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WYKAZ STOSOWANYCH SKRÓTÓW 

ABPM  ambulatory blood pressure monitoring / ambulatoryjny pomiar ci	nie-

nia t�tniczego krwi  

ACE-I  angiotensin converting enzyme inhibitor / inhibitor konwertazy angio-

tensyny  

BMI  body mass index / indeks masy ciała  

CABG  coronary artery by-pass grafting / operacja prz�słowania aortalno-

wie�cowego  

CAD  coronary artery disease / choroba wie�cowa  

CAS  coronary artery stenosis / zw��enie t�tnicy wie�cowej  

DBP  diastolic blood pressure / rozkurczowe ci	nienie t�tnicze  

ESC  European Society of Cardiology / Europejskie Towarzystwo Kardiolo-

giczne  

ESH  European Society of Hypertension / Europejskie Towarzystwo Nadci-

	nienia T�tniczego  

HDFP  Hypertension Detection and Follow-Up Program 

HDL  high density lipoprotein / lipoproteiny wysokiej g�sto	ci  

INTERHEART  A Global Case-Control Study of Risk Factors for Acute Myocardial 

Infarction 

ISH  International Society of Hypertension / Mi�dzynarodowa Organizacja 

Nadci	nienia  

 T�tniczego 

JNC Joint National Committee on Prevention, Detection, Evaluation, and 

Treatment of High  

 Blood Pressure 

LDL  low density lipoproteins / lipoproteiny niskiej g�sto	ci  

LVH  left ventricle hypertrophy / przerost lewej komory  

MAP  mean arterial pressure / 	rednie ci	nienie t�tnicze krwi  

NYHA  New York Heart Association / Nowojorskie Towarzystwo Kardiolog-

iczne  

PCI  percutaneous coronary intervention / przezskórna interwencja 

wie�cowa  

PIUMA  Progetto Ipertensione Umbria Monitoraggio Ambulatoriale 

SBP  systolic blood pressure / skurcze ci	nienie t�tnicze  

SD  standard deviation / odchylenie standardowe  

TC  total cholesterol / cholesterol całkowity  

TG  triglycerides / trójglicerydy  

WC  waist circumference / obwód bioder  

WHO  World Health Organisation / �wiatowa Organizacja Zdrowia  

WHR  waist-hip ratio / współczynnik talia-biodra  



9 

1. WST�P 

Nadci	nienie t�tnicze jest jedn� z najcz�stszych przyczyn zgonów na 	wiecie. 

�miertelno	� całkowita z powodu nadci	nienia t�tniczego wynosi 13%, co na 	wiecie 

stanowi 7,6 miliona przypadków rocznie. Cz�sto	� wyst�powania nadci	nienia t�tnicze-

go oceniana jest na 30-45% populacji ogólnej, z istotnym wzrostem proporcjonalnym do 

wieku pacjentów. Według danych WHO nieprawidłow� kontrol� ci	nienia t�tniczego 

krwi przeprowadzono u 1 miliarda ludzi powy�ej 25 r.�. [1, 2]. Pomimo znacznego po-

st�pu współczesnych metod diagnostyki, tradycyjny pomiar ci	nienia t�tniczego krwi 

jest, i najprawdopodobniej pozostanie, podstaw� rozpoznania i kontroli nadci	nienia 

t�tniczego. Pomiar warto	ci ci	nienia t�tniczego stał si� podstawow� metod� kontroli 

ci	nienia krwi. Opracowanie metodologii pomiaru ci	nienia t�tniczego krwi rozpocz�ło 

si� w pierwszej połowie XVII wieku, a zako�czyło na pocz�tku XX wieku.  

Pierwsz� osob�, która dokonała pomiaru ci	nienia t�tniczego krwi, był Stephen Ha-

les (1677-1761), angielski lekarz, fizjolog i pastor. Jako pierwszy dokonał on inwazyj-

nego pomiaru ci	nienia t�tniczego krwi u zwierz�t. W roku 1733 opublikował Statical 

Essays, a w nim rozdział dotycz�cy Haemastatics, w którym opisał szczegóły bada�
przeprowadzonych na zwierz�tach w latach 1707-1711. W czasie tych bada� dokonał 

pomiaru ci	nienia krwi poprzez kaniulacj� t�tnicy szyjnej konia za pomoc� szklanej 

rurki, w której obserwował wysoko	� słupa krwi do 8 stóp i 3 cali [3, 4]. Min�ło niemal 

100 lat zanim poczyniono nast�pny krok dotycz�cy metodologii pomiarów ci	nienia 

t�tniczego krwi. Dokonał tego Jean Louis Marie Poiseuille (1797-1869), który w roku 

1828 otrzymał złoty medal Royal Academy of Medicine za rozpraw� doktorsk� na temat 

zastosowania manometru rt�ciowego w pomiarach ci	nienia t�tniczego krwi. Od połowy 

XIX wieku trwały badania nad opracowaniem nieinwazyjnej metody pomiaru ci	nienia 

t�tniczego krwi [5].  

W 1896 roku na zebraniu Włoskiego Kongresu Medycyny włoski profesor Scipione 

Riva-Rocci przedstawił metod�, na której opiera si� dzisiejszy pomiar ci	nienia t�tnicze-

go krwi. Jego prace opublikowano w cylku dwóch artykułów pod tytułem Un nuovo 

sfigmomanometro w Gazetta Medical di Torino, w których okre	lił cel swoich bada� nad 

ci	nieniem t�tniczym i opisał fizyczne zasady funkcjonowania manometru rt�ciowego. 

Metoda opierała si� na ucisku całego obwodu ramienia gumowym mankietem i rejestra-

cji warto	ci ci	nienia manometrem rt�ciowym. Wprowadzone urz�dzenie do rejestracji 

ci	nienia t�tniczego krwi miało jednak jeden zasadniczy defekt. Mankiet uciskaj�cy 

rami� miał tylko 5 cm 	rednicy, co powodowało niewła	ciwy pomiar ci	nienia krwi. Ten 

bł�d został skorygowany w 1901 roku przez von Recklinghausena, który wprowadził 

opask� szeroko	ci 12 cm. W 1905 roku Nikołaj Siergiejewicz Korotkoff, rosyjski chi-

rurg, zaproponował modyfikacj� pomiaru ci	nienia t�tniczego krwi metod� Riva-

Rocciego, ustalaj�c, stosowan� do chwili obecnej, metod� pomiaru ci	nienia z zastoso-

waniem techniki osłuchowej nad t�tnic� ramieniow� w dole łokciowym. Opis własnej 

metody pomiaru przedstawił Carskiej Wojskowej Akademii Medycznej w St. Petersbur-

gu w krótkim doniesieniu długo	ci 207 słów. Metoda ta jest, do chwili obecnej po-

wszechnie stosowan� metod� pomiaru ci	nienia t�tniczego krwi [5].  
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1.1. Kardiologia inwazyjna 

Pierwszy opis dolegliwo	ci zwi�zanych z chorob� wie�cow� pochodzi ze staro�yt-

nego papirusa egipskiego, z ok. 1550 r. p.n.e., natomiast pierwsz� osob�, u której udo-

wodniono zmiany mia�d�ycowe w naczyniach wie�cowych, była ksi��niczka Ahmose-

Meryet-Amon, �yj�ca w latach 1580-1550 p.n.e. Na podstawie tomografii komputerowej 

oceniono w naczyniach wie�cowych zaawansowane zmiany zw��aj�ce 	wiatło zarówno 

w prawej, jak i w lewej t�tnicy wie�cowej [6].  

Badania inwazyjne układu kr��enia rozpocz�ł dr Werner Frossmann pracuj�cy w 

Eberswalde. W roku 1929 dokonał cewnikowania własnego serca prawego, wprowadza-

j�c cewnik Foleya poprzez t�tnic� ramienn� do prawego przedsionka [7].  

30 pa�dziernika 1958 roku dr Mason Sones przeprowadził selektywn� koronarogra-

fi�, wykonuj�c cewnikowanie serca u 26-letniego m��czyzny z gor�czk� reumatyczn�
serca i wprowadzaj�c cewnik do prawej t�tnicy wie�cowej [8, 9]. Melvin Judkins i Kurt 

Amplatz w roku 1967 wprowadzili nakłucie t�tnicy udowej, zwane technik� Judkinsa, 

jako doj	cie do cewnikowania t�tnic wie�cowych. Metoda ta, do chwili obecnej, stoso-

wana jest w wielu o	rodkach kardiologii interwencyjnej.  

16 wrze	nia 1977 roku, w Szpitalu Uniwesyteckim w Zurichu, Andreas Grüentzig 

dokonał pierwszej, przezskórnej angioplastyki wie�cowej, poszerzaj�c pocz�tkowy 

odcinek gał�zi przedniej zst�puj�cej u 38-letniego pacjenta z krótkim wywiadem dole-

gliwo	ci stenokardialnych, co spowodowało jego twałe wyleczenie i brak nawrotu dole-

gliwo	ci wie�cowych [10, 11]. Wprowadzenie metody cewnikowania t�tnic wie�co-

wych, a nast�pnie zabiegu angioplastyki, zapocz�tkowało zupełnie nowy rozdział w 

diagnostyce i leczeniu choroby wie�cowej, co stało si� pocz�tkiem nowej dziedziny 

zwanej kardiologi� inwazyjn�. W nast�pnej dekadzie obserwowano szybki rozwój tech-

niki cewnikowania naczy� wie�cowych, a w 1986 roku we Francji Jacques Puel i Ulrich 

Sigwart implantowali pierwszy stent w naczyniu wie�cowym [12].  

Ryc. 1. Angiografia t�tnic wie�cowych (z bada� własnych) 

Fig. 1. Coronary artery angiography (personal research) 
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1.2. Mia�d�yca  

Schorzenia układu sercowo-naczyniowego wyst�puj� głównie w postaci choroby 

niedokrwiennej mi�	nia sercowego oraz udaru mózgowego. Najcz�stsz� przyczyn� zgo-

nów w Europie jest choroba wie�cowa, czyli choroba niedokrwienna mi�	nia sercowego 

na podło�u mia�d�ycowym (2 mln zgonów w ci�gu jednego roku). Najwi�ksz� 	miertel-

no	� stwierdzono w Europie Wschodniej oraz �rodkowej, natomiast najni�sz� we Wło-

szech oraz Francji. Wska�nik 	miertelno	ci jest znacznie wy�szy w	ród m��czyzn ani�e-

li w	ród kobiet. �miertelno	� wzrasta wraz z wiekem i uzale�niona równie� jest od wa-

runków socjalnych. Wyniki badania INTERHEART wykazały, i� 22% przypadków 

zawału mi�	nia sercowego w Europie Zachodniej zwi�zanych jest z podwy�szonymi 

warto	ciami ci	nienia t�tniczego krwi, co powoduje dwukrotnie wy�sze ryzyko zawału 

serca w porównaniu do osób bez nadci	nienia [13]. Jednym z czynników istotnie zwi�k-

szaj�cych ryzyko choroby niedokrwiennej serca jest cukrzyca typu 2, zwi�kszaj�ca ry-

zyko choroby wie�cowej 2-4-krotnie w	ród m��czyzn i nawet 3-5-krotnie w	ród kobiet 

[14].  

Procesem le��cym u podstaw choroby wie�cowej jest miejscowy stan zapalny pole-

gaj�cy na zmianach zwyrodnieniowo-wytwórczych błony wewn�trznej oraz błony 	rod-

kowej t�tnic, b�d�cych wynikiem ró�norodnych form uszkodzenia endotelium. Hipoteza 

ta została zaproponowana ponad 30 lat temu przez Russela Rossa i współpracowników. 

Mia�d�yca jest procesem zapalnym, w którym zasadnicz� rol� odgrywa cholesterol 

zawarty w lipoproteinach niskiej g�sto	ci (LDL) [15]. Przyczyny upo	ledzenia funkcji 

endotelium prowadz�ce do rozwoju mia�d�ycy to głównie podwy�szony poziom chole-

sterolu LDL, nadci	nienie t�tnicze, cukrzyca, wolne rodniki wytwarzane w wyniku pale-

nia tytoniu, zmiany genetyczne, podwy�szony poziom homocysteiny, infekcje spowo-

dowane przez wirusy herpes lub chlamydi� pneumonie [16-18].  

Mia�d�yca t�tnic jest procesem rozsianym, obejmuj�cym zarówno t�tnice du�e, jak i 

t�tnice 	redniego rozmiaru. Ju� we wczesnych dekadach �ycia wyst�puj� zmiany choro-

bowe zlokalizowane w t�tnicach wie�cowych lub t�tnicach szyjnych. Mia�d�yca naczy�
jest chorob� ogniskow� obejmuj�c� pewne obszary naczy� zacznie cz�	ciej ni� inne, a 

zrozumienie biologicznych podstaw skłonno	ci niektórych miejsc do rozwijania ognisk 

mia�d�ycy jest w fazie bada� [19]. Mia�dzyca t�tnic jest chorob� o długim okresie roz-

woju, pierwsze cechy arteriosklerozy mog� pojawia� si� we wst�pnym okresie �ycia. W 

badaniach przeprowadzonych w USA jeden na sze	ciu nastolatków ma nieprawidłow�
grubo	� 	ciany t�tnic wie�cowych, jednak objawy mia�d�ycy t�tnic pojawiaj� si� naj-

cz�	ciej po kilku dziesi�cioleciach [20]. 

Dokładna analiza dotycz�ca wczesnych etapów powstania mia�d�ycy t�tnic wie�-

cowych w znacznej mierze oparta jest na przypuszczeniach i wynikach bada� tkanek 

otrzymanych od osób młodych oraz rezultatach bada� eksperymentalnych aterogenezy u 

zwierz�t. Niewyja	niony jest ci�gle problem przestrzennej ró�norodno	ci mia�d�ycy 

t�tnic. �ródbłonek w układzie naczyniowym nara�ony jest na działanie ró�nych substan-

cji, b�d�cych czynnikami ryzyka, trudno wi�c przewidzie� czy b�d� one miały wpływ 

miejscowy, czy te� globalny na 	ródbłonek naczy�, jednak, jak wykazały wyniki bada�
morfologicznych, ogniska mia�d�ycowe powstaj� głównie centralnie.  

Proces rozwoju mia�d�ycy t�tnic najcz�	ciej trwa wiele lat, natomiast osoba do-

tkni�ta chorob� przez długi czas nie wykazuje �adnych objawów. Rozwój blaszki mia�-

d�ycowej odbywa si� najprawdopodobniej w sposób przerywany, z okresami wzgl�dne-
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go spokoju oraz epizodami szybkiej progresji zmian mia�d�ycowych, co potwierdzaj�
badania angiograficzne [21]. 

Ryc. 2. Stopnie zaawansowania mia�d�ycy t�tnic wie�cowych (wg [27], zmodyfikowany przez 

autora) 

Fig. 2. Stages of coronary artery disease (according to [22], modified by author) 

Po wielu latach od powstania uszkodzenia naczy� dochodzi do rozwoju fazy obja-

wowej mia�d�ycy t�tnic i objawów niedokrwienia: dławicy piersiowej lub chromania 

przestankowego. Wiele bada� klinicznych wykazało, �e zawał mi�	nia sercowego naj-

cz�	ciej nie jest efektem istotnego zw��enia t�tnic wie�cowych, które w znacznym stop-

niu ograniczaj� przepływ w ło�ysku naczyniowym [23, 24]. Angiografia t�tnic wie�co-

wych wykonana u pacjentów w okresie poprzedzaj�cym zawał mi�	nia sercowego wy-
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kazała, �e przyczyn� ostrego niedokrwienia mi�	nia sercowego u wi�kszo	ci z nich było 

zw��enie 	wiatła naczynia poni�ej 50%. Analiza bada� angiograficznych udowodniła, �e 

jedynie około 15% ostrych zespołów wie�cowych powstaje na skutek p�kni�cia blaszki 

mia�d�ycowej, której stopie� zw��enia wynosił wi�cej ni� 60% w wykonanym wcze-

	niej angiogramie. Zmiany niekrytyczne w naczyniach wie�cowych znacznie przewy�-

szaj� liczb� ciasnych zw��e�, dlatego te� odpowiadaj� za wi�ksz� liczb� zawałów mi�-

	nia sercowego, mimo i� ciasne zw��enia cechuj� si� wi�kszym prawdopodobie�stwem 

wywołania ostrego niedokrwienia mi�	nia sercowego [25-27] 

Patogeneza ostrych zespołów wie�cowych poło�yła szczególny nacisk na zakrzepic�
jako mechanizm przej	cia procesu mia�d�ycy z fazy przewlekłej do fazy ostrej. Naj-

cz�stsz� przyczyn� ostrych zespołów wie�cowych jest ostra zakrzepica powstała w wy-

niku fizycznego przerwania blaszki mia�d�ycowej. Jednym z najcz�stszych mechani-

zmów przerwania ci�gło	ci płytki mia�d�ycowej, stanowi�cym przyczyn� około 2/3 

ostrych zespołów wie�cowych, jest p�kni�cie włóknistej czapeczki, tzw. blaszki włókni-

sto-tłuszczowej. Innym mechanizmem jest powierzchowna erozja błony wewn�trznej, 

b�d�ca przyczyn� jednej czwartej ostrych zespołów wie�cowych. Mechanizm ten jest 

najprawdopodobniej cz�stsz� przyczyn� nagłego zgonu sercowego w	ród kobiet ni�
w	ród m��czyzn [28-30].  

1.3. Ci�nienie t�tnicze jako czynnik ryzyka chorób sercowo-naczyniowych 

Ryzyko chorób sercowo-naczyniowych wzrasta we wszystkich grupach wiekowych 

od 40 do 89 lat. Wzrost warto	ci skurczowego ci	nienia t�tniczego krwi o 20 mmHg i 

ci	nienia t�tniczego rozkurczowego o 10 mmHg powoduje dwukrotny wzrost 	miertel-

no	ci z powodu choroby wie�cowej, jak równie� z powodu udaru mózgowego [31]. 

Zgodnie z wynikami bada� z Framingham Heart Study oraz klasyfikacj� Joint National 

Committee on Prevention, Detection, Evaluation and Treatment of High Blood Pressure 

(JNC7) i International Society of Hypertension (ISH) warto	ci ci	nienia t�tniczego skur-

czowego 130-139 mmHg oraz rozkurczowego 85-89 mmHg oceniane s� jako warto	ci 

wysokie prawidłowe, jednak ryzyko chorób sercowo-naczyniowych w tym zakresie jest 

dwukrotnie wi�ksze ni� w przypadku warto	ci ci	nienia poni�ej 120/80 mmHg (ryc. 2) 

[32, 33]. 

Nadci	nienie t�tnicze jest najcz�stsz� chorob� układu sercowo-naczyniowego, doty-

cz�c� 20-50% osób dorosłych w krajach rozwini�tych i obejmuj�c� wi�kszo	� populacji 

w wieku powy�ej 50. roku �ycia [34]. Wzrost warto	ci ci	nienia t�tniczego krwi jest 

istotnym czynnikiem ryzyka choroby wie�cowej, niewydolno	ci mi�	nia sercowego, 

udaru mózgowego, niewydolno	ci nerek oraz chorób naczy� obwodowych zarówno u 

kobiet, jak i u m��czyzn [35-37]. Według �wiatowej Organizacji Zdrowia cz�sto	� wy-

st�powania nadci	nienia t�tniczego oceniana jest na 1 miliard mieszka�ców, natomiast 

cz�sto	� zgonów zwi�zanych z nadci	nieniem t�tniczym na 7,1 miliona w skali roku. 

Dane uzyskane z bada� obserwacyjnych wykazały, �e 	miertelno	�, zarówno z powodu 

choroby wie�cowej, jak i udaru mózgowego, wzrasta progresywnie i liniowo od warto-

	ci 115 mmHg skurczowego ci	nienia t�tniczego krwi (62% zgonów sercowo-

naczyniowych) i 75 mmHg ci	nienia t�tniczego rozkurczowego (49% zgonów sercowo-

naczyniowych) (ryc. 1) [38]. 
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Ryc. 3. �miertelno	� z powodu choroby niedokrwiennej serca w poszczególnych dekadach �ycia 

dla ci	nienia t�tniczego skurczowego i rozkurczowego. Dane z 61 bada� prospektywnych 

obejmuj�cych 1 milion osób (wg [38], zmodyfikowany przez autora) 

Fig. 3. Ischaemic heart disease mortality rate in each decade of age plotted for usual systolic and 

diastolic blood pressure. Data from 1 million adultas in 61 prospective studies (according 

to [38], modified by author) 

Rozkład rozkurczowego ci	nienia t�tniczego krwi, uzyskany w badaniu Hyperten-

sion Detection and Follow-Up Program (HDFP) w grupie 158.906 osób w wieku 30-69 

lat wykazał zale�no	� mi�dzy cz�sto	ci� wyst�powania zdarze� sercowo-naczyniowych 

a warto	ciami podwy�szonego ci	nienia t�tniczego (ryc. 4) [39].  
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Ryc. 4. Skumulowana ilo	� zdarze� sercowo-naczyniowych u kobiet (A) i m��czyzn (B) w bada-

niu Framingham Heart Study. Ci	nienie t�tnicze okre	lono jako optymalne (<120/80 

mmHg), prawidłowe (120-129/80-84 mmHg) lub wysokie prawidłowe (130-130/85-89 

mmHg) w okresie 12-letniej obserwacji (wg [33], zmodyfikowany przez autora) 

Fig. 4. The cumulative incidence of cardiovascular events in men and women enrolled in the 

Framingham Heart Study. Blood pressure classified as optimal (<120/80 mmHg), normal 

(120-129/80-84 mmHg), or high normal (130-139/85-89 mmHg) over a 12-year follow-up 

(according to [33], modified by author) 
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Warto	ci ci	nienia t�tniczego skurczowego wzrastaj� wraz z wiekiem, natomiast 

warto	ci ci	nienia t�tniczego rozkurczowego osi�gaj� szczyt u m��czyzn około 60. roku 

�ycia, a u kobiet około 70. roku �ycia i obni�aj� si� stopniowo w wieku pó�niejszym 

[40]. W najwi�kszej metaanalizie danych obserwacyjnych 1 miliona pacjentów zarówno 

ci	nienie t�tnicze skurczowe, jak i rozkurczowe były niezale�nymi czynnikami predyk-

cyjnymi udaru mózgowego i 	miertelno	ci sercowo-naczyniowej. W populacji ogólnej 

blisko połow� zdarze� sercowo-naczyniowych zaobserwowano przy warto	ciach ci	nie-

nia poni�ej progu warto	ci zalecanych do stosownia leków hipotensyjnych. Na tej pod-

stawie wnioskowa� mo�na, �e w całkowitej ocenie ryzyka chorób układu kr��enia około 

70% udarów mózgowych, 50% chorób sercowo-naczyniowych i 70% powikła� nadci-

	nienia t�tniczego ma miejsce w grupie pacjentów z warto	ciami ci	nienia t�tniczego 

krwi w zakresie warto	ci wysokich prawidłowych [38, 41]. Analiza wyników bada�
klinicznych wykazała, �e ryzyko sercowo-naczyniowe jest zwi�kszone przy warto	ciach 

ci	nienia ocenianych jako warto	ci „wysokie prawidłowe”, przy współistniej�cych do-

datkowych czynnikach ryzyka chorób układu kr��enia. Celem lepszej stratyfikacji glo-

balnego ryzyka sercowo-naczyniowego raport JNC 7 wprowadził definicj� stanu przed-

nadci	nieniowego (pre-hypertension) [42-45]. Podział taki oparty został na badaniu 

Framingham, na podstawie którego ryzyko rozwoju nadci	nienia t�tniczego u pacjentów 

z warto	ciami ci	nienia w przedziale ci	nienia t�tniczego skurczowgo (SBP) 120-139 

mmHg oraz ci	nienia t�tniczego rozkurczowego (DBP) 80-89 mmHg jest wy�sze ni� w 

grupie pacjentów z warto	ciami ci	nienia poni�ej 120/80 mmHg [46-48]. Ze wzgl�du na 

znacznie wy�sze ryzyko rozwoju nadci	nienia t�tniczego w grupie pacjentów z ci	nie-

niem wysokim prawidłowym, w porównaniu z prawidłowymi warto	ciami ci	nienia 

t�tniczego krwi, w wytycznych ESH/ESC nie podj�to decyzji o poł�czeniu dwóch zakre-

sów warto	ci ci	nienia t�tniczego, oceniaj�c warto	ci 130-139 mmHg oraz 85-89 mmHg 

jako warto	ci wysokie prawidłowe [49].  

Pomimo znacznego post�pu w ocenie wpływu nadci	nienia t�tniczego na ryzyko 

chorób sercowo-naczyniowych około 30% osób dorosłych nadal jest nie	wiadomych 

podwy�szonych warto	ci ci	nienia t�tniczego krwi. Ponad 40% osób z nadci	nieniem 

t�tniczym nie jest leczonych, natomiast u 2/3 pacjentów stwierdzono niezadowalaj�c�
kontrol� warto	ci ci	nienia, utrzymanego na poziomie nieprzekraczaj�cym warto	ci 

140/90 mmHg [45]. Według badania Framingham ryzyko rozwoju nadci	nienia t�tni-

czego w czasie całego �ycia wynosi około 90% dla m��czyzn i kobiet, którzy mieli pra-

widłowe warto	ci ci	nienia w wieku 55 oraz 65 lat i prze�yli do wieku 80-85 lat [47].  

Redukcja ci	nienia t�tniczego w ogólnej populacji, nawet w niewielkim zakresie, 

mogłaby spowodowa� istotne obni�enie 	miertelno	ci z przyczyn sercowo-

naczyniowych. Obni�enie skurczowego ci	nienia t�tniczego o 5 mmHg mogłoby skut-

kowa� redukcj� wyst�powania udarów mózgowych o 14%, redukcj� 	miertelno	ci z 

powodu choroby wie�cowej o 9% i spadkiem 	miertelno	ci całkowitej o 7% [50, 51].  

1.4. Ambulatoryjny pomiar ci�nienia t�tniczego krwi 

Pocz�tki nieinwazyjnego, całodobowego pomiaru ci	nienia t�tniczego krwi i pierw-

sze do	wiadczenia z zastosowaniem urz�dzenia skonstruowanego przez Allena Hinmana 

oraz Maurice Sokolowa to lata 60. XX wieku. Wspomniane urz�dzenie było stosunkowo 

du�e i wymagało r�cznej inflacji mankietu przez pacjenta, jednak dostarczyło niezwykle 
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cennych informacji w zakresie zmienno	ci ci	nienia w ci�gu dnia. Pierwsze pomiary 

ci	nienia t�tniczego krwi w grupie pacjentów z nadci	nieniem t�tniczym zostały opisane 

przez Maurica Sokolowa w 1964 roku [52-54]. 

Pionierskie prace grupy Maurica Sokolowa zostały jednak docenione dopiero pod 

koniec lat 70., kiedy wprowadzono w pełni automatyczny, nieinwazyjny pomiar ci	nie-

nia t�tniczego krwi, a w roku 1979 ukazały si� wyniki pierwszych bada� klinicznych 

(badanie HDFP) pokazuj�ce skutki leczenia pacjentów z łagodnym nadci	nieniem t�tni-

czym [55].  

Do pomiarów ci	nienia t�tniczego wprowadzono dwie metody rejestracji: metod�
osłuchow� oraz metod� oscylometryczn�. Metoda osłuchowa polega na przetwarzaniu 

sygnału rejestrowanego przez mikrofon zespolony z mankietem i dokonuj�cy detekcji 

tonów Korotkowa. Metoda oscylometryczna zakłada istnienie fali t�tna, czyli mecha-

nicznego odkształcenia 	ciany t�tnicy, powstaj�cego w czasie wyrzutu krwi z serca. 

Pomiar ci	nienia t�tniczego rozpoczyna si� od wypełnienia mankietu (inflacja), prowa-

dz�c do zamkni�cia 	wiatła t�tnicy, na której wykonywany jest pomiar ci	nienia, a nie-

wielkie drgania 	ciany t�tnicy (oscylacje) przenoszone s� na wypełniony powietrzem 

mankiet, a nast�pnie analizowane przez mikroprocesor. Zwolnienie ucisku ramienia 

(deflacja) powoduje powstawanie drga� o zmiennej amplitudzie, a ich najwi�ksza oscy-

lacja odpowiada tzw. 	redniemu ci	nieniu t�tniczemu (MAP – mean arterial pressure), 

na podstawie którego szacowane s� warto	ci skurczowego i rozkurczowego ci	nienia 

t�tniczego krwi. W stosowanych aparatach do automatycznego pomiaru ci	nienia zasto-

sowano ró�ne algorytmy oceny SBP oraz DBP. W aparatach typu SpaceLabs warto	�
ci	nienia skurczowego oceniana jest jako ci	nienie w mankiecie w czasie deflacji przed 

wyst�pieniem maksymalnych drga� 	ciany t�tnicy, kiedy amplituda oscylacji równa jest 

50% amplitudy maksymalnej. Natomiast warto	� rozkurczowa oznaczana jest dla ampli-

tudy oscylacji wynosz�cej 75% amplitudy maksymalnej po wyst�pieniu maksymalnych 

oscylacji. Istniej� ró�norodne metody oceny warto	ci ci	nienia t�tniczego krwi stosowa-

ne w aparatach do dobowego pomiaru ci	nienia.  

Zestawienie takich urz�dze� oraz ich walidacja zostały zaprezentowane przez Euro-

pean Hypertension Society oraz British Hypertension Society. Metoda oscylometryczna 

jest obecnie najcz�	ciej stosowan� metod� automatycznego pomiaru ci	nienia t�tniczego 

krwi, natomiast metoda osłuchowa ze wzgl�du na du�� podatno	� na zakłócenia ze-

wn�trzne jest rzadziej stosowana [56, 57].  
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Ryc. 5. Metoda wyznaczania warto	ci 	redniego ci	nienia t�tniczego metod� oscylometryczn�
Fig. 5. Method of calculation of oscylometric mean blood pressure 

1.5. Znaczenie diagnostyczne ambulatoryjnego pomiaru ci�nienia 
t�tniczego krwi 

Współczesne urz�dzenia do automatycznego, dobowego pomiaru ci	nienia t�tnicze-

go krwi umo�liwiaj� rejestrowanie warto	ci ci	nienia nie tylko w godzinach dziennych 

(w czasie czuwania i pełnej aktywno	ci pacjenta), ale równie� w godzinach nocnych, w 

czasie snu. Dobowy pomiar ci	nienia stał si� nie tylko narz�dziem diagnostycznym, ale 

tak�e metod� oceny warto	ci ci	nienia t�tniczego krwi i skuteczno	ci terapii hipotensyj-

nej.  

Wytyczne European Society of Hypertension (ESH) oraz European Society of Car-

diology (ESC), dotycz�ce nadci	nienia t�tniczego, wydane w 2013 roku, a b�d�ce kon-

tynuacj� zalece� wydanych w 2003 oraz 2007 roku, zawieraj� nowe wyniki bada�, mo-

dyfikacje oraz wskazania dotycz�ce diagnostyki i leczenia podwy�szonych warto	ci 

ci	nienia t�tniczego krwi [49, 58, 59].  

Za prawidłowe warto	ci w ambulatoryjnym pomiarze ci	nienia t�tniczego krwi 

(ABPM – Ambulatory Blood Pressure Monitoring) dla godzin dziennych przyj�to war-

to	� poni�ej 135/85 mmHg, dla godzin nocnych warto	� poni�ej 120/70 mmHg, nato-

miast dla 24 h przyj�to warto	� poni�ej 130/80 mmHg [58, 60].  

Warto	� dobowego pomiaru ci	nienia t�tniczego krwi i jego przewaga nad pomia-

rami domowymi oraz pomiarami w warunkach szpitalnych wzrastała stopniowo od cza-

su wprawadzenia tego typu pomiaru do praktyki klinicznej [61]. Istnieje cały szereg 

dowodów wskazuj�cych na wy�szo	� tego typu techniki pomiaru nad klasycznymi po-

miarami ci	nienia [62]. ABPM dostarcza informacji na temat warto	ci ci	nienia t�tni-
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czego poza warunkami gabinetu lekarskiego, pozwalaj�c na identyfikacj� tzw. zjawiska 

białego fartucha, nadci	nienia białego fartucha oraz ocen� warto	ci ci	nienia t�tniczego 

krwi w okresie 24 h aktywno	ci pacjenta [63]. Dodatkow� zalet� ABPM jest mo�liwo	�
dobowej oceny skuteczno	ci leczenia nadci	nienia t�tniczego i, w zwi�zku z tym, bar-

dziej racjonalne dawkowanie leków hipotensyjnych w porównaniu z farmakoterapi�
opart� na tradycyjnych pomiarach ci	nienia t�tniczego. ABPM jest technik� pomiaru, 

która umo�liwia ocen� zmienno	ci ci	nienia t�tniczego krwi istotn� w ocenie klinicznej 

oraz w post�powaniu farmakologicznym, szczególnie wobec takich zjawisk, jak: hipo-

tensja, non-dipping i izolowane nadci	nienie w godzinach nocnych [62, 64].  

Do podstawowych wskaza� klinicznych do wykonania badania ABPM nale��: po-

dejrzenie nadci	nienia białego fartucha, podejrzenie nadci	nienia nocnego, konieczno	�
oceny nocnego spadku ci	nienia t�tniczego krwi, oporne nadci	nienie t�tnicze, wiek 

pacjentów, potrzeba oceny terapii hipotensyjnej, cukrzyca typu 1, nadci	nienie t�tnicze 

w ci��y, potrzeba oceny spadków ci	nienia t�tniczego krwi. 

Hemodynamiczny efekt o istotnym znaczeniu klinicznym, zwany nadci	nieniem 

białego fartucha, polega na wzro	cie warto	ci ci	nienia t�tniczego krwi w obecno	ci 

personelu medycznego i prawidłowych warto	ciach ci	nienia poza gabinetem lekarskim. 

Tradycyjny gabinetowy pomiar ci	nienia krwi w przypadku pacjentów obci��onych 

nadci	nieniem białego fartucha, mo�e dostarczy� bł�dnych informacji na temat nadci-

	nienia t�tniczego, szczególnie w odniesieniu do decyzji diagnostycznych i terapeutycz-

nych. Cz�sto	� wyst�powania zjawiska nadci	nienia białego fartucha oceniana według 

ró�nych bada� wynosi 10-15% [65-68].  

Dotychczas przeprowadzone badania wykazały, �e ryzyko zdarze� sercowo-

naczyniowych zwi�zane z wyst�powaniem nadci	nienia białego fartucha jest wy�sze ni�
ryzyko sercowo-naczyniowe w populacji ogólnej, ale ni�sze ni� ryzyko w grupie pacjen-

tów z pierwotnym nadci	nieniem t�tniczym [63, 68-71].  

ABPM jest jedyn� nieinwazyjn� metod� pomiaru ci	nienia krwi, pozwalaj�c� na re-

jestracj� warto	ci ci	nienia w godzinach nocnych. Wyniki przeprowadzonych bada�
potwierdziły, �e brak nocnego spadku ci	nienia t�tniczego krwi jest istotnym czynni-

kiem ryzyka 	miertelno	ci sercowo-naczyniowej zarówno w populacji ogólnej, jak i 

w	ród chorych z pierwotnym nadci	nieniem t�tniczym. W badaniu Ohasama wykazano 

liniow� i odwrotn� zale�no	� pomi�dzy 	miertelno	ci� sercowo-naczyniow� i nocnym 

spadkiem ci	nienia t�tniczego krwi niezale�nie od innych czynników ryzyka. Wzrost o 

5% warto	ci ci	nienia skurczowego lub rozkurczowego w godzinach nocnych zwi�zany 

był z 20% wzrostem ryzyka sercowo-naczyniowego równie� w	ród chorych z prawidło-

wymi warto	ciami 24 h ABPM. O’Brien i wsp. wykazali, �e brak nocnego spadku ci-

	nienia t�tniczego krwi jest zwi�zany ze wzrostem ryzyka powikła� narz�dowych nadci-

	nienia t�tniczego [72-74]. 

Oporne nadci	nienie t�tnicze oceniane jest jako brak mo�liwo	ci uzyskania prawi-

dłowych warto	ci ci	nienia t�tniczego krwi pomimo stosowania co najmniej 3 leków 

hipotensyjnych ró�nych klas, w tym diuretyku. Cz�sto	� wyst�powania opornego nadci-

	nienia t�tniczego nie jest dokładnie poznana. Pacjenci wymagaj�cy stosowania 4 i wi�-

cej leków hipotensyjnych klasyfikowani s� jako pacjenci z opornym nadci	nieniem 

t�tniczym. W badaniach, w których stosowano agresywn� terapi� hipotensyjn� w celu 

osi�gni�cia prawidłowych warto	ci ci	nienia t�tniczego krwi, cz�sto	� wyst�powania 

opornego nadci	nienia oceniano na 20-30% [75]. Analiza danych, przeprowadzona przez 

US National and Nutrition Examination Survey, okre	liła cz�sto	� wyst�powania opor-

nego nadci	nienia u 13% badanych, natomiast badanie przeprowadzone w Hiszpanii 
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wykazało cz�sto	� wyst�powania u około 12% pacjentów [76, 77]. Znaczenie progno-

styczne opornego nadci	nienia nie zostało dokładnie poznane. Pacjenci cz�sto s� obci�-

�eni innymi czynnikami ryzyka sercowo-naczyniowego, np. cukrzyc�, przerostem mi�-

	nia lewej komory lub przewlekł� chorob� nerek, dlatego te� redukcja ryzyka sercowo-

naczyniowego w grupie leczonych pacjentów z opornym nadci	nieniem jest trudna do 

oceny. Analiza badania Framingham Heart Study wykazała, �e wiek >75 r.�. jest najsil-

niejszym czynnikiem ryzyka braku prawidłowej kontroli skurczowego ci	nienia t�tni-

czego krwi w porównaniu do grupy �60 r.�. Kolejne istotne czynniki ryzyka braku kon-

troli skurczowego ci	nienia krwi stanowi� przerost mi�	nia lewej komory serca (LVH) 

oraz otyło	� (BMI >30 kg/m2). W przypadku rozkurczowego ci	nienia t�tniczego najsil-

niejszym czynnikiem ryzyka w przeprowadzonych badaniach okazała si� otyło	� [78]. 

W zwi�zku ze starzeniem si� populacji oraz rosn�c� cz�sto	ci� wyst�powania cukrzycy i 

przewlekłej choroby nerek cz�sto	� wyst�powania opornego nadci	nienia t�tniczego 

najprawdopodobniej wzro	nie [79]. 

Na podstawie wyników badania Framingham Heart Study 90% uczestników z pra-

widłowymi warto	ciami ci	nienia t�tniczego w wieku 55 lat rozwin�ło nadci	nienie w 

pó�niejszym wieku [33]. Nadci	nienie t�tnicze jest najwa�niejszym czynnikiem ryzyka 

chorób sercowo-naczyniowych w tej grupie pacjentów i wyst�puje u 69% chorych z 

zawałem mi�	nia sercowego, 77% z udarem mózgowym oraz u 74% pacjentów z nie-

wydolno	ci� mi�	nia sercowego. Jest równie� istotnym czynnikiem ryzyka rozwoju 

cukrzycy, migotania przedsionków oraz przewlekłej niewydolno	ci nerek [80, 81]. W 

ci�gu �ycia obserwujemy stopniowy wzrost SBP, natomiast DBP osi�ga plateau w okre-

sie wieku 	redniego a nast�pnie stopniowo ulega obni�eniu. Dlatego te� wyra�ny jest 

wzrost cz�sto	ci wyst�powania izolowanego nadci	nienia wraz z wiekiem. W wieku >60 

lat jego cz�sto	� wyst�powania oceniana jest na 65%, natomiast w wieku >70 lat na 

ponad 90% i cz�	ciej wyst�puje w	ród kobiet ni� w	ród m��czyzn [79, 82, 83]. Wyniki 

badania Framingham Heart Study oraz inne badania epidemiologiczne dostarczyły do-

wodów, i� SBP jest niezale�nym, silnym czynnikiem ryzyka incydentów sercowo-

naczyniowych we wszystkich grupach wiekowych [38, 84]. Po 70. roku �ycia rozkur-

czowe nadci	nienie t�tnicze oceniane jest na <10% wszystkich pacjentów z nadci	nie-

niem t�tniczym, a zwi�zek pomi�dzy DBP i ryzykiem sercowo-naczyniowym ma cha-

rakter dwufazowy i osi�ga podobny wzrost przy warto	ciach DBP 
90 mmHg jak rów-

nie� przy warto	ciach poni�ej <70 mmHg [83, 85]. Niezale�nie od warto	ci SBP ryzyko 

sercowo-naczyniowe wzrasta wraz ze spadkiem DBP [86, 87].  

Pomiary ci	nienia z u�yciem ABPM w grupie starszych pacjentów s� znacznie lep-

szym wska�nikiem oceny ryzyka ni� badanie ci	nienia poza gabinetem lekarskim w 

grupie chorych z izolowanym nadci	nieniem t�tniczym oraz w grupie pacjentów z nad-

ci	nieniem białego fartucha i nadci	nieniem t�tniczym maskowanym [88-90]. Randomi-

zowane badania kliniczne, w których zastosowano ABPM do oceny leczenia nadci	nie-

nia t�tniczego, maj� bardzo ograniczony charakter [91]. Z przeprowadzonych bada�
wynika, �e u�ycie ABPM pozwala na lepsz� kontrol� ci	nienia t�tniczego krwi u pacjen-

tów z utrwalonym nadci	nieniem t�tniczym [92, 93]. W badaniu przeprowadzonym 

przez Staessena i wsp., w którym porównano ABPM i tradycyjne pomiary ci	nienia w 

grupie 419 pacjentów, wykazano, �e zastosowanie metody ABPM mo�e prowadzi� do 

zmniejszenia liczby stosowanych leków hipotensyjnych przy zachowanych prawidło-

wych warto	ciach ci	nienia t�tniczego krwi [91]. W wieloo	rodkowym, randomizowa-

nym badaniu, przeprowadzonym przez Conena i wsp., porównuj�cym terapi� hipoten-

syjn�, ustalon� na podstawie ABPM oraz na podstawie metody tradycyjnej, stwierdzono 



 Wst�p 21 

mo�liwo	� stosowania mniejszej liczby leków w celu osi�gni�cia prawidłowej kontroli 

ci	nienia t�tniczego krwi w grupie pacjentów z wykonanym badaniem ABPM. 24 h 

ocena warto	ci ci	nienia pozwala na wła	ciwe dawkowanie leków, zapewniaj�ce prawi-

dłow� redukcj� ci	nienia krwi. Okres półtrwania leków stosowanych jednokrotnie w 

ci�gu doby mo�e istotnie ró�ni� si� pomi�dzy pacjentami, pomi�dzy klasami leków, jak 

równie� w obr�bie jednej klasy. Pacjenci klasyfikowani jako non dipper najcz�	ciej maj�
podwy�one warto	ci ci	nienia w godzinach porannych, przy stosunkowo prawidłowych 

warto	ciach w ci�gu dnia. Ta grupa chorych mo�e odnie	� wyra�ne korzy	ci z zastoso-

wania leków w godzinach wieczornych, zwi�zane z brakiem nadmiernego spadku ci-

	nienia w ci�gu dnia i prawidłowym porannym wzrostem ci	nienia krwi. Pacjenci okre-

	lani jako dipper najwi�ksze korzy	ci odnios� z porannego dawkowania leków hipoten-

syjnych. ABPM pozwala wi�c na indywidualizacj� post�powania farmakologicznego, 

popraw� skuteczno	ci i uzyskanie wła	ciwego efektu terapeutycznego w stosowanej 

terapii [92].  

1.6. Znaczenie prognostyczne ambulatoryjnego pomiaru ci�nienia 
t�tniczego krwi 

Szczególn� przewag� ABPM nad pomiarami gabinetowymi jest zdolno	� przepro-

wadzenia dokładnych pomiarów oraz zmian ci	nienia t�tniczego indukowanego przez 

terapi� hipotensyjn� w ci�gu 24 godzin pomiaru ci	nienia. Wyniki bada� przeprowadzo-

nych z u�yciem ABPM wykazały wi�ksz� korelacj� tego typu pomiaru ci	nienia z powi-

kłaniami narz�dowymi nadci	nienia t�tniczego w porównaniu do warto	ci ci	nienia 

mierzonego w warunkach gabinetu lekarskiego [72, 94-96]. Metoda ABPM okazała si�
znacznie silniejszym wska�nikiem 	miertelno	ci sercowo-naczyniowej, zawału mi�	nia 

sercowego, nagłego zgonu sercowego lub udaru mózgowego, a liczne dowody wskazuj�, 

i� nocne warto	ci ci	nienia t�tniczego mog� by� najbardziej czułym wska�nikiem ro-

kowniczym [97, 98]. Warto	� dobowego pomiaru ci	nienia t�tniczego krwi to nie tylko 

poprawa diagnostyki i leczenia nadci	nienia t�tniczego, ale równie� efektywno	� kontro-

li i mo�liwo	� uzyskania wła	ciwych warto	ci ci	nienia t�tniczego krwi [99, 100]. Noc-

ne warto	ci ci	nienia w porównaniu z warto	ciami dziennymi lub 24 h, miały przewag�
w ocenie zdarze� sercowo-naczyniowych oraz ocenie 	miertelno	ci całkowitej [89, 98, 

101-105].  

Ju� w 1983 roku Perloff i wsp. opublikowali wyniki 5-letniej obserwacji grupy 1076 

pacjentów, które wykazały, i� osoby z wy�szymi dziennymi warto	ciami ABPM maj�
istotnie wy�sze ryzyko sercowo-naczyniowe w porównaniu do pacjentów z ni�szymi 

warto	ciami dziennymi [106]. Verdecchia i wsp. w 3-letniej obserwacji równie� wykaza-

li wy�sz� 	miertelno	� sercowo-naczyniow� w grupie pacjentów z nadci	nieniem t�tni-

czym ocenianym metod� ABPM w porównaniu do grupy pacjentów z nadci	nieniem 

białego fartucha [107]. W minionym okresie przeprowadzono szereg bada� z zastoso-

waniem ABPM i ocen� ryzyka sercowo-naczyniowego. Istotne jest jednak, w jakiej 

grupie pacjentów taka analiza jest przeprowadzana. Wi�kszo	� bada� dotyczy pacjentów 

z nadci	nieniem t�tniczym, natomiast pacjenci z objawami choroby wie�cowej nie byli 

wł�czani do przeprowadzonych bada�. Przykładem badania, do którego wł�czono rów-

nie� pacjentów z chorob� wie�cow� było badanie Ohasama, jedno z pierwszych bada�, 

które wykazało predykcyjne znaczenie ABPM w ocenie 	miertelno	ci sercowo-
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naczyniowej, jak równie� prognostyczne znaczenie ABPM w ocenie 	miertelno	ci cał-

kowitej zarówno w	ród pacjentów z nadci	nieniem, jak i pacjentów normotensyjnych 

[108-110]. Wy�szo	� ABPM nad przygodnymi pomiarami ci	nienia krwi wykazano 

równie� w ocenie wyst�powania udaru mózgowego i choroby wie�cowej u pacjentów z 

nadci	nieniem t�tniczym w badaniach wykonanych przez Staessena oraz Khattara i wsp. 

[89, 111]. Wi�ksze znaczenie prognostyczne ABPM w wyst�powaniu udaru mózgowego 

w porównaniu z badaniami gabinetowymi wykazano tak�e w badaniu Ohasama Study

[112].  

Prognostyczne znaczenie ci	nienia t�tniczego obejmuje nie tylko powikłania serco-

wo-naczyniowe, ale równie� inne powikłania nadci	nienia t�tniczego, szczególnie prze-

wlekł� chorob� nerek. W badaniach z u�yciem ABPM wykazano liniow� zale�no	�
mi�dzy wydalan� z moczem albumin� a warto	ciami ci	nienia krwi w grupie pacjentów 

z nadci	nieniem t�tniczym [113, 114].  

W ocenie przydatno	ci ABPM w diagnostyce i post�powaniu farmakologicznym 

istotne znacznie prognostyczne wykazano w zakresie nocnych spadków ci	nienia t�tni-

czego krwi. Wielko	� nocnego spadku ci	nienia krwi jest 	ci	le zwi�zana z poziomem 

ryzyka sercowo-naczyniowego. Zjawisko braku nocnego spadku ci	nienia jest zwi�zane 

z zaawansowanym wiekiem, otyło	ci�, cukrzyc�, przebytymi chorobami sercowo-

naczyniowymi lub chorob� nerek [98, 101, 115, 116]. W jednym z najwi�kszych bada�
oceniaj�cym znaczenie ABPM – the Spanish Society of Hypertension Ambulatory Blood 

Pressure Monitoring Registry – w grupie pacjentów leczonych i nie leczonych z powodu 

nadci	nienia t�tniczego wykazano wysokie ryzyko sercowo-naczyniowe zwi�zane z 

nieprawidłowym spadkiem ci	nienia t�tniczego krwi w godzinach nocnych [99].  

W wielu badaniach wykazano wy�szo	� ABPM nad pomiarami domowymi oraz ga-

binetowymi w populacji ogólnej: w	ród pacjentów młodych oraz starszych, w	ród m��-

czyzn oraz kobiet, w grupie pacjentów leczonych, jak i nieleczonych, u pacjentów z 

wysokim ryzykiem sercowo-naczyniowym, jak równie� w grupie pacjentów z chorob�
nerek [104, 105, 117-119].  

1.7. Dobowa zmienno�	 ci�nienia t�tniczego krwi 

Zasadnicz� korzy	ci� ABPM jest mo�liwo	� oceny warto	ci ci	nienia t�tniczego 

krwi w okresie 24 h typowej aktywno	ci pacjenta, co pozwola na uzyskanie szerszej i 

gł�bszej perspektywy fizjologii ci	nienia t�tniczego krwi, jak równie� zwi�zków z cha-

rakterystycznymi zmianami dobowymi ci	nienia w stanie chorobowym. W dobowej 

ocenie ci	nienia t�tniczego krwi najbardziej warto	ciowe pomiary to 	rednie dzienne, 

	rednie nocne oraz 	rednie 24 h warto	ci ci	nienia t�tniczego krwi. �rednie dzienne i 

	rednie nocne warto	ci ci	nienia mog� zosta� oszacowane na podstawie prowadzonego 

przez pacjentów dzienniczka ze szczególnym uwzgl�dnieniem okresu aktywno	ci dzien-

nej oraz odpoczynku nocnego. Alternatywn� metod� jest u�ycie ustalonych, stałych 

okresów dnia i nocy, które, według przeprowadzonych bada� z zastosowaniem dzien-

niczków, koreluj� z warto	ciami ci	nienia w czasie dnia oraz w godzinach nocnych. 

Spadek ci	nienia t�tniczego krwi w godzinach nocnych jest jedn� ze składowych ci	nie-

nia o bardzo du�ym znaczeniu patofizjologicznym [120, 121]. 

Klasyfikacja oraz znaczenie dziennych i nocnych warto	ci ci	nienia krwi zostały 

wprowadzone przez O’Briena i wsp., którzy zaobserwowali wi�ksz� cz�sto	� wyst�po-
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wania udaru mózgowego u pacjentów bez prawidłowego nocnego spadku ci	nienia krwi 

[122]. Zjawisko nocnego spadku ci	nienia, a wła	ciwie braku nocnego spadku, miało 

bardzo istotne znacznie w dalszych badaniach oraz post�powaniu farmakologicznym w 

tej grupie pacjentów. W przeprowadzonych badaniach wykazano, �e przerost lewej 

komory mi�	nia sercowego, uszkodzenie o	rodkowego układu mózgowego, mikroalbu-

minuria, post�puj�ca choroba nerek, wyst�powały znacznie cz�	ciej w grupie chorych 

bez prawidłowego nocnego spadku ci	nienia krwi. Metaanaliza przeprowadzona przez 

Fagarda i wsp. wykazała, �e ró�nica dzienno-nocna mo�e stanowi� o wzro	cie masy 

lewej komory do 15% [123]. W badaniu PIUMA stwierdzono wy�sz� mas� lewej komo-

ry w grupie pacjentów bez prawidłowego nocnego spadku ci	nienia krwi i ze wzrostem 

warto	ci ci	nienia w pomiarze ABPM w porównaniu z pacjentami bez nadci	nienia lub z 

nadci	nieniem białego fartucha. W badaniu tym wykazano tak�e, �e brak prawidłowego 

nocnego spadku ci	nienia krwi spowodował wzrost ryzyka sercowo-naczyniowego w 

okresie obserwacji zarówno w grupie kobiet, jak i w grupie m��czyzn [124]. W badaniu 

Ohasama równie� wykazano wzrost 	miertelno	ci sercowo-naczyniowej w grupie pa-

cjentów bez prawidłowego nocnego spadku ci	nienia krwi [74].  

Analiza zakresu zmian ci	nienia krwi w okresie czuwania oraz okresie snu pozwoli-

ła na ocen� zmienno	ci ci	nienia krwi szczególnie w okresie nocnego spadku oraz po-

rannego wzrostu ci	nienia. �redni spadek ci	nienia krwi w godzinach nocnych o 10-20% 

w stosunku do warto	ci dziennych ci	nienia okre	lono jako dipping. Spadek warto	ci 

nocnych ci	nienia krwi przekraczaj�cy warto	� 20% okre	lono jako extreme dipping. 

Brak nocnego spadku ci	nienia krwi SBP i DBP (<10% warto	ci dziennych ci	nienia) 

okre	lono jako non dipping, a pacjentów, u których wyst�puje wzrost warto	ci nocnych 

ci	nienia krwi w stosunku do warto	ci dziennych, okre	lono jako rewerse dippers [125].  

Przeprowadzone badania wykazały, �e pacjenci u których stwierdzono zaburzenia 

prawidłowego nocnego spadku ci	nienia krwi, wykazuj� zwi�kszone ryzyko zgonu oraz 

zdarze� sercowo-naczyniowych. Ryzyko sercowo-naczyniowe wzrasta w grupie pacjen-

tów z nocnym wzrostem warto	ci ci	nienia krwi powy�ej warto	ci 125/75 mmHg. Po-

mimo licznych bada� redukcja spadku nocnych warto	ci ci	nienia lub wzrost 	rednich 

warto	ci ci	nienia w godzinach nocnych nadal znajduje si� w fazie bada� [73, 126, 127]. 

Istniej� tak�e dowody, �e poranny wzrost warto	ci ci	nienia krwi zwi�zany jest ze wzro-

stem 	miertelno	ci i wzrostem ryzyka sercowo-naczyniowego [128-130].  

W populacji pacjentów z cukrzyc� brak nocnego spadku ci	nienia, a w szczególno-

	ci wzrost nocnych warto	ci ci	nienia krwi, mo�e mie� zasadnicze znaczenie w ocenie 

ryzyka sercowo-naczyniowego. Zarówno w cukrzycy typu 1, jak i cukrzycy typu 2 

wzrost warto	ci SBP w okresie nocnym mo�e skutkowa� przewlekł� chorob� nerek lub 

post�puj�cym uszkodzeniem nerek w przypadku rozpoznanej nefropatii [131-134]. Ist-

niej� równie� dowody, �e brak fizjologicznego nocnego spadku ci	nienia krwi jest zwi�-

zany ze wzrostem ryzyka zgonu sercowo-naczyniowego niezale�nie od typu cukrzycy 

[135].  
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2. CEL PODJ�TYCH BADA�

1. Ocena zwi�zku zmian mia�d�ycowych w t�tnicach wie�cowych, ocenionych w 

angiografii t�tnic wie�cowych, z 24 h kontrol� ci	nienia t�tniczego krwi oraz 	mier-

telno	ci� sercowo-naczyniow� i 	miertelno	ci� całkowit� u pacjentów ze stabiln�
chorob� wie�cow�. 

2. Analiza zmienno	ci dobowej ci	nienia t�tniczego krwi w zale�no	ci od zmian mia�-

d�ycowych w t�tnicach wie�cowych u pacjentów z chorob� niedokrwienn� mi�	nia 

sercowego.  

3. Ocena wpływu wybranych czynników ryzyka sercowo-naczyniowego na 	miertel-

no	� sercowo-naczyniow� oraz 	miertelno	� całkowit� u pacjentów z chorob� nie-

dokrwienn� mi�	nia sercowego.  
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3. MATERIAŁ I METODY 

3.1. Materiał kliniczny 

Badanie przeprowadzono w latach 2004-2011 w I Katedrze i Klinice Kardiologii 

Gda�skiego Uniwersytetu Medycznego. Do badania wst�pnie zostało zakwalifikowa-

nych 1908 pacjentów skierowanych do I Kliniki Kardiologii w okresie od marca 2004 

roku do sierpnia 2006 roku, w celu wykonania planowej koronarografii. Do badania 

inwazyjnego naczy� wie�cowych pacjenci zostali zakwalifikowani na podstawie wy-

wiadu klinicznego i/lub na podstawie pozytywnego wyniku testu diagnostycznego cho-

roby wie�cowej.  

Kwalifikacja na podstawie kryteriów wł�czenia i kryteriów wykluczenia z badania, 

pozwoliła na wyselekcjonowanie grupy 1345 pacjentów, u których przeprowadzono 

zabieg angiografii t�tnic wie�cowych.  

Wszyscy pacjenci, którzy zostali zakwalifikowani do badania, zapoznali si� z pro-

jektem badania, zostali poinformowani o celu, przebiegu i zakresie badania oraz wyrazili 

pisemn� zgod� na udział w planowanym badaniu. Projekt został zaakceptowany przez 

Niezale�n� Komisj� Bioetyczn� do Spraw Bada� Naukowych przy Akademii Medycznej 

w Gda�sku. Badanie było podstaw� projektu badawczego KBN o numerze 2 P05B12727 

realizowanego w latach 2004-2008.  

3.2. Kryteria kwalifikacji do badania 

Kryteria wł�czenia do badania : 

1. wiek 
 18 lat,  

2. cechy niedokrwienia mi�	nia sercowego b�d�ce podstaw� zakwalifikowa-

nia pacjenta do wykonania planowej koronarografii (pozytywny wynik 

elektrokardiograficznej próby wysiłkowej, echokardiograficznej próby wy-

siłkowej, echokardiograficznej próby dobutaminowej lub scyntygrafii mi�-

	nia sercowego),  

3. wyra�enie zgody na uczestniczenie w badaniu i podpisanie przez pacjenta 

formularza 	wiadomej zgody na udział w badaniu. 

Kryteria wykluczenia pacjenta z badania  

1. brak zgody pacjenta na udział w proponowanym badaniu:  

2. obecno	� wady zastawkowej lub innej wady serca kwalifikuj�cej pacjenta 

do leczenia kardiochirurgicznego,  

3. zastoinowa niewydolno	� serca w klasie NYHA III lub IV,  

4. przewlekła choroba nerek z podwy�szonym poziomem kreatyniny w suro-

wicy krwi 
2,0 mg/dL,  

5. utrwalone lub przetrwałe migotanie przedsionków,  

6. inna przewlekła choroba ograniczaj�ca czas prze�ycia pacjenta. 
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3.3. Charakterystyka kliniczna badanej grupy chorych 

Wywiad dotycz�cy przebiegu chorób układu sercowo-naczyniowego oraz czynni-

ków ryzyka choroby wie�cowej, przeprowadzony został po przyj�ciu pacjenta do Kliniki 

oraz przed inwazyjnym badaniem t�tnic wie�cowych. W trakcie badania podmiotowego 

uzyskano informacje na temat obecnych oraz uprzednio istniej�cych obci��e� chorobo-

wych, ich przebiegu, a tak�e na temat przyjmowanych leków i trybu �ycia.  

Nadci	nienie t�tnicze zostało rozpoznane wówczas, gdy przed hospitalizacj� posta-

wiono rozpoznanie nadci	nienia t�tniczego i/lub pacjent był leczony hipotensyjne, lub 

gdy w czasie hospitalizacji przynajmniej dwukrotnie, podczas pomiarów wykonywanych 

w odst�pach czasowych, warto	ci ci	nienia t�tniczego krwi wynosiły w przypadku ci-

	nienia t�tniczego skurczowego 
140 mmHg i/lub rozkurczowego 
90 mmHg. 

Cukrzyc� rozpoznano wył�cznie u pacjentów, u których wcze	niej cukrzyca typu 2 

została rozpoznana i leczenie hipoglikemizuj�ce zostało wdro�one przed hospitalizacj� i 

wł�czeniem pacjenta do badania [136]. 

Jako byłych palaczy tytoniu okre	lono pacjentów, którzy zaprzestali palenia tytoniu 

przynajmniej 6 miesi�cy przed wł�czeniem do badania. Pacjentów pal�cych tyto� bez-

po	rednio w okresie poprzedzaj�cym monitorowanie ci	nienia t�tniczego krwi okre	lono 

jako aktywnych palaczy tytoniu.  

Dane antropometryczne (obwód pasa, obwód bioder, masa ciała, wzrost) zostały 

uzyskane podczas pomiarów w czasie badania podmiotowego pacjenta, na podstawie 

których wyliczono BMI (body mass index) oraz WHR (waist-to-hip ratio): 

BMI = masa ciała /wzrost2, gdzie masa (kg), wzrost (m); 

WHR = obwód pasa/obwód bioder, gdzie obwód pasa (cm), obwód bioder (cm) 

Charakterystyk� antropometryczn� badanej grupy przedstawiono w tabeli 1. 

Tabela 1. Charakterystyka antropometryczna badanej grupy pacjentów (n=1345) 

Table 1. Antropometric characteristic of studied group (n=1345) 

Zmienna 

Variable 

�rednia ± SD 

Mean ± SD 

Wiek (lata) 

Age (years) 
63,0±9,2 

Wzrost (cm) 

High (cm) 
168,0±8,6 

Waga (kg) 

Weight, (kg) 
79,3±13,8 

BMI (kg/m2) 

BMI (kg/m2) 28,0±4,2 

Obwód pasa (cm) 

Waist circumference (cm) 
97,2±10,9 

Obwód bioder (cm) 

Hip circumference (cm) 
104,8±9,0 

WHR 0,9±0,1 

BMI – wska�nik masy ciała, WHR – stosunek obwodu talii do obwodu bioder  
BMI – Body Mass Index, WHR – Waist to Hip Ratio 
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Profil lipidowy, w którym uwzgl�dniono poziom cholesterolu całkowitego, choleste-

rolu HDL, trójglicerydów oraz poziom glikemii i poziom kreatyniny, oznaczono na 

czczo, z próbek krwi pobranych przy przyj�ciu pacjenta do szpitala, w Centralnym La-

boratorium Klinicznym UCK. Poziom cholesterolu LDL został obliczony na podstawie 

formuły Friedwalda (LDL = TC – (HDL + TG/5) (tabela 2). 

Tabela 2. Charakterystyka kliniczna badanej grupy pacjentów (n=1345) 

Table. 2. Clinical characterisics of studied group (n=1345)  

Zmienna 

Variable 

Warto	�
Mean 

M��czy�ni %, (n) 

Male %, (n) 
60,7 (816) 

Cholesterol całkowity (mg/dL) 

Total cholesterol (mg/dL) 
205,2±52,8* 

Cholesterol HDL (mg/dL) 

HDL cholesterol (mg/dL) 
55,3±13,6* 

Cholesterol LDL (mg/dL) 

LDL cholesterol (mg/dL) 
120,5±43,0* 

Trójglicerydy (mg/dL) 

Triglicerides (mg/dL) 
147,6±99,5* 

Glukoza na czczo (mg/dL)  

Fasting glucose (mg/dL) 
117,2±42,6* 

Kreatynina (mg/dL) 

Creatinine (mg/dL) 
1,1±0,2* 

Nadci	nienie t�tnicze, %, (n)

Hypertension, %, (n) 
77,4 (1042) 

�redni okres trwania nadci	nienia t�tniczego (lata) 

Mean hypertension time (years) 
10,4±8,9* 

Cukrzyca, %, (n) 

Diabetes, %, (n) 
21,9 (295) 

�redni okres trwania cukrzycy (lata) 

Mean diabetes time (years) 
10,5±8,6* 

Nikotynizm, %, (n) 

Smoking, %, (n) 
15,2 (204) 

Nikotynizm w przeszło	ci, %, (n) 

Smoking in history, %, (n) 
54,9 (627) 

Udar mózgu w wywiadzie, %, (n) 

Stroke in history, %, (n) 
4,2 (56) 

Choroba naczy� obwodowych w wywiadzie, %, (n) 

Periferal vascular disease in history, %, (n) 
4,0 (41) 

Zawał serca w wywiadzie, %, (n) 

Myocardial infarction in history, %, (n) 
38,3 (516) 

Interwencja wie�cowa w wywiadzie, %, (n) 

Coronary intervention in history, %, (n) 
27,1 (365) 

PCI w wywiadzie, %, (n) 

PCI in history, %, (n) 
30,9 (415) 

�redni okres od PCI (lata) 

Mean time from PCI (years)  
2,3±2,0* 

CABG w wywiadzie, %, (n) 

CABG in history, %, (n) 
4,6 (62) 
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Zmienna 

Variable 

Warto	�
Mean 

�redni okres od CABG (lata) 

Mean time from CABG (years) 
7,0±3,9* 

Wywiad rodzinny w kierunku udaru mózgowego, %, (n) 

Family stroke history, %, (n)  
41,6 (559) 

Wywiad rodzinny w kierunku choroby wie�cowej, %, (n) 

Family CAD history, %, (n) 
67,2 (904) 

Wywiad rodzinny w kierunku nadci	nienia t�tniczego, %, (n) 

Family hypertension history, %, (n) 
69,9 (940) 

* �rednia ± SD / Mean ± SD
PCI – przezskórna interwencja wie�cowa, CABG – operacja prz�słowania aortalno-wie�cowego.  

PCI – Percutaneous Coronary Intervention, CABG – Coronary Artery By-pass Grafting, CAD – Coronary 

Artery Disease 

W grupie pacjentów wł�czonych do badania leczenie farmakologiczne choroby 

wie�cowej, nadci	nienia t�tniczego, cukrzycy, hiperlipidemii zastosowano zgodnie z 

przyj�tymi standardami leczenia. W badanej grupie pacjentów leczenie wy�ej wymie-

nionych chorób nie uległo zmianie w okresie od momentu hospitalizacji do czasu wyko-

nania ambulatoryjnego pomiaru ci	nienia t�tniczego krwi (tabela 3). 

Tabela 3. Farmakoterapia stosowana w badanej grupie pacjentów (n=1345) 

Table 3. Farmacotherapy in studied group (n=1345) 

Lek 

Treatment 

Odsetek (liczba) pacjentów 

Patients (number) 

Kwas acetylosalicylowy, %, (n) 

Acetylosalicylic acid, %, (n) 
74,3 (1059) 

Statyna, %, (n) 

Statins, %, (n) 
86,2 (1180) 

Fenofibrat, %, (n) 

Fenofibrat, %, (n) 
3,6 (48) 

Beta bloker, %, (n) 

Beta blockres, %, (n) 
75,9 (1043) 

ACE-I, %, (n) 

ACE-I, %, (n) 
71,3 (989) 

Nitrat, %, (n) 

Nitrates, %, (n) 
34,1 (435) 

Bloker kanału wapniowego, %, (n) 

Calcium channel blockers, %, (n) 
25,1 (332) 

Bloker receptora �1, %, (n) 

�1 Blockers, %, (n) 
5,5 (74) 

Bloker receptora dla angiotensyny (AT1), %, (n) 

AT1 Blockers, %, (n) 
5,1 (61) 

Diuretyk, %, (n) 

Diuretics, %, (n) 
18,1 (243) 

Inne leki hipotensyjne, %, (n) 

Other hypotensive drugs, %, (n) 
1,2 (16) 

Jeden lek hipotensyjny, %, (n) 

One hypotensive drug, %, (n) 
14,9 (201) 
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Lek 

Treatment 

Odsetek (liczba) pacjentów 

Patients (number) 

Dwa leki hipotensyjne, %, (n) 

Two hypotensive drugs, %, (n) 
50,1 (675) 

Przynajmniej trzy leki hipotensyjne, %, (n) 

At least three hypotensive drugs, %, (n) 
24,8 (334) 

Dieta cukrzycowa jako jedyna terapia cukrzycy, %, (n) 

Diabetes diet as only therapy, %, (n) 
1,0 (14) 

Doustny lek hipoglikemizuj�cy, %, (n) 

Oral diabetes drug, %, (n) 
13,2 (178) 

Insulina, %, (n) 

Insulin, %, (n) 
9,4 (126) 

Doustny lek hipoglikemizuj�cy + insulina, %, (n) 

Oral hypoglycemic drug + insulin, %, (n) 
1,8 (25) 

ACE-I – inhibitor konwertazy angiotensyny II; diuretyk – obejmuje indapamid, hydrochlorothiazyd, chrothali-

don, diuretyk p�tlowy, antagonistów aldosteronu; inne: klonidyna, methyldopa, minoksydyl 

ACE-I – Angiotensin Converting Enzyme Inhibitor, diuretic – including indapamid, hydrochlorothiazide, 
chlorthalidon, loop diuretic, aldosterone inhibitor, clonidine, methyldopa, minoksidil

3.4. Badanie angiograficzne t�tnic wie�cowych 

Angiograficzne badanie t�tnic wie�cowych zostało przeprowadzone w Pracowni 

Kardioangiologii Inwazyjnej I Katedry i Kliniki Kardiologii przy u�yciu aparatu Integris 

300HM (Philips) lub Axiom Artis VC 20 (SIEMENS). Poprzez nakłucie t�tnicy udowej 

lub t�tnicy promieniowej technik� Seldingera uzyskano dost�p naczyniowy w celu prze-

prowadzenia badania. W czasie zabiegu zostały wykorzystane cewniki o rozmiarach 6F 

lub 7F. Koronarografia została wykonana metod� opisan� przez Judkinsa [137]. Ka�da z 

wykonanych koronarografii została oceniona i opisana przez do	wiadczonego kardiologa 

inwazyjnego. Kwalifikacja do dalszego post�powania była uzale�niona od decyzji opera-

tora wykonuj�cego koronarografi�. W przypadku w�tpliwo	ci dwóch kardiologów inwa-

zyjnych podejmowało wspóln� decyzj�, oceniaj�c rozległo	� zmian mia�d�ycowych w 

t�tnicach wie�cowych. Za pacjentów z istotnymi zmianami mia�d�ycowymi zw��aj�-

cymi 	wiatło t�tnic wie�cowych, uznano chorych ze zmianami w t�tnicach wie�cowych 

>50% (ryc. 6). 
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Ryc. 6. Stopie� zaawansowania zmian mia�d�ycowych w t�tnicach wie�cowych w badanej grupie 

pacjentów (n=1345) 

Fig. 6. Coronary artery stenosis in studied group (n=1345) 

3.5. Ambulatoryjne pomiary ci�nienia t�tniczego krwi oraz pomiary 
ci�nienia wykonane w gabinecie lekarskim 

W okresie od 2 do 4 tygodni po wykonanej koronarografii przeprowadzono wizyt�
ambulatoryjn� celem wykonania pomiarów ci	nienia t�tniczego krwi. W godzinach 

porannych (mi�dzy godzin� 9:00 a 11:00), w czasie wizyty w gabinecie lekarskim prze-

prowadzony został wywiad dotycz�cy chorób układu sercowo-naczyniowego, czynni-

ków ryzyka, a tak�e stosowanego leczenia. Przeprowadzono równie� pomiar obwodu 

ramienia w celu dobrania prawidłowego mankietu do pomiaru ci	nienia t�tniczego krwi. 

Po okresie odpoczynku w pozycji siedz�cej, trwaj�cym co najmniej 10 minut, wykonano 

dwa pomiary ci	nienia t�tniczego krwi (pomiary gabinetowe) aparatem OMRON 705 IT 

w odst�pie 10 minut (metoda oscylometryczna). Po wykonaniu pomiaru ci	nienia t�tni-

czego krwi, ka�demu pacjentowi zało�ono aparat SpaceLabs 90207 (Spacelabs Inc., 

Richmond, Washington, USA) do całodobowego automatycznego pomiaru ci	nienia 

krwi (metoda oscylometryczna). W czasie badania automatycznego zostały zastosowane 

mankiety, których szeroko	� została dopasowano do nast�puj�cych obwodów ramienia: 

17-26 cm, 24-32 cm oraz 32-42 cm. Pierwszy pomiar ci	nienia t�tniczego krwi został 

przeprowadzony w czasie wizyty w warunkach gabinetu lekarskiego. Wszyscy pacjenci 

zostali poinformowani o sposobie zachowania w czasie wykonywanych pomiarów. Po 
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wykonaniu wszystkich czynno	ci została wyznaczona godzina wizyty w dniu nast�p-

nym, celem zdj�cia aparatu oraz odczytu zarejestrowanych pomiarów. Aparat do auto-

matycznego pomiaru ci	nienia t�tniczego krwi, został zdj�ty po upływie co najmniej 24 

godzin rejestracji. Pomiary były rejestrowane co 20 minut w godzinach 6:00-0:00 oraz 

co 30 minut w godzinach 0:00-6:00. Za okres pomiarów charakterystyczny dla dnia 

uznano czas mi�dzy godzin� 8:00 a 22:00, natomiast dla godzin nocnych czas mi�dzy 

0:00 a 6:00 (modyfikacja własna podziału doby na okresy monitorowania ci	nienia t�t-

niczego krwi wg O’Brien’a) (tabela 4).  

Tabela 4. Warto	ci ci	nienia t�tniczego krwi w badanej grupie pacjentów (n=1345) 

Table 4. Blood pressure values in studied group of patients (n=1345) 

Zmienna 

Variable 

Warto	�* 

Mean 

Gabinetowe SBP 1 pomiar (mmHg) 

Office SBP 1 measurement (mmHg) 
139,5±21,2 

Gabinetowe DBP 1 pomiar (mmHg) 

Office DBP 1 measurement (mmHg) 
78,2±11,6 

Gabinetowe HR 1 pomiar (bpm) 

Office HR 1 measurement (bpm) 
71,1±12,6 

Gabinetowe SBP 2 pomiar (mmHg) 

Office SBP 2 measurement (mmHg) 
135,9±20,4 

Gabinetowe DBP 2 pomiar (mmHg) 

Office DBP 2 measurement (mmHg) 
78,3±12,0 

Gabinetowe HR 2 pomiar (bpm) 

Office HR 2 measurement (bpm) 
70,0±12,0 

Gabinetowe 	rednie SBP, mmHg 

Office mean SBP (mmHg) 
137,7±20,1 

Gabinetowe 	rednie DBP (mmHg) 

Office mean DBP (mmHg) 
78,3±11,3 

Gabinetowe 	rednie HR (bpm) 

Office mean HR (bpm) 
70,5±12,1 

�rednie 24 h SBP (mmHg) 

Mean 24 hour SBP (mmHg) 
124,1±13,8 

�rednie 24 h DBP (mmHg) 

Mean 24 hour DBP (mmHg) 
71,4±8,3 

�rednie 24 h MAP (mmHg) 

Mean 24 hour MAP (mmHg) 
88,9±9,0 

�rednie 24 h HR (bpm) 

Mean 24 hour HR (bpm) 
66,7±9,6 

�rednie dzienne SBP (mmHg) 

Mean daytime SBP (mmHg) 
127,1±14,0 

�rednie dzienne DBP (mmHg) 

Mean daytime DBP (mmHg) 
74,3±8,7 

�rednie dzienne MAP (mmHg) 

Mean day MAP (mmHg) 
91,9±9,3 

�rednie dzienne HR (bpm) 

Mean daytime HR (bpm) 
69,6±10,5 

�rednie nocne SBP (mmHg) 

Mean nighttime SBP (mmHg) 
119,0±15,4 

�rednie nocne DBP (mmHg) 

Mean nighttime DBP (mmHg) 
66,4±8,9 
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Zmienna 

Variable 

Warto	�* 

Mean 

�rednie nocne MAP (mmHg) 

Mean night MAP (mmHg) 
84,0±10,0 

�rednie nocne HR (bpm) 

Mean nighttime HR (bpm) 
61,9±8,9 

* �rednia ± SD / Mean ± SD
SBP – skurczowe ci	nienie t�tnicze, DBP – rozkurczowe ci	nienie t�tnicze, HR – akcja serca, MAP – 	rednie 

ci	nienie t�tnicze  

SBP – Systolic Blood Pressure, DBP – Diastolic Blood Pressure, HR – Hart Rate, MAP – Mean Artery blood 
Pressure  

3.6. Metody analizy statystycznej 

Do analizy danych zastosowano pakiet statystyczny: STATISTICA (data analysis so-

ftware system, wersja 9.1 StatSoft, Inc., 2010, numer licencji JGNP 0087539331AR-J). Wy-

niki dotycz�ce zmiennych ci�głych podawano jako 	rednie arytmetyczne i odchylenia 

standardowe (SD). Test Shapiro-Wilka zastosowano do weryfikacji hipotezy o zachowa-

niu cech rozkładu normalnego w odniesieniu do badanych zmiennych. Znamienno	�
statystyczn� ró�nic mi�dzy 	rednimi zmiennych o rozkładzie normalnym oceniano za 

pomoc� testu t-Studenta z niezale�n� estymacji wariancji. Natomiast w przypadku 

zmiennych o rozkładzie ró�ni�cym si� od normalnego stosowano test U-Manna-

Whitneya. Zmienne kategoryczne oceniano za pomoc� testu �2. Do porówna� warto	ci 

grupowych, po spełnieniu zało�e�, stosowano metody analizy wariancji (ANOVA) oraz 

odpowiednio test Kruskalla-Wallisa w przypadku zmiennych, które nie wykazywały 

cech rozkładu normalnego. Analiz� prze�ycia w poszczególnych grupach pacjentów 

przeprowadzono z u�yciem metody Kaplana-Meiera. Czas prze�ycia chorych szacowano 

od momentu wł�czenia do badania do daty ostatniej obserwacji lub daty zgonu i wyra-

�ono w latach. W graficznej prezentacji krzywych prze�ycia według Kaplana-Meiera 

przedstawiono liczb� pacjentów �yj�cych w poszczególnych punktach czasowych ob-

serwacji. Analiz� obwodu pasa (WC) przeprowadzono w oparciu o kwartyle wyznaczo-

ne dla tego parametru, natomiast analiz� BMI w oparciu o zakresy wyznaczone przez 

WHO. We wszystkich analizach statystycznych warto	� p<0,05 przyj�to za statystycznie 

znamienn�. 
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4. WYNIKI 

4.1. Ocena kliniczna badanej grupy pacjentów 

W grupie pacjentów ze zmianami mia�d�ycowymi t�tnic wie�cowych >50% stwier-

dzono wy�szy odsetek m��czyzn, wy�szy wiek, wi�kszy obwód pasa oraz wy�szy odse-

tek palaczy w porównaniu z grup� bez istotnych zmian mia�d�ycowych w t�tnicach 

wie�cowych (tabela 5). 

Analiza danych klinicznych badanej grupy pacjentów wykazała cz�stsze wyst�po-

wanie cukrzycy oraz zawału mi�	nia sercowego w przeszło	ci w grupie pacjentów z 

istotn� mia�d�yc� t�tnic wie�cowych w porównaniu z grup� pacjentów bez istotnej 

mia�d�ycy. Analiza parametrów biochemicznych wykazała wy�szy poziom kreatyniny 

w grupie pacjentów z istotnymi zmianami mia�d�ycowymi w naczyniach wie�cowych w 

porównaniu z grup� bez istotnych zmian w t�tnicach wie�cowych jak równie� ni�szy 

poziom cholesterolu HDL oraz wy�szy poziom trójglicerydów (tabela 5). 

Tabela 5. Charakterystyka kliniczna badanej grupy chorych w zale�no	ci od zmian w naczyniach 

wie�cowych (n=1345) 

Table 5. Clinical characteristic of studied groups depending on coronary atherosclerosis 

(n=1345)

Zmienna 

Mia�d�yca t�tnic wie�cowych / CAS

p Istotna  

Significant CAS 

n=891 

Zmiany nieistotne 

Non significant CAS 

n=454 

M��czy�ni, % (n) 

Men, % (n) 
68,5 (610) 45,4 (206) <0,01 

Wiek (lata) 

Age (years) 
63,6±9,3* 62,5±9,0* <0,03 

Palacze tytoniu %, (n) 

Current smokers, %, (n) 
17,2 (153) 11,2 (51) <0,01 

Obwód pasa (cm) 

Waist circumference (cm)
97,7±11,0* 96,4±11,3* <0,05 

BMI (kg/m2) 

Body mass index (kg/m2)
28,0±4,1* 28,2±4,2* ns 

Cukrzyca, %, (n) 

Diabetes, %, (n) 24,3 (217) 17,2 (78) <0,01 

Nadci	nienie t�tnicze, %, (n) 

Hypertension, %, (n) 
77,7 (692) 77,1 (350) ns 

Udar mózgu w wywiadzie, %, 

(n) 

Stroke in history, %, (n)

4,7 (42) 3,1 (14) ns 

Choroba naczy� obwodowych 

w wywiadzie, %, (n) 

Periferal vascular disease in 

history, %, (n)

4,1 (37) 2,9 (13) ns 
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Zmienna 

Mia�d�yca t�tnic wie�cowych / CAS

p Istotna  

Significant CAS 

n=891 

Zmiany nieistotne 

Non significant CAS 

n=454 

Zawał serca w wywiadzie,%, 

(n) 

Myocardial infarction in histo-

ry, %, (n)

48,5 (414) 23,2 (102) <0,01 

Kreatynina (mg/dL) 

Creatynine (mg/dL) 
1,1±0,2* 1,0±0,2* <0,01 

Cholesterol całkowity (mg/dL) 

Total cholesterol (mg/dL)
206,3±54,8* 203,0±48,8* ns 

Cholesterol HDL (mg/dL) 

HDL cholesterol (mg/dL)
53,8±13,0* 58,4±14,3* <0,01 

Cholesterol LDL (mg/dL) 

LDL cholesterol (mg/dL)
120,0±44,1* 117,7±40,8* ns 

Trójglicerydy (mg/dL) 

Triglicerides (mg/dL) 152,3±103,0* 138,2±91,6* <0,02 

* �rednia ± SD / Mean ± SD

Za istotn� mia�d�yc� t�tnic wie�cowych przyj�to zw��enie 	wiatła przynajmniej jednej t�tnicy wie�cowej 

>50%  
CAS – Coronary Artery Stenosis of at least one coronary artery over 50% 

Analiza gabinetowego ci	nienia t�tniczego krwi wykazała wy�sze 	rednie warto	ci 

SBP w grupie pacjentów ze zmianami mia�d�ycowymi t�tnic wie�cowych w porówna-

niu do grupy bez istotnej mia�d�ycy t�tnic wie�cowych. W grupie pacjentów z istotnymi 

zmianami mia�d�ycowymi t�tnic wie�cowych w porównaniu z grup� bez istotnych 

zmian mia�d�ycowych w t�tnicach wie�cowych wykazano wy�sze 	rednie 24 h SBP, 

wy�sze 	rednie nocne warto	ci SBP oraz wy�sze 	rednie nocne warto	ci DBP. Nie wy-

kazano natomiast znamiennych statystycznie ró�nic pomi�dzy 	rednimi warto	ciami 

dziennymi SBP, DBP i MAP (tabela 6).  

Tabela 6. Ci	nienie t�tniczego krwi w badanych grupach chorych w zale�no	ci od zmian w naczy-

niach wie�cowych (n=1345) 

Table 6. Blood pressure values in studied groups according to coronary atherosclerosis (n=1345) 

Zmienna 

Mia�d�yca t�tnic wie�cowych* / CAS

p 
Istotna 

Significant CAS 

n=891 

Zmiany nieistotne 

Non significant CAS 

n=454 

Gabinetowe SBP 1 pomiar 

(mmHg) 

Office SBP 1 measurement 

(mmHg) 

140,4±21,9 137,6±19,6 <0,03 
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Zmienna 

Mia�d�yca t�tnic wie�cowych* / CAS

p 
Istotna 

Significant CAS 

n=891 

Zmiany nieistotne 

Non significant CAS 

n=454 

Gabinetowe DBP 1 pomiar 

(mmHg) 

Office DBP 1 measurement 

(mmHg) 

77,8±11,8 79,1±11,2 ns 

Gabinetowe HR 1 pomiar 

(bpm) 

Office HR 1 measurement 

(bpm) 

70,7±12,3 72,1±12,9 ns 

Gabinetowe SBP 2 pomiar 

(mmHg) 

Office SBP 2 measurement 

(mmHg) 

137,0±20,7 133,7±19,4 <0,01 

Gabinetowe DBP 2 pomiar 

(mmHg) 

Office DBP 2 measurement 

(mmHg) 

78,1±12,4 78,6±11,3 ns 

Gabinetowe HR 2 pomiar 

(bpm) 

Office HR 2 measurement 

(bpm) 

69,5±12,0 70,7±12,0 ns 

Gabinetowe 	rednie SBP 

(mmHg) 

Office mean SBP (mmHg) 

138,7±20,6 135,6±18,9 <0,01 

Gabinetowe 	rednie DBP 

(mmHg) 

Office mean DBP (mmHg) 

78,0±11,5 78,9±10,8 ns 

Gabinetowe 	rednie HR (bpm) 

Office mean HR (bpm) 
70,1±12,0 71,4±12,4 ns 

�rednie 24 h SBP (mmHg) 

Mean daytime SBP (mmHg) 
124,8±14,0 122,6±13,3 <0,01 

�rednie 24 h DBP (mmHg) 

Mean daytime DBP (mmHg) 
71,4±8,4 71,3±8,1 ns 

�rednie dzienne MAP (mmHg) 

Mean daytime MAP (mmHg) 
89,2±9,1 88,4±8,8 ns 

�rednie 24 h HR (bpm) 

Mean 24 h HR (bpm) 
66,3±9,5 67,5±10,0 <0,03 

�rednie dzienne SBP (mmHg) 

Mean daytime SBP (mmHg) 
127,5±14,0 126,2±13,9 ns 

�rednie dzienne DBP (mmHg) 

Mean daytime DBP (mmHg) 
74,2±8,8 74,6±8,6 ns 

�rednie dzienne MAP (mmHg) 

Mean daytime MAP (mmHg) 
91,9±9,3 91,8±9,3 ns 

�rednie dzienne HR (bpm) 

Mean daytime HR (bpm) 
69,0±10,4 70,7±10,7 <0,01 

�rednie nocne SBP (mmHg) 

Mean nighttime SBP (mmHg) 
120,3±15,8 116,7±14,3 <0,01 

�rednie nocne DBP (mmHg) 

Mean nighttime DBP (mmHg) 
66,8±9,0 65,6±8,5 <0,03 
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Zmienna 

Mia�d�yca t�tnic wie�cowych* / CAS

p 
Istotna 

Significant CAS 

n=891 

Zmiany nieistotne 

Non significant CAS 

n=454 

�rednie nocne MAP (mmHg) 

Mean nightime MAP (mmHg) 
84,6±10,2 82,6±9,5 <0,01 

�rednie nocne HR (bpm) 

Mean nighttime HR (bpm) 
61,7±8,9 62,2±8,9 ns 

* �rednia ± SD / Mean ± SD
Za istotn� mia�d�yc� t�tnic wie�cowych przyj�to zw��enie 	wiatła przynajmniej jednej t�tnicy wie�cowej 

>50%. SBP – skurczowe ci	nienie t�tnicze, DBP – rozkurczowe ci	nienie t�tnicze, HR – akcja serca, MAP – 

	rednie ci	nienie t�tnicze 
CAS – Coronary Artery Stenosis of at least one coronary artery over 50%. SBP – Systolic Blood Pressure, 

DBP – Diastolic Blood Pressure, HR – Hart Rate, MAP – Mean Artery blood Pressure 

4.2. Profil dobowy �rednich jednogodzinnych warto�ci ci�nienia t�tniczego 
krwi 

Analiza dobowego profilu 	rednich godzinowych warto	ci SBP, wykazała staty-

stycznie wy�sze warto	ci w godzinach 19.00-9.00 w grupie pacjentów ze zmianami 

mia�d�ycowymi t�tnic wie�cowych >50% w porównaniu z grup� pacjentów ze zmiana-

mi �50%. Najwi�ksz� znamienn� ró�nic� mi�dzy badanymi grupami pacjentów stwier-

dzono o godzinie 1:00 (117,6±18,5 mmHg vs 111,9±16,2 mmHg, p<0,01) (ryc. 7). 

Ryc. 7. �rednie godzinowe warto	ci skurczowego ci	nienia t�tniczego krwi w badanej grupie 

chorych w zale�no	ci od zmian w t�tnicach wie�cowych (n=1345) 

Fig. 7. The hourly means of the ambulatory blood pressure monitoring of systolic blood pressure 

in studied group depending on coronary artery stenosis (n=1345) 
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Analiza dobowego profilu 	rednich godzinowych warto	ci DBP wykazała znamien-

nie ni�sze warto	ci ci	nienia t�tniczego krwi w grupie pacjentów z istotnymi zmianami 

mia�d�ycowymi t�tnic wie�cowych w porównaniu z grup� bez istotnych zmian mia�-

d�ycowych o godzinie 11:00 (77,1±11,0 mmHg vs 78,5±11,3 mmHg, p<0,01) oraz o 

godzinie 12:00 (75,1±11,1 mmHg vs 76,9±11,2 mmHg, p<0,01). Natomiast w godzinach 

od 00:00 do 04:00 wykazano znamiennie wy�sze warto	ci DBP w grupie pacjentów z 

istotnymi zmianami w t�tnicach wie�cowych w porównaniu z grup� bez istotnych zmian 

mia�d�ycowych w t�tnicach wie�cowych. Najwi�ksz� znamienn� ró�nic� DBP stwier-

dzono o godzinie 1:00 (64,8±11,5 mmHg vs 61,7±10,3 mmHg, p<0,01) (ryc. 8). 

Ryc. 8. �rednie godzinowe warto	ci rozkurczowego ci	nienia t�tniczego krwi w badanych grupach 

chorych w zale�no	ci od zmian w t�tnicach wie�cowych (n=1345) 

Fig. 8. The hourly means of diastolic blood pressure in studied groups depending on coronary 

artery stenosis (n=1345) 

Analiza 	miertelno	ci całkowitej w okresie 8-letniej obserwacji w badanych grupach 

chorych wykazała wy�sz� 	miertelno	� w grupie pacjentów z istotnymi zmianami mia�-

d�ycowymi w t�tnicach wie�cowych w porównaniu do pacjentów bez istotnych zmian 

mia�d�ycowych w t�tnicach wie�cowych (17% vs 9%, p<0,01) (ryc. 9).  
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Ryc. 9. Krzywe prze�ycia wg Kaplana-Meiera uwzgl�dniaj�ce 	miertelno	� całkowit� w zale�no-

	ci od zmian mia�d�ycowych w t�tnicach wie�cowych (n=1345) 

Fig. 9. Survival Kaplan-Meier curves of total mortality in patitients with coronary artery stenosis 

and without coronary artery stenosis (n=1345) 

Podobnie analiza 	miertelno	ci sercowo-naczyniowej w okresie 8-letniej obserwacji 

w badanych grupach chorych wykazała wy�sz� 	miertelno	� w grupie pacjentów z istot-

nymi zmianami mia�d�ycowymi w t�tnicach wie�cowych w porównaniu do pacjentów 

bez istotnych zmian mia�d�ycowych w t�tnicach wie�cowych (8% vs 5%, p<0,05) (ryc. 

10).  
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Ryc. 10. Krzywe prze�ycia wg Kaplana-Meiera uwzgl�dniaj�ce 	miertelno	� sercowo-naczyniow�
w badanych grupach chorych w zale�no	ci od zmian mia�d�ycowych w t�tnicach wie�co-

wych (n=1345) 

Fig. 10. Survival Kaplan-Meier curves of cardiovascular mortality in patitients with coronary 

artery stenosis and without coronary artery stenosis (n=1345) 
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Oceniaj�c czynniki ryzyka w badanej grupie pacjentów, szczególnej analizie podda-

no ocen� warto	ci ci	nienia t�tniczego krwi, cz�sto	ci wyst�powania istotnych zmian 

mia�d�ycowych w naczyniach wie�cowych oraz ocen� krzywych prze�ycia badanej 

grupy pacjentów w zale�no	ci od płci, obnecno	ci cukrzycy, palenia tytoniu oraz otyło-

	ci.  

4.3. Czynniki wpływaj�ce na warto�ci ci�nienia krwi 

4.3.1. Płe�

W badanej grupie chorych stwierdzono istotn� statystycznie ró�nic� wieku mi�dzy 

grup� m��czyzn i grup� kobiet. Znamienne statystycznie ró�nice w badanych grupach 

pacjentów stwierdzono równie� w zakresie obecno	ci chorób naczy� obwodowych oraz 

przebytego zawału mi�	nia sercowego. Analiza grupy m��czyzn i kobiet wykazała tak�e 

istotn� statystycznie ró�nic� w cz�sto	ci palenia tytoniu oraz w zakresie bada� laborato-

ryjnych – poziomu kreatyniny, poziomu cholesterolu całkowitego, cholesterolu frakcji 

HDL, cholesterolu frakcji LDL oraz trójglicerydów (tabela 6).  

Tabela 6. Charakterystyka kliniczna badanej grupy chorych w zale�no	ci od płci (n=1345) 

Table 6. Clinical characteristic of studied patients in gender groups (n=1345) 

Zmienna 

Variable

M��czy�ni 

Men 

n=816 

Kobiety 

Woman 

n=529 

p 

Wiek (lata) 

Age (years) 62,1±9,5* 65,0±8,6* <0,01 

Obwód pasa (cm) 

Waist circumference (cm) 99,9±9,7* 92,9±11,4* <0,01 

BMI (kg/m2) 

Body mass index (kg/m2) 28,0±3,7* 28,0±4,8* ns 

Cukrzyca, %, (n) 

Diabetes, %, (n)  21,0 (173) 23,1 (122) ns 

Nadci	nienie t�tnicze, %, (n) 

Hypertension, %, (n) 76,0 (620) 79,8 (422) ns 

Udar mózgu w wywiadzie, %, (n) 

Stroke, %, (n) 4,7 (38) 3,4 (18) ns 

Choroba naczy� obwodowych w wy-

wiadzie, %, (n) 

Periferal vascular disease in history, 

%, (n)

4,9 (40) 1,9 (10) <0,01 

Zawał serca w wywiadzie,%, (n) 

Myocardial infarction in history, %, (n) 51,3 (419) 18,3 (97) <0,01 

Nikotynizm, %, (n) 

Nicotynism, %, (n) 19,5 (159) 8,5 (45) <0,01 

Kreatynina, mg/dL 

Creatynine, mg/dl, (n) 1,1±0,2* 0,96±0,2* <0,01 
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Zmienna 

Variable

M��czy�ni 

Men 

n=816 

Kobiety 

Woman 

n=529 

p 

Cholesterol całkowity (mg/dL) 

Total cholesterol (mg/dL) 200,2±12,5* 213,0±13,9* <0,01 

Cholesterol HDL (mg/dL) 

HDL cholesterol (mg/dL) 52,2±12,5* 60,2±12,5* <0,01 

Cholesterol LDL (mg/dL) 

LDL cholesterol (mg/dL) 117,3±41,3* 125,6±45,2* <0,01 

Trójglicerydy (mg/dL) 

Triglicerides (mg/dL) 152,7±108,5* 139,5±83,0* <0,01 

*�rednia ± SD / Mean ± SD

Analizuj�c stopie� zaawansowania zmian mia�d�ycowych w naczyniach wie�co-

wych, za istotne zw��enie przyj�to zmiany mia�d�ycowe zaw��aj�ce 	wiatło naczynia 

>50%. Cz�sto	� wyst�powania zmian mia�d�ycowych >50% w grupie m��czyzn była 

znamiennie wy�sza w porównaniu z grup� kobiet. Cz�sto	� wyst�powania istotnych 

zmian mia�d�ycowych (>50%) w t�tnicach wie�cowych w zale�no	ci od płci przedsta-

wiono na ryc. 11. 

Ryc. 11. Cz�sto	� wyst�powania istotnych zmian mia�d�ycowych (>50%) w t�tnicach wie�co-

wych w zale�no	ci od płci (n=1345) 

Fig. 11. Significant coronary artery stenosis (>50%) in gender groups (n=1345) 
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Analiza 	miertelno	ci całkowitej w 8-letnim okresie obserwacji wykazała wy�sz�
warto	� w grupie m��czyzn w porównaniu z grup� kobiet (15% vs 9%, p<0,01) (ryc. 

12). 

Ryc. 12. Krzywe prze�ycia wg Kaplana-Meiera uwzgl�dniaj�ce 	miertelno	� całkowit� w grupie 

kobiet i m��czyzn (n=1345) 

Fig. 12. Survival Kaplan-Meier curve and total mortality in women and men group (n=1345) 

Podobnie analiza 	miertelno	ci sercowo-naczyniowej w 8-letnim okresie obserwacji 

wykazała wy�sz� warto	� w grupie m��czyzn w porównaniu z grup� kobiet (8% vs 5%, 

p<0,05) (ryc. 13). 
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Ryc. 13. Krzywe prze�ycia wg Kaplana-Meiera uwzgl�dniaj�ce 	miertelno	� sercowo-naczyniow�
w grupie m��czyzn i kobiet (n=1345) 

Fig. 13. Survival Kaplan-Meier curve and cardiovascular mortality in men and women group 

(n=1345) 
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Analiza 	miertelno	ci całkowitej w 8-letnim okresie obserwacji wykazała 93 zgony 

(15%) w grupie m��czyzn z istotnymi zmianami mia�d�ycowymi w naczyniach wie�-

cowych oraz 35 zgonów (12%) w grupie badanych kobiet z istotnymi zmianami mia�-

d�ycowymi w naczyniach wie�cowych (ryc. 14). 

Ryc. 14. Krzywe prze�ycia wg Kaplana-Meiera uwzgl�dniaj�ce 	miertelno	� całkowit� w grupie 

m��czyzn i kobiet z istotnymi zmianami mia�d�ycowymi w t�tnicach wie�cowych 

(n=1345) 

Fig. 14. Survival Kaplan-Meier curve and total cardiovascular death in men and women with 

significant coronary artery changes (n=1345) 
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Analiza 	miertelno	ci sercowo-naczyniowej w 8-letnim okresie obserwacji wykazała 

51 zgonów (8%) w grupie m��czyzn z istotnymi zmianami mia�d�ycowymi w naczy-

niach wie�cowych oraz 19 zgonów (7%) w grupie badanych kobiet z istotnymi zmiana-

mi mia�d�ycowymi w naczyniach wie�cowych (ryc. 15). 

Ryc. 15. Krzywe prze�ycia wg Kaplana-Meiera uwzgl�dniaj�ce 	miertelno	� sercowo-naczyniow�
w grupie m��czyzn i kobiet z istotnymi zmianami mia�d�ycowymi w t�tnicach wie�co-

wych (n=1345)  

Fig. 15. Survival Kaplan-Meier curve and cardiovascular death in men and women with signifi-

cant coronary artery changes (n=1345) 

�rednie warto	ci 24 h SBP, 24 h DBP oraz 24 h MAP były znamiennie wy�sze w 

grupie badanych m��czyzn w porównaniu z grup� kobiet. W zakresie 	rednich warto	ci 

ci	nienia t�tniczego krwi mierzonego w godzinach dziennych wykazano wy�sze 	rednie 

warto	ci dzienne DBP oraz wy�sze 	rednie warto	ci dzienne MAP w grupie badanych 

m��czyzn w porównaniu z grup� kobiet. �rednie nocne warto	ci SBP, DBP oraz MAP w 

badanej grupie m��czyzn były znamiennie wy�sze w porównaniu z grup� badanych 
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kobiet. Nie stwierdzono natomiast ró�nic w pomiarach gabinetowych badanych parame-

trów mi�dzy grup� kobiet i m��czyzn (tabela 7).  

Tabela 7. Warto	ci ci	nienia t�tniczego krwi w badanej grupie chorych w zale�no	ci od płci 

(n=1345) 

Table 7. Gender blood pressure values in studied group of patients (n=1345) 

Zmienna 

Variable

M��czy�ni* 

Men 

n=816 

Kobiety* 

Woman 

n=529 

p 

Gabinetowe SBP 1 pomiar 

(mmHg) 

Office SBP 1 measurement 

(mmHg)

139,1±21,0 
140,2±21,5 ns 

Gabinetowe DBP 1 pomiar 

(mmHg) 

Office DBP 1 measurement 

(mmHg)

78,6±11,9 
77,5±11,1 ns 

Gabinetowe HR 1 pomiar (bpm) 

Office HR 1 measurement (bpm)

71,3±12,0 
70,9±12,0 ns 

Gabinetowe SBP 2 pomiar 

(mmHg) 

Office SBP 2 measurement 

(mmHg)

135,9±20,0 
135,9±20,0 ns 

Gabinetowe DBP 2 pomiar 

(mmHg) 

Office DBP 2 measurement 

(mmHg)

78,7±12,0 
77,7±12,1 ns 

Gabinetowe HR 2 pomiar (bpm) 

Office HR 2 measurement (bpm)

70,4±12,5 
69,3±11,2 ns 

Gabinetowe 	rednie SBP 

(mmHg) 

Office mean SBP (mmHg)

137,5±19,9 138,0±20,5 ns 

Gabinetowe 	rednie DBP 

(mmHg) 

Office mean DBP (mmHg)

78,7±11,5 77,6±11,0 ns 

Gabinetowe 	rednie HR (bpm) 

Office mean HR (bpm)
70,8±12,5 70,1±11,5 ns 

�rednie 24 h SBP (mmHg) 

Mean daytime SBP (mmHg)
124,7±13,7 123,1±13,9 <0,05 

�rednie 24 h DBP (mmHg) 

Mean 24 hour DBP (mmHg)
73,0±8,4 68,8±7,4 <0,01 

�rednie 24 h MAP (mmHg) 

Mean 24 h MAP (mmHg)
90,2±9,1 86,9±8,4 <0,01 

�rednie 24 h HR (bpm) 

Mean 24 h HR (bpm)
66,5±10,1 67,0±8,6 ns 

�rednie dzienne SBP (mmHg) 

Mean daytime SBP (mmHg)
127,6±13,7 126,3±13,7 ns 
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Zmienna 

Variable

M��czy�ni* 

Men 

n=816 

Kobiety* 

Woman 

n=529 

p 

�rednie dzienne DBP (mmHg) 

Mean daytime DBP (mmHg)
75,9±8,8 72,0±7,9 <0,01 

�rednie dzienne MAP (mmHg) 

Mean day MAP (mmHg)
93,1±9,4 90,1±8,8 <0,01 

�rednie dzienne HR (bpm) 

Mean daytime HR (bpm)
69,4±11,1 69,8±9,5 ns 

�rednie nocne SBP (mmHg) 

Mean nighttime SBP (mmHg)
119,9±15,6 117,7±15,6 <0,01 

�rednie nocne DBP (mmHg) 

Mean nighttime DBP (mmHg)
68.3±9,1 63,4±7,7 <0,01 

�rednie nocne MAP (mmHg) 

Mean night MAP (mmHg)
85,5±10,3 81,5±9,1 <0,01 

�rednie nocne HR (bpm) 

Mean nightime HR (bpm)
61,6±9,3 62,3±8,1 ns 

* �rednia ± SD / Mean ± SD

SBP – skurczowe ci	nienie t�tnicze, DBP – rozkurczowe ci	nienie t�tnicze, HR – akcja serca, MAP – 	rednie 

ci	nienie t�tnicze  
SBP – Systolic Blood Pressure, DBP – Diastolic Blood Pressure, HR – Hart Rate, MAP – Mean Artery blood 

Pressure  

4.3.2. Cukrzyca 

W grupie pacjentów z cukrzyc�, w porównaniu z grup� pacjentów bez cukrzycy oraz 

w porównaniu z grup� pacjentów ze stanem przedcukrzycowym, wykazano wi�kszy 

obwód pasa. Podobnie stwierdzono wy�sze warto	ci BMI w grupie pacjentów z cukrzy-

c� w porównaniu z grup� pacjentów bez cukrzycy oraz w porównaniu z grup� pacjentów 

ze stanem przedcukrzycowym (tabela 5).  

Grupa pacjentów obci��onych cukrzyc� charakteryzowała si� równie� wi�ksz� cz�-

sto	ci� wyst�powania nadci	nienia t�tniczego w porównaniu do grupy pacjentów bez 

cukrzycy oraz w porównaniu do pacjentów ze stanem przedcukrzycowym. W grupie 

pacjentów z cukrzyc� wykazano wi�ksz� cz�sto	� wyst�powania udaru mózgowego w 

porównaniu z grup� pacjentów bez cukrzycy oraz w porównaniu z grup� pacjentów ze 

stanem przedcukrzycowym. W grupie pacjentów z cukrzyc�, w porównaniu do grupy 

pacjentów bez cukrzycy oraz w porównaniu do grupy pacjentów ze stanem przecukrzy-

cowym, stwierdzono znamiennie ni�szy poziom cholesterolu całkowitego, ni�sze warto-

	ci cholesterolu frakcji HDL jak równie� cholesterolu frakcji LDL. Natomiast w grupie 

pacjentów z cukrzyc�, w porównaniu do grupy pacjentów bez cukrzycy, wykazano wy�-

sze warto	ci poziomu trójglicerydów (tabela 8). 
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Tabela 8. Charakterystyka kliniczna pacjentów bez cukrzycy, w stanie przedcukrzycowym  

i z cukrzyc� (n=1345) 

Table 8. Clinical charakteristics of patients without diabetes, in pre-diabetes state and with diabe-

tes (n=1345)

Zmienna 

Variable

Cukrzyca1 / Diabetes1

(-) / No 

n=642 

Stan przed- 

Pre-diabetes 

n=408 

(+) / Yes 

n=295 

M��czy�ni,%, (n)  

Men, %, (n) 
61,2 (393) 61,3 (250) 58,6 (173) 

Wiek (lata) 

Age (years) 
63,0±9,7 63,5±9,1 63,4±8,4 

Obwód pasa (cm) 

Waist circumference (cm)
95,0±10,7 97,3±10,1 102,1±10,8* 

BMI (kg/m2)

Body mass index (kg/m2)
27,2±3,9 27,9±3,9 30,0±4,4* 

Nadci	nienie t�tnicze, %, (n) 

Hypertension, %, (n) 
72,7 (467) 75,0 (306) 91,2 (269)* 

Udar mózgu w wywiadzie, %,(n) 

Stroke in history, %, (n)
3,7 (24) 2,7 (11) 7,1 (21)* 

Choroba naczy� obwodowych w 

wywiadzie, %, (n) 

Periferal vascular disease in 

history, %, (n)

3,6 (23) 2,4 (10) 5,8 (17) 

Palacze tytoniu 

Current smokers %, (n)
16,4 (105) 14,5 (59) 13,6 (40) 

Glukoza na czczo (mg/dL)  

Fasting glucose (mg/dL) 
91,3±6,0 118,1±5,9‡ 159,1±58,3* 

Kreatynina (mg/dL) 

Creatinine (mg/dL)
1,0±0,2 1,1±0,2 1,1±0,2 

HbA1c (%) 

HbA1c (%) 
5,8±0,5 6,1±0,9‡ 7,4±1,4* 

Cholesterol całkowity (mg/dL) 

Total cholesterol (mg/dL)
208,3±52,9 207,3±55,6 195,7±47,3* 

Cholesterol HDL (mg/dL) 

HDL cholesterol (mg/dL)
56,6±13,7 56,2±14,0 51,4±12,2* 

Cholesterol LDL (mg/dL) 

LDL cholesterol (mg/dL)
124,3±45,5 120,9±41,7 112,1±38,4† 

Trójglicerydy (mg/dL) 

Triglicerides (mg/dL)
139,4±91,7 147,7±105,4 164,2±103,8‡ 

1 �rednia ± SD / Mean ± SD 

‡p<0,01 vs Cukrzyca (-); *p<0,01 vs Cukrzyca (-��� ����� ������������ !�"� #�$%�05 vs Cukrzyca (-), stan 
przedukrzycowy  

‡p<0.01 vs Diabetes (-); *p<0.01 vs Diabetes (-), Pre-����	
	��
����.05 vs Diabetes (-), Pre diabetes  
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Analiza cz�sto	ci wyst�powania istotnych zmian mia�d�ycowych w t�tnicach wie�-

cowych w grupie pacjentów z cukrzyc�, bez cukrzycy oraz w stanie przedcukrzycowym 

nie wykazała znamiennych statystycznie ró�nic mi�dzy badanymi grupami (ryc. 16).  

Ryc. 16. Cz�sto	� wyst�powania istotnych zmian mia�d�ycowych (>50%) w t�tnicach wie�co-

wych w grupie pacjentów bez cukrzycy, w stanie przedcukrzycowym i z cukrzyc�
(n=1345) 

Fig. 16. Significant coronary artery stenosis (>50%) in the group of patients without diabetes, in 

pre-diabetes state, and in diabetes (n=1345) 

Analiza 	miertelno	ci całkowitej w 8-letnim okresie obserwacji wykazała znamien-

nie wy�sz� 	miertelno	� w grupie pacjentów z cukrzyc� w porównaniu z grup� pacjen-

tów ze stanem przedcukrzycowym (20% vs 9%, p<0,01) oraz w porównaniu z grup�
pacjentów bez cukrzycy (20% vs 12%, p<0,01) (ryc. 17). 
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Ryc. 17. Krzywe prze�ycia wg Kaplana-Meiera uwzgl�dniaj�ce 	miertelno	� całkowit� w grupie 

pacjentów bez cukrzycy, w stanie przedcukrzycowym i z cukrzyc� (n=1345) 

Fig. 17. Survival Kaplan-Meier curves and total cardiovascular death in group of patients with 

out diabetes, in pre-diabetic state, and in diabetes (n=1345) 

Podobnie analiza 	miertelno	ci sercowo-naczyniowej w 8-letnim okresie obserwacji 

wykazała znamiennie wy�sz� 	miertelno	� w grupie pacjentów z cukrzyc� w porówna-

niu do grupy pacjentów ze stanem przedcukrzycowym (12% vs 5%, p<0,01) oraz w 

porównaniu do grupy pacjentów bez cukrzycy (12% vs 6%, p<0,01) (ryc. 18). 
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Ryc. 18. Krzywe prze�ycia wg Kaplana-Meiera uwzgl�dniaj�ce 	miertelno	� sercowo-naczyniow�
w grupie pacjentów bez cukrzycy, w stanie przedcukrzycowym i z cukrzyc� (n=1345) 

Fig. 18. Survival Kaplan-Meier curves and cardiovascular death in the group of patients without 

diabetes, with pre-diabetic states, and with diabetes (n=1345) 

Równie� analiza 	miertelno	ci całkowitej w 8-letnim okresie obserwacji w grupie 

chorych z istotnymi zmianami mia�d�ycowymi w t�tnicach wie�cowych wykazała zna-

miennie wy�sz� 	miertelno	� w grupie pacjentów z cukrzyc� w porównaniu do grupy 

pacjentów ze stanem przedcukrzycowym (27% vs 13%, p<0,01) oraz w porównaniu do 

grupy pacjentów bez cukrzycy (27% vs 19%, p<0,01) (ryc. 19). 
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Ryc. 19. Krzywe prze�ycia wg Kaplana-Meiera uwzgl�dniaj�ce 	miertelno	� całkowit� w grupie 

chorych z istotnymi zmianami mia�d�ycowymi w t�tnicach wie�cowych (>50%) i bez cu-

krzycy, w stanie przedcukrzycowym i z cukrzyc� (n=1345) 

Fig. 19. Survival Kaplan-Meier curves and total cardiovascular death in group of patients with 

significant coronary artery stenosis (>50%) and without diabetes, with pre-diabetic states, 

and with diabetes (n=1345) 

Analiza 	miertelno	ci sercowo-naczyniowej w 8-letnim okresie obserwacji w grupie 

chorych z istotnymi zmianami mia�d�ycowymi w t�tnicach wie�cowych wykazała 25 

zgonów (12%) w grupie pacjentów z cukrzyc�, 18 zgonów (7%) w stanie przedcukrzy-

cowym i 27 zgonów (7%) w grupie pacjentów bez cukrzycy (ryc. 20). 
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Ryc. 20. Krzywe prze�ycia wg Kaplana-Meiera uwzgl�dniaj�ce 	miertelno	� sercowo-naczyniow�
w grupie chorych z istotnymi zmianami mia�d�ycowymi w t�tnicach wie�cowych (>50%) 

i bez cukrzycy, w stanie przedcukrzycowym i z cukrzyc� (n=1345) 

Fig. 20. Survival Kaplan-Meier curves and cardiovascular death in group of patients with signifi-

cant coronary artery stenosis (>50%) and without diabetes, with pre-diabetic status, and 

with diabetes (n=1345) 

Analiza 	rednich warto	ci gabinetowych SBP wykazała wy�sze warto	ci w grupie 

pacjentów z cukrzyc� w porównaniu do grupy pacjentów bez cukrzycy oraz w porówna-

niu do grupy pacjentów ze stanem przedcukrzycowym. 

�rednie 24 h SBP i 	rednie 24 h MAP były znamiennie wy�sze w grupie pacjentów 

z cukrzyc� w porównaniu do grupy pacjentów bez cukrzycy oraz w porównaniu do gru-

py chorych w stanie przedcukrzycowym (tabela 6).  

W zakresie 	rednich dziennych SBP wykazano wy�sze warto	ci w grupie pacjentów 

z cukrzyc� w porównaniu do grupy chorych bez cukrzycy oraz w porównaniu do grupy 

w stanie przedcukrzycowym. �rednie dzienne warto	ci MAP były znamiennie wy�sze w 
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grupie pacjentów z cukrzyc� w porównaniu do grupy pacjentów bez cukrzycy oraz w 

porównaniu do grupy pacjentów w stanie przedcukrzycowym. Podobne zale�no	ci wy-

kazano w zakresie 	rednich nocnych warto	ci SBP i MAP (tabela. 9). 

Tabela 9. Warto	ci ci	nienia t�tniczego krwi w grupie pacjentów bez cukrzycy, w stanie przedcu-

krzycowym i z cukrzyc� (n=1345) 

Table 9. Blood pressure values in the group of patients without diabetes, in pre-diabetes state and 

with diabetes (n=1345) 

Zmienna 

Variable

 Cukrzyca1 / Diabetes  

(-) / No

n=642 

Stan przed- 

Pre-diabetes 

n=408 

(+) / Yes

n=295 

Gabinetowe SBP 1 pomiar 

(mmHg) 

Office SBP 1 measurement (mmHg)

136,6±20,0 139,0±20,0 146,7±23,6* 

Gabinetowe DBP 1 pomiar 

(mmHg) 

Office DBP 1 measurement 

(mmHg)

78,0±11,7 78,4±11,3 78,5±11,8 

Gabinetowe HR 1 pomiar (bpm) 

Office HR 1 measurement (bpm)
70,3±12,8 71,1±12,3 73,0±12,1‡ 

Gabinetowe SBP 2 pomiar 

(mmHg) 

Office SBP 2 measurement (mmHg)

133,2±19,2 136,0±19,5 141,8±22,7* 

Gabinetowe DBP 2 pomiar 

(mmHg) 

Office DBP 2 measurement 

(mmHg)

78,0±11,3 78,6±11,6 78,4±13,9 

Gabinetowe HR 2 pomiar (bpm) 

Office HR 2 measurement (bpm)
69,2±12,1 70,1±11,9 71,4±11,8# 

Gabinetowe 	rednie SBP (mmHg) 

Office mean SBP (mmHg)
134,9±18,9 137,5±19,1 144,2±22,5* 

Gabinetowe 	rednie DBP (mmHg) 

Office mean DBP (mmHg)
78,0±11,1 78,3±11,0 78,5±12,0 

Gabinetowe 	rednie HR (bpm) 

Office mean HR (bpm)
69,7±12,3 70,6±11,9 72,2±11,8‡ 

�rednie 24 h SBP (mmHg) 

Mean daytime SBP (mmHg)
122,0±12,5 123,1±12,9 129,8±16,0* 

�rednie 24 h DBP (mmHg) 

Mean daytime DBP (mmHg)
71,6±8,2 70,9±7,8 71,6±9,1 

�rednie 24 h MAP (mmHg) 

Mean 24 h MAP (mmHg)
88,4±8,7 88,3±8,5 91,0±10,0* 

�rednie 24 h HR (bpm) 

Mean 24 h HR (bpm)
66,4±9,7 66,1±9,1 68,3±9,8 

�rednie dzienne SBP (mmHg) 

Mean daytime SBP (mmHg)
125,1±12,8 126,3±13,2 132,4±16,1* 

�rednie dzienne DBP (mmHg) 

Mean daytime DBP (mmHg)
74,6±8,6 73,9±8,1 74,2±9,5 

�rednie dzienne MAP (mmHg) 

Mean day MAP (mmHg)
91,5±9,1 91,4±8,8 93,6±10,3* 
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Zmienna 

Variable

 Cukrzyca1 / Diabetes  

(-) / No

n=642 

Stan przed- 

Pre-diabetes 

n=408 

(+) / Yes

n=295 

�rednie dzienne HR (bpm) 

Mean daytime HR (bpm)
69,3±10,7 69,0±10,0 71,1±10,8‡ 

�rednie nocne SBP (mmHg) 

Mean nighttime SBP (mmHg)
116,9±13,9 117,8±14,5 125,4±17,8* 

�rednie nocne DBP (mmHg) 

Mean nighttime DBP (mmHg)
66,4±8,7 65,8±8,6 67,2±9,6 

�rednie nocne MAP (mmHg) 

Mean nighttime MAP (mmHg)
83,3±9,5 83,2±9,6 86,6±11,1* 

�rednie nocne HR (bpm) 

Mean nighttime HR (bpm)
61,4±8,9 61,2±8,6 63,8±9,1* 

1.�rednia ± SD / Mean ± SD 

SBP – skurczowe ci	nienie t�tnicze, DBP – rozkurczowe ci	nienie t�tnicze, HR – akcja serca, MAP – 	rednie 
ci	nienie t�tnicze. ‡p<0,01 vs Cukrzyca (-); *p<0,01 vs Cukrzyca (-), stan przedukrzycowy; #p<0,05 vs Cu-

krzyca (-), †p<0,05 vs Cukrzyca (-), stan przedukrzycowy 

SBP – Systolic Blood Pressure, DBP – Diastolic Blood Pressure, HR – Hart Rate, MAP – Mean Artery blood 
Pressure. ‡p<0.01 vs Diabetes (-); *p<0.01 vs Diabetes (-), Pre-diabetes; #p<0.05 vs Diabetes (-), †p<0.05 vs 

Diabetes (-), Pre-diabetes  

4.3.3. Palenie tytoniu 

Stwierdzono znamiennie wy�szy odsetek m��czyzn w grupie aktywnych palaczy ty-

toniu ni� w grupie osób niepal�cych, jak równie� znamiennie wy�szy odsetek m��czyzn 

w grupie byłych palaczy tytoniu ni� w grupie osób niepal�cych (tabela 10). 

W grupie palaczy tytoniu, w porównaniu do osób pal�cych tyto� w przeszło	ci, wy-

kazano znamiennie wy�szy poziom cholesterolu całkowitego. Znamiennie wy�szy po-

ziom cholesterolu frakcji HDL wykazano w grupie pacjentów niepal�cych w porównan-

niu do grupy aktywnych palaczy tytoniu oraz w porównaniu do grupy osób pal�cych 

tyto� w przeszło	ci. W grupie aktywnych palaczy tytoniu stwierdzono wy�szy poziom 

cholesterolu frakcji LDL oraz trójglicerydów w porównaniu do osób niepal�cych oraz w 

porównaniu do osób pal�cych tyto� w przeszło	ci (tabela 10). 

Tabela 10. Charakterystyka kliniczna badanych grup pacjentów w zale�no	ci od statusu 

palenia (n=1345) 

Table 10. Clinical characteristic in studied groups of patients depending on smoking 

status (n=1345) 

Zmienna 

Variable

Palenie tytoniu / Smokers

Palacze 

Smokers 

n=204 

Byli palacze 

Former smokers 

n=627 

Niepal�cy 

Non smokers 

n=514 

M��czy�ni, %, (n) 

Men, %, (n) 
77,9 (159) 73,5 (461) 38,1 (196) ‡* 

Wiek (lata) 1

Age (years) 1 57,5±8,2 62,7±9,2 66,2±8,5 
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Zmienna 

Variable

Palenie tytoniu / Smokers

Palacze 

Smokers 

n=204 

Byli palacze 

Former smokers 

n=627 

Niepal�cy 

Non smokers 

n=514 

Cukrzyca, %, (n) 

Diabetes, %, (n) 
19,6 (40) 23,9 (150) 20,4 (105) 

Nadci	nienie t�tnicze, %, (n) 

Hypertension, %, (n) 
75,0 (153) 78,0 (489) 77,8 (400) 

Udar mózgu w wywiadzie, %,(n) 

Stroke in history, %, (n)
2,0 (4) 5,1 (32) 3,9 (20) 

Choroba naczy� obwodowych w wywia-

dzie, %, (n) 

Periferal vascular disease in history, %, 

(n)

5,9 (12) 4,3 (27) 2,1 (11) 

1.Okres niepalenia (lata) 

Non smoking period (years) 
- 10,2±1,1 - 

Zawał serca w wywiadzie,%, (n) 

Myocardial infarction in history, %, (n) 
40,9 (83) 46,5 (291) 30,6 (142) 

1.Kreatynina (mg/dL) 

Creatynine (mg/dL) 
1,0±0,2 1,1±0,2 1,0±0,2 

1.Cholesterol całkowity (mg/dL) 

Total cholesterol (mg/dL)
215,9±56,6 201,6±51,7‡ 205,2±52,1 

1.Cholesterol HDL (mg/dL) 

HDL cholesterol (mg/dL)
53,9±14,4 53,5±12,9 58,1±13,7‡* 

1.Cholesterol LDL (mg/dL) 

LDL cholesterol (mg/dL)
130,2±51,1 117,4±42,4 120,5±39,6‡* 

1.Trójglicerydy (mg/dL) 

Triglicerides (mg/dL)
168,8±117,4 151,4±98,2 134,1±91,0‡* 

1�rednia ± SD / Mean ± SD

‡p<0,01 vs Palacze tytoniu; *p<0,01 vs Byli palacze tytoniu. 

‡p<0,01 vs Smoking; *p<0.01 vs Non smoking.

W grupie aktywnych palaczy tytoniu stwierdzono znamiennie cz�stsze wyst�powa-

nie istotnej mia�d�ycy t�tnic wie�cowych (>50%) w porównaniu z grup� osób niepal�-

cych (ryc. 21). 
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Ryc. 21. Cz�sto	� wyst�powania istotnych zmian mia�d�ycowych (>50%) w t�tnicach wie�co-

wych w badanych grupach chorych w zale�no	ci od statusu palenia (n=1345) 

Fig. 21. Significant coronary artery stenosis (>50%) in studied groups of patients and smoking 

status (n=1345) 

Analiza 	miertelno	ci całkowitej w okresie 8-letniej obserwacji w badanej grupie 

chorych w zale�no	ci od statusu palenia tytoniu, wykazała wy�sz� 	miertelno	� w grupie 

palaczy tytoniu w porównaniu z grup� byłych palaczy (18% vs 14%, p<0,01) oraz wy�-

sz� 	miertelno	� całkowit� w porównaniu do grupy osób niepal�cych (18% vs 9%, 

p<0,01) (ryc. 22). 
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Ryc. 22. Krzywe prze�ycia wg Kaplana-Meiera uwzgl�dniaj�ce 	miertelno	� całkowit� w badanej 

grupie chorych w zale�no	ci od statusu palenia tytoniu (n=1345) 

Fig. 22. Survival Kaplan-Meier curves and total mortality in studied groups of patients depending 

on smoking status (n=1345) 

Analiza 	miertelno	ci sercowo-naczyniowej w okresie 8-letniej obserwacji w bada-

nej grupie chorych w zale�no	ci od statusu palenia tytoniu wykazała wy�sz� 	miertel-

no	� w grupie palaczy w porównaniu z grup� osób niepal�cych (9% vs 5%, p<0,01), lecz 

nie wykazała znamiennej ró�nicy w porównaniu z grup� byłych palaczy tytoniu (9% vs 

8%, p=ns) (ryc. 23). 
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Ryc. 23. Krzywe prze�ycia wg Kaplana-Meiera uwzgl�dniaj�ce 	miertelno	� sercowo-naczyniow�
w badanych grupach chorych w zale�no	ci od statusu palenia (n=1345) 

Fig. 23. Survival Kaplan-Meier curves and cardiovascular mortality in studied groups of patients 

depending on smoking status (n=1345)

Analiza 	miertelno	ci całkowitej w okresie 8-letniej obserwacji w grupie chorych z 

istotnymi zmianami mia�d�ycowymi w t�tnicach wie�cowych w zale�no	ci od statusu 

palenia wykazała wy�sz� 	miertelno	� w grupie palaczy tytoniu w porównaniu z grup�
osób niepal�cych (20% vs 12%, p=0,05), natomiast nie wykazała znamiennej ró�nicy w 

porównaniu z grup� byłych palaczy tytoniu (20% vs 14%, p=ns) (ryc. 24). 
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Ryc. 24. Krzywe prze�ycia wg Kaplana-Meiera uwzgl�dniaj�ce 	miertelno	� całkowit� w grupie 

chorych z istotnymi zmianami mia�d�ycowymi w t�tnicach wie�cowych w zale�no	ci od 

statusu palenia tytoniu (n=1345) 

Fig. 24. Survival Kaplan-Meier curves and total mortality in patients with significant corornary 

artery stenosis depending on smoking status (n=1345) 

Analiza 	miertelno	ci sercowo-naczyniowej w okresie obserwacji w badanej grupie 

chorych z istotnymi zmianami mia�d�ycowymi w t�tnicach wie�cowych w zale�no	ci 

od statusu palenia tytoniu wykazała 15 zgonów (10%) w grupie palaczy, 19 zgonów 

(6%) w grupie osób niepal�cych i 36 zgonów (8%) w grupie byłych palaczy tytoniu (ryc. 

25).
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Ryc. 25. Krzywe prze�ycia wg Kaplana-Meiera uwzgl�dniaj�ce 	miertelno	� sercowo-naczyniow�
w grupie chorych z istotnymi zmianami mia�d�ycowymi w zale�no	ci od statusu palenia 

(n=1345) 

Fig. 25. Survival Kaplan-Meier curves and cardiovascular mortality in groups of patients with 

significant coronary artery stenosis and smoking status (n=1345) 

W grupie pacjentów niepal�cych tytoniu wykazano wy�sze 	rednie warto	ci gabine-

towe SBP w porównaniu z grup� osób pal�cych oraz byłych palaczy tytoniu. Natomiast 

w grupie osób niepal�cych wykazano ni�sze 	rednie warto	ci 24 h SBP, 24 h DBP, 24 h 

MAP, ni�sze 	rednie warto	ci dzienne SBP, DBP, MAP oraz ni�sze 	rednie nocne war-

to	ci DBP i MAP w porównaniu z grup� osób pal�cych tyto� (tabela 11).  
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Tabela 11. Warto	ci ci	nienia t�tniczego krwi w badanych grupach chorych w zale�no	ci od statu-

su palenia (n=1345) 

Table 11. Blood pressure values in studied groups of patients according to smoking status 

(n=1345) 

Zmienna 

Variable

Palenie tytoniu1/Smoking

Palacze  

Current smokers

n=204 

Byli palacze 

Former smokers 

n=627 

Niepal�cy 

Non smokers 

n=514 

Gabinetowe SBP 1 pomiar (mmHg) 

Office SBP 1 measurement (mmHg)
137,1±20,4 138,5±21,4 142,4±21,0‡* 

Gabinetowe DBP 1 pomiar (mmHg) 

Office DBP 1 measurement (mmHg)
79,1±12,9 78,1±11,5 77,9±11,1 

Gabinetowe HR 1 pomiar (bpm) 

Office HR 1 measurement (bpm)
72,2±12,4 71,3±13,0 70,4±11,8 

Gabinetowe SBP 2 pomiar (mmHg) 

Office SBP 2 measurement (mmHg)
134,0±20,8 135,2±20,5 138,1±19,8 

Gabinetowe DBP 2 pomiar (mmHg) 

Office DBP 2 measurement (mmHg)
79,9±13,7 77,9±11,4 78,1±12,0 

Gabinetowe HR 2 pomiar (bpm) 

Office HR 2 measurement (bpm)
70,7±12,2 70,1±12,5 69,3±11,1 

Gabinetowe 	rednie SBP (mmHg) 

Office mean SBP (mmHg)
135,6±20,1 136,8±20,3 140,2±19,5‡* 

Gabinetowe 	rednie DBP (mmHg) 

Office mean DBP (mmHg)
79,5±12,9 78,0±11,0 78,0±11,0 

Gabinetowe 	rednie HR (bpm) 

Office mean HR (bpm)
71,4±12,2 70,7±12,6 69,8±11,3 

�rednie 24 h SBP (mmHg) 

Mean daytime SBP (mmHg)
126,1±14,4 123,3±13,8 124,1±13,5‡ 

�rednie 24 h DBP (mmHg) 

Mean daytime DBP (mmHg)
74,7±8,7 71,4±8,0‡ 70,0±8,1‡* 

�rednie 24 h MAP (mmHg) 

Mean 24 h MAP (mmHg)
91,8±9,7 88,7±8,7 88,1±8,8‡* 

�rednie 24 h HR (bpm) 

Mean 24 h HR (bpm)
69,7±10,1 66,5±10,0 65,8±8,6 

�rednie dzienne SBP (mmHg) 

Mean daytime SBP (mmHg)
129,2±14,7 126,4±13,8 127,0±13,8‡ 

�rednie dzienne DBP (mmHg) 

Mean daytime DBP (mmHg)
77,9±9,4 74,3±8,3‡ 72,9±8,5‡* 

�rednie dzienne MAP (mmHg) 

Mean daytime MAP (mmHg)
95,0±10,3 91,7±8,9 90,9±9,1‡* 

�rednie dzienne HR (bpm) 

Mean daytime HR (bpm)
72,4±11,0 69,5±11,0 68,6±9,5‡* 

�rednie nocne SBP (mmHg) 

Mean nighttime SBP (mmHg)
121,2±16,1 118,2±15,5‡ 119,3±15,0 

�rednie nocne DBP (mmHg) 

Mean nighttime DBP (mmHg)
69,4±8,9 66,4±8,8‡ 65,2±8,7‡* 

�rednie nocne MAP (mmHg) 

Mean nightime MAP (mmHg)
86,7±10,4 83,7±10,0 83,2±9,7‡* 

�rednie nocne HR (bpm) 

Mean nighttime HR (bpm)
65,1±9,6 61,5±9,1 61,0±8,0‡* 

1�rednia ± SD / Mean ± SD 
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SBP – skurczowe ci	nienie t�tnicze, DBP – rozkurczowe ci	nienie t�tnicze, HR – akcja serca, MAP – 	rednie 
ci	nienie t�tnicze. ‡p<0,01 vs palacze tytoniu; *p<0,01 vs byli palacze tytoniu 

SBP – Systolic Blood Pressure, DBP – Diastolic Blood Pressure, HR – Hart Rate, MAP – Mean Artery blood 

Pressure. ‡p<0.01 vs current smokers; *p<0.01 vs former smokers 

4.3.4. Otyło��

W grupie pacjentów otyłych (wska�nik BMI 
30 kg/m2) stwierdzono wy�szy odse-

tek m��czyzn w porównaniu do grupy pacjentów z prawidłow� wag� ciał� (wska�nik 

BMI <25 kg/m2). Znamiennie wy�szy odsetek m��czyzn wykazano równie� w grupie 

chorych z nadwag� (wska�nik 25 kg/m2 �BMI<30 kg/m2) w porównaniu do grupy pa-

cjentów z BMI <25 kg/m2. W grupie pcjentów z BMI 
30 kg/m2, w porównaniu do 

grupy pacjentów z BMI <25 kg/m2 oraz w porównaniu do grupy pacjentów z 25

kg/m2�BMI<30 kg/m2 , wykazano znamienn� ró�nic� w zakresie wieku (tabela 1). 

Grupa pacjentów z BMI 
30 kg/m2 charakteryzowała si� wi�ksz� cz�sto	ci� wyst�-

powania cukrzycy w porównaniu do grupy pacjentów z 25 kg/m2 �BMI<30 kg/m2 oraz 

w porównaniu do grupy pacjentów z BMI <25 kg/m2. Wykazano znamienie wy�sz�
cz�sto	� wyst�powania nadci	nienia t�tniczego w grupie pacjentów z BMI <25 kg/m2 w 

porównaniu do grupy chorych z 25 kg/m2�BMI<30 kg/m2.  

Analiza st��enia frakcji lipidowych wykazała wy�szy poziom cholesterolu całkowi-

tego oraz trójglicerydów jak równie� ni�szy poziom cholesterolu HDL oraz cholesterolu 

LDL w grupie pacjentów z BMI 
30 kg/m2 w porównaniu do grupy pacjentów z BMI 

<25 kg/m2 (tabela 12).  

Tabela 12. Charakterystyka kliniczna badanych grup chorych w zale�no	ci od BMI (n=1345) 

Table 12. Clinical characteristic of studied groups and BMI status (n=1345)

Zmienna 

Variable

 BMI  

<25 kg/m2

n=353 

25-30 kg/m2

n=620 


30 kg/m2 

n= 372 

M��czy�ni, %, (n) 

Men, %, (n) 
47,6 (165) 64,5 (401)‡ 59,7 (222)‡ 

1 Wiek (lata) 

Age (years)
63,8±9,6 64,0±9,2 61,4±8,7‡* 

Cukrzyca, %, (n) 

Diabetes, %, (n) 
9,1 (32) 23,1 (117)‡ 37,4 (139)‡* 

Nadci	nienie t�tnicze, %, (n) 

Hypertension, %, (n) 
92,9 (328) 79,3 (492)‡ 88,1 (328) 

Udar mózgu w wywiadzie, %,(n) 

Stroke in history, %, (n)
4,5 (16) 3,4 (21) 5,1 (19) 

Choroba naczy� obwodowych w wywiadzie, 

%, (n) 

Periferal vascular disease in history, %, (n)

4,2 (15) 3,2 (20) 3,5 (13) 
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Zmienna 

Variable

 BMI  

<25 kg/m2

n=353 

25-30 kg/m2

n=620 


30 kg/m2 

n= 372 

Zawał serca w wywiadzie,%, (n) 

Myocardial infarction in history, %, (n)
32,3 (114) 37,9 (235) 43,5 (162) 

Nikotynizm, %, (n) 

Smoking, %, (n)
18,1 (64) 13,4 (83) 15,0 (56) 

1 Kreatynina (mg/dL)

Creatynine (mg/dL)
1,0±0,2 1,1±0,2 1,1±0,2 

1 Cholesterol całkowity (mg/dL)

Total cholesterol (mg/dL)
201,2±48,2 204,0±53,8 212,7±55,3‡ 

1 Cholesterol HDL (mg/dL)

HDL cholesterol (mg/dL)
59,8±15,1 55,1±13,4 52,2±12,0‡ 

1 Cholesterol LDL (mg/dL)

LDL cholesterol (mg/dL)
127,9±47,3 119,3±40,9 116,2±41,5‡ 

1 Trójglicerydy (mg/dL)

Triglicerides (mg/dL)
129,1±82,5 146,5±102,6 164,4±104,9‡ 

1�rednia ± SD / Mean ± SD 

‡p<0,01 vs BMI <25 kg/m2; *p<0,01 vs 25 kg/m2 �BMI<30 kg/m2. 

‡p<0.01 vs BMI <25 kg/m2; *p<0.01 vs 25 kg/m2 �BMI<30 kg/m2. 

Grupa pacjentów z BMI 
30 kg/m2 wykazywała znamiennie wy�sze 	rednie warto-

	ci gabinetowe SBP w porównaniu do grupy z 25 kg/m2 �BMI< 30 kg/m2 i w porówna-

niu do grupy z BMI <25 kg/m2. Znamienie wy�sze 	rednie gabinetowe warto	ci DBP 

obserwowano w grupie pacjentów z BMI 
30 kg/m2 w porównaniu do grupy chorych z 

BMI 25-30 kg/m2 i w porównaniu do grupy z BMI <25 kg/m2.  

Analiza 	rednich 24 h SBP wykazała znamiennie wy�sze warto	ci w grupie pacjen-

tów z BMI 
30 kg/m2 w porównaniu do grupy z nadwag� i 25 kg/m2 �BMI<30 kg/m2

oraz w porównaniu do grupy z prawidłow� mas� ciał� i BMI <25 kg/m2. Równie� 	red-

nie 24 h warto	ci DBP wykazywały znamiennie wy�sze warto	ci w grupie pacjentów z 

BMI 
30 kg/m2 w porównaniu do grupy z 25 kg/m2 �BMI<30 kg/m2 oraz w porównaniu 

do grupy z BMI <25 kg/m2. �rednie 24 h warto	ci MAP były znamiennie wy�sze w 

grupie z BMI 
30 kg/m2 w porównaniu do grupy z BMI <25 kg/m2 oraz w porównaniu 

do grupy z BMI <25 kg/m2.  

Znamiennie wy�sze 	rednie dzienne warto	ci SBP, DBP oraz MAP stwierdzono w 

grupie z BMI 
30 kg/m2 w porównaniu do grupy pacjentów z 25 kg/m2 �BMI<30 kg/m2

oraz w porównaniu do grupy z BMI <25 kg/m2. 

�rednie nocne warto	ci SBP, DBP oraz MAP były znamiennie wy�sze w grupie pa-

cjentów z BMI 
30 kg/m2 w porównaniu do grupy 25 kg/m2 �BMI<30 kg/m2 oraz w 

porównaniu do grupy z BMI <25 kg/m2 (tabela 13).  
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Tabela 13. �rednie warto	ci ci	nienia t�tniczego w zale�no	ci od BMI (n=1345) 

Table 13. Mean blood pressure values and BMI status (n=1345)

Zmienna 

Variable

BMI1. 

<25 kg/m2

n=353 

25-30 kg/m2

n=620 


30 kg/m2

n= 372 

Gabinetowe SBP 1 pomiar (mmHg) 

Office SBP 1 measurement (mmHg)
137,2±21,4 

138,0±20,3 143,9±21,9‡* 

Gabinetowe DBP 1 pomiar (mmHg) 

Office DBP 1 measurement (mmHg)
76,0±11,1 

77,9±11,3 80,6±12,1‡* 

Gabinetowe HR 1 pomiar (bpm) 

Office HR 1 measurement (bpm)
64,4±11,8 

71,5±12,0 72,0±13,9‡ 

Gabinetowe SBP 2 pomiar (mmHg) 

Office SBP 2 measurement (mmHg)
133,8±20,6 

134,5±20,1 140,1±20,2‡* 

Gabinetowe DBP 2 pomiar (mmHg) 

Office DBP 2 measurement (mmHg)
76,3±11,6 

77,8±12,0 80,7±12,0‡* 

Gabinetowe HR 2 pomiar (bpm) 

Office HR 2 measurement (bpm)
68,3±11,3 

70,1±11,4 71,1±13,3‡ 

Gabinetowe 	rednie SBP (mmHg) 

Office mean SBP (mmHg)
135,5±20,4 

136,2±19,5 142,0±20,4‡* 

Gabinetowe 	rednie DBP (mmHg) 

Office mean DBP (mmHg)
76,2±10,8 

77,8±11,0 80,7±11,7‡* 

Gabinetowe 	rednie HR (bpm) 

Office mean HR (bpm)
68,8±11,4 

70,7±11,6 71,6±13,4‡ 

�rednie 24 h SBP (mmHg) 

Mean 24 h SBP (mmHg)
121,4±13,8 

122,8±12,9 128,6±14,3‡* 

�rednie 24 h DBP (mmHg) 

Mean 24 h DBP (mmHg)
70,4±8,0 

71,2±7,8 72,8±9,2‡* 

�rednie 24 h MAP (mmHg) 

Mean 24 h MAP (mmHg)
87,4±8,6 

88,4±8,4 91,4±9,8‡* 

�rednie 24 h HR (bpm) 

Mean 24 h HR (bpm)
65,3±9,2 

66,5±9,4 68,3±10,0‡* 

�rednie dzienne SBP (mmHg) 

Mean daytime SBP (mmHg)
124,1±13,9 

125,9±13,1 131,7±14,5‡* 

�rednie dzienne DBP (mmHg) 

Mean daytime DBP (mmHg)
73,2±8,3 

74,3±8,3 75,7±9,6‡* 

�rednie dzienne MAP (mmHg) 

Mean daytime MAP (mmHg)
90,2±8,8 

91,5±8,8 94,4±10,1‡* 

�rednie dzienne HR (bpm) 

Mean daytime HR (bpm)
68,1±10,2 

69,3±10,3 71,3±11,0‡* 

�rednie nocne SBP (mmHg) 

Mean nighttime SBP (mmHg)
116,9±15,6 

117,5±14,6 123,4±15,8‡* 

�rednie nocne DBP (mmHg) 

Mean nighttime DBP (mmHg)
65,8±8,8 

66,0±8,3 67,9±9,8‡* 

�rednie nocne MAP (mmHg) 

Mean nightime MAP (mmHg)
82,8±9,9 

83,2±9,4 86,4±10,8‡* 

�rednie nocne HR (bpm) 

Mean nighttime HR (bpm)
60,6±8,9 

61,6±8,6 63,4±9,4‡* 

1.�rednia ± SD / Mean ± SD 
SBP – skurczowe ci	nienie t�tnicze, DBP – rozkurczowe ci	nienie t�tnicze, HR – akcja serca, MAP – 	rednie 

ci	nienie t�tnicze BMI – Wska�nik masy ciała. ‡p<0,01 vs BMI <25 kg/m2; *p<0,01 vs 25 kg/m2 �BMI<30 

kg/m2
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SBP – Systolic Blood Pressure, DBP – Diastolic Blood Pressure, HR – Hart Rate, MAP – Mean Artery Blood 
Pressure, BMI – Body Mass Index. ‡p<0.01 vs BMI <25 kg/m2; *p<.0.01 vs 25 kg/m2 �BMI<30 kg/m2

Analiza cz�sto	ci wyst�powania istotnych zmian mia�d�ycowych (>50%) w t�tni-

cach wie�cowych w badanych grupach chorych w zale�no	ci od BMI nie wykazała 

znamiennych statystycznie ró�nic (ryc. 26). 

BMI – wska�nik masy ciała (kg/m2) 
BMI – Body Mass Index (kg/m2)  

Ryc. 26. Cz�sto	� wyst�powania istotnych zmian mia�d�ycowych (>50%) w t�tnicach wie�co-

wych w badanych grupach chorych w zale�no	ci od BMI (n=1345) 

Fig. 26. Significant coronary artery stenosis (>50%) in studied groups of patients and BMI status 

(n=1345)

Ocena danych klinicznych badanej grupy pacjentów w zale�no	ci od obwodu pasa 

(WC) wykazała wi�kszy odsetek m��czyzn w grupie WC >104 cm oraz w grupie 97 cm 

<WC�104 cm w porównaniu z grupami WC �91 cm oraz 91,1 cm �WC�96,9 cm. W 

grupie WC >104 cm wykazano ni�szy wiek pacjentów w porównaniu z grupami z 91,1 

cm �WC�96,9 cm i 97 cm <WC�104 cm. W grupie pacjentów z WC >104 cm oraz z 97 

cm <WC�104 cm wykazano wy�sz� cz�sto	� wyst�powania cukrzycy w porównaniu z 

grup� z WC �91 cm (tabela 1). 

W grupie pacjentów z WC >104 cm oraz w grupie pacjentów z 97 cm <WC�104 cm 

wykazano ni�szy poziom cholesterol całkowitego, cholesterolu frakcji LDL, cholesterolu 

frakcji HDL, natomiast wy�szy poziom trójglicerydów w porównaniu z grup� pacjentów 

z WC �91 cm (tabela 14). 
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Tabela 14. Charakterystyka kliniczna w badanych grupach chorych w zale�no	ci od obwodu pasa 

(n=1345) 

Table 14. Clinical characteristics in studied groups of patients and waist circimference status 

(n=1345) 

Zmienna 

Variable

WC

�91 cm 

n=346 

91,1-96,9 cm

n=330 

97-103,9 cm 

n=336 


104 cm 

n=333 

M��czy�ni, %, (n) 

Men, %, (n) 
40,1 (139) 53,9 (178) 65,1 (219)‡* 68,5 (228)‡* 

1 Wiek (lata) 

Age (years) 
62,6±9,2 64,3±9,1 64,0±9,2 61,5±9,1*† 

1 BMI (kg/m2)

BMI (kg/m2) 
24,6±3,1 26,8±2.3† 28,8±2,7‡* 32,5±3,5‡*† 

Cukrzyca, %, (n) 

Diabetes, %, (n) 
13,3 (46) 14,5 (48) 23,2 (78)‡ 33,0 (110)‡ 

Nadci	nienie t�tnicze, 

%, (n) 

Hypertension, %, (n) 

70,8 (245) 69,7 (230) 76,5 (257) 76,6 (255) 

Udar mózgu w wywia-

dzie, %,(n) 

Stroke, %, (n) 

3,7 (13) 2,7 (9) 4,7 (16) 5,1 (17) 

Choroba naczy� obwo-

dowych w wywiadzie, 

%, (n) 

Periferal vascular dis-

ease in history, %, (n)

2,9 (10) 2,7 (9) 4,5 (15) 2,7 (9) 

Zawał serca w wywia-

dzie,%, (n) 

Myocardial infarction 

in history, %, (n)

36,2 (125) 34,8 (115) 35,7 (120) 40,2 (134) 

Nikotynizm, %, (n) 

Smoking, %, (n) 
18,2 (63) 12,1 (40) 13,4 (45) 15,3 (51) 

1 Kreatynina (mg/dL) 

Creatynine (mg/dL)
1,0±0,2 1,0±0,2 1,1±0,2 1,1±0,2 

1 Cholesterol całkowity 

(mg/dL) 

Total cholesterol 

(mg/dL)

213,7±56,7 203,8±50,0 202,5±49,5‡ 196,9±43,7‡ 

1 Cholesterol HDL 

(mg/dL) 

HDL cholesterol 

(mg/dL)

60,6±14,5 55,8±13,0 53,0±13,0‡ 50,6±11,8‡* 

1.Cholesterol LDL 

(mg/dL) 1

LDL cholesterol 

(mg/dL)

128,9±49,2 120,7±42,5 117,2±39,7‡ 113,5±36,5‡ 
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Zmienna 

Variable

WC

�91 cm 

n=346 

91,1-96,9 cm

n=330 

97-103,9 cm 

n=336 


104 cm 

n=333 
1.Trójglicerydy (mg/dL)

Triglicerides (mg/dL) 125,9±83,6 139,5±77,1‡ 157,8±100,5‡* 164,1±103,8‡* 

1�rednia ± SD / Mean ± SD 
WC – obwód pasa. ‡p<0,01 vs WC �91 cm; *p<0,01 vs 91,1 cm �WC�96,9 cm, † p<0,01 vs 97 cm �WC<104 

cm. 

WC – wist circumference. ‡p<0.01 vs WC �91 cm; *p<0.01 vs 91,1 cm �WC�96,9 cm, † p<0.01 vs 97 cm 
�WC<104 cm. 

W grupie pacjentów z WC 
104 cm oraz w grupie 97 cm �WC<104 cm wykazano 

wy�sze 	rednie gabinetowe SBP, 	rednie 24 h SBP oraz 	rednie 24 h MAP, 	rednie 

dzienne SBP oraz 	rednie dzienne MAP, 	rednie nocne SBP oraz 	rednie nocne MAP w 

porównaniu z grup� z WC �91 cm. W grupie pacjentów z WC >104 cm stwierdzono 

wy�sze 	rednie gabinetowe DBP, 	rednie 24 h DBP, 	rednie dzienne DBP oraz 	rednie 

nocne DBP w porównaniu z grupami z WC �91 cm oraz 91,1 cm �WC�96,9 cm (tabela 

15). 

Tabela 15. �rednie warto	ci ci	nienia t�tniczego w zale�no	ci od obwodu pasa (n=1345) 

Table 15. Mean arterial blood pressure values and waist circumference values (n=1345) 

Zmienna 

Variable 

WC1.

�91 cm 

n=346 

91,1-96,9 cm 

n=330 

97-103,9 cm 

n=336 


104 cm 

n=333 

Gabinetowe SBP 1 pomiar 

(mmHg) 

Office SBP 1 measurement 

(mmHg)

135,6±22,3 138,3±19,1 141,1±20,7‡ 143,5±21,3‡* 

Gabinetowe DBP 1 pomiar 

(mmHg) 

Office DBP 1 measurement 

(mmHg)

76,4±12,0 78,0±11,2 78,2±11,3 80,6±11,6‡* 

Gabinetowe HR 1 pomiar 

(bpm) 

Office HR 1 measurement 

(mmHg)

70,5±11,5 70,9±12,4 71,4±12,1 71,9±14,3 

Gabinetowe SBP 2 pomiar 

(mmHg) 

Office SBP 2 measurement 

(mmHg)

132,6±21,5 134,2±18,9 137,8±20,4 139,4±19,7‡* 

Gabinetowe DBP 2 pomiar 

(mmHg) 

Office DBP 2 measurement 

(mmHg)

76,3±12,1 77,8±10,9 78,7±11,5 80,3±11,5‡ 
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Zmienna 

Variable 

WC1.

�91 cm 

n=346 

91,1-96,9 cm 

n=330 

97-103,9 cm 

n=336 


104 cm 

n=333 

Gabinetowe HR 2 pomiar 

(bpm) 

Office HR 2 measurement 

(bpm)

69,1±10,8 69,6±11,7 70,1±11,7 71,3±13,9 

Gabinetowe 	rednie SBP 

(mmHg) 

Office mean SBP (mmHg)

134,1±21,3 136,2±18,4 139,5±19,8‡ 141,4±19,8‡* 

Gabinetowe 	rednie DBP 

(mmHg) 

Office mean DBP (mmHg)

76,4±11,5 77,9±10,6 78,5±10,9 80,5±11,2‡* 

Gabinetowe 	rednie HR 

(bpm) 

Office mean HR (bpm)

68,8±11,0 70,3±11,9 70,8±11,8 71,6±13,9 

�rednie 24 h SBP (mmHg) 

Mean 24 h SBP (mmHg)
119,5±13,6 123,2±12,3‡ 126,4±13,5‡* 128,1±14,3‡* 

�rednie 24 h DBP (mmHg) 

Mean 24 h DBP (mmHg)
69,9±8,4 71,6±7,3 72,2±8,8 72,9±8,4‡* 

�rednie 24 h MAP (mmHg) 

Mean 24 h MAP (mmHg)
86,4±9,0 88,8±7,9 90,2±9,1‡* 91,2±9,3‡* 

�rednie 24 h HR (bpm) 

Mean 24 h HR (bpm)
66,1±8,9 66,6±8,7 66,8±10,2 67,6±10,3 

�rednie dzienne SBP 

(mmHg) 

Mean daytime SBP (mmHg)

122,4±13,9 126,2±12,6‡ 129,3±13,9‡* 131,3±13,8‡* 

�rednie dzienne DBP 

(mmHg) 

Mean daytime DBP 

(mmHg)

72,9±8,9 74,7±7,7 75,0±9,2 75,9±8,7‡* 

�rednie dzienne MAP 

(mmHg) 

Mean day MAP (mmHg)

89,4±9,5 91,9±8,3 93,1±9,4‡* 94,3±9,3‡* 

�rednie dzienne HR (bpm) 

Mean daytime HR (bpm)
69,0±9,8 69,6±9,6 69,6±11,1 70,5±11,3 

�rednie nocne SBP 

(mmHg) 

Mean nighttime SBP 

(mmHg)

114,7±15,0 118,0±14,1‡ 121,4±14,8‡* 122,8±16,7‡* 

�rednie nocne DBP 

(mmHg) 

Mean nighttime DBP 

(mmHg)

64,9±8,6 66,3±7,9 67,5±9,4 67,9±9,2‡* 

�rednie night MAP 

(mmHg) 

Mean night MAP (mmHg)

81,4±9,7 83,6±9,0 85,4±9,9‡* 86,2±10,8‡* 

�rednie nocne HR (bpm) 

Mean nighttime HR (bpm)
61,2±8,0 61,6±8,0 62,2±9,8 62,7±9,6 

1 �rednia ± SD / Mean ± SD 



70 Wojciech Sobiczewski 

SBP – skurczowe ci	nienie t�tnicze, DBP – rozkurczowe ci	nienie t�tnicze, HR – akcja serca, MAP – 	rednie 
ci	nienie t�tnicze. WC – obwód pasa. ‡p<0,01 vs WC �91 cm; *p<0,01 vs 91,1 cm �WC�96,9 cm, † p<0,01 

vs 97 cm �WC<104 cm. 

SBP – Systolic Blood Pressure, DBP – Diastolic Blood Pressure, HR – Hart Rate, MAP – Mean Artery blood 
Pressure. WC- waist circumference. ‡p<0.01 vs WC �91 cm; *p<0.01 vs 91,1 cm �WC�96,9 cm, † p<0.01 vs 

97 cm �WC<104 cm.

Analiza cz�sto	ci wyst�powania istotnych zmian mia�d�ycowych (>50%) w t�tni-

cach wie�cowych w zale�no	ci od wska�nika obwodu pasa nie wykazała istotnych ró�-

nic w badanych grupach pacjentów (ryc. 27). 

WC – obwód pasa (cm) 
WC – Waist circumference (cm) 

Ryc. 27. Cz�sto	� wyst�powania istotnych zmian mia�d�ycowych (>50%) w t�tnicach wie�co-

wych w badanej grupie chorych w zale�no	ci od obwodu pasa (n=1345) 

Fig. 27. Significant coronary artery stenosis (>50%) in studied group of patients and waist cir-

cumference status (n=1345) 
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W 8-letnim okresie obserwacji w badanej grupie chorych w zale�no	ci od obwodu 

pasa oraz wska�nika BMI nie stwierdzono znamiennych statystycznie ró�nic w cz�sto	ci 

wyst�powania istotnych zmian mia�d�ycowywch w t�tnicach wie�cowych (ryc. 28). 

BMI – Wska�nik masy ciała (kg/m2). WC – Obwód pasa (cm) 

BMI – Body Mass Index (kg/m2). WC – Waist circumference (cm) 

Ryc. 28. Cz�sto	� wyst�powania istotnych zmian mia�d�ycowych (>50%) w t�tnicach wie�co-

wych w badanych grupach chorych w zale�no	ci od obwodu pasa oraz BMI (n=1345) 

Fig. 28. Coronary artery changes (>50%) in studied groups depending on waist circumference 

and BMI status (n=1345) 
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Analiza 	miertelno	ci całkowitej w okresie 8-letniej obserwacji w badanej grupie 

chorych w zale�no	ci od obwodu pasa oraz wska�nika BMI wykazała najwy�sz� 	mier-

telno	� w grupie chorych z obwodem pasa 
 104 cm oraz BMI <25 kg/m2 (ryc. 29). 

BMI – Wska�nik masy ciała (kg/m2). WC – Obwód pasa (cm) 

BMI – Body Mass Index (kg/m2). WC – Waist circumference (cm) 

Ryc. 29. �miertelno	� całkowita badanej grupy pacjentów w zale�no	ci od obwodu pasa i wska�-

nika BMI (n=1345) 

Fig. 29. Total mortality in studied group of patients depending on waist circumference and BMI 

status (n=1345) 
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Podobnie analiza 	miertelno	ci sercowo-naczyniowej w okresie 8-letniej obserwacji 

w badanej grupie chorych w zale�no	ci od obwodu pasa oraz wska�nika BMI wykazała 

najwy�sz� 	miertelno	� w grupie chorych z obwodem pasa 
104 cm oraz BMI 

<25 kg/m2 (ryc. 30). 

BMI – Wska�nik masy ciała (kg/m2). WC – Obwód pasa (cm) 

BMI – Body Mass Index (kg/m2). WC – Waist circumference (cm) 

Ryc. 30. �miertelno	� sercowo-naczyniowa badanej grupy pacjentów w zale�no	ci od obwodu 

pasa i BMI (n=1345) 

Fig. 30. Cardiovascular mortality in studied group of patients depending on waist circumference 

and BMI status (n=1345) 
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5. DYSKUSJA 

Najwa�niejsz� przyczyn� 	mierci w pa�stwach Europy i w Stanach Zjednoczonych 

Ameryki Północnej nadal pozostaje nadci	nienie t�tnicze i choroba wie�cowa. Wła	ciwa 

identyfikacja pacjentów z nadci	nieniem t�tniczym i chorob� wie�cow� oraz wysokim 

ryzykiem wyst�pienia zdarze� sercowo-naczyniowych ma szczególne znaczenie zarów-

no w prewencji pierwotnej, jak i wtórnej. Nadci	nienie t�tnicze jest jednym z najcz�	ciej 

wyst�puj�cych i poddaj�cym si� modyfikacji czynnikiem ryzyka choroby wie�cowej. 

Pomimo istotnego post�pu w diagnostyce, a szczególnie w leczenieniu nadci	nienia 

t�tniczego, jaki dokonał si� w ostatnich kilkudziesi�ciu latach, nadal istnieje du�a grupa 

pacjentów, którzy pomimo prawidłowych warto	ci ci	nienia t�tniczego krwi, rejestro-

wanych w warunkach gabinetu lekarskiego oraz w czasie pomiarów wykonywanych w 

domu, wykazuj� nieprawidłowe warto	ci ci	nienia, szczególnie w godzinach nocnych w 

czasie dobowego pomiaru ci	nienia krwi. Ocena warto	ci ci	nienia t�tniczego oraz po-

wikła� sercowo-naczyniowych od wielu lat jest przedmiotem licznych bada� [38].  

Wprowadzenie ABPM do techniki bada� ci	nienia t�tniczego krwi pozwoliło na 

uzyskanie nowych informacji na temat warto	ci ci	nienia krwi, uzyskanych poza gabine-

tem lekarskim i b�d�cych bardziej wiarygodnym �ródłem prawidłowej oceny ci	nienia 

krwi. Mo�liwo	ci automatycznego pomiaru ci	nienia t�tniczego zarówno w okresie 

czuwania, jak i okresie snu, umo�liwiły dokładn� analiz� profilu ci	nienia t�tniczego w 

ci�gu 24 h. W licznych badaniach porównano znaczenie rokownicze warto	ci ci	nienia 

mierzonego w warunkach gabinetu lekarskiego, pomiarów domowych ci	nienia krwi 

oraz ABPM [117, 138, 139]. Wyniki takich analiz wykazały, �e ABPM jest istotnie 

lepszym wska�nikiem predykcyjnym zdarze� sercowo-naczyniowych w porównaniu z 

gabinetowym pomiarem ci	nienia krwi. Nadal stosunkowo trudna jest ocena istotno	ci 

pomiarów dziennych i nocnych. W cz�	ci przeprowadzonych bada� wykazano przewag�
	rednich dziennych warto	ci ci	nienia w znaczeniu prognostycznym, natomiast w innych 

badaniach wi�ksze znaczenie przypisano 	rednim nocnym warto	ciom ci	nienia [98, 

103, 117, 138, 140, 141]. Istnieje natomiast znacznie mniejsza liczba danych porównuj�-

cych pomiary ci	nienia w gabinecie lekarskim z pomiarami wykonanymi w warunkach 

domowych. Wskazuj� one na wy�szo	� pomiarów domowych nad pomiarami w gabine-

cie lekarskim i tylko w jednym badaniu nie stwierdzono istotnych ró�nic [142-144]. 

Analiza wszystkich przeprowadzonych bada� o znaczeniu prognostycznym nigdy nie 

wykazała mniejszego znaczenia ABPM w porównaniu z innymi metodami pomiaru 

ci	nienia i najcz�	ciej była najlepszym wska�nikiem prognostycznym zdarze� sercowo-

naczyniowych.  

Ryzyko zdarze� sercowo-naczyniowych zwi�zanych z nadci	nienem t�tniczym za-

le�y nie tylko od warto	ci ci	nienia t�tniczego, ale równie� od obecno	ci schorze� ser-

cowo-naczyniowych, szczególnie choroby wie�cowej lub chorób współistniej�cych, 

zwi�kszaj�cych ryzyko powikła�, np. cukrzycy lub przewlekłej choroby nerek. W ocenie 

ryzyka zdarze� sercowo-naczyniowych istotne znaczenie odgrywaj� równie� takie czyn-

niki jak wiek, płe�, otyło	�, palenie papierosów. W analizie 61 bada� prospektywnych, 

obejmuj�cych blisko 1 milion osób, badano zale�no	� ci	nienia t�tniczego z cz�sto	ci�
wyst�powania choroby niedokrwiennej mi�	nia sercowego oraz udarów mózgowych w 

okresie 13 lat obserwacji. Uzyskanie redukcji warto	ci SBP o 20 mmHg i DBP o 10 

mmHg w grupach wiekowych 40-89 lat zwi�zane było z redukcj� 	miertelno	ci z powo-

du choroby wie�cowej i udaru mózgowego o około 50%. Stała zale�no	� pomi�dzy 
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warto	ciami ci	nienia t�tniczego krwi oraz cz�sto	ci� wyst�powania choroby wie�cowej 

i udaru mózgowego sugeruje brak wyra�nej dolnej granicy ci	nienia t�tniczego, poni�ej 

której warto	ci ci	nienia s� niekorzystne i szkodliwe [35, 38].  

Na przestrzeni lat przeprowadzono cały szereg bada� oceniaj�cych zwi�zek ci	nie-

nia t�tniczego krwi z ryzykiem zdarze� sercowo-naczyniowych szczególnie w grupie 

pacjentów z nadci	nieniem t�tniczym. Istnieje natomiast niewiele bada� klinicznych 

oceniaj�cych warto	ci ci	nienia t�tniczego krwi w grupie pacjentów z chorob� wie�co-

w�, a szczególnie brak bada� prospektywnych z ocen� ci	nienia t�tniczego krwi metod�
ABPM w grupie pacjentów z angiograficznie potwierdzon� chorob� wie�cow�. Jedn� z 

przyczyn braku bada� w tej grupie pacjentów były w�tpliwo	ci, i� nadmierny spadek 

ci	nienia t�tniczego krwi w grupie pacjentów obci��onych wysokim ryzykiem sercowo-

naczyniowym, mo�e by� zwi�zany ze spadek SBP do warto	ci poni�ej 120-125 mmHg i 

DBP do warto	ci poni�ej 70-75 mmHg z towarzysz�cym wzrostem incydentów serco-

wo-naczyniowych, czyli wyst�pieniem tzw. zjawiska krzywej-J (J-curve phenomenon) 

[145-147]. Dyskusja nad zjawiskiem J-curve rozpocz�ła si� w 1979 roku wynikami 

badania zaprezentowanego przez Stewarta w grupie 169 pacjentów z nadci	nieniem 

t�tniczym. W badaniu tym ryzyko zawału mi�	nia sercowego było 5-krotnie wy�sze w 

grupie pacjentów, u których uzyskano spadek warto	ci DBP <90 mmHg, w porównaniu 

z warto	ciami 100-109 mmHg. Badania w latach 80. i 90. potwierdziły wcze	niejsze 

doniesienia. Zale�no	� o charakterze krzywej-J zdefiniowano jako zwi�zek pomi�dzy 

ci	nieniem t�tniczym a ryzykiem 	miertelno	ci sercowo-naczyniowej, która mo�e wzro-

sn�� zarówno przy wysokich, jak i przy zbyt niskich warto	ciach ci	nienia t�tniczego 

krwi. Istniej� warto	ci ci	nie�, poni�ej których perfuzja wa�nych �yciowo organów, a 

szczególnie mi�	nia sercowego jest zbyt niska dla zapewnienia prawidłowej funkcji 

[148-150].  

Analiza pacjentów z nadci	nienem t�tniczym i chorob� wie�cow�, zdiagnozowan�
na podstawie dolegliwo	ci stenokardialnych, stwarza powa�ne w�tpliwo	ci diagnostycz-

ne. Dane epidemiologiczne wskazuj�, �e a� 10-30% pacjentów z objawami choroby 

niedokrwiennej mi�	nia sercowego ma prawidłowe naczynia wie�cowe w badaniu an-

giograficznym. W tej grupie pacjentów zdecydowan� wi�kszo	�, bo a� 60-70% stanowi�
kobiety cz�sto w okresie okołomenopauzalnym lub po usuni�ciu jajników. Tak du�a 

grupa pacjentów z typowymi dolegliwo	ciami bólowymi w okolicy zamostkowej, bez 

zmian mia�d�ycowych w naczyniach wie�cowych, stanowi niew�tpliwie du�y problem 

w interpretacji znaczenia nadci	nienia t�tniczego w grupie pacjentów z chorob� wie�-

cow� [151, 152].  

Dlatego te� w niniejszym badaniu dokonałem oceny ci	nienia t�tniczego metod�
ABPM, jako najdokładniejsz� nieinwazyjn� metod� kontroli ci	nienia w grupie pacjen-

tów z chorob� wie�cow�, potwierdzon� w badaniu angiograficznym naczy� wie�co-

wych.  

Warto�ci dobowego pomiaru ci�nienia t�tniczego krwi a mia�d�yca t�tnic  

wie�cowych 

Istniej� liczne badania kliniczne, które potwierdziły zwi�zek wyst�powania mia�-

d�ycy, b�d�cej najcz�stsz� przyczyn� choroby niedokrwiennej mi�	nia sercowego i 

nadci	nienia t�tniczego. Brakuje natomiast danych oceniaj�cych zwi�zek potwierdzonej 

angiograficznie mia�d�ycy t�tnic wie�cowych z profilem dobowym ci	nienia t�tniczego 
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krwi. Wyniki przeprowadzonego przeze mnie badania potwierdziły zwi�zek mia�d�ycy 

t�tnic wie�cowych z 24 h profilem ci	nienia t�tniczego krwi. Pacjenci z istotnymi he-

modynamicznie zmianami mia�d�ycowymi w t�tnicach wie�cowych (zw��enie co naj-

mniej jednej t�tnicy wie�cowej >50%) charakteryzowali si� wy�szymi warto	ciami 

nocnymi SBP, DBP oraz MAP. Nie stwierdzono natomiast takiej ró�nicy w pomiarach 

dziennych ABPM. W ocenie parametrów 24 h tylko 	rednie dobowe warto	ci SBP były 

statystycznie wy�sze w grupie pacjentów z istotnymi hemodynamicznie zmianami w 

t�tnicach wie�cowych w porównaniu z grup� bez istotnych zmian. 

Jednym z nielicznych bada� ci	nienia t�tniczego krwi w grupie pacjentów z po-

twierdzon� w badaniu angiograficznym mia�d�yc� t�tnic wie�cowych było badanie 

przeprowadzone przez Mousa oraz wsp. W badaniu obejmuj�cym grup� 136 m��czyzn, 

w tym 68 z potwierdzonym w koronarografii zw��eniem co najmniej jednej t�tnicy 

wie�cowej 
70%, wykazał on wy�sze 	rednie nocne warto	ci SBP oraz DBP w porów-

naniu z grup� 68 m��czyzn bez istotnych hemodynamicznie zmian mia�d�ycowych w 

t�tnicach wie�cowych. Podobnie jak w badaniu przeprowadzonym przez Mousa i wsp., 

wyniki wykonanego przeze mnie badania nie wykazały istotnych ró�nic w zakresie SBP. 

Jednak wyniki pracy własnej opieraj� si� na znacznie wi�kszym materiale badawczym, 

obejmuj�cym nie tylko m��czyzn, ale równie� grup� kobiet [153].  

W nieinwazyjnym badaniu oceniaj�cym zw��enie t�tnic wie�cowych metod� tomo-

grafii komputerowej, przeprowadzonym przez Turnera i wsp. w grupie 298 pacjentów z 

bezobjawow� chorob� niedokrwienn� serca, stwierdzono wy�sze warto	ci SBP i DBP 

zarówno w czasie aktywno	ci dziennej, jak równie� w czasie snu [154]. Wyniki prze-

prowadzonego przeze mnie badania nie wykazały istotnych statystycznie ró�nic w za-

kresie 	rednich dziennych warto	ci ci	nienia t�tniczego krwi. Ró�nica uzyskanych pa-

rametrów wynika najprawdopodobniej z odmienno	ci w obr�bie badanych grup chorych 

oraz zastosowanych metod badawczych. W badaniu przeprowadzonym przez Turnera i 

wsp. uczestniczyła znacznie młodsza grupa pacjentów (	rednia wieku 40±9 lat). Stopie�
zaawansowania choroby wie�cowej potwierdzono za pomoc� tomografii komputerowej, 

z ocen� kalcyfikacji t�tnic wie�cowych. W badaniu własnym oraz w badaniu Turnera, 

podobne było natomiast kryterium oceny istotno	ci zmian zw��aj�cych 	wiatło t�tnic 

wie�cowych.  

Istnieje szereg w�tpliwo	ci czy wzrost nocnych warto	ci ci	nienia t�tniczego krwi 

mo�e by� spowodowany obni�eniem jako	ci snu, zwi�zkiem z wykonywanymi przez 

aparat pomiarami ci	nienia lub aktywno	ci� nocn� zwi�zan� z wybudzaniem si� ze snu. 

W badaniu wykonanym przez Hermid� i wsp. w grupie 800 pacjentów z pierwotnym 

nadci	nieniem t�tniczym w okresie 48 h rejestracji pomiarów ci	nienia metod� ABPM, 

przeprowadzono ocen� aktywno	ci pacjentów aparatem Actigraph. W wykonanym ba-

daniu stwierdzono brak istotnych ró�nic w aktywno	ci nocnej mi�dzy grup� pacjentów z 

podwy�szonymi warto	ciami nocnymi ci	nienia t�tniczego krwi oraz grup� z prawidło-

wymi warto	ciami nocnymi. Z przeprowadzonego badania wynika, �e nocna aktywno	�
pacjenta nie jest jedynym czynnikiem, który wi��e si� z brakiem oczekiwanego spadku 

ci	nienia t�tniczego krwi w czasie snu [155]. Istotn� rol� w regulacji nocnych warto	ci 

ci	nienia krwi odgrywa aktywno	� autonomicznego układu nerwowego. Nocny spadek 

warto	ci ci	nienia t�tniczego krwi mo�e ulec prawidłowej regulacji poprzez wzrost ak-

tywno	ci układu współczulnego lub spadek aktywno	ci układu przywspółczulnego [156, 

157].  

W wykonanym przeze mnie badaniu analiza warto	ci ci	nienia t�tniczego krwi wy-

kazała wy�sze 	rednie nocne warto	ci SBP i DBP oraz MAP w grupie pacjentów ze 
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zmianami mia�d�ycowymi t�tnic wie�cowych >50%. Pacjenci z zaawansowan� mia�-

d�yc� t�tnic wie�cowych, wykazuj� istotnie wy�sze ryzyko sercowo-naczyniowe oraz 

wy�sze nocne warto	ci ci	nienia t�tniczego krwi w porównaniu z grup� pacjentów bez 

istotnych zmian mia�d�ycowych w naczyniach wie�cowych. Po analizie uzyskanych 

wyników nasuwa si� niew�tpliwie wa�ny wniosek, i� prawidłowa farmakoterapia nadci-

	nienia t�tniczego, ustalona szczególnie na podstawie nocnych warto	ci ci	nienia, od-

grywa decyduj�c� rol� w leczeniu tego schorzenia. Mo�liwo	� oceny nocnych warto	ci 

ci	nienia t�tniczego krwi jest jednym z najwa�niejszych osi�gni�� metody dobowego 

pomiaru ci	nienia krwi, maj�cym znaczenie nie tylko w ocenie warto	ci mierzonego 

ci	nienia, ale równie� w mo�liwo	ci zastosowania prawidłowej farmakoterapii.  

Dobowa zmienno�	 ci�nienia t�tniczego krwi a mia�d�yca t�tnic wie�cowych 

Warto	ci dobowe ci	nienia t�tniczego krwi podlegaj� wpływom wielu czynników 

zarówno egzo- jak i endogennych. W	ród czynników zewn�trznych, charakteryzuj�cych 

si� du�ym wpływem na warto	ci ci	nienia krwi w ci�gu doby, wymieni� nale�y aktyw-

no	� fizyczn�, stan emocjonalny, spo�ywanie alkoholu oraz kofeiny, rytm snu oraz czu-

wania, a tak�e temperatur� czy te� wilgotno	� 	rodowiska [82, 158-161]. W	ród czynni-

ków endogennych najwa�niejsz� rol� odgrywa autonomiczny układ nerwowy, a szcze-

gólnie zale�no	� pomi�dzy aktywno	ci� współczuln� i przywspółczuln� zarówno w 

czasie snu, jak i czuwania. Aktywno	� dzienna powoduje wzrost napi�cia układu współ-

czulnego, natomiast w godzinach nocnych wzrasta napi�cie układu przywspółczulnego 

[162-164]. Inne czynniki endogenne maj�ce istotny wpływ na warto	ci ci	nienia t�tni-

czego krwi to m.in. aktywno	� kr���cych amin katecholowych, głównie adrenaliny i 

noradrenaliny, aktywno	� reninowa osocza i st��enia angiotensyn oraz poziom aldoste-

ronu [165-168]. 

Na podstawie przeprowadzonych bada� dokonałem oceny 	rednich godzinowych 

warto	ci ci	nienia krwi w zale�no	ci od zaawansowania zmian mia�d�ycowych w t�tni-

cach wie�cowych. W grupie pacjentów z istotnymi zmianami mia�d�ycowymi w t�tni-

cach wie�cowych stwierdziłem statystycznie wy�sze 	rednie nocne warto	ci SBP oraz 

DBP. W badanej grupie pacjentów z istotnymi zmianami w t�tnicach wie�cowych wy-

kazałem równie� wy�sze 	rednie 24 h warto	ci SBP oraz wy�sze 	rednie gabinetowe 

warto	ci SBP. Oceniaj�c badan� grup� pacjentów w okresie 8-letniej obserwacji pod 

wzgl�dem zaawansowania zmian mia�d�ycowych w t�tnicach wie�cowych, wykazałem 

wy�sz� 	miertelno	� całkowit� oraz wy�sz� 	miertelno	� sercowo-naczyniow� w grupie 

pacjentów z istotnymi zmianami mia�d�ycowymi t�tnic wie�cowych. Nieprawidłowa 

regulacja ci	nienia t�tniczego krwi w grupie pacjentów z zaawansowan� choro-

b� wie�cow�, a szczególnie wzrost warto	ci nocnych ci	nienia t�tniczego krwi, jest 

prawdopodobnie jednym z najwa�niejszych czynników wzrostu ryzyka sercowo-

naczyniowego w tej grupie chorych.  

Przeprowadzono liczne badania ci	nienia t�tniczego w populacji ogólnej, w	ród pa-

cjentów z nadci	nieniem t�tniczym, w grupie starszych pacjentów, w grupie pacjentów z 

izolowanym nadci	nieniem i w grupie z opornym nadci	nieniem [73, 89, 98, 101, 103, 

105, 110, 140, 169-174]. Pacjenci z chorobami sercowo-naczyniowymi byli wł�czani do 

licznych bada�, ale w �adnym z nich nie przeprowadzono prognostycznego znaczenia 

warto	ci ABPM w tej grupie pacjentów z nadci	nieniem t�tniczym. W dalszym ci�gu 

toczy si� dyskusja na temat znaczenia istotno	ci dziennych i nocnych warto	ci ABPM w 
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znaczeniu prognostycznym oraz istotno	ci ró�nicy dzienno-nocnej i zjawiska dipping 

effect [46, 58]. W celu oceny znaczenia prognostycznego warto	ci dziennych i nocnych 

ABPM, ró�nicy dzienno-nocnej oraz zjawiska dipping effect w grupie pacjentów z nad-

ci	nieniem t�tniczym i wywiadem choroby wie�cowej dokonano analizy trzech bada�
prospektywnych, przeprowadzonych w Europie i koordynowanych w Belgii w ramach 

bazy danych Belgian Ambulatory Blood Pressure Monitoring [89, 102, 172]. W prze-

prowadzonej metaanalizie wykazano istotne znaczenie nocnych warto	ci SBP w grupie 

chorych badanych ABPM w ocenie 	miertelno	ci i zdarze� sercowo-naczyniowych, 

czego nie wykazano w stosunku do warto	ci ci	nienia mierzonego w warunkach gabine-

tu lekarskiego. Wy�sze ryzyko wykazano równie� w grupie pacjentów okre	lanych jako 

reverse dippers i non-dippers w porównaniu do grupy dippers. Badanie to było pierw-

szym badaniem, które wykazało prognostyczne znaczenie warto	ci dziennych i nocnych 

ABPM w	ród pacjentów z nadci	nieniem t�tniczym i chorob� wie�cow� w wywiadzie. 

Wcze	niejsze badania wykluczały z analiz pacjentów z powikłanym nadci	nieniem lub 

wł�czały niewielk� grup� takich pacjentów, 	rednio 10% badanej populacji (2,5% do 

21%) [73, 101, 107, 111, 174]. Szczególne znaczenie w przeprowadzonym badaniu 

miało potwierdzenie prognostycznego znaczenia nocnych warto	ci ABPM w przeci-

wie�stwie do warto	ci dziennych. Zarówno dzienne warto	ci ABPM, jak i warto	ci 

ci	nienia uzyskane w warunkach gabinetu lekarskiego nie miały znaczenia prognostycz-

nego. Podobne wyniki uzyskano w badaniu International Database on Ambulatory blo-

od pressure monitoring in relation to Cardiovascular Outcomes (IDACO), przeprowa-

dzonym przez Boggia i wsp., w którym wykazano istotne znaczenie prognostyczne noc-

nych warto	ci ci	nienia krwi w ocenie zdarze� oraz 	miertelno	ci sercowo-naczyniowej 

[105].  

Wyniki własne wykazały, �e w skład grupy pacjentów z objawami dławicowymi i z 

istotnymi zmianami w t�tnicach wie�cowych wchodz� pacjenci znacznie cz�	ciej lecze-

ni lekami hipotensyjnymi, nieco starsi oraz z istotnie cz�	ciej wyst�puj�c� cukrzyc� i 

przebytymi incydentami sercowo-naczyniowymi.  

Uwa�a si�, �e nieprawidłowy dobowy profil ci	nienia t�tniczego krwi stanowi do-

datkowy czynnik ryzyka sercowo-naczyniowego, za który w znacznej cz�	ci odpowiada 

brak prawidłowej regulacji warto	ci ci	nienia w godzinach nocnych oraz wyst�powanie 

profilu non-dipper. Stan taki cz�	ciowo mo�e by� spowodowany stosowan� farmakote-

rapi� i stosowaniem leków hipotensyjnych w godzinach porannych, których dawki usta-

lane s� na podstawie pomiarów gabinetowych ci	nienia t�tniczego krwi [89, 104]. Jed-

nak analiza przeprowadzonego w Hiszpanii rejestru pacjentów z nadci	nieniem t�tni-

czym oraz wykonanym badaniem ABPM, obejmuj�cym ponad 30 000 pacjentów, nie 

wykazała istotnych ró�nic w zakresie nocnego spadku ci	nienia krwi w zale�no	ci od 

cz�sto	ci przyjmowania leków hipotensyjnych w godzinach wieczornych [58, 175-177]. 

Wyniki przeprowadzonych bada� wskazuj�, �e wielu pacjentów z nadci	nieniem t�tni-

czym nie jest prawidłowo leczonych, a brak prawidłowej kontroli ci	nienia jest głównym 

czynnikiem wysokiego ryzyka chorób sercowo-naczyniowych. The Progetto Imperten-

sione Umbria Monitoraggio Ambulatoriale (PIUMA), badanie przeprowadzone w grupie 

1187 pacjentów z pierwotnym nadci	nieniem t�tniczym w obserwacji trwaj�cej 3,2 roku, 

wykazało prawie 3-krotnie wi�ksze ryzyko zdarze� sercowo-naczyniowych w grupie z 

zaburzeniem prawidłowego spadku ci	nienia krwi w godzinach nocnych [107]. W bada-

niu Syst-Eur, przeprowadzonym w grupie starszych pacjentów z izolowanym nadci	nie-

niem t�tniczym, redukcja ci	nienia t�tniczego spowodowała zmniejszenie ryzyka zgonu 

z powodu udaru mózgowego o 33% i 	miertelno	ci sercowo-naczyniowej o 22%. Z 
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powodu istotnej redukcji udarów mózgowych pierwotnego punktu ko�cowego, badanie 

przerwano w 1997 r. [178-180]. Podobne wyniki uzyskano we wcze	niejszym badaniu 

Systolic Hypertension in the Elderly Program (SHEP), uzyskuj�c zmniejszenie liczby 

udarów mózgowych, zawału mi�	nia sercowego oraz przewlekłej niewydolno	ci serca, 

w wyniku redukcji ci	nienia krwi po zastosowaniu 	rodków moczop�dnych [181-184]. 

Ocena własnych wyników bada� pozwala stwierdzi�, i� pacjenci z zaawansowan� mia�-

d�yc� t�tnic wie�cowych wykazuj� istotnie wy�sze 	rednie nocne warto	ci SBP oraz 

DBP. W tej grupie pacjentów w okresie 8-letniej obserwacji wykazałem równie� wy�sz�
	miertelno	� całkowit� oraz 	miertelno	� sercowo-naczyniow�.  

Płe	 a dobowe warto�ci ci�nienia t�tniczego krwi oraz mia�d�yca t�tnic wie�cowych 

Ró�nice płci w odniesieniu do cz�sto	ci wyst�powania nadci	nienia t�tniczego i 

chorób układu sercowo-naczyniowego, symptomatologii i zaawansowania powikła�
sercowo-naczyniowych nadci	nienia t�tniczego s� �ródłem zainteresowania od bardzo 

wielu lat. W	ród kobiet a� 90% ma co najmniej 1 czynnik ryzyka rozwoju chorób układu 

sercowo-naczyniowego, jednak nadci	nienie t�tnicze pozostaje najwa�niejszym spo	ród 

wszystkich czynników. Według danych statystycznych, obecnie w Stanach Zjednoczo-

nych Ameryki Północnej, 1 na 30 kobiet umiera z powodu nowotworu piersi, natomiast 

1 na 3 kobiety umiera z powodu chorób sercowo-naczyniowych, co stanowi 1 zgon co 1 

minut� [169, 185-188].  

W licznych badaniach podj�to prób� wskazania ró�nic w czynnikach ryzyka serco-

wo-naczyniowego mi�dzy płciami, s� one jednak niejednoznaczne. Czas �ycia kobiet 

jest dłu�szy, a cz�sto	� zdarze� sercowo-naczyniowych mniejsza ni� w	ród m��czyzn, 

jednak rokowanie w przypadku tych zdarze� lub interwencji sercowo-naczyniowych jest 

gorsze w grupie kobiet [189]. Wytyczne i zalecenia w trakcie leczenia nadci	nienia t�t-

niczego nie ró�ni� si� dla płci. [190, 191]. Pomimo identycznych zalece� w stosunku do 

płci, pewne wyniki bada� budz� w�tpliwo	ci. Niektórzy autorzy udowodnili, �e kobiety 

wykazuj� gorsz� kontrol� ci	nienia t�tniczego krwi, natomiast inne badania wykazały, �e 

kontrola ci	nienia krwi jest podobna, a czasami lepsza w porównaniu do m��czyzn [192-

197].  

Kontrola warto	ci ci	nienia krwi prowadzona jest od bardzo wielu lat. Ju� w 1947 

roku Boynton i Todd przeprowadzili pomiary ci	nienia krwi w	ród 75 258 studentów, 

wykazuj�c, �e zarówno SBP, jak i DBP jest wy�sze w	ród młodych m��czyzn w porów-

naniu z grup� młodych kobiet [198]. Jednak ogólne statystyki nadci	nienia t�tniczego 

nie wykazuj� istotnych ró�nic pod wzgl�dem płci. Z wyników bada� opublikowanych 

przez American Heart Association w 2013 r. wynika, �e nadci	nienie wyst�puje u 33,6% 

kobiet i 33,2% m��czyzn. Istotne ró�nice wyst�puj� jednak w poszczególnych grupach 

wiekowych. Cz�sto	� wyst�powania nadci	nienia t�tniczego w	ród m��czyzn jest wy�-

sza do 45 r.�., w wieku 45-64 lat cz�sto	� wyst�powania nadci	nienia t�tniczego w	ród 

kobiet i m��czyzn jest zbli�ona, natomiast po 64 r.�. cz�	ciej wyst�puje w	ród kobiet. 

Wyniki bada� uzyskane przez The National Health and Nutrition Examination Survey 

Center (NHANES) w latach 2007-2010 wykazały, �e 81,5% pacjentów jest 	wiadomych 

obecno	ci nadci	nienia t�tniczego, 74,9% podejmuje leczenie z tego powodu, natomiast 

prawidłowa kontrola warto	ci ci	nienia krwi wyst�puje jedynie u 52,5% pacjentów. 

�wiadomo	� obecno	ci nadci	nienia t�tniczego jest istotnie wy�sza w	ród kobiet ani�eli 
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w	ród m��czyzn, a co za tym idzie w	ród pacjentów kontynuuj�cych leczenie i poddaj�-

cych si� prawidłowej kontroli jest zdecydowanie wi�cej kobiet [199].  

W badaniach klinicznych ilo	� uczestnicz�cych kobiet oceniana jest na 44%, jednak 

we wszystkich badaniach sercowo-naczyniowych, ilo	� kobiet oceniana jest tylko na 

24%, zarazem tylko 50% bada� klinicznych dokonuje analizy bior�c pod uwag� ró�nice 

płci [200-203]. Metaanaliza 31 bada� klinicznych, obejmuj�ca 103 268 m��czyzn i 

87 349 kobiet, przeprowadzona przez Turnbulla i wsp., a dotycz�ca wpływu płci na efekt 

leczenia nadci	nienia t�tniczego nie wykazała zró�nicowanego poziomu korzy	ci wyni-

kaj�cych z obni�enia warto	ci ci	nienia t�tniczego krwi, wykazała za	 podobny wpływ 

ró�nych grup leków hipotensyjnych u obu płci [191, 204]. Pomimo, �e przeprowadzona 

analiza obejmowała bardzo du�� grup� chorych, budzi jednak pewne w�tpliwo	ci ze 

wzgl�du na stosunkowo zró�nicowane populacje, ró�ne kryteria wł�czenia i wył�czenia 

oraz ró�ny czas przeprowadzenia bada� b�d�cych przedmiotem tej metaanalizy.  

Niezmiernie wa�nym wydaje si� pytanie czy korzy	ci wynikaj�ce z ró�nicy płci w 

leczeniu nadci	nienia t�tniczego dotycz� równie� innych czynników ryzyka zwi�zanych 

z tym schorzeniem. Obecne wyniki bada� nie pozwalaj� na potwierdzenie takiej tezy. 

Wpływ ró�nicy płci na liczb� zachorowa� na chorob� wie�cow� i niewydolno	� mi�	nia 

sercowego jest wyra�ny zarówno w znaczeniu prognostycznym, objawowym, jak i od-

powiedzi terapeutycznej. Rokowanie kobiet w chorobie wie�cowej jest istotnie gorsze w 

porównaniu do m��czyzn. Stwierdzono równie�, �e płe� jest niezale�nym czynnikiem 

ryzyka gorszego rokowania po przebytym zabiegu pomostowania t�tnic wie�cowych 

oraz po zabiegach angioplastyki wie�cowej [205-208].  

Ryzyko chorób sercowo-naczyniowych w	ród kobiet było niedoceniane w przeszło-

	ci z powodu bł�dnej oceny protekcyjnego działania płci, w stosunku do zdarze� serco-

wo-naczyniowych. Pomimo rozwoju objawów sercowo-naczyniowych w	ród kobiet w 

wieku pó�niejszym o 7-10 lat w stosunku do m��czyzn choroby układu sercowo-

naczyniowego s� główn� przyczyn� zgonów po 65 roku �ycia. Zgodnie z danymi World 

Health Organization (WHO) wyniki statystyczne b�d� miały tendencj� wzrostow� do 

2030 roku szczególnie w Europie Wschodniej oraz krajach Europy �rodkowej. Zgodnie 

z danymi NHANES, w ostatnich dwóch dekadach cz�sto	� wyst�powania zawału mi�-

	nia sercowego wzrosła dwukrotnie w	rod kobiet w przedziale wiekowym 35-54 lat, 

w	ród m��czyzn wykazała za	 tendencj� spadkow� [209, 210].  

Oceniaj�c ryzyko zdarze� sercowo-naczyniowych w badanej przeze mnie grupie 

chorych, kobiety charakteryzowały si� znamiennie wy�szym wiekiem w porównaniu do 

m��czyzn. Wpływ innych czynników nadal jest wi�kszy w grupie m��czyzn, w	ród 

których stwierdziłem znamiennie wy�szy obwód pasa, wi�ksz� cz�stotliwo	� palenia 

papierosów, jak równie� znamiennie cz�stsze wyst�powanie incydentów sercowo-

naczyniowych, takich jak przebyty zawał mi�	nia sercowego oraz choroby naczy� ob-

wodowych. W analizie dobowego profilu ci	nienia t�tniczego krwi stwierdziłem zna-

miennie wy�sze 	rednie 24 h warto	ci ci	nienia krwi oraz znamiennie wy�sze 	rednie 

nocne warto	ci SBP i DBP.  

Z badania opublikowanego przez American Heart Association w 2013 roku wynika, 

�e cz�sto	� wyst�powania hipercholesterolemii jest wy�sza u kobiet w porównaniu do 

m��czyzn (44,9% vs 41,3% dla poziomu cholesterolu powy�ej 200 mg/dL i 14,7% vs 

12,7% dla cholesterolu powy�ej 240 mg/dL). Poziom cholesterolu HDL jest istotnie 

wy�szy w	ród kobiet w stosunku do m��czyzn i cz�sto	� wyst�powania niskiego pozio-

mu HDL (<40 mg/dL) wynosi 12,3% dla kobiet i 31,8% dla m��czyzn. Natomiast 	redni 

poziom trójglicerydów jest istotnie wy�szy w	ród m��czyzn (141,7 mg/dL) w porówna-
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niu do kobiet (119,1 mg/dL). Zwykle nie stwierdza si� istotnej ró�nicy w poziomie cho-

lesterolu LDL, który jednak jest ni�szy w grupie m��czyzn (22,6%) w porównaniu do 

grupy kobiet (26,9%) [199]. Poziom cholesterolu całkowitego oraz jego frakcji w prze-

prowadzonym przeze mnie badaniu jest zbli�ony w obu grupach. W badanej grupie 

pacjentów stwierdziłem wy�szy poziom cholesterolu całkowitego, poziomu cholesterolu 

HDL oraz trójglicerydów w grupie kobiet w porównaniu do grupy m��czyzn. Jednak 

poziom cholesterolu LDL jest istotnie wy�szy w grupie kobiet w porównaniu do grupy 

m��czyzn. Chocia� wy�sza 	miertelno	� całkowita oraz 	miertelno	� sercowo-

naczyniowa wyst�powała w badanej grupie m��czyzn, to poziom LDL był wy�szy w 

grupie badanych kobiet.  

Baza danych IDACO, obejmuj�ce 9357 pacjentów, była pierwszym rejestrem oce-

niaj�cym wzgl�dne oraz bezwzgl�dne ryzyko sercowo-naczyniowe w grupie kobiet i 

m��czyzn, oceniane poprzez tradycyjny pomiar ci	nienia krwi oraz automatyczny po-

miar całodobowy. W badaniu tym wykazano, �e pomimo i� całkowite ryzyko sercowo-

naczyniowe było ni�sze w grupie kobiet w porównaniu do grupy m��czyzn, to jednak w 

grupie m��czyzn obserwowano ci�gł� zale�no	� pomi�dzy ryzykiem zdarze� sercowo-

naczyniowych a 24 h i nocnymi warto	ciami ci	nienia t�tniczego krwi. Przeprowadzone 

analizy wykazały silniejsz� zale�no	� pomi�dzy nocnymi warto	ciami ci	nienia t�tni-

czego krwi a ryzykiem sercowo-naczyniowym w grupie kobiet w porównaniu z grup�
m��czyzn. Po uwzgl�dnieniu klasycznych czynników ryzyka sercowo-naczyniowego 

stwierdzono równie� mniejszy spadek nocnych warto	ci ci	nienia t�tniczego krwi w 

porównaniu z grup� m��czyzn. Zarówno w grupie kobiet jak i w grupie m��czyzn wy-

kazano zale�no	� pomi�dzy nocnym spadkiem ci	nienia t�tniczego krwi a wiekiem 

[186].  

W 1969 roku w badaniu Framingham po 14-letniej obserwacji stwierdzono, �e cz�-

sto	� wyst�powania choroby wie�cowej jest ni�sza w grupie kobiet w porównaniu do 

grupy m��czyzn (5,9% vs 14,2%) [211]. W wielu badaniach potwierdzono ni�sze ryzyko 

choroby wie�cowej, zawału mi�	nia sercowego, udaru mózgowego oraz powikła� ser-

cowo-naczyniowych w	ród kobiet, ale w niewielu badaniach dokonano oceny pomi�dzy 

ryzykiem sercowo-naczyniowym w	ród kobiet i m��czyzn oraz całodobowym pomiarem 

ci	nienia t�tniczego krwi [212-214]. W przeprowadzonym przeze mnie badaniu pomimo 

wy�szego 	redniego wieku kobiet cz�sto	� wyst�powania istotnych hemodynamicznie 

zmian mia�d�ycowych w t�tnicach wie�cowych była znamiennie wy�sza w	ród m��-

czyzn. Analiza prze�ycia w badanym okresie wykazała wy�sz� 	miertelno	� całkowit�
oraz wy�sz� 	miertelno	� sercowo-naczyniow� w grupie m��czyzn w porównaniu do 

grupy kobiet.  

Interesuj�ce s� wyniki badania przeprowadzonego przez Oscara Franco i wsp., który 

stwierdził, �e prawdopodobny czas prze�ycia dla osób 50-letnich jest krótszy o 4,9 roku 

dla kobiet i 5,1 roku dla m��czyzn obci��onych nadci	nieniem t�tniczym w porównaniu 

do osób w tym samym wieku i bez nadci	nienia t�tniczego [215].  

We współczesnym 	wiecie roczna 	miertelno	� kobiet z powodu choroby niedo-

krwiennej mi�	nia sercowego jest wy�sza ni� 	miertelno	� m��czyzn. Cz�sto	� wyst�-

powania choroby wie�cowej jest wy�sza w	ród kobiet w porównaniu do m��czyzn przy 

gorszym rokowaniu i mniejszych korzy	ciach wynikaj�cych ze sposobu leczenia. Praw-

dopodobnie okre	lenie Yentle syndrome wprowadzone w 1991 r. przez Bernarda Healy 

jest nadal aktualne i jest wyrazem niewystarczaj�cej diagnostyki i leczenia kobiet w 

postaci angiografii t�tnic wie�cowych, zabiegów angioplastyki, jak równie� chirurgicz-

nych zabiegów pomostowania t�tnic wie�cowych [216, 217].  
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Cukrzyca a dobowe warto�ci ci�nienia t�tniczego krwi oraz mia�d�yca t�tnic  

wie�cowych 

Cukrzyca jest jednym z najwa�niejszych czynników predysponuj�cych do rozwoju 

chorób sercowo-naczyniowych, szczególnie je	li zwi�zana jest z rozwojem nadci	nienia 

t�tniczego. Według danych International Diabetes Federation (IDF) około 8,5% popula-

cji europejskiej, czyli 55 mln osób, w wieku 20-79 lat choruje na cukrzyc� typu 2. Pol-

ska nale�y do krajów o najwy�szej zachorowalno	ci na cukrzyc�, a cz�sto	� jej wyst�-

powania ro	nie wraz z wiekiem. Ponad 20% osób powy�ej 60. roku �ycia choruje na 

cukrzyc� typu 2, a kolejne 20% ma upo	ledzon� tolerancj� glukozy. Szacuje si�, �e 

cukrzyca i jej powikłania stanowi� 1 z 5 najcz�stszych przyczyn zgonów w krajach wy-

soko rozwini�tych. Cz�sto	� wyst�powania nadci	nienia t�tniczego w cukrzycy typu 2 

jest wy�sza ni� w populacji ogólnej. W wieku 45 lat około 40% pacjentów z cukrzyc�
typu 2 ma nadci	nienie t�tnicze, a cz�sto	� ta ro	nie do 60% w wieku 75 lat. Nadci	nie-

nie zwi�ksza wi�c i tak wysokie ryzyko sercowo-naczyniowe w cukrzycy typu 2, i rów-

nie� jest czynnikiem ryzyka rozwoju mikroalbiminurii, retinopatii i neuropatii [218-

220].  

Pomimo wielu bada� wskazuj�cych wy�szo	� ABPM nad tradycyjnymi pomiarami 

ci	nienia krwi u pacjentów z nadci	nieniem t�tniczym nadal jest ich bardzo niewiele w 

grupie pacjentów z cukrzyc�. Zmiany rytmu dobowego ci	nienia t�tniczego krwi, jak: 

brak nocnego spadku ci	nienia t�tniczego, nadci	nienie nocne, czy te� ranny wzrost 

ci	nienia krwi, okazały si� na podstawie bada� czynnikami wysokiego ryzyka w grupie 

pacjentów z nadci	nieniem. Jednak wi�kszo	� pacjentów w przeprowadzonych bada-

niach nie była pacjentami obci��onymi cukrzyc�. Wytyczne American Diabetes Asso-

ciation z 2012 roku zalecaj� u�ycie ABPM tylko do ewentualnej, dodatkowej oceny w 

przypadku zjawiska białego fartucha oraz zjawiska maskowanego nadci	nienia t�tnicze-

go. Wi�kszo	� dowodów diagnostyki i leczenia pacjentów z cukrzyc�, na których opie-

raj� si� wytyczne, pochodzi z gabinetowych pomiarów ci	nienia t�tniczego krwi [239]. 

Wytyczne European Society of Cardiology (ESC) oraz European Association for the 

Study of Diabetes (EASD) za główny cel post�powania w przypadku nadci	nienia t�tni-

czego i cukrzycy, zalecaj� obni�enie warto	ci ci	nienia krwi do <140/80 mmHg. U pa-

cjentów z nadci	nieniem t�tniczym i nefropati� oraz proteinuri�, zalecane s� nawet ni�-

sze warto	ci ci	nienia krwi <130 mmHg, je	li dobrze tolerowane przez pacjentów [240]. 

Wytyczne International Diabetes Federation z 2012 r. zalecaj� stosowanie ABPM tylko 

w przypadku nadci	nienia białego fartucha.  

Bangalore i wsp. w przeprowadzonej meta analizie wykazali, �e intensywna reduk-

cja ci	nienia krwi zwi�zana była z redukcj� 	miertelno	ci całkowitej i udarów mózgo-

wych, ale tak�e z towarzysz�cym temu wzrostem powa�nych zdarze� niepo��danych. 

Bardziej intensywna kontrola ci	nienia (SBP �130 mmHg) wykazała dalsz� redukcj�
cz�sto	ci wyst�powania tylko udarów mózgowych i 40% wzrost cz�sto	ci wyst�powania 

zdarze� niepo��danych [237]. W metaanalizie obejmuj�cej 73 913 pacjentów z cukrzyc�
Reboldi i wsp. wykazali, �e intensywna terapia zmniejszaj�ca SBP do 	rednio 129 

mmHg istotnie redukuje ryzyko udaru mózgowego, ale nie zawału mi�	nia sercowego 

[238].  

Debata na temat wskaza� dotycz�cych docelowych warto	ci ci	nienia t�tniczego 

krwi w grupie pacjentów z cukrzyc� nadal budzi wiele kontrowersji. Od ponad 20 lat 

wytyczne zalecaj� obni�enie warto	ci ci	nienia krwi w grupie pacjentów z cukrzyc�, 

jednak ci�gle brakuje dowodów wspieraj�cych tak� koncepcj�, szczególnie dla niskich 
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warto	ci SBP [236, 241]. Ci	nienie t�tnicze krwi w grupie pacjentów z cukrzyc� oraz 

chorob� wie�cow� nie zostało dokładnie ocenione w przeprowadzonych badaniach. 

W	ród pacjentów wł�czonych do badania HOT, tylko 6% obci��onych było chorob�
wie�cow�, co wskazuje na bardzo trudn� ocen� zmienno	ci ci	nienia krwi w grupie 

pacjentów z cukrzyc� i chorob� wie�cow� [230]. Pomimo bardzo istotnego znaczenia 

ABPM w ocenie warto	ci ci	nienia t�tniczego krwi mało jest bada� w grupie pacjentów 

z cukrzyc�, natomiast całkowicie brakuje takich bada� w grupie pacjentów z cukrzyc� i 

chorob� wie�cow�, potwierdzon� w badaniu angiograficznym t�tnic wie�cowych. 

Symptomatologia choroby wie�cowej w	ród pacjentów z cukrzyc�, szczególnie w for-

mie zaawansowanej, ze wzgl�du na wyst�puj�ce zjawisko neuropatii jest stosunkowo 

trudna do oceny. Przeprowadzone przeze mnie badanie jest pierwszym badaniem ocenia-

j�cym warto	ci ci	nienia krwi metod� ABPM w grupie pacentów z nadci	nieniem t�ni-

czym, cukrzyc� i chorob� wie�cow� potwierdzon� na podstawie koronarografii zmiana-

mi mia�d�ycowymi w t�tnicach wie�cowych.  

W badanej grupie pacjentów obci��onych cukrzyc� stwierdziłem istotnie wy�sz�
cz�sto	� wyst�powania nadci	nienia t�tniczego w porównaniu z grup� pacjentów ze 

stanem przedcukrzycowym oraz grup� pacjentów bez cukrzycy. Istotnie wy�sza była 

równie� cz�sto	� wyst�powania udaru mózgowego w grupie pacjentów z cukrzyc�. 

�rednie warto	ci SBP zarówno 24 h, dzienne, jak i nocne oraz 	rednie warto	ci gabine-

towe SBP były istotnie wy�sze w grupie pacjentów z cukrzyc�.  

Najwi�ksze badanie oceniaj�ce ABPM w grupie pacjentów z nadci	nieniem t�tni-

czym i cukrzyc�, przeprowadzone zostało przez Spanish Society of Hypertension ABPM 

Registry. Wyodr�bniono w nim grup� 12 600 pacjentów. W uzyskanych wynikach wy-

kazano, �e u ponad 50% z tych pacjentów wyst�puje brak prawidłowej kontroli warto	ci 

dziennych ci	nienia t�tniczego, u 2/3 badanych pacjentów wyst�powało nadci	nienie 

nocne, a 1/5 pacjentów z cukrzyc� charakteryzowała si� nocnym wzrostem warto	ci 

ci	nienia. Nieprawidłowo	ci te były znacznie cz�stsze w grupie pacjentów z cukrzyc�. 

Wykazano równie�, �e 33% pacjentów z cukrzyc� wykazuje tzw. nadci	nienie białego 

fartucha. W badanej grupie pacjentów z cukrzyc� wykazano równie�, i� 52% chorych 

ma dzienne warto	ci ci	nienia t�tniczego 
135/85 mmHg. Oceniaj�c uzyskanie ni�szych 

dziennych warto	ci ci	nienia krwi <125/75 mmHg, brak prawidłowej kontroli wykazano 

a� u >80% pacjentów z cukrzyc�. Podobnie jak w innych badaniach ocena zdarze� ser-

cowo-naczyniowych była istotnie gorsza w grupie pacjentów z cukrzyc� [242-244].  

W przeprowadzonym przeze mnie badaniu w grupie pacjentów obci��onych cukrzy-

c�, wykazałem wy�sz� 	miertelno	� całkowit� oraz wy�sz� 	miertelno	� sercowo-

naczyniow�. Ocena 	miertelno	ci całkowitej w badanej przeze mnie grupie pacjentów z 

istotnymi zmianami w t�tnicach wie�cowych, wykazała znamiennie wy�sz� 	miertel-

no	� w grupie pacjentów obci��onych cukrzyc� w porównaniu ze stanem przedcukrzy-

cowym oraz z pacjentami bez cukrzycy. 

Według wytycznych jednym z podstawowych wskaza� do zastosowania ABPM jest 

tzw. zjawisko białego fartucha. Cz�sto	� wyst�powania tego zjawiska w	ród pacjentów z 

cukrzyc� oceniana jest na 14% do 51%, w zale�no	ci od przyj�tej definicji. Znaczenie 

prognostyczne zjawiska białego fartucha budzi jednak w�tpliwo	ci, wynikaj�ce z ró�-

nych rezultatów przeprowadzonych bada� [136, 245-247]. W 4-letniej obserwacji prze-

prowadzonej przez Eguci i wsp. nie stwierdzono niepo��danych efektów w grupie nor-

motensyjnych pacjentów obci��onych cukrzyc�. W badaniu przekrojowym Kramer i 

wsp. opisali pacjentów z nadci	nieniem białego fartucha, obci��onych cukrzyc�, u któ-

rych wyst�piło zwi�kszone ryzyko retinopatii i nefropatii. Znaczenie nadci	nienia białe-
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go fartucha nie zostało wi�c w pełni wyja	nione, szczególnie w grupie pacjentów z cu-

krzyc�, obci��onych wysokim ryzykiem powikła� sercowo-naczyniowych, a ze wzgl�du 

na cz�sto	� wyst�powania w dalszym ci�gu wymaga dokładnej analizy. W wi�kszo	ci 

bada� zastosowano standardow� definicj� warto	ci dziennych >135/85 mmHg, nato-

miast w pomiarze ci	nienia wykonanym w gabinecie lekarskim 
140/90 mmHg. Ocze-

kiwane warto	ci ci	nienia krwi u pacjentów obci��onych cukrzyc� wynosz� <130/80, 

brakuje jednak takiej warto	ci ci	nienia dla pomiarów ABPM [241, 247, 248]. Nie-

zmiernie wa�ne s� natomiast wyniki badania ACCORD, które udowodniły, �e agresyw-

na kontrola ci	nienia krwi nie powoduje oczekiwanych korzy	ci sercowo-naczyniowych 

w	ród pacjentów obci��onych cukrzyc�, jednak nowych, docelowych warto	ci ci	nienia 

krwi w tej grupie pacjentów nie udało si� ustali� [233, 249].  

Nikotynizm a dobowe warto�ci ci�nienia t�tniczego krwi oraz mia�d�yca t�tnic 

wie�cowych 

Dane epidemiologiczne silnie potwierdzaj� istotny wpływ palenia papierosów za-

równo u kobiet jak i m��czyzn na rozwój chorób sercowo-naczyniowych. Wzrost ryzyka 

chorób serca w	ród osób pal�cych tyto� wynosi około 80%, natomiast w	ród osób nara-

�onych na palenie bierne wzrasta o blisko 30%. Palenie tytoniu jest wi�c niezale�nym 

czynnikiem ryzyka chorób sercowo-naczyniowych oraz chorób o	rodkowego układu 

nerwowego [250, 251]. Natomiast wpływ palenia tytoniu na poziom ci	nienia t�tniczego 

krwi nie jest jednoznaczny. Bezpo	redni efekt wypalenia papierosa powoduje wzrost 

SBP oraz DBP trwaj�cy około 15 minut po zako�czeniu palenia. W badaniu normoten-

syjnych palaczy zaobserwowano wzrost SBP o 20 mmHg po wypaleniu pierwszego 

papierosa, a stałe powtarzanie palenia tytoniu powoduje istotny wzrost ci	nienia t�tni-

czego krwi [252, 253]. Jednak badania epidemiologiczne wykazały, �e palacze tytoniu 

wykazuj� podobne lub ni�sze warto	ci ci	nienia krwi mierzone w gabinecie lekarskim w 

porównaniu z osobami nie pal�cymi [254-257]. Ocena tego zagadnienia wymagała za-

stosowania ABPM, jednak nie przeprowadzono bada� w pełni wyja	niaj�cych problem 

ci	nienia t�tniczego krwi w grupie osób pal�cych oraz nie pal�cych tytoniu. Szczególnie 

brakuje bada� oceniaj�cych warto	ci ci	nienia krwi pod wzgl�dem palenia tytoniu z 

dokładn� ocen� stanu zaawansowania zmian mia�d�ycowych w t�tnicach wie�cowych.  

W przeprowadzonym przeze mnie badaniu, zaawansowanie zmian mia�d�ycowych 

w t�tnicach wie�cowych było znamiennie wy�sze w grupie pacjentów pal�cych tyto�. W 

uzyskanych wynikach w grupie osób pal�cych tyto� wyst�powały ni�sze 	rednie warto-

	ci gabinetowe SBP, natomiast wy�sze 	rednie warto	ci 24 h SBP, 24 h DBP oraz 	red-

nie dzienne warto	ci SBP i DBP. Porównanie uzyskanych wyników jest stosunkowo 

trudne, ze wzgl�du na brak danych oceniaj�cych warto	ci ci	nienia krwi w podobnej 

grupie chorych. W przeprowadzonych badaniach oceniaj�cych wpływ palenia tytoniu na 

warto	ci ci	nienia krwi nie wł�czano pacjentów z zaawansowan� chorob� wie�cow�. W 

badaniu przeprowadzonym przez Mikkelsona i wsp. równie� wykazano ni�sze warto	ci 

ci	nienia mierzone w gabinecie lekarskim w grupie osób pal�cych tyto� ale w przeci-

wie�stwie do przeprowadzonego przeze mnie badania ni�sze były 	rednie warto	ci 

dzienne i nocne SBP oraz DBP [258]. Wyniki bada� innych autorów wykazuj� wy�sze 

dzienne warto	ci SBP w grupie palaczy tytoniu. W przeprowadzonym przeze mnie ba-

daniu w 8-letnim okresie obserwacji, wykazałem wy�sz� 	miertelno	� całkowit� i wy�-

sz� 	miertelno	� sercowo-naczyniow� w grupie pacjentów pal�cych tyto� w porównaniu 
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do pacjentów niepal�cych. Równie� zaawansowanie zmian mia�d�ycowych w t�tnicach 

wie�cowych miało istotny wpływ na wy�sz� 	miertelno	� całkowit� w	ród pacjentów 

pal�cych tyto�.  

Otyło�	 a dobowe warto�ci ci�nienia t�tniczego krwi oraz mia�d�yca t�tnic  

wie�cowych 

Otyło	� jest narastaj�cym problemem epidemiologicznym zarówno w	ród dzieci jak 

i dorosłych, którego cz�sto	� wynosi a� 32% w	ród m��czyzn i 36% w	ród kobiet. Re-

dukcja du�ych czynników ryzyka takich jak nadci	nienie t�tnicze, wysoki poziom chole-

sterolu, palenie papierosów, doprowadziło do stopniowego zmniejszenia 	miertelno	ci 

sercowo-naczyniowej. Wyj�tkiem jest otyło	� oraz cukrzyca, które w przeciwie�stwie 

do innych czynników ryzyka maj� tendencj� wzrostow� [259-264]. W Stanach Zjedno-

czonych cz�sto	� wyst�powania otyło	ci w latach 1980-1990 wynosiła blisko 50%, 

natomiast w chwili obecnej nadwaga oraz otyło	� to około 70% osób dorosłych [265-

267].  

W du�ym badaniu obejmuj�cym 527 265 kobiet i m��czyzn w wieku 50-71 lat, z 

10-letnim okresem obserwacji, ryzyko 	miertelno	ci całkowitej było wy�sze u osób z 

nadwag� oraz otyło	ci� w porównaniu do osób z prawidłow� wag� ciała [264]. W innym 

du�ym badaniu epidemiologicznym, obejmuj�cym 1 213 829 kobiet i m��czyzn w wieku 

30-95 lat i okresie obserwacji 12 lat, wykazano wy�sz� 	miertelno	� w grupie pacjentów 

otyłych w porównaniu z prawidłow� wag� ciała [268]. Badania te wykazały wyra�ny 

zwi�zek pomi�dzy nadwag�, otyło	ci� i chorob� wie�cow�. Istnieje jednak kilka bada�, 

które wykazały pozytywny efekt nadwagi i otyło	ci u pacjentów z rozpoznan� chorob�
wie�cow�, niewydolno	ci� mi�	nia sercowego i nadci	nieniem t�tniczym, co zostało 

okre	lone mianem paradoksu otyło	ci. Stosunkowo kontrowersyjne wyniki bada� s� w 

sprzeczno	ci z mi�dzynarodowymi wytycznymi dotycz�cymi otyło	ci, prewencji i re-

dukcji wagi ciała u pacjentów z nadci	nieniem t�tniczym, chorob� wie�cow� i niewy-

dolno	ci� mi�	nia sercowego [269-272]. W nadci	nieniu t�tniczym paradoks otyło	ci 

jest trudny do oceny ze wzgl�du na mał� liczb� przeprowadzonych bada�. Analiza 10 

908 pacjentów z nadci	nieniem t�tniczym uczestnicz�cych w badaniu Hypertension 

Detection and Follow-up Program wykazała, �e wska�nik 	miertelno	ci sercowo-

naczyniowej był o 50% wy�szy w grupie kobiet i m��czyzn z niskim wska�nikiem BMI 

(�21,96 kg/m2) w porównaniu do grupy pacjentów z wy�szym wska�nikiem BMI (26,4-

28,8 kg/m2) [273]. Uretsky i wsp. w badaniu oceniaj�cym wpływ otyło	ci na zdarzenia 

sercowo-naczyniowe, w grupie 22 576 pacjentów z nadci	nieniem t�tniczym, wykazał w 

ci�gu 2 letniej obserwacji, �e 	miertelno	� całkowita była o 30% ni�sza w grupie pacjen-

tów z nadwag� i otyło	ci�, pomimo mniej skutecznej kontroli ci	nienia t�tniczego krwi 

w porównaniu z grup� kontroln� [274].  

W metaanalizie opublikowanej w roku 2013 przez Katherine Flegal i wsp., zaob-

serwowano 6% redukcj� 	miertelno	ci w	ród osób z nadwag� w porównaniu z pacjen-

tami o prawidłowym wska�niku BMI [275].  

BMI oceniany jest jako dobra miara otyło	ci, a jego wzrost jest uznanym i jednym z 

najwa�niejszych czynników ryzyka nadci	nienia t�tniczego, choroby wie�cowej, niewy-

dolno	ci mi�	nia sercowego i udaru mózgowego. W wielu społecze�stwach BMI wzra-

stał o kilka procent w ci�gu 10 lat, wzbudzaj�c obawy powikła� narastaj�cej otyło	ci 

[276-278]. Ocenia si�, i� wska�nik BMI jest wysoce zwi�zany z ryzykiem sercowo-
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naczyniowym, jednak miejscowa dystrybucja tkanki tłuszczowej, najprawdopodobniej 

wykazuje wi�kszy zwi�zek z ryzykiem sercowo-naczyniowym w porównaniu z mas�
ciała. 

W przeprowadzonym przeze mnie badaniu w grupie pacjentów z otyło	ci� brzuszn�
dominowali m��czy�ni, w ni�szym wieku w porównaniu z pozostałymi grupami pacjen-

tów. W tej grupie chorych wykazano równie� cz�stsze wyst�powanie cukrzycy oraz 

ni�szy poziom cholesterolu całkowitego, cholesterolu LDL i HDL, natomiast wy�szy 

poziom TG. Ocena ci	nienia t�tniczego krwi, zarówno warto	ci gabinetowych, jak i 

warto	ci ABPM wykazała wy�szy poziom badanego ci	nienia w grupie pacjentów z WC 

>104 cm. Analiza 	miertelno	ci całkowitej oraz 	miertelno	ci sercowo-naczyniowej w 

badanym okresie wykazała najwy�sz� 	miertelno	� w grupie pacjentów z BMI 

<25 kg/m2. Oceniaj�c cz�sto	� wyst�powania istotnych zmian mia�d�ycowych w t�tni-

cach wie�cowych w zale�no	ci od obwodu pasa oraz wska�nika BMI nie stwierdzono 

istotnych ró�nic w badanych grupach chorych.  

Przeprowadzone badania wskazuj�, �e zarówno SBP, jak i DBP ro	nie wraz z wie-

kiem od 25 r.�. u wi�kszo	ci osób dorosłych [82, 83]. Stan taki budzi oczywi	cie w�t-

pliwo	ci czy jest to naturalny proces starzenia si�, czy te� mo�liwe jest zachowanie 

prawidłowych warto	ci ci	nienia krwi wraz z wiekiem. W badaniu Coronary Artery Risk 

Development in Young Adults (CARDIA) w ci�gu 15 letniej obserwacji wykazano, �e 

wraz ze wzrostem BMI dochodzi do rozwoju nadci	nienia t�tniczego. Utrzymanie stałe-

go poziomu BMI w czasie całej obserwacji spowodowało brak istotnych zmian w warto-

	ciach SBP oraz DBP w badanej grupie pacjentów [279].  

Pomimo licznych bada� trudno jest ustali� rzeczywisty zwi�zek otyło	ci i powikła�
sercowo-naczyniowych, szczególnie z powodu obecno	ci innych czynników ryzyka 

takich jak nadci	nienie, cukrzyca czy te� zaburzenia lipidowe. Jednak długoterminowe 

badania dotycz�ce otyło	ci i choroby wie�cowej wskazuj� na zwi�kszone ryzyko serco-

wo-naczyniowe zwi�zane z otyło	ci� niezale�ne od innych czynników ryzyka.  
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6. WNIOSKI 

1. Pacjenci z potwierdzon� angiograficznie istotn� mia�d�yc� t�tnic wie�cowych 

w porównaniu z chorymi bez istotnych zmian mia�d�ycowych, charakteryzu-

j� si� wy�szymi warto	ciami ci	nienia t�tniczego krwi w godzinach nocnych 

przy braku takich ró�nic w godzinach aktywno	ci dziennej.  

2. W	ród pacjentów hospitalizownych w celu wykonania planowej koronarogra-

fii stwierdzono wy�sz� 	miertelno	� całkowit� oraz 	miertelno	� sercowo-

naczyniow� w grupie m��czyzn w porównaniu z grup� kobiet. 

3. W grupie aktualnych palaczy tytoniu w porównaniu z grup� pacjentów nigdy 

niepal�cych stwierdzono wy�sz� 	miertelno	� całkowit� oraz 	miertelno	�
sercowo-naczyniow�. 

4. W grupie byłych palaczy tytoniu nie stwierdzono istotnej ró�nicy w cz�sto	ci 

wyst�powania istotnych zmian mia�d�ycowych w t�tnicach wie�cowych w 

porównaniu z grup� pacjentów nie pal�cych.  

5. Pacjenci z cukrzyc� charakteryzowali si� wyst�powaniem wy�szych warto	ci 

dziennych i nocnych ci	nienia t�tniczego skurczowego w porównaniu z grup�
pacjentów bez cukrzycy.  

6. W grupie pacjentów z cukrzyc� stwierdzono wy�sz� 	miertelno	� całkowit�
oraz 	miertelno	� sercowo-naczyniow� w porównaniu z grup� pacjentów bez 

cukrzycy.  

7. Pacjenci z wska�nikiem BMI 
30 kg/m2 charakteryzowali si� wy�szymi war-

to	ciami ci	nienia t�tniczego skurczowego i rozkurczowego zarówno w go-

dzinach dziennych jak i nocnych w porównaniu z grup� pacjentów ze wska�-

nikiem BMI <25 kg/m2. 

8. Pacjenci ze wska�nikiem WC 
104 cm charakteryzowali si� wy�szymi warto-

	ciami ci	nienia t�tniczego skurczowego i rozkurczowego zarówno w godzi-

nach dziennych jak i nocnych w porównaniu z z grup� pacjentów ze wska�-

nikiem WC �91 cm. 

9. W	ród pacjentów z BMI <25 kg/m2 oraz WC 
104 cm stwierdzono najwy�sz�
	miertelno	� całkowit� oraz 	miertelno	� sercowo-naczyniow�. 
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8. STRESZCZENIE 

Nadci	nienie t�tnicze jest jedn� z najcz�stszych przyczyn zgonów na 	wiecie a cz�-

sto	� wyst�powania oceniana jest na 30-45% populacji ogólnej, z istotnym wzrostem 

proporcjonalnym do wieku pacjentów. Pomimo znacznego post�pu współczesnych me-

tod diagnostyki, tradycyjny pomiar ci	nienia t�tniczego krwi jest, i najprawdopodobniej 

pozostanie, podstaw� rozpoznania i kontroli nadci	nienia t�tniczego. Ryzyko chorób 

sercowo-naczyniowych wzrasta we wszystkich grupach wiekowych od 40 do 89 lat. 

Wzrost warto	ci ci	nienia t�tniczego krwi jest istotnym czynnikiem ryzyka choroby 

wie�cowej, niewydolno	ci mi�	nia sercowego, udaru mózgowego, niewydolno	ci nerek 

oraz chorób naczy� obwodowych zarówno u kobiet, jak i u m��czyzn. Warto	� dobowe-

go pomiaru ci	nienia t�tniczego krwi i jego przewaga nad pomiarami domowymi oraz 

pomiarami w warunkach szpitalnych, wzrastała stopniowo od czasu wprowadzenia tego 

typu pomiaru do praktyki klinicznej. ABPM jest jedyn� nieinwazyjn� metod� pomiaru 

ci	nienia krwi, pozwalaj�c� na rejestracj� warto	ci ci	nienia w godzinach nocnych. W 

wielu badaniach wykazano wy�szo	� ABPM nad pomiarami domowymi oraz gabineto-

wymi w populacji ogólnej: w	ród pacjentów młodych oraz starszych, w	ród m��czyzn 

oraz kobiet, w grupie pacjentów leczonych, jak i nieleczonych, u pacjentów z wysokim 

ryzykiem sercowo-naczyniowym, jak równie� w grupie pacjentów z chorob� nerek. 

Wyniki bada� przeprowadzonych z u�yciem ABPM wykazały wi�ksz� korelacj� tego 

typu pomiaru ci	nienia z powikłaniami narz�dowymi nadci	nienia t�tniczego, w porów-

naniu do warto	ci ci	nienia mierzonego w warunkach gabinetu lekarskiego. Metoda 

ABPM okazała si� równie� znacznie silniejszym wska�nikiem 	miertelno	ci sercowo-

naczyniowej, zawału mi�	nia sercowego, nagłego zgonu sercowego lub udaru mózgo-

wego, a liczne dowody wskazuj�, i� nocne warto	ci ci	nienia t�tniczego mog� by� naj-

bardziej czułym wska�nikiem rokowniczym. W minionym okresie przeprowadzono 

szereg bada� z zastosowaniem ABPM i ocen� ryzyka sercowo-naczyniowego. Istotne 

jest jednak, w jakiej grupie pacjentów taka analiza jest przeprowadzana. Wi�kszo	�
bada� dotyczy pacjentów z nadci	nieniem t�tniczym, natomiast pacjenci z objawami 

choroby wie�cowej nie byli wł�czani do przeprowadzonych bada�.  

Badanie przeprowadzone zostało w Klinice Kardiologii GUMed w latach 2004-

2011. Celem oceny zmian mia�d�ycowych w t�tnicach wie�cowych przeprowadzono 

angiografi� t�tnic wie�cowych. Za pacjentów z istotnymi zmianami mia�d�ycowymi 

zw��aj�cymi 	wiatło t�tnic wie�cowych, uznano chorych ze zmianami w t�tnicach 

wie�cowych >50%. Całodobowy automatyczny pomiar ci	nienia t�tniczego krwi wyko-

nano przy u�yciu aparatów SpaceLabs 90207.  

Uzyskane wyniki wykazały w grupie pacjentów ze zmianami mia�d�ycowymi t�tnic 

wie�cowych >50% wy�szy odsetek m��czyzn, wy�szy wiek, wi�kszy obwód pasa oraz 

wy�szy odsetek palaczy w porównaniu z grup� bez istotnych zmian mia�d�ycowych w 

t�tnicach wie�cowych. Analiza danych klinicznych wykazała cz�stsze wyst�powanie 

cukrzycy oraz zawału mi�	nia sercowego w przeszło	ci w grupie pacjentów z istotn�
mia�d�yc� t�tnic wie�cowych w porównaniu z grup� pacjentów bez istotnej mia�d�ycy. 

W grupie pacjentów z istotnymi zmianami mia�d�ycowymi t�tnic wie�cowych wykaza-

no wy�sze 	rednie 24 h warto	ci SBP, wy�sze 	rednie nocne warto	ci SBP oraz DBP. W 

grupie pacjentów z istotnymi zmianami mia�d�ycowymi w t�tnicach wie�cowych wyka-

zano wy�sz� 	miertelno	� całkowit� oraz wy�sz� 	miertelno	� sercowo-naczyniow�.  
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Wyniki bada� oceniaj�cych wpływ płci na wysoko	� ci	nienia t�tniczego krwi oraz 

zdarze� sercowo-naczyniowych wykazały istotn� ró�nic� wieku mi�dzy grup� m��czyzn 

i grup� kobiet, znamienne ró�nice w cz�sto	ci chorób naczy� obwodowych oraz przeby-

tego zawału mi�	nia sercowego i palenia tytoniu. Cz�sto	� wyst�powania zmian mia�-

d�ycowych >50% w grupie m��czyzn była znamiennie wy�sza w porównaniu z grup�
kobiet. Wykazano wy�sz� 	miertelno	� całkowit� oraz sercowo-naczyniow� w grupie 

badanych m��czyzn. �rednie 24 h warto	ci SBP, DBP, 	rednie warto	ci dzienne DBP 

oraz 	rednie nocne SBP i DBP były znamiennie wy�sze w grupie m��czyzn w porówna-

niu z grup� kobiet. 

W grupie pacjentów z cukrzyc� stwierdzono wy�sze warto	ci BMI, nadci	nienia 

t�tniczego, wi�ksz� cz�sto	� wyst�powania udarów mózgowych, znamiennie ni�szy 

poziom cholesterolu całkowitego, frakcji HDL i LDL oraz wy�sze warto	ci poziomu 

trójglicerydów. W ocenie prze�ycia w grupie pacjentów z cukrzyc� wykazano wy�sz�
	miertelno	� całkowit� oraz wy�sz� 	miertelno	� sercowo-naczyniow�. Wykazano rów-

nie� wy�sz� 	miertelno	� całkowit� w grupie chorych z cukrzyc� oraz istotnymi zmia-

nami mia�d�ycowymi w t�tnicach wie�cowych. W badaniu stwierdzono wy�sze 	rednie 

warto	ci 24 h SBP, 	rednie dzienne SBP, 	rednie nocne SBP oraz 	rednie warto	ci gabi-

netowe SBP w grupie pacjentów z cukrzyc�.  

Ocena badanych grup chorych w zale�no	ci od palenia papierosów wykazała zna-

miennie wy�szy odsetek m��czyzn w grupie aktywnych palaczy tytoniu oraz znamiennie 

wy�szy poziom cholesterolu całkowitego, cholesterolu frakcji LDL oraz trójglicerydów i 

znamiennie ni�szy poziom cholesterolu frakcji HDL. W grupie aktywnych palaczy tyto-

niu stwierdzono znamiennie cz�stsze wyst�powanie istotnej mia�d�ycy t�tnic wie�co-

wych w porównaniu z grup� osób niepal�cych. Analiza 	miertelno	ci całkowitej oraz 

	miertelno	ci sercowo-naczyniowej wykazała wy�sz� 	miertelno	� w grupie palaczy. 

Podobnie stwierdzono wy�sz� 	miertelno	� całkowit� w grupie palaczy z istotnymi 

zmianami mia�d�ycowymi t�tnic wie�cowych. Wykazano wy�sze 	rednie 24 h warto	ci 

SBP, 24 h DBP oraz dzienne SBP i DBP oraz ni�sze 	rednie warto	ci gabinetowe SBP w 

grupie pacjentów pal�cych tyto�.  

W grupie pacjentów otyłych oraz pacjentów z nadwag� stwierdzono wy�szy odsetek 

pacjentów starszych oraz m��czyzn. Grupa pacjentów otyłych charakteryzowała si�
wi�ksz� cz�sto	ci� wyst�powania cukrzycy, nadci	nienia t�tniczego, wy�szym pozio-

mem cholesterolu całkowitego oraz trójglicerydów i ni�szym poziomem cholesterolu 

HDL oraz cholesterolu LDL. W tej grupie pacjentów wykazano tak�e znamiennie wy�-

sze 	rednie warto	ci 24 h SBP, DBP, 	rednie dzienne warto	ci SBP i DBP oraz 	rednie 

nocne warto	ci SBP i DBP. W tej grupie pacjentów znamiennie wy�sze były 	rednie 

warto	ci gabinetowe SBP w porównaniu do grupy pacjentów z nadwag� i prawidłowym 

BMI. 

W grupie pacjentów z WC 
104 cm oraz w grupie 97 cm <WC�104 cm wykazano 

wy�sze 	rednie gabinetowe SBP, 	rednie 24 h SBP, 	rednie dzienne SBP oraz 	rednie 

nocne SBP. W grupie pacjentów z WC 
104 cm stwierdzono wy�sze 	rednie gabinetowe 

DBP, 	rednie 24 h DBP, 	rednie dzienne DBP oraz 	rednie nocne DBP w porównaniu z 

grupami z WC �91 cm oraz 91,1 cm �WC�96,9 cm. Najwy�sz� 	miertelno	� całkowit�
oraz 	miertelno	ci sercowo-naczyniow� stwierdzono w grupie chorych z WC 
104 cm 

oraz BMI <25 kg/m2. 
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9. SUMMARY 

Hypertension is the most often cause of death in the world, with proportion of 30-

45% of population and increase proportional with patients age. Despite significant ad-

vance of diagnostic methods, traditional measurement of blood pressure is, and probably 

will be basic method of diagnosing and control of elevated blood pressure. Risk of car-

diovascular complications increases in all group of patients from 40 to 89 years of age. 

Blood pressure increase is very important risk factor of coronary artery disease, heart 

failure, stroke, chronic kidney failure and peripheral artery disease in men and women. 

Ambulatory blood pressure measurement has significant value over home and clinic 

blood pressure measurements in clinical practice. ABPM is the only noninvasive method 

of blood pressure assessment of making possibility of night measurements. In many 

clinical studies ABPM was much better over home and clinical measurements in general 

population, in young and old people, in men and women, in patients treated and non-

treated, and patients with high cardiovascular risk. There is more significant correlation 

of ABPM measurements with hypertension complications in comparison to clinic blood 

pressure measurements. ABPM method is much more significant indicator of cardiovas-

cular death, myocardial infarction, sudden death, and stroke, but there is evidence that 

night blood pressure may have the most significant prognostic value.  There were many 

studies with ABPM and high cardiovascular risk diseases. The most important is in what 

group of patients this analysis is performed. Most of clinical studies were made in pa-

tients with hypertension, but patients with coronary artery disease symptomes were not 

involved in these studies.  

Study was performer in Cardiology Department of MUG in years 2004-2011. Ath-

erosclerotic changes in coronary arteries were diagnosed with angiography. Coronary 

artery stenosis over 50% was considered as significant. Diurnal automatic blood pressure 

measurements were performed by SpaceLabs 90207 devices. 

In group of patients with significant coronary artery stenosis >50% was more men, 

with higher age, with more significant WC and higher smoking status in comparison to 

group of patients without significant coronary artery stenosis. Data analysis revealed 

more patients with diabetes, and myocardial infarction in group of patients with signifi-

cant coronary artery stenosis in comparison to patients without significant atherosclero-

sis in coronary arteries. In group of patients with significant coronary artery stenosis 

there was higher mean 24 h SBP, higher mean night SBP and DBP values. In group of 

patients with significant coronary artery stenosis there was higher total mortality and 

higher cardiovascular mortality.  

Sex differences and blood pressure measurements and cardiovascular rates revealed 

significant age differences between men and women group, significant differences in 

peripheral vascular disease, myocardial infarction in the current smokers and past smok-

ters group. Coronary artery stenosis >50% in the group on men was more frequent than 

in women group. There was higher total mortality and cardiovascular mortality in men 

comparing to women group. Mean 24 h SBP, DBP, mean day DBP and mean night SBP 

and DBP were significantly higher in men group of patients in comparison to women.  

In diabetic patients there were higher BMI values, hypertension, more strokes, sig-

nificantly lower total cholesterol level, HDL and LDL cholesterol, and higher triglycer-

ides level. Mortality outcome in patients with diabetes revealed higher total and cardio-

vascular mortality. There was also higher total mortality in the group of patients with 
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diabetes and significant coronary artery stenosis. Blood pressure measurements revealed 

higher mean 24 h SBP, mean day SBP, mean night SBP and mean office SBP in diabetic 

patients.  

Among current smoker patients there was significantly higher group of men and sig-

nificantly higher total cholesterol, LDL cholestrol and triglycerides level, also signifi-

cantly lower HDL cholesterol level. In the group of current smokers there was higher 

coronary artery stenosis in comparison to non smoking group. Total mortality and cardi-

ovascular mortality were higher in current smoker group. Total mortality was also higher 

in current smoker group of patients with significant coronary artery stenosis. Mean 24 h 

SBP, 24 h DBP, mean day SBP and DBP were higher in current smoking patients. There 

were also lower clinic SBP in this group. 

Obese and overweight patients were significantly older with more men in these 

groups. There were more diabetics, hypertensive patients, higher total cholesterol and 

triglycerides level, and lower HDL and LDL cholesterol level in obese group of patients. 

There was also significanly higher mean 24 h SBP, DBP, mean day SBP and DBP and 

mean night SBP and DBP. In obese group of patients there was significantly higher 

mean clinic SBP in comparison to group with overweight and normal BMI. 

 In group of patients with WC 
104 cm and group with 97 cm <WC�104 cm there 

was higher mean clinic SBP, mean 24 h SBP, mean day SBP and mean night SBP. In 

group with WC 
104 cm there was higher clinic DBP, mean 24 h DBP, mean day DBP 

and mean night DBP in comparison to patients with WC �91 cm and 91.1 cm �WC�
96.9 cm. The highest total mortality and cardiovascular mortality was revealed in group 

with WC 
104 cm and BMI <25 kg/m2. 


