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WYKAZ SKROTOW

ACE - enzym konwertujacy angiotensyne (angiotensin converting enzyme)

ACEI - inhibitory konwertazy angiotensyny (angiotensyn converting enzyme inhibitors)
ACS - ostry zespot wiencowy (acute coronary syndrome)

AGEs — koncowe produkty zaawansowanej glikacji (advanced glycation end-products)
APOA - apolipoproteina A (apolipoprotein A)

APOB - apolipoproteina A (apolipoprotein B)

APOE - apolipoproteina A (apolipoprotein E)

ARB - antagonisty receptora angiotensyny (angiotensin receptor blockers)

ASCVD - miazdzycowa choroba sercowo-naczyniowa (atherosclerotic cardiovascular disease)
BMI — wskaznik masy ciata (body mass index)

CABG - pomostowanie aortalno-wiencowe (coronary artery bypass grafting)

CAD - choroba wiencowa (coronary artery disease)

CAM-1 — czasteczka adhezji komorkowej-1 (cell adhesion molecule)

ChNS - choroba niedokrwienna serca

CK-MB - kinaza kreatynowa MB (creatine kinase)

CRP - biatko C-reaktywne (C-reactive protein)

CVD - choroba sercowo-naczyniowa (cardiovascular disease)

DASH — Dietary Approaches to Stop Hypertension

EKG - elektrokardiografia

eNOS - srédblonkowa syntaza tlenku azotu (endothelial nitric oxide synthase)

ESC — Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne (The European Society of Cardiology)
GF — czynniki wzrostu (growth factors)

GI - indeks glikemiczny (glycemic index)

GL - tadunek glikemiczny (glycemic load)

GP IIb/I11a — glikoproteina IIb/Illa (glicoproteine 11b/I1la)

HDL-C - lipoproteiny o wysokiej gestosci (high-density lipoprotein)

HFrEF — niewydolno$¢ serca z obnizong frakcjg wyrzutowsa (heart failure with reduced ejection fraction)
HMG-CoA - 3-Hydroksy-3-metyloglutarylokoenzym A

HR - czesto$¢ akeji serca (heart rate)

IHD - choroba niedokrwienna serca (ischemic heart disease)

IL-6 — interleukina-6 (interleukin-6)

LAN - dhugo dziatajace azotany (long-acting nitrates)

LDL - lipoproteiny o niskiej gestosci (low-density lipoprotein)

sdL.DL — mate, geste (small, dense) LDL

LPL - lipaza lipoproteinowa (lipoprotein lipase)



MAPK - kinaza biatkowa aktywowana mitogenem (mitogenactivated protein kinase)
MIND — Mediterranean — DASH Intervention for Neurodegenerative Delay

MRI - obrazowanie rezonansu magnetycznego (magnetic resonace imaging)

MTHFR - reduktaza metylotetrahydrofolianowa (methylenetetrahydrofolate reductase)
NO - tlenek azotu (nitric oxide)

NOAC - doustne leki przeciwkrzepliwe niebgdace antagonistami witaminy K (non-vitamin K oral
anticoagulants)

NSTEMI — zawat serca bez uniesienia ST (non-ST-elevation myocardial infarction)
OZW - ostry zespot wiencowy

PAD - choroba tetnic obwodowych (peripheral arterial disease)

PAI-1 - inhibitor-1 aktywatora plazminogenu (plasminogen activator inhibitor-1)

PCI - przezskorna interwencja wiencowa (primary coronary intervention)

PCSKD9 - konwertaza biatkowa subtylizyna/keksyna typu 9 (proprotein convertase subtilisin/kexin type 9)
PI-3K - 3-kinaza fosfatydyloinozytolu (phosphoinositide 3-kinase)

POChP - przewlekta obturacyjna choroba ptuc

PZW - przewlekly zespdt wiencowy

ROS - reaktywne formy tlenu (reactive oxygen species)

RR - stosunek ryzyka (risk ratio)

STEMI — zawat serca z uniesieniem ST (ST-elevation myocardial infarction)

TF — tromboplastyna tkankowa (tissue factor)

TG — triglicerydy (triglycerides)

TICS-M — Telephone Interview. of Cognitive Status- Modified

WHO - Swiatowa Organizacja Zdrowia (World Health Organisation)

VCAM-1 - czasteczka adhezji komorek naczyn 1 (vascular cell adhesion molecule 1)
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1. WSTEP

1.1. Wprowadzenie

Aktualne wytyczne Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego z 2019 roku wprowadzity postrzeganie
choroby wiencowej (CAD; coronary artery disease) jako dynamicznego procesu, polegajacego na tworzeniu
si¢ blaszek miazdzycowych, zmieniajgcych w czasie swoja morfologi¢ i powodujacych niedokrwienie mig$nia
sercowego wskutek zwezenia lub zamknigcia tetnic wiencowych. Przytoczone wytyczne zmienity nazwe tego
przewleklego procesu chorobowego ze ,,stabilnej choroby wiencowej” na ,,przewlekly zespot wiencowy”
(PZW). PZW przebiega zazwyczaj z dlugimi okresami stabilnosci, jednak moze by¢ przerywany naglymi
zaostrzeniami spowodowanymi powstaniem zakrzepu indukowanego peknigciem lub nadzerka niestabilnej
blaszki miazdzycowej. Pojawia si¢ wowczas kliniczny obraz tzw. ostrego zespotu wiencowego (OZW),
mogacego w krotkim czasie doprowadzi¢ do powstania ogniska martwicy, czyli zawalu migénia sercowego [ 1,
2, 3].

Choroba niedokrwienna serca (ChNS; IHD — ischemic heart disease) jest pojeciem szerszym, anizeli
zwigzana etiopatologicznie z procesem miazdzycowym choroba wiencowa, poniewaz obejmuje kazdy stan, w
ktérym pojawia si¢ dysproporcja migdzy zapotrzebowaniem migénia sercowego na tlen i jego dowozem, co
jest wynikiem niewystarczajacego ukrwienia mig$nia sercowego. Wsrod rzadszych niz blaszki miazdzycowe
przyczyn niedokrwienia mig$nia sercowego mozna wyroznic: zator tetnicy wiencowej spowodowany innym
materiatlem (konglomeraty bakteryjne w przypadku sepsy lub leukocytarne w ostrych biataczkach, §luzak
lewej potowy serca, zespol wypadania platka zastawki mitralnej); skurcz tetnicy wiencowej (dlawica
naczynioskurczowa Prinzmetala); dtawica mikronaczyniowa (choroba X); choroby autoimmunologiczne
(guzkowe zapalenie tetnic, toczen rumieniowaty ukladowy, choroba Takayasu, choroba Kawasakiego); wady
tetnic wiencowych (tetniak tetnicy wiencowej, odejscie lewej tetnicy wiencowej od tetnicy plucnej); zakrzepy
w tetnicach wiencowych spowodowane zaburzeniami hemostazy (nadptytkowos¢, czerwienica, zespoOt
antyfosfolipidowy, zespot wykrzepiania wewnatrznaczyniowego); urazy tetnic wiencowych oraz stenoza lub
rozwarstwienie aorty [4-5].

Przewlekty zespdt wiencowy, spowodowany zmianami miazdzycowymi w tetnicach wiencowych, jest
najczestszg przyczyng $mierci w krajach rozwinigtych. Pomimo spadku wskaznika $miertelnosci w ciggu
ostatnich 30 lat, powoduje okoto 30% zgonow u o0sob powyzej 35. roku zycia [6]. Wedtug danych WHO co
roku okoto 17 milionow ludzi na $wiecie umiera z powodu miazdzycowej choroby sercowo-naczyniowej
(ASCVD; atherosclerotic cardiovascular disease), w szczegdlnosci zawatu serca i udaru mézgu. ASCVD
dotyka prawie w rownym stopniu me¢zczyzn i kobiet [7].

Wedlug American Heart Association na chorobg wiencowsa cierpi w Stanach Zjednoczonych 16,5
miliona 0séb powyzej 20. roku zycia, a 55% o0s6b z tej grupy stanowia mezczyzni [8]. Choroby sercowo-
naczyniowe sg tez gtdéwng przyczyng zgonow w krajach europejskich. Wedlug raportu European Heart
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Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego, w 2017 roku CVD spowodowaly w skali globalnej ogotem
ponad 3,9 mln zgondéw (45% wszystkich sposrod wszystkich zgonoéw), w tym w populacji meskiej 1,8 min
zgonow (40% sposrod wszystkich), a wsrod kobiet 2,1 min, tj. 49% wszystkich zgondw. Najczestsza postac
CVD, czyli choroba wiencowa, byta przyczyna 862 tys. (19%) zgonoéw w populacji megskiej 1 877 tys. (20%)
zgonow w populacji zenskiej kazdego roku. W krajach Unii Europejskiej CVD jest przyczyna od 23%
(Francja) do 60% (Bulgaria) zgonéw wsrdd populacji meskiej oraz od 25% (Dania) do 70% (Bulgaria) wsrod
kobiet. W Polsce CVD jest takze gldwng przyczyna umieralno$ci i odpowiada za 40% wszystkich zgonow
(przed nowotworami) [9, 10].

Warto podkresli¢, ze ciggu ostatnich 20 lat obserwuje si¢ niepokojacy trend wsréod miodych oséb
zyjacych w krajach rozwinigtych, dotyczacy czgstosci wystepowania czynnikow ryzyka chorob uktadu
krazenia takich, jak: otyto$¢, brak aktywnosci fizycznej i niewlasciwa dieta. Ponadto w populacji mlodych
dorostych sukcesywnie zwigksza si¢ wskaznik naduzywania substancji uzalezniajgcych (opioidow, kokainy,
steroidow anabolicznych oraz papierosow elektronicznych), podczas gdy palenie tytoniu wykazuje trend
spadkowy. W rezultacie wsréd osob miodszych (w wieku 1850 lat) zapadalno$¢ na choroby sercowo-
naczyniowe wzrasta, w przeciwienstwie do tendencji do zmniejszania si¢ zapadalnosci na CVD u 0sob w
wieku powyzej 50. roku zycia [11,12].

Palenie tytoniu jest istotng przyczyng trzech gtdéwnych schorzen wiodacych do zgonu: CVD (41,2%
przypadkow), nowotwory zto§liwe (27,6%), przewlekla choroba ptuc (POChP) - 20,5% przypadkow [13].
Niestety, jak wykazalo badanie EUROASPIRE V z 2019 roku, wielu pacjentdow nawet po ostrym epizodzie
wiencowym kontynuuje nawyk palenia tytoniu [14], co znalazto potwierdzenie takze w polskim badaniu
POLASPIRE [15]. Warto podkresli¢, ze zaprzestanie palenia po zawale mig$nia sercowego jest bardzo
skuteczne we wtornej prewencji ostrych incydentow wiencowych [16]. Z kolei w odniesieniu do prewencyjnej
aktywnosci fizycznej w zalecanej dawce, tj. 30 minut dziennie przez 5 dni w tygodniu, badanie EUROASPIRE
V wykazato, ze w$rdd pacjentow po ostrym incydencie wiencowym do tych zalecen stosowato si¢ tylko 34%
badanych [14].

W Polsce choroba sercowo-naczyniowa stanowi bardzo powazny populacyjny problem zdrowotny.
Dane Gtownego Urzgdu Statystycznego wskazuja, ze w 2018 roku CVD byly w Polsce przyczyna 40,5%
wszystkich zgonoéw (168 tys. zmartych osob), a wsrdd nich najczestszym ,,zabodjca”, niezmiennie od wielu
dekad, jest choroba wiencowa, ktora spowodowata 43 tys. (11,3%) wszystkich zgonow [17]. W 2019 roku na
100 tys. mieszkancoéw z powodu choroby sercowo-naczyniowej byto hospitalizowanych 2600 pacjentow [10].
Warto zwroci¢ uwage na fakt, ze w Polsce z powodu choroby wiencowej umiera rocznie wigcej kobiet niz
mezczyzn, a mianowicie ok. 80 tys. mezczyzn i ok. 90 tys. kobiet, co stanowi, odpowiednio, 41% 1 52%
wszystkich zgonoéw. Co trzecia Polka po 60. r.z. umiera z powodu choroby uktadu krazenia; dla poréwnania
3% kobiet umiera w wyniku raka piersi. U kobiet wykonuje si¢ wiecej, niz u mezczyzn, zabiegow
rewaskularyzacji tetnic wiencowych (PCIL; primary coronary interventions) i prawie dwa razy czgsciej

rozpoznaje si¢ przewlektg niewydolno$¢ serca [18].



1.2. Choroba wiencowa — aspekty patofizjologiczne i kliniczne

Najczestszg przyczyna choroby wiencowej (CAD) jest miazdzyca tetnic wiencowych. Wedlug danych
statystycznych uszkodzenia blaszek miazdzycowych sa odpowiedzialne za 95— 98% przypadkow krytycznego
niedokrwienia migsnia sercowego. Czynnikéw generujacych powstanie miazdzycy i przyspieszenie jej
rozwoju jest wiele. Zalicza si¢ do nich dysfunkcje (naruszenie integralnosci) $rodbtonka, substancje
immunostymulujace i zapalne oraz uszkodzenie i przebudowe istniejacej juz blaszki. Tradycyjnie za
najwazniejsze czynniki sprzyjajace rozwojowi miazdzycy uznaje si¢ nadciSnienie tetnicze,
hipercholesterolemie, cukrzyce i palenie tytoniu [12, 19].

Dla klinicznej symptomatologii przewlektego zespotu wiencowego istotne znacznie ma typ blaszki
miazdzycowej. Blaszki koncentryczne obejmujg caly obwdd naczynia, ekscentryczne za$ tylko jego cze$c.
Niesie to za sobg istotne implikacje kliniczne. Blaszki koncentryczne usztywniajg naczynie wiencowe na
calym obwodzie zmienionego odcinka, dlatego stabo reagujga na bodzce skurczowe i1 rozkurczowe.
Powodowana przez nie dtawica piersiowa $cisle koreluje z wysitkiem fizycznym; zazwyczaj objawy powoduje
staly, okreslony prog wysitku. W przypadku blaszek ekscentrycznych §rodbtonek niezmienionego fragmentu
zmiany zachowuje wrazliwos$¢ na substancje wazokonstrykcyjne, powodujac dolegliwosci zmienne w czasie i
nasilajgce si¢ pod wplywem roznych czynnikoéw (dieta bogato thuszczowa, palenie tytoniu) [6].

Stanem naglym, niosgcym za sobg najwigksze ryzyko trwalego uszkodzenia mi¢snia sercowego, a co
za tym idzie zgonu pacjenta, sg uszkodzenia blaszki miazdzycowej i powstanie na niej materiatu zatorowego.
Wystapienie takiej sytuacji wymaga obecnosci trzech czynnikéw, do ktorych naleza: (1) podatnosé blaszki na
uszkodzenie (niestabilno$¢ blaszki) — blaszka z duza zawarto$cia lipidow w rdzeniu (powyzej 50% objetosci),
pokryta cienkg warstwa tacznotkankowa i objeta naciekiem zapalnym zlozonym z monocytéow i makrofagow
jest znacznie bardziej podatna na czynniki uszkadzajace oraz sformowanie na jej powierzchni materiatu
zatorowego; (2) obecnos¢ bodzca uszkadzajacego, ktérym moze by¢ czynnik zewnetrzny (najczgsciej wzrost
ci$nienia tetniczego) lub wewnetrzny (aktywacja enzymow stanu zapalnego, trawigcych tgcznotkankowa
pokrywe blaszki) oraz (3) sktonno$¢ do tworzenia wewngtrznaczyniowego zakrzepu (stan protrombogenny).

Na skutek peknigcia pokrywy blaszki zawarto$¢ jej wnetrza oraz obecne w niej substancje chemiczne,
zwlaszcza czynnik tkankowy aktywujacy uktad krzepnigcia (TF; tromboplastyna tkankowa), ktorego gtownym
zrodlem sg makrofagi, przedostaja si¢ do naczynia. Proces ten stwarza warunki do aktywacji
wewnatrznaczyniowego krzepnigcia i powstania zakrzepu bogatego w ptytki krwi potgczone ze sobg niewielkg
iloscig trombiny. Zakrzep zakotwicza si¢ gtgboko we wnetrzu peknigtej blaszki, jednoczes$nie zwezajac §ciang
naczynia swojg zewnetrzng czes$cig. Przedstawiona wyzej sytuacja prowadzi do uruchomienia czynnikdw
naprawczych, majacych na calu ograniczenie fibrynogenezy. Je§li przewaza procesy reparacyjne
(fibrynolityczne), zakrzep tylko w niewielkim stopniu ogranicza przeptyw krwi przez naczynie. Zostaje szybko
pokryty §rodbtonkiem, stajac si¢ kolejnym elementem blaszki miazdzycowej. Prawdopodobnie to zjawisko
jest przyczyna ,,skokowego rozwoju choroby wiencowej” (nasilenie objawdéw wystepujacych do tej pory,

progresja dotychczas istniejacego lub wystapienie nowego zw¢zenia stwierdzane podczas koronarografii).



Istotnym problemem sg takze nadzerki $rodbtonka pokrywajgcego blaszki miazdzycowe. Na ich
powierzchni panujg sprzyjajace warunki do tworzenia kruchych zakrzepow, sktadajacych si¢ glownie z
trombocytow. Odrywajgce si¢ od nich niewielkie konglomeraty plytkowe majg zdolno$¢ do przenikania do
mikrokrazenia i tworzenia mikrozawatow, bedacych przyczyng niestabilnosci elektrycznej oraz groznych dla
zycia zaburzen rytmu serca [20-25].

Z punktu widzenia praktyki klinicznej wyrd6zni¢ mozna chorob¢ wiencowa stabilng (obecnie:
przewlekly zespol wieficowy) z nastepujacymi postaciami: dlawica piersiowa stabilna, dlawica
naczynioskurczowa (Prinzmetala) dlawica mikronaczyniowa i dtawica zwigzana z mostkami mig¢$niowymi
nad naczyniami wiencowymi, a z drugiej strony — ostre zespoty wiencowe (OZW; ACS — acute coronary
syndrome). Na podstawie interpretacji zapisu EKG rozpoznaje si¢ ostre zespoty wiencowe bez uniesienia
odcinka ST lub z uniesieniem ST. W celu doglebnej diagnostyki OZW trzeba takze uwzgledni¢ obraz kliniczny
1 wyniki badan dodatkowych (w tym gtownie st¢zenie swoistych dla miokardium enzymow nekrotycznych:
troponin I i T, mioglobiny i CK-MB). Na tej podstawie mozna postawi¢ rozpoznanie niestabilnej dtawicy
piersiowej, zawalu serca bez uniesienia odcinka ST (NSTEMI), zawatu serca z uniesieniem odcinka ST
(STEMI) lub zawatu serca nieokreslonego (rozpoznanie na podstawie objawow klinicznych i laboratoryjnych,
jesli EKG zostato wykonane 24 godziny lub p6zniej od pierwszych objawow niedokrwienia Iub jes§li zmiany
w EKG uniemozliwiajg jednoznaczne rozpoznanie $wiezych zmian niedokrwiennych) [4,5, 26-29].

Dtawica piersiowa stabilna, najczestsza manifestacja przewlektego zespotu wiencowego, cechuje si¢
napadami bolu dlawicowego wywotanymi ostrym niedokrwieniem i niedotlenieniem mig$nia sercowego bez
powstania ogniska martwicy. Najczestszymi czynnikami spustowymi ataku dtawicy piersiowej jest gwattowny
wysitek fizyczny, ekspozycja na zimng 1 wietrzng pogodg, obfity positek lub stres. Typowy bol dltawicowy
opisywany jest w czterech aspektach: umiejscowienie, charakter, czas trwania oraz zwiazek z wysitkiem
fizycznym lub innymi czynnikami wyzwalajgcymi. Pacjenci odczuwajg dolegliwosci zwigzane z zaostrzeniem
niedokrwienia migénia sercowego najczesciej w okolicy zamostkowej lub najblizszym sasiedztwie mostka z
mozliwym promieniowaniem do zuchwy i barkéw, zwlaszcza lewego oraz dioni i palcow, a takze okolicy
miedzytopatkowej lub nadbrzusza. Bol dlawicowy opisywany jest jako pieczenie, ucisk, $ciskanie, dlawienie
lub cigzar potozony na klatce piersiowej. Nalezy zwraca¢ uwage na uczucie dusznosci lub brak mozliwosci
nabrania pelnego wdechu, ktore moga by¢ ekwiwalentem bolu stenokardialnego, zwlaszcza u kobiet i
starszych osob. Napad bolu dtawicowego trwa krotko, przewaznie kilka minut, i ustgpuje podczas odpoczynku
[6, 30].

Celem terapii stabilnej choroby wiencowej jest zmniejszenie nat¢zenia i cze¢stosci napadoéow bolu
dlawicowego oraz zapobieganie kolejnym incydentom niedokrwienia mig$nia sercowego. Poza
farmakoterapig, kompleksowa terapia powinna obejmowac¢ ponadto dziatania w ramach prewencji wtdrnej,
czyli modyfikacje¢ stylu zycia (dieta, wysitek fizyczny, unikanie palenia tytoniu) oraz kontrol¢ innych
czynnikdéw ryzyka miazdzycy (nadci$nienia tgtniczego, stanu przedcukrzycowego i cukrzycy, dyslipidemii i
otylosci) [4-5, 31].

Leczenie farmakologiczne przewlektego zespotu wiencowego powinno by¢ dobrane indywidualnie



10

dla kazdego pacjenta z uwzglednieniem chorob wspdtistniejacych, innych stosowanych lekow 1 mozliwych
interakcji, oszacowania ryzyka dziatan ubocznych lekow oraz dostepnosci preparatow i preferencji pacjenta.
Podstawowymi lekami przeciwdtawicowymi sg beta-adrenolityki i antagonisty kanatéw wapniowych oraz, w
drugiej kolejnosci, azotany. Ponadto stosowane sg inhibitory konwertazy angiotensyny (ACEI), antagonisty
receptora AT1 dla angiotensyny II (ARB), statyny oraz leki przeciwzakrzepowe, a takze iwabradyna,
trimetazydyna i ranolazyna [2, 5].

Antagonisty kanalow wapniowych lagodza objawy dlawicowe poprzez rozszerzanie naczyn
tetniczych. Leki te dzieli si¢ na starsze, niedihydropirydynowe (nie-dhp), oraz nowsze, dihydropirydynowe
(dhp). Nie-dhp (werapamil, diltiazem) zwalniaja akcj¢ serca (dzialanie chronotropowe ujemne), dlatego nie
zaleca si¢ ich tgczenia z beta-adrenolitykami. Do grupy dhp nalezg, m.in., nifedypina, amlodypina, felodypina,
lacydypina i lerkanidypina. Dzialania niepozadane antagonistow wapnia to spadki cisnienia, bol glowy i
obrzeki wokot kostek. Beta-adrenolityki (beta-blokery), wskutek ostabienia pracy serca (dziatanie inotropowe
i chronotropowe ujemne) zmniejszajg jego zapotrzebowanie na tlen. Za optymalng w chorobie wiencowej
czestos¢ akcji serca uwaza si¢ 55-60 uderzen na minut¢ w spoczynku. Beta-adrenolityki zmniejszaja
smiertelnos$¢ i czestos¢ incydentéw wiencowych u chorych po przebytym zawale migénia sercowego lub z
niewydolnoscig serca z redukcjg frakcji wyrzutowej (HFrEF; heart failure with reduced ejection fraction). Do
najczestszych dziatan niepozadanych tej grupy lekéw nalezg bradykardia, blok przedsionkowo-komorowy,
omdlenia ortostatyczne, hipotonia, skurcz oskrzeli (nasilenie objawoéw astmy i POChP), zaburzenia erekcji
oraz depresja. Obecnie najchetniej sg stosowane najnowsze beta-blokery kardioselektywne, efektywnie
redukujace czestos¢ akcji serca (bisoprolol, metoprolol) oraz wazodylatacyjne (nebiwolol i karwedilol) [4-5,
32-33].

Azotany (nitraty) sg lekami drugiego rzutu w terapii przeciwdlawicowej. Zmniejszajg opOr wiencowy
oraz napi¢cie migsnia sercowego podczas rozkurczu. Znajduja zastosowanie gléwnie w przypadku
niewystarczajacego efektu lub ztej tolerancji beta-adrenolitykow i antagonistow kanatow wapniowych oraz u
pacjentdow z wolng czgstoscig akceji serca (< 50/min). Preparaty dlugo dziatajace (LAN), monoazotan i diazotan
izosorbidu, wspomagajga prewencj¢ napadow dlawicy, natomiast w celu doraznego tagodzenia objawow
dlawicy wysitkowej stosowane sg krotko dziatajagce preparaty nitrogliceryny. Wada azotanow jest utrata
skutecznosci po dluzszym stosowaniu, spowodowana wzrostem tolerancji, stad zasada 12—14 godzin przerwy
pomiedzy kolejnymi dawkami. Lekoéw z tej grupy nie nalezy stosowa¢ w przypadku kardiomiopatii
przerostowej ze zwezeniem odptywu z lewej komory lub w przypadku stenozy aortalnej oraz przy stosowaniu
inhibitorow fosfodiesterazy-5 (syndenafil, srodek zwickszajacy potencje). Najczgsciej obserwowane dziatania
niepozadane azotanow to spadki ci$nienia tgtniczego, bole glowy i zaczerwienie skory twarzy [4, 34].

Dodatkowym lekiem przeciwdlawicowymi jest iwabradyna, ktora kontroluje samoistng depolaryzacje
wezla zatokowego, w efekcie redukujac czesto$¢ rytmu serca. Lek jest przydatny u chorych z tendencja do
tachykardii zatokowej (HR > 80/min). Z kolei u pacjentow z bradykardig i niskimi warto§ciami ci$nienia
tetniczego rekomendowane sg nawet jako leki pierwszego rzutu trimetazydyna i ranolazyna, ktore dzialajg w

samych kardiomiocytach i nie wywierajg efektu hemodynamicznego [1, 35].
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Zaréwno ACEI, jak i ARB zalecane sg gltdéwnie w zapobieganiu incydentom sercowo-naczyniowym
u pacjentdéw z chorobg wiencowa 1 wspolistniejacg niewydolnoscig serca lub z bardzo wysokim ryzykiem
sercowo-naczyniowym, ktéremu sprzyjaja cukrzyca, nadcisnienie tetnicze, hiperlipidemia i choroba tetnic
obwodowych (PAD; peripheral arterial disease) [1, 5]. Inhibitory konwertazy angiotensyny (ACEI) blokuja
w plucach aktywno$¢ enzymu konwertazy, przeksztalcajaca angiotensyne I w angiotensyne 11, ktora dziata
naczynioskurczowo i powoduje rozpad wazodylatacyjnej bradykininy. W efekcie dziatania ACEI dochodzi do
rozkurczu naczyn tetniczych, zmniejszenia oporu obwodowego i obcigzenia nastgpczego, co pozwala
zwickszy¢ pojemnos¢ minutowa serca i obnizy¢ jego zapotrzebowanie na tlen. Do dziatan niepozadanych
ACEI zaliczamy spadki cis$nienia t¢tniczego, obrzek naczynioruchowy, uporczywy kaszel, hiperkaliemie i
hiponatremi¢. Konieczna jest okresowa kontrola st¢zenia kreatyniny w surowicy krwi. Przedstawicielami tej
grupy lekow sa: kaptopryl, peryndopryl, ramipryl, enalapryl, lizonopryl, cilazapryl i zofenopryl [4, 36].
Antagonisty receptora AT1 dla angiotensyny II (ARB), zmniejszaja biologiczna aktywno$¢ angiotensyny 11,
co powoduje zmniejszenie oporu nastgpczego i zapotrzebowania na tlen mig$nia sercowego oraz obnizenie
cisnienia te¢tniczego. W tej grupie lekow, zwanych sartanami, stosowane sg walsartan, telmisartan, losartan,
kandesartan i olmesartan [4, 37].

Statyny odgrywajg istotng role w prewencyjnej terapii choroby wiencowej. Sg to leki o dziataniu
plejotropowym. Majg bardzo szeroki wplyw na gospodarke lipidowa. Wiazac si¢ kompetencyjnie z reduktazg
HMG-CoA, zmniejszajg synteze¢ cholesterolu w watrobie. Obnizajg takze stezenie frakcji cholesterolu o male;j
gestosci (LDL-C) oraz triglicerydow (TG), zwigkszajg natomiast nieznacznie stezenie ,,dobrego” cholesterolu
o wysokiej gestosci (HDL-C). Przypuszcza si¢, ze ich dzialanie przeciwzapalne i przeciwutleniajace dziata
protekcyjnie na §rodbtonek naczyniowy i hamuje rozw6j zmian miazdzycowych. Statyny zmniejsza ryzyko
zgonu z powodu choroby wiencowej i powaznych incydentéw naczyniowych (zawal migsnia sercowego, udar
moézgu). Najszerze] stosowane s3: atorwastatyna, simwastatyna i rozuwastatyna [38]. U pacjentow
nieosiggajacych zalecanych prewencyjnych stezen LDL-C nalezy dolaczy¢ inne leki hipolipemizujace, tj.
ezetymib i/ lub inhibitor konwertazy biatkowej subtylizyny/keksyny typu 9 (PCSK9) — ewolokumab lub
alirokumab [1].

W terapii prewencyjnej choroby wiencowej znajduja rowniez zastosowanie leki przeciwzakrzepowe.
Terapi¢ dobiera si¢ indywidualnie, w zaleznosci od postaci choroby wieficowej oraz wystepowania chorob
wspotistniejacych. Zastosowanie znajduja glownie leki przeciwplytkowe (mate dawki kwasu
acetylosalicylowego, klopidogrel oraz, rzadziej, tikagrelor lub prasugrel). U pacjentéw z chorobg wiencowa z
towarzyszacym migotaniem przedsionkdow w ramach prewencji udaru moézgu zalecane sg antagonisty
witaminy K (acenokumarol, warfaryna) oraz nowe leki doustne niebedace antagonistami witaminy K (NOAC)
— dabigatran, rywaroksaban i apiksaban [1, 5-6, 39].

W badaniu EUROASPIRE V (2019), przeprowadzonym na populacji 8261 pacjentow z 27 krajow
europejskich w okresie 6 miesiecy do 2 lat po przebyciu potwierdzonego klinicznie incydentu wiencowego

lub interwencji wiencowej, sposrdd zazywanych lekéw kardioprotekcyjnych dominowaty preparaty
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przeciwptytkowe (93%), beta-blokery (81%), inhibitory konwertazy angiotensyny lub blokery receptora
angiotensyny (75%) oraz statyny (80%) [14].

Kazdy pacjent z rozpoznang diawicg stabilng powinien przej$¢ kwalifikacje do koronarografii
diagnostycznej, podczas ktorej okreslone zostang wskazania do ewentualnego leczenia inwazyjnego (PCI lub
CABG). Decyzj¢ o jej przeprowadzeniu zazwyczaj podejmuje tzw. Heart Team, w sktad ktorego wchodza:
kardiolog zachowawczy, kardiolog inwazyjny i kardiochirurg. Leczenie inwazyjne dtawicy stabilnej stosuje
si¢ w przypadku braku zadowalajgcego efektu leczenia zachowawczego (nieefektywna kontrola dolegliwosci),
duzego obszaru niedokrwienia lewej komory serca (powyzej 10%, stwierdzone podczas nieinwazyjnego
badania obrazowego, tj., echokardiografii i MRI serca) i gdy przewidywane korzys$ci znaczenie przewyzszaja
ryzyko okotozabiegowe [2, 6].

Dtawica piersiowa niestabilna to ostry zespot wiencowy bez uniesienia odcinka ST (NSTE-ACS). Jest
spowodowany naglym ograniczeniem przepltywu przez tetnice wiencowe, w tym podwsierdziowe, co moze
finalnie prowadzi¢ do martwicy miokardium. Cechuje si¢ wystapieniem bolu w klatce piersiowej (typowego,
nietypowego lub jego réwnowaznika) i narastaniem w surowicy aktywnos$ci troponin sercowych. Nie
obserwuje si¢ $wiezego uniesienia odcinka ST w zapisie EKG, stad ostateczne rozpoznanie zawalu bez
uniesienia odcinka ST (NSTEMI; Non-ST-Elevation Myocardial Infarction). Leczenie opiera si¢ na dwoch
strategiach: (1) inwazyjnej, w ktorej dazy si¢ do mozliwie szybkiego wykonania koronarografii i zabiegu
rewaskularyzacyjnego (PCI bezposrednio po koronarografii, CABG po ustabilizowaniu stanu pacjenta);
wybiera si¢ jg u chorych z duzym ryzykiem zgonu, niestabilnych hemodynamicznie, z objawami ostrej
niewydolnosci serca, z bolem wiencowym opornym na leczenie zachowawcze lub nawracajagcym mimo
leczenia dynamicznymi zmianami w EKG, po niedawnej PCI lub CABG w wywiadzie oraz (2) zachowawczej,
w ktorej koronarografi¢ i rewaskularyzacj¢ odktada si¢ na dalszy termin; stosuje si¢ ja u chorych z maltym
ryzykiem zgonu, u ktérych nie obserwuje si¢ powyzszych objawow [6, 40].

Z kolei ostry zespot wiencowy z uniesieniem ST jest stanem klinicznym zwigzanym z catkowitym
ustaniem przeptywu przez nasierdziowe tetnice wiencowe, spowodowanym materialem zakrzepowym na
uszkodzonej niestabilnej blaszce miazdzycowej 1 zamykajacym catkowicie $wiatlo tetnicy. Objawami sg: bol
w klatce piersiowej (typowy, nietypowy badz rownowaznik) i §wieze uniesienia odcinka ST w zapisie EKG
oraz narastanie aktywno$ci troponin sercowych. Juz wystgpienie dwoch kryteriow (bolu i §wiezych zmian w
EKG) uprawnia do rozpoznania STE-ACS. Jezeli dodatkowo pojawig si¢ znaczace diagnostycznie st¢zenia
troponin sercowych, rozpoznaje si¢ zawat z uniesieniem odcinka ST (STEMI; ST-Elevation Myocardial
Infarction). Ten typ zawalu serca zwigzany jest zwykle z wigkszym obszarem niedokrwienia i martwicy
miokardium oraz wyzsza $miertelnoscig, anizeli NSTEMI. W postepowaniu nalezy dazy¢ do mozliwie

szybkiej koronarografii, bez oczekiwania na wyniki aktywnosci troponin [6, 41].
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1.3. Prewencja choroby wiencowej

Panuje przekonanie, ze uwarunkowania genetyczne (wrodzone predyspozycje) odpowiadajg za maksymalnie
35% osobniczej dlugosci zycia, natomiast reszta, tj. 65%, to efekty oddziatywan czynnikéw srodowiskowych,
ktére poddajg si¢ modyfikacjom i zalezg od stylu zycia [42].

Dziatania prewencyjne okazaly si¢ niezwykle efektywne w odniesieniu do modyfikowalnych
czynnikdw ryzyka miazdzycowyej choroby sercowo-naczyniowej (ASCVD). Czynniki ryzyka choroby
wiencowej dotyczg praktycznie wszystkich postaci ASCVD, do ktorych, poza chorobg wiencowa, zalicza si¢
takze udar niedokrwienny moézgu, nagly zgon sercowy, przewlekla niewydolno$é serca, tetniak aorty i
obwodowa chorobe tetnic. Czynniki ryzyka miazdzycy podzielono na modyfikowalne i niemodyfikowalne.
Do grupy czynnikéw niemodyfikowalnych nalezg: (1) wiek — me¢zczyzni od 45. r.z. i kobiety od 55. r.z.; (2)
pte¢ meska — wigksze ryzyko niz u kobiet przed menopauzg (u kobiet ryzyko sercowo-naczyniowe jest
przesunigte w czasie o 10 lat; poziom ryzyka u 55-letniej kobiety odpowiada temu u 45-letniego mezczyzny,
ostatecznie jednak z powodu CVD umiera wigcej kobiet niz mezczyzn, chociaz zgony kobiet wystepuja w
wieku starszym); (3) obcigzenie rodzinne — przedwczesne wystepowanie w bliskiej rodzinie ASCVD (u
mezczyzn < 55. 1.z.; u kobiet < 65. 1.2.) zwigksza ryzyko wystgpienia miazdzycy tetnic o 1,5-1,7 razy i stanowi
czynnik kwalifikujacy pacjenta do grupy podwyzszonego ryzyka [2, 43, 45-46, 52].

Przedmiotem wielu badan byly uwarunkowane genetycznie zaburzenia metaboliczne podwyzszajace
ryzyko rozwoju miazdzycowej choroby sercowo-naczyniowej. Do najczestszych naleza rodzinna
hipercholesterolemia i wrodzona hipertriglicerydemia (bedgca efektem mutacji allelu genu APOA, co
doprowadza do uposledzonej funkcji apolipoproteiny A), jak rowniez polimorfizmy genéw odpowiadajacych
za takie czgsteczki, jak apolipoproteina E (APOE). apolipoproteina B (APOB) czy lipaza lipoproteinowa
(LPL). Ryzyko miazdzycy zwigkszajg tez wrodzone defekty osoczowych czynnikoéw krzepnigcia (inhibitor-1
aktywatora plazminogenu; PAI-1), glikoproteina IIb/Illa i czynnik V, a takze zaburzenie czynnos$ci srodbtonka
spowodowane niedoborem NO wywotanym dysfunkcjg srdédbtonkowej syntazy tlenku azotu (eNOS).
Obserwowane sg rowniez polimorfizmy genu reduktazy metylotetrahydrofolianowej (MTHFR), powodujace
aterogenng hiperhomocysteinemie, oraz genu enzymu konwertujacego angiotensyne I (ACE) [44-48].

Uwzgledniajac jednak brak powszechnego konsensusu co do tego, ktore markery genetyczne powinny
zosta¢ uwzglednione i jak nalezy oblicza¢ ryzyko wystapienia uwarunkowanej genetycznie choroby sercowo-
naczyniowej, wytyczne Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego nie zalecajg skryningowego
oznaczania markerow genetycznych ASCVD w ramach dziatan prewencyjnych [51, 52]. Wytyczne zwracaja
jednak uwagg na istotne znaczenie wywiadu w kierunku obcigzenia rodzinnego chorobg sercowo-naczyniowa,
co automatycznie plasuje dang osob¢ w grupie podwyzszonego ryzyka zachorowania [2, 52].

Na ryzyko sercowo-naczyniowe wptywaja takze przewlekte stany zapalne, ktore moga spowodowac
zaburzenia krzepnigcia krwi i fibrynolizy, co sprzyja powstawaniu miazdzycy, a ponadto podwyzszajg stezenie
biatka C-reaktywnego (CRP), ktoére wywiera efekt promiazdzycowy za posrednictwem pobudzania
aktywnosci endoteliny-1 oraz IL-6 [48-49].
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Literatura przedmiotu zgodnie podkre§la olbrzymie znaczenie ograniczania wpltywu
modyfikowalnych czynnikow ryzyka w ramach pierwotnej i wtornej prewencji choroby sercowo-naczyniowe;.
Do najwazniejszych modyfikowalnych czynnikéw ryzyka miazdzycy, w tym choroby wiencowej, naleza:
nieprawidlowa dieta, palenie tytoniu, nadci$nienie tetnicze, hipercholesterolemia (wzrost frakcji LDL) i
niedobor ochronnej frakcji HDL oraz nadwaga i otyto$¢, cukrzyca i mata aktywnos$¢ fizyczna [2, 5, 50-52].

Najnowsze wytyczne ESC z 2021 roku dotyczace prewencji ASCVD w praktyce klinicznej nadal
podkreslaja kluczowa role prozdrowotnego stylu zycia w zmniejszaniu ryzyka zdarzen sercowo-naczyniowych
i zgonu [52]. W szczegolnosci do odpowiednich modyfikacji powinny by¢ zobligowane osoby obcigzone
rodzinnie przypadkami przedwczesnych zachorowan i zgonow spowodowanych miazdzcowa chorobg

sercowo-naczyniowg [45-46, 52].

1.3. Dieta a zdrowie

Prawidlowa dieta ma kluczowe znaczenie dla optymalnego zdrowia, z kolei niewlasciwe odzywanie jest
jednym z najwazniejszych czynnikow sprzyjajacych globalnej chorobowosci. Wedtug danych WHO prawie
co trzecia osoba na $wiecie cierpi na jaka$ form¢ niedozywienia [53]. Z drugiej strony udowodniono
bezspornie, ze do nekajacych ludzkos¢ schorzen dietozaleznych nalezg otylos¢, cukrzyca typu 2, choroba
sercowo-naczyniowa oraz wiele postaci nowotworow ztosliwych [51-52, 54-56].

Zalecenia dietetyczne dla poszczegdlnych populacji sg konstruowane przez regionalne osrodki WHO
oraz agendy krajowe. W Polsce jednymi z najbardziej renomowanych sa Instytut Zywnosci i Zywienia oraz
Narodowe Centrum Edukacji Zywieniowej. Zalecenia dotyczace prawidlowej diety zebrane sa w postaci tzw.
piramidy zdrowego zywienia, rozbudowanej w 2018 roku o nowy element, stanowigcy jej podstawe, tj.
aktywnos¢ fizyczng [56].

Istotg zdrowego modelu zywienia jest utrzymanie wlasciwego bilansu kalorii w ciggu doby. Positki
powinny by¢ urozmaicone i spozywane o stalych godzinach w regularnych odstgpach czasowych.
Najkorzystniejsze wydaje si¢ roztozenie dziennego spozycia na 4-5 positkow, tym obowigzkowe spozywanie
$niadania, co wptywa korzystnie na zmniejszenie masy ciata i ryzyko cukrzycy oraz CVD [57-59]. Waznym
elementem prawidtowego modelu zywienia jest rowniez ograniczenie kalorycznosci kolacji oraz spozywanie
jej nie pézniej niz 2 godziny przed nocnym spoczynkiem. U osob, ktore nie przestrzegaja tych zasad,
zaobserwowano zwickszong czesto$¢ wystgpowania otytosci i zespolu metabolicznego [60].

Nadmierna podaz kalorii, prowadzaca do nadwagi i otytosci, koreluje Scisle z rozwojem cukrzycy typu
2, choroby sercowo-naczyniowej i wielu nowotworéw. Dla utrzymania prawidlowej masy ciata istotne jest
rownowazenie dowozu kalorii ich wydatkowaniem na podstawowa dla zycia aktywnos$¢ fizyczng uzupetniong
rekreacyjnym wysitkiem fizycznym adekwatnym do mozliwosci pacjenta. Dzienne zapotrzebowanie
kaloryczne uwzglednienia takie czynniki, jak wiek, ple¢, masa ciata i poziom aktywnosci ruchowej [61].

Sktadniki Zywieniowe podzieli¢ mozna na makroelementy i mikroelementy. Makroelementy

to zwigzki chemiczne, ktore sa spozywane w najwigkszych ilosciach, a ich gtéwnym zadaniem jest
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dostarczenie energii. Naleza do nich weglowodany, biatka i ttuszcze oraz btonnik.

Weglowodany (najlepiej z niskim indeksem glikemicznym) powinny dostarcza¢ 45-50%
dziennego zapotrzebowania na kalorie. Z kolei w biatkach prawidlowo znajdujemy dostawe 10-35%
dziennego zapotrzebowania na kalorie. Zalecane jest spozywanie potraw bogatych w réznorodne
biatka, nie tylko pochodzenia zwierzgcego (chude migso, ryby, jaja), ale tez roslinnego. Czerwone
migso jest odradzane takze z powodu udowodnionego wzrostu ryzyka rozwoju raka jelita grubego.
Thuszcze dostarczajg nam 20-35% dziennego zapotrzebowania kalorycznego. Nalezy w diecie
maksymalnie ogranicza¢ tluszcze frans, a spozywac jak najwiecej thuszczoOw wielonienasyconych
omega-6 i omega-3. Wazny elementem diety jest blonnik, sktadnik ro§linny niepodlegajacy trawieniu
w ludzkim przewodzie pokarmowym; ogranicza wchtanianie thuszczéw i weglowodandw, zmniejsza
czesto$¢ zachorowania na raka jelita grubego [53, 56, 61-63].

Mikroelementy to sktadniki pokarmowe potrzebne organizmowi w niewielkich ilosciach. W
dietetyce pojecie to odnosi si¢ gtownie do sodu, wapnia 1 witamin. Wedhug zalecen WHO dzienne
spozycie soli kuchennej nie powinno przekracza¢ 5 graméw. Nalezy rowniez unikaé potraw
konserwowanych w soli. Nadmierne spozycie chlorku sodu, poza niekorzystnym wpltywem na
poziom cis$nienia tetniczego 1 uktad sercowo- naczyniowy, ma udokumentowany wplyw na rozwoj
raka zoladka [63-67].

Jesli chodzi o wapn, to zaleca si¢ spozywanie w ciggu doby 1000 mg tego pierwiastka wapnia oraz
1200 mg w przypadku kobiet po menopauzie i 2000 mg w przypadku pacjentow przewlekle dializowanych
(brak aktywacji 25-(OH)-D w nerkach). W odniesieniu do witaminy D najnowsze polskie wytyczne Zespolu
ds. Suplementow Diety z 2021 roku zalecaja u 0séb dorostych suplementacje w dawce dziennej 2000 j.m.
(jesieni zima), a u 0s6b po 75. roku zycia 4000 j.m. ( u otytych — 8000 j.m.) przez caty rok. Optymalne st¢zenie
witaminy D w surowicy krwi wynosi 30-50 ng/ml kalcydiolu (25-OH-D). Zaréwno wapn, jak i witamina D
sa niezbedne do prawidlowej gospodarki mineralnej i metabolizmu uktadu kostnego, dlatego stanowia wazny
element w zapobieganiu osteopenii i osteoporozie. Powinny by¢ dostarczane z naturalnych produktow, jak
mleko, kefir i lub jogurt oraz biaty i Zolty ser oraz suplementowane w razie ich niedoboru [68-69].

Od dawna wiadomo, ze niewlasciwy sposob odzywiania bardzo istotnie wpltywa na rozwdj miazdzycy,
a tym samym przebieg, progresj¢ i rokowania choroby wiencowej. Nawyki zywieniowe wptywajg na ryzyko
sercowo-naczyniowe, gldwnie poprzez takie czynniki ryzyka, jak st¢zenie lipidow w surowicy, cisnienie krwi,
masa ciata i cukrzyca [70-71]. Wykazano, ze u chorych na stabilng chorobe¢ wiencowa zmiana diety na
prozdrowotng skutkuje zmniejszeniem Smiertelnosci i czgstosci zdarzen sercowo-naczyniowych [52, 72-75].

Od lat w zapobieganiu choroby sercowo-naczyniowej zalecana jest dieta Srodziemnomorska
(MedDieta). Jej zalozeniem jest spozywanie gtownie thuszczow roslinnych (oliwa z oliwek tloczona na zimno),
warzyw (z wlaczeniem zielonych warzyw li§ciastych), owocow, zbdz, orzechow oraz ro$lin strgczkowych,
umiarkowane spozycie ryb i innych rodzajow migsa oraz czerwonego wina z jednoczesng redukcja ilosci

thuszczéw nasyconych, jajek i stodyczy. MedDieta jest uznawana za najkorzystniejszg w redukcji ryzyka
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miazdzycowych chorob sercowo-naczyniowych [54-55, 76-85]. Wykazano takze, ze dieta $rodziemnomorska
zmniejsza ryzyko chordb neurodegeneracyjnych (m.in. choroby Alzheimera) oraz niektorych typow
nowotworow ztosliwych [77, 86], jak rowniez wigze si¢ z lepsza sprawnoscia umystowa 1 wyzszg jakoS$cig
zycia, co przypisano duzej zawartosci przeciwutleniaczy i blonnika [87]. W odniesieniu do spozywania
alkoholu, w tym czerwonego wina (bogatego w antyoksydant resweratrol), jednego ze sktadnikoéw diety
srédziemnomorskiej, jako korzystnego czynnika dziatan prewencyjnych w chorobach sercowo-naczyniowych,
istnieja wsrod badaczy pewne kontrowersje [52, 146-150].

Bardzo popularna w kardiologii jest dieta DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension). Zostala
opracowana w Stanach Zjednoczonych w latach 90. XX wieku z inicjatywy National Institute of Health w celu
sprawdzenia, jakie modyfikacje diety moga wplywac korzystnie na kontrole ci$nienia te¢tniczego. Ich wyniki
pokazaty, ze sama tylko zmiana diety moze obnizy¢ ci$nienie tetnicze o 6—11 mm Hg. Dieta kladzie nacisk na
spozywanie warzyw i owocow, chudego migsa, produktow mlecznych i mikroelementéw. Ogranicza spozycie
chlorku sodu az do 1,5 g dziennie, zastgpujgc go solami organicznymi magnezu. Dieta DASH wskazuje na
zalety spozywania $wiezych 1 mato przetworzonych produktéw. Poszczegolne sktadniki pokarmowe nalezy
spozywac¢ z nastgpujagca czgstoscig: warzywa i owoce — 5 porcji dziennie, weglowodany — 7 porcji dziennie i
produkty mleczne o obnizonej zawartosci thuszczu — 2 porcje dziennie [92].

Jedng z ostatnio propagowanych jest dieta MIND (Mediterranean-DASH Diet Intervention for
Neurodegenerative Delay), ktora stanowi hybryd¢ MedDiety i diety DASH. Dieta MIND wyr6znia 15
sktadnikow: 10 zalecanych, zdrowych dla mozgu (warzywa zielonoli§ciaste, pozostate warzywa, orzechy,
owoce jagodowe, nasiona roslin stragczkowych, produkty pelnoziarniste, ryby, drob, oliwa z oliwek, wino) oraz
5 niezalecanych (czerwone migso, masto i margaryna, ser zotty, ciasta i stodycze, produkty smazone i typu
,fast food”). Podobnie jak dieta srodziemnomorska, dieta MIND wskazuje na koniecznos$¢ spozywania oliwy
z oliwek oraz dopuszcza jeden kieliszek wina dziennie. Wedlug niektérych badaczy dieta MIND wptywa
korzystnie na fukcje poznawcze i moze odgrywac rol¢ w zapobieganiu chorobie Alzheimera [93-95].

Powyzsze rozwazania na temat olbrzymiego znaczenia odpowiedniego odzywiania dla zdrowia
mozna podsumowac tytulem popularnej ksigzki Gillian McKeith zatytutowanej ,Jestes tym, co jesz”,

aczkolwiek zblizong sentencje ,,Niechaj pozywienie bedzie lekarstwem’ przypisywano juz Hipokratesowi.

2. ZALOZENIA I CELE PRACY

Wszystkie dotychczasowe badania podkreslajg znaczenie ograniczania wptywu modyfikowalnych czynnikow
ryzyka w ramach pierwotnej i wtornej prewencji choroby wiencowej. Nieprawidtowy model Zzywienia
uwazany jest za jedng z kluczowych przyczyn rozpowszechnienia miazdzycowej choroby sercowo-
naczyniowej, stanowigcej wiodaca przyczyne chorobowo$ci i umieralno$ci we wspodlczesnym $wiecie.
Udowodniono bezspornie, ze regularno$¢ spozywania positkow, a zwlaszcza zawarto$¢ i jakos¢ sktadnikow
odzywczych w pokarmach, jak rowniez unikanie zywnosci wysoko przetworzonej, bogatej w thuszcze trans i

weglowodany, majg istotny wplyw na kondycje uktadu krazenia i ogdlny stan zdrowia.



17

Wystepowanie miazdzycowej choroby sercowo-naczyniowej (ASCVD) w bliskiej rodzinie znaczaco
zwigksza ryzyko (o 1,5-1,7 razy) jej wystgpienia w nastegpnym pokoleniu. Zalezy to nie tylko od czynnikdéw
genetycznych, ale tez Srodowiskowych, zwigzanych z przekazywaniem mlodszej generacji przez starsze
pokolenie szkodliwych, przyspieszajacych rozwoj miazdzycy wzorcow zachowania (zjawisko habituacji),
wérod ktorych, poza natogiem palenia tytoniu czy niskim poziomem aktywnosci fizycznej, istotne miejsce
zajmujg nawyki zywieniowe. Osoby z obcigzajacym wywiadem rodzinnym w kierunku ASCVD sg populacja
szczegolnego nadzoru w kontekscie zagrozenia rozwojem tej choroby w relatywnie mlodym wieku. Wydaje
si¢ zatem racjonalne, ze takie osoby powinny zwracaC szczegdlng uwag¢ na ograniczanie wplywu
modyfikowalnych czynnikow ryzyka miazdzycy. To dziatanie ma kluczowe znaczenie nie tylko w pierwotne;j
prewencji choroby wiencowej, ale takze w prewencji wtornej, ktora powinna by¢ stosowana przez cale zycie
pacjentdw z tym rozpoznaniem w celu uniknigcia kolejnych zaostrzen choroby i przedwczesnego zgonu.

Wobec powyzszych przestanek zasadne wydato si¢ postawienie hipotezy badawczej, ze prewencyjna
edukacja dietetyczna i wynikajaca z niej $wiadomos$¢ powoduje, ze osoby obcigzone rodzinnie miazdzycowsa
chorobg sercowo-naczyniowg wprowadzaja na stale do swojego zycia prozdrowotne nawyki zywieniowe.

Za cel badania przyjeto ocen¢ wptywu rodzinnego obcigzenia podwyzszonym ryzykiem ASCVD na
model zywienia wprowadzony przez pacjentdw po rozpoznaniu u nich choroby wiencowej. Postanowiono
przeprowadzi¢ porownanie diety praktykowanej przez pacjentdow z niedawnym rozpoznaniem choroby
wiencowej oraz pacjentow z wieloletnim, przewleklym przebiegiem choroby, co mialo pozwoli¢ na
sprawdzenie, czy badani, w ramach prewencji wtornej, wdrozyli radykalne zmiany w codziennej diecie majgce
na celu minimalizowanie ryzyka wystapienia kolejnych ostrych incydentéw wiencowych i zgonu.

Do realizacji zalozonego celu postuzyly: - analiza obiecktywnych parametrow charakteryzujacych
status demograficzny, socjoekonomiczny i edukacyjny badanych pacjentow; - wyniki badania podmiotowego
1 przedmiotowego (parametry antropometryczne i choroby wspoétistniejgce) oraz - analiza danych z autorskiej
ankiety dotyczacej nawykow zywieniowych, wypetianej przez badanych pacjentow z chorobg wiencowa.

Uzyskane wyniki badan pozwola oceni¢ nawyki Zywieniowe w grupie pacjentdw z chorobg wienicowg
w kontekscie ich $wiadomosci prewencyjnej oraz determinacj¢ i efektywno$¢ we wprowadzaniu pozadanych
zmian w modelu zywieniowym w zwigzku z chorobg o przewlekltym przebiegu. Poczynione w trakcie badan
obserwacje moga przyczynic si¢ do wlasciwego ukierunkowania edukacji zywieniowej, zarowno wsrod osob
zagrozonych chorobg wiencowa, jak i zdiagnozowanych pacjentdw, na eliminowanie najczgstszych bledow
dietetycznych. Wyniki badan moga takze rzuci¢ dodatkowe §wiatto na skutecznos¢ i trwato$¢ propagowanych
modeli zdrowego zywienia oraz poshuzy¢ do opracowania kompleksowego poradnictwa zywieniowego dla

0s6b z podwyzszonym ryzykiem miazdzycowej choroby sercowo-naczyniowej.
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3. GRUPA BADANA i METODY

3.1. Opis grupy badanej

Do badan zakwalifikowano ogoétem populacje 595 mezczyzn w wieku 28—-85 lat, mediana wieku: 61 lat, z
rozpoznaniem choroby wiencowej (przewlektego zespotu wiencowego). Badani zostali zrekrutowana sposrod
pacjentow poddawanych poszpitalnej rehabilitacji kardiologicznej (rehabilitacji II etapu) na Oddziale
Rehabilitacji Kardiologicznej Szpitala Specjalistycznego MSWiA w Gluchotazach podczas turnusoéw
trwajagcych od 2 do 6 tygodni.

Jak wynika z podanej wyzej mediany wieku populacji badanej, wsrod pacjentdéw dominowali
mezczyzni niebedacy w wieku geriatrycznym, tj., ponizej 65. roku zycia. Z przeprowadzanych wywiadow
rodzinnych uzyskano informacje, ze u bliskich krewnych (matka, ojciec, rodzenstwo) wszystkich pacjentow
wystepowaly przypadki miazdzycowej choroby sercowo-naczyniowej, takze przedwczesne (u mezczyzn < 55
r.Z., u kobiet < 65. r.z), pod postaciami stabilnej choroby wiencowej, ostrego zespolu wiencowego, zawatu
miesnia sercowego, niedokrwiennego udaru mézgu lub obwodowej choroby naczyn.

Na prowadzenie badan uzyskano zgod¢ Komisji Bioetycznej przy Uniwersytecie Medycznym we
Wroctawiu o numerze KB—433/2010. Kazdy z badanych, po zapoznaniu si¢ z celami i przebiegiem badan oraz
mozliwoscia rezygnacji z udziatu w projekcie, podpisywat formularz §wiadomej zgody na udziat w badaniu.

Dokonano podziatu badanej populacji na dwie grupy. Do grupy 1 zakwalifikowano 213 pacjentow
w przedziale wieku od 28 do 73 lat, mediana wieku: 55 (54-75) lat, ktorzy zostali skierowani na rehabilitacje
kardiologiczng od 1 do 2 miesigcy po hospitalizacji na oddziale kardiologicznym, gdzie po raz pierwszy
postawiono rozpoznanie choroby wiencowej na podstawie wywiadu i objawow klinicznych (dtawica piersiowa
niestabilna lub OZW) oraz badan diagnostycznych (wysitkowy test EKG i/ lub ultrasonograficzna proba
obcigzeniowa z dobutaming oraz badanie koronarograficzne). Grupa 2 sktadata si¢ z 382 pacjentow w wieku
od 32 do 85 lat, mediana wieku: 63 (62-65) lat, ktérzy dokumentowali si¢ kilkuletnig (3,7+2,6 lat) historig
choroby wiencowej i zostali skierowani na rehabilitacje kardiologiczng po interwencji szpitalnej z powodu
kolejnego zaostrzenia przewleklej choroby wiencowej lub przeprowadzenia planowych zabiegdw pierwotnej
interwencji wiencowej (PCI) lub pomostowania aortalno-wiencowgo (CABG).

Srednia wieku calej badanej populacji mezczyzn wyniosta 60+9,7 lat z zakresem od 28 lat do 85 lat.
Rozktad wieku nie miat charakterystyki rozktadu normalnego (kurtoza wynosita 0,2003; p=0,3065).

Rycina 1 i Rycina 2 przedstawiajg rozktad wieku badanych pacjentow.
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Rycina 1. Rozklad wieku pacjentow.

140

120

100

80

60

Liczba pacjentow

40

~
...-..—"“' T

2

. .
0 __'I_I'-'I' |
5 30 35 40 45

50 5

Wiek pacjentéw (lata)

Rycina 2. Histogram wieku pacjentow.
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Pacjenci z pierwsza manifestacjg choroby byli istotnie mlodsi, z r6znicg mediany wynoszaca 8 lat. Wartosci

wieku w badanych grupach przedstawia Tabela 1 i Rycina 3.

Tabela 1. Porownanie wieku grupy badanej z podziatem na charakter choroby wiencowej.

Cata grupa Pierwsza manifestacja | Przewlekla Wartos¢ p*
choroby wiencowej choroba wiencowa
Liczba pacjentéw 595 213 382 -
Wiek (lata)
Mediana (95% CI) 61 (59-61) 55 (54-75) 63 (62-65) <0,0001
Srednia + SD 60,14+9,67 54,77+8,13 63,14+9,15
Zakres 28-85 28-73 32-85

*test U Manna-Whitney’a dla grup niezaleznych dla zmiennych o rozktadzie inny niz normalny. CI (confidence
interval; przedziat ufnosci); SD (standard deviation; odchylenie standardowe).
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Pierwsza manifestacja choroby wiencowej Kolejna manifestacja choroby wieficowej

Rycina 3. Poréwnanie wieku w badanych grupach.

3.2. Metodologia badan

Wszyscy pacjenci byli poddani podstawowym pomiarom antropometrycznym (wzrost, masa ciata, obwod
pasa), obliczano takze wskaznik masy ciala (BMI). Na podstawie przeprowadzonego wywiadu, badania
przedmiotowego oraz dostgpnej dokumentacji medycznej zebrano informacje dotyczace czasu rozpoznania i
trwania choroby wiencowej, jak rowniez wspolwystepowania istotnych dla globalnego ryzyka sercowo-
naczyniowego chordb takich, jak nadci$nienie tetnicze, hiperlipidemia i cukrzyca.

Podstawowym narzedziem przeprowadzonych badan byt kwestionariusz ankiety wlasnego autorstwa
(por. Aneks do pracy). Pytania z pierwszej czesci pozwolity ustali¢ podstawowe dane, jak wiek, miejsce
zamieszkania, poziom wyksztalcenia, status rodzinny i poziom dochodow. W kolejnej czesci ankiety pacjenci
opowiadali na pytania dotyczace stosowanej diety: liczby i regularnosci positkow w ciagu doby, rodzaju i
sposobu przygotowania spozywanych pokarmow, uzywanych przypraw, czgstosci spozywania
poszczegdlnych pokarmow, czestosci spozywania potraw weglowodanowych, przekasek oraz wody i
alkoholu. Pytano réwniez o palenie tytoniu, w tym liczbe¢ wypalanych dziennie papieroséw i dlugos¢ trwania
natogu. Badani odpowiadali takze na pytania o wystepowanie nieprawidtowej masy ciata przed osiagni¢gciem
dojrzatosci 1 zmian¢ modelu odzywiania po rozpoznaniu u nich choroby wiencowej. Ankieta zostala
zanonimizowana, by na podstawie odpowiedzi nie mozna bylo zidentyfikowac¢ osoby.

Nastepnie, po skolekcjonowaniu odpowiedzi na poszczegdlnego pytania uzyskane od pacjentow
przydzielonych do dwoch grup badawczych (grupa 1 i grupa 2) przeprowadzono analiz¢ parametréw
okreslajacych status demograficzny, socjoekonomiczny i edukacyjny badanych oraz analize wynikow

pomiaréw antropometrycznych i informacji dotyczacych promiazdzycowych choréb wspotistniejgcych.
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Dokonano szczegdtowej analizy danych pozyskanych na podstawie odpowiedzi dwdch grup
pacjentow z chorobg wiencowa na pytania zawarte w autorskiej ankiecie dotyczacej nawykow zywieniowych.
Liczba ogodlna badanych pacjentow, jak rdéwniez w obu grupach (1 i 2) byla zmienna, co wynika z brakoéw

okreslonych danych u niektérych badanych lub tez nieuzyskania odpowiedzi na poszczegdlne pytania ankiety.

3.3. Metody statystyczne

Wyniki otrzymane po analizie ankiety stworzonej na potrzeby badania oraz pozostale dane, antropometryczne,
demograficzne, socjoekonomiczne i dotyczace zywienia, wprowadzono do arkusza kalkulacyjnego programu
Microsoft Excel 2017 (Microsoft Corp., Redmond, WA, USA), a nast¢gpnie poddano analizie statystycznej z
wykorzystaniem programu MedCalc wersja 19.5.3 (MedCalc Software Ltd., Ostend, Belgium).

W celu przedstawienia wynikow wybrano odpowiednie metody statystyki opisowej. Zmienne ciagle,
czyli mierzalne (do takich zaliczono parametry antropometryczne pacjentéw) przedstawiono za pomoca
$redniej arytmetycznej z odchyleniem standardowym, mediany z przedziatem ufno$ci oraz zakresem.
Normalno$¢ rozktadu badanych zmiennych oceniano testem Shapiro-Wilka. Porownania zmiennych w
grupach pacjentéw z pierwszg i kolejng manifestacjg choroby wiencowej przeprowadzono za pomocg testu U
Manna-Whitney’a dla grup niezaleznych oraz zmiennych o rozkladzie innym niz normalny albo testu t-
Studenta dla grup niezaleznych oraz zmiennych o rozktadzie normalnym. Cechy jakosciowe (nominalne)
przedstawiono w formie liczbowej i procentowej. Do takich cech zaliczono dane z dokumentacji medyczne;j
dotyczace stanu zdrowia pacjentéw oraz dane z ankiety na temat zywienia. Porbwnania zmiennych w grupach
pacjentow z pierwszg i kolejng manifestacjg choroby wiencowej (grupa 1 i grupa 2) przeprowadzono za

pomocg test Chi-squared. We wszystkich testach za istotny statystycznie przyjeto poziom p <0,05.

4. WYNIKI

4.1. Charakterystyka antropometryczna badanych

Grupy pacjentéw 1 i 2 z chorobg wiencowa nie roznity si¢ istotnie pod wzgledem wzrostu. Rdznica mediany
wzrostu pomigdzy badanymi grupami wyniosta 0,02 metra i nie byla istotnie statystyczna. Warto$ci wzrostu

w badanych grupach przedstawiaja Tabela 2 i Rycina 4.
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Tabela 2. Porownanie wzrostu grupy badanej z podziatem na charakter choroby wiencowey.

Cata grupa Pierwsza manifestacja | Przewlekla Wartos¢ p*
choroby wiencowej choroba wiencowa
Liczba pacjentow 594 213 381 -
Wzrost (metr)
Mediana (95% CI) 1,75 (1,74-1,75) | 1,76 (1,75-1,76) 1,74 (1,73-1,75) 0,0775
Srednia+SD 1,74+0,06 1,75+0,06 1,74+0,07
Zakres 1,53-1,98 1,53-1,91 1,54-1,98

*test U Manna-Whitney’a dla grup niezaleznych dla zmiennych o rozktadzie inny niz normalny. CI (confidence
interval), przedziat ufnosci; SD (standard deviation), odchylenie standardowe.

1.80

Wzrost (metr), mediana z 95% przedziatem ufnosci

Pierwsza manifestacja choroby wiencowej Kolejna manifestacja choroby wiencowej

Rycina 4. Porownanie wzrostu w obu badanych grupach.

Badane grupy nie roznity sig istotnie takze pod wzglgdem masy ciala. Mediana masy ciata w obu grupach byta

taka sama 1 wyniosta 85 kg. Wartosci masy ciala w badanych grupach przedstawiaja Tabela 3 i Rycina 5.

Tabela 3. Porownanie masy ciata grupy badanej z podziatem na charakter choroby wiencowej.

Cata grupa Pierwsza manifestacja | Przewlekla Wartos¢ p*
choroby wiencowej choroba wiencowa
Liczba pacjentéw 594 213 381 -
Masa ciala (kg)
Mediana (95% CI) 85 (84-86) 85 (84-87) 85 (83-86) 0,3067
Srednia+SD 86,32+13,03 86,81+12,39 86,04+13,38
Zakres 54,5-136 58-127 54,5-136

*test U Manna-Whitney’a dla grup niezaleznych dla zmiennych o rozktadzie inny niz normalny. CI (confidence
interval), przedziat ufnosci; SD (standard deviation), odchylenie standardowe.
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Pierwsza manifestacja choroby wiericowej

Rycina 5. Porownanie masy ciata w obu badanych grupach.

Badane grupy nie roznity si¢ istotnie pod wzgledem wskaznika masy ciata (BMI), ktérego mediana byta tylko

0 0,4 wicksza w grupie pacjentéw z pierwsza manifestacjag choroby wiencowej. Wartosci wskaznika masy

ciata w badanych grupach przedstawiaja Tabela 4 i Rycina 6.

Przewlekta choroba wiericowa

Tabela 4. Porownanie wskaznika masy ciata grupy badanej z podziatem na postac choroby wierncowej.

Cala grupa Pierwsza manifestacja | Przewlekta Wartos¢ p*
choroby wiencowej choroba wiencowa
Liczba pacjentéw 594 213 381 -
BMI
Mediana (95% CI) 28,09 (27,76-28,66) | 28,38 (27,76-29,04) 28,04 (27,68-28,44) | 0,8196
Srednia+SD 28,35+3,72 28,35+3,56 28,35+3,8
Zakres 19,81-42,92 20,66-40,75 19,81-42,92

*test U Manna-Whitney’a dla grup niezaleznych dla zmiennych o rozktadzie inny niz normalny. BMI (body mass
index), wskaznik masy ciata. CI (confidence interval), przedziat ufnosci; SD (standard deviation), odchylenie

standardowe.




:g 30 |-
£

>

=

1 B
]

S

@

N

a

2 29 |-
o)

3

N

©

g -
8

5

(]

E

.-g 28 |-
(=]

>

7]

(1]

E B
=

c

N

%

= b

24

Pierwsza manifestacja choroby wieficowej

Rycina 6. Porownanie wskaznika masy ciata w obu badanych grupach.

Badane grupy r6znity si¢ istotnie pod wzgledem obwodu pasa, ktéorego mediana byta o 2 cm wicksza w grupie

pacjentow z przewlekla chorobg wiencowa (grupa 2). Wartosci obwodu pasa w badanych grupach

przedstawiajg Tabela 5 1 Rycina 7.

Przewlekta choroba wiericowa

Tabela 5. Porownanie obwodu pasa grupy badanej z podziatem na charakter choroby wiencowej.

Cala grupa Pierwsza manifestacja | Przewlekta Wartos¢ p*
choroby wiencowe;j choroba wiencowa
Liczba pacjentéw 433 174 269 -
Obwéd pasa (cm)
Mediana (95% CI) 98 (96-99,62) 96 (95-98) 98 (97-100) 0,0121
Srednia+SD 97,83+11,14 96,02+10,34 98,99+11,49
Zakres 70-160 70-135 70-160

*test U Manna-Whitney’a dla grup niezaleznych dla zmiennych o rozktadzie inny niz normalny. CI (confidence
interval), przedziat utnosci; SD (standard deviation), odchylenie standardowe.
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Pierwsza manifestacja choroby wiencowej Przewlekta choroba wiericowa

Rycina 7. Porownanie obwodu pasa w obu badanych grupach.

4.2. Charakterystyka socjoekonomiczna badanych

Pacjenci deklarowali swoje wyksztalcenie w podziale na cztery grupy: podstawowe, zawodowe, $rednie i
wyzsze. Wsrod badanych najwigcej osoéb miato wyksztatcenie srednie: 226 na 595 (38%), nastepnie zawodowe
(210), wyzsze (125) i podstawowe (34). Rycina 8 przedstawia rozklad poziomu wyksztatcenia wsrod badanych
pacjentow. Porownanie badanych z grupy 1 i grupy 2 wykazalo, ze rozktad poziomow wyksztatcenia wsrod
pacjentdow z obu grup nie rozni si¢ istotnie statycznie. Tabela 6 przedstawia zestawienie pacjentdw z obu grup

w podziale na ich poziom wyksztatcenia.
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Podstawowe
6%

Rycina 8. Rozklad poziomu wyksztatcenia w badanej grupie.

Tabela 6. Rozktad wyksztalcenia w badanej grupie z podzialem na charakter choroby wierncowej.

Cata grupa Pierwsza manifestacja | Przewlekta Wartos¢ p*
choroby wiencowej choroba wiencowa

Liczba pacjentow 595 213 382 -
Wyksztalcenie
Podstawowe 34 (5,7%) 9 (4,2%) 25 (6,5%) 0,4333
Zawodowe 210 (35,3%) 82 (38,5%) 128 (33,5%)
Srednie 226 (38,0%) 81 (38,1%) 145 (38,0%)
Wyzsze 125 (21,0%) 41 (19,2%) 84 (22,0%)

* Test Chi-squared.

Klasyfikujac status rodzinny, pacjenci zostali zaliczeni do dwoch stanow: Zonaty/ zyjacy w zwiagzku i wolny.
W pierwszej kategorii znalazto si¢ 528 (89%) osob, w drugiej natomiast 66 (11%) osob. Rycina 9 przedstawia

rozktad statusu rodzinnego wsrdd badanych pacjentow. Odsetek pacjentdw zonatych nie rdznit si¢ istotnie

pomiedzy pacjentami z nowo rozpoznang choroba wiencowa i chorujacych przewlekle (Tabela 7).
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Rycina 9. Rozktad statusu rodzinnego w badanej grupie.

Tabela 7. Rozkiad statusu rodzinnego w badanej grupie z podziatem na charakter choroby wiencowej.

Cala grupa Pierwsza manifestacja | Przewlekta Wartos¢ p *
choroby wiencowe;j choroba wiencowa
Liczba pacjentéw 594 213 381 -
Status rodzinny
Zonaty 528 (88,9%) 178 (83,6%) 350 (91,9%) 0,0021
Wolny 66 (11,1%) 35 (16,4%) 31 (8,1%)

* Test Chi-squared.

Zdecydowana wigkszos¢ badanych pacjentow zadeklarowata posiadanie dzieci— 540 (91%) osob. Wsrod

wszystkich badanych znalazto si¢ jedynie 56 (9%) osob bezdzietnych.

Rycina 10 przedstawia procentowy udziat w badaniu 0sob posiadajacych potomstwo oraz 0sob bezdzietnych.
Odsetek pacjentow posiadajacych dzieci nie rdznit si¢ istotnie pomigdzy pacjentami z nowo rozpoznang
chorobg wiencowa i chorujacych przewlekle (Tabela 8). Ogotem pacjenci posiadali $§rednio dwojke dzieci
(2,07+0,89). Biorgc pod uwage wylacznie pacjentow posiadajacych potomstwo, liczba dzieci wsrdd pacjentow

z nowo rozpoznang choroba wiencows i chorujacych przewlekle nie roznita si¢ istotnie (Tabela 9).



28

Bezdzietny, 9%

Posiadajgcy dziedi, 91%

Rycina 10. Odsetek pacjentow posiadajqcych dzieci i bezdzietnych w badanej grupie.

Tabela 8. Rozktad pacjentow posiadajgcych dzieci i bezdzietnych w badanej grupie z podziatem na charakter choroby wiericowej.

Cata grupa Pierwsza manifestacja | Przewlekta Wartos¢ p*
choroby wiencowe;j choroba wiencowa
Liczba pacjentow 595 213 382 -
Posiadanie dzieci
Tak 540 (90,6%) 190 (89,2%) 350 (91,6%) 0,3820
Nie 56 (9,4%) 23 (10,8%) 33 (8,6%)

* Test Chi-squared.

Tabela 9. Porownanie dzietnosci badanych pacjentow posiadajgcych dzieci z podziatem na charakter choroby wiernicowej.

Cata grupa Pierwsza manifestacja | Przewlekta Wartos¢ p*
choroby wiencowe;j choroba wiencowa j
Liczba pacjentéw 540 190 350 -
Dzietno$é
Mediana (95% CI) 2 (2-2) 2 (2-2) 2 (2-2) 0,5603
Srednia+SD 2,070,89 2,09+0,87 2,0620,91
Zakres 1-7 1-6 1-7

* test U Manna-Whitney’a dla grup niezaleznych dla zmiennych o rozktadzie inny niz normalny. CI (confidence
interval), przedziat utnosci; SD (standard deviation), odchylenie standardowe.

Biorac pod uwagg miejsce zamieszkania pacjentow, uwzgledniono nastgpujace wielkosci miejscowosci: wies,
miasto do 10 tys. mieszkancow, miasto do 50 tys. mieszkancéw oraz miasto powyzej 50 tys. mieszkancow.

Ponad potowa badanej grupy pochodzita z miast z liczbg mieszkancow powyzej 50 tys. (392/ 540; 66%).

Rycina 11 przedstawia rozktad miejscowosci, z jakich pochodzili badani. Odsetek pacjentow z
noworozpoznang chorobg wiencowa zyjacych w miejscowosciach powyzej 50 tys. byt istotnie wigkszy, niz w

grupie pacjentow chorujacych przewlekle (69% vs 61%; p=0,0017) — Tabela 10.
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Miasto do 50 tys
mieszkaricow
32%

Miasto powyzej 50 tys
mieszkancow
66%

Rycina 11. Rozklad miejscowosci, z ktorych pochodzili badani pacjenci.

Tabela 10. Rozktad miejsca zamieszkania badanych pacjentow z podziatem na charakter choroby wiencowej.

Cata grupa Pierwsza manifestacja | Przewlekta Wartos¢ p*
choroby wiencowe;j choroba wiencowa
Liczba pacjentéw 595 213 382 -
Miejsce zamieszkania
Wies 11 (1.8%) 8 (3,8%) 3 (0,8%) 0,017
Miasto < 10 tys. mieszk. 1(0.2%) 1 (0,5%) 0 (0,0%)
Miasto < 50 tys. mieszk. 191 (32.1%) 74 (34,7%) 117 (30,6%)
Miasto > 50 tys. mieszk. 392 (65.9%) 130 (61,0%) 262 (68,6%)

* Test Chi-squared.

Sredni dochdd na cztonka rodziny analizowano w nastepujacych przedziatach: do 1 tys. zV/ miesiac; miedzy 1
12 tys. zl/ miesigc; miedzy 2 i 3 tys. zl/ miesigc oraz ponad 3 tys. zl/ miesigc. Prawie potowa badanej grupy
zarabiala pomiedzy 2 i 3 tys. ztotych miesigcznie. Rycina 12 przedstawia rozktad pozioméw dochodu
badanych pacjentow. Poréwnujac odsetek pacjentow wedlug pozioméw przychodu, odnotowano istotng
roznicg pomiedzy pacjentami z nowo rozpoznang chorobg wiencowa i pacjentami chorujacymi przewlekle
(Tabela 11).

W poréwnaniu z pacjentami chorujacymi przewlekle (grupa 2), wsrdd pacjentow z pierwsza
manifestacja choroby wienicowej (grupa 1) istotnie wigcej 0sob zarabiato migdzy 2 i 3 tys. zl/ miesiac (29%

vs 17%; p=0,0062). Réznicy nie stwierdzono wsrod osob o najwyzszych przychodach — ok. 9% w obu grupach.



Rycina 12. Rozktad dochodow badanych pacjentow.

Tabela 11. Rozklad poziomu dochodow badanych pacjentow z podzialem na charakter choroby wiernicowe;.

>2i<3tys. 2l/m-, zz&s :
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=1i <2 tys. 2i/m-s, 46%

<1 tys. ol/m-c, 23%

Cata grupa Pierwsza manifestacja | Przewlekla Wartos¢ p*
choroby wiencowej choroba wiencowa
Liczba pacjentow 582 211 371 -
Poziom dochodow
<1 tys. zZt/m-c 136 (23,4%) | 44 (20,8%) 92 (24,8%)
>11<2 tys. zt/m-s 270 (46,4%) 86 (40,8%) 184 (49,6%)
>21<3 tys. zt/m-c 126 (21,6%) 62 (29,4%) 64 (17,3%) 0,0062
>3 tys. zWm-c 50 (8,6%) 16 (9,0%) 31 (8,3%)

* Test Chi-squared.

4.3. Charakterystyka kliniczna badanych

Zbadano czesto$¢ wystgpowania chorob przewleklych, wykazujacych silne dziatanie aterogenne, tzn.
nadcis$nienia tetniczego, hiperlipidemii i cukrzycy. U 318 z 595 (53%) pacjentow stwierdzono wystepowanie
wszystkich trzech schorzen jednoczes$nie, natomiast u 59 badanych (10%) nie wystapito zadne z tych zaburzen.

Rycina 13 przedstawia rozktad liczby chorob wspotistniejacych u wszystkich badanych. Rozktad pacjentow z

podziatem na liczbg zaburzen nie roznit si¢ istotnie pomigdzy badanymi grupami 1 i 2 (Tabela 12).
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bt jednoss
zaburzenia, 13%

obecnosc 3 zaburzen,
53%
obecnosc dwow zaburzen,

Rycina 13. Rozktad liczby wspolistniejgcych zaburzen wsrod pacjentow z badanej grupy.

Tabela 12. Rozklad liczby wspolistniejgcych zaburzen u pacjentow w badanej grupie z podziatem na charakter choroby wiencowej.

Cata grupa | Pierwsza manifestacja | Przewlekta Wartos¢ p*
choroby wiencowej choroba wiencowa
Liczba pacjentow 595 213 382 -
Choroby wspélistniejace 0,926
Obecnos¢ trzech zaburzen 318 (53,4%) | 112 (52,6%) 206 (53,9%)
Obecno$¢ dwoch zaburzen 140 (23,5%) | 51 (23,9%) 88 (23,0%)
Obecnos$¢ jednego zaburzenia | 78 (13,1%) | 30 (14,1%) 48 (12,6%)
Brak zaburzen 59 (9,9%) 20 (9,4%) 40 (10,5%)

* Test Chi-squared.

Najczesciej wystepujacag przewleklym schorzeniem bylo nadcisnienie tgtnicze, ktore stwierdzono tacznie u
457 z 595 (76,8%) pacjentow. Hiperlipidemia (hipercholesterolemia i triglicerydemia tacznie) i cukrzyca
wystepowaly z jednakowa czgstoscia— stwierdzono je u 395 z 595 (66,4%) pacjentow. Rycina 13 przedstawia

czesto$¢ wystepowania zaburzen dodatkowych u pacjentéw z badanej grupy.

90%
BO%
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50%
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30%
20%

10%
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nadcisnienie hiperlipidemia cukrzyca
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Rycina 13. Czestos¢ wystgpowania nadcisnienia, hiperlipidemii i cukrzycy w badanej grupie.

Pacjenci z pierwsza manifestacjg choroby wiencowej (grupa 1) nie réznili si¢ pod wzgledem czestosci
wystepowania nadci$nienia, hiperlipidemii i cukrzycy od pacjentéw z kolejng manifestacja choroby wiencowej

(grupa 2), co przedstawia Tabela 13.

Tabela 13. Rozktad zaburzen aterogennych u pacjentow w badanej grupie z podziatem na charakter choroby wiencowej.

Cata grupa | Pierwsza manifestacja | Przewlekta Wartos¢ p*
choroby wiencowej choroba wiencowa
Liczba pacjentéw 595 213 382 -
Nadcisnienie — obecnos¢ 458 (76,8%) | 163 (76,2%) 295 (77,3%) 0,890
Hiperlipidemia - obecnos$¢ 396 (66,4%) | 142 (66,7%) 254 (66,3%) 0,931
Cukrzyca — obecnos¢ 396 (66,4%) | 142 (66,7%) 254 (66,3%) 0,931

* Test Chi-squared.

W badaniu poddano analizie palenie tytoniu jako niezaleznego czynnika ryzyka sercowo-naczyniowego.
Pytano o palenie obecnie i w przesztosci, liczbe lat, przez ktore pacjent palit papierosy, liczbe papieroséw
wypalanych dziennie oraz obliczono liczbe paczko-lat. Wykazano, ze odsetek pacjentow, ktorzy palili
kiedykolwiek, jest znacznie wyzszy w poréwnaniu z odsetkiem pacjentow palacych obecnie (457 — 76,8% vs
35 —5,9%). Rdznica ta jest istotnie statystyczna (p=0.0011). Nigdy nie palito 23,4% (139 z 595) wszystkich
badanych — Rycina 14.

obecnie
pali, 6%

nigdy nie palit, 23%

palil kiedys lub obecnie, 77%

obecnie nie pali, 94%

Rycina 14. Odsetek pacjentow palgcych obecnie lub w przesztosci i pacjentow nigdy niepalgcych w badanej grupie.

Analiza czgstosci palenia w podziale na dwie grupy badanych wykazala, ze pacjenci z grupy 1 znacznie
czesciej palili tacznie w przesztosci lub/ i obecnie (81,7% vs 73,9%). Roznica ta jest istotna statystycznie

(p=0,031). Nie wykazano natomiast istotnej roznicy w przypadku aktualnych palaczy wsrdd pacjentow z obu
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grup, pomimo ze odsetek obecnie palgcych pacjentdw jest wyzszy u chorych zdiagnozowanych po raz
pierwszy w poréwnaniu z tymi, ktorzy choruja przewlekle (7,9% vs 4,7%). Tabela 14 przedstawia zestawienie

pacjentdéw palacych obecnie i w przesztosci w podziale na charakter choroby wienicowe;.

Tabela 14. Rozktad wystgpowania palenia w badanej grupie z podziatem na charakter choroby wiencowej.

Cata grupa Pierwsza Przewlekta Wartos¢
manifestacja choroba p*
choroby wiencowej | wiencowa
Liczba pacjentéw 595 213 382 -
Palit kiedy$ lub obecnie | 457 (76,8%) | 174 (81,7%) 283 (73,9%) 0,031
Pali obecnie 35 (5,9%) 17 (7,9%) 18 (4,7%) 0,750

* Test Chi-squared.

Pacjenci, ktorzy mieli kontakt z natogiem, palili §rednio 20 lat. Czas trwania natogu wsrod palacych

uczestnikow badania nie roznit si¢ istotnie pomiedzy pacjentami z grupy 1 i grupy 2— $rednia 20,32+6,49 lata

vs 20,19+£6,31 lata. Czas trwania nalogu przedstawia Rycina 15 i Tabela 15.

20—

18—

16—

14

Czas trwania natogu (lata)
I

12—

10

Pierwsza manifestacja choroby wiericowej

Rycina 15. Porownanie czasu palenia z podziatem na charakter choroby wiencowej.

Tabela 15. Porownanie czasu palenia z podziatem na charakter choroby wiencowej.

Przewlekta choroba wiericowa

Cala grupa Pierwsza manifestacja | Przewlekla Wartos$¢ p *
palacych choroby wiencowej choroba wiencowa
Liczba pacjentéw 456 174 283 -
Czas palenia (lata)
Mediana (95% CI) 18 (18-19) 18,5 (18-19) 18 (18-19) 0,4675
Srednia+SD 20,24+6,37 20,32+6,49 20,19+6,31
Zakres 10-64 10-64 12-54

*test U Manna-Whitney’a dla grup niezaleznych dla zmiennych o rozktadzie inny niz normalny. CI (confidence
interval), przedziat ufnosci; SD (standard deviation), odchylenie standardowe.
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Pacjenci, bedacy palaczami, wypalali $rednio 21 papieroséw dziennie (Blad! Nie mozna odnalez¢ zrodia
odwolania. i
Tabela 16).
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Pierwsza manifestacja choroby wiericowej Przewlekta choroba wiericowa

Ryc. 17. Poréwnanie liczby wypalanych papierosow z podziatem na charakter choroby wiencowej.

Tabela 16. Porownanie liczby wypalanych papierosow w badanej grupie z podziatem na charakter choroby wiencowej.

Cata grupa Pierwsza manifestacja | Przewlekla Wartos¢ p*
choroby wiencowej choroba wiencowa
Liczba pacjentéw 456 174 282 -
Liczba wypalanych
papierosow dziennie
Mediana (95% CI) 20 (20-20) 20 (20-20) 20 (20-20) 0,9431
Srednia+SD 20,97+9,13 20,72+8,58 21,1249,46
Zakres 2-60 2-60 2-60

*test U Manna-Whitney’a dla grup niezaleznych dla zmiennych o rozktadzie inny niz normalny. CI (confidence
interval), przedziat ufnosci; SD (standard deviation), odchylenie standardowe.

Paczkolata to umowny wskaznik ryzyka rozwoju chorob zaleznych od dymu tytoniowego. Oblicza si¢ go
poprzez pomnozenie liczby wypalanych paczek papierosé6w na dobeg przez lata natogu, przyjmujac, ze jedna
paczka zawiera 20 sztuk papierosow. U pacjentow, ktorzy mieli kontakt z nalogiem (n=456), wskaznik paczko-
lat wyniost srednio 1,05+4,56 w calej badanej grupie. Wskaznik paczkolat wsrdd palaczy nie ro6znit sig istotnie
pomigdzy pacjentami z grupy 1 i grupy 2— srednia 1,04+0,43 lata vs 1,06+0,47 lata (
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Rycina 16 i Tabela 17).
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Pierwsza manifestacja choroby wieficowej Przewlekta choroba wiericowa

Rycina 16. Poréwnanie wskaznika paczko-lat w badanej grupie z podziatem na charakter choroby wiencowej.

Tabela 17. Porownanie wskaznika paczko-lat w grupie badanej z podziatem na charakter choroby wiericowej.

Cata grupa Pierwsza manifestacja | Przewlekla Wartos¢ p*
choroby wiencowej choroba wiencowa
Liczba pacjentow 456 174 282 -
Paczko-lata
Mediana (95% CI) 1(1-1) 1(1-1) 1(1-1) 0,9431
Srednia+SD 1,05+4,56 1,04+0,43 1,06+0,47
Zakres 0,1-3 0,1-3 0,1-3

*test U Manna-Whitney’a dla grup niezaleznych dla zmiennych o rozktadzie inny niz normalny. CI (confidence
interval), przedziat ufnosci; SD (standard deviation), odchylenie standardowe.
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4.4. Zwyczaje zywieniowe badanych

Zbadano zwyczaje zywieniowe pacjentow z choroba wiencowa. Zdecydowana wigkszo$¢ z nich (67%)
zadeklarowata regularne spozywanie positkow, tylko 33% spozywa je nieregularnie (Rycina 19). Pacjenci z
dlugotrwatg chorobg wiencowa spozywali positki bardziej regularnie niz pacjenci z chorobg rozpoznang de
novo. W grupie 2 ta regularno$¢ positkow byla wigksza o 14,1%. Jest to réznica istotna statystycznie
(p=0,001)— Tabela 18.

jada positki nieregulamie,
33%

jada positki regulamie,
67%

Rycina 17. Regularnos¢ spozywania positkow wsrod pacjentow z badanej grupy.

Tabela 18. Regularnos¢ spozywania positkow pacjentow w badanej grupie z podziatem na charakter choroby wiencowej.

Cata grupa | Pierwsza manifestacja | Przewlekta Wartos¢ p*
choroby wiencowej choroba wiencowa
Liczba pacjentow 595 213 382 -
Regularnos$¢ positkow
Tak 400 (67,2%) | 124 (58,2%) 276 (72,3%) 0,001
Nie 195 (32,8%) | 89 (41,8%) 106 (27,7%)

* Test Chi-squared.

Liczba positkow w badanej grupie wynosita od 1 do 7 dziennie. Srednia w obu grupach wyniosta okoto 3,5
positku dziennie i1 nie rdznila si¢ istotnie pomigdzy pacjentami z pierwsza i kolejng manifestacja choroby
wiencowej. Rycina 18 przedstawia catkowity rozktad liczby positkow w badanej grupie. Tabela 19 prezentuje

statystyczng charakterystyke liczby positkow u pacjentow z grupy 1 i grupy 2.
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Rycina 18. Rozktad liczby positkow wsrod pacjentow z badanej grupy.
Tabela 19. Liczba positkow wsrod pacjentow z badanej grupy z podziatem na charakter choroby wiencowe;.
Cata grupa Pierwsza manifestacja | Przewlekta Wartos$¢ p*
choroby wiencowej choroba wiencowa

Liczba pacjentow 564 203 361 -
Liczba positkow
Mediana (95% CI) 3(3-3) 3(3-3,47) 3(3-3,5) 0,1331
Srednia+=SD 3,51+0,86 3,46+0,94 3,54+8,82
Zakres 1-7 1-7 1-6

*test U Manna-Whitney’a dla grup niezaleznych dla zmiennych o rozktadzie inny niz normalny. CI (confidence
interval), przedziat utnosci; SD (standard deviation), odchylenie standardowe.

W celu bardziej precyzyjnego poréwnania czestosci spozywania positkow podzielono pacjentéw na tych
jedzacych rzadko, czyli mniej niz 3 positki dziennie, oraz tych, ktorzy jedza czgsciej, czyli 3 razy dziennie Iub
czesciej. Z zestawienia prezentowanego na Rycina 19 wynika, ze ponad potowa badanej grupy je zbyt rzadko
(1-2 positkoéw). Tabela 20 prezentuje rozktad czestosci spozywania positkow u pacjentdw z pierwsza i kolejna

manifestacja choroby wiencowej. Nie wykazano istotnej roznicy pomi¢dzy grupami pacjentéw (p=0,366).
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Liczba positkow 3 i powyiej,
48%

Liczba positkow <3,
52%

Rycina 19. Rozkiad czestosci positkow wsrod badanych pacjentow.

Tabela 20. Rozktad liczby positkow badanych pacjentow z podziatem na charakter choroby wiencowej.

Cata grupa | Pierwsza manifestacja | Przewlekta Wartos¢ p *
choroby wiencowej choroba wiencowa
Liczba pacjentéw 595 213 382 -
Liczba positkéw
Ponizej 3 307 (51.6%) | 115 (54,0%) 192 (50,3%) 0,366
3 i powyzej 288 (48.4%) | 98 (46,0%) 190 (49,7%)

* Test Chi-squared.

Sniadanie jest istotnym elementem codziennej diety, dlatego zostato poddane osobnej analizie. Zestawienie
wskazuje, ze ok. 13% badanych pacjentow nie jadto pierwszego $niadania (Rycina 20). Poréwnanie pacjentow
z pierwsza i kolejng manifestacja choroby wiencowej wskazuje, ze pacjenci dtuzej chorujacy istotnie czesciej

jedza pierwsze $niadanie. Roznica ta wynosi 8,4% i jest istotna statystycznie; p=0,004 (Tabela 21).

Nie je pierwszego sniadania,
13%

Je pierwsze sniadanie,
87%

Rycina 20. Czestos¢ spozywania pierwszego sniadania wsrod badanych pacjentow.
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Tabela 21. Rozktad badanych pacjentow jedzqcych pierwsze Sniadanie z podziatem na charakter choroby wierncowej.

Cata grupa Pierwsza manifestacja | Przewlekta Wartos¢ p*
choroby wiencowej choroba wiencowa
Liczba pacjentéw 595 213 382 -
Pierwsze $niadanie
Tak 515 (86,6%) 173 (81,2%) 342 (89,5%) 0,004
Nie 80 (13,4%) 40 (18,8%) 40 (10,5%)

* Test Chi-squared.

Pytanie w ankiecie na temat zwyczaju podjadania miato na celu dodatkowe zbadanie regularnosci odzywiania
si¢ oraz podatnos$¢ na bledy dietetyczne spowodowane spozywaniem niewielkich positkow pod wplywem
impulsu. Ogodlne zestawienie wskazuje, ze ponad potowa pacjentow (56,3%) podjada w ciagu dnia — Rycina

3. Az o0 15,4% mniej pacjentow chorujacych przewlekle przyznato, ze podjada (33,8% vs 49,2%). Roznica ta

byta istotna statystycznie; p <0,001 (Tabela 22).

Nie podjada w ciggu dnia,
41%

Podjada w ciggu dnia,
56%

Rycina 21. Czestos¢ podjadania wsrod badanych pacjentow

Tabela 22. Rozktad pacjentow podjadajqcych z podziatem na charakter choroby wiencowej.

Cata grupa Pierwsza manifestacja | Przewlekta Wartos¢ p*
choroby wiencowe;j choroba wiencowa
Liczba pacjentéw 595 213 382 -
Podjadanie w ciagu dnia
Tak 335 (56,3%) 141 (66,2%) 194 (50,8%) < 0,001
Nie 260 (43,7%) 72 (33,8%) 188 (49,2%)

* Test Chi-squared.
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Porownanie wynikow u pacjentéw z pierwsza i kolejng manifestacja choroby wiencowej potwierdza, ze
pacjenci chorujacy dtuzej faktycznie jedza bardziej regularnie — spozywaja $niadania i starajg si¢ unikaé

podjadania mi¢dzy positkami (Tab. 21 i 22).

Zdecydowana wigkszo$¢ pacjentow (445 z 595; 75%) deklarowata, Ze nie jada positkow typu fast-food (Rycina
22). Zadecydowanie wigkszy odsetek pacjentow z pierwszg manifestacjg choroby wiencowej zadeklarowat
spozywanie zywnosci typu ,,fast food” w poré6wnaniu z pacjentami z kolejng manifestacjg choroby (37,6% vs
18,3%). Roznica pomigdzy grupami wyniosta 19,3% i byta istotna statystycznie; p < 0,001. Poréwnanie grup

pacjentdw o réznym poziomie spozywania zywnosci typu ,.fast food” przedstawia Tabela 23.

jada positki typu fast-
food, 25%

nie jada positkow typu fast-food,
75%

Rycina 22. Rozktad spozywania positkow typu fast-food wsrod badanych pacjentow.

Tabela 23. Rozklad spozywania positkow typu fast-food wsrod badanych pacjentow z podziatem na charakter choroby wiencowej.

Cata grupa Pierwsza manifestacja | Przewlekta Wartos¢
choroby wiencowe;j choroba wiencowa p*
Liczba pacjentéw 595 213 382 -
Spozywanie fast-food
Tak 150 (25,2%) 80 (37,6%) 70 (18,3%) < 0,001
Nie 445 (74,8%) 133 (62,4%) 312 (81,7%)

* Test Chi-squared.

Pacjenci zostali takze zapytani o spozywanie kalorycznych przekasek typu paluszki, chipsy orzeszki, itp.
Praktycznie polowa z badanej grupy potwierdzita korzystanie z tego typu zywnosci, co przedstawia Rycina
23. Pacjenci z pierwsza manifestacja choroby wiencowej potwierdzili korzystanie z kalorycznych przekasek

istotnie czg$ciej niz pacjenci z kolejng manifestacja choroby wiencowej. Réznica pomiedzy grupami 1 i 2
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wyniosta 12% (57,3% vs 45,3) i byla istotna statycznie; p=0,005. Porownanie grup pacjentdw o réznym

poziomie spozywania kalorycznych przekasek przedstawia Tabela 24.

nie jada przekgsek, 50%

jada przekaski, 50%

Rycina 23. Rozkiad spozywania kalorycznych przekgsek wsrod badanych pacjentow.

Tabela 24. Rozktad spozywania kalorycznych przekgsek wsrod badanych pacjentow z podziatem na charakter choroby wierncowej.

Cata grupa Pierwsza manifestacja | Przewlekta Wartos¢
choroby wiencowe;j choroba wiencowa p*
Liczba pacjentéw 595 213 382 -
Spozywanie przekasek
Tak 295 (45,6%) 122 (57,3%) 173 (45,3%) 0,005
Nie 300 (50,4%) 91 (42,7%) 209 (54,7%)

* Test Chi-squared.

Pacjenci spozywali kaloryczne przekaski najczgsciej podczas ogladania telewizji, do czego przyznato si¢ 76%
wszystkich badanych pacjentow. Znacznie rzadziej zdarzato si¢ spozywanie przekasek jako dodatku do
alkoholu lub przy innych okazjach. Rycina 24 przedstawia rozktad sytuacji, w jakich pacjenci spozywaja
kaloryczne przekaski. Porownanie pacjentow z pierwsza i kolejng manifestacja choroby wienicowej pokazato,
ze pacjenci w podobny sposob spozywaja kaloryczne przekaski, ktore towarzysza pacjentom podczas
ogladania telewizji. Tabela 25 przedstawia rozklad sytuacji, w jakich pacjenci spozywaja niezdrowe

przekaski.
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przekgski do alkoholu przekgski podczas ogladania telewizji przekgski przy innych okazjach

Rycina 24. Rozkiad okolicznosci spozywania kalorycznych przekgsek wsrod pacjentow z badanej grupy.

Tabela 25. Rozktad okolicznosci spozywania kalorycznych przekgsek w badanej grupie z podziatem na charakter choroby wiencowej.

Cata grupa Pierwsza manifestacja | Przewlekla Wartos¢
choroby wiencowe;j choroba wiencowa p*
Liczba pacjentéw 295 122 173 -
Spozywanie przekasek
Podczas ogladania telewizji 225 (76,3%) 89 (72,9%) 136 (78,6%) 0,357
Podczas picia alkoholu 28 (9,5%) 15 (12,3%) 13 (7,5%)
Przy innych okazjach 42 (14,2%) 18 (14,8%) 24 (13,9%)

* Test Chi-squared.

W badanej grupie pacjentdow z chorobg wiencowa zdecydowana wickszo$¢ zadeklarowala spozywanie
urozmaiconych positkow (574/ 595; 96%). Jedynie 4% ankietowanych przyznalo si¢ do spozywania
monotonnej diety. Rycina 25 przedstawia podziat catej badanej grupy w zalezno$ci od poziomu urozmaicenia
diety. Zarowno pacjenci z grupy 1, jak i z grupy 2 w wigkszos$ci wybieraja diet¢ urozmaicong. Pomiedzy

grupami nie stwierdzono istotnych statystycznie roznic, co przedstawia

Tabela 26.
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jada nieurozmaicone
positki, 4%

jada urozmaicone
positki, 96%

Rycina 25. Rozklad korzystania z urozmaiconej diety wsrod badanych pacjentow.

Tabela 26. Rozklad korzystania z urozmaiconej diety wsrod badanych pacjentow z podziatem na charakter choroby wiencowej.

Cata grupa Pierwsza manifestacja | Przewlekta Wartos¢
choroby wiencowe;j choroba wiencowa p*
Liczba pacjentéw 595 213 382 -
Urozmaicona dieta
Tak 574 (96,5%) | 207 (97,2%) 367 (96,1%) 0,482
Nie 21 (3,5%) 6 (2,8%) 15 (3,9%)

* Test Chi-squared.

Wigkszo$¢ pacjentow (388/ 595; 65%) stwierdzita, ze nie zwraca uwagi na warto$¢ odzywcza i kaloryczna
spozywanych positkow. Rozktad tej cechy w catej badanej grupie przedstawia Rycina 26. Jednak poro6wnanie
pacjentdw miedzy grupami 1 i 2 wykazato istotne réznice. Pacjenci z dlugotrwata chorobg wieficowa znacznie
czesciej zwracali uwage na warto$¢ odzywcza i kaloryczng positkow, anizeli pacjenci nowo zdiagnozowani.

Roznica ta wynosi prawie 10 punktéw procentowych i jest istotna statycznie (38,2% vs 28,6%, p=0.019).

ZWraca uwage na
wartosc odiywczg i
kaloryczng positkow,
35%

nie zwraca uwagi na wartosc
odiywczg i kaloryczng
positkow , 65%

Rycina 26. Rozktad badanych pacjentow z podziatem na osoby zwracajgce uwage i niezwracajqce uwagi na wartos¢ odzywczq i
kaloryczng positkow.
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Tabela 27. Rozktad badanych pacjentow z podziatem na zwracajgcych uwage i niezwracajgcych uwagi na wartos¢ odzywczq i
kaloryczng positkow z podziatem na charakter choroby wienicowej.

Cata grupa Pierwsza manifestacja | Przewlekla Wartos¢
choroby wiencowe;j choroba wiencowa p*

Liczba pacjentéw 595 213 382 -
Zwraca uwage na wartos¢
odzywczg i kalorycznos$é
positkéw
Tak 207 (34,8%) 61 (28,6%) 146 (38,2%) 0,019
Nie 388 (65,2%) 152 (71,4%) 236 (61,8%)

* Test Chi-squared.

Przygotowujac positki, pacjenci deklarowali uzywanie przypraw i polepszaczy smaku. Osobno pytano ich o
uzywanie soli, pieprzu, musztardy/ chrzanu, Vegety/ maggi oraz innych dodatkéw smakowych. Najczesciej

uzywang przyprawg okazat si¢ pieprz, a nastgpnie musztarda/ chrzan, sol oraz Vegeta/ maggi (Rycina 27).

100%
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10%

0%
56l pieprz musztarda/chrzan vegeta/magi inne

Rycina 27. Zestawienie przypraw uzywanych przez badanych pacjentow.

Soli kuchennej uzywato 72% badanej populacji (Rycina 28). Pacjenci z przewlekta chorobg wiencowa mieli
nieznacznie mniejszg tendencj¢ do solenia potraw (70,1% vs 76,1%). Pomimo stwierdzenia 6- procentowej
roznicy, po dokonania poréwnania odsetek osob solacych potrawy w grupie 1 i w grupie 2 ta rdéznica nie

okazata sig¢ istotna statystycznie (Tabela 28).
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nie uiywa soli, 28%

uiywa soli, 72%

Rycina 28. Rozktad badanych pacjentow uzywajqgcych i nieuzywajgcych soli.

Tabela 28. Rozklad pacjentow uzywajqcych i nieuzywajgcych soli z podziatem na charakter choroby wiernicowej.

Cata grupa Pierwsza manifestacja | Przewlekta Wartosc
choroby wiencowe;j choroba wiencowa p*
Liczba pacjentow 595 213 382 -
Uzywanie soli
Tak 430 (72,3%) 162 (76,1%) 268 (70,1%) 0,112
Nie 165 (27,7%) 51 (23,9%) 114 (29,9%)

* Test Chi-squared.

Jak wspomniano, najczesciej uzywang przyprawa w badanej grupie byt pieprz. Nie uzywalo go w kuchni
jedynie 15% ogoétu badanych. Porownujac grupy, stwierdzono, ze pacjenci chorujacy przewlekle uzywaja

istotnie mniej pierzu, w porownaniu z pacjentami nowo zdiagnozowanymi (81,4% vs 91,2%, p=0,03).

nie uiywa pieprzu,
15%

uZywa pieprz, 85%

Rycina 29. Rozkiad badanych pacjentow uzywajgcych i nieuzywajqgcych pieprzu.
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Tabela 29. Rozktad badanych pacjentow uzywajqcych i nieuzywajqgcych pieprzu z podziatem na charakter choroby wiernicowej.

Cata grupa Pierwsza manifestacja | Przewlekta Wartos¢
choroby wiencowe;j choroba wiencowa p*
Liczba pacjentéw 595 213 382 -
Uzywanie pieprzu
Tak 505 (84,9%) 194 (91,1%) 311 (81,4%) 0,003
Nie 90 (15,1%) 19 (8,9%) 71 (18,6%)

* Test Chi-squared.

Musztarda i chrzan to kolejne dodatki do zywnosci, o stosowanie ktorych zostali zapytani badani pacjenci.
Wicekszos¢ badanych bo az 79% uzywalo tych przypraw (Rycina 30). Nie stwierdzono istotnej réznicy w
czestosci uzywania musztardy i chrzanu pomiedzy pacjentami z pierwsza i kolejng manifestacja choroby
wiencowej (81,7% vs 76,8%, p=0,16), chociaz pacjenci chorujacy przewlekle uzywali tych przypraw

nieznacznie rzadziej. Zalezno$ci te przedstawia Tabela 30.

nie uiywa musztardy i
chrzanu, 21%

uiywa musztarde i
chrzan, 79%

Rycina 30. Rozktad badanych pacjentow uzywajqcych i nieuzywajgcych musztardy/chrzanu.

Tabela 30. Rozktad badanych uzywajgcych i nieuzywajgcych musztardy i chrzanu z podziatem na charakter choroby wiencowej.

Cata grupa | Pierwsza manifestacja | Przewlekta Wartos¢
choroby wiencowe;j choroba wiencowa p*
Liczba pacjentow 595 213 382 -
Uzywanie musztardy i chrzanu
Tak 469 (78,8%) | 174 (81,7%) 295 (77,2%) 0,16
Nie 126 (21,2%) | 39 (18,3%) 87 (22,8%)

* Test Chi-squared.

Pacjenci po ok. 50% dziela si¢ na tych uzywajacych Vegety i maggi oraz tych, ktorzy ich nie uzywaja, co
przedstawia Rycina 31. Jednak pacjenci chorujacych przewlekle uzywaja tych przypraw rzadziej (47,4% vs
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56,8%). Roznica 9,4% pomig¢dzy grupami 1 i 2 jest istotna statystycznie (p=0,025). Poréwnanie uzytkowania

Vegety i maggi migdzy pacjentami z pierwszg i kolejng manifestacja choroby przestawia Tabela 31.

nie uiywa vegety i uzywa vegete i magi,

magi, 49% 51%

Rycina 31. Rozkiad pacjentow uzywajqcych Vegety/maggi i nie uzywajgcych tych przypraw wsrod pacjentow z badanej grupy.

Tabela 31. Rozktad badanych pacjentow uzywajqgcych Vegete i maggi oraz nieuzywajgcych Vegety i maggi w badanej grupie z
podziatem na charakter choroby wienicowej.

Cata grupa Pierwsza manifestacja | Przewlekta Wartos¢
choroby wiencowe;j choroba wiencowa p*
Liczba pacjentéw 595 213 382 -
Uzywanie Vegety i maggi
Tak 302 (50,8%) 121 (56,8%) 181 (47,4%) 0,025
Nie 293 (49,2%) 92 (43,2%) 201 (52,6%)

* Test Chi-squared.

W badanej grupie 168 z 595 (28%) pacjentow potwierdzito uzywanie dodatkowo jeszcze innych polepszaczy
smaku, co przedstawia Rycina 32, jednak pacjenci chorujacy przewlekle uzywali ich istotnie mniej, niz
pacjenci §wiezo zdiagnozowani (34,7% vs 24,6%). Rdznica jest istotna statystycznie (p=0,01) — Tabela 32.

Wsrod dodatkowych przypraw dominowaty ziota, keczup i1 papryka w kolejnosci malejacej. Jesli
pacjenci podawali wigcej przypraw, do kolejnej analizy wybierano jedynie pierwszy z nich, tj. ten uzywany
najczesciej i w najwigkszej ilosci. Pigciu pacjentow nie podalo jakich przypraw uzywa, wigc rodzaj dodatkow
przeanalizowano wsrod 163 pacjentow. Nie dokonywano rozroéznienia na przyprawy ostre i tagodne grupujac,
je w jednej kategorii. Czg$¢ pacjentow wymieniata przyprawy uzywane tylko przez nich samych, np. chili,
curry, imbir, ocet i sos sojowy. Takie przyprawy zakwalifikowano do kategorii ,,inne”.

Tabela 33 przedstawia rozktad uzywania dodatkowych przypraw w badanych grupach. W odniesieniu

do stosowania w kuchni ziot, keczupu i papryki nie zanotowano istotnych réznic pomig¢dzy grupami 11 2.
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uiywa inne polepszacze
smaku, 28%

nie ufywa innych
polepszaczy smaku, 72%

Rycina 32. Rozklad badanych pacjentow uzywajgcych i nieuzywajqcych polepszaczy smaku.

Tabela 32. Rozklad badanych pacjentow uzywajgcych i nieuzywajgcych polepszaczy z podziatem na charakter choroby wiencowej.

Cata grupa Pierwsza manifestacja | Przewlekta Wartos¢
choroby wiencowej choroba wiencowa p*
Liczba pacjentow 595 213 382 -
Uzywanie innych przypraw
Tak 168 (28,2%) 74 (34,7%) 94 (24,6%) 0,01
Nie 427 (71,8%) 139 (65,3%) 288 (75,4%)

* Test Chi-squared.

Tabela 33. Rozklad badanych pacjentow pod wzgledem rodzaju uzywanych przypraw dodatkowych z podziatem na charakter

choroby wiencowej.

Cata grupa Pierwsza manifestacja | Przewlekta Wartos¢
choroby wiencowe;j choroba wiencowa p*

Liczba pacjentéw 163 70 93 -
Uzywanie innych przypraw
Ziota 108 (66,3%) | 40 (57,1%) 61 (65,6%) 0,562
Keczup 23 (14,0%) 16 (22,9%) 14 (15,1%)
Papryka 17 (10,4%) 6 (8,6%) 10 (10,7%)
Majonez 6 (3,7%) 6 (8,6%) 3 (3,2%)
Czosnek 4 (2,5%) 1 (1,4%) 2 (2,2%)
Inne 5 (3,1%) 1 (1,4%) 3 (3,2%)

* Test Chi-squared.

4.5. Rodzaje produktow zywnosciowych

Praktycznie cata badana grupa przyznala, ze je warzywa, a 98% (585 z 595) badanych potrafito podaé
doktadnie z jaka czestoscia. Rycina 33 przestawia rozktad badanych pod wzgledem spozywania warzyw. Nie
odnotowano istotnej roznicy w zakresie spozywania warzyw pomiedzy grupa 1 i grupa 2 (Tabela 34).
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nie je warzyw, 0%

je warzywa, ale nie wie jak
czesto, 2%

je warzywa i wie jak
czesto, 98%

Rycina 33. Rozkiad spozywania warzyw wsréd badanych pacjentow.

Tabela 34. Rozktad pacjentow deklarujqgcych spozywanie warzyw w badanej grupie z podziatem na charakter choroby wiencowej.

Cata grupa Pierwsza manifestacja | Przewlekta Warto$¢
choroby wiencowej choroba wiencowa p*
Liczba pacjentow 595 213 382 -
Spozywanie warzyw
Tak, wie jak czesto 585 (98,3%) | 208 (97, 6%) 377 (98,7%) 0,257
Tak, nie wie jak czesto 9 (1,5%) 4 (1,9%) 5 (L,3%)
Nie 1 (0,2%) 1 (0,5%) 0 (0,0%)

* Test Chi-squared.

Wisrdod potwierdzajacych jedzenie warzyw najwickszy odsetek stanowili badani jedzacy je umiarkowanie

czgsto: raz dziennie (38%) 1 2-3 razy w tygodniu (37%); bez istotnych réznic pomiedzy grupami - Rycina 34.

kilka razy dziennie,
21%

2-3 razy w tygodniu,
3%

jeden raz dziennie,
38%

Rycina 34. Rozklad czestosci spozywania warzyw wsrod badanych pacjentow.
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Tabela 35. Rozktad czestosci spozywania warzyw w badanej grupie z podziatem na charakter choroby wiencowej.

Cata grupa Pierwsza manifestacja | Przewlekta Wartos¢
choroby wiencowe;j choroba wiencowa p*

Liczba pacjentéw 585 208 377 -
Spozywanie warzyw
Kilka razy dziennie 121 (20,7%) | 38 (18,4%) 83 (22,0%) 0,555
Jeden raz dziennie 225 (38,4%) | 87 (42,0%) 138 (36,5%)
2-3 razy w tygodniu 214 (36,6%) | 74 (35,7%) 140 (37,0%)
Raz w tygodniu 25 (4,3%) 8 (3,9%) 14 (4,5%)

* Test Chi-squared.

W badanej grupie 590 pacjentéw odpowiedziato na pytanie o forme spozywanych warzyw. Sposrdd nich 63
(10,7%) pacjentdow jadto warzywa w réznorodnej postaci, tj. surowe, gotowane, smazone, jak rowniez w
formie satatek i surowek. Procentowy udziat pacjentow deklarujacych poszczegolne formy przygotowania

warzyw w catej grupie badanej przedstawia Rycina 35.
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surowe satatki, surowki gotowane smazone
W pierwsza manifestacja choroby wiencowe] ® kolejna manifestacja choroby wiencowej

Rycina 35. Rozkiad réznych form przygotowywania warzyw wsrod badanych pacjentow z grup 1i 2 (% z danej grupy).

Kolejnym analizowanym sktadnikiem pokarmowym byly ryby. Wszyscy badani pacjenci deklarowali, Ze ich
dieta zawiera ryby, ale tylko 24% (145 z 595) z nich wie, jak czg¢sto je spozywa (Rycina 36 i Tabela 36).
Czestos¢ spozywania ryb nie roznila si¢ istotnie pomigdzy obiema grupami pacjentow, aczkolwiek w grupie
pacjentéw chorujacych przewlekle wigcej 0sob spozywato ryby kilka razy w tygodniu. Pacjenci najczesciej
spozywali ryby raz w tygodniu (43% badanych) — Rycina 37.

Nie wykazano réznic pomi¢dzy grupami 1 i 2 w zakresie deklarowanej czestosci spozywania ryb
pomiedzy grupami (Tabela 37). Pacjenci z pierwsza manifestacjg choroby (grupa 1) bardziej swiadomie
podchodzili do planowania positkow zawierajacych ryby, gdyz wigkszy odsetek tych badanych wiedziat, jak
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czesto spozywa ryby. Roznica miedzy grupami wyniosta 11 punktéw procentowych i byta istotna statystycznie
(p=0,011) — Tabela 37.

je ryby i wie jak czesto,
24%

je ryby, ale nie wie jak
czesto, 76%

Rycina 36. Rozklad badanych pacjentow deklarujgcych spozywanie ryb.

Tabela 36. Rozklad badanych pacjentow deklarujqcych spozywanie ryb z podzialem na charakter choroby wiencowej.

Cata grupa Pierwsza manifestacja | Przewlekta Wartos¢
choroby wiencowe;j choroba wiencowa p*
Liczba pacjentéw 595 213 382 -
Spozywanie ryb
Tak, wie jak czesto 145 (24,4%) 65 (30,5%) 80 (21,1%) 0,011
Tak, nie wie jak czesto 450 (75,6%) 148 (69,5%) 302 (78,9%)

* Test Chi-squared.

niz raz w

kilka razy w tygodniu,
35%

jeden raz w tygodniu,
43%

Rycina 37. Rozklad czestosci spozywania ryb wsrod badanych pacjentow.
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Tabela 37. Rozklad czestosci spozywania ryb w badanej grupie z podziatem na charakter choroby wiencowej.

Cata grupa Pierwsza manifestacja | Przewlekta Wartos¢
choroby wiencowe;j choroba wiencowa p*

Liczba pacjentéw 145 65 80 -
Spozywanie ryb
Kilka razy w tygodniu 51 (35,2%) 21 (32,3%) 30 (37,5%) 0,105
Jeden raz w tygodniu 63 (43,4%) 25 (38,5%) 38 (47,5%)
Rzadziej niz raz w tygodniu 24 (16,5%) 16 (25,5%) 8 (10,0%)
Raz w miesigcu 6 (4,2%) 3 (4,7%) 3 (3,8%)
Rzadziej niz raz w miesigcu 1 (0,7%) 0 (0,0%) 1 (1,2%)

* Test Chi-squared.

Jesli chodzi o udziat w diecie badanych migsa i wedlin, to byly one spozywane przez wszystkich pacjentow z
grupy, ale tylko 22% z nich wiedziato, jak czgsto. Odsetek pacjentow deklarujacych spozywanie mig¢sa i wedlin
przedstawia Rycina 38. Podobnie jak w przypadku ryb, wigcej pacjentéw z pierwsza manifestacja choroby
wiencowej wiedzialo, jak czesto spozywa ten typ potraw. Réznica wyniosta o 10 punktéw procentowych i
byta istotna statystycznie (p=0,007).

Wsrod badanych dominowaty osoby jedzace migso kilka razy dziennie, stanowili oni 43% badane;j
grupy (Rycina 39). Pacjenci z pierwsza manifestacjg choroby wiencowej znacznie czesciej jedli mieso i
wedliny kilka razy dziennie, anizeli pacjenci chorujace przewlekle, ale ogdlny rozktad czestosci spozywania

mie¢sa i wedlin nie r6znit si¢ istotnie pomigdzy grupami 112 (Tabela 39).

je mieso i wie jak czesto,
22%

je mieso, ale nie wie jak czesto,
78%

Rycina 38. Rozklad badanych pacjentow deklarujgcych spozywanie migsa i wedlin.
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Tabela 38. Rozktad pacjentow deklarujqcych spozywanie miesa i wedlin w badanej grupie z podziatem na charakter choroby

wiencowej.
Cata grupa Pierwsza manifestacja | Przewlekta Wartos¢
choroby wiencowe;j choroba wiencowa p*
Liczba pacjentéw 595 213 382 -
Spozywanie miesa i wedlin
Tak, wie jak czgsto 131 (22,0%) 60 (28,2%) 71 (18,6%) 0,007
Tak, nie wie jak czgsto 464 (78,0%) 153 (71,8%) 311 (81,4%)

* Test Chi-squared.

kilka razy dziennie,
32% ) 43%

2-3 razy tygodniu,

jeden raz dziennie,
18%

Rycina 39. Rozklad czestosSci spozywania miesa i wedlin wsrod badanych pacjentow.

Tabela 39. Rozktad czestosci spozywania miesa i wedlin wsrod badanych pacjentow z podziatem na charakter choroby wiencowej.

Cata grupa Pierwsza manifestacja | Przewlekta Wartos¢
choroby wiencowe;j choroba wiencowa p*

Liczba pacjentow 131 60 71 -
Spozywanie mig¢sa i wedlin
Kilka razy dziennie 57 (43,5%) 31 (51,7%) 26 (36,6%) 0,006
Jeden raz dziennie 23 (17,6%) 13 (21,7%) 10 (14,1%)
2-3 razy w tygodniu 42 (32,1%) 14 (23,3%) 28 (39,4%)
Kilka razy w miesigcu 9 (6,8%) 2 (3,3%) 7 (9,9 %)

* Test Chi-squared.

Analizujac spozycie mleka, stwierdzono, ze zdecydowana wigkszo$¢ badanych pacjentow (75%) nie byta w
stanie poda¢, jak czgsto pije mleko (Rycina 40). Podobnie jak w przypadku pozostatych kategorii zywnosci
pacjenci z pierwsza manifestacja choroby wiencowej (grupa 1) wykazywali wigksza $wiadomos$¢ co do
spozywania mleka, anizeli pacjenci z grupy 2 — chorujacy przewlekle (28,2% vs 20,6%, p=0,013). Ogolny
rozktad czestosci picia mleka jednak nie r6znit si¢ istotnie pomiedzy grupami 1 i 2 (Tabela 40). Porownanie

grup 1 i 2 przedstawia Blad! Nie mozna odnalezé Zrédla odwolania.. Sposrod 138 pacjentow, ktorzy mieli
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doktadng wiedze na temat wilasnego spozycia mleka, zaobserwowano rownomierny rozktad czestosci, bez

dominacji zadnej z dwoch grup pacjentéw z choroba wiencows.

nie pije mleka,
2%

pije mleko i wie jak
czesto, 23%

pije mleko, ale nie wie jak
cresto, 75%

Rycina 40. Rozktad badanych pacjentow deklarujqcych picie mleka.

Tabela 40. Rozklad badanych pacjentow deklarujgcych picie mleka w badanej grupie z podzialem na charakter choroby wiernicowej.

Cata grupa Pierwsza manifestacja | Przewlekta Wartosé
choroby wiencowe;j choroba wiencowa p*
Liczba pacjentéw 595 213 382 -
Picie mleka
Tak, wie jak czgsto 138 (23,2%) 60 (28,2%) 78 (20,4%) 0,013
Tak, nie wie jak czesto 448 (75,3%) 147 (69,0%) 301 (78,8%)
Nie pije mleka 9 (1,5%) 6 (2,8%) 3 (0,8%)

* Test Chi-squared.

! 7% = kilka razry dziennie,
: 19%

2-3 razy tygodniu,
30% jeden raz dziennie,
34%

Rycina 43. Rozktad czestosci picia mleka wsrod badanych pacjentow.
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Tabela 41. Rozklad czestosci picia mleka w badanej grupie z podziatem na charakter choroby wiencowej.

Cata grupa Pierwsza manifestacja | Przewlekta Wartos¢
choroby wiencowe;j choroba wiencowa p*

Liczba pacjentéw 139 60 79 -
Picie mleka
Kilka razy dziennie 26 (18,7%) 9 (15,0%) 17 (21,5%) 0,566
Jeden raz dziennie 48 (34,5%) 19 (31,7%) 29 (36,7%)
2-3 razy w tygodniu 42 (30,2%) 21 (35,0%) 21 (26,6%)
Kilka razy w miesigcu 23 (16,6%) 11 (18,3%) 12 (15,2%)

* Test Chi-squared.

W badanej grupie 590 z 595 pacjentéw odpowiedziato na pytanie o stosunek do ttustych potraw. Wigkszos¢ z
nich, bo az 70% zadeklarowato, ze unika ich spozywania. Rozktad pacjentow jedzacych i unikajacych ttustych
potraw przedstawia Rycina 44. Analiza pacjentow z obu grup wykazata, ze pacjenci z pierwsza manifestacja
choroby wiencowej rzadziej unikali tego rodzaju potraw, anizeli pacjenci z kolejng manifestacja. Réznica

wyniosta 11,6 punktow procentowych i byta istotna statystycznie; p=0,003. Poréwnanie grup 1 i 2 przestawia

Tabela 42.

nie unika jedzenia tlustych

potraw, 30%

unika jedzenia tustych potraw,
70%

Rycina 44. Rozklad badanych deklarujqcych jedzenie ttustych potraw.

Tabela 42. Rozktad badanych pacjentow deklarujqcych jedzenie ttustych potraw z podziatem na charakter choroby wiericowej.

Cata grupa Pierwsza manifestacja | Przewlekta Wartos¢
choroby wiencowe;j choroba wiencowa p*
Liczba pacjentéw 590 210 380 -
Jedzenie tlustych potraw
Je thuste potrawy 175 (29,7%) | 78 (37,1%) 97 (25,5%) 0,003
Unika thustych potraw 415 (70,3%) 132 (62,9%) 283 (74,5%)

* Test Chi-squared.

Podczas analizowania spozycia weglowodanow, zbadano spozycie pieczywa, kasz, makaronu, klusek i
stodyczy. Jedzenie pieczywa potwierdzito 587 z 588 respondentéw. Najczesciej deklarowano spozywanie
pieczywa ciemnego gruboziarnistego (45% wszystkich), nastgpnie jasnego (25%) i mieszanego (20%)— Rycina
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55. Nie wykazano istotnej roznicy pomiedzy pacjentami z grup 1 1 2. W obu grupach dominowali pacjenci

deklarujacy spozywanie ciemnego, gruboziarnistego pieczywa (Tabela 43).
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0%
jasne mieszane ciemne gruboziarniste

Rycina 41. Rozklad badanych deklarujgcych spozywanie roznych typow pieczywa.

Tabela 43. Rozklad pacjentow deklarujqcych jedzenie okreslonych rodzajow pieczywa z podziatem na charakter choroby wiencowej.

Cata grupa Pierwsza manifestacja | Przewlekta Wartos¢
choroby wiencowe;j choroba wiencowa p*
Liczba pacjentéw 587 210 377 -
Pieczywo
Jasne 204 (34,8%) | 77 (36,7%) 127 (33,7%) 0,319
Mieszane 116 (19,8%) | 46 (21,9%) 70 (18,6%)
Ciemne gruboziarniste 267 (45,4%) 87 (41,4%) 180 (47,7%)

* Test Chi-squared.
Sposrod weglowodanowych dodatkéw do positkow, najpopularniejsze okazaty si¢ makarony, a nastgpnie
kluski i kasze (Rycina 46). Rozktad spozywania makaronow, klusek i kasz nie r6znit istotnie si¢ pomiedzy

pacjentami z pierwsza i kolejna manifestacja choroby wiencowej (Tabela 44).

W tak Hnie

KASZE MAKARONY KLUSKI
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Rycina 46. Rozkiad badanych deklarujgcych spozywanie weglowodanowych dodatkow obiadowych.

Tabela 44. Rozktad pacjentow deklarujqgcych jedzenie okreslonych weglowodanowych dodatkow obiadowych z podziatem na

charakter choroby wiencowej.

Cata grupa Pierwsza manifestacja | Przewlekta Wartos¢ p*
choroby wiencowe;j choroba
wieficowa
Produkty weglowodanowe
Kasze - tak (n=561) 501 (89,3%) 175 (89,3%) 326 (89,3%) 0,991
Makarony - tak (n=574) 552 (96,2%) | 201 (98,1%) 351 (95,1%) 0,080
Kluski - tak (n=553) 495 (89,5%) 182 (91,5%) 313 (88,4%) 0,263

* Test Chi-squared.

Interesujace, ze jedynie 13% z 564 odpowiedzi zaprzeczalo spozywaniu stodyczy (Rycina 47). Rozktad
konsumpcji stodyczy nie ro6znit si¢ istotnie pomiedzy pacjentami z pierwsza i kolejng manifestacja choroby

wiencowej, cho¢ pacjenci $wiezo zdiagnozowani jedli ich nieco wigcej (88,8% vs 86,0%)— Tabela 45.

je stodycze, 87%

Rycina 47. Rozkiad badanych pacjentow deklarujgcych spozywanie stodyczy.

Tabela 45. Rozktad badanych pacjentow deklarujqcych jedzenie stodyczy z podziatem na charakter choroby wiencowej.

Cata grupa Pierwsza manifestacja | Przewlekta Wartos¢
choroby wiencowe;j choroba wiencowa p*
Liczba pacjentéw 564 210 377 -
Stodycze
Tak 491 (87,1%) 183 (88,8%) 308 (86,0%) 0,34
Nie 73 (12,9%) | 23 (11,2%) 50 (14,0%)

* Test Chi-squared.

Pacjentéw zapytano takze o dobowe spozycie wody. Dominowali pacjenci wypijajacy 1 litr wody na dobe

(55% z 411 odpowiedzi), jedynie 0,5 % respondentow zadeklarowat jej spozycie na poziomie wigkszym niz
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2,5 litra dziennie. Rozktad pacjentow pod wzgledem iloSci spozywanej wody, ktora nie roznita si¢ istotnie
pomiedzy pacjentami z grupy 1 i grupy 2 przedstawia Rycina 48, aczkolwiek wsrod pacjentow $wiezo
zdiagnozowanych (grupa 1) zanotowano wigkszy odsetek pacjentow wypijajacych bardzo duze ilosci wody,
tj. powyzej 2,5 litra na dobg, w poréwnaniu z pacjentami chorujacymi dtuzej (grupa 2) — 7,4% vs 0% (Tabela
46).

1 litr na dobe, 55%

1,5 litra na dobe, 35%

Rycina 48. Rozktad badanych pacjentow deklarujqcych spozywanie roznych ilosci wody.

Tabela 46. Rozklad badanych pacjentow deklarujqcych spozywanie roznych ilosci wody z podziatem na charakter choroby
wiencowej.

Cata grupa Pierwsza manifestacja | Przewlekta Wartos¢
choroby wiencowe;j choroba wiencowa p*
Liczba pacjentow 411 149 262 -
Woda
1,01 224 (54,5%) 78 (52,4%) 146 (55,7%) 0,48
1,51 146 (35,5%) 49 (32,9%) 97 (37,0%)
2,01 14 (3,4%) 6 (6,0%) 5 (0,9%)
2,51 25 (6,1%) 2 (1,3%) 14 (5,4%)
Powyzej 2,51 2 (0,5%) 11 (7,4%) 0 (0,0%)

* Test Chi-squared.

Na pytanie o spozywanie alkoholu odpowiedzialo 558 badanych, z czego do jego spozywania przyznato si¢
az 93%, przy czym wickszos¢ pacjentow deklarowalo sporadyczne sigganie po alkohol. Rycina 5042
przedstawia rozklad badanych pacjentow ze wzgledu na czesto$¢ spozywania alkoholu. Rozktad osob
przyznajacych si¢ do spozywania alkoholu nie r6znit istotnie si¢ pomigdzy pacjentami z pierwsza i kolejna
manifestacjg choroby wiencowej (Tabela 47). Natomiast wsrdd pacjentéw chorujacych przewlekle (grupa 2)
istotnie wigkszy odsetek zadeklarowat sporadyczne spozywanie alkoholu, tj. 85,5% vs 75,8%; p=0,028
(Tabela 48).



59

nie spoiywa
alkoholu, 7%

kilka razy w tygodniu,
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m i fodet it sporadycznie, 82%

Rycina 49. Rozklad badanych osob deklarujqcych spozywanie alkoholu.

Tabela 47. Rozktad pacjentow deklarujqcych spozywanie alkoholu z podziatem na charakter choroby wiencowej.

Cata grupa Pierwsza manifestacja | Przewlekta Wartos¢
choroby wiencowe;j choroba wiencowa p*
Liczba pacjentow 558 207 351 -
Spozywanie alkoholu
Tak 519 (93,0%) 194 (93,7%) 325 (92,6%) 0,614
Nie 39 (7,0%) 13 (6,3%) 36 (7,4%)

* Test Chi-squared.

Tabela 4841. Rozklad pacjentow ze wzgledu na czestosc spozywania alkoholu z podziatem na charakter choroby wiericowej.

Cata grupa Pierwsza manifestacja | Przewlekta Wartos¢
choroby wiencowe;j choroba wiencowa p*

Liczba pacjentéw 519 194 325 -
Czesto$é spozywania alkoholu
Sporadycznie 425 (81,9%) 147 (75,8%) 287 (85,5%) 0,028
1 raz w tygodniu 57 (11,0%) 31 (16,0%) 26 (8,0%)
Kilka razy w tygodniu 33 (6,3%) 14 (7,2%) 19 (5,9%)
Codziennie 4 (0,8%) 2 (1,0%) 2 (0,6%)

* Test Chi-squared.

Pacjenci odpowiadali takze na pytania o poczucie sytosci po spozyciu positku (liczba odpowiedzi — 372).
Wickszos¢ pacjentow stwierdzito, ze wstaje od stotu najedzonych (88%). Jedynie 9% pacjentow konczy
positek z poczuciem niedosytu, zas 3% jest przejedzonych po positku. Rozktad badanych ze wzgledu na
poczucie sytosci po spozyciu positku przedstawia Rycina 50. Analizujac t¢ ceche, nie stwierdzono istotnej
roznicy pomiedzy pacjentami ze $wiezo rozpoznang chorobg wienicowa a pacjentami chorujacymi przewlekle

(Tabela 49).
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objedzony, 3%

najedzrony, 88%

Rycina 5042. Rozklad badanych pacjentow ze wzgledu na poczucie sytosci po spozyciu positku.

Tabela 49. Rozklad badanych pacjentow ze wzgledu na poczucie sytosci po spozyciu positku z podzialem na charakter choroby.

Cata grupa Pierwsza manifestacja | Przewlekta Warto$¢
choroby wiencowe;j choroba wiencowa p*
Liczba pacjentéw 372 138 234 -
Poczucie sytosci po positku
Nienajedzony 33 (8,8%) 14 (10,1%) 17 (7,3%) 0,38
Najedzony 329 (88,5%) 118 (85,5%) 211 (90,2%)
Objedzony 10 (2,7%) 6 (4,4%) 6 (2,5%)

* Test Chi-squared.
Prawie wszyscy badani (99%) zadeklarowali prawidlowa mase ciata przed ukonczeniem 18. roku zycia
(Rycina 51). Nie stwierdzono istotnej réznicy w odniesieniu do prawidlowej masy ciata w mlodosci migdzy

pacjentami ze $wiezo rozpoznang chorobg wiencows a pacjentami chorujgcymi przewlekle (Tabela 50).

nieprawidiowa,
1%

prawidiowa, 99%

Rycina 51. Rozklad badanych pacjentow deklarujgcych posiadanie prawidlowej lub nieprawidlowej masy ciala do 18. roku zycia.



Tabela 420. Rozktad badanych pacjentow deklarujgcych posiadanie prawidlowej lub nieprawidtowej masy ciata do 18. roku zycia z

podzialem na charakter choroby wienicowej.
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Cata grupa Pierwsza manifestacja | Przewlekta Wartos¢
choroby wiencowe;j choroba wiencowa p*
Liczba pacjentéw 595 213 382 -
Prawidlowa waga
Tak 588 (98,8%) | 208 (97,7%) 380 (99,4%) 0,112
Nie 7 (1,2%) 5 (2,3%) 2 (0,6%)

* Test Chi-squared.

Na zasadnicze pytanie, czy badani podjeli probe zmiany sposobu odzywiania si¢ po rozpoznaniu u nich

choroby wiencowej zdecydowana wiekszo$¢ z nich (76%) zadeklarowalo zmiane diety (Rycina 52).

Nie wykazano przy tym statystycznie istotnej réznicy pomiedzy pacjentami ze $wiezo rozpoznang

chorobg wiencowa i pacjentami chorujagcymi przewlekle w zakresie sktadanych deklaracji odnosnie do zmiany

diety po rozpoznaniu choroby wiencowej (Tabela 51).

brak modyfikacji

diety, 24%

zmiana diety, 76%

Rycina 432. Rozkiad badanych pacjentow deklarujqcych zmiane diety po rozpoznaniu choroby wiencowej.

Tabela 431. Rozktad badanych pacjentow deklarujgcych zmiane diety po rozpoznaniu choroby z podziatem na jej charakter.

Cata grupa Pierwsza manifestacja | Przewlekta Wartos¢
choroby wiencowe;j choroba wiencowa p*
Liczba pacjentow 595 213 382 -
Zmiana diety
Tak 452 (76,0%) 166 (77,9%) 286 (74,8%) 0,321
Nie 143 (24,0%) 47 (22,1%) 97 (25,2%)

* Test Chi-squared.
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4.6. Podsumowanie wynikow badan

Wyniki  prezentowanych badan obejmujg charakterystyke demograficzng, antropometryczna,
socjoekonomiczng i kliniczng oraz analiz¢ nawykow zywieniowych pacjentow pici meskiej poddawanych
cyklowi rehabilitacji kardiologicznej po przebytej hospitalizacji z powodu ostrego incydentu w przebiegu
przewlektego zespotu wiencowego lub zaplanowanego wczesniej leczenia inwazyjnego tej choroby (PCI Iub
CABGQG). Podziatl grupy badanych m¢zczyzn na pacjentdw z pierwszym w zyciu incydentem wiencowym oraz
pacjentow z kolejnym zaostrzeniem choroby wiencowej (odpowiednio grupa 1 i grupa 2) pozwolil na analize¢
roéznic dotyczacych stylu zycia pomig¢dzy pacjentami, ktorzy dopiero niedawno dowiedzieli si¢ o swojej
chorobie a pacjentami chorujgcymi przewlekle, ktérzy mieli wigcej czasu, by dostosowaé sposob odzywiana

si¢ do zalecen prewencyjnych.

4.6.1. Charakterystyka ogoélna badanych

Pacjenci z pierwszg manifestacja przewleklego zespotu wiencowego byli statystycznie istotnie mtodsi
(mediana: 55 lat), anizeli pacjenci z kolejnym incydentem choroby wiencowej (mediana: 63 lata). Obie grupy
mezczyzn nie ro6znily si¢ istotnie migdzy soba w zakresie poziomu wyksztatcenia i liczby posiadanych dzieci
oraz wzrostu, masy ciata i BMI. Obwdd pasa w grupie 2 badanych okazat si¢ istotnie wigkszy, niz w grupie 1
(97,83+11,14 vs 98,99+11,49; p=0,0121). Az 99% badanych zadeklarowalo prawidtowa mase ciata przed
ukonczeniem 18. roku zycia, bez istotnej r6znicy migdzy grupami 1 i 2. Istotnie wigcej pacjentow z przewlekta
choroba wiencowa pochodzilo z miejscowosci liczacych powyzej 50 tys. mieszkancow, natomiast wsrod

pacjentodw z pierwszg manifestacja choroby znaczaco wigkszy odsetek deklarowat wyzsze dochody.

4.6.2. Charakterystyka kliniczna badanych

Biorac pod uwage charakterystyke kliniczng badanych, azu 53% wszystkich badanych pacjentéw stwierdzono
jednoczesne wystgpowanie trzech schorzen miazdzycogennych (nadci$nienie, hiperlipidemia i cukrzyca).
Nadcisnienie tgtnicze dotyczylo 77% wszystkich pacjentow. Hiperlipidemia (hipercholesterolemia i
hipertriglicerydemia tacznie) i cukrzyca wystepowaly w calej grupie z jednakowa czgstoscia (66%). Nie
stwierdzono istotnych roznic miedzy grupami pacjentow co do czestosci wystepowania powyzszych schorzen.

Odsetek pacjentow, ktorzy palili kiedykolwiek i/ lub obecnie, byt znaczgco wyzszy w porownaniu z
odsetkiem pacjentéw palacych obecnie (77% vs 6%). Pacjenci z pierwsza manifestacja choroby wiencowe;j
istotnie czesciej palili w przesztosci i/ lub obecnie (82% vs 74%), anizeli mezezyzni przewlekle chorzy.
Pozytywnie nalezy ocenié¢ fakt, ze ,,tylko” 6% wszystkich badanych mezczyzn z choroba wiencowa byto
uzaleznionych od natogu tytoniowego w czasie przeprowadzania badan. Nie wykazano istotnej réznicy miedzy

obiema grupami pacjentow w odniesieniu do aktualnej liczby palacych.
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4.6.3. Zwyczaje zywieniowe badanych

Wprowadzenie zmian w diecie po rozpoznaniu choroby wiencowej zadeklarowato 76% badanych, przy czym
nie wykazano istotnej réznicy mig¢dzy pacjentami z krotkotrwatg i dtugotrwata chorobg wiencowa.
Wigkszos¢ wszystkich badanych (67%) spozywato positki regularnie, ale pacjenci chorujacy przewlekle
istotnie czgsciej przestrzegali regularno$ci positkow (réznica 14%). Grupy nie r6znity si¢ w zakresie dziennej
liczby positkow (Srednia 3,5). Ponad potowa (51,6%) badanych jadata zbyt rzadko (1 lub 2 positki), bez istotnej
roznicy miedzy grupami 11 2. Warto zauwazy¢, ze 13% badanych me¢zczyzn nie zwykto jadaé $niadan.
Pacjenci przewlekle chorzy, w poréwnaniu z nowo zdiagnozowanymi, istotnie czgsciej deklarowali
jedzenie $niadania (89,5% vs 81,2%), a jednocze$nie rzadziej przyznawali si¢ do spozywania positkow typu
»fast food” (18,3% vs 37,6%) oraz podjadania migdzy positkami (50,8% vs 66,2%) i spozywania
wysokokalorycznych przekasek (45,3% vs 57,3%), ktory to zwyczaj w obu grupach pacjentow dominowat
podczas ogladania TV (76% wszystkich badanych). Wickszos¢ badanych (65%) stwierdzita, ze nie zwraca
uwagi na warto$¢ odzywczg i kaloryczng spozywanych positkow, jednak pacjenci z dtuzszym stazem choroby
istotnie cze$ciej interesowali si¢ jako$cig spozywanych pokarmow (38,2% vs 28,6%). Soli kuchennej uzywato

72% badanych, przy czym nie odnotowano istotnych réznic w jej stosowaniu miedzy dwiema grupami.

4.6.4. Preferencje zywieniowe badanych

Spozywanie warzyw deklarowato 100% badanych; dominowali jedzacy warzywa raz dziennie (38%) i 2-3
razy w tygodniu (37%), zas tylko 21% badanych spozywato kilka porcji warzyw dziennie (gtownie w formie
surowek 1 salatek). Nie stwierdzono istotnych roznic pomiedzy dwiema grupami pacjentow. Wszyscy
deklarowali obecnos¢ ryb w diecie, ale tylko 24% pacjentow posiadato wiedzg, co do czgstosci spozywania
ryb i w tym zakresie istotnie lepiej (o 11%) wypadli pacjenci niedawno zdiagnozowani. Ryby najczesciej
jadane byty raz w tygodniu (43,5% odpowiedzi); nie stwierdzono réznic pomig¢dzy grupami w zakresie
czestosci spozywania ryb. Mleko spozywato 98% badanych, lecz tylko 23% z nich wiedzialo jak czesto, z
istotng przewaga pacjentow z grupy 1 (o 8%). W wickszo$ci mleko pito raz dziennie (35% odpowiedzi). Nie
stwierdzono istotnych roznic w czgstosci spozywania mleka migdzy grupami 11 2.

Wszyscy badani zgtaszali spozywanie migsa i wedlin (nie byto wegetarian), ale tylko 22% z nich
byto $wiadomych czgstosci stosowania tego sktadnika w diecie, znowu zistotng (o 10%) przewagg pacjentow
z grupy 1. Wérod badanych dominowaly osoby jedzace migso kilka razy dziennie (43% badanej grupy).
Rozktad czgstosci spozywania mig¢sa i wedlin nie réznit si¢ istotnie pomiedzy grupami. Jesli chodzi o tluste
potrawy, 70% wszystkich badanych twierdzito, ze unika ich spozywania. Pacjenci z pierwsza manifestacja
choroby wiencowej istotnie czesciej (o 12%) siegali po te potrawy, anizeli pacjenci z dhuzszg historig choroby.

W grupie potraw weglowodanowych, sposrod rodzajow pieczywa najwieksza popularnoscig cieszyto
si¢ pieczywo ciemne gruboziarniste (45%) bez istotnej roznicy miedzy dwiema grupami pacjentow.

Najczesciej badani w obu grupach (bez istotnych roznic) spozywali makarony, a nastepnie kluski i kasze.
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Tylko 13% badanych zaprzeczylo spozywaniu stodyczy, nie stwierdzono istotnej réznicy migdzy grupami,
aczkolwiek pacjenci §wiezo zdiagnozowani jedli ich nieco wiecej (89% vs 86%).

Niewystarczajace okazato si¢ spozycie wody, bez istotnych réznic migdzy dwiema grupami
pacjentéw. Ponad potowa wszystkich badanych (55%) deklarowata picie ok. 1 litra wody dziennie, a tylko 1%
respondentoéw ok. 2,5 litra dziennie (w grupie 1 — 7,4% vs 0% w grupie 2). Z kolei do spozywania alkoholu
przyznato si¢ az 93% badanych, przy czym wigkszo$¢ z nich sporadycznie (82%), w tym istotnie wigcej w

grupie 2, anizeli w grupie 1 (86% vs 76%).

5. DYSKUSJA

Miazdzycowe choroba sercowo-naczyniowa (ASCVD) stanowi obecnie wiodgca przyczyne zgonéw w skali
globalnej. Przewlekty zespot wiencowy, grozacy ostrymi incydentami wiencowymi, w tym zawatem mig$nia
sercowego 1 naglym zgonem sercowym, a w perspektywie kilku dekad prowadzacy czg¢sto do niewydolnosci
serca, stanowi najczestszg posta¢ CVD [6-10]. Szacuje si¢, ze w Polsce 50% mezczyzn i 33% kobiet pomigdzy
45. 1 60. rokiem zycia rozwinie jawng klinicznie posta¢ choroby wiencowej [6]. Dane GUS wskazuja, ze w
roku 2020 choroby uktadu krazenia w naszym kraju byly przyczyng 40% wszystkich zgonéw, natomiast w
roku 2021 odnotowano spadek do 35%, ale te statystyki zostaly prawdopodobnie zanizone przez pandemi¢
COVID-19, podczas ktorej wielu pacjentdow z ostrymi stanami kardiologicznymi nie mogto na czas otrzymac
pomocy [96].

Najskuteczniejszg interwencja w przeciwdziataniu progresji procesu miazdzycowego sa dziatania w
ramach prewencji pierwotnej, ukierunkowane na ograniczenie wptywu modyfikowalnych czynnikoéw ryzyka.
Prognozuje si¢ bowiem, ze ponad 80% przedwczesnych zgonow z powodu CVD jest zwigzanych z narazeniem
na modyfikowalne czynniki ryzyka miazdzycy, gtownie palenie tytoniu, niezdrowg dieta i brak aktywnosci
fizycznej (Coulibaly i wsp., 2021) [12]. Jesli dojdzie jednak juz do powstania w tetnicach wiencowych blaszek
miazdzycowych, to zwlaszcza te zlokalizowane ekscentrycznie (stanowigce 75% wszystkich zwezen)
powodujg, ze S$rodblonek niezmienionego fragmentu $ciany zachowuje wrazliwo$¢ na substancje
wazokonstrykcyjne, co prowadzi do paradoksalnego skurczu tgtnic, a to przektada si¢ na napady dtawicy o
niestabilnym przebiegu klinicznym. Czynnikami wyzwalajacymi to zjawisko majg by¢ palenie tytoniu, staba
wydolnos$¢ fizyczna, ale tez dieta bogatottuszczowa [6, 20, 22, 24].

Z kolei schorzeniami, ktore doprowadzajg do rozwoju choroby wiencowej, a nastgpnie wydatnie
przyczyniajg si¢ do akceleracji procesu miazdzycowego, pogarszajac jej przebieg i rokowania, sg nadci$nienie
tetnicze i cukrzyca typu 2 [11,12,19,52]. Jak wiadomo, w nadcisnieniu tgtniczym niepozadane jest spozywanie
nadmiaru soli kuchennej [62, 66]. Z kolei w przebiegu cukrzycy hiperglikemii praktycznie zawsze towarzysza
zaburzenia gospodarki lipidowej pod postacia hipercholesterolemii i triglicerydemii. Powyzsze zaburzenia

metaboliczne sg w duzym stopniu zalezne od zawartosci weglowodanow i thuszczow w diecie [97-98].
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Réwniez u pacjentdow z rozpoznanym przewleklym zespolem wiencowym kompleksowe leczenie
powinno obejmowac nie tylko farmakoterapi¢, nacelowana na ograniczenie liczby i nat¢zenia napadow
dlawicy piersiowej oraz zapobieganie ostrym incydentom wiencowym (OZW, zawal serca), ale rowniez
dziatania podejmowane w ramach prewencji wtornej, obejmujgce prozdrowotny styl zycia (dieta
przeciwmiazdzycowa, systematyczny wysitek fizyczny, unikanie palenia tytoniu) oraz efektywng terapie¢
stanow miazdzycogennych, czyli nadci$nienia t¢tniczego, otylosci, insulinoopornosci i cukrzycy oraz
dyslipidemii [12, 14, 31, 49-52, 97-98].

Uwaza si¢, ze u pacjentow z przewlektym zespolem wiencowym zdrowy styl zycia powinien by¢
zdefiniowany przez nastgpujace dzialania: przestrzeganie zalecen terapeutycznych (compliance, adherence),
zaprzestanie palenia tytoniu, podejmowanie regularnej aktywno$ci fizycznej (minimum 150 minut
umiarkowanego wysitku fizycznego na tydzien), utrzymanie prawidtowej masy ciata (BMI 20-25 kg/m?) oraz
przestrzeganie zasad zdrowej diety (redukcja spozycia nasyconych kwasow thuszczowych, zwigkszenie porcji
surowych warzyw i owocow oraz produktow pelnoziarnistych, a takze ograniczenie alkoholu) [2, 5, 49-52].

Wobec powaznego obcigzenia spoteczenstwa polskiego ryzykiem sercowo- naczyniowym i wysokiej
smiertelno$ci spowodowanej przede wszystkim przez chorobe wiencowa nalezaloby zalozy¢, ze wsrdd
obcigzonych rodzinnie pacjentdw z rozpoznaniem choroby wiencowej dziatania prewencyjne, w tym edukacja
dietetyczna, powinny skutkowac trwaltg modyfikacjg nawykéw zywieniowych. W celu zweryfikowania tej
hipotezy za cel niniejszej pracy przyj¢to porownanie modelu zywienia praktykowanego przez pacjentow ze
$wiezym rozpoznaniem choroby wiencowej i pacjentéw z kilkuletnim przebiegiem tej choroby.

Do badan pozyskano ogdétem populacje 595 megzczyzn w wieku 28—85 lat z rozpoznaniem choroby
wiencowej (przewleklego zespotu wiencowego). Pacjenci zostali zrekrutowani podczas odbywania
poszpitalnej rehabilitacji  kardiologicznej na Oddziale Rehabilitacji Kardiologicznej Szpitala
Specjalistycznego MSWiA w Gtuchotazach. Dokonano podziatu badanej populacji na dwie grupy. Do grupy
onznaczonej jako grupa 1 zakwalifikowano 213 pacjentéw (mediana: 55 lat), ktorzy rozpoczeli rehabilitacje
kardiologiczng 1-2 miesigcy po hospitalizacji, podczas ktdrej po raz pierwszy postawiono rozpoznanie
choroby wiencowej. Grupa 2 sktadata si¢ z 382 pacjentéw, ktorzy posiadali juz udokumentowany, kilkuletni
przebieg (3,7+2,6 lat) choroby wiencowej i zostali skierowani na rehabilitacj¢ kardiologiczng po leczeniu
szpitalnym ostrego incydentu wiencowego albo planowego zabiegu PCI lub CABG.

Pacjenci z pierwszg manifestacja przewlektego zespotu wiencowego byli statystycznie istotnie
mlodsi (mediana: 55 lat), w porownaniu z pacjentami z kolejnym incydentem choroby wiencowej (mediana:
63 lata), co jest zrozumiate w kontek$cie naturalnej historii choroby. Obie grupy mezczyzn nie roznily si¢
istotnie miedzy soba w zakresie poziomu wyksztalcenia i liczby posiadanych dzieci (Srednio dwoje). Tylko
11% badanych byto stanu wolnego, co moze sprzyjaé¢ nieregularnemu odzywianiu si¢.

Wisréd pacjentéw z pierwszg manifestacjg choroby istotnie wigkszy odsetek pacjentow deklarowat
wyzsze dochody w poréwnaniu z grupa chorych przewlekle, co mogtoby wskazywac¢ na zmniejszanie si¢
mozliwosci zarobkowania wraz z postegpem choroby. Zwraca uwage, ze az 66% badanych pacjentow

pochodzito z miast liczacych powyzej 50 tys. mieszkancow. Jest wielce prawdopodobne, ze wynikato to albo
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z ograniczonej dostepnosci do leczenia rehabilitacyjnego chorych z matych miejscowosci i obszardw wiejskich
(tacznie tylko 2% pacjentow), albo braku mozliwo$ci lub checi opuszezenia miejsca zamieszkania.

Porownywane grupy pacjentéw 1 i1 2 nie réznity si¢ istotnie w odniesieniu do wzrostu oraz masy
ciata i BMI. Jednak w skali catej badanej grupy pacjentéw zarowno $rednia masa ciata (8613 kg; zakres:
54,5-136 kg), jak i $rednia warto§¢ BMI (28+3,7; zakres: 20—43) wskazywaly na duze rozpowszechnienie
otylosci. Z kolei sredni obwod pasa w grupie 2 okazat si¢ statystycznie istotnie wigkszy, niz w grupie 1
(mediana: 96 vs 98; p=0,0121). W calej grupie badanych obwdd talii wahat si¢ od 70 cm az do 160 cm. Jak
wiadomo, otylos$¢ brzuszng (centralng) rozpoznaje si¢, gdy obwod w talii u mezczyzn wynosi 102 cm i wigcej,
a u kobiet 88 cm i wigcej [14].

Dane z najnowszego badania EUROASPIRE V, prowadzonego na populacji 8261 pacjentow
(srednia wieku 64 lat; 26% kobiet) z 27 krajow Europy, hospitalizowanych z powodu ostrego incydentu
wiencowego lub zaplanowanej interwencji wiencowej (PCI lub CBGA) i nastepnie ankietowanych w okresie
kolejnych 6-24 miesigcy, wykazaly, ze 44% pacjentdw miato nadwage i 38% byto otytych (BMI >30 kg/m?),
przy czym 59% wykazywalo otylos¢ brzuszng. Wsrod tych pacjentdw mezczyzni, w porownaniu z kobietami,
istotnie rzadziej cierpieli na otylos¢ (35% vs 46%), w tym rowniez na otylos¢ brzuszng (52% vs 78%). Co
niepokojace, az 40% z pacjentow z otytoscig brzuszng nigdy nie zostato poinformowanych o konsekwencjach
tej przypadtosci i koniecznosci jej ograniczenia [14, 99].

W klasycznym badaniu The Framingham Heart Study juz 40 lat temu, w wyniku 26-letnich
obserwacji, stwierdzono, ze u otylych m¢zczyzn zapadalno$¢ na chorobg wiencowa byta dwukrotnie wyzsza,
a u otylych kobiet nawet dwuipotkrotnie wyzsza, w porownaniu z populacjg osob z prawidlowg masg ciata. Z
kolei wspotistnienie dwdch czynnikéw ryzyka miazdzycy zwigkszato zagrozenie rozwojem choroby
wiencowej czterokrotnie, za§ wspolistnienie trzech czynnikéw nawet dziesi¢ciokrotnie [100]. Otytosé
jest bezsprzecznie niezaleznym czynnikiem ryzyka rozwoju i progresji choroby wiencowej, a ponad 80%
pacjentow z CAD ma nadwagg lub otylo§¢. Nadmierna masa ciata predysponuje do insulinoopornosci i
cukrzycy typu 2, co z kolei nasila rozw6j miazdzycy i pogarsza rokowanie. Z drugiej strony utrata masy ciata
wplywa pozytywnie na szereg glownych czynnikow ryzyka miazdzycy, jak nadci$nienie, dyslipidemia oraz
insulinooporno$¢ i cukrzyca [101]. W cytowanym juz badaniu EUROASPIRE V az 66% pacjentéw po
przebytym incydencie wiencowym nie wypelniato minimalnych zalecen co do aktywno$ci ruchowej [14], przy
czym cze$ciej dotyczyto to kobiet, niz mezczyzn (72,5% vs 63,2%) [99].

Rekomendowane powszechnie 150 minut umiarkowanych ¢wiczen tygodniowo [50-52] nie jest
niestety wystarczajgce, aby doprowadzi¢ do utraty masy ciala, dlatego regularna aktywno$¢ fizyczna musi by¢
wzmacniana ograniczeniem podazy kalorii w diecie [102].

Wedlug danych za 2020 rok w Polsce z nadwagg zmaga si¢ 44% me¢zczyzn i 30% kobiet, za$ otytos¢
dotyka 18% mg¢zczyzn 1 15% kobiet. Nadmierna masa ciata (BMI >25) odpowiada juz za 14,2% wszystkich
zgonow (13,1% mezezyzn i 15,3% kobiet) oraz za utrate 12,4% lat przezytych w zdrowiu. Jednocze$nie

jedynie co trzeci Polak regularnie uprawia sport lub podejmuje rekreacyjng aktywnosé¢ fizyczng w sezonie
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wiosenno-letnim Iub jesiennym. Az 70% mezczyzn 1 64% kobiet nie praktykuje takich form ruchu. Dla obu
ptci odsetek osob nieaktywnych zwigksza sie¢ z wiekiem [103].

Wsrod badanej populacji z choroba wiencowa, az u 53% pacjentow stwierdzono jednoczesne
wystepowanie trzech schorzen, tj., nadci$nienia tetniczego, hiperlipidemii i cukrzycy, bedacych niezaleznymi
1 powaznymi czynnikami rozwoju miazdzycy. Nadci$nienie dotyczyto 77% wszystkich pacjentow, natomiast
cukrzyca i hiperlipidemia wystgpowaty z jednakowg czgstoscig— u 66% badanych.

W odniesieniu do nasilajgcego miazdzyce nadcisnienia tetniczego wnioski z badania EUROASPIRE
V takZze nie napawajg optymizmem. Pacjenci z chorobg wiencowa monitorowani w okresie 6—24 miesigcy po
hospitalizacji w 42% nie uzyskiwali efektywnego obnizenia ci$nienia, z czego 12% wykazywato wartosci
nawet powyzej 160/100 mm Hg [14, 99]. W drugiej edycji populacyjnego badania PolSenior-2 (2016-2020),
ktoérym objeto 6 tysigcy seniorow w Polsce, wystepowanie nadci$nienia te¢tniczego stwierdzono az u 75%
respondentéw, z prawie jednakowa czestos$cig u mgzczyzn i kobiet (75% i 74%). Izolowane nadci$nienie
skurczowe, spowodowane zmianami wstecznymi w $cianach tetnic (zastgpowanie wiokien elastyny wtoknami
kolagenowymi oraz przewaga receptorow alfa-adrenergicznych nad receptorami beta-2) wystepowato u 27%
chorych z nadcisnieniem. Okazato si¢, ze tylko co 6sma starsza osoba w Polsce ma warto$ci ciSnienia krwi w
granicach ci§nienia optymalnego Iub prawidlowego, a 20% senior6w nawet nie jest Swiadoma choroby. Tylko
co trzeci chory z nadci$nieniem jest skutecznie leczony i tu bardziej zdyscyplinowane sg kobiety, niz
me¢zczyzni [104-105].

Wszystkie wytyczne podkreslaja liniowy i ciagly zwigzek rosngcych warto$ci cisnienia tetniczego z
ryzykiem sercowo-naczyniowym [106-109]. Zwykle za prog nadcisnienia tetniczego, niezaleznie od wieku
pacjenta, przyjmuje si¢ wartosci od 140/ 90 mmHg wzwyz, ale wytyczne ACC/AHA z 2017 roku
zaproponowaty nizsze wartosci progowe — od 130/ 80 mmHg [106]. Towarzystwa amerykanskie i europejskie
zgodne sg natomiast co do zalecenia, ze u pacjentow z nadci$nieniem tetniczym i wspoélistniejacg chorobg
wiencowg lub przewlekla choroba nerek, cukrzyca albo chorobg naczyn moézgowych docelowy poziom
ci$nienia powinien by¢ bezwzglednie nizszy od 130/ 80 mm Hg [106, 107].

Skuteczne obnizenie ci$nienia tgtniczego zmniejsza wzgledne ryzyko zgonu o 10-15% oraz powiktan
w uktadzie sercowo-naczyniowym, zwlaszcza udaru (o 35%) i niewydolnosci serca (o 40%), a takze opdznia
progresje choroby nerek [110-111]. W badaniu SPRINT, po 3 latach intensywnej terapii (docelowe ci$nienie
skurczowe ponizej 120 mm Hg), stwierdzono istotnie nizsze (o 25%) wzgledne ryzyko wystapienia ostrych
incydentow sercowo-naczyniowych, niewydolnosci serca o 38%, zgonow z powodow sercowo-naczyniowych
0 43% 1 zgonow z jakiejkolwiek przyczyny o 27% [112].

U pacjentow z nadci$nieniem tetniczym przed rozpoczgciem farmakoterapii obligatoryjne jest
oszacowanie ryzyka SCORE (Systematic COronary Risk Evaluation). Aktualna karta SCORE?2 (z 2021 roku)
pozwala okresli¢ 10-letnie ryzyko pierwszego Smiertelnego lub przezytego zdarzenia sercowo-naczyniowego
(zawat serca lub udar mozgu) w odniesieniu do wieku, pici, palenia tytoniu, stezenia cholesterolu nie-HDL
oraz skurczowego cisnienia t¢tniczego. Jesli wedlug SCORE ryzyko sercowo-naczyniowe jest niskie do

umiarkowanego (1-5%), w nadci$nieniu pierwszego stopnia mozna zaleci¢ wylacznie modyfikacje stylu zycia
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[52, 106, 110]. Interwencje niefarmakologiczne, majace na celu obniZzenie wartosci ciSnienia tetniczego
obejmuja: zmniejszenie masy ciata u pacjentow z nadwagg lub otyloscia, stosowanie prozdrowotnej diety z
ograniczaniem sodu i suplementacjg potasu oraz zwigkszenie aktywnosci fizycznej dzigki nadzorowanemu
programowi ¢wiczen. Pacjenci powinni ogranicza¢ spozycie alkoholu: mezczyzni do dwdch, a kobiety do
jednego standardowego drinka dziennie. Typowy wplyw kazdej zmiany stylu zycia to spadek cisnienia
skurczowego o 4-5 mm Hg i rozkurczowego o 2—4 mm Hg, natomiast zastosowanie diety ubogiej w sod i
tlhuszcze wraz ze wzrostem spozycia owocoOw, warzyw 1 zbdz moze obnizy¢ cisnienie skurczowe o 11 mm Hg
[50-52, 106].

Nadci$nienie tetnicze jest uznanym, niezaleznym i bardzo silnym induktorem zmian miazdzycowych
w tetnicach, w tym te¢tnicach wiencowych. Jak wykazano, istotne w tym procesie sg nie tylko wysokie wartosci
cisnienia, ale takze ich zmienno$¢ w czasie. Wahania ci$nienia moga prowadzi¢ do wielu szkodliwych
skutkow, takich jak przyspieszenie powstawania blaszek miazdzycowych, nasilenie sztywnosci tgtnic,
uszkodzenie $rodbtonka naczyniowego czy aktywacja procesu zapalnego, jak réwniez peknigcia blaszki
miazdzycowej, wiodgcego czesto do okluzji tetnicy wiencowej i ostrego niedokrwienia migsnia, wigcznie z
ogniskiem martwicy (zawatem serca) [113-114]. Interesujace w odniesieniu do czgstego w starszym wieku
izolowanego nadci$nienia tetniczego sg obserwacje wskazujgce, ze regularna aktywno$¢ fizyczna moze
odwrdci¢ proces sztywnienia tetnic, a w konsekwencji zmniejszy¢ ryzyko zdarzen sercowo-naczyniowych i
zgonu [115]. Wykazano ten efekt u starszych chorych z cukrzyca [116] oraz u 0sob otylych (badanie SAVE)
[117]. Podobny skutek wywierajg leki hipotensyjne blokujace uktad renina-angiotensyna-aldosteron [118].

Jak juz wspomniano wyzej, u 66% badanej grupy 595 pacjentow z chorobg wiencowg wystepowata
cukrzyca typu 2 z towarzyszacg hiperlipidemia, rozumiang jako wspotwystepowanie hipercholesterolemii i
hipertriglicerydemii. Zaburzenie gospodarki lipidowej dotyczylo w rownym stopniu obu grup pacjentow,
zarOwno z nowo rozpoznang, jak i kilkuletnig chorobg wiencows.

W badaniu PolSenior-2 hipercholesterolemi¢ stwierdzono u 74% wszystkich mezczyzn, a u kobiet
byta ona nawet znaczaco czestsza (82%) [119], natomiast cukrzyca typu 2 wystgpowata u 24% mezczyzn i
20% kobiet [120]. W cytowanych juz badaniach Framingham stwierdzono, ze u polowy chorych ze $wiezo
wykrytg cukrzyca typu drugiego ujawniono juz zaawansowang miazdzyca ukladu sercowo-naczyniowego.
Dzieje si¢ tak, poniewaz cukrzyca typu 2 dos¢ dtugo przebiega subklinicznie, a proces miazdzycowy toczy si¢
juz wezesniej [100]. Chorych z cukrzyca zalicza si¢ automatycznie do grupy wysokiego lub bardzo wysokiego
ryzyka sercowo-naczyniowego, a choroba wiencowa jest glowna przyczyna zgonu tych pacjentow [97].

W badaniach EUROASPIRE V obserwowano, ze 29% pacjentow po ostrym incydencie wiencowym
chorowato na cukrzyce, z czego kobiety chorowaly czesciej, cho¢ glownie w krajach stabiej rozwinigtych
(38,9% vs 26,7%). Jesli chodzi o efektywna kontrole glikemii, rekomendowane wartosci HbAlc 7,0% (53
mmol/mol) odnotowano tylko u 46% pacjentéw z chorobg wiencowa, natomiast 16% pacjentéw z rozpoznang
cukrzycg w ogole zaprzestato dokonywania pomiaréw stezenia glukozy we krwi po wypisie ze szpitala. Jesli

chodzi o prewencj¢ wtorng w zakresie lipidow, to 71% pacjentow miato stezenie LDL-cholesterolu > 70 mg/dl,
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czyli nie osiggato docelowego poziomu prewencyjnego. Kobiety wykazywaty gorsza kontrolg lipidemii w
poréownaniu z m¢zczyznami (74,3% vs 65,9%) [14, 99].

W meta-analizie badajgcej wspotwystepowanie choroby sercowo-naczyniowej i cukrzycy typu 2 w
populacji 4,5 tys. diabetykow (Einarson i wsp., 2018) wykazano, ze choroba sercowo-naczyniowa dotykata
32% wszystkich 0s6b z cukrzyca i stanowita gtdéwna przyczyne zgonu (choroba wiencowa i udar mézgu) [121].

Obserwowany w badaniach wlasnych az 66-procentowy odsetek chorych na cukrzyce typu 2 wsrod
pacjentdow z rozpoznaniem choroby wiencowej wydaje si¢ potwierdza¢ dawno udowodniony fakt, ze cukrzyca
wraz z towarzyszacg hiperlipidemia powoduje istotng akceleracji miazdzycy, ale jedocze$nie moze wskazywac
na bardzo matg efektywnos¢ przeciwmiazdzycowych dziatan prewencyjnych u badanych chorych z cukrzyca.

Istniejg liczne powigzania patogenetyczne pomiedzy cukrzyca typu 2 i miazdzyca, ktore sg
spowodowane zaburzeniami wielu szlakow metabolicznych. Insulina jest waznym hormonem anabolicznym,
a jej niedobdr prowadzi do réznych nieprawidlowosci metabolicznych w gospodarce weglowodanowej,
biatkowej 1 lipidowej [123]. Zanim do tego dojdzie wczesniej z reguly pojawia si¢ otylo$¢ trzewna,
powodujaca utrate zdolno$ci podskornej tkanki thuszczowej do przechowywania lipidow, ktore zaczynajg si¢
odktada¢ w watrobie i migsniach szkieletowych, a w osoczu pojawia si¢ popositkowa hipertriglicerydemia
indukujaca stres oksydacyjny. Nadmiar triglicerydéw powstaje z pochodzacych z pokarméw chylomikronow
oraz nasilonej w watrobie syntezy lipoprotein o bardzo malej gestosci (VLDL-1). W trzewnej tkance
thuszczowej powstaje stan zapalny (wzrost stezenia cytokin TNF-a i IL-6), doprowadzajacy do uposledzenia
miedzykomorkowego przekaznictwa insuliny oraz trwalego zniszczenia jej receptorow. W efekcie, po wielu
latach, rozwija si¢ insulinoopornosé, czyli brak wrazliwosci na insuling komorek docelowych, gléwnie
miocytéw, adipocytow i1 hepatocytow, z kompensacyjng hiperinsulinemig, a finalnie dochodzi do niedoboru
insuliny spowodowanego wyczerpaniem wydzielniczej funkcji komorek beta trzustki [124-125].

Do swoistych czynnikdw rozwoju miazdzycy w cukrzycy nalezg: insulinooporno$¢ i hiperglikemia
oraz powstawanie zaawansowanych produktow glikacji (AGEs), jak rowniez obecno$¢ hipertriglicerydemii i
aterogennych lipoprotein sdLDL oraz przewlekly stan zapalny, wysoki stopien stresu oksydacyjnego i
zwickszona gotowos$¢ prozakrzepowa, a takze nadmierna produkcja czynnikow wzrostu oraz nadwrazliwosc¢
na katecholaminy (sympatykotonia), skutkujaca skurczem tetnic, hiperlipidemia i nasileniem stresu
oksydacyjnego [122-135 ]. Miazdzyca rozwija si¢ na podlozu toczgcego si¢ w $cianie tetnic przewlektego
stanu zapalnego, niszczacego integralnos¢ srodbtonka z nastgpowym deponowaniem matych, gestych
czasteczek cholesterolu LDL (sdLDL) i migracja komorek migsniowki gladkiej, co ostatecznie prowadzi do
odktadania si¢ blaszek miazdzycowych i zwezenia $wiatla tetnic [121, 125-128].

Insulina w sygnalizacyjnym szlaku metabolicznym wptywa na translokacj¢ GLUT-4 i dokomoérkowy
transport glukozy oraz pobudzanie syntezy tlenku azotu (NO) poprzez aktywacje eNOS. W trakcie
insulinoopornosci pojawia si¢ hiperglikemia z kompensacyjng hiperinsulinemig i spadkiem syntezy NO.
Niedobor NO powoduje skurcz tetnic 1 podwyzszenie ci$nienia tetniczego, dysfunkcje srodblonka, migracje
leukocytow 1 stan prozakrzepowy. Tak wigc juz w stanie insulinooporno$ci zaczynajg dzialaé procesy

promiazdzycowe. Efekt ten nasila hiperinsulinemia, ktdéra inicjuje kaskade kinazy biatkowej aktywowanej
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mitogenami (MAPK; mitogen activated protein kinase), co prowadzi do zaburzenia rownowagi pomigdzy PI-
3K (3-fosfatydyloinozytol) i szlakiem MAPK. W rezultacie w $rodblonku tetnic nasila si¢ niedobor NO i
wzrasta wytwarzanie wazokonstrykcyjnej endoteliny-1 i angiotensyny I, a takze cytokin prozapalnych, ktore
zwigkszajg przyleganie leukocytow do komorek endotelium za posrednictwem adhezyn CAM-1 VCAM-1 i
E-selektyny. Nasila si¢ takze stan prozakrzepowy, wskutek indukcji procesu koagulacji i syntezy PAI-1
(inhibitora aktywatora plazminogenu-1) oraz uposledzenia procesu fibrynolizy [122, 124-126].

Do powyzszych zaburzen dochodza nastgpnie aterogenne wplywy hiperglikemii i dyslipidemii.
Promiazdzycowe dzialanie hiperglikemii polega na glikacji biatek $cian t¢tnic oraz uszkodzeniu $rédbtonka i
pobudzeniu stanu prozakrzepowego. Podobnie aterogennie oddziatuja koncowe produkty zaawansowanej
glikacji (AGEs) biatek, lipidow i kwasow nukleinowych. AGEs pobudzajg proliferacj¢ komorek §rodbtonka
naczyn, zwigkszaja ich przepuszczalno$¢ oraz nasilajg stan prozakrzepowy. Ponadto hiperglikemia zwigksza
syntezg réznych czynnikow wzrostu (GF), co indukuje proliferacje i migracje komoérek migsniowki gtadkiej,
uczestniczacych w rozwoju miazdzycy. Hiperglikemia wzmaga produkcje wolnych rodnikéw w
mitochondriach komodrkowych, co jest skutkiem nasilonej glikolizy. Zwigkszenie st¢zenia licznych
reaktywnych form tlenu (ROS) wywoluje stres oksydacyjny, ktory wiedzie do apoptozy komorek, utraty
integralnosci $ciany naczyniowej i pobudzenia adhezji leukocytow. Zarowno hiperglikemia, jak i AGEs
pobudzaja oksydacj¢ sdLDL, nasilajgc w ten sposob ich wiasciwosci promiazdzycowe [124-128]. Stres
oksydacyjny odgrywa wiodaca rolg w patomechanizmie miazdzycy, szczegdlnie w cukrzycy typu 2, poprzez
utlenowanie czasteczek sdLDL. Nasilenie stresu oksydacyjnego w cukrzycy spowodowane jest niedoborem
antyoksydantéw, zwickszonym wytwarzaniem reaktywnych form tlenu, a takze procesami glikacji i
glikozylacji [122-124,125-128].

Do utworzenia blaszek miazdzycowych niezbedne sg czasteczki lipidow, a w cukrzycy obserwujemy
tzw. aterogenny profil lipidowy. Ta swoista dyslipidemia obejmuje: podwyzszone st¢zenie triglicerydow i
apolipoproteiny B, wzrost st¢zenia sdLDL oraz spadek st¢zenia HDL-cholesterolu i apolipoproteiny Al, a
takze przedluzona popositkowa hiperlipidemi¢ oraz indukcje stanu prozakrzepowego (wzrost stezenia
fibrynogenu, czynnika VII i PAI-1). Hiperglikemia prowadzi do aterogennej modyfikacji czastek LDL-
cholesterolu, ktore ulegaja glikacji, metylacji 1 tyrozylacji, traca powinowactwo do receptorow dla LDL i
finalnie sg przeksztalcane w podatne na oksydacj¢ sdLDL, uzyskujagc w ten sposob zdolno$¢ do tatwej
penetracji Scian tetnic i odktadania si¢ w podsrodblonkowej warstwie w uszkodzonych miejscach. Nastepnie
sdLDL sg internalizowane przez makrofagi w procesie fagocytozy, a w efekcie powstaja komorki piankowate
wypehione kroplami lipidow. W dalszej kolejnosci komorki migsniowki gladkiej migrujg i formujg widknista
czapeczke blaszki miazdzycowej. Istotna jest takze zdolno$¢ uwalniania przez obladowane lipidami makrofagi
metaloproteinaz macierzy, ktore moga indukowaé pekniecie blaszki i formowanie zakrzepu przy$ciennego, a
w efekcie doprowadzi¢ do okluzji tetnicy wiencowej, manifestujacej sie klinicznie w postaci ostrego zespotu
wiencowego lub zawalu migsnia sercowe [123, 128-134].

Nalezy roéwniez wspomnie¢, ze w cukrzycy swoje wlasciwosci przeciwmiazdzycowe, wskutek

aktywowanego procesu zapalnego i glikacji, tracg czgsteczki HDL-cholesterolu, ktére stajg si¢ mniej
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efektywne w transporcie zwrotnym cholesterolu do watroby, podlegaja szybszemu katabolizmowi i tracg
zdolnosci protekcyjne dla srédblonka (antyoksydacyjne, przeciwzapalne i przeciwzakrzepowe) [134-135].

Uwzgledniajac role sdLDL i sdHDL w rozwoju miazdzycy, zbyt wysokie st¢zenie w osoczu LDL-
cholesterolu oraz zbyt niskie st¢zenie HDL-cholesterol traktowane sg jako wazne czynniki ryzyka
miazdzycowej choroby sercowo-naczyniowej (ASCVD). Wykazano, Ze obnizenie st¢zenia cholesterolu LDL
o kazdy 1 mmol/l wigze si¢ ze spadkiem ryzyka wystgpienia zawalu serca o 21%, a zgonu ze wszystkich
przyczyn o 9% [135]. Z kolei najskuteczniejszym sposobem zwigkszania st¢zenia przeciwmiazdzycowego
HD-cholesterolu nie jest farmakoterapia, ale styl zycia, glownie aktywno$¢ fizyczna [52]. Wyniki badania The
Strong Heart Study (Lee i wsp., 2017) dowiodly, Ze diabetycy prezentujacy wysokie stezenia triglicerydow w
potaczeniu z niskimi st¢zeniami HDL-C majg prawie 100 razy zwigkszone ryzyko incydentow wiencowych i
udaru mézgu [137].

Pacjenci z cukrzyca typu 2 sg traktowani jako osoby wysokiego ryzyka sercowo-naczyniowego i
skuteczna prewencja ASCVD oznacza u nich docelowe st¢zenie LDL-cholesterolu ponizej 1,8 mmol/l (70
mg/dl) i stezenie HDL-cholesterolu powyzej 1,0 mmol/l (40 mg/dl) u mezczyzn, a u kobiet powyzej 1,2 mmol/l
(45 mg/d) [52, 99]. Wedtug aktualnych wytycznych ESC zalecane jest oznaczanie st¢zenia cholesterolu frakcji
nie-HDL, poniewaz wykazano, ze nie-HDL lepiej koreluje z calkowitym ryzykiem sercowo-naczyniowym,
anizeli stezenie cholesterolu catkowitego. Nie-HDL zastapit takze cholesterol catkowity w zmodyfikowanych
w 2021 roku tabelach SCORE2 [52].

Juz w 2009 roku raport WHO podawal, Zze nadci$nienie tetnicze, otyto$¢, hipercholesterolemia,
cukrzyca, brak aktywnosci fizycznej, niskie spozycie owocodw i warzyw oraz naduzywanie alkoholu i palenie
papieros6w odpowiadaja za 60% przypadkoéw zachorowan na miazdzycowe choroby sercowo-naczyniowe.
Przy wspotdziataniu kilku z powyzszych czynnikdw, co zdarza si¢ bardzo czgsto, globalne ryzyko sercowo-
naczyniowe istotnie wzrasta, przektadajac sie nawet na 75% przypadkow ASCVD [138].

Jesli chodzi o naldg palenia tytoniu, to w odniesieniu do omawianej populacji 595 pacjentéw z
choroba wiencowa stwierdzono drastyczng roznice migdzy odsetkiem pacjentow palacych papierosy
kiedykolwiek (w przesztosci lub obecnie) i pacjentdow palacych w czasie przeprowadzania badan (77% vs
6%), co z pewnoscig nalezy oceni¢ bardzo pozytywnie. Z kolei poréwnanie mi¢dzy pacjentami z grup 11 2
wykazato, ze mezczyzni z krotkotrwalg historig choroby wiencowej (1-2 miesiecy od rozpoznania) istotnie
czesciej palili tacznie w przesziosci lub obecnie, anizeli me¢zczyzni chorujacy od kilku lat (82% vs 74%).
Mozna domniemywac, ze pacjenci z grupy 1 nie zdazyli jeszcze skutecznie zakonczy¢ walki z natogiem. Nie
wykazano natomiast istotnej réznicy mi¢dzy obiema grupami pacjentdéw w odniesieniu do aktualnej liczby
nadal palacych (6% badanych), pomimo obserwowanego wickszego odsetka palaczy wsroéd pacjentow
zdiagnozowanych po raz pierwszy, w porownaniu z chorujgcymi przewlekle (7,9% vs 4,7%).

Grupa badawcza GBD Tobacco Collaborators (Lancet 2017), po analizie nalogu palenia tytoniu w
195 krajach za lata 1990-2015, donosita, ze w USA palito 14% 0s6b starszych, z czego 6% taczyto dodatkowo
ten natog z piciem alkoholu. Raport stwierdzal, ze w tym samym czasie w Polsce palito 26,7% me¢zczyzn i az

19,3% kobiet (naprzeciw S$redniej $wiatowej wynoszacej 5,4%). Autorzy przypominali jednocze$nie, ze
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palenie tytoniu jest przyczyng 5 mln zgonow rocznie na caltym $wiecie, odpowiadajac za powstawanie trzech
czestych 1 $miertelnych chorob: CVD (41%), nowotworéow zto§liwych (28%) i POChP (21%). Ponadto
stwierdzono, ze palacze ponizej 50. roku zycia sg 5-krotnie bardziej narazeni na zawal serca, natomiast palacy
papierosy pacjenci z CVD, umierajg 2 razy czesciej, niz pacjenci nieuzaleznieni od palenia tytoniu [139].

Ponownie oszacowano rozpowszechnienie palenia tytoniu w 2019 roku dla 204 krajéw (Lancet 2021).
Okazalo sig, ze, w odniesieniu do zwigkszonej w migdzyczasie liczebnos$ci populacji, w roku 2019 na catym
swiecie palaczami byto ogotem 1,14 miliarda osob; w tym srednio 6,6% kobiet i32,7% mgzczyzn. W Polsce
niestety palito 24% kobiet i 32% mezczyzn. W pordwnaniu z okresem 1990-2015 $rednio na $wiecie odsetek
palacych osob znacznie zmalal zar6wno wsréd mezczyzn (o -27,5%), jak i kobiet (o -37,7%). Tymczasem w
Polsce zmniejszenie odsetka palacych kobiet wyniosto tylko -18%, natomiast u me¢zczyzn redukcja wyniosta
az -40% — najwigcej w Europie srodkowej! [140]. Bioragc to pod uwage, obserwowany w niniejszych
badaniach sukces niegdys palacych m¢zezyzn z choroba wieficowa (6% vs 77%) zyskuje na wiarygodnosci.

Palenie tytoniu jest uznawane za jeden z najgrozniejszych czynnikéw ryzyka miazdzycy. Powoduje
silne dziatanie aterogenne poprzez wzrost st¢zenia katecholamin we krwi (tachykardia, skurcz naczyn, wzrost
cisnienia krwi), wzmaga oksydacyjng modyfikacje czasteczek LDL, obniza st¢zenie ochronnego cholesterolu
HDL oraz nasila stan prozakrzepowy (wzrost aktywnos$ci fibrynogenu i czynnika VII oraz wzmozZona
agregacja trombocytow) [51, 141-142]. Badanie EUROASPIRE IV (2016) wykazato, ze w grupie pacjentow
hospitalizowanych z powodu choroby wiencowej po 6 miesigcach wszystkich palaczy byto 16%, natomiast z
grona tych, ktorzy palili papierosy w miesigcu poprzedzajacym incydent wiencowym, az 49,3% utrzymywato
ten naldg [142]. W nastepnym badaniu, EUROASPIRE V (2019), wykazano natomiast, ze odsetek wszystkich
palacych po 6—24 miesiccach od hospitalizacji wynosit 19%, natomiast uporczywymi palaczami pozostato
55% z pacjentdw palacych przed incydentem wiencowym [14]. Z kolei w polskim badaniu POLASPIRE
(2021) w grupie palaczy hospitalizowanych z powodu ostrego incydentu choroby wiencowej 6—18 miesigcy
po wypisie az 54,7% nadal palito papierosy. Okazalo si¢, ze bierna ekspozycja na dym i catkowity czas palenia
wigzat si¢ z niskim prawdopodobienstwem porzucenia natogu, podczas gdy starszy wiek, wysoki status
ekonomiczny, przejscie rehabilitacji kardiologicznej oraz specjalistyczna opieka dawaty wicksze szanse na
zaprzestanie palenia [143]. Warto podkresli¢, ze zaprzestanie palenia po zawale migsnia sercowego jest bardzo
skuteczne we wtornej prewencji ostrych incydentow wiencowych, albowiem, jak wykazali Chritchley 1 wsp.,
zmniejsza ryzyko zgonu o 36% [145].

Jak juz wspomniano, w prezentowanych badaniach wlasnych odnotowano bardzo duza roznice
pomigdzy ogodlng liczba pacjentow palacych kiedykolwiek, tj. w przesztosci lub/ i obecnie (77% badanych), a
odsetkiem pacjentow palacych w czasie rehabilitacji kardiologicznej (6% badanych). Ten odsetek jest
wyraznie nizszy, niz w badaniach EUROASPIRE IV i V (odpowiednio, 16% 1 19%,), ale nalezy pamietac, ze
w badaniach EUROASPIRE obserwacja objeto ok. 8000 pacjentow z chorobg wiencowa, naprzeciw niecatych
600 w badaniach wtasnych. Ponadto niski odsetek aktualnych palaczy mozna chyba ttumaczy¢ faktem
catkowitego zakazu palenia obowigzujgcego podczas turnusu rehabilitacyjnego i/ lub niecheci respondentow

do odpowiedzi zgodnej ze stanem faktycznym. Odsetek palacych w czasie ankictowania byltby
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prawdopodobnie wyzszy, gdyby wzorem badan EUROASPIRE i POLASPIRE oceniano udziat procentowy
osOb aktualnie palgcych wylgcznie w odniesieniu  do uporczywych palaczy, ktorzy palili takze tuz przed
hospitalizacjg. Taka analiza nie zostala podj¢ta z powodu relatywnie krotkiego okresu od hospitalizacji do
momentu przeprowadzania ankiety (1-2 miesigcy), ktory nie gwarantowatl porzucenia natogu na state.

W prezentowanych badaniach wlasnych pytano takze respondentéw o spozywanie alkoholu, do czego
przyznato si¢ az 93% wszystkich badanych pacjentow, przy czym wickszo$¢ z nich (82%) deklarowata picie
napojow alkoholowych tylko sporadycznie, w tym istotnie wigcej pacjentow z grupy z przewlekla choroba
wiencowa, w porownaniu z grupa 1 (86% vs 76%). Moze to wskazywac na wicksza ostrozno$¢ w tym zakresie
wsrod starszych, bardziej schorowanych osob.

Do niedawna panowat poglad, ze mate i umiarkowane spozycie alkoholu (np. 1-2 kieliszki wina
czerwonego codziennie) zmniejsza ryzyko miazdzycowych chordb sercowo-naczyniowych (Ronksley i wsp.,
2011) [146] Jednak w meta-analizie 59 badan epidemiologicznych z 2014 roku Holmes i wsp. poddali w
watpliwo$¢ jakikolwiek korzystny efekt umiarkowanego spozycia alkoholu. Autorzy konkludowali, ze
najnizsze ryzyko zdarzen sercowo-naczyniowych wystepuje u abstynentow, a kazda ilo$¢ alkoholu wigze si¢
z podwyzszonym ci$nieniem te¢tniczym i wickszg masg ciala [147]. Takze w innej duzej meta-analizie,
obejmujacej ok. 600 tys. 0sob i wynikow z 83 badan prospektywnych (2018), wykazano, ze spozywanie wigcej
niz 100 g czystego alkoholu tygodniowo (maty kieliszek wina) wigzato si¢ z wickszg Smiertelnoscia z przyczyn
sercowo-naczyniowych (poza zawalem serca) i z przyczyn ogdlnych [148]. Z kolei raport ,,Globalne
obcigzenie chorobami 1990-2016” (Lancet 2018) dostarczyt wniosku, ze catkowita abstynencja alkoholowa
wigze si¢ z najmniejszym ryzykiem $mierci i niepelnosprawnosci [149]. W jednym z najnowszych badan
(2021) przeanalizowano zwigzek miedzy dawkami alkoholu i wystgpowaniem choroby sercowo-naczyniowej
na probie ponad 48 tys. pacjentow w kontekScie prewencji wtdrnej, stosujgc metode utamkowej regresji
wielomianowe] z uwzglednieniem wieku, pici i palenia tytoniu. Potwierdzono, Ze najnizsze ryzyko
wystgpienia kolejnego zdarzenia sercowo-naczyniowego oraz zgonu wystepuje przy niewielkim poziomem
picia, tj. do 100 g tygodniowo. Jednocze$nie obserwowano krzywa w ksztalcie litery J z maksymalnym
obnizeniem ryzyka incydentu sercowo-naczyniowego i zgonu z tego powodu przy dawkach od 7g do 60 g
alkoholu na tydzien, co oznacza, ze jedynie alkohol spozywany w minimalnych ilosciach wykazuje pewne
dziatanie ochronne na uktad t¢tniczy [150]. W zgodzie z powyzszymi wynikami pozostajg aktualne (2021)
wytyczne Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego (ESC), przyjmujace, ze gorna, bezpieczna granica
picia napojow alkoholowych to ok. 100 g czystego alkoholu tygodniowo. Ten limit jest podobny dla m¢zczyzn
i kobiet. Picie powyzej tej ilosci etanolu ma obniza¢ oczekiwang dlugos¢ zycia [52].

Wytyczne ESC wskazujg na prawidlowe odzywianie jako kamien milowy prewencji miazdzycowych
choréb sercowo-naczyniowych [52]. Podstawe zdrowej diety stanowi zachowanie wlasciwego dobowego
bilansu kalorycznego i1 urozmaicenie sktadu positkow, ale takze i regularnos¢ ich spozywania w ciggu dnia,
tj. 4-5 razy, co ma redukowacé ryzyko otylosci i cukrzycy typu 2 oraz choroby wiencowej [53, 57-58].

W odniesieniu do powyzszych zalecen badani me¢zczyzni z chorobg wiencowa w wigkszosci (67%)

deklarowali regularne spozywanie positkow, ze $rednig liczbg positkow 3,5 dziennie, bez roznicy pomigdzy
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pacjentami z pierwsza i kolejng manifestacjg choroby. Co warte jednak podkreslenia, ponad potowa badanej
grupy (51,6%) jadta mniej niz 3 positki dziennie, takze bez istotnej r6znicy pomigdzy obiema grupami.

Kluczowym elementem prawidtowego modelu zywienia jest w ocenie ekspertow $niadanie, ktore
powinno by¢ spozywane w ciggu 90 minut od przebudzenia. Udowodniono, ze ten nawyk zywieniowy sprzyja
utrzymaniu naleznej masy ciata oraz zmniejsza ryzyko insulinoopornosci i hiperlipidemii popositkowej, a tym
samym redukuje ryzyko sercowo-naczyniowe [57-60]. W zwigzku z powyzszym $niadanie zostato poddane
osobnej analizie. Okazalo si¢ niestety, ze 13% badanych nie miato w zwyczaju pozywac¢ pierwszego $niadania,
natomiast pacjenci dtuzej chorujacy istotnie czesciej (o 8,4% ) jedli pierwsze $niadanie.

Ciekawych wynikow w tym kontekscie dostarczyli Cahill i wsp., ktérzy obserwowali 27 tys.
amerykanskich m¢zezyzn w wieku od 45 do 82 lat, bedacych pracownikami stuzby zdrowia, ktorzy byli wolni
od chorob sercowo-naczyniowych. W ciggu 16 lat obserwacji rozpoznano 1527 incydentow choroby
wiencowej. Uwzgledniono korekte o czynniki demograficzne, diete, styl Zycia i inne czynniki ryzyka CVD.
Oszacowano, ze me¢zczyzni, ktoérzy pomingli $niadanie, mieli o 27% wyzsze ryzyko choroby wiencowej w
poréwnaniu z m¢zezyznami, ktorzy spozywali pierwsze $niadanie. Dodatkowo wykazano, ze, w poréwnaniu
z m¢zezyznami, ktorzy nie jedli pd6zno w nocy, ci, ktorzy tak postepowali, mieli az o 55% wyzsze ryzyko
choroby wiencowej. W powyzszych korelacjach posredniczyly takie parametry, jak BMI, nadci$nienie,
hipercholesterolemia i cukrzyca [57]. A zatem zarowno jedzenie pierwszego Sniadania, jak 1 unikanie jedzenia
poznym wieczorem jawig si¢ jako istotne elementy prewencji miazdzycowej choroby sercowo-naczyniowe;.

Wazny dla regularnoséci spozywania positkow i trzymania w ryzach bilansu energetycznego jest z
pewnoscig zwyczaj podjadania, czyli spozywanie pod wptywem impulsu niewielkich porcji jedzenia pomigdzy
glownymi positkami. W badaniach wlasnych wykazano, ze ponad polowa wszystkich pacjentow (56%)
podjadata w ciggu dnia; jednoczes$nie do tego niezdrowego nawyku przyznalo si¢ istotnie mniej (o 15%)
pacjentow chorujacych przewlekle. Co do kolejnego cywilizacyjnego btedu dietetycznego, jakim jest
spozywanie zywnosci typu ,,fast food”, to w niniejszych badaniach 75% respondentéw zadeklarowato, ze ich
w ogole nie jada, a jednoczes$nie do tego nawyku przyznalo si¢ zadecydowanie mniej pacjentéw z przewlekta
choroba wiencowa, w poroOwnaniu z pacjentami z krotkim przebiegiem choroby (18,3% vs 37,6%). Z kolei
prawie potowa badanej grupy (46%) potwierdzita korzystanie z kalorycznych przekasek (stone paluszki,
chipsy, orzeszki, itp.), najczesciej w trakcie ogladania telewizji (76%); znowu istotnie rzadziej pacjenci z
przewlekta chorobg wiencowa (45,3% vs 57,3%). Nalezy zatem podsumowac¢, ze wsrdd badanych z choroba
wiencowg pacjenci z dluzszym stazem byli w stanie bardziej efektywnie zapanowac¢ nad omoéwionymi ztymi
nawykami zywieniowymi.

Badacze, m.in., St Onge 1 wsp. [58] oraz Wang i wsp. [60], zwracali uwagg, ze spozywanie zbyt matej
liczby positkéw oraz podjadanie migdzy gtownymi positkami stato si¢ bardzo powszechne, chociazby z
powodu przecigzenia obowigzkami zawodowymi i domowymi oraz pospiesznego i stresujgcego trybu zycia.
Niestety taki styl odzywienia si¢ ewidentnie negatywnie wplywa na markery zdrowia kardiometabolicznego,
a poprzez otytosc¢, hiperlipidemig, insulinooporno$¢ i cukrzyce oraz nadcisnienie tetnicze w konsekwencji

przyczynia si¢ do rozwoju miazdzycowej choroby sercowo-naczyniowej. Z kolei w opublikowanych w
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kwietniu 2022 roku (Carew i wsp.) kanadyjskich badaniach prospektywnych na ponad 13 tysigcach osob bez
choroby wiencowej, obserwowanych przez 9 lat, stwierdzono, ze takie cechy, jak omijanie $niadania (12%
badanych), spozywanie przekasek migdzy positkami (90%) i jedzenie wigcej lub mniej niz 45 razy dziennie
(55%) byty silnie i dwukierunkowo zwigzane z wieloma czynnikami ryzyka socjodemograficznego, stylu
zycia 1 stanu metabolicznego. Nie zaobserwowano natomiast zwigzku mie¢dzy pomijaniem $niadania,
spozywaniem positkow migdzy positkami lub czgstotliwoscig jedzenia a zwigkszonym ryzykiem $mierci z
powodu choroby wiencowej [151].

Nawet w odczuciu przecigtnego cztowieka nieregularne positki oraz potrawy takie, jak ,,fast food” i
kaloryczne przekaski sa utozsamiane z niezdrowa dieta. Powyzej przytoczone wyniki badan wtasnych
wskazujg jednak, ze u duzej czg¢sci 0sOb z juz przebytymi ostrymi incydentami wiencowymi ta §wiadomosé
niestety nie przektada si¢ w zyciu codziennym na wtasciwg praktyke zywieniowa.

Badan nad szkodliwoscia odzywiania si¢ pokarmami typu ,,fast food” jest bardzo wiele. Ponizej tylko
dwa przyktady §wiadczace o niekorzystnych wptywach zachodniego sposobu odzywiania, ktory przeniknat
juz skutecznie do odmiennych kulturowo rejonéw $wiata. Naukowcy z University of Minnesota School of
Public Health (Oodegrad i wsp.) zbadali nawyki zywieniowe 52 tysigcy (45—74 lat) mieszkancoéw Singapuru
bez cukrzycy typu 2 i CVD na poczatku obserwacji, aby okresli¢ zagrozenia zdrowotne zwigzane z jedzeniem
typu ,,fast food” (hamburger/ cheeseburger, frytki, pizza, smazony kurczak i hot dog). Po 11 latach obserwacji
badanych wykazano wzrost ryzyka zgonu z powodu choroby wiencowej wprost proporcjonalny do czestosci
jedzenia ,,fast food”, po dostosowaniu do innych czynnikéw ryzyka — o 20% przy spozywaniu takiego jedzenia
raz w tygodniu; o 56% (jedzenie dwa do trzech razy w tygodniu), a nawet do 80% u osob, ktorzy jadty ,,fast
food” cztery lub wigcej razy w tygodniu [152]. Takze w Iranie, kolejnym kraju o tradycyjnie odmiennym od
zachodniego stylu odzywiania, stwierdzono, ze osoby jedzace ,fast food” w miodym i $rednim wieku
wykazaty nastepnie wzrost nasilenia czynnikow ryzyka miazdzycy, takich jak zwigkszone BMI i obwod talii
oraz wysokie st¢zenia triglicerydow i niskie tzw. dobrego cholesterolu (HDL) [153].

Wszelkie dostepne rekomendacje dotyczace zapobiegania chorobom cywilizacyjnym od dekad
wskazujg na konieczno$¢ ograniczenia spozycia soli kuchennej, cukru i stodzonych napojow oraz migsa, a
takze zastgpienia ttuszczow nasyconych tluszczami nienasyconymi oraz zwigkszenia spozycia ryb, bogatych
w blonnik warzyw i owocow, a takze produktéw peloziarnistych [50-53, 56]. Z kolei wiarygodne tabele
warto$ci kalorycznej bardzo wielu produktow spozywczych i potraw oraz zawartych w nich poszczegoélnych
sktadnikow (biatek, tluszczow, weglowodandéw, mineratdw i1 witamin) mozna znalez¢é, m.in., na stronie
internetowej Panstwowego Zaktadu Higieny [154].

W prezentowanych badaniach tylko 35% pacjentow stwierdzito, ze zwraca uwage na wartos¢
odzywcza i1 kaloryczng spozywanych positkow, w tym pacjenci z dlugotrwalg choroba wiencowsa istotnie
czesciej, anizeli pacjenci nowo zdiagnozowani (38,2% vs 28,6%). Konsekwencja zaobserwowanego faktu
moze by¢ zaburzona rdwnowaga kaloryczna i tendencja do przyrostu masy ciala, ale takze brak wtasciwych
proporcji pomigdzy poszczegdlnymi skladnikami, wiodacy do deficytu jednych i nadmiaru innych

komponentéw diety.
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Zgodnie z zaleceniami WHO i naukowych towarzystw medycznych zdrowa dieta musi rownowazy¢
spozycie kalorii z wydatkami energetycznymi i zachowywac¢ balans pomi¢dzy podazg biatka, bogatymi w
btonnik weglowodanami i tluszczami nienasyconymi oraz by¢ w miar¢ mozliwo$ci pozbawiona thuszczow
trans, cukrow prostych, thuszczé6w nasyconych i soli. Powinna dominowa¢ zywno$¢ pochodzenia roslinnego
(owoce, warzywa i produkty petnoziarniste), najlepiej lokalnej produkcji. Optymalna dieta obejmuje ryby,
ograniczone ilo$ci mig¢sa (zwlaszcza czerwonego), umiarkowane ilosci mleka i produktow mlecznych oraz
niewielkie ilosci thuszczow i1 olejow, gtownie ze zrodet roslinnych [51-56, 61-63]. Takze powszechnie
dostepne sa krajowe zalecenia, zebrane w postaci tzw. piramidy zdrowego zywienia. Weglowodany,
dostarczajace 45-50% dziennego zapotrzebowania na kalorie, powinny posiada¢ optymalnie niski indeks
glikemiczny. Bardzo niebezpieczne sg we¢glowodany proste, z wysokim indeksem glikemicznym, poniewaz
maja Scisty zwigzek z rozwojem otylosci, cukrzycy typu 2 oraz chorob sercowo- naczyniowych. Biatka
powinny stanowi¢ 10-35% dziennego zapotrzebowania na kalorie. Zalecane jest spozywanie potraw bogatych
w roznorodne biatka, takich, jak ryby, chude migso (zwlaszcza drobiowe), jaja, ale takze nasiona roslin
straczkowych, soja oraz orzechy i pestki. Nalezy unika¢ spozywania czerwonego mi¢sa nie tylko w kontekscie
prewencji ASCVD, ale tez raka jelita grubego. Ttluszcze prawidlowo dostarczaja 20-35% dziennego
zapotrzebowania na kalorie. Spozycie tluszczow trans powinno by¢ jak najbardziej ograniczone, z uwagi na
ich niekorzystny wplyw na uklad sercowo-naczyniowy, tj. zwigkszanie we krwi stezenia LDL-cholesterolu i
triglicerydow. Z kolei, z uwagi na udowodnione dziatanie kardioprotekcyjne, wskazane jest spozywanie jak
najwickszej ilosci thuszczow wielonienasyconych omega-6 (oleje roslinne) i omega-3 (olej rybi) w optymalnej
proporcji 3:1. Warto pami¢taé o blonniku w ilosci 14 g na kazde 1000 kilokalorii na dobg. Wysokie spozycie
btonnika ogranicza wchianianie ttuszczow i weglowodandw, poprawia profil lipidowy osocza i wigze si¢ z
redukcja ryzyka wystapienia chordb sercowo- naczyniowych (o 24-38%) oraz otytosci i cukrzycy typu 2 [56,
61-63, 65].

Bardzo waznym elementem zdrowego modelu zywienia, chociazby w konteks$cie prewencji
nadci$nienia tetniczego, a tym samym CVD, ale takze w terapii niewydolnosci serca, jest zalecenie: ,,Nie
dosalaj potraw i kupuj produkty z niskg zawartoscig soli; uzywaj ziot - maja cenne sktadniki i poprawiaja
smak” (Jarosz i wsp., 2019) [56].

Wsrod badanych pacjentow z chorobg wiencowa najczesciej uzywang przyprawag okazat si¢ pieprz, a
w nastgpnej kolejnosci musztarda lub chrzan oraz, na trzecim miejscu, s6l kuchenna. Jako polepszaczy smaku
potraw zidt uzywato 66% badanych pacjentow, bez istotnej roznicy miedzy obiema grupami. W kontekscie
dziatan prewencyjnych najistotniejszg role¢ w grupie przypraw odgrywa sol kuchenna, czyli chlorek sodu. Soli
uzywato 72% badanej populacji. Aczkolwiek pacjenci z przewlektg chorobg wiencowa wykazywali mniejsza
sktonno$¢ do solenia potraw (70% vs 76%), jednak ta réznica miedzy grupami 1 i 2 badanych nie byta istotna
statystycznie. Wiadomo, ze naduzywanie soli, jak i dosalanych produktéw spozywczych jest powszechnym
problemem. WHO zaleca, by w codziennej diecie nie spozywaé wigcej niz 5 gramow soli kuchennej [53].

Alonso i wsp. analizowali spozycie soli kuchennej w Wielkiej Brytanii w latach 2000-2018 na probie

600 os6b w wieku 19-64 lat, dokonujgc pomiardéw zawartosci sodu w moczu. Spozycie soli kuchennej spadto



71

z 9,38 g/dobe w 2000 roku do 8,38 g/dzien w 2018 roku. Nast¢pnie opracowano model symulacyjny
prognozujacy narok 2050 liczbg zachorowan na CVD, lata zycia dostosowane do jakosci (QALYs) oraz koszty
opieki nad chorymi. Okazalo si¢, ze gdyby spozycie soli zostato zredukowane do zalecanych przez WHO 5,0
g dziennie, zamiast 8,38 g/dzien, i utrzymywane na tym poziomie w latach 2030-2050, to w roku 2050 mozna
by zapobiec 214 tys. zachorowaniom na CVD, zyska¢ 343 tys. lat zycia z dobrg jakoScig oraz zaoszczedzié
1,3 mld funtéow [66]. Z kolei Hendriksen i wsp., przy zastosowaniu narze¢dzia do modelowania zdrowia
DYNAMO-HIA, przeprowadzili szacunkowe prognozy dla 9 krajow europejskich, w tym Polski. Autorzy
stwierdzili, ze redukcja spozycia soli 0 30% zmniejszytaby czesto$¢ wystgpowania udaréw w naszym kraju o
14%, a choroby wiencowej o 9%. W przypadki dostosowania spozycia soli do zalecen WHO (5 g/ dzien) w
Polsce liczba udarow zmniejszytaby si¢ o 23%, a choroby wiencowej o 16%, w tym zgondéw o 200 tysigcy
[156].

Optymistycznym na pierwszy rzut oka wynikiem wydawata si¢ uzyskana od naszych pacjentow
odpowiedz na pytanie, czy dokonali modyfikacji swojej diety po otrzymaniu rozpoznania choroby wiencowe;j.
Az 76% wszystkich respondentéw odpowiedzialo, Ze tak, przy czym nie stwierdzono istotnej réznicy miedzy
grupami z kréotka i dluzsza historig choroby wiencowej. Mozna si¢ byto zatem spodziewaé istotnych
prozdrowotnych zmian w modelu zywienia, zarowno ilosciowych, jak i jakosciowych.

W odniesieniu do silnie rekomendowanych warzyw wszyscy badani potwierdzili ich obecno$¢ w
diecie 1 potrafili okresli¢ czestotliwos¢ ich spozywania, ktora jednak okazala si¢ daleko niewystarczajaca. Nie
zanotowano réznicy miedzy obiema grupami pacjentow. Tylko 21% pacjentdw spozywalo warzywa raz
dziennie, a 37% 2-3 razy w tygodniu. W odniesieniu do kolejnego pozadanego sktadnika zdrowej diety, czyli
ryb, jedynie 24% badanych (istotnie cz¢sciej pacjenci z grupy 1) wiedzialto, jak czgsto je spozywa; wsrod nich
jedynie 44% spozywato ryby raz w tygodniu. Podobnie wygladata §wiadomos$¢ dotyczaca jedzenia migsa i
wedlin; tylko 22% badanych potrafito okresli¢ czestotliwos¢ siegania po te pokarmy. Ponownie wigksze
zainteresowanie faktycznym udziatem mig¢sa i wedlin w diecie wykazywali pacjenci z nowo rozpoznang
chorobg wiencowg. Wsérod wszystkich badanych 43% podato, ze spozywa migso i wedliny az kilka razy
dziennie; w tym aspekcie nie bylto istotnej réznicy miedzy obiema grupami. Jednoczesnie wigkszos¢ z
badanych (70%) zadeklarowato, ze unika spozywania thustych potraw, przy czym pacjenci z pierwsza
manifestacja choroby wiencowej statystycznie istotnie rzadziej unikali tego rodzaju potraw, anizeli pacjenci
chorzy przewlekle. Sceptycznie jednak nalezy chyba potraktowa¢ zalezno$¢ migdzy deklarowanym bardzo
czestym spozywaniem mi¢sa i wedlin a istnieniem tak duzej dyscypliny w unikaniu ttustych potraw.

Podobnie jak w przypadku pozostatych kategorii zywnosci pacjenci z pierwszg manifestacja choroby
wiencowej (grupa 1) wykazywali istotnie wigkszg $wiadomo$¢ co do spozywania mleka, anizeli pacjenci z
grupy 2— chorujacy przewlekle (28,2% vs 20,6%). Zalecane codziennie picie 3 szklanek mleka Iub jego
przetworéw (kefir, jogurt, maslanka) spetniato tylko 19% badanych. Produkty mleczne sg istotnym zroédlem
biatka i potasu, a najwazniejszym wapnia i witaminy D. Biorgc pod uwage sktonnos¢ ludzi po 60. roku zycia

do sarkopenii i osteoporozy, mleko powinno znajdowa¢ si¢ w ich diecie, aczkolwieck samo mleko czgsto jest
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zle tolerowane z powodu braku laktazy. Wapn w potaczeniu z witaming D maja udowodnione znaczenie nie
tylko w prewencji osteoporozy, ale takze sarkopenii i zespotu kruchosci (frailty syndrome) [56, 63, 157, 158].

W odniesieniu do $wiadomosci co do czestosci spozywania ryb, migsa i wedlin oraz mleka przewage
wykazywali pacjenci ze §wiezo rozpoznang chorobg wiencowsa. Prawdopodobnie dziatata u nich jeszcze
swieza pami¢¢ o zaleceniach dietetycznych, otrzymanych zapewne przy hospitalizacji zakonczonej
rozpoznaniem choroby wieficowej, dotyczacych korzysci ze spozywania ryb oraz potrzebie ograniczania
spozycia migsa i wedlin. Niestety pacjenci z dluzszym stazem choroby nie przywigzywali juz wagi do
znaczenia poszczeg6lnych produktow.

W podsumowaniu tej czesci badan nalezy stwierdzi€, ze nawet wsrdd niezbyt licznej grupy pacjentow
$wiadomych znaczenia okreslonych komponentéw diety (czgsciej tych z niedawno rozpoznang chorobag
wiencowg) ta wiedza nie przekladata si¢ na codzienng praktyke spozywania zalecanych produktow z
odpowiednia czestoscia. Przedstawione wyniki §wiadcza o tym, ze u badanych pacjentéw z chorobg wiencowa
spozycie zalecanych warzyw, ryb i mleka, z jednej strony, a nadmierny udzial w diecie mig¢sa i wedlin, z
drugiej strony, nie spetniajg rekomendacji WHO i towarzystw naukowych, jak rowniez nie przystajg do diety
srodziemnomorskiej, zalecanej w pierwotnej 1 wtornej prewencji choroby wiencowe;.

Migdzynarodowe 1 polskie wytyczne sg zgodne co do wiodgcej roli warzyw i owocow w codzienne;j
diecie. Sg one zrodtem btonnika, weglowodandw o niskim indeksie glikemicznym oraz witamin 1 mineratow.
Jako drugi (po aktywnosci fizycznej) poziom piramidy zywieniowej, stanowiag najistotniejszy sktadnik
zbilansowanej diety. Warzywa i owoce tgcznie powinny stanowi¢ co najmniej potowe dziennego jadtospisu w
proporcjach: warzywa 3 porcje i owoce 2 porcje. Zalecane jest takze ograniczanie spozycia tluszczow
zwierzecych, w tym migsa, zwlaszcza czerwonego, thustego oraz przetworzonych produktéw migsnych. Chude
migso (drobiowe) zalecane jest tylko raz w tygodniu. Stale przypomina si¢ o zbyt malym spozyciu ryb, a
wlasnie na rybach, zwlaszcza thustych, spozywanych 1-2 razy w tygodniu, powinien opiera¢ si¢ dowoz biatka
[53, 56, 61-63, 65,155].

Jak wiadomo, od wielu juz lat w zapobieganiu miazdzycowej choroby sercowo-naczyniowej zalecana
jest dieta $rodziemnomorska (MedDieta), ktora spowodowata, ze kraje basenu Morza Srédziemnego,
preferujace te diete od pokolen, sa zaliczane do grupy niskiego ryzyka ASCVD. Odkrycie korzysci
zdrowotnych diety $rodziemnomorskiej przypisuje si¢ amerykanskiemu naukowcowi Ancelowi Keysowi z
University of Minnesota School of Power, ktory w roku 1975 po raz pierwszy wskazal na korelacj¢ miedzy
chorobami uktadu krazenia a dietg [159]. MedDieta bazuje na oliwie z oliwek, warzywach i owocach oraz
zbozach, orzechach i roslinach strgczkowych, uzupetnianych spozyciem ryb oraz czerwonego wina [54-55,
76-82]. Znakiem rozpoznawczym MedDiety jest stosowanie nieprzetworzonej, lokalnie wytwarzanej
zywnos$ci, pelnej zdrowych sktadnikéw odzywczych. Przeciwienstwie tej diety jest zachodni wzorzec
zywieniowy, sktadajacy si¢ z pokarméw wysoko przetworzonych i wysokokalorycznych, a ubogich w
sktadniki odzywcze (tzw. puste kalorie), ktére przyczyniajg si¢ do narastajgcego problem otylosci i cukrzycy
typu 2 oraz chorob sercowo-naczyniowych [53-54, 81].

W migdzynarodowym badaniu (Stewart i wsp., 2016) populacji 15,5 tysigca pacjentow (679 lat) z
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39 krajow z rozpoznang stabilng choroba wiencowsg, analizowanych przez ok. 3,5 roku wykazano, ze
skrupulatnie przestrzegana dieta $rodziemnomorska doprowadzita do istotnego zmniejszenia czgstosci
wystepowania powaznych incydentdw sercowo-naczyniowych i powinna by¢ zalecana we wtornej prewencji
ASCVD [82]. Powyzsze wnioski popiera meta-analiza 11 badan nad wptywem diety srodziemnomorskiej na
ASCVD, przeprowadzona przez Grosso i wsp. (2017). Stwierdzono, ze osoby znajdujace si¢ w najwyzszym
kwintylu sumienno$ci w przestrzeganiu MedDiety rzadziej chorowaty i umieraty z powodu ASCVD (choroby
wiencowej, zawatu serca, udaru mozgu), w porownaniu z osobami luzno podchodzacymi do zasad tej diety.
Zbiorcze analizy poszczegdlnych sktadnikow MedDiety wykazaly, ze przeciwmiazdzycowe dziatanie wydaje
si¢ by¢ najbardziej zwigzane z oliwg z oliwek, owocami, warzywami i ros$linami straczkowymi [83].

Zblizone wnioski sformutowali autorzy niedawno opublikowanej pracy Becerra-Tomasa i wsp. (2020),
ktorzy dokonali systematycznego przegladu oraz meta-analizy tacznie 41 prospektywnych badan kohortowych
i randomizowanych badan klinicznych w celu zaktualizowania zalecen dietetycznych dla diabetykow.
Potwierdzono pozytywne korelacje migdzy Scistym stosowaniem diety $rodziemnomorskiej i znaczacym
zmnigjszeniem ryzyka zachorowalnosci i umieralnosci z powodu choroby sercowo-naczyniowej takze w
populacji chorych z cukrzycg [160]. Z kolei badanie EPIC-Oxford na populacji 44,5 tysigca 0sob wykazato,
ze u wegetarian wystgpuje znacznie mniej czynnikOw ryzyka sercowo-naczyniowego (otylos¢, cukrzyca,
dyslipidemia) i o 32% mniejsze ryzyko choroby wiencowej, w porownaniu z nie-wegetarianami [84-85].

W prawidlowym modelu zywienia istotng rol¢ odgrywaja takze petlnoziarniste produkty zbozowe,
bedace zrodlem witamin z grupy B, Zelaza, btonnika i weglowodanoéw o niskim indeksie glikemicznym. Ich
spozycie ulatwia utrzymanie prawidtowej masy ciala oraz zmniejsza ryzyka zachorowania i zgonu z przyczyn
sercowo-naczyniowych, ale takze z powodu raka jelita grubego [56, 61-63]. W prezentowanych badaniach
analizowano spozycie roznych zrodet weglowodandéw, a mianowicie pieczywa, kasz, makaronu, klusek i
stodyczy. Jedzenie pieczywa potwierdzito 587 z 588 respondentow. Najczesciej deklarowano spozywanie
pieczywa ciemnego gruboziarnistego (45% wszystkich), nastepnie jasnego (25%) i mieszanego (20%), bez
istotnej roznicy pomiedzy pacjentami z grup 1 i 2. Srednio okoto 90% wszystkich badanych zadeklarowato
jedzenie makaronow, klusek i kasz, takze bez r6znicy migdzy grupami pacjentow. Niestety, az 87% wszystkich
pacjentéw z choroba wiencowg potwierdzilo spozywanie stodyczy, niezaleznie od czasu trwania choroby.
Warto w tym kontek$cie przypomnie¢, ze 66% z badanych miato rozpoznang cukrzycg z towarzyszaca
hiperlipidemig.

Ponownie nalezy podsumowaé, ze takie zachowanie zywieniowe nie przystaje do zalecen
dietetycznych, nawotujacych wrecz do unikania spozycia cukru i stodyczy, a zastgpowania ich owocami i
orzechami [56, 61, 65]. W badaniach przeprowadzonych w 165 krajach zaobserwowano wysoka korelacjg
dodatnig miedzy wystgpowaniem cukrzycy i spozyciem cukru na mieszkanca, szczegdlnie nasilong w krajow
o $rednio-wysokim dochodzie, do ktérych mozna zaliczy¢ Polske [161]. Z kolei w meta-analizie, obejmujgce;j
wyniki badan opublikowanych w latach 2000—2018 na kilku kontynentach, Livesey i wsp. starali si¢ wyjasni¢
role weglowodanoéw oraz indeksu glikemicznego (GI) i tadunku glikemicznego (GL) w przechodzeniu od

stanu zdrowia do choroby wiencowej, poprzez okreslenie stosunku ryzyka tej choroby do zalecanych
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sktadnikow odzywczych w diecie. Wykazano silne i prawdopodobnie przyczynowe zwigzki pomigdzy
chorobg wiencowg a GL i1 GI, co potwierdza konieczno$¢ uwzglednianie tych wskaznikow jakoSci zywnosci
weglowodanowej w wytycznych dietetycznych dla populacji ogolnej [162].

Ciekawy przeglad zmian podejscia do restrykcji zywieniowych, majacych zapobiega¢ chorobie
wiencowej, przedstawit Temple w publikacji z 2018 roku pod znamiennym tytutem ,, Ttuszcz, cukier, produkty
petnoziarniste i choroby serca: 50 lat zamieszania”. Autor przypomina, ze w latach 70. XX wieku sugerowano,
ze rafinowane weglowodany, zwtaszcza cukier, oraz niskie spozycie btonnika pokarmowego, sa glownymi
czynnikami zywieniowymi choroby wiencowej (CAD). Ta sugestia zostala nastgpnie przy¢miona przez
panujace do 2014 roku przekonanie, ze to nadmierne spozycie nasyconych kwaséw tluszczowych jest
kluczowym czynnikiem dietetycznym. Wyniki, ktére gromadzono od 1990 roku, dowodza, Ze rola nasyconych
kwasow tluszczowych w etiopatogenezie CAD jest mocno przesadzona. Z kolei przejscie z nasyconych
kwasow tluszczowych na rafinowane weglowodany nie obniza stosunku cholesterolu catkowitego do
cholesterolu HDL we krwi, a zatem nie zapobiega CAD. Zmniejszone spozycie nasyconych kwasow
thuszczowych w potaczeniu ze zwigkszonym spozyciem wielonienasyconych kwasow tluszczowych obniza
stosunek cholesterolu catkowitego do cholesterolu HDL, co faktyczne moze zmniejszaé ryzyko CAD. Autor
konkluduje, ze dowody laczace przyczynowo pokarmy bogate w weglowodany z CAD sa coraz mocniejsze.
Z pewnoscig rafinowane weglowodany, w tym tez napoje stodzone cukrem, zwigkszaja ryzyko powstania
choroby wiencowej. Z drugiej strony, pokarmy pelne ziarna i blonnika zboZzowego wykazujg wlasciwosci
ochronne. Dodatkowe 2 porcje dziennie tych produktéw ma zmniejsza¢ ryzyko rozwoju miazdzycowe]
choroby wiencowej o0 20% [163].

Nalezy na zakonczenie podkresli¢, ze w dostepnej literaturze nie udato si¢ autorowi odnalezé
zblizonego podejscia do oceny zmian w stylu zycia pacjentéw z chorobg wiencowa rozpoznang kilka tygodni
wczesniej w porownaniu z pacjentami z kilkuletnim przebiegiem choroby. W zwigzku z powyzszym nie byto
mozliwosci dokonania bezposrednich odniesien do wynikéw innych autorow w tym $cisle okreslonym
obszarze badawczym. Mozna ten fakt traktowac jako pewne ograniczenie niniejszej pracy, cho¢ z drugiej
strony jako zalet¢ w kontekscie unikatowego potraktowania tematu.

Analiza danych uzyskanych w trakcie omowionych powyzej badan wtasnych, przeprowadzonych na
dosy¢ duzej populacji prawie 600 mezczyzn z rozpoznaniem choroby wienicowej, pozwolita na poczynienie
kilku interesujgcych obserwacji. Ponad potowa badanych wykazywata wspotistnienie trzech schorzen
(nadcisnienie, cukrzyca i hiperlipidemia), sprzyjajacych szybkiemu rozwojowi miazdzycy, co niezbyt dobrze
$wiadczy o samo$wiadomosci pacjentow, ale takze wskazuje na brak efektywnych interwencji medycznych w
ramach prewencji pierwotnej miazdzycowej choroby sercowo-naczyniowej, tak szeroko rozpowszechnione;j
w naszym spoleczenstwie. Pozytywnym zaskoczeniem byt natomiast fakt, ze tylko 6% pacjentow przyznato
si¢ do palenia papierosow (bez réznicy miedzy grupami), chociaz zdecydowana wigkszos$¢ z nich (ponad 70%)
byla w przesztosci pod wplywem tego szkodliwego natogu. Do sporadycznego korzystania z alkoholu,
przyznato si¢ ponad 80% badanych pacjentow.
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Zalecen spozywania 45 positkow dziennie nie przestrzegata ponad potowa badanych, a 13% nie
zwyklo jada¢ $niadan. Zbyt rzadko w obu grupach pacjentow spozywano warzywa (tylko 21% badanych jadto
kilka porcji dziennie) oraz ryby (najczesciej, raz w tygodniu — 44% badanych) 1 napoje mleczne (tylko 19%
badanych pito kilka szklanek dziennie). Wprawdzie 70% badanych deklarowato unikanie thustych potraw,
jednak spozycie niezalecanego migsa i wedlin bylo wyraznie zbyt czeste (43% badanych jadlo te produkty
kilka razy dziennie). Potrawy regularnie dosalato 72% badanych. Zbyt mato pacjentow (mniej niz polowa)
spozywalo zdrowe ciemne pieczywo gruboziarniste, natomiast prawie 90% badanych przyznato si¢ do
jedzenia stodyczy. Na warto$¢ odzywcza i kaloryczng spozywanych potraw nie zwracato uwagi 65%
wszystkich badanych.

Wsrod pacjentow ze $wiezym rozpoznaniem choroby wiencowej impulsywne podjadanie miedzy
positkami zadeklarowato az 66% z nich, konsumowanie produktéw ,,fast food” — 38%, a kalorycznych
przekasek — 57%, a na warto$¢ pokarméw nie zwracato uwagi az 71% tych chorych. W porownaniu z
pacjentami ze $wiezg diagnoza, na korzys¢ pacjentow dluzej chorujacych przemawial istotnie czestszy
zwyczaj regularnego spozywania positkow i jedzenia $niadan, a z drugiej strony istotnie rzadsze si¢ganie po
tzw. potrawy thuste (o 12%), zywno$¢ typu ,fast food” (o 19%) i podjadanie (o 15%), w tym
wysokokalorycznych przekasek (o 12%), a takze czgstsze zwracanie uwagi na skladniki odzywcze i
kaloryczno$¢ pokarméw (o 10%). Z drugiej jedank strony to w tej grupie pacjentdw czesciej wystepowata
otytos¢ brzuszna, co stawia pod znakiem zapytania prawidlowosc ich diety lub/ 1 poziom aktywnosci ruchowe;.

Jak wiadomo, wystepowanie przedwczesnych przypadkéow ASCVD w bliskiej rodzinie stanowi
niezalezny i1 znaczacy wskaznik podwyzszonego ryzyka sercowo-naczyniowego i zgonu, odzwierciedlajgcy
wzajemne oddziatlywania czynnikow genetycznych i Srodowiskowych [45-46, 2, 52, 164]. Osoby obarczone
takim ryzykiem powinny przyktada¢ szczegdlng wage do niwelowania lub chociaz ostabiania wszystkich
srodowiskowych czynnikow ryzyka miazdzycy poprzez modyfikowanie swojego stylu zycia, w tym
codziennej diety. Niestety wyniki prezentowanych badan wskazuja, ze zwyczaje zywieniowe kultywowane
przez obcigzonych rodzinnie pacjentéw z rozpoznaniem choroby wiencowej nie przystaja do podstawowych
zalecen prewencyjnych. Nie stwierdzono istotnych réznic miedzy pacjentami z krotka historig choroby i
pacjentami chorujacymi przewlekle w zakresie kompleksowego wdrozenia ilosciowych i jakosciowych zasad
prozdrowotnej diety, chociaz takie zmiany po rozpoznaniu choroby wiencowej zadeklarowato az 76%
badanych. Ta postawa pacjentow z chorobg wiencowg sklania do niezbyt optymistycznego wniosku, ze
zarowno krotka prespektywa czasowa, tuz po §wiezym rozpoznaniu choroby, jak i kilkuletnie obarczenie
chorobg nie stanowily dla badanych odpowiednio silnej motywacji do wprowadzenia faktycznych zmian w
codziennej diecie, co stanowi przeciez istotng ochrone przed dalsza progresja procesu miazdzycowego,
grozacg kolejnym ostrym incydentem wiencowym i potencjalnym zgonem.

Uwidocznione w niniejszych badaniach nieprawidlowosci w modelu zywieniowym praktykowanym
przez duzg cze$¢ badanych pacjentow z chorobg wiencowa, bez wzgledu na dtugos¢ trwania choroby,
wskazuja na nieefektywno$¢ edukacji w tym zakresie, ktora powinna by¢ prowadzona juz zawczasu, w ramach

prewencji pierwotnej, po oszacowaniu przez lekarza rodzinnego globalnego ryzyka sercowo-naczyniowego
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karta SCORE u kazdej osoby po 40. roku zycia, a zwlaszcza u 0sob z obcigzeniem rodzinnym. Z kolei pacjenci
leczeni na oddziatach kardiologii inwazyjnej z powodu ostrych incydentow wiencowych takze powinni
uzyskiwa¢ stosowng porade dietetyczng. Nalezy mie¢ tylko nadzieje, ze pewne luki w wiedzy omawianych
pacjentow na temat fundamentalnego znaczenia prawidtowego zywienia zostaty uzupetione podczas cyklu
rehabilitacji kardiologicznej, aczkolwiek nabycie podstaw teoretycznych nie gwarantuje wprowadzenia na
state do codziennego zycia zdrowych nawykow zywieniowych. Podstawg jest silna motywacja i dyscyplina.

Powyzsze problemy w realizacji celow prewencji ASCVD nie dotycza tylko Polski. Wielu badaczy
zwraca uwagg na ciggle obecne bariery utrudniajace efektywne wdrazanie zasad regularnej i zdrowej diety u
0sOb narazonych i cierpigcych na miazdzycowg chorobg sercowo-naczyniowg. Tymi przeszkodami sg, m.in,
niewystarczajagce szkolenie w zakresie nauk o zywieniu i poradnictwa dietetycznego, zwlaszcza w
srodowiskach o niskim statusie spoleczno-ekonomicznym, oraz konieczno$¢ wprowadzania takich zmian w
diecie, ktore sg dostosowane do sytuacji ekonomicznej i spoteczno-kulturowej danej populacji oraz dostepne
logistycznie [165-167].

Mozna tylko na zakonczenie wyrazi¢ nadzieje, ze w najblizszej przysztosci bardziej efektywnie beda
prowadzone w Polsce wielokierunkowe dziatania dotyczace prewencji miazdzycowej choroby sercowo-
naczyniowej, poczynajac od bardziej wnikliwej i czgstszej oceny ryzyka narzedziem SCORE, poprzez
powszechng, wiclopoziomowg edukacje, w tym zywieniows, a konczac na lepszej dostepnosci pacjentow do

osrodkow kompleksowej rehabilitacji kardiologiczne;.
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6. WNIOSKI

1. Badani pacjenci, obarczeni rodzinnie zwigkszonym ryzykiem miazdzycowej choroby sercowo-
naczyniowej, pomimo masowo sktadanej deklaracji o wprowadzeniu zmian w modelu Zywienia po
rozpoznaniu choroby wiencowej, nie wdrozyli podstawowych zalecen prozdrowotnej diety, zard6wno
w krotkiej, jak 1 dluzszej perspektywie czasowej. Radykalnie natomiast ograniczono palenie tytoniu.

2. Ponad potowa badanych z choroba wiencowa wykazywata wspolistnienie aterogennych chorob
(nadcisnienia tetniczego, cukrzycy i hiperlipidemii), a wigkszo$¢ nie zwracala uwagi na wartos¢
odzywczag i kaloryczng positkow, co wskazuje na nieefektywno$¢ dziatan prewencyjnych.

3. Niezaleznie od czasu trwania choroby wiencowej, badani pacjenci w wigkszo$ci spozywali za mato
warzyw, ryb, napojow mlecznych i wody oraz pelnoziarnistego pieczywa, natomiast zbyt czgsto w
diecie stosowali migso i wedliny oraz s6l kuchenng (72%) i stodycze (90%).

4. Wisrdd pacjentdw ze §wiezym rozpoznaniem choroby wiencowej (1-2 miesiecy) podjadanie migdzy
positkami deklarowato az 66%, spozywanie produktow typu ,,fast food”— 38%, a wysokokalorycznych
i stonych przekasek — 57% badanych.

5. Na korzys¢ pacjentow z przewlekta choroba wiencowg przemawiaty czgstszy zwyczaj regularnego
spozywania positkéw i jedzenia §niadan, rzadsze sigganie po potrawy thuste (o 12%) 1 zywno$¢ typu
»fast food” (0 19%) oraz rzadsze podjadanie (o 15%), w tym wysokokalorycznych przekasek (o 12%).
W tej grupie pacjentdow nie wyeliminowano jednak otylosSci brzusznej, co sugeruje zbyt mala

restrykcyjnos$¢ stosowanej diety i za niski poziom aktywnos$ci ruchowe;.
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8. STRESZCZENIE

Miazdzycowa choroba sercowo-naczyniowa (ASCVD) jest wiodacg przyczyng zgondw na Swiecie. W Polsce
ASCVD w 2018 roku byta przyczyng 40,5% wszystkich zgonow; najczgstszym ,,zabdjca”, niezmiennie od
wielu dekad, jest choroba wiencowa (CAD), ktora spowodowata 43 tys. (11,3%) wszystkich zgonéow. Choroba
niedokrwienna serca w ok. 98% powodowana jest przez miazdzyce tetnic wiencowych. Do czynnikow ryzyka
miazdzycy nalezg czynniki niepodlegajace zmianom (wiek, ple¢, wezesne wystepowanie w rodzinie choroby
sercowo-naczyniowej) i podlegajace modyfikacji (nadwaga i otylo$¢, nieprawidlowa dieta, cukrzyca, palenie
tytoniu, mata aktywnos$¢ fizyczna, nadcisnienie tetnicze i nieprawidlowy profil lipidowy).

Istota zdrowego modelu Zywienia jest utrzymanie wtasciwego bilansu kalorii w ciggu doby, positki
powinny by¢ urozmaicone i spozywane o stalych godzinach, w regularnych odstgpach czasowych. Nalezy
unika¢ potraw i napojow weglowodanowych o wysokim indeksie glikemicznym, produktéw wysoko
przetworzonych, poddanych smazeniu, stodkich i stonych przekasek oraz potraw typu ,,fast food”. U oséb,
ktore nie przestrzegajg tych zasad, zaobserwowano wigksza sktonnos¢ do otylosci, cukrzycy typu2 i ASCVD.
Wystepowanie otytosci na $wiecie wzrosto niemal trzykrotnie w ciggu ostatnich 40 lat, z 3,2% (1975 r.) do
10,8% (2014 r.) wérod mezezyzn oraz z 6,4% do 14,9% u kobiet. W przypadku utrzymania dotychczasowego
trendu, w 2025 roku na otyto$¢ bedzie juz cierpie¢ 18% mezczyzn i 21% kobiet globalnej populacji.

Nieprawidtowy model zywienia uwazany jest za jedng z kluczowych przyczyn rozpowszechnienia
miazdzycowej choroby sercowo-naczyniowej. Dotyczy to zwlaszcza 0sdb obcigzonych rodzinnie. Z drugiej
strony, prozdrowotna dieta stanowi istotny element prewencji pierwotnej i wtornej ASCVD.

Celem niniejszego badania byta ocena wptywu rodzinnego obcigzenia ASCVD na model zywienia
wprowadzony przez badanych pacjentdw po rozpoznaniu u nich choroby wiencowe;j.

Pacjenci (595 mgzczyzn, $rednia wieku: 60+9,7), korzystajacy z poszpitalnej rehabilitacji
kardiologicznej na Oddziale Rehabilitacji Kardiologicznej Szpitala Specjalistycznego MSWiIA w
Gluchotazach, zostali poddani podstawowym pomiarom antropometrycznym, przeprowadzono wywiad i
badanie przedmiotowe oraz przeanalizowano dostgpna dokumentacj¢ medyczng. Wyodrgbniono dwie grupy
badanych: grupe 1 stanowili pacjenci ze $wiezym rozpoznaniem choroby wiencowej (1-2 miesigce przed
badaniem), a grupe 2 pacjenci z kilkuletnim przebiegiem choroby wiencowej. Podstawowym narz¢dziem
przeprowadzonych badan byla ankieta wtasnego autorstwa. Pytania z pierwszej czgsci pozwolily ustali¢
podstawowe dane, jak wiek, miejsce zamieszkania, poziom wyksztalcenia, status rodzinny i poziom
dochodow. W kolejnej czgsci ankiety pacjenci opowiadali na pytania dotyczace palenia tytoniu i spozywania
alkoholu oraz stosowanej diety: liczby i regularnosci positkow, czestosci i rodzaju spozywanych pokarmow,
mleka i wody, zwyczaju podjadania wysokokalorycznych przekasek i uzywanych przypraw. Pytano takze o
zmian¢ modelu odzywiania po przebyciu ostrego incydentu wiencowego.

Wyniki pokazaly, ze u 53% wszystkich badanych  pacjentdéw stwierdzono jednoczesne
wystepowanie trzech schorzen miazdzycogennych (nadcisnienie, hiperlipidemia i cukrzyca); nadci$nienie

dotyczyto 77% pacjentow, a cukrzyca z hiperlipidemig — 66% badanych. Odsetek pacjentow, ktorzy palili
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kiedykolwiek i/ lub obecnie, byt znaczaco wyzszy w porownaniu z odsetkiem pacjentdow palgcych obecnie
(77% vs 6%). Wprowadzenie zmian w diecie po rozpoznaniu choroby wiencowej zadeklarowato 76%
badanych, przy czym nie wykazano istotnej réznicy migdzy pacjentami z krotkotrwalg 1 dlugotrwalg choroba
wiencows. Ponad potowa (51,6%) badanych jadata zbyt rzadko, a 13% badanych nie zwykto jada¢ $niadan.
Pacjenci przewlekle chorzy, w poréwnaniu z nowo zdiagnozowanymi, istotnie cze¢sciej deklarowali
jedzenie $niadania (89,5% vs 81,2%), a jednocze$nie rzadziej przyznawali si¢ do spozywania positkow typu
»fast food” (18,3% vs 37,6%) oraz podjadania migdzy positkami (50,8% vs 66,2%) i spozywania
wysokokalorycznych przekasek (45,3% vs 57,3%). Wiekszo$¢ badanych (65%) stwierdzita, Zze nie zwraca
uwagi na warto$¢ odzywczg i kaloryczna spozywanych positkow, jednak pacjenci z dtuzszym stazem choroby
istotnie cze¢$ciej interesowali si¢ jako$cig spozywanych pokarmow (38,2% vs 28,6%). Soli kuchennej uzywato
72% badanych; nie bylo istotnych r6éznic migdzy grupami. Dominowali jedzgcy warzywa raz dziennie (38%)
i 2-3 razy w tygodniu (37%), za$ tylko 21% badanych spozywalo kilka porcji warzyw dziennie. Ryby
najczesciej jadane byly raz w tygodniu (43,5% odpowiedzi). W wigkszosci mleko pito raz dziennie (35%
odpowiedzi), a 55% deklarowato picie tylko ok. 1 litra wody dziennie Wsrod badanych dominowaly osoby
jedzace mieso kilka razy dziennie (43%); bez réznicy migdzy grupami. Prawie 90% spozywato stodycze.
Uzyskane wyniki pozwalajg na sformutowanie kilku wnioskéw. Pomimo sktadanych
deklaracji, wigkszosci pacjentow z chorobg wiencowa nie udato si¢ wdrozy¢é podstawowych zalecen
dotyczacych prozdrowotnej diety. Nie zwracano takze wystarczajgcej uwagi na warto$¢ odzywcza positkow,
pomimo duzej czgstosci wystepowania cukrzycy z hiperlipidemig i nadcisnienia tetniczego Niezaleznie od
czasu trwania choroby wiencowej, badani pacjenci spozywali za malo warzyw, ryb, napojéw mlecznych i
wody oraz pelnoziarnistego pieczywa, natomiast zbyt czesto w diecie stosowali migso i wedliny oraz sol i
stodycze. Pozytywnym zjawiskiem byto znaczace ograniczenie palenia tytoniu. Korzystng zmiang w grupie
pacjentow z przewlekla chorobg wiencowa bylo bardziej regularne spozywanie positkow oraz rzadsze
spozywanie potraw typu ,,fast food” i wysokokalorycznych przekasek migdzy positkami. Nie udato si¢ jednak
w tej grupie wyeliminowac otylo$ci brzusznej, co moze sugerowac zbyt malg restrykcyjnos¢ stosowanej diety

i za niski poziom aktywnosci ruchowe;j.
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9. SUMMARY

Atherosclerotic cardiovascular disease (ASCVD) is the leading cause of death in the world. In Poland, ASCVD
in 2018 was the cause of 40.5% of all deaths; the most common killer, invariably for many decades, is coronary
artery disease (CAD), which caused 43,000 deaths (11.3%) of all deaths. About 98% of ischemic heart disease
is caused by atherosclerosis of the coronary arteries. Risk factors for atherosclerosis include these
unchangeable (age, gender, early family history of cardiovascular disease) and those modifiable (overweight
and obesity, poor diet, diabetes, smoking, low physical activity, hypertension, and abnormal lipid profile).

The essence of a healthy model of nutrition is to maintain a proper balance of calories throughout the
day, meals should be varied and eaten at regular times, at regular intervals. One should avoid carbohydrate
foods and drinks with a high glycemic index, highly processed and fried products, sweet and salty snacks, and
fast food. People who do not follow these rules are more prone to obesity, type 2 diabetes and ASCVD. The
prevalence of obesity in the world has almost tripled in the last 40 years, from 3.2% (1975) to 10.8% (2014)
in men and from 6.4% to 14.9% in women. If the current trend is maintained, in 2025, 18% of men and 21%
of women of the global population will suffer from obesity.

Incorrect nutrition is considered to be one of the key causes of the spread of atherosclerotic
cardiovascular disease. This is especially true for those with a family burden. On the other hand, a healthy diet
is an important element of primary and secondary prevention of ASCVD.

The aim of this study was to assess the impact of the family ASCVD burden on the nutrition model
introduced by the studied patients after their diagnosis of coronary artery disease.

Patients (595 men, mean age: 60 + 9.7), undergoing post-hospital cardiac rehabilitation at the Cardiac
Rehabilitation Department of the Specialist Hospital of the Ministry of Interior and Administration in
Ghuchotazy, underwent basic anthropometric measurements, also an interview and physical examination were
performed, and the available medical documentation was analyzed. Two study groups were distinguished:
group 1 were patients with a recent diagnosis of coronary artery disease (1-2 months before the study), and
group 2 were patients with several years of coronary artery disease. The basic tool of the research was a self-
authored questionnaire. The questions from the first part allowed to establish basic data, such as age, place of
residence, education level, family status and income level. In the next part of the questionnaire, patients
answered questions about smoking and alcohol consumption and the diet used: the number and regularity of
meals, the frequency and type of consumed food, milk and water, the habit of eating high-calorie snacks and
the spices used. There were also questions about changing the eating pattern after an acute coronary incident.

The results showed that 53% of all patients studied had the simultaneous presence of three atherogenic
diseases (hypertension, hyperlipidemia and diabetes); 77% of patients had hypertension, and diabetes with
hyperlipidaemia - 66% of the patients. The proportion of patients who ever and/or smoked was significantly
higher compared to the proportion of patients who smoked during the study (77% vs 6%). Changes in a diet
after diagnosis of CAD were declared by 76% of the respondents, but no significant difference was found
between patients with short-term and long-term disease. More than half (51.6%) of the respondents ate too

little, and 13% of the respondents did not eat breakfast.
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The chronically ill patients, in comparison with the newly diagnosed ones, significantly more often
declared eating breakfast (89.5% vs 81.2%), and at the same time less frequently admitted to eating fast food
(18.3% vs 37.6% ) and snacking between meals (50.8% vs 66.2%), and eating high-calorie snacks (45.3% vs
57.3%). Most of the respondents (65%) stated that they did not pay attention to the nutritional and caloric value
of the meals consumed, however, patients with a longer history of the disecase were significantly more
interested in the quality of the consumed food (38.2% vs 28.6%). Table salt was used by 72% of respondents;
there were no significant differences between the groups. The dominant group was eating vegetables once a
day (38%) and 2-3 times a week (37%), while only 21% of respondents consumed several portions of
vegetables a day. The fish were most often eaten once a week (43.5% of responses). Most of the respondents
drank milk once a day (35% of responses), and 55% declared drinking only about 1 liter of water a day; no
difference between groups. Almost 90% of patients consumed sweets.

The obtained results allow for the formulation of several conclusions. espite the declarations made, the
majority of patients with coronary artery disease failed to implement basic recommendations regarding a
healthy diet. Moreover, insufficient attention was paid to the nutritional value of meals, despite the high
prevalence of diabetes with hyperlipidemia and hypertension. Regardless of the duration of coronary artery
disease, the studied patients consumed too little vegetables, fish, milk drinks, water and whole grain bread,
while they used too often in their diets. meat and cold cuts, and salt and sweets. A positive development was
the significant reduction in tobacco smoking. A favorable change in the group of patients with chronic coronary
disease was eating more regularly and eating less fast food and high-calorie snacks between meals. However,
it was not possible to eliminate abdominal obesity in this group, which may suggest that the diet was not

restrictive enough and that the level of physical activity is too low.



98

10. SPIS TABEL

Tabela 1. Porownanie wieku grupy badanej z podziatem na charakter 16
choroby wiencowe;.

Tabela 2. Porownanie wzrostu grupy badanej z podzialem na charakter 17
choroby wiencowe;.

Tabela 44. Poréwnanie masy ciata grupy badanej z podziatem na 18
charakter choroby wiencowe;.

Tabela 45. Poréwnanie wskaznika masy ciata grupy badanej z podziatem | 19
na posta¢ choroby wiencowe;.

Tabela 46. Poréwnanie obwodu pasa grupy badanej z podziatem na 19
charakter choroby wiencowe;.

Tabela 47. Rozktad wyksztalcenia w badanej grupie z podziatem na 21
charakter choroby wiencowe;.

Tabela 48. Rozktad statusu rodzinnego w badanej grupie z podziatem na | 22
charakter choroby wiencowe;j.

Tabela 49. Rozktad pacjentow posiadajacych dzieci i bezdzietnych w 23
badanej grupie z podziatem na charakter choroby wiencowe;.

Tabela 50. Porownanie dzietnosci wsérod pacjentdw posiadajacych dzieci | 23
w badanej grupie z podziatem na charakter choroby wiencowe;.

Tabela 51. Rozktad miejsca zamieszka pacjentow w badanej grupie z 24
podziatem na charakter choroby wiencowe;.

Tabela 52. Rozktad poziomu przychodow pacjentow w badanej grupie z | 25
podziatem na charakter choroby wiencowe;.

Tabela 53. Rozktad liczby zaburzen sercowo-naczyniowych u pacjentow | 26
w badanej grupie z podziatlem na charakter choroby wiencowe;.

Tabela 54. Rozktad zaburzen sercowo-naczyniowych u pacjentow w 27
badanej grupie z podziatem na charakter choroby wiencowe;.

Tabela 55. Rozktad wystepowania palenia w badanej grupie z podzialem | 28
na charakter choroby wiencowe;.

Tabela 56. Poréwnanie czasu palenia z podziatem na charakter choroby 28
wiencowe;j.

Tabela 57. Poréwnanie liczby wypalanych papierosow w grupie badanej z | 29
podziatem na charakter choroby wiencowe;.

Tabela 58. Poréwnanie wskaznika paczkolat w grupie badanej z 30
podziatem na charakter choroby wiencowe;.

Tabela 59. Regularno$¢ spozywania positkow pacjentéw w badanej 31
grupie z podziatem na charakter choroby wiencowe;.

Tabela 60. Liczba positkéw wsrdd pacjentdw z badanej grupy z 32
podziatlem na charakter choroby wiefcowe;.

Tabela 61. Rozktad liczby positkow pacjentow w badanej grupie z 32
podziatem na charakter choroby wiencowe;.

Tabela 62. Rozktad pacjentow jedzacych pierwsze $niadanie w badanej 33
grupie z podzialem na charakter choroby wiencowe;j.

Tabela 63. Rozktad pacjentow podjadajacych w badanej grupie z 34
podziatem na charakter choroby wiencowe;.

Tabela 64. Rozktad spozywania positkow typu fast-food w badanej grupie | 35
z podziatlem na charakter choroby wiencowe;.

Tabela 65. Rozktad spozywania kalorycznych przekasek w badanej 36

grupie z podzialem na charakter choroby wiencowe;.




99

Tabela 66. Rozktad okoliczno$ci spozywania kalorycznych przekasek w
badanej grupie z podziatem na charakter choroby wiencowe;.

37

Tabela 67. Rozktad korzystania z urozmaiconej diety w badanej grupie z
podziatem na charakter choroby wiencowe;.

38

Tabela 68. Rozktad pacjentow z podziatem na zwracajacych uwage i nie
zwracajacych uwagi na warto$¢ odzywczg i kaloryczng positkéw wsrod
pacjentéw z badanej grupy z podziatem na charakter choroby wiencowe;j.

39

Tabela 69. Rozktad pacjentow uzywajacych sél i nie uzywajacych soli w
badanej grupie z podziatem na charakter choroby wiencowe;.

40

Tabela 70. Rozktad pacjentow uzywajacych pierz i nie uzywajacych
pieprzu w badanej grupie z podziatem na charakter choroby wiencowe;.

41

Tabela 71. Rozktad pacjentow uzywajacych musztardg¢ i chrzan i nie
uzywajacych musztardy i chrzanu w badanej grupie z podziatem na
charakter choroby wiencowe;j.

41

Tabela 72. Rozktad pacjentow uzywajacych Vegete i maggi oraz nie
uzywajacych Vegety i maggi w badanej grupie z podziatem na charakter
choroby wiencowe;.

42

Tabela 73. Rozktad pacjentow uzywajacych inne polepszacze i nie
uzywajacych tych przypraw w badanej grupie z podziatem na charakter
choroby wiencowe;.

43

Tabela 74. Rozktad pacjentow pod wzgledem rodzaju uzywanych
przypraw dodatkowych w badanej grupie z podziatem na charakter
choroby wiencowe;.

43

Tabela 75. Rozktad pacjentow deklarujagcych spozywanie warzyw w
badanej grupie z podziatem na charakter choroby wiencowe;.

44

Tabela 76. Rozktad czestosci spozywania warzyw w badanej grupie z
podzialem na charakter choroby wiefcowe;.

45

Tabela 77. Rozktad pacjentow deklarujacych spozywanie ryb w badanej
grupie z podziatem na charakter choroby wiencowe;j.

46

Tabela 78. Rozktad czestosci spozywania ryb w badanej grupie z
podzialem na charakter choroby wiefcowe;.

47

Tabela 79. Rozktad pacjentow deklarujacych spozywanie migsa i wedlin
w badanej grupie z podzialem na charakter choroby wiencowe;.

48

Tabela 80. Rozktad czestosci spozywania migsa i wedlin w badane;j
grupie z podziatem na charakter choroby wiencowe;j.

48

Tabela 81. Rozktad pacjentow deklarujacych picie mleka w badane;j
grupie z podziatem na charakter choroby wiencowe;j.

49

Tabela 41. Rozktad czestosci picia mleka w badanej grupie z podziatem
na charakter choroby wiencowe;.

50

Tabela 42. Rozktad pacjentow deklarujacych jedzenie thustych potraw w
badanej grupie z podziatem na charakter choroby wiencowe;.

50

Tabela 43. Rozktad pacjentéw deklarujacych jedzenie poszczegdlnych
rodzajow pieczywa w badanej grupie z podziatem na charakter choroby
wiencowej.

51

Tabela 44. Rozktad pacjentow deklarujacych jedzenie poszczegdlnych
weglowodanowych dodatkow obiadowych w badanej grupie z podziatem
na charakter choroby wiencowe;.

52

Tabela 45. Rozktad pacjentéw deklarujacych jedzenie stodyczy w badanej

grupie z podziatem na charakter choroby wiencowe;.

52
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Tabela 46. Rozktad osob deklarujacych spozywanie roznych ilosci wody
wsrdd pacjentdw z badanej grupy z podzialem na charakter choroby
wiencowej.

53

Tabela 47. Rozktad oso6b deklarujacych spozywanie alkoholu wérod

pacjentéw z badanej grupy z podziatem na charakter choroby wiencowe;j.

54

Tabela 48. Rozktad 0s6b ze wzgledu na czgstos¢ spozywania alkoholu
wsrod pacjentéw z badanej grupy z podziatem na charakter choroby
wiencowej.

54

Tabela 49. Rozktad 0sob ze wzgledu na poczucie sytosci po spozyciu
positku z badanej grupy z podzialem na charakter choroby wiencowe;j.

55

Tabela 50. Rozktad 0so6b deklarujacych posiadanie prawidiowej lub
nieprawidlowej masy ciata do 18stego roku zycia z badanej grupy z
podziatem na charakter choroby wiencowe;.

56

Tabela 51. Rozktad oséb deklarujacych zmiang diety po rozpoznaniu
choroby wiencowej z badanej grupy z podziatem na charakter choroby
wiencowej.

56
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nie zwracajacych uwagi na warto$¢ odzywcza i kaloryczng positkow
wsrdd pacjentdw z badanej grupy.

11. SPIS RYCIN
Rycina 1. Rozktad wieku pacjentow. 15
Rycina 2. Histogram wieku pacjentow. 15
Rycina 3. Poréwnanie wieku w badanych grupach. 16
Rycina 4. Porownanie wzrostu w badanych grupach. 17
Rycina 5. Poréwnanie masy ciala w badanych grupach. 18
Rycina 6. Porownanie wskaznika masy ciata w badanych grupach. 19
Rycina 7. Porownanie obwodu pasa w badanych grupach. 20
Rycina 8. Rozktad poziomu wyksztalcenia w badanej grupie. 21
Rycina 9. Rozklad statusu rodzinnego w badanej grupie. 22
Rycina 10. Odsetek pacjentow posiadajacych dzieci i bezdzietnych w | 23
badanej grupie.
Rycina 11. Rozktad miejscowosci, z ktorych pochodzili pacjenci w 24
badanej grupie.
Rycina 12. Rozklad przychodéw pacjentéw w badanej grupie. 25
Rycina 13. Rozktad liczby zaburzen wsrod pacjentow z badane;j 26
grupy.
Rycina 14. Czgsto$¢ wystepowania nadci$nienia, hyperlipidemii i 26
cukrzycy w badanej grupie.
Rycina 15. Odsetek pacjentow palacych obecnie lub w przesziosci i 27
pacjentow nigdy nie palacych w badanej grupie.
Rycina 16. Porownanie czasu palenia z podziatem na charakter 28
choroby wiencowe;.
Rycina 17. Pordwnanie liczby wypalanych papierosoOw z podziatem | 29
na charakter choroby wiencowe;.
Rycina 18. Poréwnanie wskaznika paczkolat w badanej grupie z 30
podziatem na charakter choroby wiencowe;.
Rycina 19. Regularno$¢ spozywania positkéw wsrod pacjentow z 31
badanej grupy.
Rycina 20. Rozktad liczby positkéw wsrdd pacjentéw z badanej 31
grupy.
Rycina 21. Rozktad czestosci positkow wsrod pacjentow z badane;j 32
grupy.
Rycina 22. Czestos¢ spozywania pierwszego $niadania wsrdd 33
pacjentow z badanej grupy.
Rycina 23. Czestos$¢ podjadania wsrod pacjentéw z badanej grupy. 34
Rycina 24. Rozktad spozywania positkow typu fast-food wsrod 35
pacjentoOw z badanej grupy.
Rycina 25. Rozktad spozywania kalorycznych przekasek wsrod 36
pacjentoOw z badanej grupy.
Rycina 26. Rozktad okoliczno$ci spozywania kalorycznych 37
przekasek wsrdd pacjentéw z badanej grupy.
Rycina 27. Rozktad korzystania z urozmaiconej diety wsrod 38
pacjentow z badanej grupy.
Rycina 28. Rozktad pacjentow z podziatem na zwracajacych uwage i | 38
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Rycina 29. Zestawienie przypraw uzywanych przez pacjentow z 39
badanej grupy.

Rycina 30. Rozktad pacjentéw uzywajacych sol i nie uzywajacych 40
soli wérdd pacjentow z badanej grupy.

Rycina 31. Rozklad pacjentow uzywajacych pieprz i nie uzywajacych | 40
pieprzu wsrdd pacjentow z badanej grupy.

Rycina 32. Rozktad pacjentow uzywajacych musztardy/chrzanu i nie | 41
uzywajacych tych przypraw wsrdd pacjentéw z badanej grupy.

Rycina 33. Rozktad pacjentow uzywajacych Vegety/maggi i nie 42
uzywajacych tych przypraw wsrdd pacjentéw z badanej grupy.

Rycina 34. Rozktad pacjentow uzywajacych inne polepszacze i nie 43
uzywajacych tych przypraw wsrdd pacjentéw z badanej grupy.

Rycina 35. Rozktad spozywania warzyw wsrod pacjentow z badanej | 44
grupy.

Rycina 36. Rozktad czestosci spozywania warzyw wsrdd pacjentow z | 44
badanej grupy.

Rycina 37. Rozktad roznych form przygotowywania warzyw wsrod 45
pacjentow z badanej grupy (% do catej grupy).

Rycina 38. Rozktad oséb deklarujacych spozywanie ryb wsréd 46
pacjentow z badanej grupy.

Rycina 39. Rozklad czestosci spozywania ryb wsrdd pacjentow z 46
badanej grupy.

Rycina 40. Rozktad os6b deklarujacych spozywanie migsa i wedlin 47
wsrdd pacjentdw z badanej grupy.

Rycina 41. Rozktad czgstosci spozywania migsa i wedlin wsrdd 48
pacjentoOw z badanej grupy.

Rycina 42. Rozktad os6b deklarujacych picie mleka wsrod pacjentow | 49
z badanej grupy.

Rycina 43. Rozktad czgstosci picia mleka w badanej grupie z 49
podziatem na charakter choroby wiencowe;.

Rycina 44. Rozktad os6b deklarujacych jedzenie ttustych potraw 50
wsrdd pacjentdw z badanej grupy.

Rycina 45. Rozktad oséb deklarujacych spozywanie réznych typow 51
pieczywa wsrod pacjentow z badanej grupy.

Rycina 46. Rozktad oséb deklarujgcych spozywanie 51
weglowodanowych dodatkéw obiadowych wsrod pacjentow z

badanej grupy.

Rycina 47. Rozktad os6b deklarujacych spozywanie stodyczy wsrod | 52
pacjentoOw z badanej grupy.

Rycina 48. Rozktad oséb deklarujacych spozywanie réznych ilosci 53
wody wsrdd pacjentéw z badanej grupy.

Rycina 49. Rozktad os6b deklarujacych spozywanie alkoholu wsréd | 54
pacjentow z badanej grupy.

Rycina 50. Rozktad oséb ze wzgledu na poczucie sytosci po spozyciu | 55
positku wsérod pacjentéw z badanej grupy.

Rycina 51. Rozktad oséb deklarujacych posiadanie prawidlowej lub | 55
nieprawidlowej masy ciata do 18stego roku zycia.

Rycina 52. Rozktad oséb deklarujacych zmiang diety po rozpoznaniu | 56

choroby wiencowej wérod pacjentéw z badanej grupy.
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12. ANEKS — ANKIETA

1. Czy stosuje Pan/i diete niskotluszczows, zalecang w chorobie niedokrwiennej serca?

TAK NIE

2. Czy stosuje Pan/i diet¢ z ograniczeniem soli, zalecang w nadci$nieniu t¢tniczym?

TAK NIE

3. Czy stosuje Pan/i diet¢ z ograniczeniem weglowodandw prostych (cukréw), zalecang w cukrzycy?

TAK NIE

4. Czy codziennie spozywa Pan/i warzywa lub owoce?

TAK NIE

5. Jedli tak, to ile razy w ciagu dnia spozywa Pan/i warzywa i/lub owoce?

o lraz

o 2razy
* 3razy
o 4razy
* Srazy

6. Czy jada Pan/i regularnie positki?

TAK NIE

(prosze podac 110S¢ positKOW .......cceevvevennrennnnnne. )
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7. Czy jada Pan/i pierwsze $niadanie?

TAK NIE

8. O ktorej jada Pan/i pierwszy positek?

ile czasu mija od wstania z t6zka do pierwszego positku? .........cccecvevveciieviienienennnns

9. O ktorej godzinie zjada Pan/i ostatni positek?

ile czasu przed snem zjada Pan/i ostatni positek? .........ccccoevveiiiiiciiiiiiii e

10. Jakie produkty zjada Pan/i najczgsciej na ostatni positek?

11 Czy podjada Pan/i mi¢dzy positkami?

TAK NIE

jesli tak, to jakie to s3 zazwyczaj produkty? .......cccceevieierieiiieeeeeee e
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12. Jakie ma Pan/i ulubione potrawy?

JESI tak, 10 JAK CZESTO? .. iiiiiiiiiieiie ettt ettt st et e ab e s ebeae e

15. Czy jada Pan/i paluszki, chipsy, orzeszki i temu podobne przekgski?

TAK NIE

jesli tak, to w jakich sytuacjach?

* przy alkoholu

* przy ogladaniu telewizji

® INMNE, JAKIET .oeiiiiiiieiieie ettt b et h ettt ettt s h e bt et b e et eh et e bt eaeen

16. Czy positki, ktore Pan/i spozywa w trakcie tygodnia, sg urozmaicone?
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TAK NIE

17. Jak czesto w ciggu tygodnia jada Pan/i to samo?

18. Czy zwraca Pan/i uwagg na warto$¢ odzywcza i kaloryczno$¢ positkow?

TAK NIE

19. Jakich i ile przypraw Pan/i uzywa?

30l

s pieprz

e musztarda

e chrzan

* Vegeta, Maggi

© NN, JAKIE? L. .iiiiiieiiicitie ettt ettt ettt et et b e e re et e e be e tb e et e e e e e tbeetbeeraeetbeeebeerberbeenbeenteenres

20. Jak czgsto spozywa Pan/i warzywa?

* wecale

* 1 raz w tygodniu

* 2razy w tygodniu

e 1 raz dziennie

» kilka razy dziennie

21. W jakiej formie spozywa Pan/i warzywa?

¢ Surowe
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gotowane
smazone

satatki, suréwki

Jak czesto spozywa Pan/i ryby?

nie jadam ryb

czesciej niz jeden raz w tygodniu
jeden raz w tygodniu

rzadziej niz jeden raz w tygodniu
jeden raz w miesigcu

rzadziej niz jeden raz w miesigcu

23. Jak czgsto spozywa Pan/i migso 1 wedliny?

nie jadam mig¢sa i wedlin
kilka razy dziennie
jeden raz dziennie

2-3 razy w tygodniu

kilka razy w miesigcu

24. Jak czgsto spozywa Pan/i mleko i przetwory mleczne?

nie spozywam mleka i jego przetworow
kilka razy dziennie

jeden raz dziennie

2-3 razy w tygodniu

kilka razy w miesigcu

25. Czy unika Pan/i produktow thustych?
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TAK NIE

26. W jakiej postaci i jak czesto spozywa Pan/i wegglowodany?

A. Pieczywo

petoziarniste (ciemne) przenne (jasne)

1le razy W C1a@U dNIAT ... .o et
B. Kasze

1le TaZy W EYZOANIUT? ... .eiitiiiiiiiiee ettt ettt et
Makarony

11e TaZY W tYZOANTUT . ....viiiiiieiie ettt et e e tbeeeb e e s beeesaeeensaeesaseeseeas

Kluski, pierogi i inne przetwory maczne

11e TaZY W tYZOANTUT ....eviiiiiieiie ettt ettt e e sab e et e e s sbaeesaeeessaeeseseeseeas

Stodycze, ciasta, midd, cukier

1le TaZy W EYZOANIUT? .. ..iiieiiiiieiie ettt ettt et

27. lle ptynéw pije Pan/i w ciggu dnia?

e 1 litr dziennie

e 1,5 litra dziennie

» 2 litry dziennie
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* 2,5 litra dziennie

* wigcej niz 2,5 litra dziennie
JAKIE ST 0 PIYIIY? oottt e e e et e et e b e e enraeeeanes

28. Jakie techniki kulinarne Pan/i stosuje i preferuje?

* zaprawianie zup, SOSOW

» gotowanie

e smazenie

* pieczenie

» grillowanie

* duszenie

© INMNE, JAKIET .eeiiitiiieiietet ettt b et h et bt a ettt bt et et he st et en e et ent et e bt ebeenean

29. Czy odchodzac po positku czuje si¢ Pan/i:

* nie najedzony/a

* najedzony/a

* objedzony/a

o INNE OACZUCIA, JAKIE? ...ioviieieiiieiiieiiieeieeie ettt e et e et e e e et e ebe e beesteesbeebeetsesseebeesssesteesseesseensens

30 Jakie danie wybiera Pan/i w restauracji?

31. Czy od czasu zachorowania na serce, zmienit/a Pan/i diete?

TAK NIE
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od jakiego czasu stosuje Pan/i zmieniona diete ...........ccevvverieiieiiiiiieire e ereie e eve e

32. Czy w Pana/i rodzinie wystepuje nadwaga (rodzice, rodzenstwo, dzieci)?

TAK NIE

jesli tak, to KOZO 0NA AOLYCZY? ....ooviiiiiiiiiiieiieeee ettt ettt et e st e e be et ssessaesnnesnseenee

33. Czy do 18 roku zycia mial/a Pan/i prawidlowa mase¢ ciata?

TAK NIE

34. Jak czgsto spozywa Pan/i alkohol?

codziennie

kilka razy w tygodniu

raz w tygodniu

sporadycznie

35. Jaki alkohol i w jakich ilosciach Pan/i wybiera?

*  piwo HE? o
*  Wwino 1E? e
*  wodka 1E? e

oIy, jaki? ..o LY oo



