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AAMUNKOITTOILMIÖ
Aamulla esiintyvä verenpaineen 
nousu on normaali fysiologinen ilmiö. 
Sitä kutsutaan verenpaineen aamun-
koittoilmiöksi. Liian voimakas ja 
nopea verenpaineen nousu aamulla, 
poikkeava verenpaineen aamunkoit-
toilmiö, on sydän- ja verisuonitautien 
riskitekijä (1).  Englanninkielisessä 
kirjallisuudessa ilmiöstä käytetään 
termiä ”morning surge”, mikä saattaa 
suorassa suomennoksessa sekoittua 
diabeteksen yhteydessä käytettyyn 
termiin. Patologiseen verenpaineen 
aamunkoittoilmiöön ei ole olemassa 
virallisia kriteereitä (1).

Verenpaineen aamunkoittoilmiö 
voidaan määritellä eri tavoin. On mah-
dollista laskea aamuverenpaineen ja 
yön alimman verenpaineen erotus, 
aamuverenpaineen ja juuri ennen he-
räämistä mitatun verenpaineen erotus 
tai heräämisen jälkeen pystyasennossa 
mitatun ja ennen heräämistä vaaka-
tasossa mitatun verenpaineen erotus. 
Voidaan laskea myös aamun ja illan 
verenpaineiden erotus (1).

Aamunkoittoilmiön patofysiologia
Pienten ja suurten valtimoiden saira-
uksien on oletettu olevan voimistu-
neen aamunkoittoilmiön pääasiallinen 
syy. Toisaalta voimistunut aamunkoit-
toilmiö vahingoittaa pieniä ja suuria 
valtimoita (2,3).  

Sympaattinen hermosto ja reniini–
angiotensiini-järjestelmä aktivoituu 
aamuyöllä. Lisääntynyt, erityisesti alfa-
adrenerginen sympaattinen aktiviteet-
ti (4), lisää verisuonivastusta pienissä 
resistanssivaltimoissa ja saattaa johtaa 
aamunkoittoilmiöön (1). Reniinin, an-
giotensiini II:n ja aldosteronin plasma-
pitoisuudet suurenevat ennen herää-
mistä ja myös heräämisen jälkeen (5). 

Rizzoni työryhmineen (6) tutki 
pienten ihonalaisten valtimoiden näy-
tepaloista valtimoiden muovautumista 
ja arvioi, että liiallinen verenpaineen 
nousu yöllä korreloi valtimon keski-
kerroksen paksuutseen ja pienenty-
neeseen aukon halkaisijaan. Resis-
tanssivaltimoiden supistuvuuden ja 
verisuonivastuksen yhteys ei ole suora-
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LLiian voimakas ja nopea veren-
paineen nousu aamulla, poikkeava 
verenpaineen aamunkoittoilmiö, 
on sydän- ja verisuonitautien riski-
tekijä.  Pienten ja suurten valtimoi-
den sairauksien on oletettu olevan 
voimistuneen aamunkoittoilmiön 
pääasiallinen syy. Sen on todettu 
olevan yhteydessä kohde-elinvau-
rioiden etenemiseen ja etenkin 
aamulla ilmaantuviin sydän- ja 
verisuonitapahtumiin. Se näyttäisi 
olevan huolimatta vuorokauden 
keskimääräisestä verenpainetasosta 
riippumaton itsenäinen riskitekijä. 
Konsensusta sen määritelmästä 
ei ole olemassa ja tutkimuksissa 
on käytetty eri määritelmiä. Ta-
vanomaisella verenpaineen yhdis-
telmähoidolla voidaan aamuista 
verenpaineen nousua estää. Joskus 
on hyötyä siitä, että osa verenpai-
nelääkityksestä otetaan illalla.

Verenpaineen aamunkoittoilmiö 
sydän- ja verisuonisairauksien 
riskitekijänä
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viivainen (7). Verisuonivastus pienissä 
terveissä valtimoissa on yöaikaan (kun 
verisuonitonus on alentunut) pienem-
pi kuin valtimoissa, joissa seinämän 
paksuuntumista  ja jäykistymistä on 
tapahtunut (1). 

Baroreseptorien herkkyys heikke-
nee, kun suurten valtimoiden jäykkyys 
lisääntyy. Baroreseptoreiden herkkyys 
on huonoimmillaan aamuyöllä, kun 
verenpaine alkaa nousta (8). Suurten 
valtimoiden tautia sairastavilla poti-
lailla baroreseptorien vähentynyt herk-
kyys ei riitä estämään erityisesti aa-
mullista liiallista verenpaineen nousua.

Aamunkoittoilmiön toistettavuus 
Mikäli tutkittava pysyy vaakatasossa, 
verenpaine ja pulssi muuttuvat herä-
tessä vain vähän (9). Aamunkoit-
toilmiön toistettavuudesta on tehty 
ainakin kolme tutkimusta. Isoloitua 
systolista hypertensiota potevilla iäk-
käillä todettiin, että aamunkoittoil-
miön toistettavuus sekä lyhyellä että 
pitkällä aikavälillä oli huono (10). 
Toisessa tutkimuksessa (11) veren-
painetta mitattiin ambulatorisesti 
kahdessa kahden viikon jaksossa ja 
todettiin, että verenpaineen aamun-
koittoilmiön toistettavuus riippui 
ilmiön määritelmästä (raja-arvoista). 
Aamunkoittoilmiön toistettavuus 
oli paras, kun määritelmä perustui 
verenpainetason unenaikaisen veren-
paineen keskiarvon ja kaksi tuntia 
heräämisen jälkeen mitatun verenpai-
neen erotukseen. Eguchin ym. tutki-
muksessa (12) toistettiin kahdesti neljä 
ambulatorista mittausta alkuvaiheessa 
ja uudelleen kahdesti verenpainelääki-
tyksen aloituksen jälkeen ja todettiin, 
että aamunkoittoilmiön toistettavuus 
oli kohtalaista, kun verenpaineen 
aamunkoittoilmiön ajankohtana oli 
liikeaktiviteettirekisteröinnin avulla 
määritetty heräämisen jälkeinen aika.  

halutaan huomioida fyysisen ak-
tiivisuuden vaikutus aamunkoit-

toilmiöön, voidaan aamullisen ve-
renpaineennousun reaktiivisuutta 
käyttää uutena aamunkoittoilmiön 
määritelmänä. Kario ym. (13) käyt-
tivät samanaikaisesti ambulatorista 
verenpainemittaustta ja liikeaktiisuu-
den rekisteröintiä ja laskivat näiden 
perusteella ns. ambulatorisen veren-
paineen reaktiivisuusindeksin. He mit-
tasivat fyysistä aktiivisuutta kuuden 
minuutin jaksoissa ja verenpaineen 
aina kuuden minuutin jälkeen. Tämän 
perusteella tutkimusryhmä laati reak-
tiivisuusindeksikäyrän, jossa esitettiin 
systolisen verenpaineen vaihtelut fyy-
sisen aktiivisuuden funktiona. Jones 
ym. (14) esittivät tutkimuksessaan, 
että reaktiivisuusindeksi on aamuisin 
suurempi, eli fyysisen aktiivisuuden 
vaikutus verenpaineeseen on aamui-
sin suurempi kuin muuhun vuorokau-
den aikaan. 

Kanedan (15) tutkimuksessa aa-
mullisen verenpaineen nousun ha-
vaittiin olevan suoraan yhteydessä 
vasemman kammion hypertrofiaan. 
Kario (1) esittää, että samansuuruinen 
aamunkoittoilmiö on riskitekijänä eri-
lainen sen mukaan, onko tutkittavan 
verenpaineen reaktiivisuus suuri vai 
pieni. Suuri reaktiivisuus liittyy poti-
laan on suurempaan sydän- ja verisuo-
nitapahtumien riskiin. Potilailla, joilla 
reaktiivisuus on suurempi, verenpaine 
nousee pienestä fyysisestä aktiivisuu-
desta huolimatta. He saattavat kuulua 
joukkoon, joilla aamunkoittoilmiön 
toistettavuus on huonoa ja päivittäi-
set verenpaineenvaihtelut suuria riip-
puen fyysisestä aktiivisuudesta. Näillä 
potilailla saattaa olla suurin sydän- ja 
verisuonitapahtumien riski silloin, 
kun fyysinen aktiivisuus on ajoittain 
tavanomaista voimakkaampaa.

Aamunkoittoilmiö sydän- ja 
verisuonitautien riskitekijänä
Kardiovaskulaaritapahtumia esiintyy 
eniten aamulla heräämisen jälkeen. 

Koska hemodynaamiset, hematologi-
set ja humoraaliset tekijät noudattavat 
vuorokausivaihtelua, niiden kaikkien 
vaikuttaessa samaan aikaan juuri 
heräämisen jälkeen voivat olosuh-
teet olla otolliset ateroskleroottisten 
plakkien repeämiselle ja tromboosille 
näille alttiilla henkilöillä (1, 16, 17).

Patologisen aamunkoittoilmiön on 
osoitettu olevan yhteydessä hyperten-
siiviseen sydänlihassairauteen, koska 
se lisää sydämen jälkikuormitusta ja 
valtimojen jäykkyyttä aiheuttaen va-
semman kammion hypetrofian ete-
nemistä (1, 18,19) ja myös diastolista 
vajaatoimintaa (19). Sen on osoitettu 
liittyvän vasemman kammion hy-
pertrofiaan myös normotensiivisillä 
tutkittavilla sekä verenpainepotilailla, 
joiden verenpainearvot ovat tavoitelu-
kemissa (15, 20, 21).

Patologisen aamunkoittoilmiön on 
osoitettu aiheuttavan QTc-ajan pitene-
mistä ja suurentunutta hajontaa (23). 
Pidentynyt QT-aika ja QT-ajan hajonta 
ovat merkkejä hypertensiivisestä sy-
dänlihassairaudesta ja autonomisen 
hermoston toimintahäiriöstä, mikä 
myötävaikuttaa aamun liiallisen ve-
renpaineen nousuun (1). Uen ym. 
(23) osoitti, että ST-välin lasku Holter-
EKG:lla mitattuna oli yhteydessä kor-
keisiin verenpainenousuihin aamu-
yöllä. 

Patologinen aamunkoittoilmiö ja 
aamuinen suurentunut verenpaineen 
vaihtelunopeus ovat yhteydessä kau-
lavaltimon ateroskleroosiin potilailla, 
joilla on hoitamaton verenpaine (21, 
24, 25).  Hypertensiopotilailla, joilla 
esiintyi patologista verenpaineen aa-
munkoittoilmiötä, havaittiin olevan 
Marfellan (26) tutkimuksessa suurem-
pi kaulavaltimon sisä- ja keskikerrok-
sen paksuus, lisääntynyt katekoliamii-
nieritys virtsaan sekä korkeammat 
tulehdusmerkkiainetasot.  Marfellan 
toisessa (24) tutkimuksessa nähtiin 
kaulavaltimon endarterektomian yh-
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teydessä otetuista histologisista näyt-
teistä, että kaulavaltimoplakit olivat 
epästabiilimpia ja kaulavaltimoissa 
oli enemmän merkkejä oksidatiivises-
ta stressistä verenpainepotilailla, joilla 
todettiin poikkeava aamunkoittoilmiö.

Ishikawa ym. (27) osoittivat, että 
multippelit oireettomat aivojen 
magneettitutkimuksessa havaitut 
aivoinfarktit olivat yleisempiä aa-
munkoittoilmiöryhmässä kuin verrok-
kiryhmässä.  Oireettomat aivoinfarktit 
ovat yleensä pienten aivovaltimoiden 
ns. lakunaarisia infarkteja. Vaikka 
sympaattisen, erityisesti alfa-adrener-
ginen aktiviteetin tiedetään lisään-
tyvän aamuisin, oireettomien aivo-
infarktien on osoitettu korreloiovan 
voimakkaammin aamuverenpaineen 
liiallisen nousun ja alfa-adrenergisen 
aktiviteetin yhteisvaikutukseen kuin 
pelkkään aamun liialliseen verenpai-
neen nousuun (1). 

Poikittaistutkimuksessa uusilla 
tyypin 2 diabetesta sairastavilla po-
tilailla, joilla oli mikroalbuminuriaa, 
oli korkeampi aamuverenpaine ja 
voimakkaampi aamuinen verenpai-
neen nousu kuin potilailla, joilla ei 
ollut mikroalbuminuriaa (28). Tämä 
viittaa siihen, että aamun liiallinen 
systeemiverenpaineen nousu voi ai-
heuttaa glomerulaaripaineen nousun 
diabeetikoilla, joilla glomerulusten 
afferenttien arteriolien itsesäätely on 
häiriintynyttä (1).   

Seurantatutkimukset
Karion ym. (29) 3,4 vuotta kestäneessä 
tutkimuksessa todettiin suurempi 
aivoverenkiertohäiriöiden ilmaantu-
vuus (2,7-kertainen suhteellinen riski) 
potilailla, joilla aamun ja illan veren-
paine-ero oli yli 55 mmHg verrattuna 
niihin, joilla verenpaine-ero oli alle 55 
mmHg.  Gossen ym. (18) 7,7 vuotta 
kestäneessä tutkimuksessa todettiin 
kardiovaskulaaristen päätetapahtu-
mien lisääntyvän sitä enemmän, mitä 

enemmän verenpaine aamua kohti 
nousi. Metokin ym. (30) osoittivat 
10,4 vuotta kestäneessä tutkimukses-
saan, että yli 25 mmHg:n suuruinen 
verenpaineen nousu liittyi suurem-
paan hemorraagisen aivotapahtuman 
riskiin (riskisuhde 4,0) verrattuna 
potilaisiin, joilla verenpaineen nousu 
oli 3,0–11,0 mmHg. Toisaalta, jos 
verenpaineen nousu oli yli 40 mmHg, 
hemorraagisen aivotapahtuman riski 
oli suurempi (riskisuhde 8,99) verrat-
tuna ryhmään, jossa verenpaine nousi 
16,0–23,0 mmHg.

Dolanin ym. (31) 5,3 vuotta kestä-
neessä tutkimuksessa osoitettiin yli 
10 mmHg:n suuruiseen  verenpaineen 
nousuun liittyensydän- ja verisuoni-
kuoleman suhteelliseksi riskiksi 1,38 
[ (95 %:n luottamusväli 1,31-1,45), ai-
voverenkiertohäiriöstä johtuvan kuo-
leman riskiksi 1,37 (1,23-1,51) ja sy-
dänkuoleman riskiksi 1,39 (1,30–1,40). 
Kun ikä ja vuorokautinen verenpai-
netaso huomioitiin, riskisuhteet py-
syivät merkitsevänä. Aminin ym. (32) 
viisi vuotta kestäneessä tutkimuksessa 
vähintään 34 mmHg:n suuruinen ve-
renpaineen nousu liittyi suurempaan 
kardiovaskulaarisen päätetapahtuman 
riskiin kuin potilailla, joiden verenpai-
ne nousi vähemmän. Lin ym. (33) 11,4 
vuotta kestäneessä tutkimuksessa yli 
37 mmHg:n aamulliseen verenpaineen 
nousuun liittyvä kardiovaskulaarisen 
päätetapahtuman riskisuhde oli 1,30, 
sydämestä johtuvan 1,52, sepelvalti-
moista johtuvan 1,45, aivoverisuonis-
ta johtuvan 0,95, ja edellä mainituista 
syistä yhteensä johtuvan päätetapah-
tuman riskisuhde oli 1,32.  

Poikkeavan aamunkoittoilmiön hoito
Pelkkään poikkeavaan aamunkoittoil-
miöön puuttumisen ei ole osoitettu 
hidastavan kohde-elinvaurioiden 
syntyä tai vähentävän sydän- ja veri-
suonitapahtumia. Aamulukemien 
perusteella aloitetusta verenpainelää-

kityksestä on luultavasti suurempi 
hyöty kuin polikliinisissa mittauksissa 
diagnosoituun poikkeavaan aamun-
koittoilmiöön perustuvasta lääkityk-
sestä (34).

Aamunkoittoilmiötä voidaan lää-
kitä esimerkiksi pitkävaikutteisilla 
kalsiumkanavansalpaajilla. Niiden 
teho riippuu lähtöverenpaineesta; 
ambulatorisissa mittauksissa korkei-
den päiväarvojen lasku on suurempaa 
kuin matalampien yöaikaisten arvo-
jen lasku. Lopputuloksena poikkeava 
aamunkoittoilmiö kuitenkin lievenee 
päivä- ja yöarvojen erotuksen pienen-
tyessä. Myös diureeteilla on pitkäaikai-
nen verenpainetta alentava vaikutus, 
mutta jos aamunkoittoilmiötä hoi-
detaan diureetein, verenpaine laskee 
voimakkaammin yöllä kuin päivällä, 
jolloin lopputulos ei ole tyydyttävä 
(35). Kario ym. (36) esittävät, että kal-
siumkanavasalpaajien ja diureettien 
vaikutusprofiilin huomioon ottaen 
voisi aamunkoittoilmiötä lääkitä yh-
distämällä nämä kaksi lääkettä ja joko 
ACE:n estäjän tai angiotensiiniresepto-
rin salpaajan . 

Kario (37) työryhmineen tutki 450 
potilasta, joiden  systolinen verenpai-
ne oli kotimittausten perusteella yli 
135 mmHg. Heille annettiin iltaisin 
kandesartaania,  ja lääkkeen annos 
sovitettiin verenpainetasoon. Tämä 
vähensi albuminuriaa enemmän 
kuin aamuisin annosteltu vastaava 
lääkeannos.  Tämä illalla annostellun 
lääkkeen hyöty tuli parhaiten esiin 
tutkittavilla, joilla aamuverenpaine oli 
voimakkaimmin koholla (illan ja aa-
mun verenpainelukemien erotus yli 15 
mmHg). Lisäksi todettiin, että vaikka 
ilta-annostelun vaikutus verenpainee-
seen oli sama kuin aamuannostelun, 
illalla annettu angiotensiinireseptorin 
salpaaja saattaa olla tehokkaampi al-
buminurian vähentäjä, koska se hillit-
see tehokkaammin yöllistä reniini–an-
giotensiinijärjestelmän aktivoitumista. 
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Aamunkoittoilmiötä lisäävät useat 
tekijät. Riskitekijöinä voidaan pitää 
ikääntymistä, kohonnutta verenpai-
netta, heikentynyttä sokeriaineen-
vaihduntaa, metabolista oireyhtymää, 
alkoholin käyttöä, tupakointia, psy-
kologista stressiä, voimakasta fyy-
sistä aktiivisuutta aamuisin, huonoa 
unen laatua ja yöaikaista hypoksiaa 
(15,29,38,39). Yöllinen hypoksia ja 
huono unen laatu (esimerkiksi uniap-
nea) voimistavat aamunkoittoilmiötä. 
Tämän syy lienee lisääntynyt sympaat-
tisen hermoston aktiivisuus ja huo-
nontunut endoteelin toiminta. 

Kotimittaus ja aamunkoittoilmiö
Kohonneen verenpaineen diagnosoi-
miseen käytetään useimmiten kotona 
itse mitattuja verenpainelukemia. 
Kario ym. (40) osoittivat, että aamun ja 
illan systolisen verenpaineen erotus on 
itsenäinen kardiovaskulaarinen riski-
tekijä riippumatta muusta vuorokau-
denaikaisesta verenpainetasosta. Koti-
mittauksin todettu suurentunut illan 
ja aamun verenpainelukemien erotus 
oli vasemman kammion hypertrofian 
ja kiihtyneen pulssiaallon nopeuden 
ennustetekijä (41). Näin ollen koti-
mittauksissa todetut verenpaineluke-
mien erot voivat viitata poikkeavaan 
aamunkoittoilmiöön. Ambulatori-
nen mittaus on kuitenkin tarkempi 
mittaamaan verenpaineen nousua ja 
huomioi myös myöhemmän aamun 
fyysisestä aktiivisuudesta johtuvan 
verenpaineen nousun (1). Seisten teh-
dyt kotimittaukset voisivat olla istuen 
tehtyjä mittauksia parempia arvi-
oimaan aamunkoittoilmiötä, koska 
seisten tehdyissä mittauksissa voidaan 
havaita ortostaattinen hypertensio 
ilman valkotakki-ilmiötä, ja tutkimus 
on helposti toistettavissa (42). 

Ongelmia
Verenpaineen aamunkoittoilmiötä 
havainnoidaan yleensä ambulato-

risella verenpaineen mittauksella, 
konsensusta poikkeavan aamunkoit-
toilmiön määritelmästä tai verenpai-
neen muutoksen kynnysarvosta ei ole. 
Tutkimuksissakin on käytetty erilaisia 
aamunkoittoilmiön määritelmiä, mikä 
vaikeuttaa tulosten tulkintaa. 

Teoreettisesti parempi aamunkoit-
toilmiön kuvaaja voisi olla verenpai-
neen nousun nopeus ajan funktiona 
(43). Pelkkä lukeman suuruus ei ota 
huomioon myöhemmin aamulla fyy-
sisestä aktiivisuudesta johtuvaa ve-
renpaineen nousua (1). Jos verenpai-
ne laskee yön aikana huomattavasti, 
aamunkoittoilmiö on vastaavasti voi-
makkaampi ilman, että verenpaine 
varsinaisesti nousee korkeaksi. Kuiten-
kin patologisen verenpaineen aamun-
koittoilmiön on tässäkin tilanteessa 
osoitettu olevan kardiovaskulaarisai-
rauksien itsenäinen riskitekijä (29).
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