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1. Wstęp 

1.1. Epidemiologia nadciśnienia tętniczego 

Nadciśnienie tętnicze (arterial hypertension – AH) jest wg WHO najczęstszą 

przyczyną zgonów na świecie [1]. AH jest trzecim spośród wszystkich czynników 

ryzyka mogących podlegać modyfikacji, które mają największy wpływ na ryzyko 

wystąpienia zawału serca (myocardial infarction – MI) [2]. Ponad miliard osób 

na świecie choruje na nadciśnienie tętnicze [3–4], a liczba ta ma wzrosnąć w 2025 roku 

do 1,65 miliarda [3]. Ostatnio opublikowana analiza NCD Risk Factor Collaboration, 

obejmująca 1479 badań epidemiologicznych, szacuje, że w 2015 roku nadciśnienie 

tętnicze występowało u 24,1% mężczyzn i 20,1% kobiet, a najwyższe wartości ciśnienia 

tętniczego (blood pressure – BP) występują między innymi w Europie  

Środkowo-Wschodniej. Zaobserwowano także, że w krajach tego regionu w ostatnich 

dekadach obniżyło się ciśnienie tętnicze u kobiet, ale nie zauważono tego zjawiska 

u mężczyzn [5].  

W Polsce zagadnienie epidemiologii AH było do końca lat dziewięćdziesiątych 

ubiegłego wieku mało poznane i poza analizą Zdrojewskiego z 1997 roku nikt nie 

dokonywał oceny występowania nadciśnienia tętniczego w skali całego kraju [6–7]. 

Dopiero badania z początku XXI wieku na reprezentatywnych próbach dorosłych 

Polaków pokazały, że to schorzenie dotyczy 30–36% z nich [8–9]. Badanie NATPOL 

2011 szacowało występowanie AH wśród osób od 18. do 79. roku życia na 32%, co 

dawało liczbę 9,5 miliona chorych [10–11]. Jeszcze większą częstość występowania 

AH stwierdza się wśród najstarszych Polaków. W badaniu WOBASZ Senior, które 

obejmowało osoby co najmniej siedemdziesięciopięcioletnie, dotyczyło ono 75% 

mężczyzn i 87% kobiet [12], a badanie PolSenior oceniało rozpowszechnienie AH 

u osób powyżej 80. roku życia na około 1 milion [13]. Jednocześnie badania pokazują 

wzrost kontroli ciśnienia tętniczego z 12% do 26% i spadek odsetka osób 

z rozpoznanym AH, które nie podejmują leczenia z 18 % do 13% [8,10]. Odsetek 

Polaków z nadciśnieniem tętniczym systematycznie rośnie. W ostatnio opublikowanym 

badaniu, WOBASZ II, wśród osób w wieku od 19. do 99. roku życia, oceniony na 

podstawie pomiarów z jednej wizyty wynosi 42,7%. U 59,3% z nich rozpoznano 

wcześniej nadciśnienie tętnicze, u 46,1% wdrożono leczenie, przy czym kontrolę 

ciśnienia tętniczego uzyskano u 23% chorych [14]. W 2018 roku ukazała się analiza 
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porównująca zmianę występowania AH w Polsce u osób w wieku 20–74 lat pomiędzy 

badaniami WOBASZ I i WOBASZ II – wykazała ona wzrost AH o 12%. Jednocześnie 

w tym samym okresie średnie skurczowe ciśnienie tętnicze (systolic blood pressure  

– SBP) zmniejszyło się o około 5 mm Hg, a średnie rozkurczowe ciśnienie tętnicze 

(diastolic blood pressure – DBP) o około 3 mm Hg, zarówno u kobiet, jak i mężczyzn 

[15]. Autorzy wiążą ten korzystny trend ze zwiększeniem odsetka pacjentów 

z wdrożonym skutecznym leczeniem hipotensyjnym i lepszą kontrolą ciśnienia 

tętniczego. Obserwacje te są zgodne z trendami występującymi w innych krajach [16]. 

Ponieważ w badaniu WOBASZ II rozpoznanie nadciśnienia tętniczego stawiano na 

podstawie pomiarów z jednej wizyty, a nie dwóch, jak w badaniu NATPOL 2011 

(zgodnie z zaleceniami ESC/ESH i PTNT), a równocześnie badania wykazują, że 

pomiary tylko z jednej wizyty zawyżają częstość występowania AH [17–18], 

uzasadnione jest stwierdzenie, że osiągnięte wyniki są podobne.  

Na podstawie danych z badań NATPOL 2011 i WOBASZ można szacować 

częstość występowania AH w populacji polskiej na 33–34%, a liczbę Polaków 

z nadciśnieniem tętniczym na około 11 mln osób [10–11,14]. Dane te zgadzają się 

z szacunkami Narodowego Funduszu Zdrowia (NFZ); wg NFZ w 2018 roku 31,5% 

dorosłej populacji Polski, czyli 9,9 miliona osób powyżej siedemnastego roku życia, 

miało AH, w tym 5,6 miliona kobiet i 4,3 mężczyzn [19]. 

1.2. Rozkład wartości ciśnienia tętniczego w populacji  

Częstość nadciśnienia tętniczego wzrasta z wiekiem, szczególnie gwałtownie po 

60. roku życia; w populacji europejskiej skurczowe ciśnienie tętnicze rośnie przez cały 

okres dorosłego życia, rozkurczowe ciśnienie tętnicze osiąga maksimum w wieku lat 

sześćdziesięciu u mężczyzn i siedemdziesięciu u kobiet, a następnie stopniowo się 

zmniejsza [20]. Za taki rozkład wartości ciśnienia tętniczego odpowiada stopniowe 

usztywnienie ścian tętnic powodujące, wtórnie, zwiększenie prędkości fali tętna [21]. 

Jednocześnie wzrost SBP ponad 115 mm Hg, a DBP ponad 75 mm Hg, wiąże się ze 

stopniowym i liniowym zwiększaniem się liczby udarów mózgu i śmiertelności 

z powodu choroby niedokrwiennej serca. Tę zależność zaobserwowano we wszystkich 

dekadach, od 40. aż do 89. roku życia. Śmiertelność ulega podwojeniu przy każdym 

wzroście SBP o 20 mm Hg i DBP o 10 mm Hg [22]. 
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1.3. Nadciśnienie tętnicze – czynnik ryzyka sercowo-naczyniowego 

Wyniki Framingham Heart Study pokazały ponad dwukrotny wzrost względnego 

ryzyka wystąpienia chorób sercowo-naczyniowych (cardio-vascular disease – CVD) dla 

ciśnienia tętniczego w zakresie 130–139/85–89 mm Hg w odniesieniu do wartości 

mniejszych niż 120/80 mm Hg [23]. Po opublikowaniu danych badania INTERHEART, 

AH uznano za trzeci w kolejności czynnik ryzyka wystąpienia zawału mięśnia 

sercowego [2]. Nadciśnienie tętnicze jest także najważniejszym czynnikiem ryzyka 

udaru mózgu; w badaniu INTERSTROKE stwierdzono, że u osób, u których 

rozpoznano AH, występował on 3,89 razy częściej w porównaniu do osób bez 

nadciśnienia [24]. Większe ryzyko sercowo-naczyniowe dotyczy także osób z wysokim 

prawidłowym ciśnieniem tętniczym. Badanie Jichi Medical School Cohort Study objęło 

6739 kobiet i 4261 mężczyzn w wieku 18–90 lat. W tej populacji wartości ciśnienia 

tętniczego w zakresie 130–139/85–89 mm Hg były obarczone ryzykiem chorób układu 

krążenia 1,48 razy wyższym niż te poniżej 130/80 mm Hg [25]. 

Pojawiły się też doniesienia wiążące nadciśnienie tętnicze z częstszym 

występowaniem migotania przedsionków oraz rozwojem otępienia i pogarszaniem 

funkcji poznawczych, szczególnie jeśli AH ujawni się w młodym wieku [26–28]. 

Związek pomiędzy nadciśnieniem tętniczym a ryzykiem incydentów sercowo-

naczyniowych występuje we wszystkich przedziałach wiekowych i grupach etnicznych 

[29–30]. Pacjenci z AH mają również więcej współistniejących czynników ryzyka 

CVD, takich jak dyslipidemia, insulinooporność i cukrzyca, niż osoby z prawidłowym 

BP, a także częściej występują u nich powikłania narządowe [31–32]. Mimo obecności 

łagodnego lub umiarkowanego AH, całkowite ryzyko sercowo-naczyniowe jest u nich 

często wysokie z powodu wzajemnego oddziaływania na siebie różnych czynników 

ryzyka [23,33]. Anderson i wsp. wykazali istotnie wyższą śmiertelność z przyczyn 

sercowo-naczyniowych, szczególnie choroby niedokrwiennej serca, u mężczyzn z AH 

w porównaniu do mężczyzn wolnych od tej choroby pochodzących z tej samej 

populacji. Okres obserwacji wynosił 20–22 lata, badanie objęło 686 osób, a opisywane 

zjawisko wystąpiło w drugiej dekadzie obserwacji. Badacze wiązali częstsze 

występowanie zawału serca z paleniem tytoniu, obecnością powikłań narządowych 

i wartościami cholesterolu na początku badania i poziomem stężenia cholesterolu 

w trakcie jego trwania [34]. Także wysoki poziom kwasu moczowego jest niezależnym 
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czynnikiem ryzyka sercowo-naczyniowego, zarówno w populacji ogólnej, jak i tej 

z nadciśnieniem tętniczym [35–36].  

Według Forouzanfara, w 2015 roku podwyższone wartości SBP były 

odpowiedzialne za około 10 milionów zgonów i ponad 200 milionów lat życia 

skorygowanych niepełnosprawnością. Spośród wszystkich zgonów aż 4,9 mln było 

spowodowane chorobą niedokrwienną serca (coronary artery disease – CAD) [4]. 

Wykazano także, że podwyższone SBP jest niezależnym czynnikiem ryzyka udaru 

mózgu, zdarzeń wieńcowych, niewydolności serca i schyłkowej niewydolności nerek 

(end-stage renal disease – ESRD) i ma większe znaczenie prognostyczne niż DBP [22–

23,33–42], szczególnie po 50 roku życia [29,43]. 

1.4. Nadciśnienie tętnicze a przerost mięśnia lewej komory serca 

Częstym następstwem utrzymywania się wysokich wartości BP jest przerost 

mięśnia lewej komory serca (left ventricular hypertrophy – LVH). Obserwujemy go 

w 30% łagodnego i umiarkowanego nadciśnienia tętniczego i aż w 90% ciężkiego AH. 

LVH pozostaje w relacji z płcią (częściej u mężczyzn), wiekiem (częściej u starszych), 

dietą (częściej przy nadmiernym spożyciu soli) oraz stopniem zaawansowania choroby 

nadciśnieniowej [44]. LVH stwierdzony w echokardiografii jest silnym predyktorem 

ryzyka zgonu zarówno w populacji ogólnej, jak i tej z AH [45–46], a jego regresja 

w wyniku leczenia hipotensyjnego poprawia rokowanie [47]. Wykazano, że obecność 

cech przerostu mięśnia sercowego w elektokardiogramie może być niezależnym 

czynnikiem ryzyka sercowo-naczyniowego [48], podobnie jak obecność w EKG cech 

przeciążenia mięśnia lewej komory (left ventricle – LV) [49]. W populacji objętej 

badaniem Framingham Study jego obecność zwielokrotniała od półtora do dwóch razy 

zachorowalność i śmiertelność sercowo-naczyniową. Ryzyko nagłej śmierci sercowej 

(sudden cardiac death – SCD) u chorych z AH i LVH także wzrastało, i to aż 

pięciokrotnie [50].  

Zwiększone ryzyko zgonu pacjentów z chorobą niedokrwienną serca i LVH 

wykazał również Ghali [51]. W innym dużym badaniu na prawie 8 tysiącach chorych 

z LVH ryzyko zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych było dwukrotnie wyższe [52].  

U pacjentów ze zwężeniami naczyń wieńcowych w koronarografii, LVH 

zwiększa ryzyko zgonu z 2,9%  do 5,3% rocznie. Dodatkowo, występowanie LVH 
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powiększa o 10–50% wielkość martwicy mięśnia sercowego przy podobnym obszarze 

niedokrwienia i przyspiesza szerzenie się obszaru martwicy [53].  

Przerost mięśnia lewej komory ma także związek z rozwojem niewydolności 

serca (heart failure – HF), rozwojem niewydolności krążenia i większą częstością 

występowania incydentów sercowo-naczyniowych u chorych z cukrzycą typu 2, a także 

zwiększa częstość udarów mózgu i przemijających epizodów niedokrwiennych [54–55].  

Pacjenci z koncentrycznym LVH mają wyższe wartości ciśnienia tętniczego 

w ambulatoryjnym monitorowaniu ciśnienia tętniczego (ambulatory blood pressure 

monitoring – ABPM), zarówno w dzień, jak i w nocy oraz wykazują największe 

nasilenie zmian naczyniowych [56]. Występujące w koncentrycznym LVH: wzrost 

masy mięśnia lewej komory [57], a także zaburzenia funkcji miokardium i przepływu 

wieńcowego oraz dysfunkcja rozkurczowa [58–60] powodują, że ten typ przerostu 

mięśnia LK daje najgorsze rokowanie [61]. Ciekawą obserwacją jest także to, że LVH 

po piątej dekadzie życia częściej występuje u kobiet niż mężczyzn i koreluje u nich 

z większym ryzykiem śmierci z przyczyn sercowych i rozwojem niewydolności 

krążenia [41, 44]. 

1.5. Zmienność dobowa ciśnienia i jej wpływ na uszkodzenia narządowe  

i rokowanie sercowo-naczyniowe. Chronoterapia nadciśnienia tętniczego 

Wartości ciśnienia tętniczego u człowieka nie są stałe i charakteryzują się rytmem 

dobowym. Chronoterapia jest nauką o korelacjach między porą podawania leków a ich 

działaniem. Wpływ na to ma kilka czynników, między innymi chronostezja, czyli 

dobowa czułość receptorów na lek w poszczególnych układach 

i chronofarmakokinetyka definiowana jako dobowa rytmika procesów biodostępności, 

metabolizmu, dystrybucji i wydalania [62–63]. W chronopatologii i chronoterapii 

nadciśnienia tętniczego największe znaczenie przypisuje się zaburzonemu rytmowi 

dobowemu BP z brakiem jego spadku w godzinach nocnych (non-dipper), nagłemu 

porannemu wzrostowi ciśnienia (morning surge – MS), zbyt dużej zmienności dobowej 

i nadmiernej reakcji presyjnej na wysiłek fizyczny. Leczenie nadciśnienia tętniczego 

i choroby niedokrwiennej serca powinno stosować się do zasad chronoterapii oraz 

okołodobowch zmian rytmu i polegać przede wszystkim na modyfikacji czasu 

podawania leku w ciągu doby oraz w mniejszym stopniu na stosowaniu preparatów 

o zmiennym w czasie uwalnianiu leku [62]. Wiele badań udowadnia, że zastosowanie 
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chronoterapii dobowej z dawkowaniem leków także w godzinach wieczornych, które 

przekłada się na lepszą kontrolę BP w godzinach nocnych i uzyskaniem prawidłowego 

profilu nocnego spadku ciśnienia tętniczego prowadzi do redukcji występowania 

niekorzystnych incydentów klinicznych [64–65]. Jednak nie wszystkie grupy pacjentów 

mogą odnieść podobne korzyści – badanie Hoshide dowodzi, że są one mniejsze 

u chorych z profilem extreme i reverse dipper [66].  

1.5.1.   Dobowy profil ciśnienia tętniczego 

Dzięki rozwojowi i szerokiemu zastosowaniu techniki ABPM wykazano, że 

wartości ciśnienia tętniczego podlegają, szczególnie w porze dziennej, dużej zmienności 

i że układają się w pewien charakterystyczny rytm, przebiegający z wyższymi 

wartościami w dzień i niższymi w godzinach nocnych. Na podstawie badania ABPM za 

górne wartości prawidłowe uważa się wartości średnie mniejsze niż 135/85 mm Hg 

w dzień i mniejsze niż 120/75 mm Hg w nocy, a w ciągu całej doby poniżej 130/80 mm 

Hg. Osoby z prawidłowym fizjologicznym spadkiem ciśnienia w nocy (10–20% 

średniej wartości dziennej) określamy jako dippers. Analogicznie, gdy nie dochodzi do 

obniżenia się ciśnienia w nocy lub obniżenie to jest niewielkie (mniej niż 10%) – non-

dippers. U niektórych ludzi dochodzi do nadmiernego nocnego spadku ciśnienia 

powyżej 20% (extreme dippers) lub do wzrostu ciśnienia w godzinach nocnych 

(inverted dippers lub reverse dippers) [67–68]. 

 

 

 

Rycina 1. Przyjęty podział populacji ze względu na wielkość nocnego spadku 

ciśnienia tętniczego 



21 
 

Analizując profil dobowy ciśnienia zauważono, że rośnie ono jeszcze przed 

przebudzeniem, gwałtownie podwyższając się po wstaniu z łóżka i osiągając poranny 

szczyt około godziny 9.00–10.00. Całkowity wzrost ciśnienia w godzinach 2.00–9.00 

u osób zdrowych w badaniu Middeke i Lemmera wyniósł 19/17 mm Hg, u pacjentów 

z nadciśnieniem tętniczym 21/19 mm Hg, przy czym u 15% wzrost przekroczył 20 mm 

Hg i został określony jako nadmierny [69]. Następnie BP nieco się obniża w godzinach 

południowych, adekwatnie do zmniejszenia temperatury ciała i częstości rytmu. 

Ciśnienie ponownie rośnie w godzinach popołudniowych, ze szczytem o godzinie 

19.00, aby w nocy znacząco się obniżyć z najniższymi wartościami rejestrowanymi 

najczęściej około godziny 2.00–3.00 nad ranem. Fizjologiczny nocny spadek ciśnienia 

wynosi około 10–15% wartości skurczowego i 15–20% wartości rozkurczowego 

ciśnienia w porównaniu do wartości stwierdzanych w czasie czuwania. Prawie 90% 

osób z prawidłowymi wartościami ciśnienia i około 70–80% pacjentów z nadciśnieniem 

tętniczym pierwotnym prezentuje profil dobowy z niższymi wartościami w nocy, profil 

non-dipper występuje u 20–40% chorych z AH (67,70), a wg de la Sierry jest nawet 

wyższy [71].  

1.5.2.  Zaburzenia profilu dobowego ciśnienia a powikłania narządowe 

Średnie wartości ciśnienia tętniczego w ABPM lepiej niż pomiary gabinetowe 

korelują z częstością występowania powikłań narządowych AH [72] i redukcją indeksu 

masy lewej komory w wyniku leczenia hipotensyjnego [73], a także lepiej niż 

cholesterol i profil lipidowy korelują z nasileniem miażdżycy w tętnicach szyjnych [74].  

Brak fizjologicznego spadku ciśnienia w nocy niesie ze sobą podwyższone ryzyko 

powikłań sercowo-naczyniowych. Wszystkie typy patologicznej reakcji: od braku 

obniżenia się ciśnienia (non-dipper), przez nadmierny wzrost (inverted dipper), aż do 

zbyt dużego obniżenia (extreme dipper) prowadzą do niedotlenienia mięśnia sercowego 

i mózgu, co wiąże się z gorszym rokowaniem, zwłaszcza u osób z cukrzycą 

i niewydolnością nerek, poddanych dializoterapii [75–76]. Podwyższone BP w nocy 

występuje częściej u pacjentów z wtórnymi postaciami nadciśnienia oraz koreluje 

z obecnością powikłań narządowych i zwiększonym ryzykiem incydentów sercowo-

naczyniowych [77–78]. Nadmierne obciążenie następcze serca w godzinach nocnych 

spowodowane brakiem fizjologicznego obniżenia ciśnienia prowadzi do przerostu 

mięśnia sercowego, a przenoszenie się ciśnienia systemowego do naczyń narządowych 
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powoduje remodeling arterioli oporowych i uszkodzenie kłębuszków nerkowych. Tym 

samym zwiększa się ryzyko zgonu sercowo-naczyniowego, co potwierdzono w badaniu 

PIUMA STUDY [79] i wielu innych [80–81]. Dostarczono także dowodów na częstsze 

występowanie choroby wieńcowej, przerostu lewej komory, pogorszenia funkcji 

poznawczych i niewydolności nerek u pacjentów non-dippers [82–84]. W japońskim 

badaniu Obasama występowanie profilu non-dipper wiązało się z większym ryzykiem 

śmiertelności sercowo-naczyniowej [85], w późniejszym badaniu PAMELA ryzyko to 

u pacjentów z AH i profilem dipper było wyższe niż u osób bez nadciśnienia tętniczego 

i jeszcze wyższe u chorych z profilem non-dipper [86]. Wiele dowodów wskazuje, że 

nocne wartości ciśnienia mają duże znaczenie prognostyczne. W The Dublin outcome 

study względny wskaźnik ryzyka dla wzrostu SBP o każde 10 mm Hg w porównaniu 

wartości dziennych i nocnych wyniósł 1,12 vs 1,21, a względny wskaźnik ryzyka dla 

wzrostu DBP o każde 5 mm Hg odpowiednio 1,02 vs 1,09 [87]. Także inne badania 

pokazują rosnące znaczenie nocnych wartości BP jako predyktora w ocenie ryzyka 

sercowo-naczyniowego [77–86,88]. Badania: Multicenter Invesigation of Limitation of 

Infarct Study, ISAM i TIMI II wykazały, że zawały serca występują trzykrotnie częściej 

w godzinach rannych niż wieczornych [89–90].  

Profil extreme dipper występuje zwłaszcza u osób starszych oraz w początkowym 

stadium nadciśnienia. Szczególnie w tej pierwszej grupie ma to istotne znaczenie, 

ponieważ wykazano zależność w postaci krzywej U lub J między ciśnieniem tętniczym 

w nocy a niedokrwieniem narządów, przede wszystkim serca i mózgu, z graniczną 

wartością ciśnienia rozkurczowego około 70 mm Hg [91–92].  

Badania Kario, wykonane w populacji starszych pacjentów z AH, powiązały typ 

reakcji ciśnienia w nocy z częstością udarów mózgu. Analiza tkanki mózgowej 

w badaniu NMR ujawniła wieloogniskowe, ciche udary mózgu u 53% pacjentów 

w grupie extreme dippers, 49% w reverse dippers, 41% w non-dippers i 29% w grupie 

dippers. Wyniki pozostały istotne statystycznie po wystandaryzowaniu w stosunku do 

płci, wieku i BMI (body mass index – BMI). Udary krwotoczne przeważały w populacji 

reverse dippers, a niedokrwienne w extreme dippers [93]. Także badanie Syst – Eur 

pokazało, że zwiększenie różnicy ciśnień między dniem a nocą prowadzi do 

zwiększonego ryzyka sercowo-naczyniowego [94]. W badaniu Pierdomenico, 

u pacjentów w podeszłym wieku, poranny wzrost SBP był niezależnym predyktorem 

zdarzeń wieńcowych u osób z profilem dipper, ale nie non-dipper i nie zależał od 
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zmienności BP. Pacjenci non-dippers wykazywali jednak większe ryzyko incydentów 

wieńcowych niezależnie od zjawiska porannego wzrostu ciśnienia tętniczego [95]. 

1.5.3.   Odchylenie standardowe w ABPM 

Kolejnym parametrem ocenianym w badaniu ABPM jest odchylenie standardowe 

wartości ciśnienia tętniczego (standard deviation – SD), które pokazuje skupienie 

wartości SBP lub DBP w trakcie doby wokół średniej wartości ciśnienia tętniczego. 

Ciśnienie tętnicze nie ma stałych wartości w ciągu doby, nie utrzymuje się na 

jednakowym poziomie, ale ulega krótkoterminowym wahaniom o około 10–30 mm Hg. 

Wahania te nasilają się ze wzrostem ciśnienia i są najbardziej wyrażone w grupie 

chorych z ciężkim nadciśnieniem tętniczym [96]. Ponieważ u osób z nadciśnieniem 

tętniczym w porównaniu do osób zdrowych odchylenia standardowe pomiarów 

dziennych są wyższe, używany jest także wskaźnik określany jako iloraz odchylenia 

standardowego i średniej wartości ciśnienia oraz tzw. index of variation, czyli iloraz 

odchylenia standardowego 24-godzinnego pomiaru ciśnienia i pierwiastka ze średniej 

wartości ciśnienia [97].  

Większa krótkoterminowa zmienność ciśnienia wiąże się z bardziej nasilonymi 

zmianami narządowymi niezależnie od innych parametrów. W Obasama Study 

odchylenie standardowe SBP powyżej 18 mm Hg korelowało z większym ryzykiem 

wystąpienia powikłań sercowo-naczyniowych. Autorzy wykazali, że stanowi ono 

niezależny czynnik prognostyczny dla całej populacji [98]. Także badania niemieckie 

pokazują, że dzienna zmienność ciśnienia skurczowego powyżej 15 mm Hg wiąże się 

z wczesną progresją zmian miażdżycowych w tętnicy szyjnej [99]. Inne badania 

wykazały, że SD niezależnie od wartości BP wiąże się z występowaniem epizodów 

sercowo-naczyniowych [100]. Verdecchia udowodnił, że większa zmienność ciśnienia 

skurczowego w ciągu dnia koreluje z istotnie większą masą lewej komory w badaniu 

echokardiograficznym, a większa zmienność SBP zarówno w dzień, jak i w nocy 

z istotnie częstszym występowaniem incydentów sercowo-naczyniowych. Jednakże 

osoby z większą zmiennością ciśnienia częściej mają też jednocześnie wyższe wartości 

BP, są starsze i częściej chorują na cukrzycę. Dlatego, w analizie obejmującej wiele 

czynników znaczenie zmienności ciśnienia jako predyktora jest zwykle niezauważalne 

[101]. Nie wszystkie doniesienia potwierdzały te zależności – w badaniu PIUMA 

wyższa zmienność BP nie miała wpływu na indeks masy lewej komory [102]. Ostatnio 
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ze względu na brak ustalonego zakresu norm zmienności ciśnienia [103] i braku 

przekonywujących dowodów na jej powiązanie z powikłaniami narządowymi 

i incydentami sercowo-naczyniowymi analiza SD ma mniejsze znaczenie. 

1.6. Epidemiologia zawału serca 

Choroba niedokrwienna serca, w tym ostry zawał serca, jest najczęstszą 

przyczyną zgonów wśród chorób sercowo-naczyniowych oraz pierwszą przyczyną 

zgonów w Europie u osób poniżej 75. roku życia [104].  

W Polsce do 2003 roku brakowało szczegółowych danych opisujących 

zachorowalność, śmiertelność, rokowanie krótko – i długoterminowe oraz efektywność 

różnych rodzajów leczenia w chorobie niedokrwiennej serca. W 2003 roku w Zabrzu, 

w Śląskim Centrum Chorób Serca, wprowadzono Ogólnopolski Rejestr Ostrych 

Zespołów Wieńcowych – PL – ACS, który w pierwszym roku objął tylko województwo 

śląskie, ale od następnego gromadził dane z całej Polski (do końca 2014 roku 585 474 

hospitalizacji z ostrym zespołem wieńcowym (acute coronary syndrome – ACS). Liczba 

hospitalizacji z powodu zawału serca sięgała w pierwszym roku rejestru 80 tysięcy, 

z czego zawał serca z uniesieniem odcinka ST (ST elevation myocardial infarction  

– STEMI) stwierdzono u 30 tysięcy chorych (37,5%), a zawał serca bez uniesienia 

odcinka ST (no ST elevation myocardial infarction – NSTEMI) u 50 tysięcy osób 

(62,5%) [105]. W kolejnych latach wzrastała liczba zawałów serca NSTEMI, a spadała 

STEMI. Jednocześnie zanotowano znaczącą redukcję śmiertelności krótko  

– i długoterminowej, a główną przyczyną zgonu był wstrząs kardiogenny [106–107]. 

Poprawę rokowania osiągnięto przede wszystkim dzięki większej dostępności procedur 

inwazyjnych, w tym także częstszego ich stosowania u najstarszych pacjentów, mimo 

niewątpliwie zwiększonego ryzyka tych zabiegów w tej grupie chorych [108–109].  

Według innego rejestru, Narodowej Bazy Danych Zawałów Serca AMI – PL 

2009–2012, liczba pacjentów hospitalizowanych w naszym kraju z powodu MI i osób, 

które zmarły z tej przyczyny poza szpitalem w danym roku, wynosi 85–90 tysięcy 

rocznie, a zachorowalność 224–235 zachorowań na 100 tysięcy na rok. Średnia wieku 

chorych hospitalizowanych z powodu MI to dla mężczyzn 63 lata, a dla kobiet 74 lata. 

W 2012 roku śmiertelność szpitalna wyniosła 8%, w tym 5,9% wśród leczonych 

inwazyjnie, 12% wśród leczonych zachowawczo i 50–70% u chorych z powikłaniami 

wymagającymi terapii na OIOM – ie. Po roku od MI zmarło 10,1% chorych, w tym 
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8,8% mężczyzn i 12,2% kobiet [110]. Ograniczeniem rejestru PL – ACS jest to, 

że obejmuje on tylko pacjentów hospitalizowanych i to głównie na oddziałach 

kardiologicznych z całodobowym dyżurem hemodynamicznym, AMI – PL korzystając 

z różnych baz danych jest pozbawiony tych braków. Mimo tych zastrzeżeń, oba rejestry 

się uzupełniają. Ich dane epidemiologiczne są zgodne i jednoznacznie pokazują 

postępującą poprawę rokowania u pacjentów z MI.  

W niedawno opublikowanym raporcie Narodowego Funduszu Zdrowia, który 

obejmuje lata 2014–2019, częstość występowania w Polsce w 2019 roku ostrych 

zespołów wieńcowych określono na 103 tysiące przypadków, co stanowi 19% spadek 

w porównaniu do 2014 roku, głownie z powodu mniejszej ilości rozpoznań dusznicy 

bolesnej niestabilnej. Liczba zawałów STEMI i NSTEMI natomiast systematycznie 

rosła; w 2019 roku była o 6 tysięcy (9%) wyższa niż w roku 2014 i wyniosła 78,6 

tysiąca przypadków; w tym 26,7 tysiąca przypadków STEMI i 50,1 NSTEMI; prawie 

64% pacjentów stanowili mężczyźni. Odsetek pacjentów leczonych PCI w ciągu 7 dni 

od daty początku hospitalizacji wzrastał w kolejnych latach i w 2018 roku dla zawałów 

STEMI wynosił 88%, a dla zawałów NSTEMI 64%. Liczba zabiegów pomostowania 

aortalno-wieńcowego (coronary artery bypass graft – CABG) w ciągu 90 dni od daty 

początku hospitalizacji spadała i wynosiła odpowiednio 3% i 6%. W 2018 roku 

śmiertelność wewnątrzszpitalna w zawale serca STEMI i NSTEMI wyniosła 6,6%;  

30-dniowa 9,0%; a roczna 16,8%. Wskaźniki te były niższe niż w latach 2014–2017: 

śmiertelność wewnątrzszpitalna zmniejszyła się o 0,7 punktu procentowego; 

śmiertelność 30-dniowa o 1,0 punktu procentowego; śmiertelność roczna o 1,4 [19]. 

Według Ogólnopolskiego Rejestru Procedur Kardiologii Inwazyjnej (ORPKI) 

w 2018 roku całkowita liczba procedur przezskórnych interwencji wieńcowych 

(percutaneous coronary interventions – PCI) wykonanych w ostrych zespołach 

wieńcowych wynosiła 67 070 zabiegów, w tym 20 219 pierwotnych PCI dla STEMI, 

20 666 dla NSTEMI [111]. 

1.7. Nadciśnienie tętnicze i choroba niedokrwienna serca – patofizjologia zmian  

w naczyniach wieńcowych 

Nadciśnienie tętnicze jest jednym z głównych czynników ryzyka choroby 

wieńcowej [112–113]. Wpływ nadciśnienia tętniczego na rozwój CAD wiąże się 

z zaburzeniem równowagi między aktualnym zapotrzebowaniem mięśnia sercowego na 
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tlen a możliwościami jego dostarczenia do komórek mięśniowych serca. Procesy 

patogenetyczne w układzie krążenia spowodowane nadciśnieniem tętniczym zaczynają 

się od śródbłonka naczyń; jego dysfunkcja prowadzi do zmniejszenia biodostępności 

tlenku azotu, zwiększenia przepuszczalności lipoprotein osocza, aktywacji miocytów 

podścieliska i makrofagów, tworzenia komórek piankowatych i ognisk miażdżycy. 

Wystąpienie dysfunkcji śródbłonka istotnie podnosi ryzyko CVD; w badaniu 

Nitenberga wiązało się z większą liczbą epizodów niedokrwienia serca 

w dziewięcioletniej obserwacji u pacjentów z AH, jako jedynym czynnikiem ryzyka 

choroby wieńcowej [114–115]. W badaniu, w którym porównywano obrazy 

koronarograficzne pacjentów z chorobą niedokrwienną serca, z których połowa miała 

współistniejące AH, a druga nie, nie stwierdzono istotnych różnic w progresji 

miażdżycy między dwiema grupami chorych tylko w czwartej i piątej dekadzie życia. 

Starsi pacjenci z AH częściej mieli trójnaczyniową CAD w porównaniu do osób bez 

choroby nadciśnieniowej [116]. Badacze nie wiązali tych różnic z wpływem AH na 

progresję miażdżycy czy ilość zajętych tętnic wieńcowych, a jedynie z przyspieszeniem 

przez AH naturalnego przebiegu choroby wieńcowej po przekroczeniu 50. roku życia. 

Do podobnych wniosków na większej grupie chorych doszedł Natali; obecność 

nadciśnienia tętniczego korelowała z częstszym występowaniem trójnaczyniowej 

choroby wieńcowej i zawałów serca niezakończonych zgonem [117]. U pacjentów 

z AH objawy dławicy piersiowej nie zawsze wiążą się z występowaniem istotnych 

zwężeń w naczyniach wieńcowych, prawie zawsze mają one jednak kręty przebieg 

[118]. Wang, który badał związek między progresją miażdżycy w naczyniach 

wieńcowych ocenianą na podstawie koronarografii a różnymi czynnikami ryzyka CAD, 

wykazał, że największe znaczenie we wczesnym rozwoju i progresji CAD ma całkowita 

liczba wypalonych papierosów, stosunek stężenia TC/HDL-C i stężenie Lp(a), a nie 

choroba nadciśnieniowa. Zaobserwował także większe nasilenie zmian miażdżycowych 

i wyższe stężenie Lp(a) u pacjentów z dusznicą bolesną niestabilną w porównaniu do 

tych ze stabilną postacią choroby [119]. Nikotynizm, wyższe stężenie TC oraz 

zaburzenia gospodarki węglowodanowej także w badaniach Kato korelowały 

z istotnymi zmianami w tętnicach wieńcowych; obecność dwóch spośród 

wymienionych czynników ryzyka w połączeniu z występującym AH od siedmiu do 

dziesięciu razy zwiększało prawdopodobieństwo stwierdzenia zwężeń w naczyniach 

[120]. Również w młodszej grupie pacjentów, przed czterdziestym rokiem życia, 

nadciśnienie tętnicze pozostaje silnym czynnikiem ryzyka istotnych zwężeń naczyń 
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wieńcowych, ale nie choroby wielonaczyniowej [121]. Analiza danych z wielu badań 

klinicznych opierających się na ocenie morfologii zmian miażdżycowych 

w koronarografii pozwala stwierdzić, że w nadciśnieniu tętniczym naczynia wieńcowe 

są bardziej kręte, a zwężenia umiejscawiają się przede wszystkim na ich rozwidleniach 

[122] i są dłuższe niż wtedy, kiedy jedynym czynnikiem ryzyka jest 

hipercholesterolemia [123].  

1.8. Nadciśnienie tętnicze i cukrzyca 

Analiza danych z licznych badań epidemiologicznych pokazuje, że nadciśnienie 

tętnicze i cukrzyca typu 2 są jednymi z najczęstszych przyczyn zachorowalności 

i śmiertelności na świecie [4,124]. Szacuje się, że AH występuje u 4 na 10 osób 

z dorosłej populacji świata, z czego 9 na 10 ma nadciśnienie tętnicze pierwotne [125], 

Natomiast cukrzyca dotyczy ponad 400 milionów dorosłych osób, w tym 9 na 10 ma 

cukrzycę typu 2 [126]. U osób z cukrzycą AH występuje trzykrotnie częściej niż 

w podobnej pod względem płci i wieku populacji osób bez nadciśnienia tętniczego 

i przyspiesza rozwój makro – i mikroangiopatii [127–128]. Obie choroby mają wiele 

wspólnych mechanizmów patofizjologicznych [129]. Insulinooporność 

i hiperinsulinemia, występują aż u połowy chorych z nadciśnieniem tętniczym i często 

są związane ze stanem zapalnym śródbłonka, co prowadzi do jego dysfunkcji. Dochodzi 

także do zapalenia komórek mięśni gładkich naczyń, a to doprowadza do sztywności 

i przerostu oraz przebudowy naczyń [130]. Powodują również zwiększone napięcie 

układu współczulnego i zaburzenie podatności naczyń tętniczych prowadzące do 

upośledzonego rozkurczu tętnic [131]. Zasadniczą przyczyną szybszego rozwoju 

powikłań narządowych występującego u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym 

i towarzyszącą cukrzycą typu 2 wydaje się być podwyższone SBP oraz zaburzenia 

rytmu dobowego BP. Izolowane nadciśnienie tętnicze występuje o około 30% osób 

z potwierdzoną cukrzycą, a zjawisko non-dipper u około 50% [132]. Współistniejąca 

z CAD cukrzyca daje w koronarografii zmiany rozsiane, obejmujące często wiele 

naczyń i to na długich odcinkach [133–134].  

1.9. Docelowe wartości ciśnienia tętniczego – wytyczne 

Aktualne wytyczne Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego (European 

Society of Cardiology – ESC) i Europejskiego Towarzystwa Nadciśnienia Tętniczego 
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(European Society of Hypertension – ESH) z 2018 roku zalecają u pacjentów do 

65. roku życia z nadciśnieniem tętniczym izolowanym i współistniejącym z cukrzycą, 

CAD, udarem lub przemijającym atakiem niedokrwiennym (transient ischemic attack  

– TIA) obniżenie wartości SBP do 130 mm Hg lub niżej, jeśli jest dobrze tolerowane, 

ale nie mniej niż 120 mm Hg; a u osób z przewlekłą chorobą nerek, przy jego dobrej 

tolerancji do < 140–130 mm Hg. Jednocześnie wytyczne podkreślają, że u osób 

powyżej 65. roku życia docelowe wartości SBP to wartości 130–139 mm Hg, jeśli są 

dobrze tolerowane. Dla wszystkich pacjentów docelowe wartości DBP to wartości 70–

79 mm Hg [135].  

Wytyczne Polskiego Towarzystwa Nadciśnienia Tętniczego z 2019 roku zalecają 

obniżenie BP do wartości poniżej 140/90 mm Hg jako pierwszy cel terapeutyczny, 

a przy dobrej tolerancji uzyskanego ciśnienia tętniczego jako kolejny cel terapeutyczny 

do poniżej 130 mm Hg, ale nie mniej niż 120 mm Hg u pacjentów do 65. roku życia. 

U osób po 65. roku życia docelowe wartości BP to wartości poniżej 140/80 mm Hg, 

ale nie mniej niż 130/70 mm Hg; u osób po 80. roku życia powinniśmy ostrożnie 

obniżać SBP poniżej 150 mmHg. Dla wszystkich pacjentów docelowe wartości DBP to 

wartości 70–79 mm Hg. Jedną ze szczególnych grup chorych jest nadciśnienie tętnicze 

powikłane chorobą niedokrwienną serca. W tej populacji pacjentów, w terapii 

hipotensyjnej, szczególnie po MI preferowane są inhibitory konwertazy angiotensyny 

(angiotensyn-converting-enzyme inhibitors – ACEI), beta-adrenolityki, a w przypadku 

dolegliwości dławicowych również antagoniści wapnia. W przypadku nietolerancji 

ACEI lekami drugiego wyboru są blokery receptorów angiotensynowych AT1 

(angiotensin receptor blockers – ARB) [136].  

1.10.   Docelowe wartości ciśnienia tętniczego – przegląd badań 

Nadciśnienie tętnicze jest jednym z najważniejszych czynników ryzyka 

występowania chorób sercowo-naczyniowych oraz główną przyczyną chorobowości 

u mężczyzn w średnim wieku w krajach zachodnich i innych krajach 

wysokorozwiniętych [137]. Korzystny efekt leczenia hipotensyjnego na redukcję liczby 

incydentów sercowo-naczyniowych wykazało wiele randomizowanych kontrolowanych 

badań klinicznych (randomized controlled trial – RCT’s). Zaobserwowano zmniejszenie 

występowania niewydolności serca (o 64%.), udaru mózgu (o 35–40%) i zawału 

mięśnia sercowego (o 15–25%) [39,138]. Część badań klinicznych pokazała liniowy 
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wzrost ryzyka sercowo-naczyniowego równocześnie ze wzrastającym SBP ponad 115 

mm Hg [22]. Nowsze metaanalizy RCT`s obejmujące kilkaset tysięcy pacjentów 

pokazały, że obniżenie SBP lub DBP odpowiednio o 10 i 5 mm Hg zmniejsza ilość 

wszystkich poważnych incydentów sercowo-naczyniowych o około 20%, zgonów 

ogółem o 10–15%, incydentów wieńcowych  o około 20%, udarów mózgu – o 35% 

oraz niewydolności krążenia o 40% [139–140]. Protekcyjny wpływ leczenia 

hipotensyjnego na funkcję nerek jest widoczny u pacjentów z cukrzycą lub przewlekłą 

chorobą nerek (chronic kidney disease – CKD) z szybszą progresją choroby [141].  

Niektóre badania RCT`s udowodniły zmniejszenie postępu CKD do krańcowej 

niewydolności nerek tak w nefropatii cukrzycowej, jak i niecukrzycowej [139].  

Wytyczne leczenia AH dają jednoznaczne zalecenia, ale ciągle istnieje wiele 

wątpliwości co do optymalnych wartości ciśnienia skurczowego i rozkurczowego, do 

których powinniśmy dążyć.  

1.10.1.  Przegląd badań – nadciśnienie tętnicze bez współistniejącej cukrzycy 

Badania, które potwierdzają przewagę strategii standardowej (SBP < 140 mm Hg) 

Do niedawna niewiele badań jednoznacznie potwierdzało przewagę strategii 

intensywnej nad standardową u pacjentów bez cukrzycy. Strategia standardowa 

wydawała się wystarczająca, a przede wszystkim bardziej bezpieczna. U pacjentów 

z cukrzycą większą korzyść z bardziej agresywnego leczenia hipotensyjnego 

w stosunku do udarów mózgu niż zawałów serca zauważył Mancia, który wiązał to 

zjawisko z lepszą autoregulacją krążenia mózgowego w porównaniu do wieńcowego 

przy niższych wartościach BP. Średnie SBP 119 mm Hg osiągnięte w grupie 

intensywnie leczonej było wg niego za niskie i skutkowało zwiększonym ryzykiem 

wystąpienia incydentów CVD. [142]. Natomiast w badaniu SPS3, które objęło 

pacjentów w wieku powyżej 30 lat z cukrzycą i bez cukrzycy, którzy przebyli lakunarny 

udar mózgu, nie zanotowano istotnej redukcji nawracającego udaru mózgu, ryzyka 

śmiertelnego udaru i złożonego punktu końcowego obejmującego: udar mózgu, zawał 

serca i śmierć z przyczyn CVD w grupie intensywnego leczenia. W tym badaniu 

w grupie intensywnie leczonej za docelowe wartości SBP przyjęto wartości poniżej 130 

mm Hg, a w grupie standardowego leczenia poniżej 140 mm Hg. Pacjenci agresywnie 

leczeni mieli jedynie istotnie mniejszą częstość krwawień śródmózgowych (p = 0,03), 

ale nie przełożyło się to na różnicę w śmiertelności całkowitej między grupami, nie było 
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też znaczącej różnicy w występowaniu objawów niepożądanych [143]. Potencjalnie 

niekorzystne efekty zbyt dużego obniżenia BP u chorych z chorobą wieńcową 

zasugerowali autorzy badania TNT. Wartości SBP poniżej 110–120 mm Hg i DBP 

poniżej 60–70 mm Hg wiązały się u nich ze zwiększeniem ryzyka sercowo-

naczyniowego, zależność ta nie dotyczyła jednak udaru mózgu [144]. Inne badania na 

populacji ogólnej pacjentów z AH wykazują korzyści tylko wtedy, kiedy obniżymy 

SBP poniżej 150 mm Hg, przy niższych zakresach docelowych wartości BP takich 

korzyści nie zaobserwowano [145–147]. Chociaż metaanaliza zespołu Blood Pressure 

Lowering Treatment Trialists' Collaboration obejmująca 32 randomizowane badania 

i ponad 200 tysięcy pacjentów wykazała korzyści z obniżenia podwyższonego BP do 

mniej niż 140/90 mm Hg u pacjentów z chorobą niedokrwienną serca oraz w prewencji 

pierwotnej, to jednak nie przyniosła dowodów na dalszą poprawę rokowania przy 

jeszcze niższych docelowych wartościach BP [148]. Analiza Volpe i Tocci opierająca 

się na badaniu Coronary Endpoints in Recent Randomized Clinical Trials 

i opublikowana w 2011 roku potwierdziła te obserwacje [149].  

U osób po 80 roku życia terapia hipotensyjna może zwiększać całkowitą 

śmiertelność oraz ryzyko wystąpienia udaru mózgu, choroby wieńcowej i choroby 

sercowo-naczyniowej w grupie intensywnie leczonej [150]. 

Niektóre z ostatnio opublikowanych metaanaliz także nie potwierdzają korzyści 

z znaczącego obniżenia SBP; redukcja ciśnienia tętniczego do wartości niższych niż 

130/80 mm Hg w porównaniu do wartości 130–139 mm Hg wiązała się jedynie 

z dalszym zmniejszaniem ryzyka udaru mózgu. Jednocześnie SBP poniżej 120 mm Hg 

zwiększało ryzyko zgonu i incydentów sercowo-naczyniowych [151–152]. 

Badania, które potwierdzają przewagę strategii intensywnej  

(SBP < 130–120 mm Hg) 

Przełomem w rozważaniach nad optymalnymi docelowymi wartościami BP, do 

których należy dążyć w leczeniu AH, było opublikowanie wyników badania SPRINT 

w 2015 roku. Do badania włączono 9361 pacjentów z podwyższonym ryzykiem 

sercowo-naczyniowym (z wykluczeniem udaru lub cukrzycy w wywiadzie) powyżej 50. 

roku życia, z SBP w przedziale 130–180 mm Hg. Według autorów, redukcja SBP 

poniżej 120 mm Hg w porównaniu do wartości mniejszych niż 140 mm Hg miała 

zmniejszyć częstość występowania złożonego punktu końcowego. Okazało się, że była 
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to słuszna hipoteza i badanie przerwano po średnim czasie obserwacji 3,26 lat z powodu 

zaobserwowania istotnej redukcji incydentów sercowo-naczyniowych w grupie 

intensywnego leczenia. Krzywe śmiertelności rozeszły się zdecydowanie po około 

2 latach. Pacjenci intensywnie leczeni w porównaniu do tych leczonych standardowo 

mieli względne ryzyko zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych o 43% niższe 

(p = 0,005), jednocześnie zaobserwowano u nich częstsze występowanie niektórych 

zdarzeń niepożądanych, przede wszystkim ostrego uszkodzenia lub niewydolności 

nerek, niedociśnienia, zaburzeń elektrolitowych i omdleń. Wyniki badania SPRINT 

zmieniają nasze podejście do docelowych wartości ciśnienia tętniczego osiąganych 

w rezultacie terapii hipotensyjnej, dały mocne dowody, aby u pacjentów z wysokim 

ryzykiem incydentów sercowo-naczyniowych, ale bez cukrzycy, dążyć do wartości SBP 

niższych niż standardowe, ponieważ prowadzi to do zmniejszenia częstości 

występowania incydentów sercowo-naczyniowych zakończonych i niezakończonych 

zgonem oraz zgonów z jakiejkolwiek przyczyny [153]. W krytyce tego badania 

podkreśla się, że stosowana metoda pomiaru – nienadzorowany pomiar automatyczny  

– zaniża osiągnięte wartości BP w stosunku do pomiarów w gabinecie lekarskim, 

ponieważ eliminuje efekt białego fartucha i nie była stosowana w żadnym z dotychczas 

przeprowadzonych RCT`s [154–155]. Wartości BP uzyskane tą metodą 

w rzeczywistości odpowiadają nieco wyższym wartościom z pomiarów gabinetowych. 

W późniejszej metaanalizie obejmującej również badanie SPRINT obniżenie SBP 

o każde 10 mm Hg dawało korzyści w postaci zmniejszenia ilości zdarzeń sercowo-

naczyniowych nie tylko w przedziale SBP powyżej 160 mm Hg do 130–139 mm Hg, 

ale także, jeśli obniżano SBP o 10 mm Hg przy wyjściowych wartościach poniżej 

130 mm Hg. Duży wpływ na osiągnięte w metaanalizie wyniki miało włączenie do niej 

badania SPRINT, w którym unikano efektu białego fartucha, co przekładało się na 

niższe wartości BP. Niemniej, poprawa rokowania dotyczyła także pacjentów bez 

współistniejącej choroby niedokrwiennej serca, cukrzycy czy przewlekłej choroby 

nerek [139]. 

Badania, w których oceniano docelowe wartości DBP 

Rozbieżności dotyczą także docelowych wartości DBP. W badaniu PROGRESS 

udowodniono, że obniżenie DBP do 79 mm Hg w porównaniu do wartości 83 mm Hg 

zmniejszało zachorowalność z przyczyn sercowo-naczyniowych i poprawiało 
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rokowanie u pacjentów z neurologicznym wywiadem przebytego udaru mózgu lub TIA. 

Podobne wyniki zaobserwowano także u pacjentów z wywiadem choroby wieńcowej, 

chociaż wpływ redukcji BP był w tym względzie mocno kwestionowany [156–157]. 

Natomiast w badaniu HOT z docelowymi grupami DBP: ≤ 90 mm Hg, ≤85 mm Hg  

i ≤ 80 mm Hg nie zaobserwowano istotnego zmniejszenia częstości występowania 

incydentów sercowo-naczyniowych w trzech grupach, chociaż w przypadku MI przy 

niższym DBP korzyść była granicznie istotna (p = 0.05). W przeciwieństwie do innych 

badań, w badaniu HOT zaobserwowano korzystny trend w zmniejszeniu częstości 

występowania zawału serca dla docelowych niższych wartości DBP. Wyniki te przeczą 

istnieniu tak zwanej krzywej J [158]. Nowsza analiza grup badania HOT pokazuje, 

że intensywna terapia hipotensyjna z obniżeniem DBP do 82 mm Hg zmniejsza ilość 

incydentów sercowo-naczyniowych u pacjentów bez cukrzycy, ale z wysokim lub 

bardzo wysokim ryzykiem, z chorobą wieńcową, osób starszych i kobiet [159]. Jednak 

późniejsza analiza badania INVEST przyniosła dowody, że zbyt duża redukcja DBP 

u pacjentów z AH obciążonych dodatkowo chorobą wieńcową może zwiększać ryzyko 

zawału serca. Ryzyko to było największe u chorych z DBP poniżej 80 mm Hg, choć 

tylko nieznacznie wyższe niż u tych, którzy mieli DBP wyższe niż 110 mm Hg [160]. 

Także w badaniu TNT wartości DBP poniżej 60–70 mm Hg wiązały się ze 

zwiększeniem ryzyka sercowo-naczyniowego, zależność ta nie dotyczyła jednak udaru 

mózgu [144]. W najnowszej metaanalizie zmniejszenie ryzyka względnego zgonu 

i incydentów sercowo-naczyniowych, zaobserwowano przy niższych osiągniętych 

wartościach DBP: < 80 mm Hg vs 80–89 mm Hg [143]. Korzystny efekt obniżenia BP 

zmniejsza się jednak wraz z osiąganiem niższych wartości docelowego ciśnienia 

tętniczego, a dodatkowo zaprzestanie terapii z powodu wystąpienia zdarzeń 

niepożądanych obserwuje się częściej u osób z grupy niższych wartości docelowego 

BP [161]. 

1.10.2.  Przegląd badań – nadciśnienie tętnicze ze współistniejącą cukrzycą 

Początkowo u pacjentów z cukrzycą wykazano, że intensywne leczenie 

hipotensyjne zmniejsza ryzyko sercowo-naczyniowe i ma działanie protekcyjne 

[159,162–164]. Spektakularnych dowodów dostarczyła zwłaszcza analiza badania 

UKPDS, która wykazała, że obniżenie SBP poniżej 130, a nawet 120 mm Hg, przynosi 

większe korzyści w porównaniu do wartości poniżej 140 mm Hg [164]. W subpopulacji 
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pacjentów z cukrzycą (n = 1501) badania HOT osiągnięto istotną redukcję zdarzeń 

CVD w grupie pacjentów z DBP ≤ 80 mm Hg, w porównaniu do ≤ 90 mm Hg [161]. 

Późniejsze badania nie wykazały jednak tak korzystnego efektu intensywnej terapii 

hipotensyjnej u pacjentów z cukrzycą typu 2 [165–168]. Odległa analiza badania 

INVEST, która objęła podgrupę 6 tysięcy osób, która dodatkowo miała cukrzycę typu 2 

pokazała, że zarówno ścisła – poniżej 130 mm Hg, jak i zła – powyżej 140 mm Hg 

kontrola BP przekładała się na gorsze rokowanie w porównaniu do zwykłej kontroli BP 

z wartościami między 130–140 mm Hg. Potwierdziła to także wieloletnia, 

długoterminowa obserwacja [169]. Podobne wyniki dało także badanie ACCORD BP, 

w którym również oceniano optymalne wartości BP u pacjentów z cukrzycą typu 2 

i wysokim ryzykiem sercowo-naczyniowym. W tym badaniu jedynie w przypadku 

udaru mózgu, zarówno niezakończonego, jak i każdego innego rodzaju, intensywne 

obniżenie SBP dało istotną redukcję ryzyka, odpowiednio p = 0,03 i p = 0,01. 

Pacjentów losowo przydzielono do grupy standardowego leczenia BP z SBP < 140 mm 

Hg i intensywnego leczenia z SBP < 120 mm Hg. W czasie obserwacji w grupie 

intensywnie leczonej zanotowano 208 zdarzeń, w grupie leczonej standardowo 237, 

wynik nie był istotny statystycznie (p = 0,02). Poważne zdarzenia niepożądane 

związane z leczeniem hipotensyjnym wystąpiły zdecydowanie częściej w grupie 

intensywnego leczenia (p < 0,001). Badacze nie zalecali u pacjentów z cukrzycą typu 2 

obniżania BP poniżej 130 mm Hg, BP niższe niż 120 mm Hg dawało trzykrotnie więcej 

poważnych incydentów niepożądanych [142].  

1.10.3.  Przegląd badań – nadciśnienie tętnicze i zawał serca 

Dużo niejasności przedstawia związek między wartościami SBP przy przyjęciu do 

szpitala a późniejszym rokowaniem u pacjentów z ACS, szczególną postacią CAD. 

W badaniu chińskim, które objęło 982 pacjentów z NSTEMI bez wcześniejszego 

wywiadu AH, chorych podzielono na 3 grupy w zależności od pierwszego pomiaru 

ciśnienia krwi przy przyjęciu: osoby z BP poniżej 120/80 mm Hg określono jako grupę 

normalnego ciśnienia, tych z BP powyżej 140/90 mm Hg zdefiniowano jako grupę 

z nadciśnieniem tętniczym, pozostałych uznano za grupę przednadciśnieniową. 

W czasie hospitalizacji nie zaobserwowano istotnych różnic w występowaniu 

poważnych zdarzeń sercowo-naczyniowych lub naczyniowo-mózgowych (major 

adverse cardiac and cerebrovascular events – MACCE) między poszczególnymi 
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grupami. Natomiast w czasie obserwacji odległej najwyższy MACCE (11,0%, 

p = 0,035) i wskaźnik śmiertelności (2,6%, p = 0,026) wykazano w grupie nadciśnienia 

tętniczego. Badacze uważają, że podwyższone BP przy przyjęciu u pacjentów 

z NSTEMI bez wywiadu nadciśnienia powoduje gorsze rokowanie [170]. Badanie 

izraelskie, na znacznie większej populacji chorych z ACS (7645 osób), skurczowe 

ciśnienie tętnicze przy przyjęciu definiowało jako niskie (< 110 mm Hg), normalne 

(110–140 mm Hg), wysokie (141–160 mm Hg) i bardzo wysokie (> 160 mm Hg). 

Według autorów u pacjentów z ACS istnieje odwrotna zależność między SBP przy 

przyjęciu i incydentami sercowo-naczyniowymi. Badanie wykazało, że SBP poniżej 

110 mm Hg było związane z gorszym wczesnym i późnym rokowaniem, dodatkowo 

rokowanie to było bardziej niekorzystne niż rokowanie w przypadku SBP wyższego niż 

160 mm Hg. Szczególnie duża różnica na niekorzyść niskiego SBP zaznaczyła się w 

odniesieniu do występowania wstrząsu kardiogennego [171]. Podobne obserwacje 

przyniosło badanie PROVE IT – TIMI 22, do którego włączono 4162 osób z zawałem 

serca. Wykazano, że istnieje zależność o kształcie litery U między występowaniem 

zdarzeń CVD a wartościami BP. W przedziale ciśnienia 130–140/80–90 mm Hg, 

średnio 136/85 mm Hg obserwowano najmniejszą częstość incydentów, przy BP 

zarówno poniżej, jak i powyżej tych wartości ich liczba wzrastała. Płaski przebieg 

krzywej charakteryzował wartości 110–130/70–90 mm Hg odpowiednio SBP i DBP, 

poniżej tych wartości rokowanie było szczególnie niekorzystne [172].  

1.10.4.  Przegląd badań – podsumowanie 

Aktualne wytyczne zalecają u chorych z nadciśnieniem tętniczym 

i współistniejącą cukrzycą oraz stabilną dusznicą bolesną docelowe wartości BP  

< 130/80 mm Hg, ale nie mniejsze niż 120/70 mm Hg. U osób ze szczególnymi 

postaciami CAD: przewlekłym zamknięciem tętnicy wieńcowej (chronic total occlusion 

– CTO) lub ostrymi zespołami wieńcowymi wartości BP powinny być nieco wyższe 

(< 140/90 mm Hg) [126,135–136,173].  Szczególnie niebezpieczne może być 

agresywne obniżenie DBP poniżej 60 mm Hg, które nie przynosi żadnych korzyści, 

a wręcz może być szkodliwe zwłaszcza u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym, 

cukrzycą typu 2 i chorobą wieńcową [174–175]. Podobnie, u chorych na cukrzycę typu 

2, u których wykonywany jest zabieg przezskórnej śródnaczyniowej angioplastyki 

wieńcowej (percutaneous transluminal coronary angioplasty – PTCA) CTO, każdy 
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nadmierny spadek ciśnienia tętniczego, zwłaszcza DBP przed przywróceniem 

przepływu w zamkniętym naczyniu może spowodować spadek perfuzji w krążeniu 

obocznym i pogłębić niedokrwienie [176]. Niższe wartości docelowe ciśnienia 

tętniczego są wskazane u chorych z wyższym ryzykiem udaru mózgu i innych powikłań 

mikronaczyniowych, takich jak przewlekła choroba nerek [177].  

Nie tylko same docelowe wartości BP, ale także utrzymanie dobrej kontroli 

ciśnienia tętniczego wydaje się mieć wpływ na poprawę ryzyka sercowo-naczyniowego. 

Późniejsza analiza badania INVEST, w której chorych podzielono na 4 grupy w oparciu 

o odsetek wizyt z dobrą kontrolą BP, tj. z wartościami mniejszymi niż 140/90 mm Hg, 

pokazała stopniowo postępujące zmniejszenie BP wśród pacjentów z dobrą kontrolą BP 

w porównaniu do pacjentów ze złą kontrolą ciśnienia. Ryzyko wystąpienia CVD 

odwrotnie korelowało z odsetkiem wizyt z dobrą kontrolą BP. Nie zaobserwowano 

dalszej redukcji ciśnienia u chorych z dobrą kontrolą BP na więcej niż 75% wizyt [178]. 
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2. Cele badania 

Celem głównym badania była ocena wpływu parametrów badania 24-godzinnego 

ABPM na dwunastomiesięczne rokowanie u pacjentów w pierwszym tygodniu zawału 

serca STEMI i NSTEMI w zależności od współwystępowania nadciśnienia tętniczego.  

Badanie realizowano w oparciu o cele szczegółowe: 

1. Porównanie częstości występowania złożonego punktu końcowego u chorych 

z zawałem serca STEMI i NSTEMI w zależności od obecności nadciśnienia 

tętniczego 

2. Ocena zależności pomiędzy wartościami LVEF a rokowaniem u chorych 

z zawałem serca STEMI i NSTEMI w zależności od obecności nadciśnienia 

tętniczego 

3. Ocena zależności pomiędzy występowaniem cukrzycy a rokowaniem 

u chorych z zawałem serca STEMI i NSTEMI w zależności od obecności 

nadciśnienia tętniczego 
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3. Materiał 

3.1. Dobór chorych 

Badanie zostało zatwierdzone przez Komisję Bioetyczną Uniwersytetu 

Medycznego im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu (Uchwała nr 604/15 z dnia 

11.06.2015 oraz 328/16 z dnia 3.03.2016). Przed włączeniem do badania wszystkim 

pacjentom udzielono wyczerpujących ustnych i pisemnych informacji o przebiegu 

i celach badania, a następnie uzyskano świadomą, pisemną zgodę, zgodną z wzorem 

zatwierdzonym przez Komisję Bioetyczną. 

Badana populacja  

Badanie przeprowadzono w latach 2016–2018. Materiał stanowiło 120 pacjentów 

będących pod opieką Oddziału Kardiologii Wielospecjalistycznego Szpitala 

Wojewódzkiego w Gorzowie Wielkopolskim. Badaniem zostało objętych 120 chorych 

z zawałem serca STEMI i NSTEMI leczonych pierwotną angioplastyką wieńcową, 

połowa chorych miała wcześniej rozpoznane nadciśnienie tętnicze, a u połowy 

nadciśnienie tętnicze nie występowało w wywiadzie. Kobiety stanowiły 28,3% (n = 34) 

populacji badania, a mężczyźni 71,7% (n = 86). Średni wiek wszystkich pacjentów 

wynosił 59,3 +/- 9,0; kobiet 62,4  +/-  8,3;  mężczyzn 58,1 +/- 9,0.  

Kwalifikacja do badania opierała się na spełnieniu poniższych kryteriów: 

Kryteria włączenia: 

 wyrażenie pisemnej świadomej zgody na udział w badaniu, 

 zawał serca STEMI lub NSTEMI leczony PCI, 

 włączenie w pierwszej dobie zawału leczenia inhibitorem konwertazy 

angiotensyny i beta-adrenolitykiem. 

Kryteria wyłączenia: 

 zawał serca STEMI lub NSTEMI powikłany NZK, obrzękiem płuc lub 

wstrząsem kardiogennym, blokiem przedsionkowo-komorowym co najmniej 

II stopnia, 

 zawał serca w wywiadzie, 
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 współistnienie innych chorób, takich jak: choroby hematologiczne, 

nowotwory złośliwe, marskość wątroby, niewydolność nerek z wartościami 

kreatyniny ponad 2,0 mg/dl, choroby neurologiczne i psychiczne, a także 

astma oskrzelowa, 

 dodatni wywiad w kierunku uzależnienia od alkoholu i leków, 

 przeciwwskazania do stosowania lub nietolerancja w wywiadzie inhibitorów 

konwertazy angiotensyny i beta-adrenolityków. 

Do badania włączano pacjentów z nadciśnieniem tętniczym w wywiadzie, 

leczonym i nieleczonym, a także bez wcześniejszego rozpoznania nadciśnienia 

tętniczego. 

3.2. Podział na grupy 

Koncepcja badania zakładała podział na dwie grupy: 

grupa I: grupa 60 pacjentów z zawałem serca STEMI poddanych PCI, która 

została z kolei podzielona na dwie podgrupy: 

a) podgrupa 30 pacjentów z nadciśnieniem tętniczym w wywiadzie, 

b) podgrupa 30 pacjentów bez nadciśnienia tętniczego w wywiadzie; 

grupa II: grupa 60 pacjentów z zawałem serca NSTEMI poddanych PCI, która 

również została podzielona na dwie podgrupy: 

a) podgrupa 30 pacjentów z nadciśnieniem tętniczym w wywiadzie, 

b) podgrupa 30 pacjentów bez nadciśnienia tętniczego w wywiadzie. 

Zawał serca STEMI i NSTEMI rozpoznawano zgodnie z wytycznymi zawartymi 

w Trzeciej uniwersalnej definicji zawału serca – u chorych z objawami ostrego 

niedokrwienia i u których przy przyjęciu do szpitala stwierdzono wzrost lub/i spadek 

wartości biomarkera sercowego (szczególnie troponiny sercowej), o co najmniej jedną 

wartość powyżej 99. centyla górnej granicy wartości referencyjnej i jednoczesne 

występowanie co najmniej jednego z kryteriów obejmujących objawy kliniczne, zmiany 

w zapisie EKG, odchylenia w badaniach obrazowych, badaniu angiograficznym lub 

autopsji.  

U pacjentów, u których występowało uniesienie odcinka ST w dwóch sąsiednich 

odprowadzeniach w EKG, rozpoznawano zawał serca z uniesieniem ST – STEMI, 
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a u tych, u których ono nie występowało, zawał serca bez uniesienia ST – NSTEMI 

[179].  

Wszyscy pacjenci mieli wykonywaną w pierwszej dobie pierwotną angioplastykę 

wieńcową z implantacją stentów lub platformy BVS.  

Pacjenci z każdej z grup otrzymali także w pierwszej dobie zawału leczenie oparte 

na ASA, Clopidogrelu, statynie, a także lekach wpływających na ciśnienie tętnicze: 

inhibitorach konwertazy angiotensyny i beta-adrenolitykach, przy czym leki 

hipotensyjne były stosowane raz dziennie przy wskaźniku through-to-peek (T: P) ponad 

0,6 oraz dwa razy dziennie przy (T: P) 0,6 i mniej.  

Ostatecznie do badania zakwalifikowano 120 pacjentów, w każdej z opisanych 

grup po 60 chorych, w każdej z podgrup po 30 chorych. 
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4. Metoda 

4.1. Schemat badania 

Pacjenci byli włączani do badania w 2–3. dobie zawału serca STEMI lub 

NSTEMI, po zabiegu PCI. W 2–3. dobie zawału chorzy mieli wykonywany  

24-godzinny ABPM, a w 5. dobie Echo serca z oceną LVEF i w zależności od 

szybkości normalizacji wartości ciśnienia tętniczego modyfikację leczenia 

hipotensyjnego. Po 6 miesiącach odbywała się wizyta kontrolna z trzykrotnym 

pomiarem ciśnienia tętniczego i ewentualną modyfikacją leczenia, a po 12 miesiącach 

wizyta końcowa połączona z wykonaniem Echo serca i 24-godzinnego ABPM, 

trzykrotnym pomiarem ciśnienia tętniczego oraz ocena rokowania rocznego.  

W czasie trwania badania chorych obejmowały 4 wizyty wg schematu: 

 

Rycina 2. Schemat badania 

I WIZYTA: (2–3. doba) 

 poinformowanie pacjenta o planie badania, zapoznanie z jego warunkami 

i poproszenie o wyrażenie pisemnej zgody na dobrowolny udział w badaniu, 

 badanie podmiotowe i przedmiotowe (wiek, płeć, wzrost, waga, wywiad 

chorobowy, stosowane leki i używki), 



41 
 

 trzykrotny pomiar ciśnienia sfigmomanometrem zegarowym po 10 minutach 

odpoczynku w pozycji siedzącej (ale do badania kwalifikowano wartości BP 

z pomiaru przy przyjęciu do szpitala), 

 wykonanie 24-godzinnego ABPM. 

II WIZYTA: (5. doba) 

 badanie  podmiotowe i przedmiotowe, 

 trzykrotny pomiar ciśnienia sfigmomanometrem zegarowym po 10 minutach  

odpoczynku w pozycji siedzącej, 

 wykonanie Echo serca, 

 ustalenie leczenia, w tym leczenia hipotensyjnego. 

III WIZYTA: (6. miesiąc) 

 badanie podmiotowe i przedmiotowe, 

 trzykrotny pomiar ciśnienia sfigmomanometrem zegarowym po 10 minutach 

odpoczynku w pozycji siedzącej, 

 przy braku dobrej kontroli ciśnienia tętniczego (RR > 139/89 mm Hg) 

modyfikacja leczenia hipotensyjnego. 

IV WIZYTA: (12 miesiąc) 

 badanie podmiotowe i przedmiotowe, 

 trzykrotny pomiar ciśnienia sfigmomanometrem zegarowym po 10 minutach 

w pozycji siedzącej, 

 wykonanie Echo serca, 

 wykonanie 24-godzinnego ABPM, 

 ocena rokowania rocznego. 

Na każdym etapie badania pacjent miał prawo z niego zrezygnować na własna 

prośbę. Przez cały okres badania monitorowano ewentualne występowanie działań 

niepożądanych, a po jego zakończeniu u każdego chorego kontynuowano odpowiednie 

do stanu klinicznego dalsze leczenie. 
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4.2. Obserwacje 

Wszyscy pacjenci (n = 120) zostali poddani obserwacji szpitalnej oraz 

dwunastomiesięcznej ambulatoryjnej (kontakt telefoniczny i bezpośrednia kontrola po 6 

i 12 miesiącach), w trakcie której oceniano wystąpienie następujących zdarzeń 

klinicznych: zgon z jakiejkolwiek przyczyny; zgon z przyczyn sercowo-naczyniowych 

(zawał serca, udar mózgu, nagła śmierć sercowa); nieplanowana hospitalizacja (zawał 

serca, udar mózgu, przejściowe niedokrwienie, napad migotania przedsionków, 

implantacja ICD, zaostrzenie niewydolności krążenia) oraz nieplanowana interwencja 

naczyniowa. 

Definicje zdarzeń klinicznych: 

Zawał serca 

Zawał serca w czasie hospitalizacji i w obserwacji odległej rozpoznawano zgodnie 

z wytycznymi zawartymi w Trzeciej uniwersalnej definicji zawału serca, zgodnie 

z kryteriami opisanymi powyżej [179]. 

Nagła śmierć sercowa 

Nagłą śmierć sercową definiowano jako niespodziewany śmiertelny incydent, który nie 

był związany z urazem, ze zgonem w ciągu godziny od początku objawów u osób 

pozornie zdrowych. 

Udar mózgu 

W trakcie hospitalizacji udar mózgu rozpoznawano w przypadku wystąpienia nagłych 

objawów neurologicznych pod postacią objawów ogniskowych (bez lub z utratą 

przytomności), afazji i innych, które kończyły się zgonem lub trwały ponad 24 godziny 

i były potwierdzone w tomografii komputerowej. W obserwacji odległej udary 

rozpoznawano w oparciu o dokumentację szpitalną lub opinię neurologa. 

Nieplanowana hospitalizacja 

Za nieplanowaną hospitalizację uznawano każdy pobyt w szpitalu niezwiązany 

z wcześniej przyjętą strategią leczenia. Pojęcie to nie obejmowało hospitalizacji 

związanej z rehabilitacją pozawałową i planowymi zabiegami. 
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Przejściowe niedokrwienie mózgu (TIA)  

TIA rozpoznawano, jeśli nagłe objawy neurologiczne pod postacią objawów 

ogniskowych (bez lub z utratą przytomności), afazji i innych ustępowały całkowicie 

w ciągu 24 godzin i potwierdził je neurolog. 

Nieplanowana interwencja naczyniowa 

Wszystkie zabiegi PTCA lub CABG, które wcześniej nie były planowane (przy 

rozpoznaniu wielonaczyniowej choroby niedokrwiennej serca) i które były związane 

z ostrym niedokrwieniem, w tym spowodowanym zakrzepicą w stencie, definiowano 

jako nieplanowane interwencje naczyniowe.  

4.3. Pomiar sfigmomanometryczny ciśnienia tętniczego 

Na wszystkich 4 wizytach wykonywano trzykrotny pomiar ciśnienia tętniczego 

sfigmomanometrem zegarowym Precision PRO TECH – MED, wyciągając z nich 

średnią. Każdy pacjent przy pierwszym pomiarze BP miał mierzone ciśnienie na obu 

kończynach górnych i do dalszych pomiarów wybierano tę kończynę górną, na której 

zmierzona wartość BP była najwyższa. Pomiary wykonywano w pozycji siedzącej, po 

co najmniej 10 minutach odpoczynku, w odstępach 2–3 minut. Ramię pacjenta 

układano na oparciu w taki sposób, aby środek mankietu sfigmomanometru znajdował 

się na wysokości serca. Przez cały okres badania, u wszystkich pacjentów używano tego 

samego sfigmomanometru, szerokość mankietu była dostosowana do rozmiaru pacjenta 

tak, aby jego szerokość była równa 2/3 ramienia. Po palpacyjnym umiejscowieniu 

tętnicy ramiennej i założeniu mankietu przykładano w tym miejscu stetoskop, w taki 

sposób, aby uniknąć jego przesuwania się i nadmiernego ucisku, co mogłoby skutkować 

błędem pomiaru. Mankiet nadmuchiwano do wartości około 30 mm Hg powyżej 

wartości, przy której w czasie osłuchiwania stetoskopem zaniknęły tony serca na tętnicy 

ramiennej. Następnie spuszczano z mankietu powietrze z szybkością 2–3 mm Hg na 

1 uderzenie serca, obserwując moment pojawienia się i zaniknięcia tonów serca, co 

odpowiada kolejno wartości ciśnienia skurczowego i rozkurczowego. W tym samym 

czasie badano tętno na tętnicy promieniowej, aby uniknąć błędnego odczytu ciśnienia 

skurczowego spowodowanego przerwą osłuchową wskutek zanikania 1 fazy tonów 

Korotkowa i pojawiania się ich ponownie na niższym poziomie. 
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4.4. Całodobowy automatyczny pomiar ciśnienia tętniczego 

Zastosowano aparat Oxford Oscar 2. Badanie wykonywano na wizycie V1 i V4. 

Aparat zakładano w godzinach rannych na ramię wcześniej wybrane do pomiarów 

metodą gabinetową, zgodnie z ogólnymi zasadami pomiaru ciśnienia metodą 

Korotkowa opisanymi powyżej. Pomiary wykonywano z częstotliwością co 15 minut 

między godziną 7 a 22, natomiast między 22 a 7 – co 30 minut. Te godziny przyjęto 

jako okres czuwania i okres snu. Uzyskane dane przetwarzano przy pomocy programu 

komputerowego dołączonego do aparatu. Do analizy zaliczano tylko te zapisy, które 

spełniały poniższe kryteria: co najmniej 40 pomiarów z całej doby i co najmniej 8 

pomiarów w nocy. Jako pomiary błędne uznano zgodnie z literaturą te, w których: 

 SBP przekraczało 240 mm Hg lub było niższe niż 50 mm Hg, 

 DBP było wyższe niż 140 mm Hg lub poniżej 40 mm Hg, 

 amplituda ciśnienia była niższa niż 10% wartości SBP. 

Analizę statystyczną profilu dobowego ciśnienia dokonano po wykluczeniu 

pomiarów błędnych. Jeżeli więcej niż połowa odczytów nie doszła do skutku lub 

odczyty były niewiarygodne, zakładano ABPM ponownie. Kolejny, niespełniający 

opisanych powyżej kryteriów odczyt wykluczał pacjenta z badania. Analizowano 

średnie z ciśnień skurczowych i rozkurczowych z całej doby (SBP 24, DBP 24); 

w okresie dziennym (SBP d, DBP d); w okresie nocnym (SBP n, DBP n); odchylenie 

standardowe wartości BP, jako miarę zmienności ciśnienia oraz wskaźnik nocnego 

spadku ciśnienia krwi (NBPF), wyliczany przy pomocy oprogramowania 

komputerowego dołączanego do  aparatu Oxford Oscar 2.  

NBPF różnicował pacjentów na dippers i non-dippers. Jako dippers określano 

osoby z nocnym spadkiem ciśnienia pomiędzy 10–20%, non-dippers ze spadkiem 

mniejszym niż 10%, extreme dippers ponad 20%, natomiast osoby z nocnym wzrostem 

ciśnienia identyfikowano jako reverse dippers [67]. 

4.5. Badanie echokardiograficzne 

Badanie wykonywano na aparacie GE VIVID 7 Pro głowicą 2,5 MHz 

w prezentacji 2D, M i metodą Dopplera na wizycie V2 i V4 zgodnie z wytycznymi 

American Society of Echocardiography [180]. Oceniano wymiary jam serca, grubość 
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mięśnia lewej komory, funkcję zastawek i przepływy przez zastawki oraz kurczliwość 

mięśnia lewej komory. Dla każdego parametru uśredniano trzy kolejne cykle serca. 

Wymiar końcoworozkurczowy lewej komory (LVEDd), wymiar rozkurczowy 

przegrody międzykomorowej lewej komory (IVSDd), wymiar rozkurczowy tylnej 

ściany lewej komory (PWDd) mierzono zgodnie z zaleceniami American Society of 

Echocardiography [180]. Kurczliwość mięśnia lewej komory oceniano w projekcji 

przymostkowej długiej, czterojamowej koniuszkowej i dwujamowej; pomiar EF 

wykonywano metodą Simpsona [180]. 

4.6. Metody statystyczne  

W pracy analizowano zmienne, które były danymi na skali interwałowej (dane 

ilościowe) oraz dane na skali porządkowej lub skali nominalnej (dane jakościowe). 

Parametry ilościowe przedstawiono za pomocą średniej arytmetycznej, odchylenia 

standardowego, błędu standardowego średniej, mediany, wartości maksymalnej 

i minimalnej oraz kwartyli (dolny, górny). Zmienne na skali porządkowej 

przedstawiono za pomocą mediany oraz wartości minimalnej i maksymalnej czy 

kwartyli. Dla danych na skali porządkowej oraz nominalnej podano liczebność badanej 

cechy w analizowanym materiale z zapisem procentowym. Wybrane zmienne 

przedstawiono graficznie za pomocą wykresów „ramka-wąsy” czy wykresów kołowych 

[181].  

Zgodność z rozkładem normalnym zmiennych na skali interwałowej badano 

testem Shapiro-Wilka, natomiast równość wariancji weryfikowano testem Levenea. 

W przypadku braku zgodności z rozkładem normalnym lub danych na skali 

porządkowej stosowano testy nieparametryczne. Do porównania dwóch grup użyto 

odpowiednio testu parametrycznego t-studenta, testu Welcha (brak równości wariancji) 

lub testu nieparametrycznego Manna-Whitneya. Zmienne na skali nominalnej 

analizowano za pomocą testu niezależności Chi-kwadrat lub dokładnego testu Fishera. 

Wyznaczono także wartości współczynników kontyngencji C-Pearsona w celu zbadania 

siły związku pomiędzy dwoma cechami mierzonymi na skali nominalnej [181].  

Analizę przeprowadzono za pomocą dwustronnych testów statystycznych na 

poziomie istotności α = 0,05 w pakiecie statystycznym STATISTICA v.13.0 firmy 

StatSoft [181]. 
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5. Wyniki 

5.1. Charakterystyka kliniczna badanej populacji  

Do badania włączono 120 pacjentów spełniających wszystkie przyjęte kryteria 

włączenia i wyłączenia, w tym 34 kobiety i 86 mężczyzn. Średni wiek wszystkich 

pacjentów wynosił 59,3 lat (od 38 do 83 lat); w tym dla kobiet 62,4 lat a dla mężczyzn 

58,1 lat. Średnie BMI grupy badanej wynosiło 28,1±4,0 . 

Podstawowe dane kliniczne i demograficzne zestawiono w Tabeli 1.  

 

Tabela 1. Podstawowe dane kliniczne i demograficzne 

 Grupa badana 

Liczba [%] 120 [100] 

Wiek [lata ± SD*]  59,3 ± 9,0 

Kobiety [%] 
 

34 [28,3] 

Wiek kobiet [lata ± SD] 62,4 ± 8,3 

Mężczyźni  [%] 
 

86 [71,7] 

Wiek mężczyzn [lata ± SD] 58,1±9,0 

Choroba niedokrwienna serca w wywiadzie [%] 48 [40] 

Nadciśnienie tętnicze w wywiadzie [%] 60 [50] 

Cukrzyca [%] 22 [18,3] 

Migotanie/trzepotanie przedsionków [%] 8 [6,7] 

Hiperlipidemia [%] 71 [59,2] 

Przewlekła obturacyjna choroba płuc [%] 8 [6,7] 

Łagodne upośledzenie funkcji nerek z eGFR > 59 < 90 

ml/min/1,73m2 [%] 
11 [9,2] 

Nikotynizm [%] 63 [52,5] 

Dna moczanowa [%] 4 [3,3] 

BMI  28,1 ± 4,0 

Wystąpienie COE (złożone zdarzenie końcowe) [%] 27 [22,5] 

*SD - odchylenie standardowe 
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Wiek kobiet różnił się istotnie od wieku mężczyzn; kobiety były starsze od 

mężczyzn (p = 0,017). Najstarsi pacjenci występowali w podgrupie IIa, najmłodsi 

w podgrupie Ib. Szczegółowe dane przedstawiono w Tabeli 2. 

 

Tabela 2. Podstawowe dane demograficzne w zależności od podgrupy  

Zmienna Grupa I, STEMI 

n=60 

Grupa II, NSTEMI 

n=60 

I/a 

NT (+) 

I/b 

NT (-) 

p-

wartość 

 II/a 

NT (+) 

II/b 

NT (-) 

p-

wartość  

Wiek 

(lata)* 

60,9±9,8 57,1±9,2 0,049 61,1±7,8 58,3±8,8 
NS 

Płeć, n (%) 

K / M 

9 (30%) / 

21 (70%) 

7 (23%) / 

23 (77%) 

NS 9 (30%) /  

21 (70%) 

9 (30%) / 

21 (70%) 

NS 

*Średnia arytmetyczna ± odchylenie standardowe 

 

Wiek pacjentów z grupy Ia i Ib różnił się istotnie (p < 0,05), natomiast pacjenci z 

grupy IIa i IIb nie różnili się istotnie pod względem wieku (p > 0,05, Tabela 2.). Analiza 

rozkładu płci w analizowanych podgrupach nie wykazała istotnych różnic (p > 0,05, 

Tabela 2).  

Leczenie nadciśnienia tętniczego prowadzono zgodnie z aktualnymi wytycznymi. 

W Tabeli 3. zestawiono najważniejsze grupy leków hipotensyjnych stosowane 

u badanych pacjentów. 

 

Tabela 3. Ilość stosowanych/włączonych leków na wizycie 1. i stosowanych leków 

na wizycie 4. w poszczególnych podgrupach pacjentów 

Grupa leków Liczba i odsetek 

pacjentów 

Wizyta 1. 

Liczba i odsetek 

pacjentów 

Wizyta 4. 

Inhibitory konwertazy angiotensyny 120 [100] 95 [79,2] 

Beta-adrenolityki 120 [100] 114 [95] 

Blokery receptora angiotensyny 
 

0 [0] 13 [10,8] 

Antagoniści wapnia 17 [14,2] 26 [21,7] 

Diuretyki pętlowe 
 

7 [5,8] 11 [9,2] 
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Diuretyki tiazydowe 6 [5] 14 [11,7] 

Antagoniści Aldosteronu 22 [18,3] 16 [13,3] 

α1-adrenolityki 1 [0,83] 3 [2,5] 

 

5.2. Obserwacje kliniczne 

W czasie obserwacji szpitalnej oraz dwunastomiesięcznej ambulatoryjnej u 27 

pacjentów wystąpiło złożone zdarzenie końcowe (COE): zgon z jakiejkolwiek 

przyczyny, zgon z przyczyn sercowo-naczyniowych (zawał serca, udar mózgu, nagła 

śmierć sercowa), nieplanowana hospitalizacja (zawał serca, udar mózgu, przejściowe 

niedokrwienie, napad migotania przedsionków, implantacja ICD, zaostrzenie 

niewydolności krążenia) oraz nieplanowana interwencja naczyniowa. Częstość 

występowania zdarzeń końcowych łącznie i w rozbiciu na poszczególne składowe 

przedstawiono na Rycinie 3. i 4. 

 

 

Rycina 3. Występowanie złożonego zdarzenia końcowego w obserwacji 

dwunastomiesięcznej 

 



49 
 

     

Rycina 4. Występowanie złożonego zdarzenia końcowego w obserwacji 

dwunastomiesięcznej z podziałem na poszczególne składowe 

 

Najczęściej występującym zdarzeniem końcowym była nieplanowana interwencja 

naczyniowa – PTCA/CABG, którą wykonano u 12 pacjentów (co stanowi 10% 

badanych), u 5 chorych (4,2%) ze względu na obniżoną LVEF implantowano ICD. 

Zawał serca wystąpił u 4 chorych (3,3%), z czego jeden był to zawał STEMI, pozostałe 

przypadki to zawały NSTEMI. Zgon wystąpił u 3 pacjentów. W jednym przypadku 

przyczyną zgonu był nowotwór; jeden pacjent zmarł z powodu postępującej, 

pozawałowej niewydolności krążenia; u jednego nie udało się ustalić przyczyny zgonu. 

Najrzadziej obserwowano udar mózgu/TIA, napadowe migotanie przedsionków 

i niewydolność krążenia wymagającą hospitalizacji, które wystąpiły u 1 chorego każde 

(po 0,8% każde). 

5.3. Porównanie częstości występowania złożonego zdarzenia końcowego 

u chorych z nadciśnieniem tętniczym i u osób w porównywalnym wieku bez 

nadciśnienia tętniczego 

Liczba osób z zawałem serca STEMI i NSTEMI oraz współistniejącym 

nadciśnieniem tętniczym, u których wystąpiło złożone zdarzenie końcowe (COE) 

(n = 13; 21,7%), nie różniła się od liczby osób z COE w grupie pacjentów ze STEMI 
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i NSTEMI bez wcześniejszego wywiadu nadciśnienia (n = 14; 23,3%). Zatem analiza 

tych danych, zapisanych w tabeli kontyngencji nr 4 nie wykazała zależności między 

wystąpieniem COE a wystąpieniem nadciśnienia (p > 0,05).  

 

Tabela 4. Występowanie COE w grupie pacjentów z zawałem serca STEMI 

i NSTEMI w zależności od rozpoznania nadciśnieniem tętniczym 

Zmienne, p=0,827 
COE (ZZK) nie 

n=93 

COE (ZZK) tak 

n=27 

NT nie 

n=60 
46 14 

NT tak 

n=60 
47 13 

 

Również liczba osób z COE w grupie pacjentów z zawałem serca STEMI 

i rozpoznanym wcześniej nadciśnieniem tętniczym (n = 5; 16,7%) nie różniła się 

(Tabela 5., p > 0,05) od liczby osób z COE w grupie chorych z zawałem serca STEMI 

bez wcześniej rozpoznanego nadciśnienia tętniczego (n = 10; 33,3%).  

 

Tabela 5. Występowanie COE w grupie pacjentów z zawałem serca STEMI 

w zależności od rozpoznania nadciśnienia tętniczego 

Zmienne, p=0,136 
COE (ZZK) nie 

n=45 

COE (ZZK) tak 

n=15 

NT nie 

n=30 
20 10 

NT tak 

n=30 
25 5 

 

Podobne wyniki zaobserwowano w grupie chorych z zawałem serca NSTEMI, 

liczba osób z COE wśród osób z nadciśnieniem tętniczym nie różniła się istotnie od 

liczby osób z COE wśród osób bez rozpoznanego wcześniej AH – odpowiednio (n = 8; 

26,7%) i (n = 4; 13,3%), co prezentuje Tabela 6., p > 0,05). 
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Tabela 6. Występowanie COE w grupie pacjentów z zawałem serca NSTEMI 

w zależności od rozpoznania nadciśnieniem tętniczym 

Zmienne, p=0,197 
COE (ZZK) nie 

n=48 

COE (ZZK) tak 

n=12 

NT nie 

n=30 
26 4 

NT tak 

n=30 
22 8 

 

W tych przypadkach nie wykazano korelacji między obecnością NT a gorszym 

rokowaniem chorych (p > 0,05), co wynika z analizy odpowiednich danych na skali 

nominalnej (Tabela kontyngencji wymiaru 2 x 2 zaprezentowane w Tabelach 4., 5. i 6.). 

5.4. Rozkład wartości ciśnienia tętniczego na wizycie 1., 3. i 4. (na podstawie 

pomiarów gabinetowych) w podgrupach pacjentów w zależności od 

wystąpienia lub nie złożonego zdarzenia końcowego 

Wartości ciśnienia tętniczego w poszczególnych podgrupach pacjentów 

przedstawia Tabela 7.  

 

Tabela 7. Rozkład wartości ciśnienia tętniczego na wizycie 1., 3. i 4. w zależności 

od wystąpienia lub nie złożonego zdarzenia końcowego  

Parametr Podgrupa 

COE nie 

n=93 

COE tak 

n=27 p-wartość 

Średnia±SD  n Średnia±SD n 

BP V1 [mm Hg] Ia 

 

134,7±22,0 25 152,6±27,5 5 NS 

BP V3 [mm Hg] 144,8±9,3 25 141,0±15,2 5 NS 

BP V4 [mm Hg] 143,4±13,8 25 147,5±17,1 4 NS 

BP V1[mm Hg] Ib 133,9±19,2 20 138,5±25,0 10 NS 

BP V3 [mm Hg] 131,6±9,3 20 127,4±12,6 9 NS 

BP V4 [mm Hg] 136,0±13,7 20 131,4±9,4 9 NS 

BP V1 [mm Hg IIa 147,6±27,8 22 143,1±12,8 8 NS 
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BP V3 [mm Hg] 142,0±11,5 22 143,6±10,3 7 NS 

BP V4 [mm Hg] 140,9±12,9 22 150,7±13,7 7 0,066 

BP V1 [mm Hg] IIb 137,6±18,4 26 116,8±4,3 4 0,034 

BP V3 [mm Hg] 133,8±6,7 26 130,0±4,1 4 NS 

BP V4 [mm Hg] 136,2±22,7 26 123,8±4,8 4 NS 

BP V1 – ciśnienie tętnicze na wizycie 1., 

BP V3 – ciśnienie tętnicze na wizycie 3.,  

BP V4 – ciśnienie tętnicze na wizycie 4., 

NS – brak istotnych różnic między grupami,  

*SD - odchylenie standardowe 

Wśród pacjentów z zawałem serca NSTEMI bez rozpoznanego wcześniej AH, 

pacjenci, u których wystąpiło COE, mieli niższe wartości BP na wizycie 1. (przy 

przyjęciu do szpitala) niż pacjenci bez COE (p = 0,034). Dla wartości BP na wizycie 4. 

w podgrupie IIa nie wykazano istotnych różnic (p > 0,05), ale p-wartość była na granicy 

istotności statystycznej (p = 0,069). Wartość BP była niższa w grupie bez COE. 

Wartości BP zdefiniowano także w dwóch kategoriach, jako wartość 

nieprawidłowa (wynik większy bądź równy 140 mm Hg) oraz wartość w normie (wynik 

poniżej 140 mm Hg). Następnie sprawdzono, czy istnieje korelacja między 

wystąpieniem COE a nieprawidłowym wynikiem BP na wizycie 1. i wizycie 4. w całej 

badanej grupie oraz w analizowanych podgrupach (Ia, Ib, IIa, IIb), w tym także dla grup 

A i B. Analiza statystyczna nie potwierdziła istotnych korelacji miedzy tymi zmiennymi 

(p > 0,05). Liczba osób z nieprawidłowymi wynikami BP na wizycie 1. i 4., u których 

wystąpiło złożone zdarzenie końcowe (COE), nie różniła się od liczby osób 

z nieprawidłowymi wynikami BP bez COE. Jedynie w przypadku analizy w podgrupie 

IIa na wizycie 4. uzyskano wynik na granicy istotności statystycznej (Tabela 8.). 

 

Tabela 8. Badanie zależności między występowaniem COE a wartościami BP na 

wizycie 4. (norma/wartość nieprawidłowa) w podgrupie pacjentów IIa 

Zmienne, p=0,066 
COE (ZZK) nie 

n=22 

COE (ZZK) tak 

n=7 

BP na wizycie 4 nieprawidłowe 13 (13 z 22 = 59%) 7 (7 z 7 = 100%) 
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n=20 

BP na wizycie 4 prawidłowe 

n=9 
9 0 

5.5. Wyniki ABPM w badanej populacji na wizycie 1. i 4. w zależności od 

wystąpienia lub nie złożonego zdarzenia końcowego 

Tabela 9. Wyniki ABPM na wizycie 1. i 4. w podgrupie pacjentów Ia (zawał serca 

STEMI z rozpoznanym nadciśnieniem tętniczym) 

Parametr [± SD] COE nie 

n=25 

COE tak 

n=5 

p-wartość 

SBP 24 V1 [mm Hg] 122,6±10,2 125,8±11,8 NS  

DBP 24 V1 [mm Hg] 71,2±8,0 71,8±7,3 NS 

SBP d V1 [mm Hg] 125,4±10,5 128,6±15,0 NS 

DBP d V1 [mm Hg] 73,4±9,1 73,6±8,7 NS 

SBP n V1 [mm Hg] 115,1±12,6 118,6±8,6 NS 

DBP n V1 [mm Hg] 65,9±8,4 66,8±6,6 NS 

SD (DBP) V1 [mm Hg] 10,2±3,0 12,0±1,4 NS 

NBPF SBP V1 [%] 8,0±6,0 7,0±10,0 NS 

NBPF DBP V1[%] 8,0±8,0 9,0±11,0 NS 

SBP 24 V4 [mm Hg] 133,4±13,1 135,0±14,7 NS 

DBP 24 V4 [mm Hg 72,8±8,6 77,8±17,7 NS 

SBP d V4 [mm Hg] 137,5±13,4 138,8±16,5 NS 

DBP d V4 [mm Hg] 76,2±8,9 81,5±19,3 NS 

SBP n V4 [mm Hg] 125,1±15,1 125,3±17,4 NS 

DBP n V4 [mm Hg] 65,5±8,4 69,5±19,3 NS 

SD SBP V4 [mm Hg] 16,4±3,7 15,5±4,6 NS 

SD DBP V4 [mm Hg] 12,8±3,2 12,2±3,2 NS 

NBPF SBP V4 [%] 10,0±6,0 9,0±11,0 NS 
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NBPF DBP V4 [%] 14,0±7,0 15,0±10,0 NS 

V1 – wizyta 1. (2 – 3. doba),  

V4 – wizyta 4. (po 12 miesiącach),  

NS – brak istotnych różnic między grupami,  

*SD – odchylenie standardowe 

 

Wykazano istotnie statystyczną różnicę w wartościach odchylenia standardowego 

dla ciśnienia skurczowego na wizycie 1. między grupą z COE i bez COE dla pacjentów 

z podgrupy Ia. Do tej podgrupy należeli pacjenci z zawałem serca STEMI oraz 

wcześniejszą historią nadciśnienia tętniczego. Rycina 5. przedstawia graficzną 

interpretację danych w analizowanych podgrupach. 
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Rycina 5. Rozkład wartości odchylenia standardowego dla ciśnienia skurczowego 

na wizycie 1. w podgrupie pacjentów Ia w zależności od wystąpienia COE 

 

Wyższe wartości i większą zmienność SBP na wizycie 1 zaobserwowano 

u pacjentów z COE. Pozostałe parametry ABPM nie różniły się znacząco (p > 0,05), co 

przedstawia Tabela 9. 
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Tabela 10. Wyniki ABPM na wizycie 1. i 4. w podgrupie pacjentów Ib (zawał serca 

STEMI bez wcześniejszego wywiadu nadciśnienia tętniczego) 

Parametr [± SD] COE nie 

n=20 

COE tak 

n=10 

p-wartość 

SBP 24 V1 [mmHg] 118,2±16,1 119,6±14,1 NS 

DBP 24 V1 [mmHg] 69,3±11,0 71,0±10,9 NS 

SBP d V1 [mmHg] 121,5±15,8 121,9±14,7 NS 

DBP d V1 [mmHg] 71,8±±11,1 72,4±11,8 NS 

SBP n V1 [mmHg] 107,7±20,3 113,8±16,5 NS 

DBP n V1 [mmHg] 62,8±11,8 67,1±10,9 NS 

SD SBP V1 [mmHg] 13,4±3,0 11,5±2,3 NS 

SD DBP V1 [mmHg] 11,1±3,0 9,9±2,2 NS 

NBPF SBP V1[%] 11,0±7,0 7,0±7,0 NS 

NBPF DBP V1[%] 13,0±8,0 7,0±7,0 NS 

SBP 24 V4 [mmHg] 125,3±15,0 128,7±15,7 NS 

DBP 24 V4 [mmHg] 71,1±8,9 73,2±9,8 NS 

SBP d V4 [mmHg] 130,3±14,6 133,8±14,4 NS 

DBP d V4 [mmHg] 74,9±9,9 77,3±9,4 NS 

SBP n V4 [mmHg] 113,2±17,2 117,8±18,8 NS 

DBP n V4 [mmHg] 62,7±8,9 63,3±10,7 NS 

SD SBP V4 [mmHg] 16,4±2,9 15,2±3,2 NS 

SD DBP V4 [mmHg] 12,3±2,8 12,8±2,9 NS 

NBPF SBP V4 [%] 13,0±7,0 12,0±7,0 NS 

NBPF DBP V4 [%] 16,0±8,0 18,0±9,0 NS 

V1 – wizyta 1. (2 – 3. doba),  

V4 – wizyta 4. (po 12 miesiącach),  

NS – brak istotnych różnic między grupami,  

*SD - odchylenie standardowe 
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W obrębie badanej populacji nie wykazano istotnych różnic w wartościach 

analizowanych parametrów między pacjentami z COE i bez COE (p > 0,05, Tabela 10.). 

 

Tabela 11. Wyniki ABPM na wizycie 1. i 4. w podgrupie pacjentów IIa (zawał serca 

NSTEMI z wywiadem nadciśnienia tętniczego) 

Parametr [± SD] COE nie 

n=22 

COE tak 

n=8 

p-wartość 

SBP 24 V1 [mmHg] 131,3±14,6 124,5±10,8 NS 

DBP 24 V1 [mmHg] 73,9±9,5 68,6±10,2 NS 

SBP d V1 [mmHg] 132,3±15,2 127,5±11,8 NS 

DBP d V1 [mmHg] 75,3±9,9 71,0±11,3 NS 

SBP n V1 [mmHg] 126,3±16,5 115,9±11,8 NS 

DBP n V1 [mmHg] 70,3±10,3 62,5±8,8 0,068 

SD DBP V1 [mmHg] 9,7±3,3 11,0±2,2 NS 

NBPF SBP V1 [%] 5,0±7,0 9,0±8,0 NS 

NBPF DBP V1 [%] 7,0±8,0 11,0±9,0 NS 

SBP 24 V4 [mmHg] 135,9±16,6 132,6±19,9 NS 

DBP 24 V4 [mmHg] 75,1±10,4 75,7±14,5 NS 

SBP d V4 [mmHg] 139,8±16,6 136,7±20,7 NS 

DBP d V4 [mmHg] 78,3 ±10,9 79,6±16,5 NS 

SBP n V4 [mmHg] 127,0±16,9 123,3±20,9 NS 

DBP n V4 [mmHg] 68,0±9,8 67,3±11,7 NS 

SD SBP V4 [mmHg] 15,2±2,6 16,6±3,6 NS 

SD DBP V4 [mmHg 11,6±2,5 12,4±3,5 NS 

NBPF SBP V4 [%] 9,0±4 10,0±8,0 NS 

NBPF DBP V4 [%] 13,0±5,0 15,0±10,0 NS 

V1 – wizyta 1. (2 – 3. doba),  

V4 – wizyta 4. (po 12 miesiącach),  
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NS – brak istotnych różnic między grupami,  

*SD - odchylenie standardowe 

Wykazano istotnie statystyczną różnicę w wartościach odchylenia standardowego 

dla ciśnienia skurczowego na wizycie 1. między pacjentami z COE i bez COE 

w podgrupie IIa. Do tej podgrupy zaliczano pacjentów z zawałem serca NSTEMI 

i z rozpoznanym wcześniej nadciśnieniem tętniczym. Rycina 6. przedstawia graficzną 

interpretację danych w analizowanych podgrupach. 
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Rycina 6. Rozkład wartości odchylenia standardowego dla ciśnienia skurczowego 

na wizycie 1. w podgrupie pacjentów IIa w zależności od wystąpienia COE 

 

Wyższe wartości obserwowano u pacjentów z COE. W grupie pacjentów z COE 

występowała większa zmienność wartości SBP na wizycie 1. Dla wartości DBP n na 

wizycie 1. otrzymano p-wartość na granicy istotności statystycznej 0,068. Wartość 

średniego nocnego ciśnienia rozkurczowego była niższa w grupie bez COE (tabela 11.). 

Pozostałe parametry ABPM nie różniły się znacząco w analizowanych grupach 

(p > 0,05, Tabela 11.). 
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Tabela 12. Wyniki ABPM na wizycie 1. i 4. w podgrupie pacjentów IIb (zawał serca 

NSTEMI bez wcześniejszego wywiadu nadciśnienia tętniczego) 

Parametr [± SD] COE nie 

n=26 

COE tak 

n=4 

p-wartość 

SBP 24 V1 [mmHg] 117,4±13,7 118,0±15,8 NS 

DBP V1 [mmHg] 69,5±6,9 71,8±7,3 NS 

SBP d V1 [mmHg] 120,0±13,5 119,3±15,4 NS 

DBP d V1 [mmHg] 71,4±6,8 72,8±7,4 NS 

SBP n V1 [mmHg] 109,9±16,4 113,3±17,3 NS 

DBP n V1 [mmHg] 64,1±8,1 68,0±9,1 NS 

SD SBP V1 [mmHg] 12,6±2,3 13,8±4,2 NS 

SD DBP V1 [mmHg] 9,8±2,1 10,1±2,1 NS 

NBPF SBP V1 [%] 9,0±6,0 5,0±5,0 NS 

NBPF SBP V1 [%] 10,0±7,0 6,0±8,0 NS 

SBP 24 V4 [mmHg] 124,8±9,4 117,5±14,9 NS 

DBP 24 V4 [mmHg] 72,5±7,9 70,0±10,5 NS 

SBP d V4 [mmHg] 128,1±12,1 120,8±15,7 NS 

DBP d V4 [mmHg] 76,3±9,3 73,0±10,5 NS 

SBP n V4 [mmHg] 112,9±12,2 111,5±17,8 NS 

DBP n V4 [mmHg] 62,9±7,1 63,8±11,7 NS 

SD SBP V4 [mmHg] 15,9±2,7 13,7±3,5 NS 

SD DBP V4 [mmHg] 12,8±2,1 11,2±3,1 NS 

NBPF SBP V4 [%] 19,0±7,0 8,0±9,0 NS 

NBPF DBP V4 [%] 17,0±7,0 12,0±9,0 NS 

V1 – wizyta 1. (2 – 3. doba),  

V4 – wizyta 4. (po 12 miesiącach),  

NS – brak istotnych różnic między grupami,  

*SD - odchylenie standardowe 
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Pacjenci z zawałem serca NSTEMI bez wcześniejszego wywiadu nadciśnienia 

tętniczego nie różnili się istotnie w zakresie żadnego parametru ocenianego  

w 24-godzinnym ambulatoryjnym monitorowaniu ciśnienia tętniczego, bez względu na 

występowanie u nich lub nie złożonego zdarzenia końcowego (p > 0,05, Tabela 12.). 

W Tabeli 13. przedstawiono porównanie wyników ABPM między pacjentami, 

u których w ciągu dwunastomiesięcznej obserwacji wystąpiło złożone zdarzenie 

końcowe (COE) i tymi, u których ich nie zaobserwowano. 

 

Tabela 13. Wyniki ABPM na wizycie 1. i 4. w grupie pacjentów z złożonym 

zdarzeniem końcowym i bez złożonego zdarzenia końcowego (ogółem) 

Parametr [± SD] COE nie 

n=27 

COE tak 

n = 93 

p-wartość 

SBP 24 V1 [mmHg] 122,3±14,5 122,0±12,7 NS 

DBP 24 V1 [mmHg] 71,0±8,8 70,6±9,2 NS 

SBP d V1 [mmHg] 124,7±14,3 124,4±13,7 NS 

DBP d V1 [mmHg] 72,9±9,2 72,3±1,1 NS 

SBP n V1 [mmHg] 114,7±17,6 115,2±13,5 NS 

DBP n V1 [mmHg] 65,7±9,8 65,8±9,1 NS 

SD SBP V1 [mmHg] 12,8±2,6 14,0±3,4 NS 

SD DBP V1 [mmHg] 10,2±2,9 10,6±2,1 NS 

NBPF SBP V1 [%] 8,0±7,0 7,0±7,0 NS 

NBPF DBP V1 [%] 10,0±8,0 8,0±8,0 NS 

SBP 24 V4 [mmHg] 129,8±14,2 129,0±16,7 NS 

DBP 24 V4 [mmHg] 72,9±8,8 74,2±12,2 NS 

SBP d V4 [mmHg] 133,9±14,8 133,3±17,0 NS 

DBP d V4 [mmHg] 76,4±9,6 78,0±13,1 NS 

SBP n V4 [mmHg] 119,6±16,4 119,6±18,4 NS 

DBP n V4 [mmHg] 64,8±8,6 65,6±12,2 NS 
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SD SBP V4 [mmHg] 15,9±3,0 15,4±3,5 NS 

SD DBP V4 [mmHg] 12,4±2,7 12,3±3,0 NS 

NBPF SBP V4 [%] 13,0±20,0 10,0±8,0 NS 

NBPF DBP V4 [%] 15,0±7,0 15,0±9,0 NS 

V1 – wizyta 1. (2 -3. doba),  

V4 – wizyta 4. (po 12 miesiącach), 

 NS – brak istotnych różnic między grupami,  

*SD - odchylenie standardowe 

 

Nie wykazano istotnych różnic w wartościach analizowanych parametrów między 

pacjentami z COE i bez COE (p > 0,05).  

Podsumowując analizę danych ilościowych w badaniu nie stwierdzono związku 

między wystąpieniem COE ogółem a nieprawidłowymi wartościami 24-ABPM, jakie 

uzyskiwali pacjenci badanej grupy. Jedynie w zakresie parametru SD SBP na wizycie 1. 

w podrupie Ia i IIa wykazano, iż wartości liczbowe SD SBP różniły się między osobami 

z COE i bez COE.  

Także analiza parametrów 24-ABPM przeprowadzona w dwóch kategoriach: jako 

wartość nieprawidłowa i wartość w normie, potwierdziła istnienie korelacji między 

wystąpieniem COE a nieprawidłowym wynikiem SD SBP na wizycie 1. w całej badanej 

grupie oraz w podgrupie IIa. Częściej wyniki nieprawidłowe SD SBP obserwowano 

wśród pacjentów z COE.  

W poniższej Tabeli 14. zaprezentowano wyniki analizy statystycznej tabel 

kontyngencji wymiaru 2 x 2 z wartościami 24-ABPM w dwóch kategoriach: jako 

wartość nieprawidłowa (SD powyżej 15 mm Hg) i wartość w normie (SD mniejsze bądź 

równe 15 mm Hg) oraz ich związek z wystąpieniem bądź nie COE. Wyznaczono także 

wartości współczynników kontyngencji C-Pearsona w celu zbadania siły związku 

pomiędzy tymi dwoma cechami mierzonymi na skali nominalnej. Przyjęto następujące 

podziały wartości współczynnika C-Pearsona: 

a) 0 < C ≤ 0,3  zależność słaba, 

b) 0,3 < C ≤ 0,6  zależność średnia, 

c) 0,6 < C < 1   zależność silna. 

 



61 
 

Tabela 14. Badanie zależności między występowaniem COE a wartościami 24-ABPM 

(norma/wartość nieprawidłowa) w wybranych grupach pacjentów 

Zmienne: 

24-ABPM / 

AE 

p-wartość Współczynnik 

C-Pearsona 

Interpretacja Wniosek 

SD SBP na 

wizycie 1 

(n=120) 

0,019 0,21 p<0,05 Słaba korelacja 

między 

nieprawidłowym 

SD SBP a 

występowaniem 

COE 

SD SBP na 

wizycie 1 w 

podrupie IIa 

(n=30) 

0,007 0,49 p<0,05 Średnia 

korelacja między 

nieprawidłowym 

SD SBP a 

występowaniem 

COE 

SD SBP na 

wizycie 1 w 

podrupie Ia 

(n=30) 

0,067 0,36 p>0,05 

na granicy 

istotności 

Brak korelacji 

między 

nieprawidłowym 

SD SBP a 

występowaniem 

COE 

 

5.6. Wyniki ABPM na wizycie 1. i 4. w grupie pacjentów z zawałem serca STEMI 

i NSTEMI bez wcześniejszego wywiadu nadciśnienia tętniczego oraz 

z wywiadem nadciśnienia 

Pacjenci z zawałem STEMI i NSTEMI oraz wywiadem nadciśnienia tętniczego 

różnili się istotnie w poziomie wartości SBP 24 (p = 0,001), SBP d (p = 0,002), SBP n 

(p < 0,001) na wizycie 1. oraz SBP 24 (p < 0,001), SBP d (p = 0,001) oraz SBP n 

(p = 0,048) na wizycie 4. w porównaniu do chorych bez wcześniejszego wywiadu 

nadciśnienia. Mieli wyższe wartości tych parametrów w porównaniu z drugą badaną 

grupą. Natomiast u pacjentów bez wcześniej rozpoznanego AH obserwowano niższe 
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wartości w zakresie NBPF SBP (p = 0,032) oraz NBPF DBP (p= 0,047) na wizycie 4. 

Poniżej wykresy „ramka-wąsy” obrazujące te dane (Rycina 7–12.) 
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Rycina 7. Rozkład wartości średniego dobowego ciśnienia skurczowego na wizycie 1. 

w grupie pacjentów z zawałem serca STEMI i NSTEMI bez wcześniejszego 

wywiadu nadciśnienia tętniczego (B) oraz z wywiadem nadciśnienia (A) 
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Rycina 8. Rozkład wartości średniego dziennego ciśnienia skurczowego na wizycie 1. 

w grupie pacjentów z zawałem serca STEMI i NSTEMI bez wcześniejszego 

wywiadu nadciśnienia tętniczego (B) oraz z wywiadem nadciśnienia (A) 
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Rycina 9. Rozkład wartości średniego nocnego ciśnienia skurczowego na wizycie 1. 

w grupie pacjentów z zawałem serca STEMI i NSTEMI bez wcześniejszego 

wywiadu nadciśnienia tętniczego (B) oraz z wywiadem nadciśnienia (A) 
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Rycina 10. Rozkład wartości średniego dobowego ciśnienia skurczowego na wizycie 4. 

w grupie pacjentów z zawałem serca STEMI i NSTEMI bez wcześniejszego 

wywiadu nadciśnienia tętniczego (B) oraz z wywiadem nadciśnienia (A) 
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Rycina 11. Rozkład wartości średniego dziennego ciśnienia na wizycie 4. w grupie 

pacjentów z zawałem serca STEMI i NSTEMI bez wcześniejszego wywiadu 

nadciśnienia tętniczego (B) oraz z wywiadem nadciśnienia (A) 
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Rycina 12. Rozkład wartości średniego nocnego ciśnienia skurczowego na wizycie 4. 

w grupie pacjentów z zawałem serca STEMI i NSTEMI bez wcześniejszego 

wywiadu nadciśnienia tętniczego (B) oraz z wywiadem nadciśnienia (A) 

 

Natomiast u pacjentów z zawałem STEMI i NSTEMI bez wcześniej 

rozpoznanego nadciśnienia tętniczego obserwowano niższe wartości w poziomie 

zarówno NBPF SBP (p = 0,032), jak i NBPF DBP (p = 0,047) na wizycie 4. Poniżej 

wykresy obrazujące te zmienne w analizowanych grupach (Rycina 13. i 14.) 
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Rycina 13. Rozkład wartości wskaźnika nocnego spadku skurczowego ciśnienia 

tętniczego na wizycie 4. w grupie pacjentów z zawałem serca STEMI 

i NSTEMI bez wcześniejszego wywiadu nadciśnienia tętniczego (B) oraz 

z wywiadem nadciśnienia (A) 
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Rycina 14. Rozkład wartości wskaźnika nocnego spadku rozkurczowego ciśnienia 

tętniczego na wizycie 4. w grupie pacjentów z zawałem serca STEMI 

i NSTEMI bez wcześniejszego wywiadu nadciśnienia tętniczego (B) oraz 

z wywiadem nadciśnienia (A) 

 

Nie wykazano istotnych różnic w wartościach pozostałych analizowanych 

parametrów:  (p > 0,05).  

Podsumowując, powyższe analizy oceniają wpływ wcześniej rozpoznanego 

nadciśnienia tętniczego na wartości parametrów 24-godzinnego ABPM u chorych 

z zawałem serca STEMI i NSTEMI. U pacjentów z wywiadem nadciśnienia tętniczego 

obserwowano wyższe wartości parametrów 24-godzinnego ABPM niż u pacjentów bez 

wcześniej rozpoznanego nadciśnienia tętniczego. 
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5.7. Rozkład wartości frakcji wyrzutowej lewej komory na wizycie 2. i 4. 

w badanej populacji na podstawie badania echokardiograficznego 

w zależności od wystąpienia lub nie złożonego zdarzenia końcowego 

 

Tabela 15. Wyniki frakcji wyrzutowej lewej komory (LVEF) na wizycie 2. i 4. 

w badanej grupie pacjentów 

Parametr    

[% ± SD*] 

Podgrupa COE nie n COE tak n p-wartość  

LVEF V2 Ia  50 ± 9 25  38 ± 11 5 0,065 

LVEF V2 Ib  45 ± 10 20  36 ± 13 10 0,067 

LVEF V4 Ib  51 ± 7 20  43 ± 14 9 NS 

LVEF V4 IIa  55 ± 05 22  51 ± 6 7 NS 

LVEF V2 IIb  49 ± 10 26  50 ± 14 4 NS 

LVEF V4 IIb  52 ± 8 26  50 ± 14 4 NS 

V2 – wizyta 2. (5. doba),  

V4 – wizyta 4. (po 12 miesiącach),  

NS – brak istotnych różnic między grupami,  

*SD – odchylenie standardowe 

 

Stwierdzono istotne różnice w podgrupie Ia (zawał serca STEMI z rozpoznanym 

wcześniej nadciśnieniem tętniczym) w wartościach frakcji wyrzutowej lewej komory na 

wizycie 4. po dwunastu miesiącach badania między pacjentami z COE i bez COE 

(p < 0,05), wartości niższe obserwowano u pacjentów z COE. Rycina 15. przedstawia 

graficzną interpretację danych w analizowanych grupach. 
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Rycina 15. Rozkład wartości frakcji wyrzutowej lewej komory (LVEF) na wizycie 4. 

u pacjentów z podgrupy Ia (zawał serca STEMI z rozpoznanym wcześniej 

nadciśnieniem tętniczym) w zależności od wystąpienia złożonego zdarzenia 

końcowego 

 

Podobnie, istotne różnice wykazano w wartościach frakcji wyrzutowej lewej 

komory na wizycie 2. między pacjentami z COE i bez COE w grupie IIa (zawał serca 

NSTEMI z rozpoznanym wcześniej nadciśnieniem tętniczym), wartości niższe 

występowały u pacjentów z COE; ilustruje to Rycina 16. 
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Rycina 16. Rozkład wartości frakcji wyrzutowej lewej komory (LVEF) na wizycie 2. 

u pacjentów z podgrupy IIa (zawał serca NSTEMI z rozpoznanym 

wcześniej nadciśnieniem tętniczym) w zależności od wystąpienia złożonego 

zdarzenia końcowego 

 

Dla wartości frakcji wyrzutowej lewej komory na wizycie 2. w podgrupach Ia i Ib 

otrzymano p-wartość na granicy istotności statystycznej, która wynosiła odpowiednio 

0,065 oraz 0,067. Analiza porównawcza wykazała jedynie trendy sugerujące możliwe 

różnice. Wartość frakcji wyrzutowej lewej komory była niższa w grupie, w której 

wystąpiły zdarzenia końcowe (Tabela 15). Nie stwierdzono istotnych różnic 

w wartościach LVEF w pozostałych analizowanych podgrupach (p>0,05, Tabela 15.).  

Dodatkowo, istotne różnice w wartościach LVEF na wizycie 2. i 4. stwierdzono 

miedzy pacjentami z COE i bez COE. Niższe wartości występowały u osób ze 

zdarzeniami końcowymi (Rycina 17. i 18.). 
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Rycina 17. Rozkład wartości frakcji wyrzutowej lewej komory (LVEF) na wizycie 2. 

u pacjentów z zawałem serca STEMI i NSTEMI w zależności od 

wystąpienia złożonego zdarzenia końcowego 
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Rycina 18. Rozkład wartości frakcji wyrzutowej lewej komory (LVEF) na wizycie 4. 

u pacjentów z zawałem serca STEMI i NSTEMI w zależności od 

wystąpienia złożonego zdarzenia końcowego 

 

Analiza wartości LVEF w dwóch kategoriach: jako wartość nieprawidłowa 

(mniejsze lub równe 50%) i wartość w normie (wyższe niż 50%) nie potwierdziła 

korelacji między wystąpieniem COE a wartościami LVEF u badanych chorych 

(p > 0,05). Nie stwierdzono korelacji miedzy tymi zmiennymi na wizycie 2., choć  

p-wartość jest bliska granicy istotności 0,05 (Tabela 16.). Nie wykazano korelacji 

między wartościami LVEF a wystąpieniem COE (p > 0,05) na wizycie 2. w grupie IIa, 

jak w przypadku danych ilościowych (Tabela 16.). W poniższej tabeli zaprezentowano 

wyniki analizy statystycznej tabel kontyngencji wymiaru 2 x 2 z wartościami LVEF 

w dwóch kategoriach: jako wartość nieprawidłowa i wartość w normie (większe niż 

50%) oraz jego związek z wystąpieniem COE. Wyznaczono także wartości 

współczynników kontyngencji C-Pearsona w celu zbadania siły związku pomiędzy tymi 

dwoma cechami mierzonymi na skali nominalnej.  
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Tabela 16. Badanie zależności między występowaniem COE a wartościami LVEF 

(norma/wartość nieprawidłowa) w wybranych grupach pacjentów 

Zmienne: 

LVEF / COE 

p-wartość Współczynnik 

C-Pearsona 

Interpretacja Wniosek 

Wszyscy na 

wizycie 2 

(n=120) 

0,051 

 

0,18 p>0,05 na 

granicy 

istotności 

Brak korelacji 

między 

nieprawidłowym 

LVEF a 

występowaniem 

COE 

Grupa IIa na 

wizycie 2 

(n=30) 

0,099 

 

0,32 

 

Następnie ponownie dokonano analizy wartości LVEF w dwóch kategoriach, 

gdzie wartość w normie była tylko dla wyników wyższych bądź równych 40%, 

a wartość nieprawidłowa dla wyników mniejszych niż 40%. Analiza statystyczna 

potwierdziła korelację między wystąpieniem COE, a nieprawidłowymi wartościami 

LVEF w całej badanej grupie na wizycie 2. i 4. oraz LVEF na wizycie 2. w grupie Ia 

(p < 0,05, Tabela 17). Dla analizy wyników LVEF na wizycie 4. w podgrupie Ib oraz 

wyników LVEF na wizycie 2. w podgrupie IIa uzyskano p-wartości niewiele większe 

od zadanego poziomu istotności 0,05; zatem warto na nie także zwrócić uwagę. 

Podsumowując, uzasadnione jest stwierdzenie, że częściej nieprawidłowe wartości 

LVEF (wyniki mniejsze niż 40%) obserwowano wśród pacjentów z COE niż w grupie 

osób bez COE. W poniższej Tabeli 17. zaprezentowano wyniki analizy statystycznej 

tabel kontyngencji z wartościami LVEF w dwóch kategoriach: jako wartość 

nieprawidłowa (poniżej 40%)  i wartość w normie oraz jego związek z wystąpieniem 

COE. Wyznaczono także wartości współczynników kontyngencji C-Pearsona w celu 

zbadania siły związku pomiędzy tymi dwoma cechami mierzonymi na skali nominalnej.  
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Tabela 17. Badanie zależności między występowaniem COE a wartościami LVEF 

(norma/wartość nieprawidłowa) w badanych grupach pacjentów 

Zmienne: 

LVEF/CO

E 

p-wartość Współczynnik 

C-Pearsona 

Interpretacja Wniosek 

Wszyscy na 

wizycie 2 

(n=120) 

<0,001 

 

0,31 p<0,05 Istnieje średnia korelacja 

między nieprawidłowym 

LVEF a występowaniem 

COE Wszyscy na 

wizycie 4 

(n=117) 

<0,001 

 

0,38 

Podgrupa Ia 

na wizycie 

2 

(n=30) 

0,041 0,41 

Podgrupa 

Ib na 

wizycie 4 

(n=29) 

0,053 0,51 p>0,05 na granicy 

istotności 

Brak korelacji między 

nieprawidłowym LVEF a 

występowaniem COE 

Podgrupa 

IIa na 

wizycie 2 

(n=30) 

0,064 0,41 

 

5.8. Występowanie cukrzycy w grupie pacjentów z COE i bez COE 

Analizę zależności miedzy występowaniem cukrzycy a wystąpieniem złożonego 

zdarzenia końcowego w badanej grupie pacjentów przedstawia poniższa Tabela 18. 

 

Tabela 18. Występowanie cukrzycy w grupie pacjentów z COE i bez COE 

Zmienne, p=0,045 
COE (ZZK) nie 

n=93 

COE (ZZK) tak 

n=27 

Cukrzyca TAK 13 9 
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n=22 

Cukrzyca NIE 

n=98 
80 18 

 

Wykazano istotną korelację (p < 0,05) między obecnością cukrzycy typu 2. 

a wystąpieniem złożonego zdarzenia końcowego; u pacjentów z cukrzycą 

rozpoznawano je częściej (p < 0,05, Tabela 18.). Liczba chorych z cukrzycą w grupie 

bez COE (n = 13; 13,9%) różniła się istotnie od liczby pacjentów z cukrzycą w grupie 

z COE (n = 9; 33,3%).   

Powyższa analiza danych w kategoriach na skali nominalnej (COE tak/COE nie 

oraz cukrzyca tak/cukrzyca nie) wskazuje na związek między występowaniem cukrzycy 

a gorszym rocznym rokowaniem u chorych z zawałem serca STEMI i NSTEMI. 

Wyznaczono także wartość współczynnika C-Pearsona w celu zbadania siły związku 

pomiędzy tymi dwoma cechami zmierzonymi na skali nominalnej.  Ta zależność jest 

słaba i wynosi 0,21. 

5.9. Rozkład wartości frakcji wyrzutowej lewej komory na wizycie 2. i 4. 

w badanej populacji na podstawie badania echokardiograficznego 

w zależności od wystąpienia złożonego zdarzenia końcowego (COE) 

i występowania cukrzycy typu 2 

Wykazano istotne różnice w wartościach frakcji wyrzutowej lewej komory 

między wizytą 2. i 4. we wszystkich analizowanych podgrupach pacjentów: pacjenci ze 

zdarzeniami końcowymi, pacjenci bez zdarzeń końcowych, osoby z cukrzycą, osoby 

bez cukrzycy, pacjenci z cukrzycą, u których wystąpiło złożone zdarzenie końcowe 

(p < 0,05) poza podgrupą chorych z cukrzycą, u których nie wystąpiło złożone 

zdarzenie końcowe (p > 0,05). Wartości frakcji wyrzutowej lewej komory po 12 

miesiącach były wyższe w porównaniu do wartości zmierzonych na wizycie 2. Poniżej 

wykresy „ramka-wąsy” obrazujące wartości LVEF na wizycie 2. i 4. dla analizowanych 

podgrup, gdzie wykazano istotne różnice między badanymi momentami (p<0,05).   
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Rycina 19. Rozkład wartości frakcji wyrzutowej lewej komory na wizycie 2. i 4. dla 

pacjentów, u których wystąpiło złożone zdarzenie końcowe 
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Rycina 20. Rozkład wartości frakcji wyrzutowej lewej komory na wizycie 2. i 4. dla 

pacjentów, u których nie wystąpiło złożone zdarzenie końcowe 
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Rycina 21. Rozkład wartości frakcji wyrzutowej lewej komory na wizycie 2. i 4. dla 

pacjentów z cukrzycą 
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Rycina 22. Rozkład wartości frakcji wyrzutowej lewej komory na wizycie 2. i 4. dla 

pacjentów bez cukrzycy 

Stwierdzono istotne różnice w wartościach LVEF u pacjentów z cukrzycą na 

wizycie 2. (p = 0,001)  i 4. (p < 0,001) między grupą z COE i bez COE. Wartości niższe 
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występowały w grupie osób, u których zaobserwowano zdarzenia końcowe. Graficzną 

interpretację analizowanych danych przedstawiono na Rycinie 23. i 24. W grupie 

pacjentów bez cukrzycy nie wykazano istotnych różnic w wartościach LVEF między 

osobami z COE i bez COE, zarówno na wizycie 2., jak i 4. 
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Rycina 23. Rozkład wartości frakcji wyrzutowej lewej komory na wizycie 4. dla 

pacjentów z cukrzycą w zależności od wystąpienia lub nie COE 
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Rycina 24. Rozkład wartości frakcji wyrzutowej lewej komory na wizycie 2. dla 

pacjentów z cukrzycą w zależności od wystąpienia lub nie COE 

 

Analiza statystyczna wyników pacjentów z cukrzycą wykazała istnienie korelacji 

między wystąpieniem COE  a nieprawidłowymi wartościami LVEF na wizycie 2. i 4. 

(p < 0,05, Tabela 19.), zarówno dla zdefiniowanej normy LVEF dla wartości wyższych 

bądź równych 40% oraz w przypadku określania normy dla LVEF jako wartości 

wyższych niż 50%. Analiza tych tabel kontyngencji pokazuje, ze częściej 

nieprawidłowe wartości LVEF obserwowano wśród pacjentów z COE niż w grupie bez 

COE. 
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Tabela 19. Badanie zależności między występowaniem COE a wartościami LVEF 

(norma/wartość nieprawidłowa) w grupie pacjentów z cukrzycą na wizycie 

2. i 4. 

Zmienne: 

LVEF / COE  

u cukrzyków 

p-wartość Współczynnik 

C-Pearsona 

Interpretacja Wniosek 

LVEF wizyta 

2  - 40 (n=22) 

0,001 

 

0,59 p<0,05 Istnieje średnia 

korelacja 

między 

nieprawidłowym 

LVEF a 

występowaniem 

COE 

LVEF wizyta 

4  - 40 (n=20) 

0,031 0,50 

LVEF wizyta 

2 - 50 (n=22) 

0,031 0,45 

LVEF wizyta 

4  - 50 (n=20) 

0,017 0,52 

 

5.10. Wyniki badania ABPM w badanej populacji na wizycie 1. i 4. w zależności od 

występowania lub nie cukrzycy typu 2 

Wyniki ABPM u pacjentów z cukrzycą i bez współistniejącej cukrzycy 

przedstawiono w Tabeli 20. 

 

Tabela 20. Wyniki ABPM w grupie pacjentów z cukrzycą i bez cukrzycy  

Parametr [± SD] Cukrzyca NIE 

n=98 

Cukrzyca TAK 

n=22 

p-wartość 

SBP 24 V1 [mmHg] 121,3±14,1 126,3±13,3 NS 

DBP 24 V1 [mmHg] 71,1±9,2 69,7±7,1 NS 

SBP d V1 [mmHg] 123,6±14,1 129,0±13,8 NS 

DBP d V1 [mmHg] 73,0±9,6 71,6±8,0 NS 

SBP n V1 [mmHg] 113,8±17,1 119,1±14,5 NS 

DBP n V1 [mmHg] 65,9±10,1 65,2±7,5 NS 

SD DBP V1 [mmHg] 10,3±2,9 10,4±2,0 NS 



83 
 

NBPF SBP V1 [%] 8,0±7,0 8,0±7,0 NS 

NBPF DBP V1 [%] 10,0±8,0 8,0±7,0 NS 

DBP 24 V4 [mmHg] 73,1±9,6 73,3±10,1 NS 

DBP d V4 [mmHg] 76,7±10,4 77,1±10,8 NS 

SBP n V4 [mmHg] 118,3±17,0 126,1±14,0 0,058 

DBP n V4 [mmHg] 65,0±9,6 64,4±9,0 NS 

SD SBP V4 [mmHg] 16,0±3,1 15,4±3,0 NS 

SD DBP V4 [mmHg] 12,5±2,7 15,4±3,0 NS 

NBPF SBP V4 [%] 13,0±20,0 10,0±4,5 NS 

NBPF DBP V4 [%] 15,0±7,0 16±7,0 NS 

V1 – wizyta 1. (2 – 3. doba),  

V4 – wizyta 4. (po 12 miesiącach),  

NS – brak istotnych różnic między grupami,  

*SD - odchylenie standardowe 

 

Wykazano istotną różnicę w wartościach ciśnień między osobami z cukrzycą 

a osobami bez cukrzycy. U chorych z cukrzycą stwierdzono wyższe wartości w zakresie 

następujących parametrów: odchylenie standardowe SBP na wizycie 1. (p = 0,048), 

(Rycina 25), średnie dobowe ciśnienie skurczowe (p = 0,046) i średnie dzienne 

ciśnienie skurczowe (p = 0,046) na wizycie 4. (Rycina 26 i 27).  
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Rycina 25. Rozkład wartości odchylenia standardowego w zakresie ciśnienia 

skurczowego na wizycie 1. w zależności od występowania lub nie cukrzycy 

typu 2 
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Rycina 26. Rozkład wartości średniego dobowego ciśnienia skurczowego na wizycie 4. 

w zależności od występowania lub nie cukrzycy typu 2 
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Rycina 27. Rozkład wartości średniego dziennego ciśnienia skurczowego na wizycie 4. 

w zależności od występowania lub nie cukrzycy typu 2 

 

U pacjentów z cukrzycą, zaobserwowano wyższe wartości dla parametru 

średniego nocnego ciśnienia skurczowego na wizycie 4., ale nie uzyskano istotności 

statystycznej (p = 0,058). Pozostałe parametry ABPM nie różniły się znacząco 

w analizowanych grupach (p > 0,05, Tabela 20.).  

Podsumowując, powyższe analizy oceniły wpływ występowania cukrzycy na 

wartości parametrów 24-godzinnego ABPM u chorych z zawałem serca STEMI 

i NSTEMI oraz współistniejącym lub nie nadciśnieniem tętniczym. U pacjentów 

z cukrzycą częściej występowały nieprawidłowe wartości tych parametrów. 

5.11. Wyniki ABPM na wizycie 1. i 4. w grupie pacjentów, u których wystąpiło 

złożone zdarzenie końcowe (COE) w zależności od występowania lub nie 

cukrzycy typu 2 

Rycina 28. przedstawia rozkład wartości średniego dobowego ciśnienia 

rozkurczowego na wizycie 1. w grupie pacjentów, u których wystąpiło złożone 

zdarzenie końcowe w zależności od występowania lub nie cukrzycy typu 2. Wartości te 

różniły się istotnie między grupami (p < 0,05), niższe były u pacjentów z cukrzycą. 
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Rycina 28. Rozkład wartości średniego dobowego ciśnienia rozkurczowego na wizycie 

1. w grupie pacjentów, u których wystąpiło złożone zdarzenie końcowe 

w zależności od występowania lub nie cukrzycy typu 2 

 

U pacjentów z cukrzycą zaobserwowano niższe wartości dla parametru średniego 

dziennego ciśnienia rozkurczowego na wizycie 1, ale nie uzyskano istotności 

statystycznej (p = 0,053). Wartości pozostałych parametrów nie różniły się istotnie 

między badanymi grupami (p > 0,05). 

5.12. Wyniki ABPM na wizycie 1 i 4 w grupie pacjentów, u których nie wystąpiło 

złożone zdarzenie końcowe w zależności od występowania lub nie cukrzycy 

typu 2 

Pacjenci z cukrzycą, u których nie wystąpiło złożone zdarzenie końcowe, istotnie 

różnili się od pacjentów bez cukrzycy w zakresie wartości: SBP 24 (p = 0,023) i SBP d 

(p = 0,017) na wizycie 1. oraz SBP 24 (p = 0,018), SBP d (p = 0,015) i SBP n 

(p = 0,038) na wizycie 4. Wartości tych parametrów były u nich wyższe w porównaniu 

do u osób bez cukrzycy. Poniżej prezentowane są wykresy „ramka-wąsy” dla tych 

zmiennych w analizowanych grupach (Rycina 29., 30., 31., 32., 33.). 
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Rycina 29. Rozkład wartości średniego dobowego ciśnienia skurczowego na wizycie 1. 

w grupie pacjentów, u których nie wystąpiło złożone zdarzenie końcowe 

w zależności od występowania lub nie cukrzycy typu 2 

 

 

 

 



88 
 

 Mediana  25%-75%  Min-Maks 

nie tak

Cukrzyca

80

90

100

110

120

130

140

150

160

170

180

S
B

P
 2

4
 V

4
 [

m
m

H
g

]

p=0,018

Me=127

Kw: 120-137

n=80

Me=140

Kw: 131-143

n=13

  

Rycina 30. Rozkład wartości średniego dobowego ciśnienia skurczowego na wizycie 4. 

w grupie pacjentów, u których nie wystąpiło złożone zdarzenie końcowe 

w zależności od występowania lub nie cukrzycy typu 2 
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Rycina 31. Rozkład wartości średniego dziennego ciśnienia skurczowego na wizycie 1. 

w grupie pacjentów, u których nie wystąpiło złożone zdarzenie końcowe 

w zależności od występowania lub nie cukrzycy typu 2 
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Rycina 32. Rozkład wartości średniego dziennego ciśnienia skurczowego na wizycie 4. 

w grupie pacjentów, u których nie wystąpiło złożone zdarzenie końcowe 

w zależności od występowania lub nie cukrzycy typu 2 
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Rycina 33. Rozkład wartości średniego nocnego ciśnienia skurczowego na wizycie 4. 

w grupie pacjentów, u których nie wystąpiło złożone zdarzenie końcowe 

w zależności od występowania lub nie cukrzycy typu 2 

 

W tej grupie pacjentów warto także zwrócić uwagę na wartości średniego 

nocnego ciśnienia skurczowego na wizycie 1., gdzie p = 0,079 była bliska granicy 

istotności.   

Wartości pozostałych parametrów: DBP 24, DBP d, DBP n, SD SBP, SD DBP, 

NBPF SBP, NBPF DBP na wizycie 1. oraz DBP 24, DBP d, DBP n, SD SBP, SD DBP, 

NBPF SBP, NBPF DBP na wizycie ostatniej nie różniły się istotnie między badanymi 

grupami (p > 0,05). 

5.13. Wyniki ABPM na wizycie 1 i 4 w grupie pacjentów z zawałem serca STEMI 

i NSTEMI oraz wywiadem nadciśnienia tętniczego w zależności od 

występowania lub nie cukrzycy typu 2 

Nie wykazano istotnych różnic w wartościach analizowanych parametrów między 

pacjentami z współistniejącą cukrzycą i bez cukrzycy (p > 0,05). 
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5.14. Wyniki ABPM na wizycie 1. i 4. w grupie pacjentów z zawałem serca STEMI 

i NSTEMI bez wywiadu nadciśnienia tętniczego w zależności od 

występowania lub nie cukrzycy typu 2 

Wykazano istotną różnicę w wartościach następujących parametrów: SBP 24 

(p = 0,002), SBP d (p = 0,006) oraz SBP n (p = 0,002) na wizycie 4. między pacjentami 

z cukrzycą i bez cukrzycy. Wyższe wartości stwierdzono u chorych z cukrzycą. Poniżej 

graficzna prezentacja analizowanych zmiennych w grupie pacjentów z cukrzycą 

i u pacjentów bez cukrzycy (Rycina 34., 35. i 36.). 
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Rycina 34. Rozkład wartości średniego dobowego ciśnienia skurczowego na wizycie 4. 

w grupie pacjentów z zawałem serca STEMI i NSTEMI bez wywiadu 

nadciśnienia tętniczego w zależności od występowania lub nie cukrzycy 

typu 2 
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Rycina 35. Rozkład wartości średniego dziennego ciśnienia skurczowego na wizycie 4. 

w grupie pacjentów z zawałem serca STEMI i NSTEMI bez wywiadu 

nadciśnienia tętniczego w zależności od występowania lub nie cukrzycy 

typu 2 
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Rycina 36. Rozkład wartości średniego nocnego ciśnienia skurczowego na wizycie 4. 

w grupie pacjentów z zawałem serca STEMI i NSTEMI bez wywiadu 

nadciśnienia tętniczego w zależności od występowania lub nie cukrzycy 

typu 2 

 

Wartości pozostałych parametrów: SBP 24, DBP 24, SBP d, DBP d, SBP n, DBP 

n, SD SBP, SD DBP, NBPF SBP, NBPF DBP na wizycie 1. oraz DBP 24, DBP d, DBP 

n, SD SBP, SD DBP, NBPF SBP, NBPF DBP na wizycie ostatniej nie różniły się 

istotnie w analizowanych grupach pacjentów (p > 0,05). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



95 
 

6. Omówienie wyników i dyskusja 

Przedmiotem niniejszej dysertacji była ocena wpływu parametrów 24-godzinnego 

badania ABPM na dwunastomiesięczne rokowanie u pacjentów w pierwszym tygodniu 

zawału serca STEMI i NSTEMI w zależności od współwystępowania lub nie 

nadciśnienia tętniczego. Badaniem objęto 120 osób z zawałem serca, z których połowa 

miała wcześniejszą historię nadciśnienia tętniczego. W czasie pobytu w szpitalu chorym 

wykonywano trzykrotny pomiar BP, ABPM oraz badanie echokardiograficzne serca, 

a ponowna ocena następowała po dwunastu miesiącach obserwacji. W porównaniu do 

rejestrów ogólnopolskich liczba mężczyzn włączonych do badania była nieco wyższa. 

W rejestrze AMI – PL 2009–2012 odsetek mężczyzn stanowił 62% populacji, a według 

danych Narodowego Funduszu Zdrowia w 2019 roku mężczyźni stanowili 64% 

wszystkich osób z MI (19,110). Wiek pacjentów objętych badaniem był nieco niższy 

niż dane ogólnopolskie i wynosił odpowiednio dla kobiet i mężczyzn 62 vs 74 lata oraz 

58 vs 63 lata (110). Ponad połowa badanej populacji paliła papierosy, a najczęściej 

występującymi chorobami współistniejącymi były: hiperlipidemia stwierdzona u prawie 

dwóch trzecich badanych osób oraz cukrzyca typu 2. i łagodne upośledzenie funkcji 

nerek rozpoznawane odpowiednio w jednej piątej i jednej dziesiątej przypadków. Ilość 

palaczy objętych badaniem była zatem zgodna z innymi danymi, które szacują ich 

odsetek u osób z zawałem serca na 31% do 68%, pacjentów z hiperlipidemią było 

więcej, a chorych z cukrzycą nieco mniej niż w innych badaniach, które szacują ich 

występowanie na odpowiednio 28–47,5% i 22,4–37% [182–184]. W trakcie rocznej 

obserwacji złożone zdarzenie końcowe wystąpiło u 27 pacjentów, w tym 3 osoby 

zmarły. Analiza danych uzyskanych w trakcie rocznej obserwacji nie wykazała 

zależności między wystąpieniem COE a wcześniejszym wywiadem nadciśnienia 

tętniczego, chociaż u pacjentów z współistniejącym AH zaobserwowałem wyższe 

wartości parametrów 24-godzinnego ABPM niż u pacjentów bez wcześniej 

rozpoznanego nadciśnienia tętniczego. W moim badaniu wykazałem, że liczba 

pacjentów z COE wśród osób z rozpoznaną cukrzycą różniła się istotnie od liczby 

pacjentów z COE w grupie bez cukrzycy.  Analiza danych w kategoriach na skali 

nominalnej wskazała na istnienie korelacji między występowaniem cukrzycy a gorszym 

rocznym rokowaniem u chorych z zawałem serca STEMI i NSTEMI. U chorych 

z cukrzycą częściej także występowały nieprawidłowe wartości parametrów  

24-godzinnego ABPM. 
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6.1. Porównanie częstości występowania złożonego zdarzenia końcowego 

u chorych z zawałem serca STEMI i NSTEMI oraz nadciśnieniem tętniczym 

i u osób w porównywalnym wieku bez wywiadu nadciśnienia tętniczego 

W badaniach, które wykonałem, złożony punkt końcowy wystąpił u 27 

pacjentów. Najczęściej zaobserwowanym COE była nieplanowana interwencja 

naczyniowa – PTCA/CABG, której poddano 10% badanej populacji. Najpoważniejsze 

zdarzenie końcowe – zgon, wystąpił u 2,5% badanej populacji. Wśród pacjentów 

z zawałem serca STEMI i NSTEMI oraz wcześniejszym wywiadem nadciśnienia 

tętniczego COE wystąpiło u ponad jednej piątej z nich; wśród osób z zawałem, ale bez 

wcześniejszej historii AH nieznacznie więcej, bo u 23,3% z nich. Nie znaleziono 

istotnej zależności między wystąpieniem złożonego zdarzenia końcowego a obecnością 

nadciśnienia tętniczego w wywiadzie. Również liczba osób z COE w podgrupie 

pacjentów z zawałem serca STEMI i rozpoznanym wcześniej AH (16,7%) nie różniła 

się istotnie od liczby osób z COE  w podgrupie bez wywiadu nadciśnienia tętniczego 

(33,3%). Analogicznie, wśród pacjentów z zawałem serca NSTEMI także nie 

zaobserwowałem istotnych różnic w występowaniu COE w zależności od obecności lub 

nie nadciśnienia tętniczego (26,7% vs 13,3%). 

Chciałbym podkreślić, że tylko w nielicznych badaniach oceniano wpływ 

wcześniej rozpoznanego AH na rokowanie u pacjentów z ostrym zespołem wieńcowym. 

W piśmiennictwie częstość występowania nadciśnienia tętniczego wśród pacjentów 

z zawałem serca STEMI szacuje się na 30–40%, a zawałem serca NSTEMI na 70% 

[185–186]. Niektóre badania, inaczej niż wyniki mojej pracy, wykazały większe ryzyko 

sercowo-naczyniowe i gorsze rokowanie u pacjentów z wcześniejszą historią AH. 

Analiza retrospektywna badania GISSI – 2, które objęło ponad 11 tysięcy pacjentów 

z STEMI leczonych trombolizą, z których ponad 3,3 tysiąca miała wywiad nadciśnienia 

tętniczego udowodniła, że obecność nadciśnienia tętniczego pogarsza krótko  

– i długoterminowe rokowanie. W tej populacji pacjentów zaobserwowano także 

większą częstość występowania lewokomorowej niewydolności krążenia 

i nawrotowych incydentów niedokrwiennych [187]. Również Dumaine zaobserwował 

zależności między nadciśnieniem tętniczym a gorszym rokowaniem u pacjentów 

z zawałem serca, jego obecność w wywiadzie wiązała się z większym ryzykiem 

wystąpienia złożonego sercowo-naczyniowego punktu końcowego zarówno 

w obserwacji 30 – dniowej (OR = 1,61), jak i 1 – rocznej (OR = 1,54). Zależność ta 
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występowała niezależnie od innych czynników. Istotne korelacje stwierdzono również 

oddzielnie dla ryzyka śmierci, MI, nawracającego niedokrwienia i dużych krwawień 

[188]. Według Lingmana, u osób z ACS poddanych rewaskularyzacji, AH wykazuje 

istotną korelację z gorszym rokowaniem w porównaniu do cukrzycy (HR = 1,18); 

kombinacja tych dwóch chorób wykazuje związek znacznie silniejszy (HR = 2,10), 

częściej też w koronarografii stwierdza się chorobę wielonaczyniową [189]. 

U pacjentów z zawałem serca STEMI i współistniejącym nadciśnieniem tętniczym 

leczonych PCI z implantacją stentów DES zaobserwowano po zabiegu zmniejszenie 

przepływu do TIMI 0–2 (skorygowany OR = 1,22), a w obserwacji trzyletniej 

zwiększoną śmiertelność (skorygowany OR = 1,24) i częstość ponownych MI 

(skorygowany OR = 1,31) [190].  Jednak w innym badaniu, które objęło 830 osób 

z zawałem serca STEMI poddanych PCI nie wykazano istotnych różnic w przepływie 

TIMI i rozległości zawału serca między pacjentami z AH i bez AH  {12,5% (4,1–

23,8%) vs 12,8% (4,3%–24,7%)} [191]. Badanie to, jak i inne doniesienia o neutralnym 

lub wręcz protekcyjnym wpływie wcześniej rozpoznanego AH na przebieg zawału 

i jego rokowanie odległe pozostają w zgodzie z wynikami mojego badania.  Lazzeri nie 

znalazł istotnej korelacji między rozpoznanym nadciśnieniem tętniczym 

a śmiertelnością wewnątrzszpitalną i odległą u pacjentów z zawałem serca STEMI 

leczonym inwazyjnie [192]. Podobnie, takich zależności zarówno w zawale serca 

STEMI, jak i NSTEMI nie stwierdził również Cecchi [193].  Udowodniono nawet, że 

pacjenci z nadciśnieniem tętniczym i zawałem serca w porównaniu do pacjentów 

z prawidłowym BP istotnie rzadziej mają wstrząs kardiogenny (4,0% vs 11,6%); blok 

przedsionkowo-komorowy (4,9% vs 7,4%), migotanie komór (2,2% vs 3,7%) 

i pęknięcie ściany serca (0,1% vs 0,9%). Abrignani podaje również, że hypertonicy 

mają również mniejszą śmiertelność odległą i to niezależnie od umiejscowienia zawału 

[194]. Podobne wnioski wynikają z analizy danych ze szwajcarskiego rejestru ostrych 

zawałów serca. Pacjenci z wywiadem nadciśnienia tętniczego po skorygowaniu o inne 

czynniki ryzyka mają lepsze wczesne rokowanie (OR = 0,82; 95% CI: 0,73–0,93; 

p = 0,02). Jednak, według autorów nadciśnienie tętnicze nie można uznać za niezależny 

czynnik prognostyczny jednorocznej śmiertelności [195]. 
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6.2. Ocena częstości występowania złożonego zdarzenia końcowego u osób 

z zawałem serca STEMI i NSTEMI i współistniejącym lub nie nadciśnieniem 

tętniczym w zależności od wartości BP i parametrów badania 24-godzinnego 

ABPM oraz korelacje pomiędzy ich nieprawidłowymi wartościami a gorszym 

rocznym rokowaniem u chorych z zawałem serca STEMI i NSTEMI 

W badanej przeze mnie grupie tylko wśród pacjentów z zawałem serca NSTEMI 

bez rozpoznanego wcześniej AH (podgrupa IIb) wykazałem istotne różnice 

w wartościach BP. Pacjenci, u których wystąpiło COE mieli niższe wartości BP na 

wizycie 1. (przy przyjęciu do szpitala) niż pacjenci bez COE (p = 0,034). Średnia 

wartość SBP dla pacjentów z COE wyniosła 116,8 mm Hg, dla pacjentów bez COE 

137,6 mm Hg. Dla wartości BP na wizycie 4. (na końcu badania) w podgrupie IIa nie 

wykazałem istotnych różnic (p > 0,05), ale p-wartość była na granicy istotności 

statystycznej (p = 0,069). Wartość BP była niższa w grupie bez COE. W pozostałych 

sytuacjach nie stwierdziłem istotnych różnic w wartościach BP między pacjentami, 

u których wystąpiło lub nie COE. Analiza wartości BP przeprowadzona w dwóch 

kategoriach, jako wartość nieprawidłowa (wynik większy bądź równy 140 mm Hg) oraz 

wartość w normie (wynik poniżej 140 mm Hg) nie potwierdziła istnienia korelacji 

między wystąpieniem COE a nieprawidłowym wynikiem BP na wizycie 1. i wizycie 4., 

poza podgrupą IIa na wizycie 4., gdzie uzyskano wynik na granicy istotności 

statystycznej (p = 0,066; współczynnik C-Pearsona = 0, 35).  

Chociaż w podgrupie IIb nie wykazano korelacji między nieprawidłowymi 

wartościami BP na wizycie 1. a wystąpieniem COE, stwierdzono jednak na niej istotnie 

niższe wartości BP w grupie osób, u których wystąpił punkt końcowy w porównaniu do 

tych, u których go nie zaobserwowano. Wyniki te są zgodne z wnioskami z innych 

badań [171,196]. Shlomai i współpracownicy wykazali, że u pacjentów z ACS istnieje 

odwrotna zależność między SBP przy przyjęciu i incydentami sercowo-naczyniowymi. 

Niskie SBP jest związane z gorszym wczesnym i późnym rokowaniem, rokowanie to 

jest gorsze niż dla bardzo wysokiego SBP [171]. W badaniu Rotha pacjenci z ostrym 

zawałem serca i prawidłowym SBP zdefiniowanym jako 121–140 mm Hg mieli 

najgorsze rokowanie. Wartości BP zarówno wyższe, jak i niższe wiązały się ze 

zmniejszeniem względnego ryzyka śmiertelności całkowitej i z przyczyn sercowo-

naczyniowych o 70%. Najlepsze rokowanie dotyczyło chorych z SBP wyższym niż  

160 mm Hg. Natomiast w przypadku ciśnienia rozkurczowego śmiertelność ogólna 
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i z przyczyn sercowo-naczyniowych była wyższa przy DBP poniżej 60 mm Hg. [196]. 

Odmienne wnioski przyniosła analiza badaczy chińskich, którzy oceniali częstość 

występowania incydentów sercowo-naczyniowych u pacjentów z zawałem serca 

NSTEMI bez wcześniejszego wywiadu AH w zależności od wartości SBP przy 

przyjęciu do szpitala. Najwyższy MACCE (11,0%, p = 0,035) i wskaźnik śmiertelności 

(2,6%, p = 0,026) wystąpił w grupie z wartościami SBP powyżej 140/90 mm Hg. 

Autorzy uważają, że podwyższone BP przy przyjęciu u pacjentów z NSTEMI bez 

wywiadu nadciśnienia powoduje gorsze rokowanie [170]. Zastanawiano się również czy 

typ zawału ma wpływ na wartość prognostyczną BP przy przyjęciu do szpitala. Analiza 

danych z rejestrów i badań pokazuje, że nie zaobserwowano żadnych istotnych różnic 

[197–198]. Z jednej strony, Lee znalazł niezależną korelację między niższym SBP 

u pacjentów z NSTEMI a gorszym wczesnym rokowaniem. Dodatkowo, ta zależność 

nie miała związku z obecnością AH w wywiadzie [197]. Z drugiej, Park wykazał, że u 

pacjentów z STEMI śmiertelność szpitalna jest wyższa przy prawidłowych wartościach 

SBP w zakresie 100–139 mm Hg w porównaniu do wartości równych i wyższych 

140 mm Hg. Nie znaleziono natomiast istotnych różnic między pacjentami z obu grup 

w rokowaniu odległym [198]. Udowodniono również, że niższe SBP i DBP w czasie 

hospitalizacji u osób z zawałem serca i dysfunkcją lewej komory wiąże się w 2-letniej 

obserwacji z wyższym ryzykiem zgonu z przyczyn ogólnych i arytmicznych [199]. 

Uzyskane przeze mnie wyniki pozostają zatem w zgodności z powyższymi badaniami 

[171,196–197,199]. W mojej pracy nie znalazłem istotnych różnic w wartościach BP na 

kolejnych wizytach między pacjentami z i bez COE, choć należy zwrócić uwagę, 

że w podgrupie chorych po zawale serca NSTEMI i wywiadem nadciśnienia tętniczego, 

p-wartość była na granicy istotności. W grupie osób, u których wystąpiło COE, średnie 

SBP wyniosło 150,7 mm Hg, wśród pacjentów bez COE 140,9 mm Hg. Obserwowany 

trend jest zgodny z wynikami innych analiz  [172,201–202]. W badaniu PROVE IT  

– TIMI 22, które objęło 4162 pacjentów z zawałem serca najmniejszą częstość 

incydentów CVD obserwowano w przedziale ciśnienia 130–140/80–90 mm Hg, średnio 

136/85 mm Hg, przy wartościach BP zarówno wyższych, jak i niższych rokowanie było 

gorsze. Opisywana zależność przyjmuje kształt litery U, płaski przebieg krzywej 

odpowiada wartościom 110–130/70–90 mm Hg odpowiednio SBP i DBP. Szczególnie 

niekorzystne rokowanie charakteryzuje pacjentów z BP poniżej 110/70 mm Hg [172]. 

W obserwacjach 12 – miesięcznych najniższą roczną śmiertelność obserwowano przy 

wartościach SBP w zakresie 121–130 mm Hg (p dla trendu = 0,002) i przy DBP  
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71–80 mmHg (p dla trendu = 0,003). Zależność ta ma kształt litery J. Także częstość 

ponownych MI była najniższa przy takich zakresach SBP (p dla trendu = 0,023) i DBP 

(p dla trendu = 0,031) [200]. Jednocześnie, jak pokazuje zarówno badanie 

EUROASPIRE I, jak i II docelowe wartości BP w ciągu sześciu miesięcy od wypisu ze 

szpitala osiąga tylko połowa pacjentów hospitalizowanych z powodu choroby 

wieńcowej [201–202]. 

W obrębie badanej przeze mnie populacji nie wykazano istotnych różnic 

w wartościach analizowanych parametrów ABPM między pacjentami z COE i bez COE 

poza odchyleniem standardowym wartości SBP na wizycie 1.w podgrupie Ia i IIa, 

odpowiednio z zawałem serca STEMI i NSTEMI oraz wywiadem nadciśnienia 

tętniczego. Wyższe wartości SD SBP zaobserwowano wśród pacjentów z COE, 

pacjenci, u których wystąpiły niekorzystne zdarzenia mieli większą zmienność SBP na 

wizycie 1. Średnie SD SBP w podgrupie Ia u pacjentów z COE wyniosło 16,5 mm Hg, 

a bez COE 12,9 mm Hg. W podgrupie IIa odpowiednio 15,5 mm Hg i 12,3 mm Hg. 

Analiza wartości ABPM przeprowadzona w dwóch kategoriach jako wartość 

nieprawidłowa i wartość w normie (w oparciu o medianę 15 mm Hg) potwierdziła 

korelację między wystąpieniem COE a nieprawidłowym wynikiem SD SBP na wizycie 

1. w całej badanej grupie (p = 0,019; Współczynnik C-Pearsona 0,21) oraz w podgrupie 

IIa (p = 0,007; Współczynnik C-Pearsona 0,49). Nieprawidłowe wyniki częściej 

występowały wśród pacjentów z COE. Uzyskane przeze mnie wyniki są zgodne 

z danymi z wielu dostępnych badań przytoczonych poniżej. Już pod koniec ubiegłego 

wieku Frattola wykazała, że powikłania sercowo – naczyniowe AH mogą zależeć od 

zmienności ciśnienia tętniczego  [203]. Także Verdecchia udowodnił, że większe 

wahania SBP tak w dzień, jak i w nocy, korelują z gorszym rokowaniem, chociaż 

stwierdził również, że niekorzystne znaczenie prognostyczne zwiększonej zmienności 

BP nie jest wykrywalne w analizie wieloczynnikowej [101]. W Obasama Study SD 

powyżej 18 mm Hg było związane z większym ryzykiem sercowo-naczyniowym 

i stanowiło niezależny czynnik prognostyczny dla całej populacji [98]. SD zwiększa 

częstość incydentów sercowo-naczyniowych niezależnie od wartości BP [100]. Badania 

z ostatnich lat potwierdzają znaczenie zmienności BP jako jednego z czynników 

prognostycznych i rokowniczych. W badaniu opublikowanym w 2011 roku zwiększona, 

krótkotrwała zmienność BP u pacjentów z prawidłowymi wartościami BP oceniana 

w ABPM wiązała się z większą liczbą restenoz po przezskórnej interwencji wieńcowej 

[204]. Późniejsza, dokonana post hoc analiza badania COURAGE wykazała nieliniowy 
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związek pomiędzy zmiennością SBP a rokowaniem odległym. Pacjenci z większą 

zmiennością SBP częściej umierali w okresie obserwacji [205]. Tai po metaanalizie, 

która objęła 13 prospektywnych badań i ponad 77 tysięcy osób zauważył, że wzrost SD 

SBP o 1 mm Hg wykazuje dodatnią korelację z udarem mózgu (HR 1,02; 95% CI 1,01–

1,03; p < 0,001), a zmienność SBP między kolejnymi wizytami jest predyktorem chorób 

sercowo-naczyniowych, udaru mózgu i śmiertelności z jakiejkolwiek przyczyny, 

Wartość prognostyczna tego wskaźnika nie jest zależna od wieku pacjenta i średnich 

wartości SBP [206]. Także w badaniu VALUE większe odchylenie standardowe SD 

SBP wyliczane z wizyt z 6 miesięcy wiązało się ze zwiększonym ryzykiem zdarzeń 

sercowo-naczyniowych, wzrost SD SBP o 5 mm Hg korelował z 10% wzrostem ryzyka 

zgonu (HR 1,10; 95% CI 1,04–1,17; p = 0,002) [207].  

Ostatnio pojawiły się doniesienia, że zmienność SBP oceniana w ABPM może 

mieć wpływ na rokowanie wewnątrzszpitalne pacjentów z zawałem serca. Badaniem 

objęto 200 pacjentów z STEMI i NSTEMI, których podzielono na grupy z małą i dużą 

zmiennością SBP w oparciu o medianę równą 9,45 mm Hg. Pacjenci z większą 

zmiennością BP mieli większe prawdopodobieństwo wystąpienia MACE w szpitalu niż 

pacjenci z mniejszymi wahaniami ciśnienia (47% vs 27%, p = 0,003). Korelację 

stwierdzono zarówno u pacjentów z wywiadem nadciśnienia tętniczego, jak i tych bez 

wcześniej rozpoznanego AH [208].  

W moim badaniu nie zaobserwowałem istotnych różnic w średnich – dobowych, 

dziennych i nocnych – wartościach SBP i DBP między pacjentami z COE i bez COE, 

a także w żadnej z podgrup. Także wartości NBPF SBP i DBP nie różniły się istotnie 

w analizowanych podgrupach. Natomiast w piśmiennictwie w ostatnim czasie pojawiło 

się wiele doniesień pokazujących korzystny wpływ intensywnego leczenia AH 

z docelowymi niskimi wartościami BP. Szczególne, wręcz przełomowe znaczenie miało 

badanie SPRINT, w którym intensywna kontrola BP z docelowymi wartościami SBP 

poniżej 120 mm Hg wiązała się po 3,26 roku obserwacji z niższym o 25% 

występowaniem pierwszorzędowego złożonego punktu końcowego w porównaniu do 

standardowej kontroli z docelowymi wartościami SBP poniżej 140 mm Hg [153]. 

Pewne wątpliwości co do metodologii badania budzi zastosowanie nienadzorowanego 

pomiaru automatycznego, który zaniża osiągnięte wartości BP w stosunku do pomiarów 

w gabinecie lekarskim, podnoszono także zastrzeżenia co do doboru pacjentów, ich 

profilu ryzyka i stosowanych leków przeciwnadciśnieniowych [209–210]. Późniejsza 

metaanaliza potwierdziła wyniki badania SPRINT.  Korzyści w postaci zmniejszenia 



102 
 

ilości zdarzeń sercowo-naczyniowych dawało nie tylko obniżenie podwyższonych 

wartości SBP do 130–139 mm Hg, ale także, jeśli obniżano SBP o 10 mm Hg przy 

wyjściowych wartościach poniżej 130 mm Hg. [139]. Również w metaanalizie Xie, 

która objęła 19 badań z udziałem 45000 osób zaobserwowano korzyści wynikające 

z intensywnego obniżania ciśnienia tętniczego z jednoczesnym zmniejszeniem ryzyka 

głównych zdarzeń sercowo-naczyniowych, zawału serca oraz udar mózgu, ale bez 

wyraźnego wpływu na niewydolność serca, zgon z przyczyn sercowo-naczyniowych 

oraz śmiertelność całkowitą. Co ważne, udowodniono, ze korzyści odnoszą również 

pacjenci, którzy mają wyjściowe BP poniżej 140 mm Hg  [177]. W opublikowanej 

w 2017 roku metaanalizie, obejmującej 17 badań i ponad 55 tysięcy osób Bangalore 

wykazał, że u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym docelowe wartości SBP poniżej 

130 mm Hg charakteryzuje optymalna równowaga pomiędzy skutecznością 

a bezpieczeństwem [211]. Natomiast, w opublikowanych niedawno wynikach rejestru 

CLARIFY podkreśla się, że SBP w przedziale 130–139 mm Hg w porównaniu do 120–

129 mm Hg nie zwiększa ryzyka sercowo-naczyniowego w przeciwieństwie do DBP 

w zakresie 80–89 mm Hg w porównaniu do 70–79 mm Hg. Wyższe wartości DBP mają 

związek ze zwiększonym ryzykiem zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych, zawału 

serca lub udaru mózgu [212].  

6.3. Ocena zależności pomiędzy nieprawidłowymi wartościami LVEF a częstością 

występowania złożonego zdarzenia końcowego, rokowaniem u chorych 

z zawałem serca STEMI i NSTEMI oraz współistniejącym lub nie 

nadciśnieniem tętniczym 

Badania przeprowadzane przeze mnie wykazały istotne różnice w wartościach 

frakcji wyrzutowej lewej komory na wizycie 2. między pacjentami z COE i bez COE 

w podgrupie IIa (p = 0,045), a także na wizycie 4. w podgrupie Ia, wartości niższe 

występowały u pacjentów z COE Dla wartości frakcji wyrzutowej lewej komory na 

wizycie 2. w podgrupach Ia i Ib otrzymano p-wartość na granicy istotności 

statystycznej, która wynosiła odpowiednio 0,065 oraz 0,067. Natomiast istotne różnice 

w wartościach LVEF na wizycie 2. i 4. stwierdzono między pacjentami z COE i bez 

COE, niższe wartości obserwowano u osób ze zdarzeniami klinicznymi. Jednak analiza 

wartości LVEF w dwóch kategoriach, jako wartości nieprawidłowej (mniejsze lub 

równe 50%) i wartości w normie (wyższe niż 50%) nie potwierdziła istotnej korelacji 
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między wystąpieniem COE a wartościami LVEF u badanych chorych. Nie stwierdzono 

zależności między tymi zmiennymi na wizycie 2., choć p-wartość była bliska granicy 

istotności. Nie wykazano również korelacji między wartościami LVEF a wystąpieniem 

AE na wizycie 2. w grupie IIa, jak w przypadku danych ilościowych. Po zmianie 

zakresów, gdzie za wartość w normie przyjęto wyniki wyższe bądź równe 40%, a za 

wartość nieprawidłową wyniki mniejsze niż 40%, analiza statystyczna potwierdziła 

korelację między wystąpieniem COE a nieprawidłowymi wartościami LVEF w całej 

badanej grupie na wizycie 2. (p < 0,001; współczynnik C-Pearsona 0,31) i 4. (p < 0,001; 

współczynnik C-Pearsona 0,38) oraz LVEF na wizycie 2. w grupie Ia (p = 0,041; 

współczynnik C-Pearsona 0,41)). Dla analizy wyników LVEF na wizycie 4. 

w podgrupie Ib oraz wyników LVEF na wizycie 2. w podgrupie IIa uzyskano p-wartość 

na granicy istotności, odpowiednio 0,053 i  0,064. Uzyskane w moim badaniu wyniki, 

potwierdzające istnienie korelacji między wystąpieniem COE a LVEF < 40%, są 

zgodne z danymi z dostępnego piśmiennictwa przedstawionymi poniżej [213–214]. 

Zagadnienie związku między obniżoną frakcją wyrzutową lewej komory 

a śmiertelnością u pacjentów po zawale serca było badane już od dawna. 

W wieloośrodkowym badaniu, które objęło w latach osiemdziesiątych ubiegłego wieku 

866 pacjentów po MI, LVEF < 40% był niezależnym predyktorem śmiertelności [213]. 

Później Rouleau na podstawie analizy danych z badania Canadian Assessment of 

Myocardial Infarction (CAMI) stwierdził, że współczynnik OR dla rocznej 

śmiertelności po zawale serca wyniósł 9,48 dla osób z LVEF ≤ 30% w porównaniu do 

tych z LVEF > 50% i 2,94 dla pacjentów z LVEF 30–40%. Natomiast ryzyko u chorych 

z LVEF 40–50% nie było istotnie większe [214]. Badania te dostarczają wielu 

dowodów wskazujących, że u pacjentów po zawale serca wartość LVEF wynosząca 

około 40% jest związana z gorszym rokowaniem. Również nowsze badania i rejestry 

potwierdzają te korelacje [215–218]. W badaniu ATRAMI, do którego włączono 1284 

pacjentów po przebytym zawale serca, pacjenci z LVEF 35–50% w porównaniu do tych 

z LVEF > 50% mieli względne ryzyko śmierci z przyczyn sercowych na poziomie 2,5. 

Najgorsze rokowanie dotyczyło pacjentów z LVEF < 35%, ich względne ryzyko 

śmierci sięgnęło wartości 7,3 [215]. Udowodniono, że LVEF jest silnym predyktorem 

zgonu z powodu arytmii. W randomizowanych badaniach, w których implantowano 

ICD w profilaktyce nagłej śmierci sercowej przy LVEF ≤30% lub ≤ 35%, wszczepienie 

kardiowertera-defibrylatora wiązało się z mniejszym ryzykiem zgonu niezależnie od 

etiologii niewydolności serca. Efekt terapii ICD dotyczy wyłącznie zgonów z przyczyn 
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arytmicznych, dlatego redukcję śmiertelności można wiązać ze zmniejszeniem się 

przypadków SCD [219–220]. Zwiększone ryzyko wystąpienia nagłej śmierci sercowej 

u pacjentów z upośledzoną LVEF zostało potwierdzone w wielu innych badaniach 

[221–223]. U pacjentów z STEMI, LVEF poniżej 50% wiąże się również z większą 

częstością występowania zdarzeń niepożądanych w czasie hospitalizacji [224]. 

W rejestrze CRUSADE dotyczącym pacjentów z zawałem serca NSTEM, 

w porównaniu z chorymi z EF ≥ 40% i bez objawów HF, skorygowane ryzyko 

jednorocznej śmiertelności w każdej innej kategorii było większe i wynosiło: u chorych 

z EF < 40% i bez objawów HF (HR 1,82; 95% Cl, 1,65–2,00), z EF ≥ 40% i objawami 

HF (HR 1,81; 95% Cl 1,66–1,98), z EF < 40% z objawami HF (HR 2,29; 95% Cl 2,06–

2,53). Zarówno rozwój objawowej niewydolności krążenia, jak i obniżona LVEF, 

korelowały z większym ryzykiem ponownej hospitalizacji i śmiertelności [216]. 

W innym rejestrze, ACTION – GWTG z lat 2007–2011, który obejmował pacjentów w 

wieku 65 lat i starszych z zawałem serca STEMI i NSTEMI, ryzyko rocznej 

śmiertelności u chorych z EF ≤ 35%, w porównaniu do pacjentów z EF ≥ 55% wyniosło 

odpowiednio 29,0% i 13,0% (HR 1,58; 95% CI 1,51–1,66). W przypadku pacjentów 

z EF ≤ 40% ryzyko śmierci wzrastało o 26% na każde 5% spadku EF [217].  

Wczesna ocena frakcji wyrzutowej u osób przyjętych do szpitala z ACS jest 

dodatkowym ważnym czynnikiem prognostycznym. Według Boscha, na podstawie 

analizy danych rejestru PRISM – plus dodanie oceny LVEF do skali TIMI poprawia 

prognozowanie śmiertelności u pacjentów z NSTEMI. Ryzyko zgonu w czasie 

hospitalizacji istotnie wzrastało na każdy spadek LVEF o 1%. Najlepszą wartość 

predykcyjną osiągnięto przy odcięciu LVEF na poziomie 48%. U pacjentów z LVEF 

48% lub niższą w porównaniu do tych z wyższą frakcją wyrzutową śmiertelność była 

ponad trzykrotnie wyższa w zakresie całej skali TIMI [218]. Palmerini ocenił wartości 

predykcyjne 6 różnych czynników ryzyka u osób po zawale serca NSTEMI leczonych 

w badaniu ACUITY pierwotną angioplastyką wieńcową. Włączenie do oceny danych 

klinicznych LVEF oraz danych angiograficznych, takich jak SYNTAX score, miało 

większy efekt prognostyczny dla wystąpienia epizodów niedokrwienia i większej 

śmiertelności niż zawężenie oceny tylko do danych uzyskanych  z badania 

koronarograficznego [225–226]. Zainteresowanie wzbudza też aspekt wpływu BP na 

rokowanie u pacjentów z obniżoną frakcją wyrzutową lewej komory serca. Ciekawych 

wniosków dostarcza w tym względzie analiza danych External Peer Review Program 

(EPRP) i Digitalis Investigation Group (DIG). U pacjentów z łagodną i umiarkowaną 
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dysfunkcją skurczową lewej komory (LVSD) (30% ≤ LVEF < 50%), SBP wykazywało 

nieliniowy związek ze śmiertelnością zarówno w EPRP (n = 3,693),  jak i DIG 

(n = 3.263); przy czym zależność ta w pierwszym przypadku miała kształt litery U, a w 

drugim pokazywała trend w tym kierunku. U chorych z ciężką postacią LVSD (LVEF 

< 30%) stwierdzono liniowy związek między SBP a śmiertelnością w obu bazach 

danych; tak w EPRP (n = 2,906), jak i DIG (n = 3,537). Gorsze rokowanie i większą 

śmiertelność zaobserwowano przy niższym SBP [227]. Przytoczone badania 

potwierdzają uzyskane w moim badaniu wyniki, zgodnie z którymi u pacjentów po MI 

istnieje korelacja między stwierdzonymi u nich wartościami LVEF mniejszymi niż 40% 

a wystąpieniem COE. 

6.4 Ocena zależności pomiędzy występowaniem cukrzycy a gorszym rocznym 

rokowaniem u chorych z zawałem serca STEMI i NSTEMI oraz 

współistniejącym lub nie nadciśnieniem tętniczym 

W moim badaniu wykazałem dodatnią istotną korelację między obecnością 

cukrzycy typu 2. a wystąpieniem niekorzystnych zdarzeń klinicznych. Liczba pacjentów 

z COE wśród osób z cukrzycą (n = 9; 40,9 %) różniła się istotnie od liczby pacjentów 

z COE w grupie bez cukrzycy (n = 18; 18,4%). Analiza danych w kategoriach na skali 

nominalnej (COE tak/COE nie oraz cukrzyca tak/cukrzyca nie) pokazała występowanie 

związku między występowaniem cukrzycy a gorszym rocznym rokowaniem u chorych 

z zawałem serca STEMI i NSTEMI. W celu zbadania siły tego związku wyznaczono 

także wartość współczynnika C-Pearsona, który wyniósł 0,21; jest to zależność słaba. 

Wyniki mojego badania potwierdzają omówione poniżej wcześniejsze obserwacje 

innych autorów. Cukrzyca dwukrotnie zwiększa ryzyko wystąpienia ACS, a po jego 

wystąpieniu dwukrotnie zwiększa ryzyko zdarzeń klinicznych [228–230]. Wykazano, 

że w momencie rozpoznania zawału serca u pacjentów z cukrzycą tylko połowa z nich 

wiedziała, że choruje na cukrzycę [231]. Dane Framingham Study pokazują, że osoby 

z cukrzycą częściej maja zawał serca NSTEMI, niż zawał serca STEMI [232]. 

U pacjentów po zawale serca z współistniejącą cukrzycą częściej występuje dusznica 

bolesna, niewydolność serca i zgon [233]. Zuanetti i Mak już w latach 

dziewięćdziesiątych ubiegłego wieku wykazali, że cukrzyca u osób po MI wiąże się 

z gorszym półrocznym i rocznym rokowaniem [234–235]. Obserwacje te potwierdził 

Behar, który stwierdził, że cukrzyca wymagająca leczenia jest niezależnym 
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predyktorem zarówno krótko – jak i długoterminowej śmiertelności po zawale serca, 

szczególnie u osób leczonych insuliną, i to niezależnie od płci. Poza tym udowodnił, że 

po zawale serca u kobiet z cukrzycą rokowanie odległe jest gorsze niż u mężczyzn 

[236]. Natomiast w badaniu Corpus Christi Heart Project, po skorygowaniu ze względu 

na wiek, płeć i pochodzenie etniczne ryzyko zgonu po prawie czterech latach 

obserwacji wśród pacjentów z cukrzycą w porównaniu do osób bez cukrzycy wyniosło 

odpowiednio 37,4% i 23,3% [237]. Murcia, po analizie danych badania Survival and 

Ventricular Enlargement. stwierdził istotnie większą śmiertelność pacjentów z cukrzycą 

w porównaniu do tych bez cukrzycy u osób po zawale serca.  Dodatkowo, istotnie 

częściej występowało u nich także co najmniej jedno duże zdarzenie sercowo-

naczyniowe, odpowiednio 50% i 32,3%. Uwzględniając różnice w charakterystyce 

wyjściowej, osoby z cukrzycą mają o 39% większą śmiertelność całkowitą i o 49% 

większą liczbę zdarzeń sercowo-naczyniowych. Leczenie insuliną również pogarsza 

rokowanie (p = 0,008) [238]. Analizując dane podgrupy z PTCA badania GUSTO – IIb 

oszacowano, że u pacjentów z cukrzycą w porównaniu do tych bez tego rozpoznania 

częstość występowania choroby wielonaczyniowej była większa (45,3% vs 32,4%), 

częściej stwierdzono również śmierć lub ponowny zawał, i to zarówno w ciągu 30 dni 

(13,1% vs 8,5%), jak i w ciągu 6 miesięcy (18,8% vs 11,4%,) [239]. U chorych na 

cukrzycę, w porównaniu do tych, którzy nie mieli takiego rozpoznania, stwierdzono 

również istotnie częściej nawracające MI, a leczenie insuliną korelowało z istotnie 

większą śmiertelnością i zachorowalnością w porównaniu do braku stosowania tej 

terapii [238]. Całkowicie odmienne wnioski wynikały z analizy wcześniejszego 

badania, Prospective Diabetes Study. Według badaczy insulinoterapia nie wiązała się ze 

zwiększonym ryzykiem zawału serca i innych incydentów sercowo-naczyniowych. 

Ponadto, w tym badaniu nie było dowodów na niekorzystne skutki sercowo-naczyniowe 

[164].  

Dane z ostatnich badań i rejestrów oceniają występowanie cukrzycy wśród osób 

z zawałem serca na 13,7% do 35,6%, jej obecność wiąże się z gorszymi parametrami 

klinicznymi; częściej obserwujemy choroby współistniejące i bardziej zaawansowaną 

chorobę wieńcową [231,240–242]. Śmiertelność szpitalna w grupie chorych na 

cukrzycę jest wyższa, nie tylko u mężczyzn (11,7% vs 7,8%), ale i u kobiet (15,6% vs 

12,6%). [241]. Według polskiego rejestru PL – ACS, cukrzycę miało 28,4% chorych 

z ACS. Wszystkie niepożądane zdarzenia wewnątrzszpitalne, w tym zgony 

wewnątrzszpitalne, występowały u nich częściej niż u osób bez cukrzycy [243]. 
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Omówione powyżej badania potwierdzają wyniki mojej dwunastomiesięcznej 

obserwacji pacjentów z cukrzycą typu 2 po zawale serca i jej związek z gorszym 

rocznym rokowaniem u takich chorych. 

6.5. Ocena wpływu występowania cukrzycy na wartości parametrów LVEF 

u chorych z zawałem serca STEMI i NSTEMI oraz współistniejącym lub nie 

nadciśnieniem tętniczym oraz korelacje pomiędzy nieprawidłowymi 

wartościami LVEF a częstością występowania złożonego zdarzenia 

końcowego, rokowaniem u chorych z cukrzycą typu 2 i z zawałem serca 

STEMI i NSTEMI oraz współistniejącym lub nie nadciśnieniem tętniczym 

W moim badaniu wykazałem istotne różnice w wartościach LVEF między wizytą 

2. i 4. we wszystkich analizowanych podgrupach pacjentów poza podgrupą chorych 

z cukrzycą, u których nie wystąpiło złożone zdarzenie końcowe. Wartości LVEF 

uzyskane po 12 miesiącach obserwacji były wyższe w porównaniu do wartości 

zmierzonych na wizycie 2. Stwierdziłem również istotne różnice w wartościach LVEF 

u pacjentów z cukrzycą, u których wystąpiło COE w porównaniu do tych bez COE, 

zarówno na wizycie 2. (p = 0,001), jak i 4. (p  < 0,001). Natomiast u osób bez cukrzycy 

nie zaobserwowałem istotnych różnic w analizowanych parametrach na obu wizytach. 

Analiza statystyczna wyników pacjentów z cukrzycą wykazała istnienie korelacji 

między wystąpieniem COE a nieprawidłowymi wartościami LVEF na wizycie 2. i 4., 

zarówno dla wartości LVEF niższych niż 40% (współczynnik C-Pearsona odpowiednio 

0,59 i 0,50) jak i dla wartości LVEF równych i niższych niż 50% (współczynnik  

C-Pearsona odpowiednio 0,45 i 0,52). Częściej nieprawidłowe wartości LVEF 

obserwowałem wśród pacjentów z COE niż w grupie osób bez COE.  

Zagadnienie wpływu cukrzycy na LVEF było wielokrotnie badane, choć często na 

małej populacji pacjentów, stosowano też różne metody pomiaru frakcji wyrzutowej. 

W niektórych badaniach nie stwierdzono istotnej różnicy w jej wartościach pomiędzy 

pacjentami z cukrzycą i bez cukrzycy [244–245]. W innych zaobserwowano 

nieznacznie obniżoną frakcję wyrzutową lewej komory u chorych na cukrzycę [246–

247]. Htay oceniał LVEF u pacjentów z i bez cukrzycy typu 2, u których wykluczono 

chorobę wieńcową i stwierdził, że u mężczyzn średnia wartość LVEF była 

porównywalna w obu grupach (p = 0,16); u kobiet była niższa w grupie tych z cukrzycą 

(p = 0,04) [244]. Uważa się, że u osób z cukrzycą niższa wartość LVEF, którą 
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stwierdzono w niektórych badaniach, wynika przede wszystkim z tego, że u chorych na 

cukrzycę częściej współistnieje choroba niedokrwienna serca oraz że ma ona u nich 

cięższy przebieg [248–250]. Ehl udowodnił, że LVEF pacjentów z cukrzycą leczoną 

insuliną jest istotnie niższy niż LVEF pacjentów bez rozpoznanej cukrzycy (p = 0.02), 

a także niższy niż LVEF u chorych z cukrzycą, którzy nie są nią leczeni (p = 0.02). 

Według autora sama terapia insuliną nie jest jednak niezależnym predyktorem spadku 

LVEF [251]. Potwierdzają to również inne dane, zgodnie z którymi leczenie insuliną 

lub insulinooporność są czynnikami prognostycznymi wystąpienia niewydolności serca 

[252]. Co więcej, Smooke udowodnił, że pacjenci z cukrzycą i niewydolnością 

krążenia, którzy byli leczeni insuliną, mają większą śmiertelność (HR 4,30; 95% CI 

1,6–10,94;  P = 0,00001) Takiej zależności nie znalazł między pacjentami z cukrzycą, 

którzy nie byli nią leczeni, a osobami bez wywiadu cukrzycy (HR 0,95; 95% CI 0,31–

2,93; p = 0,395) [253]. Ostatnio potwierdzono, że niezależnie od stopnia 

zaawansowania choroby wieńcowej, osoby z cukrzycą mają istotnie niższe LVEF 

w porównaniu do tych bez cukrzycy (53 ± 13% vs 55 ± 13% ;  p = 0,001).  Według 

autorów badania, cukrzyca była niezależnym predyktorem redukcji LVEF (OR 1,6; 

95% CI 1.2–2.0; p < 0.001) [251]. Przytoczone dane z piśmiennictwa są zgodne 

z wynikami moich badań.  

Pacjenci z cukrzycą, częściej rozwijają kardiomiopatię [254–255]. Nawet 

niewielkie zmiany LVEF dają  u nich istotny wzrost ryzyka rozwoju niewydolności 

serca, duży wpływ na to ma współistniejąca dysfunkcja rozkurczowa. W SAVE, osoby 

chorujące na cukrzycę miały przy porównywalnej frakcji wyrzutowej i podobnym piku 

CK większe ryzyko wystąpienia II klasy Killipa lub wyższej i w konsekwencji 

rozwinięcia się w kolejnych miesiącach i latach niewydolności serca [256]. Według 

danych z kliniki Mayo, nawet bezobjawowi chorzy na cukrzycę z LVEF < 50% mają 

gorsze rokowanie [248]. Stwierdzono, że pacjenci po STEMI z cukrzycą w porównaniu 

do tych bez cukrzycy mieli niższe LVEF, obniżenie frakcji wyrzutowej lewej komory 

wynikało z zaburzeń glikometabolicznych, szczególnie zwiększonego wykorzystania 

wolnych kwasów tłuszczowych i zwiększonej podatności na uszkodzenie 

niedokrwienne i reperfuzyjne [257–258]. Udowodniono również, że cukrzyca 

u mężczyzn, którzy w wywiadzie nie mają żadnych chorób zwiększa ryzyko nagłego 

zgonu, chociaż Whang nie zaobserwował zwiększonej częstości zaburzeń rytmu 

u chorych po CABG z obniżoną frakcją wyrzutową i współistniejącą cukrzycą 

[233,259]. W badaniu Chun-Yip Yeunga wykazano, że tylko cukrzyca (p = 0,04), 
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LVEF ≤ 30% (p < 0,01) oraz klasa czynnościowa NYHA > II (p < 0,01) były 

niezależnymi predyktorami nagłej śmierci sercowej. Wskaźnik 5 – letniej nagłej śmierci 

sercowej u osób z cukrzycą nie różnił się istotnie niezależnie od wartości frakcji 

wyrzutowej lewej komory i wynosił wśród pacjentów z LVEF ≤30 %, LVEF 31–50% 

lub LVEF > 50% odpowiednio 8,8 vs. 7,8 vs. 6,8% (p = 0,83) [260]. Natomiast analiza 

danych badania VALIANT pokazała, że cukrzyca u pacjentów po MI koreluje 

z wyższym ryzykiem zgonu lub hospitalizacji z powodu HF w całym zakresie LVEF, 

a wielkość redukcji tego ryzyka z powodu wzrostu frakcji wyrzutowej lewej komory 

jest zdecydowanie mniejsza u pacjentów z cukrzycą w porównaniu do tych bez 

cukrzycy. Dla ryzyka całkowitej śmiertelności, zgonu albo nawrotu zawału nie 

stwierdzono takiej zależności [261]. Ryzyko wystąpienia zgonu lub niewydolności 

serca u pacjentów z cukrzycą w porównaniu do pacjentów bez cukrzycy jest istotnie 

wyższe pomimo podobnej wielkości zawału i LVEF [228], Ponadto wykazano, że 

cukrzyca niezależnie od wielkości LVEF jest u pacjentów z niewydolnością serca 

niezależnym czynnikiem prognostycznym zwiększonej zachorowalności i śmiertelności 

z przyczyn sercowo-naczyniowych. Względne ryzyko zgonu z przyczyn sercowo-

naczyniowych i hospitalizacji z powodu niewydolności krążenia spowodowane 

cukrzycą jest istotnie wyższe u pacjentów z LVEF > 40% (HR 2,0) w porównaniu do 

tych z LVEF ≤ 40% (HR 1,6) [262]. Według polskiego rejestru PL – ACS u pacjentów 

z cukrzycą i upośledzoną frakcją wyrzutową lewej komory stwierdzono istotnie wyższą 

(p < 0,0001) śmiertelność szpitalną (9,5%) niż u tych bez upośledzonej LVEF  (2%) 

[243]. Obserwacje te są zgodne z wynikami, które uzyskałem w niniejszym badaniu. 

W moim badaniu z gorszym rokowaniem korelowała nie tylko EF niższa niż 40%, ale 

także mniejsza lub równa 50%. 

6.6. Ocena wpływu występowania cukrzycy na wartości parametrów  

24-godzinnego ABPM u chorych z zawałem serca STEMI i NSTEMI oraz 

współistniejącym lub nie nadciśnieniem tętniczym 

W moim badaniu nieprawidłowe wyniki ABPM częściej występowały u osób 

z cukrzycą, co było szczególnie widoczne u pacjentów z cukrzycą i bez wywiadu AH 

oraz dotyczyły przede wszystkim parametrów SBP. Wyższe wartości zaobserwowałem 

u osób z cukrzycą. Tylko u pacjentów, u których wystąpiło COE, istotne różnice 

stwierdziłem w średnim dobowym ciśnieniu rozkurczowym, było ono niższe u chorych 
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z cukrzycą. W niniejszej pracy nie wykazałem istotnych różnic w wartościach NBPF 

SBP i NBPF DBP między pacjentami z cukrzycą i bez cukrzycy. Również analiza 

wartości NBPF przeprowadzona w dwóch kategoriach, jako wartość nieprawidłowa 

i wartość w normie nie wykazała korelacji pomiędzy występowaniem nieprawidłowego 

profilu NBPF a wystąpieniem COE. Uzyskane przeze mnie wyniki nie potwierdzają 

obserwacji dostępnych w piśmiennictwie. Cukrzyca typu 2 uszkadza wiele narządów 

i sprzyja rozwojowi nadciśnienia tętniczego, natomiast nadciśnienie tętnicze jest 

odpowiedzialne za 35–75% powikłań w cukrzycy [128]. Wykazano, że ambulatoryjne 

monitorowanie ciśnienia tętniczego u pacjentów z cukrzycą typu 2 może być przydatne 

do wykrywania u nich wczesnych powikłań nadciśnienia tętniczego, szczególnie 

uszkodzenia serca i naczyń. [263]. Osoby chore na cukrzycę prezentują wyższe wartości 

ciśnienia tętniczego w nocy i często mają bardziej wyrażony poranny wzrost ciśnienia 

tętniczego (morning surge) [264]. W tej populacji pacjentów zjawisko braku nocnego 

spadku ciśnienia tętniczego lub nawet jego wzrost w nocy sięga około 30% [265]. 

Zaobserwowano, że przy występowaniu cukrzycy profil non-dipper wiąże się 

z przerostem mięśnia lewej komory oraz czynnościowym uszkodzeniem naczyń [263]. 

Pacjenci non-dippers częściej wykazują uszkodzenia dużych naczyń, ale ta korelacja 

zanika po skorygowaniu ze względu na wiek [266]. U chorych na cukrzycę 

i nadciśnienie tętnicze profil non-dipper wykazuje mniejszą zmienność w kolejnych 

badaniach w porównaniu do pacjentów z nadciśnieniem, ale bez cukrzycy. Z tego 

względu nawet stwierdzony tylko w pojedynczym badaniu ABPM ma swoją wartość 

kliniczną i może być uznany za predyktor uszkodzenia serca i innych narządów, co 

wykazały badania Cuspidiego. Szacował on występowanie profilu non-dipper u osób 

z cukrzycą i bez cukrzycy na odpowiednio 63,9% i 36,3% [267]. Pistrosch wykazał 

u pacjentów z cukrzycą, ocenianych jednorazowo w ABPM jeszcze większą częstość 

występowania profilu non-dipper, wynosiła ona 73% [268]. Natomiast Eguchi 

udowodnił, że zarówno u osób z cukrzycą, jak i u osób bez cukrzycy, stwierdzony w 

ABPM profil reverse dipper wykazywał związek z większym ryzykiem występowania 

chorób sercowo-naczyniowych, zwiększał je aż o 150% [269]. Również Nakano oceniał 

u chorych na cukrzycę typu 2 wpływ na przyszłe zdarzenia sercowo-naczyniowe 

występowania w ABPM profilu reverse dipper. Okazało się, że koreluje on 

z występowaniem incydentów sercowo-naczyniowych zakończonych 

i niezakończonych zgonem [270]. W moim badaniu nie zaobserwowałem częstszego 
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występowania nieprawidłowych nocnych spadków ciśnienia tętniczego, wyniki te są 

niezgodne z przytoczonymi powyżej badaniami.  

Ayala, który badał wpływ cukrzycy na profil ciśnienia tętniczego u pacjentów 

z AH rekrutowanych do Hygia Project, udowodnił, że u chorych na cukrzycę SBP było 

istotnie większe, a DBP istotnie niższe [271]. Podobne wyniki, zarówno w stosunku do 

DBP, jak i SBP, stwierdziłem w moim badaniu. Na wizycie 1. w grupie pacjentów, 

u których wystąpiły zdarzenia kliniczne, średnie dobowe ciśnienie rozkurczowe (DPB 

24) u chorych z cukrzycą było istotnie mniejsze niż u tych bez jej rozpoznania (64 mm 

Hg vs 74 mm Hg). Obserwacje te potwierdza badanie INVEST, gdzie u chorych na 

cukrzycę DBP poniżej 90 mm Hg zmniejszało ryzyko sercowo-naczyniowe, ale DBP 

poniżej 70 mm Hg ryzyko to zwiększało [167]. Również w badaniach ONTARGET 

i TRANSCEND DBP < 70 mm Hg wiązało się ze zwiększonym ryzykiem wystąpienia 

złożonego punktu końcowego, jak i jego poszczególnych składowych, z wyjątkiem 

udaru mózgu. Zależność tę wykazano zarówno u osób z cukrzycą, jak i bez niej [168]. 

W jednym z ostatnich badań, u pacjentów ze stabilną dusznicą bolesną, z których jedna 

trzecia miała cukrzycę, udowodniono, że związek między DBP a dusznicą ma kształt 

krzywej J, z progresywnym wzrostem dla DBP < 70–80 mm Hg. Ryzyko dusznicy 

bolesnej u chorych z DBP poniżej 60 mm Hg było 1,37 razy większe w porównaniu 

z tymi, którzy mieli DBP = 80 mm Hg [174]. Istnienie zależności w kształcie krzywej U 

między wystąpieniem sercowo-naczyniowego punktu końcowego a ciśnieniem 

tętniczym u pacjentów z cukrzycą typu 2 po zawale serca stwierdzono natomiast 

w badaniu EXAMINE. Osiągnięte średnie BP poniżej 130/80 mm Hg było związane 

z gorszym rokowaniem, a ryzyko było szczególnie duże przy średnim BP < 120/70 mm 

Hg [272].  

W przeprowadzonym przez mnie badaniu nie zaobserwowałem istotnych różnic 

w wartościach parametrów SBP między pacjentami z i bez cukrzycy w grupie osób, 

u których wystąpiło COE, ale takie zależności stwierdziłem porównując pacjentów 

z cukrzycą i bez cukrzycy niezależnie od COE, odpowiednio: SBP 24 (137 mm Hg vs 

127 mmHg; p = 0,016) i SBP d (141 mm Hg vs 131 mm Hg; p = 0,046) na wizycie 4. 

Dla SBP n na wizycie 4. otrzymano p-wartość na granicy istotności (126,1 mm Hg vs 

118,3 mm Hg; p = 0,058). Pacjenci bez zdarzeń klinicznych i z cukrzycą w porównaniu 

do tych bez niej różnili się istotnie w zakresie SBP 24 i SBP d na wizycie 1. 

(odpowiednio p = 0,023,  p= 0,017) i 4. (odpowiednio p = 0,018, p = 0,015), dodatkowo 

na wizycie 4. wykazano istotną różnicę w odniesieniu do SBP n ( p = 0,038). Podobne 
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wyniki, w tym w wartościach SBP n zauważyłem w grupie chorych bez wcześniejszego 

wywiadu nadciśnienia tętniczego. Zawsze wyższe wartości obserwowano u pacjentów 

z cukrzycą. Niektóre badania sugerują, że wartości bezwzględne nocnego ciśnienia 

tętniczego mogą mieć większą wartość kliniczną z punktu widzenia prognozowania niż 

względne zmniejszenie różnicy dzienno-nocnej, także u osób z cukrzycą typu 2. [273]. 

Wiele niezależnych od siebie badań wykazało, że również u pacjentów z cukrzycą jest 

ono lepszym wskaźnikiem ryzyka sercowo-naczyniowego niż pomiary 

sfigmomanometryczne (gabinetowe) i średnie ciśnienie tętnicze z okresu aktywności 

i całej doby uzyskane z ABPM [274–276]. Fogari w jednym z pierwszych badań 

z ABPM u chorych na cukrzycę nie stwierdził istotnych różnic w średnich wartościach 

dobowego i dziennego ciśnienia tętniczego między pacjentami z i bez cukrzycy, 

natomiast średnie nocne BP (arbitralnie definiowane jako okres od 22:00, do 06:00) 

było wyższe u chorych na cukrzycę w porównaniu z osobami bez cukrzycy, choć 

nieistotnie [265]. W późniejszym i co najważniejsze, na większej populacji pacjentów, 

badaniu Ayali, wyniki były zgoła odmienne – SBP u chorych na cukrzycę było istotnie 

wyższe (p < 0,001), głównie podczas godzin nocnych i w pierwszych godzinach okresu 

czuwania. Leczenie hipotensyjne nie miało żadnego wpływu na zaobserwowane 

zjawisko. Profil non-dipper i reverse dipper częściej występował u pacjentów 

z cukrzycą, odpowiednio (62,1% vs 45,9%; p < 0,001) i (19,9% vs 8,1%; p < 0,001). 

Wg Ayali 89,2% pacjentów z nadciśnieniem tętniczym i źle leczoną cukrzycą miało 

wysokie wartości BP w godzinach nocnych [271]. Analiza badania MAPEC pokazała, 

że w ocenie ryzyka sercowo-naczyniowego najlepiej skorygowany model zawierał tylko 

średnie spoczynkowe (nocne) SBP (HR = 1,23; 95% CI [1,16–1,32]; p < 0,001) i profil 

dipper SBP (HR = 0,98; 95% CI [0,97–0,99]; p = 0,019). Co więcej, w trakcie 

obserwacji okazało się, że ryzyko sercowo-naczyniowe spada o 17% na każde 5 mm Hg 

redukcji średniego spoczynkowego (nocnego) SBP niezależnie od zmian w pomiarach 

gabinetowych lub średniego ciśnienia w okresie czuwania (dziennego) oznaczanego w 

ABPM [277]. W badaniu INVEST SBP < 115 mm Hg u chorych na cukrzycę było 

związane z większą śmiertelnością całkowitą, a ścisła kontrola BP w porównaniu do 

standardowej nie poprawiała rokowania [167]. Potwierdzają to późniejsze analizy badań 

ONTARGET i TRANSCEND. U pacjentów z cukrzycą średnie osiągnięte w badaniach 

SBP poniżej 120 mm Hg wiązało się z 1,53 razy większym ryzykiem wystąpienia 

złożonego punktu końcowego [168]. Zaprezentowane dane z piśmiennictwa 
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potwierdzają uzyskane przeze mnie wyniki w odniesieniu do niektórych parametrów 

zarówno DBP, jak i SBP. 

W niniejszym badaniu stwierdziłem istotnie wyższe wartości odchylenia 

standardowego średnich wartości SD SBP na wizycie 1. w grupie chorych z cukrzycą 

w porównaniu do osób bez cukrzycy (13,9 mm Hg vs 12,9 mm Hg), co zgadza się 

z innymi obserwacjami i wynika z nadmiernej autonomicznej kontroli układu krążenia 

oraz zwiększonej sztywności tętnic. Ma to miejsce przede wszystkim u pacjentów 

z cukrzycową neuropatią autonomiczną, szczególnie, gdy jest ona związana 

z zaburzeniami baroreceptorów tętniczych [278–279]. Udowodniono, że SD jako miara 

zmienności ciśnienia może być niezależnym predyktorem powikłań sercowo-

naczyniowych [280].  

Ważnych wniosków dostarczyło badanie Cardoso, które oceniało zależności 

między gabinetowymi pomiarami ciśnienia tętniczego i pomiarami za pomocą ABPM 

a powikłaniami cukrzycowymi. Wykazano, że SBP oznaczane w ABPM lepiej 

korelowało z powikłaniami mikro – i makronaczyniowymi cukrzycy niż pomiary 

gabinetowe ciśnienia tętniczego. Istotnej różnicy między metodami pomiaru ciśnienia 

tętniczego nie stwierdzono tylko w przypadku retinopatii i nefropatii. Porównując 

ciśnienie nocne z dziennym to pierwsze wykazywało silniejszy związek. Cardoso 

oszacowała, że optymalne wartości docelowe BP oznaczane w ABPM wynosiły: 125/75 

mm Hg w ciągu dnia, 110/65 mmHg w nocy i 120/75 mmHg w ciągu doby, 

z zaznaczeniem, że ryzyko wystąpienia każdego powikłania mikronaczyniowego było 

około dwukrotnie większe [281]. Analiza przytoczonych badań potwierdza uzyskane 

przeze mnie wyniki. 
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7. Wnioski 

Na podstawie przeprowadzonej analizy sformułowano następujące wnioski: 

1. Obecność nadciśnienia tętniczego nie pogarsza rokowania u pacjentów 

z zawałem serca. 

2. Niskie ciśnienie tętnicze przy przyjęciu do szpitala u chorych z zawałem 

NSTEMI bez wywiadu nadciśnienia tętniczego jest rokowniczo 

niekorzystne. 

3. Rokowanie pacjentów z zawałem serca nie zależy od wartości BP 

w pomiarach gabinetowych. 

4. W badaniu ABPM większa zmienność SBP na wizycie 1 wiąże się 

z pogorszeniem rokowania w grupie pacjentów z zawałem 

z towarzyszącym nadciśnieniem tętniczym. 

5. Pacjenci z zawałem serca i LVEF < 40% zarówno w trakcie hospitalizacji, 

jak i po 12 miesiącach rokują gorzej, a współwystępowanie cukrzycy 

powoduje pogorszenie rokowania już przy LVEF ≤ 50%. 

6. Obecność cukrzycy u osób z zawałem wiąże się z wyższymi wartościami 

SBP i jego większymi dobowymi wahaniami w całym okresie obserwacji. 
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8. Streszczenie 

Wstęp 

Nadciśnienie tętnicze jest wg WHO najczęstszą przyczyną zgonów na świecie. 

WHO szacuje także, że AH dotyczy około 40% dorosłej populacji świata, z czego 90% 

ma nadciśnienie tętnicze pierwotne. W Polsce ocenia się częstość występowania 

nadciśnienia tętniczego na 33–34%, a liczbę Polaków z nadciśnieniem tętniczym na 

około 11 mln osób. Badania kliniczne pokazały liniowy wzrost ryzyka sercowo-

naczyniowego wraz ze wzrastającym SBP ponad 115 mm Hg i korzystny wpływ 

leczenia hipotensyjnego na redukcję liczby „twardych” punktów końcowych, takich jak: 

udar mózgu, zawał mięśnia sercowego i niewydolność serca. Mimo takich 

jednoznacznych dowodów, ciągle istnieje wiele wątpliwości co do optymalnych 

wartości skurczowego i rozkurczowego ciśnienia tętniczego, do których powinniśmy 

dążyć.  

Cele badania 

Podstawowym celem badania była ocena wpływu parametrów badania  

24-godzinnego ABPM na dwunastomiesięczne rokowanie u pacjentów w pierwszym 

tygodniu zawału serca STEMI i NSTEMI w zależności od współwystępowania lub nie 

AH. Ponadto, praca miała na celu poszukiwanie korelacji pomiędzy nieprawidłowymi 

wartościami LVEF a gorszym rokowaniem w zależności od występowania lub nie 

nadciśnienia tętniczego, ocenę wpływu występowania cukrzycy na wartości parametrów 

24-godzinnego ABPM i LVEF oraz poszukiwanie korelacji pomiędzy występowaniem 

cukrzycy a gorszym rocznym rokowaniem u chorych z zawałem serca. 

Materiał i metody 

Do badania włączono 120 pacjentów z zawałem serca STEMI i NSTEMI 

leczonych PCI, w tym 34 kobiety i 86 mężczyzn. U połowy chorych występowało 

wcześniej AH, druga połowa nie miała wywiadu nadciśnienia tętniczego. Średni wiek 

wszystkich pacjentów wynosił 59,3 lat. Wszyscy pacjenci zostali poddani obserwacji 

szpitalnej oraz dwunastomiesięcznej ambulatoryjnej, w trakcie której oceniano 

wystąpienie następujących zdarzeń klinicznych: zgon z jakiejkolwiek przyczyny, zgon 

z przyczyn sercowo-naczyniowych (zawał serca, udar mózgu, nagła śmierć sercowa), 

nieplanowana hospitalizacja (zawał serca, udar mózgu, przejściowe niedokrwienie, 

napad migotania przedsionków, implantacja ICD, zaostrzenie niewydolności krążenia) 
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oraz nieplanowana interwencja naczyniowa. W czasie trwania obserwacji chorzy mieli 

wykonywany 24-godzinny ABPM, Echo serca z oceną LVEF i pomiary BP 

sfigmomanometrem zegarowym zgodnie ze schematem badania. Dokonano analizy 

statystycznej uzyskanych wyników. 

Wyniki 

W trakcie rocznej obserwacji złożone zdarzenie końcowe (COE) wystąpiło u 27 

pacjentów, w tym 3 osoby zmarły (2,5% badanej populacji). Najczęściej 

zaobserwowanym COE była nieplanowana interwencja naczyniowa – PTCA/CABG, 

której poddano 10% badanej populacji. Wśród pacjentów z zawałem serca STEMI 

i NSTEMI oraz wcześniejszym wywiadem nadciśnienia tętniczego COE wystąpiło 

u 21,7% z nich; wśród osób z zawałem serca, ale bez wcześniejszej historii AH 

nieznacznie więcej, bo u 23,3% z nich. Nie znaleziono istotnej zależności między 

wystąpieniem COE a obecnością AH w wywiadzie (p > 0,05). Podobne wyniki 

wykazano osobno dla zawału serca STEMI i NSTEMI (p > 0,05).  

W badanej grupie tylko wśród pacjentów z zawałem serca NSTEMI bez 

rozpoznanego wcześniej AH wykazano istotne różnice w wartościach BP. Pacjenci, 

u których wystąpiło COE mieli niższe wartości BP na wizycie 1. (przy przyjęciu do 

szpitala) niż pacjenci bez COE (p = 0,034).  

Nie wykazano istotnych różnic w wartościach analizowanych parametrów ABPM 

między pacjentami z COE i bez COE poza odchyleniem standardowym wartości SBP 

(SD SBP) na wizycie 1. u chorych z STEMI i NSTEMI oraz wywiadem AH 

(odpowiednio p = 0,009 i p = 0,004). Analiza statystyczna potwierdziła korelację 

między wystąpieniem COE a nieprawidłowym wynikiem SD SBP na wizycie 1. w całej 

badanej grupie (p = 0,019; Współczynnik C-Pearsona 0,21) oraz w podgrupie pacjentów 

z NSTEMI i wywiadem AH (p = 0,007; Współczynnik C-Pearsona 0,49).  

Analiza wartości LVEF w dwóch kategoriach, jako wartość nieprawidłowa 

(mniejsze lub równe 50%) i wartość w normie (wyższe niż 50%) nie potwierdziła 

istotnej korelacji między wystąpieniem COE a wartościami LVEF u badanych chorych 

(p > 0,05). Po zmianie zakresów, gdzie punktem odcięcia była wartość 40%, analiza 

statystyczna potwierdziła korelację między wystąpieniem COE a nieprawidłowymi 

wartościami LVEF w całej badanej grupie na wizycie 2. (p < 0,001; Współczynnik  

C-Pearsona 0,31) i 4. (p < 0,001; Współczynnik C-Pearsona 0,38) oraz wartościami 

LVEF na wizycie 2. w grupie pacjentów z NSTEMI i wywiadem AH (p = 0,041; 
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współczynnik C-Pearsona 0,41)). Natomiast analiza statystyczna wyników pacjentów 

z cukrzycą wykazała istnienie korelacji między wystąpieniem COE a nieprawidłowymi 

wartościami LVEF na wizycie 2. i 4., zarówno dla wartości LVEF < 40% 

(Współczynnik C-Pearsona odpowiednio 0,59 i 0,50), jak i wartości LVEF ≤ 50% 

(Współczynnik C-Pearsona odpowiednio 0,45 i 0,52).  

Nieprawidłowe wyniki ABPM częściej występowały u osób z cukrzycą, co było 

szczególnie widoczne u pacjentów z cukrzycą i bez wywiadu AH oraz dotyczyły przede 

wszystkim parametrów SBP. Wyższe wartości obserwowano u osób z cukrzycą. Tylko 

u pacjentów, u których wystąpiło COE, istotne różnice stwierdzono w średnim 

dobowym ciśnieniu rozkurczowym (DBP 24) (p = 0,035), było ono niższe u chorych 

z cukrzycą. Wykazano dodatnią istotną korelację między obecnością cukrzycy typu 2. 

a wystąpieniem COE. Liczba pacjentów z COE wśród osób z cukrzycą (n = 9; 40,9%) 

różniła się istotnie od liczby pacjentów z COE w grupie bez cukrzycy (n = 18; 18,4%). 

Analiza statystyczna pokazała występowanie związku między występowaniem 

cukrzycy a gorszym rocznym rokowaniem u chorych z zawałem serca STEMI 

i NSTEMI (współczynnika C-Pearsona = 0,21). 

Wnioski:  

1. Obecność nadciśnienia tętniczego nie pogarsza rokowania u pacjentów 

z zawałem serca. 

2. Niskie ciśnienie tętnicze przy przyjęciu do szpitala u chorych z zawałem 

NSTEMI bez wywiadu nadciśnienia tętniczego jest rokowniczo niekorzystne. 

3. Rokowanie pacjentów z zawałem serca nie zależy od wartości BP 

w pomiarach gabinetowych. 

4. W badaniu ABPM większa zmienność SBP na wizycie 1 wiążę się 

z pogorszeniem rokowania w grupie pacjentów z zawałem z towarzyszącym 

nadciśnieniem tętniczym. 

5. Pacjenci z zawałem serca i LVEF < 40% zarówno w trakcie hospitalizacji, jak 

i po 12 miesiącach rokują gorzej, a współwystępowanie cukrzycy powoduje 

pogorszenie rokowania już przy LVEF ≤ 50%. 

6. Obecność cukrzycy u osób z zawałem wiąże się z wyższymi wartościami SBP 

i jego większymi dobowymi wahaniami w całym okresie obserwacji. 
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9. Summary 

Introduction 

According to World Health Organization arterial hypertension accounts for the 

highest number of deaths worldwide. The estimates show that up to 40% of adults have 

AH, of whom 90% suffer from primary AH. In Poland AH is estimated to be found in 

33%–40% of the population and the total number of AH patients may be as high as 11 

milion. RCT`s have shown a linear growth cardio-vascular risk with an increasing SBP 

over 115 mm Hg and a beneficial effect of hypotensive treatment on the reduction of the 

number of composite endpoints such as stroke, MI and HF. Despite the unequivocal 

evidence, there are still a lot of doubts as to the optimal SBP and DBP values that 

the doctor should try to attain. 

Aims 

The main goal was to evaluate the effects of a 24-hour ABPM study on a one-

year-long prognosis in patients during the first week of STEMI and NSTEMI with or 

without concomitant AH. An other objective was to find a correlation between abnormal 

LVEF values and a poorer prognosis resulting from the presence or absence AH, 

the evaluation of the diabetic effect on the parameters of 24-hour ABPM and LVEF and 

a correlation between T2DM and a poorer year-long prognosis in MI patients. 

Material and methods 

120 STEMI and NSTEMI patients treated with PCI (34 females and 86 males) 

were subject to the study. One half of them had earlier AH, the other half did not on 

interview. The patients` mean age was 59.3 years. All of them underwent in-hospital 

observation and a 12-month out-patient follow-up during which the following clinical 

events were assessed:  death by any cause, death from cardio-vascular causes (MI, 

cerebral stroke, SCD), unscheduled hospitalization (MI, stroke, TIA, AF attack, ICD 

implantation, acute HF) as well as unplanned vascular intervention. While under 

observation, the patients had a 24-hour-long ABPM, echocardiography with LVEF and 

BP measurements using a clock sphygmomanometer according to the study 

organogram. Also, a statistical analysis of the results was done. 
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Results 

During the a year-long observation, the composite outcome event (COE) was 

found in 27 patients, of whom 3 patients died (2.5% of the population studied). The 

most frequent COE was  unplanned vascular intervention – PTCA/CABG (10% of the 

population studied). In patients with STEMI and NSTEMI as well as with an earlier AH 

inetrview, COE was present in 21.7%; in those with MI, but without an earlier AH 

history COE frequency was slighty higher – 23.3%. There was no significant 

dependence between COE and AH presence on interview (p > 0,005). Similar values 

were found separetely for STEMI and NSTEMI patients (p > 0,005). 

In the group studied, significant  differences in BP values were observed only 

among NSTEMI patients without earlier AH. Patients with COE had lower BP values at 

admission (first appointment) than those without COE (p = 0.034). 

There were no significant differences in the ABPM parameter values between 

COE and non-COE patients, except a standard deviation SBP (SD SBP) at admission in 

STEMI and NSTEMI patients and AH interview (p = 0.009and p = 0.004, 

respectively).A statistical analysis confirmed the correlation between COE presence and 

abnormal SD SBP values at admission in the whole group studied (p = 0.019, C-Pearson 

Coefficient 0.21) and in the subgroup with NSTEMI and with AH interview (p = 0.007, 

C-Pearson Coefficient 0.49). 

An analysis of LVEF values in two categories, as an abnormal one (less or equal 

50%) and a normal one (higher than 50%) did not confirm a significant correlation 

between COE occurrence and the LVEF values in the patients under study 

(p > 0.05).When the ranges were changed, where the cut-off point was 40%, a statistical 

analysis confirmed the correlation between COE occurrence and abnormal LVEF values 

in the whole group studied during a second visit (p < 0.001, C-Pearson Coefficient 0.38) 

and LVEF during a second visit in patients with NSTEMI and  AH interview (p = 0.041, 

C-Pearson Coefficient 0.41). On the other hand, a statistical analysis of the results 

of diabetic patients revealed a correlation between COE occurrence and abnormal LVEF 

values during visits 2 and 4, both for LVEF < 40% (C-Pearson Coefficient 0.59,  

C-Pearson Coefficient 0.50, respectively) and for LVEF  ≤ 50%  (C-Pearson Coefficient 

0.45, C-Pearson Coefficient 0.52, respectively).  

Abnormal ABPM values were more frequent in diabetic patients, which was 

particularly manifested in those with T2DM and without AH on interview and 

concerned mainly SBP parameters. Higher values were observed in diabetic patients. 



120 
 

Only in patients with COE, significant differences were detected in DBP 24 (p = 0.035), 

it was lower in diabetic patients.  

Threre was a positive significant correlation between the presence of T2DM and 

COE occurrence. The number of COE patients among diabetics (n = 9; 40,9 %) was 

significantly different from that of COE patients in the group without T2DM (n = 18; 

18,4%). A statistical analysis showed a correlation between T2DM and a worse  

12 – month prognosis in STEMI and NSTEMI patients ( C-Pearson Coefficient = 0.21). 

Conclusions 

1. AH does not worsen the prognosis in patients with MI. 

2. Low BP at admission in NSTEMI patients without an earlier AH diagnosis 

results in unbeneficial prognosis.  

3. Prognosis in MI patients is independent from BP values obtained using 

conventional procedures. 

4. On ABPM examination an higher variability of SBP during the first visit 

worsens the prognosis in MI patients with AH. 

5. Patients with MI and LVEF < 40%, both during hospitalization and after 12 

months since MI, have a worse 12-month prognosis and coexistence T2DM  

may worsen the prognosis at LVEF ≤ 50% 

6. T2DM in MI patients is linked with higher SBP values and its 24-hour 

changes during observation. 
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