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Sztywnosc naczyn tetniczych jako czynnik ryzyka
udaru niedokrwiennego mozgu

Arterial stiffness as a risk factor for ischemic stroke

Summary

Stroke is one of the most common complications of hyper-
tension. There is a continuous relationship (in log-linear
fashion) between level of blood pressure and the risk of the
first and subsequent strokes. Lowering blood pressure is
not a sole aim in hypertension treatment in stroke patients,
moreover relative efficacy of used drugs groups in stroke
prevention is different. There are discrepancies between
level of systolic blood pressure measured on brachial artery
and central (aortic) blood pressure. Cerebral vessels are
especially sensitive to blood pressure fluctuations generated
in ascending aorta. Arterial wall stiffness and early return
of the reflected pulse wave increase the amplitude of cen-
tral blood pressure causing increase in pulse pressure.
Measurement of central pulse pressure may provide addi-
tional information in decision making and monitoring
hypotensive therapy in post-stroke patients, especially that
it can be done with simple not-invasive technique.
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Wstep

Udar mézgu jest jednym z najczestszych powi-
klaf nadci$nienia tetniczego. Stanowi, obok choroby
Alzheimera, gléwna przyczyng trwalego inwalidz-
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twa 1 zespolu otgpiennego; wigze si¢ z duzg Smier-
telnoScig. Oszacowano, ze skumulowane ryzyko po-
nownego udaru w ciggu pierwszych 5 lat wynosi 30—
—40% (10-12% w pierwszym roku), przy czym po-
nad 3% dotyczy 30 dni bezposrednio po incydencie.
Wykazano liniowg korelacje migdzy wysokoscig ci-
$nienia tetniczego a ryzykiem pierwszego 1 kolejne-
go incydentu udarowego. W §wietle ostatnich badan
centralne cidnienie te¢tna 1 jego pochodne — jako
parametry istotne w przewidywaniu naczyniowych
incydentéw mézgowych — maja szans¢ dolaczyc do
standardu oceny ryzyka sercowo-naczyniowego.

Kontrola cisnienia tetniczego
a prewencja pierwotna udaru mézgu

Nadrz¢dnym celem prewencji pierwotnej udaru
mozgu jest skuteczne wykrywanie, leczenie 1 dalsze
monitorowanie chorob prowadzacych do zwigkszo-
nej zapadalnosci na udar mézgu. Jedng z tych cho-
réb jest nadci$nienie tetnicze. Wysoko§¢ ciSnienia
tetniczego jest silniejszym wskaZnikiem predykeyj-
nym incydentu mézgowego niz choroby wieficowe;.
Mimo ze zasadniczym wskazaniem do interwencji
farmakologicznej w nadci$nieniu tetniczym jest glo-
balne ryzyko sercowo-naczyniowe, to istotnym wskaz-
nikiem jest tez sama wysokoS¢ ciSnienia t¢tniczego.
U os6b bez wspdlistniejacych chorob sercowo-naczynio-
wych nalezy dgzy¢ do obnizenia ci$nienia t¢tniczego
ponizej wartoSci 140/90 mm Hg. Weigz jednak polo-
wa 0s0b z nadci$nieniem tetniczym nie jest Swiadoma
swojej choroby, potowa chorych z rozpoznanym nad-
ci$nieniem tetniczym nie poddaje si¢ regularnemu le-
czeniu, za$ polowa chorych leczonych nie osiaga ce-
16w terapeutycznych [1]. Redukeja skurczowego cis-
nienia tetniczego o okolo 10 mm Hg, a rozkurczo-
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wego o 5 mm Hg pozwala zmniejszy¢ liczb¢ udaréw
o blisko 38%. Zatem obnizajac ci$nienie u chorych
z nadci$nieniem 2 stopnia o 20/10 mm Hg, mozna
zredukowac ryzyko udaru o blisko 50% [2].

Kontrola ci$nienia tetniczego
a prewencja wtorna udaru mézgu

Udar niedokrwienny mézgu jest choroba dyna-
miczng, naruszajacg w swym przebiegu homeostaze¢
calego organizmu, w tym regulacj¢ uktadu sercowo-
-naczyniowego. Podwyzszone wartosci ci$nienia tet-
niczego wystepuja u wiekszosci (70-82%) chorych
we wezesnej fazie udaru niedokrwiennego mézgu,
niezaleznie od wezesniejszej obecnosci nadci$nienia
tetniczego utrwalonego. Kwestig sporng pozostaje
optymalny moment wdrozenia oraz rodzaj stosowa-
nej farmakoterapii przeciwnadci$nieniowej. Watpli-
wosci budzi zwlaszcza dalsze postgpowanie wobec
chorych z prawidlowym lub nieznacznie tylko podwyz-
szonym ci$nieniem t¢tniczym, czyli pacjentéw, ktorych
mimo obecnie wysokiego globalnego ryzyka sercowo-
naczyniowego do niedawna nie kwalifikowano do tera-
pii hipotensyjnej. Napotykane trudnosci wynikaja ze
zlozonych mechanizméw regulujacych ciSnienie tetni-
cze. Niebezpieczefistwo zbyt gwaltownej reakeji hipo-
tensyjnej jest najwicksze w ciggu pierwszych godzin
udaru niedokrwiennego mézgu. Samo pojecie ,,ostrej
fazy udaru” nie definiuje Scistych granic czasowych.
Okresla go stan zanikania strefy wzglednego niedo-
krwienia (strefy zagrozonej zawalem — tissue at risk)
1 dokonywania si¢ zawatu mézgu. Szybko$¢ zachodza-
cych zmian jest uwarunkowana wydolnoscia (poten-
cjalng 1 funkcjonalng) metabolizmu tkanki i perfuz;ji.
Wiele innych czynnikéw wplywa na powstawanie za-
watu mozgu. Istnieje duza indywidualizacja progu nie-
dokrwienia mozgu. Przedzial czasowy jest wige zmien-
ny osobniczo. Przewaznie obejmuje 6-24 godzin, rza-
dziej dotyczy kilku dni. Zbyt intensywna terapia prze-
ciwnadci$nieniowa zagraza wlasciwej perfuzji mézgu,
aw konsekwencji moze doprowadzi¢ do kolejnych uda-
réw, w tym niemych klinicznie. Obecnie, pelne lecze-
nie hipotensyjne rozpoczyna si¢, gdy stan kliniczny
chorego ustabilizuje si¢, zwykle okolo piatej doby po
dokonanym incydencie.

U chorych wysokiego ryzyka sercowo-naczynio-
wego zaleca si¢ uzyskanie wlaSciwej kontroli ciSnie-
nia tetniczego w ciggu pierwszego miesigca od roz-
poczecia terapii (VALUE [The Valsartan Antihyper-
tensive Long-Term Use Evaluation]) [3]. Charakter
ciggly zalezno$ci migdzy wysokoscia ci$nienia tetni-
czego a ryzykiem sercowo-naczyniowym, w tym ry-
zykiem udaru mézgu powoduje, ze wszelkie dotych-

czasowe klasyfikacje nadci$nienia tetniczego sa arbi-
tralne. Leczenie przeciwnadci$nieniowe przynosi
niekwestionowane korzysci u chorych z przebytym
udarem niedokrwiennym mézgu (PATS [The Post-
stroke Antihypertensive Treatment Study|, PROGRESS
[Perindopril Protection Against Recurrent Stroke Stu-
dy], MOSES [Morbidity and mortality after stroke,
eprosartan compared with nitrendipine for secondary
prevention)), za$ spodziewany korzystny efekt powi-
nien byé proporcjonalny do stopnia obnizenia ci$nie-
nia [3-6]. Jednak dowody na temat korzysci plyna-
cych z obnizenia skurczowego ciSnienia t¢tniczego
ponizej 130 mm Hg sa niewystarczajace (PROFESS,
Prevention Regimen For Effectively Avoiding Second
Strokes) [3]. Uwzgledniajac dodatkowo zjawisko krzy-
wej ], w najnowszym dokumencie European Society
of Hypertension w 2009 roku uwaza si¢ przedziat 130—
—s139/80-85 mm Hg za preferowane docelowe warto-
Sci ci$nienia u chorych po udarze [3].

Patofizjologia zmian cis$nienia centralnego

Kontrola ci$nienia tgtniczego przy zastosowaniu tra-
dycyjnej metody pomiaru nie odzwierciedla w sposob
dostateczny rzeczywistych wartosci ci$nienia panujace-
go w aorcie wstepujgcej. Temu ostatniemu parametro-
wi przypisuje si¢ zasadniczy wplyw na globalne ryzyko
sercowo-naczyniowe, w tym czesto$¢ udaréw mozgu
zakonczonych zgonem u 0séb z nadci$nieniem tetni-
czym [7, 8]. Dotychczas pomiar centralnego ci$nienia
tetna byl zwigzany z konieczno$cig cewnikowania
ukladu tetniczego. Szybkie tempo rozwoju nowych
technik diagnostycznych umozliwito wykorzystanie to-
nometrii aplanacyjnej, jako nieinwazyjnej, stosunkowo
prostej i powtarzalnej metody szacowania oSrodkowych
parametréw hemodynamicznych (tab. I) [9].

Tabela I. Parametry sztywnosci aorty. Tonometria apla-
nacyjna

Table I. Arterial stiffness parameters. Aplanation tonometry

Parametry opisujace sztywnos¢ aorty

Analiza propagaciji fali tetna na odcinku szyjno-udowym:
* predkos¢ fali tetna w aorcie

Analiza ksztaltu fali tetna:

* ci$nienie wzmocnienia

e ci$nienie tetna

* skurczowe cisnienie tetnicze

 wspotczynnik wzmocnienia

* wzmocnienie ci$nienia tetna
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Sztywnos¢ tetnic 1 zjawisko odbicia fali tetna
uwazane s3 za glowne determinanty centralnego
skurczowego ci$nienia tetniczego (cSBP, central
systolic blood pressure) 1 ci$nienia tetna (cPP, cen-
tral pulse pressure). Pomiaru dokonuje si¢ na pod-
stawie analizy zmiany ksztaltu rozchodzacej i od-
bitej fali tetna, zarejestrowanej na wysokosci tet-
nicy szyjnej wspolnej badz tetnicy promieniowej
przy uzyciu funkeji przejScia (transfer function)
zjednoczesnym tradycyjnym pomiarem ci$nienia tet-
niczego (ryc. 1). Fizjologicznie, aorta jest elastycz-
nym naczyniem o duzych wla$ciwosciach kompen-
sacyjnych, dlatego w zdrowej populacji r6znica ob-
wodowego ciS$nienia tetna i1 ¢cPP moze wynosié od
kilku do kilkunastu minimetrow stupa rteci
(wzmocnienie ci$nienia tetna — pulse pressure am-
plification [PPA]) [10]. Aorta i duze tetnice pelnia
bowiem rol¢ bufora wahaf ciSnienia miedzy ser-
cem a mikrokrgzeniem (funkcja przewodzjca
1 amortyzujaca). Nalezy podkresli¢, ze morfologicz-
nie poszczegblne elementy drzewa tetniczego cha-
rakteryzuje duza réznorodno$¢. Ksztalt fali tetna
jest uwarunkowany nie tylko wlasciwoSciami samej
aorty, ale takze rzeczywistym obciazeniem lewej
komory mieSnia sercowego (jej kurczliwoscig
1 chronotropig), stopniem wazokonstrykeji uktadu

naczyn oporowych, kalcyfikacja Scian oraz lokali-
zacja rozwidlen fozyska naczyniowego.

U osdéb z prawidlowymi wartoSciami ciSnienia
tetniczego predkos¢ propagaci fali tetna (PWV,
pulse wave velocity) jest na tyle wolna, ze fala odbi-
ta dociera do aorty wstgpujacej w okresie rozkurczu
lewej komory mig$nia sercowego, tym samym
zwigkszajac ciSnienie rozkurczowe i warunkujac
prawidlowe ci$nienie perfuzji narzagdéw. Mimo
zmian systemowych ci$nienia t¢tniczego, autoregu-
lacja krazenia mozgowego warunkuje staly prze-
plyw moézgowy krwi (ok. 750 ml/min) (ryc. 2). Za-
uwazalna redukcja przeptywu mozgowego naste-
puje dopiero przy obnizeniu Sredniego ci$nienia tet-
niczego ponizej progu 60 mm Hg.

W grupie chorych ze zwigkszong sztywnoscia
naczyn PWV wzrasta, fala odbita ulega przyspie-
szeniu 1, nakladajac si¢ na szczyt fali naplywu (sy-
stolicznej), wzmacnia c¢SBP, natomiast ci$nienie
rozkurczowe ulega obnizeniu. Zjawisko to dosko-
nale odzwierciedlaja wartosci cPP i jego pochodna
— wspblczynnik wzmocnienia ci$nienia (Alx, aug-
mentation index). Na tej podstawie przypuszcza sig,
ze ¢SBP reaguje szybciej na remodeling glow-
nych naczyn t¢tniczych niz ci$nienie tgtnicze ob-
wodowe.

Rycina 1. Zapis fali tetna w aorcie wstepujacej u pacjenta po udarze niedokrwiennym mézgu (tonometr aplanacyjny — Sphigmocor,
AtCor Medical); A analiza fali tetna w aorcie wstepujacej — tetnica szyjna wspélna; B analiza fali tetna — tetnica promieniowa, symula-

cja fali ci$nienia centralnego (funkcja przejscia)

Figure 1. Pulse wave analysis in aorta ascendens in patient with ischemic stroke (aplanation tonometry — Sphigmocor, AtCor Medical);
A central pulse wave analysis — common carotid artery; B central pulse wave analysis — radial artery, central wave analysis (transfer

function)
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Catkowity przeptyw mdzgowy Kkrwi

N

Mozgowe 006 ]
ci$nienie por naczyr?
perfuzyjne mozgowyc

Rycina 2. Autoregulacja catkowitego przeptywu mdzgowego krwi
Figure 2. Cerebral blood flow autoregulation

Rola sztywnosci tetnic oraz cisnienia
centralnego w udarze mézgu

Naczynia mozgowe s3 szczegblnie wrazliwe na
fluktuacje cis$nienia tgtniczego generowane w aorcie
1 jej glownych odgalezieniach. Zwigkszona sztyw-
nos¢ 1 obnizona podatno$é Scian aorty w okresie skur-
czu lewej komory, a takze wezesny powrd6t fali odbi-
tej zwickszajacy SBP w aorcie wstepujgcej przyczy-
niajg si¢ do wzrostu PP. Ciagla ekspozycja na wyso-
kie PP i zwigzana z nim duza zmienno$¢ przeplywu
predysponuje zaréwno do pierwszego, jak 1 nastep-
nych incydentéw mdzgowo-naczyniowych [11]. Co
wiecej, u pacjentdw z duzym cPP, farmakologiczne
obnizenie DBP o kolejne 5 mm Hg wiaze si¢ z pod-
wyzszonym ryzykiem udaru mézgu (SHEP, Systolic
Hypertension in the Elderly) [12, 13]. Zmiany zacho-
dzgce w aorcie przyczyniajg si¢ takze do przebudo-
Wy na poziomie naczyi zewngtrz- 1 wewnatrzczasz-
kowych — pogrubienia kompleksu intima—media,
rozwoju stenozy 1 blaszek miazdzycowych. Central-
ne ci$nienie tetna jest niezaleznym czynnikiem ry-
zyka owrzodzenia blaszek miazdzycowych, co przy
udziale cyklicznych sif Scinajacych oraz podwyzszo-
nego napi¢cia w obrebie Srodblonka zwicksza praw-
dopodobienstwo peknigcia blaszki 1 organizacji
zmian zakrzepowo-zatorowych na jej powierz-
chni [12, 14-16]. Wydaje si¢, ze sztywno$¢ aorty ma
wickszg warto$¢ prognostyczna dla udaréw moézgu
niz kazdy z klasycznych czynnikéw ryzyka osob-
no [17]. Konsekwencjg zmian adaptacyjnych struktu-
ry naczyf mézgowych (pogrubienie, redukcja $wia-
tta przeplywu, uposledzenie rozkurczu) jest przesu-
nigcie w prawo granic ci$nienia tetniczego dla auto-
regulacji moézgowej, co w nastgpstwie sprzyja uszko-
dzeniom w obrebie istoty bialej mdzgu. Obecnie
przyjetym standardem oceny wlasciwosci elastycz-
nych aorty 1 jej duzych odgalezien jest pomiar szyj-
no-udowej PWV. Wzrost PWV o 1 m/s u pacjenta
z wysokim ryzykiem sercowo-naczyniowym jest pa-
rametrem niekorzystnym rokowniczo 1 zwigksza

$miertelno$¢ o 39% [18-22]. Dotychczasowe do-
Swiadczenie w tym wzgledzie jest oparte przede
wszystkim na roli PWV]| rzadziej ci$nienia central-
nego w prewencji pierwotnej. Jak wykazano w bada-
niu Conduit Artery Function Evaluation (CAFE), row-
niez cSBP oraz cPP mogg by¢ czynnikami predykeyj-
nymi dla incydentéw sercowo-naczyniowych w popu-
lagji chorych z nadci$nieniem tetniczym. Analiza da-
nych badania Strong Heart Study potwierdzila duzg
warto$¢ prognostyczng cPP u pacjentéw w trakcie po-
lifarmakoterapii, podczas gdy w tej samej grupie cho-
rych obwodowe PP pozostalo bez znaczenia dla dal-
szego ryzyka sercowo-naczyniowego [23].

Wyhor terapii

Aktualne zalecenia dotyczace zaréwno prewencji
pierwotnej, jak 1 wtornej udaru mézgu pozostawiajg
klinicystom duza swobod¢ wyboru leku, pod warun-
kiem efektywnego obnizenia ciSnienia tetniczego.
Wyniki duzych badan klinicznych oceniajgcych leki
hipotensyjne dowodzg jednak, ze efekt hipotensyjny
nie stanowi jedynego celu terapii nadci$nienia t¢tni-
czego u pacjentéw po incydencie mézgowo-naczy-
niowym, a wzgledna skuteczno$¢ poszczegblnych le-
kow w prewencji wtornej udaru mozgu jest rozna
[24, 25]. Ich wplyw na zachowanie si¢ centralnej fali
tetna jest réwniez zroznicowany. W badaniach po-
réwnawczych, mimo zadawalajacej kontroli ci$nie-
nia tetniczego obwodowego, wykazano réznice
w wysokoSci ci$nienia tetniczego osrodkowego. Pierw-
szym duzym badaniem klinicznym zaprojektowanym
w celu oceny réznicy oddzialywania lekéw hipoten-
syjnych na osrodkowe parametry hemodynamiczne
bylo badanie CAFE. Podane leki (amlodipina %+ pe-
rindopril v. atenolol * diuretyk tiazydowy) mialy istot-
nie rézny wplyw na ciSnienie centralne, mimo analo-
gicznego efektu hipotensyjnego ocenianego obwodo-
wo. Korzystny wplyw antagonisty wapnia i inhibitora
konwertazy angiotensyny ttumaczono wlasciwoscia-
mi wazodylatacyjnymi na poziomie tetnic i tgtniczek
oporowych, co skutkowalo op6znieniem fali odbite;.

Przedmiotem coraz wigkszej uwagi sa badania
majgce na celu ustalenie optymalnej terapii hipoten-
syjnej w prewencji kolejnych zdarzefh mézgowo-na-
czyniowych [26]. W niedawno przeprowadzonych
badaniach wykazano, ze inhibitory konwertazy an-
glotensyny, antagonisci receptora AT, oraz antago-
niSci wapnia zmniejszaja zaréwno amplitude pier-
wotnej fali tetna jak 1 jej odbicie. Te ostatnie szcze-
gélnie skutecznie redukujg ryzyko udaru mézgu
u os6b z niepowiklanym nadci$nieniem tetniczym.
Trudno jednak nie zauwazyé r6znic skutecznosci le-
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kow hipotensyjnych w prewencji pierwotnej 1 wtor-
nej udaru mézgu. W prewencji pierwotnej pozytyw-
ne dzialanie ramiprilu potwierdzono w badaniu The
Heart OQutcomes Prevention Ewvaluation (HOPE)
1 w niedawno zakoficzonym badaniu ONgoing Tel-
misartan Alone and in combination with Ramipril
Global Endpoint Trial (ONTARGET) [3]. Wyniki
badan dotyczacych prewencji wtérnej udaru mézgu
(MOSES) sugerowaly szczegblna przydatno$¢ anta-
gonistow receptora angiotensyny (hipoteza Fournie-
ra), co nie zostalo jednak potwierdzone w badaniu
PROFESS. Stosunkowo najmniej skuteczng i naj-
bardziej zréznicowang klasg lekéw hipotensyjnych
w prewencji udaréw mézgu s3 beta-adrenolityki [2,
3,10, 17, 25, 26]. Pozostaje kwestig otwarta, jaki jest
wplyw zwolnienia akgji serca na rokowanie chorych
po incydencie mézgowo-naczyniowym. Uzyskana
przez zastosowanie beta-adrenolitykéw wolniejsza
akcja serca sprzyja niekorzystnemu zsumowaniu si¢
fali odbitej i wychodzacej (skurczowej), tym samym
zwigkszajac ¢SBP, w konsekwencji obcigzenie na-
rzadéw docelowych, w tym moézgu. Redukeja akeji
serca o 10 uderzef/minute zwigksza Al 0 4%, co stano-
wi potencjalne ryzyko kolejnych udaréw niedokrwien-
nych mézgu [10]. Nalezy podkreslié, ze obecny stan
wiedzy dotyczy glownie atenololu. Niewykluczone, ze
beta-adrenolityki I1I generacji o wlasciwosciach naczy-
niorozszerzajacych mogg miec korzystne dzialanie. Co
ciekawe, zalecane w prewencji wtérnej z uwagi na wy-
niki duzych badan klinicznych leki moczopedne
(PATS, PROGRESS) nie wykazuja szczegdlnie ko-
rzystnego wplywu na ci$nienie centralne 1 zjawisko od-
bicia fali [26]. Przypuszczalnie istniejg roznice migdzy
poszczegblnymi grupami lekéw hipotensyjnych w za-
kresie odwracania zmian strukturalnych w tetniczkach
oporowych. Najblizsze lata pokaza, czy strategia lecze-
nia, ktorej celem bedzie normalizacja sztywnosci tetnic
1 calkowitego oporu obwodowego, uzupelni standar-
dowsg terapi¢ hipotensyjna.

Podsumowanie

Z praktycznego punku widzenia najprostszym do
oznaczenia wskaznikiem posrednim sztywnosci tet-
nic jest PP na tetnicy ramiennej. Z punktu widzenia
patofizjologii, ciSnienie centralne znacznie lepiej
w poréwnaniu z obwodowym koreluje z obciazeniem
lewej komory migénia sercowego, naczyf wiefico-
wych i mézgowych [27-29]. Podwyzszone cPP wia-
ze si¢ (niezaleznie od obecnosci innych czynnikéw
ryzyka) ze wzrostem ryzyka powiklan sercowo-na-
czyniowych 15%, w tym udaru mozgu, podczas gdy
obwodowe PP zwicksza to ryzyko o 10% [23, 27].

Wydaje sig, ze ci$nienie centralne jest lepszym punk-
tem odniesienia w diagnostyce oraz stratyfikacji ry-
zyka u pacjentéw w prewencji pierwotnej 1 wtdrnej
incydentéw sercowo-naczyniowych. Niewykluczone,
ze pomoze wyselekcjonowaé chorych z nieprawidto-
wo duza sztywnoscig naczyn i1 zakwalifikowaé ich
do grupy bardzo wysokiego ryzyka nawracajgcych
udaréw modzgu. Aktualne doSwiadczenie w tym
wzgledzie dotyczy glownie prewencji pierwotnej
[30-32], gdzie PWV jest wyznacznikiem subklinicz-
nych zmian narzadowych. Préba usystematyzowa-
nia wiedzy w zakresie wplywu lekéw obnizajacych
ci$nienie tetnicze na podatnos¢ aorty jest utrudniona
ze wzgledu na rézny dobér badanej populacji, czas
okres obserwacji i brak poréwnywalnej grupy kontrol-
nej. Stad istnieje koniecznos¢ dalszych badan doty-
czacych znaczenia sztywnoSci naczyf, szczegdlnie
w profilaktyce wtérnej incydentéw mozgowo-naczy-
niowych. Pomiar ci$nienia oSrodkowego moze si¢
okaza¢ przydatnym parametrem w doborze 1 monito-
rowaniu skutecznosci terapii u pacjenta z przebytym
udarem moézgu, zwlaszcza ze jest on mozliwy do osig-
gniecia za pomocy prostych technik nieinwazyjnych.

Streszczenie

Udar niedokrwienny mézgu jest jednym z najczest-
szych powiklaf nadcisnienia tetniczego. Wykazano
liniowg korelacj¢ migdzy wysokoscig ciSnienia tetni-
czego a ryzykiem pierwszego i kolejnego incydentu
mozgowo-naczyniowego. Efekt hipotensyjny nie sta-
nowi jedynego celu terapii nadciSnienia tetniczego
u pacjentdw po incydencie mozgowo-naczyniowym,
a wzgledna skuteczno$¢ poszczegélnych lekéw hi-
potensyjnych w prewencji udaru mozgu jest rozna.
Istnieja rozbieznosci migdzy pomiarem skurczowego
ciSnienia tgtniczego na poziomie tetnicy ramiennej
a warto$cig ciSnienia centralnego w aorcie. Naczynia
mozgowe s3 szczegolnie wrazliwe na fluktuacje cis-
nienia tgtniczego generowanego w aorcie wstepuja-
cej. Sztywnos¢ Scian tetnic oraz wezesny powr6t fali
odbitej zwigkszaja amplitude centralnego ci$nienia
tetniczego, przyczyniajac si¢ do wzrostu ciSnienia
tetna. Pomiar centralnego ciSnienia tetna moze si¢
okaza¢ przydatnym parametrem w doborze 1 moni-
torowaniu terapii hipotensyjnej u pacjenta z przeby-
tym udarem moézgu, zwlaszcza ze mozna go wyko-
nac za pomocg prostych technik nieinwazyjnych.
stowa kluczowe: sztywno§¢ naczyn, nadci$nienie
tetnicze, tonometria aplanacyjna, udar
niedokrwienny mozgu
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