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Przewlekły zespół wieńcowy u pacjentów powyżej 80 roku 
życia – epidemiologia, wyzwania
Chronic coronary syndrome in patients over 80 years of age 
– epidemiology, challenges
Paula Banderowicz     , Karolina Żurawska     , Natalia Wierzbowska
Katedra i Zakład Fizjologii, Pomorski Uniwersytet Medyczny w Szczecinie

Streszczenie 
Wiek pacjenta jest najsilniejszym czynnikiem związanym z ryzykiem rozwoju choroby niedokrwiennej serca. 

Choroba wieńcowa stanowi główną przyczynę chorobowości oraz śmiertelności u pacjentów w wieku ≥80 lat. 
Epidemiologia chorób sercowo-naczyniowych, takich jak choroba niedokrwienna serca i niewydolność serca, wska-
zuje na istotne różnice w częstości występowania w zależności od płci i wieku pacjentów. Badania przeprowadzone 
na różnych populacjach, takie jak NHANES, FHS, CHS i ARIC, wykazały, że częstość występowania tych chorób 
jest wyższa u mężczyzn niż u kobiet w starszym wieku. Wprowadzenie strategii prewencyjnych przyczyniło się do 
spadku śmiertelności z powodu chorób sercowo-naczyniowych, jednak w związku ze starzeniem się społeczeń-
stwa liczba pacjentów kardiologicznych nadal rośnie. Dlatego konieczne jest rozwijanie terapii uwzględniających 
indywidualne potrzeby pacjentów w starszym wieku. Geriatria 2023;17:139-151. doi: 10.53139/G.20231717
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Abstract 
Patient age is the strongest factor associated with the risk of developing ischemic heart disease. Coronary heart 

disease is the leading cause of morbidity and mortality in patients aged ≥80 years. Epidemiology of cardiovascular 
diseases, such as ischemic heart disease and heart failure, shows significant differences in prevalence by gender 
and age of patients. Studies in different populations, such as NHANES, FHS, CHS and ARIC, have shown that 
the incidence of these diseases is higher in men than in older women. The introduction of preventive strategies 
has contributed to a decline in cardiovascular mortality, but the number of cardiac patients continues to rise as 
the population ages. Therefore, it is necessary to develop therapies that take into account the individual needs of 
elderly patients. Geriatria 2023;17:139-151. doi: 10.53139/G.20231717
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Wstęp 
Choroba wieńcowa (ang. coronary artery disease, 

CAD) obejmuje stany niedokrwienia mięśnia serco-
wego związane ze zmianami w tętnicach wieńcowych 
[1]. Chociaż zmiany w  tętnicach wieńcowych mogą 
być spowodowane zakrzepem krwi lub zwężeniem 
naczynia krwionośnego, najczęstszą przyczynę stanowi 
nagromadzenie się blaszki miażdżycowej w ścianach 
tętnic wieńcowych [1]. Większość osób z  wczesną 
chorobą wieńcową nie doświadcza objawów. Jednak 

w  miarę postępu choroby miażdżycowej, zwłaszcza 
jeśli nie jest ona odpowiednio leczona, mogą wystąpić 
objawy związane z  ograniczeniem przepływu krwi 
przez naczynia wieńcowe. Najczęściej występują one 
podczas wysiłku fizycznego lub stresu emocjonalnego, 
kiedy wzrasta zapotrzebowanie mięśnia sercowego na 
tlen [1]. Niedostateczna podaż tlenu w  stosunku do 
zapotrzebowania serca może manifestować się jako 
dławica piersiowa. Jest to zespół kliniczny charaktery-
zujący się uczuciem bólu w klatce piersiowej wskutek 
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niedokrwienia mięśnia sercowego, niezwiązany z mar-
twicą kardiomiocytów [2]. 

Klinicznie CAD może manifestować się zarówno 
jako ostry zespół wieńcowy (ang. acute coronary 
syndrome, ACS), jak i  przewlekły zespół wieńcowy 
(ang. chronic coronary syndrome, CCS) [3]. Definicja 
przewlekłych zespołów wieńcowych obejmuje typowy 
przewlekły zespół wieńcowy z istotnymi zwężeniami 
tętnic wieńcowych oraz dławicę bez istotnych zwężeń 
tętnic wieńcowych (dławica mikronaczyniowa, dławica 
związana z  mostkami mięśniowymi nad tętnicami 
wieńcowymi, dławica naczynioskurczowa) [3]. Na 
podstawie schematu opracowanego przez Kanadyjskie 
Towarzystwo Kardiologiczne (ang. CCS – Canadian 
Cardiovascular Society) u pacjenta dokonuje się kla-
syfikacji nasilenia dławicy piersiowej w zależności od 
poziomu aktywności fizycznej, która wywołuje objawy 
(tabela I) [4].

Dławica de novo to dławica o niedawnym początku 
i  nasileniu w  stopniu II lub III klasy czynnościowej 
wg CCS. Dławicę de novo uważa się zasadniczo za 
dławicę niestabilną. Jeżeli jednak dławica wystąpiła po 
raz pierwszy podczas znacznego wysiłku, takiego jak 
długotrwały lub szybki bieg (I klasa wg CCS), to taką 
dławicę de novo nie kwalifikuje się jako niestabilną. 
Niestabilna dławica piersiowa (ang. unstable angina, 
UA) zaliczana jest do ostrych zespołów wieńcowych. 
Najczęściej rozwija się w wyniku uszkodzenia ekscen-
trycznej blaszki miażdżycowej, a zakrzep z nią zwią-
zany w różnym stopniu ogranicza przepływ wieńcowy, 
ale nie blokuje go całkowicie [3]. 

Choroba wieńcowa stanowi główną przyczynę 
chorobowości oraz śmiertelności u pacjentów w wieku 
≥80 lat. Najsilniejszym czynnikiem związanym z roz-
wojem choroby niedokrwiennej serca (ang. ischaemic 
heart disease, IHD) oraz z wystąpieniem śmiertelności 
z powodu obecności miażdżycy naczyń wieńcowych 
jest wiek pacjenta [5].

 
Epidemiologia

Przeprowadzone przez naukowców badanie 
w ramach NHANES (National Health and Nutrition 
Examination Survey) wykazało większą częstość wystę-
powania choroby niedokrwiennej serca u  mężczyzn 
(30,6%) w porównaniu z kobietami (21,7%) w wieku 
≥80 lat w latach 2011-2014 [6] . Podobne wyniki uzy-
skano w badaniach FHS (Framingham Heart Study) 
i CHS (Cardiovascular Health Study). W badaniu ARIC 
(Atherosclerosis Risk In Communities) częstość wystę-
powania zawału mięśnia sercowego (ang. myocardial 
infarction, MI) u pacjentów w wieku od 65 do 84 lat była 
znacznie wyższa u osób rasy czarnej, w porównaniu 
z  osobami rasy białej [6]. Znacznie większy odsetek 
pacjentów cierpi na subkliniczną postać choroby, jak 
sugerują wyniki badań: MESA (Multi-Ethnic Study of 
Atherosclerosis) i CHS, które wykazały, że u 60% do 
>90% starszych osób mogą występować objawy sub-
klinicznej miażdżycy tętnic wieńcowych oceniane na 
podstawie stężenia wapnia w tętnicy wieńcowej oraz 
grubości kompleksu błony wewnętrznej i  środkowej 
tętnicy szyjnej wspólnej [6].

Tabela I. Skala CCS [4]
Table I. CCS scale [4]

Klasyfikacja dławicy piersiowej na podstawie jej nasilenia wg CCS
Klasa Opis Poziom aktywności fizycznej, przy którym występuje 

dławica 
Klasa I Nie występuje ograniczenie 

zwyczajnej aktywności 
fizycznej

Dławica występuje przy większym, dłużej trwającym wysiłku 
fizycznym.

Klasa II Niewielkie ograniczenie 
zwyczajnej aktywności 
fizycznej

Dławica występuje po przejściu >200 m po płaskim terenie 
i przy wchodzeniu po schodach na więcej niż jedno piętro 
w normalnym tempie i zwykłych warunkach.

Klasa III Znaczne ograniczenie 
zwyczajnej aktywności 
fizycznej 

Dławica występuje po przejściu 100-200 m po terenie płaskim 
lub przy wchodzeniu po schodach w normalnym tempie 
i zwykłych warunkach.

Klasa IV Objawy dławicy występują 
w spoczynku 

Dławicę wywołuje jakakolwiek aktywność.
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Rycina 1.  Częstość występowania objawowej choroby wieńcowej w zależności od wieku pacjentów. (A) Częstość 
występowania choroby niedokrwiennej serca według decyli wieku w kohortach pierwotnych i potomnych 
FHS w latach 1998-2002. (B) Podobne tendencje w częstości występowania choroby niedokrwiennej 
serca (zdefiniowanej jako rewaskularyzacja wieńcowa, zawał mięśnia sercowego lub dławica piersiowa 
w wywiadzie) zaobserwowano u pacjentów włączonych do badania CHS prowadzonego do roku 1999 [7] 

Figure 1.  Prevalence of symptomatic coronary artery disease by age of patients. (A) Prevalence of ischemic heart 
disease by age decile in the 1998-2002 FHS primary and follow-up cohorts. (B) Similar trends in the 
prevalence of ischemic heart disease (defined as coronary revascularization, myocardial infarction or 
history of angina) were observed in patients included in the CHS conducted through 1999 [7]

Rycina 2.  Częstość występowania choroby 
niedokrwiennej serca ze względu na 
płeć pacjenta w wieku od 65 do 89 
lat wyniki uzyskane z badania CHS 
w latach 1989–2000 [7]

Figure 2.  Prevalence of ischemic heart disease 
by sex of patients aged 65 to 89 years 
results from the CHS from 1989 to 
2000 [7]
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Patofizjologia 
Zgodnie z konwencjonalnym patofizjologicznym 

mechanizmem powstawania IHD, głównym czynni-
kiem odpowiedzialnym za powstawanie choroby jest 
blaszka miażdżycowa, która hamuje przepływ krwi 
przez tętnicę wieńcową, co wyzwala niedokrwienie 
mięśnia sercowego [8]. W spoczynku przepływ wień-
cowy jest utrzymywany do momentu wystąpienia 
krytycznego zwężenia poprzez proces autoregulacji, 
definiowanej jako zdolność do zachowania przepływu 
krwi podczas zmiany ciśnienia perfuzyjnego [8]. 
Nasilenie objawów w  chorobie wieńcowej zależy od 
stopnia zwężenia tętnic nasierdziowych (tabela II). 

Kiedy blaszka miażdżycowa zablokuje ponad 75% 
pola przekroju światła naczynia przy 50% zmniejszeniu 
średnicy tętnicy wieńcowej, znacznie zwiększa się opór 
proksymalny i zmniejsza ciśnienie perfuzji przepływu 
krwi w  tętnicy wieńcowej dystalnej. W  tej sytuacji 
autoregulacja jest w stanie utrzymać tylko podstawowy 
przepływ wieńcowy. Przewlekłe zwężenie światła 
jednej lub wielu nasierdziowych tętnic wieńcowych 
przez blaszki miażdżycowe skutkuje zmniejszeniem 
rezerwy wieńcowej w  dorzeczu zwężonych tętnic. 
W  warunkach wzrostu obciążenia serca, przy 
zwiększonym zapotrzebowaniu mięśnia sercowego 
na tlen będzie dochodziło do jego niedokrwienia [8]. 
Starzenie się stanowi niezależny czynnik wzrostu 
ryzyka sercowo-naczyniowego mający znaczący wpływ 
na patogenezę i patofizjologię choroby niedokrwiennej 
serca, w tym spadek rezerwy wieńcowej wraz z wie-
kiem [8].

Czynnikami zwiększającymi wystąpienie choroby 
niedokrwiennej serca są: stres, zła dieta, używki oraz 
choroby współistniejące. Starzenie się determinuje 
zmiany zarówno w tętnicach wieńcowych nasierdzio-
wych, jak i w ogólnym mikrokrążeniu. Zależne jest od 
osobniczych predyspozycji genetycznych oraz czynni-

ków środowiskowych [8]. Starzenie się odpowiada za 
utratę integralności warstwy śródbłonka, sztywność 
tętnic, utratę elastyczności naczyń oraz zmniejszoną 
zdolność adaptacji naczyń do sił fizycznych związa-
nych z  przepływem wieńcowym [8]. Z  histopatolo-
gicznego punktu widzenia starzenie jest związane 
z włóknieniem naczyń, wzrostem odkładania kolagenu 
i redukcją elastyny, pogrubieniem błony wewnętrznej, 
podśródbłonkowym magazynowaniem cholesterolu 
i  fosfolipidów. Wraz z  czynnikami ryzyka sercowo-
-naczyniowego starzenie warunkuje progresję zmian 
miażdżycowych oraz sztywność tętnic, co skutkuje 
upośledzeniem pracy mięśnia sercowego [8]. Ponadto 
proces starzenia sprzyja zwiększonej ekspresji cyklo-
oksygenazy (COX) 1 i 2, tromboksanu A, czynnika von 
Willebranda i czynnika VIII sprzyjających agregacji 
płytek krwi, co prowadzi do zwiększonego ryzyka 
wystąpienia nadkrzepliwości krwi u pacjentów [8]. 

Ważnym elementem biorącym udział w mecha-
nizmie choroby niedokrwiennej serca jest kinaza 
białkowa związana z  Rho (ROCK), która stanowi 
małe, wszechobecne białko G zaangażowane w kilka 
funkcji komórkowych, takich jak: adhezja krążących 
leukocytów, skurcze mięśni gładkich i  organizacja 
cytoszkieletu aktynowego [8]. Białko to zwiększa eks-
presję cząsteczek związanych z zapaleniem, zakrzepicą 
i włóknieniem mięśnia sercowego. Aktywność białka 
ROCK może stanowić użyteczny biomarker w diagno-
zowaniu chorób sercowo-naczyniowych. Fasudil jest 
silnym inhibitorem kinazy Rho i środkiem rozszerza-
jącym naczynia krwionośne. Jak dowodzą badania 
poprzez stymulację szlaku molekularnego PI3K/Akt/
eNOS może zwiększać stężenie tlenku azotu (ang. nitric 
oxide, NO), który aktywuje zależną od cGMP fosfatazę, 
powodując defosforylację lekkich łańcuchów miozyny, 
dzięki czemu następuje relaksacja mięśni gładkich 
i rozszerzenie naczyń krwionośnych, na skutek czego 

Tabela II. Klasyfikacja zwężeń tętnic nasierdziowych [9]
Table II. Classification of epicardial artery stenosis [9]

Stopień 
zwężenia

Średnica 
światła tętnicy

Pole 
przekroju Nasilenie objawów

Nieistotne < 50% < 75%
Blaszka miażdżycowa powodująca takie zwężenie 
może być przyczyną ostrego zespołu wieńcowego, lecz 
w stanie stabilnym nie powoduje dolegliwości.

Istotne 
(subkrytyczne) 50-80% 75-90%

W warunkach zwiększonego obciążenia (wysiłek 
fizyczny lub obciążenie wywołane farmakologicznie, np. 
dobutaminą) występują objawy dławicowe.

Krytyczne > 80% > 90% Objawy niedokrwienia mięśnia sercowego występują 
nawet w spoczynku.

https://indeks.mp.pl/subst.php?id=243
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Rycina 3.  Panel 1 przedstawia angiograficzny obraz istotnie zwężonego pnia lewej tętnicy wieńcowej (LTW). 
Odpowiadające przekroje IVUS (ang. intravascular ultrasound – echo wewnątrznaczyniowe) 
zamieszczone są po stronie prawej (panel A) ryciny. Wstępne badanie IVUS dostarcza informacji na 
temat morfologii zwężonego pnia LTW. Kolejne badanie IVUS wykonywane jest po przeprowadzeniu 
angioplastyki, w czasie której lekarz wykonujący zabieg kieruje się wyłącznie oceną angiograficzną 
(panel 2). W opisywanym przypadku badanie IVUS wykonane zaraz po bezpośrednim wszczepieniu 
stentu do pnia LTW wskazało na cechy jego niewłaściwego rozprężenia (panel B). Na tej podstawie 
zdecydowano o doprężeniu wszczepionej protezy na drodze powtórnej angioplastyki, ale z użyciem 
balonika o większej średnicy. Skuteczność tego postępowania potwierdzona została w badaniu IVUS 
(panel 3 i panel C) [10]

Figure 3.  Panel 1 shows an angiographic image of a significantly narrowed left coronary artery (LTW) trunk. 
Corresponding IVUS (intravascular ultrasound) sections are included on the right side (panel A) of 
the figure. The initial IVUS examination provides information on the morphology of the stenosed 
LTW trunk. Another IVUS examination is performed after angioplasty, during which the performing 
physician is guided solely by angiographic evaluation (panel 2). In the case described here, the 
IVUS examination performed immediately after direct implantation of the stent into the LTW 
trunk indicated features of inadequate expansion of the stent (Panel B). On this basis, it was decided 
to tighten the implanted prosthesis by repeat angioplasty but with a larger diameter balloon. The 
effectiveness of this procedure was confirmed by IVUS (panel 3 and panel C) [10]

https://www.ikard.pl/echo-wewnatrznaczyniowe.html
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krew przepływa w  większej ilości przez naczynia 
krwionośne zaopatrując mięsień sercowy w tlen oraz 
składniki odżywcze [8]. W warunkach fizjologicznych 
leukocyty nie są aktywowane przez śródbłonek. Jednak 
zapalenie poważnie zmienia interakcję między śród-
błonkiem a leukocytami, prowadząc do śródbłonko-
wej ekspresji cząsteczek adhezyjnych, które wiążą się 
z leukocytami, utrzymując i wzmacniając miejscową 
odpowiedź zapalną. Ponadto miejscowy stan zapalny 
wytwarza pewne enzymy proteolityczne, które powo-
dują, że blaszka miażdżycowa jest podatna na pękanie. 
U ponad 60% chorych z ostrym zawałem serca wykryto 
obecność Chlamydia pneumoniae [11]. Bakteria ta za 
pośrednictwem mechanizmów autoimmunologicznych 
może wpływać na proces zapalny oraz przebudowę 
mięśnia sercowego przez bezpośrednie uszkodzenie 
zakażonych komórek miokardium lub przez działanie 
na metaloproteinazy macierzy (MMP) lub ich inhibi-
tory związane z przemianami szkieletu łącznotkanko-
wego stanowiącego rusztowanie dla komórek mięśnia 
serca. Zmniejszenie ilości endotoksyny bakteryjnej 
C. pneumoniae u pacjentów z zespołem wieńcowym 
może okazać się obiecującą strategią terapeutyczną [11].

W patomechanizmie choroby niedokrwiennej 
serca istotne są również czynniki ryzyka, takie jak 
podwyższone poziomy utlenionych lipoprotein 
o  małej gęstości (ang. oxidized low density lipopro-
teins, OxLDLs) w  osoczu i  tkankach. Uważa się, że 
utlenione lipoproteiny o  małej gęstości odgrywają 
fundamentalną rolę w  całym procesie aterogenezy, 
od tworzenia blaszki miażdżycowej do destabilizacji 
blaszki miażdżycowej [8]. Lipoproteiny te determi-
nują dysfunkcję śródbłonka, stymulują wytwarzanie 
reaktywnych form tlenu (ang. reactive oxygen species, 
ROS), hamują syntezę tlenku azotu i zwiększają adhezję 
monocytów do aktywowanych komórek śródbłonka. 
Ponadto OxLDLs mogą indukować migrację i prolife-
rację makrofagów do komórek mięśni gładkich naczyń 
(ang. vascular smooth muscle cells, VSMCs) oraz są 
chętnie wchłaniane przez makrofagi, co powoduje 
powstawanie komórek piankowatych. Utlenione lipo-
proteiny o  małej gęstości mogą również indukować 
apoptozę i martwicę komórek śródbłonka i komórek 
mięśni gładkich ścian naczyń krwionośnych oraz 
makrofagów. Podwyższone poziomy OxLDLs odnoszą 
się do niestabilności blaszek miażdżycowych z istotną 
dodatnią korelacją związaną z ciężkością niedokrwie-
nia mięśnia sercowego u pacjentów ze zdiagnozowaną 
miażdżycą [7]. U pacjentów z tą chorobą szczególnie 

niebezpieczna jest cukrzyca, w  której stan hipergli-
kemii oraz poziomy hemoglobiny glikowanej A1C 
(HbA1c) powiązane są ze stanem zapalnym oraz wiel-
kością i stopniem zwapnienia blaszek miażdżycowych 
obecnych w tętnicach wieńcowych [8].

Ostatnie badania koncentrują się na udziale 
mikrokrążenia wieńcowego i zapalenia w uszkodzeniu 
serca wywołanym przez koronawirusa zespołu ostrej 
niewydolności oddechowej 2 (SARS-CoV2), stano-
wiący czynnik sprawczy choroby koronawirusowej 
19 (COVID-19). Śmiertelność z powodu SARS-CoV-2 
wydaje się być wyższa u pacjentów dotkniętych choro-
bami układu krążenia, a w szczególności u pacjentów 
ze zdiagnozowanym nadciśnieniem tętniczym. Jak 
dowodzą najnowsze badania zakażenie COVID-19 
może powodować „zespół sercowo-naczyniowy”, 
którego kliniczną ekspresją może być kardiomiopatia, 
zapalenie mięśnia sercowego, komorowe zaburzenia 
rytmu i niedokrwienie mięśnia sercowego [8]. W przy-
padku COVID-19 uszkodzenie mięśnia sercowego 
może być spowodowane kilkoma stanami. U osób 
zakażonych uszkodzenie kardiomiocytów i mimikra 
molekularna wraz z burzą cytokin warunkują auto-
immunologiczne zapalenie mięśnia sercowego. Burza 
cytokin (głównie wzrost prozapalnej interleukiny 1 i 6) 
oraz stan prozakrzepowy obserwowany u pacjentów 
z COVID-19 przyczyniają się do destabilizacji blaszki 
miażdżycowej i  wystąpienia u  nich zawału mięśnia 
sercowego głównie typu I [8]. Dysfunkcja śródbłonka 
jest głównym mechanizmem prowadzącym do powsta-
wania mikrozakrzepów i  koagulopatii wywołanej 
przez COVID-19 [8]. Podczas infekcji tym wirusem 
u  pacjentów obserwowano zwiększoną produkcję 
tromboksanu, zmniejszoną produkcję prostacykliny 
oraz zwiększoną ekspresję czynnika von Willebranda. 
Ponadto agregaty komórek śródbłonka, leukocytów 
oraz płytek krwi zmniejszają perfuzję mikrokrążenia, 
przyczyniając się do uszkodzenia niedokrwiennego 
mięśnia sercowego [8].

Wyzwania związane ze starzeniem się 
populacji

Dziedzina kardiologii geriatrycznej odzwiercie-
dla zmieniające się podejście medyczne dostosowane 
do potrzeb rosnącej populacji najstarszych osób ze 
zdiagnozowanymi chorobami układu krążenia (ang. 
cardiovascular diseases, CVD) [12]. Oczekuje się, że 
obciążenie CVD wzrośnie, szczególnie w przypadku 
najczęstszych typów przewlekłych chorób serca u osób 
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starszych, w tym choroby wieńcowej, niewydolności 
serca i migotania przedsionków [12]. Choroby sercowo-
-naczyniowe odpowiadają za większość zgonów nieza-
kaźnych i nadal pozostają główną przyczyną zgonów 
i chorób w USA i Europie (około 50% wszystkich zgo-
nów w krajach o wysokim dochodzie). W tych regio-
nach ponad jedna trzecia osób w wieku powyżej 65 lat 
i ponad połowa osób w wieku powyżej 85 lat wykazuje 
klinicznie istotną chorobę sercowo-naczyniową, któ-
rej zwykle towarzyszą inne choroby współistniejące 
[12]. Działania w  zakresie strategii prewencyjnych 
(działania dotyczące nawyków żywieniowych i prefe-
rencji żywieniowych, rzucenia palenia, promowania 
aktywności fizycznej) doprowadziły do   spadku ogólnej 
śmiertelności z  powodu chorób sercowo-naczynio-
wych w krajach uprzemysłowionych [12]. Jak wynika 
z zebranych dotychczas analiz całkowita liczba osób 
z  przewlekłą chorobą sercowo-naczyniową prawdo-
podobnie znacznie wzrośnie w nadchodzących latach 
w wyniku starzenia się społeczeństwa [12]. Dziedzina 
kardiologii geriatrycznej odzwierciedla ewoluujące 
podejścia dostosowane do potrzeb tej rosnącej popula-
cji. Podejście to polega na uwzględnieniu całego profilu 
medycznego, fizycznego i  psychicznego pacjentów 
w celu uzyskania swoistej zindywidualizowanej terapii, 
opartej nie tylko na danej diagnozie sercowo-naczynio-
wej, ale z uwzględnieniem indywidualnego podejścia 
co do starzenia się każdego pacjenta [13].

Ekonomiczne obciążenie CVD jest ogromne. 
Szacuje się, że wynosi ono około 196 miliardów euro 
rocznie, w tym bezpośrednie wydatki na opiekę zdro-
wotną, spadek produktywności i nieformalną opiekę 
nad osobami z  CVD. Wpływ na krajowe systemy 
opieki zdrowotnej w Unii Europejskiej szacuje się na 
około 212 euro rocznie na osobę [13]. Szereg podjętych 
inicjatyw, w tym obniżenie ciśnienia tętniczego krwi 
i poziomu cholesterolu, a  także zwrócenie uwagi na 
niebezpieczeństwa związane z paleniem, doprowadziły 
do znacznego spadku śmiertelności z powodu chorób 
układu krążenia w krajach o wysokich dochodach [13]. 
Choroby układu krążenia są obecnie odpowiedzialne 
za cztery miliony zgonów w Europie rocznie, w porów-
naniu z 4,3 milionami w 2008 r. (co oznacza spadek 
z 48% do 47% wszystkich zgonów w Europie) [13]. 

Postępowanie diagnostyczne
Koronarografia (ang. coronary computed tomogra-

phy angiography, CCTA) jest inwazyjnym badaniem 
diagnostycznym, które pozwala na ocenę anatomii tęt-

nic wieńcowych. Procedura ta dla większości pacjentów 
jest stosunkowo bezpieczna, a częstość powikłań nie 
przekracza 2-5%, jednak u osób w podeszłym wieku 
koronarografia wiąże się z pewnymi wyzwaniami. 

Ze względu na odwodnienie oraz współistniejące 
schorzenia takie jak cukrzyca, niewydolność krąże-
nia czy przewlekła choroba nerek, starsi pacjenci są 
szczególnie narażeni na pogorszenie czynności nerek 
związane bezpośrednio z  działaniem środka kon-
trastowego [14]. Dodatkowo wraz z  wiekiem tętnice 
stają się bardziej kruche i  sztywne, co komplikuje 
wprowadzenie cewnika. Problematyczna u osób w po-
deszłym wieku może okazać się także konieczność 
wstrzymywania oddechu podczas badania. Niemniej 
jednak koronarografia stanowi podstawowe badanie 
umożliwiające ocenę rokowania i możliwości leczenia 
inwazyjnego [15].

Obecnie jedną z powszechnie stosowanych metod 
obrazowania choroby niedokrwiennej serca jest angio-
-TK [16]. Angio-TK to nieinwazyjne badanie obrazowe 
pozwalające na ocenę anatomii tętnic wieńcowych, 
które służy do wykrywania blaszek miażdżycowych. 
Ocenę uwapnienia wieńcowego uzyskuje się za pomocą 
elektrokardiograficznego bramkowanego badania 
TK serca bez kontrastu, które określa ilościowo ilość 
wapnia w naczyniach wieńcowych. Następnie podczas 
podawania dożylnego środka kontrastowego jodo-
wanego z  szybkością 5-7 ml/s wykonuje się badanie 
angio-TK serca bramkowane EKG. Badanie angio-
-TK ma doskonałą rozdzielczość przestrzenną i może 
anatomicznie wykryć blaszki miażdżycowe z wysoką 
czułością (94%) i swoistością (83%). W bezpośrednim 
porównaniu z  angiografią inwazyjną, angio-TK ma 
95% dokładność wykrywania zwężeń tętnic wieńco-
wych [16]. 

Nie zaleca się angio-TK tętnic wieńcowych, gdy 
występują nasilone zwapnienia w  tętnicach wieńco-
wych, niemiarowość rytmu serca, istotna otyłość, nie-
zdolność do wstrzymania oddechu na polecenie lub gdy 
inne okoliczności uniemożliwiają otrzymanie obrazu 
dobrej jakości [3]. Przeciwwskazaniem do wykonania 
angio-TK naczyń wieńcowych jest duży wskaźnik 
uwapnienia tętnic wieńcowych, tj. >1000 j. Agatstona. 
Obliczenia wskaźnika uwapnienia (ang. calcium 
score, CS) metodą Agatstona dokonuje się w oparciu 
o gęstość oraz całkowitą powierzchnię złogów wapnia 
na podstawie analizy obrazu uzyskanego we wczesnym 
etapie angio-TK, przed podaniem środka cieniującego 
[17]. Metoda Agatstona, ze względu na swoją niein-
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wazyjność, precyzję i powtarzalność pomiarów, stała 
się złotym standardem w ocenie stopnia uwapnienia 
tętnic wieńcowych. Wynik pomiaru wyrażany jest 
w jednostkach Agatstona, a ryzyko zdarzeń sercowo-
-naczyniowych rośnie wprost proporcjonalnie do 
wyniku. Przyjęto cztery stopnie ryzyka CAD zależnie 
od nasilenia zwapnień w  naczyniach wieńcowych 
ocenianych za pomocą wskaźnika Agatstona: 0-100 
– niskie ryzyko, 101–400 – umiarkowane ryzyko, 
401–1000 wysokie ryzyko, ponad 1000 – bardzo wyso-
kie ryzyko [18].

Metodami służącymi do oceny pracy mięśnia 
sercowego są metody obrazowania perfuzji wysiłkowej 
takie jak [16]: obrazowanie rezonansu magnetycznego 
(ang. MRI – magnetic resonance imaging), CT (ang. 
cardiac computed tomography – tomografia kompu-
terowa), (PET – ang. positron emission tomography – 
pozytonowa tomografia emisyjna) i SPECT (ang. single 
photon emission computed tomography – tomografia 
emisyjna pojedynczego fotonu). Podczas obrazowania 
perfuzji wysiłkowej uzyskuje się dwa zestawy obrazów 
perfuzji mięśnia sercowego: wysiłkowy i spoczynkowy. 
W  trakcie badania perfuzji serca MRI, podawanie 
dipirydamolu lub wykonanie szczytowego wysiłku 
fizycznego zastosowane jest w celu wywołania stresu 
sercowego, aby następnie w  momencie szczytowego 
stresu, został podany środek kontrastowy zawierający 
gadolin, który umożliwia obrazowanie perfuzji mięśnia 
sercowego [16]. Wysiłkowe obrazowanie czynności 
pracy serca cechuję się wysoką czułością i swoistością 
odpowiednio 90% i  94%, brakiem promieniowania 
i  możliwością wykrycia wielu pokrewnych chorób 
serca. Wadą jest natomiast czasochłonność metody. 
Niektóre wszczepione urządzenia mogą wykluczać 
kwalifikowanie pacjenta do wykonania MRI serca, 
a  podawanie środka kontrastowego zawierającego 
gadolin nie jest wskazane u  pacjentów z  ciężką 
niewydolnością nerek. Obrazowanie pracy i stanu 
mięśnia sercowego może przebiegać również za 
pomocą podaży dobutaminy [16]. Jest to syntetyczny 
lek β-adrenergiczny, podawany pacjentowi w  infuzji 
zaczynając od dawki 5 μg/kg/min i  zwiększając ją 
stopniowo co 3 minuty do 10, 20, 30 i 40 μg/kg/min. 
Atropina (dawki od 0,25 mg do maksymalnie 1 mg) 
może być podawana jako dodatek w celu przyspieszenia 
czynności akcji serca [16].

Istotne znaczenie w diagnostyce choroby niedo-
krwiennej mają badania biochemiczne (tabela III). 
Wczesnym wskaźnikiem rozpoznania zawału mięśnia 

sercowego w chorobie niedokrwiennej serca jest wzrost 
stężenia we krwi troponin sercowych, który następuje 
już w przeciągu 1-3 h od zamknięcia tętnicy wieńcowej. 
Należy jednak pamiętać, że wzrost stężenia troponin 
jest również związany z takimi stanami klinicznymi jak 
zatorowość płucna, niewydolność nerek, udar mózgu, 
sepsa czy niewydolność oddechowa [19].

Istnieje kilka nowych technik diagnozowania 
choroby niedokrwiennej serca, które są obecnie w fazie 
rozwoju. Znakowanie spinu tętniczego jest techniką, 
która określa ilościowo przepływ krwi w  mięśniu 
sercowym bez użycia materiału kontrastowego. 
Ostatnio przeprowadzone badania wykazały, że 
obciążenie pacjenta adenozyną i spoczynkowe T1 bez 
materiału kontrastowego umożliwia rozróżnienie stanu 
mięśnia sercowego: normalnego, niedokrwiennego 
i zawałowego [25]. Obrazowanie zależne od poziomu 
tlenu we krwi (ang. blood oxygen level dependent, 
BOLD) jest techniką bez kontrastu, w  której jako 
materiał kontrastowy wykorzystuje się odtlenowaną 
hemoglobinę we krwi wraz z  sekwencją T2-zależną, 
wrażliwą na utlenianie. Obrazy BOLD mięśnia ser-
cowego uzyskuje się w  spoczynku i  podczas poda-
wania środka rozszerzającego naczynia krwionośne. 
Zmniejszone obszary intensywności sygnału mięśnia 
sercowego podczas obrazowania wysiłkowego odpo-
wiadają obszarom jego niedokrwienia [25]. 

Postępowanie terapeutyczne
Obecne terapie farmakologiczne przewlekłego 

typowego zespołu wieńcowego serca mają na celu 
spowolnienie postępu choroby i  redukcję częstości 
incydentów sercowo-naczyniowych oraz złagodzenie 
objawów choroby i poprawę jakości życia pacjenta. 

Leki przeciwpłytkowe i przeciwkrzepliwe odgry-
wają ważną rolę w  zapobieganiu powikłaniom 
sercowo-naczyniowym. Badania przeprowadzone 
w  ostatnich latach potwierdzają skuteczność kwasu 
acetylosalicylowego (ang. acetylsalicylic acid, ASA) 
w prewencji chorób sercowo-naczyniowych u pacjen-
tów powyżej 80. roku życia [26,27]. Stosowanie ASA 
u pacjentów starszych, zwłaszcza tych przyjmujących 
inne leki przeciwzakrzepowe, niesie ze sobą ryzyko 
krwawienia. Istotne jest zgłaszanie wszelkich działań 
niepożądanych lekarzowi prowadzącemu oraz wyko-
nywanie badań diagnostycznych takich jak kontrolna 
morfologia. Konieczne jest ostrożne dawkowanie 
i monitorowanie pacjentów pod kątem ewentualnych 
powikłań krwotocznych. Niemniej jednak każdy chory 
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z przewlekłym typowym zespołem wieńcowym powi-
nien przyjmować bezterminowo ASA w dawce 75 mg 
doustnie. Zaleca się stosowanie inhibitora pompy 
protonowej u pacjentów otrzymujących ASA, którzy 
są obciążeni dużym ryzykiem krwawienia z przewodu 
pokarmowego [3]. 

Kolejna grupa leków o  udowodnionej redukcji 
zdarzeń sercowo-naczyniowych w  grupie pacjentów 
powyżej 80 roku życia to statyny [28]. Warto jednak 
podkreślić, że w  trakcie terapii z  udziałem statyn 
mogą wystąpić działania niepożądane takie jak bóle 
mięśniowe, zaburzenia czynności wątroby, objawy ze 
strony przewodu pokarmowego, a nawet zaburzenia 
pamięci i  koncentracji [29]. Dlatego poza profilem 
lipidowym ważne jest monitorowanie poziomu ami-
notransferaz, kinazy kreatynowej oraz zgłaszanie leka-
rzowi prowadzącemu wszelkich nietypowych objawów. 

Do leków poprawiających rokowanie w chorobie 
niedokrwiennej należą również beta-blokery, inhi-
bitory konwertazy angiotensyny (ang. angiotensin 
converting enzyme inhibitors, ACEI) oraz blokery 
receptora angiotensyny II (ang. angiotensin II recep-
tor blockers, ARB). Beta-blokery przyczyniają się do 
poprawy perfuzji wieńcowej poprzez wywieranie ujem-
nego efektu chrono- i inotropowego. Stosowanie beta-
-blokerów u pacjentów powyżej 80 roku życia pozwala 
na zmniejszenie objawów dusznicy bolesnej i redukcję 
ryzyka sercowo-naczyniowego [30]. Biorąc pod uwagę 
schorzenia współistniejące oraz przeciwwskazania, 
w  ramach leczenia przewlekłego typowego zespołu 
wieńcowego u  pacjentów powyżej 80 roku życia ze 
względu na mniejszą częstość występowania objawów 
niepożądanych zalecane jest stosowanie beta-blokerów 
kardioselektywnych (tj. bisoprolol, metoprolol) czy 
też niekardioselektywnego nebiwololu, który poprzez 
wzrost produkcji tlenku azotu (II) wykazuje działanie 
przeciwdławicowe. Beta-blokery zalecane są zwłaszcza 
u chorych po zawale mięśnia sercowego lub z rozpo-
znaną niewydolnością serca [3]. 

W badaniu klinicznym z  udziałem pacjentów 
powyżej 80 roku życia z  chorobą niedokrwienną, 
w grupie otrzymującej ACEI odnotowano obniżenie 
ciśnienia tętniczego oraz zmniejszenie liczby incyden-
tów związanych z zawałem serca, udarem mózgu i zgo-
nami z przyczyn sercowo-naczyniowych [31]. Badania 
sugerują, że ARB i ACEI mają podobną skuteczność 
w  zapobieganiu incydentom sercowo-naczyniowym 
u  pacjentów z  CAD [32]. Leki hamujące czynność 
układu RAA (renina-angiotensyna-aldosteron) są 

szczególnie zalecane u chorych z chorobą wieńcową 
ze współistniejącą cukrzycą, nadciśnieniem tętniczym, 
niewydolnością serca oraz dysfunkcja skurczową lewej 
komory [3]. 

W ramach leczenia przeciwdławicowego zaleca się 
stosowanie krótkodziałającego azotanu w połączeniu 
z beta-blokerem i/lub blokerem kanału wapniowego 
(ang. calcium channel blockers, CCB) [3]. W  razie 
przeciwwskazań lub nietolerancji beta-blokerów 
należy wybrać niedihydropirydynowe blokery kanałów 
wapniowych (werapamil, diltiazem), natomiast jeśli 
leczenie beta-blokerem okazuje się być nieskuteczne 
w zwalczaniu objawów dławicy piersiowej można dodać 
do niego pochodną dihydropirydyny [3]. U chorych 
z przeciwwskazaniami lub brakiem tolerancji wobec 
beta-blokerów, blokerów kanałów wapniowych i azo-
tanów zaleca się stosowanie iwabradyny [3]. Niestety 
brakuje badań klinicznych z  udziałem populacji 
pacjentów powyżej 80 roku życia, dlatego tak ważna 
jest indywidualizacja leczenia chorych w  starszym 
wieku. W kontekście azotanów należy zwrócić uwagę 
na ryzyko rozwoju zjawiska tachyfilaksji, które polega 
na utracie wrażliwości na dany lek w przypadku jego 
zbyt częstego podawania. Z  tego względu obecnie 
ogranicza się stosowanie azotanów w  leczeniu prze-
ciwdławicowym, jednak istnieje kilka szybkodziałają-
cych preparatów azotanowych służących doraźnemu 
łagodzeniu objawów dławicy piersiowej [33]. Na chwilę 
obecną spośród niedihydropirydynowych blokerów 
kanałów wapniowych (diltiazem,werapamil) na pol-
skim rynku farmaceutycznym dostępny jest werapa-
mil, który stosuje się u pacjentów z zaburzeniami rytmu 
takimi jak napadowy częstoskurcz nadkomorowy 
czy migotanie i trzepotanie przedsionków z szybkim 
przewodzeniem przedsionkowo-komorowym [34]. 
U pacjentów z  przewlekłym zespołem wieńcowym 
i  współistniejącym nadciśnieniem tętniczym należy 
wybrać dihydropirydynowy bloker kanału wapniowego 
tj. nifedypina i amlodypina [3]. 

Leczenie reperfuzyjne to istotny element terapii 
pacjentów z  chorobą wieńcową. Przezskórna inter-
wencja wieńcowa (ang. percutaneous coronary inte-
rventions, PCI) oraz pomostowanie tętnic wieńcowych 
(ang. coronary artery bypass graft, tzw. bypassy, CABG) 
są dwiema głównymi metodami leczenia inwazyjnego 
[35,37]. 

Na przestrzeni lat PCI ewoluowało z  prostego 
rozszerzenia tętnic poprzez angioplastykę balonową 
do skomplikowanego zabiegu, który może obejmować 
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m.in stenty pokryte lekami, chroniące przed restenozą 
[36]. Jednak zarówno w badaniach krótko- jak i długo-
terminowych to CABG okazało się wiązać z większą 
przeżywalnością, rzadszą koniecznością powtórnej 
rewaskularyzacji i stosunkowo mniejszą ilością powi-
kłań niż PCI [37].

W badaniach nad skutecznością metod leczenia 
inwazyjnego u pacjentów z CAD odnotowano prze-
wagę rewaskularyzacji nad farmakoterapią w redukcji 
ryzyka wystąpienia zawału serca niezakończonego 
zgonem oraz śmiertelności z  jakiejkolwiek przy-
czyny [35]. W  randomizowanym badaniu FAME 
2 (Fractional Flow Reserve versus Angiography for 
Multivessel Evaluation) przeprowadzonym przez 
Xaplanteris i  współautorów zbadano skutki rewa-
skularyzacji z  użyciem PCI lub CABG u  pacjentów 
z CAD w porównaniu z terapią farmakologiczną. Na 
podstawie 5-letniej obserwacji odnotowano, że dzięki 
zastosowaniu leczenia reperfuzyjnego odsetek zgonów 
z jakiejkolwiek przyczyny, zawałów mięśnia sercowego 
oraz konieczność pilnej rewaskularyzacji były niższe 
(13,9%) w porównaniu z farmakoterapią (27%). Jednak 
już u chorych bez istotnych hemodynamicznie zwężeń 
tętnic wieńcowych długoterminowy skutek leczenia 
był tak samo korzystny w  przypadku obu rodzajów 
terapii [38].

Obiecującym wyzwaniem w temacie terapii cho-
roby niedokrwiennej wydaje się być opracowanie leków 
lub naturalnych związków, które są w stanie celować 
w starzejące się komórki [39]. Jak wynika z dotychczas 
przeprowadzonego badania u starych myszy, czynność 
serca i reaktywność naczyń szyjnych poprawiły się pięć 
dni po podaniu pojedynczej dawki leku senolitycz-
nego, substancji, która selektywnie zmniejsza liczbę 
starzejących się komórek, składającej się z dazatynibu 
i kwercetyny [39]. Wyniki tych badań potwierdzają, że 

obecne technologie pozwalają mierzyć kompleksową 
ocenę geriatryczną oraz inne narzędzia powszechnie 
stosowane w  kardiologii geriatrycznej na modelach 
mysich, umożliwiając tym samym monitorowanie 
przeżycia i  zachodzących zmian funkcjonalnych. 
Takie podejście może być szczególnie obiecujące dla 
opracowania i  wynalezienia innowacyjnych metod 
leczenia choroby niedokrwiennej serca u  pacjentów 
w przyszłości.

Brak konkretnych danych pozyskiwanych z ran-
domizowanych badań klinicznych, które mogłyby 
wspomóc doraźną opiekę nad pacjentami w podeszłym 
wieku, przyczynia się do spowolnienia postępu w kie-
runku odpowiednich terapii [40]. Właściwa selekcja 
pacjentów w podeszłym wieku do określonych terapii 
i schematów leczenia zwykle nie opiera się na solid-
nych opublikowanych danych. Jednak dobrze znane 
są korzyści, które można osiągnąć dzięki opracowaniu 
terapii specjalnie dostosowanych do potrzeb osób 
w podeszłym wieku [40]. Na przykład coraz częstsze 
stosowanie terapii rewaskularyzacyjnej doprowadziło 
do zmniejszenia 30-dniowej skorygowanej śmiertelno-
ści u starszych pacjentów z zawałem mięśnia sercowego 
bez uniesienia odcinka ST [41]. Pojawia się również 
problem w  tłumaczeniu wyników badań podstawo-
wych dotyczących chorób sercowo-naczyniowych 
prowadzonych na modelach zwierzęcych. Aby wyeli-
minować ten problem należy zapewnić nowe metody 
leczenia dysfunkcji serca u  starszych ludzi, które 
wymagają stworzenia wspólnej płaszczyzny między 
badaniami na zwierzętach a ocenami klinicznymi. 

 
Podsumowanie

Starzenie się populacji stanowi wyzwanie dla 
dziedziny kardiologii geriatrycznej. Choroby sercowo-
-naczyniowe są główną przyczyną zgonów i  chorób 

Tabela IV. Uproszczony schemat leczenia typowego zespołu wieńcowego [3]
Table IV. Simplified treatment regimen for typical coronary syndrome [3]

Leczenie farmakologiczne Leczenie inwazyjne
Leczenie poprawiające rokowanie Leczenie przeciwdławicowe

PCI
Leki przeciwpłytkowe Leki pierwszego wyboru:

Krótko działający azotan 
+ Beta-bloker i/lub Bloker kanału 
wapniowego

Statyny Leki drugiego wyboru:
Długo działający azotan
Iwabradyna
Nikorandyl (niedostępny w Polsce)
Ranolazyna
Trimetazydyna

CABGACEI/ARB

Beta-blokery
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u  osób starszych, a  ich obciążenie wzrasta wraz 
z  rosnącą populacją tych pacjentów. Ekonomiczne 
obciążenie chorób sercowo-naczyniowych jest znaczne, 
co wpływa na systemy opieki zdrowotnej. Pomimo 
postępów w  dziedzinie badań nad biomarkerami 
i terapiami farmakologicznymi, nadal istnieje potrzeba 
opracowania nowych metod terapeutycznych, zwłasz-
cza dla pacjentów w starszym wieku. Wyzwaniem jest 
również tłumaczenie wyników badań podstawowych 
z modeli zwierzęcych na terapie kliniczne dla pacjen-
tów. Konieczne są nowe metody badawcze, które 
umożliwią lepsze zrozumienie procesów starzenia się 
serca i chorób współistniejących u starszych pacjentów. 
Podsumowując, dalsze badania epidemiologiczne, 
innowacje terapeutyczne i rozwój dziedziny kardiologii 

geriatrycznej są niezbędne, aby skutecznie radzić sobie 
z rosnącym problemem chorób sercowo-naczyniowych 
w populacji osób starszych.
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