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Kwas moczowy u chorych na pierwotne
nadcisnienie tetnicze — zaleznosci kliniczne

I biochemiczne

Relation hetween clinical and hiochemical variables and uric acid in essential hypertension

Summary

Background Hyperuricemia was shown to be associated
with high blood pressure and risk for cardiovascular dis-
ease in large studies. However, it is not known if this re-
lates to a worse clinical and biochemical profile of
hypertensives with higher uric acid (UA) levels treated in
a specialized center.

Material and methods 119 consecutive patients with mod-
erate (16%) and severe (84%) primary hypertension en-
tered the study. UA, serum creatinine, lipids, C-reactive
protein (CRP) and tumor necrosis factor (TNF-a) levels,
carotid intima-media thickness (IMT), left ventricular
mass index (LVMI), left ventricular diastolic function
(IVRT) and the antihypertensive treatment were assessed.
Results In univariate analysis UA correlated with creati-
nine (r = 0,46, p < 0,001), waist-hip ratio (r = 0,45,
p < 0,001), HDL cholesterol (r = -0,39, p < 0,001) and also
isovolumetric relaxation time (IVRT), IMT, LVMI, CRP,
TNF-c. In multiple regression analysis UA independently
correlated only with waist-hip ratio, CRP and creatinine.
The patients with UA in upper quartile (> 402 umol/l) as
compared to lower quartile had higher LVMI (by 36 g/m”),
IMT (by 0,1 mm), prolonged IVRT (by 11 ms), higher
CRP and triglicerides and lower HDL cholesterol levels
and required more antihypertensive drugs for blood pres-
sure control.

Conclusions Higher level of uric acid in hypertensives des-
ignates patients with worse clinical and biochemical pro-
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file including presence of other components of metabolic
syndrome and subclinical target organ damage.

key words: arterial hypertension, uric acid, target organ
damage, chronic inflammation
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Wstep

Zwigzek pomiedzy podwyzszonym stgzeniem
kwasu moczowego w surowicy krwi a wystgpowa-
niem nadci$nienia tgtniczego jest udokumentowany
[1-3]. Wykazano, ze hiperurykemia moze by¢ sa-
modzielnym predyktorem wystapienia nadci$nienia
tetniczego u doroslych (3, 4]1i u dzieci [5]. Hiperury-
kemia u chorych na nadci$nienie tetnicze przebiega
najczesciej bezobjawowo, a jej czestos¢ siega od kil-
kunastu do ponad 50% 1 jest wyzsza u chorych
z cigzkim nadci$nieniem tetniczym [6-8].

Stezenie kwasu moczowego w surowicy zalezy
od réwnowagi pomi¢dzy metabolizmem puryn
a wydalaniem nerkowym. Wigkszo$¢ autoréw uwa-
za, ze gléwng przyczyng hiperurykemii u chorych
na nadci$nienie t¢tnicze jest zaburzenie funkeji ne-
rek polegajace na uposledzeniu sekrecji kanaliko-
wej. Wykazano, ze w lagodnym 1 umiarkowanym
nadci$nieniu tetniczym produkeja kwasu moczo-
wego przebiega prawidlowo, cho¢ jego wydalanie
jest zmniejszone. Z kolei u chorych na ci¢zkie nad-
ci$nienie tetnicze z powiklaniami narzagdowymi ob-
serwowano zardéwno zwickszona produkeje, jak
1 uposledzone wydalanie kwasu moczowego [9].
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Hiperurykemia czesto wspélistnieje z podwyzszo-
nym ci$nieniem tetniczym, otyloscia brzuszng, za-
burzeniami lipidowymi i insulinoopornoscig, dlate-
go zaliczana bywa do sktadowych zespotu metabo-
licznego. Wykazano, ze sama hiperinsulinemia,
ktora jest istotng skladowg zespotu metaboliczne-
go, powoduje redukcje nerkowego wydalania kwa-
su moczowego 1 retencje sodu [10]. Z kolei pod-
wyzszone stezenie kwasu moczowego w zespole
metabolicznym moze stymulowac uwalnianie cyto-
kin zapalnych [11, 12] oraz wywoltywa¢ dysfunkcje
§rodbtonka [13].

Poszczegdlne grupy lekéw przeciwnadciS$nienio-
wych majg zréznicowany wplyw na stezenie kwasu
moczowego w surowicy krwi. Od dawna wiadomo
o niekorzystnym wplywie diuretykow tiazydowych,
zwlaszcza stosowanych w duzych dawkach, nato-
miast antagonista receptora angiotensyny II, losar-
tan, dziala silnie urykozurycznie [14]. Wykazano
réwniez, ze inhibitory konwertazy angiotensyny
przeciwdzialajg zmniejszaniu si¢ wydalania kwasu
moczowego przez nerki podczas stosowania diurety-
ku tiazydowego [15], a w monoterapii nadci$nienia
tetniczego powodujg jego istotne obnizenie w suro-
wicy krwi i w tym mechanizmie zmniejszaja prolife-
racj¢ mie$ni gladkich naczyn [16].

Obecnie dysponujemy niewielky liczbg badaf na
temat zwigzku podwyzszonego stezenia kwasu mo-
czowego z czynnikami ryzyka sercowo-naczyniowe-
go. Dlatego celem badania byla ocena st¢zenia kwa-
su moczowego u chorych leczonych na pierwotne
nadci$nienie tetnicze oraz ustalenie jego zwigzku
z wybranymi czynnikami ryzyka, obecnoscig powi-
klaf narzadowych nadci$nienia i wskaZnikami prze-
wleklego stanu zapalnego.

Materiat i metody

Badaniem objgto 119 kolejnych chorych na pier-
wotne nadci$nienie t¢tnicze leczonych w Poradni
Nadci$nieniowej I Kliniki Kardiologii i Nadci$nie-
nia Tetniczego Collegium Medicum Uniwersytetu Ja-
giellofiskiego. Wsréd badanych bylo 19 oséb (16%)
z 2 stopniem 1 100 0s6b (84%) z 3 stopniem nadcisnie-
nia tetniczego wedlug European Society of Hyperten-
sion—European Society of Cardiology z 2007 roku.
Wszyscy chorzy stosowali skojarzone leczenie prze-
ciwnadci$nieniowe 1 uzyskali kontrole nadci$nienia.
Charakterystyke kliniczng badanej grupy przedsta-
wiono w tabeli I.

Z badania wykluczono chorych na cukrzycg, nie-
wydolno$¢ nerek (klirens kreatyniny < 40 ml/min)
1 watroby (AIAT 3-krotnie powyzej normy), dn¢ mo-

Tabela I. Charakterystyka kliniczna badanych

Table 1. Clinical characteristics of patients with essential
hypertension

Parametr n=119
Pte¢ Mezczyzni 63
Kobiety 56
Wiek (lata) 55,9+ 12
Czas trwania nadcisnienia tetniczego (lata) 12,9+9
Cisnienie skurczowe [mm Hg] 134,912
Cisnienie rozkurczowe [mm Hg] 84,78
BMI [kg/m?] 276+37
WHR 0,940,10
Palenie tytoniu (paczkolata) 9,4 [1-50]
Liczba stosowanych lekéw
przeciwnadcisnieniowych (n) 38+20
Stosujacy diuretyk (%) 60,5
Stosujacy inhibitor ACE (%) 67,2

BMI (body mass index) — wskaznik masy ciata, WHR (waist-hip ratio) — wskaznik talia-biodra

czanows, chorob¢ wieficowa 1 niewydolno$¢ serca
oraz inne schorzenia wymagajace przewleklego le-
czenia farmakologicznego.

Od badanych zebrano dane dotyczgce wieku, cza-
su trwania choroby nadci$nieniowej, masy ciala, uzy-
wek 1 stosowanego leczenia przeciwnadci$nieniowe-
go. CiSnienie t¢tnicze mierzono u oséb w pozycji
siedzgcej za pomoca sfigmomanometru rteciowego
w warunkach standardowych po 5 minutach odpo-
czynku, 3-krotnie w odstgpach 2 minut. Pomiary te
stanowily podstawe do obliczenia warto$ci Sredniej
skurczowego 1 rozkurczowego ci$nienia tetniczego.

Od wszystkich badanych pobrano probke krwi na
czczo do oznaczenia osoczowego stezenia kreatyni-
ny (klirens kreatyniny obliczano ze wzoru Cockro-
fta-Gaulta), glukozy, kwasu moczowego 1 lipidéw
krwi. Kwas moczowy oznaczono w surowicy metoda
urykaza/peroksydaza. Hiperurykemi¢ rozpoznawa-
no, gdy stezenie kwasu moczowego przekraczalo
416 umol/l u mezczyzn 1380 wmol/l u kobiet. W tym
samym czasie oznaczono réwniez wybrane wskaz-
niki stanu zapalnego, bialko C-reaktywne (CRP,
C-reactive protein) 1 czynnik martwicy nowotworow
(TNF-a). Stezenie CRP oznaczono metoda wysoko-
czulg nefelometryczng (kit Dade Behring N Latex CRP
mono, czulo$¢ 0,175-11 mg/l), a stezenie TNF-a me-
todg immunoenzymatyczng (kit Quantikine HS Hu-
man TNF-a, R&D Systems, o czulosci 0,12 pg/ml).

Do 7 dni po pobraniu krwi wykonywano bada-
nie echokardiograficzne serca z oceng masy lewej

www.nt.viamedica.pl

353



nadcisnienie tetnicze rok 2008, tom 12, nr 5

354

komory oraz badanie ultrasonograficzne tetnic szyj-
nych w celu oceny grubosci kompleksu blony we-
wnetrznej 1 Srodkowe) (IMT, intima—media thick-
ness). Badania echokardiograficzne zostaly wyko-
nane aparatem Hewlett-Packard Sonos 2000 przy
uzyciu glowicy 2,5-3,5 MHz. Badanie M-mode le-
wej komory wykonano z dostgpu przymostkowego
(projekcja przymostkowa diuga), pod kontrolg ob-
razu dwuwymiarowego. Wymiary oraz mas¢ lewej
komory obliczono jako Srednig z trzech kolejnych
pomiaréw. Wykonywano nastgpujgce pomiary:
koficowo rozkurczowa grubos$é przegrody migdzy-
komorowej (IVS, interventricular septum), koncowo-
rozkurczowa grubos¢ tylnej Sciany lewej komory
(LVPW, left ventricular posterior wall), wymiar kof-
cowo-rozkurczowy (LVEDD, left ventricular end
diastolic diameter) 1 kohicowo-skurczowy lewej ko-
mory serca (LVESD, left ventricular end systolic dia-
meter). Do obliczenia masy lewej komory (LVM,
left venticular mass) zastosowano wzoér Devereux:
LVM = 0,8 {1,04 [AIVS + LVEDD + LVPW)’ —
(LVEDD)’|} + 0,6 g [17]. Powierzchnie ciata
(BSA, body surface area) obliczano stosujac wzor
Dubois: BSA = 0,0001 [71,84 X (waga w kg)**” X
(wzrost w cm)””?]. Wskaznik masy lewej komory
(LVMLI, left ventricular mass index) obliczono, dzie-
lac warto$é masy lewej komory przez powierzchnig
ciata: LVMI = LVM/BSA [18].

Badanie doplerowskie metoda fali pulsacyjnej (PW,
pulsatile ware) wykonano w projekeji koniuszkowej czte-
rojamowej. Do pomiaru parametréw naplywu mitral-
nego bramke doplerowskg umieszczono na poziomie
koncéw platkéw mitralnych, oceniajgc stosunek fali E
(wezesny naplyw mitralny) do fali A (naptyw mitralny w
czasie skurczu przedsionkéw) oraz czas rozkurczu izo-
wolumetrycznego (IVRT, isovolumic relaxation time).

Pomiar kompleksu IMT wykonywano aparatem
Hewlett-Packard Sonos 2000, glowicg sektorowg
7,5 MHz w projekeji B-mode, w tetnicy szyjnej
wspolnej lewej oraz prawej na Scianie blizszej
(w 3 punktach) 1 dalszej (w 3 punktach), I cm od
miejsca podzialu na tetnice szyjng wewnetrzng 1 ze-
wnetrzng. Wynik dla kazdego badanego wyrazono
jako $rednig z kolejnych dwunastu pomiarow.

Analizy statystyczne

Do statystycznego opracowania wynikéw wyko-
rzystano pakiet statystyczny Statistica for Windows
wersja 6.0 PL (StatSoft Inc., Tulusa, Oklahoma, Sta-
ny Zjednoczone). W analizie zastosowano test ¢-Stu-
denta dla zmiennych niepowigzanych, korelacj¢ rang
Spearmana oraz analiz¢ regresji wieloczynnikowej
(analiza krokowa postepujaca). Wyniki podano jako
Srednie z odchyleniem standardowym, z wyjatkiem

zmiennych o rozkladzie odbiegajagcym od normalne-
go, w tym przypadku podano median¢ i rozstep mig-
dzykwartylowy. Ponadto badanych podzielono na
kwartyle stezenia kwasu moczowego w surowicy krwi,
a do poréwnan mig¢dzy grupami chorych wykorzysta-
no gorny i dolny kwartyl stezenia kwasu moczowego.

Wyniki

Wryniki badan biochemicznych oraz oceng echo-
kardiograficzna lewej komory serca i tetnic szyj-
nych przedstawiono w tabeli II. W badanej grupie
Srednie stezenie kwasu moczowego wynioslo
349,3 £ 87,8 umol/l. Hiperurykemi¢ stwierdzono
u 29 chorych (24%), 18 m¢zczyzn i 11 kobiet, z istot-
nie wyzszym stezeniem kwasu moczowego u me¢z-
czyzn niz u kobiet (372 vs. 322 pmol/l, p = 0,001).
Nie obserwowano natomiast réznicy w stezeniu
kwasu moczowego w zaleznosci od stopnia nadci-
$nienia (nadciSnienie umiarkowane ws. ciezkie:

338 ws. 351 umol/l, p = 0,54).

Tabela Il. Wybrane parametry biochemiczne, wskazniki
stanu zapalnego oraz wyniki badan echokardiograficznych
serca i USG tetnic szyjnych

Table Il. Selected biochemical parameters, indicators of
inflammation and echocardiographical measures

Parametr n=119
Kreatynina [umol/I] 85,1 22,2
Klirens kreatyniny wg wzoru Cockrofta-Gaulta

[ml/min/1,73 m?] 101,3 =315
Kwas moczowy [umol/l] 349,3 + 87,8
Hiperurykemia (%) 24
Cholesterol catkowity [mmol/I] 5,55 + 0,95
Cholesterol LDL [mmol/I] 3,34 = 0,87
Cholesterol HDL [mmol/l] 1,37 = 0,60
Triglicerydy [mmol/I] 1,98 = 1,28
CRP [mg/I] 1,67(1,01-2,80)
TNF-o [pg/ml] 2,71 = 1,61
LVMI [g/m?] 135,1 = 55,5
Frakcja wyrzutowa lewej komory serca (%) 68,6 = 10,2
IVRT [ms] 95,0 = 83,0
E/A 1.0£0,7
IMT [mm] 0,89=0,14

CRP — biatko C-reaktywne, TNF-& — czynnik martwicy nowotwordw, LVMI — indeks
masy lewej komory serca, IVRT — czas rozkurczu izowolumetrycznego, E/A — stosunek
fali E/A naptywu mitralnego, IMT — grubo$¢ kompleksu biona wewnegtrzna—$rodkowa
w tetnicy szyjnej
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W badanej grupie stezenie kwasu moczowego wy-
kazywalo zwigzek z licznymi ocenianymi parame-
trami (tab. III), a najsilniej korelowalo: pozytywnie ze
stezeniem kreatyniny (r = 0,46) 1 wskaznikiem talia—
—biodra (r = 0,45), a negatywnie z st¢zeniem cholestero-
lu (r = -0,39). Natomiast w analizie regresji wielokrot-
nej istotnymi, niezaleznymi determinantami wyzszego
stezenia kwasu moczowego w surowicy badanych oka-
zaly si¢ jedynie wskaZnik talia/biodra, klirens kreatyniny
1 stezenie biatka C-reaktywnego (tab. IV.).

Poréwnanie chorych z wysokim stezeniem kwasu
moczowego (> 402 umol/l, gorny kwartyl) 1 z ni-
skim stezeniem kwasu moczowego (< 285 umol/l,
dolny kwartyl) wykazalo, ze chorzy ze st¢zeniem
kwasu moczowego powyzej 402 umol/l mieli istot-
nie wyzszy LVMI (o0 36 g/m’), wydtuzony okres roz-
kurczu izowolumetrycznego (o 11 ms), wicksza gru-
bos¢ IMT (0 0,1 mm), a takze wyzsze stezenie trigli-
cerydéw i CRP, a nizsze cholesterolu frakeji HDL
(tab. V). Ponadto chorzy ze stezeniem kwasu mo-
czowego powyzej 402 umol/l cechowali si¢ wyzszym
wskaznikiem talia/biodra, palili diuzej 1 wiecej pa-
pieroséw oraz otrzymywali Srednio o 1,3 leku hipo-
tensyjnego wiecej.

W celu wykrycia ewentualnego wplywu stoso-
wanych lekéw przeciwnadci$nieniowych na steze-
nie kwasu moczowego oceniono réznice w jego ste-
zeniu u przyjmujacych diuretyki i inhibitory kon-
wertazy angiotensyny. Chociaz diuretyki przyjmo-
walo 60% badanych, nie stwierdzono istotnych r6z-
nic w stezeniu kwasu moczowego zaleznych od ich
stosowania (kwas moczowy: 359 wvs. 332 umol/l,
p = 0,12). Réwniez u leczonych inhibitorami
konwertazy angiotensyny (67% badanych) nie obser-
wowano rbznicy w stezeniu kwasu moczowego za-
leznie od przyjmowania tych lekow (kwas moczo-
wy: 351 vs. 345 pmol/, p = 0,32). Wickszo$¢ leczo-
nych przyjmowala jednocze$nie inhibitor konwer-
tazy angiotensyny 1 diuretyk.

Dyskusja

Liczne dowody z badan klinicznych wskazuja na
rolg kwasu moczowego jako niezaleznego czynnika
ryzyka sercowo-naczyniowego oraz mediatora sub-
klinicznych powikiaf narzagdowych nadci$nienia tet-
niczego [2, 19-21] W przeprowadzonym badaniu
wyzsze stezenie kwasu moczowego u pacjentow
z pierwotnym nadci$nieniem tetniczym wigzalo si¢
z licznymi parametrami klinicznymi i1 biochemicz-
nymi cechujacymi chorych z zespolem metabolicz-
nym (otylo$¢ brzuszna, niskie st¢zenie cholesterolu frak-

cjt HDL, wyzsze stezenie triglicerydow, CRP i TNF-a).

Tabela Ill. Zalezno$¢ miedzy stezeniem kwasu moczowe-
go a wybranymi parametrami biochemicznymi i echokar-
diograficznymi u pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym
(analiza jednoczynnikowa)

Table Ill. Correlations between uric acid level and selec-
ted biochemical and echocardiographical parameters in
hypertensive patients (univariate analysis)

R Poziom istotnosci p

Klirens kreatyniny -0,23 < 0,01
Kreatynina 0,46 < 0,001
Cholesterol catkowity -0,04 0,67

Cholesterol LDL 0,01 0,88

Cholesterol HDL -0,39 < 0,001
Triglicerydy 0,21 < 0,02
Palenie tytoniu 0,20 < 0,03
BMI 0,21 < 0,02
WHR 0,45 < 0,001
CRP 0,21 < 0,02
TNF-« 0,24 < 0,01
Lvmi 0,21 < 0,02
IVRT 0,25 < 0,01
E/A -0,16 0,08

EF -0,09 0,31

IMT 0,22 < 0,02

BMI — wskaznik masy ciata, WHR — wskaznik talia-biodra, CRP — biatko C-reaktywne,
TNF-c — czynnik martwicy nowotwordw, LVMI — indeks masy lewej komory serca, IVRT
— czas rozkurczu izowolumetrycznego, E/A — stosunek fali E/A naptywu mitralnego, EF — frak-
cja wyrzutowa, IMT — grubo$¢ kompleksu btona wewngtrzna—S$rodkowa tetnicy szyjnej

Tabela IV. Zalezno$¢ miedzy stezeniem kwasu moczo-
wego a wybranymi parametrami klinicznymi i bioche-
micznymi (analiza regresji wielokrotnej, R = 0,60, r*=
= 0,36, p < 0,0001)

Table IV. Correlations between uric acid level and selec-
ted biochemical and echocardiographical parameters in
hypertensives (multiple regression analysis)

Parametr Beta Poziom istotnosci p
WHR 0,37 < 0,001
Klirens kreatyniny -0,32 < 0,01
CRP 0,19 < 0,05

WHR — wskaznik talia-biodra, CRP — biatko C-reaktywne

Nie jest jasne, czy wyzsze stezenie kwasu moczo-
wego jest jedynie Swiadkiem (innocent bystander) ze-
spotu niekorzystnych cech klinicznych, czy takze od-
grywa w nich znamienng rol¢ patogenetyczng. Wy-
kazano na przyklad, ze u chorych z niewydolnoscig
serca wraz ze wzrostem st¢zenia kwasu moczowego
w surowicy stwierdza si¢ wyzsze stezenia CRP,
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Tabela V. Poréwnanie parametréw biochemicznych i echokardiograficznych u pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym w za-
lezno$ci od poziomu stezenia kwasu moczowego (gorny kwartyl: > 402 umol/l vs. dolny kwartyl: < 285 umol/l)

Table V. Selected biochemical and echocardiographical parameters in hypertensives in regard to uric acid concentration

(upper > 402 umol/l vs. < 285 umol/l lower quartile)

Parametr Kwas moczowy > 402 pmol/l Kwas moczowy < 285 umol/l Poziom istotnosci p
SBP [mm Hg] 1357 = 14 135,0 £ 12 0,83
DBP [mm Hg] 83,0 = 6 858 £ 7 0,12
BMI [kg/m?] 28,0 + 3,5 26,7 = 3,7 0,15
WHR 1,0+03 0,89 = 0,3 < 0,001
Palenie tytoniu (lata) 13,1 £ 14,6 6,1 =99 0,02
Liczba stosowanych lekdw

przeciwnadcisnieniowych 50 £ 23 3.71+22 < 0,05
Cholesterol catkowity [mmol/] 52+09 56 = 1,1 0,19
Cholesterol HDL [mmol/I] 1,22 + 0,37 1,45 = 0,32 < 0,01
Cholesterol LDL [mmol/I] 30+09 33+09 0,2
Triglicerydy [mmol/l] 21 =098 1917 < 0,01
CRP [mg/I] 2,12(1,21-9,37) 1,33(0,71-2,55) 0,03
EF (%) 68700,48

LVMI [g/m?] 160,8 + 90,8 1244 + 35,7 0,03
IVRT [ms] 100 = 20 89 = 18 0,02
E/A 09+03 1,0 +03 0,35
IMT [mm] 0,945 = 0,15 0,856 + 0,12 < 0,01

BMI — wskaznik masy ciata, WHR — wskaznik talia-biodra, CRP — biatko C-reaktywne, TNF- — czynnik martwicy nowotwordw «, LVMI — indeks masy lewej komory serca, IVRT — czas rozkur-
czu izowolumetrycznego, E/A — stosunek fali E/A naptywu mitralnego, EF — frakcja wyrzutowa, IMT — grubos$¢ kompleksu btona wewnetrzna—$rodkowa w tetnicy szyjnej

TNF-a oraz interleukiny 6 [22], a u chorych na nad-
ci$nienie tetnicze — wyzsze stezenia interleukiny 1
16, TNF-a 1 czynnika chemotaksji monocytow [23],
co $wiadczy o zwiazku hiperurykemii z nasileniem
przewleklego stanu zapalnego i patogenezg miazdzy-
cy. Podobnie w badaniu wiasnym u chorych z wy-
zszym stezeniem kwasu moczowego (gbérny kwar-
tyl) obserwowano istotnie wyzsze stezenie CRP.
Wiadomo takze, ze w badaniach eksperymentalnych
wyzsze stezenie kwasu moczowego stymuluje proli-
feracje migSnidowki gladkiej naczyn tetniczych
1 zwigksza poziom stresu oksydacyjnego [16]. W tym
Swietle zrozumiala wydaje si¢ obserwacja z badania
wlasnego, ze wyzszemu stezeniu kwasu moczowego
towarzyszy wigksza grubo$¢ IMT, wyzszy LVMI, a tak-
ze cechy dysfunkgji rozkurczowej lewej komory serca.
Uzyskane wyniki s3 zgodne z danymi innych au-
torow wskazujgcymi na zwigzek podwyzszonego ste-
zenia kwasu moczowego z wyzszymi wartoSciami
ci$nienia tetniczego, BMI, WHR; stezeniem triglice-
rydéw, cholesterolu frakeji HDL, glukozy, insuliny
1 CRP oraz miazdzycy tetnic szyjnych [24, 25]. Insu-
linoopornos¢ jest prawdopodobnie podstawowa
przyczyna wystepowania wszystkich wymienionych

wyzej zaburzef, stanowigcych elementy zespotu
metabolicznego. Spostrzezenie to znajduje potwier-
dzenie w fakcie, ze stosowanie metforminy, glita-
zondw, sibutraminy czy orlistatu — lekéw zmniej-
szajacych insulinooporno$¢ — obniza stezenie
kwasu moczowego w réznych grupach chorych
z otyloScig brzuszng [26-29].

W prezentowanym badaniu chorzy na nadcisnie-
nie z wyzszym st¢zeniem kwasu moczowego mieli
réwniez wyzsze stezenie kreatyniny 1 nizszy jej kli-
rens. Wiadomo, ze u chorych na nadci$nienie tetni-
cze lagodna hiperurykemia czesto wspdlistnieje
z wezesnymi oznakami uszkodzenia nerek, takimi jak
mikroalbuminuria i obnizone przesaczanie kiebusz-
kowe [30]. Z kolei upo$ledzona czynno$é nerek pro-
wadzi do zmniejszenia klirensu kwasu moczowego
[31], a hiperurykemia wywoluje uszkodzenie ki¢-
buszkéw nerkowych oraz ich niedotlenienie.
Gléwng cechy tego procesu jest pogrubienie Scian
tetniczek doprowadzajgcych, zmniejszenie $wiatla
tych naczyh 1 proliferacja mig$ni gladkich, co wtdr-
nie prowadzi do wzrostu ci$nienia tetniczego [12].

Diuretyki s3 czgsto stosowane w leczeniu nadci-
$nienia tetniczego, zwlaszcza cigzkiego 1 stanowig
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wazny element terapii skojarzonej. Wystapienie hi-
perurykemii i napady dny mocznowej to znane dzia-
tania niepozadane tej grupy lekéw. Zastosowanie in-
hibitoréw konwertazy angiotensyny i niektérych sar-
tanéw (losartanu) w skojarzeniu z diuretykami moze
zapobiegal wystapieniu hiperurykemii, a takze ob-
nizal poziom ryzyka sercowo-naczyniowego [32].
W przeprowadzonym badaniu nie obserwowano
istotnego wplywu przyjmowania diuretyku na steze-
nie kwasu moczowego — choé stwierdzono tenden-
¢je do wyzszych jego wartoSci wérod leczonych. Wy-
nika to prawdopodobnie z faktu, ze wickszo$¢ cho-
rych stosujacych diuretyki jednoczes$nie otrzymywa-
la inhibitor konwertazy angiotensyny, ktéry dziala
urykozurycznie.

Whioski

1. U chorych z umiarkowanym i ci¢zkim nadci-
$nieniem t¢tniczym wyzszemu st¢zeniu kwasu mo-
czowego czgsto towarzysza cechy zespolu metabo-
licznego, przewleklego stanu zapalnego i uposledzo-
nej czynnosci nerek.

2. Pogrubienie IMT oraz wicksza LVM u chorych
z wyzszym stezeniem kwasu moczowego mogg wska-
zywaé na jego role jako mediatora subklinicznych po-
wiklan narzadowych nadcisnienia tetniczego.

Streszczenie
Wstep W duzych badaniach epidemiologicznych

wykazano zwigzek hiperurykemii z nadciSnieniem
tetniczym oraz podwyzszonym ryzykiem chorob ser-
cowo-naczyniowych. Nie wiadomo jednak, czy pod-
wyzszone stezenie kwasu moczowego wiaze si¢ z gor-
szym profilem klinicznym chorych z nadci$nieniem
tetniczym leczonych w specjalistycznym oSrodku.
Material i metody Do badania wigczono 119 kolej-
nych chorych z umiarkowanym (16%) i ci¢zkim nad-
ci$nieniem tetniczym (84%), u ktérych oznaczono:
stezenie kwasu moczowego, kreatyniny, lipidogram,
bialko C-reaktywne (CRP), czynnik martwicy no-
wotworéw (TNF-a), grubos¢ kompleksu inzima—
—media (IMT), indeks masy lewej komory serca
(LVMI) oraz parametry funkeji rozkurczowe;.
Wyniki W analizie jednoczynnikowej stezenie kwa-
su moczowego korelowalo ze stezeniem kreatyniny
(r = 0,46, p < 0,001), wskaznikiem talia—biodra
(r=0,45,p < 0,001), cholesterolem HDL (r = —0,39,
p < 0,001) oraz czasem relaksacji izowolumetrycznej

(IVRT), IMT, LVMI, CRP i TNF-¢. W analizie

wieloczynnikowe;j stezenie kwasu moczowego bylo
niezaleznie powiazane jedynie z CRP, st¢zeniem
kreatyniny 1 wskaznikiem talia-biodra. Chorzy
z nadci$nieniem tetniczym zestezeniem kwasu mo-
czowego w gornym kwartylu (> 402 umol/l), w po-
réwnaniu do tych ze stezeniem KM w dolnym kwar-
tylu, mieli wyzsze wartosci LVMI (o0 36 g/m’), IMT
(0 0,1 mm), wydluzony IVRT (o 11 ms), a takze
wyzsze stezenie CRP 1 triglicerydéw, a nizsze chole-
sterolu frakeji HDL oraz stosowali wigcej lekéw
w celu kontroli nadci$nienia.

Whioski Wyzsze stezenie kwasu moczowego cha-
rakteryzuje chorych bardziej zagrozonych ze wzgle-
du na obecnosé licznych cech zespotu metaboliczne-
go, przewleklego stanu zapalnego, uposledzonej
czynnosci nerek oraz subklinicznych powiklai na-
rzadowych nadci$nienia t¢tniczego.

stowa kluczowe: nadci$nienie tetnicze, kwas
moczowy, powiklania narzgdowe, przewlekle zapalenie
Nadcisnienie Tetnicze 2008, tom 12, nr 5, strony 352—358.
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