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Abstract
Introduction

The most common pathological condition associated with gout is hypertension (HT). The main organ responsible for
this process is the kidneys. The development of chronic tubulointerstitial nephritis in the course of gout leads to
ischemia of the renal parenchyma, activation of the renin-angiotensin-aldosterone system (RAAS), sodium and water
retention in the body, which leads to the development of hypertension. The kidneys, on the other hand, are responsible
for the metabolism and excretion of uric acid from the body, so their damage accordingly leads to the deterioration of
this process. In patients with gout, the level of uric acid determines the severity of gouty arthritis, damage to blood
vessels and joints. Therefore, it is extremely important to know the specifics of uric acid metabolism in patients with
gout, since the effectiveness of the prescribed hypouricemic therapy depends on it.

Aim of the study

The aim of the study was to analyze the metabolism of uric acid in patients with gout and concomitant arterial
hypertension, and to determine the impact of concomitant metabolic disorders on the excretory function of the kidneys.

Materials and methods

The study group consisted of 88 men. The first group consisted of 38 men with primary gout and hypertensive
syndrome (mean age 54+5.18 years). The second group consisted of 30 men with primary gout without arterial
hypertension (mean age 52+4.14 years). The last group consisted of 20 healthy men. The following were determined:
fasting serum sugar, oral glucose tolerance test (OGTT), total cholesterol, LDL (low-density lipoprotein), HDL (high-
density lipoprotein), triglycerides , serum creatinine test, urine creatinine test , Glomerular Filtration Rate (GFR) Test,
serum uric acid, 24-hours uric acid in urine, clearance, excretion fraction and reabsorption of uric acid.

Results

In patients with gout, combined with hypertension there were significantly higher rates of blood sugar levels
after tolerance test, total cholesterol, triglycerides and lower values of HDL compared with patients without gout. Were
detected the decrease of GFR and the serum creatinine increasing. There were significantly higher level of serum uric
acid; reduction of 24-hours uric acid urine concentration and excretion fraction; increase of reabsorption process.
There are more prominent metabolic disorders in patients with gout, combined with hypertension than in gouty patients
without hypertension and expressed disturbances of renal function.

Conclusion

The results of the conducted research prove that:

1. Patients with gout with concomitant hypertension have more pronounced metabolic disorders than patients with gout
without hypertension. This is manifested by impaired carbohydrate tolerance, an increase in total cholesterol,
triglycerides and a decrease in HDL levels.

2. Patients with gout and hypertension have deeper renal dysfunction, which is manifested by a tendency to decrease
GFR and increase creatinine levels compared to patients with gout without hypertensive syndrome.

3. Violation of uric acid metabolism in patients with gout and arterial hypertension is manifested by an increase in the
reabsorption process and a decrease in the filtration process of uric acid, which results in higher rates of uricemia.

Keywords: gout, uric acid, arterial hypertension, metabolism

Wprowadzenie

Najczgstszym stanem patologicznym zwigzanym z dng moczanowa jest nadci$nienie tgtnicze (NT). Glownym
narzadem odpowiadajacym za ten proces sg nerki. Rozwdj przewleklego cewkowo-§rodmigzszowego zapalenia nerek w
przebiegu dny moczanowej prowadzi do niedokrwienia migzszu nerek, aktywacji uktadu renina-angiotensynu-
aldosteron (RaaS), zatrzymania sodu i wody w organizmie, co prowadzi do rozwoju nadcisnienia tetniczego. Z kolei
nerki odpowiadaja za metabolizm i wydalanie kwasu moczowego z organizmu, wigc ich uszkodzenie odpowiednio
prowadzi do pogorszenia tego procesu. U pacjentow z dng moczanowsg poziom kwasu moczowego okresla ciezkosé
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przebiegu dnawego zapalenia stawdw, uszkodzenia naczyn krwionosnych i stawdw. Dlatego niezwykle wazna jest
znajomos¢ specyfiki metabolizmu kwasu moczowego u pacjentéw z dng moczanowa, poniewaz od tego zalezy
skuteczno$¢ przepisanej terapii hipourykemiczne;.

Cel pracy

Celem badania bylo przeanalizowanie metabolizmu kwasu moczowego u pacjentdw z dng moczanowsg oraz
towarzyszacym nadci$nieniem tgtniczym, a takze ustalenie wptywu wspotistniejacych zaburzen metabolicznych na
wydalnicza funkcje nerek.

Materialy i metody (zmienié¢ dane pacjentow)

Grupa badana liczyta 88 mezczyzn. Pierwsza grupa to 38 mezczyzn z pierwotng dng moczanows ze
wspolistniejagcym zespotem nadci$nienia t¢tniczego (Srednia wieku 54+5,18 lat). Druga grupa stanowita 30 mezczyzn z
pierwotng dng moczanowg bez objawow nadcisnienia tetniczego (Srednia wieku 52+4,14 roku). Ostatnia grupa skladata
si¢ z 20 zdrowych me¢zczyzn. Oznaczono cukier w surowicy na czczo i po wykonaniu testu obciazenia glukoza,
cholesterol catkowity, LDL, HDL, TG, kreatyning w surowicy, kreatyning w moczu, GFR, kwas moczowy w surowicy,
kwas moczowy w dobowej zbidrce moczu, klirens, frakcj¢ wydalania, reabsorpcje kwasu moczowego.

Wyniki

Pacjenci z dng moczanowa oraz towarzyszacym im nadci$nieniem tetniczym mieli istotnie wyzszy poziom
cukru we krwi po obcigzeniu glukoza, rowniez wyzszy poziom cholesterolu catkowitego oraz trojglicerydow i nizsze
wartosci HDL w poréwnaniu z pacjentami z dng moczanowg bez nadci$nienia t¢tniczego. U 0so6b z dng moczanowa i
nadci$nieniem tetniczym stwierdzono znaczny spadek GFR, wzrost stezenia kreatyniny, wzrost poziomu kwasu
moczowego w surowicy krwi, wskazniki dobowego wydalania kwasu moczowego i jego frakcji wydalniczej byty
istotnie nizsze, a reabsorpcja zwrotna wigksza w poréwnaniu z pacjentami z dng moczanowg bez nadci$nienia
tetniczego. U pacjentdow z dng moczanowg ze wspoétistniejagcym nadci$nieniem tetniczym obserwuje si¢ znacznie
wyrazniejsze zaburzenia metaboliczne oraz glebsze zaburzenia funkcji nerek niz u pacjentéw z dng moczanowa bez
zespotu nadci$nienia tetniczego.

Podsumowanie

Wyniki przeprowadzonych badan dowodza, ze:
1. Pacjenci z dng moczanowa ze wspotistniejacym nadci$nieniem t¢tniczym majg wyrazniejsze zaburzenia
metaboliczne niz chorzy z dng moczanowg bez zespotu nadci$nienia tgtniczego. Przejawia si¢ to zaburzeniem tolerancji
weglowodandw, wzrostem catkowitego cholesterolu, trojglicerydéw i spadkiem poziomu HDL.
2. Pacjenci z dng moczanowa i nadci$nieniem tetniczym maja glebsze zaburzenia czynnos$ciowe nerek, co objawia si¢
tendencja do spadku GFR i wzrostu st¢zenia kreatyniny w poréwnaniu z pacjentami z dng moczanowg bez zespotu
nadci$nienia tetniczego.
3. Naruszenie metabolizmu kwasu moczowego u pacjentdéw z dng moczanowa i nadci$nieniem tetniczym objawia si¢
wzmozeniem procesu reabsorbcji i zmniejszeniem procesu filtracji kwasu moczowego, co powoduje wyzsze wskazniki
urykemii.

Stowa klucz: dna moczanowa, kwas moczowy, nadcisnienie tetnicze, metabolizm
Wprowadzenie:

Dna moczanowa jest przewlekla chorobg spowodowang reakcja zapalng na odktadanie si¢ krysztatdw moczanu
sodu. PodwyzZszone st¢zenie moczanéw w surowicy prowadzi do krystalizacji moczanu sodu, a hiperurykemia jest
waznym czynnikiem etiologicznym rozwoju dny moczanowej [1]. Stwierdzono, Ze st¢zenie kwasu moczowego w
surowicy (SUa) jest skorelowane ze zwigkszonym ryzykiem nadcisnienia tetniczego, cukrzycy, niewydolnos$ci nerek,
otytosci i zespotu metabolicznego [8-14]. Ostatnie badania eksperymentalne sugeruja rowniez, ze kwas moczowy w
surowicy moze odgrywac role w patogenezie nadcisnienia tetniczego [15,16].

Nadci$nienie t¢tnicze jest waznym globalnym wyzwaniem dla zdrowia publicznego ze wzgledu na jego
wysoka czgsto$é wystepowania i wspotistniejace ryzyko innych choréb sercowo-naczyniowych i przewlektych chorob
nerek [6]. Podwyzszone cis$nienie krwi (BP) jest ogblno$§wiatowym obcigzeniem, prowadzacym do ponad 10 milionéw
zgondw rocznie. [7]

Badania epidemiologiczne potwierdzily silny zwigzek dny moczanowej i hiperurykemii z nadci$nieniem
tetniczym i stosowaniem lekow moczopednych. Istnieje wiele czynnikéw zaktdcajacych, takich jak otytosé i
spozywanie alkoholu, ktére pomimo korekt utrudniajg interpretacje epidemiologii. Istniejg dane sugerujace, ze
hiperurykemia sama w sobie powoduje nadcis$nienie i chorobe¢ naczyn nerkowych oraz, ze obnizenie stezenia
moczandéw w surowicy moze poméc w kontrolowaniu nadcisnienia. [2]
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Najczgstszym stanem patologicznym zwigzanym z dng moczanowa jest nadci$nienie tgtnicze (NT). Glownym
narzadem odpowiadajacym za ten proces sg nerki. Rozwdj przewleklego cewkowo-§rodmigzszowego zapalenia nerek w
przebiegu dny moczanowej prowadzi do niedokrwienia migzszu nerek, aktywacji uktadu renina-angiotensynu-
aldosteron (RaaS), zatrzymania sodu i wody w organizmie [5, 4]. Z kolei nerki odpowiadaja za metabolizm i wydalanie
kwasu moczowego z organizmu, wi¢c ich uszkodzenie odpowiednio prowadzi do pogorszenia tego procesu [3]. Dlatego
niezwykle wazna jest znajomo$¢ specyfiki metabolizmu kwasu moczowego u pacjentéw z dng moczanowsa, poniewaz
od tego zalezy skuteczno$¢ przepisanej terapii hipourykemicznej.

Cel pracy:

Celem badania bylo przeanalizowanie metabolizmu kwasu moczowego u pacjentdéw z dng moczanowsg oraz
towarzyszacym nadci$nieniem tgtniczym, a takze ustalenie wptywu wspotistniejacych zaburzen metabolicznych na
wydalnicza funkcje nerek.

Materialy i metody:

Grupa badana liczyta 88 mezczyzn.

I grupa (gtowna): 38 mezczyzn, pacjentéw z pierwotng dng moczanowa, z zespotem nadcis$nienia t¢tniczego, w wieku
od 45 do 63 lat (§rednia wieku 54+5,18 lat).

II grupa (poréwnawcza): 30 me¢zczyzn z pierwotng dng moczanowa bez objawow nadci$nienia t¢tniczego w wieku od
43 do 62 lat (Srednia wicku 52+4,14), ktorzy pod wzgledem wieku, wskaznikdéw antropometrycznych i czasu trwania
dny moczanowej byli porownywalni z grupg gtéwng .

1T grupa (kontrolna): 20 praktycznie zdrowych mezczyzn.

Oznaczono cukier w surowicy na czczo i po wykonaniu testu obciazenia glukoza, cholesterol catkowity, LDL,
HDL, TG, kreatyning w surowicy, kreatyning w moczu, GFR. Metabolizm kwasu moczowego oceniano na podstawie
poziomu kwasu moczowego w surowicy, kwasu moczowego w dobowej zbidrce moczu, klirensu kwasu moczowego,
frakcji wydalniczj kwasu moczowego, reabsorpcji kwasu moczowego.

Kryteriami wykluczenia z badania byt wtorny charakter dny moczanowej, GFR <60 ml/min, otylos¢, cukrzyca,
zaburzenia rytmu serca, niewydolnos$¢ serca o stopniu zaawansowania [IB-III, obecnos$¢ powiktan sercowo-
naczyniowych w wywiadzie.

Wyniki badan:

Stezenia cukru we krwi na czczo w grupie gldwnej i w pozostatych grupach miescity si¢ w granicach normy i
nie wykazywaty istotnych ro6znic. Natomiast po przeprowadzeniu testu obciazenia glukoza (OGTT) stwierdzono, ze
poziom cukru we krwi pacjentéw z dng moczanowa i nadcisnieniem tetniczym byt istotnie wyzszy niz u pacjentow z
dng moczanowa bez zespotu nadcisnienia tetniczego (140,4 + 22,5 mg/dl dla pierwszej grupy; 109,8 + 18,9 mg/dl dla
drugiej grupy; 99 + 8,28 mg/dl dla trzeciej grupy ). W gltéwnej grupie pacjentéw stwierdzono rowniez istotnie wyzsze
wskazniki cholesterolu catkowitego w poréwnaniu z pacjentami bez nadci$nienia tetniczego (118,8 + 6,3 mg/dl dla gr I;
vs. 91,8 + 6,84 mg/dl dla grupy II; 63 £ 4,68 mg/ dl dla gr.Ill), wyzsze wskazniki trojglicerydow (43,2 + 6,3 mg/dl gr.
I;vs. 22,86+ 7,38 mg/dl gr. II; 11,7 £ 6,66 mg/dl gr.III) i znacznie nizszy poziom HDL (12,96 + 6,48 mg/dl i 24,3 +
7,74 mg/dl, odpowiednio dla grupy gléwnej i grupy porownawczej). Zaburzenia fukncji nerek byly bardziej nasilone u
pacjentéw z grupy gtéwnej. GFR byl zatem istotnie nizszy i przedstawiat si¢ nastgpujaco (78,5+11,35 ml / min / 1,73m2
w glownej grupie, vs. 92,4+13,75 ml / min / 1,73m2, u pacjentdéw z drugiej grupy i 108,5£17,54 ml / min / 1,73m2 u
0s6b zdrowych), natomiast poziom st¢zenia kreatyniny w surowicy byt istotnie wyzsze (105+15,43 pumol/l w grupie
gtéwnej, 82+17,26 umol/l w grupie drugiej i 72+16,64 umol/l w grupie trzeciej). (Tabela 1).

Tabela 1
Charakterystyka kliniczna badanych grup
Wskaznik Grupa I Grupa II Grupa III
(NO. 38) (NO. 30) (NO. 20)
OGTT 140,4 + 22,5 mg/dl 109,8 + 18,9 mg/dl * 99 + 8,28 mg/dl "
Doustny Test Obciazenia
Glukoza
(mg/dl)
118,8 + 6,3 mg/dl 91,8 + 6,84 mg/dl* 63 + 4,68 mg/dl *"
Cholesterol Calkowity
(mg/dl)
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Trojglicerydy 43,2 £ 6,3 mg/dl 22,86 + 7,38 mg/dI* 11,7 £ 6,66 mg/dl *"
(mg/dl)
HDL 12,96 + 6,48 mg/dl 24,3 + 7,74 mg/dl* 21,6 + 5,04 mg/dl "
(mg/dl)
GFR 78,5+11,35 ml / min / 92,4+13,75 ml / min / 108,5+17,54 ml / min /
(ml / min / 1,73m2) 1,73m2 1,73m2* 1,73m2 "
Stezenie kreatyniny w 105+15,43 pmol/1 82+17,26 umol/1* 72+16,64 pmol/1"
surowicy
(pmol/1)

Uwagi: * statystycznie istotna réznica migdzy pacjentami pierwszej i drugiej grupy (w trzeciej kolumnie) oraz
miedzy pacjentami z drugiej i trzeciej grupy (w czwartej kolumny);
" statystycznie istotna réznica miedzy pacjentami z pierwszej i trzeciej grupy.

Pacjenci z grupy gtéwnej charakteryzowali si¢ najwyzszym st¢zeniem kwasu moczowego w surowicy krwi
(520£26,25 pmol/l gr. I; 465+£24,33 pmol/l gr.IT; 355432,45 pmol/1 gr. III) oraz niskim poziomem wydalania kwasu
moczowego w dobowej zbiorce. (Tabela 2).

Tabela 2
Wskazniki metabolizmu kwasu moczowego w badanych grupach
Wskaznik Grupa I Grupa II Grupa III
(NO. 38) (NO. 30) (NO. 20)
Stezenie kwasu moczowego 520426,25 pmol/l 465+24,33 umol/l * 355432,45 pmol/1 *"
w surowicy krwi
(pmol/1)
Stezenie kwasu moczowego 410+35,75 505+48,15 570+45,37
w dobowej zbidrce moczu mg /24 h mg/24h* mg /24 h *"
(mg/ 24 h)
Klirens kwasu moczowego | 4,2+0,77 ml / min / 1,73m2 | 6,6+0,76 ml / min / 1,73m2 | 7,8+0,55 ml / min / 1,73m2
we krwi * n
(ml / min / 1,73m2)

Uwagi: * statystycznie istotna réznica migdzy pacjentami pierwszej i drugiej grupy (w trzeciej kolumnie) oraz
miedzy pacjentami z drugiej i trzeciej grupy (w czwartej kolumny);
" statystycznie istotna réznica miedzy pacjentami z pierwszej i trzeciej grupy.

Klirens kwasu moczowego we krwi u pacjentow z dng moczanowsq oraz nadci$nieniem t¢tniczym byt najnizszy
ze wszystkich grup (4,2+0,77 ml/min/1,73 m2 w gtéwnej grupie; vs. 6,6+0,76 ml/min/1,73 m2 w grupie z dng
moczanowg bez nadcis$nienia tetniczego; 7,8+0,55 ml / min / 1,73m2 w grupie zdrowej). U pacjentow z grupy glowne;j
wydalanie kwasu moczowego wynosito 4,0+1,3% i byto 0 2,9% i 4,7% mniejsze niz w grupach odpowiednio drugiej i
trzeciej. Wchtanianie zwrotne kwasu moczowego u pacjentdow z pierwszej grupy wyniosto 96,0+10,43% i bylo istotnie
wyzsze w poroOwnaniu z grupa drugg (93,1%=+11,4) oraz grupa oséb zdrowych (91,3% +0,63).

Podsumowanie:

Pacjenci z dng moczanowg oraz towarzyszacym im nadci$nieniem tetniczym mieli istotnie wyzszy poziom
cukru we krwi po obciazeniu glukoza, réwniez wyzszy poziom cholesterolu catkowitego oraz trojglicerydow i nizsze
warto§ci HDL w poréwnaniu z pacjentami z dng moczanowa bez nadcisnienia tetniczego. U 0sob z dng moczanowa i
nadci$nieniem tetniczym stwierdzono znaczny spadek GFR, wzrost stg¢zenia kreatyniny, wzrost poziomu kwasu
moczowego w surowicy krwi, wskazniki dobowego wydalania kwasu moczowego i jego frakcji wydalniczej byly
istotnie nizsze, a reabsorpcja zwrotna wigksza w porownaniu z pacjentami z dng moczanowg bez nadci$nienia
tetniczego. U pacjentdow z dng moczanowg ze wspoétistniejagcym nadci$nieniem tetniczym obserwuje si¢ znacznie
wyrazniejsze zaburzenia metaboliczne oraz gigbsze zaburzenia funkcji nerek niz u pacjentéw z dng moczanowa bez
zespotu nadci$nienia tgtniczego. Hiperurykemia u pacjentdow z nadci$nieniem tetniczym jest spowodowana spadkiem
procesu wydalania i zwigkszania wchlaniania zwrotnego kwasu moczowego, ktore sg $cisle zwigzane z wydolnoscia
czynnosciowa nerek i zaburzeniami metabolicznymi.

‘Whioski:

Wyniki przeprowadzonych badan dowodza, ze:
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1. Pacjenci z dng moczanowa ze wspoétistniejacym nadci$nieniem t¢tniczym majg wyrazniejsze zaburzenia
metaboliczne niz chorzy z dng moczanowg bez zespolu nadcis$nienia tetniczego. Przejawia si¢ to zaburzeniem tolerancji
weglowodanow, wzrostem catkowitego cholesterolu, trojglicerydow i spadkiem poziomu HDL.

2. Pacjenci z dng moczanowa i nadci$nieniem tetniczym maja glebsze zaburzenia czynno$ciowe nerek, co objawia si¢
tendencja do spadku GFR i wzrostu stezenia kreatyniny w poréwnaniu z pacjentami z dng moczanowa bez zespotu
nadci$nienia tetniczego.

3. Naruszenie metabolizmu kwasu moczowego u pacjentow z dng moczanows i nadci$nieniem t¢tniczym objawia si¢
wzmozeniem procesu reabsorbcji i zmniejszeniem procesu filtracji kwasu moczowego, co powoduje wyzsze wskazniki
urykemii.
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