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Diurnal hlood pressure variations in patients with hypertension and stroke

or transient ischemic attack

Summary

Background It was found that non-dipper and extreme
dipper blood pressure profile, increased blood pressure
variability and morning surge of blood pressure are risk
factors of stroke in hypertensive patients. Less is known
about changes in blood pressure pattern in acute phase of
cercbrovascular event. The aim of the study was to com-
pare changes in blood pressure pattern in patients with
ischemic stroke and those with TIA.

Material and methods Twenty five hypertensive patients
with symptoms of stroke (15 patients with acute ischemic
stroke and 10 patients with TIA) and 15 patients with newly
diagnosed uncomplicated hypertension were studied. 24-h
ABPM was performed on the third day of hospitalization in
patients with cerebrovascular event and on the first day,
before antihypertensive therapy in hypertensive controls.
Results Mean 24-hour systolic blood pressure was signifi-
cantly higher (p < 0,001) in patients with stroke (152,3 *
+ 17,3 mm Hg) than in patients with TIA (129,3 =+
+ 14,1 mm Hg) while maximal fall in systolic blood pres-
sure was significantly higher in patients with TIA (87,3 +
*+ 16,8 mm Hg) in comparison with patients with stroke
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and patients with uncomplicated hypertension (110,8 =+
*+257and 103,4 = 15,2 mm Hg respectively). Night blood
pressure fall was decreased in stroke patients (5,4 = 2,3%)
and 24-h blood pressure variability was increased in pa-
tients with TTA.

Conclusions Systolic blood pressure normalizes faster in pa-
tients with TIA than in patients with acute ischemic stroke.
Greater maximal drops in systolic blood pressure were also
noticed in patients with TIA. Night systolic blood pressure
fall was diminished in patients with acute stroke while 24-h
blood pressure variability was increased in patients with TIA.
key words: stroke, transient ischemic attack,
hypertension, blood pressure variations
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Wstep

Udar mézgu stanowi jeden z najistotniejszych pro-
bleméw medycznych i ekonomicznych w skali $wiato-
wej ze wzgledu na wysoka zachorowalnosé (1,5 na
1000 0s6b), Smiertelnosé (25%) oraz czgste przypadki trwa-
lego kalectwa u 0s6b po przebytym udarze [1,2]. Szacuje
si¢, ze w skali Swiatowej z powodu udaru mézgu umiera
rocznie okolo 4,5 mln oséb, co stanowi 1/3 wszystkich
zgondw z przyczyn sercowo-naczyniowych [3].
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Wisrod licznych czynnikow ryzyka incydentow
naczyniowo-moézgowych — udaru moézgu 1 czg¢sto
poprzedzajacego go przemijajacego epizodu niedo-
krwiennego (TIA, transient ischaemic attack) — nad-
ci$nienie tetnicze stanowl najistotniejszy modyfiko-
walny czynnik. Wykazano, ze kazdy wzrost ciSnie-
nia skurczowego (SBP, systolic blood pressure) o 12—
—14 mm Hg, a rozkurczowego (DBP, diastolic blood
pressure) o 7-8 mm Hg zwicksza 2-krotnie ryzyko
epizodu naczyniowo-moézgowego [4]. Redukcja
DBP za pomoca lekéw o 5-6 mm Hg powoduje ob-
nizenie ryzyka udaru mézgu o 38% [5].

Liczne badania z wykorzystaniem automatycz-
nego 24-godzinnego pomiaru ci$nienia tgtniczego
(ABPM, ambulatory blood pressure monitoring) po-
zwolily ustali¢, ze ryzyko udaru moézgu, zaréwno
krwotocznego, jak 1 niedokrwiennego, nie zalezy
tylko od bezwzglednych wartosci ci$nienia tetnicze-
go, ale takze od jego profilu dobowego, zmiennosci
krotkoterminowej 1 porannego wzrostu [6-8]. Do-
bowy profil ci$nienia typu non-dipper lub extreme
dipper, duza zmiennos¢ ci$nienia, a szczeg6lnie jego
wysoki ranny wzrost to czynniki zwigkszajace ryzy-
ko udaru mézgu u 0s6b z nadci$nieniem. Niektorzy
autorzy zwracaja uwage, ze przyczyng tych zabu-
rzefi w dobowym profilu ci$nienia tetniczego moze
by¢ przebyty, czgsto nierozpoznany, incydent na-
czyniowo-mézgowy [9, 10]. Przemawiaja za tym
wyniki badan z wykorzystaniem rezonansu magne-
tycznego u pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym
bez wywiadu w kierunku incydentu naczyniowo-
-moézgowego oraz duza czesto$¢ nawrotéw udaru
mozgu. W Dutch TIA trial u okolo 5% pacjentéw
z epizodem TIA lub przebytym udarem moézgu
w ciagu roku wystapil kolejny udar [11]. W bada-
niu Oxfordshire community stroke project czgstos¢
ponownego udaru mézgu w ciggu 5 lat wynosila
30%, czyli okoto 10-krotnie wigcej niz ryzyko udaru
w populacji ogdlnej [12].

Jednak tylko w nielicznych pracach ocenia si¢ do-
bowa zmienno$¢ ciSnienia tetniczego u pacjentdw
bezposrednio po przebytym incydencie naczyniowo-
-mézgowym. Dlatego celem niniejszej pracy byla
ocena ci$nienia tgtniczego, a szczegblnie jego zmien-
nosci dobowej u pacjentéw z udarem niedokrwien-
nym moézgu w ostrym okresic w poréwnaniu z pa-
cjentami, u ktorych objawy neurologiczne ustapily
i zostali oni zakwalifikowani jako chorzy z TIA.

Materiat i metody

Badania przeprowadzono u kolejnych 25 chorych
w wieku 49-87 lat (Srednio 71,5 + 10,8 roku) przyje-

tych na Oddzial Choréb Wewnegtrznych Szpitala im.
Jozefa Dietla w Srodzie Wielkopolskiej w okresie
2001-2002 r. z objawami udaru moézgu oraz diugo-
trwalym nadci$nieniem tetniczym w wywiadzie.
Dalsza obserwacja kliniczna pozwolila na wyodreb-
nienie 2 grup. W grupie A znalazlo si¢ 15 pacjentéw
w wieku 54-87 lat (Srednio 73,1 = 8,6 roku), u ktérych
rozpoznano udar niedokrwienny mozgu, a w grupie B
— 10 chorych w wieku 49-81 lat (Srednio 69,0 =
*+ 11,8 roku) z przejsciowym napadem niedokrwien-
nym mozgu. Grupe kontrolng C stanowilo 15 pa-
cjentéw w wieku 51-78 lat (Srednio 68,3 * 9,7 roku)
hospitalizowanych w Klinice Nadci$nienia Tetni-
czego, Choréb Naczyn i Chorob Wewngtrznych
Akademii Medycznej im. Karola Marcinkowskiego
w Poznaniu z powodu nowo wykrytego nadciSnie-
nia tetniczego umiarkowanego 1 cigzkiego, bez wy-
ktadnikoéw niedokrwienia mézgu i bez incydentu na-
czyniowo-mdozgowego w wywiadzie.

Udar niedokrwienny mézgu rozpoznawano zgod-
nic z definicja Swiatowej Organizacji Zdrowia
(WHO, World Health Organization) [13]. U pacjen-
tow z udarem mézgu wykonano tomografi¢ kompu-
terowa glowy, zwykle w 7-10 dobie od pojawienia
si¢ objawow, stwierdzajac u wszystkich obecnos¢
swiezych ognisk niedokrwiennych. Przemijajacy epi-
zod niedokrwienny rozpoznawano zgodnie z kryte-
riami opracowanymi przez Komitet Klasyfikacyjny
Chordb Naczyniowych Mozgu [14]. W klasyfikacji
nadci$nienia t¢tniczego poslugiwano sie kryteriami
PTNT 2000 1 ESH/ESC z 2003 r. [15, 16].

U wszystkich pacjentéw wykonano 24-godzinny
ABPM za pomoca urzadzenia Holcard (firmy Aspel,
Krakéw). Aparat zakladano w godzinach porannych
1zdejmowano po 24 godzinach, programujgc pomia-
ry co 30 minut. Godziny 6.00-22.00 przyjeto za porg
dzienng, a godziny 22.00-6.00 za por¢ nocng. U pa-
¢jentow z udarem mobzgu lub TIA (grupa A 1 B)
ABPM wykonywano w 3 dobie hospitalizacji. Ewen-
tualng interwencj¢ za pomoca lekéw hipotensyjnych
wdrazano zgodnie z zasadami leczenia nadci$nienia
tetniczego w ostrej fazie udaru mézgu. W grupie
kontrolnej (grupa C) ABPM wykonywano w pierw-
szej dobie, przed podjgciem leczenia hipotensyjne-
go. Wartosci ci$nienia tetniczego w pomiarze trady-
cyjnym przyjete do analizy oraz lipidogram ozna-
czano w pierwszej dobie pobytu w szpitalu.

Z badah wykluczono pacjentéw z wadami serca,
arytmig, kardiomiopatig, zawalem serca, guzami
1 skrzeplinami wewnatrzsercowymi.

W analizie statystycznej w celu oceny roznic
zmiennych niepowigzanych zastosowano analizg¢
wariancji w modelu prostym z testem wielokrotnych
poréwnan Tuckeya [17].
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Wyniki
Charakterystyke kliniczna badanych grup pacjen-

tow przedstawiono w tabeli I. Grupy nie réznily si¢
istotnie statystycznie w zakresie wieku, rozkladu plci,
czestoscel palenia tytoniu, wysoko$ci SBP 1 DBP w dniu
przyjecia do szpitala 1 wigkszosci parametréw gospo-
darki lipidowej. Jedynie stezenie cholesterolu frakeji
HDL bylo istotnie nizsze w grupie pacjentdow z TIA
w poréwnaniu z dwoma pozostalymi grupami.

W trzeciej dobie od poczgtku incydentu mozgowe-
go SBP bylo istotnie wyzsze (p < 0,001) u pacjentow
z udarem moézgu (152,3 + 17,3 mm Hg) w poréwna-
niu z pacjentami z TIA (129,3 = 14,1 mm Hg).
Ta prawidlowos¢ dotyczyla zaréwno Srednich warto-
Sci cisnienia w porze dziennej, jak i nocnej. Nie stwier-
dzono takich r6znic w odniesieniu do DBP. U wszyst-
kich pacjentéw stwierdzono duze wahania ci$nienia
tetniczego w ciagu doby, czego wyrazem byly wysokie
wartosci ci$nien maksymalnych oraz niskie wartosci
ci$nien minimalnych. U pacjentéw z powiklaniami
naczyniowo-mozgowymi wartoSci maksymalne SBP
1 DBP nie odbiegaly jednak od stwierdzanych w gru-
pie kontrolnej. Podobnie bylo w przypadku wartosci
minimalnych DBP. Natomiast spadki SBP u pacjen-
tow z TIA (87,3 £ 16,8 mm Hg) byly istotnie wigksze
w poréwnaniu z pacjentami z udarem mézgu i niepo-
wiklanym nadci$nieniem tetniczym (odpowiednio
110,8 + 257 mm Hg i 103,4 £ 15,2 mm Hg), co
przedstawiajg tabele IT 1 I1L.

Fizjologiczny nocny spadek SBP byt istotnie za-
burzony u pacjentdéw z udarem moézgu 1 wynosit
54 £ 2,3% w poréwnaniu z 11,3 = 7,8% u pacjen-
tow z TTA 1 11,7 = 6,9% u chorych z nadci$nieniem

tetniczym niepowiklanym. Podobna tendencj¢
stwierdzono dla nocnego spadku DBP, jednak ze
wzgledu na duzg rozbieznos$¢ wynikéw réznice nie
osiagnely istotnosci statystycznej (ryc. 1).

Dobowa zmienno$¢ SBP byla istotnie nasilona
u chorych z TTIA (17,9 £ 5,7 mm Hg) w poréwnaniu
z pacjentami z udarem mézgu (25,1 £ 11,9 mm Hg),
co ilustruje rycina 2. Ta r6znica utrzymywala si¢ przy
odrebnej analizie pory dziennej i nocnej (tab. II).
Chorzy z TIA wykazywali tendencje do zwigkszonej
zmiennoéci ci$nienia réwniez w porownaniu z pa-
¢jentami z nadciS$nieniem t¢tniczym niepowiklanym.
Podobnie analiza dobowej zmienno$ci DBP ujawni-
la sklonno$¢ do podwyzszonych wartosci u pacjen-
tow z TIA w poréwnaniu z pozostalymi grupami.
Réznice nie byly jednak znamienne statystycznie.

Dyskusja

U pacjentéw z udarem mézgu wyréznia si¢ trzy
fazy zmian ci$nienia tetniczego [18]. W fazie ostrej,
trwajacej 2—4 dni od wystapienia incydentu mézgo-
wego, ci$nienie tetnicze ro$nie gwaltownie 1 pozostaje
wysokie do fazy podostrej, trwajacej od 4 dni do
2 tygodni, w ktorej u wigkszosci chorych ci$nienie ob-
niza si¢ stopniowo, osiagajac wartosci sprzed incyden-
tu. Zmiany ciSnienia w fazie przewleklej sa nieprzewi-
dywalne; u niektérych pacjentéw dochodzi do istotne-
go spadku ci$nienia, u innych stale ono wzrasta. Te
zmiany ci$nienia dotycza rowniez pacjentdéw z uda-
rem niedokrwiennym mézgu, a w pewnym stopniu
takze pacjentow z TIA. U chorych z nadciSnieniem
tetniczym zmiany ci$nienia w kolejnych fazach sa bar-

Tabela I. Charakterystyka pacjentéw w badanych grupach
Table I. The characteristic of patients in studied groups

Grupa A Grupa B Grupa C

(n = 15) (n=10) (n =15)
Wiek (lata) 73,1 =856 69,0 = 11,8 68,3 £ 9,7
Pte¢ (K/M) 10/5 1/5 1/5
Palenie tytoniu 4 3 3
SBP (pomiar tradycyjny) 176,6 + 24,6 172,5 + 28,2 1771 = 30,1
DBP (pomiar tradycyjny) 105,3 = 15,1 931148 105,4 = 17,4
Cholesterol catkowity 503 + 1,2 5,76 + 1,04 5,62 + 0,87
Cholesterol frakeji HDL 1,01 = 0,25* 1,29 = 0,24 1,18 = 0,28
Cholesterol frakcji LDL 2,93 0,98 3,38 = 1,02 3,11 £0,87
Triglicerydy 1,89 + 1,32 1,59 + 0,49 1,70 = 0,77

*p < 0,01vs. B

SBP, systolic blood pressure, skurczowe cisnienie tetnicze
DBP, diastolic blood pressure, rozkurczowe ci$nienie tgtnicze
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Tabela Il. Zmiany skurczowego cisnienia tetniczego w pomiarze 24-godzinnym

w badanych grupach

Table II. Changes of systolic blood pressure values during 24-h ABPM in studied groups

Grupa A Grupa B Grupa C

(n=15) (n=10) (n=15)
SBP $rednie [mm Hg] 152,3 = 17,3*** 129,3 = 141 1453 + 21,3
SBP maks. [mm Hg] 185,5 = 10,8 187,6 = 20,3 182,1 + 14,2
SBP min. [mm Hg] 110,8 = 25,7%** 87,3 = 16,8 1034 + 15,2
SBP dzien [mm Hg] 154,4 + 12,9%*** 1335 = 12,9 151,2 + 14,8
SBP noc [mm Hg] 148,1 = 16,9**** 1209 + 15,3 133,5 = 15,7
NBPF (%) 5,4 + 2,3%*** 11,3+178 11,7 +6,9
SBPV srednia [mm Hg] 17,9 = 5,7%* 251 £ 11,9 19,3 = 10,1
SBPV dzien [mm Hg] 17,9 + 5,4* 27,0 = 12,8 243 £ 11,7
SBPV noc [mm Hg] 17,9 = 6,323,4 = 11,420,7 = 4,9

*p < 0,05vs. B; **p < 0,02 vs. B; ***p < 0,01 vs. B; ****p < 0,002 vs. B; “p < 0,005 vs. C

SBP, systolic blood pressure, skurczowe ci$nienie tetnicze
NBPF, night blood pressure fall, nocny spadek ci$nienia

SBPV, systolic blood pressure variability, zmienno$¢ dobowa ci$nienia skurczowego

Tabela lll. Zmiany rozkurczowego ci$nienia tetniczego w pomiarze 24-godzinnym

w badanych grupach
Table Ill. Changes of diastolic blood pressure values during 24-h ABPM in studied groups
Grupa A Grupa B Grupa C
(n=15) (n=10) (n=15)
DBP $rednie [mm Hg] 70,7 = 16,5 734 =138 758 =141
DBP maks. [mm Hg] 118,3 = 20,1 124,6 + 29,2 118,3 + 22,4
DBP min. [mm Hg] 495 =121 43,7 = 12,6 51,4 £12,1
DBP dzief [mm Hg] 123 £ 49 774 =143 790+93
DBP noc [mm Hg] 66,8 = 18,3 67,9 = 11,3 69,4 =123
NBPF (%) 76 93 13,1 £ 6,2 12279
DBPV $rednia [mm Hg] 144 7,0 17,7 = 10,8 141 +59
DBPV dzien [mm Hg] 16,7 £ 17,1 178 £ 14 16,3 £ 7,1
DBPV noc [mm Hg] 11,8 £55 176 = 141 12,1 £ 6,2

DBP, diastolic blood pressure, rozkurczowe cisnienie tgtnicze
NBPF, night blood pressure fall, nocny spadek ci$nienia

DBPV, diastolic blood pressure variability, zmiennos¢ dobowa cisnienia rozkurczowego

dziej nasilone. Opisane prawidiowosci tlumacza
zmiany ci$nienia tetniczego w badanych przez auto-
réw pracy grupach chorych. U pacjentéw z nadcisnie-
niem tetniczym w wywiadzie, w pierwszej dobie incy-
dentu naczyniowo-mézgowego, ciSnienie te¢tnicze
mierzone sfigmomanometrem wykazywalo wysokie
warto$ci, w wickszoSci przypadkéw odpowiadajgce
nadci$nieniu cigzkiemu. Przeprowadzone w trzeciej
dobie 24-godzinne ABPM wykazalo znacznie nizsze
Srednie wartosci ci$nienia, szczegdlnie DBP, w obu
grupach pacgjentéw z incydentem naczyniowo-moz-

gowym, a w grupie z TIA, w odr6znieniu od grupy
z udarem, doszlo ponadto do normalizacji SBP. Tak
duze rdéznice ci$nienia pomigdzy pierwsza a trzecig
doba wynikajg w pewnym stopniu z faktu, ze wartosci
ci$nienia w pomiarze ABPM s3 zazwyczaj nizsze niz
w pomiarze tradycyjnym, ale wydaje si¢, ze gléwna
przyczyna jest przechodzenie pacjentéw do fazy po-
dostrej zmian ci$nienia po incydencie udarowym.
U pacjentow z TIA ze wzgledu na przejsciowy cha-
rakter niedokrwienia mézgu normalizacja ci$nienia
nastgpowala szybciej. Powyzsze obserwacje stanowia
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Rycina 1. Poréwnanie nocnego spadku ci$nienia (NBPF) u pacjentéw z udarem mdézgu w fazie ostrej (A),
pacjentéw z TIA (B) oraz chorych z nadci$nieniem niepowikianym (C)

Figure 1. Night blood pressure fall (NBPF) in patients with acute stroke (A), patients with TIA (B) and

patients with uncomplicated hypertension (C)
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Rycina 2. Poréwnanie zmienno$ci dobowej cisnienia (BPV) u pacjentéw z udarem mézgu w fazie
ostrej (A), pacjentéw z TIA (B) oraz chorych z nadcisnieniem niepowiktanym (C)

Figure 1. Blood pressure variability (BPV) in patients with acute stroke (A), patients with TIA (B)

and patients with uncomplicated hypertension (C)

kolejny argument za ostroznym podejsciem do inter-
wencji farmakologicznej dotyczacej obnizania pod-
wyzszonego ci$nienia tetniczego w ostrym okresie in-
cydentu naczyniowo-mdozgowego. Dotyczy to szcze-
golnie pacjentow z TIA. Poczatkowy wzrost ci$nienia
tetniczego podczas udaru mozgu tlumaczony jest
wplywem wielu czynnikéw — stymulacji centralnych
osrodkow presyjnych, stresu wynikajacego z objawow
udaru, hospitalizacji z efektem ,bialego fartucha”,
uwalniania katecholamin, a takze wzrostu ci$nienia
srodczaszkowego [19]. Wyniki badan eksperymental-

nych na zwierze¢tach wykazujg, ze zmniejszenie per-

fuzji moézgowej prowadzi do kompensacyjnego wzro-
stu ci$nienia. Poniewaz w ostrym okresie udaru auto-
regulacja przeplywu mézgowego jest uposledzona lub
zniesiona, uwaza si¢, ze obserwowany w tym okresie
nagly wzrost ci$nienia stanowi, przynajmniej czgscio-
wo, mechanizm obronny utrzymujgcy mézgowy prze-
plyw krwi i minimalizujacy uszkodzenia mézgowe [20].
Wykazano, ze szybka, znaczna redukeja ci$nienia tet-
niczego za pomocg lekow hipotensyjnych w ostrym
okresie udaru pogarsza rokowanie [21]. W kontrolo-
wanym badaniu klinicznym 91 pacjentéw z udarem
moézgu sugerowano, ze podniesienie ci$nienia tetni-
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czego za pomocg dekstranu prowadzi do poprawy
funkcji neurologicznych; nie stwierdzono jednak
zmniejszenia Smiertelnosci [22]. Pewniejszym wyklad-
nikiem stopnia redukeji ciSnienia tgtniczego w trzeciej
dobie po incydencie naczyniowo-mézgowym byloby
poréwnanie uzyskanych wynikéw z ABPM w pierw-
szej dobie tego powiklania. Jednak ze wzgledow logi-
stycznych, a wydaje si¢, ze réwniez etycznych, nie bylo
to mozliwe.

Mimo stosunkowo korzystnych Srednich wartosci
ci$nienia w trakcie trwania incydentu mozgowego,
obserwowano duze réznice ekstremalnych wartosci
ci$nienia tetniczego. WartoSci maksymalnego wzro-
stu SBP 1 DBP w obu grupach z incydentem mézgo-
wym byly poréwnywalne z grupg kontrolng pacjen-
tow z nadci$nieniem tetniczym poddanych leczeniu
hipotensyjnemu 1 zapewne nie majg nickorzystnego
znaczenia Kklinicznego, szczegolnie u chorych z epi-
zodem moézgowym typu niedokrwiennego, a nie
krwotocznego. Natomiast maksymalne spadki cisnie-
nia, zwlaszcza SBP, byly u pacjentow z TIA wigksze
niz u pacjentéw z udarem lub niepowiklanym nadcis-
nieniem tetniczym i1 mogg budzi¢ niepokdj kliniczny.
Wyjasnieniem tego spostrzezenia moze by¢ szybsze
ustepowanie u pacjentéw z TIA niektorych, oméwio-
nych wezesniej, czynnikow prowadzacych do wzrostu
ciSnienia w ostrej fazie incydentu moézgowego (sty-
mulacja centralnych osrodkéw presyjnych, stres wyni-
kajacy z objawow udaru, uwalnianie katecholamin
czy wzrost ci$nienia Srodczaszkowego). Potencjalnie
niekorzystny wplyw nadmiernych spadkéw ci$nienia
u tych chorych moze byé spowodowany odmienng
u pacjentow z nadciS$nieniem tetniczym krzywa auto-
regulacji krazenia mézgowego, ktora jest przesunigta
w kierunku wyzszych wartosci ci$nienia, co oznacza
gorsze przystosowanie do naglych spadkow ciSnienia
z utratg dostatecznej perfuzji mozgowej. Wigkszos¢
incydentéw TIA ma podloze zakrzepowo-zatorowe
i nie jest zwigzana z wahaniami ciS$nienia. Jednak
u niektérych chorych TIA moze mieé podioze hemo-
dynamiczne. W takich przypadkach obecno$¢ istot-
nych zwezen w tetnicach szyjnych lub duzych tetni-
cach wewnatrzczaszkowych prowadzi do powstania
»0bszarow niskiego ciSnienia”, gdzie nagly spadek cis-
nienia moze spowodowal ogniskowe objawy niedo-
krwienne. W podobnym mechanizmie moze docho-
dzi¢ do epizodéw TIA u pacjentéw z nadciSnieniem
tetniczym, u ktorych stwierdza si¢ typowe adaptacyj-
ne 1 degeneracyjne zmiany strukturalne w malych tet-
nicach mézgowych, polegajace na przebudowie z po-
grubieniem Sciany 1 zwezeniem $wiatla naczynia.
W tych przypadkach zaobserwowana sklonno$¢ do
naglego spadku ci$nienia moze skutkowaé nawrotem
objawéw niedokrwiennych mézgu [23]. By¢ moze

u pacjentéw z TIA stabilizacja ci$nienia za pomoca
dekstranu mialaby korzystne dzialanie zabezpiecza-
jace przed nawrotem objawdéw niedokrwiennych. Po-
twierdzenie takiej sugestii wymagaloby jednak dal-
szych badaf. Ponadto nalezy podkresli¢, ze w obser-
wowanej grupie pacjentow z TIA, mimo znacznych
spadkéw ci$nienia, nie doszlo do nawrotu jawnych
klinicznie zmian niedokrwiennych mézgu.

Rozwdj badaf chronobiologicznych pozwolil za-
obserwowa¢ nieréwnomierny rozklad czestoSci incy-
dentéw naczyniowo-mozgowych w ciggu doby. Wigk-
sz0$¢ prac wskazuje na najwicksze ryzyko wystapie-
nia udaru mézgu w godzinach rannych [24-26]. Roz-
bieznosci ocen dotyczg jedynie udaréw krwotocz-
nych [25]. Z kolei badania analizujace rézne typy in-
cydentéw naczyniowo-moézgowych okreslajg szczyt
wystepowania udaru mézgu na godziny 11.00-12.00
rano [27], udaru zatorowego pochodzenia kardiolo-
gicznego na godziny 10.00-11.00 rano [25], TIA na
godziny 12.00-13.00 [27], a krwotoku podpajeczy-
néwkowego na pézne godziny popoludniowe [25].
W zwiazku z tym, badania ostatnich lat oceniajace
wplyw nadci$nienia tgtniczego na ryzyko tych incy-
dentow koncentruja si¢ na znaczeniu klinicznym do-
bowego profilu ci$nienia. Wykazano, ze u pacjentow
wykazujgcych brak lub niedostateczny spadek cisnie-
nia w godzinach nocnych (non-dippers) ryzyko udaru
moézgu jest podwyzszone [6, 28]. U chorych typu non-
-dippers utrzymuje si¢ ono rowniez po wykluczeniu
wplywu innych tradycyjnych czynnikéw ryzyka [29].
Podobne zagrozenie wystepuje u pacjentéw wykazu-
jacych nadmierny nocny spadek ci$nienia (extreme
dippers) [28]. W tym przypadku podwyzszone ryzyko
udaru mézgu zwiazane jest prawdopodobnie z na-
glym porannym wzrostem ci$nienia [6].

Kwestig otwarta pozostaje, czy zaburzenia dobo-
wego profilu ci$nienia u oséb z nadci$nieniem po-
przedzaja zawsze rozwdj powiklaf, czy tez moga
by¢ nastepstwem przebytego incydentu naczyniowo-
-mézgowych. W badanej grupie pacjentéw z uda-
rem mozgu autorzy stwierdzili zmniejszony nocny
spadek ci$nienia w poréwnaniu z chorymi na nadcis-
nienie bez powiklan mézgowych, ale takze w po-
réwnaniu z pacjentami z TTA. Przemawia to za tym,
ze nieprawidlowy profil ciSnienia mogl pojawic si¢
u tych chorych w przebiegu incydentu udarowego.
Potwierdza to obserwacje Fotherby 1 wsp., ktorzy
stwierdzili profil ciSnienia typu non-dipper, a nawet
nocny wzrost cisnienia u pacjentow w ostrej 1 prze-
wleklej fazie udaru mézgu [30]. Opisywano zmiany
profilu dobowego ciSnienia z dipper na non-dipper
u pacjentdéw po przebytym malym udarze lakunar-
nym [9]. Brak nocnego spadku ci$nienia u ludzi
w podeszlym wieku czgsto kojarzy si¢ z wykrytym za
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pomoca rezonansu magnetycznego przebytym bez-
objawowym udarem mozgu (SCI, silent cerebral in-
farct) [10]. Uwaza sig, ze zaburzenia nocnego spad-
ku ci$nienia w przebiegu incydentu naczyniowo-
-mbzgowego zwiazane s3 ze specyficznymi uszko-
dzeniami o$rodkéw autonomicznego ukladu nerwo-
wego w prgzkowiu, srodmozgowiu i moscie [31, 32].
Prezentowane wyniki badan wlasnych sugeruja, ze
tylko trwale, a nie przejSciowe uszkodzenie niedo-
krwienne pewnych struktur mézgu prowadzi do za-
burzen profilu ci$nienia. Wykazano rowniez, ze SCI
jest silnym czynnikiem rokowniczym wystgpienia
udaru mozgu 1 najistotniejszym wskaznikiem uszko-
dzen narzgdowych w przebiegu nadci$nienia tetni-
czego zwigzanym z udarem [33]. Pozwala to przy-
puszczal, ze przebycie jawnego klinicznie udaru
mozgu lub SCI prowadzi do niekorzystnej zmiany
dobowego rytmu ci$nienia, a to zwigksza ryzyko po-
nownego udaru. Zostalo to potwierdzone w licznych
badaniach klinicznych [11, 12].

Przebyty epizod TIA stanowi jednak rowniez istot-
ny czynnik ryzyka wystgpienia udaru mézgu mimo
braku zaburzefi nocnego spadku ci$nienia [11]. Jed-
nym z mechanizméw tej zalezno$ci moze by¢ duza
krotkoterminowa zmienno$¢ dobowa ci$nienia stwier-
dzana w badaniach wlasnych u pacjentéw z TIA.
W zakresie SBP byla ona istotnie wigksza w porow-
naniu z pacjentami z udarem. Schemat badania nie
pozwala rozstrzygnad, czy duza zmienno$¢ ci$nienia
poprzedza TIA 1 jest jego czynnikiem ryzyka, czy tez
jest efektem przemijajacego epizodu niedokrwiennego.
Frattola i wsp. [7] wykazali, ze duza zmienno$¢ dobo-
wa ci$nienia zwigzana jest z wickszym zaawansowa-
niem zmian narzgdowych w przebiegu nadci$nienia
tetniczego, a wiec zapewne réwniez z nasilong prze-
budowg moézgowych naczyh oporowych. Ten typ
zmian naczyniowych jest jedna z potencjalnych, opi-
sanych wyzej, przyczyn TIA. Przemawia to za tym, ze
nadmierna zmienno$¢ ci$nienia wyprzedza wystapie-
nie epizodu TTA. Potwierdzenie tego wniosku wyma-
ga jednak przeprowadzenia prospektywnych badan
z wykorzystaniem ABPM u pacjentéw bez przeby-
tych epizodow niedokrwiennych mézgu.

Podsumowujac, wyniki badan wskazuja na istot-
ne zaburzenia zmiennoSci dobowej ci$nienia u pa-
¢jentdw w przebiegu incydentu naczyniowo-mdzgo-
wego, o odmiennym charakterze w réznych posta-
ciach niedokrwienia mézgu. Sugeruja one ostrozng
ingerencj¢ dotyczaca obnizania podwyzszonego cis-
nienia tetniczego w ostrej i podostrej fazie epizodu
niedokrwiennego. Natomiast w fazie przewleklej
w trakcie terapii hipotensyjnej u pacjentow po epi-
zodzie TIA wskazane jest stosowanie lekdw zmniej-
szajacych nadmierne wahania ci$nienia, a wigc le-

kow dlugodzialajacych. Z kolei u pacjentéw po prze-
bytym udarze mézgu istotne jest odwrdcenie nicko-
rzystnego profilu ci$nienia za pomocy lekéw hipo-
tensyjnych, co nakazuje czasami uciec si¢ do zasad
chronoterapii, z wigczeniem lekow takze w godzi-
nach wieczornych, jednak takich, ktére nie do-
puszczg do naglego rannego wzrostu ciSnienia,
a wiec rowniez lekéw dlugodzialajacych.

Whioski

1. U pacjentow z TIA szybciej niz u pacjentdw
z udarem niedokrwiennym dochodzi do normali-
zacji SBP.

2. U pacjentdéw z nadci$nieniem tetniczym w trakeie
incydentu naczyniowo-mdzgowego stwierdza si¢
duze r6znice ekstremalnych wartosci ci$nienia tet-
niczego w ciagu doby. Szczegdlnie pacjenci z TTA
maja tendencj¢ do duzych spadkéw SBP.

3. W udarze mézgu stwierdza si¢ zaburzenia dobo-
wego profilu ci$nienia polegajace na zmniejszo-
nym spadku ci$nienia (szczegdlnie SBP) w nocy.

4. Pacjenci z TIA wykazuja zwickszong zmienno$é
ci$nienia tetniczego, zwlaszcza SBP, w poréwnaniu
z pagjentami z udarem niedokrwiennym mézgu.

Streszczenie

Wstep Liczne badania wykazaly, ze dobowy profil
ci$nienia typu non-dipper lub extreme dipper, duza
zmienno$¢ ci$nienia, a szczegdlnie jego wysoki ran-
ny wzrost to czynniki zwigkszajace ryzyko udaru
mézgu u oséb z nadciSnieniem. Natomiast tylko
w nielicznych pracach ocenia si¢ dobowg zmienno$é
ci$nienia tetniczego u pacjentow bezposSrednio po
przebytym incydencie mézgowo-naczyniowym. Dla-
tego celem niniejszej pracy byla ocena zmian ci$nie-
nia tetniczego, a szczegdlnie jego zmiennosci dobo-
wej u pacjentéw z udarem niedokrwiennym moézgu
w ostrym okresie w pordwnaniu z pacjentami z prze-
mijajacymi epizodami niedokrwienia (TIA).

Material i metody Badania przeprowadzono u 25 cho-
rych w wieku 49-87 lat z objawami udaru mozgu
oraz dlugotrwalym nadciSnieniem t¢tniczym w wy-
wiadzie (15 pacjentdéw z udarem niedokrwiennym
mozgu oraz 10 chorych z TIA). Grupe kontrolng
stanowilo 15 pacjentéw z nowo wykrytym nadci$nie-
niem tetniczym, bez wykladnikow niedokrwienia
moézgu. U wszystkich chorych wykonano 24-godzin-
ne ABPM — u pacjentéw z udarem mozgu lub TTA

w 3 dobie hospitalizaciji, a u pacjentéw z nadciSnie-
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niem niepowiklanym w pierwszej dobie, przed pod-
jeciem leczenia hipotensyjnego.

Wyniki W trzeciej dobie od poczatku incydentu
moézgowego skurczowe ci$nienie t¢tnicze (SBP) bylo
istotnie wyzsze (p < 0,001) u pacjentéw z udarem
moézgu (152,3 £ 17,3 mm Hg) niz u pacjentdéw
z TIA (129,3 £ 14,1 mm Hg). Natomiast maksymal-
ne spadki SBP u chorych z TIA (87,3 £ 16,8 mm Hg)
byly istotnie wigksze w poréwnaniu z pacjentami
z udarem mézgu i z niepowiklanym nadcisnieniem
tetniczym (odpowiednio 110,8 + 25,7 i 103,4 +
+ 15,2 mm Hg). Fizjologiczny nocny spadek SBP
byt zaburzony u pacjentéw z udarem mozgu 1 wy-
nosit 54 * 23% w poréwnaniu z 11,3 = 7,8%
u pacjentow z TIA 1 11,7 £ 6,9% u chorych z nadcisnie-
niem tetniczym niepowiklanym. Dobowa zmienno$é
SBP byta istotnie nasilona u pacjentéw z TIA w po-
réwnaniu z pacjentami z udarem mézgu.

Whioski U pacjentow z TIA szybciej niz u pacjen-
tow z udarem niedokrwiennym dochodzi do norma-
lizacji SBP. Jednoczesnie pacjenci z TIA majg ten-
dencj¢ do duzych spadkéw SBP. W udarze mézgu
stwierdza si¢ zmniejszony spadek ci$nienia (szcze-
g6lnie SBP) w nocy. Natomiast chorzy z TIA wyka-
zuja zwigkszong zmiennoS§¢ ci$nienia tetniczego,
szczegblnie SBP, w poréwnaniu z pacjentami z uda-
rem niedokrwiennym mdzgu.

stowa kluczowe: udar mézgu, przejsciowe napady
niedokrwienne mézgu, nadci$nienie tetnicze,
zmiennos$¢ ciSnienia tetniczego
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