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WYKAZ SKRÓTÓW 

AC (arterial compliance), podatność tętnicy 

ACC, American College of Cardiology 

ADAM, aggressive decrease of atherosclerosis modifiers 

AGEs (advanced glycosylation endproducts), końcowe produkty zaawansowanej glikacji 

AHA, American Heart Association 

ARIC, Atherosclerosis Risk in Communities 

b.p.m. (beats per minute), uderzenia na minutę 

baPWV (brachial-ankle pulse wave velocity), kostkowo-ramienna prędkość fali tętna  

beta, wskaźnik sztywności beta 

BMI (body mass index), wskaźnik masy ciała 

BP (blood pressure), ciśnienie tętnicze krwi 

BSA (body surface area), powierzchnia ciała 

CAC (coronary artery calcification), zwapnienia tętnic wieńcowych 

CAD (coronary artery disease), choroba wieńcowa 

CCS, Canadian Cardiovascular Society 

cfPWV (carotid-femoral pulse wave velocity), prędkość fali tętna szyjno-udowa 

CHD (coronary heart disease), choroba niedokrwienna serca 

CI (confidence interval), przedział ufności 

CV (cardiovascular), sercowo-naczyniowy 

CVD (cardiovascular diseases), choroby sercowo-naczyniowe 

DBP (diastolic blood pressure), rozkurczowe ciśnienie krwi 

DM (diabetes mellitus), cukrzyca 

EKG, elektrokardiogram 

Ep (epsilon), Moduł Petersona 

ESC (European Society of Cardiology), Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne 

EVA (early vascular aging), przedwczesne starzenie się naczyń 

faPWV (femoral-ankle pulse wave velocity), kostkowo-udowa prędkość fali tętna  

FHS, Framingham Heart Study 

FRS (Framingham Risk Score), skala oceny ryzyka chorób sercowo-naczyniowych wg badania 

Framingham  

HDL-C (high-density lipoprotein cholesterol), cholesterol frakcji lipoprotein o wysokiej 

gęstości 
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HR (heart rate), częstość akcji serca 

IMT (intima-media thickness), grubość kompleksu błona wewnętrzna – błona środkowa 

LDL (low-density lipoprotein), lipoproteina o niskiej gęstości 

LDL-C (low-density lipoprotein cholesterol), cholesterol frakcji lipoprotein o niskiej gęstości 

nie-HDL-C, cholesterol zawierający lipoproteiny inne niż lipoproteiny o wysokiej gęstości 

OR (odds ratio), iloraz szans 

p, poziom istotności testu 

PP (pulse pressure), ciśnienie tętna 

PWV-beta (pulse wave velocity beta), prędkość fali tętna beta (jednopunktowa) 

SBP (systolic blood pressure), skurczowe ciśnienie krwi 

SCORE (Systemic Coronary Risk Estimation), skala oceny ryzyka wieńcowego SCORE 

SCORE2-OP (Systematic Coronary Risk Estimation 2 - Older Persons), skala oceny ryzyka 

wieńcowego u osób starszych SCORE2 

TC (total cholesterol), cholesterol całkowity 

TG, triglicerydy 

TIA (transient ischaemic attack), przejściowy napad niedokrwienny mózgu 

VA (vascular age), wiek naczyniowy 

WHO (World Health Organization), Światowa Organizacja Zdrowia 

WHR (waist-hip ratio), stosunek obwodu talii do obwodu bioder 
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„Morbum evitare quam curare facilius est” 

Hipokrates 

 

1. Wstęp 

1.1 Wprowadzenie 

Każdego dnia świat medycyny zmaga się z nowymi wyzwaniami, z kolejnymi 

problemami klinicznymi oraz dotychczas nieznanymi diagnozami medycznymi. Pomimo 

dokonującego się na przestrzeni kolejnych lat postępu, dla części dziedzin medycznych wciąż 

zauważalny jest rosnący trend w zakresie zachorowalności, chorobowości i śmiertelności.     

Ten problem dotyka w szczególności pacjentów kardiologicznych. Kardiologia to jedna z 

dziedzin, w których w dalszym ciągu stwierdza się nie tylko rosnącą liczbę zachorowań, ale 

także rosnącą ilość zgonów - ze szczególnym uwzględnieniem tego trendu dla chorób 

sercowo - naczyniowych (cardiovascular diseases, CVD). Aktualnie CVD są przyczyną około 

4 milionów zgonów w Europie każdego roku1. Nie dziwią zatem wysiłki kardiologicznych 

towarzystw naukowych, by ograniczyć tę niepokojącą statystykę. Przytaczając 

hipokratesowską maksymę „Morbum evitare quam curare facilius est”, nie można mieć 

wątpliwości, że to właśnie zapobieganie, a więc ogólnie pojęta profilaktyka czy prewencja, są 

jednymi z ważniejszych narzędzi do walki z rosnącą liczbą zachorowań na CVD, a tym samym 

z ich powikłaniami. 

Odpowiednie działania profilaktyczne wiążą się przede wszystkim z umiejętnym 

wyodrębnieniem grupy osób będących najbardziej narażonymi na wystąpienie chorób sercowo-

naczyniowych. Aktualna wiedza medyczna potrafi określić czynniki ryzyka CVD2,3, a 

następnie posługując się różnymi skalami ryzyka, wyodrębnić jego kategorie: od niskiego do 

wręcz ekstremalnie wysokiego. Dzięki tej kategoryzacji o wiele łatwiej ustalić konieczność 

ewentualnych interwencji medycznych, odpowiedniej edukacji, moment wdrożenia 

farmakoterapii a także określić cele terapeutyczne dla danej grupy pacjentów.  

Niemniej jednak skale ryzyka oparte na modelach matematycznych mają swoje 

ograniczenia: mogą nie uwzględniać wszystkich zmiennych, niedoszacowywać lub 

przeszacowywać dane ryzyko4,5. Może to być spowodowane zarówno wykorzystaniem w 

poszczególnych kalkulatorach ryzyka tylko części czynników ryzyka CVD, jak i ograniczeniem 

konstrukcyjnym samych skal. Tym samym istotne staje się poszukiwanie coraz to 

doskonalszych narzędzi do określenia ryzyka CVD, w tym opracowanie nowych, zarówno 
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prostych jak i dokładnych markerów rozwoju patologii w zakresie układu sercowo-

naczyniowego.  

Należy również zwrócić uwagę na coraz większą rolę tzw. wieku biologicznego6, 

podczas gdy skale do kategoryzacji ryzyka bazują przede wszystkim na wieku 

chronologicznym. Wiek biologiczny jak i tzw. „markery tkankowe” ryzyka CVD, mogą mieć 

przewagę nad klasycznymi czynnikami ryzyka, w tym wiekiem chronologicznym, gdyż są w 

stanie odzwierciedlać efekt wieloletniego, skumulowanego oddziaływania poszczególnych 

czynników na cały układ sercowo-naczyniowy, a nie jedynie pokazywać stopień nasilenia 

pojedynczego czynnika w danym czasie7. Za tkankowe markery ryzyka przyjmuje się m.in. 

pomiar grubości kompleksu błony wewnętrznej – błony środkowej tętnicy szyjnej (intima-

media thickness, IMT) oraz parametry sztywności tętnic (arterial stiffnes, AS). 

W ostatnim czasie znacznie wzrasta zainteresowanie rolą sztywności tętnic jako 

czynnika ryzyka sercowo-naczyniowego biorącego aktywnie udział w patomechanizmie 

chorób układu krążenia6. Sztywność tętnic jest integralną częścią procesu starzenia naczyń 

(„vascular aging”)8, a proces ten zawiera się w pojęciu „wieku naczyniowego”. Sam wiek 

naczyniowy (vascular age, VA) z kolei wskazuje na faktyczny stan układu sercowo-

naczyniowego danej osoby w danym momencie i nierzadko różni się od wieku 

chronologicznego. Może on być zatem uznany za pewną próbę oszacowania wieku 

biologicznego.  

Potrafiąc określić wiek naczyniowy i biologiczny, a także identyfikując nowe markery 

ryzyka CVD, możliwe będzie jeszcze bardziej adekwatne określenie ryzyka – szczególnie 

wśród grup pacjentów, u których ryzyko może być niedoszacowane. Umożliwi to podjęcie 

odpowiednio intensywnych działań profilaktycznych, co w konsekwencji może przełożyć się 

na zmniejszenie liczby zgonów z przyczyn sercowo-naczyniowych.  

 

1.2 Czynniki ryzyka chorób sercowo-naczyniowych 

Koncepcja czynników istotnie zwiększających ryzyko CVD pojawiła się w wiedzy 

medycznej w połowie XX wieku9. Rozwinięciem tych założeń był szereg epidemiologicznych 

badań populacyjnych, podczas których określono jedne z pierwszych przyczyn rozwoju chorób 

układu krążenia. Dziś część z tych przyczyn identyfikuje się jako czynniki ryzyka chorób 

sercowo-naczyniowych. Czynniki, które wyodrębniono w pierwszej kolejności, a następnie na 

przestrzeni wieloletnich obserwacji dokładnie przebadano i opisano, określa się obecnie  jako 

tzw. klasyczne czynniki ryzyka CVD. Kolejne badania, obserwacje i postępująca wiedza 
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medyczna zidentyfikowały niemniej cały szereg innych, dodatkowych przyczyn dla rozwoju 

chorób układu sercowo-naczyniowego. Aktualnie te dodatkowe czynniki ryzyka można 

określić jako nowe lub nieklasyczne. 

Za początek dynamicznego rozwoju wiedzy na temat przyczyn CVD, można uznać 

początek lat 50-tych ubiegłego wieku. To po zakończeniu II wojny światowej zaczęto 

szczególnie zwracać uwagę na ogromny problem chorób układu krążenia, a celem lepszego 

poznania ich przyczyn, rozpoczęto szereg kolejnych badań epidemiologicznych. Jednym z 

największych takich badań było toczące się po dziś dzień amerykańskie badanie The 

Framingham Heart Study (FHS)10. Obserwacje, które pozyskano w trakcie badania FHS stały 

się podwaliną pod aktualną wiedzę na temat epidemiologii oraz etiologii CVD. Z kolei jeden z 

dyrektorów tego badania dr W.B.Kannel uznawany jest za autora określenia „czynniki 

ryzyka”11. Historyczna analiza przebiegu oraz okoliczności towarzyszących FHS, daje wgląd 

w ogromną przemianę, jaka dokonała się w wiedzy medycznej przez ostatnie siedemdziesiąt lat 

trwania badania Framingham. W tym kontekście należy przytoczyć historię prezydenta Stanów 

Zjednoczonych F.D.Roosevelta, którą można uznać za jedno z kół zamachowych rozwoju nauki 

o CVD12. Roosevelt zmarł w wieku 63 lat w roku 1945 z powodu krwawienia 

wewnątrzczaszkowego, ze stwierdzanym wówczas ciśnieniem skurczowym krwi (systolic 

blood pressure, SBP) przekraczającym 300mmHg. Niemniej jeszcze pięć lat wcześniej 

prezydencki lekarz Stanów Zjednoczonych Ameryki, stwierdzając ciśnienie prezydenta na 

poziomie 140-180/90-100mmHg, miał uznać je za „mieszczące się w granicach normy do 

wieku”. Rok przed śmiercią F.D.Roosevelta, jeden z amerykańskich kardiologów przy 

wartościach SBP prezydenta przekraczających 180mmHg, jako nieliczny z ówczesnych 

lekarzy, rozważał diagnozę nadciśnieniowej choroby serca. Niestety w tamtym czasie mógł on 

zaoferować jedynie terapię preparatami digoksyny oraz zalecić spożycie mniejszej ilości soli. 

Po śmierci Roosevelta jego następca – prezydent Harry Truman zwrócił uwagę, że nadciśnienie 

tętnicze oraz choroby układu krążenia to główna przyczyna zgonów Amerykanów i zalecił 

stworzenie programów mających na celu przeciwdziałanie temu zjawisku. W 1947r. rozpoczęto 

program Framingham Heart Study (FHS), a rok później włączono do badania pierwszego 

uczestnika. Na miejsce badania wybrano małe miasteczko Framingham w stanie Massachusetts 

(wówczas liczące około 28 tysięcy mieszkańców). Populację miasta stanowiła przede 

wszystkim „klasa średnia” rasy białej, pochodzenia głównie europejskiego – co według 

badaczy było wówczas najlepszym odzwierciedleniem amerykańskiego społeczeństwa. Na 

wybór miejsca badania złożyły się: dobra wola mieszkańców, a także bliskość miejscowości do 

dużych ośrodków medycznych (głównie z Bostonu), w których pracowali, a tym samym mogli 
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dojeżdżać do Framingham, ówcześni kardiolodzy. Dziś Framingham Heart Study trwa nadal, a 

na początku nowego stulecia do badania kwalifikowano nową kohortę uczestników - trzecią ich 

generację. Na przestrzeni 70 lat trwania badania zebrane dane pomogły w zrozumieniu 

mechanizmów rozwoju CVD, a w dalszej kolejności na ich podstawie stworzono szereg skal 

przewidujących ryzyka: zdarzeń sercowo-naczyniowych, rozwoju niewydolności serca czy 

wystąpienia udaru mózgu lub migotania przedsionków.   

 

Tabela 1. Czynniki ryzyka chorób sercowo-naczyniowych 

Klasyczne 

Nieklasyczne/Nowe 
Niemodyfikowalne Modyfikowalne 

• Wiek 

• Płeć 

• Rasa 

• Historia rodzinna 

przedwczesnej CVD 

 

• Nikotynizm 

• Stężenie cholesterolu LDL  

• Nadciśnienie tętnicze  

• Cukrzyca 

• Otyłość 

• Styl życia 

- brak ruchu 

    - nieprawidłowa dieta 

• Homocysteina 

• Fibrynogen 

• Upośledzona fibrynoliza 

• Reaktywność płytek 

• Nadkrzepliwość 

• Lipoproteina a 

• Czynniki infekcyjne 

• Markery zapalne 

• CRP  

• Interleukina 6 

• Zakażenie wirusem HIV  

• Radioterapia śródpiersia i/lub ściany klatki piersiowej 

• Mikroalbuminuria  

• Remnanty lipoprotein 

• Niealkoholowe stłuszczenie wątroby 

• Przewlekła choroba nerek 

• Toczeń układowy  

• Reumatoidalne zapalenie stawów 

• Choroba zapalna jelit 

• Zaburzenia gospodarki testosteronu 

• Niedoborów witaminy D 

i inne 

Skróty: CVD, choroba sercowo-naczyniowa; LDL, lipoproteina o niskiej gęstości; CRP, białko C-reaktywne; HIV, ludzki wirus niedoboru 

odporności. 

 

 

1.3  Skale ryzyka chorób sercowo-naczyniowych 

Jak już wspomniano wcześniej, na podstawie licznych toczących się badań, w tym 

wieloletnich obserwacji różnych kohort epidemiologicznych, udało się ustalić ryzyko 

występowania określonych zdarzeń sercowo-naczyniowych. Dzięki temu stworzono 

odpowiednie modele matematyczne, by następnie wyliczyć ryzyko wystąpienia CVD. W ten 

sposób powstały skale ryzyka.  
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Obecnie istnieje wiele różnych modeli i skal ryzyka, a wśród najbardziej popularnych 

można wymienić: Framingham Risk Score (FRS)13, SCORE14, model oszacowania ryzyka 

CVD ze Scottish Intercollegiate Guidelines Network (ASSIGN)15, QRISK16, PROCAM 

(Prospective Car-diovascular Munster Study)17, CUORE18, Pooled Cohort equations19, Arriba20 

oraz Globorisk21. Największe towarzystwa kardiologiczne (Europejskie Towarzystwo 

Kardiologiczne - European Society of Cardiology, ESC; Amerykańskie Towarzystwa 

Kardiologiczne - American Heart Association - AHA oraz American College of Cardiology - 

ACC; Kanadyjskie Towarzystwo Kardiologiczne - Canadian Cardiovascular Society, CCS) 

zalecają używanie jednej konkretnej skali, w zależności od występujących różnic w danych 

populacjach, warunków oraz potrzeb konkretnego kraju lub regionu. Pomimo tego większość 

systemów i skal oceny ryzyka CVD daje porównywalne wyniki, kiedy stosuje się je w  

populacjach o podobnej charakterystyce jak ta, na podstawie której dany system oceny ryzyka 

został stworzony.  

Od 2003r. wytyczne prewencji CVD Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego 

zalecały stosowanie systemu SCORE, ponieważ opiera się on na dużych europejskich 

kohortach, był poddawany zewnętrznej walidacji, a także stosunkowo prosto ulega rekalibracji 

dla poszczególnych krajów europejskich. Niemniej w najnowszych wytycznych z 2021r. 

zaproponowano nową skalę ryzyka: system SCORE2 wraz z jego modyfikacją SCORE2-OP3. 

Poszczególne skale i różnice pomiędzy nimi opisano w kolejnych rozdziałach. 

 

1.3.1 Framingham risk score (FRS) 

Skala powstała na podstawie wieloletniej obserwacji kohort z badania FHS. Skala ta 

określa ryzyko wystąpienia pierwszej, jakiejkolwiek manifestacji choroby sercowo-

naczyniowej na przestrzeni następnych 10 lat. Na potrzeby tej skali choroby układu sercowo-

naczyniowego zdefiniowano jako: zgon z przyczyn wieńcowych, jakikolwiek incydent ostrego 

zespołu wieńcowego, w tym zawał serca oraz dławicę piersiową niestabilną, udar 

niedokrwienny mózgu, incydent przemijającego niedokrwienia ośrodkowego układu 

nerwowego (transient  ischemic attack, TIA), chorobę tętnic obwodowych oraz niewydolność 

serca. Ryzyko może być wyliczane dla osób w wieku od 30 do 74 lat. Zmienne używane dla 

obliczenia ryzyka to: wiek, występowanie cukrzycy, palenie papierosów, leczona lub nie 

choroba nadciśnieniowa, stężenie cholesterolu całkowitego (total cholesterol, TC) oraz stężenie 

cholesterolu frakcji lipoprotein o wysokiej gęstości (high-density lipoprotein cholesterol, HDL-

C). Ryzyko jest obliczane przy użyciu kalkulatorów z odpowiednio dobranych wzorów 
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uwzględniających powyższe zmienne. Obecnie kalkulatory te są powszechnie dostępne, 

również w wersji online na stronach internetowych badania FHS: 

www.framinghamheartstudy.org. 

W skali FHS oblicza się wartości ryzyka wyrażone w procentach, a wyliczone wartości 

zaliczają badaną osobę do konkretnej kategorii ryzyka. Kategorie określono jako: niskie, 

umiarkowane lub wysokie. Wytyczne Canadian Cardiovascular Society22 interpretują wartość 

<10% jako ryzyko niskie, 10-19% jako ryzyko umiarkowane, a ≥20% jako ryzyko wysokie. 

Od momentu powstania i dalszego rozwoju, FRS została zaadaptowana, używana i 

rekomendowana przez wiele towarzystw medycznych. Aktualnie pozostaje w użyciu głównie 

do celów naukowych. W ocenie klinicznej jest zalecana przez Kanadyjskie Towarzystwo 

Kardiologiczne23. W Stanach Zjednoczonych Ameryki rekomenduje się obecnie używanie 

odrębnych, nowopowstałych skal, które lepiej identyfikują ryzyko pod względem różnic 

rasowych. Z kolei europejskie towarzystwa medyczne zalecają skale oparte na własnych 

badaniach epidemiologicznych.  

 

1.3.2 SCORE (Systematic Coronary Risk Estimation)23  

Projekt SCORE stworzono, aby móc określać ryzyko CVD dla populacji europejskiej. 

Składał się on z 12 kohort różnych europejskich populacji (pierwotnie bez udziału Polski). W 

sumie w obserwacji znajdowało się ponad 200 tys. osób. Na podstawie tych badań udało się 

zaprojektować skale ryzyka pozwalające określać ryzyko śmiertelnego epizodu sercowo-

naczyniowego na przestrzeni kolejnych dziesięciu lat u osób dotychczas bez rozpoznanej CVD 

(tzw. profilaktyka pierwotna). W prowadzonych obserwacjach nie brano pod uwagę osób z 

rozpoznaniem cukrzycy (DM), tym samym a priori osoby z DM wykluczane są z systemu 

SCORE. W skali SCORE wykorzystuje się pięć zmiennych: wiek, płeć, wartość ciśnienia 

skurczowego krwi, stężenie cholesterolu całkowitego, a także palenie papierosów. Pierwotnie 

system został zaprojektowany dla osób w wieku od 40 do 65 lat. Skala SCORE uwzględnia 

ponadto czasowe zmiany umieralności z powodu CVD oraz częstość występowania czynników 

ryzyka, co umożliwia jej stosowanie w różnych populacjach. Obecnie dostępne są wersje 

skalibrowane do warunków i potrzeb różnych państw. W kolejnych latach prowadzone 

obserwacje epidemiologiczne poszerzano o kolejne państwa europejskie, tworząc 

unowocześnione wersje systemu SCORE dla każdego kraju osobno. W 2015r. opublikowano 

polską wersję systemu: Pol-Score24. Był on odpowiednio skalibrowany dla polskiej populacji i 

oparty głównie na badaniach NATPOL25. Pol-Score umożliwia ocenę pacjentów na takich 

https://www.framinghamheartstudy.org/
https://ccs.ca/app/uploads/2020/11/Lipids_Gui_2016_EN.pdf
https://ccs.ca/app/uploads/2020/11/Lipids_Gui_2016_EN.pdf
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samych założeniach jak pierwotny SCORE, niemniej rozwija grupę pacjentów o osoby starsze 

(do 70 roku życia), a w nowszych kalibracjach nawet do 85 roku życia. 

System SCORE w wielu publikacjach i ocenach był uważany za bardziej wiarygodny i 

prostszy w stosunku do innych skal. Wiązano to z faktem, iż skala SCORE ocenia umieralność 

z przyczyn CVD, natomiast inne skale określały nie samą umieralność, a łączną częstość 

występowania jakichkolwiek zdarzeń sercowo-naczyniowych - zarówno nie- jak i śmiertelnych 

epizodów. Niemniej jednak część ekspertów uważa powyższy fakt za wadę systemu SCORE. 

Kolejne obserwacje wykazały, iż  zachorowalność na CVD w połączeniu ze śmiertelnością z 

powodu tychże chorób lepiej odzwierciedla całkowite obciążenie związane z ryzykiem 

wystąpienia CVD22. Dodatkowo stwierdzano, iż wraz ze wzrostem wieku ocenianej osoby, to 

sam wiek w stosunku do innych czynników ryzyka staje się jedną z istotniejszych zmiennych 

determinujących ryzyko. Ponadto wraz z wiekiem rośnie również ryzyko zgonu z przyczyn 

innych niż CVD. Tym samym adekwatne określenie ryzyka u osób po 70 r.ż. staje się dużym 

wyzwaniem. Wspomniane aspekty ryzyka u osób starszych mogą istotnie przeszacowywać 

ryzyko podczas używania tradycyjnych modelów do określania ryzyka CVD, co w dalszej 

perspektywie może prowadzić do przeszacowania potencjalnych korzyści z zastosowanego 

leczenia. Dodatkowo cholesterol frakcji lipoprotein o niskiej gęstości (low-density lipoprotein 

cholesterol, LDL-C) oraz cholesterol zawierający lipoproteiny inne niż lipoproteiny o wysokiej 

gęstości (nie-HDL-C) wydają się lepiej korelować z ryzykiem niż cholesterol całkowity. 

Konsekwencją tych spostrzeżeń jest ewolucja skali SCORE w skalę SCORE2 oraz SCORE2-

OP. 

 

Rycina 1. Karta oceny ryzyka systemu SCORE – wg wytycznych ESC 2016r.26 
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1.3.3 SCORE2 i SCORE2-OP 

Skala SCORE2 określa ryzyko częstości występowania epizodów CVD zakończonych  

i  nie-zakończonych zgonem. W przypadku SCORE2-OP ryzyko dodatkowo skorygowano o 

konkurujące ryzyko zgonu niezwiązane z CVD u pozornie zdrowych osób w wieku ≥70 lat. 

Skale te wykorzystują te same zmienne, co skala SCORE za wyjątkiem stężenia całkowitego 

cholesterolu, które zmieniono na stężenie cholesterolu nie-HDL. Dodatkowo skala SCORE2-

OP pozwala określać ryzyka dla osób w wieku do 89 lat. Kategorie ryzyka określono jako: 

„niskie do umiarkowanego”, wysokie i bardzo wysokie. Przynależność do danej kategorii 

ryzyka na podstawie wartości ryzyka, różni się w zależności od wieku osoby ocenianej. 

Przykładowo: w wieku poniżej 50 lat ryzyko niskie-do-umiarkowanego określa procent ryzyka 

<2,5; z kolei dla osób powyżej 70 roku życia ta sama kategoria ryzyka zawiera się w ryzyku 

<7,5%. 

 

 

Rycina 2. Karta oceny ryzyka SCORE2 i SCORE2-OP – wg wytycznych ESC 20213 
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1.3.4 Różnice pomiędzy skalami 

Podstawową różnicą pomiędzy skalą SCORE i FRS jest populacja, na podstawie której 

systemy te powstały. Populacje, które znacząco różnią się od populacji wykorzystanej w 

projektowaniu danej skali, mogą posiadać diametralnie inne ryzyko w stosunku do tego, jakie 

zostałoby wyliczone dla tych osób przy użyciu danej skali. Różnice te mogą zawierać się w 

odmiennościach: rasowych, etnicznych, socjoekonomicznych oraz kulturowych. Istnieje 

możliwość przeniesienia danej skali na inną populację. Wykonuje się to przy użyciu stałych 

matematycznych modyfikujących wzory zawarte w skalach i w większości przypadków nie 

wpływa to istotnie na różnice w szacowaniu ryzyka. Nie ma jednak pewności co do dokładności 

szacowania ryzyka przy przenoszeniu różnych systemów na populacje nieprzebadane. Część 

badań27 potwierdza brak różnic pomiędzy SCORE i FRS w przewidywaniu ryzyka CVD w 

określonych populacjach. 

Drugą istotną różnicą są czynniki brane pod uwagę przy wyliczaniu ryzyka. W 

przypadku FRS oprócz stężenia cholesterolu całkowitego, stosuje się także stężenie  

cholesterolu frakcji HDL. Ponadto przy obliczeniu ryzyka FRS należy określić czy nadciśnienie 

tętnicze jest leczone farmakologicznie. Kolejną braną pod uwagę zmienną w odniesieniu do 

FRS jest ewentualne rozpoznanie cukrzycy. Skali SCORE nie stosuje się dla osób z rozpoznaną 

cukrzycą, gdyż diagnoza DM była jednym z wykluczeń dla badań populacyjnych systemu 

SCORE. Według wytycznych ESC3 osoby z rozpoznaniem DM kategoryzuje się w większości 

do wysokiego lub bardzo wysokiego ryzyka. Część osób z DM  można niemniej uznać za osoby 

umiarkowanego ryzyka CVD. Dzieje się tak w przypadku niedawno rozpoznanej, optymalnie 

leczonej cukrzycy, bez powikłań, u młodych osób bez dodatkowych czynników ryzyka. 

Pomimo bezsprzecznego faktu, iż cukrzyca znacząco wpływa na ryzyko CVD, wydaje się iż 

klasyfikacja kategorii ryzyka osób z DM, jedynie na podstawie niewielkiej liczby zmiennych 

bez brania pod uwagę ich nasilenia oraz obecności powikłań narządowych cukrzycy, może być 

przyczyną błędnego oszacowania ryzyka. Skale uwzględniające osoby z cukrzycą mogą 

dodatkowo pomóc w dokładniejszej analizie i kategoryzacji tych osób. 

 Kolejna istotna różnica pomiędzy SCORE i FRS to rodzaj przewidywanego ryzyka. 

System SCORE ocenia 10-letnie ryzyko wystąpienia pierwszego zdarzenia śmiertelnego 

związanego z CVD; z kolei FRS ocenia ryzyko jakiegokolwiek zdarzenia sercowo-

naczyniowego (cardiovascular, CV) - zakończonego zgonem lub nie. Z oczywistych względów 

ryzyko wszystkich epizodów CV będzie wyższe. Stwierdzając 3 do 4-krotnie niższe wartości 

ryzyka zgonów w stosunku do całkowitego ryzyka CVD można spodziewać się jedynie 

minimalnej różnicy pomiędzy ryzykiem zgonu z przyczyn CVD dwóch pacjentów, którzy 
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nieznacznie różnią się między sobą wartościami poszczególnych czynników ryzyka. To stwarza 

z kolei większe prawdopodobieństwo niedoszacowania lub przeszacowywania ryzyka u osób z 

ryzykiem granicznym dla danych kategorii ryzyka. Niemniej wybór oceny zgonów z przyczyn 

CV zamiast całkowitej liczby zdarzeń o etiologii CV, był w przypadku SCORE zabiegiem 

celowym. Częstość zdarzeń niezakończonych zgonem potrafi być ściśle uzależniona od  

przyjętych definicji dla tych epizodów i tym samym w różnych systemach medycznych czy 

systemach raportowania potrafi być znacząco różna. Ponadto zastosowanie śmiertelności 

umożliwia lepszą rekalibrację skal. Każdy system oceny ryzyka CVD może powodować 

przeszacowanie ryzyka w tych krajach, w których dochodzi do spadku śmiertelności, natomiast 

niedoszacowanie ryzyka pojawi się w krajach, w których nastąpił wzrost śmiertelności. Tym 

samym, posiadając dane o śmiertelności, które to z kolei są dobrze dostępne, można łatwo 

przeprowadzić rekalibrację skali nie obawiając się o brak adekwatności danych. W przypadku 

incydentów niezakończonych zgonem, dane o nich oraz ich raportowaniu są znacznie trudniej 

dostępne lub w przypadku niektórych regionów wręcz niemożliwe do uzyskania. Biorąc pod 

uwagę, iż system SCORE miał określać ryzyko w populacjach europejskich, gdzie same 

systemy zdrowotne poszczególnych krajów potrafią diametralnie różnić się między sobą, 

oparcie skali jedynie o zdarzenia śmiertelne wydaje się być optymalnym wyborem. 

Kolejną różnicą pomiędzy FRS i SCORE jest ocena ryzyka w poszczególnych 

kategoriach wiekowych. Skala FRS pozwala oceniać ryzyko od 30 do 74 roku życia, natomiast 

SCORE od 40 do 65 roku życia (a w niektórych rekalibracjach do 70 lub nawet 80 roku życia). 

Ocena ryzyka osób młodych nastręcza sporych trudności. Z oczywistych względów osoby 

bardzo młode będą miały niskie bezwzględne ryzyko powikłań CV. Biorąc pod uwagę tabele 

SCORE: zdrowy 40-latek bez jakichkolwiek czynników ryzyka będzie miał takie samo ryzyko 

jak ten sam 40-latek posiadający wysokie ciśnienie tętnicze krwi, wysokie stężenie cholesterolu 

i palący papierosy. Problem ten dodatkowo zostaje pogłębiony przez używanie ryzyka opartego 

na śmiertelności, a nie ryzyka jakichkolwiek zdarzeń CV. Celem lepszego ukazania problemu 

rozwoju CVD u osób młodych proponuje się inne sposoby oceny ryzyka. W tym celu można 

stosować metodę obliczania ryzyka względnego, a więc pokazywać ile razy wyższe jest ryzyko 

osoby młodej z wysokim ciśnieniem krwi i palącej papierosy od ryzyka osoby w tym samym 

wieku ale bez w/w czynników ryzyka. Pomimo pozostawania obu osób w tej samej kategorii 

ryzyka niskiego, osoba z podwyższonym ciśnieniem krwi może być 5 do 10-krotnie bardziej 

narażona na rozwój CVD. Dodatkowo proponuje się również metodę obliczenia wieku serca. 

Polega ona na przedstawieniu wieku, jaki miałby pacjent z idealnie kontrolowanymi 

czynnikami ryzyka (niepalący papierosów, z prawidłowymi wartościami SBP i TC), a 
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posiadający takie same ryzyko jak badany pacjent. Wiek serca można obliczyć w oparciu o 

większość dostępnych skal ryzyka. Odpowiednie podejście do adekwatnego określenia ryzyka 

osób młodych jest krytyczne z dwóch względów. Po pierwsze wczesna identyfikacja czynników 

ryzyka i odpowiednia ich modyfikacja pozwala uniknąć poważnych powikłań chorobowych w 

przyszłości; po drugie zbyt intensywna interpretacja ryzyka młodych pacjentów prowadzi do 

nadużywania niepotrzebnej farmakoterapii28.  

 

1.4 Procesy ateromatyczne i arteriosklerotyczne 

 Dziedzina wiedzy badająca powyższe procesy jest obecnie dynamicznie rozwijającą się 

gałęzią medycyny. Istnieją niemniej pewne nieścisłości dotyczące definicji procesów 

ateromatycznych (czasami nazywanych aterosklerotycznymi) oraz arteriosklerotycznych – 

szczególnie w zakresie kategoryzacji oraz podziału tychże procesów29,30. Najważniejsze jednak 

to odróżnienie procesu atero (z greckiego atheroma – blaszka miażdżycowa) od procesów 

sclero (z greckiego sclerosis – stwardnienie). 

 Proces ateromatyczny (miażdżycowy) to podstawowy mechanizm prowadzący do 

rozwoju chorób sercowo-naczyniowych31. Polega on na akumulacji lipidów, elementów 

włóknistych oraz zwapnień w zakresie dużych tętnic. Proces ten zaczyna się od postępującej 

dysfunkcji endotelium, a na jego inicjację składa się cały szereg mechanizmów zarówno 

biochemicznych jak i mechanicznych, rozpoczynających się od zaburzeń hemostazy 

śródbłonka naczyń. Wraz z zaburzoną dysfunkcją endotelium, dochodzi do gromadzenia się 

cząsteczek LDL-C w zakresie intimy, co w kolejnym etapie prowadzi do aktywacji monocytów 

i dalszej modyfikacji błony wewnętrznej. Proces ten pogłębia dysfunkcję śródbłonka, a dalsza 

utrata hemostazy przez komórki endotelium predysponuje do wazokonstrykcji, dalszego 

nacieku ściany przez lipidy i leukocyty, aktywacji płytek krwi oraz zwiększenia podatności na 

stres oksydacyjny. Na wyżej wymienione mechanizmy nakłada się działanie kaskady 

czynników zapalnych. Całość tych procesów oddziałujących na ścianę naczynia 

zapoczątkowuje tworzenie się blaszki miażdżycowej.  

Arterioskleroza to z kolei choroba tętnic charakteryzująca się pogrubieniem, utratą 

elastyczności oraz remodelingiem ściany naczynia32. Jest to odmienne pojęcie od miażdżycy 

czyli ateromatozy. 

 Łącząc ze sobą procesy ateromatozy i arteriosklerozy – wspólnie prowadzą one do 

pogrubienia ścian tętnic, utraty ich elastyczności, zmniejszenia światła naczyń, a więc w 

ostateczności do zaburzeń przepływu krwi i rozwoju CVD. Miarą procesu miażdżycowego 

będzie blaszka miażdżycowa. Z kolei miarą utraty elastyczności tętnic będzie wzrost wartości 
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parametrów sztywności tętnic. Proces miażdżycowy rozwija się w zakresie błony wewnętrznej 

naczynia, natomiast procesy zwiększające sztywność tętnicy mają miejsce głównie w obrębie 

błonie środkowej.  

Aktualnie dostępne prace nie są zgodne co do zależności między sztywnością tętnic a 

zmianami miażdżycowymi. Nie jest jasne, czy procesy ateromatozy i arteriosklerozy zachodzą 

równocześnie, czy jeden wynika z drugiego lub też są całkowicie od siebie niezależne. Część 

opracowań wykazuje, iż sztywność tętnic koreluje z obecnością blaszki miażdżycowej33,34. Z 

kolei jedna z hipotez mówi, iż proces miażdżycowy prowadzi do zwiększonej sztywności przez 

zapoczątkowanie hemodynamicznych zmian oraz dysfunkcji śródbłonka, co w błędnym kole 

promuje dalszy rozwój miażdżycy35. Alternatywnie - to pierwotnie zwiększona sztywność 

tętnic może powodować postępujące uszkodzenie ściany naczynia i w konsekwencji 

zapoczątkowywać proces tworzenia się blaszek miażdżycowych36. Możliwy jest również 

przebieg obu procesów równocześnie.  

 

1.5 Grubość kompleksu błona wewnętrzna - błona środkowa 

Grubość kompleksu błona wewnętrzna - błona środkowa oceniana jest w badaniu 

ultrasonograficznym tętnic szyjnych. IMT określa się, badając odległość między dwoma 

równoległymi, echogenicznymi liniami: pierwszą znajdującą się między światłem naczynia a 

błoną wewnętrzną; drugą zawierającą się między błoną środkową a przydanką37.  IMT jest 

markerem zarówno wczesnego rozwoju procesu miażdżycowego jak i przerostu mięśniówki 

gładkiej26. Zgodnie z wytycznymi Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego na temat 

prewencji CVD z 2016r. oraz 2021r., za prawidłową wartość IMT uznaję się grubość 

nieprzekraczającą 0,9 mm3,26. Z kolei obecność ogniskowego zgrubienia większego o 50% niż 

otaczającą go ściana naczynia, lub też ogniskowy region ściany tętnicy szyjnej, którego grubość 

IMT przekracza 1,5 mm, uznaje się za blaszkę miażdżycową. Obserwacje wykazujące, iż 

zwiększona wartość IMT jest zbieżna z histopatologiczną diagnozą miażdżycy stwierdzali już 

27 lat wcześniej Pignoli i wsp.38 Tym samym zwiększona IMT może przewidywać ryzyko 

zdarzeń sercowo-naczyniowych. Stosunkowo dobrze udokumentowana pozostaje przede 

wszystkim zależność pomiędzy IMT a zdarzeniami w zakresie krążenia mózgowego, w tym z 

ryzykiem udaru niedokrwiennego mózgu39,40. Ponadto w metaanalizie Willeita i wsp.41 

wykazywano, iż interwencje zmniejszające progresję grubości IMT, zmniejszają również ilość 

incydentów CV a także względne ryzyko CVD. Z kolei duże badanie populacyjne Rotterdam 

Study42 wykorzystywało pomiar IMT jako surogat rozwoju miażdżycy i wykazało, iż IMT 

może być markerem uogólnionego procesu miażdżycowego. Dodatkowo we wspomnianym 
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badaniu wykazano zależność pomiędzy IMT a ryzykiem udaru mózgu, dławicy piersiowej, 

zawału serca, objawowej miażdżycy tętnic kończyn dolnych oraz nadciśnienia tętniczego. 

Drugie istotne, duże badanie populacyjne: ARIC study (Atherosclerosis Risk in Communities)43 

potwierdziło, iż IMT jest niezależnym predyktorem choroby niedokrwiennej serca. 

Stwierdzano m.in., że pogrubienie IMT o 0,2 mm było związane z 33% zwiększeniem ryzyka 

wystąpienia zawału serca, a także z 28% zwiększeniem ryzyka wystąpienia udaru 

niedokrwiennego mózgu. Ponadto badacze badania ARIC podjęli próbę wyznaczenia 

normogramów dla średniej wartości IMT w zależności od wieku osób zdrowych. 

Zgodnie z wytycznymi ESC, IMT tętnicy szyjnej to niezależny czynnik predykcyjny 

chorób sercowo-naczyniowych3. W jednej z metaanaliz nie wykazano jednak wartości dodanej 

dla IMT w porównaniu z oceną ryzyka wg skali Framingham w przewidywaniu wystąpienia 

CVD – nawet u pacjentów z ryzykiem umiarkowanym44. Z kolei w części badań45 podkreśla 

się, że pomiary określające charakterystykę oraz grubość blaszki miażdżycowej lepiej 

przewidują CVD niż sama ocena IMT. Pomiar IMT zalecano do stratyfikacji ryzyka CV u osób 

pośredniego ryzyka CV w klasie zaleceń IIa w Wytycznych Postępowania w Nadciśnieniu 

Tętniczym ESC z 2013r.46. Według najnowszych, wspomnianych wyżej wytycznych ESC 

dotyczących prewencji CVD3, z uwagi na brak pełnej standaryzacji w zakresie zarówno 

definicji jak i pomiaru wartości IMT, a także wysoką zmienność i niską powtarzalność 

wewnątrzosobniczą, pomiar IMT może być rozważany jako modyfikator ryzyka u pacjentów z 

pośrednim ryzykiem, gdy nie jest możliwa ocena wskaźnika uwapnienia tętnic wieńcowych.  

 

1.6 Sztywność tętnic - fizjologia i patofizjologia 

Sztywność to inaczej odwrotność podatności, a więc obniżona zdolność do deformacji 

danego ośrodka podczas przyłożenia do niego siły. Zatem sztywność tętnic oznacza obniżoną 

możliwość deformacji naczynia, czyli innymi słowy zmian jego objętości podczas rozkurczu i 

skurczu pod wpływem działania siły, jaką w przypadku układu naczyniowego jest ciśnienie 

krwi. 

Ściana tętnicy zbudowana jest z trzech warstw: przydanki, błony środkowej i 

śródbłonka. Z kolei warstwa środkowa jako najgrubsza w głównym stopniu odpowiada za 

właściwości sprężyste całego naczynia. Warstwa środkowa tętnicy składa się przede wszystkim 

z włókien elastynowych oraz kolagenowych. W pierwszej kolejności stres ciśnieniowy 

powoduje ścieńczenie i degradację włókien elastyny, które w dalszej kolejności zastępowane 

są przez włókna kolagenowe o zmienionej strukturze47. Dołącza się do tego zwiększona 

aktywność metaloproteinaz wynikająca z aktywowanego procesu zapalnego oraz stresu 
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oksydacyjnego, co jeszcze bardziej pogłębia patologię w zakresie włókien budujących ścianę 

naczynia. W dalszej kolejności zdeformowane włókna elastyny stają się podatne na wysycenie 

przez wapń, a więc tzw. zjawisko elastokalcynozy, które nasila proces sztywnienia48. Ponadto 

dochodzi również do dalszych zmian w zakresie białek elastyny i kolagenu w wyniku 

modyfikacji tych włókien przez końcowe produkty zaawansowanej glikacji tzw. AGEs 

(advanced glycosylation endproducts)49. AGEs inicjują i intensyfikują błędne koło 

patofizjologii sztywności tętnic poprzez nasilenie procesu zapalnego oraz dalszą produkcję 

metaloproteinaz. 

Na sztywność tętnic ma również wpływ funkcja komórek śródbłonka. Dysfunkcja 

endotelium następuje w wyniku zwiększenia aktywności wolnych rodników, spadku syntezy 

czynników wazodylatacyjnych (m.in. tlenku azotu), zwiększeniu napięcia mięśniówki gładkiej 

naczyń oraz wzrostu stężenia molekuł wazokonstrykcyjnych: przede wszystkim angiotensyny 

II i endoteliny. W tym kontekście wpływ układu renina-angiotensyna-aldosteron (renin–

angiotensin–aldosterone system, RAAS) na funkcję ściany tętnic ma swoją istotną i 

wielokierunkową rolę. Angiotensyna II jest odpowiedzialna za zmniejszenie produkcji elastyny 

oraz jednoczesne zwiększenie ilości kolagenu. Ponadto hormon ten przyczynia się do przerostu 

komórek mięśni gładkich budujących ścianę naczyniową, pobudza cytokiny zapalne i 

zmniejsza produkcję tlenku azotu. Tym samym bierze on udział we wszystkich wspomnianych 

procesach prowadzących do wzrostu sztywności tętnic. Aldosteron, kolejny składnik układu 

RAAS, jest także istotnym czynnikiem inicjującym przerost komórek mięśni gładkich, a także 

wpływa na proces włóknienia w zakresie ściany tętnic pośrednio poprzez aktywację endoteliny-

150. 

Na proces sztywnienia tętnic wpływa również dieta bogata w sól kuchenną. Wysoka 

zawartość NaCl w diecie aktywuje niekorzystne w kontekście sztywnienia, wyżej już 

wspomniane mechanizmy: przerost komórek mięśni gładkich, wzrost produkcji kolagenu oraz 

zaburzenia funkcji śródbłonka51. 

 

1.6.1 Metody pomiaru sztywności tętnic 

 Do pomiaru sztywności tętnic można użyć różnych metod, a sam pomiar można 

wykonać w różnych obszarach naczyniowych52,53. Tym samym w zakresie AS można wyróżnić 

sztywność lokalną, regionalną oraz systemową. AS lokalna i regionalna może być zmierzona 

metodami nieinwazyjnymi, z kolei pomiar sztywności systemowej dokonywany jest jedynie w 

oparciu o model układu krążenia. 
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 W odniesieniu do regionalnej AS, złotym standardem pozostaje pomiar szyjno-udowej 

prędkości fali tętna (carotid-femoral pulse wave velocity, cfPWV). Dokonując tego pomiaru 

używa się tonometrii aplanacynej, otrzymując krzywe ciśnienia tętnicy szyjnej oraz tętnicy 

udowej, następnie mierzy się opóźnienia między podstawą tych krzywych, by w dalszej 

kolejności podzielić odległość między miejscami pomiaru przez czas opóźnienia53. Metoda ma 

jednak kilka ograniczeń. Przede wszystkim biorąc pod uwagę równanie Bramwella i Hilla, 

prędkość fali tętna jest proporcjonalna do iloczynu sztywności i powierzchni światła tętnicy, 

tym samym parametr ten jest zależny od ciśnienia tętniczego54. Ponadto cfPWV odzwierciedla 

sztywność długiego odcinka aorty, który w swym przebiegu posiada niejednorodną budowę 

ściany. Poza tym parametr cfPWV nie bierze pod uwagę aorty wstępującej. Własności 

mechaniczne tej części aorty w największym stopniu określają wczesne skurczowe obciążenie 

pulsacyjne lewej komory55. Prędkość fali tętna można również wyznaczać nie tylko w odcinku 

szyjno-udowym, ale również w innych regionach aorty. Pomiar cfPWV to jak wspomniano 

wyżej złoty standard pomiaru regionalnej AS, niemniej w krajach azjatyckim częściej stosuje 

się pomiar na odcinku ramię-kostka (brachial-ankle pulse wave velocity, baPWV)56. Możliwe 

są również pomiary w innych regionach: sercowo-szyjny (heart-carotid, hc), sercowo-ramienny 

(heart-brachial; hb) czy udowo-kostkowy (femoral-ankle, fa). W zależności od badanego 

odcinka, zmienia się średnica tętnic, tym samym część pomiarów określa sztywność w dużych 

tętnicach a więc tzw. centralną AS (pomiary haPWV, hcPWV), a część pokazuje sztywność 

mniejszych tętnic, czuli tzw. obwodową AS (pomiar faPWV). Ma to o tyle istotne znaczenie, 

iż w części badań, w zakresie określonej populacji dane wyniki różniły się w zależności od 

dokonanej techniki pomiaru AS.  

Pomiar lokalnej AS polega na ocenie zmiany średnicy naczynia zarówno w trakcie 

rozkurczu jak i skurczu lewej komory. Pomiar ten może zostać wykonany za pomocą 

ultrasonografii o dużej rozdzielczości oraz za pomocą obrazowania rezonansem 

magnetycznym. Echo-tracking to jedna z opcji ultrasonograficznego pomiaru sztywności tętnic. 

Echo-tracking pozwala na śledzenie ruchu ściany tętnicy z bardzo dużą rozdzielczością 

zarówno przestrzenną (17 μm dla obiektów ufiksowanych i <1 μm dla ruchu) jak i czasową 

(600-1000 Hz)53.  AS lokalna może zostać wyrażona za pomocą kilku różnych wskaźników 

sztywności, które obrazują zależność ciśnienia rozciągającego ściany naczynia od zmiany jego 

średnicy. Do tych parametrów zalicza się: wskaźnik beta, moduł Petersona (epsilon, Ep), 

podatność tętnicy (arterial compliance, AC) oraz lokalną jednopunktową prędkość fali tętna 

beta (pulse wave velocity beta, PWV-beta). Dzięki ultrasonografii można ponadto 
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jednoczasowo dokonać pomiaru IMT oraz wyliczyć elastyczność ściany tętnicy (moduł 

Younga). 

W niniejszej pracy doktorskiej do oceny lokalnej sztywności tętnicy szyjnej 

wykorzystano metodę echo-tracking. W 2006r. opracowano konsensus dotyczący sztywności 

tętnic, który rekomenduje stosowanie parametrów lokalnej AS do badań patofizjologicznych i 

farmakologicznych53. Echo-tracking stosowano m.in. w dużym, populacyjnym badaniu 

Hoorn57. W badaniu tym potwierdzono, że mierzona lokalnie sztywność tętnicy szyjnej i 

udowej jest niezależnym od klasycznych czynników ryzyka CVD predyktorem niekorzystnych 

zdarzeń sercowo-naczyniowych i zgonów ze wszystkich przyczyn. 

W ośrodku, w którym powstała dysertacja doktorska, metodę echo-tracking używano w 

trakcie prowadzenia badań wśród populacji chorych z nadciśnieniem tętniczym. W tych 

obserwacjach stwierdzano, iż AS aktywnie uczestniczy w rozwoju dysfunkcji rozkurczowej 

oraz przerostu koncentrycznego lewej komory58,59. Ponadto stwierdzano, iż AS oceniona przy 

pomocy metody echo-tracking może być niezależnym predyktorem przedwczesnego starzenia 

się naczyń 60 oraz wykazano różnice w sztywności tętnic w zależności od płci61.  

Ośrodek był również jednym z współtwórców grupy badawczej E-Tracking 

Investigators' Collaboration (ETIC). Działania tej grupy zaowocowały opublikowaniem w 

2019r. norm parametrów sztywności tętnic szyjnych, mierzonych za pomocą metody echo-

tracking, dla wieku i płci, w populacji europejskiej62. 

 

1.7 Wiek naczyniowy 

Koncepcja wieku naczyniowego to jeden z najbardziej aktualnych tematów 

współczesnej medycyny. Jednakże wiek naczyniowy wciąż pozostaje bez uniwersalnej definicji 

i wystandaryzowanych metod jego oszacowania. Wiek naczyniowy można określić jako wiek 

naczyń, a tym samym jako stopień uszkodzenia czy też „zużycia” drzewa naczyniowego. 

Można tutaj zacytować T.Sydenhama (1624-1689) lub W. Oslera (1849-1919), gdyż tym dwóm 

wielkim naukowcom przypisuje się stwierdzenie: „A man is as old as his arteries”. Jeśli zatem 

naczynia mają być miarą wieku naczyniowego, który w dalszej kolejności można 

ekstrapolować na tzw. wiek biologiczny to, aby jak najlepiej taki wiek oszacować, należałoby 

zidentyfikować markery tkankowego uszkodzenia naczyń. Do takich markerów można zaliczyć 

IMT oraz sztywność tętnic7,63. Markery tkankowe ukazują stopień uszkodzenia naczyń. To 

uszkodzenie jest skutkiem wieloletniego oraz skumulowanego oddziaływania licznych 

czynników ryzyka na drzewo naczyniowe. Określenie wieku naczyniowego, który nierzadko 
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może znacząco odbiegać od wieku chronologicznego, może być użyteczne w dokładniejszym 

określaniu ryzyka CVD. 

Mówiąc o wieku naczyniowym i starzeniu się naczyń należy zwrócić szczególną uwagę 

na proces przedwczesnego starzenia się naczyń, a więc tzw „early vascular aging” - w 

akronimie: EVA60. Wskazane jest przede wszystkim zastosowanie wszystkich możliwych 

środków terapeutycznych mających na celu zahamowanie przedwczesnego starzenia się 

naczyń. Takie postępowanie można określić akronimem ADAM czyli „aggressive decrease of 

atherosclerosis modifiers”. ADAM wynika z EVA - tym samym zgodnie z tymi angielskimi 

akronimami w odniesieniu do procesów ściśle określających i definiujących życie człowieka, 

możemy mówić o opowieści Adama i Ewy. 

Nieustannie podejmuje się próby przekształcenia wartości markerów tkankowego 

uszkodzenia naczyń na wartości liczbowe wieku naczyniowego. Można tutaj przytoczyć 

koncepcję J.H. Stein’a, który celem określenia wieku naczyniowego, użył normogramów 

dystrybucji wartości IMT specyficznych dla płci i rasy w różnych grupach wiekowych64,65. 

Normogramy te powstały na podstawie obserwacji badania ARIC66. Posiadając te dane 

określono wiek naczyniowy jako wiek, w którym wartości IMT osoby badanej powinny 

zawierać się w średniej wartości danej grupy wiekowej (50 percentylu). Innymi słowy: dla 50-

letniego mężczyzny, który posiada grubość IMT jaka odpowiada 50 percentylowi dla grupy 

wiekowej 60 lat – jego wiek naczyniowy wynosi 60 lat. 

Próbę oszacowania wieku naczyniowego podejmują również autorzy poszczególnych 

skal ryzyka CVD. W tym celu wysuwa się koncepcję opisanego w poprzednich rozdziałach 

„wieku serca”. Według wytycznych ESC26 wiek serca jest niezależny od  przyjętego w 

konstrukcji skal punktu końcowego. Dzięki temu można uniknąć dylematu pomiędzy 

stosowaniem skal ryzyka opartych na śmiertelności z przyczyn CV, a systemów, które opierają 

się na ryzyku wszystkich zdarzeń CV. Ponadto obliczenia wieku serca można zastosować w 

każdej populacji, co dodatkowo pozwala uniknąć konieczności powtórnej kalibracji danego 

systemu. Aktualnie zaleca się stosowanie wieku serca w komunikacji z pacjentem w procesie 

edukacji, gdyż znacznie ułatwia to pacjentowi zrozumienie i obiektywizację ryzyka CVD – 

zwłaszcza u młodszych pacjentów z bezwzględnie niskim, lecz wysokim, względnym ryzykiem 

CVD.  
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2. Założenia i cele pracy 

 Choroby układu sercowo-naczyniowego to główna przyczyna zgonów, zarówno w 

Polsce jak i na całym świecie. Szacuje się, że CVD są przyczyną około 4 milionów zgonów w 

Europie każdego roku67. Według Światowej Organizacji Zdrowia (World Health Organization, 

WHO) blisko 80% zawałom serca i udarom mózgu można zapobiec poprzez interwencję w 

zakresie modyfikacji czynników ryzyka CVD68. Obecnie kardiologiczne towarzystwa naukowe 

zalecają kategoryzację ryzyka przy pomocy odpowiednich skal ryzyka CVD3,22. Systemy 

kalkulacji ryzyka nie są idealnymi narzędziami i mogą błędnie szacować ryzyko 

(przeszacowywać jak i niedoszacowywać), a wpływ skal ryzyka na wynik kliniczny w wielu 

przypadkach pozostaje niepewny69,70. Tym samym stale poszukuje się nowych, lepszych 

narzędzi do kategoryzacji ryzyka CVD.  

W ostatnich latach wzrasta zainteresowanie koncepcją wieku naczyniowego oraz rolą 

sztywności tętnic jako czynnika ryzyka CVD. Sztywność tętnic jest silnym markerem ryzyka 

CVD oraz śmiertelności ogólnej, niezależnie od tzw. tradycyjnych czynników ryzyka53. AS 

bierze aktywnie udział w patomechanizmie chorób układu krążenia i jest integralną częścią 

procesu starzenia naczyń. Parametry wyrażające sztywność tętnic mogą służyć za miarę 

skumulowanego wpływu procesu starzenia i oddziaływania czynników ryzyka CVD na drzewo 

naczyniowe. Tym samym sztywność tętniczą można uznać za marker tkankowego uszkodzenia 

naczyń. Lokalny pomiar AS ma udokumentowaną pozycję w przewidywaniu zdarzeń CV53. 

Próbą określenia stopnia uszkodzenia naczyń jest próba oszacowania wieku 

naczyniowego. Wiek ten może istotnie różnić się od wieku chronologicznego, a więc bardziej 

adekwatnie określać biologiczny stan układu krążenia oraz ryzyko CVD. Wiek naczyniowy 

można oszacować na podstawie obserwacji badania ARIC. We współczesnym piśmiennictwie 

obecne są jedynie pojedyncze prace poświęcone ocenie wieku naczyniowego, a w dalszej 

kolejności oszacowaniu ryzyka CVD za pomocą skal ryzyka przy użyciu wieku naczyniowego 

zamiast wieku chronologicznego60.  

Stąd w niniejszej pracy doktorskiej, obok badania sztywności tętnic u pacjentów z 

czynnikami ryzyka CVD, podjęto próbę określenia wieku naczyniowego i jego predyktorów u 

chorych z czynnikami ryzyka CVD. Ponadto poddano weryfikacji hipotezę, iż zamiana wieku 

chronologicznego na wiek naczyniowy będzie skutkować reklasyfikacją kategorii ryzyka 

badanych osób. 
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Szczegółowe cele pracy były następujące: 

1. Ocena parametrów sztywności tętnic u pacjentów bez rozpoznanej choroby sercowo-

naczyniowej, a z czynnikami ryzyka CVD.  

2. Zbadanie zależności pomiędzy parametrami sztywności tętnic a czynnikami ryzyka 

chorób sercowo-naczyniowych u pacjentów bez rozpoznanej choroby sercowo-

naczyniowej. 

3. Identyfikacja predyktorów wystąpienia podwyższonego wieku naczyniowego u 

chorych z czynnikami ryzyka CVD. 

4. Weryfikacja hipotezy, iż zamiana wieku chronologicznego na wiek naczyniowy 

podczas użycia skal ryzyka pozwoli na zmianę kategorii ryzyka badanych osób (tzw. 

„reklasyfikację” ryzyka).  

5. Weryfikacja hipotezy, iż parametry sztywności tętnic okażą się przydatne w 

przewidywaniu reklasyfikacji kategorii ryzyka CVD. 
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3. Materiał i metody 

3.1 Materiał 

3.1.1 Grupa badana 

Badaniem objęto 220 osób (średnia wieku 54,7 lat), w tym 119 kobiet (54,1%). Były to 

osoby dotychczas bez rozpoznanej choroby sercowo-naczyniowej oraz bez objawów 

klinicznych CVD, ale z obecnymi czynnikami ryzyka rozwoju tychże chorób.   

Do kryteriów wykluczających z badania należało zatem występowanie jakichkolwiek 

chorób sercowo-naczyniowych w wywiadzie.  

Zgodnie z wytycznymi ESC3 za choroby sercowo-naczyniowe wykluczające z badania 

uznano:  

- chorobę wieńcową lub chorobę tętnic obwodowych definiowane jako obecność 

istotnych (>50%) zwężeń w tętnicach potwierdzonych badaniem obrazowym, 

- przebyty ostry zespół wieńcowy, 

- rewaskularyzację wieńcową oraz inne zabiegi rewaskularyzacji tętnic, 

- przebyty udar mózgu lub TIA. 

 

3.1.2 Grupa kontrolna 

Grupę kontrolną stanowiło 81 osób, w tym 57 kobiet (70,4%). Do grupy kontrolnej 

zaliczono osoby zdrowe, bez jakichkolwiek czynników ryzyka chorób sercowo-naczyniowych. 

Były to osoby:  

- niepalące,  

- bez rozpoznanych czy leczonych zaburzeń gospodarki lipidowej oraz węglowodanowej,  

- bez rozpoznanej choroby nadciśnieniowej. 

 

W dużej części analizie poddano badania pacjentów biorących udział w grancie 

Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego przeprowadzonych w latach 2009-2011 przez 

zespół: J.Jaroch, Z.Bociąga, M.Woda, E.Kruszyńska, B.Rzyczkowska, M.Łoboz-Rudnicka, 

W.Rychard. 

Wszystkie osoby biorące udział w badaniu zostały poinformowane o jego celu i 

wyraziły zgodę na badanie. Na przeprowadzenie badań uzyskano zgodę Komisji Bioetycznej 

przy Uniwersytecie Medycznym im. Piastów Śląskich we Wrocławiu. Badania zostały 

przeprowadzone w Oddziale Kardiologii Dolnośląskiego Szpitala Specjalistycznego im. 

T.Marciniaka we Wrocławiu. 
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3.2 Metody 

3.2.1 Badanie przedmiotowe i podmiotowe 

Informacje na temat wywiadu chorobowego osób uczestniczących w badaniu zbierano 

za pomocą ankiety, która zawierała pytania odnośnie przebytych i aktualnych chorób, 

ewentualnych hospitalizacji oraz przyjmowanych leków. U wszystkich uczestników 

przeprowadzono wywiad lekarski za pomocą powyższej ankiety, wykonano ponadto badanie 

przedmiotowe, w tym zmierzono masę ciała, wzrost oraz obwód pasa i bioder. Wykonano 

ponadto badanie biochemiczne lipidogramu, glikemii oraz stężenia kreatyniny.  

 

Chorobę nadciśnieniową, hiperlipidemię oraz cukrzycę definiowano zgodnie z aktualną 

wiedzą medyczną i aktualnymi wytycznymi polskich towarzystw medycznych (Polskiego 

Towarzystwa Kardiologicznego, Polskiego Towarzystwa Nadciśnienia Tętniczego oraz 

Polskiego Towarzystwa Diabetologicznego).  

 

Na potrzeby aktualnych rozważań do grupy osób z nadciśnieniem tętniczym 

zakwalifikowano osoby z grupy badanej z postawionym wcześniej rozpoznaniem klinicznym 

nadciśnienia tętniczego lub osoby, u których stwierdzono nadciśnienie tętnicze de novo na 

podstawie podwyższonych wartości ciśnienia skurczowego krwi SBP ≥140 mmHg i/lub 

ciśnienia rozkurczowego krwi (diastolic blood pressure, DBP) ≥90 mmHg w dwóch odrębnych 

pomiarach w ramach dwóch wizyt w odstępie czasowym co najmniej 7dni. Wszystkie osoby, 

które zakwalifikowano do grupy osób z nadciśnieniem tętniczym były leczone hipotensyjnie. 

 

Do grupy osób z cukrzycą typu 2 kwalifikowano pacjentów z rozpoznaną wcześniej 

cukrzycą t.2. Osoby bez rozpoznanej cukrzycy, u których zaobserwowano podwyższone 

stężenie glukozy na czczo ≥100 mg/dl, kierowano do dalszej diagnostyki zaburzeń gospodarki 

węglowodanowej w ramach podstawowej opieki zdrowotnej, a w przypadku potwierdzania 

tychże zaburzeń w doustnym teście obciążenia glukozą – osób tych nie włączano do badania. 

 

Do grupy osób z hiperlipidemią zaliczono pacjentów z postawionym wcześniej 

rozpoznaniem tych zaburzeń, stosujących leki hipolipemiczne lub osoby, u których stwierdzano 

stężenie LDL-C w surowicy krwi na czczo ≥115 mg/dl. Do grupy osób z hiperlipidemią 

zaliczano również osoby z dyslipidemią mieszaną, a więc z dodatkowo stwierdzanym 

podwyższoną wartością triglicerydów (TG) ≥150 mg/dl.  
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Do grupy osób obciążonych nikotynizmem zaliczano aktywnych palaczy papierosów 

wypalających regularnie (codziennie) co najmniej 5 papierosów na dzień, a także osoby, które 

zaprzestały palenia w okresie krótszym niż ostatnie 12 miesięcy. 

 

Za spożycie alkoholu określane jako standardowe przyjęto informację z wytycznych 

prewencji chorób sercowo-naczyniowych ESC3 o dopuszczalnym spożyciu alkoholu – a więc 

100 g czystego alkoholu na tydzień. Osoby wypełniające ankietę deklarujące spożycie alkoholu 

więcej niż określono powyżej kwalifikowano jako osoby pijące „więcej niż standardowo’, a te 

deklarujące mniejsze lub okazjonalne spożywanie alkoholu kwalifikowano jako osoby 

spożywające „mniej niż standardowo” alkoholu. 

 

Aktywność fizyczną zdefiniowano w dwóch kategoriach:  

- za aktywnych fizycznie pacjentów  uznawano osoby deklarujące regularny wysiłek 

fizyczny określany za wytycznymi ESC jako co najmniej 150 min aktywności tygodniowo co 

najmniej 5 dni w tygodniu.  

- za osoby nieaktywne fizycznie uznawano pacjentów deklarujących mniejszą 

aktywność niż zdefiniowane wyżej lub jej całkowity brak. 

 

Zwiększony obwód talii zdefiniowano zgodnie z wytycznymi ESC3 jako obwód ≥88 cm 

u kobiet i ≥102 cm u mężczyzn. 

BMI (kg/m2) wyliczano jako iloraz masy ciała (kg) i wzrostu (m) podniesionego do potęgi 

drugiej. 

 

3.2.2 IMT oraz sztywność tętnic 

 Wszystkim pacjentom wykonano USG tętnic szyjnych i dokonano pomiaru wartości 

IMT oraz pomiaru parametrów sztywności tętnic. Badania te wykonano w Pracowni 

Echokardiografii Oddziału Kardiologii Dolnośląskiego Szpitala Specjalistycznego im. T. 

Marciniaka we Wrocławiu, przy pomocy aparatu ultrasonograficznego Aloka-Hitachi alfa 10 z 

głowicą liniową o częstotliwości >7 MHz, wyposażonego w aplikację echo-tracking o wysokiej 

rozdzielczości. 

Pomiar IMT wykonano ultrasonograficzną metodą obrazowania B-mode na prawej 

tętnicy szyjnej wspólnej. Po uzyskaniu optymalnego obrazu podłużnego przekroju prawej 

tętnicy szyjnej wspólnej, dokonywano pomiaru IMT w odległości ok 1-1,5 cm od podziału 

tętnicy. Następnie wyznaczano wartość średnią z trzech kolejnych pomiarów kompleksu.  
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3.2.2.1 Pomiar wskaźników sztywności tętnicy szyjnej 

Po wykonaniu pomiaru IMT, przeprowadzano pomiar parametrów sztywności tętnic. W 

tym celu bramkę pomiarową lokalizowano na granicy błony wewnętrznej wzdłuż jej przebiegu, 

w zakresie zarówno bliższej jak i dalszej ściany tętnicy. Następnie rejestrowano średnicę tętnicy 

zarówno w skurczu i jak rozkurczu lewej komory w przeciągu 6 do 9 cykli pracy serca, a aparat, 

biorąc pod uwagę powyższe wartości, automatycznie wyznaczał krzywą zmian średnicy tętnicy 

szyjnej. W kolejnym etapie dwukrotnie dokonywano pomiaru ciśnienia skurczowego i 

rozkurczowego krwi na tętnicy ramiennej przy pomocy certyfikowanego aparatu Omron, a 

uśrednione wartości SBP i DBP wprowadzano do aplikacji echo-tracking. Parametry AS 

obliczano w sposób zautomatyzowany. 

 

3.2.2.2 Parametry sztywności tętnic 

Parametry AS obliczano w sposób zautomatyzowany według następujących wzorów: 

 

Wskaźnik sztywności beta (beta):  

stosunek logarytmu naturalnego zmiany ciśnienia tętniczego do zmiany średnicy tętnicy 

beta = ln(SBP/DBP) / (Ds – Dd)/Dd  

 

Moduł Petersona (EP) (kPa)  

zmiana ciśnienia konieczna dla 100% rozciągnięcia od średnicy spoczynkowej  

Ep = (SBP – DBP)x[(Ds – Dd)/Dd] 

 

Podatność tętnicy (AC) (mm2/kPa)  

zmiana bezwzględnej średnicy naczynia dla danej zmiany ciśnienia 

AC = π(Ds × Ds – Dd × Dd)/[4 × (SBP – DBP)] 

 

Lokalna jednopunktowa prędkość fali tętna (PWV-beta) : (m/s)  

PWV-beta = √(beta x DBP/2 x ρ) 

 

Do powyższych wzorów wykorzystano skróty: 

ln, logarytm naturalny; SBP, skurczowe ciśnienie tętnicze krwi; DBP, rozkurczowe ciśnienie tętnicze krwi; Ds, średnica tętnicy 

w trakcie skurczu serca; Dd, średnica tętnicy w trakcie rozkurczu serca; ρ, gęstość krwi (1,050 kg/m3). 
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Pomiar poszczególnych wskaźników sztywności tętnicy szyjnej metodą echo-tracking 

zobrazowano na rycinie 3. 

 

Rycina 3. Pomiar parametrów lokalnej sztywności tętnicy szyjnej za pomocą aplikacji echo-tracking – zródło własne 
Skróty: beta, wskaźnik sztywności beta; Ep, moduł Petersona; AC, podatność tętnicy; PWV-beta, lokalna jednopunktowa prędkość fali tętna; 

P_max, skurczowe ciśnienie tętnicze; P_min, rozkurczowe ciśnienie tętnicze; HR, częstość akcji serca. 

 

Za powtarzalnością opisanej wyżej metody pomiaru echo-tracking przemawiają dane z pracy 

Magda i wsp.71 

 

3.2.4 Wiek naczyniowy 

Wiek naczyniowy określono na podstawie normogramów IMT. Normogramy te zostały 

wyznaczone przez odrębnych autorów na podstawie badania Atherosclerosis Risk in 

Comminities (ARIC)72,73. W trakcie obserwacji badania ARIC wśród uczestników 

wykonywano m.in. pomiar IMT tętnicy szyjnej wspólnej metodą ultrasonografii. Uzyskane 

dane pozwoliły wyznaczyć procent badanej populacji (odpowiednio 25, 50 i 75 percentyl), 

posiadający w danym wieku daną średnią wartość IMT – a więc wyznaczyć normogramy IMT. 

W niniejszej pracy doktorskiej porównano IMT osób z grupy badanej ze średnimi wartościami 

IMT (50 percentyl) otrzymanymi z badania ARIC. Wiek naczyniowy uznano za wiek, który 

przypadał według normogramów 50 percentylowi populacji osób zdrowych z wartościami IMT 

odpowiadającymi IMT osoby z grupy badanej, dla której wiek naczyniowy był wyznaczany.  
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Ustalono, iż grupę osób z podwyższonym wiekiem naczyniowym będą stanowić osoby 

z wiekiem naczyniowym przekraczającym wiek chronologiczny o co najmniej 5 lat. 

 

3.2.5 Skale ryzyka 

Po uzyskaniu wszystkich danych i pomiarów, osoby z grupy badanej zostały ocenione 

wg skal ryzyka: skali Framinngham Risk Score, SCORE oraz SCORE2/SCORE2-OP. 

W przypadku skal SCORE i SCORE2 zgodnie z konstrukcją tych skal - oceniono jedynie osoby 

bez cukrzycy typu 2. 

W przypadku oceny ryzyka według skali FHS skorzystano z kalkulatora dostępnego 

online bezpośrednio na stronie internetowej badania FHS. Za wytycznymi CCS22 przyjęto 

następujące kategorie ryzyka: 

• osoby z ryzykiem <10% - niskie ryzyko, 

• osoby z ryzykiem  10-19% - umiarkowane ryzyko 

• osoby z ryzykiem ≥20% - wysokie ryzyko 

 

Do oceny ryzyka według skali SCORE wykorzystano dane z systemu POLSCORE z 

wykorzystaniem kalkulatorów dostępnych online kalibrowanych dla wyników POLSCORE 

2015. Przy ocenie SCORE zgodnie z wytycznymi z 2016r. przyjęto następujące kategorie 

ryzyka: 

• ryzyko <1% - niskie ryzyko, 

• ryzyko 1-4% - umiarkowane ryzyko; 

• ryzyko >5% - wysokie ryzyko, 

• ryzyko >10% - bardzo wysokiego ryzyko. 

 

Do oceny ryzyka według skali SCORE2 wykorzystano tabele opublikowane w 

wytycznych prewencji ryzyka CVD z 2021r.3 Kategorie ryzyka dla systemu SCORE2 również 

przyjęto za wytycznymi wg dostępnych tabeli. 

Po dokonaniu wyliczeń dla każdej skali odrębnie, zakwalifikowano osoby do 

poszczególnych grup ryzyka zgodnie z powyższym opisem. Grupy ryzyka określono osobno 

dla każdej skali. Następnie przeliczono ponownie ryzyko CVD osób z grupy badanej dla każdej 

ze skal stosując nie wiek chronologiczny pacjenta, a wcześniej określony wiek naczyniowy. Po 

wyliczeniu ryzyka na nowo, ponownie skategoryzowano pacjentów do grup ryzyka zgodnie z 

wcześniejszym opisem. 
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Obliczono również na podstawie skal SCORE i FRS wiek serca. Wiek serca 

zdefiniowano oraz zalecono jego wyliczanie w wytycznych prewencji chorób sercowo-

naczyniowych ESC z 2016r.26 Wiek ten to inaczej ilość lat, jaką ma hipotetyczna osoba 

niepaląca papierosów, z idealnie kontrolowanymi pozostałymi czynnikami ryzyka, a z taką 

samą wartością ryzyka jak badana osoba z czynnikami ryzyka, dla której to ryzyko wyznacza 

się. Wiek serca można określić dla każdej skali ryzyka. Używane kalkulatory ryzyka wraz z 

obliczaniem wartości ryzyka CVD podają również wartość wieku serca. Dla przykładu 40-letni 

mężczyzna palący papierosy i z wysokimi stężeniami LDL-C oraz wysokim SBP ma takie same 

ryzyko CVD, jak mężczyzna 60-letni niepalący papierosów, z niskimi stężeniami LDL-C i 

niskim SBP – tym samym wiek serca tego 40-latka można określić na lat 60. 

 

Rycina 4. Przykład sposobu oszacowania wieku serca na podstawie systemu SCORE – zgodnie z wytycznymi ESC26 

 

 

3.3 Analiza statystyczna 

Do przeprowadzenia analizy statystycznej wyników badań klinicznych i ankietowych 

wykorzystano program STATISTICA v. 13.3 (TIBCO Sotfware Inc., Palo Alto, CA, USA) oraz 

arkusz kalkulacyjny Microsoft Excel. 
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1. Ocenę zgodności rozkładów empirycznych wszystkich zmiennych ilościowych ciągłych 

(np. wiek, BMI, BSA itp.) z teoretycznymi rozkładami normalnymi sprawdzono testami 

Kołmogorowa-Smirnowa z poprawką Lilliefors oraz testem Shapiro-Wilka. Jako 

krytyczny poziom istotności przyjęto p < 0,05. 

2. Dla zmiennych mierzalnych ilościowych obliczono wartości średnie (M), odchylenia 

standardowe (SD), mediany (Me), kwartyle dolne (Q1) i górne (Q3) oraz wartości 

ekstremalne: najmniejsze (Min) i największe (Max). W tabelach i na rycinach zmienne 

o rozkładzie zbliżonym do normalnego charakteryzowano za pomocą średniej i odchylenia 

standardowego: M ± SD, zmienne o rozkładzie odbiegającym istotnie od normalnego 

przedstawiano jako mediany i kwartyle: Me [Q1; Q3]. 

 

3. Dla zmiennych jakościowych (nominalnych, np. płeć, NT, nikotynizm itp.) i porządkowych 

(np. intensywność spożycia alkoholu) obliczono liczności (n) i odsetek (%) i zebrano je w 

tabelach krzyżowych (wielodzielczych). 

 

4. Hipotezy o braku współzależności cech jakościowych weryfikowano za pomocą testu Chi-

kwadrat Pearsona. Za istotną korelację między zmiennymi przyjmowano wynik testu: p < 

0,05. W przypadku tablic czteropolowych (2 x 2) obliczano ilorazy szans i ich 95% 

przedziały ufności (np. szansę wystąpienia podwyższonego wieku naczyniowego w 

zależności od płci). 

 

5. Istotność różnic wartości średnich w dwóch grupach dla zmiennych o rozkładzie 

zbliżonym od normalnego i o jednorodnych wariancjach sprawdzono korzystając z testu t 

Studenta dla zmiennych niezależnych. Jednorodność wariancji sprawdzono testem 

Browna-Forsytha oraz testem Levene’a. 

 

6. Istotność różnic wartości przeciętnych w dwóch grupach dla zmiennych o rozkładzie 

odbiegającym istotnie od normalnego lub o niejednorodnych wariancjach sprawdzono 

korzystając z testu U Manna-Whitneya. 

 

7. Do oceny siły i charakteru związku pomiędzy dwiema zmiennymi ilościowymi (np. 

parametrów sztywności tętnic i IMT z poszczególnymi skalami ryzyka) zastosowano 

analizę korelacji i regresji liniowej. Oszacowano wartości współczynników korelacji r 

Pearsona i współczynniki korelacji rang rho Spearmana oraz ich 95% przedziały ufności. 
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8. Wartości progowe (cut-off) zmiennych ciągłych rozgraniczających dwa stany pacjenta (np. 

podwyższony wiek naczyniowy) na podstawie parametrów sztywności tętnic ustalono w 

oparciu o analizę krzywych ROC i indeks Youdena. Dla każdego parametru 

prognostycznego oszacowano wielkość pola pod krzywą (AUC), a dla proponowanej 

wartości odcinającej obliczono czułość, swoistość i dokładność testu.  

 

9. Do oszacowania prawdopodobieństwa wystąpienia jednego ze stanów zdrowia pacjenta 

przeprowadzono analizę regresji jedno- i wieloczynnikowej. Zaproponowano modele 

logistyczne (równania) umożliwiające oszacowanie prawdopodobieństwa wystąpienia 

reklasyfikacji do wyższej i niższej kategorii ryzyka CVD w skalach: FRS, SCORE oraz 

SCORE2. 

 

10. We wszystkich wykorzystanych testach statystycznych przyjęto poziom istotności α = 

0,05. Wynik testu uznawano za istotny, gdy testowe prawdopodobieństwo wynosiło p < 

0,05. 
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4. Wyniki 

4.1 Charakterystyka grupy badanej 

Charakterystykę kliniczną i biochemiczną grupy badanej zamieszczono w Tabelach 2 i 3. 

 

4.1.1 Charakterystyka kliniczna 

Grupa badana składała się z 220 osób, w tym 119 kobiet (54,1%). Średnia wieku osób 

grupy badanej wynosiła 54,8 ± 10,6 lat; nie stwierdzono istotnej różnicy dla średniej wieku 

pomiędzy płcią żeńską i męską (odpowiednio: 55,9 ± 10,7 lat vs 53,4 ± 10,3 lat, p=0,058). 

U 59,5% osób rozpoznano nadciśnienie tętnicze, u 74,1% - hiperlipidemię, a u 42,7% - 

cukrzycę t.2. Z kolei 40,5% osób zakwalifikowano do grupy z nikotynizmem, a 38,2% 

określono jako osoby aktywne fizycznie. Nie stwierdzono istotnych różnic pomiędzy kobietami 

a mężczyznami w częstości występowania nadciśnienia tętniczego (57,1% vs 62,4%, p=0,431), 

hiperlipidemii (79,0% vs 68,3%, p=0,072), cukrzycy t.2 (37,0% vs 49,5%, p=0,061), palenia 

papierosów (38,7% vs 42,6%, p=0,555) oraz bycia aktywnym fizycznie (39,5% vs 36,6%, 

p=0,663). Jedynie 1,4% wszystkich osób spożywało alkohol „więcej niż standardowo”, przy 

czym zaobserwowano istotnie częstsze spożywanie alkoholu wśród mężczyzn (0,8% vs 2,0%, 

p=0,004). 

W odniesieniu do wartości antropometrycznych mężczyźni byli istotnie wyżsi (177 ± 6 

cm vs 162 ± 5 cm, p<0,001), mieli większą masę ciała (91 ± 14 kg vs 75 ± 14 kg, p<0,001), 

powierzchnię ciała (2,08 ± 0,16 m2 vs 1,80 ± 0,15 m2, p<0,001) oraz obwód talii (104 ± 11 cm 

vs 91 ± 12 cm, p<0,001) a także WHR (0,96 ± 0,05 vs 0,83 ± 0,06, p<0,001). Nie obserwowano 

istotnych różnic pomiędzy płcią żeńską i męską w zakresie BMI (28,5 ± 5,2 kg/m2 vs 29,1 ± 

4,0 kg/m2, p =0,151) oraz obwodu bioder (109 ± 11 cm vs 108 ± 8 cm, p=0,942). 

Z kolei wśród kobiet zaobserwowano istotnie wyższe średnie wartości częstości akcji 

serca (73 ± 10 b.p.m. vs 69 ± 9 b.p.m., p=0,014); natomiast średnie wartości ciśnienia 

skurczowego i rozkurczowego krwi oraz ciśnienia tętna nie różniły się w podgrupach płci (SBP 

133 ± 19 mmHg u kobiet vs 134 ± 15 mmHg u mężczyzn, p=0,571; DBP 77 ± 11 mmHg u 

kobiet vs 75 ± 10 mmHg u mężczyzn, p=0,184; PP 56 ± 16 mmHg u kobiet vs 59 ± 12 mmHg 

u mężczyzn, p=0,059). 

 

4.1.2 Dane biochemiczne 

W grupie badanej nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic pomiędzy płcią żeńską 

a męską w zakresie średnich wartości stężenia cholesterolu całkowitego (odpowiednio 217 ± 

43 mg/dl vs 205 ± 38 mg/dl, p=0,074), LDL-C (128 ± 39 mg/dl vs 126 ± 35 mg/dl, p=0,824), 



36 

 

nie-HDL-C (156 ± 42 mg/dl vs 156 ± 39 mg/dl, p=0,704), triglicerydów (145 ± 80 mg/dl vs 

148 ± 89 mg/dl, p=0,942) oraz średnich wartości stężenia glukozy na czczo (100 ± 23 mg/dl vs 

104 ± 27 mg/dl, p=0,252). Obserwowano natomiast statystycznie wyższe średnie wartości 

stężenia HDL-C u kobiet (60 ± 17 mg/dl u kobiet vs 49 ± 12 mg/dl u mężczyzn, p<0,001) oraz 

statystycznie niższe średnie wartości stężenia kreatyniny u kobiet (0,79 ± 0,16 mg/dl u kobiet 

vs 0,99 ± 0,20 mg/dl u mężczyzn, p<0,001). 

 

Tabela 2. Charakterystyka grupy badanej – dane kliniczne 

Cecha (zmienna) 
Razem 

N = 220 

Kobiety 

N = 119 

Mężczyźni 

N = 101 
p 

Wiek (rok życia):    

0,058a 
M ± SD 54,8 ± 10,6 55,9 ± 10,7 53,4 ± 10,3 

Me [Q1; Q3] 57 [48; 63] 58 [49; 63] 56 [47; 61] 

Min – Max 30 - 73 31 - 73 30 - 73 

Choroby współistniejące:     

Nadciśnienie tętnicze, n (%) 131 (59,5%) 68 (57,1%) 63 (62,4%) 0,431b 

Hiperlipidemia, n (%) 163 (74,1%) 94 (79,0%) 69 (68,3%) 0,072 b 

Cukrzyca t.2, n (%) 94 (42,7%) 44 (37,0%) 50 (49,5%) 0,061 b 

Nikotynizm, n (%) 89 (40,5%) 46 (38,7%) 43 (42,6%) 0,555 b 

Aktywność fizyczna, n (%) 84 (38,2%) 47 (39,5%) 37 (36,6%) 0,663 b 

Alkohol:    

0,004 b 

Nie pije 20   (9,1%) 16 (13,4%) 4   (4,0%) 

Mniej niż standardowo 179 (81,4%) 98 (82,4%) 81 (80,2%) 

Standardowo 18   (8,2%) 4   (3,4%) 14 (13,9%) 

Więcej niż standardowo 3   (1,4%) 1   (0,8%) 2   (2,0%) 

Wysokość ciała (cm)    

<0,001c M ± SD 169 ± 9 162 ± 5 177 ± 6 

Me [Q1; Q3] 168 [162; 176] 163 [158; 166] 177 [172; 181] 

Min – Max 150 - 190 150 - 175 160 - 190 

Masa ciała (kg)    

<0,001a 
M ± SD 82 ± 16 75 ± 14 91 ± 14 

Me [Q1; Q3] 80 [72; 93] 74 [65; 82] 90 [80; 100] 

Min – Max 45 - 143 45 - 130 68 - 143 

BMI (kg/m2)    

0,151a M ± SD 28,7 ± 4,7 28,5 ± 5,2 29,1 ± 4,0 

Me [Q1; Q3] 28,1 [25,5; 31,2] 27,9 [24,8; 31,2] 28,4 [26,2; 31,2] 

Min – Max 18,5 – 47,3 18,5 – 47,3 21,7 – 42,7 

BSA (m2)    

<0,001a 
M ± SD 1,93 ± 0,21 1,80 ± 0,15 2,08 ± 0,16 

Me [Q1; Q3] 1,90 [1,78; 2,08] 1,79 [1,68; 1,89] 2,08 [1,96; 2,21] 

Min – Max 1,41 – 2,59 1,41 – 2,39 1,74 – 2,59 

Obwód talii (cm)    

<0,001a 
M ± SD 97 ± 13 91 ± 12 104 ± 11 

Me [Q1; Q3] 96 [88; 105] 89 [83; 98] 102 [96; 110] 

Min – Max 67 – 136 67 - 127 82 - 136 

Obwód bioder (cm)    

0,942a M ± SD 109 ± 9 109 ± 11 108 ± 8 

Me [Q1; Q3] 107 [103; 114] 107 [102; 115] 107 [103; 112] 

Min – Max 84 – 146 84 - 146 84 - 130 
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Tabela 2. Charakterystyka grupy badanej – dane kliniczne – ciąg dalszy 

Cecha (zmienna) 
Razem 

N = 220 

Kobiety 

N = 119 

Mężczyźni 

N = 101 
p 

WHR (-)    

<0,001a 
M ± SD 0,89 ± 0,09 0,83 ± 0,06 0,96 ± 0,05 

Me [Q1; Q3] 0,88 [0,83; 0,96] 0,83 [0,79; 0,86] 0,96 [0,93; 0,99] 

Min – Max 0,68 – 1,10 0,68 – 1,02 0,82 – 1,10 

HR (b.p.m.):    

0,014a 
M ± SD 71 ± 10 73 ± 10 69 ± 9 

Me [Q1; Q3] 71 [64; 78] 72 [64; 79] 68 [63; 77] 

Min – Max 49 - 97 52 - 97 49 - 97 

SBP (mmHg):    

0,571a 
M ± SD 133 ± 18 133 ± 19 134 ± 15 

Me [Q1; Q3] 131 [123; 143] 131 [120; 142] 131 [124; 143] 

Min – Max 95 - 198 95 - 198 100 - 186 

DBP (mmHg):    

0,184a 
M ± SD 76 ± 10 77 ± 11 75 ± 10 

Me [Q1; Q3] 75 [69; 84] 76 [69; 84] 74 [68; 81] 

Min – Max 50 - 108 55 - 105 50 - 108 

PP (mmHg):    

0,059a 

M ± SD 57 ± 14 56 ± 16 59 ± 12 

Me [Q1; Q3] 56 [49; 64] 55 [46; 63] 57 [50; 64] 

Min – Max 20 - 116 20 - 116 30 - 110 

    
atest U Manna-Whitneya; btest Chi-kwadrat Pearsona; ctest t-Studenta 

Skróty: M, średnia; SD, odchylenie standardowe; Me, mediana (50%); Q1, kwartyl dolny (25%); Q3, kwartyl górny (75%); Min, wartość 

najmniejsza; Max, wartość największa; n, liczebność; (%), odsetek; p, poziom istotności testu; BMI, wskaźnik masy ciała; BSA, powierzchnia 
ciała; WHR, stosunek obwodu talii do obwodu bioder; HR, częstość akcji serca; b.p.m., uderzenia na minutę; SBP, tętnicze ciśnienie skurczowe; 

DBP, tętnicze ciśnienie rozkurczowe; PP, ciśnienie tętna 

 

 

 

Tabela 3. Charakterystyka grupy badanej – dane biochemiczne 

Cecha (zmienna) 
Razem 

N = 220 

Kobiety 

N = 119 

Mężczyźni 

N = 101 
p 

TC (mg/dl):    

0,074a 
M ± SD 211 ± 41 217 ± 43 205 ± 38 

Me [Q1; Q3] 207 [182; 242] 213 [189; 247] 204 [178; 237] 

Min – Max 89 – 397 118 – 397 89 – 293 

LDL-C (mg/dl):    

0,824a 
M ± SD 127 ± 37 128 ± 39 126 ± 35 

Me [Q1; Q3] 123 [103; 151] 123 [104; 153] 124 [103; 147] 

Min – Max 25 – 299 41 – 299 89 – 293 

HDL-C (mg/dl):    

<0,001a 
M ± SD 55 ± 16 60 ± 17 49 ± 12 

Me [Q1; Q3] 52 [44; 63] 58 [49; 68] 47 [41; 56] 

Min – Max 21 – 121 29 – 121 21 – 81 

nie-HDL-C (mg/dl):    

0,704a 
M ± SD 156 ± 41 156 ± 42 156 ± 39 

Me [Q1; Q3] 154 [131; 183] 151 [132; 184] 156 [128; 183] 

Min – Max 32 – 348 63 – 348 32 – 237 

TG (mg/dl):    

0,942a 
M ± SD 146 ± 84 145 ± 80 148 ± 89 

Me [Q1; Q3] 124 [88; 180] 125 [86; 187] 123 [90; 178] 

Min – Max 34 – 596 41 – 591 34 – 596 
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Tabela 3. Charakterystyka grupy badanej – dane biochemiczne – ciąg dalszy 

Cecha (zmienna) 
Razem 

N = 220 

Kobiety 

N = 119 

Mężczyźni 

N = 101 
p 

Glukoza (mg/dl):    

0,252a 
M ± SD 102 ± 25 100 ± 23 104 ± 27 

Me [Q1; Q3] 97 [92; 106] 97 [91; 104] 98 [92; 113] 

Min – Max 62 – 267 62 – 244 72 – 267 

Kreatynina (mg/dl):    

<0,001a 
M ± SD 0,88 ± 0,20 0,79 ± 0,16 0,99 ± 0,20 

Me [Q1; Q3] 0,85 [0,72; 1,01] 0,75 [0,69; 0,87] 1,00 [0,85; 1,12] 

Min – Max 0,52 – 1,61 0,52 – 1,26 0,56 – 1,61 
atest U Manna-Whitneya; btest Chi-kwadrat Pearsona; ctest t-Studenta 
Skróty: M, średnia; SD, odchylenie standardowe; Me, mediana (50%); Q1, kwartyl dolny (25%); Q3, kwartyl górny (75%); Min, wartość 

najmniejsza; Max, wartość największa; n, liczebność; (%), odsetek; p, poziom istotności testu; TC, cholesterol całkowity, LDL-C, cholesterol 

frakcji lipoprotein o niskiej gęstości; HDL-C, cholesterol frakcji lipoprotein o wysokiej gęstości; nie-HDL-C, cholesterol zawierający 
lipoproteiny inne niż lipoproteiny o wysokiej gęstości; TG, triglicerydy 

 

 

 

4.2 Parametry sztywności tętnic w grupie badanej i kontrolnej 

Szczegółowe porównanie parametrów sztywności tętnic oraz IMT grupy badanej i 

kontrolnej, a także wyniki testów istotności zamieszczono w Tabeli 4 i na Rycinie 4. 

 

W grupie badanej w porównaniu do grupy kontrolnej wykazano statystycznie istotnie 

większe średnie wartości parametrów sztywności: beta (8,5 ± 3,5 vs 7,2 ± 2,7, p=0,003), Ep 

(116 ± 52 kPa vs 94 ± 39 kPa, p=0,001) oraz PWV-beta (6,26 ± 1,40 m/s vs 5,72 ± 1,12 m/s, 

p=0,001). W zakresie średnich wartości podatności nie zaobserwowano istotnej statystycznie 

różnicy pomiędzy grupą badaną a grupą kontrolną (0,71 ± 0,26 mm2/kPa vs 0,75 ± 0,26 

mm2/kPa, p=0,129), niemniej zaobserwowano nieistotną zależność w postaci tendencji do 

wyższych wartości AC w grupie kontrolnej. 

 

Ponadto wykazano statystycznie istotnie większe średnie wartości IMT w grupie 

badanej (odpowiednio 0,62 ± 0,15 mm vs 0,49 ± 0,14 mm, p<0,001). 

 

Potwierdzono zakładaną zależność, iż osoby z czynnikami ryzyka CVD (grupa badana) 

mają większą sztywność tętnic w porównania do osób bez czynników ryzyka CVD (grupa 

kontrolna).  

 

 

 

 

 



39 

 

Tabela 4. Parametry sztywności tętnic oraz IMT w grupie badanej oraz grupie kontrolnej 

Cecha (zmienna) 
Grupa badana 

N = 220 

Grupa kontrolna 

N = 81 
p 

beta (-):   

0,003a 
M ± SD 8,5 ± 3,5 7,2 ± 2,7 

Me [Q1; Q3] 7,7 [6,3; 10,5] 6,7 [4,9; 9,6] 

Min – Max 2,4 – 23,5 2,7 – 14,0 

Ep (kPa):   

0,001a 
M ± SD 116 ± 52 94 ± 39 

Me [Q1; Q3] 105 [77; 143] 83 [63; 117] 

Min – Max 30 - 354 33 - 224 

AC (mm2/kPa)   

0,129a 
M ± SD 0,71 ± 0,26 0,75 ± 0,26 

Me [Q1; Q3] 0,68 [0,53; 0,82] 0,73 [0,58; 0,91] 

Min – Max 0,24 – 1,60 0,30 – 1,52 

PWV-beta (m/s)   

0,001a 
M ± SD 6,26 ± 1,40 5,72 ± 1,12 

Me [Q1; Q3] 6,1 [5,3; 7,0] 5,5 [4,8; 6,3] 

Min – Max 3,4 – 10,3 3,6 – 9,0 

IMT (mm):   

<0,001a 
M ± SD 0,62 ± 0,15 0,49 ± 0,14 

Me [Q1; Q3] 0,6 [0,5; 0,7] 0,5 [0,4; 0,5] 

Min – Max 0,3 – 1,0 0,3 – 1,1 
atest U Manna-Whitneya 

Skróty: M, średnia; SD, odchylenie standardowe; Me, mediana (50%); Q1, kwartyl dolny (25%); Q3, kwartyl górny (75%); Min, wartość 

najmniejsza; Max, wartość największa; n, liczebność; (%), odsetek; p, poziom istotności testu; beta, wskaźnik sztywności beta; Ep, Moduł 
Petersona; AC, podatność tętnicy; PWV-beta, prędkość fali tętna beta; IMT, grubość kompleksu intima-media 

 

 

 

 

 

 

 

Rycina 5. Porównanie parametrów sztywności tętnic w grupie badanej i kontrolnej - wyniki testów istotności 
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Test U Manna-Whitneya
Z = 3,304;  p = 0,001
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Rycina 5. - ciąg dalszy. Porównanie parametrów sztywności tętnic w grupie badanej i kontrolnej - wyniki testów istotności 
Skróty: Min, wartość najmniejsza; Max, wartość największa; p, poziom istotności testu; beta, wskaźnik sztywności beta; Ep, Moduł 
Petersona; AC, podatność tętnicy; PWV-beta, prędkość fali tętna beta; IMT, grubość kompleksu intima-media 

 

 

 

 

Parametry sztywności tętnic oraz IMT grupy badanej dla kobiet i mężczyzn 

przedstawiono w Tabeli 5. 

 

Wśród osób badanych stwierdzano statystycznie istotnie niższe średnie wartości 

parametrów podatności w podgrupie kobiet w porównaniu do podgrupy mężczyzn 

(odpowiednio 0,68 ± 0,26 mm2/kPa vs 0,75 ± 0,25 , p=0,018). W odniesieniu do pozostałych 

parametrów sztywności tętnic oraz średnich wartości IMT nie zaobserwowano istotnych 

statystycznie różnic w podgrupach płci. 
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Tabela 5. Parametry sztywności tętnic oraz IMT w grupie badanej 

Cecha (zmienna) 
Razem 

N = 220 

Kobiety 

N = 119 

Mężczyźni 

N = 101 
p 

beta (-):    

0,077a 
M ± SD 8,5 ± 3,5 8,3 ± 3,7 8,8 ± 3,1 

Me [Q1; Q3] 7,7 [6,3; 10,5] 7,3 [5,7; 10,3] 8,5 [6,5; 10,6] 

Min – Max 2,4 – 23,5 2,4 – 23,5 4,0 – 20,1 

Ep (kPa):    

0,111a 
M ± SD 116 ± 52 113 ± 55 121 ± 49 

Me [Q1; Q3] 105 [77; 143] 101 [74; 133] 110 [82; 150] 

Min – Max 30 - 354 30 - 354 51 - 281 

AC (mm2/kPa)    

0,018a 
M ± SD 0,71 ± 0,26 0,68 ± 0,26 0,75 ± 0,25 

Me [Q1; Q3] 0,68 [0,53; 0,82] 0,65 [0,49; 0,77] 0,70 [0,56; 0,91] 

Min – Max 0,24 – 1,60 0,24 – 1,60 0,30 – 1,57 

PWV-beta (m/s)    

0,181a 
M ± SD 6,3 ± 1,3 6,2 ± 1,3 6,4 ± 1,3 

Me [Q1; Q3] 6,1 [5,3; 7,1] 6,0 [5,2; 6,9] 6,2 [5,4; 7,2] 

Min – Max 3,4 – 10,3 3,4 – 10,3 4,2 – 10,1 

IMT (mm):    

0,072a 
M ± SD 0,62 ± 0,15 0,60 ± 0,14 0,64 ± 0,15 

Me [Q1; Q3] 0,6 [0,5; 0,7] 0,6 [0,5; 0,7] 0,6 [0,5; 0,7] 

Min – Max 0,3 – 1,0 0,3 – 1,0 0,4 – 1,0 
atest U Manna-Whitneya 

Skróty: M, średnia; SD, odchylenie standardowe; Me, mediana (50%); Q1, kwartyl dolny (25%); Q3, kwartyl górny (75%); Min, wartość 

najmniejsza; Max, wartość największa; n, liczebność; (%), odsetek; p, poziom istotności testu; beta, wskaźnik sztywności beta; Ep, Moduł 
Petersona; AC, podatność tętnicy; PWV-beta, prędkość fali tętna beta; IMT, grubość kompleksu intima-media 

 

 

 

4.3 Zależności pomiędzy parametrami sztywności tętnic a czynnikami ryzyka 

chorób sercowo-naczyniowych w grupie badanej 

Szczegółową analizę korelacji pomiędzy parametrami sztywności tętnic a czynnikami 

ryzyka chorób sercowo-naczyniowych przedstawiono w Tabeli 6. 

 

 Stwierdzano istotną, ujemną korelację pomiędzy podatnością tętnicy (AC) a płcią 

żeńską. Pozostałe parametry sztywności nie korelowały istotnie z którąkolwiek z płci. 

 

W analizie wykazano istotne statystycznie, wprost proporcjonalne korelacje pomiędzy 

parametrami sztywności tętnic: beta, Ep oraz PWV-beta a wiekiem, a także istotną 

statystycznie, odwrotnie proporcjonalną korelację pomiędzy AC a wiekiem.  

 

W odniesieniu do parametrów antropometrycznych obserwowano istotną dodatnią 

korelację pomiędzy parametrami sztywności: beta, EP oraz PWV-beta a masą ciała, BMI, 

obwodem talii i bioder, a także WHR.  
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Notowano dodatni, istotny związek parametrów Ep i PWV-beta z wartością 

spoczynkowej częstości akcji serca (HR) oraz ujemny związek w zakresie parametru AC oraz 

HR. 

 

Parametry sztywności tętnic: beta, Ep, PWV-beta wykazywały istotną, dodatnią 

korelację z wartościami ciśnienia skurczowego krwi; natomiast w zakresie parametru AC 

stwierdzano istotną korelację ujemną z SBP. 

 

W odniesieniu do parametrów Ep i PWV-beta stwierdzano istotną, dodatnią korelację z 

wartościami ciśnienia rozkurczowego krwi; natomiast istotną korelację ujemną stwierdzano 

pomiędzy parametrem AC a DBP. 

 

Rejestrowano istotną, dodatnią korelację parametrów sztywności tętnic: beta, Ep, PWV-

beta z wartościami ciśnienia tętna; natomiast dla parametru AC stwierdzano istotną korelację 

ujemną z PP. 

 

Wszystkie parametry sztywności tętnic za wyjątkiem AC wykazywały istotną dodatnią 

korelację z rozpoznaniem nadciśnienia tętniczego i cukrzycy. 

 

Parametry sztywności tętnic: Ep oraz PWV-beta korelowały istotnie statystycznie 

odwrotnie proporcjonalnie z aktywnością fizyczną. 

 

Nie wykazano istotnej zależności pomiędzy parametrami sztywności tętnic a wzrostem,  

spożywaniem alkoholu, rozpoznaniem hiperlipidemii oraz wartościami składowych 

lipidogramu poza wartością triglicerydów, które z kolei wykazywały istotny dodatni związek z 

parametrem sztywności Ep i PWV-beta. 

 

Parametry: beta, Ep i PWV-beta korelowały istotnie, odwrotnie propocjonalnie z 

nikotynizmem, natomiast parametr AC korelował z nikotynizmem wprost propocjonalnie. 
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Tabela 6. Wartości współczynników korelacji rang Spearmana rho między parametrami 

sztywności tętnic a czynnikami ryzyka CVD badanych pacjentów 

 beta Ep AC PWV-beta 

Płeć żeńska -0,120 -0,108 -0,160* -0,090 
Wiek 0,468*** 0,446*** -0,307*** 0,408*** 

Wysokość 0,036 0,039 0,129 0,036 
Masa 0,142* 0,180** 0,060 0,158* 

BMI 0,156* 0,196** -0,024 0,171* 

BSA 0,115 0,145* 0,089 0,128 
Obwód talii 0,217** 0,254*** 0,013 0,228*** 

Obwód bioder 0,208** 0,233*** -0,077 0,212** 

WHR 0,169* 0,191** 0,055 0,175** 

HR 0,101 0,164* -0,154* 0,205** 

SBP 0,254*** 0,477*** -0,370*** 0,448*** 

DBP -0,033 0,192** -0,224*** 0,271*** 

PP 0,368*** 0,466*** -0,276*** 0,362*** 

Nadciśnienie 0,188** 0,194** -0,096 0,167* 

Hiperlipidemia -0,026 0,002 -0,057 0,007 
Cukrzyca 0,488*** 0,464*** -0,105 0,424*** 

Papierosy -0,290*** -0,301*** 0,159* -0,291*** 

Alkohol 0,010 -0,006 0,115 -0,027 
Aktywność fizyczna -0,166 -0,168* -0,016 -0,146* 

TC -0,110 -0,066 -0,036 -0,050 
LDL-C -0,118 -0,079 -0,031 -0,068 
HDL-C -0,057 -0,061 -0,063 -0,058 
nie-HDL-C -0,075 -0,025 -0,034 -0,013 
TG 0,099 0,137* -0,064 0,139* 

Glukoza 0,229** 0,263** -0,242** 0,243** 

Kreatynina 0,246** 0,274** -0,080 0,267** 
*** - p < 0,001; ** - p < 0,01; * - p < 0,05 
Skróty: p, poziom istotności testu; beta, wskaźnik sztywności beta; Ep, Moduł Petersona; AC, podatność tętnicy; PWV-beta, prędkość fali tętna 

beta; BMI, wskaźnik masy ciała; BSA, powierzchnia ciała; WHR, stosunek obwodu talii do obwodu bioder; HR, częstość akcji serca; SBP, 

tętnicze ciśnienie skurczowe; DBP, tętnicze ciśnienie rozkurczowe; PP, ciśnienie tętna; TC, cholesterol całkowity, LDL-C, cholesterol frakcji 
lipoprotein o niskiej gęstości; HDL-C, cholesterol frakcji lipoprotein o wysokiej gęstości; nie-HDL-C, cholesterol zawierający lipoproteiny 

inne niż lipoproteiny o wysokiej gęstości; TG, triglicerydy 

 

 

 

W grupie badanej wykazano dodatnią korelację między IMT a parametrami sztywności beta, 

Ep i PWV-beta oraz słabą ujemną pomiędzy IMT a AC. 

 

4.4. Predyktory podwyższonego wieku naczyniowego 

Przyjęto, że pacjenci z podwyższonym wiekiem naczyniowym to osoby, których wiek 

naczyniowy (a więc wiek obliczony z normogramów IMT) jest o co najmniej 5 lat wyższy niż 

wiek chronologiczny. 

W całej grupie badanej (220 pacjentów) podwyższony wiek naczyniowy odnotowano u 98 osób 

(44.5%). 
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Krzywe ROC do prognozowania wystąpienia podwyższonego wieku naczyniowego na 

podstawie parametrów sztywności tętnic przedstawiono na rycinie 6.  

  

  

 

Rycina 6. Krzywe ROC do przewidywania wystąpienia podwyższonego wieku naczyniowego na podstawie parametrów 

sztywności tętnic - wartości pola pod krzywą (AUC), oraz czułości, swoistości i dokładności dla proponowanych punktów 

odcięcia 
Skróty: beta, wskaźnik sztywności beta; Ep, Moduł Petersona; AC, podatność tętnicy; PWV-beta, prędkość fali tętna beta; IMT, grubość 
kompleksu intima-media 
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W analizie krzywych ROC wyznaczono punkty odcięcia dla potencjalnych predyktorów 

wystąpienia podwyższonego wieku naczyniowego. Wyniki analizy przedstawiono w Tabeli 7. 

 

Tabela 7. Punkty odcięcia dla potencjalnych predyktorów wystąpienia podwyższonego wieku 

naczyniowego wyznaczone z analizy krzywych ROC 

Zmienne 

Podwyższony wiek 

naczyniowy 
p 

Iloraz szans 

(95% przedział 

ufności)a 
Tak 

N = 98 
Nie 

N = 122 
Płeć męska 56 (57,1%) 45 (36,9%) 0,003 2,28 (1,32 - 3,93) 
Wiek <57 lat 44 (44,9%) 58 (47,5%) 0,696 0,90 (0,53 - 1,53) 
Wysokość 168 cm 59 (60,2%) 53 (43,8%) 0,016 1,94 (1,13 - 3,33) 

Masa ciała 76 kg 73 (74,5%) 63 (52,1%) <0,001 2,69 (1,51 – 4,79) 

BMI 24,9 kg/m2 89 (90,8%) 88 (72,7%) 0,001 3,71 (1,68 - 8,20) 

BSA 1,94 m2 55 (56,1%) 43 (35,5%) 0,002 2,32 (1,34 – 4,00) 

Obwód talii 93 cm 74 (75,5%) 64 (52,9%) 0,001 2,75 (1,53 – 4,92) 

Obwód bioder 104 cm 71 (72,4%) 81 (66,9%) 0,379 1,30 (0,72 – 2,33) 

WHR 0,93 53 (54,1%) 30 (24,8%) <0,001 3,57 (2,01 – 6,34) 

HR 67 b.p.m. 73 (74,5%) 71 (58,7%) 0,014 2,06 (1,15 – 3,68) 

SBP 151 mmHg 19 (19,4%) 11   (9,1%) 0,045 2,41 (1,08 – 5,34) 

DBP <74 mmHg 37 (37,8%) 57 (47,1%) 0,164 0,68 (0,40 – 1,17) 
PP 55 mmHg 62 (63,3%) 59 (48,8%) 0,032 1,81 (1,05 – 3,12) 

Nadciśnienie tętnicze 58 (59,2%) 72 (59,5%) 0,962 0,99 (0,57 – 1,70) 
Hiperlipidemia 66 (67,3%) 96 (79,3%) 0,044 0,54 (0,29 – 0,99) 

Cukrzyca 53 (54,1%) 40 (33,1%) 0,002 2,38 (1,38 – 4,13) 

Nikotynizm 35 (35,7%) 54 (44,6%) 0,182 0,69 (0,40 – 1,19) 
Alkohol 91 (93,2%) 100 (82,6%) 0,119 2,84 (0,78 – 10,3) 
Aktywność fizyczna 57 (58,2%) 64 (52,9%) 0,574 1,23 (0,60 – 2,52) 

TC <186 mg/dl 35 (35,7%) 26 (21,5%) 0,020 2,03 (1,12 – 3,70) 

LDL-C <125 mg/dl 61 (62,2%) 53 (43,8%) 0,007 2,12 (1,23 – 3,64) 

HDL-C <57 mg/dl 70 (71,4%) 61 (50,4%) 0,002 2,46 (1,40 – 4,33) 

Nie-HDL-C <149 mg/dl 53 (54,1%) 46 (38,0%) 0,018 1,92 (1,12 – 3,30) 

TG 112 mg/dl 65 (66,3%) 61 (50,4%) 0,018 1,94 (1,12 – 3,36) 

Glukoza 137 mg/dl 52 (53,1%) 35 (28,9%) <0,001 2,78 (1,59 – 4,85) 

Kreatynina 0,92 mg/dl 49 (50,0%) 41 (33,9%) 0,016 1,95 (1,13 – 3,67) 

IMT 0,69 mm 67 (68,4%) 9   (7,4%) <0,001 26,9 (12,1 – 59,9) 

beta 9,2 41 (41,8%) 36 (29,8%) 0,063 1,70 (0,97 – 2,97) 

Ep 147 kPa 29 (29,6%) 20 (16,5%) 0,021 2,12 (1,11 – 4,05) 

AC 0,67 mm2/kPa 60 (61,2%) 51 (42,2%) 0,005 2,17 (1,26 – 3,73) 

PWV-beta 7,3 m/s 26 (26,5%) 20 (16,5%) 0,071 1,82 (0,95 – 3,52) 
     

awyniki testu niezależności Chi-kwadrat i ilorazu szans z 95% przedziałami ufności 

Skróty: p, poziom istotności testu; BMI, wskaźnik masy ciała; BSA, powierzchnia ciała; WHR, stosunek obwodu talii do obwodu bioder; HR, 
częstość akcji serca; b.p.m., uderzenia na minutę; SBP, tętnicze ciśnienie skurczowe; DBP, tętnicze ciśnienie rozkurczowe; PP, ciśnienie tętna; 

TC, cholesterol całkowity, LDL-C, cholesterol frakcji lipoprotein o niskiej gęstości; HDL-C, cholesterol frakcji lipoprotein o wysokiej gęstości; 

nie-HDL-C, cholesterol zawierający lipoproteiny inne niż lipoproteiny o wysokiej gęstości; TG, triglicerydy; beta, wskaźnik sztywności beta; 
Ep, Moduł Petersona; AC, podatność tętnicy; PWV-beta, prędkość fali tętna beta; IMT, grubość kompleksu intima-media; 

 



46 

 

W wyniku przeprowadzonej analizy regresji logistycznej jedno- i wieloczynnikowej 

zidentyfikowano predyktory wystąpienia podwyższonego wieku naczyniowego (Tabela 8).  

Niezależnymi predyktorami wystąpienia podwyższonego wieku naczyniowego okazały 

się: średnia IMT ≥0,69 mm (odds ratio 71,5, 95% CI, 20,5 – 250, p<0,001), podatność tętnicy 

AC ≥0,67 mm2/kPa (odds ratio 5,99, 95% CI, 2,12 – 16,9, p=0,001), wskaźnik WHR ≥0,938 

(odds ratio 4,68, 95% CI, 1,34 – 16,4, p=0,016) oraz wartość częstości akcji serca HR ≥67 

b.p.m. (odds ratio 4,74, 95% CI, 1,73 – 13,0, p=0,003).  

 

Tabela 8. Niezależne predyktory podwyższonego wieku naczyniowego. 

Predyktory podwyższonego 

wieku naczyniowego 

Regresja logistyczna 
jednoczynnikow

a 
wieloczynnikowa 

b p b p OR 
Płeć męska 0,812 0,004 -0,129 0,890 0,88 (0,14 – 5,52) 
Wiek <57 lat -0,106 0,696 - >0,05 - 
Wysokość 168 cm 0,663 0,016 0,167 0,832 1,18 (0,25 – 5,59) 

Masa ciała 76 kg 0,989 0,001 0,425 0,610 1,53 (0,30 – 7,87) 

BMI 24,9 kg/m2 1,311 0,001 0,828 0,265 2,29 (0,53 – 9,87) 

BSA 1,94 m2 0,842 0,003 0,228 0,783 1,26 (0,25 – 6,37) 

Obwód talii 93 cm 1,010 0,001 -0,603 0,430 0,55 (0,12 – 2,46) 
Obwód bioder <105 cm -0,205 0,585 - >0,05 - 
WHR 0,938 1,219 0,002 1,543 0,016 4,68 (1,34 – 16,4) 

HR 67 b.p.m. 0,707 0,017 1,557 0,003 4,74 (1,73 – 13,0) 

SBP 151 mm Hg 0,877 0,029 0,969 0,189 2,63 (0,62 – 11,2) 
DBP <74 mm Hg -0,369 0,182 - >0,05 - 
PP 55 mm Hg 0,576 0,037 -0,134 0,791 0,87 (0,32 – 2,37) 
Nadciśnienie tętnicze -0,027 0,922 - >0,05 - 
Hiperlipidemia -0,551 0,076 -0,192 0,755 0,82 (0,24 – 2,78) 
Cukrzyca 0,845 0,002 -2,879 0,081 0,06 (0,00 – 1,42) 
Nikotynizm -0,357 0,200 - >0,05 - 
Alkohol 1,044 0,113 - >0,05 - 

Aktywność fizyczna 0,244 0,504 - >0,05 - 
TC <186 mg/dl 0,670 0,027 -0,994 0,157 0,37 (0,09 – 1,47) 
LDL-C <125 mg/dl 0,730 0,008 0,676 0,368 1,97 (0,45 – 8,61) 
HDL-C <57 mg/dl 0,884 0,002 0,794 0,165 2,21 (0,72 – 6,81) 

Nie-HDL-C <149 mg/dl 0,631 0,022 1,485 0,070 4,42 (0,88 – 22,1) 
TG 112 mg/dl 0,661 0,019 0,746 0,156 2,11 (0,75 – 5,93) 
Glukoza <97 mg/dl 1,022 0,026 2,575 0,109 13,1 (0,56 – 309) 

Kreatynina 0,9 mg/dl 0,668 0,017 -0,053 0,929 0,95 (0,30 – 3,05) 

IMT 0,69 mm 3,292 <0,001 4,270 <0,001 71,5 (20,5 – 250) 

beta 9,2 0,530 0,065 0,699 0,376 2,01 (0,43 – 9,52) 

Ep 147 kPa 0,753 0,024 -0,302 0,655 0,74 (0,20 – 2,80) 

AC 0,67 mm2/kPa 0,773 0,006 1,790 0,001 5,99 (2,12 – 16,9) 

PWV-beta 7,3 m/s 0,552 0,096 - >0,05 - 
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Skróty: b, wartości współczynników regresji logistycznej; p, poziom istotności testu; OR, iloraz szans; BMI, wskaźnik masy ciała; BSA, 

powierzchnia ciała; WHR, stosunek obwodu talii do obwodu bioder; HR, częstość akcji serca; b.p.m., uderzenia na minutę; SBP, tętnicze 

ciśnienie skurczowe; DBP, tętnicze ciśnienie rozkurczowe; PP, ciśnienie tętna; TC, cholesterol całkowity, LDL-C, cholesterol frakcji 

lipoprotein o niskiej gęstości; HDL-C, cholesterol frakcji lipoprotein o wysokiej gęstości; nie-HDL-C, cholesterol zawierający lipoproteiny 

inne niż lipoproteiny o wysokiej gęstości; TG, triglicerydy; beta, wskaźnik sztywności beta; Ep, Moduł Petersona; AC, podatność tętnicy; 
PWV-beta, prędkość fali tętna beta; IMT, grubość kompleksu intima-media; 

 

 

4.5 Reklasyfikacja kategorii ryzyka CVD po uwzględnieniu wieku naczyniowego 

 

Reklasyfikację zdefiniowano jako zmianę kategorii ryzyka CVD po zastosowania wieku 

naczyniowego zamiast wieku chronologicznego w obliczaniu ryzyka dla danej skali. 

 

Osobne reklasyfikacje przeprowadzono dla poszczególnych skal ryzyka, a także 

odrębne reklasyfikacje dla wszystkich skal w zakresie grupy osób z podwyższonym wiekiem 

naczyniowym. 

 

 

4.5.1 Reklasyfikacja kategorii ryzyka CVD w poszczególnych skalach  

 

Skala FRS 

Wśród całej grupy badanej 220 osób, 53 osoby (24,1%) uległy reklasyfikacji do niższej 

kategorii ryzyka skali FRS, 33 (15%) do wyższej kategorii, natomiast 134 osoby (60,9%) 

pozostały w tej samej kategorii ryzyka. 

Dla grupy osób z podwyższonym wiekiem naczyniowym 32 osoby (48,5%) reklasyfikowano 

do wyższej kategorii ryzyka. 

 

 

Tabela 9. Reklasyfikacja w zakresie FRS 

 Reklasyfikacja FRS 
Do niższej 

kategorii 
Brak 

reklasyfikacji 
Do wyższej 

kategorii 

Cała badana grupa (N = 220) 53 134 33 
Grupa z podwyższonym wiekiem naczyniowym (N 

= 98) 

0 66 32 

Skróty: N, liczebność; FRS, skala ryzyka chorób sercowo-naczyniowych wg Framingham 
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Rycina 7. Struktura reklasyfikacji w skali FRS (Framingham Risk Score) 

 

Skala SCORE 

Do niższej kategorii ryzyka skali SCORE zostało reklasyfikowanych 23 pacjentów 

(23,5%); do wyższej 19 (19,4%), natomiast 56 osób (57,1%) nie uległo reklasyfikacji. 

 

W grupie osób z podwyższonym wiekiem naczyniowym (30 osób), 18 osób (60%) 

uległo reklasyfikacji do wyższej kategorii ryzyka, a 12 (40%) pozostało bez zmiany kategorii 

ryzyka. 

 

Tabela 10. Reklasyfikacja w zakresie SCORE 

 Reklasyfikacja SCORE 

 Do niższej 

kategorii 
Brak 

reklasyfikacji 
Do wyższej 

kategorii 
Grupa badana dla SCORE (N = 98) 23 56 19 
Grupa z podwyższonym wiekiem naczyniowym (N 

= 30) 

0 12 18 

Skróty: N, liczebność; SCORE, skala ryzyka chorób sercowo-naczyniowych systemu SCORE 

 

 

 

Rycina 8. Struktura reklasyfikacji w skali SCORE 
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Skala SCORE2 

Wśród 98 osób, 29 (29,6%) zostało reklasyfikowanych do niższej kategorii ryzyka skali 

SCORE2, 13 (13,3%) do wyższej, natomiast 56 (57,1%) nie uległo reklasyfikacji. 

Dla grupy osób z podwyższonym wiekiem naczyniowym (30 osób), 10 (33,3%) zostało 

reklasyfikowanych do wyższej kategorii ryzyka, a 20 (66,7) pozostało bez zmian kategorii. 

 

 

Tabela 11. Reklasyfikacja w zakresie SCORE2 

 Reklasyfikacja SCORE2 

 Do niższej 

kategorii 
Brak 

reklasyfikacji 
Do wyższej 

kategorii 
Grupa badana dla SCORE2 (N = 98) 29 56 13 

Grupa z podwyższonym wiekiem naczyniowym (N 

= 30) 

0 20 10 

Skróty: N, liczebność; SCORE, skala ryzyka chorób sercowo-naczyniowych systemu SCORE 

 

 

 

 

Rycina 9. Struktura reklasyfikacji w skali SCORE2 

  

Ponadto zaobserwowano istotną statystycznie różnicę pomiędzy wartościami 

współczynników korelacji liniowej Pearsona r pomiędzy wiekiem naczyniowym i wiekiem 

kalendarzowym w grupie pacjentów z reklasyfikacją do wyższych kategorii skali FRS a 

pacjentami z reklasyfikacją do niższych kategorii skal ryzyka (0,766 vs. 0,465; p = 0,027).  
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Rycina 10. Diagram korelacyjny wieku naczyniowego z wiekiem chronologicznym w grupie badanej w zależności od kierunku 

reklasyfikacji kategorii ryzyka w skali FRS (Framingham Risk Score) 

 

W grupie pacjentów z reklasyfikacją do wyższych kategorii skal ryzyka 

prawdopobieństwo wystąpienia wieku naczyniowego przekraczającego o 5 lat wiek 

chronologiczny było 33 razy większa w porównaniu z pacjentami u których reklasyfikacji nie 

było (OR = 33,0).  

W grupie pacjentów z reklasyfikacją do niższych kategorii skal ryzyka 

prawdopodobieństwo wystąpienia wystąpienia wieku naczyniowego przekraczającego o 5 lat 

wiek chronologiczny było ponad dwieście razy mniejsza w porównaniu z pacjentami u których 

reklasyfikacji nie było (OR = 0,005).  

 

Tabela 12. Liczba (odsetek) pacjentów w podgrupach różniących się kierunkiem 

reklasyfikacji w skali FRS i wiekiem naczyniowym oraz wynik testu chi-kwadrat 

Kierunek 

reklasyfikacji 

wg skali FRS 

Wiek naczyniowy 

Wynik 

testu p 
OR (95% CI) 

5 lat od wieku 

chronologicznego 

N = 98 

<5 lat od wieku 

chronologicznego 

N = 122 

Niżej (1) 0 0,0% 53 43,4% 

<0,001 

0,00 (0,00-0,25) 

Wyżej (2) 32 32,7% 1 0,8% 33,0 (4,38-248) 

Brak (0) 66 67,3% 68 55,7% 1,00 (ref.) 
Skróty: N, liczebność; FRS, skala ryzyka chorób sercowo-naczyniowych wg Framingham; OR, iloraz szans; p, poziom istotności testu 

 
 

 

4.5.2 Predyktory reklasyfikacji kategorii ryzyka CVD w obrębie poszczególnych skal 

Szczegółowe podsumowanie predyktorów reklasyfikacji kategorii ryzyka CVD w 

zależności od kierunku reklasyfikacji oraz użytej skali przedstawiono w Tabeli 21. 
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4.5.2.1 Reklasyfikacja do wyższych kategorii ryzyka CVD w obrębie skali FRS 

Wartości odcięcia potencjalnych predyktorów reklasyfikacji do wyższej kategorii 

ryzyka CVD w obrębie skali FRS przedstawiono w Tabeli 13. 

 

W odniesieniu do skali FRS pośród osób reklasyfikowanych do wyższej kategorii 

ryzyka CVD w porównaniu do nieulegających reklasyfikacji, statystycznie istotnie częściej 

stwierdzano osoby młodsze (<54 lat, odds ratio 2,25, 95% CI, 1,07-4,76, p=0,031), wyższe 

(≥176 cm, odds ratio 2,35, 95% CI, 1,10-5,01, p=0,025), cięższe (≥83 kg, odds ratio 2,39, 95% 

CI, 1,11-5,15, p=0,023), z większym BSA (>2,18 m2, odds ratio 3,10, 95% CI, 1,31-7,33, 

p=0,015), większym obwodem bioder (≥96 cm, odds ratio 2,28, 95% CI, 1,03-5,04, p=0,039), 

z wyższymi wartościami ciśnienia tętna (PP ≥ 50 mmHg, odds ratio 3,02, 95% CI, 1,01-9,00, 

p=0,039), bez hiperlipidemii (odds ratio 2,88, 95% CI, 1,34-6,19, p=0,005), z niższymi 

wartościami cholesterolu całkowitego (<201 mg/dl, odds ratio 2,51, 95% CI, 1,18-5,36, 

p=0,015) oraz niższym HDL-C (<58 mg/dl, odds ratio 3,01, 95% CI, 1,19-7,65, p=0,016), a 

także z wyższą wartością IMT (≥0,60 mm, odds ratio 9,08, 95% CI, 3,07-26,9, p<0,001) i AC 

(0,83 mm2/kPa, odds ratio 3,16, 95% CI, 1,46-6,83, p=0,002) oraz z niższymi wartościami Ep 

(<98 kPa, odds ratio 2,22, 95% CI, 1,05-4,70, p=0,028). 

W wyniku przeprowadzonej analizy regresji logistycznej wieloczynnikowej uzyskano 

wyrażenie umożliwiające oszacowanie prawdopodobieństwa wystąpienia reklasyfikacji do 

wyższej kategorii w skali FRS: 

Logit P{rekl. FRS =1|X) = -7,5 + 2,8  (wiek<54 lata) + 1,73  (PP50 mmHg) + 3,98  (IMT0,60 mm) 

Niezależnymi predyktorami zwiększającymi prawdopodobieństwo reklasyfikacji wg 

skali FRS do wyższych kategorii ryzyka okazały się wiek <54 lat (OR = 16,5), ciśnienie tętna 

PP 50 mmHg (OR = 5,67) oraz IMT 0,60mm (OR = 53,6).  
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Tabela 13. Wartości odcięcia potencjalnych predyktorów reklasyfikacji do wyższej kategorii 

ryzyka CVD w obrębie skali FRS 

Cecha (zmienna) 

Reklasyfikacja FRS  

do wyższej kategorii 
p 

Iloraz szans 

(95% przedział 

ufności) 
Tak 

N = 33 

Nie 

N = 187 

Płeć męska (tak) 16 48,5% 85 45,5% 0,747 1,13 (0,54-2,37) 

Wiek <54 lat 18 54,5% 65 34,8% 0,031 2,25 (1,07-4,76) 

Wysokość ciała 176 cm 15 45,5% 49 26,2% 0,025 2,35 (1,10-5,01) 

Masa ciała 83 kg 21 63,6% 79 42,2% 0,023 2,39 (1,11-5,15) 

BMI 30,0 kg/m2 16 48,5% 61 32,6% 0,078 1,94 (0,92-4,11) 

BSA 2,18 m2 10 30,3% 23 12,3% 0,015 3,10 (1,31-7,33) 

Obwód talii 96 cm 23 69,7% 94 50,3% 0,039 2,28 (1,03-5,04) 

Obwód bioder 110 cm 18 54,5% 71 38,0% 0,074 1,96 (0,93-4,13) 

WHR 0,80 31 93,9% 156 83,4% 0,183 3,08 (0,35-13,5) 

HR 67 b.p.m. 24 72,7% 121 64,7% 0,370 1,45 (0,64-3,31) 

SBP 115 mm Hg 31 93,9% 159 85,0% 0,269 2,73 (0,62-12,1) 

DBP <80 mm Hg 24 72,7% 108 57,8% 0,106 1,95 (0,86-4,43) 

PP 50 mm Hg 55 29,4% 4 12,1% 0,039 3,02 (1,01-9,00) 

Nadciśnienie tętnicze (nie) 15 45,5% 74 39,6% 0,526 1,27 (0,60-2,68) 

Hiperlipidemia (nie) 15 45,5% 42 22,5% 0,005 2,88 (1,34-6,19) 

Cukrzyca (tak) 17 51,5% 77 41,2% 0,268 1,52 (0,72-3,19) 

Papierosy (nie) 24 72,7% 107 57,2% 0,094 1,99 (0,88-4,52) 

Alkohol (tak) 13 92,9% 105 85,4% 0,442 2,23 (0,27-18,1) 

Aktywność fizyczna (tak) 9 56,3% 67 54,5% 0,893 1,07 (0,38-3,07) 

IMT 0,60 mm 29 87,9% 83 44,4% <0,001 9,08 (3,07-26,9) 

beta <7,0 16 48,5% 66 35,3% 0,149 1,73 (0,82-3,64) 

Ep <98 kPa 19 57,6% 71 38,0% 0,028 2,22 (1,05-4,70) 

AC 0,83 mm2/kPa 15 45,5% 39 20,9% 0,002 3,16 (1,46-6,83) 

PWV-beta <5,7 m/s 16 48,5% 63 33,7% 0,102 1,85 (0,88-3,91) 

TC <201 mg/dl 20 60,6% 71 38,0% 0,015 2,51 (1,18-5,36) 

LDL-C <121 mg/dl 18 54,5% 83 44,4% 0,280 1,50 (0,71-3,16) 

HDL-C <58 mg/dl 27 81,8% 112 59,9% 0,016 3,01 (1,19-7,65) 

nie-HDL-C <162 mg/dl 23 69,7% 106 56,7% 0,162 1,76 (0,79-3,90) 

TG 118 mg/dl 23 69,7% 96 51,3% 0,051 2,18 (0,98-4,83) 

Glukoza 95 mg/dl* 12 75,0% 69 58,0% 0,192 2,17 (0,66-7,14) 

Kreatynina <0,78 mg/dl** 6 37,5% 43 36,1% 0,915 1,06 (0,36-3,12) 
 *glukozę oznaczono tylko u 135 pacjentów, **kreatyninę oznaczono u 124 pacjentów 

Skróty: FRS, skala ryzyka chorób sercowo-naczyniowych wg Framingham; p, poziom istotności testu; BMI, wskaźnik masy ciała; BSA, 

powierzchnia ciała; WHR, stosunek obwodu talii do obwodu bioder; HR, częstość akcji serca; b.p.m., uderzenia na minutę; SBP, tętnicze 
ciśnienie skurczowe; DBP, tętnicze ciśnienie rozkurczowe; PP, ciśnienie tętna; TC, cholesterol całkowity, LDL-C, cholesterol frakcji 

lipoprotein o niskiej gęstości; HDL-C, cholesterol frakcji lipoprotein o wysokiej gęstości; nie-HDL-C, cholesterol zawierający lipoproteiny 

inne niż lipoproteiny o wysokiej gęstości; TG, triglicerydy; beta, wskaźnik sztywności beta; Ep, Moduł Petersona; AC, podatność tętnicy; 
PWV-beta, prędkość fali tętna beta; IMT, grubość kompleksu intima-media. 

 

 

4.5.2.2 Reklasyfikacja do niższych kategorii ryzyka CVD w obrębie skali FRS 

Wartości odcięcia potencjalnych predyktorów reklasyfikacji do niższej kategorii ryzyka 

CVD w obrębie skali FRS przedstawiono w Tabeli 14. 
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W zakresie skali FRS pośród osób reklasyfikowanych do niższej kategorii w 

porównaniu do nieulegających reklasyfikacji, statystycznie istotnie częściej stwierdzano osoby 

starsze (48lat, odds ratio 2,25, 95% CI, 1,07-4,76, p=0,031), z wyższymi stężeniami HDL-C 

(57 mg/dl, odds ratio 2,00, 95% CI, 1,07-3,73, p=0,029), glukozy (102 mg/dl, odds ratio 

3,08, 95% CI, 1,50-6,30, p=0,002), kreatyniny (0,97 mg/dl, odds ratio 2,34, 95% CI, 1,11-

4,96, p=0,024), z niższymi stężeniami triglicerydów (<138 mg/dl, odds ratio 1,99, 95% CI, 

1,04-3,83, p=0,036), mniejszą wartością IMT (<0,60 mm, odds ratio 11,1, 95% CI, 4,73-26,2, 

p<0,001) i AC (<0,65 mm2/kPa, odds ratio 3,72, 95% CI, 1,92-7,23, p <0,001) oraz wyższymi 

wartościami beta (7,1, odds ratio 2,72, 95% CI, 1,33-5,54, p=0,005), Ep (100 kPa, odds ratio 

2,82, 95% CI, 1,43-5,58, p=0,002) i PWV-beta ( 6,0 m/s, odds ratio 2,63, 95% CI, 1,34-5,13, 

p=0,004). 

W wyniku przeprowadzonej analizy regresji logistycznej wieloczynnikowej uzyskano 

wyrażenie umożliwiające oszacowanie prawdopodobieństwa wystąpienia reklasyfikacji do 

niższej kategorii w skali FRS: 

Logit P{rekl. FRS niżej =1|X) = -7,12 + 3,09  (wiek48 lat) + 3,43  (IMT<0,60 mm) + 2,07  (Kreatynina 0,97mg/dl) 

Niezależnymi predyktorami zwiększającymi prawdopodobieństwo reklasyfikacji do 

niższej kategorii ryzyka CVD w skali FRS okazały się wiek 48 lat (OR = 22,1), IMT < 0,60 

mm (OR = 31,0) oraz stężenie kreatyniny  0,97 mg/dl (OR = 7,89).  
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Tabela 14. Wartości odcięcia potencjalnych predyktorów reklasyfikacji do niższej kategorii 

ryzyka CVD w obrębie skali FRS 

Cecha (zmienna 

Reklasyfikacja FRS  

do niższej kategorii 
p 

Iloraz szans 

(95% przedział 

ufności) 
Tak 

N = 53 

Nie 

N = 167 
Płeć męska (nie) 29 54,7% 90 53,9% 0,916 1,03 (0,56-1,92) 

Wiek 48 lat 49 92,5% 118 70,7% 0,001 5,09 (1,74-14,9) 

Wysokość 179 cm 13 24,5% 27 16,2% 0,169 1,69 (0,80-3,56) 

Masa ciała <76 kg 24 45,3% 60 35,9% 0,222 1,48 (0,79-2,76) 

BMI <33,4 kg/m2 3 5,7% 27 16,2% 0,052 0,31 (0,09-1,07) 

BSA <1,93 m2 19 35,8% 83 49,7% 0,078 0,57 (0,30-1,07) 

Obwód talii <99 cm 33 62,3% 92 55,1% 0,358 1,35 (0,71-2,53) 

Obwód bioder <123 cm 51 96,2% 151 90,4% 0,253 2,70 (0,60-12,2) 

WHR 0,89 32 60,4% 76 45,5% 0,059 1,82 (0,97-3,42) 

HR <71 b.p.m. 31 58,5% 78 46,7% 0,135 1,61 (0,86-3,00) 

SBP 124 mmHg 42 79,2% 115 68,9% 0,145 1,73 (0,82-3,62) 

DBP 70 mmHg 42 79,2% 117 70,1% 0,193 1,63 (0,78-3,43) 

PP 48 mmHg 46 86,8% 123 73,7% 0,061 2,35 (0,99-5,59) 

Nadciśnienie tętnicze (tak) 35 66,0% 96 57,5% 0,269 1,44 (0,75-2,74) 

Hiperlipidemia (tak) 41 77,4% 122 73,1% 0,533 1,26 (0,61-2,61) 

Cukrzyca (nie) 31 58,5% 95 56,9% 0,837 1,07 (0,57-2,00) 

Nikotynizm (tak) 23 43,4% 66 39,5% 0,617 1,17 (0,63-2,19) 

Alkohol (nie) 8 21,6% 11 11,0% 0,110 2,23 (0,82-6,08) 

Aktywność fizyczna (tak) 21 56,8% 55 53,9% 0,767 1,12 (0,53-2,39) 

IMT <0,60 mm 46 86,8% 62 37,1% <0,001 11,1 (4,73-26,2) 

beta 7,1 41 77,4% 93 55,7% 0,005 2,72 (1,33-5,54) 

Ep 100 kPa 39 73,6% 83 49,7% 0,002 2,82 (1,43-5,58) 

AC <0,65 mm2/kPa 37 69,8% 64 38,3% <0,001 3,72 (1,92-7,23) 

PWV-beta 6,0 m/s 38 71,7% 82 49,1% 0,004 2,63 (1,34-5,13) 

TC  259 mg/dl 10 18,9% 16 9,6% 0,068 2,19 (0,93-5,18) 

LDL-C 133 mg/dl 28 52,8% 65 38,9% 0,074 1,76 (0,94-3,28) 

HDL-C 57 mg/dl 28 52,8% 60 35,9% 0,029  2,00 (1,07-3,73) 

Nie-HDL-C 163 mg/dl 23 43,4% 63 37,7% 0,461  1,27 (0,68-2,37) 

TG <138 mg/dl 36 67,9% 86 51,5% 0,036 1,99 (1,04-3,83) 

Glukoza 102 mg/dl 27 62,8% 45 35,4% 0,002 3,08 (1,50-6,30) 

Kreatynina 0,97 mg/dl 17 38,6% 25 21,2% 0,024 2,34 (1,11-4,96) 
Skróty: FRS, skala ryzyka chorób sercowo-naczyniowych wg Framingham; p, poziom istotności testu; BMI, wskaźnik masy ciała; BSA, 
powierzchnia ciała; WHR, stosunek obwodu talii do obwodu bioder; HR, częstość akcji serca; b.p.m., uderzenia na minutę; SBP, tętnicze 

ciśnienie skurczowe; DBP, tętnicze ciśnienie rozkurczowe; PP, ciśnienie tętna; TC, cholesterol całkowity, LDL-C, cholesterol frakcji 

lipoprotein o niskiej gęstości; HDL-C, cholesterol frakcji lipoprotein o wysokiej gęstości; nie-HDL-C, cholesterol zawierający lipoproteiny 
inne niż lipoproteiny o wysokiej gęstości; TG, triglicerydy; beta, wskaźnik sztywności beta; Ep, Moduł Petersona; AC, podatność tętnicy; 

PWV-beta, prędkość fali tętna beta; IMT, grubość kompleksu intima-media. 

 

 

4.5.2.3 Reklasyfikacja kategorii ryzyka CVD w obrębie skali FRS wśród pacjentów z 

podwyższonym wiekiem naczyniowym 

Wartości odcięcia potencjalnych predyktorów reklasyfikacji kategorii ryzyka CVD w 

obrębie skali FRS dla grupy osób z podwyższonym wiekiem naczyniowym przedstawiono w 

Tabeli 15. 
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Biorąc pod uwagę, iż osoby w tej grupie z definicji mają wiek naczyniowy wyższy od 

wieku chronologicznego, a wiek ten definiuje ewentualną reklasyfikację – w tej grupie 

pacjentów stwierdzano reklasyfikację jedynie do wyższych kategorii ryzyka. 

 

W odniesieniu do skali FRS pośród całej grupy osób z podwyższonym wiekiem 

naczyniowym, pacjenci reklasyfikowani do wyższych kategorii w porównaniu do 

nieulegających reklasyfikacji, statystycznie istotnie częściej byli oni osobami młodszym (<56 

lat, odds ratio 2,92, 95% CI, 1,22-6,99, p=0,014) oraz z wyższymi stężeniami glukozy (96 

mg/dl, odds ratio 3,80, 95% CI, 1,04-13,8, p=0,038), a także niższymi wartościami parametrów: 

beta (<8,0, odds ratio 2,94, 95% CI, 1,22-7,09, p=0,015), Ep (<105 kPa, odds ratio 2,92, 95% 

CI, 1,22-6,99, p=0,015) i PWV-beta (<6,3 m/s, odds ratio 3,26, 95% CI, 1,31-8,11, p=0,009) 

<6,3 m/s, oraz wyższą wartością AC (0,83 mm2/kPa, odds ratio 2,76, 95% CI, 1,13-6,74, 

p=0,024). 

 

W wyniku przeprowadzonej analizy regresji logistycznej wieloczynnikowej uzyskano 

wyrażenie umożliwiające oszacowanie prawdopodobieństwa wystąpienia reklasyfikacji wg 

skali FRS w grupie osób z podwyższonym wiekiem naczyniowym: 

Logit P{rekl. RFS =1|X) = -1,47 + 0,96  (wiek < 55 lat) 

Niezależnym predyktorem zwiększającym prawdopodobieństwo reklasyfikacji w skali 

FRS w grupie 98 pacjentów z wiekiem naczyniowym większym o co najmniej o 5 lat od wieku 

chronologicznego okazał się wiek <55 lat (OR = 2,60).  
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Tabela 15. Wartości odcięcia potencjalnych predyktorów reklasyfikacji kategorii ryzyka CVD 

w obrębie skali FRS dla grupy osób z podwyższonym wiekiem naczyniowym 

Cecha (zmienna) 

Reklasyfikacja FRS wyżej 
Wynik 

testu 

p 

Iloraz szans 

(95% przedział 

ufności) 

Tak 

N = 32 

Nie 

N = 66 

n % n % 

Płeć męska (nie) 16 50,0% 26 39,4% 0,320 1,54 (0,66-3,60) 

Wiek <56 lat 19 59,4% 22 33,3% 0,014 2,92 (1,22-6,99) 

Wysokość ciała 176 cm 15 46,9% 20 30,3% 0,108 2,03 (0,85-4,85) 

Masa ciała 83 kg 21 65,6% 33 50,0% 0,145 1,91 (0,80-4,58) 

BMI 30,0 kg/m2 16 50,0% 25 37,9% 0,254 1,64 (0,70-3,85) 

BSA 2,18 m2 10 31,3% 11 16,7% 0,099 2,27 (0,85-6,11) 

Obwód talii <113 cm 30 93,8% 55 83,3% 0,154 3,00 (0,62-14,4) 

Obwód bioder 110 cm 18 56,3% 26 39,4% 0,116 1,98 (0,84-4,65) 

WHR <0,87 17 53,1% 23 34,8% 0,084 2,12 (0,90-5,00) 

HR <72 b.p.m. 17 53,1% 29 43,9% 0,393 1,45 (0,62-3,37) 

SBP <148 mmHg 28 87,5% 48 72,7% 0,100 2,62 (0,81-8,54) 

DBP <79 mmHg 23 71,9% 35 53,0% 0,075 2,26 (0,91-5,62) 

PP <64 mmHg 25 78,1% 42 63,6% 0,148 2,04 (0,77-5,42) 

Nadciśnienie tętnicze (nie) 14 43,8% 26 39,4% 0,681 1,20 (0,51-2,81) 

Hiperlipidemia (nie) 14 43,8% 17 25,8% 0,072 2,24 (0,92-5,46) 

Cukrzyca (nie) 16 50,0% 29 43,9% 0,572 1,26 (0,55-2,82) 

Papierosy (nie) 23 71,9% 40 60,6% 0,275 1,66 (0,67-4,15) 

Alkohol (nie) 1 7,1% 2 6,7% 1,000 1,08 (0,09-13,0) 

Aktywność fizyczna (nie) 7 43,8% 12 40,0% 0,806 1,17 (0,34-3,99) 

IMT 0,77 mm 16 50,0% 21 31,8% 0,082 2,14 (0,90-5,09) 

beta <8,0 21 65,6% 26 39,4% 0,015 2,94 (1,22-7,09) 

Ep <105 kPa 20 62,5% 24 36,4% 0,015 2,92 (1,22-6,99) 

AC 0,83 mm2/kPa 15 46,9% 16 24,2% 0,024 2,76 (1,13-6,74) 

PWV-beta <6,3 m/s 23 71,9% 29 43,9% 0,009 3,26 (1,31-8,11) 

TC <201 mg/dl 19 59,4% 28 42,4% 0,115 1,98 (0,84-4,68) 

LDL-C 149 mg/dl 9 28,1% 11 16,7% 0,187 1,96 (0,72-5,35) 

HDL-C <45 mg/dl 13 40,6% 15 22,7% 0,066 2,33 (0,94-5,78) 

nie-HDL-C < 204 mg/dl 31 96,9% 58 87,9% 0,148 4,28 (0,51-35,8) 

TG 123 mg/dl 21 65,6% 37 56,1% 0,366 1,50 (0,62-3,60) 

Glukoza 96 mg/dl 11 68,8% 11 36,7% 0,038 3,80 (1,04-13,8) 

Kreatynina <0,72 mg/dl 3 25,0% 4 14,3% 0,410 2,00 (0,37-10,7) 
*glukozę oznaczono u 46 pacjentów, **kreatyninę oznaczono u 40 pacjentów 
Skróty: FRS, skala ryzyka chorób sercowo-naczyniowych wg Framingham; p, poziom istotności testu; BMI, wskaźnik masy ciała; BSA, 

powierzchnia ciała; WHR, stosunek obwodu talii do obwodu bioder; HR, częstość akcji serca; b.p.m., uderzenia na minutę; SBP, tętnicze 

ciśnienie skurczowe; DBP, tętnicze ciśnienie rozkurczowe; PP, ciśnienie tętna; TC, cholesterol całkowity, LDL-C, cholesterol frakcji 
lipoprotein o niskiej gęstości; HDL-C, cholesterol frakcji lipoprotein o wysokiej gęstości; nie-HDL-C, cholesterol zawierający lipoproteiny 

inne niż lipoproteiny o wysokiej gęstości; TG, triglicerydy; beta, wskaźnik sztywności beta; Ep, Moduł Petersona; AC, podatność tętnicy; 

PWV-beta, prędkość fali tętna beta; IMT, grubość kompleksu intima-media. 

 
 

4.5.2.4 Reklasyfikacja do wyższych kategorii ryzyka CVD w obrębie skali SCORE 

Wartości odcięcia potencjalnych predyktorów reklasyfikacji do wyższej kategorii 

ryzyka CVD w obrębie skali SCORE przedstawiono w Tabeli 16. 
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W odniesieniu do skali SCORE pośród pacjentów reklasyfikowanych do wyższych 

kategorii statystycznie istotnie częściej obserwowano wyższe wartości IMT (0,69 mm, odds 

ratio 27,1, 95% CI, 6,89-106, p<0,001), AC (0,73 mm2/kPa, odds ratio 3,15, 95% CI, 1,13-

8,82, p=0,033) oraz kreatyniny (0,90 mg/dl;, odds ratio 4,05, 95% CI, 1,26-13,0, p=0,023). 

 

W wyniku przeprowadzonej analizy regresji logistycznej wieloczynnikowej uzyskano 

wyrażenie umożliwiające oszacowanie prawdopodobieństwa wystąpienia reklasyfikacji do 

wyższych kategorii ryzyka CVD wg skali SCORE: 

Logit P{reklasyfikacja SCORE=1|X} = -4,43 + 3,15  (IMT  0,69) + 1,64  (kreatynina  0,9) 

Niezależnymi predyktorami reklasyfikacji SCORE do wyższych kategorii ryzyka 

okazały się wartość IMT 0,69 mm i oraz stężenie kreatyniny 0,9 mg/dl. 

 

Tabela 16. Wartości odcięcia potencjalnych predyktorów reklasyfikacji do wyższej kategorii 

ryzyka CVD w obrębie skali SCORE 

Cecha (zmienna) 

Reklasyfikacja SCORE  

(do wyższej kategorii) 
p 

Iloraz szans 

(95% przedział 

ufności) 
Tak 

N = 19 

Nie 

N = 79 

Płeć męska 10 52,6% 28 35,4% 0,196 2,02 (0,74-5,57) 

Wiek <64 lat 17 89,5% 59 74,7% 0,227 2,88 (0,61-13,6) 

Wysokość ciała 159 cm 18 94,7% 61 77,2% 0,110 5,31 (0,66-42,6) 

Masa ciała 75 kg 14 73,7% 39 49,4% 0,074 2,87 (0,94-8,73) 

BMI 29,1 kg/m2 9 47,4% 23 29,1% 0,173 2,19 (0,79-6,10) 

BSA 1,90 m2 12 63,2% 30 38,0% 0,070 2,80 (0,99-7,90) 

Obwód talii 97 cm 11 57,9% 27 34,2% 0,070 2,65 (0,95-7,36) 

Obwód bioder <102 cm 6 31,6% 20 25,3% 0,574 1,36 (0,46-4,06) 

WHR 0,93 9 47,4% 20 25,3% 0,091 2,66 (0,94-7,46) 

HR 78 b.p.m. 7 36,8% 16 20,3% 0,140 2,30 (0,78-6,77) 

SBP 130 mmHg 14 73,7% 41 51,9% 0,122 2,60 (0,85-7,89) 

DBP 72 mmHg 15 78,9% 51 64,6% 0,284 2,06 (0,62-6,80) 

PP 59 mmHg 10 52,6% 28 35,4% 0,196 2,02 (0,74-5,57) 

Nadciśnienie tętnicze (tak) 12 63,2% 49 62,0% 1,000 1,05 (0,37-2,96) 

Hiperlipidemia (nie) 4 21,1% 13 16,5% 0,736 1,35 (0,39-4,74) 

Papierosy (nie) 11 57,9% 36 45,6% 0,444 1,64 (0,60-4,52) 

Alkohol (tak) 16 94,1% 67 84,8% 0,453 2,87 (0,35-23,7) 

Aktywność fizyczna (nie) 9 47,4% 33 41,8% 0,797 1,25 (0,46-3,43) 

TC <197 mg/dl 8 42,1% 19 24,1% 0,152 2,30 (0,81-6,54) 

LDL-C <124 mg/dl 11 57,9% 29 36,7% 0,120 2,37 (0,86-6,57) 

HDL-C <56 mg/dl 10 52,6% 35 44,3% 0,611 1,40 (0,51-3,81) 

nie-HDL-C <119 mg/dl 4 21,1% 5 6,3% 0,068 3,95 (0,95-16,4) 

TG <97 mg/dl 10 52,6% 31 39,2% 0,311 1,72 (0,63-4,71) 

IMT 0,69 mm 16 84,2% 13 16,5% <0,001 27,1 (6,89-106) 

beta <8,2 15 78,9% 50 63,3% 0,281 2,18 (0,66-7,18) 

Ep <98 kPa 13 68,4% 36 45,6% 0,124 2,59 (0,89-7,50) 

AC 0,73 mm2/kPa 11 57,9% 24 30,4% 0,033 3,15 (1,13-8,82) 
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Tabela 16. Wartości odcięcia potencjalnych predyktorów reklasyfikacji do wyższej 

kategorii ryzyka CVD w obrębie skali SCORE – ciąg dalszy 

Cecha (zmienna) 

Reklasyfikacja SCORE  

(do wyższej kategorii)  p 

Iloraz szans 

(95% przedział 

ufności) 
Tak 

N = 19 
Nie 

N = 79 

PWV-beta <5,8 m/s 10 52,6% 33 41,8% 0,446 1,55 (0,57-4,23) 

Glukoza <98 mg/dl 13 68,4% 39 49,4% 0,200 2,22 (0,77-6,43) 

Kreatynina 0,90 mg/dl* 11 68,8% 25 35,2% 0,023 4,05 (1,26-13,0) 
*kreatyninę oznaczono u 87 pacjentów 

Skróty: SCORE, skala oceny ryzyka chorób sercowo-naczyniowych; p, poziom istotności testu; BMI, wskaźnik masy ciała; BSA, powierzchnia 
ciała; WHR, stosunek obwodu talii do obwodu bioder; HR, częstość akcji serca; b.p.m., uderzenia na minutę; SBP, tętnicze ciśnienie skurczowe; 

DBP, tętnicze ciśnienie rozkurczowe; PP, ciśnienie tętna; TC, cholesterol całkowity, LDL-C, cholesterol frakcji lipoprotein o niskiej gęstości; 

HDL-C, cholesterol frakcji lipoprotein o wysokiej gęstości; nie-HDL-C, cholesterol zawierający lipoproteiny inne niż lipoproteiny o wysokiej 
gęstości; TG, triglicerydy; beta, wskaźnik sztywności beta; Ep, Moduł Petersona; AC, podatność tętnicy; PWV-beta, prędkość fali tętna beta; 

IMT, grubość kompleksu intima-media. 

 

 

 

4.5.2.5 Reklasyfikacja do niższych kategorii ryzyka CVD w obrębie skali SCORE 

 

Wartości odcięcia potencjalnych predyktorów reklasyfikacji do niższej kategorii ryzyka 

CVD w obrębie skali SCORE przedstawiono w Tabeli 17. 

W zakresie skali SCORE pośród pacjentów reklasyfikowanych do niższych kategorii 

ryzyka statystycznie istotnie częściej obserwowano osoby starsze (62 lata, odds ratio 12,3, 

95% CI, 3,97-38,0, p<0,001), o mniejszej masie ciała (<79 kg, odds ratio 3,51, 95% CI, 1,19-

10,4, p=0,029), mniejszym BSA (<1,91 m2, odds ratio 6,15, 95% CI, 1,69-22,5, p=0,003), 

mniejszej spoczynkowej częstości rytmu serca (<61 b.p.m, odds ratio 3,10, 95% CI, 1,06-9,05, 

p=0,033), z mniejszymi wartości ciśnienia rozkurczowego krwi (<74 mmHg., odds ratio 2,77, 

95% CI, 1,06-7,23, p=0,034), mniejszym stężeniem nie-HDL-C (<134 mg/dl odds ratio 3,07, 

95% CI, 1,10-8,58, p=0,044), triglicerydów (<126 mg/dl, odds ratio 8,25, 95% CI, 1,80-37,7, 

p=0,002), IMT (<0,60 mm, odds ratio 3,24, 95% CI, 1,19-8,82, p=0,030), a także obserwowano 

wyższe stężenia HDL-C (57 mg/dl, odds ratio 3,42, 95% CI, 1,21-9,63, p=0,019), glukozy 

(98 mg/dl, odds ratio 5,28, 95% CI, 1,75-15,9, p=0,003), parametru beta (7,5, odds ratio 2,61, 

95% CI, 1,00-6,81, p=0,046) oraz PWV-beta (7,8 m/s, odds ratio 5,05, 95% CI, 1,04-24,5, 

p=0,029). 

 

W wyniku przeprowadzonej analizy regresji logistycznej wieloczynnikowej uzyskano 

wyrażenie umożliwiające oszacowanie prawdopodobieństwa wystąpienia reklasyfikacji do 

niższych kategorii ryzyka CVD wg skali SCORE: 

Logit P{reklasyfikacja SCORE niżej=1|X} = -3,58 + 2,67  (wiek 62 lata) + 1,60  (glukoza 98 mg/dl) 
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Niezależnymi predyktorami reklasyfikacji SCORE do niższych kategorii ryzyka CVD 

okazały się wiek 62 lata oraz stężenie glukozy 98 mg/dl. 

Tabela 17. Wartości odcięcia potencjalnych predyktorów reklasyfikacji do niższej kategorii 

ryzyka CVD w obrębie skali SCORE 

Cecha (zmienna) 

Reklasyfikacja SCORE 

do niższej kategorii 
p 

Iloraz szans 

(95% przedział 

ufności) 
Tak 

N = 23 

Nie 

N = 75 

Płeć męska (nie) 17 73,9% 43 57,3% 0,221 2,11 (0,75-5,95) 

Wiek 62 lat 18 78,3% 17 22,7% <0,001 12,3 (3,97-38,0) 

Wysokość <170 cm 17 73,9% 40 53,3% 0,095 2,48 (0,88-6,98) 

Masa ciała <79 kg 18 78,3% 38 50,7% 0,029 3,51 (1,19-10,4) 

BMI <27,7 kg/m2 15 65,2% 39 52,0% 0,340 1,73 (0,66-4,57) 

BSA <1,91 m2 20 87,0% 39 52,0% 0,003 6,15 (1,69-22,5) 

Obwód talii <96 cm 15 65,2% 42 56,0% 0,478 1,47 (0,56-3,89) 

Obwód bioder 111 cm 8 34,8% 15 20,0% 0,165 2,13 (0,76-5,96) 

WHR <0,94 18 78,3% 53 70,7% 0,598 1,49 (0,49-4,53) 

HR <61 b.p.m. 8 34,8% 11 14,7% 0,033 3,10 (1,06-9,05) 

SBP 123 mmHg 20 87,0% 57 76,0% 0,386 2,11 (0,56-7,91) 

DBP <74 mmHg 14 60,9% 27 36,0% 0,034 2,77 (1,06-7,23) 

PP 47 mmHg 20 87,0% 53 70,7% 0,172 2,77 (0,75-10,3) 

Nadciśnienie tętnicze (tak) 15 65,2% 46 61,3% 0,809 1,18 (0,45-3,14) 

Hiperlipidemia (nie) 5 21,7% 12 16,0% 0,538 1,46 (0,45-4,69) 

Nikotynizm (nie) 13 56,5% 34 45,3% 0,475 1,57 (0,61-4,02) 

Alkohol (nie) 6 26,1% 7 9,6% 0,075 3,33 (0,99-11,2) 

Aktywność fizyczna (tak) 15 65,2% 41 54,7% 0,472 1,55 (0,59-4,11) 

TC <220 mg/dl 15 65,2% 38 50,7% 0,242 1,83 (0,69-4,82) 

LDL-C <109 mg/dl 7 30,4% 12 16,0% 0,140 2,30 (0,78-6,77) 

HDL-C 57 mg/dl 17 73,9% 34 45,3% 0,019 3,42 (1,21-9,63) 

Nie-HDL-C <134 mg/dl 9 39,1% 13 17,3% 0,044 3,07 (1,10-8,58) 

TG <126 mg/dl 21 91,3% 42 56,0% 0,002 8,25 (1,80-37,7) 

IMT <0,60 mm 16 69,6% 31 41,3% 0,030 3,24 (1,19-8,82) 

beta 7,5 14 60,9% 28 37,3% 0,046 2,61 (1,00-6,81) 

Ep 101 kPa 13 56,5% 30 40,0% 0,230 1,95 (0,76-5,02) 

AC <0,66 mm2/kPa 14 60,9% 37 49,3% 0,352 1,60 (0,62-4,14) 

PWV-beta 7,8 m/s 4 17,4% 3 4,0% 0,029 5,05 (1,04-24,5) 

Glukoza 98 mg/dl 17 77,3% 29 39,2% 0,003 5,28 (1,75-15,9) 

Kreatynina <1,0 mg/dl* 18 85,7% 44 66,7% 0,106 3,00 (0,80-11,3) 
*kreatyninę oznaczono u 87 pacjentów 
Skróty: SCORE, skala oceny ryzyka chorób sercowo-naczyniowych; p, poziom istotności testu; BMI, wskaźnik masy ciała; BSA, powierzchnia 

ciała; WHR, stosunek obwodu talii do obwodu bioder; HR, częstość akcji serca; b.p.m., uderzenia na minutę; SBP, tętnicze ciśnienie skurczowe; 

DBP, tętnicze ciśnienie rozkurczowe; PP, ciśnienie tętna; TC, cholesterol całkowity, LDL-C, cholesterol frakcji lipoprotein o niskiej gęstości; 
HDL-C, cholesterol frakcji lipoprotein o wysokiej gęstości; nie-HDL-C, cholesterol zawierający lipoproteiny inne niż lipoproteiny o wysokiej 

gęstości; TG, triglicerydy; beta, wskaźnik sztywności beta; Ep, Moduł Petersona; AC, podatność tętnicy; PWV-beta, prędkość fali tętna beta; 

IMT, grubość kompleksu intima-media. 
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4.5.2.6 Reklasyfikacja kategorii ryzyka CVD w obrębie skali SCORE wśród pacjentów z 

podwyższonym wiekiem naczyniowym 

Wartości odcięcia potencjalnych predyktorów reklasyfikacji kategorii ryzyka CVD w 

obrębie skali SCORE wśród pacjentów z podwyższonym wiekiem naczyniowym 

przedstawiono w Tabeli 18. 

Biorąc pod uwagę, iż osoby w tej grupie z definicji mają wiek naczyniowy wyższy od 

wieku chronologicznego, a wiek ten definiuje ewentualną reklasyfikację – w tej grupie 

pacjentów stwierdzano reklasyfikację jedynie do wyższych kategorii ryzyka. 

 

W odniesieniu do skali SCORE pośród osób z podwyższonym wiekiem naczyniowym, 

osoby reklasyfikowane do wyższej kategorii ryzyka CVD w stosunku do nieulegających 

reklasyfikacji statystycznie istotnie częściej były niższe <171 cm, odds ratio 7,86, 95% CI, 

1,31-47, p=0,026), miały niższe wartości powierzchni ciała BSA<2,1 m2, odds ratio 8,0, 95% 

CI, 1,25-51,1, p=0,034) oraz wyższe stężenia kreatyniny (0,90 mg/dl, odds ratio 5,50, 95% 

CI, 1,05-28,9, p=0,038). 

 

W wyniku przeprowadzonej analizy regresji logistycznej wieloczynnikowej uzyskano 

wyrażenie umożliwiające oszacowanie prawdopodobieństwa wystąpienia reklasyfikacji do 

wyższej kategorii ryzyka CVD wg skali SCORE wśród pacjentów z podwyższonym wiekiem 

naczyniowym: 

Logit P{reklasyfikacja SCORE =1|X} = 2,06  (Wysokość <171 cm) 

Niezależnym predyktorem reklasyfikacji SCORE do wyższej kategorii ryzyka okazała 

się wysokość ciała <171 cm. 
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Tabela 18. Wartości odcięcia potencjalnych predyktorów reklasyfikacji kategorii ryzyka CVD 

w obrębie skali SCORE wśród pacjentów z podwyższonym wiekiem naczyniowym 

Cecha (zmienna) 

Reklasyfikacja SCORE  

do wyższej kategorii Wynik 

testu 

p 

Iloraz szans 

(95% przedział 

ufności) 
Tak 

N = 18 

Nie 

N = 12 

n % n % 

Płeć męska (nie) 9 50,0% 2 16,7% 0,121 5,00 (0,85-29,6) 

Wiek 47 lat 17 94,4% 9 75,0% 0,274 5,67 (0,51-62,7) 

Wysokość ciała <171 cm 11 61,1% 2 16,7% 0,026 7,86 (1,31-47,0) 

Masa ciała <94 kg 15 83,3% 7 58,3% 0,210 3,57 (0,66-19,3) 

BMI <26,3 kg/m2 8 44,4% 3 25,0% 0,442 2,40 (0,48-11,9) 

BSA <2,1 m2 16 88,9% 6 50,0% 0,034 8,00 (1,25-51,1) 

Obwód talii <103 cm 14 77,8% 6 50,0% 0,139 3,50 (0,72-17,1) 

Obwód bioder <104 cm 8 44,4% 3 25,0% 0,442 2,40 (0,48-11,9) 

WHR <0,96 12 66,7% 4 33,3% 0,135 4,00 (0,85-18,8) 

HR <72 b.p.m. 10 55,6% 5 41,7% 0,710 1,75 (0,40-7,66) 

SBP 142 mmHg 6 33,3% 2 16,7% 0,419 2,50 (0,41-15,2) 

DBP <78 mmHg 8 44,4% 4 33,3% 0,709 1,60 (0,35-7,30) 

PP 59 mmHg 10 55,6% 5 41,7% 0,710 1,75 (0,40-7,66) 

Nadciśnienie tętnicze (tak) 12 66,7% 7 58,3% 0,712 1,43 (0,32-6,46) 

Hiperlipidemia (nie) 4 22,2% 2 16,7% 1,000 1,43 (0,22-9,38) 

Papierosy (nie) 11 61,1% 3 25,0% 0,072 4,71 (0,94-23,7) 

Alkohol (nie) 1 6,3% 0 0,0% 1,000 3,55 (0,05-277) 

Aktywność fizyczna (nie) 9 50,0% 2 16,7% 0,121 5,00 (0,85-29,6) 

TC <201 mg/dl 8 44,4% 2 16,7% 0,235 4,00 (0,67-23,7) 

LDL-C <124 mg/dl 11 61,1% 4 33,3% 0,264 3,14 (0,68-14,5) 

HDL-C 63 mg/dl 6 33,3% 1 8,3% 0,193 5,50 (0,57-53,2) 

nie-HDL-C <142 mg/dl 8 44,4% 2 16,7% 0,235 4,00 (0,67-23,7) 

TG <159 mg/dl 14 77,8% 6 50,0% 0,139 3,50 (0,72-17,1) 

IMT 0,69 mm 16 88,9% 7 58,3% 0,084 5,71 (0,89-36,9) 

beta <8,2 14 77,8% 6 50,0% 0,139 3,50 (0,72-17,1) 

Ep <109 kPa 13 72,2% 5 41,7% 0,136 3,64 (0,78-17,1) 

AC 0,73 mm2/kPa 10 55,6% 4 33,3% 0,284 2,50 (0,55-11,4) 

PWV-beta <6,1 m/s 12 66,7% 5 41,7% 0,264 2,80 (0,62-12,7) 

Glukoza 97 mg/dl 9 50,0% 3 25,0% 0,260 3,00 (0,61-14,9) 

Kreatynina 0,90 mg/dl*` 11 73,3% 4 33,3% 0,038 5,50 (1,05-28,9) 
*kreatyninę oznaczono u 27 pacjentów 
Skróty: SCORE, skala oceny ryzyka chorób sercowo-naczyniowych; p, poziom istotności testu; BMI, wskaźnik masy ciała; BSA, powierzchnia 

ciała; WHR, stosunek obwodu talii do obwodu bioder; HR, częstość akcji serca; b.p.m., uderzenia na minutę; SBP, tętnicze ciśnienie skurczowe; 

DBP, tętnicze ciśnienie rozkurczowe; PP, ciśnienie tętna; TC, cholesterol całkowity, LDL-C, cholesterol frakcji lipoprotein o niskiej gęstości; 
HDL-C, cholesterol frakcji lipoprotein o wysokiej gęstości; nie-HDL-C, cholesterol zawierający lipoproteiny inne niż lipoproteiny o wysokiej 

gęstości; TG, triglicerydy; beta, wskaźnik sztywności beta; Ep, Moduł Petersona; AC, podatność tętnicy; PWV-beta, prędkość fali tętna beta; 

IMT, grubość kompleksu intima-media. 
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4.5.2.7 Reklasyfikacja do wyższych kategorii ryzyka CVD w obrębie skali SCORE2 

Wartości odcięcia potencjalnych predyktorów reklasyfikacji do wyższej kategorii 

ryzyka CVD w obrębie skali SCORE2 przedstawiono w Tabeli 19. 

W odniesieniu do skali SCORE2 wśród pacjentów reklasyfikowanych do wyższych 

kategorii ryzyka statystycznie istotnie częściej obserwowano osoby niepalące (odds ratio 7,49, 

95% CI, 1,56-35,9, p=0,006), z wyższymi wartościami ciśnienia tętna (60 mmHg, odds ratio 

5,40, 95% CI, 1,52-19,2, p=0,010), IMT (0,66 mm, odds ratio 160, 95% CI, 2,97-8637, 

p<0,001), AC (0,63 mm2/kPa, odds ratio 5,63, 95% CI, 1,18-26,9, p=0,033) oraz niższymi 

wartościami parametru PWV-beta (<5,9 m/s, odds ratio 3,93, 95% CI, 1,01-15,3, p=0,037). 

Biorąc pod uwagę skalę SCORE2 wszyscy oceniani pacjenci z IMT 0,66 mm ulegli 

reklasyfikacji do wyższej kategorii ryzyka, w związku z czym parametr IMT nie został 

uwzględniony w modelu logistycznym. 

W wyniku przeprowadzonej analizy regresji logistycznej wieloczynnikowej uzyskano 

wyrażenie umożliwiające oszacowanie prawdopodobieństwa wystąpienia reklasyfikacji do 

wyższych kategorii ryzyka CVD wg skali SCORE2: 

Logit P{reklasyfikacja SCORE2 wyżej=1|X} = -3,70 - 2,32 * (papierosy) + 2,23 * (PP 60 mmHg) 

Niezależnymi predyktorami reklasyfikacji do wyższych kategorii dla skali SCORE2 

okazało się niepalenie papierosów (OR = 10,0) oraz ciśnienie tętna 60 mmHg (OR = 9,26). 
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Tabela 19. Wartości odcięcia potencjalnych predyktorów reklasyfikacji do wyższej kategorii 

ryzyka CVD w obrębie skali SCORE2 

Cecha (zmienna 

Reklasyfikacja SCORE2  

do wyższej kategorii 
p 

Iloraz szans 

(95% przedział 

ufności) 
Tak 

N = 13 

Nie 

N = 85 

Płeć męska 4 30,8% 34 40,0% 0,761 0,67 (0,19-2,34) 

Wiek 54 lat 12 92,3% 58 68,2% 0,101 5,59 (0,69-45,2) 

Wysokość ciała <172 cm 10 76,9% 54 63,5% 0,533 1,91 (0,49-7,48) 

Masa ciała <76 kg 7 53,8% 43 50,6% 1,000 1,14 (0,35-3,67) 

BMI 32,1 kg/m2 3 23,1% 11 12,9% 0,391 2,02 (0,48-8,49) 

BSA <2,1 m2 12 92,3% 72 84,7% 0,685 2,17 (0,26-18,1) 

Obwód talii 88 cm 9 69,2% 58 68,2% 1,000 1,05 (0,30-3,70) 

Obwód bioder 107 cm 6 46,2% 38 44,7% 1,000 1,06 (0,33-3,42) 

WHR <0,83 5 38,5% 26 30,6% 0,542 1,42 (0,42-4,75) 

HR <56 b.p.m. 1 7,7% 6 7,1% 1,000 1,10 (0,12-9,93) 

SBP125 mmHg 12 92,3% 55 64,7% 0,057 6,55 (0,81-52,8) 

DBP<80 mmHg 8 61,5% 45 52,9% 0,766 1,42 (0,43-4,70) 

PP 60 mmHg 9 69,2% 25 29,4% 0,010 5,40 (1,52-19,2) 

Nadciśnienie tętnicze (tak) 9 69,2% 52 61,2% 0,761 1,43 (0,41-5,01) 

Hiperlipidemia (nie) 3 23,1% 14 16,5% 0,693 1,52 (0,37-6,24) 

Papierosy (nie) 11 84,6% 36 42,4% 0,006 7,49 (1,56-35,9) 

Alkohol (nie) 3 27,3% 10 11,8% 0,168 2,81 (0,64-12,4) 

Aktywność fizyczna (tak) 8 61,5% 48 56,5% 0,774 1,23 (0,37-4,08) 

TC <181 mg/dl 3 23,1% 9 10,6% 0,196 2,53 (0,59-10,9) 

LDL-C <122 mg/dl 8 61,5% 30 35,3% 0,124 2,93 (0,88-9,76) 

HDL-C 60 mg/dl 8 61,5% 35 41,2% 0,232 2,29 (0,69-7,57) 

nie-HDL-C <151 mg/dl 8 61,5% 34 40,0% 0,228 2,40 (0,72-7,96) 

TG <169 mg/dl 13 100,0% 68 80,0% 0,116 13,4 (0,25-725) 

IMT 0,66 mm 13 100,0% 21 24,7% <0,001 160 (2,97-8637) 

beta <7,7 11 84,6% 48 56,5% 0,070 4,24 (0,89-20,3) 

Ep <99 kPa 9 69,2% 41 48,2% 0,234 2,41 (0,69-8,45) 

AC 0,63 mm2/kPa 11 84,6% 42 49,4% 0,033 5,63 (1,18-26,9) 

PWV-beta <5,9 m/s 10 76,9% 39 45,9% 0,037 3,93 (1,01-15,3) 

Glukoza <98 mg/dl 8 61,5% 42 50,0% 0,555 1,60 (0,48-5,29) 

Kreatynina <0,69 mg/dl* 2 15,4% 8 9,6% 0,621 1,70 (0,32-9,09) 
*glukozę oznaczono tylko u 97 pacjentów, ** kreatyninę oznaczono u 96 pacjentów 
Skróty: SCORE2, skala oceny ryzyka chorób sercowo-naczyniowych; p, poziom istotności testu; BMI, wskaźnik masy ciała; BSA, 

powierzchnia ciała; WHR, stosunek obwodu talii do obwodu bioder; HR, częstość akcji serca; b.p.m., uderzenia na minutę; SBP, tętnicze 

ciśnienie skurczowe; DBP, tętnicze ciśnienie rozkurczowe; PP, ciśnienie tętna; TC, cholesterol całkowity, LDL-C, cholesterol frakcji 
lipoprotein o niskiej gęstości; HDL-C, cholesterol frakcji lipoprotein o wysokiej gęstości; nie-HDL-C, cholesterol zawierający lipoproteiny 

inne niż lipoproteiny o wysokiej gęstości; TG, triglicerydy; beta, wskaźnik sztywności beta; Ep, Moduł Petersona; AC, podatność tętnicy; 
PWV-beta, prędkość fali tętna beta; IMT, grubość kompleksu intima-media. 
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4.5.2.8 Reklasyfikacja do niższych kategorii ryzyka CVD w obrębie skali SCORE2 

Wartości odcięcia potencjalnych predyktorów reklasyfikacji do niższej kategorii ryzyka 

CVD w obrębie skali SCORE2 przedstawiono w Tabeli 20. 

 

W zakresie skali SCORE2 wśród pacjentów reklasyfikowanych do niższych kategorii 

ryzyka statystycznie istotnie częściej obserwowano osoby starsze (58 lat, odds ratio 7,49, 95% 

CI, 1,56-35,9, p=0,006), o mniejszym BSA (<1,9 m2, odds ratio 3,24, 95% CI, 1,22-8,56, 

p=0,024), mniejszej stężenia triglicerydów (<126 mg/dl, odds ratio 3,69, 95% CI, 1,26-10,81, 

p=0,020) oraz IMT (<0,66 mm, odds ratio 11,7, 95% CI, 2,57-53,0, p<0,001), a także o 

większych stężeniach HDL-C (65 mg/dl, odds ratio 3,28, 95% CI, 1,32-8,15, p=0,017), 

glukozy (98 mg/dl, odds ratio 2,93, 95% CI, 1,15-7,45, p=0,025) oraz parametru beta (6,8, 

odds ratio 3,24, 95% CI, 1,22-8,56, p=0,024). 

W wyniku przeprowadzonej analizy regresji logistycznej wieloczynnikowej uzyskano 

wyrażenie umożliwiające oszacowanie prawdopodobieństwa wystąpienia reklasyfikacji do 

niższych kategorii ryzyka CVD wg skali SCORE2: 

Logit P{reklasyfikacja SCORE2 niżej=1|X} = -6,92 + 4,39 * (wiek 58 lat) + 4,14 * (IMT<0,66 mm) 

Niezależnymi predyktorami reklasyfikacji do niższych kategorii dla skali SCORE2 

okazały się wiek 58 lat (OR = 80,4) oraz IMT <0,66 mm (OR = 67,3). 
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Tabela 20. Wartości odcięcia potencjalnych predyktorów reklasyfikacji do niższej kategorii 

ryzyka CVD w obrębie skali SCORE2 

Cecha (zmienna) 

Reklasyfikacja SCORE2 

do niższej kategorii 
p 

Iloraz szans 

(95% przedział 

ufności) 
Tak 

N = 29 

Nie 

N = 69 

Płeć męska (nie) 22 75,9% 38 55,1% 0,070 2,56 (0,97-6,79) 

Wiek 58 lat 27 93,1% 30 43,5% <0,001 17,6 (3,86-79,7) 

Wysokość ciała <170 cm 20 69,0% 37 53,6% 0,184 1,92 (0,77-4,81) 

Masa ciała <78 kg 18 62,1% 35 50,7% 0,376 1,59 (0,66-3,86) 

BMI <24,9 kg/m2 11 37,9% 16 23,2% 0,146 2,02 (0,79-5,16) 

BSA <1,9 m2 22 75,9% 34 49,3% 0,024 3,24 (1,22-8,56) 

Obwód talii <96 cm 20 69,0% 37 53,6% 0,184 1,92 (0,77-4,81) 

Obwód bioder 111 cm 9 31,0% 14 20,3% 0,299 1,77 (0,66-4,72) 

WHR <0,86 16 55,2% 29 42,0% 0,271 1,70 (0,71-4,07) 

HR 66 b.p.m. 20 69,0% 37 53,6% 0,184 1,92 (0,77-4,81) 

SBP <126 mmHg 12 41,4% 22 31,9% 0,486 1,51 (0,62-3,69) 

DBP <74 mmHg 15 51,7% 26 37,7% 0,262 1,77 (0,74-4,26) 

PP 44 mmHg 28 96,6% 54 78,3% 0,052 7,78 (0,98-61,9) 

Nadciśnienie tętnicze (tak) 19 65,5% 42 60,9% 0,820 1,22 (0,49-3,02) 

Hiperlipidemia (nie) 24 82,8% 57 82,6% 1,000 1,01 (0,32-3,18) 

Papierosy (tak) 16 55,2% 31 44,9% 0,383 1,51 (0,63-3,61) 

Alkohol (nie) 7 24,1% 6 9,0% 0,057 3,23 (0,98-10,7) 

Aktywność fizyczna (nie) 13 44,8% 29 42,0% 0,826 1,12 (0,47-2,69) 

TC 196 mg/dl 24 82,8% 49 71,0% 0,311 1,96 (0,66-5,86) 

LDL-C 118 mg/dl 22 75,9% 46 66,7% 0,473 1,57 (0,59-4,22) 

HDL-C 65 mg/dl 15 51,7% 17 24,6% 0,017 3,28 (1,32-8,15) 

nie-HDL-C <192 mg/dl 25 86,2% 52 75,4% 0,289 2,04 (0,62-6,71) 

TG <126 mg/dl 24 82,8% 39 56,5% 0,020 3,69 (1,26-10,81) 

IMT <0,66 mm 27 93,1% 37 53,6% <0,001 11,7 (2,57-53,0) 

beta 6,8 22 75,9% 34 49,3% 0,024 3,24 (1,22-8,56) 

Ep 101 kPa 17 58,6% 26 37,7% 0,075 2,34 (0,97-5,68) 

AC <0,65 mm2/kPa 18 62,1% 30 43,5% 0,122 2,13 (0,88-5,17) 

PWV-beta 5,7 m/s 21 72,4% 37 53,6% 0,115 2,27 (0,89-5,82) 

Glukoza 98 mg/dl 18 66,7% 28 40,6% 0,025 2,93 (1,15-7,45) 

Kreatynina <0,85 mg/dl* 14 53,8% 30 49,2% 0,816 1,21 (0,48-3,03) 
*glukozę oznaczono tylko u 96 pacjentów, **kreatyninę oznaczono u 87 pacjentów 

Skróty: SCORE2, skala oceny ryzyka chorób sercowo-naczyniowych; p, poziom istotności testu; BMI, wskaźnik masy ciała; BSA, 

powierzchnia ciała; WHR, stosunek obwodu talii do obwodu bioder; HR, częstość akcji serca; b.p.m., uderzenia na minutę; SBP, tętnicze 
ciśnienie skurczowe; DBP, tętnicze ciśnienie rozkurczowe; PP, ciśnienie tętna; TC, cholesterol całkowity, LDL-C, cholesterol frakcji 

lipoprotein o niskiej gęstości; HDL-C, cholesterol frakcji lipoprotein o wysokiej gęstości; nie-HDL-C, cholesterol zawierający lipoproteiny 

inne niż lipoproteiny o wysokiej gęstości; TG, triglicerydy; beta, wskaźnik sztywności beta; Ep, Moduł Petersona; AC, podatność tętnicy; 
PWV-beta, prędkość fali tętna beta; IMT, grubość kompleksu intima-media. 
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4.5.2.9 Predyktory reklasyfikacji kategorii ryzyka CVD - podsumowanie 
 

Tabela 21. Niezależne predyktory reklasyfikacji w zależności od skali i kierunku 

reklasyfikacji - podsumowanie 

Skala / Reklasyfikacja Do wyższej kategorii Do niższej kategorii 

FRS 

wiek < 54lat,  

IMT  0,60 mm,  

PP  50 mmHg 

wiek  48 lat,  

IMT < 0,60 mm,  

kreatynina  0,97 mg/dl 

FRS podwyższony VA wiek <55 lat ----- 

SCORE 
IMT   0,69 mm;  

kreatynina   0,9 mg/dl. 

wiek  62 lata,  

glukoza  98 mg/dl. 

SCORE podwyższony VA wysokość ciała < 171 cm ----- 

SCORE2 
niepalenie papierosów,  

PP  60 mmHg 

wiek 58 lat,   

IMT < 0,66 mm 

Skróty: FRS, Framingham Risk Score; VA, wiek naczyniowy; SCORE, system oceny ryzyka SCORE; IMT, grubość kompleksu intima-
media; PP, ciśnienie tętna. 

 

 

4.6 Parametry sztywności tętnic w przewidywaniu reklasyfikacji kategorii ryzyka 

CVD 

Szczegółowe podsumowanie poszczególnych parametrów sztywności tętnic będących 

potencjalnymi predyktorami dla reklasyfikacji kategorii ryzyka, w zależności od skali i grupy 

pacjentów, przedstawiono w Tabeli 22. 

 

Tabela 22. Wartości parametrów sztywności tętnic oraz IMT wyłonione jako potencjalne 

predyktory reklasyfikacji kategorii ryzyka w ocenie krzywych ROC  
Rodzaj skali / Reklasyfikacja Do wyższej kategorii Do niższej kategorii 

FRS IMT 0,60 mm 

 

Ep <98 kPs 

AC 0,83 mm2/kPa 

IMT <0,60 mm 

beta 7,1 

Ep 100 kPa 

AC <0,65 mm2/kPa 

PWV-beta 6,0 m/s 

FRS dla osób z podwyższonym wiekiem 

naczyniowym 

beta <8,0 

Ep <105 kPa 

AC 0,83 mm2/kPa 

PWV-beta <6,3 m/s 

-------- 

SCORE IMT 0,69 mm 

 

AC 0,73 mm2/kPa 

IMT <0,60 mm 

beta 7,5 

SCORE2 IMT 0,66 mm 

 

AC 0,63 mm2/kPa 

PWV-beta <5,9 m/s 

IMT <0,66 mm 

beta 6,8  

 

 

Skróty: FRS, skala oceny ryzyka chorób sercowo-naczyniowych wg Framingham; SCORE, skala oceny ryzyka chorób sercowo-naczyniowych 
systemu SCORE; SCORE2, skala oceny ryzyka chorób sercowo-naczyniowych systemu SCORE2; beta, wskaźnik sztywności beta; Ep, Moduł 
Petersona; AC, podatność tętnicy; PWV-beta, prędkość fali tętna beta; IMT, grubość kompleksu intima-media. 
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4.7 Korelacje pomiędzy wartościami ryzyka poszczególnych skal ryzyka CVD a 

parametrami sztywności tętnic oraz wartościami IMT 

 

Z uwagi na zaobserwowaną odwrotną niż zakładano zależność parametrów sztywności 

tętnic od kierunku reklasyfikacji, celem ewentualnego wykluczenia możliwego błędu 

matematyczno-logicznego przeanalizowano korelację pomiędzy parametrami sztywności i 

IMT a bezwzględnymi wartościami ryzyka poszczególnych skal dla grupy badanej. 

Potwierdzenie zależności wzrostu wartości parametrów sztywności oraz IMT wraz ze wzrostem 

wartości ryzyka powinno wykluczać ewentualny błąd danych. 

 

Szczegółowe podsumowanie korelacji przedstawiono w Tabeli 23. 

 

Dla wszystkich skal ryzyka stwierdzano istotną statystycznie, dodatnią korelację 

pomiędzy wartościami ryzyka a parametrami sztywności beta, Ep oraz PWV-beta. Parametr AC 

korelował z wartościami ryzyka odwrotnie proporcjonalnie. 

W odniesieniu do IMT stwierdzano istotną statystycznie, dodatnią korelację pomiędzy 

wartościami IMT a wartościami ryzyka obliczonymi przy pomocy skal FRS i SCORE; dla skali 

SCORE2 korelacja wartości ryzyka z wartością IMT miała tendencję dodatnią, bez istotności 

statystycznej. 

 

Tabela 23. Korelacje pomiędzy parametrami sztywności tętnic i IMT a wartościami ryzyka 

poszczególnych skal ryzyka CVD. 

 SCORE FRS SCORE2 

IMT 0,403 (0,050; 0,667) 

p = 0,030, n = 30 

0,572 (0,421; 0,692) 

p < 0,001, n = 98 

0,297 (-0,071; 0,593) 

p = 0,110, n = 30 

beta 0,674 (0,415; 0,832) 

p < 0,001, n = 30 

0,581 (0,432; 0,699) 

p < 0,001, n = 98 

0,612 (0,323; 0,797) 

p = 0,001, n = 30 

Ep 0,710 (0,471; 0,852) 

p < 0,001, n = 30 

0,631 (0,494; 0,737) 

p < 0,001, n = 98 

0,705 (0,463; 0,850) 

p < 0,001, n = 30 

AC -0,431 (-0,685;-0,084) 

p < 0,001, n = 30 

-0,363 (-0,524;-0,178) 

p < 0,001, n = 98 

-0,481 (-0,717;-0,146) 

p = 0,010, n = 30 

PWV-beta 0,724 (0,492; 0,860) 

p < 0,001, n = 30 

0,591 (0,445; 0,707) 

p < 0,001, n = 98 

0,708 (0,467; 0,851) 

p < 0,001, n = 30 
Skróty: FRS, skala oceny ryzyka chorób sercowo-naczyniowych wg Framingham; SCORE, skala oceny ryzyka chorób sercowo-naczyniowych 

systemu SCORE; SCORE2, skala oceny ryzyka chorób sercowo-naczyniowych systemu SCORE2; beta, wskaźnik sztywności beta; Ep, Moduł 
Petersona; AC, podatność tętnicy; PWV-beta, prędkość fali tętna beta; IMT, grubość kompleksu intima-media; p, poziom istotności testu. 
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Rycina 11. Diagramy korelacyjne ilustrujące kierunek współzależności pomiędzy parametrami sztywności oraz IMT a 

wartościami ryzyka poszczególnych skal ryzyka 
Skróty: beta, wskaźnik sztywności beta; Ep, Moduł Petersona; AC, podatność tętnicy; PWV-beta, prędkość fali tętna beta; IMT, grubość 

kompleksu intima-media 

 

 

4.8 Zależności pomiędzy wiekiem naczyniowym a wiekiem serca 

Szczegółowe porównania wieku naczyniowego jak i wieku serca przedstawiono w 

Tabeli 24. i na rycinach (Ryciny 11-15).  

 

PWV-beta (m/s) 
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Jak wspomniano wcześniej wiek serca jest to wiek, w którym wcześniej określone 

ryzyko danej osoby byłoby takie samo przy tej samej płci, lecz z idealnie kontrolowanymi 

czynnikami ryzyka.  

Zaobserwowano silną, dodatnią korelację między wiekiem naczyniowym a wiekiem 

serca oszacowanym w oparciu o skale SCORE i FRS: odpowiednio r=0,337, p=0,001 oraz 

r=0,417, p<0,001. 

Wiek serca oceniony zarówno na podstawie skali SCORE jak i skali FRS jest wyższy 

niż wiek naczyniowy (p<0,001). Z kolei wartości wieku serca oceniane ze skali FRS były 

wyższe niż oceniane ze skali SCORE (p<0,001).  

Wartości wieku serca obliczane ze skali SCORE są bliższe wiekowi naczyniowemu niż oceny 

wieku ze skali FRS.  

 

 

 

Rycina 12. Histogram wieku naczyniowego w badanej grupie pacjentów na tle rozkładu normalnego oraz wyniki testów 

zgodności Kołmogorowa-Smirnowa z poprawką lillefors oraz testu Shapiro-Wilka 

 

 

Tabela 24. Wartości współczynników korelacji liniowej i rang pomiędzy wiekiem 

naczyniowym a wiekiem serca ustalonym w oparciu o skale SCORE i FRS a także wiekiem 

chronologicznym 

Wiek naczyniowy 
Wiek serca 

(SCORE) 

Wiek serca 

(FRS) 

Wiek 

chronologiczny 

Współczynnik korelacji liniowej Pearsona r = 0,337 r = 0,413 r = 0,459 

Współczynnik korelacji rang Spearmana rho = 0,397 rho = 0,470 rho = 0,513 

 

Test K-S: d = 0,164; p < 0,01; Lilliefors p < 0,01

Test Shapiro-Wilka: W = 0,857; p < 0,00001
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Rycina 13. Diagramy korelacyjne wieku naczyniowego z wiekiem serca wg skali SCORE - wartość współczynnika korelacji 

Pearsona r oraz równanie prostej regresji 

 

  

Rycina 14. Diagramy korelacyjne wieku naczyniowego z wiekiem serca wg skali FRS - wartość współczynnika korelacji 

Pearsona r oraz równanie prostej regresji 

 

   

Rycina 15. Diagramy korelacyjne wieku naczyniowego z wiekiem serca ze skal SCORE i FRS- wartość współczynnika korelacji 

rang Spearmana rho 

WiekSCORE = 53,9 + 0,18 * WiekARIC

r = 0,337;   p = 0,001
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Rycina 16. Porównanie wieku naczyniowego z wiekiem serca oszacowanym ze skal SCORE i FRS - wyniki testu istotności 

Wilcoxona dla zmiennych powiązanych 

 

Rycina 17. Porównanie wieku wartości wieku serca wg skali FRS z wiekiem serca wg skali SCORE - wyniki testu istotności 

Wilcoxona dla zmiennych powiązanych 
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5. Dyskusja 

5.1  Sztywność tętnic u osób z czynnikami ryzyka chorób sercowo-naczyniowych 

W niniejszej pracy doktorskiej wykazano istotnie wyższe wartości parametrów lokalnej 

sztywności tętnic u osób z czynnikami ryzyka CVD w porównaniu do grupy kontrolnej, czyli 

osób zdrowych (Tabela 4). 

 W aktualnej literaturze dostępnych jest wiele prac, w których wykazano iż sztywność 

tętnic jest wyższa wśród osób z czynnikami ryzyka CVD w stosunku od osób bez tychże 

czynników ryzyka74,75,76,77. Obserwacje te potwierdzały się niezależnie od badanych populacji 

oraz użytych technik pomiaru sztywności tętniczej, w tym również gdy wykonywano pomiar 

lokalnej sztywności metodami echo-tracking. 

 

5.2 Sztywność tętnic a klasyczne czynniki ryzyka CVD 

Pierwsze doniesienia na temat zależności sztywności tętnic z ryzykiem wystąpienia 

zdarzeń CV wskazywały, iż AS jest markerem ryzyka zdarzeń CV, niemniej nie ma ona 

odpowiedniej wartości predykcyjnej dla wystąpienia CVD53. Fakt ten wynikał głównie z 

powodu braku obserwacji długoterminowej. Kolejne badania wykazały niemniej, iż sztywność 

tętnic może przewidywać zarówno zachorowalność na CVD jak i śmiertelność z przyczyn 

sercowo-naczyniowych78,79. Stwierdzono również, iż zwiększona AS jest związana z ryzykiem 

pierwszego epizodu CV80. Niemniej relacje pomiędzy AS a klasycznymi czynnikami ryzyka 

CVD nie zawsze są spójne i jednoznaczne.  

 

5.2.1 Płeć 

 Aktualna wiedza oparta na badaniach epidemiologicznych potwierdza, iż kobiety w 

okresie przedmenopauzalnym w porównaniu do mężczyzn w tym samym wieku, są lepiej 

chronione przed rozwojem CVD81. Choroby sercowo-naczyniowe wśród kobiet rozwiją się 

około 10 lat później niż u mężczyzn, a okres ten przypada na postmenopauzalny spadek stężenia 

estrogenów. Aktualnie potwierdza się obecność receptorów dla estrogenów w komórkach 

drzewa naczyniowego oraz fakt kardioprotekcyjnego działania estrogenu82. Wpływ żeńskich 

hormonów płciowych a tym samym różnice płci można również odnotować w odniesieniu do 

sztywności tętniczej. Ahimastos i wsp. wykazali, iż dziewczynki przed okresem dojrzewania 

posiadały wyższe wartości cfPWV oraz PP w porównaniu do rówieśników płci męskiej83. Z 

kolei po okresie dojrzewania stwierdzano spadek wartości parametrów sztywności u 

dziewczynek, ze wzrostem wśród chłopców. Inne badanie z kolei wykazało wpływ cyklu 
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menstruacyjnego na parametry sztywności tętnic, potwierdzając niejako, iż wahania stężeń 

żeńskich hormonów płciowych mają wpływ na sztywność tętniczą84. Z kolei w badaniach 

Mitchella i wsp. wykazano, iż pomimo wzrostu cfPWV wraz z wiekiem, zarówno wśród kobiet 

jak i mężczyzn, u kobiet stwierdzano znaczący wzrost parametrów sztywności po zakończeniu 

okresu menopauzy. W niniejszej pracy własnej wykazano ujemną, istotną korelację płci 

żeńskiej i podatności tętniczej. Pozostałe parametry sztywności tętnic nie wykazały różnic płci. 

Taką samą obserwację zanotowano w pracy Łoboz-Rudnickiej i wsp. podejmującej temat 

różnic płci w zakresie zmian parametrów AS wraz z wiekiem85. Niemniej w obserwacji tej po 

uwzględnieniu kategorii wiekowych stwierdzano, iż wyższe wartości sztywności tętniczej u 

kobiet wyrażone niższym AC były obecne jedynie w grupie osób po 45 roku życia.  

 

5.2.2 Wiek  

Związek wieku z AS pozostaje jedną z najlepiej udokumentowanych korelacji. W 

szeregu prac na temat wyznaczenia norm parametrów sztywności tętnic, wykazywano wzrost 

parametrów sztywności wraz z wiekiem wśród populacji osób zdrowych niezależnie od użytych 

technik pomiarów sztywności tętnic75-78. Również wyniki obserwacji FHS wykazały, iż wśród 

osób bez dodatkowych czynników ryzyka CVD, wraz z wiekiem istotnie wzrasta sztywność 

tętnic, mierzona za pomocą cfPWV86. Wzrost AS wraz z wiekiem związany jest z nasilającymi 

się z upływem lat zaburzeniami w zakresie wielu mechanizmów odpowiedzialnych za 

sztywnienie naczyń87. Wydaje się zatem, że procesy starzenia mogą odgrywać jedną z 

istotniejszych ról w patomechanizmie rozwoju AS. Przede wszystkim, to wraz z wiekiem 

postępuje fragmentacja, kalcyfikacja oraz enzymatyczna degradacja włókien elastynowych. W 

konsekwencji włókna elastynowe odpowiedzialne w głównej mierze za właściwości elastyczne 

ścian naczyń, tracą swoje właściwości. Ponadto dochodzi również do zastępowania elastyny 

przez włókna kolagenowe, co doprowadza do nagromadzenia kolagenu we wszystkich trzech 

warstwach ściany tętnic. W wyniku tych procesów rozwijają się zaburzenia równowagi między 

ilością elastyny i kolagenu, co z kolei niekorzystnie wpływa na mechaniczne właściwości 

ściany naczynia. Na te mechanizmy nakłada się postępujące włóknienie, odkładanie soli 

wapnia, a także sieciowanie włókien kolagenowych przez końcowe produkty zaawansowanej 

glikacji. Każdy z tych procesów jest istotną częścią patofizjologii sztywności naczyń i 

postępuje z wiekiem. Ponadto w odniesieniu do procesów starzenia należy również zwrócić 

uwagę na istotną rolę telomerów, które wraz z wiekiem ulegają skróceniu. Część badań 

potwierdza związek długości telomerów z czynnikami ryzyka CVD88. We francuskiej 
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obserwacji Benetos i wsp. pośród grupy 193 osób wykazano skracanie się telomerów wraz z 

wiekiem, a ponadto zaobserwowano istotny związek długości telomerów z parametrem 

sztywności cfPWV w grupie mężczyzn89.  

 Wzrost sztywności tętnic wraz z wiekiem jest obecny zarówno wśród populacji bez 

czynników jak z obecnymi czynnikami ryzyka CVD90. W niniejszej pracy doktorskiej 

stwierdzono istotną korelację wieku ze wszystkimi badanymi parametrami AS (Tabela 6). 

Podobną relację wieku i parametrów lokalnej sztywności tętnic mierzonych na tętnicy szyjnej, 

stwierdzano w badaniu Jaroch i wsp. wśród osób z nieleczonym nadciśnieniem tętniczym91. 

Dostępnych jest także szereg innych prac pokazujących związek AS z wiekiem wśród osób z 

cukrzycą lub zespołem metabolicznym, przy czym pośród osób z czynnikami ryzyka CVD 

zauważa się większy wzrost AS niż wśród osób zdrowych. Taką relację potwierdzają m.in.: 

japońskie92 czy też francuskie93 badania oceny PWV u pacjentów z zespołem metabolicznym. 

Z kolei wśród chińskiej populacji w badaniu Avolio i wsp.94 sztywność tętnic badana przy 

pomocy PWV w aorcie i tętnicach kończyn, wzrastała wraz z wiekiem, przy czym wartości AS 

były wyższe pośród grupy osób z nadciśnieniem tętniczym. W tej obserwacji zwracano uwagę 

na nieistotne, niemniej obecne różnice w parametrach PWV w zależności od rodzaju tętnicy, na 

której dokonywano pomiaru. Podobne niespójne dane otrzymano w belgijskiej obserwacji na 

grupie niespełna 500 osób, którym badano podatność aorty oraz tętnicy ramiennej95. Autorzy 

tej pracy stwierdzili, iż podatność aorty zmniejsza się wraz z wiekiem, niemniej podatność 

tętnicy ramiennej nie była związana z wiekiem, a jej wartości były istotnie wyższe w podgrupie 

kobiet. W tym miejscu należy również przytoczyć nieliczne dane pokazujące paradoksalne 

zależności wieku i AS. Badania pośród ludów prowadzących zbieracko-łowiecki tryb życia, 

m.in. wśród kameruńskich pigmejów, wykazały iż wśród tych osób nie dochodzi do 

zwiększenia wartości PP oraz PWV wraz z wiekiem96. Obserwacje te mogą wskazywać, iż 

relacja sztywność tętnic-wiek nie jest prostoliniowa, zależy od wielu wzajemnie na siebie 

oddziałujących czynników, w tym środowiskowych. Ponadto procesy sztywnienia mogą 

zachodzić nierównomiernie, odrębnie w zależności od rodzaju tętnic. 

 

5.2.3 Nadciśnienie tętnicze 

 Opisując związek nadciśnienia tętniczego ze sztywnością tętnic, należy wspomnieć o 

mechanizmach przepływu fali tętna, w tym o tzw. ciśnieniu tętna. Najprostszym parametrem 

określającym sztywność tętnic jest różnica między ciśnieniem skurczowym a rozkurczowym 

krwi, a więc ciśnienie tętna (PP)97. Fizjologicznie u młodych, zdrowych osób fala tętna powraca 

z dystalnych odcinków naczyń do aorty w trakcie rozkurczu, zwiększając tym samym ciśnienie 
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tętna w tętnicach obwodowych w stosunku do dużych – centralnych tętnic98. Na to zjawisko 

wpływa prędkość fali tętna. W momencie kiedy dochodzi do patologicznego wzrostu PWV, 

odbite fale tętna pojawiają się bardziej proksymalnie w drzewie tętniczym – bliżej w stosunku 

do aorty wstępującej. Ten mechanizm z kolei powoduje, iż powracające fale tętna wpływają na 

centralne tętnice podczas skurczu, a nie jak to dzieje się fizjologicznie – w rozkurczu. Dalszą 

konsekwencją tego zjawiska jest zwiększenie ciśnienia skurczowego w aorcie i zmniejszenie 

ciśnienia rozkurczowego, a więc zwiększenie ciśnienia tętna. Wzrost PP jest obserwowany 

wraz ze wzrostem wieku99. Z kolei zwiększenie sztywności tętnic przekłada się na związek 

pomiędzy funkcją serca jako pompy a funkcją krążenia systemowego. Wzrost ciśnienia tętna, 

a więc jak wspomniano – wzrost ciśnienia skurczowego krwi powoduje wzrost obciążenia 

następczego lewej komory, a tym samym zwiększa ciśnienie końcowo-rozkurczowe oraz 

zmniejsza podatność rozkurczową100. Takie zmiany powodują z kolei wzrost zapotrzebowania 

na tlen oraz mogą prowadzić do przerostu mięśnia lewej komory, a w dalszej kolejności do 

podwsierdziowego niedokrwienia, co z kolei można przełożyć na wzrost ryzyka wystąpienia 

incydentów CV.  

Pomimo niewątpliwego związku PP, a więc sztywności tętnic z SBP, biorąc pod uwagę 

złożoność procesów prowadzących do zwiększenia AS, a także tych odpowiedzialnych za 

rozwój nadciśnienia tętniczego, nie jest do końca jasne czy sztywność tętnic można uznać za 

prekursor nadciśnienia czy też za jego konsekwencje. Część badaczy na podstawie populacji 

badania FHS wykazała, iż zwiększona sztywność tętnic wyrażona przez podwyższone wartości 

cfPWV, miała związek z większym ryzykiem wystąpienia nadciśnienia tętniczego, niemniej 

same wartości ciśnienia tętniczego nie korelowały z ryzykiem progresji sztywności tętnic101. 

Podobnie w innym badaniu na stosunkowej małej grupie 152 młodych osób (20-40 lat) nie 

obserwowano związku pomiędzy wartościami ciśnienia krwi a progresją sztywności tętnic 

wyrażoną poprzez pomiar cfPWV102. Zaobserwowano niemniej istotną korelację pomiędzy 

zmianami w zakresie BMI i masy ciała a sztywnością tętniczą. Z kolei Koudary i wsp. wykazali 

istotną zależność wartości ciśnienia skurczowego krwi ze sztywnością tętnic określaną również 

poprzez cfPWV pośród 40-49 letnich zdrowych mężczyzn103.  

W niniejszej pracy doktorskiej stwierdzano istotny wzrost sztywności tętnic wraz ze 

wzrostem wartości SBP, DBP, PP oraz obecnością nadciśnienia tętniczego. Wykazano istotną, 

dodatnią korelację pomiędzy wskaźnikami beta, Ep i PWV-beta a wartościami SBP, PP oraz 

rozpoznaniem nadciśnienia tętniczego. Z kolei istotną, odwrotnie proporcjonalną korelację 

wykazano pomiędzy AC a SBP, DBP oraz PP. Podobne wyniki uzyskano w pracy Kruszyńskiej 

i wsp., w której próbowano określić różnice płci w zakresie AC u pacjentów zespołem 
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metabolicznym104. W obserwacji tej wykazano, iż AS była związana z wartościami SBP w 

zakresie wszystkich lokalnych parametrów sztywności tętnic ocenianych metodą echo-

tracking.  

 

5.2.4 Otyłość 

Otyłość to kolejny ważny czynnik ryzyka CVD3. Według WHO otyłość to nadmierna 

akumulacja tłuszczu, która jest niebezpieczna dla zdrowia człowieka. WHO105 definiuje otyłość 

jak obecność BMI powyżej 30 kg/m2. Otyłość można również wykazać obliczając inne 

wskaźniki antropometryczne, którymi są m.in.: obwód pasa oraz WHR. Obwód pasa jest nie 

tylko niezależnym predyktorem wystąpienia CVD, ale także stanowi wartość dodaną w 

przewidywaniu ryzyka, gdy zostaje dołączony do BMI106. Wskaźniki te (BMI, WHR i obwód 

pasa) stanowią odrębną ocenę akumulacji tłuszczu: BMI stanowi o globalnej otyłości, obwód 

pasa stanowi o tzw. otyłości regionalnej (brzusznej). Obwód pasa pozwala lepiej identyfikować 

osoby z nadmierną ilością tkanki tłuszczowej okołonarządowej – tzw. trzewnej tkanki 

tłuszczowej. Osoby z otyłością brzuszną mają również zwiększone ryzyko wystąpienia CVD, 

a mogą pozostawać w wartościach BMI <30 kg/m2. Ponadto część opracowań podaje, iż otyłość 

brzuszna ma bardziej szkodliwy wpływ na układ sercowo-naczyniowy niż otyłość ogólna107. 

Aby jednak wyeliminować niedoszacowanie ryzyka u niskich osób, zaleca się niemniej 

używanie wskaźnika WHR zamiast lub często w połączeniu z oceną obwodu pasa. 

Patofizjologia AS w otyłości pozostaje nie w pełni poznana. Postuluje się, iż gromadzące się w 

brzusznej tkance tłuszczowej adipocyty, poprzez zwiększoną aktywność lipolityczną, 

powodują wzrost wolnych kwasów tłuszczowych we krwi, które poprzez układ wrotny 

akumulują się w narządach ciała108. To z kolei prowadzi do rozwoju insulinooporności. W 

dalszej kolejności zaburzenia gospodarki węglowodanowej powodują powstanie AGEs, a te 

doprowadzają do produkcji połączeń pomiędzy włóknami kolagenu – jednej z przyczyn utraty 

elastyczności ściany naczynia. Ponadto nadmierna ilość tkanki tłuszczowej przyczynia się do 

zwiększenia stężenia prozapalnych cytokin wpływających niekorzystnie na funkcję 

endotelium. Dodatkowo wraz z rozwojem otyłości dochodzi do nadmiernego wydzielania 

leptyny, która zwiększa rozrost komórek mięśni gładkich, wpływa na intensyfikację stresu 

oksydacyjnego oraz zwiększa aktywność współczulnego układu nerwowego. Procesy 

zapoczątkowane nadmierną ilością leptyny prowadzą w końcowym etapie do zwiększenia 

ciśnienia tętniczego, a tym samym mogą być jedną z przyczyn AS. Należy również zwrócić 

uwagę na wzajemne przenikanie się poszczególnych czynników ryzyka CVD – a w tym 

przypadku na istotny związek otyłości z rozwojem innych patologii wpływających na rozwój 
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sztywności. W małej obserwacji 36 otyłych pacjentów, po ich redukcji masy ciała 

zaobserwowano istotny spadek AS wyrażonej przez cfPWV109. Niemniej dotychczas nie 

prowadzono obserwacji czy redukcja masy ciała prowadząca do zmniejszenia AS, prowadzi 

również do redukcji ryzyka CVD. W dużym prospektywnym badaniu na populacji 

amerykańskiej pośród ponad 3000 osób wykazano zależność parametrów sztywności 

wyrażonych przez PWV na tętnicy udowej oraz tętnicy szyjnej z masą ciała oraz procentową 

zawartością tłuszczu mierzoną przy pomocy absorpcjometrii promieniowania X o dwóch 

energiach - przy czym silniejszą korelację wykazano dla otyłości regionalnej110. Z kolei w 

badaniu obserwacyjnym SAPALDIA mierzono parametry sztywności tętnic metodą echo-

tracking w grupie 2545 osób z czynnikami ryzyka CV, stwierdzając iż BMI był predyktorem 

zwiększonej AS111. Inne obserwacje wydają się potwierdzać zależność otyłości, w tym przede 

wszystkim związek trzewnej tkanki tłuszczowej, ze sztywnością tętniczą112,113. Przeciwnie 

Ferreira i wsp. wykazali niespójne korelacje pomiędzy obecnością tkanki tłuszczowej a AS114. 

W pracy tej  wykazano odwrotną korelację pomiędzy całkowitą ilością tkanki tłuszczowej 

tułowia a PWV. 

W ramach obserwacji niniejszej pracy doktorskiej stwierdzano wzrost sztywności tętnic 

wraz ze wzrostem wskaźników otyłości. Stwierdzano istotną, dodatnią korelację pomiędzy 

parametrami sztywności tętnic: beta, Ep, PWV-beta a masą ciała, BMI, obwodem talii i bioder 

oraz WHR. Natomiast paradoksalnie korelacja AC z powyższymi parametrami 

antropometrycznymi była niespójna, choć nie posiadała istotności statystycznej. Podobnie 

badania dotyczące otyłych dzieci w wieku dojrzewania wykazały w tej populacji paradoksalne 

zwiększenie podatności tętnic115. Autorzy tej obserwacji próbowali wyjaśnić tę zależność 

obecnością wazodylatacji, którą była spowodowana zwiększonym stężeniem tlenku azotu, 

syntezowanego w nadmiernej ilości z uwagi na wysokie wartości insuliny i leptyny wśród 

otyłych dzieci. W populacji osób dorosłych podobną paradoksalną zależność AC z obwodem 

talii u osób z zespołem metabolicznym stwierdzano w obserwacji Kruszyńskiej i wsp.104 W tym 

kontekście należy również przywołać paradoks otyłości – a więc lepsze rokowanie pacjentów 

z już rozpoznaną chorobą CV i nadwagą lub nieznaczną otyłością, w stosunku do pacjentów 

bez nadwagi czy otyłości116. 

 

5.2.5 Cukrzyca 

 Cukrzyca jest uznanym istotnym czynnikiem rozwoju CVD. DM prowadzi do zaburzeń 

szeregu mechanizmów wpływających na postępującą dysfunkcję naczyń oraz w dalszej 

kolejności rozwój chorób układu krążenia. Hiperglikemia, a w konsekwencji insulinooporność 
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doprowadza do formowania AGEs. Te z kolei są związane z nadmiernym sieciowaniem 

włókien kolagenowych w ścianie tętnic. Ponadto dochodzi również do nieprawidłowej 

aktywacji metaloproteinaz, wzmożenia napięcia sympatycznego oraz zwiększenia stresu 

oksydacyjnego. Dodatkowo rozwojowi cukrzycy często towarzyszą pozostałe składowe 

zespołu metabolicznego, wzajemnie wpływając na siebie i pogłębiając zaburzenia 

patofizjologiczne w zakresie układu krążenia. 

 W badaniach własnych wykazano istotną, dodatnią korelację pomiędzy parametrami 

sztywności tętnic: beta, Ep, PWV-beta a rozpoznaniem cukrzycy oraz stężeniami glukozy, a 

także ujemną korelację pomiędzy parametrem AC a DM t.2 – stwierdzając tym samym istotny 

związek sztywności tętnic z zaburzeniami gospodarki węglowodanowej. Podobne relacje 

potwierdza szereg badań innych autorów. Taniwaki i wsp. w grupie 271 osób z DM wykazali 

istotnie wyższe wartości cfPWV w stosunku do grupy kontrolnej stanowiącej osoby bez 

zaburzeń gospodarki węglowodanowej117. W obserwacji tej w analizie regresji 

wieloczynnikowej stwierdzano ponadto, iż wiek, palenie papierosów oraz obecność 

nadciśnienia tętniczego a także cukrzycy były niezależnymi czynnikami ryzyka zwiększonej 

wartości cfPWV w całej grupie pacjentów zarówno z DM jak i bez. Z kolei wśród grupy 

pacjentów z cukrzycą czynnikiem istotnie związanym z cfPWV był obok wieku, czas trwania 

DM. Podobnie w obserwacji francuskiej 122 osób z cukrzycą typu 2 wykazano większe 

wartości parametrów sztywności tętnic wyrażone poprzez PWV w aorcie oraz PP tętnicy 

szyjnej118. Zbieżne wyniki podają także autorzy badania ARIC, wzbogacają obserwacje 

dodatkowo o pacjentów z zaburzeniami tolerancji glukozy119. Analizie poddano 4701 osób w 

wieku od 45 do 64 lat, którym zbadano sztywność regionalną tętnicy szyjnej określając 

następujące parametry AS: podatność tętnicy, indeks sztywności, moduł elastyczności 

Petersona oraz moduł Younga. W obserwacji tej potwierdzono, iż osoby z cukrzycą 

insulinoniezależną oraz zaburzeniami gospodarki węglowodanowej w postaci nieprawidłowej 

glikemii na czczo i nieprawidłowej tolerancji glukozy, posiadają wyższą sztywność tętniczą. 

Pomimo dowodów na związek AS z DM, część obserwacji poddaje w wątpliwość czy związek 

ten dotyczy całego drzewa naczyniowego czy też jedynie dużych naczyń. W badaniu Kimoto i 

wsp. porównywano wartości PWV zmierzonej na czterech różnych odcinkach drzewa 

naczyniowego osób z cukrzycą w stosunku do osób zdrowych. Chorzy z DM posiadali wyższe 

wartości PWV niezależnie od regionu pomiaru, niemniej parametr AS był najwyższy w zakresie 

badania sercowo-udowego PWV oraz sercowo-szyjnego PWV. W innej obserwacji: badaniu 

Asklepios120 stwierdzano, iż pacjenci z cukrzycą (ale nie nieprawidłową tolerancją glukozy) 
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posiadali wyższą sztywność w zakresie aorty przy niepodwyższonych wartościach dla 

sztywności tętnic szyjnych. 

 

5.2.6 Nikotynizm i paradoks palacza 

Papierosy są bezsprzecznie istotnym czynnikiem ryzyka chorób sercowo-

naczyniowych3. Palenie tytoniu przyczynia się do rozwoju CVD na wielu płaszczyznach, 

wpływając praktycznie na prawie każdy aspekt patofizjologii chorób sercowo-naczyniowych. 

W dymie tytoniowym stwierdza się ponad 7000 substancji chemicznych, w tym tak 

niekorzystne dla układu sercowo-naczyniowego jak nikotyna, substancje smoliste oraz tlenek 

węgla121. Substancje te prowadzą do zwiększenia częstości rytmu serca, eskalacji procesu 

zapalnego, dysfunkcji śródbłonka, formowania się zakrzepów oraz zmniejszenia stężenia HDL-

C. Na poziomie komórkowym palenie papierosów wpływa niekorzystnie na samą strukturę i 

mechaniczne właściwości ściany naczynia, poprzez aktywację metaloproteinaz122. Makrofagi 

wystawione na działanie dymu tytoniowego ulegają apoptozie, wydzielając przy tym 

wspomniane enzymy proteolityczne. Zaburzenia regulacji i ilości metaloproteinaz 

doprowadzają do degradacji włókien kolagenowych, zaburzając tym samym właściwości 

ściany tętnicy. Poza tym palenie papierosów wpływa niekorzystnie na inne czynniki ryzyka 

CVD, często przyczyniając się do ich eskalacji. O ile palenie samo w sobie zwiększa ryzyko 

CVD dwukrotnie, to w połączeniu z innymi czynnikami ryzyka efekt wpływu na to ryzyko 

pozostaje zmultiplikowany. Pomimo udokumentowanego niekorzystnego wpływu palenia 

papierosów na organizm człowieka, w dostępnej literaturze można spotkać się z określeniem 

paradoksu palacza. Paradoksem tym nazywa się lepszą krótkoterminową przeżywalność 

palaczy w stosunku do osób niepalących po przebyciu zawału serca123. Mniejszą śmiertelność 

palaczy we wczesnym okresie pozawałowym próbuje tłumaczyć się zmniejszeniem aktywacji 

płytek krwi przez nikotynę, co w początkowym okresie do momentu wysycenia organizmu 

przez inhibitory receptora P2Y12 wydaje się być korzystnym mechanizmem. Ponadto do 

paradoksów palenia papierosów należy również zaliczyć obserwowane w niektórych pracach 

mniejsze ryzyko udaru niedokrwiennego mózgu wśród palaczy oraz fakt, iż palenie nie jest 

czynnikiem ryzyka dla wystąpienia dławicy piersiowej124. W dostępnej literaturze spotyka się 

również kontrowersyjne doniesienia na temat wpływu palenia papierosów na sztywność tętnic. 

Część badań potwierdza związek AS z nikotynizmem. W obserwacji koreańskiej populacji 100 

zdrowych mężczyzn porównano wpływ przewlekłego jak i doraźnego nikotynizmu na 

sztywność tętnic124. Wykazano, iż palenie papierosów podnosi ciśnienie krwi oraz tętno, a także 

zwiększa sztywność systemową wyrażaną parametrem baPWV, przy czym zależności te były 
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istotniej wyrażono w grupie przewlekłych palaczy. Podobnie w brytyjskim badaniu wykazano, 

iż palenie papierosów wpływa na dysfunkcję śródbłonka i wiąże się ze zwiększeniem 

sztywności systemowej, a efekt ten mija częściowo po 4 tygodniach od zaprzestania palenia125. 

Pomimo powyższych obserwacji część badań pokazuje jednak niespójne dane na temat związku 

palenia z AS. W obserwacji Filipowskiego i wsp.126 pośród grupy 291 osób, w tym 100 palaczy, 

nie obserwowano związku aortalnej PWV z nikotynizmem. Podobne niespójne dane uzyskano 

na podstawie analizy badania ARIC127. W celu określenia wpływu papierosów na parametry 

sztywności tętnic z pierwotnej kohorty ARIC wyodrębniono dużą grupę 5002 osób palących 

papierosy. W tej grupie wykazano, iż kobiety palące papierosy posiadały niższe wartości 

sztywności tętnic mierzonej za pomocą faPWV w stosunku do niepalących kobiet. Z kolei 

parametry sztywności tętniczej wyrażane za pomocą cfPWV w podgrupie kobiet nie 

korelowały z nikotynizmem. W podgrupie mężczyzn nie stwierdzano zależności pomiędzy 

PWV a paleniem papierosów. Natomiast w niniejszej pracy doktorskiej wykazano paradoksalną 

zależność AS z nikotynizmem. Mianowicie stwierdzano, iż osoby palące papierosy posiadały 

istotnie mniejszą sztywność tętniczą niż osoby niepalące. Zależność ta była istotna dla 

wszystkich badanych parametrów AS. Należy w tym miejscu podkreślić, że w pracy własnej 

osoby palące stanowiły ok 40% grupy badanej (Tabela 2). Podobne obserwacje uzyskano 

również w projekcie The Multiethnic Study of Atherosclerosis, w którym wśród 6814 oceniano 

udział czynników ryzyka CVD w rozwoju blaszki miażdżycowej oraz wpływ tych czynników 

na AS128. W obserwacji tej stwierdzano istotnie mniejsze wartości parametrów sztywności 

tętnicy szyjnej (rozszerzalność oraz moduł Younga) u osób palących papierosy. Ponadto co 

istotne w dalszych rozważaniach, w cytowanych badaniu nie stwierdzano korelacji pomiędzy 

modułem Younga a IMT, pomimo potwierdzenia faktu, iż palenie papierosów miało istotny 

związek z progresją blaszki miażdżycowej.  

Mechanizm zmniejszonej sztywności tętniczej u osób palących papierosy pozostaje niejasny i 

nie został wytłumaczony w dostępnej literaturze oraz wymaga dalszych badań. 

 

5.2.7 Zaburzenia gospodarki lipidowej 

Obecność hiperlipidemii, w tym odchylenia od normy stężeń poszczególnych frakcji 

cholesterolu są istotnym czynnikiem ryzyka CVD (ESC 2021). Łącznikiem pomiędzy 

dyslipidemią a sztywnością tętnic może być wiele różnych patomechanizmów 

zapoczątkowywanych przez nieprawidłowe stężenia lipidów129. Istotną rolę mogą tutaj 

odgrywać cząsteczki tzw. utlenionego LDL, które mają wielotorowy wpływ na ścianę naczynia. 

Prowadzą m.in. do zwiększenia stresu oksydacyjnego, który to z kolei uszkadza włókna 
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elastyny. Ponadto utleniony LDL-C może rozpoczynać kaskadę czynników prozapalnych 

mających istotny niekorzystny wpływ na ścianę tętnic. Również funkcja śródbłonka ulega 

zaburzeniu w hiperlipidemii130. Mechanizmem do tego prowadzącym są wywoływane przez 

zaburzenia lipidowe: nieprawidłowe wydzielanie, upośledzenie produkcji oraz nieprawidłowa 

odpowiedź śródbłonka na tlenek azotu. Wydawać by się zatem mogło, iż hipecholesterolemia 

powinna korelować z obecnością sztywności tętniczej. Niemniej wyniki wielu badań 

próbujących zbadać relację AS w stosunku do stężeń poszczególnych frakcji cholesterolu 

pozostają niejednoznaczne. W pracy własnej nie stwierdzano korelacji pomiędzy stężeniami 

TC, HDL-C, LDL-C, nie-HDL-C i TG a poszczególnymi parametrami sztywności tętnic. 

Ponadto nie zaobserwowano również istotnej korelacji pomiędzy sztywnością naczyń a 

obecnością hiperlipidemii. Podobne wyniki znajduje się również w dostępnej literaturze. 

Chińska obserwacja 480 zdrowych osób nie wykazała zależności pomiędzy wartościami PWV 

a stężeniem cholesterolu całkowitego131. Z kolei w dużym francuskim badaniu, wśród 917 osób 

nie wykazano żadnej zależności pomiędzy wartościami PWV a stężeniem HDL132. Tożsame 

obserwacje podają również badania populacji z rodzinną hipercholesterolemią. Toikka i wsp. 

na małej grupie 35 osób zbadali podatność aorty i tętnicy szyjnej oraz stężenia LDL-C i 

utlenionego LDL-C. W badaniu tym nie wykazano różnicy w parametrach sztywności tętnic 

pomiędzy grupą kontrolną a pacjentami z rozpoznaną hipercholesterolemią rodzinną. Ponadto 

AS nie korelowała ze stężeniami poszczególnych frakcji lipoprotein, za wyjątkiem utlenionego 

LDL-C.  

 

5.2.8 Aktywność fizyczna 

 Aktywność fizyczna o umiarkowanym do dużego nasileniu koreluje odwrotnie 

proporcjonalnie ze śmiertelnością ogólną niezależnie od przyczyn oraz ze śmiertelnością i 

chorobowością z przyczyn CV3. Tym samym aktywność fizyczna to uznany czynnik 

zmniejszający ryzyko CVD.  

 W pracy własnej wykazano istotną odwrotnie proporcjonalnie korelację pomiędzy 

parametrami sztywności tętnic: Ep oraz PWV-beta a aktywnością fizyczną. Podobne relacje 

znajduje się w literaturze. W badaniu Aoyagi i wsp. wykazano istotnie niższą sztywność 

tętniczą wyrażoną poprzez cfPWV wśród aktywnych fizycznie osób, które wykonywały 

dziennie około 6600 kroków przez ponad 16 minut133. Również w szwajcarskiej obserwacji 

populacji 1908 osób po 50 roku życia, stwierdzano niższe wartości sztywności tętnic (mierzone 

parametrem baPWV) wśród osób deklarujących za pomocą ankiety regularną aktywność 
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fizyczną134. Z kolei Gando i wsp. wykazywali istotną korelację pomiędzy ilością czasu 

spędzonego na aktywności fizycznej a wartościami cfPWV135. W obserwacji tej stwierdzano, 

iż sztywność tętnic była niższa pośród osób z większą aktywnością fizyczną. 

 

5.3 Wiek naczyniowy i wiek serca 

 Starzenie jest naturalnym i nieuchronnym procesem. Niemniej, pomimo wzrostu wraz 

z wiekiem, zarówno śmiertelności ale także zachorowalności i chorobowości, samo starzenie 

wykazuje sporą heteregenność. Przewidywanie zdarzeń chorobowych na podstawie samego 

wieku – zarówno u młodszych jak i starszych pacjentów, może przysparzać sporo problemów i 

dawać niejednoznaczne wyniki. Tym samym w kontraście do wieku chronologicznego, 

przywołuje się koncepcję wieku biologicznego jako tego, który bardziej adekwatnie określa 

biologiczny stan organizmu. Cytując ponownie maksymę „człowiek jest tak stary, jak jego 

naczynia”, można dążyć do określenia wieku biologicznego poprzez próbę oszacowania wieku 

naczyń – tzw. vascular age (VA). Wiek naczyniowy może pokazywać stopień uszkodzenia 

naczyń, a tym samym lepiej odzwierciedlać rzeczywisty, biologiczny stan organizmu. VA może 

zatem być wyznacznikiem skumulowanego efektu różnych czynników ryzyka oraz 

przewidywać uszkodzenie poszczególnych organów136. Dzięki temu VA może w alternatywny 

sposób ukazywać ryzyko CVD danej osoby, a w przypadku części modeli predykcyjnych 

poprawiać przewidywanie ryzyka CVD137. Ponadto VA uznaje się za czynnik ułatwiający 

komunikację z pacjentem w rozmowie o ryzyku zdarzeń CV. Dotychczas udowodniono m.in., 

iż komunikacja z pacjentem ukierunkowana na ryzyko naczyniowe (wiek naczyniowy), 

prowadzi do polepszenia kontroli stężenia cholesterolu138. 

 Niemniej, pomimo istotnych potencjalnych korzyści z określenia wieku naczyniowego, 

dotychczas nie ma jednoznacznych wytycznych na temat sposobu określenia VA137. W 

literaturze można również spotkać alternatywne terminy dla VA, jak np. wiek serca czy wiek 

ryzyka, niemniej biorąc pod uwagę różnice w sposobie szacowania tych wartości, określenia te 

niekoniecznie pozostają tożsame. Część opracowań w celu określenia wieku naczyniowego, 

proponuje wyliczanie tzw. wieku serca139,140. Wiek ten można obliczyć na podstawie 

dostępnych skal ryzyka CVD (np. SCORE, FHS). Szczegółową definicje i sposób wyliczania 

wieku serca opisano w rozdziałach 1.3.4 i 3.2.5 tej rozprawy. Ponieważ wiek serca bazuje na 

nieoptymalnie kontrolowanych czynnikach ryzyka CVD, logiczną tego konsekwencją jest fakt, 

iż osoby z nieprawidłowymi stężeniami lipidów czy podwyższonymi wartościami ciśnienia 

krwi, będą posiadały wyższy wiek serca. Potwierdzają to prace badające wpływ określenia 

wieku serca u osób z czynnikami ryzyka CVD na komunikację z pacjentem141,142. 
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Do oszacowania VA można również użyć bardziej zaawansowanych technik bazujących 

na ocenie IMT, parametrów sztywności tętnic czy stopnia uwapnienia tętnic wieńcowych 

(coronary artery calcification, CAC). Metody te mogą opierać się na ocenie ryzyka lub ocenie 

wartości poszczególnych parametrów naczyniowych. W przypadku metody opartej na ocenie 

ryzyka wiek naczyniowy określa się jako wiek, w którym ryzyko CVD jest takie samo jak 

ryzyko określone na podstawie stopnia zaawansowania zmian predykcyjnych dla rozwoju 

chorób CV uzyskanych w badaniach obrazowych. McClelland i wsp. użyli wieku 

naczyniowego obliczonego na podstawie ryzyka wynikającego ze stopnia uwapnienia tętnic 

wieńcowych do reklasyfikacji kategorii ryzyka CVD przy pomocy skali FRS143. 

Popularniejszym sposobem szacowania VA jest metoda oparta na wartościach parametrów 

określających stan naczyń. Wiek naczyniowy określany jest wówczas jako wiek, w którym 

badany parametr naczyniowy danego pacjenta odpowiada populacyjnym wartościom 

referencyjnym. W tym przypadku do określenia VA najczęściej używa się pomiaru IMT oraz 

normogramów średnich wartości IMT dla danego wieku i płci. Takie podejście i próbę 

oszacowania VA po raz pierwszy przedstawili Stein i wsp., wykorzystując normogramy IMT z 

badania ARIC64. Bardzo ciekawe wyniki publikują Yurdadogan i wsp.144 Autorzy badania 

próbowali oszacować wiek naczyniowy zarówno na podstawie PWV jak i IMT wśród osób z 

już rozpoznaną CVD. W tej obserwacji wykazano, iż VA oszacowany na podstawie PWV był 

w przypadku większości pacjentów niższy niż wiek chronologiczny, a z kolei VA obliczony na 

podstawie IMT wykazał odwrotną relację z wiekiem chronologicznym. 

W pracy własnej wykorzystano metodę obliczania wieku naczyniowego przedstawioną 

przez cytowanych wcześniej Steina i wsp. Ponadto wykorzystując narzędzia udostępnione 

przez skale FRS i SCORE obliczono również wspomniany wyżej wiek serca. Wśród osób grupy 

badanej niniejszej pracy aż ponad 44% osób miało wiek naczyniowy przewyższający wiek 

chronologiczny o co najmniej 5 lat. W wyniku przeprowadzonej analizy regresji logistycznej 

jedno- i wieloczynnikowej niezależnymi predyktorami wystąpienia podwyższonego wieku 

naczyniowego okazały się: średnia IMT ≥0,69 mm (odds ratio 71,5, 95% CI, 20,5 – 250, 

p<0,001), podatność tętnicy AC ≥0,67 mm2/kPa (odds ratio 5,99, 95% CI, 2,12 – 16,9, 

p=0,001), wskaźnik WHR ≥0,938 (odds ratio 4,68, 95% CI, 1,34 – 16,4, p=0,016) oraz wartość 

częstości akcji serca HR ≥67 b.p.m. (odds ratio 4,74, 95% CI, 1,73 – 13,0, p=0,003). 

Stosunkowo mało dostępnych jest prac, które oceniając wiek naczyniowy, próbują wskazać 

ewentualne czynniki przewidujące jego podwyższenie. W badaniu amerykańskim, w którym 

porównywano wiek naczyniowy obliczany za pomocą IMT oraz CAC, wykazano iż jedynym 

predyktorem podwyższonego VA było BMI145. W cytowanej wcześniej pracy Steina i wsp. 
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jedynym, jakkolwiek słabym predyktorem wieku naczyniowego przewyższającego o 10 lat 

wiek chronologiczny było ciśnienie skurczowe krwi. W obserwacji Łoboz-Rudnickiej i wsp., 

w której do określenia VA używano tej samej metody co w niniejszej pracy doktorskiej, 

wykazano iż predyktorami wieku naczyniowego przewyższającego o 5 lat wiek chronologiczny 

były obecność cukrzycy, zespół metaboliczny, WHR oraz BMI60. Badanie to jest jedyną 

dostępną w literaturze pracą badającą korelację parametrów sztywności tętnic z wiekiem 

naczyniowym oznaczanym na podstawie normogramów IMT. W badaniu tym w grupie kobiet 

wykazano pozytywną korelację parametrów sztywności beta, Ep i PWV-beta z VA oraz ujemną 

dla parametru AC. Z kolei wśród mężczyzn stwierdzano dodatnią korelację pomiędzy 

parametrami beta i Ep a VA. 

W niniejszej pracy doktorskiej nie wykazano istotnej predykcyjnej wartości parametrów 

sztywności tętnic dla wystąpienia podwyższonego wieku naczyniowego. Niemniej w grupie 

osób z podwyższonym wiekiem naczyniowym obserwowano istotnie częściej podwyższone 

wartości Ep >147 kPa (p=0,021). W grupie tej osoby posiadały również wyższe wartości 

parametrów beta i PWV-beta – dla tej zależności jednak nie stwierdzano istotności 

statystycznej. 

W dostępnej literaturze obecne są jedynie nieliczne prace oceniające wiek naczyniowy, 

a tylko trzy opracowania wspomniane wyżej, używając normogramów IMT, poszukują 

predyktorów VA. Zamiast wieku naczyniowego można przyjąć IMT jako surogat VA. Wynika 

to z faktu metodologii określenia VA na podstawie normogramów IMT. Można zatem przyjąć 

bardzo uproszczoną zależność – im wyższe IMT, tym wyższy VA. Niemniej przyjęte założenie 

z oczywistych względów nie jest doskonałe i nie może w pełni oddać złożoności 

oszacowywania VA oraz koncepcji wieku naczyniowego. W badaniu chińskiej populacji u 712 

osób bez rozpoznanej CVD, wykazano iż niezależnymi predyktorami progresji IMT były wiek, 

palenie papierosów oraz obecność nadciśnienia tętniczego146. Z kolei w obserwacji Scicali i 

wsp. w grupie osób z większym WHR w stosunku do grupy kontrolnej, zaobserwowano wyższe 

wartości IMT147. Podobnie w 12-letniej obserwacji 260 kobiet po 60 roku życia, wykazano 

istotny związek wartości WHR z progresją IMT148. W pracy Bokemarka i wsp. w grupie 

zdrowych mężczyzn wykazano, iż wyższa HR wiązała się z występowaniem większych 

wartości IMT149. 

Ponadto w niniejszej pracy własnej dokonano porównania VA z wiekiem serca 

obliczonym standardowo na podstawie skal ryzyka. Zaobserwowano silną, dodatnią korelację 

między wiekiem naczyniowym a wiekiem serca oszacowanym w oparciu o skale SCORE i 

FRS. Wiek serca oceniony zarówno na podstawie skali SCORE jak i skali FRS był wyższy niż 



85 

 

wiek naczyniowy (p<0,001). Z kolei wartości wieku serca oceniane ze skali FRS były wyższe 

niż oceniane ze skali SCORE (p<0,001). Wartości wieku serca obliczane ze skali SCORE były 

bliższe wiekowi naczyniowemu niż oceny wieku ze skali FRS. W obecnej literaturze znaleziono 

jedynie jedną pracą porównującą wiek serca obliczany ze skal ryzyka CVD (SCORE i FRS) z 

wiekiem naczyniowym obliczonym na podstawie cfPWV150. W badaniu tym otrzymane wyniki 

były zbieżne z przedstawionymi wyżej obserwacjami niniejszej pracy doktorskiej. 

 

5.4 Reklasyfikacja 

Obecne systemy klasyfikacji ryzyka CVD opierające się na ocenie tzw. klasycznych 

czynników ryzyka są uznawane za dość adekwatne narzędzie w swojej roli151. Niemniej każdy 

z tych systemów posiada swoje ograniczenia oraz wady, co w konsekwencji może doprowadzać 

do przeszacowywania lub niedoszacowywania ryzyka CVD. Reklasyfikacja to inaczej zmiana 

kategorii ryzyka po uwzględnieniu nowych lub dodatkowych zmiennych w dostępnych 

systemach kalkulacji ryzyka. Aktualnie znanych jest szereg tzw. nieklasycznych (nowych) 

czynników ryzyka (Tabela 1), które mogłyby odegrać istotną rolę w lepszej kategoryzacji 

ryzyka. Niemniej dostępność badań określających nowe czynniki ryzyka CVD, technika 

wykonania i metodyka tych badań, a także kwestie ekonomiczne czy też sam charakter 

predykcyjny tychże czynników, sprawiają iż jedynie nieliczne z nich znajdują kliniczne 

zastosowanie przy obliczaniu ryzyka CVD. Zalecenia stosowania nowych czynników ryzyka 

CVD w codziennej praktyce klinicznej podają wytyczne AHA/ACC z 2010r.152 (Tabela 25). 

 

Tabela 25. Zalecenia dotyczące używania dodatkowych czynników ryzyka w ocenie ryzyka 

CVD, na podstawie wytycznych AHA/ACC152 

Skróty: AHA, American Heart Association; ACC, American College of Cardiology; CVD, choroba sercowo-naczyniowa; CAC, zwapnienia 
tętnic wieńcowych; CRP, białko C-reaktywne; IMT, grubość kompleksu intima-media. 

 

 

Zalecane Do rozważenia 

Do rozważenia w 

przypadku 

umiarkowanego 

ryzyka 

Nie zalecane 

Historia rodzinna CVD +    

Hemoglobina glikowana  +   

Mikroalbuminuria  +    

CAC   +  

IMT   +  

Wskaźnik kostka-ramię   +  

Peptydy natriuretyczne    + 

Apolipoproteiny    + 

Testy genetyczne    + 
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Nieustannie poszukuje się jeszcze lepszych metod szacowania ryzyka, a także nowych 

predyktorów ryzyka, które można by uwzględnić w obliczeniach dotyczących ryzyka CVD. 

Jedną z takich, nowych metod obliczenia ryzyka, będących aktualnie w fazie eksploracji 

naukowych, jest użycie w kalkulacji ryzyka wieku naczyniowego albo parametrów sztywności 

tętnic.  

Jakkolwiek wiadomym jest, iż AS może być niezależnym od skal predyktorem ryzyka 

CVD, obserwacje te opierają się na badaniach epidemiologicznych - prospektywnych. W 

badaniu FHS określano ryzyko wystąpienia pierwszego epizodu incydentu CV (zawał serca, 

dławica niestabilna, niewydolność serca, udar niedokrwienny mózgu) z wykorzystaniem 

klasycznych czynników ryzyka oraz parametrów sztywności tętnic153. W obserwacji tej 

wykazano, iż aortalny PWV był związany ze zwiększeniem ryzyka CVD o 48%, a dodany do 

standardowego modelu ryzyka uwzględniającego klasyczne czynniki ryzyka, PWV polepszał 

predykcyjność tego modelu. Podobnie w badaniu Hoorn stwierdzano, iż parametry lokalnej 

sztywności tętnic są niezależnie związane z incydentami CV oraz śmiertelnością z 

jakiejkolwiek przyczyny57. Z kolei w obserwacji populacji 681 pacjentów z nadciśnieniem 

tętniczym i cukrzycą typu 2, jedynie średnica tętnicy szyjnej, a nie lokalny PWV i cfPWV, 

okazała się predyktorem incydentów CV niezależnie od skali FRS154. Natomiast w pracy 

własnej porównano wartości parametrów sztywności tętnic z wartościami ryzyka obliczonego 

na podstawie poszczególnych skal ryzyka. Dla wszystkich badanych skal ryzyka stwierdzano 

istotną statystycznie, dodatnią korelację pomiędzy wartościami ryzyka a parametrami 

sztywności beta, Ep oraz PWV-beta. Parametr AC korelował z wartościami ryzyka odwrotnie 

proporcjonalnie. Innymi słowy: wykazano, iż wraz ze wzrostem sztywności tętnic rosło ryzyko 

CVD. W odniesieniu do IMT, stwierdzano istotną statystycznie, dodatnią korelację pomiędzy 

wartościami IMT a wartościami ryzyka obliczonymi przy pomocy skal FRS i SCORE; dla skali 

SCORE2 korelacja wartości ryzyka z wartością IMT miała tendencję dodatnią, bez istotności 

statystycznej.  

W literaturze niewiele dostępnych jest obserwacji zależności pomiędzy ryzykiem CVD 

a sztywnością tętnic. Stosunkowo więcej znajduje się publikacji ukazujących korelację 

pomiędzy ryzykiem CVD a wiekiem naczyniowym oraz ewentualną reklasyfikacją ryzyka przy 

użyciu VA zamiast wieku chronologicznego. McClelland i wsp. wykazali, iż użycie 

obliczonego na podstawie CAC wieku naczyniowego podczas obliczania ryzyka w skali FRS 

zwiększa pole pod krzywą ROC z 0,76 w przypadku wieku chronologicznego do 0,83 w 

przypadku VA143. Również w obserwacji Stein i wsp.64 zamiana wieku chronologicznego na 

VA, zwiększała 10-letnie ryzyko CVD obliczane w skali FRS o 8.0 ± 6.8% (p<0.001). 
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Predyktorami tej reklasyfikacji okazały się: nikotynizm, HDL-C, LDL-C oraz SBP. W innej 

amerykańskiej obserwacji 506 asymptomatycznych osób w momencie użycia VA zamiast 

wieku chronologicznego, również obserwowano wzrost ryzyka w skali FRS – w tym wypadku 

o 5% lub więcej u 23,8% osób. VA został określony tą samą metodą, jak we wcześniej 

cytowanych badaniach (przy pomocy normogramów IMT), a predyktorem zwiększonego 

ryzyka okazały się: SBP, stosunek TC/HDL-C oraz płeć męska. Podobne wyniki uzyskano w 

pracy Łoboz-Rudnickiej60, w której ok 11% osób zostało reklasyfikowanych do wyższej 

kategorii po użyciu VA przy obliczaniu ryzyka w skali FRS. W obserwacji tej notowano 

częstszą reklasyfikację w podgrupie mężczyzn, niemniej autorzy tego badania nie podjęli próby 

oceny czy parametry sztywności tętnic mogą być predyktorem reklasyfikacji.  

W pracy własnej w zależności od używanej skali (FRS, SCORE, SCORE2) 

reklasyfikacja do niższej kategorii objęła od 24-29%; do wyższej od 13-19%, a w grupie osób 

z podwyższonym VA od 33% (dla SCORE2) do 48% (dla FRS). Podsumowanie wszystkich 

niezależnych predyktorów reklasyfikacji w zależności od kierunku reklasyfikacji oraz użytej 

skali ryzyka przedstawiono w Tabeli 21. 

W odniesieniu do predyktorów reklasyfikacji zwraca uwagę powtarzającą się zależność 

kierunku reklasyfikacji od wieku: do wyższej kategorii częściej reklasyfikacji ulegają osoby 

młodsze; natomiast do niższej częściej osoby starsze. Obserwacja ta jest zbieżna z danymi z 

literatury stwierdzającymi tendencję do niedoszacowywania ryzyka CVD u osób młodych i 

jego przeszacowywania u osób starszych3,155,156.   

W niniejszej pracy doktorskiej wykazano również, iż wyższe wartości IMT były 

predyktorem reklasyfikacji do wyższych kategorii ryzyka CVD w odniesieniu do skali FRS i 

SCORE, z kolei niższe wartości IMT przewidywały reklasyfikację do niższych kategorii dla 

skal FRS i SCORE2. Tożsamą obserwację podają dostępne w literaturze badania, stwierdzające 

zdolność predykcyjną IMT dla incydentów CV oraz poprawę predykcji ryzyka po zastosowaniu 

wartości IMT w dostępnych systemach oceny ryzyka157,158,159,160.  

W pracy własnej stwierdzano, iż w odniesieniu do skali FRS podwyższone stężenie 

kreatyniny były niezależnym predyktorem reklasyfikacji do niższej kategorii ryzyka, natomiast 

w zakresie skali SCORE, podwyższone stężenie kreatyniny wykazało odwrotną zależność. 

Związek podwyższonego stężenia kreatyniny z wyższymi kategoriami ryzyka CVD odpowiada 

dostępnej wiedzy, iż osoby z przewlekłą chorobą nerek mają wyjściowe wysokie ryzyko 

CVD161. Niemniej dostępne modele oceny ryzyka w populacji ogólnej słabo radzą sobie z 

przewidywaniem ryzyka u osób z chorobą nerek – dotyczy to zwłaszcza modeli opartych na 

skali FRS162. W badaniu Ito i wsp. nie wykazano, by wykorzystanie stężenia kreatyniny 
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poprawiało zdolność przewidywania ryzyka CVD w stosunku do oceny ryzyka za pomocą 

FRS163. Ponadto w populacjach osób z zaawansowaną chorobą nerek leczonych dializoterapią 

stwierdza się wręcz paradoksalną zależność stanowiącą, iż wyższe stężenia kreatyniny działają 

ochronnie i są związane z lepszą przeżywalnością164. 

W niniejszej pracy doktorskiej wykazano, iż niepalenie papierosów przewidywało 

reklasyfikację do wyższych kategorii ryzyka w zakresie skali SCORE2. Obserwacja ta jest 

spójna z paradoksem palacza, który opisano w rozdziale 5.2.6.  

 

W aktualnie dostępnej literaturze nie znaleziono publikacji, w których podobnie jak w 

niniejszej pracy doktorskiej, zbadano by korelację parametrów sztywności tętnic z wynikami 

reklasyfikacji następującej w momencie zastosowania VA zamiast wieku chronologicznego. W 

pracy własnej poszczególne parametry lokalnej sztywności tętniczej w analizie regresji 

logistycznej wieloczynnikowej nie okazały się niezależnymi predyktorami dla reklasyfikacji 

kategorii ryzyka. Jedynie ciśnienie tętna posiadało istotną zdolność predykcyjną, która była 

obecna tylko dla przewidywania reklasyfikacji do wyższej kategorii w skali FRS oraz SCORE2. 

Podobną obserwację przedstawiono w pracy Desbiensa i wsp., w której po dodaniu wartości PP 

do standardowego modelu oceny ryzyka, ok 5,7% osób uległo reklasyfikacji do wyższej 

kategorii ryzyka165.  

W niniejszej pracy doktorskiej stwierdzono ponadto, iż parametry lokalnej sztywności 

tętnic nie znajdują zastosowania w przewidywaniu reklasyfikacji w momencie użycia VA 

zamiast wieku chronologicznego. Jakkolwiek parametry lokalnej AS nie okazały się 

niezależnymi predyktorami dla reklasyfikacji kategorii ryzyka, to w zależności od rodzaju skali 

i kierunku reklasyfikacji, część parametrów AS wykazywała istotną statystycznie zależność dla 

potencjalnej predykcji reklasyfikacji na podstawie analizy krzywych ROC (Tabela 22). 

Niemniej, co zaskakujące, korelacja ta wykazała odwrotny niż zakładano kierunek. Mianowicie 

zaobserwowano iż istotnie częściej reklasyfikacji do wyższych kategorii ryzyka ulegały osoby 

z niższymi wartościami poszczególnych parametrów sztywności tętnic. Natomiast 

reklasyfikacji do niższych kategorii, istotniej częściej ulegały osoby z wyższymi wartościami 

AS. Próba wyjaśnienia tej paradoksalnej zależności może okazać się niemożliwa, niemniej 

podejmując ją należy odwołać się do relacji IMT (na podstawie którego obliczono VA) ze 

sztywnością tętniczą. W tym miejscu należy spróbować przedstawić relację procesu 

ateromatycznego (reprezentowanego przez IMT) z procesem arteriosklerotycznym 

(określanym przez parametry sztywności tętniczej). Analizując głębiej grupę badaną niniejszej 

pracy doktorskiej stwierdza się, iż reklasyfikacji najczęściej ulegały osoby znajdujące się na 
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pograniczu kategorii ryzyka. Osoby ulegające reklasyfikacji do niższych kategorii ryzyka były 

osobami po 65 roku życia, znajdującymi się w kategoriach wysokiego ryzyka, z wartościami 

ryzyka na pograniczu tej kategorii ryzyka. Osoby te miały stosunkowo niskie wartości IMT, co 

po obliczeniu wieku naczyniowego, sprawiało iż VA tych osób był niższy niż wiek 

chronologiczny, tym samym osoby te ulegały reklasyfikacji do niższej kategorii ryzyka. Miały 

one niemniej wyższe parametry sztywności tętnic. Z kolei osoby ulegające reklasyfikacji do 

wyższych kategorii były osobami w większości przed 60 rokiem życia, znajdującymi się w 

kategoriach niskiego ryzyka, ale posiadały one wysokie wartości IMT przy stosunkowo niskich 

wartościach parametrów sztywności tętnic. Rozbieżności pomiędzy wartościami IMT i AS 

mogą wskazywać na odrębny przebieg patomechanizmów powstawania miażdżycy oraz 

sztywności tętnic. Bardzo podobną obserwację przedstawiono w japońskim badaniu Takahary 

i wsp.166 W badaniu tym starsi pacjenci posiadali niskie IMT, a podwyższone wartości PWV, z 

kolei osoby młodsze miały wyższe IMT, a niskie PWV. W pogłębionej analizie wykazano, iż 

stężenia cholesterolu wykazywały istotny związek z IMT ale nie z PWV. Z kolei ciśnienie 

skurczowe krwi miało o wiele większy wpływ na PWV niż na IMT. W innym badaniu w grupie 

75 osób dotychczas bez rozpoznanej CVD, bez stwierdzanych blaszek miażdżycowych w 

tętnicach szyjnych oraz o porównywalnych, niepodwyższonych wartościach ITM, stwierdzano 

istotne różnice w parametrach sztywności tętnic (PWV-beta oraz beta) ze zwiększaniem się 

sztywności w zależności od ilości czynników ryzyka CVD167. Z kolei w obserwacji osób z 

akromegalią stwierdzono podwyższone wartości aortalnej PWV przy braku różnic w zakresie 

IMT w stosunku do grupy kontrolnej osób zdrowych168. W jeszcze innym badaniu oceniającym 

AS wśród osób z przewlekłą chorobą nerek stwierdzano, iż osoby z umiarkowanym 

upośledzeniem funkcji nerek posiadały istotnie wyższe wartości modułu Younga w stosunku 

do osób z prawidłową funkcją nerek; nie zaobserwowano niemniej różnić w wartościach IMT 

pomiędzy grupą badaną a grupą kontrolną169. Również Novo i wsp. porównując parametry 

sztywności tętnic oraz IMT pomiędzy grupą osób z czynnikami ryzyka CVD a bez tych 

czynników, stwierdzali wyższe wartości PWV wśród osób z czynnikami ryzyka, a brak różnic 

pomiędzy badanymi grupami w zakresie wartości IMT170. Z kolei w japońskim badaniu w 

grupie 347 osób stwierdzano związek parametru sztywności beta z obecnością blaszki 

miażdżycowej w tętnicy szyjnej, niemniej co ciekawe – związek ten był istotnie wyraźniejszy 

pośród osób z niepodwyższonymi wartościami IMT171. Autorzy powyższych badań zwracają 

uwagę, iż obecne różnice pomiędzy wartościami parametrów sztywności a IMT, mogą wynikać 

z faktu odrębności procesów formowania się blaszki miażdżycowej oraz sztywnienia tętnic. 

Część publikacji próbuje wyjaśniać ten fenomen odrębnym wpływem poszczególnych 
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klasycznych czynników ryzyka na procesy zapoczątkowujące sztywnienie oraz formowanie 

miażdżycy. We wspomnianym wcześniej badaniu Takahary i wsp.167, w którym wykazywano 

związek nadciśnienia tętniczego z AS oraz związek wartości lipidów z IMT – postulowano, iż 

to nadciśnienie tętnicze w pierwszej kolejności zapoczątkowuje zmiany w zakresie 

elastyczności tętnic, z kolei cząsteczki LDL-C są przede wszystkim odpowiedzialne za 

formowanie się blaszki miażdżycowej, a w dalszej kolejności za postępujące dopiero wraz z tą 

blaszką sztywnienie tętnic. Niemniej próba pełnego wyjaśnienia zależności tych procesów 

pozostaje nierozstrzygnięta. Być może te odmienne dla każdego z klasycznych czynników 

ryzyka mechanizmy patofizjologiczne mogą być przyczyną stwierdzanych różnic procesu 

atero- i arteriosklerotycznego. W aktualnej pracy doktorskiej na omawiany wynik korelacji 

reklasyfikacji z parametrami AS mogła mieć wpływ obecność nieheterogennej grupy badanych 

osób pod względem czynników ryzyka CVD, w tym obecność sporej podgrupy osób palących 

papierosy, gdzie jak wspomniano wcześniej zaobserwowano paradoksalną zależność 

nikotynizmu i AS. Konieczne są dalsze obserwacje i badania, by jak najlepiej poznać te 

zjawiska a tym samym jeszcze lepiej przewidywać ryzyko CVD. 
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6. Wnioski 

 

1. Sztywność tętnic jest wyższa u osób z czynnikami ryzyka chorób sercowo-

naczyniowych w stosunku do osób bez czynników ryzyka CVD. 

 

2. Istnieją zależności pomiędzy sztywnością tętnic a czynnikami ryzyka CVD. 

Parametry sztywności tętnic za wyjątkiem podatności tętniczej korelują wprost 

proporcjonalnie z: wiekiem, obecnością nadciśnienia tętniczego oraz parametrami 

ciśnienia krwi, obecnością cukrzycy i stężeniem glukozy, a także funkcją nerek oraz 

wskaźnikami otyłości. 

Podatność tętnicza koreluje ujemnie z płcią żeńską, wiekiem, parametrami ciśnienia 

tętniczego i stężeniem glukozy. 

Wykazano paradoksalną, ujemną korelację parametrów sztywności tętnic z paleniem 

papierosów. 

W zakresie wszystkich skal ryzyka sztywność tętnicza korelowała istotnie z ryzykiem 

CVD. 

 

3. Podwyższony wiek naczyniowy, przekraczający o 5 lat wiek chronologiczny 

stwierdzono 44,5% osób. 

Predyktorami podwyższonego wieku naczyniowego okazały się: średnia IMT ≥0,69 

mm, podatność tętnicy AC ≥0,67 mm2/kPa, wskaźnik WHR ≥0,938 oraz wartość 

częstości akcji serca HR ≥67 b.p.m.  

 

4. Po uwzględnieniu wieku naczyniowego zamiast wieku chronologicznego w ocenie 

ryzyka CVD, stwierdzano reklasyfikację u 39,1% osób w zakresie skali FRS oraz  

42,9% dla skali SCORE i SCORE2. 

Natomiast w grupie osób z podwyższonym VA reklasyfikację zaobserwowano u: 48,5% 

dla FRS, 60% dla SCORE oraz 33% dla SCORE2. 

 

5. Parametry lokalnej sztywności tętnic nie okazały się predyktorami reklasyfikacji dla 

żadnej ze skal ryzyka CVD. 

 

 



92 

 

7. Ograniczenia pracy 

 

1. Do obliczania parametrów lokalnej sztywności tętnic używano wartości ciśnienia 

tętniczego krwi zmierzonego na tętnicy ramiennej, a nie w tętnicy szyjnej. Jednak biorąc 

pod uwagę, iż badaną grupę stanowiła głównie populacja wieku średniego i starszego 

należy założyć, że efekt amplifikacji ciśnienia tętna był niewielki i nie wpłynął istotnie 

na obliczane wartości parametrów sztywności tętnic. 

2. W grupie badanej znajdowały się osoby przyjmujące leczenie hipolipemiczne, 

hipoglikemiczne oraz hipotensyjne, co mogło mieć znaczenie w analizie korelacji 

pomiędzy stężeniami lipidów, glukozy oraz wartości SBP i DBP a wartościami 

parametrów sztywności tętnic. 

3. Grupa badana była znacznie heterogenną populacją jeśli chodzi o ilość i rodzaj 

czynników ryzyka CVD, co może mieć znaczenie w badaniu korelacji reklasyfikacji, 

wieku naczyniowego i parametrów sztywności tętnic. 

 

4. Skala SCORE2 nie była pierwotnie celem tej rozprawy doktorskiej, gdyż przewód 

doktorski rozpoczęto jeszcze przed opublikowaniem opracowań na jej temat oraz 

wytycznych zalecających jej użycie. Niemniej z uwagi na istotną zmianę w zakresie 

przewidywania ryzyka postanowiono uwzględnić ją w rozważaniach.  

 

5. Badanie zostało przeprowadzone tylko w jednym ośrodku i dotyczy tylko rasy 

kaukaskiej. 
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8. Streszczenie 

WSTĘP 

Choroby układu sercowo-naczyniowego to główna przyczyna zgonów, zarówno w 

Polsce jak i na całym świecie. Aktualnie zaleca się kategoryzację ryzyka przy pomocy 

odpowiednich skal ryzyka CVD. Stale poszukuje się nowych czynników ryzyka i 

doskonalszych metod obliczenia ryzyka CVD. Wśród nich w fazie eksploracji naukowych są: 

sztywność tętnic i ocena wieku naczyniowego. 

We współczesnym piśmiennictwie obecne są jedynie pojedyncze prace poświęcone 

ocenie wieku naczyniowego, a w dalszej kolejności oszacowaniu ryzyka CVD za pomocą skal 

ryzyka przy użyciu wieku naczyniowego zamiast wieku chronologicznego 

CELE PRACY 

1. Ocena parametrów sztywności tętnic u pacjentów bez rozpoznanej choroby sercowo-

naczyniowej, a z czynnikami ryzyka CVD.  

2. Zbadanie zależności pomiędzy parametrami sztywności tętnic a czynnikami ryzyka 

chorób sercowo-naczyniowych u pacjentów bez rozpoznanej choroby sercowo-

naczyniowej. 

3. Identyfikacja predyktorów wystąpienia podwyższonego wieku naczyniowego u 

chorych z czynnikami ryzyka CVD. 

4. Weryfikacja hipotezy, iż zamiana wieku chronologicznego na wiek naczyniowy 

podczas użycia skal ryzyka pozwoli na zmianę kategorii ryzyka badanych osób (tzw. 

„reklasyfikację” ryzyka).  

5. Weryfikacja hipotezy, iż parametry sztywności tętnic okażą się przydatne w 

przewidywaniu reklasyfikacji kategorii ryzyka CVD. 

MATERIAŁ I METODY 

Badaniem objęto 220 osób (średnia wieku 54,7 lat), w tym 119 kobiet (54,1%),  bez 

rozpoznanej choroby sercowo-naczyniowej oraz bez objawów klinicznych CVD, ale z 

obecnymi czynnikami ryzyka rozwoju tychże chorób.   

Grupę kontrolną stanowiło 81 osób, w tym 57 kobiet (70,4%). Do grupy kontrolnej 

zaliczono osoby zdrowe, bez jakichkolwiek czynników ryzyka chorób sercowo-naczyniowych. 

U każdej osoby wykonano badanie  przedmiotowe i podmiotowe, badanie biochemiczne 

lipidogramu, glikemii oraz stężenia kreatyniny, a także USG tętnic szyjnych z oceną IMT oraz 

parametrów sztywności tętnic. 
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Oceniono następujące wskaźniki sztywności tętnic: wskaźnik sztywności beta (beta), 

moduł Petersona (Ep), lokalną jednopunktową prędkość fali tętna (PWV-beta) oraz podatność 

tętnicy (AC). 

Wiek naczyniowy wszystkich pacjentów określono opierając się na normogramach 

IMT, wyznaczonych na podstawie badania Atherosclerosis Risk in Comminities (ARIC). 

Osoby z wiekiem naczyniowym przekraczającym o co najmniej 5 lat wiek chronologiczny 

uznano za grupę o podwyższonym wieku naczyniowym. 

Po uzyskaniu wszystkich danych i pomiarów, osoby z grupy badanej zostały ocenione 

wg skal ryzyka: skali Framingham Risk Score, SCORE oraz SCORE2/SCORE2-OP. Na 

podstawie skal SCORE i FRS obliczono również wiek serca. Po wyliczeniu ryzyka i 

kategoryzacji pacjentów przeliczono ponownie ryzyko CVD osób z grupy badanej dla każdej 

ze skal stosując nie wiek chronologiczny pacjenta, a wcześniej określony wiek naczyniowy.  

WYNIKI 

W grupie badanej w porównaniu do grupy kontrolnej wykazano statystycznie istotnie 

większe średnie wartości parametrów sztywności: beta (8,5 ± 3,5 vs 7,2 ± 2,7, p=0,003), Ep 

(116 ± 52 kPa vs 94 ± 39 kPa, p=0,001) oraz PWV-beta (6,26 ± 1,40 m/s vs 5,72 ± 1,12 m/s, 

p=0,001).  

Zaobserwowaną istotną, ujemną korelację pomiędzy podatnością tętnic (AC) a płcią 

żeńską. Stwierdzono istotne statystycznie, wprost proporcjonalne korelacje pomiędzy 

parametrami sztywności tętnic: beta, Ep oraz PWV-beta a wiekiem, a także istotną 

statystycznie, odwrotnie proporcjonalną korelację pomiędzy AC a wiekiem. Ponadto 

obserwowano istotną dodatnią korelację pomiędzy parametrami sztywności: beta, EP oraz 

PWV-beta a masą ciała, BMI, obwodem talii i bioder, a także WHR. Notowano dodatni, istotny 

związek parametrów Ep i PWV-beta z wartością spoczynkowej częstości akcji serca (HR) oraz 

ujemny związek w zakresie parametru AC oraz HR. Parametry sztywności tętnic: beta, Ep, 

PWV-beta wykazywały istotną, dodatnią korelację z wartościami ciśnienia skurczowego krwi; 

natomiast w zakresie parametru AC stwierdzano istotną korelację ujemną z SBP. Rejestrowano 

istotną, dodatnią korelację parametrów sztywności tętnic: beta, Ep, PWV-beta z wartościami 

ciśnienia tętna; natomiast dla parametru AC stwierdzano istotną korelację ujemną z PP. 

Wszystkie parametry sztywności tętnic za wyjątkiem AC wykazywały istotną dodatnią 

korelację z rozpoznaniem nadciśnienia tętniczego i cukrzycy. Parametry sztywności tętnic: Ep 

oraz PWV-beta korelowały istotnie statystycznie odwrotnie proporcjonalnie z aktywnością 

fizyczną. Stwierdzono paradoksalną zależność sztywności tętnic z paleniem papierosów. 
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Mianowicie, parametry: beta, Ep i PWV-beta korelowały istotnie, odwrotnie propocjonalnie z 

nikotynizmem, natomiast parametr AC korelował z nikotynizmem wprost propocjonalnie. 

Niezależnymi predyktorami wystąpienia podwyższonego wieku naczyniowego okazały 

się: średnia IMT ≥ 0,69 mm (odds ratio 71,5, 95% CI, 20,5 – 250, p<0,001), podatność tętnicy 

AC ≥ 0,67 mm2/kPa (odds ratio 5,99, 95% CI, 2,12 – 16,9, p=0,001), wskaźnik WHR ≥ 0,938 

(odds ratio 4,68, 95% CI, 1,34 – 16,4, p=0,016) oraz wartość częstości akcji serca HR ≥ 67 

b.p.m. (odds ratio 4,74, 95% CI, 1,73 – 13,0, p=0,003).  

Wśród całej grupy badanej 220 osób, 53 osoby (24,1%) uległy reklasyfikacji do niższej 

kategorii ryzyka skali FRS, a 33 (15%) do wyższej kategorii. Dla grupy osób z podwyższonym 

wiekiem naczyniowym 32 osoby (48,5%) reklasyfikowano do wyższej kategorii ryzyka w 

obrębie skali FRS. 

Do niższej kategorii ryzyka skali SCORE zostało reklasyfikowanych 23 pacjentów 

(23,5%), a do wyższej 19 (19,4%). W grupie osób z podwyższonym wiekiem naczyniowym w 

zakresie skali SCORE, 18 osób (60%) uległo reklasyfikacji do wyższej kategorii ryzyka. 

Do niższej kategorii ryzyka skali SCORE2 zostało reklasyfikowanych 29 pacjentów 

(29,6%), a 13 (13,3%) do wyższej. Dla grupy osób z podwyższonym wiekiem naczyniowym 

10 (33,3%) zostało reklasyfikowanych do wyższej kategorii ryzyka skali SCORE2. 

Dla wszystkich skal ryzyka stwierdzano istotną statystycznie, dodatnią korelację 

pomiędzy wartościami ryzyka a parametrami sztywności beta, Ep oraz PWV-beta. Parametr AC 

korelował z wartościami ryzyka odwrotnie proporcjonalnie. 

Parametry lokalnej AS nie okazały się niezależnymi predyktorami dla reklasyfikacji 

kategorii ryzyka.  

Zaobserwowano silną, dodatnią korelację między wiekiem naczyniowym a wiekiem 

serca oszacowanym w oparciu o skale SCORE i FRS: odpowiednio r=0,337, p=0,001 oraz 

r=0,417, p<0,001. Wiek serca oceniony zarówno na podstawie skali SCORE jak i skali FRS 

jest wyższy niż wiek naczyniowy (p<0,001). Z kolei wartości wieku serca oceniane ze skali 

FRS były wyższe niż oceniane ze skali SCORE (p<0,001). Wartości wieku serca obliczane ze 

skali SCORE są bliższe wiekowi naczyniowemu niż oceny wieku ze skali FRS.  
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WNIOSKI 

1. Sztywność tętnic jest wyższa u osób z czynnikami ryzyka chorób sercowo-

naczyniowych w stosunku do osób bez czynników ryzyka CVD. 

 

2. Istnieją zależności pomiędzy sztywnością tętnic a czynnikami ryzyka CVD. 

Parametry sztywności tętnic za wyjątkiem podatności tętniczej korelują wprost 

proporcjonalnie z: wiekiem, obecnością nadciśnienia tętniczego oraz parametrami 

ciśnienia krwi, obecnością cukrzycy i stężeniem glukozy, a także funkcją nerek oraz 

wskaźnikami otyłości. 

Podatność tętnicza koreluje ujemnie z płcią żeńską, wiekiem, parametrami ciśnienia 

tętniczego i stężeniem glukozy. 

Wykazano paradoksalną, ujemną korelację parametrów sztywności tętnic z paleniem 

papierosów. 

W zakresie wszystkich skal ryzyka sztywność tętnicza korelowała istotnie z ryzykiem 

CVD. 

 

3. Podwyższony wiek naczyniowy, przekraczający o 5 lat wiek chronologiczny 

stwierdzono 44,5% osób. 

Predyktorami podwyższonego wieku naczyniowego okazały się: średnia IMT ≥0,69 

mm, podatność tętnicy AC ≥0,67 mm2/kPa, wskaźnik WHR ≥0,938 oraz wartość 

częstości akcji serca HR ≥67 b.p.m.  

 

4. Po uwzględnieniu wieku naczyniowego zamiast wieku chronologicznego w ocenie 

ryzyka CVD, stwierdzano reklasyfikację u 39,1% osób w zakresie skali FRS oraz  

42,9% dla skali SCORE i SCORE2. 

Natomiast w grupie osób z podwyższonym VA reklasyfikację zaobserwowano u: 48,5% 

dla FRS, 60% dla SCORE oraz 33% dla SCORE2. 

 

5. Parametry lokalnej sztywności tętnic nie okazały się predyktorami reklasyfikacji dla 

żadnej ze skal ryzyka CVD. 
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9. Summary 

INTRODUCTION 

Cardiovascular diseases are the leading cause of death, both in Poland and worldwide. 

It is currently recommended to estimate risk categories using appropriate CVD risk assessment 

systems. New risk factors and better risk estimation methods are constantly being sought. These 

include: arterial stiffness and vascular age assessment. 

In the contemporary literature, there are only few studies dedicated to the assessment of 

vascular age followed by the estimation of CVD risk by risk assessment models where vascular 

age is used instead of chronological age.  

OBJECTIVES 

1. To evaluate the parameters of arterial stiffness in subjects without cardiovascular 

diseases diagnosed, but with CVD risk factors.  

2. To investigate the relationship between the parameters of arterial stiffness and 

cardiovascular diseases risk factors in patients without known cardiovascular diseases. 

3. Identification of increased vascular age predictors in patients with CVD risk factors. 

4. Verification of the hypothesis that the change of chronological age to vascular age durig 

CVD risk calculations, will allow a change in category of CVD risk (the so-called 

"reclassification" of risk). 

5. Verification of the hypothesis that the parameters of arterial stiffness will be usefull in 

the prediction of the reclassification of CVD risk categories. 

MATERIALS AND METHODS 

The study group consisted of 220 subjects (mean age 54.7 years), including 119 women 

(54.1%), without the diagnosis of cardiovascular disease and without clinical symptoms of 

CVD, but with current CVD risk factors. 

The control group consisted of 81persons, including 57 women (70.4%). The control 

group included healthy people without any cardiovascular diseases risk factors. 

Each person underwent a physical and subjective examination, had laboratory tests of 

glucose, lipids and creatinine serum levels, as well as ultrasound of the carotid arteries with the 

assessment of IMT and arterial stiffness parameters. 

The following parameters of arterial stiffness were assessed: beta stiffness index (beta), 

Peterson's modulus (Ep), local single-point pulse wave velocity (PWV-beta) and arterial 

compliance (AC). 
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Vascular age of all patients was determined using IMT normograms which were derived 

from the Atherosclerosis Risk in Communities Study (ARIC). Subjects with vascular age 

exceeding chronological age for at least 5 years were considered group with increased vascular 

age. 

After collection of all the data and measurements, patients from the study group had 

their CVD risk estimated by risk assessment models: Framingham Risk Score, SCORE and 

SCORE2/SCORE2-OP. Also heart age was calculated using SCORE and FRS systems. After 

CVD risk estimation and stratification, the CVD risk was assessed once more using not the 

patient's chronological age, but the previously defined vascular age.  

RESULTS 

 In the study group statistically significantly higher average values of arterial stiffness 

parameters were demonstrated compared to the control group: beta (8,5 ± 3,5 vs 7,2 ± 2,7, 

p=0,003), Ep (116 ± 52 kPa vs 94 ± 39 kPa, p=0,001) and PWV-beta (6,26 ± 1,40 m/s vs 5,72 

± 1,12 m/s, p=0,001) respectively. 

 A significant negative correlation was observed between arterial compliance (AC) and 

female gender. Statistically significant direct correlations were found between arterial stiffness 

parameters: beta, Ep, PWV-beta and age, as well as a statistically significant, inversely 

correlation between AC and age. In addition, a significant positive correlation was observed 

between the parameters of arterial stiffness: beta, EP and PWV-beta, and body weight, BMI, 

waist and hip circumference, and WHR. There was a positive, significant relationship between 

Ep and PWV-beta parameters and the heart rate (HR) and a negative relationship between AC 

and HR. Parameters of arterial stiffness: beta, Ep, PWV-beta showed a significant, positive 

correlation with systolic blood pressure values; while the AC parameter shoved a significant 

negative correlation with SBP. A significant, positive correlation of arterial stiffness parameters: 

beta, Ep, PWV-beta with pulse pressure values was recorded; while for the AC parameter, a 

significant negative correlation with PP was found. All parameters of arterial stiffness except 

for AC showed a significant positive correlation with hypertension and diabetes presence. 

Arterial stiffness parameters: Ep and PWV-beta were statistically significantly inversely 

correlated with physical activity. A paradoxical relationship between arterial stiffness and 

smoking was found. Namely, the parameters: beta, Ep and PWV-beta correlated significantly, 

inversely with smoking, while the AC parameter correlated with smoking directly. 

  Independent predictors of increased vascular age turned out to be: mean IMT ≥ 0,69 

mm (odds ratio 71,5, 95% CI, 20,5 – 250, p<0,001), arterial compliance ≥ 0,67 mm2/kPa (odds 
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ratio 5,99, 95% CI, 2,12 – 16,9, p=0,001), WHR ≥ 0,938 (odds ratio 4,68, 95% CI, 1,34 – 16,4, 

p=0,016) and heart rate ≥ 67 b.p.m. (odds ratio 4,74, 95% CI, 1,73 – 13,0, p=0,003). 

 Among the entire study group of 220 subjects, 53 of them (24.1%) were reclassified to 

a lower FRS category, and 33 (15%) were reclassified to higher FRS category. In the increased 

vascular age group 32 persons (48.5%) were reclassified to a higher FRS category. 

23 patients (23.5%) were reclassified to a lower SCORE risk category, and 19 patients 

(19.4%) were reclassified to a higher SCORE risk category. In the increased vascular age group, 

18 persons (60%) were reclassified to a higher SCORE risk category. 

29 patients (29,6%) were reclassified to a lower SCORE2 risk category, and 13 patients 

(13,3%) were reclassified to a higher SCORE2 risk category. In the increased vascular age 

group, 10 subjects (33,3%) were reclassified to a higher SCORE2 risk category. 

For all risk assessment models, a statistically significant positive correlation was found 

between the risk values and the parameters of arterial stiffness: beta, Ep and PWV-beta. The 

AC parameter correlated inversely with the risk values. 

Local AS parameters did not prove to be independent predictors for reclassification of 

CVD risk category. 

A strong, positive correlation was observed between vascular age and heart age 

estimated on the basis of SCORE and FRS models: r=0.337, p=0.001 and r=0.417, p<0.001, 

respectively. The heart age assessed both by the SCORE and FRS models is higher than the 

vascular age (p<0.001). On the other hand, the values of heart age calculated with the FRS were 

higher than those assessed with the SCORE system (p<0.001). Values of the heart age calculated 

using SCORE system are closer to vascular age than those calculated by FRS. 

CONCLUSIONS 

1. Arterial stiffness is higher in subjects with cardiovascular disease risk factors compared 

to persons without CVD risk factors. 

 

2. There are associations between arterial stiffness and CVD risk factors. 

The parameters of arterial stiffness except for arterial compliance correlated positively 

with: age, hipertension and blood pressure parameters, diabetes and glucose serum 

levels as well as kidney function and obesity indicators. 

Arterial compliance correlated negatively with female gender, age, blood pressure 

parameters and glucose serum levels. 
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A paradoxical negative correlation between the parameters of arterial stiffness and 

cigarette smoking was found. 

Arterial stiffness correlated significantly with CVD risk for all CVD risk assessment 

models. 

 

3. Increased vascular age, exceeding the chronological age by 5 years, was found in 44.5% 

of patients. 

Predictors of increased vascular age turned out to be: mean IMT ≥0,69 mm, arterial 

compliance ≥0,67 mm2/kPa, WHR ≥0,938 and heart rate ≥67 b.p.m. 

 

4. After using vascular age instead of chronological age in CVD risk assessment, 

reclassification occured as follows: 39,1% for FRS, 42.9% for SCORE and SCORE2. 

In the group of increased VA, reclassification was observed in: 48.5% for FRS, 60% for 

SCORE and 33% for SCORE2. 

 

5. The parameters of local arterial stiffness did not prove to be predictors of 

reclassification for any of the CVD risk assessment models. 
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