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Związek hiperurykemii z innymi czynnikami
ryzyka sercowo-naczyniowego u pacjentów
z pierwotnym, nieleczonym nadciśnieniem
tętniczym w populacji badania RISK
Relationship between 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

HU group was 93.5 µmol/l vs. 84.8 µmol/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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Wstęp
W ciągu ostatnich kilkudziesięciu lat w badaniach

klinicznych i epidemiologicznych jednoznacznie po-
twierdzono związek hiperurykemii z występowa-
niem zawału serca, udaru mózgu oraz wszystkich
zdarzeń sercowo-naczyniowych w populacji ogólnej [1],
a w szczególności z występowaniem nadciśnienia tęt-
niczego [2]. Na podstawie danych z badania First
National Health and Nutrition Examination Study
(NHANES I) Freedman i wsp. udowodnili, że każ-
dy wzrost wartości kwasu moczowego o 60 µmol/l
jest związany z wzrostem ryzyka choroby nie-
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dokrwiennej serca u kobiet o 48% [3]. W prospek-
tywnych badaniach prowadzonych z udziałem du-
żej populacji w ramach Framingham Study wykaza-
no, że stężenie kwasu moczowego w surowicy jest
niezależnym czynnikiem prognostycznym rozwoju
nadciśnienia tętniczego [4]. W kolejnym badaniu
Bogalusa Heart Study wykazano, że zwiększone stę-
żenie kwasu moczowego w surowicy wiąże się ze
wzrostem ciśnienia tętniczego już we wczesnym
okresie życia, co może predysponować do rozwoju
nadciśnienia [5]. Metaanaliza danych pochodzących
z 8 dużych badań klinicznych obejmujących pacjen-
tów z nadciśnieniem tętniczym wykazała, że wyższe
o jedno odchylenie standardowe stężenie kwasu mo-
czowego wiąże się ze zwiększeniem ryzyka sercowo-
naczyniowego porównywalnym ze wzrostem ryzyka
wynikającym z takich samych różnic wartości ciśnie-
nia tętniczego czy cholesterolu całkowitego [6]. Po-
mimo ustalenia tych zależności, przez wiele lat nie
przywiązywano odpowiedniej uwagi do tego proble-
mu. Amerykańskie i europejskie wytyczne leczenia
nadciśnienia tętniczego nie wymieniają hiperuryke-
mii jako czynnika ryzyka chorób sercowo-naczynio-
wych [7–9]. Istnieją jednak przesłanki, że obniżenie
stężenia kwasu moczowego u pacjentów z nadciśnie-
niem pod wpływem leczenia hipotensyjnego wiąże się
z dodatkowymi korzyściami klinicznymi.

Hiperurykemia często towarzyszy otyłości, hiper-
insulinemii, nietolerancji glukozy, nadciśnieniu tętni-
czemu, hiperlipidemii oraz chorobom nerek. Po raz
pierwszy E. Kylin w 1923 roku zasugerował, że hiper-
urykemię, zaburzenia gospodarki węglowodanowej
i nadciśnienie tętnicze należy traktować jako zjawisko
łączne [10]. Jednak w kryteriach zespołu metabolicz-
nego Reavena nie wymienia się hiperurykemii [11].
Dopiero kolejni badacze dodali do składowych zespo-
łu metabolicznego hiperurykemię, mikroalbuminurię,
zaburzenia fibrynolizy, homocysteinemię oraz obni-
żone stężenie cholesterolu frakcji HDL [12].

Cel
Celem pracy było określenie częstości występowa-

nia hiperurykemii u pacjentów z pierwotnym, niele-
czonym nadciśnieniem tętniczym oraz porównanie
częstości występowania i średnich wartości znanych
czynników ryzyka sercowo-naczyniowego u chorych
z nadciśnieniem w zależności od obecności hiperu-
rykemii.

Materiał i metody
Dane zebrano w okresie od listopada 2006 do

kwietnia 2007 w 244 specjalistycznych ośrodkach

lecznictwa otwartego na terenie całego kraju, które
uczestniczyły w badaniu RISK, przeprowadzonym
w ramach grantu edukacyjnego firmy Servier Polska.
Ogółem w programie w badaniu przesiewowym
uczestniczyło 1155 chorych, z których 1054 spełniało
podstawowe kryteria włączenia do programu. Wa-
runkiem włączenia do badania było rozpoznanie
nadciśnienia tętniczego 1 lub 2 stopnia nowo rozpo-
znanego bądź nieleczonego farmakologicznie od co
najmniej 6 miesięcy, przy braku powikłań sercowo-
naczyniowych w wywiadzie (choroba niedokrwien-
na serca, zawał serca, niewydolność serca, udar móz-
gu, przemijające napady niedokrwienne).

W czasie wizyty po 5-minutowym odpoczynku
w pozycji siedzącej wykonywano u chorego 2 pomiary
ciśnienia tętniczego, z których wyliczano średnią war-
tość. Uzyskany wynik stanowił kryterium rozpoznania
nadciśnienia tętniczego kwalifikujące do badania.

Na podstawie danych z wywiadu, badania przed-
miotowego oraz badania dodatkowego dostępnego
w dokumentacji medycznej chorego (z ostatnich
12 miesięcy), wypełniano kwestionariusz. W wywia-
dzie uwzględniano dane dotyczące wieku, palenia
tytoniu, czasu trwania nadciśnienia, obciążeń ro-
dzinnych przedwczesnym występowaniem chorób
układu sercowo-naczyniowego, obecności cukrzycy
i innych chorób (hiperlipidemi, niewydolności nerek,
choroby naczyń obwodowych), a także innych chorób
przewlekłych, na które pacjent był leczony. Dokonano
również pomiaru obwodu pasa oraz odnotowano do-
stępne w dokumentacji chorego wyniki badań dodat-
kowych (lipidogram, stężenie kreatyniny, stężenie kwa-
su moczowego, stężenie glukozy na czczo).

Na podstawie dostępnych danych (wiek, płeć, pale-
nie tytoniu, ciśnienie skurczowe [SBP, systolic blood
pressure], stężenie cholesterolu całkowitego), a także infor-
macji zamieszczonych w tabelach SCORE dla krajów
europejskich o wysokim ryzyku oszacowano 10-letnie
ryzyko zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych.

Kryterium włączenia do analizy związanej z hi-
perurykemią była dostępność wyników stężenia kwa-
su moczowego, kreatyniny oraz parametrów gospo-
darki lipidowej. W konsekwencji do badania zakwa-
lifikowano 266 pacjentów z pierwotnym, nieleczo-
nym nadciśnieniem tętniczym w wieku 39–75 (śred-
nia 53 ± 8,9 roku), w tym 41 pacjentów z hiperury-
kemią (grupa HU) oraz 225 z prawidłowym stęże-
niem kwasu moczowego (grupa NU).

Przetwarzanie danych i analizę statystyczną prze-
prowadzono przy użyciu oprogramowania SAS v 8.2
(SAS Institute, Cary, NC, Stany Zjednoczone). Cha-
rakterystykę badanej grupy chorych przedstawiono
za pomocą metod statystyki opisowej. Dla zmien-
nych ilościowych podano średnią i odchylenie stan-
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dardowe, a dla zmiennych jakościowych podano czę-
stości względne. Przy porównywaniu danych w obu
grupach stosowano test t-Studenta dla zmiennych
niepowiązanych oraz test c2.

Wyniki
Częstość występowania hiperurykemii w nadciś-

nieniu tętniczym 1 lub 2 stopnia nowo rozpozna-
nym lub nieleczonym wynosiła 15,4%.

Najsilniejszą zależność zaobserwowano pomię-
dzy stężeniem kwasu moczowego a stężeniem kre-
atyniny. W grupie HU stężenie kreatyniny powyżej
115 µmol/l u mężczyzn i 107 µmol/l u kobiet wystę-
powało istotnie statystycznie częściej niż w grupie
NU (17,1 vs. 5,3%; p = 0,018). Podobnie, średnie
stężenie kreatyniny w grupie HU wynosiło
93,5 µmol/l i było istotnie (p = 0,0029) wyższe niż
w grupie NU (84,8 µmol/l), co przedstawia rycina 1.
Częstość występowania innych czynników ryzyka
sercowo-naczyniowego, tj. stężenia cholesterolu cał-
kowitym powyżej 5 mmol/l, frakcji LDL powyżej
3 mmol/l, triglicerydów powyżej 1,7 mmol/l, frakcji
HDL poniżej 1 mmol/l u mężczyzn i poniżej
1,2 mmol/l u kobiet, tętnie powyżej 80 uderzeń/min
oraz FPG (stężenie glukozy na czczo) ≥ 5,6 mmol/l
nie różniła się istotnie pomiędzy badanymi grupami
(tab. I). Natomiast analizując konkretne wartości

średnie poszczególnych parametrów w obu grupach,
stwierdzono różnice znamienne statystycznie.
W grupie HU średnie stężenie cholesterolu całkowi-
tego wynosiło 6,41 vs. 5,74 mmol/l w grupie NU
(p = 0,005) (ryc. 2). Podobne obserwacje dotyczyły
wyższego stężenia triglicerydów (2,21 vs. 1,88 mmol/l;
p = 0,043) i większej średniej wartości wskaźnika
masy ciała (30,2 vs. 28,7 kg/m2; p = 0,0378) w grupie
HU, co przedstawiają odpowiednio ryciny 3 i 4. Śred-
nia geometryczna SCORE w grupie HU wyniosła
4,7% vs. 3,1% w grupie NU (ryc. 5).

Dyskusja
Częstość występowania hiperurykemii w nadciś-

nieniu tętniczym według różnych badań szacowana
jest na 3–54% i znacznie przewyższa jej występowa-
nie w populacji ogólnej. Natomiast u pacjentów
z leczonym nadciśnieniem tętniczym częstość ta jest
wyższa i wynosi około 30–58%. W badaniach Can-
non i wsp. hiperurykemia występowała u 25% pa-
cjentów z nieleczonym nadciśnieniem, u 50% pa-
cjentów poddanych terapii hipotensyjnej i w 75–
–100% pacjentów z nadciśnieniem złośliwym albo
chorobami nerek [13]. Należy pamiętać, że poszcze-
gólne grupy leków hipotensyjnych mają różny wpływ
na stężenie kwasu moczowego w surowicy. Działa-
nie niektórych jest istotne klinicznie, a w niektórych

Tabela I. Wyniki
Table I. Results

Grupa NU Grupa HU Wartość p

n (%) n (%)

Nadciśnienie tętnicze 2 stopnia 153 68 32 78 0,27

Izolowane nadciśnienie tętnicze 17 7,6 1 2,4 0,389

Cholesterol całkowity > 5,0 mmol/l 151 67,1 33 80,5 0,128

Cholesterol frakcji LDL > 3 mmol/l 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

Tętno > 80 (uderzenia/min) 72 32 18 43,9 0,192

Kreatynina 12 5,3 7 17,1 0,018

M ≥ 115 µmol/l, K ≥ 107 µmol/l 69 30,7 15 36,6 0,57

Glukoza ≥ 5,6 mmol/l 73 32,4 20 48,8 0,065

SCORE ≥ 5% 100 44,4 15 36,6 0,44

Zespół metaboliczny 88 39,1 21 51,2 0,201
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Rycina 1. Średnie wartości stężenia kreatyniny oraz częstość hiperkreatyninemii w grupie HU i  NU
Figure 1. Comparison of the mean creatinine level and prevalence of creatinemia in HU and NU group

Rycina 2. Średnie wartości cholesterolu całkowitego oraz częstość hipercholesterolemii w grupie HU i NU
Figure 2. Comparison of the mean total cholesterol level and prevalence of hypercholesterolemia in HU and NU group

Rycina 3. Średnie wartości triglicerydów oraz częstość 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. Średnie wartości wskaźnika masy ciała (BMI) oraz częstość otyłości w grupie HU i NU
Figure 4. Comparison of the mean body mass index (BMI) and prevalence of obesity in HU and NU group

Rycina 5. Średnia wartość SCORE w grupie HU i NU
Figure 5. Comparison of the mean SCORE in HU and NU group

przypadkach zachodzą jedynie nieznaczne zmiany.
Częstość hiperurykemii w „erze diuretyków” była nie-
wątpliwie wyższa. W naszym badaniu częstość hi-
perurykemii w nadciśnieniu nieleczonym w popula-
cji polskiej wyniosła 15,41%.

Częstość występowania hiperurykemii zwiększa
się systematycznie nie tylko w krajach wysoko uprze-
mysłowionych, ale także w krajach rozwijających się.
Korelacja pomiędzy zwiększonym stężeniem kwasu
moczowego a innymi składowymi zespołu metabo-
licznego, takimi jak otyłość, dyslipidemia, hipergli-
kemia i nadciśnienie tętnicze, była opisywana w wie-
lu publikacjach. Matsuura i Bonora zauważyli zwią-
zek pomiędzy hiperurykemią, otyłością oraz cen-
tralną dystrybucją tkanki tłuszczowej [14, 15]. Feig
i wsp. zwrócili uwagę, że pacjenci ze zwiększonym
obwodem pasa charakteryzują się zwiększonym ry-

zykiem hiperurykemii [16]. Również inni autorzy
potwierdzają dodatni związek pomiędzy masą ciała
a stężeniem kwasu moczowego w surowicy zarówno
u osób z prawidłowym ciśnieniem [17, 18], jak i hi-
pertoników [19]. Tykarski w badaniach wykazał, że
kwas moczowy wykazuje najsilniejszą zależność od
wskaźnika masy ciała [19]. W niniejszym badaniu
stwierdziono jedynie tendencję do częstszego wyste-
powania otyłości w grupie HU, ale średni wskaźnik
masy ciała był znamiennie statystycznie wyższy
w grupie HU.

Zależność pomiędzy stężeniem kwasu moczowe-
go w surowicy a wskaźnikiem masy ciała próbuje się
tłumaczyć wpływem diety. Wykazano, że stężenie
kwasu moczowego w surowicy najsilniej koreluje
z ciężarem tkanki tłuszczowej, nie zaś z beztłusz-
czową masą ciała [20]. Silna dodatnia zależność po-
między stężeniem kwasu moczowego w surowicy
a stosunkiem obwodu talii do bioder wykazana przez
Lee i wsp. [21] wskazuje, że chodzi tu o tkankę tłusz-
czową trzewną, czyli otyłość centralną. Inny możli-
wy związek przyczynowy to charakterystyczna dla
otyłości nadmierna aktywność adrenergiczna [22].
W wielu przeprowadzonych badaniach wskazano,
że czynnikiem warunkującym współistnienie otyło-
ści z hiperurykemią może być leptyna. Wykazano,
że podwyższone stężenie kwasu moczowego jest nie-
zależnie związane ze stężeniem leptyny [23].

Zwiększone stężenie kwasu moczowego i triglice-
rydemia łączą się również z insulinoopornością. Fac-
chini i wsp. udowodnili, że stężenie kwasu moczo-
wego i obniżenie klirensu kwasu moczowego w nad-
ciśnieniu tętniczym są wprost proporcjonalne do na-
silenia insulinooporności [24].

W badaniu Yoo i wsp. u prawie 4000 mężczyzn
z hiperurykemią zauważono zwiększone ryzyko cu-
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krzycy typu 2 [25]. Natomiast dotychczas nie udo-
wodniono związku pomiędzy hiperglikemią popo-
siłkową a stężeniem kwasu moczowego. Doniesie-
nia na temat dodatniej korelacji pomiędzy stężeniem
glukozy w surowicy a stężeniem kwasu moczowego
są sprzeczne. W większości doniesień nie stwierdzo-
no korelacji pomiędzy stężeniem kwasu moczowego
i glukozy w surowicy [26, 27], natomiast Yano
i wsp. [28], a także inni autorzy [29, 30] donosili
o istotnej negatywnej zależności między stężeniem
kwasu moczowego w surowicy a glikemią lub wystę-
powaniem cukrzycy. Przyczyną tych rozbieżnych
wyników może być odmienny wpływ glukozy i insu-
liny na stężenie kwasu moczowego w surowicy i jego
wydalanie nerkowe. Hiperglikemia działa urykozo-
urycznie, upośledzając reabsorpcję kwasu moczowe-
go i obniżając jego stężenie w surowicy [31, 32]. Na-
tomiast insulinooporność i hiperinsulinemia koja-
rzone są z obniżeniem klirensu kwasu moczowego
i hiperurykemią [23, 33]. Wprawdzie nie ma bezpo-
średnich dowodów na to, że insulina zmniejsza wy-
dalanie kwasu moczowego, ale wykazano, że nasila
ona reabsorpcję sodu [34]. Zwiększona reabsorpcja
sodu natomiast wiąże się ze zwiększoną reabsorpcją
kwasu moczowego [35]. Również hiperinsulinemia
zwiększa wewnątrzkomórkowe pH i stymuluje wy-
miennik jonów sodowo-wodorowych, który z kolei
pobudza reabsorpcję anionów, w tym moczanów
(ryc. 6). Tak więc stężenie kwasu moczowego w su-
rowicy może być podwyższone w przypadku upośle-
dzonej tolerancji glukozy, przed rozwojem jawnej

cukrzycy typu 2 (hiperinsulinemii), co spostrzegli
Herman i wsp. [36]. Jego obniżone stężenie obser-
wuje się w cukrzycy rozwiniętej (hiperglikemii).
W niniejszym badaniu glikemia na czczo ≥ 5,6 mmol/l
wystąpiła w 30,7% w grupie NU vs. 36,6% w grupie
HU. Różnica ta nie była istotna statystycznie.

W większości prac podkreśla się negatywną kore-
lację pomiędzy kwasem moczowym a stężeniem
frakcji HDL, szczególnie widoczną u mężczyzn.
Podstawy metaboliczne związku hiperurykemii z hi-
pertriglicerydemią są niejasne. Eksperymentalna hi-
pertriglicerydemia nie podwyższa stężenia kwasu
moczowego w surowicy [37, 38]. Nie stwierdzono
również zjawiska odwrotnego [39]. Przyczyną takie-
go stanu może być działanie czynników środowisko-
wych — diety bogatokalorycznej oraz nadużywania
alkoholu [40, 41]. Szczególne podstawy teoretyczne
ma pogląd, że nadmiar sacharozy w diecie podwyż-
sza stężenia kwasu moczowego i triglicerydów w su-
rowicy. Hiperurykemia i hipertriglicerydemia wystę-
pują u pacjentów z wrodzonymi zaburzeniami me-
tabolizmu węglowodanów — niedoborem glukozo-
6-fosfatazy [42, 43] i fruktozo-1,6-dwufosfatazy [44].
Również w badaniach eksperymentalnych wlew sa-
charozy lub jej podwyższona zawartość w diecie
zwiększały stężenie obu związków [25, 37].

Z dwóch składowych sacharozy, prawdopodobnie
fruktoza jest odpowiedzialna za rozwój hiperuryke-
mii i hipertriglicerydemii. Podanie fruktozy nasila
wątrobową degradację ATP [45], a tym samym
zwiększa produkcję kwasu moczowego, podwyższa

Rycina 6. Sugerowany patofizjologiczny mechanizm hiperurykemii w nadciśnieniu samoistnym via insulinooporność
Figure 6. Proposed pathophysiological mechanism of hyperuricemia in essential hypertension
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produkcję kwasu mlekowego, który na zasadzie kom-
petycyjnej upośledza wydalanie nerkowe kwasu mo-
czowego oraz zwiększa stężenie triglicerydów we
krwi [37]. Właściwości takich nie posiada drugi skład-
nik sacharozy — glukoza. W prezentowanym bada-
niu w grupie HU średnia wartość triglicerydów wy-
niosła 2,21 vs. 1,88 w grupie NU (p = 0,0434), nato-
miast analiza punktu ocięcia dla triglicerydów
(1,7 mmol/l) wykazała, że różnica pomiędzy grupami
HU i NU była nieznamienna.

Najlepiej poznaną zależnością patogenetyczną
między zwiększonym stężeniem kwasu moczowego
a innymi składowymi zespołu metabolicznego jest
zależność patogenetyczna hiperurykemia–nadciśnie-
nie tętnicze (ryc. 7). Ponieważ otyłość jest jednocześ-
nie czynnikiem usposabiającym do rozwoju nadciś-
nienia tętniczego, zależność pomiędzy wielkością
ciśnienia tętniczego a stężeniem kwasu moczowego
w surowicy przypisywana jest wpływowi masy ciała.
Tykarski w badaniach wykazał istnienie związku
pomiędzy stężeniem kwasu moczowego w surowicy
a rozkurczowym ciśnieniem tętniczym. Podobnej
zależności nie stwierdził w przypadku skurczowego
ciśnienia tętniczego [19]. Potwierdzają to wyniki
Yano i wsp. [28], którzy w populacji 8000 Ameryka-
nów japońskiego pochodzenia stwierdzili, że kwas
moczowy najsilniej koreluje z rozkurczowym ciśnie-
niem tętniczym bez względu na obecność nadciśnie-
nia. Potwierdzają to również inne prace [46, 47].
W niniejszej pracy występowała jedynie tendencja do
częstszego występowania izolowanego nadciśnienia

tętniczego w grupie NU (7,6 vs. 2,4%). W innej pra-
cy dotyczącej także populacji polskiej stwierdzono
natomiast znaczne podwyższenie stężenia kwasu
moczowego w surowicy wraz ze wzrostem skurczo-
wego ciśnienia tętniczego, ale tylko u chorych z nad-
ciśnieniem [38]. Podobnej zależności nie stwierdzo-
no dla rozkurczowego ciśnienia tętniczego. Istnieją
również prace wykazujące zależność kwasu moczo-
wego od obu ciśnień [48, 49]. Obserwacja ta pozo-
staje w zgodzie z wynikami uzyskanymi w Olivetii
Heart Study [18], natomiast w innych badaniach nie
stwierdzono korelacji między ciśnieniem tętniczym
a wartościami kwasu moczowego po korekcie, która
uwzględniała także masę ciała [50, 51]. Uzyskane
wyniki potwierdzają wnioski z omówionych na wstę-
pie tej pracy badań prospektywnych Fessela i wsp. [52]
i Selby’ego i wsp. [53], w których dowiedziono, że
kwas moczowy jest niezależnym od masy ciała czyn-
nikiem ryzyka rozwoju nadciśnienia tętniczego, co
nie przesądza jednak o jego roli przyczynowej.

Subkliniczne nieprawidłowości w funkcjonowa-
niu nerek (nieznacznie podwyższone stężenie kre-
atyniny, obniżone przesączanie kłębuszkowe, mikro-
albuminuria) nie są rzadką patologią towarzyszącą
pierwotnemu nadciśnieniu. Przewlekła hiperuryke-
mia wywołuje wiele niekorzystnych efektów zarów-
no w warunkach eksperymentalnych, jak i klinicz-
nych. Do tych efektów zalicza się hiperplazję komó-
rek gładkich naczyń, dysfunkcję śródbłonka oraz we-
wnątrznerkową aktywację układu renina–angioten-
syna–aldosteron [54, 55]. Te zaburzenia stanowią

Rycina 7. Mechanizm hiperurykemii w nadciśnieniu tętniczym
Figure 7. Mechanism of hyperuricemia in hypertesives
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pomost łączący hiperurykemię z uszkodzeniami ser-
cowo-naczyniowymi i nerkowymi [56]. Pacjentów
z dną moczanową często charakteryzuje niewydol-
ność nerek (opisywana w piśmiennictwie 25–40%
przypadków). Zmiany w nerkach w przypadku dny
obejmują różnego stopnia stwardnienie tętniczek,
stwardnienie kłębuszków nerkowych, zwłóknienie
śródmiąższowe oraz depozycję kryształów moczanu
[57]. Podwyższone stężenie kwasu moczowego po-
strzegane jest także jako czynnik rozwoju niewydolno-
ści nerek u pacjentów z prawidłową ich funkcją. Kwas
moczowy jest także niezależnym czynnikiem progresji
w nefropatii IgA [58]. Również hiperurykemia koreluje
z rozwojem niewydolności nerek w cukrzycy typu 2
oraz niezależnie przepowiada pogorszenie funkcji ne-
rek u pacjentów po przeszczepie nerki poddanych le-
czeniu supresyjnemu (cyklosporyna) [59]. Chociaż
w większości badań wymieniono podwyższone stęże-
nie kwasu moczowego jako czynnik ryzyka niewydol-
ności nerek, to w badaniu Modification of Diet in Re-
nal Disease Study (MDRD) nie zauważono takiej za-
leżności [60]. Z kolei pojawiają się prace mówiące
o korzystnym działaniu allopurinolu na funkcje ne-
rek u pacjentów z dną moczanową, ale także bez jej
obecności [61].

W opisywanej pracy najsilniejszą korelację za-
uważono pomiędzy podwyższonym stężeniem kwasu
moczowego a stężeniem kreatyniny. W grupie HU
średnia wartość stężenia kreatyniny wyniosła 93,5 vs.
84,8 µmol/l w grupie NU (p = 0,0029). Również ana-
lizując punkt odcięcia dla kreatyniny (M ≥ 115 mmol/l,
K ≥ 107 mmol/l), statystycznie istotnie częściej wystę-
powało podwyższone stężenie kreatyniny w grupie
HU niż w NU (p = 0,018). Wyniki są zgodne z wie-
loma pracami dotyczącymi znaczenia hiperurykemii
we wczesnym wykrywaniu niewydolności nerek.
W publikacji Iseki i wsp. podwyższone stężenie kwasu
moczowego silnie wiązało się z wyższymi wartościa-
mi kreatyniny [62]. Również Shigematsu i wsp. wyka-
zali, że stężenie kwasu moczowego jest bardziej czu-
łym wskaźnikiem uszkodzeń narządowych spowodo-
wanych nadciśnieniem niż stężenie kreatyniny [63].
Stężenie kwasu moczowego w surowicy może od-
zwierciedlać zmniejszenie przepływu nerkowego
i wczesną nefrosklerozę u pacjentów z nadciśnieniem
tętniczym (ryc. 7) [64].

Wnioski
1. Częstość występowania hiperurykemii w nad-

ciśnieniu tętniczym łagodnym i umiarkowanym,
świeżo rozpoznanym lub nieleczonym w populacji
polskiej wynosi około 15%.

2. Stężenie kwasu moczowego wykazuje najwięk-
szy związek z parametrem funkcji nerek, co potwier-
dza jego znaczenie jako markera stopnia uszkodze-
nia nerek.

3. Współwystępowanie hiperurykemii z innymi
uznanymi czynnikami ryzyka sercowo-naczyniowe-
go, w tym ze składowymi zespołu metabolicznego,
nie jest jednoznaczne.

Streszczenie
Wstęp Hiperurykemia często towarzyszy otyłości,
hiperinsulinemii, nietolerancji glukozy, nadciśnieniu
tętniczemu, hiperlipidemii oraz chorobom nerek.
Postrzegana jest również jako marker uszkodzenia
narządowego, szczególnie jako wczesny marker dys-
funkcji nerek u pacjentów z nadciśnieniem tętni-
czym. Rola kwasu moczowego jako niezależnego
czynnika ryzyka sercowo-naczyniowego nie jest
pewna.
Cel Celem pracy było określenie częstości występowa-
nia hiperurykemii u pacjentów z pierwotnym, niele-
czonym nadciśnieniem tętniczym oraz porównanie
częstości występowania znanych czynników ryzyka
sercowo-naczyniowego u chorych z nadciśnieniem
w zależności od obecności hiperurykemii.
Materiał i metody Do badania włączono 266 pacjen-
tów z pierwotnym, nieleczonym nadciśnieniem tęt-
niczym w wieku 39–75 (średnia 53 ± 8,9 roku),
w tym 41 pacjentów z hiperurykemią (grupa HU)
oraz 225 z prawidłowym stężeniem kwasu moczo-
wego (grupa NU). W podgrupach porównano czę-
stość występowania oraz średnie wartości różnych
czynników ryzyka sercowo-naczyniowego przy za-
stosowaniu testu c2.
Wyniki Hiperurykemię rozpoznano u 41 pacjentów
spośród 266 chorych z nowo rozpoznanym nadciśnie-
niem. Najsilniejszą zależność zaobserwowano pomię-
dzy stężeniem kwasu moczowego a stężeniem kreaty-
niny. W grupie HU stężenie kreatyniny powyżej
115 µmol/l u mężczyzn i 107 µmol/l u kobiet było
istotnie statycznie częstsze niż w grupie NU (17,1 vs.
5,3 %; p = 0,018). Podobnie, średnie stężenie kreaty-
niny w grupie HU wynosiło 93,5 µmol/l i było istotnie
(p = 0,0029) wyższe niż w grupie NU (84,8 µmol/l).
Częstość występowania innych czynników ryzyka ser-
cowo-naczyniowego nie różniła się istotnie pomiędzy
badanymi grupami.
Wnioski Częstość występowania hiperurykemii
w nadciśnieniu tętniczym łagodnym i umiarkowanym,
nowo rozpoznanym lub nieleczonym w populacji
polskiej wynosi około 15%. Stężenie kwasu moczo-
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wego wykazuje największy związek z parametrem
funkcji nerek, co potwierdza jego znaczenie jako
markera stopnia uszkodzenia nerek. Współwystępo-
wanie hiperurykemii z innymi uznanymi czynnikami
ryzyka sercowo-naczyniowego, w tym ze składowymi
zespołu metabolicznego, nie jest jednoznaczne.
słowa kluczowe: hiperurykemia,
nadciśnienie tętnicze, zespół metaboliczny
Nadciśnienie Tętnicze 2008, tom 12, nr 3, strony 190–199.
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