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Bezohjawowa hiperurykemia

w praktyce lekarza rodzinnego
Asymptomatic hyperuricemia in primary health care

STRESZCZENIE

Wstep. Znaczne rozpowszechnienie chordb powiazanych z hiperurykemia obserwuje sie
w wielu rozwinietych krajach. Choroba ta wystepuje takze wsrdd spofeczenstwa polskiego.
Wezesna diagnoza i wdrozenie odpowiedniego leczenia na poziomie podstawowej zdrowotnej
stanowia istotny element prewencji chordb uktadu kostno-stawowego, sercowo-naczynio-
wego, moczowego, cukrzycy, zespotu metabolicznego i otytosci.

Cel pracy. Artykut przedstawia najnowsze doniesienia na temat roli hiperurykemii w rozwoju
innych choréb oraz opisuje wybrane aspekty diagnostyki i leczenia tej choroby w warunkach
podstawowej opieki zdrowotnej.

Skracony aktualny stan wiedzy. Artykut zostat oparty na najnowszych informacjach z lite-
ratury medycznej na temat postepowania w bezobjawowej hiperurykemii.
Podsumowanie. Hiperurykemia jest powigzana z wystepowaniem wielu chordb i stanowi
czynnik ryzyka zwiekszonej $miertelnosci, gtownie u kobiet. Edukacja zdrowotna, wczesna
diagnostyka oraz leczenie hiperurykemii na poziomie podstawowej opieki zdrowotnej sa
gtéwnymi dziataniami majacymi na celu prewencje chordb powiazanych z hiperurykemia.
Prezentowane dane moga by¢é pomocne dla wszystkich osob zaangazowanych w promocje
zachowan prozdrowotnych i profilaktyke chordb.
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ABSTRACT

Introduction. Significant prevalence of diseases associated with hyperuricemia is observed in
many developed countries. This disease also occurs in the Polish population. Early diagnosis and

the implementation of appropriate treatment at the primary care level is an important element
of the prevention of bone and joint diseases, cardiovascular diseases, urinary tract diseases,
diabetes, metabolic syndrome, obesity.

Purpose. The article presents the latest reports on the role of hyperuricemia in the development of
other diseases and describes some aspects of diagnosis and treatment at the primary care level.
Abbreviated present state of knowledge. The article was based on the latest information
from the medical literature on the treatment of asymptomatic hyperuricemia.
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Summary. Hyperuricemia is associated with the presence of many diseases and it is the
risk factor for increased mortality, mainly in women. Health education, early diagnosis
and treatment of hyperuricemia at the primary care level are the main actions aimed at
prevention of diseases associated with hyperuricemia. The presented data can be useful
for all people involved in the promotion of healthy behaviors and disease prevention.
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WSTEP

Hiperurykemia stanowi gtéwny czynnik etiolo-
giczny dny moczanowej i kamicy moczanowe;.
W ostatnich latach wiele dowodéw wskazuje
nato, ze hiperurykemia moze odgrywaé wazna
role w patogenezie wielu chordb, w tym nadci-
$nienia tetniczego, innych chordb sercowo-na-
czyniowych, zespolu metabolicznego. Ponadto
wskazywano na pozytywna korelacj¢ poziomu
kwasu moczowego w surowicy krwi z nadci-
$nieniem tetniczym, otyloScia, dyslipidemia,
hiperglikemia i opornoscia na insuling [1-4].

Bezobjawowa hiperurykemia dotyczy oséb
z podwyzszonym poziomem kwasu moczowe-
go w surowicy krwi, bez obecnosci objawdow
choréb przebiegajacych z odktadaniem krysz-
tatléw kwasu moczowego. Nalezy wspomnie¢,
ze nie ma powszechnie przyjetej definicji hi-
perurykemii. W odniesieniu do fizykoche-
micznych cech kwasu moczowego w surowicy,
definicja hiperurykemii powinna odpowiadac
granicy rozpuszczalnoSci kwasu moczowego
w plynach ustrojowych, czyli stezeniu, powyzej
ktérego nastgpuje stan przesycenia. Hiperu-
rykemia tak zdefiniowana odpowiada stezeniu
kwasu moczowego w surowicy krwi powyzej
7 mg/dl (416 wmol/l).

Celem pracy jest wskazanie roli hiperury-
kemii w rozwoju choréb oraz dokonanie ana-
lizy istotnych aspektéw diagnostykiileczenia
bezobjawowej hiperurykemii w warunkach
podstawowej opieki zdrowotnej. W przypadku
0s6b z objawowa hiperurykemia, spetniaja-
cych kryteria rozpoznania dny moczanowej,
moga miec zastosowanie aktualne zalecenia
diagnostyki i postepowania w przypadku dny

moczanowej ustalone przez European League

Against Rheumatism (EULAR) [5, 6]. W pracy
pominieto inne wskazania do leczenia hiper-
urykemii, takie jak hiperurykemia wywotana
farmakoterapig, chemioterapig lub radiote-
rapia nowotwordéw, hiperurykemia zwiazana
zzaburzeniami enzymatycznymi. W tych przy-
padkach leczenie jest powszechnie akcepto-
wane, a stosowne zalecenia sa ujete w charak-
terystykach produktéw leczniczych.

W codziennej praktyce lekarskiej warto
wspomnie¢ o czynnikach ryzyka hiperuryke-
mii, ktére moga stanowic wieksza grupe¢ niz
czynniki ryzyka rozwoju dny moczanowe;j.
Wsrdd najwazniejszych grup czynnikow ry-
zyka hiperurykemii mozna wymienié naste-
pujace:

1. zesp6tmetaboliczny, nadwaga, nadcisnie-
nie tetnicze,

2. stosowane leki (diuretyki, kwas acetylo-
salicylowy w malych dawkach, cyklospo-
ryna),

3. naduzywanie alkoholu, nieprawidto-
wa dieta,

4. pacjenci po przeszczepach narzadowych,

5. pteé¢ meska, kobiety w wieku pomenopau-
zalnym, zaawansowany wiek,

6. predyspozycja genetyczna (hiperuryke-
mia pierwotna),

7. choroby nowotworowe i ich leczenie,

8. choroby i stany kliniczne powodujace
zmniejszenie wydalania kwasu moczowe-
go przez nerki,

9. inne stany, mi¢dzy innymi nadmierny wysi-
tek fizyczny, padaczka, nadczynnoS¢ przy-
tarczyc, niedoczynno$¢ tarczycy, toksyny.
Zalecenia EULAR przypominaja o tym,

ze u chorego, u ktorego rozpoznaje si¢ dne
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moczanowa, nalezy szukaé schorzef towa-
rzyszacych [5, 6]. Podobne zalecenia mozna
takze odnie§¢ do oséb z hiperurykemia, co
wwarunkach podstawowej opieki zdrowotne;j
moze przyczyniac si¢ do wezesnego wykrycia

ileczenia chordb towarzyszacych.

HIPERURYKEMIA JAKO CZYNNIK RYZYKA DNY
MOCZANOWEJ

W przypadku hiperurykemii bezobjawowej
moze minaé nawet kilkadziesiat lat, zanim wy-
stapia objawy. W wyniku dtugotrwatego pod-
wyzszenia poziomu kwasu moczowego w suro-
wicy sole tego kwasu odktadaja si¢ w tkankach,
szczegblnie w stawach, powodujac uposle-
dzenie ich funkcji oraz dolegliwosci bolowe.
Odktadajace si¢ sole kwasu moczowego moga
indukowac stan zapalny w stawach, w szczegol-
noSci wyzwala¢ objawy dny moczanowe;.

Dna moczanowa jest najcze¢stsza zapal-
na choroba stawéw, prowadzi do destrukcji
stawOw, ograniczenia aktywnoSci fizycznej,
niepelnosprawnosci, wielu powiktaf, cechuje
si¢ wyzsza SmiertelnoScia w odniesieniu do
$miertelnoSci w populacji ogdlne;.

Dna moczanowa moze by¢ pierwotna,
uwarunkowana genetycznie i czgsto wystepu-
jacarodzinnie. U jej podtoza lezy zaburzenie
metaboliczne, powodujace zwigkszone wy-
twarzanie kwasu moczowego w organizmie
lub zmniejszone wydalanie kwasu moczowego
przez nerki.

Wtérna postaé dny jest wywotana przez
inne choroby lub niektdre rodzaje terapii,
ktére powoduja zwigkszone wytwarzanie
kwasu moczowego (na przyktad niedokrwi-
sto$¢, biataczka, chemioterapia i radiotera-
pia nowotworéw) lub zmniejszone wydalanie
kwasu moczowego przez nerki (na przyktad
przewlekte choroby nerek, kwasica ketonowa
w przebiegu cukrzycy lub ograniczonego spo-
zywania pokarmoéw, przyjmowanie niektorych
lekéw moczopednych).

Do pewnego rozpoznania dny moczano-
wej wymagane jest wykrycie krysztatéw mo-

czanu sodu w probce ptynu stawowego lub
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aspiracie z guzka dnawego. Postgpowanie
takie powinno by¢ wykonywane rutynowo, po-
niewaz stosowanie leczenia zmniejszajacego
stezenie kwasu moczowego w surowicy z re-
guly prowadzone jest przez cale zycie. Z dru-
giej strony, ze wzgledu na trudnoSci zwiazane
z diagnostyka inwazyjna, dopuszczalne jest
ustalenie rozpoznania dny moczanowej na
podstawie obrazu klinicznego i wynikéw ba-
dan obrazowych.

Ryzyko wystapienia objawéw klinicznych
zwigzanych z hiperurykemia, w szczeg6lnoSci
dny moczanowej, podwyzsza si¢ w zalezno-
$ci od nasilenia samej choroby. W badaniu
dotyczacym 2046, poczatkowo zdrowych
mezczyzn, obserwowanych przez 14,9 roku,
wsrod osob z wyjSciowym poziomem kwasu
moczowego w surowicy 9 mg/dl lub wigcej,
roczna czesto§é wystgpowania dny moczano-
wej wynosila 4,9 procent, 0,5 procent do po-
ziomu kwasu moczowego 7,0 do 8,9 mg/dl oraz
0,1 procent dla stezenia kwasu moczowego
ponizej 7,0 mg/dl. Dla 0s6b z poziomem kwasu
moczowego 9 mg/dl lub wiecej, taczna czgstosé
wystgpowania dny moczanowej osiagneta 22%
po pigciu latach [7].

W literaturze wskazywano takze na wy-
stepowanie zmian patologicznych zaréwno
w obrebie stawowych, jak i pozastawowych
struktur w§rdd klinicznie bezobjawowych
0s6b fizycznych [8].

Obecny podzial dny moczanowej opiera
si¢ na objawach klinicznych dny moczanowe;j.
Obecnie sa proponowane nowe kryteria po-
dziatu dny moczanowej, powigzane z okre-
Sleniem zaawansowania zmian tkankowych
powodowanych przez hiperurykemig [9].
Nowy podziat podkre§la aspekty patologicz-
ne hiperurykemii, jako czynnika sprawczego
odktadania si¢ krysztaléw kwasu moczowego

w okresie bezobjawowym.

HIPERURYKEMIA JAKO CZYNNIK RYZYKA
NADCISNIENIA TETNICZEGO
Od dawna wskazywano na podwyzszony po-

ziom kwasu moczowego w surowicy krwi os6b
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z nadci$nieniem tetniczym [10]. Kolejne do-
niesienia dotyczace tego problemu, oparte
juz na duzych grupach chorych, potwierdzity
istnienie zalezno$ci pomiedzy hiperurykemia
anadci$nieniem tetniczym [11-13]. Czestosé
hiperurykemii w nadci$§nieniu t¢tniczym wy-
nosi wedtug réznych autoréw od 3 do 54%
i — w wigkszo$ci doniesienh — kilkakrotnie
przewyzsza analogiczne warto$ci w populacji
ogolnej, ktére wynosza od 0,5 do 14% [9-12].
W nadci$nieniu tetniczym leczonym czesto$é
hiperurykemii jest wigksza (30-58%), w po-
réwnaniu z nadci$nieniem tetniczym niele-
czonym (3-38%), co moze dowodzi¢ wpltywu
niektorych lekéw hipotensyjnych na poziom
kwasu moczowego w surowicy [11, 12]. Su-
gerowano takze mozliwy hipotensyjny wplyw
leku allopurinol [14]. Inni autorzy zaobser-
wowali, ze hiperurykemia zwig¢ksza ryzyko
rozwoju nadci$nienia i jego powiktan u os6b
normotensyjnych [15, 16] i moze by¢ przestan-
ka do rozwoju nadci$nienia tetniczego.

Stwierdzono dodatnia zalezno$¢ pomie-
dzy poziomem kwasu moczowego a nerko-
wym i obwodowym oporem naczyniowym
oraz stopniem zaawansowania zmian na dnie
oka u chorych z nadci$nieniem tetniczym [17].
Chorzy na nadci$nienie t¢tnicze z towarzysza-
ca hiperurykemia wykazuja czgSciej przerost
lewej komory i gorsze rokowanie, w poréwna-
niu z osobami z rozpoznanym nadci$nieniem
tetniczym i nizszymi warto$ciami kwasu mo-
czowego w surowicy krwi [18, 19].

Jak wazna jest rola kwasu moczowego
w patogenezie rozwoju nadci$nienia tetniczego
Swiadczy takze fakt, ze wytyczne europejskich
towarzystw: nadciSnieniowego i kardiologicz-
nego, sugeruja rutynowe oznaczanie st¢zen
kwasu moczowego w surowicy krwi u wszyst-
kich chorych z nadci$nieniem tetniczym.

Sugerowano, ze okoto 90% przypadkow
nadci$nienia tetniczego wsrdd dzieci jest zwia-
zanych z hiperurykemia [20]. W randomizo-
wanym, podwdjnie §lepym, kontrolowanym
placebo, badaniu wskazywano, ze leczenie

allopurinolem moze powodowa¢ normaliza-

cje ci$nienia t¢tniczego krwi u os6b w wieku
11-17 lat [21]. W innym randomizowanym,
podwdjnie zaSlepionym, kontrolowanym
placebo badaniu, przeprowadzonym wsréd
otylych nastolatkéw z ciSnieniem tetniczym
krwi powyzej normy, ale bez rozpoznanego
nadci$nienia tetniczego, obserwowano hi-
potensyjny efekt lekéw obnizanych poziom
kwasu moczowego [22].

Metaanaliza 10 badaf obserwacyjnych
(738 pacjentéw), w ktérych oceniano wpltyw
leczenia allopurinolem na ciS$nienie tetnicze
krwi, wykazaly istotne 3,31 1,3 mm Hg ob-
nizenie odpowiednio ciSnienia skurczowego
i rozkurczowego krwi [23]. Jednak w innym
badaniu, wykorzystujacym bardziej obostrzo-
ne kryteria doboru wynikéw stwierdzono, ze
dane z dotychczasowych badan sa niewystar-
czajace, aby polecad ten spos6b leczenia [24].

Dodatkowo, analiza wynikéw dwdéch du-
zych prospektywnych badan wskazywata na
zwiazek przyczynowy miedzy wskaZnikiem
masy cialta i stezeniem kwasu moczowego w su-
rowicyisugerowala, ze wskaZnik masy ciata jest
czynnikiem odpowiedzialnym za obserwowany
zwiazek miedzy poziomem kwasu moczowego
a ciSnieniem tetniczym krwi lub wystepowa-
niem choroby niedokrwiennej serca [25].

Na koniec nalezy wspomnie¢, ze wsrdd
lekéw hipotensyjnych losartan i antagoniSci
kanalu wapniowego maja wasciwosci uryko-
zuryczne i sugerowano, ze z tego powodu leki
te moga mie¢ bardziej efektywne dziatanie hi-

potensyjne [26].

HIPERURYKEMIA JAKO CZYNNIK RYZYKA
CHOROB SERCOWO-NACZYNIOWYCH
Podwyzszony poziom kwasu moczowego
W surowicy stanowi niezalezny czynnik ryzyka
choréb uktadu sercowo-naczyniowego. W ba-
daniu obejmujacym 1017 os6b zudowodniong
angiograficznie choroba niedokrwienna serca
ryzyko SmiertelnoSci byto powigzane z pozio-
mem kwasu moczowego, a kwas moczowy po-
zostal niezaleznym silnym czynnikiem ryzyka

SmiertelnoSci, takze po skorygowaniu wyni-
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kéw na obecno$¢ innych uznanych czynnikow
ryzyka [27]. W innych obserwacjach dtugofa-
lowych takze wskazywano na kwas moczowy
jako czynnik ryzyka powiktan sercowo-naczy-
niowych [28].

W analizie retrospektywnej, ktérej pod-
dano 1760 chorych z niewydolnoScia serca,
stosowanie wyzszych (300 mg/d) dawek allo-
purinolu powodowato zniesienie niekorzyst-
nego wptywu kwasu moczowego na uktad ser-
cowo-naczyniowy i obnizenie Smiertelnosci,
w poréwnaniu z grupa, w ktorej stosowano
nizsze dawki allopurinolu (< 300 mg/d) [16].

Kwas moczowy moze posiadac takze zna-
czenie prognostyczne w odniesieniu do ryzyka
zgonu z przyczyn sercowych u pacjentéw po
przebytym udarze mézgu [29]. Hiperuryke-
mia ma takze istotny zwiagzek z rokowaniem
u pacjentéw z niewydolnoscia krazenia bez
przewleklej choroby nerek [30].

Wyniki podwdjnie zaslepionego rando-
mizowanego badania wskazywaly, ze allopu-
rinol moze by¢ dobrze tolerowanym i bez-
piecznym lekiem przeciw objawom niedo-
krwienia mig¢$nia serca u pacjentéw z dlawica
piersiowa [31].

Dane z przegladéw systematycznych
i metaanaliz, okre$lajacych ryzyko choroby
niedokrwiennej serca zwiazanego z hiperury-
kemia (26 badan obejmujacych 402 997 os6b
dorostych), wskazywaly, ze hiperurykemia
moze nieznacznie zwigkszaé ryzyko zdarzen
sercowo-naczyniowych, niezaleznie od trady-
cyjnych czynnikéw ryzyka [31].

Podobna metaanalize przeprowadzono
dla hiperurykemii i udaru moézgu (16 badan,
238 449 dorostych), pokazujac, ze hiperury-
kemia nieznacznie zwigksza ryzyko wystgpo-
wania udaru mézgu i zgonu, niezaleznie od

znanych czynnikéw ryzyka [32].

HIPERURYKEMIA W CHOROBACH NEREK

W przypadku pacjentow z przewlekta choroba
nerek wskazywano na pozytywne efekty far-
makoterapii ukierunkowanej na obnizenie

poziomu kwasu moczowego. W prospektyw-
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nym, randomizowanym, kontrolowanym ba-
daniu wskazywano, ze leczenie allopurinolem
znacznie obniza poziom kwasu moczowego
w surowicy krwi u chorych z hiperurykemia
i tagodna lub umiarkowang przewlekla cho-
roba nerek. Jego stosowanie jest bezpieczne
i pomaga zachowaé funkcje nerek w okresie
12 miesigcy leczenia, w poréwnaniu z grupa
kontrolna [33]. W innym prospektywnym ran-
domizowanym badaniu allopurinol zmniej-
szal stezenie biatka C-reaktywnego i spowal-
nial postep przewlektej choroby nerek [34].
W prospektywnym randomizowanym ba-
daniu dotyczacym pacjentéw z biatkomo-
czem w przebiegu nefropatii cukrzycowe;j,
spowodowanej cukrzyca typu 2, allopurinol
istotnie redukowal wielko$¢ proteinurii po
czterech miesigcach leczenia niskimi daw-
kami allopurinolu (100 mg dziennie) [35].
Warto dodaé, ze w analizie post hoc badania
RENAAL donoszono, ze stosowanie losar-
tanu wiazalo si¢ z obnizeniem poziomu kwa-
su moczowego u pacjentéw z cukrzyca typu
2 i nefropatia [36]. W odniesieniu do prze-
wlektej choroby nerek w stadium 3.-5. hi-
perurykemia byla wskazywana jako czynnik
ryzyka zgonu z wszystkich przyczyn i zdarzen
sercowo-naczyniowych [37].

W polskim badaniu na stosunkowo nie-
wielkiej grupie 28 pacjentéw z przewlekla
choroba nerek z zastosowaniem przez sze$¢
tygodni diety o niskiej zawarto§ci fruktozy,
stwierdzono istotne zmniejszenie insuliny
w surowicy krwi na czczo i biomarkeréw za-
palnych oraz tendencji do redukcji kwasu
MOCZOWEeZO W SUrowicy i cinienia tetniczego
krwi [38]. Dieta taka moze stanowi¢ wazny
element postgpowania niefarmakologicznego
wsrdd pacjentoéw z przewlekta choroba nerek.

W najnowszych badaniach wskazywano,
ze dlugoterminowa skuteczna kontrola kwa-
SU MOoCzowego W surowicy moze zmniejszy¢
wydalanie albumin z moczem, obnizaé po-
ziom kreatyniny w surowicy, zwigksza¢ GFR
u pacjentéw z cukrzyca typu 2 i bezobjawowa

hiperurykemia [39].
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HIPERURYKEMIA W INNYCH CHOROBACH

| STANACH KLINIGZNYCH

Przede wszystkim nalezy podkresli¢, ze pod-
wyzszone stezenie kwasu moczowego moze
by¢ zwiazane z wczedniejsza Smiertelnoscia,
zwlaszcza u kobiet [31, 40].

Ustalono takze, ze u pacjentéw z cukrzyca
typu 2 kwas moczowy w surowicy byt Scisle
zwigzany z poziomem ci$nienia skurczowego
irozkurczowego ciSnienia tgtniczego krwi [41].
Wysoki poziom kwasu moze by¢ powiazany
z mozliwo$cia rozwoju cukrzycy u pacjentéw
ze stanem przedcukrzycowym oraz dyslipide-
mia [42]. Co ciekawe, donoszono, ze osoby
chore na cukrzyce moga mie¢ nizsze ryzyko
wystapienia dny moczanowej, niezaleznie od
innych czynnikéw ryzyka [43].

Wazne jest, aby wspomnie¢, ze kwas mo-
czowy moze odgrywac réwniez pozytywna role
w organizmie cztowieka. Istnieja sugestie, ze
kwas moze cz¢§ciowo zastapic role kwasu
askorbinowego jako przeciwutleniacza u lu-
dzi [44-46]. U ludzi kwas moczowy moze od-
grywac role przeciwutleniacza chociaz moze
wykazywactakze odmienne wasciwosci[45,46].
Dane epidemiologiczne wskazuja, ze kwas
moczowy moze mie¢ znaczenie w przypadku
choréb neurologicznych. Mézg jest wrazliwy
na stres oksydacyjny, ze wzgledu na wysoka
szybkoS§¢ metabolizmu i wysokie poziomy
nienasyconych kwasow ttuszczowych. Za-
tem, zwigkszona peroksydacja lipidéw moze
by¢ wyjasnieniem zalezno$ci pomig¢dzy obni-
zonym poziomem kwasu moczowego w su-
rowicy i zaburzeniami o§rodkowego uktadu
nerwowego, takimi jak stwardnienie rozsiane,
choroba Parkinsona, choroba Alzheimera.
Pacjenci ze stwardnieniem rozsianym najcze-
Sciej nie maja podwyzszonego stezenia kwasu
moczowego w surowicy krwi [47]. Wskazywa-
no takze na zwigzek niealkoholowej choroby
watroby i hiperurykemii [48]. Hiperurykemia
moze by¢ takze powiazana ze stopniem sttusz-
czenia watroby i staba odpowiedzia na lecze-
nie u pacjentéw z przewleklym zapaleniem
watroby typu C [49].

POSTEPOWANIE TERAPEUTYCZNE

Istnieja bardzo ograniczone dane na temat
efektow leczenia hiperurykemii bezobja-
wowej.

Wskazywano, ze leczenie bezobjawowej
hiperurykemii allopurinolem moze by¢ sku-
teczne w zapobieganiu zdarzeniom naczynio-
wym [50]. Z drugiej strony donoszono takze,
Ze nie ma obecnie wystarczajacych empirycz-
nych dowoddéw potwierdzajacych, ze leczenie
bezobjawowej hiperurykemii moze zapobiec
dnie moczanowej, chorobom nerek czy wysta-
pieniu zdarzefi sercowo-naczyniowych [51].
W przeciwiefistwie do powszechnej opinii,
ze u pacjentéw z dna moczanowa lub hiperu-
rykemig istnieje zwigkszone ryzyko rozwoju
choréb sercowo-naczyniowych, rzeczywiste
ryzyko rozwoju tych chordb jest albo niewiel-
kie (hiperurykemia) albo stabo zbadane (dna
moczanowa) [52].

Nalezy takze podkresli¢, ze nieprawidtowe
stosowanie inhibitoréw oksydazy ksantynowej
zwigzane jest gtéwnie z leczeniem bezobjawo-
wej hiperurykemii oraz w przypadku leczenia
chordéb sercowo-naczyniowych [53]. Nalezy
zwrdcié szczegdlng uwage na wskazania lecze-
nia farmakologicznego. Wdrozenie leczenia
lekami obnizajacymi moze wigzac si¢ z mozli-
woscig wystapienia objawéw ubocznych. Przy-
ktadowo do najczestszych objawéw ubocznych
leczenia allopurinolem mozna zaliczy¢ wysyp-
ke skdrna, reakcje nadwrazliwoSci, wymioty,
nudnosci, bezobjawowe zwigckszenie aktyw-
nosci enzymow watrobowych. Ewentualne
roszczenia pacjentéw w zwiazku z powikta-
niami leczenia lekiem allopurinol moga by¢
uzasadnione w kontek§cie stosowania leku
poza powszechnie przyjetymi wskazaniami.

W podstawowej opiece zdrowotnej nalezy
dotozy¢ wszelkich staraf do oceny przyczyn
hiperurykemii bezobjawowej, wdrozenia od-
powiedniej diagnostyki réznicowej w kierun-
ku wtérnych przyczyn hiperurykemii. Nalezy
takze oceni¢ dotychczasowe leczenie i pod-
jaé prébe, o ile to mozliwe, eliminacji lekow

zwigkszajacych poziom kwasu moczowego.
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Do najczestszych lekéw mogacych powodo-
wacd hiperurykemie naleza diuretyki tiazydo-
we, petlowe, cyklosporyna, kwas acetylosa-
licylowy.

Wiasciwe leczenie bezobjawowej hiperu-
rykemii powinno opierac si¢ zatem gléwnie na
postgpowaniu niefarmakologicznym, a w okre-
Slonych przypadkach powinno by¢ uzupetnione
leczeniem farmakologicznym. Najwazniejszy-
mi celami tego postgpowania, tak jak w przy-
padku innych sktadowych zespotu metabolicz-
nego, jest wyeliminowanie jego podstawowych
przyczyn, to jest otytosci brzusznej, zbyt matej
aktywnosci fizycznej, naduzywania alkoholu
i nieprawidtowej diety. Dodatkowo nalezy
wskaza¢ inne mozliwosci leczenia niefarma-
kologicznego, jak odpowiednia podaz plynéw,
bezwzgledne unikanie glodowek.

Wsrdd polskich zalecen dotyczacych po-
stepowania diagnostycznego i terapeutyczne-
go w chorobach wywotanych przez b wskazy-
wano na potrzebe leczenia bezobjawowej hi-
perurykemii przy st¢zeniu kwasu moczowego
w surowicy powyzej 12 mg% (720 wmol/1) lub
gdy wydalanie kwasu moczowego z moczem
przekracza 1100 mg na dobe, lub doszto do
zespohu rozpadu nowotworu [54]. Postepowa-
nie takie wydaje si¢ uzasadnione w kontekscie
zwigkszonego ryzyka wystgpowania chorob
powiazanych z hiperurykemia. W praktyce
lekarza rodzinnego odpowiednie decyzje od-
no$nie do leczenia bezobjawowej hiperury-
kemii nalezy opierac na zaleceniach polskich

i europejskich towarzystw naukowych.

PODSUMOWANIE

Lekarze podstawowej opieki zdrowotnej od-
grywaja znaczaca role w diagnostyce i lecze-
niu pacjentéw z hiperurykemia bezobjawowa.
Znajomo$¢ szerokiego zakresu mozliwych
oddziatywan kwasu moczowego na organizm
cztowieka umozliwia podjg¢cie wezesniejszego
ukierunkowanego postgpowania diagnostycz-
nego, wdrozenie wlasciwego leczenia i pod-
jecie dziatah majacych na celu zmniejszenie

ryzyka wystapienia choréb powiazanych
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z hiperurykemia. W$réd sposobéw lecze-
nia niefarmakologicznego mozna wymienié
edukacj¢ pacjenta, zmiang stylu zycia, nor-
malizacje masy ciata, ograniczenie spozywa-
nia alkoholu, diete niskopurynowa, leczenie
usprawniajace, odpowiednia dzienng podaz
plynéw, unikanie gtodéwek. W praktyce le-
karza rodzinnego odpowiednie decyzje odno-
$nie do leczenia bezobjawowej hiperurykemii
nalezy opiera¢ na zaleceniach polskich i eu-
ropejskich towarzystw naukowych. Prezen-
towane dane moga by¢ réwniez pomocne dla
wszystkich os6b zaangazowanych w promocje
zdrowia i profilaktyke choréb.
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