ANNALES
ACADEMIAE MEDICAE
GEDANENSIS

TOM XLIIT

2013

SUPLEMENT 15






GDANSKI UNIWERSYTET MEDYCZNY

Wojciech Sobiczewski

Prognostyczne znaczenie calodobowego pomiaru
cisSnienia t¢tniczego krwi u chorych z koronarograficznie
potwierdzona choroba wiencowa

Prognostic value of ambulatory blood pressure monitoring
in patients with coronary artery disease confirmed
in angiography

Rozprawa habilitacyjna

I Katedra i Klinika Kardiologii
Gdanski Uniwersytet Medyczny
Kierownik: dr hab. med. Marcin Gruchata, prof. nadzw.

GDANSK 2013



Wydano za zgoda
Senackiej Komisji Wydawnictw Gdanskiego Uniwersytetu Medycznego

REDAKTOR NACZELNY
EDITOR-IN-CHIEF

Marek Grzybiak

HONOROWY REDAKTOR NACZELNY
HONORARY EDITOR-IN-CHIEF

Stefan Raszeja

KOMITET REDAKCYINY
EDITORIAL BOARD

z-ca redaktora naczelnego — Adam Szarszewski
sekretarz redakcji — Wtodzimierz Kuta
redaktor techniczny — Tadeusz Skowyra
Tomasz Baczek, Zdzistaw Bereznowski, Dariusz Koztowski, Anna Grygorowicz,
Andrzej Hellmann, Jerzy Kuczkowski, Krzysztof Narkiewicz, Michat Obuchowski,
Zbigniew Kmie¢, Julian Swierczyﬁski, Aleksandra Zurowska

ADRES REDAKCII
ADDRESS OF EDITORIAL OFFICE

Annales Academiae Medicae Gedanensis
Zaktad Anatomii Klinicznej
Gdanskiego Uniwersytetu Medycznego
ul. Debinki 1, 80-211 Gdansk, Poland
e-mail: annales@gumed.edu.pl

Artykuty opublikowane w Annales Academiae Medicae Gedanensis

sa zamieszczane w bazie EMBASE
Articles published in Annales Academiae Medicae Gedanensis are covered
by the Excerpta Medica database (EMBASE)

PL ISSN 0303—-4135

Gdanski Uniwersytet Medyczny



Sktadam serdeczne podziegkowania Profesorowi Marcinowi
Gruchale Kierownikowi I Katedry i Kliniki Kardiologii Gdanskiego
Uniwersytetu Medycznego za cenne uwagi oraz pomoc merytoryczng

podczas powstawania pracy habilitacyjnej.

Szczegolne podziegkowania dla Doktora Marcina Wirtweina

za wsparcie, mobilizacje i pomoc.

Mojej Mamie






SPIS TRESCI

Wykaz stoSOWanYCh SKIOTOW .......ceoviiriiieiiieiiiieeieeeieesie ettt e e sbaeennee s 8
Lo WSTEP ettt sttt 9
1.1. Kardiologia INWaZYJNa .......ccecruiriniriniiieiieeet sttt 10
1.2 MIAZAZYCA ..ttt ettt 11
1.3. Ci$nienie tgtnicze jako czynnik ryzyka choréb sercowo-naczyniowych ............ 13
1.4. Ambulatoryjny pomiar ci$nienia tetniczego Krwi.........coceevvevvinenincnenenceniennns 16
1.5. Znaczenie diagnostyczne ambulatoryjnego pomiaru ci$nienia tetniczego
KIWI .ttt ettt 18
1.6. Znaczenie prognostyczne ambulatoryjnego pomiaru ci$nienia tg¢tniczego
KIWI .ttt 21
1.7. Dobowa zmiennos¢ ci$nienia tetniczego KIwi......ooevvevvieriieniiieniieniieniee e 22
2. CEL PODJETYCH BADAN ......ooiiimiiiieeeeeeeeeee oo 24
3. MATERIAL I METODY ....ooiiiiiiniiiiiieieteteteee sttt 25
3. 1. Material KINICZNY ....ocvovuiiiiiiieiieiec st 25
3.2. Kryteria kwalifikacji do badania..........c.ccoceeceeviiiininininiiiiiccccncesceeene 25
3.3. Charakterystyka kliniczna badanej grupy chorych .......c..ccccecvevinininininicniennens 26
3.4. Badanie angiograficzne tgtnic WieCOWYCH......cc.couivirinirieiiiiicncneeeeceieene 29
3.5. Ambulatoryjne pomiary ci$nienia t¢tniczego krwi oraz pomiary ci$nienia
wykonane w gabinecie leKarskim ...........cocceerviiiriiiiniienieiiecse e 30
3.6. Metody analizy StatyStYCZNE] .....ueeruueerureerieeitieeriieeieeeseeesiee e e esieeeseaeesereeneneenenes 32
4. WY NIKL oottt ettt 33
4.1. Ocena kliniczna badanej grupy pacjentOW.........cceeecueervueeeieeniieenieenieenreesneenenes 33
4.2. Profil dobowy srednich jednogodzinnych wartosci ci$nienia t¢tniczego krwi ... 36
4.3. Czynniki wptywajgace na warto$ci ciSnienia Krwi ........cceeeeveeviiiencieeniieenieenieenne. 40
3010 PIEC e s 40
4.3.2. CUKIZYCA. ...ttt 47
4.3.3. Palenie tYLOMIU ..c..eouiruieiieieiiienteeie ettt 55
43140 OLYOSC..einiiniiieiieeee s 63

LR

DY SKUSTA oo et e e e e s e e s e e e s e s e s s s see e 74
WINTOSK Lottt e e et e e e e e ee e s e 87
PISMIENNICTWO ..ottt e e eeeee e s s 88
STRESZCZENIE ..o e 104
SUMMOARY .ot e e e e 106



ABPM

ACE-I

BMI
CABG

CAD
CAS
DBP
ESC

ESH

HDFP
HDL
INTERHEART

ISH

INC

LDL
LVH
MAP
NYHA

PCI

PIUMA
SBP

SD

TC

TG

WC
WHO
WHR

WYKAZ STOSOWANYCH SKROTOW

ambulatory blood pressure monitoring / ambulatoryjny pomiar ci$nie-
nia tetniczego krwi

angiotensin converting enzyme inhibitor / inhibitor konwertazy angio-
tensyny

body mass index / indeks masy ciata

coronary artery by-pass grafting | operacja przestowania aortalno-
wiencowego

coronary artery disease / choroba wiencowa

coronary artery stenosis / zwezenie tetnicy wiencowej

diastolic blood pressure / rozkurczowe ci$nienie t¢tnicze

European Society of Cardiology / Europejskie Towarzystwo Kardiolo-
giczne

European Society of Hypertension / Europejskie Towarzystwo Nadci-
$nienia Tetniczego

Hypertension Detection and Follow-Up Program

high density lipoprotein / lipoproteiny wysokiej gestosci

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

International Society of Hypertension / Migdzynarodowa Organizacja
Nadci$nienia

Tetniczego

Joint National Committee on Prevention, Detection, Evaluation, and
Treatment of High

Blood Pressure

low density lipoproteins / lipoproteiny niskiej gestosci

left ventricle hypertrophy / przerost lewej komory

mean arterial pressure / $rednie ci$nienie t¢tnicze krwi

New York Heart Association / Nowojorskie Towarzystwo Kardiolog-
iczne

percutaneous coronary intervention /| przezskorna interwencja
wiencowa

Progetto Ipertensione Umbria Monitoraggio Ambulatoriale

systolic blood pressure / skurcze ci§nienie tetnicze

standard deviation / odchylenie standardowe

total cholesterol / cholesterol catkowity

triglycerides / trojglicerydy

waist circumference / obwod bioder

World Health Organisation / Swiatowa Organizacja Zdrowia

waist-hip ratio / wspotczynnik talia-biodra



1. WSTEP

Nadci$nienie tetnicze jest jedng z najczestszych przyczyn zgondéw na S$wiecie.
Smiertelno$é catkowita z powodu nadciénienia tetniczego wynosi 13%, co na $wiecie
stanowi 7,6 miliona przypadkow rocznie. Czgsto$¢ wystepowania nadci$nienia tetnicze-
go oceniana jest na 30-45% populacji ogdlnej, z istotnym wzrostem proporcjonalnym do
wieku pacjentow. Wedtug danych WHO nieprawidlowa kontrole cisnienia tetniczego
krwi przeprowadzono u 1 miliarda ludzi powyzej 25 r.z. [1, 2]. Pomimo znacznego po-
stepu wspotczesnych metod diagnostyki, tradycyjny pomiar ci$nienia tgtniczego krwi
jest, 1 najprawdopodobniej pozostanie, podstawa rozpoznania i kontroli nadci$nienia
tetniczego. Pomiar wartosci cisnienia t¢tniczego stat si¢ podstawowa metoda kontroli
ci$nienia krwi. Opracowanie metodologii pomiaru ci$nienia tetniczego krwi rozpoczeto
si¢ w pierwszej potowie XVII wieku, a zakonczyto na poczatku XX wieku.

Pierwszg osobg, ktora dokonata pomiaru ci$nienia tetniczego krwi, byt Stephen Ha-
les (1677-1761), angielski lekarz, fizjolog i pastor. Jako pierwszy dokonal on inwazyj-
nego pomiaru ci$nienia t¢tniczego krwi u zwierzat. W roku 1733 opublikowal Statical
Essays, a w nim rozdzial dotyczacy Haemastatics, w ktorym opisat szczegoty badan
przeprowadzonych na zwierzetach w latach 1707-1711. W czasie tych badan dokonat
pomiaru cisnienia krwi poprzez kaniulacj¢ tetnicy szyjnej konia za pomoca szklanej
rurki, w ktdrej obserwowat wysoko$¢ stupa krwi do 8 stop i 3 cali [3, 4]. Min¢to niemal
100 lat zanim poczyniono nastgpny krok dotyczacy metodologii pomiaréw cisnienia
tetniczego krwi. Dokonat tego Jean Louis Marie Poiseuille (1797-1869), ktory w roku
1828 otrzymatl ztoty medal Royal Academy of Medicine za rozprawe doktorskg na temat
zastosowania manometru rtgciowego w pomiarach cisnienia tetniczego krwi. Od potowy
XIX wieku trwaly badania nad opracowaniem nieinwazyjnej metody pomiaru ci$nienia
tetniczego krwi [5].

W 1896 roku na zebraniu Wtoskiego Kongresu Medycyny wloski profesor Scipione
Riva-Rocci przedstawit metodg, na ktérej opiera si¢ dzisiejszy pomiar ci$nienia t¢tnicze-
go krwi. Jego prace opublikowano w cylku dwoch artykutéw pod tytutem Un nuovo
sfigmomanometro w Gazetta Medical di Torino, w ktorych okreslit cel swoich badan nad
ci$nieniem tetniczym 1 opisal fizyczne zasady funkcjonowania manometru rtgciowego.
Metoda opierata si¢ na ucisku catego obwodu ramienia gumowym mankietem i rejestra-
cji wartosci ci$nienia manometrem rteciowym. Wprowadzone urzadzenie do rejestracji
cisnienia tg¢tniczego krwi miato jednak jeden zasadniczy defekt. Mankiet uciskajacy
rami¢ miat tylko 5 cm $rednicy, co powodowalo niewtasciwy pomiar ci$nienia krwi. Ten
btad zostat skorygowany w 1901 roku przez von Recklinghausena, ktory wprowadzit
opaske szeroko$ci 12 cm. W 1905 roku Nikotaj Siergiejewicz Korotkoff, rosyjski chi-
rurg, zaproponowal modyfikacje¢ pomiaru cis$nienia te¢tniczego krwi metoda Riva-
Rocciego, ustalajac, stosowang do chwili obecnej, metode pomiaru ci$nienia z zastoso-
waniem techniki ostuchowej nad tetnicg ramieniowg w dole tokciowym. Opis wiasnej
metody pomiaru przedstawit Carskiej Wojskowej Akademii Medycznej w St. Petersbur-
gu w krotkim doniesieniu dtugos$ci 207 stoéw. Metoda ta jest, do chwili obecnej po-
wszechnie stosowang metoda pomiaru ci$nienia t¢tniczego krwi [5].



10 Wojciech Sobiczewski

1.1. Kardiologia inwazyjna

Pierwszy opis dolegliwosci zwigzanych z chorobg wiencowa pochodzi ze starozyt-
nego papirusa egipskiego, z ok. 1550 r. p.n.e., natomiast pierwsza osoba, u ktorej udo-
wodniono zmiany miazdzycowe w naczyniach wiencowych, byta ksiezniczka Ahmose-
Meryet-Amon, zyjaca w latach 1580-1550 p.n.e. Na podstawie tomografii komputerowej
oceniono w naczyniach wiencowych zaawansowane zmiany zwe¢zajace §wiatto zarowno
w prawej, jak i w lewej tetnicy wiencowej [6].

Badania inwazyjne ukladu krazenia rozpoczal dr Werner Frossmann pracujacy w
Eberswalde. W roku 1929 dokonat cewnikowania wlasnego serca prawego, wprowadza-
jac cewnik Foleya poprzez tetnice ramienng do prawego przedsionka [7].

30 pazdziernika 1958 roku dr Mason Sones przeprowadzit selektywna koronarogra-
fie, wykonujac cewnikowanie serca u 26-letniego mezczyzny z goraczka reumatyczng
serca 1 wprowadzajac cewnik do prawej tetnicy wiencowej [8, 9]. Melvin Judkins i Kurt
Amplatz w roku 1967 wprowadzili naklucie tetnicy udowej, zwane technikg Judkinsa,
jako dojscie do cewnikowania tetnic wiencowych. Metoda ta, do chwili obecnej, stoso-
wana jest w wielu osrodkach kardiologii interwencyjne;.

16 wrzesnia 1977 roku, w Szpitalu Uniwesyteckim w Zurichu, Andreas Griientzig
dokonatl pierwszej, przezskornej angioplastyki wiencowej, poszerzajac poczatkowy
odcinek galezi przedniej zstepujacej u 38-letniego pacjenta z krotkim wywiadem dole-
gliwosci stenokardialnych, co spowodowato jego twate wyleczenie i brak nawrotu dole-
gliwosci wiencowych [10, 11]. Wprowadzenie metody cewnikowania tetnic wienco-
wych, a nastgpnie zabiegu angioplastyki, zapoczatkowato zupelie nowy rozdziat w
diagnostyce i leczeniu choroby wiencowej, co stato si¢ poczatkiem nowej dziedziny
zwanej kardiologia inwazyjng. W nastepnej dekadzie obserwowano szybki rozwoj tech-
niki cewnikowania naczyn wiencowych, a w 1986 roku we Francji Jacques Puel i Ulrich
Sigwart implantowali pierwszy stent w naczyniu wiencowym [12].

Ryec. 1. Angiografia t¢tnic wiencowych (z badan wiasnych)
Fig. 1. Coronary artery angiography (personal research)
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1.2. Miazdzyca

Schorzenia ukladu sercowo-naczyniowego wystepuja gtdéwnie w postaci choroby
niedokrwiennej migé$nia sercowego oraz udaru moézgowego. Najczestszg przyczyng zgo-
néw w Europie jest choroba wiencowa, czyli choroba niedokrwienna mi¢snia sercowego
na podtozu miazdzycowym (2 mln zgonoéw w ciagu jednego roku). Najwigksza §miertel-
no$¢ stwierdzono w Europie Wschodniej oraz Srodkowej, natomiast najnizsza we Wio-
szech oraz Francji. Wskaznik §miertelnosci jest znacznie wyzszy wsrod me¢zczyzn anize-
li wérod kobiet. Smiertelno$é wzrasta wraz z wiekem i uzalezniona rowniez jest od wa-
runkoéw socjalnych. Wyniki badania INTERHEART wykazaty, iz 22% przypadkow
zawatu mig$nia sercowego w Europie Zachodniej zwigzanych jest z podwyzszonymi
warto$ciami ci$nienia tetniczego krwi, co powoduje dwukrotnie wyzsze ryzyko zawatu
serca w poréwnaniu do os6b bez nadci$nienia [13]. Jednym z czynnikow istotnie zwigk-
szajacych ryzyko choroby niedokrwiennej serca jest cukrzyca typu 2, zwigekszajaca ry-
zyko choroby wiencowej 2-4-krotnie wérod mezczyzn i nawet 3-5-krotnie wérod kobiet
[14].

Procesem lezacym u podstaw choroby wiencowej jest miejscowy stan zapalny pole-
gajacy na zmianach zwyrodnieniowo-wytworczych blony wewngtrznej oraz blony $rod-
kowej tetnic, bedacych wynikiem réznorodnych form uszkodzenia endotelium. Hipoteza
ta zostata zaproponowana ponad 30 lat temu przez Russela Rossa i wspotpracownikow.
Miazdzyca jest procesem zapalnym, w ktorym zasadnicza role odgrywa cholesterol
zawarty w lipoproteinach niskiej gestosci (LDL) [15]. Przyczyny upo$ledzenia funkcji
endotelium prowadzace do rozwoju miazdzycy to gtdéwnie podwyzszony poziom chole-
sterolu LDL, nadci$nienie tgtnicze, cukrzyca, wolne rodniki wytwarzane w wyniku pale-
nia tytoniu, zmiany genetyczne, podwyzszony poziom homocysteiny, infekcje spowo-
dowane przez wirusy herpes lub chlamydi¢ pneumonie [16-18].

Miazdzyca tetnic jest procesem rozsianym, obejmujgcym zarowno tetnice duze, jak i
tetnice $redniego rozmiaru. Juz we wezesnych dekadach zycia wystepuja zmiany choro-
bowe zlokalizowane w tetnicach wiencowych lub tetnicach szyjnych. Miazdzyca naczyn
jest choroba ogniskowa obejmujaca pewne obszary naczyn zacznie czgéciej niz inne, a
zrozumienie biologicznych podstaw sktonnosci niektorych miejsc do rozwijania ognisk
miazdzycy jest w fazie badan [19]. Miazdzyca t¢tnic jest choroba o dtugim okresie roz-
woju, pierwsze cechy arteriosklerozy moga pojawiac si¢ we wstgpnym okresie zycia. W
badaniach przeprowadzonych w USA jeden na sze$ciu nastolatkow ma nieprawidtowa
grubos¢ $ciany tetnic wiencowych, jednak objawy miazdzycy tetnic pojawiaja si¢ naj-
czesciej po kilku dziesigcioleciach [20].

Doktadna analiza dotyczaca wczesnych etapow powstania miazdzycy tetnic wien-
cowych w znacznej mierze oparta jest na przypuszczeniach i wynikach badan tkanek
otrzymanych od 0s6b mtodych oraz rezultatach badan eksperymentalnych aterogenezy u
zwierzat. Niewyjasniony jest ciagle problem przestrzennej réznorodnosci miazdzycy
tetnic. Srodblonek w ukladzie naczyniowym narazony jest na dzialanie roznych substan-
cji, bedacych czynnikami ryzyka, trudno wigc przewidzie¢ czy beda one miaty wpltyw
miejscowy, czy tez globalny na $rédbtonek naczyn, jednak, jak wykazaty wyniki badan
morfologicznych, ogniska miazdzycowe powstaja gtownie centralnie.

Proces rozwoju miazdzycy tetnic najczesciej trwa wiele lat, natomiast osoba do-
tknieta chorobg przez diugi czas nie wykazuje zadnych objawow. Rozwoj blaszki miaz-
dzycowej odbywa si¢ najprawdopodobniej w sposob przerywany, z okresami wzgledne-
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go spokoju oraz epizodami szybkiej progresji zmian miazdzycowych, co potwierdzaja
badania angiograficzne [21].

Prawidlowa tetnica Pasmo thuszczowe

Komérki
Przydanka piankowate

Srédblonek

Weczesna blaszka miazdiycowa Stabilna blaszka miazdiycowa

Czapa widknista Gruba czapa wi6knista

Rdzen

Komérki zapaje:
makrofagi i
limfocyty
Lewa
Zakrzepica owrzodziatej blaszki tgtnica
Owrzodzenie blaszki miazdzycowej miazdzycowej wieficowa
Cienka czapa

Obszar ostrego
niedokrwienia

Ryc. 2. Stopnie zaawansowania miazdzycy tetnic wiencowych (wg [27], zmodyfikowany przez
autora)
Fig. 2. Stages of coronary artery disease (according to [22], modified by author)

Po wielu latach od powstania uszkodzenia naczyn dochodzi do rozwoju fazy obja-
wowej miazdzycy tetnic i objawow niedokrwienia: dtawicy piersiowej lub chromania
przestankowego. Wiele badan klinicznych wykazato, ze zawat migénia sercowego naj-
czesciej nie jest efektem istotnego zwezenia tetnic wiencowych, ktore w znacznym stop-
niu ograniczajg przeptyw w tozysku naczyniowym [23, 24]. Angiografia tetnic wienco-
wych wykonana u pacjentdéw w okresie poprzedzajacym zawal migénia sercowego wy-
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kazata, ze przyczyna ostrego niedokrwienia mig¢snia sercowego u wigkszosci z nich byto
zwezenie $wiatta naczynia ponizej 50%. Analiza badan angiograficznych udowodnita, ze
jedynie okoto 15% ostrych zespotéw wiencowych powstaje na skutek peknigcia blaszki
miazdzycowej, ktorej stopien zwezenia wynosit wiecej niz 60% w wykonanym wcze-
$niej angiogramie. Zmiany niekrytyczne w naczyniach wieicowych znacznie przewyz-
szajg liczbe ciasnych zwezen, dlatego tez odpowiadajg za wigkszg liczbg zawatow mig-
$nia sercowego, mimo iz ciasne zwezenia cechujg sie¢ wigkszym prawdopodobienstwem
wywotania ostrego niedokrwienia mig$nia sercowego [25-27]

Patogeneza ostrych zespotow wiencowych polozyta szczegdlny nacisk na zakrzepice
jako mechanizm przejscia procesu miazdzycy z fazy przewlektej do fazy ostrej. Naj-
czestsza przyczynag ostrych zespotow wiencowych jest ostra zakrzepica powstala w wy-
niku fizycznego przerwania blaszki miazdzycowej. Jednym z najczgstszych mechani-
zmoOw przerwania ciagtosci ptytki miazdzycowej, stanowiagcym przyczyng okoto 2/3
ostrych zespotow wiencowych, jest peknigcie widknistej czapeczki, tzw. blaszki wtokni-
sto-tluszczowej. Innym mechanizmem jest powierzchowna erozja blony wewngtrznej,
bedaca przyczyng jednej czwartej ostrych zespoldw wiencowych. Mechanizm ten jest
najprawdopodobniej czestszg przyczynag naglego zgonu sercowego wsrod kobiet niz
wsrod mezezyzn [28-30].

1.3. Cisnienie tetnicze jako czynnik ryzyka choréb sercowo-naczyniowych

Ryzyko chorob sercowo-naczyniowych wzrasta we wszystkich grupach wiekowych
od 40 do 89 lat. Wzrost warto$ci skurczowego ci$nienia tetniczego krwi o 20 mmHg i
ci$nienia tetniczego rozkurczowego o 10 mmHg powoduje dwukrotny wzrost $§miertel-
nosci z powodu choroby wiencowej, jak réwniez z powodu udaru mozgowego [31].
Zgodnie z wynikami badan z Framingham Heart Study oraz klasyfikacjg Joint National
Committee on Prevention, Detection, Evaluation and Treatment of High Blood Pressure
(JNC7) i International Society of Hypertension (ISH) wartosci ci$nienia tetniczego skur-
czowego 130-139 mmHg oraz rozkurczowego 85-89 mmHg oceniane sa jako warto$ci
wysokie prawidlowe, jednak ryzyko chordb sercowo-naczyniowych w tym zakresie jest
dwukrotnie wigksze niz w przypadku wartosci ci$nienia ponizej 120/80 mmHg (ryc. 2)
[32,33].

Nadci$nienie tgtnicze jest najczgstsza choroba uktadu sercowo-naczyniowego, doty-
czaca 20-50% osob dorostych w krajach rozwinietych i obejmujaca wigkszo$¢ populacji
w wieku powyzej 50. roku zycia [34]. Wzrost wartosci ci$nienia tetniczego krwi jest
istotnym czynnikiem ryzyka choroby wiencowej, niewydolno$ci migénia sercowego,
udaru mézgowego, niewydolnosci nerek oraz choréb naczyn obwodowych zaréwno u
kobiet, jak i u mezczyzn [35-37]. Wedtug Swiatowej Organizacji Zdrowia czgsto$é wy-
stepowania nadci$nienia tgtniczego oceniana jest na 1 miliard mieszkancéw, natomiast
czgstos¢ zgonow zwiazanych z nadci$nieniem tetniczym na 7,1 miliona w skali roku.
Dane uzyskane z badan obserwacyjnych wykazaty, ze Smiertelnos¢, zaréwno z powodu
choroby wiencowej, jak i udaru mézgowego, wzrasta progresywnie i liniowo od warto-
sci 115 mmHg skurczowego cisnienia tetniczego krwi (62% zgondow sercowo-
naczyniowych) i 75 mmHg ci$nienia tetniczego rozkurczowego (49% zgondéw sercowo-
naczyniowych) (ryc. 1) [38].
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Ryc. 3. Smiertelnosé¢ z powodu choroby niedokrwiennej serca w poszczegolnych dekadach zycia
dla cis$nienia tetniczego skurczowego i rozkurczowego. Dane z 61 badan prospektywnych
obejmujacych 1 milion oséb (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)

Rozktad rozkurczowego ci$nienia tetniczego krwi, uzyskany w badaniu Hyperten-
sion Detection and Follow-Up Program (HDFP) w grupie 158.906 osob w wieku 30-69
lat wykazat zalezno$¢ miedzy czestos$cig wystepowania zdarzen sercowo-naczyniowych
a warto$ciami podwyzszonego ci$nienia tetniczego (ryc. 4) [39].



Wstep 15

A Kobiety

Wysokie prawidtowe

Prawidtowe

Skumulowana liczba zdarzen (%)

Optymalne
14
Czas (lata)
Liczba pacjentéw
Optymalne 1878 1867 1851 1839 1021 1734 BT
Prawidtowe 11286 116 1087 1084 1061 o74 L]
Wysokie prawidlowe B ara L) 40 mz T2 620
[ MezczyZni
Wysokie prawidtowe

Prawidtowe

Skumulowana liczba zdarzen (%)

Optymalne
4 T T T T T T 1
0 2 4 6 -} 10 12 14
Czas (lata)
Liczba pacjentéw
dplsaiia 1005 %95 o731 962 934 B92 451
Prawidlowe 1059 1039 o2 982 952 B892 520
Wysokie prawidlowe 903 are as57 819 795 726 a4

Ryc. 4. Skumulowana ilo§¢ zdarzen sercowo-naczyniowych u kobiet (A) i m¢zczyzn (B) w bada-
niu Framingham Heart Study. Cisnienie tg¢tnicze okre$lono jako optymalne (<120/80
mmHg), prawidlowe (120-129/80-84 mmHg) lub wysokie prawidtowe (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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Wartosci ci$nienia tetniczego skurczowego wzrastaja wraz z wiekiem, natomiast
warto$ci ci$nienia t¢tniczego rozkurczowego osiagaja szczyt u mezczyzn okoto 60. roku
zycia, a u kobiet okoto 70. roku zycia i obnizajg si¢ stopniowo w wieku pdzniejszym
[40]. W najwickszej metaanalizie danych obserwacyjnych 1 miliona pacjentéw zaréwno
ci$nienie tetnicze skurczowe, jak i rozkurczowe byly niezaleznymi czynnikami predyk-
cyjnymi udaru mézgowego i $miertelnosci sercowo-naczyniowej. W populacji ogélnej
blisko potowe zdarzen sercowo-naczyniowych zaobserwowano przy wartos$ciach cisnie-
nia ponizej progu wartosci zalecanych do stosownia lekow hipotensyjnych. Na tej pod-
stawie wnioskowa¢ mozna, ze w calkowitej ocenie ryzyka chorob uktadu krazenia okoto
70% udarow moézgowych, 50% chordéb sercowo-naczyniowych i 70% powiklan nadci-
$nienia tetniczego ma miejsce W grupie pacjentow z wartosciami ci$nienia tgtniczego
krwi w zakresie wartosci wysokich prawidlowych [38, 41]. Analiza wynikow badan
klinicznych wykazala, ze ryzyko sercowo-naczyniowe jest zwigkszone przy wartosciach
ci$nienia ocenianych jako wartosci ,,wysokie prawidtowe”, przy wspotistniejacych do-
datkowych czynnikach ryzyka chordb uktadu krazenia. Celem lepszej stratyfikacji glo-
balnego ryzyka sercowo-naczyniowego raport JNC 7 wprowadzit definicje stanu przed-
nadci$nieniowego (pre-hypertension) [42-45]. Podziat taki oparty zostal na badaniu
Framingham, na podstawie ktorego ryzyko rozwoju nadcis$nienia tetniczego u pacjentow
z warto§ciami ci$nienia w przedziale cis$nienia tetniczego skurczowgo (SBP) 120-139
mmHg oraz ci$nienia t¢tniczego rozkurczowego (DBP) 80-89 mmHg jest wyzsze niz w
grupie pacjentow z wartosciami ci$nienia ponizej 120/80 mmHg [46-48]. Ze wzgledu na
znacznie wyzsze ryzyko rozwoju nadci$nienia t¢tniczego w grupie pacjentdw z cisnie-
niem wysokim prawidlowym, w pordwnaniu z prawidlowymi warto$ciami cis$nienia
tetniczego krwi, w wytycznych ESH/ESC nie podjeto decyzji o polaczeniu dwoch zakre-
sOw wartos$ci cisnienia te¢tniczego, oceniajac wartosci 130-139 mmHg oraz 85-89 mmHg
jako wartosci wysokie prawidtowe [49].

Pomimo znacznego postepu w ocenie wplywu nadci$nienia tetniczego na ryzyko
choréb sercowo-naczyniowych okoto 30% o0s6b dorostych nadal jest nieSwiadomych
podwyzszonych wartosci ci$nienia tetniczego krwi. Ponad 40% os6b z nadci$nieniem
tetniczym nie jest leczonych, natomiast u 2/3 pacjentow stwierdzono niezadowalajaca
kontrole warto$ci ci$nienia, utrzymanego na poziomie nieprzekraczajagcym wartosci
140/90 mmHg [45]. Wedlug badania Framingham ryzyko rozwoju nadci$nienia tetni-
czego w czasie catego zycia wynosi okoto 90% dla me¢zczyzn i kobiet, ktorzy mieli pra-
widtowe wartosci cisnienia w wieku 55 oraz 65 lat i przezyli do wieku 80-85 lat [47].

Redukcja cisnienia tgtniczego w ogolnej populacji, nawet w niewielkim zakresie,
moglaby spowodowaé istotne obnizenie $miertelnoSci z przyczyn sercowo-
naczyniowych. Obnizenie skurczowego cis$nienia tetniczego o 5 mmHg mogtoby skut-
kowaé redukcja wystepowania udarow moédzgowych o 14%, redukcjg $miertelnosci z
powodu choroby wiencowej o 9% i spadkiem $miertelnos$ci catkowitej o 7% [50, 51].

1.4. Ambulatoryjny pomiar ci$nienia tetniczego krwi

Poczatki nieinwazyjnego, catodobowego pomiaru ci$nienia tetniczego krwi i pierw-
sze do$wiadczenia z zastosowaniem urzadzenia skonstruowanego przez Allena Hinmana
oraz Maurice Sokolowa to lata 60. XX wieku. Wspomniane urzadzenie byto stosunkowo
duze i wymagato recznej inflacji mankietu przez pacjenta, jednak dostarczyto niezwykle
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cennych informacji w zakresie zmiennoS$ci ci$nienia w ciaggu dnia. Pierwsze pomiary
cisnienia te¢tniczego krwi w grupie pacjentdw z nadci$nieniem tetniczym zostaly opisane
przez Maurica Sokolowa w 1964 roku [52-54].

Pionierskie prace grupy Maurica Sokolowa zostaly jednak docenione dopiero pod
koniec lat 70., kiedy wprowadzono w peti automatyczny, nieinwazyjny pomiar ci§nie-
nia tetniczego krwi, a w roku 1979 ukazaty si¢ wyniki pierwszych badan klinicznych
(badanie HDFP) pokazujace skutki leczenia pacjentéw z tagodnym nadcisnieniem tetni-
czym [55].

Do pomiaréw cisnienia tgtniczego wprowadzono dwie metody rejestracji: metode
ostluchowa oraz metod¢ oscylometryczna. Metoda ostuchowa polega na przetwarzaniu
sygnatu rejestrowanego przez mikrofon zespolony z mankietem i dokonujacy detekcji
tonéw Korotkowa. Metoda oscylometryczna zaklada istnienie fali t¢tna, czyli mecha-
nicznego odksztalcenia $ciany tetnicy, powstajacego w czasie wyrzutu krwi z serca.
Pomiar ci$nienia tetniczego rozpoczyna si¢ od wypetienia mankietu (inflacja), prowa-
dzac do zamknigcia $wiatla tetnicy, na ktoérej wykonywany jest pomiar ci$nienia, a nie-
wielkie drgania $ciany tetnicy (oscylacje) przenoszone sg na wypelniony powietrzem
mankiet, a nastgpnie analizowane przez mikroprocesor. Zwolnienie ucisku ramienia
(deflacja) powoduje powstawanie drgan o zmiennej amplitudzie, a ich najwicksza oscy-
lacja odpowiada tzw. $redniemu ci$nieniu tetniczemu (MAP — mean arterial pressure),
na podstawie ktorego szacowane sg wartosci skurczowego i1 rozkurczowego ci$nienia
tetniczego krwi. W stosowanych aparatach do automatycznego pomiaru ci$nienia zasto-
sowano rozne algorytmy oceny SBP oraz DBP. W aparatach typu SpaceLabs wartosé¢
cisnienia skurczowego oceniana jest jako ci$nienie w mankiecie w czasie deflacji przed
wystapieniem maksymalnych drgan $ciany tetnicy, kiedy amplituda oscylacji rowna jest
50% amplitudy maksymalnej. Natomiast warto$¢ rozkurczowa oznaczana jest dla ampli-
tudy oscylacji wynoszacej 75% amplitudy maksymalnej po wystgpieniu maksymalnych
oscylacji. Istniejg roznorodne metody oceny wartosci ci$nienia tetniczego krwi stosowa-
ne w aparatach do dobowego pomiaru ci$nienia.

Zestawienie takich urzadzen oraz ich walidacja zostaty zaprezentowane przez Euro-
pean Hypertension Society oraz British Hypertension Society. Metoda oscylometryczna
jest obecnie najczgsciej stosowang metodg automatycznego pomiaru ci$nienia tetniczego
krwi, natomiast metoda ostuchowa ze wzgledu na duza podatnos¢ na zaklocenia ze-
wnetrzne jest rzadziej stosowana [56, 57].
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Ryc. 5. Metoda wyznaczania wartosci sredniego cisnienia tetniczego metoda oscylometryczna
Fig. 5. Method of calculation of oscylometric mean blood pressure

1.5. Znaczenie diagnostyczne ambulatoryjnego pomiaru ci$nienia
tetniczego krwi

Wspolczesne urzadzenia do automatycznego, dobowego pomiaru ci$nienia tgtnicze-
go krwi umozliwiaja rejestrowanie wartosci ci$nienia nie tylko w godzinach dziennych
(w czasie czuwania i pelnej aktywnos$ci pacjenta), ale rowniez w godzinach nocnych, w
czasie snu. Dobowy pomiar ci$nienia stat si¢ nie tylko narz¢dziem diagnostycznym, ale
takze metoda oceny wartos$ci cisnienia t¢tniczego krwi i skutecznosci terapii hipotensyj-
nej.

Wytyczne European Society of Hypertension (ESH) oraz European Society of Car-
diology (ESC), dotyczace nadcisnienia t¢tniczego, wydane w 2013 roku, a bgdace kon-
tynuacja zalecen wydanych w 2003 oraz 2007 roku, zawieraja nowe wyniki badan, mo-
dyfikacje oraz wskazania dotyczace diagnostyki i leczenia podwyzszonych wartosci
ci$nienia tetniczego krwi [49, 58, 59].

Za prawidtowe wartosci w ambulatoryjnym pomiarze cisnienia tetniczego krwi
(ABPM — Ambulatory Blood Pressure Monitoring) dla godzin dziennych przyjeto war-
to$¢ ponizej 135/85 mmHg, dla godzin nocnych warto$¢ ponizej 120/70 mmHg, nato-
miast dla 24 h przyjeto wartos¢ ponizej 130/80 mmHg [58, 60].

Warto$¢ dobowego pomiaru cisnienia tetniczego krwi i jego przewaga nad pomia-
rami domowymi oraz pomiarami w warunkach szpitalnych wzrastata stopniowo od cza-
su wprawadzenia tego typu pomiaru do praktyki klinicznej [61]. Istnieje caly szereg
dowodow wskazujacych na wyzszos¢ tego typu techniki pomiaru nad klasycznymi po-
miarami ci$nienia [62]. ABPM dostarcza informacji na temat wartosci ci$nienia tetni-
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czego poza warunkami gabinetu lekarskiego, pozwalajac na identyfikacje¢ tzw. zjawiska
bialego fartucha, nadci$nienia biatego fartucha oraz ocen¢ wartosci cisnienia tetniczego
krwi w okresie 24 h aktywnosci pacjenta [63]. Dodatkowa zaleta ABPM jest mozliwos$¢
dobowej oceny skutecznosci leczenia nadci$nienia tetniczego i, w zwiazku z tym, bar-
dziej racjonalne dawkowanie lekow hipotensyjnych w poroéwnaniu z farmakoterapia
opartg na tradycyjnych pomiarach cisnienia tgtniczego. ABPM jest technikg pomiaru,
ktéra umozliwia oceng zmienno$ci ci$nienia tetniczego krwi istotng w ocenie klinicznej
oraz w postepowaniu farmakologicznym, szczegdlnie wobec takich zjawisk, jak: hipo-
tensja, non-dipping i izolowane nadci$nienie w godzinach nocnych [62, 64].

Do podstawowych wskazan klinicznych do wykonania badania ABPM naleza: po-
dejrzenie nadcisnienia bialego fartucha, podejrzenie nadci$nienia nocnego, koniecznosé
oceny nocnego spadku cisnienia tg¢tniczego krwi, oporne nadci$nienie tetnicze, wiek
pacjentow, potrzeba oceny terapii hipotensyjnej, cukrzyca typu 1, nadcisnienie tetnicze
W cigzy, potrzeba oceny spadkow cisnienia tetniczego krwi.

Hemodynamiczny efekt o istotnym znaczeniu klinicznym, zwany nadci$nieniem
biatego fartucha, polega na wzro§cie wartosci ci$nienia tg¢tniczego krwi w obecnosci
personelu medycznego i prawidtowych wartosciach cisnienia poza gabinetem lekarskim.
Tradycyjny gabinetowy pomiar ci$nienia krwi w przypadku pacjentdow obcigzonych
nadci$nieniem bialego fartucha, moze dostarczy¢ btednych informacji na temat nadci-
$nienia tgtniczego, szczegolnie w odniesieniu do decyzji diagnostycznych i terapeutycz-
nych. Czgstos¢ wystepowania zjawiska nadcisnienia biatego fartucha oceniana wedtug
réznych badan wynosi 10-15% [65-68].

Dotychczas przeprowadzone badania wykazaly, ze ryzyko zdarzen sercowo-
naczyniowych zwigzane z wystgpowaniem nadcis$nienia biatego fartucha jest wyzsze niz
ryzyko sercowo-naczyniowe w populacji ogolnej, ale nizsze niz ryzyko w grupie pacjen-
tow z pierwotnym nadci$nieniem tetniczym [63, 68-71].

ABPM jest jedyna nieinwazyjng metodg pomiaru ci$nienia krwi, pozwalajaca na re-
jestracj¢ wartosci cisnienia w godzinach nocnych. Wyniki przeprowadzonych badan
potwierdzily, ze brak nocnego spadku cis$nienia tetniczego krwi jest istotnym czynni-
kiem ryzyka $miertelnosci sercowo-naczyniowej zaro6wno w populacji ogolnej, jak i
wsrod chorych z pierwotnym nadci$nieniem tetniczym. W badaniu Ohasama wykazano
liniowa i odwrotng zalezno$¢ pomig¢dzy Smiertelnoscig sercowo-naczyniowa i nocnym
spadkiem ci$nienia te¢tniczego krwi niezaleznie od innych czynnikow ryzyka. Wzrost o
5% wartosci ci$nienia skurczowego lub rozkurczowego w godzinach nocnych zwigzany
byt z 20% wzrostem ryzyka sercowo-naczyniowego rowniez wsrod chorych z prawidto-
wymi wartosciami 24 h ABPM. O’Brien i wsp. wykazali, ze brak nocnego spadku ci-
$nienia tetniczego krwi jest zwigzany ze wzrostem ryzyka powiktan narzadowych nadci-
$nienia tetniczego [72-74].

Oporne nadci$nienie tetnicze oceniane jest jako brak mozliwo$ci uzyskania prawi-
dlowych warto$ci ci$nienia tetniczego krwi pomimo stosowania co najmniej 3 lekow
hipotensyjnych roznych klas, w tym diuretyku. Czgsto$¢ wystepowania opornego nadci-
$nienia tetniczego nie jest doktadnie poznana. Pacjenci wymagajacy stosowania 4 1 wig-
cej lekow hipotensyjnych klasyfikowani sa jako pacjenci z opornym nadci$nieniem
tetniczym. W badaniach, w ktorych stosowano agresywng terapi¢ hipotensyjna w celu
osiagniecia prawidlowych warto$ci ci$nienia tetniczego krwi, czgsto$¢ wystgpowania
opornego nadcisnienia oceniano na 20-30% [75]. Analiza danych, przeprowadzona przez
US National and Nutrition Examination Survey, okre$lila czesto$¢ wystepowania opor-
nego nadcisnienia u 13% badanych, natomiast badanie przeprowadzone w Hiszpanii
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wykazato czegstos¢ wystegpowania u okoto 12% pacjentow [76, 77]. Znaczenie progno-
styczne opornego nadcis$nienia nie zostalo doktadnie poznane. Pacjenci czesto sa obcia-
zeni innymi czynnikami ryzyka sercowo-naczyniowego, np. cukrzyca, przerostem mig-
$nia lewej komory lub przewlekta chorobg nerek, dlatego tez redukcja ryzyka sercowo-
naczyniowego w grupie leczonych pacjentow z opornym nadci$nieniem jest trudna do
oceny. Analiza badania Framingham Heart Study wykazata, ze wiek >75 r.z. jest najsil-
niejszym czynnikiem ryzyka braku prawidtowej kontroli skurczowego ci$nienia tetni-
czego krwi w poréwnaniu do grupy <60 r.z. Kolejne istotne czynniki ryzyka braku kon-
troli skurczowego ci$nienia krwi stanowia przerost migénia lewej komory serca (LVH)
oraz otyto$¢ (BMI >30 kg/m?). W przypadku rozkurczowego ci$nienia tetniczego najsil-
niejszym czynnikiem ryzyka w przeprowadzonych badaniach okazata si¢ otylos¢ [78].
W zwiazku ze starzeniem si¢ populacji oraz rosnaca czestoscia wystgpowania cukrzycy i
przewleklej choroby nerek czgstos¢ wystgpowania opornego nadci$nienia tetniczego
najprawdopodobniej wzrosnie [79].

Na podstawie wynikdéw badania Framingham Heart Study 90% uczestnikow z pra-
widlowymi warto$ciami ci$nienia t¢tniczego w wieku 55 lat rozwingto nadci$nienie w
pézniejszym wieku [33]. Nadcis$nienie tetnicze jest najwazniejszym czynnikiem ryzyka
choréb sercowo-naczyniowych w tej grupie pacjentdw i wystepuje u 69% chorych z
zawatem migs$nia sercowego, 77% z udarem moézgowym oraz u 74% pacjentdw z nie-
wydolnoscia migsnia sercowego. Jest rowniez istotnym czynnikiem ryzyka rozwoju
cukrzycy, migotania przedsionkow oraz przewlektej niewydolnosci nerek [80, 81]. W
ciggu zycia obserwujemy stopniowy wzrost SBP, natomiast DBP osiaga plateau w okre-
sie wieku $redniego a nastgpnie stopniowo ulega obnizeniu. Dlatego tez wyrazny jest
wzrost czgstosci wystgpowania izolowanego nadci$nienia wraz z wiekiem. W wieku >60
lat jego czegsto$¢ wystgpowania oceniana jest na 65%, natomiast w wieku >70 lat na
ponad 90% 1 czgsciej wystepuje wsrod kobiet niz wérdd mezczyzn [79, 82, 83]. Wyniki
badania Framingham Heart Study oraz inne badania epidemiologiczne dostarczyly do-
wodow, iz SBP jest niezaleznym, silnym czynnikiem ryzyka incydentow sercowo-
naczyniowych we wszystkich grupach wiekowych [38, 84]. Po 70. roku zycia rozkur-
czowe nadci$nienie tetnicze oceniane jest na <10% wszystkich pacjentéw z nadcis$nie-
niem tg¢tniczym, a zwigzek pomiedzy DBP i ryzykiem sercowo-naczyniowym ma cha-
rakter dwufazowy i osigga podobny wzrost przy wartosciach DBP >90 mmHg jak row-
niez przy warto$ciach ponizej <70 mmHg [83, 85]. Niezaleznie od wartosci SBP ryzyko
sercowo-naczyniowe wzrasta wraz ze spadkiem DBP [86, 87].

Pomiary cis$nienia z uzyciem ABPM w grupie starszych pacjentdw sa znacznie lep-
szym wskaznikiem oceny ryzyka niz badanie ci$nienia poza gabinetem lekarskim w
grupie chorych z izolowanym nadci$nieniem tgtniczym oraz w grupie pacjentdw z nad-
ci$nieniem biatego fartucha i nadci$nieniem tgtniczym maskowanym [88-90]. Randomi-
zowane badania kliniczne, w ktérych zastosowano ABPM do oceny leczenia nadci$nie-
nia tetniczego, maja bardzo ograniczony charakter [91]. Z przeprowadzonych badan
wynika, ze uzycie ABPM pozwala na lepsza kontrolg ci$nienia tgtniczego krwi u pacjen-
tow z utrwalonym nadci$nieniem tetniczym [92, 93]. W badaniu przeprowadzonym
przez Staessena i wsp., w ktorym poréwnano ABPM i tradycyjne pomiary ci$nienia w
grupie 419 pacjentow, wykazano, ze zastosowanie metody ABPM moze prowadzi¢ do
zmniejszenia liczby stosowanych lekow hipotensyjnych przy zachowanych prawidto-
wych warto$ciach cisnienia tetniczego krwi [91]. W wieloosrodkowym, randomizowa-
nym badaniu, przeprowadzonym przez Conena i wsp., porownujacym terapi¢ hipoten-
syjna, ustalong na podstawie ABPM oraz na podstawie metody tradycyjnej, stwierdzono
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mozliwos¢ stosowania mniejszej liczby lekow w celu osiagniecia prawidtowej kontroli
cisnienia tetniczego krwi w grupie pacjentow z wykonanym badaniem ABPM. 24 h
ocena warto$ci ci$nienia pozwala na wlasciwe dawkowanie lekow, zapewniajace prawi-
dlowa redukcje ci$nienia krwi. Okres poéttrwania lekéw stosowanych jednokrotnie w
ciggu doby moze istotnie r6zni¢ si¢ pomigdzy pacjentami, pomigdzy klasami lekdw, jak
rowniez w obrebie jednej klasy. Pacjenci klasyfikowani jako non dipper najczesciej maja
podwyzone warto$ci ci$nienia w godzinach porannych, przy stosunkowo prawidlowych
warto$ciach w ciggu dnia. Ta grupa chorych moze odnie$¢ wyrazne korzysci z zastoso-
wania lekow w godzinach wieczornych, zwiazane z brakiem nadmiernego spadku ci-
$nienia w ciagu dnia i prawidlowym porannym wzrostem cisnienia krwi. Pacjenci okre-
$lani jako dipper najwigksze korzysci odniosg z porannego dawkowania lekow hipoten-
syjnych. ABPM pozwala wigc na indywidualizacj¢ postgpowania farmakologicznego,
poprawe skutecznosci i uzyskanie wiasciwego efektu terapeutycznego w stosowanej
terapii [92].

1.6. Znaczenie prognostyczne ambulatoryjnego pomiaru ciSnienia
tetniczego krwi

Szczegdlng przewaga ABPM nad pomiarami gabinetowymi jest zdolno$¢ przepro-
wadzenia doktadnych pomiaréw oraz zmian cis$nienia tgtniczego indukowanego przez
terapie hipotensyjng w ciggu 24 godzin pomiaru ci$nienia. Wyniki badan przeprowadzo-
nych z uzyciem ABPM wykazaty wigksza korelacje tego typu pomiaru ci$nienia z powi-
klaniami narzadowymi nadci$nienia te¢tniczego w poréwnaniu do wartosci ci$nienia
mierzonego w warunkach gabinetu lekarskiego [72, 94-96]. Metoda ABPM okazata si¢
znacznie silniejszym wskaznikiem §miertelnos$ci sercowo-naczyniowej, zawatu migsnia
sercowego, nagtego zgonu sercowego lub udaru mozgowego, a liczne dowody wskazuja,
iz nocne wartos$ci cisnienia tgtniczego moga by¢ najbardziej czulym wskaznikiem ro-
kowniczym [97, 98]. Warto$¢ dobowego pomiaru cisnienia tetniczego krwi to nie tylko
poprawa diagnostyki i leczenia nadci$nienia tetniczego, ale rowniez efektywnos¢ kontro-
li i mozliwo$¢ uzyskania wtasciwych wartosci ci$nienia tetniczego krwi [99, 100]. Noc-
ne warto$ci ci$nienia w porownaniu z warto§ciami dziennymi lub 24 h, mialy przewage
w ocenie zdarzen sercowo-naczyniowych oraz ocenie §miertelnosci catkowitej [89, 98,
101-105].

Juz w 1983 roku Perloff i wsp. opublikowali wyniki 5-letniej obserwacji grupy 1076
pacjentdéw, ktore wykazaty, iz osoby z wyzszymi dziennymi wartoSciami ABPM maja
istotnie wyzsze ryzyko sercowo-naczyniowe w porownaniu do pacjentdw z nizszymi
warto$ciami dziennymi [106]. Verdecchia i wsp. w 3-letniej obserwacji rowniez wykaza-
li wyzsza $miertelno$¢ sercowo-naczyniowa w grupie pacjentow z nadcisnieniem tetni-
czym ocenianym metoda ABPM w poréwnaniu do grupy pacjentow z nadci$nieniem
biatego fartucha [107]. W minionym okresie przeprowadzono szereg badan z zastoso-
waniem ABPM i oceng ryzyka sercowo-naczyniowego. Istotne jest jednak, w jakiej
grupie pacjentow taka analiza jest przeprowadzana. Wigkszo$¢ badan dotyczy pacjentow
z nadci$nieniem tetniczym, natomiast pacjenci z objawami choroby wiencowej nie byli
wlaczani do przeprowadzonych badan. Przyktadem badania, do ktérego wlaczono row-
niez pacjentdw z chorobg wiencowa bylo badanie Ohasama, jedno z pierwszych badan,
ktore wykazalo predykcyjne znaczenie ABPM w ocenie $miertelno$ci sercowo-
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naczyniowej, jak rowniez prognostyczne znaczenie ABPM w ocenie $miertelnosci cat-
kowitej zard6wno wsrod pacjentdw z nadci$nieniem, jak i pacjentdw normotensyjnych
[108-110]. Wyzszo$¢ ABPM nad przygodnymi pomiarami ci$nienia krwi wykazano
roOwniez w ocenie wystepowania udaru mézgowego i choroby wiencowej u pacjentow z
nadci$nieniem tetniczym w badaniach wykonanych przez Staessena oraz Khattara i wsp.
[89, 111]. Wigksze znaczenie prognostyczne ABPM w wystepowaniu udaru mézgowego
w pordéwnaniu z badaniami gabinetowymi wykazano takze w badaniu Ohasama Study
[112].

Prognostyczne znaczenie cisnienia t¢tniczego obejmuje nie tylko powiktania serco-
wo-naczyniowe, ale rowniez inne powiktania nadci$nienia tg¢tniczego, szczegdlnie prze-
wlekta chorobe nerek. W badaniach z uzyciem ABPM wykazano liniowa zalezno$¢
miedzy wydalang z moczem albuming a wartosciami ci$nienia krwi w grupie pacjentow
z nadcisnieniem tetniczym [113, 114].

W ocenie przydatnosci ABPM w diagnostyce i postgpowaniu farmakologicznym
istotne znacznie prognostyczne wykazano w zakresie nocnych spadkéw cisnienia tetni-
czego krwi. Wielko$¢ nocnego spadku cisnienia krwi jest $ci§le zwigzana z poziomem
ryzyka sercowo-naczyniowego. Zjawisko braku nocnego spadku ci$nienia jest zwigzane
z zaawansowanym wiekiem, otytoscig, cukrzyca, przebytymi chorobami sercowo-
naczyniowymi lub chorobg nerek [98, 101, 115, 116]. W jednym z najwi¢kszych badan
oceniajacym znaczenie ABPM — the Spanish Society of Hypertension Ambulatory Blood
Pressure Monitoring Registry — w grupie pacjentow leczonych i nie leczonych z powodu
nadci$nienia tetniczego wykazano wysokie ryzyko sercowo-naczyniowe zwiazane z
nieprawidtowym spadkiem ci$nienia t¢tniczego krwi w godzinach nocnych [99].

W wielu badaniach wykazano wyzszos¢ ABPM nad pomiarami domowymi oraz ga-
binetowymi w populacji ogélnej: wsrod pacjentow mtodych oraz starszych, wsrod mez-
czyzn oraz kobiet, w grupie pacjentdw leczonych, jak i nieleczonych, u pacjentow z
wysokim ryzykiem sercowo-naczyniowym, jak rowniez w grupie pacjentoéw z chorobg
nerek [104, 105, 117-119].

1.7. Dobowa zmienno$¢ ci$nienia tetniczego krwi

Zasadnicza korzyscia ABPM jest mozliwos¢ oceny wartosci ci$nienia tgtniczego
krwi w okresie 24 h typowej aktywnosci pacjenta, co pozwola na uzyskanie szerszej i
glebszej perspektywy fizjologii ci$nienia tetniczego krwi, jak rowniez zwiazkow z cha-
rakterystycznymi zmianami dobowymi ci$nienia w stanie chorobowym. W dobowej
ocenie cis$nienia t¢tniczego krwi najbardziej warto§ciowe pomiary to $rednie dzienne,
érednie nocne oraz $rednie 24 h wartoéci ciénienia tetniczego krwi. Srednie dzienne i
$rednie nocne wartosci cisnienia moga zosta¢ oszacowane na podstawie prowadzonego
przez pacjentow dzienniczka ze szczeg6lnym uwzglednieniem okresu aktywnos$ci dzien-
nej oraz odpoczynku nocnego. Alternatywna metoda jest uzycie ustalonych, statych
okresow dnia i nocy, ktore, wedlug przeprowadzonych badan z zastosowaniem dzien-
niczkow, koreluja z warto$ciami ci$nienia w czasie dnia oraz w godzinach nocnych.
Spadek ci$nienia t¢tniczego krwi w godzinach nocnych jest jedna ze sktadowych cisnie-
nia o bardzo duzym znaczeniu patofizjologicznym [120, 121].

Klasyfikacja oraz znaczenie dziennych i nocnych warto$ci ci$nienia krwi zostaly
wprowadzone przez O’Briena i wsp., ktorzy zaobserwowali wigkszg czesto§¢ wystepo-
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wania udaru mozgowego u pacjentdow bez prawidlowego nocnego spadku ci$nienia krwi
[122]. Zjawisko nocnego spadku ci$nienia, a whasciwie braku nocnego spadku, miato
bardzo istotne znacznie w dalszych badaniach oraz postgpowaniu farmakologicznym w
tej grupie pacjentow. W przeprowadzonych badaniach wykazano, ze przerost lewej
komory migénia sercowego, uszkodzenie osrodkowego uktadu mézgowego, mikroalbu-
minuria, postepujaca choroba nerek, wystepowaty znacznie czesciej w grupie chorych
bez prawidtowego nocnego spadku cisnienia krwi. Metaanaliza przeprowadzona przez
Fagarda i wsp. wykazata, ze ro6znica dzienno-nocna moze stanowi¢ o wzro$cie masy
lewej komory do 15% [123]. W badaniu PIUMA stwierdzono wyzsza mase¢ lewej komo-
ry w grupie pacjentow bez prawidlowego nocnego spadku ci$nienia krwi i ze wzrostem
warto$ci cisnienia w pomiarze ABPM w poréwnaniu z pacjentami bez nadci$nienia lub z
nadci$nieniem biatego fartucha. W badaniu tym wykazano takze, ze brak prawidlowego
nocnego spadku ci$nienia krwi spowodowal wzrost ryzyka sercowo-naczyniowego w
okresie obserwacji zarowno w grupie kobiet, jak i w grupie mezczyzn [124]. W badaniu
Ohasama réwniez wykazano wzrost $§miertelno$ci sercowo-naczyniowej w grupie pa-
cjentéw bez prawidtowego nocnego spadku ci$nienia krwi [74].

Analiza zakresu zmian ci$nienia krwi w okresie czuwania oraz okresie snu pozwoli-
fa na ocene zmiennosci cisnienia krwi szczegolnie w okresie nocnego spadku oraz po-
rannego wzrostu ci$nienia. Sredni spadek cisnienia krwi w godzinach nocnych o 10-20%
w stosunku do wartosci dziennych ci$nienia okre$lono jako dipping. Spadek wartosci
nocnych cisnienia krwi przekraczajacy wartos¢ 20% okreslono jako extreme dipping.
Brak nocnego spadku cisnienia krwi SBP i DBP (<10% wartosci dziennych cisnienia)
okreslono jako non dipping, a pacjentow, u ktoérych wystepuje wzrost wartosci nocnych
cisnienia krwi w stosunku do wartosci dziennych, okreslono jako rewerse dippers [125].

Przeprowadzone badania wykazaty, ze pacjenci u ktorych stwierdzono zaburzenia
prawidtowego nocnego spadku cisnienia krwi, wykazuja zwigkszone ryzyko zgonu oraz
zdarzen sercowo-naczyniowych. Ryzyko sercowo-naczyniowe wzrasta w grupie pacjen-
tow z nocnym wzrostem warto$ci ci$nienia krwi powyzej warto$ci 125/75 mmHg. Po-
mimo licznych badan redukcja spadku nocnych warto$ci ci$nienia lub wzrost $rednich
warto$ci cisnienia w godzinach nocnych nadal znajduje si¢ w fazie badan [73, 126, 127].
Istniejg takze dowody, ze poranny wzrost wartosci cisnienia krwi zwigzany jest ze wzro-
stem $miertelnosci i wzrostem ryzyka sercowo-naczyniowego [128-130].

W populacji pacjentow z cukrzyca brak nocnego spadku ci$nienia, a w szczegdlno-
Sci wzrost nocnych warto$ci cisnienia krwi, moze mie¢ zasadnicze znaczenie w ocenie
ryzyka sercowo-naczyniowego. Zarowno w cukrzycy typu 1, jak i cukrzycy typu 2
wzrost warto$ci SBP w okresie nocnym moze skutkowaé przewlekta chorobg nerek lub
postepujacym uszkodzeniem nerek w przypadku rozpoznanej nefropatii [131-134]. Ist-
nieja réwniez dowody, ze brak fizjologicznego nocnego spadku ci$nienia krwi jest zwig-
zany ze wzrostem ryzyka zgonu sercowo-naczyniowego niezaleznie od typu cukrzycy
[135].
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2.

CEL PODJETYCH BADAN

Ocena zwigzku zmian miazdzycowych w tetnicach wiencowych, ocenionych w
angiografii tetnic wiencowych, z 24 h kontrolg ci$nienia tetniczego krwi oraz $mier-
telnoscig sercowo-naczyniowa i §miertelnoscia catkowita u pacjentow ze stabilng
choroba wiencowa.

Analiza zmiennos$ci dobowej ci$nienia t¢tniczego krwi w zalezno$ci od zmian miaz-
dzycowych w tetnicach wiencowych u pacjentow z choroba niedokrwienng migsnia
sercowego.

Ocena wplywu wybranych czynnikow ryzyka sercowo-naczyniowego na $miertel-
no$¢ sercowo-naczyniowa oraz $miertelnos¢ catkowita u pacjentdéw z choroba nie-
dokrwienng mig$nia sercowego.
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3. MATERIAL I METODY
3.1. Material kliniczny

Badanie przeprowadzono w latach 2004-2011 w I Katedrze i Klinice Kardiologii
Gdanskiego Uniwersytetu Medycznego. Do badania wstepnie zostato zakwalifikowa-
nych 1908 pacjentow skierowanych do I Kliniki Kardiologii w okresie od marca 2004
roku do sierpnia 2006 roku, w celu wykonania planowej koronarografii. Do badania
inwazyjnego naczyn wiencowych pacjenci zostali zakwalifikowani na podstawie wy-
wiadu klinicznego i/lub na podstawie pozytywnego wyniku testu diagnostycznego cho-
roby wiencowe;j.

Kwalifikacja na podstawie kryteriow wiaczenia i kryteriow wykluczenia z badania,
pozwolita na wyselekcjonowanie grupy 1345 pacjentéw, u ktorych przeprowadzono
zabieg angiografii t¢tnic wiencowych.

Wszyscy pacjenci, ktorzy zostali zakwalifikowani do badania, zapoznali si¢ z pro-
jektem badania, zostali poinformowani o celu, przebiegu i zakresie badania oraz wyrazili
pisemng zgode¢ na udzial w planowanym badaniu. Projekt zostat zaakceptowany przez
Niezalezng Komisj¢ Bioetyczna do Spraw Badan Naukowych przy Akademii Medycznej
w Gdansku. Badanie byto podstawa projektu badawczego KBN o numerze 2 P05B12727
realizowanego w latach 2004-2008.

3.2. Kryteria kwalifikacji do badania

Kryteria wilaczenia do badania :

1. wiek > 18 lat,

2. cechy niedokrwienia mig¢snia sercowego begdace podstawa zakwalifikowa-
nia pacjenta do wykonania planowej koronarografii (pozytywny wynik
elektrokardiograficznej proby wysitkowej, echokardiograficznej proby wy-
sitkowej, echokardiograficznej proby dobutaminowej lub scyntygrafii mig-
$nia sercowego),

3. wyrazenie zgody na uczestniczenie w badaniu i podpisanie przez pacjenta
formularza §wiadomej zgody na udziat w badaniu.

Kryteria wykluczenia pacjenta z badania

1. brak zgody pacjenta na udzial w proponowanym badaniu:

2. obecno$¢ wady zastawkowej lub innej wady serca kwalifikujacej pacjenta
do leczenia kardiochirurgicznego,

3. zastoinowa niewydolnos$¢ serca w klasie NYHA III lub 1V,

4. przewlekla choroba nerek z podwyzszonym poziomem kreatyniny w suro-

wicy krwi >2,0 mg/dL,
utrwalone lub przetrwate migotanie przedsionkow,
6. inna przewlekta choroba ograniczajaca czas przezycia pacjenta.

9]
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3.3. Charakterystyka kliniczna badanej grupy chorych

Wywiad dotyczacy przebiegu chordb ukladu sercowo-naczyniowego oraz czynni-
kow ryzyka choroby wiencowej, przeprowadzony zostal po przyjeciu pacjenta do Kliniki
oraz przed inwazyjnym badaniem tetnic wiencowych. W trakcie badania podmiotowego
uzyskano informacje na temat obecnych oraz uprzednio istniejacych obciazen chorobo-
wych, ich przebiegu, a takze na temat przyjmowanych lekow i trybu zycia.

Nadcis$nienie tetnicze zostato rozpoznane wowczas, gdy przed hospitalizacja posta-
wiono rozpoznanie nadci$nienia tgtniczego i/lub pacjent byt leczony hipotensyjne, lub
gdy w czasie hospitalizacji przynajmniej dwukrotnie, podczas pomiaréw wykonywanych
w odstepach czasowych, wartosci cisnienia te¢tniczego krwi wynosity w przypadku ci-
$nienia tetniczego skurczowego >140 mmHg i/lub rozkurczowego >90 mmHg.

Cukrzyce rozpoznano wylacznie u pacjentdw, u ktorych wezesniej cukrzyca typu 2
zostata rozpoznana i leczenie hipoglikemizujace zostato wdrozone przed hospitalizacja i
wlaczeniem pacjenta do badania [136].

Jako bytych palaczy tytoniu okreslono pacjentow, ktdrzy zaprzestali palenia tytoniu
przynajmniej 6 miesi¢ecy przed wilaczeniem do badania. Pacjentow palacych tyton bez-
posrednio w okresie poprzedzajacym monitorowanie ci$nienia tetniczego krwi okre§lono
jako aktywnych palaczy tytoniu.

Dane antropometryczne (obwod pasa, obwod bioder, masa ciata, wzrost) zostaty
uzyskane podczas pomiarow w czasie badania podmiotowego pacjenta, na podstawie
ktorych wyliczono BMI (body mass index) oraz WHR (waist-to-hip ratio):

BMI = masa ciata /wzrost?, gdzie masa (kg), wzrost (m);

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

Charakterystyke antropometryczng badanej grupy przedstawiono w tabeli 1.

Tabela 1. Charakterystyka antropometryczna badanej grupy pacjentow (n=1345)
Table 1. Antropometric characteristic of studied group (n=1345)

Zmienna Srednia = SD
Variable Mean = SD
Wiek (lata)

Age (years) 63,0+92
Wzrost (cm)

High (cm) 168,0+8,6
Waga (kg)

Weight, (ke) 79,3+13,8
BMI (kg/m?)

BMI (kg/m?) 28,0+4,2
Obwod pasa (cm)

Waist circumference (cm) 97,2+10,9
Obwdd bioder (cm)

Hip circumference (cm) 104,8+9,0
WHR 0,9+0,1

BMI — wskaznik masy ciata, WHR — stosunek obwodu talii do obwodu bioder
BMI — Body Mass Index, WHR — Waist to Hip Ratio
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Profil lipidowy, w ktérym uwzgledniono poziom cholesterolu catkowitego, choleste-
rolu HDL, trdjglicerydéw oraz poziom glikemii i poziom kreatyniny, oznaczono na
czczo, z probek krwi pobranych przy przyjeciu pacjenta do szpitala, w Centralnym La-
boratorium Klinicznym UCK. Poziom cholesterolu LDL zostal obliczony na podstawie
formuly Friedwalda (LDL = TC — (HDL + TG/5) (tabela 2).

Tabela 2. Charakterystyka kliniczna badanej grupy pacjentow (n=1345)
Table. 2. Clinical characterisics of studied group (n=1345)

Zmienna Warto$¢
Variable Mean
Mgzczyzni %, (n)

Male %, (n) 60,7 (816)
Cholesterol calkowity (mg/dL) %
Total cholesterol (mg/dL) 205,2£52,8
Cholesterol HDL (mg/dL) "
HDL cholesterol (mg/dL) 33,3136
Cholesterol LDL (mg/dL) "
LDL cholesterol (mg/dL) 120,5+43,0
Trojglicerydy (mg/dL) *
Triglicerides (mg/dL) 147,6+99,5
Glukoza na czczo (mg/dL) "
Fasting glucose (mg/dL) 117,2442,6
Kreatynina (mg/dL) "
Creatinine (mg/dL) 1,120,2
Nadci$nienie tetnicze, %, (n)

Hypertension, %, (n) 77:4 (1042)
Sredni okres trwania nadci$nienia tetniczego (lata) 10.448.9%
Mean hypertension time (vears) T
Cukrzyca, %, (n)

Diabetes, %, (n) 21,9(295)
Sredni okres trwania cukrzycy (lata) 10.548.6*
Mean diabetes time (vears) T
Nikotynizm, %, (n)

Smoking, %, (n) 15,2 (204)
Nikotynizm w przesztosci, %, (n)

Smoking in history, %, (n) 54.9 (627)
Udar mézgu w wywiadzie, %, (n) 42 (56)
Stroke in history, %, (n) ’
Choroba naczyn obwodowych w wywiadzie, %, (n) 4,0 (41)
Periferal vascular disease in history, %, (n) ’

Zawal serca w wywiadzie, %, (n)

Myocardial infarction in history, %, (n) 38,3 (516)
Interwencja wienicowa w wywiadzie, %, (n) 27.1 (365)
Coronary intervention in history, %, (n) ’

PCI w wywiadzie, %, (n)

I?CI in history, %, (n) 30,9 (415)
Sredni okres od PCI (lata) 2340 0%
Mean time from PCI (years) T
CABG w wywiadzie, %, (n) 46(62)

CABG in history, %, (n)
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Zmienna Warto$¢
Variable Mean
Sredni okres od CABG (lata) 7 043.9%
Mean time from CABG (years) T
Wywiad rodzinny w kierunku udaru mézgowego, %, (n) 41,6 (559)
Family stroke history, %, (n) ’
Wywiad rodzinny w kierunku choroby wiencowej, %, (n) 67,2 (904)
Family CAD history, %, (n) ’
Wywiad rodzinny w kierunku nadci$nienia tgtniczego, %, (n) 69,9 (940)

Family hypertension history, %, (n)

* Srednia + SD / Mean +SD

PCI — przezskorna interwencja wienicowa, CABG — operacja przgstowania aortalno-wiencowego.

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

W grupie pacjentow wlaczonych do badania leczenie farmakologiczne choroby
wiencowej, nadcis$nienia tetniczego, cukrzycy, hiperlipidemii zastosowano zgodnie z
przyjetymi standardami leczenia. W badanej grupie pacjentdow leczenie wyzej wymie-
nionych chordb nie uleglo zmianie w okresie od momentu hospitalizacji do czasu wyko-
nania ambulatoryjnego pomiaru ci$nienia tgtniczego krwi (tabela 3).

Tabela 3. Farmakoterapia stosowana w badanej grupie pacjentow (n=1345)
Table 3. Farmacotherapy in studied group (n=1345)

Lek Odsetek (liczba) pacjentéw
Treatment 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-L, %, (n)

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

Nitrates, %, (n) 34,1 (435)
Bloker kanalu wapniowego, %, (n)

Calcium channel blockers, %, (n) 25,1 (332)
Bloker receptora a1, %, (n)

a1 Blockers, %, (n) 5,5(74)
Bloker receptora dla angiotensyny (AT1), %, (n) 5.1(61)
AT1 Blockers, %, (n) >
Diuretyk, %, (n)

Diuretics, %, (n) 18,1 (243)
Inne leki hipotensyjne, %, (n) 12.316)
Other hypotensive drugs, %, (n) s

Jeden lek hipotensyjny, %, (n) 14,9 201)

One hypotensive drug, %, (n)
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Lek Odsetek (liczba) pacjentéw
Treatment Patients (number)
Dwa leki hipotensyjne, %, (n)

Two hypotensive drugs, %, (n) S0.1(675)
Przynajmniej trzy leki hipotensyjne, %, (n) 248 (334)
At least three hypotensive drugs, %, (n) ’

Dieta cukrzycowa jako jedyna terapia cukrzycy, %, (n) 1,0 (14)
Diabetes diet as only therapy, %, (n) ’
Doustny lek hipoglikemizujacy, %, (n)

Oral diabetes drug, %, (n) 13.2(178)
Insulina, %, (n)

Insulin, %, (n) 9.4 (126)
Doustny lek hipoglikemizujacy + insulina, %, (n) 1,8 (25)

Oral hypoglycemic drug + insulin, %, (n)
ACE-I — inhibitor konwertazy angiotensyny II; diuretyk — obejmuje indapamid, hydrochlorothiazyd, chrothali-
don, diuretyk petlowy, antagonistow aldosteronu; inne: klonidyna, methyldopa, minoksydyl
ACE-1 — Angiotensin Converting Enzyme Inhibitor, diuretic — including indapamid, hydrochlorothiazide,
chlorthalidon, loop diuretic, aldosterone inhibitor, clonidine, methyldopa, minoksidil

3.4. Badanie angiograficzne tetnic wiencowych

Angiograficzne badanie tg¢tnic wiencowych zostato przeprowadzone w Pracowni
Kardioangiologii Inwazyjnej I Katedry i Kliniki Kardiologii przy uzyciu aparatu Integris
300HM (Philips) lub Axiom Artis VC 20 (SIEMENS). Poprzez naktucie tetnicy udowej
lub tetnicy promieniowej technikg Seldingera uzyskano dostep naczyniowy w celu prze-
prowadzenia badania. W czasie zabiegu zostaty wykorzystane cewniki o rozmiarach 6F
lub 7F. Koronarografia zostata wykonana metodg opisang przez Judkinsa [137]. Kazda z
wykonanych koronarografii zostata oceniona i opisana przez doswiadczonego kardiologa
inwazyjnego. Kwalifikacja do dalszego postepowania byta uzalezniona od decyzji opera-
tora wykonujacego koronarografi¢. W przypadku watpliwosci dwoch kardiologéw inwa-
zyjnych podejmowalo wspdlna decyzjg, oceniajac rozleglos¢ zmian miazdzycowych w
tetnicach wiencowych. Za pacjentow z istotnymi zmianami miazdzycowymi zw¢zaja-
cymi $wiatto tetnic wiencowych, uznano chorych ze zmianami w tetnicach wiencowych
>50% (ryc. 6).
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Ryc. 6. Stopien zaawansowania zmian miazdzycowych w tetnicach wiencowych w badanej grupie
pacjentow (n=1345)
Fig. 6. Coronary artery stenosis in studied group (n=1345)

3.5. Ambulatoryjne pomiary ci$nienia tetniczego krwi oraz pomiary
cisSnienia wykonane w gabinecie lekarskim

W okresie od 2 do 4 tygodni po wykonanej koronarografii przeprowadzono wizyte
ambulatoryjng celem wykonania pomiaréw cis$nienia te¢tniczego krwi. W godzinach
porannych (migdzy godzina 9:00 a 11:00), w czasie wizyty w gabinecie lekarskim prze-
prowadzony zostal wywiad dotyczacy chorob uktadu sercowo-naczyniowego, czynni-
kow ryzyka, a takze stosowanego leczenia. Przeprowadzono réowniez pomiar obwodu
ramienia w celu dobrania prawidlowego mankietu do pomiaru ci$nienia tetniczego krwi.
Po okresie odpoczynku w pozycji siedzacej, trwajacym co najmniej 10 minut, wykonano
dwa pomiary ci$nienia tetniczego krwi (pomiary gabinetowe) aparatem OMRON 705 IT
w odstepie 10 minut (metoda oscylometryczna). Po wykonaniu pomiaru ci$nienia tetni-
czego krwi, kazdemu pacjentowi zatozono aparat SpaceLabs 90207 (Spacelabs Inc.,
Richmond, Washington, USA) do catodobowego automatycznego pomiaru ci$nienia
krwi (metoda oscylometryczna). W czasie badania automatycznego zostaty zastosowane
mankiety, ktérych szeroko$¢ zostata dopasowano do nastepujgcych obwodow ramienia:
17-26 cm, 24-32 cm oraz 32-42 cm. Pierwszy pomiar cisnienia t¢tniczego krwi zostat
przeprowadzony w czasie wizyty w warunkach gabinetu lekarskiego. Wszyscy pacjenci
zostali poinformowani o sposobie zachowania w czasie wykonywanych pomiaréw. Po
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wykonaniu wszystkich czynnosci zostata wyznaczona godzina wizyty w dniu nastep-
nym, celem zdjgcia aparatu oraz odczytu zarejestrowanych pomiardw. Aparat do auto-
matycznego pomiaru ci$nienia te¢tniczego krwi, zostat zdjety po uptywie co najmniej 24
godzin rejestracji. Pomiary byty rejestrowane co 20 minut w godzinach 6:00-0:00 oraz
co 30 minut w godzinach 0:00-6:00. Za okres pomiaréw charakterystyczny dla dnia
uznano czas miedzy godzing 8:00 a 22:00, natomiast dla godzin nocnych czas migdzy
0:00 a 6:00 (modyfikacja wtasna podzialu doby na okresy monitorowania cis$nienia tet-
niczego krwi wg O’Brien’a) (tabela 4).

Tabela 4. Warto$ci cisnienia tetniczego krwi w badanej grupie pacjentow (n=1345)
Table 4. Blood pressure values in studied group of patients (n=1345)

Zmienna Wartos¢*
Variable Mean
Gabinetowe SBP 1 pomiar (mmHg)

Office SBP 1 measurement (mmHg) 139,5£21,2
Gabinetowe DBP 1 pomiar (mmHg) 78.9411.6
Office DBP I measurement (mmHg) ’ ’
Gabinetowe HR 1 pomiar (bpm) 71.1412.6
Office HR 1 measurement (bpm) ’ ’
Gabinetowe SBP 2 pomiar (mmHg)

Office SBP 2 measurement (mmHg) 135,9+20.4
Gabinetowe DBP 2 pomiar (mmHg) 78.3412.0
Office DBP 2 measurement (mmHg) ’ ’
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
Srednie 24 h SBP (mmHg)

Mean 24 hour SBP (mmHg) 124,1£13.8
Srednie 24 h DBP (mmHg) 71448 3
Mean 24 hour DBP (mmHg) T
Srednie 24 h MAP (mmHg)

Mean 24 hour MAP (mmHg) 88,949,0
Srednie 24 h HR (bpm)

Mean 24 hour HR (bpm) 66,7+9,6
Srednie dzienne SBP (mmHg)

Mean daytime SBP (mmHg) 127,1£14,0
Srednie dzienne DBP (mmHg)

Mean daytime DBP (mmHg) 74,3+8,7
Srednie dzienne MAP (mmHg)

Mean day MAP (mmHg) 91,9+9,3
Srednie dzienne HR (bpm)

Mean daytime HR (bpm) 69,6£10,5
Srednie nocne SBP (mmHg)

Mean nighttime SBP (mmHg) 119,015,4
Srednie nocne DBP (mmHg) 66.448.9

Mean nighttime DBP (mmHg)
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Zmienna Warto$¢*
Variable Mean
Srednie nocne MAP (mmHg)

Mean night MAP (mmHg) 84,0+10,0
Srednie nocne HR (bpm) 61089

Mean nighttime HR (bpm)
* Srednia = SD / Mean #SD
SBP — skurczowe ci$nienie tetnicze, DBP — rozkurczowe ci$nienie tetnicze, HR — akcja serca, MAP — $rednie
cis$nienie tetnicze
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 dotyczace zmiennych ciaglych podawano jako $rednie arytmetyczne i odchylenia
standardowe (SD). Test Shapiro-Wilka zastosowano do weryfikacji hipotezy o zachowa-
niu cech rozktadu normalnego w odniesieniu do badanych zmiennych. Znamienno$¢
statystyczng réznic migdzy $rednimi zmiennych o rozkladzie normalnym oceniano za
pomocg testu #-Studenta z niezalezng estymacji wariancji. Natomiast w przypadku
zmiennych o rozkladzie réznigcym si¢ od normalnego stosowano test U-Manna-
Whitneya. Zmienne kategoryczne oceniano za pomocg testu y2. Do poréwnan wartosci
grupowych, po spetnieniu zatozen, stosowano metody analizy wariancji (ANOVA) oraz
odpowiednio test Kruskalla-Wallisa w przypadku zmiennych, ktore nie wykazywatly
cech rozkladu normalnego. Analiz¢ przezycia w poszczegodlnych grupach pacjentow
przeprowadzono z uzyciem metody Kaplana-Meiera. Czas przezycia chorych szacowano
od momentu wlaczenia do badania do daty ostatniej obserwacji lub daty zgonu i wyra-
zono w latach. W graficznej prezentacji krzywych przezycia wedtug Kaplana-Meiera
przedstawiono liczbe pacjentdow zyjacych w poszczegdlnych 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 przyjeto za statystycznie
znamienna.
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4. WYNIKI
4.1. Ocena kliniczna badanej grupy pacjentow

W grupie pacjentow ze zmianami miazdzycowymi te¢tnic wiencowych >50% stwier-
dzono wyzszy odsetek mezczyzn, wyzszy wiek, wigkszy obwod pasa oraz wyzszy odse-
tek palaczy w poréwnaniu z grupa bez istotnych zmian miazdzycowych w tetnicach
wiencowych (tabela 5).

Analiza danych klinicznych badanej grupy pacjentow wykazala czgstsze wystgpo-
wanie cukrzycy oraz zawatu migsnia sercowego w przesztosci w grupie pacjentow z
istotng miazdzycag tetnic wiencowych w poréwnaniu z grupg pacjentdw bez istotnej
miazdzycy. Analiza parametréw biochemicznych wykazata wyzszy poziom kreatyniny
W grupie pacjentow z istotnymi zmianami miazdzycowymi w naczyniach wiencowych w
poroéwnaniu z grupg bez istotnych zmian w tetnicach wiencowych jak rowniez nizszy
poziom cholesterolu HDL oraz wyzszy poziom trojglicerydow (tabela 5).

Tabela 5. Charakterystyka kliniczna badanej grupy chorych w zalezno$ci od zmian w naczyniach
wiencowych (n=1345)
Table 5. Clinical characteristic of studied groups depending on coronary atherosclerosis

(n=1345)
Miazdzyca tetnic wiencowych / CAS
Zmienna Istotna Zmiany nieistotne p
Significant CAS Non significant CAS

n=891 n=454
Mezezyzni, % (n)
Men, % (n) 68,5 (610) 45,4 (206) <0,01
Wiek (lata) 63,6+9,3% 62,549,0% <0,03
Age (years)
Palacze tytoniu %, (n)
Current smokers, %, (n) 17.2(153) 11,261 <0,01
Obwad pasa (cm) % "
Waist circumference (cm) 97,7110 96,4+11.3 <0,05
BMI (kg/m?) N N
Body mass index (kg/m?) 28,044,1 28,2+4,2 ns
Cukrzyca, %, (n)
Diabetes, %, (n) 24,3 (217) 17,2 (78) <0,01
Nadcisnienie tgtnicze, %, (n) 777 (692) 77.1 (350) s

Hypertension, %, (n)

Udar mézgu w wywiadzie, %,
(n) 4,7 (42) 3,1(14) ns
Stroke in history, %, (n)
Choroba naczyn obwodowych
w wywiadzie, %, (n)

Periferal vascular disease in
history, %, (n)

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



34 Wojciech Sobiczewski

Miazdzyca t¢tnic wiencowych / CAS

Zmienna Istotna Zmiany nieistotne p
Significant CAS Non significant CAS
n=891 n=454
Zawal serca w wywiadzie,%,
(n)
Myocardial infarction in histo- 48,5 (414) 23.2(102) =0.01
1y, %, (n)
Kreatynina (mg/dL) " 10 2%
Creatynine (mg/dL) 1,120,2 1,002 <001
Cholesterol catkowity (mg/dL) % ®
Total cholesterol (mg/dL) 206,3+54.8 203,0+48.8 e
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+44,1 117,740.8 e
Trojglicerydy (mg/dL)
Triglicerides (mg/dL) 152,3+103,0%* 138,2+91,6* <0,02

* Srednia + SD / Mean +SD

Za istotng miazdzyce tetnic wiencowych przyjeto zwezenie $wiatlta przynajmniej jednej tetnicy wiencowej
>50%

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

Analiza gabinetowego cis$nienia tetniczego krwi wykazata wyzsze srednie warto$ci
SBP w grupie pacjentdw ze zmianami miazdzycowymi tetnic wienhcowych w porowna-
niu do grupy bez istotnej miazdzycy tetnic wiencowych. W grupie pacjentéw z istotnymi
zmianami miazdzycowymi tetnic wiencowych w poréwnaniu z grupg bez istotnych
zmian miazdzycowych w tetnicach wiencowych wykazano wyzsze $rednie 24 h SBP,
wyzsze Srednie nocne warto$ci SBP oraz wyzsze §rednie nocne wartosci DBP. Nie wy-
kazano natomiast znamiennych statystycznie réznic pomigdzy $rednimi warto$ciami
dziennymi SBP, DBP i MAP (tabela 6).

Tabela 6. Cisnienie tetniczego krwi w badanych grupach chorych w zaleznosci od zmian w naczy-
niach wienicowych (n=1345)
Table 6. Blood pressure values in studied groups according to coronary atherosclerosis (n=1345)

Miazdzyca t¢tnic wiencowych* / CAS

Zmienna Istotna Zmiany nieistotne p
Significant CAS Non significant CAS
n=891 n=454
Gabinetowe SBP 1 pomiar
(mmFg) 140,4421,9 137,6£19,6 <0,03

Office SBP 1 measurement
(mmHg)
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Miazdzyca tetnic wiencowych* / CAS
Zmienna Istotna Zmiany nieistotne p
Significant CAS Non significant CAS
n=891 n=454
Gabinetowe DBP 1 pomiar
(mmHg)
Office DBP | measurement 77.8£11.8 79,1£11,2 ns
(mmHg)
Gabinetowe HR 1 pomiar
(bpm)
+ +
Office HR 1 measurement 70,7+12,3 72,1£12.,9 s
(bpm)
Gabinetowe SBP 2 pomiar
(mmHg)
Office SBP 2 measurement 137,0+20,7 133,7£19.4 <0,01
(mmHg)
Gabinetowe DBP 2 pomiar
(mmHg)
Office DBP 2 measurement 78,1124 78,6+11,3 s
(mmHg)
Gabinetowe HR 2 pomiar
(bpm)
Office HR 2 measurement 69,5+12,0 70,7£12,0 s
(bpm)
Gabinetowe $rednie SBP
(mmHg) 138,7+20,6 135,6+18,9 <0,01
Office mean SBP (mmHg)
Gabinetowe $rednie DBP
(mmHg) 78,0+11,5 78,9+10,8 ns
Office mean DBP (mmHg)
Gabinetowe $rednie HR (bpm)
Office mean HR (bpm) 70,1+12,0 71,4£12,4 ns
Srednie 24 h SBP (mmHg)
Mean daytime SBP (mmHg) 124,8+14,0 122,6+13,3 <0,01
Srednie 24 h DBP (mmHg)
Mean daytime DBP (mmHg) 71,4£8,4 71,348,1 ns
Srednie dzienne MAP (mmHg)
Mean daytime MAP (mmHg) 89,249,1 88,4+8,8 ns
Srednie 24 h HR (bpm)
Mean 24 h HR (bpm) 66,3£9,5 67,5+10,0 <0,03
Srednie dzienne SBP (mmHg)
Mean daytime SBP (mmHg) 127,5+14,0 126,2+13,9 ns
Srednie dzienne DBP (mmHg)
Mean daytime DBP (mmHg) 74,2+8.8 74,6486 ns
Srednie dzienne MAP (mmHg)
Mean daytime MAP (mmHg) 91,9+9.3 91,849.3 ns
Srednie dzienne HR (bpm)
Mean daytime HR (bpm) 69,0+10,4 70,7107 <0,01
Srednie nocne SBP (mmHg)
Mean nighttime SBP (mmHg) 120,3+15,8 116,7£14,3 <0,01
Srednie nocne DBP (mmHg) 66.849.0 65.648.5 <0.03

Mean nighttime DBP (mmHg)
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Miazdzyca tetnic wiencowych* / CAS

Zmienna Istotna Zmiany nieistotne p
Significant CAS Non significant CAS
n=891 n=454
Srednie nocne MAP (mmHg)
+ +
Mean nightime MAP (mmHg) 84,6£10,2 82,6+9,5 <0,01
Srednie nocne HR (bpm) 61.748.9 62.048.9 ns

Mean nighttime HR (bpm)

* Srednia + SD / Mean +SD

Za istotng miazdzyce tetnic wiencowych przyjeto zwezenie $wiatta przynajmniej jednej tetnicy wiencowej
>50%. SBP — skurczowe ci$nienie tetnicze, DBP — rozkurczowe cis$nienie tetnicze, HR — akcja serca, MAP —
$rednie cis$nienie tetnicze

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 Srednich jednogodzinnych wartoSci ciSnienia tetniczego
krwi

Analiza dobowego profilu $rednich godzinowych wartosci SBP, wykazata staty-
stycznie wyzsze wartosci w godzinach 19.00-9.00 w grupie pacjentdw ze zmianami
miazdzycowymi tetnic wiencowych >50% w porownaniu z grupa pacjentOw ze zmiana-
mi <50%. Najwigksza znamienng réznic¢ mi¢dzy badanymi grupami pacjentoOw stwier-
dzono o godzinie 1:00 (117,6+18,5 mmHg vs 111,9+16,2 mmHg, p<0,01) (ryc. 7).
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Ryc. 7. Srednie godzinowe wartosci skurczowego ci§nienia tetniczego krwi w badanej grupie
chorych w zaleznosci od zmian w tetnicach wiencowych (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 $rednich godzinowych wartosci DBP wykazata znamien-
nie nizsze wartosci cisnienia tetniczego krwi w grupie pacjentdw z istotnymi zmianami
miazdzycowymi tetnic wiencowych w pordwnaniu z grupg bez istotnych zmian miaz-
dzycowych o godzinie 11:00 (77,1=11,0 mmHg vs 78,5+11,3 mmHg, p<0,01) oraz o
godzinie 12:00 (75,1+11,1 mmHg vs 76,9+11,2 mmHg, p<0,01). Natomiast w godzinach
od 00:00 do 04:00 wykazano znamiennie wyzsze wartosci DBP w grupie pacjentow z
istotnymi zmianami w tetnicach wiencowych w poréwnaniu z grupg bez istotnych zmian
miazdzycowych w tetnicach wiencowych. Najwigkszg znamienng réznice DBP stwier-
dzono o godzinie 1:00 (64,8+11,5 mmHg vs 61,7+10,3 mmHg, p<0,01) (ryc. 8).
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Ryc. 8. Srednie godzinowe wartoéci rozkurczowego ci$nienia tetniczego krwi w badanych grupach
chorych w zaleznosci od zmian w tetnicach wiencowych (n=1345)

Fig. 8. The hourly means of diastolic blood pressure in studied groups depending on coronary
artery stenosis (n=1345)

Analiza $miertelnosci catkowitej w okresie 8-letniej obserwacji w badanych grupach
chorych wykazata wyzsza $Smiertelno$¢ w grupie pacjentdw z istotnymi zmianami miaz-
dzycowymi w tetnicach wiencowych w porownaniu do pacjentéw bez istotnych zmian
miazdzycowych w tetnicach wiencowych (17% vs 9%, p<0,01) (ryc. 9).
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Ryc. 9. Krzywe przezycia wg Kaplana-Meiera uwzgledniajace $miertelnos$¢ catkowita w zalezno-
$ci od zmian miazdzycowych w tetnicach wiencowych (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 $miertelnosci sercowo-naczyniowej w okresie 8-letniej obserwacji
w badanych grupach chorych wykazata wyzszg $miertelno$¢ w grupie pacjentdw z istot-
nymi zmianami miazdzycowymi w tetnicach wieicowych w poréwnaniu do pacjentow
bez istotnych zmian miazdzycowych w tetnicach wiencowych (8% vs 5%, p<0,05) (ryc.
10).
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Ryc. 10. Krzywe przezycia wg Kaplana-Meiera uwzgledniajace $miertelno$¢ sercowo-naczyniowa
w badanych grupach chorych w zaleznosci od zmian miazdzycowych w tetnicach wienco-
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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Oceniajac czynniki ryzyka w badanej grupie pacjentow, szczeg6lnej analizie podda-
no ocen¢ wartosci cisnienia tetniczego krwi, czgstosci wystepowania istotnych zmian
miazdzycowych w naczyniach wiencowych oraz ocen¢ krzywych przezycia badanej
grupy pacjentdow w zaleznosci od pici, obnecnosci cukrzycy, palenia tytoniu oraz otyto-
sci.

4.3. Czynniki wplywajace na wartoSci ciSnienia krwi
4.3.1. Pleé

W badanej grupie chorych stwierdzono istotng statystycznie rdéznice wieku miedzy
grupg mezczyzn i grupg kobiet. Znamienne statystycznie réznice w badanych grupach
pacjentéw stwierdzono réwniez w zakresie obecnosci chordb naczyn obwodowych oraz
przebytego zawalu migsnia sercowego. Analiza grupy mezczyzn i kobiet wykazala takze
istotng statystycznie roznicg¢ w czgstosci palenia tytoniu oraz w zakresie badan laborato-
ryjnych — poziomu kreatyniny, poziomu cholesterolu catkowitego, cholesterolu frakcji
HDL, cholesterolu frakcji LDL oraz trojglicerydow (tabela 6).

Tabela 6. Charakterystyka kliniczna badanej grupy chorych w zaleznosci od plci (n=1345)
Table 6. Clinical characteristic of studied patients in gender groups (n=1345)

Zmienna Megzezyzni Kobiety
Variable Men Woman P
n=816 n=529
Wiek (lata) . .
Age (vears) 62,1£9,5 65,0+8,6 <0,01
Obwad pasa (cm) . .
Waist circumference (cm) 99,9+9,7 92,9+11.,4 <0,01
BMI (kg/m?)
Body mass index (kg/m? 28,0+3,7* 28,0+4,8* ns
Cukrzyca, %, (n)
Diabetes, %, (n) 21,0 (173) 23,1 (122) ns
Nadci$nienie tetnicze, %, (n)
Hypertension, %, (n) 76,0 (620) 79,8 (422) ns
Udar mézgu w wywiadzie, %, (n)
Stroke, %, (n) 4,7(38) 3,4 (18) ns
Choroba naczyn obwodowych w wy-
wiadzie, %, (n)
Periferal vascular disease in history, 4.9(40) 1.9.(10) <0,01
%, (n)
Zawat 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 Mezczyzni Kobiety
Variable Men Woman p
n=816 n=529

Cholesterol catkowity (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
Trojglicerydy (mg/dL

)8 ydy (mg/dL) 152,7+108,5* 139,5+83,0* <0,01

Triglicerides (mg/dL)

*Srednia + SD / Mean +SD

Analizujac stopien zaawansowania zmian miazdzycowych w naczyniach wienco-
wych, za istotne zwegzenie przyjeto zmiany miazdzycowe zawezajace swiatto naczynia
>50%. Czgstos¢ wystegpowania zmian miazdzycowych >50% w grupie me¢zczyzn byla
znamiennie wyzsza w poréwnaniu z grupg kobiet. Czesto§¢ wystgpowania istotnych
zmian miazdzycowych (>50%) w tetnicach wiencowych w zalezno$ci od ptci przedsta-

wiono naryc. 11.
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p<0.01

Mezczyini/Men

wych w zaleznosci od plei (n=1345)

Kobiety/Women
Ryc. 11. Czgsto$¢ wystgpowania istotnych zmian miazdzycowych (>50%) w tetnicach wienco-

Fig. 11. Significant coronary artery stenosis (>50%) in gender groups (n=1345)
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Analiza $miertelnosci catkowitej w 8-letnim okresie obserwacji wykazala wyzsza
warto$¢ w grupie mezczyzn w poréwnaniu z grupa kobiet (15% vs 9%, p<0,01) (ryc.
12).
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Ryc. 12. Krzywe przezycia wg Kaplana-Meiera uwzgledniajace $miertelno$¢ catkowita w grupie
kobiet i mgzczyzn (n=1345)
Fig. 12. Survival Kaplan-Meier curve and total mortality in women and men group (n=1345)

Podobnie analiza $miertelnosci sercowo-naczyniowej w 8-letnim okresie obserwacji
wykazata wyzsza warto$¢ w grupie me¢zczyzn w pordwnaniu z grupg kobiet (8% vs 5%,
p<0,05) (ryc. 13).
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Ryc. 13. Krzywe przezycia wg Kaplana-Meiera uwzgledniajace $miertelno$¢ sercowo-naczyniowa
w grupie mezczyzn 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 catkowitej w 8-letnim okresie obserwacji wykazata 93 zgony
(15%) w grupie mezczyzn z istotnymi zmianami miazdzycowymi w naczyniach wien-
cowych oraz 35 zgonoéw (12%) w grupie badanych kobiet z istotnymi zmianami miaz-
dzycowymi w naczyniach wiencowych (ryc. 14).
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Ryc. 14. Krzywe przezycia wg Kaplana-Meiera uwzgledniajace $miertelno$¢ catkowita w grupie
mezczyzn i kobiet z istotnymi zmianami miazdzycowymi w tetnicach wiencowych
(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 $miertelnos$ci sercowo-naczyniowej w 8-letnim okresie obserwacji wykazata
51 zgonow (8%) w grupie megzczyzn z istotnymi zmianami miazdzycowymi w naczy-
niach wiencowych oraz 19 zgondéw (7%) w grupie badanych kobiet z istotnymi zmiana-
mi miazdzycowymi w naczyniach wiencowych (ryc. 15).
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Ryc. 15. Krzywe przezycia wg Kaplana-Meiera uwzgledniajace $miertelno$¢ sercowo-naczyniowa
w grupie mezczyzn i kobiet z istotnymi zmianami miazdzycowymi w tgtnicach wienco-
wych (n=1345)

Fig. 15. Survival Kaplan-Meier curve and cardiovascular death in men and women with signifi-
cant coronary artery changes (n=1345)

Srednie warto$ci 24 h SBP, 24 h DBP oraz 24 h MAP byly znamiennie wyzsze w
grupie badanych mezczyzn w poroéwnaniu z grupg kobiet. W zakresie §rednich wartosci
ci$nienia tg¢tniczego krwi mierzonego w godzinach dziennych wykazano wyzsze $rednie
warto$ci dzienne DBP oraz wyzsze $rednie warto$ci dzienne MAP w grupie badanych
mezczyzn w poréwnaniu z grupa kobiet. Srednie nocne wartoéci SBP, DBP oraz MAP w
badanej grupie mezczyzn byly znamiennie wyzsze w porownaniu z grupa badanych
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kobiet. Nie stwierdzono natomiast réznic w pomiarach gabinetowych badanych parame-
trow miedzy grupa kobiet i m¢zczyzn (tabela 7).

Tabela 7. Wartosci cis$nienia t¢tniczego krwi w badanej grupie chorych w zaleznosci od plci
(n=1345)
Table 7. Gender blood pressure values in studied group of patients (n=1345)

Zmienna Megzczyzni* Kobiety*

Variable Men Woman p
n=816 n=529

Gabinetowe SBP 1 pomiar 139,1+£21,0

(mmHg)

Office SBP 1 measurement

(mmHg)

Gabinetowe DBP 1 pomiar 78,6+11,9

(mmHg)

Office DBP 1 measurement

(mmHg)

Gabinetowe HR 1 pomiar (bpm) 71,3£12,0

Office HR 1 measurement (bpm)

140,2421,5 ns

77,5+11,1 ns

70,9+12,0 ns

Gabinetowe SBP 2 pomiar 135,9+20,0
(mmHg)

Office SBP 2 measurement

(mmHg)

Gabinetowe DBP 2 pomiar 78,7£12,0
(mmHg)

Office DBP 2 measurement

(mmHg)

Gabinetowe HR 2 pomiar (bpm) 70,4+12,5
Office HR 2 measurement (bpm)

135,9420,0 ns

77,7+12,1 ns

69,3+11,2 ns

Gabinetowe $rednie SBP
(mmHg) 137,5+19,9
Office mean SBP (mmHg)

Gabinetowe $rednie DBP

(mmHg) 78,7+11,5
Office mean DBP (mmHg)
Gabinetowe $rednie HR (bpm)
Office mean HR (bpm)

138,0+20,5 ns

77,6£11,0 ns

70,8+12,5 70,1=11,5 ns

Srednie 24 h SBP (mmHg)
Mean daytime SBP (mmHg)
Srednie 24 h DBP (mmHg)
Mean 24 hour DBP (mmHg)
Srednie 24 h MAP (mmHg)
Mean 24 h MAP (mmHg)
Srednie 24 h HR (bpm)
Mean 24 h HR (bpm)

124,7+13,7 123,1£13,9 <0,05
73,048,4 68,8+7,4 <0,01
90,2+9,1 86,984 <0,01

66,5+10,1 67,0+8.,6 ns

Srednie dzienne SBP (mmHg)

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



Wyniki 47

Ve T e
n= n=
Mean dayiine DEP (nmile) 75,9488 20679 <001
Mean doy VAP (nmflg) 93,1294 o0.1:88 <001
Mean dayrine 1R tbpmy) 69,4411, 69,829, ns
ean nighttine SEP (nmf) 1995156 11774156 <001
Eﬁggﬁiﬁfﬁ? ggﬁ?ﬁ?ﬁg} 68.349,1 63,47,7 <0,01
1?5223 lzigZ:IJI\ZAI\;I?A(ZgE;Hg) 85,5+10,3 81,5£9,1 <0,01
Srednie nocne HR (bpm) 61,6493 62355 .

Mean nightime HR (bpm)

* Srednia + SD / Mean +SD

SBP — skurczowe ci$nienie tetnicze, DBP — rozkurczowe ci$nienie tetnicze, HR — akcja serca, MAP — $rednie
cisnienie tetnicze

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

4.3.2. Cukrzyca

W grupie pacjentow z cukrzyca, w porownaniu z grupa pacjentoOw bez cukrzycy oraz
W porownaniu z grupa pacjentow ze stanem przedcukrzycowym, wykazano wigkszy
obwdd pasa. Podobnie stwierdzono wyzsze wartos§ci BMI w grupie pacjentdw z cukrzy-
ca w poréwnaniu z grupg pacjentdéw bez cukrzycy oraz w porownaniu z grupg pacjentow
ze stanem przedcukrzycowym (tabela 5).

Grupa pacjentdw obcigzonych cukrzyca charakteryzowata si¢ rowniez wigeksza cze-
sto$cig wystepowania nadci$nienia tetniczego w pordwnaniu do grupy pacjentow bez
cukrzycy oraz w poroéwnaniu do pacjentdw ze stanem przedcukrzycowym. W grupie
pacjentow z cukrzyca wykazano wigksza czgstos¢ wystgpowania udaru moézgowego w
poréwnaniu z grupa pacjentdow bez cukrzycy oraz w poroéwnaniu z grupa pacjentow ze
stanem przedcukrzycowym. W grupie pacjentow z cukrzyca, w porownaniu do grupy
pacjentow bez cukrzycy oraz w pordwnaniu do grupy pacjentow ze stanem przecukrzy-
cowym, stwierdzono znamiennie nizszy poziom cholesterolu catkowitego, nizsze warto-
$ci cholesterolu frakcji HDL jak rowniez cholesterolu frakcji LDL. Natomiast w grupie
pacjentdw z cukrzyca, w poréwnaniu do grupy pacjentow bez cukrzycy, wykazano wyz-
sze warto$ci poziomu trojglicerydow (tabela 8).
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Tabela 8. Charakterystyka kliniczna pacjentow bez cukrzycy, w stanie przedcukrzycowym
i z cukrzyca (n=1345)

Table 8. Clinical charakteristics of patients without diabetes, in pre-diabetes state and with diabe-
tes (n=1345)

Cukrzyca' / Diabetes’
Zmienna Stan przed-

Variable (-):/64]:[20 Pre-diabetes (+):/2§5es

" =408 "
Megzczyzni,%, (n)
Men, %, (n) 61,2 (393) 61,3 (250) 58,6 (173)
Wiek (lata) 63,0£9,7 63,5+9,1 63,448 4
Age (years)
©Obwdd pasa (cm) 95,0+10,7 97,3+10,1 102,1410,8%
Waist circumference (cm)
BMI (kg/m?) N
Body mass index (kg/m?) 27,243.9 27.9+3.9 30,0£4.4
Nadcisnienie tgtnicze, %, (n) %
Hypertension, %, (n) 72,7 (467) 75,0 (306) 91,2 (269)
Udar moézgu w wywiadzie, %,(n) %
Stroke in history, %, (n) 3,7(24) 2,7(11) 712
Choroba naczyn obwodowych w
wywiadzie, %, (n)
Periferal vascular disease in 3,6(23) 24(10) 58 (17)
history, %, (n)
Palacze tytoniu
Current smokers %, (n) 16,4 (105) 14,5(39) 13,6 (40)
Glukoza na czczo (mg/dL) "
Fasting glucose (mg/dL) 91,3£6,0 118,145,9% 159,1458,3
Kreatynina (mg/dL)
Creatinine (mg/dL) 1,0+0,2 1,1x0,2 1,1x0,2
HbAlc (%) "
HbAlc (%) 5,8+0,5 6,1+0,9% 7,4+1,4
Cholesterol catkowity (mg/dL) «
Total cholesterol (mg/dL) 208,3£52,9 207,3£55,6 195,7+47,3
Cholesterol HDL (mg/dL) N
HDL cholesterol (mg/dL) 56,6£13,7 56,2+14,0 >14£12,2
Cholesterol LDL (mg/dL)
LDL cholesterol (mg/dL) 124,3+45,5 120,9+41,7 112,14£38,4%
Tréjglicerydy (mg/dL) 139,4491,7 147,7+105,4 164,2+103,87

Triglicerides (mg/dL)
! Srednia + SD / Mean + SD
ip<0,01 vs Cukrzyca (-); *p<0,01 vs Cukrzyca (-), [t[1]prlIdcukr ycowy; Tp<0,05 vs Cukrzyca (-), stan
przedukrzycowy
1p<0.01 vs Diabetes (-); *p<0.01 vs Diabetes (-), Pre-diabetes; p<0.05 vs Diabetes (-), Pre diabetes
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Analiza czgsto$ci wystgpowania istotnych zmian miazdzycowych w tetnicach wien-
cowych w grupie pacjentdow z cukrzyca, bez cukrzycy oraz w stanie przedcukrzycowym
nie wykazala znamiennych statystycznie réznic migdzy badanymi grupami (ryc. 16).
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Ryc. 16. Czgsto$¢ wystgpowania istotnych zmian miazdzycowych (>50%) w tetnicach wienco-
wych w grupie pacjentdéw bez cukrzycy, w stanie przedcukrzycowym i z cukrzyca
(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 catkowitej w 8-letnim okresie obserwacji wykazala znamien-
nie wyzsza $miertelno$§¢ w grupie pacjentdow z cukrzyca w poréwnaniu z grupa pacjen-
tow ze stanem przedcukrzycowym (20% vs 9%, p<0,01) oraz w poréwnaniu z grupa
pacjentow bez cukrzycy (20% vs 12%, p<0,01) (ryc. 17).
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Ryc. 17. Krzywe przezycia wg Kaplana-Meiera uwzgledniajace $miertelno$¢ catkowita w grupie
pacjentdw bez cukrzycy, w stanie przedcukrzycowym i z cukrzycag (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 $miertelnosci sercowo-naczyniowej w 8-letnim okresie obserwacji
wykazata znamiennie wyzsza $miertelno$§¢ w grupie pacjentow z cukrzyca w porowna-
niu do grupy pacjentow ze stanem przedcukrzycowym (12% vs 5%, p<0,01) oraz w
poréwnaniu do grupy pacjentéw bez cukrzycy (12% vs 6%, p<0,01) (ryc. 18).
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Ryc. 18. Krzywe przezycia wg Kaplana-Meiera uwzgledniajace $miertelno$é sercowo-naczyniowa
w grupie pacjentow bez cukrzycy, w stanie przedcukrzycowym i z cukrzyca (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)

Rowniez analiza $miertelno$ci catkowitej w 8-letnim okresie obserwacji w grupie
chorych z istotnymi zmianami miazdzycowymi w tetnicach wiencowych wykazata zna-
miennie wyzszg $miertelno$¢ w grupie pacjentéw z cukrzyca w pordwnaniu do grupy
pacjentdw ze stanem przedcukrzycowym (27% vs 13%, p<0,01) oraz w poréwnaniu do
grupy pacjentéw bez cukrzycy (27% vs 19%, p<0,01) (ryc. 19).
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Ryc. 19. Krzywe przezycia wg Kaplana-Meiera uwzgledniajace $miertelno$¢ catkowita w grupie
chorych z istotnymi zmianami miazdzycowymi w tgtnicach wiencowych (>50%) i bez cu-

krzycy, w stanie przedcukrzycowym i z cukrzyca (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 miazdzycowymi w tetnicach wiencowych wykazata 25
zgonow (12%) w grupie pacjentéw z cukrzyca, 18 zgondw (7%) w stanie przedcukrzy-
cowym i 27 zgonow (7%) w grupie pacjentow bez cukrzycy (ryc. 20).
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Ryc. 20. Krzywe przezycia wg Kaplana-Meiera uwzgledniajace $miertelno$¢ sercowo-naczyniowa
w grupie chorych z istotnymi zmianami miazdzycowymi w tgtnicach wiencowych (>50%)
i bez cukrzycy, w stanie przedcukrzycowym i z cukrzyca (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 wykazata wyzsze warto$ci w grupie
pacjentdw z cukrzyca w porownaniu do grupy pacjentdw bez cukrzycy oraz w porowna-
niu do grupy pacjentow ze stanem przedcukrzycowym.

Srednie 24 h SBP i érednie 24 h MAP byly znamiennie wyzsze w grupie pacjentow
z cukrzycag w porownaniu do grupy pacjentow bez cukrzycy oraz w poréwnaniu do gru-
py chorych w stanie przedcukrzycowym (tabela 6).

W zakresie $rednich dziennych SBP wykazano wyzsze wartosci w grupie pacjentow
z cukrzycg w poréwnaniu do grupy chorych bez cukrzycy oraz w porownaniu do grupy
w stanie przedcukrzycowym. Srednie dzienne wartosci MAP byly znamiennie wyzsze w
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grupie pacjentdow z cukrzyca w porownaniu do grupy pacjentdOw bez cukrzycy oraz w
poréwnaniu do grupy pacjentow w stanie przedcukrzycowym. Podobne zaleznosci wy-
kazano w zakresie §rednich nocnych wartosci SBP i MAP (tabela. 9).

Tabela 9. Warto$ci ci$nienia tetniczego krwi w grupie pacjentow bez cukrzycy, w stanie przedcu-
krzycowym i z cukrzycag (n=1345)

Table 9. Blood pressure values in the group of patients without diabetes, in pre-diabetes state and
with diabetes (n=1345)

Cukrzyca' / Diabetes

Zmienna (-)/ No Stan przed- (+)/ Yes
Variable n=642 Pre-diabetes n=295
n=408

Gabinetowe SBP 1 pomiar

(mmHg) 136,6+20,0 139,04+20,0 146,7+23,6*
Office SBP 1 measurement (mmHg)

Gabinetowe DBP 1 pomiar

(mmHg)

+ + +
Office DBP 1 measurement 78,0117 78,4£11,3 78,5£11.8
(mmHg)
Gabinetowe HR 1 pomiar (bpm)
Office HR 1 measurement (bpm) 70,3128 T11£12,3 73,0£12,11
Gabinetowe SBP 2 pomiar
(mmHg) 133,2419,2 136,0+19,5 141,8422,7*
Office SBP 2 measurement (mmHg)
Gabinetowe DBP 2 pomiar
(mmHg)
Office DBP 2 measurement 78,0£11,3 78,6£11,6 78,4£13,9
(mmHg)
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%
Srednie 24 h SBP (mmHg) «
Mean daytime SBP (mmg) 122,0+£12,5 123,1£12,9 129,8+16,0
Srednie 24 h DBP (mmHg)
Mean daytime DBP (mmHg) 71,6+8,2 70.9+7.8 71,649,1
Srednie 24 h MAP (mmHg)

+ + + *
Mean 24 h MAP (mmHg) 88,4+8,7 88,3+8,5 91,0£10,0
Srednie 24 h HR (bpm)
Mean 24 h HR (bpm) 66,4+9,7 66,1+9,1 68,3£9,8
Srednie dzienne SBP (mmHg) «
Mean daytime SBP (mmHg) 125,1+12,8 126,3+13,2 132,4+16,1
Srednie dzienne DBP (mmHg)
Mean daytime DBP (mmHg) 74,6+8,6 73,948,1 74,249,5
Srednie dzienne MAP (mmHg) 91.549.1 914488 93.6410.3*

Mean day MAP (mmHg)
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Cukrzyca' / Diabetes

Zmienna (-)/ No Stan przed- (+)/ Yes
Variable n=642 Pre-diabetes n=295
n=408

Srednie dzienne HR (bpm)

Vean daytime IR (bpmy) 69,3+10,7 69,0+10,0 71,1£10,8%
f;:j;ﬁ;i;z;;;esgg Ign(lifgé ) 1169£13,9  117,8414,5 1254417 8%
EZSET;;Z;;;?EE Ign(lrffl_gé) 66,4+8,7 65,8+8,6 67,249.,6
Eﬁgﬁffﬁfﬁmj 1)(“(;’1“;5; ) 83,349.5 83,249.6 86,6+11,1%
Srednie nocne HR (bpm) 61.448.9 61.248.6 63.849,1*

Mean nighttime HR (bpm)
I-Srednia = SD /Mean + SD
SBP — skurczowe ci$nienie tetnicze, DBP — rozkurczowe ci$nienie tetnicze, HR — akcja serca, MAP — $rednie
cisnienie tetnicze. £p<0,01 vs Cukrzyca (-); *p<0,01 vs Cukrzyca (-), stan przedukrzycowy; #p<0,05 vs Cu-
krzyca (-), 1p<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 (-), 1p<0.05 vs
Diabetes (-), Pre-diabetes

4.3.3. Palenie tytoniu

Stwierdzono znamiennie wyzszy odsetek mezczyzn w grupie aktywnych palaczy ty-
toniu niz w grupie osob niepalacych, jak rowniez znamiennie wyzszy odsetek m¢zczyzn
w grupie bytych palaczy tytoniu niz w grupie osob niepalacych (tabela 10).

W grupie palaczy tytoniu, w poréwnaniu do 0sob palacych tyton w przesztosci, wy-
kazano znamiennie wyzszy poziom cholesterolu calkowitego. Znamiennie wyzszy po-
ziom cholesterolu frakcji HDL wykazano w grupie pacjentow niepalacych w porownan-
niu do grupy aktywnych palaczy tytoniu oraz w porownaniu do grupy osob palacych
tyton w przesztosci. W grupie aktywnych palaczy tytoniu stwierdzono wyzszy poziom
cholesterolu frakcji LDL oraz trojglicerydow w poréwnaniu do osob niepalacych oraz w
poréwnaniu do 0s6b palacych tyton w przesztosci (tabela 10).

Tabela 10. Charakterystyka kliniczna badanych grup pacjentow w zaleznosci od statusu
palenia (n=1345)

Table 10. Clinical characteristic in studied groups of patients depending on smoking
status (n=1345)

Palenie tytoniu / Smokers

Zmienna

Variable Palacze Byli palacze Niepalacy
Smokers Former smokers ~ Non smokers

n=204 n=627 n=514
Mgzczyzni, %, (1) .
Men, %, (n) 77,9 (159) 73,5 (461) 38,1 (196) %
1 1
Wik (lata) 57,5482 62,792 66,2+8.5

Age (vears)'
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Palenie tytoniu / Smokers

Zmienna
Variable Palacze Byli palacze Niepalacy
Smokers Former smokers ~ Non smokers
n=204 n=627 n=514
Cukrzyca, %, (n)
Diabetes, %, (n) 19,6 (40) 23,9 (150) 20,4 (105)
Nadcisnienie tetnicze, %, (n)
Hypertension, %, (n) 75,0 (153) 78,0 (489) 77,8 (400)
Udar mozgu w wywiadzie, %,(n)
Stroke in history, %, (n) 20(4) 5,1(32) 3,9(20)
Choroba naczyn obwodowych w wywia-
dzie, %, (n)
Periferal vascular disease in history, %, 3.9(12) 43(27) 210D
(n)
I'Okres niepalenia (lata) i 102211 i
Non smoking period (years) -
Zawal serca w wywiadzie,%, (n)
Mpyocardial infarction in history, %, (n) 40,9 (83) 46,5 (291) 30,6 (142)
' Kreatynina (mg/dL)
Creatynine (mg/dL) 1,0+0,2 1,120,2 1,0£0,2
I"Cholesterol catkowity (mg/dL)
Total cholesterol (mg/dL) 215,9+£56,6 201,6£51,7% 205,2+52,1
I‘Cholesterol HDL (mg/dL) N
HDL cholesterol (mg/dL) 33.9+14.4 33,5+12,9 58,1413,7%
I'Cholesterol LDL (mg/dL)
+ =+ =+ *
LDL cholesterol (mg/dL) 130,2+51,1 117,4+42.4 120,5439,6%
Lot 18
Trojglicerydy (me/dL) 168,8£117,4  151,44982 134,1491,01*

Triglicerides (mg/dL)

'Srednia + SD / Mean +SD
1p<0,01 vs Palacze tytoniu; *p<0,01 vs Byli palacze tytoniu.
1p<0,01 vs Smoking; *p<0.01 vs Non smoking.

W grupie aktywnych palaczy tytoniu stwierdzono znamiennie czestsze wystepowa-
nie istotnej miazdzycy tetnic wiencowych (>50%) w pordwnaniu z grupg osob niepalg-
cych (ryc. 21).
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Ryc. 21. Czgsto$¢ wystgpowania istotnych zmian miazdzycowych (>50%) w tetnicach wienco-
wych w badanych grupach chorych w zaleznosci od statusu palenia (n=1345)

Fig. 21. Significant coronary artery stenosis (>50%) in studied groups of patients and smoking
status (n=1345)

Analiza $miertelnosci catkowite] w okresie 8-letniej obserwacji w badanej grupie
chorych w zaleznosci od statusu palenia tytoniu, wykazala wyzsza Smiertelno$¢ w grupie
palaczy tytoniu w poroéwnaniu z grupa bytych palaczy (18% vs 14%, p<0,01) oraz wyz-
sza $miertelnos¢ catkowita w pordwnaniu do grupy oséb niepalacych (18% vs 9%,
p<0,01) (ryc. 22).
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Ryc. 22. Krzywe przezycia wg Kaplana-Meiera uwzgledniajace $miertelno$¢ catkowita w badanej
grupie chorych w zaleznosci 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$ci sercowo-naczyniowej w okresie 8-letniej obserwacji w bada-
nej grupie chorych w zalezno$ci od statusu palenia tytoniu wykazata wyzszg $miertel-
nos$¢ w grupie palaczy w poréwnaniu z grupa osob niepalacych (9% vs 5%, p<0,01), lecz
nie wykazata znamiennej réznicy w poréwnaniu z grupa bytych palaczy tytoniu (9% vs
8%, p=ns) (ryc. 23).
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Ryc. 23. Krzywe przezycia wg Kaplana-Meiera uwzgledniajace $miertelno$é sercowo-naczyniowa
w badanych grupach chorych w zaleznosci 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 catkowitej w okresie 8-letniej obserwacji w grupie chorych z
istotnymi zmianami miazdzycowymi w tgtnicach wiencowych w zaleznos$ci od statusu
palenia wykazata wyzsza §miertelno$¢ w grupie palaczy tytoniu w poréwnaniu z grupa
0sob niepalacych (20% vs 12%, p=0,05), natomiast nie wykazata znamiennej réznicy w
poréwnaniu z grupa bytych palaczy tytoniu (20% vs 14%, p=ns) (ryc. 24).
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Ryc. 24. Krzywe przezycia wg Kaplana-Meiera uwzgledniajace $miertelnos¢ catkowita w grupie
chorych z istotnymi zmianami miazdzycowymi w tetnicach wiencowych w zalezno$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 miazdzycowymi w tetnicach wiencowych w zalezno$ci
od statusu palenia tytoniu wykazata 15 zgonow (10%) w grupie palaczy, 19 zgonow
(6%) w grupie 0sob niepalacych i 36 zgonow (8%) w grupie bytych palaczy tytoniu (ryc.
25).
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Ryc. 25. Krzywe przezycia wg Kaplana-Meiera uwzgledniajace $miertelno$é sercowo-naczyniowa
w grupie chorych z istotnymi zmianami miazdzycowymi w zaleznosci 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 pacjentéw niepalacych tytoniu wykazano wyzsze Srednie warto$ci gabine-
towe SBP w porownaniu z grupa osob palacych oraz bytych palaczy tytoniu. Natomiast
w grupie 0sob niepalacych wykazano nizsze $rednie wartosci 24 h SBP, 24 h DBP, 24 h
MAP, nizsze $rednie warto$ci dzienne SBP, DBP, MAP oraz nizsze §rednie nocne war-
tosci DBP i MAP w pordwnaniu z grupa osob palacych tyton (tabela 11).
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Tabela 11. Wartosci ci$nienia tetniczego krwi w badanych grupach chorych w zaleznos$ci od statu-

su palenia (n=1345)

Table 11. Blood pressure values in studied groups of patients according to smoking status

(n=1345)
Palenie tytoniu'/Smoking

Zmienna Palacze Byli palacze Niepalacy
Variable Current smokers Former smokers Non smokers

n=204 n=627 n=514
g%‘;e;%efj;slu‘;x;z ((2223 137,1£20,4 138,5421,4 142,4421,01*
g;l:;';%‘gf PE;;;?,‘;“J;E %“;;23 79,1412, 78,1+11,5 77,9+11,1
Offce HR 1 measimement (pmy 24124 7330 7044118
g;’;rele;%ezsrf;fu‘; Z::;rt ((2323 134,0+20,8 135,2420,5 138,119,8
g;;;zeggf > Efaiuli‘;ggt %“;;‘23 79,0+13,7 77,0+11,4 78,1£12,0
g;l:;':}t{o; 5 Eifuggfn’;ft ((2223 70,7412, 70,1+12,5 69.3+11,1
gﬁiﬁ‘;’; ?g;“;;igpg)(MHg) 135,6+20,1 136,8+20,3 140,219,51*
gﬁge’;ﬁ;’z g;i?i(em]?n]?{z )(mmHg) 79,5+12,9 78,011,0 78,011,0
g;;;zerfezz z;d?g;rzR (bpm) 71,4122 70,7+12,6 69,8+11,3
f}:s:i;azyti];esglgn(y;}gé) 126,1414.4 12334138 124,1413,5¢
Mean daytime DEP (o) 747287 Mass0r 7008815
Vs i 197 SERT R
]S\;ZSZIS o l;,g';}g:np)m) 69,7+10,1 66,5:10,0 65,8+8,6
ZS‘ZS:: i;;jf;:?; > I(’Wf,’:l’]‘}’g'jg) 129,2414,7 126,4+13.8 127,0413,8%
Moo ey 77,9494 74,3483 72,948,514
Vean doniime VAP (i) 950103 91,7:8.9 90.9:9.11*
15\222 isaizti.f:;f{g ';b;brfl’)m) 72,4+11,0 69,5+11,0 68,6+9,5%*
15‘2221: igztct‘;;esﬁgjﬁ“;ﬁﬁg;) 121,2416,1 118,2415,5% 119,3415,0
Vean nighiime DEP () 04489 664:881 6524871
Srednic izztc;:e%ﬁi(glnﬁg 86,7+10,4 83,7+10,0 83,049, 7+
Srednie nocne HR (bpm) 65.149.6 61.549,1 61,0481+

Mean nighttime HR (bpm)

'Srednia + SD /Mean + SD
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SBP — skurczowe ci$nienie tetnicze, DBP — rozkurczowe ci$nienie tetnicze, HR — akcja serca, MAP — $rednie
cisnienie tetnicze. $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. 1p<0.01 vs current smokers; *p<0.01 vs former smokers

4.3.4. Otylosé

W grupie pacjentdw otytych (wskaznik BMI >30 kg/m?) stwierdzono wyzszy odse-
tek mezczyzn w porownaniu do grupy pacjentow z prawidlowa wagg ciata (wskaznik
BMI <25 kg/m?). Znamiennie wyzszy odsetek mezczyzn wykazano rowniez w grupie
chorych z nadwagg (wskaznik 25 kg/m?> <BMI<30 kg/m?) w poréwnaniu do grupy pa-
cjentow z BMI <25 kg/m?. W grupie pcjentow z BMI >30 kg/m?, w poréwnaniu do
grupy pacjentow z BMI <25 kg/m? oraz w pordwnaniu do grupy pacjentow z 25
kg/m*<BMI<30 kg/m?, wykazano znamienna roznice w zakresie wieku (tabela 1).

Grupa pacjentow z BMI >30 kg/m? charakteryzowala si¢ wiekszg czesto$cig wyste-
powania cukrzycy w poréwnaniu do grupy pacjentow z 25 kg/m?> <BMI<30 kg/m? oraz
w poréwnaniu do grupy pacjentow z BMI <25 kg/m?. Wykazano znamienie wyzsza
czesto$é wystepowania nadci$nienia tetniczego w grupie pacjentow z BMI <25 kg/m? w
pordéwnaniu do grupy chorych z 25 kg/m?><BMI<30 kg/m?>.

Analiza stezenia frakcji lipidowych wykazata wyzszy poziom cholesterolu catkowi-
tego oraz trojgliceryddéw jak rowniez nizszy poziom cholesterolu HDL oraz cholesterolu
LDL w grupie pacjentdw z BMI >30 kg/m?> w poréwnaniu do grupy pacjentow z BMI
<25 kg/m? (tabela 12).

Tabela 12. Charakterystyka kliniczna badanych grup chorych w zaleznosci od BMI (n=1345)
Table 12. Clinical characteristic of studied groups and BMI status (n=1345)

BMI
Zmienna
Variable D5kg/m? 2530 kg/m>  >30 kg/m?
n=353 n=620 n=372

Mezezyzni, %, (n) 47,6 (165) 64,5401t 59,7 (222)%

Men, %, (n)
.
Wiek (lata) 63,849.,6 64,0492 61,448,71*
Age (vears)
0,
Cukrzyca, %, (n) 9,1 (32) 231 (117 374 (139)1*

Diabetes, %, (n)

Nadci$nienie tetnicze, %, (n)

Hypertension, % () 92,9(328) 79,3 (492)f 88,1 (328)

Udar mozgu w wywiadzie, %,(n)
Stroke in history, %, (n)
Choroba naczyn obwodowych w wywiadzie,

%, (n) 4,2 (15) 3,2 (20) 3,5(13)
Periferal vascular disease in history, %, (n)

4,5 (16) 3.4 (21) 5,1 (19)
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BMI

Zmienna

Variable <25kg/m? 2530 kg/m>  >30 kg/m?
n=353 n=620 n=372

Zawal serca w wywiadzie,%, (n)
Myocardial infarction in history, %, (n)

Nikotynizm, %, (n)

32,3 (114) 37,9 (235) 43,5 (162)

Smolking, %, (n) 18,1 (64) 13,4 (83) 15,0 (56)
! Kreatynina (mg/dL)
Creatynine (mg/dL) 1,00,2 1,10,2 1,120,2

! Cholesterol calkowity (mg/dL)
Total cholesterol (mg/dL)

! Cholesterol HDL (mg/dL)
HDL cholesterol (mg/dL)

! Cholesterol LDL (mg/dL)
LDL cholesterol (mg/dL)

20124482  204,0£53,8  212,7+553%
59,8+15,1 55,1€13.4  522+12,0%

127,94473  1193+40,9  1162+41,5%

! Trojglicerydy (mg/dL)

Triglicerides (mg/dL)
'Srednia + SD / Mean + SD
1p<0,01 vs BMI <25 kg/m?; *p<0,01 vs 25 kg/m><BMI<30 kg/m>.
1p<0.01 vs BMI <25 kg/m’; *p<0.01 vs 25 kg/m’> <BMI<30 kg/m’.

129,1482,5  146,5+102,6 164,4+104,9%

Grupa pacjentéw z BMI >30 kg/m? wykazywata znamiennie wyzsze $rednie warto-
$ci gabinetowe SBP w poréwnaniu do grupy z 25 kg/m? <BMI< 30 kg/m?i w porowna-
niu do grupy z BMI <25 kg/m?. Znamienie wyzsze $rednie gabinetowe warto$ci DBP
obserwowano w grupie pacjentow z BMI >30 kg/m? w poréwnaniu do grupy chorych z
BMI 25-30 kg/m?i w poréwnaniu do grupy z BMI <25 kg/m?.

Analiza $rednich 24 h SBP wykazala znamiennie wyzsze warto$ci w grupie pacjen-
tow z BMI >30 kg/m? w poréwnaniu do grupy z nadwagg i 25 kg/m? <BMI<30 kg/m?
oraz w poréwnaniu do grupy z prawidlowg masg ciatg i BMI <25 kg/m?. Rowniez $red-
nie 24 h warto$ci DBP wykazywaty znamiennie wyzsze warto$ci w grupie pacjentow z
BMI >30 kg/m* w pordwnaniu do grupy z 25 kg/m? <BMI<30 kg/m? oraz w poréwnaniu
do grupy z BMI <25 kg/m2. Srednie 24 h wartosci MAP byly znamiennie wyzsze w
grupie z BMI >30 kg/m? w poréwnaniu do grupy z BMI <25 kg/m? oraz w poréwnaniu
do grupy z BMI <25 kg/m>.

Znamiennie wyzsze srednie dzienne wartosci SBP, DBP oraz MAP stwierdzono w
grupie z BMI >30 kg/m* w poréwnaniu do grupy pacjentow z 25 kg/m? <BMI<30 kg/m?
oraz w porownaniu do grupy z BMI <25 kg/m?.

Srednie nocne wartosci SBP, DBP oraz MAP byly znamiennie wyzsze w grupie pa-
cjentow z BMI >30 kg/m? w poréwnaniu do grupy 25 kg/m? <BMI<30 kg/m’? oraz w
pordéwnaniu do grupy z BMI <25 kg/m? (tabela 13).
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Tabela 13. Srednie warto$ci cisnienia tetniczego w zaleznosci od BMI (n=1345)
Table 13. Mean blood pressure values and BMI status (n=1345)

. BMI"

Zmienna

Variable <25 kg/m? 25-30 kg/m? >30 kg/m?
n=353 n=620 n=372

Gabinetowe SBP 1 pomiar (mmHg) 137.2421.4 138,0+20,3 143,9+21,95*

Office SBP 1 measurement (mmHg) ’ ’

Gabinetowe DBP 1 pomiar (mmHg) 76.0+11.1 77.9£11,3 80,6+12,11*

Office DBP 1 measurement (mmHg) ’ ’

Gabinetowe HR 1 pomiar (bpm) 6444118 71,5£12,0 72,0+13,9%

Office HR 1 measurement (bpm) ’ ’

Gabinetowe SBP 2 pomiar (mmHg) 133.8420.6 134,5+20,1 140,14+20,21*

Office SBP 2 measurement (mmHg) ’ ’

Gabinetowe DBP 2 pomiar (mmHg) 76.3+11.6 77,8£12,0 80,7+£12,0%*

Office DBP 2 measurement (mmHg) ’ ’

Gabinetowe HR 2 pomiar (bpm) 6834113 70,1£11,4 71,1£13,3%

Office HR 2 measurement (bpm) ’ ’

Gabinetowe $rednie SBP (mmHg) 135.5420.4 136,2+19,5 142,0+20,41*

Office mean SBP (mmHg) ’ ’

Gabinetowe $rednie DBP (mmHg) 76.2410.8 77,8+11,0 80,7+11,71*

Office mean DBP (mmHg) ? ’

Gabinetowe $rednie HR (bpm) 68.8411.4 70,7+11,6 71,6+13,4%

Office mean HR (bpm) ’ ’

Srednie 24 h SBP (mmHg) 1214413 8 122,8+12,9 128,6+14,31*

Mean 24 h SBP (mmHg) ’ ’

Srednie 24 h DBP (mmHg) 70.448.0 71,2478 72,849,214 %

Mean 24 h DBP (mmHg) T

Srednie 24 h MAP (mmHg) Q7 448.6 88,4+8,4 91,4+9,81*

Mean 24 h MAP (mmHg) T

Srednie 24 h HR (bpm) 65.349.2 66,5+9,4 68,3+10,01*

Mean 24 h HR (bpm) T

Srednie dzienne SBP (mmHg) 124.1413.9 125,9+13,1 131,7+14,5%*

Mean daytime SBP (mmHg) ’ ’

Srednie dzienne DBP (mmHg) 73.948.3 74,3483 75,7£9,61*

Mean daytime DBP (mmHg) -

Srednie dzienne MAP (mmHg) 009488 91,5+8,8 94.4+10,11*

Mean daytime MAP (mmHg) M

Srednie dzienne HR (bpm) 68.1410.2 69,3+10,3 71,3£11,01*

Mean daytime HR (bpm) ’ ’

Srednie nocne SBP (mmHg) 116.9415.6 117,5£14.,6 123,4+15,8%*

Mean nighttime SBP (mmHg) ’ ?

Srednie nocne DBP (mmHg) 65.848.8 66,0+8,3 67,9+9,81*

Mean nighttime DBP (mmHg) T

Srednie nocne MAP (mmHg) 92 849 83,2494 86,4+10,8%*

Mean nightime MAP (mmHg) T

Srednie nocne HR (bpm) 60.648.9 61,6+8,6 63,4+9,41*

Mean nighttime HR (bpm)

"Srednia + SD /Mean + SD

SBP — skurczowe ci$nienie tgtnicze, DBP — rozkurczowe cis$nienie tetnicze, HR — akcja serca, MAP — $rednie
ci$nienie tetnicze BMI — Wskaznik masy ciata. {p<0,01 vs BMI <25 kg/m?; *p<0,01 vs 25 kg/m?> <BMI<30
kg/m?
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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/m’; *p<.0.01 vs 25 kg/m’ <BMI<30 kg/m’

Analiza czgsto$ci wystepowania istotnych zmian miazdzycowych (>50%) w tetni-
cach wiencowych w badanych grupach chorych w zalezno$ci od BMI nie wykazata
znamiennych statystycznie roznic (ryc. 26).

70 -

65 - 64

Yopacientow/% of patients

50 -
BMI <25 kg/m2 BMI 25 - 30 kg/m2 BMI 230 kg/m2

BMI — wskaznik masy ciata (kg/m?)
BMI — Body Mass Index (kg/m’)

Ryc. 26. Czgsto$¢ wystgpowania istotnych zmian miazdzycowych (>50%) w tetnicach wienco-
wych w badanych grupach chorych w zaleznosci 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 pacjentow w zaleznosci od obwodu pasa
(WC) wykazata wigkszy odsetek me¢zczyzn w grupie WC >104 cm oraz w grupie 97 cm
<WC<104 cm w poréwnaniu z grupami WC <91 cm oraz 91,1 cm <WC<96,9 cm. W
grupie WC >104 cm wykazano nizszy wiek pacjentow w poréwnaniu z grupami z 91,1
cm <WC<96,9 cm 1 97 cm <WC<104 cm. W grupie pacjentow z WC >104 cm oraz z 97
cm <WC<104 cm wykazano wyzsza czgstos¢ wystepowania cukrzycy w poréwnaniu z
grupa z WC <91 cm (tabela 1).

W grupie pacjentow z WC >104 cm oraz w grupie pacjentow z 97 cm <WC<104 cm
wykazano nizszy poziom cholesterol catkowitego, cholesterolu frakcji LDL, cholesterolu
frakcji HDL, natomiast wyzszy poziom trojglicerydow w poréwnaniu z grupg pacjentow
z WC <91 cm (tabela 14).
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Tabela 14. Charakterystyka kliniczna w badanych grupach chorych w zaleznosci od obwodu pasa

(n=1345)
Table 14. Clinical characteristics in studied groups of patients and waist circimference status
(n=1345)
wC
Zmienna
Variable <9lem 91,1969 cm  97-103,9 cm >104 cm
n=346 n=330 n=336 n=333

Mezezyzni, %, (n) " "
Men, %% () 40,1 (139) 53,9 (178) 65,1 (219)% 68,5 (228)%
-

Wiek (lata) 62,649,2 64,349,1 64,0492 61,549,1%F
Age (years)
' BMI (kg/m?) « %
BMI i) 24,6431 26,8+2.3F 28,842,7% 32,543,517+
Cukrzyca, %, (n)
Diabetes, %, (n) 13,3 (46) 14,5 (48) 232 (78)% 33,0 (110)%
Nadcisnienie tetnicze,
%, () 70,8 (245) 69,7 (230) 76,5 (257) 76,6 (255)
Hypertension, %, (n)
Udar mézgu w wywia-
dzie, %,(n) 3,7 (13) 2,7(9) 4,7 (16) 5,1(17)

Stroke, %, (n)
Choroba naczyn obwo-
dowych w wywiadzie,
%, (n) 2,9(10) 2,7(9) 4,5 (15) 2,7(9)
Periferal vascular dis-
ease in history, %, (n)
Zawat serca w wywia-
dzie,%, (n)
Myocardial infarction
in history, %, (n)
Nikotynizm, %, (n)
Smoking, %, (n)

!'Kreatynina (mg/dL)
Creatynine (mg/dL)

! Cholesterol catkowity
(mg/dL)

Total cholesterol
(mg/dL)

' Cholesterol HDL
(mg/dL)

HDL cholesterol
(mg/dL)

I-Cholesterol LDL
(mg/dL)!

LDL cholesterol
(mg/dL)

36,2 (125) 34,8 (115) 35,7 (120) 40,2 (134)

18,2 (63) 12,1 (40) 13,4 (45) 153 (51)

1,040,2 1,040,2 1,1£0,2 1,1£0,2

213,7456,7  203,8+50,0 202,5+49,5% 196,9+43,7%

60,6+14,5 55,8+13,0 53,0£13,0% 50,6+11,85*

128,9+49,2 120,7442,5 117,2439,7% 113,5+36,5%
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. wC

Zmienna

Variable <9lcm 91,1969 cm  97-103,9 cm >104 cm
n=346 n=330 n=336 n=333

I Trojglicerydy (mg/dL)

Triglicerides (mg/dL) ~ 125,9+83,6  139,5477,1%  157,8+100,5}* 164,1£103,81*

!Srednia + SD /Mean + SD

WC — obwdd pasa. p<0,01 vs WC <91 cm; *p<0,01 vs 91,1 cm <WC<96,9 cm, T 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, 1 p<0.01 vs 97 cm
<WC<104 cm.

W grupie pacjentow z WC >104 cm oraz w grupie 97 cm <WC<104 cm wykazano
wyzsze $rednie gabinetowe SBP, $rednie 24 h SBP oraz $rednie 24 h MAP, $rednie
dzienne SBP oraz srednie dzienne MAP, $rednie nocne SBP oraz $rednie nocne MAP w
porownaniu z grupg z WC <91 cm. W grupie pacjentow z WC >104 cm stwierdzono
wyzsze srednie gabinetowe DBP, $rednie 24 h DBP, srednie dzienne DBP oraz $rednie
nocne DBP w poréwnaniu z grupami z WC <91 cm oraz 91,1 cm <WC<96,9 cm (tabela
15).

Tabela 15. Srednie warto$ci cisnienia tetniczego w zaleznosci od obwodu pasa (n=1345)
Table 15. Mean arterial blood pressure values and waist circumference values (n=1345)

. wCh
Zmienna
Variable <91 cm 91,1-96,9 cm 97-103,9 cm >104 cm

n=346 n=330 n=336 n=333

Gabinetowe SBP 1 pomiar
(mmHg)
Office SBP 1 measurement 135,6+£22,3 138,3£19,1 141,14£20,7% 143,5421,31*
(mmHg)
Gabinetowe DBP 1 pomiar
(mmHg) \
Office DBP 1 measurement 76,4+12,0 78,0+11,2 78,2+11,3 80,6+11,6%
(mmHg)
Gabinetowe HR 1 pomiar
(bpm) 70,5+11,5 70,9+12,4 71,4%12,1 71,9143
Office HR 1 measurement ’ ’ > K ’ ’ > >
(mmHg)
Gabinetowe SBP 2 pomiar
(mmHg) .
Office SBP 2 measurement 132,6+21,5 134,2+18,9 137,8+20,4 139,4+19,7%
(mmHg)
Gabinetowe DBP 2 pomiar
(mmFg) 76,3412,1 77,8410,9 78,7%11,5 80,3+11,5%

Office DBP 2 measurement
(mmHg)
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Zmienna
Variable

Wcl.

<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 Srednie SBP
(mmHg)

Office mean SBP (mmHg)
Gabinetowe srednie DBP
(mmHg)

Office mean DBP (mmHg)
Gabinetowe srednie HR
(bpm)

Office mean HR (bpm)

134,1421,3

76,4+11,5

68,8+11,0

136,2+18,4

77,9£10,6

70,3£11,9

139,5+19,87

78,5+10,9

70,8+11,8

141,4+19,8%*

80,5+11,2*

71,6£13,9

Srednie 24 h SBP (mmHg)
Mean 24 h SBP (mmHg)
Srednie 24 h DBP (mmHg)
Mean 24 h DBP (mmHg)
Srednie 24 h MAP (mmHg)
Mean 24 h MAP (mmHg)
Srednie 24 h HR (bpm)
Mean 24 h HR (bpm)

119,5+13,6
69,9+8,4
86,4+9,0

66,1+8,9

123,2412,3%
71,6£7,3
88,8+7,9

66,6+8,7

126,4+13 51
72,248.8
90,249, 11*

66,8+10,2

128,1414,31*
72,948, 41*
91,2493 1*

67,6+10,3

Srednie dzienne SBP
(mmHg)

Mean daytime SBP (mmHg)
Srednie dzienne DBP
(mmHg)

Mean daytime DBP
(mmHg)

Srednie dzienne MAP
(mmHg)

Mean day MAP (mmHg)
Srednie dzienne HR (bpm)
Mean daytime HR (bpm)

122,4+13,9

72,948,9

89,4+9.5

69,049,8

126,2412,6%

74,7+7,7

91,948,3

69,649,6

129,3+13,91*

75,049,2

93,1494 1*

69,6+11,1

131,3+13,8}*

75,948,71*

94,3493 1*

70,5+11,3

Srednie nocne SBP
(mmHg)

Mean nighttime SBP
(mmHg)

Srednie nocne DBP
(mmHg)

Mean nighttime DBP
(mmHg)

Srednie night MAP
(mmHg)

Mean night MAP (mmHg)
Srednie nocne HR (bpm)
Mean nighttime HR (bpm)

114,7+15,0

64,9+8,6

81,4497

61,2+8,0

118,0£14,11

66,3+7,9

83,6+9.,0

61,6+8,0

121,4+14,81*

67,549,4

85,449,971 *

62,2+9.8

122,8+16,73*

67,949,21*

86,2+10,81*

62,7+9,6

"'Srednia + SD / Mean + SD
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SBP — skurczowe ci$nienie tetnicze, DBP — rozkurczowe ci$nienie tetnicze, HR — akcja serca, MAP — $rednie
cisnienie tetnicze. WC — obwod pasa. {p<0,01 vs WC <91 cm; *p<0,01 vs 91,1 cm <WC<96,9 cm, T 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 SWC<104 cm.

Analiza czgsto$ci wystepowania istotnych zmian miazdzycowych (>50%) w tetni-
cach wiencowych w zalezno$ci od wskaznika obwodu pasa nie wykazata istotnych roz-
nic w badanych grupach pacjentdéw (ryc. 27).

£ 70
Z
]
(="
e
\% 65 -
< 62
z 61 61
‘% 60
z 60 -
=
(="
=

55 T T

WC<=91em WC91-97 em WC97-104 em WC=104ecm

WC — obwod pasa (cm)
WC — Waist circumference (cm)

Ryc. 27. Czgsto$¢ wystgpowania istotnych zmian miazdzycowych (>50%) w tetnicach wienco-
wych w badanej grupie chorych w zaleznosci 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 zaleznosci od obwodu
pasa oraz wskaznika BMI nie stwierdzono znamiennych statystycznie roznic w czgstosci
wystepowania istotnych zmian miazdzycowywch w tetnicach wiencowych (ryc. 28).

WC =104 cm
WC97-103.9cm

WC91.1-96.9cm
WC=91cm

% pacjentow, % of subjects

BMI <25

ke/m2 BMI25-30

ko  BMIZ30

kg/m2

BMI — Wskaznik masy ciata (kg/m?). WC — Obwod pasa (cm)
BMI — Body Mass Index (kg/m?). WC — Waist circumference (cm)

Ryc. 28. Czgsto$¢ wystgpowania istotnych zmian miazdzycowych (>50%) w tetnicach wienco-
wych w badanych grupach chorych w zaleznosci 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)



72 Wojciech Sobiczewski

Analiza $miertelnosci catkowitej w okresie 8-letniej obserwacji w badanej grupie
chorych w zaleznosci od obwodu pasa oraz wskaznika BMI wykazala najwyzsza $mier-
telno$¢ w grupie chorych z obwodem pasa > 104 ¢cm oraz BMI <25 kg/m? (ryc. 29).
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25
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WC=2104 cm
WC97-103.9cm

W(C91.1-96.9cm

% pacjentow, % of subjects

BMI <25
kg/m2

BMI 25-30
kg/m2

BMI 230
kg/m2

BMI — Wskaznik masy ciata (kg/m?). WC — Obwod pasa (cm)
BMI — Body Mass Index (kg/m?). WC — Waist circumference (cm)

Ryc. 29. Smiertelno$¢ catkowita badanej grupy pacjentow w zaleznoéci od obwodu pasa i wskaz-
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 $miertelnosci sercowo-naczyniowej w okresie 8-letniej obserwacji
w badanej grupie chorych w zaleznosci od obwodu pasa oraz wskaznika BMI wykazata
najwyzszg $miertelnos¢ w grupie chorych z obwodem pasa >104 cm oraz BMI
<25 kg/m? (ryc. 30).
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BMI <25
kg/m2
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kg/m2

BMI 230
kg/m2

BMI — Wskaznik masy ciata (kg/m?). WC — Obwod pasa (cm)
BMI — Body Mass Index (kg/m’). WC — Waist circumference (cm)

Ryc. 30. Smiertelnoéé sercowo-naczyniowa badanej grupy pacjentéw w zaleznosci 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

Najwazniejsza przyczyna smierci w panstwach Europy i w Stanach Zjednoczonych
Ameryki PéInocnej nadal pozostaje nadcis$nienie t¢tnicze i choroba wiencowa. Wtasciwa
identyfikacja pacjentow z nadci$nieniem tegtniczym i choroba wiencowg oraz wysokim
ryzykiem wystapienia zdarzen sercowo-naczyniowych ma szczegdlne znaczenie zarow-
no w prewencji pierwotnej, jak i wtornej. Nadcisnienie tg¢tnicze jest jednym z najczgsciej
wystepujacych i poddajacym si¢ modyfikacji czynnikiem ryzyka choroby wiencowe;j.
Pomimo istotnego postepu w diagnostyce, a szczegélnie w leczenieniu nadci$nienia
tetniczego, jaki dokonat si¢ w ostatnich kilkudziesigciu latach, nadal istnieje duza grupa
pacjentow, ktorzy pomimo prawidtowych wartosci ci$nienia tetniczego krwi, rejestro-
wanych w warunkach gabinetu lekarskiego oraz w czasie pomiaréw wykonywanych w
domu, wykazuja nieprawidlowe wartosci ci$nienia, szczegodlnie w godzinach nocnych w
czasie dobowego pomiaru ci$nienia krwi. Ocena wartos$ci ci$nienia tetniczego oraz po-
wiktan sercowo-naczyniowych od wielu lat jest przedmiotem licznych badan [38].

Wprowadzenie ABPM do techniki badan cis$nienia tetniczego krwi pozwolito na
uzyskanie nowych informacji na temat wartos$ci ci$nienia krwi, uzyskanych poza gabine-
tem lekarskim i bedacych bardziej wiarygodnym zrédlem prawidlowej oceny ci$nienia
krwi. Mozliwosci automatycznego pomiaru ci$nienia tgtniczego zarowno w okresie
czuwania, jak i okresie snu, umozliwity doktadng analiz¢ profilu cisnienia t¢tniczego w
ciggu 24 h. W licznych badaniach poréwnano znaczenie rokownicze wartosci cisnienia
mierzonego w warunkach gabinetu lekarskiego, pomiaréw domowych ci$nienia krwi
oraz ABPM [117, 138, 139]. Wyniki takich analiz wykazaly, ze ABPM jest istotnie
lepszym wskaznikiem predykcyjnym zdarzen sercowo-naczyniowych w pordwnaniu z
gabinetowym pomiarem cis$nienia krwi. Nadal stosunkowo trudna jest ocena istotno$ci
pomiaréw dziennych i nocnych. W czesci przeprowadzonych badan wykazano przewage
srednich dziennych warto$ci ci$nienia w znaczeniu prognostycznym, natomiast w innych
badaniach wigksze znaczenie przypisano $rednim nocnym warto$ciom cis$nienia [98,
103, 117, 138, 140, 141]. Istnieje natomiast znacznie mniejsza liczba danych poréwnuja-
cych pomiary ci$nienia w gabinecie lekarskim z pomiarami wykonanymi w warunkach
domowych. Wskazuja one na wyzszo§¢ pomiaréow domowych nad pomiarami w gabine-
cie lekarskim i tylko w jednym badaniu nie stwierdzono istotnych roznic [142-144].
Analiza wszystkich przeprowadzonych badan o znaczeniu prognostycznym nigdy nie
wykazata mniejszego znaczenia ABPM w poréwnaniu z innymi metodami pomiaru
ci$nienia i najczesciej byla najlepszym wskaznikiem prognostycznym zdarzen sercowo-
naczyniowych.

Ryzyko zdarzen sercowo-naczyniowych zwigzanych z nadci$nienem tetniczym za-
lezy nie tylko od wartos$ci ci$nienia t¢tniczego, ale rowniez od obecnosci schorzen ser-
cowo-naczyniowych, szczegdlnie choroby wiencowej lub chorob wspdtistniejacych,
zwigkszajacych ryzyko powiklan, np. cukrzycy lub przewleklej choroby nerek. W ocenie
ryzyka zdarzen sercowo-naczyniowych istotne znaczenie odgrywaja rowniez takie czyn-
niki jak wiek, pte¢, otytos¢, palenie papierosow. W analizie 61 badan prospektywnych,
obejmujacych blisko 1 milion os6b, badano zalezno$¢ ci$nienia tgtniczego z czgstoscia
wystgpowania choroby niedokrwiennej migsnia sercowego oraz udarow mozgowych w
okresie 13 lat obserwacji. Uzyskanie redukcji wartosci SBP o 20 mmHg i DBP o 10
mmHg w grupach wiekowych 40-89 lat zwigzane bylto z redukcjg §miertelnosci z powo-
du choroby wiencowej i udaru mézgowego o okoto 50%. Stata zalezno$¢ pomigdzy
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warto$ciami ci$nienia tgtniczego krwi oraz czestosciag wystgpowania choroby wiencowe;j
i udaru mézgowego sugeruje brak wyraznej dolnej granicy cisnienia t¢tniczego, ponizej
ktdérej wartosci ci$nienia sg niekorzystne i szkodliwe [35, 38].

Na przestrzeni lat przeprowadzono caly szereg badan oceniajacych zwigzek cisnie-
nia tetniczego krwi z ryzykiem zdarzen sercowo-naczyniowych szczeg6lnie w grupie
pacjentdw z nadci$nieniem tetniczym. Istnieje natomiast niewiele badan klinicznych
oceniajgcych wartosci ci$nienia tetniczego krwi w grupie pacjentdéw z chorobg wienco-
wa, a szczegOlnie brak badan prospektywnych z oceng ci$nienia tetniczego krwi metoda
ABPM w grupie pacjentdow z angiograficznie potwierdzona choroba wiencowa. Jedna z
przyczyn braku badan w tej grupie pacjentow byly watpliwosci, iz nadmierny spadek
cisnienia t¢tniczego krwi w grupie pacjentdw obcigzonych wysokim ryzykiem sercowo-
naczyniowym, moze by¢ zwigzany ze spadek SBP do warto$ci ponizej 120-125 mmHg i
DBP do wartosci ponizej 70-75 mmHg z towarzyszacym wzrostem incydentow serco-
wo-naczyniowych, czyli wystapieniem tzw. zjawiska krzywej-J (J-curve phenomenon)
[145-147]. Dyskusja nad zjawiskiem J-curve rozpoczeta sie w 1979 roku wynikami
badania zaprezentowanego przez Stewarta w grupie 169 pacjentdéw z nadci$nieniem
tetniczym. W badaniu tym ryzyko zawatu mie$nia sercowego byto 5-krotnie wyzsze w
grupie pacjentéw, u ktorych uzyskano spadek wartosci DBP <90 mmHg, w poréwnaniu
z warto$ciami 100-109 mmHg. Badania w latach 80. i 90. potwierdzity wczesniejsze
doniesienia. Zaleznos¢ o charakterze krzywej-J zdefiniowano jako zwigzek pomiedzy
cisnieniem tgtniczym a ryzykiem $miertelnosci sercowo-naczyniowej, ktora moze wzro-
sna¢ zarowno przy wysokich, jak i przy zbyt niskich wartosciach cisnienia tgtniczego
krwi. Istnieja warto$ci cisnien, ponizej ktorych perfuzja waznych zyciowo organdw, a
szczegolnie migsnia sercowego jest zbyt niska dla zapewnienia prawidtowej funkcji
[148-150].

Analiza pacjentow z nadci$nienem tetniczym i chorobg wiencows, zdiagnozowang
na podstawie dolegliwos$ci stenokardialnych, stwarza powazne watpliwosci diagnostycz-
ne. Dane epidemiologiczne wskazuja, ze az 10-30% pacjentow z objawami choroby
niedokrwiennej migénia sercowego ma prawidlowe naczynia wiencowe w badaniu an-
giograficznym. W tej grupie pacjentow zdecydowang wigkszos¢, bo az 60-70% stanowia
kobiety czesto w okresie okotomenopauzalnym lub po usunieciu jajnikéw. Tak duza
grupa pacjentow z typowymi dolegliwosciami bélowymi w okolicy zamostkowej, bez
zmian miazdzycowych w naczyniach wiencowych, stanowi niewatpliwie duzy problem
w interpretacji znaczenia nadci$nienia tetniczego w grupie pacjentow z chorobg wien-
cowa [151, 152].

Dlatego tez w niniejszym badaniu dokonatem oceny cis$nienia tetniczego metoda
ABPM, jako najdoktadniejsza nieinwazyjna metoda kontroli ci$§nienia w grupie pacjen-
tow z chorobg wiencowa, potwierdzong w badaniu angiograficznym naczyn wienco-
wych.

Wartosci dobowego pomiaru ci$nienia tetniczego krwi a miazdzyca tetnic
wiencowych

Istnieja liczne badania kliniczne, ktore potwierdzity zwiazek wystgpowania miaz-
dzycy, bedacej najczestsza przyczyng choroby niedokrwiennej mig$nia sercowego i
nadci$nienia tetniczego. Brakuje natomiast danych oceniajacych zwiazek potwierdzonej
angiograficznie miazdzycy tetnic wiencowych z profilem dobowym ci$nienia tgtniczego
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krwi. Wyniki przeprowadzonego przeze mnie badania potwierdzity zwiazek miazdzycy
tetnic wiencowych z 24 h profilem cis$nienia t¢tniczego krwi. Pacjenci z istotnymi he-
modynamicznie zmianami miazdzycowymi w tetnicach wiencowych (zwegzenie co naj-
mniej jednej tetnicy wiencowej >50%) charakteryzowali si¢ wyzszymi wartosciami
nocnymi SBP, DBP oraz MAP. Nie stwierdzono natomiast takiej r6znicy w pomiarach
dziennych ABPM. W ocenie parametrow 24 h tylko srednie dobowe warto$ci SBP byty
statystycznie wyzsze w grupie pacjentow z istotnymi hemodynamicznie zmianami w
tetnicach wieficowych w poréwnaniu z grupg bez istotnych zmian.

Jednym z nielicznych badan cisnienia tetniczego krwi w grupie pacjentdow z po-
twierdzong w badaniu angiograficznym miazdzyca tgtnic wiencowych bylo badanie
przeprowadzone przez Mousa oraz wsp. W badaniu obejmujacym grupe 136 mezczyzn,
w tym 68 z potwierdzonym w koronarografii zwezeniem co najmniej jednej tetnicy
wiencowej >70%, wykazal on wyzsze §rednie nocne warto$ci SBP oraz DBP w poréw-
naniu z grupa 68 mezczyzn bez istotnych hemodynamicznie zmian miazdzycowych w
tetnicach wiencowych. Podobnie jak w badaniu przeprowadzonym przez Mousa i wsp.,
wyniki wykonanego przeze mnie badania nie wykazaly istotnych réznic w zakresie SBP.
Jednak wyniki pracy wlasnej opierajg si¢ na znacznie wickszym materiale badawczym,
obejmujacym nie tylko m¢zczyzn, ale rowniez grupe¢ kobiet [153].

W nieinwazyjnym badaniu oceniajacym zwezenie tetnic wiencowych metoda tomo-
grafii komputerowej, przeprowadzonym przez Turnera i wsp. w grupie 298 pacjentow z
bezobjawowa choroba niedokrwienng serca, stwierdzono wyzsze wartosci SBP i DBP
zarowno w czasie aktywnosci dziennej, jak rowniez w czasie snu [154]. Wyniki prze-
prowadzonego przeze mnie badania nie wykazaty istotnych statystycznie roéznic w za-
kresie srednich dziennych wartosci ci$nienia tetniczego krwi. Roznica uzyskanych pa-
rametrow wynika najprawdopodobniej z odmiennosci w obregbie badanych grup chorych
oraz zastosowanych metod badawczych. W badaniu przeprowadzonym przez Turnera i
wsp. uczestniczyta znacznie mtodsza grupa pacjentdow (Srednia wieku 40+9 lat). Stopien
zaawansowania choroby wiencowej potwierdzono za pomocg tomografii komputerowej,
z oceng kalcyfikacji tetnic wiencowych. W badaniu wtasnym oraz w badaniu Turnera,
podobne byto natomiast kryterium oceny istotno$ci zmian zwgzajacych §wiatlo tetnic
wiencowych.

Istnieje szereg watpliwosci czy wzrost nocnych wartosci ci$nienia tgtniczego krwi
moze by¢ spowodowany obnizeniem jakos$ci snu, zwigzkiem z wykonywanymi przez
aparat pomiarami ci$nienia lub aktywnoscia nocng zwigzang z wybudzaniem si¢ ze snu.
W badaniu wykonanym przez Hermid¢ i wsp. w grupie 800 pacjentéw z pierwotnym
nadci$nieniem t¢tniczym w okresie 48 h rejestracji pomiaréw ci$nienia metoda ABPM,
przeprowadzono ocen¢ aktywnosci pacjentow aparatem Actigraph. W wykonanym ba-
daniu stwierdzono brak istotnych réznic w aktywno$ci nocnej miedzy grupa pacjentow z
podwyzszonymi warto$ciami nocnymi ci$nienia tg¢tniczego krwi oraz grupa z prawidlo-
wymi warto$ciami nocnymi. Z przeprowadzonego badania wynika, ze nocna aktywno$¢
pacjenta nie jest jedynym czynnikiem, ktory wigze si¢ z brakiem oczekiwanego spadku
ci$nienia tetniczego krwi w czasie snu [155]. Istotng role w regulacji nocnych wartosci
cisnienia krwi odgrywa aktywnos$¢ autonomicznego uktadu nerwowego. Nocny spadek
warto$ci ci$nienia tgtniczego krwi moze ulec prawidtowej regulacji poprzez wzrost ak-
tywnosci uktadu wspotczulnego lub spadek aktywnosci uktadu przywspotczulnego [156,
157].

W wykonanym przeze mnie badaniu analiza wartosci ci$nienia t¢tniczego krwi wy-
kazata wyzsze $rednie nocne wartosci SBP i DBP oraz MAP w grupie pacjentow ze
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zmianami miazdzycowymi tetnic wiencowych >50%. Pacjenci z zaawansowang miaz-
dzyca tetnic wiencowych, wykazuja istotnie wyzsze ryzyko sercowo-naczyniowe oraz
wyzsze nocne wartosci cisnienia tetniczego krwi w pordwnaniu z grupg pacjentdw bez
istotnych zmian miazdzycowych w naczyniach wiencowych. Po analizie uzyskanych
wynikéw nasuwa sie niewatpliwie wazny wniosek, iz prawidlowa farmakoterapia nadci-
$nienia tetniczego, ustalona szczegolnie na podstawie nocnych wartosci ci§nienia, od-
grywa decydujaca role w leczeniu tego schorzenia. Mozliwo$¢ oceny nocnych warto$ci
ci$nienia tetniczego krwi jest jednym z najwazniejszych osiggnie¢ metody dobowego
pomiaru ci$nienia krwi, majacym znaczenie nie tylko w ocenie warto$ci mierzonego
ci$nienia, ale rowniez w mozliwosci zastosowania prawidlowej farmakoterapii.

Dobowa zmienno$¢ ci$nienia tetniczego krwi a miazdzyca tetnic wiencowych

Wartosci dobowe cisnienia tetniczego krwi podlegaja wptywom wielu czynnikow
zardwno egzo- jak i endogennych. Wérdd czynnikow zewnetrznych, charakteryzujacych
sie duzym wpltywem na warto$ci ci$nienia krwi w ciggu doby, wymieni¢ nalezy aktyw-
no$¢ fizyczna, stan emocjonalny, spozywanie alkoholu oraz kofeiny, rytm snu oraz czu-
wania, a takze temperature czy tez wilgotnos$¢ srodowiska [82, 158-161]. Wérdd czynni-
kow endogennych najwazniejsza rolg¢ odgrywa autonomiczny uktad nerwowy, a szcze-
golnie zaleznos¢ pomigdzy aktywnoscia wspotczulng i przywspotczulng zar6wno w
czasie snu, jak i czuwania. Aktywnos¢ dzienna powoduje wzrost napigcia uktadu wspot-
czulnego, natomiast w godzinach nocnych wzrasta napigcie uktadu przywspotczulnego
[162-164]. Inne czynniki endogenne majace istotny wptyw na wartosci cisnienia tgtni-
czego krwi to m.in. aktywnos$¢ krazacych amin katecholowych, gtéwnie adrenaliny i
noradrenaliny, aktywnos$¢ reninowa osocza i stg¢zenia angiotensyn oraz poziom aldoste-
ronu [165-168].

Na podstawie przeprowadzonych badan dokonatem oceny $rednich godzinowych
wartosci ci$nienia krwi w zaleznosci od zaawansowania zmian miazdzycowych w tetni-
cach wiencowych. W grupie pacjentdow z istotnymi zmianami miazdzycowymi w tetni-
cach wiencowych stwierdzitem statystycznie wyzsze $rednie nocne wartosci SBP oraz
DBP. W badanej grupie pacjentéw z istotnymi zmianami w tetnicach wiencowych wy-
kazatem rowniez wyzsze $rednie 24 h wartosci SBP oraz wyzsze $rednie gabinetowe
warto$ci SBP. Oceniajac badang grupe pacjentow w okresie 8-letniej obserwacji pod
wzgledem zaawansowania zmian miazdzycowych w tetnicach wiencowych, wykazatem
wyzsza $miertelnos¢ catkowita oraz wyzsza $miertelno$¢ sercowo-naczyniowa w grupie
pacjentdw z istotnymi zmianami miazdzycowymi tetnic wiencowych. Nieprawidlowa
regulacja cisnienia tetniczego krwi w grupie pacjentdow z zaawansowang choro-
ba wiencowa, a szczegdlnie wzrost warto$ci nocnych cisnienia te¢tniczego krwi, jest
prawdopodobnie jednym z najwazniejszych czynnikow wzrostu ryzyka sercowo-
naczyniowego w tej grupie chorych.

Przeprowadzono liczne badania ci$nienia tgtniczego w populacji ogolnej, wsrdd pa-
cjentéw z nadci$nieniem tetniczym, w grupie starszych pacjentow, w grupie pacjentow 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 wlaczani do
licznych badan, ale w zadnym z nich nie przeprowadzono prognostycznego znaczenia
warto$ci ABPM w tej grupie pacjentow z nadci$nieniem tetniczym. W dalszym ciagu
toczy si¢ dyskusja na temat znaczenia istotnosci dziennych i nocnych wartosci ABPM w
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znaczeniu prognostycznym oraz istotnosci roéznicy dzienno-nocnej i zjawiska dipping
effect [46, 58]. W celu oceny znaczenia prognostycznego wartosci dziennych i nocnych
ABPM, r6znicy dzienno-nocnej oraz zjawiska dipping effect w grupie pacjentoOw z nad-
ci$nieniem tetniczym i wywiadem choroby wieficowej dokonano analizy trzech badan
prospektywnych, przeprowadzonych w Europie i koordynowanych w Belgii w ramach
bazy danych Belgian Ambulatory Blood Pressure Monitoring [89, 102, 172]. W prze-
prowadzonej metaanalizie wykazano istotne znaczenie nocnych warto$ci SBP w grupie
chorych badanych ABPM w ocenie $miertelnosci i zdarzen sercowo-naczyniowych,
czego nie wykazano w stosunku do wartos$ci ci$nienia mierzonego w warunkach gabine-
tu lekarskiego. Wyzsze ryzyko wykazano rowniez w grupie pacjentow okreslanych jako
reverse dippers 1 non-dippers w porownaniu do grupy dippers. Badanie to bylo pierw-
szym badaniem, ktore wykazato prognostyczne znaczenie wartosci dziennych i nocnych
ABPM wsrod pacjentdow z nadcisnieniem tetniczym i choroba wiencowa w wywiadzie.
Wecezesniejsze badania wykluczaly z analiz pacjentow z powikltanym nadcis$nieniem lub
wlaczaty niewielkg grupe takich pacjentow, srednio 10% badanej populacji (2,5% do
21%) [73, 101, 107, 111, 174]. Szczegbélne znaczenie w przeprowadzonym badaniu
mialo potwierdzenie prognostycznego znaczenia nocnych wartosci ABPM w przeci-
wienstwie do warto$ci dziennych. Zardwno dzienne wartosci ABPM, jak i warto$ci
ci$nienia uzyskane w warunkach gabinetu lekarskiego nie miaty znaczenia prognostycz-
nego. Podobne wyniki uzyskano w badaniu International Database on Ambulatory blo-
od pressure monitoring in relation to Cardiovascular Outcomes (IDACO), przeprowa-
dzonym przez Boggia i wsp., w ktérym wykazano istotne znaczenie prognostyczne noc-
nych wartosci ci$nienia krwi w ocenie zdarzen oraz $miertelnosci sercowo-naczyniowe;j
[105].

Wyniki wlasne wykazaly, ze w sktad grupy pacjentéw z objawami dtawicowymi i z
istotnymi zmianami w tetnicach wiencowych wchodza pacjenci znacznie czesciej lecze-
ni lekami hipotensyjnymi, nieco starsi oraz z istotnie czes$ciej wystepujaca cukrzycg i
przebytymi incydentami sercowo-naczyniowymi.

Uwaza sie, ze nieprawidtowy dobowy profil ci$nienia tetniczego krwi stanowi do-
datkowy czynnik ryzyka sercowo-naczyniowego, za ktory w znacznej czesci odpowiada
brak prawidlowej regulacji warto$ci ciSnienia w godzinach nocnych oraz wystepowanie
profilu non-dipper. Stan taki czg¢sciowo moze by¢ spowodowany stosowang farmakote-
rapia i stosowaniem lekow hipotensyjnych w godzinach porannych, ktoérych dawki usta-
lane sa na podstawie pomiarow gabinetowych cisnienia tetniczego krwi [89, 104]. Jed-
nak analiza przeprowadzonego w Hiszpanii rejestru pacjentow z nadcis$nieniem tetni-
czym oraz wykonanym badaniem ABPM, obejmujacym ponad 30 000 pacjentow, nie
wykazala istotnych réznic w zakresie nocnego spadku ci$nienia krwi w zalezno$ci od
czgstosci przyjmowania lekoéw hipotensyjnych w godzinach wieczornych [58, 175-177].
Wyniki przeprowadzonych badan wskazuja, ze wielu pacjentow z nadci$nieniem tetni-
czym nie jest prawidtowo leczonych, a brak prawidtowej kontroli ci§nienia jest gldownym
czynnikiem wysokiego ryzyka chordb sercowo-naczyniowych. The Progetto Imperten-
sione Umbria Monitoraggio Ambulatoriale (PTUMA), badanie przeprowadzone w grupie
1187 pacjentoéw z pierwotnym nadci$nieniem t¢tniczym w obserwacji trwajacej 3,2 roku,
wykazato prawie 3-krotnie wigksze ryzyko zdarzen sercowo-naczyniowych w grupie z
zaburzeniem prawidtowego spadku ci$nienia krwi w godzinach nocnych [107]. W bada-
niu Syst-Eur, przeprowadzonym w grupie starszych pacjentow z izolowanym nadcisnie-
niem tetniczym, redukcja cisnienia t¢tniczego spowodowata zmniejszenie ryzyka zgonu
z powodu udaru moézgowego o 33% i $miertelnosci sercowo-naczyniowej o 22%. Z
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powodu istotnej redukeji udarow mézgowych pierwotnego punktu koncowego, badanie
przerwano w 1997 r. [178-180]. Podobne wyniki uzyskano we wczesniejszym badaniu
Systolic Hypertension in the Elderly Program (SHEP), uzyskujgc zmniejszenie liczby
udarow mozgowych, zawalu mieénia sercowego oraz przewleklej niewydolnosci serca,
w wyniku redukcji cisnienia krwi po zastosowaniu §rodkow moczopednych [181-184].
Ocena wlasnych wynikow badan pozwala stwierdzié, iz pacjenci z zaawansowang miaz-
dzyca tetnic wiencowych wykazujg istotnie wyzsze $rednie nocne wartosci SBP oraz
DBP. W tej grupie pacjentow w okresie 8-letniej obserwacji wykazalem rowniez wyzsza
$miertelnos¢ catkowita oraz §miertelnos$¢ sercowo-naczyniowa.

Ple¢ a dobowe wartoSci ciSnienia tetniczego krwi oraz miazdzyca tetnic wienncowych

Réznice plci w odniesieniu do czgstosci wystgpowania nadcisnienia tetniczego i
chor6éb ukladu sercowo-naczyniowego, symptomatologii i zaawansowania powiktan
sercowo-naczyniowych nadci$nienia tetniczego sg zrodlem zainteresowania od bardzo
wielu lat. Wéréd kobiet az 90% ma co najmniej 1 czynnik ryzyka rozwoju chor6b uktadu
sercowo-naczyniowego, jednak nadci$nienie tetnicze pozostaje najwazniejszym sposrod
wszystkich czynnikéw. Wedtug danych statystycznych, obecnie w Stanach Zjednoczo-
nych Ameryki Potnocnej, 1 na 30 kobiet umiera z powodu nowotworu piersi, natomiast
1 na 3 kobiety umiera z powodu chordb sercowo-naczyniowych, co stanowi 1 zgon co 1
minute [169, 185-188].

W licznych badaniach podj¢to probg wskazania roznic w czynnikach ryzyka serco-
wo-naczyniowego mig¢dzy ptciami, sa one jednak niejednoznaczne. Czas zycia kobiet
jest dluzszy, a czgstos¢ zdarzen sercowo-naczyniowych mniejsza niz wsrod mezczyzn,
jednak rokowanie w przypadku tych zdarzen lub interwencji sercowo-naczyniowych jest
gorsze w grupie kobiet [189]. Wytyczne i zalecenia w trakcie leczenia nadci$nienia tet-
niczego nie roéznig si¢ dla plci. [190, 191]. Pomimo identycznych zalecen w stosunku do
ptci, pewne wyniki badan budzg watpliwosci. Niektorzy autorzy udowodnili, ze kobiety
wykazuja gorsza kontrole ci$nienia t¢tniczego krwi, natomiast inne badania wykazaty, ze
kontrola ci$nienia krwi jest podobna, a czasami lepsza w poréwnaniu do mezczyzn [192-
197].

Kontrola wartosci ci$nienia krwi prowadzona jest od bardzo wielu lat. Juz w 1947
roku Boynton i Todd przeprowadzili pomiary ci$nienia krwi wsroéd 75 258 studentow,
wykazujac, ze zarowno SBP, jak i DBP jest wyzsze wsrod mtodych mezczyzn w porow-
naniu z grupa mtodych kobiet [198]. Jednak ogolne statystyki nadcisnienia tetniczego
nie wykazuja istotnych réznic pod wzgledem plci. Z wynikéw badan opublikowanych
przez American Heart Association w 2013 r. wynika, ze nadcis$nienie wystepuje u 33,6%
kobiet 1 33,2% mezczyzn. Istotne rdznice wystepuja jednak w poszczegodlnych grupach
wiekowych. Czesto$¢ wystepowania nadci$nienia tetniczego wsréd mezczyzn jest wyz-
sza do 45 r.z., w wieku 45-64 lat czestos¢ wystepowania nadci$nienia tetniczego wsrdd
kobiet i mezczyzn jest zblizona, natomiast po 64 r.z. czgsciej wystepuje wsrod kobiet.
Wyniki badan uzyskane przez The National Health and Nutrition Examination Survey
Center (NHANES) w latach 2007-2010 wykazaty, ze 81,5% pacjentow jest Swiadomych
obecnosci nadcisnienia tgtniczego, 74,9% podejmuje leczenie z tego powodu, natomiast
prawidtowa kontrola warto$ci cis$nienia krwi wystepuje jedynie u 52,5% pacjentow.
Swiadomo$é obecnosci nadcisnienia tetniczego jest istotnie wyzsza wéréd kobiet anizeli
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wsrod mezezyzn, a co za tym idzie wsrod pacjentow kontynuujacych leczenie i poddaja-
cych sie prawidtowej kontroli jest zdecydowanie wigcej kobiet [199].

W badaniach klinicznych ilo$¢ uczestniczacych kobiet oceniana jest na 44%, jednak
we wszystkich badaniach sercowo-naczyniowych, ilos¢ kobiet oceniana jest tylko na
24%, zarazem tylko 50% badan klinicznych dokonuje analizy biorac pod uwage rdéznice
ptci [200-203]. Metaanaliza 31 badan klinicznych, obejmujaca 103 268 mezczyzn i
87 349 kobiet, przeprowadzona przez Turnbulla i wsp., a dotyczaca wptywu plci na efekt
leczenia nadcisnienia t¢tniczego nie wykazata zréznicowanego poziomu korzysci wyni-
kajacych z obnizenia warto$ci ci$nienia tgtniczego krwi, wykazata za$ podobny wpltyw
roznych grup lekow hipotensyjnych u obu pici [191, 204]. Pomimo, ze przeprowadzona
analiza obejmowata bardzo duza grup¢ chorych, budzi jednak pewne watpliwosci ze
wzgledu na stosunkowo zréznicowane populacje, rézne kryteria wiaczenia i wytaczenia
oraz rozny czas przeprowadzenia badan bedacych przedmiotem tej metaanalizy.

Niezmiernie waznym wydaje si¢ pytanie czy korzysci wynikajace z rdznicy plci w
leczeniu nadci$nienia t¢tniczego dotyczg rdwniez innych czynnikdéw ryzyka zwigzanych
z tym schorzeniem. Obecne wyniki badan nie pozwalaja na potwierdzenie takiej tezy.
Wptyw réznicy ptici na liczbe zachorowan na chorobg wiencowa i niewydolno$¢ migsnia
sercowego jest wyrazny zar0wno w znaczeniu prognostycznym, objawowym, jak i od-
powiedzi terapeutycznej. Rokowanie kobiet w chorobie wiencowe;j jest istotnie gorsze w
poréwnaniu do mezczyzn. Stwierdzono rowniez, ze plec jest niezaleznym czynnikiem
ryzyka gorszego rokowania po przebytym zabiegu pomostowania tg¢tnic wiencowych
oraz po zabiegach angioplastyki wienicowej [205-208].

Ryzyko choréb sercowo-naczyniowych wsrod kobiet byto niedoceniane w przeszio-
Sci z powodu blednej oceny protekcyjnego dziatania plci, w stosunku do zdarzen serco-
wo-naczyniowych. Pomimo rozwoju objawow sercowo-naczyniowych wsrod kobiet w
wieku pozniejszym o 7-10 lat w stosunku do me¢zczyzn choroby uktadu sercowo-
naczyniowego sa gtdéwna przyczyna zgondow po 65 roku zycia. Zgodnie z danymi World
Health Organization (WHOQO) wyniki statystyczne bedg miaty tendencje wzrostowa do
2030 roku szczegdlnie w Europie Wschodniej oraz krajach Europy Srodkowej. Zgodnie
z danymi NHANES, w ostatnich dwoch dekadach czgstos¢ wystgpowania zawatu mie-
$nia sercowego wzrosta dwukrotnie wsrod kobiet w przedziale wiekowym 35-54 lat,
wsrod mezezyzn wykazata za$ tendencje¢ spadkowa [209, 210].

Oceniajac ryzyko zdarzen sercowo-naczyniowych w badanej przeze mnie grupie
chorych, kobiety charakteryzowatly si¢ znamiennie wyzszym wiekiem w poréwnaniu do
mezezyzn. Wptyw innych czynnikow nadal jest wigkszy w grupie mezczyzn, wsrod
ktorych stwierdzilem znamiennie wyzszy obwod pasa, wigksza czgstotliwos¢ palenia
papierosow, jak rdéwniez znamiennie czegstsze wystepowanie incydentdéw sercowo-
naczyniowych, takich jak przebyty zawal migé$nia sercowego oraz choroby naczyn ob-
wodowych. W analizie dobowego profilu ci$nienia tetniczego krwi stwierdzitem zna-
miennie wyzsze §rednie 24 h wartosci ci$nienia krwi oraz znamiennie wyzsze $rednie
nocne wartosci SBP i DBP.

Z badania opublikowanego przez American Heart Association w 2013 roku wynika,
ze czgstos¢ wystgpowania hipercholesterolemii jest wyzsza u kobiet w poréwnaniu do
mezezyzn (44,9% vs 41,3% dla poziomu cholesterolu powyzej 200 mg/dL i 14,7% vs
12,7% dla cholesterolu powyzej 240 mg/dL). Poziom cholesterolu HDL jest istotnie
wyzszy wsrdd kobiet w stosunku do mezczyzn i czestos¢ wystepowania niskiego pozio-
mu HDL (<40 mg/dL) wynosi 12,3% dla kobiet i 31,8% dla m¢zczyzn. Natomiast Sredni
poziom trojglicerydow jest istotnie wyzszy wsrod mezezyzn (141,7 mg/dL) w pordwna-
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niu do kobiet (119,1 mg/dL). Zwykle nie stwierdza si¢ istotnej r6znicy w poziomie cho-
lesterolu LDL, ktory jednak jest nizszy w grupie mezczyzn (22,6%) w poréwnaniu do
grupy kobiet (26,9%) [199]. Poziom cholesterolu catkowitego oraz jego frakcji w prze-
prowadzonym przeze mnie badaniu jest zblizony w obu grupach. W badanej grupie
pacjentow stwierdzitem wyzszy poziom cholesterolu catkowitego, poziomu cholesterolu
HDL oraz trojglicerydow w grupie kobiet w poréwnaniu do grupy mezczyzn. Jednak
poziom cholesterolu LDL jest istotnie wyzszy w grupie kobiet w poréwnaniu do grupy
mezezyzn. Chociaz wyzsza $miertelno$¢ catkowita oraz $miertelno$¢ sercowo-
naczyniowa wystgpowata w badanej grupie me¢zczyzn, to poziom LDL byt wyzszy w
grupie badanych kobiet.

Baza danych IDACO, obejmujace 9357 pacjentdow, byla pierwszym rejestrem oce-
niajacym wzgledne oraz bezwzgledne ryzyko sercowo-naczyniowe w grupie kobiet i
mezczyzn, oceniane poprzez tradycyjny pomiar cisnienia krwi oraz automatyczny po-
miar catlodobowy. W badaniu tym wykazano, ze pomimo iz catkowite ryzyko sercowo-
naczyniowe bylo nizsze w grupie kobiet w poréwnaniu do grupy mezczyzn, to jednak w
grupie m¢zczyzn obserwowano ciggla zalezno$¢ pomiedzy ryzykiem zdarzen sercowo-
naczyniowych a 24 h i nocnymi warto$ciami ci$nienia tetniczego krwi. Przeprowadzone
analizy wykazaty silniejszg zalezno$¢ pomigdzy nocnymi warto§ciami ci$nienia tetni-
czego krwi a ryzykiem sercowo-naczyniowym w grupie kobiet w poréwnaniu z grupa
mezczyzn. Po uwzglednieniu klasycznych czynnikéw ryzyka sercowo-naczyniowego
stwierdzono roéwniez mniejszy spadek nocnych wartosci cisnienia tg¢tniczego krwi w
poréwnaniu z grupa mezezyzn. Zar6wno w grupie kobiet jak i w grupie me¢zczyzn wy-
kazano zalezno§¢ pomiedzy nocnym spadkiem cisnienia tetniczego krwi a wiekiem
[186].

W 1969 roku w badaniu Framingham po 14-letniej obserwacji stwierdzono, ze czg-
sto$¢ wystepowania choroby wiencowej jest nizsza w grupie kobiet w porownaniu do
grupy mezcezyzn (5,9% vs 14,2%) [211]. W wielu badaniach potwierdzono nizsze ryzyko
choroby wiencowej, zawatu mie$nia sercowego, udaru moézgowego oraz powiklan ser-
cowo-naczyniowych wérdd kobiet, ale w niewielu badaniach dokonano oceny pomig¢dzy
ryzykiem sercowo-naczyniowym wsérod kobiet i m¢zczyzn oraz catlodobowym pomiarem
ci$nienia tetniczego krwi [212-214]. W przeprowadzonym przeze mnie badaniu pomimo
wyzszego sredniego wieku kobiet czgstos¢ wystepowania istotnych hemodynamicznie
zmian miazdzycowych w tetnicach wiencowych byla znamiennie wyzsza wsréd mez-
czyzn. Analiza przezycia w badanym okresie wykazata wyzsza $Smiertelnos¢ catkowita
oraz wyzsza $miertelno$¢ sercowo-naczyniowa w grupie mezczyzn w poroOwnaniu do
grupy kobiet.

Interesujace sa wyniki badania przeprowadzonego przez Oscara Franco i wsp., ktory
stwierdzit, ze prawdopodobny czas przezycia dla 0s6b 50-letnich jest krotszy o 4,9 roku
dla kobiet i 5,1 roku dla mezczyzn obcigzonych nadci$nieniem tetniczym w poréwnaniu
do 0s6b w tym samym wieku i bez nadci$nienia tetniczego [215].

We wspodlczesnym $wiecie roczna $miertelnos¢ kobiet z powodu choroby niedo-
krwiennej migs$nia sercowego jest wyzsza niz $miertelno$¢ mezczyzn. Czgstos¢ wyste-
powania choroby wiencowej jest wyzsza wsrod kobiet w pordwnaniu do me¢zczyzn przy
gorszym rokowaniu i mniejszych korzysciach wynikajacych ze sposobu leczenia. Praw-
dopodobnie okreslenie Yentle syndrome wprowadzone w 1991 r. przez Bernarda Healy
jest nadal aktualne i jest wyrazem niewystarczajacej diagnostyki i leczenia kobiet w
postaci angiografii tetnic wiencowych, zabiegdow angioplastyki, jak rowniez chirurgicz-
nych zabiegdw pomostowania t¢tnic wiencowych [216, 217].
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Cukrzyca a dobowe wartoSci ciSnienia tetniczego krwi oraz miazdzyca tetnic
wiencowych

Cukrzyca jest jednym z najwazniejszych czynnikoéw predysponujacych do rozwoju
choréb sercowo-naczyniowych, szczegdlnie jesli zwigzana jest z rozwojem nadci$nienia
tetniczego. Wedlug danych International Diabetes Federation (IDF) okoto 8,5% popula-
cji europejskiej, czyli 55 min oséb, w wieku 20-79 lat choruje na cukrzyce typu 2. Pol-
ska nalezy do krajéw o najwyzszej zachorowalnosci na cukrzyce, a czestos$¢ jej wyste-
powania rosnie wraz z wiekiem. Ponad 20% os6b powyzej 60. roku zycia choruje na
cukrzyce typu 2, a kolejne 20% ma uposledzona tolerancj¢ glukozy. Szacuje sig, ze
cukrzyca i jej powiktania stanowia 1 z 5 najczestszych przyczyn zgonéow w krajach wy-
soko rozwinigtych. Czgsto$¢ wystgpowania nadcisnienia te¢tniczego w cukrzycy typu 2
jest wyzsza niz w populacji ogdlnej. W wieku 45 lat okoto 40% pacjentéw z cukrzyca
typu 2 ma nadcis$nienie tetnicze, a czestos¢ ta ro$nie do 60% w wieku 75 lat. Nadci$nie-
nie zwigksza wigc i tak wysokie ryzyko sercowo-naczyniowe w cukrzycy typu 2, i r6w-
niez jest czynnikiem ryzyka rozwoju mikroalbiminurii, retinopatii i neuropatii [218-
220].

Pomimo wielu badan wskazujacych wyzszos¢ ABPM nad tradycyjnymi pomiarami
ci$nienia krwi u pacjentdw z nadci§nieniem tetniczym nadal jest ich bardzo niewiele w
grupie pacjentdow z cukrzyca. Zmiany rytmu dobowego cisnienia t¢tniczego krwi, jak:
brak nocnego spadku cisnienia te¢tniczego, nadci$nienie nocne, czy tez ranny wzrost
cisnienia krwi, okazaly si¢ na podstawie badan czynnikami wysokiego ryzyka w grupie
pacjentow z nadci$nieniem. Jednak wigkszo$¢ pacjentow w przeprowadzonych bada-
niach nie byla pacjentami obcigzonymi cukrzyca. Wytyczne American Diabetes Asso-
ciation z 2012 roku zalecaja uzycie ABPM tylko do ewentualnej, dodatkowej oceny w
przypadku zjawiska biatego fartucha oraz zjawiska maskowanego nadcisnienia t¢tnicze-
go. Wigkszo$¢ dowodow diagnostyki i leczenia pacjentdw z cukrzyca, na ktorych opie-
rajg si¢ wytyczne, pochodzi z gabinetowych pomiardw cisnienia tetniczego krwi [239].
Wytyczne European Society of Cardiology (ESC) oraz European Association for the
Study of Diabetes (EASD) za gtéwny cel postepowania w przypadku nadcisnienia tetni-
czego i cukrzycy, zalecaja obnizenie wartosci ci$nienia krwi do <140/80 mmHg. U pa-
cjentdw z nadci$nieniem tgtniczym i nefropatia oraz proteinuria, zalecane sg nawet niz-
sze wartosci ci$nienia krwi <130 mmHg, jesli dobrze tolerowane przez pacjentow [240].
Wytyczne International Diabetes Federation z 2012 r. zalecaja stosowanie ABPM tylko
w przypadku nadci$nienia biatego fartucha.

Bangalore i wsp. w przeprowadzonej meta analizie wykazali, ze intensywna reduk-
cja ci$nienia krwi zwigzana byla z redukcjg $miertelnosci catkowitej i udarow mozgo-
wych, ale takze z towarzyszacym temu wzrostem powaznych zdarzen niepozadanych.
Bardziej intensywna kontrola ci$nienia (SBP <130 mmHg) wykazala dalszg redukcje
czgstosci wystepowania tylko udarow mozgowych 1 40% wzrost czestosci wystepowania
zdarzen niepozadanych [237]. W metaanalizie obejmujacej 73 913 pacjentéw z cukrzyca
Reboldi i wsp. wykazali, ze intensywna terapia zmniejszajaca SBP do $rednio 129
mmHg istotnie redukuje ryzyko udaru moézgowego, ale nie zawalu migsnia sercowego
[238].

Debata na temat wskazan dotyczacych docelowych wartosci ci$nienia tetniczego
krwi w grupie pacjentéw z cukrzyca nadal budzi wiele kontrowersji. Od ponad 20 lat
wytyczne zalecaja obnizenie wartosci ci$nienia krwi w grupie pacjentow z cukrzyca,
jednak ciagle brakuje dowodow wspierajacych taka koncepcjg, szczegdlnie dla niskich
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warto$ci SBP [236, 241]. Cisnienie tetnicze krwi w grupie pacjentow z cukrzyca oraz
choroba wiencowa nie zostalo dokladnie ocenione w przeprowadzonych badaniach.
Wsrod pacjentow wiaczonych do badania HOT, tylko 6% obcigzonych byto chorobg
wiencows, co wskazuje na bardzo trudng ocen¢ zmienno$ci ci$nienia krwi w grupie
pacjentdw z cukrzycg i chorobg wiencowg [230]. Pomimo bardzo istotnego znaczenia
ABPM w ocenie wartos$ci cis$nienia tetniczego krwi mato jest badan w grupie pacjentdw
z cukrzyca, natomiast catkowicie brakuje takich badan w grupie pacjentow z cukrzycg i
chorobg wiencowsg, potwierdzong w badaniu angiograficznym tetnic wiencowych.
Symptomatologia choroby wiencowej wsrod pacjentow z cukrzyca, szczeg6lnie w for-
mie zaawansowanej, ze wzgledu na wystepujace zjawisko neuropatii jest stosunkowo
trudna do oceny. Przeprowadzone przeze mnie badanie jest pierwszym badaniem ocenia-
jacym wartosci cisnienia krwi metoda ABPM w grupie pacentow z nadcisnieniem teni-
czym, cukrzycg i chorobg wiencowa potwierdzong na podstawie koronarografii zmiana-
mi miazdzycowymi w tetnicach wiencowych.

W badanej grupie pacjentéw obcigzonych cukrzycg stwierdzilem istotnie wyzsza
czgstos¢ wystepowania nadci$nienia tetniczego w poroéwnaniu z grupg pacjentow ze
stanem przedcukrzycowym oraz grupg pacjentow bez cukrzycy. Istotnie wyzsza byta
rowniez czesto$¢ wystepowania udaru moézgowego w grupie pacjentow z cukrzycg.
Srednie wartosci SBP zarowno 24 h, dzienne, jak 1 nocne oraz $rednie wartosci gabine-
towe SBP byly istotnie wyzsze w grupie pacjentow z cukrzyca.

Najwicksze badanie oceniajace ABPM w grupie pacjentow z nadci$nieniem tetni-
czym i cukrzyca, przeprowadzone zostato przez Spanish Society of Hypertension ABPM
Registry. Wyodregbniono w nim grupg 12 600 pacjentow. W uzyskanych wynikach wy-
kazano, ze u ponad 50% z tych pacjentow wystepuje brak prawidtowej kontroli wartosci
dziennych cis$nienia tetniczego, u 2/3 badanych pacjentow wystgpowato nadcisnienie
nocne, a 1/5 pacjentow z cukrzycg charakteryzowata si¢ nocnym wzrostem wartosci
ci$nienia. Nieprawidtowos$ci te byly znacznie czestsze w grupie pacjentdw z cukrzyca.
Wykazano réwniez, ze 33% pacjentéw z cukrzycg wykazuje tzw. nadcisnienie biatego
fartucha. W badanej grupie pacjentdw z cukrzyca wykazano rowniez, iz 52% chorych
ma dzienne wartosci ci$nienia t¢tniczego >135/85 mmHg. Oceniajac uzyskanie nizszych
dziennych warto$ci ci$nienia krwi <125/75 mmHg, brak prawidlowej kontroli wykazano
az u >80% pacjentéw z cukrzyca. Podobnie jak w innych badaniach ocena zdarzen ser-
cowo-naczyniowych byla istotnie gorsza w grupie pacjentow z cukrzycg [242-244].

W przeprowadzonym przeze mnie badaniu w grupie pacjentow obciazonych cukrzy-
ca, wykazatem wyzsza $miertelno$¢ calkowita oraz wyzsza $miertelnos¢ sercowo-
naczyniowa. Ocena $miertelno$ci catkowitej w badanej przeze mnie grupie pacjentow z
istotnymi zmianami w te¢tnicach wiencowych, wykazala znamiennie wyzsza $miertel-
no$¢ w grupie pacjentow obcigzonych cukrzycg w poréwnaniu ze stanem przedcukrzy-
cowym oraz z pacjentami bez cukrzycy.

Wedlug wytycznych jednym z podstawowych wskazan do zastosowania ABPM jest
tzw. zjawisko biatego fartucha. Czgstos¢ wystepowania tego zjawiska wsrdd pacjentow z
cukrzyca oceniana jest na 14% do 51%, w zalezno$ci od przyjetej definicji. Znaczenie
prognostyczne zjawiska biatego fartucha budzi jednak watpliwosci, wynikajace z roz-
nych rezultatow przeprowadzonych badan [136, 245-247]. W 4-letniej obserwacji prze-
prowadzonej przez Eguci i wsp. nie stwierdzono niepozadanych efektow w grupie nor-
motensyjnych pacjentdéw obciazonych cukrzyca. W badaniu przekrojowym Kramer i
wsp. opisali pacjentow z nadci$nieniem biatego fartucha, obciazonych cukrzyca, u kto-
rych wystapito zwigkszone ryzyko retinopatii i nefropatii. Znaczenie nadci$nienia biate-
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go fartucha nie zostato wigc w pelni wyjasnione, szczegdlnie w grupie pacjentow z cu-
krzyca, obciazonych wysokim ryzykiem powiktan sercowo-naczyniowych, a ze wzgledu
na czestos¢ wystepowania w dalszym ciggu wymaga doktadnej analizy. W wigkszosci
badan zastosowano standardowg definicje wartosci dziennych >135/85 mmHg, nato-
miast w pomiarze ci$nienia wykonanym w gabinecie lekarskim >140/90 mmHg. Ocze-
kiwane wartosci ci$nienia krwi u pacjentow obcigzonych cukrzyca wynosza <130/80,
brakuje jednak takiej warto$ci ci$nienia dla pomiaréw ABPM [241, 247, 248]. Nie-
zmiernie wazne sg natomiast wyniki badania ACCORD, ktére udowodnily, ze agresyw-
na kontrola cisnienia krwi nie powoduje oczekiwanych korzysci sercowo-naczyniowych
wsrod pacjentdw obcigzonych cukrzyca, jednak nowych, docelowych wartosci cisnienia
krwi w tej grupie pacjentow nie udalo si¢ ustali¢ [233, 249].

Nikotynizm a dobowe wartosci ci$nienia tetniczego krwi oraz miazdzyca tetnic
wiencowych

Dane epidemiologiczne silnie potwierdzajg istotny wptyw palenia papierosow za-
rowno u kobiet jak i mezczyzn na rozwoj chorob sercowo-naczyniowych. Wzrost ryzyka
choréb serca wsrod osob palacych tyton wynosi okoto 80%, natomiast wérdd oséb nara-
zonych na palenie bierne wzrasta o blisko 30%. Palenie tytoniu jest wigc niezaleznym
czynnikiem ryzyka chorob sercowo-naczyniowych oraz choréb osrodkowego uktadu
nerwowego [250, 251]. Natomiast wplyw palenia tytoniu na poziom ci$nienia tetniczego
krwi nie jest jednoznaczny. Bezposredni efekt wypalenia papierosa powoduje wzrost
SBP oraz DBP trwajacy okoto 15 minut po zakonczeniu palenia. W badaniu normoten-
syjnych palaczy zaobserwowano wzrost SBP o 20 mmHg po wypaleniu pierwszego
papierosa, a stale powtarzanie palenia tytoniu powoduje istotny wzrost ci$nienia tetni-
czego krwi [252, 253]. Jednak badania epidemiologiczne wykazaty, ze palacze tytoniu
wykazuja podobne lub nizsze wartosci ci$nienia krwi mierzone w gabinecie lekarskim w
poréwnaniu z osobami nie palgcymi [254-257]. Ocena tego zagadnienia wymagata za-
stosowania ABPM, jednak nie przeprowadzono badan w pelni wyjasniajacych problem
ci$nienia tetniczego krwi w grupie osob palacych oraz nie palacych tytoniu. Szczegdlnie
brakuje badan oceniajacych wartosci ci$nienia krwi pod wzglgdem palenia tytoniu z
doktadna oceng stanu zaawansowania zmian miazdzycowych w tetnicach wiencowych.

W przeprowadzonym przeze mnie badaniu, zaawansowanie zmian miazdzycowych
w tetnicach wiencowych bylto znamiennie wyzsze w grupie pacjentow palacych tyton. W
uzyskanych wynikach w grupie 0séb palacych tyton wystepowaty nizsze §rednie warto-
$ci gabinetowe SBP, natomiast wyzsze §rednie wartosci 24 h SBP, 24 h DBP oraz $red-
nie dzienne warto$ci SBP i DBP. Poréwnanie uzyskanych wynikow jest stosunkowo
trudne, ze wzgledu na brak danych oceniajacych wartosci ci$nienia krwi w podobnej
grupie chorych. W przeprowadzonych badaniach oceniajgcych wptyw palenia tytoniu na
warto$ci ci$nienia krwi nie wlgczano pacjentdéw z zaawansowang chorobg wiencowa. W
badaniu przeprowadzonym przez Mikkelsona i wsp. réwniez wykazano nizsze wartosci
ci$nienia mierzone w gabinecie lekarskim w grupie osob palacych tyton ale w przeci-
wienstwie do przeprowadzonego przeze mnie badania nizsze byly srednie wartoSci
dzienne i nocne SBP oraz DBP [258]. Wyniki badan innych autorow wykazuja wyzsze
dzienne wartosci SBP w grupie palaczy tytoniu. W przeprowadzonym przeze mnie ba-
daniu w 8-letnim okresie obserwacji, wykazalem wyzsza $miertelnos$¢ catkowita i wyz-
sza $miertelno$¢ sercowo-naczyniowa w grupie pacjentow palacych tyton w poréwnaniu
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do pacjentéw niepalacych. Rowniez zaawansowanie zmian miazdzycowych w tetnicach
wiencowych miato istotny wpltyw na wyzsza $miertelno$¢ catkowita wsrod pacjentow
palacych tyton.

Otylosé a dobowe wartoSci ciSnienia tetniczego krwi oraz miazdzyca tetnic
wiencowych

Otyltos¢ jest narastajagcym problemem epidemiologicznym zaréwno wsrdod dzieci jak
i dorostych, ktorego czestos¢ wynosi az 32% wsrod mezezyzn i 36% wsrod kobiet. Re-
dukcja duzych czynnikow ryzyka takich jak nadcisnienie tetnicze, wysoki poziom chole-
sterolu, palenie papierosow, doprowadzito do stopniowego zmniejszenia $miertelnosci
sercowo-naczyniowej. Wyjatkiem jest otylos¢ oraz cukrzyca, ktére w przeciwienstwie
do innych czynnikéw ryzyka majg tendencje wzrostowg [259-264]. W Stanach Zjedno-
czonych czesto$¢ wystepowania otytosci w latach 1980-1990 wynosita blisko 50%,
natomiast w chwili obecnej nadwaga oraz otylo$¢ to okoto 70% os6b dorostych [265-
267].

W duzym badaniu obejmujacym 527 265 kobiet i mgzczyzn w wieku 50-71 lat, z
10-letnim okresem obserwacji, ryzyko $miertelnosci catkowitej byto wyzsze u 0sob z
nadwagg oraz otytoscia w porownaniu do 0sob z prawidlowa wagg ciata [264]. W innym
duzym badaniu epidemiologicznym, obejmujacym 1 213 829 kobiet i m¢zczyzn w wieku
30-95 lat i okresie obserwacji 12 lat, wykazano wyzszg $miertelno§¢ w grupie pacjentow
otylych w porownaniu z prawidlowa waga ciala [268]. Badania te wykazaty wyrazny
zwiazek pomigdzy nadwaga, otyloscia i choroba wiencowa. Istnieje jednak kilka badan,
ktore wykazaty pozytywny efekt nadwagi i otylosci u pacjentdw z rozpoznang choroba
wieficowa, niewydolno$cia migsnia sercowego i nadci$nieniem tetniczym, co zostato
okreslone mianem paradoksu otytosci. Stosunkowo kontrowersyjne wyniki badan sg w
sprzecznosci z miedzynarodowymi wytycznymi dotyczacymi otylosci, prewencji i re-
dukcji wagi ciala u pacjentdw z nadcisnieniem tetniczym, chorobg wiencowa i niewy-
dolno$cig migs$nia sercowego [269-272]. W nadcis$nieniu tetniczym paradoks otytosci
jest trudny do oceny ze wzgledu na matg liczbe przeprowadzonych badan. Analiza 10
908 pacjentow z nadci$nieniem te¢tniczym uczestniczacych w badaniu Hypertension
Detection and Follow-up Program wykazata, ze wskaznik $miertelno$ci sercowo-
naczyniowej byl o 50% wyzszy w grupie kobiet i mg¢zczyzn z niskim wskaznikiem BMI
(<21,96 kg/m?) w pordwnaniu do grupy pacjentdw z wyzszym wskaznikiem BMI (26,4-
28,8 kg/m?) [273]. Uretsky i wsp. w badaniu oceniajagcym wptyw otylo$ci na zdarzenia
sercowo-naczyniowe, w grupie 22 576 pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym, wykazat w
ciggu 2 letniej obserwacji, ze $miertelno$¢ catkowita byta o 30% nizsza w grupie pacjen-
tow z nadwagg i otytoscig, pomimo mniej skutecznej kontroli ci$nienia tetniczego krwi
W porownaniu z grupg kontrolng [274].

W metaanalizie opublikowanej w roku 2013 przez Katherine Flegal i wsp., zaob-
serwowano 6% redukcje $§miertelno$ci wsrdd oséb z nadwaga w poroOwnaniu z pacjen-
tami o prawidlowym wskazniku BMI [275].

BMI oceniany jest jako dobra miara otylosci, a jego wzrost jest uznanym i jednym z
najwazniejszych czynnikow ryzyka nadci$nienia tetniczego, choroby wiencowej, niewy-
dolnosci migs$nia sercowego i udaru mézgowego. W wielu spoteczenstwach BMI wzra-
stal o kilka procent w ciggu 10 lat, wzbudzajac obawy powiklan narastajacej otylosci
[276-278]. Ocenia sie¢, iz wskaznik BMI jest wysoce zwigzany z ryzykiem sercowo-
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naczyniowym, jednak miejscowa dystrybucja tkanki thuszczowej, najprawdopodobniej
wykazuje wigkszy zwiazek z ryzykiem sercowo-naczyniowym w poréwnaniu z masg
ciata.

W przeprowadzonym przeze mnie badaniu w grupie pacjentéw z otyloscig brzuszng
dominowali mezczyzni, w nizszym wieku w porownaniu z pozostatymi grupami pacjen-
tow. W tej grupie chorych wykazano réwniez czgstsze wystepowanie cukrzycy oraz
nizszy poziom cholesterolu catkowitego, cholesterolu LDL i HDL, natomiast wyzszy
poziom TG. Ocena ci$nienia tetniczego krwi, zarowno warto$ci gabinetowych, jak i
warto$ci ABPM wykazala wyzszy poziom badanego cisnienia w grupie pacjentow z WC
>104 cm. Analiza $miertelnosci catkowitej oraz $miertelnosci sercowo-naczyniowej w
badanym okresie wykazata najwyzsza S$miertelno$¢ w grupie pacjentow z BMI
<25 kg/m?. Oceniajac czesto$¢ wystepowania istotnych zmian miazdzycowych w tetni-
cach wiencowych w zalezno$ci od obwodu pasa oraz wskaznika BMI nie stwierdzono
istotnych roéznic w badanych grupach chorych.

Przeprowadzone badania wskazuja, ze zar6wno SBP, jak i DBP ro$nie wraz z wie-
kiem od 25 r.z. u wiekszosci oso6b dorostych [82, 83]. Stan taki budzi oczywiscie wat-
pliwosdci czy jest to naturalny proces starzenia si¢, czy tez mozliwe jest zachowanie
prawidlowych wartos$ci ci$nienia krwi wraz z wiekiem. W badaniu Coronary Artery Risk
Development in Young Adults (CARDIA) w ciggu 15 letniej obserwacji wykazano, ze
wraz ze wzrostem BMI dochodzi do rozwoju nadci$nienia t¢tniczego. Utrzymanie state-
go poziomu BMI w czasie catej obserwacji spowodowato brak istotnych zmian w warto-
sciach SBP oraz DBP w badanej grupie pacjentow [279].

Pomimo licznych badan trudno jest ustali¢ rzeczywisty zwiazek otytosci i powiktan
sercowo-naczyniowych, szczegolnie z powodu obecnosci innych czynnikow ryzyka
takich jak nadci$nienie, cukrzyca czy tez zaburzenia lipidowe. Jednak dtugoterminowe
badania dotyczace otytosci i choroby wiencowej wskazuja na zwiekszone ryzyko serco-
wo-naczyniowe zwigzane z otyloscig niezalezne od innych czynnikéow ryzyka.
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6. WNIOSKI

I. Pacjenci z potwierdzong angiograficznie istotng miazdzyca tetnic wieicowych
w pordwnaniu z chorymi bez istotnych zmian miazdzycowych, charakteryzu-
ja sie wyzszymi warto$ciami ci$nienia tetniczego krwi w godzinach nocnych
przy braku takich r6znic w godzinach aktywnosci dzienne;j.

2. Wsrod pacjentow hospitalizownych w celu wykonania planowej koronarogra-
fii stwierdzono wyzsza $miertelno$¢ calkowita oraz $miertelno$¢ sercowo-
naczyniowa w grupie me¢zczyzn w pordwnaniu z grupa kobiet.

3. W grupie aktualnych palaczy tytoniu w porownaniu z grupa pacjentow nigdy
niepalacych stwierdzono wyzsza $miertelnos¢ catkowita oraz $miertelnosce
Sercowo-naczyniows.

4, W grupie bytych palaczy tytoniu nie stwierdzono istotnej rdznicy w czestosci
wystepowania istotnych zmian miazdzycowych w tetnicach wiencowych w
poréwnaniu z grupg pacjentoOw nie palacych.

5. Pacjenci z cukrzycg charakteryzowali si¢ wystgpowaniem wyzszych warto$ci
dziennych i nocnych ci$nienia t¢tniczego skurczowego w poréwnaniu z grupa
pacjentéw bez cukrzycy.

6. W grupie pacjentow z cukrzyca stwierdzono wyzsza $miertelno$¢ catkowitg
oraz $miertelno$¢ sercowo-naczyniowg w pordwnaniu z grupa pacjentow bez
cukrzycy.

7. Pacjenci z wskaznikiem BMI >30 kg/m? charakteryzowali si¢ wyzszymi war-

to$ciami ci$nienia t¢tniczego skurczowego i rozkurczowego zardwno w go-
dzinach dziennych jak i nocnych w poréwnaniu z grupa pacjentdw ze wskaz-
nikiem BMI <25 kg/m?.

8. Pacjenci ze wskaznikiem WC >104 cm charakteryzowali si¢ wyzszymi warto-
Sciami ci$nienia tetniczego skurczowego i rozkurczowego zaréwno w godzi-
nach dziennych jak i nocnych w pordwnaniu z z grupa pacjentow ze wskaz-
nikiem WC <91 cm.

9. Wsrod pacjentow z BMI <25 kg/m? oraz WC >104 cm stwierdzono najwyzsza
$miertelnos¢ catkowita oraz §miertelno$¢ sercowo-naczyniowa.
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8. STRESZCZENIE

Nadci$nienie t¢tnicze jest jedng z najczestszych przyczyn zgondéw na Swiecie a czg-
sto$¢ wystepowania oceniana jest na 30-45% populacji ogolnej, z istotnym wzrostem
proporcjonalnym do wieku pacjentdow. Pomimo znacznego postepu wspdiczesnych me-
tod diagnostyki, tradycyjny pomiar cisnienia t¢tniczego krwi jest, i najprawdopodobniej
pozostanie, podstawa rozpoznania i kontroli nadci$nienia tetniczego. Ryzyko chorob
sercowo-naczyniowych wzrasta we wszystkich grupach wiekowych od 40 do 89 lat.
Wzrost wartosci ci$nienia tetniczego krwi jest istotnym czynnikiem ryzyka choroby
wiencowej, niewydolno$ci migénia sercowego, udaru mézgowego, niewydolnosci nerek
oraz chorob naczyn obwodowych zarowno u kobiet, jak i u mezczyzn. Warto$¢ dobowe-
g0 pomiaru ci$nienia tetniczego krwi i jego przewaga nad pomiarami domowymi oraz
pomiarami w warunkach szpitalnych, wzrastata stopniowo od czasu wprowadzenia tego
typu pomiaru do praktyki klinicznej. ABPM jest jedyng nieinwazyjng metoda pomiaru
cisnienia krwi, pozwalajgca na rejestracje wartosci ci$nienia w godzinach nocnych. W
wielu badaniach wykazano wyzszos¢ ABPM nad pomiarami domowymi oraz gabineto-
wymi w populacji og6lnej: wsrod pacjentdow miodych oraz starszych, wsrdd mezczyzn
oraz kobiet, w grupie pacjentow leczonych, jak i nieleczonych, u pacjentow z wysokim
ryzykiem sercowo-naczyniowym, jak roOwniez w grupie pacjentow z choroba nerek.
Wyniki badan przeprowadzonych z uzyciem ABPM wykazaly wigksza korelacje¢ tego
typu pomiaru ci$nienia z powiktaniami narzadowymi nadci$nienia t¢tniczego, w porow-
naniu do wartosci ci$nienia mierzonego w warunkach gabinetu lekarskiego. Metoda
ABPM okazata si¢ réwniez znacznie silniejszym wskaznikiem §miertelnosci sercowo-
naczyniowej, zawalu migénia sercowego, nagtego zgonu sercowego lub udaru mézgo-
wego, a liczne dowody wskazuja, iz nocne wartosci ci$nienia tetniczego moga by¢ naj-
bardziej czulym wskaznikiem rokowniczym. W minionym okresie przeprowadzono
szereg badan z zastosowaniem ABPM i oceng ryzyka sercowo-naczyniowego. Istotne
jest jednak, w jakiej grupie pacjentow taka analiza jest przeprowadzana. Wiekszos¢
badan dotyczy pacjentow z nadci$nieniem tetniczym, natomiast pacjenci z objawami
choroby wiencowej nie byli wlaczani do przeprowadzonych badan.

Badanie przeprowadzone zostalo w Klinice Kardiologii GUMed w latach 2004-
2011. Celem oceny zmian miazdzycowych w tetnicach wiencowych przeprowadzono
angiografi¢ tetnic wiencowych. Za pacjentow z istotnymi zmianami miazdzycowymi
zwezajacymi $wiatto tetnic wiencowych, uznano chorych ze zmianami w tetnicach
wiencowych >50%. Catodobowy automatyczny pomiar ci$nienia tgtniczego krwi wyko-
nano przy uzyciu aparatow SpaceLabs 90207.

Uzyskane wyniki wykazaty w grupie pacjentow ze zmianami miazdzycowymi tetnic
wiencowych >50% wyzszy odsetek mezczyzn, wyzszy wiek, wiekszy obwdd pasa oraz
wyzszy odsetek palaczy w poroéwnaniu z grupa bez istotnych zmian miazdzycowych w
tetnicach wiencowych. Analiza danych klinicznych wykazala czgstsze wystgpowanie
cukrzycy oraz zawatu migé$nia sercowego w przesztosci w grupie pacjentdow z istotna
miazdzyca t¢tnic wiencowych w poréwnaniu z grupa pacjentow bez istotnej miazdzycy.
W grupie pacjentow z istotnymi zmianami miazdzycowymi tetnic wiencowych wykaza-
no wyzsze $rednie 24 h wartosci SBP, wyzsze $rednie nocne wartosci SBP oraz DBP. W
grupie pacjentdw z istotnymi zmianami miazdzycowymi w tetnicach wiencowych wyka-
zano wyzszg Smiertelno$¢ catkowitg oraz wyzsza $miertelno$¢ sercowo-naczyniowa.
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Wyniki badan oceniajacych wptyw plci na wysokos$¢ cisnienia t¢tniczego krwi oraz
zdarzen sercowo-naczyniowych wykazaty istotna réznice wieku migdzy grupa mezczyzn
1 grupg kobiet, znamienne réznice w czgstosci chordb naczyn obwodowych oraz przeby-
tego zawatu migénia sercowego i palenia tytoniu. Czgsto$¢ wystepowania zmian miaz-
dzycowych >50% w grupie mezczyzn byla znamiennie wyzsza w pordwnaniu z grupa
kobiet. Wykazano wyzszg $miertelno$¢ catkowita oraz sercowo-naczyniowa w grupie
badanych mezczyzn. Srednie 24 h wartosci SBP, DBP, $rednie wartosci dzienne DBP
oraz §rednie nocne SBP i DBP byly znamiennie wyzsze w grupie mezczyzn w porowna-
niu z grupa kobiet.

W grupie pacjentow z cukrzyca stwierdzono wyzsze wartosci BMI, nadcisnienia
tetniczego, wigksza czgstos¢ wystgpowania udarow mozgowych, znamiennie nizszy
poziom cholesterolu catkowitego, frakcji HDL i LDL oraz wyzsze wartosci poziomu
trojglicerydow. W ocenie przezycia w grupie pacjentow z cukrzyca wykazano wyzsza
$miertelno$¢ catkowity oraz wyzsza $miertelnos¢ sercowo-naczyniowa. Wykazano row-
niez wyzsza $Smiertelnos¢ catkowita w grupie chorych z cukrzycg oraz istotnymi zmia-
nami miazdzycowymi w tetnicach wiencowych. W badaniu stwierdzono wyzsze $rednie
wartosci 24 h SBP, $rednie dzienne SBP, $rednie nocne SBP oraz §rednie wartosci gabi-
netowe SBP w grupie pacjentéw z cukrzycg.

Ocena badanych grup chorych w zalezno$ci od palenia papieroséw wykazata zna-
miennie wyzszy odsetek mezczyzn w grupie aktywnych palaczy tytoniu oraz znamiennie
wyzszy poziom cholesterolu catkowitego, cholesterolu frakcji LDL oraz trojglicerydow i
znamiennie nizszy poziom cholesterolu frakcji HDL. W grupie aktywnych palaczy tyto-
niu stwierdzono znamiennie czg¢stsze wystgpowanie istotnej miazdzycy tetnic wienco-
wych w porownaniu z grupa osob niepalacych. Analiza $miertelnosci catkowitej oraz
$miertelnosci sercowo-naczyniowej wykazata wyzsza $miertelnos¢ w grupie palaczy.
Podobnie stwierdzono wyzsza $miertelno$¢ calkowita w grupie palaczy z istotnymi
zmianami miazdzycowymi tetnic wiencowych. Wykazano wyzsze §rednie 24 h warto$ci
SBP, 24 h DBP oraz dzienne SBP i DBP oraz nizsze $rednie wartosci gabinetowe SBP w
grupie pacjentéw palacych tyton.

W grupie pacjentow otytych oraz pacjentow z nadwagag stwierdzono wyzszy odsetek
pacjentdw starszych oraz mezczyzn. Grupa pacjentoOw otylych charakteryzowata sig
wigksza czestoscia wystgpowania cukrzycy, nadci$nienia tg¢tniczego, wyzszym pozio-
mem cholesterolu catkowitego oraz trojglicerydow i nizszym poziomem cholesterolu
HDL oraz cholesterolu LDL. W tej grupie pacjentoéw wykazano takze znamiennie wyz-
sze $rednie warto$ci 24 h SBP, DBP, $rednie dzienne warto$ci SBP i DBP oraz $rednie
nocne wartosci SBP i DBP. W tej grupie pacjentow znamiennie wyzsze byly srednie
wartosci gabinetowe SBP w poréwnaniu do grupy pacjentdw z nadwagg i prawidtowym
BML.

W grupie pacjentow z WC >104 cm oraz w grupie 97 cm <WC<104 cm wykazano
wyzsze $rednie gabinetowe SBP, §rednie 24 h SBP, $rednie dzienne SBP oraz $rednie
nocne SBP. W grupie pacjentéw z WC >104 cm stwierdzono wyzsze §rednie gabinetowe
DBP, $rednie 24 h DBP, $rednie dzienne DBP oraz $rednie nocne DBP w poréwnaniu z
grupami z WC <91 cm oraz 91,1 cm <WC<96,9 cm. Najwyzsza $miertelno$¢ catkowita
oraz $miertelnosci sercowo-naczyniowa stwierdzono w grupie chorych z WC >104 cm
oraz BMI <25 kg/m?.
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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/m?.



