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Centralne ciśnienie tętnicze oraz ciśnienie 
tętnicze mierzone na tętnicy ramiennej 
w godzinach nocnych u chorych z przewlekłą 
chorobą nerek o etiologii niecukrzycowej
Artykuł jest tłumaczeniem pracy: Kuczera P, Kwiecień K, Adamczak M, et al., Central blood pressure and nighttime blood pressure in patients with non-diabetic chronic kidney disease.  
Arterial Hypertens. 2017; 21 (1): 34–41. DOI: 10.5603/AH.2017.0005. Należy cytować wersję pierwotną.

Streszczenie

Wprowadzenie: Nadciśnienie tętnicze jest uznanym 
czynnikiem ryzyka powikłań ze strony układu krążenia 
oraz przyspieszonej progresji przewlekłej choroby nerek 
(PChN). Wyniki przeprowadzonych badań sugerują, 
że centralne ciśnienie tętnicze (CBP) oraz ciśnienie 
tętnicze mierzone na tętnicy ramiennej w  godzinach 
nocnych (NBP) są lepszymi predykatorami wystąpienia 
powikłań sercowo-naczyniowych oraz utraty czynności 
nerek, w porównaniu do tradycyjnych pomiarów ciśnie-
nia na tętnicy ramiennej dokonywanych podczas wizyty 
w gabinecie lekarskim. Celem niniejszego badania była 
ocena CBP i NBP u chorych z PChN o etiologii niecu-
krzycowej przebiegającej bez białkomoczu i/lub jedynie 
z  łagodnym białkomoczem (autosomalna dominują-
ca postać wielotorbielowatego zwyrodnienia nerek — 
ADPKD lub nefropatii IgA — IgAN).
Materiał i  metody: W  badaniu prospektywnym 
uczestniczyło 40 chorych z PChN w stadium 3. lub 
4. U wszystkich chorych zakwalifikowanych do tego 
badania wykonano pomiar ciśnienia tętniczego na 
tętnicy ramiennej oraz pomiar CBP, szybkości fali 

tętna (PWV) oraz ambulatoryjny 24-godzinny po-
miar ciśnienia tętniczego (ABPM).
Wyniki: U  chorych z  IgAN stwierdzono niższe war-
tości obwodowego ciśnienia tętniczego mierzonego na 
tętnicy ramiennej podczas wizyty lekarskiej oraz niższe 
wartości CBP. Nie wykazano znamiennych różnic w za-
kresie wartości uzyskanych przy wykorzystaniu ABPM. 
W analizie całej badanej grupy stwierdzono znamienną 
korelację dodatnią pomiędzy ciśnieniem wzmocnienia 
i  wiekiem chorych oraz pomiędzy współczynnikiem 
wzmocnienia — AIx% a wiekiem. Ponadto wykazano 
znamienną korelację pomiędzy wielkością spadku ciś
nienia tętniczego w godzinach nocnych a eGFR oraz 
pomiędzy PWV a wiekiem chorych.
Wnioski: 
1. Pomimo różnic w wartościach obwodowego ciś
nienia tętniczego i CBP, chorzy z ADPKD i  IgAN 
nie różnią się pod względem uzyskiwanych średnich 
wartości ciśnienia dobowego w  pomiarach metodą 
ABPM. 
2. W  obu podgrupach chorych sztywność naczyń 
zwiększa się z  wiekiem i  pogorszeniem czynności 
wydalniczej nerek. 
3. Istnieje związek pomiędzy brakiem spadku ciśnienia 
tętniczego w nocy a upośledzeniem funkcji wydalni-
czej nerek u chorych z niecukrzycową etiologią PChN. 
Słowa kluczow e: centralne ciśnienie tętnicze, ciśnie-
nie tętnicze w nocy, przewlekła choroba nerek
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Wstęp
Nadciśnienie tętnicze jest jedną z  najczęstszych 

przyczyn przewlekłej choroby nerek (PChN) oraz 
czynnikiem znamiennie przyspieszającym progresję 
tej choroby, niezależnie od jej wyjściowej etiologii. 
Pomiaru ciśnienia tętniczego tradycyjnie dokonuje 
się na tętnicy ramiennej, z użyciem metody niezmie-
nionej istotnie od 100 lat. Taki pomiar jest nadal 
podstawowym narzędziem w rozpoznawaniu nadciś
nienia tętniczego oraz w monitorowaniu skuteczno-
ści jego leczenia.

Podwyższone ciśnienie tętnicze (BP, blood pressu-
re) w  pomiarach na tętnicy ramiennej (obwodowe 
ciśnienie tętnicze) jest bezsprzecznie związane ze 
zwiększonym ryzykiem wystąpienia chorób układu 
krążenia, występowania udarów mózgu oraz — jak 
już wspomniano — przyspiesza progresję PChN [1], 
natomiast jego skuteczne obniżenie zmniejsza zapa-
dalność na wyżej wymienione choroby [2].

Wyniki badania CAFÉ [3] sugerują, że wartości 
BP uzyskane w  pomiarach obwodowego ciśnienia 
tętniczego nie zawsze odpowiadają wartościom ciś
nienia tętniczego w aorcie (centralne ciśnienie tętni-
cze). Centralne ciśnienie tętnicze, które warunkuje 
ciśnienie perfuzji najważniejszych organów ustroju, 
czyli ośrodkowego układu nerwowego, serca i nerek, 
różni się od obwodowego z  powodu między inny-
mi efektu wzmocnienia ciśnienia tętniczego. Jest to 
spowodowane stopniowym zmniejszaniem się ela-
styczności ściany naczyniowej wraz ze zmniejszeniem 
średnicy tętnic, co może prowadzić do zwiększenia 
centralnego ciśnienia tętniczego [4]. Fala tętna bio-
rąca swój początek ze skurczu lewej komory serca 
rozchodzi się w  kierunku obwodu. Ulega ona od-
biciu w  miejscach istotnego zmniejszenia średnicy 
naczynia tętniczego, to jest zwykle w miejscach, gdzie 
tętnice typu mięśniowego przechodzą w  tętniczki, 
i z tych miejsc przemieszcza się z powrotem „w górę” 
drzewa tętniczego w kierunku aorty. Z tego powodu 
kształt fali tętna w aorcie jest sumą nakładających się 
na siebie zarówno fali pierwotnej (wygenerowanej 
przez skurcz lewej komory), jak i fali odbitej „powra-
cającej” z obwodu [5].

Centralne ciśnienie tętnicze zwiększa się także 
w następstwie zwiększenia sztywności ściany naczy-
niowej, która z kolei może zwiększać się z powodu 
współwystępowania nadciśnienia tętniczego, hiperli-
pidemii, czy nikotynizmu [6, 7]. Ponadto centralne 
ciśnienie tętnicze wzrasta z wiekiem, co może mieć 
związek z szybszym zwiększeniem sztywności ściany 
tętnic obwodowych w porównaniu z aortą [5, 8].

Wyniki przeprowadzonych dotychczas badań su-
gerują, że zwiększona sztywność ściany naczyniowej 

jest niezależnym czynnikiem rokowniczym zwięk-
szonej śmiertelności sercowo-naczyniowej [9], cał-
kowitej [10], jak również częstszej zapadalności na 
chorobę niedokrwienną serca oraz udar mózgu [11]. 

Jak już wspomniano, sztywność ściany naczyniowej 
zwiększa się wraz z wiekiem i bywa czasem traktowana 
jak jeden ze wskaźników starości. Niemniej 
zwiększona sztywność ściany naczyniowej obserwowa-
na jest również u młodych chorych z PChN [12, 13].  
Ponadto zaobserwowano, że sztywność naczyń zwięk-
sza się w kolejnych stadiach PChN [13–15].

Na podkreślenie zasługuje fakt, że centralne ciś
nienie tętnicze, jak i szybkość fali tętna (PWV, pul-
se wave velocity; surogat sztywności ściany tętnic) 
są powiązane ze zwiększeniem tak zwanego ryzyka 
sercowo-naczyniowego zarówno w  populacji ogól-
nej, jak i  u  chorych z  nadciśnieniem tętniczym  
i/lub PChN. Dotychczas nie przeprowadzono jednak 
badań klinicznych, które pozwoliłyby na dokonanie 
oceny centralnego ciśnienia tętniczego (CBP, central 
blood pressure) u chorych z PChN o etiologii niecu-
krzycowej z niewielkim białkomoczem lub bez niego. 

Wyniki kilku przeprowadzonych do tej pory ba-
dań z małą liczbą włączonych chorych mogą suge-
rować, że brak spadku ciśnienia tętniczego w nocy 
(nondipping) jest częsty w populacji chorych z PChN 
[16]. Zjawisko to spowodowane jest najprawdopo-
dobniej zarówno hiperwolemią, jak i  zwiększoną 
sztywnością ściany naczyniowej. Ponadto nondipping 
oraz podwyższone CBP obserwowano u  chorych 
z cukrzycową chorobą nerek, która przebiega zwykle 
z  istotnym białkomoczem [17]. Dodatkowo w piś
miennictwie pojawiają się opinie wskazujące na fakt, 
że dobra kontrola ciśnienia tętniczego w godzinach 
nocnych (co można by osiągnąć na przykład poprzez 
stosowanie dodatkowych leków przeciwnadciśnienio-
wych podawanych bezpośrednio przed snem) jest 
uznawana za najważniejszy cel leczenia w tej grupie 
chorych [18]. 

Również u  chorych z  niecukrzycową etiologią 
PChN przeprowadzono kilka badań z małą liczbą za-
kwalifikowanych chorych, w których zaobserwowano 
brak zmniejszenia ciśnienia tętniczego w  nocy lub 
nawet jego zwiększenie [19, 20]. Dokładny patome-
chanizm tego zjawiska nie został jeszcze poznany, nie-
wiele jest również doniesień bezpośrednio łączących 
brak zmniejszenia, czy zwiększenie ciśnienia w nocy 
z przyspieszeniem progresji PChN [21]. 

Należy także pamiętać, że u chorych z pierwotnym 
nadciśnieniem tętniczym ciśnienie tętnicze w  nocy 
pozostaje najsilniejszym predykatorem wystąpienia 
tak zwanych zdarzeń sercowo-naczyniowych i pozo-
staje parametrem najtrudniej poddającym się kontro-
li w farmakoterapii nadciśnienia [22].
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Wydaje się więc, że podwyższone ciśnienie tętni-
cze w godzinach nocnych, nawet przy prawidłowym 
ciśnieniu tętniczym w ciągu dnia, może mieć istotny 
wpływ na uszkodzenie tak zwanych narządów doce-
lowych w przebiegu nadciśnienia tętniczego. Mimo 
to, nie przeprowadzono do tej pory badań, które by 
oceniały dokładny profil ciśnienia tętniczego w go-
dzinach nocnych u  chorych z PChN przebiegającą 
z niewielkim białkomoczem lub bez niego.

Celem niniejszej pracy była ocena centralnego 
cieśnienia tętniczego i  ciśnienia tętniczego mie-
rzonego na tętnicy ramieniowej w  nocy u  chorych 
z PChN, przebiegająca z niewielkim białkomoczem 
lub bez niego; odpowiednio w przebiegu nefropatii 
IgA (IgAN) oraz autosomalnej, dominującej postaci 
wielotorbielowatego zwyrodnienia nerek (ADPKD, 
autosomal polycystic kidney disease). 

Materiał i metody
W  badaniu uczestniczyło 40 dorosłych chorych 

z PChN w stadium 3. lub 4. (eGFR 15,0–59,9 ml/ 
/min/1,73 m2). Do obliczenia eGFR użyto równania 
MDRD. Średni wiek badanych chorych wyniósł 
49,0 ± 14,7 lat. Etiologię PChN ustalono na pod-
stawie analizy całokształtu obrazu klinicznego i ba-
dań obrazowych w  przypadku ADPKD (30 cho-
rych) i weryfikacji histopatologicznej bioptatu nerki 
w przypadku IgAN (10 chorych).

Pacjenci z  istotnymi schorzeniami serca i wątro-
by lub z oczekiwanym czasem przeżycia poniżej 12 
miesięcy nie zostali włączeni do badania. Również 
chorzy z  zaburzeniami rytmu serca, w  tym przede 
wszystkim z  migotaniem przedsionków, nie zostali 
włączeni do badania z  powodu braku możliwości 
dokładnej oceny kształtu fali tętna u tych chorych. 
Protokół badania był zgodny z Deklaracją Helsińską, 
wszyscy pacjenci wyrazili pisemną zgodę na udział 
w badaniu.

U wszystkich chorych uczestniczących w badaniu 
wykonano pomiar ciśnienia tętniczego na lewej tęt-
nicy ramiennej po co najmniej 10-minutowym od-
poczynku w pozycji siedzącej. 

Podczas pomiaru plecy były podparte, a  tętnica 
ramienna znajdowała się na poziomie serca. Na-
stępnie wykonywano nieinwazyjny pomiar CBP 
i PWV z wykorzystaniem techniki tonometrii apla-
nacyjnej (SphygmoCor — AtCor Medical Pty Ltd, 
West Ryde NSW, Australia). Podczas pomiaru CBP, 
po kolejnych 10 minutach odpoczynku, tonometr 
przykładano do lewej tętnicy promieniowej w miej-
scu, w  którym tętno było najlepiej wyczuwalne. 
Podczas pomiaru PWV tonometr przykładano do  

tętnicy szyjnej wspólnej (CCA, common carotid artery) 
i tętnicy udowej (FA, femoral artery) po stronie lewej 
w  miejscu, gdzie tętno było najlepiej wyczuwalne. 
W omawianej metodzie pomiaru PWV czas propaga-
cji fali tętna jest określany względem szczytu załamka 
R w  EKG, które jest wykonywane jednoczasowo, 
w związku z powyższym, jeżeli akcja sera różniła się 
o  ponad 5 uderzeń/min przy pomiarach na CCA 
i FA, badanie powtarzano. 

Kolejno wykonywano 24-godzinny ambulatoryj-
ny pomiar BP u wszystkich chorych z wykorzysta-
niem urządzenia A&D TM-2430 (A&D Instruments 
LTD, Abingdon, UK). Pomiary odbywały się co 15 
minut przez całą dobę. Pomiary zapisane pomiędzy 
godziną 6:00 a  22:00 były uznawane za pomiary 
dokonane „w  dzień”, a  pomiędzy 22:00 a  6:00 za 
pomiary dokonane „w  nocy”. Poranne zwiększenie 
ciśnienia tętniczego (MBPS, morning blood pressure 
surge) było obliczane jako różnica pomiędzy średnim 
ciśnieniem tętniczym z dwóch godzin po przebudze-
niu, a średnią z trzech pomiarów uzyskanych w go-
dzinach nocnych (najniższy pomiar oraz pomiary 
dokonane 15 minut przed nim i po nim). 

Do obliczeń statystycznych wykorzystano pro-
gram Statistica 10.0 (StatSoft Polska, Kraków, Pol-
ska). Testu Shapiro-Wilka użyto w  celu określenia 
rozkładu zmiennych. Test Kruksala-Wallisa został 
wykorzystany do określenia istotności różnic pomię-
dzy zmiennymi. Współczynniki korelacji obliczano 
metodą korelacji rang Spearmana. Wyniki przedsta-
wiono jako średnie z 95-procentowym przedziałem 
ufności lub jako mediany z rozstępem międzykwar-
tylowym, w zależności od rozkładu zmiennych. Róż-
nice uznawano za znamienne, gdy p < 0,05.

Badanie zostało sfinansowane ze środków Naro-
dowego Centrum Nauki — nr umowy: 2011/01/B/ 
/NZ5/00346. 

Wyniki
Chorzy z IgAN i ADPKD byli w podobnym wie-

ku (tab. I). Średnie stężenie kreatyniny w  surowi-
cy w całej grupie chorych wynosiło 166 (123–209) 
µmol/l, a eGFR 47,3 (39,9–54,8) ml/min/1,73 m2. 
Nie obserwowano znamiennych różnic w eGFR po-
między chorymi z IgAN i ADPKD (tab. I). Średni 
wskaźnik masy ciała (BMI, body mass index) w  ca-
łej badanej grupie wynosił 25,7 (24,4–26,9) kg/m2.  
Nie wykazano znamiennych różnic pomiędzy 
badanymi podgrupami w zakresie BMI (tab. I). Nie 
wykazano również znamiennych różnic w  liczbie 
przyjmowanych leków przeciwnadciśnieniowych po-
między badanymi podgrupami (tab. I).
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Tabela I. Charakterystyka kliniczna chorych z ADPKD lub IgAN

ADPKD
n = 30

IgAN
n = 10

p

Wiek [lata] 50,6
(44,7–56,4)

47,8
(36,2–59,8)

0,15

BMI [kg/m2] 26,0
(24,6–27,4)

24,6
(21,7–27,4)

0,77

Stężenie kreatyniny w surowicy [µmol/l] 175
(118–233)

132
(100–164)

0,65

eGFR [ml/min/1,73 m2] 43,6
(34,9–52,2)

50,1
(45,0–56,2)

0,49

Liczba leków przeciwnadciśnieniowych 2,36 ± 1,37 2,33 ± 1,33 0,97

ADPKD (autosomal dominant polycystic kidney disease) — autosomalna dominująca postać wielotorbielowatego zwyrodnienia nerek; IgAN (IgA nephropathy) — nefropatia IgA; BMI (body mass 
index) — wskaźnik masy ciała; eGFR (estimated glomerular filtration rate) — szacowane przesączanie kłębuszkowe

Tabela II. Porównanie wartości ciśnienia tętniczego obwo-
dowego, centralnego i szybkości fali tętna (PWV) pomiędzy 
chorymi z ADPKD i IgAN

ADPKD
n = 30

IgAN
n = 10

p

SBP tętnica ramienna
[mm Hg]

139
(132–146)

125
(107–142)

0,07

DBP tętnica ramienna
[mm Hg]

85
(81–89)

75
(68–82)

0,02

PP tętnica ramienna
[mm Hg]

54
(48–60)

50
(35–65)

0,41

SBP centralne [mm Hg] 130
(124–137)

115
(97–132)

0,03

DBP centralne [mm Hg] 86
(82–90)

76
(68–83)

0,01

PP centralne [mm Hg] 44
(39–50)

39
(26–53)

0,30

AP [mm Hg] 15,1
(11,5–18,6)

12,0
(4,5–19,5)

0,38

AIx% [%] 32,1
(26,1–38,2)

27,6
(18,5–36,6)

0,24

PWV [m/s] 9,05
(7,86–10,23)

6,68
(2,51–10,90)

0,1

ADPKD (autosomal dominant polycystic kidney disease) — autosomalna dominująca postać 
wielotorbielowatego zwyrodnienia nerek; IgAN (IgA nephropathy) — nefropatia IgA; SBP 
(systolic blood pressure) — skurczowe ciśnienie tętnicze; DBP (diastolic blood pressure) — 
rozkurczowe ciśnienie tętnicze; PP (pulse pressure) — ciśnienie tętna; AP (augmentation 
pressure) — ciśnienie wzmocnienia; AIx% (augmentation index) — wskaźnik wzmocnienia; 
PWV (pulse wave velocity) — szybkość fali tętna

Średnie obwodowe BP w całej badanej grupie wy-
nosiło: skurczowe ciśnienie tętnicze (SBP, systolic blo-
od pressure) — 136 (130–142) mm Hg; rozkurczowe 
ciśnienie tętnicze (DBP, diastolic blood pressure) —  
83 (80–87) mm Hg. Chorzy z ADPKD charaktery-
zowali się wyższym obwodowym DBP w porówna-
niu z chorymi z IgAN. Ponadto zaznaczył się trend  
(p = 0,07) w  kierunku wyższych wartości obwo-
dowego SBP u  chorych z  IgAN. Nie zanotowano 
natomiast różnic w ciśnieniu tętna (PP, pulse pressure) 
pomiędzy badanymi podgrupami chorych (tab. II). 

Średnie wartości centralnego ciśnienia tętniczego 
w całej badanej grupie wynosiły jak następuje: SBP 
128 (122–134) mm Hg; DBP 84 (81–88) mm Hg; 
PP 44 (39–48) mm Hg; ciśnienie wzmocnienia (AP, 
augmentation pressure) 15,0 (11,9–18,1) mm Hg; 
wskaźnik wzmocnienia (AIx%, augmentation index) 
31,3 (26,4–36,2) %. 

Chorzy z ADPKD charakteryzowali się wyższym 
centralnym SBP i DBP niż chorzy z  IgAN, ale nie 
wykazano między nimi istotnych różnic w  zakresie 
PP, czy parametrach centralnego ciśnienia tętniczego 
(AP, AIx%) (tab. II). 

W  24-godzinnym zapisie ciśnienia tętniczego 
średnie SBP za dnia wynosiło 139 (134–145) mm Hg,  
a DBP 88 (85–91) mm Hg. W godzinach nocnych 
wartości te prezentowały się odpowiednio: 120 (112–
–126) mm Hg i 73 (69–77) mm Hg.

Średnio dla całej grupy ciśnienie skurczowe 
w godzinach nocnych ulegało zmniejszeniu o 14,5 (11,4–
–17,6) mm Hg, a rozkurczowe o 17 (13,8–20,2) mm Hg.  
Spadek BP przekraczający 10% wykazano u 52% cho-
rych w  zakresie SBP i  72% chorych w  zakresie DBP. 
Średnie wartości MBPS wynosiły 22 (21–36) mm Hg. 

Ponadto w  uzyskanych wynikach zaznaczył się 
trend (p = 0,053) w kierunku wolniejszej częstości 
akcji serca u chorych z IgAN, w porównaniu do cho-
rych z ADPKD. Nie obserwowano innych istotnych 

różnic w  parametrach ciśnienia tętniczego uzyska-
nych metodą ABPM pomiędzy badanymi podgru-
pami chorych (tab. III). 

Analiza korelacji
Stwierdzono znamienną korelację dodatnią po-

między parametrami CBP a wiekiem, odpowiednio 
AP i wiek: R = 0,47; p = 0,004; oraz AIx% i wiek  
R = 0,52; p = 0,002. 
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Tabela III. Porównanie parametrów zapisu 24-godzinnego 
ambulatoryjnego pomiaru ciśnienia tętniczego u chorych 
z ADPKD i IgAN

ADPKD
n = 30

IgAN
n = 10

p

SBP w czasie dnia
[mm Hg]

140
(134–146)

141
(126–155)

0,86

DBP w czasie dnia
[mm Hg]

89
(86–92)

83
(72–94)

0,1

SBP w nocy
[mm Hg]

119
(111–128)

125
(111–139)

0,34

DBP w nocy
[mm Hg]

72
(68–76)

70
(60–80)

0,5

Spadek SBP w nocy
[mm Hg]

16
(13–19)

11
(6–16)

0,11

Spadek DBP w nocy
[mm Hg]

19
(16–22)

16
(9–23)

0,43

MBPS
[mm Hg]

29,3
(20,1–37,8)

19,5
(od –18,1 do –57)

0,4

Częstość akcji serca
[uderzeń/min]

71
(67–75)

68
(63–72)

0,053

ADPKD (autosomal dominant polycystic kidney disease) — autosomalna dominująca postać 
wielotorbielowatego zwyrodnienia nerek; IgAN (IgA nephropathy) — nefropatia IgA; SBP (systolic 
blood pressure) — skurczowe ciśnienie tętnicze; DBP (diastolic blood pressure) — rozkurczowe 
ciśnienie tętnicze; MBPS (morning blood pressure surge) — poranny wzrost ciśnienia tętniczego.
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Rycina 1. Korelacja pomiędzy szybkością fali tętna a wiekiem chorych

W  całej badanej populacji stwierdzono również 
znamienną korelację pomiędzy PWV a  wiekiem  
(R = 0,39; p = 0,03 — ryc. 1). Stwierdzono tak-

że znamienną odwrotną korelację pomiędzy obni-
żeniem rozkurczowego ciśnienia tętniczego w  nocy 
a PWV (R = –0,42; p = 0,03). 

Uzyskano również znamienną korelację pomię-
dzy obniżeniem ciśnienia tętniczego w nocy a eGFR. 
Współczynniki korelacji dla SBP i  DBP wynosi-
ły odpowiednio: R = 0,49; p = 0,018 i  R = 0,42;  
p = 0,04 (ryc. 2A i 2B).

Dyskusja
Celem niniejszej pracy była ocena centralnego 

ciśnienia tętniczego oraz ciśnienia tętniczego mie-
rzonego na tętnicy ramieniowej w  nocy u  chorych 
w stadium 3. lub 4. PChN o etiologii niecukrzyco-
wej. W badaniu uczestniczyli jedynie chorzy z nefro-
patiami przebiegającymi bez białkomoczu lub jedy-
nie z niewielkim białkomoczem (ADPKD i IgAN). 
Pomiędzy badanymi podgrupami chorych nie wyka-
zano istotnych różnic w wieku, funkcji wydalniczej 
nerek oraz BMI (tab. I).

Chorzy z  IgAN charakteryzowali się niższymi 
wartościami ciśnienia tętniczego podczas pomiarów 
„gabinetowych” (tab. II). Na uwagę zasługuje fakt, że 
podobnych różnic nie wykazano w  24-godzinnym 
ambulatoryjnym pomiarze ciśnienia tętniczego. Być 
może ma to związek z wykazaną u chorych z ADPKD  
wzmożoną aktywnością współczulnego układu  
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Rycina 2. Korelacja pomiędzy eGFR a spadkiem skurczowego (A) i rozkurczowego (B) ciśnienia tętniczego w godzinach nocnych

nerwowego [23], co mogło przyczynić się do wy-
stąpienia tak zwanego efektu białego fartucha w tej 
grupie chorych, szczególnie w  kontekście zaobser-
wowanego w niniejszym badaniu trendu (p = 0,053)  
w kierunku wolniejszej akcji serca u chorych z IgAN 
w  porównaniu z  chorymi z  ADPKD, co mogło-
by w  pewien sposób potwierdzać większą aktyw-
ność współczulnego układu nerwowego u  chorych  
z ADPKD. Hipoteza ta jednak wymaga potwierdzenia 

w badaniach, w których będzie uczestniczyła większa 
liczba chorych (tab. I). 

Pomimo stwierdzenia niższych wartości SBP 
i DBP w grupie chorych z IgAN, nie wykazano zna-
miennych różnic w  zakresie parametrów określają-
cych centralne ciśnienie tętnicze (CBP), takich jak 
AIx% oraz AP (tab. II).

Jak już wspomniano, nie wykazano istotnych 
różnic w  średnich wartościach ciśnienia tętniczego  
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badanego w  godzinach dziennych oraz nocnych 
w  pomiarach ABPM w  obserwacji 24-godzinnej, 
mimo różnic stwierdzanych w pomiarach gabineto-
wych. Ten fakt może być po raz kolejny przykładem 
potwierdzającym niewielką dokładność i małą war-
tość rokowniczą pomiarów ciśnienia wykonywanych 
wyłącznie w gabinecie lekarskim w populacji pacjen-
tów z PChN. 

Ciekawa wydaje się obserwacja, że w  niniej-
szym badaniu większość chorych charakteryzo-
wała się wystąpieniem spadku ciśnienia tętniczego 
w  godzinach nocnych, co wydaje się pozostawać 
w sprzeczności z wynikami opublikowanych do tej 
pory badań [17, 24]. Niemniej wykazane różni-
ce mogą być następstwem intensywnego leczenia 
przeciwnadciśnieniowego pacjentów pozostających 
pod ambulatoryjną opieką nefrologiczną. Wiado-
mo bowiem, że adekwatna farmakoterapia może 
„wymusić” obniżenie ciśnienia tętniczego w nocy, 
zmniejszając tym samym ryzyko sercowo-naczy-
niowe [25, 26].

W  analizie korelacji stwierdzono znamienną za-
leżność pomiędzy parametrami centralnego ciśnienia 
tętniczego a wiekiem. Są to wyniki zgodne z innymi 
badaniami przeprowadzonymi w  tym zakresie za-
równo u chorych z pierwotnym nadciśnieniem tęt-
niczym, jak i w populacji ogólnej [5, 6].

Ponadto stwierdzono znamienne korelacje pomię-
dzy obniżeniem ciśnienia tętniczego w godzinach noc-
nych, a czynnością wydalniczą nerek (dodatnia kore-
lacja z eGFR, a ujemna z kreatyninemią — ryc. 2). 
Te obserwacje również są zgodne z wynikami badań 
przeprowadzonych przez innych autorów [19, 20]. 

W  analizie korelacji również została stwierdzo-
na znamienna zależność pomiędzy PWV a wiekiem 
badanej grupy (ryc. 1). Wydaje się więc, że chorzy 
z  PChN w  stadium 3. i  4. cechują się postępują-
cym wzrostem sztywności ściany naczyniowej wraz 
z  wiekiem. To zjawisko zostało wcześniej opisane 
w populacji ogólnej, jak również w grupie chorych 
ze schyłkową niewydolnością nerek [27].

Ponadto wykazano znamienną korelację pomiędzy 
spadkiem ciśnienia tętniczego w nocy a PWV, co jedno-
znacznie sugeruje, że mniejszy spadek ciśnienia tętnicze-
go w nocy może być związany ze wzrostem sztywności 
ściany aorty. Wykazanie tej zależności jest spójne z uzna-
nym już stwierdzeniem, mówiącym, że zarówno zwięk-
szone PWV, jak i ciśnienie tętnicze w godzinach noc-
nych są istotnymi nieklasycznymi czynnikami ryzyka 
powikłań sercowo-naczyniowych w tej grupie chorych.

Podsumowując, uzyskane wyniki wskazują na to, 
że mimo różnic w wartościach obwodowego i central-
nego ciśnienia tętniczego, chorzy z ADPKD i IgAN 
nie różnią się istotnie w  zakresie średnich ciśnień  

dobowych w pomiarach dokonanych metodą ABPM. 
Ponadto u chorych z PChN o etiologii niecukrzyco-
wej wykazano, że sztywność naczyń zwiększa się wraz 
z wiekiem i pogorszeniem czynności wydalniczej ne-
rek oraz istnieje związek pomiędzy brakiem spadku 
ciśnienia tętniczego w nocy a upośledzeniem funkcji 
wydalniczej nerek.
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