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A kardiovaszkularis betegségek vilagszerte és hazankban is a vezet6 halalokok k6zott szerepelnek. Kialakulasukban,
progresszidjukban a ,klasszikus” kockazati tényez6k mellett mind fokozottabb figyelem iranyul a tovabbi rizikéfaktorok-
ra is. TObbségikben még nem eldontétt kérdés, hogy 6nmagukban is képesek-e hatni a sziv-ér rendszeri betegségek
kialakulasara, azaz ,valodi” oki tényez6k, vagy emelkedett szintjuk ,csak” a mar kialakult betegséget jelzi, azaz inkabb
markerek. E korben okkal kerult mindinkabb az érdekl6dés kdzéppontjaba a hugysav. Szérumszintjének koros tarto-
manyba emelkedése, azaz a hyperurikaemia prevalenciaja ndvekszik és ez mas rizikofaktorokkal és a kardiovaszku-
laris betegségek kialakulasaval és progressziojaval is 0sszefliggést mutat. Ennek alapjan szamos szakért6é ugy véli,
hogy megalapozottan tekinthet6 dnalloé kockazati tényezének is. Szerz6k bemutatjak a hugysavanyagcsere fontosabb
elemeit, azokat a mechanizmusokat, amelyek magyarazzak a hugysav ,Janus-arcusagat”, hiszen normalszintje a plaz-
ma antioxidans kapacitasanak a felét adja. Ismertetik azokat a kisérletes és klinikai adatokat, amelyek alatamasztjak a
huagysav additiv koroki szerepét a kiilonb6zé kardiovaszkularis korallapotokban. A hyperurikaemia csOkkentésére — a
nélkulozhetetlen dietetikai alap mellett — hatékony gyogyszeres megoldasok allnak rendelkezésre, kézéppontban a
xantin-oxidaz gatlokkal. Mindezek a kardiovaszkularis betegségek klinikumaban is éreztetik kedvezé hatasukat, alata-
masztva a hagysav koroki jelentéségét. Osszegezve a kisérletes és klinikai adatokat a hyperurikaemiat megalapozot-
tan tekinthetjik olyan sziv- és érrendszeri kockazati tényezének, amelynek idében torténé kezelésével, joggal remél-
hetlink preventiv hatast, illetve a mar manifesztalodott korallapotok progresszidjanak lassulasat.
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Hyperuricemia as a cardiovascular risk factor and its influencing possibilities

Cardiovascular diseases are among the leading causes of death worldwide and in Hungary, as well. In their develop-
ment and progression, in addition to the “classic” risk factors, more and more attention is paid to the so called ad-
ditional risk factors. Considering most of them, it is still an unsettled question whether they are able to influence the
development of cardiovascular diseases by themselves, i.e. “real” causal factors, or whether their elevated level “only”
indicates the disease that has already developed, i.e. they are rather markers. Uric acid has become increasingly the
focus of interest in this area for a reason. An increase in the serum level to an abnormal range, i.e. the prevalence of
hyperuricemia increases, and this also shows a correlation with other risk factors and the development and progression
of cardiovascular diseases. Based on this, many experts believe that uric acid can be considered as an independent
risk factor. The authors present the most important elements of uric acid metabolism, the mechanisms that explain the
‘Janus-facedness” of uric acid, since its normal level accounts for about half of the antioxidant capacity of the plasma.
The experimental and clinical data supporting the additive pathological role of uric acid in various cardiovascular dis-
eases are described. In addition to the essential dietetic basis, effective pharmaceutical solutions are available to
reduce hyperuricemia, mainly with xanthine oxidase inhibitors. All of these have a positive effect in the clinic of cardio-
vascular diseases, supporting the pathological importance of uric acid. Summarizing the experimental and clinical data,
hyperuricemia should be considered as a cardiovascular risk factor, with the timely treatment of which we can rightly
hope for a preventive effect and a slowing down of the progression of already manifested disease states.
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A kardiovaszkularis betegségek jelentdsége

A kardiovaszkularis (CV) betegségek vilagszerte a ve-
zet6 halalokok kozott szerepelnek. A gazdasagilag fej-
lettebb régidkban, igy féként Nyugat-Eurépa szamos
orszagéaban, Eszak-Amerikaban, Japanban és Auszt-
réliaban a komplex és hathatés népegészségugyi in-
tézkedések eredményeként a CV-mortalitds csOkken
— leginkabb az iszkémias szivbetegség és a stroke vo-
natkozasaban —, bar ez a tendencia az utébbi idében
lassulni latszik. Ugyanakkor sajatos paradoxon, hogy a
CV betegségek prevalenciaja az ,els6 toérténések” ha-
tékonyabb kezelése altali meghosszabbodott tulélés,
illetve a varhato élettartam ndvekedése miatti popu-
lacios szintl idésulés miatt abszolut széamban nove-
kedni fog és az incidencia emelkedésére is szamitani
lehet. Feltételezve, hogy a meghatarozé CV-rizikéfak-
torok szintje valtozatlan marad, a szivbetegségekben
és/vagy stroke-ban szenvedd kdzépkoruak szédma is
gyarapodni fog, ez pedig relevans becslések szerint a
kdvetkez6 30 évben szignifikdnsan fokozhatja a 35—-64
évesek CV-betegség halalozasat is (1, 2, 3), 2020-ban
az Amerikai Egyesiilt Allamokban 697 000 ember hala-
lat okozta szivbetegség (4). AWHO 2019-ben 17,9 milli-
Ora becslulte a vilagon a sziv- és érrendszeri betegség-
ben elhunytak szamat, amely 32%-4t adta a globalis
dsszhaldlozasnak. Ennek 85%-at iszkémias szivbeteg-
ség vagy stroke okozta (5). A hazai adatok bemutatasa
és elemzése kuldn értekezés témaja lehetne.

A higysav és a hyperurikaemia bemutatasa

A ,klasszikus” kockéazati tényez6k mellett mind foko-
zottabb figyelem iranyul a tovabbi rizikéfaktorokra is.
Ezek tényleges patofizioldgiai szerepének megitélésé-
re kiterjedt vizsgalatok folynak, mert tdbbségikben nem
eldontdtt kérdés, hogy dnmagukban is képesek-e hat-
ni a CV-betegségek kialakulasara, azaz ,valodi” oki té-
nyez8k, vagy emelkedett szintjuk ,csak” a mar kialakult
CV-betegséget jelzi, azaz inkdbb markerek. E kdrben
okkal kerllt mindinkabb az érdekl6dés kdzéppontjaba
a huagysav (HS). Szérumszintjének koéros tartomany-
ba emelkedése, azaz a hyperurikaemia prevalenciaja
ndvekszik és a magasabb HS-szint mas CV-rizikofak-
torokkal, valamint a CV-betegségek kialakulasaval és
progressziojaval is dsszefiggést mutat, igy szamos
szakért ugy véli, hogy megalapozottan tekinthetd 6n-
allo rizikéfaktornak is (6). A HS szérumkoncentracidja
standardizalt médszerekkel mérhetd és ismert, hogy
a nemek vonatkozasaban is kulénbséget mutat (férfi-
akban magasabb a szintje). A HS-nek és sdinak vizol-
dékonysaga meglehetésen gyenge és pH-fliggd, ez a
szervezetben noveli a kicsapddas, azaz az Ujrakrista-
lyosodas veszélyét féként a rossz keringésl, alacso-
nyabb pH-ju, illetve kdnnyebben leh(il§ terlleteken (pl.
akrak), igy okozva a jellegzetes kdszvényes, illetve ve-

sekdves panaszokat (7). Aszimptémas hyperurikaemia
esetén tartésan magas HS-szint ellenére sincsenek
monosodium uratkristaly depoziciéra utal6 klinikai tu-
netek vagy jelek. A HS emberben a purinmetabolizmus
végterméke. A hypoxantin elébb xantinna alakul, majd
ebbdl a xantin-oxidaz és a xantin-dehidrogenaz hata-
sara HS képzddik (8). Meghatarozé human sajatosség,
hogy az ember sok-sok millié évvel ezel6tt, a korai mi-
océn korszakban elvesztette az urikazenzim-expresz-
szi6 képességét (ez kb. egybeesett a C-vitamin-szinté-
zis megsz(inéseével is), igy nem tudja tovabb oxidalni a
sokkal inkabb vizoldékonyabb 5-hidroxiuratta, amelybdl
allantoin képzd&dik (9). Kévetve a metabolizmust azt lat-
hatjuk, hogy az alacsonyabb rend( gerincesekben vég-
termékként urea keletkezik (10). Emberben a képz&dott
HS mintegy 2/3-a a vesén at vizelettel, 1/3-a a szék-
lettel Urdl ki a szervezetbdl. Mindezeket genetikai pre-
diszpozicidk befolyasoljak ugy, mint a HS-transzporter
ABCG2, GLUT9 és URAT1-gének, valamint alimenta-
ris tényez6k, igy tdbbek kozott az alkoholfogyasztas, a
fruktézbevitel, a tultaplaltsag miatti visceralis zsir felsza-
porodasa (11, 12, 13). Az emberi szervezetben a normal
HS-szintnek nagyon fontos szerepe van, hiszen a plaz-
ma antioxidans kapacitasanak csaknem 50%-a hozza
kapcsolodik (14). Ennek alapja az er6s ROS (Reaktiv
Oxigén Gyok) semlegesit§ aktivitasa lehet, amelyhez
peroxinitrit-gatlo tulajdonsaga is tarsul (15). Ez szlksé-
ges a vaszkularis endothelsejtek integritdsanak megér-
zéséhez is. Az SLC22A12-gén funkcidvesztéssel jard
mutacidja (loss of function mutation) a gén &ltal kodolt
€s a vesében, valamint erekben megtalalhaté URAT-1
transzportfehérje mikddési zavarahoz vezetve hypou-
rikaemiat eredményez, és ennek kdvetkeztében endot-
helidlis diszfunkcid jon létre (16). A HS-nek fontos sze-
repe van a 2-es tipust immunvalasz indukcidjaban is,
igy allergén indukalta léguti reakciokban kdzremikodik
a hatasos T-sejtes immunvalasz kivaltasaban (17) és
hasonlé mechanizmussal ndveli bizonyos helmintiazi-
sokkal szemben a T-sejtes immunvélasz hatékonysagat
is (18). Sclerosis multiplexben (SM) a kérosan alacsony
HS-szint potencialhatja a myelin lebomlasat, ugyanak-
kor készvényes betegekben szinte soha nem alakul ki
SM (19). Erdekesség, hogy Parkinson-betegségben és
Alzheimer-kérban, valamint pemphigus vulgarisban, li-
chen planusban és a legtdébb autoimmun-betegségben
is a normalnal alacsonyabb a HS plazmaszintje (20). A
HS tulzott szintézise soran a xantin-oxidaz altal katali-
zalt reakcidkban viz és oxigén felhasznalasaval mellék-
termékként kéros mennyiségben szabadulnak fel szu-
peroxid szabad gydkdk, amelyek reaktivitasuk révén a
vaszkularis endotheliumot, igy a mikrovaszkulaturat is
roncsoljak (21, 22). Allatkisérletekben igazoltak, hogy
a makrofagokban a xantin-oxidaz gatlasa csdkkenti az
acetilalt LDL felvételét, ezzel gatolva a habossejt-kép-
z8dést. A xantin-oxidoreduktaz-gatlok csdkkentették
egerekben az ateroszklerdzis kialakulasat is (23, 24). A
human xantin-oxidoreduktaz féként a majban és a bél-
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rendszerben expresszalddik, ugyanakkor ragcsaldkban
kimutattak mas szdvetekben (pl. zsirszdvet) is (25). A
szbveti hypoxia fokozza a xantin-dehidrogenazbdl a
xantin-oxidoreduktaz szintézisét, ez tehat negativ spi-
ral beindulasat eredményezi (26). A xantin-oxidaz pe-
dig reaktiv oxigéngyokoket képez, ez in vitro igazolva
a vaszkularis endothelsejtekhez kapcsolddik, amely-
lyel a vaszkularis endothel-diszfunkciot fokozza (27,
28, 29). A xantin-oxidoreduktaz plazmaszintjét mérve
linearis dsszefliggést talaltak a testtdmegindex-szel
(BMI), az inzulinrezisztenciaval, a hyperurikaemiaval,
valamint a kéros méajfunkcios értékekkel (30, 31). Je-
lentdségét a CV-betegségekben — nem targyalva itt az
izlleti gyulladasokban jatszott szerepét és a kdszvényt
—, szamos kisérletes munka és klinikai tanulmany iga-
zolja, amelyek alapjan bizonyitottnak tekinthet6, hogy a
hyperurikaemia intracellularis és extracellularis komp-
lex hatasaival szerepet jatszik szamos koérallapot, igy
a magas vernyomas (HT), a renalis kdrosodas és az
ateroszklerotikus betegségek patomechanizmusaban
és progresszidjaban is. A HS normal plazmaszintjének
meghatarozasa nem statisztikai, hanem fizikokémia
megkodzelitést igényel. A Magyar Hypertonia Tarsasag,
a Magyar Nephrologiai Tarsasag és a Magyar Reumato-
I6gusok Egyesiletének HS konszenzusdokumentumot
ir6 szakért6i panelje azt hangsulyozza, hogy szemben a
pl. ARA (American Rheumatology Association) altal al-
kalmazott ,statisztikai” kiiszobértékkel (az egészséges
populacié HS-szintjének atlaga +2 SD, amely szerint a
normalis felsé hatarérték nemenként eltérd, férfiakban
420 pmol/l, n6kben 360 umol/l) a fizikokémiai kiiszébér-
téket javasolt hasznalni, amely az urat kristalyok széveti
kicsapddasat veszi figyelembe, ami 360 pmol/l-nek felel
meg mindkét nemben egyarant (32).

A hyperurikaemia jelentésége a klinikumban

Attekintve az utat, amely idaig vezetett, a kezdetek
1879-re tehetbek, amikor Frederick Akbar Mohamed
észlelte, hogy sok HT-beteg kdszvényes csaladokbal
szarmazik. Kortarsa, Henri Huchard francia akadémi-
kus a vese arterioloszklerozisanak kialakulasaban tar-
totta fontosnak a magas HS-szintet. A hyperurikaemia
és a CV-betegségek rosszabb progndézisa kdzotti 6sz-
szefuggést mar az 1950-es években a koszoruér-be-
tegség vizsgalatakor irtak le elészor (33, 34), késébb
ezt HT, vesebetegség és diabetes mellitus (DM) esetén
is észlelték (35). CV-betegségekben a miokardialis in-
farktust kbvetéen alkalmazott alacsony do6zisu colchicin
szignifikansan csoOkkentette az iszkémias CV-kocka-
zatot, amely a HS inflammaszémahoz kapcsolt gyul-
laddsos valaszban val6 részvételét tamogatta (36). Az
endotheliumbdl szarmazdé nitrogén-monoxid (NO) a
vaszkularis ténus fontos relaxaciés szabalyzdja, gatol-
ja a leukocyta- és thrombocytaadhéziot/aggregaciot, és
csOkkenti az intima proliferaciot is. Az NO termel&dé-

sének akadalyozasa endothel-diszfunkciét és fokozott
oxidativ stresszt indukal, amely meghatarozé tényezdje
mind a mikro- mind a makrovaszkularis karosodasnak.
Endothel-diszfunkciot kivalthat szinte barmelyik CV-rizi-
kofaktor is, ami karos hatasu enzimatikus rendszereket
aktivalva fokozza a reaktiv oxigén gydkdk képzédését
(37). Kutatasok alapjan a xantin-oxidaz-gatlo allopurinol
javitja az endothelfunkciét 2-es tipusu DM-ben, kréni-
kus szivelégtelenségben és dohanyosokban is (38, 39,
40). A veseelégtelenség progresszidjaban a HS okoz-
ta endothel-diszfunkcio és az urat kristalyok indukalta
NALP3-inflammasoma-aktivacié all a kutatasok koz-
pontjaban (41, 42). Megallapitottak, hogy a HS flgget-
len tényezdje a klilénbdzb sulyossagu — mind akut, mind
kronikus — szivelégtelenség klinikai korlefolyasanak is.
Az jelenleg még teljességgel nem ismert, hogy a HS
e vonatkozasban csak prognézis egyik el6rejelzdje,
vagy a patogenezis aktiv résztvevéje is. Szivelégtelen-
ségben legkevesebb két kuldnb6zé mechanizmus le-
het felel6s a magasabb HS-szintért; az oxidativ stressz
miatti emelkedés és a kardiorenalis szindroma komp-
lex patomechanizmusai, amelyek a hypoxia mellett a
vesekeringés pangasa miatt is szignifikansan rontjak a
kivalasztast is (43). Szisztolés szivelégtelenségben az
emelkedett HS-szint prevalenciaja 50-55% koruli (44,
45). Ez korrelal a magasabb New York Heart Associ-
ation (NYHA) stadiumokkal, a csdkkent terhelési kapa-
citassal, a gyengébb pumpafunkciéval és még a kardi-
alis cachexiaval is (46). A HS-szint valos prognosztikai
markere krénikus szivelégtelenségben a metabolikus,
hemodinamikai és funkciondlis stadiumnak (MFH). A
magas szérum HS-szint erds, fuggetlen elbrejelzje a
rosszabb progndézisnak moderalt és sulyos szivelég-
telenségben egyarant. Megallapithato, hogy minél na-
gyobb a szérum HS-szint, annél rosszabbak a krénikus
szivelégtelenség tulélési mutatoi (47). 2020-ban Carni-
celli és munkatarsai megtartott HFpEF-vel és hyperuri-
kaemiaval, illetve kdszvénnyel vagy anélkul él6 betegek
adatait elemezték. A Duke Egyetem nyilvantartasabol
kivalasztott mintegy 7004 HFpEF miatt kezelt beteget
kovettek, kozulik 1136 f6 szenvedett hyperurikaemia-
ban vagy koszvényben. Az 6téves utankdvetés soran
elsddleges végpontként a barmely okbdl bekbvetkezd
halalozast, hospitalizacidt, illetve a szivelégtelenség
miatti hospitalizaciot figyelték. Megallapitottak, hogy a
hyperurikaemiaval vagy kdszvénnyel diagnosztizalt be-
tegek kdzott tobb volt a férfi magasabb BMI-vel és ko-
rikben az el6z6 években is tébbszdr fordult el szive-
légtelenség miatti kérhazi felvétel. Ebben a csoportban
tobb volt a CV-komorbiditas, a beszikiilt vesefunkcio, a
magasabb LDL- és dsszkoleszterin-szint, az emelkedett
NT-proBNP-érték és a kardialis remodellacio is. Szintén
ebben a betegcsoportban volt gyakoribb az els6é bar-
mely okbdl bekdvetkez6 hospitalizacié és emelkedett a
halalozas rizikdja is (48). Strasak és munkatarsai 83 683
szivelégtelen paciens adatait elemz8 vizsgalatukban a
szérum HS-szint prediktiv értékét vizsgaltak a CV-mor-
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talitasra. Azt talaltak, hogy szignifikansan emelkedett
a kronikus szivelégtelenség és stroke miatti halalozas
399 umol/l feletti HS-értéknél (49). Az Atherosclerosis
Risk in Communities (ARIC) vizsgalatban, afroamerika-
ikban és n6kben a pitvarfibrillacié nagyobb gyakorisa-
gat allapitottdk meg hyperurikaemiaban (50). Manolis
és munkatarsai is hasonlo kdvetkeztetésre jutottak (51).
Szivelégtelen betegekben a xantin-oxidaz gatlasa allo-
purinollal névelte a myocardium teljesitményét, amely
alapjan arra kdvetkeztethetlink, hogy a xantin-oxidaz
expresszalodik a szivizomsejtekben is (52). Aktudlisan
az egyik legizgalmasabb és legfrissebb vizsgalat az Al-
lopurinol and Cardiovascular Outcomes in Patients With
Ischemic Heart Disease — ALL-HEART-study, amelyet
az ESC barcelonai kongresszusan mutattak be 2022.
augusztus 27-én. A vizsgalat célja az allopurinol ha-
tasanak értékelése volt a szokasos ellatashoz képest
iszkémias szivbetegségben (ISZB) szenved§ betegek
kérében atlagosan 4,8 éves kovetéssel. 2853, 60 év
feletti ISZB-s beteget (atlagéletkor 72 év, n6 24%, DM
22%) allopurinolra randomizaltak (2 hétig 100 mg, majd
2 hétig 300 mg, majd napi 600 mg, eGFR 30-59 ml/
perc/1,73 m? esetén 300 mg), mig a kontrollcsoportot
2868 szokasos ellatasu beteg alkotta. Elsédleges vég-
pontnak a CV-halalozast, a miokardialis infarktust, a
stroke-ot tekintették. Az allopurinolcsoportban ez 11%,
mig a kontrollcsoportban 11,3% (p = 0,65) volt. Az ered-
mények azonosak voltak az alcsoportok vonatkozasa-
ban is. A masodlagos végpontot, a barmely oku hala-
lozés képezte. Ez az allopurinolcsoportban 10,1%, a
kontrollcsoportban pedig 10,6% (p = 0,77) volt. Kérhazi
felvételt igényl6 szivelégtelenség az allopurinolcsoport-
ban 2,6%, a szokasos ellatasi csoportban 3,4% (p =
0,18) volt. Megallapithato volt, hogy ISZB-s betegek ko-
rében az allopurinolkezelés nem javitotta a kimenetelt
egyik végpont vonatkozasdban sem, de a szivelégtelen-
ség progresszio csdkkentése tekintetében a tendencia
kedvezé volt. A nemkivanatos mellékhatasok eléfordu-
lasa mindkét csoportban hasonlé volt (53).

Terapias lehetoségek a hyperurikaemia
kezelésére

A hyperurikaemia karosité hatasanak kivédésére a leg-
hatdsosabb megoldas a prevencid, hiszen az emelke-
dett HS-szint hatasai kezdetben nem latvanyosak”,
joggal hasonlithatok a korr6zidhoz, amely lassan, de
biztosan fejti ki hatasat és utébb komoly klinikai korké-
pekben manifesztalodik. A legfontosabb terapias célki-
tlzés a HS-koncentracio szaturacios szint alatt tartasa,
ami altalaban a <360 pmol/l értéket jelenti. A legfonto-
sabb a megel6zés, amelynek alapja a tudatos étrend,
amely a hyperurikaemia barmely fokozataban is nélku-
I6zhetetlen, nélkile a leghatékonyabb gydgyszeres tera-
pia sem lehet kell§ effektivitasu. A lényeg az alacsony
purintartalmu ételek preferalasa és azok feltétlen kertilé-

se, amelyek 1000 mg-jaban a purintartalom a 100 mg-ot
meghaladja (pl. szardinia, 1ép, vese, m4j, veld, belsésé-
gek). E vonatkozasban jol hasznosithaté tapanyag-tab-
lazatok allnak rendelkezésre. Feltétlentul megemlitendd,
hogy az alkoholnak — klldndsen a sérnek és a tdomény-
nek — kifejezett precipitélé hatasa van és akar kdszvé-
nyes rohamot is provokalhat. A gyogyszeres terapia elsé
vonalaban a xantin-oxidaz enzim gatlasa all, amelynek
alapszere az allopurinol, amely oxipurinolla alakulva ha-
tékonyan gatolja a xantin-oxidazt. Adasanal figyelemmel
kell lenni a dozis fokozatos emelésére és a vesefunk-
ciora. Alternativaként — ha valamilyen oknal fogva nem
alkalmazhat6 —, akkor febuxostat is indikalhato, amely
az izoenzimeket is gatolja, ugyanakkor a kezelés kolt-
sége szignifikansan nagyobb. Nalunk ugyan nincsenek
torzskdnyvezve, de engedéllyel beszerezhetéek az urat-
1-gatlo urikozurias szerek, mint a probenicid és a benz-
bromazon, de ezek beszlkiilt vesefunkcié esetén nem
hatékonyak és utdbbi szer majtoxikus hatasu is. A lesi-
nurad is e korbe tartozik, de inkabb csak terapiarefrak-
ter esetekben alkalmazzak, mert gyakran valt ki sulyos
tulérzékenységi reakciét. Adjuvans terapiaként urikozu-
rias hatasa van a szulfinpirazonoknak, a fenofibratnak,
a benziodaronnak és a losartannak is. A vesekdvesség
ellenjavallatat képezi az urikozurias kezelésnek. Végsé
lehetéségként urikaz enzim alkalmazasa is lehetséges
peglitocase vagy rasburicase formajaban, de ezek be-
szerzéséhez is engedély szikséges és komoly anyagi
vonzatokkal is rendelkeznek (54, 55). Arra is tgyelni kell
azonban, hogy a hugysavszint ne csdkkenjen férfiakban
200 pmol/l, nékben pedig 150 ymol/l ala (56).

Kovetkeztetések

Az egészségugyi és a vonatkozd gazdasagi adatok
jelzik a riasztd tényeket, hogy Ossztarsadalmi szinten
mekkora terhet jelentenek a CV-betegségek. A meg-
el6zésnek és a kockazatcstkkentésnek ma mar sza-
mos maodjat ismerjik, de az persze mas kérdés, hogy
ebben a komplex rendszerben a szorosabb értelemben
vett egészséglgyi preventiv és kurativ teendéket meny-
nyire tudjuk/lehet érvényesiteni. Fontos annak tudatosi-
tédsa, hogy ebben a kérben a HS-t ne pusztan CV-mar-
kernek, hanem kockazati tényez6nek tekintsik, amely a
CV-betegségek széles kdrében additiv oki szerepet jat-
szik és progresszidjukban is szignifikans a jelentsége.
A Klinikai tapasztalatok alapjan mar tlinetmentes fazis-
ban érdemes megkezdeni a hyperurikaemia kezelését,
amikor az altala indukalt patofizioldgiai folyamatok még
nem kerultek irreverzibilis fazisba. A terapiara az alapve-
t6 fontossagu dietetikai tervezés mellett hatékony sze-
rek allnak rendelkezésre, amelyek k6zil szamos kutatas
és klinikai vizsgalat igazolta a xantin-oxidaz-gatlas joté-
kony hatasat. Mindezt tehetjik a CV-kockazat hatékony
csOkkentésének és a mar manifesztalddott kérallapotok
progresszidja lassitdsanak megalapozott reményében.
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Nyilatkozat

Szerz6k kijelentik, hogy a k6zlemény megirasaval kap-
csolatban nem all fenn veliik szemben pénziigyi vagy
egyéb lényeges Osszelitk6zés, Osszeférhetetlenségi
ok, amely befolyasolhatja a k6zleményben bemutatott
eredményeket, az abbdl levont kbvetkeztetéseket vagy
azok értelmezését.
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