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Stare i nowe czynniki ryzyka sercowo-
-naczyniowego — jak zahamowac
epidemie miazdzycy? Gzesé Il

Old and new cardiovascular risk factors — how to stop
the atherosclerosis epidemic? Part Il

STRESZCZENIE

Choroby uktadu sercowo-naczyniowego sg najczestsza przyczyna zgonoéw w Polsce, sta-
nowigc prawie 50% wszystkich zgonow. W badaniach epidemiologicznych wykazano, ze wy-
stepowanie i umieralno$¢ z powodu tych chorob Scisle korelujg z wystepowaniem czynni-
kow ryzyka miazdzycy. WSrdd nich najwazniejszg grupe stanowig czynniki klasyczne, takie
jak: dyslipidemie, palenie tytoniu, nadcisnienie tetnicze, cukrzyca, otyto$¢, wiek, ptec¢, mata
aktywno$¢ fizyczna i czynniki psychospoteczne. Czynniki ryzyka podzielono na poddajgce
sie modyfikacji i niemodyfikowalne. Pierwsze z nich wigzg sig ze stylem zycia oraz z cecha-
mi biochemicznymiifizjologicznymi, ktore mozna zmienic. Drugie czynnikito cechy, na ktore
nie mozna wptynac, jednak umozliwiaja okreslenie osoby z wysokim ryzykiem rozwoju cho-
roby sercowo-naczyniowej.

Aby ocenic¢ zagrozenia 0soby nieobcigzonej innymi schorzeniami poza chorobg uktadu ser-
cowo-naczyniowego, nalezy oszacowac globalne ryzyko obejmujace wszystkie rozpozna-
ne czynniki ryzyka u danej osoby. W ramach prewenc;ji pierwotnej trzeba przede wszystkim
dazy¢ do zmiany stylu zycia i w razie potrzeby zastosowac leczenie farmakologiczne. W pro-
filaktyce wtdrnej u 0s6b z chorobg sercowo-naczyniowg nalezy nie tylko wyeliminowac lub
modyfikowac konwencjonalne czynnikiryzyka, ale takze czesto wdrozy¢ agresywna farma-
koterapie tych czynnikow.

Wymienione obcigzenia stwierdza sig u okoto 50-90% pacjentow z chorobami uktadu ser-
cowo-naczyniowego. Wiele cech genetycznych, biochemicznych, wtasciwosci Sciany na-
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czyn moze by¢ determinantem ryzyka sercowo-naczyniowego, niezaleznie od klasycznych
czynnikow ryzyka. Niektore z nich wigza sie przyczynowo z rozwojem aterotrombozy, na przy-
ktad polimorfizm genetyczny lub czynniki krzepnigcia. Biatko C-reaktywne i homocysteing
rozwaza sig jako czynniki bedace przyczyna choroby, a zwigkszong grubo$¢ btony wewnetrznej
i Srodkowe;j tetnicy szyjnej lub wskaznik uwapnienia tetnic wiencowych — jako markery
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wczesnego uszkodzenia Sciany naczynia. Brakuje jednak wystarczajaco przekonujgcych
danych z badan klinicznych, ze stosowanie terapii ukierunkowanej na zwalczanie nowych
czynnikow poprawia efekty lecznicze i prognostyczne.

Nalezy jednak podkresli¢, ze jezeli nawet nowe determinanty ryzyka nie poprawiajg straty-
fikacji ryzyka, to dostarczajg wartosciowej wiedzy na temat patofizjologii chordb uktadu ser-
cowo-naczyniowego. (Forum Zaburzeri Metabolicznych 2010, tom 1, nr 3, 168-176).
stowa kluczowe: choroby sercowo-naczyniowe, klasyczne czynniki ryzyka,

nowe czynniki ryzyka, epidemiologia, profilaktyka

ABSTRACT

Conventional risk factors for atherosclerosis are confirmed in 50-90% of patients with car-
diovascular diseases. A number of genetic, biochemical and vascular wall features may
determine cardiovascular risk, independent of classical risk factors. Some of them are pa-
thophysiologically associated with atherothrombosis, for example genetic polymorphisms
or coagulation factors. Moreover, C-reactive protein or plasma homocysteine are conside-
red to be a reason for disease. Next, there are the markers of early injury of vascular wall,
like increased carotid artery intima-media thickness or coronary calcium score. However,
no convincing data from clinical trials is available to confirm that tailored treatment of the
new cardiovascular risk factors brings therapeutic and prognostic benefits.

One should stress, that the new risk determinants substantially increase our knowledge in
patophysiology of cardiovascular disease, even if they do not contribute to risk stratifica-

tion. (Forum Zaburzen Metabolicznych 2010, vol. 1, no 3, 168-176)
key words: cardiovascular diseases, genetic features, biochemical disorders, vascular

wall dysfunction

WSTEP

Aby lepiej zrozumieé patogeneze choréb
uktadu sercowo-naczyniowego i udoskonali¢
oceng ryzyka, potozono znaczny nacisk na
poszukiwanie zmiennych, ktore niezaleznie
od klasycznych czynnikéw moglyby poprawic¢
stratyfikacje ryzyka sercowo-naczyniowego.
Po opublikowaniu wynikéw badania INTER-
HEART wielu badaczy zastanawiato si¢, czy
istnieja jeszcze dodatkowe, nowe czynniki
ryzyka i czy zwigkszaja one przydatnos¢ do-
tychczas stosowanych modeli oceny ryzyka
sercowo-naczyniowego? Dzigki udoskonale-
niu technik badawczych oraz coraz lepszemu
rozumieniu mechanizméw i patomechani-
zmdw funkcjonowania uktadu sercowo-na-

czyniowego lista tych czynnikéw jest coraz

Forum Zaburzen Metabolicznych 2010, tom 1, nr 3, 168-176

dtuzsza i wcigz nie do kofca ustalona. Wiele
czynnikow genetycznych, markeréw bioche-
micznych lub wlasciwosci naczyn moze by¢ zi-
dentyfikowanych jako determinanty ryzyka
sercowo-naczyniowego niezaleznie od kla-
sycznych czynnikéw ryzyka.

Niektére sposréd tych determinantéw sa
przyczynowo powiazane z rozwojem atero-
trombozy, na przyktad polimorfizm genetycz-
ny czy czynniki krzepnig¢cia. Inne rozwazane
sa jako czynniki bedace przyczyna choroby,
na przyktad biatko C-reaktywne(CRP, C-re-
active protein) lub jako markery wczesnego
etapu uszkodzenia Sciany naczynia, na przy-
ktad zwigkszona grubo$¢ btony wewnetrznej
i Srodkowej tetnicy szyjnej czy wskaznik
uwapnienia tetnic wieficowych. Nie do kon-
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ca wiadomo, czy taki nowy element ryzyka
sercowo-naczyniowego reprezentuje przy-
czyng, Swiadczy o wezesnym etapie uszkodze-

nia naczynia czy tez oznacza i jedno i drugie.

CZYNNIKI GENETYCZNE

Przedwczesne wystgpowanie choréb ukta-
du sercowo-naczyniowego u krewnych
pierwszego stopnia w wieku ponizej 55 lat
dla mezczyzn i ponizej 65 lat dla kobiet
wiaze si¢ z co najmniej 2-krotnym wzro-
stem ryzyka. Wykazano réwniez, ze ryzyko
choroby wieficowej zwigksza sie w przy-
padku istnienia wigkszej liczby krewnych
z choroba wiefiicowa oraz wystepowania
choroby wienicowej u krewnych w mtodym
wieku [1]. Istnieja $ciste dowody, ze zawat
serca i inne choroby ukladu sercowo-na-
czyniowego na podlozu miazdzycy, szcze-
golnie pojawiajace sie w mlodym wieku, sa
uwarunkowane genetycznie. Gen moze
usposabiaé¢ do rozwoju choroby uktadu
sercowo-naczyniowego w przypadku, gdy
stwierdza si¢ jego obecnos¢ funkcjonalng
w wielu formach — tak zwany polimorfizm
czynnosciowy. Nalezy do niego zmiana
typu insercja/delecja oraz polimorfizmy
pojedynczych nukleotydéw. Na podstawie
przeprowadzonych metaanaliz polimorfi-
zmow wyodrebniono kilka odmian, ktore
maja prawdopodobnie istotny, jednak
umiarkowany wplyw na ryzyko sercowo-
naczyniowe. Naleza do nich warianty apo
E (APOE), inhibitora aktywatora plazmi-
nogenu 1 (PAI-1, plasminogen-activator in-
hibitor-1), inhibitora konwertazy angio-
tensyny (ACE, angiotensin-converting en-
zyme) i geny enzymu reduktazy metyleno-
tetrahydrofolianu (MTHFR, 5, 10-methy-
lene tetrahydrofolate reductase) [2].

Duze ryzyko wczesnego rozwoju cho-
roby wieficowej istnieje u os6b z rodzinna
hipercholesterolemia, ktorej czgstos¢ wy-
stgpowania ocenia si¢ na 1/500. Jest to
choroba zazwyczaj spowodowana mutacja

genu receptora lipoproteiny o matej gesto-

Sci (LDL-R, low density lipoprotein recep-
tor). Rodzinna hipercholesterolemi¢ stwier-
dzasi¢ u5-10% 0s6b, u ktorych wystapity ob-
jawy choroby wiencowej przed 55. rokiem
zycia. Zmiana stylu zycia oraz zastosowanie
statyn nawet u mtodych os6b z hipercholeste-
rolemia, bez objawéw choroby wieficowej,
przedtuza zycie i poprawia jego jakoS§¢ [3].
Jednak u okoto 3% 0s6b zrodzinna hipercho-
lesterolemig stwierdza si¢ defekt genu apo-
proteiny B-100, bedacego ligandem recepto-
ra LDL. Dotychczas okreS§lono ponad 700
réznych mutacji. Wydaje si¢, ze ten defekt ge-
netyczny ma tagodniejszy przebieg kliniczny
w poréwnaniu z mutacja genu LDL-R [4].
NajczeSciej stwierdzang postacia ciezkiej hi-
perlipidemii jest rodzinna ztozona hiperlipi-
demia. Schorzenie to wystepuje u okoto 1/100
przypadkoéw i zalezy prawdopodobnie od za-
burzen wielogenowych [1].

WSKAZNIKI REAKCJI ZAPALNEJ
Podstawowa role w progresji zmian miazdzy-
cowych ma stan zapalny. Dowody taczace za-
palenie z procesem aterogenezy pochodza
z badan ostrej i przewlektej fazy choroby
wieficowej. W badaniach wykazano, ze mar-
kery procesu zapalnego, takie jak CRP, sa sil-
nym predykatorem zdarzen sercowo-naczy-
niowych w przysztosci. U 0s6b ze stabilng cho-
roba wiencowa wyzsze stezenie CRP zwigk-
sza ryzyko wystapienia ostrego zespotu wiefi-
cowego, a u chorych z dtawica niestabilng i za-
watem serca oznacza gorsze rokowanie i ry-
zyko powiktaf zaréwno w czasie hospitaliza-
cji, jak i w obserwacji 6-12-miesigcznej [5].
Bialko C-reaktywne powoduje dysfunk-
cje srodbtonka naczyn, sprzyja powstawaniu
zakrzepicy oraz zwigksza naptyw komorek
zapalnych do §ciany tetnic. Wysokie stezenie
CRP lub amyloidu A w surowicy moze ozna-
czaéwigkszy proces zapalny w Scianie tgtnic,
ktoéry prowadzi do inwazji komérek zapal-
nych, uwolnienia enzymoéw proteolitycznych,
uszkodzenia otoczki wtdknistej i peknigcia

blaszki miazdzycowej [6].
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Wazny udziat w rozwoju miazdzycy maja
cytokiny prozapalne. Czynnik martwicy no-
wotworu « (TNFe, tumor necrosis factor-a)
nasila ekspresje receptoréw dla monocytow
na powierzchni uszkodzonego Srédblonka,
powodujac zwigkszenie liczby monocytow
przechodzacych do przestrzeni pod$réd-
btonkowej i ulegajacych tam przeksztatce-
niu w makrofagi [7]. Wykazano podwyzszo-
ne stezenie TNFea u chorych z zawatem ser-
ca i niestabilng choroba wieficowa. Wedtug
niektorych autoréw wyzsze stezenie tej cyto-
kiny u os6b po zawale serca moze zwigkszy¢
ryzyko kolejnego zawalu w przysztosci [7],
jednak nie wykazano tej zaleznoSci u pacjen-
téw bez przebytego zawatu serca [8].

Istnieja dowody, Ze inna prozapalna cy-
tokina —interleukina-6 (IL-6, interleukin 6)
wiaze si¢ z ryzykiem choroby wieficowej. Wy-
kazano podwyzszone st¢zenie IL-6 u pacjen-
téw z ostrymi zespotami wieficowymi, w tym
z zawaltem serca, a takze u zdrowych oséb,
u ktérych w przesztosci wystapit zawat [9, 10].
Wykazano dodatnig korelacj¢ migdzy steze-
niem IL-6, IL-18 oraz TNF« a tradycyjnymi
czynnikami ryzyka sercowo-naczyniowego,
jednak ten fakt nie mial bezposSredniego
wplywu na wystgpienie zawatu serca w przy-
sztosci [11]. Cytokiny wykazaly silng korela-
cje z innymi markerami procesu zapalnego,
jak CRP, fibrynogen czy amyloid A w suro-
wicy, i byly niezaleznym czynnikiem ryzyka
rozwoju incydentdw sercowo-naczyniowych
w przysztosci [12]. Stezenie IL-6 jest pod-
wyzszone w czasie zakazef, w zwiazku z czym
zaktadano, ze niektére infekcje bakteryjne
i wirusowe moga nasila¢ rozw6j zmian
miazdzycowych. Jednak nie stwierdzono za-
leznoSci miedzy podwyzszonym mianem
przeciwcial klasy IgG przeciw Chlamydia
pneumoniae, Helicobacter pylori, wirusom
herpes simplex i cytomegalowirusom a zwigk-
szeniem ryzyka sercowo-naczyniowego, a ta-
kze z podwyzszonym stezeniem markeréw
procesu zapalnego w zakazeniach wywota-
nych tymi drobnoustrojami [13, 14]. Wyniki

Forum Zaburzen Metabolicznych 2010, tom 1, nr 3, 168-176

opublikowanego niedawno badaniaJustifica-
tion for the Use of statins in Primary preven-
tion:an Intervention Trial Evaluating Rosuva-
statin (JUPITER) wykazaly, ze u 0s6b zdro-
wych bez hiperlipidemii, lecz z podwyzszo-
nym stezeniem CRP mierzonym metoda wy-
sokiej czutosci (hs-CRP, high sensitivity CRP),
zastosowanie rosuwastatyny znamiennie zmniej-
szyto czestos¢ wystepowania incydentéw serco-
wo-naczyniowych [15]. Istnieje wigc mozliwosc,
ze leczenie przeciwzapalne dostarczy nowego
podejscia do terapii i prewencji choréb uktadu

Sercowo-naczyniowego.

GZYNNIKI TROMBOGENNE

W licznych badaniach wykazano zwiazek
podwyzszonego stezenia fibrynogenu z cho-
robami uktadu sercowo-naczyniowego [16].
Stwierdzono, ze redukcja podwyzszonego
stezenia fibrynogenu u pacjentéw z choroba
wieficowa zmniejsza liczbe zgondw z przy-
czyn sercowych oraz udaréw niedokrwien-
nych mézgu [17]. Nalezy podkreslié, ze za-
przestanie palenia tytoniu, redukcja masy
ciala, regularny wysitek fizyczny, umiarkowa-
ne spozywanie alkoholu, a takze stosowanie
fibratow moze znamiennie obnizy¢ stezenie
fibrynogenu w osoczu. Na podstawie wielu
badan i metaanaliz wykazano rowniez zwia-
zek z ryzykiem wystgpowania incydentow
wieficowych a czynnikiem von Willebranda,
D-dimerem, czynnikiem VII krzepnigcia,
PAI-1 [18]. Wystepowanie czynnikéw trom-
bogennych o potwierdzonym zwiazku z ryzy-
kiem choroby wienicowej jest uzaleznione od
poddajacych sie modyfikacji czynnikéw
zwiazanych ze stylem zycia. Wykazano Scisly
zwiazek palenia tytoniu ze stezeniem fibry-
nogenu i D-dimeru [1]. U kobiet w wieku
powyzej 35 lat palenie i jednoczesne stosowa-
nie doustnych Srodkéw antykoncepcyjnych
prowadzi do zwigkszonej liczby zawatéw ser-
ca w mechanizmie wytworzenia zakrzepu.
U kobiet stosujacych doustne Srodki anty-
koncepcyjne z mniejszg zawartoSciag etyny-

loestradiolu wystgpuje istotnie zwigkszone
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stezenie fibrynopeptydu A i fibrynogenu,
au kobiet palacych stwierdzono dodatkowo
brak kompensacyjnego wzrostu antytrombi-
ny III [19]. Nie ulega watpliwosci, ze natog
palenia wywiera istotny wplyw na uktad
krzepnigcia i w kilku mechanizmach nasila

zwiazane z nim procesy.

HOMOCYSTEINA

Wyniki badan epidemiologicznych oraz ich
metaanalizy wskazuja na zwigkszone ryzyko
wystapienia chordb uktadu sercowo-naczy-
niowego u 0s6b zwysokim stezeniem homo-
cysteiny w osoczu. Wielko$¢ ryzyka ocenia si¢
0d 20% w prospektywnych badaniach kohor-
towych do 80% w badaniach retrospektyw-
nych [20-22]. Wykazano réwniez istotny
zwiazek homocysteiny ze zdarzeniami serco-
wo-naczyniowymi, takimi jak zawat serca,
udar mézgu, zgony z przyczyn sercowo-na-
czyniowych, nawrdt incydentéw wiefico-
wych, postep choroby niedokrwiennej serca
[23]. Jednak w kilku badaniach nie potwier-
dzono takiej zaleznoSci [24, 25]. Jedna zwaz-
niejszych przyczyn hiperhomocysteinemii
jest niedob6r kwasu foliowego i witamin B6
i B12. Dieta bogata w kwas foliowy obniza
stezenie homocysteiny we krwi, jednak nie
wykazano korzystnego wplywu suplementa-
cji kwasu foliowego i witaminy B na reduk-
cje zdarzen sercowo-naczyniowych u pa-
cjentéw z dominujaca choroba naczyn lub
cukrzyca mimo obnizenia st¢zenia homocy-
steiny [26, 27]. Zwigkszone stezenie homo-
cysteiny w surowicy istotnie zwigksza ryzyko
zwigzane z paleniem tytoniu, nadci$nieniem
tetniczym i hiperlipidemia [1]. U chorych
z hiperhomocysteinemia zaleca si¢ zwalcza-

nie klasycznych czynnikow ryzyka.

GRUBOSC BLONY WEWNETRZNEJ

| SRODKOWEJ TETNICY SZYJNEJ

Na podstawie pomiaru grubo$ci blony we-
wnetrznej i Srodkowej tetnicy szyjnej za po-
moca ultrasonografii w prezentacji B-mode

moznawykryéwczesne zmiany miazdzycowe,

zanim pojawisi¢ zwezenie Swiatla naczynia. Gru-
bos¢ blony wewngtrznej i Srodkowej tetnicy szyj-
nej w przedziale 0,9-1,5 mm oznacza pogrubie-
nie blony wewnetrznej i Srodkowe;j tetnicy szyj-
nej, natomiast grubos¢ powyzej 1,5 mm oznacza
blaszke miazdzycows. Wykazano, ze IMT (in-
tima-media thickness) wiaze si¢ z rozwojem
choréb sercowo-naczyniowychijest niezalez-
nym predykatorem zawatu serca i udaru mo-
zgu [28, 29]. Stwierdzono takze, ze wiele kla-
sycznych czynnikéw ryzyka wplywa na wiel-
ko$¢ IMT, a leczenie farmakologiczne zatrzy-
muje progresje lub nawet zmniejsza wielko$¢
juz powstalych zmian w tetnicy szyjnej [30].
Wedlug wytycznych Polskiego Forum Profi-
laktyki IMT, oceniona za pomoca ultrasono-
grafii, jest wskaZnikiem zaawansowania
miazdzycy iumozliwia oceng ryzyka incyden-
téw sercowo-naczyniowych u bezobjawowych

0s6b zumiarkowanym ryzykiem sercowo-na-

czyniowym [31].

WSKAZNIK UWAPNIENIA TETNIC
WIENCOWYCH

Wskaznik uwapnienia t¢tnic wieficowych
(CS, calcium score), oznaczany w tomografii
komputerowej, jest uznanym markerem za-
awansowania zmian miazdzycowych [32].
Wiele doniesien wskazuje na szczegdlnie
istotne znaczenie rokownicze CS u chorych
zumiarkowanym ryzykiem wystapienia cho-
roby wiencowej w ciggu 10 lat [33]. W tym
samym przedziale wieku wyzsza warto$¢ CS
stwierdzono u me¢zczyzn (réznica ta zmniej-
sza si¢ dopiero u 0séb po 60. rz.). Odnoto-
wano takze r6znice populacyjne — w Euro-
pie wykazano nizszy CS w poréwnaniu z po-
pulacja pétnocnoamerykanska, zwlaszcza
u o0séb nieleczacych sie z powodu choréb
uktadu sercowo-naczyniowego [34]. Przyje-
to, ze za mate ryzyko wystapienia istotnej he-
modynamicznie choroby wiencowej prze-
mawia warto§¢ CS ponizej 100 jednostek
Agatstona (j.A), natomiast warto$¢ CS po-
wyzej 400 j.A. wiaze si¢ z duzym ryzykiem
rozwoju tej choroby [35]. Wyniki badan pro-
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spektywnych wykazaly, ze wysoki CS umoz-
liwia przewidywanie wystgpienia choroby
wiencowej niezaleznie od konwencjonalnych
czynnikow ryzyka oraz stezenia CRP [36].
Stwierdzono réwniez, ze stopiefi zaawanso-
wania uwapnienia tetnic wiencowych kore-
luje dodatnio z wystepowaniem i wielkoScia
zwezen naczyn w klasycznej koronarografii.
Nie wykazano natomiast zwiazku pomiedzy
lokalizacja zwapnien a umiejscowieniem
krytycznych zwezen. Podkresla sie, ze war-
to§¢ CS = 0 pozwala na wykluczenie choro-
by wiencowej [37]. Jednak nie wszyscy auto-
rzy podzielaja ten poglad. W niedawno opu-
blikowanych doniesieniach wykazano, ze u
okoto 19% pacjentéw z wartosciag CS wyno-
szaca zero moga wystapic istotne zwezenia
tetnic wienicowych, a u okoto 12% chorych
z niewykazanym uwapnieniem te¢tnic wiefi-
cowych w tomografii komputerowej nalezy
wykonac zabiegi rewaskularyzacyjne w cia-
gu najblizszych 30 dni [38]. Nalezy przepro-
wadzi¢ wigksza liczbe badan klinicznych,
ktérych wyniki jednoznacznie odpowiedza
na pytanie, czy CS jest wiarygodnym marke-
rem oceny progresji zmian miazdzycowych

w tetnicach wienicowych.

CZESTOTLIWOSC RYTMU SERCA

Podwyzszona czestotliwo$¢ rytmu serca wig-
ze si¢ ze zwickszonym ryzykiem Smiertelno-
§ciz powodu choréb uktadu sercowo-naczy-
niowego oraz $Smiertelnosci ogélnej. Wyka-
zano réwniez, ze szybsza czynnos$¢ serca
w spoczynku zwicksza ryzyko rozwoju chordéb
uktadu sercowo-naczyniowego w populacji
ogolnej, u chorych z nadci$nieniem tetni-
czym, u 0s0b z cukrzyca oraz u pacjentéw
z rozpoznang wczeSniej choroba wieicowa
[39]. Wyniki badan epidemiologipcznych
wykazatly, ze podwyzszona czestotliwoS¢é ryt-
mu serca jest niezaleznym czynnikiem ryzy-
ka $Smiertelnosci z powodu choréb uktadu
sercowo-naczyniowego, szczegolnie u mez-
czyzn [40]. Przyspieszona spoczynkowa czyn-
no$¢ serca ulatwia wystepowanie zaburzen
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rytmu oraz niedokrwienia mig$nia sercowe-
go, a takze progresj¢ miazdzycy poprzez
uktad hemostazy. W metaanalizach wyka-
zano korzysci leczenia f-adrenolitykami
u chorych po przebytym zawale serca, kto-
re zalezaly od poziomu redukcji czgstotli-
woSci rytmu serca [41]. Beta-adrenolityki
oraz selektywne inhibitory kanatow I s3
takze skuteczne w leczeniu dtawicy piersio-
wej [42].

GRYPA

Smiertelno$¢ zwigzana z grypa wéréd oséb
z chorobami uktadu krazenia jest wigksza
w poréwnaniu z innymi chorobami przewle-
ktymi. Grypa powoduje nasilenie objawow
klinicznych u 0s6b z chorobami uktadu ser-
cowo-naczyniowego i u chorych z cukrzyca.
Wyniki badan epidemiologicznych wykazaly,
ze ryzyko powiktan, hospitalizacji i zgonu
zpowodu grypy jest wyZsze u 0sob po 65. roku
Zycia oraz u pacjentéw z chorobami przewle-
ktymi [43]. Aktualnie sa rozwazane dwa me-
chanizmy, przez ktére grypa moze wpltywac
na zdarzenia sercowo-naczyniowe. Zakaze-
nie wirusem grypy powoduje produkcje prze-
ciwciat przeciw zmodyfikowanym lipoprote-
inom o niskiej gestosci, co powoduje rozwaj
iprogresj¢ zmian miazdzycowych w Scianie na-
czynia. Drugi mechanizm dotyczy bezposred-
niej kolonizacji wirusa w §cianie naczynia, kt6-
ra inicjuje miejscowa reakcje autoimmunolo-
giczna nasilajaca proces aterogenezy [44].
Na podstawie wielu dowodow stwierdzono, ze
szczepienie przeciw grypie osob z chorobami
ukladu krazenia chroni je przed niekorzystny-
mi zdarzeniami, takimi jak zgon z przyczyn ser-
cowo-naczyniowych, a takze niezakonczonymi
zgonem [45]. Szczepienia przeciw grypie wywie-
rajq efekt ochronny zwlaszcza u starszych oséb,
zmniejszaja potrzebe hospitalizacji szczegdlnie
u pacjentdw z przewlekta niewydolnoscia ser-
ca oraz redukuja ryzyko incydentéw naczynio-
wo-mozgowych [46]. Szczepienie przeciw gry-
pie obecnie zaleca si¢ réwniez u osob z cu-

krzyca, ktora czesto wystgpuje u pacjentow
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z chorobami ukladu sercowo-naczyniowego
[47]. Wedlug zalecen American Hart Associa-
tion/American College of Cardiology (AHA/
/ACC) nalezy szczepi€ przeciw grypie we wtor-
nej prewencji osoby z choroba wieficowg oraz
innymi chorobami naczyniowymi na podiozu
miazdzycy [46].

Dotychczas nie wykazano, Ze szczepienie
przeciw grypie jest szkodliwe u 0séb z choro-

bami uktadu sercowo-naczyniowego [45, 48].

ZANIECZYSZCZENIE POWIETRZA

Wyniki badan epidemiologicznych oraz kli-
nicznych wykazaty szkodliwy wplyw zanie-
czyszczenia powietrza w otoczeniu na rozwaoj
choréb uktadu sercowo-naczyniowego. Sub-
stancje zanieczyszczajace Srodowisko (tlenek
wegla, tlenki azotu, dwutlenek siarki, ozon,
oléw oraz pyly) zwickszaja czestos¢ hospita-
lizacji i SmiertelnoS$¢ z powodu choréb ukta-
du krazenia. Znaczne nasilenie tego zjawi-
ska zauwazono u 0s6b z zastoinowa niewy-
dolnoScia serca lub u chorych z zaburzenia-
mirytmu serca [49]. Szczeg6lng uwage zwré-
cono na fakt, Ze wysokie stezenie pylow
o matej Srednicy (mniejszej lub rownej 2,5 wm)
wiaze si¢ zwigkszym ryzykiem wystapienia za-
walu serca [50]. Wykazano rowniez, ze diugo-
trwala ekspozycja na pyly o malej Srednicy
wigze sie ze zwiekszona czestos$cia wystepowa-
nia choréb ukladu sercowo-naczyniowego
(choroba wiencowa, zawal serca, udar mozgu)
oraz z wyzsza SmiertelnoScia z powodu tych
choréb wsréd kobiet po menopauzie [51].
Zaréwno diugotrwala, jak i krotkotrwala eks-
pozycjana pyly powoduje przyspieszenie czyn-
nosci serca, wzrost ci§nienia tetniczego, pod-
wyzszenie stezenia fibrynogenu oraz innych
czynnikéw krzepniecia, kurcz tetnic, wzrost
CRP, dysfunkcje srédbtonka naczyfi oraz
zmniejszenie zmiennoSci rytmu serca (HRV,
heart rate variability) [52]. Nastepstwem tego sa
zmiany niedokrwienne w EKG, objawy dtawi-
cy piersiowej, grozne komorowe zaburzenia
rytmu orazwigksze ryzykowystapienia ostrych
zespotow wiencowych [53, 54].

Wedtug wytycznych Polskiego Forum Profi-
laktyki ,,monitorowanie jako$ci powietrza
i ograniczenie emisji spalin i pytéw przemy-
stowych powinno stanowic¢ element strategii
ogblnopopulacyjnych w prewencji choréb
sercowo-naczyniowych”. Jednak dotychczas
nie opracowano wiarygodnych metod, ktére
moglyby znaleZ¢ zastosowanie w praktyce

kliniczne;.

PODSUMOWANIE

Wyniki badan dotyczacych licznych nowych
czynnikow ryzyka utatwiaja zrozumienie wielu
procesow prowadzacych do rozwoju miazdzy-
cy, mimo ze niektére sposrdd tych czynnikow
nie poprawiaja stratyfikacji ryzyka sercowo-
naczyniowego. Czeste wystepowanie konwen-
cjonalnych czynnikéw ryzyka, wykazane w ba-
daniach epidemiologicznych nad przyczynami
chor6b uktadu sercowo-naczyniowego, nie
powinno zniecheca¢ do poszukiwania nowych
czynnikéw i markerdw ryzyka. Systematycznie
powigkszajaca si¢ wiedza na temat nowych
czynnikéw ryzyka daje nadzieje, ze niektore
z nich znajda zastosowanie w najblizszej przy-
sztosci w codziennej praktyce lekarskie;.
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