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Wiek naczyn — u kogo i jak go ocenia¢? Czy mozemy

,0dmlodzi¢” naczynia naszych pacjentow?
Vascular age — in whom and how to evaluate it? Can we “rejuvenate” the vessels

of our patients?
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STRESZCZENIE

Kluczowg role w prewencji choréb uktadu ser-
cowo-naczyniowego (CVD) odgrywa ocena cat-
kowitego ryzyka sercowo-naczyniowego. Po-
zwala ona wyodrebnié pacjentéw zagrozonych
wystapieniem CVD i zaplanowaé¢ odpowiednie
dziatania w celu ograniczenia lub eliminacji
czynnikéw ryzyka. Karta SCORE jest praktycz-
nym narzedziem umozliwiajgcym oszacowanie
10-letniego ryzyka zgonu z powodu CVD. U mio-
dych pacjentéw, u ktérych wystepuja czynniki
ryzyka, ryzyko bezwzgledne wyliczone na pod-
stawie karty SCORE moze by¢ jednak niskie
mimo istotnie podwyzszonego ryzyka wzgled-
nego. W tej grupie chorych ocena tak zwanego
wieku ryzyka sercowo-naczyniowego (inaczej:
wieku serca, wieku naczyn) moze byé przydatna
w identyfikacji os6b, u ktérych nalezy wdrozyé
intensywne dziatania prewencyjne. Jednoczes-
nie zastosowanie pojecia ,wiek ryzyka” utatwia
komunikacje z pacjentem poprzez obrazowe
przedstawienie mu oczekiwanego skrécenia
dfugosci zycia w przypadku niepodjecia dziatan
prewencyjnych. Dziatania te powinny sie koncen-
trowac¢ na ograniczeniu istniejagcych czynnikow
ryzyka, co u czesci pacjentow bedzie wymagacé
zastosowania farmakoterapii. Lekami o udowod-
nionej skutecznosci w obnizaniu ryzyka CVD, tak-
ze w ramach prewencji pierwotnej, sg statyny.

Istotnie obnizajg one stezenie lipoprotein o ma-
tej gestosci, ktére maja kluczowe znaczenie dla
rozwoju miazdzycy. Jednoczes$nie leki te wyka-
zujg pozalipidowe dziatania plejotropowe, dzieki
czemu mogg zahamowa¢ lub nawet czesciowo
odwrdcié niekorzystne zmiany w obrebie sciany
naczyn i doprowadzi¢ do obnizenia wieku ryzyka
sercowo-naczyniowego.

Stowa kluczowe: choroby uktadu sercowo-
-naczyniowego, wiek ryzyka sercowo-
-naczyniowego, miazdzyca, prewencja
pierwotna, statyna, atorwastatyna
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ABSTRACT

Total cardiovascular risk assessment plays a key
role in the prevention of cardiovascular disease
(CVD). It facilitates identification of patients with
increased CVD risk and allows to plan appropria-
te actions to reduce or eliminate risk factors. The
SCORE chart is a practical tool for estimation of
individual 10-year risk of fatal CVD. However,
in young patients with risk factors, the absolute
risk calculated with the SCORE chart may be low
despite significantly elevated relative risk. In this
group of patients, assessment of cardiovascular
risk age (heart age, vascular age) may be useful
for identification of individuals in whom intensive
preventive measures should be implemented.
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These measures should focus on reducing exi-
sting risk factors, which in some patients might
require the use of pharmacotherapy. Statins were
proven to be effective in CVD risk reduction, in-
cluding primary prevention. Statins significantly
lower concentrations of low-density lipoproteins,
which are crucial for the development of athero-
sclerosis. Moreover, beyond their cholesterol-
-lowering properties, statins exert pleiotropic ef-

WPROWADZENIE

Choroby uktadu sercowo-naczyniowego (CVD, car-
diovascular diseases) pozostaja gléwna przyczyna zgonéw
na $wiecie [1, 2]. Nadrzednym celem prewencji CVD
jestzmniejszenie chorobowosci i $miertelnosci poprzez
dzialania na poziomie populacyjnym lub ukierunkowa-
nym na jednostke promujace zdrowy styl zycia, wcze-
sna identyfikacje pacjentéw zagrozonych wystapieniem
CVD oraz ograniczenie czynnikéw ryzyka [1]. Podkresla
sie, ze wczesne zmiany miazdzycowe w ukladzie tet-
niczym powstaja juz w dziecifistwie, a nawet w Zyciu
plodowym [3]. Przewidywanie wystapienia w przy-
sztoéci CVD u wyjsciowo zdrowych oséb pozostaje
wyzwaniem we wsp6lczesnej medycynie. Wiek me-
trykalny jest niekwestionowanym, niepoddajacym sie
modyfikacji czynnikiem ryzyka CVD [1]. Coraz wigcej
danych wskazuje jednak na to, ze wiek biologiczny moze
by¢ pod tym wzgledem wazniejszy niz kalendarzowy.
W 2012 roku w wytycznych Europejskiego Towarzystwa
Kardiologicznego (ESC, European Society of Cardiology)
dotyczacych prewencji CVD po raz pierwszy wprowa-
dzono pojecie ,wiek ryzyka sercowo-naczyniowego”
(inaczej: wiek ryzyka, wiek serca, wiek naczyn [vascular
age]) [2]. W najnowszym dokumencie ESC, opubliko-
wanym w 2016 roku, utrzymano zalecenie dotyczace
przeprowadzania oceny wieku ryzyka zwlaszcza u osob
miodych [1].

OCENA RYZYKA SERCOWO-NACZYNIOWEGO

Zgodnie z aktualnymi wytycznymi ESC zaleca sie,
aby porady obejmujace modyfikacje czynnikéw ryzyka
u 0s6b bez jawnej CVD opieraly sie na ocenie catkowite-
go ryzyka sercowo-naczyniowego [1]. Dostepnych jest
kilka skal oceny bezwzglednego ryzyka sercowo-naczy-
niowego. Najczesciej stosowane skale to Framingham Risk

fects, leading to inhibition or even partial reversal
of unfavorable changes within the vessel wall,
and to a reduction of cardiovascular risk age.

Key words: cardiovascular diseases,
cardiovascular risk age, atherosclerosis,
primary prevention, statin, atorvastatin
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Score w Stanach Zjednoczonych i SCORE (Systematic
COronary Risk Evaluation) w Europie [4, 5]. Skale te sa
przeznaczone do stosowania w ramach prewencji pier-
wotnej, czyli u chorych bez wczesniejszych incydentow
sercowo-naczyniowych. Skala SCORE uwzglednia pie¢
podstawowych czynnikéw ryzyka (wiek, ple¢, palenie
tytoniu, stezenie cholesterolu catkowitego i skurczowe
ci$nienie tetnicze) oraz umozliwia oszacowanie 10-let-
niego ryzyka wystapienia pierwszego zdarzenia serco-
wo-naczyniowego zakoficzonego zgonem [4]. Skala ta
mozeby¢kalibrowana na podstawie danych dotyczacych
$miertelnosci z powodu CVD w okre$lonym czasie w da-
nej populacji. Istnieja karty ryzyka SCORE skalibrowane
oddzielnie dla krajéw europejskich o niskim i oddzielnie
dla krajéw o wysokim ryzyku sercowo-naczyniowym
(Polska nalezy do tej drugiej grupy). Ponadto dostep-
na jest wersja skali dostosowana do populacji polskie;
(Pol-SCORE 2015) [6]. Na stronie www.heartscore.org
mozliwe jest korzystanie z elektronicznej karty SCORE
prezentujacej wyniki w sposéb przejrzysty i zrozumiaty
dla pacjenta, takze w jezyku polskim.

Skala ryzyka SCORE umozliwia przypisanie danej
osoby do grupy niskiego (< 1%), umiarkowanego (> 1%
i<5%), wysokiego (>5% i < 10%) oraz bardzo wysokiego
(210%) ryzyka zgonu z powodu CVD w ciagu najbliz-
szych 10lat. Pozwala to na identyfikacje tych pacjentow,
u ktérych nalezy wdrozy¢ intensywniejsze postepowa-
nie w zakresie modyfikacji czynnikow ryzyka (w tym
u cze$ci farmakoterapie) w celu zmniejszenia zagrozenia
zgonem sercowo-naczyniowym [7]. Problemem pozo-
staje jednak ocena ryzyka u obciazonych czynnikami
ryzykamlodych pacjentéw, u ktérych stopien zagrozenia
zgonem z powodu CVD w ciagu najblizszych 10 lat jest
niski (SCORE < 1%) z uwagi na wiek (jako ze wiekszo$¢
zdarzen sercowo-naczyniowych wystepuje w p6zniej-
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szym okresie zycia), mimo Ze ich ryzyko wzgledne moze

by¢ istotnie zwigkszone i osoby te moga wymagac in-

tensywnych dzialah prewencyjnych. U tych pacjentéw
mozna:

e przeprowadzi¢ ocene ryzyka wzglednego (korzy-
stajac z karty ryzyka wzglednego [1] pokazujacej, ile
razy ryzyko osoby obcigzonej czynnikamiryzyka jest
wyzsze niz ryzyko osoby w tym samym wieku i tej
samej plci, ale bez czynnikow ryzyka);

e oszacowaé wiek ryzyka sercowo-naczyniowego
(wiek serca, wiek naczyn): wiek ryzyka danej osoby
obcigzonej czynnikami ryzyka odpowiada wiekowi
metrykalnemu osoby tej samej plci, ale bez czynnikéw
ryzyka lub z idealnie kontrolowanymi czynnikami
ryzyka. Oszacowania wieku serca mozna dokonaé
orientacyjnie za pomoca ,zwyklej” karty ryzyka
SCORE (jak w przypadku klinicznym opisanym na
koncu artykutu) albo — precyzyjniej — z zastosowa-
niem przeznaczonych do tego tabel (oddzielnych dla
kobiet i mezczyzn, patrz tab. 1) [1].

Obie powyzsze metody umozliwiaja identyfikacje
tych os6b, ktére mimo niskiego lub umiarkowanego
10-letniego ryzyka bezwzglednego ocenionego za po-
moca ,zwyklej” skali SCORE zagrozone sa, przy braku
odpowiednich dzialah prewencyjnych, wystapieniem
CVD w pézniejszym okresie zycia. O ile ocena ryzyka
wzglednego mozliwa jest dla osob w kazdym wieku (tak-
ze ponizej 40. rz.), to karty wieku serca sa przeznaczone
(podobnie jak ,zwykle” karty SCORE) dla 0s6b w wieku
40-65lat. Niezaprzeczalnym atutem oceny wieku naczyn
jest jednak mozliwoé¢ obrazowego i przemawiajacego
do wyobrazni przedstawienia pacjentowi aktualnego
poziomu jego ryzyka sercowo-naczyniowego i zwiaza-
nego z nim prawdopodobnego skrécenia dtugosci zycia.
Poréwnanie pacjenta 50-letniego z 60- czy 70-latkiem
moze zadziala¢ bardziej motywujaco niz opisanie jego
10-letniego ryzyka zgonu z powodu CVD jako kilku- czy
kilkunastoprocentowego. W poréwnaniu ze ,zwykla”
karta SCORE inng zaletq karty wieku serca jest mozli-
woéc jej stosowania w kazdej populacji bez koniecznosci
dokonywania kalibracji [1].

WPLYW PROCESU STARZENIA
NA STRUKTURE | FUNKCJE NACZYN

Patogenetycznym podlozem CVD jest miazdzyca be-
daca przewleklym procesem zapalno-immunologiczno-
-degeneracyjnym zajmujacym tetnice malegoisredniego
kalibru. Jej rozw6j cechuje sig bardzo zréznicowana etio-

patogeneza i dynamika. Postepujacy wiek, niezaleznie
od innych czynnikéw ryzyka, prowadzi do biochemicz-
nych, histologicznychistrukturalnych zmian w obrebie
naczyf, co sprzyja procesom prozapalnym oraz progresji
i destabilizacji blaszek miazdzycowych [3, 8]. Zmiany za-
chodzace w obrebie naczynia wraz z procesem starzenia
przedstawiono na rycinie 1.

Wraz z wiekiem czlowieka dochodzi u niego do
degeneracyjnych zmian elementéw sprezystych i mie-
éni gladkich, inwersji stosunku elastyna—kolagen oraz
nadmiernej sztywnoéci tetnic [9, 10]. Sztywnos¢ tetnic
skutkuje wzrostem predkosci fali tetna (PWV, pulse wave
velocity) ijej amplitudy. W rezultacie odbita od tetniczek
oporowych, cofajaca sie fala tetna szybciej dociera do
serca (jeszcze w okresie skurczu), zwiekszajac obcigzenie
nastepcze lewej komory i skurczowe ci$nienie tetnicze.
Brak fizjologicznego powrotu fali tetna w fazie rozkurczu
powoduje spadek ci$nienia rozkurczowego i przeplywu
wieficowego oraz wzrost skurczowo-rozkurczowej am-
plitudy ci$nienia tetniczego — ci$nienia tetna. W wyniku
wzrostu obcigzenia nastepczego dochodzi do przerostu
mie$nia sercowegoidalszego spadku przeplywu wienico-
wego. Sztywno$¢ naczyn jest czynnikiem patogenetycz-
nym nadci$nienia tetniczego (a zwlaszcza izolowanego
nadci$nienia skurczowego charakterystycznego dla oséb
w podesztym wieku), choroby wieficowej, przerostu
miesnia lewej komory i niewydolnosci serca, natomiast
warto$¢ PWYV, jako ,zloty standard” oceny sztywnosci
tetnic, moze wplywaé na zmiane rokowania sercowo-
-naczyniowego [10-12].

Tlenek azotu (NO, nitric oxide) powstaje w warunkach
fizjologicznych dzieki Srédblonkowej syntazie NO pod
wplywem mediatoréw neurohormonalnych, takich jak
acetylocholina (ACh). Rola NO polega przede wszystkim
na oddzialywaniu na miesnie gtadkie naczyn, a tym sa-
mym spelnianiu funkcji wazodylatacyjnej i przeciwza-
krzepowej. Wraz z wiekiem czlowieka dochodzi u niego
do zmniejszania si¢ biodostgpnosci NOijego zwigkszo-
nej biodegradacji [13]. Wyniki badafh doswiadczalnych
wykazaly, ze starszy wiek i inne klasyczne czynniki
ryzyka sa niezaleznymi predyktorami wazokonstryk-
cyjnej odpowiedzi tetnic wienicowych na infuzje ACh
(ACh wykazuje bezposrednie dziatanie naczynioskur-
czowe oraz — przewazajace w warunkach fizjologicz-
nych — poérednie dzialanie wazodylatacyjne zwigzane
ze zwiekszeniem syntezy NO przez Srédblonek) [14].
Zaburzenia syntezy i aktywnosci NO zapoczatkowuja
proces tworzenia blaszki miazdzycowej. RdOwnocze$nie
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Tabela 1A. Tabela stuzgca do oszacowania wieku ryzyka sercowo-naczyniowego u kobiet. Liczby w tabeli

oznaczajg wiek ryzyka (opracowano na podstawie [1], zmodyfikowane)
KOBIETY

Niepalgce

Skurczowe cisnienie tetnicze [mm Hg]

160 45 46 46 47 48 160 49 49
40
140 43 43 44 45 46 140 46 a7 48
120 40 41 42 43 44 120 44 45 45 46 48
4 5 6
[mmol/l] | [mmol/I] | [mmol/l] | [mmol/l] | [mmol/l] [mmol/l] | [mmol/l] | [mmol/l] | [mmol/l] | [mmol/I]
150 190 230 270 310 150 190 230 270 310
[mg/dl] | [mg/dl] | [mg/dl] | [mg/dl] | [mg/dl] [mg/dl] | [mg/dl] | [mg/dl] | [mg/dl] | [mg/di]

Cholesterol catkowity

I —————rA
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MEZCZYZNI

Tabela 1B. Tabela stuzgca do oszacowania wieku ryzyka sercowo-naczyniowego mezczyzn. Liczby w tabeli
oznaczajg wiek ryzyka (opracowano na podstawie [1], zmodyfikowane)

Niepalacy

Skurczowe ci$nienie tetnicze [mm Hg]

60

55

50

a5

180 49

160 46 47 49

140 43 44 46 47 49 48

120 40 41 43 44 46 120 45 47 49
4 5 6 7 8 4 5 6 7 8
[mmol/l] | [mmol/l] | [mmol/l] | [mmol/l] | [mmol/I] [mmol/l] | [mmol/l] | [mmol/I] | [mmol/l] | [mmol/I]
150 190 230 270 310 150 190 230 270 310
[mg/dl] | [mg/dl] | [mg/dl] | [mg/dl] | [mg/dI] [mg/dl] | [mg/dl] | [mg/dl] | [mg/dl] | [mg/dI]

Cholesterol catkowity

Wiek ryzyka sercowo-naczyniowego wyzszy od wieku metrykalnego o:

>15 lat

10-14 lat

5-9 lat
1-4 lat

Wiek ryzyka taki jak wiek metrykalny

122

https://journals.viamedica.pl/choroby_serca_i_naczyn



Agata Tymiriska, Agnieszka Kapfon-Cieslicka, Wiek naczyn — u kogo i jak go oceniac¢?
______________________________________________________________________________________________________________________________________|

Proces
starzenia sie
naczyn

7T stanu zapalnego
(CRP, IL-6, IL-8, TNF-a)

Zaburzenia funkcji srodbtonka
( NO, T entoteliny 1)

Zaburzenia struktury naczyn
(pogrubienie sciany,
T sztywnosci naczyn)

7 stresu oksydacyjnego
(T ROS, { eNOS,
T oksydacji lipidow)

Rozwdj blaszki
miazdzycowej

Choroby uktadu
sercowo-naczyniowego

Rycina 1. Wptyw procesu starzenia na strukture i funkcje naczyn; CRP (C-reactive protein) — biatko C-reaktywne;
IL-6 — interleukina 6; IL-8 —interleukina 8; TNF-« (tumour necrosis factor alpha) — czynnik martwicy nowotworow alfa;
NO (nitric oxide) — tlenek azotu; ROS (reactive oxygen species) — reaktywne formy tlenu; eNOS (endothelial nitric

oxide synthase) — $rédbtonkowa syntaza tlenku azotu

z wiekiem cztowieka zwieksza si¢ natomiast produkcja
endoteliny 1, czynnika charakteryzujacego si¢ wlasci-
wosciami wazokonstrykcyjnymi, prozapalnymi i nasi-
lajgcymi stres oksydacyjny [15].

W patogenezie miazdzycy podkreéla sie role procesu
zapalnego. Wzrost stezenia biatek i cytokin prozapal-
nych nastepuje z wiekiem [16, 17]. Jednocze$nie w pro-
cesie starzenia istotne znaczenie dla rozwoju miazdzycy
maja stres oksydacyjny i zalezna od niego nadprodukcja
wolnych rodnikéw tlenowych oraz spadek stezenia glu-
tationu [18, 19].

Wstepnym etapem rozwoju zmian miazdzycowych sa
zaburzenia funkcji Srédblonka zwigzane z postepujacym
wiekiem, ale takze z oddziatywaniem réznych czynni-
kéw ryzyka, w tym tych ujetych w karcie ryzyka SCORE
i karcie wieku ryzyka (nadcisnienie tetnicze, hiperchole-
sterolemia, palenie tytoniu) [8]. Z wiekiem u czlowieka
dochodzi do pogrubienia blony wewnetrznej naczynia,
co jest reakcjg adaptacyjna na sily oddzialujace w obrebie
naczynia, gléwnie naprezenia Scinajace [20]. Strukturalnie
naczynia staja sie grubsze i majg wieksza Srednice. Pogru-
bienie blony wewnetrznej naczynia sprzyja utracie inte-
gralnosci komoérek §rédblonka i w konsekwencji — zwiek-
szonej migracji lipoprotein, monocytéw i innych czastek
aterogennych do warstwy wewnetrznej Sciany naczynia.
Wzmozona produkcja biatek adhezyjnych przyczynia sie

do ulatwienia migracji komoérek [20-22]. W dalszej kolej-
noéci na skutek dziatania wolnych rodnikéw dochodzi
do powstania utlenionych form lipoprotein o malej ge-
stosci (LDL, low-density lipoproteins), czyli oksy-LDL [13].
Nastepuje aktywacja makrofagéw, ktore fagocytuja zmo-
dyfikowane formy LDL z udzialem ,receptoréw zmiata-
jacych” (SR, scavenger receptors), co powoduje ich przemia-
ne w przeladowane cholesterolem komorki piankowate
i patologiczne pogrubienie blony wewngtrznej naczynia.
Tego typu zmiany, wystepujace gléwnie u 0s6b mtodych,
nie zmniejszaja $wiatla naczynia i moga ulec catkowitej
regresji lub przejs¢ w kolejne etapy zaawansowania [24].
Pod wplywem oksy-LDL sa réwniez aktywowane miocyty,
ktére — przenikajac do blony wewnetrznej naczynia —
produkuja skltadowe tkanki tacznej, tworzac czapeczke
wibknista chroniaca blaszke miazdzycowa przed peknie-
ciem. W rejonie powstalej blaszki miazdzycowej dochodzi
do zaburzenia laminarnego przeplywu krwi, co sprzyja
dalszemu wzrostowi blaszki, a takze jej destabilizacji po-
przez aktywacje komoérek wytwarzajacych cytokiny za-
palne i metaloproteinazy [10, 13, 23-25].

Opisane powyzej zmiany zwigzane z wiekiem za-
chodza w ukladzie naczyniowym z réznym nasileniem
i dynamika, a takze zaleza miedzy innymi od wspotist-
nienia klasycznych czynnikéw ryzyka miazdzycy, takich
jak te ujete w karcie ryzyka SCORE i karcie wieku ryzyka.
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Wydaje sie jednak, ze, biorac pod uwage zréznicowa-
na osobniczo podatno$¢ tetnic na rozwéj miazdzycy,
wiek i inne tradycyjne czynniki ryzyka, moga one nie
w pelni odpowiadac¢ za ryzyko CVD u danego pacjenta.
Obecnie dostepne sa takie nieinwazyjne markery wcze-
snych zmian w $cianie tetnic, jak grubo$¢ kompleksu
intima—media (IMT, intima—media thickness), PWV, wskaz-
nik uwapnienia tetnic wieicowych (calcium score) czy
markery dysfunkcji srédbtonka [1, 26-30]. Moga one by¢
przydatne w precyzyjniejszej ocenie ryzyka sercowo-
-naczyniowego danego pacjenta. Podstawowym narze-
dziem stuzacym do przeprowadzenia takiej oceny u oséb
bez jawnej CVD pozostaje jednak karta ryzyka SCORE.

ZAHAMOWANIE PROGRESJI MIAZDZYCY

Kluczowa role w prewencji CVD odgrywa modyfika-
¢ja czynnikéw ryzyka. Utrzymujacy sie wraz z wiekiem
ich wysoki poziom prowadzi do gwaltownego wzrostu
bezwzglednego ryzyka sercowo-naczyniowego. Elimina-
¢ja czynnikéw, ktére uszkadzajg Srédblonek, moze zaha-
mowac niekorzystne zmiany strukturalne oraz poprawic
funkcje naczyh krwionoénych. Podstawa redukcji ryzyka
CVDjest zmiana stylu zycia: zaprzestanie palenia tytoniu,
zwiekszenie aktywnosci fizycznej, zmniejszenie masy cia-
ta oraz wdrozenie wlasciwych nawykéw zywieniowych.
W znakomitej wiekszosci przypadkéw samo prowadze-
nie zdrowego stylu zycia nie wystarcza, aby obnizy¢ ry-
zyko CVD do pozadanego poziomu. Jezeli to konieczne,
w dalszym etapie leczenia nalezy wdrozy¢ farmakoterapie
w celu redukgji ci$nienia tetniczego czy stezenia choleste-
rolu frakcji LDL [1, 31, 32]. Lekami, ktére w bezposredni
sposéb moga zahamowac progresje procesu miazdzyco-
wego, a nawet czesciowo go odwrocié, sg statyny.

STATYNY A RYZYKO SERCOWO-NACZYNIOWE

Z ogdlnopolskiego badania NATPOL 2011 wynika, ze
jedynie 8% Polakéw jest leczonych skutecznie z powodu
dyslipidemii [33]. Leczenie zaburzen lipidowych za pomo-
ca statyn ma udowodniong skuteczno$¢ w zmniejszaniu
chorobowosci i umieralno$ci z przyczyn sercowo-naczy-
niowych, zar6wno w ramach prewencji pierwotnej, jak
iwtérnej [34-38]. Im wieksza redukcja stezenia choleste-
rolu frakcji LDL, tym mniejsze ryzyko incydentéw serco-
wo-naczyniowych. W metaanalizie Cholesterol Treatment
Trialists’, przeprowadzonej w grupie ponad 170 tys. pa-
cjentéw, zmniejszenie stezenia cholesterolu frakcji LDL
o kazde 1,0 mmol/l (ok. 40 mg/dl) wiazalo sie z ograni-
czeniem: 1) $miertelnosci ogélnej o 10%; 2) Smiertelnosci

zpowodu choroby wieficowej 020%; 3) czestosci zdarzen
wieficowych 0 23% i 4) ryzyka udaru mézgu o 17% [39].

W wytycznych ESC dotyczacych zaburzen lipido-
wych z2016 roku ustalono nowe cele terapeutyczne w za-
kresie cholesterolu frakcji LDL dla pacjentéw wysokiego
ibardzo wysokiego ryzyka sercowo-naczyniowego roz-
poczynajacych terapie hipolipemizujaca: nalezy dazy¢ do
co najmniej 50-procentowego obnizenia stezenia chole-
sterolu frakcji LDL, jezeli jego wyjsciowe stezenie wynosi
miedzy 100 a 200 mg/dl (ryzyko wysokie) lub miedzy
70 a 135 mg/dl (ryzyko bardzo wysokie) [31]. Co wiecej,
zgodnie z aktualnym stanowiskiem Sekcji Farmakoterapii
Sercowo-Naczyniowej Polskiego Towarzystwa Kardio-
logicznego, przedstawionym w III Deklaracji Sopockiej,
chorzy z grup bardzo wysokiego i ekstremalnie wyso-
kiego ryzyka sercowo-naczyniowego powinni osiggnac
stezenia cholesterolu frakcji LDL odpowiednio ponizej
55 mg/dl lub mniej niz 35 mg/dl [32]. Zatem u znacznej
liczby pacjentéw, nawet w przypadku stosunkowo niskie-
go wyjsciowego stezenia cholesterolu frakcji LDL, nalezy
dazy¢ dojego dalszego obnizenia o co najmniej 50%. Tak
duza redukcje mozna osiagnac jedynie poprzez zastoso-
wanie tak zwanych silnych statyn — atorwastatyny lub
rosuwastatyny. Co wiecej, w opublikowanej niedawno
metaanalizie, obejmujgcej dane ponad 94 tys. pacjentéw,
to wiasnie te dwie statyny, stosowane w ramach prewen-
cji pierwotnej, okazaly sie najskuteczniejsze w zakresie
redukgjiryzykaincydentéw sercowo-naczyniowych [38].
Jednoczes$nie atorwastatyna charakteryzowata sie najlep-
szym profilem bezpieczefistwa [38].

Obnizenie ryzyka zdarzen sercowo-naczyniowych
pod wplywem terapii statynami jest pochodna nie tyl-
ko redukgji stezenia cholesterolu frakcji LDL, lecz takze
ich dodatkowych dziatan plejotropowych [31, 32, 40,
41]. Na rycinie 2 przedstawiono plejotropowe dziala-
nie statyn na przykladzie atorwastatyny. Zwieksza ona
sekrecje i bioaktywno$¢ NO w komoérkach $rédbtonka
oraz hamuje produkcje endoteliny, sprzyjajac wazodyla-
tacji [42]. Ponadto wykazuje dzialanie antyoksydacyjne
i hamuje powstawanie utlenionych form cholesterolu
(oksy-LDL), a w konsekwencji— komoérek piankowatych
[42]. Poprzez wplyw na mechanizmy odpowiedzi im-
munologicznej wykazuje efekt przeciwzapalny [40-44].
Wyniki badania MIRACL (Myocardial Ischemia Reduction
with Aggressive Cholesterol Lowering) dowiodly, ze ator-
wastatyna zmniejsza stezenie bialka C-reaktywnego
(CRE, C-reactive protein) i innych cytokin prozapalnych
[45]. Powoduje réwniez spadek aktywnosci czasteczek
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Rycina 2. Plejotropowe dziatanie atorwastatyny; LDL (low-density lipoproteins) — lipoproteiny o matej gestosci;

CRP (C-reactive protein) — biatko C-reaktywne; SAA (serum amyloid A) — surowiczy amyloid A; IL-6 — interleukina 6;
IL-8 — interleukina 8; ICAM-1 (intercellular cell adhesion molecule 1) — czgsteczka adhezji migdzykomoérkowej 1;
NO (nitric oxide) —tlenek azotu; ROS (reactive oxygen species) — reaktywne formy tlenu; NADPH (reduced nicotinamide
adenine dinucleotide phosphate) — zredukowany fosforan dinukleotydu nikotynamidoadeninowego; eNOS (endothelial

nitric oxide synthase) — srédbfonkowa syntaza tlenku azotu

adhezyjnych i zmniejszenie stezenia metaloproteinaz.
Wszystkie powyzsze procesy prowadza do stabilizacji
blaszki miazdzycowej [41,42-46]. Atorwastatyna zmniej-
sza sztywno$¢ naczyn krwionos$nych takze u oséb bez
hipercholesterolemii. Ponadto udowodniono korzystny
wplyw atorwastatyny na ukltad krzepniecia [41, 45, 46].

PRZYPADEK KLINIGZNY
W przypadku 40-letniego palacego papierosy mez-
czyzny, z warto$ciami skurczowego ci$nienia tetniczego
180 mm Hg oraz ze stezeniem cholesterolu calkowitego
wynoszacym 270 mg/dl (7 mmol/l), na podstawie karty
ryzyka SCORE catkowite ryzyko sercowo-naczyniowe
mozna oceni¢ jako umiarkowane (3-proc. ryzyko zgonu
zpowodu CVD w ciggu najblizszych 10 lat, patrz tab. 2).
Taki wynik moze sie nie wydawac alarmujacy i mogtby
skloni¢ do tego, aby op6zni¢ wdrozenie intensywnej te-
rapii czynnikéw ryzyka. Mimo tego ocena wieku ryzy-
ka (inaczej: wieku serca, wieku naczyn) u tego chorego
ujawnia istotnie podwyzszone ryzyko wzgledne:
* w tabeli 2 przedstawiono orientacyjna ocene wieku
naczyh za pomoca ,zwyklej” karty ryzyka SCORE —
w tym przypadku wiek ryzyka wynidst okoto 60 lat;
* napodstawie odpowiedniej skali (tab. 1) mozna pre-
cyzyjniej oszacowac wiek serca— w tym przypadku
wiek ryzyka wyniést 62 lata;

* narycinie 3 przedstawiono ocene pacjenta dokonana
za pomocg obu powyzszych skal z wykorzystaniem
kalkulatora dostepnego online.

W omawianym przypadku wiek serca okazal si¢ o po-
nad 20 lat wyzszy od wieku metrykalnego, co sklonito
lekarza prowadzacego do intensyfikacji dzialan prewen-
cyjnych. Oprécz zalecef niefarmakologicznych (obej-
mujacych zaprzestanie palenia tytoniu i zmiane diety)
wlaczono leczenie hipotensyjne. Jednoczesnie, mimo
oszacowania calkowitego ryzyka CVD za pomocg karty
SCORE jako umiarkowanego, biorgc pod uwage obec-
noé¢ znacznie podwyzszonego pojedynczego czynnika
ryzyka (nadci$nienie tetnicze 3. stopnia) oraz istotnie
podwyzszony wiek naczyn, ryzyko sercowo-naczynio-
we u tego chorego nalezy ocenic¢ jako wysokie. Dlatego
w tym przypadku oprdcz postepowania dietetycznego
trzeba niezwlocznie rozpoczac terapie statyna, dazac do
osiggniecia co najmniej 50-procentowej redukgji stezenia
cholesterolu frakcji LDL (wyjéciowe stezenie cholesterolu
frakcji LDL u tego chorego wynosito 178 mg/dl). Wiaczo-
no leczenie atorwastatyna: poczatkowo w dawce 40 mg/
/dobe, a nastepnie w dawce 80 mg/dobe, uzyskujac reduk-
cje stezenia cholesterolu frakcji LDL do 87 mg/dl, a cho-
lesterolu catkowitego — do 171 mg/dl. Jednoczesnie pod
wplywem leczenia hipotensyjnego $rednie wartosci skur-
czowego ci$nienia tetniczego obnizyly sie do 135 mm Hg.
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Tabela 2. Karta ryzyka SCORE (Systematic COronary Risk Evaluation) skalibrowana dla mezczyzn z krajow
wysokiego ryzyka sercowo-naczyniowego, przedstawiajgca, w jaki sposob mozna na jej podstawie odczytac¢

wiek ryzyka. Liczby w tabeli oznaczajg ryzyko zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych w ciggu 10 lat (opra-
cowano na podstawie [1], zmodyfikowane)

MEZCZYZNI

Niepalacy

Skurczowe cisnienie tetnicze [mm Hg]

180 4
160 2
140 2
120 1
180 1 1 1 2 2 180 2 2 3 ( 3{ 4
160 1 1 1 1 1 160 1 2 2 '2 3
1 1 1 140 1 1 1 2 2 0
1 1 1 120 1 1 1 1 1
4 5 6 7 8 4 5 6 7 8
[mmol/l] | [mmol/l] | [mmol/l] | [mmol/l] | [mmol/I] [mmol/l] | [mmol/l] | [mmol/l] | [mmol/l] | [mmol/I]
150 190 230 270 310 150 190 230 270 310
[mg/dl] | [mg/dl] | [mg/dl] | [mg/dl] | [mg/dl] [mg/dl] | [mg/di] | [mg/dl] | [mg/dl] | [mg/dl]
Cholesterol catkowity
10-letnie ryzyko zgonu sercowo-naczyniowego:
>15%
10-14%
5-9% W omawianym przypadku 40-letniego palgcego mezczyzny ze
3 4% zle kontrolowanym nadcisnieniem tetniczym i hipercholeste-

rolemig ryzyko sercowo-naczyniowe jest takie samo (3%) jak
2% u 60-letniego mezczyzny z idealnie wyréwnanymi czynnikami
ryzyka, dlatego w tym przypadku wiek ryzyka (wiek naczyn)
wynosi ok. 60 lat

1%

M-

W ten sposéb wiek ryzyka u tego chorego obnizytsiedo  PODSUMOWANIE

50 lat. Zaprzestanie palenia i dalsza redukcja wartosci Karta wieku ryzyka sercowo-naczyniowego jest
ci$nienia tetniczego mogtyby doprowadzi¢ do zblizenia  przydatnym narzedziem umozliwiajacym dodatko-
wieku ryzyka do wieku metrykalnego pacjenta. w3, precyzyjniejsza stratyfikacje ryzyka rozwoju CVD,
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Rycina 3. Ocena wieku ryzyka oraz catkowitego ryzyka sercowo-naczyniowego na podstawie skali SCORE (Systematic
COronary Risk Evaluation) u przyktadowego pacjenta (imie i nazwisko zmienione) za pomocy kalkulatora dostepnego
na www.heartscore.org
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