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na zaawansowanie jaskry pierwotnej otwartego
kata u pacjentow z nadciSnieniem tetniczym

leczonym

Effect of different diurnal blood pressure profiles on severity of the open-angle

glaucoma in treated hypertensive patients

Summary

Background Physiological decrease in systemic blood
pressure during sleep and the effect of antihypertensive
drugs may lead to reduction in ocular perfusion and
development of optic neuropathy. The aim of this study
was to assess blood flow in the vessels of the eyeball and
changes in the optic nerve among patients with hyper-
tension and primary open-angle glaucoma.

Material and methods The study was conducted on
a group of 69 patients with glaucoma and treated, con-
trolled hypertension. All patients in the survey have
been examined both, subjectively and objectively. Addi-
tionally 24-h blood pressure records were taken.
During ophthalmologic examination the thickness of
the nerve fibers and the visual field defects were as-
sessed. Many times during the day intraocular pressure
was studied. The ultrasound-Doppler estimated peak
systolic velocity, end-diastolic velocity and vascular re-
sistance index in ophthalmic, central retinal and short
posterior ciliary arteries. Because of the value of noctur-
nal blood pressure fall (NBPF) the patients were di-
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vided in two groups: non-dippers (NBPF = 10%) and
dippers (NBPF > 10%).

Results In the group of dippers perfusion pressure was
significantly lower and reduced thickness of the nerve
fibers and a greater decrease in the visual field was ob-
served. Statistically significant relationship between
peak systolic, end-diastolic flow in ophthalmic and cen-
tral retinal artery and night perfusion pressure, thick-
ness of nerve fibers, loss in visual field was observed.
Conclusion The night blood pressure fall > 10% is con-
nected with more advanced loss in the visual field and greater
degeneration of optic nerve fibers which may result from
decrease perfusion in ophthalmic and central retinal artery.
The risk factors for progression of glaucoma include
low night-pressure perfusion, minimal diastolic blood
pressure below 45 mm Hg and reduce ocular blood flow.
The above presented correlations are shown to avoid
excessive drops of blood pressure in patients with glau-
coma and arterial hypertension and indicate the neces-
sity of further research on determining the target value
of blood pressure in these patients. The results indicate
the necessity for this group of patients to perform the
ambulatory blood pressure monitoring study and quan-
tify the pressure drop in the night.

key words: hypertension, glaucoma, dippers, non-dippers,
nocturnal fall of blood pressure, optic neuropathy, optic
and central retinal artery flow
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Wstep

Nadcisnienie tetnicze (AH, arterial hypertension)
1jaskra wystepuja w starzejacym si¢ spoleczenstwie co-
raz cz¢Sciej jednocze$nie. W dotychezasowych bada-
niach wykazano, ze AH to istotny naczyniowy czynnik
ryzyka rozwoju jaskry otwartego kata, zwanej jaskra
prostg, ktora jest najczgstszg postacig tej choroby spoty-
kang w populacji krajow rozwinigtych, gdzie stanowi
ponad 50% wszystkich przypadkéw [1]. Jaskra pier-
wotna otwartego kata (POAG, primary open angle
glaucoma) jest definiowana jako przewlekta, wolno po-
stepujaca neuropatia nerwu wzrokowego z charaktery-
stycznymi cechami jego uszkodzenia zar6wno morfo-
logicznego, jak i czynno$ciowego. Podwyzszone ci$nie-
nie wewnatrzgatkowe (IOP, intraocular pressure)
1 inne nieznane dotychczas czynniki powodujg uszko-
dzenie 1 charakterystyczny zanik nerwu wzrokowego
oraz komérek zwojowych siatkéwki 1 ich aksondw.
Wysokie IOP jest od dawna uznawane za gléwny czyn-
nik ryzyka rozwoju jaskry, jednak u 90% os6b mimo
podwyzszonych wartosci tego ci$nienia nie obserwuje
si¢ progresji uszkodzenia nerwu wzrokowego na tle ja-
skry w ciggu 5-10 lat [2, 3]. Wykazano, ze w POAG
dochodzi do zaburzen autoregulacii, a w konsekwencji
— nasilenia wahan ci$nienia wewnatrzgatkowego, co
moze determinowaé postep uszkodzenia nerwu wzro-
kowego [4]. W takim przypadku fizjologiczne zmiany
rytmu dobowego ciSnienia tetniczego mogg dodatkowo
nasila¢ niedokrwienie nerwu wzrokowego, migdzy in-
nymi ze wzgledu na wahania ci$nienia perfuzji ocznej,
ktére jest pochodna ciSnienia wewnatrzgatkowego
1 Sredniego ciSnienia tetniczego [5, 6]. Oznacza to, ze
sytuacja moze by¢ jeszcze bardziej skomplikowana, gdy
u chorych z POAG wystepuje nadciSnienie tetnicze
1 wymagaja oni leczenia hipotensyjnego.

W piSmiennictwie okulistycznym zwrocono uwage,
ze zarbwno fizjologiczny spadek ci$nienia systemowego
w trakcie snu, jak réwniez nadmierny efekt hipotensyjny
lekow stosowanych w terapiit AH moga prowadzi¢ do
wtérnego obnizenia perfuzji w naczyniach gatki ocznej
1 oczodotu, przewleklego niedokrwienia nerwu wzroko-
wego 1 rozwoju neuropatii tego nerwu [7—10]. Wyniki
niektorych badan sugeruja, ze wzrost perfuzji ocznej
w przebiegu POAG poprawia funkcje widzenia [11].

Wedlug wytycznych terapeutycznych Europej-
skiego Towarzystwa Nadci$nienia Tetniczego
(ESH, European Society of Hypertension) optymalne
leczenie hipotensyjne powinno zapewnial skuteczng
kontrol¢ ci$nienia tetniczego przez calg dobe z za-
chowaniem fizjologicznego spadku nocnego
(10-20% w stosunku do warto$ci mierzonych w ciagu
dnia). Zalecenia dotyczace terapii AH nie uwzgled-
niajg jednak mozliwosci niedokrwienia nerwu wzro-

kowego u o0sob obarczonych ryzykiem rozwoju
POAG [12].

Publikacje z zakresu okulistyki sugeruja ostroz-
no$¢ w agresywnym obnizaniu ci$nienia t¢tniczego,
szczegdlnie w nocy u pacjentow z AH 1 POAG, gdyz
moze to zwigkszy¢ ryzyko niedokrwienia nerwu
wzrokowego [13-15].

Do tej pory nie analizowano w grupie chorych
z POAG 1 AH wplywu dobowych zmian ciS$nienia
tetniczego na przeplyw krwi w obrebie tetnic gatki
ocznej 1 postep zmian patologicznych w obrebie ner-
wu wzrokowego. W zwigzku z tym celem autoréw
pracy byla ocena przepltywu krwi w naczyniach gatki
ocznej oraz zmian w nerwie wzrokowym u chorych
z jaskrg pierwotng otwartego kata i nadci$nieniem tet-
niczym, przy prawidlowej kontroli ci$nienia we-
wnatrzgalkowego 1 skutecznie leczonym nadci$nie-
niu tetniczym w zaleznosci od dobowego profilu ci-
$nienia tetniczego.

Materiat i metody

Badanie przeprowadzono w latach 2007-2009
w grupie 69 chorych z jaskra pierwotng otwartego
kata (wg klasyfikacji Europejskiego Towarzystwa Ja-
skry [EGS, European Glaucoma Society]) 1leczonym
kontrolowanym nadci$nieniem t¢tniczym. W bada-
nej grupie bylo 49 kobiet i 20 mezczyzn. Srednia
wieku wynosita 55,4 roku = 15,9 roku. Ocena gonio-
skopowa potwierdzita u wszystkich chorych otwarty kat
przesaczania, bez zaburzen jego struktury. Skorygowa-
na ostro$¢ wzroku w badanej grupie wynosita co naj-
mniej 0,5, przy dlugosci gatki ocznej migdzy 22
a 24,5 mm = 1,7 mm i wadzie refrakcji = 4 dioptrie.
Srednie ciénienic wewngtrzgatkowe w grupie wynosito
16,4 £ 249 mm Hg. W leczeniu jaskry stosowano
3 grupy lekéw obnizajgcych ci$nienie wewnatrzgal-
kowe: S-adrenolityki, inhibitory anhydrazy weglano-
wej, analogi prostaglandyn. Do badania nie wigczano
chorych z innymi poza jaskrg chorobami oczu, pa-
cjentdéw z cukrzycy, chorobg niedokrwienng serca lub
naczyf obwodowych, chorobami tarczycy, schorzenia-
mi autoimmunologicznymi oraz z niewydolnoscig ne-
rek, serca i chorych po udarze mézgu. W celu wyklu-
czenia zaburzen przeplywu pochodzenia sercowo-na-
czyniowego niezwigzanych z systemowym ci$nieniem
krwi wykonano badanie echokardiograficzne 1 ultra-
sonografi¢ dopplerowska tetnic szyjnych 1 kregowych
przy uzyciu aparatu Vivid 4 GE (glowica sektorowa
kardiologiczna 3S oraz liniowa 7L).

Wszyscy pacjenci spelniali kryterium skutecznej
kontroli ci$nienia tetniczego wedlug Europejskiego
Towarzystwa Kardiologicznego (ESC, European So-
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ciety of Cardiology) 2007. Oznaczalo to, ze Srednie
wartosSci ci$nienia tetniczego (BP, blood pressure) z co
najmniej 2 wizyt w gabinecie lekarskim byly na pozio-
mie nizszym niz 140/90 mm Hg oraz $rednie wartosci
BP w pomiarach domowych ponizej 135/85 mm Hg.
W calej badanej grupie chorych w trakcie leczenia AH
55% pacjentéw pobieralo jeden preparat hipotensyjny,
27,5% dwa preparaty, a 17,5% bylo leczonych trzema
lekami z nastepujacych grup: diuretyki, f-adrenolityki,
inhibitory ACE, antagoniSci wapnia, sartany.

U wszystkich chorych w badanej populacji prze-
prowadzano badania podmiotowe i przedmiotowe,
w tym 3-krotny pomiar ciSnienia t¢tniczego po 15
minutach odpoczynku w pozycji siedzgcej sfigmo-
manometrem automatycznym (Omron MX2 Basic,
Wielka Brytania). Nastepnie pacjentom zakladano
aparat 2430TM firmy A&D (Japonia; posiada reko-
mendacj¢ Brytyjskiego Towarzystwa Nadci$nienia
[BHS, British Hypertension Society]) do calodobo-
wego pomiaru ci$nienia tetniczego (ABPM, ambula-
tory blood pressure monitoring) 1 przekazywano do
poradni okulistycznej, gdzie wykonywano standar-
dowe badanie okulistyczne. Ponadto przeprowadzo-
no optyczng koherentng tomografi¢ dna oka (OCT,
optical coherence tomography) aparatem STRATUS
OCT (Zeiss, Niemcy) polegajaca na pomiarze gru-
bosci widkien nerwowych z zastosowaniem progra-
mu fast thickness RNFL (3.4) ze skanem o wymiarze
10,87 mm, oceniajgc ubytek wiokien w kwadrantach
skroniowym, nosowym, gérnym i dolnym oraz $red-
nig calkowita grubo$é¢ widkien w mm. Oceng ubyt-
kow w polu widzenia (VFD, visual field defects) wy-
konywano z zastosowaniem aparatu MEDMONDT
M600W (Stany Zjednoczone), wybierajac typ pola
(jaskrowe), z utratg fiksacji nie wigcksza niz 10%,
z ocena ubytku pola w skali szaro$ci od 0 do powyzej
27 oraz numerycznie w decybelach, okreslajac pro-
centowy ubytek pola widzenia. Odrzucano badania
w przypadku wystgpienia odpowiedzi falszywie ne-
gatywnych/pozytywnych w liczbie wigkszej niz 10%.

Przeprowadzano réwniez wielokrotnie w ciggu
doby badanie IOP z zastosowaniem tonometrii Gold-
mana. Pomiaréw dokonywano o godzinie 9:00, 12:00,
17:00 (pomiary dzienne — IOPd [day]) oraz 23:00,
6:00 (pomiary nocne — IOPn [night]). W ultrasono-
grafii dopplerowskiej oceniono u wszystkich badanych
naczynia pozagatkowe. Badanie wykonywano apara-
tem Aloka Alpha 10 z zastosowaniem przeplywu kie-
runkowego D-eFLOW przy uzyciu sondy 7,5-13 MHz.
Pomiary wykonywano w pozycji lezgcej po 5-minuto-
wym odpoczynku (pozycja gatki 0°, korekcja kata 35—
—45°) bramka prostokatna). Oceniano tetnice oczng
(OA, occipital artery), na wysokosci przed odejsciem
t. Srodkowe;j siatkowki, tetnice Srodkows siatkowki

(CRA, central retinal artery) na gleboko$ci 0-3 mm od
tarczy nerwu wzrokowego oraz tetnice rzeskowe tylne
krotkie (SPCA, short posterior ciliary arteries) 1-3 mm
od glowy nerwu wzrokowego nosowo 1 skroniowo.
Analizowano nast¢pujace parametry przeplywu: pred-
kos¢ skurczowa (PSV, peak systolic velocity), predkosc
koficowo-rozkurczows (EDV, end-diastolic velocity) oraz
indeks oporu naczyniowego (RI, resistance index) obli-
czony na podstawie wzoru: RI = (PSV - EDV) /PSV

W badaniu ABPM za okres aktywnosci dziennej
przyjeto godziny miedzy 8.00 a 22.00, a godziny mig-
dzy 22.00 a 8.00 za okres snu. Pomiary byly wykony-
wane w ciggu dnia 1 nocy co 30 minut. Do kofcowe;
analizy statystycznej przyjeto tylko te zapisy, w kto-
rych uzyskano powyzej 90% waznych pomiaréw.

Analizowano $rednie z ci$niefi skurczowych (SBP
§r.) 1 rozkurczowych (DBP $r.) z calej doby, mini-
malne ci$nienie skurczowe (SBP min.) i rozkurczo-
we (DBP min.), Srednie ci$nienie dzienne (MAPd)
i nocne (MAPn) obliczone na podstawie wzoru: MAP
= DBP + 1/3 (SBP — DBP). Na podstawie danych
uzyskanych w ABPM oszacowano wielko§¢ obnize-
nia ci$nienia w godzinach nocnych, czyli nocny spa-
dek ci$nienia (NBPF, nocturnal blood pressure fall)
wedlug wzoru: NBPF (%) = MAPd — MAPn /
MAPd X 100% oraz obliczano ci$nienie perfuzji
(dzienne i nocne) w naczyniach gatki ocznej i oczo-
dotu (OPP, ocular perfusion pressure):

dzienne ci$nienie perfuzji (OPPd) = MAPd —-10Pd

nocne ci$nienie perfuzji (OPPn) = MAPn —IOPn.

Ze wzgledu na NBPF podzielono pacjentéw na
2 grupy: 1. (NBPF < 10%; non-dippers), 2. (NBPF
> 10%; dippers i extreme dippers). W grupie 2. bylo
4 chorych, u ktorych spadek nocny byl wigkszy niz
20% (extreme dippers). W tekscie podano $rednie war-
toSci badanych parametrow u tych 4 pacjentow, dla
ktorych nie przeprowadzono oddzielnej analizy sta-
tystycznej, ze wzgledu na malg liczebnosé.

Sprawdzono zgodno§¢ badanych parametréw
z rozkladem normalnym testem D’Agostino-Pearso-
na. Dla parametréw zgodnych z rozkladem normal-
nym stosowano test parametryczny (¢-Studenta dla
zmiennych niezaleznych), a dla parametréw z roz-
kladem nienormalnym test nieparametryczny Man-
na-Whitneya. Sile zaleznoSci migdzy zmiennymi
wyrazano za pomocg wspdlczynnika korelacji linio-
wej # Pearsona lub testem rang Spearmana.

Wyniki przestawiano w postaci Sredniej arytmetycz-
nej i odchylenia standardowego. Hipotezy statystyczne
weryfikowano na poziomie istotnosci p < 0,05.

Obliczenia wykonano za pomocg pakietu staty-
stycznego STATISTICA PL v. 6.0 1 GraphPad Prism
5.01. Ilustracje graficzne przeprowadzonych obliczef
wykonano przy uzyciu Pakietu Statistica PL 6.0.
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Wyniki

Srednic  ci$nienie tetnicze oceniane metodg
ABPM w populacji wynosito 128,23 + 11,4/76,84 +
6,7 mm Hg i bylo w nocy 0 11,36 = 598% nizsze niz
w ciggu dnia. W badanej grupie 69 pacjentéw z le-
czonym AH i jaskra, na podstawie wynikow ABPM
34 osoby wykazywaly prawidlowy dobowy profil cis-
nienia (dippers), a 35 osob zmniejszony spadek cis-
nienia w godzinach nocnych (non-dippers). Charak-
terystyke istotnych dla jaskry parametréw w badaniu
okulistycznym w zaleznosci od wzglednego spadku
ci$nienia w godzinach nocnych przedstawiono w ta-
beli I. W calej analizowanej grupie chorych ci$nienie
wewnatrzgatkowe bylo prawidiowe. Nie stwierdzo-
no istotnych réznic ci$nienia wewnatrzgatkowego
w ciggu dnia 1 nocy mi¢dzy grupami dippers 1 non-
-dippers. Cisnienie perfuzji ocznej nie roznilo si¢ zna-
miennie w trakcie dnia, natomiast w nocy bylo istot-

nie nizsze w grupie dippers, p < 0,001. Wykazano
mniejszg grubo$¢ widkien nerwowych oraz wigkszy
ubytek w polu widzenia w grupie ze spadkiem noc-
nym powyzej 10%.

W tabeli II przedstawiono wyniki analizy ci$nie-
nia tetniczego w badaniu ABPM w grupach w zalez-
nosci od wielkosci spadku nocnego. Srednie ciénie-
nie tetnicze w dzief nie réznilo si¢ pomiedzy grupa-
mi, natomiast minimalne ci$nienie skurczowe i roz-
kurczowe oraz MAPn byly istotnie mniejsze w gru-
pie z wigkszym spadkiem nocnym.

Wryniki badanych parametréw przeplywu w na-
czyniach gatki ocznej 1 oczodolu pomiedzy grupami
w zaleznoSci od wysokosci nocnego spadku cisnie-
nia zestawiono w tabeli III. Wielko$¢ przeplywu
skurczowego i rozkurczowego oraz indeks oporu na-
czyniowego w tetnicy ocznej 1 Srodkowej siatkowki
roznily si¢ istotnie mi¢dzy grupami, z wyjatkiem
SPCA-EDV i SPCA-RL

Tabela I. Dane kliniczne i demograficzne dla catej grupy, podgrup non-dippers i dippers oraz poréwnanie miedzy grupami
Table 1. Clinical and demographical data for whole group, subgroups non-dippers and dippers and comparison between to

subgroups

Razem Non-dippers Dippers p
Liczba 69 35 34 NS
Wiek (lata) 55,4 = 15,9 60,03 = 14,51 50,56 = 16,12 NS
Ptec (K/M) 49K20 M 22K13M 271K7TM
I0Pd [mm Hg] 16,4 + 2,49 15,82 + 2,72 17,0 = 2,11 NS
10Pn [mm Hg] 16,41 + 2,68 15,88 + 2,79 16,94 + 2,4 NS
OPPd [mm Hg] 79,14 = 9,23 78,53 = 9,87 79,29 + 8,66 NS
OPPn [mm Hg] 67,76 = 9,74 71,71 £ 95 63,71 + 8,31 < 0,001
RNFL [um] 118,74 + 21,01 129,72 + 20,87 108,17 + 28,44 0,008
VFD (%) 33,77 = 18,0 24,28 = 14,15 42,06 + 17,54 < 0,0001

RNFL (retinal nerve fiber layer) — grubo$¢ widkien nerwowych; NS — nieistotne statystycznie; objasnienia pozostatych skrotéw w tekscie

Tabela Il. Wartosci cisnienia tetniczego w ABPM w catej grupie i w podgrupach non-dippers i dippers oraz poréwnanie

miedzy grupami

Table Il. The value of blood pressure in ABPM in whole group, subgroups non-dippers and dippers and comparison be-

tween to subgroups

Razem Non-dippers Dippers p
SBP sr. [mm Hg] 128,23 = 11,4 130,21 £ 12,0 126,21 = 10,66 NS
DBP sr. [mm Hg] 76,84 = 6,7 77,40 = 7,44 76,26 = 5,89 NS
SBP min. [mm Hg] 89,79 + 12,09 94,23 = 12,54 85,24 + 9,85 < 0,001
DBP min. [mm Hg] 48,50 = 7,44 52,66 = 7,73 44,23 + 3,94 < 0,0001
MAPd [mm Hg] 95,73 * 8,53 94,65 + 9,28 96,85 + 7,65 NS
MAPn [mm Hg] 84,36 = 8,45 88,06 = 8,56 80,56 = 6,51 < 0,0001
NBPF (%) 11,36 + 5,98 6,49 + 2,33 16,39 + 4,11 < 0,0001

NS — nieistotne statystycznie; objasnienia pozostatych skrétéw w tekscie
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W tabeli IV zawarto analiz¢ korelacji miedzy
NBPF a parametrami przeptywu w naczyniach gal-
ki ocznej, ktora wykazala ujemne 1 istotne statystycz-
nie korelacje we wszystkich badanych parametrach.
Wykazano réwniez istotne zalezno$ci pomig¢dzy
NBPF a RNFL ,VFD oraz OPPn.

W tabeli V przedstawiono korelacj¢ mi¢dzy para-
metrami przeplywu w naczyniach ocznych a warto-
Sciami OPPd, OPPn, RNFL i VFD.

Wykazano istotne statystycznie zalezno$ci migdzy
przeptywem skurczowym, rozkurczowym w te¢tnicy
ocznej 1 Srodkowej siatkowki a ciSnieniem perfuzji
nocnej, gruboscig widkien nerwowych 1 ubytkiem
w polu widzenia.

Na rycinach 112 przedstawiono istotne statystycz-
nie zaleznoS$ci miedzy NBPF a parametrami przeply-
wu: OA-RI, CRA-EDV. Na rycinie 3 zobrazowano
zalezno$ci migdzy NBPF a ubytkiem w polu widze-
nia (r = 0,63). Na rycinie 4 pokazano ujemng korela-
cj¢ migdzy NBPF a OPPn. Na rycinach 5-6 przedsta-
wiono zalezno$¢ miedzy OA-EDV i CRA EDV

a ubytkiem w polu widzenia. Ryciny 7-8 obrazuja
zalezno$¢ miedzy OA-EDV i CRA-EDV a OPPn.

Dyskusja

Podwyzszone ci$nienie wewnatrzgatkowe jest od
dawna uznawane za gléwny czynnik ryzyka rozwo-
ju jaskry, a jego kontrola jest najwazniejszym ele-
mentem leczenia tego schorzenia. Zwrdcono jednak
uwage, ze u cz¢Sci chorych pomimo skutecznego ob-
nizenia ci$nienia wewnatrzgatkowego nie udaje si¢
zatrzymal postepujacego uszkodzenia jaskrowego,
co moze wskazywac na istotng role innych, niezwig-
zanych z ci$nieniem wenatrzgatkowym czynnikéw
ryzyka u tych pacjentéw [2, 3]. Istnieja dowody na
role komponenty naczyniowej w patogenezie jaskry,
w tym zmian hemodynamicznych [16, 17]. W nielicz-
nych publikacjach zwrocono uwage, ze w grupie cho-
rych z progresja jaskry mimo odpowiedniego obniza-
nia IOP przeplyw w naczyniach siatkdwki, naczy-

Tabela Ill. Parametry przeptywu w naczyniach ocznych w catej grupie i w podgrupach non-dippers i dippers oraz poréw-

nanie miedzy grupami

Table IIl. Parameters of the flow in vessels of the eyeball in whole group, subgroups non-dippers and dippers and compa-

rison between to subgroups

Razem Non-dippers Dippers p
0A-PSV [cm/s] 28,21 + 10,54 33,38 = 8,89 22,89 + 9,49 < 0,0001
OA-EDV [cm/s] 8,50 + 4,99 11,2 = 3,93 571 = 4,44 < 0,0001
0A-RI 0,75 = 0,18 0,68 = 0,15 0,83 = 0,17 < 0,0001
CRA-PSV [cm/s] 12,13 = 3,94 13,93 = 3,46 10,27 = 3,57 < 0,0001
CRA-EDV [cm/s] 4,75 = 1,87 596 + 1,38 349 + 1,45 < 0,0001
CRA-RI 0,64 = 0,12 0,58 + 0,09 0,70 = 0,11 < 0,0001
SPCA-PSV [cm/s] 10,65 = 2,06 10,90 = 2,34 10,39 = 1,73 < 0,03
SPCA-EDV [cm/s] 4,94 = 1,61 513 + 1,33 4,75 = 1,86 NS
SPCA-RI 0,55 + 0,16 0,56 + 0,15 0,54 + 0,17 NS

NS — nieistotne statystycznie; objasnienia pozostatych skrotéw w tekscie

Tabela IV. Korelacje migdzy NBPF a parametrami przeptywu w naczyniach gatki ocznej i parametrami zaawansowania ja-

skry w catej grupie pacjentéw

Table IV. Correlations between NBPF and parameters of the flow in vessels of the eyeball and parameters of glaucoma

progression in whole group

0A-PSV [cm/s] OA-EDV [cm/s]  CRA-PSV [cm/s]  CRA-EDV[cm/s] SPCA-PSV[cm/s] SPCA -EDV [cm/s]
NBPF (%) —0,58p < 0,001 -0,65p<0,001 -0,55p < 0,001 -0,69 p < 0,001 -0,29p = 0,02 -0,26 p = 0,03
RNFL [um)] VFD (%) OPPd [mm Hg] OPPn [mm Hg] 10Pd [mm Hg] 10Pn [mm Hg]

NBPF (%)  -0,33p=0,005 0,64 p < 0,001 NS -0,41 P < 0,001 NS NS

NS — nieistotne statystycznie; objasnienia pozostatych skrétw w tekscie
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Tabela V. Korelacje migdzy parametrami przeptywu w naczyniach ocznych a warto$ciami OPPd, OPPn, RNFL, VFD
Table V. Correlations between parameters of the flow in vessels of the eyeball and value of OPPd, OPPn, RNFL, VFD

OPPd [mm Hg] OPPn [mm Hg] RNFL [um] VFD (%)

0A-PSV [cm/s] NS 0,3 p=0,01 0,36 p = 0,002 -0,63 p < 0,001
OA-EDV [cm/s] NS 0,46 p < 0,001 0,25 p = 0,04 -0,60 p < 0,001
0A-RI NS NS NS 0,54 p < 0,001
CRA-PSV [cm/s] NS 0,29p = 0,01 0,37 p = 0,002 -0,53 p < 0,001
CRA-EDV [cm/s] NS 0,45 p < 0,00p 0,33 p = 0,006 -0,58 p < 0,001
CRA-RI NS -0,23p < 0,05 NS 0,39 p < 0,001
SPCA-PSV [cm/s] NS 0,41p < 0,001 NS NS
SPCA-EDV [cm/s] NS 0,23p < 0,05 NS NS
SPCA-RI NS NS 0,25p = 0,04 NS

NS — nieistotne statystycznie; objasnienia pozostatych skrétéw w tekscie

Wykres rozrzutu

1,00

0,91
0,84
0,76
0,69
0,62 b
0,55

OARI

0,43

0,21
0,14

0A-RI'=0,5795 + 0,0152*x

11 30 50 69 90 114 136 155 17,9 29 257
NBPF (%)

Rycina 1. Korelacja migdzy nocnym spadkiem ci$nienia a indeksem oporu naczyniowego w tetnicy ocznej
Figure 1. Correlation between night blood pressure fall and vascular resistance index in ophthalmic artery

niowki 1 tarczy nerwu wzrokowego jest wolniejszy
w poréwnaniu ze zdrowymi osobami [16, 18-20]. Wy-
kazano takze, ze zmiany hemodynamiczne moga nie-
zaleznie od ci$nienia wewnatrzgalkowego wplywac na
uszkodzenie nerwu wzrokowego, a zaburzenia na-
czyniowe u cz¢scl chorych sg najistotniejsze w pato-
genezie uszkodzenia jaskrowego [16, 18-20].
Zwiazek AH z progresja jaskry zostal potwier-
dzony w kilku badaniach epidemiologicznych, na
ktorych podstawie okreslono iloraz szans rozwoju

POAG w AH w zakresie 1,55-2,1 [21-24]. Wynik

badania Blue Mountain Eye Study wskazal AH jako
czynnik rozwoju jaskry niezalezny od wplywu na
ciSnienie wewngtrzgatkowe [25]. Wplyw samego
podwyzszonego ciSnienia skurczowego na postep
choroby jest jednak zlozony i nie do kofica wyja-
sniony. Nadci$nienie t¢tnicze jest chorobg prze-
wlekla, ktora indukuje zmiany w malych naczy-
niach o charakterze stwardnienia, prowadzac do

wzrostu oporu obwodowego 1 w konsekwencji
uszkodzenia narzgdéw [26-28]. W badaniu Barba-
dos Incidence Study of Eye Diseases I (BISED 1)
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Wykres rozrzutu
CRA-EDV =7,2244 - 0,218*x

CRA-EDV [cm/s]

11 30 50 69 90 114 136 155 17,9 29 257
NBPF (%)

Rycina 2. Korelacja migdzy nocnym spadkiem ci$nienia a przeptywem rozkurczowym w tetnicy $rodkowej
siatkdwki
Figure 2. Correlation between night blood pressure fall and end-diastolic velocity in central retinal artery

Wykres rozrzutu
VFD = 12,016 + 1,9134*x

VFD (%)

11 30 50 69 90 114 136 155 17,9 29 257
NBPF (%)

Rycina 3. Korelacja migdzy nocnym spadkiem ci$nienia a ubytkiem w polu widzenia
Figure 3. Correlation between night blood pressure fall and loss in visual field

wykazano odwrotng korelacj¢ mi¢dzy AH a ryzy- z niskim ci$nieniem systemowym, niezaleznie od
kiem wystapienia POAG. W ciggu 4-letniej obser- wieku [29]. Rowniez wynik badania BISED II wy-
wacji u chorych z AH istnialo o polowe mniejsze kazal tendencj¢ spadajacego ryzyka rozwoju jaskry
ryzyko rozwoju jaskry w poréwnaniu z chorymi wraz ze wzrostem ci$nienia tetniczego [30].
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Wykres rozrzutu
OPPn =75,4176 - 0,6729*x

OPPn [mm Hg]

11 30 50 69 90 114 136 155 179 22,9 25,7

NBPF (%)

Rycina 4. Korelacja migdzy nocnym spadkiem ci$nienia a nocnym ci$nieniem perfuzji
Figure 4. Correlation between night blood pressure fall and nocturnal ocular perfusion pressure

Wykres rozrzutu
VFD = 52,2419 - 2,1723*x

i=-0,60; p < 0,000001

VFD (%)

12,9 155 17,5

01 18 33 48 65 92 112
OA-EDV [cm/s]

Rycina 5. Korelacja migdzy przeptywem rozkurczowym w tetnicy ocznej a ubytkiem w polu widzenia
Figure 5. Correlation between end-diastolic velocity in ophthalmic artery and loss in visual field

ryzyka rozwoju zmian jaskrowych, sugerujgc nawet,
ze znacznie istotniejszym niz AH [14, 31-33]. Nie-

Wryniki kilku badaf analizujacych wplyw syste-
doci$nienie moze prowadzi¢ do zmniejszenia ci$nie-

mowego ciSnienia krwi na wystgpowanie jaskry
wskazujg, ze takze niedoci$nienie jest czynnikiem
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Wykres rozrzutu
VFD = 60,1554 — 5,5595*x

VFD (%)

2,1 31 38 45 53 6,2 7.8 9,5

CRA-EDV [cm/s]

0,5

Rycina 6. Korelacja miedzy przeptywem rozkurczowym w tetnicy srodkowej siatkéwki a ubytkiem w polu

widzenia
Figure 6. Correlation between end-diastolic velocity in central retinal artery and loss in visual field

Wykres rozrzutu
OPPn = 62,4997 + 0,6195*x

T T T b T 0.02031:020008. ... ]

OPPn (%)

01 18 33 48 65 92 112 129 155 175

OA-EDV [cm/s]

Rycina 7. Korelacja migdzy przeptywem rozkurczowym w tetnicy ocznej a nocnym cisnieniem perfuzji
Figure 7. Correlation between end-diastolic velocity in ophthalmic artery and nocturnal ocular perfusion pressure

do wartosci nieprzekraczajacych 90 mm Hg w trakcie
leczenia AH skutkuje zmianami w obrebie tarczy ner-

nia perfuzji w naczyniach ocznych i wywolywaé zmia-
wu wzrokowego, nawet u chorych bez jaskry [34].

ny o charakterze jaskrowym [17]. W badaniu Thessa-
loniki Eye Study zaobserwowano, ze obnizenie DBP
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Wykres rozrzutu
OPPn = 56,5608 + 2,3612*x

OPPn [mm Hg]

49

St SO W <) o

O S O

r =0,45; p < 0,000001 :

0,5 2,1 31 38 45

CEA-EDV [cm/s]

5,3 6,2 7.8 9,5

Rycina 8. Korelacja migdzy przeptywem rozkurczowym w tetnicy $rodkowej siatkéwki a nocnym ci$nieniem

perfuzji

Figure 8. Correlation between end-diastolic velocity in central retinal artery and. nocturnal ocular perfusion

pressure

Obserwacje autoréw niniejszej pracy dotycza cho-
rych, u ktérych potwierdzono w pomiarach metoda
tradycyjng i ABPM wlasciwg kontrolg ci$nienie tet-
niczego. Ocena ci$nienia wewnatrzgalkowego w ba-
danej populacji wykazala réwniez skuteczng terapig
jaskry. W kilku pracach analizowano podobng grupe
chorych. U czesei pacjentdéw doszlo do szybkiej pro-
gresji jaskry, a jedynym wytlumaczeniem tego faktu
byly spadki nocne ci$nienia tetniczego [35-40].

W zwigzku z tym podzielono chorych na dwie
grupy: non-dippers — z nocnymi spadkami ci$nienia
tetniczego mniejszymi niz 10% w stosunku do war-
toSci ci$nienia w ciggu dnia 1 dippers — z ponad
10-procentowymi spadkami ciSnienia. Na uwage za-
sluguje poczyniona obserwacja dotyczgca procento-
wego udziatu pacjentéw z tych dwoch grup w bada-
nej populacji chorych z AH 1 POAG — odsetki cho-
rych ze spadkami do 10% i powyzej byly prawie row-
ne. Nie potwierdzono zatem doniesiei méwigcych
o nocnych spadkach cis$nienia tetniczego powyzej 20%
dotyczacych wigkszosci chorych z jaskra (92% cho-
rych) [41]. W badanej populagji jedynie u 4 pacjen-
tow (5,7% wszystkich badanych) wystepowaly spadki
nocne na takim poziomie. Nalezy podkreslic, ze cis-
nienia mierzone metodg tradycyjng, jak rowniez war-
toSci Sredniego ciSnienia w ciggu dnia oceniane
w ABPM nie réznily si¢ istotnie w obu grupach. Srednic
minimalne wartoci ci$nienia skurczowego 1 ci$nienia

rozkurczowego w godzinach nocnych byly znacznie
nizsze w grupie dippers niz non-dippers (odpowiednio
94/53 mm Hg 1 85/44 mm Hg). W podgrupie dippers
zarébwno ubytek w polu widzenia (42 £ 17,5%), jak
i grubos¢ widkien nerwowych (108,17 = 28,4 mm) roz-
nily si¢ istotnie w odniesieniu do grupy ze spadkiem
nocnym do 10% (odpowiednio ubytek w polu 24 *+
14% 1 grubos¢ 129,7 + 20,8 mm). W dotychczasowym
piSmiennictwie Scieraja si¢ rozbiezne poglady co do
znaczenia wielkosci nocnego spadku ci$nienia na po-
step jaskry. Graham i Drance wykazali wickszg pro-
gresje uszkodzen jaskrowych u chorych ze spadkiem
nocnym powyzej 10% (dippers) w poréwnaniu z grupg
non-dippers [40], co jest w opozycji do badan Tokuna-
ga 1 wsp., ktorzy obserwowali zwigzek miedzy noc-
nym spadkiem cis$nienia a progresja ubytku w polu
widzenia jedynie u chorych non-dippers 1 extreme dip-
pers (NBPF > 20%) [42].

Wryniki autoréw pracy nie wykazaly réznic istot-
nych w zakresie IOP dziennego, nocnego 1 OPP
dziennego pomi¢dzy badanymi grupami, stwierdzo-
no natomiast istotng r6znice w zakresie OPP nocne-
go odpowiednio dla non-dippers 71,7 mm Hg w sto-
sunku do 63,7 mm Hg dla dippers. Wyniki Barbados
Eye Study wskazuja, ze rozkurczowe ci$nienie per-
fuzji jest najbardziej stalym naczyniowym czynni-
kiem ryzyka rozwoju jaskry [43]. Analiza Baltimore
Eye Survey wykazala, ze niskie rozkurczowe ci$nie-
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nie perfuzji jest $cile zwigzane z wystgpowaniem
POAG, zwlaszcza gdy jego warto$¢ jest nizsza niz
50 mm Hg [14]. W innym badaniu wartos¢ OPP
rozkurczowego zwigkszajaca ryzyko rozwoju jaskry
byta juz na poziomie ponizej 70 mm Hg [23]. Moze
to oznaczaé, ze w odniesieniu do chorych dippers
z AH 1 POAG zbyt duze obnizanie ci$nienia systemo-
wego moze powodowaé niezamierzony efekt destruk-
cyjny w obrebie nerwu wzrokowego. Wyniki innego
badania s3 zbiezne z takim wnioskowaniem, ponie-
waz u chorych z uposledzong autoregulacjg krazenia
ocznego 1 towarzyszacym podwyzszonym IOP spa-
dek ci$nienia systemowego oraz towarzyszace mu ob-
nizenie OPP prowadzily do niedokrwienia 1 uszko-
dzenia nerwu wzrokowego [44].

Posrednia przyczyng szybkiego postgpu jaskry
mog3 by¢ potwierdzone w naszym badaniu wysokie
warto§ci wskaznikéw oporu 1 zmniejszony przeplyw
w fazie skurczu i rozkurczu w ocenianych naczyniach,
wykazane réwniez przez Kaisera 1 wsp. [45]. Istniejg
doniesienia $wiadczgce, ze wystepuje zaleznos¢ mig-
dzy przeplywem krwi przez siatkéwke a zmianami
w zakresie tarczy nerwu wzrokowego [46-51].

W badanych grupach chorych znamienne réznice
w perfuzji naczyn byly w najwigkszym stopniu za-
lezne od ci$nieft minimalnych oraz MAP nocnego.
Autorzy pracy wykazali, ze zaréwno przeplyw skur-
czowy, jak 1 przeplyw rozkurczowy w tetnicy ocznej
1 tetnicy Srodkowe;j siatkowki byly istotnie mniejsze
w grupie chorych dippers. Jest to zgodne z wynikami
pracy Gherghel i wsp., ktérzy wykazali wplyw duze-
go spadku ci$nienia w godzinach nocnych na para-
metry hemodynamiczne w naczyniach gatki ocznej [52].
Przeplyw w tych tetnicach odpowiada miedzy inny-
mi za unaczynienie tarczy nerwu wzrokowego.
Znacznie zmniejszony przeplyw krwi w tych naczy-
niach, a zwlaszcza dwukrotnie mniejszy przeplyw
rozkurczowy w tetnicy ocznej w grupie chorych dip-
pers moze prowadzi¢ do niedokrwienia nerwu 1 jego
zmian degeneracyjnych. Uzyskane wyniki wskazuja,
ze NBPF powyzej 10% powoduje spadek PSV w tet-
nicy ocznej o 50%, a EDV o 100% w stosunku do
grupy non-dippers. Ttumaczy to patomechanizm zja-
wiska opisanego wczesniej przez innych autoréw,
ktorzy wykazali, ze hipotonia nocna moze powodo-
waé niedokrwienie nerwu wzrokowego [53]. Nieko-
rzystny wplyw niskiego nocnego ci$nienia na pro-
gresje jaskry potwierdzajg wykazane przez autorow
pracy istotne zalezno$ci miedzy wielkoscig spadku
ci$nienia rozkurczowego w nocy a przeplywem krwi
przez tetnice oczng i Srodkowy siatkowki. Potwier-
dzajg to réwniez obserwacje Grunwald 1 wsp., kto-
rzy udowodnili dodatnig korelacje migdzy przeply-
wem krwi przez naczynia zaopatrujgce nerw wzro-

kowy a ci$nieniem tetniczym, wnioskujac jednocze-
$nie, ze leczenie hipotensyjne prowadzi do pogor-
szenia przeplywu krwi przez nerw wzrokowy [54].
Wykazali oni takze, ze przeplyw ten jest o 29%
mniejszy u 0sob z jaskrg w porownaniu ze zdrowy-
mi, natomiast u osob z nieleczonym AH przeplyw
ten si¢ normalizuje. W ciggu 5-letniej obserwacji po-
twierdzono wplyw czgstosci spadkow ci$nienia noc-
nego na pogorszenie pola widzenia [40]. W niniej-
szym badaniu obserwowano réwniez istotne zalez-
no$ci miedzy perfuzjg w tetnicy ocznej i Srodkowej
siatkéwki a gruboscig wiokien nerwowych 1 wielko-
Scig ubytku pola widzenia. Wykazano bezposrednig
statystycznie istotng ujemna korelacje pomi¢dzy mi-
nimalnym ci$nieniem rozkurczowym w nocy a wiel-
koscig ubytku pola widzenia (r = —041; p < 0,001),
co jest zbiezne z opublikowanymi wynikami badan
Galassi 1 wsp. Wykazali oni, ze u chorych z niskim
rozkurczowym przeplywem krwi oraz duzym wspot-
czynnikiem oporu w tetnicy ocznej obserwowano
wigkszy postep ubytkéw w polu widzenia [55].
Otrzymane przez autoréw tej pracy dane potwier-
dzaja doniesienia innych autoréw, ze niskie ci$nie-
nie systemowe obserwowane na przyklad we wstrza-
sie moze powodowaé zmiany w nerwie wzrokowym
podobne do wywolanych jaskrg [13, 56]. Autorzy po
raz pierwszy udowodnili zalezno§¢ mi¢dzy wielko-
Scig spadku ciSnienia tetniczego w nocy a zmniejsze-
niem grubosci widkien nerwowych. Powyzsze opisa-
ne zaleznoSci w przekonujacy sposdb sugeruja zna-
czenie nadmiernych spadkéw ci$nienia tetniczego
w szybkiej progresji jaskry. Wytyczne hipertensjolo-
giczne zalecajg obnizenie ci$nienia tetniczego do
wartoSci 130-140/80-90 mm Hg. Jednocze$nie w ba-
daniach epidemiologicznych i klinicznych przeko-
nywano, ze u chorych z nadci$nieniem, u ktérych
ci$nienie w godzinach nocnych jest nizsze o 10 1 wig-
cej procent w stosunku do warto$ci w ciggu dnia,
znacznie rzadziej dochodzi do powiklan sercowo-
naczyniowych. Niniejsze obserwacje wskazuja na
mozliwos$¢ progresji jaskry u osob z AH, u ktérych
terapia hipotensyjna znormalizowala wartosci ci$nie-
nia 1 u ktérych wartosci ciSnienia w ciggu nocy znacz-
nie si¢ obnizajg. Nie mozna rowniez wykluczyé nieko-
rzystnego wplywu niektérych lekéw hipotensyjnych
stosowanych przez chorych. Wyniki tego badania su-
gerujg istnienie krzywej | wskazujacej na zwigkszenie
liczby powiklan u chorych z nadmiernie obnizonym
ci$nieniem tetniczym. Nakazuje to zachowaé ostroz-
no$¢ w agresywnej terapii hipotensyjnej u oséb z AH
1 jaskrg lub zagrozonych tym schorzeniem. Obecno$é
epizodow hipotonii nocnej powinna by¢ brana pod
uwage juz przy wlaczaniu systemowego leczenia hipo-
tensyjnego w celu utrzymania jak najlepszej perfuz;ji
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krwi przez nerw wzrokowy. Pojedyncze doniesienia
wskazujg, ze leczenie hipotensyjne jest bezpieczniej-
sze, jesli nie zaleca si¢ stosowania lekéw na noc,
szczegoblnie jesli ich mechanizm opiera si¢ na obwo-
dowej wazodylatacji [57]. Analiza autoréw pracy po
raz pierwszy wykazala, ze niskie ci$nienie tetnicze
w godzinach nocnych istotnie zmniejsza przeplyw krwi
przez naczynia galki ocznej, powoduje zmiany dege-
neracyjne nerwow 1 jednocze$nie koreluje z wielko-
Scig ubytku pola widzenia. Konieczne sg dalsze, wie-
loosrodkowe badania, ktérych wyniki okreslg bez-
pieczne warto$ci minimalnego ci$nienia rozkurczo-
wego u chorych z nadci$nieniem tetniczym i jaskra.

Whioski

1. Stwierdzenie u chorego z jaskrg 1 dobrze kon-
trolowanym nadci$nieniem tetniczym spadku noc-
nego powyzej 10% wiaze si¢ z wickszym ubytkiem
pola widzenia 1 wigksza degeneracjg wibkien nerwu
wzrokowego, co moze by¢ wynikiem zmniejszonej
perfuzji przez tetnicg oczng i Srodkowy siatkowki
w tej grupie chorych.

2. Do czynnikéw ryzyka progresji jaskry otwarte-
go kata nalezy zaliczy¢ zbyt niskie nocne ci$nienie
perfuzji, minimalne ci$nienie rozkurczowe ponizej
45 mm Hg oraz zmniejszenie przeplywu krwi w na-
czyniach ocznych.

3. Wykazane przez autoréw pracy zaleznosci na-
kazujg unikanie nadmiernego obnizania ci$nienia
tetniczego u chorych z jaskrg 1 nadci$nieniem tetni-
czym 1 wskazuja na konieczno$é dalszych badan do-
tyczacych okreslenia docelowych wartosci ci$nienia
systemowego w tej grupie chorych.

4. Uzyskane wyniki wskazuja na koniecznos¢ wy-
konywania w tej grupie chorych badania ABPM
1 okreslenie wielkosci spadku nocnego ci$nienia.

Streszczenie

Wstep Fizjologiczny spadek ciSnienia systemowego
w trakcie snu i efekt hipotensyjny lekéw moze pro-
wadzi¢ do obnizenia perfuzji w naczyniach gatki
ocznej 1 rozwoju neuropatii nerwu wzrokowego. Ce-
lem pracy byla ocena przeptywu krwi w naczyniach
galki ocznej oraz zmian w nerwie wzrokowym
u chorych z nadci$nieniem tetniczym i jaskrg pier-
wotng otwartego kata.

Material i metody Badanie przeprowadzono na gru-
pie 69 chorych z jaskra i leczonym, kontrolowanym
nadci$nieniem tetniczym. U wszystkich chorych

przeprowadzano badanie podmiotowe, przedmioto-
we 1 dobowy pomiar ci$nienia t¢tniczego. W bada-
niu okulistycznym oceniono grubo$¢ wldokien ner-
wowych oraz ubytki w polu widzenia. Wielokrot-
nie w ciggu doby badano ci$nienie $rédgatkowe.
W usg-doppler oceniono predkosé skurczows, kofi-
cowo-rozkurczowg oraz indeks oporu naczyniowe-
go w tetnicach: ocznej, Srodkowej siatkowki oraz
rzeskowych tylnych krotkich. Ze wzgledu na war-
to$¢ nocnego spadku ci$nienia (NBPF) wydzielono
dwie grupy: non-dippers (NBPF < 10%) 1 dippers
(NBPF > 10 %).

Wyniki W grupie dippers wykazano istotnie nizsze
wartosci ciSnienia perfuzji, mniejsza grubos¢ wié-
kien nerwowych oraz wickszy ubytek w polu widze-
nia. Wykazano istotne statystycznie zaleznoSci mie-
dzy przepltywem skurczowym, rozkurczowym w tet-
nicy ocznej 1 Srodkowej siatkowki a ciSnieniem
perfuzji nocnej, grubo$cig widkien nerwowych i ubyt-
kiem w polu widzenia.

Whioski Spadek nocny ci$nienia powyzej 10% wig-
ze si¢ z wigkszym ubytkiem pola widzenia 1 wigkszg
degeneracja wiokien nerwu wzrokowego, co moze
wynikal ze zmniejszonej perfuzji w tetnicy ocznej
1 Srodkowej siatkdwki. Do czynnikdéw ryzyka progre-
sji jaskry mozna zaliczy¢ zbyt niskie ci$nienie perfu-
zjl w nocy, minimalne ci$nienie rozkurczowe poni-
zej 45 mm Hg oraz zmniejszenie przeplywu krwi
w naczyniach gatki ocznej i oczodolu. Wykazane za-
leznosci nakazujg unikanie nadmiernego obnizania
ci$nienia tetniczego u chorych z jaskra 1 nadcisnie-
niem tetniczym 1 wskazujg na koniecznos¢ dalszych
badaf dotyczacych okreslenia docelowych wartosci
ci$nienia systemowego w tej grupie chorych. Uzy-
skane wyniki wskazujg na koniecznos¢ wykonywa-
nia w tej grupie chorych calodobowego pomiaru cis-
nienia tetniczego 1 okreSlenie wielkosci spadku noc-
nego cisnienia.

slowa kluczowe: nadci$nienie tetnicze, jaskra,
dippers, non-dippers, spadek nocny ci$nienia
tetniczego, neuropatia nerwu wzrokowego, przeplyw
w tetnicy ocznej i Srodkowej siatkowki
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