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WPROWADZENIE

Wzrost częstości występowania zaburzeń metabolicz-
nych w populacji krajów wysoko uprzemysłowionych,
obserwowany szczególnie od drugiej połowy XX wieku,
skłania do poszukiwania czynników ryzyka związanych
z nimi chorób — zwłaszcza takich, które byłyby łatwe do
stwierdzenia i poddawały się modyfikacji. Związek stęże-
nia kwasu moczowego z rozwojem chorób wchodzących
w skład zespołu metabolicznego (cukrzycy, otyłości, nad-
ciśnienia tętniczego) i ich powikłań, szczególnie chorób
układu sercowo-naczyniowego i nefropatii, w ostatnich
latach budzi szczególne zainteresowanie naukowców
i klinicystów. Hiperurykemia, definiowana zazwyczaj
jako stężenie kwasu moczowego przekraczające 7,0 mg/dl
(tab. 1), w wielu doniesieniach jest uznawana za niezależ-
ny czynnik ryzyka śmierci z przyczyn sercowo-naczynio-
wych [1] oraz rozwoju nadciśnienia tętniczego [2, 3] i ne-
fropatii [4–7]. Obiecujące są również wyniki stosowania
leków obniżających stężenie kwasu moczowego w zapo-
bieganiu lub hamowaniu powikłań zespołu metabolicz-
nego i nefropatii [8, 9]. Celem niniejszej publikacji było
podsumowanie obecnego stanu wiedzy z zakresu roli
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kwasu moczowego w rozwoju zespołu metabolicznego,
w tym cukrzycy i jej powikłań nerkowych oraz chorób
układu sercowo-naczyniowego.

KWAS MOCZOWY W CHOROBACH NEREK

Kwas moczowy — produkt metabolizmu puryn —
ulega filtracji, a następnie reabsorpcji i sekrecji w kanali-
ku proksymalnym, zatem jego nadmierne stężenie może
wynikać zarówno ze zwiększonej produkcji, jak i upośle-
dzonego wydalania. Przyczyny hiperurykemii wymie-
niono w tabeli 2. Nadmierna produkcja kwasu moczowe-
go jest związana z takimi stanami, jak: dieta bogatobiałko-
wa, spożywanie alkoholu, zwiększony obrót komórkowy
lub defekty enzymatyczne szlaku metabolizmu puryn.
U pacjentów z upośledzoną filtracją, w przebiegu choroby
nerek, stężenie kwasu moczowego zależy od wydolności
jelitowego mechanizmu wydalniczego [8]. Wyższe stęże-
nie kwasu moczowego występuje u mężczyzn oraz u ko-
biet po menopauzie z uwagi na urykozuryczne działanie
estrogenów [12]. W stanach związanych w hiperinsulini-
zmem (w zespole metabolicznym) hiperurykemia wyni-
ka z pobudzającego wpływu insuliny na reabsorpcję sodu

i moczanów w kanaliku proksymalnym. Diuretyki tiazy-
dowe zwiększają stężenie kwasu moczowego w podob-
nym mechanizmie. Alkohol natomiast zwiększa wytwa-
rzanie moczanów (wynikające ze wzmożonego metabo-
lizmu nukleotydów adeninowych) oraz zmniejsza wyda-
lanie kwasu moczowego przez nerki, w wyniku blokowa-
nia przez mleczany transportu cewkowego moczanów.

Częste występowanie hiperurykemii (potencjalnie
modyfikowalnego czynnika ryzyka) u pacjentów z prze-
wlekłą chorobą nerek (CKD, chronic kidney disease) —
w związku ze zwiększającą się zapadalnością na tę cho-
robę — jest przyczyną dużego zainteresowania naukow-
ców. Prace, w których oceniano wpływ hiperurykemii na
rozwój chorób układu sercowo-naczyniowego u dializo-
wanych pacjentów, wskazują na istnienie „J-kształtnego”
związku między stężeniem kwasu moczowego a umieral-
nością ogólną (zarówno bardzo wysokie, jak i bardzo ni-
skie stężenia wiążą się z większą umieralnością ogólną)
[13]. Mechanizmy szkodliwego działania kwasu moczo-
wego na nefron obejmują uszkodzenie śródbłonka,
a przez to — śródbłonkowej produkcji tlenku azotu (NO),
aktywację trombocytów oraz zwiększenie ciśnienia hy-
drostatycznego w kłębuszku nerkowym (co bezpośred-
nio pobudza proliferację mięśni gładkich w tętniczkach
doprowadzających i odpowiada za utratę zdolności auto-
regulacji). Wszystkie te mechanizmy prowadzą do wzro-
stu ciśnienia w kłębuszku nerkowym, jego przerostu
i szkliwienia [14].

Ponadto kwas moczowy działa prozapalnie — pobu-
dza syntezę cytokin, takich jak: czynnik chemotaktyczny
monocytów 1 (MCP-1, monocyte chemotactic protein 1), in-

Tabela 1. Prawidłowe stężenie kwasu moczowego
w surowicy krwi i w moczu (na podstawie [10])

Stężenie kwasu Kobiety Mężczyźni
moczowego

We krwi          180–420 mmol/l (3–7 mg/dl)

W moczu < 4,5 mmol/d. < 4,8 mmol/d.
(< 750 mg/d.) (< 800 mg/d.)

Tabela 2. Przyczyny hiperurykemii (zmodyfikowano na podstawie [8, 11])

Przyczyna hiperurykemii Prawdopodobny mechanizm

Okres pomenopauzalny Urykozuryczne działanie estrogenów

Amerykanie pochodzenia afrykańskiego Nieznany

Choroby nerek Zmniejszenie wydalania kwasu moczowego wraz ze zmniejszeniem
filtracji kłębuszkowej

Diuretyki Zmniejszenie objętości osocza sprzyja reabsorpcji kwasu moczowego

Zmniejszenie objętości osocza Jak wyżej
(odwodnienie, niewydolność serca)

Insulinooporność Zwiększenie wchłaniania zwrotnego sodu i moczanów

Nadciśnienie tętnicze Powikłania mikroangiopatyczne sprzyjają niedokrwieniu tkanek i zwiększone-
mu wytwarzaniu oraz zmniejszonemu wydalaniu kwasu moczowego

Alkohol Zwiększenie wytwarzania kwasu moczowego, zmniejszenie wydalania
przez nerki

Leki: cyklosporyna, takrolimus, etambutol, salicylany Zwiększenie ilości substratu do wytwarzania kwasu moczowego,
w małych dawkach, pirazynamid, lewodopa wpływ na jego metabolizm
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terleukiny 1b i 6 (IL-1b, IL-6) czy czynnik martwicy nowo-
tworów alfa (TNFa, tumor necrosis factor alpha), które mogą
wpływać na inicjację procesów zapalnych śródbłonka
 i rozwój zmian miażdżycowych [15].

Hiperurykemia jest zatem nie tylko czynnikiem świad-
czącym o uszkodzeniu nerek (którego oznaką jest upośle-
dzenie wydalania kwasu moczowego), ale także bierze
czynny udział w progresji nefropatii, a odkładanie złogów
moczanów w miąższu nerek, jak w przypadku nefropatii
dnawej, nie jest jedynym patomechanizmem tego działa-
nia [6, 16]. W badaniach na modelu zwierzęcym hiper-
urykemia powodowała wystąpienie u szczura zarówno
choroby nerek de novo, jak i progresję już istniejącej nefro-
patii, przy czym głównymi cechami histologicznymi
uszkodzenia nerek były szkliwienie kłębuszków nerko-
wych i tętniczek oraz włóknienie miąższu nerek, przy
nieobecności depozytów moczanowych [16]. Prawdopo-
dobnym mechanizmem działania hiperurykemii na roz-
wój nefropatii wydaje się uszkodzenie naczyń doprowa-
dzających (przedkłębuszkowych), co zaburza mechani-
zmy autoregulacji, a przez to powoduje rozwój nadciśnie-
nia w kłębuszku nerkowym oraz jego konsekwencje [17].

Wzrost stężenia kwasu moczowego jest uznawany za
czynnik predykcyjny progresji uszkodzenia nerek w ne-
fropatii IgA [18, 19] i nefropatii cukrzycowej [20]. Nawet
u pacjentów bez nefropatii hiperurykemia była niezależ-
nym czynnikiem wystąpienia mikroalbuminurii i pogor-
szenia czynności nerek [21–23]. U chorych na cukrzycę
typu 1, u których nie stwierdzano białkomoczu, hiper-
urykemia prowadziła do zmniejszenia wskaźnika filtracji
kłębuszkowej (GFR, glomerular filtration rate) [24]. Wyka-
zano także związek zwiększonego stężenia kwasu moczo-
wego ze wzrostem umieralności ogólnej i z przyczyn ser-
cowo-naczyniowych u pacjentów z CKD (w stadiach 3.
 i 4.) [25]. W niektórych badaniach u pacjentów ze stwier-
dzoną CKD stężenie kwasu moczowego nie było czynni-
kiem predykcyjnym dalszej utraty funkcji nerek, co —
być może — wiąże się z faktem, że nieodwracalne uszko-
dzenia naczyń i kłębuszków nerkowych prowadzą do
dalszego postępu choroby niezależnie od stężenia kwa-
su moczowego [25, 26].

Jednakże opublikowane niedawno wyniki obserwa-
cji wskazują, że u chorych z CKD w stadium 3. z bezobja-
wową hiperurykemią obniżenie stężenia kwasu moczo-
wego może zwalniać progresję choroby nerek [8]. Podob-
nie, farmakologiczne zmniejszenie osoczowego stężenia
kwasu moczowego u pacjentów bez objawów dny mocza-

nowej poprawiało funkcję nerek [9], a zaprzestanie lecze-
nia allopurinolem pacjentów z CKD prowadziło do pogor-
szenia kontroli ciśnienia tętniczego i przyspieszało utratę
funkcji nerek u osób nieleczonych inhibitorami konwerta-
zy angiotensyny [27]. Wyniki te są zbieżne z wynikami ba-
dań Losartan Intervention for Endpoint Reduction In Hyperten-
sion (LIFE) i Greak Atorvastatin and Coronary Heart Disease
Evaluation (GREACE), w którym obniżenie ryzyka sercowo-
naczyniowego u chorych leczonych losartanem bądź ator-
wastatyną częściowo przypisano zdolności tych leków do
obniżania stężenia kwasu moczowego [28, 29].

KWAS MOCZOWY A NEFROPATIA CUKRZYCOWA

Cukrzyca to wiodąca przyczyna rozwoju niewydolno-
ści nerek, chociaż patogeneza nefropatii cukrzycowej nie
jest do końca poznana. Wyniki badań opublikowanych
w czasie kilku ostatnich lat wskazują, że u wielu chorych
na cukrzycę mikroabuminuria (uważana za czynnik pre-
dykcyjny rozwoju białkomoczu i postępu nefropatii cu-
krzycowej do stadium niewydolności nerek) cofa się do
fazy normoalbuminurii. Mimo to postępuje niewydolność
nerek, która ujawnia się długo przed wystąpieniem u tych
pacjentów klinicznie jawnego białkomoczu (tzw. wczesna
postępująca utrata funkcji nerek — wczesne zmniejsze-
nie GFR) [30, 31]. W swoich badaniach Ficociello i wsp. [32]
analizowali związek między stężeniem kwasu moczowe-
go w surowicy a ryzykiem wczesnej utraty GFR u chorych
na cukrzycę typu 1 [32]. W badaniu przeprowadzonym
wśród ponad 600 pacjentów z cukrzycą typu 1, bez
współistniejącego białkomoczu, stężenie kwasu moczo-
wego było niezależnym, istotnym statystycznie czynni-
kiem predykcyjnym rozwoju wczesnej utraty funkcji ne-
fronu. Ryzyko to zwiększało się liniowo, gdy stężenie
kwasu moczowego mieściło się w granicach wartości re-
ferencyjnych, natomiast nie wykazano związku między
podstawowym (wyjściowym) stężeniem kwasu moczo-
wego a progresją bądź regresją albuminurii u tych pa-
cjentów. Doniesienia te są zbieżne z badaniami Hovin-
da i wsp. [33], którzy uznali hiperurykemię za niezależ-
ny czynnik ryzyka rozwoju nefropatii cukrzycowej już
wkrótce po rozpoznaniu cukrzycy typu 1. Nefropatia
cukrzycowa jest silnie związana z umieralnością z przy-
czyn secowo-naczyniowych, co może odzwierciedlać
uogólnione zaburzenia czynności naczyń. Hiperuryke-
mia, powodująca dysfunkcję śródbłonka, rozwój nadciś-
nienia tętniczego i chorób układu sercowo-naczyniowe-
go — niezależnie od zajęcia nerek — może być wspólnym
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ogniwem łączącym powikłania mikro- i makroangiopa-
tyczne u chorych na cukrzycę.

Hipoteza, że kwas moczowy jest „markerem” i czyn-
nikiem sprawczym postępu neuropatii cukrzycowej,
otwiera stosunkowo łatwo dostępne możliwości terapeu-
tyczne. Istnieją doniesienia o wpływie allopurinolu na
opóźnienie utraty funkcji nerek u pacjentów z hiperury-
kemią i CKD [8]. Opisano też poprawę GFR wraz z obni-
żeniem stężenia kwasu moczowego u osób z hiperuryke-
mią i prawidłową funkcją nerek leczonych przez 3 miesią-
ce allopurinolem [9]. Osiągnięte w ten sposób zwiększe-
nie GFR nie wiązało się jednak ze zmniejszeniem białko-
moczu.

KWAS MOCZOWY A NADCIŚNIENIE TĘTNICZE

Chociaż nadciśnienie tętnicze występuje u około 1/3
populacji amerykańskiej i jest wiodącą przyczyną zacho-
rowalności i śmiertelności, w większości przypadków jego
etiologia nie jest do końca poznana. Jako wiodące przyczy-
ny rozwoju nadciśnienia wymienia się: wzmożone pobu-
dzenie układu współczulnego, dysfunkcję śródbłonka
i wynikające z niej zaburzenia napięcia i czynności ścian
naczyń, insulinooporność i hiperinsulinizm, które powo-
dują zaburzenia gospodarki sodowej, oraz hiperurykemię,
prowadzącą do aktywacji układu renina–angiotensyna–
–aldosteron (RAA) i uszkodzenia tętniczek nefronu [34].

Hiperurykemia występuje u około 25% pacjentów
z nadciśnieniem tętniczym, natomiast 50–70% pacjentów
z hiperurykemią choruje na nadciśnienie [7, 35]. U pod-
łoża związku kwasu moczowego z nadciśnieniem leży
zmniejszenie przepływu nerkowego krwi, stymulujące
reabsorpcję moczanów. Dodatkowo, zajęcie małych na-
czyń i miejscowe niedokrwienie tkanek, występujące
w przebiegu nadciśnienia, prowadzą do zwiększonego
rozpadu adenozynotrifosforanu (ATP, adenosine tripho-
sphate) do adeniny i ksantyny, co pobudza wytwarzanie
oksydazy ksantynowej (a przez to — kwasu moczowego).
Drugim efektem jest zwiększenie produkcji mleczanów,
które konkurują z moczanami o wydalanie poprzez wy-
miennik jonów organicznych w cewce bliższej nefronu,
co powoduje zmniejszenie wydalania tych ostatnich
i wzrost ich stężenia w surowicy [36, 37]. Z kolei hiper-
urykemia prowadzi do aktywacji układu RAA zarówno
w sposób bezpośredni, jak i pośrednio. Działanie bezpo-
średnie jest związane z hamowaniem syntezy NO w apa-
racie przykłębuszkowym. Działanie pośrednie polega na
pobudzeniu rozplemu mięśniówki tętniczki doprowadza-

jącej (i zmniejszeniu przepływu krwi) [16, 38, 39]. Hiper-
urykemia wywołuje również wzrost ekspresji cyklooksy-
genazy 2 w plamce gęstej i tętniczkach, prowadząc do pro-
liferacji śródbłonka i pobudzenia reakcji zapalnej w ścia-
nie naczyń [6, 39].

W badaniu przeprowadzonym w grupie blisko 1500
kobiet z prawidłową masą ciała, u których nie występo-
wały nadciśnienie tętnicze, cukrzyca ani choroba wieńco-
wa, wykazano, że nawet niewielkie zwiększenia stężeń
kwasu moczowego i insuliny (mieszczące się jeszcze
w granicach wartości uznawanych za referencyjne), wią-
zały się z klinicznie istotnym ryzykiem rozwoju nadciśnie-
nia [34]. Chociaż powyższe wyniki mogłyby być wytłuma-
czone opisanymi wyżej mechanizmami, łączącymi hiper-
urykemię z rozwojem nadciśnienia tętniczego, wydaje się,
że dokładne interakcje są bardziej złożone i wymagają
dalszego wyjaśnienia.

Kwas moczowy ma także właściwości antyoksydacyj-
ne, a zwiększenie jego stężenia w surowicy może wyka-
zywać korzystne działanie w chorobach neurodegenera-
cyjnych [40]. Poprawę funkcji śródbłonka obserwuje się
także u pacjentów z niewydolnością serca, u których uda-
ło się obniżyć stężenie kwasu moczowego za pomocą in-
hibitora oksydazy ksantynowej (allopurinolu), natomiast
efekt hipourykemizujący — osiągnięty za pomocą prepa-
ratu urykozurycznego (probenecidu) — nie powoduje
takiego działania [41].

KWAS MOCZOWY W ZESPOLE METABOLICZNYM

Związek kwasu moczowego z rozwojem zespołu me-
tabolicznego, w tym cukrzycy, opisano na przykładzie
modeli zwierzęcych, w których obniżenie urykemii po-
wodowało cofnięcie się cech zespołu metabolicznego
bądź zapobiegało ich wystąpieniu [42–45]. Postulowano
dwa mechanizmy takiego działania. Pierwszy jest zwią-
zany z faktem, że wychwyt glukozy przez mięśnie szkie-
letowe jest przynajmniej częściowo uzależniony od
zwiększonego przepływu krwi przez mięśnie, związane-
go z lokalnym — indukowanym przez insulinę — uwal-
nianiem NO przez komórki śródbłonka naczyń. Hiperu-
rykemia, poprzez uszkodzenie śródbłonka, zaburza to
działanie [46]. Ponadto, cechy zespołu metabolicznego
obserwowano u myszy, u których stwierdzono brak śród-
błonkowej syntazy NO [47]. Drugi mechanizm wiązał się
z indukowaniem przez kwas moczowy zmian zapalnych
i stresu oksydacyjnego w adipocytach, co prowadziło do
rozwoju otyłości i cech zespołu metaboliczego u myszy
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niowych, podkreślając przede wszystkim rolę „klasycz-
nych”, dobrze zdefiniowanych czynników ryzyka chorób
układu sercowo-naczyniowego i traktując hiperurykemię
jedynie jako stan współwystępujący z chorobami układu
krążenia [63–65].

Doświadczenia na modelu zwierzęcym dowiodły, że
hiperurykemia u szczurów wywołuje wzrost ciśnienia
tętniczego, a jej obniżenie koreluje z obniżeniem warto-
ści ciśnienia tętniczego [16], co wytłumaczono wywoły-
wanym przez kwas moczowy skurczem naczyń nerko-
wych, prowadzącym do pobudzenia układu RAA. U lu-
dzi hiperurykemia wywołuje zarówno dysfunkcję śród-
błonka, jak i wzrost aktywności osoczowej reniny, a każ-
dy z tych mechanizmów może prowadzić do rozwoju
mikronaczyniowych powikłań nerkowych [65, 66]. Lo-
giczną konsekwencją tych obserwacji jest postulowanie
wpływu hiperurykemii na rozwój nadciśnienia i CKD,
związanych ze zwiększonym ryzykiem chorób układu
sercowo-naczyniowego. Ponieważ jednak stężenie kwa-
su moczowego u pacjentów z CKD nie jest bardzo wyso-
kie, a ponadto często współwystępują u nich inne czyn-
niki ryzyka chorób układu sercowo-naczyniowego, poja-
wiła się wątpliwość, czy hiperurykemia jest faktycznym
niezależnym czynnikiem ryzyka (mediatorem) chorób
układu krążenia czy czynnikiem współwystępującym
(confounder) u pacjentów z CKD?

Za rolą mediatora przemawiają badania przeprowa-
dzone na modelu zwierzęcym oraz badania prospektyw-
ne, w których pojawiła się wyraźna korelacja między hi-
perurykemią a rozwojem CKD, a także niekwestionowa-
ny wpływ CKD na rozwój powikłań sercowo-naczynio-
wych. Za rolą czynnika współwystępującego przemawia
natomiast obserwacja, że zmniejszenie GFR może prowa-
dzić zarówno do zwiększenia stężenia kwasu moczowe-
go, jak i wzrostu ryzyka chorób układu sercowo-naczy-
niowego per se, a uwzględnienie wartości GFR zmniejsza
siłę związku między kwasem moczowym i chorobami
układu krążenia [67].

Hiperurykemia występuje również w innych grupach
obciążonych wysokim ryzykiem chorób układu sercowo-
-naczyniowego (np. u kobiet w wieku pomenopauzalnym
i u osób rasy czarnej), a wzrost stężenia kwasu moczowe-
go jest obserwowany w populacjach, które przejęły za-
chodni styl życia lub emigrowały do krajów zachodnich,
podobnie jak w przypadku migracji ze środowisk wiej-
skich do miast [68]. Ponadto zwiększone stężenie kwasu
moczowego u pacjentów z grupy ryzyka chorób układu

[48, 49]. O związku kwasu moczowego z rozwojem oty-
łości świadczy również fakt, że kluczowy dla syntezy
kwasu moczowego enzym — oksydoreduktaza ksanty-
nowa — ulega ekspresji w adipocytach i jest niezbędny
w procesie adipogenezy, a u pozbawionych go genu po-
przez knockout genowy myszy rozwija się o połowę mniej-
sza ilość tkanki tłuszczowej [50].

U ludzi związek kwasu moczowego z rozwojem ze-
społu metabolicznego przypisywano hiperinsulinizmo-
wi, ponieważ insulina zmniejsza wydalanie kwasu mo-
czowego przez nerki [51]. O tym, że zależność ta nie jest
aż tak prosta, świadczą kolejne badania, w których dowie-
dziono, że hiperurykemia często poprzedza występowa-
nie hiperinsulinizmu, cukrzycy i otyłości u osób z zespo-
łem metabolicznym, a ponadto u około 6% pacjentów
z cechami zespołu metabolicznego stężenie kwasu moczo-
wego pozostaje prawidłowe [52, 53]. Wyniki najnowszych
badań wskazują, że zespół metaboliczny występuje u 37%
pacjentów z hiperurykemią, natomiast u osób z prawidło-
wym stężeniem kwasu moczowego — w około 20% przy-
padków, co upoważnia do uznania hiperurykemii za
czynnik ryzyka rozwoju zespołu metabolicznego [54].

KWAS MOCZOWY A RYZYKO CHORÓB

UKŁADU SERCOWO-NACZYNIOWEGO

Począwszy od lat 50. XX wieku, w wielu badaniach
epidemiologicznych wskazywano na korelację między
stężeniem kwasu moczowego w osoczu a występowa-
niem chorób związanych ze zwiększonym ryzykiem ser-
cowo-naczyniowym, takich jak: nadciśnienie tętnicze,
zespół metaboliczny, choroba wieńcowa, choroby naczyń
mózgowych i otępienie naczyniopochodne, stan prze-
drzucawkowy i choroby nerek [35, 55–59]. Podkreślano
wzrost ryzyka nie tylko w grupie osób z jawną hiperury-
kemią, lecz także w przypadku wysokich prawidłowych
wartości stężeń kwasu moczowego [60–62]. Wyniki badań
epidemiologicznych nie są jednak zgodne w kwestii roli
hiperurykemii w chorobach układu sercowo-naczynio-
wego (czynnik sprawczy czy tylko zwiększona częstość
współwystępowania obu stanów?). W badaniu National
Health and Nutrition Examination Survey (NHANES) pod-
kreślono związek sprawczy między zwiększonym stęże-
niem kwasu moczowego a wzrostem ryzyka wystąpie-
nia incydentów sercowo-naczyniowych i umieralności
z przyczyn sercowo-naczyniowych [1]. Z kolei w badaniu
Framingham nie potwierdzono związku stężenia kwasu
moczowego z umieralnością z przyczyn sercowo-naczy-
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sercowo-naczyniowego może po prostu wynikać z obec-
ności takich czynników, jak zmniejszenie GFR, hiperinsu-
linizm czy przyjmowanie diuretyków, spożywanie alko-
holu, niedokrwienie tkanek lub stres oksydacyjny [46].
Jednakże — na podstawie wyników wielu badań — po-
stuluje się rolę kwasu moczowego jako niezależnego
czynnika ryzyka chorób układu sercowo-naczyniowego
i CKD, podkreślając wartość predykcyjną hiperurykemii
w rozwoju nadciśnienia tętniczego, otyłości, chorób ne-
rek i cukrzycy [52, 69]. W podsumowanych w bieżącym
roku dwóch dużych badaniach kohortowych oceniano
związek między hiperurykemią a CKD i chorobami ukła-
du sercowo-naczyniowego, wskazując hiperurykemię
jako niezależny czynnik ryzyka tych dwóch grup chorób
[70, 71]. Obiecujące są też wyniki redukcji stężenia kwasu
moczowego uzyskanej podczas leczenia allopurinolem,
prowadzącej do zwolnienia progresji CKD i obniżenia ciś-
nienia tętniczego, a przez to — obniżenia ryzyka chorób
układu krążenia [27]. Z uwagi na toczącą się wciąż dysku-
sję, czy hiperurykemia musi być uznana za niezależny
czynnika ryzyka chorób układu sercowo-naczyniowego,
czy też wystarczy uwzględnić jej udokumentowany zwią-
zek z rozwojem nadciśnienia, a przez to (pośrednio) —
wpływ na rozwój chorób układu krążenia, są prowadzo-
ne duże badania kohortowe, których celem jest oszacowa-
nie korzyści z obniżenia stężenia kwasu moczowego u pa-
cjentów obciążonych wysokim ryzykiem chorób układu
sercowo-naczyniowego, które pozwoliłoby na ustalenie
wytycznych dla klinicystów [67].

Podejmując dyskusję o roli hiperurykemii w stanach
patologicznych, należy podkreślić, że kwas moczowy
wywiera także ważne działania fizjologiczne, takie jak
działanie antyoksydacyjne, które może, między innymi,
odgrywać rolę neuroprotekcyjną w takich chorobach
ośrodkowego układu nerwowego, jak stwardnienie roz-
siane czy choroba Parkinsona [46]. Może także uczestni-
czyć w pobudzaniu wrodzonych mechanizmów odpor-
nościowych, oddziałując na limfocyty T i komórki dendry-
tyczne [72, 73].

PODSUMOWANIE

W wielu badaniach epidemiologicznych wykazano
związek hiperurykemii z nefropatiami, nadciśnieniem
tętniczym, zespołem metabolicznym i zwiększoną śmier-
telnością z przyczyn sercowo-naczyniowych. Dowody na
zmniejszenie ryzyka sercowo-naczyniowego bądź ryzy-
ka lub progresji wyżej wymienionych stanów chorobo-

wych przy obniżeniu urykemii są bardziej ograniczone.
Tym niemniej w leczeniu chorób układu sercowo-naczy-
niowego i neuropatii konieczne jest zwrócenie pilniejszej
niż dotąd uwagi na rolę kwasu moczowego jako czynni-
ka prognostycznego. Wydaje się również, że wskazane
jest farmakologiczne obniżanie urykemii u chorych obcią-
żonych wysokim ryzykiem sercowo-naczyniowym.
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