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Hiperurykemia w chorobach układu 
sercowo-naczyniowego
Hyperuricemia in diseases of the cardiovascular system

STRESZCZENIE

Hiperurykemia jest bardzo częstym zjawiskiem w codziennej praktyce lekarskiej i według 

najnowszych badań epidemiologicznych dotyczy 57,6 milionów ludzi na całym świecie. 

Rozpoznaje się ją, gdy stężenie kwasu moczowego we krwi przekracza 6,8 mg/dl. Etiologia 

hiperurykemii jest wieloczynnikowa i wynika między innymi z nadmiernej produkcji puryn, 

nadmiernej ich podaży i wchłaniania oraz upośledzonego wydalania kwasu moczowego. 

Hiperurykemia prowadzi do rozwoju dny moczanowej. Ponadto, udowodniono powiązanie 

hiperurykemii ze zwiększonym ryzykiem występowania chorób układu sercowo-naczynio-

wego. Terapia hiperurykemii wymaga kompleksowych działań. Jedną z dostępnych metod 

leczenia farmakologicznego hiperurykemii jest stosowanie allopurynolu. Lek ten w sposób 

istotny redukuje stężenie kwasu moczowego w surowicy oraz zmniejsza ryzyko wystąpienia 

chorób serca ze zmniejszeniem całkowitego ryzyka zgonu.
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ABSTRACT

Hyperuricemia is a very common phenomenon in everyday medical practice and according to 

the latest epidemiological studies, it affects 57.6 million people worldwide. We recognize it 

when the concentration of uric acid in blood exceeds 6.8 mg/dl. The etiology of hyperuricemia 

is multifactorial and results, inter alia, from excessive purine production, excessive supply 

and absorption, and impaired excretion of uric acid. Hyperuricemia leads to the development 

of gout. In addition, it has been proven that hyperuricemia is associated with an increased 

risk of cardiovascular disease. The hyperuricemia therapy requires comprehensive activi-

ties. One of the available methods of pharmacological treatment of hyperuricemia is the 

use of allopurinol. This drug significantly reduces serum uric acid levels and reduces the 

risk of heart disease with a reduction in the total risk of death.
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EPIDEMIOLOGIA

Według badań epidemiologicznych pro-

blem hiperurykemii dotyczy na całym świecie 

57,6 mln osób. Średnio u jednej na cztery osoby 

z podwyższonym stężeniem kwasu moczowego 

występuje dna moczanowa, przy czym szacuje 

się, że zdiagnozowanych jest 14,5 mln, a leczo-

nych 7,8 mln. Zachorowalność na dnę mocza-

nową nadal rośnie, co wiąże się ze wzrostem 

zapadalności na choroby metaboliczne [1]. 

KWAS MOCZOWY

Kwas moczowy został odkryty w 1776 roku 

przez szwedzkiego naukowca Karla Wilhel-

ma Scheele [2]. W organizmie człowieka 

jest końcowym produktem katabolizmu pu-

ryn i powstaje w reakcji katalizowanej przez 

oksydoreduktazę ksantynową. W całym cyklu 

przemian biochemicznych enzym ten katali-

zuje dwie ostatnie reakcje: przekształcenie hi-

poksantyny w ksantynę oraz ksantynę w kwas 

moczowy [3]. Oksydoreduktaza ksantynowa 

może istnieć w postaci jednej z dwóch form: 

oksydazy ksantynowej i dehydrogenazy ksan-

tynowej (ryc. 1). Dehydrogenaza jest łatwo 

konwertowana do oksydazy w warunkach in 

vivo na drodze oksydacji reszt sulfhydrylowych 

lub proteolizy. Każdy z tych enzymów wykazu-

je inną aktywność: oksydaza jako utleniacza 

używa tlenu cząsteczkowego (O2), natomiast 

dehydrogenaza — dinukleotydu nikotynoami-

doadeninowego (NAD+). W reakcji katalizo-

wanej przez oksydazę ksantynową powstaje 

anionorodnik ponadtlenkowy oraz nadtlenek 

wodoru [4]. Kwas moczowy w 60–70% jest 

wydalany przez nerki. Pozostała część w świe-

tle przewodu pokarmowego ulega urykolizie 

pod wpływem enzymów bakteryjnych. Około 

90% kwasu moczowego, które zostało przesą-

czone w kłębuszkach nerkowych, ulega zwrot-

nej reabsorpcji w cewkach nerkowych [4–6].  

Kwas moczowy odgrywa istotną rolę w orga-

nizmie człowieka, stymulując układ odporno-

ściowy (wspiera proces prezentacji antygenu 

oraz pobudza limfocyty T) oraz działając neu-

roprotekcyjne i antyoksydacyjne [4].

Kwas moczowy jako substancja chemicz-

na jest silnym antyoksydantem, ale reakcja 

chemiczna, w której powstaje, generuje re-

aktywne formy tlenu. Odpowiada on za około 

50% pojemności antyoksydacyjnej krwi, ale 

jednocześnie hiperurykemia jest markerem 

stresu oksydacyjnego. Te dwa przeciwstawne 

procesy pozostają w równowadze, gdy stęże-

nie kwasu moczowego jest w normie [4].

 HIPERURYKEMIA

Podwyższone stężenie kwasu moczowego 

— czyli hiperurykemia — jest częstym zjawi-

skiem w codziennej praktyce lekarskiej. Rozpo-

znaje się ją, gdy stężenie kwasu moczowego we 

krwi przekracza 6,8 mg/dl (404 μmol/l) [7–10]. 

Bezobjawowa hiperurykemia to stan, w którym 

stwierdzono stężenie kwasu moczowego więk-

sze niż 6,8 mg/dl, ale nie występują objawy dny 

moczanowej [9]. Natomiast dna moczanowa 

jest przewlekłą chorobą zapalną na podłożu hi-

perurykemii. Jej główną manifestacją kliniczną 

są okresy zaostrzeń zapalnych spowodowanych 

przez odkładanie się kryształów moczanu sodu 

[8]. Etiologia hiperurykemii jest wieloczynni-

kowa i wynika z nadmiernej produkcji puryn 

(w tym uwarunkowanej intensywnym rozpadem 

komórek), nadmiernej ich podaży (i wchła-

nianiu) oraz upośledzonego wydalania kwasu 

moczowego [8–10]. Hiperurykemia częściej 

występuje u mężczyzn (genotyp rs2231142) 

niż u kobiet, w stosunku 6:1. U kobiet częstość 

zachorowań rośnie wraz z wiekiem i szczególnie 

wzrasta po menopauzie (estrogeny sprzyjają 

nerkowemu wydalaniu kwasu moczowego) 

Etiologia hiperurykemii 
jest wieloczynnikowa 
i wynika z nadmiernej 
produkcji puryn, ich 
nadmiernej podaży  
oraz upośledzonego 
wydalania kwasu 
moczowego

Rycina 1. Schemat metabolizmu kwasu 
moczowego (opracowanie własne)
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[11, 12]. Hiperurykemia jest związana z dużym 

spożyciem pokarmów bogatopurynowych (mię-

so, podroby, owoce morza) oraz substancji na-

silających katabolizm nukleotydów (fruktoza, 

alkohol) [13]. Leki podnoszące stężenie kwasu 

moczowego we krwi (działanie niepożądane) 

to: diuretyki pętlowe i tiazydowe, cyklosporyna, 

małe dawki kwasu acetylosalicylowego oraz be-

ta-adrenolityki [14, 15]. Przyczyną zmniejszo-

nego wydalania kwasu moczowego są czynniki 

genetyczne, choroby metaboliczne oraz stan 

po transplantacji narządów [16]. Zwiększone 

stężenie kwasu moczowego występuje także 

w chorobach mielo- i limfoproliferacyjnych, 

czerwienicy prawdziwej, chorobach nowotwo-

rowych, niedokrwistości hemolitycznej oraz 

w czasie leczenia chemioterapią i radiotera-

pią (tzw. zespół rozpadu guza) [8]. Ponadto 

do przyczyn przejściowych zalicza się: znaczny 

wysiłek fizyczny, zabieg operacyjny, uraz, stan 

zapalny [13] (tab. 1). 

ZNACZENIE HIPERURYKEMII W CHOROBACH 

SERCOWO-NACZYNIOWYCH

Hiperurykemia odgrywa istotną rolę 

w rozwoju nadciśnienia tętniczego i cukrzycy 

typu 2 [17–21]. Około 50% chorych z hiperu-

rykemią ma jednocześnie objawy zespołu me-

tabolicznego. Podwyższone stężenie kwasu 

moczowego jest także niezależnym czynnikiem 

ryzyka sercowo-naczyniowego [10, 13, 22, 23]. 

Hiperurykemii przypisuje się udział w dwóch 

głównych patomechanizmach miażdżycowego 

uszkodzenia tętnic: w dysfunkcji śródbłonka 

naczyniowego oraz w ogólnoustrojowym zapa-

leniu [17, 24]. Proces zapalny zapoczątkowany 

przez kryształy moczanu jednosodowego fa-

gocytowane między innymi przez granulocyty 

obojętnochłonne i makrofagi. W tym procesie 

uczestniczy układ odporności wrodzonej. Mi-

krokryształy ulegają opłaszczeniu przez białka 

opsonizujace, co daje pobudzenie receptorów 

Toll-like (typu 2 i 4) i w efekcie zapoczątko-

wuje proces zapalny i aktywację inflamasomu. 

Uwolnione z monocytów i synowiocytów cyto-

kiny prozapalne zmieniają proces miejscowy 

w zapalenie układowe. Kryształy kwasu moczo-

wego stymulują uwalnianie z płytek krwi takich 

autakoidów, jak serotonina, adenozyno-5′-
difosforan (ADP) czy adenozyno-5′-trifosforan 

(ATP). Stężenie kwasu moczowego we krwi ko-

reluje ze stężeniem cytokin prozapalnych [25]. 

Przewlekłe zapalenie ogólnoustrojowe, w któ-

re zaangażowany jest śródbłonek naczyniowy, 

Tabela 1.

Czynniki ryzyka hiperurykemii

Czynniki ryzyka hiperurykemii

Niemodyfikowalne: 

Płeć męska

Podeszły wiek

Predyspozycja genetyczna

Choroby i zaburzenia metaboliczne:

Cukrzyca

Otyłość, nadwaga

Zaburzenia gospodarki lipidowej: 
hipercholesterolemia oraz hipertriglicerydemia

Czynniki związane z dietą:

Pokarmy bogatopurynowe: mięso, podroby, 
owoce morza

Substancje nasilające katabolizm nukleotydów: 
fruktoza, alkohol (zwłaszcza piwo)

Leki:

Moczopędne: diuretyki pętlowe i tiazydy

Beta-adrenolityki: propranolol, atenolol, 
metoprolol

Cyklosporyna

Etambutol

Pirazynamid

Małe dawki kwasu acetylosalicylowego

Inne choroby:

Nadciśnienie tętnicze

Choroby mielo- i limfoproliferacyjne

Czerwienica prawdziwa

Choroba nowotworowa

Niedokrwistość hemolityczna

Choroby nerek (mikroalbuminuria, 
zmniejszona filtracja kłębuszkowa)

Stan po transplantacji narządów

Radioterapia, chemioterapia

Przyczyny przejściowe:

Znaczny wysiłek fizyczny

Odwodnienie

Zabieg operacyjny

Uraz

Stan zapalny

Opracowanie własne
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prowadzi do zahamowania śródbłonkowej pro-

dukcji tlenku azotu w ścianie naczynia i akty-

wacji naczyniowego układu renina–angiotensy-

na. Jednym ze skutków tego patomechanizmu 

jest przerost błony mięśniowej naczyń [19]. 

Konsekwencje obu tych patomechanizmów 

to między innymi nasilenie rozwoju zmian 

miażdżycowych [26]. Związek hiperurykemii 

z zespołem metabolicznym udowodniono 

w licznych badaniach. W badaniu Tromso [10] 

wykazano, że stężenie kwasu moczowego we 

krwi jest związane ze zwiększonym prawdopo-

dobieństwem rozwoju zespołu metabolicznego 

zarówno u osób z prawidłowym wskaźnikiem 

masy ciała (BMI < 25 kg/m2), jak i tych z nad-

wagą (BMI ≥ 25 kg/m2). Wykazano, że wzrost 

stężenia kwasu moczowego o 59 μmol/l przez 

7 lat zwiększa prawdopodobieństwo rozwoju 

zespołu metabolicznego o 28%. Z kolei Choi 

i wsp. [27] wykazali, że rozpowszechnienie 

zespołu metabolicznego jest bardzo wysokie 

wśród osób z dną moczanową, dlatego współ-

występowanie tych jednostek chorobowych 

powinno być uwzględnione w optymalnym 

leczeniu pacjentów [27]. 

Wyniki badania przeprowadzonego 

w Hiszpanii w populacji 3130 pacjentów z roz-

poznaną dną moczanową udowodniły zwięk-

szoną — w porównaniu z populacją ogólną 

— częstość występowania zespołu metabo-

licznego w tej grupie chorych, bo wynoszącą 

28,8% [28]. 

Wykazano ponadto, że w wielu przypadkach 

hiperurykemia wyprzedza ujawnienie się takich 

zaburzeń metabolicznych, jak: hiperinsuline-

mia, otyłość lub cukrzyca [29]. Hiperurykemia 

i związany z nią stres oksydacyjny w obrębie adi-

pocytów, ktore odpowiadają za magazynowanie 

tłuszczu i pełnią role endokrynne (wydzielają 

między innymi adipokiny regulujące procesy 

metaboliczne), sprzyja rozwojowi insulinoopor-

ności [25], co może tworzyć patofizjologiczne 

tło rozwoju zarówno zespołu metabolicznego, 

jak i cukrzycy. Hiperurykemia jest szczególnie 

powiązana z rozwojem nadciśnienia tętnicze-

go (NT). U podłoża tego zjawiska leży opisana 

powyżej dysfunkcja śródbłonka naczyniowego 

(spadek stężenia tlenku azotu oraz wzrost ak-

tywności reninowej osocza), co w efekcie pro-

wadzi do skurczu naczyń nerkowych, a w kon-

sekwencji do rozwoju nadciśnienia tętniczego. 

Przy dłużej występujących zaburzeniach mi-

krokrążenia rozwijają się zmiany typowe dla 

nadciśnienia tętniczego, zwłaszcza w nerkach. 

W przypadku występowania hiperurykemii te 

konsekwencje występują także u pacjentów, 

u których jego wartości są dobrze kontrolowa-

ne za pomocą leków hipotensyjnych. Procesy 

te są istotne zwłaszcza u pacjentów ze świeżo 

wykrytym NT [30].

Częstość występowania obu jednostek 

chorobowych (hiperurykemii i NT) jest sza-

cowana na około 25–60% wszystkich pacjen-

tów z pierwotnym NT, a w populacji młodych 

dorosłych, u których rozpoznano NT, częstość 

współwystępowania hiperurykemii sięga 90%. 

Natomiast u pacjentów, u których NT wystą-

piło powyżej 60. roku życia, nie obserwowano 

jego związku ze stężeniem kwasu moczowego. 

Powyższe dane pokazują, że kwas moczowy 

ma szczególne znaczenie u osób młodych, bez 

pierwotnie upośledzonej funkcji naczyń. War-

to podkreślić, że występowanie podwyższone-

go stężenia kwasu moczowego u pacjentów 

z prawidłowymi wartościami ciśnienia tętni-

czego zwiększa ryzyko wystąpienia NT nawet 

dwukrotnie w okresie pięcioletnim [31].

Wszystkie czynniki ryzyka hiperurykemii 

związane z zespołem metabolicznym oraz 

czynniki niemodyfikowalne, takie jak płeć mę-

ska czy wiek, są jednocześnie czynnikami ry-

zyka chorób sercowo-naczyniowych. Dlatego 

pacjenci, u których wystąpiła dna moczanowa, 

są narażeni na częstsze występowanie incyden-

tów sercowo-naczyniowych i odwrotnie [19].

Aby ocenić, jak występowanie hiperury-

kemii wpływa na ryzyko powikłań sercowo- 

naczyniowych, należy się odnieść do badań 

klinicznych, w których punktami końcowymi 

były incydenty sercowo-naczyniowe (w tym 

m.in. zawał serca, udar mózgu czy zaostrzenie 

niewydolności serca), śmiertelność z przyczyn 

Związek hiperurykemii 
z zespołem 
metabolicznym 
udowodniono 
w licznych badaniach
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sercowo-naczyniowych oraz śmiertelność 

ogólna. W międzynarodowym badaniu kli-

nicznym MONICA (przeprowadzonym ponad 

18 lat temu) wykazano, że mężczyźni z pod-

wyższonym stężeniem kwasu moczowego 

w okresie ośmioletnim mają około dwukrotnie 

wyższe ryzyko zawału serca. Także śmiertel-

ność z przyczyn sercowo-naczyniowych była 

u nich ponad dwukrotnie wyższa [32].

W badaniu PreCIS przeprowadzonym 

wśród pacjentów obarczonych dużym ryzy-

kiem sercowo-naczyniowym wykazano, że 

hiperurykemia wiąże się ze zwiększonym 

całkowitym ryzykiem zgonu. Wzrost stężenia 

kwasu moczowego we krwi o każdy 1 mg/dl 

powodował przy tym wzrost ryzyka śmiertel-

ności całkowitej o 39% [33].

Również w obserwacji kohorty badania 

Framingham wykazano zwiększone ryzyko 

wystąpienia choroby niedokrwiennej serca 

i zawału serca u pacjentów z wysokim stęże-

niem kwasu moczowego w surowicy [34]. 

Niezależnie od patofizjologicznych 

związków pomiędzy hiperurykemią a nad-

ciśnieniem i miażdżycą zaobserwowano, że 

hiperurykemia może być związana z częst-

szym występowaniem migotania przedsion-

ków. Jako przyczynę podaje się kumulację 

w kardiomiocytach kwasu moczowego, który 

powoduje remodeling przedsionków [35]. 

Podsumowując, kwas moczowy jest zwią-

zany z wysokim ryzykiem rozwoju chorób 

sercowo-naczyniowych oraz z ich niekorzyst-

nym przebiegiem i rokowaniem. Według za-

leceń Polskiego Towarzystwa Nadciśnienia 

Tętniczego (PTNT) z lata 2011 i 2015 oraz 

European Society of Cardiology i European So-

ciety of Hypertension (ESC/ESH) z 2013 roku 

oznaczanie stężenia kwasu moczowego jest 

badaniem rutynowym [36–38].

LEKI POWODUJĄCE HIPERURYKEMIĘ 

STOSOWANE W CHOROBACH SERCOWO- 

-NACZYNIOWYCH 

Jedną z głównych grup leków stosowa-

nych w chorobach sercowo-naczyniowych 

i mających jednocześnie wpływ na stężenie 

kwasu moczowego są diuretyki. Z uwagi na 

wydalanie kwasu moczowego przez nerki 

to najprawdopodobniej wzrost zwrotnego 

wchłaniania (reabsorbcji) kwasu moczowego 

w kanalikach bliższych powoduje wzrost stę-

żenia kwasu moczowego. Jest to zauważalne 

u zdrowych pacjentów, osób z NT oraz niewy-

dolnością serca, występuje nawet przy małych 

dawkach leków i nasila się wraz ze zwiększa-

niem dawki leku [15]. Podobnie niekorzystne 

działanie wykazują beta-adrenolityki: propra-

nolol, atenolol czy metoprolol.

Natomiast korzystny wpływ wykazano 

przy stosowaniu leków blokujących układ 

renina–angiotensyna–aldosteron. Inhibitory 

konwertazy angiotensyny (ramipril, kaptopril, 

enalapril) prawdopodobnie redukują stężenie 

kwasu moczowego przez działanie urykozu-

ryczne, które jest związane z hamowaniem 

reabsorbcji kwasu moczowego w kanaliku 

nerkowym bliższym [15]. 

Podobnie sartany (zwłaszcza losartan) 

zwiększają urykozurię, co wykazano w analizie 

badania Losartan Intervention For Endpoint 

reduction (LIFE). Powodują tym samym istot-

ne obniżenie stężenia kwasu moczowego we 

krwi, w przypadku losartanu nawet o 20–25%, 

przyczyniając się także do redukcji ryzyka in-

cydentów sercowo-naczyniowych [39].

LECZENIE FARMAKOLOGICZNE HIPERURYKEMII

Rola, jaką pełni kwas moczowy w pato-

fizjologii chorób układu sercowo-naczynio-

wego, stanowi silną przesłankę do komplek-

sowej terapii hiperurykemii. Podstawowymi 

elementamii tej terapii są: zmiana nawyków 

żywieniowych i stylu życia, leczenie chorób 

towarzyszących, wykluczenie przyczyn powo-

dujących hiperurykemię (w tym leków) oraz 

stosowanie farmakoterapii obniżającej stęże-

nie kwasu moczowego.

Jednym z preparatów najsilniej obniża-

jących stężenie kwasu moczowego we krwi 

jest allopurynol — nieselektywny inhibitor 

oksydazy ksantynowej [40]. Leczenie należy 

Wśród pacjentów 
obarczonych dużym 
ryzykiem sercowo- 

-naczyniowym wykazano,  
że hiperurykemia wiąże 

się ze zwiększonym 
całkowitym ryzykiem 

zgonu
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rozpoczynać od małej dawki 100 mg/dobę 

i w razie potrzeby zwiększać ją co kilka tygodni 

do dawki maksymalnej 900 mg/dobę. Efekt 

leczenia zależy od dawki — każde zwiększenie 

allopurynolu o 100 mg obniża stężenie kwasu 

moczowego o około 1 mg/dl. Dla uzyskania 

oczekiwanego efektu leczenia dawka począt-

kowa powinna wynosić 100–200 mg, dawka 

podtrzymująca 300–600 mg, natomiast dawka 

maksymalna 700–900 mg/dobę. Dawkę leku 

należy redukować w przypadku przewlekłej 

choroby nerek lub uszkodzenia wątroby [41]. 

Wśród działań niepożądanych allopurynolu 

najczęściej występują objawy dyspeptyczne 

oraz łagodne zmiany skórne, których częstość 

sięga około 2% leczonych. U około 0,4% może 

wystąpić zespół nadwrażliwości na allopury-

nol (AHS, allopurinol hypertensitivity syndro-

me), który jest stanem zagrażającym życiu. 

Charakteryzuje się rumieniową złuszczającą 

osutką skórną, gorączką, zapaleniem wątroby, 

cewkowo-śródmiąższowym zapaleniem nerek 

oraz eozynofilią i jest obarczony około 25-pro-

centową śmiertelnością. Nie wszystkie objawy 

składające się na ten zespół muszą wystąpić 

równocześnie. Do wystąpienia AHS mogą 

prowadzić interakcje lekowe z tiazydami, 

ampicyliną czy amoksycykliną [42, 43]. Udo-

wodnione działanie korzystne allopurynolu 

na układ sercowo-naczyniowy zdecydowanie 

przeważa jednak nad ryzykiem wystąpienia 

powikłań. 

W przeprowadzonych badaniach udowod-

niono, że leczenie allopurynolem zmniejsza 

śmiertelność całkowitą [44, 45]. Ponadto 

w kilku badaniach wykazano wpływ allopury-

nolu na redukcję ciśnienia tętniczego [46, 47]. 

Obniżenie skurczowego ciśnienia tętniczego 

nastąpiło przy tym u pacjentów stosujących 

i niestosujących terapię hipotensyjną [48].

Warto zauważyć, że w wytycznych PTNT 

z 2015 roku określono allopurynol jako lek 

pierwszego wyboru u pacjentów z nadciśnie-

niem tętniczym i bezobjawową hiperuryke-

mią. „Stosowany w długotrwałym leczeniu 

dny moczanowej allopurynol można również 

rozważyć u pacjentów z bezobjawową hiperu-

rykemią w przebiegu nadciśnienia tętniczego, 

szczególnie z powikłaniami sercowo-naczy-

niowymi z uwagi na wykazany korzystny wpływ 

tego leku na poprawę funkcji śródbłonka i po-

datności aorty” [38].

Kolejnym preparatem obniżającym stęże-

nie kwasu moczowego w surowicy jest febuk-

sostat. Jest to selektywny inhibitor oksydazy 

ksantynowej [49]. Zgodnie z charakterystyką 

produktu leczniczego wskazaniem do przyj-

mowania leku jest przewlekła hiperurykemia 

w chorobach, w których wystąpiło już odkła-

danie się złogów moczanowych (w tym guzki 

dnawe lub zapalenie dnawe czynne bądź w wy-

wiadzie). Lek ten ma stałe dawki 80 i 120 mg, 

a działanie obniżające stężenie kwasu moczo-

wego występuje po 2 tygodniach stosowania. 

Przeciwwskazania do stosowania to między 

innymi: choroba niedokrwienna serca i za-

stoinowa niewydolność serca. Działania nie-

pożądane występują rzadko i mają łagodny 

przebieg. Do najcięższych działań niepożąda-

nych należą przypadki reakcji nadwrażliwości, 

w tym zagrażający życiu zespołu Stevensa-

-Johnsona (toksyczne martwicze oddzielanie 

naskórka oraz ostre reakcje anafilaktyczne) 

czy zespół DRESS (drug reaction with eosi-

nophilia and systemic symptoms) [50]. Obawy 

budzi bezpieczne stosowanie leku u pacjentów 

z dną moczanową oraz współistniejącą cho-

robą sercowo-naczyniową po opublikowaniu 

wyników badania CARES. W grupie leczonej 

febuksostatem w porównaniu z allopuryno-

lem odnotowano wyższą śmiertelność z przy-

czyn ogólnych i sercowo-naczyniowych [51]. 

W związku z tym febuksostat nie może być 

zalecany u pacjentów obarczonych dużym ry-

zykiem sercowo-naczyniowym [52]. 

Lekiem pomocniczym w terapii hipeury-

kemii jest lezynurad — wybiórczy inhibitor 

nerkowego transportera URAT1 (urate trans-

porter) oraz OAT4 (organic anion transpor-

ters) powodujący zwiększone wydalanie kwasu 

moczowego w nerkach, obniżający stężenie 

kwasu moczowego poprzez hamownie jego 

W przeprowadzonych 
badaniach udowodniono, 
że leczenie 
allopurynolem zmniejsza 
śmiertelność całkowitą
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reabsorpcji [52]. Lezynurad stosuje się wraz 

z inhibitorem oksydazy ksantynowej u pa-

cjentów, którzy nie osiągnęli celów terapeu-

tycznych w leczeniu hiperurykemii. Zalecana 

pojedyńcza dawka dobowa to 200 mg. Polite-

rapia (lezynurad z inhibitorem oksydazy ksan-

tynowej) zwiększa skuteczność leczenia niż 

monoterapia inhibitorem oksydazy ksanty-

nowej, co udowodniono w badaniach CLEAR 

i CRYSTAL [53–56]. 

PODSUMOWANIE

W związku z dużym znaczeniem hiperu-

rykemii w rozwoju chorób układu sercowo- 

-naczyniowego należy zwracać większą uwagę 

na wykrywanie podwyższonego stężenia kwa-

su moczowego również u pacjentów bezobja-

wowych. Celem terapii hipeurykemii jest osią-

gnięcie i utrzymanie wartości stężenia kwasu 

moczowego < 6 mg/dl (360 μmol/l) [57]. Na-

tomiast na podstawie aktualnych badań należy 

rozważyć u pacjentów obarczonych dużym ry-

zykiem sercowo-naczyniowym (obejmujący co 

najmniej dwa czynniki: nadciśnienie tętnicze, 

cukrzycę, dyslipidemię, niedawno przebyty 

udar mózgu lub zawał serca, przewlekłą cho-

robę nerek) jako cel terapii stężenie kwasu 

moczowego < 5 mg/dl [52]. Terapia hiperu-

rykemii jest konieczna i musi się opierać na 

kompleksowym podejściu. Podstawę farma-

koterapii stanowi nieselektywny inhibitor 

oksydazy ksantynowej — allopurynol. Lek ten 

przede wszystkim obniża stężenie kwasu mo-

czowego w surowicy, a także zmniejsza ryzyko 

wystąpienia chorób serca oraz całkowitego 

ryzyko zgonu.
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