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Miazdzyca — choroba calego zycia i calej populacji
krajow cywilizacji zachodniej

Andrzej Bergsewicz, Agnieszka Skierczynska

Zaktad Fizjologii Klinicznej Centrum Medycznego Ksztaicenia Podyplomowego w Warszawie

Autorzy omawiajg w artykule wyniki badan autopsyj-
nych wskazujgcych, ze cho¢ kliniczne objawy
miazdzycy (np. choroba wiencowa, zawat serca,
udar moézgu) pojawiajg sie najczesciej dopiero
w czwartej dekadzie zycia lub p6znieji dotyczg jedy-
nie czesci populacji, to poczatek procesu miazdzy-
cowego ma miejsce juz w dziecinstwie, a nawetw zy-
ciu ptodowym, i dotyczy catej populacji zachodniej.
Wykazano takze, ze o dynamice rozwoju wczesnych
zmian miazdzycowych decyduje obecnos¢ klasycz-
nych czynnikéw ryzyka choréb sercowo-naczynio-

wych oraz ze wrazliwo$¢ na promiazdzycowe dzia-

WSTEP

Miazdzyca jest przewleklym procesem zapalnym do-
tyczacym aorty i tetnic Sredniej wielkosci (wieicowe, szyj-
ne, nerkowe, biodrowe). Z histologicznego punktu widze-
nia proces polega na gromadzeniu si¢ w przestrzeni
pomiedzy $rédbtonkiem i warstwa miesniowa naczynia
(intima) najpierw tylko zlogéw sktadajacych sie z makro-
fagow, lipoprotein o malej gestosci (LDL, low-density lipo-
protein), komoérek piankowatych (makrofagéw obtadowa-
nych oksydowanymi LDL) i pozakomérkowych skupisk
cholesterolu. Powstajace w ten sposéb, i widoczne golym
okiem na wewnetrznej powierzchni naczynia, ,pasma
ttuszczowe” (fatty streaks) sa najwcze$niejszg postacia
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tanie czynnikéw ryzyka jest programowana przez
czynniki zewnetrzne (np. hipercholesterolemie u
matki) towarzyszace rozwojowi ptodowemu. Przed-
stawione dane sugeruja, Ze prewencja choroby wien-
cowej i innych choréb miazdzycopochodnych po-
winna sie rozpoczyna¢ mozliwie wczesnie, nawet juz
w dziecinstwie.

Stowa kluczowe: miazdzyca, historia naturalna,
nacieki ttuszczowe, blaszka miazdzycowa,

tetnice wiencowe, aorta, prewencja, czynniki ryzyka,
programowanie ptodowe, hipercholesterolemia,

hipercholesterolemia w cigzy

zmian miazdzycowych i znakiem rozpoznawczym
miazdzycy w badaniach autopsyjnych. Z czasem do ele-
mentéw skiadajacych sie na pasma tluszczowe dolaczaja
elementy wi6kniste tkankitacznej, ktére przerastajaciota-
czajac pierwotne ognisko zapalne, separuja je od reszty
naczynia. Powstajaca w ten sposb zaawansowana zmia-
na miazdzycowa jest okreslana terminem ,blaszka
miazdzycowa”. Moze sie ona wpukla¢ do $wiatta naczynia
i zwezajac je, ogranicza¢ przeplyw krwi w obszarze za
zwezeniem. Przewlekle ograniczenie droznoscijednejlub
wielu nasierdziowych tetnic wiehcowych przez blaszke
miazdzycowa jest przyczyna zespolu znanego jako stabil-
na choroba wieficowa. Srédblonek i lacznotkankowa po-
krywa blaszki mogga ulega¢ rozerwaniu na skutek dziala-
nia sit fizycznych zwigzanych z przeplywem krwi. Spra-
wia to, ze krew kontaktuje sie z trombogenna zawartoscia
blaszki, co moze powodowac jej wewnatrznaczyniowe
wykrzepianie, zamkniecie $wiatla naczynia i nagle zaha-
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mowanie przeptywu krwi w tetnicy. Spowodowana tym
utrata funkcji, a nastepnie ogniskowa martwica mie$nia
sercowego i mozgu skiadajq sie na zespoty kliniczne zna-
ne jako zawat serca i udar mézgu.

Kliniczne objawy procesu miazdzycowego (choroba
wieficowa, zawal, udar), ktore stanowig najczestsza przy-
czyne ogodlnej zachorowalnosci i $miertelnosci w krajach
cywilizacji zachodniej, pojawiaja sie gléwnie u oséb
w Srednimi starszym wieku. W niniejszym artykule auto-
rzy omawiaja dane sugerujace, ze cho¢ kliniczne objawy
miazdzycy pojawiaja sie pézno i dotyczg jedynie czesci
populacji, to poczatek procesu ma miejsce juz w dziecin-
stwie lub nawet w zyciu ptodowym i dotyczy calej popu-
lacji zachodniej. Wykazano takze, ze o dynamice rozwoju
weczesnych zmian miazdzycowych decyduje obecnos¢ kla-
sycznych czynnikéw ryzyka choréb ukladu sercowo-
-naczyniowego oraz ze wrazliwos¢ na aterogenne dziata-
nie czynnikéw ryzyka jest programowana przez czynniki
zewnetrzne towarzyszace rozwojowi ptodowemu.

HISTORIA NATURALNA MIAZDZYCY

Glownie dzieki badaniom arteriograficznym i we-
wnatrznaczyniowej ultrasonografii juz bardzo wiele wia-
domo o morfologiiilokalizacji poznych, zaawansowanych
zmian miazdzycowych u ludzi. Arteriografia i wewnatrz-
naczyniowe USG s3 jednak technikami inwazyjnymi
i z oczywistych wzgledéw nie mozna ich stosowaé w ce-
lach jedynie poznawczych u mlodych zdrowych oséb czy
dzieci. Dlatego cala obecna wiedza na temat historii natu-
ralnej miazdzycy uludzi pochodzi zbadarn autopsyjnych.

Wczesne hadania

Impulsem do podjecia tego typu badan stat sie stynny
raport trzech patologéw armii amerykanskiej o obecnosci
zmian miazdzycowych w tetnicach wieicowych Zolnierzy
amerykanskich, ktérzy zgineli w czasie wojny w Korei, na
poczatku lat 50. ubieglego wieku [1]. Autorzy wykonali
300 autopsji poleglych Zzolnierzy w wieku 18-48 lat
(8r. 22,1 roku) i stwierdzili widoczne golym okiem zmiany
miazdzycowe w tetnicach wieicowych, stenozy wieficowe
oraz tetnice wieficowe catkowicie zamkniete przez blaszke
miazdzycowa, odpowiednio u 77,3%, 39% i 3% badanych
0s6b. Nie stwierdzili natomiast zmian w tetnicach wiefico-
wych u zadnego z kilku sekcjonowanych Koreaficzykéw.

Réwnie dramatyczne bylo doniesienie patologéw
z Nowego Orleanu (Stany Zjednoczone) z 1958 roku,
stwierdzajgce obecno$¢ widocznych gotym okiem zmian

miazdzycowych w aortach wszystkich sekcjonowanych
przez nich os6b w wieku 3 lat i starszych [2]. Okazalo sie
tym samym, Ze wystepowanie zmian miazdzycowych nie
ma zwiazku z udzialem w wojnie i moze by¢ zjawiskiem
typowym dla przecietnej spotecznosci amerykanskie;j.

Komentujac te rzekomo pionierskie prace, Strong [3]
przytacza dawne powiedzenie amerykanskich badaczy, ze
jezeli zrobi sie¢ odpowiednio duzy wysilek, to zawsze sie
okaze, ze to, co wlasnie odkryto, zostalo juz wcze$niej opu-
blikowane w niemieckiej literaturze medycznej. Rze-
czywiscie, juz w 1915 roku ukazalo si¢ doniesienie, Ze spo-
§r6d 140 zolnierzy, ofiar I wojny $wiatowej, poddanych
autopsji ($r. wiek 27,7 roku) az u 65 stwierdzono obecno$¢
wyraznych blaszek miazdzycowych w tetnicach wiefico-
wych [4]. Podobnie, w 1925 roku ukazala sie praca anali-
zujaca zmiany miazdzycowe w aorcie 0s6b w wieku poni-
zej 15 lat pochodzacych z Leningradu [5]. Okazuje sie, ze
zmiany obserwowane w Leningradzie w 1925 roku i No-
wym Orleanie w 1958 roku byly bardzo podobne.

W miare uplywu lat w badaniach nad historig natu-
ralng miazdzycy u ludzi zaczeto wykorzystywac rézne
wyrafinowane techniki badawcze, ktére oprécz oceny ze-
wnetrznego wygladu naczynia, pozwalaja na zbadanie
sktadu komoérkowego i histochemicznego jego Sciany.
Dodatkowo, systematycznymi badaniami objeto nie tylko
dzieci i mlodziez w r6znym wieku, ale i plody ludzkie.
W sumie wiedza na temat historii naturalnej miazdzycy
u ludzi jest juz dos¢ kompletna, cho¢ zawdzieczamy ja
wlasciwie jedynie trzem grupom badawczym — wloskiej
i dwom amerykanskim.

Piodowe pochodzenie miazdzycy

Informacja, ze pierwotne zmiany miazdzycowe po-
wstaja juz w zyciu plodowym, pochodzi z prac patologéw
z Neapolu kierowanych przez Napoli i Palinskiego [6, 7].
Autorzy cibadali 82 aorty pochodzace od plodéw poronio-
nych samoistnie (n = 35) i wcze$niakow, ktére zmarty
wkrétce po urodzeniu (n = 47). Sredni wiek plodowy ba-
danych plodéw wynosit 6,2 + 1,3 miesigca.

Cze$¢ matek badanych plodéw miala hipercholestero-
lemie przed cigza i w czasie ciazy (n = 33), cze$¢ miata hi-
percholesterolemie jedynie w czasie cigzy (n = 27), a czes¢
nigdy nie miata hipercholesterolemii (n = 22). Jednak tyl-
ko u bardzo miodych plodéw stezenie cholesterolu $cisle
korelowalo z matczynym stezeniem cholesterolu. U star-
szych plodéw zreguly stwierdzano normocholesterolemie
i brak korelacji z cholesterolem matczynym. Nawiasem
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moéwiac, obecnie wiadomo, ze cholesterol, zuzywany
w duzychilosciach przez pléd, jest w znacznej mierze syn-
tetyzowany przez sam plod, a tylko czesciowo jest trans-
portowany od matki do fozyska naczyniowego ptodu. Taki
transport jest szczegélnie aktywny w drugim trymestrze
ciazy [8].

Uzyskane aorty dzielono na tuk aorty, aorte piersiowa
iaorte brzuszna i z kazdego z tych segmentéw uzyskiwa-
no po 90 kolejnych poprzecznych sekgji histologicznych.
Kazda z nich byla nastepnie poddawana szczegélowym
badaniom histologicznemu i immunohistochemicznemu.

Zmiany miazdzycowe stwierdzono w 60-80% bada-
nych aortiw wiekszosci uzyskanych z nich sekgji histolo-
gicznych, niezaleznie od tego, czy aorty pochodzity od
plodéw matek z prawidlowym czy podwyzszonym steze-
niem cholesterolu (ryc. 1A) [6]. Natomiast zaawansowanie
zmian, mierzone ich caltkowitg powierzchnig w obrebie
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Rycina 1. Zmiany miazdzycowe w aortach 82
przedwczesnie urodzonych ptodow ludzkich
pochodzgcych od matek z normocholesterolemig (n = 22),
hipercholesterolemig wystepujacg jedynie w czasie cigzy
(n = 33) oraz hipercholesterolemig obecng przed cigza

i w czasie cigzy (n = 27); A. Odsetek aort, w ktérych
wystepowaly wczesne zmiany miazdzycowe; B. Srednia
powierzchnia zmiany miazdzycowej w kazdej z 90 sekcji
histologicznych, na ktére zostaty pociete badane aorty.
Wykres na podstawie danych zawartych w referenciji [6]

kazdej sekcji, zwiekszalo sie proporcjonalnie do stopnia
zaawansowania hipercholesterolemii (ryc. 1B). Szczegéto-
we analizy wykazaly, ze w obrebie zmian sklasyfikowa-
nych jako miazdzycowe dochodzilo do pogrubienia inti-
my oraz gromadzenia sie makrofagéw, normalnych i oksy-
dowanych LDL, komérek piankowatych i pozakomérko-
wych skupisk lipid6w.

Zatem sklad komoérkowy zmian obserwowanych
w aortach plodowych byt podobny do stwierdzanego
w pasmach ttuszczowych w tetnicach oséb dorostych.
Podobnie jak u dorostych, wystepowanie zmian w aortach
plodowych bylo najwieksze w aorcie brzusznejinajmniej-
sze w aorcie piersiowej; réwniez powstawanie tych zmian
mialo bezpodredni zwiazek z hipercholesterolemig. Ina-
czej méwiac, zmiany w aortach plodowych wykazywaty
Scisty zwiazek z matczyna hipercholesterolemia. Mozna
jednak przypuszczaé, ze plody matek z hipercholestero-
lemia byly eksponowane na wysokie stezenia cholestero-
lu (szczegblnie we wczesnej fazie plodowej [8]) i/lub na
aterogenne produkty metabolizmu lipidéw. Rzeczywiscie,
w badaniach na krélikach wykazano, ze cho¢ oseski krélic
z hipercholesterolemig mialy prawidlowe stezenie chole-
sterolu, mialy takze znacznie podwyzszone stezenia roz-
nych aterogennych produktéw oksydacji lipidéw oraz
nasilone zmiany miazdzycowe w aorcie, podobne do ob-
serwowanych uludzkich ptodéw [9]. Cholestyramina, kt6-
ra obnizala stezenie cholesterolu u krdlic, i witamina E
o dziataniu antyoksydacyjnym, ktéra nie wplywata na to
stezenie, obnizaly poziom produktéw oksydacji lipidéw
i znacznie ograniczaly rozwdj zmian miazdzycowych
u kroliczych oseskéw.

Uogolniajac, dane te sugeruja, ze zmiany obserwowa-
ne w aortach plodéw ludzkich byty rzeczywiscie zmiana-
mi typowo miazdzycowymi i wobec tego miazdzyca u lu-
dzi ma czesto swdj poczatek juz w zyciu plodowym. Kon-
kluzje te wynikajg jednak z badania dotyczacego przed-
wczes$nie urodzonych lub poronionych plodéw. Nie jest
wiec pewne, w jakim stopniu badanie to jest reprezenta-
tywne dla ogdlnej populacji ludzkich plodéw. Natomiast
opisane ponizej doniesienia na temat miazdzycy u dzieci
i mlodziezy nie budza juz takich zastrzezen.

Miazdzyca — choroba catej populacji zachodniej
hez wzgledu na wiek

Napoli i wsp. [10] przebadali w sposéb opisany wyzej
réwniez dzieci w wieku 1-13lat, ktére zginelty w wyniku wy-
padkulub zmarly z powodu tetniaka tetnicy mézgowej albo
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nowotworu. Stezenie cholesterolu u wszystkich badanych
dziecibylo prawidlowe. Mimo to u wszystkich dzieci obec-
ne byly zmiany miazdzycowe w aorcie brzusznejituku aor-
ty. U mlodszych dzieci byly to gléwnie pasma tluszczowe,
natomiast u dzieci powyzej 10. roku zycia oprécz pasm ttusz-
czowych obserwowano pogrubienie intimy, a nawet wyste-
powanie klasycznych blaszek miazdzycowych. Zaawanso-
wanie zmian miazdzycowych, mierzone ich catkowita po-
wierzchnia w obrebie kazdej sekgji histologicznej, zwieksza-
to sie liniowo wraz z wiekiem dzieci, a szybko$¢ przyrostu
zmian z wiekiem byta znamiennie wieksza u dzieci matek
zhipercholesterolemig (ryc. 2). Ta ostatnia obserwacja suge-
ruje, ze ekspozycja na zwiekszone stezenie cholesterolu
w zyciu plodowym pozostawia dlugotrwatg , pamie¢” w po-
staci aktywniejszego postepu procesu miazdzycowego
w zyciu pozaptodowym [7].

Wyniki uzyskane przez amerykanskie grupy badaw-
cze sa w wielu szczegolach zgodne z obserwacjamineapo-
litariskimi.

The Bogalusa Heart Study jest badaniem epidemiologicz-
nym dotyczacym typowej wielorasowej (65% rasa biata,
35% rasa czarna) spolecznosci miejskiej z Luizjany (Stany
Zjednoczone). W ramach tego badania, poczawszy od 1973
roku, patolodzy z Uniwersytetu w Nowym Orleanie wy-
konuja sekcje wszystkich zmartych oséb w miescie Boga-
lusa. W 1998 roku zostaty opublikowane wyniki autopsji
204 os6b w wieku 2-39 lat, ktére zmarly w wyniku wypad-
ku, zabojstwa lub samobdjstwa [11]. Okazalo sie, ze wszy-
scy badani, niezaleznie od wieku, mieli nacieki ttuszczo-

O Matki z normocholesterolemig
v Matki hipercholesterolemig

Catkowita powierzchnia zmian
(mm2/sekcje)

Wiek dzieci (lata)

Rycina 2. Rozmiar zmian miazdzycowych w aorcie brzusznej
dzieci zwigksza sig wraz z ich wiekiem i wzrost ten jest
znacznie szybszy u dzieci matek z hipercholesterolemig;
wykres na podstawie danych zawartych w referenciji [10]

we w aorcie. Natomiast wystepowanie tych naciekéw
w tetnicach wieficowych wzrastalo wraz z wiekiem bada-
nych. W grupie wiekowej 2-15 lat nacieki w tetnicach
wieficowych stwierdzono u okolo 50% oséb i liczba ta
wzrastala do 85% w grupie wiekowej 21-39 lat. Interesu-
jace, ze w przypadku rozwinietych blaszek miazdzyco-
wych czestos¢ich wystepowania w aorcie i tetnicach wien-
cowych byla podobna i gwaltownie zwiekszala sie wraz
z wiekiem — od okolo 10% w grupie wiekowej 2-15lat do
okolo 60% w grupie wiekowej 26-39 lat. Dodatkowo, w ba-
daniu wykazano zwigzek miedzy standardowymi czynni-
kami ryzyka (palenie tytoniu, nadcisnienie tetnicze, hiper-
cholesterolemiaitp.) ailoscig i rozlegloscia zmian miazdzy-
cowych w badanej grupie.

Pathobiological Determinants of Atherosclerosis in Youth
(PDAY) Research Group bada mtodych ludzi w przedzia-
le wiekowym 15-34 lat. W badaniu bierze udzial 9 zakla-
dow patomorfologii z calych Stanéw Zjednoczonych, co
pozwala przyja¢, ze badania Grupy PDAY s3 reprezen-
tatywne dla calej populacji Stanéw Zjednoczonych.
W ramach tego badania opublikowano dane dotyczace
zmian miazdzycowych u 1532 0séb, ktére zmarly w spo-
sob nagly (wypadek, zabdjstwo, samobojstwo) w latach
1987-1990 [12]. Podobnie jak w poprzednim badaniu,
réwniez w badaniu PDAY wszystkie badane osoby mia-
ty zmiany miazdzycowe w aorcie, a czesto$¢ wystepowa-
nia zmian w tetnicach wieicowych wynosita okoto 50%
w grupie wiekowej 15-19 lat i zwiekszata sie gwattownie
w starszych grupach. W aorcie i tetnicach wieficowych
wraz z wiekiem rosty takze rozmiary zmian i stopien ich
zaawansowania (nacieki thuszczowe vs. blaszka miazdzy-
cowa wldknista). Rozmiary i stopieh zaawansowania
zmian byly wieksze u mezczyzn niz u kobiet i podobne
u 0s6b rasy bialej i czarnej.

Statystyke wystepowania zmian miazdzycowych tyl-
ko w jednej tetnicy wieficowej (lewej przedniej zstepuja-
cej [LAD, left anterior descending]), pochodzacg z innej pu-
blikacji Grupy PDAY [13], ukazuje rycina 3.

W kolejnych latach badacze z Grupy PDAY opubliko-
wali kilkanajcie artykuléw, w ktérych analizowali wptyw
czynnikoéw ryzyka na historie naturalng procesu miazdzy-
cowego [13-21]. Generalnie, z prac tych wynika, ze rézne
czynnikiryzyka, zwlaszcza jezeli wystepuja rownoczesnie,
zwiekszaja powierzchnie i stopien zaawansowania zmian
miazdzycowych w aorcie i tetnicach wieicowych, a w tet-
nicach wieicowych —dodatkowo czesto$¢ wystepowania
zmian.
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Rycina 3. Czegstos¢ zmian miazdzycowych w lewej

tetnicy wiencowej przedniej zstepujgcej (LAD, left anterior
descending) u 760 mtodych ludzi w wieku 15-34 lat, ktorzy
zmarli z powodu wypadku, zabdjstwa lub samobdjstwa.

A. Wystepowanie zmian miazdzycowych ogdlnie, bez
wzgledu na ich rodzaj; B. Wystepowanie stenozy wiencowej
> 40%; wykres na podstawie badania przeprowadzonego
przez grupe PDAY [13]

PODATNOSC NA MIAZDZYCE — MOZLIWOSC
»PROGRAMOWANIA” W ZYCIU PLODOWYM

Wyniki badan u ludzi przedstawione na rycinie 2 suge-
rujq, ze ekspozycja plodu na zwigkszone stezenie choleste-
rolu (lubjego toksyczne metabolity) zwieksza podatnos¢ na
mechanizmy miazdzycogenne w pdzniejszym zyciu poza-
plodowym. Napolii Palinski [7] spekuluja, Ze jest to konse-
kwencja znanego w biologii rozwojowej procesu [22], okre-
§lanego terminami , programowanie wewnatrzmaciczne”
(in-utero programming) lub , programowanie plodowe” (fetal
programming). W celu weryfikacji tej hipotezy przeprowa-
dzilibadania na krélikach [23]. Obiektem badania byty ose-
ski pochodzace od krélic: bez hipercholesterolemii, z hiper-
cholesterolemiag oraz z hipercholesterolemia, ktorym
podawano witamine E. Wszystkie trzy grupy oseskéw miaty
wyjéciowo podobnie niskie stezenia cholesterolu, ale jedy-

nie oseski krolic z hipercholesterolemia mialy zmiany
miazdzycowe w aorcie. Nawiasem méwigc, zmiany te szyb-
ko ustepuja w zyciu pozaplodowym, jezeli kroliki sa karmio-
ne normalng dietg. Nastepnie trzy grupy eksperymentalne
byly karmione przez rok dietg z dodatkiem cholesterolu, co
w kazdej grupie spowodowalo taka sama tagodna hipercho-
lesterolemie i postepujacy liniowy przyrost liczby i po-
wierzchni zmian miazdzycowych w aorcie. Przyrost ten byt
jednakze wielokrotnie szybszy w grupie krélikéw pocho-
dzacych od hipercholesterolemicznych matek niz w dwéch
pozostatych grupach. Wyniki te pokazujg, ze matczyna hi-
percholesterolemia jest czynnikiem, ktéry zwieksza u dzieci
wrazliwo$¢ na miazdzycogenne dziatanie cholesterolu (iby¢
moze innych czynnikéw ryzyka) w p6zniejszym zyciu po-
zaplodowym. Jak sugeruja badania genetyczne tych samych
autoréw, mechanizm odlegtego wplywu matczynej hiper-
cholesterolemii na aterogeneze u dzieci (mechanizm progra-
mowania plodowego) polega prawdopodobnie na trwalej
zmianie ekspresji kilkudziesieciu réznych genéw w $cianie
aorty dzieci matek z hipercholesterolemig [24].

W kontekscie plodowego programowania procesu ate-
rogenezy warto wspomnie¢ o badaniach epidemiologicz-
nych wykazujacych écista korelacje miedzy niska masa uro-
dzeniowg ludzkich noworodkéw i pézniejszym wystepo-
waniem u nich zespolu metabolicznegoir6znych miazdzy-
copochodnych schorzeni. Zgodnie z hipoteza zapropono-
wana przez Barkera [25], jaki$ czynnik towarzyszacy proce-
sowiniedozywienia plodu jest czynnikiem programujacym
podatnos¢ na aterogeneze w pdzniejszym zyciu.

PODSUMOWANIE

Wspdlczesna wiedza na temat historii naturalne;
miazdzycy opiera sie gléwnie na wynikach badan autop-
syjnych wykonanych w Stanach Zjednoczonychiwe Wto-
szech. Brakuje natomiast odpowiednich badan dotycza-
cych spoteczenstw spoza kregu cywilizacji zachodniej.
Wiadomo obecnie, ze zmiany miazdzycowe w ludzkiej
aorcie: 1) powstaja bardzo wczeénie, czesto nawet w trak-
cie zycia plodowego; 2) wystepuja praktycznie w calej
populacji krajéw cywilizacji zachodniej i 3) wykazuja
szybka progresje w miare uptywu lat. Badania dotyczace
miazdzycy tetnic wiehcowych sa mniej kompletne, ale
dowodza, Ze ten obszar naczyniowy jest mniej podatny na
czynniki aterogenne niz aorta brzuszna.

Badania autopsyjne, a takze badania na zwierzetach
dowodza, ze o powstawaniu i dynamice rozwoju zmian
miazdzycowych u ludzi decyduje obecnos¢ klasycznych
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czynnikéw ryzyka choroby ukladu sercowo-naczyniowe-
go oraz ze wrazliwo$¢ na promiazdzycowe dziatanie cho-
lesterolu (i by¢ moze innych czynnikéw ryzyka) jest pro-
gramowana juz w trakcie zycia ptodowego.

Badania epidemiologiczno-kliniczne ostatnich dziesie-
cioleci doprowadzily do identyfikagji licznych czynnikow
ryzyka wystepowania klinicznych manifestacji miazdzycy.
Wiadomo, ze ryzyko wystepowania tych choréb mozna
zmniejszy¢ poprzez redukcje czynnikéw ryzyka, nawet je-
zeli dzialania prewencyjne sa wdrazane stosunkowo pdz-
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