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Cardiovascular risk factors in hypertensive patients with positive or negative family
history of premature cardiovascular diseases — the RISK study population

Summary

Background Positive family history of premature cardio-
vascular events is considered a significant risk factor of
cardiovascular morbidity and mortality.

Objective Comparison of cardiovascular risk factors prevalence
in patients with mild to moderate uncomplicated hypertension
according to positive or negative family history of premature
cardiovascular events in the RISK study population.

Material and methods 1040 patients with grade 1 or 2
new-onset or untreated essential hypertension, aged 53.5
(% 10.1) years admitted to specialist outpatient clinics in
Poland were included in the study.

The prevalence of highl0-years cardiovascular death risk
(> 5% according to SCORE charts for high-risk regions of
Europe), moderate hypertension, isolated systolic hyperten-
sion, smoking, high heart rate, obesity, metabolic syndrome
and increased total cholesterol, LDL, HDL, TG, uric acid,
glucose levels were compared in two subgroups — with
positive (n = 298) and negative (n = 742) family history of

premature cardiovascular events using chi square test.
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Results Hypertension stage 2, increased T-Chol, LDL-Chol,
TG, decreased HDL-Chol, obesity, metabolic syndrome, ciga-
rette smoking and high heart rate have been found signifi-
cantly more frequently in the positive family history group
than in the negative family history group. Prevalences of iso-
lated systolic hypertension, abnormally high uric acid and glu-
cose levels and SCORE = 5% were not significantly different.
Conclusion Positive family history of premature cardio-
vascular events seems to be associated with higher preva-
lence of several classic cardiovascular risk factors.
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Wstep

Choroba niedokrwienna serca czgsto wystepuje
rodzinnie [1-10], a jej przedwczesne wystgpowanie
w rodzinie jest istotnym czynnikiem niezaleznie
zwigkszajgcym ryzyko zachorowania na choroby ser-
cowo-naczyniowe (ChSN)[11-14]. Ryzyko to sza-
cowane jest na 1,58% [14] do 2,2% [15] w przypadku

zawalu serca u mezczyzn, u kobiet natomiast wskaz-
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niki s3 jeszcze wyzsze — od 2,12% [14] do 5,0% [16].
Zjawisko to mozna by logicznie wyjasni¢ wystepuja-
cymi takze rodzinnie klasycznymi czynnikami ryzy-
ka tej choroby, takimi jak nadci$nienie tetnicze, pa-
lenie tytoniu czy zaburzenia gospodarki lipidowej
[17-19], jednak poglad ten jest w wielu pracach kwe-
stionowany [20]. W niektérych badaniach wykaza-
no, ze ryzyko zwigzane z dodatnim wywiadem ro-
dzinnym nie wigze si¢ istotnie z obecnoscig innych
czynnikéw ryzyka [21]. Gdzie indziej stwierdzono,
ze obecno$¢ dodatkowego obcigzenia chorobami ser-
cowo-naczyniowymi wystepujacymi przedwezesnie w
rodzinie nie zawsze zwicksza ryzyko wynikajgce z
obecnosci innych czynnikow [22].

Na ewentualny zwigzek obecnosci dodatniego wy-
wiadu rodzinnego w kierunku choréb sercowo-naczy-
niowych ze wzrostem ryzyka wplywajg zaréwno czyn-
niki genetyczne, jak 1 Srodowiskowe, zwigzane
z przejmowaniem od rodzicéw postaw skladajacych sig
na tzw. niezdrowy styl zycia. Celem pracy bylo po-
réwnanie u pacjentéw z nadci$nieniem t¢tniczym po-
pulacji badania RISK obecnosci modyfikowalnych
czynnikow ryzyka sercowo-naczyniowego w zalezno-
Sci od wywiadu rodzinnego w kierunku przedwczes-
nego wystepowania chordb sercowo-naczyniowych.

Metody

W badaniu RISK, w okresie od listopada 2006 do
kwietnia 2007 roku, wziely udzial 244 specjalistycz-
ne oSrodki lecznictwa otwartego z calego kraju.
W programie poddano ocenie 1155 chorych, z ktorych
1054 spelnialo podstawowe kryteria wlaczenia do
programu. Warunkiem wigczenia do badania bylo
rozpoznanie nadci$nienia tetniczego I lub II stopnia
Swiezo rozpoznanego lub nieleczonego farmakolo-
gicznie od co najmniej 6 miesi¢cy oraz brak powi-
klan sercowo-naczyniowych w wywiadzie (choroba
niedokrwienna serca, zawal serca, niewydolnos¢ ser-
ca, udar mozgu, przejsciowe niedokrwienie mézgu).

U kazdego chorego podczas wizyty po 5-minuto-
wym odpoczynku w pozycji siedzgcej wykonywano
2 pomiary ciSnienia tetniczego, ktére nastgpnie
usredniano. Uzyskany wynik stanowil kryterium
rozpoznania nadci$nienia tetniczego, co pozwalalo
zakwalifikowaé chorego do badania.

Na podstawie danych z wywiadu, badania przed-
miotowego oraz badan dodatkowych dostgpnych
w dokumentacji medycznej chorego (z ostatnich 12
miesi¢cy), wypelniano kwestionariusz badania.
W wywiadzie uwzgledniano dane dotyczace wieku,
okresu chorowania na nadci$nienie, obcigzef ro-
dzinnych przedwczesnym wystgpowaniem chordb

ukladu sercowo-naczyniowego, obecnosci cukrzycy
1innych choréb (hiperlipidemia, niewydolnos¢ nerek,
choroba naczyn obwodowych), a takze innych cho-
r6b przewleklych, z powodu ktérych pacjent byt le-
czony, oraz palenia tytoniu. Odnotowano dostgpne
w dokumentacji chorego wyniki badaf dodatkowych
(lipidogram, stezenie kwasu moczowego, stezenie
glukozy na czczo).

Za dodatni wywiad rodzinny w kierunku przed-
wczesnego wystepowania choréb sercowo-naczynio-
wych w rodzinie uznawano wystgpieniec ChSN
u krewnych I stopnia w wieku < 55 lat w przypadku
plci meskiej oraz < 65 lat w przypadku plei zefiskie;.
Dane o wystgpowaniu dodatniego wywiadu rodzin-
nego w kierunku przedwczesnego wystgpowania
chorob sercowo-naczyniowych dostgpne byly dla
1040 pacjentéw w wieku 53,5 (+ 10,1) roku.

W grupach z dodatnim 1 ujemnym wywiadem ro-
dzinnym poréwnywano czg¢stos¢ wystgpowania nad-
ciSnienia w stopniu II, izolowanego nadci$nienia
skurczowego, palenia tytoniu, czynnosci serca > 80/
/min, otylosci (BMI = 30 kg/m’), podwyzszonego ste-
zenia cholesterolu catkowitego (> 5,0 mmol/l), cho-
lesterolu frakcji LDL (> 3,0 mmol/l), tréjglicerydow
(> 1,7 mmol/l), obnizonego st¢zenia cholesterolu
frakcji HDL (< 1,0 mmol/l u m¢zezyzn, < 1,2 mmol/l
u kobiet), podwyzszonego stezenia glukozy na czczo
(> 5,7 mmol/l), kwasu moczowego (> 420 wmol/l),
wystepowania zespolu metabolicznego oraz ryzyka
sercowo-naczyniowego wedlug SCORE > 5%.

Wryniki przedstawiono jako odsetek pacjentow
z danym czynnikiem ryzyka sposrdd wszystkich
pacjentéw odpowiednio z dodatnim (+) lub ujem-
nym (-) wywiadem rodzinnym w kierunku wczes-
nego wystepowania chorob ukladu sercowo-na-
czyniowego.

Przetwarzanie danych i analiz¢ statystyczng prze-
prowadzono przy uzyciu oprogramowania SAS v 8.2
(SAS Institute, Cary, NC, Stany Zjednoczone). Cha-
rakterystyke badanej grupy chorych przedstawiono
za pomocg metod statystyki opisowej. Dla zmien-
nych ilo$ciowych podano $rednig i odchylenie stan-
dardowe, a dla zmiennych jakoSciowych podano cze-
sto$ci wzgledne. Przy poréwnywaniu danych w obu
grupach stosowano test z-Studenta dla zmiennych
niepowiazanych oraz test y’.

Wyniki

W5réd 1040 pacjentéw dodatni wywiad rodzinny
w kierunku przedwczesnego wystepowania chorob
sercowo-naczyniowych stwierdzono u 298, a wywiad
ujemny — u 742 osob.
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W calej badanej grupie u 705 (67,8% z 1040)
chorych stwierdzono nadci$nienie tetnicze II stop-
nia. Natomiast wiréd pacjentéw z dodatnim wy-
wiadem rodzinnym nadci$nienie t¢tnicze II stop-
nia stwierdzono u 224 (75,2% z 298), za§ wérod
tych z wywiadem ujemnym — u 481 (64,8 %
z 742). Roéznica ta jest istotna statystycznie
(p = 0,0016) (ryc. 1).

W calej populacji u 702 (74,2% z 1040) chorych
stwierdzono podwyzszone stezenie cholesterolu
catkowitego. Natomiast wiréd pacjentéw z dodat-
nim wywiadem rodzinnym podwyzszone st¢zenie
cholesterolu stwierdzono u 251 (84,2% z 298), za$
wéréd tych z wywiadem ujemnym — u 521 (70,2 %
z 742). Roznica ta jest istotna statystycznie (p =
0,0001) (ryc. 2).

Podobng, istotng statystycznie rbznice (p =
0,0003), zaobserwowano dla podwyzszonego ste-
zenia cholesterolu frakeji LDL — w calej popula-
cji wystepowalo ono u 411 chorych (39,5% z 1040);

w grupie z dodatnim wywiadem rodzinnym u 144

Pacjenci z nadci$nieniem tetniczym |1 st.
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Rycina 1. Poréwnanie czgstosci wystepowania nadcisnienia tet-
niczego |l stopnia w$rdd pacjentéw z dodatnim lub ujemnym wy-
wiadem rodzinnym w kierunku chordéb sercowo-naczyniowych
Figure 1. Comparison of hypertension stage Il prevalence in pa-

tients with positive vs. negative family history of premature car-
diovascular diseases

pacjentéw (48,3% z 298), natomiast wsréd cho-
rych z wywiadem ujemnym — u 267 pacjentéw
(36% z 742).

W calej badanej grupie u 434 (41,7% z 1040)
chorych stwierdzono podwyzszone st¢zenie tréj-
glicerydéw. Natomiast wiréd pacjentéw z dodat-
nim wywiadem rodzinnym podwyzszone st¢zenie
troiglicerydow stwierdzono u 147 (49,3% z 298),

za§ wérod tych z wywiadem ujemnym — u 287
(38,7 % z 742). Roznica ta jest istotna statystycznie
(p =0,0021).

Obnizone stezenie cholesterolu frakeji HDL
w calej badanej grupie zaobserwowano u 161 chorych
(41,7% z 1040). W5sréd pacjentéw obciazonych do-
datnim wywiadem rodzinnym obnizone st¢zenie
cholesterolu frakeji HDL stwierdzono u 58 (19,5%
z 298), natomiast wsr6d chorych z wywiadem ujem-
nym — u 287 (13,9% z 742) (p = 0,0312). Wyniki
badania obrazuja ryciny 3-5.
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Rycina 3. Poréwnanie czesto$ci wystepowania podwyzszonego
stezenia cholesterolu frakcji LDL > 3,0 mmol/l w$réd pacjentow
z dodatnim lub ujemnym wywiadem rodzinnym w kierunku cho-
rob sercowo-naczyniowych

Figure 3. Comparison of increased LDL-cholesterol level
(> 3.0 mmol/L) prevalence in patients with positive vs. negative
family history of premature cardiovascular diseases
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Rycina 2. Pordwnanie czgsto$ci wystgpowania podwyzszonego
stezenia cholesterolu catkowitego > 5,0 mmol/l w$rdd pacjen-

téw z dodatnim lub ujemnym wywiadem rodzinnym w kierunku
chordb sercowo-naczyniowych

Figure 2. Comparison of increased total cholesterol level
(> 5.0 mmol/L) prevalence in patients with positive vs. negative
family history of premature cardiovascular diseases

Rycina 4. Poréwnanie czgstos$ci wystgpowania podwyzszonego
stezenia triglicerydéw > 1,7 mmol/l w$réd pacjentéw z dodat-
nim lub ujemnym wywiadem rodzinnym w kierunku choréb ser-
cowo-naczyniowych

Figure 4. Comparison of increased triglyceride level
(> 1.7 mmol/L) prevalence in patients with positive vs. negative
family history of premature cardiovascular diseases
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Rycina 5. Poréwnanie czgsto$ci wystepowania obnizonego ste-
zenia cholesterolu frakcji HDL — u mezczyzn <1,0 mmol/l

i u kobiet < 1,2 mmol/l wérdéd pacjentow z dodatnim lub ujemnym
wywiadem rodzinnym w kierunku chordb sercowo-naczyniowych

Figure 5. Comparison of decreased HDL-cholesterol level

(< 1.0 mmol/L in men and < 1.2 mmol/L in women) prevalence
in patients with positive vs. negative family history of premature
cardiovascular diseases

Rycina 7. Poréwnanie czesto$ci wystepowania podvvyzszonej czynno-
$ci serca— HR > 80/min wsrdd pacjentéw z dodatnim lub ujemnym
wywiadem rodzinnym w kierunku chordb sercowo-naczyniowych
Figure 7. Comparison of increased heart rate (> 80/min) preva-
lence in patients with positive vs. negative family history of pre-
mature cardiovascular diseases
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Rycina 6. Poréwnanie czesto$ci palenia tytoniu w$rdd pacjen-
téw z dodatnim lub ujemnym wywiadem rodzinnym w kierunku
chordb sercowo-naczyniowych

Figure 6. Comparison of cigarette smoking prevalence in pa-
tients with positive vs. negative family history of premature car-
diovascular diseases

W5rdd calej badanej grupy 300 pacjentow (28,8%
z 1040) palilo tytofr. Natomiast wéréd chorych z do-
datnim wywiadem rodzinnym stwierdzono 131 (44%
z 298) palaczy, za§ wsrdd tych z wywiadem ujem-
nym palaczy tytoniu bylto 169 (22,8 % z 742). R6zni-
ca ta jest istotna statystycznie (p = 0,0001) (ryc. 6).

Podwyzszong czynnos¢ serca (HR powyzej 80/
/min) stwierdzono u 347 chorych w calej badanej
grupie (33,4% z 1040). Istotnie czesciej (p = 0,0022)
byta ona obserwowana w grupie chorych z obcigzo-
nym wywiadem rodzinnym (131 chorych z 298
(44%)) niz w populacji bez dodatniego wywiadu —
69 z 728 pacjentow (22,8%) (ryc. 7).

W calej badanej grupie u 319 (30,7% z 1040) cho-
rych stwierdzono otylos¢ — BMI > 30 kg/m’. Nato-
miast wirdd pacjentéw z dodatnim wywiadem ro-
dzinnym otylo$¢ stwierdzono u 113 (37,9% z 298),
za§ wérdd tych z wywiadem ujemnym —u 206 (27,8 %
z 742). Roznica ta jest istotna statystycznie (p =

0,0017) (ryc. 8).

Rycina 8. Poréwnanie czestosci wystepowania otytosci — BMI
> 30 kg/m? wsrdd pacjentow z dodatnim lub ujemnym wywia-
dem rodzinnym w kierunku choréb sercowo-naczyniowych

Figure 8. Comparison of obesity (BMI > 30 kg/m?) prevalence in
patients with positive vs. negative family history of premature
cardiovascular diseases

Podobng zalezno§¢ obserwowano u pacjentdéw
z zespolem metabolicznym, ktéry stwierdzono u 380
(36,5% z 1040) chorych biorgcych udzial w badaniu
RISK. Wystepowal on istotnie cz¢sciej (p = 0,0052)
u pacjentéw z dodatnim wywiadem rodzinnym
w kierunku przedwczesnego wystepowania choréb ser-
cowo-naczyniowych — 129 pacjentéw z 298 (43,3%)
w poréwnaniu z chorymi z ujemnym wywiadem ro-
dzinnym — 251 (33,8% z 742) (ryc.9).

Nie obserwowano istotnych statystycznie réznic
u pacjentdéw z dodatnim i ujemnym wywiadem ro-
dzinnym w kierunku choréb sercowo-naczyniowych
w zakresie wystepowania izolowanego nadci$nienia
tetniczego, podwyzszonej glikemii na czczo powy-
zej 5,7 mmol/l i podwyzszonego st¢zenia kwasu mo-
czowego powyzej 420 wmol/l.

Dyskusja

Informacje o wystepowaniu chordb sercowo-na-
czyniowych wsrod najblizszych krewnych uzyskane
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Rycina 9. Poréwnanie czesto$ci wystepowania zespotu metabo-
licznego w$rdd pacjentdw z dodatnim lub ujemnym wywiadem
rodzinnym w kierunku choréb sercowo-naczyniowych

Figure 9. Comparison of metabolic syndrome prevalence in pa-
tients with positive vs. negative family history of premature car-
diovascular diseases

od pacjenta nie pozwalaja na obiektywne stwierdze-
nie takiego obcigzenia. Diagnoza postawiona na
podstawie znajomosci probleméw zdrowotnych najbliz-
szej rodziny moze nie by¢ do kofica pelnym odzwier-
ciedleniem sytuacji chorego. Nalezy jednak zauwa-
zy¢, ze jest to sposob uzyskiwania takich informacji
wykorzystywany w wielu podobnych badaniach;
zwrbcono uwage pacjentdéw na koniecznos¢ wyod-
rebnienia grupy krewnych pierwszego stopnia od po-
zostalych oraz na to, ze wystgpowanie choréb sercowo-
-naczyniowych w rodzinie musialo by¢ przedwczesne
(< 55 rz. dla krewnych plci meskiej 1 < 65 rz. dla
krewnych plci zefiskiej). W badaniu przeprowadzo-
nym w 1999 roku Bensen i wsp. wykazali, ze odpo-
wiedzi pacjenta byly zgodne z prawda w 85%, jesli
dotyczyly wystgpowania choroby sercowo-naczynio-
wej u rodzica, a w 81% w przypadku rodzefistwa [23].

U pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym, obcig-
zonych przedwczesnym wystgpowaniem chordb ser-
cowo-naczyniowych w rodzinie, szereg innych czyn-
nikow ryzyka wystepowal cz¢sciej. W przebadanej
grupie chorych wsréd tych z dodatnim wywiadem
rodzinnym istotnie cze¢Sciej wystgpowaly wyzsze
wartoSci ci$nienia tetniczego (75,2% chorych z wy-
wiadem dodatnim vs. 64,8% pacjentow z wywiadem
ujemnym; p = 0,0016). Masana i wsp. wykazali
w badaniu, ze u kobiet z dodatnim wywiadem rodzin-
nym w kierunku chordb sercowo-naczyniowych roz-
kurczowe ci$nienie tetnicze jest wyzsze w porowna-
niu z pacjentkami bez takiego wywiadu rodzinnego,
natomiast u mezczyzn obcigzonych rodzinnie cze-
Sciej wystepowaly w przeszlosci epizody podwyzszo-
nego ciSnienia tetniczego [24]. Nadci$nienie jako
choroba, bez okreSlania jego ciezkosci, bylo takze
stwierdzane istotnie czgsciej w populacji pacjentéw
badania MESA (Multi-Ethnic Study of Atherosclero-

s1s) — 47% w grupie z dodatnim wywiadem rodzin-

nym vs. 39% bez dodatniego wywiadu rodzinnego
w kierunku przedwczesnej choroby sercowo-naczy-
niowej (p < 0,0001) [25]. Nasir i wsp. z kolei zano-
towali istotnie czestsze wystepowanie tej choroby
u mezczyzn z dodatnim wywiadem rodzinnym, u ko-
biet jednak réznice nie byly istotne statystycznie [26].
W badaniu tym dokonano jednak podzialu pacjentéw
na wickszg liczbe grup — bez dodatniego wywiadu
rodzinnego (mg¢zczyZni — n = 2668; 27% z nadci$nie-
niem tetniczym; kobiety — n = 999; 6%), z przed-
wezesng ChSN u rodzica (m¢zezyzni — n = 1036;
29%; kobiety n = 525; 6%), z przedwczesng ChSN
u rodzefistwa (mezezyzni — n = 257; 37%; kobiety —
n = 162; 9%) oraz z przedwczesng ChSN u rodzicow
oraz rodzenstwa (me¢zczyzni — n = 164; 37%; kobiety
—n = 139; 5%); p wyniosto < 0,0001 pomiedzy gru-
pami u mezczyzn oraz 0,3 u kobiet. Istotne réznice
w czestoscl wystepowania nadci$nienia zanotowano tak-
ze w obserwacji Sesso i wsp. [27], ktorzy takze dokonali
podziatu chorych na cztery grupy. Byli to chorzy bez
dodatniego wywiadu rodzinnego (me¢zczyzni — n =
13446; 12,8 % z nadci$nieniem tetniczym; kobiety —
n = 25030; 24,9 %), z przedwczesng ChSN u matki
(me¢zczyzni — n = 1159; 16,6%; kobiety n = 2995;
30,6%), z przedwczesng ChSN u ojca (mezczyzni —
n = 5195; 13,4%; kobiety — n = 8274; 26,4%) oraz
z przedwezesng ChSN u obojga rodzicéw (mezcezyz-
ni — n = 715; 15,6%; kobiety — n = 1686; 33,8%);
p wynioslo < 0,001 pomiedzy grupami zaréwno
u mezczyzn, jak 1 u kobiet. Istotnie czestszego wyste-
powania nadci$nienia t¢tniczego nie stwierdzono na-
tomiast wirdd krewnych I stopnia pacjentow z przed-
wezesng ChSN z badania Eropean Action on Secon-
dary and Primary Prevention through Intervention to
Reduce Events (EUROASPIRE 1I) [28]. Wystepowalo
ono u nich z czgstoscig 65,6% (n = 1287), natomiast
w grupie kontrolnej bez dodatniego wywiadu rodzin-
nego — z czgstoscig 66,4% (n = 1546), p = 0,63.
Margaglione 1 wsp. w swojej pracy dowiedli, ze
nadci$nienie, BMI, stezenie fibrynogenu, choleste-
rolu calkowitego 1 biatka C-reaktywnego zwigzane
s3 z dodatnim wywiadem rodzinnym w kierunku
zawalu serca [29]. De Bacquer jednakze dowodzi, iz
czynniki ryzyka zwigzane ze stylem zycia nie majg
zwigzku z dodatnim wywiadem rodzinnym przed-
wezeSnie wystepujgcej choroby sercowo-naczyniowe;
zakonczonej zgonem [30]. W naszej obserwacji za-
réwno stezenie cholesterolu catkowitego, frakeji
LDL, jak i tréjglicerydow bylo istotnie czesciej po-
wyzej warto$ci referencyjnych w przypadku chorych
z dodatnim wywiadem rodzinnym, natomiast st¢ze-
nie cholesterolu frakcji HDL — istotnie cz¢sciej po-
nizej normy. Podobnie wyzsze stgzenia cholesterolu
calkowitego i TG notowano w obserwacji islandz-
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kiej pacjentéw z dodatnim wywiadem rodzinnym
w kierunku choréb sercowo-naczyniowych [31]. Istot-
nie podwyzszone warto$ci stezenia cholesterolu cal-
kowitego (212,3 [SD 41,27] vs. 202,9 [SD 38,65] mg/
/dl) oraz nizsze st¢zenia cholesterolu frakeji HDL
(48,80 [SD 15,08] vs. 50,36 [SD 14,86] mg/dl) zano-
towano takze u pacjentéw z badania Framingham,
u ktorych rodzefistwa wystgpowala przedwczesnie
choroba wieficowa, w pordwnaniu z tymi bez owego
obciazenia [32]. Obecno$¢ dyslipidemii obserwowa-
no wsrdd chorych bez dodatniego wywiadu rodzin-
nego w kierunku ChSN oraz z dodatnim wywia-
dem, w podziale na podgrupy w zaleznosci od osoby
w rodzinie, ktdrej ten incydent dotyczyl. I tak:
w przypadku grupy z ujemnym wywiadem rodzinnym
dyslipidemia wystepowala w 26% u mezczyzn 1 18%
u kobiet, w grupie z dodatnim wywiadem ze strony
rodzica — u 33% u mezezyzn i 23% u kobiet;
w grupie z dodatnim wywiadem ze strony rodzenstwa
— u 36% u mezczyzn i 26% u kobiet, natomiast
w grupie, w ktorej zarbwno u rodzicow, jak 1 u ro-
dzefistwa przedwczesnie wystapila choroba sercowo-
naczyniowa — u 37% mezczyzn i 25% kobiet (p <
0,0001 dla mezczyzn i p = 0,006 dla kobiet) [26].
W badaniu MESA nie stwierdzono jednak istotnych
roznic w zakresie stezenia cholesterolu frakeji LDL,
HDL i TG w grupach z dodatnim wywiadem rodzin-
nym (LDL — 118 mg/dl; HDL — 51 mg/dl; TG —
130 mg/dl; n = 1044) 1 bez takiego wywiadu (LDL —
117 mg/dl; HDL — 50 mg/dl, TG — 132 mg/dl; n =
2586) [25]. Podobnie nieistotne statystycznie réznice
w zakresie podwyzszonych wartosci stezenia chole-
sterolu catkowitego wystepowaly pomiedzy pacjentami
bez dodatniego wywiadu rodzinnego (90,4%) 1 z do-
datnim wywiadem (91,1%) (p = 0,53) w obserwacji
rodzin pacjentéw z przedwczesnymi incydentami ser-
cowo-naczyniowymi z badania EUROASPIRE II [28].

W grupie chorych z dodatnim wywiadem rodzin-
nym zanotowano czgstsze wystepowanie otyloSci
(BMI > 30 kg/m®). Podobnie Murabito i wsp. po-
daja wyzsze Srednie BMI u chorych, u ktérych wsréd
rodzefstwa stwierdzano przedwczesne wystgpowa-
nie choroby wieficowej — §rednio 27,63 kg/m’ (SD
4,97) w poréwnaniu z osobami bez obcigzenia ro-
dzinnego — srednio 26,49 kg/m’ (SD 4,8) [32].
W badaniu MESA obserwacja byta réwniez zblizona
— 29% osob otylych bez dodatniego wywiadu ro-
dzinnego 1 40% w grupie z dodatnim wywiadem ro-
dzinnym (p < 0,0001) [25]. W pracy Sesso 1 wsp.
istotnie wyzsze BMI notowano wylacznie w przy-
padku kobiet z dodatnim wywiadem rodzinnym
(wywiad ujemny — 25,9 kg/m’, przedwczesna
ChSN u matki 26,3 kg/m’, u ojca — 26,2 kg/m’,
u obojga rodzicéw — 26,6 kg/m’; p<0,001), u mez-

czyzn nie zaobserwowano takich réznic (odpowied-
nio: 24,9; 25,0; 24,9;25,1 kg/m’; p = 0,29) jednak
nalezy pamictaé, ze poréwnywano tutaj nie dwie,
a cztery grupy pacjentéw [27]. Brak istotnych réznic
pomig¢dzy grupa z dodatnim wywiadem rodzinnym
(34,6 % otytych osob) a grupa z ujemnym wywiadem
(35,2 %) stwierdzono w obserwacji krewnych cho-
rych z badania EUROASPIRE 1I [28]. Nieistotne
statystycznie roznice, jednak ponownie pomi¢dzy
czterema grupami (ujemny wywiad rodzinny — 35%
otylych me¢zczyzn 1 27% kobiet; przedwczesna
ChSN u rodzica — 31% mezczyzn 1 29% kobiet;
przedwczesna ChSN u rodzefstwa — 32% m¢z-
czyzn 1 22% kobiet oraz przedwczesna ChSN za-
réwno u rodzica, jak i rodzefstwa — 33% mezczyzn
1 30% kobiet; p = 0,3 dla mezczyzn 1 p = 0,1 dla
kobiet) uzyskano w kolejnym badaniu [26].

Palenie papieroséw w naszej obserwacji stwier-
dzono istotnie cz¢sciej u pacjentéw z dodatnim wy-
wiadem rodzinnym. Podobne wyniki uzyskano
w badaniu MESA (14% palaczy wsréd pacjentow z do-
datnim wywiadem rodzinnym 1 11% wsréd pacjen-
tow z ujemnym wywiadem rodzinnym; p < 0,0001)
[25]. Zwigzku takiego nie zaobserwowali Murabito
1 wsp. w pordwnaniu grup z przedwczesnym wyste-
powaniem choroby wieficowej u rodzefistwa z grupg
0s6b bez takiego czynnika ryzyka [32]. Takze w is-
landzkiej obserwacji Andresdottir i wsp. nie zaobser-
wowali istotnych réznic pomig¢dzy tymi grupami
(53,3% palaczy wsréd mezezyzn 139,4% wsrdd kobiet
z dodatnim wywiadem rodzinnym; 54,0% wsrod me¢z-
czyzn 1 39,0% wsrod kobiet z ujemnym wywiadem;
p = NYS) [31]. Podczas poréwnania krewnych pacjen-
tow z badania EUROASPIRE 1II z przedwczesng
ChSN z grupg kontrolng uzyskano wyniki przeciwne
(odpowiednio 23,9% i 30,3% palaczy; p < 0,001) —
istotnie czgsciej palenie tytoniu stwierdzane bylo
wsrod osob bez dodatniego wywiadu rodzinnego [28].

Nie stwierdzono istotnie cze¢stszego podwyzszenia
stezenia glukozy na czczo u chorych z dodatnim wy-
wiadem rodzinnym. Podobne wyniki uzyskano w ba-
daniu MESA [25], obserwacji krewnych pacjentow
z przedwczesng ChSN z badania EUROASPIRE 11
[28]. Przeciwne wyniki uzyskali Murabito 1 wsp.
W ich badaniu pacjenci, u ktérych rodzenstwa
przedwczes$nie wystapilta choroba wieficowa, czgsciej
chorowali na cukrzyce (9,6%) niz hipertonicy bez
dodatniego wywiadu rodzinnego (4,5%) [32].

Analiza badaf, w tym prezentowanej pracy, doty-
czacych zalezno$ci pomiedzy dodatnim wywiadem
w kierunku przedwczesnej choroby ukladu sercowo-
naczyniowego w rodzinie a obecnoscig klasycznych
czynnikéw ryzyka sercowo-naczyniowego wskazuje
na duze rozbiezno$ci wynikéw. Zwickszone ryzyko
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incydentdéw sercowo-naczyniowych obserwowane
u pacjentéw z dodatnim wywiadem rodzinnym trud-
no zatem wytlumaczy¢ jedynie czgstszym wystepo-
waniem czynnikow ryzyka sercowo-naczyniowego
— czy to dziedziczonych, czy tez wynikajgcych
z nabytego w rodzinie niezdrowego stylu zycia. Wy-
daje si¢ prawdopodobne, ze istnieje blizej niezdefi-
niowana, dziedziczona predyspozycja do wezesnego
wystepowania incydentéw sercowo-naczyniowych.

Whioski

1. Dodatni wywiad rodzinny w kierunku przed-
wczesnego wystepowania choréb sercowo-naczynio-
wych u pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym koja-
rzy si¢ z czg¢stszym wystepowaniem niektorych istot-
nych czynnikéw ryzyka sercowo-naczyniowego:
cigzsze postaci nadci$nienia tgtniczego, otylo$é, dys-
lipidemia, zesp6l metaboliczny, palenie papierosow
oraz szybsza spoczynkowa czynno$¢ serca.

2. Sprzeczne wyniki badaf analizujacych te
same zaleznoSci sugerujg, ze obserwowane u pacjen-
tow z dodatnim wywiadem rodzinnym zwigkszone
ryzyko incydentéw sercowo-naczyniowych zwigzane
jest zarbwno z czestszym wystepowaniem innych, kla-
sycznych czynnikéw ryzyka sercowo-naczyniowego,
jak 1 z dziedziczeniem predyspozycji do wezesnego
wystepowania incydentow sercowo-naczyniowych.

Streszczenie

Wstep Dodatni wywiad rodzinny w kierunku przed-
wcezesnego wystepowania choréb sercowo-naczynio-
wych jest uznawany za istotny czynnik przyczynia-
jacy si¢ do zwigkszenia chorobowosci 1 $miertelnosci
z przyczyn sercowo-naczyniowych.

Cel Ocena czgstoSci wystepowania czynnikow ryzy-
ka sercowo-naczyniowego wsrdd pacjentdéw z niepo-
wiklanym nadci$nieniem I oraz II stopnia populacji
badania RISK. Poréwnanie ich czestosci u chorych
z dodatnim lub ujemnym wywiadem rodzinnym
w kierunku przedwczesnego wystepowania chorob
sercowo-naczyniowych.

Material i metody W badaniu wzielo udzial 1040
pacjentow ze $§wiezo rozpoznanym lub nieleczonym
nadci$nieniem t¢tniczym I lub II stopnia, w wicku
53,5 (+ 10,1) roku, objetych specjalistyczng opieka
w oSrodkach lecznictwa otwartego w Polsce.

W dwéch grupach — z dodatnim (n = 298) 1 ujem-
nym (n = 742) wywiadem rodzinnym w kierunku
przedwczesnego wystepowania chordb sercowo-na-

czyniowych oceniano czgsto$¢ wystgpowania wyso-
kiego ryzyka zgonu z przyczyn sercowo-naczynio-
wych w ciagu 10 lat (> 5% na podstawie tablic SCORE
dla regionéw Europy o wysokim ryzyku sercowo-
naczyniowym), nadci$nienia umiarkowanego stop-
nia, izolowanego nadci$nienia skurczowego, palenia
tytoniu, podwyzszonej czgstosci rytmu serca, otylo-
Sci, zespolu metabolicznego, podwyzszonych stezef
cholesterolu catkowitego, frakcji LDL, TG, obnizo-
nego stezenia cholesterolu frakeji HDL, podwyzszo-
nego stezenia kwasu moczowego oraz glukozy. Ana-
liza statystyczna przeprowadzona zostala za pomocg
testu y’.

Wryniki Nadci$nienie tetnicze w stopniu II, podwyz-
szone stezenie cholesterolu catkowitego, frakeji
LDL, TG, obnizone st¢zenie cholesterolu frakeji
HDL, otylos¢, zespol metaboliczny, palenie tytoniu
oraz podwyzszona czgsto§¢ rytmu serca w grupie
z dodatnim wywiadem rodzinnym stwierdzane byly
istotnie czg$ciej niz w grupie z wywiadem ujemnym.
Réznica w czgstosci wystgpowania izolowanego nad-
ci$nienia tgtniczego, podwyzszonego stezenia kwasu
moczowego, glukozy oraz ryzyka SCORE = 5% nie
byla istotna statystycznie.

Whioski Dodatni wywiad rodzinny w kierunku
przedwczesnego wystepowania chordb sercowo-na-
czyniowych wydaje si¢ by¢ zwigzany z czestszym
wystepowaniem niektorych klasycznych czynnikow
ryzyka sercowo-naczyniowego.

stowa kluczowe: nadci$nienie, czynniki ryzyka
sercowo-naczyniowego, wywiad rodzinny
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