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Wpływ leczenia przeciwnadciśnieniowego
na sekrecję parathormonu stymulowaną
doustnym obciążeniem fosforanami u chorych
na nadciśnienie tętnicze samoistne
i chorych na cukrzycę typu 2
ze współistniejącym nadciśnieniem
Effects of antihypertensive treatment on responsiveness of parathormone secretion
to an oral phosphate load in patients with essential hypertension
and hypertensive patients with non insulin dependent diabetes mellitus

Summary
Background Abnormalities in calcium phosphate (Ca-P)
metabolism and Ca-P related hormones are well docu-
mented in patients with essential hypertension (EH), but
less in patients with non insulin dependent diabetes
mellitus (NIDDM). The present study was designed to
assess the influence of antihypertensive treatment on the
responsiveness of PTH secretion to an oral phosphate
load (100 mmol) in EH and hypertensive NIDDM pa-
tients (CINNT).
Material and methods In 29 patients with EH (45.6 ±
± 1.3 y) — NTS, and 32 CINNT (48.4 ± 0.9 y) plasma
intact PTH (iPTH) was assessed before and after
3 weeks of treatment. 14 NTS and 16 CINNT patients
were treated with nifedipine (N), while 15 NTS and

16 CINNT with enalapril (E). iPTH and 25-OH-D in
plasma were estimated before (0) and iPTH 4, 8, 12,
18 and 24 hours after an oral phosphate load. Urinary
excretion of calcium and phosphate were also estimated
one day before [U-Ca (B) and U-P (B)] and at the day
of an oral P load [U-Ca (A) U-P (A)]. A control group
of 13 healthy subjects (GK) (46.2 ± 1.9 y) was also
examined.
Results NTS patients showed lower 25-OH-D plasma
levels than GK and CINNT (22.9 ± 2.7 vs. 33.7 ± 5.6
p = 0.02 and 28.7 ± 2.7 p = 0.04 ng/ml respectively). Be-
fore treatment NTS and CINNT patients showed an ex-
aggerated response of PTH secretion to a phosphate load
(as expressed as the AUC) than GK [757 ± 52 vs. 790 ±
54 vs. 607 ± 59 (pg/ml)*24h respectively] and a higher
calciuria [2.48 ± 0.2 vs. 2.42 ± 0.2 vs. 1.77 ± 0.2 mmol/d].
After N treatment a nonsignificant increase of the re-
sponse of PTH secretion to P load was noticed in both
groups of patients. In contrast E treatment was accompa-
nied by a significantly suppressed response of PTH se-
cretion to P load [755 ± 78 vs. 602 ± 64 (pg/ml)*24h in
NTS] and [844 ± 87 vs. 631 ± 66 (pg/ml)*24h in
CINNT] in both examined group.
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Conclusion From results obtained in this study E but not
N seems to exert a suppressive effect on PTH secretion
both in NTS and NIDDM patients.
key words: parathyroid hormone, arterial hypertension,
diabetes mellitus, enalapril, nifedipine
Arterial Hypertension 2008, vol. 12, no 3, pages 169–181.

Wstęp
Patogeneza nadciśnienia tętniczego samoistnego

i nadciśnienia w przebiegu cukrzycy typu 2 jest nie-
zwykle złożona. Wśród wielu czynników patogene-
tycznych wymienia się między innymi zmiany w go-
spodarce wapniowo-fosforanowej (Ca-P), wyrażają-
ce się zaburzeniami mechanizmów hormonalnej re-
gulacji Ca-P, nieprawidłowościami w zakresie śród-
komórkowego rozmieszczenia jonów wapnia, zwięk-
szonym napływem tych jonów do komórek i wzro-
stem ich stężenia w niektórych organellach subko-
mórkowych [1–3]. O ile u chorych na nadciśnienie
tętnicze samoistne zaburzenia gospodarki Ca-P były
w ciągu ostatniego ćwierćwiecza dość intensywnie
badane [4–7], o tyle nie poświęcono im takiej uwagi
w przypadku osób z cukrzycą niezależną od insuli-
ny, przebiegającą z nadciśnieniem tętniczym. Wia-
domo, że chorzy na cukrzycę typu 2 i nadciśnienie
tętnicze różnią się od chorych na nadciśnienie tętni-
cze samoistne większą insulinoopornością, hiperin-
sulinizmem, rozległością i stopniem zaawansowania
powikłań narządowych (w tym głównie zmian
miażdżycowych) [8]. Wiadomo ponadto, że insulina
uczestniczy w dokomórkowym transporcie jonów
wapniowych, potasowych i fosforanowych [9, 10]
oraz wpływa na wydalanie wapnia, fosforanów i sodu
przez nerki [11, 12]. Skoro napływ fosforanów do
komórek jest zależny od insuliny i dokomórkowego
transportu glukozy, występowanie zaburzeń w tym
zakresie u osób z insulinoopornością jest wielce
prawdopodobne.

Poza klasyczną triadą regulatorów gospodarki Ca-P,
czyli parathormonem, kalcytoniną i witaminą D,
obecnie poznanych czynników wciągniętych w pato-
genezę zaburzeń gospodarki Ca-P jest więcej. Aktual-
nie badane są fosfatoniny (w tym czynnik wzrostowy
fibroblastów — FGF23), Frizzled related protein 4,
MEPE, białko Klotho i inne. O ile fosfatoniny,
a w szczególności FGF23 czuwają nad homeostazą
fosforanów, o tyle PTH pozostaje głównym „gra-
czem” w regulacji gospodarki wapniowej [13].

W końcu wiadomo, że efekt przeciwnadciśnienio-
wy inhibitorów konwertazy angiotensyny (ACE, an-

giotensin-converting enzyme) i antagonistów wapnia jest
uwarunkowany bezpośrednią lub pośrednią ingerencją
w gospodarkę Ca-P [14, 15]. Fakty te były punktem
wyjścia do badań będących treścią niniejszej pracy. Mia-
ły one odpowiedzieć na dwa poniższe pytania.

1. Jaki jest wpływ leczenia przeciwnadciśnieniowe-
go na gospodarkę Ca-P u chorych na samoistne nad-
ciśnienie tętnicze oraz chorych na cukrzycę nieza-
leżną od insuliny współistniejącą z nadciśnieniem?

2. Czy chorzy na samoistne nadciśnienie tętnicze
różnią się od chorych na cukrzycę niezależną od in-
suliny  współistniejącą z nadciśnieniem parametra-
mi gospodarki wapniowo-fosforanowej w reakcji na
leczenie przeciwnadciśnieniowe lekami o odmien-
nym mechanizmie działania?

Realizując wymienione założenia, określono pa-
rametry gospodarki Ca-P przed doustnym obciąże-
niu fosforanami i po nim. Badania wykonano w wa-
runkach podstawowych oraz w warunkach leczenia
przeciwnadciśnieniowego, stosując leki, które różnią
się mechanizmem działania hipotensyjnego, tj. inhi-
bitory ACE i antagonistów wapnia.

Materiał i metody
W badaniach uczestniczyły 84 osoby, które zasze-

regowano do jednej z 4 niżej wymienionych grup
(tab. I). Grupę pierwszą tworzyło 29 chorych z nad-
ciśnieniem tętniczym samoistnym — NTS (15 ko-
biet i 14 mężczyzn) w wieku 45,6 ± 1,3 roku. Drugą
stanowiło 32 chorych z cukrzycą typu 2 i nadciśnie-
niem tętniczym — CINNT (17 kobiet i 15 męż-
czyzn) w wieku 48,4 ± 0,9 roku. Grupa trzecia skła-
dała się z 10 chorych na cukrzycę typu 2 bez nadciś-
nienia tętniczego — CIN (4 kobiety i 6 mężczyzn)
w wieku 47,3 ± 1,9 roku, czwarta zaś z 13 osób
zdrowych — GK (5 kobiet i 8 mężczyzn) w wieku
46,2 ± 1,9 roku (wartości średnie ± SEM).

Po zapoznaniu się z protokołem badań wszyscy
chorzy i osoby zdrowe wyraziły zgodę na ich prze-
prowadzenie. Wykonano je zgodnie z ustaleniami
zawartymi w deklaracji helsińskiej i po uzyskaniu
zgody Komisji Etycznej Śląskiej Akademii Medycz-
nej w Katowicach.

Jako kryterium nadciśnienia tętniczego przyjęto
ciśnienie równe lub wyższe od 160/90 mm Hg,
stwierdzone przynajmniej trzykrotnie przed rozpo-
częciem badań. U wszystkich chorych rozpoznanie
nadciśnienia tętniczego ustalono po uprzednim wy-
kluczeniu nadciśnienia objawowego. Typ 2 cukrzy-
cy określono na podstawie kryteriów klinicznych
i biochemicznych [8]. Grupę kontrolną stanowiły oso-
by hospitalizowane w Klinice Nefrologii, Endokry-



Tomasz Irzyniec, Franciszek Kokot Leczenie hipotensyjne a sekrecja parathormonu

171www.nt.viamedica.pl

nologii i Chorób Przemiany Materii, u których na
podstawie obserwacji klinicznej wykluczono obec-
ność jakiejkolwiek choroby organicznej. U wszyst-
kich chorych z nadciśnieniem odnotowano cechy or-
ganifikacji nadciśnienia tętniczego, tj. zmiany na
dnie oka o charakterze angiopatii nadciśnieniowej
i/lub cechy przerostu czy przeciążenia lewej komory
serca, potwierdzone badaniem radiologicznym lub
elektrokardiograficznym. Oceny zaawansowania
zmian na dnie oka dokonano na podstawie klasyfi-
kacji Keitha, Wagenera i Barkera [16]. Przez dwie
doby przed wykonaniem badań, szczegółowo scha-
rakteryzowanych w dalszej części pracy, zarówno
chorym, jak i zdrowym zastosowano dietę ubogo-
wapniową, zawierającą około 10 mmol wapnia,
25 mmol fosforanów, 120–140 mmol sodu, 40–60 mmol
potasu oraz nielimitowaną ilość płynów. Na całodo-
bową dietę składało się 65 g białka, 240 g węglowo-
danów oraz 55 g tłuszczów. Wartość energetyczna
wynosiła około 1800 kcal. Leki hipotensyjne odsta-
wiono przynajmniej 3 dni przed badaniami. Pomia-
ru ciśnienia dokonano w dniu poprzedzającym ba-
danie. Średnie ciśnienie tętnicze (MAP, mean arte-
rial pressure) obliczono według wzoru:

MAP = ciśnienie rozkurczowe
+ (ciśnienie skurczowe – ciśnienie rozkurczowe)/3.

W dobie poprzedzającej badania wszyscy zbierali
mocz w celu oznaczenia w nim zawartości wapnia
oraz fosforanów nieorganicznych. W dniu zbierania
pomiarów, w godzinach rannych badanym pobiera-
no próbki krwi do oznaczenia w osoczu stężenia pa-
rathormonu (PTH), wapnia zjonizowanego oraz
fosforanów nieorganicznych. Następnie badani jedli

śniadanie przygotowane zgodnie z powyżej opisaną
dietą ubogowapniową. W trakcie posiłku wypijali
62,5 ml mieszanki fosforanowej (składającej się z fos-
foranu jedno- i dwusodowego), zawierającej 100 mi-
limoli fosforanu. Kolejne oznaczenia stężenia w su-
rowicy wapnia zjonizowanego oraz fosforanów wy-
konywano w 2, 4, 6, 8, 10, 12, 18 i 24 godzinie, PTH
natomiast w 4, 8, 12, 18 i 24 godzinie od rozpoczęcia
badania. Posiłki przyjmowano o ustalonych godzi-
nach, to znaczy o 8.15, 13.00 i 18.00. Zarówno
w dobie poprzedzającej, jak i w dniu badania chorzy
zbierali mocz do szklanego naczynia. W moczu do-
bowym oznaczano zawartość wapnia i fosforanów.
Po przeprowadzeniu tych badań u chorych na nad-
ciśnienie tętnicze samoistne (NTS) oraz na cukrzy-
cę typu drugiego i nadciśnienie tętnicze (CINNT)
rozpoczęto leczenie doustnym inhibitorem ACE —
enalaprilem (E) w dawce rozpoczynającej 2 × 10 mg
— bądź też doustnym antagonistą wapnia — nifedi-
piną (N) w dawce początkowej 3 × 10 mg.

Enalapril zastosowano u 15, a nifedipinę u 14 cho-
rych na nadciśnienie samoistne. Z kolei 16 osób cho-
rych na cukrzycę typu 2 i nadciśnienie leczono ena-
laprilem, a 16 nifedipiną.

Po upływie trzech tygodni od rozpoczęcia lecze-
nia wszystkie badania powtórzono w wyżej opisa-
nych warunkach. W pojedynczych przypadkach
dawkowanie leku mogło ulegać zmianie, jeżeli wy-
magało tego leczenie nadciśnienia tętniczego.

Dla enalaprilu dawka leku była nie mniejsza niż
2 × 5 mg i nie większa niż 2 × 20 mg na dobę,
natomiast dla nifedipiny nie mniejsza niż 2 × 10 mg
i nie większa niż 4 × 10 mg.

Tabela I. Wiek, średnie ciśnienie tętnicze (MAP), masa i wskaźnik masy ciała (BMI), stężenie kreatyniny w surowicy krwi
u osób z grupy kontrolnej (GK), u chorych na cukrzycę typu 2 bez nadciśnienia tętniczego (CIN), u chorych na nadciśnienie
tętnicze samoistne (NTS) oraz u chorych na cukrzycę typu 2 i nadciśnienie tętnicze (CINNT). Wartości średnie ± SEM
Table I. The age, mean arterial pressure (MAP), the body mass and the body mass index (BMI) and creatinine concentra-
tion in blood of control group (GK), non insulin dependent diabetic patients without arterial hypertension (CIN), patients
with spontaneous arterial hypertension (NTS) as well as hypertensive non insulin dependent diabetic patients (CINNT).
Mean ± SEM

Wiek (lata) MAP [mm Hg] Masa ciała [kg] BMI [kg/m2] Kreatynina [µmol/l]

GK (n = 13) 46,2 ± 1,9 93,2  ± 3,8 74,3 ± 2,1 26,1 ± 0,8 59,2 ± 2,1

CIN (n = 10) 47,3 ± 1,9 98,33 ± 3,9 74,4 ± 4,1 26,4 ± 1,1 67,0 ± 3,0
 zs GK  NS  NS NS  NS  NS

NTS (n = 29) 45,6 ± 1,3 108,2 ± 2,9 77,7 ± 1,3 26,7 ± 0,5 65,5 ± 3,1
zs GK NS p < 0,001 NS NS NS
zs CIN NS p = 0,08 NS NS  NS

CINNT (n=32) 48,4 ± 0,9 112,7 ± 3,5 90,2 ± 2,6 32,7 ± 1,0 69,2 ± 3,3
zs GK NS p < 0,001 p < 0,001 p < 0,001 p = 0,07
zs CIN NS p = 0,002 p < 0,005 p < 0,001 NS
zs NTS NS    NS P < 0,001 p < 0,001 NS

zs — znamienność statystyczna różnicy w stosunku do grupy porównywanej
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Stężenia kreatyniny i fosforanów w surowicy krwi
oraz wydalanie fosforanów i wapnia w moczu ozna-
czano metodami rutynowymi [17]. Stężenie wapnia
zjonizowanego w surowicy krwi oznaczano za po-
mocą elektrody jonoselektywnej (Ca2+, Na+, K+

Analyzer, model 9140, AVL Instruments, Stany
Zjednoczone). Stężenie PTH (tzw. intact PTH)
oznaczano metodą immunoradiometryczną przy
użyciu zestawów firmy CIS BioInternational, Fran-
cja. Stężenie witaminy 25-OH-D określano metodą
radiokompetycyjną [18].

Analiza statystyczna
Obliczenia statystyczne wykonano z wykorzysta-

niem programu obliczeniowo-statystycznego Stati-
stica 6.1 PL for Windows XP. Wyniki przedstawio-
no jako wartość średnią ± SEM. Dla porównania
uzyskanych wyników stosowano test t-Studenta dla
zmiennych połączonych bądź niepołączonych. Ba-
dania korelacyjne przeprowadzono przy użyciu te-
stu współczynnika korelacji Pearsona.

Wyniki
Jak widać w tabeli I, badani z poszczególnych

grup nie różnili się wiekiem. Chorzy na cukrzycę
typu 2 i nadciśnienie (CINNT) różnili się znamien-
nie statystycznie większą masą ciała i wskaźnikiem
masy ciała (BMI, body mass index) w porównaniu
z badanymi z pozostałych grup. Charakteryzowali
się ponadto nieco wyższą kreatyninemią (p = 0,07)
w porównaniu z grupą kontrolną. Z tabeli II wynika,

iż poszczególne podgrupy NTS i CINNT, leczone
enalaprilem lub nifedipiną, nie różniły się między
sobą wiekiem, masą ciała, BMI oraz stężeniem kre-
atyniny w surowicy krwi. Grupy te były również po-
równywalne pod względem stopnia organifikacji
nadciśnienia tętniczego, ocenianego w grupie cho-
rych NTS badaniem dna oka — (wynik dla NTS —
E = 1,33 ± 0,16 vs. NTS — N = 1,43 ± 0,2) oraz
w grupie chorych CINNT badaniem dna oka — (wynik
dla CINNT — E = 1,44 ± 0,13 vs. CINNT — N =
= 1,5 ± 0,18) i albuminurią (CINNT — E = 22,23 ±
± 7,8 vs. CINNT — N = 18,26 ± 5,37 µg/min).

Średnie ciśnienie tętnicze
Jak uwidoczniono w tabeli I, średnie ciśnienie tęt-

nicze u chorych na nadciśnienie tętnicze samoistne
(NTS) oraz u chorych na cukrzycę typu 2 i nadciśnie-
nie tętnicze (CINNT) było znamiennie statystycznie
wyższe niż w pozostałych badanych grupach. Lecze-
nie zarówno enalaprilem, jak i nifedipiną (ryc. 1) spo-
wodowało istotne obniżenie się ciśnienia tętniczego
w tych grupach. Wielkość spadku MAP była podobna.

Stężenie wapnia zjonizowanego
Jak wynika z tabeli III, jedynie chorzy CINNT

różnili się od osób zdrowych niższym (chociaż nie-
znamiennie) stężeniem wapnia zjonizowanego w su-
rowicy krwi (p = 0,06). Po doustnym obciążeniu fos-
foranami we wszystkich grupach obserwowano przej-
ściowe obniżenie stężenia wapnia zjonizowanego,
a następnie stopniowy wzrost we wszystkich badanych
grupach. Pole pod krzywą stężenia wapnia zjonizo-
wanego w trakcie obciążenia fosforanami (AUC Ca2+)

Tabela II. Wiek, masa ciała, wskaźnik masy ciała (BMI), stężenie kreatyniny w surowicy krwi u chorych na nadciśnienie
tętnicze samoistne (NTS) oraz u chorych na cukrzycę typu 2 i nadciśnienie tętnicze (CINNT) w rozbiciu na grupy leczone
enalaprilem (E) lub nifedipiną (N). Wartości średnie ± SEM
Table II. The age, the body mass and the body mass index (BMI) and creatinine concentration in blood of patients with
spontaneous arterial hypertension (NTS) as well as hypertensive non insulin dependent diabetic patients (CINNT) treated
with enalapril (E) or nifedipine (N). Mean ± SEM

Wiek (lata)  Masa ciała [kg] BMI [kg/m2] Kreatynina [µmol/l]

NTS E (n = 15)  45,5 ± 1,9 79,1 ± 2,1  26,7  ± 0,7  63,9 ± 3,5
zs GK NS NS NS NS

N (n = 14)  45,6 ± 2,1 76,1 ± 1,4  26,22 ± 0,6  67,4 ± 3,1
zs GK  NS  NS  NS  NS

CINNT E (n = 16) 49,1 ± 1,2 92,5 ± 3,8 33,9 ± 1,3 67,1 ± 3,1
zs GK Z NS p < 0,001 p < 0,001 NS
s NTS    NS p < 0,01 p < 0,001 NS

N (n = 16) 47,7 ± 1,4 87,9 ± 3,5 31,5 ± 1,5 71,3 ± 5,3
zs GK NS p < 0,005 p < 0,01 NS

Zs NTS NS p < 0,01 p < 0,001 NS

zs — znamienność statystyczna różnicy w stosunku do grupy porównywanej
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Tabela III. Stężenie w surowicy krwi wapnia zjonizowanego (Ca 2+), fosforanów (P), parathormonu (PTH), witaminy D
[25(OH)D3] oraz wydalanie w 24-godzinnej zbiórce moczu (w dobie poprzedzającej doustne obciążenie fosforanami) wapnia
(U-Ca) i fosforanów (U-P) w grupie kontrolnej (GK), u chorych na cukrzycę typu 2 bez nadciśnienia (CIN), u chorych na nadciśnienie
tętnicze samoistne (NTS) oraz u chorych na cukrzycę typu 2 i nadciśnienie tętnicze (CINNT). Wartości średnie ± SEM
Table III. The concentration in blood serum of ionized calcium(Ca 2+), the phosphates (P), the parathormon ( PTH), the vitamin D
[25(OH)D3 ], as well as daily urine excretion of calcium (U-Ca) and phosphate (U-P) (in previous day of an oral phosphate load) in
control group (GK), non insulin dependent diabetic patients without arterial hypertension (CIN), patients with spontaneous arte-
rial hypertension (NTS) as well as hypertensive non insulin dependent diabetic patients (CINNT). Mean ± SEM

GK CIN NTS CINNT

Ca2+ [mmol/l] 1,27 ± 0,02 1,27 ± 0,02 1,26 ± 0,01 1,23 ± 0,01*

P [mmol/l] 1,14 ± 0,05 1,11 ± 0,08 1,11 ± 0,03 1,07 ± 0,03

PTH [pg/ml] 17,7 ± 2,6 17,5 ± 2,5 18,9 ± 1,7 22,7 ± 2,1

25(OH)D3 [ng/ml] 33,7 ± 5,6 28,6 ± 5,4 22,9 ± 1,7 # + 28,7 ± 2,7

U-Ca [mmol/DZM] 2,6 ± 0,4 2,6 ± 0,4 2,9 ± 0,2 2,7 ± 0,2

U-P [mmol/DZM] 21,3 ± 2,3 18,7 ± 1,8 21,5 ± 1,2 21,4 ± 1,5

zs — znamienność statystyczna różnicy w stosunku do grupy porównywanej; *p < 0,06 vs. GK; #p = 0,02 vs. GK; +p = 0,04 vs. CINNT

Rycina 1. Średnie ciśnienie tętnicze (MAP) u chorych na nadciśnienie tętnicze samoistne (NTS) (A) oraz
u chorych na cukrzycę typu 2 i nadciśnienie tętnicze (CINNT) (B) przed i po leczeniu nifedipiną lub enalaprilem.
Wartości średnie ± SEM. *p = 0,05, **p = 0,03 w porównaniu z wartościami przed leczeniem
Figure 1. Mean arterial pressure (MAP) of patients with arterial spontaneous hypertension (NTS) (A) and hy-
pertensive non insulin dependent diabetic patients (CINNT) (B) before and after nifedipine or enalapril treat-
ment. Average values ± SEM. *p = 0,05, **p = 0,03 in comparison with the value before treatment

nie różniło się znamiennie w badanych grupach (tab. IV).
Leczenie zarówno nifedipiną, jak i enalaprilem nie
wpływało w sposób istotny na przebieg krzywej zmian
stężeń wapnia zjonizowanego oraz na pole pod tą
krzywą w grupach NTS i CINNT.

Stężenie fosforanów w surowicy krwi
Z tabeli III wynika, że poszczególne badane gru-

py nie różniły się znamiennie stężeniem fosforanów
w surowicy krwi. Po doustnym obciążeniu fosfora-

nami wystąpił przejściowy wzrost ich stężenia w su-
rowicy krwi we wszystkich grupach. W odróżnieniu
od grupy kontrolnej, w pozostałych w 24 godzinie
trwania testu stężenia fosforanów utrzymywały się
na znamiennie wyższym poziomie w porównaniu
z wartościami wyjściowymi. Mimo tego, pola pod
krzywą fosfatemii po doustnym obciążeniu fosfora-
nami były podobnej wielkości we wszystkich gru-
pach (tab. IV). Leczenie zarówno nifedipiną, jak
i enalaprilem chorych z nadciśnieniem tętniczym
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samoistnym NTS, a także osób z cukrzycą i nadci-
śnieniem tętniczym CINNT nie powodowało istot-
nych zmian w przebiegu krzywej fosfatemii i w wiel-
kości pola pod krzywą (AUC P).

Stężenie PTH w surowicy krwi
Jedynie u chorych CINNT stwierdzono niezna-

miennie wyższe stężenia PTH aniżeli u zdrowych
i chorych z pozostałych grup (tab. III). Po doustnym
obciążeniu fosforanami obserwowano wzrost, a na-
stępnie spadek stężenia PTH w surowicy we wszyst-
kich badanych grupach. Pole pod krzywą (AUC
PTH) było większe (na granicy znamienności staty-
stycznej) u chorych NTS i CINNT w porównaniu
z grupami kontrolną GK i chorych na cukrzycę bez
nadciśnienia CIN (tab. IV). U chorych NTS lecze-
nie nifedipiną i enalaprilem spowodowało zmiany
w przebiegu krzywej stężeń PTH w odpowiedzi na
doustne obciążenie fosforanami. I tak, krzywa stęże-
nia PTH po leczeniu nifedipiną przebiegała nieco
wyżej niż przed leczeniem (ryc. 2A). Pole pod
krzywą (AUC PTH) po leczeniu nifedipiną było nie-
znamiennie większe (p = 0,08) aniżeli przed lecze-
niem (ryc. 3A). Krzywa stężenia PTH w surowicy
po leczeniu enalaprilem przebiegała poniżej krzywej
uzyskanej przed leczeniem (ryc. 2B). Pole pod krzywą
(AUC PTH) po leczeniu enalaprilem było zna-
miennie statystycznie mniejsze niż przed leczeniem
(p = 0,03) (ryc. 3B). U chorych CINNT przebieg
krzywej stężenia PTH w surowicy po leczeniu nife-
dipiną okazał się podobny do obserwowanego przed
leczeniem (ryc. 4B). Nie stwierdzono również zna-

miennej statystycznie różnicy wielkości pola pod
krzywą (AUC PTH) w porównaniu z wielkością
(AUC PTH) przed leczeniem (ryc. 3A). Krzywa stę-
żenia PTH w surowicy po leczeniu enalaprilem
przebiegała poniżej krzywej uzyskanej przed lecze-
niem i nie różniła się od jej przebiegu w grupie kon-
trolnej (ryc. 4B). Pole pod krzywą (AUC PTH) po
leczeniu enalaprilem było znamiennie statystycznie
mniejsze (p = 0,04) aniżeli przed leczeniem (ryc. 3B).

Stężenie witaminy 25-OH-D
Jak wynika z tabeli III tylko u chorych na nadciś-

nienie tętnicze samoistne (NTS) przed leczeniem
stwierdzono znamiennie niższe stężenie 25-OH-D
w surowicy krwi (p = 0,02) niż w grupie kontrolnej
GK. Stężenie to było również znamiennie statystycz-
nie niższe aniżeli u chorych CINNT (p = 0,04).
U chorych NTS zarówno po leczeniu nifedipiną (ryc. 5A),
jak i enalaprilem (ryc. 5B) wykazano niższe stężenia
25-OH-D niż w grupie kontrolnej, choć istotnie zna-
miennie niższe tylko u osób leczonych nifedipiną
(p = 0,05). Ten ostatni lek powodował ponadto istot-
ny, chociaż nieznamienny statystycznie, spadek stęże-
nia 25-OH-D w porównaniu z wartościami sprzed
leczenia (ryc. 5A). U chorych CINNT leczenie za-
równo nifedipiną, jak i enalaprilem nie spowodowało
znamiennych zmian stężenia 25-OH-D (ryc. 5A i 5B).

Fosfaturia
Z tabeli III wynika, iż badani w poszczególnych gru-

pach chorzy nie różnili się od zdrowych dobowym wy-
dalaniem fosforanów z moczem w dobie poprzedzają-

Tabela IV. Pole pod krzywą (AUC) stężenia w surowicy krwi parathormonu (PTH), fosforanów nieorganicznych i wapnia
zjonizowanego u osób z grupy kontrolnej (GK), u chorych na cukrzycę typu 2 bez nadciśnienia tętniczego (CIN), u chorych
na nadciśnienie tętnicze samoistne (NTS) oraz u chorych na cukrzycę typu 2 i nadciśnienie tętnicze (CINNT). Wartości dla
NTS i CINNT uzyskano przed leczeniem farmakologicznym. Wartości średnie ± SEM
Table IV. Area under the curve (AUC) of the concentration in blood serum the parathormon (PTH), the phosphates (P) and
of ionized calcium (Ca 2+) in control group (GK), non insulin dependent diabetic patients without arterial hypertension
(CIN), patients with spontaneous arterial hypertension (NTS) as well as hypertensive non insulin dependent diabetic pa-
tients (CINNT). The value for NTS and CINNT received before pharmacological treatment. Mean ± SEM

AUC PTH  [pg/ml]*24h AUC Fosforany  [mmol/l]*24h AUC Wapń zjonizowany  [mmol/l]*24h

GK (n = 13) 607,21 ± 40,88 50,45 ± 1,37 42,31 ± 0,47

CIN (n = 10) 608,7 ± 59,06 51,74 ± 2,19 42,06 ± 0,57
zs GK NS NS NS

NTS (n = 29) 756,86 ± 51,70 51,76 ± 1,06 41,91 ± 0,36
zs GK p = 0,08 NS NS
zs CIN NS NS NS

CINNT (n = 32) 789,97 ± 53,81 50,25 ± 1,16 41,69 ± 0,36
zs GK p = 0,05 NS NS
zs CIN p = 0,08 NS NS
zs NTS NS NS NS

zs — znamienność statystyczna różnicy w stosunku do grupy porównywanej
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Rycina 2. Stężenia parathomonu (PTH) w surowicy w odpowiedzi na doustne obciążenie fosforanami
u chorych na nadciśnienie tętnicze samoistne (NTS) przed i po 21 dniach leczenia nifedipiną (A) lub enala-
prilem (B). Obszar szary odpowiada wartościom średnim ± 2*SEM dla grupy kontrolnej
Figure 2. The plasma parathomon (PTH) concentrations after an oral phosphate load among patients with
spontaneous arterial hypertension (NTS) before and after 21 days ofthe treatment with nifedipine (A) or
enalapril (B). The grey area means an average value ± 2 * SEM for the control group

cej obciążenie fosforanami (doba 0). W dniu doustnego
obciążenia fosforanami (doba 1) stwierdzono znamien-
nie większe wydalanie fosforanów z moczem. Przyro-
sty fosfaturii były podobnej wielkości we wszystkich
grupach (ryc. 6). Leczenie nifedipiną i enalaprilem nie
spowodowało zmiany ilości wydalanych fosforanów
z moczem w dobie 0 zarówno u chorych NTS, jak
i CINNT. Leczenie to nie wpływało również na zmia-
ny ilości wydalanych fosforanów w dniu doustnego ob-
ciążenia — doba 1 we wszystkich badanych grupach.

Kalciuria
Wyniki przedstawione w tabeli III pokazują, że

badani z poszczególnych grup chorych nie różnili
się od osób z grupy kontrolnej dobowym wydala-
niem wapnia z moczem w dobie poprzedzającej
obciążenie fosforanami (doba 0). Jak wynika z ry-
ciny 7. w dniu doustnego obciążenia fosforanami
(doba 1) odnotowano mniejsze wydalanie wapnia
w porównaniu z dobą 0, w tym znamienne staty-
stycznie jedynie w grupie kontrolnej GK (p = 0,03).

Rycina 3. Wpływ leczenia nifedipiną (A) i enalaprilem (B), chorych na nadciśnienie tętnicze samoistne (NTS) i chorych na
cukrzycę typu 2 i nadciśnienie tętnicze (CINNT) na sekrecję parathormonu (prezentowaną jako pole pod krzywą AUC PTH)
Figure 3. Influence of the treatment with nifedipine (A) and enalapril (B) among patients with arterial sponta-
neous hypertension (NTS) and hypertensive non insulin dependent diabetic patients (CINNT) on the parathor-
mon secretion (presented as an area under the curve AUC PTH)
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Zarówno u chorych NTS, jak i CINNT w dobie 1
stwierdzono istotnie większe wydalanie wapnia
w dobowej zbiórce moczu niż w grupie kontrolnej
(p = 0,05) (ryc. 7). U chorych NTS leczenie ni-
fedipiną i enalaprilem nie spowodowało zmian
w ilości wydalanego wapnia w dobowej zbiórce
moczu, tak w dobie 0, jak i w dobie 1 (ryc. 8A).
U chorych CINNT leczenie N oraz E nie wywo-
łało istotnych zmian kalciurii ani w dobie 0, ani
w dobie 1 (ryc. 8B). Zwraca uwagę fakt, że po
leczeniu nifedipiną chorych grupy NTS kalciu-
ria jest znamiennie większa niż w grupie kontro-
lnej (ryc. 8B).

Badania korelacyjne
W badanych grupach stwierdzono znamienne ko-

relacje pomiędzy następującymi parametrami.
1. W grupie kontrolnej (GK): pomiędzy polem pod

krzywą stężenia PTH w surowicy (AUC PTH) i wy-
dalaniem fosforanów z moczem w dniu obciążenia fos-
foranami — korelacja dodatnia (r = 0,55, p = 0,05).

2. W grupie chorych na nadciśnienie (NTS) —
przed leczeniem:

— pomiędzy polem pod krzywą stężenia PTH
(AUC PTH) i wydalaniem fosforanów z moczem
w dniu obciążenia fosforanami — korelacja dodat-
nia (r = 0,38, p = 0,043),

Rycina 5. Wpływ leczenia nifedipiną (A) i enalaprilem (B) chorych na nadciśnienie tętnicze samoistne (NTS)
i chorych na cukrzycę typu 2 i nadciśnienie tętnicze (CINNT) na stężenie witaminy 25-0H-D. *p = 0,05 zna-
mienność statystyczna w porównaniu z grupą kontrolną
Figure 5. Influence ofthe treatment with nifedipine (A) and enalapril (B) among patients with arterial sponta-
neous hypertension (NTS) and hypertensive non insulin dependent diabetic patients (CINNT) on the vitamin
25-0H-D. *p = 0.05 significant statistical difference in relation to the control group

Rycina 4. Stężenia parathomonu (PTH) w surowicy krwi w odpowiedzi na doustne obciążenie fosforanami
u chorych na cukrzycę typu 2 i nadciśnienie tętnicze (CINNT) przed i po 21 dniach leczenia nifedipiną (A) lub
enalaprilem (B). Obszar szary odpowiada wartościom średnim ± 2*SEM dla grupy kontrolnej
Figure 4. The plasma parathomon concentrations (PTH) after an oral phosphate load among hypertensive
non insulin dependent diabetic patients (CINNT) before and after 21 days ofthe treatment with nifedipine (A)
or enalapril (B). The grey area means an average value ± 2 * SEM for the control group
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Rycina 6. Dobowe wydalanie fosforanów z moczem (U-P) w grupie kontrolnej (GK), u chorych na cukrzy-
cę typu 2 bez nadciśnienia (CIN), u chorych na nadciśnienie tętnicze samoistne (NTS) oraz u chorych na
cukrzycę typu 2 i nadciśnienie tętnicze (CINNT) w dobie poprzedzającej (doba O) oraz w dobie doustnego
obciążenia fosforanami (doba 1). Wartości dla NTS i CINNT uzyskano przed leczeniem przeciwnadciśnie-
niowym. Wartości średnie ± SEM. *p < 0,001 w porównaniu z wartościami w dobie poprzedzającej ob-
ciążenie fosforanami (doba O)
Figure 6. Daily urine phosphate excretion (U-P) in the control group (GK), non insulin dependent diabe-
tic patients without arterial hypertension (CIN), patients with spontaneous arterial hypertension (NTS)
as well as hypertensive non insulin dependent diabetic patients (CINNT) in previous day (day O) and in
the day of an oral phosphate 1000 (day 1). Values for NTS and CINNT received before antihypertensive
treatment. Average values ± SEM. *p < 0.001 in comparison with the value before an oral phosphate
load (day O)

Rycina 7. Dobowe wydalanie wapnia z moczem (U-Ca) w grupie kontrolnej (GK), u chorych na cukrzycę typu 2 bez
nadciśnienia (CIN), u chorych na nadciśnienie tętnicze samoistne (NTS) oraz u chorych na cukrzycę typu 2 i nadciśnie-
nie tętnicze (CINNT) w dobie poprzedzającej (doba O) oraz w dobie doustnego obciążenia fosforanami (doba l). Warto-
ści dla NTS i CINNT uzyskano przed leczeniem przeciwnadciśnieniowym. Wartości średnie ± SEM. *p = 0,03
w porównaniu z wartościami przed obciążeniem fosforanami (doba O)
Figure 7. Daily urine calcium excretion (U-Ca) in the control group (GK), non insulin dependent diabetic patients
without arterial hypertension (CIN), patients with spontaneous arterial hypertension (NTS) as well as hypertensive
non insulin dependent diabetic patients (CINNT) in previous day (day O) and in the day of an oral phosphate load
(day l). Values for NTS and CINNT received before antihypertensive treatment. Average values ± SEM. *p = 0,03
in comparison with the value before an oral phosphate load (day O)
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— pomiędzy polem pod krzywą stężenia wapnia
zjonizowanego (AUC Ca2+) i polem pod krzywą stę-
żenia PTH w surowicy (AUC PTH) — korelacja
ujemna (r = –0,48, p = 0,008).

3. W grupie chorych na cukrzycę i nadciśnienie
(CINNT) — przed leczeniem:

— pomiędzy polem pod krzywą stężenia wapnia
zjonizowanego (AUC Ca2+) i polem pod krzywą stę-
żenia PTH w surowicy (AUC PTH) — korelacja
ujemna (r = –0,36, p = 0,05).

Poza wymienionymi nie udało się znaleźć innych
znamiennych korelacji pomiędzy oznaczonymi pa-

rametrami zarówno przed, jak i po leczeniu we
wszystkich analizowanych grupach.

Podsumowanie wyników
Jak wykazano w pracy, chorzy na NTS różnili się

od osób z prawidłowym ciśnieniem tętniczym jedy-
nie mniejszym stężeniem witaminy 25-OH-D (p =
= 0,02), nie różnili się natomiast stężeniem PTH,
fosforanów, wapnia zjonizowanego w surowicy krwi
oraz kalciurią i fosfaturią. Chorzy na CINNT różni-
li się od osób z prawidłowym ciśnieniem tętniczym
nieznamiennie większym stężeniem PTH i mniej-

Rycina 8. Dobowe wydalanie wapnia z moczem (U-Ca) w podgrupach chorych na nadciśnienie tętnicze samo-
istne (NTS) (A) oraz u chorych na cukrzycę typu 2 i nadciśnienie tętnicze (CINNT) (B) w dobie poprzedzającej
(doba O) oraz w dobie doustnego obciążenia fosforanami (doba l) przed i po leczeniu nifedipiną lub enalaprilem.
Wartości średnie ± SEM. *p = 0,05 w porównaniu z wydalaniem wapnia w dobie doustnego obciążenia fosfo-
ranami (doba l) w grupie kontrolnej
Figure 8. Daily urine calcium excretion (U-Ca) in subgroups of patients with spontaneous arterial hypertension
(NTS) (A) as well as in hypertensive non insulin dependent diabetic patients (CINNT) (B) in previous day (day O)
and in the day of an oral phosphate load (day l). *p = 0,05 in comparison with calcium excretion in the day of
an oral phosphate load (day l) in the control group
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szym stężeniem wapnia zjonizowanego (p = 0,06).
W odpowiedzi na doustne obciążenie fosforanami
chorzy z NTS i CINNT różnili się od osób z prawi-
dłowym ciśnieniem tętniczym większą sekrecją PTH
(odpowiednio p = 0,08 i p = 0,05) oraz kalciurią
(p = 0,05). Leczenie przeciwnadciśnieniowe enala-
prilem spowodowało u chorych na NTS i CINNT
zmniejszenie reakcji sekrecji PTH na obciążenie fos-
foranami. Leczenie przeciwnadciśnieniowe nifedi-
piną spowodowało niezamienny wzrost sekrecji
PTH, w odpowiedzi na doustne obciążenie fosfora-
nami. Podobnych zmian nie obserwowano u cho-
rych z CINNT, mimo że w tej grupie stwierdzono
większe aniżeli w kontrolnej wydalanie wapnia
z moczem.

Dyskusja
Jak podano we wstępie pracy, patogeneza nadciś-

nienia samoistnego oraz w przebiegu cukrzycy nie-
zależnej od insuliny jest wieloczynnikowa i nie-
zwykle złożona. Istnieje wiele cech wspólnych po-
między etiopatogenezą nadciśnienia tętniczego
u chorych na nadciśnienie tętnicze samoistne
i u osób z nadciśnieniem tętniczym w przebiegu
cukrzycy typu 2. Są wszakże i różnice. Wyniki na-
szych dotychczasowych badań sugerują, iż chorzy
na nadciśnienie tętnicze samoistne i nadciśnienio-
wi chorzy na cukrzycę typu 2 różnią się od osób
zdrowych zwiększoną reakcją sekrecji PTH, indu-
kowaną obciążeniem fosforanami [19]. Istnieją
przesłanki ku temu, aby stwierdzić, że przyczyną
stwierdzonych aberracji gospodarki Ca-P chorych
na cukrzycę typu 2 współistniejącą z nadciśnie-
niem jest właśnie nadciśnienie tętnicze, a nie cu-
krzyca [3].

We wstępie podano, iż efekt przeciwnadciśnienio-
wy inhibitorów ACE i antagonistów wapnia jest
uwarunkowany bezpośrednią lub pośrednią inge-
rencją w gospodarkę wapniowo-fosforanową. Anta-
goniści wapnia hamują napływ jonów wapniowych
do komórek i zmniejszają w cytoplazmie pulę wap-
nia niezbędnego do prawidłowej czynności skurczo-
wej miocytów naczyniowych. Na tej drodze docho-
dzi do rozszerzenia tętniczek i obniżenia oporu na-
czyniowego, co stanowi główny mechanizm działa-
nia tej grupy leków [14].

U chorych na NTS stosowanie tych leków spowo-
dowało większą (chociaż nieznamiennie) sekrecję
PTH w odpowiedzi na doustne obciążenie fosfora-
nami, w porównaniu z wartościami sprzed leczenia
(p = 0,08). Zwiększoną sekrecję PTH u NTS po
nifedipinie łatwo wytłumaczyć blokadą napływu

Ca2+ do komórek przytarczyc, co sprawia, że odblo-
kowaniu ulega sekrecja PTH. Podobne zjawisko,
chociaż nie tak wyraźnie, wystąpiło u chorych
z CINNT. Wyniki tych badań mogą sugerować, że
chorzy z NTS różnią się od CINNT dokomórko-
wym transportem wapnia.

Mechanizm hipotensyjnego działania inhibito-
rów ACE polega na zmniejszaniu syntezy angio-
tensyny II i wzroście generacji bradykininy [15, 20].
Obniżenie ciśnienia tętniczego, wywoływane przez
inhibitory ACE, spowodowane jest więc zmniejsze-
niem oporu naczyń krwionośnych, któremu nie to-
warzyszą zmiany w częstości uderzeń serca ani jego
objętości wyrzutowej [15]. Ponadto spadek genera-
cji angiotensyny II jest przyczyną spadku syntezy
aldosteronu — hormonu wpływającego na wole-
mię. Efekt hipotensyjny inhibitorów ACE jest uwa-
runkowany nie tylko hamowaniem systemowego
układu RAA, ale także tkankowych układów reni-
na–angiotensyna występujących w naczyniach,
mięśniu sercowym oraz ośrodkowym układzie ner-
wowym [1, 15].

Jak wykazano w niniejszej pracy, leczenie prze-
ciwnadciśnieniowe enalaprilem ma normalizujący
wpływ na sekrecję PTH, indukowaną obciążeniem
fosforanami zarówno u chorych na NTS, jak
i CINNT, mimo że takie leczenie nie miało istotnego
wpływu na zmiany kalcemii i fosfatemii oraz wyda-
lania wapnia i fosforanów z moczem (spowodowane
obciążeniem fosforanami). Mechanizm supresyjne-
go działania inhibitora ACE na sekrecję PTH jest
niejasny. Ponieważ enalapril poprawia wrażliwość
tkanek na insulinę [8, 21], która stymuluje doko-
mórkowy transport fosforanów, zmniejszona od-
powiedź sekrecji PTH na obciążenie fosforanami
mogła być spowodowana szybszym pozanerko-
wym klirensem fosforanów. Z taką koncepcją
sprzeczny jest jednak fakt, że leczenie enalapri-
lem nie miało istotnego wpływu na kształtowanie
się wzrostu fosfatemii po obciążeniu fosforanami.
Ponadto, pomimo mniejszego przyrostu sekrecji
PTH indukowanego obciążeniem fosforanami
u chorych po leczeniu enalaprilem, obserwowano
prawidłową reakcję fosfaturyczną, co sugeruje
zmienioną reaktywność cewek nerkowych na
PTH po leczeniu enalaprilem.

Wyniki tych badań dowodzą, że chorzy na NTS
lub CINNT wykazują nadmierną reakcję sekrecji
PTH na zmiany kalcemii i fosfatemii indukowane
obciążeniem fosforanami. Świadczą również o tym,
że enalapril wpływa bezpośrednio — a nie za po-
średnictwem zmian kalcemii i fosfatemii — na se-
krecję PTH przez przytarczyce lub też na metabo-
lizm PTH.
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Skoro leczenie nifedipiną lub enalaprilem wy-
wołało podobny efekt hipotensyjny, mimo odmien-
nego wpływu na sekrecję PTH, prawdopodobna
jest hipoteza, że PTH nie uczestniczy w hipoten-
syjnym działaniu tych leków. Ponieważ PTH jest
kalcyforem ułatwiającym napływ wapnia do komó-
rek, co — opierając się na przesłankach patofizjo-
logicznych — jest czynnikiem ryzyka dla rozwoju
nadciśnienia tętniczego, korzystniejsze wydaje się
stosowanie inhibitorów ACE niż antagonistów
wapnia u chorych zarówno na NTS, jak i CINNT
(przynajmniej ze względu na wpływ tych leków na
gospodarkę wapniowo-fosforanową).

Wnioski
1. W odróżnieniu od nifedipiny, leczenie enalapri-

lem ma wpływ normalizujący na sekrecję PTH za-
równo u chorych na NTS, jak i CINNT.

2. Enalapril wykazuje wyższość terapeutyczną
nad nifedipiną w odniesieniu do gospodarki wap-
niowo-fosforanowej zarówno u chorych z NTS, jak
i CINNT.

3. Uwzględniając fakt, że leczenie nifedipiną lub
enalaprilem wywołuje podobny efekt hipotensyjny,
mimo odmiennego wpływu na sekrecję PTH (indu-
kowaną obciążeniem fosforanami), prawdopodobna
jest hipoteza, że PTH nie uczestniczy w hipotensyj-
nym działaniu przynajmniej nifedipiny.

Streszczenie
Wstęp Zaburzenia gospodarki wapniowo-fosforano-
wej (Ca-P), jak i wydzielanie hormonów uczestni-
czących w regulacji Ca-P są dobrze udokumentowa-
ne u chorych z nadciśnieniem samoistnym (EH),
lecz słabiej u chorych na cukrzycę typu 2 (NIDDM).
Celem pracy było określenie wpływu leczenia prze-
ciwnadciśnieniowego na wydzielanie PTH stymulo-
wane doustnym obciążeniem fosforanem sodowym
(100 mmol) u chorych na EH i nadciśnieniowych
chorych z NIDDM (CINNT).
Materiał i metody U 29 chorych z EH (45,6 ± 1,3
roku) — NTS i u 32 CINNT (48,4 ± 0,9 roku)
oznaczono stężenie natywnego PTH (iPTH) przed
i po 3 tygodniach leczenia. Nifedipiną (N) było leczo-
nych 14 chorych NTS i 16 CINNT, zaś 15 NTS i 16
CINNT — enalaprilem (E). iPTH i 25 OH-D ozna-
czono przed (0), a iPTH również w 4, 8, 12, 18 i 24
godzinie po doustnym obciążeniu fosforanem sodo-
wym. Oznaczono również dobowe wydalanie wapnia

w dobie przed obciążeniem P — [U-Ca (B) i U-P
(B)] oraz w dniu obciążenia [U-Ca (A) i U-P (A)].
Przebadano również 13 zdrowych osób (46 ± 1,9
roku), które stanowiły grupę kontrolną (GK).
Wyniki Chorzy NTS wykazywali niższe stężenie
25-OH-D niż GK, a także pacjenci CINNT (odpo-
wiednio: 22,9 ± 1,7 vs. 33,7 ± 5,6 p = 0,02 i 28,7 ± 2,7
p = 0,04 ng/ml).
Przed leczeniem pacjenci NTS i CINNT wykazy-
wali zwiększoną sekrecję PTH w odpowiedzi na do-
ustne obciążenie P — wyrażoną jako pole pod
krzywą (AUC) aniżeli GK —  odpowiednio 757 ±
52 vs. 790 ± 54 vs. 607 ± 59 (pg/ml)*24h —
i większą kalciurię [2,48 ± 0,2 vs. 2,42 ± 0,2 vs. 1,77
± 0,2 mmol/d].
Po leczeniu N obserwowano większą, chociaż niezna-
miennie, sekrecję PTH w odpowiedzi na doustne obcią-
żenie P w obu badanych grupach. W odróżnieniu od N
leczeniu E towarzyszyła znamiennie mniejsza sekrecja
PTH w odpowiedzi na obciążenie P. Przekładało się to
na wyniki: 755 ± 78 vs. 602 ± 64 (pg/ml)*24h — NTS
i 844 ± 87 vs. 631 ± 66 (pg/ml)*24h — CINNT.
Wniosek Wyniki niniejszej pracy wskazują, iż E
a nie N wywiera hamujący wpływ na sekrecję PTH
zarówno chorych NTS, jak i CINNT.
słowa kluczowe: parathormon, nadciśnienie
tętnicze, cukrzyca typu 2, nifedipina, enalapril
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