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Choroby uktadu krazenia (cardiovascular diseases-CVD) sa gtowna przyczyna
zgonéw w Europie, a w ostatnich latach réwniez na calym swiecie (1, 2). Wedtug
danych raportu WHO (World Health Organization) z 2014 r. CVD byta przyczyna
29,6% wszystkich zgonéw na §wiecie czyli dwa razy czgsciej niz z powodu nowotwo-
row. Smiertelno$¢ z powodu CVD wzrasta wraz z wiekiem, szczegdlnie u mezczyzn
1 0s0b, ktore zamieszkuja srodkowa 1 wschodnia czgs¢ Europy lub sa imigrantami
z Azji Potudniowej (3). Podtozem chordb sercowo-naczyniowych jest miazdzyca
naczyn tegtniczych, ktora prowadzi do choroby niedokrwiennej serca i jest ona lide-
rem w grupie kardiologicznych przyczyn zgondw (2, 4). Miazdzyca jest czynnikiem
odpowiedzialnym za procesy zapalne w wyniku ktérych dochodzi do uszkodzenia
$rédbtonka naczyn. Wystgpowanie miazdzycy rozwija si¢ dynamicznie, a zarazem
powszechnie. Swiadczy¢ o tym moga badania, ktére wskazuja, ze w grupie 40 let-
nich me¢zezyzn u 10% stwierdzono obecno$¢ blaszek miazdzycowych, a wérod ba-
danych powyzej 60. r. Z. liczba ta wzrosta do 80% (2).

W badaniach NATPOL 2011 (Nadcisnienie t¢tnicze w Polsce) wykazano, ze nie-
prawidtowe zywienie 1 inne czynniki srodowiskowe jak na przyktad nikotynizm,
brak aktywnosci fizycznej sa odpowiedzialne za dysfunkcje lub uszkodzenie $rod-
btonka, ktorych konsekwencje kliniczne dotycza najczesciej osob w wieku dojrza-
tym (5).

Celem pracy jest przedstawienie srodowiskowych czynnikow ryzyka rozwoju
miazdzycy i jej powiktan w konteks$cie prewencji zdrowia wspotczesnego cztowieka.

Srodowiskowe czynniki ryzyka rozwoju miazdzycy i choréb ukladu krazenia

Aby przeciwdziata¢ chorobom w prewencji pierwotnej lub leczy¢é w prewencji
wtérnej nalezy wyeliminowac lub zmniejszy¢ czynniki ryzyka rozwoju CVD. Okoto
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50% chorych mozna uratowa¢ gdyby kontrolowali oni swoj styl zycia, gdyz gtdwne
czynniki ryzyka rozwoju choréb uktadu krazenia to palenie tytoniu, brak aktywno-
$ci fizycznej oraz niewtasciwe zywienie (4, 5).

Aktywno$¢ fizyczna

Aktywnosc¢ fizyczna jest jednym z podstawowych elementow zdrowego stylu zy-
cia. Wptywa korzystnie na wiele uktadow migedzy innymi narzadu ruchu, krazenia,
gospodarke lipidowa, we¢glowodanowa, hormonalna, pozwala zachowa¢ szczupta
sylwetke 1 zwigksza odpornos¢ organizmu (5).

W aktualnie prowadzonych badaniach wykazano, ze regularne bieganie dystan-
sow nie dtuzszych niz 10 km zmniejsza ryzyko $mierci w wyniku zawatu serca
0 44%, dtawicy piersiowej do 53%, a takze zmniejsza ryzyko $miertelnosci ogdlne;j
(6,7, 8). Osoby aktywne fizycznie maja wigksza sprawnos¢ i wydolnos$¢ jak rowniez
korzystniejszy profil lipidéw w osoczu, od ktérego zalezna jest czynnos¢ §rédblonka
naczyniowego. Dtugotrwaty wysitek jest rowniez zwiazany z opdznionym wpty-
wem wieku na migsien sercowy poprzez ograniczenie dzialania genow odpowie-
dzialnych za stany zapalne i reakcje na stres oksydacyjny (9).

W prowadzonych badaniach wykazano, ze oprocz bezposredniego korzystnego
wplywu regularnego ¢wiczenia na organizm cztowieka nastapilo zmniejszenie in-
nych czynnikéw ryzyka choroby niedokrwiennej serca. W grupie badanych u 66%
mezezyzn w wieku od 30 do 50 lat regularnie uprawiajacych aktywno$¢ fizyczna
nie wystapity zadne z gtéwnych czynnikow ryzyka CVD tj. nadci$nienie, otytos¢,
hipercholesterolemia i cukrzyca (7).

Palenie papieroséw

Wdychanie dymu tytoniowego powoduje wiele natychmiastowych reakcji wpty-
wajacych na uktad sercowo-naczyniowy. Minute po inhalacji dymu papierosowego
nastepuje zwigkszenie akcji serca. Dzieje sig tak za sprawa nikotyny, ktora wptywa
na produkcje adrenaliny. Zwiazek ten jest silnie uzalezniajacy. Zwicksza ona rowniez
cisnienie tetnicze co powoduje rozpychanie $cian naczyn krwiono$nych i zwigksza
ryzyko powstania choréb sercowo-naczyniowych. Kolejnym niekorzystnym od-
dzialywaniem na organizm wywotanym przez palenie papierosoéw jest zwigkszenie
we krwi zawarto$ci dwutlenku wegla, ktory duzo tatwiej wiaze si¢ z hemoglobina
zmniejszajac tym samym zawartos$¢ tlenu we krwi. Powoduje to deficyt tlenu a nawet
obumieranie organéw (5, 10).

Palenie papierosow wptywa rowniez na zawartosc i profil cholesterolu. Powoduje
zmniejszenie frakcji cholesterolu HDL (high density lipoprotein) w stosunku LDL
(low density lipoprotein). Zwigkszona zawarto$¢ cholesterolu moze powodowacé
przyklejanie si¢ blaszek miazdzycowych do $cian naczyn krwiono$nych skutkujac
zamknigciem tetnicy lub oderwaniem skrzepu, a w konsekwencji zawat (10).

Sposob i jakos$¢ zywienia
Liczne czynniki srodowiskowe, w tym nieracjonalne zywienie wptywaja na roz-
woj 1 przebieg wielu chordb. Zdrowe, racjonalne zywienie odgrywa kluczowa rolg



Nr 2 Wplyw stylu zycia na rozwoj choréb uktadu krazenia 109

w prewencji choroby wiencowej. Zte nawyki prowadza nie tylko do otytosci i cu-
krzycy ale powoduja réwniez nadcis$nienie tgtnicze, zespot metaboliczny i sama
chorobe niedokrwienna serca. Przeprowadzono wiele badan, ktore potwierdzaja, ze
niewlasciwe zywienie negatywnie wptywa na stan zdrowia cztowieka, a zwlaszcza
dotknigtego choroba (5, 11).

Odpowiednia jakos¢ i sposob zywienia jest nieodzowna metoda profilaktyki i le-
czenia chordb ukladu krazenia powstajacych na podtozu miazdzycy. Do jednych
z najwazniejszych czynnikdéw ryzyka wystapienia choréb uktadu krazenia nalezy
zwigkszone stezenie cholesterolu i triacylogliceroli we krwi. Badania nad rola lipi-
dow (zarowno egzogennych jak i endogennych) w powstawaniu miazdzycy sa inten-
sywnie prowadzone. W badaniach NATPOL 2011 wykazano, ze zaburzenia lipido-
we wystepuja u ponad potowy dorostych Polakéw (5). W prowadzonych badaniach
naukowych dowiedziono, iz ograniczenie spozycia kwasow thuszczowych nasyco-
nych ponizej 10% kalorycznosci diety i cholesterolu pokarmowego ponizej 300 mg
dziennie zmniejsza wystgpowanie chorob sercowo-naczyniowych. Wykazano, ze
rodzaj thuszczu w diecie, a nie jego catkowita zawarto$¢ decyduje o jego zawartosci
w surowicy krwi. Utozsamianie miazdzycy z utlenionym LDL-cholesterolem (low
density lipoprotein) moze prowadzi¢ do btednych wnioskéw. Metabolizm choleste-
rolu w organizmie czfowieka jest uwarunkowany obecno$cia w diecie niezbgdnych
nienasyconych kwaséw ttuszczowych (NNKT) n-6 i n-3, fosfolipidow, fitosteroli,
blonnika pokarmowego oraz antyoksydantow. W powstawaniu miazdzycy istot-
niejsze niz ilo$¢ ttuszczu sg dlugotrwate niedobory antyoksydantéw. NNKT moga
wptywaé na obnizenie cholesterolu LDL we krwi, ktéry ulega w $cianie naczyn
krwiono$nych utlenieniu do aterogennych nadtlenkéw, co powoduje, Ze sa one sktad-
nikiem ogniska miazdzycowego (11, 12).

Aby nie dopusci¢ do destruktywnego dziatania wolnych rodnikow, ktorych nad-
miar przyczynia si¢ m.in. do degeneracji naczyn krwionos$nych i zwigkszenia ich
podatnos$ci na zmiany miazdzycogenne, organizm potrzebuje specjalnych zwiazkow,
ktore ,,wymiota” wolne rodniki z organizmu i zneutralizuja ich dzialanie. W profi-
laktyce chordb sercowo-naczyniowych zwraca si¢ uwage na spozywanie odpowied-
niej ilosci warzyw i owocow, produktéw zbozowych i straczkowych, ktére moga by¢
zrodtem antyoksydantow, witamin C i E oraz biopierwiastkow tj. cynk czy selen (11).

Jedna z gltéwnych cech niecodpowiedniej diety odpowiedzialnej za rozwdj miaz-
dzycy 1 jej powiktan jest zbyt wysokie spozycie soli kuchennej. Eksperci Instytutu
Zywnosci i Zywienia (IZZ) od lat apeluja do Polakéw o ograniczenie spozycia soli
(chlorku sodu) do maksymalnie 5 g dziennie w przypadku osoby dorostej (jedna
ptaska tyzeczka do herbaty), a w przypadku dzieci i mlodziezy do 1,9 g — 3,75 g
dziennie (13, 14). WHO podaje, ze 49% chordb serca i 62% wszystkich udarow
moze mie¢ zwiazek z nadci$nieniem tgtniczym spowodowanym migdzy innymi
zbyt duzym spozyciem chlorku sodu, natomiast podwyzszenie spozycia solio 2 g
dziennie powoduje wzrost ryzyka udaru moézgu o 23% i o 17% wzrost ryzyka epizo-
dow sercowo-naczyniowych (14—16). Z najnowszych doniesien naukowych wynika,
ze soOl spozywana w nadmiarze réwniez przyczynia sig¢ takze do rozwoju otylosci,
zwlaszcza w przypadku dzieci i mlodziezy (14).

Otytos¢ jest choroba cywilizacyjna i ciagle narastajacym problemem, powstaje
w wyniku dodatniego bilansu energetycznego i jest powiazana z insulinoopornoscia,
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ktora z kolei prowadzi do cukrzycy typu 2. (15). Sa kraje wysoko uprzemystowione,
w ktorych osoby z otytoscia lub nadwaga stanowia 40% danej populacji. Do wysta-
pienia nadwagi i otytosci prowadzi nadmierne spozywanie wysokoenergetycznych
positkow bogatych w ttuszcze, szczegolnie ttuszcze zawierajace kwasy thuszczowe
nasycone i weglowodany proste, a zwtaszcza w fruktoze (17-20).

Nadmierne spozywanie fruktozy przyczynia si¢ do zwigkszenia czgsto$ci wy-
stgpowania m.in. otylo$ci brzusznej, hipertriglicerydemii, niealkoholowego sttusz-
czenia watroby (NAFLD, ang. Nonalcoholic Fatty Liver Disease), insulinoopor-
nosci, hiperurykemii, chor6éb nerek oraz choréb uktadu sercowo-naczyniowego,
w tym nadci$nienia tetniczego (21, 23-25). Specyficzne biatko Glut-5 (ang. Glucose
Transporter Type 5) jest komorkowym transporterem fruktozy umozliwiajacym jej
wchlanianie przez enterocyty jelita cienkiego zgodnie z gradientem stgzen (22).
Metabolizm fruktozy jest procesem zachodzacym w hepatocytach watroby, przy
udziale specyficznego enzymu — fruktokinazy. W wyniku tej reakcji powstaje fruk-
tozo-1-fosforan. Opisana reakcja nie podlega kontroli ujemnego sprz¢zenia zwrot-
nego, czyli wraz ze wzrostem spozycia fruktozy, potggowane sg jej niekorzystne
efekty metaboliczne. Watroba jest narzadem pochtaniajacym 99% fruktozy przy
pierwszym przejsciu, a metabolizm fruktozy w watrobie jest szybszy niz gluko-
zy (21). Z procesem fosforylacji fruktozy zwiazany jest niekontrolowany rozpad
ATP oraz zuzycie grup fosforanowych, co w konsekwencji powoduje zwigkszona
produkcje kwasu moczowego przez watrobe (22). Fruktoza oddziatuje na funkcjo-
nowanie komorek srodbtonka, posrednio przyczynia si¢ do zwigkszonej produkcji
kwasu moczowego. Wykazano zwiazek pomiedzy podwyzszonym stezeniem kwa-
su moczowego, a zwigkszona sztywnoscia naczyn (22). Fruktoza moze reagowaé
z biatkami, poniewaz posiada silne wtasciwosci redukcyjne. W wyniku tej reakcji
dochodzi do nasilenia tworzenia koncowych produktéw glikacji biatek (AGEs, ang.
Advanced Glycation End Products). Zjawisko to jest zwiazane z patomechanizmem
chorob uktadu sercowo-naczyniowego. Ponadto spozywanie fruktozy w nadmiarze
przyczynia si¢ do wystapienia otytosci, ktora sprzyja rozwojowi nadci$nienia tet-
niczego (23).

Witaminy grupy biora udzial w metabolizmie homocysteiny, ktéra zostata uzna-
na za niezalezny czynnik chordb sercowo-krazeniowych. Rozwazane sg rozne me-
chanizmy niekorzystnego dziatania homocysteiny. Prawdopodobnie aminokwas
ten moze wywiera¢ bezposredni toksyczny wptyw na komorki srodbtonka i po-
budza¢ wzrost komoérek migsni gltadkich w $cianie tetnicy. Hiperhomocysteinemii
towarzyszy stres oksydacyjny, powodujacy oksydacje czasteczek LDL-cholesterolu
i nasilenie stanu zapalnego. Homocysteina moze zwigkszac¢ przyleganie ptytek krwi
do $rodbtonka, jak rowniez wptywaé pobudzajaco na procesy krzepnigcia. Dla pra-
widlowego metabolizmu homocysteiny niezbgdne sa foliany w postaci metylote-
trahydrofolanu, substratu dla syntazy metioninowej oraz witaminy By, i Bg (24).
Przy niedoborze tych witamin moze dochodzi¢ do znacznego zwigkszenia st¢zenia
omawianego aminokwasu w osoczu. American Heart Association w 1999 r. opubli-
kowato rekomendacje dotyczace suplementacji i (lub) zwigkszenia spozycia z dieta
takich witamin jak kwas foliowy (400 pg dziennie), witamina By (2 mg dziennie)
1 witamina By, (6 png dziennie). Nie wszystkie jednak badania kohortowe potwier-
dzaja zwiazek migdzy stezeniem homocysteiny w osoczu a zagrozeniem chorobami
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uktadu krazenia. Dotychczas nie wiadomo, czy zmniejszenie stgzenia homocysteiny
we krwi przez stosowanie diety bogatej w foliany i (Ilub) suplementacji zmniejsza to
zagrozenie. Stwierdzono, ze wyzej wymienione witaminy powinny by¢ dostarczane
wraz z dieta, a tylko w przypadku ich niedoboréw w postaci suplementow diety (23,
24). Z punku widzenia zachowania zdrowia i prewencji chorob uktadu krazenia,
chordb nowotworowych i procesow starzenia si¢ organizmu, szczegolnego znaczenia
nabieraja badania wyjasniajace relacjg pomigdzy zywieniem a genami i przebiegiem
procesoOw metabolicznych (25). Wiadomo, ze nieodpowiednio zbilansowana dieta
moze by¢ przyczyna powstawania mutacji i aberracji chromosomalnych. Okreslenie
relacji migdzy sktadnikami diety a zmianami w obrgbie DNA, to istotny element dla
okreslenia metod przeciwdziatania tym procesom. Badania eksperymentalne wska-
zuja, ze minimalizacja prawdopodobienstwa wystapienia zmian w obrgbie DNA
wymaga osiagnigcia odpowiednich stezen witaminy B;, i kwasu foliowego oraz
niskiej zawarto$ci homocysteiny w surowicy krwi (25).

Istnieje coraz wigcej dowodow potwierdzajacych kluczowa rolg powszechnych
niedoboréw witaminy D jako czynnika ryzyka rozwoju chorob kardiometabolicz-
nych w tym nadcis$nienia tgtniczego i cukrzycy typu 2. Ponadto, niedobory witami-
ny D wiaza si¢ ze wzrostem czg¢stosci incydentdéw sercowo-naczyniowych i wzro-
stem $miertelnosci ogolnej. Niedobor witaminy D powoduje wzbudzanie ukladu
RAAS (z ang. renin-angiotensin-aldosterone system) 1 nast¢pnie moze nastapic
wzrost ci$nienia krwi. Witamina D reguluje PTH; nadmiar PTH prowadzi do kal-
cyfikacji naczyn i wzrostu ryzyka wystapienia CVD. Prawdopodobnie witamina D
redukuje ryzyko peknigcia ptytki miazdzycowej (26-29).

W badaniach objetych programem Health Professionals Follow-upStudy, w10-
-letniej obserwacji 18 225 mezczyzn niskie stezenie witaminy D wiazato si¢ z wigk-
szym ryzykiem zawatu serca, nawet po skorygowaniu o obecno$¢ innych czynnikow
ryzyka choroby wiencowe (33). Natomiast w opublikowanych wynikach badan wie-
loosrodkowej obserwacji pacjentéw przyjmowanych do szpitala z powodu ostrych
zespotow wiencowych, az 96% tych chorych wykazywato niedobor witaminy D (29).

Witamina K; wystgpuje gtownie w watrobie i spetnia dominujaca rolg w procesie
krzepnigcia, natomiast pozawatrobowa dystrybucja witaminy K, w tkankach pozwa-
la na jej wigkszy udziat w karboksylacji biatka macierzy pozakomoérkowej (MGP).
Wykryto obecno$¢ zaleznej od witaminy K karboksylazy w skorze, kosSciach,
chrzastkach i $ciegnach, trzustce, tarczycy, nerkach, fibroblastach i w komdrkach
pochodzenia nowotworowego. Rola witaminy K w procesach metabolicznych polega
na jej udziale w po translacyjnej modyfikacji biatek: [1-karboksylacji reszt glutami-
nowych (Glu), w wyniku czego powstaja reszty kwasu []-karboksyglutaminowego
(Gla), ktore maja zdolno$¢ wiazania wapnia. Miara wielkosci niedoboru witaminy K
jest wzrost stezenia nie karboksylowanego biatka MGP (Matrix Gla Protein) , ktore
jest inhibitorem kalcyfikacji naczyn (30, 31).

Witamina K, (menachinon) zmniejsza st¢zenie markerdéw stanu zapalnego ponie-
waz moze tagodzi¢ stan zapalny towarzyszacy chorobom uktadu krazenia i tkanki
kostnej. Wigkszy pobor witaminy K, zwiazany jest z mniejszym ryzykiem wysta-
pienia choroby wiencowej. Niedobor witaminy K moze prowadzi¢ do wapnienia
$cian tetnic w mechanizmie zwigzanym z utrata funkcji biatka MGP, ktore jest
inhibitorem wapnienia w tkankach migkkich. Wykazano, ze otytos$¢, nadci$nienie
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tetnicze, cukrzyca oraz niewydolno$¢ nerek znaczaco zwigkszaja ryzyko odktadania
ztogdw wapnia w $cianie naczynia ( 27, 29, 30,31).

PODSUMOWANIE

Choroby krazenia sa przyczyna 2 zgonéw na calym §wiecie, gléwnie wsréod
Europejczykéow. W Polsce choroby uktadu krazenia powoduja 52% zgonow, w tym
34,4% mezczyzn umiera przed 65 rokiem zycia. Te niekorzystne zmiany spowodo-
wane sa glownie zwigkszonym spozyciem przetworzonych produktow o wysokiej
zawartoS$ci thuszczu, soli 1 fruktozy. Ponadto, dieta wspotczesnego cztowieka bardzo
czesto odznacza sig niedoborami witamin z grupy B ( By,, By 1 folianow), witaminy
D i K oraz niewlasciwymi proporcjami pomigdzy zawartymi w pokarmie NNKT.
Tryb zycia wspotczesnego cztowieka zdecydowanie ulegt zmianie od czaséw kiedy
pierwsi przedstawiciele naszego gatunku pojawili si¢ na naszej planecie. Ich zada-
niem byto zdoby¢ pozywienie potrzebne do przetrwania. Czlowiek migrowat i po-
konywat duze dystanse — byt aktywny fizycznie. Poniewaz choroba niedokrwienna
serca jest jedna z najwigkszych ,,zabojcoOw” na $wiecie nalezy zwroci¢ uwage na
czynniki determinujace powstawanie tej choroby. Nalezy potozy¢ nacisk na pre-
wencje pierwotna, implementowac ja juz we wezesnym dziecinstwie aby od samego
poczatku zycia kazdy cztowiek przejawiat prozdrowotne nawyki.

Zaburzenia metaboliczne, ktére nasilaja rozwoj nadci$nienia tetniczego i miaz-
dzycy sa najczesciej powodowane niewtasciwym stylem zycia, cechujacym sig nie-
prawidlowo zbilansowana dieta i niedostateczna aktywnoscia fizyczna. Czlowiek
powinien $wiadomie mysle¢ o swoim zdrowiu i stylu zycia. Brak ruchu, czyli oddzie-
lenie aktywnosci fizycznej od pozyskiwania pokarmu, czyli siedzacy tryb Zycia jest
istotnym czynnikiem $rodowiskowym sprzyjajacym rozwojowi zespotu choréb me-
tabolicznych, w tym sercowo-krazeniowych.
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THE IMPACT OF MODERN MAN LIFESTYLE TO THE DEVELOPMENT OF
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