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Przedmowa

Podczas XII Migdzynarodowego Kongresu Polskiego Towarzystwa
Kardiologicznego (PTK), ktéry odbyt si¢ w Poznaniu w dniach 25-27
wrzesnia 2008 r., wydawnictwo Termedia z Grodu Przemystawa zapro-
ponowato nizej podpisanemu przygotowanie nowej ksigzki. Monografia
o chorobie wiericowej, ktérg wiasnie oddajemy do rak Czytelnika, jest
uaktualniong kompilacjg dwdch wezesniejszych toméw z 2001 i 2003 r.

Rycina 1. Podczas XII Miedzynarodowego Kongresu PTK — Poznan 2008 ustalono, ze warto
przygotowac nowa ksiazke o chorobie wiencowej, ktdra bedzie kompilacjg dwdch wezesniej
opublikowanych toméw, z 2001 i 2003 .

Od rozpoczecia pracy nad pierwszym z nich dzieli nas niemal dzie-
siec lat. To bardzo duzo w rozwoju medycyny, a szczeg6lnie kardiologii.
W diagnostyce i terapii choroby niedokrwiennej serca wiele si¢ zmienito.
Wiele metod ustalania rozpoznania i rodzajow terapii przetrwato prébe
czasu, ale nie wszystkie. Doszty nowe — i dlatego, wspdlnie z wydawca
i sponsorem, ktorym jest firma farmaceutyczna Servier, postanowiliSmy
uwzglednic¢ te zmiany w nowej wersji opracowania.

W pierwszej dekadzie XXI w. zmienia si¢ rowniez rola lekarza rodzin-
nego w Polsce. Z tego wzgledu wiasnie ta ksigzka jest adresowana do szer-
szego grona Czytelnikow. Majg by¢ nimi lekarze og6lni, ale autor ma na-
dzieje, ze siggna po nig réwniez internisci i doktorzy innych specjalnosci.
Kto wie, moze otworzy ja nawet niejeden kardiolog.
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Czytelnicy przyjeli z zyczliwoscig kieszonkowe wymiary i charakte-
rystyczne oznakowania rozdzialéw w poprzednich wydaniach — zostaty
zatem zachowane.

Obecnie prezentowana monografia, podobnie jak poprzednie, nigdy
by si¢ nie ukazata, gdyby nie pomoc graficzna mojego syna, Piotra. Czas
mija... Kiedy razem zaczynalismy, rozpoczynat nauke w liceum, dzisiaj
— skoniczyl juz studia.

Mam nadzieje, ze nasza wspdlna praca bedzie pomocna w codziennej
praktyce kliniczne;j.

Marek A. Kosmicki
Poznan — Warszawa, we wrzesniu i paZdzierniku 2008 r.
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Indeks wybranych skrétéw
wystepujacych w monografii

A

ACC - (ang. American College of Cardiology) jedno z dwoch amerykani-
skich towarzystw kardiologicznych

AHA - (ang. American Heart Association) jedno z dwoch amerykanskich
towarzystw kardiologicznych

Ao — aorta

ATP - tréjfosforan adenozyny

AVO, — réznica w zawartosci tlenu we krwi zylnej i tetniczej

B
BMS - (ang. bare metal stent) klasyczny stent metalowy

C

CABG - (ang. coronary artery bypass grafting) pomostowanie tetnic
wieicowych

Ca™ — wolny jon wapniowy

cAMP - cykliczny monoadenozynomonofosforan

CCS - (ang. Canadian Cardiology Society) Kanadyjskie Towarzystwo
Kardiologiczne

CS — (ang. Calcium Score) wskaznik uwapnienia tetnic wieicowych

D

DES — (ang. drug-eluting stent) stent powlekany, uwalniajacy lek antypro-
liferacyjny

II KChW IK - Druga Klinika Choroby Wiericowej Instytutu Kardiologii
w Warszawie przy ul. Spartariskiej 1, w ktdrej pracuje autor ksigzki

E

EBCT - (ang. electron beam computed tomography) tomografia kompu-
terowa wigzki elektronowej

EDREF - (ang. endothelium derived relaxing factor) czynnik rozkurczo-
wy pochodzenia srédblonkowego)

EF - (ang. ejection fraction) frakcja wyrzutowa lewej komory

EKG - elektrokardiogram

ESC - (ang. European Society of Cardiology) Europejskie Towarzystwo
Kardiologiczne
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F
FRS/NCEP - (ang. Framingham Scoring System) skala Framingham

G

GLTW — gtéwna lewa tetnica wieficowa (pient lewej tetnicy wiericowej)

GM I - pierwsza gataZ marginalna lewej tetnicy wiedicowej

GM II - druga gataZ marginalna lewej tetnicy wiedicowej

GO - gataz okalajaca lewej tetnicy wieficowej

GP IIb/I1Ia — receptory glikoproteinowe; znajdujq si¢ na powierzchni
ptytek krwi

GPZ - galg7 przednia zstepujaca lewej tetnicy wieicowej

H
HDL — (ang. high-density lipoprotein) — lipoproteiny o wysokiej gestosci

IKA - inhibitor konwertazy angiotensyny
IVUS - (ang. intravascular ultrasound) ultrasonografia wewnatrzna-
czyniowa

K

K* — jon potasowy

L

LBBB - (ang. left bundle branch block) blok lewej odnogi peczka Hisa

LDL - (ang. low-density lipoproteins) — lipoproteiny o matej gestosci

LIMA - (ang. left internal mammary artery) lewa tetnica piersiowa we-
wnetrzna

LITA — (ang. left internal thoracic artery) lewa tgtnica piersiowa wew-
netrzna

LK - lewa komora

L-NAME - ester metylowy L-N%nitroargininy

L-NMMA - L-N°monometyl argininy

LP — lewy przedsionek

LTW - lewa tetnica wiericowa

M

MDCT/MSCT - (ang. multidetector lub multislice computed tomogra-
phy) wielorzgdowa tomografia komputerowa

MET - (ang. metabolic equivalent) ekwiwalent metaboliczny; stanowi
jednostke energii odpowiadajgcg zuzyciu tlenu w warunkach podsta-
wowych, czyli w spoczynku, i wynosi 3,5 ml/kg/min

XX



MI - (ang. myocardial infarction) zawal serca lub zawal migsnia serco-
wego

MICS - (ang. minimally invasive cardiac surgery) kardiochirurgiczne
metody mato inwazyjne

MIDCAB - (ang. minimally invasive direct coronary artery bypass) mato
inwazyjna rewaskularyzacja wieicowa

N

Na* — jon sodowy

NCEP ATP 111 — (ang. National Cholesterol Education Program) amery-
kaniski program edukacyjny dotyczacy cholesterolu

NO - tlenek azotu

NOS - syntaza tlenku azotu

o

0, —tlen

ONZ - Organizacja Narodéw Zjednoczonych

OPCAB - (ang. off pump coronary artery bypass) rewaskularyzacja
wieficowa bez krazenia pozaustrojowego

OZW - ostry zesp6t wiericowy

P

PCI - (ang. percutaneous coronary intervention) przezskérna interwen-
cja wieficowa

PGD,, PGE, i PGF,, — prostaglandyny

PGI, — prostacykliny

Pien lewej tetnicy wienicowej — gléwna lewa tetnica wieicowa

PK — prawa komora

POBA - (ang. plain old balloon angioplasty) angioplastyka balonowa

PP — prawy przedsionek

PTCA - (ang. percutaneous transluminal coronary angioplasty) przez-
skorna srédnaczyniowa koronaroplastyka

PTK - Polskie Towarzystwo Kardiologiczne

PTW - prawa tetnica wieicowa

R

RIMA - (ang. right internal mammary artery) tetnica piersiowa wewng-
trzna prawa

T

TMLR - (ang. transmyocardial laser revascularization) przezmigsniowa
laserowa rewaskularyzacja migsnia sercowego
TP — tetnica plucna
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TPL - tetnica ptucna lewa
TPP - tetnica plucna prawa
TXA,, TXB, — tromboksany

Vv

VLDL - (ang. very low-density lipoproteins) lipoproteiny o bardzo niskiej
gestosci

VO, - podaz tlenu

VO,ax — maksymalna podaz tlenu

w

WHF - (ang. World Heart Federation) Swiatowa Federacja Serca
WHO - (ang. World Health Organization) Swiatowa Organizacja Zdrowia

y
ZG — zyla gtéwna
ZGD - zyla giéwna dolna

7ZGG - 7yla gléwna gérna
ZP - 7yta ptucna

XXl



Czesé |
Wprowadzenie

Rozdziat I1

CHOROBA WIENCOWA
- INFORMACJE PODSTAWOWE

1.1.1. Podstawowe okreslenia i terminy:
choroba niedokrwienna serca,
choroba wiencowa, dtawica piersiowa i inne

Choroba niedokrwienna serca nazywamy zesp6t objawéw kli-
nicznych spowodowanych niedostateczng podazg tlenu i substratow
energetycznych w stosunku do aktualnego zapotrzebowania migsnia
sercowego. Objawy kliniczne wchodzace w sktad zespotu moga by¢
réznorodne i maja rézne przyczyny. Do powodéw powstawania nie-
dokrwienia nalezg: organiczne procesy zwezajace tetnice wieicowe
o réznorodne;j etiologii — gléwnie miazdzycowej — oraz zaburzenia
czynnosciowe tych tetnic, a takze zakiécenia metabolizmu miocar-
dium. Miazdzyca tetnic wienicowych, ktéra jest odpowiedzialna za
ponad 80% przypadkéw choroby niedokrwiennej serca, rozpoczyna
si¢ czgsto w pierwszej dekadzie zycia czlowieka i po okresie
utajonym powoduje wystepowanie objawow klinicznych manifes-
tujacych si¢ w sposéb przewlektly jako stabilna (wysitkowa) dtawi-
ca piersiowa — tac. angina pectoris — badz ostry, ktéry jest okresla-
ny terminem ,,0stry zesp6l wieficowy”, obejmujacym niestabilng
dlawice piersiowa, zawal serca (z uniesieniem odcinka ST lub bez
uniesienia) albo nagly zgon sercowy. Termin ,.,choroba wiernco-
wa’” oznacza objawowy okres miazdzycy tetnic wiencowych [1].

Do czynnikéw wptywajacych na zmniejszenie umieralnosci
z powodu choroby niedokrwiennej serca zalicza si¢ m.in.: rezygna-
cje z palenia papieros6w przez palaczy, normalizacje ciSnienia
tetniczego u chorych z nadcisnieniem tetniczym, zmniejszenie Sred-
niego stezenia cholesterolu we krwi, zmiany diety polegajace na
zmniejszeniu spozycia nasyconych ttuszczéw i cholesterolu, zmia-
ne stylu Zycia na bardziej aktywny fizycznie, wreszcie — popra-
we opieki medycznej [2, 3].
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2. Wprowadzenie

1.1.2. Rozpowszechnienie choroby wiencowej

Choroba niedokrwienna serca stanowi gléwna przyczyne przed-
wcezesnej Smierci w naszym kraju. Uwaza si¢, ze powoduje ona
ok. 40% zgonéw mezczyzn w Srednim wieku i stanowi druga z naj-
czestszych przyczyn przedwczesnej smierci u kobiet po nowotwo-
rach ztosliwych [4].

We wszystkich rozwinietych krajach europejskich umieralnos¢ z powo-
du choroéb ukladu krazenia zmniejsza sie od polowy lat 70. XX w. W tym
samym czasie w Polsce epidemia tych schorzen i zagrozenie nimi zZycia
narastaly (dotyczylo to przede wszystkim populacji mezczyzn).

Ta niekorzystna tendencja pogigbiata si¢ w naszym kraju az do
poczatku lat 90. XX w. W tym czasie — w Polsce do 1991 r. — Swia-
towa Organizacja Zdrowia (ang. World Health Organization — WHO)
wskazywata na najwyzsze na Swiecie (obok Wegier i Rumunii)
tendencje przyrostu zachorowalnosci i umieralnosci z powodu
choroby niedokrwiennej serca (ryc. I.1.1.).

Rycina 1.1.1. Na poczatku ostatniej dekady XX w. notowano w Polsce najwyzsze na $wie-
cie (obok Wegier i Rumunii) tendencje przyrostu zachorowalnosci i umieralnosci z po-
wodu choroby niedokrwiennej serca [4].



Niepokojacy w Polsce wzrost odsetka zachorowari na chorobe
wieficowg w ostatnich latach ustgpit miejsca dlugo oczekiwanemu
trendowi malejgcemu.

3. Wprowadzenie

Na poczatku lat 90. ubieglego wieku umieralnos¢ mezczyzn w Polsce
z powodu choréb ukladu krazenia byla wyzsza o 60% od przecig¢tnej
w Europie i o ponad 90% od Sredniej w krajach Unii Europejskiej.
W przypadku kobiet nadwyzki te wynositly odpowiednio 46 i 81%.

W poréwnaniu z sytuacja w krajach Europy Srodkowo-Wschod-
niej umieralno$¢ mezczyzn z tych przyczyn w naszym kraju jest
zblizona do przecigtnej, zas umieralno$¢ kobiet jest nizsza [4].
Gltéwng przyczyng wzrostu umieralnosci z powodu choréb uktadu
krazenia byt wzrost czestosci chordb tetnic na tle miazdzycowym,
a zwlaszcza choroby niedokrwiennej serca i choréb naczyniowych
moézgu [5, 6].

W Polsce pod koniec pierwszej dekady XXI w. gtéwnymi przy-
czynami zgonéw nadal sg choroby uktadu krazenia i choroby nowo-
tworowe — stanowig one ponad 70% wszystkich zgonéw. Trzecig
pod wzgledem czgstosci grupg przyczyn sg urazy i zatrucia — pra-
wie 7% [7, 8]. Jednakze od kilku lat obserwuje sie¢ istotng popra-
we w zakresie umieralnosci z powodu choréb ukladu krazenia.
W pierwszej potowie lat 90. XX w. byly one przyczyng ponad
52% ogbtu zgondw, na poczatku tego stulecia — prawie 48%, zas
w 2006 r. stanowily 45,6% wszystkich przyczyn [8] (ryc. 1.1.2.).
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Rycina 1.1.2. Przyczyny zgonow w Polsce w latach 1990-2006 wg GUS-u [8].
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Choroby uktadu krazenia sa obecnie réwniez najwazniejsza
przyczyna hospitalizacji. W latach 1979-1994 udziat tych choréb
wsréd przyczyn hospitalizacji zwigkszyt si¢ u mezczyzn z 15% do
20%, a u kobiet z 11% do 16% [4].

1.1.3. Zréznicowanie pomiedzy ptciami w wystepowaniu
choroby niedokrwiennej serca

W Polsce nadal utrzymuje si¢ szczeg6lnie duza réznica pomig-
dzy dtugoscia zycia kobiet i m¢zczyzn — to wlasnie choroba niedo-
krwienna serca jest gléwng przyczyng charakterystycznego dla
naszego kraju zjawiska nadumieralnos$ci me¢zczyzn w stosunku
do kobiet.

Srednia réznica dlugosci Zycia w Polsce mezczyzny i kobiety wynosila
w 1998 r. 8,5 roku. W niektorych krajach europejskich wielkos¢ ta nie
przekracza 5-6 lat.

Wedtug danych WHO z 2008 r. [9] przewaga w oczekiwanej diu-
gosci zycia w chwili urodzenia u kobiet w poréwnaniu z m¢zczyznami
ulegta w Polsce nawet poglebieniu w ciggu ostatnich dwoéch dekad.
Wskaznik ten wynosit u polskich mezczyzn w 1990 r. 67 lat, w 2000 r.
— 70 lat, a w 2006 1. — 71 lat. Zatem wydluzyt si¢ w analizowanym
okresie 0 4 lata. Jednakze u kobiet to korzystne wydtuzenie oczekiwane;j
dhugosci zycia byto wigksze o 1 rok i wyniosto w tych samych latach:
75,78 1 80 lat [9].

Przewaga dlugosci zycia kobiet w Polsce wynika z wysokiej umie-
ralnosci mezczyzn we wszystkich grupach wiekowych, przede wszyst-
kim w wieku aktywnosci zawodowej. W Polsce prawdopodobieristwo
zgonu mezezyzn w wieku 40-60 lat jest 2,5-3 razy wyzsze niz kobiet,
za$ w wieku 2040 lat nawet 3—4 razy [5]. Poczawszy od lat 70. XX w.,
niemal we wszystkich krajach rozwinietych réznica pomigdzy przeciet-
nym trwaniem zycia me¢zczyzn i kobiet (wszedzie kobiety zyjg diuzej)
zaczyna si¢ zmniejszaé. W Polsce redukcje tej réznicy zanotowano
dopiero po 1990 r. [10].

Odzwierciedleniem zmian zachodzacych w strukturze ludnosci wg
plci i wieku jest wskaznik (wspélczynnik) feminizacji, czyli liczba
kobiet przypadajacych na 100 mezczyzn. Wspétczynnik feminizacji
zmienia si¢ w zaleznosci od grupy wieku. Wsrdd ludnosci w wieku
ponizej 40 lat wystepuje liczebna przewaga mezczyzn; w 1999 r. na 100
mezczyzn w tej grupie przypadato tylko 96 kobiet, w tym 85 na 100
w miescie i 113 na wsi. Ze wzgledu na wigksza umieralnos¢ mezczyzn
niz kobiet przewaga ta jest nieco mniejsza (Srednio o 1 punkt) w star-
szych rocznikach omawianej grupy wiekowej (30-40 lat). Wsréd lud-



nosci w wieku powyzej 40 lat wspdtczynnik feminizacji dla Polski
ogdtem wynosi 120 na 100; w miastach proporcja ta jest niemal dwu-
krotnie wyzsza niz na wsi (odpowiednio 144 i 79 kobiet na 100 mez-
czyzn) [6].

5. Wprowadzenie

Wskaznik feminizacji, czyli liczba kobiet przypadajacych na 100
mezczyzn, w 1950 r. wynosit 109, a w 1999 — 106. Wskaznik ten w przy-
padku oséb starszych (65 lat i wiecej) jest jednak znacznie wyzszy
—w 1999 r. wynosil 163 (w miastach 167, a na wsi 157). W subpopu-
lacji os6b starszych kobiety stanowia 60,0%, ale wraz z przecho-
dzeniem do starszych grup wieku dysproporcje migdzy mezczyzna-
mi i kobietami poglebiaja sie. W przedziale wieku 80 lat i wiecej
kobiety stanowig 70,2%.

Dane te ukazuja, ze nie tylko wieku starszego dozywa mniej
meZczyzn niz kobiet, ale ze we wszystkich grupach wiekowych od-
notowuje si¢ nadumieralnos$¢ me¢zczyzn. Jest ona najwyzsza w wieku
20-39 lat, ale dotyczy réwniez populacji oséb starszych [5]. W la-
tach 1992-1998, w poréwnaniu z latami 80. XX w., nastapila pew-
na poprawa sytuacji w zakresie umieralnosci kobiet i w nieco
mniejszym stopniu mezczyzn w wyniku zahamowania wzrostu, a na-
stepnie spadku umieralnosci w nastgpstwie choréb uktadu krazenia,
w tym choroby niedokrwiennej serca. Mimo to umieralnos¢ w Pol-
sce wcigz ksztattuje si¢ na wysokim poziomie w poréwnaniu z wigk-
szoscig krajéw Europy. Skoro, jak wspomniano wyzej, najwyzszy
udzial w strukturze zgonéw ma choroba wienicowa, jest ona row-
niez w duzym stopniu odpowiedzialna za nadumieralno$¢ mez-
czyzn w poréwnaniu z kobietami.

Warto zwrdci¢ uwage, ze wsrdd kobiet umieralnos¢ w wyniku
wszystkich choréb uktadu krazenia (nie tylko z powodu choroby
wieficowej) jest zdecydowanie wyzsza niz u mgzczyzn — stanowig
one przyczyng prawie 52% ogélnej liczby zgonéw, natomiast wsrod
mezczyzn jedynie ok. 40% [7]. Swiatowa Organizacja Zdrowia
w badaniu MONICA [11, 12] prowadzita od wczesnych lat 80. ubie-
glego wieku przez ponad 10 lat monitorowanie tendencji w przezy-
walnosci choroby wiecowej 35 populacji w 21 krajach (w Polsce
— w wojewddztwie tarnobrzeskim oraz w Warszawie). Wsrod ko-
biet stwierdzono czg¢sciej niz u m¢zczyzn wystgpujacy zty przebieg
choroby zakoniczony zgonem. Wiadomo, ze choroba wiericowa rza-
dziej dotyczy kobiet niz m¢zczyzn. Zatem wyciggni¢to wniosek,
ze wydarzenia wieficowe niezakoniczone zgonem sg u kobiet rzadziej
stwierdzane i rzadziej badane niz u me¢zczyzn — prawdopodobien-
stwo, Ze choroba wieficowa nie zostanie wykryta, jest wigksze
u kobiet niz u mezczyzn.



6. Wprowadzenie

Uwaza sie, ze kobiety powinny poglebia¢ swoja wiedze dotyczaca
choréb serca i sposob6w zapobiegania im. Ponadto powinny by¢
wnikliwiej niz dotychczas badane w kierunku choroby wienicowej,
a przede wszystkim lekarze powinni bra¢ pod uwage, Ze populacja
kobiet nie jest wolna od choroby niedokrwiennej serca.

1.1.4. Zréznicowanie regionalne w kraju

Interesujace sag w Polsce roznice regionalne w wystepowaniu zgo-
néw z przyczyny choréb uktadu krazenia, wsréd ktérych dominuje
choroba niedokrwienna serca. Analiza standaryzowanych wsp6tczyn-
nikéw umieralnosci w nastepstwie choréb uktadu krazenia w 1999 1.,

Tabela I.1.1. Standaryzowane wspétczynniki zgonéw z powodu chordb ukiadu krazenia
(na 100 tys. ludno$ci) w Polsce w 1999 r. wg wojewodztw [6].

Wojewd6dziwa Ogétem Miasta Wie$
ogdtem 480 464 503
dolno$laskie 497 489 521
kujawsko-pomorskie 480 460 511
lubelskie 468 434 488
lubuskie 503 482 540
todzkie 529 515 547
mafopolskie 481 458 505
mazowieckie 449 421 497
opolskie 511 497 525
podkarpackie 495 457 515
podlaskie 363 350 377
pomorskie 437 a7 493
$laskie 536 528 556
Swigtokrzyskie 481 461 494
warminsko-mazurskie 418 397 449
wielkopolskie 471 458 489
zachodniopomorskie 496 482 533

Zrédto: Dane GUS, Warszawa 2000.



Rycina I.1.3. Umieralno$¢ w nastepstwie chorob uktadu krazenia w miastach w 1999 r.
wg GUS-u. Na mapce Polski zaznaczono wojewddztwa o najwyzszych (kolor czerwony) i naj-
nizszych (kolor zielony) poziomach umieralnosci [6].

przeliczonych na 100 000 oséb, wskazuje, ze najwyzszy poziom tej
umieralnosci wystepuje w miastach wojewddztwa Slaskiego (528)
i fédzkiego (515), a wigc na obszarach zagrozenia ekologicznego
spowodowanego skazeniem Srodowiska naturalnego. Najnizszy
poziom umieralnosci w nastgpstwie choréb uktadu krazenia zano-
towano w miastach wojewédztwa podlaskiego (350) i warminsko-
-mazurskiego (397) [6] (tab. L.1.1. i ryc. .1.3.).

Wskazniki standaryzowane umieralnosci w nastepstwie choréb
ukladu krazenia w 1999 r. na wsi byly wyzsze (503 — Srednia kra-
jowa) w poréwnaniu z miastami (464), a ich wysokie wartosci wy-
stepowaly w wiekszosci wojewddztw. Najnizsze wartosci zanoto-
wano na obszarach wiejskich wojewédztwa podlaskiego. Natomiast
wysoki poziom umieralnosci z tej przyczyny charakteryzuje konur-
bacje gérnoslaska wraz z aglomeracja bielsko-bialska, aglomeracje
l6dzka, niektére powiaty w centralnej i zachodniej oraz potudnio-
wo-wschodniej czesci kraju. Najnizsza umieralnos$¢ wystepuje we
wszystkich powiatach wojewédztwa podlaskiego [6].
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1.1.5. Przewidywany wptyw starzenia si¢ ludnosci
na rozpowszechnienie choroby wiencowej

Czestos¢ wystepowania dlawicy piersiowej rosnie gwaltownie
z wiekiem u obu plci: od 0,1-1% u kobiet w wieku 45-54 lat do
10-15% u kobiet w wieku 65-74 lat oraz od 2-5% u m¢zczyzn w wie-
ku 45-54 lat do 10-20% u me¢zczyzn w wieku 65-74 lat. Dlatego
szacuje si¢, ze w wigkszosci krajow europejskich na dtawice piersiowa
cierpi od 20 000 do 40 000 oséb na milion mieszkaicéw [13].

Prawdopodobieristwo wystepowania choroby wieicowej zwigk-
sza si¢ wraz ze zwigkszaniem si¢ wieku danej osoby. Tymczasem
obecnie obserwuje si¢ w Polsce zjawisko starzenia si¢ ludnosci,
czyli wzrostu udzialu oséb starszych w populacji — zazwyczaj
w analizach demograficznych bierze si¢ pod uwage grupe oséb ma-
jacych 60 lat i wigcej. O postepujacym starzeniu si¢ ludnosci Polski
Swiadczg zmiany liczebnosci tej grupy wiekowej oraz jej udziat
w og6lnej liczbie ludnosci.

W Polsce liczba os6b starszych stale rosnie. W 2020 r. ma stanowic¢ 24 %
ogohu ludnosci wobec 16% w 1995 r. Najwiekszy przyrost oczekiwany
byl od 2005 r., kiedy roczniki powojennego wyzu urodzen zaczely zali-
czaé sie do oséb starszych. W kolejnych piecioletnich okresach przyrost
ten bedzie oscylowaé¢ wokét 1 min oséb [14].

Réznice dlugosci trwania zycia zaleznie od pici powodujg odmien-
ng intensywnos¢ starzenia si¢ kobiet i m¢zczyzn — udzial oséb w wie-
ku 60 lat i wigcej bedzie dla kobiet wyzszy o 6 punktéw procentowych
(w 2020 1. — dla mg¢zezyzn 21% wobec 27% dla kobiet). Wsréd oséb
w tym wieku kobiety majg stanowi¢ wiekszos¢ (w 1995 r. stanowity
60% populacji w tej samej grupie wiekowej). Zgodnie z zalozeniami
prognozy demograficznej dla Polski do 2020 r. r6znice w oczekiwanej
dhugosci zycia majg ulega¢ stopniowemu zmniejszeniu pomiedzy
plciami (o blisko 2 lata), stad udziat kobiet w populacji oséb starszych
prawdopodobnie bedzie nieco male¢ do 57,5% w 2020 r. [14].

Proces starzenia si¢ ludnosci jest obecnie najbardziej zaawansowany
w krajach Europy Poludniowej, Zachodniej i P6lnocnej. Kraje Eu-
ropy Srodkowo-Wschodniej notuja nizsze wskazniki starosci demo-
graficznej, krétsza jest w nich przeci¢tna dlugosé zycia populacji przy
jednoczesnie niskim poziomie dzietnosci.

Zgodnie z prognozg ludnosci swiata, opracowang przez Organiza-
cj¢ Narodéw Zjednoczonych (ONZ) na przetomie XX i XXI w. [15],
we wszystkich krajach europejskich zwigkszal si¢ bedzie odse-



tek ludnosci w wieku 60 lat i wiecej. Do 2030 r. populacje tych
krajéw, z jednym wyjatkiem — Irlandia, bedg charakteryzowac si¢ po-
nad 25-proc. (a prawie potowa — 30-proc.) udzialem oséb starszych.
W Irlandii, ktérg réwniez obecnie cechuje jeden z najnizszych wska-
Znikéw starosci demograficznej, w 2030 r. na 1000 mieszkaficow
przypadac bedg 233 osoby w starszym wieku, natomiast w Holandii
bedzie to az 349 oséb. Wiasnie w Holandii populacja oséb starszych
bedzie przyrasta¢ najszybciej. Wysoka dynamike wzrostu tej grupy
ludnosci przewiduje si¢ réwniez w Szwajcarii. W Polsce udzial
ludnosci w wieku 60 lat i wiecej zwiekszy sie, zgodnie z prognoza
ONZ, o ok. 10 punktéw procentowych (do 26% w 2030 r.).

Zaburzona struktura wieku spoleczeristwa oraz wysoki odsetek
ludzi w wieku podesztym wywolaja istotne reperkusje spoteczne
i zdrowotne. Skutki spoteczne bgdg polegaly na coraz wigkszym
obcigzeniu ludnosci pracujacej ludnoscig w wieku poprodukcyjnym.
Problem zapewnienia srodkéw do zycia i opieki nad ludZmi starymi
wymagac bedzie ponoszenia coraz wigkszych kosztow materialnych.
Nie ma tu pelnej analogii do krajow zachodnioeuropejskich. Tam
procesy starzenia si¢ ludnosci wystapity w krajach bogatych, lepiej
do tego przygotowanych finansowo i organizacyjnie. W dodatku pro-
cesy starzenia si¢ ludnosci wystepowaty tam w diuzszym okresie,
bardziej stopniowo niz to bedzie miato miejsce w Polsce. Ponadto
procesy pogarszania si¢ struktury wiekowej ludnosci w panstwach
zamoznych sg ograniczone poprzez przyjmowanie masowo miodych
migrantéw z catego Swiata [16].

Efekty zdrowotne tez bedg widoczne. Mozna przewidywaé, ze
prowadzenie chorych z patologiami zwiazanymi z wiekiem po-
deszlym, w tym z chorobami wynikajacymi z miazdzycy naczyn,
bedzie przez dlugie lata stanowilo istotny element w praktyce le-
karza rodzinnego oraz internisty. Do takich chordb nalezy choro-
ba wiericowa.

1.1.6. Podsumowanie

Choroba wieficowa jest typowg chorobg zalezng od miazdzycy,
prowadzacej do zwezenia naczyn wienicowych i uposledzenia prze-
plywu wieficowego, co zmniejsza dowdz tlenu do okreslonego ob-
szaru miesnia sercowego. Niedostateczna podaz tlenu w stosunku
do aktualnego zapotrzebowania miocardium prowadzi do niedokrwie-
nia, ktérego manifestacjg kliniczng jest b6l dlawicowy.

Choroba wieficowa rozpoczyna si¢ u me¢zczyzn wezesniej niz u ko-
biet i jest przyczyng nadumieralnosci me¢zczyzn w Polsce w stosun-
ku do kobiet. U kobiet choroba wystepuje zazwyczaj w péZniejszym
wieku i moze miec cigzszy przebieg niz u mezczyzn. Do poczatku
lat 90. XX w. Polska nalezata do krajéw o najwigkszych na swiecie
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tendencjach wzrostu zachorowalnosci i umieralnosci z powodu cho-
roby niedokrwiennej serca. Pod koniec lat 90. sytuacja epidemio-
logiczna choroby wieficowej w naszym kraju ulegla niewielkiej
poprawie. Najwyzszy poziom umieralnosci w nastepstwie choréb
uktadu krazenia utrzymuje si¢ obecnie w miastach wojewddztwa
Slaskiego i tédzkiego, czyli na obszarach zagrozenia ekologicznego.

Przewidywany proces starzenia si¢ spoteczenstwa polskiego i in-
nych krajéw europejskich bedzie miat prawdopodobnie wptyw na
utrzymywanie si¢ duzego rozpowszechnienia choréb zwigzanych
z miazdzyca, a choroba wieicowa nalezy do takiej wlasnie grupy
schorzen.
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