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Wptyw lekow hipotensyjnych na gestosc
mineralng uktadu kostnego 1 ryzyko ztaman
u chorych z nadcisnieniem tetniczym

Influence of hypotensive drugs on hone mineral density and fracture

risk in patients with arterial hypertension

Summary

Hypertension is connected with calcium metabolism dis-
orders. The most frequent abnormity is increased renal
calcium loss. Hypercalciuria may lead to decreased mi-
neral bone density and its consequence — increased frac-
ture risk. Hypotensive treatment can protect from this oc-
currences. It is not clear which group of hypotensive drugs
demonstrates the best protection. The interaction with cal-
cium channel blockers may be expected. Positive effects of
thiazide diuretics are known. Calcium metabolism is also
dependent on sympathetic nervous system and renin—an-
glotensin—aldosteron system. So potentially every group of
drugs used for hypertension treatment can play a role in
calcium metabolism. This paper presents the results of pre-
vious and current studies concerning an influence of hypo-
tensive drugs on bone mineral density and fracture risk.
key words: hypertension, mineral bone density, fractures,
hypotensive drugs
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W minionym roku ukazala si¢ praca Afghani
1 wsp. wykazujaca zmniejszong gesto$¢ mineralng ko-
Sciu chorych z nadci$nieniem tetniczym, a rok weze-
$niej — praca Perez-Castrillon 1 wsp. opisujaca
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zwigkszone ryzyko ztaman kosci u 0s6b z tym scho-
rzeniem [1, 2]. Wyniki tych prac po raz kolejny zwré-
cily uwage na zwigzki nadcisnienia tetniczego z go-
spodarka wapniowa ustroju, a w szczegolnosci na
ewentualny wplyw lekéw hipotensyjnych na stopief
mineralizacji ukladu kostnego.

Do znanych powiklan nadci$nienia tetniczego
obok przerostu i niedokrwienia serca, udaru mézgu,
uszkodzenia nerek, nalezy doda¢ zmiany w ukladzie
kostnym. Juz w 1980 roku McCarron i wsp. wykazali
zwigkszone wydalanie wapnia z moczem u chorych
z nadci$nieniem [3]. Nie jest to jednak jedyna zmia-
na w metabolizmie tego pierwiastka w przebiegu
nadci$nienia. Opisywane sg tez: zwigkszone stezenie
wapnia wewngtrzkomorkowego, jego zmniejszone
wigzanie z blonami komérkowymi, zwigkszone
wchlanianie jelitowe czy podwyzszone stezenie wi-
taminy D [4, 5]. Niektére z tych zmian kojarzone sg
z podwyzszonym stezeniem parathormonu (PTH)
czy kalcytriolu [6]. Za komérkowe zaburzenia meta-
bolizmu wapnia moga by¢ odpowiedzialne takze:
zmniejszona aktywno$¢ Ca’*-ATP-azy, zwigzanej
z wychwytem wapnia do retikulum endoplazmatycz-
nego, czy zmiany w aktywnosci pompy Na*/Ca’",
prowadzace do wzrostu stezenia wapnia w cytozolu,
obserwowane u chorych z nadci$nieniem tetniczym
[7, 8]. Nieprawidlowosci te moga dotyczy¢ réznych
komorek; od kardiomiocytow poprzez komérki migs-
ni gladkich naczyn krwiono$nych 1 plytki krwi, po
komérki endokrynne. Moga takze wplywal na
wzrost aktywnosci ukladu wspélczulnego, ktory jest
charakterystyczny dla nadci$nienia tetniczego, przez
zwickszanie uwalniania neurotransmitera [9]. Nie-
ktorzy badacze sugeruja takze sytuacje odwrotna,
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w ktorej uklad wspélczulny moze ingerowaé w gospo-
darke wapniows, wplywajac na metabolizm kosci,
jako ze receptory f,-adrenergiczne mozna znalezé
na osteoblastach 1 osteoklastach [10].

Zwiazek gospodarki wapniowej
z aktywnoscia reninowg osocza

Zainteresowanie wzbudza réwniez zwigzek go-
spodarki wapniowej z aktywnoScig reninowg osocza
(ARO), zwlaszcza ze stwierdzono pewne odmien-
nosci tej gospodarki u chorych z nadci$nieniem tet-
niczym nisko- 1 wysokoreninowym [11]. W pierw-
szym przypadku obserwowano niskie stezenie wap-
nia i kalcytoniny w surowicy, za§ wyzsze st¢zenia
PTH i 1,25(OH),D, natomiast u chorych z wysoka
ARO ste¢zenie wapnia oraz kalcytoniny bylo podwyz-
szone przy niskich stezeniach PTH 1 1,25(0OH) ,D.
Moze to §wiadczy¢ o réznych mechanizmach zabu-
rzen wapniowych w tych postaciach nadci$nienia.
W nadci$nieniu niskoreninowym mamy do czynienia
z defektem przemieszczania wapnia z przestrzeni
zewnatrzkomoérkowej do komoérki, powodujgcym
podwyzszenie st¢zenia wapnia wewnatrzkomorko-
wego. S3 to zmiany zalezne od hormonéw reguluja-
cych gospodarke wapniows. Z kolei nadci$nienie wy-
sokoreninowe charakteryzuje si¢ defektem uwalnia-
nia wapnia z magazynow wewngtrzkomérkowych do
cytozolu. Jest ono zalezne od angiotensyny II [12].
Réznice te z pewnoScia maja wplyw na odmienng
odpowiedz na leczenie antagonistami wapnia u cho-
rych z nadci$nieniem tetniczym.

Pewne doniesienia sugeruja, ze niska podaz wap-
nia w diecie moze wplywaé na wystgpienie podwyz-
szonego ci$nienia krwi [13]. Z kolei suplementacja
wapnia moze powodowaé obnizenie ci$nienia skur-
czowego [14]. Mozliwe, ze jest to spowodowane tym,
iz zniesiony zostaje negatywny efekt zwigkszonego
wydalania wapnia z moczem.

Hiperkalciuria

Hiperkalciuria jest najczgsciej opisywanym zja-
wiskiem towarzyszacym nadci$nieniu tetniczemu.
Jej przyczyna w zasadzie pozostaje nieznana, choé
pojawily si¢ sugestie, ze moze ona by¢é wywolana
uszkodzeniem kanalikéw nerkowych [15, 16]. Nie-
ktorzy autorzy opisuja wplyw insuliny na dystalne
kanaliki nerkowe prowadzacy do zwickszonej utraty
wapnia z moczem [17]. Hiperinsulinemia miataby
za$ odpowiadaé za wzrost poziomu wapnia w suro-
wicy krwi, obnizenie st¢zenia PTH i wywolywanie

hiperkalciurii [18]. Ponadto wydalanie wapnia z mo-
czem jest zalezne, oprocz podazy samego wapnia
w diecie, rowniez od ilosci spozywanego sodu [16-20].
Wykazano, ze wzrost podazy sodu o 100 mmol powodu-
je wzrost wydalania wapnia z moczem o 1 mmol [21].
Z kolei ograniczenie sodu w diecie z 200 do
50 mmol dziennie obnizalo nerkowg utratg wapnia o
okolo 45% [22]. Ponadto stwierdzono, ze wysokie
spozycie sodu powoduje zwigkszenie aktywnosci
markeréw resorpcji kosci [23]. Zaobserwowano tak-
ze, ze chorzy z nadci$nieniem t¢tniczym reaguja
wickszym wydalaniem wapnia z moczem na zwigk-
szong podaz sodu niz osoby zdrowe [16]. Wigkszg
kalciuri¢ stwierdzano takze u zdrowych dzieci rodzi-
céw z nadci$nieniem tetniczym po wigczeniu diety
wysokosodowej niz u dzieci rodzicéw zdrowych [24].

Utrzymujaca si¢ utrata wapnia z moczem u os6b
z podwyzszonymi warto$ciami ci$nienia prowadzi
do zmniejszonej gesto$ci mineralnej kosci. Co wie-
cej, wykazano statystycznie istotng ujemng korelacje
mi¢dzy dwoma ostatnimi parametrami [1, 25-27],
Podobng ujemng korelacje zaobserwowano pomie-
dzy czgstoScig udaru mdzgu a gestoScig kosci czy
Smiertelnoscig z przyczyn sercowo-naczyniowych
a masg kostna [28, 29].

Obnizona gesto$¢ mineralna kosci predysponuje
do zlaman [2, 30]. Czy zatem leczenie hipotensyjne
moze dzialal protekcyjnie na ukiad kostny? Na to
pytanie prébuja odpowiedzie¢ autorzy licznych prac
oceniajacych wplyw poszczegélnych grup lekéw hi-
potensyjnych na gospodarke wapniows.

Leki hipotensyjne a gospodarka
wapniowa

Antagonisci wapnia

W pierwszej kolejnosci mozna by si¢ spodziewaé
interakeji miedzy metabolizmem wapnia a antago-
nistami wapnia. W dotychczas przeprowadzonych
badaniach uzyskano jednak sprzeczne wyniki. Pod-
czas dwumiesi¢cznego leczenia werapamilem w daw-
ce dobowej 80—120 mg nie odnotowano jego wplywu
na wchlanianie jelitowe wapnia, jego st¢zenie w su-
rowicy krwi czy wydalanie z moczem [31]. Takze
polroczna terapia tym lekiem nie wigzala si¢ ze zmia-
nami w metabolizmie wapnia czy mineralizacji ukla-
du kostnego [32]. Réwniez w pracy przedstawionej
przez Perez-Castrillon 1 wsp. przyjmowanie antago-
nistow wapnia nie zmniejszalo ryzyka wystapienia
zlaman [2]. Nieco inne wyniki uzyskali Nishiya
1 wsp. [33] w badaniu, w ktérym sprawdzano wplyw
roznych lekéw hipotensyjnych na funkcje osteobla-
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stow. Z antagonistow wapnia do badania wybrano be-
nidypine, amlodypine 1 nifedyping. Wszystkie te leki
powodowaly wzrost aktywnosci fosfatazy alkaliczne.
Benidypina najsilniej blokowata naptyw wapnia do ko-
morki. Zaden z wybranych lekéw nie mial wplywu na
odkiadanie si¢ kolagenu. I co najwazniejsze — tylko
benydypina znaczgco zwigkszata mineralizacjg. Z kolei
w badaniu Rejnmarka 1 wsp. stwierdzono zmniejszenie
ryzyka zlaman kosci po leczeniu antagonistami wapnia
1to zaréwno niedihydropirydynowymi, jak i dihydropi-
rydynowymi, chociaz w przypadku tych pierwszych ry-
zyko to bylo mniejsze [34].

Leki moczopedne

Zdecydowanie bardziej zgodni sg autorzy w od-
niesieniu do lekéw moczopednych. Wiadomo, ze
diuretyki tiazydowe obnizajg, za$ diuretyki pgtlowe
powodujg wzrost wydalania wapnia z moczem [35].
Tiazydy byly jedynymi lekami, ktére w badaniu Pe-
rez-Castrillon 1 wsp. dzialaly protekcyjnie w stosun-
ku do kosci i obnizaly ryzyko ztaman [2]. Podobnie
w pracy Rejnmarka 1 wsp. zaobserwowano korzystny
wplyw diuretykdéw tiazydowych na redukeje ztaman
kosci [36]. Ci sami autorzy probowali réwniez okre-
§li¢, jaka jest najbardziej optymalna dawka leku mo-
czopednego, zapewniajgca dzialanie protekeyjne
w odniesieniu do ukladu kostnego. W badaniu stoso-
wano bendroflumetiazyd w dawce od 2,5 do 10 mg.
Najwickszy wplyw na obnizenie wydalania wapnia
z moczem uzyskano przy dawce 5 mg [37]. Inne
badanie, oprécz korzystnego dzialania tiazydéw,
okreslito, ze efekt protekeyjny utrzymuje si¢ do
4 miesiecy po ich odstawieniu [38]. Autorzy tej pracy
wsréd mechanizmoéw, dzigki ktorym diuretyki tiazy-
dowe dzialajg protekeyjnie na ukiad kostny, wymie-
niajg oprocz zmniejszania wydalania wapnia z mo-
czem takze indukowanie zasadowicy metabolicznej,
dzieki ktorej leki te moga hamowac resorpcje kosci.
Stosowanie tiazydéw u chorych z nadci$nieniem tet-
niczym i osteoporozg znalazlo si¢ w rekomendacjach
Towarzystw Nadci$nienia Tetniczego. Do nielicz-
nych prac nieopisujgcych redukeji zlaman kosci po
leczeniu diuretykami tiazydowymi nalezy badanie
Heinricha 1 wsp. [39]. Autorzy tej pracy przedsta-
wiajg tez niekorzystne dzialanie furosemidu na
ukiad kostny, co pozostaje w zgodzie z wigkszoscig
piSmiennictwa [37, 40, 41]. Diuretyki petlowe sg
wrecz postrzegane jako mogace zwigkszac ryzyko
zlaman kosci [40]. Cho¢ ci sami autorzy w innej
pracy opisuja kompensowanie nerkowej utraty wap-
nia powodowanej przez diuretyki petlowe wzrostem
stezenia 1,25(OH),D, zaleznym od PTH, co spra-
wia, ze zostaje zachowana réwnowaga w metaboliz-
mie wapnia [41].

Beta-adrenolityki

Wryniki stosowania lekow blokujacych receptory
1 ich wplywu na uklad kostny sa sprzeczne. W bada-
niach na zwierzgtach stwierdzono obecno$¢ recepto-
row fB,-adrenergicznych na osteoblastach i osteokla-
stach. Podobne rezultaty uzyskano w odniesieniu do
ludzi [10]. To sprawilo, ze podjete zostaly poszuki-
wania wplywu ukladu wspélczulnego na metabo-
lizm kosci [42, 43]. Togari w swych pracach sugeru-
je, ze wzrost aktywnosci ukladu sympatycznego po-
woduje wzrost resorpcji kosci, co prowadzi do utraty
ich gestosci. Czy zatem leki blokujgce receptory
mog3 zatrzymac ten proces? OdpowiedZ na to pyta-
nie nie jest jednoznaczna. W badaniu Rejnmarka
1 wsp. przyjmowanie f-adrenolitykéw wigzalo si¢
z obnizeniem ryzyka zlaman kosci [34]. Podobnie
Schlienger 1 wsp. zaobserwowali, ze ich stosowanie,
czy to w monoterapii, czy w polgczeniu z tiazydami,
powoduje zmniejszenie ilosci ztaman [44]. Autorzy
sugerujg nawet, ze osobom w podeszlym wieku, za-
grozonym osteoporoza terapia skojarzona -adreno-
litykiem 1 diuretykiem tiazydowym moze przynies¢
okreslone korzysci wynikajace z redukeji ryzyka zla-
man. Takze Pasco 1 wsp., opierajac si¢ na wezeSniej-
szych badaniach wykazujacych zwigzek stosowania
B-adrenolitykéw ze stymulacja tworzenia kosci 1 ha-
mowaniem ich resorpcji, stwierdzili, ze leczenie nimi
prowadzi do zwigkszonej gestosci mineralnej kosci,
a tym samym do redukgji zlaman [45]. Badania Re-
ida i wsp. nie sa juz tak optymistyczne [46]. Po prze-
analizowaniu danych dotyczacych ponad 8 tysiccy
kobiet, z ktorych ponad tysigc zazywalo leki bloku-
jace receptory B, okazalo si¢, ze nie ma réznic
w gestoSci kostnej miedzy pacjentkami leczonymi
1 nieleczonymi f-adrenolitykami. Stosowanie ich nie
mialo tez wplywu na utratg gestosci kostnej w ciggu
4-letniego okresu obserwacji. Podobnie cze¢stos¢ zta-
man kosci byla zblizona u 0séb stosujacych 1 niesto-
sujacych f-adrenolityk. Inna praca jeszcze mniej ko-
rzystnie ocenia t¢ grupe lekdw — wedlug jej auto-
réw wieloletnie przyjmowanie $-adrenolitykéw wig-
ze si¢ z podwyzszonym ryzykiem zlaman kosci. Cho¢
nie wykazano réznic w gestoSci kostnej migdzy oso-
bami stosujgcymi 1 niestosujacymi S-adrenolityk,
u tych pierwszych stwierdzono obnizone stgzenie
w surowicy krwi osteokalcyny — markera tworzenia
kosci uwalnianego przez osteoblasty [47].

Inhibitory enzymu konwertujacego

Prowadzono takze badania dotyczgce stosowania
inhibitoréw enzymu konwertujgcego angiotensyng I
do angiotensyny II (ACEI angiotensin converting en-
zyme inhibitor) 1 ich wplywu na gospodarke wap-
niows, gesto$¢ mineralna kosci oraz czgstos¢ ztaman.
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Ma to swoje uzasadnienie w fakcie, ze uklad renina—
—angiotensyna—aldosteron (RAA) moze odgrywaé
pewna role w metabolizmie wapnia. Angiotensyna
ma wplyw na komoérki kostne poprzez regulacje
przeplywu krwi przez kapilary szpiku kostnego,
a takze bezposrednio za poSrednictwem receptoréw
dla angiotensyny II typu 1 (AT)), zlokalizowanych
na osteoblastach [48, 49]. Stwierdzono, ze zaréwno
angiotensyna I, jak i1 angiotensyna II powodujg
wzrost resorpcji kosci. Dzialanie to mozna ograni-
czyé przez zastosowanie ACEI [48]. Grant i wsp.
w swej pracy oceniali zmiany w gospodarce wapnio-
wej po dozylnym podaniu, w ciggu trzech dni, kolej-
no angiotensyny II, syntetycznego fragmentu ludz-
kiego PTH (hPTH) oraz jednoczasowo obu tych
substancji u zdrowych ochotnikéw [50]. Podanie an-
giotensyny II powodowalo wzrost st¢zenia PTH,
prawdopodobnie jako reakcje na obnizenie st¢zenia
wapnia zjonizowanego w surowicy krwi. Wydalanie
wapnia z moczem pozostalo niezmienione. Podanie
hPTH wywolywalo zmniejszenie cewkowej reab-
sorpcji fosforanéw. Ponadto hamowalo wydzielanie
endogennego PTH i zwigkszalo aktywno$¢ reninowsg
osocza. Poniewaz nie obserwowano zmian w steze-
niu wapnia zjonizowanego w surowicy krwi, wycia-
gni¢to wniosek o bezposrednim dzialaniu hPTH na
przytarczyce i aparat przyklebkowy w nerkach. Pod-
czas jednoczesnego podania obu substancji doszlo
do niewielkich zmian w st¢zeniu wapnia zjonizowa-
nego, PTH 1 ARO. Praca ta ukazuje wzajemne, do
kofica jeszcze niepoznane powigzania ukladu RAA
1 homeostazy wapniowej. Uzasadnionym stalo si¢ wigc
poszukiwanie wplywu, jaki na te wzajemne relacje
moga wywiera¢ ACEL W badaniu Nishiya 1 wsp. zaden
z zastosowanych lekéw (kaptopryl, lisinopryl, enalapryl)
nie oddzialywal na funkcje osteoblastow [33].
Autorzy ci przebadali réwniez leki blokujgce recep-
tor AT, z podobnym rezultatem jak dla ACEI [33].
Rejnmark i wsp. w swej pracy opisali korzystny wplyw
ACEI na zmniejszenie ryzyka zlaman kosci [34].
Z kolei Perez-Castrillon 1 wsp. w jednej ze swych
prac nie znalezli zwigzku miedzy leczeniem ACEI
a liczbg zlaman [2], pomimo ze w innej przedstawili
korzystny wplyw tych lekéw na gestos¢ mineralng ko-
Sci [51]. W przypadku tej drugiej pracy autorzy za
pozytywny wplyw ACEI uznali fakt, ze w ciggu roku
leczenia gesto$¢ kostna pozostaje bez zmian, choé
z wiekiem obserwuje si¢ jej stopniowe zmniejszenie.
Dyskusyjny jest rowniez wpltyw polimorfizmu in-
sercyjno/delecyjnego (I/D) genu ACE na réznice
w gospodarce wapniowej i jej odpowiedzi na lecze-
nie ACEL. Wedlug wymienianych wczesniej auto-
réw istnieja pewne odmiennosci mi¢dzy poszczegdl-
nymi genotypami. Rejnmark 1 wsp. zauwazaja, ze

wickszg gestos¢ mineralng koSci mozna zaobserwowaé
u kobiet z genotypem II [34]. Podobnie Perez-Castrillon
1 wsp. stwierdzajg wickszg gestos¢ koSci u pacjentek
okreslanych jako II11/D w poréwnaniu z homozygota-
mi DD. Natomiast po leczeniu ACEI sytuacja calkowi-
cle zmienia si¢ na korzys¢ chorych z genotypem DD
[51]. W innym badaniu ci sami autorzy opisujg takze
najwyzsza gestoS¢ mineralng kosci u homozygot II
w poréwnaniu z pozostalymi genotypami [52]. Wydaje
sie wiec, ze genotyp II dziala protekeyjnie w stosunku
do ukladu kostnego, by¢ moze dzigki stwierdzonej
mniejszej aktywno$ci ACE u tych os6b [53, 54].

Podsumowanie

Przedstawione wyniki prac dotyczacych wplywu
poszczegolnych grup lekéw hipotensyjnych na go-
spodarke wapniows, a tym samym mas¢ kostna 1 ry-
zyko zlaman, u chorych z nadci$nieniem tetniczym
czgsto bywaja rozbiezne. Wymagaja one dalszych
badaf, a poszukiwania te s3 tym bardziej uzasadnio-
ne, ze wraz z wiekiem przybywa w populacji osob
zarbwno z nadci$nieniem, jak i osteoporozg.

Okazuje si¢, ze zwickszone wydalanie wapnia
z moczem u chorych z nadci$nieniem tetniczym ma
jeszcze kolejne konsekwencje, poza zmianami w go-
spodarce kostnej. Hiperkalciuria jest najpowszech-
niejszym czynnikiem ryzyka wystapienia kamicy
nerkowej [55, 56]. Czy zatem mozna wyciggnaé
wniosek, ze nadci$nienie tetnicze wigze si¢ Z czest-
szym wystepowaniem kamicy nerkowej? Okazuje
si¢, ze badania rzeczywiscie potwierdzajg t¢ zalez-
no$¢ [57-60]. Niestety niejasnym do kofica pozosta-
je, co pojawia si¢ najpierw: nadci$nienie t¢tnicze czy
kamica. Mozliwe, ze hipercalciuria w mlodym wie-
ku skojarzona z tendencja do wysokiego ciSnienia
tetniczego wyprzedza wystgpienie kamicy nerkowej
u dorostych z rozwinigtym nadci$nieniem, a jedno-
cze$nie wiadomo tez, iz obecnos§¢ kamieni nerkowych,
moggcych uszkadzaé nerki, moze prowadzi¢ do wy-
stgpienia nadci$nienia tetniczego. Cappuccino 1 wsp.
analizujgc ryzyko wystgpienia kamicy nerkowej
stwierdzili, ze jest ono prawie 2-krotnie wyzsze
u mezcezyzn z nadci$nieniem tgtniczym w poréwna-
niu ze zdrowymi osobami [61]. Jednoczesnie obec-
no$¢ kamicy nerkowej w wywiadzie jest czynnikiem
ryzyka wystapienia nadci$nienia tetniczego [62]. Wy-
daje si¢ wiec, ze obie te jednostki chorobowe przeni-
kaja si¢ wzajemnie, a ogniwem Igczacym s3 zaburze-
nia gospodarki wapniowej. Tiazydy jako leki zmniej-
szajace wydalanie wapnia z moczem byly przez wielu
autorow wykorzystywane do zapobiegania nawrotom
kamicy moczowej u chorych z hiperkalciurig [63-66].
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W metabolicznie czynnej kamicy moczowej stoso-
wano duze dawki tiazydéw (3 razy dziennie 25 mg)
1 obserwowano istotne zmniejszenie powstawania
nowych zlogdw moczowych. Obecnie z uwagi na
dzialania niepozadane diuretykéw w tej dawce nie
stosuje si¢ juz tej metody leczenia kamicy.

Streszczenie

Nadci$nienie tgtnicze wigze si¢ z zaburzeniami gospo-
darki wapniowej. NajczeSciej opisywang nieprawidlo-
woscig jest wzmozone wydalanie wapnia z moczem.
Hiperkalciuria z kolei moze by¢ przyczyng zmniejsze-
nia gestosci mineralnej kosci, a co za tym idzie réwniez
wzrostu ryzyka zlaman. Leczenie hipotensyjne moze
zapobiega¢ tym niekorzystnym zjawiskom. Nie jest do
konica jasne, ktére grupy lekéw hipotensyjnych wyka-
zujg najlepsza ochrone. Spodziewaé si¢ mozna interak-
¢ji z antagonistami wapnia. Znane sa korzystne efekty
dzialania diuretykéw tiazydowych.

Na gospodarke wapniem wplywaja takze uklad wspol-
czulny i uklad renina—angiotensyna—aldosteron. Poten-
¢jalnie wige kazda z grup lekow stosowanych w terapii
nadci$nienia tetniczego moze odgrywac role w gospo-
darce wapniowej. Niniejsza praca przedstawia dotych-
czasowe wyniki badaf wplywu lekéw hipotensyjnych
na gesto$¢ mineralng kosci 1 ryzyko ztaman.

slowa kluczowe: nadci$nienie tetnicze, gestosé
mineralna koSci, ztamania, leki hipotensyjne
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