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Summary
Basing on literature data, the effect of arterial hyperten-
sion on the course of myocardial infarction was analyzed
in short- and long-term observation. Myocardial infarc-
tion without ST segment elevation and with changes in
ST–T segments in lower number of leads on ECG is
more frequent in hypertensive patients (HA) as compared
to normotensive patients (NA), whereas the size of myo-
cardial necrosis estimated by enzymatic activity does not
demonstrate any significant difference. In the course of
hospitalization, paroxysmal atrial fibrillation, recurrent
angina pectoris and deterioration of renal function are
more frequently observed in HA patients as compared to
NA ones. However, hospitality in HA and NA patients is
similar.
In long-term observation of HA patients as compared to
NA patients, exacerbations of angina pectoris and re-
peated infarcts are more frequent particularly in patients
with high systolic and low diastolic pressure or isolated
arterial hypertension. Mortality in long-term observation
is higher in HA patients than in NA patients. In HA
patients, the severity of chronic hypertensive disease, the
presence of other risk factors particularly such as diabetes
and renal dysfunction have an unbeneficial effect on the
course of myocardial infarction. In the group of elderly
subjects, isolated systolic hypertension and high pulse
pressure are the factors deteriorating the prognosis.
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Wstęp
Dane z World Health Organisation Multinational

Monitoring of Trends and determinants in Cardiova-
scular Disease 2 (WHO MONICA 2) wykazują, że
śmiertelność z powodu choroby niedokrwiennej ser-
ca w ostatnich latach zmniejszyła się o 25%. Jest to
związane z prewencją pierwotną, w 29% z prewencją
wtórną i w 43% z innymi działaniami terapeutycz-
nymi [1]. Wprowadzenie do leczenia ostrych zespo-
łów wieńcowych kwasu acetylosalicylowego, b-adre-
nolityków, leków trombolitycznych, inhibitorów IIb/
/IIIa oraz działań inwazyjnych zmniejszyło śmiertel-
ność wewnątrzszpitalną do 2–6% [2]. Natomiast czę-
stość występowania nadciśnienia tętniczego, jednego
z głównych czynników rozwoju miażdżycy i powi-
kłań sercowo-naczyniowych, pozostaje nadal wyso-
ka. W badaniu Nadciśnienie Tętnicze w Polsce
(NATPOL III PLUS) wykazano obecność nadciśnienia
tętniczego u 29% dorosłych Polaków, u dalszych 30%
zaś wysokiego prawidłowego ciśnienia tętniczego [3].
W badaniu Multiple Risk Factor Intervention Trial
(MRFIT) dowiedziono, że śmiertelność z powodu
choroby niedokrwiennej serca u osób ze skurczowym
ciśnieniem tętniczym (SBP, systolic blood pressure)
w najwyższym kwintylu, podwyższonym stężeniem
cholesterolu i palących tytoń było około 20 razy więk-
sza niż u osób niepalących, z prawidłowymi warto-
ściami stężenia cholesterolu i SBP w najniższym
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kwintylu. Skurczowe nadciśnienie tętnicze było gor-
szym czynnikiem prognostycznym niż rozkurczowe
ciśnienie tętnicze (DBP, diastolic blood pressure) [4].

Amar i wsp. [5] stwierdzili, że spośród chorych
przyjętych na oddział intensywnej terapii z powodu
zawału serca u 1/3 chorych wystąpiło niekontrolowa-
ne nadciśnienie tętnicze.

W przeprowadzonych w 15 krajach Europy bada-
niach European Action on Secondary and Primary
Prevention through Intervention to Reduce Events II
(EUROASPIRE II) [6] u 50% chorych po zawale
serca stwierdzono obecność nadciśnienia tętniczego
(SBP > 140 mm Hg i DBP > 90 mm Hg). Zdaniem
niektórych autorów [7, 8] znaczenie nadciśnienia
jako ryzyka występowania incydentów sercowo-na-
czyniowych zmniejsza się wraz z wiekiem, a jego
wpływ na przebieg ostrych zespołów wieńcowych nie
jest jednoznacznie oceniany.

Celem pracy była analiza wpływu nadciśnienia tętni-
czego na rokowanie u chorych z ostrymi zespołami
wieńcowymi w obserwacji krótko- i długoterminowej
na podstawie danych przedstawionych w piśmiennictwie.

Przebieg kliniczny
Już w latach 70. XX wieku Rabkin i wsp. [9] wy-

kazali gorszą prognozę zarówno w obserwacji krót-
kotrwałej, jak i odległej u chorych na nadciśnienie
tętnicze, którzy przebyli zawał serca. Analiza bada-
nia MRFIT [10] oceniająca zależność między SBP
i DBP a śmiertelnością z powodu choroby wieńcowej
(CHD, coronary heart disease) i śmiertelnością całko-
witą u mężczyzn z przebytym zawałem serca w cza-
sie 16-letniej obserwacji wykazała, że w czasie pierw-
szych 2 lat obserwacji zależność ta ma kształt litery J,
ale tylko u mężczyzn w wieku 45–57 lat. Po 2 latach
zarówno śmiertelność z powodu CHD, jak i śmier-
telność całkowita były około 40% większe u osób
z wartościami SBP ≥ 140 mm Hg vs. < 140 mm Hg
i wartościami DBP< 80 mm Hg vs. ≥ 80 mm Hg.
Po 15 latach skumulowana śmiertelność z powodu
CHD przy wartościach SBP < 120, 120–139, 140–
–159 i ≥ 160 mm Hg (przed włączeniem do badań)
wynosiła odpowiednio 19,7%, 21,3%, 27,5% i 32,0%,
natomiast przy wartościach DBP < 70, 70–79, 80–
–89, 90–99 i ≥ 100 mm Hg przybrała kształt litery J
i wynosiła odpowiednio 24,3%, 20,8%, 21,1%, 25,5%
i 29,7%.

Berger i wsp. [11], analizując czynniki ryzyka
przed wystąpieniem zawału, stwierdzili istotnie
większą częstość nadciśnienia tętniczego u chorych
z zawałem bez załamka Q. Natomiast inne czynniki
ryzyka, jak palenie tytoniu, otyłość, stężenie chole-

sterolu w surowicy, przerost lewej komory serca były
zbliżone zarówno u osób z zawałem z załamkiem Q,
jak i bez załamka Q.

Aursens i wsp. [12] wykazali, że u chorych na
nadciśnienie częściej występuje zawał bez załamka Q
w EKG, lecz wielkość martwicy mięśnia sercowego,
mierzona aktywnością enzymów, nie różni się istot-
nie od wielkości martwicy u osób z prawidłowymi
wartościami ciśnienia. Również Abrignani i wsp. [13]
obserwowali u chorych na nadciśnienie tętnicze
częstsze występowanie zawału serca bez załamka Q
aniżeli w grupie osób z prawidłowymi wartościami
ciśnienia. W przebiegu wewnątrzszpitalnym częstość
powikłań zawału (wstrząs, migotanie komór, zabu-
rzenia przewodzenia przedsionkowo-komorowego,
zakrzepica wewnątrzsercowa, pęknięcie serca) była
istotnie mniejsza u chorych z nadciśnieniem tętni-
czym aniżeli u osób z prawidłowymi wartościami ciś-
nienia, natomiast napadowe migotanie przedsion-
ków częściej występowało u chorych na nadciśnienie
tętnicze. Śmiertelność wewnątrzszpitalna była istot-
nie większa u chorych z prawidłowymi wartościami
ciśnienia w porównaniu z chorymi na nadciśnienie,
przy zbliżonym odsetku chorych z zawałem przed-
niej i dolnej ściany mięśnia sercowego. W bada-
niach Majahalme i wsp. [14] w przebiegu we-
wnątrzszpitalnym zawału serca u chorych na nad-
ciśnienie tętnicze w porównaniu z osobami z pra-
widłowymi wartościami ciśnienia liczba odprowa-
dzeń EKG ze zmianami niedokrwiennymi była
mniejsza, a częstość nawrotów dławicy piersiowej,
napadowego migotania przedsionków i ostrej nie-
wydolności nerek — większa. Odsetek zgonów
u chorych na nadciśnienie tętnicze, zarówno w obser-
wacji wewnątrzszpitalnej, jak i 6-miesięcznej był
zbliżony. Również w obserwacji 6-miesięcznej od-
setek incydentów u osób z nadciśnieniem — w po-
równaniu z osobami z prawidłowymi wartościami
ciśnienia — nie różnił się istotnie. Należy jednak
zaznaczyć, że chorzy na nadciśnienie przed przyję-
ciem do szpitala z powodu zawału serca częściej
mieli w wywiadzie przebyty zawał serca leczony
procedurami inwazyjnymi, a w czasie pobytu
w szpitalu i po wypisaniu częściej otrzymywali w le-
czeniu inhibitory konwertazy angiotensyny, diure-
tyki, doustne nitraty, antagonistów wapnia oraz sta-
tyny. Ponadto po wypisaniu ze szpitala częściej
otrzymywali kwas acetylosalicylowy i b-adrenolityki.

Jonas i wsp. [15] w 3 grupach chorych (z prawi-
dłowymi wartościami ciśnienia, z wysokim ciśnie-
niem tętniczym i nadciśnieniem tętniczym) przyję-
tych do szpitala z powodu zawału serca nie obserwo-
wali różnicy w śmiertelności wewnątrzszpitalnej —
stwierdzono ją u 5% osób z prawidłowymi wartościa-
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mi ciśnienia, u 4% osób z wysokim ciśnieniem tętni-
czym i u 1,9% osób z nadciśnieniem. Również nie
było różnicy w czasie rocznej obserwacji: śmiertel-
ność w badanych grupach wynosiła odpowiednio:
12,3%, 14,1% i 10,2%. Czynnikami negatywnymi
prognostycznie były: wiek, płeć żeńska (częściej nad-
ciśnienie i cukrzyca) oraz niewydolność serca
(≥ 2 klasie według Killipa).

W badaniach Framingham [16] wykazano, że
u osób z nadciśnieniem poprzedzającym wystąpienie
zawału serca śmiertelność w obserwacji 5-letniej była
3-krotnie większa aniżeli u chorych normotensyj-
nych. Ponadto u chorych z nadciśnieniem, u których
wystąpił po zawale spadek ciśnienia, ryzyko zgonu
było 2-krotnie większe niż u osób, u których nadci-
śnienie było nadal podwyższone. Większe obniżenie
ciśnienia było związane z większą śmiertelnością.

Analizując czynniki prognostyczne 30-dniowej
śmiertelności po zawale serca (55% chorych zmarło
w ciągu 48 godzin od przyjęcia do szpitala) w bada-
niu Global Use of Strategies to Open Occluded Coro-
nary Arteries (GUSTO-1) [17], wykazano, że istot-
nymi czynnikami wpływającymi na śmiertelność
były: wiek, niskie SBP (< 120 mm Hg), wysoka kla-
sa niewydolności serca (według Killipa), przyspie-
szona akcja serca i zawał obejmujący przednią ścianę
mięśnia sercowego. Nie stwierdzono wpływu pod-
wyższonego ciśnienia tętniczego na przeżycie. Nale-
ży zaznaczyć, że do badania GUSTO-1 nie włącza-
no chorych z wysokimi wartościami ciśnienia z uwa-
gi na stosowane leczenie trombolityczne, aczkolwiek
u 602 chorych SBP przekraczało wartość 180 mm
Hg. Natomiast w przeprowadzonej przez Aylward
i wsp. [18] analizie wszystkich chorych, przyjętych do
szpitala do 6 godzin od bólu wieńcowego wykazano,
że u tych, którzy mieli wysokie SBP, ryzyko zgonu
było większe. Należy jednak zaznaczyć, że ta grupa
chorych była obciążona innymi czynnikami ryzyka,
takimi jak wiek, przyspieszona akcja serca, cukrzyca,
przebyty zawał serca (częściej ściany przedniej) i wy-
ższy stopień niewydolności serca według Killipa. Po
wyłączeniu chorych z SBP poniżej 120 mm Hg,
u których ryzyko zgonu było większe niż u chorych
z wyższymi wartościami ciśnienia, nie stwierdzono
istotnej zależności między wartościami ciśnienia
a 30-dniową śmiertelnością. U chorych z DBP powy-
żej 100 mm Hg śmiertelność nie różniła się od gru-
py osób normotensyjnych. Natomiast u chorych
z wysokimi wartościami SBP (≥ 175 mm Hg) i ni-
skimi wartościami DBP (< 80 mm Hg) częściej
występowały ponownie zawał i niedokrwienie mięśnia
sercowego.

W badaniach Amar i wsp. [4] niepomyślnymi
czynnikami rokowniczymi (zgon sercowo-naczynio-

wy lub powtórny, niezakończony zgonem zawał ser-
ca) w czasie 6-miesięcznej obserwacji chorych po
przebytym zawale serca lub niestabilnej dławicy pier-
siowej były: wiek, frakcja wyrzutowa lewej komory,
choroba sercowo-naczyniowa w wywiadzie, izolowa-
ne nadciśnienie tętnicze, natomiast nie obserwowa-
no związku między skurczowo-rozkurczowym nad-
ciśnieniem a przebiegiem klinicznym choroby. Na-
tomiast Njolstad i wsp. [19] stwierdzili, że czynnika-
mi niepomyślnymi rokowniczo u chorych z zawa-
łem serca i nadciśnieniem tętniczym, w wieku 35–52
lat, w czasie 28-dniowej obserwacji były SPB i DPB
oraz dodatkowo palenie tytoniu i wiek leczonych.
W badaniu Gruppo Italiano per lo Studio della Sopra-
vvivenza nell’Infarto miocardico (GISSI-2) [20]
u chorych na nadciśnienie tętnicze, z zawałem serca,
leczonych trombolitycznie, w obserwacji wewnątrz-
szpitalnej i 6-miesięcznej częstość niewydolności le-
wej komory i nawracających objawów dławicy pier-
siowej oraz ponownego zawału serca oraz śmiertel-
ność były znamiennie większe w porównaniu z oso-
bami z prawidłowymi wartościami ciśnienia.

Haider i wsp. [21] w długotrwałej obserwacji (do
26,6 r.) stwierdzili, że u chorych z zawałem serca
i nadciśnieniem tętniczym I stopnia nieznacznie
wzrasta ryzyko ponownego zawału, u chorych zaś
z nadciśnieniem tętniczym II–IV stopnia (72% otrzy-
mywało leki hipotensyjne) wzrasta ryzyko ponowne-
go zawału serca oraz ryzyko całkowitej śmiertelności
w porównaniu z osobami z prawidłowymi wartościa-
mi ciśnienia. Nadciśnienie tętnicze nie było związa-
ne z ryzykiem zgonu sercowo-naczyniowego. Nale-
ży zaznaczyć, że u chorych z II–IV stopniem nadciś-
nienia częstość przerostu lewej komory serca i in-
nych czynników ryzyka chorób sercowo-naczynio-
wych była większa.

W badaniach Herlitza i wsp. [22] u osób z zawa-
łem serca i nadciśnieniem tętniczym śmiertelność
wewnątrzszpitalna nie różniła się istotnie od śmier-
telności wewnątrzszpitalnej osób z prawidłowymi
wartościami ciśnienia. W czasie rocznej obserwacji
śmiertelność u osób z nadciśnieniem wynosiła 35%,
u osób z prawidłowymi wartościami ciśnienia zaś
25% (p < 0,01). Również ponowne zawały serca wy-
stąpiły 2 razy częściej u chorych na nadciśnienie
w porównaniu z osobami z prawidłowymi wartościami
ciśnienia. Należy jednak zaznaczyć, że chorzy na
nadciśnienie tętnicze znacznie częściej przed przyję-
ciem do szpitala przebyli zawał serca, prezentowali
objawy dławicy piersiowej, niewydolności serca i cho-
rowali na cukrzycę.

W 5-letniej obserwacji osób po przebytym zawa-
le serca Herlitz i wsp. [23] stwierdzili, że śmiertel-
ność u chorych nadciśnieniowych wynosiła 58%,
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u osób z prawidłowymi wartościami ciśnienia zaś 49%
(p < 0,05). Ponowne zawały wystąpiły w badanych
grupach odpowiednio u 43% chorych z nadciśnie-
niem i u 31% chorych z prawidłowymi wartościami
ciśnienia (p < 0,01), a nadciśnienie w wywiadzie
było niezależnym czynnikiem ryzyka ponownego za-
wału (p < 0,05). Natomiast w prospektywnej, 10-
letniej obserwacji Herlitz i wsp. [24] wykazali, że
niezależnymi czynnikami wystąpienia zgonu u cho-
rych po przebytym zawale serca były cukrzyca, nie-
wydolność serca w czasie hospitalizacji, wiek i prze-
byty uprzednio zawał serca.

W grupie osób starszych (po 65. rż.) czynniki ry-
zyka powikłań sercowo-naczyniowych zakończo-
nych zgonem różnią się od obserwowanych w grupie
osób młodszych. W populacyjnym badaniu prospek-
tywnym Cardiovascular Study in the Elderly
(CASTEL) [25] śmiertelność sercowo-naczyniowa wy-
stąpiła u 23,3% osób z prawidłowymi wartościami
ciśnienia oraz u 23,3% osób z granicznym nadciś-
nieniem tętniczym (p < 0,05). Nadciśnienie tętni-
cze oraz hipercholesterolemia nie były wskaźnika-
mi prognostycznymi śmi ertelności z powodu cho-
roby naczyń wieńcowych i udaru mózgu. Być może
u osób do 65. rż., obarczonych czynnikami ryzyka
doszło do powikłań sercowo-naczyniowych zakoń-
czonych zgonem, zaś opisywana populacja jest tą,
która przeżyła. W tej grupie czynnikiem niekorzyst-
nym prognostycznie było raczej ciśnienie tętna niż
nadciśnienie tętnicze. Ponadto stwierdzono różnice
w zależności od płci: ciśnienie tętna i szmer na tęt-
nicach szyjnych były związane z gorszą prognozą
u kobiet, natomiast niewydolność serca w wywiadzie,
proteinuria, tachykardia i stężenie triglicerydów —
u mężczyzn. W badaniach Benetos i wsp. [26] ciś-
nienie tętna było niezależnym czynnikiem progno-
stycznym śmiertelności sercowo-naczyniowej
u mężczyzn z prawidłowymi wartościami ciśnienia
i u chorych na nadciśnienie kobiet i mężczyzn.

Franklin i wsp. [27], analizując wpływ nadciśnie-
nia na występowanie incydentów sercowo-naczynio-
wych w zależności od wieku, wykazali gorsze roko-
wanie u chorych z nadciśnieniem tętniczym i prze-
bytym ostrym zespołem wieńcowym niż u osób z pra-
widłowymi wartościami ciśnienia.

Zdaniem Wong i wsp. [28] głównymi przyczyna-
mi tego stanu są:

1) remodeling po zawale serca, poszerzenie jamy
lewej komory, zwiększenie jej objętości, co pogarsza
długotrwałą prognozę;

2) szybszy rozwój zmian miażdżycowych u cho-
rych na nadciśnienie oraz nasilenie już istniejących
zmian miażdżycowych w naczyniach wieńcowych
— zarówno przez SBP, jak i wysokie ciśnienie tętna;

3) wysokie ciśnienie tętna albo wysokie SBP mogą
być przyczyną pęknięcia lub rozerwania blaszki
miażdżycowej i wystąpienia ostrych zespołów wień-
cowych. Ponadto ta grupa chorych jest obciążona
licznymi innymi czynnikami ryzyka incydentów ser-
cowo-naczyniowych oraz zmianami miażdżycowy-
mi w innych obszarach naczyniowych, z różnym
stopniem uszkodzenia narządów.

Istotny wpływ na rokowanie u chorych z zawałem
serca i nadciśnieniem tętniczym ma wydolność ne-
rek. Al Suwaidi i wsp. [29] wykazali u chorych
z ostrym zespołem wieńcowym obniżenie klirensu kre-
atyniny, który był niezależnym czynnikiem wzrostu
śmiertelności, w tym zgonów sercowo-naczynio-
wych. Również Anavecar i wsp. [30] stwierdzili, że
nawet umiarkowana niewydolność nerek, oszacowa-
na wielkością filtracji kłębuszkowej, jest związana ze
wzrostem powikłań po zawale serca, zwłaszcza wy-
stąpienia niewydolności serca. Ma to ważne znacze-
nie przy stosowaniu procedur inwazyjnych w dia-
gnostyce i leczeniu ostrych zespołów wieńcowych.

Do innych czynników obciążających rokowanie
u chorych na nadciśnienie po zawale serca należy zali-
czyć zmiany neurohormonalne i prozakrzepowe
w osoczu. Richards i wsp. [31] wykazali, że u chorych
z nadciśnieniem tętniczym po zawale serca od 1 do
4 dnia oraz od 3 do 4 dnia, od 3 do 5 miesięcy aktywność
neurohormonalna osocza była istotnie większa aniżeli
u osób z prawidłowymi wartościami ciśnienia, a wczes-
na rozstrzeń lewej komory była związana z neuro-
hormonalną aktywnością oraz wiekiem (> 64 lat).

Fadl i wsp. [32] stwierdzili z kolei zwiększoną ak-
tywność prozakrzepową surowicy (istotnie wyższe
wartości D-dimerów, fibrynogenu, czynnika von
Willebrandta, czynnika VII i VIIa) oraz wyższe war-
tości markerów zapalenia (białka C-reaktywnego
i amyloidu A) u chorych na nadciśnienie tętnicze
w okresie 2 miesięcy po zawale serca w porównaniu
z osobami z prawidłowymi wartościami ciśnienia.
Tylko D-dimery były niezależnym czynnikiem połą-
czonym z nadciśnieniem tętniczym i były związane
ze wzrostem incydentów sercowo-naczyniowych
zarówno u osób z nadciśnieniem, jak i u pacjentów
z prawidłowymi wartościami ciśnienia.

Leczenie
Nadciśnienie tętnicze we wczesnej fazie ostrych

zespołów wieńcowych może być stabilne lub wyka-
zywać znamienne wahania. Podwyższone ciśnienie
z przyspieszoną akcją serca może mieć związek
z nadmierną stymulacją adrenergiczną lub też być wy-
razem istniejącej choroby nadciśnieniowej. Obniżo-
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ne ciśnienie z przyspieszoną akcją serca i hipoper-
fuzją obwodową może wskazywać na rozpoczynają-
cy się wstrząs lub też być związane z zawałem ściany
dolnej i prawej komory serca. Stosowane leczenie nie
powinno upośledzać przepływu wieńcowego. W ba-
daniach doświadczalnych Nanas i wsp. [33] wykaza-
li, że umiarkowana hipotonia w czasie reperfuzji
upośledza przepływ wieńcowy i powoduje wzrost
obszaru martwicy mięśnia sercowego.

Rezerwa wieńcowa u chorych na nadciśnienie tęt-
nicze z prawidłową masą mięśnia sercowego jest
zmniejszona, po leczeniu zaś jest porównywalna do
wartości obserwowanych u osób z prawidłowymi
wartościami ciśnienia. Normalizacja ciśnienia tętni-
czego u chorych z nadciśnieniem i przerostem lewej
komory serca jest związana z pogorszeniem już
uprzednio zmniejszonej rezerwy wieńcowej [34].
U chorych z nadciśnieniem i przerostem lewej komory
serca w porównaniu z chorymi bez przerostu obser-
wuje się zwiększony odsetek incydentów sercowo-na-
czyniowych (26% vs. 12%), większe ryzyko śmierci na-
czyniowo-sercowej (14% vs. 0,5%) i całkowitej śmiertel-
ności (16% vs. 2%) [35]. Dlatego też poza podaniem
b-adrenolityków, stosowanie innych leków hipotensyj-
nych wymaga dużej ostrożności.

Gibson [36] u chorych z zawałem i u chorych
z niedokrwieniem mięśnia sercowego przyjętych do
szpitala do 6 godzin od bólu wieńcowego stwierdził
podwyższone ciśnienie tętnicze (≥ 160/100 mm Hg),
u 31,7% badanych. Po 6 godzinach bez leczenia prze-
ciwnadciśnieniowego wartości te obserwowano jedy-
nie u 6,3% chorych. Po stabilizacji ciśnienia tętnicze-
go zalecane jest dołączenie inhibitorów konwertazy
angiotensyny lub leków blokujących receptory AT1
oraz antagonistów lub leków blokujących aldosteron
do już stosowanych ß-adrenolityków, statyn i kwasu
acetylosalicylowego [37]. U osób starszych, z izolo-
wanym nadciśnienim skurczowym, u których obser-
wuje się wczesny powrót odbitej z tętnic oporowych
fali do aorty [38], zalecane są nitraty, które mogą
zmieniać czas odbicia [39].

Reasumując, należy stwierdzić, że chorzy na nad-
ciśnienie tętnicze po przebyciu ostrych zespołów
wieńcowych stanowią grupę wysokiego ryzyka zda-
rzeń sercowo-naczyniowych oraz wymagają częstej
kontroli i skutecznej terapii hipotensyjnej.

Streszczenie
Opierając się na danych z piśmiennictwa, prze-

analizowano wpływ nadciśnienia tętniczego na prze-
bieg zawału serca w obserwacji krótko- i długotermi-

nowej. U chorych na nadciśnienie tętnicze w porów-
naniu z osobami z prawidłowymi wartościami
ciśnienia tętniczego częściej występuje zawał serca
bez uniesienia odcinka ST i z mniejszą liczbą od-
prowadzeń ze zmianami zespołu ST-T w EKG, na-
tomiast wielkość martwicy mięśnia sercowego, osza-
cowana aktywnością enzymatyczną, nie wykazuje
istotnej różnicy. W przebiegu leczenia wewnątrzsz-
pitalnego u chorych na nadciśnienie tętnicze w po-
równaniu z osobami z prawidłowymi wartościami
ciśnienia tętniczego częściej występują napady
migotania przedsionków, nawroty dławicy piersiowej
oraz pogorszenie funkcji nerek, natomiast śmiertel-
ność wewnątrzszpitalna w grupie osób z nadciśnie-
niem tętniczym i z prawidłowymi wartościami
cisnienia jest zbliżona.

W obserwacji odległej u chorych na nadciśnienie
tętnicze w porównaniu z osobami z prawidłowymi
wartościami ciśnienia częściej występują zaostrzenia
dławicy piersiowej i ponowne zawały serca, zwłasz-
cza u osób z wysokim ciśnieniem skurczowym i ni-
skim rozkurczowym bądź izolowanym nadciśnie-
niem tętniczym. Śmiertelność w obserwacji odległej
jest większa u chorych na nadciśnienie tętnicze ani-
żeli u osób z prawidłowymi wartościami ciśnienia
tętniczego. Czynnikami niekorzystnie wpływający-
mi na przebieg zawału serca u chorych na nadciśnie-
nie tętnicze jest zaawansowanie choroby nadciśnie-
niowej, obecność innych czynników ryzyka, zwłasz-
cza cukrzycy i niewydolności nerek.

W grupie osób starszych czynnikami pogarszają-
cymi rokowanie są izolowane skurczowe nadciśnie-
nie i duże ciśnienie tętna.
słowa kluczowe: nadciśnienie tętnicze, ostre zespoły
wieńcowe, rokowanie wczesne i odległe
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