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1. WSTEP

1.1. Sztywnos¢ tetnic
1.1.1. Patofizjologia sztywnosSci tetnic

Sztywnos$¢ tetnic (AS) jest to zmniejszona zdolno$¢ naczynia do zmiany objetosci pod
wpltywem dziatania ci$nienia krwi. Sztywnos$¢ tetnic jest terminem odwrotnym do podatnosci

1 rozszerzalno$ci tetnic.

Sciana tetnicza sktada sie z 3 warstw: $rodblonka, btony $rodkowej i przydanki.
Warstwa $§rodkowa, w ktorej sktad wchodza w réznych proporcjach w réznych odcinkach
ukladu tetniczego trzy elementy: lamelle i widkna elastyny, widkna kolagenu oraz
migsnidwka gladka, odpowiada w najwiekszym stopniu za wlasciwosci sprezyste naczynia.
To w wyniku zmian gldwnie w zakresie tej blony dochodzi do sztywnienia tetnic, procesu

postepujacego z wiekiem, a zaczynajgcego si¢ juz w wieku ptodowym.

Dochodzi do zmian w strukturze macierzy zewnatrzkomorkowej: procesu $cienczenia
1 fragmentacji wldkien elastyny (w warunkach normalnego starzenia zwigzany ze zjawiskiem
zmeczenia elastyny, w patologicznych stanach nasilany pulsacyjnym stresem ci$nieniowym
oraz przewagg aktywno$ci metaloproteinaz spowodowang stanem zapalnym 1 stresem
oksydacyjnym), wzrostu produkcji i odktadania wtokien kolagenu oraz proteoglikanow (1).
Fragmentacja wiokien elastyny oraz powstate w jej wyniku peptydy elastynowe zwigkszaja
podatnos$¢ btony srodkowej na kalcyfikacje — zjawisko elastokalcynozy btony $rodkowej w
znaczne] mierze zalezy od transformacji osteoblastycznej komorek mie$ni gladkich,
katalizowanej przez stan zapalny, stres oksydacyjny, oraz zaburzenia metaboliczne: w
cukrzycy poprzez koncowe produkty zaawansowanej glikacji (AGEs), w schytkowej chorobie

nerek - wysokie stezenie fosforanow (2).

Udzial dysfunkcji $rodbtonka w  patofizjologii sztywnienia te¢tnic polega na
zwigkszeniu napigcia mie$niowki gladkiej naczyn poprzez wzrost aktywnosci ukladu
wspotczulnego 1 stymulacji receptorow adrenergicznych, wzrost stezenia molekut
wazokonstrykcyjnych (noradrenalina, angiotensyna II, endotelina) oraz spadek biozywotnosci

lokalnie syntetyzowanych czgsteczek wazodylatacyjnych (prostacyklin, tlenku azotu - NO).

U podstaw procesu sztywnienia tetnic lezy przewlekty stan zapalny o niskim nasileniu,

ktéry zakloca homeostaz¢ macierzy zewnatrzkomorkowej, powoduje proliferacje 1



transformacje komorek miesni gtadkich, poprzez zwigkszenie produkcji reaktywnych form
tlenu (ROS) nasila stres oksydacyjny. Nalezy przy tym podkresli¢ odrgbny mechanizm
sztywnienia t¢tnic elastycznych i migsniowych — w przypadku tetnic elastycznych bardziej

zalezny od stanu zapalnego niz dysfunkcji §rédbtonka (3).

Do sztywnienia t¢tnic przyczynia si¢ takze stwierdzana w cukrzycy czy diecie bogatej
w s0l kuchenng niecadekwatna aktywacja uktadu renina-angiotensyna-aldosteron (RAAS) —
gléwnie poprzez wazokonstrykcyjne dzialanie angiotensyny II, ktora stymuluje proliferacje
komorek migsni gladkich, synteze kolagenu, nasila stres oksydacyjny, zwigksza wydzielanie
cytokin prozapalnych oraz aldosteronu, ktory nasila proces sztywnienia tgtnic m.in.

zwigkszajac produkcje endoteliny-1 (4,5).

Sztywnienie tetnic postepuje w trakcie normalnego starzenia, natomiast koncepcja
przedwczesnego starzenia si¢ naczyn (EVA — early vascular aging), obejmujaca oprocz AS
takze zmiany miazdzycowe, dotyczy akceleracji normalnego starzenia si¢ naczyn pod
wptywem przedtuzonego dziatania czynnikoéw szkodliwych — humoralnych (wzmozona
aktywno$§¢ RAAS, sol kuchenna, glukoza) oraz mechanicznych (podwyzszone cykliczne

ci$nienie rozciggajace $ciany naczynia) (6,7,8)

Podsumowujac - parametry AS rosng z wiekiem, a przys$pieszenie tego procesu
nastgpuje w przypadku wspotistnienia nadci$nienia tegtniczego, zaburzen gospodarki

weglowodanowej, przewleklego stanu zapalnego oraz zwigkszonego spozycia soli.

Procesy patofizjologiczne przyczyniajace si¢ do sztywnienia tetnic przedstawiono na

rycinie 1.

1.1.2. Sztywnos¢ tetnic a choroba wiencowa

W propagacyjnym modelu uktadu krazenia wyrdznia si¢ funkcje przewodzaca oraz
funkcje buforujacg uktadu tetniczego, a wraz ze S$rednicg naczynia maleje funkcja

amortyzujaca, rosnie natomiast przewodzaca (9).

Wiasciwa amortyzacja przeptywu krwi, zalezna od wilasnos$ci sprezystych tetnic,
warunkuje zmian¢ jego charakteru z pulsacyjnego na ciagly, konieczny dla wilasciwego

funkcjonowania narzadéw (1). W miejscu wysokiego oporu obwodowego (tetniczki



mig$niowe, bifurkacje naczyniowe) nastepuje odbicie fali t¢tna. W prawidlowych warunkach

fala odbita powraca w rozkurczu, zwigkszajac przeptyw wiencowy.

Zwigkszona AS, dotyczaca zazwyczaj duzych 1 S$rednich naczyn, powoduje
przesunigcie miejsca odbicia fali tetna do proksymalnego odcinka uktadu tetniczego, a
zarazem wzrost predkosci fali tgtna — zar6wno postepujacej, jak i fali odbitej. Wzrasta takze
amplituda fali tetna, co nazywane jest ,,zjawiskiem amplifikacji”, nast¢pczo rosnie skurczowe
cisnienie t¢tnicze (SBP) 1 spada rozkurczowe (DBP), co prowadzi do wzrostu ci$nienia tetna
(PP) (10). Zjawisko to jest znane klinicznie u osob starszych jako izolowane nadci$nienie
skurczowe. Konsekwencja sztywnego tozyska naczyniowego i podwyzszonego SBP jest
zwigkszony opér nastgpczy i tym samym ci$nienie napeiniania, ktéore powoduja przerost
migénia lewej komory, zwickszone zapotrzebowanie na tlen oraz wynikajaca z
podwyzszonego ci$nienia wewnatrz lewej komory kompresje tetnic wiencowych w trakcie
skurczu, ktora dodatkowo przyczynia si¢ do zmniejszonego przeptywu wiencowego (11,12).
Z drugiej strony za$ efektem wczesnego powrotu fali odbitej w sztywnej aorcie (w skurczu
zamiast rozkurczu serca) jest wzrost centralnego ci$nienia skurczowego oraz cis$nienia t¢tna i

zmniejszona perfuzja wiencowa jako skutek niskiego ci$nienia rozkurczowego.

Konsekwencja dysproporcji miedzy zapotrzebowaniem a podazg tlenu jest

predyspozycja do niedokrwienia podwsierdziowego (1).

Istnienie zwigzku aortalno-wiencowego udowodniono w  badaniach
eksperymentalnych poprzez wykazanie istotnej korelacji rozszerzalno$ci aortalnej mierzone;j
przy uzyciu MRI z mierzonym inwazyjnie przeptywem wieficowym, zarowno hiperemicznym
jak 1, do mniejszego stopnia, ze spoczynkowym (11). Takze sztywnos$¢ tetnicy szyjnej,
wyrazona wskaznikami beta 1 EP mierzonymi metodg echo-tracking okazala si¢ istotnym
predyktorem nizszego rozkurczowego przeplywu wienicowego w tetnicy zstepujacej przedniej
(13). Spadek przeptywu wienicowego u pacjentow ze zwigkszonymi parametrami AS moze
wynikaé nie tylko ze zmienionego zwigzku aortalno-wiencowego, ale takze z rozsianych

zmian miazdzycowych w drzewie wienhcowym, nawet przy braku obecnosci istotnych zwezen

(14).

Zwiazek AS 1 miazdzycy jest przedmiotem wielu badah. Pomimo, ze w rozumieniu
anatomopatologicznym sztywnienie tetnic (arteriosclerosis) i miazdzyca (atherosclerosis)

stanowig dwa odrgbne procesy zarowno ze wzgledu na odmienne umiejscowienie w obrebie



Sciany naczyniowej jak i charakter zmian, to obserwuje si¢ wzajemng akceleracj¢ ich postepu
- obecno$¢ miazdzycy przyczynia si¢ do spadku podatnosci tetnic, a z kolei zwigzany ze
sztywnym tozyskiem naczyniowym wzrost komponenty pulsacyjnej cis$nienia te¢tniczego

doprowadza do progresji miazdzycy. (15,16).

Duze populacyjne badanie Rotterdam dostarczytlo dowodow na silny zwigzek
parametrow AS z wyktadnikami miazdzycy w réznych lokalizacjach drzewa tetniczego (17).
W literaturze opisuje si¢ takze zwigzek zwigkszonej AS z wiencowym tadunkiem
miazdzycowym, ktérego ilosciowym, mierzonym nieinwazyjnie wyktadnikiem jest Calcium
Score mierzony metoda Agatstona w badaniu tomografii komputerowej. Wskaznik ten
koreluje z angiograficznie ocenianym nasileniem choroby wiencowej 1 jest silnym
predyktorem przysztych niekorzystnych zdarzen CV (18,19). Kullo 1 wsp. stwierdzili istotna,
dodatnia korelacj¢ cfPWV z tadunkiem miazdzycowym w tetnicach wiencowych wyrazonym

Calcium score, niezaleznie od plci oraz konwencjonalnych czynnikéw ryzyka CV (20).

Ostatnio fadunek miazdzycowy w drzewie wiencowym, a nie obecno$¢ pojedynczej
niestabilnej blaszki, zyskuje na znaczeniu jako najwazniejszy predyktor MI. Dla
zainicjowania ostrego zespotu wiencowego (ACS) niezbgdne sg 2 warunki: peknigcie lub
nadzerka w niestabilnej blaszce miazdzycowej oraz proaterogenne srodowisko, a ryzyko ich
wystapienia zwigkszaja czgste peknigcia blaszek miazdzycowych wlasciwe dla duzego

miazdzycowego tadunku wiencowego (21).

Zwigkszona AS jest takze predyktorem $Smiertelnosci sercowo — naczyniowe;j.
W metaanalizie uwzgledniajacej wyniki 17 badan dotyczacych tacznie 15,877 osob
udowodniono, ze wzrost wskaznika cfPWV jest silnym predyktorem zdarzen CV, a takze
Smiertelnosci zarowno CV jak 1 catkowitej (22). We wspomnianej metanalizie wykazano
ponadto, ze zwigkszona AS ma warto$¢ predykcyjna niezaleznie od klasycznych czynnikow
ryzyka CV. Udowodniong warto§¢ prognostyczng ma takze lokalnie mierzona AS: w
populacyjnym badaniu Hoorn, AS zmierzona u 579 oséb zaréwno na tetnicy szyjnej jak i
udowej okazata si¢ istotnym predyktorem zwiekszonej liczby zdarzen CV 1 zgonow ze

wszystkich przyczyn, niezaleznie od klasycznych czynnikéw ryzyka CV (23).

Warto$¢ predykcyjna AS udowodniono takze u pacjentow z zawatem serca: u 160
pacjentow ze STEMI, zmierzona wyjsciowo w obrazowaniu rezonansem magnetycznym

lokalna sztywnos$¢ aortalna (aPWV) okazata si¢ w trakcie rocznej obserwacji predyktorem



wystepowania niekorzystnych zdarzen sercowo-naczyniowych (zgon, ponowny zawat serca,
udar mézgu), niezaleznym od klasycznych czynnikow rokowniczych takich jak stezenie
peptydow natriuretycznych, obecno$¢ choroby wiencowej wielonaczyniowej czy objetosé
wyrzutowa lewej komory (24).

Zwiazek sztywno$ci tetniczej z patogeneza choroby niedokrwiennej serca

przedstawiono na rycinie 2.

1.1.3. Metody pomiaru sztywnosci tetnic

AS moze by¢ zmierzona w réznych obszarach naczyniowych, roznymi metodami (9,
10). Jest to istotne wobec faktu, ze drzewo tetnicze nie jest jednorodne pod wzgledem
budowy $ciany tetnic i ich wiasciwos$ci mechanicznych, skad podzial na tetnice elastyczne 1
mig$niowe. AS mozemy podzieli¢ na systemowa, lokalng i regionalng. AS lokalna 1
regionalna jest bezposrednio mierzalna, w przeciwienstwie do AS systemowej, ktora moze

by¢ jedynie szacowana na podstawie modelu uktadu krazenia.

Ztotym standardem w ocenie AS jest pomiar szyjno-udowej predkosci fali tgtna
(cfPWYV), bedacej wskaznikiem regionalnej AS. Za pomocag tonometrii aplanacyjnej
otrzymuje si¢ krzywe cisnienia t¢tnicy szyjnej i tetnicy udowej, mierzy opdznienie miedzy
podstawa tych krzywych, a nastepnie dzieli odlegto$¢ miedzy miejscami pomiaru przez czas
opoznienia (9). Zgodnie z roéwnaniem Bramwella 1 Hilla, PWV jest proporcjonalne do
iloczynu sztywnosci 1 powierzchni §wiatta tetnicy, co implikuje zaleznos$¢ tego parametru od
cis$nienia tetniczego (25). Dodatkowym, istotnym ograniczeniem metody pomiaru cfPWV jest
fakt, ze parametr ten odzwierciedla sztywno$¢ dlugiego odcinka aorty, niejednorodnego w
swym przebiegu pod wzgledem budowy $ciany. Ponadto pomiar cfPWV nie uwzglednia aorty
wstepujacej, ktorej wtasnosci mechaniczne w najwigkszym stopniu odpowiadajg za wczesne

skurczowe obcigzenie pulsacyjne lewej komory (26).

Parametry lokalnej AS, takie jak modut Petersona czy podatno$¢ tetnic sg wyliczane z
krzywoliniowej zaleznos$ci ci$nienia rozciggajacego S$ciany tetnicy od zmiany S$rednicy.
Zmienno$¢ nachylenia tej krzywej odzwierciedla zalezno§¢ AS od warto$ci ci$nienia
tetniczego - wykresy przedstawiono na rycinie 3 i 4. Do technik umozliwiajacych ocene
zmiany $rednicy naczynia w trakcie rozkurczu 1 skurczu lewej komory naleza: ultrasonografia
z dodatkowym ulepszeniem w postaci techniki echo-tracking, pozwalajacej na S$ledzenie

ruchu $ciany naczynia z bardzo duza rozdzielczo$cig, zardwno przestrzenng (17 um dla

10



obiektow ufiksowanych i <1 um dla ruchu) jak i czasowa (600-1000Hz), oraz obrazowanie
rezonansem magnetycznym, przydatne do oceny glebiej potozonych tetnic, jak aorta (9).
Badanie ultrasonograficzne pozwala dodatkowo na jednoczasowy pomiar grubosci kompleksu
btony srodkowej 1 wewnetrznej tetnicy szyjnej — IMT (surogatu miazdzycy) dzigki czemu

istnieje mozliwo$¢ wyliczenia elastycznosci $ciany tetnicy (modutu elastycznego Younga).

Do parametrow AS niezaleznych od wartosci ci$nienia tetniczego nalezg wskazniki:
beta oraz sercowo — kostkowy wskaznik naczyniowy (CAVI). Beta, mierzony lokalnie,
wyraza stosunek logarytmu naturalnego ilorazu SBP i DBP, podzielonego przez iloraz §rednic
tetnicy w skurczu 1 rozkurczu. Dokladne zmierzenie wymiardw skurczowego i
rozkurczowego tetnicy jest mozliwe przy uzyciu metody echo-tracking. CAVI wylicza si¢ na
podstawie ramiennego cisnienia tetniczego oraz sercowo — kostkowej predkosci fali tetna
(haPWV) (27).

Dodatkowymi, posrednio wyrazajacymi AS parametrami sg ci$nienie centralne oraz
wielko$¢ fali odbitej otrzymane z analizy fali t¢tna, ktérg uzyskujemy tonometrig aplanacyjna
na tetnicy szyjnej lub przy uzyciu funkcji transferu — na tg¢tnicy promieniowej. Fala odbita,
ktéra w sztywnej aorcie powraca w skurczu zamiast rozkurczu serca, przyczynia si¢ do
wzrostu ci$nienia skurczowego (i powstania ci$nienia wzmocnienia), €O hazywamy
zjawiskiem augmentacji, za$ stosunek ci$nienia wzmocnienia do ci$nienia t¢tna odpowiada

indeksowi wzmocnienia (Alx) (9).

W niniejszej pracy doktorskiej lokalng sztywno$¢ tetnicy szyjnej oceniano metoda
echo-tracking. Pomiar parametréw sztywnosci tetnic tg metoda przedstawiono na rycinach 5 i
6. Opracowany w 2006r. konsensus dotyczacy sztywnosci t¢tnic rekomenduje stosowanie
lokalnych parametrow sztywnosci tetnic do badan patofizjologicznych 1 farmakologicznych
(9). Metode echo-tracking stosowano m.in. w duzym populacyjnym badaniu Hoorn, w ktorym
wykazano, ze mierzona lokalnie sztywno$¢ tetnicy szyjnej i udowej jest niezaleznym od
klasycznych czynnikéw ryzyka sercowo-naczyniowego predyktorem niekorzystnych zdarzen
sercowo-naczyniowych i1 zgondw ze wszystkich przyczyn (23). W Os$rodku, w ktorym
powstata dysertacja doktorska, prowadzono badania z uzyciem metody echo-tracking w
populacji chorych z nadci$nieniem tetniczym, w ktérej wykazano udzial AS w rozwoju
dysfunkcji rozkurczowej oraz przerostu koncentrycznego lewej komory (29, 30). U os6b z
czynnikami ryzyka sercowo — naczyniowego stwierdzono, ze AS oceniana metoda echo-

tracking moze by¢ niezaleznym predyktorem EVA (31), a AS postgpuje odmiennie z wiekiem
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w zalezno$ci od pici (32). Osrodek wspottworzyt takze grupe badawczg ETIC (E-Tracking
Investigators' Collaboration), ktorej dzialania doprowadzity do opracowania norm
parametréw sztywnosci tetnic szyjnych uzyskanych metoda echo - tracking dla wieku i pfei,

w populacji europejskiej (33).

W populacji chorych z zawalem serca w niewielu badaniach oceniano sztywnos$¢
tetnic z uzyciem metody echo-tracking (34), a zgodnie z moja najlepsza wiedza, metody tej

nie stosowano dotychczas w badaniach dotyczacych rehabilitacji pozawatowe;.

1.2. Strategia zmniejszenia parametrow sztywnosci tetnic - ,,de-stiffening”
1.2.1. Koncepcja strategii ,,de-stiffening”

Cisnienie tetnicze sklada si¢ z komponenty statej (MAP) zaleznej od oporu
obwodowego i pojemnos$ci minutowej, oraz komponenty pulsacyjnej (PP lub pulsacyjnos¢ —
PP/MAP), zaleznej od wilasciwosci elastycznych tetnic oraz objetosci wyrzutowej lewej

komory.

Pierwszym badaniem, ktére pordwnalo zachowanie si¢ poszczegdlnych komponent
ci$nienia tetniczego w odpowiedzi na rozne strategie leczenia hipotensyjnego byto badanie
REASON. Jego wyniki wskazuja, ze terapia ztozona z perindoprilu i indapamidu przy tej
samej redukcji MAP co atenolol, skuteczniej obniza skurczowe ci$nienie tetnicze i ci$nienie
tetna oraz ze efekt ten jest lepiej wyrazony centralnie niz obwodowo. To zjawisko ma
znaczenie rokownicze - terapia perindoprilem i indapamidem, a nie atenololem pozostajagcym
bez istotnego wptywu na centralne ci$nienie tetna spowodowata redukcje przerostu lewe;j

komory (35).

Istotno$¢ zjawiska odmiennego wptywu lekow hipotensyjnych na poszczegélne
komponenty cis$nienia tetniczego wyptywa takze z badania CAFE, ktorego wyniki stanowig
klucz do wyjasnienia udowodnionej w badaniu ASCOT przewagi nowoczesnej terapii
hipotensyjnej zlozonej z perindoprilu i amlodypiny nad tradycyjna zlozong z atenololu i
tiazydu w redukcji czgstosci niekorzystnych zdarzen CV. Pomimo, ze oba modele terapii
zlozonej w badaniu CAFE byty tak samo skuteczne w redukcji obwodowego cisnienia

tetniczego, terapia nowoczesna istotniej redukowata ci$nienie centralne (36).
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Warte podkreslenia jest takze, ze w badaniu REASON predyktorem nieuzyskania
redukcji skurczowego cisnienia tgtniczego w wyniku terapii hipotensyjnej byta wyjéciowo
podwyzszona cfPWV, co sugeruje ze pacjenci z sztywnymi t¢tnicami s3 mniej podatni na

leczenie nadcis$nienia tetniczego (35).

Konsekwencja wynikéw badania REASON i CAFE, jest zwickszone zainteresowanie
sztywnos$cig tetnic oraz wielkoscig fali odbitej — wilasciwosciami $ciany tetniczej
modulujgcymi ci$nienie tetna, ktorych korzystna modyfikacja ma by¢ nie tylko jednym z
warunkow skutecznej terapii hipotensyjnej, ale takze przyczyni¢ si¢ do redukcji czgstosci

niekorzystnych zdarzen CV.

Stad ostatnio zaproponowano strategi¢ ,,de — stiffening”, ktéora u pacjentow z
niekorzystnym remodelingiem tetniczek oporowych w przebiegu choroby nadci$nieniowej ma
dotyczy¢ gtownie blokady RAAS i dziatania antyhipertroficznego na migsnie gtadkie $ciany
naczyniowej, co powoduje redukcje fali odbitej i w konsekwencji zmniejszenie PP 1 SBP.
Wdrozenie strategii de-stiffening wydaje si¢ by¢ w terapii hipotensyjnej szczegdlnie
atrakcyjne wobec istnienia zjawiska krzywej J: gorszego przezycia pacjentow towarzyszacego

zmniejszeniu DBP (37).

U pacjentéw z miazdzycg tetnic wiencowych strategia ,,de-stiffening” moze stanowic
terapeutyczng odpowiedz przerywajaca bledne koto pomiedzy wiasciwosciami elastycznymi
duzych tetnic a miazdzyca: obecnos¢ zmian miazdzycowych uposledza elastyczno$¢ tetnic, a
z drugiej strony zmniejszona podatno$¢ tetnic i zwigkszona pulsacyjna komponenta ci$nienia
tetniczego prowadzi do progresji miazdzycy. Interwencja w postaci strategii ,,de-stiffening”
ma by¢ reakcjag na zwiagzek zwigkszonego centralnego ci$nienia t¢tna 1 spowodowanych

miazdzycg zdarzen CV (38).

Badania wskazujg, ze zmiana stylu zycia, a takze dziatania farmakologiczne moga
korzystnie wptywa¢ na parametry AS, takze niezaleznie od efektu hipotensyjnego (39).
Pasywna redukcja parametrow AS, wynikajaca ze spadku $redniego ci$nienia tetniczego
(MAP), polega na przeniesieniu obcigzenia z wiokien kolagenowych na mniej sztywne
wiokna elastyczne, bez wptywu na strukturg i sktad $ciany tetnicy (37). Krotkoterminowy,
korzystny wptyw lekdéw hipotensyjnych na AS jest prawdopodobnie gidwnie pasywny,

natomiast dtugoterminowy polega na odwrotnym remodelingu $ciany naczyniowej (40).
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1.2.2. Wplyw lekéw na parametry sztywnosci tetnic

Do lekow najszerzej przebadanych pod katem redukcji parametréw AS nalezg leki z
grup hamujacych dziatanie RAAS. Korzystny wptyw inhibitorow konwertazy angiotensyny
(ACEI) na AS wykazano w badaniu Complior (redukcja cfPWV w wyniku terapii
perindoprilem w populacji chorych z nadci$nieniem tg¢tniczym) (41), oraz w badaniu
przeprowadzonym przez Tropeano i wsp. (zmniejszenie parametrow lokalnej sztywnoS$ci
tetnicy szyjnej po terapii perindoprilem w grupie chorych z nadci$nieniem tetniczym i
cukrzycg) (42). Laurent i wsp. obserwowali zalezny od dawki wpltyw olmesartanu na
sztywnos¢ tetnic (cfPWV) w populacji chorych z zespotem metabolicznym (43), a Kalizki i
wsp. wykazali zmniejszenie cfPWV w grupie chorych z opornym nadci$nieniem tetniczym w

wyniku leczenia niskg dawka eplerenonu (44).

Korzystny wpltyw inhibitorow RAAS na parametry AS, poza pasywnym ich
zmniejszaniem wynikajagcym z wplywu hipotensyjnego, wyptywa z ich dziatan dodatkowych,
takich jak hamowanie proliferacji i migracji komorek srodbtonka i komorek migséni gradkich,
poprawa funkcji $rodbtonka, zmniejszenie stresu oksydacyjnego oraz redukcja widknienia

$ciany naczyniowej (43).

Korzystny wptyw na AS opisuje si¢ takze w przypadku blokerow kanatu
wapniowego, dzigki ich dziataniu wazodylatacyjnemu oraz antyoksydacyjnemu, (45, 46) oraz
w przypadku Kkardioselektywnego, wazodylatacyjnego leku beta-adrenolitycznego,
nebiwololu, ktoéry obniza centralne ci$nienie skurczowe 1 centralne cis$nienie tetna (47).
Przewaga wazodylatacyjnego nebiwololu nad atenololem w redukcji centralnego cis$nienia
tetna wynika prawdopodobnie z redukcji fali odbitej mierzonej Alx (48). W rozwazaniach nad
wplywem lekoéw beta-adrenolitycznych na AS nalezy uwzgledni¢ takze ich dziatanie
chronotropowe ujemne: wraz ze zmniejszeniem czgstosci akcji serca predkos$¢ fali tetna

spada, za$ ro$nie wskaznik wzmocnienia (49).

Grupg lekow hipotensyjnych nie wykazujaca korzystnego wptywu na parametry AS
sg diuretyki. Wyniki badania J-core wskazuja na istotnie mniejszg redukcj¢ PWV w grupie
leczonej hydrochlorotiazydem w potaczeniu z olmesartanem wzgledem grupy leczonej
azelnidyping w potaczeniu z olmesartanem, nawet po skorygowaniu o zmiang ci$nienia
tetniczego i czestosci rytmu serca. Zjawisko to ttumaczono istotnym wzrostem 0soczowego

stezenia aldosteronu w trakcie leczenia hydrocholorotiazydem (50).
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Opisuje si¢ w literaturze takze korzystny wplyw statyn na parametry AS wyrazonej
cfPWV (51), co znajduje uzasadnienie w mechanizmach pleotropowych ich dziatania:
przeciwzapalnym, antyoksydacyjnym oraz hamujagcym aktywacje¢ neuronéow uktadu

wspotczulnego.

Nalezy zaznaczy¢, ze u pacjentow z MI terapia farmakologiczna stosowana zgodnie
z rekomendacjami wydaje si¢ nie wystarcza¢ dla uzyskania poprawy parametréw AS, cho¢
przyczynia si¢ do istotnej redukcji IMT. W badaniu dotyczacym 298 pacjentéw z zawatem
serca bez uniesienia odcinka ST (NSTEMI), porownano wyjsciowe, zmierzone lokalnie na
tetnicy szyjnej parametry AS z uzyskanymi po roku zgodnej z rekomendacjami terapii
farmakologicznej (w jej sktad wchodzity ACEI lub ARB, leki przeciwplytkowe, statyny i leki

betaadrenolityczne) i nie wykazano istotnej réznicy pomigdzy pomiarami (52).

1.2.3. Niefarmakologiczne strategie redukcji parametrow sztywnosci tetnic

Do dzialan niefarmakologicznych obnizajacych parametry AS mozemy zaliczy¢
redukcje masy ciala (53), restrykcje soli w diecie (54), zaprzestanie palenia tytoniu (55,56),
suplementacj¢ kwasow omega-3 (57), stosowanie izoflawonow sojowych (58) oraz wysitek

fizyczny.

Od 1993r., na podstawie danych z badania Baltimore Longitudinal Study on Aging
wiadomo, ze u zdrowych starszych osob lepsza wydolnos¢ fizyczna wigze si¢ z nizszymi
parametrami AS (59). Potem ukazywaty si¢ kolejne badania przekrojowe popierajace t¢ teze:
Tanaka 1 wsp. zaobserwowali brak zwigzanego z wiekiem wzrostu AS u aktywnych fizycznie
kobiet (60). Podobne wyniki otrzymano w badaniu dotyczagcym zdrowych me¢zczyzn, przy
czym hamowanie postgpujacego z z wiekiem spadku elastycznosci tetnic bylo silniej
zaznaczone u intensywnie trenujacych niz u uprawiajacych sport rekreacyjnie (61). W czesci
przekrojowej badania EXAMIN AGE aktywni fizycznie uczestnicy prezentowali cfPWV o
0,5 m/s mniejszy niz uczestnicy prowadzacy siedzacy tryb zycia, a kazdy wzrost V02max o

10 ml/min/kg odpowiadal spadkowi cfPWV o0 0,8 m/s (62).

Obserwuje si¢ takze istnienie zaleznosci dawka — efekt pomiedzy czasem spedzanym
na aktywnosci fizycznej a wysoko$cig parametrow AS: w japonskim badaniu u starszych
ludzi noszacych akcelerometr przez rok, zaobserwowano odwrotng korelacje cfPWV z
dzienng ilosciag krokoéw 1 czasem spgdzanym dziennie na aktywnosci fizycznej o

intensywnosci wiekszej niz 3 MET (63).
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Nie bez znaczenia pozostaje takze intensywnos$¢ wysitku - umiarkowana i energiczna,
uprawiana regularnie aktywno$¢ fizyczna silniej koreluje z nizszymi parametrami AS niz
lekka (64) co udowodniono takze w badaniu prospektywnym przeprowadzonym na populacji
The Whitehall Il Study, z powtarzanymi na przestrzeni lat pomiarami cfPWV i poziomu

aktywnosci fizycznej (65).

Wysunigto hipoteze, ze interwencje majace na celu poprawe wydolnosci fizycznej
moga spowalnia¢ sztywnienie tetnic zwigzane z wiekiem oraz przeprowadzono wiele badan,
ktore miaty odpowiedzie¢ na pytanie czy krotkoterminowy trening aerobowy spowolni lub

nawet odwroci proces sztywnienia tetnic u prowadzacych dotychczas siedzacy tryb zycia.

Okazato si¢, ze u mtodych oséb relatywnie niski prog interwencji jest wymagany dla
uzyskania efektu: u prowadzacych dotychczas siedzacy tryb zycia mezczyzn w wieku 18-32
lata juz niewielki wysitek w postaci ¢wiczen na cykloergometrze 3 razy w tygodniu po 30 min

przez 4 tygodnie pozwolit osiggna¢ beta podobny jak u atletow (66).

Zachecajace rezultaty przyniosto takze badanie z udzialem megzczyzn w $rednim
wieku ($r. 53 lata), zdrowych i1 prowadzacych dotychczas siedzacy tryb zycia, u ktérych po
trwajacym ok. 12 tygodni treningu aerobowym odnotowano istotny wzrost elastycznos$ci
tetnic do poziomu prezentowanego przez trenujacych na co dzien, niezaleznie od zmian w
zakresie czynnikow ryzyka miazdzycy (w tym warto$ciach ci$nienia t¢tniczego) czy

wydolnosci krazeniowo-oddechowej (61).

Istniejg natomiast doniesienia, ze w populacji oséb starszych efekt treningu
aerobowego w redukcji AS jest mniejszy. W interwencyjnej czeSci badania Examin Age
dotyczacej pacjentow w starszym wieku (50-80 lat), prowadzacych siedzacy tryb zycia i z
czynnikami ryzyka CV, 12 - tygodniowy HIIT (trening interwalowy o wysokiej
intensywnos$ci) pomimo istotnej poprawy wydolnosci fizycznej, nie wyindukowat spadku

cfPWV (62).

1.2.4. Mechanizm redukcji parametrow sztywnosci tetnic poprzez regularng aktywnosé
fizyczna

Spadek parametrow AS po treningu fizycznym mozna zaobserwowaé juz po kilku

tygodniach, stad wniosek, ze przyczyniaja si¢ do niego gléwnie zmiany czynno$ciowe —
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spadek napiecia miegs$ni gladkich w $cianie naczyn zwigzany z redukcja napigcia uktadu

wspotczulnego oraz poprawa funkcji srédblonka (67).

Potreningowa poprawa zaleznej od $rédblonka wazodylatacji wynika glownie z
wzrostu stezenia NO. Przeptyw krwi w tetnicy podczas wysitku i wzrost sit $cinania
oddziatujacych na srodbtonek jest przyczyng uwalniania NO (68), zwigkszonej jego syntezy
poprzez aktywacje syntazy eNOS oraz wzrostu jego biozywotnosci w wyniku dziatan
antyoksydacyjnych regularnego wysitku fizycznego: spadku aktywnos$ci enzymoéow
produkujacych ROS 1 wzrostu aktywnos$ci inaktywujacej ROS dysmutazy nadtlenku (69, 70,
71).

Do powysitkowej redukcji AS przyczynia si¢ takze spadek wazokonstrykcji zaleznej
od napigcia uktadu wspotczulnego — udowodniono, ze trening aerobowy redukuje
spoczynkowa aktywno$¢ nerwow wspotczulnych migsni szkieletowych (MSNA — muscle
sympathetic nerve activity) (72).

Istniejg takze przestanki, ze regularny trening fizyczny w wyniku powtarzajacego si¢
wzrostu sit §cinania moze powodowa¢ kompensacyjny remodeling $ciany naczyn (67, 71). W
modelu zwierzecym, cho¢ nie stwierdzono zmian ilo$ciowych w zawarto$ci elastyny i
kolagenu w $cianie naczyniowej u wytrenowanych szczuréw w poréwnaniu z siedzagcymi
(73), to odnotowano zmiany jakos$ciowe: redukcje ilosci kolagenu I i III i spadek kalcyfikacji
(74).

Nalezy podkresli¢, ze dostepne w literaturze doniesienia o korzystnym wplywie
treningu fizycznego na AS dotyczg gldéwnie os6b zdrowych lub co najwyzej z czynnikami
ryzyka CV, niewiele jest badan przeprowadzonych u oséb z jawng CVD, w szczegolnosci u
chorych z Ml.

1.3. Zawal serca
1.3.1. Zawal serca jako problem spoleczny i epidemiologiczny
Kazdego roku ponad 7 milionéw ludzi na $wiecie doznaje zawatu serca (MI) (75), a w

samej Polsce rocznie hospitalizowanych jest okoto 80-90 tysiecy pacjentow z MI (76).

Stale udoskonalane metody leczenia MI - w tym rozpowszechnienie leczenia

inwazyjnego w ostrej fazie oraz tworzone na podstawie obserwacji z randomizowanych badan
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klinicznych i aktualizowane co kilka lat rekomendacje leczenia MI sprawily, ze wczesna
Smiertelnos¢ spowodowana MI ulegla w ciggu ostatnich dekad istotnej redukcji (76). Wciaz
jednak witasnie MI stanowi najczgstsza przyczyng zgonu zardéwno w Europie, jak 1 w Polsce
(76, 77).

Przewlekty i1 postgpujacy charakter lezacego u podtoza wigkszosci przypadkéw MI
procesu miazdzycowego sprawia, ze jego przebycie niesie czegsto odlegle konsekwencje: z
rejestru PL-ACS wynika, ze w ciggu pierwszego roku po wypisie ze szpitala po leczeniu MI
az 40% pacjentow jest rehospitalizowanych z przyczyn CV, w wigkszosci z powodu stabilne;j

diawicy piersiowej (SA) (78).

Ponadto, roczna $miertelnos¢ po MI wciaz jest wysoka 1 wynosi w Polsce ok. 10%, 3-
letnia za$ az 20% (76), czego jednym z powoddéw jest niedocenianie roli profilaktyki wtorne;j:
nicadekwatna kontrola czynnikow ryzyka CV, nieadekwatna farmakoterapia i
niewystarczajagca opieka kardiologiczna oraz niedostateczna modyfikacja stylu zycia u
pacjentow po MI (79). Z przeprowadzonego niedawno badania POLASPIRE wynika, ze
realizacja zalozen prewencji wtornej zawalu serca w Polsce jest dalece niedoskonata. Sposrod
blisko tysigca pacjentow zbadanych po 6-18 miesigcach od ACS lub zabiegu rewaskularyzacji
wiencowej z powodu SA, az 42% pacjentdéw nie uzyskalo docelowych wartosci ci$nienia
tetniczego, az 62% wykazato st¢zenie LDL-C>70mg/dl, az 17% pacjentdw palito papierosy, a
42% pacjentow spetniato kryteria otytosci (80).

Pacjent po MI, zaleznie m.in. od stopnia nasilenia resztkowej dtawicy piersiowej i
czegstosci nawracajacych incydentoéw CV, moze odczuwac istotne pogorszenie jako$ci zycia,
zwigzane przede wszystkim z ograniczeniami fizycznymi, poczuciem wykluczenia
spolecznego, trudnosciami w powrocie do aktywnos$ci zawodowej oraz uczuciem niepokoju i
objawami depresji. Poprawa przezywalnos$ci ostrej fazy zawatu serca oznacza wigksza ilos¢
pacjentdw zyjacych z przewleklym zespotem wiencowym, co uwydatnia potrzebe wdrozenia
dziatah majacych na celu poprawe jakosci zycia pacjenta po MI, nie mniej waznych od

interwencji wydtuzajacych zycie (81).

1.3.2. Patofizjologia zawalu serca

Rozwazania na temat patofizjologii ACS na wiele lat zdominowala koncepcja
niestabilnej blaszki miazdzycowej, po tym jak na podstawie badan sekcyjnych udowodniono

czeste wspotwystepowanie zawatu migsnia sercowego z obecno$cig w tetnicy wiencowe;j
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pekniecia niestabilnej blaszki miazdzycowej, okreslanej ze wzgledu na cechy budowy (duzy
rdzen lipidowy wypeliony komoérkami piankowymi i cienka czapeczka wtoknista) mianem
blaszki miazdzycowej z cienka czapeczka widknista (TCFA - thin-capped fibroatheroma)
(82). Stad prewencja wtorna MI od lat opiera si¢ na obnizaniu stezenia lipidow, majgcym
udowodnione dziatanie stabilizujgce blaszke miazdzycowa i redukujace ryzyko jej peknigcia
poprzez zmniejszenie rdzenia lipidowego i zwigkszenie zawartosci tkanki widknistej w jej
obrebie (83).

Pomimo wysokiej i dobrze udokumentowanej skutecznos$ci statyn (84) oraz
stosowania na szerokg skal¢ pozostatych elementdéw prewencji choroby wiencowej (m.in.
kontroli choroby nadcisnieniowej, redukcji odsetka palaczy tytoniu), wcigz notuje si¢
zwigkszone, rezydualne ryzyko ACS. Moze ono wynika¢ z 3 czynnikow: niewystarczajacej
kontroli klasycznych czynnikow ryzyka s-n, pdZznego wdrozenia dziatan prewencyjnych, ale
takze udzialu w patologii ACS mechanizméw niezaleznych od klasycznych czynnikow

ryzyka s-n (85).

W $wietle ostatnich badan, prymat TCFA jako najwazniejszej i jedynej przyczyny
ACS zostal podwazony. Sam fakt istnienia niestabilnej blaszki miazdzycowej nie wystarcza
do wystgpienia ACS, co obrazuja wyniki badania PROSPECT: w 3-4 letniej obserwacji
chorych po zawale serca, sposrod TCFA stwierdzanych w wyjsciowej koronarografii w nie-
dozawatowych tetnicach, mniej niz 5% spowodowato kolejny ACS (86). Wspoélczesny
paradygmat patofizjologii ostrego zespotu wiencowego obejmuje scenariusz ,burzy
doskonatej”, w ktorym do powstania ACS, oprocz niestabilnej blaszki miazdzycowe;,
niezbedna jest czasowa koincydencja dwoch pozostalych elementéw: czynnikdéw
hemodynamicznych uszkadzajacych blaszke miazdzycowa oraz $rodowiska o dominujacej
aktywnos$ci proaterogennej (21), na ktorag sktada si¢ m.in. stan zapalny 1 lokalna lub
systemowa supresja uktadu fibrynolitycznego. Czynniki hemodynamiczne wynikaja przede
wszystkim z podwyzszonego cis$nienia tgtna (konsekwencji zwigkszonej sztywnosci tetnic),
powodujacego cykliczne odksztatcenia na granicy blaszki miazdzycowej 1 zdrowej $ciany
tetnicy, ostabiajagce czapeczke wiloknista 1 zwiekszajace prawdopodobienstwo peknigcia
blaszki (87).

Zmieniona hemodynamika przeptywu krwi (turbulentny przepltyw w obrgbie tetnicy
oraz zwigzane z nim oscylacje ci$nienia $cinania dziatajacego na §rddblonek), ktora moze by¢

spowodowana m.in. zwigkszong sztywnoscig tetnic (88, 89), ma udzial w indukowaniu
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apoptozy komorek s$rodblonka i powstawaniu innego niz peknigcie niestabilnej blaszki
patoanatomicznego substratu aterotrombozy w obrgbie tetnic wiencowych: powierzchownych
nadzerek (90). Podkresla si¢ ostatnio ich rosngce znaczenie w patofizjologii ACS (85). Dzigki
badaniu OCT umozliwiajgcemu scharakteryzowanie zmiany odpowiedzialnej za zawat serca

wiemy, ze powierzchowna nadzerka odpowiada obecnie nawet za 1/3 czesci ACS (91).

Blaszki miazdzycowe powiklane powierzchowng nadzerka réznig si¢ znaczgco
charakterystyka od TCFA: s3 bogate w tkanke witoknista, w proteoglikany i
glikozoaminoglikany, zawierajg niewielkg ilo§¢ makrofagoéw, ale duza ilo§¢ komoérek migsni
gladkich (85). Rosnacy udzial powierzchownej nadzerki w patogenezie ACS jest
najprawdopodobniej rezultatem powszechnego stosowania statyn i redukcji czestosci palenia
tytoniu. Badania obserwacyjne wskazuja ponadto na zwigzek czasowy pomigdzy zwigkszong
kontrolg stezenia lipidow a zmiang w proporcji czestosci wystepowania zawatu serca z
przetrwalym uniesieniem odcinka ST (STEMI) i zawalu serca bez uniesienia odcinka ST
(NSTEMI) na korzy$s¢ NSTEMI (za ktory najczesciej odpowiada powierzchowna nadzerka)
(92).

1.4. Rehabilitacja kardiologiczna i program Koordynowanej Opieki
Specjalistycznej dla Pacjenta po zawale serca (KOS-zawal)

1.4.1. Zarys historii rehabilitacji kardiologicznej

Juz w starozytnosci doceniano rolg ¢wiczen fizycznych w utrzymywaniu zdrowia. W
XVIII w. brytyjski lekarz Heberden ogtosit w literaturze przypadek chorego, ktory uwolnit si¢
od diawicy piersiowej poprzez pitowanie drew pdét godziny dziennie, a w 1875r. niemiecki
lekarz Max Oertel opisat skuteczno$¢ treningu fizycznego w leczeniu dlawicy piersiowej i

nadci$nienia tetniczego.

Jednakze w przypadku zawatu serca (MI) az do potowy XX wieku podstawa leczenia
bylo dlugotrwate unieruchomienie (6-8 tygodni), czego przyczyna byta obawa przed
zagrazajacymi zyciu chorego konsekwencjami zawalu serca - powstawaniem i pekaniem
tetniakow lewej komory. Prawidlowo$¢ takiego postepowania poddano w watpliwos¢, gdy
najpierw Deitrick, a potem Taylor opisali w latach 40. XX wieku niekorzystne konsekwencje
dhugotrwatego unieruchomienia. Pierwsze opisy majacej im zapobiega¢ wczesnej rehabilitacji

wewnatrzszpitalnej pojawity si¢ w latach 50. XX wieku.
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Obecnie podejécie do rehabilitacji kardiologicznej ewoluowato od przeciwdziatania
skutkom unieruchomienia, do kompleksowej, obejmujacej wielodyscyplinarne dziatania

rehabilitacji kardiologicznej, ktorej prekursorem byt dr Herman Hellerstein.

W Polsce ojcem rehabilitacji pozawatowej byt prof. Msciwoj Semerau-Siemianowski,
ktéry juz w latach 30. XX wieku, wbrew utrwalonym nawykom lekarskim, zalecal pacjentom
po MI dawkowane spacery. Dopiero na przetomie lat 40. 1 50. XX wieku upowszechnito si¢
przekonanie o bezpieczenstwie aktywno$ci ruchowej u pacjentow z chorobami uktadu

krazenia.

Fundamenty naukowe polskiej rehabilitacji kardiologicznej powstaty w latach 50. XX
wieku w wyniku prac pod kierunkiem prof. Zdzistawa Askanasa, kiedy to po raz pierwszy
opracowano programy wczesnej rehabilitacji kardiologicznej, z modelami usprawniania,
kryteriami kwalifikacji i oceny efektow, na kazdym etapie leczenia — zar6wno szpitalnego,
jak 1 poszpitalnego. Kliniczne szpitale uzdrowiskowe przeksztatcano w szpitale rehabilitacji
kardiologicznej. Dziatalno$¢ naukowa prof. Askanasa we wspolpracy z prof. Stanistawem
Rudnickim znalazly uznanie takze na arenie mi¢dzynarodowej i przyczynity si¢ do
promowania rehabilitacji kardiologicznej w Europie. W 1995 r. powstata Sekcja Rehabilitacji
Kardiologicznej i Fizjologii Wysitku Fizycznego Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego
(93).

1.4.2. Rehabilitacja kardiologiczna — definicja

Rehabilitacja  kardiologiczna obecnie jest kompleksowa, wielodyscyplinarng
interwencja, zdefiniowang przez WHO jako suma dziatan koniecznych dla zapewnienia
mozliwie najlepszych warunkéw fizycznych, psychicznych oraz spotecznych, aby pacjenci z
przewlekta lub po przebyciu fazy ostrej choroby sercowo-naczyniowej (CVD) mogli, dzigki
wlasnemu wysitkowi, zachowa¢ lub powrdci¢ do wlasnego miejsca w spoleczenstwie i

prowadzi¢ aktywne zycie (94).

Rehabilitacja kardiologiczna ma na celu leczenie i prewencje wtorng chordb serca,
popraw¢ jakoSci zycia 1 funkcjonowania pacjentdow oraz zmniejszenie $miertelnosci
wynikajacej z chorob ukladu krazenia poprzez kontrole czynnikow ryzyka sercowo —
naczyniowego (CV), poprawe wydolnosci krazeniowo-oddechowej i poprawe sprawnosci

psychofizycznej (95).
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Wyrézniamy 3 etapy rehabilitacji kardiologicznej: etap pierwszy i drugi to
rehabilitacja wczesna, etap trzeci to rehabilitacja p6zna.

Etap pierwszy, w trakcie hospitalizacji z powodu MI, ma na celu przeciwdziatanie
niekorzystnym skutkom unieruchomienia, zapobieganie powiktaniom zakrzepowo-
zatorowym, poprawe stanu psychicznego pacjenta oraz jego petne uruchomienie

umozliwiajagce mu opuszczenie szpitala 1 wykonywanie czynnosci dnia codziennego.

Etap drugi, rehabilitacja poszpitalna, trwa od 4 do 12 tygodni, jest realizowana w
formie stacjonarnej, ambulatoryjnej lub hybrydowej i polega przede wszystkim na
odbywajacym si¢ pod nadzorem kardiologicznym i fizjoterapeutycznym treningu fizycznym,
w ktorego sktad wchodza ¢wiczenia ogolnousprawniajace (rozciggajace, rozluzniajace i
wzmacniajgce), trening wytrzymalo$ciowy (¢wiczenia na ergometrze rowerowym, biezni
ruchomej, trening marszowy) oraz ¢wiczenia oporowe (np. wioslowanie). Oprocz treningu
fizycznego, rehabilitacja kardiologiczna obejmuje takze kompleksowa opieke nad pacjentem,
w tym poradnictwo dotyczace diety, walki z otytoscig 1 nikotynizmem, dostosowanie

farmakoterapii oraz wsparcie psychosocjalne.

Trzeci, pézny etap rehabilitacji kardiologicznej, optymalnie trwajacy bezterminowo,
ma na celu dalsza poprawe sprawnos$ci fizycznej, podtrzymanie motywacji do kontynuacji

prozdrowotnego stylu zycia oraz zmniejszenie ryzyka nawrotu choroby (96).

1.4.3. Rehabilitacja kardiologiczna — znaczenie

W latach 80’ 1 90° XX wieku opublikowano metaanalizy badan randomizowanych
dowodzace korzysSci z udziatu rehabilitacji kardiologicznej w postaci istotnej redukcji
$miertelnosci zarowno catkowitej jak i sercowo — naczyniowej po zawale serca (97, 98).
Trzeba jednak podkresli¢, ze powstaty one przed erg nowoczesnego leczenia zawatu serca a w
badanej populacji dominowali mezczyzni w $rednim wieku. Kolejna metaanaliza badan
randomizowanych, przeprowadzona przez Taylora i obejmujgca 48 badan i 8940 pacjentow z
chorobg wiencowg (w tym 20% kobiet) wykazata 20% redukcje $miertelnosci catkowitej i
26% redukcje $miertelnosci sercowo — naczyniowej w wyniku udzialu w rehabilitacji
kardiologicznej (99). Wraz z coraz powszechniej stosowanym nowoczesnym leczeniem
zawalu serca notowano nieco mniejszy wptyw programow rehabilitacji kardiologicznej — w
przeprowadzonej przez Andersona w 2016r. metaanalizie badan randomizowanych udziat w

rehabilitacji kardiologicznej wigzat si¢ z poprawag $miertelnosci CV, a istotng redukcje
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$miertelnosci catkowitej notowano dopiero przy uwzglednieniu wylgcznie badan powstatych
przed 1995r. (100) Inne rezultaty przyniosta metaanaliza CROS (Cardiac Rehabilitation
Outcome Study), ktora bioragc pod uwage wylacznie badania powstate po 1995r., wykazata
istotny spadek $miertelnosci catkowitej wsrod uczestnikow rehabilitacji kardiologicznej
(101). Nalezy podkresli¢c, ze w badaniu CROS wzi¢to pod uwage tylko badania z
kompleksowym programem rehabilitacji kardiologicznej, co moze wskazywac na istotng rol¢
catosciowej opieki kardiologicznej (optymalizacji leczenia farmakologicznego, modyfikacji
czynnikow ryzyka sercowo — naczyniowego) dla uzyskania efektu prognostycznego

rehabilitacji kardiologicznej.

Taylor i wsp., w metaanalizie obejmujacej 19 badan z udziatem 2984 pacjentow z
chorobg wiencowa wykazatl 28% redukcje $miertelnosci wynikajaca z udzialu w opartej
wylacznie na treningu fizycznym rehabilitacji kardiologicznej, a wigcej niz potowa tej
korzysci (58%) wigzata si¢ z poprawa kontroli klasycznych czynnikéw ryzyka CV - palenia
tytoniu, stgzenia LDL-C oraz SBP (102).

Poprawe rokowania uzyskiwang dzieki rehabilitacji kardiologicznej ttumaczy si¢ takze
wzrostem wydolnosci fizycznej. W badaniu obejmujacym 1100 pacjentow z chorobg
wiencowa wykazano istotng redukcj¢ S$miertelnoSci w grupie pacjentow, ktorzy
zaprezentowali przyrost szczytowego zuzycia tlenu (peak V02) po zakonczeniu rehabilitacji

kardiologicznej (103).

Trening fizyczny w ramach rehabilitacji kardiologicznej prowadzi do poprawy
tolerancji wysitku poprzez zmiany w uktadzie migéniowym, sercowo-naczyniowym oraz
neurohumoralnym: zmniejszenie obcigzenia nastgpczego poprzez obnizenie spoczynkowego i
wysitkowego cisnienia tgtniczego 1 czesto$ci rytmu serca serca, zwigkszenie obwodowego
napigcia zylnego, poprawe funkcji $rodbtonka, korzystnag modyfikacje parametréw stanu
zapalnego, zmniejszenie napig¢cia uktadu wspotczulnego (104). Niska tolerancja wysitku u
pacjentOw z chorobg wiencowg wyrazona obnizong warto$cig szczytowego zuzycia tlenu
(peakV0y) jest silnym, niezaleznym czynnikiem ryzyka zgonu (105). Wydolno$¢ fizyczna
wyzsza o kazdy 1 ekwiwalent metaboliczny (MET) wigze si¢ z redukcja $miertelnosci
catkowitej o 12% (106). Udowodniono, ze w wyniku rehabilitacji kardiologicznej tolerancja
wysitku wyrazona w rownowazniku metabolicznym (MET) wzrasta o 33% (107). U
pacjentow z chorobg wiencowa poddanych treningowi fizycznemu obserwuje si¢

zmniejszenie odpowiedzi niedokrwiennej na dany wysitek, w tym redukcje objawow
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podmiotowych - dlawicy piersiowej, redukcje obnizen odcinka ST podczas
elektrokardiograficznego testu wysitkowego, a w czynnos$ciowych badaniach obrazowych
(PET) - zmniejszenie ubytkow perfuzyjnych. Ponadto regularne trenowanie przyczynia si¢ do
poprawy kurczliwosci w dysfunkcyjnych segmentach lewej komory w badaniach
obrazowych. Postuluje si¢ takze korzystny wplyw treningu fizycznego na ukrwienie mig$nia

serca w wyniku wzrostu gestosci sieci kapilar i iloéci kolaterali wiencowych (108).

Trening fizyczny oraz pozostate sktadowe kompleksowego programu rehabilitacji
kardiologicznej przynoszg takze posrednie korzysci w postaci redukcji czynnikow ryzyka CV,
takie jak zmniejszenie masy ciata i redukcja otytosci brzusznej, korzystna modyfikacja profilu
lipidowego, redukcja insulinooporno$ci oraz obnizenie poziomu glikemii a takze spadek
odsetka palaczy tytoniu wsrod pacjentow. Nie bez znaczenia pozostaje korzystny wpltyw
rehabilitacji kardiologicznej na kondycje psychiczng pacjentdw: poprawe odpornos$ci na stres

oraz spadek nasilenia reakcji lekowych i depresyjnych (104).

Wptyw rehabilitacji kardiologicznej na konwencjonalne czynniki ryzyka CV nie
thumaczy w caloSci zjawiska korzystnego wplywu tego procesu na zmniejszenie
$miertelnosci. Biorgc pod uwage silny zwigzek prognostyczny pomigdzy schorzeniami
sercowo — naczyniowymi a funkcjg 1 struktura tetnic, by¢ moze brakujacym ogniwem jest

korzystny wplyw powtarzanego treningu fizycznego na wiasciwosci $ciany tetnic (71).

1.4.4. Program Koordynowanej Opieki Specjalistycznej dla Pacjenta po zawale serca

Ze wzgledu na wielokrotnie potwierdzony korzystny wpltyw prognostyczny
rehabilitacja kardiologiczna jest rekomendowana u wszystkich pacjentow po MI (klasa
zalecen [A) przez Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne (109) oraz amerykanskie
towarzystwa kardiologiczne: American Heart Association i American College of Cardiology
(110). Pomimo tego, odsetek pacjentdow po MI, ktorzy skorzystali z programu rehabilitacji
kardiologicznej w 2013 r. wyniost tylko 22% — dane z rejestru AMI-PL (78). Podkresli¢ za$
trzeba, ze utrudniony dostep do programoéw profilaktyki wtornej i rehabilitacji kardiologicznej
oraz do ambulatoryjnej opieki kardiologicznej, obok op6znien kolejnych etapow
rewaskularyzacji migs$nia serca i procedur z zakresu elektroterapii jest przyczyna wcigz
stosunkowo wysokiej $miertelnosci po roku od wypisu ze szpitala (10,1%), przy niskiej

$miertelnosci wewnatrzszpitalnej z powodu MI (wsrdd chorych leczonych inwazyjnie —
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6,5%), ktora zawdzigczamy bardzo dobrze rozwinigtej sieci osrodkéw kardiologii

interwencyjnej w kraju (79, 111).

W odpowiedzi na niedostateczng realizacj¢ zasad profilaktyki wtérnej po MI,
Ministerstwo Zdrowia, Polskie Towarzystwo Kardiologiczne oraz Narodowy Fundusz
Zdrowia w dniu 1 pazdziernika 2017 roku wspolnymi sitami zainaugurowaly program
Koordynowanej Opieki Specjalistycznej dla Pacjenta po zawale serca (KOS-zawat). KOS-
zawal trwa rok i sktada si¢ z 4 modutow, z ktérych drugi obejmuje kompleksowa rehabilitacje
kardiologiczng (112). Jak wynika z ankiety przeprowadzonej wsérod pacjentow
uczestniczacych w programie KOS-zawal, zdecydowana wickszo§¢ wyraza opini¢, ze
program przyczynil si¢ do istotnej poprawy ich stanu zdrowia i1 zwigkszyt poczucie
bezpieczenstwa po MI (113), a niedawno opublikowana praca z osrodka $laskiego dowodzi
skuteczno$ci programu KOS-zawat w redukcji ilosci zdarzen niepozadanych (definiowanych
jako zgon, ponowny MI, udar mézgu czy hospitalizacja z powodu niewydolno$ci serca) o

40% w obserwacji rocznej (114).

Sktadowe programu Koordynowanej Opieki Specjalistycznej dla Pacjenta po zawale

serca przedstawiono na rycinie 7.
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2. UZASADNIENIE PODJECIA BADAN. CELE PRACY.
2.1. Uzasadnienie podjecia badan.

CVD stanowig jeden z najwigkszych probleméw zdrowotnych wspotczesnej
cywilizacji. Zgodnie z dokumentem European Cardiovascular Disease Statistics (2017r.) sa
najwazniejszg przyczyna zgonéw w Unii Europejskiej - rocznie 1,8 milionow (37%) (77).
Wsrod CVD, najczestsza jest choroba niedokrwienna serca, w tym MI, na ktéry w Polsce
zapada rocznie ok. 85-90 tys. pacjentéw (76). Jak wynika z badania INTERHEART, za 90%
ryzyka wystgpienia MI, niezaleznie od plci, wieku czy grupy etnicznej, odpowiada 9 prostych
1 przede wszystkim behawioralnych czynnikow ryzyka: palenie papieroséw, niespozywanie
codziennie warzyw i owocow, brak regularnej aktywnosci fizycznej, czynniki psychosocjalne,
otyto§¢ brzuszna i niespozywanie niewielkich ilosci alkoholu regularnie, podwyzszony
stosunek ApoB/ApoAl, nadci$nienie tetnicze, cukrzyca. Badanie wskazuje, ze prostymi
dziataniami prewencyjnymi jesteSmy w stanie zapobiec znacznemu odsetkowi przypadkéw

MI (115).

Natomiast dla zmniejszenia $miertelnosci z powodu MI 1 czestosci kolejnych
incydentow CV kluczowe znaczenie maja oparte na dowodach interwencje w ramach
prewencji wtornej: leczenie farmakologiczne, modyfikacja stylu zycia i kontrola czynnikow
ryzyka CV (116). Programy rehabilitacji kardiologicznej oparte na treningu fizycznym maja
udowodnione dziatanie redukujace $miertelnos¢, cho¢ ich wptyw na konwencjonalne czynniki
ryzyka CV tylko cze$ciowo uzasadnia poprawe rokowania. Postuluje sie, ze wobec silnego
zwigzku prognostycznego pomiedzy zwigkszong AS a CVD, brakujagcym ogniwem moze by¢
korzystny wptyw powtarzanego treningu fizycznego m.in. na wtasciwosci $ciany tetnic. Stad
niniejsze badanie ma na celu zmierzenie wskaznikéw AS u chorych z MI za pomoca
nowoczesnej, prostej 1 przytozkowej ultrasonograficznej metody echo-tracking. W zwiazku z
odrgbnoscig procesOw sztywnienia tetnic (arteriosclerosis) 1 miazdzycy (atherosclerosis)
postanowiono takze zidentyfikowa¢ predyktory zwigkszonej AS u chorych z MI. W
literaturze istnieja liczne przestanki wskazujace, ze aktywnos$¢ fizyczna wplywa korzystnie na
funkcje S$ciany naczyniowej, jednak niewiele badan dotyczy chorych z MI. Dlatego
postanowiono zbada¢, czy w wyniku kompleksowej opieki nad chorym z zawalem serca w
ramach programu KOS-zawal, obejmujacego przede wszystkim oparta na kinezyterapii

rehabilitacj¢ kardiologiczna, parametry AS ulegaja redukcji. Ponadto, celem niniejszego

26



badania jest proba ustalenia, ktoére czynniki kliniczne, biochemiczne i echokardiograficzne
pozwalaja przewidzie¢ u chorego korzy$¢ z rehabilitacji kardiologicznej w postaci redukcji

parametrow AS.

2.2. Cele pracy:

1. Zbadanie parametréw sztywnosci tetnic szyjnych u chorych z zawalem serca.

2. Okreslenie czynnikow wplywajacych na sztywnos$¢ tetnic szyjnych pacjentéw z zawatem

Serca.

3. Zbadanie wplywu wczesnej rehabilitacji kardiologicznej na wskazniki sztywnosci tetnic

szyjnych u chorych z zawatem serca (STEMI i NSTEMI).

4. Zbadanie wpltywu weczesnej rehabilitacji kardiologicznej na czynniki wplywajace na
sztywnos¢ tetnic szyjnych sposrod wybranych parametrow klinicznych, biochemicznych 1

echokardiograficznych u chorych z zawatem serca.

5. Okreslenie predyktorow uzyskania poprawy sztywnosci tetnic szyjnych po wczesnej

rehabilitacji kardiologicznej u chorych z zawatem serca.

6. Zbadanie zalezno$ci pomigdzy parametrami sztywnos$ci tetnicy szyjnej a wydolnoscig

fizyczna u chorych z zawalem serca po rehabilitacji kardiologicznej.

27



3. MATERIAL I METODY

3.1. Material

3.1.1. Grupa badana (B)

Grupe badang stanowilo 90 pacjentéw ($rednia wieku 64,2 lat), w tym 28 kobiet
(31,1%) hospitalizowanych w latach 2018-2019 w Oddziale Kardiologii Dolno$lgskiego

Szpitala Specjalistycznego im. T. Marciniaka z powodu zawatu serca — zarowno STEMI

(n=48) jak i NSTEMI (n=42), objetych po wypisie ze szpitala programem Koordynowanej

Opieki Specjalistycznej dla Pacjenta po zawale serca (KOS-zawat).

Wyjsciowo grupe badang podzielono na 2 podgrupy:

Grupa Ba — podgrupa z wyzsza sztywnoscig te¢tnic (pacjenci, u ktérych co
najmniej dwa parametry sztywnosci tetnic spetniajg nastepujace kryteria: beta,

EP, PWV-beta wyzsze niz mediana, lub AC nizsza niz mediana)

Grupa Bb — podgrupa z nizsza sztywnoscig tetnic (pacjenci, u ktorych jeden
spelnia lub Zaden z parametrow sztywnosci tgtnic nie spetnia nastgpujacych
kryteriow: beta, EP, PWV-beta wyzsze niz mediana, lub AC nizsza niz

mediana)

Po 6 tygodniach grupe badang podzielono na 2 podgrupy:

Grupa B1 — pacjenci, ktorzy po rehabilitacji kardiologicznej wykazali poprawe
w zakresie co najmniej 2 parametrow sztywno$ci (zmniejszenie EP, beta,

PWV-beta lub zwigkszenie AC)

Grupa B2 — pacjenci, ktorzy po rehabilitacji kardiologicznej wykazali poprawe
w zakresie jednego, lub nie wykazali poprawy zadnego z parametrow

sztywnosci t¢tnic (zmniejszenie EP, beta, PWV-beta lub zwigkszenie AC)

3.1.2. Grupa kontrolna (K)

Do grupy kontrolnej wtaczono 30 pacjentéw (Srednia wieku 63,5 lat), w tym 11 kobiet
(36,7%) hospitalizowanych w latach 2018-2019 w Oddziale Kardiologii Dolnos$laskiego

Szpitala Specjalistycznego im. T. Marciniaka z powodu zawatu serca (STEMI: n=12;
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NSTEMI: n=18), ktoérzy z przyczyn wymienionych ponizej nie wzigli udzialu w programie
KOS-zawat.

Przyczynami braku uczestnictwa w rehabilitacji kardiologicznej w grupie kontrolnej
byty:
- u 11 pacjentéw brak zgody na udziat z powoddéw rodzinnych lub zawodowych

- u 12 pacjentow przeciwwskazania do podjecia kinezyterapii: obecno$¢ ruchomej skrzepliny
w lewej komorze (6 pacjentow), zaburzenia psychiczne (2 pacjentdéw), niesprawnos¢ ruchowa

(3 pacjentéw), zaburzenia rytmu serca (1 pacjent),
- u 7 pacjentdw przyczyny organizacyjne i brak mozliwosci dojazdu

Po 6 tygodniach wszystkich pacjentow z zawatem serca (lgcznie grupe B i K) podzielono na 2
podgrupy:

e Grupe (B+K):1 - pacjenci z zawatem serca (lacznie z grupy B i1 K), ktorzy po
rehabilitacji kardiologicznej wykazali poprawg w zakresie co najmniej 2
parametrow sztywnosci (zmniejszenie EP, beta, PWV-beta lub zwigkszenie

AC)

e Grupg (B+K)2 — pacjenci z zawatem serca (lacznie z grupy B i K), ktorzy po
rehabilitacji kardiologicznej wykazali poprawe w zakresie jednego, lub nie
wykazali poprawy zadnego z parametrow sztywnosci tetnic (zmniejszenie EP,

beta, PWV-beta lub zwiekszenie AC)

3.1.3. Grupa zdrowa (Z)

Grupe zdrowa (grupa Z) stanowito 38 o0sob (Srednia wieku 41 lat) bez czynnikow
ryzyka sercowo — naczyniowego, zbadanych uprzednio dla ustalenia norm parametrow
sztywnosci tetnicy szyjnej w populacji zdrowej 1 wilaczonych do bazy Pracowni
Echokardiografii Oddzialu Kardiologii Dolnoslaskiego Szpitala Specjalistycznego im. T.

Marciniaka we Wroctawiu.
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3.1.4. Kryteria wylaczenia z badania

- cigzkie wady zastawkowe serca

- utrwalone tachyarytmie przedsionkowe, migotanie przedsionkéw, liczne pojedyncze
dodatkowe pobudzenia komorowe i nadkomorowe

- brak wspolpracy

- wiek <18 r.Z.

3.2. METODY

3.2.1. Kryteria rozpoznania zawahu serca

Rozpoznanie zawatu stawiano na podstawie kryteriow zawartych w IV Uniwersalnej
Definicji Zawatu Serca: wykrycie wzrostu i/lub spadku st¢zenia troponiny sercowej we krwi z
co najmniej jedng wartoscig powyzej gg zakresu warto$ci referencyjnych na poziomie 99.
centyla w polaczeniu ze spetnieniem co najmniej jednego z nast¢pujacych kryteriow:

* objawy ostrego niedokrwienia migsnia sercowego;

+ nowe niedokrwienne zmiany w elektrokardiogramie;

* patologiczne zatamki Q w elektrokardiogramie;

* nowy ubytek zywotnego migénia sercowego lub nowe regionalne zaburzenia czynnosci
skurczowej, ktorych umiejscowienie odpowiada etiologii niedokrwiennej, uwidocznione w
badaniach obrazowych;

» skrzeplina w tetnicy wiencowej wykryta podczas koronarografii.

Zawal mig$nia serca z uniesieniem odcinka ST (STEMI) rozpoznawano w przypadku
wystgpienia w zapisie elektrokardiograficznym nowego uniesienia odcinka ST w dwoch
sasiednich odprowadzeniach lub nowy blok odnogi pg¢czka Hisa z obrazem w fazie
repolaryzacji odpowiadajacym niedokrwieniu, natomiast w pozostatych przypadkach (u
pacjentbw bez uniesienia odcinka ST w wyjsciowym zapisie elektrokardiograficznym)

rozpoznawano zawat serca bez uniesienia odcinka ST (NSTEMI) (115).

3.2.2. Realizacja programu KOS- zawal

Niniejsze badanie dotyczy dwoch pierwszych modutow programu z czterech. Do
momentu wypisu ze szpitala pacjenci z grupy kontrolnej i badanej byli objeci tym samym
standardem postgpowania w zawale serca (leczenie inwazyjne, farmakoterapia, I etap

rehabilitacji kardiologicznej). Po wypisie ze szpitala pacjenci z grupy B zostali objeci opieka
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kardiologiczng i programem wczesnej rehabilitacji pozawatowej w ramach programu KOS-
zawal, a pacjenci z grupy kontrolnej poddani 6-tygodniowej obserwacji. Podczas 6 tygodni
trwania badania pacjenci z grupy badanej i kontrolnej stosowali leczenie zgodne z

zaleceniami uzyskanymi przy wypisie ze szpitala.

Moduly programu KOS-zawal:

Modutl I, czyli leczenie szpitalne w fazie ostrej zawatu serca. W trakcie pobytu
szpitalnego w Oddziale Kardiologii Dolnoslaskiego Szpitala Specjalistycznego im. T.
Marciniaka u kazdego pacjenta wykonano koronarografi¢ oraz jednoczasowo w razie
koniecznos$ci zabieg przeskornej angioplastyki wiencowej tetnicy dozawatowej (tacznie z
grupy kontrolnej i badanej PTCA zabieg wykonano u 119 pacjentéw). Zaden z pacjentow z
grupy badanej 1 kontrolnej nie wymagal kardiochirurgicznego leczenia zawatu serca. W
nastgpnych dniach pobytu szpitalnego realizowano I etap rehabilitacji kardiologicznej
(majacy na celu m.in. przeciwdziatanie skutkom unieruchomienia). Modut 1 konczyt si¢
wizyta koordynujaca ok. tygodnia po wypisie ze szpitala.

Modul II, czyli rehabilitacja kardiologiczna, byla realizowana w trybie
stacjonarnym lub ambulatoryjnym, rozpoczynala si¢ nie pdzniej niz 14 dni po wypisie z
Oddziatu. Sposréd grupy badanej, 13 chorych odbyto rehabilitacje kardiologiczng w trybie
stacjonarnym, w ramach trwajacego 4 tygodnie pobytu szpitalnego w Szpitalu Vratislavia
Medica im. Sw. Jana Pawta II przy ul. Lekarskiej 1 we Wroctawiu. Kryteriami
kwalifikujacymi pacjentéw do takiego trybu rehabilitacji bylo pozawalowe uszkodzenie lewej
komory z LVEF<35% Ilub cigzkie choroby wspotistniejagce (np. cukrzyca w trakcie
insulinoterapii). 77 pozostatych pacjentow odbylo rehabilitacje kardiologiczng w trybie
dziennym, w Oddziale Rehabilitacji Kardiologicznej Dziennej Dolnoslaskiego Szpitala
Specjalistycznego im. T. Marciniaka. Czas trwania rehabilitacji dziennej wynosit 5 tygodni,
podczas ktorych kazdy pacjent zrealizowat 25 sesji treningowych.

Modul II1, czyli elektroterapia, zawiera zabieg wszczepienia ICD lub CRT w razie
istnienia wskazan ustalonych na podstawie kontrolnego USG serca 6-9 tygodni po wypisie ze
szpitala.

Modul IV odpowiada specjalistycznej, ambulatoryjnej opiece kardiologicznej
trwajacej 12 miesigcy po wypisie ze szpitala, w trakcie ktoérych pacjent ma prawo do
nielimitowanej ilosci wizyt w poradni kardiologicznej (przy czym minimalna liczba wizyt

wynosi 3)
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3.2.3. Program czesci treningowej rehabilitacji kardiologicznej

Sesje treningowe przeprowadzane przez fizjoterapeute pod nadzorem kardiologicznym
odbywaty si¢ z czgstotliwoscia 5 razy w tygodniu, ich czas trwania wynosit ok. poéltorej
godziny. Treningi mialy miejsce w klimatyzowanym pomieszczeniu, w grupach 4-

osobowych, w godzinach dopotudniowych.
Kazda sesja treningowa sktadata si¢ z nast¢pujacych faz:

- rozgrzewki, trwajacej ok. 10 min. i sktadajacej si¢ z ¢wiczen ogoélnousprawniajagcych

(rozluzniajacych, rozciagajacych i zrecznosciowych)
- czgscei gtdownej treningu, trwajacej 45 - 60 minut,

- fazy wyciszenia, trwajacej ok. 10-15 min., polegajacej na kontynuacji ¢wiczen z niska

intensywnoscig oraz ¢wiczenia oddechowe
Cze$¢ gtowna treningu obejmowata:

- ¢wiczenia aerobowe wytrzymatosciowe, prowadzone na biezni ruchomej Kettler track-9, z
intensywnoscia i w formie (ciaglej lub interwatowej) zgodnej z modelem rehabilitacji (A-D),
do ktorego kwalifikowano chorego po probie wysitkowej, na podstawie jego wydolnosci i

grupy ryzyka zdarzen sercowych

- ¢wiczenia oporowe — W 10-minutowych, odbywajacych si¢ 2 razy w tygodniu sesjach,
obejmujacych kilka ¢wiczen angazujacych rozne grupy migsniowe, wykonanych z 12-15

powtorzeniami.

W tabeli 1 przedstawiono stopnie wydolnosci fizycznej, a w tabeli 2 - stopnie ryzyka
zdarzen sercowo — naczyniowych.
Na postawie wydolnosci fizycznej i stopnia ryzyka zdarzen sercowo-naczyniowych

pacjentow kwalifikowano do modelu rehabilitacji A, B, C lub D (96):

Model A, wdrazany u pacjentdéw z matym ryzykiem i dobrg wydolno$cig fizyczna:
trening wytrzymatosciowy ciagly o intensywnosci 60—80% rezerwy tetna

Model B, wdrazany u pacjentow ze S$rednim ryzykiem i dobrg lub S$rednia
wydolnoscig fizyczng: trening wytrzymatosciowy ciagly lub interwalowy o intensywnos$ci

50-60% rezerwy tetna
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Model C:

— grupa S$redniego ryzyka, o matej wydolnosci fizycznej — trening wytrzymatosciowy

interwatowy 3-5 razy w tygodniu o intensywnosci 40—-50% rezerwy tetna

— grupa duzego ryzyka, ale z dobrg wydolnoscig fizyczng — zestaw ¢wiczen

ogolnousprawniajacych 5 razy w tygodniu

Model D u pacjentéw ze $srednim ryzykiem i bardzo mala wydolno$cia fizyczna lub
duzym ryzykiem i $rednig, mata i bardzo mata wydolnoscig fizyczng): indywidualnie dobrane

¢wiczenia o intensywnosci ponizej 20% rezerwy tetna.

Rezerwa tetna (definiowana dla kazdego pacjenta na podstawie wyj$ciowe] proby

wysitkowej): maksymalne tetno wysitkowe — tetno spoczynkowe

Tetno treningowe: t¢tno spoczynkowe + 40 - 80% (zgodnie z odpowiednim modelem

rehabilitacji) rezerwy tetna

Przeciwwskazania do podjecia lub kontynuacji treningu rehabilitacyjnego po zawale

serca (96):
- dekompensacja niewydolnos$ci serca
- niestabilno$¢ wiencowa

- zaburzenia rytmu serca: zatokowa tachykardia > 100/min niepoddajgca si¢ leczeniu,
zlosliwe komorowe zaburzenia rytmu serca, istotne zaburzenia rytmu serca wyzwalane

wysitkiem

- blok przedsionkowo-komorowy Il stopnia, zaburzenia przewodzenia przedsionkowo-

komorowego 1 srodkomorowego wyzwalane wysitkiem

- znacznego stopnia zwezenie zastawek serca, kardiomiopatia przerostowa z zaewegzaniem

drogi odptywu lewej komory
- obecnos$¢ skrzeplin (Swiezych lub ruchomych) w $wietle jam serca

- niedostateczna kontrola nadcis$nienia tgtniczego

3.2.4. Pozostale elementy rehabilitacji kardiologicznej
W sktad rehabilitacji kardiologicznej, oprocz kinezyterapii wchodzity:

- optymalizacja farmakoterapii, kontrola choroby nadci$nieniowej, niekorzystnego profilu

lipidowego, gospodarki weglowodanowej
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- wsparcie w zakresie rzucenia palenia tytoniu
- kontrola masy ciata, ew. wspieranie dziatan majacych na celu jej redukcje

- poradnictwo dietetyczne i ukierunkowanie na wlasciwe nawyki zywieniowe

- edukacja w zakresie schorzen uktadu sercowo — naczyniowego

3.2.5. Cele terapeutyczne rehabilitacji kardiologicznej

1. Wzrost wydolnosci krazeniowo — oddechowej i sity migsniowej o 5-10%, redukcja dtawicy
piersiowe] wysitkowej

2. Stezenie cholesterolu LDL-C <70mg/dl, lub zmniejszenie o 50% jesli poczatkowo stezenie
LDL-C wynosi 70-135mg/dI

3. W otylosci: redukcja masy ciala o 5-10% w ciagu 6 miesigcy

4. Kontrola choroby nadci$nieniowej: wartos$ci ci$nienia tetniczego <140/90mmHg

5. Wyrownanie cukrzycy: docelowy odsetek hemoglobiny glikowanej <7,0%

5. Zaprzestanie palenia tytoniu

6. Poprawa jako$ci zycia (172)

3.2.6. Proba wysitkowa

U pacjentow poddanych rehabilitacji kardiologicznej (grupa B) kardiolodzy
odpowiedzialni za program KOS-zawat przeprowadzali 2-krotnie elektrokardiograficzng
probe wysitkowa: przed rozpoczgciem rehabilitacji kardiologicznej (celem oceny wydolnosci

fizycznej 1 kwalifikacji do odpowiedniego modelu rehabilitacji) 1 po jej zakonczeniu.

Prébe wykonywano w godzinach przedpotudniowych. W dniu badania pacjenci nie
palili papieroséw, nie pili kawy, nie wykonywali wysitkéw fizycznych, otrzymywali poranne
dawki lekéw. Przygotowanie pacjenta do proby wysitkowej obejmowato usunigcie
nadmiernego owtosienia skory klatki piersiowej, odtluszczenie 1 usunigcie zewngtrznej
warstwy naskorka, elektrody rozmieszczano zgodnie z uktadem Masona-Likara. Prébe

przeprowadzano na biezni ruchomej Quinton Q-Stress + TM55 Treadmill.

Przebieg badania obejmowal rozgrzewke trwajaca 2-3 minuty, faze obcigzeniowa
(obcigzenie zwigksza si¢ wraz z katem nachylenia biezni i predkoscig ruchu jej tasmy,

zgodnie ze zmodyfikowanym protokotem Bruce’a) oraz faze regeneracji.
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Kryteria przerwania proby wysitkowe;:

Uniesienie odcinka ST (= 0,1 mV) w odprowadzeniach bez patologicznego zatamka Q
(poza aVR, aVL, V1 ), szybko nasilajace si¢ obnizenie odcinka ST (poziome lub

zstepujace) (> 2 mm) lub nagla zmiana osi serca

Spadek skurczowego ci$nienia tg¢tniczego > 10 mm Hg pomimo narastajacego
obcigzenia, lub nadmierny wzrost ci$nienia tetniczego (skurczowe > 250 mm Hg,

rozkurczowe > 115 mm Hg)

Typowy, narastajacy bol wiencowy

Objawy neurologiczne (ataksja, zawroty glowy, stan przedomdleniowy)
Objawy pogarszajacej si¢ perfuzji (zblednigcie lub sinica)

Czgstoskurcz komorowy, wystgpienie bloku przedsionkowo-komorowego (11 lub 111
stopnia), utrata stymulacji resynchronizujacej, lub inna arytmia komorowa:
pojedyncze pobudzenia komorowe wieloosrodkowe, pary, bigeminia komorowa,

czestoskurcz nadkomorowy, bradyarytmie

Wystapienie bloku odnogi peczka Hisa lub zaburzen przewodzenia §rodkomorowego,

ktérych nie mozna odrdzni¢ od czgstoskurczu komorowego

Techniczne trudno$ci w monitorowaniu elektrokardiograficznym lub monitorowaniu

ci$nienia tetniczego

Zyczenie przerwania badania przez chorego

Podczas proby wysitkowej za kazdym razem oceniano:

- czas trwania wysitku fizycznego (w minutach i sekundach),

- szczytowg intensywnos¢ wysitku w rownowaznikach metabolicznych (metabolic equivalent
of task — MET)
- zmiany odcinka ST-T w zapisie EKG

- ci$nienie tetnicze 1 czestos¢ akcji serca w spoczynku oraz na szczycie wysitku fizycznego.

3.2.7. Badanie podmiotowe

Wszystkich pacjentow oceniono pod katem wystepowania nastepujacych czynnikow

ryzyka sercowo — naczyniowego:
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- palenia papieroséw (do palaczy aktualnych zaliczono deklarujacych palenie co najmniej 1

papierosa dziennie do dnia hospitalizacji)

- nadci$nienia tetniczego: podwyzszone wartosci cisnienia tetniczego (SBP >140mmHg, DBP
> 90mmHg), wczesniejsze rozpoznanie nadci$nienia tetniczego, stosowanie lekow

hipotensyjnych

- cukrzycy typu 2: rozpoznanie cukrzycy de novo w trakcie hospitalizacji (glikemia na czczo
2-krotnie  >126mg/dl lub glikemia przygodna >200mg/dl), stosowanie lekow
hipoglikemizujacych lub insuliny

- hiperlipidemii: wcze$niejsze stosowanie lekdw hipolipemizujacych lub stezenie lipidow w
trakcie hospitalizacji przekraczajgce normy wlasciwe dla pacjentdow z rozpoznang chorobg
sercowo — naczyniowa: LDL-C (norma <70mg/dl), cholesterol catkowity (norma<190mg/dl),
HDL-C (norma >40mg/dl), triglicerydy (norma<150mg/dl)

3.2.8. Badanie przedmiotowe

U wszystkich pacjentow zbadano wzrost, mas¢ ciala oraz obliczono wskaznik masy
ciata (BMI, body mass index), zgodnie z wzorem: BMI =waga/wzrost [kg/m2]. Pacjentow
oceniono pod katem wystgpowania otylosci (BMI >30kg/m2) lub nadwagi (BMI=25-
29,9kg/m2). Pomiaru wartosci ci$nienia tetniczego (SBP i DBP) dokonywano na tetnicy
ramieniowe] za pomocg certyfikowanego automatycznego aparatu Omron, usredniajgc wyniki
2 pomiaréw. Cisnienie t¢tna (PP) oraz $rednie ci$nienie tetnicze (MAP) wyliczano na

podstawie wzorow:

Ciénienie tetna (PP) = skurczowe cis$nienie t¢tnicze (SBP) — rozkurczowe cisnienie tetnicze
(DBP)
Srednie ci$nienie tetnicze (MAP)= DBP + 1/3 (SBP — DBP)

3.2.9. Badania biochemiczne

U wszystkich pacjentow w ramach pobytu szpitalnego oraz po 6 tygodniach
dokonywano rutynowych oznaczen st¢zenia nastepujacych parametrow, wszystkie badania
wykonano w lokalnym laboratorium Synevo:

- profil lipidowy i warto$ci referencyjne wilasciwe dla pacjentow z rozpoznana choroba
sercowo — naczyniowg: : LDL-C (norma <55mg/dl), cholesterol catkowity
(norma<190mg/dl), HDL-C (norma >40mg/dl), triglicerydy (norma<150mg/dl)
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- glukoza przygodna (mg/dl); zakres normy: 70-99mg/dl , hemoglobina glikowana (HbA1c),
zakres normy: <6,5%

- kreatynina (mg/dl); zakres normy: 0,5-0,9 mg/dl

- NT-proBNP (pg/ml); zakres normy <300 pg/ml

- troponina T (pg/ml); zakres normy: <13pg/ml , CK-MB (1U/l); zakres normy: <251U/I

- biatko C-reaktywne (CRP) (mg/l); zakres normy: 0-6mg/I

3.2.10. Ocena wskaznikow sztywnosci tetnic

Pomiaru parametrow sztywnosci tetnic dokonywano w Pracowni Echokardiografii
Oddzialu Kardiologii Dolno$laskiego Szpitala Specjalistycznego im. T. Marciniaka we

Wroctawiu.

Pomiaru wskaznikow sztywnosci tetnic dokonywano dwukrotnie — w dniu wypisu ze
szpitala oraz po uptywie 6 tygodni. Badanie przeprowadzano metoda echo-tracking, przy
pomocy aparatu ultrasonograficznego Aloka Hitachi a-10, glowica liniowa o czestotliwosci
>7 MHz, z uzyciem aplikacji echo-tracking o wysokiej rozdzielczosci. Pomiaru dokonywano
w przekroju podtuznym prawej tetnicy szyjnej wspdlnej, 1-2 cm od bifurkacji. Bramke
pomiarowa lokalizowano w obrebie blizszej 1 dalszej $ciany tgtnicy, nastgpnie aparat na
podstawie pomiaru $rednicy naczynia podczas skurczu i rozkurczu lewej komory w okresie
kilkunastu cykli serca, automatycznie wykreslat krzywa zmian $rednicy tetnicy szyjnej (118).
Nastepnie, przy uzyciu certyfikowanego automatycznego aparatu Omron dokonywano
pomiaru ci$nienia tetniczego na tetnicy ramiennej, usrednione z 2 pomiarOw wartosci
wprowadzano do aplikacji aparatu ultrasonograficznego, ktora automatycznie wyliczata

nastepujace wartosci parametrow sztywnosci tetnic:

Wskaznik sztywnoSci beta (beta): stosunek logarytmu naturalnego zmiany cis$nienia

tetniczego do zmiany $rednicy tetnicy

B = In(SBP/DBP) / (Ds — Dd)/Dd

Modul Petersona (EP) (kPa) czyli zmiana cisnienia konieczna dla 100% rozciagniecia

od $rednicy spoczynkowej

EP = (SBP — DBP)x[(Ds — Dd)/Dd]
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Podatnos¢ tetnicy (AC) (mm2/kPa) definiowana jako zmiana bezwzglednej $rednicy

naczynia dla danej zmiany cisnienia

AC =n(Ds x Ds — Dd x Dd)/[4 x (SBP — DBP)]

Lokalna jednopunktowa predkos¢ fali tetna (PWV-beta) : (m/s)
PWV-beta = V(beta x DBP/2 x p)

Objasnienia skrotow: In — logarytm naturalny, SBP — skurczowe ci$nienie tetnicze, DBP —
rozkurczowe cisnienie t¢tnicze, DS —s$rednica tetnicy w trakcie skurczu serca, Dd — $rednica

tetnicy w trakcie rozkurczu serca, p — gestos¢ krwi (1,050 kg/m3 ).

Pomiar parametrow sztywnos$ci tetnic ultrasonograficzng metoda echo-tracking

zilustrowano na rycinach 5 i 6.

Dane wskazujace na zadowalajacg powtarzalno$¢ metody echo-tracking opublikowano

w pracy Magda i wsp. (119).

Dla prawidlowego pomiaru lokalnej sztywnosci tetnic metoda echo-tracking
niezbedna jest miarowa akcja serca, warunkujaca stabilno$¢ przeptywu krwi. Stad metoda ta
nie znajduje zastosowania u pacjentow z migotaniem przedsionkéw, arytmiami
nadkomorowymi ze zmiennym blokiem przewodzenia przedsionkowo — komorowego czy

licznymi pobudzeniami komorowymi lub nadkomorowymi.

3.2.11. Badanie echokardiograficzne

U wszystkich pacjentow z grupy badanej i kontrolnej 2-krotnie wykonano badanie
echokardiograficzne (w trakcie pobytu szpitalnego oraz po 6 tygodniach). Badania
przeprowadzano z uzyciem aparatu ultrasonograficznego Vivid 9 firmy GE. Frakcje
wyrzutowa lewej komory (stosunek objetosci wyrzutowej i objetosci poéznorozkurczowej)
wyliczano przy uzyciu metody Simpsona, obrysowujac zarys wsierdzia w prezentacji
dwuwymiarowej w projekcjach koniuszkowych czterojamowej i dwujamowej, w skurczu i w

rozkurczu.
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Wszyscy pacjenci objeci badaniem podpisali §wiadomg zgode na udzial, a badanie
uzyskato zgode Komisji Bioetycznej przy Uniwersytecie Medycznym im. Piastow Slaskich

we Wroclawiu.

3.3. Analiza statystyczna

Analize statystyczng wynikow badan klinicznych przeprowadzono za pomoca
programu STATISTICA v. 13 (TIBCO Software Inc.) i arkusza kalkulacyjnego EXCEL
(Microsoft).

1. Dla wszystkich cech ilosciowych (np. wiek, beta, Ep itp.) sprawdzono zgodno$¢ ich
rozkltadu z rozkladem normalnym. Ocen¢ zgodno$ci przeprowadzono, w zaleznosci od
liczno$ci proby, testem Kotmogorowa-Smirnowa z poprawka Lillieforsa lub testem Shapiro-
Wilka. Jako krytyczny poziom istotnosci przyjeto p < 0,05. Jednorodno$¢ wariancji

sprawdzono testem Browna-Forsytha i testem Levene’a.

2. Parametry (zmienne) ilo$ciowe przedstawiono w tabelach w postaci wartosci srednich (M),
odchylen standardowych (SD), median (Me), kwartyli dolnych (Q1) i gornych (Q3) oraz

wartosci ekstremalnych: najmniejszych (Min) i najwigkszych (Max).

3. Zmienne jakosciowe, nominalne (np. pfe¢) 1 porzadkowe (np. liczba parametrow
sztywnosci tetnic, ktore w wyniku rehabilitacji ulegly poprawie), przedstawiono w tabelach
wielodzielczych (kontyngencji) w postaci liczebnosci (n) 1 wskaznikow struktury (%). Do
oceny istotnosci 1 sity zwigzku miedzy dwiema zmiennymi wykorzystano test niezaleznos$ci
chi-kwadrat Pearsona. W przypadkach, gdy liczebno$¢ oczekiwana przynajmniej w jednej
komorce czteropolowej tablicy kontyngencji byla mniejsza od 5, stosowano doktadny test
Fishera. Do oceny istotnosci zmian wskaznikow struktury wykorzystano test McNemara
(poroéwnanie odsetka pacjentow ze stezeniem LDL-C <70 mg/dL przed i po 6 tygodniach
rehabilitacji). W przypadku potwierdzenia istnienia zalezno$ci, wyznaczono réwniez ilorazy

szans (odds ratio, OR) wraz z podaniem 95% przedziatéw ufnosci.

4. Istotno$¢ réznic wartos$ci $rednich w dwoch grupach dla zmiennych ilo$ciowych
spetniajacych zatozenia normalnosci rozktadu badanej zmiennej weryfikowano za pomoca
testu t-Studenta. W przypadku braku spehienia zatozenia normalno$ci rozktadu korzystano z
testu U Manna-Whitneya. Do oceny istotno$ci zmian parametrow ilosciowych o rozktadzie
odbiegajacym istotnie od rozktadu normalnego w dwoch punktach czasowych (np. przed i po

rehabilitacji) wykorzystano nieparametryczny test Wilcoxona. Istotno$¢ roznic wartosci
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przecigtnych (median) w wigcej niz dwdch grupach weryfikowano za pomoca testu Kruskala-

Wallisa. Do porownan wielokrotnych wykorzystano test post-hoc Dunna.

5. Do oceny sity i kierunku zaleznosci liniowej migdzy dwiema zmiennymi cigglymi
wykorzystano analize regresji — wyznaczono warto$ci wspolczynnika korelacji liniowej
Pearsona r i w przypadku jego istotnosci (p < 0,05; r # 0), tzn. gdy wspotczynnik regresji byt
istotnie rézny od zera, oszacowano wspotczynniki réwnania regresji bi. Do o0szacowania

wspoOtczynnikéw regresji wykorzystano metod¢ najmniejszych kwadratow.

6. Wartos$ci odcinajace dla zmiennych ciagtych (SBP, PP), warunkujacych wptyw rehabilitacji
na parametry sztywnosci tetnic, wyznaczono na podstawie analizy krzywych ROC (Receiver

Operating Characteristic).

7. Wszystkie wyniki zastosowanych testow statystycznych uznawano za istotne, gdy

prawdopodobienstwo testowe wynosito p < 0,05.
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4. WYNIKI

4.1. Charakterystyka grup
4.1.1. Charakterystyka kliniczna

Szczegotowe dane dotyczace charakterystyki klinicznej grupy badanej (grupa B -
pacjenci z zawalem serca poddani rehabilitacji kardiologicznej) i kontrolnej (grupa K -

pacjenci z zawatem serca niepoddani rehabilitacji kardiologicznej) zamieszczono w tabeli 3.

Grupa badana (B) nie roznita si¢ od grupy kontrolnej (K) wiekiem (Srednia wieku
odpowiednio: 64,2 lat+9,7 vs 63,5 lat £9,7; p=0,901) ani rozktadem pftci (odsetek megzczyzn w
grupie badanej (B) i kontrolnej (K) odpowiednio: 68,9% vs 63,3%; p=0,574). Nie
stwierdzono takze istotnych réznic pomiedzy grupa badang (B) i kontrolng (K) w zakresie
wskaznika BMI (27,4kg/m? £4,1 vs 29,2kg/m? £5,2; p=0,064), wystepowania nadci$nienia
tetniczego (67,4% vs 70%; p=0,793) czy cukrzycy typu 2 (26,7% vs 26,7%; p=1,000).
Aktywny nikotynizm wystgpowat istotnie czg¢sciej w grupie kontrolnej (K) (38,5% vs 24,4%;
p=0,017). Obie grupy cechowaty podobne warto$ci $rednie ci$nienia t¢tniczego: skurczowego
- SBP (124,2mm Hg+17,3 vs 127,7mm Hg+19,8; p=0,427), rozkurczowego - DBP (78,2 mm
Hg+9,8 vs 80,3 mm Hg +10,9; p=0,271), sredniego - MAP (93,5 mm Hg+11,1 vs 96,Imm Hg
+12,2; p=0,296) oraz ci$nienia tetna - PP (46mm Hg+13,3 vs 47,4mm Hg+16,3; p=0,783).

4.1.2. Dane biochemiczne

Szczegotowe dane biochemiczne dotyczace grupy badanej (grupa B - pacjenci z
zawatem serca poddani rehabilitacji kardiologicznej) i kontrolnej (grupa K - pacjenci z

zawalem serca niepoddani rehabilitacji kardiologicznej) zamieszczono w tabeli 4.

Nie stwierdzono istotnych réznic pomiedzy grupa badang (B) a grupa kontrolng (K) w
stezeniu cholesterolu catkowitego - TC (191mg/dl+45,9 vs 180,2mg/dl+55; p=0,158),
cholesterolu LDL - LDL-C (112,2mg/d1+42,2 vs 107,3mg/dl1+49,5; p=0,259), cholesterolu
HDL - HDL-C (49,2mg/dl£13,2 vs 44,2mg/dl=13,1, p=0,115), trojglicerydow - TG
(144,5mg/d1+=77,1 vs 155,8mg/dl+114,6; p=0,736), kreatyniny (0,94mg/d1+0,20 vs
1,07mg/dl+0,36, p=0,226), glukozy przygodnej (120,7mg/dl+36,8 vs 124,8mg/dl+35,2;
p=0,492) czy hemoglobiny glikowanej - HbAlc (6,6%+1,7 vs 6,8%=1,4; p=0,664).
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Nie stwierdzono takze istotnych réznic pomiedzy grupa badang (B) a grupa kontrolng
(K) w zakresie stg¢zenia peptydow natriuretycznych - NT pro-BNP (661pg/mL +909 vs
1974pg/mL +3286; p=0,290), troponiny T (2360,36+2641,04 vs 2576,5+4421,55,p=0,881),
CK-MB (100,48+101,91 vs 131,56+187,41, p=0,662) oraz parametru stanu zapalnego — CRP
(9,5mg/1+25,6 vs 8,2mg/1+21,3; p= 0,566).

4.1.3. Charakterystyka dotyczaca zawalu serca

Szczegdtowe dane dotyczace charakterystyki dotyczacej zawatu serca pacjentdw z

grupy badanej (B) i kontrolnej (K) zamieszczono w tabeli 5.

W grupie kontrolnej (K) czestszy byl NSTEMI (60%), w grupie badanej (B) zas
STEMI (53,3%), jednak roznice te nie byly istotne statystycznie. Grupa badana (B) i
kontrolna (K) roznity si¢ istotnie rozktadem ilosci zajetych w koronarografii tetnic
wiencowych (p = 0,033). W grupie kontrolnej (K) udzial oséb bez istotnych zwezen w

tetnicach wiencowych byt wyzszy niz w grupie badanej (B).

W grupie kontrolnej (K) istotnie czgsciej niz w badanej (B) stwierdzano w wywiadzie
chorobowym przebyty MI (23,3% vs 6,7%, p=0,011). Przednio$cienna lokalizacja MI
wystepowata z podobng czestoscig w obu grupach (23,3% vs 20%). Pacjenci z grupy badanej
(B) istotnie cze$ciej mieli wykonany zabieg PTCA (95,5% vs 80%, p=0,016). Nie
stwierdzono istotnych réznic pomigdzy grupami w zakresie wyjsciowej frakcji wyrzutu lewej

komory - LVEF (49,3%8.5 vs 46,6%=11,2, p=0,238).

Istotne roznice dotyczace stosowanych przy wypisie ze szpitala lekow stwierdzono w
przypadku blokeréw kanatu wapniowego (czeSciej w grupie kontrolnej /K/: 36,7% vs 18,9%,
p=0,046), inhibitorow receptora mineralokortykoidowego - MRA (cze$ciej w grupie badane;j
/B/: 26,7% vs 0%, p<0,001) oraz lekéw przeciwplytkowych: tikagreloru (czgsciej w grupie
badanej /B/: 53,3% vs 23,3%, p=0,008) i klopidogrelu (czesciej w grupie kontrolnej /K/:
45,6% vs 70%, p=0,035), ale podwojng terapi¢ przeciwplytkowa stosowano w obu grupach z
tag samg czestoscig (89% vs 93,3%, p=0,154). Nie stwierdzono natomiast roznic w grupie
badanej (B) 1 kontrolnej (K) w czgstosci stosowania pozostatych lekow: beta-
adrenolitycznych (96,7% vs 93,3%, p=0,598), inhibitorow konwertazy angiotensyny - ACEI
(93,3% vs 86,7%, p=0,266), antagonistow receptora angiotensyny - ARB (5,6% vs 6,7%,
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p=1,000), diuretykdéw (26,7% vs 40%, p=0,168), statyn (100% vs 100%, p=1,000) czy
azotanow (3,3% vs 0%, p=0,572).

4.2. Wyj$ciowe parametry sztywnosci tetnic

4.2.1. Porownanie wyjSciowych (baseline) wartosci Srednich parametrow sztywnoSci
tetnic w grupie chorych z zawalem serca (lacznie grupa badana i kontrolna: B+K)

wzgledem grupy osob zdrowych: Z)

Wyjsciowe wartosci $rednie parametrow sztywnosci tetnic w grupie chorych z
zawatem serca (facznie grupa badana i kontrolna: B+K) oraz w grupie osoéb zdrowych (Z)

przedstawiono w tabeli 6.

Pacjenci z MI (lacznie grupa badana i kontrolna: B+K) w poréwnaniu z grupa osob
zdrowych (Z) prezentowali wyzsze wartosci srednie nastepujacych parametrow sztywnosci
tetnic: beta (7,6+£2,55 vs 6,25+1,32; p=0,004), EP (101,4kPa+£37,6 vs 79,9kPa+19,2,
p=<0,001), PWV-beta (6,06m/s+1,04 vs 5,35m/s+0,65, p=<0,001). AC nie roznita si¢ istotnie
pomiedzy pacjentami z zawatem serca (B+K) a grupa zdrowych (Z) (0,85mm?/kPa+0,31 vs
0,78mm?/kPa+0,16; p=0,419).

4.2.2. Porownanie wyjsciowych (baseline) wartosci Srednich parametrow sztywnosci

tetnic w grupie badanej, kontrolnej i zdrowej

Poréwnanie wyjsciowych warto$ci $rednich parametrow sztywnoS$ci tetnic w grupie
badanej (B), kontrolnej (K) i w grupie 0sob zdrowych (Z) za pomoca testu Manna-Whitney’a

przedstawiono w tabeli 7.

Nie stwierdzono istotnych r6znic pomig¢dzy grupa badang (B) i kontrolng (K) w
zakresie warto$ci $rednich wskaznikéw sztywnosci tetnic: beta (7,77+2,72 vs 7,03£1,78,
p=0,321), EP (103,6kPa+40,2 vs 94,1kPa+27,0, p=0,346), PWV-beta (6,12m/s+1,11 vs
5,87m/s£0,79, p=0,362), AC (0,84mm?/kPa +0,32 vs 0,91mm?/kPa +0,28, p=0,103).

Stwierdzono istotnie wyzsze $rednie wartosci nastepujacych parametrow sztywnosci
tetnic w grupie badanej (B) wzgledem grupy osob zdrowych (Z): beta (7,77£2,72 vs
6,25+1,32; p=0,003), EP (103,6kPat40,2 vs 79,7kPa+19,2; p=<0,001), oraz PWV-beta
(6,12m/s£1,11 vs 5,35m/s+0,65; p=<0,001). Warto$¢ srednia AC byla podobna w grupie

43



badanej (B) i grupie osob zdrowych (Z) (0,84mm?kPa +0,32 vs 0,78mm?kPa +0,16,
p=0,825).

Stwierdzono istotnie wyzsze warto$ci $rednie nastepujacych parametrow sztywnosci
tetnic w grupie kontrolnej (K) wzgledem grupy oséb zdrowych (Z): EP (94,1kPa+27,0 vs
79,9kPa+19,2, p=0,048), PWV-beta (5,87m/s+0,79 vs 5,35m/s+0,65, p= 0,012) oraz AC
(0,91mm?/kPa +0,28 vs 0,78mm?%kPa 0,16, p=0,047), nie stwierdzono natomiast istotnych
roéznic w zakresie wartosci Srednich beta (7,03+1,78 vs 6,25+1,32 p=0,104).

Poréwnanie wyj$ciowych warto$ci $rednich parametréw sztywnosci tgtnic w grupie
badanej (B), kontrolnej (K) i u zdrowych (Z) za pomoca nieparametrycznej analizy wariancji
(test Kruskala-Wallisa) oraz testow porownan wielokrotnych (test Dunna) przedstawiono na

rycinach 8-11.

Srednia warto$é wskaznika sztywnosci beta w grupie osob zdrowych (Z) byta istotnie
nizsza niz w grupie badanej (B) (p = 0,007) a réznica miedzy grupa badang (B) i kontrolng
(K) w zakresie warto$ci §rednich beta byta nieistotna statystycznie (p = 0,378) (ryc. 8).

Wartos¢ srednia EP w grupie osob zdrowych (Z) byla istotnie nizsza niz w grupie
badanej (B) (p =0,001) natomiast réznica pomiedzy grupa badang (B) i kontrolng (K) w
zakresie warto$ci srednich EP byla nieistotna statystycznie (p = 0,161) (ryc. 9).

Warto$¢ $rednia PWV-beta w grupie oséb zdrowych (Z) byla istotnie nizsza niz w
grupie badanej (B) (p <0,001), za$ réznica pomigdzy grupa badang i kontrolng w zakresie
warto$ci srednich PWV-beta byta nieistotna statystycznie (p = 0,056) (ryc. 10).

Grupa badana (B), kontrolna (K) 1 grupa oséb zdrowych (Z) nie réznity si¢ istotnie
pod wzgledem warto$ci §rednich AC (p > 0,05) (ryc. 11).

4.3. Czynniki wplywajace na sztywnos¢ tetnic wyjsciowo u pacjentow z

zawalem serca (lacznie w grupie B i K).

Szczegotowe dane dotyczace korelacji liniowych (warto$ci wspdtczynnikow korelacji
Pearsona r) pomigdzy parametrami sztywnosci tetnic a wartosciami danych klinicznych,
biochemicznych i echokardiograficznych w grupie badanej i kontrolnej lacznie (B+K)

przedstawiono w tabeli 8.
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W grupie pacjentow z MI (lacznie grupa badana /B/ i grupa kontrolna /K/) wiek
dodatnio korelowat z beta (r=0,271; p=0,003), z EP (r=0,272; p=0,003), PWV-beta (r=0,248;
p=0,007), natomiast ujemna korelacja wieku z AC nie byla istotna statystycznie (r=-0,154;

p=0,097).

Stwierdzono takze dodatnig korelacje liniowg pomigdzy parametrami sztywnos$ci
tetnic z nastgpujacymi warto$ciami cisnienia tetniczego: SBP z EP (r=0,388), SBP z PWV-
beta (r=0,360), DBP z AC (r=0,225) oraz PP z PWV-beta (r=0,221).

Stwierdzono dodatnig korelacj¢ wskaznika BMI z AC (1=0,202; p=0,031).

Nie wykazano korelacji pomiedzy ilo$cia tetnic wiencowych ani wyj§ciowa wartoscia

LVEF a wyj$ciowymi warto§ciami parametrow sztywnosci tetnicy szyjnej.

Nie stwierdzono istotnej korelacji pozostatych czynnikéw — parametru stanu
zapalnego (CRP) i stezenia lipidow (TC, LDL-C, HDL-C, TG) z wartosciami parametrow
AS.

Szczegotowe dane dotyczace korelacji (wyniki testu istotnosci T-studenta) pomiedzy
parametrami sztywnosci tetnic a danymi klinicznymi w grupie badanej i kontrolnej tacznie

(B+K) przedstawiono w tabeli 9.

Warto$ci $rednie parametréw sztywnosci tetnic (beta, EP, PWV-beta, AC) byly

podobne u kobiet i mezczyzn.

Pacjenci z nadci$nieniem t¢tniczym prezentowali wyzsze wartosci Srednie parametrow
sztywnos$ci tetnic: beta (t=2,033; p=0,044), EP (t=2,661; p=0,009), PWV-beta (t=2,660;
p=0,009) wzgledem pacjentéw bez nadcisnienia tg¢tniczego. Pacjenci z nadcisnieniem
tetniczym nie roznili si¢ istotnie wartoscig srednig AC wzgledem pacjentow bez nadcisnienia

tetniczego.

U palaczy tytoniu wykazano istotnie nizsze wartosci $rednie parametréw sztywnosci
tetnic: EP (t=-2,030; p=0,045), PWV-beta (t=-2,142; p=0,035) oraz wyzsze wartosci AC
(t=2,536; p=0,013) niz u pacjentdw niepalgcych.

Nie stwierdzono wptywu cukrzycy 1 otylosci na parametry sztywnosci tetnic.
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Pacjenci z zawalem serca STEMI nie réznili si¢ istotnie wartosciami S$rednimi
parametrow sztywnosci tetnic wzgledem pacjentow z NSTEMI. Pacjenci z zawatem serca o
lokalizacji przednio$ciennej nie réznili si¢ warto$ciami parametrow sztywnosci tetnic od
pacjentow z zawatem serca o innej lokalizacji. Pacjenci z zawalem serca w wywiadzie nie
roznili si¢ wartosciami $rednimi parametréw sztywnos$ci tetnic od pacjentdéw z pierwszym

zawalem serca.

4.4. WartoSci Srednie parametrow sztywnosci tetnic, danych klinicznych,

biochemicznych i echokardiograficznych po 6 tygodniach w grupie B i K.

4.4.1. Porownanie wartosci Srednich parametréw sztywnosci tetnic w grupie badanej (B)

po rehabilitacji wzgledem grupy kontrolnej (K) po 6 tygodniach.

Wartosci $rednie parametrow sztywnosci tetnic w grupie badanej (B) 1 kontrolnej (K)

po 6 tygodniach przedstawiono w tabeli 10.

Po 6 tygodniach w grupie badanej (B) stwierdzono istotnie nizsze wzgledem grupy
kontrolnej (K) wartosci $rednie nastepujacych parametréw AS: beta (6,6+£2,49 vs 7,88+2,68,
p=0,016), EP (87,7kPa£35,5 vs 113,4kPa+41,7, p=0,001), PWV-beta (5,63m/s+1,03 vs
6,43m/s+1,13, p=0,001). Wartos¢ srednia AC nie rdznila si¢ istotnie pomigdzy grupa badang
(B) i kontrolng (K) po 6 tygodniach (0,98mm?/kPa +0,40 vs 0,86mm?%kPa +0,27, p=0,177).

4.4.2. Porownanie wartosci Srednich parametrow sztywnosci tetnic po 6 tygodniach u
pacjentow z grupy badanej (B) rozniacych si¢ typem zawalu serca.
Wartosci $rednie parametrow sztywnosci tgtnic w grupie badanej (B) u pacjentéw z

NSTEMI i STEMI po 6 tygodniach przedstawiono w tab. 11.

Nie stwierdzono istotnych réznic pomigdzy pacjentami z grupy badanej (B) z
NSTEMI wzgledem pacjentow ze STEMI w zakresie wartosci $rednich parametrow
sztywnosci tetnic po rehabilitacji kardiologicznej: beta (6,55 vs 6,65, p=0,856), EP (87,6 vs
87,8, p=0,986), PWV-beta (5,6 vs 5,7, p=0,840, AC (1,0 vs 1,0, p=0,436).
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4.4.3. Poréwnanie warto$ci Srednich parametrow sztywnosci tetnic po 6 tygodniach u

pacjentow z grupy badanej rozniacych si¢ wystepowaniem nadcisnienia tetniczego.
Wartosci $rednie parametrow sztywnosci tgtnic w grupie badanej (B) u pacjentéw z

nadci$nieniem t¢tniczym i bez nadcis$nienia t¢tniczego po 6 tygodniach przedstawiono w tab.

12.

Po 6 tygodniach nie stwierdzono istotnych réznic w zakresie wartosci Srednich
parametrow sztywnosci tetnic: beta (5,66 vs 6,37, p=0,295), EP (87 vs 84,1, p=0,170), PWV-
beta (5,66 vs 5,45, p=0,111, AC (1,0 vs 0,94, p=0,582) pomiedzy pacjentami z grupy badane;j

z nadci$nieniem tetniczym wzgledem pacjentow bez nadcisnienia tetniczego.

4.4.4. Porownanie wartosci Srednich danych klinicznych i biochemicznych w grupie
badanej (B) wzgledem grupy kontrolnej (K) po 6 tygodniach.
Wartos$ci $rednie danych klinicznych i biochemicznych w grupie badanej (B) 1 grupie

kontrolnej (K) po 6 tygodniach przedstawiono w tabeli 13.

Po 6 tygodniach stwierdzono istotnie nizsze wartosci Srednie parametroOw ci$nienia
tetniczego w grupie badanej (B) wzgledem grupy kontrolnej (K): SBP (124,4mm Hg+13,4 vs
134,3mm Hg+16,5; p=0,006), DBP (79mm Hg+10,3 vs 85,1mm Hg+12,6; p=0,033) a takze
MAP (94,Imm Hg+10,3 vs 101,5mm Hg+12,8; p=0,010). Nie notowano natomiast istotnej
statystycznie roéznicy pomig¢dzy grupa badang (B) 1 kontrolng (K) w zakresie warto$ci
srednich PP.

Po 6 tygodniach nie stwierdzono istotnych réznic pomiedzy grupa badang (B) a
kontrolng (K) w zakresie warto$ci $rednich nastepujacych czynnikow potencjalnie

wplywajacych na sztywnos¢ tetnic: TC, LDL-C, HDL-C, trojglicerydow, HbAlc.

4.4.5. Wplyw udzialu rehabilitacji kardiologicznej na uzyskanie docelowego stezenia
LDL-C po zawale serca

Sprawdzono, czy udziat w rehabilitacji kardiologicznej ma wplyw na uzyskanie po 6
tygodniach docelowych stezen LDL-C (<70mg/dl), zalecanych przez obowigzujace
rekomendacje ESC.

Szczegdlowe pordwnanie odsetka pacjentdéw w grupie badanej (B) 1 kontrolnej (K) z

LDL-C<70mg/dl przedstawiono w tabeli 14.
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W grupie badanej (B) po rehabilitacji kardiologicznej istotnie wzrést odsetek
pacjentow z LDL-C<70mg/dl (z 17,6% do 62,2%; p < 0,001), natomiast w grupie kontrolnej
(K) zmiana ta nie byta istotna statystycznie (20,0% vs 60,0%; p = 0,171).

4.4.6. Wplyw udzialu w rehabilitacji kardiologicznej na frakcj¢ wyrzutu lewej komory.

Wartosci srednie LVEF w grupie badanej (B) i kontrolnej (K) po 6 tygodniach

przedstawiono w tabeli 13.

Nie stwierdzono istotnej roéznicy pomiedzy grupa badang (B) i kontrolng (K) w
zakresie $rednich wartosci LVEF po 6 tygodniach (52,6% vs 50,1%, p=0,400).

Wszystkich chorych z zawalem serca (lacznie z grupy B 1 grupy K) podzielono na
grupe [B+K]1 (grupe pacjentéw, u ktorych po 6 tygodniach stwierdzono poprawe w zakresie
co najmniej 2 parametrow sztywnosci tetnic - redukcje EP, PWV-beta, beta lub wzrost AC)
oraz grup¢ [B+K]. (pozostaltych pacjentéw z grupy badanej i kontrolnej, u ktérych
stwierdzono poprawe¢ w zakresie 1 lub zadnego parametru sztywnosci tetnic). Poréwnanie
wartosci $redniej frakcji wyrzutu lewej komory w grupie [B+K]: i [B+K]2 po rehabilitacji
kardiologicznej wzgledem wyjsciowej wartosci §redniej LVEF przedstawiono w tabeli 15 i na

rycinach 12 i 13.

Zardbwno w grupie pacjentow, u ktorych stwierdzono poprawg¢ co najmniej 2
parametrow sztywnosci tetnic (grupa [B+K]i) — rycina 12), jak i w grupie pozostatych
pacjentow (grupa [B+K]2 - rycina 13) odnotowano istotny wzrost frakcji wyrzutu lewej

komory po 6 tygodniach (p<0,0001).

4.5. Predyktory uzyskania poprawy parametrow sztywnosci tetnic w

wyniku rehabilitacji kardiologicznej

Grupe badang (B) podzielono na podgrupy roznigce si¢ liczbg parametréw sztywnosci
tetnic (beta, EP, PWV-beta, AC), ktore ulegly poprawie w wyniku rehabilitacji
kardiologicznej. Diagram przedstawiajacy podzial grupy badanej przedstawiono na rycinie
14.

Po zakonczeniu rehabilitacji kardiologicznej u 13 pacjentow z grupy badanej (B)
(14,4%) poprawily si¢ cztery parametry sztywnosci tetnic, u 14 pacjentow (15,6%) trzy
parametry, u 3 pacjentow (3,3%) dwa parametry, a u 10 pacjentéow (11,1%) tylko jeden
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parametr. tacznie, popraw¢ w co najmniej jednym parametrze sztywnosci tetnic
zaobserwowano u 40 pacjentéw (44,4%). Brak poprawy w zadnym z czterech parametrow

stwierdzono u 50 pacjentow (55,6%).

Grupe badang (B) podzielono nastepnie na 2 podgrupy: liczaca 30 os6b podgrupe
chorych (grupa B1), ktérzy odniesli korzy$¢ z rehabilitacji kardiologicznej w postaci poprawy
w zakresie co najmniej 2 parametrOw sztywnosci tetnic (zmniejszenia beta, EP, PWV-beta lub

zwiekszenia AC) oraz podgrupe chorych, ktorzy nie odniesli korzysci (grupa B2).

Na podstawie analizy krzywych ROC wyznaczono wartos$ci progowe (warunkujgce
uzyskanie korzysci z rehabilitacji kardiologicznej) czynnikow klinicznych, biochemicznych i

echokardiograficznych (rycina 15) .

Wyniki analizy regresji jednoczynnikowej predyktorow uzyskania poprawy
parametréw sztywnosci tetnic w grupie badanej (B) po rehabilitacji kardiologicznej

przedstawiono w tabeli 16.

Analiza regresji jednoczynnikowej predyktoréw uzyskania poprawy sztywnosci tetnic
w grupie badanej (B) wskazuje, ze pacjenci z grupy B, ktorzy przed rozpoczgciem
rehabilitacji kardiologicznej mieli SBP nizsze lub réwne 120mmHg wykazuja blisko 3 razy
wieksze prawdopodobienstwo poprawy sztywnosci tetnic w wyniku rehabilitacji (odds ratio
2,74, 95% ClI, 1,05-7,14, p=0,009) wzgledem pacjentow z wyzszym SBP (>120mmHg) (ryc.
14).

Stwierdzono takze, ze pacjenci z grupy B z nizszymi wyj$ciowymi wartosciami LVEF
(do 43%) wykazuja 5 razy wigksze prawdopodobienstwo poprawy parametrow sztywnosci

tetnic (odds ratio 5,05, 95% Cl, 1,72-14,8, p=0,005).

4.6. Zwiazek redukcji parametrow sztywnosci tetnic po rehabilitacji
kardiologicznej ze zmiang wartosci ciSnienia t¢tniczego i st¢zenia lipidow w

grupie badanej (B).

Wyniki analizy regresji liniowej pomigdzy zmianami parametréw sztywnosci tetnic i
zmianami warto$ci cis$nienia tgtniczego oraz zmianami stg¢zenia lipidow uzyskanymi w

wyniku rehabilitacji kardiologicznej w grupie badanej (B) przedstawiono w tabeli 17.
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W grupie badanej (B) stwierdzono istotng statystycznie zalezno$¢ pomigdzy zmianami
parametréw sztywnos$ci tgtnic a zmianami warto$ci ci$nienia tetniczego zachodzacymi w

wyniku rehabilitacji kardiologicznej (ryc. 16).

Jak wynika z analizy regresji liniowej w grupie badanej (B): spadkowi SBP 0 1 mm
Hg towarzyszyt spadek EP $rednio o 0,822 kPa, spadek PWV-beta 0 0,018 oraz wzrost AC o
0,005. Wzrost DBP o 1 mm Hg byt zwigzany ze spadkiem beta o 0,049, oraz wzrostem AC o
0,006. Spadkowi MAP o 1 mm Hg towarzyszyt spadek EP o 0,649 oraz spadek PWV-beta 0
0,018, a spadek PP 0 1 mm Hg byt zwigzany z spadkiem beta (o 0,054), EP (o 1,107), PWV-
beta (0 0,020) oraz spadkiem AC (0 0,011).

Podsumowujac, w grupie badanej (B) zmniejszenie sktadowej pulsacyjnej ci$nienia
tetniczego (PP) towarzyszylo poprawie kazdego z czterech parametréw sztywnosci tetnic
(redukcji beta, EP, PWV-beta oraz zwigkszeniu AC). Natomiast zmniejszenie sktadowej stale;

ci$nienia tetniczego (MAP) bylo zwigzane z redukcjg EP i PWV-beta.

Analiza regresji liniowej wskazuje na brak istotnej zalezno$ci pomigdzy zmiang
parametrow sztywnos$ci tetnic (beta, EP, PWV-beta i AC) a zmiang st¢zenia lipidow w
surowicy krwi (TC, LDL-C, HDL-C, TG) po rehabilitacji kardiologicznej w grupie badanej
(B).

4.7. Porownanie tolerancji wysilku przed i po rehabilitacji kardiologicznej

Poréwnanie wskaznika wydolnosci fizycznej (MET) w grupie badanej (B) wyjsciowo
1 po rehabilitacji kardiologicznej przedstawiono na rycinie 17, pordwnanie czasu trwania
wysitku fizycznego w grupie badanej (B) wyjsciowo 1 po rehabilitacji kardiologicznej za$§ na

rycinie 18.

W grupie pacjentdow poddanych rehabilitacji kardiologicznej (grupa B) stwierdzono
istotng popraw¢ wydolnosci fizycznej - istotnie wyzszy wskaznik wydolno$ci fizycznej
(MET) po zakonczeniu rehabilitacji kardiologicznej wzgledem wartosci wyjsciowej (10 vs 7
MET; p<0,001) oraz istotnie dtuzszy czas trwania wysitku fizycznego (13 vs 11,5 min; p <
0,001).
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4.8. Sztywnos¢ tetnic a wydolnosé fizyczna
4.8.1. Korelacja parametrow sztywnosci tetnic ze wskaznikami wydolnosci fizycznej

Korelacje pomigdzy wyjSciowymi warto§ciami parametréw sztywnos$ci tetnic a
wskaznikami tolerancji wysitku w grupie badanej (B) oraz zmiang wskaznika tolerancji

wysitku po 6 tygodniach przedstawiono w tabeli 18.

Stwierdzono korelacje na poziomie tendencji statystycznej pomigdzy wyjsciowq
warto$cig beta i wyjsciowa wartoscig miernika wydolnosci fizycznej (MET) mierzong

podczas testu wysitkowego przed rehabilitacjg kardiologiczng.

Nie stwierdzono korelacji pomiedzy pozostaltymi parametrami sztywnosci a
wyjsciowg warto$cig miernika wydolnosci fizycznej (MET), ani korelacji pomiedzy

parametrami sztywnos$ci a czasem trwania wysitku.

Wyjsciowe wartosci $rednie parametréw sztywnosci tetnic nie korelowaly istotnie ze

zmiang wskaznika wydolnosci fizycznej (MET) po rehabilitacji kardiologiczne;.

4.8.2. Zwiazek redukcji parametrow sztywnoSci tetnic po rehabilitacji kardiologicznej ze
wzrostem wskaznika wydolnosci fizycznej w grupie B.

Wyniki analizy regresji liniowej pomigdzy zmianami parametréw sztywnosci tetnic i
zmiang wskaznika wydolno$ci fizycznej uzyskanymi w wyniku rehabilitacji kardiologicznej

przedstawiono w tabeli 19.

Analiza regresji liniowej wskazuje na brak istotnej zalezno$ci pomigdzy zmiang
parametrow sztywnosci tetnic (zmniejszeniem beta, EP, PWV-beta i wzrostem AC) a

przyrostem wskaznika tolerancji fizycznej (MET) po rehabilitacji kardiologicznej.

4.8.3. Wydolnos$¢ fizyczna pacjentow z zawalem serca z wyzszymi wartosciami
parametrow sztywnosci tetnic (grupa Ba) wzgledem pacjentéow z zawalem serca i

nizszymi parametrami sztywnosci tetnic (grupa Bb)

Wskazniki wydolnosci fizycznej (wyjsciowe 1 po rehabilitacji kardiologicznej) w
podgrupach grupy badanej (B) rdéznigcych si¢ wyjsciowymi warto$ciami parametrow

sztywnosci tetnic (grupa Ba — pacjenci, u ktorych co najmniej 2 parametry sztywnosci tetnic
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sg wicksze niz mediana, grupa Bb — pacjenci z nizszymi warto§ciami parametrow sztywnosci

tetnic) przedstawiono w tabeli 20.

Podstawa podzialu na grupy Ba i Bb byly mediany czterech parametrow sztywnosci
tetnic przed leczeniem: beta > 7,4; Ep > 101 kPa; PWV -beta> 6,1 m/s; AC < 0,80mm?/kPa.
Przyjeto, ze do grupy Ba zakwalifikowani sg pacjenci, u ktérych co najmniej dwa parametry

sa wigksze niz mediana.

Grupa z wyzszymi wyj$ciowymi warto§ciami parametrow sztywnosci tetnic (grupa
Ba) prezentowala wyj$ciowo nizsze wartosci srednie ekwiwalentu metabolicznego (MET)
wzgledem grupy z nizszymi parametrami sztywnosci tetnic (grupa Bb) — 7,07 vs 7,50 MET,
jednak rdéznica nie osiagneta istotnosci statystycznej (p=0,379). Po zakonczeniu rehabilitacji
kardiologicznej grupa Ba i grupa Bb takze nie réznily si¢ istotnie warto$cig $rednig
ekwiwalentu metabolicznego (MET) (9,08 vs 9,63, p=0,341).

Grupa Ba i1 grupa Bb nie r6znity si¢ istotnie Srednim czasem trwania wysitku zaréwno

wyjsciowo (p =0,665) jak i po 6 tygodniach (p=0,381).
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5. DYSKUSJA

5.1. Sztywnos¢ tetnic u chorych z zawalem serca

5.1.1. Sztywnos¢ tetnic szyjnych u chorych z zawalem serca wyzsza niz w grupie osob
zdrowych

Pierwsze dowody wskazujace, ze parametry sztywnosci tetnic sg wyzsze u chorych z
MI niz u 0s6b zdrowych pochodzg z badania przeprowadzonego przez Hirai i wsp. (34). W
badaniu tym zmierzono ultrasonograficzng technikg echo-tracking wskaznik sztywnos$ci beta
tetnicy szyjnej u 49 pacjentdéw z MI oraz poréwnano z nomogramem dla wieku wykonanym
na podstawie wynikow 49 zdrowych osob. U wigkszosci pacjentow z MI beta przekraczat
norme¢ - zmierzony na tetnicy szyjnej u 28 chorych (p<0,05) a zmierzony w aorcie — U 44
(p<0,05). U pacjentéw z MI (ale nie u zdrowych) warto$¢ wskaznika sztywnos$ci beta byta
wyzsza W aorcie niz w tetnicy szyjnej. Nalezy jednakze podkresli¢, ze dane te pochodza z
badania przeprowadzonego w 1989r., a, stosowane wtedy kryteria rozpoznania zawatu serca i
standardy leczenia roznily si¢ od wspoétczesnych. Zawal serca rozpoznawano wowczas w
sytuacji wspolistnienia objawdw klinicznych ze zmianami w EKG a towarzyszacy wzrost
markeréw uszkodzenia mig$nia serca nie byl konieczny. Czyli zgodnie z obowigzujaca
obecnie definicjg wsrdd chorych wiaczonych do badania znalezli si¢ takze pacjenci z dtawica

piersiowg niestabilng, ostrym zespotem wiencowym (ACS) bez martwicy mig$nia serca (34).

Jak wynika z literatury, metoda echo-tracking w oznaczaniu sztywnosci tgtnic w
zawale serca postuzyli si¢ jedynie Hirai i wsp., pozostale badania zostaly przeprowadzone
przy uzyciu innych metod: w pracy Gheorghe-Fronea i wsp. mierzono sztywnos$¢ aortalng
(aPWV) oscylometrycznie (120), a w pracy Sairaku mierzono wskaznik sercowo- kostkowy

(CAVI) (121).

W populacji rumunskiej, Gheorghe-Fronea i wsp. wykazali istotnie wyzsze warto$ci
aPWV u 60 mtodych (<45r.z.) pacjentéw z MI wzgledem dopasowanej wiekiem i picig grupy
kontrolnej (120). Z kolei Sairaku i wsp. po poréwnaniu warto$ci parametréw AS u 79
pacjentow z ostrym zespotem wiencowym (ACS) i 120 poddanych rewaskularyzacji
pacjentow ze stabilng diawica piersiowa (SA), stwierdzili u pacjentow z ACS wyzsze
wartosci wskaznika CAVI 1 nizsze wartosci IMT w poroéwnaniu z pacjentami z SA.

Postulowali, Ze ten przejsciowy wzrost AS (wskaznik CAVI ulegatl redukcji w obserwacji 6-
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miesiecznej), zwigzany byt z ogdlnoustrojowym stanem zapalnym i stresem oksydacyjnym

oraz dysfunkcja rozkurczowa lewej komory towarzyszacym ostremu niedokrwieniu (121).

Zwiazek pomiedzy zwickszong AS a wystepowaniem ACS moze mie¢ charakter

przyczynowy, co znajduje uzasadnienie w patofizjologii.

Najczestszy, pierwszy typ MI jest zwigzany z miazdzycowo-zakrzepowa chorobg
wiencowsg 1 bezposrednio wywotany uszkodzeniem (peknigciem lub nadzerka) niestabilnej

blaszki miazdzycowej, ktore prowadzi do zawgzenia lub zamknigcia $wiatta naczynia.

Niestabilnos$¢ blaszki miazdzycowej jest determinowana nie tylko jej anatomig (cienka
czapeczka witoknista, duzym rdzeniem lipidowym i martwiczym), ale takze zmienionymi
warunkami hemodynamicznymi i silami biomechanicznymi panujagcymi w $wietle tetnicy.
Niewielki odsetek epizodéw peknie¢ blaszek miazdzycowych jest przyczyng ostrego zespotu
wiencowego, gdyz niezbedne dla jego wystapienia sg takze sprzyjajace zakrzepicy czynniki,
jak stan zapalny, systemowa lub lokalna supresja aktywnosci fibrynolitycznej czy zwigkszona

aktywnos$¢ protrombogenna.

Stad ostatnio w literaturze zaproponowano rozszerzenie pojgcia niestabilnej blaszki do
koncepcji ,,niestabilnego pacjenta”, uwzgledniajacej w patogenezie ACS trzy komponenty
triady Virchowa: srodowisko proaterogenne, dysfunkcj¢ srédbtonka oraz zmienione warunki
hemodynamiczne, w tym nierdwnomiernie rozlozone naprezenie S$cinajgce 1 zwigkszone

naprezenie rozciggajace (122).

W literaturze istniejg dowody na zwigzek zwigkszonej AS zaréwno z wystepowaniem
cech niestabilnosci blaszki miazdzycowej jak i zmienionych, proaterogennych warunkéw

hemodynamicznych w $wietle tgtnic.

W badaniu Rotterdam, u 6537 uczestnikow zbadano regionalng AS — szyjno- udowa
predkos¢ fali tetna (cfPWV) oraz wykonano badanie ultrasonograficzne i MRI tgtnic szyjnych
celem oceny wystepowania i sktadu blaszek miazdzycowych. Podwyzszone wartosci cfPWV
korelowaly istotnie z obecno$cig blaszek miazdzycowych w obrgbie tetnic szyjnych a takze z
ocenianymi w MRI cechami krwawienia wewnatrz blaszki. Wyniki tego badania dowodza

udziatu podwyzszonej AS w powstawaniu niestabilnej blaszki miazdzycowej (123).
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Zwigkszona sztywnos$¢ aortalna zmienia charakterystyke przeptywu lokalnego w
tetnicach wiencowych: brak fizjologicznego gradientu sztywno$ci tetnic pomigdzy aortg
(tetnica o typie elastycznym) a wysokooporowymi, migsniowymi tetnicami wiencowymi
powoduje transmisj¢ pulsacyjnego przeptywu z aorty do tetnic wiencowych i1 doprowadza do
zwickszonego cyklicznego naprezenia rozciggajacego (124), promujac pekanie blaszek
miazdzycowych. W modelu zwierzgcym imitujagcym warunki hemodynamiczne typowe dla
zwigkszonej sztywnos$ci tetnic — u myszy z mutacjag genu fibryliny, lezaca u podstawy
postepujacej fragmentacji elastyny w §cianie naczyniowej, obserwowano predyspozycje do
powstawania w obrebie aorty i tetnic wiencowych niestabilnych blaszek miazdzycowych z
cienkg czapeczka wioknista, nasilong neoangiogenezg i krwotokami w ich obrebie, co w
potaczeniu z lokalng dynamika przeplywu krwi (zwigkszona pulsacyjnos¢) implikuje ich
czeste pekanie. U wiekszosci myszy z mutacja obserwowano przerost lewej komory oraz

miazdzyce tetnic wiencowych z cechami przebytego zawatu serca (125).

W niniejszej pracy doktorskiej stwierdzono istotnie wyzsze parametry sztywnosci

tetnic mierzonej lokalnie u pacjentéw z zawalem serca niz w grupie zdrowych (tabela 6).

Dla chorych po przebytym ACS wysokie parametry AS stanowig nie tylko
niekorzystny czynnik prognostyczny, ale takze wykazujg negatywny wplyw na powr6t funkcji
migsnia serca. Imbalzano 1 wsp. oceniali wptyw AS, wyrazonej jako szyjno-udowa predkosé¢
fali tetna (cfPWV) na poprawe LVEF po 3 i 6 miesigcach po MI — udowodnili, ze zwigkszona
AS w znaczacym stopniu uposledza powrdt funkcji skurczowej lewej komory (126). U
chorych z wysokimi warto$ciami mierzonej w MRI aortalnej predkosci fali tgtna (aPWV)
opisano ponadto w literaturze zwigkszone wartosci troponin sercowych rok po MI, co
wskazuje na przewlekte, subkliniczne niedokrwienie mig¢$nia sercowego(127).

W badaniu Kluga i wsp. dotyczacym grupy 48 pacjentow ze STEMI wykazano wyzsze
stezenie peptydow natriuretycznych, markerow naprezenia $ciany lewej komory, u pacjentow
ze zmierzong w MRI wyjSciowa aPWV powyzej mediany, co moze wskazywaé na udziat
sztywnosci aortalnej] w remodelingu pozawatowym (128). W kolejnej pracy tych samych
autorow, dotyczacej wigkszej grupy - 86 chorych z zawatem serca (STEMI i NSTEMI),
stwierdzono, ze stezenie NT-proBNP u pacjentow =z aortalng PWV (mierzong
oscylometrycznie) powyzej mediany jest wyzsze takze w ostrej fazie zawatu serca (129).

Nadto, w grupie 103 pacjentéw z zawatem serca STEMI leczonych pierwotng angioplastyka

wiencowg wykazano wptyw ocenionej wyjsciowo za pomoca MRI lokalnej sztywnosci aorty
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(aPWV) na gojenie zawatu serca we wczesnej fazie (pierwsze 4 miesigce po zawale serca) — U
pacjentéw z nizszg wyjSciowg aPWV odnotowano wigkszg wzgledng redukcj¢ strefy zawatu

serca po 4 miesigcach (130).

Sztywno$¢ tetnic ma takze u pacjentow z zawalem serca istotng warto$¢
prognostyczng: wyzsza aortalna PWV (>7,3m/s) w grupie 160 pacjentow z zawalem serca
STEMI okazata si¢ w obserwacji rocznej predyktorem wystepowania niekorzystnych zdarzen
Sercowo — naczyniowych: zgonu, ponownego zawatu serca oraz udaru mézgu i niewydolnosci

serca (24).

5.1.2. Sztywnos¢ tetnic a stopien zaawansowania choroby wiencowej

Dla chorego z MI bardzo wysoka warto§¢ prognostyczng ma stopien
angiograficznego zaawansowania miazdzycy tetnic wiencowych, co wykazano na podstawie
danych z rejestru dunskiego, w badaniu retrospektywnym obejmujagcym ponad 50 tys.
pacjentow z ACS (131). Podejmuje si¢ wobec tego proby ustalenia, czy istnieje takze zwigzek
pomiedzy sztywnieniem tetnic a stopniem zaawansowania choroby wiencowej. W literaturze i
w praktyce klinicznej funkcjonuje kilka systemow punktowych, ktoére pozwalaja na iloSciowa
oceng nasilenia 1 istotno$ci zwegzen tetnic wiencowych. Klasyczna klasyfikacja dzieli chorobe

wiencowg na jedno-, dwu- i trojnaczyniowa.

W niniejszej pracy doktorskiej nie stwierdzono istotnej korelacji pomigdzy iloscia
tetnic wiencowych zwezonych >50% u pacjentdw z zawatem serca a wartosciami parametrow

AS (tab. 9).

Dostgpne w literaturze dane na ten temat nie sg jednoznaczne. Feistritzer i wsp.
zbadali lokalng AS - aPWV metodg MRI u 160 pacjentow z STEMI i stwierdzili wyzsza
aPWV u pacjentow z chorobg wiencowg wielonaczyniowa (definiowang jako zwezenie >1
tetnicy wiencowej >70%) niz u pacjentdow z chorobg wiencowa jednonaczyniowa (24).
Podobnie Hirai i wsp. stwierdzili, Zze u pacjentow z MI, wskaznik sztywnosci beta byt istotnie
WyZzszy u pacjentow z chorobg wiencowa tréjnaczyniowg niz u pacjentdw z chorobg jedno- i
dwunaczyniowa, przy czym w badaniu tym zajecie tetnicy wiencowej definiowano jako
zwezenie >50%, podobnie jak w badaniu wlasnym (34). Odmienne wyniki uzyskali Klug i
wsp. w badaniu przeprowadzonym u 48 pacjentow z STEMI: po podziale pacjentow na grupe

z wyzszymi parametrami AS (aPWV>7m/s) i nizszymi (aPWV<7m/s) nie stwierdzili r6znic
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pomi¢dzy grupami w cz¢sto$ci wystgpowania choroby jedno- , dwu- i trdjnaczyniowej.
Pomimo, ze aPWV wzrastala wraz z ilo$cia zajetych tetnic wiencowych, to trend ten byt
nieistotny statystycznie (128). Rozbieznosci pomiedzy badaniami mozna przypisa¢ cze$ciowo
odmiennym definicjom istotnego zwezenia tetnicy wiencowej oraz choroby wiencowej

wielonaczyniowe;j.

Bardziej ztozonym niz klasyczny systemem oceny zaawansowania i klasyfikacji
choroby wiencowej jest skala SYNTAX (Synergy between Percutaneous Coronary
Intervention with Taxus and Cardiac Surgery), stosowana u pacjentow z chorobg wiencowsa
trojnaczyniowa lub z zajeciem pnia lewej tetnicy wiencowej celem oceny ryzyka zwigzanego
z ewentualnym zabiegiem PTCA i wyboru strategii rewaskularyzacji migé$nia serca (131).
Istniejg w literaturze dowody wskazujace na zwigzek cfPWV ze stopniem ztozonosci choroby
wiencowe] wyrazonej iloSciga punktéw w skali SYNTAX w zawale serca. W ostatnio
opublikowanym badaniu dotyczacym pacjentow z NSTEMI wykazano istotny zwigzek
parametrow AS z wynikiem w skali SYNTAX - zaréwno cfPWYV, jak i Alx byly w tym
badaniu istotnie wyzsze w grupie osob z wynikiem w skali SYNTAX >16,5, a zwi¢kszone
parametry AS byly niezaleznym predyktorem wyzszego wyniku w skali SYNTAX (132). W

badaniu wlasnym nie przeprowadzono analizy zwigzku sztywnosci tetnic ze skala SYNTAX.

Interesujacych wnioskéw dotyczacych zwigzku AS z zaawansowaniem choroby
wiencowej dostarczyto badanie przeprowadzone u chorych z przewlekltym zespotem

wiencowym.

Chiha 1 wsp. zbadali cfPWV u 344 pacjentow z populacji australijskiej poddanych
koronarografii z powodu stabilnej dlawicy piersiowej i wykazali istotng korelacje pomigdzy
cfPWYV a wynikiem w skali Extent, obrazujacej odsetek drzewa wiencowego zajetego przez
zmiany miazdzycowe niezaleznie od stopnia zwezenia tetnic w przewlektym zespole
wiencowym. cfPWV nie korelowala natomiast z wynikiem w skali Vessel, obrazujacej ilo$¢
tetnic zwezonych >50%, ani z wynikiem w skali Gensini, wyrazajacej istotnos¢ zwezen tetnic
wiencowych (134). Z badania wynika, ze cfPWV moze by¢ predyktorem stopnia rozproszenia

choroby wiencowej, ale nie stopnia zwezenia tgtnicy wiencowe;.

Podsumowujac, dane dotyczace zwigzku stopnia zaawansowania choroby

wiencowe] wyrazonym iloscig zajetych tetnic wiencowych ze sztywnos$cig tetnic w zawale
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serca s3 niejednoznaczne, a dyskrepancja pomigdzy badaniami moze wynika¢ z réznic w

przyjetym kryterium istotnego zwezenia t¢tnicy wiencowe.
5.1.3. Sztywnos$¢ tetnic a typ zawalu serca - NSTEMI i STEMI

W niniejszej pracy doktorskiej nie stwierdzono zwigzku pomiedzy typem zawatu

serca a parametrami AS (tab. 9).

MI zgodnie z wyjSciowym zapisem elektrokardiograficznym dzieli si¢ na STEMI
oraz NSTEMI, a roznice pomi¢dzy nimi dotycza nie tylko strategii leczenia i reperfuzji ale
takze charakterystyki klinicznej chorych oraz rokowania. Jak wynika z danych Polskiego
Rejestru Ostrych Zespotow Wiencowych (PL-ACS), chorzy z NSTEMI s3 starsi niz chorzy z
STEMI, czeSciej maja chorobe wiencowa w wywiadzie, czg$ciej stwierdza sie¢ u nich
obecno$¢ takich klasycznych czynnikéw ryzyka sercowo — naczyniowego jak cukrzyca t. 2,
nadci$nienie t¢tnicze, hiperlipidemia, otylo$¢, natomiast rzadziej niz pacjenci ze STEMI sa
palaczami tytoniu. STEMI cechuje si¢ wigkszg Smiertelnosciag wewnatrzszpitalng, ktora wiaze
si¢ najpewniej z czestszym wystepowaniem wstrzasu kardiogennego, ale w perspektywie
odlegtej (> roku) to NSTEMI jest zwigzany z wickszym ryzykiem zgonu i ponownego

incydentu wiencowego (135).

Zgodnie z moj3 najlepsza wiedza, opublikowano dotychczas tylko jedno badanie
poréwnujace pacjentdow z STEMI 1 NSTEMI pod wzgledem parametrow AS, a jego wyniki sg
zblizone do uzyskanych w niniejszej pracy doktorskiej. Akkus i wsp. zbadal metoda
oscylometryczng sztywno$¢ aorty (aPWV ) oraz wspdiczynnik wzmocnienia cisnienia (Alx) u
94 pacjentéw z populacji tureckiej, w tym 49 pacjentow z NSTEMI 1 45 z STEMI. Pomimo
tego, ze pacjenci z NSTEMI byli starsi oraz czesciej obarczeni klasycznymi czynnikami
ryzyka CV jak cukrzyca typu 2 czy nadcis$nienie tgtnicze, to nie rdznili si¢ istotnie wzgledem
pacjentow ze STEMI w zakresie sztywnoS$ci aorty (aPWV) 1 wspdtczynnika wzmocnienia
cisnienia (Alx). Natomiast, co ciekawe, u pacjentow z NSTEMI stwierdzono istotnie wyzsze
wartosci innego, posredniego markera AS - centralnego PP (136). Uwaza si¢ jednak, zZe
wysoko$¢ centralnego PP zalezy nie tylko od wlasciwosci mechanicznych i funkcji tetnic ale

takze od funkcji lewej komory i nie nalezy stosowa¢ go zamiennie z innymi parametrami AS

9).
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5.2. Czynniki wplywajace na sztywnos¢ tetnic u chorych z zawalem serca

Zwyklo si¢ uwazaé, ze klasyczne czynniki ryzyka CV, jak nadci$nienie t¢tnicze,
hiperlipidemia, cukrzyca, otyto$¢ i palenie tytoniu stanowig istotne czynniki ryzyka procesu
sztywnienia tetnic, podczas gdy ostatnio ten poglad zostal zakwestionowany. W
systematycznym przegladzie literatury Cecelja i Chowienczyk udowodnili, ze jedynie wiek i
ci$nienie tetnicze sg konsekwentnie zwigzane z cfPWV i1 te 2 parametry wyjasniajag wigkszos¢
zaobserwowanej zmienno$ci w modelach regresji (137). Pozostale czynniki ryzyka
miazdzycy (ple¢, hiperlipidemia, palenie tytoniu, wskaznik BMI) stabo korelowaty z cfPWV,

nieistotnie po uwzglednieniu wieku 1 ci$nienia tetniczego.

Nalezy podkresli¢, ze aktualnie uwaza si¢ sztywnienie tetnic - ‘arteriosclerosis’ oraz
miazdzyce - ‘atherosclerosis’ za dwa odrebne procesy, ktore cho¢ wspoétistnieja lokalnie oraz
s czgs$cig procesu starzenia naczyn, dotycza odmiennego charakteru zmian w zakresie $ciany
naczynia. ,,Arteriosclerosis” dotyczy btony §rodkowej, polega na degradacji widkien elastyny,
kumulacji i powstawaniu wigzan krzyzowych kolagenu. Natomiast ,,atherosclerosis” to proces
ogniskowy, zachodzacy gléwnie w blonie wewnetrznej 1 polegajacy na akumulacji lipidow,
migracji komodrek zapalnych i komoérek migsni gladkich, powstawaniu komorek piankowych

(15, 16).

W niniejszej pracy doktorskiej stwierdzono dodatnig korelacje wartosci parametrow
AS (beta, EP, PWV-beta) z wiekiem a ujemng korelacj¢ z podatnoscig tetnic (AC), wyzsze
warto$ci parametrow AS (beta, EP, PWV-beta) u pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym
wzgledem pacjentow bez nadci$nienia tetniczego, natomiast nie stwierdzono zwigzku
parametrow AS z innymi czynnikami ryzyka rozwoju miazdzycy takimi jak plec,

hiperlipidemia czy cukrzyca (tab. 81 9).
Podobne obserwacje mozemy spotka¢ w literaturze.

Istotny zwigzek lokalnej, mierzonej w MRI aortalnej AS (aPWV) z wiekiem
stwierdzono takze u 48 pacjentow ze STEMI w badaniu Kluga 1 wsp. (128) oraz w badaniu
Feistriztera 1 wsp. przeprowadzonym u 160 pacjentow ze STEMI (24). Wyzsze warto$ci
regionalnej AS (cfPWV) u starszych pacjentow ze STEMI odnotowali Imbalzano i wsp.

(126), a Feistritzer i wsp. stwierdzili zalezno$¢ aortalnej, mierzonej oscylometrycznie
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predkosci  fali tetna (aPWV) od wieku u 86 pacjentow =z zawalem serca

niewyselekcjonowanych pod wzgledem jego typu (facznie STEMI i NSTEMI) (129).

W  prezentowanej pracy stwierdzono istotng korelacje pomiedzy obecnoscig
nadci$nienia tetniczego 1 zwickszonymi parametrami AS u pacjentow z MI. Podobnie u 86
pacjentow z MI w pracy Feistritzera i wsp. nadcis$nienie tetnicze wystgpowato czesciej u 0sob
z wyzszg aPWV (129). Takze u pacjentow wyselekcjonowanych pod wzgledem typu MI
(STEMI) S$rednia wartos¢ parametréw lokalnej, aortalnej AS (aPWV) byta wyzsza u
pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym wzgledem pacjentéw bez nadcisnienia tetniczego (24).
Imbalzano i wsp. odnotowali wyzsze wartosci SBP, DBP i PP u pacjentow z wyzszymi

warto§ciami parametréw regionalnej AS wyrazonej cfPWV (126).

W prezentowane] pracy ple¢ nie okazata si¢ by¢ predyktorem sztywnos$ci tetnic,
odmiennie Feistritzer z wsp. w populacji chorych z MI stwierdzili wyzsze parametry lokalnej

AS (aPWV) w grupie kobiet wzgledem me¢zczyzn (24).

W niniejszej pracy doktorskiej stwierdzono nizsze wartosci parametrow AS (EP,
PWV-beta) u palaczy tytoniu, podobnie u Feistritzera i wsp. palacze tytoniu wykazali nizsza

aPWYV wzgledem pacjentéw niebedacych palaczami tytoniu (24).

Odnotowanie u pacjentow z zawatem serca nizszych parametréw sztywnosci tgtnic u
palaczy tytoniu zaréwno w badaniu wiasnym jak i u Feistritzera wydaje si¢ by¢ zaskakujace.
Wiadomo, ze palenie tytoniu w sposob niekwestionowany przyczynia si¢ do progresji
miazdzycy oraz stanowi istotny czynnik ryzyka wystapienia MI — w badaniu INTERHEART
dotyczacym 12461 pacjentow z MI, palenie tytoniu obok podwyzszonego wskaznika
ApoB/ApoA1l byto najsilniejszym czynnikiem ryzyka wystapienia MI (116), jednakze dane

dotyczace wplywu palenia tytoniu na sztywnos¢ t¢tnic sg niejednoznaczne.

Wskaznik sztywnosci beta mierzony na tetnicy szyjnej u zdrowych 50-letnich
pacjentow w badaniu przeprowadzonym przez Jonason i wsp. korelowat istotnie z iloscig
paczkolat (138), ale istniejg w literaturze takze dane wskazujace na brak istotnego wpltywu
palenia tytoniu na AS lub nawet na nizsze parametry AS u palaczy. W duzym projekcie
MESA (The Multiethnic Study of Atherosclerosis), dotyczacym 6814 pacjentow bez
stwierdzonej CVD oceniano udziat wybranych czynnikow ryzyka CV (cukrzyca, nikotynizm,

stezenie LDL-C) w powstawaniu i ewolucji blaszki miazdzycowej a takze ich wplyw na
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wlasciwosci mechaniczne tetnicy szyjnej — w badaniu tym nikotynizm byt czynnikiem istotnie
redukujacym sztywno$¢ tetnicy szyjnej wyrazonej zardwno rozszerzalnoscig jak i modutem
Younga. Warto podkresli¢, ze jakkolwiek w badaniu tym udowodniono takze, ze palenie
tytoniu w sposob istotny przyczynia si¢ do progresji blaszki miazdzycowej, to nie
stwierdzono istotnej korelacji pomigdzy modutem Younga a IMT, jako surogatem miazdzycy
(139). Z kolei w obszernym, prospektywnym badaniu populacji amerykanskiej ARIC
(Atherosclerosis Risk in Communities), u kobiet palacych wykazano nizszg sztywno$¢ tetnic
obwodowych (wyrazonej udowo-kostkowa predkoscig fali tetna: faPWV) niz u nigdy
niepalgcych, ale brak zalezno$ci pomiedzy nikotynizmem a sztywnoscig aorty (wyrazonej
szyjno — udowg predkoscig fali tetna: cfPWYV), natomiast u m¢zczyzn nie wykazano zwigzku
palenia tytoniu ani z faPWV, ani cfPWV (140).

Podsumowujac, dzialanie tytoniu na $cian¢ naczyniowg moze by¢ inne w zakresie
btony wewnetrznej, gdzie promuje progresje miazdzycy, a inne w zakresie blony srodkowe;.
Przyczyny i znaczenie nizszych parametrow sztywnosci t¢tnic u palaczy wymagaja dalszych

badan.

W literaturze opisuje si¢ zwigzek pomigdzy otyloscia a zwigkszong AS, ktory
patofizjologicznie uzasadnia si¢ towarzyszaca otylosci insulinooporno$cig oraz aktywacja
RAAS. W badaniu obserwacyjnym SAPALDIA, obejmujacym 2545 os6b z czynnikami
ryzyka CV, wskaznik BMI byl predyktorem zwigkszonej sztywnos$ci tetnic szyjnych

oznaczanej ultrasonograficzng metoda echo-tracking (141).

Dane z literatury wskazuja, ze zjawisko wspotwystepowania otytosci z podwyzszona
AS moze nie dotyczy¢ osob z zawatem serca. W badaniu przeprowadzonym przez Kluga i
wsp. na niewielkiej populacji (48 osob) ze STEMI pacjenci z wyzszg aPWV (>7m/s) nie
roznili si¢ istotnie wskaznikiem BMI wzgledem pacjentow z aPWV<7m/s (127), podobne

wyniki uzyskat Feistritzer badajac 86 pacjentow z zawatem serca (129).

Nadto, co zaskakujace, w prezentowanej pracy stwierdzono dodatnig korelacje

pomigdzy wskaznikiem BMI a AC u chorych z zawatem serca.

W literaturze opisano juz zjawisko paradoksalnie zwiekszonej podatnosci tetnic w
otylosci — cho¢ badanie dotyczyto populacji otytych dzieci w wieku dojrzewania. Autorzy

upatrywali przyczyn tego zjawiska w ciaglej wazodylatacji zwigzanej z wysokimi
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osoczowymi stezeniami leptyny i insuliny, ktore przyczyniajg si¢ do uwalniania NO (141). U
dorostych Kruszynska i wsp. wykazali paradoksalng zalezno$¢ pomiedzy obwodem talii a AC
u pacjentow z zespotem metabolicznym (143). Podobnie w populacji chinskiej, u 414
zdrowych oséb wykazano ujemng korelacje AS wyrazonej baPWV z wskaznikiem BMI, po
skorygowaniu o takie czynniki zakiocajace jak wiek, pte¢ oraz SBP (144). W duzym
wieloosrodkowym badaniu Advanced Approach to Arterial Stiffness pacjenci z obwodem talii
przekraczajacym kryterium przyjete dla zespolu metabolicznego wykazali wyzsze warto$ci
szyjno-udowej predkosci fali tetna (cfPWV), ale paradoksalnie zaprezentowali nizszy
wskaznik CAVI (145).

Jakkolwiek otyto$¢ stanowi uznany czynnik ryzyka CVD, to notowane u pacjentow z
nadwaga nizsze warto$ci AS moga przyczynia¢ si¢ do istnienia zjawiska ,,paradoksu
otylo$ci”, czyli opisywanego w literaturze w przypadku wigkszosci CVD lepszego rokowania
u pacjentéw z nadwaga i niewielkg otyloscig wzgledem pacjentow o prawidtowym wskazniku
BMI (146). To zjawisko dotyczy takze choroby wiencowej — zaskakujace wyniki metaanalizy
40 badan kohortowych obejmujacych facznie 250 tys. pacjentdéw ze stabilng choroba
wiencowg wskazuja na nizszg $miertelno$¢ catkowita i $miertelnos¢ CV wsérod pacjentow z

nadwaga i otytoscig Ist. wzgledem pacjentow o prawidtowym wskazniku BMI (147).

Reasumujac — wptyw masy ciala na wskazniki AS w MI wymaga dalszych badan na
wiekszej populacji pacjentow, zwlaszcza wobec opisywanego w literaturze istnienia

»paradoksu otytosci’ opisywanego takze w chorobie wiencowe;.

5.3. Sztywnos$¢ tetnic a wydolnos¢ fizyczna u pacjentow z zawalem serca

Obnizona wydolnos¢ fizyczna jest silnym 1 niezaleznym czynnikiem ryzyka
$miertelnosci zaréwno catkowitej jak i $miertelnosci CV, zawalu serca i pozniejszej
rewaskularyzacji u pacjentow z chorobg wiencowa (148). Prog niedokrwienia, ktory stanowi
o wydolnosci fizycznej pacjentow z choroba wiencowa, jest determinowany z jednej strony
przez prace serca (decydujaca o zapotrzebowaniu na tlen), a z drugiej strony przez perfuzje
wiencows, zalezng od czasu trwania rozkurczu serca, rozkurczowego ci$nienia tetniczego
oraz od stopnia zwe¢zenia tetnicy wiencowej. Sztywnos$¢ aortalna jest zarowno determinantg
jak 1 odzwierciedleniem wydajnos$ci interakcji serca 1 naczyn (okreslanej mianem ventricular-
arterial coupling), ktora peini kluczowa role w adaptacji uktadu krazenia do wysitku

fizycznego (149). U pacjentow z podwyzszonymi parametrami sztywnosci aortalnej rezerwa
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wiencowa jest mniejsza, co udowodniono zarowno inwazyjnie - gorsza odpowiedzia tetnic
wiencowych na adenozyng (11), jak i nieinwazyjnie - niskim progiem niedokrwienia
mierzonym czasem do deniwelacji odcinka ST podczas proby wysitkowej (150). Negatywny
wplyw zwigkszonej sztywnos$ci aortalnej na rezerwe przeplywu wiencowego znajduje
uzasadnienie patofizjologiczne zarowno w gorszej perfuzji mig¢snia sercowego w wyniku
redukcji rozkurczowego gradientu ci$nienia pomig¢dzy aorta a t¢tnicami wiehcowymi,
redukcji czasu rozkurczu jak i w zwigkszeniu zapotrzebowania na tlen poprzez wzrost

komponenty pulsacyjnej oporu nastepczego (15).

W badaniach wtasnych pacjenci z MI i wyzszymi wartosciami wskaznika sztywnosci
beta wykazali tendencje statystyczng w kierunku nizszej wydolnosci fizycznej wyrazonej
MET (tab. 18).

Jedynym badaniem dostgpnym w literaturze oceniajagcym zwigzek miedzy
wydolnoscia fizyczng a parametrami AS w MI byto przeprowadzone przez Alvesa i wsp.
(151). Wydolnos$¢ fizyczna mierzono w tescie ergospirometrycznym i wyrazono szczytowym
zuzyciem tlenu (peak V02), sztywno$¢ tetnic zbadano tonometrig aplanacyjng (cfPWYV).
Pacjentéw podzielono na 3 grupy w zaleznosci od wysokosci cfPWV. Wraz ze wzrostem
cfPWV w grupach malata wydolno$¢ fizyczna, w 3. tertylu byta istotnie nizsza niz w drugim 1
pierwszym. Nalezy podkresli¢ jednak, Zze u Alvesa stopien zaawansowania choroby
wiencowej uczestnikow byl nizszy niz w badaniu wlasnym (80,2% z nich mialo chorobg
wiencowg jednonaczyniowg, pozostali 2-naczyniowa, w badaniu wlasnym odpowiednio
41,1% 1 40%), a LVEF wyzsza (53,7% vs 49,3%). Odrebng kwestia mogaca mie¢ wpltyw na
réznice w wynikach badania wlasnego i badania Alvesa byla metoda pomiaru wydolnosci

fizycznej.

W prezentowanej pracy grupa chorych z MI i1 wyzZzszymi warto$ciami parametrow AS
(powyzej mediany) nie roznita si¢ istotnie szczytowa intensywnos$ciag wysitku podczas proby
wysitkowe] wzgledem pacjentéw z MI 1 nizszymi parametrami AS (tab. 20), zas w badaniu
Alvesa po podzieleniu pacjentéw na 2 grupy — od wartosci progowej cfPWV 10m/s — okazato
si¢, ze pacjenci z wyzszym cfPWV majg nizszy prog tlenowy, przy czym zwigzek ten jest
niezalezny od wieku, plci 1 czynnikow ryzyka CV. Co wazne, milodsi pacjenci z
cfPWV>10m/s mieli poréwnywalna wydolno$¢ fizyczng do starszych, niezaleznie od ich
cfPWV (151). Wartos¢ cfPWV >10m/s ma uznane w literaturze znaczenie rokownicze (152),

stanowi o zwigkszonym ryzyku niekorzystnych zdarzen CV. W badaniu wlasnym dla
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podziatu chorych na tych z wyzszg i nizszg wartoscig parametrow AS arbitralnie wybrano

warto$¢ stanowigcg mediang.

Pozostale badania dostepne w literaturze dotycza stabilnej dtawicy piersiowej 1 takze
wskazuja na istotnie zaznaczony zwigzek funkcji duzych naczynh z wydolnos$cig fizyczna
(150, 153). Jakkolwiek w chorobie wiencowej determinanta wydolnosci fizycznej jest prog
niedokrwienia w duzej mierze zalezny od stopnia zwezenia tetnicy wiencowej, to w badaniu
przeprowadzonym przez Kingwella z zespotem, w populacji 91 pacjentow z
udokumentowang angiograficznie, stabilng chorobg wiencowa, czas do niedokrwienia
podczas proby wysitkowe] na biezni ruchomej byl odwrotnie proporcjonalny do
spoczynkowe] systemowe] AS oraz Alx, niezaleznie od stopnia zaawansowania choroby

wiencowej (150).

Zalezno$¢ wydolnosci fizycznej od regionalnej AS (wyrazonej cfPWV) u pacjentow
ze stabilng chorobg wiencowg zbadat Enko z wsp. - pacjenci z warto$ciami cfPWV powyzej

mediany wykazywali krétszy czas do niedokrwienia 1 nizsze peakV02 (153).

Jak wskazujag wyniki badania TRANSLATE — ACS, u prawie 30% pacjentéw
leczonych PTCA z powodu MI notuje si¢ wystepowanie resztkowej dtawicy piersiowej po 6
tygodniach, nie ustgpujacej w trakcie rocznej obserwacji u 1/3 z tych chorych (154). Dtawica
piersiowa u pacjentdéw po zawale serca implikuje gorsza wydolno$¢ fizyczna, gorsza jakos¢
zycia oraz objawy depresyjne, stad notowany w literaturze wplyw sztywnosci tetnic na prog

niedokrwienia u pacjentéw z choroba wieficowa moze mie¢ szczegdlne znaczenie.

Reasumujac - sztywnos$¢ duzych tetnic moze mie¢ istotny wpltyw na prog
niedokrwienia u pacjentoOw z chorobg wiencowa, jednakze jej wptyw na wydolno$¢ fizyczng u
pacjentow z zawatem serca wymaga dalszych badan z udziatem liczniejszej grupy oraz z
uwzglednieniem takich potencjalnych czynnikow zaktocajacych jak stopien zaawansowania

choroby wiencowej oraz stopien pozawatowego uszkodzenia mig$nia serca.

5.4. Wplyw rehabilitacji kardiologicznej na parametry sztywnosci tetnic u
pacjentow po zawale serca

W badaniu wlasnym u pacjentow z MI po zakonczeniu rehabilitacji kardiologicznej

wykazano istotnie nizsze parametry sztywnosci tetnic (beta, EP, PWV-beta — tab. 10) oraz

64



wartosci cis$nienia t¢tniczego (SBP, DBP, MAP — tab. 13) wzgledem grupy kontrolnej po 6
tygodniach.

Badania dotyczace wptywu treningu fizycznego na parametry AS u pacjentéw z
chorobg wiencowa nie s3 jednoznaczne, dotycza ponadto gldwnie stabilnej dlawicy

piersiowej.

Laskey i wsp. zbadal parametry AS (cfPWV, crPWV) u pacjentéw ze stabilng choroba
wiencowg przed rozpoczeciem 20-tygodniowego, kompleksowego programu rehabilitacji
kardiologicznej (trening fizyczny, opieka kardiologiczna i edukacja), w trakcie jego trwania
(po 6 1 12 tygodniach) oraz po jego zakonczeniu. Wykazat istotny spadek tych parametrow u
pacjentow dopiero po 12 tygodniach rehabilitacji kardiologicznej, natomiast brak istotnych
zmian w badaniu po 6 tygodniach trwania rehabilitacji. Ponadto, zaobserwowat istotniejsza
redukcje cfPWYV u pacjentow konczacych 20-tygodniowy cykl treningdw w poréwnaniu z
tymi, ktérzy ¢wiczyli krocej (12 tygodni) (155). Toyama z zespotem wykazali u 28 pacjentow
z chorobg wiencowa z populacji japonskiej korzystny wplyw potaczenia codziennego
aerobowego wysitku fizycznego przez 20 tygodni ze stosowaniem statyn na baPWV (156).
Udokumentowanie korzystnego wptywu wysitku fizycznego na parametry sztywnosci tetnic
zmierzone zaré6wno lokalnie na tetnicy szyjnej (w badaniu wlasnym), jak i regionalnie — w
zakresie tetnic obwodowych: baPWV (156) oraz aorty: cfPWV (154) pozwala wyciagnac
wniosek, ze wptyw ten jest uogodlniony i dotyczy zaré6wno tetnic centralnych (elastycznych)

jak 1 obwodowych (mig§niowych).

Hraiech 1 wsp. zbadali cfPWV we francuskiej populacji pacjentéw poddanych
rehabilitacji kardiologicznej po ostrym incydencie kardiologicznym (MI, dekompensacja
niewydolnosci serca, operacja kardiochirurgiczna) 1 wykazali zmniejszenie, cho¢ nieistotne
statystycznie, odsetka chorych ze zwigkszong AS (definiowana jako cfPWV >10m/s) po
zakonczeniu kompleksowego programu rehabilitacji kardiologicznej (157). Metodologia

badania nie zawiera jednak opisu intensywnos$ci stosowanego wysitku fizycznego.

Tylko dwa badania oceniajace wptyw rehabilitacji kardiologicznej na sztywnos¢ tetnic
dostegpne w literaturze sa dedykowane wylacznie pacjentom z MI, a ich wyniki sa

niejednoznaczne (158, 159)
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W polskiej populacji Trzos i wsp. zbadali parametry sztywnosci (cfPWV) u 119
pacjentow z MI i odnotowali ich istotng redukcj¢ w grupie 64 pacjentow poddanych

treningowi fizycznemu, trwajacemu od 4-9 tygodni (158).

Natomiast Oliveira 1 wsp. s3 autorami jedynego dostepnego w literaturze
randomizowanego i kontrolowanego badania dotyczacego wptywu kompleksowego programu
rehabilitacji kardiologicznej (8 tygodni, w sumie 24 sesje treningowe) na parametry AS
(cfPWV, Alx) u 86 pacjentéw 4 tygodnie po MI (44 pacjentow — grupa badana, 42 — grupa
kontrolna). W badaniu tym, wyniki analizy intention-to-treat (uwzgledniajacej 7 chorych z 44,
ktorzy nie dokonczyli catego programu treningowego) wskazuja brak zmian w zakresie cf-
PWYV, pomimo istotnej poprawy wydolnosci fizycznej. Jednakze wyniki analizy per protocol
(uwzgledniajacej w grupie badanej tylko pacjentow uczestniczacych w >80% sesji) wykazuja

istotng poprawe cfPWV w grupie poddanej rehabilitacji (159).

By¢ moze na podstawie wynikow tego badania nalezy rozwazac istnienie progu ilosci
sesji treningowych potrzebnej dla redukcji parametrow AS, tym bardziej ze zjawisko ,,dawka-
efekt” dotyczace korzysci z uczestnictwa w sesjach treningowych w ramach rehabilitacji
kardiologicznej zostato dobrze udokumentowane, cho¢ w badaniu dotyczacym w wigkszosci
(80%) pacjentéw ze stabilng chorobg wiencowa. Wsrod 30161 beneficjentéw programu
Medicare wykazano istotnie nizszg $miertelno$¢ z jakiejkolwiek przyczyny oraz ponownego
MI u tych pacjentow, ktorzy uczestniczyli we wszystkich 36 sesjach programu rehabilitacji

kardiologicznej, wzgledem tych chorych, ktérzy opuscili cho¢ jedng sesj¢ (160).

Poza dawka, nie bez znaczenia dla efektu rehabilitacji kardiologicznej moze by¢ takze
charakter treningu — aerobowy lub ztozony (zawierajacy w programie zarowno elementy
treningu aerobowego jak i oporowego). Pfob i wsp. zbadali wptyw kompleksowe;j rehabilitacji
kardiologicznej, ktérej elementem byt trening aerobowy i oporowy, na parametry AS
(cfPWV) i powro6t fali tetna (Alx) w populacji 27 mezczyzn z chorobg wiencowa (z MI, po
pomostowaniu tegtnic wiencowych - CABG, lub PTCA z powodu dtawicy piersiowej) (161).
Wykazali istotny spadek cfPWV juz po 15 sesjach treningowych. By¢ moze tak szybki efekt
uzyskano dlatego, ze podobnie jak w badaniu wlasnym a w opozycji do pozostatych (155,
157, 159), elementem rehabilitacji kardiologicznej u Pfoba oprocz treningu aerobowego byt
takze trening oporowy, ktory zgodnie z dostepna literaturg jest nie tylko bezpieczny u 0s6b z
chorobg wieficowa, ale w potaczeniu z treningiem aerobowym wydajniej poprawia sile i

wydolnos$¢ fizyczng (162). Skutecznos¢ treningu ztozonego (zawierajacego zarowno elementy
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treningu aerobowego jak i oporowego) w redukcji cfPWV u pacjentow z chorobg uktadu

krazenia udowodniono w metaanalizie przeprowadzonej przez Zhanga i wsp. (163).

Reasumujgc, rehabilitacja kardiologiczna u chorych z zawalem serca przynosi
korzysci w postaci redukcji sztywnosci tetnic, jednak jak moga wskazywac dane z literatury -
dopiero po zrealizowaniu odpowiedniej liczby sesji treningowych. Nie bez znaczenia

pozostaje takze wptyw rodzaju treningu fizycznego (aerobowy, oporowy lub ztozony).

5.5. Wplyw rehabilitacji kardiologicznej na klasyczne czynniki ryzyka
Sercowo — naczyniowego u chorych po zawale serca

Rehabilitacja kardiologiczna jako element profilaktyki wtérnej w chorobie wiencowej
pelni istotng role w modyfikacji i kontroli czynnikéw ryzyka CV, takich jak palenie tytoniu,
nadci$nienie tetnicze, cukrzyca typu 2, hiperlipidemia, niska aktywno$¢ fizyczna oraz
nieodpowiednia dieta. Dowodem na to sg wyniki obejmujacego 11706 pacjentow po MI
badania BLITZ-4, w ktorym rehabilitacja kardiologiczna jako jedyna okazala si¢ predyktorem
wypelnienia po 6 miesigcach od wypisu ze szpitala wszystkich ocenianych w badaniu celow
terapeutycznych (zaprzestanie palenia tytoniu, zmiana nawykow zywieniowych, zwiekszenie
aktywnosci fizycznej) (164). Podobnie w badaniu NOR COR obejmujacym 1127 pacjentow
po MI lub po zabiegu rewaskularyzacji wiencowej, pacjenci poddani rehabilitacji wiencowe;j
wykazali istotnie lepsza kontrolg czynnikéw ryzyka CV (Srednio 4,7 z 7 badanych czynnikoéw
ryzyka) niz pacjenci, ktorzy nie skorzystali z programu rehabilitacji (Srednio 4,2 z 7

czynnikow ryzyka) (165).

W badaniu wlasnym, po 6 tygodniach obserwacji nie stwierdzono istotnych roznic
pomiedzy grupa rehabilitowang a kontrolng w zakresie stezenia lipidow w surowicy krwi czy
odsetka HbAlc (tab. 13). Na podstawie danych z literatury mozna wnioskowac, ze rdznice
pomiedzy grupami moglyby si¢ stac istotne, gdyby czas trwania obserwacji byt dtuzszy. Chen
1 wsp. przeprowadzili metaanalize badan dotyczacych efektywnosci wysitku aerobowego o
umiarkowanej intensywnosci, podejmowanego przez 60-90 min tygodniowo, u 1286
pacjentow z choroba wiencowa. Po podziale badan uwzglednionych w tej metaanalizie
zgodnie z czasem trwania interwencji treningowej (12 tygodni vs 8-12 tygodni) okazato sie,
ze jedynie badania, w ktorych czas interwencji wynosit >12 tygodni, pokazaly po
zakonczeniu rehabilitacji istotng roéznice pomiedzy pacjentami rehabilitowanymi a grupa

kontrolng w zakresie stezenia lipidow w surowicy krwi: w grupie rehabilitowanej nizsze
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stezenie HDL-C 1 wyzsze stezenie LDL-C 1 TG. Tymczasem te badania, w ktorych czas
interwencji treningowej byt krotszy i1 wynosit 8-12 tygodni nie dokumentowaly istotnych
r6znic pomiedzy stezeniami lipidéw, a jedynie w zakresie SBP oraz tolerancji wysitku
wyrazonej peakV02, na korzys¢ grupy rehabilitowanej (166). Mozna wysung¢ wniosek, ze
czas trwania rehabilitacji kardiologicznej jest nie bez znaczenia dla odpowiedniej kontroli
czynnikow ryzyka CV. Co wazne, zgodnie z obserwacjami z literatury korzysci z
uczestnictwa w rehabilitacji kardiologicznej w zakresie modyfikacji profilu lipidowego nie
wygasajg krotko po jej zakonczeniu lecz sg dlugofalowe —z danych obszernego rejestru
SWEDEHEART obejmujacego 19136 pacjentow z MI wynika, ze uczestnicy rehabilitacji
kardiologicznej (43% mezczyzn 1 44% kobiet) po roku od wypisu ze szpitala prezentowali
istotnie wigkszg redukcje TG (kobiety i1 megzczyzni), istotnie wicksza redukcje TC i
cholesterolu LDL-C (kobiety) niz grupa kontrolna (167).

Zgodnie z rekomendacjami ESC dotyczacymi leczenia STEMI juz po 6 tygodniach od
wypisu ze szpitala nalezy oceni¢ ponownie stezenie lipidow w surowicy krwi i w przypadku
nieosiggniecia warto$ci docelowych intensyfikowac leczenie hipolipemizujace (109). Celem
leczenia jest uzyskanie stgzenia cholesterolu LDL-C <70 mg/dl lub w wypadku wyjsciowej
wartosci LDL-C wynoszacej 70-135mg/dl - 50% redukcji stezenia cholesterolu LDL-C. W
niniejszej pracy doktorskiej w grupie badanej stwierdzono po rehabilitacji kardiologicznej

istotny wzrost odsetka pacjentow z docelowym stezeniem LDL-C (tab. 14).

Dane pochodzace z europejskiego rejestru PATIENT CARE, obejmujacego 1408
pacjentow poddanych rehabilitacji kardiologicznej po MI wskazuja, ze odsetek pacjentow,
ktoérych stgezenie LDL-C miescito si¢ w docelowym zakresie wzrost z 21,4% przed
rozpoczeciem rehabilitacji kardiologicznej, do 41,9% po jej zakonczeniu (podobnie jak w

badaniu wlasnym - ok. 6 tygodni po wypisie ze szpitala) (168).

W badaniu wlasnym, po 6 tygodniach stwierdzono istotnie nizsze wartosci Srednie
SBP i DBP oraz MAP w grupie badanej wzgledem grupy kontrolnej (tab. 13). Wsrod
mechanizmow patofizjologicznych uzasadniajacych dziatanie hipotensyjne regularnego
treningu fizycznego wymienia si¢ redukcje aktywnosci RAAS, wzrost stezenia peptydow
natriuretycznych i spadek aktywnos$ci ukadu wspotczulnego (104). Wytyczne leczenia STEMI
zalecaja u pacjentow po MI z nadci$nieniem tetniczym farmakoterapi¢ hipotensyjng z
docelowym ci$nieniem skurczowym < 140 mmHg (109). Tymczasem w metaanalizie badan

przeprowadzonej przez Chena, po zakonczeniu rehabilitacji kardiologicznej grupa
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rehabilitowana wykazata istotnie nizszy SBP ale nie roznita si¢ istotnie DBP (166). Dane z
literatury wskazuja, ze korzystny wplyw rehabilitacji kardiologicznej na kontrol¢ nadci$nienia
tetniczego nie utrzymuje si¢ dhuzej po jej zakonczeniu - w norweskim badaniu NOR COR
(NORvegian CORonary), dotyczagcym pacjentéw z MI lub poddanych rewaskularyzacji
wiencowej, odsetek pacjentéw, ktorzy wykazywali docelowe wartosci cisnienia tetniczego po
srednim okresie obserwacji wynoszacym okoto 17 miesiecy byt podobny w grupie
rehabilitowanej i grupie kontrolnej, podczas gdy pacjenci poddani rehabilitacji
kardiologicznej istotnie cze$ciej stosowali sie do zalecen lekarskich (165). Podobnie dane z
rejestru SWEDEHEART wskazuja na brak roznic w $rednich wartosciach SBP 1 DBP

pomiedzy grupa pacjentow rehabilitowanych 1 nierehabilitowanych po roku obserwacji (167).

Podsumowujac, dane =z literatury wskazuja na istotny udzial rehabilitacji
kardiologicznej] w kontroli czynnikdw ryzyka sercowo — naczyniowego u pacjentOw po
zawale serca, co w niniejsze] pracy udokumentowano wzrostem odsetka pacjentow z
docelowym stgzeniem cholesterolu LDL-C oraz nizszymi warto$ciami $rednimi cis$nienia

tetniczego po zakonczeniu rehabilitacji kardiologiczne;.

5.6. Wplyw rehabilitacji kardiologicznej na frakcj¢ wyrzutu lewej komory
u chorych po zawale serca oraz zwiazek sztywnosci tetnic z frakcja wyrzutu
lewej komory.

W badaniu wtasnym nie obserwowano istotnej roéznicy we frakcji wyrzutu lewej
komory pomig¢dzy grupa badang i1 kontrolng po 6 tygodniach (tab. 13). Inne wyniki otrzymali
w metaanalizie badan kontrolowanych przeprowadzonych w populacji chorych z zawatem
serca Kirolos 1 wsp., w ktorej pacjenci rehabilitowani zaprezentowali zarowno wyzszag LVEF
jak 1 mniejszg objetos¢ poznorozkurczowa lewej komory (LVEDV) wzgledem grupy
kontrolnej (169). Z kolei dane z metaanalizy przeprowadzonej przez Haykovskyego i wsp.
wskazuja na istotng role czasu trwania treningu fizycznego - poprawe frakcji wyrzutu lewej
komory po rehabilitacji kardiologicznej odnotowano u pacjentdw, ktorzy cEwiczyli
przynajmniej 3 miesigce (170). Moze to czeSciowo uzasadnia¢ dyskrepancje pomiedzy
badaniem wlasnym, w ktorym czas trwania treningu wynosil 5 tygodni, a wynikami
metanalizy Kirolosa (czas trwania treningu wynosit w poszczegdlnych badaniach od 4
tygodni do 4,5 miesigca).

Postuluje si¢ w literaturze, ze podlozem patofizjologicznym promowania poprzez

trening fizyczny powrotu funkcji skurczowej obnizonej w wyniku zawatu serca jest poprawa
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metabolizmu tlenowego oraz wyzwalane przez wysitek fizyczny mechanizmy
neurohumoralne, jak zmniejszenie aktywnosci RAAS w mig$niu sercowym (171). Innym
patofizjologicznym uzasadnieniem powrotu funkcji skurczowej lewej komory w krotkiej
obserwacji po zawale serca moze by¢ ustgpienie ogluszenia mig¢snia serca, gdyz jak wynika z
obserwacji Sjoblom i wsp., sposrod pacjentow po zawale serca leczonych w ostrej fazie
reperfuzyjnie, u ktérych notuje si¢ wyjsciowa frakcja wyrzutu <40%, po miesigcu u 55%

stwierdza si¢ poprawe frakcji wyrzutu lewej komory do LVEF>35% (172).

Nalezy podkresli¢, ze z uwagi na brak danych w badaniu wlasnym o LVEF sprzed
zawalu serca (13 pacjentow podawalo przebyty zawal serca w wywiadzie), interpretacja

wynikow badania dotyczacych powrotu funkcji lewej komory jest utrudniona.

Wyjsciowa frakcja wyrzutu lewej komory jest jednym z najwazniejszych markerow
prognostycznych u pacjentéw po zawale serca (173), ostatnio udowodniono takze znaczenie

rokownicze sztywnosci tetniczej w tej populacji chorych (24).

W badaniu wlasnym nie odnotowano istotnego zwigzku wyjsciowych parametrow
sztywnosci tetnic z wyjsciowg LVEF (tab. 8). Odmiennych obserwacji dostarczyto badanie
Imbalzano 1 wsp., w ktorym u 136 pacjentow z zawatem serca STEMI podzielonych na tertyle
w zalezno$ci od cfPWYV, w kolejnych tertylach notowano istotnie nizsza wyjsciowa frakcje

wyrzutu lewej komory (126).

W prezentowanej pracy, istotny wzrost frakcji wyrzutu odnotowano zaréwno u
pacjentoéw, ktorzy wykazali poprawg parametrow sztywnosci tetnic po rehabilitacji, jak 1 u
pozostatych pacjentow, ktorzy ich nie poprawili (tab. 15). Wedlug mojej najlepszej wiedzy, w
literaturze nie badano dotychczas zalezno$ci powrotu funkcji lewej komory od poprawy
parametrow sztywnoS$ci tetnic, a jedynie wplyw wyjsciowej sztywnosci tetnic na powrot
funkcji lewej komory po zawale serca — dane te pochodzg z badania przeprowadzonego przez
Imbalzano 1 wsp., w ktérym zaobserwowano odwrotng korelacj¢ pomiedzy wyjsciowa

cfPWYV a zmiang LVEF w obserwacji 6-miesigcznej (126).

Literatura wskazuje réwniez na prawdopodobny udziat sztywnosci aortalnej w
patofizjologii wczesnego remodelingu pozawatowego (129) bedacego glowng przyczyng
pozawatowej niewydolnos$ci serca (174). Remodeling pozawatowy tradycyjnie ocenia si¢ na

podstawie wzrostu LVEDV lub/i LVESV w obserwacji kilkumiesi¢cznej po zawale serca
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(175), stanowigcego odpowiedz kompensacyjng lewej komory na napr¢zenie jej $cian
spowodowane utratg kardiomiocytow. U pacjentéw z przebytym zawalem serca stwierdzono
wplyw sztywno$ci aortalnej na wymiar koncowoskurczowy lewej komory (176). Klug i wsp.
wykazali istotny zwigzek wyjsciowej, ocenianej w MRI aortalnej PWV z peptydami
natriuretycznymi (jako markerami naprgzenia $cian lewej komory) po 4 miesigcach od
STEMI leczonego reperfuzyjnie w ostrej fazie (128). W badaniu przeprowadzonym przez
Reindla i wsp. wykazano, ze mierzona w MRI, wyjsciowa aPWV byla niezaleznym
predyktorem redukcji strefy zawatu w obserwacji 4-miesi¢cznej u 103 pacjentow ze STEMI
leczonych reperfuzyjnie (130). Jak wiadomo, wielkos¢ obszaru zawalowego jest jednym z

najwazniejszych predyktoréw niekorzystnego remodelingu lewej komory po zawale serca
(177).

Jakkolwiek ostatnio na podstawie badan z uzyciem MR serca postuluje si¢, ze
definicja niekorzystnego remodelingu pozawatowego lewej komory dla zwigkszenia
znaczenia prognostycznego powinna oprocz wzrostu LVEDV obejmowaé takze redukcje
LVEF (178), to z uwagi na fakt, Ze w prezentowanej pracy oceng lewej komory ograniczono
do LVEF, w badanym materiale nie mozna jasno okres$li¢ wptywu sztywnosci tetnic na
wczesny remodeling pozawatowy. W erze rozpowszechnionego leczenia reperfuzyjnego w
ostrej fazie zawalu serca oraz rutynowo stosowanego leczenia farmakologicznego
modyfikujacego przebieg procesu remodelingu (w tym ACEI, MRA) spadla czestosé
niekorzystnego remodelingu pozawatowego lewej komory. Stanowi on jednak wcigz istotny
problem jako gléwna przyczyna pozawalowej niewydolno$ci serca (174), stad ustalenie w
kolejnych badaniach potencjalnego zwigzku sztywnosci tetniczej z wezesnym niekorzystnym

remodelingiem pozawatowym wydaje si¢ mie¢ szczeg6lnie duze znaczenie.

5.7. Wplyw rehabilitacji kardiologicznej na wydolnos$¢ fizyczng u pacjentow

po zawale serca

Udowodniono, ze nawet niewielka poprawa wydolnosci sercowo — oddechowej

powoduje znaczne zmniejszenie ryzyka $miertelnos$ci z jakiejkolwiek przyczyny (179).

W wieloosrodkowym, randomizowanym badaniu NEHDP (National Exercise and
Heart Disease Project), w grupie 651 mezczyzn po MI poddanych rehabilitacji fizycznej,
kazdy 1 MET poprawy tolerancji wysitku uzyskanej w wyniku regularnego treningu wigzat

si¢ z 10% redukcjg $miertelnosci catkowitej i $miertelnosci CV w trakcie 3-letniej obserwacji
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(180). Jednym z celow rehabilitacji kardiologicznej wymienionych w wytycznych ESC
(European Society of Cardiology) dotyczacych prewencji wtornej MI jest wzrost wydolno$ci

fizycznej 0 5-15% (117).

W niniejszej pracy doktorskiej mierzona podczas proby wysitkowej wielkos¢
obcigzenia szczytowego wyrazona MET wzrosta istotnie (10 vs 7 MET, ryc. 15) po 25

sesjach treningowych w ramach trwajacej 5 tygodni rehabilitacji kardiologicznej (ryc. 17).

Podobnych danych dostarczytlo badanie Maines’a i wsp. - u 591 pacjentdéw po
przebytym ACS, w tescie wysitkowym przeprowadzonym po 36 sesjach treningowych
odnotowano wzrost szczytowego obcigzenia wyrazonego MET o 33% wzgledem testu
wysitkowego sprzed rehabilitacji kardiologicznej (107). Szczytowa intensywno$¢ wysitku
podczas proby wysitkowej wyrazona MET nie jest ztotym standardem oceny wydolnosci
fizycznej, jednakze mozna si¢ nig postugiwaé w sytuacji, gdy trudno jest uzyskaé tetno

maksymalne w czasie proby wysitkowej, np. u 0s6b z przewlekla choroba wiencowa (96).

Tymczasem najbardziej obiektywna metoda oceny wydolnosci fizycznej -
pomiarem maksymalnego zuzycia tlenu (V02max) podczas testu ergospirometrycznego
postuzono si¢ w badaniu CARE CR (181). W badaniu CARE CR grupa pacjentéw z chorobg
wiencowa (w tym 54% pacjentow po MI) poddana 8-tygodniowej rehabilitacji
kardiologicznej nie odniosta istotnej korzysci w postaci wzrostu VOomax. Nalezy podkreslic,
ze sesje treningowe odbywaty si¢ 2 razy w tygodniu i trwaty $rednio 23 minuty, podczas gdy
w badaniu wlasnym czgstotliwo$¢ sesji wynosita 5 w tygodniu, czas trwania zas — 45 min, co
moze by¢ przyczyna odmiennych wynikow. Wiadomo, Ze dla uzyskania poprawy wydolnos$ci
fizyczne] potrzebny jest bodziec w postaci adekwatnej dawki wysitku fizycznego, ktorej
ustalenie pozostaje waznym zagadnieniem w rehabilitacji kardiologicznej. Probe
oszacowania, jaka w chorobie wiencowe;j jest dawka progowa wysitku fizycznego potrzebna
dla uzyskania wzrostu wydolnosci kragzeniowo — oddechowej podjeli Hambrecht i wsp. (182).
Podczas monitorowania przez 12 miesigcy wydolnosci fizycznej 45 pacjentow z przewlektym
zespotem wiencowym poddanych w tym czasie regularnemu treningowi fizycznemu ustalili,
ze dla uzyskania istotnego zwigkszenia VO,max konieczna jest taka tygodniowa dawka
wysitku fizycznego, ktorej koszt energetyczny wynosi min. 1400kcal. Tymczasem obliczono,
ze wydatek energetyczny w trakcie typowej jednej sesji treningowej u pacjenta z chorobg

wiencowg w trakcie rehabilitacji kardiologicznej wynosi ok. 270/kcal. (183).
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Zatem nie tylko metoda oceny wydolnosci fizycznej, ale takze rdéznica w tygodniowym
wydatku energetycznym w modelu rehabilitacji stosowanym w badaniu CARE CR (sesje
treningowe 2 razy w tygodniu) wzgledem modelu stosowanym w programie KOS-zawat
(sesje treningowe 5 razy w tygodniu) moze tlumaczy¢ dyskrepancje pomiedzy wynikami
badania wtasnego oraz badania CARE CR dotyczacych zmian wydolnosci fizycznej po

rehabilitacji kardiologicznej.

5.8. Zaleznos¢ pomiedzy zmniejszeniem parametrow sztywnosci tetnic a

zmiang wartoSci ciSnienia tetniczego po rehabilitacji kardiologicznej.

Regularny wysitek fizyczny o charakterze dynamicznym obniza spoczynkowe
warto$ci cis$nienia tetniczego, zwlaszcza u osob, ktére przed jego podjeciem mialy
podwyzszone wartosci ci$nienia krwi (96). Redukcja sztywnos$ci tgtnic w odpowiedzi na
krotkoterminowg interwencje moze by¢ zwiastunem poczatku dlugoterminowej adaptacji
catego uktadu krazenia do hemodynamicznych zmian indukowanych wysitkiem, a spadek

ci$nienia tetniczego moze by¢ tego odzwierciedleniem (149).

W badaniach wlasnych redukcja wskaznikow sztywnosci tetnic EP oraz PWV-beta
dodatnio korelowala ze stopniem redukcji Sredniego ci$nienia tetniczego po zakonczeniu
rehabilitacji kardiologicznej, natomiast nie zaobserwowano tego zjawiska dla beta (tab. 17),

co znajduje uzasadnienie w patofizjologii.

Wykres zalezno$ci pomigdzy ciSnieniem tetniczym a powierzchnig przekroju naczynia
jest krzywoliniowy, a stopien nachylenia tego wykresu odpowiada sztywnosci tetnic, ktéra
zmienia si¢ wraz ze zmiang ci$nienia rozciagajacego $ciany naczynia. To thumaczy zalezno$¢
parametrOw sztywnosci tetnic wyliczanych na podstawie tej krzywej - EP, AC, PWV — beta
od cis$nienia tetniczego. Tymczasem wykres zalezno$ci sztywnosci tetnic od ci$nienia
tetniczego jest liniowy, dzigki czemu reprezentujacy jego nachylenie wskaznik beta
(mierzony m.in. metoda echo-tracking) jest staty, niezalezny od cis$nienia tetniczego i
odzwierciedla zdolnosci przystosowawcze $ciany naczynia do zmieniajacych si¢ warunkow
hemodynamicznych — méwi nam o ile wzrasta sztywno$¢ danego segmentu naczyniowego dla

danej zmiany ci$nienia tetniczego (25).

W dotychczas opublikowanych badaniach dotyczacych wptywu wysitku fizycznego na

AS u pacjentow z chorobg wiencowg stosowano najczesciej predkos¢ fali tetna: cfPWV
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(Trzos i wsp. - 158, Laskey i wsp. - 155, El Hraiech i wsp. - 157, Oliveira i wsp. - 159),
baPWV (Toyama i wsp. - 156), lub analizg fali t¢tna - Alx (Laskey i wsp. - 155), natomiast
wedlug mojej najlepszej wiedzy, niniejsze badanie jest pierwszym, ktore stosuje

ultrasonograficzng metode echo - tracking.

Z uwagi na fakt, ze czgsto trudno ustali¢, czy zmniejszenie sztywnosci tetnic wynika
ze zmiany wlasciwosci mechanicznych $ciany naczyniowej czy tez jest wytacznie wynikiem
przesuniecia punktu na wykresie ciSnienie/objeto$¢ (184), wydaje sie ze szczegdlne znaczenie
w ocenie wplywu wysitku fizycznego na sztywnos$¢ t¢tnic ma wybdr odpowiedniej metody
pomiaru. Nalezy podkreslic, ze predkos¢ fali tetna, pomimo udowodnionej wartosci
rokowniczej, w sposOb istotny zalezy od wysoko$ci ciSnienia tgtniczego, co utrudnia
interpretacje wynikow badan 1 nakazuje kazdorazowe uwzglgdnianie ci$nienia tgtniczego jako

czynnika zaktocajacego.

Reasumujac, jak mozna wnioskowaé¢ z redukcji wskaznika sztywno$ci beta
odnotowanej w grupie rehabilitowanej po 6 tygodniach, poprawa elastyczno$ci $ciany tetnicy
wynika nie tylko z przesunigcia punktu na wykresie ci$nienie/objetosé, ale takze z poprawy
wlasciwosci mechanicznych $ciany tetniczej i mniejszej sktonnosci $ciany naczynia do
sztywnienia pod wplywem rozciggajacego je cisnienia (zmiany nachylenia krzywej

sztywnosc¢/ci$nienie tetnicze).

Istniejg w literaturze doniesienia o poprawie rokowania w wyniku redukcji
parametrow AS: w 2010r. Orlova et. al w badaniu uwzgledniajacym 160 pacjentow z choroba
wiencowa udowodnili, ze spadek AS (wyrazonej baPWV) w wyniku stosowane]
farmakoterapii jest niezaleznym predyktorem korzystnej prognozy w 3-letniej obserwacji
(185).

5.9. Predyktory zmniejszenia sztywnoSci tetnic po rehabilitacji

kardiologicznej u chorych po zawale serca

W niniejszej pracy doktorskiej, wyzsze prawdopodobienstwo poprawy parametrow
AS mieli ci pacjenci z MI, ktérzy przed rehabilitacja mieli nizsze SBP (<120mmHg) oraz
nizszg frakcje wyrzutu lewej komory (LVEF) (<43%) (tab. 16).
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Cytowane badania (155, 156, 159) dotyczace wptywu rehabilitacji kardiologicznej
na parametry sztywnosci tetnic w chorobie wiencowej nie uwzgledniajg pacjentéw z istotnie
obnizong LVEF. W badaniu wlasnym 8 pacjentow (9%) z grupy badanej (rehabilitowanej)
prezentowalo wyjsciowo LVEF <40%, a $rednia LVEF wyniosta 49,3%.

Istnieja w literaturze przestanki o pozytywnym wplywie treningu fizycznego na
parametry sztywnos$ci tetnic u pacjentOw z obnizong frakcja wyrzutu lewej komory, jednak
dotycza one pacjentow z niewydolnoscig serca — w badaniu dotyczacym 21 pacjentow (w tym
10 os6b z grupy kontrolnej) z przewlekta niewydolnoscig serca z obnizong frakcjg wyrzutu -
HFrEF (LVEF 25+-2%, NYHA II-11I), trwajacy 8-tygodni trening fizyczny (o intensywnos$ci
50-60% max HR, 5-7 razy w tygodniu) doprowadzit do istotnego wzrostu systemowej
podatnosci tetnic, cho¢ nie miat istotnego wptywu na Alx i PWV (autorzy postuluja zbyt
krotki czas trwania interwencji treningowej dla uzyskania efektu w zakresie tych 2
parametréw) (186). Etiologia niewydolnosci serca u wigkszosci chorych objetych tym
badaniem byla jednak nieniedokrwienna (71%), stad jego wynikdw nie mozna ekstrapolowac
na populacje chorych z pozawalowym uszkodzeniem migénia serca i ewentualny wplyw

wysitku fizycznego na AS w tej grupie pacjentdow wymaga dalszych badan.

Wiadomo, Ze towarzyszaca pozawatowemu uszkodzeniu lewej komory aktywacja
neurohumoralna prowadzi do wzrostu oporu obwodowego poprzez nadmierng stymulacje
wspotczulng prowadzaca do wazokonstrykcji, poprzez aktywacje osoczowego RAAS, a
dodatkowo poprzez podwyzszenie AS w wyniku wysokiego st¢zenia sodu (187). By¢ moze
krotki czas trwania tych kompensacyjnych zmian sprawia, ze ta grupa chorych jest
szczegblnie podatna na funkcjonalna, zalezng od funkcji srodbtonka modyfikacj¢ parametrow
AS. Regularna aktywno$¢ fizyczna poprzez powtarzajacy si¢ wzrost przeplywu w tegtnicach
obwodowych przyczynia si¢ do wzrostu produkcji NO, wzrostu jego biozywotno$ci oraz
redukcji aktywno$ci wspotczulnej 1 wazokonstrykcji, redukujgc dzigki temu opdr naczyn

obwodowych i poprawiajac podatno$¢ tetnic (71).

Przyczyn dla ktérych grupa z wyzszymi warto§ciami cis$nienia tg¢tniczego mniej
skorzystata z treningu fizycznego w zakresie redukcji parametrow AS nalezy upatrywaé w
dlugotrwatych, trudnych do odwrocenia, zwigzanych z nadci$nieniem tetniczym zmianach
strukturalnych budowy $ciany naczyniowej oraz jej funkcji - zmienionej aktywnoSci
autonomicznej oraz rownowagi  pomiedzy  czynnikami  wazodylatacyjnymi i

wazokonstrykcyjnymi (188).
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Uzasadnienie znajduje si¢ w badaniach eksperymentalnych: u mtodych zdrowych
dorostych regularny wysitek nawet o niewielkiej intensywnosci powoduje spadek parametrow
AS, podczas gdy zmiana wtasciwos$ci mechanicznych tetnic przy wspotistnieniu nadci$nienia
tetniczego jest mozliwa jedynie w wyniku treningu o wysokiej intensywnosci (189). Ta sama
intensywnos$¢ treningu, ktéra obniza parametry AS u zdrowych chorych, nie ma istotnego
wpltywu u pacjentdow z izolowanym nadci$nieniem tetniczym skurczowym, co zostalo
wykazane w badaniu przeprowadzonym przez Ferriera z wsp. (190). Takze Miura i wsp.,
badajac populacje starszych kobiet (60-88 lat) wykazali istotniejszg redukcj¢ parametrow AS
(baPWV) w grupie zdrowych kobiet wzgledem grupy kobiet z nadci$nieniem tgtniczym
(188).
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6. WNIOSKI

1. Sztywnos¢ lokalna tetnic szyjnych jest wyjsciowo wyzsza u chorych z zawatem serca niz w
grupie os6b zdrowych. Nie wykazano rdznic w parametrach sztywnosci tetnic w zaleznos$ci

od typu zawahu serca (STEMI vs NSTEMI).

2. Analiza czynnikow wptywajacych na wyjsciowg sztywnos¢ tgtnic w grupie pacjentow z

zawalem serca (B+K) wykazata:
e dodatnig korelacj¢ parametrow sztywnosci tetnic beta, PWV-beta, EP z wiekiem

e dodatnig korelacje parametrow sztywnosci tgtnic z warto§ciami ci$nienia tetniczego:

SBP z EP, PWV-beta, DBP z AC oraz PP z PWV-beta
o paradoksalng, dodatnig korelacje podatnosci tetnic (AC) z wskaznikiem BMI

e wyzsze wartosci $rednie parametrow sztywnosci tetnic beta, EP, PWV-beta u
pacjentdow z nadci$nieniem tetniczym wzgledem pacjentdw bez nadcisnienia

tetniczego

e wyzsze warto$ci §rednie parametréw sztywnosci tgtnic EP, PWV-beta i AC u

niepalacych wzgledem palaczy tytoniu

3. Wyjsciowo wykazano, ze pacjenci z zawatem serca i wyzszym wskaznikiem sztywnos$ci
beta wykazuja tendencje w kierunku nizszej wydolnosci fizycznej wyrazonej szczytowa
intensywnos$cig wysitku (MET).

4. Wykazano wplyw wczesnej rehabilitacji kardiologicznej na poprawe parametrow

sztywnosci tetnic w okresie 6 tygodni po zawale serca.

5. Predyktorami uzyskania poprawy parametrow sztywnosci tgtnic okazaty si¢ nizsze wartos$ci

skurczowego cis$nienia tetniczego (SBP) oraz nizsza frakcja wyrzutu lewej komory (LVEF).

6. Po 6 tygodniach obserwacji stwierdzono istotnie nizsze wartosci ci$nien krwi SBP, DBP
oraz MAP w grupie rehabilitowanej (B) wzgledem grupy kontrolnej (K) oraz istotny wzrost

odsetka pacjentow z docelowym stezeniem LDL-C w grupie rehabilitowanej (B).

7. W wyniku rehabilitacji kardiologicznej, po 6 tygodniach u pacjentow z zawatem serca z
grupy B poprawita si¢ istotnie wydolno$¢ fizyczna oceniana na podstawie szczytowej

intensywnosci wysitku (MET).
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8. Nie zaobserwowano zwigzku wyjsciowych wartosci parametrow sztywnosci tetnic z
osiggang w wyniku rehabilitacji kardiologicznej poprawa wydolnosci fizycznej ani wpltywu

redukcji parametrow sztywnosci tetnic na wzrost wydolnosci fizyczne;.
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7. OGRANICZENIA PRACY

1. Grupa kontrolna byta relatywnie mato liczebna. Wobec udowodnionych korzysci z
rehabilitacji kardiologicznej nieetyczne bytoby przeprowadzenie badania kontrolowanego z
randomizacja, stad w niniejszej pracy do grupy kontrolnej kwalifikowano tylko tych
pacjentéw, ktorzy nie mogli uczestniczy¢ w rehabilitacji z przyczyn osobistych lub mieli

przeciwwskazania do kinezyterapii.

2. Przy obliczaniu lokalnych parametréw sztywnosci tetnic postugiwano si¢ nie wartosciami
ci$nienia tetniczego zmierzonego lokalnie na tgtnicy szyjnej a wartoSciami ci$nienia
tetniczego zmierzonego sfigmomanometrem na tetnicy ramieniowej. Wobec jednak faktu, ze
badano gléwnie populacje wieku Sredniego i1 starszego, nalezy przyja¢ niewielki wplyw

efektu amplifikacji ci$nienia tetna na obliczane warto$ci parametrow sztywnosci tetnic.

3. Badanie zostato przeprowadzone w jednym o$rodku oraz dotyczyto tylko rasy kaukaskie;j.
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8. SILA PRACY

1. W literaturze niewiele jest prac poswigconych sztywnosci tetnic u chorych z zawatem
serca, w szczegolnosci poddanych rehabilitacji kardiologiczne;.

2. Zgodnie z moja najlepsza wiedzg, prezentowane badanie jest pierwszym doniesieniem o
wplywie rehabilitacji kardiologicznej na parametry lokalnej sztywnos$ci te¢tnic szyjnych u

chorych z zawatem serca.

3. Nowatorskim elementem niniejszej pracy doktorskiej jest metoda pomiaru lokalnej
sztywnosci tetnic u chorych z zawatem serca— ultrasonograficzna metoda echo — tracking.
Zgodnie z dostepng literatura, w tej populacji chorych tylko jedno badanie zostalo
przeprowadzone z uzyciem tej metody (Hirai i wsp. — 34). Nalezy podkresli¢, ze pomiar
wskaznika sztywnos$ci beta przy uzyciu metody echo-tracking pozwala na oceng sztywnosci
tetniczej niezaleznie od wysoko$ci ci$nienia tg¢tniczego w momencie pomiaru. Ma to
szczegolne znaczenie dla badan interwencyjnych nad sztywnos$cig tetnic, gdyz pozwala
pokaza¢ redukcje parametrow sztywno$ci wynikajaca nie tylko z przesunigcia punktu na
wykresie ci$nienie/objetosc, ale ze zmiany nachylenia tego wykresu — czyli de facto mniejszej

sktonnosci $ciany naczynia do sztywnienia pod wptywem rozciggajacego je cisnienia.

4. Wyniki prezentowanej pracy wskazuja na korzys$ci z rehabilitacji kardiologicznej w
zroznicowanej populacji pacjentdéw z zawalem serca, niewyselekcjonowanej pod wzgledem
frakcji wyrzutu lewej komory czy trybu rehabilitacji kardiologicznej (stacjonarna vs

ambulatoryjna).
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10. STRESZCZENIE
Wstep

Zawal serca, na ktory w Polsce zapada rocznie 85-90 tys. pacjentow stanowi istotny
problem zdrowotny, epidemiologiczny i spoleczny. U chorych po §wiezo przebytym zawale
serca programy rehabilitacji kardiologicznej oparte na treningu fizycznym maja udowodnione
dziatanie redukujace $miertelno$¢. Niezaleznym czynnikiem rokowniczym u pacjentow z
chorobami sercowo — naczyniowymi jest sztywno$¢ tetnic. Niewiele jest prac poswieconych
sztywnosci tetnic u chorych z zawatem serca, w szczego6lno$ci poddanych rehabilitacji
kardiologicznej. Stad w niniejszej pracy doktorskiej podjeto probe zbadania sztywnosci tetnic
1 czynnikdw ja determinujagcych u chorych z zawalem serca oraz wplywu wczesnej
rehabilitacji kardiologicznej na sztywno$¢ tetnic u pacjentow po $wiezo przebytym zawale

Serca.
Cele pracy:
1. Zbadanie parametrow sztywnosci tetnic szyjnych u chorych z zawatem serca.

2. Okreslenie czynnikéw wplywajacych na sztywno$¢ tetnic szyjnych pacjentow z zawatem

Serca.

3. Zbadanie wptywu wczesnej rehabilitacji kardiologicznej na wskazniki sztywnos$ci tgtnic

szyjnych u chorych z zawatem serca (STEMI i NSTEMI).

4. Zbadanie wpltywu weczesne] rehabilitacji kardiologicznej na czynniki wplywajace na
sztywnos$¢ tetnic szyjnych sposrod wybranych parametréow klinicznych, biochemicznych i

echokardiograficznych u chorych z zawatem serca.

5. Okreslenie predyktorow uzyskania poprawy sztywnoS$ci tetnic szyjnych po wczesnej

rehabilitacji kardiologicznej u chorych z zawatem serca.

6. Zbadanie zalezno$ci pomig¢dzy parametrami sztywnosci tetnicy szyjnej a wydolnos$cia

fizyczng u chorych z zawatem serca po rehabilitacji kardiologiczne;.
Metody:

Grupe¢ badang (grupa B) stanowito 90 pacjentéw ($rednia wieku 64,2 lat) z zawatem
migs$nia sercowego (NSTEMI i STEMI), ktérzy po wypisie ze szpitala zrealizowali II etap

rehabilitacji kardiologicznej w ramach programu KOS-zawat.
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Grupe kontrolng (grupa K) reprezentowato 30 pacjentow (Srednia wieku 63,5 lat) z
zawatem serca (NSTEMI i STEMI), ktorzy po wypisie ze szpitala nie zostali poddani
rehabilitacji kardiologicznej.

Grupe zdrowa (grupa Z) stanowito 38 o0sob (Srednia wieku 41 lat) bez czynnikow

ryzyka sercowo — naczyniowego.

Pomiaru wskaznikéw sztywnosci tetnic szyjnych (wskaznika sztywnos$ci beta [beta],
modutu Petersona [Ep], lokalnej jednopunktowej predkosci fali tetna [PWV- beta] oraz
podatnosci tetniczej [AC]) dokonano metoda echo-tracking dwukrotnie, po raz pierwszy w
trakcie pobytu szpitalnego z powodu zawatu serca, a po raz drugi po 6 tygodniach od wypisu

ze szpitala.

Dwukrotnie (w trakcie pobytu szpitalnego i po 6 tygodniach) wykonano badanie
echokardiograficzne celem oceny frakcji wyrzutowej lewej komory wyliczanej przy uzyciu

metody Simpsona.

U pacjentéw z grupy badanej (B) dwukrotnie wykonano elektrokardiograficzng probe
wysitkowa: przed rozpoczeciem rehabilitacji kardiologicznej 1 po jej zakonczeniu; oceniano
szczytowg intensywno$¢ wysitku w réwnowaznikach metabolicznych (MET) oraz czas

trwania wysitku.

Oceniono takze wystepowanie czynnikow ryzyka sercowo — naczyniowego: palenia
papierosdéw, nadci$nienia tetniczego, cukrzycy typu 2, otylosci 1 hiperlipidemii oraz zbadano

wage 1 wzrost.

W trakcie pobytu szpitalnego zmierzono warto$ci cisnienia tetniczego (SBP, DBP, PP,
MAP), stezenie cholesterolu calkowitego, cholesterolu LDL, cholesterolu HDL,
trojglicerydow, glukozy przygodnej, HbAlc, kreatyniny, NT-proBNP, CRP, troponiny T i
CK-MB. Po 6 tygodniach ponownie oznaczono wartosci ci$nienia tetniczego (SBP, DBP, PP,
MAP), a w surowicy krwi stezenie cholesterolu catkowitego, cholesterolu LDL, cholesterolu

HDL, trojglicerydow, glukozy przygodnej 1 HbAlc.
Wyniki:

Grupa pacjentéw z zawatem serca (facznie grupa badana /B/ i grupa kontrolna /K/) w
poréwnaniu z grupa osob zdrowych (grupa Z) prezentowala istotnie wyzsze wyjsciowe

warto$ci $rednie wskaznika sztywnosci beta (7,6+£2,55 vs 6,25£1,32; p=0,004), EP
(101,4kPa+37,6 vs 79,9kPa+19,2, p=<0,001), PWV-beta (6,06m/sx1,04 vs 5,35m/s+0,65,
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p=<0,001). Wartosci srednie AC nie réznity si¢ istotnie pomie¢dzy pacjentami z zawatem
serca (grupa badana /B/ + grupa kontrolna /K/) a grupa zdrowych (grupa Z)
(0,85mm?/kPa+0,31 vs 0,78mm?%kPa+0,16; p=0,419). Pacjenci z zawalem serca typu STEMI
nie roznili si¢ istotnie wartoSciami $rednimi parametrow sztywnosci te¢tnic wzgledem

pacjentow z zawatem serca typu NSTEMI.

W grupie chorych z zawatem serca , pacjenci z nadci$nieniem tetniczym wykazali
istotnie wyzsze wyjsciowe wartosci §rednie parametrow sztywnosci tetnic: beta (t=2,033;
p=0,044), EP (t=2,661; p=0,009) i PWV-beta (t=2,660; p=0,009) wzgl¢dem pacjentow bez
nadci$nienia tetniczego. U palaczy tytoniu wykazano istotnie nizsze warto$ci Srednie
parametréw sztywnosci tetnic: EP (t=-2,030; p=0,045), PWV-beta (t=-2,142; p=0,035) oraz
wyzsze wartosci AC (t=2,536; p=0,013) niz u pacjentdw niepalacych. Stwierdzono dodatnig
korelacje wskaznika BMI z AC (1r=0,202; p=0,031). Czynnikiem dodatnio korelujacym z
wyjsciowymi warto$ciami parametrow sztywnosci t¢tnicy szyjnej w grupie pacjentow z
zawalem serca (tacznie grupa B i grupa K) byt wiek (beta: r=0,271, p=0,003; EP: r=0,272,
p=0,003; PWV-beta: r=0,248, p=0,007), oraz parametry ci$nienia krwi: SBP (EP: r=0,388,
PWV-beta: r=0,360), DBP (AC: r=0,225) i PP (PWV- beta: r=0,221).

W grupie rehabilitowanej wyj$ciowo wykazano korelacj¢ na poziomie tendencji
statystycznej (p=0,066) pomi¢dzy wskaznikiem sztywnos$ci beta 1 miernikiem wydolnosci

fizycznej (MET).

Wyjsciowo nie stwierdzono istotnych réznic u chorych z zawatem serca pomigdzy
grupa badang (B) a grupa kontrolng (K) w zakresie wartos$ci §rednich parametréw sztywnosci
tetnic szyjnych (beta: p=0,321; , EP: p=0,346; AC: p=0,103; PWV-beta: p=0,362). Natomiast
po 6 tygodniach, w grupie badanej (B) — po rehabilitacji stwierdzono istotnie nizsze wartoSci
srednie nastgpujacych parametréw sztywnos$ci tetnic szyjnych wzgledem grupy kontrolnej
(K): beta (6,6+2,49 vs 7,88+2,68, p=0,016), EP (87,7kPa+35,5 vs 113,4kPa+41,7, p=0,001),
PWV-beta (5,63m/s£1,03 vs 6,43m/s%1,13, p=0,001).

Po 6 tygodniach stwierdzono istotnie nizsze wartosci Srednie ci$nienia tetniczego w
grupie badanej (B) wzgledem grupy kontrolnej (K): SBP (124,4mm Hg+13,4 vs 134,3mm
Hg+16,5; p=0,006), DBP (79mm Hg+10,3 vs 85,Imm Hg+12,6; p=0,033) a takze MAP
(94,1mm Hg+10,3 vs 101,5mm Hg*12,8; p=0,010). W grupie badanej po rehabilitacji istotnie
wzrdst odsetek pacjentow z docelowym LDL (<70mg/dl) (z 17,6% do 62,2%, p<0,001). W

grupie badanej (B) odnotowano istotnie wyzsza warto$¢ Srednig wskaznika wydolnos$ci
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fizycznej (MET) po zakonczeniu rehabilitacji kardiologicznej wzgledem wartosci $redniej
wyjsciowej (10 vs 7 MET; p<0,001) oraz istotnie dtuzszy $redni czas trwania wysitku
fizycznego (13 vs 11,5 min; p < 0,001). Wyjsciowe warto$ci parametrow sztywnosci tetnic
nie korelowaty istotnie z przyrostem wskaznika wydolnosci fizycznej (MET) osiggnigtym w
wyniku rehabilitacji kardiologicznej. Analiza regresji liniowej wskazata na brak istotnej
zalezno$ci pomigdzy zmiang parametroOw sztywnosci tetnic (zmniejszeniem beta, EP, PWV-
beta i wzrostem AC) a przyrostem wskaznika tolerancji fizycznej (MET) po rehabilitacji

kardiologicznej.

W badaniu predyktoréw uzyskania redukcji parametréw sztywnosci tetnic w wyniku
wczesne] rehabilitacji kardiologicznej metoda analizy regresji okazato si¢, ze pacjenci
prezentujacy wyjsciowo SBP nizsze lub rowne 120mmHg wykazali blisko 3 razy wigksze
prawdopodobienstwo poprawy sztywno$ci tetnic (odds ratio 2,74, 95% CI, 1,05-7,14,
p=0,009), a pacjenci z frakcja wyrzutu lewej komory ponizej 43% wykazali 5 - krotnie
wieksze prawdopodobienstwo poprawy parametréw sztywnosci tetnic (odds ratio 5,05, 95%
Cl, 1,72-14,8, p=0,005).

WhioskKi:

1. Sztywnos$¢ lokalna tetnic szyjnych jest wyjsciowo wyzsza u chorych z zawatem serca niz w
grupie osob zdrowych. Nie wykazano réznic w parametrach sztywnosci tetnic w zaleznosci

od typu zawatu serca (STEMI vs NSTEMI).

2. Analiza czynnikow wplywajacych na wyjsciowa sztywnos¢ tetnic w grupie pacjentow z

zawatem serca (B+K) wykazata:
o dodatnig korelacje parametrow sztywnosci tetnic beta, PWV-beta, EP z wiekiem

o dodatnig korelacje parametrow sztywnosci tetnic z wartosciami ci$nienia tetniczego:

SBP z EP, PWV-beta, DBP z AC oraz PP z PWV-beta
o paradoksalng, dodatnig korelacje podatnosci tetnic (AC) z wskaznikiem BMI

e wyzsze wartosci $rednie parametrow sztywnosci tetnic beta, EP, PWV-beta u
pacjentoOw z nadcisnieniem tgtniczym wzgledem pacjentow bez nadcisnienia
tetniczego

o wyzsze warto$ci Srednie parametrow sztywnosci tetnic EP, PWV-beta i AC u

niepalacych wzgledem palaczy tytoniu
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3. Wyjsciowo wykazano, ze pacjenci z zawatem serca i wyzszym wskaznikiem sztywnos$ci
beta wykazuja tendencje w kierunku nizszej wydolno$ci fizycznej wyrazonej szczytowa

intensywnoscig wysitku (MET).

4. Wykazano wplyw wczesnej rehabilitacji kardiologicznej na poprawe parametrow

sztywnosci tetnic w okresie 6 tygodni po zawale serca.

5. Predyktorami uzyskania poprawy parametréw sztywnosci tetnic okazaly si¢ nizsze wartosci

skurczowego cis$nienia tetniczego (SBP) oraz nizsza frakcja wyrzutu lewej komory (LVEF).

6. Po 6 tygodniach obserwacji stwierdzono istotnie nizsze wartosci cisnien krwi SBP, DBP
oraz MAP w grupie rehabilitowanej (B) wzgledem grupy kontrolnej (K) oraz istotny wzrost

odsetka pacjentow z docelowym stgzeniem LDL-C w grupie rehabilitowanej (B).

7. W wyniku rehabilitacji kardiologicznej, po 6 tygodniach u pacjentéw z zawalem serca z
grupy B poprawita si¢ istotnie wydolno$¢ fizyczna oceniana na podstawie szczytowej

intensywnosci wysitku (MET).

8. Nie zaobserwowano zwigzku wyjsciowych warto$ci parametréw sztywnosci tetnic z
osiggang w wyniku rehabilitacji kardiologicznej poprawa wydolnosci fizycznej ani wptywu

redukcji parametréw sztywnosci tetnic na wzrost wydolno$ci fizyczne;.
Sita pracy

W literaturze niewiele jest prac poswieconych sztywnosci tetnic u chorych z zawatem serca,
w szczegblnosci poddanych rehabilitacji kardiologicznej. Zgodnie z moja najlepsza wiedza,
prezentowane badanie jest pierwszym doniesieniem o wptywie rehabilitacji kardiologiczne;j
na parametry lokalnej sztywnosci tetnic szyjnych u chorych z zawalem serca. Nowatorskim
elementem niniejszej pracy doktorskiej jest metoda pomiaru lokalnej sztywnosci tetnic u
chorych z zawatem serca— ultrasonograficzna metoda echo — tracking. Wyniki prezentowanej
pracy wskazuja na korzysci z rehabilitacji kardiologicznej w zréznicowanej populacji
pacjentéw z zawatem serca, niewyselekcjonowanej pod wzgledem frakcji wyrzutu lewej

komory czy trybu rehabilitacji kardiologicznej (stacjonarna vs ambulatoryjna).
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11. ABSTRACT

Introduction

Myocardial infarction, with 85 — 90 thousand of people suffering annually in Poland, remains
a significant health, epidemiological and social problem. In patients after a recent myocardial
infarction, cardiac rehabilitation programs based on physical training have been proven to
reduce mortality. In patients with cardiovascular disease, arterial stiffness constitutes an
independent prognostic factor. There are few studies on arterial stiffness in patients with
myocardial infarction, in particular those undergoing cardiac rehabilitation. Hence, in this
dissertation an attempt was made to investigate arterial stiffness and its determinants in
patients with myocardial infarction, and the impact of early cardiac rehabilitation on arterial

stiffness after a recent myocardial infarction.

Aims of the study
1. To investigate parameters of carotid artery stiffness in patients with myocardial infarction.
2. To determine the factors influencing carotid stiffness in patients with myocardial infarction.

3. To investigate the influence of early cardiac rehabilitation on the indicators of carotid artery
stiffness in patients with myocardial infarction (STEMI and NSTEMI).

4. To investigate the influence of early cardiac rehabilitation on factors influencing carotid
artery stiffness from among selected clinical, biochemical and echocardiographic parameters

in patients with myocardial infarction.

5. To determinate predictors of improvement in carotid artery stiffness after early cardiac

rehabilitation in patients with myocardial infarction.
6. To investigate the relationship between the parameters of carotid artery stiffness and
physical performance in patients with myocardial infarction after cardiac rehabilitation.

Methods

The study group (group B) consisted of 90 patients hospitalized for myocardial infarction
(NSTEMI and STEMI) (mean age 64.2 years) who, after discharge from the hospital,
completed the second stage of cardiac rehabilitation programme under the MC-AMI

(Managed Care after Acute Myocardial Infarction).
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The control group (group K) consisted of 30 patients (mean age 63.5 years) with myocardial
infarction (NSTEMI and STEMI) who did not undergo cardiac rehabilitation after discharge
from the hospital.

The healthy group (group Z) consisted of 38 participants (mean age 41 years) without

cardiovascular risk factors.

Carotid artery stiffness indicators, obtained with the use of the echo-tracking method, were
measured twice: for the first time on the day of hospital discharge and for the second time — 6
weeks after. The following values of carotid stiffness indicators were measured: beta stiffness
index (beta), Peterson modulus (Ep), local one-point pulse wave velocity (PWV-beta) and

arterial compliance (AC).

Echocardiography was performed twice (during the hospital stay and after 6 weeks) to assess
the left ventricular ejection fraction calculated with the use of the Simpson method. Patients
from group B underwent an ECG exercise test twice: before starting cardiac rehabilitation and
after its completion. Physical capacity was assessed by peak exercise intensity in metabolic
equivalents (MET) and by time of exercise duration. Presence of the following cardiovascular
risk factors was assessed: smoking, hypertension, type 2 diabetes, obesity and hyperlipidemia;

weight and height were measured.

During the hospital stay, the blood pressure values (SBP, DBP, PP, MAP), serum levels of
total cholesterol, LDL cholesterol, HDL cholesterol, triglycerides, glucose, HbAlc,
creatinine, NT-proBNP, CRP, troponin T and CK-MB were measured. After 6 weeks, the
blood pressure (SBP, DBP, PP, MAP) values were measured again, along with the serum
levels of total cholesterol, LDL cholesterol, HDL cholesterol, triglycerides, glucose and
HbAlc.

Results

The entire group of patients with myocardial infarction (study group B and control group K
pooled) presented significantly higher baseline mean values of the beta stiffness index
(7.64£2.55 vs 6.25+1.32; p=0.004), EP (101.4kPa+37.6 vs 79.9kPa+19.2, p=<0.001), PWV-
beta (6,06 + 1.04m/s vs 5.35 = 0.65m/s, p=<0.001) compared to the group of healthy
participants (group Z). AC did not differ significantly between patients with myocardial
infarction (group B + group K) and the group of healthy participants (0,85mm?2/kPa+0,31 vs
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0,78mm2/kPa+0,16; p=0,419). Patients with STEMI did not present significant differences in

mean values of arterial stiffness compared to patients with NSTEMI.

In the intire group of patients with myocardial infarction (B+K), patients with arterial
hypertension showed significantly higher baseline mean values of arterial stiffness
parameters: beta (t=2,033; p=0,044), EP (t=2,661; p=0,009) and PWV-beta (t=2,660;
p=0,009) and lower values of mean AC (t =-0.065; p = 0.948) compared to patients without
hypertension. Significantly lower mean values of arterial stiffness parameters: EP (t=-2,030;
p=0,045), PWV-beta (t=-2,142; p=0,035) and higher AC values (t = 2.558; p = 0.012) were
found in smoking patients than in non-smoking patients. There was also a positive correlation
between BMI and AC (r = 0.203; p = 0.029). The factors correlating positively with the initial
parameters of carotid artery stiffness were age (beta: r =0.242, p = 0.008; EP: r =0.250, p =
0.006; PWV-beta: r = 0.224, p = 0.014) and blood pressure parameters (SBP (EP: r = 0.388,
PWV-beta: r = 0.360), DBP (AC: r = 0.225) and PP (PWV-beta: r = 0.221).

Initially, a correlation was demonstrated in group B at the level of statistical tendency (p =
0.066) between the mean value of the beta stiffness index and the mean value of the physical
capacity measure (MET).

Initially, there were no significant differences between study group B and control group K in
the parameters of carotid stiffness (beta: p = 0.321;, EP: p = 0.346; AC: p = 0.103; PWV-beta:
p = 0.362). However, after 6 weeks, mean values of the following parameters of carotid artery
stiffness were significantly lower in the study group B compared to the control group K: beta
(6.6 +2.49 vs 7.88 £ 2.68, p = 0.016), EP (87.7kPa + 35.5 vs 113.4kPa+ 41.7, p=0.001),
PWV-beta (5.63m/s + 1.03 vs 6.43m/s = 1.13, p=0.001).

After 6 weeks, blood pressure values were observed to be significantly lower in study group B
compared to control group K: SBP (124.4 mm Hg + 13.4 vs. 134.3 mm Hg + 16.5; p = 0.006),
DBP (79 mm Hg £+ 10.3 vs. 85.1 mm Hg &+ 12.6; p = 0.033) and MAP (94.1 mm Hg £+ 10.3 vs
101.5 mm Hg £ 12.8; p = 0.010). In the study group (B) a significant increase in the
percentage of patients with the target LDL-C concentration (<70mg/dl) was noted (from
17,6% to 62,2%, p<0,001).

In the study group (B), a significantly higher mean value of the physical fitness index (MET)

was observed after completing cardiac rehabilitation compared to the mean baseline value (10
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vs. 7 MET; p <0.001) and a significantly longer mean duration of exercise (13 vs. 11.5 min; p
<0.001).

The baseline values of arterial stiffness parameters did not significantly correlate with the
increase in the physical capacity index (MET) achieved as a result of cardiac rehabilitation.
Linear regression analysis showed no significant relationship between the change in arterial
stiffness parameters (decrease in beta, EP, PWV-beta and increase in AC) and increase in the

physical tolerance index (MET) after cardiac rehabilitation.

Determinants of arterial stiffness improvement were analyzed using regression analysis —
patients whose SBP was lower than or equal to 120mmHg before cardiac rehabilitation
presented a nearly 3 times higher probability of improving arterial stiffness (odds ratio 2, 74,
95% CI, 1.05-7.14, p = 0.009), and patients with left ventricular ejection fraction below 43%
presented a 5-fold increase in probability of improving arterial stiffness parameters (odds ratio
5.05, 95% ClI, 1.72-14.8, p = 0.005).

Conclusions:

1. Initially, the arterial stiffness in patients with myocardial infarction is higher than in the
group of healthy participants. There were no differences in the parameters of arterial stiffness
depending on the type of myocardial infarction (STEMI / NSTEMI).

2. The analysis of factors influencing initial arterial stiffness in the group of patients with
myocardial infarction (B + K) showed:

e positive correlation of arterial stiffness parameters with blood pressure values: SBP
with EP, PWV-beta, DBP with AC and PP with PWV-beta

o paradoxical, positive correlation between arterial compliance (AC) and BMI

« higher parameters of arterial stiffness beta, EP, PWV-beta in patients with arterial

hypertension compared to patients without hypertension

o lower parameters of arterial stiffness (EP , PWV-beta, AC) in smokers versus non

smokers

o parameters of arterial stiffness (beta, PWV-beta, EP) correlated positively with age.
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3. Initially, patients with myocardial infarction presenting higher parameters of arterial
stiffness (beta stiffness index) tended to present lower physical capacity as expressed in peak
exercise intensity (MET).

4. The influence of early cardiac rehabilitation on the improvement of parameters of arterial
stiffness was demonstrated in a 6-week follow-up.

5. Lower systolic blood pressure and lower ventricular ejection fraction were found to predict

improvement in arterial stiffness parameters after cardiac rehabilitation.

6. After 6 weeks, significantly lower SBP, DBP, MAP values were noted in the rehabilitated
group compared to the control group and significant increase in the percentage of patients

with the target LDL-C concentration in the rehabilitated group.

7. Attending cardiac rehabilitation resulted in significant improval of physical capacity

measured by peak exercise intensity (MET).

8. There was no relationship observed between the baseline values of arterial stiffness
parameters and the improvement in physical capacity achieved as a result of cardiac
rehabilitation, nor effect of the reduction of arterial stiffness parameters on the improvement
of physical capacity.

Strength of the study

There are few studies in the literature on arterial stiffness in patients with myocardial
infarction, in particular those undergoing cardiac rehabilitation. To my best knowledge,
presented study is the first to report an influence of cardiac rehabilitation on the parameters of
local carotid stiffness in patients with myocardial infarction. A novel element of this
dissertation is the method of measuring local arterial stiffness in patients with myocardial
infarction - the ultrasound echo-tracking method. The results of the presented study indicate
the benefits of cardiac rehabilitation in a diverse population of patients with myocardial
infarction, unselected in terms of left ventricular ejection fraction or cardiac rehabilitation

mode (inpatient vs outpatient).

111



12. TABELE i RYCINY

Rycina 1. Patofizjologia sztywnosci t¢tnic

nadciénienie tetnicze cukrzyca nadmierne spoZycie soli
o
RAAS
stres cisnieniowy AGES E‘"—“‘ dysfunlkcja srodblonka
stres l
zapaln\- oksv dac» vny
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T aktywnosci ukl, wspolczulnego
zmiany stuktuxalne
(| elastyny clastokalcx- noza l
T patologicznego o
kolagenu) T napiecia miesmi

™~

Sztywnos¢ tetnic

/.

/

gladkich

Objasnienie skrotow: AGES: koncowe produkty zaawansowanej glikacji; RAAS: uktad renina-angiotensyna-

aldosteron; NO: tlenek azotu.

Rycina 2. Udziat sztywnosci t¢tniczej w patofizjologii choroby niedokrwiennej serca

niedukrwi_enie miesnia sercowego
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SZTYWNOSC TETNIC
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Rycina 3. Jednoczesna rejestracja zmian Ci$nienia wewnatrz t¢tnicy i zmian jej Srednicy
pozwala na wykreslenie krzywej zaleznosci ci$nienia rozciggajacego $ciany tetnicy od zmiany

powierzchni tetnicy (9, 25)

Ciénienie tetnicze (mmHg) 230 T T T T ! T
1 i il 200 ]
AN g4 g4 B i
[ [ [ E
[ ™, w E 150 -
e “w |l " m
® Tl et = - -
Srednica tetnicy (mm) E 100 |- _
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. N ml"*.' b u] L
1.0 1.5 2.0 2.5 3.0 3.5 4.0
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Objasnienia skrotow: sys — skurczowe, dias - rozkurczowe

Rycina 4. Wykres zaleznosci sztywno$ci tetnicy od ci$nienia rozciggajacego $ciany tetnicy
(25).

AS beta:
SYS kat nachylenia lrrywej

AS dias —

P dias P sys

Objasnienia skrétow: AS sys — skurczowa sztywno$¢ tetnicy; AS dias — rozkurczowa sztywnos$¢ tetnicy,
objetos¢ rozkurczowa, P dias: ci$nienie rozkurczowe, P Sys — ci$nienie skurczowe

113



Rycina 5. Pomiar parametrow sztywnosci tetnic ultrasonograficzng metodg echo-tracking.

5.00M R4.0 G62 C6 A3

5:eTRACK Probe:5411

A. ulokowanie bramki pomiarowej w prawej tetnicy szyjnej wspdlnej (RCCA); B. Krzywa
zmian Srednicy RCCA;
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Rycina 6. Parametry sztywnoSci tetnic uzyskane za pomoca ultrasonograficznej metody echo-
tracking: p — wskaznik sztywnosci beta; Ep — modut Petersona; AC — podatnos¢ tetnic; PWV-beta
- lokalna jednopunktowa predkos¢ fali tetna
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Rycina 7. Sktadowe programu KOS-zawat.

KOS — ZAWAL

MODULI HOSPITALIZACIJA z powodu zawali migénia sercowego
1) Koronarografia

EIQE\./E CABG leczenie zachowawceze

i etagm&

\akoﬁczenie rewaskularyzacji

2) Rehabilitacja kardiologiczna — etap I

WIZYTA KOORDYNUJACA
7-10 dni po wypisie ze szpitala

MODUL II REHABILITACIAKARDIOLOGICZNA (etap II)
dzienna hybrydowa stacjonarna

rozpoczgeie do 14 dni od wypisu ze szpitala
MODUL III ELEKTROTERAPIA

kwalitikacja na podstawie USG serca
wykonanego 6-9 tygodni po zawale serca

!

wszczepienie ICD (kardiowertera - defibrylatora)
b CRT-D (uktadu resvnchronizujacego z funkcja defibrylatora)

MODUL IV SPECJALISTYCZNA OPIEKA KARDIOLOGICZNA

nielimitowana liczba wizyt w poradni

116



Tabela 1. Stopnie wydolnos$ci fizycznej okreslane na podstawie wyj$ciowej proby wysitkowej:

Wydolnos¢ fizyczna

Szczytowa intensywnos$¢ wysitku (MET)

dobra >7
Srednia 5-7
niska 3-5
bardzo niska <3

Objasnienie skrotow: MET: rownowaznik metaboliczny

Tabela 2. Grupy ryzyka zdarzen sercowych w czasie treningu fizycznego (wystarczy jedno spetnione
kryterium $redniego lub wysokiego ryzyka by zakwalifikowaé chorego do odpowiedniej grupy):

Niskie ryzyko
(spelnione wszystkie kryteria)

Srednie ryzyko
(spelnione 1 kryterium)

Wysokie ryzyko
(spelnione 1 Kryterium)

Funkcja skurczowa
lewej komory

Brak istotnej dysfunkcji (LVEF
>50%)

Umiarkowana dysfunkcja
(LVEF = 36-49% )

Istotnie uposledzona (LVEF
<35%)

Z}ozona arytmia

Nieobecna w spoczynku oraz

Obecna w spoczynku oraz

komorowa podczas wysitku podczas wysitku

Cechy Brak Obnizenie odcinka ST > 1 | Obnizenie odcinka ST
niedokrwienia w mm a <2 mm >2 mm

wysitkowym EKG

Tolerancja wysitku | >7 MET 5-6,9 MET <5 MET

fizycznego

Reakcja Prawidlowa Brak przyrostu lub spadek
hemodynamiczna SBP lub HR wraz ze

na wysitek wzrostem obcigzenia

Dane kliniczne

Niepowiklany zawat serca

Zawal serca powiklany
wstrzasem lub
niewydolno$cia serca,
nawroty niedokrwienia po
leczeniu inwazyjnym

Objasnienie skrotow: EKG: badanie elektrokardiograficzne; LVEF: frakcja wyrzutu lewej komory; MET:
réwnowaznik metaboliczny
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Tabela 3. Charakterystyka kliniczna grupy badanej (grupa B - pacjenci z zawatem serca poddani
rehabilitacji kardiologicznej) i kontrolnej (grupa K - pacjenci z zawatem serca niepoddani rehabilitacji

kardiologicznej)

Grupa badana Grupa kontrolna B vs K
(B) (K) p
N =90 N =30
Wiek (rok zycia): 0,901
M+ SD 64,2+9,7 63,5+9,7
Me [Q1; Q3] 66 [58; 71] 67 [57; 71]
Min - Max 39-84 47 - 80
Pleé: n % n % 0,574
Liczba mezczyzn 62 68,9% 19 63,3%
Liczba kobiet 28 31,1% 11 36,7%
BMI (kg/m?): n=288 n=28 0,064
M+ SD 27,4+4,1 29,2+5,2
Me [Q1; Q3] 27 [25; 29] 29 [27; 31]
Min - Max 16 - 42 19-42
Min - Max 5-13 5-9
n % n %
Liczba i frakcja osob z 60 67,4% 21 70,0% 0,793
nadci$nieniem tetniczym
Liczba i frakcja oséb z 24 26,7% 8 26,7% 1,000
cukrzyca
Liczba i frakcja oséb 0,017
palacych papierosy
Nie 35 38,9% 14 53,8%
Tak 22 24,4% 10 38,5%
W przesztosci 33 36,7% 2 1,7%
SBP (mm Hg) 0,427
M<£SD 124,2+17,3 127,7+£19,8
Me [Q1; Q3] 121 [117; 132] 124 [117; 145]
Min - Max 95 -190 94 - 176
DBP (mm Hg) 0,271
M+ SD 78,2+9,8 80,3+10,9
Me [Q1; Q3] 78 [71; 84] 81 [71; 86]
Min - Max 60 - 105 60 - 106
MAP (mm Hg) 0,296
M+ SD 93,5+11,1 96,1+12,2
Me [Q1; Q3] 93 [86; 100] 95 [90; 104]
Min - Max 73-126 75-123
PP (mm Hg) 0,783
M = SD 46,0+13,3 4744163
Me [Q1; Q3] 44 [38; 51] 45 [37; 54]
Min - Max 27-110 24 - 96

Objasnienie skrotow: BMI — body mass index, SBP - skurczowe ci$nienie tetnicze, DBP —
rozkurczowe ci$nienie tetnicze, MAP - $rednie ciSnienie tetnicze, — ci$nienie tetna, B — grupa badana,
K — grupa kontrolna

M — $rednia arytmetyczna, SD — odchylenie standardowe, Me — mediana,

Zaznaczono réznice istotne na poziomie p<0,05
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Tabela 4. Dane biochemiczne grupy badanej (pacjenci z zawatem serca poddani rehabilitacji

kardiologicznej) i kontrolnej (pacjenci z zawatem serca niepoddani rehabilitacji kardiologicznej)

Grupa badana Grupa kontrolna Bvs K
(B) (K) p
N =90 N =30
TC (mg/dL) n=288 n=29 0,158
M = SD 191,0+45,9 180,2+55,0
Me [Q1; Q3] 189 [158; 221] 172 [143; 211]
Min - Max 94 - 330 100 - 350
LDL-C (mg/dL) n =86 n=28 0,259
M = SD 112,2442.4 107,3+49,5
Me [Q1; Q3] 112 [86; 143] 93 [79; 137]
Min - Max 26 - 233 36 - 263
HDL-C* (mg/dL) n=288 n=29 0,115
M = SD 4924132 442+13,1
Me [Q1; Q3] 47 [39; 59] 46 [35; 51]
Min - Max 25-85 21-75
TG (mg/dL) n=288 n=29 0,736
M+ SD 144,5+77,1 155,8+114.,6
Me [Q1; Q3] 126 [94; 165] 110 [87; 193]
Min - Max 49 - 457 49 - 600
Kreatynina (mg/dL) n=289 n=29 0,226
M £ SD 0,94+0,20 1,07+0,36
Me [Q1; Q3] 0,9[0,8;1,0] 1,0[0,8;1,2]
Min - Max 0,5-1,6 0,6-1,8
Glukoza przygodna(mg/dL) n=287 n=27 0,492
M = SD 120,7+36,8 124,8435.2
Me [Q1; Q3] 113 [103; 125] 111 [104; 136]
Min - Max 79 - 297 87 - 267
HbAlc (%) n=26 n=9 0,664
M = SD 6,6+1,7 6,8+1,4
Me [Q1; Q3] 6 [6; 7] 7[6; 8]
Min - Max 5-13 5-9
NT-proBNP (pg/mL): n =85 n =26 0,290
M +SD 661+909 197443286
Me [Q1; Q3] 274197, 820] 332[91; 2460]
Min - Max 25 - 4392 29 - 13348
Troponina T (pg/ml) n=90 n=30 0,813
M £ SD 2360,36+2641 2576,5+4421,55
Me [Q1; Q3] 1181 [245; 4013] 1019 [335; 2195]
Min - Max 26,4-11050 50,07-21695
CK-MB (1u/) n=86 n=30 0,601
M = SD 100,48+101,91 131,56+187.,41
Me [Q1; Q3] 62 [28;142] 51 [34; 153]
Min - Max 10,70-550,0 18,0-930,0
CRP (mg/l): n =87 n=29 0,566
M = SD 9,5425.6 8,2421,3
Me [Q1; Q3] 2[1;9] 3[1;6]
Min - Max 0-148 0-116

Objasnienie skrotow: TC — cholesterol catkowity, LDL-C — cholesterol LDL-C, HDL-C — cholesterol HDL-C,
TG - triglicerydy, CRP — biatko C-reaktywne; CK-MB — izoenzym Mb kinazy kreatyninowej, B — grupa
badana, K — grupa kontrolna, M — $rednia arytmetyczna, SD — odchylenie standardowe, Me — mediana,
Zaznaczono rdznice istotne na poziomie p<0,05
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Tabela 5. Charakterystyka dotyczaca zawalu serca w grupie badanej (pacjenci z zawatem serca
poddani rehabilitacji kardiologicznej) i kontrolnej (pacjenci z zawalem serca niepoddani rehabilitacji
kardiologicznej)

Grupa badana Grupa kontrolna Bvs K
(B) (K) P
N =90 N =30
Typ zawalu serca: 0,206
NSTEMI 42 46,7% 18 60,0%
STEMI 48 53,3% 12 40,0%
Liczba  zajetych tetnic 0,033
wiencowych w
koronarografii:
0 3 3,3% 4 13,3%
1 37 41,1% 5 16,7%
2 36 40,0% 14 46,7%
3 14 15,6% 7 23,3%
Przebyty zawal serca w 0,011
wywiadzie:
Nie 84 93,3% 23 76,7%
Tak 6 6,7% 7 23,3%
Lokalizacja zawalu serca: 0,705
Sciana przednia 21 23,3% 6 20,0%
Sciana inna niz przednia 69 76,7% 24 80,0%
Liczba (frakcja) pacjentow u 85 95,5% 24 80,0% 0,016
ktorych wykonano PTCA
LVEF (%): n=289 n=30 0,238
M+ SD 49,3£8.5 46,6+11,2
Me [Q1; Q3] 50 [45; 55] 45 [40; 55]
Min - Max 30-70 20 -65
Leki przy wypisie:
Leki beta-adrenolityczne 87 96,7% 28 93,3% 0,598
ACEI 84 93,3% 26 86,7% 0,266
ARB 5 5,6% 2 6,7% 1,000
Blokery kanatu wapniowego 17 18,9% 11 36,7% 0,046
Diuretyki 24 26,7% 12 40,0% 0,168
Statyny 90 100,0% 30 100,0% 1,000
Azotany 3 3,3% 0 0,0% 0,572
MRA 24 26,7% 0 0,0% <0,001
Klopidogrel 41 45,6% 21 70% 0,035
Kwas acetylosalicylowy 90 100% 30 100% 1,000
Tikagrelor 48 53,3% 7 23,3% 0,008
Podwdjna terapia 89 98,9% 28 93,3% 0,154
przeciwptytkowa

Objasnienie skrotow: NSTEMI — zawal migsnia serca bez uniesienia odcinka ST, STEMI — zawal mig$nia serca
z uniesieniem odcinka ST, PTCA — przezskorna angioplastyka wiencowa, LVEF — frakcja wyrzutu lewej
komory, ACEI — inhibitory konwertazy angiotensyny, ARB — antagoniéci receptora angiotensyny, MRA —
antagonisci receptora mineralokortykoidowego, B — grupa badana, K — grupa kontrolna

M — érednia arytmetyczna, SD — odchylenie standardowe, Me — mediana,

Zaznaczono rdznice istotne na poziomie p<0,05
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Tabela 6. Porownanie wyjsciowych wartosci $rednich parametrow sztywnos$ci tgtnic u pacjentow z
zawatem serca (lacznie grupa badana — pacjenci poddani rehabilitacji i grupa kontrolna — niepoddani
rehabilitacji) wzgledem grupy osob zdrowych.

Grupa badana i kontrolna Grupa zdrowych B+Kvs Z
B+K z p
N =120 N =38
beta (-) n=117 n=38 0,004
M £ SD 7,60+2,55 6,25+1,32
Me [Q1; Q3] 7,1[5,6; 8,8] 6,4[5,1;7,3]
Min - Max 3,7-16/4 3,5-87
EP (kPa) n=118 n=38 <0,001
M = SD 101,4437.6 79,9+£19,2
Me [Q1; Q3] 96 [73; 120] 77 [64; 92]
Min - Max 46 - 248 46 - 118
PWYV - beta (m/s) n=118 n=38 <0,001
M = SD 6,061,04 5,35+0,65
Me [Q1; Q3] 6,1[5,2; 6,6] 5,2[4,8; 5,8]
Min - Max 4,2-97 41-6,6
AC (mm?/kPa) n=118 n=38 0,419
M £ SD 0,85+0,31 0,78+0,16
Me [Q1; Q3] 0,8[0,7; 1,0] 0,8[0,7;0,9]
Min - Max 04-21 0,4-12

Objasnienie skrotow: Beta — wskaznik sztywnosci beta, EP — modut Petersona, PWV — beta - mierzona lokalnie
predkos¢ fali tetna, AC — podatno$¢ tetnic, B- grupa badana, K-grupa kontrolna, Z- grupa zdrowych,

M — $rednia arytmetyczna, SD — odchylenie standardowe, Me-mediana,

Zaznaczono réznice istotne na poziomie p<0,05
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Tabela 7. Porownanie wyjsciowych wartosci $rednich parametrow sztywnosci tetnic w grupie badanej
(grupa B - pacjenci z zawalem serca poddani rehabilitacji kardiologicznej), kontrolnej (grupa K-
pacjenci z zawatem serca niepoddani rehabilitacji kardiologicznej) 1 u zdrowych osob (grupa Z).

Grupa badana Grupa kontrolna Zdrowi B vs K BvsZ KvsZ
(B) (K) 2) P P P
N =90 N =30 N =38
beta (-) n=90 n=27 n=38 0,321 0,003 0,104
M+ SD 7,77£2,72 7,03£1,78 6,25+1,32
Me [Q1; Q3] 7,415,6; 8,8] 6,3 [5,5; 9,0] 6,4 [5,1;7,3]
Min - Max 3,7-16/4 49-112 3,5-87
EP (kPa) n=90 n=28 n=238 0,346 <0,001 0,048
M = SD 103,6+40,2 94,1+27,0 79,9419,2
Me [Q1; Q3] 101 [77; 121] 86 [70; 116] 77 [64; 92]
Min - Max 46 - 248 61 - 146 46 - 118
PWV-beta (m/s) n=90 n=28 n=238 0,362 <0,001 0,012
M = SD 6,12+1,11 5,87+0,79 5,35+0,65
Me [Q1; Q3] 6,1[5.4;6,7] 5,8[5.1; 6,6] 5,2[4,8; 5,8]
Min - Max 4,2-97 49-75 41-6,6
AC (mm?/kPa) n=90 n=28 n=238 0,103 0,825 0,047
M £ SD 0,84+0,32 0,91+0,28 0,78+0,16
Me [Q1; Q3] 0,8[0,6; 1,0] 0,9[0,7;1,0] 0,8[0,7;0,9]
Min - Max 04-21 06-19 04-172

Objasnienie skrotow: Beta — wskaznik sztywnosci beta, EP — modut Petersona, PWV — beta - mierzona lokalnie
predkos¢ fali tetna, AC — podatnos¢ tetnic, M — $rednia arytmetyczna, SD — odchylenie standardowe, Me-
mediana,

Zaznaczono réznice istotne na poziomie p<0,05
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Rycina 8. Poréwnanie wyj$ciowych wartosci srednich beta w grupie badanej (grupa B - pacjenci z
zawatem serca poddani rehabilitacji kardiologicznej), kontrolnej (grupa K - pacjenci z zawalem serca
niepoddani rehabilitacji kardiologicznej) i u osob zdrowych (grupa Z) za pomocg nieparametrycznej
analizy wariancji (test Kruskala-Wallisa) oraz testow porownan wielokrotnych (test Dunna)

B Mediana

Test Kruskala-Wallisa Bl 25%-75%

H(2; 155)=9,41; p = 0,009 T Vin-Max
18 . :
16 - BysZ
Vs
BvsK
14 5=1,000 p=0,007
12 KvsZ
3] p=0,378
o 10
ia!
8
6
4
2
B K z
Grupa

Objasnienie skrotow: B - grupa badana, K — grupa kontrolna, Z — grupa oséb zdrowych, beta — wskaznik
sztywnosci beta

Rycina 9. Porownanie wyj$ciowych wartosci srednich EP w grupie badanej (grupa B - pacjenci z
zawatem serca poddani rehabilitacji kardiologicznej), kontrolnej (grupa K - pacjenci z zawalem serca
niepoddani rehabilitacji kardiologicznej) i u zdrowych o0sob (grupa Z) za pomocg nieparametrycznej
analizy wariancji (test Kruskala-Wallisa) oraz testow porownan wielokrotnych (test Dunna)

B Mediana

Test Kruskala-Wallisa B 25%-75%

H(2; 156) = 12,3; p = 0,002 T Min-Max
270
240
BvsZ
210
BvsK p=0,001
'l KvsZ
=< 150 p=0,161
o
w 120
90
60
30
B K Z
Grupa

Objasnienie skrotow: B - grupa badana, K — grupa kontrolna, Z — grupa os6b zdrowych, EP — modut Petersona
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Rycina 10. Poréownanie wyjsciowych wartosci srednich PWV-beta w grupie badanej (grupa B -
pacjenci z zawatem serca poddani rehabilitacji kardiologicznej), kontrolnej (grupa K - pacjenci z
zawatem serca niepoddani rehabilitacji kardiologicznej) i u zdrowych o0séb (grupa Z) za pomoca
nieparametrycznej analizy wariancji (test Kruskala-Wallisa) oraz testow poréwnan wielokrotnych (test
Dunna)

. u [
Test Kruskala-Wallisa n ﬂ'ﬁ;ﬁh
H(2; 156)=15,7; p < 0,001 T Min-Max
10
BvsZ
9 BvsK p<0,001
p=1,000
. B8 KvsZ
w p=0,056
e 7
2 6 -
z
5
4 1
3
B K Z
Grupa

Objasnienie skrotow: B - grupa badana, K — grupa kontrolna, Z — grupa osoéb zdrowych, PWV-beta — lokalna
jednopunktowa predkosé fali tetna

Rycina 11. Porownanie wyj$ciowych wartosci srednich AC w grupie badanej (grupa B — pacjenci z
zawalem serca poddani rehabilitacji kardiologicznej), kontrolnej (grupa K — pacjenci z zawatem serca
niepoddani rehabilitacji kardiologicznej) i u oséb zdrowych (grupa Z) za pomocg nieparametryczne;j
analizy wariancji (test Kruskala-Wallisa) oraz testow porownan wielokrotnych (test Dunna)

Test Kruskala-Wallisa ; ﬁﬁ'ﬁﬁ
H(2; 156) = 3,70;p = 0,158 T Min-Max
2.5
20} I
©
o
X 15¢
o]
£ —_
E 10}
¢ L
<
0,5¢ -4
0,0
B K Z
Grupa

Objasnienie skrotow: B - grupa badana, K — grupa kontrolna, Z — grupa os6b zdrowych, AC- podatnos$¢ tetnicza
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Tabela 8. Korelacje migdzy wyjSciowymi parametrami sztywnosci tetnic i wyjsciowymi wartosciami
czynnikéw wplywajacych na sztywno$¢ tetnic u pacjentéw z zawatem serca (lacznie grupa badana i
kontrolna, B+K) - wartosci wspotczynnikow korelacji Pearsona r.

Analizowane zmienne Parametry sztywnoS$ci tetnic w grupie badanej i kontrolnej (B+K)
beta EP PWV-beta AC
Wiek (rok zycia) r=0,271 r=0,272 r=0,248 r =-0,154
p = 0,003 p = 0,003 p = 0,007 p = 0,097
BMI (kg/m?) r=0,117 r=0,153 r=0,164 r=0,202
p=0,217 p =0,103 p =0,082 p =0,031
CRP (mg/l) r=-0,077 r=-0,076 r=-0,078 r =0,080
p=0,418 p=0,424 p =0,409 p = 0,397
TC (mg/dl) r=-0,018 r=-0,013 r=0,020 r =-0,020
p =0,847 p =0,892 p=0,828 p =0,828
LDL-C (mg/dl) r =-0,001 r =-0,002 r=0,022 r =-0,036
p =0,998 p=0,979 p=0,813 p =0,703
HDL-C (mg/dl) r =-0,107 r=-0,134 r=-0,128 r=0,021
p =0,255 p =0,150 p=0,170 p =0,823
TG (mg/dl) r=0,016 r =0,053 r=0,083 r=0,033
p = 0,867 p=0,570 p=0,374 p=0,725
SBP (mm Hg) r=0,198 r=0,388 r=20,360 r =-0,089
DBP (mm Hg) r=-0,175 r =0,025 r =0,097 r=0,225
PP (mm Hg) r=-0,031 r=0,185 r=0,221 r=0,111
MAP (mm Hg) r =-0,023 r =-0,098 r=-0,092 r=0,028
Liczba zajetych tetnic wiencowych r=-0,037 r=-0,017 r=-0,015 r=0,001
w koronarografii
p =0,686 p =0,858 p=0,873 p =0,991
LVEF (%) r=-0,023 r=-0,098 r=-0,092 r=0,028

Objasnienie skrotow: BMI — body mass index, CRP — biatko C-reaktywne, TC — cholesterol
catkowity, LDL-C — cholesterol LDL-C, HDL-C- cholesterol HDL-C, TG - triglicerydy, SBP —
skurczowe cisnienie tetnicze, DBP — rozkurczowe cisnienie tetnicze, PP — cisnienie tetna, MAP —
srednie cisnienie tetnicze, LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory, B-grupa badana, K-kontrolna,
beta- wskaznik sztywnosci beta, EP-modut Petersona, PWV-beta — lokalna jednopunktowa predkos¢
fali tetna, AC- podatnos$¢ tetnic, r-wspotczynnik korelacji r Pearsona

Zaznaczono réznice istotne na poziomie p<0,05
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Tabela 9. Korelacje migdzy wyjsciowymi parametrami sztywnosci tetnic i czynnikami wptywajacymi
na sztywnos$¢ tetnic u pacjentow z zawatem serca (facznie grupa badana i kontrolna, B+K) - wyniki
testu istotnosci (t-Studenta)

Analizowane zmienne Parametry sztywnosci tetnic w grupie badanej i kontrolnej (B+K)
beta EP PWV-beta AC
Pleé¢ t=-0,402 t=-0,541 t=-0,184 t=0,101
p = 0,686 p = 0,590 p =0,854 p =0,920
Nikotynizm (aktualny) t=-1,602 t=-2,030 t=-2,142 t=2,536
p=0,123 p =0,045 p =0,035 p =0,013
Nadci$nienie tetnicze t=2,033 t=2661 t=2,660 t=0,049
p =0,044 p = 0,009 p = 0,009 p =0,961
Cukrzyca t=0,601 t=1,155 t=1,043 t=-0,013
p =0,549 p = 0,250 p =0,299 p =0,990
Otylos¢ t=0,779 t=1,109 t=1,346 t=1,842
p=0,439 p=0,272 p=0,184 p=0,071
Typ zawalu serca t=-0,910 t=0,055 t=-0,224 t=-0,039
(NSTEMI / STEMI)
p = 0,365 p = 0,956 p =0,823 p = 0,969
Lokalizacja zawalu t=-0,981 t=-1,264 t=-1,161 t=0,699
serca (przednia $ciana
lewej komory vs $ciana
inna niz przednia)
p = 0,328 p = 0,209 p =0,248 p = 0,486
Przebyty zawal serca w t=-0,083 t=0,722 t=0,729 t=-0,581
przesziosci
p =0,943 p=0,472 p =0,467 p = 0,562

Objasnienie skrotow: NSTEMI — zawal serca bez uniesienia odcinka ST, STEMI — zawal serca z
przetrwatym uniesieniem odcinka ST, beta- wskaznik sztywnosci beta, EP-modut Petersona, PWV-
beta — lokalna jednopunktowa predkos¢ fali tetna, AC- podatnos¢ tetnic, B - grupa badana, K — grupa
kontrolna,

Zaznaczono réznice istotne na poziomie p<0,05
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Tabela 10. Wartosci $rednie parametrow sztywnosci tetnic w grupie badanej (grupa B-pacjenci z
zawatem serca poddani rehabilitacji kardiologicznej) oraz w grupie kontrolnej (grupa K-pacjenci z

zawatem serca niepoddani rehabilitacji kardiologicznej) po 6 tygodniach.

Grupa badana Grupa kontrolna Bvs K
(B) (K) p
N =89 N =29
beta (-) 0,016
M+ SD 6,60+2,49 7,88+2,68
Me [Q1; Q3] 6,2 [4,7; 7,6] 7,1[6,0;9,7]
Min - Max 25-16,1 4,1-139
EP (kPa) 0,001
M+ SD 87,7+35,5 113,4+41,7
Me [Q1; Q3] 78 [64; 107] 101 [84; 140]
Min - Max 32-235 56 - 227
PWYV - beta (m/s) 0,001
M +SD 5,63+1,03 6,43+1,13
Me [Q1; Q3] 5,41[4,9; 6,2] 6,2 [5,6; 7,3]
Min - Max 3,7-9,4 47-9,2
AC (mm?/kPa) 0,177
M+ SD 0,98+0,40 0,86+0,27
Me [Q1; Q3] 0,9[0,7; 1,1] 0,810,7; 1,0]
Min - Max 0,2-2,3 05-18

Objasnienie skrotow: Beta — wskaznik sztywnosci beta, EP — modut Petersona, PWV-beta — lokalna
jednopunktowa predkos¢ fali tetna, AC — podatno$é tetnic, B- grupa badana, K- grupa kontrolna, M —

$rednia arytmetyczna, Me-mediana,

Zaznaczono rdznice istotne na poziomie p<0,05
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Tabela 11. Poréwnanie warto$ci $rednich parametréw sztywnosci tgtnic u pacjentéw rehabilitowanych (grupa B)
rozniacych si¢ typem zawatlu migénia sercowego (NSTEMI vs STEMI) po rehabilitacji kardiologicznej.

Typ zawalu serca p
NSTEMI STEMI
N=41 N =48
beta (-) 0,856
M + SD 6,55+2,43 6,65+2,57
Me [Q1; Q3] 6,2 [4,6; 7,6] 6,2[4,7,79]
Min - Max 25-127 29-16,1
EP (kPa) 0,986
M <+ SD 87,6+£34,7 87,8+£36,6
Me [Q1; Q3] 81 [64; 107] 78 [65; 106]
Min - Max 32-197 39 -235
PWV-beta (m/s) 0,840
M + SD 5,6+1,0 5,7+1,1
Me [Q1; Q3] 5[5; 6] 5[5; 6]
Min - Max 4-8 4-9
AC (mm?/kPa) 0,436
M =+ SD 1,0+0,4 1,0+0,4
Me [Q1; Q3] 1[1;1] 1[1;1]
Min - Max 0-2 0-2

Objasnienie skrotow: Beta — wskaznik sztywnosci beta, EP — modut Petersona, PWV-beta — lokalna
jednopunktowa predkos¢ fali tetna, AC — podatno$é tetnic, NSTEMI — zawal migénia serca bez
uniesienia odcinka ST, STEMI — zawat serca z przetrwatym uniesieniem odcinka ST, M — §rednia
arytmetyczna, Me-mediana

Zaznaczono rdznice istotne na poziomie p<0,05

Tabela 12. Poréwnanie warto$ci $rednich parametréw sztywnosci tetnic po  rehabilitacji
kardiologicznej u pacjentdw z grupy badanej (B) z nadci$nieniem tgtniczym i bez.

Nadci$nienie tetnicze p
Tak Nie
N =59 N =29
beta (-) 0,295
M = SD 5,66 2,07 6,37 +2,72
Me [Q1; Q3] 6,4 [4,9; 7,6] 5,5 [4,6; 7,6]
Min - Max 25-125 29-127
EP (kPa) 0,170
M = SD 87,0 £ 28,1 84,1+393
Me [Q1; Q3] 85 [69; 107] 70 [62; 89]
Min - Max 32-163 39-197
PWV - beta (m/s) 0,111
M + SD 5,66 + 0,86 545+1,13
Me [Q1; Q3] 5,6 [5,1; 6,2] 5,1[4,8;5,8]
Min - Max 3,7-76 39-84
AC (mm?kPa) 0,582
M + SD 1,00 £ 0,39 0,94+ 041
Me [Q1; Q3] 0,910,7;1,2] 0,9[0,7;11]
Min - Max 0,4-23 0,2-2,0

Objasnienie skrotéw: Beta — wskaznik sztywnos$ci beta, EP — modut Petersona, PWV-beta — lokalna
jednopunktowa predko$¢ fali tetna, AC — podatnos¢ tetnic, M — $rednia arytmetyczna, Me-mediana,
Zaznaczono rdéznice istotne na poziomie p<0,05

128



Tabela 13. Wartosci $rednie danych klinicznych, biochemicznych i echokardiograficznych w grupie
badanej (grupa B - pacjenci z zawatem serca poddani rehabilitacji kardiologicznej) oraz w grupie
kontrolnej (grupa K - pacjenci z zawatem serca niepoddani rehabilitacji kardiologicznej) po 6

tygodniach.

Grupa badana Grupa kontrolna Bvs K
(B) (K) p
N =89 N =29
TC (mg/dL) n="76 n=10 0,731
M + SD 137,55+31,32 155,10+63,83
Me [Q1; Q3] 133,5 [115,5; 155,0] 141,5[118,0; 155,0]
Min - Max 83,0 - 254,0 111,0-327,0
LDL-C (mg/dL) n=77 n=10 0,506
M + SD 64,1+25.2 81,2+52,3
Me [Q1; Q3] 60 [50; 76] 63 [55; 81]
Min - Max 16 - 163 45 - 221
HDL-C (mg/dL) n=77 n=10 0,436
M + SD 50,35+12,98 4829+1431
Me [Q1; Q3] 46,7 [41,9; 57,2] 39,8 [37,0; 62,5]
Min - Max 28,7 -84,1 35,2-722
TG (mg/dL) n="76 n=10 0,496
M + SD 114,75+£54,10 128,10+59,44
Me [Q1; Q3] 98,0 [73,0; 147,5] 131,0 [67,0; 159,0]
Min - Max 39,0 - 301,0 39,0 - 217,0
HbAlc (%) n=18 n=2 0,858
M + SD 6,46+0,79 6,35+0,64
Me [Q1; Q3] 6,3 [5,9; 7,0] 6,4 [5,9; 6,8]
Min - Max 51-7.8 59-6,8
LVEF (%) n=2386 n=25 0,400
M + SD 52,6+7,6 50,1+£10,2
Me [Q1; Q3] 55 [48; 60] 50 [45; 58]
Min - Max 33 -65 20 - 65
SBP (mm Hg) n=388 n=29 0,006
M + SD 124 4+13.4 134,3+16,5
Me [Q1; Q3] 124 1119; 130] 130 [123; 146]
Min - Max 94 -164 107 - 172
DBP (mm Hg) n=388 n=29 0,033
M + SD 79,0£10,3 85,1+£12,6
Me [Q1; Q3] 80 [71; 84] 83 [76; 96]
Min - Max 60 - 120 62 - 108
MAP (mm Hg) n=2388 n=29 0,010
M + SD 94,1+£10,3 101,5+12,8
Me [Q1; Q3] 95 [89; 99] 99 [92; 113]
Min - Max 74-134 80-129
PP (mm Hg) n=289 0,257
M + SD 44,9+11,5 492+12.0
Me [Q1; Q3] 43 [40; 50] 47 [40; 61]
Min - Max 0-80 33-70

Objasnienie skrotow: TC — cholesterol catkowity, LDL-C — cholesterol LDL-C, HDL-C — cholesterol
HDL-C, TG - triglicerydy, HbAlc — hemoglobina glikowana, LVEF — frakcja wyrzutu lewej
komory, SBP — skurczowe cisnienie tetnicze, DBP — rozkurczowe cisnienie tetnicze, MAP — érednie
ci$nienie tetnicze, PP — ci$nienie t¢tna, M — $rednia arytmetyczna, SD — odchylenie standardowe, Me-
mediana, B- grupa badana, K- grupa kontrolna

Zaznaczono réznice istotne na poziomie p<0,05
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Tabela 14. Poréwnanie odsetka pacjentow ze stezeniem LDL-C<70mg/dl w grupie badanej (B) i
kontrolnej (K), wyj$ciowo i po 6 tygodniach.

Frakcja pacjentow Frakcja pacjentow Wynik testu
z LDL-C<70 mg/dl z LDL-C<70 mg/dI p
wyjsciowo po 6 tygodniach
n/N (%) n/N (%)
Grupa badana (B) 13/74 (17,6%) 46/74 (62,2%) p <0,001
Grupa kontrolna (K) 2/10 (20,0%) 6/10 (60,0%) p=0,171
Wynik testu (p) p = 0,800 p =0,832

Objasnienie skrotow: LDL-C — cholesterol LDL, zaznaczono réznice istotne na poziomie p<0,05

Tabela 15. Poréwnanie frakcji wyrzutu lewej komory po 6 tygodniach wzgledem wyjsciowej w
grupach: [B+K]1 — pacjenci z grupy badanej i kontrolnej u ktorych odnotowano poprawe w zakresie
CO najmniej 2 parametréw sztywnos$ci tetnic -zmniejszenia beta, EP, PWV- beta lub zwigkszenia AC
oraz [B+K]2: pozostali pacjenci z grupy badanej i kontrolnej

LVEF (%): Wyjsciowo Po 6 tygodniach p
N =50 N =46

Grupa [B+K]1 46,5 [40; 55] 50 [45; 56] <0,001

Grupa [B+K]2 50 [45; 55] 55 [50; 60] <0,001

Objasnienie skrotow: LVEF: frakcja wyrzutu lewej komory, zaznaczono réznice istotne na poziomie
p<0,05
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Rycina 12. Poréwnanie frakcji wyrzutu lewej komory po rehabilitacji wzgledem wyjsciowej W grupie
[B+K]1 - pacjentéw z grupy badanej i kontrolnej, u ktérych odnotowano poprawe w zakresie co najmniej 2
parametréw sztywnosci tetnic (zmniejszenie beta, EP, PWV- beta lub zwigkszenie AC).
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Objasnienie skrotow: LVEF — frakcja wyrzutu lewej komory, Grupa [B+K]1 — pacjenci tacznie z
grupy badanej i kontrolnej ktorzy odniesli korzys¢ z rehabilitacji kardiologicznej w postaci poprawy w
zakresie co najmniej 2 parametrOw sztywnosci tetnic -zmniejszenia beta, EP, PWV- beta lub
zwickszenia AC.

Rycina 13. Porownanie frakcji wyrzutu lewej komory po rehabilitacji wzgledem wyjsciowej w grupie

[B+K]2 - pacjentéw z grupy badanej i kontrolnej, u ktérych nie odnotowano poprawy w zakresie co najmniej 2
parametréw sztywnosci tetnic (zmniejszenia beta, EP, PWV- beta lub zwigkszenia AC).
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Objasnienie skrotow: LVEF — frakcja wyrzutu lewej komory, Grupa [B+K]1 — pacjenci tacznie z
grupy badanej i kontrolnej ktorzy nie odniesli korzys$ci z rehabilitacji kardiologicznej w postaci
poprawy w zakresie co najmniej 2 parametroOw sztywnosci tetnic -zmniejszenia beta, EP, PWV- beta
lub zwigkszenia AC.
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Rycina 14. Odsetek pacjentow grupy badanej (pacjentdéw z zawatem serca poddanych rehabilitacji
kardiologicznej) w podgrupach réznigcych si¢ liczbg parametrow sztywnosci tetnic (beta, EP, PWV-
beta, AC), ktore w wyniku rehabilitacji ulegly poprawie.
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Rycina 15. SBP przed rozpoczgciem rehabilitacji kardiologicznej w grupach pacjentow z zawatem
serca roznigcych si¢ wptywem rehabilitacji kardiologicznej na parametry sztywnosci tetnic (grupa B1 i
grupa B2) i krzywa ROC. Dla wartosci odcinajacej SBP < 120 mm Hg czuto$¢ testu wynosi 70,0%,
swoistos¢ 61,7% a pole pod krzywa ROC AUC = 0,638.
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Objasnienie skrotow: SBP — skurczowe ci$nienie tetnicze, AUC — pole pod krzywa
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Tabela 16. Wyniki analizy regresji jednoczynnikowej (OR — odds ratio) predyktorow uzyskania poprawy
parametrow sztywnosci tetnic w grupie badanej.

Efekt rehabilitacji kardiologicznej Test lloraz szans
Poprawa Brak poprawy niezaleznosci OR (95% CI)
N =30 N =60 p
n % n %
Wiek < 71 lat 28 93,3% | 47 78,3% 0,081 3,87 (0,81 -18,4)
Kobieta 11 36,7% 17 28,3% 0,573 1,46 (0,58 — 3,72)
BMI > 26,6 kg/m? 17 56,7% 32 53,3% 0,929 1,06 (0,44 — 2,58)
SBP <120 mm Hg 21 70,0% 23 38,3% 0,009 2,74 (1,05 -7,14)
DBP <74 mm Hg 14 46,7% 16 26,7% 0,097 2,41 (0,96 — 6,02)
MAP <<98 mm Hg 23 76,7% 38 63,3% 0,300 1,90 (0,70 —5,15)
PP << 41 mm Hg 16 53,3% 19 31,7% 0,079 2,47 (1,00 - 6,07)
TC £<222 mg/dL 25 83,3% | 42 70,0% 0,267 2,14 (0,71 - 6,49)
HDL-C > 49,4 mg/dL 14 46,7% 24 40,0% 0,706 1,31 (0,54 - 3,18)
LDL-C <<123 mg/dL 20 66,7% 32 53,3% 0,327 1,75 (0,70 — 4,36)
TG <225 mg/dL 27 90,0% 51 85,0% 0,744 1,59 (0,40 - 6,36)
NT-proBNP > 227,8 pg/mL 19 63,3% 29 48,3% 0,263 1,85 (0,75 — 4,54)
CRP > 3,2 (mg/l) 15 50,0% 21 35,0% 0,254 1,86 (0,76 — 4,53)
Nadci$nienie tetnicze 17 56,7% 43 71, 7% 0,123 0,52 (0,21 - 1,29)
Cukrzyca 10 33,3% 14 23,3% 0,448 1,64 (0,63 —4,32)
Aktualny nikotynizm 11 36,7% 11 18,3% 0,099 2,58 (0,96 — 6,94)
LVEF (%) < 43% 12 40,0% 7 11,7% 0,005 5,05 (1,72 - 14,8)
NSTEMI 15 50,0% 27 45,0% 0,823 1,22 (0,51 —-2,94)
Liczba zajetych tetnic 20 66,7% 30 50,0% 0,202 2,00 (0,80 —4,98)
wieficowych w
koronarografii > 1
Pierwszy zawat serca 29 96,7% 55 91,7% 0,654 2,64 (0,29 — 23,6)
Zawat serca zlokalizowany w 8 26,7% 13 21,7% 0,792 1,31 (0,48 - 3,63)
$cianie przedniej
PTCA 29 96,7% 56 93,3% 0,661 2,07 (0,22 -19,4)

Objasnienie skréotow: BMI — body mass index, SBP — skurczowe cisnienie te¢tnicze, DBP — rozkurczowe
cisnienie t¢tnicze, MAP — §rednie ci$nienie tetnicze, PP — ci$nienie tetna, TC — cholesterol catkowity, LDL-C -
cholesterol LDL-C, HDL-C - cholesterol HDL-C, TG - triglicerydy, NT-proBNP — N-koncowy propeptyd
natriuretyczny typu B , CRP — biatko C-reaktywne, LVEF — frakcja wyrzutu lewej komory, NSTEMI — zawat
serca bez uniesienia odcinka ST, PTCA — przezskorna angioplastyka wieficowa
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Rycina 16. Diagram korelacyjny mi¢dzy zmiang EP a zmiang SBP po rehabilitacji kardiologicznej w grupie
badanej (pacjentow po zawale serca poddanych rehabilitacji kardiologicznej).
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Objasnienie skrotow: B — grupa badana, Ep — modut Petersona, SBP — skurczowe ci$nienie tetnicze
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Tabela 17. Wspotczynniki regresji liniowej b i ich poziomy istotno$ci p pomigdzy zmianami
parametréw sztywno$ci tetnic i zmianami wartosci cis$nienia tetniczego, stezenia lipidow w surowicy
krwi oraz wskaznika wydolnosci fizycznej (MET) po rehabilitacji kardiologicznej w grupie badanej

(B).

A () beta A () EP A (]) PWV-beta A (1) AC

ASBP b=0,013 ({SBP) | b=0,822(/SBP) | b=0,018 (/SBP) | b=-0,005(]/SBP)
p =0,361 p =0,001 p = 0,001 p=0,013

ADBP b=-0,049 ({DBP) | b=0,170 (([DBP) | b=0,009 (|DBP) | b=0,006 (TDBP)
p=0,018 p = 0,566 p=0,277 p =0,039

AMAP b=-0,021 (MAP) | b=0,649 ([MAP) | b=0,018 ([MAP) | b=0,001(TMAP)
p = 0,296 p=0,019 p =0,024 p =0,887

APP b = 0,054 (| PP) b =1,107 (| PP) b = 0,020 (| PP) b=-0,011 (|PP)
p =0,001 p < 0,001 p = 0,004 p < 0,001
ATC b =0,064 b =0,077 b=0,131 b=0,101
p = 0,586 p = 0,509 p =0,262 p=0,391
ALDL-C b=0,075 b =0,086 b=0,141 b=0,129
p =0,527 p = 0,468 p =0,230 p =0,274
AHDL-C b =0,031 b =0,051 b=0,074 b =-0,013
p=0,788 p = 0,664 p = 0,522 p=0,911
ATG b = -0,006 b =-0,009 b =-0,032 b =-0,020
p=0,961 p=0,938 p =0,786 p = 0,865

Objasnienie skrotow:SBP — skurczowe cisnienie tgtnicze, DBP — rozkurczowe cisnienie tetnicze, MAP — $rednie
cisnienie tetnicze, PP — ci$nienie tetna, TC- cholesterol catkowity, LDL-C — cholesterol LDL-C, HDL-C —
cholesterol HDL-C , TG — trojglicerydy, beta — wskaznik sztywnosci beta, EP - modut Petersona, PWV-beta-
lokalna jednopunktowa predkosé fali tetna, AC-podatnos¢ tetnic, b — wspotczynnik regresji liniowej, p-poziom
istotnos$ci

Zaznaczono réznice istotne na poziomie p<0,05
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Rycina 17. Wydolnos¢ fizyczna po rehabilitacji kardiologicznej w grupie badanej (grupa B - pacjenci
z zawatem serca poddani rehabilitacji kardiologicznej) jest wieksza niz przed rehabilitacja (10 vs 7
MET; p < 0,001).
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Objasnienie skrotow: METS — rownowaznik metaboliczny

Rycina 18. Czas trwania wysitku fizycznego po rehabilitacji kardiologicznej w grupie badanej (grupa
B - pacjenci z zawatem serca poddani rehabilitacji kardiologicznej) jest dtuzszy niz przed rehabilitacjg
(13 vs 11,5 min; p < 0,001).
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Tabela 18. Wspoélczynniki korelacji liniowej r i ich poziomy istotnosci p pomiedzy wyjSciowymi
parametrami sztywnosci tetnic u pacjentéw z grupy B a wyjSciowym wskaznikiem wydolnos$ci
fizycznej, czasem trwania wysilku, zmiana wskaznika wydolnosci fizycznej po 6 tygodniach i
zmiang czasu trwania wysilku po 6 tygodniach.

Beta (-) EP (kPa) AC (mm?/kPa) | PWV - beta (m/s)
MET r =-0,250 r=-0,212 r =0,080 r=-0,236

p = 0,066 p =0,120 p = 0,561 p = 0,082
Tw r=-0,161 r=-0,201 r=0,054 r=-0,224

p = 0,244 p = 0,144 p = 0,696 p =0,103
AMET r=0,099 r=0,055 r=0,039 r=0,034

p = 0,490 p = 0,699 p=0,785 p = 0,814
ATw r=0,084 r =0,009 r =-0,060 r=-0,001

p = 0,566 p = 0,953 p = 0,684 p = 0,996

Objasnienie skrotow: MET - réwnowaznik metaboliczny, Tw — czas trwania wysitku, beta —
wskaznik sztywnosci beta, EP — modut Petersona, AC — podatnos$¢ tetnic, PWV-beta — lokalna
jednopunktowa predkos¢ fali tetna, r — wspolczynnik korelacji liniowej, p - poziom istotnosci
Zaznaczono réznice istotne na poziomie p<0,05

Tabela 19. Wspotczynniki regresji liniowej b i ich poziomy istotnosci p pomigdzy zmianami
parametréw sztywnos$ci tgtnic i zmianami warto$ci wskaznika wydolnosci fizycznej (MET) po
rehabilitacji kardiologicznej w grupie badanej (grupa B - pacjenci z zawalem serca poddani
rehabilitacji kardiologicznej)

A (]) beta A(])EP A (1) PWV-beta A (1) AC
A (1) MET b =-0,005 b=-0,013 b =-0,002 b = 0,066
p =0,972 p =0,928 p = 0,986 p = 0,645

Objasnienie skrotow: MET- rownowaznik metaboliczny, beta — wskaznik sztywnosci beta, EP —
modut Petersona, AC — podatnos¢ tetnic, PWV-beta — lokalna jednopunktowa predko$é fali tetna,
b — wspotczynnik regres;ji liniowej, p-poziom istotnosci

Tabela 20. Porownanie wartosci $rednich wskaznikow wydolnoséci fizycznej oraz $redniego czasu trwania
wysitku fizycznego u pacjentow z grupy badanej (grupa B — pacjenci poddani rehabilitacji kardiologicznej)
réznigcych si¢ poziomem parametrow sztywnosci tetnic (grupa Ba — pacjenci z wyzszymi parametrami
sztywnosci tetnic, u ktorych co najmniej 2 parametry sztywnosci tetnic sa wigksze niz mediana, grupa Bb — z
nizszymi warto$ciami parametrow sztywnosci tetnic).

Grupa badana (B)
Grupa Ba Grupa Bb Bavs Bb
N =45 N =45 p

Wyjsciowo

MET (M + SD) 7,07+1,97 7,50 £ 1,66 0,379
Czas trwania wysitku (min) 11,0+23 11,3+20 0,665
Po rehabilitacji kardiologicznej

MET (M = SD) 9,08 255 9,63+ 1,38 0,341
Czas trwania wysitku (min) 127+27 13,3+2,2 0,381

Objasnienie skrotow: MET — réwnowaznik metaboliczny, grupa Ba — pacjenci z wyzszymi parametrami
sztywnosci tgtnic, u ktorych co najmniej 2 parametry sztywnosci tetnic sa wigksze niz mediana, grupa Bb —
pacjenci z nizszymi warto$ciami parametrow sztywnosci tetnic, M - $rednia arytmetyczna, SD- odchylenie
standardowe, p - poziom istotnosci
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13. OBJASNIENIA SKROTOW

aPWVv

AC

ACEI

ACS

AGEs

AMI-PL

Alx

ARB

ARIC

AS

baPWV
beta

BMI

CABG

CAFE

CAVI

cfPWV

aortic pulse wale velocity
aortalna predkos¢ fali tgtna

arterial compliance
podatnos¢ tetnic

angiotensin - converting enzyme inhibitors
inhibitory konwertazy angiotensyny 1l

acute coronary syndrome
ostry zespot wiencowy

advanced glycation end products
koncowe produkty zaawansowanej glikacji

The Nationwide Acute Myocardial Infarction Database
Narodowa Baza Danych Zawaléw Serca w Polsce

indeks wzmocnienia

angiotensin receptor blockers
antagonisci receptora angiotensyny 11

Atherosclerosis Risk in Communities
akronim badania

arterial stiffness
sztywnos¢ tetnic

grupa badana
ramienno-kostkowa predkosc¢ fali tetna
wskaznik sztywnosci beta

body mass index
wskaznik masy ciata

coronary artery bypass grafting
pomostowanie tetnic wiencowych

Conduit Artery Function Evaluation
akronim badania

cardio-ankle vascular index
sercowo — kostkowy wskaznik naczyniowy

carotid-femoral pulse wave velocity
szyjno-udowa predkos$¢ fali tetna
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CK-MB creatine kinase MB subunit
izoenzym Mb kinazy kreatyninowej

crPWV carotid- radial pulse wale velocity
szyjno-promieniowa predkos¢ fali tgtna

CROS Cardiac Rehabilitation Outcome Study
akronim badania

CRP C-reactive protein
biatko C-reaktywne

CRT-D cardiac resynchronization therapy — defibrillator
uktad resynchronizujacy z funkcja kardiowertera

cVv cardio-vascular
Sercowo-naczyniowy

CVvD cardiovascular diseases
choroby uktadu sercowo-naczyniowego

DBP diastolic blood pressure
rozkurczowe ci$nienie tetnicze

eNOS endothelial nitric oxide synthase
srédblonkowa syntaza tlenku azotu

EP Peterson’s elastic modulus
modutl Petersona

ESC European Society of Cardiology
Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne

EVA early vascular aging
przedwczesne starzenie si¢ naczyn

EXAMIN AGE Exercise, Arterial Crosstalk-Modulation, and Inflammation in an Aging
Population
akronim badania

haPWV heart-ankle pulse wale velocity
sercowo — kostkowa predkos¢ fali tetna

faPWVv femoral-ankle pulse wale velocity
udowo — kostkowa predkosé fali tetna

HbAlc hemoglobina glikowana

HDL-C high - density lipoprotein cholesterol
cholesterol HDL
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HFrEF

HIT

ICD

IMT

K
KOS-zawal

LDL-C

LVEF

LVEDV

MAP

maxV 0,

MESA

MET

Ml

MSNA

MRA

MRI

NEHDP

NSTEMI

heart failure with reduced ejection fraction
niewydolno$¢ serca z obnizong frakcja wyrzutu

high intensity interval training
trening interwalowy o wysokiej intensywnosci

implantable cardioverter - defibrillator
kardiowerter - defibrylator

intima media thickness
grubos¢ kompleksu btony §rodkowej i wewngtrznej tetnicy szyjnej

grupa kontrolna
Koordynowana Opieka Specjalistyczna dla Pacjenta po zawale serca

low - density lipoprotein cholesterol
cholesterol LDL

left ventricle ejection fraction
frakcja wyrzutu lewej komory

left ventricle end — diastolic volume
objetos¢ poznorozkurczowa lewej komory

mean arterial pressure
$rednie ci$nienie tetnicze

maksymalne zuzycie tlenu

The Multiethnic Study of Atherosclerosis
akronim badania

metabolic equivalent
rownowaznik metaboliczny

myocardial infarction
zawal serca

muscle sympathetic nerve activity
aktywno$¢ nerwow wspotczulnych dochodzacych do migéni szkieletowych

mineralocorticoid receptor antagonists
antagonisci receptora mineralokortykoidowego

magnetic resonance imaging
rezonans magnetyczny

National Exercise and Heart Disease Project
akronim badania

non-ST elevation myocardial infarction
zawal serca bez uniesienia odcinka ST

140



NO

NOR-COR

NT-proBNP

NYHA

OoCT

PET

peakVO0;

PL-ACS

PP

PTCA

PWV-beta

RAAS

ROS

SA

SBP

STEMI

SYNTAX

nitric oxide
tlenek azotu

NORwegian CORonary
akronim badania

N-terminal Pro-B-Type Natriuretic Peptide
N-koncowy propeptyd natriuretyczny typu B

New York Heart Association
klasyfikacja stopnia zaawansowania niewydolno$ci serca wg NYHA

optical coherence tomography
optyczna tomografia koherencyjna

positron emission tomography
pozytonowa tomografia emisyjna

szczytowe zuzycie tlenu

Polish Registry of Acute Coronary Syndrome
Ogolnopolski Rejestr Ostrych Zespotow Wiencowych

pulse pressure
ci$nienie tetna

percutaneous transluminal coronary angioplasty
przezskorna angioplastyka tetnic wiencowych

one point pulse wale velocity
lokalna jednopunktowa predkos¢ fali tetna

renin angiotensin aldosterone system
uktad renina-angiotensyna-aldosteron

reactive oxygen species
reaktywne formy tlenu

stable angina
stabilna dtawica piersiowa

systolic blood pressure
skurczowe ci$nienie tetnicze

ST elevation myocardial infarction
zawal serca z przetrwalym uniesieniem odcinka ST

Synergy between Percutaneous Coronary Intervention with Taxus and Cardiac
Surgery
angiograficzna skala zaawansowania zwe¢zen w tetnicach wiencowych
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TC total cholesterol
cholesterol catkowity

TCFA thin-capped fibroatheroma
blaszka miazdzycowa z cienkg czapeczka wldknista

TRANSLATE-ACS Treatment With Adenosine Diphosphate Receptor Inhibitors:
Longitudinal Assessment of Treatment Patterns and Events after Acute
Coronary Syndrome
akronim badania

TG triglicerydy
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