PROGRAM EDUKACII ZDROWOTNEJ - HIPERURYKEMIA

1. Zatozenia programu

Hiperurykemia, czyli podwyzszone stezenie kwasu moczowego we Kkrwi, jest czestym
zaburzeniem metabolicznym, ktére przez dtugi czas moze przebiega¢ bezobjawowo. Nieleczona
lub niewtasciwie kontrolowana hiperurykemia zwieksza ryzyko rozwoju dny moczanowej,
kamicy nerkowej, przewlektej choroby nerek oraz choréb sercowo-naczyniowych.

Program edukacyjny ma na celu zwiekszenie swiadomosci pacjentdw, nauczenie ich zasad
samokontroli oraz modyfikacji stylu zycia, ktére moga skutecznie obniza¢ poziom kwasu

moczowego i zapobiegaé powiktaniom.

2. Cel gtowny programu
Zmniejszenie ryzyka rozwoju dny moczanowej i powiktan narzadowych u pacjentow
z hiperurykemia poprzez edukacje zdrowotna, zmiane stylu Zzycia oraz poprawe wspotpracy

pacjenta z personelem medycznym.

3. Cele szczegobtowe
e zwiekszenie wiedzy pacjentéw na temat hiperurykemii,
e wyjasnienie roznicy miedzy hiperurykemig a dng moczanowa,
e omowienie przyczyn podwyzszonego poziomu kwasu moczowego,
e uswiadomienie mozliwych powiktan hiperurykemii,
e nauka zasad diety ubogopurynowej,
e promowanie prawidtowego nawodnienia,
e ksztattowanie prawidtowych nawykdéw zywieniowych i zdrowotnych,
e zwiekszenie motywacji do regularnych badan kontrolnych,

e poprawa przestrzegania zalecen lekarskich (jesli wdrozono leczenie farmakologiczne).

4. Grupa docelowa
Program przeznaczony jest dla:
e pacjentow dorostych z rozpoznang hiperurykemia,

e 0sbéb z bezobjawowym podwyzszonym poziomem kwasu moczowego,

5. Kryteria kwalifikacji do programu
e stwierdzone podwyzszone stezenie kwasu moczowego we krwi,
e rozpoznanie hiperurykemii (ICD-10: E79.0),

e zgoda pacjenta na udziat w edukacji zdrowotnej.



6. Metody i techniki edukacyjne
e rozmowa indywidualna z pacjentem,
e analiza wynikéw badan laboratoryjnych,
e edukacja z wykorzystaniem materiatéw pisemnych,

e pytania i odpowiedzi.

7. Miejsce realizacji programu

e gabinet pielegniarki POZ.

8. Czas trwania programu

e pojedyncza sesja edukacyjna: 30-45 minut,
lub

o cykl edukacyjny: 2-3 spotkania po 30 minut.

9. Realizator programu

e pielegniarka POZ.

10. Plan merytoryczny programu

Modut I - Czym jest hiperurykemia
e definicja hiperurykemii,
e rola kwasu moczowego w organizmie,
e normy stezenia kwasu moczowego,

e hiperurykemia bezobjawowa.

Modut II - Przyczyny hiperurykemii
e nadmierna produkcja kwasu moczowego,
e zmniejszone wydalanie przez nerki,
e czynniki genetyczne,
e choroby wspdtistniejace,
e wplyw lekow,

e znhaczenie diety i stylu zycia.

Modut III - Hiperurykemia a dna moczanowa
e rbéznice miedzy hiperurykemig a dng,
e mechanizm powstawania krysztatéw moczanu sodu,
e czynniki wyzwalajace napady dny,

e powikiania przewlektej hiperurykemii.



Modut IV - Objawy i mozliwe powiktania
e bezobjawowy przebieg choroby,
e dna moczanowa,
e kamica nerkowa,
e przewlekta choroba nerek,

e zwiekszone ryzyko sercowo-naczyniowe.

Modut V - Diagnostyka i monitorowanie
e o0znaczanie kwasu moczowego we krwi,
e znaczenie badan kontrolnych,
e monitorowanie chordb wspotistniejgcych,

e interpretacja wynikéw badan.

Modut VI - Dieta w hiperurykemii
e zasady diety ubogopurynowej,
e produkty przeciwwskazane,
e produkty zalecane,
e znaczenie regularnych positkow,

e ograniczenie alkoholu, szczegdlnie piwa i alkoholi wysokoprocentowych.

Modut VII - Nawodnienie organizmu
e rola wody w wydalaniu kwasu moczowego,
e zalecana ilos¢ ptyndw,

e unikanie napojow stodzonych.

Modut VIII - Aktywnosc¢ fizyczna i styl zycia
e zalecenia dotyczace aktywnosci fizycznej,
e wptyw redukcji masy ciata,
e unikanie intensywnego wysitku w okresach zaostrzen,

e znaczenie snu i redukcji stresu.

Modut IX - Leczenie farmakologiczne (jesli zalecone)

e cele leczenia farmakologicznego,
e znaczenie systematycznego przyjmowania lekow,

e mozliwe dziatania niepozadane,

e koniecznosc¢ kontroli laboratoryjnych.

Modut X - Profilaktyka i samokontrola

e unikanie czynnikéw wyzwalajacych,



e regularna kontrola poziomu kwasu moczowego,

e wspoltpraca pacjenta z personelem medycznym.

1. Definicja hiperurykemii
Hiperurykemia jest zaburzeniem metabolicznym polegajacym na podwyzszonym stezeniu
kwasu moczowego w surowicy krwi ponad wartosci uznawane za fizjologiczne. Stan ten moze
wystepowaé jako izolowana nieprawidlowos¢ laboratoryjna lub jako element szerszych
zaburzen metabolicznych. Z klinicznego punktu widzenia hiperurykemia ma istotne znaczenie,
poniewaz stanowi podstawowy czynnik ryzyka rozwoju dny moczanowej, kamicy nerkowej oraz
chordb uktadu sercowo-naczyniowego.
Kwas moczowy jest koncowym produktem przemiany puryn - zwigzkéw chemicznych
wchodzacych w sktad kwaséw nukleinowych DNA i RNA. Puryny pochodzg zaréwno
z rozpadu wiasnych komoérek organizmu, jak i z pozywienia. W warunkach prawidtowych ilos¢
powstajacego kwasu moczowego pozostaje w rownowadze z jego wydalaniem, gtéwnie przez
nerki, a w mniejszym stopniu przez przewdd pokarmowy.
Hiperurykemia rozwija sie w sytuaciji, gdy:

e produkcja kwasu moczowego jest nadmierna,

e jego wydalanie przez nerki jest zmniejszone,

e wystepujg oba powyzsze mechanizmy jednoczesnie.
Stan ten moze mie¢ charakter przewlekty i utrzymywacé sie przez wiele lat, czesto bez
wyraznych objawdw klinicznych, co znaczaco opdznia rozpoznanie i wdrozenie odpowiedniego

postepowania profilaktycznego.

2. Rola kwasu moczowego w organizmie cztowieka
Kwas moczowy petni w organizmie cziowieka zardwno funkcje fizjologiczne, jak
i patologiczne, zaleznie od jego stezenia we krwi. W prawidtowych ilosciach jest on jednym z
naturalnych  przeciwutleniaczy osocza, neutralizujgcym wolne rodniki tlenowe
i chronigcym komorki przed stresem oksydacyjnym. Wykazuje takze udziat w regulacji
procesow zapalnych oraz wptywa na funkcjonowanie uktadu odpornosciowego.
Jednakze nadmiar kwasu moczowego wykazuje dziatanie szkodliwe. Podwyzszone jego
stezenie prowadzi do:

e uszkodzenia $rédbtonka naczyn krwionosnych,

e nasilenia reakcji zapalnych,

e zwiekszenia stresu oksydacyjnego,

e zaburzenia funkcji nerek.
Kwas moczowy w wysokim stezeniu ma zdolno$¢ do krystalizacji w postaci moczanu sodu,
szczegodlnie w srodowisku o nizszej temperaturze i kwasnym pH. Krysztaty te odktadajq sie w
stawach, tkankach miekkich oraz nerkach, wywotujac reakcje zapalng i prowadzac do

uszkodzenia struktur narzadowych.



Coraz wiecej badan wskazuje, ze hiperurykemia nie jest jedynie konsekwencjg innych chorob,
lecz moze aktywnie uczestniczy¢é w rozwoju nadcisnienia tetniczego, miazdzycy,
insulinoopornosci oraz zespotu metabolicznego. Z tego wzgledu traktowana jest obecnie jako

niezalezny czynnik ryzyka sercowo-naczyniowego.

3. Normy stezenia kwasu moczowego
Prawidtowe wartosci stezenia kwasu moczowego we krwi réznig sie w zaleznosci od ptci, wieku
oraz stanu fizjologicznego organizmu. Przyjmuje sie nastepujace zakresy referencyjne:

e kobiety doroste: 2,4-6,0 mg/dl (140-360 pmol/l),

e mezczyzni dorosli: 3,4-7,0 mg/dl (200-420 pmol/l),

e dzieci: wartosci nizsze niz u dorostych, zalezne od wieku.
Za hiperurykemie uznaje sie:

e U kobiet: stezenie kwasu moczowego > 6,0 mg/dl,

e U mezczyzn: stezenie > 7,0 mg/dl.
Granica ta ma szczegolne znaczenie kliniczne, poniewaz powyzej tych wartosci zmniejsza sie
rozpuszczalno$¢ kwasu moczowego w 0soczu, co sprzyja powstawaniu krysztatdw moczanu
sodu. U pacjentéw z chorobami sercowo-naczyniowymi, przewlekta chorobg nerek lub dng
moczanowgq zaleca sie utrzymywanie stezenia kwasu moczowego na poziomie nizszym, czesto
ponizej 6,0 mg/dl, a w niektorych przypadkach nawet ponizej 5,0 mg/dl.
Interpretacja wynikdw powinna zawsze uwzgledniac:

e stan kliniczny pacjenta,

e obecnosc chordob wspétistniejacych,

e stosowane leczenie,

e styl zycia i diete.
Jednorazowy podwyzszony wynik nie zawsze oznacza chorobe, jednak utrzymujace sie

przekroczenie norm wymaga dalszej diagnostyki i obserwaciji.

4. Hiperurykemia bezobjawowa
Hiperurykemia bezobjawowa to stan, w ktérym podwyzszone stezenie kwasu moczowego nie
powoduje jeszcze klinicznych objawdw, takich jak bdl stawdw czy napady dny moczanowej.
Jest to najczestsza postac¢ hiperurykemii i jednoczesnie najbardziej podstepna, poniewaz
pacjent nie odczuwa dolegliwosci i czesto nie widzi potrzeby leczenia ani zmiany stylu zycia.
Mimo braku objawdw klinicznych hiperurykemia bezobjawowa:

e zwieksza ryzyko rozwoju dny moczanowej,

e sprzyja tworzeniu sie kamieni nerkowych,

e przyczynia sie do pogorszenia funkcji nerek,

e zwieksza ryzyko chordb sercowo-naczyniowych.



Badania wykazaty, ze dtugotrwata hiperurykemia bezobjawowa prowadzi do mikrouszkodzen
naczyn krwiono$nych oraz nasilenia proceséw zapalnych, co moze skutkowac rozwojem
miazdzycy i nadcisnienia tetniczego.

W tej postaci choroby szczegdlne znaczenie ma edukacja pacjenta, poniewaz wczesne
wdrozenie postepowania niefarmakologicznego (dieta, nawodnienie, aktywnosé fizyczna) moze
zapobiec rozwojowi powiktan i opozni¢ lub catkowicie wyeliminowac¢ konieczno$¢ leczenia

farmakologicznego.

Przyczyny hiperurykemii

Hiperurykemia jest zaburzeniem o charakterze wieloczynnikowym, a jej rozwdj wynika
z zaburzenia réwnowagi pomiedzy produkcja kwasu moczowego a jego wydalaniem
z organizmu. W praktyce klinicznej u wiekszosci pacjentdéw obserwuje sie wspotistnienie kilku
mechanizmdéw prowadzacych do wzrostu stezenia kwasu moczowego we krwi. Zrozumienie
przyczyn hiperurykemii ma kluczowe znaczenie dla skutecznej profilaktyki, leczenia oraz

zapobiegania powiktaniom.

Nadmierna produkcja kwasu moczowego
Jednym z podstawowych mechanizméw prowadzacych do hiperurykemii jest zwiekszona
produkcja kwasu moczowego w organizmie. Kwas moczowy powstaje w wyniku metabolizmu
puryn, ktére sg naturalnymi sktadnikami materialu genetycznego komorek oraz wielu
produktéw spozywczych.
Do nadmiernej produkcji kwasu moczowego dochodzi w sytuacjach, gdy:

e zwiekszony jest rozpad komérek (np. w chorobach nowotworowych, chorobach

mieloproliferacyjnych, podczas chemioterapii),

e organizm intensywnie syntetyzuje puryny,

e dieta obfituje w produkty bogate w puryny.
Szczegdlnie duze ilosci puryn zawierajq:

e podroby (watroba, nerki, serca),

e Czerwone mieso,

e niektore ryby i owoce morza (sardynki, sledzie, anchois),

e drozdze oraz produkty drozdzowe.
Wysokie spozycie puryn prowadzi do zwiekszonego obcigzenia szlakédw metabolicznych, czego
efektem jest wzrost produkcji kwasu moczowego. U o0séb predysponowanych nawet

krotkotrwate spozywanie duzych ilosci puryn moze spowodowac istotny wzrost jego stezenia.

Zmniejszone wydalanie kwasu moczowego przez nerki

Najczestszq przyczyng hiperurykemii, odpowiadajacg nawet za 90% przypadkdow, jest
uposledzone wydalanie kwasu moczowego przez nerki. W warunkach fizjologicznych okoto 70%
kwasu moczowego jest eliminowane z organizmu z moczem, a pozostata czes$¢ przez przewod

pokarmowy.



Zmniejszone wydalanie moze wynikaé z:
e zaburzen filtracji klebuszkowej,
e nadmiernej resorpcji zwrotnej kwasu moczowego w kanalikach nerkowych,
e uposledzonego wydzielania cewkowego.
Do czynnikdw pogarszajacych wydalanie kwasu moczowego nalezq:
e przewlekta choroba nerek,
e odwodnienie,
e kwasne pH moczu,
e nadcisnienie tetnicze,
e insulinoopornosc.
Zmniejszone wydalanie prowadzi do stopniowego gromadzenia sie kwasu moczowego we krwi,
nawet przy prawidtowej jego produkcji. Z tego wzgledu osoby z chorobami nerek wymagajq

szczegolnej kontroli stezenia kwasu moczowego.

Czynniki genetyczne
Predyspozycje genetyczne odgrywajg istotng role w rozwoju hiperurykemii. U czesci pacjentéw
wystepuja wrodzone zaburzenia transportu kwasu moczowego w nerkach, zwigzane z
mutacjami gendow kodujacych biatka transportowe (m.in. URAT1, GLUT9).
Genetycznie uwarunkowana hiperurykemia:

e czesto ujawnia sie w mtodszym wieku,

e moze wystepowac rodzinnie,

e zwieksza ryzyko rozwoju dny moczanowej.
Szczegodlng postacig jest hiperurykemia wspotistniejaca z hipercholesterolemia, otytoscig
i nadcisnieniem, bedaca elementem =zespotu metabolicznego. U takich pacjentow

predyspozycje genetyczne nasilajg negatywny wptyw nieprawidtowego stylu zycia.

Choroby wspélistniejace
Hiperurykemia bardzo czesto wystepuje wtérnie w przebiegu innych chordb przewlektych. Do
najwazniejszych nalezqa:

e Przewlekia choroba nerek - zmniejszona filtracja i wydalanie kwasu moczowego.

¢ Nadci$nienie tetnicze - zaburzenia mikrokrazenia nerkowego.

e Cukrzyca typu 2 i insulinoopornos¢ - insulina zwieksza resorpcje zwrotng kwasu
moczowego.

e Otylos¢ - zwiekszona produkcja kwasu moczowego i gorsze wydalanie.
o Zespot metaboliczny - wspodtistnienie kilku czynnikdéw ryzyka.
e Choroby nowotworowe i hematologiczne - nasilony rozpad komoérek.

e Choroby tarczycy - zwlaszcza niedoczynnosc.



W tych przypadkach hiperurykemia jest czesto jednym z elementéw szerszego obrazu

klinicznego i wymaga leczenia przyczynowego.

Wplyw lekow
Wiele powszechnie stosowanych lekdéw moze przyczynia¢ sie do wzrostu stezenia kwasu
moczowego we krwi. Mechanizm ten najczesciej polega na uposledzeniu jego wydalania przez
nerki.
Do lekow zwiekszajacych ryzyko hiperurykemii naleza:

e diuretyki tiazydowe i petlowe,

¢ mate dawki kwasu acetylosalicylowego,

e cyklosporyna,

e takrolimus,

e niektore leki przeciwnowotworowe,

e leki stosowane w leczeniu gruzlicy (np. pirazynamid).
U pacjentdéw leczonych przewlekle istotna jest regularna kontrola poziomu kwasu moczowego

oraz indywidualna ocena zasadnosci modyfikacji terapii.

Znaczenie diety i stylu zycia
Styl zycia odgrywa kluczowgq role w rozwoju hiperurykemii, szczegdélnie w populacji dorostych.
Niezdrowe nawyki zywieniowe oraz brak aktywnosci fizycznej znaczaco zwiekszaja ryzyko
zaburzen gospodarki purynowej.
Do najwazniejszych czynnikéw stylu zycia naleza:

e dieta bogata w puryny,

¢ nadmierne spozycie alkoholu, zwtaszcza piwa i alkoholi wysokoprocentowych,

e wysokie spozycie fruktozy (napoje stodzone),

e brak regularnej aktywnosci fizycznej,

e nadwaga i otylos¢,

e przewlekty stres i zaburzenia snu.
Alkohol dodatkowo:

e zwieksza produkcje kwasu moczowego,

e hamuje jego wydalanie,

e sprzyja odwodnieniu organizmu.
Zmiana stylu zycia jest jednym z najwazniejszych elementéw postepowania
w hiperurykemii, szczegdlnie w postaci bezobjawowej, gdzie moze zapobiec koniecznosci
leczenia farmakologicznego.

Hiperurykemia a dna moczanowa
Hiperurykemia i dna moczanowa sg pojeciami ScisSle ze sobg powigzanymi, jednak nie sg

tozsame. Zrozumienie roznic miedzy tymi stanami, mechanizméw ich rozwoju oraz



potencjalnych konsekwencji klinicznych stanowi kluczowy element edukacji pacjenta

i podstawe skutecznej profilaktyki powiktan.

Réznice miedzy hiperurykemia a dng moczanowa
Hiperurykemia jest zaburzeniem metabolicznym o charakterze laboratoryjnym, definiowanym
jako podwyzszone stezenie kwasu moczowego w surowicy krwi ponad wartosci referencyjne.
Moze wystepowac:

e bezobjawowo,

e jako stan przejsciowy,

e lub jako przewlekta nieprawidtowos¢ metaboliczna.
Sama hiperurykemia nie jest chorobg zapalng, lecz stanem predysponujacym do rozwoju
okreslonych jednostek chorobowych, w szczegdlnosci dny moczanowej.
Dna moczanowa natomiast jest przewlektg choroba zapalng, ktérej patogeneza bezposrednio
wigze sie z odktadaniem krysztatdw moczanu sodu w stawach, tkankach miekkich oraz
narzgadach wewnetrznych. W odrdznieniu od hiperurykemii:

e dna zawsze wigze sie z objawami klinicznymi,

e przebiega z napadami ostrego zapalenia stawdw,

e prowadzi do postepujgcego uszkodzenia stawdw i narzaddw.
Nalezy podkresli¢, ze:

e nie kazda hiperurykemia prowadzi do dny moczanowej,

e niemal kazda dna moczanowa rozwija sie na podiozu hiperurykemii, choc

w trakcie ostrego napadu stezenie kwasu moczowego moze by¢ okresowo prawidtowe.

Z klinicznego punktu widzenia hiperurykemia stanowi etap wczesny i potencjalnie odwracalny,

natomiast dna moczanowa jest juz powiktaniem przewlektego zaburzenia metabolicznego.

Mechanizm powstawania krysztatldw moczanu sodu
Podstawowym mechanizmem prowadzacym do dny moczanowe]j jest przekroczenie granicy
rozpuszczalnosci kwasu moczowego w ptynach ustrojowych, co prowadzi do jego krystalizacji
w postaci moczanu sodu.
Proces ten przebiega etapowo:
1. Przewlekia hiperurykemia
Utrzymujace sie wysokie stezenie kwasu moczowego we krwi powoduje jego stopniowe
przesycenie w 0soczu i ptynie stawowym.
2. Krystalizacja kwasu moczowego
W okreslonych warunkach - takich jak:
o nizsza temperatura (szczegdlnie w obwodowych stawach),
o kwasne pH,
o odwodnienie tkanek

- kwas moczowy ulega wytraceniu w postaci krysztatow.



3. Odkiadanie sie krysztatéw w tkankach
Krysztaly moczanu sodu odktadaja sie:
o w chrzastce stawowej,
o W btonie maziowej,
o W Sciegnach i kaletkach,
o W nerkach i drogach moczowych.
4. Reakcja zapalna organizmu
Uktad odpornosciowy rozpoznaje krysztaty jako ciato obce. Aktywowane zostaja:
o makrofagi,
o neutrofile,
o cytokiny prozapalne (m.in. IL-1pB).
Skutkiem jest gwattowny, silny stan zapalny - klinicznie manifestujacy sie
napadem dny.
Ten mechanizm ttumaczy nagty, intensywny charakter bélu oraz szybki rozwoj objawow

zapalnych w przebiegu ostrego napadu dny moczanowej.

Czynniki wyzwalajace napady dny moczanowej
Napady dny moczanowej czesto wystepujg nagle, nawet u osob z dilugo utrzymujacg sie
bezobjawowag hiperurykemia. Istnieje wiele czynnikdéw, ktdore mogq destabilizowa¢ rownowage
metaboliczng i doprowadzi¢ do krystalizacji kwasu moczowego.
Do najczestszych czynnikéw wyzwalajacych naleza:
e Biledy dietetyczne
Spozycie duzych ilosci:
o migsa czerwonego,
o podrobdw,
o ryb bogatych w puryny,
o alkoholu (szczegdlnie piwa).
e Alkohol
Alkohol:
o zwieksza produkcje kwasu moczowego,
o hamuje jego wydalanie przez nerki,

o prowadzi do odwodnienia.

e Odwodnienie organizmu
Zmniejszenie objetosci ptyndw ustrojowych sprzyja wzrostowi stezenia kwasu
moczowego i jego krystalizacji.

e Urazy i zabiegi chirurgiczne
Uraz mechaniczny stawu lub stres metaboliczny zwigzany z operacjg mogg inicjowac

napad.



e Infekcje i ostre choroby

Stany zapalne i gorgczka zwiekszajg katabolizm komorkowy.
¢ Nagle zmiany stezenia kwasu moczowego
Paradoksalnie napad dny moze wystgpic:
o po rozpoczeciu leczenia obnizajacego kwas moczowy,
o po gwattownej redukcji masy ciata,
o w trakcie gtodéwek.

Zrozumienie tych czynnikow jest kluczowe dla zapobiegania nawrotom choroby.

Powiktania przewlekiej hiperurykemii
Przewlekta, nieleczona hiperurykemia moze prowadzi¢ do licznych powiktan,
pacjentow, ktérzy poczatkowo nie odczuwajg objawow.
Powiktania stawowe

e nawracajace napady dny moczanowej,

e przewlekte zapalenie stawodw,

e destrukcja chrzastki i kosci,

e ograniczenie ruchomosci i deformacje stawow,

e powstawanie guzkéw dnawych (tofi).
Powiklania nerkowe

e kamica nerkowa,

e odktadanie sie krysztatdw w migzszu nerek,

e przewlekta choroba nerek,

e pogorszenie filtracji ktebuszkowej.
Powiktania sercowo-naczyniowe

e nadcisnienie tetnicze,

e przyspieszony rozwdj miazdzycy,

e zwiekszone ryzyko zawatu serca i udaru moézgu,

e zaburzenia funkcji srédbtonka naczyn.
Powiklania metaboliczne

e insulinoopornos¢,

e zespot metaboliczny,

e pogorszenie kontroli glikemii u pacjentéw z cukrzyca.

nawet u

Wspoiczesna medycyna traktuje hiperurykemie jako czynnik ryzyka ogdlnoustrojowego,

a nie wytacznie problem reumatologiczny. Dlatego wczesne wykrycie i edukacja pacjenta majg

kluczowe znaczenie dla zapobiegania dtugofalowym konsekwencjom zdrowotnym.

Objawy i mozliwe powiktania hiperurykemii

Hiperurykemia jest zaburzeniem metabolicznym, ktére przez dtugi czas moze przebiegac

skrycie, bez wyraznych objawdéw klinicznych. Mimo pozornie tagodnego charakteru stanowi



istotny czynnik ryzyka rozwoju wielu powaznych powikfan narzadowych. Stopien nasilenia
objawdw i tempo rozwoju powiktan zalezg od czasu trwania hiperurykemii, wartosci stezenia

kwasu moczowego oraz obecnosci choréb wspotistniejgcych.

Bezobjawowy przebieg choroby
Najczestszg postacig hiperurykemii jest hiperurykemia bezobjawowa, w ktdorej pacjent nie
zgtasza zadnych dolegliwosci, a podwyzszone stezenie kwasu moczowego jest wykrywane
przypadkowo w badaniach laboratoryjnych.
Brak objawow klinicznych:
e nie oznacza braku postepu choroby,
e sprzyja bagatelizowaniu problemu,
e opOznia wdrozenie dziatan profilaktycznych.
W tej fazie mogg juz zachodzié:
e mikrouszkodzenia naczyn krwionos$nych,
e odktadanie sie krysztatéw moczanu sodu w tkankach,
e zaburzenia funkcji $srédbtonka,
e stopniowe pogarszanie filtracji nerkowej.
Hiperurykemia bezobjawowa jest oknem terapeutycznym, w ktérym zmiana stylu zycia

i odpowiednia edukacja pacjenta mogg skutecznie zapobiec rozwojowi powiktan.

Dna moczanowa
Najbardziej znanym i charakterystycznym powikfaniem hiperurykemii jest dna moczanowa -
przewlekta choroba zapalna stawodw.
Ostry napad dny:
Charakteryzuje sie:
e nagtym, bardzo silnym bdélem stawu,

e obrzekiem, zaczerwienieniem i uciepleniem skory,
e ograniczeniem ruchomosci,

e czesto wystepuje nocg lub nad ranem.
Najczesciej zajety jest:

e staw S$rddstopno-paliczkowy palucha (tzw. podagra),

e ale mozliwe sg takze inne stawy: skokowe, kolanowe, nadgarstkowe, tokciowe.
Przewlekia dna moczanowa:
W przypadku braku leczenia:

e napady stajg sie czestsze,

e dochodzi do trwatych uszkodzen stawow,

e pojawiajq sie guzki dnawe (tophi),

e rozwija sie przewlekte zapalenie stawéw z deformacjami.



Kamica nerkowa
Podwyzszone stezenie kwasu moczowego sprzyja tworzeniu
szczegdblnie w warunkach:
e odwodnienia,
e kwasnego pH moczu,
e dtugotrwatej hiperurykemii.
Kamienie zbudowane z kwasu moczowego mogg prowadzi¢ do:
e kolki nerkowej,
e krwiomoczu,
e zakazen drég moczowych,
e utrudnionego odptywu moczu.
Kamica nerkowa moze miec przebieg:
e nawracajacy,
e skapoobjawowy,

e lub prowadzi¢ do trwatego uszkodzenia nerek.

Przewlekta choroba nerek
Przewlekta hiperurykemia:
e sprzyja odktadaniu sie krysztatdw moczanu w migzszu nerek,
e prowadzi do przewlektego zapalenia srédmigzszowego,
e pogarsza funkcje filtracyjng nerek.
Konsekwencje obejmuja:
e stopniowe obnizenie eGFR,
e narastanie biatkomoczu,
e rozwo0j przewlektej choroby nerek (PChN),

e zwiekszone ryzyko niewydolnosci nerek.

sie

kamieni nerkowych,

Zaleznos$¢ miedzy hiperurykemia a PChN jest dwukierunkowa - uszkodzone nerki gorzej

wydalajg kwas moczowy, co dodatkowo pogtebia zaburzenie.

Zwiekszone ryzyko sercowo-naczyniowe

Wspétczesne badania jednoznacznie wskazuja, ze hiperurykemia jest niezaleznym czynnikiem

ryzyka sercowo-naczyniowego.
Podwyzszony kwas moczowy:
e uszkadza srédbtonek naczyn,
e nasila procesy zapalne i stres oksydacyjny,
e sprzyja rozwojowi miazdzycy.
Zwieksza ryzyko:
e nadcisnienia tetniczego,

e choroby wiencowej,



e zawatu serca,
e udaru mozgu,
e niewydolnosci serca.
Ryzyko to jest szczegdlnie wysokie u pacjentdw z zespotem metabolicznym, cukrzycg

i otyloscia.

Diagnostyka i monitorowanie hiperurykemii
Skuteczna diagnostyka i systematyczne monitorowanie hiperurykemii stanowia podstawe

zapobiegania jej powiktaniom oraz oceny skutecznosci leczenia.

1. Oznaczanie kwasu moczowego we krwi
Podstawowym badaniem diagnostycznym jest oznaczenie stezenia kwasu moczowego
w surowicy krwi.
Badanie:
e wykonywane jest z krwi zylnej,
e najlepiej na czczo,
e nie wymaga specjalnego przygotowania poza unikaniem alkoholu i intensywnego
wysitku dzien wczesniej.
Jednorazowy wynik:
e nie zawsze przesadza o rozpoznaniu,

e wymaga potwierdzenia w badaniach kontrolnych.

Znaczenie badan kontrolnych
Regularne monitorowanie stezenia kwasu moczowego:

e pozwala oceni¢ dynamike zmian,

e umozliwia wczesne wykrycie progresji choroby,

e pozwala oceni¢ skutecznos¢ diety i leczenia farmakologicznego.
Czestotliwos¢ kontroli:

e hiperurykemia bezobjawowa: co 6-12 miesiecy,

e leczenie farmakologiczne: co 3-6 miesiecy,

e po modyfikacji terapii: zgodnie z zaleceniami lekarza.

Monitorowanie choréb wspétistniejacych
U pacjentdéw z hiperurykemig konieczna jest rownoczesna kontrola:
e funkcji nerek (kreatynina, eGFR),
e glikemii i HbA1lc,
e profilu lipidowego,
e ci$nienia tetniczego,
e masy ciata i obwodu talii.

Kompleksowa ocena pozwala na:



e wczesne wykrycie zespotu metabolicznego,
e ocene ryzyka sercowo-naczyniowego,

e indywidualizacje terapii.

Interpretacja wynikéw badan
Interpretacja wynikdw powinna zawsze uwzgledniac:
e stan kliniczny pacjenta,
e obecnos¢ objawodw,
e choroby towarzyszace,
e stosowane leki,
e styl zycia.
Szczegolng uwage nalezy zwrdci¢ na:
e nagte wahania stezenia kwasu moczowego,
e utrzymujace sie wartosci powyzej norm,
e nieprawidiowosci w badaniach nerkowych.
Prawidtowa interpretacja wynikow jest kluczowa dla zapobiegania zaréwno nadmiernemu

leczeniu, jak i zbyt péznej interwencji.

Dieta w hiperurykemii
Prawidlowo prowadzona dieta stanowi podstawowy element leczenia niefarmakologicznego
hiperurykemii oraz jeden z najwazniejszych filarow profilaktyki dny moczanowej, kamicy
nerkowej i powikfan sercowo-naczyniowych. W wielu przypadkach odpowiednia modyfikacja
sposobu zywienia pozwala na istotne obnizenie stezenia kwasu moczowego we krwi, a u czesci
pacjentow umozliwia unikniecie koniecznosci leczenia farmakologicznego.
Celem diety w hiperurykemii jest:

e ograniczenie podazy puryn, z ktorych powstaje kwas moczowy,

e zmniejszenie ryzyka krystalizacji moczanéw,

e poprawa funkcji nerek,

e redukcja masy ciata u 0séb z nadwagaq lub otytoscia,

e zmniejszenie ryzyka napadéw dny moczanowej.

Zasady diety ubogopurynowej

Dieta ubogopurynowa polega na ograniczeniu spozycia produktdw bogatych w puryny, czyli
zwigzki chemiczne, ktére w procesach metabolicznych ulegaja rozktadowi do kwasu
moczowego.

Podstawowe zasady diety:

e ograniczenie produktow o wysokiej zawartosci puryn,
e preferowanie potraw gotowanych, duszonych i pieczonych bez dodatku ttuszczu,

¢ unikanie smazenia i potraw ciezkostrawnych,



e umiarkowana podaz biatka, gtdwnie pochodzenia roslinnego i mlecznego,
e zwiekszenie udziatu warzyw i owocow,
e unikanie gtodowek i diet wysokobiatkowych.
Dieta powinna by¢ zbilansowana, dtugoterminowa i dostosowana do stylu zycia pacjenta, aby

byta mozliwa do utrzymania przez wiele lat.

Produkty przeciwwskazane
Produkty przeciwwskazane to te, ktére:
e zawierajq duze ilosci puryn,
e sprzyjajg wzrostowi stezenia kwasu moczowego,
e moga wyzwalac¢ napady dny moczanowej.
Do produktéw niewskazanych nalezg przede wszystkim:
Produkty miesne i ryby:
e podroby (watroba, nerki, mézdzek, serca),
e dziczyzna,
e tluste miesa czerwone,
e wywary miesne i kostne,
e sardynki, anchois, Sledzie,
e owoce morza (krewetki, matze).
Produkty przetworzone:
e konserwy miesne i rybne,
e wedliny wysokoprzetworzone,
o fast foody,

e dania typu instant.

e drozdze i produkty drozdzowe,
e grzyby,
e kakao i czekolada w duzych ilosciach.
Regularne spozywanie powyzszych produktéw istotnie zwieksza ryzyko utrzymywania sie

hiperurykemii oraz wystgpienia ostrych napadow dny.

Produkty zalecane

Produkty zalecane w diecie przy hiperurykemii charakteryzujq sie:
e niskg zawartoscig puryn,
e dziataniem alkalizujgcym mocz,
e korzystnym wptywem na metabolizm i mase ciata.

Do produktéw zalecanych naleza:

Produkty zbozowe:

e pieczywo pszenne i mieszane,



. ryz
e makarony,
e kasze drobne.
Nabiat:
e mleko i napoje fermentowane,
e jogurty naturalne,
o kefiry,
e twarogi péttiuste i chude.
Warzywa i owoce:
o wiekszos$¢ warzyw (z wyjatkiem duzych ilosci straczkow),
e owoce $wieze i mrozone,
e szczegllnie polecane sg wisnie, czeresnie i cytrusy, ktére moga obniza¢ ryzyko
napadow dny.
Ttuszcze:
e oleje roslinne,
e oliwa z oliwek,
e niewielkie ilosci masta.
Odpowiednio skomponowana dieta sprzyja obnizeniu stezenia kwasu moczowego oraz

poprawia ogdlny stan zdrowia pacjenta.

Znaczenie regularnych positkow
Regularnos¢ positkéw ma kluczowe znaczenie w kontroli hiperurykemii.
Nieregularne jedzenie, gtodowki i dtugie przerwy miedzy positkami:
e nasilajq rozpad biatek w organizmie,
e zwiekszajg produkcje kwasu moczowego,
e sprzyjajg wahaniom metabolicznym.
Zaleca sie:
e spozywanie 4-5 positkdw dziennie,
e jedzenie o statych porach,
e unikanie obfitych kolacji,

e stopniowg i bezpieczng redukcje masy ciata.

Ograniczenie alkoholu
Alkohol jest jednym z najsilniejszych czynnikédw podnoszacych stezenie kwasu moczowego.
Szczegdlnie niekorzystne jest:
e piwo, ktore zawiera zaréwno alkohol, jak i puryny,
e alkohole wysokoprocentowe.
Alkohol:

e zwieksza produkcje kwasu moczowego,



¢ hamuje jego wydalanie przez nerki,
e moze bezposrednio wywotaé napad dny.
W hiperurykemii zaleca sie:
e catkowita rezygnacje z alkoholu lub jego znaczne ograniczenie,

e szczegollnie w okresach zaostrzen i przy wysokich wartosciach kwasu moczowego.

Nawodnienie organizmu

Odpowiednie nawodnienie organizmu jest jednym z najprostszych i najskuteczniejszych
elementéw niefarmakologicznego leczenia hiperurykemii. Prawidlowa podaz ptynow znaczaco
wptywa na wydalanie kwasu moczowego oraz zapobiega jego krystalizacji

w nerkach i drogach moczowych.

Rola wody w wydalaniu kwasu moczowego
Kwas moczowy jest wydalany gtdwnie przez nerki. Odpowiednia ilos¢ ptynéw:
e zwieksza objetos$¢ wydalanego moczu,
e obniza stezenie kwasu moczowego w moczu,
e zmniejsza ryzyko wytrgcania sie krysztatow.
Niedostateczne nawodnienie:
e prowadzi do zageszczenia moczu,
e sprzyja powstawaniu kamieni nerkowych,

e zwieksza ryzyko napadéw dny.

Zalecana ilos¢ ptynow
Zalecana ilos¢ ptynéw:

e minimum 2-2,5 litra na dobe,

e w upalne dni lub przy wysitku fizycznym nawet wiecej,

e ilo$¢ powinna by¢ dostosowana do masy ciata i stanu zdrowia.
Najlepszym wyborem jest:

e woda niegazowana,

e wody niskozmineralizowane,

e herbaty owocowe i ziotowe bez cukru.

Unikanie napojow stodzonych
Napoje stodzone, szczegdlnie zawierajace fruktoze:

e zwiekszajg produkcje kwasu moczowego,

e sprzyjajq insulinoopornosci,

e nasilajgq ryzyko otytosci i zespotu metabolicznego.
Nalezy unikac:

e napojow gazowanych,



e sokdéw dostadzanych,

e napojow energetycznych.

Znaczenie nawodnienia w profilaktyce kamicy nerkowej
State, rownomierne nawodnienie:
e zmniejsza ryzyko tworzenia sie kamieni moczanowych,
e wspiera prawidlowg prace nerek,
¢ redukuje czestos¢ nawrotéw kamicy.
Pacjent powinien by¢ edukowany, aby:
e pi¢ wode regularnie w ciggu dnia,
e zwracac¢ uwage na barwe moczu (jasna = dobre nawodnienie),

o zwiekszac ilos¢ ptyndw przy gorgczce, biegunce i upatach.

Aktywnosc¢ fizyczna i styl zycia w hiperurykemii

Aktywnos$¢ fizyczna oraz modyfikacja stylu zycia stanowig istotny element postepowania
niefarmakologicznego w hiperurykemii. Odpowiednio dobrany wysitek fizyczny wptywa
korzystnie na metabolizm puryn, poprawia funkcje nerek oraz sprzyja utrzymaniu prawidtowej

masy ciata, co bezposrednio przektada sie na obnizenie stezenia kwasu moczowego we krwi.

Zalecenia dotyczace aktywnosci fizycznej
U pacjentéw z hiperurykemia zaleca sie regularng, umiarkowang aktywnos$¢ fizyczna,
dostosowang do wieku, stanu zdrowia oraz wydolnosci organizmu.
Rekomendowane formy aktywnosci:
e szybki marsz,
e nordic walking,
e jazda na rowerze,
e plywanie,
e ¢wiczenia ogdlnousprawniajace i rozciggajace.
Zalecenia ogdlne:
e minimum 150 minut aktywnosci o umiarkowanej intensywnosci tygodniowo,
¢ najlepiej 30 minut dziennie przez 5 dni w tygodniu,
e aktywnos¢ powinna miec¢ charakter regularny i dtugoterminowy.
Korzysci wynikajace z regularnego ruchu:
e poprawa funkcji nerek i zwiekszenie wydalania kwasu moczowego,
e zmniejszenie insulinoopornosci,
e poprawa parametréw metabolicznych,

e obnizenie ryzyka chordb sercowo-naczyniowych.

Wplyw redukcji masy ciata



Nadwaga i otytos$¢ sq istotnymi czynnikami sprzyjajacymi hiperurykemii. Nadmierna masa ciata
prowadzi do:

e zwiekszonej produkcji kwasu moczowego,

e zmniejszonego wydalania go przez nerki,

e nasilenia proceséw zapalnych i metabolicznych.
Redukcja masy ciata:

e prowadzi do obnizenia stezenia kwasu moczowego,

e poprawia metabolizm puryn,

e zmniejsza ryzyko powiktan nerkowych i sercowo-naczyniowych.
Nalezy podkresli¢, ze:

e redukcja masy ciata powinna by¢ stopniowa,

e restrykcyjne diety i gtoddéwki sg przeciwwskazane,

e gwattowny spadek masy ciata moze powodowac przejsciowy wzrost stezenia kwasu

moczowego.

Unikanie nadmiernego wysitku fizycznego
Zbyt intensywny wysitek fizyczny:
e zwieksza rozpad ATP w miesniach,
e prowadzi do wzmozonej produkcji kwasu moczowego,
e moze pogarszac kontrole metaboliczna.
Zaleca sie:
e unikanie wysitku o bardzo duzej intensywnosci,
e stopniowe zwiekszanie obcigzenia treningowego,

e zachowanie rownowagi miedzy aktywnoscig a regeneracja.

Znaczenie snu i redukcji stresu
Niedobdr snu oraz przewlekty stres:

e zaburzajg gospodarke hormonalng,

e sprzyjajq insulinoopornosci,

e posrednio wptywajg na wzrost stezenia kwasu moczowego.
Zaleca sie:

e 7-8 godzin snu na dobe,

e regularny rytm dobowy,

e stosowanie technik relaksacyjnych,

e ograniczenie przewlektego stresu.

Leczenie farmakologiczne w hiperurykemii (jesli zalecone)
Leczenie farmakologiczne hiperurykemii wdrazane jest u pacjentéw, u ktérych:

e utrzymuje sie przewlekle podwyzszone stezenie kwasu moczowego,



e wystepuja choroby wspdtistniejgce zwiekszajace ryzyko powiktan,

e leczenie niefarmakologiczne jest niewystarczajace.

Cele leczenia farmakologicznego
Celem farmakoterapii jest:

e trwate obnizenie stezenia kwasu moczowego we krwi,

e zapobieganie odktadaniu sie krysztatdw moczanowych w tkankach,

e ochrona funkcji nerek,

e zmniejszenie ryzyka powiktan metabolicznych i sercowo-naczyniowych.
Docelowe stezenie kwasu moczowego:

e zazwyczaj < 6 mg/dl,

e U pacjentéw z chorobami wspotistniejgcymi - zgodnie z zaleceniami lekarza.

Znaczenie systematycznego przyjmowania lekow

Skutecznos¢ leczenia zalezy od:
e regularnosci przyjmowania lekéw,

e przestrzegania zaleconych dawek,

e nieprzerywania terapii bez konsultacji lekarskiej.
Pacjent powinien by¢ $wiadomy, ze:

e leczenie ma charakter przewlekty,

o efekty laboratoryjne pojawiaja sie stopniowo,

e przerwanie terapii moze prowadzi¢ do ponownego wzrostu stezenia kwasu moczowego.

Mozliwe dziatania niepozadane
Leki obnizajgce stezenie kwasu moczowego mogg powodowac:
e dolegliwosci ze strony przewodu pokarmowego,
e reakcje skorne,
e zaburzenia czynnosci watroby lub nerek.
Pacjent powinien:
e znac potencjalne objawy niepozadane,
e zgtaszac niepokojace dolegliwosci personelowi medycznemu,

e regularnie wykonywac badania kontrolne.

Koniecznos$¢ kontroli laboratoryjnych

Podczas leczenia farmakologicznego konieczne sq:
e regularne oznaczenia stezenia kwasu moczowego,
e monitorowanie funkcji nerek,
e kontrola parametréw metabolicznych.

Badania umozliwiajq:



e ocene skutecznosci leczenia,
e wczesne wykrycie dziatan niepozadanych,

e dostosowanie terapii do potrzeb pacjenta.

Profilaktyka i samokontrola w hiperurykemii
Profilaktyka oraz aktywny udziat pacjenta w procesie leczenia sg kluczowe dla skutecznej

kontroli hiperurykemii i zapobiegania jej powiktaniom.

Zapobieganie utrwaleniu hiperurykemii
Dziatania profilaktyczne obejmuja:

e utrzymywanie prawidtowej diety,

e odpowiednie nawodnienie,

e regularng aktywnosc¢ fizyczna,

e unikanie czynnikéw zwiekszajacych stezenie kwasu moczowego.

Unikanie czynnikéw sprzyjajacych wzrostowi kwasu moczowego

Do czynnikdw tych naleza:

alkohol,

odwodnienie,

dieta bogata w puryny,
e nadmierny wysitek fizyczny,
e przewlekty stres.
Swiadomoé¢ tych czynnikéw pozwala pacjentowi:
e lepiej kontrolowac¢ chorobe,
e ograniczy¢ ryzyko powiktan,

e poprawic¢ jakosc¢ zycia.

Regularna kontrola poziomu kwasu moczowego
Zaleca sie:
e okresowe oznaczanie stezenia kwasu moczowego,
e czestotliwos¢ badan dostosowang do stanu zdrowia pacjenta,
e monitorowanie choréb wspdtistniejgcych.
Regularna kontrola:
e umozliwia ocene skutecznosci leczenia,
e pozwala na szybka reakcje w przypadku pogorszenia wynikéw,

e zwieksza bezpieczenstwo terapii.

Wspotpraca pacjenta z personelem medycznym

Skuteczne leczenie hiperurykemii wymaga:



e Swiadomego udziatu pacjenta,

e przestrzegania zalecen dietetycznych i terapeutycznych,

e regularnych wizyt kontrolnych,

e dobrej komunikacji z personelem medycznym.
Aktywnie edukowany pacjent:

e |epiej rozumie swojgq chorobe,

e o0sigga lepsze efekty terapeutyczne,

e zmniejsza ryzyko powiktan dtugoterminowych.
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