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Poranny wzrost ciSnienia tetniczego

— znaczenie kliniczne, przeglad definicji

Morning surge of blood pressure — clinical relevance, review of definitions

Summary

The morning rise of blood pressure, especially after morn-
ing physical activity, is a physiological reaction. On the
other hand excessive and rapid morning peak of BP
(morning surge) is a risk factor for organ damage and
probably causes high prevalence of cardiovascular inci-
dents in the morning. This paper discusses pathomecha-
nism, clinician aspects and type of defining of blood pres-
sure morning surge.

So far definitions of morning surge of blood pressure differ
from one another. Some of them defined morning surge of
blood pressure as the difference between blood pressure
after waking up and one hour before. Others, define the
morning rise of BP according to the lowest BP value dur-
ing nighttime. Most of the authors recognize excessive
morning peak of blood pressure as BP values which reflect
90th percentile of the morning-night difference. Important
clinical aspect of the morning surge is prevention of car-
diovascular incidents by effective, pharmacological 24 hour
control of blood pressure.
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Wstep

Cisnienie tetnicze (BP, blood pressure) podlega
w ciggu doby nicustannym zmianom, przy czym
mozna zauwazyC jego pewien rytm dobowy. Naj-
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wyzsze wartosci ci$nienia obserwuje si¢ rano, tuz po
przebudzeniu i rozpoczeciu dziennej aktywnosci,
natomiast najnizsze — podczas snu. Fizjologiczny
nocny spadek BP powinien wynosié 10-20% w sto-
sunku do wartosci mierzonych w ciggu dnia. Brak
nocnego spadku ci$nienia (< 10%) oraz zbyt duzy
spadek ci$nienia w nocy (> 20%) wigze si¢ z czest-
szym wystgpowaniem powiklaf narzagdowych w prze-
biegu nadcis$nienia [1-8]. Doniesienia z ostatnich kil-
ku lat wskazujg, ze rownie niekorzystnym czynni-
kiem jest znaczny 1 nagly wzrost BP w godzinach
porannych (tzw. morning surge). W kilku pracach
wykazano, ze wielko$¢ porannego wzrostu ci$nienia
koreluje dodatnio ze stopniem uszkodzenia narza-
déw u 0s6b z nadci$nieniem tetniczym [9-11]. Za-
obserwowano takze znacznie wigkszg czgstos¢ incy-
dentow sercowo-naczyniowych w godzinach poran-
nych (do 2-3 godzin po obudzeniu) niz w pozosta-
lym okresie doby [12-16], zwlaszcza w pierwszym
dniu pracy po weekendzie [17].

Mechanizm porannego wzrostu
cisnienia tetniczego

Mechanizm naglego wzrostu ciSnienia w godzi-
nach porannych nie zostal do kofica wyjasniony.
Obecnie uwaza sig, ze gléwng przyczyng tego zjawi-
ska jest zwigkszona aktywno§¢ autonomicznego
ukladu wspélczulnego, zwiazana z przebudzeniem
si¢ 1 podjeciem aktywnosci fizycznej oraz umysto-
wej, nastgpujaca po wzglednie malym napigciu
w trakcie snu [18]. Potwierdzeniem tej teorii moga
by¢ wyniki wielu prac, migdzy innymi Dodta 1 wsp.,
w ktérych analizowano poranne wartosci stezenia
katecholamin (jako wykladnika aktywnosci ukladu
wspolczulnego) u 13 zdrowych mezezyzn [19]. Bez-
posrednio po obudzeniu u badanych wykazano nie-
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znaczny wzrost stezenia adrenaliny w surowicy krwi,
nie odnotowano za$ istotnego wzrostu st¢zenia nor-
adrenaliny. Natomiast wstanie z 16zka spowodowalo
wzrost stezenia noradrenaliny o 180% (p < 0,001)
oraz dalszy wzrost stezenia adrenaliny 0 46% (p < 0,05).
Na podstawie tych wynikéw autorzy wnioskuja, ze
poranne przebudzenie tylko nieznacznie zwigksza
napigcie ukfadu sympatycznego, dopiero zmiana po-
zycji ciala z lezgcej na stojgca jest przyczyng znacz-
nej aktywacji wspolczulne;j.

Marfella 1 wsp. przebadali 156 pacjentow z pier-
wotnym, nieleczonym nadci$nieniem t¢tniczym [11].
Badanych podzielono na dwie grupy, w zaleznosci od
rozmiaru porannego wzrostu cisnienia. Nadmierny
wzrost ci$nienia zdefiniowano jako przyrost w go-
dzinach porannych cisnienia skurczowego (SBP, sys-
tolic blood pressure) = 50 mm Hg i/lub ci$nienia rozkur-
czowego (DBP, diastolic blood pressure) = 22 mm Hg
w stosunku do $redniego ci$nienia w okresie nocy.
Poréwnanie profilow ci$nienia (rejestrowanych w cig-
gu dnia [10.00-22.00] i w nocy [22.00-6.00]) u oséb
z nadmiernym, porannym wzrostem ci$nienia (MS+)
z osobami, u ktérych nie obserwowano tak duzego
skoku ci$nienia (MS—), nie wykazalo istotnej staty-
stycznie roznicy. Na podstawie pojedynczych pomia-
réw wykonanych w obu grupach nie wykazano réw-
niez znamiennych réznic w stezeniu amin katecho-
lowych, zar6wno w surowicy krwi oraz w moczu,
w dzieq (10.00-22.00) 1 w nocy (22.00-6.00). Nato-
miast zaobserwowano, ze u badanych z nadmiernym
MS+ warto$ci stezenia katecholamin w moczu
(p < 0,02), zebranym w godzinach 6.00-10.00 byly
znaczgco wyzsze. Wyniki te wskazujg na wicksza ak-
tywno$¢ ukladu wspolczulnego u 0séb z wysokimi war-
toSciami ciSnienia w godzinach porannych.

W opisanej powyzej pracy [11] do oceny stopnia
aktywacji wspodlczulnej wykorzystano takze badanie
zmiennos$ci rytmu serca. Przeprowadzona przez au-
tor6w analiza spektralna umozliwila oszacowanie
wskaznika LF/HF (low frequency — niska czestotli-
woS¢ rytmu serca/high frequency — wysoka czgstotli-
wos¢ rytmu serca), ktéry odzwierciedla réwnowage
wspolczulno-przywspolczulng (LF: 0,05-0,15 Hz;
HF: 0,15-0,50 Hz); wzrost tego wskaznika jest mar-
kerem przewagi ukiadu wspélczulnego. W cytowa-
nej pracy stosunck LE/HF byt istotnie wyzszy w gru-
pie MS+ niz w grupie MS— (p < 0,02), jednak tylko
w godzinach porannych (6.00-10.00); w pozostalym
okresie doby nie wykazano statystycznie znamiennej
réznicy mi¢edzy grupami. Podobne wyniki uzyskal
Ohisa 1 wsp. w grupie 80 pacjentdéw z pierwotnym,
nieleczonym nadci$nieniem t¢tniczym [20]. Osoby

zakwalifikowane jako surge type (w godzinach po-
rannych, od 6.00 do 9.00, $rednie BP = 170 mm Hg

1 przynajmniej o 30 mm Hg wyzsze w stosunku do
sredniego BP w godzinach 3.00-6.00) charaktery-
zowaly si¢ znaczacym wzrostem wskaznika LE/HF
w godzinach porannych w poréwnaniu z pozostatymi
badanymi.

Nicktére doniesienia wskazujg na silne powigza-
nie porannego wzrostu ci$nienia z rozpoczeciem
i stopniem aktywnosci fizycznej po przebudzeniu.
W badaniach Leary’ego 1 wsp. w celu dokiadnego
okreslenia stopnia aktywnosci fizycznej kazdemu
z pacjentéw (n = 420) zalozono actigraph — urza-
dzenie, ktdére co 10 sekund rejestrowalo nat¢zenie
aktywnosci fizycznej, automatycznie przetwarzajac
ja na skale porzadkows: od 0 do 253 jednostek [21].
Zaobserwowano, ze wzrost aktywnosci o 1 jednostke
(w skali logarytmicznej) wiazal si¢ ze wzrostem SBP
1 DBP oraz akgji serca, odpowiednio o 3,5 mm Hg,
1,4 mm Hg i 2,7 uderzef/minute.

W innych badaniach wykazano, ze w sytuacji, gdy
badany pozostawal w pozycji lezacej przez 1-1,5 h
po przebudzeniu, warto$¢ ciSnienia nieznacznie si¢
zmieniala. Natomiast u os6b, ktore zaraz po przebu-
dzeniu wstawaly z 16zka, obserwowano szybki i zna-
czgcy wzrost ci$nienia tetniczego [22].

Kliniczne znaczenie zjawiska
morning surge

Zainteresowanie zjawiskiem porannego wzrostu
ci$nienia tetniczego wynika z dwoch faktéw. Po
pierwsze, w kilku pracach opisano dodatnia korela-
cje miedzy wielkoScia porannego skoku BP oraz
obecnoscig powiklan narzadowych i niekorzystnych
zdarzen sercowo-naczyniowych. Po drugie, zaobser-
wowano dobowy rytm wyst¢powania incydentow
sercowo-naczyniowych, w ktérym niekorzystne zda-
rzenie jest najbardziej prawdopodobne w godzinach
porannych, migdzy 6.00 a 10.00.

Wystepowanie porannego 1 naglego skoku ci$nie-
nia tetniczego stanowi réwniez przedmiot dyskusji
nad optymalizacjg terapii nadci$nienia, zapewnienia
efektu przeciwnadci$nieniowego przez ponad 24 go-
dziny w celu uniknigcia porannej zwyzKki ci$nienia.

Poranny skok ci$nienia t¢tniczego
a szkody narzadowe

Kuwajima 1 wsp. stwierdzili, ze wzrost SBP po
przebudzeniu 1 wstaniu z 16zka koreluje dodatnio
z przerostem masy lewej komory serca (LVMI, left
ventricular mass index) (p < 0,02) oraz ze wspdt-
czynnikiem A/E, odzwierciedlajacym funkeje roz-
kurczowy (p < 0,01) [9]. Przeciwnie, zmiana SBP
bezposrednio przed wstaniem nie korelowala z zad-
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nym parametrem echokardiograficznym. Podobne
wyniki uzyskali Gosse 1 wsp. [10]. Wykazano nato-
miast, ze warto$¢ SBP, zarejestrowana po przebudze-
niu i pionizacji, korelowala dodatnio z LVMI 1 grubo-
Scig tylnej Sciany lewej komory serca (p < 0,001). Na
tej podstawie autorzy wywnioskowali, ze gwaltowne
1 powtarzajace si¢ codziennie poranne skoki ci$nienia
mogg prowadzi¢ do przerostu lewej komory serca.

Potwierdzeniem badan Gossego 1 wsp. jest cyto-
wana wczeSniej praca, w ktorej Marfelli i wsp., row-
niez oceniali parametry echokardiograficzne u oséb
z grupy MS+ [11]. W poréwnaniu z pozostalymi
badanymi osoby te charakteryzowaly si¢ wickszym
rozkurczowym wymiarem jamy lewej komory,
grubszg przegroda migdzykomorowa oraz tylng
Sciang lewej komory (p < 0,01). Ponadto stwierdzo-
no, zZe u pacjentOw ze znacznym porannym wzro-
stem BP wystepuje wigksza dlugo$é oraz rozrzut
skorygowanych odstepéw QT w godzinach miedzy
6.00 a2 10.00 rano (odpowiednio p < 0,001 i p < 0,01),
natomiast nie odnotowano istotnych statystycznie
réznic w zapisie EKG wykonanym w pozostalym
okresie doby. Jest to o tyle wazne, ze wydluzone od-
stepy QT stanowig jeden z czynnikéw ryzyka aryt-
mii komorowych 1 naglej $mierci sercowej u osdb
z nadci$nieniem t¢tniczym [23].

Jak wynika z pracy Gossego 1 wsp., juz pojedyn-
czy, poranny pomiar SBP, zaraz po wstaniu z t6zka,
moze posiadac warto$¢ prognostyczna dla oceny ry-
zyka wystgpienia incydentéw sercowo-naczyniowych
w przyszlosci [24]. Podczas kilkuletniej obserwacji
256 pacjentdéw z nadciS$nieniem tetniczym (Sredni
czas obserwacji 84 = 29 miesi¢cy) odnotowano wy-
stapienie zdarzef sercowo-naczyniowych u 23 osob,
u ktorych zauwazono znaczgco wyzsze wartosci
SBP, zmierzonego bezposrednio po wstaniu.

W ostatnim doniesieniu badaczy japonskich,
przedstawiajacym wyniki obserwacji prospektywnej
(Srednio 41 miesi¢cy) w grupie 519 starszych pacjen-
tow z nadci$nieniem tetniczym wykazano, ze ryzyko
wystgpienia udaru mézgu (rozpoznawanego metodg
rezonansu magnetycznego [MRI, magnetic resonan-
ce imaging|), bylo 2,7 razy wyzsze wsrdéd osob, u kto-
rych wielko$¢ porannego wzrostu cis$nienia przekra-
czala 55 mm Hg (p = 0,04) [25].

Liczne doniesienia wskazuja na istnienie dobo-
wego rytmu ci$nienia, z maksymalnym ryzykiem
wystapienia w godzinach porannych: zawalu serca
[12, 13, 26], arytmii [14], naglej Smierci sercowej
[15, 26, 27], udaru mézgu [16, 28, 29], zatoru pluc-
nego [30], ostrego rozwarstwienia aorty [31, 32] oraz
samoistnego peknigcia tetniaka aorty brzusznej [33].

Niektorzy autorzy sugeruja, ze zwigkszone ryzy-
ko wystapienia incydentu sercowo-naczyniowego

wigze si¢ glownie z przebudzeniem si¢ oraz podje-
ciem dziennej aktywnosci fizycznej i umyslowej,
a nie z okreslong pora doby. Willich 1 wsp., szacujac
czas, jaki uplyngl od momentu przebudzenia do wy-
stagpienia naglej Smierci sercowej, doszli do wniosku,
ze ryzyko naglej Smierci sercowej jest najwigksze
w ciggu pierwszych 3 godzin po obudzeniu — do-
kladnie 2,6 razy wigksze w poréwnaniu z kolejnymi
okresami doby [34]. Podobnie Goldberg 1 wsp. w ba-
daniach wiasnych stwierdzili, ze pierwsze objawy
ostrego zawalu serca u prawie 22% badanych mialy
miejsce juz w 1. godzinie po przebudzeniu [35].

Patomechanizm incydentéw sercowo-naczynio-
wych w godzinach porannych 1 ich zwiazek z obser-
wowanym w tym okresie wzrostem BP pozostaja nie-
jednoznaczne. Trzeba pamigtaé, ze na zwigkszone
ryzyko incydentéw sercowo-naczyniowych w godzi-
nach porannych moze wplywal wiele zmian fizjolo-
gicznych, zachodzgcych w okresie przejscia ze snu
do stanu czuwania. Wedlug Mullera 1 wsp. nicko-
rzystne zdarzenia mogg inicjowac czynniki egzogen-
ne, takie jak wstanie z t6zka 1 podjecie dziennej ak-
tywnosci, ktére s3 przyczyna zmian w zakresie
proceséow hemodynamicznych, czynnikéw hemato-
logicznych 1 humoralnych [36]. W5rdd fizjologicz-
nych zmian, do ktérych dochodzi po obudzeniu si¢
lub po zmianie pozycji, ktére potencjalnie moga
zwickszal ryzyko wystgpienia niekorzystnych zda-
rzeh w tym okresie, wymienia si¢ wzrost BP oraz
wiele zjawisk wazokonstrykcyjnych, ktore moga
sprzyjaC zaburzeniom w przeplywie krwi [36, 37].
W godzinach porannych dochodzi do wzrostu ste-
zen: katecholamin [38], reniny [39] i kortyzolu [40],
co powoduje wzrost BP, zwigkszenie akeji serca oraz
kurczliwosci mig$nia sercowego. Réwnoczesne wy-
stepowanie zaburzen przeplywu i zwickszonego na-
piecia naczyh wieiicowych moze prowadzi¢ do pek-
nigcia niestabilnej blaszki miazdzycowej 1 powstania
zakrzepu. Czynnikami dodatkowo wplywajacymi na
wystapienie powiklaf zatorowych w godzinach po-
rannych sg obserwowane w tym okresie: stan poran-
nej nadkrzepliwosci, zwigkszona agregacja plytek [41]
1 zmniejszona aktywno$¢ fibrynolityczna [42].

Poranny wzrost ciSnienia t¢tniczego
a farmakoterapia

Zastosowanie w terapii przeciwnadci$nieniowej
preparatow dawkowanych raz dziennie, zazwyczaj
rano, wykazujgcych dzialanie 24-godzinne, przynaj-
mniej teoretycznie powinno przeciwdzialaé nagle-
mu wzrostowl ci$nienia tgtniczego w godzinach po-
rannych nastgpnej doby. W praktyce jednak skutecz-
no$¢ tych lekow jest niewystarczajaca — efekt far-
makodynamiczny pod koniec okresu dziatania leku
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znacznie si¢ zmniejsza, co w konsekwencji prowa-
dzi do istotnego ostabienia kontroli nadci$nienia
w tych godzinach. W badaniu ACAMPA (Analysis of
the Control of blood pressure using Ambultory Blood Pres-
sure Monitoring) wykazano, ze co najmniej u polowy
sposrod 240 pacjentow leczonych z powodu nadcisnie-
nia tetniczego, bez wzgledu na ogélna, 24-godzinng
skuteczno$¢ wdrozonej terapii hipotensyjnej, wartosci
ci$nienia byly podwyzszone (BP > 135/85 mm Hg)
w okresie porannym [43].

Wobec tych faktow koncepcja dodatkowego po-
dawania lekéw wieczorem miala na celu zapobie-
gnigcie gwaltownemu wzrostowi ciSnienia tetnicze-
go w godzinach rannych. Z dostgpnych danych wy-
nika, ze labetalol i leki z grupy antagonistéw wapnia
charakteryzowaly si¢ dobrze udokumentowanym
efektem redukeji BP w godzinach wezesnoporan-
nych [44]. Wiadomo obecnie, ze krétkodzialajaca ni-
fedipina redukuje poranne cisnienie, ale moze po-
budzaé aktywacj¢ wspolczulnego ukladu nerwowe-
go, przyspieszac akcje serca, w konsekwencji zwigk-
szajac ryzyko wystgpienia zawalu serca [44]. Przyj-
mowanie wieczorem dodatkowych lekow hipoten-
syjnych moze réwniez prowadzi¢ do nadmiernego
obnizenia BP w nocy. Nadmierny spadek ci$nienia
w nocy, czyli powyzej 20% w stosunku do $redniego
ci$nienia tetniczego w ciggu dnia, zwicksza z kolei
ryzyko wystgpienia udaru niedokrwiennego, szcze-
golnie u oséb starszych [45].

Definicje morning surge

Ze wzgledu na brak jednoznacznego kryterium
definiowania nadmiernego wzrostu ci$nienia tetni-
czego w godzinach porannych, w dotychczasowym
piSmiennictwie spotka¢ mozna wiele, czasem bar-
dzo réznych metod okreslania tego zjawiska.

Suzuki 1 wsp. przyjeli, ze morning surge, czyli nad-
mierny wzrost ciSnienia tetniczego, to jego przyrost
powyzej 50 mm Hg (90. percentyl, w grupie 35 osdb
z prawidlowymi wartoSciami ci$nienia), w okresie
od 4.00 do 9.00, w stosunku do najnizszego ciSnienia
w nocy [46]. W tej pracy sposréd 68 badanych z nad-
ci$nieniem tetniczym 41 pacjentéw (60%) spelnialo kry-
terium tak zdefiniowanego porannego wzrostu ci$nie-
nia. Pigciogodzinny okres poranny (4.00-9.00) okreslo-
no w sposob arbitralny, nie uwzgledniajac indywidual-
nego czasu przebudzenia lub wstania z 16zka.

Marfelli i wsp. w swojej pracy do okreslenia roz-
miaru porannego wzrostu ci$nienia tetniczego przy-
jeli réznice miedzy $rednia wartoscia BP w godzi-
nach od 6.00 do 10.00 a $§rednim ci$nieniem w nocy
(1.00-6.00) [11]. Podobnie jak w cytowanej wyzej

pracy, za nadmierny wzrost ciSnienia w godzinach
porannych przyjeto warto$¢ odpowiadajacg 90. per-
centylowi tej r6znicy — dla SBP bylo to = 50 mm Hg
i/lub dla DBP = 22 mm Hg.

Kuwajima 1 wsp. przebadali 23 starsze osoby
z nadci$nieniem tetniczym, okreslajac dokladny czas
wstania z 16zka — pacjenci mieli zalozone detektory
ruchu [9]. Poranny skok BP zdefiniowano jako r6z-
nic¢ miedzy jego najwyzszg wartoscig w ciggu 3 go-
dzin po obudzeniu a wartoscia BP bezposrednio
przed obudzeniem (Srednio 33 * 19 mm Hg; za-
kres: 0-90 mm Hg). Niestety, badanie obejmujace
tak nieliczng grupe (23-osobowg) jest malo miaro-
dajne.

Gosse 1 wsp. analizowali poranny wzrost ci$nienia
tetniczego u 181 nieleczonych pacjentéw z nadcisnie-
niem [10]. Wielko$¢ porannego skoku BP okreslono,
wyliczajac réznicg miedzy wynikiem pojedynczego
pomiaru ci$nienia tuz po wstaniu (pacjent inicjowal
pomiar) a $rednim ci$nieniem w ciggu nocy (22.00—
—6.00). Srednio wzrost ciénienia tetniczego ksztatto-
wal si¢ na poziomie 18 = 19 mm Hg dla SBP (zakres
od 32 do +116 mm Hg) oraz 16 = 13 mm Hg dla
DBP (zakres od —25 do +56 mm Hg). Znaczny roz-
rzut oraz obecno$¢ ujemnych wartosci jest prawdopo-
dobnie wynikiem przejSciowego, ortostatycznego
spadku ci$nienia, wystepujacego u niektérych pacjen-
tow tuz po pionizacji. Fakt ten utrudnia oszacowanie
predykcyjnej wartoSci porannego wzrostu ci$nienia
tetniczego. W takich przypadkach prawdopodobnie
stuszniejsza jest ocena zmiennosci ci$nienia w okresie
2-3 godzin po przebudzeniu i pionizacji.

Leary 1 wsp. w badaniach prowadzonych w grupie
420 osdb (w tym 82 z prawidlowym ci$nieniem 1 55 osob
z kontrolowanym nadci$nieniem) zdefiniowali 70r-
ning surge jako réznice miedzy Srednim ci$nieniem
w ciggu 4 godzin przed obudzeniem si¢ a Srednim cis-
nieniem z 4 godzin po obudzeniu, na podstawie 24-go-
dzinnego monitorowania [21]. Czas pobudki okreslo-
no indywidualnie dla kazdego badanego. Poranny skok
ci$nienia tgtniczego wynosil Srednio 23 = 13 mm Hg
dla SBP oraz 15 = 10 mm Hg dla DBP.

Kario 1 wsp. przeprowadzili badanie wsrod 519 star-
szych pacjentéw z nadci$nieniem (Sredni wick bada-
nych wynosit 72 lata) [25]. Poranny wzrost ci$nienia
tetniczego oznaczyli jako réznicg migdzy Srednim
SBP z 2 godzin po przebudzeniu oraz Srednim SBP
z 3 kolejnych pomiaréw w nocy (warto$¢ minimalna +
+ 1 pomiar sasiadujacy). Srednia réznica wynosita 34 +
+ 18 mm Hg jako nadmierny wzrost SBP (morning
surge) przyjeto warto$¢ odpowiadajacg 90. percentylo-
wi réznicy (= 55 mm Hg).

W jednym z ostatnich doniesien, autorstwa Bilo
1 wsp. (n = 2102), zaproponowano okreslenie roz-
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miaru morning surge, na podstawie wielkosci réznicy
miedzy najwyzszym ciSnieniem w 1. godzinie po prze-
budzeniu (H, 4igh) a najnizszym ci$nieniem w ciggu
godziny przed przebudzeniem (L, low) [47]. Dodat-
kowo autorzy zaproponowali obliczenie morning sur-
ge slope jako ilorazu MS 1 przedziatu czasowego mie-
dzy wartoscig L 1 H. Szybkos¢ przyrostu BP po obu-
dzeniu moze byé najwazniejszym elementem decy-
dujgcym o ryzyku rozwoju zmian narzagdowych, stad
tez stuszne wydaje si¢ prowadzenie dalszych badan
w tym kierunku.

W tabeli I zestawiono wybrane sposoby rozpo-
znania morning surge, jakie pojawily si¢ w piSmien-
nictwie w ciggu ostatniego dziesigciolecia.

Podsumowanie

Wystepujacy w godzinach porannych wzrost cis-
nienia tetniczego jest zjawiskiem fizjologicznym. Jak
dotad nie zdefiniowano najbardziej wiarygodnego
pod wzgledem metodycznym sposobu rozpoznania
morning surge. Na obecnym etapie badan trudno

stwierdzié, ktory z podanych sposobéw definiowania
porannego wzrostu BP ma najwigkszg warto$¢ pro-
gnostyczna. Czy rokownicze znaczenie ma pojedyn-
cza warto$¢ ciSnienia po obudzeniu, czy relacja cza-
sowa miedzy najwyzsza wartoScig ciSnienia bez-
posrednio po obudzeniu w stosunku do ci$nienia
w nocy? By¢é moze znaczenie ma szybko$¢ przyrostu
ciSnienia w godzinach porannych. Wymaga to nie-
watpliwie kontynuacji badan nad opracowaniem
najbardziej wiarygodnej pod wzgledem rokowni-
czym metody oszacowania morning surge.
Wiadomo, ze nadmierny i nagly wzrost ciSnienia
tetniczego po przebudzeniu moze by¢ jednym z czyn-
nikéw sprzyjajacych rozwojowi powiklan narzado-
wych w przebiegu nadci$nienia oraz wystgpieniu zda-
rzef sercowo-naczyniowych. Dlatego prawidlowe le-
czenie hipotensyjne powinno zapewnial réwno-
mierng redukeje ci$nienia w ciggu calej doby, ze
szczegblnym uwzglednieniem okresu porannego.
Pomiary BP wykonywane samodzielnie przez pa-
cjentéw, tuz po wstaniu z tozka, stanowia prawdo-
podobnie wiarygodne Zrédlo informacji o skutecz-
nosci zastosowanego leczenia hipotensyjnego oraz

Tabela I. Poranny wzrost ci$nienia tetniczego — przeglad definicji
Table 1. Morning surge of blood pressure — review of definitions

Lp Autor (publikacija) Badana populacja

Definicja morning surge (MS)

1. SuzukiYiwsp., 1993 [46] n = 68; nieleczeni chorzy

na nadci$nienie

MS: wzrost BP > 50 mm Hg (90. percentyl w grupie 35 oséb
z prawidtowym BP) we wczesnych godzinach porannych
(4.00-9.00) vs. najnizsze BP w nocy (n = 41)

Podziat: MS1 — gwattowny wzrost ci$nienia po przebudzeniu
(n = 27, wiek 72 lata); MS2 — wzrost BP stopniowy, jeszcze
w trakcie trwania snu (n = 14, wiek 62 lata)

2. Kuwajima l. i wsp., 1995 [9] n = 23; osoby z nadcisnieniem

MS: warto$¢ maksymalna w ciagu 3 godzin po obudzeniu—
—warto$¢ cisnienia bezposrednio przed obudzeniem

3. Gosse P.iwsp., 1997 [10] n = 181; nieleczeni chorzy

na nadci$nienie

MS: warto$¢ BP bezposrednio po wstaniu—$rednia warto$¢ BP
znocy (22.00-6.00)

4. Rosito G.A. i wsp., 1997 [44]
wiek 21-62 lat

n = 13; osoby z nadci$nieniem;

MS: $rednie BP z nocy (24.00-6.00)-ranne BP (6.00-12.00)

5. Leary A.C.iwsp., 2002 [21] n = 420; wiek 15-81 lat

MS: $rednie z 4 godzin po obudzeniu—S$rednie z 4 godzin
przed obudzeniem

6. MarfellaR. i wsp., 2003 [11] n = 156; nieleczeni chorzy

na nadcis$nienie; wiek: 40-60 lat

MS: wzrost SBP = 50 mm Hg i/lub DBP = 22 mm Hg

(90. percentyl w grupie 0séb z prawidtowym BP)

w godzinach 6.00-10.00 w poréwnaniu ze $rednim BP w nocy
(01.00-6.00)

1. Kario K. i wsp., 2003 [25]

n = 519; osoby z nadci$nieniem;

MS: 90. percentyl, tzw. sleep-trough MS (= 55 mm Hg, n = 53)

wiek > 50 sleep-trough MS = $rednie BP z 2 godzin po obudzeniu—
—najnizsze BP w nocy = 1 sasiadujgcy pomiar
8. Bilo Giwsp., 2003 [47] n=2102 Rozmiar MS [mm Hg]: najwyzsze BP w 1. godzinie

po obudzeniu (H)-najnizsze BP w 1. godzinie poprzedzajacej
pobudke (L) krzywa MS (nachylenie): MS rozmiar/
/(czas pomiaru H-czas pomiaru L)
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o ewentualnej koniecznosci ograniczenia aktywnosci
fizycznej w godzinach porannych. Wartosci ci$nienia
mierzonego rano wyzsze niz 140 /lub 90 mm Hg
powinny sklonié lekarza do wprowadzenia zmian w do-
tychczas stosowanej terapii przeciwnadci$nieniowe;.

Streszczenie

Wozrost ci$nienia tetniczego po przebudzeniu 1 pod-
jeciu dziennej aktywnosci zyciowej jest zjawiskiem
fizjologicznym, jednak nadmierny 1 nagly skok cis-
nienia w godzinach porannych (tzw. morning surge)
uznaje si¢ za czynnik sprzyjajacy uszkodzeniu na-
rzadéw 1 jeden z elementéw odpowiedzialnych za
wystapienie niekorzystnych epizodéw sercowo-naczy-
niowych w tym okresie. Celem niniejszego opraco-
wania bylo przyblizenie zagadnienia porannego
wzrostu ciSnienia — patomechanizmu, implikacji
klinicznych oraz sposobu jego rozpoznawania.
Sformulowane ostatnio definicje porannego wzrostu
ci$nienia tetniczego roznig si¢ miedzy soba w istotny
sposob. Niektore definiujg poranny przyrost ci$nienia
jako réznic¢ migdzy wartosciami ci$nienia bezposred-
nio po obudzeniu w stosunku do zarejestrowanych
w godzinie poprzedzajacej pobudke. Inne z kolei od-
noszg go do najnizszych wartosci ci$nienia tetniczego
odnotowanych podczas snu. W wigkszosci definicji
za nadmierny wzrost ciSnienia w godzinach poran-
nych przyjmuje si¢ warto$ci wyliczonej roznicy powy-
zej 90. percentyla. Klinicznie istotnym aspektem roz-
wazan nad zagadnieniem morning surge jest zapobie-
ganie incydentom sercowo-naczyniowym, mi¢dzy
innymi poprzez zapewnienie wlasciwej kontroli far-
makologicznej ciSnienia w ciggu calej doby.

stowa kluczowe: poranny wzrost ci$nienia
tetniczego, patomechanizm, definiowanie
Nadcisnienie Tetnicze 2004, tom 8, nr 1, strony 1-7.
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