
PROGRAM EDUKACJI ZDROWOTNEJ – HIPERURYKEMIA

1. Założenia programu

Hiperurykemia,  czyli  podwyższone  stężenie  kwasu  moczowego  we  krwi,  jest  częstym

zaburzeniem metabolicznym, które przez długi czas może przebiegać bezobjawowo. Nieleczona

lub  niewłaściwie  kontrolowana  hiperurykemia  zwiększa  ryzyko  rozwoju  dny  moczanowej,

kamicy nerkowej, przewlekłej choroby nerek oraz chorób sercowo-naczyniowych.

Program edukacyjny  ma na  celu  zwiększenie  świadomości  pacjentów,  nauczenie  ich  zasad

samokontroli  oraz  modyfikacji  stylu  życia,  które  mogą  skutecznie  obniżać  poziom  kwasu

moczowego i zapobiegać powikłaniom.

2. Cel główny programu

Zmniejszenie  ryzyka  rozwoju  dny  moczanowej  i  powikłań  narządowych  u  pacjentów  

z hiperurykemią poprzez edukację zdrowotną, zmianę stylu życia oraz poprawę współpracy

pacjenta z personelem medycznym.

3. Cele szczegółowe

 zwiększenie wiedzy pacjentów na temat hiperurykemii,

 wyjaśnienie różnicy między hiperurykemią a dną moczanową,

 omówienie przyczyn podwyższonego poziomu kwasu moczowego,

 uświadomienie możliwych powikłań hiperurykemii,

 nauka zasad diety ubogopurynowej,

 promowanie prawidłowego nawodnienia,

 kształtowanie prawidłowych nawyków żywieniowych i zdrowotnych,

 zwiększenie motywacji do regularnych badań kontrolnych,

 poprawa przestrzegania zaleceń lekarskich (jeśli wdrożono leczenie farmakologiczne).

4. Grupa docelowa

Program przeznaczony jest dla:

 pacjentów dorosłych z rozpoznaną hiperurykemią,

 osób z bezobjawowym podwyższonym poziomem kwasu moczowego,

5. Kryteria kwalifikacji do programu

 stwierdzone podwyższone stężenie kwasu moczowego we krwi,

 rozpoznanie hiperurykemii (ICD-10: E79.0),

 zgoda pacjenta na udział w edukacji zdrowotnej.



6. Metody i techniki edukacyjne

 rozmowa indywidualna z pacjentem,

 analiza wyników badań laboratoryjnych,

 edukacja z wykorzystaniem materiałów pisemnych,

 pytania i odpowiedzi.

7. Miejsce realizacji programu

 gabinet pielęgniarki POZ.

8. Czas trwania programu

 pojedyncza sesja edukacyjna: 30–45 minut,

lub

 cykl edukacyjny: 2–3 spotkania po 30 minut.

9. Realizator programu

 pielęgniarka POZ.

10. Plan merytoryczny programu

Moduł I – Czym jest hiperurykemia

 definicja hiperurykemii,

 rola kwasu moczowego w organizmie,

 normy stężenia kwasu moczowego,

 hiperurykemia bezobjawowa.

Moduł II – Przyczyny hiperurykemii

 nadmierna produkcja kwasu moczowego,

 zmniejszone wydalanie przez nerki,

 czynniki genetyczne,

 choroby współistniejące,

 wpływ leków,

 znaczenie diety i stylu życia.

Moduł III – Hiperurykemia a dna moczanowa

 różnice między hiperurykemią a dną,

 mechanizm powstawania kryształów moczanu sodu,

 czynniki wyzwalające napady dny,

 powikłania przewlekłej hiperurykemii.



Moduł IV – Objawy i możliwe powikłania

 bezobjawowy przebieg choroby,

 dna moczanowa,

 kamica nerkowa,

 przewlekła choroba nerek,

 zwiększone ryzyko sercowo-naczyniowe.

Moduł V – Diagnostyka i monitorowanie

 oznaczanie kwasu moczowego we krwi,

 znaczenie badań kontrolnych,

 monitorowanie chorób współistniejących,

 interpretacja wyników badań.

Moduł VI – Dieta w hiperurykemii

 zasady diety ubogopurynowej,

 produkty przeciwwskazane,

 produkty zalecane,

 znaczenie regularnych posiłków,

 ograniczenie alkoholu, szczególnie piwa i alkoholi wysokoprocentowych.

Moduł VII – Nawodnienie organizmu

 rola wody w wydalaniu kwasu moczowego,

 zalecana ilość płynów,

 unikanie napojów słodzonych.

Moduł VIII – Aktywność fizyczna i styl życia

 zalecenia dotyczące aktywności fizycznej,

 wpływ redukcji masy ciała,

 unikanie intensywnego wysiłku w okresach zaostrzeń,

 znaczenie snu i redukcji stresu.

Moduł IX – Leczenie farmakologiczne (jeśli zalecone)

 cele leczenia farmakologicznego,

 znaczenie systematycznego przyjmowania leków,

 możliwe działania niepożądane,

 konieczność kontroli laboratoryjnych.

Moduł X – Profilaktyka i samokontrola

 unikanie czynników wyzwalających,



 regularna kontrola poziomu kwasu moczowego,

 współpraca pacjenta z personelem medycznym.

1. Definicja hiperurykemii

Hiperurykemia  jest  zaburzeniem  metabolicznym  polegającym  na  podwyższonym  stężeniu

kwasu moczowego w surowicy krwi ponad wartości uznawane za fizjologiczne. Stan ten może

występować  jako  izolowana  nieprawidłowość  laboratoryjna  lub  jako  element  szerszych

zaburzeń metabolicznych. Z klinicznego punktu widzenia hiperurykemia ma istotne znaczenie,

ponieważ stanowi podstawowy czynnik ryzyka rozwoju dny moczanowej, kamicy nerkowej oraz

chorób układu sercowo-naczyniowego.

Kwas  moczowy  jest  końcowym  produktem  przemiany  puryn  –  związków  chemicznych

wchodzących  w  skład  kwasów  nukleinowych  DNA  i  RNA.  Puryny  pochodzą  zarówno  

z rozpadu własnych komórek organizmu, jak i z pożywienia. W warunkach prawidłowych ilość

powstającego kwasu moczowego pozostaje w równowadze z jego wydalaniem, głównie przez

nerki, a w mniejszym stopniu przez przewód pokarmowy.

Hiperurykemia rozwija się w sytuacji, gdy:

 produkcja kwasu moczowego jest nadmierna,

 jego wydalanie przez nerki jest zmniejszone,

 występują oba powyższe mechanizmy jednocześnie.

Stan  ten  może  mieć  charakter  przewlekły  i  utrzymywać  się  przez  wiele  lat,  często  bez

wyraźnych objawów klinicznych, co znacząco opóźnia rozpoznanie i wdrożenie odpowiedniego

postępowania profilaktycznego.

2. Rola kwasu moczowego w organizmie człowieka

Kwas  moczowy  pełni  w  organizmie  człowieka  zarówno  funkcje  fizjologiczne,  jak  

i patologiczne, zależnie od jego stężenia we krwi. W prawidłowych ilościach jest on jednym z

naturalnych  przeciwutleniaczy  osocza,  neutralizującym  wolne  rodniki  tlenowe  

i  chroniącym  komórki  przed  stresem  oksydacyjnym.  Wykazuje  także  udział  w  regulacji

procesów zapalnych oraz wpływa na funkcjonowanie układu odpornościowego.

Jednakże  nadmiar  kwasu  moczowego  wykazuje  działanie  szkodliwe.  Podwyższone  jego

stężenie prowadzi do:

 uszkodzenia śródbłonka naczyń krwionośnych,

 nasilenia reakcji zapalnych,

 zwiększenia stresu oksydacyjnego,

 zaburzenia funkcji nerek.

Kwas moczowy w wysokim stężeniu ma zdolność do krystalizacji  w postaci  moczanu sodu,

szczególnie w środowisku o niższej temperaturze i kwaśnym pH. Kryształy te odkładają się w

stawach,  tkankach  miękkich  oraz  nerkach,  wywołując  reakcję  zapalną  i  prowadząc  do

uszkodzenia struktur narządowych.



Coraz więcej badań wskazuje, że hiperurykemia nie jest jedynie konsekwencją innych chorób,

lecz  może  aktywnie  uczestniczyć  w  rozwoju  nadciśnienia  tętniczego,  miażdżycy,

insulinooporności oraz zespołu metabolicznego. Z tego względu traktowana jest obecnie jako

niezależny czynnik ryzyka sercowo-naczyniowego.

3. Normy stężenia kwasu moczowego

Prawidłowe wartości stężenia kwasu moczowego we krwi różnią się w zależności od płci, wieku

oraz stanu fizjologicznego organizmu. Przyjmuje się następujące zakresy referencyjne:

 kobiety dorosłe: 2,4–6,0 mg/dl (140–360 µmol/l),

 mężczyźni dorośli: 3,4–7,0 mg/dl (200–420 µmol/l),

 dzieci: wartości niższe niż u dorosłych, zależne od wieku.

Za hiperurykemię uznaje się:

 u kobiet: stężenie kwasu moczowego > 6,0 mg/dl,

 u mężczyzn: stężenie > 7,0 mg/dl.

Granica ta ma szczególne znaczenie kliniczne, ponieważ powyżej tych wartości zmniejsza się

rozpuszczalność kwasu moczowego w osoczu,  co sprzyja powstawaniu  kryształów moczanu

sodu.  U pacjentów z  chorobami  sercowo-naczyniowymi,  przewlekłą  chorobą nerek lub dną

moczanową zaleca się utrzymywanie stężenia kwasu moczowego na poziomie niższym, często

poniżej 6,0 mg/dl, a w niektórych przypadkach nawet poniżej 5,0 mg/dl.

Interpretacja wyników powinna zawsze uwzględniać:

 stan kliniczny pacjenta,

 obecność chorób współistniejących,

 stosowane leczenie,

 styl życia i dietę.

Jednorazowy  podwyższony  wynik  nie  zawsze  oznacza  chorobę,  jednak  utrzymujące  się

przekroczenie norm wymaga dalszej diagnostyki i obserwacji.

4. Hiperurykemia bezobjawowa

Hiperurykemia bezobjawowa to stan, w którym podwyższone stężenie kwasu moczowego nie

powoduje jeszcze klinicznych objawów, takich jak ból stawów czy napady dny moczanowej.

Jest  to  najczęstsza  postać  hiperurykemii  i  jednocześnie  najbardziej  podstępna,  ponieważ

pacjent nie odczuwa dolegliwości i często nie widzi potrzeby leczenia ani zmiany stylu życia.

Mimo braku objawów klinicznych hiperurykemia bezobjawowa:

 zwiększa ryzyko rozwoju dny moczanowej,

 sprzyja tworzeniu się kamieni nerkowych,

 przyczynia się do pogorszenia funkcji nerek,

 zwiększa ryzyko chorób sercowo-naczyniowych.



Badania wykazały, że długotrwała hiperurykemia bezobjawowa prowadzi do mikrouszkodzeń

naczyń  krwionośnych  oraz  nasilenia  procesów  zapalnych,  co  może  skutkować  rozwojem

miażdżycy i nadciśnienia tętniczego.

W  tej  postaci  choroby  szczególne  znaczenie  ma  edukacja  pacjenta,  ponieważ  wczesne

wdrożenie postępowania niefarmakologicznego (dieta, nawodnienie, aktywność fizyczna) może

zapobiec  rozwojowi  powikłań  i  opóźnić  lub  całkowicie  wyeliminować  konieczność  leczenia

farmakologicznego.

Przyczyny hiperurykemii

Hiperurykemia  jest  zaburzeniem  o  charakterze  wieloczynnikowym,  a  jej  rozwój  wynika  

z  zaburzenia  równowagi  pomiędzy  produkcją  kwasu  moczowego  a  jego  wydalaniem  

z organizmu. W praktyce klinicznej u większości pacjentów obserwuje się współistnienie kilku

mechanizmów prowadzących do wzrostu  stężenia  kwasu moczowego we krwi.  Zrozumienie

przyczyn  hiperurykemii  ma  kluczowe  znaczenie  dla  skutecznej  profilaktyki,  leczenia  oraz

zapobiegania powikłaniom.

Nadmierna produkcja kwasu moczowego

Jednym  z  podstawowych  mechanizmów  prowadzących  do  hiperurykemii  jest  zwiększona

produkcja kwasu moczowego w organizmie. Kwas moczowy powstaje w wyniku metabolizmu

puryn,  które  są  naturalnymi  składnikami  materiału  genetycznego  komórek  oraz  wielu

produktów spożywczych.

Do nadmiernej produkcji kwasu moczowego dochodzi w sytuacjach, gdy:

 zwiększony  jest  rozpad  komórek  (np.  w  chorobach  nowotworowych,  chorobach

mieloproliferacyjnych, podczas chemioterapii),

 organizm intensywnie syntetyzuje puryny,

 dieta obfituje w produkty bogate w puryny.

Szczególnie duże ilości puryn zawierają:

 podroby (wątroba, nerki, serca),

 czerwone mięso,

 niektóre ryby i owoce morza (sardynki, śledzie, anchois),

 drożdże oraz produkty drożdżowe.

Wysokie spożycie puryn prowadzi do zwiększonego obciążenia szlaków metabolicznych, czego

efektem  jest  wzrost  produkcji  kwasu  moczowego.  U  osób  predysponowanych  nawet

krótkotrwałe spożywanie dużych ilości puryn może spowodować istotny wzrost jego stężenia.

Zmniejszone wydalanie kwasu moczowego przez nerki

Najczęstszą  przyczyną  hiperurykemii,  odpowiadającą  nawet  za  90%  przypadków,  jest

upośledzone wydalanie kwasu moczowego przez nerki. W warunkach fizjologicznych około 70%

kwasu moczowego jest eliminowane z organizmu z moczem, a pozostała część przez przewód

pokarmowy.



Zmniejszone wydalanie może wynikać z:

 zaburzeń filtracji kłębuszkowej,

 nadmiernej resorpcji zwrotnej kwasu moczowego w kanalikach nerkowych,

 upośledzonego wydzielania cewkowego.

Do czynników pogarszających wydalanie kwasu moczowego należą:

 przewlekła choroba nerek,

 odwodnienie,

 kwaśne pH moczu,

 nadciśnienie tętnicze,

 insulinooporność.

Zmniejszone wydalanie prowadzi do stopniowego gromadzenia się kwasu moczowego we krwi,

nawet przy prawidłowej jego produkcji. Z tego względu osoby z chorobami nerek wymagają

szczególnej kontroli stężenia kwasu moczowego.

Czynniki genetyczne

Predyspozycje genetyczne odgrywają istotną rolę w rozwoju hiperurykemii. U części pacjentów

występują  wrodzone  zaburzenia  transportu  kwasu  moczowego  w  nerkach,  związane  z

mutacjami genów kodujących białka transportowe (m.in. URAT1, GLUT9).

Genetycznie uwarunkowana hiperurykemia:

 często ujawnia się w młodszym wieku,

 może występować rodzinnie,

 zwiększa ryzyko rozwoju dny moczanowej.

Szczególną  postacią  jest  hiperurykemia  współistniejąca  z  hipercholesterolemią,  otyłością  

i  nadciśnieniem,  będąca  elementem  zespołu  metabolicznego.  U  takich  pacjentów

predyspozycje genetyczne nasilają negatywny wpływ nieprawidłowego stylu życia.

Choroby współistniejące

Hiperurykemia bardzo często występuje wtórnie w przebiegu innych chorób przewlekłych. Do

najważniejszych należą:

 Przewlekła choroba nerek – zmniejszona filtracja i wydalanie kwasu moczowego.

 Nadciśnienie tętnicze – zaburzenia mikrokrążenia nerkowego.

 Cukrzyca typu 2 i insulinooporność – insulina zwiększa resorpcję zwrotną kwasu

moczowego.

 Otyłość – zwiększona produkcja kwasu moczowego i gorsze wydalanie.

 Zespół metaboliczny – współistnienie kilku czynników ryzyka.

 Choroby nowotworowe i hematologiczne – nasilony rozpad komórek.

 Choroby tarczycy – zwłaszcza niedoczynność.



W  tych  przypadkach  hiperurykemia  jest  często  jednym  z  elementów  szerszego  obrazu

klinicznego i wymaga leczenia przyczynowego.

Wpływ leków

Wiele  powszechnie  stosowanych  leków  może  przyczyniać  się  do  wzrostu  stężenia  kwasu

moczowego we krwi. Mechanizm ten najczęściej polega na upośledzeniu jego wydalania przez

nerki.

Do leków zwiększających ryzyko hiperurykemii należą:

 diuretyki tiazydowe i pętlowe,

 małe dawki kwasu acetylosalicylowego,

 cyklosporyna,

 takrolimus,

 niektóre leki przeciwnowotworowe,

 leki stosowane w leczeniu gruźlicy (np. pirazynamid).

U pacjentów leczonych przewlekle istotna jest regularna kontrola poziomu kwasu moczowego

oraz indywidualna ocena zasadności modyfikacji terapii.

Znaczenie diety i stylu życia

Styl życia odgrywa kluczową rolę w rozwoju hiperurykemii, szczególnie w populacji dorosłych.

Niezdrowe  nawyki  żywieniowe  oraz  brak  aktywności  fizycznej  znacząco  zwiększają  ryzyko

zaburzeń gospodarki purynowej.

Do najważniejszych czynników stylu życia należą:

 dieta bogata w puryny,

 nadmierne spożycie alkoholu, zwłaszcza piwa i alkoholi wysokoprocentowych,

 wysokie spożycie fruktozy (napoje słodzone),

 brak regularnej aktywności fizycznej,

 nadwaga i otyłość,

 przewlekły stres i zaburzenia snu.

Alkohol dodatkowo:

 zwiększa produkcję kwasu moczowego,

 hamuje jego wydalanie,

 sprzyja odwodnieniu organizmu.

Zmiana  stylu  życia  jest  jednym  z  najważniejszych  elementów  postępowania  

w  hiperurykemii,  szczególnie  w  postaci  bezobjawowej,  gdzie  może  zapobiec  konieczności

leczenia farmakologicznego.

Hiperurykemia a dna moczanowa

Hiperurykemia  i  dna  moczanowa są  pojęciami  ściśle  ze  sobą  powiązanymi,  jednak  nie  są

tożsame.  Zrozumienie  różnic  między  tymi  stanami,  mechanizmów  ich  rozwoju  oraz



potencjalnych  konsekwencji  klinicznych  stanowi  kluczowy  element  edukacji  pacjenta  

i podstawę skutecznej profilaktyki powikłań.

Różnice między hiperurykemią a dną moczanową

Hiperurykemia jest zaburzeniem metabolicznym o charakterze laboratoryjnym, definiowanym

jako podwyższone stężenie kwasu moczowego w surowicy krwi ponad wartości referencyjne.

Może występować:

 bezobjawowo,

 jako stan przejściowy,

 lub jako przewlekła nieprawidłowość metaboliczna.

Sama  hiperurykemia  nie  jest  chorobą  zapalną,  lecz  stanem predysponującym do  rozwoju

określonych jednostek chorobowych, w szczególności dny moczanowej.

Dna moczanowa natomiast jest przewlekłą chorobą zapalną, której patogeneza bezpośrednio

wiąże  się  z  odkładaniem  kryształów  moczanu  sodu  w  stawach,  tkankach  miękkich  oraz

narządach wewnętrznych. W odróżnieniu od hiperurykemii:

 dna zawsze wiąże się z objawami klinicznymi,

 przebiega z napadami ostrego zapalenia stawów,

 prowadzi do postępującego uszkodzenia stawów i narządów.

Należy podkreślić, że:

 nie każda hiperurykemia prowadzi do dny moczanowej,

 niemal  każda  dna  moczanowa  rozwija  się  na  podłożu  hiperurykemii,  choć  

w trakcie ostrego napadu stężenie kwasu moczowego może być okresowo prawidłowe.

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

natomiast dna moczanowa jest już powikłaniem przewlekłego zaburzenia metabolicznego.

Mechanizm powstawania kryształów moczanu sodu

Podstawowym mechanizmem prowadzącym do  dny moczanowej  jest  przekroczenie  granicy

rozpuszczalności kwasu moczowego w płynach ustrojowych, co prowadzi do jego krystalizacji

w postaci moczanu sodu.

Proces ten przebiega etapowo:

1. Przewlekła hiperurykemia

Utrzymujące się wysokie stężenie kwasu moczowego we krwi powoduje jego stopniowe 

przesycenie w osoczu i płynie stawowym.

2. Krystalizacja kwasu moczowego

W określonych warunkach – takich jak:

o niższa temperatura (szczególnie w obwodowych stawach),

o kwaśne pH,

o odwodnienie tkanek

– kwas moczowy ulega wytrąceniu w postaci kryształów.



3. Odkładanie się kryształów w tkankach

Kryształy moczanu sodu odkładają się:

o w chrząstce stawowej,

o w błonie maziowej,

o w ścięgnach i kaletkach,

o w nerkach i drogach moczowych.

4. Reakcja zapalna organizmu

Układ odpornościowy rozpoznaje kryształy jako ciało obce. Aktywowane zostają:

o makrofagi,

o neutrofile,

o cytokiny prozapalne (m.in. IL-1β).

Skutkiem jest gwałtowny, silny stan zapalny – klinicznie manifestujący się 

napadem dny.

Ten mechanizm tłumaczy nagły, intensywny charakter bólu oraz szybki rozwój objawów 

zapalnych w przebiegu ostrego napadu dny moczanowej.

Czynniki wyzwalające napady dny moczanowej

Napady  dny  moczanowej  często  występują  nagle,  nawet  u  osób  z  długo  utrzymującą  się

bezobjawową hiperurykemią. Istnieje wiele czynników, które mogą destabilizować równowagę

metaboliczną i doprowadzić do krystalizacji kwasu moczowego.

Do najczęstszych czynników wyzwalających należą:

 Błędy dietetyczne

Spożycie dużych ilości:

o mięsa czerwonego,

o podrobów,

o ryb bogatych w puryny,

o alkoholu (szczególnie piwa).

 Alkohol

Alkohol:

o zwiększa produkcję kwasu moczowego,

o hamuje jego wydalanie przez nerki,

o prowadzi do odwodnienia.

 Odwodnienie organizmu

Zmniejszenie objętości płynów ustrojowych sprzyja wzrostowi stężenia kwasu 

moczowego i jego krystalizacji.

 Urazy i zabiegi chirurgiczne

Uraz mechaniczny stawu lub stres metaboliczny związany z operacją mogą inicjować 

napad.



 Infekcje i ostre choroby

Stany zapalne i gorączka zwiększają katabolizm komórkowy.

 Nagłe zmiany stężenia kwasu moczowego

Paradoksalnie napad dny może wystąpić:

o po rozpoczęciu leczenia obniżającego kwas moczowy,

o po gwałtownej redukcji masy ciała,

o w trakcie głodówek.

Zrozumienie tych czynników jest kluczowe dla zapobiegania nawrotom choroby.

Powikłania przewlekłej hiperurykemii

Przewlekła,  nieleczona  hiperurykemia  może  prowadzić  do  licznych  powikłań,  nawet  u

pacjentów, którzy początkowo nie odczuwają objawów.

Powikłania stawowe

 nawracające napady dny moczanowej,

 przewlekłe zapalenie stawów,

 destrukcja chrząstki i kości,

 ograniczenie ruchomości i deformacje stawów,

 powstawanie guzków dnawych (tofi).

Powikłania nerkowe

 kamica nerkowa,

 odkładanie się kryształów w miąższu nerek,

 przewlekła choroba nerek,

 pogorszenie filtracji kłębuszkowej.

Powikłania sercowo-naczyniowe

 nadciśnienie tętnicze,

 przyspieszony rozwój miażdżycy,

 zwiększone ryzyko zawału serca i udaru mózgu,

 zaburzenia funkcji śródbłonka naczyń.

Powikłania metaboliczne

 insulinooporność,

 zespół metaboliczny,

 pogorszenie kontroli glikemii u pacjentów z cukrzycą.

Współczesna  medycyna  traktuje  hiperurykemię  jako  czynnik  ryzyka  ogólnoustrojowego,  

a nie wyłącznie problem reumatologiczny. Dlatego wczesne wykrycie i edukacja pacjenta mają

kluczowe znaczenie dla zapobiegania długofalowym konsekwencjom zdrowotnym.

Objawy i możliwe powikłania hiperurykemii

Hiperurykemia  jest  zaburzeniem  metabolicznym,  które  przez  długi  czas  może  przebiegać

skrycie,  bez  wyraźnych objawów klinicznych.  Mimo pozornie  łagodnego charakteru stanowi



istotny  czynnik  ryzyka  rozwoju  wielu  poważnych  powikłań  narządowych.  Stopień  nasilenia

objawów i tempo rozwoju powikłań zależą od czasu trwania hiperurykemii, wartości stężenia

kwasu moczowego oraz obecności chorób współistniejących.

Bezobjawowy przebieg choroby

Najczęstszą postacią hiperurykemii jest hiperurykemia bezobjawowa, w której pacjent nie

zgłasza  żadnych  dolegliwości,  a  podwyższone  stężenie  kwasu  moczowego  jest  wykrywane

przypadkowo w badaniach laboratoryjnych.

Brak objawów klinicznych:

 nie oznacza braku postępu choroby,

 sprzyja bagatelizowaniu problemu,

 opóźnia wdrożenie działań profilaktycznych.

W tej fazie mogą już zachodzić:

 mikrouszkodzenia naczyń krwionośnych,

 odkładanie się kryształów moczanu sodu w tkankach,

 zaburzenia funkcji śródbłonka,

 stopniowe pogarszanie filtracji nerkowej.

Hiperurykemia  bezobjawowa  jest  oknem  terapeutycznym,  w  którym  zmiana  stylu  życia  

i odpowiednia edukacja pacjenta mogą skutecznie zapobiec rozwojowi powikłań.

Dna moczanowa

Najbardziej znanym i charakterystycznym powikłaniem hiperurykemii jest dna moczanowa –

przewlekła choroba zapalna stawów.

Ostry napad dny:

Charakteryzuje się:

 nagłym, bardzo silnym bólem stawu,

 obrzękiem, zaczerwienieniem i uciepleniem skóry,

 ograniczeniem ruchomości,

 często występuje nocą lub nad ranem.

Najczęściej zajęty jest:

 staw śródstopno-paliczkowy palucha (tzw. podagra),

 ale możliwe są także inne stawy: skokowe, kolanowe, nadgarstkowe, łokciowe.

Przewlekła dna moczanowa:

W przypadku braku leczenia:

 napady stają się częstsze,

 dochodzi do trwałych uszkodzeń stawów,

 pojawiają się guzki dnawe (tophi),

 rozwija się przewlekłe zapalenie stawów z deformacjami.



Kamica nerkowa

Podwyższone  stężenie  kwasu  moczowego  sprzyja  tworzeniu  się  kamieni  nerkowych,

szczególnie w warunkach:

 odwodnienia,

 kwaśnego pH moczu,

 długotrwałej hiperurykemii.

Kamienie zbudowane z kwasu moczowego mogą prowadzić do:

 kolki nerkowej,

 krwiomoczu,

 zakażeń dróg moczowych,

 utrudnionego odpływu moczu.

Kamica nerkowa może mieć przebieg:

 nawracający,

 skąpoobjawowy,

 lub prowadzić do trwałego uszkodzenia nerek.

Przewlekła choroba nerek

Przewlekła hiperurykemia:

 sprzyja odkładaniu się kryształów moczanu w miąższu nerek,

 prowadzi do przewlekłego zapalenia śródmiąższowego,

 pogarsza funkcję filtracyjną nerek.

Konsekwencje obejmują:

 stopniowe obniżenie eGFR,

 narastanie białkomoczu,

 rozwój przewlekłej choroby nerek (PChN),

 zwiększone ryzyko niewydolności nerek.

Zależność  między  hiperurykemią  a  PChN  jest  dwukierunkowa  –  uszkodzone  nerki  gorzej

wydalają kwas moczowy, co dodatkowo pogłębia zaburzenie.

Zwiększone ryzyko sercowo-naczyniowe

Współczesne badania jednoznacznie wskazują, że hiperurykemia jest niezależnym czynnikiem

ryzyka sercowo-naczyniowego.

Podwyższony kwas moczowy:

 uszkadza śródbłonek naczyń,

 nasila procesy zapalne i stres oksydacyjny,

 sprzyja rozwojowi miażdżycy.

Zwiększa ryzyko:

 nadciśnienia tętniczego,

 choroby wieńcowej,



 zawału serca,

 udaru mózgu,

 niewydolności serca.

Ryzyko  to  jest  szczególnie  wysokie  u  pacjentów  z  zespołem  metabolicznym,  cukrzycą  

i otyłością.

Diagnostyka i monitorowanie hiperurykemii

Skuteczna  diagnostyka  i  systematyczne  monitorowanie  hiperurykemii  stanowią  podstawę

zapobiegania jej powikłaniom oraz oceny skuteczności leczenia.

1. Oznaczanie kwasu moczowego we krwi

Podstawowym  badaniem  diagnostycznym  jest  oznaczenie  stężenia  kwasu  moczowego  

w surowicy krwi.

Badanie:

 wykonywane jest z krwi żylnej,

 najlepiej na czczo,

 nie  wymaga  specjalnego  przygotowania  poza  unikaniem  alkoholu  i  intensywnego

wysiłku dzień wcześniej.

Jednorazowy wynik:

 nie zawsze przesądza o rozpoznaniu,

 wymaga potwierdzenia w badaniach kontrolnych.

Znaczenie badań kontrolnych

Regularne monitorowanie stężenia kwasu moczowego:

 pozwala ocenić dynamikę zmian,

 umożliwia wczesne wykrycie progresji choroby,

 pozwala ocenić skuteczność diety i leczenia farmakologicznego.

Częstotliwość kontroli:

 hiperurykemia bezobjawowa: co 6–12 miesięcy,

 leczenie farmakologiczne: co 3–6 miesięcy,

 po modyfikacji terapii: zgodnie z zaleceniami lekarza.

Monitorowanie chorób współistniejących

U pacjentów z hiperurykemią konieczna jest równoczesna kontrola:

 funkcji nerek (kreatynina, eGFR),

 glikemii i HbA1c,

 profilu lipidowego,

 ciśnienia tętniczego,

 masy ciała i obwodu talii.

Kompleksowa ocena pozwala na:



 wczesne wykrycie zespołu metabolicznego,

 ocenę ryzyka sercowo-naczyniowego,

 indywidualizację terapii.

Interpretacja wyników badań

Interpretacja wyników powinna zawsze uwzględniać:

 stan kliniczny pacjenta,

 obecność objawów,

 choroby towarzyszące,

 stosowane leki,

 styl życia.

Szczególną uwagę należy zwrócić na:

 nagłe wahania stężenia kwasu moczowego,

 utrzymujące się wartości powyżej norm,

 nieprawidłowości w badaniach nerkowych.

Prawidłowa  interpretacja  wyników  jest  kluczowa  dla  zapobiegania  zarówno  nadmiernemu

leczeniu, jak i zbyt późnej interwencji.

Dieta w hiperurykemii

Prawidłowo  prowadzona  dieta  stanowi  podstawowy  element  leczenia  niefarmakologicznego

hiperurykemii  oraz  jeden  z  najważniejszych  filarów  profilaktyki  dny  moczanowej,  kamicy

nerkowej i  powikłań sercowo-naczyniowych.  W wielu przypadkach odpowiednia modyfikacja

sposobu żywienia pozwala na istotne obniżenie stężenia kwasu moczowego we krwi, a u części

pacjentów umożliwia uniknięcie konieczności leczenia farmakologicznego.

Celem diety w hiperurykemii jest:

 ograniczenie podaży puryn, z których powstaje kwas moczowy,

 zmniejszenie ryzyka krystalizacji moczanów,

 poprawa funkcji nerek,

 redukcja masy ciała u osób z nadwagą lub otyłością,

 zmniejszenie ryzyka napadów dny moczanowej.

Zasady diety ubogopurynowej

Dieta ubogopurynowa polega na ograniczeniu spożycia produktów bogatych w puryny, czyli

związki  chemiczne,  które  w  procesach  metabolicznych  ulegają  rozkładowi  do  kwasu

moczowego.

Podstawowe zasady diety:

 ograniczenie produktów o wysokiej zawartości puryn,

 preferowanie potraw gotowanych, duszonych i pieczonych bez dodatku tłuszczu,

 unikanie smażenia i potraw ciężkostrawnych,



 umiarkowana podaż białka, głównie pochodzenia roślinnego i mlecznego,

 zwiększenie udziału warzyw i owoców,

 unikanie głodówek i diet wysokobiałkowych.

Dieta powinna być zbilansowana, długoterminowa i dostosowana do stylu życia pacjenta, aby

była możliwa do utrzymania przez wiele lat.

Produkty przeciwwskazane

Produkty przeciwwskazane to te, które:

 zawierają duże ilości puryn,

 sprzyjają wzrostowi stężenia kwasu moczowego,

 mogą wyzwalać napady dny moczanowej.

Do produktów niewskazanych należą przede wszystkim:

Produkty mięsne i ryby:

 podroby (wątroba, nerki, móżdżek, serca),

 dziczyzna,

 tłuste mięsa czerwone,

 wywary mięsne i kostne,

 sardynki, anchois, śledzie,

 owoce morza (krewetki, małże).

Produkty przetworzone:

 konserwy mięsne i rybne,

 wędliny wysokoprzetworzone,

 fast foody,

 dania typu instant.

Inne:

 drożdże i produkty drożdżowe,

 grzyby,

 kakao i czekolada w dużych ilościach.

Regularne  spożywanie  powyższych  produktów  istotnie  zwiększa  ryzyko  utrzymywania  się

hiperurykemii oraz wystąpienia ostrych napadów dny.

Produkty zalecane

Produkty zalecane w diecie przy hiperurykemii charakteryzują się:

 niską zawartością puryn,

 działaniem alkalizującym mocz,

 korzystnym wpływem na metabolizm i masę ciała.

Do produktów zalecanych należą:

Produkty zbożowe:

 pieczywo pszenne i mieszane,



 ryż,

 makarony,

 kasze drobne.

Nabiał:

 mleko i napoje fermentowane,

 jogurty naturalne,

 kefiry,

 twarogi półtłuste i chude.

Warzywa i owoce:

 większość warzyw (z wyjątkiem dużych ilości strączków),

 owoce świeże i mrożone,

 szczególnie  polecane  są  wiśnie,  czereśnie  i  cytrusy,  które  mogą  obniżać  ryzyko

napadów dny.

Tłuszcze:

 oleje roślinne,

 oliwa z oliwek,

 niewielkie ilości masła.

Odpowiednio  skomponowana  dieta  sprzyja  obniżeniu  stężenia  kwasu  moczowego  oraz

poprawia ogólny stan zdrowia pacjenta.

Znaczenie regularnych posiłków

Regularność posiłków ma kluczowe znaczenie w kontroli hiperurykemii.

Nieregularne jedzenie, głodówki i długie przerwy między posiłkami:

 nasilają rozpad białek w organizmie,

 zwiększają produkcję kwasu moczowego,

 sprzyjają wahaniom metabolicznym.

Zaleca się:

 spożywanie 4–5 posiłków dziennie,

 jedzenie o stałych porach,

 unikanie obfitych kolacji,

 stopniową i bezpieczną redukcję masy ciała.

Ograniczenie alkoholu

Alkohol jest jednym z najsilniejszych czynników podnoszących stężenie kwasu moczowego.

Szczególnie niekorzystne jest:

 piwo, które zawiera zarówno alkohol, jak i puryny,

 alkohole wysokoprocentowe.

Alkohol:

 zwiększa produkcję kwasu moczowego,



 hamuje jego wydalanie przez nerki,

 może bezpośrednio wywołać napad dny.

W hiperurykemii zaleca się:

 całkowitą rezygnację z alkoholu lub jego znaczne ograniczenie,

 szczególnie w okresach zaostrzeń i przy wysokich wartościach kwasu moczowego.

Nawodnienie organizmu

Odpowiednie  nawodnienie  organizmu  jest  jednym  z  najprostszych  i  najskuteczniejszych

elementów niefarmakologicznego leczenia hiperurykemii. Prawidłowa podaż płynów znacząco

wpływa  na  wydalanie  kwasu  moczowego  oraz  zapobiega  jego  krystalizacji  

w nerkach i drogach moczowych.

Rola wody w wydalaniu kwasu moczowego

Kwas moczowy jest wydalany głównie przez nerki. Odpowiednia ilość płynów:

 zwiększa objętość wydalanego moczu,

 obniża stężenie kwasu moczowego w moczu,

 zmniejsza ryzyko wytrącania się kryształów.

Niedostateczne nawodnienie:

 prowadzi do zagęszczenia moczu,

 sprzyja powstawaniu kamieni nerkowych,

 zwiększa ryzyko napadów dny.

Zalecana ilość płynów

Zalecana ilość płynów:

 minimum 2–2,5 litra na dobę,

 w upalne dni lub przy wysiłku fizycznym nawet więcej,

 ilość powinna być dostosowana do masy ciała i stanu zdrowia.

Najlepszym wyborem jest:

 woda niegazowana,

 wody niskozmineralizowane,

 herbaty owocowe i ziołowe bez cukru.

Unikanie napojów słodzonych

Napoje słodzone, szczególnie zawierające fruktozę:

 zwiększają produkcję kwasu moczowego,

 sprzyjają insulinooporności,

 nasilają ryzyko otyłości i zespołu metabolicznego.

Należy unikać:

 napojów gazowanych,



 soków dosładzanych,

 napojów energetycznych.

Znaczenie nawodnienia w profilaktyce kamicy nerkowej

Stałe, równomierne nawodnienie:

 zmniejsza ryzyko tworzenia się kamieni moczanowych,

 wspiera prawidłową pracę nerek,

 redukuje częstość nawrotów kamicy.

Pacjent powinien być edukowany, aby:

 pić wodę regularnie w ciągu dnia,

 zwracać uwagę na barwę moczu (jasna = dobre nawodnienie),

 zwiększać ilość płynów przy gorączce, biegunce i upałach.

Aktywność fizyczna i styl życia w hiperurykemii

Aktywność  fizyczna  oraz  modyfikacja  stylu  życia  stanowią  istotny  element  postępowania

niefarmakologicznego  w  hiperurykemii.  Odpowiednio  dobrany  wysiłek  fizyczny  wpływa

korzystnie na metabolizm puryn, poprawia funkcję nerek oraz sprzyja utrzymaniu prawidłowej

masy ciała, co bezpośrednio przekłada się na obniżenie stężenia kwasu moczowego we krwi.

Zalecenia dotyczące aktywności fizycznej

U  pacjentów  z  hiperurykemią  zaleca  się  regularną,  umiarkowaną  aktywność  fizyczną,

dostosowaną do wieku, stanu zdrowia oraz wydolności organizmu.

Rekomendowane formy aktywności:

 szybki marsz,

 nordic walking,

 jazda na rowerze,

 pływanie,

 ćwiczenia ogólnousprawniające i rozciągające.

Zalecenia ogólne:

 minimum 150 minut aktywności o umiarkowanej intensywności tygodniowo,

 najlepiej 30 minut dziennie przez 5 dni w tygodniu,

 aktywność powinna mieć charakter regularny i długoterminowy.

Korzyści wynikające z regularnego ruchu:

 poprawa funkcji nerek i zwiększenie wydalania kwasu moczowego,

 zmniejszenie insulinooporności,

 poprawa parametrów metabolicznych,

 obniżenie ryzyka chorób sercowo-naczyniowych.

Wpływ redukcji masy ciała



Nadwaga i otyłość są istotnymi czynnikami sprzyjającymi hiperurykemii. Nadmierna masa ciała

prowadzi do:

 zwiększonej produkcji kwasu moczowego,

 zmniejszonego wydalania go przez nerki,

 nasilenia procesów zapalnych i metabolicznych.

Redukcja masy ciała:

 prowadzi do obniżenia stężenia kwasu moczowego,

 poprawia metabolizm puryn,

 zmniejsza ryzyko powikłań nerkowych i sercowo-naczyniowych.

Należy podkreślić, że:

 redukcja masy ciała powinna być stopniowa,

 restrykcyjne diety i głodówki są przeciwwskazane,

 gwałtowny  spadek  masy ciała  może  powodować przejściowy wzrost  stężenia  kwasu

moczowego.

Unikanie nadmiernego wysiłku fizycznego

Zbyt intensywny wysiłek fizyczny:

 zwiększa rozpad ATP w mięśniach,

 prowadzi do wzmożonej produkcji kwasu moczowego,

 może pogarszać kontrolę metaboliczną.

Zaleca się:

 unikanie wysiłku o bardzo dużej intensywności,

 stopniowe zwiększanie obciążenia treningowego,

 zachowanie równowagi między aktywnością a regeneracją.

Znaczenie snu i redukcji stresu

Niedobór snu oraz przewlekły stres:

 zaburzają gospodarkę hormonalną,

 sprzyjają insulinooporności,

 pośrednio wpływają na wzrost stężenia kwasu moczowego.

Zaleca się:

 7–8 godzin snu na dobę,

 regularny rytm dobowy,

 stosowanie technik relaksacyjnych,

 ograniczenie przewlekłego stresu.

Leczenie farmakologiczne w hiperurykemii (jeśli zalecone)

Leczenie farmakologiczne hiperurykemii wdrażane jest u pacjentów, u których:

 utrzymuje się przewlekle podwyższone stężenie kwasu moczowego,



 występują choroby współistniejące zwiększające ryzyko powikłań,

 leczenie niefarmakologiczne jest niewystarczające.

Cele leczenia farmakologicznego

Celem farmakoterapii jest:

 trwałe obniżenie stężenia kwasu moczowego we krwi,

 zapobieganie odkładaniu się kryształów moczanowych w tkankach,

 ochrona funkcji nerek,

 zmniejszenie ryzyka powikłań metabolicznych i sercowo-naczyniowych.

Docelowe stężenie kwasu moczowego:

 zazwyczaj < 6 mg/dl,

 u pacjentów z chorobami współistniejącymi – zgodnie z zaleceniami lekarza.

Znaczenie systematycznego przyjmowania leków

Skuteczność leczenia zależy od:

 regularności przyjmowania leków,

 przestrzegania zaleconych dawek,

 nieprzerywania terapii bez konsultacji lekarskiej.

Pacjent powinien być świadomy, że:

 leczenie ma charakter przewlekły,

 efekty laboratoryjne pojawiają się stopniowo,

 przerwanie terapii może prowadzić do ponownego wzrostu stężenia kwasu moczowego.

Możliwe działania niepożądane

Leki obniżające stężenie kwasu moczowego mogą powodować:

 dolegliwości ze strony przewodu pokarmowego,

 reakcje skórne,

 zaburzenia czynności wątroby lub nerek.

Pacjent powinien:

 znać potencjalne objawy niepożądane,

 zgłaszać niepokojące dolegliwości personelowi medycznemu,

 regularnie wykonywać badania kontrolne.

Konieczność kontroli laboratoryjnych

Podczas leczenia farmakologicznego konieczne są:

 regularne oznaczenia stężenia kwasu moczowego,

 monitorowanie funkcji nerek,

 kontrola parametrów metabolicznych.

Badania umożliwiają:



 ocenę skuteczności leczenia,

 wczesne wykrycie działań niepożądanych,

 dostosowanie terapii do potrzeb pacjenta.

Profilaktyka i samokontrola w hiperurykemii

Profilaktyka  oraz  aktywny  udział  pacjenta  w procesie  leczenia  są  kluczowe dla  skutecznej

kontroli hiperurykemii i zapobiegania jej powikłaniom.

Zapobieganie utrwaleniu hiperurykemii

Działania profilaktyczne obejmują:

 utrzymywanie prawidłowej diety,

 odpowiednie nawodnienie,

 regularną aktywność fizyczną,

 unikanie czynników zwiększających stężenie kwasu moczowego.

Unikanie czynników sprzyjających wzrostowi kwasu moczowego

Do czynników tych należą:

 alkohol,

 odwodnienie,

 dieta bogata w puryny,

 nadmierny wysiłek fizyczny,

 przewlekły stres.

Świadomość tych czynników pozwala pacjentowi:

 lepiej kontrolować chorobę,

 ograniczyć ryzyko powikłań,

 poprawić jakość życia.

Regularna kontrola poziomu kwasu moczowego

Zaleca się:

 okresowe oznaczanie stężenia kwasu moczowego,

 częstotliwość badań dostosowaną do stanu zdrowia pacjenta,

 monitorowanie chorób współistniejących.

Regularna kontrola:

 umożliwia ocenę skuteczności leczenia,

 pozwala na szybką reakcję w przypadku pogorszenia wyników,

 zwiększa bezpieczeństwo terapii.

Współpraca pacjenta z personelem medycznym

Skuteczne leczenie hiperurykemii wymaga:



 świadomego udziału pacjenta,

 przestrzegania zaleceń dietetycznych i terapeutycznych,

 regularnych wizyt kontrolnych,

 dobrej komunikacji z personelem medycznym.

Aktywnie edukowany pacjent:

 lepiej rozumie swoją chorobę,

 osiąga lepsze efekty terapeutyczne,

 zmniejsza ryzyko powikłań długoterminowych.
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