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Badanie aspektów epidemiologicznych 
hiperurykemii w Polsce
Niniejszy artykuł w języku angielskim ukazał się równolegle w czasopiśmie Cardiology Journal 2019; doi: 10.5603/CJ.a2019.0034.

Streszczenie

Wstęp. Wyniki najnowszych badań epidemiologicznych 
wykazały, że problem hiperurykemii dotyka milionów lu-
dzi. Głównym celem badania była ocena wiedzy lekarzy 
na temat epidemiologii i leczenia hiperurykemii w Polsce.
Materiał i metody. Przeprowadzono wywiady CAPI 
(computer assisted personal interview) z wykorzystaniem 
krótkich kwestionariuszy wśród lekarzy POZ, kardiolo-
gów i diabetologów. Całość kwestionariusza obejmowała  
11 pytań. Pytania zadawano lekarzom w 5 różnych okre-
sach. Liczba ankietowanych lekarzy, w zależności od okresu 
czasu, wynosiła od 8663 do 9980.
Wyniki. Jedynie co siódmy lekarz (14%) uważa, że hi-
perurykemia u pacjentów z czynnikami ryzyka sercowo-
naczyniowego zaczyna się, gdy stężenie kwasu moczowego 
wynosi 5 mg/dl, zatem zgodnie z zaleceniami ekspertów. 
72% respondentów proszonych o wskazanie stężenia kwasu 
moczowego, który uważają za wskazujący na hiperury-
kemię u pacjentów z grupy ryzyka sercowo-naczyniowe-
go, podało wartości w zakresie od 6 mg/dl do 7 mg/dl,  
a mianowicie wartości uzasadnione w przypadku pacjentów 
bez takiego ryzyka, tj. w populacji ogólnej. 86% badanych 
lekarzy podało wartości inne niż zalecane przez ekspertów.
Wnioski. Wyniki badania kwestionariuszowego sugerują, 
że lekarze często nie doceniają problemu hiperurykemii 
u pacjentów z wysokim ryzykiem chorób układu sercowo
-naczyniowego. Ważnym krokiem w kierunku bardziej 
skutecznej terapii hiperurykemii w rutynowej praktyce 
klinicznej będzie podniesienie świadomości hiperurykemii 
i chorób współistniejących zarówno wśród lekarzy, jak i pa-
cjentów oraz zachęcenie do ich monitorowania i leczenia.

Słowa kluczowe: hiperurykemia; nadciśnienie tętnicze

Wstęp
Wyniki najnowszych badań epidemiologicznych 

wskazują, że problem hiperurykemii dotyczy wielu 
milionów ludzi [1]. W najbliższych latach, między 
innymi w związku z epidemią otyłości i zaburzeń 
metabolicznych oraz starzeniem się populacji, należy 
się spodziewać dalszego systematycznego zwiększania 
się częstości hiperurykemii [2, 3]. 

Już na podstawie starszych badań wysuwano 
wniosek, że względne ryzyko powikłań sercowo-
naczyniowych u chorych, chociażby z nadciśnie-
niem tętniczym, zwiększa się wraz ze zwiększeniem 
stężenia kwasu moczowego w surowicy [4]. Brako-
wało jednak dowodów potwierdzających, że hiperu-
rykemia jest czynnikiem przyczyniającym się do 
rozwoju powikłań sercowo-naczyniowych, gdyż po 
uwzględnieniu w analizie statystycznej pozostałych 
czynników ryzyka wpływ hiperurykemii wydawał 
się nieistotny [5]. W ostatnich latach nastąpił re-
nesans zainteresowania kwasem moczowym jako 
czynnikiem prognostycznym i przyczynowym cho-
rób układu sercowo-naczyniowego. Analiza dużych 
badań klinicznych oceniających zależność pomiędzy 
hiperurykemią a ryzykiem powikłań sercowo-naczy-
niowych u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym 
wskazuje jednoznacznie na kwas moczowy jako nie-
zależny czynnik predykcyjny. 

Według Wytycznych Polskiego Towarzystwa Nad-
ciśnienia Tętniczego z 2015 roku, oznaczenie stężenia 
kwasu moczowego to badanie podstawowe u pacjenta 
z nadciśnieniem wraz morfologią, glikemią, sodem, 
potasem, profilem lipidowym, kreatyniną, szacunko-
wym współczynnikiem przesączania kłębuszkowego 
(eGFR, estimated glomerular filtration rate), oceną al-
buminurii i badaniem ogólnym moczu [6]. Także 
najnowsze wytyczne European Society of Hypertension 
i European Society of Cardiology (ESH/ESC) z 2018 
roku nie tylko wymieniają oznaczenie kwasu moczo-
wego jako badanie podstawowe, ale także wskazują 
na ten parametr jako na czynnik wpływający na ry-
zyko sercowo-naczyniowe [7].  Copyright © 2019 Via Medica, ISSN 1428–5851

Nadciśnienie Tętnicze w Praktyce 2019, tom 5, nr 1, 
strony: 87–98



nadciśnienie tętnicze w praktyce rok 2019, tom 5, nr 1

88 www.ntwp.viamedica.pl

Wielu autorów publikacji różnie definiują hiperu-
rykemię, co powoduje, że opracowania epidemiolo-
giczne są niespójne. Na podstawie ostatnich badań, 
analiz i zaleceń lekarze powinni dążyć do uzyskania 
i utrzymania przez całe życie stężenia kwasu mo-
czowego < 6 mg/dl w populacji ogólnej, przy czym 
u pacjentów z grupy wysokiego ryzyka sercowo-na-
czyniowego stężenie kwasu moczowego nie powin-
no przekraczać 5 mg/dl [8]. Według najnowszego 
Konsensusu Ekspertów dotyczącego diagnozowania 
i leczenia pacjentów z hiperurykemią oraz wysokim 
ryzykiem sercowo-naczyniowym u chorych z grupy 
wysokiego ryzyka sercowo-naczyniowego, obejmu-
jącego co najmniej dwa z następujących czynników: 
nadciśnienie, cukrzyca, dyslipidemia, niedawny 
udar lub zawał serca oraz przewlekła choroba nerek 
(PChN), docelowe stężenie kwasu moczowego po-
winno wynosić < 5 mg/dl [9]. 

Cel badania
Głównym celem badania była ocena stanu wie-

dzy lekarzy na temat epidemiologii i leczenia hi-
perurykemii w Polsce. Cele badawcze podzielono 
na trzy grupy. Celem pierwszej grupy była ocena 
częstości występowania hiperurykemii w prakty-
ce klinicznej lekarzy uczestniczących w badaniu, 
w szczególności częstości zlecania odpowiednich ba-
dań i stosowanych rozwiązań terapeutycznych. Cel 
drugiej grupy stanowiła identyfikacja rzeczywistego 
ryzyka sercowo-naczyniowego oraz zespołu meta-
bolicznego występującego w związku z hiperuryke-
mią przez lekarzy podstawowej opieki zdrowotnej 
(POZ), kardiologów i diabetologów. Ocena nasta-
wienia lekarzy do wartości referencyjnych stężenia 
kwasu moczowego, badań przesiewowych oraz do-
stępnych na rynku terapii hiperurykemii, a także 
identyfikacja barier związanych z leczeniem, były 
celem trzeciej grupy badawczej.

Materiał i metody
Przeprowadzono wywiady CAPI (computer assisted 

personal interview) z wykorzystaniem krótkich kwe-

stionariuszy wśród lekarzy POZ, kardiologów i dia-
betologów. Kompletny kwestionariusz obejmował 11 
pytań. Pytania zadawano lekarzom w 5 różnych okre-
sach (tab. I). Liczba ankietowanych lekarzy, w za-
leżności od przedziału czasowego badania, wynosiła 
8663–9980. Lekarzom zadano następujące pytania:
 Pytanie 1. Pani/e Doktor/ze, proszę podać, jakie 

stężenie kwasu moczowego uznaje Pan/i za  hi-
perurykemię u pacjentów z grupy ryzyka sercowo
-naczyniowego?

 Pytanie 2. Pani/e Doktor/ze, proszę zaznaczyć, 
jakim schorzeniom według Pani/Pana towarzyszy 
najczęściej hiperurykemia.

 Pytanie 3. Jaka jest średnia wieku Pana/Pani pa-
cjentów z hiperurykemią  > 5 mg/dl (298 μmol/l) 
z grupy ryzyka sercowo-naczyniowego?

 Pytanie 4. Jak często zleca Pan/i badanie stężenia 
kwasu moczowego w surowicy u Pana/i pacjen-
tów z hiperurykemią > 5 mg/dl (298 μmol/l) 
z grupy ryzyka sercowo-naczyniowego?

 Pytanie 5. Proszę powiedzieć, jakie jest średnie 
stężenie kwasu moczowego u Pani/Pana pacjen-
tów z hiperurykemią z grupy ryzyka sercowo-
naczyniowego.

 Pytanie 6. Przy jakim stężeniu kwasu moczowego 
u pacjenta z grupy ryzyka sercowo-naczyniowego 
włącza Pan/Pani leczenie farmakologiczne hiperu-
rykemii?

 Pytanie 7. U jakiego odsetka pacjentów z grupy 
ryzyka sercowo-naczyniowego (> 5 mg/dl; 298 
μmol/l) przyjmujących leki obniżające stężenie 
kwasu moczowego dokonał/a Pan/Pani modyfi-
kacji dawki w postaci zmniejszenia w ciągu ostat-
nich 3–4 miesięcy?

 Pytanie 8. U jakiego odsetka pacjentów z grupy 
ryzyka sercowo-naczyniowego (> 5 mg/dl; 298 
μmol/l) przyjmujących leki obniżające stężenie 
kwasu moczowego dokonał/a Pan/Pani modyfika-
cji dawki w postaci zwiększenia w ciągu ostatnich 
3–4 miesięcy?

 Pytanie 9. Jak długo wg Pan/Pani powinno trwać 
leczenie farmakologiczne hiperurykemii u pacjen-
tów z grupy ryzyka sercowo-naczyniowego (> 5 
mg/dl; 298 μmol/l)?

 Pytanie 10. Z Pana/Pani obserwacji, proszę 
powiedzieć, jaki wpływ na ryzyko sercowo-na-

Tabela I. Podział na okresy badawcze oraz liczba uczestniczących w nich lekarzy

I okres II okres III okres IV okres V okres

Czas trwania okresu Wrzesień–listopad 
2017

Grudzień 2017– 
–styczeń 2018

Luty–marzec 2018 Kwiecień–maj 2018 Czerwiec 2018

Liczba ankietowanych 
lekarzy

9980 9740 9525 8663–9470 6910
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czyniowe ma hiperurykemia (> 5 mg/dl; 298 
μmol/l).

 Pytanie 11. Czy w ciągu ostatnich 2 lat 
zaobserwował/a Pan/i wzrost częstości występo-
wania hiperurykemii u pacjentów z grupy ryzyka 
sercowo-naczyniowego (> 5 mg/dl; 298 μmol/l)?
Badanie trwało od września 2017 roku do czerwca 

2018 roku. Pytania zadawano w 5 okresach, liczbę 
uczestniczących w nich lekarzy przedstawiono w ta-
beli I.

Wyniki
Jedynie dla co 7. lekarza (14%) hiperurykemia 

u pacjentów z grupy ryzyka sercowo-naczyniowego 
rozpoczyna się, gdy stężenie kwasu moczowego wynosi 
5 mg/dl, a więc zgodnie z zaleceniami ekspertów [8, 
9]. Spośród respondentów poproszonych o to, aby 
podać, jakie stężenie kwasu moczowego uznają za hi-
perurykemię u pacjentów z grupy ryzyka sercowo-na-
czyniowego, 72% wymieniło wartość z przedziału 6–7 
mg/dl, czyli mającą uzasadnienie w przypadku pacjen-
tów bez takiego ryzyka, a zatem w populacji ogólnej. 
Inną niż rekomendowaną przez ekspertów wartość 
referencyjną hiperurykemii u pacjentów z grupy ry-
zyka sercowo-naczyniowego (a więc inną niż 5 mg/dl) 
wskazało 86% badanych lekarzy (ryc. 1).

Lekarze zapytani o to, jakim schorzeniom według 
nich towarzyszy najczęściej hiperurykemia, najczęściej 
wskazywali na nadciśnienie tętnicze (91%), zespół me-
taboliczny (89%) oraz cukrzycę (84%) (ryc. 2).

Według ankietowanych lekarzy średnia wieku pa-
cjentów z hiperurykemią > 5 mg/dl (298) μmol/l 
z grupy ryzyka sercowo-naczyniowego wynosi średnio 
55 lat. Blisko 1/3 badanych zadeklarowała, że śred-
nia wieku ich pacjentów z hiperurykemią > 5 mg/dl 
(298) μmol/l z grupy ryzyka sercowo-naczyniowego 
wynosi 50 lat lub mniej, a kolejna 1/3 — że 60 lat 
lub więcej (ryc. 3).

Blisko połowa lekarzy (48%) zleca raz w roku 
badanie stężenia kwasu moczowego w surowicy 
u pacjentów z hiperurykemią >5 mg/dl (298 μmol/l) 
z grupy ryzyka sercowo-naczyniowego, a ponad 1/3 
badanych (38%) zleca takie badanie pacjentom dwa 
razy w roku (ryc. 4).

Średnie stężenie kwasu moczowego u pacjentów 
z hiperurykemią > 5 mg/dl z grupy ryzyka sercowo-
naczyniowego było wyższe wśród mężczyzn niż u ko-
biet, średnio wynosiło ono odpowiednio 7,4 mg/dl 
i 6,8 mg/dl (ryc. 5).

Zdecydowana większość lekarzy — 75% res-
pondentów — włącza leczenie farmakologiczne 
hiperurykemii u pacjenta z grupy ryzyka sercowo
-naczyniowego, gdy stężenie kwasu moczowego 
wynosi 6–7 mg/dl, 14% — gdy jest ono niższe 
niż 6 mg/dl, a kolejne 11% — gdy przekracza  
7 mg/dl (ryc. 6).

Lekarze z reguły nie zmniejszają dawki leków 
obniżających stężenie kwasu moczowego u pa-
cjentów z hiperurykemią z grupy ryzyka serco-
wo-naczyniowego. Wśród respondentów w ciągu 
ostatnich 3–4 miesięcy 72% badanych nie zaleciło 
zmniejszenia dawki leków. Średni odsetek pacjen-

0,3%0,2%

14%

34%

39%

10%

2% 1% 0,3%

Wszyscy respondenci, 
n = 9980

Ogółem

4 mg/dl
(238  
mmol/l)

5 mg/dl
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(654 
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12 mg/dl 
(714 
mmol/l

Pani/e Doktor/ze, proszę podać, jakie stężenie kwasu moczowego uznaje Pan/i za hiperurykemię u pacjentów 
z grupy ryzyka sercowo-naczyniowego? 

Rycina 1. Wartość referencyjna stężenia kwasu moczowego uznawana przez lekarzy za hiperurykemię u pacjentów z grupy ryzyka sercowo-
-naczyniowego — rozkład wszystkich odpowiedzi
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tów z hiperurykemią z grupy ryzyka sercowo-na-
czyniowego, u których lekarze zmniejszyli dawkę 
leków obniżających stężenie kwasu moczowego, 
wynosił 14% (uwzględniając wyłącznie lekarzy za-
lecających zmniejszenie dawki). Prawie wszyscy 
lekarze zalecali zwiększenie dawki leków obniża-
jących stężenie kwasu moczowego u pacjentów 
z hiperurykemią z grupy ryzyka sercowo-naczynio-
wego — tylko 2% lekarzy w ciągu ostatnich 3–4 
miesięcy nie miało takich pacjentów.

Średni odsetek pacjentów z hiperurykemią z gru-
py ryzyka sercowo-naczyniowego, u których lekarze 

zwiększają dawkę leków obniżających stężenie kwasu 
moczowego, wynosił 23% (uwzględniając wyłącznie 
lekarzy zalecających zwiększenie dawki) (ryc. 7). 

Zdaniem 90% badanych lekarzy leczenie far-
makologiczne hiperurykemii u pacjentów z grupy 
ryzyka sercowo-naczyniowego powinno być terapią 
przewlekłą (ryc. 8).

Blisko 80% ankietowanych uważa, że hiperury-
kemia (> 5 mg/dl; 298 μmol/l) ma znaczny wpływ 
na ryzyko sercowo-naczyniowe. Zdaniem pozosta-
łych 20% lekarzy wpływ hiperurykemii na ryzyko 
sercowo-naczyniowe jest średni (ryc. 9). Dodatkowo 

91% 89%
84%

24%

Wszyscy respondenci, 
n = 9980

Ogółem

Pani/e Doktor/ze, proszę zaznaczyć, jakim schorzeniom wg Pani/Pana towarzyszy najczęściej hiperurykemia.

Nadciśnienie
tętnicze

Zespół
metaboliczny

Cukrzyca Inne

Rycina 2. Schorzenia, którym najczęściej towarzyszy hiperurykemia — rozkład odpowiedzi

Wszyscy respondenci, 
n = 9740

Ogółem Średnia wieku – 55,4 roku

Jaka jest średnia wieku Pana/Pani pacjentów z hiperurykemią > 5 mg/dl (298) µmol/l z grupy 
ryzyka sercowo-naczyniowego? 

£ 50 51–59 lat ≥ 60

Wiek

29%

36% 35%

Rycina 3. Średni wiek pacjentów z hiperurykemią > 5 mg/dl (298 mmol/l) z grupy ryzyka sercowo-naczyniowego — rozkład odpowiedzi 
oraz średnia
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91% lekarzy zaobserwowało w ciągu ostatnich 2 lat 
wzrost częstości występowania hiperurykemii u swo-
ich pacjentów z grupy ryzyka sercowo-naczyniowego 
(ryc. 10).

Dyskusja
Na podstawie aktualnej wiedzy jako docelowe stę-

żenie kwasu moczowego należy przyjąć < 5 mg/dl  
u pacjentów z grupy wysokiego ryzyka sercowo-
naczyniowego. Za takich pacjentów uznaje się oso-

by z nadciśnieniem tętniczym, cukrzycą, zespołem 
metabolicznym, rozpoznaną chorobą miażdżycową 
dowolnego łożyska naczyniowego [w tym pacjentów 
z chorobą wieńcową (CAD, coronary artery disease) 
lub miażdżycową chorobą naczyń mózgowych] [8]. 
Według międzynarodowego stanowiska ekspertów 
u pacjentów z wysokim ryzykiem sercowo-naczynio-
wym, obejmującym co najmniej dwa z następujących 
czynników: nadciśnienie, cukrzycę, dyslipidemię, 
niedawny udar lub zawał serca, PChN, wartość doce-
lowego stężenia kwasu moczowego powinna wynosić 
< 5 mg/dl [9]. 

Wszyscy respondenci, 
n = 9525

Ogółem

Jak często zleca Pan/i badanie stężenia kwasu moczowego w surowicy u Pana/i pacjentów 
z hiperurykemią > 5 mg/dl (298 mmol/l) z grupy ryzyka sercowo-naczyniowego? 

7%

48%

38%

8%

Rzadziej niż
w roku

Dwa razy Trzy razy w roku
lub częściejraz na rok

Raz na rok

Rycina 4. Częstotliwość zlecania badań kwasu moczowego w surowicy u pacjentów z hiperurykemią > 5 mg/dl (298 mmol/l) z grupy ryzyka 
sercowo-naczyniowego — rozkład odpowiedzi

Wszyscy respondenci, 
n = 9525

Ogółem

Proszę powiedzieć, jakie jest średnie stężenie kwasu moczowego u Pani/Pana pacjentów z hiperurykemią 
z grupy ryzyka sercowo-naczyniowego? 

40%
21%

39%

34%

21%

45%

Kobiety Mężczyźni

> 7 mg/dl (416 mmol/l)

> 6 mg/dl (356 mmol/l)
£ 7 mg/dl (416 mmol/l) 

≥ 5 mg/dl (298 mmol/l) 
£ 6 mg/dl (356 mmol/l)

Średnia 6,8* 7,4*

*Średnia badana na skali skokowej, 
np. nie można było wybrać wartości 5,5

Rycina 5. Średnie stężenie kwasu moczowego u pacjentów z hiperurykemią > 5 mg/dl (298 mmol/l) z grupy ryzyka sercowo-naczyniowego 
— rozkład odpowiedzi oraz średnia
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Warto zauważyć, że w badaniu PAMELA potwier-
dzono korzyści z utrzymywania urykemii na poziomie 
około 5 mg/dl u pacjentów z wysokim ryzykiem serco-
wo-naczyniowym [10]. W badaniu tym pacjentów lo-
sowo rekrutowano z populacji ogólnej oraz dokonano 
bardzo szczegółowej oceny ich profilu ryzyka sercowo-
naczyniowgo. U uczestników badania przeprowadzo-
no także badanie echokardiograficzne i pomiary ciś-
nienia tętniczego poza gabinetem lekarskim. Analiza 
danych wskazuje, że wartość graniczną stężenia kwasu 
moczowego, zapewniająca najlepszy stosunek czułości 

do specyficzności badania w prognozowaniu ryzyka 
śmiertelności sercowo-naczyniowej wynosi 5,4 mg/dl, 
a dla śmiertelności całkowitej — 4,9 mg/dl. 

Wyniki badania przeprowadzonego przez auto-
rów niniejszej pracy wskazują, że stosunkowo mało 
lekarzy ma świadomość zaleceń związanych z terapią 
hiperurykemii u pacjentów z grupy wysokiego ryzy-
ka sercowo-naczyniowego. Jedynie 14% lekarzy (co  
7. respondent) przytacza wartość rekomendowaną 
przez ekspertów, a niemal 3/4 (72%) badanych po-
proszonych o podanie wartości stężenia kwasu mo-

Wszyscy respondenci, 
n = 9470

Ogółem

Przy jakim stężeniu kwasu moczowego u pacjenta z grupy ryzyka sercowo-naczyniowego 
włącza Pani/Pan leczenie farmakologiczne hiperurykemii? 

*Średnia badana na skali skokowej, 
np. nie można było wybrać wartości 5,5

Średnie* stężenie 
– 6,5 mg/dl

14%

75%

11%

< 6 mg/dl
(356 mmol/l)

≥ 6 mg/dl (356 mmol/l)
£ 7 mg/dl (416 mmol/l)

> 7 mg/dl 
(416 mmol/l)

Rycina 6. Wartość stężenia kwasu moczowego u pacjentów z grupy ryzyka sercowo-naczyniowego, przy której lekarz włącza leczenie farma-
kologiczne hiperurykemii — zagregowany rozkład odpowiedzi oraz średnia

Wszyscy respondenci, 
n = 8663

Ogółem

U jakiego odsetka pacjentów z grupy ryzyka sercowo-naczyniowego (> 5 mg/dl; 298 mol/l) przyjmujących 
leki obniżające stężenie kwasu moczowego dokonała Pani/Pan modykacji dawki w ciągu ostatnich 
3–4 miesięcy? — zwiększenie dawki 

Średni* odsetek 
(lekarze zwiększający dawkę, 

bez wartości 0%) – 23%

2%

64%

28%

4% 2% 0%

0% (brak
takich pacjentów)

1–20% 21–40% 41–60% 61–80% > 80%

Rycina 7. Odsetek pacjentów z hiperurykemią > 5 mg/dl (298 µmol/l) z grupy ryzyka sercowo-naczyniowego przyjmujących leki obniżające 
stężenie kwasu moczowego, u których lekarz zalecił zwiększenie dawki w ciągu ostatnich 3–4 miesięcy — zagregowany rozkład odpowiedzi 
oraz średnia
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czowego wskazujących na hiperurykemię u pacjentów 
z grupy ryzyka sercowo-naczyniowego wymienia war-
tość z przedziału 6–7 mg/dl, czyli mającą uzasadnienie 
w przypadku pacjentów bez takiego ryzyka. Taka od-
powiedź lekarzy nie powinna dziwić, ponieważ przez 
wiele lat definicje hiperurykemii znacznie różniły się 
pomiędzy publikacjami, co powodowało, że opraco-
wania epidemiologiczne były niespójne. Powszechnie 
za hiperurykemię wcześniej uznawano stężenie kwa-
su moczowego w surowicy przekraczające 7 mg/dl 
u mężczyzn i 6 mg/dl u kobiet. Według innej defini-
cji za hiperurykemię przyjmowano wartości powyżej 

6,4–6,8 mg/dl, przy których w temperaturze 37°C 
następuje całkowite nasycenie osocza moczanem sodu 
[11]. Nadal wydaje się zatem konieczne edukowanie 
środowiska lekarskiego w zakresie wartości definicyjnej 
hiperurykemii w przypadku pacjentów z grupy wyso-
kiego ryzyka sercowo-naczyniowego. 

Kwas moczowy uznaje się za niezależny czynnik 
ryzyka rozwoju wielu zaburzeń mikro- i makronaczy-
niowych, w tym nadciśnienia tętniczego [12], zespołu 
metabolicznego [13, 14], CAD, [15], cukrzycy [16], 
choroby naczyniowo-mózgowej [17, 18], PChN 
[19] czy innych chorób sercowo-naczyniowych [20, 

Wszyscy respondenci, 
n = 8682

Ogółem

Jak długo wg Pani/Pana powinno trwać leczenie farmakologiczne hiperurykemii u pacjentów z grupy ryzyka 
sercowo-naczyniowego (>5 mg/dl; 298 mol)?m

4% 2% 4%

90%

1–2 lata 3–4 lata 5–10 lat Stale, przewlekle

Rycina 8. Zakładana długość leczenia farmakologicznego hiperurykemii u pacjentów z grupy ryzyka sercowo-naczyniowego (> 5 mg/dl; 
298 mmol/l) — rozkład odpowiedzi

Wszyscy respondenci, 
n = 6910 

Ogółem

Z Pana/Pani obserwacji, proszę powiedzieć, jaki wpływ na ryzyko sercowo-naczyniowe 
ma hiperurykemia (> 5 mg/dl; 298 mmol/l)? 

1%

20%

79%

Niskie Średnie Wysokie

Rycina 9. Ocena wpływu hiperurykemii (> 5 mg/dl; 298 mmol/l) na ryzyko sercowo-naczyniowe — rozkład odpowiedzi
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21]. W niniejszym badaniu respondenci zapytani 
o to, jakim schorzeniom według nich towarzyszy 
najczęściej hiperurykemia, wskazywali na: nadciś-
nienie tętnicze (91%), zespół metaboliczny (89%) 
oraz cukrzycę (84%). Zwiększone stężenie kwasu 
moczowego upośledza metabolizm tlenowy, stymu-
luje układ renina–angiotensyna i hamuje wydzielanie 
śródbłonkowego tlenku azotu. Przyczynia się więc 
do rozwoju powikłań mikronaczyniowych w tętnicz-
kach doprowadzających, skurczu naczyń nerkowych 
i utrwalonego sodoworażliwego nadciśnienia tętni-
czego [22, 23]. Związek pomiędzy wzrostem względ-
nego ryzyka występowania nadciśnienia tętniczego 
i wysokim stężeniem kwasu moczowego, jak widać 
na podstawie wyników badania, jest w większości an-
kietowanym lekarzom znany [24, 25]. Lekarze mają 
również świadomość związku pomiędzy hiperuryke-
mią a zespołem metabolicznym. Nieznacznie rzadziej 
wskazywali również na cukrzycę jako chorobę często 
współtowarzyszącą hiperurykemii — odpowiedzi ta-
kiej udzieliło 8 na 10 lekarzy. Wydaje się, że ankie-
towani posiadają wiedzę, że podwyższone stężenie 
kwasu moczowego jest wynikiem stosowania diety 
bogatej w puryny/fruktozę, czynników genetycznych 
i środowiskowych, zaburzeń metabolicznych, jak 
również endogennej nadprodukcji lub — w większo-
ści przypadków — upośledzonego wydalania kwasu 
moczowego. Wyniki badań przedklinicznych sugeru-
ją, że dysfunkcja śródbłonka, reakcja zapalna i stres 
oksydacyjny w komórkach tłuszczowych odgrywają 
kluczową rolę w powstawaniu zespołu metabolicz-
nego [26]. W części badań opisano związek między 
urykemią a otyłością, jak również insulinoopornoś-

cią, z tego powodu wskazano na kwas moczowy jako 
składową zespołu metabolicznego [27]. 

Zastanawia jednak fakt niewielkiej świadomości 
ankietowych lekarzy na temat związku hiperuryke-
mii z chorobą niedokrwienną serca i tym samym ze 
wzrostem ryzyka sercowo-naczyniowego. Stres ok-
sydacyjny spowodowany przez zwiększoną aktyw-
ność oksydazy ksantynowej ma bardzo negatywny 
wpływ na śródbłonek naczyniowy, w tym również 
w tętnicach wieńcowych [28, 29]. Na podstawie da-
nych z badania First National Health and Nutrition 
Examination Study (NHANES I) Freedman i wsp. 
udowodnili, że u kobiet każde zwiększenie wartości 
kwasu moczowego o 60 μmol/l wiąże się z 48-pro-
centowym wzrostem ryzyka choroby niedokrwiennej 
serca [1]. U pacjentów z obecnymi powikłaniami 
sercowo-naczyniowymi (z rozpoznaną angiograficz-
nie CAD, po przebytym udarze niedokrwiennym 
mózgu, z przewlekłą niewydolnością serca) wyka-
zano, że stężenie kwasu moczowego jest niezależ-
nym czynnikiem rokowniczym śmiertelności ogólnej 
i sercowo-naczyniowej u chorych [30–32]. 

Ankietowani lekarze nie wspominali również o ko-
relacji hiperurykemii z PChN, a przecież wysokie 
stężenie kwasu moczowego odgrywa kluczową rolę 
w rozwoju i progresji PChN. Pozostaje też niezależ-
nym czynnikiem progresji PChN, nawet po korekcji 
względem wszelkich klasycznych chorób współistnie-
jących, takich jak nadciśnienie tętnicze, białkomocz 
i dyslipidemia. Związek ten potwierdzono u pacjen-
tów z nefropatią IgA, nefropatią cukrzycową, po 
przeszczepach narządów oraz w autosomalnej domi-
nującej wielotorbielowatości nerek. 

Wszyscy respondenci, 
n = 6910 

Ogółem

Czy w ciągu ostatnich 2 lat zaobserwował/a Pan/i wzrost częstości występowania hiperurykemii u pacjentów 
z grupy ryzyka sercowo-naczyniowego (> 5 mg/dl; 298 mmol/l)? 

TAK – 91%

9%

Rycina 10. Częstość występowania hiperurykemii u pacjentów z grupy ryzyka sercowo-naczyniowego (> 5 mg/dl; 298 µmol/l) w ciągu 
ostatnich 2 lat — rozkład odpowiedzi
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Blisko 1/3 lekarzy zadeklarowała, że średnia wie-
ku ich pacjentów z hiperurykemią > 5 mg/dl (298) 
μmol/l z grupy ryzyka sercowo-naczyniowego wynosi 
50 lat lub mniej, a kolejna 1/3 — że 60 lat lub wię-
cej. Częstość występowania hiperurykemii zależy od 
płci, wieku oraz rasy i osiąga swój szczyt u osób około  
70. rż. U osób młodych i zdrowych, przed pokwita-
niem, stężenie kwasu moczowego jest niskie i z re-
guły nie przekracza 3,6 mg/dl. U mężczyzn wynosi 
średnio 5 ± 2 mg/dl, u kobiet w wieku rozrodczym 
średnio jest niższe o 1 mg/dl, a po okresie menopauzy 
wzrasta (rola estrogenów). Należy przy tym pamiętać, 
że podwyższone stężenie kwasu moczowego występu-
je u niemal 90% nastolatków z pierwotnym nadciś-
nieniem tętniczym [33].

W niniejszym badaniu niemal połowa lekarzy zle-
ciła raz w roku badanie stężenia kwasu moczowego 
w surowicy u pacjentów z hiperurykemią > 5 mg/dl 
(298 μmol/l) z grupy ryzyka sercowo-naczyniowego, 
a 38% z nich zleciło takie badanie pacjentom dwa 
razy w roku. U chorych, u których do leczenia włącza 
się lek hipourykemizujący, należy dokonać kontroli 
stężenia kwasu moczowego co 4 tygodnie po każdym 
zwiększeniu dawki leku do momentu uzyskania celu 
terapeutycznego. Według zaleceń po osiągnięciu celu 
terapeutycznego dawkę leku obniżającego stężenie 
kwasu moczowego (praktycznie allopurynolu) nale-
ży utrzymać, okresowo monitorując stężenie kwasu 
moczowego dwa razy w roku.

Zdecydowana większość lekarzy — 3/4 respon-
dentów — włącza leczenie farmakologiczne hiperu-
rykemii u pacjenta z grupy ryzyka sercowo-naczy-
niowego dopiero, gdy stężenie kwasu moczowego 
wynosi 6–7 mg/dl, 14% — gdy jest ono niższe niż 
6 mg/dl, a kolejne 11% — gdy przekracza 7 mg/dl. 
Ponownie trzeba podkreślić, że na podstawie aktu-
alnej wiedzy u pacjentów z grupy wysokiego ryzyka 
sercowo-naczyniowego, obejmującego co najmniej 
dwa z następujących czynników: nadciśnienie tęt-
nicze, cukrzycę, dyslipidemię, niedawny udar lub 
zawał serca czy PChN, włączenie allopurynolu należy 
rozważyć, gdy stężenie kwasu moczowego przekracza 
5 mg/dl. 

Międzynarodowy konsensus dotyczący hiperury-
kemii u pacjenta wysokiego ryzyka sercowo-naczy-
niowego sugeruje, że początkowa dawka allopury-
nolu powinna wynosić 100 mg na dobę, następ-
nie należy ją stopniowo zwiększać do 300–600 mg 
dziennie, aż do osiągnięcia celu w postaci zakłada-
nego stężenia kwasu moczowego [9, 34]. Powolne 
zwiększanie dawki allopurynolu pozwala zminimali-
zować prawdopodobieństwo wystąpienia działań nie-
pożądanych, szczególnie u osób z nadwrażliwością na 
allopurynol lub z ciężkimi skórnym reakcjami aler-

gicznymi (SCARs, severe cutaneous allergic reactions), 
które zwykle występują po 8 tygodniach leczenia 
[35–37]. Do wystąpienia SCARs w sposób szczegól-
ny przyczynia się kilka czynników, m.in.: wysokie 
dawki początkowe, PChN, równoległe stosowanie 
leków moczopędnych oraz obecność HLA-B*5801 
[38, 39]. Niemal wszyscy lekarze uczestniczący w ni-
niejszym badaniu zadeklarowali zwiększanie dawki 
leków obniżających stężenie kwasu moczowego u pa-
cjentów z hiperurykemią z grupy ryzyka sercowo- 
-naczyniowego — tylko 2% respondentów w ciągu 
ostatnich 3–4 miesięcy nie miało takich pacjentów. 
Średni odsetek pacjentów z hiperurykemią z gru-
py ryzyka sercowo-naczyniowego, u których lekarze 
zwiększają dawkę leków obniżających stężenie kwasu 
moczowego, wynosi 23% (uwzględniając wyłącznie 
lekarzy zwiększających dawkę). 

Terapia allopurynolem u pacjentów z grupy wy-
sokiego ryzyka sercowo-naczyniowego jest lecze-
niem przewlekłym, w niniejszym badaniu takiej 
odpowiedzi udzieliło 90% ankietowanych lekarzy. 
Blisko 80% badanych lekarzy uważa, że hiperury-
kemia (> 5 mg/dl; 298 μmol/l) istotnie wpływa na 
ryzyko sercowo-naczyniowe. Zdaniem pozostałych 
20% wpływ hiperurykemii na ryzyko sercowo-na-
czyniowe jest średni. Hiperurykemia odgrywa istotną 
patofizjologiczną rolę w rozwoju nadciśnienia tętni-
czego, cukrzycy typu 2 i jest niezależnym czynnikiem 
ryzyka sercowo-naczyniowego. 

Ważne dane potwierdzające wartość predykcyj-
ną stężenia kwasu moczowego uzyskano na pod-
stawie obserwacji oryginalnej kohorty badania Fra-
mingham. W badaniu tym wykazano zwiększone 
ryzyko wystąpienia choroby niedokrwiennej serca 
i zawału serca u pacjentów z wysokim stężeniem 
kwasu moczowego w surowicy. Krishnan i wsp. [40] 
potwierdzili niezależny wpływ wysokiego stężenia 
kwasu moczowego na ryzyko ostrego zawału serca. 
W Rotterdam Study, obejmującym 4385 osób, wśród 
pacjentów bez przebytego zawału serca lub udaru na 
początku badania wysokie stężenia kwasu moczowego 
wiązały się z odległym ryzykiem wystąpienia zawału 
serca i udaru [41]. W badaniu Ndrepepa i wsp. [42] 
5124 pacjentów z ostrymi zespołami wieńcowymi 
(1629 zawałów serca z uniesieniem odcinka ST, 1332 
bez uniesienia odcinka ST oraz 2163 z niestabilną 
dławicą piersiową) podzielono na kwartyle zgodnie 
ze stężeniem kwasu moczowego w następujący spo-
sób: kwartyl 1.: 1,3–5,3 mg/dl (77–315 μmol/l); 
kwartyl 2.: 5,3–6,3 mg/dl (315–375 μmol/l); kwar-
tyl 3.: 6,3–7,5 mg/dl (375–446 μmol/l); kwartyl 
4.: 7,5–18,4 mg/dl (446–1094 μmol/l). Po rocznej 
obserwacji stwierdzono 80 zgonów w kwartylu 1.,  
77 zgonów w kwartylu 2., 72 zgony w kwartylu 
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3. i 221 zgonów w kwartylu 4. Nieskorygowany 
współczynnik ryzyka zgonu wyniósł 3,05 (95% CI: 
2,54–3,67; p < 0,001) dla kwartylu 4. vs. kwartyl 1. 
tych stężeń. Warto zauważyć, że po uwzględnieniu 
tradycyjnych czynników ryzyka sercowo-naczynio-
wego, czynności nerek i stanu zapalnego, związek 
między stężeniem kwasu moczowego i śmiertelnością 
pozostał nadal znaczący.

Wśród ankietowanych lekarzy 91% w ciągu 
ostatnich 2 lat zaobserwowało wzrost występowania 
hiperurykemii u swoich pacjentów z grupy ryzyka 
sercowo-naczyniowego. Zauważony przez lekarzy 
trend jest słuszny. W najbliższych latach w związku 
z epidemią otyłości i zaburzeń metabolicznych oraz 
starzeniem się populacji zjawisko hiperurykemii bę-
dzie się rozpowszechniać. Ma to związek z szybkim 
rozwojem gospodarczym oraz zmianą stylu życia spo-
łeczeństw o wyższym statusie socjoekonomicznym. 
Na wzrost stężenia kwasu moczowego wpływa rów-
nież przyjmowanie zachodniego stylu życia i zmiana 
statusu ekonomicznego. Zwiększonej chorobowości 
na hiperurykemię sprzyja także wiele powszechnych 
obecnie przyzwyczajeń, jak na przykład nadmier-
ne spożycie produktów bogatych w puryny (mięso, 
podroby), fruktozę, syrop glukozowo-fruktozowy czy 
nadużywanie alkoholu.

Wnioski
Na podstawie przeprowadzonego badania ankie-

towego można wnioskować, że lekarze często nie 

doceniają problemu hiperurykemii u pacjenta z gru-
py wysokiego ryzyka sercowo-naczyniowego. Waż-
nym krokiem w kierunku skuteczniejszej terapii hi-
perurykemii w rutynowej praktyce klinicznej będzie 
podnoszenie świadomości na temat hiperurykemii 
i chorób towarzyszących zarówno wśród lekarzy, jak 
i pacjentów, zachęcanie do ich monitorowania stę-
żenia kwasu moczowego i leczenia w przypadkach 
tego wymagających. Powinno się edukować pacjen-
tów na temat negatywnego wpływu na urykemię 
niektórych pokarmów: dużego spożycia czerwonego 
mięsa i owoców morza, alkoholu, fruktozy i napojów 
słodzonych. Wyniki badań potwierdzają także, że na-
leży zachęcać pacjentów do zmniejszenia masy ciała 
i podjęcia regularnej aktywności fizyczną. 

Dużą pomocą w zakresie rozpowszechniania wie-
dzy dotyczącej nowej normy dla urykemii u cho-
rych z grupy wysokiego ryzyka sercowo-naczynio-
wego byłoby wprowadzenie odpowiedniej legendy 
zawierającej informacje o normach dla różnych 
populacji pacjentów w wynikach badań większości 
dużych laboratoriów medycznych. Wprowadzenie 
takiej legendy, jak wcześniej dla profilu lipidowego 
(różny cel terapii w zależności od ryzyka sercowo-
naczyniowego), na pewno przyczyni się do zwięk-
szenia zarówno świadomości problemu hiperuryke-
mii u pacjenta kardiologicznego, jak i w osiąganiu 
celu terapeutycznego.

U chorych z hiperurykemią w leczeniu pierw-
szego rzutu w leczeniu stosuje się allopurynol. Za 
początkową dawkę allopurynolu przyjmuje się 
100  mg na dobę, następnie dawkę tę stopniowo 

Rycina 11. Postępowanie u pacjentów z hiperurykemią [9]. SUA (serum uric acid) — stężenie kwasu moczowego w surowicy; 
PChN — przewlekła choroba nerek

**Jeżeli cel terapii nie został osiągnięty, rozważ strategię allopurynol + lek urykozuryczny/lezynurad; obecnie stosowanie 
    febuksostatu nie powinno być zalecane, szczególnie u pacjentów z wysokim ryzykiem sercowo-naczyniowym

5 KROKÓW LECZENIA HIPERURYKEMII 

Osiągnij cel terapeutyczny. Nie przerywaj terapii. Kontynuuj i monitoruj SUA 
dwa razy do roku. W szczególnych okolicznościach rozważ terapię złożoną**

Rozważ rozpoczęcie podawania allopurynolu 100 mg dziennie, następnie
zwiększ do 300–600 mg dziennie, aby osiągnąć cel terapeutyczny

Przeprowadź edukację na temat choroby, stylu życia, aktywności zycznej.
Zadbaj o długoterminowe przestrzeganie zaleceń

Skontroluj choroby współistniejące i stosowane leczenie.
Jeśli to możliwe, odstaw leki wpływające na SUA

Oceń stężenie kwasu moczowego. Wartości ≥ 6 mg /dl LUB ≥ 5 mg/dl

u pacjentów z grupy wysokiego ryzyka traktuj jako wysokie
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1
Przynajmniej dwa z następujących: nadciśnienie tętnicze, cukrzyca, dyslipidemia, niedawny udar, zawał serca, PChN
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zwiększa się do 300–600 mg dziennie, aż do osiąg-
nięcia celu w postaci zakładanego stężenia kwasu 
moczowego. W przypadku braku możliwości osiąg-
nięcia celu terapeutycznego należy zmienić leczenie 
na terapię złożoną.

W międzynarodowym konsensusie dotyczącym 
postępowania u pacjenta z hiperurykemią z grupy 
wysokiego ryzyka sercowo-naczyniowego zapropo-
nowano prosty schemat pięciu kroków (ryc. 11 [9]). 
Niech ten schemat stanowi „pomocną dłoń”  i niech 
będzie swoistym drogowskazem dla lekarzy w po-
stępowaniu u pacjenta wysokiego ryzyka sercowo- 
-naczyniowego z towarzyszącą hiperurykemią.
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