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Wczesne 1 odlegte rokowanie u chorych
Z 0strymi zespotami wiencowymi
| nadcisnieniem tetniczym

Early and long-term prognosis in patients with acute coronary syndrome

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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Wstep

Dane z World Health Organisation Multinational
Monitoring of Trends and determinants in Cardiova-
scular Disease 2 (WHO MONICA 2) wykazuja, ze
$miertelno$¢ z powodu choroby niedokrwiennej ser-
ca w ostatnich latach zmniejszyla si¢ 0 25%. Jest to
zwigzane z prewencja pierwotna, w 29% z prewencja
wtorng 1 w 43% z innymi dzialaniami terapeutycz-
nymi [1]. Wprowadzenie do leczenia ostrych zespo-
tow wienicowych kwasu acetylosalicylowego, f-adre-
nolitykow, lekéw trombolitycznych, inhibitorow IIb/
/lla oraz dzialaf inwazyjnych zmniejszyto Smiertel-
no$¢ wewnatrzszpitalng do 2-6% [2]. Natomiast cze-
sto$¢ wystgpowania nadci$nienia t¢tniczego, jednego
z gléwnych czynnikéow rozwoju miazdzycy i powi-
klan sercowo-naczyniowych, pozostaje nadal wyso-
ka. W badaniu Nadcis$nienie Tetnicze w Polsce
(NATPOL I PLUS) wykazano obecnos¢ nadci$nienia
tetniczego u 29% dorostych Polakéw, u dalszych 30%
za$ wysokiego prawidlowego ci$nienia tetniczego [3].
W badaniu Multiple Risk Factor Intervention Trial
(MRFIT) dowiedziono, ze $miertelno$¢ z powodu
choroby niedokrwiennej serca u oséb ze skurczowym
ci$nieniem tetniczym (SBP, systolic blood pressure)
w najwyzszym kwintylu, podwyzszonym stezeniem
cholesterolu 1 palgcych tytofi bylo okoto 20 razy wigk-
sza niz u os6b niepalgcych, z prawidlowymi warto-
Sciami stezenia cholesterolu i SBP w najnizszym
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kwintylu. Skurczowe nadcisnienie tetnicze bylo gor-
szym czynnikiem prognostycznym niz rozkurczowe
ci$nienie tetnicze (DBP, diastolic blood pressure) [4].

Amar i wsp. [5] stwierdzili, ze sposréd chorych
przyjetych na oddzial intensywnej terapii z powodu
zawalu serca u 1/3 chorych wystgpito niekontrolowa-
ne nadci$nienie tetnicze.

W przeprowadzonych w 15 krajach Europy bada-
niach European Action on Secondary and Primary
Prevention through Intervention to Reduce Events 11
(EUROASPIRE 1I) [6] u 50% chorych po zawale
serca stwierdzono obecno$¢ nadci$nienia tetniczego
(SBP > 140 mm Hg 1 DBP > 90 mm Hg). Zdaniem
niektérych autoréw [7, 8] znaczenie nadci$nienia
jako ryzyka wystgpowania incydentéw sercowo-na-
czyniowych zmniejsza si¢ wraz z wiekiem, a jego
wplyw na przebieg ostrych zespolow wienicowych nie
jest jednoznacznie oceniany.

Celem pracy byla analiza wptywu nadcisnienia tetni-
czego na rokowanie u chorych z ostrymi zespolami
wieficowymi w obserwacji krotko- 1 dlugoterminowe;
na podstawie danych przedstawionych w piSmiennictwie.

Przebieg kliniczny
Juz w latach 70. XX wieku Rabkin 1 wsp. [9] wy-

kazali gorsza prognoz¢ zarbwno w obserwacji kr6t-
kotrwalej, jak 1 odleglej u chorych na nadci$nienie
tetnicze, ktoérzy przebyli zawal serca. Analiza bada-
nia MRFIT [10] oceniajgca zalezno$¢ miedzy SBP
i1 DBP a $miertelnoscig z powodu choroby wieficowej
(CHD, coronary heart disease) i $miertelnoscig catko-
wita u mezczyzn z przebytym zawalem serca w cza-
sie 16-letniej obserwacji wykazala, ze w czasie pierw-
szych 2 lat obserwacji zalezno$¢ ta ma ksztalt litery J,
ale tylko u mezczyzn w wieku 45-57 lat. Po 2 latach
zaréwno $miertelno$¢ z powodu CHD, jak i $mier-
telno$¢ catkowita byly okolo 40% wigksze u osob
z wartoSciami SBP = 140 mm Hg vs. < 140 mm Hg
1 warto$ciami DBP< 80 mm Hg vs. = 80 mm Hg.
Po 15 latach skumulowana $miertelno$é z powodu
CHD przy warto$ciach SBP < 120, 120-139, 140—
—-1591 = 160 mm Hg (przed wlgczeniem do badan)
wynosita odpowiednio 19,7%, 21,3%, 27,5% 1 32,0%,
natomiast przy wartoSciach DBP < 70, 70-79, 80—
-89,90-99 i = 100 mm Hg przybrala ksztalt litery |
1 wynosita odpowiednio 24,3%, 20,8%, 21,1%, 25,5%
129,7%.

Berger 1 wsp. [11], analizujac czynniki ryzyka
przed wystapieniem zawalu, stwierdzili istotnie
wigkszg czgsto$¢ nadciSnienia tetniczego u chorych
z zawalem bez zalamka Q. Natomiast inne czynniki
ryzyka, jak palenie tytoniu, otylo$é, stezenie chole-

sterolu w surowicy, przerost lewej komory serca byly
zblizone zaréwno u 0s6b z zawalem z zatamkiem Q,
jak i bez zalamka Q.

Aursens 1 wsp. [12] wykazali, ze u chorych na
nadcisnienie cz¢Sciej wystepuje zawal bez zalamka Q
w EKG, lecz wielko$¢ martwicy migsnia sercowego,
mierzona aktywnoscig enzymow, nie rozni si¢ istot-
nie od wielko$ci martwicy u oséb z prawidiowymi
wartoSciami ciSnienia. Réwniez Abrignani i wsp. [13]
obserwowali u chorych na nadci$nienie tgtnicze
czestsze wystepowanie zawalu serca bez zalamka Q
anizeli w grupie oséb z prawidlowymi warto$ciami
ci$nienia. W przebiegu wewnatrzszpitalnym czgstos¢
powikian zawalu (wstrzas, migotanie komoér, zabu-
rzenia przewodzenia przedsionkowo-komorowego,
zakrzepica wewnatrzsercowa, pekniecie serca) byla
istotnie mniejsza u chorych z nadciSnieniem tetni-
czym anizeli u 0s6b z prawidlowymi wartoSciami cis-
nienia, natomiast napadowe migotanie przedsion-
kéw czgsciej wystepowalo u chorych na nadci$nienie
tetnicze. Smiertelno$é wewnatrzszpitalna byla istot-
nie wigksza u chorych z prawidlowymi wartociami
ci$nienia w poréwnaniu z chorymi na nadci$nienie,
przy zblizonym odsetku chorych z zawalem przed-
niej 1 dolnej Sciany mig$nia sercowego. W bada-
niach Majahalme 1 wsp. [14] w przebiegu we-
wnatrzszpitalnym zawatu serca u chorych na nad-
ci$nienie t¢tnicze w poréwnaniu z osobami z pra-
widlowymi wartoSciami cis$nienia liczba odprowa-
dzefi EKG ze zmianami niedokrwiennymi byla
mniejsza, a czesto$¢ nawrotow dlawicy piersiowej,
napadowego migotania przedsionkéw i ostrej nie-
wydolnosci nerek — wigksza. Odsetek zgonow
u chorych na nadci$nienie t¢tnicze, zarbwno w obser-
wacjl wewngtrzszpitalnej, jak 1 6-miesi¢gcznej byt
zblizony. Réwniez w obserwacji 6-miesi¢cznej od-
setek incydentéw u 0so6b z nadci$nieniem — w po-
réwnaniu z osobami z prawidlowymi warto$ciami
ciSnienia — nie roznil si¢ istotnie. Nalezy jednak
zaznaczy¢, ze chorzy na nadci$nienie przed przyje-
ciem do szpitala z powodu zawalu serca czgsciej
mieli w wywiadzie przebyty zawal serca leczony
procedurami inwazyjnymi, a w czasie pobytu
w szpitalu 1 po wypisaniu czgsciej otrzymywali w le-
czeniu inhibitory konwertazy angiotensyny, diure-
tyki, doustne nitraty, antagonistéw wapnia oraz sta-
tyny. Ponadto po wypisaniu ze szpitala czgsciej
otrzymywali kwas acetylosalicylowy i -adrenolityki.

Jonas 1 wsp. [15] w 3 grupach chorych (z prawi-
dlowymi warto$ciami ci$nienia, z wysokim ci$nie-
niem tetniczym i nadci$nieniem tetniczym) przyje-
tych do szpitala z powodu zawatu serca nie obserwo-
wali r6znicy w $miertelnosci wewnatrzszpitalnej —
stwierdzono jg u 5% oséb z prawidlowymi wartoscia-
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mi ci$nienia, u 4% oséb z wysokim ci$nieniem tetni-
czym 1 u 1,9% oséb z nadci$nieniem. Réwniez nie
bylo réznicy w czasie rocznej obserwacji: $miertel-
no$¢ w badanych grupach wynosila odpowiednio:
12,3%, 14,1% 1 10,2%. Czynnikami negatywnymi
prognostycznie byly: wiek, plec zefiska (cz¢Sciej nad-
ciSnienie 1 cukrzyca) oraz niewydolno$¢ serca
(= 2 klasie wedtug Killipa).

W badaniach Framingham [16] wykazano, ze
u 0s6b z nadci$nieniem poprzedzajacym wystgpienie
zawalu serca Smiertelno$¢ w obserwacji 5-letniej byta
3-krotnie wigksza anizeli u chorych normotensyj-
nych. Ponadto u chorych z nadci$nieniem, u ktérych
wystapil po zawale spadek cisnienia, ryzyko zgonu
byto 2-krotnie wigksze niz u osdb, u ktérych nadci-
$nienie bylo nadal podwyzszone. Wigksze obnizenie
ci$nienia bylo zwigzane z wigksza Smiertelnoscig.

Analizujac czynniki prognostyczne 30-dniowej
$miertelnosci po zawale serca (55% chorych zmarlo
w ciggu 48 godzin od przyjecia do szpitala) w bada-
niu Global Use of Strategies to Open Occluded Coro-
nary Arteries (GUSTO-1) [17], wykazano, ze istot-
nymi czynnikami wplywajagcymi na $miertelnosé
byly: wiek, niskie SBP (< 120 mm Hg), wysoka kla-
sa niewydolnosci serca (wedlug Killipa), przyspie-
szona akcja serca i zawal obejmujacy przednig Sciang
mieg$nia sercowego. Nie stwierdzono wplywu pod-
wyzszonego ci$nienia t¢tniczego na przezycie. Nale-
zy zaznaczy¢, ze do badania GUSTO-1 nie wigcza-
no chorych z wysokimi warto$ciami ci$nienia z uwa-
gl na stosowane leczenie trombolityczne, aczkolwiek
u 602 chorych SBP przekraczalo warto$¢ 180 mm
Hg. Natomiast w przeprowadzonej przez Aylward
1wsp. [18] analizie wszystkich chorych, przyjetych do
szpitala do 6 godzin od bolu wieficowego wykazano,
ze u tych, ktorzy mieli wysokie SBP, ryzyko zgonu
byto wigksze. Nalezy jednak zaznaczy¢, ze ta grupa
chorych byla obcigzona innymi czynnikami ryzyka,
takimi jak wiek, przyspieszona akgja serca, cukrzyca,
przebyty zawal serca (cze¢sciej Sciany przedniej) 1 wy-
zszy stopien niewydolnosci serca wedlug Killipa. Po
wylaczeniu chorych z SBP ponizej 120 mm Hg,
u ktorych ryzyko zgonu bylo wigksze niz u chorych
7 Wyzszymi wartoSciami ci$nienia, nie stwierdzono
istotnej zaleznoSci miedzy warto$ciami ci$nienia
a 30-dniowg $miertelnoscig. U chorych z DBP powy-
zej 100 mm Hg $miertelno$¢ nie réznita si¢ od gru-
py os6b normotensyjnych. Natomiast u chorych
z wysokimi warto$ciami SBP (= 175 mm Hg) 1 ni-
skimi wartoSciami DBP (< 80 mm Hg) cz¢sciej
wystepowaly ponownie zawal 1 niedokrwienie migsnia
sercowego.

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

wy lub powtdrny, niezakoficzony zgonem zawal ser-
ca) w czasie 6-miesiecznej obserwacji chorych po
przebytym zawale serca lub niestabilnej dlawicy pier-
siowej byly: wiek, frakcja wyrzutowa lewej komory,
choroba sercowo-naczyniowa w wywiadzie, izolowa-
ne nadci$nienie t¢tnicze, natomiast nie obserwowa-
no zwigzku mig¢dzy skurczowo-rozkurczowym nad-
ciSnieniem a przebiegiem klinicznym choroby. Na-
tomiast Njolstad 1 wsp. [19] stwierdzili, ze czynnika-
mi niepomyslnymi rokowniczo u chorych z zawa-
lem serca i nadci$nieniem tetniczym, w wieku 35-52
lat, w czasie 28-dniowej obserwacji byly SPB 1 DPB
oraz dodatkowo palenie tytoniu i wiek leczonych.
W badaniu Gruppo Italiano per lo Studio della Sopra-
vvivenzga nell’Infarto miocardico (GISSI-2) [20]
u chorych na nadci$nienie t¢tnicze, z zawalem serca,
leczonych trombolitycznie, w obserwacji wewnatrz-
szpitalnej 1 6-miesi¢cznej czestos¢ niewydolnosci le-
wej komory 1 nawracajgcych objawéw diawicy pier-
siowej oraz ponownego zawalu serca oraz $miertel-
no$¢ byly znamiennie wigksze w pordwnaniu z oso-
bami z prawidlowymi warto$ciami ci$nienia.

Haider 1 wsp. [21] w dlugotrwalej obserwacji (do
26,6 r.) stwierdzili, ze u chorych z zawalem serca
1 nadci$nieniem tetniczym I stopnia nieznacznie
wzrasta ryzyko ponownego zawaltu, u chorych za$
z nadci$nieniem tetniczym II-IV stopnia (72% otrzy-
mywalo leki hipotensyjne) wzrasta ryzyko ponowne-
go zawalu serca oraz ryzyko calkowitej $miertelnosci
w poréwnaniu z osobami z prawidiowymi warto$cia-
mi ci$nienia. Nadci$nienie tetnicze nie bylo zwigza-
ne z ryzykiem zgonu sercowo-naczyniowego. Nale-
zy zaznaczy¢, ze u chorych z II-IV stopniem nadcis-
nienia czesto$C przerostu lewej komory serca i in-
nych czynnikéw ryzyka choréb sercowo-naczynio-
wych byta wicksza.

W badaniach Herlitza i wsp. [22] u 0s6b z zawa-
fem serca 1 nadciSnieniem tetniczym $miertelno$é
wewngtrzszpitalna nie roznila si¢ istotnie od $mier-
telnoSci wewnatrzszpitalnej oséb z prawidlowymi
warto§ciami ci$nienia. W czasie rocznej obserwacji
Smiertelno$¢ u os6b z nadci$nieniem wynosita 35%,
u o0s6b z prawidlowymi warto$ciami ci$nienia za$
25% (p < 0,01). Réwniez ponowne zawaly serca wy-
stapily 2 razy czgsciej u chorych na nadci$nienie
w poréwnaniu z osobami z prawidlowymi wartoSciami
ci$nienia. Nalezy jednak zaznaczyl, ze chorzy na
nadci$nienie t¢tnicze znacznie cz¢Sciej przed przyje-
ciem do szpitala przebyli zawal serca, prezentowali
objawy dlawicy piersiowej, niewydolnosci serca i cho-
rowali na cukrzyce.

W 5-letniej obserwacji 0sob po przebytym zawa-
le serca Herlitz 1 wsp. [23] stwierdzili, ze Smiertel-
no$¢ u chorych nadci$nieniowych wynosita 58%,
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u 0s6b z prawidlowymi warto$ciami ci$nienia za$ 49%
(p < 0,05). Ponowne zawaly wystapily w badanych
grupach odpowiednio u 43% chorych z nadci$nie-
niem 1 u 31% chorych z prawidlowymi warto$ciami
ci$nienia (p < 0,01), a nadci$nienie w wywiadzie
bylo niezaleznym czynnikiem ryzyka ponownego za-
walu (p < 0,05). Natomiast w prospektywnej, 10-
letniej obserwacji Herlitz 1 wsp. [24] wykazali, ze
niezaleznymi czynnikami wystapienia zgonu u cho-
rych po przebytym zawale serca byly cukrzyca, nie-
wydolnos¢ serca w czasie hospitalizacii, wiek 1 prze-
byty uprzednio zawal serca.

W grupie osdb starszych (po 65. rz.) czynniki ry-
zyka powiklan sercowo-naczyniowych zakoficzo-
nych zgonem réznig si¢ od obserwowanych w grupie
os6b mlodszych. W populacyjnym badaniu prospek-
tywnym Cardiovascular Study in the Elderly
(CASTEL) [25] $miertelno$¢ sercowo-naczyniowa wy-
stapita u 23,3% oséb z prawidlowymi warto$ciami
ciSnienia oraz u 23,3% os6b z granicznym nadcis-
nieniem tetniczym (p < 0,05). Nadci$nienie tetni-
cze oraz hipercholesterolemia nie byly wskaznika-
mi prognostycznymi $mi ertelnosci z powodu cho-
roby naczyn wiehicowych 1 udaru mézgu. By¢ moze
u o0s6b do 65. rz., obarczonych czynnikami ryzyka
doszto do powikiaf sercowo-naczyniowych zakon-
czonych zgonem, za$§ opisywana populacja jest ta,
ktéra przezyta. W tej grupie czynnikiem niekorzyst-
nym prognostycznie bylo raczej ci$nienie t¢tna niz
nadci$nienie tetnicze. Ponadto stwierdzono réznice
w zaleznosci od plci: ci$nienie tetna 1 szmer na tet-
nicach szyjnych byly zwiazane z gorszg prognoza
u kobiet, natomiast niewydolnos¢ serca w wywiadzie,
proteinuria, tachykardia i st¢zenie triglicerydéw —
u mezczyzn. W badaniach Benetos 1 wsp. [26] cis-
nienie tetna bylo niezaleznym czynnikiem progno-
stycznym  $miertelnoSci  sercowo-naczyniowej
u me¢zczyzn z prawidlowymi warto$ciami ciSnienia
1u chorych na nadci$nienie kobiet i mezczyzn.

Franklin i wsp. [27], analizujac wplyw nadci$nie-
nia na wystgpowanie incydentéw sercowo-naczynio-
wych w zaleznos$ci od wieku, wykazali gorsze roko-
wanie u chorych z nadci$nieniem t¢tniczym 1 prze-
bytym ostrym zespolem wieicowym niz u os6b z pra-
widlowymi warto§ciami ci$nienia.

Zdaniem Wong i wsp. [28] gléwnymi przyczyna-
mi tego stanu s3:

1) remodeling po zawale serca, poszerzenie jamy
lewej komory, zwigkszenie jej objetosci, co pogarsza
dlugotrwalg prognoze;

2) szybszy rozwdj zmian miazdzycowych u cho-
rych na nadciS$nienie oraz nasilenie juz istniejacych
zmian miazdzycowych w naczyniach wieficowych
— zaroéwno przez SBP, jak i wysokie ci$nienie tetna;

3) wysokie ci$nienie t¢tna albo wysokie SBP moga
byé przyczyna peknigcia lub rozerwania blaszki
miazdzycowej 1 wystapienia ostrych zespolow wien-
cowych. Ponadto ta grupa chorych jest obcigzona
licznymi innymi czynnikami ryzyka incydentow ser-
cowo-naczyniowych oraz zmianami miazdzycowy-
mi w innych obszarach naczyniowych, z réznym
stopniem uszkodzenia narzgdow.

Istotny wplyw na rokowanie u chorych z zawalem
serca 1 nadci$nieniem tetniczym ma wydolnos¢ ne-
rek. Al Suwaidi i wsp. [29] wykazali u chorych
z ostrym zespolem wieficowym obnizenie klirensu kre-
atyniny, ktéry byt niezaleznym czynnikiem wzrostu
$miertelnosci, w tym zgondéw sercowo-naczynio-
wych. Réwniez Anavecar i wsp. [30] stwierdzili, ze
nawet umiarkowana niewydolnos¢ nerek, oszacowa-
na wielkoscia filtracji kigbuszkowej, jest zwigzana ze
wzrostem powiklan po zawale serca, zwlaszcza wy-
stapienia niewydolnosci serca. Ma to wazne znacze-
nie przy stosowaniu procedur inwazyjnych w dia-
gnostyce 1 leczeniu ostrych zespolow wieicowych.

Do innych czynnikéw obcigzajacych rokowanie
u chorych na nadci$nienie po zawale serca nalezy zali-
czy¢ zmiany neurohormonalne i1 prozakrzepowe
w osoczu. Richards 1 wsp. [31] wykazali, ze u chorych
z nadci$nieniem tetniczym po zawale serca od 1 do
4 dnia oraz od 3 do 4 dnia, od 3 do 5 miesi¢cy aktywnos¢
neurohormonalna osocza byla istotnie wigksza anizeli
u 0s6b z prawidlowymi warto$ciami ci$nienia, a wezes-
na rozstrzen lewej komory byla zwigzana z neuro-
hormonalng aktywnoscia oraz wiekiem (> 64 lat).

Fadl i wsp. [32] stwierdzili z kolei zwigkszong ak-
tywno$¢ prozakrzepowa surowicy (istotnie wyzsze
warto$ci D-dimerdéw, fibrynogenu, czynnika von
Willebrandta, czynnika VII 1 VIIa) oraz wyzsze war-
toSci markeréw zapalenia (biatka C-reaktywnego
1 amyloidu A) u chorych na nadcisnienie tetnicze
w okresie 2 miesi¢cy po zawale serca w poréwnaniu
z osobami z prawidlowymi wartoSciami ci$nienia.
Tylko D-dimery byly niezaleznym czynnikiem polg-
czonym z nadci$nieniem t¢tniczym i byly zwigzane
ze wzrostem incydentéw sercowo-naczyniowych
zarbwno u os6b z nadciSnieniem, jak i u pacjentéw
z prawidlowymi warto$ciami ci$nienia.

Leczenie

Nadcis$nienie tetnicze we wezesnej fazie ostrych
zespolow wieticowych moze by¢ stabilne lub wyka-
zywaé znamienne wahania. Podwyzszone ci$nienie
z przyspieszong akcjg serca moze miel zwiazek
z nadmierng stymulacjg adrenergiczng lub tez byé wy-
razem istniejgcej choroby nadci$nieniowej. Obnizo-
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ne ci$nienie z przyspieszona akcja serca 1 hipoper-
fuzja obwodowg moze wskazywac na rozpoczynaja-
cy sie wstrzas lub tez by¢ zwigzane z zawalem Sciany
dolnej 1 prawej komory serca. Stosowane leczenie nie
powinno uposledzaé przeplywu wieficowego. W ba-
daniach doswiadczalnych Nanas i wsp. [33] wykaza-
li, ze umiarkowana hipotonia w czasie reperfuzji
uposledza przepltyw wieficowy i powoduje wzrost
obszaru martwicy mig§nia sercowego.

Rezerwa wieficowa u chorych na nadci$nienie tet-
nicze z prawidlowa masa mieSnia sercowego jest
zmniejszona, po leczeniu zas$ jest poréwnywalna do
warto$ci obserwowanych u oséb z prawidlowymi
warto$ciami ci$nienia. Normalizacja ci$nienia tetni-
czego u chorych z nadci$nieniem i przerostem lewej
komory serca jest zwigzana z pogorszeniem juz
uprzednio zmniejszonej rezerwy wieiicowej [34].
U chorych z nadcis$nieniem i przerostem lewej komory
serca w porownaniu z chorymi bez przerostu obser-
wuje si¢c zwickszony odsetek incydentéw sercowo-na-
czyniowych (26% vs. 12%), wicksze ryzyko Smierci na-
czyniowo-sercowej (14% vs. 0,5%) 1 calkowitej Smiertel-
nosci (16% vs. 2%) [35]. Dlatego tez poza podaniem
B-adrenolitykdéw, stosowanie innych lekéw hipotensyi-
nych wymaga duzej ostroznosci.

Gibson [36] u chorych z zawalem 1 u chorych
z niedokrwieniem mig$nia sercowego przyjetych do
szpitala do 6 godzin od bélu wieficowego stwierdzit
podwyzszone ci$nienie tetnicze (= 160/100 mm Hg),
u 31,7% badanych. Po 6 godzinach bez leczenia prze-
ciwnadci$nieniowego wartosci te obserwowano jedy-
nie u 6,3% chorych. Po stabilizacji ci$nienia tetnicze-
go zalecane jest dolgczenie inhibitoréw konwertazy
angiotensyny lub lekéw blokujacych receptory AT1
oraz antagonistow lub lekéw blokujgcych aldosteron
do juz stosowanych f-adrenolitykdéw, statyn i kwasu
acetylosalicylowego [37]. U osob starszych, z izolo-
wanym nadci$nienim skurczowym, u ktorych obser-
wuje si¢ wezesny powrdt odbitej z tetnic oporowych
fali do aorty [38], zalecane s3 nitraty, ktére moga
zmieniaé czas odbicia [39].

Reasumujgc, nalezy stwierdzié, ze chorzy na nad-
ci$nienie tetnicze po przebyciu ostrych zespolow
wieficowych stanowig grupe wysokiego ryzyka zda-
rzef sercowo-naczyniowych oraz wymagaja czestej
kontroli i skutecznej terapii hipotensyjnej.

Streszczenie

Opierajgc si¢ na danych z piSmiennictwa, prze-
analizowano wplyw nadci$nienia tetniczego na prze-
bieg zawalu serca w obserwacji krétko- 1 dtugotermi-

nowej. U chorych na nadcisnienie tgtnicze w poréw-
naniu z osobami z prawidlowymi warto$ciami
ci$nienia tetniczego czgsciej wystepuje zawal serca
bez uniesienia odcinka ST i z mniejszg liczbg od-
prowadzen ze zmianami zespolu ST-T w EKG, na-
tomiast wielko§¢ martwicy migsnia sercowego, osza-
cowana aktywno$cig enzymatyczna, nie wykazuje
istotnej r6znicy. W przebiegu leczenia wewnatrzsz-
pitalnego u chorych na nadci$nienie tetnicze w po-
réwnaniu z osobami z prawidlowymi warto$ciami
ci$nienia tetniczego czeSciej wystepuja napady
migotania przedsionkéw, nawroty dlawicy piersiowej
oraz pogorszenie funkeji nerek, natomiast §miertel-
no$¢ wewnatrzszpitalna w grupie osob z nadcisnie-
niem te¢tniczym 1 z prawidlowymi warto$ciami
cisnienia jest zblizona.

W obserwacji odleglej u chorych na nadcis$nienie
tetnicze w porownaniu z osobami z prawidiowymi
warto$ciami ci$nienia czgsciej wystepuja zaostrzenia
diawicy piersiowej i ponowne zawaly serca, zwlasz-
cza u 0s6b z wysokim ci$nieniem skurczowym 1 ni-
skim rozkurczowym badZ izolowanym nadci$nie-
niem tetniczym. Smiertelno$é w obserwacji odleglej
jest wicksza u chorych na nadci$nienie tetnicze ani-
zeli u o0s6b z prawidlowymi wartoSciami ciSnienia
tetniczego. Czynnikami nickorzystnie wplywajacy-
mi na przebieg zawalu serca u chorych na nadci$nie-
nie tetnicze jest zaawansowanie choroby nadci$nie-
niowej, obecno$¢ innych czynnikéw ryzyka, zwlasz-
cza cukrzycy i niewydolnosci nerek.

W grupie osdb starszych czynnikami pogarszaja-
cymi rokowanie s3 izolowane skurczowe nadci$nie-
nie i duze ci$nienie tetna.
stowa kluczowe: nadcisnienie tetnicze, ostre zespoly
wiencowe, rokowanie wczesne i odlegle
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