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Niepodważalne korzyści z pomiarów ciśnienia
tętniczego w warunkach domowych [1] przyczyni−
ły się do częstego zgłaszania się do lekarza zarów−
no osób zdrowych, jak i chorych na nadciśnienie
tętnicze z pytaniem, czy stwierdzane poranne
wzrosty ciśnienia tętniczego wymagają podjęcia
leczenia lub zmiany dotychczas stosowanych le−
ków przeciwnadciśnieniowych. 

Dotychczasowe badania wskazują, że poranne
wzrosty ciśnienia mogą stanowić zagrożenie wy−
stąpienia powikłań sercowo−naczyniowych, a nie−
liczne, jak dotychczas, publikacje, dotyczące tego
problemu, uzasadniają zainteresowanie czytelni−
ków „Advances in Clinical and Experimental 
Medicine”. 

Poranny wzrost ciśnienia tętniczego rozpozna−
je się na podstawie różnicy między wysokością ci−
śnienia przed i po obudzeniu się lub różnicy mię−
dzy średnim popionizacyjnym ciśnieniem skur−
czowym w pierwszych 2 godzinach od obudzenia
się a wysokością średniego dobowego ciśnienia
tętniczego. Taki wzrost ciśnienia dotyczy zarówno
osób zdrowych, jak i chorych na nadciśnienie tęt−
nicze, utrzymuje się od kilkunastu minut do około
2 godzin, przy czym ciśnienie tętnicze skurczowe
wzrasta 8–45 mm Hg, rozkurczowe 6–10 mm Hg
i towarzyszy mu przyspieszenie częstości serca za−
zwyczaj o 10–15/min [2]. Do czynników odpo−
wiedzialnych za występowanie porannego wzro−
stu ciśnienia tętniczego zalicza się zwiększoną
w tych godzinach: aktywność fizyczną, wzrost
w surowicy stężenia noradrenaliny, adrenaliny
i kortyzolu [3], pobudzenie układu renina–angio−
tensyna–aldosteron [4] oraz wzrost wrażliwości
receptorów α−adrenergicznych [5].

Poranny wzrost ciśnienia tętniczego może być

przyczyną niedokrwienia, zawału, przerostu mię−
śnia serca, zaburzeń rytmu, nagłych zgonów ser−
cowego pochodzenia, a u osób w wieku pode−
szłym również udaru mózgu zarówno niedo−
krwiennego, jak i przekrwiennego. Przyczyną nie−
dokrwienia mięśnia serca jest przyspieszenie czę−
stości i wzrost kurczliwości, spowodowane
podwyższonym w surowicy stężeniem noradrena−
liny i adrenaliny oraz wzrostem wrażliwości re−
ceptorów α−adrenergicznych.

Za przyczynę zawału mięśnia serca i niedo−
krwiennych udarów mózgu przyjmuje się niesta−
bilność złogu miażdżycowego, wywołaną wzro−
stem ciśnienia w tętnicach wieńcowych lub dogło−
wowych, oraz zwiększoną szybkość przepływu
krwi w ich obszarze. Niestabilność złogu miaż−
dżycowego może zapoczątkowywać tworzenie się
zakrzepu w tętnicach, czemu sprzyja zwiększona
agregacja płytek krwi, spowodowana wzrostem
w surowicy stężenia noradrenaliny i adrenaliny 
[6, 7]. Oba wymienione hormony sprzyjają rów−
nież występowaniu zaburzeń rytmu serca i na−
głych zgonów sercowego pochodzenia. 

W dotychczas wykonywanych badaniach,
w ramach programu Systolic Hypertension in Eu−
rope Trial, Staessen et al. [8] wykazali, że u osób
w wieku podeszłym chorych na izolowane nadciś−
nienie skurczowe na każde 10% spadku wartości
wskaźnika, wyrażającego stosunek ciśnienia tętni−
czego nocnego do porannego, o 41% wzrasta za−
grożenie wystąpienia powikłań sercowo−naczy−
niowych. W badaniach wieloośrodkowych Tofler
et al. [9] stwierdzili, że 41% zawałów serca doko−
nywało się między godziną 6. a 12. rano, co po−
twierdzili również Muller et al. [10]. W programie
Framingham Heart Study, którym objęto 5209



chorych oraz w programie Massachusetts Death
Certificate Study wykazano, że 70% zgonów na−
głych wystąpiło między godziną 7. a 9. rano [11,
12], zazwyczaj w pierwszych 3 godzinach po prze−
budzeniu się [12]. Kario et al. [5] w badaniach
mózgu metodą rezonansu magnetycznego wyko−
nanych u 98 osób w wieku podeszłym stwierdzili,
że poranny wzrost ciśnienia tętniczego 30–48%
zwiększa częstość występowania bezobjawowych
udarów niedokrwiennych mózgu [5], a 35% kli−
nicznie jawnych udarów mózgu występowało mię−
dzy godziną 8. a 12. [13]. 

Sercowo−naczyniowe następstwa porannych
wzrostów ciśnienia tętniczego wskazują na ko−
nieczność zapobiegania porannym wzrostom ci−
śnienia, co szczególnie powinno dotyczyć osób
w wieku podeszłym i chorych ze zmianami miaż−
dżycowymi tętnic. U osób zdrowych porannemu
wzrostowi ciśnienia tętniczego można zapobiegać
przez zmianę stylu życia, polegającą na ogranicze−
niu ilości spożywanej soli kuchennej i alkoholu,
na normalizacji masy ciała u osób otyłych, na sy−
stematycznym wykonywaniu wysiłków fizycz−
nych oraz na unikaniu większych wysiłków fi−

zycznych bezpośrednio po porannej pionizacji cia−
ła [14]. U osób > 50 lat, u których występują czyn−
niki zagrożenia miażdżycą i u których w godzi−
nach porannych wysokość ciśnienia tętniczego 
jest > 140/90 mm Hg, należy rozważyć, oprócz
zmiany stylu życia, rozpoczęcie leczenia małymi
dawkami leku przeciwnadciśnieniowego o przedłu−
żonym działaniu podawanego w godzinach wie−
czornych, najkorzystniej inhibitorem enzymu kon−
wertującego angiotensynę I do angiotensyny II
(inhibitor ACE) lub lekiem blokującym kanał
wapniowy, doraźnie można stosować kaptopryl.
U chorych na nadciśnienie tętnicze, porannym
wzrostom ciśnienia tętniczego najskuteczniej za−
pobiegały podawane w monoterapii lub politerapii
inhibitory ACE, werapamil o przedłużonym dzia−
łaniu [16] lub amlodypina [17]. Ze względu na
zwiększoną u osób z porannymi wzrostami ciśnie−
nia tętniczego wrażliwość receptorów α−adrener−
gicznych z powodzeniem stosowano również do−
ksazosynę [5], przy czym lek ten musi być ostroż−
nie stosowany u chorych z niską frakcją wyrzutu
komory lewej.
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