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Bevezetés

A húgysav a purin anyagcsere végterméke. Em-
berben az urátot bontó urikáz enzim génje nem 
működik, ezért emelkedett szérum húgysavszint 
alakul ki [1]. Bár ezen génmutáció funkcionális je-
lentősége még ma sem teljesen ismert, a legelfo-
gadottabb hipotézis szerint az emberi urikázaktivitás 
elvesztése evolúciós előnyt jelent, mivel a húgysav 
antioxidáns hatású és így véd az oxidatív károso-
dások ellen [1,  2]. A nemzetközi ajánlások szerint 
a normál szérum-húgysavszint nőkben ≤6 mg/dl 
(≤360 μmol/l), férfiakban ≤7 mg/dl (≤416 μmol/l), 
1 mg/dl=59,5 μmol/l [3, 4]. 

A köszvény az Egyesült Államokban a felnőtt la-
kosság mintegy 4%-át, 8 millió lakost érinti [3, 5, 6]. 
A köszvény prevalenciája világszerte 1,7% (malájok) 
és 8,8% (maorik) között mozog [5, 7]. A prevalencia 
férfiakban 5,9%, nőkben 2% [6]. Direkt hazai epide-
miológiai felmérés, néhány korábbi kutatástól elte-
kintve [8, 9] nem áll rendelkezésre. Hasonló gyakori-
sággal számolva a hazai 8 milliós felnőtt lakosságban 
legalább 300 ezer köszvényes beteggel kell számol-
nunk. A  hyperuricaemia prevalenciája jóval maga-
sabb, 21–22% körül van [6].

Megdőlni látszik az a tankönyvekben is gyakran 
szereplő, dogma, hogy csak a manifeszt köszvényt, 
arthritis uricát kell kezelni, a hyperuricaemiát, az ext-
rém magas (700 μmol/l feletti) szérum-húgysavszint 
kivételével, nem. Mint ezen összefoglalóból is látni 
fogjuk, a köszvény, de már a hyperuricaemia is, szá-
mos szervrendszer komplex érintettségét okozza. 
A hyperuricaemia a metabolikus szindróma része, 
egyrészt társulhat más anyagcsere betegségekhez 
(pl. obesitas, diabetes mellitus), másrészt viszont a 
cardiovascularis (CV) és cerebrovascularis betegsé-
gek, a perifériás arteriás betegség (PAD), a veseelég-
telenség, a nem alkoholos májbetegség és még más 
kórképek független meghatározója [10–18].

Az Európai Reumaliga (EULAR) 2006-ban össze-
gezte utoljára a köszvény felismerésére és kezelésére 
vonatkozó ismereteket és fogalmazta meg ajánlásait 
[19, 20]. Abban az időben még csak néhány klasszi-
kus gyógyszer (pl. allopurinol, colchicum, probenecid, 
benzbromaron) állt rendelkezésre. Ezért 2011-ben 
mintegy felújításként, megjelent egy új ajánlás, mely 
már az azóta megjelent vagy a közeljövőben piacra 
kerülő gyógyszerekre, így a febuxostatra vonatkozó-
an is értékelést ad [3]. Talán a leglényegesebb válto-
zás az, hogy a magas vérnyomáshoz (Hgmm) és a 
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Hyperuricemia: beyond gouty arthritis

While it is evident that symptomatic gout needs treat-
ment, it has not widely been accepted that hyperuricemia 
should also be treated or not. Pre-clinical studies carried 
out in animal models already suggested that uric acid 
may injure the vasculature, kidney and the liver. Recent 
large, epidemiologic cohort studies have confirmed an 
association between hyperuricemia and cardio-, as well 
as cerebrovascular disease, peripheral atherosclero-
sis, renal and hepatic disease and hypertension. In ad-
dition, hyperuricemia has also been closely associated 
with metabolic syndrome and its components. Traditional 
urate-lowering agents (allopurinol, probenecid), as well 
as the recently registered xanthine oxidase inhibitor fe-
buxostat may also influence, in addition to arthritis, vas-
cular and other comorbidities. Lifestyle modification and 
diet live their renessaince.

Key-words: Uric acid, Hyperuricemia, Gout, Comorbidi-
ties, Cardiovascular, Stroke, Nephropathy, Hypertension, 
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cukorbetegséghez (hemoglobin A1c) itt is a célértékre 
törő kezelés az ajánlott. A komorbiditások elkerülé-
se végett a kezelés célértéke ≤6 mg/dl (≤360 μmol/l) 
szérum húgysavszint legyen [3]. 
Ez az összefoglaló nem a köszvényes arthritisről fog 
szólni. A hyperuricaemia és köszvény szisztémás jel-
legét, multiplex szervi érintettségét, az ezekből adódó 
kockázatokat tekinti át. Szólunk az egyéb rizikóténye-
zőkkel való összefüggésekről is. A cikk végén röviden 
áttekintjük a klasszikus és az újabb gyógyszerek ha-
tásait, az ezekre vonatkozó ajánlásokat is.

A hyperuricaemia vascularis következményei

Atherosclerosis és cardiovascularis betegség
Elsőként 1965-ben Sir Austin Bradford Hill vetette 
fel a hyperuricaemia és CV betegség közti epide-
miológiai összefüggést [21]. Később számos klinikai 
tanulmány, köztük a Framingham-felmérés is igazolta 
hyperuricaemiában a megnövekedett CV-rizikót és 
a fokozott CV-mortalitást is [4, 12, 14, 16, 22–28]. 
Száznyi közlemény jelent meg ebben a témában, 
csak töredéküket tudjuk most idézni. 

Az összefüggés hátterében a húgysav számos 
patofiziológiai hatását, így az endothel-diszfunkciót, 
oxidativ metabolizmust, thrombocyta-adhéziót és 
-aggregációt, a renin-angiotenzin rendszer aktivá
lását, az endothelin-1 termelődésének és vaso
constrictiv hatásának fokozását is felvetették 
[4,  12, 23, 24, 27, 29, 30]. A hyperuricaemia ös�-
szefüggést mutatott az atherosclerosis és a CV-
betegség szubklinikus vizsgálatára alkalmas carotis 
intima-media vastagsággal (IMT) és az endothel-
diszfunkcióval is [27, 29, 31, 32]. Ha elfogadjuk az 
atherosclerosis gyulladásos elméletét, miszerint a pri-
mer atherosclerosisban is van „low-grade” gyulladás, 
az arthritishez és más gyulladásos kórképekhez pedig 
„high-grade” gyulladás és akcelerált atherosclerosis 

társul [33, 34], akkor érthető, hogy a hyperuricaemia 
és köszvény is okozhat gyulladásos vasculopathiát 
és atherosclerosist. A mononátrium urátkristályok ki-
váltják a Toll-like receptorok (TLR) aktivációját amely, 
ismert módon, a NALP3-inflammaszóma aktivációjá-
hoz, neutrophil granulocyta bevándorláshoz és pro-
inflammatorikus mediátorok felszaporodásához vezet 
[4, 35]. A hyperuricaemia tehát – hasonlóan a primer 
atherosclerosishoz – metabolikus útvonalakon ke-
resztül vezet CV-komplikációkhoz, másrészt azonban 
a gyulladásos tényezők szerepe sem vethető el. 

A hyperuricaemia mint független rizikófaktor 
szerepe a CV-betegség kialakulásában még min-
dig ellentmondásos, mert nehéz eldönteni, hogy az 
emelkedett húgysavszint inkább más ismert CV-
rizikófaktorral függ-e össze, vagy direkt rizikófaktor-
nak tekintendő [22–26, 32] (1. ábra).

E tekintetben az egyik legújabb és legnagyobb 
metaanalízisben Kim és mtsai [12] 26 publikált 
prospektív klinikai tanulmány több mint 400 ezer 
felnőtt résztvevőjét elemezték. A legnagyobb CV-
vizsgálatok közül, többek között az Egyesült Államok-
ban végzett Framingham, NHANES, Honolulu Heart, 
ARIC, MRFIT, CHA és CHA-W; a német GRIPS, 
MONICA; az olasz Gubbio; a kínai-tajvani Chin-Shan; 
az izlandi Reykjavik; a holland Rotterdam; a koreai 
KMIC; az osztrák VHMPP; görög és izraeli tanulmá-
nyok, valamint Japánban az atombombatámadás-
túlélőkön és vasúti dolgozókon folytatott elemzések 
emelhetők ki. Az alapelemzésben a hyperuricaemia 
fokozta a CV-betegség incidenciáját (relatív rizikó, 
RR 1,34; 95% CI 1,19–1,49) és a CV-mortalitást is 
(RR 1,46; 1,20–1,73). Amikor az adatokat a zavaró 
tényezők kiküszöbölésével tisztították, még min-
dig megmaradt, igaz mérsékeltebben, a fokozott 
CV-morbiditás (RR 1,09) és mortalitás (RR 1,16). 
Minden 1 mg/dl (=59,5 μmol/l) emelkedés a szé-
rum-húgysavszintben 12%-os (RR 1,12; 1,05–1,19) 

1. ábra. A hyperuricaemia indirekt és direkt hatásai a vascularis komorbiditásokra (adaptálva [27])
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CV-rizikófokozódást jelent. Amikor a nemeket külön-
választották, a hyperuricaemia CV-mortalitást foko-
zó hatása különösen nőkben érvényesült (RR 1,67; 
1,30–2,04) [12]. Korábbi más vizsgálatok is utaltak 
már arra, hogy a húgysavszint és a CV betegség 
közti összefüggés nőkben kifejezettebb [24, 26, 36]. 
A nagy tanulmány ugyancsak összefüggött Wheeler 
és mtsai [26] korábban, 16 vizsgálaton és kevesebb 
betegen végzett metaanalízisével, ahol az összesített 
CV-rizikó hyperuricaemiában 1,13 (1,07–1,20) volt, 
nőkben 1,22, férfiakban 1,12.

A fentiek ismeretében a húgysavat talán nem 
túlzás „a CV rendszer újabb C-reaktiv proteinjének 
(CRP)” nevezni [37].

Stroke
Számos korábbi tanulmány utal a húgysavszint és 
a cerebrovascularis betegség összefüggésére [4, 
18, 32, 38]. Kim és mtsai [18] a közelmúltban több 
prospektív megfigyeléses vizsgálat metaanalízisét 
végezték el. Ez alapján az adatokat a klasszi-
kus CV-rizikófaktorokra (kor, nem, hypertensio, 
hyperlipidémia, hyperglycaemia) igazítva a stroke 
incidenciája (RR 1,47; 95% CI 1,19–1,76) és morta-
litása is (RR 1,26; 1,12–1,39) fokozottnak bizonyult 
hyperuricaemiában. Weir és mtsai [38] az akut stroke 
utáni 90 napos kimenetel (halál, funkcionális kapa-
citás) összefüggéseit vizsgálták a szérum húgysav-
szinttel. Az urát szintjét 2500 stroke-on átesett be-
tegben mérték meg. A hyperuricaemia a stroke sú-
lyosságától függetlenül rontotta a kimenetel esélyeit: 
minden 100 µmol/l húgysavszint-emelkedés eseté-
ben a javulás, a jó kimenetel esélye (OR) 0,78 (95% 
CI 0,67–0,91) csökkent. Az újabb vascularis történés 
esélye hyperuricaemia mellett 100 µmol/l-enként 1,27 
(1,18–1,36) volt. 

Összességében számos tanulmány alátámasztot-
ta, hogy a hyperuricaemia nemcsak a CV, hanem a 
cerebrovascularis betegség kialakulásának is a többi 
klasszikus rizikófaktortól független tényezője, és ked-
vezőtlenül befolyásolja a stroke kimenetelét [38, 39].

Perifériás arteriás betegség (PAD)
Jóval kevesebb információ gyűlt össze a 
hyperuricaemia és a PAD vonatkozásában. Baker 
és mtsai [10] egy 283 PAD betegből álló kohorszban 
vizsgálták a szérum húgysavszintet. A többi klas�-
szikus CV-rizikófaktorra történő normalizálás után a 
7 mg/dl (420 μmol/l) feletti hyperuricaemia (RR 1,23; 
95% CI 0,98–1,54) és a köszvény (RR 1,33; 1,07–
1,66) a PAD független rizikófaktorainak bizonyultak. 

Egy másik tanulmányban Tseng és mtsai [15] több 
mint 500 2-es típusú diabeteses betegben hasonlítot-
ták össze a PAD-ban szenvedőket a többi beteggel. 
A  PAD-ben szenvedőkben a húgysavszint szignifi-
kánsan magasabb volt (345 vs. 309 µmol/l). A PAD 
kialakulásának vonatkozásában a húgysavszint cut-off 
pontja 265 µmol/l volt. Efelett az érték felett a PAD ki-
alakulásának esélye (RR) 2,74 (95% CI 1,24-6,04) volt.

A hyperuricaemia tehát primer PAD betegekben 
direkt módon és diabetesesekben más rizikófakto-
rokkal együtt is fokozza a PAD kialakulásának való-
színűségét. 

Hypertensio és vesebetegség

Ismeretes, hogy a hyperuricaemia és köszvény vese-
betegség (proteinuria, csökkent glomerulus filtrációs 
ráta, nephropathia, hypertensio), súlyos esetben ve-
seelégtelenség kialakulásával függ össze. Az utóbbi 
évekig azonban nem volt egyértelmű, hogy a szérum 
húgysavszint a vesebetegség progressziójának rizikó-
faktora-e. Állatkísérletes vizsgálatokban, normál pat-
kányokban urikáz-gátlóval kiváltott hyperuricaemia 
hypertensiót, intrarenalis vascularis károsodást, 
proteinuriát és azotaemiát okozott. Allopurinollal a 
húgysavszintet csökkenteni lehetett, amivel a hiszto-
lógiai károsodás és a vesefunkció javult [27, 30, 40]. 

Direkt összefüggést sikerült kimutatni pre-
hipertenzív egyénekben a húgysavszint és a 
microalbuminuria mértéke között [41]. Több nagyobb 
epidemiológiai vizsgálat igazolta a hyperuricaemia 
mint független rizikófaktor szerepét a krónikus vese-
elégtelenség (GFR≤60 ml/perc) kialakulásában. Az 
egyik nagy tanulmányban mintegy 21 ezer egész-
séges önkéntest három csoportba soroltak szérum 
húgysavszintjük szerint (<7, 7–9, illetve >9 mg/dl, 
azaz <416, 416–535, >535 µmol/l). A többi rizikófak-
torra történt normalizálás után hyperuricaemia a kö-
zépső kategóriában 1,74-szeres (95% CI 1,45–2,09), 
a legmagasabb kategóriában 3,12-szeres (2,29–4,25) 
rizikót jelentett III. stádiumú veseelégtelenség kialaku-
lására. Érdekes, hogy az összefüggés 7 mg/dl-ig li-
neáris, felette a görbe meredekebben emelkedik [42]! 

A renalis hatások mellett több populációs epide-
miológiai vizsgálat igazolta a hyperuricaemia és az 
essentialis hypertensio közti összefüggést is [16, 27, 
43]. A húgysavcsökkentő szerek több kisebb klinikai 
vizsgálatban is csökkentették a plazma renin szin-
tet és a szisztolés és diasztolés vérnyomást is [16, 
44, 45], ami indirekt módon szintén a húgysav és a 
hypertensio összefüggésére utal.

Természetesen a hypertensio és vesebetegség 
kapcsán is felmerül a többi tradicionális rizikófaktor 
zavaró szerepe. Humán epidemiológiai vizsgálatok 
azonban megerősítették, hogy a hyperuricaemia 
a hypertensio és nephropathia szignifikáns és füg-
getlen rizikófaktora. Indirekt bizonyíték az is, hogy a 
húgysavcsökkentő terápiával a vesefunkció javulását 
is el lehetett érni. Újabb adatok utalnak arra, hogy a 
hyperuricaemia a renin-angiotensin-rendszer egyik 
fő aktivátora, és a ciklooxigenáz-2 (COX-2) termelő-
dését is fokozza, ezekkel is hozzájárulva a vascularis 
és vesekárosodáshoz [46, 47]. Szintén igazolódott 
az URAT1 urát transzporter kiemelkedő szerepe is a 
hyperuricaemia kialakulásában [27, 48]. 
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Nem alkoholos májbetegség

Néhány közelmúltbeli adat arra utal, hogy 
hyperuricaemiában megnő a nem alkoholos máj-
betegség (NAFLD) rizikója [49–51]. Egy 166 NAFLD 
betegen végzett biopsziás tanulmányban a betegek 
20%-ának volt emelkedett szérum húgysavszintje. 
A hyperuricaemia független összefüggést mutatott 
a lobularis májgyulladással (RR 2,14; 95% CI 1,05–
4,36), a steatosis mértékével (RR 1,86; 1,08–3,21) és 
a NAFLD aktivitási pontszámmal (RR 4,91; 1,68–14,3) 
[49]. Mind a májbetegség, mind a hyperuricaemia fo-
kozza a CV rizikót is [50].

Összefüggés egyéb rizikófaktorokkal: metabo
likus szindróma

Régóta ismert, hogy a hyperuricaemia és köszvény 
rizikófaktora az ún. metabolikus szindrómának, mely-
nek elemei, a NCEP ATP III (National Cholesterol 
Education Program Adult Treatment Panel III) szerint 
az elhízás, dyslipidaemia, hypertensio, inzulin rezisz-
tencia és hyperglycaemia, valamint egy meghatáro-
zott, atherosclerosishoz és vasculopathiához vezető 
prothrombotikus és proinflammatorikus állapot [52]. 
A metabolikus szindróma markerei a haskörfogat, 
szérum-triglicerid, HDL-C, vérnyomás és éhomi 
vércukor, melyek közül három vagy több kóros tar-
tományban van [52]. A metabolikus szindróma 
prevalenciája már 2000-ben 27% volt, és tovább is 
emelkedik. A fejlett országokban a hyperuricaemia 
növeli a metabolikus szindróma kialakulásának esé-
lyét [4, 52, 53]. Párhuzamos tendencia mutatható 
ki az átlagos szérum húgysavszint és a metabolikus 
szindróma gyakorisága között.

Az utóbbi évtizedekben az egyik kiemelkedő té-
nyezőnek a fokozott fruktóz fogyasztás bizonyult, 
mely mind a húgysavszintet, mind a metabolikus 
szindróma és a hypertensio incidenciáját növeli [4, 
53–55]. A fruktózfogyasztásért a cukrozott szénsavas 
üdítőitalok a felelősek, míg a diétásak nem [54–56]. 

Másik hatásmechanizmus az lehet, hogy az urát 
gátolja a nitrogén-oxid (NO) szintáz enzimet. Állatkí-
sérletekben a NO géndeficiencia metabolikus szind-
rómához hasonló fenotípust (hypertensio, hyper
lipidaemia, fokozott inzulin rezisztencia) eredménye-
zett [4, 57].

Ezek miatt is érdekesek azon megfigyelések, me-
lyek a hyperuricaemiát a legkülönbözőbb metabolikus 
faktorokkal hozták összefüggésbe. Ezek közül az el-
hízás és a hasfali zsírmennyiség [58], a hemoglobin 
A1c-szint [59], a 2-es típusú cukorbetegség későbbi 
fokozott rizikója [60] áll összefüggésben a fokozott 
húgysavszinttel és a köszvénnyel. 

Az étkezési, életmódi tényezőket később, a dié-
tánál említjük. 

A terápia hatásai a társbetegségekre

Klasszikus gyógyszerek
A legtöbb adat a xantin oxidáz-gátló, purin szárma-
zék allopurinolra vonatkozik. Akár köszvényben, akár 
más betegségekben (diabetes mellitus, hypertonia) 
alkalmazott allopurinol normalizálta a hyperuricaemia 
által kiváltott endothel-diszfunkciót [29]. Két kisebb 
randomizált vizsgálatban az allopurinol újonnan di-
agnosztizált hypertensios betegekben szignifikánsan 
csökkentette a vérnyomást [44, 45]. Egy nagyobb 
hyperuricaemiás kohorszban az allopurinol 23%-kal 
csökkentette az összhalálozást [61].

A köszvény-ellenes szerek mellett az angiotenzin 
receptor-blokkolók (ARB) közül a losartan, egyes 
sztatinok (pl. atorvastatin) és fibrátok (pl. fenofibrat) 
is csökkenthetik a szérum-húgysavszintet, és direkt 
vasculoprotektív hatásaik mellett a hyperuricaemia 
csökkentése révén is kedvezően befolyásolják a CV-
rizikót, és javíthatják a vesefunkciót [62-65].

Ezen a ponton kell kiemelni a többi gyógyszer és a 
köszvény rizikója közti összefüggéseket. Nagyobb ta-
nulmányok alapján a kalcium csatorna blokkolók és a 
losartan ARB csökkentik, a diuretikumok, béta-blok-
kolók, ACE-gátlók és a non-losartan ARB-k fokozzák 
a hyperuricaemia gyakoriságát és mértékét [66]. 

Összességében azonban további nagyobb, hos�-
szabb követési idejű vizsgálatok szükségesek az 
allopurinol és más húgysavszint-csökkentő szerek 
CV betegségre és halálozásra kifejtett hatásának vég-
ső igazolására.

Febuxostat
A febuxostat az allopurinolhoz hasonlóan xantin-
oxidáz-gátló, de nem purin analóg és az enzimet ir-
reverzibilisen gátolja. Olyan esetekben indikált a kró-
nikus hyperurcaemia kezelésére, amikor a húgysavle-
rakódás már bekövetkezett a szövetekben. Az elmúlt 
években számos, itt részleteiben nem ismertetendő 
klinikai tanulmány igazolta a febuxostat hatékonysá-
gát és biztonságosságát [7, 67, 68]. Röviden, a két 
kulcsvizsgálatban (APEX, FACT) a febuxostatot (80 
mg és 120 mg napi dózisban) a standard allopurinollal 
(napi 300 mg) összevetve alkalmazták. A vizsgála-
tokban a már említett szérum-húgysav célértéket (6 
mg/dl, 360 µmol/l) tekintették elsődleges végpont-
nak. A FACT-vizsgálatban ezt a végpontot a 80 mg 
febuxostatot szedők 53%-a, a 120 mg-ot szedők 
62%-a, míg a 300 mg allopurinolt szedők mindös�-
sze 21%-a érte el [68]. Az APEX-vizsgálatban pedig 
a kezdeti normális, illetve károsodott vesefunkciót 
is figyelembe vették. Amíg a febuxostat a mérsékelt 
vesekárosodással rendelkezők 44–45%-ában is telje-
sítette az elsődleges végpontot, addig az allopurinol 
egyetlen betegben sem [67]. Bár a másodlagos vég-
pontok (a köszvényes rohamok frekvenciája, illetve 
a tophusok méretének csökkenése) tekintetében a 
febuxostat és az allopurinol hasonló hatást váltott ki 
a fentiekben leírtak alapján, a hyperuricaemia számos 
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Hatás Termék Irodalom

Húgysavszintet emeli sör
tömény ital
vörös hús
tenger gyümölcsei
fruktóztartalmú üdítőitalok
A-vitamin (?)

[54, 56, 75–78, 81)

Előnyös vörösbor (kismértékű)
tejtermékek
kávé (nem a koffein!)
C-vitamin, β-carotin (?)

[75–82]

Irreleváns vagy nem igazolt purintartalmú zöldségek
nagy fehérjebevitel
antioxidáns vitaminok
tea
diétás üdítőitalok

[54, 56, 75, 76, 80]

I. táblázat. Evidenciákon alapuló ajánlás a hyperuricaemia és köszvény diétás kezelésére

káros hatásának figyelembevételével a febuxostat ha-
tékonyabbnak bizonyult. A febuxostat ráadásul vese- 
és májbetegekben is hatékonyan és biztonságosan 
alkalmazható.

A febuxostatot a közelmúltban törzskönyvezték a 
köszvény kezelésére [7]. A vascularis és egyéb szisz-
témás hatások tekintetében, az idő rövidsége miatt, 
még csak kevés adat áll rendelkezésre. Mindenesetre 
máris vannak adatok arra, hogy a febuxostat is képes 
a hyperuricaemia által kiváltott hatások kivédésére. A 
fent már leírt, urikáz-gátlóval kiváltott hyperuricaemia 
állatmodellben a febuxostat csökkentette a húgy-
savszintet és ezzel párhuzamosan a szisztémás és 
intrarenalis vérnyomást, a renalis vasculopathiát 
és a vese interstitium fibrosisát [69]. Ezen modell-
ben a febuxostat a vesebetegség progresszióját és 
a proteinuriát is csökkentette [70]. Ezen preklinikai 
vizsgálatok alapján valószínű a febuxostat kedvező 
renalis profilja, korábban pedig már ismertettük, hogy 
az APEX-vizsgálat szerint a febuxostat romló vese-
funkció mellett is kiváló húgysavcsökkentő hatásúnak 
bizonyult [67].

Ami a CV és egyéb hatásokat illeti, állatkísérle-
tekben a febuxostat csökkentette az emelkedett 
systolés vérnyomást és a következményes balkamrai 
hypertrophiát [71]. Klinikai vizsgálatokban a febuxostat 
mellett nem tapasztaltak több CV eseményt, mint 
az allopurinol esetében [67, 68, 72]. A febuxostat 
CV rendszerre gyakorolt hatását a nemrég indult 
CARES (CArdiovascular Safety of Febuxostat and 
Allopurinol in Patients With Gout and Cardiovascular 
ComoRbiditiES) vizsgálat fogja, allopurinollal össze-
hasonlítva, egyértelműen tisztázni [73]. 

A hyperuricaemia májbetegséggel is összefügg-
het. A febuxostat mérsékelt vagy közepes májfunkci-
ós eltérés esetén is hatékonynak és biztonságosnak 
bizonyult [74].
 	
Nem gyógyszeres eljárások
Bár az utóbbi időben a diéta szerepe a hatékony 
gyógyszerek mellett háttérbe szorult, a fenti komp-

lex kép, a hyperuricaemia és az elhízás, metabolikus 
szindróma, vascularis és vesebetegségek összefüg-
géseinek tükrében újra elő kell vennünk ezeket az 
ajánlásokat. Nemcsak a köszvény diétás kezeléséről 
van tehát szó, hanem a társbetegségekéről is, ráadá-
sul egy kisebb diétás módosítás az egyén szintjén 
nagy, társadalmi szinten pedig óriási hatásokat válthat 
ki [5, 75]. Több prospektív vizsgálat alátámasztotta a 
hyperuricaemia szempontjából káros (vörös hús, ten-
geri húsok, sör és tömény ital) ételekkel való össze-
függést, miközben végérvényesen megdöntötte más 
élelmiszerek (vörösbor, zöldségek, nagy fehérjebevi-
tel) szerepét [76]. Az italok közül tehát a sör rosszabb, 
mint a tömény, míg a kis mértékű borfogyasztás ked-
vező hatású lehet [77, 78]. A tartós kávéfogyasztás 
nőkben inkább csökkentette a köszvény rizikóját 
[79, 80], de maga a koffein nem, ezért a kávéban 
levő más, koffeintől eltérő hatóanyag lehet felelős a 
kedvező hatásért [80]. A teafogyasztás a húgysav 
szempontjából irreleváns [80]. A cukrozott és foko-
zott fruktóztartalmú üdítők káros hatásáról már szól-
tunk, miközben a mesterséges édesítőt tartalmazó, 
diétás üdítők irrelevánsak [54, 56]. Az újabb tényezők 
között a tejtermékek protektív szerepére derült fény. 
Az antioxidánsok (C- és E-vitamin, β-carotin, retinol) 
hatásai ellentmondásosak: egyes tanulmányokban 
elhanyagolhatók, újabb vizsgálatokban a C-vitamin, 
és β-carotin csökkentette a húgysavszintet, mások 
nem, sőt a fokozott A-vitamin-bevitel még fokozta is 
a hyperuricaemia esélyét [75, 81, 82] (I. táblázat).

Terápiás ajánlás
A korábbiakban már említett 2011-es terápiás aján-
lás 26 (10 diagnosztikus és 16 kezelési) útmutatást 
fogalmazott meg. A hatékony kezelés alapelve az, 
hogy az akut köszvényes roham első tüneti után mi-
hamarabb, órákon belül megkezdődjön. A colchicin 
ma is hatékony a rohamok oldására, majd a húgy-
savszint tartós csökkentésére a tradicionális szerek 
közül az allopurinolnál (hatásfok, ES 2,80) hatéko-
nyabbnak bizonyult a probenecid (ES 4,46), és még 
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hatékonyabbnak a kettő kombinációja (ES 5,51). 
A  febuxostat napi 80 mg, illetve 120 mg adagban 
tartósan hatékonynak bizonyult, enyhe vagy közepes 
vese- és/vagy májkárosodás esetén is. Az ajánlás itt is 
megfogalmazza, hogy a terápia célja a húgysavszint 
6 mg/dl (360 µmol/l)-re vagy az alá való csökkentése 
[3]. Azt is láttuk, hogy a gyógyszeres terápia mellett, 
a komorbiditások fontossága miatt, ismét hangsúlyt 
kell fektetnünk az életmódra és a diétára [5, 75]. 

Összefoglalás

A köszvényt kezelni kell! – ez a megállapítás minden-
ki számára egyértelmű. A hyperuricaemia esetében 
azonban évtizedekig a várakozás álláspontján vol-
tunk, hiszen nem voltak egyértelmű adatok a szérum-
húgysavszint és a társbetegségek rizikójának össze-
függéseire vonatkozóan. A hyperuricaemiás állatmo-
dell vizsgálatok felvetették ezeket az összefüggéseket 
és sok tekintetben igazolták a húgysav hatásmecha-
nizmusát, melynek révén vascularis és vesebetegsé-
get okoz. Később a nagy epidemiológiai tanulmányok 
egyértelműen igazolták, hogy a hyperuricaemia a CV 
betegség, stroke, PAD, hypertensio, vesebetegség, 
és valószínűleg a nem alkoholos májkárosodás szig-
nifikáns és független rizikófaktora. Talán nem túlzás 
az a megfogalmazás, amely a húgysavat az „új CRP-
nek” nevezi [37]. A  húgysavszint az anyagcsere fo-
lyamatok CRP-je. A húgysavcsökkentőknek, így az 
allopurinolnak és a kifejezettebb urátcsökkentő hatású 
febuxostatnak nemcsak a köszvényre, az arthritisre, 
hanem a hyperuricaemia okozta komorbiditásokra is 
kedvező hatása lehet. 
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