie, ktére oznaczy markery §wiadczace
o niedokrwieniu mie$nia sercowego. Takim markerem
jest np. troponina T. Obecnie mozna ustali¢ poziom
tego wskaznika z doktadnoscig do 0,001ug/L [62].
W tych badaniach nalezy zwrdci¢ uwage na lipido-
gram — stezenie poszczegdlnych frakeji cholesterolo-
wych oraz cholesterolu catkowitego, poziom glukozy
w badaniu na czczo, poziom markeréw swiadczacych
o zawale mig$nia sercowego — przy jego podejrzeniu.



Bartoszewicz M, Ra¢ M. Czynniki ryzyka choroby wiericowej — diagnostyka, leczenie i prewencja

257

Mozna takze wykona¢ badanie poziomu tyreotropiny
(TSH) w surowicy krwi, stezenia kwasu moczowego
oraz zbada¢ odsetek hemoglobiny glikowanej [ 63, 64 ].
Do metod diagnostycznych zaliczy¢ mozna réwniez
probe wysitkowa. Badanie to polega na prowadzeniu
wysitku submaksymalnego przez badanego. Prowadzi
si¢ je na cykloergometrze lub biezni ruchomej. Podczas
proby prowadzi sie zapis EKG w 12 odprowadzeniach.
W trakcie badania zwraca si¢ uwage na zapis przy-
najmniej w 3 odprowadzeniach i czestos¢ pracy serca
w stosunku do maksymalnej czestosci pracy serca, kté-
ra zalezna jest od ptci i wieku badanego oraz ci$nienie
tetnicze. Probe przerywa sie w momencie pojawienia si¢
cech niedokrwienia mig$nia sercowego. Objawia si¢ to
zglaszanymi przez pacjenta dolegliwosciami takimi, jak
bdl w klatce piersiowej (ktory narasta), nieprawidto-
wosciami w zapisie EKG (jak uniesienie lub obnizenie
odcinka ST), zaburzeniami rytmu serca, migotaniem,
zaburzeniami przewodzenia, zbyt wysokim ci$nieniem
krwi (zaréwno skurczowym, jak i rozkurczowym),
brakiem wzrostu czestosci pracy serca lub ci$nienia
tetniczego [65]. Ponadto zaleca si¢ wykonanie USG
tetnic obwodowych, a zwlaszcza szyjnych. Ocena ry-
zyka z zastosowaniem ultrasonografii koncentruje si¢
na pomiarach grubosci kompleksu btony wewnetrz-
nej i srodkowej (intima media — IM) i obecnosci oraz
charakterystyce blaszek miazdzycowych. Wartos¢ IM
jest markerem nie tylko weczesnej miazdzycy, ale takze
przerostu/hiperplazji mig$niowki gtadkiej. Wraz ze
wzrostem IMT stopniowo wzrasta ryzyko CAD. Za
nieprawidlowa uwaza si¢ warto$¢ IM>0,9 mm. Inny
wskaznik kostkowo-ramienny (ankle-brachial index —
ABI) jest odwrotnie proporcjonalny do ryzyka CAD.
Stosuje sie go w celu wykrycia bezobjawowej miazdzycy:.
Wartos¢ ABI<0,9 wskazuje na >50% zwezenie na od-
cinku migedzy aortg a dystalnymi tetnicami konczyny
dolnej. Ze wzgledu na akceptowalng czutos¢ (79%)
i specyficznos¢ (90%) wartos¢ ABI<0,9 uwaza si¢
za wiarygodny marker choroby tetnic obwodowych
[66, 67 ]. W dalszej diagnostyce CAD wykorzystuje si¢
koronarografi¢ — badanie z wykorzystaniem kontrastu
i promieni rentgenowskich. To inwazyjne badanie jest
obcigzone sporym ryzykiem wsrod pacjentow w star-
szym wieku [ 68]. Mozliwe jest takze obrazowanie per-
fuzji migsnia sercowego rezonansem magnetycznym
(MapReduce-MPI - MR-MPI) — badanie wykonywane
rowniez z kontrastem i wykorzystaniem rezonansu ma-
gnetycznego. Badanie MR wykorzystuje si¢ do oceny
morfologii i funkcji serca, zywotnosci tkanki mig$nia,
zmian bliznowatych pozawatowych i innych [69].
Ocena ryzyka chorych, u ktérych wystapit ostry
zespol wiencowy jest postgpowaniem, ktére moze
pomoce dobrac najkorzystniejsza dla pacjenta strategie
leczenia. Pomocna w tym dziataniu moze by¢ skala
TIMI (Thrombolysis In Myocardial Infarction). Dzigki

niej wraz z analizg badan inwazyjnych takich, jak
angiografia, mozna oszacowa¢ ryzyko wystgpienia za-
watu serca, pilnej interwencji inwazyjnej, czy potrzebe
rozszerzenia leczenia farmakologicznego wsrdéd cho-
rych po przebytym ostrym zespole wiencowym. Skala
zawiera w sobie 7 cech, z ktoérych kazda warta jest
1 punkt. Cechy te obejmuja takie wskazniki, jak: czyn-
niki ryzyka, istotne zmiany w §wietle tetnic, zmiany
w badaniu EKG, objawy dusznicy bolesnej, zazywanie
kwasu acetylosalicylowego, markery martwicy mig$nia
sercowego. Chorzy moga zosta¢ zakwalifikowani do
trzech grup: grupa ryzyka niskiego przy punktacji
0-2, grupa ryzyka sredniego z punktacja 3-4 oraz
grupa ryzyka wysokiego z punktacja 5-7 [70]. Wiele
skal do oceny ryzyka jest dostepnych do zastosowania
takze u zdrowych oséb. Wsréd nich mozna wymienic:
Framingham (Framingham Risk Score — FRS) [71],
SCORE (Systematic COronary Risk Evaluation) [72],
ASSIGN [73], QRISK [74], PROCAM (Prospective
Cardiovascular Miinster) [75], CUORE [76], Pooled
Cohort equations (PCEs) [77], Arriba [78] i Globo-
risk [79]. Ryzyko CAD wykazuje znaczace réznice
w obrgbie grup etnicznych. Zasadniczno u 0séb z Azji
Potudniowej i Afryki Subsaharyjskiej wystepuje wyzsze
ryzyko, a u Chinczykéw i oséb z Ameryki Potudniowe;j
—nizsze [80].

Leczenie CAD

Leczenie inwazyjne sktada si¢ z metod angiopla-
styki — mechanicznego udrozniania tetnic metodami
przezskornymi, jak balonikowanie czy stentowanie
(percutaneous coronary intervention — PCI) lub pomo-
stowania tetnic wiencowych, czyli tworzenia obejscia
miejsca niedroznego (coronary artery bypass graft
— CABG; bypass). Mozna wprowadza¢ metalowe
implanty — stenty, ktore uwalniaja leki. Tego typu roz-
wigzanie ogranicza czgsto$¢ restenozy oraz zabiegow
rewaskularyzacji [81]. Jednakze rewaskularyzacja
u 0s6b starszych ma inny przebieg niz u pacjentow
mlodszych. Pacjenci w podesztym wieku borykaja sie
z wieloma chorobami wspdlistniejacymi oraz z innym
przebiegiem choroby wienicowej. Zmiany miazdzyco-
we u takich chorych maja zwykle charakter rozsiany
[82]. Gtéwnymi powiktaniami leczenia interwencyj-
nego sg powiktania sercowe, krwotoczne i wynikajace
ze stosowania kontrastu i promieniowania jonizuja-
cego. Najciezszymi powiktaniami sa udary moézgu,
zawaly serca, a nawet zgon [83].

Leczenie farmakologiczne ze wzgledu na bogaty
zasob lekow jest szeroko stosowane wérdd pacjentow.
W tym sposobie leczenia wykorzystywane sg leki oraz
grupy lekoéw, jak: nitrogliceryna, mononitraty, leki
przeciwdlawicowe (jak B-adrenolityki) oraz antago-
niSci wapnia. Stosowanie kwasu acetylosalicylowego
(tzw. aspiryny) zmniejsza ryzyko zakrzepicy tetnic.
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W leczeniu farmakologicznym stosowane sg takze
statyny. Oprocz ww. podaje si¢ takze inhibitory kon-
wertazy angiotensyny. Udowodniono, ze stosowanie
leczenia tg grupa lekow jest réwnie skuteczne i takze
uzyskuje si¢ dzigki niej nizsze ryzyko zgonu i innych
powiktan [ 84, 85].

Prewencja

Prewencja przybiera dwie formy: pierwotna
iwtérng [86]. Prewencja pierwotna polega na zapobie-
ganiu chorobie zanim jeszcze doszto do zachorowania.
Jej celem jest eliminacja czynnikéw ryzyka choréb
sercowo-naczyniowych jeszcze przed wystagpieniem
choroby. Nie do przecenienie jest edukacja zdrowotna
juz od najmtodszych lat, ktéra powinna polega¢ na
ksztaltowaniu umiejetnosci i zachowan sprzyjajacych
zdrowiu i jego ochronie przed zagrozeniami zaréwno
w dziecinstwie, jak i w dorostym zyciu [87, 88]. Ini-
cjatywa prewencyjng skierowang zaréwno do lekarzy,
jak i populacji ogélnej jest powotane Polskiego Forum
Profilaktyki Choréb Uktadu Krazenia, ktore przygo-
towuje i propaguje jednolite wytyczne zapobiegania
chorobom uktadu krazenia [89]. Prewencja wtérna
ma na celu zapobieganie skutkom oraz powiktaniom
choroby, a takze ograniczenie jej dolegliwosci. Istot-
nym celem prewencji jest obnizenie ci$nienia tetni-
czego. Jednym z wazniejszych elementéw prewencji
jest dieta. Zwraca si¢ w niej uwage przede wszystkim
na wystepowanie kwaséw ttuszczowych w spozywa-
nych positkach. Nalezy ograniczaé spozywanie trans
kwaséw ttuszczowych nienasyconych, gdyz zwigk-
szone ich przyjmowanie powoduje zmiany w profilu
lipidowym krwi. Wzrasta stezenie frakeji LDL chole-
sterolu, natomiast spada stezenie frakeji HDL, co jest
niekorzystne dla organizmu. Najwigcej trans kwasow
tluszczowych znajduje si¢ w utwardzonych tluszczach
ro$linnych (np. margaryna) [90]. Ponadto zaleca si¢
duze spozycie blonnika, ryb, warzyw i owocéw oraz
orzechéw [91], poniewaz nawet prawidtowe spozycie
nasyconych kwasow ttuszczowych przy niewystarcza-
jacej podazy kwasow ttuszczowych jedno- i wielonie-
nasyconych oraz btonnika moga sprzyjac¢ rozwojowi
choréb uktadu krgzenia [92]. Ostatnio modne stato
si¢ spozywanie nienasyconych kwaséw ttuszczowych
omega-3 oraz steroli roslinnych, ktére miatyby by¢
skutecznym $rodkiem w prewencji wtoérnej choréb
wiencowych. Jednak doniesienia naukowe nie wyka-
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