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Centralne cisnienie tetnicze oraz ciSnienie
tetnicze mierzone na tetnicy ramiennej

w godzinach nocnych u chorych z przewlekia
choroha nerek o etiologii niecukrzycowej
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Streszczenie

Wprowadzenie: Nadci$nienie t¢tnicze jest uznanym
czynnikiem ryzyka powiktan ze strony ukladu krazenia
oraz przyspieszonej progresji przewleklej choroby nerek
(PChN). Wyniki przeprowadzonych badan sugeruja,
ze centralne ci$nienie tetnicze (CBP) oraz ciénienie
tetnicze mierzone na tetnicy ramiennej w godzinach
nocnych (NBP) s lepszymi predykatorami wystapienia
powiktani sercowo-naczyniowych oraz utraty czynnosci
nerek, w poréwnaniu do tradycyjnych pomiaréw cisnie-
nia na tetnicy ramiennej dokonywanych podczas wizyty
w gabinecie lekarskim. Celem niniejszego badania byta
ocena CBP i NBP u chorych z PChN o etiologii niecu-
krzycowej przebiegajacej bez biatkomoczu i/lub jedynie
z fagodnym biatkomoczem (autosomalna dominuja-
ca posta¢ wielotorbielowatego zwyrodnienia nerek —
ADPKD lub nefropatii IgA — IgAN).

Materiat i metody: W badaniu prospektywnym
uczestniczyto 40 chorych z PChN w stadium 3. lub
4. U wszystkich chorych zakwalifikowanych do tego
badania wykonano pomiar cisnienia tgtniczego na
tetnicy ramiennej oraz pomiar CBP, szybkosci fali
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tetna (PWV) oraz ambulatoryjny 24-godzinny po-
miar ci$nienia t¢tniczego (ABPM).

Wyniki: U chorych z IgAN stwierdzono nizsze war-
tosci obwodowego cisnienia tetniczego mierzonego na
tetnicy ramiennej podczas wizyty lekarskiej oraz nizsze
warto$ci CBP. Nie wykazano znamiennych réznic w za-
kresie wartosci uzyskanych przy wykorzystaniu ABPM.
W analizie calej badanej grupy stwierdzono znamienng
korelacje dodatnia pomiedzy cisnieniem wzmocnienia
i wickiem chorych oraz pomiedzy wspétczynnikiem
wzmocnienia — Alx% a wiekiem. Ponadto wykazano
znamienng korelacj¢ pomiedzy wielkoscia spadku cis-
nienia tetniczego w godzinach nocnych a eGFR oraz
pomiedzy PWV a wiekiem chorych.

Whioski:

1. Pomimo réznic w warto$ciach obwodowego cis-
nienia tgtniczego i CBP, chorzy z ADPKD i IgAN
nie rdznig si¢ pod wzgledem uzyskiwanych $rednich
warto$ci cisnienia dobowego w pomiarach metoda
ABPM.

2. W obu podgrupach chorych sztywno$¢ naczyn
zwicksza si¢ z wiekiem i pogorszeniem czynnosci
wydalniczej nerek.

3. Istnieje zwiazek pomigdzy brakiem spadku cinienia
tetniczego w nocy a upo$ledzeniem funkeji wydalni-
czej nerek u chorych z niecukrzycows etiologia PChN.
Stowa kluczow e: centralne ci$nienie tetnicze, ci$nie-
nie tetnicze w nocy, przewlekta choroba nerek
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Wstep

Nadcisnienie tetnicze jest jedna z najczgstszych
przyczyn przewleklej choroby nerek (PChN) oraz
czynnikiem znamiennie przyspieszajacym progresje
tej choroby, niezaleznie od jej wyjsciowej etiologii.
Pomiaru ci$nienia tetniczego tradycyjnie dokonuje
si¢ na tetnicy ramiennej, z uzyciem metody niezmie-
nionej istotnie od 100 lat. Taki pomiar jest nadal
podstawowym narz¢dziem w rozpoznawaniu nadcis-
nienia t¢tniczego oraz w monitorowaniu skuteczno-
§ci jego leczenia.

Podwyzszone ciénienie t¢tnicze (BD, blood pressu-
re) w pomiarach na tetnicy ramiennej (obwodowe
ci$nienie tetnicze) jest bezsprzecznie zwiazane ze
zwickszonym ryzykiem wystapienia choréb uktadu
krazenia, wystgpowania udaréw moézgu oraz — jak
juz wspomniano — przyspiesza progresj¢ PChN [1],
natomiast jego skuteczne obnizenie zmniejsza zapa-
dalno§¢ na wyzej wymienione choroby [2].

Wyniki badania CAFE [3] sugeruja, ze wartosci
BP uzyskane w pomiarach obwodowego cisnienia
tetniczego nie zawsze odpowiadaja wartoéciom cis-
nienia tgtniczego w aorcie (centralne ci$nienie tgtni-
cze). Centralne cisnienie tetnicze, ktére warunkuje
ci$nienie-perfuzji najwazniejszych organéw ustroju,
czyli o$rodkowego uktadu nerwowego, serca i nerek,
rézni si¢ od obwodowego z powodu miedzy inny-
mi efektu wzmocnienia ci$nienia tetniczego. Jest to
spowodowane stopniowym zmniejszaniem si¢ ela-
stycznosci Sciany naczyniowej wraz ze zmniejszeniem
$rednicy tetnic, co moze prowadzi¢ do zwigkszenia
centralnego cisnienia t¢tniczego [4]. Fala t¢tna bio-
raca swoj poczatek ze skurczu lewej komory serca
rozchodzi si¢ w kierunku obwodu. Ulega ona od-
biciu w miejscach istotnego zmniejszenia $rednicy
naczynia tetniczego, to jest zwykle w miejscach, gdzie
tetnice typu migsniowego przechodza w tetniczki,
iz tych miejsc przemieszcza si¢ z powrotem ,w gore”
drzewa tetniczego w kierunku aorty. Z tego powodu
ksztatt fali tetna w aorcie jest suma nakladajacych si¢
na siebie zaréwno fali pierwotnej (wygenerowanej
przez skurcz lewej komory), jak i fali odbitej ,,powra-
cajacej” z obwodu [5].

Centralne ci$nienie tetnicze zwieksza sie takze
w nastepstwie zwigkszenia sztywnosci $ciany naczy-
niowej, ktora z kolei moze zwigksza¢ si¢ z powodu
wspStwystepowania nadcisnienia t¢tniczego, hiperli-
pidemii, czy nikotynizmu [6, 7]. Ponadto centralne
ci$nienie tetnicze wzrasta z wiekiem, co moze mie¢
zwiazek z szybszym zwickszeniem sztywnosci $ciany
tetnic obwodowych w poréwnaniu z aortg [5, 8].

Wyniki przeprowadzonych dotychczas badan su-

geruja, ze zwickszona sztywnos¢ $ciany naczyniowej

jest niezaleznym czynnikiem rokowniczym zwick-
szonej $miertelnosci sercowo-naczyniowej [9], cat-
kowitej [10], jak réwniez czgstszej zapadalnosci na
chorobg niedokrwienna serca oraz udar mézgu [11].

Jak juz wspomniano, sztywnos¢ §ciany naczyniowe;
zwigksza si¢ wraz z wiekiem i bywa czasem traktowana
jak jeden ze wskaznikéw staroci. Niemniej
zwigkszona sztywno$¢ éciany naczyniowej obserwowa-
na jest réwniez u mlodych chorych z PChN [12, 13].
Ponadto zaobserwowano, ze sztywno$¢ naczyn zwigk-
sza si¢ w kolejnych stadiach PChN [13-15].

Na podkreslenie zastuguje fake, ze centralne cis-
nienie tetnicze, jak i szybkos¢ fali tetna (PWV, pul-
se wave velocity; surogat sztywnosci Sciany tetnic)
s3 powigzane ze zwigkszeniem tak zwanego ryzyka
sercowo-naczyniowego zaréwno w populacji ogdl-
nej, jak i u chorych z nadci$nieniem t¢tniczym
i/lub PChN. Dotychczas nie przeprowadzono jednak
badan klinicznych, ktére pozwolityby na dokonanie
oceny centralnego ci$nienia t¢tniczego (CBD, central
blood pressure) u chorych z PChN o etiologii niecu-
krzycowej z niewielkim biatkomoczem lub bez niego.

Wyniki kilku przeprowadzonych do tej pory ba-
dan z maly liczbg wlaczonych chorych moga suge-
rowaé, ze brak spadku cisnienia t¢tniczego w nocy
(nondipping) jest czesty w populacji chorych z PChN
[16]. Zjawisko to spowodowane jest najprawdopo-
dobniej zaréwno hiperwolemia, jak i zwickszong
sztywnoscia $ciany naczyniowej. Ponadto nondipping
oraz podwyzszone CBP obserwowano u chorych
z cukrzycows chorobg nerek, ktéra przebiega zwykle
z istotnym biatkomoczem [17]. Dodatkowo w pis-
miennictwie pojawiaja si¢ opinie wskazujace na fake,
ze dobra kontrola cinienia t¢tniczego w godzinach
nocnych (co mozna by osiagnaé na przyktad poprzez
stosowanie dodatkowych lekéw przeciwnadcisnienio-
wych podawanych bezposrednio przed snem) jest
uznawana za najwazniejszy cel leczenia w tej grupie
chorych [18].

Réwniez u chorych z niecukrzycowy etiologia
PChN przeprowadzono kilka badar z matg liczba za-
kwalifikowanych chorych, w ktérych zaobserwowano
brak zmniejszenia ci$nienia t¢tniczego w nocy lub
nawet jego zwickszenie [19, 20]. Doktadny patome-
chanizm tego zjawiska nie zostat jeszcze poznany, nie-
wiele jest réwniez doniesieri bezposrednio taczacych
brak zmniejszenia, czy zwickszenie cisnienia w nocy
z przyspieszeniem progresji PChN [21].

Nalezy takze pamieta, ze u chorych z pierwotnym
nadci$nieniem t¢tniczym ci$nienie tetnicze w nocy
pozostaje najsilniejszym predykatorem wystapienia
tak zwanych zdarzeri sercowo-naczyniowych i pozo-
staje parametrem najtrudniej poddajacym si¢ kontro-
li w farmakoterapii nadci$nienia [22].
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Wydaje si¢ wiec, ze podwyzszone ci$nienie tgtni-
cze w godzinach nocnych, nawet przy prawidtowym
ci$nieniu t¢tniczym w ciagu dnia, moze mie¢ istotny
wplyw na uszkodzenie tak zwanych narzadéw doce-
lowych w przebiegu nadciénienia t¢tniczego. Mimo
to, nie przeprowadzono do tej pory badar, ktére by
ocenialy doktadny profil ci$nienia tgtniczego w go-
dzinach nocnych u chorych z PChN przebiegajaca
z niewielkim biatkomoczem lub bez niego.

Celem niniejszej pracy byta ocena centralnego
ciesnienia tetniczego i ci$nienia t¢tniczego mie-
rzonego na te¢tnicy ramieniowej w nocy u chorych
z PChN, przebiegajaca z niewielkim biatkomoczem
lub bez niego; odpowiednio w przebiegu nefropatii
IgA (IgAN) oraz autosomalnej, dominujacej postaci
wielotorbielowatego zwyrodnienia nerek (ADPKD,
autosomal polycystic kidney disease).

Materiat i metody

W badaniu uczestniczyto 40 dorostych chorych
z PChN w stadium 3. lub 4. (eGFR 15,0-59,9 ml/
/min/1,73 m®). Do obliczenia eGFR uzyto réwnania
MDRD. Sredni wiek badanych chorych wynidst
49,0 + 14,7 lat. Edologi¢ PChN ustalono na pod-
stawie analizy cafoksztattu obrazu klinicznego i ba-
dari obrazowych w przypadku ADPKD (30 cho-
rych) i weryfikacji histopatologicznej bioptatu nerki
w przypadku IgAN (10 chorych).

Pacjenci z istotnymi schorzeniami serca i watro-
by lub z oczekiwanym czasem przezycia ponizej 12
miesi¢ccy nie zostali wlaczeni do badania. Réwniez
chorzy z zaburzeniami rytmu serca, w tym przede
wszystkim z migotaniem przedsionkéw, nie zostali
wlaczeni do badania z powodu braku mozliwosci
doktadnej oceny ksztattu fali tgtna u tych chorych.
Protokét badania byt zgodny z Deklaracja Helsiriska,
wszyscy pacjenci wyrazili pisemng zgod¢ na udzial
w badaniu.

U wszystkich chorych uczestniczacych w badaniu
wykonano pomiar ci$nienia t¢tniczego na lewej tet-
nicy ramiennej po co najmniej 10-minutowym od-
poczynku w pozydji siedzacej.

Podczas pomiaru plecy byly podparte, a tgtnica
ramienna znajdowata si¢ na poziomie serca. Na-
stgpnie wykonywano nieinwazyjny pomiar CBP
i PWV z wykorzystaniem techniki tonometrii apla-
nacyjnej (SphygmoCor — AtCor Medical Pty Lid,
West Ryde NSW, Australia). Podczas pomiaru CBP,
po kolejnych 10 minutach odpoczynku, tonometr
przykladano do lewej t¢tnicy promieniowej w miej-
scu, w ktérym tetno bylo najlepiej wyczuwalne.
Podczas pomiaru PWV tonometr przyktadano do

tetnicy szyjnej wspélnej (CCA, common carotid artery)
i tetnicy udowej (FA, femoral artery) po stronie lewej
w miejscu, gdzie tgtno bylo najlepiej wyczuwalne.
W omawianej metodzie pomiaru PWV czas propaga-
cji fali tgtna jest okreslany wzgledem szczytu zatamka
R w EKG, ktére jest wykonywane jednoczasowo,
w zwiazku z powyzszym, jezeli akcja sera réznita sig
o ponad 5 uderzed/min przy pomiarach na CCA
i FA, badanie powtarzano.

Kolejno wykonywano 24-godzinny ambulatoryj-
ny pomiar BP u wszystkich chorych z wykorzysta-
niem urzadzenia A&D TM-2430 (A&D Instruments
LTD, Abingdon, UK). Pomiary odbywaly si¢ co 15
minut przez caty dobg¢. Pomiary zapisane pomigdzy
godzing 6:00 a 22:00 byly uznawane za pomiary
dokonane ,w dzied”, a pomiedzy 22:00 a 6:00 za
pomiary dokonane ,w nocy”. Poranne zwigkszenie
ci$nienia tgtniczego (MBPS, morning blood pressure
surge) bylo obliczane jako réznica pomigdzy Srednim
ci$nieniem tetniczym z dwdch godzin po przebudze-
niu, a $rednig z trzech pomiaréw uzyskanych w go-
dzinach nocnych (najnizszy pomiar oraz pomiary
dokonane 15 minut przed nim i po nim).

Do obliczen statystycznych wykorzystano pro-
gram Statistica 10.0 (StatSoft Polska, Krakéw, Pol-
ska). Testu Shapiro-Wilka uzyto w celu okreslenia
rozktadu zmiennych. Test Kruksala-Wallisa zostat
wykorzystany do okreslenia istotnosci roznic pomig-
dzy zmiennymi. Wspétezynniki korelacji obliczano
metoda korelacji rang Spearmana. Wyniki przedsta-
wiono jako $rednie z 95-procentowym przedziatem
ufnosci lub jako mediany z rozstgpem miedzykwar-
tylowym, w zaleznosci od rozktadu zmiennych. Réz-
nice uznawano za znamienne, gdy p < 0,05.

Badanie zostalo sfinansowane ze $rodkéw Naro-
dowego Centrum Nauki — nr umowy: 2011/01/B/
INZ5/00346.

Wyniki

Chorzy 2 IgAN i ADPKD byli w podobnym wie-
ku (tab. I). Srednie stgzenie kreatyniny w surowi-
cy w calej grupie chorych wynosito 166 (123-209)
umol/l, a eGFR 47,3 (39,9-54,8) ml/min/1,73 m’,
Nie obserwowano znamiennych réznic w eGFR po-
miedzy chorymi z IgAN i ADPKD (tab. I). Sredni
wskaznik masy ciata (BMI, body mass index) w ca-
fej badanej grupie wynosit 25,7 (24,4-26,9) kg/m”.
Nie wykazano znamiennych réznic pomiedzy
badanymi podgrupami w zakresie BMI (tab. I). Nie
wykazano réwniez znamiennych réznic w liczbie
przyjmowanych lekéw przeciwnadci$nieniowych po-
migdzy badanymi podgrupami (tab. I).

www.ntwp.viamedica.pl

15


www.ntwp.viamedica.pl

nadcisnienie tetnicze w praktyce rok 2017, tom 3, nr 1-2

16

Tabela I. Charakterystyka kliniczna chorych z ADPKD lub IgAN

ADPKD IgAN p
n=30 n=10
Wiek [lata] 50,6 47,8 0,15
(44,7-56,4) (36,2-59,8)
BMI [kg/m’] 26,0 24,6 0,77
(24,6-27,4) (21,7-27.4)
Stezenie kreatyniny w surowicy [umol/l] 175 132 0,65
(118-233) (100-164)
eGFR [ml/min/1,73 m] 43,6 50,1 0,49
(34,9-52,2) (45,0-56,2)
Liczba lekéw przeciwnadcis$nieniowych 2,36 = 1,37 2,33 + 1,33 0,97

ADPKD (autosomal dominant polycystic kidney disease) — autosomalna dominujaca postac wielotorbielowatego zwyrodnienia nerek; IgAN (IgA nephropathy) — nefropatia IgA; BMI (body mass
index) — wskaznik masy ciata; eGFR (estimated glomerular filtration rate) — szacowane przesaczanie kiebuszkowe

Srednie obwodowe BP w catej badanej grupie wy-
nosito: skurczowe ci$nienie t¢tnicze (SBE, systolic blo-
od pressure) — 136 (130-142) mm Hg; rozkurczowe
ci$nienie tetnicze (DBP, diastolic blood pressure) —
83 (80-87) mm Hg. Chorzy z ADPKD charaktery-
zowali si¢ wyzszym obwodowym DBP w poréwna-
niu z chorymi z IgAN. Ponadto zaznaczyt si¢ trend
(p = 0,07) w kierunku wyzszych wartosci obwo-
dowego SBP u chorych z IgAN. Nie zanotowano
natomiast réznic w cinieniu t¢tna (PP, pulse pressure)
pomiedzy badanymi podgrupami chorych (tab. II).

Srednie wartosci centralnego cisnienia tgtniczego
w catej badanej grupie wynosily jak nastgpuje: SBP
128 (122-134) mm Hg; DBP 84 (81-88) mm Hg;
PP 44 (39-48) mm Hg; ci$nienie wzmocnienia (AP,
augmentation pressure) 15,0 (11,9-18,1) mm Hg;
wskaznik wzmocnienia (Alx%, augmentation index)
31,3 (26,4-36,2) %.

Chorzy z ADPKD charakteryzowali si¢ wyzszym
centralnym SBP i DBP niz chorzy z IgAN, ale nie
wykazano migdzy nimi istotnych réznic w zakresie
PP, czy parametrach centralnego ci$nienia tgtniczego
(AP, Alx%) (tab. II).

W 24-godzinnym zapisie ci$nienia t¢tniczego
srednie SBP za dnia wynosito 139 (134-145) mm Hg,
a DBP 88 (85-91) mm Hg. W godzinach nocnych
wartosci te prezentowaly si¢ odpowiednio: 120 (112—
—126) mm Hgi73 (69-77) mm Hg,.

Srednio dla calej grupy cisnienie skurczowe
w godzinach nocnych ulegato zmniejszeniu 0 14,5 (11,4-
~17,6) mm Hg, a rozkurczowe 0 17 (13,8-20,2) mm Hg.
Spadek BP przekraczajacy 10% wykazano u 52% cho-
rych w zakresie SBP i 72% chorych w zakresie DBP.
Srednie wartosci MBPS wynosity 22 (21-36) mm Hg.

Ponadto w uzyskanych wynikach zaznaczyt sie
trend (p = 0,053) w kierunku wolniejszej czgstosci
akdji serca u chorych z IgAN, w poréwnaniu do cho-
rych z ADPKD. Nie obserwowano innych istotnych

Tabela Il. Poréwnanie wartosci ci$nienia tetniczego obwo-
dowego, centralnego i szybkosci fali tetna (PWV) pomiedzy
chorymi z ADPKD i IgAN

ADPKD IgAN p
n=30 n=10
SBP tetnica ramienna 139 125 0,07
[mm Hg] (132-146) (107-142)
DBP tetnica ramienna 85 15 0,02
[mm Hg] (81-89) (68-82)
PP tetnica ramienna 54 50 0,41
[mm Hg] (48-60) (35-65)
SBP centralne [mm Hg] 130 115 0,03
(124-137) (97-132)
DBP centralne [mm Hg] 86 16 0,01
(82-90) (68-83)
PP centralne [mm Hg] 44 39 0,30
(39-50) (26-53)
AP [mm Hg] 15,1 12,0 0,38
(11,5-18,6) (4,5-19,5)
Alx% [%] 32,1 21,6 0,24
(26,1-38,2) (18,5-36,6)
PWV [m/s] 9,05 6,68 0,1
(7,86-10,23)  (2,51-10,90)

ADPKD (autosomal dominant polycystic kidney disease) — autosomalna dominujaca posta¢
wielotorbielowatego zwyrodnienia nerek; IgAN (IgA nephropathy) — nefropatia IgA; SBP
(systolic blood pressure) — skurczowe cisnienie tetnicze; DBP (diastolic blood pressure) —
rozkurczowe cinienie tgtnicze; PP (pulse pressure) — cisnienie tetna; AP (augmentation
pressure) — ci$nienie wzmocnienia; Alx% (augmentation index) — wskaznik wzmocnienia;
PWV (pulse wave velocity) — szybko$¢ fali tetna

réznic w parametrach ciénienia tgtniczego uzyska-
nych metoda ABPM pomiedzy badanymi podgru-
pami chorych (tab. III).

Analiza korelacji

Stwierdzono znamienna korelacj¢ dodatnia po-
migdzy parametrami CBP a wickiem, odpowiednio
AP i wiek: R = 0,47; p = 0,004; oraz Alx% i wiek
R =0,52; p =0,002.
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W calej badanej populacji stwierdzono réwniez
znamienng korelacje pomiedzy PWV a wiekiem
(R =039 p = 0,03 — ryc. 1). Stwierdzono tak-

Tabela Ill. Poréwnanie parametréw zapisu 24-godzinnego
ambulatoryjnego pomiaru ci$nienia tetniczego u chorych
z ADPKD i IgAN

ADPKD IgAN p
n=30 n=10
SBP w czasie dnia 140 141 0,86
[mm Hg] (134-146) (126-155)
DBP w czasie dnia 89 83 0,1
[mm Hg] (86-92) (72-94)
SBP w nocy 119 125 0,34
[mm Hg] (111-128) (111-139)
DBP w nocy 12 10 0,5
[mm Hg] (68-76) (60-80)
Spadek SBP w nocy 16 1 0,11
[mm Hg] (13-19) (6-16)
Spadek DBP w nocy 19 16 0,43
[mm Hg] (16-22) (9-23)
MBPS 29,3 19,5 0,4
[mm Hg] (20,1-37,8)  (od -18,1 do -57)
Czestosc¢ akeji serca n 68 0,053
[uderzen/min] (67-75) (63-72)

ADPKD (autosomal dominant polycystic kidney disease) — autosomalna dominujaca posta¢
wielotorbielowatego zwyrodnienia nerek; IgAN (IgA nephropathy) — nefropatia IgA; SBP (systolic
blood pressure) — skurczowe cisnienie tetnicze; DBP (dliastolic blood pressure) — rozkurczowe
ci$nienie tetnicze; MBPS (moming blood pressure surge) — poranny wzrost cisnienia tetniczego.

ze znamienng odwrotng korelacj¢ pomiedzy obni-
zeniem rozkurczowego cisnienia tetniczego w nocy
aPWV (R =-0,42; p = 0,03).

Uzyskano réwniez znamienng korelacje pomie-
dzy obnizeniem ci$nienia t¢tniczego w nocy a eGFR.
Wspétczynniki korelacji dla SBP i DBP wynosi-
ly odpowiednio: R = 0,49; p = 0,018 i R = 0,42;
p = 0,04 (ryc. 2A i 2B).

Dyskusja

Celem niniejszej pracy byta ocena centralnego
ci$nienia tetniczego oraz ci$nienia tetniczego mie-
rzonego na tetnicy ramieniowej w nocy u chorych
w stadium 3. lub 4. PChN o etiologii niecukrzyco-
wej. W badaniu uczestniczyli jedynie chorzy z nefro-
patiami przebiegajacymi bez biatkomoczu lub jedy-
nie z niewielkim biatkomoczem (ADPKD i IgAN).
Pomigdzy badanymi podgrupami chorych nie wyka-
zano istotnych réznic w wieku, funkcji wydalniczej
nerek oraz BMI (tab. I).

Chorzy z IgAN charakteryzowali si¢ nizszymi
warto$ciami cinienia tetniczego podczas pomiaréw
,gabinetowych” (tab. II). Na uwagg zastuguje fake, ze
podobnych réznic nie wykazano w 24-godzinnym
ambulatoryjnym pomiarze ci$nienia t¢tniczego. By¢
moze ma to zwiazek z wykazang u chorych z ADPKD
wzmozong aktywnoscig wspotczulnego uktadu
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Rycina 1. Korelacja pomigdzy szybko$cia fali tetna a wiekiem chorych
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Rycina 2. Korelacja pomiedzy eGFR a spadkiem skurczowego (A) i rozkurczowego (B) cisnienia tetniczego w godzinach nocnych

nerwowego [23], co moglo przyczyni¢ si¢ do wy-
stapienia tak zwanego efektu bialego fartucha w tej
grupie chorych, szczegélnie w kontekscie zaobser-
wowanego w niniejszym badaniu trendu (p = 0,053)
w kierunku wolniejszej akeji serca u chorych z IgAN
w poréwnaniu z chorymi z ADPKD, co mogto-
by w pewien sposéb potwierdzaé wigksza aktyw-
no$¢ wspdtczulnego uktadu nerwowego u chorych

z ADPKD. Hipoteza ta jednak wymaga potwierdzenia

w badaniach, w ktérych bedzie uczestniczyta wigksza
liczba chorych (tab. I).

Pomimo stwierdzenia nizszych wartosci SBP
i DBP w grupie chorych z IgAN, nie wykazano zna-
miennych réznic w zakresie parametréw okreslaja-
cych centralne ci$nienie tgtnicze (CBP), takich jak
Alx% oraz AP (tab. II).

Jak juz wspomniano, nie wykazano istotnych
réznic w §rednich wartosciach cisnienia tgtniczego
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badanego w godzinach dziennych oraz nocnych
w pomiarach ABPM w obserwacji 24-godzinne;j,
mimo réznic stwierdzanych w pomiarach gabineto-
wych. Ten fakt moze by¢ po raz kolejny przyktadem
potwierdzajacym niewielka doktadno$¢ i maty war-
to$¢ rokowniczg pomiardw cisnienia wykonywanych
wylacznie w gabinecie lekarskim w populacji pacjen-
t6w z PChN.

Ciekawa wydaje si¢ obserwacja, ze w niniej-
szym badaniu wickszo$¢ chorych charakteryzo-
wala si¢ wystapieniem spadku ci$nienia t¢tniczego
w godzinach nocnych, co wydaje si¢ pozostawad
w sprzecznosci z wynikami opublikowanych do tej
pory badari [17, 24]. Niemniej wykazane rézni-
ce moga by¢ nastgpstwem intensywnego leczenia
przeciwnadci$nieniowego pacjentéw pozostajacych
pod ambulatoryjna opieka nefrologiczna. Wiado-
mo bowiem, ze adekwatna farmakoterapia moze
,wymusi¢” obnizenie ci$nienia t¢tniczego w nocy,
zmniejszajac tym samym ryzyko sercowo-naczy-
niowe [25, 26].

W analizie korelacji stwierdzono znamienng za-
lezno$¢ pomigdzy parametrami centralnego cisnienia
tetniczego a wiekiem. Sg to wyniki zgodne z innymi
badaniami przeprowadzonymi w tym zakresie za-
réwno u chorych z pierwotnym nadcisnieniem tet-
niczym, jak i w populagji ogélnej [5, 6].

Ponadto stwierdzono znamienne korelacje pomie-
dzy obnizeniem ci$nienia t¢tniczego w godzinach noc-
nych, a czynnoscia wydalnicza nerek (dodatnia kore-
lacja z eGFR, a ujemna z kreatyninemig — ryc. 2).
Te obserwacje réwniez sg zgodne z wynikami badan
przeprowadzonych przez innych autoréw [19, 20].

W analizie korelacji réwniez zostala stwierdzo-
na znamienna zalezno$¢ pomigdzy PWV a wiekiem
badanej grupy (ryc. 1). Wydaje si¢ wiec, ze chorzy
z PChN w stadium 3. i 4. cechuja si¢ postepuja-
cym wzrostem sztywnosci $ciany naczyniowej wraz
z wiekiem. To zjawisko zostalo wczesniej opisane
w populacji ogélnej, jak réwniez w grupie chorych
ze schytkowa niewydolnoscia nerek [27].

Ponadto wykazano znamienng korelacje pomigdzy
spadkiem ci$nienia t¢tniczego w nocy a PWV, co jedno-
znacznie sugeruje, ze mniejszy spadek cinienia tgtnicze-
go w nocy moze by¢ zwiazany ze wzrostem sztywnosci
Sciany aorty. Wykazanie tej zaleznosci jest spéjne z uzna-
nym juz stwierdzeniem, méwiacym, ze zaréwno zwigk-
szone PWV, jak i ci$nienie tgtnicze w godzinach noc-
nych s3 istotnymi nieklasycznymi czynnikami ryzyka
powiktan sercowo-naczyniowych w tej grupie chorych.

Podsumowujac, uzyskane wyniki wskazuja na to,
ze mimo réznic w wartosciach obwodowego i central-
nego cisnienia tetniczego, chorzy z ADPKD i IgAN

nie réznig sie istotnie w zakresie $rednich ci$nien

dobowych w pomiarach dokonanych metodg ABPM.
Ponadto u chorych z PChN o etiologii niecukrzyco-
wej wykazano, ze sztywnos¢ naczyni zwigksza si¢ wraz
z wickiem i pogorszeniem czynnosci wydalniczej ne-
rek oraz istnieje zwigzek pomiedzy brakiem spadku
ciénienia t¢tniczego w nocy a uposledzeniem funkdji
wydalniczej nerek.

Pismiennictwo

1. Age-specific relevance of usual blood pressure to vascular
mortality: a meta-analysis of individual data for one million
adults in 61 prospective studies. The Lancet. 2002; 360(9349):
1903-1913, doi: 10.1016/5s0140-6736(02)11911-8.

2. Law MR, Morris JK, Wald NJ. Use of blood pressure lowering
drugs in the prevention of cardiovascular disease: meta-analysis
of 147 randomised trials in the context of expectations from
prospective epidemiological studies. BMJ. 2009; 338: b1665,
indexed in Pubmed: 19454737.

3. Williams B, Lacy PS, Thom SM, et al. CAFE Investigators,
Anglo-Scandinavian Cardiac Outcomes Trial Investigators, CAFE
Steering Committee and Writing Committee. Differential impact
of blood pressure-lowering drugs on central aortic pressure and
clinical outcomes: principal results of the Conduit Artery Function
Evaluation (CAFE) study. Circulation. 2006; 113(9): 1213-1225,
doi: 10.1161/CIRCULATIONAHA.105.595496, indexed in
Pubmed: 16476843.

4. Safar ME, Levy BI, Struijker-Boudier H. Current perspectives
on arterial stiffness and pulse pressure in hypertension and car-
diovascular diseases. Circulation. 2003; 107(22): 2864-2869,
doi: 10.1161/01.CIR.0000069826.36125.B4, indexed in
Pubmed: 12796414.

5. O’Rourke ME Pulsatile arterial haemodynamics in hyper-
tension. Aust N Z ] Med. 1976; 6 suppl 2: 4048, indexed in
Pubmed: 1067826.

6. McEniery CM, McDonnell B, Munnery M, et al. Anglo-Car-
diff Collaborative Trial Investigators. Central pressure: variabil-
ity and impact of cardiovascular risk factors: the Anglo-Cardiff
Collaborative Trial I1. Hypertension. 2008; 51(6): 1476-1482,
doi: 10.1161/HYPERTENSIONAHA.107.105445, indexed in
Pubmed: 18426997.

7. Trudeau L. Central blood pressure as an index of antihyper-
tensive control: determinants and potential value. Can J Cardiol.
2014; 30(5 Suppl): $23-528, doi: 10.1016/j.¢jca.2014.03.010,
indexed in Pugmed: 24750979.

8. Hashimoto J. Central hemodynamics and target organ dam-
age in hypertension. Tohoku ] Exp Med. 2014; 233(1): 1-8,
indexed in Pubmed: 24727889.

9. Turin TC, Kita Y, Rumana N, et al. Brachial-ankle pulse wave
velocity predicts all-cause mortality in the general population:
findings from the Takashima study, Japan. Hypertens Res.
2010; 33(9): 922-925, doi: 10.1038/hr.2010.103, indexed in
Pubmed: 20555327.

10. Takashima N, Turin TC, Matsui K, et al. The relationship
of brachial-ankle pulse wave velocity to future cardiovascular
disease events in the general Japanese population: the Takashima
Study. ] Hum Hypertens. 2014; 28(5): 323-327, doi: 10.1038/
jhh.2013.103, indexed in Pubmed: 24172293.

11. Ohishi M, Tatara Y, Ito N, et al. The combination of chronic
kidney disease and increased arterial stiffness is a predictor
for stroke and cardiovascular disease in hypertensive patients.
Hypertens Res. 2011; 34(11): 1209-1215, doi: 10.1038/
hr.2011.117, indexed in Pubmed: 21814210.

www.ntwp.viamedica.pl

19


www.ntwp.viamedica.pl
http://dx.doi.org/10.1016/s0140-6736(02)11911-8
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19454737
http://dx.doi.org/10.1161/CIRCULATIONAHA.105.595496
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16476843
http://dx.doi.org/10.1161/01.CIR.0000069826.36125.B4
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/12796414
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/1067826
http://dx.doi.org/10.1161/HYPERTENSIONAHA.107.105445
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18426997
http://dx.doi.org/10.1016/j.cjca.2014.03.010
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24750979
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24727889
http://dx.doi.org/10.1038/hr.2010.103
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20555327
http://dx.doi.org/10.1038/jhh.2013.103
http://dx.doi.org/10.1038/jhh.2013.103
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24172293
http://dx.doi.org/10.1038/hr.2011.117
http://dx.doi.org/10.1038/hr.2011.117
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21814210

nadcisnienie tetnicze w praktyce rok 2017, tom 3, nr 1-2

20

12. Blacher J, Safar M, Guerin A, et al. Aortic pulse wave velocity
index and mortality in end-stage renal disease. Kidney Int. 2003;
63(5): 1852-1860, doi: 10.1046/j.1523-1755.2003.00932.x.
13. Shroff RC, McNair R, Figg N, et al. Dialysis accelerates me-
dial vascular calcification in part by triggering smooth muscle cell
apoptosis. Circulation. 2008; 118(17): 1748-1757, doi: 10.1161/
/CIRCULATIONAHA.108.783738, indexed in Pubmed:
18838561.

14. Wang MC, Tsai WC, Chen JY, et al. Stepwise increase
in arteria% stiffness corresponding with the stages of chronic
kidney disease. Am ] Kidney Dis. 2005; 45(3): 494-501, doi:
10.1053/j.ajkd.2004.11.011, indexed in Pubmed: 15754271.
15. Briet M, Collin C, Karras A, et al. Nephrotest Study
Group. Arterial remodeling associates with CKD progression.
J Am Soc Nephrol. 2011; 22(5): 967-974, doi: 10.1681/
ASN.2010080863, indexed in Pubmed: 21493771.

16. Sanghavi S, Vassalotti JA. Practical use of home blood
pressure monitoring in chronic kidney disease. Cardiorenal
Med. 2014; 4(2): 113-122, doi: 10.1159/000363114, indexed
in Pubmed: 25254033.

17. Wijkman M, Linne T, Engvall ], et al. Masked nocturnal
hypertension — a novel marﬁ‘ér of risk in type 2 diabetes.
Diabetologia. 2009; 52(7): 1258-1264, doi: 10.1007/s00125-
009-1369-9, indexed in Pubmed: 19396423.

18. Schernthaner G, Ritz E, Philipp T, et al. Night time blood
pressure in diabetic patients--the submerged portion of the
iceberg? Nephrol Dial Transplant. 1999; 14(5): 1061-1064,
indexed in lgubmed: 10344334.

19. Timio M, Lolli S, Verdura C, et al. Circadian blood
pressure changes in Eatients with chronic renal insufficiency:
a prospective study. Ren Fail. 1993; 15(2): 231-237, indexed
in Pubmed: 8469792.

20. Covic A, Goldsmith D. Ambulatory blood pressure moni-
toring: an essential tool for blood pressure assessment in uraemic

patients. Nephrol Dial Transplant. 2002; 17(10): 1737-1741,
indexed in Pubmed: 12270978.

21. Timio M, Venanzi S, Lolli S, et al. “Non-dipper” hyper-
tensive patients and progressive renal insufficiency: a 3-year
longituginal study. glin Nephrol. 1995; 43(6): 382-387,
indexed in Pubmed: 7554522.

22. Tshikawa J, Shimizu M, Hoshide S, et al. Cardiovascular risks
of dipping status and chronic kidney disease in elderly Japanese
hypertensive patients. ] Clin Hypertens (Greenwich). 2008;
10(10): 787-794, doi: 10.1111/}.1751-7176.2008.00018 x,
indexed in Pubmed: 19090880.

23. Ewen S, Ukena C, Linz D, et al. The sympathetic nervous
system in chronic kidney disease. Curr Hypertens Rep. 2013;
15(4): 370-376, doi: 10.1007/s11906-013-0365-0, indexed
in Pubmed: 23737218.

24. Cohen DL, Huan Y, Townsend RR. Ambulatory blood pressure in
chronic kidney disease. Curr Hypertens Rep. 2013; 15(3): 160166,
doi: 10.1007/s11906-013-0339-2, indexed in Pubmed: 23595357.

25. Hermida RC, Ayala DE, Mojén A, etal. Bedtime dosing of an-
tihypertensive medications reduces cardiovascular risk in CKD.
J Am Soc Nephrol. 2011; 22(12): 2313-2321, doi: 10.1681/
/ASN.2011040361, indexed in Pubmed: 22025630.

26. Taylor KS, Heneghan CJ, Stevens R], et al. Heterogeneity
of prognostic studies of 24-hour blood pressure variability:
systematic review and meta-analysis. PLoS One. 2015; 10(5):
¢0126375, doi: 10.1371/journal.pone.0126375, indexed in
Pubmed: 25984791.

27.MaY, Zhou L, Dong ], etal. Arterial stiffness and increased
cardiovascular risk in chronic kidney disease. Int Urol Nephrol.
2015; 47(7): 1157-1164, doi: 10.1007/s11255-015-1009-x,
indexed in Pubmed: 25991557.

www.ntwp.viamedica.pl


www.ntwp.viamedica.pl
http://dx.doi.org/10.1046/j.1523-1755.2003.00932.x
http://dx.doi.org/10.1161/CIRCULATIONAHA.108.783738
http://dx.doi.org/10.1161/CIRCULATIONAHA.108.783738
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18838561
http://dx.doi.org/10.1053/j.ajkd.2004.11.011
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15754271
http://dx.doi.org/10.1681/ASN.2010080863
http://dx.doi.org/10.1681/ASN.2010080863
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21493771
http://dx.doi.org/10.1159/000363114
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25254033
http://dx.doi.org/10.1007/s00125-009-1369-9
http://dx.doi.org/10.1007/s00125-009-1369-9
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19396423
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/10344334
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/8469792
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/12270978
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/7554522
http://dx.doi.org/10.1111/j.1751-7176.2008.00018.x
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19090880
http://dx.doi.org/10.1007/s11906-013-0365-0
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23737218
http://dx.doi.org/10.1007/s11906-013-0339-2
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23595357
http://dx.doi.org/10.1681/ASN.2011040361
http://dx.doi.org/10.1681/ASN.2011040361
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22025630
http://dx.doi.org/10.1371/journal.pone.0126375
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25984791
http://dx.doi.org/10.1007/s11255-015-1009-x
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25991557

