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Iwigzek hiperurykemii z innymi czynnikami
ryzyka sercowo-naczyniowego u pacjentow
Z pierwotnym, nieleczonym nadcisnieniem

tetniczym w populacji badania RISK

Relationship hetween hyperuricemia and other cardiovascular risk factors
in patients with essential, untreated arterial hypertension in the population

of RISK study

Summary

Background Elevated serum uric acid levels are commonly
seen in association with hypertension, increased body mass
index, hyperinsulinemia and dyslipidemia, a cluster of
metabolic and hemodynamic disorders which characterize
the so-called metabolic syndrome. Hyperuricemia might
often be regarded as a marker of target organ damage and
progression of renal dysfunction in hypertensive patients.
However, the role of uric acid as an independent cardio-
vascular risk factor is uncertain.

Objective The prevalence of hyperuricemia in patients with
essential, untreated, mild and moderate hypertension and
comparison of prevalence of cardiovascular risk factors in
hypertensives according to hyperuricemia presence.
Material and methods 266 patients with primary, un-
treated arterial hypertension aged 39 to 75 (mean age 53.2
*+ 8.9) were studied. The prevalence of different cardio-
vascular risk factor eg. cigarette smoking, obesity, high to-
tal cholesterol, triglycerides, creatinine and glucose level
was compared in subgroups of different uric acid concen-
tration using chi square test.

Results Hyperuricemia was found in 41 of 266 patients.
The strongest relationship was observed between uric acid
level and creatinine level. The mean creatinine level in
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HU group was 93.5 umol/l vs. 84.8 umol/l in NU group
(p = 0.0029). The prevalence of typical cardiovascular risk
factors was not significantly different between HU and
NU group.

Conclusion The prevalence of hyperuricemia in Polish
population of untreated hypertensive patients is around
15%. Results confirmed that uric acid is a marker of renal
dysfunction progression, but hyperuricemia was not asso-
ciated with statistical higher prevalence of established car-
diovascular risk factors in hypertensive patients.

key words: hypertension, hyperuricemia, metabolic
syndrome
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Wstep

W ciagu ostatnich kilkudziesigciu lat w badaniach
klinicznych i epidemiologicznych jednoznacznie po-
twierdzono zwigzek hiperurykemii z wystepowa-
niem zawalu serca, udaru moézgu oraz wszystkich
zdarzefi sercowo-naczyniowych w populacji ogolnej [1],
aw szczegblnosci z wystgpowaniem nadci$nienia tet-
niczego [2]. Na podstawie danych z badania First
National Health and Nutrition Examination Study
(NHANES I) Freedman 1 wsp. udowodnili, ze kaz-
dy wzrost warto$ci kwasu moczowego o 60 umol/l
jest zwiazany z wzrostem ryzyka choroby nie-
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dokrwiennej serca u kobiet o 48% [3]. W prospek-
tywnych badaniach prowadzonych z udzialem du-
zej populacji w ramach Framingham Study wykaza-
no, ze stezenie kwasu moczowego w surowicy jest
niezaleznym czynnikiem prognostycznym rozwoju
nadci$nienia tetniczego [4]. W kolejnym badaniu
Bogalusa Heart Study wykazano, ze zwigkszone ste-
zenie kwasu moczowego w surowicy wigze si¢ ze
wzrostem ciSnienia tgtniczego juz we wczesnym
okresie zycia, co moze predysponowal do rozwoju
nadcis$nienia [5]. Metaanaliza danych pochodzacych
z 8 duzych badan klinicznych obejmujgcych pacjen-
tow z nadciSnieniem tetniczym wykazala, ze wyzsze
o jedno odchylenie standardowe st¢zenie kwasu mo-
czowego wigze si¢ ze zwickszeniem ryzyka sercowo-
naczyniowego poréwnywalnym ze wzrostem ryzyka
wynikajgcym z takich samych réznic wartosci ciSnie-
nia tetniczego czy cholesterolu calkowitego [6]. Po-
mimo ustalenia tych zaleznosci, przez wiele lat nie
przywigzywano odpowiedniej uwagi do tego proble-
mu. Amerykanskie 1 europejskie wytyczne leczenia
nadci$nienia t¢tniczego nie wymieniajg hiperuryke-
mii jako czynnika ryzyka choréb sercowo-naczynio-
wych [7-9]. Istniejg jednak przestanki, ze obnizenie
stezenia kwasu moczowego u pacjentéw z nadci$nie-
niem pod wplywem leczenia hipotensyjnego wigze si¢
z dodatkowymi korzySciami klinicznymi.

Hiperurykemia czgsto towarzyszy otylosci, hiper-
insulinemii, nietolerancji glukozy, nadci$nieniu tetni-
czemu, hiperlipidemii oraz chorobom nerek. Po raz
pierwszy E. Kylin w 1923 roku zasugerowal, ze hiper-
urykemie, zaburzenia gospodarki weglowodanowej
1 nadci$nienie tetnicze nalezy traktowac jako zjawisko
taczne [10]. Jednak w kryteriach zespolu metabolicz-
nego Reavena nie wymienia si¢ hiperurykemii [11].
Dopiero kolejni badacze dodali do skladowych zespo-
tu metabolicznego hiperurykemie, mikroalbuminurig,
zaburzenia fibrynolizy, homocysteinemi¢ oraz obni-
zone stezenie cholesterolu frakeji HDL [12].

Cel

Celem pracy bylo okreslenie czgstosci wystgpowa-
nia hiperurykemii u pacjentéw z pierwotnym, niele-
czonym nadci$nieniem tetniczym oraz poréwnanie
czesto$ci wystepowania i Srednich wartoSci znanych
czynnikow ryzyka sercowo-naczyniowego u chorych
z nadci$nieniem w zaleznosci od obecnosci hiperu-

rykemii.

Materiat i metody

Dane zebrano w okresie od listopada 2006 do
kwietnia 2007 w 244 specjalistycznych oSrodkach

lecznictwa otwartego na terenie calego kraju, ktore
uczestniczyly w badaniu RISK, przeprowadzonym
w ramach grantu edukacyjnego firmy Servier Polska.
Ogélem w programie w badaniu przesiewowym
uczestniczylo 1155 chorych, z ktérych 1054 spetniato
podstawowe kryteria wigczenia do programu. Wa-
runkiem wlaczenia do badania bylo rozpoznanie
nadci$nienia tetniczego 1 lub 2 stopnia nowo rozpo-
znanego badZ nieleczonego farmakologicznie od co
najmniej 6 miesi¢cy, przy braku powiklan sercowo-
naczyniowych w wywiadzie (choroba niedokrwien-
na serca, zawal serca, niewydolnos¢ serca, udar méz-
gu, przemijajace napady niedokrwienne).

W czasie wizyty po 5-minutowym odpoczynku
w pozycji siedzgcej wykonywano u chorego 2 pomiary
ci$nienia tetniczego, z ktorych wyliczano $rednig war-
to$¢. Uzyskany wynik stanowil kryterium rozpoznania
nadci$nienia tetniczego kwalifikujace do badania.

Na podstawie danych z wywiadu, badania przed-
miotowego oraz badania dodatkowego dostepnego
w dokumentacji medycznej chorego (z ostatnich
12 miesigcy), wypelniano kwestionariusz. W wywia-
dzie uwzgledniano dane dotyczace wieku, palenia
tytoniu, czasu trwania nadci$nienia, obcigzen ro-
dzinnych przedwczesnym wystgpowaniem chordb
ukiadu sercowo-naczyniowego, obecnosci cukrzycy
1 innych choréb (hiperlipidemi, niewydolnosci nerek,
choroby naczyn obwodowych), a takze innych choréb
przewleklych, na ktére pacjent byt leczony. Dokonano
rowniez pomiaru obwodu pasa oraz odnotowano do-
stepne w dokumentacji chorego wyniki badaf dodat-
kowych (lipidogram, st¢zenie kreatyniny, st¢zenie kwa-
su moczowego, stezenie glukozy na czczo).

Na podstawie dostgpnych danych (wiek, pleé, pale-
nie tytoniu, ci$nienie skurczowe [SBP, systolic blood
pressure), stezenie cholesterolu calkowitego), a takze infor-
magji zamieszczonych w tabelach SCORE dla krajow
europejskich o wysokim ryzyku oszacowano 10-letnie
ryzyko zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych.

Kryterium wlaczenia do analizy zwigzanej z hi-
perurykemig bylta dostepno$é wynikow stezenia kwa-
su moczowego, kreatyniny oraz parametréw gospo-
darki lipidowej. W konsekwencji do badania zakwa-
lifikowano 266 pacjentéw z pierwotnym, nieleczo-
nym nadci$nieniem tetniczym w wieku 3975 (Sred-
nia 53 %+ 8,9 roku), w tym 41 pacjentdéw z hiperury-
kemia (grupa HU) oraz 225 z prawidlowym steze-
niem kwasu moczowego (grupa NU).

Przetwarzanie danych i analize statystyczng prze-
prowadzono przy uzyciu oprogramowania SAS v 8.2
(SAS Institute, Cary, NC, Stany Zjednoczone). Cha-
rakterystyke badanej grupy chorych przedstawiono
za pomocg metod statystyki opisowej. Dla zmien-
nych ilo$ciowych podano $rednig i odchylenie stan-
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dardowe, a dla zmiennych jakoSciowych podano cze-
stoSci wzgledne. Przy poréwnywaniu danych w obu
grupach stosowano test t-Studenta dla zmiennych
niepowiazanych oraz test ’.

Wyniki

Czgstos¢ wystepowania hiperurykemii w nadcis-
nieniu tetniczym 1 lub 2 stopnia nowo rozpozna-
nym lub nieleczonym wynosita 15,4%.

Najsilniejszg zalezno$¢ zaobserwowano pomie-
dzy stezeniem kwasu moczowego a st¢zeniem kre-
atyniny. W grupie HU stezenie kreatyniny powyzej
115 wmol/l u mezezyzn i 107 wmol/l u kobiet wyste-
powalo istotnie statystycznie czgsciej niz w grupie
NU (17,1 vs. 5,3%; p = 0,018). Podobnie, $rednie
stezenie kreatyniny w grupie HU wynosilo
93,5 umol/l 1 bylo istotnie (p = 0,0029) wyzsze niz
w grupie NU (84,8 umol/l), co przedstawia rycina 1.
Czesto$é wystepowania innych czynnikéw ryzyka
sercowo-naczyniowego, tj. stezenia cholesterolu cal-
kowitym powyzej 5 mmol/l, frakcji LDL powyzej
3 mmol/l, triglicerydow powyzej 1,7 mmol/l, frakeji
HDL ponizej 1 mmol/l u me¢zczyzn 1 ponizej
1,2 mmol/l u kobiet, tetnie powyzej 80 uderzefi/min
oraz FPG (st¢zenie glukozy na czczo) = 5,6 mmol/l
nie réznila si¢ istotnie pomigdzy badanymi grupami
(tab. I). Natomiast analizujac konkretne wartosci

srednie poszczegblnych parametréw w obu grupach,
stwierdzono réznice znamienne statystycznie.
W grupie HU $rednie stezenie cholesterolu catkowi-
tego wynosilo 6,41 us. 5,74 mmol/l w grupie NU
(p = 0,005) (ryc. 2). Podobne obserwacje dotyczyly
wyzszego stezenia triglicerydow (2,21 vs. 1,88 mmol/l;
p = 0,043) i wigkszej Sredniej warto$ci wskaznika
masy ciala (30,2 zs. 28,7 kg/m’; p = 0,0378) w grupie
HU, co przedstawiajg odpowiednio ryciny 3 i 4. Sred-
nia geometryczna SCORE w grupie HU wyniosta
4,7% vs. 3,1% w grupie NU (ryc. 5).

Dyskusja

Czestos¢ wystepowania hiperurykemii w nadcis-
nieniu tetniczym wedlug réznych badan szacowana
jest na 3-54% 1 znacznie przewyzsza jej wystgpowa-
nie w populacji ogblnej. Natomiast u pacjentéw
z leczonym nadci$nieniem tetniczym czesto$¢ ta jest
wyzsza 1 wynosi okolo 30-58%. W badaniach Can-
non 1 wsp. hiperurykemia wystepowala u 25% pa-
cjentéw z nieleczonym nadci$nieniem, u 50% pa-
cjentdw poddanych terapii hipotensyjnej 1 w 75—
—100% pacjentow z nadci$nieniem zlosliwym albo
chorobami nerek [13]. Nalezy pamigtaé, ze poszcze-
golne grupy lekow hipotensyjnych majg rézny wplyw
na stezenie kwasu moczowego w surowicy. Dziala-
nie niektorych jest istotne klinicznie, a w niektérych

Tabela I. Wyniki
Table I. Results
Grupa NU Grupa HU Wartos¢é p
n (%) n (%)
Nadcisnienie tetnicze 2 stopnia 153 68 32 18 0,27
lzolowane nadcisnienie tetnicze 17 1,6 1 24 0,389
Cholesterol catkowity > 5,0 mmol/I 151 67,1 33 80,5 0,128
Cholesterol frakcji LDL > 3 mmol/| 109 48,4 24 58,5 0,308
Cholesterol frakcji HDL
M < 1,0 mmol/l, K < 1,2 mmol/l 47 20,9 8 19,5 0,992
Triglicerydy > 1,7 mmol/l 109 48,4 22 53,7 0,656
Palenie tytoniu 53 23,6 13 31,7 0,36
Tetno > 80 (uderzenia/min) 12 32 18 43,9 0,192
Kreatynina 12 53 1 171 0,018
M = 115 umol/l, K = 107 umol/I 69 30,7 15 36,6 0,57
Glukoza = 5,6 mmol/I 13 32,4 20 48,8 0,065
SCORE = 5% 100 44,4 15 36,6 0,44
Zespot metaboliczny 88 39,1 21 51,2 0,201
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Rycina 1. Srednie wartosci stezenia kreatyniny oraz czesto$¢ hiperkreatyninemii w grupie HU i NU
Figure 1. Comparison of the mean creatinine level and prevalence of creatinemia in HU and NU group
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Rycina 2. Srednie wartosci cholesterolu catkowitego oraz czesto$¢ hipercholesterolemii w grupie HU i NU
Figure 2. Comparison of the mean total cholesterol level and prevalence of hypercholesterolemia in HU and NU group
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Rycina 3. Srednie wartosci triglicerydow oraz czesto$¢ hipertriglicerydemii w grupie HU i NU
Figure 3. Comparison of the mean triglicerides level and prevalence of hypertrigliceridemia in HU and NU group
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Rycina 4. Srednie wartosci wskaznika masy ciata (BMI) oraz czgsto$¢ otytosci w grupie HU i NU
Figure 4. Comparison of the mean body mass index (BMI) and prevalence of obesity in HU and NU group
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Rycina 5. Srednia warto$¢ SCORE w grupie HU i NU
Figure 5. Comparison of the mean SCORE in HU and NU group

przypadkach zachodzg jedynie nieznaczne zmiany.
Czgstost hiperurykemii w erze diuretykéw” byla nie-
watpliwie wyzsza. W naszym badaniu czgsto$é hi-
perurykemii w nadci$nieniu nieleczonym w popula-
qji polskiej wyniosta 15,41%.

Czestos¢ wystepowania hiperurykemii zwigksza
si¢ systematycznie nie tylko w krajach wysoko uprze-
mystowionych, ale takze w krajach rozwijajacych sig.
Korelacja pomi¢dzy zwigkszonym stezeniem kwasu
moczowego a innymi skladowymi zespotu metabo-
licznego, takimi jak otytos¢, dyslipidemia, hipergli-
kemia 1 nadci$nienie tetnicze, byta opisywana w wie-
lu publikacjach. Matsuura i Bonora zauwazyli zwig-
zek pomiedzy hiperurykemia, otyloscig oraz cen-
tralng dystrybucja tkanki tuszczowej [14, 15]. Feig
1 wsp. zwrocili uwage, ze pacjenci ze zwigkszonym
obwodem pasa charakteryzujg si¢ zwickszonym ry-

zykiem hiperurykemii [16]. Réwniez inni autorzy
potwierdzajg dodatni zwigzek pomi¢dzy masa ciala
a stezeniem kwasu moczowego w surowicy zarGwno
u 0sob z prawidlowym ciSnieniem [17, 18], jak i hi-
pertonikow [19]. Tykarski w badaniach wykazal, ze
kwas moczowy wykazuje najsilniejsza zaleznos¢ od
wskaznika masy ciala [19]. W niniejszym badaniu
stwierdziono jedynie tendencje do czgstszego wyste-
powania otylo$ci w grupie HU, ale $redni wskaznik
masy ciala byl znamiennie statystycznie wyzszy
w grupie HU.

Zalezno$¢ pomiedzy stezeniem kwasu moczowe-
go w surowicy a wskaznikiem masy ciala probuje si¢
tlumaczy¢ wplywem diety. Wykazano, ze stezenie
kwasu moczowego w surowicy najsilniej koreluje
z cigzarem tkanki tluszczowej, nie za$ z beztlusz-
czowg masg ciala [20]. Silna dodatnia zalezno$¢ po-
miedzy stezeniem kwasu moczowego w surowicy
a stosunkiem obwodu talii do bioder wykazana przez
Lee 1 wsp. [21] wskazuje, ze chodzi tu o tkanke ttusz-
czowg trzewng, czyli otylo$¢ centralna. Inny mozli-
wy zwigzek przyczynowy to charakterystyczna dla
otylosci nadmierna aktywnos¢ adrenergiczna [22].
W wielu przeprowadzonych badaniach wskazano,
ze czynnikiem warunkujacym wspdlistnienie otylo-
Sci z hiperurykemig moze by¢ leptyna. Wykazano,
ze podwyzszone stezenie kwasu moczowego jest nie-
zaleznie zwigzane ze stezeniem leptyny [23].

Zwigkszone stezenie kwasu moczowego i triglice-
rydemia faczg si¢ rowniez z insulinoopornoscig. Fac-
chini i wsp. udowodnili, ze stezenie kwasu moczo-
wego 1 obnizenie klirensu kwasu moczowego w nad-
ci$nieniu tetniczym sg wprost proporcjonalne do na-
silenia insulinoopornosci [24].

W badaniu Yoo i wsp. u prawie 4000 m¢zczyzn
z hiperurykemia zauwazono zwickszone ryzyko cu-

www.nt.viamedica.pl



Katarzyna Kostka-Jeziorny, Andrzej Tykarski Badanie RISK

krzycy typu 2 [25]. Natomiast dotychczas nie udo-
wodniono zwigzku pomigdzy hiperglikemia popo-
sitkowg a stezeniem kwasu moczowego. Doniesie-
nia na temat dodatniej korelacji pomiedzy stezeniem
glukozy w surowicy a stezeniem kwasu moczowego
sg sprzeczne. W wickszosSci doniesieni nie stwierdzo-
no korelacji pomigdzy stezeniem kwasu moczowego
1 glukozy w surowicy [26, 27], natomiast Yano
1 wsp. [28], a takze inni autorzy [29, 30] donosili
o istotnej negatywnej zalezno$ci migdzy stezeniem
kwasu moczowego w surowicy a glikemig lub wyste-
powaniem cukrzycy. Przyczyng tych rozbieznych
wynikéw moze byé odmienny wplyw glukozy i insu-
liny na stezenie kwasu moczowego w surowicy 1jego
wydalanie nerkowe. Hiperglikemia dziala urykozo-
urycznie, uposledzajgc reabsorpcje kwasu moczowe-
go 1 obnizajac jego stezenie w surowicy [31, 32]. Na-
tomiast insulinoopornos¢ 1 hiperinsulinemia koja-
rzone s3 z obnizeniem klirensu kwasu moczowego
1 hiperurykemia [23, 33]. Wprawdzie nie ma bezpo-
srednich dowoddow na to, ze insulina zmniejsza wy-
dalanie kwasu moczowego, ale wykazano, ze nasila
ona reabsorpcje sodu [34]. Zwigkszona reabsorpcja
sodu natomiast wigze si¢ ze zwigkszong reabsorpcja
kwasu moczowego [35]. Rowniez hiperinsulinemia
zwigksza wewnatrzkomérkowe pH i stymuluje wy-
miennik jonéw sodowo-wodorowych, ktory z kolei
pobudza reabsorpcj¢ anionéw, w tym moczandéw
(ryc. 6). Tak wigc stezenie kwasu moczowego w su-
rowicy moze by¢ podwyzszone w przypadku uposle-
dzonej tolerancji glukozy, przed rozwojem jawnej

cukrzycy typu 2 (hiperinsulinemii), co spostrzegli
Herman 1 wsp. [36]. Jego obnizone st¢zenie obser-
wuje si¢ w cukrzycy rozwinigtej (hiperglikemit).
W niniejszym badaniu glikemia na czczo = 5,6 mmol/l
wystapita w 30,7% w grupie NU vus. 36,6% w grupie
HU. Réznica ta nie byla istotna statystycznie.

W wigkszosci prac podkresla si¢ negatywng kore-
lacj¢ pomiedzy kwasem moczowym a stgzeniem
frakeji HDL, szczegdlnie widoczng u mezezyzn.
Podstawy metaboliczne zwigzku hiperurykemii z hi-
pertriglicerydemig s3 niejasne. Eksperymentalna hi-
pertriglicerydemia nie podwyzsza stezenia kwasu
moczowego w surowicy [37, 38]. Nie stwierdzono
réwniez zjawiska odwrotnego [39]. Przyczyng takie-
go stanu moze by¢ dzialanie czynnikéw Srodowisko-
wych — diety bogatokalorycznej oraz naduzywania
alkoholu [40, 41]. Szczegblne podstawy teoretyczne
ma poglad, ze nadmiar sacharozy w diecie podwyz-
sza stezenia kwasu moczowego 1 triglicerydow w su-
rowicy. Hiperurykemia 1 hipertriglicerydemia wyste-
puja u pacjentéw z wrodzonymi zaburzeniami me-
tabolizmu weglowodanéw — niedoborem glukozo-
6-fosfatazy [42, 43] i fruktozo-1,6-dwufosfatazy [44].
Réwniez w badaniach eksperymentalnych wlew sa-
charozy lub jej podwyzszona zawarto$¢ w diecie
zwigkszaly stezenie obu zwigzkéw [25, 37].

Z dwoch skladowych sacharozy, prawdopodobnie
fruktoza jest odpowiedzialna za rozwoj hiperuryke-
mii i hipertriglicerydemii. Podanie fruktozy nasila
watrobowg degradacje ATP [45], a tym samym
zwicksza produkeje kwasu moczowego, podwyzsza
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Rycina 6. Sugerowany patofizjologiczny mechanizm hiperurykemii w nadci$nieniu samoistnym via insulinooporno$¢
Figure 6. Proposed pathophysiological mechanism of hyperuricemia in essential hypertension
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produkeje kwasu mlekowego, ktory na zasadzie kom-
petycyjnej uposledza wydalanie nerkowe kwasu mo-
czowego oraz zwicksza stezenie triglicerydow we
krwi [37]. Wlasciwosci takich nie posiada drugi sktad-
nik sacharozy — glukoza. W prezentowanym bada-
niu w grupie HU S§rednia wartos¢ triglicerydow wy-
niosta 2,21 vs. 1,88 w grupie NU (p = 0,0434), nato-
miast analiza punktu ocigcia dla triglicerydow
(1,7 mmol/l) wykazala, ze roznica pomigdzy grupami
HU 1 NU byla nieznamienna.

Najlepiej poznang zaleznoscia patogenetyczng
miedzy zwickszonym st¢zeniem kwasu moczowego
a innymi skladowymi zespotu metabolicznego jest
zalezno$¢ patogenetyczna hiperurykemia—nadcisnie-
nie tetnicze (ryc. 7). Poniewaz otylo$é jest jednoczes-
nie czynnikiem usposabiajgcym do rozwoju nadcis-
nienia tetniczego, zalezno$¢ pomigdzy wielkoscig
ci$nienia tgtniczego a stezeniem kwasu moczowego
W surowicy przypisywana jest wplywowi masy ciala.
Tykarski w badaniach wykazal istnienie zwigzku
pomigdzy stezeniem kwasu moczowego w surowicy
a rozkurczowym ci$nieniem tetniczym. Podobnej
zaleznoSci nie stwierdzil w przypadku skurczowego
ci$nienia tetniczego [19]. Potwierdzajg to wyniki
Yano i wsp. [28], ktérzy w populacji 8000 Ameryka-
néw japonskiego pochodzenia stwierdzili, ze kwas
moczowy najsilniej koreluje z rozkurczowym ci$nie-
niem tetniczym bez wzgledu na obecno$¢ nadcisnie-
nia. Potwierdzaja to rowniez inne prace [46, 47].
W niniejszej pracy wystepowala jedynie tendencja do
czestszego wystepowania izolowanego nadci$nienia

tetniczego w grupie NU (7,6 vs. 2,4%). W innej pra-
cy dotyczacej takze populacji polskiej stwierdzono
natomiast znaczne podwyzszenie st¢zenia kwasu
MOCZOWego W surowicy wraz ze wzrostem skurczo-
wego ci$nienia t¢tniczego, ale tylko u chorych z nad-
ci$nieniem [38]. Podobnej zaleznosci nie stwierdzo-
no dla rozkurczowego ci$nienia t¢tniczego. Istnieja
réwniez prace wykazujace zaleznos§¢ kwasu moczo-
wego od obu ci$nien [48, 49]. Obserwacja ta pozo-
staje w zgodzie z wynikami uzyskanymi w Olivetii
Heart Study [18], natomiast w innych badaniach nie
stwierdzono korelacji migdzy ci$nieniem tetniczym
a wartoSciami kwasu moczowego po korekcie, ktora
uwzgledniala takze mase ciata [50, 51]. Uzyskane
wyniki potwierdzajg wnioski z oméwionych na wste-
pie tej pracy badan prospektywnych Fessela 1 wsp. [52]
1 Selby’ego 1 wsp. [53], w ktorych dowiedziono, ze
kwas moczowy jest niezaleznym od masy ciala czyn-
nikiem ryzyka rozwoju nadci$nienia tetniczego, co
nie przesadza jednak o jego roli przyczynowe;.
Subkliniczne nieprawidlowosci w funkcjonowa-
niu nerek (nieznacznie podwyzszone stezenie kre-
atyniny, obnizone przesaczanie klebuszkowe, mikro-
albuminuria) nie sg rzadky patologia towarzyszaca
pierwotnemu nadci$nieniu. Przewlekia hiperuryke-
mia wywoluje wiele niekorzystnych efektow zarow-
no w warunkach eksperymentalnych, jak i klinicz-
nych. Do tych efektéw zalicza si¢ hiperplazj¢ komo-
rek gladkich naczyn, dysfunkcje Srodblonka oraz we-
wnatrznerkowg aktywacje ukiadu renina—angioten-
syna—aldosteron [54, 55]. Te zaburzenia stanowig
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Rycina 7. Mechanizm hiperurykemii w nadci$nieniu tetniczym

Figure 7. Mechanism of hyperuricemia in hypertesives
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pomost 1aczacy hiperurykemi¢ z uszkodzeniami ser-
cowo-naczyniowymi 1 nerkowymi [56]. Pacjentow
z dng moczanowg czgsto charakteryzuje niewydol-
no$¢ nerek (opisywana w piSmiennictwie 25-40%
przypadkéw). Zmiany w nerkach w przypadku dny
obejmujg réznego stopnia stwardnienie tetniczek,
stwardnienie kiebuszkéw nerkowych, zwloknienie
§rodmigzszowe oraz depozycje krysztalow moczanu
[57]. Podwyzszone st¢zenie kwasu moczowego po-
strzegane jest takze jako czynnik rozwoju niewydolno-
Sci nerek u pacjentéw z prawidlowy ich funkcjg. Kwas
moczowy jest takze niezaleznym czynnikiem progresji
w nefropatii IgA [58]. Réwniez hiperurykemia koreluje
z rozwojem niewydolnosci nerek w cukrzycy typu 2
oraz niezaleznie przepowiada pogorszenie funkgji ne-
rek u pacjentéw po przeszczepie nerki poddanych le-
czeniu supresyjnemu (cyklosporyna) [59]. Chociaz
w wiekszosci badan wymieniono podwyzszone st¢ze-
nie kwasu moczowego jako czynnik ryzyka niewydol-
nosci nerek, to w badaniu Modification of Diet in Re-
nal Disease Study (MDRD) nie zauwazono takiej za-
leznosci [60]. Z kolei pojawiaja si¢ prace méwigce
o korzystnym dzialaniu allopurinolu na funkcje ne-
rek u pacjentow z dng moczanows, ale takze bez jej
obecnosci [61].

W opisywanej pracy najsilniejsza korelacje za-
uwazono pomi¢dzy podwyzszonym stezeniem kwasu
moczowego a stezeniem kreatyniny. W grupie HU
Srednia warto$¢ st¢zenia kreatyniny wyniosta 93,5 vs.
84,8 wumol/l w grupie NU (p = 0,0029). Réwniez ana-
lizujac punkt odcigcia dla kreatyniny (M = 115 mmol/],
K = 107 mmol/l), statystycznie istotnie cze¢sciej wyste-
powalo podwyzszone stezenie kreatyniny w grupie
HU niz w NU (p = 0,018). Wyniki sa zgodne z wie-
loma pracami dotyczacymi znaczenia hiperurykemii
we wezesnym wykrywaniu niewydolnosci nerek.
W publikacji Iseki 1 wsp. podwyzszone stezenie kwasu
moczowego silnie wigzalo si¢ z wyzszymi warto$cia-
mi kreatyniny [62]. Réwniez Shigematsu 1 wsp. wyka-
zali, ze stezenie kwasu moczowego jest bardziej czu-
tym wskaZnikiem uszkodzen narzagdowych spowodo-
wanych nadci$nieniem niz stezenie kreatyniny [63].
Stezenie kwasu moczowego w surowicy moze od-
zwierciedlaé zmniejszenie przeptywu nerkowego
i wezesng nefroskleroze u pacjentéw z nadci$nieniem

tetniczym (ryc. 7) [64].

Whioski

1. Czgstos¢ wystepowania hiperurykemii w nad-
ci$nieniu tetniczym tagodnym 1 umiarkowanym,
$wiezo rozpoznanym lub nieleczonym w populacji

polskiej wynosi okolo 15%.

2. Stezenie kwasu moczowego wykazuje najwigk-
szy zwigzek z parametrem funkeji nerek, co potwier-
dza jego znaczenie jako markera stopnia uszkodze-
nia nerek.

3. Wspolwystgpowanie hiperurykemii z innymi
uznanymi czynnikami ryzyka sercowo-naczyniowe-
go, w tym ze skladowymi zespotu metabolicznego,
nie jest jednoznaczne.

Streszczenie

Wstep Hiperurykemia czesto towarzyszy otylosci,
hiperinsulinemii, nietolerancji glukozy, nadci$nieniu
tetniczemu, hiperlipidemii oraz chorobom nerek.
Postrzegana jest réwniez jako marker uszkodzenia
narzgdowego, szczegolnie jako wezesny marker dys-
funkeji nerek u pacjentéw z nadciSnieniem tetni-
czym. Rola kwasu moczowego jako niezaleznego
czynnika ryzyka sercowo-naczyniowego nie jest
pewna.

Cel Celem pracy bylo okreslenie cz¢stosci wystepowa-
nia hiperurykemii u pacjentéw z pierwotnym, niele-
czonym nadci$nieniem t¢tniczym oraz poréwnanie
czestoScl wystepowania znanych czynnikéw ryzyka
sercowo-naczyniowego u chorych z nadci$nieniem
w zaleznosci od obecnosci hiperurykemii.

Material i metody Do badania wigczono 266 pacjen-
tow z pierwotnym, nieleczonym nadci$nieniem tet-
niczym w wieku 39-75 (Srednia 53 * 8,9 roku),
w tym 41 pacjentéw z hiperurykemia (grupa HU)
oraz 225 z prawidlowym st¢zeniem kwasu moczo-
wego (grupa NU). W podgrupach poréwnano czg¢-
sto$¢ wystepowania oraz Srednie wartosci roznych
czynnikow ryzyka sercowo-naczyniowego przy za-
stosowaniu testu y’.

Wryniki Hiperurykemie rozpoznano u 41 pacjentéw
sposrod 266 chorych z nowo rozpoznanym nadci$nie-
niem. Najsilniejszg zalezno§¢ zaobserwowano pomie-
dzy stezeniem kwasu moczowego a stezeniem kreaty-
niny. W grupie HU stezenie kreatyniny powyzej
115 wmol/l u mezezyzn i 107 wmol/l u kobiet byto
istotnie statycznie czestsze niz w grupie NU (17,1 vs.
5,3 %; p = 0,018). Podobnie, Srednie stezenie kreaty-
niny w grupie HU wynosito 93,5 umol/1 i bylo istotnie
(p = 0,0029) wyzsze niz w grupie NU (84,8 wmol/l).
Czestos¢ wystepowania innych czynnikow ryzyka ser-
cowo-naczyniowego nie réznila si¢ istotnie pomi¢dzy
badanymi grupami.

Whioski Czgsto§¢ wystepowania hiperurykemii
w nadci$nieniu tetniczym tagodnym i umiarkowanym,
nowo rozpoznanym lub nieleczonym w populacji
polskiej wynosi okolo 15%. Stezenie kwasu moczo-
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wego wykazuje najwickszy zwigzek z parametrem
funkeji nerek, co potwierdza jego znaczenie jako
markera stopnia uszkodzenia nerek. Wspdtwystepo-
wanie hiperurykemii z innymi uznanymi czynnikami
ryzyka sercowo-naczyniowego, w tym ze skladowymi
zespolu metabolicznego, nie jest jednoznaczne.
stowa kluczowe: hiperurykemia,

nadci$nienie t¢tnicze, zespol metaboliczny
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