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Niepodwazalne korzysci z pomiaréw ci$nienia
tetniczego w warunkach domowych [1] przyczyni-
ty si¢ do czgstego zglaszania si¢ do lekarza zaréw-
no oséb zdrowych, jak i chorych na nadcisnienie
tetnicze z pytaniem, czy stwierdzane poranne
wzrosty cisnienia tetniczego wymagajg podjecia
leczenia lub zmiany dotychczas stosowanych le-
kéw przeciwnadcisnieniowych.

Dotychczasowe badania wskazujg, ze poranne
wzrosty cisnienia mogg stanowi¢ zagrozenie wy-
stapienia powiklari sercowo-naczyniowych, a nie-
liczne, jak dotychczas, publikacje, dotyczace tego
problemu, uzasadniajg zainteresowanie czytelni-
kéw ,,Advances in Clinical and Experimental
Medicine”.

Poranny wzrost cisnienia tgtniczego rozpozna-
je si¢ na podstawie roznicy migdzy wysokoscig ci-
$nienia przed i po obudzeniu si¢ lub réznicy mig-
dzy srednim popionizacyjnym cisnieniem skur-
czowym w pierwszych 2 godzinach od obudzenia
si¢ a wysokoscig sredniego dobowego cisnienia
tetniczego. Taki wzrost cisnienia dotyczy zaréwno
0s6b zdrowych, jak i chorych na nadcisnienie tet-
nicze, utrzymuje si¢ od kilkunastu minut do okoto
2 godzin, przy czym cisnienie tetnicze skurczowe
wzrasta 8—45 mm Hg, rozkurczowe 6-10 mm Hg
itowarzyszy mu przyspieszenie czgstosci serca za-
zwyczaj o 10-15/min [2]. Do czynnikéw odpo-
wiedzialnych za wystepowanie porannego wzro-
stu cisnienia tg¢tniczego zalicza si¢ zwigkszong
w tych godzinach: aktywnos¢ fizyczng, wzrost
w surowicy stezenia noradrenaliny, adrenaliny
i kortyzolu [3], pobudzenie ukiadu renina—angio-
tensyna—aldosteron [4] oraz wzrost wrazliwosci
receptorOw O-adrenergicznych [5].

Poranny wzrost ci$nienia tgtniczego moze by¢

przyczyna niedokrwienia, zawatu, przerostu mie-
$nia serca, zaburzen rytmu, naglych zgonéw ser-
cowego pochodzenia, a u oséb w wieku pode-
sztym réwniez udaru moézgu zar6wno niedo-
krwiennego, jak i przekrwiennego. Przyczyng nie-
dokrwienia migsnia serca jest przyspieszenie cz¢-
stosci 1 wzrost kurczliwosci, spowodowane
podwyzszonym w surowicy stezeniem noradrena-
liny i adrenaliny oraz wzrostem wrazliwosci re-
ceptorow O-adrenergicznych.

Za przyczyne zawalu migsnia serca i niedo-
krwiennych udaréw mdzgu przyjmuje si¢ niesta-
bilnos¢ zlogu miazdzycowego, wywolang wzro-
stem cisnienia w tetnicach wiedicowych lub dogto-
wowych, oraz zwigkszong szybkos¢ przeptywu
krwi w ich obszarze. Niestabilnos¢ ztogu miaz-
dzycowego moze zapoczatkowywac tworzenie si¢
zakrzepu w tetnicach, czemu sprzyja zwigkszona
agregacja plytek krwi, spowodowana wzrostem
w surowicy stezenia noradrenaliny i adrenaliny
[6, 7]. Oba wymienione hormony sprzyjaja row-
niez wystepowaniu zaburzen rytmu serca i na-
glych zgonéw sercowego pochodzenia.

W  dotychczas wykonywanych badaniach,
w ramach programu Systolic Hypertension in Eu-
rope Trial, Staessen et al. [8] wykazali, Ze u oséb
w wieku podesztym chorych na izolowane nadcis-
nienie skurczowe na kazde 10% spadku wartosci
wskaznika, wyrazajacego stosunek cisnienia tetni-
czego nocnego do porannego, o 41% wzrasta za-
grozenie wystgpienia powiktain sercowo-naczy-
niowych. W badaniach wieloosrodkowych Tofler
et al. [9] stwierdzili, ze 41% zawalow serca doko-
nywato si¢ migdzy godzing 6. a 12. rano, co po-
twierdzili réwniez Muller et al. [10]. W programie
Framingham Heart Study, ktérym objeto 5209
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chorych oraz w programie Massachusetts Death
Certificate Study wykazano, ze 70% zgon6éw na-
glych wystapito migdzy godzing 7. a 9. rano [11,
12], zazwyczaj w pierwszych 3 godzinach po prze-
budzeniu si¢ [12]. Kario et al. [5] w badaniach
mozgu metodg rezonansu magnetycznego wyko-
nanych u 98 os6b w wieku podesztym stwierdzili,
ze poranny wzrost ciSnienia tgtniczego 30—48%
zwieksza czgstos¢ wystepowania bezobjawowych
udaréw niedokrwiennych moézgu [5], a 35% kli-
nicznie jawnych udaréw moézgu wystgpowato mig-
dzy godzing 8. a 12. [13].

Sercowo-naczyniowe nastgpstwa porannych
wzrostow cisnienia tetniczego wskazujg na ko-
niecznos$¢ zapobiegania porannym wzrostom ci-
$nienia, co szczegdlnie powinno dotyczyé oséb
w wieku podesztym i chorych ze zmianami miaz-
dzycowymi tetnic. U os6b zdrowych porannemu
wzrostowi ci$nienia tgtniczego mozna zapobiegad
przez zmiang stylu zycia, polegajaca na ogranicze-
niu ilosci spozywanej soli kuchennej i alkoholu,
na normalizacji masy ciala u oséb otytych, na sy-
stematycznym wykonywaniu wysitkéw fizycz-
nych oraz na unikaniu wigkszych wysitkéw fi-
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zycznych bezposrednio po porannej pionizacji cia-
ta [14]. U os6b > 50 lat, u ktérych wystepujg czyn-
niki zagrozenia miazdzycg i u ktérych w godzi-
nach porannych wysokos¢ cisnienia tetniczego
jest > 140/90 mm Hg, nalezy rozwazy¢, oprocz
zmiany stylu zycia, rozpoczecie leczenia matymi
dawkami leku przeciwnadcisnieniowego o przedtu-
zonym dzialaniu podawanego w godzinach wie-
czornych, najkorzystniej inhibitorem enzymu kon-
wertujacego angiotensyne I do angiotensyny II
(inhibitor ACE) lub lekiem blokujagcym kanat
wapniowy, doraznie mozna stosowaé kaptopryl.
U chorych na nadcis$nienie tgtnicze, porannym
wzrostom cisnienia tetniczego najskuteczniej za-
pobiegaly podawane w monoterapii lub politerapii
inhibitory ACE, werapamil o przedtuzonym dzia-
taniu [16] lub amlodypina [17]. Ze wzgledu na
zwigkszong u 0séb z porannymi wzrostami cisnie-
nia tgtniczego wrazliwos¢ receptoréw O-adrener-
gicznych z powodzeniem stosowano rowniez do-
ksazosyne [5], przy czym lek ten musi by¢ ostroz-
nie stosowany u chorych z niskg frakcja wyrzutu
komory lewe;j.
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