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Összefoglalás

A hiperurikémia, azaz a szérumhúgysav emelkedett szintje gyakori metabolikus 
rendellenesség, amely bizonyítottan összefügg a 2-es típusú diabetes mellitus kiala-
kulásával, progressziójával és szövődményeivel. Epidemiológiai adatok igazolják, 
hogy a magas húgysavszint önálló rizikófaktorként szerepel a diabétesz kialakulá-
sában, míg patofiziológiailag az inzulinrezisztenciát, endotéldiszfunkciót, oxidatív 
stresszt és krónikus gyulladást fokozó hatások révén járul hozzá a betegség súlyosbo-
dásához. A hiperurikémia felismerése és megfelelő kezelése – beleértve az életmód-
változtatást és a gyógyszeres terápiát – a hazai irányelvek szerint kulcsfontosságú 
lehet a diabéteszes betegek kardiometabolikus kockázatának csökkentésében.

Hyperuricemia and type 2 diabetes 

Hyperuricemia, characterized by elevated serum uric acid levels, is a common met-
abolic disorder increasingly associated with the development, progression, and 
complications of type 2 diabetes mellitus. Epidemiological studies highlight elevat-
ed uric acid as an independent risk factor for diabetes onset. Pathophysiologically, 
hyperuricemia exacerbates insulin resistance, endothelial dysfunction, oxidative 
stress, and chronic inflammation, all contributing to diabetes progression. Ear-
ly identification and appropriate management of hyperuricemia – including life-
style modifications and pharmacological interventions – are essential strategies in 
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reducing cardiometabolic risk among diabetic patients, as recommended by cur-
rent Hungarian guidelines.

Az életmód megváltozása alapvető hatást gyakorolt 
a 2-es típusú cukorbetegség és a hiperurikémia 
gyakoriságának növekedésére. Ennek hátterében 

részben a túlzott kalóriabevitel miatt kialakuló túlsúly és 
elhízás, a mozgásszegény életmód áll.1 A 2-es típusú cukor-
betegség prevalenciája világszerte gyorsan növekszik.2 Ma-
gyarországon a cukorbetegség gyakorisága 7–10% között 
lehet, ami az európai átlaghoz viszonyítva is magasnak szá-
mít.3 A hiperurikémia prevalenciája világszerte emelkedik, 
különösen a fejlett országokban. Az Egyesült Államokban 
például a hiperurikémia előfordulása az 1990-es évektől 
20%-ról 2010-re 25%-ra emelkedett a felnőttek körében.4 
Európában 11,9–25,0%-os, Japánban 26,8%-os, míg Kínában 
13% körüli gyakorisággal számolhatunk.5 A Magyarország 
Átfogó Egészségvédelmi Szűrőprogramjának eredmé-
nyei szerint a nők 12,3%-a, míg a férfiak 16,5%-a szenve-
dett hiperurikémiában.6 A hiperurikémia és a diabétesz 
szoros kapcsolatát számos epidemiológiai tanulmány és 
metaanalízis támasztja alá. Egy metaanalízisben, ahol 11 
kohorszvizsgálat adatait elemezék, igazolták, hogy a hi-
perurikémia 56%-kal növeli a 2-es típusú diabetes mellitus 
(T2DM) kialakulásának kockázatát (relatív kockázat: 1,56; 
95%-os CI: 1,39–1,75).7 A kapcsolat azonban bidirekcioná-
lis, mivel a T2DM elősegítheti a hiperurikémia kialakulását 
a veseműködés romlása, az inzulinrezisztencia és az oxi-
datív stressz révén. Ugyanakkor a hiperurikémia hozzájá-
rulhat a diabétesz progressziójához az endotéldiszfunkció 
és az inzulinjelátvitel gátlása révén.8 Az ázsiai országok-
ban, különösen Kínában és Japánban, a hiperurikémia pre-
valenciája szorosabb kapcsolatot mutat a T2DM-mel, mint 
az európai populációkban. Ez részben genetikai tényezők-
re és az étrendi szokások különbségeire vezethető vissza.9 
A nyugati étrend (magas fruktózbevitel) és a fizikai inakti-
vitás szorosabban összefügg a hiperurikémia kialakulásá-
val, amely végső soron növeli a T2DM kockázatát.10

Az emelkedett húgysavszint 1,2–1,3-szorosára fokoz-
hatja a kardiovaszkuláris (CV) morbiditást és mortali-
tást, a stroke-kockázatot 1,3–1,5-szorosára emelheti, míg 
a perifériás érszűkületet 1,2–1,3-szeresére növelheti. 

Mindezek mellett hiperurikémiában fokozódik a hiper-
tónia, a renovaszkuláris betegség, a krónikus vesebeteg-
ség, illetve a nem alkoholos májbetegség kockázata is.11,12,13

A magas húgysavszint jelentősen gyakoribb meta-
bolikus szindrómában szenvedő betegek körében, gya-
korisága akár 60%-os is lehet.14 Ebből a szempontból 
fontos kockázati tényező a jelentős fruktózfogyasz-
tás, amely emeli a húgysavszintet és növeli a metaboli-
kus szindróma incidenciát. Ennek hátterében az áll, hogy 
a fruktóz az egyetlen olyan szénhidrát, amely a purinnuk-
leotid-lebontás és a purinszintézis fokozása útján növeli 
a húgysavszintet. A fruktóz fokozott beviteléért döntően 
a cukrozott szénsavas üdítőitalok a felelősek.14,15

A TÜNETMENTES HIPERURIKÉMIA ÉS GYAKORISÁGA

Jellemző, hogy a tünetmentes hiperurikémiában még 
hosszabb időn keresztül sem látunk urátkristály-depo-
zícióra utaló klinikai tüneteket vagy jeleket (pl. köszvény, 
heveny vagy idült hiperurikémiás vesekárosodás, vesében 
lévő húgysavkő). A hiperurikémia definíciója a legújabb 
ajánlásoknak megfelelően az urátkristályok kicsapódásá-
nak a küszöbértéke, amely 360 μmol/l mindkét nemben,16 
ugyanakkor a kardiovaszkuláris kockázat vonatkozásá-
ban még ennél is alacsonyabb a küszöbérték, amely, átla-
gosan 320 μmol/l.17,18

Az amerikai NHANES 2000 populációs kohorsz ta-
nulmány szerint a statisztikai definíció alapján a hiper-
urikémia prevalenciája 21,4%, (21,2% férfiakban és 21,6% 
nőkben). A prevalencia magasabb az életkor előrehalad-
tával, nagy CV kockázat, menopauza, obezitás, hipertónia 
és krónikus vesebetegség esetén.19

A HIPERURIKÉMIA OKAI ÉS FORMÁI

Emberben a húgysav a folyamatosan keletkező purinok 
metabolizmusának a végterméke, ezért folyamatosan 
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üríteni is kell, nehogy felszaporodjon. A szervezet teljes 
húgysavkészlete a képződött és távozott húgysav mennyi-
ségének a különbsége. A húgysavkészletet számos ténye-
ző befolyásolhatja; a purinnukleotidok de novo szintézise, 
a nukleinsavak szintézise és lebomlása, a foszforibozil-
transzferázok által katalizált „mentő” reakciók és a táp-
lálékkal történő purinbevitel. A húgysav a purinbázisok 
lebontásának végterméke, amely emberben nem bont-
ható tovább. Az adenozinból először inozin keletkezik 
az adenozin-dezamináz katalízise révén, majd a ribóz-1-
foszfát lehasadásával, amely reakciót nem specifikus pu-
rinnukleozid-foszforiláz katalizálja, és így keletkezik 
a hipoxantin. A hipoxantin xantinná, majd húgysavvá 
oxidálódik. A guanozin lebontása során először a ribóz-1-
foszfát eltávolítása az első lépés, amit ugyancsak purin-
nukleozid-foszforiláz katalizál, majd a következő lépés 
a dezaminálás, amit a guanin-dezamináz katalizál. A xan-
tin végül O2 és víz felhasználásával a xantin-oxidáz által 
katalizált reakcióban húgysavvá oxidálódik. Az urikáz-
aktivitás hiánya elősegíti a hiperurikémiát. A húgysavki-
választás mintegy kétharmada a vesén keresztül történik 
(napi 400–600 mg), míg a többi az epével és a széklettel 

ürül (1. ábra). A húgysav vízoldékonysága igen rossz, 
emiatt a vér fiziológiás pH-értékénél is gyakorlatilag már 
egy telített oldatot képez. Emiatt a szérumhúgysavszint 
már kisfokú emelkedése esetén is előfordulhat a húgysav-
kristályok kicsapódása.20,21

A hiperurikémia hátterében számos ok állhat. Legyak-
rabban a nagy mennyiségű purinban gazdag ételek (pl. 
belsőségek, tenger gyümölcsei) fogyasztása áll ennek 
hátterében. A ritkább okok közül a fokozott sejtszétesés-
sel járó betegségek (pl. tumoros sejtpusztulás, bizonyos 
leukémiafajták, policitémia) állnak, mivel a nukleinsa-
vak degradációjával felszabaduló purinbázisok lebomlá-
sukkal növelik a húgysavszintet. Más esetekben a purinok 
„mentő” reakcióinak kiesése közvetlenül és közvetetten 
(a stimulált de novo szintézis útján) vezet fokozott purin-
lebontáshoz. A purinnukleotidok fokozott szintézisekor 
(a PRPP-szintetáz fokozott aktivitása), a húgysav csökkent 
renális (pl. vesebetegségekben) vagy bélben történő kivá-
lasztása esetén, illetve ritka esetben valamely enzimopá-
tia – többszörös áttétellel vagy többféle módon – szintén 
emelhetik a húgysavszintet. Alkoholfogyasztás során 
az alkohol oxidációja megemeli a máj citoplazmájában 
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a NADH/NAD+ arányt, ami következményesen meg-
növeli a tejsavszintet, a vesében fokozott húgysav-re-
abszorpciót eredményezve. Szintén hiperurikémiához 
vezet, hogy az etanolból keletkező acetát adenozin-tri-
foszfát (ATP) segítségével aktiválódik acetil-CoA-vá, ami-
nek útján adenozin-monofoszfát (AMP) jön létre. Ennek 
nagyobb hányada ATP-vé alakul, azonban kisebbik há-
nyada az AMP → inozitol-monofoszfát (IMP) → hipoxan-
tin → xantin → húgysav úton alakul uráttá. Érdekesség, 
hogy a sörfogyasztás – direktebb úton – a magas guanin-
nukleozid-tartalma miatt közvetlenül megemeli a bél 
nukleozid-terhelését, hozzájárulva a húgysavszint emel-
kedéséhez. Hasonló következményekkel jár a glukóz-6-
foszfatáz-deficiencia is (von Gierke-kór); a felhalmozódó 
ribóz-5-foszfát fokozott PRPP-szintézist produkál. Fruk-
tózintoleranciában, a létrejövő „foszfátcsapda” miatt nagy 
mennyiségű AMP keletkezik, s ez a fentiekben részlete-
zett módon hiperurikémiához és köszvényhez vezet.20,21

A húgysavképződésnek egy másik fontos exogén forrá-
sa a fruktóz, amelynek lebontása során az ATP-ből AMP 
keletkezik. Ez utóbbi viszont az IMP-n keresztül húgy-
savvá metabolizálódik. A fruktóz a szervezetben növe-
li az inzulintermelést, növeli az inzulinrezisztenciát, ami 
a húgysavkiválasztás gátlása miatt – másodlagosan – hi-
perurikémiát eredményez.22

HIPERURIKÉMIA ÉS DIABÉTESZ

A hiperurikémia jelentős szerepet játszik számos társbe-
tegség kialakulásában, amiben jelentős szerepet játszik – 
többek között – az endotéldiszfunkció, a ROS-képződés és 
az oxidatív stressz, a fokozott trombocitaadhézió és -agg-
regáció, a renin-angiotenzin rendszer aktiválódása, az en-
dotelin-1 szerepe az inflammaszóma aktivációja útján. Jól 
ismert, hogy a hiperurikémia a hipertónia, a metaboli-
kus szindróma, a koronáriabetegség, a 2-es típusú dia-
bétesz, a perifériás ér- és cerebrovaszkuláris betegségek, 
a krónikus vesebetegség és a szívelégtelenség kockázati 
tényezője, miközben e betegségek fokozzák a hiperuriké-
mia rizikóját. A hiperurikémia mindezek mellett számos 
mechanizmuson keresztül befolyásolja a szénhidrát-
anyagcserét, illetve növeli a cukorbetegek eleve magas 
kardiovaszkuláris kockázatát.23,24,25

A glükóztranszport zavarai

A húgysav gátolja az inzulin által stimulált GLUT-4 transz-
porterek működését az izom- és zsírsejtek membránján. 
Ez a mechanizmus kulcsszerepet játszik az inzulinrezisz-
tencia kialakulásában.26 A GLUT-9 fiziológiai jelentősége 
úgy tűnik, hogy nem a szénhidrátok transzportjában ke-
resendő. A májban, vesében és a bélrendszerben van jelen 
és legfőbb szubsztrátja a húgysav, a vesében a húgysav-
visszaszívódásban van szerepe.

Mitokondriális működészavar

A mitokondriumokban a hiperurikémia fokozza a reak-
tív oxigénszármazékok (ROS) termelését, amiben szá-
mos mechanizmus vesz részt. Ezek a mechanizmusok 
elsősorban a mitokondriális elektrontranszportlánc mű-
ködését változtatják meg, miközben az antioxidáns vé-
delmi rendszerek aktivitása mérséklődik és fokozódik 
a sejten belüli gyulladásos folyamatok aktivitása. A hi-
perurikémia befolyásolhatja a mitokondriális komplexek 
(különösen a komplex I és III) működését, ami a redu-
kált koenzimek (NADH: nikotinamid-adenin-dinukleo-
tid-foszfát, FADH-2: redukált flavin-adenin-dinukleotid) 
felhalmozódásához vezethet. Az így kialakuló elektron-
többlet az oxigénnel szuperoxidanionokat képez (O2

−), 
amelyek jelentős mitokondriális ROS-forrást jelentenek. 
A húgysav módosíthatja a coenzim-Q működését, így elő-
segítve az elektronok „kiszivárgását” az elektrontransz-
portláncból, miközben növelhetik a szuperoxidképződést. 
Mindezeken túlmenően a hiperurikémia aktiválhatja 
a NADPH-oxidáz (NOX) enzimeket, amelyek szintén hoz-
zájárulhatnak az intracelluláris ROS-termeléshez. A NOX 
főként a plazmamembránban található, de a mitokond-
riumokban is expresszálódhat, elősegítve a szuperoxid és 
a hidrogén-peroxid felhalmozódását. A húgysav az alábbi 
mechanizmusokon keresztül fokozza a NOX aktivációját; 
a gyulladásos citokinek (IL-1β, TNF-α) termelésének foko-
zása útján serkenti a NOX enzimek expresszióját. Az endo-
téldiszfunkció és a csökkent nitrogén-oxid-biohasznosulás 
fokozott oxidatív stresszt eredményez. A húgysav által ak-
tivált NADPH-oxidáz és a fokozott oxidatív stressz a p38 
MAPK (mitogénaktivált protein-kináz) és az ERK1/2 (ext-
racelluláris szignál regulálta kináz 1/2) aktivációjához 
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vezet, ami csökkenti a nitrogén-monoxid biológiai hozzá-
férhetőségét, valamint növeli a fehérje-nitrozilációt és a li-
pidek oxidációját az adipocitákban.27

Prooxidáns hatás

A húgysav prooxidáns hatása az antioxidáns rendszer 
aktivitásának gyengülésével is kapcsolatban áll, mivel 
csökkentheti az intracelluláris glutation szintjét, amely 
a mitokondriumok egyik elsődleges antioxidáns védel-
mi mechanizmusa. A GSH (redukált glutation) oxidált 
formájának (GSSG: glutation-diszulfid, a glutation oxi-
dált formája) felhalmozódása tovább fokozza a ROS-
termelődést. A szuperoxid-dizmutáz (SOD) és a kataláz 
gátlása: a húgysav közvetlenül gátolhatja az SOD aktivitá-
sát, amely felelős a szuperoxidanion hidrogén-peroxiddá 
történő átalakulásáért. A kataláz, amely a hidrogén-per-
oxidot vízzé bontja, hiperurikémiában csökkent aktivitást 
mutathat. A húgysav a gyulladásos mediátorok aktiválásá-
val is hozzájárulhat a mitokondriális ROS-termelés foko-
zódásához. A húgysavkristályok aktiválhatják az NLRP-3 
inflammaszómát, ami fokozza az IL-1β és az IL-18 terme-
lését. Az IL-1β serkenti a mitokondriális ROS-termelést, 
ami visszacsatolással tovább növeli a gyulladást és az oxi-
datív károsodást. A hiperurikémia fokozhatja az endo
plazmatikus retikulum stresszt, ami másodlagosan növeli 
a ROS-termelést. A mitokondriumokban a fokozott ROS-
termelés csökkenti az inzulinérzékenységet. Ez részben 
az inzulinreceptor-szubsztrát-1 (IRS-1) foszforiláció-
jának zavara miatt alakulhat ki, mivel a ROS gátolhatja 
az inzulin-jelátviteli útvonalakat, különösen az IRS-1-et 
és a PI3K-Akt-t, ami csökkenti a glükózfelvételt. Az inzu-
linrezisztencia ugyanakkor a májban fokozza glükózter-
melést, ami növeli a vércukorszintet. A mitokondriális 
ATP-termelés csökkenése kedvezőtlen irányba befolyá-
solja az inzulinfüggő transzporterek (GLUT-4) transzlo-
kációját, ami tovább rontja a szénhidrát-anyagcserét.26,28,29

Inflammáció

Az emelkedett húgysavszint elősegíti az interleukin-1β 
(IL-1β), az interleukin-6 (IL-6), a tumornekrózisfaktor-α 
(TNF-α) termelésének fokozását és a C-reaktív protein 
(CRP) emelkedését. A húgysav által kiváltott inflammáció 

állatkísérletekben csökkentette az inzulinérzékenységet, 
míg a húgysavinfúzió növelte a TNF-α-szintet, miközben 
a klasszikus immunrendszer aktiválódását figyelték meg. 
Humán vonatkozásban igazolták a húgysavszint, a TNF-α 
az interleukin-6 és a CRP közötti pozitív korrelációt.30,31,32

A húgysav jelentős proinflammatorikus hatású, mi-
vel fokozta a TNF-α, a TLR-4 és a CD11c termelését, nö-
velte a makrofágok fagocita aktivitását, míg csökkentette 
a CD206, a CX3CR1 és a CCR2 expresszióját. Lehetséges 
mechanizmusként az urát-transzporter-1 (URAT-1) sze-
repét vetik fel, amely aktiválja az NF-kB aktivitást és 
egyelőre ismeretlen mechanizmuson keresztül eme-
li a proinflammatorikus citokinek szintjét. Ugyanakkor 
egyértelmű, hogy a húgysav közvetlenül segíti elő a mak-
rofág-mediált szisztémás inflammáció növekedését, ami 
összefüggésben áll a KV kockázat növekedésével.33

A gyulladásos reakciók fokozódásával együtt a fokozott 
IL-1β-termelés is hozzájárulhat a szív- és érrendszeri be-
tegségek kialakulásához, mivel a gyulladásos mediáto-
rok a véredények falában érkárosodást és érelmeszesedést 
eredményezhetnek. Az NLRP-3 inflammaszóma fokozott 
aktivitása tehát összefüggésbe hozható a húgysav által ki-
váltott metabolikus és kardiovaszkuláris károsodásokkal is.

A makrofágok polarizációja során a mikrokörnyezeti 
hatásokra különböző funkciókat látnak el a veleszületett 
immunrendszer fontos részeként. A polarizált makrofá-
gokat két elsődleges csoportba sorolják: proinflammato-
rikus makrofágok (más néven M1-szerű makrofágok) és 
anti-inflammatorikus makrofágok (M2-szerű makrofá-
gok).34 A húgysavkristályok is befolyásolják a makrofágok 
polarizációját, elősegítve az M1 típusú, proinflammato-
rikus makrofágok felhalmozódását, miközben gátolják 
az M2 típusú, anti-inflammatorikus makrofágok aktivitá-
sát. A húgysav jelenléte fokozza az M1 makrofágok számát, 
és csökkenti az M2 makrofágok aktivitását, hozzájárulva 
a krónikus gyulladás fenntartásához. A makrofágok po-
larizációs eltolódása összefüggésbe hozható az inzulin-
rezisztencia kialakulásával és a szövődmények, például 
a vesekárosodás, kardiovaszkuláris betegségek és neuro-
degeneratív rendellenességek fokozódásával. Az M1 típusú 
makrofágok húgysav által kiváltott aktiválódása a szöve-
tekben és az érfalakon a krónikus gyulladásos reakciók 
fenntartásához vezethet, ami tovább súlyosbítja a diabé-
tesz és a szív- és érrendszeri betegségek patológiáját.35
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Db/db egerekben a hiperurikémia szerepét vetették fel 
a vese tubulointersticiális károsodásában. A szérumhúgy-
savszint csökkentése javította a vesefunkciót, mérsékelte 
a proteinuriát és a tubulointesztinális károsodást. A szer-
zők felvetették, hogy a húgysavszintcsökkenés kedvező 
hatásai összefüggésben lehetnek az intrarenális gyulla-
dás mértékének a csökkenésével is.36

Más vizsgálatok megerősítették, hogy a húgysav szere-
pet játszik az endotéldiszfunkció kialakulásában. A magas 
húgysavszint aktiválja a RAGE jelátviteli útvonalat, ami-
nek hatására a citoplazmában elhelyezkedő NFκB szabad-
dá válik, és a sejtmagba transzlokálódik.37 A sejtmagban 
az NFκB transzkripciós faktor hatásával kötődik egyes 
gének promoter és enhancer régiójához, így befolyásolni 
tudja meghatározott gének transzkripcióját. Ez az aktivá-
ció többek közt a citokinreceptorok és Toll-like recepto-
rok (TLR-2,4) közvetítésével valósul meg, ezért számos 
a gyulladásban fontos citokin (pl. MCP-1, IL-6, IL-8), adhé-
ziós molekula (E-szelektin, ICAM-1, VCAM-1), növekedé-
si faktor (pl. kolóniastimuláló faktorok) és prokoaguláns 
faktor (pl. szöveti faktor) expressziója fokozódik. Az ad-
héziós molekulák, mint például a VCAM-1 (vaszkuláris 
sejtfelszíni adhéziós molekula-1) és ICAM-1 (intercellulá-
ris adhéziós molekula-1) expressziójának fokozódása ér-
rendszeri károsodást okoz, mivel a VCAM-1 és az ICAM-1 
a gyulladásos válasz során elősegítik a fehérvérsejtek ki-
tapadását az érfalhoz, hozzájárulva azok migrációjához 
az érfal belső rétegeibe. Ez a folyamat hozzájárul az ér-
elmeszesedéshez és a mikrovaszkuláris károsodásokhoz. 
Az ICAM-1 és a VCAM-1 magas szintje a szív- és érrend-
szeri betegségek, a stroke és a szívinfarktus kockázatát is 
növeli, mivel elősegíti a gyulladásos sejtek érintkezését és 
az érfali elváltozások kialakulását.38

A húgysav a fenti mechanizmusok útján jelentős hatást 
gyakorol az érrendszerre és így a kardiovaszkuláris be-
tegségek kialakulásának a kockázatára, különösen meta-
bolikus szindrómában vagy diabéteszben.

A HIPERURIKÉMIA KEZELÉSE

Tünetmentes hiperurikémia (ha a szérumhúgysavszint 
ismételten – a két vizsgálat között legalább két hét el-
teltével – meghaladja a 360 µmol/l-t) esetén keressük 

a hiperurikémia hátterében álló okokat és az esetleges 
kardiovaszkuláris társbetegségeket.19,39

Életmód-terápia

A hiperurikémia diétája során kerülendők a vörös húsok, 
a tenger gyümölcsei, a sör és a tömény italok fogyasztá-
sa, ugyanakkor kis mennyiségű vörösbor kedvező hatású 
lehet. A cukrozott és magas fruktóztartalmú üdítőitalok 
is előnytelenek, amelyek diabéteszben egyébként is ke-
rülendők. A tejtermékek, a béta-karotin-tartalmú ételek 
(pl. sárgarépa), valamint egyes gyümölcsök – elsősorban 
a cseresznye, meggy és eper – és a kávé előnyösek lehet-
nek. A húgysavanyagcsere szempontjából semlegesek 
a zöldségek, a fehér hús, a hal, a tea és a diétás üdítőitalok. 
Az életmód-terápia diabéteszes hiperurikémiában elen-
gedhetetlen, amelynek része a túlsúly és az elhízás mér-
séklése, valamint a fizikai aktivitás fokozása.19,39

Gyógyszeres kezelés

Az életmód-terápia ellenére is emelkedett, >360 μmol/l szé-
rumhúgysavszint esetén mérlegelendő a gyógyszeres terá-
pia, különösen, ha már a beteg valamely CV betegségben 
is szenved, vagy ha jelentősen emelkedett a húgysavszint 
(>480 μmol/l). Gyógyszeres kezelésre xantin-oxidáz-gát-
ló terápia javasolt, amelyek közül elsőként az allopurinol 
a választandó hatóanyag. Regiszter-adatbázis szerint hi-
perurikémiás betegben az allopurinol mérsékelte a kardio-
vaszkuláris események és az összhalálozás kockázatát.19,39 
A febuxosztát szintén xantinoxidázgátló. A CARES vizs-
gálatban a köszvényes és nagy kardiovaszkuláris kocká-
zatú betegeknél – átlagosan 36 hónap alatt – az elsődleges 
kombinált kardiovaszkuláris végpont non-inferiornak bi-
zonyult az allopurinolhoz képest, ugyanakkor a kardio-
vaszkuláris mortalitás kockázata (HR: 1,49, p=0,047) 
49%-kal emelkedett,40 ezért nem javasolják nagy kardio-
vaszkuláris kockázatú betegeknek.41 Az elsőként választan-
dó allopurinol kezdő adagja 100 mg/nap, és szükség esetén 
1–3 havonta emelhetjük a dózist (50–100 mg/nap adag-
gal) a vesefunkciótól függően. A húgysav célértéke <360 
μmol/l, de CV betegségek esetén megfontolandó a <300 
μmol/l alatti értékek elérése. Allopurinol-intolerancia vagy 
-hatástalanság esetén febuxosztát adása javasolt, amelyet 
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80–120 mg/nap dózisban adhatjuk. A húgysavszintet más 
készítmények is csökkentik: pl. lozartan, amlodipin, ator-
vasztatin, fenofibrát, nátrium-glükóz kotranszporter-2 
(SGLT-2)-gátlók. 2-es típusú diabéteszben, hipertóniá-
ban és diszlipidémiában kihasználhatjuk e készítmények e 
szempontból kedvező hatásait.19,39

ÖSSZEFOGLALÁS

A hiperurikémia és a 2-es típusú diabétesz kapcso-
lata mára egyértelművé vált: a magas húgysavszint 
egyrészt a metabolikus szindróma és a cukorbeteg-
ség önálló rizikófaktora, másrészt a diabétesz talaján 
kialakuló szövődmények prognózisát rontja. A húgy-
sav a purinanyagcsere végtermékeként halmozódik fel, 
de fiziológiás értéke antioxidáns védőfaktorként mű-
ködhet. Patológiásan magas koncentrációban azonban 
pro-inflammatorikus mediátorrá válik, ami hozzájárul 
az inzulinrezisztencia, az endotéldiszfunkció és a bé-
ta-sejt-károsodás kialakulásához. A hiperurikémia sze-
repet játszik T2DM-ben a szív- és érrendszeri, valamint 
veseeredetű szövődmények kialakulásában. Mindezen 

ismeretek alapján a 2020-as magyar konszenzusdoku-
mentum paradigmaváltást hozott a hiperurikémia ke-
zelésében: a korábbi passzív szemlélettel szemben ma 
már aktív beavatkozást javasol a magas húgysavszint 
mérséklésére, különösen nagy kockázatú egyének-
ben, mint amilyenek a cukorbetegek. A gyakorlatban 
ez rendszeres húgysavszint-ellenőrzést, diétás és élet-
módtanácsokat, valamint szükség esetén gyógyszeres 
húgysavcsökkentést jelent. Az elsőként választandó al-
lopurinol-terápia jól bevált, hosszú távú tapasztalatok-
kal bíró terápiás lehetőség.39

A hiperurikémiás diabéteszes beteg komplex ke-
zelése tehát multidiszciplináris szemléletet igényel: 
egyszerre kell meghatároznunk a glikémiás célt, a megfe-
lelő testsúlyt, kezelnünk a hipertóniát, a diszlipidémiát és 
a hiperurikémiát. Ez a holisztikus megközelítés szolgál-
ja leginkább a beteg életminőségének és életkilátásainak 
javítását. A hazai irányelv útmutatást nyújt ehhez, integ-
rálva a legújabb bizonyítékokat. A hiperurikémia időben 
történő felismerése és megfelelő kezelése a diabetológus 
és a társszakmák közös feladata, amivel „két legyet üthe-
tünk egy csapásra”, mivel javíthatjuk a metabolikus kont-
rollt és csökkenthetjük a szövődmények előfordulását.
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AMP: adenozin-monofoszfát (adenosine monophosphate); ATP: adenozin-trifoszfát (adenosine triphosphate); CRP: C-reaktív protein; CV: kardiovasz-
kuláris (cardiovascular); GLUT: glükóztranszporter; ICAM-1: intercelluláris adhéziós molekula-1 (intercellular adhesion molecule-1); IL: interleukin; 
IMP: inozin-monofoszfát (inosine monophosphate); IRS-1: inzulinreceptor-szubsztrát-1; NADH: nikotinamid-adenin-dinukleotid redukált formája 
(nicotinamide adenine dinucleotide + hydrogen); NADPH: nikotinamid-adenin-dinukleotid-foszfát (nicotinamide adenine dinucleotide phosphate); 
NFκB: nukleáris faktor kappa B; NOX: NADPH-oxidáz; PRPP: foszforibozil-pirofoszfát (phosphoribosyl pyrophosphate); ROS: reaktív oxigénszárma-
zékok (reactive oxygen species); SOD: szuperoxid-dizmutáz; T2DM: 2-es típusú diabetes mellitus; TLR: Toll-like receptor; TNF-α: tumornekrózisfak-
tor-α; VCAM-1: vaszkuláris sejtfelszíni adhéziós molekula-1 (vascular cell adhesion molecule-1); XDH: xantin-dehidrogenáz
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