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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
cerebrovascular 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

and patients with uncomplicated hypertension (110,8 ±
± 25,7 and 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 TIA.
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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Wstęp
Udar mózgu stanowi jeden z najistotniejszych pro-

blemów medycznych i ekonomicznych w skali świato-
wej ze względu na wysoką zachorowalność (1,5 na
1000 osób), śmiertelność (25%) oraz częste przypadki trwa-
łego kalectwa u osób po przebytym udarze [1, 2]. Szacuje
się, że w skali światowej z powodu udaru mózgu umiera
rocznie około 4,5 mln osób, co stanowi 1/3 wszystkich
zgonów z przyczyn sercowo-naczyniowych [3].
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Wśród licznych czynników ryzyka incydentów
naczyniowo-mózgowych — udaru mózgu i często
poprzedzającego go przemijającego epizodu niedo-
krwiennego (TIA, transient ischaemic attack) — nad-
ciśnienie tętnicze stanowi najistotniejszy modyfiko-
walny czynnik. Wykazano, że każdy wzrost ciśnie-
nia skurczowego (SBP, systolic blood pressure) o 12–
–14 mm Hg, a rozkurczowego (DBP, diastolic blood
pressure) o 7–8 mm Hg zwiększa 2-krotnie ryzyko
epizodu naczyniowo-mózgowego [4]. Redukcja
DBP za pomocą leków o 5–6 mm Hg powoduje ob-
niżenie ryzyka udaru mózgu o 38% [5].

Liczne badania z wykorzystaniem automatycz-
nego 24-godzinnego pomiaru ciśnienia tętniczego
(ABPM, ambulatory blood pressure monitoring) po-
zwoliły ustalić, że ryzyko udaru mózgu, zarówno
krwotocznego, jak i niedokrwiennego, nie zależy
tylko od bezwzględnych wartości ciśnienia tętnicze-
go, ale także od jego profilu dobowego, zmienności
krótkoterminowej i porannego wzrostu [6–8]. Do-
bowy profil ciśnienia typu non-dipper lub extreme
dipper, duża zmienność ciśnienia, a szczególnie jego
wysoki ranny wzrost to czynniki zwiększające ryzy-
ko udaru mózgu u osób z nadciśnieniem. Niektórzy
autorzy zwracają uwagę, że przyczyną tych zabu-
rzeń w dobowym profilu ciśnienia tętniczego może
być przebyty, często nierozpoznany, incydent na-
czyniowo-mózgowy [9, 10]. Przemawiają za tym
wyniki badań z wykorzystaniem rezonansu magne-
tycznego u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym
bez wywiadu w kierunku incydentu naczyniowo-
-mózgowego oraz duża częstość nawrotów udaru
mózgu. W Dutch TIA trial u około 5% pacjentów
z epizodem TIA lub przebytym udarem mózgu
w ciągu roku wystąpił kolejny udar [11]. W bada-
niu Oxfordshire community stroke project częstość
ponownego udaru mózgu w ciągu 5 lat wynosiła
30%, czyli około 10-krotnie więcej niż ryzyko udaru
w populacji ogólnej [12].

Jednak tylko w nielicznych pracach ocenia się do-
bową zmienność ciśnienia tętniczego u pacjentów
bezpośrednio po przebytym incydencie naczyniowo-
-mózgowym. Dlatego celem niniejszej pracy była
ocena ciśnienia tętniczego, a szczególnie jego zmien-
ności dobowej u pacjentów z udarem niedokrwien-
nym mózgu w ostrym okresie w porównaniu z pa-
cjentami, u których objawy neurologiczne ustąpiły
i zostali oni zakwalifikowani jako chorzy z TIA.

Materiał i metody
Badania przeprowadzono u kolejnych 25 chorych

w wieku 49–87 lat (średnio 71,5 ± 10,8 roku) przyję-

tych na Oddział Chorób Wewnętrznych Szpitala im.
Józefa Dietla w Środzie Wielkopolskiej w okresie
2001–2002 r. z objawami udaru mózgu oraz długo-
trwałym nadciśnieniem tętniczym w wywiadzie.
Dalsza obserwacja kliniczna pozwoliła na wyodręb-
nienie 2 grup. W grupie A znalazło się 15 pacjentów
w wieku 54–87 lat (średnio 73,1 ± 8,6 roku), u których
rozpoznano udar niedokrwienny mózgu, a w grupie B
— 10 chorych w wieku 49–81 lat (średnio 69,0 ±
± 11,8 roku) z przejściowym napadem niedokrwien-
nym mózgu. Grupę kontrolną C stanowiło 15 pa-
cjentów w wieku 51–78 lat (średnio 68,3 ± 9,7 roku)
hospitalizowanych w Klinice Nadciśnienia Tętni-
czego, Chorób Naczyń i Chorób Wewnętrznych
Akademii Medycznej im. Karola Marcinkowskiego
w Poznaniu z powodu nowo wykrytego nadciśnie-
nia tętniczego umiarkowanego i ciężkiego, bez wy-
kładników niedokrwienia mózgu i bez incydentu na-
czyniowo-mózgowego w wywiadzie.

Udar niedokrwienny mózgu rozpoznawano zgod-
nie z definicją Światowej Organizacji Zdrowia
(WHO, World Health Organization) [13]. U pacjen-
tów z udarem mózgu wykonano tomografię kompu-
terową głowy, zwykle w 7–10 dobie od pojawienia
się objawów, stwierdzając u wszystkich obecność
świeżych ognisk niedokrwiennych. Przemijający epi-
zod niedokrwienny rozpoznawano zgodnie z kryte-
riami opracowanymi przez Komitet Klasyfikacyjny
Chorób Naczyniowych Mózgu [14]. W klasyfikacji
nadciśnienia tętniczego posługiwano się kryteriami
PTNT 2000 i ESH/ESC z 2003 r. [15, 16].

U wszystkich pacjentów wykonano 24-godzinny
ABPM za pomocą urządzenia Holcard (firmy Aspel,
Kraków). Aparat zakładano w godzinach porannych
i zdejmowano po 24 godzinach, programując pomia-
ry co 30 minut. Godziny 6.00–22.00 przyjęto za porę
dzienną, a godziny 22.00–6.00 za porę nocną. U pa-
cjentów z udarem mózgu lub TIA (grupa A i B)
ABPM wykonywano w 3 dobie hospitalizacji. Ewen-
tualną interwencję za pomocą leków hipotensyjnych
wdrażano zgodnie z zasadami leczenia nadciśnienia
tętniczego w ostrej fazie udaru mózgu. W grupie
kontrolnej (grupa C) ABPM wykonywano w pierw-
szej dobie, przed podjęciem leczenia hipotensyjne-
go. Wartości ciśnienia tętniczego w pomiarze trady-
cyjnym przyjęte do analizy oraz lipidogram ozna-
czano w pierwszej dobie pobytu w szpitalu.

Z badań wykluczono pacjentów z wadami serca,
arytmią, kardiomiopatią, zawałem serca, guzami
i skrzeplinami wewnątrzsercowymi.

W analizie statystycznej w celu oceny różnic
zmiennych niepowiązanych zastosowano analizę
wariancji w modelu prostym z testem wielokrotnych
porównań Tuckeya [17].
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Wyniki
Charakterystykę kliniczną badanych grup pacjen-

tów przedstawiono w tabeli I. Grupy nie różniły się
istotnie statystycznie w zakresie wieku, rozkładu płci,
częstości palenia tytoniu, wysokości SBP i DBP w dniu
przyjęcia do szpitala i większości parametrów gospo-
darki lipidowej. Jedynie stężenie cholesterolu frakcji
HDL było istotnie niższe w grupie pacjentów z TIA
w porównaniu z dwoma pozostałymi grupami.

W trzeciej dobie od początku incydentu mózgowe-
go SBP było istotnie wyższe (p < 0,001) u pacjentów
z udarem mózgu (152,3 ± 17,3 mm Hg) w porówna-
niu z pacjentami z TIA (129,3 ± 14,1 mm Hg).
Ta prawidłowość dotyczyła zarówno średnich warto-
ści ciśnienia w porze dziennej, jak i nocnej. Nie stwier-
dzono takich różnic w odniesieniu do DBP. U wszyst-
kich pacjentów stwierdzono duże wahania ciśnienia
tętniczego w ciągu doby, czego wyrazem były wysokie
wartości ciśnień maksymalnych oraz niskie wartości
ciśnień minimalnych. U pacjentów z powikłaniami
naczyniowo-mózgowymi wartości maksymalne SBP
i DBP nie odbiegały jednak od stwierdzanych w gru-
pie kontrolnej. Podobnie było w przypadku wartości
minimalnych DBP. Natomiast spadki SBP u pacjen-
tów z TIA (87,3 ± 16,8 mm Hg) były istotnie większe
w porównaniu z pacjentami z udarem mózgu i niepo-
wikłanym nadciśnieniem tętniczym (odpowiednio
110,8 ± 25,7 mm Hg i 103,4 ± 15,2 mm Hg), co
przedstawiają tabele II i III.

Fizjologiczny nocny spadek SBP był istotnie za-
burzony u pacjentów z udarem mózgu i wynosił
5,4 ± 2,3% w porównaniu z 11,3 ± 7,8% u pacjen-
tów z TIA i 11,7 ± 6,9% u chorych z nadciśnieniem

tętniczym niepowikłanym. Podobną tendencję
stwierdzono dla nocnego spadku DBP, jednak ze
względu na dużą rozbieżność wyników różnice nie
osiągnęły istotności statystycznej (ryc. 1).

Dobowa zmienność SBP była istotnie nasilona
u chorych z TIA (17,9 ± 5,7 mm Hg) w porównaniu
z pacjentami z udarem mózgu (25,1 ± 11,9 mm Hg),
co ilustruje rycina 2. Ta różnica utrzymywała się przy
odrębnej analizie pory dziennej i nocnej (tab. II).
Chorzy z TIA wykazywali tendencję do zwiększonej
zmienności ciśnienia również w porównaniu z pa-
cjentami z nadciśnieniem tętniczym niepowikłanym.
Podobnie analiza dobowej zmienności DBP ujawni-
ła skłonność do podwyższonych wartości u pacjen-
tów z TIA w porównaniu z pozostałymi grupami.
Różnice nie były jednak znamienne statystycznie.

Dyskusja
U pacjentów z udarem mózgu wyróżnia się trzy

fazy zmian ciśnienia tętniczego [18]. W fazie ostrej,
trwającej 2–4 dni od wystąpienia incydentu mózgo-
wego, ciśnienie tętnicze rośnie gwałtownie i pozostaje
wysokie do fazy podostrej, trwającej od 4 dni do
2 tygodni, w której u większości chorych ciśnienie ob-
niża się stopniowo, osiągając wartości sprzed incyden-
tu. Zmiany ciśnienia w fazie przewlekłej są nieprzewi-
dywalne; u niektórych pacjentów dochodzi do istotne-
go spadku ciśnienia, u innych stale ono wzrasta. Te
zmiany ciśnienia dotyczą również pacjentów z uda-
rem niedokrwiennym mózgu, a w pewnym stopniu
także pacjentów z TIA. U chorych z nadciśnieniem
tętniczym zmiany ciśnienia w kolejnych fazach są bar-

Tabela I. Charakterystyka pacjentów 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 ± 8,6 69,0 ± 11,8  68,3 ± 9,7

Płeć (K/M) 10/5 7/5 7/5

Palenie tytoniu 4 3 3

SBP (pomiar tradycyjny)  176,6 ± 24,6  172,5 ± 28,2  177,1 ± 30,1

DBP (pomiar tradycyjny)  105,3 ± 15,1 93,1 ± 14,8  105,4 ± 17,4

Cholesterol całkowity  5,03 ± 1,2 5,76 ± 1,04 5,62 ± 0,87

Cholesterol frakcji 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 < 0,01 vs. B
SBP, systolic blood pressure, skurczowe ciśnienie tętnicze
DBP, diastolic blood pressure, rozkurczowe ciśnienie tętnicze
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Tabela II. Zmiany skurczowego ciśnienia tętniczego 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 średnie [mm Hg] 152,3 ± 17,3*** 129,3 ± 14,1 145,3 ± 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 ± 16,8 103,4 ± 15,2

SBP dzień [mm Hg] 154,4 ± 12,9**** 133,5 ± 12,9 151,2 ± 14,8

SBP noc [mm Hg] 148,1 ± 16,9**** 120,9 ± 15,3 133,5 ± 15,7

NBPF (%) 5,4 ± 2,3***# 11,3 ± 7,8 11,7 ± 6,9

SBPV średnia [mm Hg] 17,9 ± 5,7** 25,1 ± 11,9 19,3 ± 10,1

SBPV dzień [mm Hg] 17,9 ± 5,4* 27,0 ± 12,8 24,3 ± 11,7

SBPV noc [mm Hg] 17,9 ± 6,323,4 ± 11,420,7 ± 4,9

*p < 0,05 vs. 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 ciśnienie tętnicze
NBPF, night blood pressure fall, nocny spadek ciśnienia
SBPV, systolic blood pressure variability, zmienność dobowa ciśnienia skurczowego

Tabela III. Zmiany rozkurczowego ciśnienia tętniczego w pomiarze 24-godzinnym
w badanych grupach
Table III. 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 średnie [mm Hg] 70,7 ± 16,5 73,4 ± 13,8 75,8 ± 14,1

DBP maks. [mm Hg] 118,3 ± 20,1 124,6 ± 29,2 118,3 ± 22,4

DBP min. [mm Hg] 49,5 ± 12,7 43,7 ± 12,6 51,4 ± 12,1

DBP dzień [mm Hg] 72,3 ± 4,9 77,4 ± 14,3 79,0 ± 9,3

DBP noc [mm Hg] 66,8 ± 18,3 67,9 ± 11,3 69,4 ± 12,3

NBPF (%) 7,6 ± 9,3 13,1 ± 6,2 12,2 ± 7,9

DBPV średnia [mm Hg] 14,4 ± 7,0 17,7 ± 10,8 14,1 ± 5,9

DBPV dzień [mm Hg] 16,7 ± 7,7 17,8 ± 7,4 16,3 ± 7,1

DBPV noc [mm Hg] 11,8 ± 5,5 17,6 ± 14,1 12,1 ± 6,2

DBP, diastolic blood pressure, rozkurczowe ciśnienie tętnicze
NBPF, night blood pressure fall, nocny spadek ciśnienia
DBPV, diastolic blood pressure variability, zmienność dobowa ciśnienia rozkurczowego

dziej nasilone. Opisane prawidłowości tłumaczą
zmiany ciśnienia tętniczego w badanych przez auto-
rów pracy grupach chorych. U pacjentów z nadciśnie-
niem tętniczym w wywiadzie, w pierwszej dobie incy-
dentu naczyniowo-mózgowego, ciśnienie tętnicze
mierzone sfigmomanometrem wykazywało wysokie
wartości, w większości przypadków odpowiadające
nadciśnieniu ciężkiemu. Przeprowadzone w trzeciej
dobie 24-godzinne ABPM wykazało znacznie niższe
średnie wartości ciśnienia, szczególnie DBP, w obu
grupach pacjentów z incydentem naczyniowo-móz-

gowym, a w grupie z TIA, w odróżnieniu od grupy
z udarem, doszło ponadto do normalizacji SBP. Tak
duże różnice ciśnienia pomiędzy pierwszą a trzecią
dobą wynikają w pewnym stopniu z faktu, że wartości
ciśnienia w pomiarze ABPM są zazwyczaj niższe niż
w pomiarze tradycyjnym, ale wydaje się, że główną
przyczyną jest przechodzenie pacjentów do fazy po-
dostrej zmian ciśnienia po incydencie udarowym.
U pacjentów z TIA ze względu na przejściowy cha-
rakter niedokrwienia mózgu normalizacja ciśnienia
następowała szybciej. Powyższe obserwacje stanowią
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kolejny argument za ostrożnym podejściem do inter-
wencji farmakologicznej dotyczącej obniżania pod-
wyższonego ciśnienia tętniczego w ostrym okresie in-
cydentu naczyniowo-mózgowego. Dotyczy to szcze-
gólnie pacjentów z TIA. Początkowy wzrost ciśnienia
tętniczego podczas udaru mózgu tłumaczony jest
wpływem wielu czynników — stymulacji centralnych
ośrodków presyjnych, stresu wynikającego z objawów
udaru, hospitalizacji z efektem „białego fartucha”,
uwalniania katecholamin, a także wzrostu ciśnienia
śródczaszkowego [19]. Wyniki badań eksperymental-
nych na zwierzętach wykazują, że zmniejszenie per-

fuzji mózgowej prowadzi do kompensacyjnego wzro-
stu ciśnienia. Ponieważ w ostrym okresie udaru auto-
regulacja przepływu mózgowego jest upośledzona lub
zniesiona, uważa się, że obserwowany w tym okresie
nagły wzrost ciśnienia stanowi, przynajmniej częścio-
wo, mechanizm obronny utrzymujący mózgowy prze-
pływ krwi i minimalizujący uszkodzenia mózgowe [20].
Wykazano, że szybka, znaczna redukcja ciśnienia tęt-
niczego za pomocą leków hipotensyjnych w ostrym
okresie udaru pogarsza rokowanie [21]. W kontrolo-
wanym badaniu klinicznym 91 pacjentów z udarem
mózgu sugerowano, że podniesienie ciśnienia tętni-

3

0
Grupa A

p < 0,005

p < 0,01 NS
NS NS

NS

Grupa B

Ciśnienie tętnicze skurczowe Ciśnienie tętnicze rozkurczowe

Grupa C

6

9

12

15

N
BP

F 
(%

)

Grupa A Grupa B Grupa C

Rycina 1. Porównanie nocnego spadku ciśnienia (NBPF) u pacjentów z udarem mózgu w fazie ostrej (A),
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czego za pomocą dekstranu prowadzi do poprawy
funkcji neurologicznych; nie stwierdzono jednak
zmniejszenia śmiertelności [22]. Pewniejszym wykład-
nikiem stopnia redukcji ciśnienia tętniczego w trzeciej
dobie po incydencie naczyniowo-mózgowym byłoby
porównanie uzyskanych wyników z ABPM w pierw-
szej dobie tego powikłania. Jednak ze względów logi-
stycznych, a wydaje się, że również etycznych, nie było
to możliwe.

Mimo stosunkowo korzystnych średnich wartości
ciśnienia w trakcie trwania incydentu mózgowego,
obserwowano duże różnice ekstremalnych wartości
ciśnienia tętniczego. Wartości maksymalnego wzro-
stu SBP i DBP w obu grupach z incydentem mózgo-
wym były porównywalne z grupą kontrolną pacjen-
tów z nadciśnieniem tętniczym poddanych leczeniu
hipotensyjnemu i zapewne nie mają niekorzystnego
znaczenia klinicznego, szczególnie u chorych z epi-
zodem mózgowym typu niedokrwiennego, a nie
krwotocznego. Natomiast maksymalne spadki ciśnie-
nia, zwłaszcza SBP, były u pacjentów z TIA większe
niż u pacjentów z udarem lub niepowikłanym nadciś-
nieniem tętniczym i mogą budzić niepokój kliniczny.
Wyjaśnieniem tego spostrzeżenia może być szybsze
ustępowanie u pacjentów z TIA niektórych, omówio-
nych wcześniej, czynników prowadzących do wzrostu
ciśnienia w ostrej fazie incydentu mózgowego (sty-
mulacja centralnych ośrodków presyjnych, stres wyni-
kający z objawów udaru, uwalnianie katecholamin
czy wzrost ciśnienia śródczaszkowego). Potencjalnie
niekorzystny wpływ nadmiernych spadków ciśnienia
u tych chorych może być spowodowany odmienną
u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym krzywą auto-
regulacji krążenia mózgowego, która jest przesunięta
w kierunku wyższych wartości ciśnienia, co oznacza
gorsze przystosowanie do nagłych spadków ciśnienia
z utratą dostatecznej perfuzji mózgowej. Większość
incydentów TIA ma podłoże zakrzepowo-zatorowe
i nie jest związana z wahaniami ciśnienia. Jednak
u niektórych chorych TIA może mieć podłoże hemo-
dynamiczne. W takich przypadkach obecność istot-
nych zwężeń w tętnicach szyjnych lub dużych tętni-
cach wewnątrzczaszkowych prowadzi do powstania
„obszarów niskiego ciśnienia”, gdzie nagły spadek ciś-
nienia może spowodować ogniskowe objawy niedo-
krwienne. W podobnym mechanizmie może docho-
dzić do epizodów TIA u pacjentów z nadciśnieniem
tętniczym, u których stwierdza się typowe adaptacyj-
ne i degeneracyjne zmiany strukturalne w małych tęt-
nicach mózgowych, polegające na przebudowie z po-
grubieniem ściany i zwężeniem światła naczynia.
W tych przypadkach zaobserwowana skłonność do
nagłego spadku ciśnienia może skutkować nawrotem
objawów niedokrwiennych mózgu [23]. Być może

u pacjentów z TIA stabilizacja ciśnienia za pomocą
dekstranu miałaby korzystne działanie zabezpiecza-
jące przed nawrotem objawów niedokrwiennych. Po-
twierdzenie takiej sugestii wymagałoby jednak dal-
szych badań. Ponadto należy podkreślić, że w obser-
wowanej grupie pacjentów z TIA, mimo znacznych
spadków ciśnienia, nie doszło do nawrotu jawnych
klinicznie zmian niedokrwiennych mózgu.

Rozwój badań chronobiologicznych pozwolił za-
obserwować nierównomierny rozkład częstości incy-
dentów naczyniowo-mózgowych w ciągu doby. Więk-
szość prac wskazuje na największe ryzyko wystąpie-
nia udaru mózgu w godzinach rannych [24–26]. Roz-
bieżności ocen dotyczą jedynie udarów krwotocz-
nych [25]. Z kolei badania analizujące różne typy in-
cydentów naczyniowo-mózgowych określają szczyt
występowania udaru mózgu 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 podpajęczy-
nówkowego na późne godziny popołudniowe [25].
W związku z tym, badania ostatnich lat oceniające
wpływ nadciśnienia tętniczego na ryzyko tych incy-
dentów koncentrują się na znaczeniu klinicznym do-
bowego profilu ciśnienia. Wykazano, że u pacjentów
wykazujących brak lub niedostateczny spadek ciśnie-
nia w godzinach nocnych (non-dippers) ryzyko udaru
mózgu jest podwyższone [6, 28]. U chorych typu non-
-dippers utrzymuje się ono również po wykluczeniu
wpływu innych tradycyjnych czynników ryzyka [29].
Podobne zagrożenie występuje u pacjentów wykazu-
jących nadmierny nocny spadek ciśnienia (extreme
dippers) [28]. W tym przypadku podwyższone ryzyko
udaru mózgu związane jest prawdopodobnie z na-
głym porannym wzrostem ciśnienia [6].

Kwestią otwartą pozostaje, czy zaburzenia dobo-
wego profilu ciśnienia u osób z nadciśnieniem po-
przedzają zawsze rozwój powikłań, czy też mogą
być następstwem przebytego incydentu naczyniowo-
-mózgowych. W badanej grupie pacjentów z uda-
rem mózgu autorzy stwierdzili zmniejszony nocny
spadek ciśnienia w porównaniu z chorymi na nadciś-
nienie bez powikłań mózgowych, ale także w po-
równaniu z pacjentami z TIA. Przemawia to za tym,
że nieprawidłowy profil ciśnienia mógł pojawić się
u tych chorych w przebiegu incydentu udarowego.
Potwierdza to obserwacje Fotherby i wsp., którzy
stwierdzili profil ciśnienia typu non-dipper, a nawet
nocny wzrost ciśnienia u pacjentów w ostrej i prze-
wlekłej fazie udaru mózgu [30]. Opisywano zmiany
profilu dobowego ciśnienia z dipper na non-dipper
u pacjentów po przebytym małym udarze lakunar-
nym [9]. Brak nocnego spadku ciśnienia u ludzi
w podeszłym wieku często kojarzy się z wykrytym za
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Streszczenie
Wstęp Liczne badania wykazały, że dobowy profil
ciśnienia typu non-dipper lub extreme dipper, duża
zmienność ciśnienia, a szczególnie jego wysoki ran-
ny wzrost to czynniki zwiększające ryzyko udaru
mózgu u osób z nadciśnieniem. Natomiast tylko
w nielicznych pracach ocenia się dobową zmienność
ciśnienia tętniczego u pacjentów bezpośrednio po
przebytym incydencie mózgowo-naczyniowym. Dla-
tego celem niniejszej pracy była ocena zmian ciśnie-
nia tętniczego, a szczególnie jego zmienności dobo-
wej u pacjentów z udarem niedokrwiennym mózgu
w ostrym okresie w porównaniu z pacjentami z prze-
mijającymi epizodami niedokrwienia (TIA).
Materiał i metody Badania przeprowadzono u 25 cho-
rych w wieku 49–87 lat z objawami udaru mózgu
oraz długotrwałym nadciśnieniem tętniczym w wy-
wiadzie (15 pacjentów z udarem niedokrwiennym
mózgu oraz 10 chorych z TIA). Grupę kontrolną
stanowiło 15 pacjentów z nowo wykrytym nadciśnie-
niem tętniczym, bez wykładników niedokrwienia
mózgu. U wszystkich chorych wykonano 24-godzin-
ne ABPM — u pacjentów z udarem mózgu lub TIA
w 3 dobie hospitalizacji, a u pacjentów z nadciśnie-

pomocą rezonansu magnetycznego przebytym bez-
objawowym udarem mózgu (SCI, silent cerebral in-
farct) [10]. Uważa się, że zaburzenia nocnego spad-
ku ciśnienia w przebiegu incydentu naczyniowo-
-mózgowego związane są ze specyficznymi uszko-
dzeniami ośrodków autonomicznego układu nerwo-
wego w prążkowiu, śródmózgowiu i moście [31, 32].
Prezentowane wyniki badań własnych sugerują, że
tylko trwałe, a nie przejściowe uszkodzenie niedo-
krwienne pewnych struktur mózgu prowadzi do za-
burzeń profilu ciśnienia. Wykazano również, że SCI
jest silnym czynnikiem rokowniczym wystąpienia
udaru mózgu i najistotniejszym wskaźnikiem uszko-
dzeń narządowych w przebiegu nadciśnienia tętni-
czego związanym z udarem [33]. Pozwala to przy-
puszczać, że przebycie jawnego klinicznie udaru
mózgu lub SCI prowadzi do niekorzystnej zmiany
dobowego rytmu ciśnienia, a to zwiększa ryzyko po-
nownego udaru. Zostało to potwierdzone w licznych
badaniach klinicznych [11, 12].

Przebyty epizod TIA stanowi jednak również istot-
ny czynnik ryzyka wystąpienia udaru mózgu mimo
braku zaburzeń nocnego spadku ciśnienia [11]. Jed-
nym z mechanizmów tej zależności może być duża
krótkoterminowa zmienność dobowa ciśnienia stwier-
dzana w badaniach własnych u pacjentów z TIA.
W zakresie SBP była ona istotnie większa w porów-
naniu z pacjentami z udarem. Schemat badania nie
pozwala rozstrzygnąć, czy duża zmienność ciśnienia
poprzedza TIA i jest jego czynnikiem ryzyka, czy też
jest efektem przemijającego epizodu niedokrwiennego.
Frattola i wsp. [7] wykazali, że duża zmienność dobo-
wa ciśnienia związana jest z większym zaawansowa-
niem zmian narządowych w przebiegu nadciśnienia
tętniczego, a więc zapewne również z nasiloną prze-
budową mózgowych naczyń oporowych. Ten typ
zmian naczyniowych jest jedną z potencjalnych, opi-
sanych wyżej, przyczyn TIA. Przemawia to za tym, że
nadmierna zmienność ciśnienia wyprzedza wystąpie-
nie epizodu TIA. Potwierdzenie tego wniosku wyma-
ga jednak przeprowadzenia prospektywnych badań
z wykorzystaniem ABPM u pacjentów bez przeby-
tych epizodów niedokrwiennych mózgu.

Podsumowując, wyniki badań wskazują na istot-
ne zaburzenia zmienności dobowej ciśnienia u pa-
cjentów w przebiegu incydentu naczyniowo-mózgo-
wego, o odmiennym charakterze w różnych posta-
ciach niedokrwienia mózgu. Sugerują one ostrożną
ingerencję dotyczącą obniżania podwyższonego ciś-
nienia tętniczego w ostrej i podostrej fazie epizodu
niedokrwiennego. Natomiast w fazie przewlekłej
w trakcie terapii hipotensyjnej u pacjentów po epi-
zodzie TIA wskazane jest stosowanie leków zmniej-
szających nadmierne wahania ciśnienia, a więc le-

ków długodziałających. Z kolei u pacjentów po prze-
bytym udarze mózgu istotne jest odwrócenie nieko-
rzystnego profilu ciśnienia za pomocą leków hipo-
tensyjnych, co nakazuje czasami uciec się do zasad
chronoterapii, z włączeniem leków także w godzi-
nach wieczornych, jednak takich, które nie do-
puszczą do nagłego rannego wzrostu ciśnienia,
a więc również leków długodziałających.

Wnioski
1. U pacjentów z TIA szybciej niż u pacjentów

z udarem niedokrwiennym dochodzi do normali-
zacji SBP.

2. U pacjentów z nadciśnieniem tętniczym w trakcie
incydentu naczyniowo-mózgowego stwierdza się
duże różnice ekstremalnych wartości ciśnienia tęt-
niczego w ciągu doby. Szczególnie pacjenci z TIA
mają tendencję do dużych spadków SBP.

3. W udarze mózgu stwierdza się zaburzenia dobo-
wego profilu ciśnienia polegające na zmniejszo-
nym spadku ciśnienia (szczególnie SBP) w nocy.

4. Pacjenci z TIA wykazują zwiększoną zmienność
ciśnienia tętniczego, zwłaszcza SBP, w porównaniu
z pacjentami z udarem niedokrwiennym mózgu.
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