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ABSTRACT

Objectives. Uric acid regulates metabolic processes and

influences neurotransmission and neuromodulation in

the central nervous system. In recent years, there has

been a growing interest in the role of uric acid as part of
the purinergic system in the bipolar disorder and schiz-
ophrenia. The aim of the present study was to evaluate

the serum uric acid concentration in patients suffering

from bipolar disorder and schizophrenia during both

acute episodes and in remissions.

Material and methods. The study involved 56 patients

(25 men, 31 women), aged 45 + 15 years. There were 19

subjects with bipolar depression, 15 subjects with bipolar

mania, and 22 subjects with schizophrenia. In all patients,
detailed psychometric assessment was performed. Uric

acid concentration was assessed both during acute epi-
sodes and in remissions.

Results. There were no differences in uric acid levels be-
tween the three groups neither during acute episodes nor

in remissions. Also, among the groups there were no dif-
ferences between acute episodes and in remission. How-
ever, a group of patients had an abnormally high level of

uric acid both during acute episodes and in remission: in

depression: 37%, in schizophrenia: 18%, and in mania: 13%.
Conclusions. Although we were not able to find differ-
ences in uric acid concentrations between bipolar ma-
nia, bipolar depression and schizophrenia and, within

each group, between acute episodes and remissions,
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disturbances in purinergic system in these illnesses can-
not be ruled out. A significance of hyperuricemia, occur-
ring in more than 1/3 of bipolar depressed patients, for
pathophysiology and treatment requires further studies.

STRESZCZENIE

Cel pracy. Kwas moczowy reguluje procesy metabolicz-
ne oraz wplywa na neurotransmisje i neuromodulacje
w centralnym ukladzie nerwowym. W ostatnich latach
wzrasta zainteresowanie rola kwasu moczowego jako
cze$cia uktadu purynergicznego w schizofrenii i cho-
robie afektywnej dwubiegunowej (CHAD). Celem pracy
bylo badanie stezenia kwasu moczowego u pacjentéw
z CHAD i ze schizofrenig w fazie ostrej i remisji.

Materiat i metody. Grupa badana obejmowata 56 pa-
cjentéw (25 mezczyzn, 31 kobiet) w wieku 45 + 15 lat:
19 pacjentéw z epizodem depresji CHAD, 15 - z epizo-
dem manii CHAD i 22 chorych na schizofrenie. U wszyst-
kich pacjentéw dokonano szczegélowej oceny stanu

Introduction

In recent years, there has been a growing interest in the
role of uric acid in bipolar disorder and schizophrenia.
Uric acid is an organic chemical compound, purine-de-
rivative, formed from xanthine and hypoxanthine and
catalysed by xanthine oxidase. It was observed that
purines play an important role in metabolic processes
as well as in neurotransmission and neuromodulation
(Abbracchioi et al. 2009), interacting with purinergic
receptors (Kriigel 2016). They are widespread in the cen-
tral nervous system, in the nerve and glia cells of cerebral
cortex, hypothalamus, basal ganglia, hippocampus and
other parts of the limbic system (Burnstock 2008), and
more precisely — in neurons and non-neuronal cells,
including astrocytes, oligodendrocytes, microglia and
endothelial cells (Fields i Burnstock 2006).

There are two types of purinergic receptors: P1 and
P2. P1is a group of receptors whose agonist is a purine
nucleoside, adenosine, while the P2 receptors, further
divided into the subgroups P2X and P2Y, are activated
by nucleotides. The PX2 receptors are ionotropic, and
create channels in cytomembrane, which are activated
by adenosine triphosphate (ATP). The P2Y receptors are
metabotropic, coupled with G proteins (similarly to P1),
activated by ATP, adenosine diphosphate (ADP), uridine
triphosphate (UTP), uridine diphosphate (UDP) and glu-
cose derivatives UDP (Barariska 2014).

Present studies reveal that an increased concentration
of uric acid (hyperuricemia) may have effect on neu-
ropsychiatric disorders, including schizophrenia and

psychicznego. Oznaczanie stezenie kwasu moczowego
wykonywano w fazie ostrej i remisji objawéw.

Wyniki. Nie stwierdzono réznic pomiedzy poziomami
kwasu moczowego w trzech grupach pacjentéw zaréwno
w ostrej fazie chorobowej, jak i w remisji. W obrebie po-
szczegblnych grup nie wykazano réznic miedzy ostrym
epizodem a remisjg. U czeéci pacjentéw stwierdzono
natomiast podwyzszone stezenia kwasu moczowego
zaréwno w fazie ostrej, jak i remisji: u 37% pacjentéw
z epizodem depresyjnym, u 13% z epizodem maniakal-
nym, u 18% ze schizofrenia.

Whnioski. Chociaz nie udato sie stwierdzi¢ réznic w ste-
zeniu kwasu moczowego miedzy mania i depresja w prze-
biegu CHAD oraz schizofrenia, a w obrebie kazdej z grup
réznic miedzy fazg ostra a remisja, nie mozna wykluczy¢
u chorych dysfunkcji uktadu purynergicznego. Znacze-
nie hiperurykemii wystepujacej u ponad 1/3 chorych
z depresja w przebiegu CHAD dla patofizjologii i leczenia
wymaga dalszych badan.

BD (Lopes et al. 2011), impulsivity, aggression and hy-
perthymic temperament. It seems that reduction in the

increased level of uric acid may be used to potentiate of
treatment of mental disorders (Bartoli 2016).

Salvadore et al. (2010) observed that hyperuricemia is
more frequent in patients experiencing the first maniac
episode which suggests that uric acid can be assumed
to be a potential biomarker of manic states. The study
involved 20 patients in a manic episode and 24 persons
in the control group. It was shown that in manic patients
the uric acid concentration is significantly higher (4.9 +
1.6 mg/dl) as comparted to the control (3.0 + 0.6 mg/dl).
However, no difference was observed in terms of uric
acid level and intensification of symptoms. More recently,
Albertetal. (2015) compared the uric acid concentration
in a group of BD patients (in manic and depressive ep-
isodes and euthymia) with the control group covering
patients suffering from other mental disorders. It was
observed that in the study group the uric acid concen-
tration was 5.1 + 1.5 mg/dl and was significantly higher
than in the control group (4.2 + 1.1 mg/dl).

Allopurinol is a drug which reduces uric acid con-
centration by inhibiting the enzyme xanthine oxidase.
Patients who are in the first manic episode manifest an
increased level of uric acid, which suggests that the pu-
rinergic system dysfunction may have been present at
an early stage of BD, and allopurinol may be useful in
the treatment of manic states. The study carried out by
Jahangard et al. (2014) covered 57 patients with a man-
ic episode who were treated with valproic acid. In the
group of patients where allopurinol was added the manic
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symptoms and the uric acid concentrations significantly
dropped as compared to the placebo group. A probability
of remission was 23 times higher in the allopurinol group
after 4 weeks of therapy, and a lower uric acid concen-
tration correlated with an improvement of symptoms.
The experimental studies also showed that allopurinol
has antidepressant-like effect observed in the forced
swimming test on rats after 2 weeks of administration
(Ozguret al. 2015).

Epidemiological studies carried out by Chung et al.
(2010) in Taiwan covered 24 262 BD patients and 121 310
controls between 2000-2006. The studies revealed that
gout is present in 16.4% of BD patients and 13.6% of the
controls. The risk of gout in the course of a 6-year ob-
servation period was 1.19-times higher in BD patients as
compared with the control group.

It was observed that around 1/3 of BD patients man-
ifest the metabolic syndrome (Vancampfort et al. 2013),
which is frequently linked with a higher uric acid level
(Jiménez-Fernandez et al. 2015; Ali-Sisto et al. 2016). It
was also observed that hyperuricemia is connected with
various metabolic abnormalities, including the metabolic
syndrome, obesity, hypertriglyceridemia and also a lower
HDL cholesterol level (Barrtoli 2008).

Some studies also show an increased uric acid concen-
tration in schizophrenia patients and its relation to the
risk of the metabolic syndrome in those patients (Nag-
amine 2010). Godin et al. (2015) observed in their study
that 24% of the patients manifest simple obesity, and the
risk of hyperuricemia is higher in men with a higher
triglyceride level. However, appropriate therapy was ad-
ministered to only 10% of hypertension patients, 18% of
persons with abnormal glucose level on empty stomach
and 8% with dyslipidaemia.

Therefore, an assessment of the uric acid level in pa-
tients seems to be well-grounded in the light of the link
with symptomatology of mental diseases and disorders
in the metabolic syndrome. This paper undertakes to
measure the uric acid concentrations in the groups of BD
and schizophrenia patients. The aim of this paper is also
to assess the dynamics of this concentration, i.e. whether
there are any differences between an acute episode of the
disease and remission.

Method

Studied group

The studied group comprised 56 patients (25 male, 31 fe-
male) aged 45 + 15 years. Among them, there were 34 BD
patients out of whom 19 (aged 52 * 15 years) experi-
enced a bipolar depression, 15 (aged 49 + 13 years) bi-
polar mania and 22 suffered from schizophrenia (aged
37 + 14 years) and who were hospitalised at the Adult
Psychiatry Clinic of the Karol Marcinkowski Medical

University in Poznan. All the participants underwent
a detailed psychometric assessment with the following
tools: the Positive and Negative Syndrome Scale (PANSS),
the young Mania Rating Scale (YMRS) and the Hamilton
Depression Rating Scale (HDRS). The score of more than
80 was assumed to be the criterion of an acute schizo-
phrenia state; for bipolar mania — more than 20 points
according to the YMRS, and a bipolar depression — more
than 18 points according to the HDRS. Remission criteria
were as follows: the HDRS score for depression was < 7;
for mania, the YMRS score of < 8, and for schizophrenia a
reduction by 30% according to PANSS. Exclusion criteria
included a severe and/or unstable somatic disease, the
diseases of the central nervous system (neurodegenera-
tive diseases, epilepsy, post head injury conditions), age
below 18 and above 75 years. Having received full infor-
mation about the study, participants expressed their
written consent to participate. The study was approved
by the Bioethical Committee of the Medical University
in Poznan. Each patient was assessed in an acute phase
and during remission.

Determination of uric acid

10 ml of venous blood was collected to a clot tube with
gel separator from each participant on empty stomach
between 8:00 and 9:00 a.m. Within 1 hour, the blood was
centrifuged. The tests were performed on a continuous
basis. Uric acid concentrations was determined by means
of the enzymatic-colorimetric method with uricase. Un-
der the influence of uricase, uric acid was transformed
in allantoin and hydrogen peroxide. The Trinder test was
used to determine H,0, concentration. The newly-orig-
inating H,0, reacted in the presence of peroxidase with
N,N-Bis(4-sulfobutyl)-3.5-dimethlaniline(MADS) disodi-
um salt and 4-aminophenazone, creating a chromophor-
ic system, whose concentration could be determined at
wavelength of 660 and 800 nm. The amount of the orig-
inating dye was proportional to the amount of uric acid
present in a sample. The test was performed using the AU
680 Beckman Coulter Analyser, the Urea Acid OSR 6198
regent, system calibrator 66 300 for serum and plasma.
The values of uric acid levels were taken to the system
calibrator in accordance with the reference method of
isotope dilution mass spectrometry IDMS.

For serum and plasma tests, the linear method was
used in the concentrations range of 89-1785 umol/l
(1.5-0 mg/dl). The uric acid concentration norm in blood
was up to 5.7 mg/dl in females and up to 7 mg/dl in males.

Statistical calculations method

A comparison of the uric acid concentrations in three di-
agnostic groups was performed by means of the variance
analysis. At the same time, the comparison of the uric
acid concentrations in the acute episode and remission
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were performed with the Student’s t-test for the paired
data. The significance level assumed for the statistical
analyses was p < 0.05. Statistical computations were car-
ried out using the STATISTICA software for Windows
ver. 10.

Results

Uric acid concentrations in the studied groups of patients
in acute phase and remission are presented in Table 1.

Table1 Uricacid concentration in BD and schizophrenia in the acute
episode and remission
Uric acid in acute Uric acid
episode in remission
[mg/dl] [mg/dl]
Depression 53+23 55+1.5
episode
(n=19)
Mania episode 4.6+ 1.8 47+1.8
(n=15)
Schizophrenia 54+20 55+15
(n=22)

A comparison of individual diagnostic groups during
acute episodes did not reveal significant differences in
the uric acid concentrations, similarly in the case of re-
missions. Furthermore, there were no differences within
each group in terms of the uric acid concentrations.

Additionally, an attempt was undertaken to determine
the frequency of hyperuricemia in individual diagnostic
groups. The tests revealed hyperuricemia both in the
acute episode and in remission in 7/19 (37%) patients
with bipolar depression, in 4/15 (13%) patients with
bipolar mania, which constituted 26.5% of BD patients
(7 females and 1 male). In the bipolar depression group,
hyperuricemia was observed in 64.3% of females and
16.7% of males. Schizophrenia patients manifested hyper-
uricemia in 18% (3 females, 1 male), i.e. in 25% of females
and 15% of males.

Wstep

W ostatnich latach wzrasta zainteresowanie znaczeniem
kwasu moczowego w schizofrenii i chorobie afektywnej
dwubiegunowej (CHAD). Kwas moczowy jest organicz-
nym zwigzkiem chemicznym, pochodna puryn, wytwa-
rzang przy udziale oksydazy ksantynowej z ksantyny
i hipoksantyny. Wykazano, ze puryny pelnia role w pro-
cesach metabolicznych oraz neurotransmisji i neuro-
modulacji (Abbracchio i wsp. 2009), poprzez interakcje

| Discussion

The results obtained in the studied group of patients
showed that uric acid concentrations in the groups with
abipolar depression episode, a bipolar mania episode and
schizophrenia do not differ either in the acute episodes
or in remissions. Furthermore, there were no differences
within individual groups in terms of uric acid concentra-
tions between an acute episode and remission. Therefore,
we were not able to confirm the outcomes obtained by
other authors who observed that there was an increased
level of uric acid in BD, in particular in a mania episode
(Albert et al. 2015, Salvatore et al. 2010).

An interesting aspect of our study is finding the hyper-
uricemia in some studied patients. It is worth mentioning
the fact that this abnormality was observed in more than
1/3 of bipolar depression, including 2/3 of females. This
corresponds with the study carried out by Albert et al.
(2015), in which hyperuricemia was found in 1/3 of BD
patients, including persons with mania and depression
episodes as well as euthymia.

Our results should be treated as preliminary. A signif-
icantlimitation of the work is the lack of a control group,
as well as a relatively small number of studied patients.
The paper does not take into account the age differences
between persons in the BD and schizophrenia groups as
well as the socio-demographic and clinical characteristic
of the patients (e.g. education, body weight, BMI, used
medications, co-existing disorders, components of meta-
bolic syndrome, etc.), all of which may have an important
impact on the uric acid concentrations.

To conclude, although it was impossible to determine
differences in the uric acid concentrations between ma-
nia and depression in the course of BD and schizophrenia,
or differences between an acute episode and remission
within each group, dysfunction of the purinergic sys-
tem cannot be ruled out in the patients. The effect of
hyperuricemia in pathophysiology and therapy (with
hyperuricemia being present in more than 1/3 of bipolar
depression patients, including 2/3 of females) requires
further investigation. |

z receptorami purynergicznymi (Kriigel 2016). Sa one
szeroko rozpowszechnione w o$rodkowym uktadzie
nerwowym, w komérkach nerwowych i glejowych kory
moézgowej, podwzgdrza, jader podstawy, hipokampu i in-
nych czesci uktadu limbicznego (Burnstock 2008), a do-
kiadniej - w neuronach i komérkach nieneuronalnych,
obejmujacych astrocyty, oligodendrocyty, komérki mi-
krogleju i komérki endotelialne (Fields i Burnstock 2006).
Wyrdznia sie dwa typy receptoréw purynergicznych P1
i P2. P1 to receptory, ktérych agonista jest nukleozyd
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purynowy, adenozyna, podczas gdy receptory P2, dalej
podzielone na podgrupy P2X i P2Y, sa aktywowane przez
nukleotydy. Receptory P2X to receptory jonotropowe,
tworzace kanat w btonie komérkowej, aktywowane przez
trifosforan adenozyny (ATP). Receptory P2Y to receptory
metabotropowe, zwigzane z biatkami G (podobnie jak
P1), aktywowane przez ATP, difosforan adenozyny (ADP),
trifosforan urydyny (UTP), difosforan urydyny (UDP)
i cukrowe pochodne UDP (Barariska 2014).

Obecne badania wykazuja, ze zwiekszone stezenie
kwasu moczowego (hiperurykemia) moze mieé znacze-
nie w zaburzeniach neuropsychiatrycznych, w tym réw-
niez w schizofrenii i CHAD (Lopes i wsp. 2011), a takze
by¢ zwigzane z impulsywno$cia, agresja i temperamen-
tem hipertymicznym. Wydaje sig, ze obnizenie podwyz-
szonego poziomu stezenia kwasu moczowego moze byé¢
wykorzystane do potencjalizacji leczenia choréb psy-
chicznych (Bartoli 2016).

Salvadore i wsp. (2010) wykazali, ze u chorych
z pierwszym epizodem manii cze$ciej wystepuje hiperu-
rykemia, sugerujac, ze kwas moczowy mozna uwazaé za
potencjalny biomarker stanéw maniakalnych. W badaniu
wzieto udzial 20 pacjentéw w epizodzie manii i 24 oséb
z grupy kontrolnej. Wykazano, ze u pacjentéw z mania
stezenie kwasu moczowego jest znacznie wyzsze (4,9 +
1,6 mg/dl) w poréwnaniu z grupa kontrolng (3,0 + 0,6
mg/dl). Nie zaobserwowano natomiast réznicy miedzy
stezeniem kwasu moczowego a nasileniem objawdw.
Ostatnio Albert i wsp. (2015) poréwnali stezenie kwa-
su moczowego u grupy pacjentéw z CHAD (w epizodzie
manii, depresji, eutymii) z grupa kontrolng obejmujaca
pacjentéw z innymi chorobami psychicznymi. Wykazano,
ze w grupie badanej stezenie kwasu moczowego wyno-
sito 5,1 + 1,5 mg/dl i bylo istotnie wyzsze w poréwnaniu
z grupa kontrolng (4,2 + 1,1 mg/dl).

Lekiem redukujacym poziom kwasu moczowego jest
allopurinol, ktéry dziata przez hamowanie enzymu oksy-
dazy ksantynowej. Pacjenci z pierwszym epizodem manii
majg podwyzszony poziom kwasu moczowego, co wska-
zuje, ze dysfunkcja uktadu purynergicznego moze byé
obecna juz na wezesnym etapie CHAD, a allopurinol moze
by¢ przydatny w leczeniu stanéw maniakalnych. Badanie
Jahangarda i wsp. (2014) obejmowato 57 pacjentéw z epi-
zodem maniakalnym leczonych kwasem walproinowym.
W grupie pacjentéw z dotaczonym allopurinolem objawy
manii oraz stezenia kwasu moczowego zmniejszyly sie
istotnie w poréwnaniu z grupa placebo. Prawdopodobien-
stwo remisji bylo 23 razy wyzsze w grupie otrzymujacej
allopurinol po czterech tygodniach leczenia, a nizsze ste-
zenie kwasu moczowego korelowalo z poprawa objawéw.
W badaniach eksperymentalnych wykazano réwniez, ze
allopurinol ma dziatanie przeciwdepresyjne wykazane
w teScie wymuszonego ptywania u szczuréw po dwéch
tygodniach od stosowania lekéw (Ozgur i wsp. 2015).

Badania epidemiologiczne, ktére przeprowadzili
Chung i wsp. (2010) na Tajwanie, obejmowaly 24 262

pacjentéw z CHAD i 121 310 oséb z grupy kontrolnej ob-
serwowanych w latach 2000-2006. Wykazaly one, ze
dna moczanowa wystepuje u 16,4% pacjentéw z CHAD
iu 13,6% 0s6b z grupy kontrolnej. Ryzyko wystapienia
dny moczanowej podczas szescioletniego okresu obser-
wacyjnego byto 1,19 razy wieksze u pacjentéw z CHAD
w poréwnaniu z grupa kontrolng.

Wykazano, ze okoto 1/3 pacjentéw z CHAD ma zesp6t
metaboliczny (Vancampfort i wsp. 2013), co czesto wig-
ze sie z podwyzszonym stezeniem kwasu moczowego
(Jiménez-Ferndndez i wsp. 2015, Ali-Sisto i wsp. 2016).
Wykazano réwniez, ze hiperurykemia jest powigzana
z réznymi nieprawidtowosciami metabolicznymi, w tym
z zespotem metabolicznym, otytoscia, hipertrigliceryde-
mia (Godin i wsp. 2015, Chiu i wsp. 2012), a takze z niz-
szym poziomem cholesterolu HDL (Barrtoli 2008).

Niektére badania wskazuja réwniez na podwyzszo-
ne stezenie kwasu moczowego u chorych na schizofre-
nie oraz jego zwigzek z ryzykiem zespotu metabolicz-
nego u tych pacjentéw (Nagamine 2010). Godin i wsp.
(2015) podaja, ze otytosé brzuszng posiada 24% chorych,
aryzyko hiperurykemii jest wyzsze u mezczyzn z wyz-
szym poziomem triglicerydéw. Odpowiednie leczenie
otrzymywato tylko 10% pacjentéw z nadci$nieniem
tetniczym, 18% z nieprawidiowa glukoza na czczoi 8%
z dyslipidemia.

Ocena stezenia poziomu kwasu moczowego u pacjen-
téw wydaje sie wiec zasadna w kontekscie powigzania
z symptomatologia chordéb psychicznych oraz zaburzen
w zespole metabolicznym. W niniejszej pracy podjeto
prébe pomiaru stezenia kwasu moczowego w grupach pa-
cjentéw z CHAD i schizofrenia. Celem pracy byla réwniez
ocena dynamiki tego stezenia, to jest czy istnieja réznice
pomiedzy ostrym epizodem choroby a okresem remisji.

Metoda

Osoby badane

Grupa badana obejmowata 56 pacjentéw (25 mezczyzn,
31kobiet) w wieku 45 + 15 lat. Wéréd nich byly 34 osoby
z CHAD, spoéréd ktérych 19 (w wieku 52 + 15 lat) miato
epizod depresji, 15 (w wieku 49 + 13 lat) - epizod manii
i 22 (w wieku 37 + 14 lat) - schizofrenie, hospitalizowa-
nych w Klinice Psychiatrii Dorostych UM im. Karola
Marcinkowskiego w Poznaniu. U wszystkich pacjentéw
zostala dokonana szczegétowa ocena stanu psychicznego
z wykorzystaniem: skali zespotéw pozytywnego i nega-
tywnego (PANSS), skali manii wedtug Younga (YMRS),
skali oceny depresji wedtug Hamiltona (HDRS). Za kry-
teria fazy ostrej schizofrenii przyjmowano punktacje po-
wyzej 80 punktéw w skali PANSS, epizodu manii powyzej
20 punktéw wedtug skali YMRS, epizodu depresyjnego
powyzej 18 w skali HDRS. Kryteria remisji wynosity dla
depresji < 7 punktéw w skali HDRS, manii < 8 punktéw
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w skali YMRS, schizofrenii redukcje 0 30% w skali PANSS.
Kryteria wylgczenia obejmowaty: ciezka i/lub niestabil-
ng chorobe somatyczna, choroby o$rodkowego uktadu
nerwowego (choroby neurozwyrodnieniowe, padaczke,
stany po urazie glowy), wiek ponizej 18 i powyzej 75 lat.
Po otrzymaniu peinej informacji o badaniu pacjenci
wyrazili pisemna zgode na udzial w badaniu. Badanie
uzyskato akceptacje Komisji Bioetycznej Uniwersytetu
Medycznego w Poznaniu. Kazdego pacjenta badano w fa-
zie ostrej i w trakcie remisji objawéw.

Oznaczenie kwasu moczowego

U wszystkich chorych na czczo w godzinach 8:00-9:00

zostalo pobrane 10 ml krwi zylnej ,na skrzep” do pro-
béwki z zelem separujacym. W ciagu godziny krew byta

odwirowana. Badania wykonywano na biezaco. Stezenie

kwasu moczowego oznaczano metodg enzymatyczno-ko-
lorymetryczna z urykaza. Kwas moczowy pod wplywem

urykazy przeksztalcany byt w alantoine i nadtlenek wo-
doru. Do pomiaru stezenia H,0, wykorzystywano reakcje

Trindera. Powstaty H,0, reagowal w obecnosci peroksy-
dazy z sola disodowa N,N-bis(4-sulfobutylo)-3,5-dime-
tyloaniliny(MADB) i 4-aminofenazonem, tworzac uktad

chromoforowy, ktérego stezenie mozna byto zmierzy¢

przy dlugosciach fali 660 i 800 nm. Iloé¢ powstajacego

barwnika byta proporcjonalna do ilodci kwasu moczo-
wego obecnego w prébce. Badanie wykonano za pomoca

analizatora AU 680 Beckman Coulter, wykorzystano od-
czynnik Urea Acid OSR 6198, kalibratora systemowego

66 300 do surowicy i osocza. Wartosci stezenia kwasu

moczowego przyjmowano dla kalibratora systemowego

zgodnie z metoda referencyjng spektrometrii mas roz-
cieficzania izotopowego IDMS.

W przypadku badania surowicy i osocza metoda byta
liniowa w zakresie stezeri 89-1785 pumol/I (1,5-0 mg/dl).
Norma stezenia kwasu moczowego we krwi wynosita
u kobiet do 5,7 mg/dl, u mezczyzn - do 7 mg/dl.

Metoda obliczen statystycznych

Poréwnanie stezenia kwasu moczowego w trzech gru-
pach diagnostycznych wykonano za pomoca analizy
wariancji. Do poréwnania stezenia kwasu moczowego
w fazie ostrej i remisji wykorzystano natomiast test
t-Studenta dla danych sparowanych. Dla analiz staty-
stycznych przyjeto jako znaczacy poziom istotno$ci
p < 0,05. Obliczenia statystyczne przeprowadzono przy
uzyciu pakietu statystycznego STATISTICA dla systemu
Windows wersja 10.

Wyniki

Stezenie kwasu moczowego w badanych grupach pa-
cjentéw w fazie ostrej i remisji przedstawiono w tabeli 1.

Poréwnanie poszczegdlnych grup diagnostycznych
w fazie ostrej nie wykazato istotnych réznic w stezeniu
kwasu moczowego, podobnie jak w fazie remisji. Réznic
w stezeniu kwasu moczowego nie stwierdzono réwniez
w obrebie kazdej z grup.

Podjeto takze prébe pomiaru czesto$ci wystepowa-
nia hiperurykemii w poszczegdlnych grupach diagno-
stycznych. Badania wykazaly hiperurykemie zaréwno
w fazie ostrej, jak i remisji u 7/19 (37%) pacjentéw z epi-
zodem depresyjnym, u 4/15 (13%) pacjentéw z epizodem
maniakalnym, co stanowito 26,5% pacjentéw z CHAD
(7 kobiet, 1 mezczyzna). W grupie z epizodem depre-
sji hiperurykemie stwierdzono u 64,3% kobiet i 16,7%
mezczyzn. U pacjentéw ze schizofrenia hiperurykemie
wykryto u 18% (3 kobiety, 1 mezczyzna), w tym u 25%
kobiet i 15% mezczyzn.

Tabela1 Stezenie kwasu moczowego w CHAD i schizofrenii w fazie
ostrej i remisji

Kwas moczowy Kwas moczowy
w fazie ostrej w fazie remisji
[mg/dI] [mg/dI]

Epizod depresji 5,3 +2,3 55+1,5

(n=19)

Epizod manii 46+1,8 47+1,8

(n=15)

Schizofrenia 54+20 55+1,5

(n=22)

| oméwienie

Wyniki uzyskane w badanej grupie pacjentéw wykazaty,
ze stezenie kwasu moczowego w grupach chorych z epi-
zodem depresji CHAD, epizodem manii CHAD i chorych
na schizofrenii nie wykazuje réznic miedzy grupami za-
réwno w okresie ostrego epizodu, jak i remisji. W obrebie
poszczegblnych grup nie wykazano réwniez réznic w ste-
zeniu kwasu moczowego miedzy ostrym epizodem choro-
by a okresem remisji. Tak wiec nie udato sie potwierdzié
danych innych autoréw wskazujacych na podwyzszone
stezenie kwasu moczowego w CHAD, zwlaszcza w epi-
zodzie manii (Albert i wsp. 2015, Salvatore i wsp. 2010).

Interesujacym aspektem naszego badania jest wyka-
zanie hiperurykemii u czeéci badanych pacjentéw. Na
szczegblng uwage zastuguje stwierdzenie tego zaburze-
nia u ponad 1/3 chorych z depresja w przebiegu CHAD,
w tym u 2/3 kobiet. Koresponduje to z badaniem Alber-
ta i wsp. (2015), w ktérym hiperurykemie stwierdzono
u1/3 0séb z CHAD, obejmujaca osoby z epizodem manii,
depresji, eutymii.

Uzyskane w niniejszym badaniu wyniki nalezy trak-
towaé jako wstepne. Istotnym ograniczeniem jest brak
grupy kontrolnej, a takze stosunkowo niewielka liczba
badanych pacjentéw. W pracy nie uwzgledniono zaréw-
no réznicy wieku pomiedzy osobami w grupie z CHAD
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aschizofrenia, jak i charakterystyki socjodemograficznej
i klinicznej pacjentéw (m.in. wyksztalcenia, masy ciata,
BMI, zazywanych lekéw, choréb wspétistniejgcych, skta-
dowych zespotu metabolicznego itd.), mogacych mieé
istotny wplyw na stezenie kwasu moczowego.
Podsumowujac, chociaz nie udato nam sie stwier-
dzié¢ réznic w stezeniu kwasu moczowego miedzy mania
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