Nagly poranny wzrost
cisnienia tetniczego
Morning surge in hlood pressure

STRESZCZENIE

Nadcisnienie tetnicze stanowi jeden z najwazniejszych czynnikow ryzyka zmian w ob-
rebie uktadu sercowo-naczyniowego, przede wszystkim: udaru mozgu, choroby wien-
cowej, zawatu serca, niewydolno$ci nerek. Cisnienie tetnicze charakteryzuje sie rytmem
dobowym, najnizsze wartosci ci$nienia tetniczego obserwowane s okofo 3.00 (miedzy
2 a 3 godzing w nocy), nieznaczny wzrost wartosci ciSnienia tetniczego stwierdza sie
przed przebudzeniem. Taki rytm dobowy wystepuje u oséb z prawidtowym ciSnieniem
tetniczym oraz u wigkszosci pacjentow z pierwotnym nadci$nieniem tetniczym. Poran-
ny wzrost cisnienia tetniczego (morning surge) jest to wzrost najbardziej nasilony
w ciggu doby, ma on szczegdlne znaczenie ze wzgledu na poranny wzrost incydentow
sercowo-naczyniowych, ma duze znaczenie prognostyczne oraz terapeutyczne. Przyczy-
nami nagtego porannego wzrostu ciSnienia tetniczego jest aktywacja uktadu wspétczul-
nego w godzinach porannych, wywotana duzym wzrostem wydzielania katecholamin,
porannym szczytem wydzielania kortyzolu. Rytm dobowy przebiegajacy z spadkiem
nocnym i nagtym porannym wzrostem cisnienia tetniczego ma duze znaczenie klinicz-
ne, gdyz u takich osdb stwierdza sie czestsze wystepowanie w godzinach porannych
zaburzen sercowo-mézgowo-naczyniowych. Celem leczenia jest zapobieganie poran-
nym wzrostom ci$nienia tetniczego oraz zmniejszenia incydentéw sercowo-naczynio-
wych. Aby skutecznie leczy¢ nagty poranny wzrost cisnienia tetniczego, najlepiej jest
stosowac leki o przedtuzonym czasie dziatania.
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ABSTRACT

Hypertension is the most important risk factor for cardiovascular diseases in including
coronary artery disease, myocardial infarction, stroke as well as end-stage renal fa-
ilure. Blood pressure shows a circadian rhythm with lowest values at night and a rise
before awakening. This patter is observed in persons with normal blood pressure and
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Nadcisnienie tetnicze
w 85% przypadkow
wyprzedza rozwoj
niewydolnosci serca

i byto drugq przyczyna
schytkowej
niewydolnosci nerek

Najnizsze wartosci
ciSnienia tetniczego sq
obserwowane okoto 3.00

116

majority of patients with hypertension. Morning surge in blood pressure is defined as
the highest value of blood pressure throughout the 24 hour period. It is particularly
important in regard to high prevalence of cardiovascular incidents in the morning, it
has high prognostic and therapeutic value. The reasons for morning surge in blood
pressure are: rise in catecholamines, rise in cortisol release. In patients with fall in blood
pressure in the night and subsequent morning surge a higher incidence of a cardiova-
scular events is observed. Prevention of morning surge is simultaneously prevention
of cardiovascular events. Long-term acting hypotensive drugs are preferred.
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adciSnienie tgtnicze stanowi jeden

z najwazniejszych czynnikow ryzy-

ka zmian w obrebie uktadu serco-
wo-naczyniowego, przede wszystkim: udaru
moézgu, choroby wiencowej, zawatu serca,
niewydolnoScinerek[1, 2]. W Stanach Zjed-
noczonych obliczono, ze nadci$nieniem tet-
niczym dotknietych jest 700 mln os6b (dane
22006 roku), a rocznie diagnozuje si¢ milion
nowych przypadkow.
Nadci$nienie tetnicze bylo bezpoSrednia
przyczyna 11% zgondéw w Stanach Zjedno-
czonych, a wedlug klasyfikacji ICD-9 przy-
czyna wizyt lekarskich u ponad 42 milionéw
0s6b. Nadci$nienie tgtnicze w 85% przypad-
kéw wyprzedza rozwdj niewydolnosci serca
ibyto druga przyczyna schytkowej niewydol-
noSci nerek [3], w 72% przypadkéw bylo
pierwotna lub wtérna przyczyna schytkowe;j
niewydolnoSci nerek, druga przyczyna cho-
roby naczyfi obwodowych, 6sma przyczyna
zgonu u chorych z otepieniem i druga przy-
czyna umieszczenia pacjenta w domu opie-
ki. Jesliby ci$nienie tetnicze bylto dobrze
kontrolowane, mozna by unikna¢ az 12 000-
—-32000zgonéw (gléwnie z przyczyn sercowo-
naczyniowych)izaoszczedzi¢ 328 min—1 mld
USD. Koszt hospitalizacji z powodu nadci-
$nienia tetniczego wyniést 6,2 mld USD,
koszt domdéw opieki spotecznej wynidst
3,9 mld, zas koszty posrednie, takie jak utra-

ta zdolnoSci produkcyjnych, renty, wyptata

Swiadczef po zgonie ubezpieczonego, az
16 mld USD.

Ci$nienie tetnicze charakteryzuje si¢ ryt-
mem dobowym, najnizsze wartoSci ci$nienia
tetniczego sa obserwowane okoto 3.00 (mig-
dzy 2 a 3 godzing w nocy ), nieznaczny wzrost
wartoS$ci ciSnienia tetniczego stwierdza si¢
przed przebudzeniem. Nastgpnie wystepu-
je nagly wzrost warto$ci ciSnienia tetnicze-
go od przebudzenia do godzin przedpotu-
dniowych, z najwyzsza wartoscig okoto 9.00,
z niewielkim fizjologicznym obnizeniem
warto$ci w potudnie oraz ponownym wzro-
stem po potudniu i wieczorem. Taki rytm
dobowy wystepuje u oséb z prawidtowym
ci$nieniem tetniczym oraz u wigkszosci pa-
cjentdw z pierwotnym nadci$nieniem tetni-
czym. Zatem w ciagu doby wystepuja wigc
2 wzrosty wartoS$ci ci§nienia te¢tniczego:
wigkszy rano okoto 9.00 oraz mniejszy wie-
czorem okoto 19.00. W ciagu doby fizjolo-
giczne wahania sag w zakresie 20 mm Hg. Do-
konujac pomiardw ciSnienia tetniczego, na-
lezy o tym pamigtaé (szczegdlnie, gdy sic
ocenia skuteczno$¢ leczenia hipotensyjne-
go). Przestawienie okresu snu i czuwania
(np. pracazmianowa, dyzury nocne) prowa-
dzi réwniez do zmiany rytmu dobowego cis-
nienia tetniczego [4-7].

W godzinach rannych, krétko po przebu-
dzeniu wzrostowi wartosci ci$nienia tgtni-

czego towarzysza: przyspieszona czynno$¢
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serca, wzmozona lepko$¢ krwi, zwigkszona
agregacja plytek krwi, zaburzenia fibrynoli-
zy pod postacia upoSledzonej aktywnoSci
uktadu fibrynolitycznego, podwyzszone na-
piecie wspdtczulne oraz wzrost aktywnoSci
uktadu renina—angiotensyna—aldosteron.
Poranny wzrost ci$nienia t¢tniczego (mor-
ning surge) jest to wzrost najbardziej nasilo-
ny w ciagu doby, ma szczeg6lne znaczenie ze
wzgledu na poranny wzrost incydentéw ser-
cowo-naczyniowych, ma réwniez duze zna-
czenie prognostyczne oraz terapeutyczne.
Wstanie z16zka jest silniejszym bodZcem do
porannego wzrostu ci§nienia tg¢tniczego niz
samo obudzenie si¢, poniewaz pozostanie
w t6zku po przebudzeniu przez pewien czas
moze opdzni¢ poranny wzrost ciSnienia tet-
niczego. Nie ma jednoznacznego kryterium
oceny porannego wzrostu ci§nienia tetnicze-
go [8, 9]. Kario i wsp. [10] definiuja poranny
wzrost ci§nienia tgtniczego jako réznicg po-
migdzy Srednim ciS$nieniem skurczowym
w pierwszych 2 godzinach po przebudzeniu
a Srednim ci$nieniem skurczowym w tej go-
dzinie, w ktorej byto ono najnizsze. Tak oce-
niany wzrost ciSnienia skurczowego o 50-55
mm Hg a rozkurczowego o 20-25 mm Hg
przyjmuje si¢ jako nadmierny poranny
wzrost ciSnienia. Gosse i wsp. [11] uwazaja,
ze nagly poranny wzrost ciSnienia to r6zni-
ca pomiedzy pierwszym pomiarem po wsta-
niu a ostatnim w czasie snu, natomiast na
przyktad German Hypertension League za
wartoSci prawidlowe porannego wzrostu ci-
$nienia skurczowego uwaza: calkowity
wzrost ciSnienia skurczowego w godzinach
2.00-9.00 ponizej 20/19 mm Hg, za$ maksy-
malny wzrost ciSnienia skurczowego w go-
dzinach porannych ponizej 12/10 mm Hg/
/godz [8]. Najtatwiej zdiagnozowac¢ nagly
poranny wzrost ciSnienia tetniczego za po-
moca 24-godzinnego ambulatoryjnego mo-
nitorowania ci$nienia tetniczego. Pomiary
poranne w gabinecie lekarskim czesto daja
wyniki falszywie dodatnie w zakresie kontro-

li ci$nienia tetniczego. Przyczynaminaglego
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porannego wzrostu ciSnienia tetniczego jest
aktywacja uktadu wspélczulnego w godzi-
nach porannych, wywotana duzym wzrostem
wydzielania katecholamin i porannym szczy-
tem wydzielania kortyzolu [12, 13]. Powodu-
je to, ze o tej porze w poréwnaniu z innymi
porami dnia jest najwyzsza wielko$¢ oporu
naczyniowego, najnizszy przeplyw krwioraz
zwigkszona jest agregacja plytek krwi. Za
efekt skurczu naczyn w godzinach porannych
odpowiada uktad alfa-adrenergiczny. U cho-
rych, u ktérych stwierdza si¢ nadmierny po-
ranny wzrost ci$nienia, zmiany narzadowe sa
bardziej zaawansowane, czyli wicksza jest
masa lewej komory, bardziej upoSledzona
podatno$¢ rozkurczowa lewej komory, wy-
dhuzony odstep QT, wigksza grubos¢ IMT
w tetnicy szyjnej [14-19]. Gwattowny wzrost
RRw godzinach porannych > 20 mm Hg jest
odpowiedzialny za wzrost incydentéw serco-
wo-naczyniowych, takich jak: zawal, udar
krwotoczny, nagta Smier¢ sercowa, czgsto-
skurcz komorowy etc. [14—19]. Wielko$¢ ci-
Snienia tetniczego po przebudzeniu ma
wieksze znaczenie prognostyczne niz warto-
$ci stwierdzane w gabinecie lekarskim. Po-
ranny wzrost ciSnienia tetniczego jest bar-
dziej nasilony u pacjentéw z nadci$nieniem
tetniczym i obecnoScia powiktan narzado-
wych niz u pacjentéw z nadci$nieniem tetni-
czym, ale bez powiklan narzadowych. Pa-
cjenci z porannym wzrostem ci§nienia tetni-
czego moga zgtasza¢ dolegliwosci takie jak:
béle i zawroty glowy, czasem zmeczenie.
Jeslinie ma nocnego spadku ci$nienia tgtni-
czego (non-dipping) albo obserwuje si¢ jego
wzrost w nocy, sugeruje to wtérne nadci$nie-
nie tetnicze lub wystepowanie cigzkich po-
wiktan nadci$nienia. Osoba, u ktorej stwier-
dza si¢ okoto 20-procentowy spadek warto-
Sci ciSnienia tetniczego w nocy, jest okreSla-
na jako normal dipper, w przypadku spadku
o ponad 30% mowi si¢ o extreme dippers, zas$
w brak spadku nocnego lub o warto§¢ mniej-
sza niz 10% to non-dippers. Na podstawie

pojedynczego 24-godzinnego zapisu wartos-
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ci ci$nienia tg¢tniczego nie powinno si¢ okre-
§laé, czy dana osoba jest dipper czy non-dip-
per, gdyz powtarzalno§¢ wynikow jest mier-
na[20,21]. Mannigiwsp. [22] w 43% stwier-
dzili, ze status dipper v. non-dipper ulegal
zmianie, za$ nie zmieniat si¢ w 53%. Zatem
zdaniem autoréw klasyfikowanie pacjentow
znadci$nieniem jako dippers czy non-dippers
jest na podstawie pojedynczego pomiaru
nierzetelne i potencjalnie prowadzace do
fatszywych wnioskéw. NajczeSciej zaburze-
nia dobowego rytmu snu dotyczace spadku
wartosci ci§nienia tetniczego w nocy obser-
wuje si¢ w zespole bezdechu §rédsennego,
niewydolnoSci nerek, cukrzycy, chorobie
Parkinsona czy dysautonomii.

Rytm dobowy przebiegajacy ze spad-
kiem nocnym i naglym porannym wzrostem
ci$nienia tetniczego ma duze znaczenie kli-
niczne, gdyz u takich oséb stwierdza si¢ czest-
sze wystepowanie w godzinach porannych
zaburzef sercowo-mdzgowo-naczyniowych
[14-19]. Wykazano, ze nagle incydenty serco-
wo-naczyniowe (zawal, udar) czg¢sciej wyste-
puja w godzinach rannych, najczesciej krot-
ko po przebudzeniu, a nagly poranny wzrost
ci$nienia t¢tniczego (ok. 9.00) koreluje z in-
cydentami sercowo-naczyniowymi. Kario
iwsp. [12] oceniali godzinowa czestos¢ epizo-
déw niedokrwienia u pacjentéw z choroba
wiencowa. Najczesciej epizody wystepowa-
ty tuz po wstaniu z t6zka. Z drugiej strony,
istnieje istotna korelacja pomigdzy obecno-
Scig udaréw niedokrwiennych z nagltym po-
rannym wzrostem ci$nienia tetniczego [12].
Nagly poranny wzrost ciSnienia tgtniczego
byt definiowany jako réznica pomiedzy cis-
nieniem skurczowym w okresie 2 godzin po
obudzeniu sig¢, a najnizszym ciSnieniem skur-
czowym w nocy. Pacjenci byli klasyfikowani
jako grupa z naglym porannym wzrostem
ci$nienia tetniczego, gdy byli w najwyzszym
decylu. Oceniano procent pacjentow, u kto-
rych w okresie 41-miesi¢cznej obserwacji
wystapil udar niedokrwienny (na poczatku
obserwacji wykonywano NMR [nuclear ma-

gnetic resonance] mozgu i potem w razie
wystapienia klinicznych objawéw udaru).
Ryzyko zwiazane z wystapieniem nagtego
porannego wzrostu ci§nienia tetniczego nie
bylo zalezne od wieku, wskaZnika masy cia-
ta czy wartosci ci$nienia skurczowego mie-
rzonego podczas catej doby.

Uwaza si¢, miedzy innymi, ze zmiany
w aktywnoSci uktadu wspétczulnego i przy-
wspolczulnego wplywaja na wartos¢ ciSnie-
nia tgtniczego w nocy i podczas przebudze-
niasi¢. Wykazano, ze u poszczegdlnych oséb
aktywnos$¢ uktadu wspétczulnego oraz war-
tos¢ ci$nienia tgtniczego obniza sig¢ czasie
snu fazy NREM, za§ wzrasta podczas fazy
REM. Natomiast aktywnos$¢ uktadu przy-
wspétczulnego zachowuje si¢ odwrotnie.
Podczas budzenia si¢ wzrasta aktywno$¢
uktadu wspoétczulnego, a obniza si¢ przy-
wspolczulnego [23].

U pacjentéw hemodializowanych czy
biorcéw przeszczepu nerki najczesciej
stwierdza si¢ brak spadku nocnego ci$nienia
tetniczego (u > 70%) [24, 25]. Spowodowa-
ne jest to najczesciej dysfunkceja uktadu au-
tonomicznego, upoSledzona aktywnoS$cia
uktadu przywspoéiczulnego i wspotczulnego.
U chorych hemodializowanych zesp6t bez-
dechu S§rédsennego wystepuje 10-krotnie
czedciej niz w populacji ogélnej. Podobnie
w cukrzycy u 30-70% pacjentéw stwierdza
si¢ brak nocnego spadku ci$nienia tetnicze-
go. Zalezy to od czasu trwania cukrzycy
iobecnosci powiktan o charakterze nefropa-
tii czy obecnoSci nadci$nienia tgtniczego,
azwigzane jest znadmierng aktywacja ukta-
du wspoiczulnego.

Argiles i wsp. [25] oceniali wahania ci$-
nienia u pacjentéw poddawanych hemodia-
lizie w zaleznos$ci od pory roku. Okazaly si¢
one znaczace. Wahania siggaty do 12 mm Hg
dla ci$nienia skurczowego i 7 mm Hg dla ci$-
nienia rozkurczowego. Badacze wnioskuja,
ze wysoka temperatura i niska wilgotnosé
powietrza ulatwiaja kontrole ciSnienia

u pacjentow ze schytkowa niewydolno$cia
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nerek poddawanych hemodializoterapii.
Wyniki licznych badan udowodniaja istnie-
nie podobnego zjawiska w ogdlnej popula-
cji[26]. Z drugiej strony u chorych na mocz-
nice zazwyczaj nie stwierdza si¢ dobowych,
fizjologicznych wahan ci$nienia tetniczego
[27]. Prawdopodobnie doprowadza to do
nadci$nienia nocnego (nocturnal hyperten-
sion) [28]. Brak spadku ci$nienia te¢tniczego
w nocy, okres§lany w terminologii angielskiej
mianem non-dipping, jest spowodowany
gléwnie przewlekta hiperwolemia. Zatem,
pomimo dobrej kontroli ciSnienia tetnicze-
go w ciagu dnia, moga oni by¢ narazeni na
ryzyko powiklafi i zgonu z przyczyn sercowo-
naczyniowych spowodowanych nocnym
nadci$nieniem [29]. Nalezy to podejrzewaé
w przypadku chorych z przerostem masy le-
wej komory mig¢$nia sercowego w badaniu
echokardiograficznym, pomimo dobrze
kontrolowanego ci$nienia t¢tniczego i odpo-

wiedniego leczenia niedokrwistoSci.

LECZENIE NAGLEGO PORANNEGO
WZROSTU CISNIENIA TETNICZEGO

Celem leczenia jest zapobieganie porannym
wzrostom ciS$nienia tetniczego oraz zmniej-
szenie incydentdéw sercowo-naczyniowych.
Aby skutecznie leczy¢ nagly poranny wzrost
ci$nienia tetniczego, najlepiej jest stosowaé
leki o przedluzonym czasie dziatania [30,
31], mozna rozwazy¢ takze podanie wieczo-
rem doksazosyny. Optymalne leczenie hipo-
tensyjne z indywidualnym doborem dawki
leku, a szczeg6lnosci odstepu miedzy daw-
kami oraz czas ich przyjmowania jest jedy-

nie mozliwe na podsatwie calodobowego

pomiaru ciS$nienia tetniczego. Po wstaniu
pacjent powinien przyjaé jak najszybciej
leki, aby zapobiec zbyt dlugiemu okresowi
migdzy gwaltownym wzrostem ci$nienia tet-
niczego a czasem zadzialania lekéw. Samo
wczesne przyjecie leku nie wystarczy, aby
zapobiec porannemu wzrostowi ciSnienia
tetniczego. Pacjenci z brakiem spadku war-
tosci ciSnienia tetniczego w godzinach noc-
nych wymagaja z reguly rowniez wieczornej
dawki leku hipotensyjnego. Osoby z odwro-
conym profilem ciS$nienia t¢tniczego maja
zwykle cigzkie postacie nadciS$nienia tetni-
czego (czesto wtorne), czesto tez stwierdza
si¢ unich niewydolno§¢ nerek, wymagaja oni
zazwyczaj wielu lekéw, przewaznie kilku le-

kéw rano 1 wieczorem.

PODSUMOWANIE

Poranny wzrost ciSnienia t¢tniczego jest naj-
bardziej nasilony w ciagu doby, pojawia si¢
z reguly tylko u pacjentéw z zachowanym
dobowym rytmem ciS$nienia tetniczego i noc-
nym spadkiem ci$nienia. Osoby z nocnym
nadci$nieniem tetniczym (non-dipper iinver-
ted-dipper) maja podwyzszone wartoSci cis-
nienia tetniczego w godzinach rannych. Nie
dochodzi wowczas do gwaltownego wzrostu
ciSnienia tetniczego, natomiast wynikaja
z tego inne konsekwencje. Ma on szczegdlne
znaczenie ze wzgledu na poranny wzrost in-
cydentéw sercowo-naczyniowych, z ktérymi
koreluje. Ma duze znaczenie prognostyczne
i terapeutyczne — zapobieganie mu jest
waznym postgpowaniem terapeutycznym.
W leczeniu najlepiej jest to uzyskac, stosu-

jac leki o przedluzonym czasie dzialania.
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