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Nadciśnienie tętnicze dotyczy około 77% pacjentów z pierwszym udarem mózgu. W przeciwieństwie do uzna-
nych korzyści z obniżania ciśnienia tętniczego w ramach profilaktyki pierwotnej i wtórnej udaru nadal kontrowersyjne pozo-
staje postępowanie w ostrej fazie udaru. ABPM jest narzędziem diagnostycznym pozwalającym na bardziej wiarygodną w sto-
sunku do pomiarów gabinetowych ocenę wartości BP, uzyskiwanie precyzyjnych informacji co do wartości BP w godzinach 
nocnych, w czasie codziennej aktywności, a także na ocenę dobowego rytmu ciśnienia tętniczego oraz jego krótko- i długo-
okresowej zmienności. Obecnie dysponujemy wynikami kilkudziesięciu badań wskazujących na lepsze znaczenie progno-
styczne ABPM w stosunku do pomiarów tradycyjnych w stratyfikacji ryzyka sercowo-naczyniowego, a także przewidywaniu 
powikłań narządowych nadciśnienia. Zastosowanie ABPM u chorych ze świeżym udarem wymaga dalszych badań. Stwier-
dzono m.in. że zarówno wysokie, jak i niskie wartości ciśnienia tętniczego w ostrej fazie udaru (oceniane w ABPM, ale nie 
w pomiarach tradycyjnych), brak nocnego spadku BP, a także wzrost krótko- i długookresowej zmienności powiązane były 
ze zwiększoną śmiertelnością i gorszym rokowaniem co do powrotu funkcji neurologicznych. Te wnioski wskazują na istot-
ne znaczenie wnikliwej oceny wartości BP we wczesnej fazie udaru oraz na to, że pojedynczy pomiar ciśnienia może się oka-
zać niewystarczający jako czynnik prognostyczny, i tym samym sugerują kliniczną użyteczność ABPM u pacjentów ze świe-
żym udarem mózgu.
Słowa kluczowe: udar mózgu, nadciśnienie tętnicze, ABPM.

Hypertension is present in about 77% of patients with a first episode of stroke. Unlike the established benefit of 
lowering blood pressure for the primary and secondary prevention of stroke, the management of hypertension in patients with 
acute stroke remains controversial. ABPM is a diagnostic tool that has been proposed as a method of obtaining a more reliable 
assessment of patients’ blood pressure in comparison with OBPM. ABPM provides precise information about the BP values 
during the daily activity, during the night period, additionally, about the circadian rhythm of blood pressure and also about the 
short- and long-term blood pressure variability. There have been several studies that have shown a superior prognostic value 
of ABPM measurements compared with OBPM in predicting the incidence of CV events. ABPM values were also more closely 
associated with subclinical organ damage. Simultaneously, more studies are needed to assess the significance of ABPM in 
patients with acute stroke. Data from many observational studies have suggested that both high and low BP values in the acute 
phase of stroke (assessed in ABPM, but not in conventional measurements), reduced nocturnal BP fall and increased short-term 
and long-term BP variability are associated with poorer prognosis in terms of functional recovery and increased mortality. These 
findings indicate that a single BP value may be insufficient as a prognostic factor and that the accurate blood pressure monitor-
ing in the early phase of stroke would be applicable. These data suggest the clinical utility of ABPM in patients with acute stroke
Key words: stroke, hypertension, ABPM.
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Wstęp

Udar mózgu jest drugą, po chorobie niedokrwiennej ser-
ca, najczęstszą przyczyną zgonów na świecie [1, 2]. Śmier-
telność spowodowana udarami mózgu w  krajach rozwi-
niętych wynosi od 50 do 100 osób na 100 000 ludności 
rocznie. Natomiast równocześnie obserwuje się stały spa-
dek śmiertelności związanej z udarami mózgu. Najbardziej 
prawdopodobną przyczyną tego trendu jest coraz lepsza 
kontrola czynników ryzyka związana z udarem: zwłaszcza 
nadciśnienia tętniczego, cukrzycy, palenia papierosów [2]. 
Nadciśnienie tętnicze jest jednym z  głównych czynników 

ryzyka udaru i dotyczy około 77% pacjentów z pierwszym 
udarem [3]. W przeciwieństwie do uznanych korzyści z ob-
niżania ciśnienia tętniczego w ramach profilaktyki pierwot-
nej i wtórnej udaru, nadal kontrowersyjne pozostaje postę-
powanie w ostrej fazie udaru [3]. Wciąż brakuje wiarygod-
nych dowodów pochodzących z dużych randomizowanych 
badań klinicznych [1]. Udar upośledza autoregulację krąże-
nia mózgowego, przez co mózgowy przepływ krwi w ob-
szarze niedokrwienia staje się zależny od średniego ciśnie-
nia tętniczego [1]. Wobec powyższego z  jednej strony le-
czenie hipotensyjne może upośledzać przepływ mózgowy, 
zwłaszcza w obszarze otaczającym ognisko niedokrwienia, 
natomiast z drugiej – wysokie wartości ciśnienia tętnicze-
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go mogą zwiększać ryzyko obrzęku mózgu oraz ukrwotocz-
nienia ogniska udarowego [4]. Znaczący wzrost wartości ci-
śnienia tętniczego obserwuje się u  około 80% pacjentów 
ze świeżym udarem mózgu [1]. Jedną z głównych przyczyn 
opisanego wyżej stanu jest uszkodzenie obszarów mózgu 
odpowiedzialnych za regulację aktywności autonomicz-
nego układu nerwowego (AUN). Dodatkowo wpływ mogą 
mieć: wcześniej istniejące nadciśnienie tętnicze, cukrzyca, 
odruch Cushinga, retencja moczu, towarzysząca infekcja, 
stres związany z przyjęciem do szpitala. Wszystkie te czyn-
niki mogą doprowadzić do przewagi aktywacji sympatycz-
nego układu nerwowego. Zwykle ciśnienie tętnicze powra-
ca do prawidłowych wartości spontanicznie, bez interwen-
cji farmakologicznej w ciągu kilku dni od incydentu udaro-
wego [1, 5].

Znaczenie prognostyczne ABPM  
u chorych z nadciśnieniem tętniczym

Wprowadzenie w latach 60. ubiegłego stulecia metody 
ABPM pozwoliło na bardziej wiarygodną ocenę wartości ci-
śnienia tętniczego (BP) ze względu na dużą liczbę pomia-
rów wykonywanych w ciągu całej doby oraz dzięki temu 
uzyskiwanie precyzyjnych informacji dotyczących warto-
ści BP w godzinach nocnych, w czasie codziennej aktyw-
ności, a  także zmian w aktywności AUN, wyrażającej się 
m.in. w dobowym rytmie ciśnienia tętniczego oraz krótko- 
i  długookresowej zmienności ciśnienia tętniczego. Dodat-
kową przewagą ABPM w stosunku do pomiarów gabineto-
wych jest możliwość rozpoznawania nadciśnienia i efektu 
„białego fartucha” oraz ciśnienia tętniczego maskowanego. 
Obecnie dysponujemy więcej niż trzydziestoma badania-
mi przekrojowymi, które wskazują na lepsze znaczenie pro-
gnostyczne ABPM w stosunku do pomiarów gabinetowych 
w przewidywaniu powikłań narządowych nadciśnienia, ta-
kich jak: przerost lewej komory, mikroalbuminuria, zmiany 
na dnie oka czy choroby naczyń mózgowych [6, 7]. ABPM 
jest także bardziej efektywny niż pomiary konwencjonalne 
w stratyfikacji ryzyka sercowo-naczyniowego, przewidywa-
niu rozwoju zdarzeń sercowo-naczyniowych, śmiertelności 
z przyczyn sercowo-naczyniowych i z innych przyczyn, za-
równo w ogólnej populacji, jak i u pacjentów z nadciśnie-
niem [6, 8–11]. Kikuya i wsp. w badaniu Ohasama prze-
prowadzonym na grupie 1332 pacjentów, jak również Do-
lan i wsp. w badaniu na grupie ponad 5 tys. pacjentów udo-
wodnili m.in., że skurczowe ciśnienie tętnicze (SBP) mie-
rzone w ABPM było silniejszym czynnikiem ryzyka zgonu 
z przyczyn sercowo-naczyniowych niż pomiary tradycyjne 
oraz że pomiary ciśnienia w godzinach nocnych mają prze-
wagę nad pomiarami w ciągu dnia w przewidywaniu śmier-
telności z przyczyn sercowo-naczyniowych [8, 10, 12]. Po-
wyższe dane nie zostały potwierdzone w badaniu Pressioni 
Arteriose Monitorate E Loro Associazioni (PAMELA), w któ-
rym udowodniono taką samą zdolność w  przewidywaniu 
zdarzeń sercowo-naczyniowych dla pomiarów tradycyj-
nych, jak dla ABPM [13]. 

Dobowy rytm ciśnienia tętniczego

Wiele badań wskazuje również na to, że pacjenci ze 
zredukowanym lub z  brakiem nocnego spadku wartości 
BP mają bardziej zaawansowane powikłania narządowe 
i większą częstość zdarzeń sercowo-naczyniowych w po-
równaniu z  pacjentami charakteryzującymi się prawidło-
wym nocnym spadkiem [14]. Verdecchia i wsp. w prospek-
tywnym badaniu obejmującym około 1100 pacjentów z NT 
udowodnili większą śmiertelność u  pacjentów klasyfiko-
wanych jako ‘non-dippers’ i ‘reverse-dippers’ oraz większą 
chorobowość z przyczyn sercowo-naczyniowych u kobiet 

bez nocnego spadku BP w porównaniu z tymi z prawidło-
wym nocnym spadkiem [15]. Do podobnych wniosków do-
prowadziły również wyniki badania Progetto Ipertensione 
Umbria Monitoraggio Ambulatoriale (PIUMA) oraz Ohasa-
ma [8, 10, 15, 16]. W badaniu Systolic Hypertension in Eu-
rope przeprowadzonym na grupie 808 pacjentów z  izolo-
wanym skurczowym nadciśnieniem tętniczym stwierdzono, 
że średnie nocne SBP było istotnym czynnikiem predykcyj-
nym wszystkich incydentów, incydentów sercowych i na-
czyniowo-mózgowych, podczas gdy średnie SBP w  ciągu 
dnia nie osiągnęło istotności statystycznej [8, 17]. 

Nadciśnienie „białego fartucha” (WCH)

W badaniu PIUMA przeprowadzonym na grupie 1187 
dorosłych stwierdzono, że chorobowość z przyczyn serco-
wo-naczyniowych nie różniła się między osobami bez nad-
ciśnienia, a  osobami z  nadciśnieniem „białego fartucha”. 
Badanie to pokazało po raz pierwszy, że pacjenci z nadci-
śnieniem „białego fartucha” mają niższe ryzyko sercowo- 
-naczyniowe niż pacjenci z nadciśnieniem. Powyższe wy-
niki skłoniły do rozważań, że być może część pacjentów 
z WCH nie wymaga leczenia hipotensyjnego [8, 15].

Krótko- i długookresowa zmienność ciśnienia 
tętniczego (BPV)

W  niektórych badaniach z  zastosowaniem zarówno 
urządzeń do inwazyjnego, jak i  nieinwazyjnego pomia-
ru ciśnienia tętniczego stwierdzono większą częstość i sto-
pień zaawansowania powikłań narządowych u pacjentów 
z większą zmiennością wartości BP [8, 15]. Ponadto pro-
spektywne badania dostarczyły dowodów na to, że wzrost 
krótkookresowej zmienności ciśnienia tętniczego jest nieza-
leżnym czynnikiem predykcyjnym progresji subklinicznych 
powikłań narządowych, zdarzeń sercowo-naczyniowych 
i śmiertelności z przyczyn sercowo-naczyniowych [6]. Licz-
ne badania wskazują również na związek zwiększonej dłu-
gookresowej zmienności ciśnienia tętniczego z  większą 
częstością i  ciężkością powikłań narządowych oraz wy-
stępowaniem zdarzeń sercowo-naczyniowych [6]. Powyż-
sze dane mogą sugerować, że celem terapeutycznym po-
winna być nie tylko redukcja bezwzględnych wartości BP, 
ale również stabilność osiągniętej kontroli ciśnienia tętni-
czego [6]. Z kolei w badaniu PIUMA nie stwierdzono róż-
nic w pomiarach masy lewej komory pomiędzy pacjenta-
mi z małą i dużą zmiennością BP [8, 15, 18]. Podobnie nie 
udowodniono zależności między śmiertelnością ze wszyst-
kich przyczyn, a częstością akcji serca (HR) mierzoną w ga-
binecie, jak również średnią nocną i dzienną HR mierzoną 
w ABPM [8, 15]. 

Ciśnienie tętna (PP)

Wyniki kilku badań wskazują natomiast na istotny zwią-
zek między ciśnieniem tętna a częstością zdarzeń sercowo-
-naczyniowych, i jest on niezależny od skurczowych i roz-
kurczowych wartości BP [8, 19]. 

Zastosowanie metody ABPM  
u pacjentów ze świeżym udarem mózgu

Zastosowanie ABPM u pacjentów ze świeżym udarem 
mózgu wymaga dalszych badań. Jest to metoda pozwala-
jąca na bardziej wiarygodną, w stosunku do pomiarów ga-
binetowych, ocenę wartości BP ze względu na dużą liczbę 
pomiarów wykonywanych w ciągu całej doby oraz elimino-
wanie tendencyjności badacza, a także efektu „białego far-
tucha” [20, 21]. Konwencjonalne pomiary mogą być mylą-
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ce i prowadzić do nieadekwatnego włączenia leczenia hi-
potensyjnego. Jak donoszą Tomii i wsp. w swoim badaniu, 
żadna ze składowych BP ani HR mierzonych przy przyjęciu 
nie była czynnikiem predykcyjnym rokowania. Natomiast 
SBP, rozkurczowe ciśnienie tętnicze (DBP), PP i HR mierzo-
ne w 1. dniu oraz HR mierzona w 7. dniu oceniane na pod-
stawie ABPM były powiązane z rokowaniem w ciągu 3 mie-
sięcy u pacjentów z udarem. Systematyczny przegląd oko-
ło 20 badań obejmujących ponad 5 tys. pacjentów pokazu-
je przewagę ABPM nad pomiarami klinicznymi jako narzę-
dzia diagnostycznego w nadciśnieniu i sugeruje, że zasto-
sowanie ABPM prowadzi do bardziej adekwatnego i ukie-
runkowanego leczenia hipotensyjnego niż rutynowe pomia-
ry [22]. Lip i wsp. opisali wyższe wartości SBP w ABPM (ale 
nie w pomiarach tradycyjnych) u pacjentów z udarem krwo-
tocznym w stosunku do pacjentów z udarem niedokrwien-
nym. Podobnie wyższe wartości BP obserwowano u  pa-
cjentów rasy czarnej [20]. 

Nieprawidłowy rytm dobowy ciśnienia  
tętniczego

Pacjenci z udarem demonstrowali utratę dobowego ryt-
mu ciśnienia tętniczego (non-dippers). Obserwowano rów-
nież tendencję do odwróconego rytmu dobowego (reverse 
dippers) u  pacjentów z  udarem krwotocznym [20]. Daw-
son i wsp. dodatkowo wykazali, że redukcja dobowego ryt-
mu ciśnienia u  pacjentów ze świeżym udarem jest zwią-
zana również z  typem udaru i  jest szczególnie wyrażona 
u pacjentów z zawałem mózgu i  krwotokiem śródmózgo-
wym [23]. Wyniki badania Parka i wsp. przeprowadzone-
go na grupie 426 pacjentów sugerowały, że profil dobowy 
ciśnienia reverse dipper i szybka HR w ostrej fazie udaru są 
związane ze zwiększoną całkowitą śmiertelnością w trakcie 
długotrwałej obserwacji, natomiast wysokie wartości SBP 
w ciągu dnia – ze zwiększonym ryzykiem nawrotu udaru 
[24]. Ali i wsp. również stwierdzili, że brak nocnego spad-
ku BP oraz odwrócony rytm dobowy BP powiązane były 
ze stopniem ciężkości udaru oraz gorszym powrotem funk-
cji neurologicznych w porównaniu z pacjentami z prawi-
dłowym nocnym spadkiem BP [25]. Castilla-Guera i wsp. 
postulowali w swojej pracy, że ABPM powinien być stoso-
wany rutynowo u pacjentów ze świeżym udarem, aby pre-
cyzyjnie ustalić liczbę i dawki leków hipotensyjnych [26]. 

Zjawisko morning surge

Rośnie liczba dowodów, że większość zdarzeń sercowo-
-naczyniowych, takich jak: zawał serca, nagły zgon sercowy 
oraz udar krwotoczny czy niedokrwienny, występuje w go-
dzinach porannych. Część badaczy sugerowała, że istnieje 
związek między porannym wzrostem wartości BP (tzw. mor-
ning surge) a  występowaniem zdarzeń sercowo-naczynio-
wych. Kario i wsp. udowodnili na grupie 519 starszych pa-
cjentów z nadciśnieniem tętniczym, że nadmierny poranny 
wzrost wartości BP był niezależnym czynnikiem ryzyka uda-
ru. Pacjenci z nadmiernym nocnym spadkiem wartości BP 
(extreme dippers) mają podwyższone ryzyko udaru, a głów-
nym mechanizmem jest raczej morning surge niż nadmier-
ny spadek w godzinach nocnych. Dodatkowym wnioskiem 
z powyższego badania jest to, że zmniejszenie wartości ci-
śnienia w godzinach porannych może być nowym celem te-
rapeutycznym zmniejszającym częstość powikłań narządo-
wych oraz zdarzeń sercowo-naczyniowych [27].

Wpływ wartości BP w ostrej fazie udaru  
na rokowanie

Wiele prac badawczych koncentruje się na poszukiwa-
niu zależności między wartościami BP w ostrej fazie uda-

ru a  powrotem sprawności. Dane z  kilku badań klinicz-
nych wskazywały na zależność w kształcie krzywej U mię-
dzy wartościami BP przy przyjęciu a rokowaniem po uda-
rze. W  badaniu International Stroke Trial najlepszy rezul-
tat w 16. dniu i 6. miesiącu po udarze osiągnięto dla SBP 
140–179 mm Hg [1]. Podobnie Castillo i wsp. stwierdzili, że 
zarówno wysokie, jak i niskie wartości SBP i DBP w ciągu 
24 godzin po udarze związane były z niekorzystną progno-
zą w odniesieniu do wczesnego pogorszenia stanu neurolo-
gicznego, deficytu neurologicznego w ciągu 90 dni i obję-
tości ogniska udarowego [4]. 

Vlcek i  wsp. potwierdzili wpływ redukcji wartości ci-
śnienia tętniczego na wczesne rokowanie w odniesieniu do 
stanu neurologicznego. Nadmierny (więcej niż 25%) spadek 
wartości DBP był związany ze zwiększonym ryzykiem nie-
korzystnej prognozy. Związek ten nie był zależny od warto-
ści DBP przy przyjęciu, zastosowania leków hipotensyjnych 
ani rodzaju udaru. Autorzy postulowali w swojej pracy wni-
kliwą ocenę wartości BP u pacjentów w ciągu pierwszych 
24 godzin po udarze i  przeciwdziałanie jego nadmierne-
mu spadkowi [28].Tematem kilku prac badawczych była 
ocena zależności między wysokimi wartościami BP u pa-
cjentów ze świeżym udarem a rokowaniem. Wyniki niektó-
rych z tych prac sugerowały negatywny rezultat, inne z ko-
lei wskazywały na dobrą prognozę [21]. W systematycznym 
przeglądzie 32 badań obejmującym ponad 10 tys. pacjen-
tów Willmot i wsp. stwierdzili pozytywną zależność między 
wysokimi wartościami BP w  ostrym udarze niedokrwien-
nym i  krwawieniu śródmózgowym, a  późniejszym zgo-
nem, zgonem lub niepełnosprawnością oraz zgonem i po-
gorszeniem stanu neurologicznego [29]. Robinson i  wsp. 
udowodnili, że podwyższone wartości SBP w  ABPM (ale 
nie w  pomiarach tradycyjnych) przy przyjęciu były zwią-
zane ze zwiększonym ryzykiem zgonu i niepełnosprawno-
ści w 1. miesiącu po udarze [21, 30]. W badaniu tym cha-
rakterystyczne były wyższe średnie wartości BP mierzone 
w sposób tradycyjny w stosunku do pomiarów uzyskanych 
w  ABPM. Te dane korespondują z  wynikami uzyskanymi 
m.in. przez Harpera i wsp., i  sugerują, że wysokie warto-
ści BP w ostrej fazie udaru uzyskiwane w tradycyjnych po-
miarach mogą być związane z efektem „białego fartucha”. 
Opieranie się w podejmowaniu decyzji terapeutycznych je-
dynie na pomiarach tradycyjnych może skutkować przesza-
cowaniem wartości BP i niepotrzebnym wdrożeniem lecze-
nia hipotensyjnego [21, 31]. Z kolei Jensen i wsp. udowod-
nili, że wartość ciśnienia tętniczego przy przyjęciu nie jest 
niezależnym czynnikiem prognostycznym w udarze niedo-
krwiennym mózgu. Natomiast średnia ważona ze skurczo-
wego (SBP) i średniego (MAP) ciśnienia tętniczego w ciągu 7 
dni prawdopodobnie ma wartość prognostyczną, z wyższy-
mi wartościami mającymi gorszą prognozę [32]. Wyniki ba-
dania Toyody i wsp. również sugerowały, że wartości SBP 
w ciągu 12–36 godzin po udarze, ale nie te bezpośrednio, 
i w ciągu 6 godzin po przyjęciu były czynnikiem predykcyj-
nym uszkodzeń neurologicznych w ciągu 3 tygodni po uda-
rze niedokrwiennym [33]. 

Z badania Christensena i wsp. wynika dodatkowo, że sto-
pień spadku BP w pierwszych godzinach po udarze związa-
ny jest z ciężkością deficytów neurologicznych i rokowaniem. 
Pacjenci z udarem łagodnym do średniego i  korzystną pro-
gnozą mieli tendencję do wysokich wartości BP przy przyję-
ciu, które spadały w ciągu kilku godzin po incydencie udaro-
wym. Natomiast u pacjentów z udarem ciężkim i niekorzyst-
ną prognozą utrzymywały się wysokie wartości BP [34]. 

Zwiększona krótko- i długookresowa zmienność 
ciśnienia tętniczego 

Zwiększona zmienność ciśnienia tętniczego jest związa-
na z większą częstością występowania powikłań narządo-
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niżanie ciśnienia tętniczego w ostrej fazie udaru jest bez-
pieczne, ale ze względu na małą grupę pacjentów, która 
wzięła udział w tym badaniu, wniosek ten nie może zostać 
uogólniony [1, 40]. 

Kolejnym dużym randomizowanym badaniem klinicz-
nym było badanie Intensive Blood Pressure Reduction in 
Acute Cerebral Haemorrhage Trial (INTERACT), którego 
wyniki doprowadziły do wniosku, że wczesne intensyw-
ne obniżanie ciśnienia tętniczego w udarze krwotocznym 
jest dobrze tolerowane i prawdopodobnie zmniejsza rozwój 
ogniska krwotocznego [1, 37, 40]. W badaniu INTERACT 2 
stwierdzono, że obniżanie BP nie doprowadziło do zredu-
kowania ryzyka zgonu ani znacznej niesprawności, ale su-
gerowało poprawę rokowania co do sprawności [37]. Nie-
które z badań wskazują z  kolei na brak korzyści z  lecze-
nia hipotensyjnego w świeżym udarze. W badaniu Scandi-
navian Candesartan Acute Stroke Trial (SCAST) nie stwier-
dzono korzystnego wpływu obniżania ciśnienia tętniczego 
na poprawę funkcjonalności [37, 38]. Podobnie w badaniu 
China Antihypertensive Trial in Acute Ischemic Stroke (CA-
TIS) nie zaobserwowano redukcji śmiertelności ani poważ-
nej niepełnosprawności u pacjentów otrzymujących leki hi-
potensyjne [37]. Wyniki badania Continue or Stop post-Stro-
ke Antihypertensive Collaborative Study (COSSACs) wska-
zywały na to, że ani utrzymanie ani zaprzestanie dotych-
czas stosowanej terapii hipotensyjnej nie było związane ze 
zmniejszeniem śmiertelności ani niesprawności w ciągu 2 
tygodni, a także częstości zdarzeń sercowo-naczyniowych, 
ani śmiertelności w ciągu 6 miesięcy [39]. Obecnie opty-
malne leczenie nadciśnienia tętniczego w ostrej fazie uda-
ru pozostaje kontrowersyjne. Jak do tej pory brakuje odpo-
wiednio dużych badań klinicznych, które potwierdzałyby 
poprawę rokowania wynikającą z  obniżania wartości BP. 
Nie ma również danych pochodzących z  badań klinicz-
nych, na podstawie których można by rekomendować je-
den lek hipotensyjny ponad inne [38]. Zgodnie z wytyczny-
mi, obecnie zaleca się, aby nie wdrażać leczenia hipoten-
syjnego dopóki ciśnienie tętnicze nie osiąga wartości wyż-
szych niż 220/120 mm Hg w udarze niedokrwiennym oraz 
180/105 mm Hg w udarze krwotocznym [1, 40]. Wskaza-
niami do aktywnego obniżania wartości BP są wzrost obję-
tości ogniska krwotocznego lub nawrót krwawienia w krwa-
wieniu śródmózgowym, a także współwystępowanie: ence-
falopatii nadciśnieniowej, rozwarstwienia aorty, niewydol-
ności serca, ostrego zespołu wieńcowego, ostrej niewydol-
ności nerek, rzucawki lub stanu przedrzucawkowego [1]. 

Podsumowanie

Wyniki wielu prac badawczych wskazują na związek 
takich parametrów, jak: wysokie i niskie wartości ciśnienia 
tętniczego (oceniane w ABPM, ale nie w pomiarach trady-
cyjnych), utrata dobowego rytmu oraz zwiększenie krótko- 
i długookresowej zmienności BP z niekorzystnym rokowa-
niem po udarze. Te wnioski wskazują na istotne znaczenie 
wnikliwej oceny wartości BP we wczesnej fazie udaru oraz 
na to, że pojedynczy pomiar ciśnienia może się okazać nie-
wystarczający jako czynnik prognostyczny i tym samym su-
gerują kliniczną użyteczność ABPM u pacjentów ze świe-
żym udarem mózgu.

wych nadciśnienia tętniczego i zdarzeń sercowo-naczynio-
wych. Wyniki niektórych prac badawczych sugerowały, że 
BPV jest większa u pacjentów po udarze w stosunku do gru-
py kontrolnej [35]. Dawson i wsp. stwierdzili w swoim ba-
daniu, że złe rokowanie w ciągu 30 dni po udarze było za-
leżne od typu udaru, wartości i zmienności beat to beat roz-
kurczowego i średniego ciśnienia tętniczego. Podobnie pa-
cjenci z dużą zmiennością DBP i MAP mieli większe ryzy-
ko złego rokowania niż pacjenci, u których ta zmienność 
była mniejsza. Zmienność SBP i PP nie miała wpływu na ro-
kowanie. Powyższe wyniki wskazują na to, że średnie MAP 
i DBP wydają się być lepszym czynnikiem predykcyjnym ro-
kowania niż średnie SBP i PP [35]. Yong i Kaste w badaniu 
przeprowadzonym na grupie 793 pacjentów z udarem nie-
dokrwiennym donosili, że wysokie wartości SBP przy przy-
jęciu, maksymalne i średnie wartości SBP uzyskane w cią-
gu 24 godzin po udarze oraz wysoka zmienność SBP były 
powiązane z niekorzystnym rokowaniem oraz ze zwiększo-
nym ryzykiem krwawienia w ciągu 7 dni u pacjentów le-
czonych rekombinowanym tkankowym aktywatorem pla-
zminogenu (rtPA). Wszystkie powyższe zależności, z wyjąt-
kiem tej z SBP przy przyjęciu, obserwowano również u pa-
cjentów otrzymujących placebo. Powyższe dane wskazują 
po raz kolejny na istotne znaczenie monitorowania warto-
ści BP we wczesnej fazie udaru [36]. 

Wpływ leczenia hipotensyjnego w ostrej 
fazie udaru na rokowanie

Dysponujemy wynikami kilku dużych randomizowa-
nych badań klinicznych, których celem była ocena wpły-
wu leczenia hipotensyjnego w ostrej fazie udaru na rokowa-
nie [1, 37–40]. Niektóre z tych badań, zwłaszcza te z uży-
ciem dożylnych blokerów kanału wapniowego (effect of in-
travenous nimodipine on BP and outcome after stroke – IN-
WEST) i b-blokerów (low dose beta blockade in acute stroke 
trial – BEST) wskazywały na potencjalnie negatywne skut-
ki. W badaniu INWEST stwierdzono, że redukcja DBP po-
wyżej 20% po dużej dawce nimodypiny była związana ze 
zgonem i niekorzystnym rokowaniem co do powrotu funk-
cji neurologicznych [37]. Wyniki badania Antihypertensive 
Treatment of Acute Cerebral Hemorrhage (ATACH) sugero-
wały niekorzystny efekt i pogorszenie stanu neurologiczne-
go w przypadku obniżenia wartości BP poniżej wcześniej 
założonego bezpiecznego progu [37]. Wyniki kilku innych 
badań wskazywały na pozytywne skutki związane z reduk-
cją ciśnienia tętniczego. W badaniu Acute Candesartan Ci-
lexetil Therapy in Stroke Survivors (ACCESS) pacjenci byli 
losowo kwalifikowani do grupy otrzymującej candesartan 
lub placebo. Pomimo, że stopień redukcji BP był tylko nie-
znacznie większy w grupie otrzymującej candesartan, za-
obserwowano mniejszą śmiertelność w ciągu 12 miesięcy 
i liczbę zdarzeń naczyniowych. Niemniej nie było różnicy 
w odniesieniu do rokowania w ciągu 3 miesięcy [37–40]. 
W badaniu Controlling Hypertension and Hypotension Im-
mediately Post-Stroke (CHHIPS) leczenie hipotensyjne nie 
było związane z  wczesnym pogorszeniem stanu neurolo-
gicznego ani zwiększoną częstością niekorzystnych zda-
rzeń. Wyniki badania CHHIPS sugerowały, że wczesne ob-
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