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Streszczenie

W prezentowanej pracy przedstawiono problem wystêpowa-
nia ostrych zespo³ów wieñcowych w grupie tzw. m³odych do-
ros³ych w korelacji z czynnikami ryzyka i patomechanizmem 
aterotrombozy prowadz¹cej czêsto do zawa³u serca, a nawet 
nag³ej œmierci sercowej. Naukowcy obecnie podkreœlaj¹ zna-
czenie pod³o¿a genetycznego choroby wieñcowej w tej grupie 
chorych, badaj¹c geny odpowiedzialne za wystêpowanie za-
burzeñ lipidowych oraz poszukuj¹c genetycznych markerów 
schorzenia. Mia¿d¿yca jako choroba cywilizacyjna zaczyna siê 
ju¿ we wczesnym dzieciñstwie, a nawet, jak donosz¹ najnow-
sze badania, w ³onie matki. Najnowsze osi¹gniêcia w lecze-
niu choroby wieñcowej u m³odych doros³ych mog¹ dostarczyæ 
wielu cennych wskazówek do praktyki klinicznej i nak³oniæ 
lekarzy do zdecydowanej modyfikacji czynników ryzyka, co
istotnie wp³ywa na stopieñ zagro¿enia w tej populacji.
S³owa kluczowe: zawa³ serca, ostry zespó³ wieñcowy, STEMI, 
NSTEMI, niestabilna d³awica piersiowa, czynniki ryzyka.

Abstract

The issue of the incidence of acute coronary syndromes (ACS) in 
the population of young people in correlation with risk factors 
and atherothrombosis pathology, which can lead to myocardial 
infarction and sometimes to sudden death, is presented.
The scientists emphasise the importance of genetic back-
ground of this disease in young people, exploring the genes 
responsible for lipid disorders and seeking genetic markers 
of this problem. Arteriosclerosis as a disease starts in early 
childhood, and new examinations show that it starts before 
birth. This achievement can deliver very important knowledge 
to practice and encourage physicians in the aggressive modi-
fication of risk factors, which is particularly important in this
population.
Key words: myocardial infarction, acute coronary syndrome, 
STEMI, NSTEMI, unstable angina, risk factors.

Wstęp

Choroba wieñcowa u osób poni¿ej 40. r.¿. wystêpuje  
w zaledwie 10% spoœród nich, lecz jej konsekwencje w tej 
grupie chorych s¹ czêsto dramatyczne i mog¹ skutkowaæ 
wyst¹pieniem nawet nag³ej œmierci sercowej. W ostatnich 
latach w kardiologii obserwujemy szybki rozwój nowocze-
snych technik inwazyjnych, umo¿liwiaj¹cych wdro¿enie spe-
cjalistycznych procedur (angioplastyka, implantacja stentów)  
w celu poprawy rokowania u wszystkich chorych z ostrymi ze-
spo³ami wieñcowymi (acute coronary syndrome – ACS). Edu-
kacja lekarzy pierwszego kontaktu, szybkie i trafne wstêpne 
rozpoznanie oraz stratyfikacja ryzyka pozwalaj¹ ukierunko-
waæ postêpowanie, tak aby ryzyko niekorzystnych zdarzeñ 
sercowo-naczyniowych by³o jak najmniejsze. Ostre zespo³y 
wieñcowe wystêpuj¹ najczêœciej u chorych pomiêdzy 60.  
a 70. r.¿. i zwyk³o siê uwa¿aæ, ¿e ludzie m³odzi choruj¹ rza-

dziej, st¹d ³atwiej jest przeoczyæ symptomy ACS w tej grupie 
chorych. W zwi¹zku z gwa³townym rozwojem cywilizacji i 
rozpowszechnieniem czynników ryzyka choroby wieñcowej 
(coronary artery disease – CAD), ostre zespo³y wieñcowe to 
tak¿e problem tzw. m³odych doros³ych.

Dostêpnych jest niewiele badañ na ten temat, publikacje 
dotycz¹ czêsto pojedynczych przypadków lub niewielkich 
grup chorych, a naukowcy skupiaj¹ siê g³ównie na genetycz-
nym pod³o¿u chorób sercowo-naczyniowych i ich rodzinnym 
wystêpowaniu. Nale¿y podkreœliæ du¿¹ rolê kreowanego no-
woczesnego stylu ¿ycia, w obliczu którego ludzie m³odzi s¹ 
czêsto nara¿eni na nadu¿ywanie ró¿nego rodzaju u¿ywek, 
takich jak kokaina, amfetamina, steroidy.

Mia¿d¿yca to tak¿e choroba ludzi m³odych. Istnieje kil-
ka przedzia³ów wiekowych okreœlaj¹cych pojêcie „m³ody 
doros³y”. Ich rozpiêtoœæ zazwyczaj waha siê od 35 do 55 lat. 
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Wynika ona z ró¿nych definicji wiekowych przyjmowanych
przez autorów. Wydaje siê, ¿e dla kobiet ten wiek powinien 
byæ inny, wiadomo bowiem, ¿e jako czynnik ryzyka dla ko-
biet jest wy¿szy.

Do niedawna obowi¹zywa³a definicja zawa³u miêœnia
sercowego z 1999 r., ustalona na wspólnej konferencji Eu-
ropejskiego Towarzystwa Kardiologicznego (European So-
ciety of Cardiology – ESC) i Amerykañskiego Towarzystwa 
Kardiologicznego (American College of Cardiology – ACC). 
Oznacza on nawet najmniejsz¹ martwicê miêœnia sercowe-
go potwierdzon¹ badaniami laboratoryjnymi. Do powszech-
nego u¿ytku wprowadzono podzia³ uwzglêdniaj¹cy zmiany 
elektrokardiograficzne towarzysz¹ce niedokrwieniu serca,
obejmuj¹cy ACS z uniesieniem odcinka ST (ST elevation 
acute coronary syndrome – STEACS) i ACS bez uniesienia 
odcinka ST (non-ST elevation acute coronary syndrome 
– NSTEACS). Na podstawie tego podzia³u wyró¿niono 3 roz-
poznania kliniczne oparte na obserwacji i wykonaniu ba-
dañ dodatkowych:
• zawa³ z uniesieniem odcinka ST (ST elevation myocardial 

infarction – STEMI),
• zawa³ bez uniesienia odcinka ST (non-ST elevation my-

ocardial infarction – NSTEMI),
• niestabilna choroba wieñcowa (unstable angina – UA).

Efektem pracy Grupy Roboczej (sk³adaj¹cej siê z przed-
stawicieli ESC-ACCF-AHA-WHF Task Force for the Redefini-
tion of Myocardial Infarction) by³o sformu³owanie nowej, 
tzw. uniwersalnej definicji zawa³u serca (Universal Defini-
tion of Myocardial Infarction), a dokument ten zosta³ opu-
blikowany w październikowym numerze EHJ (European 
Heart Journal) w 2007 r. Wed³ug nowej definicji, okreœlenia
„zawa³ serca” mo¿na u¿ywaæ w sytuacji, gdy wystêpuj¹ ce-
chy martwicy miêœnia sercowego pozostaj¹ce w zwi¹zku  
z niedokrwieniem [1].

Od października 2003 r. Œl¹skie Centrum Chorób Ser-
ca (SCCS) w Zabrzu oraz Narodowy Fundusz Zdrowia pro-
wadz¹ Ogólnopolski Rejestr Ostrych Zespo³ów Wieñco-
wych PL-ACS [2]. Z danych z rejestru wynika, ¿e ACS bez 
uniesienia odcinka stanowi 69,2%, a ACS z uniesieniem 
odcinka ST 30,8% ogó³u ostrych zespo³ów wieñcowych.  
W przedziale wiekowym <40 lat zarejestrowano 1,0% cho-
rych, a w wieku 40–49 lat 8,03%. U m³odych doros³ych 
proporcje miêdzy poszczególnymi rodzajami ostrych ze-
spo³ów wieñcowych wykazuj¹ nieco inny trend ni¿ u cho-
rych starszych. W badanej populacji mê¿czyzn <40. r.¿. 
najwiêcej incydentów, bo ponad po³owê, stanowi³ zawa³ 
STEMI – 52%, NSTEMI – 24%, pozosta³e przypadki stano-
wi³a niestabilna d³awica piersiowa (ryc. 1.) [3]. U kobiet  
w tej grupie wiekowej odnotowano tak¿e najwiêcej STEMI 
– 48%, UA – 32% i najmniej NSTEMI – 20% (ryc. 2.). Wraz  
z wiekiem (do 60. r.¿.) zmniejsza siê czêstoœæ wystêpo-
wania STEMI na korzyœæ niestabilnej choroby wieñcowej  
i zawa³u bez uniesienia odcinka ST [4]. W grupie mê¿czyzn  
w przedziale wiekowym miêdzy 40. a 49. r.¿. odsetek  
STEMI wynosi³ 45%, UA – 30%, NSTEMI – 25% (ryc. 3.).  
U kobiet natomiast w tym przedziale wiekowym w grupie 
UA zarejestrowano w 45% przypadków, STEMI – u 31%, 
pozosta³e przypadki stanowi³ NSTEMI (ryc. 4.) [3].

Patomechanizm miażdżycy i ostrych zespołów 
wieńcowych u młodych dorosłych 

Wczesne zmiany mia¿d¿ycowe powstaj¹ ju¿ u dzieci  
i m³odych osób doros³ych. Maj¹ one postaæ smug t³uszczo-
wych i s¹ zmianami o charakterze czysto zapalnym, sk³ada-Ryc. 1. Odsetek ostrych zespo³ów wieñcowych u mê¿czyzn w wie-

ku <40 lat wg Ogólnopolskiego Rejestru PL-ACS
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Ryc. 2. Odsetek ostrych zespo³ów wieñcowych u kobiet w wieku 
<40 lat wg Ogólnopolskiego Rejestru PL-ACS
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Ryc. 3. Odsetek ostrych zespo³ów wieñcowych u mê¿czyzn w wie-
ku 40–49 lat wg Ogólnopolskiego Rejestru PL-ACS
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j¹cym siê z monocytów, makrofagów i limfocytów T. Zmiany 
te prawdopodobnie wynikaj¹ z subtelnych zaburzeñ czyn-
noœciowych œródb³onka. Do ciê¿szych zaburzeñ czynnoœci 
œródb³onka dochodzi w późniejszym okresie ¿ycia, w wy-
niku cukrzycy, palenia tytoniu, dyslipidemii, nadciœnienia 
têtniczego, zaka¿eñ (Chlamydia, CMV-wirus, wirus Herpes), 
wzglêdnie skojarzenia wymienionych chorób i/lub czynni-
ków oraz odpowiedniego genotypu [5].

Obecna wiedza na temat naturalnego przebiegu mia¿-
d¿ycy dowodzi, ¿e proces ten rozpoczyna siê ju¿ w ¿yciu 
p³odowym, a dane pochodz¹ z badañ autopsyjnych. Oczy-
wiœcie nowoczesne techniki angiograficzne, wewn¹trzna-
czyniowe USG pozwalaj¹ dowiedzieæ siê bardzo wiele na 
temat morfologii p³ytek mia¿d¿ycowych, lecz ze wzglêdów 
etycznych nie wykonuje siê takich badañ u m³odych zdro-
wych osób i dzieci [6]. Najwiêksze osi¹gniêcia w badaniu 
mia¿d¿ycy u p³odów ma grupa patologów kierowanych 
przez Napoli i Palinskiego [7, 8]. Na podstawie badañ au-
topsyjnych poronionych p³odów stwierdzono w wyizolowa-
nych aortach zmiany mia¿d¿ycowe w 60–80%. Natomiast 
zaawansowanie zmian zwiêksza³o siê proporcjonalnie 
do stopnia zaawansowania hypercholesterolemii. Napoli  
i Palinski uwa¿aj¹, ¿e podatnoœæ na mia¿d¿ycê w później-
szym ¿yciu pozap³odowym zale¿y od „programowania 
p³odowego” (fetal programming) [9]. Badali oni oseski kró-
lic bez hypercholeterolemii, z hypercholesterolemi¹ oraz  
z hypercholesterolemi¹, którym podawano witaminê E [8]. 
Wszystkie 3 grupy osesków mia³y wyjœciowo niski poziom 
cholesterolu, ale jedynie oseski królic z hypercholesterole-
mi¹ mia³y zmiany mia¿d¿ycowe w aorcie.

W ramach badania The Bogalusa Heart Study patolodzy  
z Uniwersytetu w Nowym Orleanie od 1973 r. wykonali sek-
cje wszystkich zmar³ych osób w mieœcie Bogalusa (Luizjana)  
w wyniku wypadku, zabójstwa lub samobójstwa [10]. Zgro-
madzone dane w wyniku autopsji 204 osób w wieku 2–39 lat 
pokaza³y, ¿e niezale¿nie od wieku wystêpowa³y nacieki t³usz-
czowe w aorcie. W grupie wiekowej 2–15 lat zmiany w naczy-
niach wieñcowych stwierdzono u ok. 50%, w grupie 21–39 
lat w 85%. Podobnie w badaniu PDAY (Pathobiological De-
terminats of Atherosclerosis in Youth) (ryc. 5.) oceniano m³o-
dych ludzi w wieku 15–34 lat zmar³ych w sposób nag³y [11].  

Ryc. 4. Odsetek ostrych zespo³ów wieñcowych u kobiet w wieku 
40–49 lat wg Ogólnopolskiego Rejestru PL-ACS

31%

NSTEMI STEMIUA

45%

24%

Czêstoœæ wystêpowania zmian mia¿d¿ycowych w naczyniach 
wieñcowych wynosi³a 50% w grupie wiekowej 15–19 lat  
i zwiêksza³a siê gwa³townie wraz z wiekiem. Rozmiary i sto-
pieñ zaawansowania by³y wiêksze u mê¿czyzn ni¿ u kobiet.

Podatnoœæ genetyczna na uszkodzenia zapalne ma 
kluczowe znaczenie dla zrozumienia patogenezy wczesnej 
mia¿d¿ycy, a co za tym idzie patomechanizmu powsta-
wania ACS u m³odych doros³ych. Odpowiedź œródb³onka 
na bodziec zapalny to proces z³o¿ony i wielokierunkowy. 
Rozpoczyna siê od zmian adhezji i przepuszczalnoœci dla 
p³ytek oraz leukocytów, naciekania œcian przez makrofa-
gi i limfocyty [12]. W tej okolicy dochodzi do zwiêkszonej 
migracji leukocytów i uwalniania przez nie cytokin, enzy-
mów hydrolitycznych i czynników wzrostu, takich jak np. 
p³ytkopochodny czynnik wzrostu typu B, insulinopodobny 
czynnik wzrostu 1. W wyniku opisanej akumulacji urucha-
miana zostaje kaskada zapalenia, dochodzi do proliferacji, 
powiêkszenia i przebudowy blaszki i w efekcie do powsta-
nia dojrza³ej, nieregularnej, zaawansowanej blaszki mia¿-
d¿ycowej, charakterystycznej dla osób doros³ych. Zmiany 
wystêpuj¹ tak¿e w b³onie œrodkowej i przydance. W pro-
cesie tzw. pozytywnego remodelingu zmiany mia¿d¿yco-
we narastaj¹, ale nie zamykaj¹ œwiat³a naczynia. Dopiero  
w trakcie dalszego rozwoju blaszki mia¿d¿ycowej dochodzi 
do zwê¿enia œwiat³a têtnicy oraz do zaburzenia równowagi 
miêdzy endogenn¹ fibrynoliz¹, krzepniêciem oraz agrega-
cj¹ p³ytek, co powoduje uaktywnienie komponentu zakrze-
powego. W ostatnich latach poœwiêcono wiêksz¹ uwagê 
mechanizmowi tworzenia zakrzepu na bazie utworzonych 
blaszek mia¿d¿ycowych, czyli tzw. zjawisku aterotrombozy 
[13]. Do aterotrombozy dochodzi w wyniku pêkniêcia b¹dź 
erozji blaszki mia¿d¿ycowej z powstaniem skrzepliny i na-
stêpowym niedokrwieniem narz¹du [14].

Ryc. 5. Czêstoœæ zmian mia¿d¿ycowych w lewej têtnicy wieñcowej 
przedniej zstêpuj¹cej (left anterior descending – LAD) u 760 m³o-
dych zmar³ych nagle – badanie PDAY [11]
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Wykazano, ¿e do pêkniêcia blaszki mia¿d¿ycowej do-
chodzi w 75% u chorych z ostrym zespo³em wieñcowym. 
W pozosta³ych 25% dochodzi do powierzchownej erozji 
b³ony wewnêtrznej i dotyczy czêœciej kobiet przed 50. r.¿. 
Zjawisko to silnie wi¹¿e siê z paleniem tytoniu i cukrzy-
c¹. Byæ mo¿e, zdaniem niektórych badaczy, przyczyn¹ za-
pobiegaj¹c¹ pêkniêciu blaszek u kobiet poni¿ej 50. r.¿. s¹ 
estrogeny. Ryzyko pêkniêcia blaszki zale¿y od w³aœciwoœci 
hemodynamicznych i mechanicznych. Czêœciej zdarza siê 
pêkniêcie blaszek ma³o lub œrednio zawê¿aj¹cych œwiat³o 
têtnic, a obecnoœæ takich blaszek ³¹czy siê z mniej rozwi-
niêtym kr¹¿eniem obocznym, co zwiêksza ryzyko nag³ego 
zgonu sercowego [13]. 

U m³odych doros³ych w patomechanizmie ACS wiêksze 
znaczenie mog¹ mieæ biochemiczne i biofizyczne markery
zwiêkszaj¹ce ryzyko powstawania zakrzepicy [15]. Kompo-
nent zakrzepicy w procesie aterotrombozy jest wyra¿ony 
silniej w klinicznych stanach nadkrzepliwoœci, takich jak 
przewlek³e stany zapalne, zespó³ antyfosfolipidowy, trom-
bofilie, zespó³ nerczycowy czy nowotwory. Wykazano, ¿e np.
mutacja genu czynnika Von Leiden – dobrze znanego czynni-
ka ryzyka ¿ylnej choroby zakrzepowo-zatorowej – zwiêksza 
ryzyko wyst¹pienia zawa³u serca i udaru mózgu [16]. Udo-
wodniono zwi¹zek, chocia¿ nie we wszystkich badaniach, 
miêdzy stê¿eniem homocysteiny w osoczu a ryzykiem po-
wstania CAD. Wed³ug Nikfarddjama i wsp., homocysteina 
jest ryzykiem raczej zakrzepicy ni¿ CAD [17]. 

W ostatnich latach przywi¹zuje siê du¿¹ wagê do ro-
dzinnego wystêpowania CAD w tej grupie chorych, a ba-
dania genetyczne doprowadzi³y naukowców do interesu-
j¹cych odkryæ, z których wynika, ¿e wyst¹pienie pewnego 
wariantu genu dla apolipoproteiny A IV predysponuje do 
CAD u m³odych doros³ych [15]. W patomechanizmie ACS  
u m³odych doros³ych wa¿k¹ rolê odgrywa mechanizm reak-
cji stresowej, zwi¹zany z dzia³aniem osi przysadkowo-nad-
nerczowej i ze zwiêkszeniem stê¿enia kortyzolu w surowicy 
[18]. W konsekwencji dochodzi do wzrostu ciœnienia têtni-
czego, aktywnoœci p³ytek, pogorszenia funkcji œródb³onka, 
a co za tym idzie progresji mia¿d¿ycy i wyst¹pienia ostrego 
zespo³u wieñcowego. Sytuacja stresowa mo¿e tak¿e wywo-
³aæ spazm nawet niezmienionego naczynia.

Obecnie na œwiecie tocz¹ siê badania maj¹ce na celu 
wykazanie zwi¹zku miêdzy zapaleniem a zakrzepic¹  
w ostrych zespo³ach wieñcowych. Lekarze z Ukrainy prze-
badali grupê 92 osób w wieku 43–76 lat (74 mê¿czyzn i 18 
kobiet) pod k¹tem podwy¿szenia stê¿enia cytokin: IL-1B  
i IL-6 jako markerów zapalnych [19].

Wzrost tych markerów oraz czynnika von Willebranda 
wskazuje na gorsze rokowanie u chorych z niestabiln¹ d³a-
wic¹, zawa³em z uniesieniem odcinka ST oraz zawa³em bez 
uniesienia odcinka ST.

Czynniki ryzyka CAD i ACS u młodych dorosłych

Ogó³em czynniki ryzyka u m³odych doros³ych koreluj¹ 
doœæ dobrze z tymi w populacji ogólnej. Czynniki ryzyka 
mo¿na podzieliæ na przyczynowe, czyli g³ówne, warunko-
we i predysponuj¹ce. G³ówne czynniki ryzyka stanowi¹ ok. 

50% prawdopodobieñstwa wystêpowania CAD w popu-
lacji o wysokim ryzyku zachorowania. Czynniki warunko-
we wystêpuj¹ w korelacji z CAD, ale ich zwi¹zek iloœciowy  
z wystêpowaniem epizodów wieñcowych nie zosta³ w pe³ni 
okreœlony. Czynniki predysponuj¹ce bior¹ udzia³ w rozwoju 
przyczynowych i warunkowych czynników ryzyka [20].

Stanowisko amerykañskiego III Raportu Zespo³u Eksper-
tów National Cholesterol Education Program ATP III (Adults 
Treatment Panel III) jest podobne [20]. Warto podkreœliæ, ¿e 
wielk¹ zas³ug¹ tych ekspertów jest opracowanie kryteriów 
klinicznego rozpoznawania zespo³u metabolicznego (ZM), 
który omówiony bêdzie jako jeden z czynników mia¿d¿ycy 
u m³odych doros³ych. Niektóre z czynników ryzyka, takie 
jak: palenie papierosów, przyjmowanie kokainy, cukrzyca, 
hyperlipidemia, podwy¿szone wartoœci CRP, wysoki wskaź-
nik wrogoœci, depresja, s¹ charakterystyczne dla tej grupy 
chorych [21].

Palenie tytoniu

Palenie tytoniu powoduje, ¿e umieralnoœæ wœród m³o-
dych palaczy (poni¿ej 50. r.¿.) jest od 5 do 6 razy wy¿sza ni¿ 
u osób niepal¹cych, przy czym ró¿nica ta wraz z wiekiem 
staje siê mniejsza. Interesuj¹ce dane pochodz¹ z wyników 
du¿ego wielooœrodkowego badania kliniczno-kontrolnego 
ISIS (ryc. 6.) przeprowadzonego w grupie 46 000 pacjentów 
w Wielkiej Brytanii [22].

Dowodz¹ one, ¿e w wypadku zgonu palacza przed  
50. r.¿. z powodu choroby uk³adu kr¹¿enia istnieje 80-pro-
centowe prawdopodobieñstwo, ¿e zgon zosta³ spowodo-
wany na³ogiem. Oznacza to 3-krotne zwiêkszenie umieral-
noœci osób w wieku œrednim. Palenie tytoniu zwiêkszaj¹ce 
ryzyko choroby serca oddzia³uje synergistycznie z innymi 
czynnikami, takimi jak: hypercholesterolemia, cukrzyca, 
nadciœnienie têtnicze, dieta. Na przyk³ad w Europie wp³yw 
palenia na bezwzglêdne ryzyko rozwoju choroby wieñcowej 
jest mniejszy ni¿ w krajach œródziemnomorskich i w Euro-
pie Pó³nocnej. Ró¿nice te mo¿na wyt³umaczyæ wp³ywem 
czynników zwi¹zanych z od¿ywianiem [23]. Ryzyko zawa³u 
serca u palaczy jest 2 razy wiêksze ni¿ u osób niepal¹cych. 
Palenie zwiêksza tak¿e od 2 do 4 razy ryzyko nag³ego zgonu 
w przebiegu zawa³u serca. Choroba wieñcowa wystêpuje  
o 70% czêœciej u palaczy ni¿ u osób niepal¹cych, przy czym 
czêstoœæ zgonów palaczy z powodu choroby wieñcowej jest 

Ryc. 6. Wyniki badania ISIS [22]
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od 2 do 4 razy wiêksza ni¿ osób niepal¹cych [24]. Wyniki 
nie tak dawno przeprowadzonych badañ pokazuj¹, ¿e ist-
nieje zwi¹zek miêdzy nara¿eniem na bierne palenie (envi-
ron-mental tobacco smoke – ETS) a ryzykiem wyst¹pienia 
chorób uk³adu kr¹¿enia [25]. Wzglêdne ryzyko wyst¹pie-
nia CAD w tej populacji wynosi 1,2 i 1,3, a liczba zgonów  
z powodu chorób uk³adu kr¹¿enia jest 3-krotnie wiêksza ni¿ 
liczba zgonów niesercowych [26]. Ryzyko rozwoju mia¿d¿y-
cy jest szczególnie du¿e u osób, które rozpoczê³y palenie 
przed 15. r.¿.

Otyłość

Na podstawie badañ populacji zachodnich udowodniono, 
¿e otyli doroœli z wywiadem oty³oœci w dzieciñstwie ró¿ni¹ 
siê od oty³ych w wieku doros³ym. Oty³oœci w dzieciñstwie 
towarzyszy czêsto hypercholesterolemia, hypertrigliceryde-
mia, podwy¿szony poziom LDL, wy¿sze ciœnienie têtnicze  
i wy¿szy procent cukrzycy w wieku doros³ym. Oty³oœæ wi¹¿e 
siê bezpoœrednio z wystêpowaniem zespo³u metabolicznego 
u dzieci, a wchodz¹cy w jego sk³ad obni¿ony poziom HDL, 
wspomniany ju¿ wczeœniej wzrost stê¿enia triglicerydów 
(TG), nadciœnienie têtnicze, zaburzenia tolerancji glukozy, s¹ 
œciœle zwi¹zane z ryzykiem aterotrombozy [27].

Czêstoœæ wystêpowania oty³oœci na œwiecie zwiêksza siê 
w alarmuj¹cym tempie. Definiowana jako wartoœæ wskaź-
nika masy cia³a >30 kg/m2 (body mass index – BMI), czyli 
masa cia³a w kilogramach podzielona przez wzrost w me-
trach do kwadratu, nie zawsze dobrze koreluje z miar¹ iloœci 
i rozmieszczenia t³uszczu w organizmie. Problem jest bar-
dzo istotny, poniewa¿ obecnie dobrze udokumentowano, 
¿e centralne, inaczej trzewne rozmieszczenie t³uszczu jest 
niezale¿nym czynnikiem sercowo-naczyniowych zdarzeñ.  
Z przegl¹du badañ klinicznych wynika, ¿e ka¿de zmniej-
szenie wagi cia³a o 1 kg prowadzi do zwiêkszenia stê¿enia 
cholesterolu HDL o 0,009 mmol/l, a tak¿e zmniejszenia stê-
¿enia cholesterolu LDL [28].

Zespół metaboliczny

Z oty³oœci¹ zwi¹zane jest pojêcie zespo³u metaboliczne-
go. W patogenezie ZM du¿¹ rolê odgrywaj¹ czynniki œrodo-
wiskowe, jak i predyspozycja genetyczna. Do czynników œro-
dowiskowych zalicza siê przede wszystkim dietê i styl ¿ycia. 
Obecnie obowi¹zuje kilka definicji zespo³u metabolicznego:
WHO 1999, ATPIII 2001 i ³¹cz¹ca te dwie definicja ZM za-
proponowana przez AACE (American Association of Clinical 
Endocrynologist) zawieraj¹ca kryteria WHO i ATPIII [29, 30]. 
Definicja ta ujmuje g³ównie patofizjologiczny punkt widze-
nia i tak¿e niekardiologiczne skutki insulinoopornoœci, takie 
jak niealkoholowe st³uszczenie w¹troby oraz zespó³ policy-
stycznych jajników. Dodatni wywiad rodzinny w kierunku 
cukrzycy typu 2 tak¿e stanowi czynnik ryzyka. Wed³ug tej 
definicji, nie istnieje okreœlona liczba kryteriów niezbêdna
do postawienia rozpoznania. AACE pozostawia ten problem 
do rozstrzygniêcia lekarzom praktykom.

Najnowsz¹ prób¹ okreœlenia zespo³u metabolicznego 
jest definicja opracowana przez IDF (International Diabe-
tes Federation). Zawiera ona kryteria NCEP ATP III, koncen-

truj¹c siê jednoczeœnie na centralnej oty³oœci (zaostrzo-
no kryteria dotycz¹ce obwodu brzucha: u kobiet >80 cm,  
u mê¿czyzn >94 cm) [31].

Hyperlipidemia 

Zarówno u osób m³odych, jak i starszych, kobiet i mê¿-
czyzn, w warunkach prawid³owych wiêkszoœæ cholesterolu 
jest transportowana w cz¹stkach LDL. Wraz ze wzrostem 
stê¿enia cholesterolu ca³kowitego oraz frakcji LDL (low 
density lipoproteins) obserwuje siê wyraźny wzrost ryzyka 
sercowo-naczyniowego [32]. Zale¿noœæ ta dotyczy zarówno 
osób ze stwierdzon¹ chorob¹ wieñcow¹, jak i bez potwier-
dzonej choroby uk³adu sercowo-naczyniowego. Zale¿noœæ 
ta jest w istotny sposób modyfikowalna przez wspó³istnie-
nie innych czynników, takich jak: wiek, p³eæ, palenie tyto-
niu, ciœnienie têtnicze [28].

Hypertriglicerydemia, niskie stê¿enie HDL (high den-
sity lipoproteins) oraz cukrzyca istotnie nasilaj¹ wp³yw 
na wzrost LDL. Choroba wieñcowa nie wystêpuje u osób 
z poziomem trójglicerydów poni¿ej 3–4 mmol/l (115–155 
mg/dl), nawet w wypadku wspó³istnienia innych czynni-
ków ryzyka. Cz¹steczki LDL stanowi¹ bardzo niejedno-
rodn¹ grupê. Ma³e gêste LDL pojawiaj¹ siê w surowicy  
w przypadku, gdy stê¿enie TG przekracza ok. 1,4 mmol/l. 
Ma³e gêste LDL s¹ bardziej aterogenne od wiêkszych LDL 
i sprzyjaj¹ przedwczesnemu wystêpowaniu choroby wieñ-
cowej, zw³aszcza u ludzi m³odych [30, 33]. Ze wzglêdu na 
wyniki obserwacji epidemiologicznych, jak równie¿ badañ  
z twardymi punktami koñcowymi (dane angiograficzne 
i kliniczne), zmniejszenie stê¿enia cholesterolu LDL powin-
no stanowiæ g³ówny cel terapeutyczny zarówno w prewen-
cji pierwotnej, jak i wtórnej poni¿ej 3 mmol/l (115 mg/dl)  
u wiêkszoœci chorych z du¿ym ryzykiem.

Wczeœniejsze wyniki wskazywa³y na brak zwi¹zku po-
miêdzy stê¿eniem triglicerydów i rozwojem mia¿d¿ycy, po-
niewa¿ nie by³ to czynnik statystycznie niezale¿ny od in-
nych czynników ryzyka, a zw³aszcza stê¿enia cholesterolu 
HDL. Na podstawie du¿ych badañ populacyjnych udowod-
niono, ¿e ryzyko chorób sercowo-naczyniowych ma zwi¹-
zek z wysokim stê¿eniem triglicerydów [28]. Ryzyko to jest 
wiêksze w przypadku umiarkowanej, a nie bardzo znacznej 
hypertriglicerydemii. Przy umiarkowanym poziomie w su-
rowicy krwi nagromadzone s¹ frakcje o poœredniej gêstoœ- 
ci (intermediate density lipoproteins – IDL) oraz ma³ych 
VLDL, w drugim przypadku du¿e VLDL oraz chylomikrony. 
Za poœrednictwem wielu mechanizmów wysokie stê¿enie 
triglicerydów czêsto kojarzy siê z niskim stê¿eniem HDL, co 
sprzyja rozwojowi mia¿d¿ycy [34].

Niskie stê¿enie HDL sprzyja wczesnemu rozwojowi mia¿-
d¿ycy, ale tak¿e jest czynnikiem z³ego rokowania u osób  
z rozpoznan¹ chorob¹ sercowo-naczyniow¹ [35]. Ochronny 
wp³yw HDL na œcianê naczynia wynika z szeregu mechani-
zmów: niskie stê¿enie HDL kojarzy siê z wysokim stê¿eniem 
IDL oraz ma³ych VLDL wykazuj¹cych w³aœciwoœci aterogen-
ne. Wp³yw ochronny HDL polega na pobudzeniu syntezy 
prostacykliny, hamowaniu wytwarzania czynnika aktywuj¹-
cego p³ytki przez komórki œródb³onka, dzia³aniu antyoksy-



Kardiochirurgia i Torakochirurgia Polska 2007; 4 (4) 419

DZIELIMY SIÊ DOŒWIADCZENIEM 

dacyjnym oraz hamowaniu adhezji monocytów do komórek 
œródb³onka. Innym mechanizmem chroni¹cym œcianê têtni-
cy jest udzia³ HDL w transporcie cholesterolu do w¹troby. 

Wed³ug zaleceñ Eurpejskiego Towarzystwa Kardiolo-
gicznego z 2004 r., stê¿enie HDL <1 mmol/l (~40 mg/dl) 
u mê¿czyzn i 1,2 mmol/l (~46 mg/dl) u kobiet uznano za 
wskaźnik zwiêkszonego ryzyka.

Lipoproteina o ma³ej gêstoœci – Lp(a) – to kolejny czyn-
nik aterotrombozy, gdy jej stê¿enie wynosi >30 mg/dl. Fiz- 
jologiczna rola Lp(a) nie jest poznana, a stê¿enie we krwi 
trudno poddaje siê modyfikacji [36].

Apolipoproteina B – apo B – jest g³ównym sk³adnikiem 
bia³kowym LDL, IDL, VLDL oraz chylomikronów. Stê¿enie 
apo B jest u¿ytecznym wskaźnikiem ryzyka mia¿d¿ycy, 
zw³aszcza u chorych z hypertriglicerydemi¹ oraz u osób  
z prawid³owym poziomem cholesterolu LDL. Wartoœci >150 
mg% wskazuj¹ na zwiêkszone ryzyko mia¿d¿ycy. 

Apolipoproteina A1 jest g³ównym sk³adnikiem bia³ko-
wym HDL i podobnie jej niskie stê¿enie koreluje ze zwiêk-
szonym ryzykiem rozwoju choroby wieñcowej [37]. Obecnie 
lekarze praktycy dysponuj¹ danymi z wielu badañ klinicz-
nych, w których udowadniaj¹ wp³yw diety, farmakoterapii 
na zmniejszenie poziomu cholesterolu. W badaniach tych 
udowodniono du¿¹ rolê statyn w prewencji pierwotnej  
i wtórnej chorób uk³adu kr¹¿enia. 

W ogólnoœwiatowym badaniu epidemiologicznym  
INTERHEART, opublikowanym w 2004 r., sprawdzano wp³yw 
potencjalnie modyfikowanych czynników ryzyka zwi¹zanych 
z zawa³em serca w 52 krajach œwiata [38]. Wykazano, ¿e 9 ³a-
two poddaj¹cych siê pomiarom czynników ryzyka jest zwi¹-
zanych z wiêcej ni¿ 90% ryzyka zawa³u serca. Badaj¹c PAR 
(Population Attributable Risk), stwierdzono, ¿e dyslipidemia 
daje 49-procentowe ryzyko wyst¹pienia zawa³u serca, pale-
nie papierosów – 36-procentowe, czynniki psychospo³eczne 
– 32-procentowe, oty³oœæ brzuszna – 20-procentowe, nad-
ciœnienie têtnicze – 18-procentowe, brak w diecie owoców  
i warzyw – 14-procentowe, niska aktywnoœæ fizyczna – 12-
-procentowe, cukrzyca – 10-procentowe, brak spo¿ycia alko-
holu – 7-procentowe (tab. I). Wyniki te maj¹ istotne znacze-

Tab. I. Czynniki ryzyka zawa³u serca a wiek wed³ug badania  
INTERHEART

Czynniki ryzyka
PAR (%)

m³odsi starsi

palenie 41 33

brak owoców i warzyw w diecie 17 12

brak æwiczeñ fizycznych 7 13

brak spo¿ycia alkoholu 4 11

nadciœnienie 19 17

cukrzyca 12 9

oty³oœæ brzuszna 25 18

czynniki psychospo³eczne 43 25

hyperlipidemia 59 44

9 czynników ryzyka 94 88

nie i s¹ spójne we wszystkich regionach œwiata, w ró¿nych 
grupach etnicznych, zarówno wœród kobiet i mê¿czyzn, jak  
i wœród osób m³odych i w starszym wieku. 

Najwiêksz¹ korzyœci¹ p³yn¹c¹ z tego kliniczno-kontrol-
nego badania jest wniosek sugeruj¹cy, ¿e metody zapobie-
gania chorobie wieñcowej mog¹ byæ oparte na tych samych 
zasadach na ca³ym œwiecie. Ocena kilku czynników ryzyka, 
takich jak: apolipoproteiny (stosunek ApoB/ApoA1 – najlep-
szy marker wczesnej mia¿d¿ycy), czynniki psychospo³eczne 
oraz pomiar oty³oœci brzusznej s¹ wa¿n¹ informacj¹ dla wy-
odrêbnienia osób szczególnie zagro¿onych CAD w m³odym 
wieku [39].

Genetyczne uwarunkowania CAD  
u młodych dorosłych

Uwarunkowania genetyczne najczêœciej maj¹ cha-
rakter wielogenowy i le¿¹ u pod³o¿a wczeœniej ju¿ wspo-
mnianych klasycznych czynników ryzyka CAD. Rodzinne 
wystêpowanie choroby wieñcowej stanowi niezale¿ny 
czynnik ryzyka i jest dowodem na istnienie t³a genetycz-
nego choroby wieñcowej. Problem ten czêsto dotyczy 
chorych, którzy stosowali dietê ubogocholesterolow¹, 
nie palili papierosów, uprawiali sport, a byli hospitalizo-
wani z powodu OZW [40]. Znana jest szczególna postaæ 
choroby wieñcowej, dziedziczonej w sposób autosomalny 
dominuj¹cy, spowodowana mutacj¹ w genie MEF2A, pro-
wadz¹c¹ do delecji 7 aminokwasów i kodowania przez ten 
gen czynników odpowiedzialnych za funkcje œródb³onka 
têtnic wieñcowych [41]. Badania maj¹ce na celu wy³onie-
nie grup podwy¿szonego ryzyka CAD w m³odym wieku 
dotycz¹ przede wszystkim polimorfizmów genów zaanga-
¿owanych we wszystkie podstawowe procesy aterotrom-
bozy, w tym krzepniêcie, fibrynolizê, metabolizm lipidów,
funkcjê œródb³onka. Jednak stwierdzenie polimorfizmu
genu nie wystarcza do uwzglêdnienia go w patogenezie 
choroby. Konieczne s¹ badania statystyczne wykazuj¹ce 
zwi¹zek miêdzy miejscem w genomie a wystêpowaniem 
schorzenia. Polimorfizm genowy mo¿e dotyczyæ jednego
nukleotydu (mutacja punktowa) lub d³u¿szych odcinków 
genów, ulegaj¹cych delecji lub insercji. 

Spoœród genów zwi¹zanych z procesami krzepniêcia 
najwiêksze zainteresowanie budz¹ geny odpowiedzialne 
za funkcjê p³ytek, a w szczególnoœci kompleks glikoprote-
in IIb/IIIa. Dotychczas wykazano, ¿e polimorfizm Ser834IIe
genu glikoproteiny IIb/IIIa zwiêksza 10-krotnie ryzyko zawa-
³u serca u kobiet przed 44. r.¿., lecz w skojarzeniu z innymi 
czynnikami ryzyka, takimi jak palenie papierosów, hyper-
cholesterolemia czy obci¹¿ony wywiad rodzinny [42].

W wielu interesuj¹cych badaniach, np. takich jak  
GENCARD (Genetics of Early Onset Cardiovascular Disease), 
starano siê udowodniæ istnienie regionów w genach od-
powiedzialnych za sk³onnoœæ do przedwczesnej CAD, ich 
zwi¹zek miêdzy parami rodzeñstwa w USA i Europie [43]. 
Zlokalizowano miejsce zwi¹zane z przedwczesn¹ chorob¹ 
wieñcow¹ na chromosomie 3. Mimo ¿e na œwiecie prowa-
dzi siê wiele interesuj¹cych badañ dotycz¹cych t³a gene-
tycznego przedwczesnej mia¿d¿ycy, wci¹¿ nie dysponujemy 
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prostym markerem genetycznym, który pozwoli³by na iden-
tyfikacjê grupy osób szczególnie zagro¿onych w ogólnej
populacji.

Podsumowanie

Wiêkszoœæ badañ dotycz¹cych chorych z bólem  
w klatce piersiowej wyklucza pacjentów w wieku poni¿ej 
30.–40. r.¿., co w rezultacie czyni tê grupê ma³o pozna-
n¹, a przecie¿ mia¿d¿yca to choroba ca³ego ¿ycia. Proces 
aterotrombozy mo¿e rozpoczynaæ siê ju¿ w ¿yciu p³odo-
wym i jest czêsto zwi¹zany z czynnikami genetycznymi. 
Patomechanizm ostrych zespo³ów wieñcowych w grupie 
m³odych doros³ych dobrze koreluje z pozosta³ymi grupami 
wiekowymi, ale w niektórych przypadkach wiêksze zna-
czenie mog¹ mieæ procesy prozakrzepowe ni¿ mia¿d¿yco-
rodne. Co prawda nie wykazano znacznych ró¿nic miêdzy 
czynnikami ryzyka w grupie m³odych doros³ych a pozo-
sta³¹ populacj¹, ale podkreœla siê znaczenie predyspozycji 
genetycznych, palenia tytoniu, oty³oœci brzusznej, czynni-
ków psychospo³ecznych. Dlatego te¿ wczesna identyfika-
cja m³odych doros³ych zagro¿onych mia¿d¿yc¹ jest bardzo 
istotna dla dalszego rokowania tych chorych. Wymaga 
to wspó³dzia³ania lekarzy pierwszego kontaktu i kardio-
logów, co mo¿e prowadziæ do zapobiegania wyst¹pieniu 
niekorzystnych zdarzeñ sercowo-naczyniowych w grupie 
m³odych doros³ych.
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DZIELIMY SIÊ DOŒWIADCZENIEM 

Choroba niedokrwienna serca (ChNS) 
jest uwa¿ana za typow¹ dla wieku po-
desz³ego i œredniego. W takim przekona-
niu mo¿e nas utwierdzaæ coraz starszy 
profil wiekowy chorych leczonych na
oddzia³ach kardiologii i kardiochirur-
gii. To prawda, ¿e przewa¿aj¹ pacjenci 
w starszym wieku, niejednokrotnie po 
interwencjach na naczyniach wieñco-

wych i z licznymi dodatkowymi obci¹¿eniami. Nie wolno 
nam jednak nie dostrzegaæ problemu ChNS u osób w m³o-
dym wieku trafiaj¹cych na oddzia³y kardiologii, zw³aszcza 
z powodu ostrych zespo³ów wieñcowych (OZW). 

Wymieniane przez autorkê i wsp. opracowania dotycz¹-
ce problemu mia¿d¿ycy u m³odych pacjentów nale¿a³oby 
uzupe³niæ o badania pochodz¹ce ju¿ z po³owy XX wieku. 
Yater i wsp. [1] pod koniec lat 40. XX wieku opublikowali 
pracê opart¹ na materiale sekcyjnym 866 chorych zmar³ych 
w wieku 18–39 lat. Enos i wsp. [2] w 1953 r. przedstawili wy-
niki badañ anatomopatologicznych 300 m³odych ¿o³nierzy 
amerykañskich poleg³ych w konflikcie koreañskim. Okaza³o
siê, ¿e w przesz³o 77% przypadków stwierdzono obecnoœæ 
zmian mia¿d¿ycowych od minimalnego przewê¿enia do 
ca³kowitej niedro¿noœci jednego lub wiêcej z g³ównych na-
czyñ wieñcowych.

Wydaje siê, ¿e mia¿d¿yca u osób m³odych to problem 
niedoceniany i niedoszacowany, zw³aszcza je¿eli weź-
miemy pod uwagê stosunkowo wysok¹ czêstoœæ nag³ych 

zgonów sercowych o niewyjaœnionej przyczynie. Trudno 
jest oceniæ, do ilu z nich dochodzi na przyk³ad w przebie-
gu ostrego zespo³u wieñcowego. Wytyczne europejskich  
i amerykañskich towarzystw kardiologicznych niejedno-
krotnie odnosz¹ siê w swych zaleceniach do tzw. grup ry-
zyka, na przyk³ad pacjentów z cukrzyc¹. Szkoda, ¿e chorzy 
m³odzi z agresywn¹ mia¿d¿yc¹ nie s¹ traktowani jako gru-
pa dyspanseryjna i zalecenia dla 35-latka po zawale serca 
nie ró¿ni¹ siê od wytycznych dla 85-latka. Oby tylko takie 
samo postêpowanie nie spowodowa³o, ¿e prze¿ycie po za-
wale u obydwu chorych nie bêdzie siê ró¿niæ.

Agnieszka Gorgoñ-Komor i wsp. podkreœlili, ¿e blisko 
po³owa ostrych incydentów wieñcowych u chorych poni¿ej 
40. r.¿. to zawa³y serca z uniesieniem odcinka ST. Informacje 
te oparte s¹ na danych Rejestru Ostrych Zespo³ów Wieñ-
cowych PL-ACS [3]. W pracy przedstawiono czynniki pre-
dysponuj¹ce do wyst¹pienia OZW, zw³aszcza w tej grupie 
wiekowej. Ka¿dy z wymienionych czynników móg³by byæ 
przedmiotem osobnego opracowania. Wymieniaj¹c czynni-
ki ryzyka agresywnej mia¿d¿ycy u m³odych doros³ych, nie 
mo¿na nie wymieniæ cukrzycy. Nale¿y przyznaæ, ¿e skala jej 
wystêpowania bêdzie siê stale zwiêkszaæ, zw³aszcza w tej 
grupie wiekowej. 

M³odzi chorzy wymagaj¹cy przezskórnej lub chirurgicz-
nej rewaskularyzacji obci¹¿eni s¹ niejednokrotnie wielo-
ma czynnikami ryzyka choroby wieñcowej. W materiale 
Œl¹skiego Centrum Chorób Serca w Zabrzu obejmuj¹cym 
73 chorych operowanych w latach 1986–1997 z powo-
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Patomechanizm i czynniki ryzyka ostrych zespo³ów wieñcowych u m³odych doros³ych

du ChNS przed zabiegiem 93,1% osób pali³o papierosy,  
u 90,4% stwierdzono poziom cholesterolu ca³kowitego 
przekraczaj¹cy 200 mg%, 79,4% mia³o obci¹¿aj¹cy wywiad 
rodzinny, a u 31,5% stwierdzono nadciœnienie têtnicze [4]. 
Koincydencja tylu czynników ryzyka z pewnoœci¹ obci¹¿a 
rokowanie i nakazuje intensyfikacjê niefarmakologicznych 
i farmakologicznych metod leczenia, a na odleg³e wyniki 
rewaskularyzacji szczególny wp³yw ma zastosowanie po-
mostów têtniczych [5].

Wspó³czesna medycyna pozwala nam skutecznie mo-
dyfikowaæ niektóre czynniki ryzyka choroby wieñcowej. Je-
steœmy uzbrojeni w coraz skuteczniejsze leki hipotensyjne, 
hipolipemizuj¹ce i przeciwp³ytkowe. Dysponujemy coraz 
doskonalszymi stentami wieñcowymi. Nierzadko nasze 
dzia³ania okazuj¹ siê jednak nieskuteczne. Niejednokrotnie 
spotykamy siê z przypadkiem m³odego chorego z prawid³o-
wymi parametrami ciœnienia têtniczego i lipidogramu, po 
przebytym zawale serca, po kilku angioplastykach wieñco-
wych i z restenoz¹ w implantowanych stentach, po chirur-
gicznej rewaskularyzacji, ale z niedro¿nymi zespoleniami, 
z mia¿d¿yc¹ obwodow¹ i to pomimo leczenia opartego na 
najnowszych wytycznych europejskich b¹dź amerykañskich 
towarzystw kardiologicznych. Jedyn¹ szans¹ dla takiego 
chorego wydaje siê przeszczep narz¹du, choæ zwi¹zany  
z ryzykiem wczesnej waskulopatii. Takie przypadki ucz¹ po-
kory i utwierdzaj¹ nas w przekonaniu, ¿e niejednokrotnie 
wci¹¿ przegrywamy bitwy z mia¿d¿yc¹. 

Jeden z najwybitniejszych strategów sztuki wojennej 
XIX wieku – von Moltke – pisa³ w swoim podrêczniku: „¯a-
den plan bitwy nie wytrzymuje w starciu z wrogiem”. Gdy-
by autor tych s³ów urodzi³ siê 150 lat później i zajmowa³ 
siê problemem agresywnej mia¿d¿ycy u m³odych chorych, 
z pewnoœci¹ napisa³by dzisiaj: „¯aden plan leczenia nie 
wytrzymuje w starciu z agresywn¹ mia¿d¿yc¹ u m³odych 
doros³ych”. 

Okazuje siê bowiem, ¿e nie wszystkie nasze dzia³ania 
s¹ skuteczne, zw³aszcza je¿eli stwierdza siê genetyczne 
predyspozycje agresywnej mia¿d¿ycy. Wspomniane przez 
autorkê i wsp. opracowania wyniki analiz badañ genetycz-
nych to wci¹¿ pocz¹tek d³ugiej i nieodkrytej drogi. 

Winston Churchill pali³ cygara, by³ oty³y i nara¿ony na 
stres, a jego stosunek do jedzenia, u¿ywek i sportu by³ da-
leki od wspó³czesnego tzw. „zdrowego stylu ¿ycia”. Mimo 
to do¿y³ 91 lat i to wbrew wynikom wspó³czesnych analiz 
klinicznych i populacyjnych. Widz¹c 40-latka z agresywn¹ 
mia¿d¿yc¹, u którego wyczerpano mo¿liwoœci wspó³cze-
snej farmakoterapii, kardiologii interwencyjnej i kardiochi-
rurgii i maj¹c w pamiêci postaæ 80-letniego Churchilla, dla 
którego choroba wieñcowa by³a pojêciem abstrakcyjnym, 
uprzytamniamy sobie, jak bardzo gatunek ludzki siê ró¿ni 
i jak wiele musimy siê jeszcze dowiedzieæ o nas samych,  
a przede wszystkim o mia¿d¿ycy.
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