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CHOROBA NIEDOKRWIENNA SERCA
� ASPEKTY KLINICZNE I SPO£ECZNE

STRESZCZENIE
Pierwszego klinicznego opisu d³awicy piersiowej dokona³ w czasach nowo¿ytnych Wiliam Heber-
den 230 lat temu. Ból w klatce piersiowej jest najwa¿niejszym objawem choroby niedokrwiennej
serca, której najczêstsz¹ przyczyn¹ jest mia¿d¿yca têtnic wieñcowych. Dyskomfort w klatce piersio-
wej pojawia siê w czasie zwiêkszonego zapotrzebowania miê�nia serca na tlen i jest wynikiem jego
niedostatecznej poda¿y. W pierwszym okresie choroby najczê�ciej powoduje go wysi³ek fizyczny.
Choroba niedokrwienna serca jest znacznie rozpowszechniona w Polsce, a czêsto�æ jej wystêpowa-
nia w ca³ej populacji wynosi ok. 2,5%. Schorzenie to stanowi istotny problem medyczny, spo³eczny
i ekonomiczny w krajach rozwiniêtych. Dok³adna znajomo�æ czynników ryzyka, metod rozpozna-
wania i leczenia oraz stosowanie szeroko zakrojonej profilaktyki stanowi obowi¹zek i wyzwanie dla
ka¿dego lekarza internisty i kardiologa.
S³owa kluczowe: choroba niedokrwienia serca, klinika, aspekty spo³eczne.
SUMMARY
The first description of cardiac ischemic pain in a course of coronary artery disease was done by
William Heberden 230 years ago. Chest pain is a common and important symptom of coronary arte-
ry disease and it is affecting many people all over the world. Recent estimates indicate that there are
about one million Poles with angina pectoris, and 100,000 cases of myocardial infarction each year.
The symptomatic discomfort that represents angina pectoris is usually associated with inadequate
oxygenation of the myocardium. Most often this reflects underlying coronary atherosclerosis that
involves at least a 50% diameter stenosis sufficent to reduce maximal blood flow during exercise.
The prevalence of angina pectoris in Polish population is about 2.5%. The socioeconomic implica-
tions of angina pectoris are staggering. A comprehensive approach to diagnostic assessment, risc
stratification, medical treatment, revascularization, and prevention of other cardiac complications
through secondary prevention is a key priority and resposibility of the physician.
Key words: coronary artery disease, clinical, social aspects.
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RYS HISTORYCZNY

Objawy choroby niedokrwiennej pod postaci¹ d³awicy piersiowej (angina pec-
toris) znali ju¿ lekarze staro¿ytni. Pierwsze doniesienie o d³awicy piersiowej po-
chodzi z Egiptu, gdzie 1500 lat przed narodzeniem Chrystusa opisywano dolegli-
wo�ci typowe dla niedokrwienia serca. O bezsilno�ci terapeutycznej w stosunku
do tej choroby �wiadczy okre�lenie 60 lat p.n.e. symptomów schorzenia jako me-
diatio mortis (przygotowanie do �mierci, rozmy�lanie o �mierci). Dopiero we
wczesnym �redniowieczu lekarz rzymski � Galen Claudius powi¹za³ objawy kli-
niczne choroby z niedomog¹ serca, okre�laj¹c je mianem �kardiolgii�.

Bardzo dok³adny i nadal aktualny opis objawów dusznicy bolesnej poda³ w 1772
roku, sam na ni¹ cierpi¹cy, Heberden: �Jest to dolegliwo�æ piersiowa (...). Tych,
którzy s¹ ni¹ dotkniêci, chwyta w czasie chodzenia, zw³aszcza pod górê i wkrótce
po jedzeniu, bolesne, nieprzyjemne uczucie, które wydaje siê, ¿e mog³oby po³o-
¿yæ kres ¿yciu, je¿eli wzrasta³oby b¹d� trwa³o nadal, lecz moment ca³kowitego
bezruchu ca³¹ tê dolegliwo�æ usuwa�.

Pierwsze mo¿liwo�ci farmakoterapii zaprezentowa³ w 1867 roku Brunton, wy-
kazuj¹c, ¿e amylium nitrosum redukuje skurcz têtnic i uwalnia chorego od bólu
wieñcowego. Wiek XX przyniós³ dalszy istotny postêp w poznaniu etiopatogene-
zy i kliniki tej choroby: w 1912 roku Herrick opisa³ morfologicznie zawa³ serca
a Bousfield zmiany niedokrwienne w elektrokardiogramie.

Prze³omem w diagnostyce i leczeniu choroby sta³o siê wprowadzenie badañ
hemodynamicznych i cewnikowania serca. W roku 1953 Seldinger opracowa³ tech-
nikê wprowadzania cewników do uk³adu naczyniowego poprzez nak³ucie têtnic
i ¿y³, zamiast ich chirurgicznego naciêcia. Sones Jr w Cleveland wprowadzi³ w 1959
roku now¹ technikê bezpo�redniej, selektywnej koronarografii obu têtnic wieñco-
wych, a Grunzig w 1978 roku opracowa³ technikê �ródnaczyniowej, przezskórnej
koronaroplastyki.

DEFINICJA

Wspó³czesna definicja choroby niedokrwiennej serca okre�la j¹ jako zespó³
objawów wywo³anych niedostateczn¹ poda¿¹ tlenu i substratów energetycznych
w stosunku do aktualnego zapotrzebowania miê�nia sercowego. Wystêpuje naj-
czê�ciej w przebiegu procesu mia¿d¿ycy powoduj¹cego organiczne zwê¿enie têt-
nic wieñcowych, mówimy wówczas o chorobie wieñcowej.

Mia¿d¿yca jest dynamicznym procesem chorobowym, rozpoczynaj¹cym siê ju¿
w pierwszych latach ¿ycia i po wieloletnim okresie utajenia, osi¹gaj¹cym swój
horyzont kliniczny w sposób ostry: jako zawa³ serca � ostry zespó³ wieñcowy lub
nag³a �mieræ sercowa � b¹d� przewlekle jako choroba wieñcowa.
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Znacznie rzadziej niedokrwienie serca wywo³ane jest przez: zatory, zmiany
zapalne, pourazowe i wrodzone anomalie têtnic lub te¿ przy prawid³owych têtni-
cach wieñcowych z nadmiernym zapotrzebowaniem serca na tlen, np. w napado-
wych czêstoskurczach, oraz w nadczynno�ci tarczycy. Choroba niedokrwienna
serca jest wiêc pojêciem szerszym ni¿ choroba wieñcowa, chocia¿ niemia¿d¿yco-
we przyczyny choroby wystêpuj¹ znacznie rzadziej.

Najczêstszym objawem choroby niedokrwiennej serca jest ból lub dyskomfort
w klatce piersiowej, nazywany d³awic¹ piersiow¹. Jest on wyk³adnikiem niedo-
krwienia miê�nia sercowego, �wo³aniem niedokrwionego serca o tlen�, jak obra-
zowo podaj¹ niektórzy autorzy. W wielu krajach, w tym równie¿ w Polsce, nadal
powszechnie u¿ywa siê ³aciñskiego okre�lenia bólu d³awicowego � angina pecto-
ris obejmuj¹cego swym znaczeniem równie¿ nazwê schorzenia.

EPIDEMIOLOGIA
Z powodu przewlek³ej choroby niedokrwiennej cierpi w Polsce 2,5% popula-

cji, tj. ok. 1mln osób, spo�ród których 100 tys. rocznie zapada na zawa³ serca.
W ostatnich 20 latach w naszym kraju a¿ dwukrotnie wzros³a umieralno�æ z po-
wodu choroby niedokrwiennej serca u osób poni¿ej 65. r. ¿. (zarówno u mê¿czyzn
jak i u kobiet). Na pocz¹tku lat 90. poziom umieralno�ci mê¿czyzn w Polsce z po-
wodu chorób uk³adu kr¹¿enia by³ wy¿szy o 60% od przeciêtnego w Europie i o po-
nad 90% od �redniego w krajach Unii Europejskiej. Równie¿ kobiety umieraj¹
w naszym kraju z powodu schorzeñ uk³adu kr¹¿enia o 81% czê�ciej ni¿ w krajach
Unii Europejskiej. Przeciêtna wieku kobiet w Polsce jest o 4,5 roku krótsza ni¿
w Europie Zachodniej, a mê¿czyzn o 6 lat krótsza. W naszym kraju mê¿czy�ni ¿yj¹
�rednio o 8,5 lat krócej od kobiet, a g³ówn¹ przyczyn¹ tej dysproporcji jest choro-
ba wieñcowa czê�ciej dotykaj¹ca w³a�nie mê¿czyzn.

Mimo korzystnych tendencji, jakie zarysowa³y siê w latach 90. XX wieku,
choroba niedokrwienna serca nadal stanowi w Polsce g³ówn¹ przyczynê przedwcze-
snej �mierci. Uwa¿a siê, ¿e powoduje ona oko³o 40% zgonów mê¿czyzn w �red-
nim wieku i stanowi drug¹ po nowotworach z³o�liwych najczêstsz¹ przyczynê
przedwczesnej �mierci u kobiet. Jest nadal uwa¿ana za podstawowy problem zdro-
wotny, spo³eczny i ekonomiczny naszego kraju, a osobiste tragedie zwi¹zane ze
strat¹ bliskich, pogorszeniem sytuacji materialnej rodzin, konieczno�ci¹ radykal-
nej zmiany planów ¿yciowych, czy inwalidztwem dotykaj¹cym osoby m³ode
i w �rednim wieku, s¹ nie do oszacowania.

ETIOPATOGENEZA CHOROBY NIEDOKRWIENNEJ SERCA
Serce do wykonania pracy potrzebuje tlenu i substancji od¿ywczych dostarcza-

nych przez krew p³yn¹c¹ w têtnicach wieñcowych. Têtnice wieñcowe odchodz¹
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od aorty bezpo�rednio nad zastawkê aortaln¹, po³o¿one s¹ na powierzchni serca
i oplataj¹ je w kszta³cie wieñca (st¹d ich nazwa). Wyró¿niamy praw¹ i wiêksz¹
lew¹ têtnicê wieñcow¹, która rozga³êzia siê na ga³¹� miêdzykomorow¹ przedni¹
i ga³¹� okalaj¹c¹. Ich �rednica wynosi przeciêtnie 2�4 mm. Najwa¿niejsz¹ têtnic¹
wieñcow¹ jest ga³¹� miêdzykomorowa przednia, która zaopatruje wiêksz¹ czê�æ
serca, a zw³aszcza lew¹ komorê, i jest nazywana têtnic¹ ¿ycia lub têtnic¹ wdów,
gdy¿ jej nag³e zamkniêcie prowadzi do rozleg³ego zawa³u serca a nawet zgonu.

Im wiêksze jest zapotrzebowanie serca na tlen, np. w czasie wysi³ku fizyczne-
go, stresu, tachykardii, tym wiêkszy jest przep³yw przez naczynia wieñcowe.
Wzrost przep³ywu krwi przez naczynia wieñcowe w zale¿no�ci od zapotrzebowa-
nia nazywany jest rezerw¹ wieñcow¹ i w zdrowych naczyniach mo¿e zwiêkszyæ
siê nawet piêciokrotnie. Zdrowe têtnice wieñcowe s¹ elastyczne, o g³adkiej po-
wierzchni i pozwalaj¹ na autoregulacjê przep³ywu krwi w zale¿no�ci od zapotrze-
bowania serca.

�ciana têtnic jest wy�cielona od wewn¹trz �ródb³onkiem i w prawid³owych
warunkach jest idealnie g³adka i nieprzepuszczalna dla zwi¹zków t³uszczowych
i komórek krwi. W przypadku uszkodzenia b³ony wewnêtrznej têtnicy dochodzi
do przenikania i gromadzenia siê w �cianie naczynia cz¹steczek cholesterolu, p³y-
tek krwi, odk³adania soli wapnia i w³óknika. Powstaje blaszka mia¿d¿ycowa, któ-
ra wpukla siê do �wiat³a naczynia i powoduje jego zwê¿enie. Gdy blaszka mia¿d¿y-
cowa ulegnie uszkodzeniu w miejscu pêkniêcia tworzy siê zakrzep, który mo¿e
spowodowaæ ca³kowite zamkniêcie �wiat³a naczynia i powstanie zawa³u serca.

Najczêstszymi czynnikami uszkadzaj¹cymi b³onê wewnêtrzn¹ têtnic s¹ sk³ad-
niki dymu tytoniowego, podwy¿szony poziom cholesterolu we krwi i nadci�nie-
nie têtnicze. Organiczne zmiany przede wszystkim mia¿d¿ycowe, a tak¿e zakrze-
py naczyniowe, wzglêdnie wylewy �ród�cienne zwê¿aj¹ce �wiat³o têtnic powoduj¹
utrudniony przep³yw krwi, upo�ledzenie dostarczania tlenu do serca, zmniejsze-
nie rezerwy wieñcowej i ujawnienie siê klinicznych objawów niedokrwienia, tj.
bólu d³awicowego wysi³kowego lub spoczynkowego.

Poza przewlek³ymi zmianami mia¿d¿ycowymi wa¿n¹ rolê w etiopatogenezie
choroby niedokrwiennej serca odgrywaj¹ zaburzenia w napiêciu �cian têtnic i nie-
prawid³owa funkcja �ródb³onka naczyñ, który na skutek uszkodzeñ traci swoje
zdolno�ci relaksacyjne i nie równowa¿y dzia³ania substancji kurcz¹cych naczy-
nie i sprzyjaj¹cym wykrzepianiu. Wymienione wy¿ej trzy elementy (zwê¿enie
organiczne têtnic wieñcowych, kurcz têtnicy i lokalne zmiany zakrzepowo-zato-
rowe) sk³adaj¹ siê na chorobê du¿ych têtnic wieñcowych. Mo¿e przebiegaæ ona
zarówno w postaci przewlek³ej choroby wieñcowej, jak i zespo³ów ostrego niedo-
krwienia jako niestabilna dusznica bolesna lub ostry zawa³ serca.
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KOMU GROZI CHOROBA NIEDOKRWIENNA SERCA
I KTO NA NI¥ CHORUJE?

Do istotnego zwê¿enia têtnic wieñcowych dochodzi w przebiegu ich mia¿d¿y-
cy. Wyst¹pienie i rozwój choroby ³¹czy siê nie z jednym czynnikiem chorobotwór-
czym, ale z wieloma powi¹zanymi ze sob¹ czynnikami. Ryzyko rozwoju choroby
niedokrwiennej serca zale¿y od:
� trybu ¿ycia (palenie tytoniu, z³e nawyki ¿ywieniowe, alkoholizm, ma³a aktyw-

no�æ fizyczna),
� czynników patofizjologicznych (nadci�nienie têtnicze, dyslipidemia, cukrzy-

ca, oty³o�æ, sk³onno�æ do choroby zakrzepowej),
� cech osobniczych (wieku, p³ci, uwarunkowañ genetycznych).

Okre�la siê je mianem czynników ryzyka choroby niedokrwiennej serca i naj-
wa¿niejszymi z nich s¹: palenie papierosów, podwy¿szony poziom cholesterolu
i nadci�nienie têtnicze. Wyst¹pienie jednego z nich blisko dwukrotnie zwiêksza
ryzyko rozwoju choroby. Pozosta³e czynniki ryzyka to: nadwaga, brak aktywno-
�ci fizycznej, cukrzyca, czynniki genetyczne. Niektóre z nich s¹ od nas niezale¿-
ne, natomiast inne mog¹ byæ pozytywnie modyfikowane przez pacjenta.

Czynniki ryzyka choroby wieñcowej
A. Styl ¿ycia:

1. dieta obfituj¹ca w t³uszcze nasycone, cholesterol i kalorie
2. palenie tytoniu
3. nadmierne spo¿ycie alkoholu
4. ma³a aktywno�æ fizyczna

B. Cechy patofizjologiczne (poddaj¹ce siê modyfikacji):
1. podwy¿szone stê¿enie cholesterolu (LDL cholesterol)
2. niski HDL cholesterol
3. podwy¿szone stê¿enie trójglicerydów
4. podwy¿szone ci�nienie krwi
5. hiperglikemia / cukrzyca
6. oty³o�æ
7. czynniki trombogenne

C. Cechy indywidualne (nie poddaj¹ce siê modyfikacji):
1. wiek
2. p³eæ
3. wczesne wystêpowanie w rodzinie choroby niedokrwiennej serca lub innych

chorób naczyniowych na tle mia¿d¿ycy: u mê¿czyzn poni¿ej 55. r. ¿., u kobiet
poni¿ej 65. r. ¿.

4. istniej¹ca u pacjenta choroba niedokrwienna serca lub inne choroby naczynio-
we na tle mia¿d¿ycy



128 Beata Wo¿akowska-Kap³on

PREWENCJA CHOROBY WIEÑCOWEJ

Prewencja pierwotna ma na celu zapobieganie wyst¹pieniu choroby wieñco-
wej, tj. na wykrywaniu i zwalczaniu czynników zagro¿enia zarówno w ca³ej po-
pulacji, jak i indywidualnie, jeszcze przed wyst¹pieniem zmian w têtnicach wieñ-
cowych. Wczesna prewencja wtórna polega na mo¿liwie szybkim wykryciu cho-
roby i rozpoczêciu leczenia w celu unikniêcia gro�nych incydentów wieñcowych
oraz niewydolno�ci serca na tle niedokrwienia.

Zalecenia dotycz¹ce zmiany stylu ¿ycia powinny wiêc dotyczyæ nie tylko osób,
u których wykryto chorobê, ale równie¿ tych, u których � na skutek pojawienia
siê jednego lub kilku czynników ryzyka wystêpuje wysokie prawdopodobieñstwo
jej rozwiniêcia. Na podstawie wyników badañ epidemiologicznych opracowano
tzw. kartê ryzyka wieñcowego. Bior¹c pod uwagê: wiek, p³eæ, stê¿enie choleste-
rolu, warto�æ ci�nienia têtniczego skurczowego oraz obecno�æ lub nie na³ogu pa-
lenia papierosów, mo¿na okre�liæ u danej osoby ryzyko wyst¹pienia epizodu wieñ-
cowego w ci¹gu najbli¿szych 10 lat. Przy zalecaniu zmiany stylu ¿ycia, podsta-
wowym zadaniem lekarza jest przekonanie chorego o konieczno�ci zaprzestania
palenia tytoniu.

W Polsce pali oko³o 40% mê¿czyzn i 20% kobiet. Palenie odpowiedzialne jest
za 3�42% zgonów z powodu schorzeñ uk³adu kr¹¿enia w zale¿no�ci od wieku i p³ci
[6]. Palenie 10 papierosów podwaja, a 20 potraja zachorowalno�æ na chorobê nie-
dokrwienn¹ serca. Substancje zawarte w dymie tytoniowym wch³aniaj¹ siê w p³u-
cach do uk³adu kr¹¿enia.

W�ród 4000 zwi¹zków chemicznych wystêpuj¹cych w dymie papierosów szcze-
gólnie gro�ne dla uk³adu kr¹¿enia s¹: nikotyna, tlenek wêgla, cyjanki (zwi¹zek
smo³owy), wêglowodory aromatyczne i wolne rodniki. Zwi¹zki te powoduj¹ uszko-
dzenie �ródb³onka, upo�ledzenie rozkurczu naczyñ, aktywacjê p³ytek krwi i mo-
nocytów, inicjuj¹c w ten sposób powstawanie ognisk ateromatycznych.

Jednocze�nie poprzez aktywacjê uk³adu wspó³czulnego nikotyna powoduje
przyspieszenie czynno�ci serca, zwiêkszenie oporu naczyniowego i wzrost ci�nienia
têtniczego, a tym samym wzrost zapotrzebowania serca na tlen. Nikotyna dzia³a
proarytmicznie, zwiêksza liczbê zaburzeñ rytmu i obni¿a próg migotania komór,
co w warunkach niedokrwienia mo¿e usposabiaæ do nag³ego zgonu sercowego.
Wykazano, ¿e podobne reakcje (zmiany w hemodynamice, wp³yw na �ródb³onek
naczyñ i uk³ad krzepniêcia oraz zaburzenia metaboliczne, obni¿enie stê¿enia cho-
lesterolu HDL) zachodz¹ u osób biernie wdychaj¹cych dym tytoniowy. Bierne
palenie wydaje siê byæ istotnym czynnikiem ryzyka zachorowalno�ci i umieral-
no�ci na choroby uk³adu kr¹¿enia. Wystêpowanie choroby niedokrwiennej serca
i udarów mózgu u by³ych palaczy zmniejsza siê o po³owê w ci¹gu 2�3 lat po za-
przestaniu palenia.

W badaniach populacji polskiej stwierdzono nadwagê u 65% doros³ych osób.
Wyró¿nia siê dwa typy oty³o�ci: typ brzuszny i typ biodrowo-udowy. Osoby z oty-
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³o�ci¹ brzuszn¹ s¹ bardziej podatne na mia¿d¿ycê têtnic, gdy¿ czê�ciej stwierdza
siê u nich: nadci�nienie têtnicze, cukrzycê, hipercholesterolemiê. Je¿eli chory cierpi
z powodu nadwagi lub oty³o�ci, niezbêdne jest zastosowanie odpowiedniej diety.

Zdrowe ¿ywienie nawet przy prawid³owej masie cia³a, odgrywa wa¿n¹ rolê
w zmniejszaniu ryzyka wyst¹pienia mia¿d¿ycy. T³uszcze w diecie powinny byæ
ograniczone najwy¿ej do 30% ogólnego zapotrzebowania kalorycznego. T³uszcze
nasycone mog¹ stanowiæ nie wiêcej ni¿ 1/3 ogó³em spo¿ywanych t³uszczów. Na-
le¿y je zastêpowaæ t³uszczami jedno- i wielonienasyconymi, pochodz¹cymi z ro-
�lin i ryb, oraz z³o¿onymi wêglowodanami. Spo¿ywanie �wie¿ych owoców, wa-
rzyw i niektórych produktów zbo¿owych jest istotnym elementem diety przeciw-
mia¿d¿ycowej. Im wy¿sze jest spo¿ycie t³uszczu zwierzêcego, tym wy¿szy poziom
cholesterolu i czêstsze wystêpowanie zawa³u serca.

Wed³ug zaleceñ Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego z 1998 roku,
w prewencji pierwotnej i wtórnej mia¿d¿ycy têtnic wieñcowych po¿¹dany poziom
cholesterolu ca³kowitego w surowicy wynosi <190mg%, jego frakcji niskiej gê-
sto�ci LDL (aterogennej, tzw. z³ego cholesterolu) <100mg%, frakcji wysokiej
gêsto�ci HDL (ochronnej � dobrego cholesterolu) >45mg%, a stê¿enia trójglice-
rydów <180mg%. Brak osi¹gniêcia warto�ci docelowych stê¿enia lipidów we krwi
przy zachowaniu odpowiedniej diety nakazuje rozpoczêcie farmakoterapii.

Nadci�nienie têtnicze, obok podwy¿szonego poziomu cholesterolu we krwi i pa-
lenia papierosów, nale¿y do najwa¿niejszych przyczyn powoduj¹cych rozwój cho-
roby niedokrwiennej serca. Zwiêkszone ci�nienie uszkadza �ródb³onek i powoduje
przedwczesny rozwój mia¿d¿ycy. Nadci�nienie têtnicze stwierdza siê, gdy ci�nie-
nie têtnicze w kilkakrotnych pomiarach przekracza 140/90mmHg i w Polsce do-
tyczy ok. 4 mln ludzi. W 95% przypadków przyczyna nadci�nienia nie jest znana,
mówimy wówczas o nadci�nieniu pierwotnym lub samoistnym. Zmiana diety z bo-
gatosodowej na bogatopotasow¹, redukcja ciê¿aru cia³a i zmniejszenie spo¿ycia
alkoholu powoduj¹ obni¿enie ci�nienia �redniego o 5 mmHg. Zasadniczym spo-
sobem leczenia tej choroby jest sta³a farmakoterapia, tzn. systematyczne przyjmo-
wanie leków przepisanych przez lekarza.

Wiele badañ epidemiologicznych wykaza³o wiêksz¹ zapadalno�æ, ciê¿szy prze-
bieg choroby niedokrwiennej serca i gorsze rokowanie u osób z cukrzyc¹ w po-
równaniu z pozosta³¹ czê�ci¹ populacji. Cukrzyca jest gro�nym czynnikiem ryzy-
ka chorób uk³adu kr¹¿enia, zw³aszcza u kobiet. Kontrola glikemii jest istotnym
elementem profilaktyki choroby niedokrwiennej serca.

Brak aktywno�ci fizycznej jest równie wa¿nym czynnikiem ryzyka wyst¹pie-
nia mia¿d¿ycy, a u osób prowadz¹cych siedz¹cy tryb ¿ycia choroba niedokrwien-
na serca wystêpuje 1,5�2,5 razy czê�ciej ni¿ u aktywnych ruchowo. Regularne
æwiczenia fizyczne, odpowiednio dobrane do wieku i stanu zdrowia cz³owieka maj¹
korzystny wp³yw na redukcjê stê¿enia trójglicerydów i cukru, podwy¿szaj¹ stê¿e-
nie frakcji HDL (dobry cholesterol), pozwalaj¹ utrzymaæ prawid³ow¹ masê cia³a.
Regu³a 3x30x130 oznacza, ¿e ka¿dy doros³y cz³owiek powinien wykonywaæ æwi-
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czenia fizyczne 3 razy w tygodniu, trwaj¹ce 30 minut, o intensywno�ci powodu-
j¹cej wzrost têtna do 130 uderzeñ na minutê.

Aktywno�æ fizyczna pomaga równie¿ roz³adowaæ stres i zwiêksza odporno�æ
psychiczn¹. Stres, którego nie mo¿na opanowaæ, staje siê stresem ci¹g³ym, sprzy-
jaj¹cym rozwojowi mia¿d¿ycy i choroby niedokrwiennej serca. Zdenerwowanie
powoduje uwalnianie siê hormonów stresu (adrenaliny i kortyzolu), które powo-
duj¹ przy�pieszon¹ czynno�æ serca, skurcz têtnic, wzrost ci�nienia têtniczego,
wzrost poziomu cukru we krwi i zaburzenia lipidowe.

OBJAWY CHOROBY NIEDOKRWIENNEJ SERCA

Najbardziej typowym objawem choroby wieñcowej jest ból w klatce piersio-
wej. Zwykle opisywany jest przez chorych jako: ucisk, gniecenie, d³awienie, �ci-
skanie, rozpieranie, uczucie ciê¿aru. Typowo umiejscowiony jest w okolicy zamost-
kowej, mo¿e promieniowaæ do ¿uchwy, szyi lub barku. Najczê�ciej wywo³uje go
wysi³ek fizyczny (szybki marsz, wchodzenie po schodach), obfity posi³ek, ekspo-
zycja na mróz lub wiatr, emocje. Pojawia siê nagle, trwa kilka minut i ustêpuje po
zaprzestaniu wysi³ku b¹d� po za¿yciu nitrogliceryny.

Nie ka¿dy jednak ból w klatce piersiowej jest objawem choroby wieñcowej.
Mo¿e on pochodziæ z innych narz¹dów, np. z p³uc, przewodu pokarmowego, krê-
gos³upa i pow³ok klatki piersiowej b¹d� te¿ mieæ pochodzenie nerwicowe.

Pacjenci ze stabiln¹ postaci¹ choroby niedokrwiennej serca odczuwaj¹ bóle
wieñcowe przy okre�lonych czêsto stosunkowo du¿ych wysi³kach fizycznych, które
nie powoduj¹ drastycznego ograniczenia ich aktywno�ci. Pacjenci, u których do-
sz³o do skrócenia dystansu wystêpowania bólu wieñcowego lub tacy, u których bóle
wystêpuj¹ w spoczynku, prezentuj¹ niestabilny obraz choroby i stanowi¹ grupê
o du¿ym zagro¿eniu zawa³em serca.

JAK ROZPOZNAJEMY CHOROBÊ NIEDOKRWIENN¥ SERCA?

Badanie lekarskie rozpoczyna wywiad z chorym i na jego podstawie mo¿na
z du¿ym prawdopodobieñstwem postawiæ rozpoznanie u wielu chorych. Bada-
nie fizykalne (palpacja, os³uchiwanie, pomiar ci�nienia i têtna) mog¹ byæ pra-
wid³owe.

Z badañ dodatkowych zlecanych przez lekarza najbardziej podstawowy i po-
wszechny jest spoczynkowy zapis ekg. Niestety ma on ograniczon¹ czu³o�æ, tzn.
mo¿e byæ prawid³owy pomimo obecno�ci choroby.

Wiêcej informacji dostarcza badanie ekg w czasie kontrolowanego, stopniowo
wzrastaj¹cego wysi³ku fizycznego. Test wysi³kowy wykonywany jest diagnostycz-
nie w celu ustalenia rozpoznania, ale tak¿e u chorych po zawale serca, aby oceniæ
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wydolno�æ wieñcow¹ i wskazania do koronarografii. Test wysi³kowy jest te¿ przy-
datny dla prognozowania dalszego przebiegu choroby i oceny skuteczno�ci stoso-
wanej terapii wieñcowej oraz leczenia zaburzeñ rytmu serca.

W ostatnich latach coraz szerzej dostêpne staje siê badanie echokardiograficz-
ne. U pacjentów z chorob¹ niedokrwienn¹ serca badanie echo obrazuje, dziêki
wi¹zce ultrad�wiêków, struktury serca i ich czynno�æ, natomiast nie daje bezpo-
�redniego wgl¹du w naczynia wieñcowe; st¹d prawid³owy wynik badania echo-
kardiograficznego nie upowa¿nia do wykluczenia choroby wieñcowej. Echokar-
diografia pozwala na ocenê zaburzeñ kurczliwo�ci miê�nia serca spotykanych
w chorobie wieñcowej, przydatna jest równie¿ dla rozpoznawania niektórych po-
wik³añ zawa³u serca.

Niekiedy badanie echokardiograficzne wykonuje siê w czasie farmakologicz-
nej próby obci¹¿eniowej z dobutamin¹. Lek ten wywo³uje zwiêkszenie pracy i zu-
¿ycia tlenu przez serce. Obserwowane pogorszenie kurczliwo�ci stref dobrze kur-
cz¹cych siê przed wlewem dobutaminy �wiadczy o zwê¿eniu têtnicy wieñcowej,
natomiast poprawa kurczliwo�ci segmentów serca s³abo lub nie kurcz¹cych siê
uprzednio dowodzi ¿ywotno�ci miê�nia i korzy�ci, jakie mo¿e przynie�æ pacjen-
towi zabieg rewaskularyzacji, tzn. wszczepienia pomostów naczyniowych lub
angioplastyki.

Badania izotopowe s³u¿¹ do oceny ukrwienia miê�nia serca przy u¿yciu nie-
wielkich, bezpiecznych dla pacjenta dawek izotopu talu lub technetu. W sercu
zdrowym wychwyt izotopu jest jednorodny, w przypadku zwê¿eñ naczyniowych
stwierdza siê ubytki perfuzji.

Przedstawione wy¿ej badania nale¿¹ do nieinwazyjnych metod diagnostyki i je-
dynie po�rednio informuj¹ o stanie naczyñ wieñcowych.

Badaniem, które bezpo�rednio obrazuje �wiat³o têtnic i ewentualne istniej¹ce
przewê¿enia, jest koronarografia, czyli kontrastowanie têtnic wieñcowych �rod-
kiem podanym przez specjalny cewnik. Koronarografia jest badaniem wzglêdnie
bezpiecznym, niemniej jednak w 0,07�0,7% przypadków mog¹ wyst¹piæ powik³a-
nia, takie jak: zaburzenia rytmu, niedokrwienie mózgu, zator têtnicy udowej, obrzêk
p³uc, zawa³ serca, a nawet zgon. Ryzyko zwi¹zane z wykonaniem koronarografii
jest zazwyczaj wielokrotnie mniejsze, ni¿ ryzyko wynikaj¹ce z pozbawienia cho-
rego optymalnego sposobu leczenia, który mo¿e byæ wdro¿ony dziêki informacjom
dostarczonym poprzez cewnikowanie têtnic wieñcowych. Koronarografia jest
najcenniejszym i do dzisiaj niezast¹pionym badaniem potwierdzaj¹cym diagnozê
i wskazuj¹cym najkorzystniejsz¹ dla chorego metodê postêpowania. Wybór spo-
sobu leczenia zale¿y od stopnia miejsca i rodzaju zwê¿enia, a tak¿e stanu naczy-
nia za zwê¿eniem.

Kardiologia interwencyjna, dziedzina która rozwinê³a siê w ostatnich kilkuna-
stu latach, umo¿liwia usuwanie zwê¿eñ mia¿d¿ycowych w têtnicach wieñcowych
metodami niechirurgicznymi, bez otwierania klatki piersiowej.
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LECZENIE

Chorzy z rozpoznan¹ chorob¹ niedokrwienn¹ powinni kontrolowaæ siê u leka-
rza internisty lub kardiologa i systematycznie przyjmowaæ przepisane leki. Typo-
wy objaw choroby � ból zamostkowy, zwi¹zany najczê�ciej z wysi³kiem fizycz-
nym lub emocjami, ustêpuje po zaprzestaniu wysi³ku lub przyjêciu podjêzykowym
(np. w postaci aerosolu, nitrogliceryny). Je¿eli ból wystêpuje w spoczynku, trwa
kilkana�cie minut, nie ustêpuje po przyjêciu nitrogliceryny, mo¿e byæ objawem za-
wa³u miê�nia serca. Nale¿y wtedy za¿yæ 1 tabletkê aspiryny i wezwaæ pogotowie.

Leczeniem zawa³u serca o udowodnionej skuteczno�ci jest fibrynoliza. Polega
ona na do¿ylnym podaniu leku, który rozpuszcza zakrzep w têtnicach wieñcowych
i przywraca dro¿no�æ naczynia. Najlepsze wyniki uzyskuje siê, je¿eli lek podany jest
w ci¹gu 1. godziny od wyst¹pienia bólu, dlatego chory z podejrzeniem zawa³u po-
winien jak najszybciej byæ przetransportowany do szpitala i umieszczony na oddziale
intensywnej terapii kardiologicznej. D³ugo�æ leczenia szpitalnego zale¿na jest od
przebiegu klinicznego zawa³u. Fakt przebycia zawa³u serca, mimo konieczno�ci kon-
troli lekarskiej i radykalnej zmianie trybu ¿ycia, nie zawsze wywo³uje trwa³e in-
walidztwo pacjenta. Po kilku miesi¹cach nale¿y rozwa¿yæ powrót chorego do pra-
cy. W Polsce jednak zbyt wielu chorych po przebytym zawale przechodzi na rentê.

Leczenie w chorobie niedokrwiennej serca ma na celu: zmniejszenie �miertel-
no�ci, zapobieganie zawa³owi i niewydolno�ci serca, z³agodzenie objawów cho-
roby i poprawê tolerancji wysi³ku. Cele te uzyskuje siê metodami niefarmakolo-
gicznymi, lekami oraz dzia³aniami inwazyjnymi. Dzia³ania profilaktyczne, o udo-
wodnionym wp³ywie na zmniejszenie umieralno�ci w chorobie wieñcowej, to:
ograniczenie palenia tytoniu, okresowe pomiary ci�nienia têtniczego, a w razie
nadci�nienia w³a�ciwe leczenie, zmiana diety polegaj¹ca na zmniejszeniu spo¿y-
cia t³uszczów zwierzêcych i zmniejszenie �redniego stê¿enia cholesterolu we krwi,
odpowiednia aktywno�æ fizyczna i normalizacja masy cia³a.

W leczeniu farmakologicznym stabilnej choroby wieñcowej stosuje siê leki wieñ-
cowe o dzia³aniu objawowym (azotany, blokery receptorów beta-adrenergicznych,
antagoni�ci wapnia), leki zmniejszaj¹ce agregacjê p³ytek krwi, leki normalizuj¹ce
poziom cholesterolu i trójglicerydów oraz leki poprawiaj¹ce metabolizm komórkowy.

Leczenie inwazyjne przynosi korzy�æ pacjentom o niestabilnym przebiegu
choroby oraz rozwijaj¹cym niewydolno�æ niedokrwienn¹ serca i polega na rewa-
skularyzacji chirurgicznej (pomostowanie zwê¿onych naczyñ tzw. by-passy) b¹d�
niechirurgicznej rewaskularyzacji miê�nia sercowego: angioplastyce balonowej
(PTCA), implantacji stentu wieñcowego, rotablacji i aterektomii.

¯adne jednak nawet najdoskonalsze leki i techniki inwazyjne nie zast¹pi¹ zdro-
wego stylu ¿ycia i nie zwolni¹ chorego od odpowiedzialno�ci za w³asne zdrowie.
Choroba pocz¹tkowo stanowi¹ca dotkliwe ograniczenie mo¿e daæ szansê na prze-
organizowanie naszego ¿ycia, korzystn¹ zmianê przyzwyczajeñ, a nawet wykszta³-
cenie nowej filozofii ¿yciowej u³atwiaj¹cej udane i satysfakcjonuj¹ce ¿ycie.
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