Ocena centralnego cisnienia tetniczego

i ciSnienia tetniczego krwi w godzinach
nocnych u chorych z wybranymi postaciami
przewlektej choroby nerek

Wstep: Nadcisnienie tetnicze jest jednym z czynnikéw nasilajacych progresje
przewlekiej choroby nerek (PChN) niezaleznie od jej etiologii. Obecnie uwaza sie,
ze ocena ryzyka sercowo-naczyniowego i progresji PChN przy uzyciu nowych
paramentow charakteryzujgcych tadunek cisnienia tetniczego krwi (centralnego
cisnienia tetniczego, cisnienia tetniczego w nocy) jest doktadniejsza w poréw-
naniu do przygodnych pomiaréw obwodowego cisnienia tetniczego (na tetnicy
ramiennej) dokonywanych najczesciej jedynie w godzinach porannych. Celem
pracy byla ocena centralnego cisnienia tetniczego i ciSnienia tetniczego w nocy
u chorych z PChN przebiegajaca bez lub z niewielkim biatlkomoczem (autoso-
malna dominujgca posta¢ wielotorbielowatego zwyrodnienia nerek — ADPKD
lub nefropatia IgA).

Materiat i Metody: W badaniu uczestniczyto 35 chorych w stadium 3 i 4 PChN.
U wszystkich chorych wykonano pomiar obwodowego i centralnego cisnienia
tetniczego, pomiar szybkosci fali tetna (PWV) oraz 24-godzinne monitorowanie
cisnienia tetniczego (ABPM).

Wyniki: Nie wykazano znamiennych réznic w parametrach obwodowego i
centralnego cisnienia tetniczego u chorych z ADPKD, lub nefropatii IgA. Chorzy
z ADPKD charakteryzowali sie¢ wiekszym spadkiem skurczowego cisnienia tetni-
czego w nocy w poréwnaniu z chorymi z nefropatig IgA. Wykazano znamienng
dodatniag korelacje pomiedzy PWV a wiekiem oraz pomiedzy nasileniem spadku
rozkurczowego cis$nienia tetniczego w nocy i pomiedzy wskaznikami wzmoc-
nienia centralnego ci$nienia tetniczego a wiekiem. Wykazano réwniez odwrotng
zaleznos¢ pomiedzy spadkiem skurczowego i rozkurczowego cisnienia tetnicze-
go w nocy a czynnoscig wydalnicza nerek.

Whnioski: 1. Chorzy z ADPKD, lub nefropatig IgA nie réznig sie istotnie
wartosciami centralnego ci$nienia tetniczego krwi i ciSnienia mierzonego na
tetnicy ramiennej 2. U chorych z ADPKD lub nefropatig IgA sztywnos¢ naczyn
tetniczych ulega zwiekszeniu wraz z wiekiem i pogarszajaca sie czynnoscia
wydalnicza nerek.

(NEFROL. DIAL. POL. 2015, 19, 122-126)

Introduction: Arterial hypertension is one of the main factors leading to the
progression of chronic kidney disease (CKD). There is growing evidence that
the novel parameters used in the assessment of the arterial blood pressure load
(central blood pressure, nighttime blood pressure) may have an advantage in
predicting the cardio-vascular risk and the progression of CKD in comparison
with the traditional peripheral blood pressure measurements (conducted on
the brachial artery). The aim of this study was to evaluate the values of central
blood pressure and nighttime blood pressure in CKD patients, with no or only
mild proteinuria (autosomal dominant polycystic kidney disease — ADPKD or
IgA nephropathy).

Material and methods: 35 patients with stage 3 and 4 of CKD were enrolled
into the study. In each patient the measurement of peripheral and central blood
pressure was conducted, as well as the assessment of pulse wave velocity (PWV)
and the 24-hour blood pressure monitoring (ABPM).

Results: There were no significant differences in the assessed parameters of
peripheral and central blood pressure between the ADPKD, or IgA nephropathy
groups. Patients with ADPKD had greater nighttime systolic blood pressure
decrease in comparison with the patients with IgA nephropathy. Significant posi-
tive correlation between PWV and age, as well as the diastolic nighttime blood
pressure decrease was found. Also, significant correlation between age and
the augmentation indices of central blood pressure was observed. Moreover, a
significant correlation was found between the decrease of nighttime systolic
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and diastolic blood pressure and the excretory kidney function.

Conclusions: 1. Patients with ADPKD, or IgA nephropathy are characterized
by similar central and peripheral arterial blood pressure. In patients with CKD
arterial stiffness increased, with age and the impairment of kidney function.

Wprowadzenie

Nadcisnienie tetnicze jest jednym z
gtéwnych czynnikdéw wptywajgcych na pro-
gresje przewlektej choroby nerek (PChN),
niezaleznie od jej etiologii. Pomiar ci$nienia
tetniczego jest tradycyjnie wykonywany na
tetnicy ramiennej i stuzy od ponad 100 lat
do rozpoznawania oraz monitorowania wy-
nikdw leczenia nadcisnienia tetniczego.

Podwyzszone wartosci cisnienia tetni-
czego na tetnicy ramiennej (obwodowego
ci$nienia tetniczego) sa zwigzane ze zwigk-
szonym ryzykiem wystgpienia choréb uktadu
kragzenia, udarbw moézgu oraz przewlekitej
choroby nerek [1], a obnizenie obwodowego
cisnienia tetniczego wptywa na obnizenie
ryzyka wystagpienia w/w choréb [2].

Istnieje jednak co raz wiecej dowodow
na to, ze centralne ci$nienie tetnicze (ci-
Snienie tetnicze w aorcie), ktore jest rze-
czywistym ci$nieniem perfuzji osrodkowego
ukfadu nerwowego, serca i nerek moze sie
rézni¢ od cisnienia na tetnicy ramiennej z
powodu efektu amplifikacji spowodowanej
stopniowym obnizaniem sie elastycznosci
naczyn tetniczych wraz ze zmniejszaniem
ich $rednicy. Efekt ten moze podwyzsza¢
centralne cisnienie tetnicze [3]. Fala ci$nie-
nia generowana przez skurcz lewej komory
serca rozprzestrzenia sie drzewie tetniczym,
po czym odbija w miejscach gdzie kaliber
tetnicy ulega zmniejszeniu (najbardziej w
miejscu przejscia tetnic migsniowych w tet-
niczki) i ,wraca” do aorty. W konsekwenciji
tego ksztatt fali tetna w aorcie jest suma fali
tetna wytworzonej przez lewa komore serca
i fali odbitej [4].

Centralne cisnienie tetnicze ulega
zwigkszeniu wraz ze wzrostem sztywnosci
tetnic, na ktory wptyw majg nadcisnienie tet-
nicze, hiperlipidemia oraz nikotynizm [5,6].
Centralne cisnienie tetnicze rosnie rowniez
z wiekem, co spowodowane jest znacz-
niejszym narastaniem sztywnosci naczyn
centralnych niz obwodowych [4,7].

Wyniki licznych badan pozwolity na
stwierdzenie, ze zwiekszona sztywnos$c¢
tetnic jest niezaleznym czynnikiem ryzyka
Smiertelnosci ogodlnej [8], sercowo-naczy-
niowej [9], choroby niedokrwiennej serca i
powiktan udarowych moézgu [10]. Sztywnos¢
tetnic, jak juz wspomniano, rosnie wraz
z wiekiem, bywa wiec postrzegana jako
wskaznik starzenia sie. Niemniej jednak
jest ona réwniez zwiekszona u miodych
os6b z PChN [11,12]. Ponadto, wyniki
przeprowadzonych badan wykazaty, ze
sztywno$¢ tetnic narasta wraz z progresja
PChN [13-15].

Wyniki badania CAFE [16] sugeruja,
ze ci$nienie tetnicze mierzone w tetnicy
promieniowej, szczegolnie u oséb z nadci-
Snieniem tetniczym nie zawsze odpowiadajg
wartosciom cisnienia tetniczego w aorcie.

Jak to zostato juz powyzej omoéwione
centralne cisnienie tetnicze oraz PWV, (jako
wskaznik sztywnosci tetnic) sg zwigzane z
ryzykiem sercowo-naczyniowegym w po-
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pulacji ogdlnej, u chorych z nadcisnieniem
tetniczym oraz PChN. Dotychczas jednak
nie przeprowadzono badan doktadnie okre-
$lajgcych profil centralnego cisnienia tetni-
czego u chorych z PChN bez biatkomoczu
lub z niewielkim biatkomoczem.

Wyniki kilku niewielkich badan klinicz-
nych wykazaty, ze u chorych z PChN czgsto
nie dochodzi do fizjologicznego spadku
ci$nienia tetniczego w nocy [17]. Jest to
spowodowane miedzy innymi hiperwolemig
oraz zwiekszong sztywnoscig naczyn. Po-
nadto nie wystepowanie spadku cisnienia
tetniczego w nocy oraz podwyzszone cen-
tralne cisnienie tetnicze zostaty opisane o
chorych z cukrzyca i cukrzycowg chorobg
nerek tj. w przewlektych nefropatiach prze-
biegajacych z reguty z duzym biatkomoczem
[18]. Sugeruje sie nawet, aby uzyskanie
prawidtowych wartosci cisnienia tetniczego
w nocy byto celem leczenia nadcisnienia
tetniczego w tej grupie chorych [19].

Réwniez u chorych z inng niz cukrzyco-
wa etiologig PChN opisano mniejszy spadek
ci$nienia tetniczego w nocy, lub nawet jego
paradoksalny wzrost [20,21]. Do tej pory
nie zbadano jednak doktadnej etiologii tego
zjawiska, ani tez jego wplywu na progresje
PChN, jakkolwiek istniejg przestanki, ze nie
wystepowanie spadku cisnienia tetniczego
W nocy moze przyspieszac progresje PChN
[22]. Dodatkowo nalezy pamietac o fakcie, iz
wsrod chorych z pierwotnym nadcisnieniem
tetniczym to wtasnie cisnienie tetnicze w
nocy jest najsilniejszym czynnikiem progno-
stycznym zdarzen sercowo-naczyniowych,
ale pozostaje parametrem docelowym
najtrudniej podlegajgcym kontroli w trakcie
leczenia przeciwnadcisnieniowego [23].

Wydaje sie, ze podwyzszone cis$nienie
tetnicze w nocy u chorych z PChN nawet
z prawidtowymi wartosciami cisnienia tet-
niczego w ciggu dnia moze mie¢ wiekszy
wptyw na uszkodzenie narzadéw doce-
lowych dla nadcisnienia. Dotychczas nie
przeprowadzono jednak badan dokfadnie
okreslajgcych zachowanie sie cienienia
tetniczego w nocy u chorych z PChN bez,
lub z jedynie niewielkim biatkomoczem.

Celem niniejszego badania byta zatem
ocena centralnego ci$nienia i ciSnienia
tetniczego w nocy z PChN bez lub jedynie
z niewielkim biatkomoczem (z autosomalng
postacig wielotorbielowatego zwyrodnienia
nerek — ADPKD lub nefropatig IgA).

Materiat i metody

Do badania zakwalifikowano 35 chorych
w $rednim wieku 50,3 + 14,8 lat. 30 sposrod
nich chorowato na ADPKD, 5 na nefropatie
IgA potwierdzong wynikiem badania hi-
stopatologicznego. Do badania wigczono
dorostych chorych (powyzej 18 roku zycia)
w stadium 3 i 4 przewlekiej choroby nerek
(eGFR 15-59,9 ml/min/1,73m?).

Kryteriami dyskwalifikujgcymi chorych z
badania byty ciezka niewydolnosc¢ serca i/
lub watroby z przewidywanym czasem prze-
zycia ponizej 12 miesiecy, ciezkie zaburze-
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nia rytmu serca lub migotanie przedsionkow,
ktére uniemozliwialy powtarzany zapis fali
tetna oraz brak zgody pacjenta.

U wszystkich chorych wykonano pomiar
ci$nienia tetniczego obwodowego na lewe;j
tetnicy ramiennej po 10 minutach spoczynku
w pozycji siedzacej. Nastepnie, wykony-
wano nieinwazyjny pomiar centralnego
cisnienia tetniczego oraz PWV metodg
tonometrii aplanacyjnej przy uzyciu aparatu
SphygmoCor (AtCor Medical Pty Ltd, West
Ryde NSW, Australia).

Pomiar centralnego cisnienia tetniczego
wykonywano w pozycji lezgcej na plecach
po 10 minutowym spoczynku przyktadajgc
tonometr do miejsca najlepiej wyczuwalnego
tetna na lewej tetnicy promieniowej.

Kolejno wykonywano pomiar PWV w
aorcie, rowniez w pozycji lezacej przyktada-
jac tonometr w miejscu najlepiej wyczuwal-
nego tetna na lewej tetnicy szyjnej wspolnej
oraz lewej tetnicy udowej. Czas pomiar
predkosci fali tetha w tej metodzie jest
okreslany w stosunku do szczytu zatamka
,R” w wykonywanym jednoczasowo EKG.
Dlatego przy roznicach tetna wiekszych
niz 5/min pomiedzy pomiarem na tetnicy
szyjnej a udowej obliczone PWV nie byto
brane pod uwage, a pomiar byt wykonywany
raz jeszcze.

Nastepnie u wszystkich chorych wyko-
nywano 24-godzinne monitorowanie ABPM
z uzyciem urzadzenia A&D TM-2430 (A&D
Instruments LTD, Abbibgdon, UK), pomiary
cisnienia tetniczego odbywaly sie co 15
minut podczas catej doby.

Do obliczen statystycznych wykorzy-
stano program Statistica 10.0 (StatSoft
Polska, Krakéw, Polska). Do oceny normal-
nosci rozktady zmiennych wykorzystano test
Shapiro-Wilka. Do oceny réznic pomiedzy
wartosciami badanych paramentéw zasto-
sowano test Kruksala-Wallisa. Wspétczynni-
ki korelacji obliczano metodg korelacji rang
Spearmana.

Wyniki przedstawiono, jako $rednie z
odchyleniem standardowym, jako $rednie z
95% przedziatem ufnosci, lub jako mediany
z rozstepem miedzykwartylowym. Réznice
uznano za zmanienne z p<0,05.

Wyniki

Chorzy z ADPKD i chorzy z nefropatig
IgA charakteryzowali sie podobnym wiekiem
(Tab. 1).

Srednia kreatyninemia w catej badane;
grupie chorych wynosita 136 (83-189) umol/l
a eGFR 45,8 (37,4-54,2) ml/min/1,73m?2.
Nie wykazano znamiennych réznic w kre-
atyninemii, czy eGFR pomiedzy chorymi z
ADPKD i nefropatig IgA (Tab. I).

Srednia warto$é BMI w catej badanej
grupie wynosita 25,6 (24,5-26,8) kg/m>.
Nie stwierdzono znamiennych réznic BMI
pomiedzy chorymi z ADPKD a chorymi z
nefropatig IgA.

Srednie wartoéci ci$nienia tetniczego
wsrod chorych zakwalifikowanych do
badania wynosity odpowiednio: cisnienie
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Tabela |

Charakterystyka kliniczna chorych z ADPKD, lub nefropatia IgA.
Clinical characteristic of patients with ADPKD, or IgA nephropathy.

ADPKD IgA
n=30 n=5 P
Wiek 50,6 48,6 058
[lata] (44,7-56,4) (36,4-60,1) ’
BMI 25,6 26,0 077
[kg/m?] (24,2-26,9) (22,5-29,5) '
Kreatynina 138,2 125,7 045
[umolll] (74,0-202,5) (31,6-219,7) ’
eGFR 46,4 43,2 065
[ml/min/1,73m?] (36,3-56,5) (25,5-60,8) ’

ADPKD - autosomalna dominujaca posta¢ wielotorbielowatego zwyrodnienia nerek
lgA - nefropatia IgA

BMI - wskaznik masy ciata

eGFR - szacowane przesgczanie klebuszkowe

Tabela Il

Poréwnanie parametrow obwodowego i centralnego ci$nienia tetniczego krwi oraz predkosci fali tetna u
chorych z ADPKD lub nefropatia IgA.
The comparison of the peripheral and central blood pressure as well as the pulse wave velocity in in patients with

ADPKD or IgA nephropathy.

ADPKD IgA
n=30 n=5 P
SBP tetnica ramienna 139 130 03
[mmHg] (132-146) (103-158) '
DBP tetnica ramienna 85 76 0.08
[mmHg] (81-89) (65-87) ’
PP tetnica ramienna 54 54 0.92
[mmHg] (48-60) (33-75) ’
SBP centralne 130 120 0.21
[mmHg] (124-137) (95-145) '
DBP centralne 86 7 0.06
[mmHg] (82-90) (65-89) ’
PP centralne 44 43 0.75
[mmHg] (39-50) (25-62) ’
AP 15,1 14,6 1
[mmHg] (11,5-18,6) (4,6-24,6)
Al% 32,1 31,8 071
[%] (26,1-38,2) (22,7-41,0) ’
PWV 9,05 6,68 0.21
[mis] (7,86-10,23) (2,51-10,90) ’
ADPKD - autosomalna dominujaca posta¢ wielotorbielowatego zwyrodnienia nerek
lgA - nefropatia IgA
SBP - skurczowe ci$nienie krwi
DBP - rozkurczowe cisnienie krwi
PP - Cisnienie tetna
AP - ci$nienie wzmocnienia
Al% - wspétczynnik wzmocnienia
PWV - szybkosc¢ fali tetna

skurczowe — 137 (131-144) mmHg, rozkur-
czowe — 84 (80-87) mmHg. Nie wykazano
istotnych roznic w zakresie wartosci ci-
$nienia obwodowego pomiedzy badanymi
grupami (Tab. I1).

Srednie warto$ci centralnego ci$nienia
tetniczego wynosity odpowiednio: ci$nienie
skurczowe 129 (122-135) mmHg, ci$nienie
rozkurczowe: 85 (81-88) mmHg, cisnienie
tetna 44 (39-49) mmHg, ci$nienie wzmoc-
nienia (augmentation pressure) 15,0 (11,9-
18,1) mmHg, wspotczynnik wzmocnienia
(augmentation index - Alx%) 32,1 (26,9-
37,3) %.
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Nie stwierdzono istotnych réznic w pa-
rametrach centralnego cisnienia tetniczego
pomiedzy chorymi z ADPKD, lub nefropatig
IgA. Niemniej jednak zaznaczyt sie trend w
kierunku nizszych wartosci rozkurczowego
centralnego cisnienia tetniczego (p=0,06 —
tabela Il) u chorych z nefropatig IgA.

W 24-godzinnym monitorowaniu ABPM
Srednie skurczowe cisnienie w ciggu dnia
w badanej grupie wynosito 139,7 (134-145)
mmHg, a rozkurczowe 88,0 (84,7-91,3)
mmHg. W godzinach nocnych wartosci te
wynosity odpowiednio 119,6 (112,4-126,8)
mmHg i 72,6 (68,5-76,7).

Sredni spadek ci$nienia skurczowe-
go pomiedzy dniem a nocg wynosit 14,5
(11,4-17,6) mmHg, a rozkurczowego 17
(13,8-20,2) mmHg. Spadek skurczowego
cisnienia tetniczego w nocy wiekszy niz o
10% wystgpit u 52% chorych, rozkurczo-
wego u 72% chorych.

Sredni poranny wzrost cisnienia tet-
niczego (morning blood pressure surge —
MBPS) wynosit 22,3 (20,5-36) mmHg.

Pacjenci z ADPKD charakteryzowali
sie wiekszym spadkiem skurczowego
ci$nienia tetniczego w nocy w poréwnaniu
do chorych z nefropatig IgA, odpowiednio
15,6 (12,4-18,7) mmHg vs 6 (-11,2-23,2)
mmHg (p<0,05). Nie wykazano innych
znamiennych réznic pomiedzy powyzszymi
grupami w zakresie innych parametréw
24-godzinnego monitorowania ABPM (Tab.
).

Analiza korelacji

W badanej grupie chorych wykazano
znamienng, dodatnig korelacje pomiedzy
parametrami wzmocnienia centralnego ci-
$nienia tetniczego (cisnienie wzmocnienia
— AP, wspétczynnik wzmocnienia —Al% ) a
wiekiem, odpowiednio: R=0,49; p=0,003 i
R=0,55; p=0,001. Nie wykazano znamien-
nych korelacji powyzszych parametréw z
kreatyninemig (R=0,06; p=0,77 i R=-0,08;
p=0,70), ani eGFR (R-0,09; p=0,66 i R=-
0,06; p=0,76)

Ponadto, wykazano wystepowanie
znamiennej, ujemnej korelacji pomiedzy
nocnym spadkiem skurczowego (A SBP) i
rozkurczowego (A DBP) cisnienia tetnicze-
go, a kreatyninemig i znamienng dodatnig
korelacje pomiedzy A SBP i A DBP, a eGFR.
Odpowiednio: A SBP — R=-0,50; p=0,017 i
R=0,50; p=0,019. A DBP — R=-0,59; p=0,004
i R=0,44; p=0,04.

Wsréd badanych pacjentow wykazano
dodatkowo znamienng, ujemng korelacje
pomiedzy centralnym rozkurczowym cisnie-
niem a wiekiem chorych R=-0,38; p=0,025.
Nie wystepowata znamienna korelacja po-
miedzy centralnym skurczowym ci$nieniem
tetniczym a wiekiem: R=0,04; p=0,84.

W badanej grupie stwierdzono takze
znamienng korelacje pomiedzy szybkoscig
fali tetha a wiekiem: R=0,39; p=0,03 oraz
ujemng korelacje pomiedzy PWV a A DBP:

=-0,42; p=0,03 (Ryc. 1). Nie wystepowata
korelacja pomiedzy PWV a A SBP: R=-0,31;
p=0,12.

Dyskusja

Celem niniejszego badania byta ocena
centralnego cisnienia tetniczego i cisnienia
tetniczego w nocy u chorych w stadium 3 i
4 przewlektej choroby nerek w przebiegu
ADPKD, lub nefropatii IgA.

Chorzy w poszczegdélnych grupach nie
réznili sie wiekiem, stopniem uposledzenia
czynnosci nerek, ani tez wskaznikiem BMI.
Roéwniez pomiary cisnienia tetniczego na
tetnicy ramiennej daty zblizone wyniki w obu
grupach chorych (Tab. I).

Oceniajgc parametry centralnego cisnie-
nia tetniczego nalezy zauwazy¢, ze poza
graniczng znamiennoscig w rozkurczowym
cisnieniu centralnym (p=0,06 — cisnienie
nizsze w grupie nefropatii IgA) nie obserwo-
wano istotnych réznic pomiedzy badanymi
grupami. Moze to przynajmniej po czesci
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Tabela lll
Poréwnanie parametréw 24-godzinnego monitorowania cisnienia tetniczego u chorych z ADPKD lub nefro-
patig IgA.
The comparison of the 24-hour blood pressure monitoring in patients with ADPKD or IgA nephropathy.
ADPKD IgA
n=30 n=5 P
SBP podczas dnia 138,7 145,5 068
[mmHg] (133,1-144,2) (122,1-169,0) ’
DBP podczas dnia 87,9 88,6 062
[mmHg] (84,6-91,2) (71,0-106,3) '
SBP podczas nocy 17,2 132,2 009
[mmHg] (109,4-125,1) (109,2-155,2) '
DBP podczas nocy 71,6 77,7 035
[mmHg] (67,3-76,0) (60,4-94,9) '
o rezovege 155 60 005
12,4-18,7 -11,2-23,2 ’
i (12:4-18.7) (-11,2232)
[mmHg] (14,6-21,2) (-5,5-24,5)
MBPS 29,3 19,5 04
[mmHg] (20,1-37,8) (-18,1-57) '
ADPKD - autosomalna dominujaca posta¢ wielotorbielowatego zwyrodnienia nerek
IgA - nefropatia IgA
SBP - skurczowe cisnienie krwi
DBP - rozkurczowe ci$nienie krwi
MBPS - poranny wzrost ci$nienia tetniczego
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Rycina 1

Korelacja pomigdzy wiekiem a predkoscig fali tetna w catej badanej grupie.
The correlation between age and pulse wave velocity in all patients.

PWV - predkosc fali tetna

wynika¢ ze stosunkowo na razie niewielkiej
liczebnosci grup, szczegdlnie z nefropatig
IgA (Tab. II).

W analizie 24-godzinnego zapisu ABPM
stwierdzono znamienng réznice w zakresie
spadku ci$nienia tetniczego w nocy po-
miedzy chorymi z ADPKD i nefropatig IgA.
Wiekszym spadkiem charakteryzowali sie
pacjenci z ADPKD. By¢ moze réznice te
mozna do pewnego stopnia ttumaczy¢ opi-
sang zwiekszong aktywnoscig wspétczulng
u chorych z ADPKD [24], ktéra moze zmniej-

szac sie w godzinach odpoczynku nocnego.
Nie mozna jednak do konca wykluczy¢
wptywu réznej liczebnosci chorych zakwa-
lifikowanych do poszczegdlnych podgrup na
wyniki ich bezposredniego poréwnania.
Ciekawych wynikéw dostarczajg analizy
korelacji. Wykazano dodatnig korelacje
pomiedzy wspotczynnikami wzmocnienia
centralnego cisnienia tetniczego (AP, Alx%)
a wiekiem badanych pacjentow. Jest to
zgodne z dotychczasowymi doniesieniami
dotyczgcymi populacji ogolnej i chorych z
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pierwotnym nadci$nieniem tetniczym [4,5].
Dodatkowo, stwierdzona ujemna korelacja
pomiedzy wiekiem a warto$ciami rozkur-
czowymi centralnego cisnienia tetniczego
wpisuje sie w powyzsze obserwacje.

Ponadto stwierdzono korelacje pomie-
dzy nasileniem spadku ci$nienia tetniczego
w nocy, a uposledzeniem czynnosci nerek
(dodatnia korelacja z eGFR, ujemna z kre-
atyninemig). Rowniez te wyniki sg zgodne
z dotychczas przeprowadzonymi badaniami
klinicznymi [20,21]. Nalezy podkresli¢, ze to
wiasnie nie wystepowanie spadku cisnienia
tetniczego w nocy jest silnym, niezaleznym
czynnikiem ryzyka $miertelnosci ogolnej i
sercowo-naczyniowej [25].

Oproécz powyzszego, stwierdzono do-
datnig korelacje pomiedzy PWV a wiekiem
chorych, co sugeruje narastajgca sztywnos¢
naczynh z wiekiem w populacji chorych w
stadium 3 i 4 PChN, tak jak zostato to juz
opisane dla populacji ogolnej i chorych ze
schytkowg niewydolnoscig nerek [26].

Dodatkowo wykazano znamienng, ujem-
ng korelacje pomiedzy nocnym spadkiem
rozkurczowego ci$nienia tetniczego a PWV.
Sugeruje to, ze mniejszy spadek DBP w
nocy jest spowodowany narastajgcg sztyw-
noscig aorty. Ma to znaczenie o tyle, ze oba
wskazniki (ci$nienie tetnicze w nocy, PWV)
sg uznanymi nieklasycznymi czynnikami
ryzyka wystgpienia powiktan sercowo-na-
czyniowych u tych chorych.

Podsumowujgc we wstepnych wynikach
biezgcego badania stwierdzono, ze chorzy
z ADPKD lub nefropatig IgA nie roznig sie
istotnie centralnym cisnieniem tetniczym.
Wykazano natomiast, ze u tych chorych
sztywno$¢ naczyn tetniczych ulega zwigk-
szeniu wraz z wiekiem i pogarszajgcy sie
czynnoscig nerek.
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