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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

 

Σκοπός της παρούσας εργασίας ήταν η δηµιουργία µιας εκτενούς βιβλιογραφικής 

ανασκόπησης των παθήσεων της υπερουριχαιµίας και της ουρικής αρθρίτιδας 

καταλήγοντας στους τρόπους αντιµετώπισης τους.  

Η µελέτη ξεκίνησε µε την αναλυτική παρουσίαση των µηχανισµών µεταβολισµού 

του ουρικού οξέος. Ακολούθησαν η παρουσίαση των χαρακτηριστικών και των 

συµπτωµάτων της νόσου, η αιτιοπαθογένεια, οι παράγοντες κινδύνου και οι εξετάσεις 

διάγνωσης της ουρικής αρθρίτιδας. Επιπλέον, δόθηκε µεγάλη σηµασία στη σχέση της 

ουρικής αρθρίτιδας µε άλλες παθολογικές καταστάσεις, όπως τα καρδιαγγειακά νοσήµατα, 

οι παθήσεις των νεφρών και το µεταβολικό σύνδροµο. Τέλος, τα τελευταία τρία κεφάλαια 

της µελέτης αποτέλεσαν µια λεπτοµερή ενηµέρωση των µεθόδων πρόληψης και 

αντιµετώπισης της νόσου µέσω διατροφικής παρέµβασης και αλλαγών του τρόπου ζωής, 

φαρµακευτικής αγωγής και άσκησης.  

Συµπερασµατικά, η διατροφή µπορεί να αποτελέσει ένα πολύ σηµαντικό εργαλείο 

πρόληψης και βελτίωσης των ασθενών µε χρόνια ουρική αρθρίτιδα. Το σιτηρέσιο ενός 

πάσχοντος θα πρέπει να αποτελείται από άπαχα γαλακτοκοµικά, λαχανικά, τροφές 

πλούσιες σε βιταµίνη C, ενώ θα πρέπει να αποφεύγονται τροφές πλούσιες σε πουρίνες, 

φρουκτόζη και οινοπνευµατώδη ποτά. 

 

Λέξεις κλειδιά: Ουρικό οξύ, Υπερουριχαιµία, ∆ιατροφή, Πουρίνες, Φρουκτόζη, Άπαχα 

Γαλακτοκοµικά, Βιταµίνη C, Οινόπνευµα.  
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ABSTRACT 

 
The purpose of this study was to create a comprehensive literature review on 

hyperuricaemia and gout and present current opinions on their management. 

The study began with the presentation of the detailed mechanisms of uric acid 

metabolism, followed by the characteristics and symptoms, pathogenesis, risk factors and 

diagnostic tests of gout. Emphasis has been given to the relationship of gout with other 

pathological conditions, such as cardiovascular disease, kidney disease and the metabolic 

syndrome. Finally, in the last three chapters we presented a detailed update on methods of 

prevention and treatment of the disease through dietary interventions and lifestyle changes, 

pharmacological treatment and exercise. 

In conclusion, diet can be a very important tool for the prevention of gout, as well 

as for the improvement of symptoms in patients facing chronic incidents of the disease. 

The daily diet of a patient with gout should consist of low-fat dairy products, vegetables, 

foods rich in vitamin C, while at the same time foods with a high purine content, fructose 

and alcohol should be avoided. 

 

Keywords: Uric Acid, Hyperuricemia, Nutrition, Purines, Fructose, Low-Fat Dairy 

Products, Vitamin C, Alcohol. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1: ΟΥΡΙΚΟ ΟΞΥ 
 

1.1 Εισαγωγή 

 
Στόχος του πρώτου κεφαλαίου αποτελεί η εισαγωγή στην έννοια του ουρικού 

οξέος και η αναλυτική παρουσίαση των πουρινών, που µεταβολικά αποτελούν την πρώτη 

ύλη για την παραγωγή ουρικού.   

Το ουρικό οξύ είναι µια άχρωµη, άγευστη, άοσµη κρυσταλλική ουσία, αδιάλυτη 

στο νερό, που χηµικά ονοµάζεται 2,6,8-τριοξυπουρίνη (Εικόνα 1) (Shekarriz & Stoller, 

2002). Η παραγωγή του γίνεται µέσω ενός πολύπλοκου µεταβολικού µονοπατιού που 

βασίζεται στην 

προοδευτική οξείδωση των 

πουρινών στο ήπαρ. Οι 

πουρίνες, δηλαδή η 

αδενίνη και η γουανίνη, 

αποτελούν µονο-

φωσφορικά νουκλεοτίδια 

που παράγονται ενδογενώς 

στον οργανισµό του 

ανθρώπου (Stryer, 1997; 

Gropper et al, 2007). 

Όπως κάθε ουσία του 

ανθρώπινου σώµατος, έτσι 

και το ουρικό οξύ είναι 

χρήσιµο και αναγκαίο συ-

στατικό, κυρίως χάρη στην αντιοξειδωτική του δράση, όταν παραµένει µέσα στα όρια του 

επιτρεπτού και επιθυµητού. Ωστόσο, παρά την ωφέλιµή του δράση, αύξηση των επιπέδων 

του πάνω από τα όρια του φυσιολογικού µπορεί να οδηγήσει, από την εναπόθεση ουρικών 

κρυστάλλων (ουρικού µονονατρίου) στους ιστούς, έως και σε καταστάσεις µη 

αντιστρεπτής νεφρικής ανεπάρκειας, σε προχωρηµένου σταδίου ουρική αρθρίτιδα (Sinic & 

Jovanovic, 1989; Μαυρικάκης, 2006; Fessel, 1979).  
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1.2 Ιστορική Αναδροµή  

 
Η ανακάλυψη της ύπαρξης ουρικού οξέος στα ούρα και την κυκλοφορία του 

αίµατος καθυστέρησε αρκετούς αιώνες, εξαιτίας της ανεπαρκούς εξέλιξης των επιστηµών 

και των οργάνων µελέτης και ανάλυσης, όπως τα µικροσκόπια, µέχρι τα τέλη του 16ου 

αιώνα. Συγκεκριµένα, ο Antoni van Leeuwenhoek, ένας από τους πρωτοπόρους του 

µικροσκοπίου, ήταν ο πρώτος που µίλησε το 1679 για την ύπαρξη κρυστάλλων, άγνωστης 

ουσίας, σε παραµορφωµένες αρθρώσεις ατόµων που έπασχαν από ουρική αρθρίτιδα. 

Χαρακτηριστικά, παροµοίασε το περιεχόµενο των κρυστάλλων µε ουρά αλόγου κοµµένη 

σε µήκος ενός έκτου της ίντσας (McCarty, 1970). Η επόµενη αναφορά στους κρυστάλλους 

έγινε το 1729 από το γιατρό και διακεκριµένο αρχαιολόγο William Stukeley, ο οποίος 

υπέφερε ο ίδιος από ουρική αρθρίτιδα (Stukeley, 1734). Παρόλα αυτά, σηµαντική πρόοδος 

στην ανακάλυψη του ουρικού µετά 

από τον Leeuwenhoek, έγινε το 

1776 από τον Σουηδό χηµικό Carl 

Wilhelm Scheele (Εικόνα 2) 

(Creighton University, 2001).  
Συγκεκριµένα, ο Scheele, 

όντας παιδί µιας δεκατριαµελούς 

οικογένειας, δεν κατάφερε να 

λάβει τη βασική εκπαίδευση. 

Ωστόσο, ακολουθώντας το 

επάγγελµα του φαρµακοποιού 

κατάφερε να αναπτύξει το ταλέντο 

του και το 1776 ήταν ο πρώτος 

που προχώρησε ένα βήµα 

παραπέρα και µίλησε για την 

ύπαρξη ενός οξέος στα ούρα του 

ανθρώπου (American Chemistry Council, 2010; Google Books, 1968). Η ανακάλυψή του 

στηρίχθηκε συγκεκριµένα, στην ύπαρξη δείγµατος ούρων µε χρώµα βάµµατος του 

ηλιοτροπίου κόκκινο, που όταν κρύωνε διαχωριζόταν και δηµιουργούσε κρυστάλλους. Με 

βάση τις προσωπικές του σηµειώσεις, οι ενδείξεις (η χαρακτηριστική χρώση και 

δηµιουργία κρυστάλλων) ήταν πιο έντονες στα δείγµατα ούρων ορισµένων ασθενών σε 
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σύγκριση πάντα µε αυτά υγιών ατόµων (Journal of the American Medical Association- 

Scheele, 2005). 

Στη συνέχεια, το 1797 ο Άγγλος χηµικός Woolaston ανακάλυψε ίχνη ουρικού 

οξέος από µια «πέτρα» στο ίδιο του το αυτί (Woolaston, 1787). Ωστόσο, ένα ακόµα 

σηµαντικό βήµα στην πορεία του ουρικού οξέος έγινε µετά από πενήντα χρόνια, όταν ο 

Alfred Baring Garrod περιέγραψε τη γνωστή «δοκιµασία νήµα», µια ηµιποσοτική µέθοδο 

για τη µέτρηση του ουρικού οξέος στον ορό του αίµατος ή των ούρων. Αυτή αποτέλεσε 

την πρώτη κλινικά χηµική δοκιµή που δηµιουργήθηκε ποτέ (Garrod, 1848). Μέσα από το 

βιβλίο του «Η φύση και η αντιµετώπιση της ουρικής και ρευµατοειδούς αρθρίτιδας», 

υποστήριξε ότι το ουρικό νάτριο που εγκαθίσταται θα πρέπει να  θεωρηθεί ως η αιτία και 

όχι το αποτέλεσµα της µόλυνσης της ουρικής αρθρίτιδας (Garrod, 1859). Η υπόθεση αυτή 

υποστηρίχθηκε αργότερα και πειραµατικά από τη µελέτη του Freudweiler, σύµφωνα µε 

την οποία µπορεί να γίνει πρόβλεψη οξείας ουρικής αρθρίτιδας µετά από ενδοαρθρική 

ένεση µικροκρυστάλλων ουρικού µονονατρίου (Freudweiler, 1899; His, 1900). Ωστόσο, 

αυτά τα πειράµατα αγνοήθηκαν περίπου για µισό αιώνα, οπότε δηµοσιεύτηκε ένα 

φυλλάδιο από τους McCarty and Hollander, σύµφωνα µε το οποίο έγινε φανερό ότι 

κρύσταλλοι από το αρθρικό υγρό ασθενών µε ουρική αρθρίτιδα αποτελούνται από ουρικό 

µονονάτριο (McCarty & Hollander, 1961). Επίσης, µέσω του συγκεκριµένου φυλλαδίου 

δόθηκε αναλυτική περιγραφή της χρήσης του µικροσκοπίου πολωµένου φωτός για την 

εξέταση του αρθρικού υγρού για κρυστάλλους (McCarty et al, 1962).  

Ωστόσο, πέρασαν αρκετά χρόνια µέχρι ο Γερµανός Emil Hermann Fischer (Εικόνα 

3), γνωστός για την ανακάλυψη της εστεροποίησης κατά Fischer, να ασχοληθεί µε τη 

χηµεία και το µεταβολισµό του ουρικού (FAQ, 2010). Από το 1882 έως το 1906, ο 

καθηγητής Χηµείας Fischer ασχολήθηκε µε τη µελέτη ποικίλλων ουσιών, όπως η αδενίνη 

και η ξανθίνη, που σχηµατίζουν ουρικό οξύ και γουανίνη. Με την πάροδο της έρευνας, ο 

Fischer παρατήρησε ότι όλες αυτές οι ουσίες είχαν µια µητρική ένωση, την οποία ονόµασε 

πουρίνη το 1884. Μάλιστα, το 1889 κατάφερε να τη συνθέσει εργαστηριακά, ενώ όλα τα 

µέχρι σήµερα γνωστά παράγωγα της πουρίνης δηµιουργηθήκαν τα επόµενα χρόνια από 

τον ίδιο τον Fischer στο προσωπικό του εργαστήριο (The official Web Site of the Nobel 

Prize, 2010). Υιός εύπορης οικογένειας, ο Fischer κατάφερε να σπουδάσει στο 

πανεπιστήµιο της Βόννης, ενώ από την ηλικία των 20 ετών αποφάσισε να αφοσιωθεί στην 

οργανική χηµεία (FAQ, 2010). 
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Οι µοναδικής σηµασίας έρευνές του πάνω σε ποικίλα θέµατα οργανικής χηµείας, 

όπως η σύνθεση πουρινών και σακχάρων,  ήταν ο λόγος για τον οποίο το 1902 έλαβε το 

Νόµπελ Χηµείας και αναδείχθηκε ένας από τους θεµελιωτές της σύγχρονης χηµείας  (The 

official Web Site of the Nobel Prize, 2010). Αξίζει να αναφερθεί ότι το 1903 κατάφερε να 

συνθέσει την ένωση 5,5-διαιθυλ-βαρβιτουρικό οξύ, το πρώτο βαρβιτουρικό συστατικό που 

χρησιµοποιήθηκε στην 

αντιµετώπιση της αϋπνίας και 

του άγχους (FAQ, 2010). 

Παρόλα αυτά, η τελική 

µορφή της διαδικασίας 

βιοσύνθεσης των πουρινών 

καθορίστηκε από τους John 

Machlin Buchanan και G. 

Robert Greenber. Στα µέσα του 

1950, ο καθηγητής Βιοχηµείας 

Buchanan διεξήγαγε µια έρευνα 

πάνω στην ενδογενή σύνθεση 

των πουρινών. Ωστόσο, την 

ίδια χρονική περίοδο και ο 

Greenber µελετούσε το ίδιο 

θέµα. Οι δυο τους αντάλλασαν 

πληροφορίες και το 1952,  κατέληξαν στο συµπέρασµα ότι η ένωση 4-αµινο-5-ιµιδάζολο-

καρβοξύλιο θα µπορούσε να µετατραπεί σε υποξανθίνη και το φορµικό σε υποξανθίνη µε 

ενδιάµεσο της βιοσύνθεσης το ινοσινικό οξύ (Buchanan,1994). Τέλος, το 1961 οι 

Seegmiller, Grayzel, Laster  και Liddle ήταν οι πρώτοι που κατάφεραν επίσηµα να 

συνδυάσουν το ρόλο της υπερβολικής/ υπέρµετρης παραγωγής ουρικού οξέος και της 

αντίστοιχα µειωµένης ικανότητας της απέκκρισης του οξέος µε την παθογένεια της 

υπερουριχαιµίας (Seegmiller et al, 1961). Ωστόσο, η υπερουριχαιµία και η σχέση που 

συνδέει το ουρικό οξύ µε ορισµένες παθήσεις θα παρουσιαστούν εκτενώς στα κεφάλαια 2 

και 3.  
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1.3 Πουρίνες 

 
Οι πουρίνες και οι πυριµιδίνες αποτελούν σηµαντικά δοµικά τµήµατα των 

νουκλεϊκών οξέων (DNA, RNA) (The Medical Biochemistry Page, 2010). Οι πουρίνες του 

ανθρώπινου σώµατος είτε προσλαµβάνονται µέσω της κατανάλωσης µιας ποικιλίας 

τροφίµων είτε σχηµατίζεται ενδογενώς. Ωστόσο, κάθε τρόφιµο έχει διαφορετική 

συγκέντρωση/ περιεκτικότητα πουρινών, οι οποίες στη συνέχεια µεταβολίζονται προς 

ουρικό οξύ µέσω του µεταβολικού µονοπατιού των πουρινών, που περιγράφεται στις 

σελίδες 23 µε 27 και την εικόνα 12 (Ελληνικό Ινστιτούτο διατροφής, 2006). Το 

χαρακτηριστικό αυτό οξύ, µε τη σειρά του έχει κατηγορηθεί για την εµφάνιση µιας 

µεγάλης ποικιλίας ασθενειών, όπως η ουρική αρθρίτιδα και την επιδείνωση της 

κατάστασης πολλών άλλων, όπως τα καρδιαγγειακά (Μαυρικάκης, 2006; Culleton, 1999). 

Σε φυσιολογικές καταστάσεις, οι πουρίνες ή ορθότερα οι αµινοµάδες µεταφέρονται στα 

νεφρά, όπου το 90% επαναρροφάται, ενώ το υπόλοιπο 10% µεταβολίζεται και 

αποβάλλονται κυρίως µέσω των ούρων και λιγότερο µέσω των κοπράνων (Ελληνικό 

Ινστιτούτο διατροφής, 2010; Stone Simmonds, 1991; Ames et al, 1981; Loffler et al, 

1982).  

 

1.3.1 Βιοσύνθεση πουρινών 

 

Η ενδογενής παραγωγή 

πουρίνης εξαρτάται από µια ποικιλία 

πρόδροµων ουσιών (αµινοξέα, 

παράγωγα του τετραϋδροφολικού 

οξέος και CO2). Βασιζόµενοι στην 

Εικόνα 4, τα στοιχεία που 

επηρεάζουν τη σύνθεση  του 

πουρινικού δακτυλίου είναι η 

γλυκίνη, το ασπαραγινικό οξύ, η 

γλουταµίνη, το Ν10-φορµυλο-τε-

τραϋδροφολικό οξύ και το CO2.  
Συγκεκριµένα, η γλυκίνη είναι η 

ένωση που παρέχει άνθρακα στις 
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θέσεις 4 και 5 και άζωτο στη θέση 7. Το ασπαραγινικό προµηθεύει µε άζωτο τη θέση 1, 

ενώ το CO2 µε άνθρακα τη θέση 6. Το άζωτο στις θέσεις 3 και 9 παρέχεται/ προσφέρεται 

από την αµιδική οµάδα της πλευρικής αλυσίδας της γλουταµίνης. Τέλος, άνθρακας στις 

θέσεις 2 και 8 προσφέρεται από ενεργοποιηµένα παράγωγα του τετραϋδροφολικού οξέος 

(Stryer, 1997). 

Όπως προαναφέρθηκε στην ενότητα 1.2, το 1950 οι Buchanan και Greenberg 

ανακάλυψαν και παρουσίασαν τη διαδικασία βιοσύνθεσης των πουρινών (Stryer, 1997). 

Με βάση λοιπόν την έρευνά τους, η έναρξη γίνεται µε την ένωση 6-φωσφογλυκογόνο, που 

αποκαρβοξυλιώνεται σχηµατίζοντας την 5-φωσφοριβουλόζη. Η συγκεκριµένη µεταβολική 

πορεία καταλύεται αρχικά από τις ενώσεις της αφυδρογονάσης 6-φωσφορικής γλυκόζης 

και της αφυδρογονάσης 6- φωσφογλυκονικού (Gropper et al, 2007). Η συγκεκριµένη 

διαδικασία ονοµάζεται κύκλος των φωσφορικών πεντοζών (Παράρτηµα 1) και έχει σαν 

αποτέλεσµα την 5-φωσφορική  ριβόζη (Stryer, 1997).  

 

1.3.2 Στάδια Βιοσύνθεσης (Εικόνα 5) 

 

1)Η 5-φωσφορικη ριβόζη, που παράχθηκε στον κύκλο των φωσφορικών πεντοζών, 

αντιδρά στη συνέχεια µε ένα µόριο ATP παράγοντας την ένωση PRPP (5-φωσφοριβόζυλο-

1-πυροφωσφορικό οξύ).  

 

2)Το PRPP (5-φωσφοριβόζυλο-1-πυροφωσφορικό οξύ) αντιδρά µε τη γλουταµίνη 

σχηµατίζοντας την ένωση 5-φωσφοριβοζυλαµίνη. Η πυροφωσφορική οµάδα του πρώτου 

άνθρακα του PRPP εκτοπίζεται από την αµιδική οµάδα της πλευρικής αλυσίδας της 

γλουταµίνης. Η χαρακτηριστική αυτή αντίδραση ευνοείται από την υδρόλυση του 

πυροφωσφορικού. 

 

3)∆ηµιουργία αµιδικού δεσµού µεταξύ της καρβοξυλοµάδας ενός µορίου γλυκίνης και της 

αµινοµάδας της 5-φωσφοριβοζυλαµίνης. Το αποτέλεσµα είναι ο σχηµατισµός  ενός 

γλυκιναµιδο-ριβονουκλεοτιδίου. 

 

4)Η α-αµινοµάδα του µορίου γλυκίνης, που απέµεινε από το προηγούµενο στάδιο, 

φορµυλιώνεται από ένα µόριο Ν10-φορµυλο-τετραϋδροφολικού οξέος, δηµιουργώντας το 

α-Ν-φορµυλογλυκινάµιδο-ριβονουκλεοτιδιο. 
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5)Η αµιδική οµάδα µετατρέπεται σε αµινική. Άτοµα αζώτου µεταφέρονται από την 

πλευρική αλυσίδα της γλουταµίνης στο α-Ν-φορµυλογλυκινά-µιδο-ριβονουκλεοτιδιο.  

 

6)Κλείσιµο του δακτυλίου και σχηµατισµός του 5-αµινοϊ-µιδαζολο-ριβονουκλεοτιδίου. 

 

7)Έναρξη δηµιουργίας εξαµελούς δακτυλίου. Εισαγωγή του έκτου ατόµου άνθρακα στο 

δακτύλιο µέσω καρβοξυλίωσης του αµινοϊµιδαζολο-ριβονου-κλεοτιδίου, δηµιουργώντας 

την ένωση 5- αµινο - 4 – καρβόξυλο – ιµοδάζολο-ριβονουκλεοτίδιο. 

 

8)Η αµινοµάδα ενός µορίου ασπαραγινικού οξέος αντιδρά µε την καρβοξυλοµάδα του 5 – 

αµινο – 4 - καρβόξυλο – ιµοδάζολο – ριβονουκλεοτιδίου. 

  

9)Το ανθρακικό τµήµα του ασπαραγινικού οξέος που χρησιµοποιήθηκε στο προηγούµενο 

βήµα αποµακρύνεται µε τη µορφή φουµαρικού σχηµατίζοντας το 5 – αµινο – 4 – 

καρβοξάµιδο – ιµοδάζολο - ριβονουκλεοτίδιο. Αποτέλεσµα αυτής της αντίδρασης είναι η 

µετατροπή ενός καρβοξυλίου σε ένα αµίδιο, καθώς το ασπαραγινικό προσφέρει τελικά 

µόνο ένα άτοµο αζώτου στο δακτύλιο των πουρινών. 

 

10)Από το Ν10-φορµυλο-τετραϋδροφολικό οξύ παρέχεται το τελευταίο άτοµο του 

δακτυλίου, δηµιουργώντας την ένωση 5 – φορµάµιδο – 4 – καρβοξάµιδο –ιµοδάζολο - 

ριβονουκλεοτίδιο.  

 

11)Η ένωση 5 – φορµάµιδο – 4 – καρβοξάµιδο – ιµοδάζολο - ριβονουκλεοτίδιο υφίσταται 

αφυδάτωση και ο δακτύλιος κλείνει σχηµατίζοντας ινοσινικό οξύ (IMP). Η 

χαρακτηριστική αυτή ένωση περιέχει έναν πλήρη ολοκληρωµένο πουρινικό δακτύλιο. 

 

Συνοπτικά, τα στάδια σύνθεσης πουρινών περιλαµβάνουν: 

• Εκτόπιση του PPi από την αµινοµάδα της πλευρικής οµάδας της γλουταµίνης 

• Προσθήκη της γλυκίνης 

• Φορµυλίωση από το Ν10-φορµυλο-τετραϋδροφολικό οξύ 

• Μεταφορά ενός ατόµου αζώτου από γλουταµίνη 

• Αφυδάτωση και κλείσιµο του 5-αµινοϊµιδαζολο-ριβονουκλεοτιδίου 

• Σχηµατισµός του ινοσινικού οξέος από 5-αµινοϊµιδαζολο-ριβονουκλεοτίδιο 
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• Προσθήκη του ασπαραγινικού 

• Απόσπαση του φουµαρικού  

• Φορµυλίωση µε Ν10-φορµυλο-τετραϋδροφολικό οξύ 

• Αφυδάτωση και κλείσιµο του πουρινικού δακτυλίου (Stryer, 1997) 
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1.3.3 Αποβολή περίσσειας ποσότητας Ν 

 

Τα κύτταρα κάθε οργανισµού χρησιµοποιούν τα ενδογενώς παραγόµενα ή από τροφής 

προσλαµβανόµενα αµινοξέα µε στόχο την κατασκευή πρωτεϊνών ή άλλων αζωτούχων 

µορίων. Επίσης, σε περιπτώσεις έλλειψης άλλων µακροθρεπτικών συστατικών 

(υδατάνθρακες και λίπη), τα αµινοξέα καταβολίζονται ώστε να παραχθεί ενέργεια ή 

µετατρέπονται στις άλλες µορφές µακροθρεπτικών που προαναφέρθηκαν  (University of 

California).  

Ωστόσο, αφότου καλυφθούν οι ανάγκες, η ποσότητα αµινοξέων που περισσεύει είτε 

µετατρέπεται σε πρωτεΐνη, είτε διασπάται, ελευθερώνοντας άτοµα αζώτου µε τη µορφή 

αµµωνίας, µιας ουσίας ιδιαίτερα υδατοδιαλυτής και κυρίως τοξικής. Γι’ αυτόν το λόγο 

πρέπει η περίσσεια αυτή να αποβάλλεται πριν να εγείρει το pH των υγρών του σώµατος 

και σε προχωρηµένες καταστάσεις να προκαλέσει τοξικότητα (University of Cincinnati, 

2006). 

Επιπλέον, αξίζει να αναφερθεί ότι η συνολική ποσότητα αµµωνίας που συσσωρεύεται σε 

έναν οργανισµό προέρχεται: 

• Από χηµικές αντιδράσεις που συµβαίνουν καθηµερινά στον οργανισµό, όπως η 

απαµίνωση και έχουν σαν µεταβολικό προϊόν την αµµωνία. 

• Από την ποσότητα τροφής που καταναλώνεται και απορροφάται ηµερησίως 

• Από την ποσότητα αµµωνίας που παράγεται στη γαστρεντερική οδό εξαιτίας της 

βακτηριακής λύσης της ουρίας και των αµινοξέων, η οποία στη συνέχεια 

απορροφάται µέσω των εντεροκυττάρων (Gropper et al, 2007). 
Η ποσότητα των αµινοοµάδων που παραµένουν µέσα στον οργανισµό ανακυκλώνεται 

µέσα σε έναν κλειστό κύκλο µεταβολισµού και επαναδηµιουργίας της ένωσης AMP. 

Το µεταβολικό αυτό µονοπάτι αποτελεί ένα ιδιαίτερα σηµαντικό κοµµάτι της 

ανάπτυξης των µυϊκών κυττάρων και γίνεται σε τρία στάδια:  

• Αντίδραση της AMP µε ένα µόριο νερού, παρουσία της AMP διαµινάσης µε 

προϊόντα αντίδρασης ένα µορίου IMP και αµµωνίας 

• Αντίδραση του ΙΜP µε ένα µόριο GTP και ένα ασπαρτικού οξέος,  παράγοντας 

την ένωση αδενοσουκιλάτη, ένα µόριο GDP και µια φωσφορική ρίζα 

• Αντίδραση της αδενοσουκιλάτης µε ένα µόριο φουµαρικού οξέος, παράγοντας 

ένα µόριο AMP    
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Κατά τη διάρκεια άσκησης, οι απαιτήσεις του οργανισµού σε ενέργεια αυξάνονται µε 

συνέπεια την αύξηση της δράσης του κύκλου ανακύκλωσης της AMP. Αποτέλεσµα 

όλων όσων προαναφέρθηκαν είναι παραγωγή µεγαλύτερης ποσότητας NADH, ένωση 

απαραίτητη για την παραγωγή ATP. Ωστόσο, αποτελεί συχνό φαινόµενο η έλλειψη 

των απαραιτήτων ενζύµων για την ανακύκλωση του AMP και η αντικατάστασή του µε 

την χρήση του φουµαρικού  οξέος (The Medical Biochemistry Page, 2010).  
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1.3.4 Τρόποι απώλειας περίσσειας αζώτου 
 

Το άζωτο σε φυσιολογικές καταστάσεις, αποβάλλεται κυρίως µέσω των ούρων µε 

τη µορφή ουρικού νατρίου (University of California). Ωστόσο, λόγω της αυξηµένης 

διαλυτότητάς του στο νερό µετατρέπεται σε µια ισχυρή βάση (NH4OH).  

Πολλά υδρόβια πλάσµατα καταφέρνουν πολύ εύκολα µέσω της διάχυσης να 

αποβάλουν την αµµωνία στα ύδατα µέσα στα οποία επιβιώνουν, εξαιτίας της 

χαρακτηριστικής διαλυτότητας της ουσίας. Ωστόσο, η αµµωνία δε µεταφέρεται εύκολα 

από τα υγρά του σώµατος 

στον αέρα, έτσι τα χερσαία 

ζώα και τα θηλαστικά όπως ο 

άνθρωπος χρειάστηκε να 

«βρουν» άλλους τρόπους για 

να αποβάλλουν τα αζωτούχα 

τους απόβλητα (University of 

Cincinnati, 2006). Αυτοί 

λοιπόν οι οργανισµοί 

µετατρέπουν την αµµωνία σε 

άλλες µορφές, λιγότερο 

τοξικές, όπως η ουρία και το 

ουρικό οξύ.  

Μια θεωρία για τη µορφή µε την οποία αποβάλλεται το άζωτο από τον κάθε 

οργανισµό αναφέρει ότι εξαρτάται από το στάδιο εξέλιξης, τόσο του οργανισµού όσο και 

του ίδιου του περιβάλλοντος (University of California). Με βάση λοιπόν αυτήν τη θεωρία, 

τα περισσότερα υδρόβια πλάσµατα, όπως ψάρια, ασπόνδυλα και αµφίβια, αποβάλλουν το 

άζωτο µε τη µορφή µικρών µορίων αµµωνίας, η παραγωγή της οποίας απαιτεί την 

κατανάλωση µιας πολύ µικρής ποσότητας ενέργειας (University of California; The 

Biology Web Home Page, 2006).   

Ωστόσο, πολλά είναι και τα ζώα, όπως τα επίγεια αµφίβια και τα θηλαστικά, που 

εµφανίζουν µια πιο εξελιγµένη διαδικασία αποικοδόµησης των πουρινών, µετατρέποντας 

την αµµωνία σε ουρία. Η ουρία αποτελεί µια επίσης υδατοδιαλυτή ουσία που δεσµεύεται 

µε µια µέτρια ποσότητα νερού και αποβάλλεται µέσω των ούρων (University of 

Cincinnati, 2006).  
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Τα περισσότερα ζώα διαθέτουν το ενζυµο ουρικάση, το οποίο είναι υπεύθυνο για 

τη µετατροπή της ουρίας σε ποικίλες µορφές, ανάλογα µε το είδος του ζώου (Sanchez-

Lozada et al, 2006).  Συγκεκριµένα, τα θηλαστικά εξαιρώντας τα πρωτεύοντα, εκκρίνουν 

την αλλαντοϊνη, µια πρόδροµη ουσία της ουρίας που δηµιουργείται µετά από οξείδωση 

του ουρικού, παρουσία του ενζύµου ουρικάση. Ωστόσο, για την παραγωγή της ουρίας τα 

τελεόστεα  ψάρια εκκρίνουν πρώτα 

αλλαντοίνη, που µε ενυδάτωση 

µετατρέπεται σε αλλαντοικό οξύ. Η  

διαδικασία αυτή γίνεται ακόµα πιο 

πολύπλοκη για τα αµφίβια και τα 

περισσότερα είδη ψαριών, καθώς τα 

αλλαντοϊκό υδρολύεται δίνοντας 

δύο µόρια ουρίας και γλυοξιλικού 

(Stryer, 1997).  

Τέλος, σε κάποια είδη 

ασπόνδυλων ψαριών, η ουρία 

µετατρέπεται σε αµµώνιο και 

διοξείδιο του άνθρακα µετά από 

υδρόλυση. Με βάση τα 

συγκεκριµένα αποτελέσµατα, 

γίνεται φανερό πόσο καταλυτικό 

παράγοντα έχει παίξει η εξέλιξη, 

ακόµα και στη διαδικασία 

αποικοδόµησης των πουρινών 

(Stryer, 1997). Αξίζει να αναφερθεί 

ότι σε αυτά τα ζώα, τα επίπεδα του 

ουρικού οξέος φτάνει 0,5-2 mgr\dl (Sanchez-Lozada et al, 2006). 

Η ουρία παράγεται στο ήπαρ µέσω ενός µονοπατιού που απαιτεί περισσότερη 

ενέργεια από αυτή που δαπανάται για την παραγωγή της αµµωνίας (The Biology Web 

Home Page, 2006). Η διαδικασία παραγωγής της για µερικούς οργανισµούς αποτελεί τη 

µοναδική οδό αποβολή της αµµωνίας. Αυξηµένα επίπεδα αµµωνίας µπορεί να οδηγήσουν 

ακόµα και σε δυσλειτουργία του εγκεφάλου και κώµα. Ο κύκλος της ουρίας, όπως 

προαναφέρθηκε, λαµβάνει µέρος στο ήπαρ, το οποίο διαθέτει δύο συστήµατα υπεύθυνα 

για τη µετατροπή της αµµωνίας σε ουρία (Gropper et al, 2007).  
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Το πρώτο από αυτά τα δυο συστήµατα είναι τα περιπυλαία κύτταρα του ήπατος, 

υπεύθυνα για την παραγωγή της ουρίας. Χαρακτηριστικά, η αµµωνία από τροφής και 

εντερικής βακτηριακής 

σύνθεσης περνάει στην 

κυκλοφορία του αίµατος. 

Μέσω της πυλαίας 

κυκλοφορίας, η αµµωνία 

έρχεται σε επαφή µε τα 

ηπατικά κύτταρα και 

συγκεκριµένα τα 

περιπυλαία, 

ενεργοποιώντας τη 

σύνθεση ουρίας. Τα 

κύτταρα αυτά του ήπατος 

είναι υπεύθυνα και για 

την αποικοδόµηση 

περίπου όλων των 

αµινοξέων. Συνέπεια 

αυτού είναι η άµεση 

µετατροπή της αµµωνίας 

που παράγεται, σε ουρία. 

Παρόλα αυτά, σε µερικές 

περιπτώσεις τα 

περιπύλαια κύτταρα 

αδυνατούν να χρησιµοποιήσουν όλη την ποσότητα αµµωνίας που παράχθηκε. Τότε είναι 

που ξεκινάει το δεύτερο σύστηµα, µια άλλη οµάδα ηπατοκυττάρων, τα περιφλεβικά, που 

χρησιµοποιούν την ποσότητα αµµωνίας που παρέµεινε µετά από τη σύνθεση της ουρίας, 

παράγοντας γλουταµίνη (Gropper et al, 2007). 

Τέλος, υπάρχουν και οι οργανισµοί που ζουν σε περιοχές µε περιορισµένη 

ποσότητα νερού. Αποτέλεσµα αυτού είναι οι οργανισµοί να επιβιώνουν εξοικονοµώντας 

υγρά, ακόµα και αν αυτό σηµατοδοτεί τη µειωµένη απώλεια ούρων. Τέτοιου είδους 

οργανισµοί είναι τα έντοµα, τα ερπετά, τα πουλιά και τα σκυλιά ∆αλµατίας, που 

µετατρέπουν την αµµωνία σε ουρικό οξύ, µια ουσία µη ιδιαίτερα τοξική, αδιάλυτη ακόµα 

και σε όξινο pH, καθώς η οξύτητα του ουρικού οξέος µπορεί να φτάσει ακόµα και το 5.4 
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(Stryer, 1997). Η αποβολή της γίνεται ακόµα και µε ελάχιστη ποσότητα νερού λόγω της 

µειωµένης του τοξικότητας (University of Cincinnati, 2006; The Biology Web Home Page, 

2006). Συγκεκριµένα, τα ερπετά και τα πτηνά της ξηράς αποβάλουν όξινα ούρα, πλούσια 

σε κρυστάλλους ουρικού οξέος (το λευκό υλικό που παρατηρείται στα  περιττώµατα των 

πτηνών είναι το ουρικό οξύ) 

(Stryer, 1997; The Biology Web 

Home Page, 2006). Η διαδικασία 

παραγωγής του ουρικού οξέος θα 

αναλυθεί στη συνέχεια. Όσον 

αφορά στους ανθρώπους, σαν όλα 

τα θηλαστικά, εκτός από τα 

σκυλιά ∆αλµατίας, αποβάλλουν τη 

µεγαλύτερη ποσότητα αµµωνίας 

µε τη µορφή ουρίας, ωστόσο µια 

µικρή ποσότητα είναι µε τη µορφή 

ουρικού (University of Cincinnati, 

2006). Όσον αφορά στον άνθρωπο 

και λίγα ήδη πιθήκων, λόγω της 

εξέλιξης και της µετάλλαξης των 

γονιδίων, το ένζυµο της 

ουρικάσης έχει κωδικοποιηθεί, µε 

συνέπεια τα φυσιολογικά επίπεδα του ουρικού να είναι µεγαλύτερα και συγκεκριµένα 3-10 

mgr\dl. Με βάση τα όσα αναφέρει και υποστηρίζει η ανθρωπολογία, αυτή η µετάλλαξη 

συνέβη πριν από 20 εκατοµµύρια χρόνια µε στόχο τη δηµιουργία ενός µηχανισµού 

ισορροπίας της απώλειας των αντιοξειδωτικών ουσιών. Συγκεκριµένα, υποστηρίζεται ότι ο 

οργανισµός του ανθρώπου προσπάθησε να αντιµετωπίσει την ενδογενή απώλεια βιταµίνης 

C αναπτύσσοντας µια νέα αντιοξειδωτική ουσία, δηλαδή το ουρικό οξύ (AMES et al, 

1981).  
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1.4 Μεταβολικό Μονοπάτι Πουρινών 
 

Όπως προαναφέρθηκε, πολλοί οργανισµοί, ανάµεσα σε αυτούς και ο άνθρωπος, 

αποβάλλουν µερικώς ή ολικώς την περίσσεια αζώτου µε τη µορφή ουρικού οξέος, ώστε να 

αποταµιεύσουν µια ποσότητα νερού. Το ουρικό οξύ αποβάλλεται σε φυσιολογικές 

καταστάσεις µέσω των ούρων. 

Παρόλα αυτά, το πεπτικό σύστηµα 

έχει την ικανότητα να αποβάλλει 

καθηµερινά ουρικό οξύ, έως και την 

ποσότητα των 200 mgr. Η διαδικασία 

παραγωγής του ουρικού οξέος ξεκινά 

από τη µετατροπή της 5-φωσφορικής 

ριβόζης σε ινοσινικό οξύ (ένωση 

IMP), µια διαδικασία που αναλύθηκε 

εκτενώς παραπάνω (Ενότητα 1.3) 

(Gropper et al, 2007). Η ένωση ΙΜP 

είναι απαραίτητη για την παραγωγή 

των ενώσεων AMP (µονοτριφωσφορική αδενοσίνη) και GMP (µονοφωσφορική 

γουανοσίνη), ωστόσο, η πορεία αυτή έχει και ένα ενδιάµεσο στάδιο (Gropper et al, 2007; 

The Medical Biochemistry Page, 2010). Για την παραγωγή της ένωσης AMP, η ένωση 

IMP αρχικά αντιδρά µε ένα µόριο ασπαρτάµης και ένα µόριο GTP (τριφωσφορική 

γουανοσίνη) µε προϊόντα ένα µόριο GDP και µια φωσφορική ρίζα. Στο δεύτερο στάδιο, 

γίνεται αντίδραση µε φουµαρικό οξύ παράγοντας το µόριο AMP (The Medical 

Biochemistry Page, 2010) .  

Αντίστοιχα, για την παραγωγή του GMP, το IMP αρχικά αντιδρά µε ένα µόριο 

NAD+ παρουσία του ενζύµου IMP δεϋδρογενάση και στη συνέχεια µε ένα µόριο 

γλουταµίνης, ένα µόριο ΑΤP και ένα νερού, παρουσία της GMP συνθετάσης, παράγεται το 

GMP. Προϊόντα αυτής της ένωσης αποτελούν στο πρώτο στάδιο ένα µόριο NADH, ένα 

άτοµο H+ και η 5-φωσφορική ριβόζη και στο δεύτερο γλουταµίνη, ADP, µια φωσφορική 

ρίζα και η µονοφωσφορική γουανίνη (The Medical Biochemistry Page, 2010). Η 

διαδικασία µετατροπής της ένωσης IMP σε AMP και GMP παρουσιάζεται στην Εικόνα 11  

Οι δυο αυτές ενώσεις, AMP και GMP, καθώς επίσης η XMP (µονοφωσφορική 

ξανθοσίνη), µεταβολίζονται καταλήγοντας στην παραγωγή του ουρικού οξέος. Να 

σηµειωθεί ότι η AMP µεταβολίζεται προς ουρικό µέσω δυο µεταβολικών µονοπατιών. Τα 
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µεταβολικά µονοπάτια µετατροπής των AMP, GMP και XMP σε ουρικό οξύ αναλύονται 

στην Εικόνα 12. Περιληπτικά, η πορεία σύνθεσης ουρικού οξέος από τα παραπάνω 

συστατικά είναι (The Medical Biochemistry Page, 2010). 

 

Πορεία µετατροπής της AMP σε ουρικό οξύ (1) 

• Αντίδραση της AMP µε ένα µόριο νερού µε αποτέλεσµα την παραγωγή ενός 

µορίου αδενοσίνης και µιας φωσφορικής ρίζας. Η αντίδραση γίνεται παρουσία του 

ενζύµου νουκλεοτιδάση 

• Αντίδραση µε ένα µόριο νερού παράγοντας ένα κατιόν αµµωνίου και ένα µόριο 

ινοσίνης. Η αντίδραση γίνεται παρουσία της διαµινικής αδενοσίνης 

• Αντίδραση µε µια φωσφορική ρίζα παράγοντας ένα µόριο µονοφωσφορικής 

ριβόζης και ένα υποξανθίνης. Η αντίδραση καταλύεται από τη φωσφορυλάση 

πουρίνης  (PNP) 

• Αντίδραση παρουσία οξυγόνου και νερού παράγοντας υπεροξείδιο του υδρογόνου 

και ξανθίνη. Καταλύτης της αντίδρασης είναι η οξυδάση της ξανθίνης  

• Αντίδραση παρουσία οξυγόνου και νερού παράγοντας υπεροξείδιο του υδρογόνου 

και ουρικό οξύ. Η αντίδραση καταλύεται παρουσία της οξυδάσης της ξανθίνης 

Πορεία µετατροπής της AMP σε ουρικό οξύ (2) 

• Αντίδραση της AMP παρουσία την διαµινικής AMP παράγει ένα µόριο 5-

φωσφορικής ριβόζης  

• Αντίδραση µε ένα µόριο νερού, παρουσία νουκλεοτιδάσης, έχει ως αποτέλεσµα την 

παραγωγή ενός µορίου ινοσίνης και µιας φωσφορικής ρίζας.  

• Αντίδραση µε µια φωσφορική ρίζα παράγοντας ένα µόριο µονοφωσφορικής 

ριβόζης και ένα υποξανθίνης. Η αντίδραση καταλύεται από τη φωσφορυλάση 

πουρίνης (PNP) 

• Αντίδραση παρουσία οξυγόνου και νερού παράγοντας υπεροξείδιο του υδρογόνου 

και ξανθίνη. Καταλύτης της αντίδρασης είναι η οξειδάση της ξανθίνης  

• Αντίδραση παρουσία οξυγόνου και νερού παράγοντας υπεροξείδιο του υδρογόνου 

και ουρικό οξύ.  

• Η αντίδραση καταλύεται παρουσία της οξειδάσης της ξανθίνης 

 

 

 



25 

Πορεία µετατροπής της GMP σε ουρικό οξύ 

• Αντίδραση της GMP µε ένα µόριο νερού µε αποτέλεσµα την παραγωγή ενός 

µορίου γουανοσίνης και µιας φωσφορικής ρίζας. Η αντίδραση γίνεται παρουσία 

του ενζύµου νουκλεοτιδάση 

• Αντίδραση µε µια φωσφορική ρίζα παράγοντας ένα µόριο µονοφωσφορικής 

ριβόζης και ένα γουανίνης. Η αντίδραση καταλύεται από τη φωσφορυλάση 

πουρίνης (PNP) 

• Αντίδραση µε ένα µόριο νερού παράγοντας ένα κατιόν αµµωνίου και ένα µόριο 

ξανθίνης. Η αντίδραση γίνεται παρουσία της διαµινικής γουανίνης 

• Αντίδραση παρουσία οξυγόνου και νερού παράγοντας υπεροξείδιο του υδρογόνου 

και ουρικό οξύ. Καταλύτης της αντίδρασης είναι η οξειδάση της ξανθίνης  

Πορεία µετατροπής της GMP σε ουρικό οξύ 

• Αντίδραση της XMP µε ένα µόριο νερού, µε αποτέλεσµα την παραγωγή ενός 

µορίου ξανθοσίνης και µιας φωσφορικής ρίζας. Η αντίδραση γίνεται παρουσία του 

ενζύµου νουκλεοτιδάση 

• Αντίδραση µε µια φωσφορική ρίζα παράγοντας ένα µόριο µονοφωσφορικής 

ριβόζης και ένα ξανθίνης. Η αντίδραση καταλύεται από τη φωσφορυλάση πουρίνης 

(PNP) 

• Αντίδραση παρουσία οξυγόνου και νερού παράγοντας υπεροξείδιο του υδρογόνου 

και ουρικό οξύ. Καταλύτης της αντίδρασης είναι η οξειδάση της ξανθίνης 

Από όλα τα ένζυµα που συµµετέχουν στην παραγωγή του ουρικού οξέος, η διαµινική 

αδενοσίνη είναι αυτή που καταλύει τη µετατροπή της αδενοσίνης σε ινοσίνη. Έλλειψη του 

συγκεκριµένου ενζύµου είναι ικανή να εµποδίσει την ολοκλήρωση της παραγωγής του 

ουρικού, δηµιουργώντας µια διαταραχή επονοµαζόµενη σοβαρή συνδυαστική ανεπάρκεια 

του ανοσοποιητικού (Gropper et al, 2007). 
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Ωστόσο, υπάρχουν παθολογικές καταστάσεις που επηρεάζουν τη διαδικασία 

παραγωγής ή την απέκκριση του ουρικού. Συγκεκριµένα, σε παθήσεις όπως η ουρική 

αρθρίτιδα και η νεφρική ανεπάρκεια, το ουρικό οξύ είτε παράγεται σε µεγάλο βαθµό, είτε 

δεν µπορεί να απεκκριθεί από τον οργανισµό, µε αποτέλεσµα την αύξηση, σε επικίνδυνο 

βαθµό, των επιπέδων του στο αίµα. Συνέπεια αυτής της κατάστασης αποτελεί η 

συσσώρευση κρυστάλλων ουρικού οξέος στις αρθρώσεις. Ωστόσο, σε καταστάσεις 

έλλειψης οξυγόνου, ποικίλα στάδια της παραγωγής του ουρικού επηρεάζονται, µε 

συνέπεια την ελλιπή αποβολή της περίσσειας αζώτου. Σε τέτοιου είδους καταστάσεις, 

όπως το έµφραγµα του µυοκαρδίου και η εντερική ισχαιµία, υπάρχει πιθανότητα η 

αφυδρογονάση της ξανθίνης να µετατραπεί στην οξειδάση της ξανθίνης. Αυτό σηµαίνει 

ότι οι ιστοί επανοξυγώνονται, µε αποτέλεσµα την αύξηση των επιπέδων του υπεροξειδίου 

και των ελευθέρων ριζών και την περαιτέρω βλάβη των ήδη τραυµατισµένων ιστών 

(Gropper et al, 2007). 
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1.5 Επιδράσεις ουρικού οξέος στον οργανισµό του ανθρώπου 

 
Οι λειτουργίες του ουρικού οξέος είναι ποικίλες και ιδιαίτερα σηµαντικές για τη 

ζωή του ανθρώπου:  

• Αντιοξειδωτική ικανότητα, κυρίως ως προς την αντίδραση µε ρίζες υδροξυλίου και 

υποχλωριώδους οξέος, µετατρέποντας τις επιβλαβείς αυτές ρίζες σε αβλαβή, 

ακίνδυνα προϊόντα (αλλαντοινή, αλλαντίνη, γλυκοξυλάση, ουρία και οξαλοξικό)  

• Οξειδωτικό συνένζυµο αντιδράσεων στις οποίες συµµετέχει το ένζυµο 

κυκλογενάση 

• Μεµονωµένα σε ποικίλες λειτουργίες των οργάνων, το ουρικό οξύ προστατεύει τον 

οργανισµό από τη φθορά που προκαλείται λόγω της επαναιµάτωσης από 

αδρανοποιηµένα κοκκιοκύτταρα. Τα κύτταρα αυτά είναι γνωστά για την παραγωγή 

µιας ποικιλίας ριζών και οξειδωτικών 

• Αποτρέπει την οξειδωτική απενεργοποίηση των ενδοθηλιακών ενζύµων, όπως η 

κυκλογενάση, η αγγειοτενσίνη και το µετατρεπτικό ένζυµο 

• Αξίζει να αναφερθεί ότι τα µικροαγγεία του ενδοθηλίου αποτελούν µια σηµαντική 

πηγή παραγωγής του ουρικού οξέος. Συγκεκριµένα, υπάρχει µια χαρακτηριστική 

θέση στο µυοκάρδιο του ανθρώπου, υπεύθυνη για την ανεξάρτητη ενδογενή 

παραγωγή του οξέος 

• ∆ιατηρεί την ικανότητα του ενδοθηλίου να επηρεάζει την αγγειακή διαστολή σε 

καταστάσεις οξειδωτικού στρες, δηµιουργώντας ιδιαίτερου είδους σχέση µεταξύ 

της µορφής του ουρικού και της ανάγκης για µια βιολογικά δυνατή διάσπαση 

ριζών και αντιοξειδωτικών  

• Παίζει έναν αξιοσηµείωτο ρόλο στη µείωση των επιπέδων αυτoοξείδωσης των 

λιπιδίων στο πλάσµα του αίµατος 

• Τέλος, το ουρικό οξύ έχει πρόσβαση σε όλα τα διαµερίσµατα εξωκυττάριων 

υγρών, εξαιρώντας το πλάσµα της λέµφου, το εγκεφαλονωτιαίο υγρό, το 

εξωκυττάριο, το αρθρικό, το ενδοφθάλµιο και το αµνιακό, καθώς και την 

αναπνευστική οδό. Συνεπώς, το ουρικό οξύ δε διασπάται µε τις ενζυµατικές 

διασπάσεις των υπεροξειδίων της δισµουτάσης, της καταλάσης και της 

υπεροξειδάσης της γλουταθειόνης (Becker, 1993). 

Η µεγαλύτερη και ίσως σηµαντικότερη λειτουργία του ουρικού οξέος είναι η 

αντιοξειδωτική του δράση, σε κυτταρικό και γενετικό επίπεδο, που οφείλεται σε ένα διπλό 
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µηχανισµό. Το ουρικό οξύ έχει την ικανότητα να αντιδρά και συγκεκριµένα να 

εξουδετερώνει τις ελεύθερες ρίζες, µετατρέποντας αυτές σε αλλαντοΐνη, οξονικό και 

παραβανικό οξύ και σχηµατίζει σύµπλοκα µε τον τρισθενή σίδηρο (Fe3+), δεσµεύοντάς τον 

και αναστέλλοντας την οξείδωση του ασκορβικού οξέος (Mikami, 2000). 

Το ουρικό οξύ αποτελεί την κύρια άµυνα του οργανισµού έναντι των ελευθέρων 

ριζών. Ελεύθερη ρίζα είναι η ουδέτερη ή φορτισµένη οντότητα που αποτελείται από ένα 

άτοµο ή ένα σύνολο ατόµων µε ένα ή περισσότερα αζευγάρωτα ηλεκτρόνια στην 

εξωτερική τροχιά τους. Τα αζευγάρωτα ηλεκτρόνια χαρακτηρίζονται από µια τάση για 

ανταλλαγή/ µεταφορά σε κάποια άλλη ένωση, µε αποτέλεσµα η ένωση που τις περιέχει να 

εµφανίζει µια έντονη αστάθεια και δραστηριότητα σε χηµικό και φυσικό επίπεδο. 

Συγκεκριµένα, αυτό που επιδιώκει µια ελεύθερη ρίζα είναι, µε βάση πάντα την 

αναγω\οξειδωτική της ικανότητα, να αποσπάσει ένα ηλεκτρόνιο από µια γειτονική ένωση 

αποκτώντας έτσι σταθερότητα και µετατρέποντας το διπλανό µόριο σε µια ελεύθερη ρίζα. 

Ο διαχωρισµός και η ονοµασία των οξειδωτικών ριζών γίνεται βασιζόµενη στο χηµικό 

στοιχείο που βρίσκεται στην εξωτερική τροχιά του αζευγάρωτου ηλεκτρονίου. Τα χηµικά 

στοιχεία που µπορεί να περιέχουν τις βιολογικά ελεύθερες ρίζες, είναι το οξυγόνο, ο 

άνθρακας, το άζωτο και το χλώριο (Γερογιάννης & Γουργουλιάνης, 2006). 

Από πλευράς βιολογίας, οι πιο σηµαντικές ελεύθερες ρίζες είναι του οξυγόνου, που 

παρά τη µοναδική αξία του για την επιβίωση του ατόµου, σε µερικές περιπτώσεις έχει την 

ικανότητα δηµιουργίας µιας σειράς ενώσεων χηµικά ενεργών που είναι υπεύθυνες για την 

ανάπτυξη του οξειδωτικού στρες. Το οξειδωτικό στρες είναι µια κατάσταση υπερβολικής 

συσσώρευσης οξειδωτικών ριζών. Η αιτία εµφάνισης του οξειδωτικού στρες είναι είτε η 

αυξηµένη παραγωγή ελευθέρων ριζών, είτε η µειωµένη ικανότητα ανταπόκρισης του 

αντιοξειδωτικού συστήµατος (Γερογιάννης & Γουργουλιάνης, 2006).  

Οι ελεύθερες ρίζες που είναι πιο συχνά υπεύθυνες για την παραγωγή του 

οξειδωτικού στρες είναι οι ρίζες οξυγόνου, υδροξυλίου και υπεροξειδίου, καθώς επίσης 

και άλλες µορφές χωρίς αζευγάρωτα ηλεκτρόνια, όπως το υπεροξείδιο του υδρογόνου και 

η µονή ρίζα οξυγόνου. Όπως προαναφέρθηκε, οι ελεύθερες ρίζες αποσπούν ηλεκτρόνια 

από κάποια γειτονικά τους µόρια, προκαλώντας το χηµικό φαινόµενο της οξείδωσης. 

Ωστόσο, στους ζωντανούς οργανισµούς οι ελεύθερες ρίζες µπορεί να οξειδώσουν κάθε 

είδους µακροθρεπτικό συστατικό (πρωτεΐνες, λίπη και υδατάνθρακες). Αυτές οι 

οξειδώσεις οδηγούν σε µια σειρά κυτταρικών βλαβών, υπεύθυνες για την εµφάνιση 

φαινοµένων όπως η κυτταρική απόπτωση ή ακόµα και νέκρωση. Αν οι οξειδώσεις αυτές 

µεταφερθούν στο ιστικό επίπεδο είναι ικανές να προκαλέσουν πρώιµη γήρανση, 
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αυξάνοντας τον κίνδυνο για την εµφάνιση ποικίλλων νοσηµάτων, όπως εγκεφαλικά 

επεισόδια, εµφράγµατα, σακχαρώδη διαβήτη, παχυσαρκία, ρευµατοειδή αρθρίτιδα, νόσο 

του Crohn, νόσο του Parkinson κ.α. (Γερογιάννης & Γουργουλιάνης, 2006).           

Τέλος, οι ελεύθερες ρίζες παράγονται στο κύτταρο και συγκεκριµένα στην κυτταρική 

µεµβράνη, στα µιτοχόνδρια, στα υπεροξειδιοσωµάτια, στο ενδοπλασµατικό δίκτυο και στο 

κυτταρόπλασµα. Οι παράγοντες που επηρεάζουν την παραγωγή των ριζών και κατ’ 

επέκταση και  την ανάγκη του ανθρώπου για αντιοξειδωτικές ενώσεις είναι:  

• Η ιονίζουσα ακτινοβολία. Φυσικός παράγοντας που προάγει την παραγωγή 

ελευθέρων ριζών µέσω της ραδιόλυσης και της φωτόλυσης  

• Η υπεριώδης ακτινοβολία. Φυσικός παράγοντας που προάγει την παραγωγή 

ελευθέρων ριζών µέσω της ραδιόλυσης και της φωτόλυσης 

• Το όζον. Χηµικός παράγοντας που προάγει την παραγωγή των ριζών υπεροξειδίων 

αντιδρώντας µε συστατικά που έχουν ως βάση τη φαινόλη 

• Οι αρωµατικοί πολυκλινικοί υδρογονάνθρακες. Χηµικός παράγοντας που διεγείρει 

την παραγωγή των ριζών ενεργοποιώντας το κυτόχρωµα P450. 

• Μερικά φάρµακα. ∆ιεγείρουν την παραγωγή των ριζών ενεργοποιώντας το 

κυτόχρωµα P450.  

• Τα βακτήρια. Βιολογικός παράγοντας παραγωγής ριζών.  

• Μερικά αντισώµατα. Βιολογικός παράγοντας παραγωγής ριζών.  

• Άλλοι µολυσµατικοί παράγοντες.  

(Γερογιάννης & Γουργουλιάνης, 2006). 

 

Το ουρικό οξύ προστατεύει τα βιολογικά συστήµατα (λιπίδια, ένζυµα, νουκλεοτίδια, 

κύτταρα, όργανα και αντιδράσεις) από πιθανή οξειδωτική βλάβη. Συγκεκριµένα, αντιδρά 

πολύ γρήγορα µε το όζον, αναστέλλοντας ή προκαλώντας µια πολύ µικρή σε βαθµό 

οξείδωση των λιπιδίων του πλάσµατος, των λιποπρωτεινών και των ακόρεστων λιπαρών 

οξέων από το όζον, τον αιθέρα και το χαλκό (Cross et al, 1992; Giamalva et al, 1985; 

Meadows et al, 1986; Esteurbauer et al, 1989).  

Όσον αφορά χαρακτηριστικά στην οξείδωση από χαλκό, το ουρικό οξύ έχει δέκα 

φορές µεγαλύτερη αντιοξειδωτική δράση από το ασκορβικό οξύ (Esteurbauer et al, 1989). 

Επίσης, το ουρικό αναστέλλει ή καθυστερεί την υπεροξείδωση των λιπιδίων του 

πλάσµατος και των ερυθροκυτάρων στις µεµβράνες των λιπαρών οξέων, προλαµβάνοντας 

µια πιθανή λύση των ερυθροκυττάρων (Frei et al, 1988; Ames et al, 1981; Smith et 
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Lawing, 1983; Wayner et al, 1985; Miki et al, 1989). Ωστόσο, εκτός από την αναστολή της 

αυτοοξέιδωσης των λιπιδίων, το ουρικό προστατεύει και ποικίλες αζωτούχες βάσεις, όπως 

τη θυµίνη, τη γουανίνη και την ουρακίλη από το όζον και την παραγωγή των 

υποβαθµισµένων προϊόντων αλλαντοΐνη και ουρία (Meadows et al, 1986). Επίσης, τα 

νιτρικά που παράγονται προκαλούν οξείδωση της µυοσφαιρίνης, ενώ εµποδίζεται και η 

οξείδωση της µεταµυογλοβίνης από υπεροξείδιο του υδρογόνου (Smith et al, 1991; 

Arduini et al, 1992; Arduini et al, 1992). Όσον αφορά στη δραστικότητα των ενζύµων, το 

ουρικό προστατεύει ενεργά τις ρίζες υδροξυλίου που παράγονται παρουσία του 

ασκορβικού (Mordente et al, 1987). Οµοίως µε την α1- αντιπρωτεάση, η οποία δεν 

αναστέλλεται από το OH αν δεν υπάρχει ταυτόχρονη παρουσία ουρικού και ασκορβικού 

(Aruoma et Halliwell, 1989).  

Το ουρικό οξύ παρουσιάζει σηµαντική επίδραση και στη λειτουργία του 

καρδιαγγειακού συστήµατος (Persky et al, 1979; Brand et al, 1985; Agamah et al, 1991). 

Συγκεκριµένα, η µεγαλύτερη παραγωγή ουρικού οξέος στο καρδιαγγειακό σύστηµα 

εµφανίζεται στο τείχος των αγγείων, κυρίως στα ενδοθηλιακά κύτταρα του 

µικροκαρδιαγγειακού συστήµατος (Jarasch et al, 1981; Nees et al, 1985; Jarasch et al, 

1986). Το ουρικό απελευθερώνεται στα ενδοθηλιακά και εκτοθηλιακά υγρά των 

διαµερισµάτων (Becker et Gerlach, 1987; Nees et al, 1984; Obst & Kammermeier, 1990). 

Επιπρόσθετα, από πειράµατα που έγιναν βρέθηκε ότι τα υψηλότερα επίπεδα ουρικού οξέος 

εµφανίζονται µέσα στα ενδοθηλιακά κύτταρα (Becker et Gerlach, 1987). Αυτό θα 

µπορούσε να προκαλέσει οξείδωση, µε συνέπεια την εµφάνιση κατεστραµµένων κυττάρων 

και την αύξηση της ευαισθησίας στις πολυάριθµες ενδοθηλιακές λειτουργίες (Becker, 

1993). Επιπλέον, το ουρικό µεταφέρεται στα ερυθροκύτταρα, στα ηπατοκύτταρα και σε 

µερικές περιπτώσεις ακόµα και στα κύτταρα του καρδιακού µυ, δίνοντας τη δυνατότητα 

στο ουρικό να δράσει σαν µια ουσία ενδοκυτταρικού καθαρισµού, εξαιρώντας αυτά στα 

οποία δηµιουργήθηκε αρχικά (Kolassa et al, 1970; Kroll et al, 1992).  

Όπως αναφέρθηκε και προηγουµένως υψηλά επίπεδα ουρικού στο πλάσµα του 

αίµατος έχουν συσχετιστεί και θεωρούνται υπεύθυνα για την εµφάνιση µιας σειράς 

δυσµενών επιπτώσεων, όπως: 

• Προαγωγή της οξείδωσης της LDL-χοληστερόλης  

• Παραγωγή ελευθέρων ριζών οξυγόνου και κατ’ επέκταση του οξειδωτικού στρες 

• Σε συνδυασµό µε τις παραπάνω επιπτώσεις, συσσώρευση του ουρικού συµβάλλει 

στη διαδικασία της αθηροσκλήρωσης (Ward, 1998; De Scheerder, 1991) 
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• Εµφάνιση δυσλειτουργίας της εξαρτώµενης αγγειοδιαστολής από το ενδοθήλιο, 

εξαιτίας της µειωµένης απελευθέρωσης µονοξειδίου του αζώτου από τα 

ενδοθηλιακά κύτταρα (Waring et al, 2000) 

• Προαγωγή του πολλαπλασιασµού των λείων µυϊκών κυττάρων των αγγείων (αυτό 

έχει διαπιστωθεί µόνο σε πειραµατικό επίπεδο)  

• Αύξηση της απελευθέρωσης ιντερλευκίνης-1β και ιντερλευκίνης-6 

• Αύξηση του παράγοντα νέκρωσης των όγκων (TNF-α) από τα µονοκύτταρα 

(Mazzali et al, 2002; Netea et al, 1997) 

• Συσχέτιση µε το πάχος του έσω-µέσου χιτώνα των καρωτίδων, ενός γνωστού 

παράγοντα κινδύνου για πιθανή εµφάνιση καρδιαγγειακών παθήσεων (Iribarren et 

al, 1999) 

• Συστηµατική µόλυνση (Anker et al, 2003) 

• Αύξηση των επιπέδων της C-αντιδρώσας πρωτεΐνης (CRP) (Saito et al, 2003) 

• Ενδοθηλιακή δυσλειτουργία (Farquharson et al, 2002) 

• Εµφάνιση υπέρτασης και καρδιαγγειακών παθήσεων (Doehner et al, 2002; ΥFeig 
et Johnson, 2003) 
 

Σε ασθενείς και συγκεκριµένα, σε ανθρώπους που αντιµετωπίζουν στεφανιαία 

σύνδροµα, αυξάνεται η συγκόλληση των αιµοπεταλίων, που αποτελεί την πρόδροµη 

ένδειξη για τη µελλοντική εµφάνισης θρόµβωσης (Ginsberg et al, 1997) 

Το ουρικό οξύ διεγείρει την έκκριση από τα λεία µυϊκά  ή τα ενδοθηλιακά  κύτταρα ή 

και από τα δυο της CRP, αυξάνοντας τα επίπεδά της από τρεις έως 48 ώρες και µέχρι τρεις 

ώρες αντίστοιχα. Η παρατήρηση ότι το ουρικό ενεργοποιεί τα λεία µυϊκά  και τα 

ενδοθηλιακά κύτταρα δηµιούργησε στον άνθρωπο την ανάγκη να εξερευνήσει τις 

επιπτώσεις του ουρικού στον πολλαπλασιασµό και τη διαίρεση του κυττάρου. Τα 

συµπεράσµατα της έρευνας ήταν ότι το οξύ διεγείρει την ενσωµάτωση της 3Η-θυµιδίνης 

για εικοσιτέσσερις ώρες, αναστέλλει τη σύνθεση του DNA στα ενδοθηλιακά κύτταρα, ενώ 

υπήρξε και παράλληλη συσχέτιση µε αλλαγές στον αριθµό των κυττάρων. Ωστόσο, 

επαρκής συγκέντρωση ουρικού µπορεί να διεγείρει τη σύνθεση DNA, αν τα επίπεδά του 

στα λεία µυϊκά είναι 8,6 mgr\dl, ενώ αναστέλλει τον κυτταρικό πολλαπλασιασµό κατά 

50%, αν τα επίπεδα του στα ενδοθηλιακά κύτταρα βρίσκονται ανάµεσα στα 6 µε 9 mgr\dl 

(Ridker et al, 2002) .  

Το ουρικό οξύ επηρεάζει τα επίπεδα της C-αντιδρώσας πρωτεΐνης, που αποτελεί 

γνωστό παράγοντα συστηµατικής µόλυνσης, καθώς και παράγοντα πρόβλεψης των 
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καρδιαγγειακών παθήσεων πολύ καλύτερο από την LDL χοληστερόλη (Ridker et al, 

2002). Στη συνέχεια, η C-αντιδρώσα πρωτεΐνη συµµετέχει και επηρεάζει ποικίλα 

συστήµατα του ανθρώπινου οργανισµού, όπως η καρδιαγγειακή νοσηρότητα, στην οποία 

παίζει καθοριστικό παράγοντα, καθώς και η λευκοκυτταρική ενεργοποίηση και η 

ενδοθηλιακή δυσλειτουργία της αθηροσκλήρωσης, διαδικασίες στις οποίες συµβάλλει 

άµεσα (Ridker, 2001; Ridker et al, 2002; Torzewski et al, 2000; Pasceri et al, 2001).  

Εν κατακλείδι, το ουρικό οξύ και συγκεκριµένα τα αυξηµένα επίπεδα ουρικού έχουν 

συσχετιστεί µε ποικίλες παθήσεις, για πολλές από τις οποίες αποτελεί παράγοντα 

εµφάνισης ή επιδείνωσης (Perlistein et al, 2004). Μερικές από αυτές αποτελούν τα 

καρδιαγγειακά, η υπέρταση και η νεφρική ανεπάρκεια, που θα αναφερθούν εκτενώς στο 

τρίτο κεφάλαιο. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2: ΟΥΡΙΚΗ ΑΡΘΡΙΤΙ∆Α 
 

2.1 Εισαγωγή  

 
Η ουρική αρθρίτιδα είναι µια ετερογενής νόσος, της οποίας συνήθως προηγείται 

υπερουριχαιµία για βραχύ ή µακρό χρονικό διάστηµα και χαρακτηρίζεται από την 

εναπόθεση κρυστάλλων ουρικού µονονατρίου στις αρθρώσεις, στους τένοντες, στους 

ορογόνους θύλακες, στον υποδόριο ιστό και στους νεφρούς. Η µεταβολική διαταραχή 

στην οποία οφείλεται η νόσος είναι η υπερουριχαιµία, η οποία ωστόσο από µόνη της δεν 

αποτελεί νόσο (Σωτηρίου & Ράπτη, 2006; Φερτάκης, 1996). 

Το ουρικό οξύ αποτελεί το τελικό προϊόν του µεταβολισµού της πουρίνης. Όταν τα 

επίπεδά του φτάσουν στο όριο της φυσιολογικής διαλυτότητας του στο αίµα µπορεί να 

αποκρυσταλλωθεί σε µονονάτριο ουρικού οξέος (MSU) στους ιστούς και να προκαλέσει 

την ουρική αρθρίτιδα. Η ουρική αρθρίτιδα επηρεάζει τουλάχιστον το 1% του πληθυσµού 

στις ∆υτικές χώρες και είναι η πιο συνηθισµένη φλεγµονώδης νόσος των αρθρώσεων σε 

άνδρες άνω των 40 ετών (Terkeltaub, 2003; Saag et al, 2005).  

Τα κλινικά στάδια της ουρικής νόσου είναι η ασυµπτωµατική υπερουριχαιµία, η 

οξεία διαλείπουσα ουρική αρθρίτιδα και η χρόνια τοφώδης ουρική αρθρίτιδα. Παλαιότερα 

θεωρούνταν µια ασθένεια των εύπορων, µεσαίων ηλικιών ή ηλικιωµένων ανδρών µε 

εύπορο τρόπο ζωής. Σήµερα επηρεάζει πλέον µεγαλύτερο αριθµό γυναικών και ένα 

ευρύτερο φάσµα των κοινωνικο-οικονοµικών οµάδων. Η παγκόσµια εµφάνιση και 

επικράτηση της ουρικής αρθρίτιδας φαίνεται να αυξάνεται για ποικίλους λόγους, 

συµπεριλαµβανοµένων και των ιατρικών. Νέα διαιτητικά στοιχεία επιβεβαιώνουν τη 

συσχέτιση της ουρικής αρθρίτιδας µε υψηλή κατανάλωση κρέατος ή οινοπνεύµατος, αλλά 

όχι µε λαχανικά υψηλής περιεκτικότητας σε πουρίνη. Η υπερουριχαιµία δηµιουργεί την 

προδιάθεση  για ουρική αρθρίτιδα και είναι πολύπλοκα συνδεδεµένη µε το µεταβολικό 

σύνδροµο (υπέρταση, ανοχή στη γλυκόζη, δυσλιπιδαιµία, κεντρική παχυσαρκία, αυξηµένο 

κίνδυνο για καρδιαγγειακά νοσήµατα) και υπάρχουν αυξανόµενες αποδείξεις ότι η ίδια η 

υπερουριχαιµία µπορεί να είναι ένας ανεξάρτητος παράγοντας κινδύνου για καρδιαγγειακή 

νόσο (Mikuls et al, 2003). 
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2.2 Ιστορική αναδροµή 

 
Η ουρική αρθρίτιδα αναγνωρίστηκε για πρώτη φορά από τους Αιγυπτίους το 2640 

π.Χ., ως ποδάγρα (οξεία ουρική αρθρίτιδα που εµφανίζεται στην 1η µεταταρσιο-

φαλαγγική άρθρωση), ενώ αργότερα αναγνωρίζεται και από τον Ιπποκράτη τον πέµπτο 

αιώνα π.Χ. (Schwartz, 2010), ο οποίος ανέφερε την ουρική αρθρίτιδα ως «δύσβατη νόσο». 

Μερικές εξαιρετικές κλινικές αντιλήψεις του σε σχέση µε την ουρική αρθρίτιδα είναι 

διατηρηµένες σε αφορισµούς, οι οποίες είναι αληθείς µέχρι και σήµερα όσο και 2500 

χιλιάδες χρόνια πριν (Hippocrates, 1886). Ο Ιπποκράτης σηµείωσε επίσης τη σχέση 

µεταξύ της ασθένειας και του µέθυσου τρόπου ζωής, αναφερόµενος στην ποδάγρα ως 

«αρθρίτιδα των πλουσίων», σε αντίθεση µε τους ρευµατισµούς, µια αρθρίτιδα των φτωχών 

(Galen, 1821- 1833).  

Έξι αιώνες αργότερα, ο Γαληνός ήταν ο πρώτος που περιέγραψε τους τόφους ως 

καταθέσεις κρυσταλλικού ουρικού µονονατρίου που µπορεί να εµφανιστούν µετά από 

µακροχρόνια υπερουριχαιµία. Ο Γαληνός συνδέει την ουρική αρθρίτιδα µε την κατάχρηση 

του οινοπνεύµατος αλλά την αναγνώριζει και σαν κληρονοµικό χαρακτηριστικό (Galen, 

1821- 1833) που είχε ήδη αναφερθεί πρωτύτερα από τον Ρωµαϊκό γερουσιαστή Seneca 

(Garrison, 1929). Το πρώτο πρόσωπο που χρησιµοποίησε τη λέξη «ουρική αρθρίτιδα» για 

να περιγράψει την ποδάγρα (Γουταπέρκα podagram Quam vel vocant artiticam - «η ουρική 

αρθρίτιδα που ονοµάζεται podagra ή αρθρίτιδα») ήταν ο ∆οµινικανός µοναχός Randolphus 

του Bocking, εγχώριος ιερέας του Επίσκοπου Chichester (1197-1258). Ο όρος προέρχεται 

από την λατινική λέξη (gutta) γουταπέρκα (ή «πτώση») και αναφέρεται στην επικρατούσα 

µεσαιωνική πεποίθηση ότι η υπέρβαση ενός εκ των τεσσάρων «humors» (χυµών) κάτω 

από συγκεκριµένες περιπτώσεις, τα οποία πρέπει να βρίσκονται σε ισορροπία για να 

διατηρηθεί η υγεία, έχει ως αποτέλεσµα να πέφτουν και να συγκεντρώνονται στις 

αρθρώσεις προκαλώντας πόνο και φλεγµονή (Copeman, 1964).  

Αργότερα, η ουρική αρθρίτιδα περιγράφηκε από τον Thomas Sydenham, το 

διάσηµο άγγλο ιατρό και υποστηρικτή της Ιπποκρατικής ιατρικής, ο οποίος έπασχε ο ίδιος 

από ουρική αρθρίτιδα και νεφρική ασθένεια: «Ο ασθενής πηγαίνει στο κρεβάτι για να 

κοιµηθεί ήσυχα µέχρι περίπου τις δύο το πρωί και ξυπνάει από ένα πόνο που κυριεύει 

συνήθως το µεγάλο δάχτυλο του ποδιού, αλλά µερικές φορές και τη φτέρνα, τη κνήµη ή 

τον αστράγαλο. Ο πόνος µοιάζει µε εκείνον ενός εξαρθρωµένου οστού και αµέσως µετά 

από αυτό ακολουθεί ένα µούδιασµα, ρίγος, ένας ελαφρύς πυρετός και πόνος ο οποίος είναι 
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ήπιος στις αρχή και µεγαλώνει σταδιακά γινόµενος πιο βίαιος κάθε ώρα. Ο πόνος είναι 

εξαιρετικά µεγάλος που ο ασθενής δεν αντέχει ούτε το βάρος των ρούχων, ούτε την 

ανακίνηση του δωµατίου από το δυνατό περπάτηµα ενός άλλου ατόµου» (Sydenham, 

1683).   

Καθ’ όλη την ιστορία η ουρική αρθρίτιδα έχει συσχετισθεί µε την αφθονία των 

τροφών και την υπερβολική κατανάλωση οινοπνεύµατος. Επειδή σαφώς συνδέεται µε έναν 

τρόπο ζωής που, τουλάχιστον στο παρελθόν, θα µπορούσε µόνο να παρέχεται από εύπορη 

ζωή, η ουρική αρθρίτιδα ήταν η αποκαλούµενη «Νόσος των βασιλιάδων». Σε κάποιες 

εποχές η ουρική αρθρίτιδα θεωρήθηκε κοινωνικά επιθυµητή λόγω του επιπολασµού της 

µεταξύ των πολιτικά και κοινωνικά ισχυρών. Στην κλασική µονογραφία του για την 

ιστορία της ουρικής αρθρίτιδας, ο Copeman αναφέρεται σε ένα σχόλιο στο London Times 

το 1900, «Το κοινό κρυολόγηµα εύστοχα ονοµάστηκε έτσι - ενώ η εµφάνιση της ουρικής 

αρθρίτιδας φαίνεται άµεσα να αυξάνει την κοινωνική θέση του ασθενούς» (Copeman, 

1964).  

Σε παλαιότερες εποχές, οι επιθέσεις της ουρικής αρθρίτιδας θεωρήθηκαν επίσης 

σαν προφύλαξη κατά των πιο σοβαρών ασθενειών που έπλητταν τότε την εποχή (Lewis, 

1873). Τις τελευταίες δεκαετίες ωστόσο, η διατροφή και τρόπος ζωής που προδιαθέτουν 

τα άτοµα σε υπερουριχαιµία και ουρική αρθρίτιδα γίνονται όλο και πιο διαδεδοµένα. Ο 

ρόλος της πλεονάζουσας διατροφικής πουρίνης που προέρχεται κυρίως από το κρέας, τα 

θαλασσινά και την µπύρα που συµβάλλουν στην ανάπτυξη της ουρικής αρθρίτιδας, 

καταδεικνύεται από την ανισότητα µεταξύ των συχνοτήτων εµφάνισης ουρικής αρθρίτιδας 

σε Ασία και Ευρώπη. Η παραδοσιακή ασιατική δίαιτα, µε βάση το ρύζι και τα λαχανικά, 

έχει χαµηλή περιεκτικότητα σε πουρίνες και η ουρική αρθρίτιδα ήταν σχετικά σπάνια σε 

αυτούς τους πολιτισµούς. Αυτού του είδους η διατροφή έρχεται σε αντίθεση µε την 

ευρωπαϊκή και την αµερικάνικη δίαιτα, οι οποίες έχουν υψηλή περιεκτικότητα σε κρέας 

και ορισµένα θαλασσινά συνδέοντας τις µε την υπερουριχαιµία και την ουρική αρθρίτιδα 

(Zollner, 1973; Choi et al, 2004). 

Η αύξηση της αφθονίας έχει επίσης οδηγήσει σε µια επέκταση του αριθµού των 

ατόµων, που µετά από διατροφή δυτικών προτύπων και τρόπου ζωής έχει ως επακόλουθο 

µια αύξηση στη συχνότητα εµφάνισης της ουρικής αρθρίτιδας και την επικράτησή της 

παγκοσµίως. Ιστορικά, η ουρική αρθρίτιδα έχει θεωρηθεί ότι είναι κυρίως νόσος του 

άνδρα. Το γεγονός ότι οι γυναίκες µπορούν επίσης να αναπτύξουν αρθρίτιδα 

αναγνωρίζεται για πρώτη φορά κατά τη διάρκεια της βασιλείας του Νέρωνα (54-68 µ.Χ.) 

από τον Σενέκα, ο οποίος παρατήρησε ότι πολλές γυναίκες προσβάλλονται από την ουρική 
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αρθρίτιδα (Garrison, 1929). Στη σύγχρονη εποχή, αν και η ουρική αρθρίτιδα παραµένει 

κατά κύριο λόγο µια ασθένεια των ανδρών στη µέση ηλικία, καθίσταται ολοένα και πιο 

συχνή σε γυναίκες, ιδιαίτερα µετά την εµµηνόπαυση (Wallace et al, 2004). 

Σε µια µελέτη η ετήσια συχνότητα εµφάνισης της ουρικής αρθρίτιδας (δηλαδή, το 

ποσοστό των νέων κρουσµάτων ουρικής αρθρίτιδας που διαγιγνώσκονται ανά έτος σε ένα 

πληθυσµό υψηλού κινδύνου) ήταν 0,1% στους άνδρες των οποίων τα επίπεδα του ουρικού 

οξέος ήταν <7 mg / dL, 0,5% για τα επίπεδα µεταξύ 7,0 και 8,9 mg / dL και 4,9% για τα 

επίπεδα > 9,0 mg/dL (Campion et al, 1987). Σε µια άλλη µελέτη, ο 5-ετής επιπολασµός της 

ουρικής αρθρίτιδας (δηλαδή, το ποσοστό των ασθενών µε ουρική αρθρίτιδα σε ένα 

συγκεκριµένο πληθυσµό κατά τη διάρκεια µιας συγκεκριµένης περιόδου του χρόνου) ήταν 

0,6% σε ασθενείς µε επίπεδα ουρικού οξέος <7 mg / dL, αλλά 30% σε ασθενείς µε επίπεδα 

> 10 mg/dL (Agudelo et al, 1983). Μια µακρά περίοδος ασυµπτωµατικής υπερουριχαιµίας 

προηγείται συχνά πριν από την πρώτη επίθεση της ουρικής αρθρίτιδας και ακόµη 

µεγαλύτερη περίοδος µπορεί να απαιτείται για να σχηµατισθούν τόφοι. Μετά την πρώτη 

επίθεσή της, οι περισσότεροι ασθενείς χωρίς θεραπεία µπορεί να βιώσουν και ένα δεύτερο 

επεισόδιο εντός 2 ετών (Gutman, 1973).  

 

2.3 Παράγοντες κινδύνου για την ουρική αρθρίτιδα 
 

2.3.1 Γενετική 

Μονογονιδιακές διαταραχές που οδηγούν σε υπερπαραγωγή του ουρικού οξέος  

µέσω ελαττωµατικού ενζύµου στο µεταβολισµό των πουρινών είναι εξαιρετικά σπάνιες. 

Παρ’ όλα αυτά, η κοινή πρωτογενής ουρική αρθρίτιδα στους άνδρες δείχνει συχνά ισχυρή 

οικογενή προδιάθεση, αν και η γενετική βάση παραµένει άγνωστη. Μελέτες σε διδύµους 

έχουν δείξει υψηλή κληρονοµικότητα και για τις δυο παρακάτω παραµέτρους: τη νεφρική 

κάθαρση του ουρικού οξέος (60%) και το λόγο ουρικού οξέος/κρεατινίνης (87%) και 

έχουν σηµειωθεί αρκετά γονίδια που καθιστούν τον άνθρωπο ευαίσθητο στην κατάσταση 

αυτή (Roddy et al, 2007). Πρόσφατα, το ενδιαφέρον επικεντρώθηκε ιδιαίτερα στα γονίδια 

που ρυθµίζουν τη µεταφορά του ουρικού οξέος. Το γονίδιο SLC22A12 κωδικοποιεί τον 

ανθρώπινο µεταφορέα 1(URAT1) του ουρικού οξέος, ένα µέλος της βιολογικής 

οικογένειας των ανιονικών µεταφορέων που εντοπίστηκαν πρόσφατα µαζί µε άλλους 

µεταφορείς και έχουν σηµαντικό ρόλο στον έλεγχο της επαναρρόφησης του ουρικού οξέος 

από τα νεφρικά σωληνάρια. Ο πολυµορφισµός του γονιδίου αυτού έχει συσχετισθεί µε τη 
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χαµηλή απέκκριση του ουρικού οξέος και υπερουριχαιµία στους Γερµανούς της 

Καυκασιανής φυλής (Graessler et al, 2006), ενώ η µετάλλαξη του URAT1 έχει αποδειχθεί 

ότι έχει προστατευτική δράση για την ανάπτυξη της ουρικής αρθρίτιδας σε µια ιαπωνική 

µελέτη κοορτής (Taniguchi et al, 2005).  

Πρόσφατα αποδείχθηκε ότι ο µεταφορέας της γλυκόζης και της φρουκτόζης 

SLC2A9 (GLUT9) δρα ως µεταφορέας υψηλού δυναµικού του ουρικού οξέος στα εγγύς 

νεφρικά σωληνάρια. (Le et al, 2008). Πολυµορφισµός σε αυτό το γονίδιο έχει αναφερθεί 

ότι επηρεάζει τα επίπεδα του ουρικού οξέος (Caulfield et al, 2008; Li et al, 2007). Η 

συσχέτιση µεταξύ του πολυµορφισµού στο SLC2A9 και των επιπέδων του ουρικού οξέος 

και τον κίνδυνο εµφάνισης της ουρικής αρθρίτιδας επιβεβαιώθηκε σε µια πρόσφατη 

ανασκόπηση που βασίστηκε σε τρεις µεγάλες προοπτικές µελέτες (Dehghan et al, 2008). 

Οι ίδιοι ερευνητές εντόπισαν επίσης δύο επιπλέον γονίδια, ABCG2 και SLC17A3, 

επιτρέποντας την ανάπτυξη ενός γενετικού σκορ για την πρόβλεψη του κινδύνου 

εµφάνισης της ουρικής αρθρίτιδας. Η επιδηµιολογία της ουρικής αρθρίτιδας στη Νέα 

Ζηλανδία αποτελεί χαρακτηριστικό παράδειγµα της γονίδιο-αλληλεπίδρασης µε το 

περιβάλλον και τη σηµασία των παραγόντων του τρόπου ζωής στην ανάπτυξη της ουρικής 

αρθρίτιδας (Roddy et al, 2007). 

Οι Μαορί πριν από τον 18ο αιώνα φαίνεται ότι ουδέποτε παρουσίασαν αυτήν τη 

δραµατική αρθροπάθεια. Μετά τις ακραίες αλλαγές που επήλθαν στη διατροφή και τον 

τρόπο ζωής τους µε τον ευρωπαϊκό αποικισµό, η ουρική αρθρίτιδα έκανε την εµφάνιση 

της και σε αυτούς. Ο επιπολασµός της νόσου αυτής ολοένα και αυξανόταν και έφτασε 

τελικά τον 20ο αιώνα να αναφέρεται ότι ίσως αποτελεί τον υψηλότερο στον κόσµο, µε 

έναν στους οκτώ Μαορί ανδρικού φύλου να καταγράφεται µε ουρική αρθρίτιδα το 1992. 

Σε τρεις πανοµοιότυπες έρευνες που διεξήχθησαν, υπήρξε διπλασιασµός του επιπολασµού 

που καταγράφηκε το 1958 έως 1992, καθώς και αύξηση της αναλογίας των ασθενών µε 

τόφους, της έναρξης της ουρικής αρθρίτιδας σε νεότερη ηλικία και την αύξηση παρόµοιων 

περιπτώσεων (Klemp et al, 1997). Το τελευταίο δεν οφείλεται σε νέες µεταλλάξεις που 

προκαλεί η ουρική αρθρίτιδα, αλλά στο γεγονός ότι οι άνθρωποι έχουν προδιάθεση 

γενετικά και είναι πιο επιρρεπείς στην ανάπτυξη ουρικής αρθρίτιδας αν εκτεθούν σε 

πρόσθετους παράγοντες κινδύνου, όπως η τροποποιηµένη δίαιτα (η οποία θα αναλυθεί 

περαιτέρω στο κεφάλαιο 5), η αύξηση του βάρους και η αύξηση της κατανάλωσης 

οινοπνεύµατος (Michael, 2009).  
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2.3.2βΗλικία 

Ο επιπολασµός της ουρικής αρθρίτιδας αυξάνει σε άµεση σχέση µε την 

ηλικία. Ως εκ τούτου, η αυξηµένη µακροβιότητα των πληθυσµών στις 

βιοµηχανικές χώρες µπορεί να συµβάλει σε µια υψηλότερη επικράτηση 

της ουρικής αρθρίτιδας µέσα από τη σύνδεση της διαταραχής µε τις ηλικίες που 

εµφανίζονται οι περισσότερες ασθένειες (π.χ. µεταβολικό σύνδροµο και υπέρταση) και 

θεραπείες για ασθένειες που συνδέονται µε τη γήρανση (π.χ. θειαζιδικά διουρητικά) 

(Rathmann et al, 1998; Choi et al, 2005; Tykarski, 1991). Η γήρανση αποτελεί ένα 

σηµαντικό παράγοντα κινδύνου για τους άνδρες και για τις γυναίκες, πιθανόν λόγω της 

αύξησης των επιπέδων του ουρικού οξέος κυρίως εξαιτίας της µειωµένης νεφρικής 

λειτουργίας. Επιπλέον, ο επιπολασµός των κλινικών εκδηλώσεων της ουρικής αρθρίτιδας 

αυξάνεται κατά τη διάρκεια της υπερουριχαιµίας. Έτσι, οι ηλικιωµένοι ασθενείς µε 

µακροχρόνια υπερουριχαιµία έχουν περισσότερες πιθανότητες να παρουσιάσουν τα 

σηµεία και τα συµπτώµατα της ουρικής αρθρίτιδας (Wallace et al, 2004). Σε µια µελέτη 

που διεξήγαγε ο Wallace και οι συνεργάτες του, τα άτοµα ηλικίας άνω των 75 χρόνων 

παρουσίασαν αύξηση στο ποσοστό της ουρικής αρθρίτιδας από 21/1000 άτοµα το 1990 σε 

41/1000 άτοµα το 1999 και στην οµάδα των 65-74 ετών η αύξηση ήταν από 21/1000 σε 

24/1000 άτοµα από το 1990 έως το 1992 και πάνω από 31/1000 το 1997 - 1999. 

Αντιθέτως, τα ποσοστά επικράτησης σε άτοµα κάτω των 65 ετών παρέµειναν σταθερά 

χαµηλά κατά τη διάρκεια της µελέτης (Wallace et al, 2004). Στις ηλικίες άνω των 75 ετών, 

ο επιπολασµός στα 1000 άτοµα είναι αρκετά µεγαλύτερος σε σύγκριση µε τον επιπολασµό 

σε άτοµα νεότερης ηλικίας. (Kenneth Saag et al, 2006) 

Στη µελέτη National Health and Nutrition Examination Survey III ο λόγος του 

συνόλου των ανδρών προς τις γυναίκες κυµάνθηκε µεταξύ 7:1 και 9:1.(Kramer HM et al, 

2002). Σε µια ελεγχόµενη περίθαλψη του πληθυσµού στις Ηνωµένες Πολιτείες, η 

αναλογία του φύλου µεταξύ των ασθενών µε ουρική αρθρίτιδα ήταν 4: 1 σε άτοµα κάτω 

των 65 χρόνων και 3:1 σε ηλικίες άνω των 65 ετών (Wallace et al, 2004). Το 50% των 

ασθενών άνω των 60 ετών µε νέα διαγνωσθείσα ουρική αρθρίτιδα ήταν γυναίκες και η 

αναλογία αυτή µπορεί να υπερβαίνει το 50% σε ηλικίες άνω των 80 (Rott et al 2003; 

Agudelo et al, 1998). Τα µικρά παιδιά και στα δυο φύλα έχουν εξίσου χαµηλά επίπεδα 

ουρικού οξέος, αλλά µεταξύ των ενηλίκων οι άνδρες έχουν υψηλότερα επίπεδα ουρικού 

οξέος από τις γυναίκες. Είναι προφανές ότι η διαφορά αυτή είναι ενδοκρινικής 

προέλευσης, αλλά ο ακριβής µηχανισµός δεν έχει τεκµηριωθεί. Μετά την εµµηνόπαυση, 

τα επίπεδα του ουρικού οξέος στις γυναίκες ανεβαίνουν σε επίπεδα συγκρίσιµα µε εκείνα 
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των ανδρών της ίδιας ηλικίας, αν και η θεραπεία ορµονικής αποκατάστασης µπορεί να 

µετριάσει την εν λόγω αύξηση. Οι µετεµµηνοπαυσιακές γυναίκες, ιδίως αυτές που 

λαµβάνουν διουρητικά, µπορεί να αναπτύξουν ουρική αρθρίτιδα και τόφους στα οζίδια 

του Heberden και του Bouchard στα οστεοαρθριτικά χέρια τους (Simkin et al, 1983). Σε 

ηλικιωµένους ασθενείς µε άγνοια της ύπαρξης ουρικής αρθρίτιδας µπορεί να εξελιχθεί 

ύπουλα µια συµµετρική πολυαρθρίτιδα, µια φλεγµονώδης νόσος η οποία µιµείται τη 

ρευµατοειδή αρθρίτιδα, πλήρης µε «οζίδια» που στην πραγµατικότητα είναι τόφοι. Ο 

κίνδυνος εµφάνισης ουρικής αρθρίτιδας σχετίζεται άµεσα µε το βαθµό της 

υπερουριχαιµίας (Andrew et al, 2005).  

Η ουρική αρθρίτιδα σε ηλικιωµένους ασθενείς (άτοµα ηλικίας> 60 ετών) µπορεί να 

παρουσιαστεί ασυνήθιστα. Η ουρική αρθρίτιδα σε ηλικιωµένους ασθενείς (ηλικίας άνω 

των 60 ετών) µπορεί να υπάρξει «αθόρυβα», δηλαδή χωρίς τα κλασσικά συµπτώµατα 

(Michet et al, 1995; Agudelo et al, 2000; Fam, 1998). Λιγότερο από το 15% των γυναικών 

προσβάλλονται από την ουρική αρθρίτιδα πριν την εµµηνόπαυση, ενώ εµφανίζεται 

αύξηση στον επιπολασµό σε µετεµµηνοπαυσιακές γυναίκες (>85% της γυναικείας ουρικής 

αρθρίτιδας) (Puig et al, 1991; Lally et al, 1986).  

 

2.3.3βΦύλο 

Κλινικά, η ουρική αρθρίτιδα θεωρείται κατά κύριο λόγο ανδρική ασθένεια. 

Παρόλο που ο επιπολασµός της ουρικής αρθρίτιδας έχει αυξηθεί και στα δύο φύλα, στους 

ασθενείς ηλικίας κάτω των 65 ετών οι άνδρες έχουν τέσσερις φορές µεγαλύτερη 

επικράτηση από τις γυναίκες (Wallace et al, 2004). Ωστόσο, η ουρική αρθρίτιδα στους 

ηλικιωµένους έχει µια πιο ίση κατανοµή των δυο φύλων, που κατά πάσα πιθανότητα 

αντικατοπτρίζει την απώλεια της ουρικοζουρικής επίδρασης των οιστρογόνων µετά την 

εµµηνόπαυση. Σε ασθενείς άνω των 65 ετών η διαφορά των δυο φύλων στενεύει σε µια 

γυναίκα για κάθε τρεις άνδρες µε ουρική αρθρίτιδα ή υπερουριχαιµία (3:1). Με τη µείωση 

της χρήσης της θεραπείας οιστρογόνων, το ποσοστό των ηλικιωµένων γυναικών µε ουρική 

αρθρίτιδα µπορεί να αυξηθεί. (Kenneth Saag et al, 2006) 

 

2.3.4βΦάρµακα 

Πολλά φάρµακα υπάρχουν τα οποία είτε αυξάνουν (π.χ. διουρητικά και 

πυραζιναµίδες) είτε µειώνουν τα επίπεδά του ουρικού οξέος (π.χ. ουρικοζουρικά όπως 

benzbromarone, σουλφινοπυραζόνη και βιταµίνη C). Το αποτέλεσµα αυτών των αλλαγών 

επιτυγχάνεται µέσω της αλληλεπίδρασης των ουσιών αυτών µε τους µεταφορείς ουρικού 
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οξέος, τον URAT1 (Anzai et al, 2005) και τον GLUT9 (Caulfield MJ et al, 2008). Η χρήση 

και των δύο ειδών διουρητικών αγκύλης και θειαζιδικά θεωρούνται ευρέως ως ένας από 

τους πιο κοινούς τροποποιήσιµους παράγοντες κινδύνου για τη δευτεροβάθµια θεραπεία 

της ουρική αρθρίτιδα, ιδιαίτερα στους ηλικιωµένους και στις γυναίκες (Jordan et al, 2007; 

Harrold et al, 2006; Waller et al, 1989). 

Η ασπιρίνη επιδρά µε δυο τρόπους στα επίπεδα του ουρικού οξέος: χαµηλές δόσεις 

της, αναστέλλουν την αποβολή του ουρικού οξέος και έτσι αυξάνουν τα επίπεδα του, ενώ 

οι υψηλές δόσεις της (> 3000 mg/ ηµέρα) είναι ουρικοζουρικές. Σε ηλικιωµένους 

ασθενείς, η ασπιρίνη σε δόση των 75 mg/ ηµέρα συνοδεύεται από µια µικρή αλλά 

σηµαντική αύξηση στα επίπεδα του ουρικού οξέος (P ¼ 0,009). Αν και αυτό δεν είναι 

σηµαντικό σε µικρή οµάδα ατόµων, οι συνέπειες θα µπορούσαν να είναι σηµαντικές σε 

επίπεδο πληθυσµού, λόγω της ευρείας χρήσης της ασπιρίνης σε χαµηλές δόσεις (Caspi et 

al, 2000). 

Η κυκλοσπορίνη είναι ένας ανεξάρτητος παράγοντας κινδύνου για τη νέα 

εµφάνιση ουρικής αρθρίτιδας σε ασθενείς µε µεταµόσχευση οργάνων και µαζί µε άλλους 

παράγοντες κινδύνου που συνυπάρχουν, όπως η παχυσαρκία και η υπέρταση, συµβάλλει 

προφανώς στην υψηλή συχνότητα εµφάνισης της υπερουριχαιµίας και της ουρικής 

αρθρίτιδας σε αυτόν το πληθυσµό (Abbott et al, 2005; Stamp et al, 2005). Σε 

µεταµόσχευση, η ουρική αρθρίτιδα και οι τόφοι µπορεί να προχωρήσουν γρήγορα και να 

είναι ιδιαίτερα σοβαροί, δηλαδή να επεκταθεί σε πολυαρθρίτιδα, όπου πλέον η διαχείριση 

είναι δύσκολη. Ένας πιθανός µηχανισµός για την κυκλοσπορίνη που προκαλεί την 

υπερουριχαιµία έχει αναγνωριστεί πρόσφατα, παρατηρώντας την αλληλεπίδραση της 

κυκλοσπορίνης µε το µεταφορέα hOAT10 που µεσολαβεί για την ανταλλαγή ουρικού 

οξέος / γλουταθειόνης στους νεφρούς (Bahn et al, 2008). Περίπου το 80% των ασθενών 

που έλαβαν µετά τη µεταµόσχευση κυκλοσπορίνη έχουν υπερουριχαιµία, η οποία είναι 

συχνά > 12 mg / dL. Η ουρική αρθρίτιδα αναπτύσσεται σε >10% των ασθενών µέσα σε 

λίγα χρόνια µετά τη µεταµόσχευση (Clive, 2000; Lin et al, 1989; Burack et al, 1992). Άλλα 

φάρµακα που ενοχοποιούνται είναι η κυκλοσπορίνη Α, αντιφυµατικά αντιβιοτικά, 

(pyrazinamide και ethambutol) νιασίνη και διδανοσίνη (Gonzalez et al, 1994)  

 

2.3.5 ∆ίαιτα 

Ιστορικά, η ουρική αρθρίτιδα έχει από καιρό συνδεθεί µε έναν πλούσιο τρόπο ζωής 

που αφορά υπερβολές στην κατανάλωση του κρέατος και οινοπνεύµατος, αλλά µόνο 

πρόσφατες πληθυσµιακές µελέτες έχουν καθορίσει τους κινδύνους που συσχετίζονται µε 
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τις ατοµικές διατροφικές επιλογές. Στοιχεία από τις επανεξετάσεις της Health Professional 

Study (HPFS), έδειξαν ότι ο σχετικός κίνδυνος εµφάνισης της ουρικής αρθρίτιδας είναι 

υψηλότερος στα άτοµα που καταναλώνουν πολύ κόκκινο κρέας: ο σχετικός κίνδυνος της 

πρώτης επίθεση της ουρικής αρθρίτιδας που συνδέεται µε µια πρόσθετη ηµερήσια µερίδα 

κόκκινου κρέατος ήταν 1.21 (95% CI 1,04, 1.41). Η µεγαλύτερη κατανάλωση θαλασσινών 

συνδέθηκε µε µια µικρότερη, αλλά εξίσου σηµαντική, αύξηση του κινδύνου. Περαιτέρω 

ανάλυση της επίδρασης της διατροφής στην υπερουριχαιµία και την ουρική αρθρίτιδα θα 

γίνει στο κεφάλαιο 5. (Choi et al, 2004)  

 

2.3.6 Αλκοόλ 

Ορισµένα αλκοολούχα ποτά είναι πλούσια σε πουρίνες, κυρίως η µπίρα που 

περιέχει γουανοσίνη. Το αλκοόλ πιστεύεται ότι αυξάνει τον κίνδυνο για ουρική αρθρίτιδα, 

διότι ο µεταβολισµός της αιθανόλης σε ακετυλο CoA οδηγεί σε υποβάθµιση της αδενίνης 

των νουκλεοτιδίων, µε αποτέλεσµα να αυξάνεται ο σχηµατισµός της µονοφωσφορικής 

αδενοσίνης, πρόδροµος του ουρικού οξέος. Το αλκοόλ επίσης, αυξάνει τα επίπεδα του 

γαλακτικού οξέος στο αίµα, το οποίο αναστέλλει την απέκκριση ουρικού οξέος. Από το 

σύστηµα αρχείων HPFS, έχει βρεθεί ότι συνολικά, όσο υψηλότερη είναι η ηµερήσια 

πρόσληψη αλκοόλ, τόσο υψηλότερος είναι και ο κίνδυνος ουρικής αρθρίτιδας. Ωστόσο, οι 

διαφορές στον κίνδυνο παρατηρήθηκαν µε διαφορετικά οινοπνευµατώδη ποτά. Η µπίρα 

διέθετε το µεγαλύτερο αποτέλεσµα, πιθανότατα λόγω της υψηλής περιεκτικότητάς της σε 

πουρίνη, ακολουθούσαν άλλα οινοπνευµατώδη ποτά, ενώ το κρασί δεν αύξησε τον 

κίνδυνο (Choi et al, 2004).  

 

2.4 Υπερουριχαιµία 

 
2.4.1 Εισαγωγή 

Ασυµπτωµατική υπερουριχαιµία είναι το πρώτο στάδιο της ουρικής αρθρίτιδας. 

Αυτό το στάδιο ονοµάζεται "ασυµπτωµατικό" επειδή χαρακτηρίζεται από αυξηµένα 

επίπεδα ουρικού οξέος στον ορό ενώ δεν εµφανίζονται κλινικά συµπτώµατα ουρικής 

αρθρίτιδας. Οι ασθενείς µπορεί να έχουν αυτήν την µορφή υπερουριχαιµίας για πολλά 

χρόνια πριν να βιώσουν µια κλινική εκδήλωση της ουρικής αρθρίτιδας. Αν και δεν 

υπάρχουν κλινικά συµπτώµατα, η ανεξέλεγκτη υπερουριχαιµία µπορεί να οδηγήσει σε 

σχηµατισµό κρυστάλλων ουρικού οξέος και την εναπόθεση τους, µε σταδιακή 
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συσσώρευση στις αρθρώσεις και στους µαλακούς ιστούς. Αυτή η «σιωπηλή» εναπόθεση 

στους ιστούς µπορεί να προκαλέσει κρυφές (κλινικά αφανής) βλάβες σε αυτές τις 

περιοχές. Για παράδειγµα, οι σιωπηλές εναποθέσεις µε τη µορφή µικρών τόφων στον ιστό 

έχουν παρατηρηθεί στις αρθρώσεις των ασθενών µετά την εµφάνιση της πρώτης οξείας 

έξαρσης. Αυτοί οι µικροί τόφοι πιστεύεται ότι γεννήθηκαν πριν από τις επιθέσεις της 

φλεγµονής (Bieber et al, 2004).  

H συγκέντρωση του ουρικού οξέος στον ορό ποικίλει ανάλογα µε την ηλικία και το 

φύλο. Στα περισσότερα παιδιά αυτή κυµαίνεται στα 3-4 mg/ dl. Στους άντρες 

παρατηρείται µια αύξηση που ξεκινά από τα εφηβικά χρόνια, ενώ στις γυναίκες παραµένει 

σταθερή µέχρι την εµµηνόπαυση. Υπερουριχαιµία θεωρείται η αύξηση του ουρικού οξέος 

στον ορό σε επίπεδα πάνω από τα 6,8 mg/ dl στους 37ο C (Τσανακτσή και συν, 2008). Το 

ουρικό οξύ είναι το τελικό προϊόν µεταβολισµού της πουρίνης και δεν έχει καθορισµένο 

φυσιολογικό σκοπό . Η υπερουριχαιµία ορίζεται όταν τα επίπεδα του ουρικού οξέος είναι 

>7mg/dL στους άνδρες και >6mg/dL στις γυναίκες πριν και µετά την εµµηνόπαυση (Scott, 

1983; Hawkins et al, 1999; Snaith, 1995; McGill, 1997).  

Τα άτοµα µε αυξηµένα επίπεδα ουρικού οξέος, που δεν έχουν τα συµπτώµατα της 

ουρικής αρθρίτιδας ή πέτρες στα νεφρά κατατάσσονται στην ασυµπτωµατική 

υπερουριχαιµία. Υπερουριχαιµία µπορεί να προκύψει ως αποτέλεσµα των υποκείµενων 

γενετικών ανωµαλιών ή από επίκτητες αιτίες. Οι αιτίες της κεκτηµένης υπερουριχαιµίας 

είναι πολλές. (Scott 1983; Scott, 1996) Για παράδειγµα, η χαµηλού επιπέδου έκθεση σε 

µόλυβδο έχει αποδειχθεί ότι αυξάνει το τα επίπεδα του ουρικού οξέος (Shadick et al, 

2000), όπως και οι διατροφικοί παράγοντες που προαναφέρθηκαν. Επιπλέον, παθολογικές 

διαταραχές του αίµατος µπορεί να αυξήσουν την παραγωγή ουρικού οξέος. Φάρµακα (π.χ. 

θειαζίδες, διουρητικά της αγκύλης, χαµηλή δόση ακετυλοσαλικυλικού οξέος ASA), 

νεφρική νόσος και µεταβολικές ανωµαλίες που µπορούν να µειώσουν την απέκκριση 

ουρικού οξέος οδηγούν σε υπερουριχαιµία (Caspi et al, 2000).  

∆ιάφορες επιδηµιολογικές µελέτες έχουν συσχετίσει την υπερουριχαιµία µε 

αυξηµένο κίνδυνο στεφανιαίας νόσου (Brand et al, 1985; Abbott et al, 1988; Freedman et 

al, 1995; Wortmann, 2002). Η υπερουριχαιµία έχει συσχετισθεί µε το µεταβολικό 

σύνδροµο ή σύνδροµο αντίστασης στην ινσουλίνη και αποτελείται από την οµαδοποίηση 

της δυσανεξίας στη γλυκόζη, την κεντρική παχυσαρκία, την δυσλιπιδαιµία και την 

υπέρταση. (Wortmann, 2002; Facchini et al,1991; Davidson, 1995; Emmerson, 1998; Puig 

et al, 1998; Chou et al, 2001). Επίσης, έχει τεκµηριωθεί ότι η παρουσία αυτού του 

συνδρόµου µπορεί να αυξήσει τον κίνδυνο για αθηροσκληρωτική αγγειακή νόσο 
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(Davidson, 1995; Puig et al, 1998). Τα στοιχεία που συγκεντρώθηκαν µέχρι στιγµής 

φαίνεται να αντιφάσκουν, καθιστώντας ασαφές κατά πόσον η υπερουριχαιµία και η ουρική 

αρθρίτιδα είναι ανεξάρτητοι παράγοντες κινδύνου για στεφανιαία νόσο, ωστόσο µια σχέση 

φαίνεται να υπάρχει (Abbott et al, 1988; Wortmann, 2002; Gelber et al, 1997). Μερικοί 

ασθενείς µε ασυµπτωµατική υπερουριχαιµία ποτέ δεν βιώνουν επίθεση ουρικής αρθρίτιδας 

(Saag et al, 2006; Campion et al, 1987).  

 
2.4.2 Αίτια υπερουριχαιµίας 

Η υπερουριχαιµία µπορεί να έχει πολλές αιτίες. Τα επίπεδα του ουρικού οξέος στον  

ορό µπορεί να αυξηθούν  σε οποιαδήποτε διαταραχή που οδηγεί στον πολλαπλασιασµό 

των κυττάρων ή σε αυξηµένο κύκλο εργασιών των νουκλεοπρωτεϊνών. Υπερουριχαιµία 

µπορεί επίσης να προκύψει λόγω µειωµένης  νεφρικής λειτουργίας ή και απο γενετικές 

ανωµαλίες που αυξάνουν την παραγωγή ή περιορίζουν την απέκκριση του ουρικού οξέος 

(Wortman, 1998) 

 

2.4.2.1 Υπερπαραγωγή ουρικού οξέος 

• Πρωτογενής ιδιοπαθή υπερουριχαιµία. (Pittman et al, 1999; Τσανακτσή et al, 2008) 

• Ανεπάρκεια της φωσφοριβοσυλτρανσφεράσης της υποξανθίνης-γουανίνης (πλήρης-

συνδρ.Lesch-Nyhan, µερική-συνδρ.Κelley-Seegmiller) (Schlesinger 2005; Harris et al, 

1999; Doornum et al, 2000; Scott, 1983; Agudelo et al, 2001; Pittman et al, 1999; Dieppe 

1991; Pascual, 2000; Τσανακτσή και συν, 2008) 

• Ανεπάρκεια 6-φωσφορικής γλυκόζης. (Schlesinger 2005; Harris et al, 1999; Doornum et 

al, 2000; Scott, 1983; Agudelo et al, 2001; Pittman et al, 1999; Dieppe 1991; Pascual, 

2000) 

• Υπερδραστηριότητα της 5 –φωσφοριβοσύλ-1-πυροφωσφορικής συνθετάσης. Pittman 

et al, 1999; Schlesinger 2005; Harris et al, 1999; Doornum et al, 2000; Scott, 1983; 

Agudelo et al, 2001; Pittman et al, 1999; Dieppe 1991; Pascual, 2000; Τσανακτσή και συν, 

2008) 

• Αιµολυτικές διαδικασίες. (Pittman et al, 1999) 

• Λεµφοϋπερπλαστικά νοσήµατα. (Pittman et al, 1999; Harris et al, 1999; Τσανακτσή και 

συν, 2008) 
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• Μυελοϋπερπλαστικά νοσήµατα. Pittman et al, 1999; Harris et al, 1999; Doornum et al, 

2000; Scott, 1983; Agudelo et al, 2001; Pittman et al, 1999; Dieppe, 1991; Pascual, 2000; 

Τσανακτσή και συν, 2008) 

• Πολυκυτταραιµία vera. (Pittman et al, 1999; Harris et al, 1999; Doornum et al, 2000; 

Scott, 1983; Agudelo et al, 2001; Pittman et al, 1999; Dieppe 1991; Pascual, 2000; 

Τσανακτσή και συν, 2008) 

• Ψωρίαση (σοβαρή). (Pittman et al, 1999; Harris et al, 1999; Τσανακτσή και συν, 2008) 

• Νόσος Paget. (Pittman et al, 1999; Τσανακτσή και συν, 2008) 

• Ραβδοµυόλυση (Pittman et al, 1999; Τσανακτσή και συν, 2008) 

•  Άσκηση (η έντονη άσκηση των µυών που προκαλεί αύξηση του κύκλου εργασιών του 

ATP). (Pittman et al, 1999; Schlesinger 2005; Harris et al, 1999; Doornum et al, 2000; 

Scott, 1983; Agudelo et al, 2001; Pittman et al, 1999; Dieppe 1991; Pascual, 2000; 

Τσανακτσή και συν, 2008) 

• Αλκοόλ. (Pittman et al, 1999; Schlesinger 2005; Harris et al, 1999; Doornum et al, 2000; 

Scott, 1983; Agudelo et al, 2001; Pittman et al, 1999; Dieppe, 1991; Pascual, 2000; 

Τσανακτσή και συν, 2008) 

• Παχυσαρκία. (Pittman et al, 1999; Schlesinger 2005; Harris et al, 1999; Doornum et al, 

2000; Scott, 1983; Agudelo et al, 2001; Pittman et al, 1999; Dieppe, 1991; Pascual, 2000; 

Τσανακτσή και συν, 2008) 

• ∆ιατροφή πλούσια σε πουρίνες. (Pittman et al, 1999; Schlesinger 2005; Harris et al, 

1999; Doornum et al, 2000; Scott, 1983; Agudelo et al, 2001; Pittman et al, 1999; Dieppe 

1991; Pascual, 2000; Τσανακτσή και συν, 2008) 

• Υψηλή κατανάλωση φρουκτόζης. (Harris et al, 1999; Doornum et al, 2000; Scott, 1983; 

Agudelo et al, 2001; Pittman et al, 1999; Dieppe 1991; Pascual, 2000) 

• Υπερτριγλυκεριδαιµία. (Harris et al, 1999; Doornum et al, 2000; Scott, 1983; Agudelo et 

al, 2001; Pittman et al, 1999; Dieppe 1991; Pascual, 2000) 

• Χηµειοθεραπεία (κυτταροτοξικά φάρµακα). (Schlesinger 2005; Harris et al, 1999; 

Doornum et al, 2000; Scott, 1983; Agudelo et al, 2001; Pittman et al, 1999; Dieppe 1991; 

Pascual, 2000; 

• Bιταµίνη Β12 (θεραπεία της κακοήθους αναιµίας). Harris et al, 1999; Doornum et al, 

2000; Scott, 1983; Agudelo et al, 2001; Pittman et al, 1999; Dieppe 1991; Pascual, 2000) 
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2.4.2.2 Μειωµένη απέκκριση ουρικού οξέος 

• Ιδιοπαθής πρωτογενή υπερουριχαιµία. (Pittman et al, 1999; Τσανακτσή και συν, 2008) 

• Νεφρική ανεπάρκεια. (Pittman et al, 1999; Harris et al, 1999; Doornum et al, 2000; Scott, 

1983; Agudelo et al, 2001; Pittman et al, 1999; Dieppe, 1991; Pascual, 2000; Τσανακτσή 

και συν, 2008) 

• Πολυκυστική νόσος των νεφρών. (Pittman et al, 1999; Schlesinger 2005; Harris et al, 

1999; Doornum et al, 2000; Scott, 1983; Agudelo et al, 2001; Pittman et al, 1999; Dieppe 

1991; Pascual, 2000; Τσανακτσή και συν, 2008) 

• Άποιος διαβήτης. (Pittman et al, 1999; Τσανακτσή και συν, 2008) 

• Υπέρταση (Pittman et al, 1999; Harris et al, 1999; Doornum et al, 2000; Scott, 1983; 

Agudelo et al, 2001; Pittman et al, 1999; Dieppe 1991; Pascual, 2000; Τσανακτσή και συν, 

2008) 

• Οξέωση – Γαλακτική, οξέωση- ∆ιαβητική, κετοξέωση. (Pittman et al, 1999; Harris et 

al, 1999; Doornum et al, 2000; Scott, 1983; Agudelo et al, 2001; Pittman et al, 1999; 

Dieppe 1991; Pascual, 2000; Τσανακτσή και συν, 2008) 

• Σύνδροµο Down. (Pittman et al, 1999; Schlesinger 2005; Τσανακτσή και συν, 2008) 

• Κέτωση από ασιτία. (Pittman et al, 1999) 

• Berylliosis. (Pittman et al, 1999) 

• Σαρκοείδωση.Pittman et al, 1999; Harris et al, 1999; Doornum et al, 2000; Scott, 1983; 

Agudelo et al, 2001; Pittman et al, 1999; Dieppe 1991; Pascual, 2000; Τσανακτσή και συν, 

2008) 

• ∆ηλητηρίαση από µόλυβδο. (Pittman et al, 1999; Harris et al, 1999; Doornum et al, 2000; 

Scott, 1983; Agudelo et al, 2001; Pittman et al, 1999; Dieppe 1991; Pascual, 2000) 

• Υπερπαραθυρεοειδισµός. (Pittman et al, 1999; Harris et al, 1999; Doornum et al, 2000; 

Scott, 1983; Agudelo et al, 2001; Pittman et al, 1999; Dieppe 1991; Pascual, 2000; 

Τσανακτσή και συν, 2008) 

• Υποθυρεοειδισµός. (Pittman et al, 1999; Harris et al, 1999; Doornum et al, 2000; Scott, 

1983; Agudelo et al, 2001; Pittman et al, 1999; Dieppe 1991; Pascual, 2000; Τσανακτσή 

και συν, 2008) 

• Τοξιναιµία στην εγκυµοσύνη. (Pittman et al, 1999; Harris et al, 1999; Doornum et al, 

2000; Scott, 1983; Agudelo et al, 2001; Pittman et al, 1999; Dieppe 1991; Pascual, 2000) 

• Σύνδροµο Bartter. (Pittman et al, 1999; Τσανακτσή και συν, 2008) 
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• Ενισχυµένη σωληναριακή επαναπορρόφηση του ουρικού οξέος:αφυδάτωση. 

(Schlesinger 2005; Harris et al, 1999), πείνα, αντίσταση στην ινσουλίνη.( Schlesinger 

2005) 

• Λήψη φαρµάκων-Σαλικυλικά (λιγότερο από 2gr την ηµέρα)-∆ιουριτικά-Αλκοόλ- 

λεβοντόπα-καρβιντόπα (sinemet)- αιθαµβουτόλη (Myambutol)- πυραζιναµίδη – 

νικοτινικό οξύ (nicolar)- κυκλοαπορίνη (sandimmune). (Pittman et al, 1999; Harris et 

al, 1999; Doornum et al, 2000; Scott, 1983; Agudelo et al, 2001; Pittman et al, 1999; 

Dieppe 1991; Pascual, 2000) 

 

2.4.2.3 Συνδυασµός µηχανισµών 

• Ανεπάρκεια γλυκόζο-6-φωσφορικής-δεϋδρογενάσης. (Pittman et al, 1999) 

• Έλλειψη αλδολάσης. (Pittman et al, 1999; Harris et al, 1999; Doornum et al, 2000; Scott, 

1983; Agudelo et al, 2001; Pittman et al, 1999; Dieppe 1991; Pascual, 2000; Τσανακτσή 

και συν, 2008) 

• οινόπνευµα. (Pittman et al, 1999; Τσανακτσή και συν, 2008) 

• Σοκ. (Pittman et al, 1999; Τσανακτσή και συν, 2008) 

 

2.4.3 Παράγοντες κινδύνου για υπερουριχαιµία και ουρική αρθρίτιδα 

Υπερουριχαιµία (ουρικό οξύ > 7 mg / dL) είναι η χαρακτηριστική µεταβολική 

διαταραχή της νόσου, δεν είναι όµως το µόνο στοιχείο που καθορίζει τις κλινικές 

εκδηλώσεις (Mikuls et al, 2003). Μπορεί να παρουσιάζεται σε ποσοστό έως 18% περίπου 

του πληθυσµού ωστόσο, υπερουριχαιµία µπορεί να προκληθεί εξαιτίας της 

υπερπαραγωγής του ουρικού οξέος ή πολύ πιο συχνά της αναποτελεσµατικής απέκκρισής 

του από τους νεφρούς. Ασθένειες που συνδέονται µε την υπερπαραγωγή περιλαµβάνουν 

καταστάσεις γρήγορης κυτταρικής ανακύκλωσης (π.χ. µυελοϋπερπλαστικά διαταραχές, 

µερικά λεµφώµατα και αποφολιδωτική ψωρίαση), γενετικών λαθών (π.χ. ελλιπείς 

hypoxanthineguanine phosphoribosyl τρανσφεράσης) και πιο σπάνια αλλά δυνητικά 

καταστροφικό, το σύνδροµο λύσεως όγκου. Μαζί αυτές αντιπροσωπεύουν <10% των 

περιπτώσεων της υπερουριχαιµίας στο γενικό πληθυσµό. Η αναποτελεσµατική απέκκριση 

του ουρικού οξέος, η οποία αντιπροσωπεύει > 90% των περιπτώσεων, µπορεί να είναι 

αποτέλεσµα νεφρικής ανεπάρκειας οποιασδήποτε αιτίας, είτε φαρµάκων που εξασθενούν 

τη νεφρική κάθαρση του ουρικού οξέος. Παρόλα αυτά τα επίπεδα του ουρικού οξέος 
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µπορεί να αυξηθούν µε τη γήρανση και την αύξηση του σωµατικού βάρους (Rott et al, 

2003; Meigs et al, 2003: Ford et al, 2002).  

Τουλάχιστον τα δύο τρίτα των ασθενών µε υπερουριχαιµία αναµένεται να 

παραµείνουν ασυµπτωµατικοί, ενώ τα τρέχοντα στοιχεία δεν υποστηρίζουν τη θεραπεία 

για την ασυµπτωµατική υπερουριχαιµία (Campion et al, 1987; Langford et al, 1987; Hall 

et al, 1967; Fessel, 1979; Johnson et al, 2005). Επιπλέον, σήµερα χρησιµοποιούνται 

παγκοσµίως φάρµακα που µπορεί να προκαλέσουν υπερουριχαιµία µέσω της µείωσης της 

νεφρικής απέκκρισης του ουρικού οξέος και αποκαλούνται θειαζίδες ή διουρητικά της 

αγκύλης, ωστόσο, την ίδια δράση µπορεί να έχει και µια µικρή δόση ασπιρίνης. Άλλα 

φάρµακα που παρεµποδίζουν την απέκκριση του οξέος εµπεριέχουν κυκλοσπορίνη Α, 

αντιφυµατικά αντιβιοτικά, (pyrazinamide και ethambutol) νιασίνη και διδανοσίνη 

(Gonzalez et al, 1994) . 

Περίπου το 80% των ασθενών µε µεταµόσχευση που έλαβαν κυκλοσπορίνη 

εµφάνισαν υπερουριχαιµία, η οποία έφτανε συχνά >12mg/dL. Η ουρική αρθρίτιδα 

αναπτύσσεται >10% των ασθενών µετά την µεταµόσχευση µέσα σε λίγα χρόνια, αποτελεί 

πολυαρθρική νόσο και χαρακτηρίζεται σαν ιδιαίτερα σοβαρή (Clive 2000; Lin et al, 1989; 

Burack et al, 1992). Η κυκλοσπορίνη πιθανώς να επάγει την υπερουριχαιµία, µέσω 

πολλαπλών µηχανισµών, συµπεριλαµβάνοντας και τη µείωση της απέκκριση του ουρικού 

οξέος µέσω των νεφρικών σωληναρίων, µείωση του ρυθµού της σπειραµατικής διήθησης 

και επαγόµενη από φάρµακα διάµεσης νεφροπάθειας. ∆ιατροφικοί παράγοντες που 

συµβάλλουν στην υπερουριχαιµία περιλαµβάνουν την υψηλή πρόσληψη οινοπνεύµατος, 

το οποίο αυξάνει την παραγωγή της πουρίνης και µειώνει την απέκκριση του ουρικού 

οξέος και την κατανάλωση τροφίµων πλούσια σε πουρίνη, όπως το κόκκινο κρέας ή τα 

θαλασσινά (Choi HK, et al, 2004; Choi HK et al, 2004).  

 

2.5 Οξεία ουρική αρθρίτιδα 

 
2.5.1 Συµπτώµατα και χαρακτηριστικά  

Οι πρώτες κρίσεις της ουρικής αρθρίτιδας εµφανίζονται συνήθως µετά από 10-40 

χρόνια ασυµπτωµατικής υπερουριχαιµίας. Προσβάλει κυρίως άνδρες µε πρώτη εµφάνιση 

σε ηλικία 40-60 ετών, ενώ στις γυναίκες εµφανίζεται µετά την εµµηνόπαυση ή µετά τα 60 

έτη. Κατά τις επιθέσεις οξείας ουρικής αρθρίτιδας που χαρακτηρίζονται από υψηλά 

επίπεδα ουρικού οξέος, άλατα ουρικού µονονατρίου καθιζάνουν από τον ορό και 
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κατατίθενται ως κρύσταλλοι στις αρθρώσεις, τους τένοντες ή άλλους µαλακούς ιστούς, µε 

αποτέλεσµα τη φλεγµονώδη αντίδραση στην εναπόθεση των κρυστάλλων διεγείροντας την 

απελευθέρωση πολλών φλεγµονωδών µεσολαβητών (Pascual, 1994; Weinberger, 1995; 

Chen et al, 2008). 

Αλλαγές στον τοπικό περίγυρο, όπως τραύµα ή προηγούµενη θεραπεία, θα 

µπορούσαν να ενεργοποιήσουν την απελευθέρωση των κρυστάλλων στο αρθρικό υγρό, µε 

αποτέλεσµα την οξεία ουρική επίθεση. Επίσης έχει αποδειχθεί ότι προκαλούν 

κρυστάλλωση, ακόµη και σε επίπεδα ουρικού οξέος <6,0 mg/dL.( Loeb, 1972), ενώ οι 

οξείες κρίσεις συνήθως επηρεάζουν τα κάτω άκρα. Η πρώτη επίθεση είναι συνήθως 

µονοαρθρική, ωστόσο πολυαρθρικά επεισόδια µπορεί να εµφανιστούν µε την εξέλιξη της 

νόσου π.χ. σε ηλικιωµένους ασθενείς (Εικόνα 13) (Schumacher, 2008; Chen et al, 2008). 

Τα συµπτώµατα της οξείας ουρικής αρθρίτιδας περιλαµβάνουν αιφνίδια έναρξη, 

έντονο πόνο και φλεγµονή, η οποία περιορίζει το εύρος των κινήσεων και προκαλεί 

αυξηµένη θερµότητα, (Harris et al, 1999; van Doornum et al, 2000; Scott, 1983; McGill, 

1997; Hawkins et al,1999; Snaith, 1995; Perkins et al, 1999; Φερτάκης,1996; Beutler et al, 

1994) ερύθηµα, οίδηµα (Φερτάκης, 1996; Beutler et al,1994) και ευαισθησία (Εικόνα 13) 

(Beutler et al, 1994).  

Εικόνα  13: Κλινική εικόνα οξείας ουρικής αρθρίτιδας 

 

 

 

 

 

 

 

 

Σε µερικούς ασθενείς εµφανίζονται επιπλέον ναυτία, ανορεξία και διαταραχές της ψυχικής 

διάθεσης (Φερτάκης,1996). Αυτές οι ιδιαίτερα επώδυνες εξάρσεις είναι συνήθως 

επεισοδιακές για 3-14 ηµέρες, αναγκάζοντας τον ασθενή να επισκεφθεί γιατρό. Στις 

περισσότερες περιπτώσεις οι πρώτες κρίσεις είναι µονοαρθρικές και συνήθως προσβάλουν 

την 1η µετα-ταρσιοφαλλαγγική άρθρωση του µεγάλου δακτύλου του ποδός γνωστή και ως 

«ποδάγρα» (στο 80- 90% των περιπτώσεων) (Cassetta et al, 2004; Σωτηρίου Ράπτη, 2006). 

Άλλες αρθρώσεις που προσβάλλονται συχνά είναι οι αρθρώσεις του άκρου ποδός, του 
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ταρσού, της πτέρνας, του γόνατος και σπανιότερα των άνω άκρων (Εικόνα 14) (Σωτηρίου 

Ράπτη, 2006; Harris et al, 1999; Agarwal, 1993; Perkins et al, 1999). 

 

 

Εικόνα 14: Οι περιοχές που εµφανίζεται κυρίως η οξεία ουρική αρθρίτιδα 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Οι αρθρώσεις του άκρου ποδός είναι οι πιο συχνές τοποθεσίες της επίθεσης λόγω 

της χαµηλότερης θερµοκρασίας του σώµατος και της µειωµένης διαλυτότητας του ουρικού 

οξέος. Τραύµατα των κάτω άκρων µπορούν επίσης να οδηγήσουν σε µια οξεία επίθεση. 

Τραύµα που προκαλείται σε βάρος της άρθρωσης ως αποτέλεσµα κάποιων συνηθισµένων 

δραστηριοτήτων, προκαλεί αρθρική συλλογή υγρών κατά τη διάρκεια της ηµέρας. 

Ωστόσο, την νύχτα, το νερό απορροφάται εκ νέου από την άρθρωση, αφήνοντας υψηλή 

συγκέντρωση του ουρικού µονονατρίου (Beutler et al,1994).  

Οι επιθέσεις συνήθως εµφανίζονται ξαφνικά τις πρώτες πρωινές ώρες µε έντονο 

πόνο που διαρκώς επιδεινώνεται και είναι συνεχής (Runge et al, 2006; Beutler et al, 1994). 

Εµφανίζεται επίσης ελαφρύς πυρετός (Φερτάκης, 1996; Cassetta et al, 2004; Harris et al, 

1999; Beutler A et al,1994) λευκοκυττάρωση, αύξηση της ταχύτητας καθίζησης των 

ερυθροκυττάρων, καθώς και πιθανή αύξηση της C-αντιδρώσας πρωτεΐνης (Harris et al, 

1999). Παρόλα αυτά, οι ασθενείς που παρουσιάζουν συµπτώµατα σε εναλλακτικές 

αρθρώσεις, όπως, του ταρσού, του αστραγάλου και άλλες µετατάρσιες άρθρωσεις, τα 

γόνατα και τους αγκώνες, θα πρέπει επίσης να ελέγχονται για ουρική αρθρίτιδα (Cassetta 

et al, 2004). Οι οξείες εξάρσεις µπορούν να διαρκέσουν από αρκετές ώρες µέχρι αρκετές 

εβδοµάδες. Η οξεία επίθεση συνήθως κορυφώνεται µέσα σε  µια ή δύο ηµέρες από την 

έναρξη των συµπτωµάτων. Χωρίς θεραπεία η επίθεση µπορεί να διαρκέσει από επτά έως 

10 ηµέρες (Beutler et al, 1994; Edwards, 2001). Αυτό συµβαίνει διότι, στην τελική φάση 
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µια ποικιλία µηχανισµών οδηγεί στην ενδεχόµενη αυτόµατη υποχώρηση. Οι µηχανισµοί 

αυτοί περιλαµβάνουν την αύξηση του ποσού των αντιφλεγµονωδών µεσολαβητών ή 

αντίστροφα την υποβάθµιση των φλεγµονωδών µεσολαβητών (Bieber et al, 2004). 

Οξεία ουρική αρθρίτιδα µπορεί να συµβαίνει µε την παρουσία ή απουσία 

παραγόντων καθίζησης όπως το στρες, το τραύµα, η υπερβολική κατανάλωση αλκοόλ, η 

µόλυνση, η χειρουργική επέµβαση και φάρµακα που µπορεί να προκαλέσουν αύξηση των 

επιπέδων του ουρικού οξέος. Η πολυαρθρική συµµετοχή και η συχνότητα των επιθέσεων 

µπορεί να αυξηθούν µε την πάροδο του χρόνου (Agarwal, 1993). Τα κλινικά 

χαρακτηριστικά και οι παράγοντες κινδύνου φαίνεται να είναι παραπλήσια σε διάφορες 

περιοχές του κόσµου (Garcia et al, 1997; Prior et al, 1987; Lin et al, 2000). 

Οι ηλικιωµένοι έχουν λιγότερες επιθέσεις της οξείας ουρικής αρθρίτιδας. Η 

πολυαρθρική εµφάνιση είναι πιο συχνή και πλήττει συχνότερα τις αρθρώσεις των άνω 

άκρων (Michet et al, 1995). Σε ηλικιωµένους ασθενείς έχει βρεθεί συσχέτισης µεταξύ της 

ουρικής αρθρίτιδας και της χρήσης διουρητικών, καθώς και της ουρικής αρθρίτιδας µε την 

νεφρική ανεπάρκεια (Agudelo et al, 2000). Συστηµατικά συµπτώµατα, όπως πυρετός, ρίγη 

και αίσθηµα κακουχίας µπορεί επίσης να εµφανιστούν και είναι αποτέλεσµα ορισµένων 

φλεγµονωδών µεσολαβητών που βρίσκονται στην φλεβική κυκλοφορία. Θα πρέπει να 

ληφθεί υπόψη ότι παρόλο που η έξαρση έχει υποχωρήσει, ο ασθενής δεν θεραπεύεται από 

αυτή την χρόνια ασθένεια. Μετά την πρώτη οξεία επίθεση το 66% των ασθενών θα 

βιώσουν µια δεύτερη έξαρση µέσα σε 1 χρόνο. Επιπλέον, µετά την κλινική απόδειξη της 

ουρικής αρθρίτιδας, οι εξάρσεις γίνονται πιο συχνές αν η ασθένεια παραµείνει χωρίς 

θεραπεία (Yu, 1984). 

Οξεία επίθεση της ουρικής αρθρίτιδας µπορεί να συµβεί χωρίς κανένα ερέθισµα, ή 

µπορεί να συµβεί κάτω από ορισµένες συνθήκες που αυξάνουν τα επίπεδα του ουρικού 

οξέος (Wortman, 1998). Οι παράγοντες κινδύνου που δύναται να τροποποιηθούν για την 

αποφυγή επιθέσεων ουρικής αρθρίτιδας περιλαµβάνουν την κατανάλωση οινοπνεύµατος, 

την παχυσαρκία, την υπέρταση και την επαγγελµατική και περιβαλλοντική έκθεση σε 

µόλυβδο (Star et al, 1993). Οποιαδήποτε απότοµη µεταβολή του ουρικού οξέος µπορεί να 

προκαλέσει µια οξεία επίθεση της νόσου. Οι διακυµάνσεις της συγκέντρωσης του ουρικού 

οξέος στον ορό µπορεί να εµφανιστούν σε άτοµα που βρίσκονται σε κατάσταση νηστείας 

ή που καταναλώνουν µεγάλες ποσότητες φαγητού, οινοπνεύµατος ή προσλαµβάνουν 

µεγάλες ποσότητες πρωτεϊνών και τρόφιµα πλούσια σε πουρίνες (π.χ., µπέικον, σολοµός, 

γλυκάδια, χτένια, γαλοπούλα) ( Beutler et al, 1994). 
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2.5.2 Προδιαθεσικοί παράγοντες οξείας ουρικής αρθρίτιδας 

• Φάρµακα (κυρίως διουρητικά, πυραζιναµίδη, σαλικυλικά σε µικρές δόσεις, 

χηµειοθεραπευτικά όπως κυκλοσπορίνη). 

• Κατάχρηση οινοπνεύµατος. 

• Απότοµη απώλεια σηµαντικού βάρους. 

• Χρόνια νεφρική ανεπάρκεια. 

• Χειρουργικές επεµβάσεις. 

• Τοπικοί τραυµατισµοί. 

• Οι λοιµώξεις. 

• ∆ιαιτητικές παρεκτροπές και οι µεταβολές της συγκέντρωσης του ουρικού οξέος στο 

αίµα και ιδιαίτερα η απότοµη πτώση.  

(Μαυρικάκης, 2006) 

 

2.5.3 Ο πόνος στην οξεία ουρική αρθρίτιδα 

Ο πόνος είναι χαρακτηριστικό της οξείας ουρικής αρθρίτιδας. Αυτός ο πόνος 

µπορεί να οφείλεται σε διάφορους παράγοντες συµπεριλαµβανοµένων της τοπικής 

παραγωγής προσταγλανδινών, της βραδυκινίνης και της ενεργοποίησης των 

αλγοϋποδοχών (Gentle, 1997). Αυτό συµβαίνει όταν οι εµµύελες νευρικές ίνες τονωθούν 

απελευθερώνοντας νευροπεπτίδια όπως η ουσία Ρ. Τα αποτελέσµατα της ουσίας Ρ στην 

αγγειοδιαστολή είναι εξαγγείωση του πλάσµατος, προσλήψεις λευκοκυττάρων, 

αποκοκκίωση του κυτταρικού ιστού και η έκλυση των PGS κυτοκίνών. Μετά από 

ενδοαρθρική ένεση κρυστάλλων ουρικού µονονατρίου στο εσωτερικό της άρθρωσης του 

αστράγαλου υπάρχει ταχεία εξάντληση της ουσίας Ρ από περιφερικά νεύρα του αρθρικού 

υµένα, αλλά και της βαθύτερης στοιβάδας του. Αυτά τα στοιχεία εµπλέκουν την ουσία Ρ 

ως δυναµικό µεσολαβητή του πόνου και της φλεγµονής στην οξεία ουρική αρθρίτιδα 

(Lunam & Gentle, 2004). 

 

2.5.4 Intercritical στάδιο, το διάστηµα µεταξύ των οξέων φάσεων 

Μετά την ανάκτηση από την οξεία έξαρση της ουρικής αρθρίτιδας, ο ασθενής 

εισέρχεται σε µία ασυµπτωµατική φάση της νόσου (Harris et al, 1999; van Doornum et al, 

2000). Αυτό το διάστηµα µεταξύ των εξάρσεων ουρικής αρθρίτιδας αναφέρεται ως 

«intercritical». Με την πάροδο του χρόνου οι επαναλήψεις της οξείας ουρικής αρθρίτιδας 

µπορεί να γίνουν πιο συχνές και µε µηδαµινή πολυαρθρική συµµετοχή (Agarwal, 1993). 

Στο σηµείο αυτό, ο ιατρός αποφασίζει αν ο ασθενής θα λάβει ή όχι προληπτική θεραπεία 
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για την υπερουριχαιµία. Γενικά, οι ασθενείς που έχουν υπερουριχαιµία µε υποτροπιάζοντα 

επεισόδια, χρόνια αρθρίτιδα, τόφους, µε ουρική αρθρίτιδα ή νεφρολιθίαση θα πρέπει να 

αντιµετωπίζονται. Ορισµένοι ερευνητές υποστηρίζουν ότι η πρώτη επίθεση της οξείας 

ουρικής αρθρίτιδας αποτελεί λόγο για την έναρξη της θεραπείας της υπερουριχαιµίας. 

Άλλοι υποστηρίζουν ότι µια πρώτη επίθεση µπορεί εύκολα να θεραπευτεί και συστήνεται 

αποφυγή της προληπτικής θεραπείας µέχρι να προκύψουν και άλλες επιθέσεις (Fam, 1995; 

Ferraz, 1995).  

Κατά το κλινικά ανενεργό στάδιο οι κρύσταλλοι µονονατρίου µπορεί να 

εξακολουθούν να υπάρχουν σε χαµηλό επίπεδο στο αρθρικό υγρό και ενδεχοµένως 

περιαρθρικά, αλλά και στον αρθρικό υµένα παρέχοντας στον πυρήνα και άλλες επιθέσεις, 

αν δεν ακολουθήσει θεραπεία (Mandell, 2008; Schumacher, 2008). Σε γενικές γραµµές, η 

παρουσία αυτών των κρύσταλλων δεν προκαλεί µια φλεγµονώδη αντίδραση. Πιθανώς 

αυτό οφείλεται στον αριθµό των κρυστάλλων που υπάρχουν και στην επικάλυψης τους µε 

πρωτεΐνες ή στην φύση του µηχανισµού των αρθρικών κυττάρων ωστόσο, παραµένει 

ακόµα και σήµερα ασαφές (Schumacher, 2008). Σε ορισµένες περιπτώσεις, οι ασθενείς 

µπορεί να νιώθουν µια πρόδηλη υποκειµενική αίσθηση βαρύτητας λόγω της ήπιας 

νευροπάθειας της ουρικής αρθρίτιδας ή του χαµηλού βαθµού φλεγµονή κατά το στάδιο 

αυτό (Toda, 2000). 

Σε µια µελέτη ουρικοζουρικών φαρµάκων, διαπιστώθηκε ότι το 70% των ασθενών 

µε intercritical ουρικής αρθρίτιδας εµφάνιζαν επίπεδα ουρικού οξέος στον ορό πάνω από 9 

mg / dL ενώ είχαν µία ή περισσότερες επιθέσεις ουρικής αρθρίτιδας µέσα σε ένα έτος. 

Εποµένως, είναι προφανές ότι οι θεραπείες µείωσης του ουρικού οξέος είναι αναγκαίες για 

την πρόληψη της µακροχρόνιας καταστροφής των αρθρώσεων σε ασθενείς µε ουρική 

αρθρίτιδα. Ένας ασθενής που έχει την εµπειρία µιας οξείας έξαρσης θεωρείται ασθενής 

ουρικής αρθρίτιδας και δεν βρίσκεται πλέον σε ασυµπτωµατικό στάδιο υπερουριχαιµίας. 

Μετά το επεισόδιο, όταν η έξαρση έχει επιλυθεί, ο ασθενής βρίσκεται στο στάδιο της 

κλινικά ανενεργής ουρικής αρθρίτιδας. Παρά το γεγονός ότι η ασθένεια είναι 

ασυµπτωµατική σε αυτή τη φάση, η υπερουριχαιµία εξακολουθεί να υπάρχει και η 

ασθένεια συνεχίζει να εξελίσσεται, εάν τα αυξηµένα επίπεδα του ουρικού οξέος στον ορό 

δεν αντιµετωπίζονται µε θεραπεία (Chen et al, 2006). 

Καθώς η νόσος εξελίσσεται η εν λόγω κλινικά ανενεργής φάση της ουρικής 

αρθρίτιδας θα συντοµεύσει λόγω της αυξανόµενης συχνότητας των εξάρσεων, που 

αντικατοπτρίζει την αύξηση του ουρικού οξέος στο σώµα (Edwards, 2001). Ένας άλλος 

δείκτης της ανεξέλεγκτης υπερουριχαιµίας και της εξέλιξης της ουρικής αρθρίτιδας κατά 



53 

το στάδιο αυτό είναι η παρουσία των κρυστάλλων ουρικού οξέος στις αρθρώσεις, ακόµη 

και αν τα κλινικά συµπτώµατα απουσιάζουν. Κρύσταλλοι έχουν βρεθεί σε αρθρώσεις στις 

οποίες δεν είχε συµβεί οξεία έξαρση, αλλά ήταν ασυµπτωµατικές εκείνο το διάστηµα 

(Pascual et al, 1999; Li-Yu et al, 2001). Κρύσταλλοι επίσης έχουν βρεθεί σε αρθρώσεις 

ασθενών µε ουρική αρθρίτιδα που ποτέ δεν είχαν εµφανή φλεγµονή (Weinberger et al, 

1979; Rouault et al, 1982; Pascual et al, 1991). 

 

2.6 Χρόνια τοφώδης ουρική αρθρίτιδα 

 
2.6.1 Συµπτώµατα και Χαρακτηριστικά 

H χρόνια τοφώδης ουρική αρθρίτιδα χαρακτηρίζεται από την παρουσία των τόφων. 

Ο όρος αυτός πρέπει να ερµηνεύεται µε προσοχή, διότι, όπως έχει ήδη τονιστεί, η ουρική 

αρθρίτιδα είναι µια ασθένεια χρόνια, ανεξάρτητα από το στάδιο. Οι τόφοι είναι µάζες 

κρυστάλλων ουρικού οξέος που κατατίθενται στους µαλακούς ιστούς και µπορεί να 

εκδηλωθούν κλινικά µε πόνο, βλάβες των µαλακών ιστών παραµόρφωση και καταστροφή 

της άρθρωσης (Pittman et al, 1999). Είναι εναποθέσεις λεπτών βελονοειδών κρυστάλλων 

ουρικού µονονατρίου που περιβάλλονται από φλεγµονώδη αντίδραση από µονοπύρηνα και 

συνοδό κωκκίωµα ξένου σώµατος (Σωτηρίου Α. Ράπτη, 2006; Kelley et al, 1993; 

Edwards, 2001).  

Εντοπίζονται συνήθως σε περιοχές που δέχονται πιέσεις όπως ο αχίλλειος 

τένοντας, ο προεπιγονατιδικός θύλακας και ο ωλεκρανικός θύλακας , αλλά και σε άλλα 

σηµεία όπως το πτερύγιο του αυτιού, οι αρθρώσεις των δακτύλων των χεριών και των 

ποδιών υποδόρια. (Σωτηρίου Α. Ράπτη, 2006; Kelley et al, 1993; Edwards, 2001). Η 

ύπαρξή τους είναι ανώδυνη, αναπτύσσονται αθόρυβα προκαλώντας δυσκαµψία και είναι 

δυνατόν να διαβρώσουν χόνδρους και οστά και σε τελική ανάλυση να καταστρέψουν την 

άρθρωση που προσβάλουν, ενώ από το λεπτό και στιλπνό δέρµα εξέρχεται µια 

ασπροκίτρινη πυκνόρρευστη ουσία που µοιάζει µε κιµωλία και αποτελείτε από καθαρό 

ουρικό µονονάτριο (Τσανακτσή και συν, 2008). Πολλοί τόφοι είναι κλινικά εµφανής, 

χωρίς  αυτό να συµβαίνει πάντα. Υπάρχει το ενδεχόµενο µικροί τόφοι να υπάρχουν και 

στα πρώτα στάδια της ουρικής αρθρίτιδας, οι οποίοι δεν είναι εµφανείς (Edwards, 2001).  

Τις περισσότερες φορές τα συµπτώµατα της ουρικής αρθρίτιδας εκδηλώνονται 

µετά από 10 ή περισσότερα χρόνια και συνήθως ακολουθούν µετά από πολλά οξεία 

επεισόδια της νόσου. Οι παράγοντες που επιδρούν στην ανάπτυξή της χρόνιας τοφώδης 



54 

ουρικής αρθρίτιδας είναι η µικρή ηλικία εµφάνισης της νόσου και οι συχνές κρίσεις που 

δεν υποβάλλονται σε θεραπεία (Σωτηρίου Ράπτη, 2006). Η χρόνια ουρική αρθρίτιδα 

προκαλεί συνεχείς πόνους στις αρθρώσεις που είναι δυσάρεστο για τον ασθενή, ακόµη και 

κατά τη διάρκεια των intercritical περιόδων. Αυτός ο πόνος είναι γενικά λιγότερο έντονος 

από ότι ο πόνος που σηµειώνεται κατά την οξεία έξαρση (Edwards, 2001). 

Οι εναποθέσεις των κρυστάλλων ουρικού µονονατρίου σε µορφή τόφων είναι 

διαδεδοµένες στις βόριες περιοχές λόγω των βροχοπτώσεων και των χαµηλών 

θερµοκρασιών. Οι λόγοι που ορισµένα άτοµα είναι ευαίσθητα στην ανάπτυξη τόφων δεν 

είναι ακόµα γνωστοί. Οι τόφοι που προκαλούν καταστροφική αρθροπάθεια, µπορεί να 

είναι εξωαρθρικοί και αρθρικοί και πολλές φορές συνοδεύονται από εκφυλιστικές 

αλλοιώσεις. (Σωτηρίου Ράπτη, 2006). 

Οι επιµολύνσεις των εξελκωµένων τόφων είναι συνήθεις. Μια βαριά µορφή της 

ουρικής αρθρίτιδας µε τόφους γνωστή και ως «ουρική αρθρίτιδα της ακολασίας» 

εµφανίζεται συνήθως σε ασθενείς που κάνουν κατάχρηση οινοπνεύµατος 

παρασκευασµένο παράνοµα στο σπίτι και µε την χρήση παλιών µπαταριών αυτοκινήτου 

που περιέχουν µόλυβδο (Runge et al, 2006). 

 

2.6.2 Προδιαθεσικοί παράγοντες της χρόνιας τοφώδης ουρικής αρθρίτιδας 

• Γυναίκες µεγάλης ηλικίας µε λήψη διουρητικών, δάκτυλα µε οστεοαρθρίτιδα, 

νεφρική δυσλειτουργία και υπερουριχαιµία. 
• Άνδρες µέσης ηλικίας µε ουρική αρθρίτιδα και την τριάδα παχυσαρκίας υπέρτασης 

και κατάχρησης οινοπνεύµατος. 
• Μεταµοσχευθέντες ασθενείς που λαµβάνουν κυκλοσπορίνη και διουρητικά. 

(Μαυρικάκης, 2006) 

 

2.7 ∆ιάγνωση ουρικής αρθρίτιδας 

 
Η υπερουριχαιµία είναι ασυµπτωµατική, αλλά η κρυσταλλοποίηση του ουρικού 

µονονατρίου στον αγκώνα, στον καρπό, στα δάχτυλα, στα γόνατα, στον αστράγαλο, στην 

υπαστραγαλική άρθρωση, στο µετατάρσιο και την πρώτη µεταταρσοφαλαγγική άρθρωση 

µπορεί να προκαλέσει αρθροπάθειας µε έντονο πόνο, οίδηµα και ερυθρότητα. Η πρότυπη 

διάγνωση γίνεται µε εξέταση του αρθρικού υγρού µε πολωτικό µικροσκόπιο στην 

προσβεβληµένη άρθρωση. Στην ουρική αρθρίτιδα τα κρύσταλλα ουρικού οξέος έχουν 
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σχήµα βελόνας µε ισχυρή αρνητική διπλή διάθλαση, ενώ στην ψευδοουρική αρθρίτιδα οι 

κρύσταλλοι πυροφωσφορικού ασβεστίου εµφανίζουν σχήµα ρόµβου µε ασθενή θετική 

διπλή διάθλαση (Dore, 2008).  

 Εικόνα: 15 Τόφοι στον ωλεκρανικό θύλακα      Εικόνα:16 Τόφοι στην περιοχή του αγκώνα 

 

Αν και είναι ο µόνος σίγουρος τρόπος για τη διάγνωση της ουρικής αρθρίτιδας, η 

απεικόνιση του αρθρικού υγρού κάτω από πολωτικό µικροσκόπιο χρησιµοποιείται σπάνια. 

Η παρουσία κρυστάλλων ουρικού οξέος στο αρθρικό υγρό είναι gold standard για τη 

διάγνωση της ουρικής αρθρίτιδας (Jelley et al, 2000). Κλινικοί γιατροί πρωτοβάθµιας 

περίθαλψης όσο και ρευµατολόγοι δεν µπορούν να εκτελούν τακτική ανάλυση του 

αρθρικού υγρού ακόµη και κατά την αξιολόγηση ενός ασθενή που παρουσιάζει οξεία 

φλεγµονώδη αρθρίτιδα (Eggebeen, 2007). Οι περισσότερες διαγνώσεις βασίζονται σε ένα 

προφίλ που αποτελείται από το οικογενειακό ιστορικό, την φυσική εξέταση, τα 

συµπτώµατα, τα φάρµακα και τα επίπεδα του ουρικού οξέος του ασθενή, αν και αυτό δεν 

είναι ο πιο αξιόπιστος τρόπος (Dore, 2008).  

Το ιστορικό του ασθενής µπορεί να αποκαλύψει συνοδά νοσήµατα που σχετίζονται 

συχνά µε την ουρική αρθρίτιδα καθώς και προηγούµενα επεισόδια διόγκωσης της 

άρθρωσης µε πόνο αλλά χωρίς τραύµα. Η ουρική αρθρίτιδα σχετίζεται µε παράγοντες 

όπως είναι το οικογενειακό ιστορικό ουρικής αρθρίτιδας, έκθεση στο κρύο, η κατάχρηση 

οινοπνεύµατος και ακόµα και ιστορικό υπερουριχαιµίας µπορεί να ανακαλυφθεί. Περίπου 

το 90% των πρώτων οξέων επεισοδίων της ουρικής αρθρίτιδας αφορούν µόνο σε µια 

άρθρωση, αν και περίπου το 50% των αρχικών επιθέσεων εµφανίζονται στην πρώτη 

άρθρωση του µεγάλου δάχτυλου του ποδιού (Harris, 1999). Οι πιο κοινές αιτίες του πόνου 

σε αυτό σηµείο είναι η οστεοαρθρίτιδα (Dore, 2008). Ο ασθενής θα πρέπει να εξετάζεται 

για τόφους στο αυτί, στο γόνατο, στον αρθρικό θύλακα ωλεκράνου και στις επιφάνειες των 

εκτεινόντων µυών του βραχίονα και των ποδιών (Eggebeen, 2007). 
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2.8 Μέτρηση επιπέδων ουρικού οξέος ορού 
 

Η διαγνωστική αξία της µέτρησης του επίπεδου του ουρικού οξέος στον ορό είναι 

περιορισµένη (Logan et al, 1995; Schlesinger et al, 1997). Η υπερουριχαιµία είναι ένας 

κρίσιµος παράγοντας κινδύνου για ουρική αρθρίτιδα, αν και τα επίπεδα του ουρικού οξέος 

στον ορό δεν αποτελούν αξιόπιστο παράγοντα πρόβλεψης ή διαγνωστικό τεστ κατά τη 

διάρκεια µιας οξείας επίθεσης της ουρικής αρθρίτιδας (Mandell, 2008). Τα αυξηµένα 

επίπεδα ουρικού οξέος δεν επιβεβαιώνουν κατ’ ανάγκην τη διάγνωση της ουρικής 

αρθρίτιδας, αν και η συχνότητα της και η νεφροπάθεια εξαιτίας του ουρικού οξέος 

(νεφρολιθίαση και διάµεσος νεφροπάθεια), αυξάνονται όταν τα επίπεδα του ουρικού οξέος 

είναι > 9 mg/100 mL (Kramer et al, 2003).  

Ένα φυσιολογικό επίπεδο ουρικού οξέος σαφώς δεν αποκλείει την οξεία ουρική 

αρθρίτιδα. Παρά το γεγονός ότι τα επίπεδα ουρικού οξέος <8 mg/dL θεωρούνται 

φυσιολογικά σε πολλά νοσοκοµεία, τιµές > 6,8 mg / dL, είναι πάνω από τα επίπεδα 

κορεσµού και µπορούν να προκαλέσουν την εναπόθεση ουρικών κρυστάλλων. Τα επίπεδα 

του ουρικού οξέος σαφώς µπορούν, είτε να αυξηθούν ή να µειωθούν σε οξείες επιθέσεις 

ουρικής αρθρίτιδας και µπορεί ακόµη και να είναι κάτω από τα επίπεδα κορεσµού. 

∆εδοµένου ότι πολλοί ασθενείς έως και 42% µπορεί να έχουν φυσιολογικά επίπεδα 

ουρικού οξέος κατά τις περιόδους της οξεία ουρικής αρθρίτιδας (Logan et al, 1995; 

Schlesinger et al, 1997).  
Για τη διαχείριση ενός ασθενούς µε ουρική αρθρίτιδα είναι απαραίτητη η µέτρηση 

των επιπέδων του ουρικού οξέος στον ορό κατά τη διάρκεια µιας οξείας επίθεσης, κατά τη 

θεραπεία της µε αντιφλεγµονώδη φάρµακα και κατά την επαναξιολόγηση του ασθενή 2 

εβδοµάδες µετά την επίλυση της. Αν τα επίπεδα του ουρικού οξέος στον ορό δεν είναι 

αυξηµένα κατά τη διάρκεια της οξείας επίθεσης, είναι πιθανόν να είναι αυξηµένες 2 

εβδοµάδες αργότερα, αν ο ασθενής έχει ουρική αρθρίτιδα (Urano et al, 2002). Αυξηµένα 

επίπεδα ουρικού οξέος στον ορό κατά τη διάρκεια των intercritical περιόδων προβλέπουν 

µελλοντικές επιθέσεις ουρικής αρθρίτιδας (Shoji et al, 2004). Οι µετρήσεις των τιµών του 

ουρικού οξέος στον ορό κατά τη διάρκεια της αρχικής επίθεσης και στη συνέχεια 2 

εβδοµάδες αργότερα µπορούν να συγκριθούν για να βοηθήσουν στην εξέταση µιας 

υποτιθέµενης διάγνωσης της ουρικής αρθρίτιδας. Σε µελέτη τους, ο Rigby και συνεργάτες 

του κατέληξαν στο συµπέρασµα ότι σε ασθενείς µε χαµηλά επίπεδα ουρικού οξέος στον 
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ορό (<4 mg / dL) 2 εβδοµάδες µετά από φλεγµονώδη επίθεση της αρθρίτιδας, η διάγνωση 

της ουρικής αρθρίτιδας είναι απίθανη (Rigby et al, 1994). 
Υπάρχουν πολλά περισσότερα άτοµα µε υπερουριχαιµία συγκριτικά µε τα άτοµα 

που έχουν ουρική αρθρίτιδα, γεγονός που υποδεικνύει ότι άλλοι παράγοντες είναι 

απαραίτητοι για την ανάπτυξη της κλινικής νόσου. Εντούτοις, µερικοί πάσχοντες µε 

ουρική αρθρίτιδα δεν έχουν υπερουριχαιµία κατά το χρόνο της παρουσίασης της νόσου. 

Τα επίπεδα του ουρικού οξέος στον ορό µπορεί να είναι φυσιολογικά κατά το χρόνο της 

οξείας επίθεσης και θα πρέπει να µετρώνται 2 εβδοµάδες αργότερα. Τα χαµηλά επίπεδα 

του ουρικού οξέος 2 εβδοµάδες µετά από ένα ξέσπασµα είναι ασυνήθιστα για πραγµατική 

ουρική αρθρίτιδα. Μια µελέτη παρατήρησης ασθενών µε ουρική αρθρίτιδα υπογραµµίζει 

την έλλειψη αξιοπιστίας των µετρήσεων των επιπέδων του ουρικού οξέος κατά τη 

διάρκεια µιας οξείας επίθεσης (Logan et al, 1997). 
Παρά τους περιορισµούς αυτούς, τα επίπεδα ουρικού οξέος στον ορό θα είναι 

αυξηµένα σε κάποιο βαθµό σε έναν ασθενή µε ουρική αρθρίτιδα και είναι σηµαντικό να 

παρακολουθούνται κατά τη διάρκεια της θεραπείας. Τα υψηλά επίπεδα ουρικού οξέος, 

ωστόσο δεν αποτελούν το µοναδικό κριτήριο για την διάγνωση ουρικής αρθρίτιδας. Παρά 

το γεγονός ότι η διαρκής υπερουριχαιµία είναι ένας παράγοντας κινδύνου για οξεία ουρική 

αρθρίτιδα, τοφώδης ουρική αρθρίτιδα και νεφρολιθίαση από λίθους ουρικού οξέος, οι 

περισσότεροι ασθενείς µε υπερουριχαιµία δε θα προσβληθούν ποτέ από την ουρική 

αρθρίτιδα. Καµία θεραπεία δεν απαιτείται για τους ασυµπτωµατικούς ασθενείς, αλλά είναι 

απαραίτητο να καθοριστεί η αιτία της υπερουριχαιµίας και να διορθωθεί αν είναι δυνατόν 

(Nuki et al, 2006).  
Η απέκκριση του ουρικού οξέος µπορεί να ελέγχεται µε µια 24-ωρη συλλογή ή µε 

υπολογισµό του λόγου ουρικού οξέος/κρεατινίνης στα ούρα χρησιµοποιώντας έναν 

αλγόριθµο για τον υπολογισµό του ρυθµού της σπειραµατικής διήθησης (Simkin, 2001).  

 

2.9 Ανάλυση αρθρικού υγρού 
Ακόµα και όταν η κλινική εµφάνιση υποδηλώνει έντονα την ουρική αρθρίτιδα, η 

διάγνωση πρέπει να επιβεβαιώνεται µε αναρρόφηση δια βελόνης της ερεθισµένης 

άρθρωσης ή όταν υπάρχουν υπόνοιες για την ύπαρξη τόφων (Lally et al, 1989). Η 

ανάλυση του αρθρικού υγρού αποτελεί την οριστική µέθοδο για τη διάγνωση της ουρικής 

αρθρίτιδας. Ωστόσο η ανάλυση αυτή δεν εκτελείται τακτικά στην κλινική πράξη διότι: 

ενίοτε, η αναρρόφηση της άρθρωσης δεν φαίνεται να περιέχει αρθρικό υγρό και ο κλινικός 
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γιατρός µπορεί να ανησυχεί για το ενδεχόµενο µιας στεγνής άρθρωσης. Άλλες πιθανές 

αιτίες περιλαµβάνουν την έλλειψη εµπειρίας στην αναρρόφηση και την αξιολόγηση του 

αρθρικού υγρού ή περιορισµένη πρόσβαση στο πολωτικό µικροσκόπιο που 

χρησιµοποιείται για την εξέταση του αρθρικού υγρού. Σε µια πολυάσχολη πρωτοβάθµια 

πρακτική περίθαλψη, όπου ο ιατρός έχει περίπου 7-11 λεπτά στη διάθεση του για την 

εξέταση ενός ασθενή µπορεί να µην υπάρξει χρόνος για την αναρρόφηση του αρθρικού 

υγρού. Ο επείγων χαρακτήρας της εξέτασης του αρθρικού υγρού είναι ένα άλλο ζήτηµα, 

διότι το αρθρικό υγρό πρέπει να εξετάζεται αµέσως, δεδοµένου ότι οι κρύσταλλοι µπορούν 

να γίνουν µικρότεροι, λιγότεροι σε αριθµό και µε ασθενέστερη διπλή διάθλαση µε το 

χρόνο (Poοr et al, 2003).  

Κατά τη διάρκεια της δεκαετίας του 1960, ο ΜακΚάρτι και ο Hollander 

περιγράφουν την µέθοδο για την ανάλυση του αρθρικού υγρού. Μια σταγόνα αρθρικού 

υγρού θα πρέπει να εξεταστεί άµεσα σε µικροσκόπιο πολωµένου φωτός µικροσκόπιο 

(McCarty et al, 1961).  

Εικόνα: 17 Κρύσταλλοι ουρικού µονονατρίου από τόφο που παρατηρήθηκαν σε 

µικροσκόπιο πωλοµένου φωτός 

 

 

 

 

 

 

 

 

Το αρθρικό υγρό θα πρέπει να εξετάζεται αµέσως µετά τη λήψη του. Αν οι 

κρύσταλλοι ουρικού µονονατρίου (MSU) δεν µπορούν να προσδιοριστούν στο υγρό 

παρασκεύασµα µετά από 5 έως 10 λεπτά, το υπόλοιπο αρθρικό υγρό θα πρέπει να 

φυγοκεντρείται και το ίζηµα στην συνέχεια να εξετάζεται. Αυτή η τεχνική µπορεί να 

αυξήσει την απόδοση αν µόνο λίγοι κρύσταλλοι είναι παρόντες. Οι ουρική τόφοι θα πρέπει 

να εξετάζονται επάνω σε µια διαφάνεια και µόνο µια µικρή ποσότητα του τοφόδους 

υλικού είναι απαραίτητη για το σκοπό αυτό. Το επίχρισµα από τον ουρικό τόφο θα δείξει 

µια µάζα (κρυστάλλων σε σχήµα βελόνας) από την διπλή διάθλαση (Scalapino et al, 

1984). Κρύσταλλοι µονονατρίου έχουν σχήµα βελόνας περίπου 2 έως 20mm. Εµφανίζουν 

ισχυρή αρνητική διπλή διάθλαση υπό πολωµένο φως. Εµφανίζονται κίτρινοι όταν είναι 
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παράλληλοι προς τον άξονα της αργής δόνησης του αντισταθµιστή και µπλε όταν 

βρίσκεται κάθετη προς τον ίδιο άξονα (Scalapino et al, 1984; Rott et al, 2003). Οι 

κρύσταλλοι MSU µπορεί να παρατηρηθούν σε ποσοστό άνω του 95% των ασθενών µε 

οξεία ουρική αρθρίτιδα (Lawry et al, 1988). Σε µερικούς ασυµπτωµατικούς ασθενείς, 

MSU κρύσταλλα ανιχνεύονται επίσης στις αρθρώσεις στις οποίες δεν υπάρχει φλεγµονή  

και αυτό πιθανόν να επιβεβαιώσει τη διάγνωση (Weinberger et al, 1986; Bomalaski et al 

1979).  

Κρύσταλλοι ουρικού µονονατρίου σε µεγάλο βαθµό βρίσκονται ενδοκυττάρια κατά 

την οξεία ουρική επίθεση και κατά την intercritical περίοδο, ενώ στη χρόνια ουρική 

αρθρίτιδα βρίσκονται κυρίως στον εξωκυττάριο χώρο και ελεύθεροι στο αρθρικό υγρό. Σε 

ασθενείς µε οξεία ουρική αρθρίτιδα ο αριθµός των λευκοκυττάρων είναι αυξηµένος 2000 

– 100 000/ml. Το αρθρικό υγρό θα ήταν καλό να εξεταστεί εντός 6 ωρών από την 

παρακέντηση τους άρθρωσης γιατί αλλιώς µειώνεται η αξία των αποτελεσµάτων. Εάν η 

µικροσκοπική εξέταση καθυστερήσει, το αρθρικό υγρό θα πρέπει να καταψύχεται. 

(Kerolus et al, 1989). Αν και η απόδειξη της παρουσίας των κρυστάλλων MSU στην 

αναρρόφηση του αρθρικού υγρού είναι η µέθοδος αναφοράς για τη διάγνωση της ουρικής 

αρθρίτιδας, υπάρχει µεγάλη µεταβλητότητα µεταξύ των εξεταστών. Αρκετές µελέτες 

εξέτασαν την ποιότητα αναγνώρισης του αρθρικού υγρού. Από τα 25 εργαστήρια που 

µελετήθηκαν από τον Von Essen και Holtta, τα 19 εντοπίζουν όλους τους κρυστάλλους 

ουρικού µονονατρίου σωστά (VonEssen et al, 1990). Σε µια µελέτη από τον Hasselbacher, 

οι κρύσταλλοι εντοπίστηκαν σωστά στα 39 από τα 50 δείγµατα (Hasselbacher, 1987). Ο 

Petrocelli και οι συνεργάτες του βρήκαν εξίσου καλά αποτελέσµατα για την αναγνώριση 

των κρυστάλλων ουρικού µονονατρίου µε την gram χρώση και στα υγρά παρασκευάσµατα 

του αρθρικού υγρού (Petrocelli et al, 1998). 

Εικόνα:18 Ενδοκυττάριος κρύσταλλος ουρικού µονονατρίου που παρατηρήθηκε µε 

το µικροσκόπιο πολωµένου φωτός. 
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Μελέτες για την αναπαραγωγιµότητα των αναλύσεων του αρθρικού υγρού, ωστόσο 

έχουν δείξει ότι ορισµένα εργαστήρια δεν τις εκτελούν καλά (Schumacher et al 1986; 

McGill et al 1991). Η συγκέντρωση των κρυστάλλων είναι σηµαντική για να καταστεί η 

διάγνωση (Gordon et al, 1989). Η εξέταση του αρθρικού υγρού µπορεί επίσης να 

αποκλείσει άλλες παθήσεις που µιµούνται την ουρική αρθρίτιδα, όπως η σηπτική 

αρθρίτιδα και η ψευδοουρική αρθρίτιδα. Περιστασιακά, οι ασθενείς µε ουρική αρθρίτιδα 

µπορεί να παρουσιάσουν αρθρικό υγρό χωρίς κρυστάλλους ουρικού µονονατρίου. 

Ωστόσο, η αναρρόφηση του αρθρικού υγρού επαναλαµβάνεται ανά πέντε ώρες σε µια 

ηµέρα και αργότερα στους περισσότερους από αυτούς τους ασθενείς παρουσιάζονται 

κρύσταλλοι στο αρθρικό υγρό (Schumacher et al 1975; Bomalaski et al, 1986).  

Η υψηλή περιεκτικότητα του αρθρικού υγρού σε κρύσταλλα, βοηθάει τους 

παρατηρητές να οδηγηθούν σε ακριβή αποτελέσµατα. Είναι µερικές φορές δύσκολο να 

διαφοροποιηθεί αν ένας ασθενής µε οξεία κρίση έχει ουρική αρθρίτιδα ή ψευδοουρική 

αρθρίτιδα. Η ψευδοουρική αρθρίτιδα αποτελεί µια νόσο εναπόθεσης του διένυδρο 

πυροφωσφορικού ασβεστίου (CPPD). Η χρόνια αρθρίτιδα είναι η άλλη ψευδοουρική 

αρθρίτιδα και παίρνει το όνοµά της λόγω της κλινικής της εικόνας η οποία είναι παρόµοια 

µε εκείνη της ουρικής αρθρίτιδας. Σχεδόν το ήµισυ των οξέων επεισοδίων αυτής της 

νόσου επηρεάζουν τα γόνατα, ωστόσο και οι καρποί, οι µετακαρποφαλαγγικές αρθρώσεις, 

οι αγκώνες και οι ώµοι µπορούν επίσης να συµµετάσχουν. Επιπλέον, ορισµένοι 

κρύσταλλοι CPPD µπορεί να είναι δύσκολο να διακριθούν από κρυστάλλους ουρικού 

µονονατρίου µε ένα κανονικό µικροσκόπιο. Με το πολωµένο φως, ωστόσο, η διαφορά 

µεταξύ των 2 τύπων των κρυστάλλων είναι εµφανής και µπορεί να γίνει ακριβής 

διάγνωση. Οι κρύσταλλοι CPPD έχουν ροµβοειδές σχήµα και ασθενή θετική διπλή 

διάθλαση, ενώ οι κρύσταλλοι MSU έχουν σχήµα βελόνας µε ισχυρή αρνητική διπλή 

διάθλαση (Nuki et al, 2006). 
 

2.10 Φυσική εξέταση ουρικής αρθρίτιδας 

Φυσική εξέταση των ασθενών µε ιστορικό που υποδηλώνει ουρική αρθρίτιδα είναι 

απαραίτητη. Θα πρέπει να περιλαµβάνει όχι µόνο τις αρθρώσεις, αλλά και τις εκτεινόµενες 

επιφάνειες του βραχίονα και των ποδιών. Όταν οι ασθενείς σε µια επίσκεψη βρεθούν 

ύποπτοι για ουρική αρθρίτιδα, θα πρέπει να καθοδηγούνται να αφαιρούνται τα παπούτσια 

και οι κάλτσες τους και να ανασηκώνονται τα µανίκια τους για να είναι δυνατός ο έλεγχος 
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για την επιβεβαίωση των τόφων, οι οποίοι υποδηλώνουν προηγούµενο ιστορικό ουρικής 

αρθρίτιδας (Rott et al, 2003). 

Όπως έχει περιγραφεί, η οξεία ουρική αρθρίτιδα χαρακτηρίζεται από ταχεία έναρξη 

και συσσώρευση του πόνου. Η ταχύτητα της έναρξης του πόνου και του οιδήµατος 

σχετίζεται µε την διάγνωση. Συµπτώµατα που χρειάζονται µέρες ή εβδοµάδες και όχι ώρες 

για να αναπτυχθούν µάλλον υποδεικνύουν µια άλλη διαταραχή εκτός από την ουρική 

αρθρίτιδα. Ο πόνος περιγράφεται ως ο χειρότερος πόνος που το άτοµο έχει ποτέ υποστεί. 

Αυτός ο εξαιρετικός πόνος στην οξεία ουρική αρθρίτιδα σχετίζεται µε θερµότητα, 

ερυθρότητα και οίδηµα των επηρεαζόµενων αρθρώσεων (Grahame et al, 1970).  
Στους άνδρες, το αρχικό επεισόδιο αφορά µια άρθρωση. Ο τυπικός ασθενής έχει 

την τάση να βιώσει την ουρική αρθρίτιδα αρχικά στα κάτω άκρα. Η πρώτη 

µεταταρσοφαλαγγική άρθρωση (ποδάγρα) αρχικά εµπλέκεται στο ήµισυ περίπου του 

συνόλου των ανδρών µε ουρική αρθρίτιδα. Άλλες ενώσεις που εµπλέκονται (κατά 

φθίνουσα σειρά συχνότητας) περιλαµβάνουν το ραχιαίο τµήµα της καµάρας του άκρου 

ποδός, τα γόνατα, τους καρπούς, τα δάχτυλα, τον ωλεκρανικό θύλακα  και το αυτί 

(Grahame et al, 1970;Rott et al, 2003). Συστηµατικά συµπτώµατα και σηµάδια κόπωσης, 

πυρετό και ρίγη µπορεί να συνοδεύουν την οξεία αρθρίτιδα. Το πρώτο επεισόδιο της 

ουρικής αρθρίτιδας συχνά ξεκινά το βράδυ. Αυτό µπορεί να οφείλεται στο ότι υπάρχει ένα 

σταθερό επίπεδο του ουρικού οξέος στο υγρό της άρθρωσης και κατά τη διάρκεια της 

ανάπαυσης, το νερό απορροφάται πιο γρήγορα από το ουρικό. Η αύξηση της 

συγκέντρωσης του ουρικού οξέος ή των MSU κρυστάλλων στην άρθρωση οδηγεί σε 

επιθέσεις λόγο κατακρήµνισης. Η φυσική πορεία της οξείας ουρικής αρθρίτιδας χωρίς 

θεραπεία διαφέρει και διαρκεί αρκετές ώρες µέχρι αρκετές εβδοµάδες (Lawry et al, 1988).  
Με την ανεξέλεγκτη υπερουριχαιµία, το ουρικό οξύ στο σώµα αυξάνεται και όλο 

και περισσότερες αρθρώσεις συµµετέχουν. Αργότερα οι επιθέσεις µπορεί να είναι 

πολυαρθρικές. Οι πολυαρθρικές επιθέσεις τείνουν να είναι λιγότερο απότοµες στην 

έναρξη, µε µικρότερη ένταση του πόνου και πιο πιθανό να σχετίζονται µε εγγενής 

διαταραχή σε σχέση µε τις µονοαρθρικές επιθέσεις (Lawry et al, 1988). Είναι σηµαντικό 

να σηµειωθεί ότι τα οξεία φλεγµονώδη γεγονότα της ουρικής αρθρίτιδας δεν περιορίζονται 

µόνο στις αρθρώσεις. Οι ασθενείς που εµφανίζουν συµπτώµατα στον ωλεκρανικό θύλακα 

και τους τένοντες πρέπει εξετάζονται για την ύπαρξη της ουρικής αρθρίτιδας, η οποία 

µπορεί να συµβεί και σε αυτές τις θέσεις. Μικρά τραύµατα, η κατάχρηση οινοπνεύµατος, 

η χειρουργική επέµβαση, η διατροφική ατασθαλία, η θεραπεία της υπερουριχαιµίας ή 

χρήση των διουρητικών και η σοβαρή ασθένεια µπορεί να επιταχύνουν τις επιθέσεις 
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(Reginato et al, 1988). Η ουρική αρθρίτιδα σε γυναίκες ακολουθεί ένα διαφορετικό τύπο 

εξέλιξης από αυτό των ανδρών. Μόνο ένας µικρός αριθµός των γυναικών αρχίζουν µε 

οξεία ποδάγρα (πρώτη µεταρσοφαλαγγική αρθρίτιδα). Η πιο συνηθισµένη µορφή είναι η 

οξεία πολυαρθρική ουρική αρθρίτιδα, ιδιαίτερα των χεριών, των αρθρώσεων του ταρσού, 

των γονάτων και των αστραγάλων (Meyers et al, 1986).  
Οι γυναίκες τείνουν να αναπτύσσουν τόφους σύµφωνα µε τους Heberden και 

Buchard (σκληρές οστεώδης διευρύνσεις στις µικρές αρθρώσεις των δακτύλων 

εµφανίζονται σε οστεοαρθρίτιδα), µερικές φορές µε ελάχιστη φλεγµονή (Lally et al, 1986). 

Αυτή η άτυπη συµµετοχή των αρθρώσεων µπορεί να προκαλέσει διαγνωστική σύγχυση µε 

την ρευµατοειδής αρθρίτιδα. Η ουρική αρθρίτιδα, ωστόσο, τείνει να είναι λιγότερο 

συµµετρική από ό, τι η τυπική ρευµατοειδής αρθρίτιδα. Επίσης, η ουρική αρθρίτιδα είναι 

συνήθως λιγότερο σοβαρή στους ηλικιωµένους από ό, τι σε νεότερους ασθενείς 

(Campbell, 1988) και συχνά συγχέεται µε την οστεοαρθρίτιδα. Αυτό περιπλέκεται 

περαιτέρω από τη συνύπαρξη της ουρικής αρθρίτιδας και της οστεοαρθρίτιδας στις ίδιες 

αρθρώσεις (Lally et al, 1989). 
Η χρόνια τοφώδης ουρική αρθρίτιδα αναπτύσσεται συνήθως µετά από 10 ή 

περισσότερα χρόνια της ύπαρξης διαλείπουσας οξείας ουρικής αρθρίτιδας, αν και σε 

σπάνιες περιπτώσεις οι τόφοι µπορεί να είναι η αρχική εκδήλωση της νόσου (Wernick et 

al, 1992). Οι τόφοι εµφανίζονται ως σταθερό οίδηµα, αν υπάρχει φλεγµονή και ερύθηµα 

του υπερκείµενου δέρµατος. Υπόλευκο αλευρώδη υλικό µπορεί παρατηρηθούν στον 

ελκωτικό τόφο. Τόφοι µπορεί να εµφανιστούν σε οποιοδήποτε σηµείο, αλλά οι πιο συχνές 

περιοχές είναι τα χέρια, τα ποδιών και τον ωλεκρανικό θύλακα. Τόφοι στον έλικα ή στην 

ανθέλικα του αυτιού είναι κλασικοί, αλλά λιγότερο συχνοί. Τόφοι έχουν επίσης αναφερθεί 

στο µάτι (Martinez-Cordero et al, 1986) στον καρπιαίο σωλήνα (Champion, 1979) και στις 

βαλβίδες της καρδιάς (Scalapino et al, 1984). Σε αυτές τις περιπτώσεις, η διάγνωση είναι 

συχνά ανυποψίαστη µέχρι την χειρουργική επέµβαση. Οι τόφοι µπορεί να σχετίζονται µε 

την καταστροφική παραµορφωτική αρθρίτιδα και µπορεί να προκαλούν πληγές, οπότε οι 

µολύνσεις µπορεί να αποτελέσουν προβλήµατα. Αξίζει να σηµειωθεί ότι οι τόφοι 

ορισµένες φορές τείνουν να δηµιουργήσουν σύγχυση µε ρευµατοειδή οζίδια και κατά 

συνέπεια σε περίπτωση αµφιβολίας, θα πρέπει να γίνει αναρρόφηση για την ανίχνευση 

κρυστάλλων MSU. Σε τελευταία στάδια της ουρική αρθρίτιδας, πολλαπλές αρθρώσεις 

µπορεί να εµπλέκονται, το οποίο µπορεί να συγχέεται µε άλλες διαγνώσεις, όπως η 

ψωριασική αρθρίτιδα ή διαβρωτική οστεοαρθρίτιδα (Harris et al, 1963). 
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2.11 Κριτήρια ταξινόµησης  
Τα πρώτα κριτήρια για την κατάταξη της ουρικής αρθρίτιδας προτάθηκαν στο 

συµπόσιο της Ρώµης από τις µελέτες του πληθυσµού για τα ρευµατικά νοσήµατα. 

Σύµφωνα µε τα κριτήρια της Ρώµης, για να διαγνωστεί ουρική αρθρίτιδα, οι ασθενείς θα 

πρέπει να πληρούν 2 από τα ακόλουθα 4 κριτήρια:  

1. Επίπεδο SU> 7 mg / dL στους άνδρες ή> 6 mg / dL στις γυναίκες 

2. Η παρουσία τόφων. 

3. Η παρουσία των κρυστάλλων ουρικού µονονατρίου και στο αρθρικό υγρό ή ιστούς 

και 

4. ιστορικό επώδυνης διόγκωσης της άρθρωσης µε απότοµη έναρξη και ύφεση µέσα 

σε 2 εβδοµάδες  

(Kellgren et al, 1963).  

 

Τα κριτήρια αυτά τροποποιήθηκαν σε ένα διεθνές συµπόσιο που 

πραγµατοποιήθηκε στη Νέα Υόρκη το 1966. Οι σηµαντικότερες αλλαγές ήταν η προσθήκη 

της απάντησης στην κολχικίνη και την αποµάκρυνση των επιπέδων SU από τον κατάλογο 

των κριτηρίων (Bennett et al, 1968). Τα κριτήρια της Νέας Υόρκης εξακολουθούν να είναι 

χρήσιµα στην καθηµερινή κλινική πρακτική. Περιλαµβάνουν την ύπαρξη ενός σαφούς 

ιστορικού τουλάχιστον 2 επιθέσεων της επώδυνης διόγκωσης της άρθρωσης µε πλήρη 

υποχώρηση µέσα σε 2 εβδοµάδες, ένα σαφές ιστορικό ή παρατήρηση ποδάγρας, την 

παρουσία ενός τόφου, καθώς και την ταχεία αντιµετώπιση µε κολχικίνη εντός 48 ωρών 

από την έναρξη της θεραπείας. ∆ύο από αυτά τα κριτήρια απαιτούνται για την κλινική 

διάγνωση, αλλά η οριστική διάγνωση µπορεί να γίνει εάν οι κρύσταλλοι ουρικού 

µονονατρίου εµφανίζονται στο αρθρικό υγρό ή στους ιστούς (Nuki et al, 2006). 

Οι Rigby και Wood σύγκριναν τα κριτήρια της Νέας Υόρκης και της Ρώµης, σε 59 

ασθενείς µε ουρική αρθρίτιδα και 761 ασθενείς µε άλλες αρθροπάθειες. Βρήκαν ότι το 

καλύτερο ατοµικό κριτήριο ήταν µια ή περισσότερες επιθέσεις από ποδάγρα (κριτήρια 

Νέας Υόρκης). Αντίθετα, η παρουσία ενός τόφου ήταν το λιγότερο πολύτιµο κριτήριο. Τα 

κριτήρια της Νέας Υόρκης ήταν πιο ευαίσθητα και ειδικά σε σύγκριση µε τα κριτήρια της 

Ρώµης. Οι Rigby και Wood εξέτασαν επίσης την αξία του προσδιορισµού των επιπέδων 

του SU σε νέους ασθενείς σε εξωτερικά ιατρεία ρευµατολογίας. Το gold standard στην 

µελέτη αυτή ήταν η κλινική εκτίµηση από ρευµατολόγους. Ο προσδιορισµός των επιπέδων 

του SU είναι κριτήριο για τη διάγνωση της ουρικής αρθρίτιδας στα κριτήρια της Ρώµης 
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αλλά δεν υπάρχει στα κριτήρια της Νέας Υόρκης. Οι συγγραφείς κατέληξαν στο 

συµπέρασµα ότι σε µια κλινική εικόνα που µοιάζει µε ουρική αρθρίτιδα µε χαµηλά 

επίπεδα SU ανεξάρτητη από την επίθεση της ποδάγρας, η διάγνωση της ουρικής 

αρθρίτιδας είναι απίθανη (Rigby et al, 1994).  

Το 1977, το Αµερικανικό Κολέγιο Ρευµατολογίας δηµοσίευσε προκαταρκτικά 

κριτήρια για την ταξινόµηση της ουρικής αρθρίτιδας για την χρήση είτε σε κλινικό 

περιβάλλον ή ως βάση στις πληθυσµιακές επιδηµιολογικές µελέτες (Wallace et al 1977). 

Τα άτοµα είχαν ταξινοµηθεί ως πάσχοντες από ουρική αρθρίτιδα, όταν είχαν κρύσταλλα 

ουρικού µονονατρίου στο  αρθρικό υγρό, παρουσία  ενός τόφου αποδεδειγµένα  ή 

τουλάχιστον 6 από τα υπόλοιπα 11 κριτήρια (Πίνακας 1). Τα κριτήρια αυτά εξήχθησαν από 

πληθυσµό µε ρευµατικές νόσους στον οποίο 6 ή περισσότερα από τα 11 κριτήρια ήταν 

παρόν στο 87,6% των 178 ασθενών µε οξεία ουρική αρθρίτιδα. Ωστόσο δεν έχουν γίνει 

µελέτες  σχετικά µε την εγκυρότητα  και τη χρησιµότητα οποιουδήποτε από αυτά τα 

διαγνωστικά κριτήρια (Wallace et al, 1977).  

 

Πίνακας 1: Προκαταρτηκά κρητήρια για την ταξινόµηση της ουρικής αρθρίτιδας 

Περισσότερες από µια επίθεσεις της οξείας αρθρίτιδας 
Η µέγιστη φλεγµονή αναπτύσσεται µέσα σε 1 ηµέρα 
Μονοαρθρική επίθεση 
Ερυθρότητα πάνω στις αρθρώσεις 
Η πρώτη µεταταρσοφαλαγγική άρθρωση επώδυνη ή πρησµένα 
Μονοµερής επίθεση στην πρώτη µεταταρσοφαλαγγική άρθρωση 
Τόφοι (αποδεδειγµένη ή εικαζόµενη) 
Υπερουριχαιµία 
Ασύµµετρη διόγκωση εντός µια άρθρωσης στην ακτινογραφία 
Υποφλοιώδεις κύστεις χωρίς διαβρώσεις στην απλή ακτινογραφία 
Μονονάτριο ουρικού οξέος µονοϋδρικοί µικροκρύσταλλοι στο αρθρικό υγρό κατά τη 
διάρκεια επίθεσης 
Η καλλιέργεια του αρθρικού υγρού αρνητική για µικροοργανισµούς κατά τη διάρκεια 
επίθεσης 
Πηγή: (Wallace et al, 1977) 

Το έργο του ευρωπαϊκού συνδέσµου κατά των ρευµατισµών σε µια προσπάθεια 

δύναµης οδηγήθηκε στην ανάπτυξη «προτάσεων-κλειδιά» ή συστάσεων σχετικά µε τη 

διάγνωση και την αντιµετώπιση της ουρικής αρθρίτιδας χρησιµοποιώντας ένα συνδυασµό 

από καλύτερα διαθέσιµα αποδεικτικά στοιχεία (µε βάση µια συστηµατική ανασκόπηση της 

βιβλιογραφίας των εκθέσεων που δηµοσιεύθηκαν κατά τη διάρκεια των προηγούµενων 50 

ετών) και µε την συναίνεση των εµπειρογνωµόνων (Zhang et al, 2006). 
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Οι εµπειρογνώµονες πρόσφεραν καθοδήγηση, αλλά δεν επικυρώθηκε µε µελέτες 

µέχρι σήµερα. Τεκµηριωµένες συστάσεις για τη διάγνωση της ουρικής αρθρίτιδας από τον 

Ευρωπαϊκό σύνδεσµο κατά των Ρευµατισµών (EULAR) αναφέρουν ότι σε οξεία επίθεση, 

η ταχεία ανάπτυξη έντονου πόνου, οιδήµατος και ευαισθησία που κορυφώνεται µέσα σε 6 

µε 12 ώρες, ειδικά µε υπερκείµενο ερύθηµα, είναι ιδιαίτερα ενδεικτικά της φλεγµονής από 

κρυστάλλους, αν και δεν είναι ειδικά για την ουρική αρθρίτιδα. Αυτές οι συστάσεις 

αναφέρουν εξάλλου ότι για τις τυπικές παρουσιάσεις της ουρικής αρθρίτιδας (όπως οι 

επαναλαµβανόµενη ποδάγρα µε υπερουριχαιµία) η κλινική διάγνωση είναι η µόνη που έχει 

ικανοποιητική ακρίβεια (Zhang et al, 2006). 

Τόσο οι συστάσεις EULAR όσο και τα κριτήρια ACR αναφέρουν ότι αν και το 

gold standard για τη διάγνωση της ουρικής αρθρίτιδας είναι η παρουσία κρυστάλλων 

ουρικού οξέος στην ανάλυση του αρθρικού υγρού, η κλινική διάγνωση της ουρικής 

αρθρίτιδας µπορεί να γίνει µε βάση ορισµένων κριτηρίων του ασθενούς. Αυτή η κλινική ή 

πιθανή διάγνωση της ουρικής αρθρίτιδας θα πρέπει να γίνεται µε βάση τα ακόλουθα 

κριτήρια: 

• Προσεκτική εξέταση του ασθενή και του οικογενειακού του ιστορικού, 

συµπεριλαµβανοµένων ερωτήσεων σχετικά µε συνοσηρές συνθήκες που συχνά 

συνδέονται µε την ουρική αρθρίτιδα (όπως η υπερτριγλυκεριδαιµία, ο διαβήτης, 

στεφανιαία νόσο, υπέρταση και το µεταβολικό σύνδροµο) όπως επίσης αν ο 

ασθενής είχε προηγούµενα παρόµοια επεισόδια οξέος πόνου στις αρθρώσεις και 

διόγκωση απουσία τραύµατος. 

• Ο λεπτοµερής προσδιορισµός όλων των υφιστάµενων φαρµάκων, καθώς ορισµένα 

από τα οποία µπορεί να σχετίζονται µε υπερουριχαιµία. 

• Μια λεπτοµερής φυσική εξέταση.  

(Dore, 2008) 

 

Τεκµηριωµένες συστάσεις / προτάσεις για τη διάγνωση της ουρικής αρθρίτιδας από 

την Ευρωπαϊκή Ένωση κατά των Ρευµατισµών (EULAR): 

1. Στην οξεία επίθεση η ταχεία ανάπτυξη του έντονου πόνου, του οιδήµατος και της 

ευαισθησίας φθάνουν στο µέγιστό µέσα σε 6-12 ώρες. Μπορεί να προϋπάρχει 

ερύθηµα, το οποίο υποδηλώνει φλεγµονή από κρυστάλλους αν και δεν είναι 

καθοριστικό για την διάγνωση της ουρική αρθρίτιδα.  
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2. Σε τυπικές εµφανίσεις της ουρικής αρθρίτιδας (όπως επαναλαµβανόµενη ποδάγρα 

µε υπερουριχαιµία) η κλινική διάγνωση είναι η µόνη µε ικανοποιητική ακρίβεια, 

αλλά δεν είναι καθοριστική χωρίς την επιβεβαίωση της ύπαρξης κρυστάλλων. 

3. Παρουσία των κρυστάλλων ουρικού µονονατρίου ή τόφων στο αρθρικό υγρό 

επιτρέπει µια οριστική διάγνωση της ουρικής αρθρίτιδας. 

4. Αν και είναι ο σηµαντικότερος παράγοντας κινδύνου για ουρική αρθρίτιδα, τα 

επίπεδα του ουρικού οξέος στον ορό δεν επιβεβαιώνουν ή αποκλείουν την ουρική 

αρθρίτιδα. Πολλοί άνθρωποι µε υπερουριχαιµία δεν αναπτύσσουν ουρική 

αρθρίτιδα και κατά τη διάρκεια της οξείας επίθεσης τα επίπεδα στον ορό µπορεί να 

είναι φυσιολογικά.  

5. Ο προσδιορισµός κρυστάλλων ουρικού µονονατρίου σε αρθρώσεις 

ασυµπτωµατικών ασθενών µπορεί να επιτρέψει µια οριστική διάγνωση σε 

intercritical περιόδους. 

6.  Η ουρική αρθρίτιδα και η σηψαιµία µπορεί να συνυπάρχουν. Έτσι όταν υπάρχει η 

υποψία για σηπτική αρθρίτιδα τότε η χρώση κατά Gram και η καλλιέργεια του 

αρθρικού υγρού θα πρέπει να εξακολουθήσουν να γίνονται, ακόµη και αν 

εντοπίζονται κρύσταλλοι ουρικού µονονατρίου. 

7.  Παράγοντες κινδύνου για την ουρική αρθρίτιδα και οι σχετιζόµενη συνοσυρότητα 

θα πρέπει να αξιολογηθούν, µεταξύ άλλων και τα χαρακτηριστικά του µεταβολικού 

συνδρόµου (παχυσαρκία, υπεργλυκαιµία, υπερλιπιδαιµία, υπέρταση) 

8. Αν και ακτινογραφίες µπορεί να είναι χρήσιµες για την διαφορική διάγνωση και 

µπορεί να παρουσιάζουν τα τυπικά χαρακτηριστικά της χρόνιας ουρικής 

αρθρίτιδας, δεν είναι χρήσιµες για τη διάγνωση της οξείας ουρικής αρθρίτιδας 

(Εικόνα 19).  

9. Η αναζήτηση κρυστάλλων ουρικού µονονατρίου συνιστάται σε όλα τα δείγµατα 

αρθρικού υγρού που λαµβάνονται από φλεγµονώδεις αρθρώσεις που δεν έχουν 

διαγνωσθεί.  

(Zhang et al, 2006) 
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2.12 Ραδιολογία 
 

2.12.1 Ακτινογραφίες (X-ray film) 

Οι ανωµαλίες που είναι εµφανείς σε ακτινογραφικές δεν είναι επαρκώς ευαίσθητες 

και ειδικές για τη διάγνωση της ουρικής αρθρίτιδας. (Brower et al, 1997; Schlesinger, 

2005) Μόνο το 45% των ασθενών µε ουρική αρθρίτιδα έχουν φανερές ακτινολογικές 

αλλοιώσεις των οστών και µόνο µετά από 6 έως 8 χρόνια της αρχικής επίθεσης (Brower et 

al, 1997). Περιαρθρικές διαβρώσεις µε προεξέχοντα άκρα δεν φαίνονται ακτινολογικά 

µέχρι και 6 µε 12 χρόνια µετά την αρχική οξεία επίθεση. (Peh, 2001; Buckley, 1996) Οι 

ακτινολογικές αλλοιώσεις φανερώνουν την χρόνια διαδικασία της ασθένειας. Η 

ακτινογραφία δεν είναι πολύ χρήσιµη για την διάγνωση των πρώτων επιθέσεων της οξείας 

ουρικής αρθρίτιδας (Schlesinger, 2005).  

Τα ακτινογραφικά ευρήµατα είναι γενικά µη ειδικά και αποτελούνται από 

διόγκωση µαλακών ιστών γύρω από µια άρθρωση. Οστικές ανωµαλίες υποδηλώνουν την 

παρουσία της χρόνιας ουρικής αρθρίτιδας. Σε γενικές γραµµές, η ουρική αρθρίτιδα πρέπει 

να είναι χωρίς θεραπεία ή να µην ακολουθείτε επαρκώς η θεραπεία για περίπου 12 χρόνια 

πριν την εκδήλωση της χρόνιας αρθρίτιδας και τις οστεώδεις διαβρώσεις ώστε να φανούν 

ευρήµατα σε ακτινογραφίες. Κλασικά ακτινολογικά χαρακτηριστικά της ουρικής 

αρθρίτιδας περιλαµβάνουν τόφους, µια προεξέχουσα άκρη του φλοιού και διατρητές 

διαβρώσεις των οστών µε σκληρά όρια (Buckley, 1996). Περιοχές όπως η σπονδυλική 

στήλη µπορεί να είναι δύσκολο να αξιολογηθούν µε απλές ακτινογραφίες σε αυτούς τους 

ασθενείς, ενώ η µαγνητική τοµογραφία µπορεί να βοηθήσει στην περαιτέρω διερεύνηση. 

(Dieppe et al, 1999). Οι απεικονιστικές τεχνικές, όπως η αξονική τοµογραφία (CT), το 

υπερηχογράφηµα και η µαγνητική τοµογραφία (MRI) θεωρήθηκαν ως διαγνωστικά αλλά 

και εργαλεία παρακολούθησης της ουρικής αρθρίτιδας (Perez-Ruiz et al, 2007). 

Εικόνα: 19 Ακτινογραφία στην οποία φαίνονται οι τόφοι στην περιοχή του καρπού 
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2.12.2 Αξονική Τοµογραφία (CT)  

Οι τεχνικές της αποκαλύπτουν καταθέσεις κρυστάλλων ουρικού µονονατρίου in 

vitro στο εσωτερικό της άρθρωσης του γόνατος, ενώ οι καταθέσεις αυτές δεν είναι ορατές 

στις απλές ακτινογραφίες (Gerster et al, 1996). Αυξηµένη εξασθένηση της δέσµης των 

ακτίνων Χ του σαρωτή CT µπορεί να οφείλεται σε µια υψηλή συγκέντρωση των πυρήνων 

νατρίου στους κρυστάλλους ουρικού µονονατρίου. Είναι γνωστό ότι η αξονική 

τοµογραφία µπορεί να διαγνώσει άµεσα τις πέτρες του ουροποιητικού συστήµατος που δεν 

είναι ορατές στις κλασικές ακτινογραφίες (Dean et al, 1988)  

 

Εικόνα: 20 Αξονική διπλής ενέργειας η οποία αποκαλύπτει πολλαπλές καταθέσεις του 

ουρικού οξέος (κόκκινο) στον αχίλλειο τένοντα στους κόλπους του ταρσού και στην 1η 

µεταταρσοφαλαγγική άρθρωση. 

 

 
 

2.12.3 Μαγνητική τοµογραφία (MRI) 

Η µαγνητική τοµογραφία είναι µια χρήσιµη µέθοδος προσδιορισµού της έκτασης 

της νόσου της τοφώδης ουρικής αρθρίτιδας και µπορεί να παρέχει πληροφορίες σχετικά µε 

τον τρόπο διεξαγωγής της εναπόθεσης και της εξάπλωσης των κρυστάλλων MSU. Οι 

τόφοι έχουν συνήθως χαµηλή ένταση του σήµατος και στις δύο σταθµισµένες εικόνες TI-

και Τ2 και ένα µεταβλητό µοτίβο αύξησης σχετικά µε την MRI (Gentili, 2003).  

Σε µια µελέτη συγκρίθηκαν οι µαλακοί ιστοί και οι οστικές αλλαγές που 

παρατηρούνται κατά την κλινική εξέταση, σε απλές ακτινογραφίες και στην µαγνητική 

τοµογραφία. Τόσο στις απλές ακτινογραφίες όσο και στην κλινική εξέταση διαπιστώθηκε 

ότι υποτιµήθηκε σηµαντικά το µέγεθος και η έκταση των µαλακών ιστών και οστών που 

έχουν προσβληθεί από τόφους σε σύγκριση µε τα ευρήµατα της µαγνητικής τοµογραφίας 
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MRI. Η τελευταία ανιχνεύει επίσης νωρίς υποκλινικές τοφώδης καταθέσεις και δείχνει ότι 

οι καταθέσεις του ουρικού οξέος φαίνεται να εξαπλώνονται κατά µήκος των τµηµάτων και 

των επιπέδων της περιτονίας, σε αντίθεση µε την παραδοσιακή άποψη της αυστηρής 

ακτινωτής ανάπτυξης (Popp et al, 1996).  

Η µαγνητική τοµογραφία (MRI) δε χρησιµοποιείται συνήθως για την αξιολόγηση 

της ουρικής αρθρίτιδας. Σπάνια, ένας ουρικός τόφος µπορεί να µιµηθεί κάποια λοιµώδεις 

ή νεοπλασµατική διαδικασία. Στην περίπτωση αυτή, η MRI αξιολόγηση είναι αναγκαία. 

Στην τοφώδη ουρική αρθρίτιδα πρέπει να λαµβάνεται υπόψη η µάζα που εµφανίζει 

ανοµοιόµορφα σήµα χαµηλής και ενδιάµεσης έντασης, ιδίως αν τα παρακείµενα οστά 

εµφανίζουν διαβρωτικές αλλαγές ή συµµετέχουν και άλλες αρθρώσεις (Yu et al, 2003)  

 

2.12.4 Υπερηχογράφηµα 

Όσο αφορά τα ευρήµατα σπινθηρογραφήµατος οστών παρέχει χρήσιµα 

διαγνωστικά στοιχεία αλλά δεν είναι χρήσιµες για την πραγµατοποίηση µιας οριστικής 

διάγνωσης της ουρικής αρθρίτιδας. Το υπερηχογράφηµα είναι µια αξιόπιστη, µη 

επεµβατική µέθοδος για τη διάγνωση της ουρικής αρθρίτιδας (Thiele et al, 2005). 

Υπερηχογραφική εξέταση µπορεί να ανιχνεύσει τις εναποθέσεις κρυστάλλων MSU στις 

χονδροειδείς επιφάνειες, καθώς και τοφώδη υλικά και χαρακτηριστικές διαβρώσεις. Οι 

µελλοντικές µεγάλες προοπτικές, τυχαιοποιηµένες, ελεγχόµενες δοκιµές σε ασθενείς µε 

ουρική αρθρίτιδα και εναποθέσεις κρυστάλλων, χρειάζεται να αξιολογήσουν περαιτέρω τη 

χρήση του υπερηχογραφήµατος στη διάγνωση της ουρικής αρθρίτιδας (Schlesinger, 2005)  

 

2.13 Τι πρέπει να προσέχουµε κατά την οξεία κρίση της ουρικής 

αρθρίτιδας 
 

Η τυπική παρουσίαση της ουρικής αρθρίτιδας διακρίνεται µε πολύ έντονο πόνο 

που συχνά εµφανίζεται τη νύχτα, όταν τα άκρα είναι πιο κρύα. Η κατακρήµνιση του 

ουρικού οξέος στα άνω άκρα µπορεί να συµβεί όταν τα άκρα είναι σε οριζόντια θέση και 

τείνουν να γίνουν κρύα (Saag, 2005) Περίπου το 90% των αρχικών επιθέσεων ουρικής 

αρθρίτιδας είναι µονοαρθρικές, αφήνοντας µόνο το 10% των περιπτώσεων που είναι 

ολιγοαρθρικές ή πολυαρθρικές (Harris et al, 1999). Αν εµπλέκονται περισσότερες από µία 

αρθρώσεις, ειδικά εάν ο ασθενής έχει οικογενειακό ιστορικό που υποδηλώνει ουρική 

αρθρίτιδα ή λαµβάνει φάρµακα που προκαλούν υπερουριχαιµία, η ουρική αρθρίτιδα θα 
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πρέπει να εξεταστεί για διαφορική διάγνωση, ακόµη και αν ο ασθενής αρνείται 

προηγούµενη επίθεση της ουρικής αρθρίτιδας (Πίνακας 3) (Harris et al, 1999).  

Συχνά, οι ασθενείς θα καλέσουν το γιατρό πρωτοβάθµιας φροντίδας κατά τη 

διάρκεια µιας επίθεσης της ουρικής αρθρίτιδας, αλλά δεν είναι σε θέση να 

προγραµµατίσουν µια συνάντηση παρά µόνο µετά την επίλυση της επίθεσης. Όταν είναι 

δυνατό, οι ασθενείς θα πρέπει να εξεταστούν κατά τη διάρκεια της οξείας επίθεσης για να 

επιβεβαιωθεί ότι  αυτή οφείλεται στην ουρική αρθρίτιδα. Η διάγνωση της ουρικής 

αρθρίτιδας δεν πρέπει να γίνεται από το τηλέφωνο όταν ο ασθενής περιγράφει τον πόνο 

στο µεγάλο δάχτυλο του ποδιού, καθώς µόνο το 50% των αρχικών επιθέσεων ουρικής 

αρθρίτιδας εµφανίζονται στο µεγάλο δάκτυλο του ποδιού και δεν είναι γνωστό τι ποσοστό 

των οξέων επεισοδίων πόνου στο µεγάλο δάχτυλο του ποδιού οφείλεται στην ουρική 

αρθρίτιδα. Η πιο κοινή αιτία του πόνου στο µεγάλο δάχτυλο του ποδιού είναι η 

οστεοαρθρίτιδα. Η ουρική αρθρίτιδα µπορεί επίσης να εµφανιστεί  στο  πόδι  ή  στον 

αστράγαλο (Harris et al, 1999). 

 Μια οξεία κρίση ουρικής αρθρίτιδας µπορεί να σχετίζεται µε πυρετό, ρίγη, καθώς 

και ένα υπερυψωµένο αριθµό λευκών αιµοσφαιρίων. Μια γενική εξέταση αίµατος θα 

πρέπει να θεωρηθεί ότι αποκλείει µυελοϋπερπλαστικές διαταραχές. Ο αυξηµένος αριθµός 

λευκών αιµοσφαιρίων παρατηρείται και στην σηπτική αρθρίτιδα (Underwood, 2006). Σε 

αυτές τις καταστάσεις όπως έχει ήδη αναφερθεί θα πρέπει να γίνεται Gram χρώση και 

καλλιέργεια του αρθρικού υγρού για να εκτιµηθεί αν υπάρχει σηπτική αρθρίτιδα (Dore, 

2008). Η διαταραχή της νεφρικής λειτουργίας µπορεί να συµβάλει στην υπερουριχαιµία, 

αλλά να επηρεάσει και τα επίπεδα των φαρµάκων στον ορό, όπως η αλλοπουρινόλη, της οποίας η 

κάθαρση γίνεται µέσω των νεφρών. Το µεταβολικό σύνδροµο εµφανίζεται στο 63% των 

ατόµων µε ουρική αρθρίτιδα και στο 25% των ατόµων χωρίς ουρική αθρίτιδα (Choi et al, 

2008). Τα στοιχεία για το µεταβολικό σύνδροµο αυξάνουν το ποσοστό των πιθανοτήτων 

του ατόµου να εµφανίσει ουρική αρθρίτιδα. Στον πίνακα 2 συνοψίζονται εργαστηριακές 

εξετάσεις που θα πρέπει να πραγµατοποιούνται σε ασθενείς µε υποψία ουρικής αρθρίτιδας 

(Underwood, 2006). 
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(Πίνακας 2) Απαραίτητα τεστ για την διάγνωση της ουρικής αρθρίτιδας 

Τεστ Παρατηρήσεις  

Κρύσταλλα ουρικού µονονατρίου στο 

αρθρικό υγρό  

Μόνος τρόπος για να καθοριστεί η 

διάγνωση µε βεβαιότητα 

Συγκέντρωση ουρικού οξέος στον ορό  Τα επίπεδα µπορεί να πέσουν κατά τη 

διάρκεια µιας οξείας επίθεσης 

Γενική εξέταση αίµατος Για να γίνει η εξαιρέσει των 

µυελοϋπερπλαστικών διαταραχών? 

αυξηµένα λευκά αιµοσφαίρια µπορεί να 

υποδεικνύει σηπτική αρθρίτιδα 

Νεφρική λειτουργία  Υπερουριχαιµία µπορεί να συµβεί σε 

ασθενείς µε νεφρική ανεπάρκεια? µείωσει 

της δόσης της αλλοπουρινόλης 

Λιπίδια νηστείας, γλυκόζη και η 

λειτουργία του θυρεοειδούς 

Υπερλιπιδαιµία, ο διαβήτης, 

υποθυρεοειδισµός, υπερθυρεοειδισµός 

πιθανώς να σχετίζονται µε την ουρική 

αρθρίτιδα 

Απέκκριση ουρικού οξέος µέσω του 

ουροποιητικού  

Τα ουρικοζουρικά φάρµακα αντενδείκνυται 

σε ασθενείς µε υψηλή απέκκριση του 

ουρικού οξέος µέσω των ούρων. Ορισµένες 

αρχές συµβουλεύουν τη µέτρηση αυτή, αν η 

συγκέντρωση ουρικού οξέος στον ορό είναι 

> 0,8 mmol / l, λόγω του κινδύνου 

σχηµατισµού λίθων στα νεφρά 

 

Πηγή: Underwood, 2006 
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(Πίνακας: 3) ∆ιαφορική διάγνωση της οξείας ουρικής αρθρίτιδας) 

Ευρήµατα του αρθρικού υγρού 

∆ιάγνωση  
Μέτρηση 

WBC 

Gram 

χρώση/καλλιέργεια 

Κρύσταλλα 

του 

αρθρικού 

υγρού 

Ευρήµατα 

ακτινογραφίας 

Ουρική 

αρθρίτιδα 

Κάτω άκρα: 

µεταταρσοφαλαγγικές 

αρθρώσεις, 

µεσοτάρσια, ή 

αρθρώσεις του 

γόνατου? 

αρχικές επιθέσεις 

µπορεί να είναι 

λιγότερο 

συχνές στα ανώτερα 

άκρα 

2,000 to 

50,000 

per mm3 

(2 x 109 

to 50 x 

109 per 

L) 

Αρνητικές 

Σχήµα 

βελόνας µε 

αρνητική 

διπλή 

διάθλαση 

Οξεία: 

ασύµµετρη 

διόγκωση 

Χρόνια: 

περιαρθρικές 

διαβρώσεις µε 

προεξέχοντα 

άκρα 

Ψευδοουρική 

αρθρίτιδα 

(εναποθέσεις 

πυροφωσφορικού 

ασβεστίου) 

Γόνατο, καρπός, ή η 

πρώτη 

µεταταρσοφαλαγγική 

άρθρωση  

2,000 to 

50,000 

per mm3 

Αρνητικές 

Σχήµα 

ροµβοειδές 

µε ασθενής 

θετική 

διπλή 

διάθλαση 

∆ιόγκωση 

µαλακών ιστών, 

chondrocalcinosis

(ασβεστοποίηση του 

χόνδρου) 

Σηπτική 

αρθρίτιδα 

Το γόνατο εµπλέκεται 

πιο συχνά (µπορεί να 

είναι οποιοδήποτε 

άρθρωση) 

> 50,000 

per mm3 
Θετικές 

Χωρίς 

κρύσταλλα 

∆ιάχυση στις 

αρθρώσεις?  Τα 

αποτελέσµατα της 

ακτινογραφίας 

είναι 

φυσιολογικά 

στην αρχή της 

νόσου 

WBC = λευκά αιµοσφαίρια. * Τα λευκά αιµοσφαίρια του αρθρικού υγρού δεν πρέπει να χρησιµοποιείται µόνο για να αποκλείσει την 

σηπτική αρθρίτιδα µπορεί να συνυπάρχει µε την κρυσταλλική αρθρίτιδα. 
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2.14 Ειδικά ζητήµατα για την πιθανή διάγνωση της ουρικής αρθρίτιδας 
 

2.14.1 ∆ιάρκεια των οξέων επιθέσεων  

Σε µια κλινική υπόθεση στην οποία η αναρρόφηση του αρθρικού υγρού δεν µπορεί 

να γίνει, η σκοπιµότητα µιας προκαταρκτικής διάγνωσης µπορεί να εκτιµηθεί µε µια 

συζήτηση µε τον ασθενή για το χρονικό διάστηµα που αυτός ή αυτή βιώνει τις οξείες 

επιθέσεις πόνου στις αρθρώσεις. Αν οι επιθέσεις σηµειώθηκαν για περισσότερα από 10 

χρόνια, κατά πάσα πιθανότητα θα έχουν σχηµατιστεί τόφοι (Rott et al, 2003). Μετά από 

ακόµη µεγαλύτερες χρονικές περιόδους, η ουρική αρθρίτιδα µπορεί να γίνει πολυαρθρική 

(Harris et al, 1999). Στις µετεµµηνοπαυσιακές γυναίκες, µπορεί να εµπλέκονται οι άνω 

µεσοφαλαγγικές αρθρώσεις, οι οποίες µπορεί να οδηγήσουν σε λανθασµένη διάγνωση της 

οστεοαρθρίτιδας, δεδοµένου ότι αυτές οι αρθρώσεις συνήθως επηρεάζονται από 

οστεοαρθρίτιδα (Rott et al, 2003). 

 

2.14.2 Λήψη φαρµάκων που αυξάνουν το ουρικό οξύ  

Ορισµένα φάρµακα έχουν συσχετιστεί µε υπερουριχαιµία, συµπεριλαµβανοµένων 

των διουρητικών κυκλοσπορίνη και θειαζιδικά (Edwards et al, 2001). Εάν ένας ασθενής 

έχει ήδη λάβει ένα από αυτά τα φάρµακα και παρουσιάζει οξύ πόνο στις αρθρώσεις, η 

ουρική αρθρίτιδα πρέπει να εξεταστεί για τη διαφορική διάγνωση. Έχει υποστηριχθεί ότι η 

µείωση του πόνου στις αρθρώσεις και οίδηµα µετά από χρήση της κολχικίνης 

επιβεβαιώνει τη διάγνωση της ουρικής αρθρίτιδας. Ωστόσο, άλλες συνθήκες όπως η 

τενοντίτιδα, η εναπόθεση κρυστάλλων διένυδρο πυροφωσφορικού ασβεστίου (CPPD) 

(ψευδοουρική αρθρίτιδα) (Rott et al, 2003) και η ρευµατοειδής αρθρίτιδα µπορεί επίσης να 

βελτιωθούν µετά τη θεραπεία µε κολχικίνη (Jelley et al, 2000). 

 

2.14.3 Ο πυρετός που προκαλείται από την οξεία ουρική αρθρίτιδα 

Ένα άλλο ζήτηµα για την πραγµατοποίηση της κλινικής διάγνωσης της ουρικής 

αρθρίτιδας είναι η σύνδεση µε χαµηλό πυρετό, αυτοί οι ασθενείς µπορεί να αισθάνονται 

σαν να έχουν γρίπη (Saag et al, 2005).  

 

2.15 Παθογένεια ουρικής αρθρίτιδας 
Η οξεία φλεγµονή της ουρικής αρθρίτιδας είναι το αποτέλεσµα αλληλεπίδρασης 

µεταξύ των κρυστάλλων του ουρικού µονονατρίου και των πολυµορφοπυρήνων 
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ουδετεροφίλων και πραγµατοποιείται µέσω ενεργοποίησης τόσο χυµικών όσο και 

κυτταρικών µηχανισµών φλεγµονής. Απαραίτητη προϋπόθεση της προσβολής είναι η 

καθίζηση του ουρικού µονονατρίου όταν η πυκνότητα του πλάσµατος υπερβεί το όριο 

κορεσµού (6,8mg/dl στους 37oC), ή η κινητοποίηση ουρικών κρυστάλλων που είχαν ήδη 

καθιζάνει. Εντούτοις, υπάρχουν και περιπτώσεις όπου πολύ υψηλές τιµές ουρικού οξέος 

ορού δε συνοδεύονται από καθίζηση, πιθανότατα λόγω ύπαρξης πρωτεϊνών µε αυξηµένη 

ικανότητα σύνδεσης του ουρικού ή ουσιών που αυξάνουν τη διαλυτότητα του ουρικού 

οξέος στο πλάσµα. Οποιοσδήποτε παράγοντας αυξάνει ή ελαττώνει απότοµα τα επίπεδα 

του ουρικού οξέος είναι δυνατό να προκαλέσει οξεία προσβολή (Petrilli et al, 2008; 

Church et al, 2008; Joost et al, 2006; Keith et al, 2006).  

Οι κρύσταλλοι του ουρικού µονονατρίου ενεργοποιούν το συµπλήρωµα µέσω της 

κλασικής αλλά και της εναλλακτικής οδού. ∆ύο είναι οι βασικοί παθογενετικοί µηχανισµοί 

µέσω των οποίων αλληλεπιδρούν οι κρύσταλλοι ουρικού µονονατρίου µε τα ουδετερόφιλα 

πολυµορφοπύρηνα. Σύµφωνα µε τον πρώτο µηχανισµό, οι κρύσταλλοι διεγείρουν τα 

φαγοκύτταρα να παράγουν και να απελευθερώνουν µεσολαβητές της φλεγµονής. Η 

φαγοκυττάρωση των κρυστάλλων από τα ουδετερόφιλα προκαλεί απελευθέρωση 

χηµειοτακτικών παραγόντων (όπως του λευκοτριενίου Β4 και του κλάσµατος C5α του 

συµπληρώµατος), οι οποίοι συµβάλλουν στη συνάθροιση των πολυµορφοπυρήνων κατά 

την αρχική φάση της φλεγµονής. Στη συνέχεια τα ουδετερόφιλα αντικαθίστανται από 

µονοπύρηνα µακροφάγα. Οι κρύσταλλοι του ουρικού οξέος οδηγούν τα κύτταρα αυτά 

στην απελευθέρωση προσταγλαγδινών (PGE2), λυσοσωµικών ενζύµων, του παράγοντα 

νέκρωσης όγκων α (TNFα), της ιντερλευκίνης 1 και 6 (IL-1, IL-6) (Petrilli et al, 2008; 

Church et al, 2008; Joost et al, 2006; Keith et al, 2006). 

Ο δεύτερος παθογενετικός µηχανισµός σχετίζεται µε την ιδιαίτερη ικανότητα των 

ουρικών κρυστάλλων να αλληλεπιδρούν απευθείας µε απορροφηµένες πρωτεΐνες στην 

επιφάνεια του φαγοκυττάρου. Αυτή η διαδικασία οδηγεί στην ενεργοποίηση αρκετών 

µεµονωµένων οδών µεταβίβασης σηµάτων όπως αυτής της ενεργοποίησης της u960 

πρωτείνης G, της φωσφολιπάσης C και D, των τυροσινικών κινασών και άλλων. Αυτά τα 

βήµατα είναι απαραίτητα για την παραγωγή της ιντερλευκίνης-8 (IL-8) από τα 

µονοπύρηνα, τα οποία έχουν ρόλο κλειδί στη συσσώρευση των ουδετεροφίλων. Η 

αλληλεπίδραση κρυστάλλων ουρικού οξέος και πολυµορφοπυρήνων επηρεάζεται από την 

παρουσία πρωτεινών, οι οποίες είτε την ενισχύουν (IgG), είτε την αναστέλλουν 

(απόπρωτεΐνη Β). Η απόπρωτεΐνη Β, υπό φυσιολογικές συνθήκες, δεν ανευρίσκεται στο 

αρθρικό υγρό λόγω του µεγέθους του µορίου της, αλλά σε περίπτωση φλεγµονής µεγάλα 
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µόρια, όπως οι λιποπρωτεΐνες, εισέρχονται στην άρθρωση, συνδέονται µε τους ουρικούς 

κρυστάλλους και πιθανότατα συµβάλλουν στον τερµατισµό της φλεγµονής, 

αναστέλλοντας την ενεργοποίηση των ουδετεροφίλων που προκαλούν οι κρύσταλλοι του 

ουρικού νατρίου (Petrilli et al, 2008; Church et al, 2008; Joost et al, 2006; Keith et al, 

2006).  

Πρόσφατες µελέτες έδειξαν πως οι κρύσταλλοι του ουρικού νατρίου µέσω του 

µορίου Myd88, το οποίο είναι µεσολαβητής στις οδούς των Toll Like Receptors (ΤLRs) 

και του υποδοχέα της IL-1 (IL-1R), ενεργοποιούν τον NF-kB και οδηγούν στην παραγωγή 

των προφλεγµονωδών κυτταροκινών IL-1β, TNF-α και IL-6. Τα µονοκύτταρα-µακροφάγα 

παράγουν IL-1β µέσω των TLRs και του IL-1R. H IL-1β µε την σειρά της, επάγει την 

παραγωγή άλλων προφλεγµονωδών κυτταροκινών από τα ενδοθηλιακά κύτταρα και τους 

ινοβλάστες της άρθρωσης, όπως είναι η IL-6 και η IL-8 και αυτό έχει ως αποτέλεσµα την 

προσέλκυση των ουδετεροφίλων στο σηµείο της φλεγµονής. Τελευταία γίνεται λόγος για 

ένα σύµπλεγµα πρωτεϊνών που ανευρίσκεται στα µακροφάγα και τα ουδετερόφιλα και 

ονοµάζεται φλεγµονόσωµα και το οποίο φέρει στην επιφάνειά του τους NALP υποδοχείς, 

οι οποίοι µε την σειρά τους διακρίνονται σε τύπου 1, τύπου 2 και τύπου 3 (κρυοπυρίνη) 

(Petrilli et al, 2008; Church et al, 2008; Joost et al, 2006; Keith et al, 2006).  

Οι µικροκρύσταλλοι του ουρικού νατρίου φαγοκυτταρώνονται από τα 

µονοκύτταρα-µακροφάγα. Όταν βρεθούν στον ενδοκυττάριο χώρο εντοπίζονται από τους 

NALP3 υποδοχείς του φλεγµονοσώµατος µε αποτέλεσµα την ενεργοποίηση της 

κασπάσης-1, που µε τη σειρά της οδηγεί στην παραγωγή της προIL-1β και τη µετατροπή 

της σε IL-1β, καθώς και την παραγωγή της IL-18, οι οποίες προάγουν τη φλεγµονή 

(Petrilli et al, 2008; Church et al, 2008; Joost et al, 2006; Keith et al, 2006). Οι τόφοι 

αποτελούν αθροίσµατα µονοϋδρικών κρυστάλλων ουρικού µονονατρίου, τα οποία 

περιβάλλονται από γιγαντοκύτταρα. Σχηµατίζονται τόσο σε αρθρικούς όσο και σε 

εξωαρθρικούς ιστούς, προκαλώντας αλλοιώσεις τόσο στο χόνδρο όσο και στο οστό. Στις 

αρθρώσεις επιφέρουν καταστροφή, πυροδοτώντας έτσι µία δευτεροπαθή εκφυλιστική 

διαδικασία (Τσανακτσή et al, 2008).  

 

2.16 Επιπολασµός ουρικής αρθρίτιδας στην Ελλάδα 
 

Σύµφωνα µε περιγραφική επιδηµιολογική µελέτη που έγινε εξετάστηκε και 

εκτιµήθηκε ο επιπολασµός των ρευµατικών νοσηµάτων σε αστικό, ηµιαστικό και αγροτικό 
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γενικό πληθυσµό ενηλίκων στην Ελλάδα. Η µελέτη ESORDIG πραγµατοποιήθηκε από το 

Μάρτιο 1996 µέχρι τον Απρίλιο 1999 σε πληθυσµό ενηλίκων (≥19 ετών) 2 αστικών, µιας 

ηµιαστικής και 4 αγροτικών περιοχών σε διάφορα γεωγραφικά διαµερίσµατα της χώρας 

(8.547 άτοµα), καθώς και σε 2.100 τυχαίως επιλεγµένους ενήλικες από το σύνολο των 

5.686 ενηλίκων µιας ηµιαστικής και µιας αγροτικής περιοχής (Ανδριανάκος και συν, 

2003).  

Με βάση ένα πρότυπο ερωτηµατολόγιο, κλινική εξέταση και εργαστηριακή 

διερεύνηση, η µελέτη πραγµατοποιήθηκε από ρευµατολόγους, που επισκέφθηκαν στα 

σπίτια τους τα παραπάνω 10.647 άτοµα. Καθιερωµένα κριτήρια ταξινόµησης των 

ρευµατικών νοσηµάτων ή κριτήρια καταρτισθέντα για τους σκοπούς της µελέτης 

χρησιµοποιήθηκαν για τη διάγνωση των νοσηµάτων αυτών. Έτσι, για τους σκοπούς της 

µελέτης τα ρευµατικά νοσήµατα ταξινοµήθηκαν σε έξι οµάδες: Φλεγµονώδη ρευµατικά 

νοσήµατα (ΦΡΝ), συµπτωµατική περιφερική (ΟΑ), οσφυαλγία, αυχεναλγία (ΣΠΟΑ) και 

διάφορα ρευµατικά νοσήµατα (ΠΕΡ). Τα ΦΡΝ ταξινοµήθηκαν περαιτέρω σε 3 υποοµάδες: 

1) Νοσήµατα του συνδετικού ιστού (ΝΣΙ) που περιελάµβαναν τη ρευµατοειδή αρθρίτιδα 

(ΡΑ), το σύνδροµο Sjogren (ΣS), το συστηµατικό ερυθηµατώδη λύκο (ΣΕΛ), τη 

συστηµατική σκλήρυνση, τις αγγειίτιδες, τη ρευµατική πολυµυαλγία, τα σύνδροµα 

επικαλύψεως (ΝΣΙ) και την πολυµυοσίτιδα- δερµατοµυοσίτιδα. 2) Οροαρνητικές 

σπονδυλοαρθρίτιδες (ΟΣ) που περιελάµβαναν την αγκυλωτική σπονδυλοαρθρίτιδα (ΑΣ), 

την ψωριασική αρθρίτιδα (ΨΑ), την αντιδραστική αρθρίτιδα, την εντεροπαθητική 

αρθρίτιδα και τη µη διαφοροποιηµένη σπονδυλαρθρίτιδα. και 3) κρυσταλλογενείς 

αρθρίτιδες (ΚρΑ) που περιελάµβαναν την ουρική και την ψευδοουρική αρθρίτιδα. Τα 

αποτελέσµατα έδειξαν ότι η ουρική αρθρίτιδα ήταν σηµαντικά συχνότερη στις αστικές 

(0,75%) παρά στις ηµιαστικές περιοχές (0,37%) και ότι ήταν η πιο συχνή ΚρΑ µε 

επιπολασµό 0,47%, ακολουθούµενη από την ψευδοουρική αρθρίτιδα µε 0,038% 

(Ανδριανάκος και συν, 2003). 

Σύµφωνα µε την προοπτική µελέτη που έγινε µε σκοπό τον προσδιορισµό του 

επιπολασµού της χρόνιας αρθρίτιδας στην κεντρική Ελλάδα, η συχνότητα της ουρικής 

αρθρίτιδας στις ηλικίες <40 ετών ήταν 0,0%, στην ηλικία των 40-65 ετών 5,3% και στις 

ηλικίες >65 ετών 9,6%. Με ανάλυση µονοµεταβλητής λογιστικής εξάρτησης, οι 

καταστάσεις που έδειξαν συσχέτιση µε την ουρική αρθρίτιδα ήταν το ανδρικό φύλο (ο 

ισχυρότερος παράγοντας κινδύνου), η αρτηριακή υπέρταση, ο σακχαρώδης διαβήτης, το 

κάπνισµα, η χρήση οινοπνεύµατος και η χειρωνακτική εργασία. Η ανάλυση έδειξε ότι οι 
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καταστάσεις που εµφάνισαν συσχέτιση µε την ουρική αρθρίτιδα ήταν το ανδρικό φύλο, η 

αρτηριακή υπέρταση και ο σακχαρώδης διαβήτης (Αναγνωστόπουλος et al, 2008).  

Επιλέχθηκε ο νοµός Μαγνησίας επειδή είναι αντιπροσωπευτικός της σύνθεσης του 

Ελληνικού πληθυσµού, µε αστικές, αγροτικές, ορεινές, πεδινές και νησιωτικές περιοχές, 

αλλά και των επαγγελµάτων, όπως γεωργοί, αλιείς, εργάτες εργοστασίων και δηµόσιοι 

υπάλληλοι. Με βάση τους εκλογικούς καταλόγους του 2001 και το γεωγραφικό του χάρτη, 

ο νοµός Μαγνησίας, µε 26 δήµους, διαιρέθηκε σε 4 περιοχές.Το τελικό δείγµα πληθυσµού 

που καθορίσθηκε προς ανάλυση ήταν το 2% του κάθε πληθυσµού (3.528 άτοµα) και 

διαµορφώθηκε ως εξής: 

α) αστικές περιοχές 2.216 άτοµα, 

β) αγροτικές περιοχές 723 άτοµα, 

γ) ορεινές περιοχές 335 άτοµα και 

δ) νησιωτικές περιοχές 254 άτοµα (Αναγνωστόπουλος και συν, 2008). 

Στη µελέτη αυτή, η εκτίµηση του επιπολασµού της ουρικής αρθρίτιδας στις 

γυναίκες είναι περίπου ίση µε αυτή που βρέθηκε στο γενικό ελληνικό πληθυσµό πριν λίγα 

χρόνια από τον Ανδριανάκο και τους συνεργάτες του (Andrianakos και συν, 2003). Στους 

άνδρες, η συχνότητα φαίνεται να είναι αυξηµένη και αυτό µπορεί να εξηγηθεί από τη 

σχετικά µεγάλη ηλικία των ασθενών, τις διαιτητικές συνήθειες και τον τρόπο ζωής τους, 

καθώς στην περιοχή µελέτης (νοµός Μαγνησίας) οι άνδρες καταναλώνουν πολλά 

θαλασσινά και οινοπνευµατώδη (Αναγνωστόπουλος και συν, 2008). 

Επίσης πρέπει να αναφερθεί ότι υπάρχει µια σειρά από ασθένειες που 

συσχετίζονται  µε την ουρική αρθρίτιδα. Έτσι δηµιουργείται το ερώτηµα αν η αιτία που 

προκύπτουν είναι η ουρική αρθρίτιδα ή µήπως αυτές οι ασθένειες προδιαθέτουν στην 

εµφάνιση της ουρικής αρθρίτιδας. Το ερώτηµα αυτό θα αναλυθεί εκτενέστερα στο 

επόµενο κεφάλαιο. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3: ΠΑΘΗΣΕΙΣ ΠΟΥ ΣΧΕΤΙΖΟΝΤΑΙ ΜΕ ΤΟ 

ΟΥΡΙΚΟ ΟΞΎ 

 
3.1 Καρδιαγγειακά νοσήµατα &  ουρικό οξύ  

 
3.1.1 Εισαγωγή 

Από πολύ νωρίς  έγινε η παρατήρηση  της σχέσης ανάµεσα στο ουρικό οξύ και τα 

καρδιαγγειακά νοσήµατα. Μετά τη διαπίστωση ότι η υπερουριχαιµία προκαλεί ουρική 

αρθρίτιδα, στις αρχές του 19ου αιώνα, έγιναν διάφορες υποθέσεις σχετικά µε τη συσχέτισή 

της µε την υπέρταση και την καρδιαγγειακή νόσο ως παράγοντα κινδύνου. Πρώτος, ο 

Mahomed, προσπαθώντας να περιγράψει την ιδιοπαθή υπέρταση, παρατήρησε πως άτοµα 

µε ουρική αρθρίτιδα είχαν υψηλότερα επίπεδα αρτηριακής πίεσης σε σχέση µε άλλους 

υπερτασικούς. ∆έκα χρόνια αργότερα, αυτή η υπόθεση της σχέσης της υπέρτασης και του 

ουρικού οξέος επανέρχεται από τον Haig, ο οποίος προτείνει δίαιτα φτωχή σε πουρίνες για 

την πρόληψη της υπέρτασης και της αγγειακής νόσου (Cannon et al, 1966; Kinsey et al, 

1961; Nakagawa et al, 2006 ) 

Αργότερα, σε επιδηµιολογικές µελέτες φάνηκε ότι το 25-40% των ενήλικων 

ασθενών µε υπέρταση χωρίς θεραπεία µπορεί να αναπτύξουν υπερουριχαιµία (Cannon et 

al, 1966; Kinsey et al, 1961; Nakagawa et al, 2006 ). Η σχέση αυτή διερευνάται για σχεδόν 

µισό αιώνα και συγκεκριµένα, η παρατήρηση ότι άτοµα µε στεφανιαία νόσο είχαν 

αυξηµένα επίπεδα ουρικού οξέος στο αίµα. (Gertler 1951). Το 1951 ο Gertler και οι 

συνεργάτες του συγκέντρωσαν στοιχεία για τις κλινικές πτυχές της στεφανιαίας νόσου σε 

100 άνδρες ασθενείς κάτω των 40 ετών. Τα ευρήµατα  έδειξαν αυξηµένη µεσοθωρακική 

κατασκευή σκελετού, µικρότερο ανάστηµα, αυξηµένη πρόσθια και οπίσθια διάµετρο του 

θωρακικού τοιχώµατος, αυξηµένη συγκέντρωση χοληστερόλης και ουρικού οξέος 

συγκριτικά πάντα µε τον φυσιολογικό πληθυσµό (Gertler et al 1951). Πολύ πιο πριν από 

αυτό, ήταν ήδη  γνωστό ότι η υπερουριχαιµία σχετιζόταν µε καταστάσεις που ήταν συχνές 

σε στεφανιαίους ασθενείς, όπως είναι η παχυσαρκία, η νεφρική νόσος και η αρτηριακή 

υπέρταση (Puiga et  Ruilopeb 1999). Έκτοτε, οι ερευνητές έδειξαν µεγάλο ενδιαφέρον και 

πραγµατοποιήθηκαν πολλές επιδηµιολογικές και κλινικές µελέτες διερευνώντας τη 

συσχέτιση αυτή (Παπαζαφειροπούλου και Τεντολούρης, 2007).  



79 

Εµφανίζει πολύ µεγάλο ενδιαφέρον το γεγονός ότι υπό ορισµένες συνθήκες, όπως 

οφειλόµενη σε φάρµακα υπέρταση και σε προεκλαµψία, τα αυξηµένα επίπεδα του ουρικού 

οξέος έχουν σηµαντική και ισχυρή σχέση µε την υπέρταση (Verdecchia et al, 2000; Lam et 

al 2005). Παρόλα αυτά, η συσχέτιση του ουρικού οξέος και των καρδιαγγειακών δεν είναι 

ακόµα σαφής. ∆εν είναι απόλυτα ξεκάθαρο αν πρόκειται για έναν ανεξάρτητο παράγοντα 

καρδιαγγειακού κινδύνου ή απλά αντιπροσωπεύει την ενίσχυση των τυπικών παραγόντων 

κινδύνου, αποτελώντας έναν απλό δείκτη της καρδιαγγειακής νόσου (Lippi et al, 2008). 

Αυτό αποδίδεται στις πολύπλοκες διασυνδέσεις που έχει µε άλλους υπάρχοντες 

παράγοντες καρδιαγγειακού  κινδύνου. Η παχυσαρκία, ο διαβήτης, το µεταβολικό 

σύνδροµο και η χρόνια νεφρική νόσος διαδραµατίζουν αιτιώδη ρόλο στην παθογένεια των 

καρδιαγγειακών παθήσεων (Yoo et al 2005; Johnsonet al 2005; Tuomilehto et al 1988). 

Πέρα από τα παραπάνω, τα πράγµατα περιπλέκονται ακόµα περισσότερο από τη χρήση 

των διουρητικών και τα χαρακτηριστικά της αθηροσκλήρωσης, όπως η φλεγµονή, το 

οξειδωτικό stress και η δυσλειτουργία του ενδοθηλίου, που έχουν επίσης συσχετιστεί µε 

τα αυξηµένα επίπεδα του ουρικού οξέος (Puig et Ruilope, 1999; Alexander, 1994; 

Aengevaeren, 1999).  

 

3.1.2 Καρδιαγγειακή νόσος στο γενικό πληθυσµό και η σύνδεσή της µε το ουρικό οξύ 

Παρά τις πολυάριθµες µελέτες που έχουν πραγµατοποιηθεί από διάφορους 

ερευνητές, τα ευρήµατά τους διχάζουν για το αν τελικά τα καρδιαγγειακά νοσήµατα έχουν 

ανεξάρτητη σχέση µε το ουρικό οξύ. Τα επίπεδα του ουρικού µπορεί να ποικίλουν γενικά 

σε διαφορετικές γεωγραφικές συνθήκες και εθνικές οµάδες, παρόλο που η µαύρη και η 

λευκή φυλή στις ΗΠΑ έχουν περίπου παρόµοια επίπεδα. Οµάδες που ενδέχεται να έχουν 

προβλήµατα υπερουριχαιµίας περιλαµβάνουν ασθενείς µε υπέρταση, µε συµφορητική 

καρδιακή ανεπάρκεια ή και νεφρική δυσλειτουργία (Nakashima et al, 1992; Cannon et al, 

1966; Levya et al 1997).  

Μια από τις πιο µεγαλύτερες µελέτες όπου έγινε η προσπάθεια να εξεταστεί η 

σχέση του ουρικού οξέος και  επεισοδίων στεφανιαίας νόσου, στα οποία περιλαµβάνονταν 

ο θάνατος από στεφανιαία νόσο, επιβεβαιωµένο έµφραγµα του µυοκαρδίου και στεφανιαία 

ανεπάρκεια, ήταν η µελέτη Framingham. Οι 6763 συµµετέχοντες της µελέτης κάτοικοι της 

Μασαχουσέτης παρακολουθήθηκαν προοπτικά µέχρι το 1994, µε µέσω όρο ηλικίας 46 και 

48 έτη για γυναίκες και άνδρες αντίστοιχα . Άτοµα τα οποία έκαναν χρήση µεγαλύτερη 

των 2 gr σαλικυλικών την ηµέρα και είχαν επικρατούσα καρδιαγγειακή νόσο 

αποκλείονταν από τη µελέτη. Οι συµµετέχοντες ταξινοµήθηκαν ανάλογα µε το αν ήταν 
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καπνιστές, πόσο αλκοόλ κατανάλωναν την εβδοµάδα, την παρουσία διαβήτη και την 

παρουσία εµµηνόπαυσης στις γυναίκες. Πραγµατοποιήθηκαν ξεχωριστές αναλύσεις σε 

άνδρες και γυναίκες. Όλοι οι συµµετέχοντες χωρίστηκαν µε βάση το φύλο και τα 

πεµπτηµόρια των επιπέδων του ουρικού οξέος στο πλάσµα. Τα αποτελέσµατα µετά τη 

στατιστική ανάλυση έδειξαν ότι τα επίπεδα του ουρικού οξέος δε συσχετίζονταν µε τη 

στεφανιαία νόσο, το  θάνατο από καρδιαγγειακά ή άλλες αιτίες. Πριν την προσαρµογή της 

ηλικίας για τους άνδρες, τα αυξηµένα επίπεδα ουρικού οξέος συσχετίστηκαν µε αυξηµένο 

κίνδυνο για δυσµενή έκβαση, ενώ για τις γυναίκες, ακόµα και µετά από αυτή την 

προσαρµογή, το ουρικό οξύ συνέχιζε να αποτελεί προγνωστικό της στεφανιαίας νόσου, 

του θανάτου από καρδιαγγειακά και άλλες αιτίες. Η συσχέτιση αυτή έπαυε να υφίσταται 

µετά την επιπλέον προσαρµογή για καρδιαγγειακούς παράγοντες κινδύνου (Culleton et al, 

1999). Παρόµοια ήταν τα αποτελέσµατα και µιας ακόµα προοπτικής µελέτης, στην οποία 

διερευνήθηκε συγκεκριµένα η επίδραση των επιπέδων του ουρικού οξέος  στη  συνολική 

θνησιµότητα σε υγιή ηλικιωµένα άτοµα. Οι 870 συµµετέχοντες παρακολουθήθηκαν για 7 

χρόνια, ενώ µετά την προσαρµογή για διάφορους συγχυτικούς παράγοντες φάνηκε ότι τα 

υψηλά επίπεδα ουρικού οξέος δεν αποτελούσαν ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για 

συνολική θνησιµότητα. Επιπλέον, δεν υπήρχε στατιστικά σηµαντική συσχέτιση µε τα 

καρδιαγγειακά (Hu et al, 2001).  

Σε µια άλλη µεγάλη προοπτική µελέτη, η οποία περιελάµβανε µόνο άνδρες, 

διερευνήθηκε  η σχέση του ουρικού οξέος και της  θνησιµότητας από κάθε αιτία, 

καρδιαγγειακή νόσο και έµφραγµα του µυοκαρδίου. Οι 1044 άνδρες ηλικίας από 45 έως 

64 ετών παρακολουθήθηκαν για 7 χρόνια. Κατά τη στατιστική ανάλυση έγινε προσαρµογή 

για συγχυτικούς παράγοντες, όπως το αλκοόλ, ο λόγος LDL/HDL, η υπέρταση, η χρήση 

διουρητικών φαρµάκων, το κάπνισµα, ο δείκτης µάζας σώµατος και η µόρφωση. Τα 

αποτελέσµατα έδειξαν ότι υπήρχε µια ισχυρή σχέση µεταξύ του ουρικού οξέος και της 

θνησιµότητας από κάθε αιτία. Ωστόσο, δε βρέθηκε σηµαντική συσχέτιση ανάµεσα στο 

ουρικό οξύ και το εµφράγµατος του µυοκαρδίου (Liese et al, 1999). Σε µια άλλη 

προσπάθεια από ερευνητές να εξετάσουν αν τα επίπεδα του ουρικού οξέος θα µπορούσαν 

να χρησιµεύσουν στην πρόβλεψη µελλοντικού κινδύνου από στεφανιαία νόσο 

σηµειώθηκαν παρόµοια αποτελέσµατα (Wheeler et al, 2005).  

Οι ερευνητές, προσπαθώντας να απαντήσουν στο παραπάνω ερώτηµα σύγκριναν 

µια έρευνα ασθενών-µαρτύρων µε µια προοπτική µελέτη. Τα στοιχεία που 

χρησιµοποίησαν ήταν οι αρχικές τιµές του ουρικού οξέος στον ορό από 2456 περιστατικά 

στεφανιαίας νόσου και µιας οµάδας ελέγχου, 3962 ατόµων, αντίστοιχης ηλικίας και 
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φύλου. Επίσης, χρησιµοποίησαν διπλές µετρήσεις δειγµάτων ουρικού οξέος ορού που 

ελήφθησαν κατά την έναρξη της θεραπείας και κατά µέσο όρο 12,5 έτη αργότερα 

(Wheeler et al, 2005).  

Επιπλέον, πραγµατοποίηθηκε µια µετά-ανάλυση από 15 προοπτικές µελέτες στο 

γενικό πληθυσµό (Wheeler et al, 2005). Στις µελέτες αυτές συµµετείχαν πάνω από 9000 

περιστατικά και 150000 άτοµα ελέγχου. Τα συνολικά ευρήµατα υπέδειξαν ότι τα άτοµα µε 

αρχική τιµή του ουρικού οξέος στο άνω τρίτο του πληθυσµού είχαν 10% µεγαλύτερο 

κίνδυνο εµφάνισης στεφανιαίας νόσου την επόµενη δεκαετία. Αυτή η ένωση πιθανό να 

γινόταν πιο ισχυρή αν βασιζόταν σε µακροπρόθεσµα στοιχεία για τα συνήθη επίπεδα του 

ουρικού οξέος. Ωστόσο, η σχέση που συνδέει το ουρικό οξύ και τα καρδιαγγειακά πιθανόν 

να έχει µεγαλοποιηθεί λόγω της επιτηδευµένης δηµοσίευσης εντυπωσιακών ευρηµάτων σε 

µικρότερες µελέτες, είτε από την εναποµένουσα σύγχυση από τους καθιερωµένους 

παράγοντες κινδύνου ή και τα δύο µαζί. Μετά από την ανασκόπηση της µετά-ανάλυσης, οι 

συγγραφείς κατέληξαν στο συµπέρασµα ότι η µέτρηση των επιπέδων του ουρικού οξέος 

είναι απίθανο να ενισχύει επωφελώς την πρόβλεψη της στεφανιαίας νόσου, όπως επίσης 

ότι και το ουρικό οξύ πιθανόν δεν αποτελεί κύριο καθοριστικό παράγοντα της νόσου στο 

γενικό πληθυσµό. Τα σηµερινά όµως δεδοµένα δεν παρέχουν επαρκή στοιχεία για την 

υποστήριξη της υπόθεσης, ότι η σχέση του ουρικού οξέος και της στεφανιαίας νόσου είναι 

ισχυρότερη στις γυναίκες σε σχέση µε τους άνδρες ή σε άτοµα µε εδραιωµένους 

παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου, όπως άτοµα µε καταγραφές υψηλότερης 

αρτηριακής πίεσης. Επιπλέον, έχει παρατηρηθεί µείωση της ισχύς της συσχέτισης, όταν 

γίνεται η προσαρµογή για περισσότερους συγχυτικούς παράγοντες (Wheeler et al, 2005). 

Παρόλα αυτά, αντίθετα ευρήµατα εµφανίζονται από άλλες µελέτες τις όποιες δεν 

µπορεί κανείς να αγνοήσει. Σε µια µεγάλη προοπτική µελέτη που διήρκησε περίπου 11.5 

χρόνια, εξετάστηκε η σχέση του ουρικού οξέος και της θνησιµότητας από κάθε αιτία, τις 

καρδιαγγειακές παθήσεις και τον καρκίνο. Ο πληθυσµός αποτελούνταν από 6797 

γυναίκες, ηλικίας από 35 έως 64 ετών που ανήκαν στη καυκασιανή φυλή. Τα 

αποτελέσµατα σύνδεσαν τα επίπεδα του ουρικού οξέος κατά την έναρξη µε όλες τις αιτίες 

θανάτου στην οµάδα ελέγχου, ακόµα και µετά την προσαρµογή για ποικίλλους παράγοντες 

κινδύνου και τον αποκλεισµό υπερτασικών ασθενών υπό θεραπεία. Η οµαδοποίηση σε 

ηλικιακές οµάδες έδειξε ότι στην οµάδα 55-64 ετών, το ουρικό οξύ συσχετίζονταν µε 

θανάτους από καρδιαγγειακά, στεφανιαία νόσο και όλων των ειδών καρκίνου. Η σχέση 

αυτή συνεχίστηκε να υπάρχει ακόµα και µετά τον έλεγχο πολλαπλών παραγόντων 

κινδύνου και τον αποκλεισµό υπερτασικών ασθενών υπό θεραπεία (Levine et al, 1989).  
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Σε µια επιπλέον προοπτική µελέτη διερευνήθηκε και η προγνωστική αξία των 

επιπέδων του ουρικού οξέος ορού για την καρδιαγγειακή και τη συνολική θνησιµότητα. 

Στην έρευνα αυτή συµµετείχαν υγιείς µεσήλικες άνδρες που ζούσαν στην ανατολική 

Φιλανδία και είχαν ηλικία 42, 48, 54 ή 60 ετών κατά την έναρξη της µελέτης. 

Αποκλείστηκαν άτοµα µε ιστορικό καρδιαγγειακών νοσηµάτων, εκτός της υπέρτασης, 

σακχαρώδη διαβήτη και καρκίνο. Οι 1423 άνδρες που συµµετείχαν, παρακολουθήθηκαν 

για 12 χρόνια και εξετάστηκαν για διάφορες παράµετρους που συνδέονταν µε αναλύσεις 

και µετρήσεις καρδιαγγειακής νόσου, περιλαµβάνοντας το δείκτη µάζας σώµατος, την 

αρτηριακή πίεση, την περίµετρο µέσης, το ουρικό οξύ ορού, τη γλυκόζη αίµατος νηστείας, 

τη χαµηλής και υψηλης περιεκτικότητας λιποπρωτεΐνη και το κλάσµα τους, τα 

τριγλυκερίδια, τα λευκά αιµοσφαίρια, την κρεατινίνη και το ινωδογόνο, ενώ η αξιολόγηση 

της φυσικής δραστηριότητας έγινε µε ερωτηµατολόγιο. Μετά από 12 χρόνια 

παρακολούθησης τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι τα επίπεδα του ουρικού οξέος ορού 

αποτελούσαν ανεξάρτητο και ισχυρό δείκτη για θάνατο από καρδιαγγειακά. Η σύνδεση 

αυτή εξακολουθούσε να υπάρχει ακόµα και µετά από εκτεταµένες προσαρµογές για 

διάφορες µεταβλητές που συνδέονται µε τα καρδιαγγειακά. Επιπλέον, το ουρικό οξύ 

αποτέλεσε δείκτη θνησιµότητας από κάθε αιτία (Niskanen et al, 2004).  

Στην πρώτη επιδηµιολογική µελέτη παρακολούθησης που έγινε από το Εθνικό 

Σύστηµα Υγείας της Αµερικής (NHANES Ι), οι ερευνητές εξέτασαν τη σχέση του ουρικού 

οξέος και της καρδιακής ισχαιµικής νόσου. Τα στοιχεία συλλέχθηκαν µέσα σε τέσσερα 

χρόνια (1971-1975) από ένα δείγµα 5421 ατόµων που παρακολουθήθηκαν µέχρι τα µέσα 

του 1987. Μετά από την ανάλυση των αποτελεσµάτων δε βρέθηκε καµία σχέση στον 

ανδρικό πληθυσµό. Αντίθετα, στο γυναικείο άνω των 45 ετών, το ουρικό οξύ ήταν 

προγνωστικός δείκτης της θνησιµότητας από κάθε αιτία και από την καρδιακή ισχαιµική 

νόσο. Η σχέση αυτή υπήρχε ακόµα και µετά από την εξαίρεση των πρώτων 10 χρόνων 

παρακολούθησης και τον αποκλεισµό σύγχυτικών παραγόντων, όπως η χρήση 

αντιυπερτασικών φαρµάκων και διουρητιικών παραγόντων, η διαστολική αρτηριακή πίεση 

και το υπερβάλλον βάρος. Μάλιστα, φαίνεται ότι υπάρχει µια σχέση δόσης και απόκρισης 

του ουρικού οξέος και της θνησιµότητας από ισχαιµική καρδιακή νόσο. Συγκεκριµένα, η 

αλλαγή του ουρικού οξέος ορού κατά 1mg/dl αυξάνει το ποσοστό θνησιµότητάς κατά 

1.48. Επιπλέον, οι γυναίκες που είχαν επίπεδα ουρικού οξέος πάνω από 7mg/dl είχαν 4,8 

φορές µεγαλύτερο ποσοστό θνησιµότητας από ισχαιµική καρδιακή νόσο συγκριτικά µε τις 

γυναίκες που είχαν επίπεδα χαµηλότερα από 4mg/dl (Freedman et al, 1995).  
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Παρά τις πολυάριθµές µελέτες που πρότειναν το ουρικό οξύ ως παράγοντα για 

καρδιαγγειακή νόσο, ο ειδικός ρόλος του ουρικού οξέος στον ορό παραµένει αβέβαιος 

(Klein et al, 1973; Bengtsson et al, 1988; Burack et al, 1985; Levine et al, 1989; Fessel, 

1980; Staessen, 1991; Woo et al 2004; Freedman et al 1995; Culleton et al 1999). Μια 

µελέτη που προέκυψε από την έρευνα Framigham ανέφερε ότι από τον έλεγχο για άλλους 

παράγοντες κινδύνου, η προφανής σχέση του ουρικού οξέος και της θνησιµότητας από 

καρδιαγγειακά ή και από κάθε άλλη αιτία δεν ήταν σταθερή. Οι συγγραφείς κατέληξαν 

στο συµπέρασµα ότι η χρήση των διουρητικών ήταν η πιο υπεύθυνη συµµεταβλητή για τη 

µείωση της στατιστικής σηµαντικότητας του ουρικού οξέος στο καρδιαγγειακό 

αποτέλεσµα (Culleton et al, 1999). Για να απαντηθούν αυτά τα ερωτήµατα, η µελέτη 

παρακολούθησης που έγινε από το Εθνικό Σύστηµα Υγείας της Αµερικής (NHANES Ι) 

πήρε παράταση για άλλα 5 χρόνια, από το 1987 µέχρι 1992, εξετάζοντας τη σύνδεση του 

ουρικού οξέος ορού µε τη θνησιµότητα από καρδιαγγειακά. Για πρώτη φορά, η σχέση 

αυτή εξετάστηκε ξεχωριστά για µαύρους και λευκούς, λαµβάνοντας υπόψη τη χρήση 

διουρητικών, το καρδιαγγειακό προφίλ κινδύνου και την εµµηνοπαυσιακή κατάσταση στις 

γυναίκες. Στο διάστηµα αυτό οι θάνατοι διπλασιάστηκαν από 892 σε 1593, δίνοντας 

καινούργια δεδοµένα για ανάλυση (Fang & Alderman, 2000).  

Ο πληθυσµός αποτελούνταν από 5926 Αµερικανούς πολίτες (2702 άνδρες & 3224 

γυναίκες), ηλικίας από 24 έως 74 ετών. Μετά από την ανάλυση των δεδοµένων σε αυτόν 

το γενικό αντιπροσωπευτικό πληθυσµό φάνηκε ότι τα επίπεδα του ουρικού οξέος είχαν µια 

συνεχή ανεξάρτητη σηµαντική θετική σχέση µε τη θνησιµότητα από καρδιαγγειακά. Η 

σχέση αυτή ίσχυε και για τους άνδρες και για τις γυναίκες, µαύρης και λευκής φυλής. 

Ωστόσο, το αντίκτυπο του ουρικού οξέος ορού στην καρδιαγγειακή θνησιµότητα ποικίλει 

ανάλογα το φύλο και την ηλικία. Συγκεκριµένα, σε κανένα από τα δύο φύλα δεν 

εκδηλώθηκε καµία συσχέτιση, σε άτοµα που ήταν νεότερα των 45 ετών. Αντιθέτως, στην 

ηλικία µεταξύ 45-54 ετών υπήρχε ένας  υψηλότερος κίνδυνος για αυξηµένα επίπεδα 

ουρικού οξέος και στους άνδρες αλλά και στις γυναίκες. Στις γυναίκες ωστόσο, η σχέση 

αυτή ήταν πιο ισχυρή απ’ ότι στους άνδρες και συνέχισε να υπάρχει σε όλα τα επίπεδα 

καρδιαγγειακού κινδύνου ανεξάρτητα από τη χρήση διουρητικών ή την εµµηνοπαυσιακή 

κατάσταση. Μεταξύ των ανδρών µε υψηλό καρδιαγγειακό κίνδυνο, σε µια µικρή οµάδα 

που λάµβανε διουρητικά δεν υπήρχε καµία συσχέτιση του ουρικού οξέος ορού και της 

θνησιµότητας από καρδιαγγειακές παθήσεις. Τα αποτελέσµατα αυτά είναι συνεπή µε τα 

αποτελέσµατα της NHANES I έρευνας που είχε προηγηθεί και περιελάµβανε µικρότερο 

πληθυσµό (Fang & Alderman, 2000).  
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Σε µια ακόµα προσπάθεια να εξηγηθεί η σχέση του ουρικού οξέος µε τα 

καρδιαγγειακά νοσήµατα, οι ερευνητές της ARIC study εξέτασαν αν το ουρικό οξύ ορού 

αποτελούσε ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου της στεφανιαίας νόσου. Οι 13504 υγιείς 

µεσήλικες άνδρες και γυναίκες Αµερικανοί πολίτες, παρακολουθήθηκαν προοπτικά έως 8 

χρόνια ηλικίας 45 έως 65 ετών. Κατά την παρακολούθηση εντοπίστηκαν συνολικά 392 

θανατηφόρα και µη περιστατικά στεφανιαίας νόσου (σε 128 και 392 γυναίκες και άνδρες 

αντίστοιχα). Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι τα επίπεδα του ουρικού οξέος συσχετίζονταν µε 

πολλούς παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου, ενώ µετά την προσαρµογή 

πολυµεταβλητών τα στοιχεία που συνέδεαν τη στεφανιαία νόσο και το ουρικό οξύ 

µειώθηκαν δραµατικά. Παρόλα αυτά, στις γυναίκες άνω των 45 φαίνεται ότι το ουρικό οξύ 

σχετιζόταν θετικά µε αυξηµένο καρδιαγγειακό κίνδυνο (Moriarity et al, 2000). Σε άλλη 

µελέτη εξετάστηκαν στοιχεία που προαναγγέλλουν την εµφάνιση εγκεφαλικών επεισοδίων 

σε ηλικιωµένα άτοµα, µέσα στα οποία και το ουρικό οξύ στο αίµα. Μελετήθηκαν 3282 

άτοµα ηλικίας 65 ετών. Καταγράφηκαν κλινικά δεδοµένα, εξετάσεις αίµατος και έγινε 

λήψη ιστορικού. Στα 14 χρόνια παρακολούθησης έγινε η καταγραφή όλων των 

θανατηφόρων συµβάντων και µε την ανάλυση των αποτελεσµάτων βρέθηκε ότι το ουρικό 

οξύ αποτελούσε ανεξάρτητο προγνωστικό παράγοντα εµφάνισης αγγειακού εγκεφαλικού 

επεισοδίου (Mazza et al, 2001).  

Οι πολυάριθµες µελέτες σχετικά µε την προγνωστική αξία της υπερουριχαιµίας για 

την θνησιµότητα από καρδιαγγειακά και στεφανιαία νόσο έδειξαν ότι σχετίζονταν µε το 

φύλο. Μια από τις λίγες προοπτικές µελέτες περιελάµβανε  συνολικά 9701 άτοµα, Βέλγοι 

πολίτες και από τα δύο φύλα (5225 άνδρες και 4476 γυναίκες), ηλικίας 25 έως 74 ετών. Τα 

άτοµα αυτά παρακολουθήθηκαν για µια δεκαετία και καταγράφηκαν όλες οι αιτίες 

θανάτων. Ο συνολικός  αριθµός από θανατηφόρα καρδιαγγειακά, στεφανιαία περιστατικά 

και από καρδιακή νόσο ήταν 648 και 239, 150 και 225 και 96 και 51 σε άνδρες και 

γυναίκες, αντίστοιχα. Τα αποτελέσµατα έδειξαν να υπάρχει η ίδια αποκλίνουσα σχέση για 

την καρδιαγγειακή θνησιµότητα, ωστόσο από στεφανιαία νόσο υπήρχε µια σηµαντική 

συσχέτιση µόνο στις γυναίκες. Συγκεκριµένα, φάνηκε ότι το ουρικό οξύ σχετιζόταν θετικά 

µε τη θνησιµότητα από στεφανιαία νόσο (Aboa Eboule et al, 2001).   

Σε άλλη µελέτη διερευνήθηκε αν υπάρχει κάποια σχέση µεταξύ της συγκέντρωσης 

του ουρικού οξέος, του αριθµού λευκοκυττάρων και των στεφανιαίων αθηρωµατικών 

επιβαρύνσεων σε ασθενείς που ήταν υποψήφιοι για στεφανιαία νόσο. Στη µελέτη 

συµµετείχαν 690 ασθενείς οι οποίοι είχαν υποβληθεί σε στεφανιογραφία µεταξύ ενός 

συγκεκριµένου διαστήµατος. Τα επίπεδα των λευκοκυττάρων και του ουρικού οξέος ήταν 
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µεγαλύτερα σε ασθενείς µε στεφανιαία νόσο, συγκριτικά µε εκείνους που είχαν 

φυσιολογική στεφανιογραφία. Όταν οι ασθενείς χωρίστηκαν σε τέσσερεις οµάδες και 

ανάλογα µε τα τεταρτηµόρια των επιπέδων του ουρικού οξέος, βρέθηκε µια ισχυρή και 

ανεξάρτητη σχέση µεταξύ του ουρικού οξέος µε τα ουδετερόφιλα και µονοκύτταρα. 

Αποτελεί αποδεδειγµένο στοιχείο ότι τα ουδετερόφιλα και µονοκύτταρα παίζουν 

σηµαντικό ρόλο στη φλεγµονή και στην αθηροσκληρωτική διαδικασία. Οι ερευνητές 

θεώρησαν ότι αυτή η ανεξάρτητη σχέση που εµφάνισε το ουρικό οξύ µε τα λευκοκύτταρα 

ίσως παρέχει έναν πιθανό µηχανισµό που συνδέει το ουρικό οξύ µε την αθηροσκλήρωση 

(Kocamanet al, 2009).  

Σε µια πρόσφατη µελέτη εξετάστηκε η σύνδεση του ουρικού οξέος µε έναν 

προκλινικό δείκτη καρδιαγγειακής νόσου, τις αθηρωµατικές πλάκες στην καρωτίδα, οι 

οποίες είναι πρώιµες ενδείξεις για το κίνδυνο καρδιαγγειακών. ∆όθηκε έµφαση σε άτοµα 

που δεν έχουν ιστορικό παραγόντων κινδύνου για καρδιαγγειακή νόσο. Οι καρωτιδικές 

αθηρωµατικές πλάκες αξιολογήθηκαν µε υπερηχογράφηµα καρωτίδων. Συνολικά, οι 

συµµετέχοντες έφτασαν τα 4866 άτοµα και είχαν δύο µετρήσεις ουρικού οξέος ορού και 

το υπερηχογράφηµα. Οι αναλύσεις των δεδοµένων έγιναν ξεχωριστά για το κάθε φύλο, 

ενώ η επεξεργασία των δεδοµένων αποκάλυψε µια σχέση µεταξύ του ουρικού οξέος και 

της αθηρωµατικής πλάκας στην καρωτίδα, υποδεικνύοντας  µάλιστα µια σχέση δόσης 

απόκρισης στους άνδρες. Παρόµοια ένωση βρέθηκε και σε άνδρες χωρίς παράγοντες 

κινδύνου, ενώ καµία συσχέτιση δε βρέθηκε στο ουρικό οξύ και τις καρωτιδικές 

αθηρωµατικές πλάκες στις γυναίκες µε µέσο όρο ηλικίας τα 52 έτη (Neogi et al, 2009).  

Έτσι, γίνεται φανερό ότι η υπερουριχαιµία δεν είναι καλοήθης, ακόµα και αν είναι 

ασυµπτωµατικη. Η ανεξάρτητη ένωση της υπερουριχαιµίας και της ουρικής αρθρίτιδας µε 

τα καρδιαγγειακά νοσήµατα έχει πλέον καθιερωθεί. Αυτή η ένωση ωστόσο δεν 

αποδεικνύει την αιτιώδη συνάφεια, ενώ η αυξηµένη συγκέντρωση ουρικού οξέος 

παρατηρείται σε πληθυσµούς που είναι ήδη σε κίνδυνο για καρδιαγγειακή νόσο (Krishnan, 

2010). Ωστόσο, υπάρχουν διάφοροι βιολογικοί µηχανισµοί που εξηγούν τη σύνδεση του 

ουρικού οξέος µε τα καρδιαγγειακά αλλά η απευθείας επίδραση του ουρικού οξέος στο 

αγγειακό σύστηµα παραµένει αµφιλεγόµενη (Johnson et al, 2003; Mazzali et al, 2002). Η 

αποσαφήνιση της σχέσης του ουρικού οξέος και της καρδιαγγειακής νόσου έχει κλινική 

σηµασία για τη δηµόσια υγεία. Πρώτον, υπήρξε µια πολύ σηµαντική αύξηση στον 

επιπολασµό της ουρικής αρθρίτιδας και της υπερουριχαιµίας (Wallace et al, 2004; 

Arromdee et al, 2002). ∆εύτερον, η ασυµπτωµατική υπερουριχαιµία δεν αποτελεί έναρξη 

θεραπείας για τη µείωση των επιπέδων του ουρικού οξέος. Εάν η υπερουριχαιµία είναι 
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πράγµατι ανεξάρτητος παράγοντας για καρδιαγγειακή νόσο αυτό µπορεί να δώσει το 

κίνητρο για αλλαγή στις παραδοσιακές θεραπευτικές συστάσεις της (Neogi et al, 2009). 

  

3.1.3 Πιθανοί µηχανισµοί που συνδέουν το ουρικό οξύ και τα καρδιαγγειακά 
Αρκετοί παθογενετικοί µηχανισµοί έχουν ενοχοποιηθεί για τη σχέση των 

αυξηµένων επιπέδων του ουρικού οξέος και της υπέρτασης. Ωστόσο, ο ακριβής 

µηχανισµός παραµένει ακόµα αόριστος. Προτεινόµενοι µηχανισµοί παρουσιάζονται 

παρακάτω: 

• Τα αυξηµένα επίπεδα του ουρικού οξέος µπορεί να είναι αποτέλεσµα µειωµένου 

µεταβολισµού του νατρίου, που πιθανόν συµβάλει στη νεφρική και αγγειακή 

βλάβη και ιδιαίτερα στη δυσλειτουργία του ενδοθηλίου. Η σύνθεση του ουρικού 

οξέος είναι πιθανόν στενά συνδεδεµένη µε την παραγωγή ανιόντων υπεροξειδίου 

(Ο2
- ), εάν το ένζυµο οξυδοαναγωγάση της ξανθίνης µετατρέπεται σε οξειδάση, 

όπως συµβαίνει συνήθως σε καταστάσεις ισχαιµίας (Schachter, 2005) 

• Τα υψηλά επίπεδα του ουρικού οξέος συνδέονται µε το σχηµατισµό αθηρωµατικής 

πλάκας καθώς συµβάλει στην οξείδωση της LDL-χοληστερόλης, στην παραγωγή 

ελευθέρων ριζών οξυγόνου και στο οξειδωτικό stress, που ως γνωστόν προάγουν 

την αθηροσκλήρωση (Ward, 1998; De Scheerder et al 1991). 

• Το ουρικό επίσης φαίνεται να έχει επίδραση στο σχηµατισµό θρόµβων. Σε άτοµα 

µε οξέα στεφανιαία σύνδροµα τα υψηλά επίπεδα του ουρικού οξέος αυξάνουν τη 

συγκόλληση των αιµοπεταλίων και αυτό αποτελεί την πρώτη διαταραχή που οδηγεί 

στο σχηµατισµό θρόµβων (Ginsberg et al, 1997). 

• Σε έρευνα όπου χορηγήθηκε ουρικό οξύ σε υγιή άτοµα φάνηκε ότι η χορήγηση 

αυτή επηρέασε την απελευθέρωση µονοξειδίου του αζώτου από τα ενδοθηλιακά 

κύτταρα µειώνοντάς την, κάτι που οδήγησε σε διαταραχή της εξαρτώµενης από το 

ενδοθήλιο αγγειοδιαστολής (Waring et al, 2000).  

 

Για τους υπερτασικούς ασθενείς προτείνεται ένας φαύλος κύκλος συνδέοντας την 

υπέρταση και τα αυξηµένα επίπεδα του ουρικού οξέος. Η υπέρταση που προκαλείται από 

ενδονεφρική ισχαιµία αυξάνει τη δραστηριότητα του συµπαθητικού νευρικού συστήµατος, 

το οποίο µε τη σειρά του µπορεί να µειώσει τη νεφρική κάθαρση του ουρικού οξέος. 

Αποτέλεσµα όλων αυτών αποτελούν τα αυξηµένα επίπεδα ουρικού οξέος στο αίµα 

(Culleton, 2001). 
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3.1.4 Φαρµακευτικοί παράγοντες µείωσης του ουρικού οξέος και καρδιαγγειακά 

Πολλοί φαρµακολογικοί παράγοντες είναι διαθέσιµοι για τη θεραπεία της 

υπερουριχαιµίας και της ουρικής αρθρίτιδας, τα οποία έχουν αναλυθεί εκτενώς στο 

κεφάλαιο 5. Είναι φανερό ότι οι παράγοντες αυτοί έχουν την ικανότητα να µειώνουν τα 

επίπεδα του ουρικού οξέος µε διάφορους µηχανισµούς. Μετά τη σύνδεση της 

υπερουριχαιµίας µε την καρδιαγγειακή νόσο και την υπέρταση, οι ερευνητές έδειξαν 

ενδιαφέρον και προσπάθησαν να διαπιστώσουν αν τα διάφορα φάρµακα που 

χρησιµοποιούνται στη θεραπεία της υπερουριχαιµίας µπορούν να µειώσουν και τον 

καρδιαγγειακό κίνδυνο. Ακολούθησαν πολλές µελέτες σε ανθρώπους και σε ζώα 

διερευνώντας την παραπάνω υπόθεση (Zelis et Flaim, 1982; Anker et al, 1997) .  

 Σε καταστάσεις χρόνιας καρδιακής ανεπάρκειας παρατηρείται µειωµένη 

αγγειοδιασταλτική ικανότητα και µείωση της περιφερικής ροής του αίµατος, συνδέοντας 

τα µε κάποια χαρακτηριστικά κλινικά συµπτώµατα, όπως η µειωµένη ικανότητα άσκησης 

και η πρόωρη κούραση των µυών (Zelis et Flaim, 1982; Anker et al, 1997). Η αιτιώδης 

συνάφεια αυτής της σχέσης είναι η αυξηµένη δράση του ενζύµου οξειδάση της ξανθίνης, 

λόγω της ενδοθυλιακής δυσλειτουργίας και της αυξηµένης παραγωγής ελεύθερων ριζών 

οξυγόνου. Έγινε προσπάθεια να εξεταστεί η επίδραση του αναστολέα οξειδάσης της 

ξανθίνης (αλλοπουρινόλη) στην ενδοθηλιακή λειτουργία και την περιφερική ροή του 

αίµατος σε ασθενείς µε χρόνια καρδιακή ανεπάρκεια. Πραγµατοποιήθηκαν 2 ανεξάρτητες 

ελεγχόµενες µε εικονικό φάρµακο µελέτες. Στη µια γινόταν ενδοφλέβια χορήγηση, ενώ 

στην άλλη από του στόµατος. Η πρώτη αποτελούνταν από 19 άτοµα µε χρόνια καρδιακή 

ανεπάρκεια, από τα οποία τα 10 είχαν φυσιολογικά επίπεδα ουρικού οξέος στο αίµα και τα 

υπόλοιπα αυξηµένα. Χορηγήθηκε µε ειδικό πρωτόκολλο αλλοπουρινόλη 600mg/min σε 

όλους τους ασθενείς ενδοφλέβια και ο έλεγχος της ενδοθηλιακής λειτουργίας έγινε µε 

καθετηριασµό της κερκιδικής αρτηρίας. Η έγχυση αλλοπουρινόλης φαίνεται ότι βελτίωσε 

την εξαρτώµενη από το ενδοθήλιο αγγειοδιαστολή αλλά δεν επηρέασε την ανεξάρτητη 

από το ενδοθήλιο. Στη δεύτερη συµµετείχαν 14 άτοµα που ήταν υπερουριχαιµικοί, στους 

οποίους χορηγήθηκε για µια εβδοµάδα είτε εικονικό φάρµακο, είτε 300mg από του 

στόµατος αλλοπουρινόλη ανά ηµέρα (Doehner et al, 2002).  

Η θεραπεία µείωσε το ουρικό οξύ σε όλους τους ασθενείς κατά 120mmol/lt. 

Συγκριτικά µε το εικονικό φάρµακο η αλλοπουρινόλη βελτίωσε την αιχµή ροής του 

αίµατος στους βραχίονες και τα πόδια 23% και 24% αντίστοιχα. Η αλλαντοΐνη ένας 

δείκτης ελευθέρων ριζών µειώθηκε κατά 20% µε την θεραπεία αλλοπουρινόλης. Άρα, 

συµπερασµατικά η αλλοπουρινόλη βελτιώνει την περιφερική αγγειοδιασταλτική 
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ικανότητα καθώς και την ροή του αίµατος τόσο τοπικά όσο και συστηµατικά. Ωστόσο, η 

έρευνα αυτή αποτελούνταν από πολύ µικρό δείγµα ατόµων και καλό θα ήταν να γίνουν 

µεγαλύτερες µελέτες ώστε να επιβεβαιωθούν τα αποτελέσµατά της (Doehner et al, 2002).  

 Σε παλαιότερη προοπτική διπλή-τυφλή τυχαιοποιηµένη µελέτη διερευνήθηκαν οι 

κλινικές, βιοχηµικές και αιµοδυναµικές συνέπειες του αναστολέα της οξειδάσης της 

ξανθίνης σε ασθενείς µε καρδιαγγειακά προβλήµατα. Ο πληθυσµός αποτελούνταν από 50 

άτοµα µε σταθερή ή ασταθής στηθάγχη και είχαν υποβληθεί σε επέµβαση 

αορτοστεφανιαίας παράκαµψης. Οι ασθενείς χωρίστηκαν τυχαία σε δύο οµάδες των 25 

ατόµων χωρίς να ξέρουν αν ανήκουν στην οµάδα µε το εικονικό φάρµακο ή στην οµάδα 

µε την αλλοπουρινόλη. Τα κύρια ευρήµατα αυτής της µελέτης είναι ότι η χρήση της 

αλλοπουρινόλης πρίν την εγχείριση προκαλεί µια βελτίωση στην πρώιµη µετεγχειρητική 

καρδιακή λειτουργία και µείωση της υπεροξείδωσης των λιπιδίων κατά την 

περιεγχειρητική περίοδο, συγκριτικά µε το εικονικό φάρµακο (Coghlan et al, 1994). 

 Σε διαφορετική µελέτη αξιολογήθηκε η επίδραση της αλλοπουρινόλης στην 

καρδιακή απόδοση και τον µεταβολισµό σε ασθενείς µετά από στεφανιαία παράκαµψη. 

Ένα σύνολο 33 ασθενών χωρίστηκαν σε δύο οµάδες, µια οµάδα ελέγχου και µια 

παρέµβασης. Η οµάδα ελέγχου αποτελούταν από 15 άτοµα στα οποία δεν χορηγούταν 

αλλοπουρινόλη. Η οµάδα παρέµβασης από την άλλη αποτελούταν από 18 άτοµα στα 

οποία χορηγήθηκε 200mg ενδοφλεβίως αλλοπουρινόλη µία ώρα πριν την εγχείρηση. Οι 

συγκεντρώσεις του ουρικού οξέος στο πλάσµα αυξήθηκαν και στις δύο οµάδες µετά την 

καρδιοπνευµονική παράκαµψη. Ωστόσο, η αύξηση αυτή ήταν µεγαλύτερη στην οµάδα 

ελέγχου σε σχέση µε την οµάδα παρέµβασης, ενώ η οµάδα παρέµβασης είχε βελτιωµένη 

καρδιακή ανάκτηση σε σχέση µε την οµάδα ελέγχου (Castelli et al, 1995).  

 Είναι γνωστό ότι η υπέρταση συνδέεται µε την υπερουριχαιµία, ωστόσο δεν 

υπάρχουν πολλά δεδοµένα για την επίδραση της µείωσης του ουρικού οξέος σε 

καταστάσεις υπέρτασης. Σε µια προοπτική µελέτη διερευνήθηκαν τα οφέλη της θεραπείας 

της αλλοπουρινόλης σε ασθενείς µε υπέρταση που είχαν φυσιολογική νεφρική λειτουργία. 

Στη µελέτη συµπεριλήφθηκαν 48 υπερουριχαιµικοι ασθενείς και 21 µε φυσιολογικά 

επίπεδα ουρικού οξέος. Στην πρώτη οµάδα χορηγούνταν 300mg αλλοπουρινόλης 

ηµερησίως για τρείς µήνες. Σε όλους τους ασθενείς µετρήθηκαν τα επίπεδα κρεατινίνης, 

τα επίπεδα πρωτεϊνών σε ούρα 24ώρου και εκτιµήθηκε ο ρυθµός σπειραµατικής διήθησης. 

Επίσης, πραγµατοποιήθηκε και µέτρηση της πίεσης του αίµατος κατά την έναρξη της 

µελέτης και 3 µήνες αργότερα. Τελικά από τους συνολικά 69 ασθενείς που συµµετείχαν 

στην µελέτη µόνο οι 59 ολοκλήρωσαν την τρίµηνη παρακολούθηση. Η οµάδα που 
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λάµβανε αλλοπουρινόλη εµφάνισε στατιστικά σηµαντικά βελτιωµένα επίπεδα ουρικού 

οξέος, ρυθµό σπειραµατικής διήθησης, συστολική και διαστολική αρτηριακή πίεση και C-

αντιδρώσα πρωτεΐνη. Ωστόσο, η αποβολή πρωτεϊνών στα ούρα παρέµεινε αµετάβλητη. 

∆εν υπήρξε συσχέτιση των αλλαγών στο ρυθµό σπειραµατικής διήθησης και της C-

αντιδρώσας πρωτεΐνης ή της πίεσης του αίµατος. Στην οµάδα ελέγχου δεν εµφανίστηκαν 

στατιστικά σηµαντικές µεταβολές. Οι συγγραφείς λοιπόν κατέληξαν στο συµπέρασµα 

ύστερα από τις έµµεσες αποδείξεις που είχαν, ότι η υπερουριχαιµία αυξάνει την αρτηριακή 

πίεση και µειώνει το ρυθµό σπειραµατικής διήθησης. Ενώ, τονίστηκε η ανάγκη να γίνουν 

µακροπρόθεσµες προοπτικές µελέτες που θα διερευνήσουν τα οφέλη της ρύθµισης του 

ουρικού οξέος στην διαχείριση της υπέρτασης και της νεφρικής νόσου (Kanbay, 2007). 

 

 3.1.5 Συµπέρασµα 

 Είναι κατανοητό ότι τα διάφορα στοιχεία από έρευνες υποδεικνύουν ότι υπάρχει η 

δυνατότητα, µειώνοντας το ουρικό οξύ, να µειώθει και ο κίνδυνος για την καρδιαγγειακή 

νόσο. Παραµένει αβέβαιο, ωστόσο, αν η µείωση της συγκέντρωσης του ουρικού οξέος 

αποτελεί επαρκές µέσο για την επίτευξη της µείωσης του καρδιαγγειακού κινδύνου µεταξύ 

των ασθενών µε ουρική αρθρίτιδα και υπερουριχαιµία ή σαν επιπρόσθετο µέτρο για τη 

µείωση του κινδύνου. Όσα γνωρίζουµε για την επίδραση της µακροπρόθεσµης θεραπείας 

µείωσης του ουρικού οξέος, ο κίνδυνος για καρδιαγγειακά βασίζεται σχεδόν αποκλειστικά 

σε µελέτες όπου χρησιµοποιήθηκε η αλλοπουρινόλη και έτσι είναι δύσκολο να καταστούν 

πειστικές συστάσεις. 
 
3.2 Παθήσεις των νεφρών & ουρικό οξύ 

 
3.2.1 Ιστορική Αναδροµή 

Κατά κύριο λόγο, το ουρικό οξύ θεωρείται ένας δείκτης νεφρικής βλάβης και 

δευτερευόντως ένας παράγοντας κινδύνου για την εξέλιξη της νεφρικής νόσου. Ωστόσο, 

δεν είναι απόλυτα σαφές αν αποτελεί  στην πραγµατικότητα έναν παράγοντα κινδύνου που 

θα επηρεάσει και θα επιδεινώσει τη νεφρική λειτουργία. Ο Davies ήταν εκείνος που για 

πρώτη φορά, τον προηγούµενο αιώνα, µίλησε για τις επιπλοκές που εµφανίζονται σε 

άτοµα µε ουρική αρθρίτιδα. Τις απέδωσε στη συσσώρευση του ουρικού οξέος στο αίµα, 

υπεύθυνο για καρδιαγγειακές και νεφρικές επιπλοκές. Στις αρχές του 19ου αιώνα, µετά τη 

διαπίστωση ότι η υπερουριχαιµία αποτελούσε την αιτία της ουρικής αρθρίτιδας, έγιναν 
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διάφορες υποθέσεις που αφορούσαν στον πιθανό ρόλο του ουρικού οξέος ως παράγοντα 

κινδύνου για διάφορα χρόνια νοσήµατα, µεταξύ των οποίων και η νεφρική νόσος. Τα 

χρόνια που ακολούθησαν, οι ερευνητές ασχολήθηκαν κυρίως µε τη σχέση του ουρικού 

οξέος µε τα καρδιαγγειακά. Ωστόσο, το 1909 ο Γάλλος ακαδηµαϊκός Henri Huchard 

προτείνει για πρώτη φορά την πιθανή συσχέτιση του ουρικού οξέος και της νεφρικής 

βλάβης όταν έκανε τη διαπίστωση της σκλήρυνσης των αρτηριολίων του νεφρού σε άτοµα 

µε υπερουριχαιµία (Nakagawa et al, 2006).  Το 1928 περιγράφεται η σχέση της ουρικής 

αρθρίτιδας και της νεφρικής νόσου από τον Gudzent, βασιζόµενος στα ιστολογικά 

ευρήµατα «ουρικής νεφροπάθειας» που βρέθηκαν σε αυτοψίες στο 79-99% των ασθενών 

µε ουρική αρθρίτιδα (Talbott & Terplan, 1960). Οι βλάβες αυτές αποτελούνταν από 

διάµεση ίνωση, σπειραµατοσκλήρυνση και πάχυνση των αρτηριών του νεφρού 

προκαλούµενη από ίνωση του έσω χιτώνα. Σε έρευνα που έγινε από τους ίδιους ερευνητές 

παρατηρήθηκε ένας δυσανάλογος επιπολασµός της νεφρικής δυσλειτουργίας σε µια οµάδα 

ασθενών µε συµπτωµατική υπερουριχαιµία συγκριτικά µε άτοµα που είχαν φυσιολογικά 

επίπεδα ουρικού οξέος (Klinenberg et al, 1975).  

 
3.2.2 Εισαγωγή  

Όπως αναφέρθηκε και στο πρώτο κεφάλαιο, η ολοκλήρωση του µεταβολικού 

µονοπατιού του ουρικού οξέος γίνεται στους νεφρούς. Συγκεκριµένα, το οξύ που 

βρίσκεται στο πλάσµα του αίµατος διηθείται ελεύθερα στο σπείραµα, ενώ η κλασµατική 

απέκρισση του φιλτραρισµένου ουρικού οξέος είναι µικρότερη από το 10%. Αυτό κάνει 

διακριτή την κυριαρχία των επαναρροφητικών διαδικασιών του ανθρώπινου οργανισµού. 

Οι χαρακτηριστικές αυτές διαδικασίες δρουν κατά κύριο λόγο από την επιλεγµένη 

πρωτεΐνη-µεταφορέα του ουρικού οξέος, γνωστή και σαν URAT1, στα εγγύς εσπειραµένα 

σωληνάρια των νεφρών. Σε άτοµα µε φυσιολογική ούρηση - κάθαρση, υπάρχει µια 

ισορροπία µεταξύ της ηµερήσιας παραγωγής και της έγχυσης του ουρικού οξέος, καθώς 

και την απέκκρισή του (Lawrence, 2008).  

Ωστόσο, σε περιπτώσεις όπου εµφανίζονται αυξηµένες συγκεντρώσεις ουρικού 

οξέος στο πλάσµα του αίµατος, γνωστό και σαν υπερουριχαιµία, υπάρχει µια εµφανής 

συσχέτιση µε πιθανή νεφρική νόσο (Beck, 1986). Αυτό εξηγείται από το γεγονός ότι το 

ουρικό οξύ ελεύθερα φιλτράρεται, επαναρροφάται και εκκρίνεται ενεργά στα νεφρικά 

σωληνάρια. Η παρεµβολή της παθολογίας των νεφρών αποτελεί και µια από τις αιτίες που 

πιθανώς να οδηγήσει στο φαινόµενο της υπερουριχαιµίας. Παρόλα αυτά, η χρόνια 
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υπερουριχαιµία, όπως στην περίπτωση ασθενούς που πάσχει από ουρική αρθρίτιδα, µπορεί 

να οδηγήσει στην εναπόθεση κρυστάλλων ουρικού οξέος στο σωληνοειδές σύστηµα, 

οδηγώντας σε νεφρική ανεπάρκεια. Ο πραγµατικός ρόλος του ουρικού οξέος στην 

ανάπτυξη και την εξέλιξη της χρόνιας νεφρικής ανεπάρκειας παρότι άκρως σηµαντικός 

παράµενε ασαφής εξαιτίας της αδυναµίας της βιβλιογραφίας να δώσει την τελική 

απάντηση (Talbott & Terplan, 1960).  

 Ο καθορισµός της αιτιώδους  σχέσης του ουρικού οξέος και της νεφρικής νόσου 

προϋποθέτει αυστηρά κριτήρια αξιολόγησης. Ο Sir Bradford Hill πρότεινε ένα κατάλογο 

χαρακτηριστικών µελέτης που δείχνουν την ύπαρξη αιτιώδους σχέσης µεταξύ 

περιβαλλοντικών παραγόντων και ασθενειών. Έτσι έγινε η εφαρµογή αυτών των 

κριτηρίων στην υπερουριχαιµία και την νεφρική νόσο. Με βάση διάφορες έρευνες έχει 

κριθεί κατά πόσο κάθε κριτήριο έχει εκπληρωθεί.  

1. Η αντοχή της σχέσης που υπάρχει µεταξύ της υπερουριχαιµίας και της νεφρικής 

δυσλειτουργίας ήταν µέτρια έως υψηλή. 

2. Η σχέση δόσης εξάρτησης ήταν µέτρια. Καθώς λίγες ήταν οι µελέτες που είχαν 

εύρος των επιπέδων του ουρικού οξέος και των συµβάντων σε όλες αυτές τις 

κατηγορίες προκειµένου να διαπιστωθεί η εξάρτηση από την δόση.  

3. Η συνοχή σε διάφορους ανόµοιους πληθυσµούς ήταν µέτρια έως υψηλή.  

4. Ειδικότητα: για την ικανοποίηση αυτού του κριτηρίου έπρεπε µετά τον 

αποκλεισµό άλλων παραγόντων κινδύνου για νεφρική νόσο το ουρικό οξύ 

ακόµα να θέτει σε κίνδυνο το άτοµο για ανάπτυξη ή εξέλιξη της νεφρικής νόσου. 

Έτσι η ειδικότητα αναφέρεται να είναι µέτρια αφού ακόµα κάποιοι από τους 

συγχυτικούς παράγοντες δεν µπορούν να αποκλειστούν. 

5. Χρονική συσχέτιση είναι επίσης απαραίτητη και αναφέρεται µέτρια έως υψηλή. 

Η υπερουριχαιµία προηγείται της νεφρικής δυσλειτουργίας σε όλες τις µελέτες. 

6. Βιολογικός µηχανισµός που εξηγεί την σχέση του ουρικού οξέος και της 

νεφρικής νόσου. Και πράγµατι ένας τέτοιος µηχανισµός υπάρχει.  

7. Συνέπεια, αν δηλαδή η θεωρία είναι συνεπείς µε την γνώση, αν στέκει 

επιστηµονικά και η οποία αναφέρεται ήπια έως µέτρια.  

8. Τα αποτελέσµατα πειραµάτων θεραπείας της υπερουριχαιµίας σε ανθρώπους και 

ζώα έχοντας σαν αποτέλεσµα τη βελτίωση της νεφρικής λειτουργίας 

αναφέρονται να είναι µέτρια έως και υψηλά. 

9. Και τέλος η αναλογία που αναφέρεται να είναι µέτρια. Μια καλή αναλογία της 

υπερουριχαιµίας και της νεφρικής δυσλειτουργίας δεν είναι διαθέσιµη. Στενή 
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Πίνακας 4: Κύριοι παθοφυσιολογικοί µηχανισµοί πρόκλησης βλάβης από ουρικό  οξύ 

 

σχέση θα µπορούσε να υπάρχει ανάµεσα στην υπεργλυκαιµία και της νεφρικής 

δυσλειτουργίας άρα τα υψηλά επίπεδα γλυκόζης στο αίµα θα συνοδεύονται µε 

χειρότερα αποτελέσµατα στην νεφρική λειτουργία. (Avram & Krishnan, 2008). 

Ακολουθεί πίνακας  µε τους κυριότερους παθοφυσιολογικούς µηχανισµούς πρόκλησης 

βλάβης από το ουρικό οξύ. 

 

1.Ενδοθηλιακή δυσλειτουργία µέσω διαταραχής στην παραγωγή ΝΟ 

2.Αυξηµένο οξειδωτικό στρες κυρίως µέσω της οξειδάσης της ξανθίνης (οξείδωση 

LDL και υπεροξέιδωση λιπιδίων) 

3.Ενεργοποιήση αιµοπεταλίων (συσσώρευση των αιµοπεταλίων και θροµβώσεις) 

4.Υπερπλασία λείων µυϊκών κυττάρων των αγγείων (COX-2, TXA2, PDGF)  

5.Φλεγµονώδης δράση (MCP-1, IL-1β, IL-6, TNF-α) 

Όπου COX-2 είναι η κυκλο-οξυγενάση-2, IL η ιντερλευκίνη, LDL η χαµηλής πυκνότητας λιποπρωτείνες, 

MCP-1 χηµειοτακτική πρωτεΐνη των µονοκύτταρων, NO το νιτρικό οξείδιο, PDGF ο αυξητικός παράγοντας 

των αιµοπεταλίων, TNFο παράγοντας νέκρωσης των όγκων – α, TXA2 η θροµβοξάνη  Α2  

Πηγή: Φιλιόπουλος, et al, 2009 

 

Τέλος, πάρα την πληθώρα των παθήσεων που έχουν συσχετιστεί τους τελευταίους 

αιώνες µε την υπερουριχαιµία, οι παθήσεις των νεφρών, παράλληλα µε τα καρδιαγγειακά, 

αποτελούν τις πιο συχνές. Κάποιες πρώιµες επιδηµιολογικές µελέτες αναφέρουν 

υψηλότερο επιπολασµό  της υπέρτασης και της ήπιας έως µέτριας νεφρικής νόσου κατά 

25-50% και 20-60%, αντίστοιχα, συγκριτικά µε τον γενικό πληθυσµό. Επιπλέον, το 10-

25% καταλήγει στο τελικό στάδιο χρόνιας νεφρικής νόσου. (Kutzing & Firestein, 2008; 

Talbot & Terplan, 1960; Berger & Yu, 1975). Το παρακάτω σχεδιάγραµµα ίσως βοηθήσει 

στην καλύτερη κατανόηση της αλληλεπίδρασης της υπερουριχαιµίας µε την υπέρταση, την 

εξέλιξη της νεφρικής και της καρδιαγγειακής νόσου. 
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Εικόνα 21: Σχέσεις µεταξύ της υπερουριχαιµίας, υπέρτασης νεφρικής νόσου και 

καρδιαγγειακών 

 
 

Πηγή: Kang & Nakagawa, 2005 

 

Η υπερουριχαιµία µπορεί να αποτελέσει ένα δείκτη αύξησης της δραστηριότητας 

της οξειδάσης της ξανθίνης (XO), νεφρικής δυσλειτουργίας ή της παρουσίας µιας 

φλεγµονώδους αντίδρασης. Ωστόσο, το ουρικό οξύ από µόνο του διαδραµατίζει καίριο 

ρόλο στην εξέλιξη της µικροαγγειακής νεφρικής νόσου, στη φλεγµονή και την 

ενεργοποίηση του συστήµατος ρενίνης - αγγειοτενσίνης (RAS) και της κυκλοοξυγενάσης-

2 (COX-2), τα οποία µε τη σειρά τους επιδεινώνουν τη νεφρική νόσο και την υπέρταση, 

ενώ προκαλεί ενδοθηλιακή δυσλειτουργία και καρδιαγγειακή νόσο. Αυτά µε τη σειρά τους 

αυξάνουν τα επίπεδα του ουρικού οξέος λόγω της αυξηµένης δραστηριότητας της 

οξειδάσης της ξανθίνης (XO), της µειωµένης του απέκκρισης από τους νεφρούς ή της 

φλεγµονής, δηµιουργώντας ένα φαύλο κύκλο που διαιωνίζει το πρόβληµα, καθιστώντας 

πια δυσδιάκριτες τις διάφορες αλληλεπιδράσεις  (Kang & Nakagawa, 2005). 

Συγκεκριµένα, οι παθήσεις των νεφρών που έχουν συσχετιστεί µε αυξηµένες τιµές 

ουρικού οξέος στο πλάσµα του αίµατος είναι η οξεία νεφρική ανεπάρκεια, η χρόνια 

νεφρική ανεπάρκεια και η νεφρολιθίαση (Φιλιόπουλος, 2009; Kramer et al, 2003; 

Τζανέτου, 2008). Επιπλέον, η υπερουριχαιµία αποτελεί συχνό φαινόµενο και σε 

περιπτώσεις µεταµόσχευσης νεφρού (Clive, 2000). Οι µηχανισµοί και τα χαρακτηριστικά 
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της κάθε πάθησης των νεφρών που προαναφέρθηκε  θα αναλυθούν εκτενώς στη συνέχεια 

του κεφαλαίου.  

3.2.3 Οξεία νεφρική ανεπάρκεια 

Η αιφνίδια αδυναµία του νεφρού να διατηρήσει το ισοζύγιο ύδατος και ηλεκτρολυτών 

του οργανισµού ορίζεται ως οξεία νεφρική ανεπάρκεια. Μπορεί να προκληθεί από: 

• Ανεπαρκή αιµάτωση των νεφρών (από εξωνεφρικά αίτια) 

• Απόφραξη φλεβών ή αγγείων που αιµατώνουν τους νεφρούς.  

• Βλάβη στο νεφρικό παρέγχυµα. 

• Απόφραξη της αποχετευτικής µοίρας του ουροποιητικού συστήµατος.  

Για την εκδήλωση της οξείας νεφρικής ανεπάρκειας είναι απαραίτητη η βλάβη 

αµφότερων των νεφρών ή µονήρους νεφρού. Η οξεία νεφρική ανεπάρκεια εκδηλώνεται µε 

µεταβολικές διαταραχές και σηµαντική ελάττωση της ποσότητας των αποβαλλόµενων 

ούρων ή πλήρους ανουρίας. Σε κάποιες περιπτώσεις η ποσότητα των αποβαλλόµενων 

ούρων µπορεί να είναι και φυσιολογική, αλλά και µεγαλύτερη από το κανονικό (Κόσσυβα 

και, συν, 2006).    

  Τα αίτια προσβολής των νεφρών χωρίζονται σε 3 κατηγορίες: 

• Μετανεφρικά αίτια: Η απόφραξη των ουροφόρων οδών από λίθους νεοπλάσµατα 

κ.λ. Οξεία νεφρική ανεπάρκεια προκαλείται µόνο όταν η ουρητηρική απόφραξη 

είναι αµφοτερόπλευρη, εκτός αν ο ένας από τους δύο νεφρούς δεν λειτουργεί. Σε 

µετανεφρικά αίτια έχουµε κατά κανόνα πλήρη ανουρία και όχι ολιγουρία.   

• Προνεφρικά αίτια: Η µειωµένη αιµάτωση των νεφρών λόγω µείωσης του όγκου 

του αίµατος όπως συµβαίνει σε αιµορραγίες, σε αφυδάτωση αλλά και  σε 

περιπτώσεις µειωµένης καρδιακής παροχής που εµφανίζεται σε έµφραγµατα. Όταν 

η ελάττωση της ποσότητας του αίµατος που κυκλοφορεί µειωθεί σηµαντικά και η 

σπειραµατική διήθηση κατέλθει κάτω από το 5% του φυσιολογικού και 

ταυτόχρονα αυτή η κατάσταση παραταθεί, τότε αυτή η νεφρική ισχαιµία προκαλεί 

οργανική βλάβη στο νεφρό και το αίτιο από προνεφρικό γίνεται νεφρικό.  

• Νεφρικά αίτια: Η οξεία νεφρική ανεπάρκεια σε αυτές τις περιπτώσεις οφείλεται σε 

νόσους του νεφρικού παρεγχύµατος. Το κυριότερο αίτιο είναι η οξεία 

σωληναριακή νέκρωση, σπανιότερα µπορεί να οφείλεται σε βαρύτατη οξεία 

σπειραµατωνεφρίτιδα ή πυελονεφρίτιδα (Τζανέτου, 2008; Γαρδίκα, 2005)   

Η υπερουριχαιµία προκαλεί δύο ιδιαίτερα νεφρικά σύνδροµα. Το πρώτο είναι η 

οξεία ουρική νεφροπάθεια (αποφρακτική) όπου το ουρικό οξύ κατακρηµνίζεται µέσα στα 
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νεφρικά σωληνάρια. Παρατηρείται σχεδόν αποκλειστικά σε ασθενείς µε 

µυελοϋπερπλαστικές ή λεµφοϋπερπλαστικές νόσους ή σε συµπαγή νεοπλάσµατα. 

Συµβαίνει µετά τη µαζική λύση κακοήθων κυττάρων, κατά κανόνα µετά από 

χηµειοθεραπεία ή αυτόµατα. Αυτό προκαλεί καταβολισµό των πουρινών, εκσεσηµασµένη 

υπερουριχαιµία µε ουρικό οξύ ορού πάνω από 25mg/dl και µαζική καθίζηση κρυστάλλων 

ουρικού οξέος στα νεφρικά σωληνάρια, που έχει ως αποτέλεσµα απόφραξη, σωληναριακή 

βλάβη και οξεία νεφρική ανεπάρκεια (Τσανακτσή και συν, 2008; Τζανέτου, 2008). Το 

δεύτερο νεφρικό σύνδροµο που προκαλείται από υπερουριχαιµία είναι η ουρολιθίαση από 

ουρικό οξύ και θα αναλυθεί εκτενώς στην παράγραφο 3.2.5 (Τσανακτσή και συν, 2008).     

Η οξεία υπερουραιµική νεφροπάθεια συχνά δε συσχετίζεται µε την ουρική 

αρθρίτιδα. Κυρίως θεωρείται επιπλοκή του συνδρόµου λύσης όγκου εξαιτίας νεοπλασιών 

του αιµοποιητικού συστήµατος (Annemans et al, 2003; Patte et al, 2001). Το 

χαρακτηριστικό αυτό σύνδροµο εµφανίζεται σε ασθενείς που βρίσκονται κάτω από τη 

χορήγηση συνδυασµένης κυτταροτοξικής χηµειοθεραπείας, µετά από διάγνωση non 

Hodgkin λέµφωµα, καθώς και οξείας λεµφοβλαστικής λευχαιµίας.  Ωστόσο, το σύνδροµο 

εµφανίζεται πολύ συχνά και σε ασθενείς που πάσχουν από οξεία και χρόνια µυελογενής 

λευχαιµία, πολλαπλό µυέλωµα, αµυλοείδωση, µυελοίνωση και το µυελοδυσπλαστικό 

σύνδροµο (Navolanic et al, 2002; Montesinos et al, 2008). Μπορεί, αν και όχι τόσο συχνά, 

να παρουσιαστεί και σε συµπαγείς όγκους, όπως τον καρκίνο του µαστού, το σεµίνωµα, το 

βρογχόγενες καρκίνωµα, το µικροκυτταρικό καρκίνωµα του πνεύµονα, το νευροβλάστωµα 

σταδίου IV, το µελάνωµα, το χοριοκαρκίνωµα, τον καρκίνο των όρχεων κ.α. Παρόλα 

αυτά, το σύνδροµο λύσης όγκου συσχετίζεται κυρίως µε νεοπλάσµατα που παρουσιάζουν 

υψηλή ικανότητα πολλαπλασιασµού και ανταποκρίνονται έντονα και άµεσα στην 

κυτταροτοξική θεραπεία (Mott et al, 2005; Gemici, 2006). 

    Η πλειοψηφία των περιπτώσεων συνδρόµου λύσης όγκου συνδυασµένου µε 

ουρική αρθρίτιδα εµφανίζεται σε παιδιά που υποφέρουν από αιµατολογικές κακοήθειες, 

κυρίως από non Hodgkin λέµφωµα και οξεία λεµφωπλαστική λευχαιµία. Οι 

χαρακτηριστικές αυτές νεοπλασίες διακρίνονται για τον άµεσο πολλαπλασιασµό των 

καρκινικών κυττάρων, την έντονη ικανότητα διήθησης και την ευαισθησία στην 

χηµειοθεραπεία (Patte et al, 2001; Wossman et al, 2003). Το σύνδροµο λύσης όγκου 

παρουσιάζεται κατά τη διάρκεια των χηµειοθεραπειών ή ακόµα και πριν την έναρξή τους, 

ιδιαιτέρως σε ασθενείς που βρίσκονται σε προχωρηµένο στάδιο λεµφώµατος Burkitt, 

καθώς και σε Β-οξεία λεµφοβλαστική λευχαιµία. Η χηµειοθεραπεία είναι υπεύθυνη για 

την άµεση καταστροφή των καρκινικών κυττάρων και την απελευθέρωση των ουσιών, που 
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αποτελούν το εσωτερικό τους, στην συστηµατική κυκλοφορία του σώµατος. Αξίζει να 

σηµειωθεί ότι αυτές οι ουσίες, καθώς και τα υποπροϊόντα τους, αποβάλλονται από τον 

οργανισµό µέσω των νεφρών (Pui, 2001; Truini-Pittman & Rosseto, 2002).  

Το σύνδροµο λύσης όγκου είναι υπεύθυνο για µια σειρά µεταβολικών διαταραχών 

όπως η υπερουριχαιµία, η υπερκαλιαιµία, η υπερφωσφαταιµία και η υπασβεστιαιµία. Τα 

προσβεβληµένα αυτά κύτταρα µε τη σειρά τους περιέχουν 4-5 φορές µεγαλύτερη 

ποσότητα πουρινών από ένα όµοιο υγιές κύτταρο (Navolanic et al, 2002; Wossman et al, 

2003). Κατ’ επέκταση, η νέκρωση των κυττάρων του όγκου οδηγεί σε µια ιδιαίτερα 

έντονη αύξηση του καταβολισµού της πουρίνης οδηγώντας σε υπερουριχαιµία και 

υπερουρικοζουρία. Στην παιδική ογκολογία τα φαινόµενα αυτά είναι ιδιαίτερα επιθετικά, 

ιδίως µετά την έναρξη της χηµειοθεραπείας. Τα ευρήµατα σε αυτές τις περιπτώσεις 

αποτελούνται από παθολογικά υψηλά επίπεδα καλίου, φωσφόρου και νουκλεικών οξέων. 

Η παθολογικά υψηλή τιµή φωσφόρου οδηγεί σε µια αντιστρόφως ανάλογη πτώση των 

επιπέδων ασβεστίου, που παράλληλα µε τα νουκλεικά οξέα αποτελούν την αίτια της 

εµφάνισης υπερουριχαιµίας. Εξαιτίας του ξαφνικού υπερκορεσµού των ούρων σε ουρικό 

οξύ, το οξύ µετατρέπεται σε κρυστάλλους ή λάσπη στα νεφρικά σωληνάρια και οδηγεί 

στην απόφραξή τους (Chonko & Richardson, 1994) (Navolanic et al, 2002; Wossman et al, 

2003).  

Το ασβέστιο που αποβάλλεται µέσω των νεφρών δεσµεύεται από τον ελεύθερο 

φώσφορο, σχηµατίζοντας ιζήµατα φωσφορικού ασβεστίου που επιδεινώνουν µε τη σειρά 

τους και αυτά τη νεφρική λειτουργία (Navolanic et al, 2002; Wossman et al, 2003). Η 

πιθανότητα εµφάνισης του συνδρόµου λύσης όγκου σε ασθενή παιδιατρικής κλινικής 

µπορεί να αυξηθεί αν ισχύουν κάποιοι επιβαρυντικοί παράγοντες που εµποδίζουν την 

απέκκριση του ουρικού οξέος από τους νεφρούς. Συνθήκες και κλινικές καταστάσεις µε 

αυτήν τη δυνατότητα αποτελούν η ελαττωµένη νεφρική λειτουργία, προυπάρχουσα 

υπερουριχαιµία, νεφρική ανεπάρκεια, αφυδάτωση και όξινο pH (Truini-Pittman & 

Rosseto, 2002).  Επιπλέον, η πτώση των τιµών του ασβεστίου µπορεί να προκαλέσει και 

καρδιακές αρρυθµίες πέραν της υπερουριχαιµίας (Navolanic & al, 2002; Wossman et al, 

2003). Η διάµεση ίνωση ή ο σχηµατισµός τοφών γενικά δεν µπορούν να αντιµετωπιστούν. 

Ωστόσο, µε την κατάλληλη θεραπεία, η νεφρική ανεπάρκεια ανακτάται, ενώ η επιδείνωση, 

κατά κύριο λόγο, αποτελεί παροδικό φαινόµενο (Wortmann, 1994; Chonko & Richardson, 

1994).  

Τέλος, µια ακόµα πάθηση των νεφρών που συσχετίζεται µε υπερουριχαιµία, το 

αποκαλούµενο έµφραγµα των νεφρών εξαιτίας του ουρικού οξέος, εµφανίζεται πολύ 
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σπάνια σε νεογέννητα βρέφη και αποτελεί µια λειτουργικά ασήµαντη κατάσταση που 

προκαλείται από µεταγεννετική λύση των ανώριµων ερυθρών αιµοσφαιρίων (Zollinger, 

1966; Chonko & Richardson, 1994). 

 

3.2.4  Χρόνια Νεφρική Νόσος 
Ο όρος χρόνια νεφρική ανεπάρκεια (ΧΝΑ) δηλώνει µη αναστρέψιµη έκπτωση της 

νεφρικής λειτουργίας και σχετίζεται µε µόνιµη καταστροφή και απώλεια νεφρώνων. 

Ιστολογικά, το νεφρικό παρέγχυµα εµφανίζει ελάττωση του αριθµού και ίνωση των 

σπειραµάτων, ελάττωση του αριθµού και ατροφία  των ουροφόρων σωληναρίων και ίνωση 

του διάµεσου ιστού (Ζαµπέλας, 2007). Η παρουσία χρόνιας νεφρικής νόσου 

επιβεβαιώνεται από την παρουσία της νεφρικής βλάβης και το µειωµένο ρυθµό 

σπειραµατικής διήθησης (GFR), χωρίς να επηρεάζεται από την αιτία εµφάνισης. Τα 

στάδια της χρόνιας νεφρικής ανεπάρκειας παρουσιάζονται στον Πίνακα 5 

 

(Πίνακας 5) Στάδια χρόνιας νεφρικής νόσου. 

Στάδιο Περιγραφή GFR (ml/min/1,73m2) 

1 
Νεφρική βλάβη µε φυσιολογικό ή 

αυξηµένο GFR 
≥ 90 

2 Νεφρική βλάβη µε ήπια µείωση GFR 60-89 

3 Με µέτρια µείωση του GFR 30-59 

4 Με σοβαρή µείωση του GFR 15-29 

5 Νεφρική ανεπάρκεια < 15 (ή εξωνεφρική κάθαρση) 

Πηγή: K/ DOQI, 2002 

 

Στα µέσα του 20ου αιώνα, η υπερουριχαιµία συσχετίστηκε µε τη χρόνια νεφρική 

νόσο, ανεξαρτήτως αιτιολογίας, ως δευτεροπαθής πάθηση. Θεωρήθηκε απότοκος της 

µειωµένης νεφρικής απέκκρισης ή της υπερινσουλιναιµίας του µεταβολικού συνδρόµου 

(Nakagawa et al, 2006). Από πολλούς λοιπόν, θεωρήθηκε µια αθώα πάθηση, ενώ 
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απορρίφθηκε η ιδέα ότι το ουρικό οξύ αποτελεί παράγοντα κινδύνου νεφρικής νόσου. 

Ανασκοπικό άρθρο του 1986 που δηµοσιεύτηκε στο Kidney International υποστήριξε µε 

τη σειρά του τα όσα υποστηρίχθηκαν τα προηγούµενα χρόνια (Johnson et al, 1999). 

 Ωστόσο, στο τέλος της δεκαετίας του ’90, οι ειδικοί έκαναν κάποιες νέες 

παρατηρήσεις που τους έκαναν να επανεξετάσουν τις ήδη υπάρχουσες απόψεις πάνω στην 

υπερουριχαιµία και τη χρόνια νεφρική νόσο (Johnson et al, 1999). Από τις νέες λοιπόν 

µελέτες έγινε φανερό ότι η αύξηση του ουρικού οξέος σε χρόνια νεφρική νόσο δεν 

συµβαίνει µόνο λόγω της µειωµένης απέκκρισης. Αντιθέτως, το οξύ µπορεί να παίξει πολύ 

καθοριστικό  ρόλο και στην ίδια την εξέλιξη της νόσου (Nakagawa et al, 2006).  

Μια από τις µεγαλύτερες δυσκολίες στο να καθοριστεί αν το ουρικό οξύ αποτελεί 

παθογόνο παράγοντα στη χρόνια νόσο των νεφρών είναι οι πληθώρα των συγχυτικών 

παραγόντων, όπως συµβαίνει και στην υπέρταση. Ως πιο σηµαντικός συγχυτικός 

παράγοντας αναφέρεται ο ρυθµός σπειραµατικής διήθησης και σωληναριακής 

επαναρρόφησης του ουρικού οξέος, καθώς έχουν άµεση επίπτωση στα επίπεδά του. 

Οποιαδήποτε κατάσταση µειώσει το ρυθµό σπειραµατικής διήθησης, δευτερευόντως 

αυξάνει τη συγκέντρωση του ουρικού οξέος. Το ουρικό οξύ και η χρόνια νεφρικής νόσος 

συσχετίστηκαν στα πλαίσια του µεγάλου επιπολασµού της νεφρικής δυσλειτουργίας, τη 

λεγόµενη ουρική νεφροπάθεια, σε ασθενείς µε ουρική αρθρίτιδα (Wu et al, 1994). 

Παλαιότερα, όπως έχει αναφερθεί, υπήρξε απροθυµία στο να γίνει εµπλοκή του ουρικού 

οξέος στη νεφρική νόσο. Ωστόσο, πολλές επιδηµιολογικές µελέτες και το µοντέλο ότι η 

ήπια υπερουριχαιµία οδηγεί σε µικροαγγειακές αλλαγές των προσαγωγών αρτηριδίων του 

σπειράµατος έριξαν νέο φως στην υπόθεση αυτήν (Lawrence, 2008). 

Την τελευταία δεκαετία έχουν διεξαχθεί και δηµοσιευτεί πολυάριθµες κλινικές 

επιδηµιολογικές µελέτες που, παρά τους ποικίλους περιορισµούς, ανέδειξαν τη συσχέτιση 

ανάµεσα στα αυξηµένα επίπεδα του ουρικού στο αίµα και την επιδείνωση της νεφρικής 

λειτουργίας. Σηµαντική έκπτωση της νεφρικής λειτουργίας αναφέρεται, έως και στο 40% 

των ασθενών µε ουρική αρθρίτιδα, σε µελέτες οι οποίες έγιναν πριν την αποτελεσµατική 

µείωση του ουρικού οξέος µε την αντίστοιχη θεραπεία. Σε αυτές τις παλαιότερες µελέτες η 

νεφρική ανεπάρκεια ήταν αιτία θανάτου στο 18-25% των ασθενών µε ουρική αρθρίτιδα 

(Berger & Yό, 1975; Talbot & Terplan, 1960). Σε πολλές έρευνες, το ουρικό οξύ 

αναφέρεται ως ανεξάρτητος παράγοντας στην ανάπτυξη της χρόνιας νεφρικής νόσου και 

στην τελικού σταδίου νεφρική νόσο (Obermayr et al, 2008;  Iseki et al, 2001; Iseki et al, 

2004; Domrongkitchaiporn et al, 2005).  
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Από έρευνα που διεξήχθη σε 6.403 κατοίκους της πόλης Okinawa µε φυσιολογική 

νεφρική λειτουργία έγινε ξεκάθαρη αξιολόγηση της σηµασίας της υπερουριχαιµίας. Τα 

αποτελέσµατα της µελέτης απέδειξαν ότι µετά από έρευνα δυο χρόνων, οι υψηλές τιµές 

ουρικού σχετίζονταν µε αυξηµένες παθολογικά τιµές κρεατινίνης ορού (>1,4 σε άνδρες ή 

>1,2 σε γυναίκες). Τιµές ουρικού ≥ 8 mg/dl  προκαλούσαν αύξηση του κινδύνου χρόνιας 

νεφρικής ανεπάρκειας κατά 2,9 φορές στους άνδρες και 10,4 στις γυναίκες. Παράδοξο της 

µελέτης αποτέλεσε η παρατήρηση ότι οι υψηλές τιµές του οξέος φαινόταν να επηρεάζουν 

το ρυθµό σπειραµατικής διήθησης, σύµφωνα πάντα µε την εξίσωση Cockroft-Gault (Iseki 

et al, 2001). Μεταγενέστερη µελέτη της ίδιας ερευνητικής οµάδας µε 48.177 

συµµετέχοντες, ερεύνησε την πιθανή δράση της υπερουριχαιµίας ως παράγοντα κινδύνου 

για την εµφάνιση τελικού σταδίου χρόνιας νεφρικής νόσου (Iseki et al, 2004).  

Στην έρευνα αυτή συµµετείχαν 22494 άνδρες και 25228 γυναίκες, ηλικίας άνω των 

20 ετών. Έγινε προσαρµογή για συγχυτικούς παράγοντες, περιλαµβάνοντας την ηλικία, 

την αρτηριακή υπέρταση, το δείκτη µάζας σώµατος, την πρωτεϊνουρία,  τον αιµατοκρίτη,  

την ολική χοληστερόλη, τα τριγλυκερίδια, τη γλυκόζη αίµατος νηστείας και την 

κρεατινίνη ορού. Υπολογίστηκε η αθροιστική συχνότητα της τελικού σταδίου νεφρικής 

νόσου σύµφωνα µε τα τεταρτηµόρια των αρχικών επιπέδων του ουρικού οξέος για κάθε 

φύλο. Τα µέσα επίπεδα ουρικού οξέος ορού ήταν 6,4± 1,4 mg/dl στους άνδρες και 4,8± 

1,1mg/dl στις γυναίκες. Η συχνότητα της τελικού σταδίου νεφρικής νόσου ανά 1000 

άτοµα  ήταν 1,22 για τους άνδρες χωρίς υπερουριχαιµία, έναντι 4,64 αυτών µε 

υπερουριχαιµία. Η συχνότητα αυτή στις γυναίκες ανά 1000 άτοµα ήταν, αντίστοιχα, 0,87 

και 9,03. Οι ερευνητές κατέληξαν στο συµπέρασµα ότι η υπερουριχαιία συνδέεται µε 

αυξηµένο κίνδυνο τελικού σταδίου νεφρικής νόσου, ακόµη και µετά την προσαρµογή για 

τα συνοδά νοσήµατα (Iseki et al, 2004).  

Σε µια µεγάλη έρευνα στην οποία συµµετείχαν 21475 υγιείς εθελοντές, εξετάστηκε 

η σχέση ανάµεσα στο ουρικό οξύ και την εµφάνιση νεφρικής νόσου. Τα άτοµα αυτά 

παρακολουθήθηκαν προοπτικά για περίπου 7 χρόνια. Ως εξέλιξη της νεφρικής νόσου 

ορίστηκε ο ρυθµός της σπειραµατικής διήθησης κάτω από 60ml/min. Οι ασθενείς 

χωρίστηκαν σε τρείς κατηγορίες συγκέντρωσης του ουρικού οξέος: <7mg/dl, 7-9mg/dl και 

>9mg/dl. Τα αποτελέσµατα, ακόµα και µετά την προσαρµογή για διάφορους συγχυτικούς 

παράγοντες (φύλο, ηλικία, ρυθµός σπειραµατικής διήθησης κατά την έναρξη, 

αντιυπερτασικά φάρµακα και καταστάσεις του µεταβολικού συνδρόµου, φανέρωναν µια 

σχέση ανάµεσα στο ουρικό οξύ και τη χρόνια νεφρική νόσο. Ο κίνδυνος νεφρικής νόσου 

αυξήθηκε περίπου γραµµικά στα επίπεδα του ουρικού οξέος από 6-7mg/dl στις γυναίκες 



100 

και 7-8mg/dl στους άνδρες, ενώ πάνω από αυτά τα επίπεδα ο κίνδυνος αυξήθηκε µε ταχύ 

ρυθµό. Οι ερευνητές κατέληξαν στο συµπέρασµα ότι η συγκέντρωση του ουρικού οξέος 

αυξάνει ανεξάρτητα τον κίνδυνο για απόκτηση νεφρικής νόσου (Obermayr et al, 2008).  

Σε µια άλλη προοπτική τυχαιοποιηµένη µελέτη, συµµετείχαν 54 υπερουριχαιµικοί 

ασθενείς µε χρόνια νεφρική νόσο. Οι ασθενείς χωρίστηκαν τυχαία σε δύο οµάδες, όπου η 

µια λάµβανε αλλοπουρινόλη 100-300mg ηµερησίως ενώ η οµάδα ελέγχου συνέχισε τη 

συνήθη θεραπεία. Η παρακολούθηση διήρκησε για 12 µήνες και ελέγχθηκαν κλινικές, 

βιοχηµικές και αιµατολογικές παράµετροι  ελέγχθηκαν τον 3ο, το 6ο και τον 12ο µήνα της 

έρευνας. Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι το 16% των ατόµων της οµάδας που λάµβαναν 

αλλοπουρινόλη έφτασαν τελικά στην επιδείνωση της νεφρικής λειτουργίας και στην 

εξάρτηση από την αιµοκάθαρση συγκριτικά µε το 46,6% της οµάδας ελέγχου (Siu et al, 

2006). Έτσι υπάρχει η υπόνοια ότι η αλλοπουρινόλη ίσως δρα προληπτικά και επιβραδύνει 

την εξέλιξη της χρόνιας νεφρικής νόσου  µέσω της µείωσης του ουρικού οξέος στον ορό. 

Ωστόσο, είναι ανάγκη να γίνουν περισσότερες µελέτες µε µεγαλύτερο µέγεθος δείγµατος 

και για µεγαλύτερο χρονικό διάστηµα (Tomita et al, 2000).  

Σε µια σχετικά πρόσφατη µελέτη που διεξήχθηκε στον πληθυσµό της Ιαπωνίας 

διερευνήθηκε η σχέση της συγκέντρωσης του ουρικού οξέος και της νεφρικής νόσου. Στη 

µελέτη εξετάστηκε η σχέση µεταξύ των επιπέδων του ουρικού οξέος και διαφόρων 

κινδύνων για την υγεία. Συµµετείχαν 49413 άνδρες εργαζόµενοι στο σιδηροδροµικό 

σταθµό ηλικίας 25-60 ετών. Τα άτοµα αυτά παρακολουθήθηκαν κατά µέσο όρο για 5,4 

χρόνια. Καταγράφηκαν διάφορες πληροφορίες για την υγεία των ατόµων και ετήσιες 

ιατρικές εξετάσεις που περιελάµβαναν γενική αίµατος βιοχηµικές εξετάσεις, 

ηλεκτροκαρδιογράφηµα, αρτηριακή πίεση, βάρος, ύψος, ιστορικό για τις συνήθειες των 

ασθενών καθώς και άλλους παράγοντες. Μετά την επεξεργασία των δεδοµένων βρέθηκε 

να υπάρχει µια ισχυρή συσχέτιση µεταξύ των επιπέδων του ουρικού οξέος στον ορό και 

της νεφρικής νόσου. Ακόµα και µετά την προσαρµογή για την επίδραση συµµεταβλητών 

στα υψηλά επίπεδα ουρικού οξέος (>8mg/dl), ο κίνδυνος αυξήθηκε πάνω και από το 

οκταπλάσιο σε σχέση µε τα µέτρια επίπεδα ουρικού οξέος (5-6,4mg/dl) (Tomita et al, 

2000). 

Αξίζει να σηµειωθεί ότι τα αποτελέσµατα και οι µελέτες που διεξάγονται τα 

τελευταία χρόνια είναι πιο έγκυρα από προηγούµενων ετών. Το λόγο αποτέλεσε η ελλιπής 

χρήση µοντέλων πολυπαραγοντικής ανάλυσης µε συνέπεια την παρέµβαση συγχυτικών 

παραγόντων που οδηγούσαν σε σφάλµατα. Παρόλα αυτά, τα αποτελέσµατα της 

συσχέτισης ανάµεσα στο ουρικό οξύ και τη νεφρική νόσο είναι αντιφατικά, ενώ οι µελέτες 
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πάνω στο θέµα πολυάριθµες. Για παράδειγµα, µελέτη παρακολούθησης που διήρκησε 25 

χρόνια, υποστήριξε ότι αυξηµένες τιµές ουρικού στο πλάσµα του αίµατος σχετίζονται µε 

την εξέλιξη της νεφρικής νόσου (Ishani et al, 2006). Ωστόσο, µετά από τον αποκλεισµό 

των συµµετεχόντων που ξεκίνησαν µε GFR µικρότερο από 60 ml/min/1,73m2 ή 

λευκωµατουρία, η συσχέτιση µειώθηκε σηµαντικά, καταδεικνύοντας ότι αποτελεί κυρίως 

ένα δείκτη µειωµένης νεφρικής λειτουργίας και λιγότερο αιτία επιδείνωσης της ήδη 

υπάρχουσας νεφρικής νόσου (Levey et al, 1999).  

Μια ακόµα µεγάλη και πρόσφατη προοπτική µελέτη αποτέλεσε η Cardiovascular 

Health Study. Ο πληθυσµός της έρευνας ήταν συνολικά 5.808 άτοµα του γενικού 

πληθυσµού, ηλικίας 65 ετών και άνω. Στόχο για την εξέλιξη της νεφρικής νόσου έθεσαν 

την µείωση του GFR πάνω από 3 ml/min/1,73m2 µέσω της εξίσωσης MDRD ή η 

πρωτοεµφανιζόµενη νεφρική νόσος. Το συµπέρασµα και αυτής της έρευνας αποτέλεσε η 

ισχυρή και γραµµική συσχέτιση των τιµών του οξέος στο πλάσµα του αίµατος κατά την 

έναρξη της παρακολούθησης και του επιπολασµού της χρόνιας νεφρικής νόσου. Ακόµα 

και µετά την προσαρµογή των πιθανών συγχυτικών παραγόντων, τα στοιχεία παρέµειναν 

ίδια κάνοντας ξεκάθαρο ότι η νεφρική λειτουργία είναι αυτή που επηρεάζει τα επίπεδα του 

οξέος. Όµως δε σηµειώθηκε καµιά συσχέτιση ανάµεσα στα επίπεδα του ουρικού και την 

επιδείνωση της νεφρικής νόσου, ενώ  διαπιστώθηκε ασθενής συσχέτιση τιµών του οξέος, 

µεγαλύτερες από 5,9 mg/dl και της εξέλιξης της νεφρικής νόσου (η σχέση γινόταν 

ανύπαρκτη όταν το GFR υπολογιζόταν µε την εξίσωση Cockroft-Gault). Τα παραπάνω 

στοιχεία καταδεικνύουν ότι το ουρικό δεν αποτελεί παράγοντα κινδύνου για την εµφάνιση 

χρόνιας νεφρικής νόσου. Αξίζει να αναφερθεί ότι σηµαντικό µειονέκτηµα της όλης 

έρευνας αποτελεί η παντελής έλλειψη µέτρησης των τιµών λευκωµατουρίας, σηµαντικό 

και καθιερωµένο παράγοντα κινδύνου για την εξέλιξη νεφρικής νόσου (Conchol et al, 

2007). 

 Το 2008 δηµοσιεύτηκαν δυο ακόµα µελέτες, η ARIC και η CHS. Ο πληθυσµός 

τους ήταν 13.388 άτοµα που εµφάνιζαν φυσιολογική λειτουργία νεφρών. Οι έρευνες 

διήρκησαν 7 χρόνια και ακριβής σκοπός τους αποτέλεσε η διερεύνηση του ουρικού στην 

έναρξη της µελέτης και η πιθανή επίπτωση του στη χρόνια νεφρική νόσο. Τα 

αποτελέσµατα έδειξαν ότι το οξύ σχετίζεται πραγµατικά µε αυξηµένο κίνδυνο εµφάνισης 

χρόνιας νεφρικής νόσου µε σχετικό κίνδυνο 1,07 (95% CI 1,01-1,14) και 1,11 (95% CI 

1,02-1,21) για κάθε αύξηση κατά 1 mg/dl στην τιµή του ουρικού οξέος. Η εκτίµηση της 

νεφρικής λειτουργίας έγινε µε GFR και κρεατινίνη ορού, αντίστοιχα. Από τα παραπάνω 

λοιπόν στοιχεία προκύπτει το συµπέρασµα ότι τα αυξηµένα επίπεδα ουρικού αποτελούν 
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ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για την εµφάνιση χρόνιας νεφρικής νόσου στο γενικό 

πληθυσµό. ∆εδοµένα επάνω στις τιµές λευκωµατουρίας απουσιάζουν και από αυτήν την 

µελέτη (Weiner et al, 2008).  

Μια ακόµα προοπτική µελέτη που υποστήριξε το ρόλο του ουρικού ως ανεξάρτητο 

παράγοντα εµφάνισης νεφρικής νόσου αποτέλεσε και η Vienna Health Screening Project. 

Η µελέτη διήρκησε επτά χρόνια και ο πληθυσµός της ήταν 21.475 υγιείς εθελοντές. Για 

την καλύτερη και ευκολότερη µελέτη των αποτελεσµάτων οι συµµετέχοντες 

ταξινοµήθηκαν σε τρεις οµάδες µε βάση την τιµή του ουρικού οξέος στο πλάσµα του 

αίµατος. Οι οµάδες ήταν ουρικό <7 mg/dl, µέτρια υπερουριχαιµία 7-8,9 mg/dl και σοβαρή 

υπερουριχαιµία ≥9 mg/dl. ∆ιάγνωση χρόνιας νεφρικής νόσου γινόταν µε τιµές GFR 

µικρότερες από 60 ml/min/1,73m2. Μετά την προσαρµογή των συγχυτικών παραγόντων, 

διαπιστώθηκε από τα αποτελέσµατα ότι το ουρικό οξύ αποτελεί έναν ανεξάρτητο 

παράγοντα κινδύνου για την εµφάνιση χρόνιας νεφρικής νόσου τόσο σε άνδρες όσο και σε 

γυναίκες, µε σχετικό κίνδυνο 1,74 (95% CI 1,45-2,09) και 3,12 (95% CI 2,29-4,25) στις 

οµάδες µε µέτρια και σοβαρή υπερουριχαιµία, αντίστοιχα. Να σηµειωθεί ότι ο κίνδυνος 

ήταν µεγαλύτερος στα άτοµα µε αυξηµένη αρτηριακή πίεση, ενώ η µέτρηση  της 

λευκωµατουρίας δε φάνηκε να επηρεάζει τη συσχέτιση του οξέος και της επίπτωσης της 

χρόνιας νεφρικής νόσου (Levey et al, 1999). 

 Ωστόσο, υπάρχουν και σπάνιες µορφές ουρικής αρθρίτιδας που προκαλούν  

επεισόδια  υπερουριχαιµίας σε καταστάσεις χρόνιας νεφρικής ανεπάρκειας. Οι κρίσεις 

αυτές οφείλονταν στη µειωµένη απέκκριση προφλεγµονωδών κυτοκινών από 

κρυστάλλους ουρικού µονονατρίου που διεγείρουν τα µονοκύτταρα σε πάσχοντες από 

χρόνια νεφρική ανεπάρκεια. Σε αντίθεση µε την υπερουριχαιµία, η ουρική αρθρίτιδα 

θεωρείται σπάνια σε καταστάσεις τελικού σταδίου νεφρικής ανεπάρκειας. Οι κρύσταλλοι 

ουρικού µονονατρίου αλληλεπιδρούν µε τα µονοκύτταρα, τα ουδετερόφιλα και τα 

ενδοθηλιακά κύτταρα παράγοντας φλεγµονώδεις αντιδράσεις που συσχετίζονται µε οξεία 

υµενίτιδα. Μέσα σε λίγες ώρες από την επώαση των κρυστάλλων, τα µονοκύτταρα 

παράγουν προφλεγµονώδεις κυτοκίνες. Τα µονοκύτταρα που εκτίθενται στους 

κρυστάλλους εκκρίνουν ιντερλευκίνη-1, ιντερλευκίνη-6 και παράγοντες νέκρωσης όγκων. 

Η µελέτη λοιπόν που διεξήχθη πάνω σε τέτοια περιστατικά ερεύνησε το κατά πόσον οι 

διαφορές στην έκκριση προφλεγµονώδων κυτοκινών από τους κρυστάλλους µπορούν να 

εξηγήσουν τη µειωµένη συχνότητα περιστατικών ουρικής αρθρίτιδας σε ασθενείς µε 

τελικού σταδίου νεφρική ανεπάρκεια, σε σύγκριση πάντα µε υγιή άτοµα (Schreiner et al, 

2000).  
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Συγκεκριµένα, η µελέτη έγινε σε πληθυσµό 13 ατόµων µε νεφροπάθεια τελικού 

σταδίου, οι έξι από τους οποίους βρίσκονταν υπό αιµοκάθαρση. Τα µονοκύτταρα 

καθαρισµένα από µονοπύρηνα περιφερικού αίµατος επωάσθηκαν για 18 ώρες µε την 

παρουσία κρυστάλλων ουρικού µονονατρίου και λιποσακχαρίτη Escherichia Coli. Οι 

συµµετέχοντες µελετήθηκαν για την παρουσία ιντερλευκίνης-1, ιντερλευκίνης-6 και 

παράγοντα νέκρωσης όγκων χρησιµοποιώντας ειδικές κυτοκίνες που συνδέονται µε 

ένζυµα και εµφανίζουν ανοσολογική και απορροφητικές ικανότητες. Τα µονοκύτταρα 

συσχετίζονται µε ανοσοκαταστολή σε νεφρική νόσο τελικού σταδίου, οδηγώντας σε 

µειωµένη έκκριση προφλεγµονωδών κυτταροκινών σαν απόκριση σε ερεθίσµατα όπως 

αυτά των κρυστάλλων. Τα µονοκύτταρα από ασθενείς µε νεφροπάθεια τελικού σταδίου 

παράγουν σηµαντικά χαµηλότερα ποσά ιντερλευκίνης-1, ιντερλευκίνης-6 και παράγοντας 

νέκρωσης όγκου µετά την διέγερση κρυστάλλων ή πολυσακχαρίτη Escherichia Coli από 

ότι προκαλούν τα µονοκύτταρα από τους υγιές συµµετέχοντες. Η παραγωγή κυτοκινών 

δεν ήταν σηµαντικά διαφορετική ανάµεσα σε ασθενείς νεφρικής νόσου τελικού σταδίου σε 

αιµοκάθαρση και µη (Schreiner et al, 2000). 

 
3.2.5 Νεφρολιθίαση 

Ως νεφρική λιθίαση ή ουρολιθίαση ορίζεται η ανώµαλη συγκέντρωση 

κρυσταλλικών ουσιών στο νεφρικό παρέγχυµα. Η συγκέντρωση των ουσιών αυτών  οδηγεί 

τελικά στη διαταραχή των φυσιολογικών συνθηκών κρυσταλλοποίησης των ούρων που 

επικρατούν στην ουροποιητική οδό και στο σχηµατισµό λίθων. Σε φυσιολογικές συνθήκες, 

οι κρυσταλλικές ουσίες δε σχηµατίζονται καθόλου ή αν σχηµατιστούν απεκκρίνονται µε 

τα ούρα. Σε διαταραχές όµως των συνθηκών αυτών, η συγκέντρωση των κρυστάλλων 

είναι τόσο µεγάλη που λόγω µεγέθους είναι αδύνατη η απέκκρισή τους (Μπαλοδήµος, 

2007; Κούτσικος και Κοπελιάς, 1996 ).  

Ο σηµαντικότερος παράγοντας για την εµφάνιση ουρολιθίασης από ουρικό οξύ 

είναι η απέκκριση µεγάλων ποσοτήτων ουρικού οξέος στα ούρα για µεγάλο χρονικό 

διάστηµα (Τσανακτσή και συν, 2008). Μια ενδιαφέρουσα παρατήρηση είναι ότι ούρα 

ατόµων µε ουρική αρθρίτιδα, που ωστόσο έχουν µια φυσιολογική νεφρική λειτουργία, 

παρουσιάζουν ένα χαµηλό PH µε εύρος 4,8-5,4 κατά τη διάρκεια ενός 24ώρου. Αντίθετα, 

στα φυσιολογικά άτοµα και ανάλογα µε τη διατροφή τους, το PH  των ούρων φτάνει 

κάποια στιγµή της ηµέρας και πάνω από 6, ως µέρος της ηµερήσιας διακύµανσης (Hatfield 

& Simmonds, 1974). Αυτά τα επίµονα όξινα ούρα στα άτοµα µε ουρική αρθρίτιδα 
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οφείλεται στη µειωµένη νεφρική παραγωγή αµµωνίου που µπορεί να είναι εγγενής ή 

δευτερεύουσα, λόγω σωληναριακής βλάβης από την εναπόθεση κρυστάλλων ουρικού 

οξέος. Τα χαµηλό PH των ούρων δηµιουργεί ένα ευνοϊκό περιβάλλον για την καθίζηση 

του ουρικού οξέος (Gutman & Yu, 1965). Επιπλέον, η ουρική αρθρίτιδα µπορεί να 

αυξήσει τον κίνδυνο και για το σχηµατισµό άλλων λίθων εκτός του ουρικού οξέος. 

Συγκεκριµένα, ευνοεί το σχηµατισµό λίθων οξαλικού ασβεστίου, που αποτελούν το πιο 

κοινό είδος των λίθων των νεφρών (Coe & al, 1992; Johnson et al, 1996). Η καθίζηση του 

ουρικού οξέος παρουσία χαµηλού PH στα ούρα µπορεί να δηµιουργήσει ετερογενείς 

πυρήνες κρυστάλλων οξαλικού ασβεστίου (Coe & Parks, 1988). Ωστόσο η µείωση του 

αποβαλλόµενου από τα ούρα ουρικού οξέος χορηγώντας αλλοπουρινόλη µειώνει τον 

κίνδυνο σχηµατισµού λίθων οξαλικού ασβεστίου (Ettinger et al, 1986). 

Η νεφρολιθίαση αποτελεί µια αρκετά συχνά εµφανιζόµενη πάθηση, φτάνοντας  στο 

3-5% του γενικού πληθυσµού (Stewart, 1988). Στους άνδρες παρατηρείται σε συχνότητα 

100 στους 100.000, ενώ στις γυναίκες µόνο σε 36 στις 100.000 (Soucie et al, 1994). Ένα 

επιπλέον επιδηµιολογικό στοιχείο αποτελεί ότι εµφανίζεται κυρίως σε άτοµα που ανήκουν 

στην καυκασιανή φυλή και αυξάνεται µε την πάροδο της ηλικίας (Soucie et al, 1994, 

Kreutzer & Folkert, 1993). Αποτελεί µια αρχαία πάθηση της οποίας ο επιπολασµός έχει 

αυξηθεί τραγικά τα τελευταία χρόνια µε συνέπεια σήµερα να ευθύνεται για το 7-10% των 

εισαγωγών σε νοσοκοµεία (Stamatelous et al, 2003). 

Στην πρώτη προσπάθεια περιγραφής της συχνότητας εµφάνισης και τα ποσοστά 

υποτροπής για την συµπτωµατική χωρίς επιµολύνσεις νεφρολιθίαση, καθορίστηκε ένας 

πληθυσµός 798 ασθενών, από τους οποίους 672 ήταν περιπτώσεις που είχαν το πρώτο 

τους επεισόδιο και ήταν τεκµηριωµένα κάτοικοι του Ρότσεστερ της Μινεσότα στο χρονικό 

διάστηµα 1950-1974. Η ετήσια προσαρµοσµένη για την ηλικία συχνότητα για τις γυναίκες 

ήταν σταθερή καθ’ όλη τη διάρκεια της µελέτης και ήταν 36 ανά 100000 άτοµα, ενώ για 

τους άνδρες αυτή αυξήθηκε σηµαντικά, από 78.5 ανά 100000 άτοµα στα 123.6 ανά 

100000. Και για τα δύο φύλα τα ποσοστά υποτροπής το πρώτο έτος ήταν υψηλά, ενώ τα 

επόµενα χρόνια που ακολούθησαν τα ποσοστά ήταν χαµηλότερα και οι τιµές πιο σταθερές 

(Johnson et al, 1996) 

Τα άτοµα µε ουρική αρθρίτιδα υπόκεινται πιο συχνά σε νεφρολιθίαση. Πράγµατι, η 

επικράτηση της νεφρολιθίασης από κρυστάλλους ουρικού οξέος είναι 1000 φορές πιο 

συχνή συγκριτικά µε άτοµα χωρίς ουρική αρθρίτιδα. Στις ΗΠΑ, το 10-20% των ατόµων 

που υπέστησαν την πρώτη τους προσβολή ουρικής αρθρίτιδας εµφάνισαν νεφρολιθίαση 

από κρυστάλλους ουρικού οξέος, συγκριτικά  µε το µόλις 0.01% του πληθυσµού όλης της 
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χώρας (Yu et Gutman, 1967). Στις Ηνωµένες Πολιτείες της Αµερικής, οι λίθοι ουρικού 

οξέος που προκαλούν τη νεφρολιθίαση αποτελούν το 5-10% από συνολικά όλα τα είδη 

λίθων που σχετίζονται/δηµιουργούνται στους νεφρούς, ενώ η συνολική συχνότητα 

εµφάνισης στους ενήλικες εκτιµάται στο 0,01% (Yu & Gutman, 1967). Από 

επιδηµιολογική µελέτη, έγινε γνωστό ότι τα ετήσια περιστατικά ουρολιθίασης σε ασθενείς 

που πάσχουν από ασυµπτωµατική υπερουριχαιµία φτάνει το 0,3%, ενώ το 0,9% για 

υπερουραιµικούς ή άτοµα που πάσχουν από διαγνωσµένη ουρική αρθρίτιδα (Fessel, 1979). 

Αξίζει να αναφερθεί ότι ασθενείς που πάσχουν από ουρική αρθρίτιδα ή υπερουριχαιµία δε 

σχηµατίζουν πάντα λίθους µε βάση το ουρικό οξύ. Αντιθέτως, το οξύ µπορεί να παίξει 

ουσιαστικό ρόλο στο σχηµατισµό λίθων ασβεστίου, ενώ σε υπερουραιµικούς ασθενείς το 

ποσοστό δόµησης τους φτάνει µόνο το 20% των περιπτώσεων (Ettinger et al, 1986). 

Τα είδη των ουρολίθων που σχηµατίζονται γενικά στους νεφρούς, αποτελούν οι 

λίθοι ασβεστίου, φωσφορικού µαγνησίου, ουρικού οξέος και αλάτων του (αµµωνίου, 

νατρίου), µεικτοί, από άλλες οργανικές ενώσεις (όπως κυστίνη, ξανθίνη, βλεννοπρωτείνη) 

και τέλος, λόγω φαρµακευτικών ουσιών (όπως σουλφοναµίδης, τριαµτερένης, ινδιναβίρης 

κ.λ.π.). Τα είδη των λίθων που σχετίζονται µε παθολογικές καταστάσεις, όπως 

υπερουριχαιµία και ουρική αρθρίτιδα αποτελούν: 

• Οι λίθοι ασβεστίου. Αποτελούν το συχνότερα εµφανιζόµενο είδος λίθων, σε 

ποσοστό 80% των συνολικών περιπτώσεων. Επί το πλείστον, αποτελούν λίθους 

οξαλικού ασβεστίου και σε µικρότερο ποσοστό φωσφορικού ασβεστίου. Στον 

αριθµό υπάρχουν απλοί ή πολλαπλοί, ενώ στο σχήµα απλοί ή κοραλλιοειδείς. 

Τέλος, συχνότερα ανεβρίσκονται σε όλο το µήκος του ουροποιητικού συστήµατος 

και σπανίως αλλά πιθανόν και στην ουροδόχο κύστη. 

• Οι λίθοι ουρικού οξέος και αλάτων του, όπως αµµωνίου και νατρίου, υπάρχουν σε 

ποσοστό 5-10% 

• Και τέλος, οι µεικτοί που αποτελούνται από οξαλικό και φωσφορικό ασβέστιο µε ή 

χωρίς ανθρακικό ασβέστιο ή και εναµµώνιο φωσφορικού µαγνησίου, ουρικού 

οξέος/άλατος και ασβεστίου. Το 20% των ουρικών λίθων µπορεί έχουν στο µόριο 

τους και φωσφορικό ή οξαλικό ασβέστιο (Σονικιαν et al, 2008) 

Ο σχηµατισµός των λίθων που σχετίζονται µε το ουρικό οξύ γίνεται στους νεφρούς 

και ακολουθεί το ίδιο µεταβολικό µονοπάτι µε τη δηµιουργία των λίθων στην οξεία 

αποφρακτική νεφροπάθεια (υποκεφάλαιο 3.2.1 µε τίτλο «Οξεία αποφρακτική 

νεφροπάθεια»). 
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Η πιθανή σχέση που συνδέει την ουρική αρθρίτιδα και τη νεφρολιθίαση οδήγησε 

πολλούς ερευνητές να την εξετάσουν, ωστόσο οι κατάλληλες προσαρµογές για πιθανούς 

συγχυτικούς παράγοντες, όπως η παχυσαρκία και η υπέρταση, δε γινόταν. Σε µια 

προσπάθεια να εξεταστεί η ανεξάρτητη σχέση της νεφρολιθίασης και της ουρικής 

αρθρίτιδας χρησιµοποιήθηκε ένα εθνικό δείγµα από τον πληθυσµό των ΗΠΑ. Το 5.6%   

των ανδρών και γυναικών 20 ετών και άνω ανέφεραν διάγνωση ουρικής αρθρίτιδας από 

γιατρό. Επιπλέον, το 8.6% των ατόµων που ανέφεραν µια ή παραπάνω εµφανίσεις 

νεφρολιθίασης είχαν ιστορικό ουρικής αρθρίτιδας, ενώ σε άτοµα µε  ουρική αρθρίτιδα η 

εµφάνιση νεφρολιθίασης αναφέρεται στο 13.9%. Το ποσοστό επικινδυνότητας βρέθηκε σε 

ποσοστά υψηλότερα του 12% στο γενικό πληθυσµό. Ακόµα και µετά την προσαρµογή του 

φύλου, της φυλής, της ηλικίας και της χρήσης διουρητικών, τα άτοµα µε ουρική αρθρίτιδα 

είχαν 49% περισσότερες πιθανότητες να αναφέρουν ιστορικό νεφρολιθίασης, συγκριτικά 

µε άτοµα που δεν είχαν ουρική αρθρίτιδα (Mattix & Curhan, 2002).   

Τις τελευταίες δεκαετίες έχουν γίνει πολυάριθµες έρευνες µε θέµα την πιθανή 

σχέση της ουρικής αρθρίτιδας µε τη νεφρολιθίαση. Ωστόσο, οι µελέτες που 

προαναφέρθηκαν ήταν συγχρονικές, µε συνέπεια να δηµιουργείται ασάφεια, στον 

καθορισµό της πιθανώς υψηλής συχνότητας εµφάνισης ουρικής αρθρίτιδας σε άνδρες και 

γυναίκες µε λίθους στους νεφρούς, εξαιτίας παραγόντων κινδύνου, όπως οι διατροφικές 

συνήθειες ή ακόµα και η φαρµακευτική αγωγή. Ήταν δύσκολο αν όχι απίθανο να γίνει µια 

ακριβής εκτίµηση της πιθανότητας η ουρική αρθρίτιδα να αποτελεί αιτία για την εµφάνιση 

ουρολίθων στους νεφρούς ή και αντίστροφα (Roubenoff et al, 1991; Hall et al, 1967; 

Hochberg et al, 1995; Abbott et al, 1988; Curhan et al, 1998; Madore et al, 1998). 

Βιβλιογραφικά, στους κύκλους των ιατρών υπάρχει αποδεκτή σχέση ανάµεσα στις δυο 

παθήσεις, όµως καµία προοπτική µελέτη δεν έχει θέσει στο µικροσκόπιο κατά πόσο η 

ουρική αρθρίτιδα µπορεί να προβλέψει τον κίνδυνο εµφάνισης νεφρολιθίασης και αν 

µπορεί, ποιό είναι ποσοτικά το µέγεθος της σχέσης τους (Kramer et al, 2003). 

Το 2003 δηµοσιεύτηκε από τη διεθνή κοινότητα νεφρολογίας µια µελέτη 

επαναξιολόγησης, στην οποία συµµετείχαν 51.529 άνδρες, όλοι επαγγελµατίες υγείας, 

ηλικίας 40 έως 75 ετών την χρονιά 1986. Οι πληροφορίες που ελήφθηκαν από τους 

συµµετέχοντες µέσω ερωτηµατολογίου αποτελούνταν από τις διατροφικές συνήθειες, το 

ιατρικό ιστορικό, τη φαρµακευτική αγωγή και το ∆ΜΣ. Η εκτίµηση ύψους έγινε από την 

αυτό-αναφορά του συµµετέχοντα, ενώ η τιµή της µέτρησης του βάρους ενηµερωνόταν 

τακτικά. Μετά από έξι αποστολές του διετούς ερωτηµατολογίου, για κάθε περίοδο 

παρακολούθησης, η ικανοποιητική συνέχεια των στοιχείων έφτασε τον βαθµό του 90%. 



107 

Αξίζει να σηµειωθεί ότι οι άνδρες ήταν κυρίως καυκασιανής καταγωγής, χωρίς να 

προϋπήρχε κάποιος φυλετικός περιορισµός (Kramer et al, 2003).  

Το 2001 ταχυδροµήθηκε η πρώτη συµπληρωµατική µορφή του ερωτηµατολογίου 

για την επιβεβαίωση της αυτό-αναφερθείσας περίπτωσης ουρικής αρθρίτιδας στα έτη 1986 

µε 1998, χρησιµοποιώντας τα κριτήρια του Αµερικάνικου Κολλεγίου Ρευµατολογίας, για 

κρίση περιστατικού οξείας πρωτοβάθµιας ουρικής αρθρίτιδας (Wallace et al, 1977, 

American College of Rheumatology). Αποκλείστηκαν τα άτοµα µε διαγνωσµένη ουρική 

αρθρίτιδα πριν το 1986 και µελετήθηκαν τελικά  µόνο 1332 συµµετέχοντες. . (Kramer et 

al, 2003). 

Όσον αφορά στο ιστορικό ουρολίθων, οι περιπτώσεις που είχαν διαγνωσθεί από 

την αρχή του 1986 δεν έλαβαν το συµπληρωµατικό ερωτηµατολόγιο ενώ τα περιστατικά 

που διαγνώσθηκαν από το 1988 και µετά έλαβαν ένα ειδικό έντυπο µε ερωτήσεις πάνω 

στην ηµεροµηνία προσβολής, τα συµπτώµατα και το οικογενειακό ιστορικό της νεφρικής 

λειτουργίας. Παρόλα αυτά, για να θεωρηθεί µια διάγνωση νεφρολιθίασης αξιόπιστη θα 

έπρεπε να αποσταλεί και µια έκθεση που να συσχετίζεται µε πόνο ή αιµατουρία. 

Οποιοσδήποτε άλλος τρόπος διάγνωσης, όπως ασυµπτωµατικές πέτρες µέσα από 

ακτινολογική έκθεση ρουτίνας, απορρίφθηκαν (Curhan et al, 1993). Έναν ακόµα πολύ 

σηµαντικό παράγοντα αποτέλεσε η αρτηριακή πίεση και συγκεκριµένα, τα περιστατικά 

υπέρτασης διαγνωσµένα από ιατρό. Επιπλέον, η εκτίµηση των διατροφικών συνηθειών 

έγινε τα έτη 1986, 1990 και 1994, χρησιµοποιώντας ένα ηµιποσοτικό ερωτηµατολόγιο 

συχνότητας κατανάλωσης τροφίµων που περιελάµβανε 130 τρόφιµα και ποτά. Τέλος, 

χρησιµοποιήθηκαν και οι πληροφορίες από τις βιταµίνες και τα ανόργανα στοιχεία, 

συµπεριλαµβανοµένου του ασβεστίου, που λαµβάνονταν είτε σε ατοµικά σκευάσµατα είτε 

σε πολυβιταµινούχα (Rimm et al, 1992).  

Ο παράγοντας ηλικία εκτιµήθηκε από τη συγκεντρωτική τεχνική Mantel-Haenszel 

(Rothman, 1986). Επιπλέον, πραγµατοποιήθηκαν δυο ξεχωριστές προοπτικές αναλύσεις 

ώστε να καθοριστεί, πρώτον ο σχετικός κίνδυνος για περιστατικά µε πέτρες στα νεφρά στα 

έτη 1988 µε 1998, σε άνδρες µε επιβεβαιωµένη διάγνωση ουρικής αρθρίτιδας µετά το 

1986 (Johnson et al, 1996) και δεύτερον, ο σχετικός κίνδυνος για περιστατικά ουρικής 

αρθρίτιδας από τα έτη 1988 µε 1998 σε ασθενείς µε πρωτοπαθής πάθηση ουρολίθων στα 

νεφρά µετά από το έτος 1986 (Parks & Coe, 1996). Οι συµµετέχοντες που ανέφεραν 

ταυτόχρονη εµφάνιση ουρικής αρθρίτιδας και νεφρολιθίασης αποκλείστηκαν λόγω 

αδυναµίας διαχωρισµού ποια από τις δύο παθήσεις αποτέλεσε την πρωτοπαθή (Kramer et 

al, 2003).  
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Οι παρατηρήσεις που έγιναν από τα αποτελέσµατα της µελέτης ήταν ότι οι 

ασθενείς µε ουρική αρθρίτιδα είχαν ελαφρώς µεγαλύτερη ηλικία από τους αντίστοιχους 

που δεν έπασχαν (59,9 χρονών προς 54,4 χρονών), υψηλότερο ∆ΜΣ (27 προς 25,5), καθώς 

και υψηλότερη κατανάλωση οινοπνεύµατος (14,3 g αλκοόλης ανά ηµέρα προς 11,2 

αλκοόλης ανά ηµέρα). Επιπλέον, οι συµµετέχοντες που έπασχαν από ουρική αρθρίτιδα 

είχαν περισσότερες πιθανότητες να πάσχουν από υπέρταση από τους υγιείς 

(επικινδυνότητα αντίστοιχα 50% προς 21%, µε P=0,001), να κάνουν χρήση διουρητικών 

(επικινδυνότητα αντίστοιχα 24% προς 9%, µε P=0,001) και να πάσχουν από ουρολιθίαση 

(επικινδυνότητα αντίστοιχα 15% προς 8%, µε P=0,001) (Kramer et al, 2003).  

Η διατροφική πρόσληψη νατρίου, µαγνησίου και βιταµίνης Β6 δε φάνηκε να έχει 

σηµαντικότερες διαφορές,.. Τα παραπάνω στοιχεία λοιπόν οδήγησαν στο συµπέρασµα της 

θετικής συσχέτισης  της ουρικής αρθρίτιδας µε την δηµιουργία ουρολίθων.. Οι 

προσαρµογές που έγιναν και αφορούσαν διατροφικούς παράγοντες, χρήση διουρητικών 

και ιστορικού υπέρτασης δεν προκάλεσαν ουσιαστική αλλαγή στα τελικά συµπεράσµατα  

(Kramer et al, 2003). Επιπλέον, µετά τον αποκλεισµό των συµµετεχόντων που 

διαγνώσθηκαν µε ουρολιθίαση και ουρική αρθρίτιδα, το έτος έναρξης της έρευνας 1986, 

παρέµειναν 43.984 για τις προοπτικές αναλύσεις. Οι συµµετέχοντες µε επιβεβαιωµένη 

διάγνωση ουρικής αρθρίτιδας εµφάνισαν αυξηµένο κίνδυνο για µετέπειτα εµφάνιση λίθων 

στα νεφρά µε βάση την προσαρµοσµένη ηλικία  και τα πολυπαραγοντικά προσαρµοσµένα 

µοντέλα, σε σύγκριση µε εκείνους που δε νοσούσαν από ουρική αρθρίτιδα. Αντίστοιχα, 

δεν υπήρξε συσχέτιση ανάµεσα στον αυξηµένο κίνδυνο εµφάνισης ουρικής αρθρίτιδας 

µετά από διαγνωσµένη πρωτοπαθή ουρολιθίαση, ακόµα και µετά από την προσαρµογή της 

ηλικίας  και των πολυπαραγοντικά προσαρµοσµένων µοντέλων   (Kramer et al, 2003).  

Τέλος, όταν αποκλείστηκαν από τη µελέτη και τα τελευταία τρία άτοµα που 

διαγνωσθήκαν ταυτόχρονα µε ουρική αρθρίτιδα και νεφρολιθίαση, η συσχέτιση ανάµεσα 

στην εµφάνιση νεφρολιθίασης µετά από διαγνωσµένη πρωτοπαθή ουρική αρθρίτιδα είχε 

µη στατιστικώς σηµαντικά αποτελέσµατα. Οµοίως, τα αποτελέσµατα δεν εµφάνισαν 

σηµαντική συσχέτιση ούτε και στη σχέση της ουρικής αρθρίτιδας µετά από πρωτοπαθή 

ουρολιθίαση. (Kramer et al, 2003). 
 

3.2.6 Μεταµόσχευση Νεφρού 
Ο αριθµός των ασθενών που πάσχουν από τελικού σταδίου νεφρική ανεπάρκεια 

αυξάνεται ραγδαία τα τελευταία χρόνια. Χαρακτηριστικά, ο ρυθµός αύξησης στις 

Ηνωµένες Πολιτείες της Αµερικής αποτελεί 7% έως 8% ανά έτος (Renal Data System, 
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1998). Η µεταµόσχευση νεφρού αποτελεί την θεραπεία επιλογής για τους περισσότερους 

ασθενείς. Ωστόσο, ο αριθµός των νεφρών που προσφέρονται προς µεταµόσχευση είναι 

περιορισµένος (Hariharan et al, 1997). 

Από το 1988, υπήρξε µια αυξανόµενη απόκλιση µεταξύ του αριθµού των 

µεταµοσχεύσεων που εκτελούνται και των ασθενών που αναµένουν προς µεταµόσχευση, 

γεγονός που κάνει πλέον ξεκάθαρη την ανάγκη για µεγαλύτερη προσοχή στη διατήρηση 

και επιβίωση του µοσχεύµατος (Hariharan et al, 1997), ενώ τα βραχυπρόθεσµα 

αποτελέσµατα της µεταµόσχευσης του νεφρού έχουν βελτιωθεί σηµαντικά κατά τα 

τελευταία 15 χρόνια. Επιπλέον, η εισαγωγή της κυκλοσπορίνης για την πρόληψη της 

οξείας και χρόνιας απόρριψης στις αρχές του 1980 και την εισαγωγή του muromonab-CD3 

(OKT3 µονοκλωνικά αντισώµατα) για τη θεραπεία της οξείας απόρριψης στις αρχές του 

1980, έχουν αυξήσει το ποσοστό επιβίωσης του µοσχεύµατος κατά ένα έτος (Merion et al, 

1984; Ortho Multicenter Transplant Study Group, 1985). Τα τελευταία χρόνια, η χρήση 

των νεότερων ανοσοκατασταλτικών φαρµάκων, όπως mycophenolate mofetil και 

tacrolimus έχουν συσχετιστεί µε περαιτέρω µείωση στη συχνότητα εµφάνισης επεισοδίων 

οξείας απόρριψης (Sollinger, 1995; Pirsch et al, 1997). Ωστόσο, δεν υπήρξε αισθητή 

βελτίωση στη µακροχρόνια επιβίωση του µοσχεύµατος (Thiel et al, 1994). Η αποτυχία 

µακροχρόνιου µοσχεύµατος οφείλεται συνήθως σε θάνατο µε ένα λειτουργικό µόσχευµα, 

χρόνια απόρριψη ή υποτροπή της νόσου των νεφρών. Η κυκλοσπορίνη έχει νευροτοξική 

δράση και έχει θεωρηθεί ότι επιδεινώνει την αποτυχία του µοσχεύµατος (Valente et al, 

1997).  

Από όλες αυτές τις αιτίες µακροχρόνιας απόρριψης του µοσχεύµατος, πιο 

σηµαντική  και δυνητικά θευραπεύσιµη αποτελεί η χρόνια απόρριψη (Jindal & Harihanan, 

1999). Η υπερουριχαιµία και η ουρική αρθρίτιδα αποτελούν συχνά προβλήµατα υγείας για 

ασθενείς που έχουν υποβληθεί σε µεταµόσχευση νεφρού, ενώ η συχνότητα εµφάνισης 

αποτελεί 2% έως 13% (Clive, 2000; West et al, 1987; Edvardson et al, 1995; Lin et al, 

1989; Hmida et al, 1995). Η υπερουριχαιµία ωστόσο αποτελεί ακόµα πιο συχνό φαινόµενο 

(Lin et al, 1989; Ahn et al, 1992; Delaney et al, 1992; Hmida et al, 1995). Η 

χαρακτηριστική αυτή συσχέτιση βασίζεται σε δυο βασικούς λόγους. Πρώτον, η πάθηση 

της ουρικής αρθρίτιδας αποτελεί µια ασθένεια-αναπηρία, που µπορεί να επηρεάσει τα 

αποτελέσµατα του κάθε ασθενή, του οποίου η θεραπεία-αποκατάσταση αποτελεί ιδιαίτερα 

δύσκολη και µακροχρόνια. ∆εύτερον, η θεραπεία της ουρικής αρθρίτιδας σε ασθενείς που 

έχουν δεχθεί µόσχευµα νεφρού θέτει πιο πιθανές παγίδες από ότι στον γενικό πληθυσµό 

(Eberhand, 2000). 
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Οι συνεισφερόµενοι παράγοντες για την ανάπτυξη της υπερουριχαιµίας 

περιλαµβάνουν µείωση του ρυθµού σπειραµατικής διήθησης και κυρίως της 

κυκλοσπορίνης Α και των θεραπειών µε διουρητικά (Edvardson et al, 1995; Lin et al, 

1989). Ωστόσο, δεν αποτελεί ξεκάθαρο κατά πόσο η υπερουριχαιµία ανεξάρτητα ή οι 

συνέπειες των φαρµάκων προκαλούν περιστατικά αγγειακά και µειώνουν τη νεφρική 

λειτουργία σε ασθενείς µεταµοσχευµένους και µη (Johnson et al, 1999; Mazzali et al, 

2001). Η θεραπεία µείωσης του ουρικού οξέος σε ασθενείς που έχουν κάνει µεταµόσχευση 

νεφρού, µπορεί να προκαλέσει περισσότερες παρενέργειες από ότι φυσιολογικά στον 

γενικό πληθυσµό. Για παράδειγµα, η επιδείνωση της νεφρικής λειτουργίας µπορεί να 

µειώσει την αποτελεσµατικότητα ορισµένων φαρµάκων, όπως της προβενεσίδης, της 

σουλφινοπυραζόνη, ενώ ταυτόχρονη χορήγηση αζαθειοπρίνης µε αλλοπουρινόλη µπορεί 

να οδηγήσει σε αύξηση του κινδύνου ανάπτυξης σοβαρής τοξικότητας του µυελού των 

οστών (Cummings et al, 1996).    

Το ουρικό οξύ ασκεί αρνητικές επιπτώσεις στους νεφρούς µέσω δυο κυρίων 

µηχανισµών. Πρώτον, η υπερουριχαιµία προκαλεί ενδοθηλιακή δυσλειτουργία και 

φλεγµονή. Το οξύ έχει τη δυνατότητα να αυξάνει τη µονοκύτταρη χηµειοπροσλαµβάνουσα 

πρωτεΐνη (MCP-1) στα καλλιεργηµένα λεία µυϊκά αγγειακά κύτταρα, καθώς και τα 

επιθηλιακά κύτταρα των εγγύς σωληναρίων του ανθρώπινου οργανισµού (Kanellis et al, 

2003; Cirillo et al, 2006). Η MCP-1 αναγνωρίζεται ως µια από τα βασικές χηµειοκίνες σε 

παθήσεις όπως η αθηροσκλήρωση και η χρόνια νεφρική νόσος. ∆εύτερον, η 

υπερουριχαιµία διεγείρει την αιµοδυναµική του σπειράµατος. Η αγγειοσύσπαση του 

φλοιού των νεφρών και η αυξηµένη έκκριση ρενίνης παρατηρήθηκαν σε δοκιµές που 

έγιναν σε αρουραίους (Nakagawa et al, 2003).  

Τα κλινικά χαρακτηριστικά της υπερουριχαιµίας ή της ουρικής αρθρίτιδας σε 

ασθενείς που έχουν υποβληθεί σε µεταµόσχευση νεφρού: 

• Έναρξη της νόσου µέσα σε λίγους µήνες από την µεταµόσχευση ή µετά από µια 

χρονική περίοδο 

• Πάντοτε προηγείται µια περίοδος υπερουριχαιµίας 

• Έντονες φλεγµονώδεις εκδηλώσεις, ικανές για αύξηση της ανησυχίας σχετικά µε την 

πιθανότητα σηπτικής αρθρίτιδας 

• Μονοαρθρικές ή ολιγοαρθρικές εκδηλώσεις µε θερµές, ευαίσθητες αρθρώσεις 

• Πυρετός, ρίγη και λευκοκυττάρωση αποτελούν τα χαρακτηριστικά ιδιαίτερα 

έντονων-δραµατικών επιθέσεων 
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• Σε λήπτες µοσχεύµατος εµφανίζεται στο πρώτο µεταφαλαγγικό, τους καρπούς, τα 

γόνατα και τους αγκώνες 

• Η παρουσία τοφών µπορεί να απλοποιήσει την διάγνωση της ουρικής αρθρίτιδας 

(Daniels & Friedman, 1993; Cohen, 1994; Cohen, 1995; Baethge et al, 1993; Peeters 

& Sennesael, 1998) 

Οι ασθενείς αυτής της κατηγορίας δεν παρουσιάζουν ιδιαίτερες διαφορές στις 

κλινικές εκδηλώσεις των συµπτωµάτων. Η ανοσοκατασταλτική αγωγή που χρειάζεται να 

παίρνουν δεν επηρεάζει τα συµπτώµατα της ουρικής αρθρίτιδας. Για την αντιµετώπιση της 

οξείας κρίσης η κολχικίνη είναι η πιο αποτελεσµατική λύση. Ωστόσο, σοβαρή της 

παρενέργεια σε άτοµα µε επηρεασµένη νεφρική λειτουργία αποτελεί µια ποικιλία 

νευροπαθειών µε αύξηση της κρεατινικής κινάσης και µυϊκή αδυναµία. Τα µη στεροειδή 

αντιφλεγµονώδη είναι η εναλλακτική λύση αλλά χρειάζεται µεγάλη προσοχή στις δόσεις 

λόγω της νεφροτοξικότητας που εµφανίζουν. Εναλλακτικά, µπορεί να χορηγηθούν και 

κορτικοστεροειδή (Clive, 2000). Μετά το πέρασµα της οξείας φάσης στα πλαίσια της 

υποουριχαιµίκης αγωγής, λύση αποτελεί η χορήγηση ουρικοζουρικών φαρµάκων είτε 

αναστολέων της ξανθίνης της οξειδάσης  (Perez-Ruiz, 2003; Clive, 2000). Λίγες είναι οι 

µελέτες που ασχολήθηκαν µε την αποτελεσµατικότητα των φαρµάκων για τη µείωση του 

ουρικού οξέος σε λήπτες νεφρικού µοσχεύµατος, ενώ οι υπάρχουσες περιλαµβάνουν µικρό 

αριθµό ασθενών και ο χρόνος παρακολούθησης ήταν σύντοµος (Flury et al, 1977; Imanishi 

et al, 1990; Zurcher et al, 1994; Marcen et al, 1995).  

Σε µια πρόσφατη µελέτη εξετάστηκαν οι επιπτώσεις της αλλοπουρινόλης και της 

benziodarone σε µια οµάδα ασθενών που έχουν κάνει µεταµόσχευση νεφρού. 

Εξετάστηκαν τα αρχεία από 1328 ασθενείς. Η επιλογή τους έγινε µε συγκεκριµένα 

κριτήρια, στα οποία περιλαµβάνονταν η λειτουργία του µοσχεύµατος, υπερουριχαιµία για 

12 µήνες ή ουρική αρθρίτιδα και οι ασθενείς έπρεπε να έχουν κάνει θεραπεία για την 

µείωση του ουρικού οξέος για τουλάχιστον 1 έτος και να έχουν τουλάχιστον δύο 

µετρήσεις ελέγχου του ουρικού οξέος µετά την έναρξή της θεραπείας. Τα αποτελέσµατα 

έδειξαν ότι και τα δύο φάρµακα ήταν αποτελεσµατικά για τον έλεγχο της υπερουριχαιµίας. 

Ωστόσο, η benziodarone προκαλούσε µεγαλύτερη µείωση του ουρικού οξέος ειδικά όταν 

χορηγείτε στη µέση δόση των 75mg/ηµέρα και µάλιστα αποφεύγονταν και ο κίνδυνος 

αλληλεπιδράσεων µεταξύ της αλλοπουρινόλης και της αζαθειοπρίνης (Perez-Ruiz et al, 

2003). Η  αλλοπουρινόλη  επιβραδύνει τον µεταβολισµό της αζαθειοπρίνης και σε 

περίπτωση χορήγησης της η δόση της αζαθειοπρίνης πρέπει να µειωθεί από 25-50% ώστε 

να αποφευχθεί σοβαρή µυελοκαταστολή και θα πρέπει να δίνεται προσοχή σε αυτό. Σε 
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διαφορετική περίπτωση η αζαθειοπρίνη µπορεί να αντικατασταθεί απλά από 

µυκοφαινολικό οξύ. Σε περιπτώσεις σοβαρής δυσλειτουργίας του µοσχεύµατος, όταν 

δηλαδή η νεφρική κάθαρση είναι κάτω από 30ml/min, τα ουρικοζουρικά φάρµακα δε 

συστήνονται. Σε µεταµοσχευµένους ασθενείς θα πρέπει να µετράται η αποβολή ουρικού 

οξέος από τα ούρα και να γίνεται περιοδικός υπερηχογραφικός  έλεγχος (Clive, 2000). Σε 

ασθενείς που παρά την εφαρµογή όλων των παραπάνω µέτρων εξακολουθούν να 

εµφανίζουν υποτροπιάζουσες κρίσεις, µπορεί να χρειαστεί ακόµα και διακοπή της 

κυκλοσπορίνης (Αδαµίδης και Αποστόλου, 2009).    

 Λίγες ήταν οι έρευνες που εξέτασαν τη σχέση του ουρικού οξέος µε τη λειτουργία 

του µοσχεύµατος σε ασθενείς που έλαβαν µόσχευµα νεφρού. Στην πιο πρόσφατη µελέτη 

που διερεύνησε τη σχέση αυτή συµπεριλαµβάνονταν 90 άτοµα που είχαν υποβληθεί σε 

µεταµόσχευση νεφρού µε µέση ηλικία τα 51 έτη και µέση διάρκεια µεταµόσχευσης τα 7 

χρόνια. Η εκτίµηση της  νεφρικής λειτουργίας έγινε µε εξίσωση και η παρακολούθηση των 

ασθενών κράτησε 2 χρόνια. Κατά την έναρξη το 70% των ασθενών είχαν υπερουριχαιµία 

ενώ µετά τα 2,2 χρόνια παρακολούθησης το ποσοστό αυτό αυξήθηκε στο 80%. Οι 

ερευνητές κατέληξαν στο συµπέρασµα ότι υπήρχε σηµαντική αντίστροφη σχέση µεταξύ 

του ουρικού οξέος αναφοράς και τον εκτιµώµενο ρυθµό σπειραµατικής διήθησης και αυτή 

παρέµεινε αµετάβλητη ακόµα και µετά την προσαρµογή για την αρχική τιµή του ουρικού 

οξέος. Παρά το γεγονός ότι τα επίπεδα του ουρικού οξέος ορού σχετίζονται ανεξάρτητα µε 

το ρυθµό σπειραµατικής διήθησης, δεν υπήρξε καµία συσχέτιση των συγκεντρώσεων του 

ουρικού οξέος και της µεταβολής του ρυθµού σπειραµατικής διήθησης µε την πάροδο του 

χρόνου. Πρέπει να αναγνωριστεί ωστόσο ότι η έρευνα αυτή περιελάµβανε µικρό µέγεθος 

δείγµατος, η διάρκεια παρακολούθησης ήταν πολύ σύντοµη και πιθανόν υπήρχε η τάση 

αποκλεισµού των ασθενών που δεν είχαν ολοκληρώσει την µελέτη (10%). Αναστολείς της 

καλσιφερίνης όπως η κυκλοσπορίνη και η τακρόλιµους τα οποία χρησιµοποιούνται µετά 

την µεταµόσχευση νεφρού, είναι γνωστα για την νεφροτοξικότητα που προκαλούν και 

οδηγούν σε κάποιες περιπτώσεις και σε επιδείνωση της νεφρικής λειτουργίας του 

µοσχεύµατος. Στην µελέτη αυτή γινόταν µέτρηση των επιπέδων των φαρµάκων αυτών. 

Φάνηκε ότι αν και το ουρικό οξύ αυξήθηκε µε την ανοσοκατασταλτική θεραπεία, ενώ δεν 

υπήρχε συσχέτιση ανάµεσα στο ουρικό οξύ και τα ανοσοκατασταλτικά φάρµακα 

(Armstrong et al, 2005). 

 Επειδή η πρόγνωση για τους λήπτες νεφρού επηρεάζεται από πολλούς παράγοντες, 

µια οµάδα ερευνητών θέλησε να εξετάσει την επίδραση της υπερουριχαιµίας και της 

υπεργλυκαιµίας στη λειτουργία του µοσχεύµατος. Στην έρευνα συµµετείχαν 350 λήπτες 
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νεφρού που είχαν υποστεί µέχρι το 1990 375 µεταµοσχεύσεις νεφρού. Είχε γίνει καλή 

αντιστοίχιση της ηλικίας και του φύλου του λήπτη και δότη, νεφρολογικές ασθένειες, τη 

διάρκεια της αιµοκάθαρσης, την ταξινόµηση του HLA αντιγόνου και η διάρκεια της 

ισχαιµίας µεταµόσχευσης. Τα αποτελέσµατα έδειξαν µια στατιστικά σηµαντική συσχέτιση 

µεταξύ της υπερουριχαιµίας και της επιβίωσης του µοσχεύµατος. Η επιβίωση του 

µοσχεύµατος µετά 2, 4 και 5 χρόνια µετά τη µεταµόσχευση νεφρού σε υπερουριχαιµικούς 

ασθενείς ήταν  92,2, 70,6 και 68,8% συγκριτικά µε λήπτες που είχαν φυσιολογικά επίπεδα 

που ήταν αντίστοιχα 98,1, 85,6 και 83,3%. Η κυκλοσπορίνη συνέβαλλε στην αύξηση του 

ουρικού οξέος αλλά καµία στατιστικά σηµαντική συσχέτιση δεν επιτεύχθηκε µεταξύ τους. 

Έτσι η ερευνητές κατέληξαν στο συµπέρασµα πως η υπερουριχαιµία φαίνεται να 

συµβάλλει στην µείωση της επιβίωσης του µοσχεύµατος (Gerhardt et al, 1999).  

 Σε µια παλαιότερη προοπτική τυχαιοποιηµένη µελέτη συµπεριλήφθησαν 246 

αποδέκτες νεφρικών µοσχευµάτων. Η µια οµάδα αποτελούνταν από 131 άτοµα και 

λάµβανε για θεραπεία κυκλοσπορίνη και πρεδνιζόνη, ενώ η δεύτερη αποτελούνταν από 

115 άτοµα που λάµβαναν αζαθειοπρίνη, πρεδνιζόνη και αντιλεµφοκυτταρικές σφαιρίνες. 

Το 80% των ασθενών που έλαβαν κυκλοσπορίνη και πρεδνιζόνη εµφάνισαν 

υπερουριχαιµία (ουρικό οξύ>8mg/dl) και το 10% ήταν σοβαρά υπερουριχαιµικοί (ουρικό 

οξύ  ορού>14mg/dl). Αντίθετα υπερουριχαιµία εµφανίστηκε στο 55% των ασθενών που 

έλαβαν για θεραπεία αζαθειοπρίνη, πρεδνιζόνη και αντιλεµφοκυτταρικές σφαιρίνες. Παρά 

την συχνή εµφάνιση της υπερουριχαιµίας η κλινική εµφάνιση της ουρικής αρθρίτιδας ήταν 

σπάνια. Η νόσος έκανε την εµφάνιση της µόνο σε 6 ασθενείς από την οµάδα που 

λάµβαναν κυκλοσπορίνη και πρεδνιζόνη. Ούτε η σοβαρή υπερουριχαιµία ούτε η θεραπεία 

µε διουρητικά συσχετίστηκε σηµαντικά µε αυξηµένη συχνότητα εµφάνισης της ουρικής 

αρθρίτιδας. ∆εν παρέχονταν πληροφορίες για την συσχέτιση του ουρικού οξέος και των 

επιπέδων της κυκλοσπορίνης παρά το γεγονός ότι όσα άτοµα εµφάνισαν ουρική αρθρίτιδα 

ήταν υπό την ίδια φαρµακευτική αγωγή. Πρέπει να ληφθεί υπόψη ότι η διάρκεια 

παρακολούθησης ήταν σύντοµη και η οµάδα των ασθενών ήταν µικρή (Gores et al, 1988).   

Πολλοί έχουν ενοχοποιήσει την κυκλοσπορίνη  για την αύξηση της συγκέντρωσης 

του ουρικού οξέος σε λήπτες νεφρικού µοσχεύµατος. Μια αναδροµική µελέτη εξέτασε αν 

η κυκλοσπορίνη αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για νέα εµφάνιση ουρικής 

αρθρίτιδας µετά την µεταµόσχευση. Οι ερευνητές κατέληξαν στο συµπέρασµα ότι η 

κυκλοσπορίνη αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για νέα εµφάνιση ουρικής 

αρθρίτιδας. Η συχνότητα νέων επιθέσεων ουρικής αρθρίτιδας φαίνεται να αυξάνεται 

ακόµα και όταν η χρήση της κυκλοσπορίνης µειώνεται, ενώ οι νέες επιθέσεις ουρικής 
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αρθρίτιδας αποτελούσαν ανεξάρτητο προγνωστικό δείκτη για θάνατο και απώλεια του 

µοσχεύµατος σε αυτόν τον πληθυσµό (Abbott et al, 2005). 

 

3.2.7.Συµπέρασµα 

Με βάση λοιπόν, τα όσα προαναφέρθηκαν η υπερουριχαιµία και η ουρική 

αρθρίτιδα συσχετίζονται άµεσα ή έµµεσα µε τις νεφρικές παθήσεις. Χαρακτηριστικά, η 

οξεία ουρική νεφροπάθεια συσχετίζεται έµµεσα µόνο µε την υπερουριχαιµία σε ασθενείς 

µε νεοπλασµατικές νόσους του αιµοποιητικού συστήµατος, λόγω λύσης όγκων µετά από 

χηµειοθεραπεία ή αυτόµατα. Όµως, δεν υπάρχει καµία είδους συσχέτιση ανάµεσα στην 

ουρική αρθρίτιδα και την οξεία νεφρική ανεπάρκεια. Οι λίθοι ουρικού οξέος, ένα αρκετά 

συχνό φαινόµενο σε ασθενείς µε ουρική αρθρίτιδα, µπορουν µε την σειρά τους να 

ευθύνονται άµεσα για την εµφάνιση νεφρολιθίασης. Από τα  στοιχεία που έχουν προκύψει 

από τις έρευνες µέχρι και σήµερα, υπάρχει µια ασάφεια για το κατά πόσο άτοµα µε λίθους 

στους νεφρούς µπορούν να εµφανίζουν πιθανή υψηλή συχνότητα περιστατικών ουρικής 

αρθρίτιδας.  

Επιπλέον, όχι πολύ µεγάλος αριθµός ερευνών υποστηρίζουν τον επιδηµιολογικό 

ρόλο της υπερουριχαιµίας στην εµφάνιση και την εξέλιξη της χρόνιας νεφρικής νόσου, 

χωρίς όµως να µπορεί να οδηγείται σε ένα ασφαλές και καταλυτικό συµπέρασµα. Ενώ, 

φαίνεται ότι η επιστηµονική κοινότητα ολοένα και περισσότερο αποµακρύνεται από την 

παραδοχή ότι η υπερουριχαιµία αποτελεί απλά έναν δείκτη της νεφρικής δυσλειτουργίας 

λόγω µειωµένης νεφρικής απέκκρισης ουρικού οξέος. Τέλος και η µεταµόσχευση νεφρού 

συσχετίζεται άµεσα µε την υπερουριχαιµία και την ουρική αρθρίτιδα. Η µεταµόσχευση 

νεφρού καθιστά ευάλωτο τον ασθενή σε παθήσεις όπως την υπερουριχαιµία και την 

ουρική αρθρίτιδα, ενώ η θεραπεία σε τέτοιους ασθενείς ίσως εγκυµονεί περισσότερες 

παγίδες σε σχέση µε τον γενικό πληθυσµό. Παρόλα αυτά, αποτελεί θέµα αµφιλεγόµενο, 

κατά πόσο η υπερουριχαιµία, ανεξάρτητα ή σαν συνέπεια της λήψης φαρµάκων, µπορεί να 

προκαλέσει µείωση της λειτουργίας του µοσχεύµατος στους λήπτες. 
 

3.3 Μεταβολικό Σύνδροµο & Ουρική Αρθρίτιδα 

 

3.3.1 Εισαγωγή  

Τα τελευταία χρόνια, ήταν αρκετές οι µελέτες που έδειξαν µια στενή σχέση µεταξύ 

της υπερουριχαιµίας και του µεταβολικού συνδρόµου σε ενήλικες (Lee J et al, 1995; 
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Ishizaka N et al, 2005; Nakagawa T et al, 2006; Kawamoto R et al, 2006; Choi HK) αλλά 

και σε παιδιά. (Molnar D et al, 2004; Invitti C et al, 2006). Συγκεκριµένα, ο επιπολασµός 

του µεταβολικού συνδρόµου είναι εξαιρετικά υψηλός µεταξύ των ασθενών µε ουρική 

αρθρίτιδα, ενώ κυµαίνεται από 30.1 έως 82% (Yoo et al, 2009; Vazquez-Mellado et al, 

2004; Rho et al, 2005; Chen et al, 2007; Choi et al, 2007; Inokuchi et al, 2010; Kuo et 

al,2010). Επιπλέον, µια πρόσφατη σειρά περιστατικών ανέφερε ότι η επικράτηση του 

µεταβολικού συνδρόµου ήταν υψηλή µεταξύ των ασθενών µε ουρική αρθρίτιδα (82% σε 

άνδρες του Μεξικού) (Vazquez-Mellado et al, 2004) και 44% σε άνδρες Κορεάτες (Rho et 

al, 2005), σε σύγκριση µε το 5% στο γενικό πληθυσµό της Κορέας (Lee et al, 2004). 

Η ουρική αρθρίτιδα φαίνεται να σχετίζεται επίσης µε όλες τις αιτίες για 

θνησιµότητα από καρδιαγγειακή νόσο, ανεξάρτητα από το µεταβολικό σύνδροµο (Kuo et 

al,2010; Abbott et al, 1988; Krishnan et al,2006; Choi et al, 2007). Ως εκ τούτου, το 

Ευρωπαϊκό ρευµατολογικό συνέδριο και η Βρετανική Ρευµατολογική Εταιρεία (BSR) 

συνιστούν τον έλεγχο και τη θεραπεία των παραγόντων κινδύνου για καρδιαγγειακή νόσο 

σε ασθενείς µε ουρική αρθρίτιδα (Zhang et al, 2006; Jordan et al, 2007). Ωστόσο, φαίνεται 

ότι ο έλεγχος των συνοδών νοσηµάτων και η διαχείριση της ουρικής αρθρίτιδας είναι µη 

ικανοποιητική (Roddy et al, 2010; Pascual et al, 2007).  

Η σχέση µεταξύ της ουρικής αρθρίτιδας και του µεταβολικού συνδρόµου 

στηρίχθηκε στη στενή σχέση µεταξύ της υπερουριχαιµίας και της αντίστασης στην 

ινσουλίνη (Choi et al, 2005; Emmerson, 1998; Rathmann et al, 1998; Facchini et al, 1991). 

Η αντίσταση στην ινσουλίνη είναι γνωστή ως συχνή αιτία των συνιστωσών του 

µεταβολικού συνδρόµου, συµπεριλαµβανοµένης της υπερλιπιδαιµίας και της υπέρτασης, η 

οποία συµβάλλει στην υπερουριχαιµία, αναστέλλοντας τη νεφρική κάθαρση του ουρικού 

οξέος (Facchini et al, 1991) και την αύξηση της παραγωγής του ουρικού οξέος (Yoo et al, 

2009). Ακόµα, τα αυξηµένα επίπεδα του ουρικού οξέος αναγνωρίζονται ως κοινό 

χαρακτηριστικό ασθενών µε µεταβολικό σύνδροµο (Emmerson,  1998; Facchini et al, 

1991). Αυξηµένα επίπεδα του οξέος στον ορό συνήθως εµφανίζονται παράλληλα µε 

µεµονωµένους παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου, όπως υπερτριγλυκεριδαιµία (Conen 

et al, 2004; Nakanishi et al, 1999; Bonora et al, 1996), υπέρταση (Selby et al, 1990; 

Kanellis et al, 2005), παχυσαρκία (Conen et al, 2004; Lee et al, 1995) και υπεργλυκαιµία 

(Golembiewska et al, 2005; Facchini et al, 1991; Cook et al, 1986), το γνωστό σύµπλεγµα 

που χαρακτηρίζεται ως µεταβολικό σύνδροµο.  

Οι µη φυσιολογικές τιµές τριγλυκεριδίων φαίνεται να έχουν µια ισχυρότερη 

συσχέτιση µε την αύξηση του ουρικού οξέος στον ορό, από ότι όλα τα άλλα 
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χαρακτηριστικά του µεταβολικού συνδρόµου (Conen et al, 2004; Nakanishi et al, 1999; 

Bonora et al, 1996). Επίσης, έχει διαπιστωθεί ότι τα τριγλυκερίδια συσχετίζονται 

ανεξάρτητα µε τα επίπεδα του ουρικού οξέος. Ο µηχανισµός που ευθύνεται για την ισχυρή 

συσχέτιση µεταξύ των τριγλυκεριδίων και της συγκέντρωσης του ουρικού οξέος δεν έχει 

διευκρινιστεί. Επιπλέον και οι µη φυσιολογικές τιµές της λιποπρωτεΐνης υψηλής 

πυκνότητας (HDL-χοληστερόλης) φαίνεται να συσχετίζονται µε αυξηµένα επίπεδα 

ουρικού οξέος στον ορό (Agamah et al, 1991; Woo et al, 1994). Η αντίσταση στην 

ινσουλίνη συνδέεται και αυτή µε υψηλότερες τιµές τριγλυκεριδίων (Laws et al, 1992), 

περιµέτρου µέσης (Kuo et al, 2002; Hwu et al, 2003) και χαµηλότερα επίπεδα 

λιποπρωτεΐνης υψηλής πυκνότητας (HDL-χοληστερόλης). (Laws et al, 1992). 

Προηγούµενες µελέτες έχουν σηµειώσει σηµαντικές συσχετίσεις µεταξύ των 

συγκεντρώσεων του ουρικού οξέος και διαφόρων σωµατοµετρικών χαρακτηριστικών σε 

παιδιά και εφήβους (Oyama et al, 2006; Gillum, 1987; Chang et al, 1995). Επιπλέον, 

φαίνεται να υπάρχει σηµαντική συσχέτιση µεταξύ των συγκεντρώσεων του ουρικού οξέος 

και την ανάπτυξη υπέρτασης στην παιδική ηλικία. (Alper et al, 2005; Feig, 2005) 

 

3.3.2. Ιστορική αναδροµή 

Η σηµασία της υπερουριχαιµίας και το φαινόµενο της οµαδοποίησης του 

µεταβολικού συνδρόµου περιγράφηκε για πρώτη φορά από τον Kylin το 1923, όταν 

περιέγραψε την οµαδοποίηση των τριών κλινικών συµπτωµάτων της υπέρτασης, της 

υπεργλυκαιµίας και υπερουριχαιµίας (Kylin, 1923), ενώ το 1988, ο Reaven περιέγραψε το 

σηµαντικό ρόλο της αντίστασης στην ινσουλίνη, στη δηµιουργική διάλεξη του Banting 

όπου γινόταν η περιγραφή του σύνδροµου Χ, το οποίο έχει γίνει πλέον γνωστό ως 

µεταβολικό σύνδροµο (MS) ή σύνδροµο αντίστασης στην ινσουλίνη (IRS) (Reaven,1988).  

Επτά δεκαετίες µετά το φαινόµενο της οµαδοποίησης, ο Kylin (1993) και οι 

συνεργάτες του πρότειναν να προστεθεί και η υπερουριχαιµία στο σύµπλεγµα των 

µεταβολικών και αιµοδυναµικών διαταραχών που συνδέονται µε την αντίσταση στην 

ινσουλίνη / ή υπερινσουλιναιµία του συνδρόµου Χ (Zavaroni et al, 1993).  

 

3.3.3. Μεταβολικό σύνδροµο 

Ως µεταβολικό σύνδροµο ορίζεται η συνάθροιση αλληλο-συσχετιζόµενων 

παραγόντων κινδύνου µεταβολικής προέλευσης (µεταβολικοί παράγοντες κινδύνου) που 

προωθούν άµεσα την ανάπτυξη διαβήτη τύπου 2 και καρδιαγγειακών νοσηµάτων (CVD) 

(Grundy et al, 2005), ενώ αποτελεί παράγοντα κινδύνου για κάθε αιτία θνησιµότητας (Hui 
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et al, 2010). Τα άτοµα µε µεταβολικό σύνδροµο παρουσιάζουν περίπου πέντε και δύο 

φορές αυξηµένο κίνδυνο για διαβήτη τύπου 2 και καρδιαγγειακή νόσο, αντίστοιχα 

(Grundy et al, 2005). Επιπλέον, το σύνδροµο αυτό έχει επίσης συνδεθεί µε την 

παχυσαρκία και τον καθιστικό τρόπο ζωής, δύο τροποποιήσιµους παράγοντες 

(Sarrafzadegan et al, 2008). Επιπλέον, πολλές άλλες ανωµαλίες, συµπεριλαµβανοµένων 

και της ινωδόλυσης, της θρόµβωσης, της φλεγµονής και της λειτουργίας του ενδοθηλίου, 

είναι άµεσα και στενά συνδεδεµένα µε το σύνδροµο. (Earl S et al, 2007) 

Τα κριτήρια NCEP / ATP III για τον καθορισµό του µεταβολικού συνδρόµου 

αποτελούν (Ford et al, 2005; National Institutes of Health, 2001): 

• κοιλιακή παχυσαρκία (περίµετρος µέσης 102 cm στους άνδρες και 88 cm στις 

γυναίκες), 

• υπερτριγλυκεριδαιµία (150 mg / dl ή 1,69 mmoles / l),  

• χαµηλά επίπεδα λιποπρωτεΐνη υψηλής πυκνότητας (HDL-χοληστερόλη 40 mg / dl 

ή 1,04 mmoles / λίτρο στους άνδρες και 50 mg / dl ή 1,29 mmoles / λίτρο σε 

γυναίκες), 

• υψηλή αρτηριακή πίεση (130/85 mm Hg),  

• υψηλή γλυκόζη νηστείας (110 mg / dl ή 6,1 mmoles / l). Ωστόσο, τα αρχικά NCEP 

/ ATP ΙΙΙ κριτήρια έχουν αναθεωρηθεί πρόσφατα και απαιτούν πλέον χαµηλότερα 

επίπεδα γλυκόζης νηστείας (δηλαδή, 100 mg / dl ή 5,6 mmoles / λίτρο) (Grundy et 

al, 2005; Grundy et al, 2004) 

Τα άτοµα µε 3 από τα ακόλουθα κριτήρια ορίζονται να έχουν µεταβολικό σύνδροµο.  

 

3.3.4 Μηχανισµοί ∆ράσης 

Αν και το ουρικό οξύ δεν αποτελεί κριτήριο του µεταβολικού συνδρόµου, αρκετές 

µελέτες έχουν δείξει ισχυρή σχέση µεταξύ της συγκέντρωσης του ουρικού οξέος και του 

µεταβολικού συνδρόµου ή µε τις συνιστώσες του, κατά κύριο λόγο σε ενήλικες (Lee et al, 

1995; Ishizaka et al, 2005; Nakagawa et al, 2006; Kawamoto et al, 2006; Hayden et al, 

2004; Molnar et al, 2004; Invitti et al,2006). Αρκετοί πιθανοί µηχανισµοί θα µπορούσαν να 

εξηγήσουν την αύξηση των συγκεντρώσεων του ουρικού οξέος, µεταξύ εκείνων και του 

µεταβολικού συνδρόµου. Η νεφρική κάθαρση του ουρικού οξέος είναι αντιστρόφως 

ανάλογη µε το βαθµό της αντίστασης στην ινσουλίνη (Facchini F et al, 1991). 

Επιπλέον, οι υψηλότερες συγκεντρώσεις της ινσουλίνης είναι γνωστό ότι µειώνουν 

την απέκκριση του ουρικού οξέος (Facchini et al, 1991; Ter Maaten et al, 1997; Muscelli 
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et al, 1996; Dessein et al, 2000). Για παράδειγµα, η εξωγενής χορήγηση της ινσουλίνης 

µπορεί να µειώσει τη νεφρική απέκκριση του ουρικού οξέος τόσο σε υγιείς όσο και σε 

υπερτασικούς ασθενείς (Ter Maaten et al, 1997; Muscelli et al, 1996; Emmerson, 1998). 

Έτσι, η µειωµένη νεφρική απέκκριση του ουρικού οξέος µεταξύ των ασθενών µε 

µεταβολικό σύνδροµο µπορεί να εξηγήσει την αυξηµένη συχνότητα υπερουριχαιµίας. Η 

ινσουλίνη µπορεί να ενισχύσει τη νεφρική επαναρρόφηση του ουρικού οξέος µέσω της 

διέγερσης του µεταφορέα του ουρικού οξέος URAT1 (Enomoto et al, 2002) ή/και του Na-

εξαρτώµενου συνµεταφορέα ανιόντων στα εγγύς νεφρικά σωληνάρια (Choi HK et al, 

1998). Η υπερινσουλιναιµία έχει αποδειχθεί ότι αυξάνει τη σωληναριακή επαναρρόφηση 

του νατρίου, µε επακόλουθη δυσλειτουργία στην ικανότητα του νεφρού να αποµακρύνει 

το ουρικό οξύ (Facchini et al, 1991).  

Επιπλέον, έχει παρατηρηθεί ότι η συγκέντρωση της λεπτίνης και του ουρικού 

οξέος τείνουν να αυξάνονται µαζί (Bedir et al, 2003; Fruehwald-Schultes et al, 1999). Με 

βάση αυτήν τη θεωρία, µερικοί ερευνητές έχουν προτείνει ότι η λεπτίνη µπορεί να 

επηρεάσει τη νεφρική επαναρρόφηση (Choi HK et al, 1998). Τέλος, στο σύνδροµο 

αντίστασης στην ινσουλίνη, η µειωµένη οξειδωτική φωσφορυλίωση µπορεί να αυξήσει τη 

συστηµατική συγκέντρωση της αδενοσίνης, αυξάνοντας τα ενδοκυττάρια επίπεδα του 

συνενζύµου Α, εστέρα της µακράς αλύσου λιπαρών οξέων (Choi et al, 2005). Η αυξηµένη 

αδενοσίνη, µε τη σειρά της, µπορεί να οδηγήσει σε νεφρική κατακράτηση του νατρίου, του 

ουρικού οξέος και του νερού (Bakker et al, 2001; Balakrishnan et al, 1996; Balakrishnan et 

al, 1993; Fransen et al, 1995). Ορισµένοι ερευνητές πιθανολογούν ότι η χρονίως αυξηµένη 

εξωκυττάρια συγκέντρωση της αδενοσίνης µπορεί επίσης να συµβάλει στην 

υπερουριχαιµία, αυξάνοντας την παραγωγή ουρικού οξέος (Bakker et al, 2001).  

Τα άτοµα µε φυσιολογική γλυκόζη αίµατος µπορεί να έχουν υψηλότερα επίπεδα 

ουρικού οξέος στον ορό αν υπάρχει αντίσταση στην ινσουλίνη. Από την άλλη, η 

υπεργλυκαιµία (> 144 mg / dL) µε γλυκοζουρία µπορεί να αυξήσει την απέκκριση του 

ουρικού οξέος ( Golembiewska et al, 2005; Cook et al, 1986), µε αποτέλεσµα χαµηλότερα 

επίπεδα ουρικού οξέος. Από µια µελέτη διαπιστώθηκε επίσης ότι τα άτοµα µε µη 

φυσιολογική αρτηριακή πίεση είχαν υψηλότερα επίπεδα ουρικού οξέος, το οποίο µπορεί 

να συµβάλει στη δυσλειτουργία του ενδοθηλίου και διαδραµατίζοντας έναν αιτιώδη ρόλο 

στην παθογένεια της υπέρτασης.(Kanellis et al, 2005). Εκτός των άλλων, µελέτες σε 

ανθρώπους έχουν δείξει ότι τα επίπεδα του ουρικού οξέος αποτελούν έναν ισχυρό 

προγνωστικό δείκτη υπερινσουλιναιµίας (Nakagawa et al, 2005) και πρόσληψης βάρους 

(Masuo et al, 2003). Αυτό πιθανόν να οφείλεται στην ιδιότητα να αναστέλλει τη 
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λειτουργία του ενδοθηλίου, αλλοιώνοντας την παραγωγή νιτρικού οξειδίου (Kanellis et al, 

2005; Nakagawa et al, 2006). Έχει αναφερθεί πρόσφατα ότι οι ασθενείς µε 

υποτροπιάζουσα νεφρολιθίαση από ουρικό οξύ εµφανίζουν κλινικές και µεταβολικές 

ανωµαλίες συµβατές µε το µεταβολικό σύνδροµο (Sakhaee et al, 2002; Pak et al, 2001).  

Οι λίθοι από ουρικό οξύ διαµορφώνονται συνήθως σε pH ούρων κάτω του 5.5. 

Αυτό έχει σαν αποτέλεσµα την αυξηµένη συγκέντρωση και µειωµένη διαλυτότητά του, 

σχηµατίζοντας σωµατίδια ουρικού οξέος (pKa 5.5), τα οποία προωθούν άµεσα το 

σχηµατισµό λίθων από ουρικό οξύ (Pak et al, 2001; Sakhaee et al, 1983; Coe et al, 1980; 

Pak et al, 1976). Ωστόσο, η ινσουλίνη έχει αποδειχθεί ότι έχει αντινατριουρητική δράση 

(Secchi et al, 1999; Gesek et al, 1991 Defronzo et al, 1975; Defronzo, 1981) και διεγείρει 

τη µεταφορά του Να+ στους νεφρούς εργαστηριακά (Baum, 1987; Klisic et al,2002) και 

του αµµωνίου που παράγεται από την L-γλουταµίνη σε ασθενείς στα εγγύς νεφρικά 

σωληνάρια Krivosikova et al, 1998; Chobanian, 1987). 

Μελέτες έχουν δείξει ότι παρά τη φυσιολογική ουρικοζουρία, οι ασθενείς µε 

αδικαιολόγητα χαµηλό pH στα ούρα βρίσκονται σε αυξηµένο κίνδυνο για ανάπτυξη λίθων 

ουρικού οξέος ή µικτών λίθων οξαλικού ασβεστίου και ουρικού οξέος στους νεφρούς. 

Αυτοί οι ασθενείς συνήθως έχουν σταθερά χαµηλό pH στα ούρα (κάτω από 5.5), 

φαινοµενικά ως συνέπεια της µειωµένης απέκκρισης αµµωνίου (Sakhaee et al, 2002). 

Επιπλέον, τείνουν να παρουσιάζουν υπερβολικά χαµηλό pH ούρων, ακόµη και για το 

βαθµό της αντίστασης στην ινσουλίνη. Ενδιαφέρον παρουσιάζουν τα ευρήµατα σχετικά µε 

τις επιπτώσεις της οξείας υπερινσουλιναιµίας στις µεταβλητές ούρων κατά τη διάρκεια της 

τεχνικής της ευγλυκαιµικής υπερινσουλιναιµικής «καθήλωσης». Οξείες νεφρικές 

επιδράσεις της ινσουλίνης περιλαµβάνουν την καταστολή της νεφρικής απελευθέρωσης 

της γλυκόζης και τη διέγερση της πρόσληψης γλυκόζης (Cersosimo et al, 1999;Cersosimo 

et al, 1994; Meyer et al, 1998), αλλαγές στο ρυθµό διήθησης (Ter Maaten et al,1998; 

Termaaten et al, 2001; Pelikanova et al, 1996; Luksch et al, 2001) και της έκκρισης του 

νατρίου (Secchi et al, 1999; Gesek et al, 1991; Defronzo et al, 1975) 

 

3.3.5 Μεταβολικό Σύνδροµο& Ουρικό Οξύ 

Σε µελέτη που πραγµατοποιήθηκε στόχος ήταν να προσδιοριστεί η συχνότητα του 

µεταβολικού συνδρόµου σε ασθενείς µε ουρική αρθρίτιδα, καθώς και να εξεταστεί η 

συσχέτιση µεταξύ των δυο καταστάσεων, σε ένα εθνικά αντιπροσωπευτικό δείγµα 

Αµερικανών ενηλίκων. Χρησιµοποιώντας στοιχεία από 8.807 συµµετέχοντες ηλικίας άνω 

των 20 ετών προσδιορίστηκε από την τρίτη Εθνική Έρευνα Εξέτασης της Υγείας και της 
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∆ιατροφής στις Η.Π.Α (1988-1994), ο επιπολασµός του µεταβολικού συνδρόµου µεταξύ 

ατόµων µε ουρική αρθρίτιδα και ποσοτικά το µέγεθος της σχέσης µεταξύ δυο 

καταστάσεων. Τα κριτήρια για τον ορισµό του µεταβολικού συνδρόµου 

χρησιµοποιήθηκαν τόσο από το αναθεωρηµένο, αλλά και από το πρωτότυπο Εθνικό 

πρόγραµµα για την εκπαίδευση στην χοληστερίνη (NCEP / ATP III) οµάδα III θεραπείας 

ενηλίκων - ATP III ((NCEP, 2002;Choi et al, 2007) 

Η συχνότητα του µεταβολικού συνδρόµου (σύµφωνα µε τα αναθεωρηµένα NCEP / 

ATP III κριτήρια) ήταν 62.8% µεταξύ των ατόµων µε ουρική αρθρίτιδα και 25.4%  µεταξύ 

των ατόµων χωρίς ουρική αρθρίτιδα, χρησιµοποιώντας δεδοµένα από την απογραφή του 

2002, 3.5 εκατοµµύρια ενηλίκων στις ΗΠΑ µε ιστορικό ουρικής αρθρίτιδας είχαν 

µεταβολικό σύνδροµο. Σε αυτό το εθνικά αντιπροσωπευτικό δείγµα των ανδρών και των 

γυναικών, διαπιστώθηκε ότι το 60% των ενηλίκων στις ΗΠΑ µε ουρική αρθρίτιδα είχαν 

µεταβολικό σύνδροµο. Σε σύγκριση µε ενήλικες χωρίς ουρική αρθρίτιδα, 

ο επιπολασµός ήταν σχεδόν 3 φορές υψηλότερος µεταξύ των ατόµων 

µε ουρική αρθρίτιδα. Τα δεδοµένα αυτά δείχνουν ότι ο επιπολασµός του µεταβολικού 

συνδρόµου είναι πολύ υψηλός µεταξύ των ατόµων µε ουρική αρθρίτιδα (Choi et al, 2007). 

Μάλιστα, η επικράτηση του είναι σηµαντικά υψηλότερη από ότι µεταξύ των 

ατόµων που υπέστησαν έµφραγµα του µυοκαρδίου ή εγκεφαλικό επεισόδιο 

(41-44%), στην ίδια µελέτη NHANES (Ninomiya et al,2004). Η επικράτηση των 

επιµέρους µεταβολικών διαταραχών ήταν υψηλότερη µεταξύ των ατόµων µε ουρική 

αρθρίτιδα και η σχέση αυτή συνέχισε να υπάρχει στις διάφορες υποοµάδες µε 

στρωµατοποιηµένο δείκτη µάζας σώµατος, υπέρτασης και διαβήτη. Παρά το γεγονός ότι 

αυτές οι ενώσεις υπάρχουν η παρούσα πληθυσµιακή µελέτη είναι η πρώτη που έδειξε την 

ισχυρή ένωση και ποσοτικοποίησε τον επιπολασµό του µεταβολικού συνδρόµου µεταξύ 

των ατόµων µε ουρική αρθρίτιδα (Choi et al, 2007). Λαµβάνοντας υπόψη τις σοβαρές 

επιπλοκές που σχετίζονται µε το µεταβολικό σύνδροµο, η συνοσηρότητα θα πρέπει να 

αναγνωριστεί και να ληφθεί υπόψη κατά τη µακροχρόνια θεραπεία και τη συνολική υγεία 

των ατόµων µε ουρική αρθρίτιδα (Rathmann et al, 1998). Προηγούµενες µελέτες επίσης 

έδειξαν µια στενή σχέση µεταξύ της υπερουριχαιµίας και του συνδρόµου της αντίστασης 

στην ινσουλίνη (Emmerson et al, 1998; Lee et al, 1995) 

Μια άλλη µελέτη εκπονήθηκε µε στόχο την εκτίµηση της πιθανής επικράτησης του 

µεταβολικού συνδρόµου σε ασθενείς µε ουρική αρθρίτιδα και τη σύγκρισή της µε 

προηγούµενες µελέτες που διεξήχθησαν στο γενικό πληθυσµό. Η συγκεκριµένη µελέτη 

ήταν ασθενών-µαρτύρων και διενεργήθηκε σε τέσσερα ινστιτούτα της Κορέας. Ένα 
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σύνολο 168 ασθενών µε ουρική αρθρίτιδα επιλέχθηκαν και ελέγχθηκαν για την παρουσία 

του µεταβολικού συνδρόµου σύµφωνα µε το ATP III κριτήρια (NCEP, 2002). Το 

µεταβολικό σύνδροµο οριζόταν όταν οι ασθενείς είχαν ≥ 3 από τις παρακάτω 

παραµέτρους: περίµετρο µέσης> 102 cm για άνδρες ή > 88 cm για τις γυναίκες, τα επίπεδα 

των τριγλυκεριδίων ορού ≥ 150 mg / dL, τα επίπεδα χοληστερόλης HDL <40 mg / dL για 

τους άνδρες ή <50 mg / dL, για τις γυναίκες, η συστολική αρτηριακή πίεση ≥ 130 mmHg ή 

η διαστολική αρτηριακή πίεση ≥ 85 mmHg και σε περίοδο νηστείας γλυκόζης αίµατος ≥ 

110 mg / dL. Οι ασθενείς µε πρωτοπαθή ουρική αρθρίτιδα, όπως ορίζεται από τα κριτήρια 

του Αµερικάνικου Κολεγίου Ρευµατολογίας η ταξινόµηση της οξείας ουρικής αρθρίτιδας , 

συµπεριλήφθηκαν στη µελέτη, ενώ οι ασθενείς µε δευτερογενή ουρική αρθρίτιδα 

αποκλείστηκαν (π.χ. εξαιτίας την συνήθους φαρµακευτικής αγωγής τους ή της χρόνιας 

νεφρικής ανεπάρκειας που εµφάνιζαν) (Rho et al, 2005).  

O επιπολασµός του µεταβολικού συνδρόµου αξιολογήθηκε και συγκρίθηκε µε τον 

επιπολασµό παλαιότερων µαρτύρων από παλαιότερες µελέτες που έχουν γίνει στο γενικό 

πληθυσµό της Κορέας, ο οποίος ήταν και αυτός προσαρµοσµένος για την ηλικία 

χρησιµοποιώντας επιδηµιολογικές µεθόδους. Για να διευκρινιστούν οι παράγοντες της 

ουρικής αρθρίτιδας που σχετίζονται µε το µεταβολικό σύνδροµο, έγινε µια 

πολυπαραγοντική ανάλυση. Ο προσαρµοσµένος για την ηλικία επιπολασµός του 

µεταβολικού συνδρόµου σε ασθενείς µε ουρική αρθρίτιδα ήταν 43.6%, σηµαντικά 

υψηλότερος από εκείνο του πληθυσµού ελέγχου της Κορέας (5.2%) των προηγούµενων 

µελετών (Rho et al, 2005). 

Οι ασθενείς µε ουρική αρθρίτιδα είχαν περισσότερα συστατικά του µεταβολικού 

συνδρόµου από ότι ο πληθυσµός ελέγχου. Ο ∆είκτης Μάζας Σώµατος  και η λιποπρωτεϊνη 

υψηλής πυκνότητας ήταν οι µεταβλητές που συνδέθηκαν περισσότερο µε την εµφάνιση 

του µεταβολικού συνδρόµου στην ουρική αρθρίτιδα, ενώ η κατανάλωση αλκοόλ δεν 

έδειξε τις εν λόγω ενώσεις. Η ουρική αρθρίτιδα συσχετίστηκε µε το µεταβολικό σύνδροµο 

και επιπλέον, η παχυσαρκία και η δυσλιπιδαιµία ήταν οι παράγοντες που συνδέθηκαν 

περισσότερο µε το σύνδροµο σε αυτούς τους ασθενείς (Rho et al, 2005).  

Την ίδια χρονιά πραγµατοποιήθηκε µια συγχρονική µελέτη, στόχος της οποίας 

αποτέλεσε αρχικά η διερεύνηση της συσχέτισης των επιπέδων του ουρικού οξέος µε το 

µεταβολικό σύνδροµο σε Ιάπωνες, ενώ στη συνέχεια αξιολογήθηκε κατά πόσον υπάρχει 

µια ανεξάρτητη σχέση του ουρικού οξέος µε την επικράτηση της καρωτιδικής 

αθηροσκλήρωσης σε άτοµα που χωρίστηκαν ανάλογα µε το φύλο και την κατάσταση του 

µεταβολικού συνδρόµου. Τα συγχρονικά στοιχεία συλλέχθηκαν από 8.144 άτοµα που 
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υποβλήθηκαν σε γενική εξέταση υγείας και αναλύθηκαν, µετά την προσαρµογή για την 

ηλικία, την ολική χοληστερόλη και το κάπνισµα. Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι τα 

τεταρτηµόρια ουρικού οξέος ανά φύλο  συσχετίστηκαν µε  το µεταβολικό σύνδροµο, όπως 

αυτό ορίζεται από τα τροποποιηµένα κριτήρια NCEP. Ο επιπολασµός του µεταβολικού 

συνδρόµου παρουσίασε αύξηση κλιµακούµενος ανάλογα µε τα τεταρτηµόρια των τιµών 

του ουρικού οξέος και στα δύο φύλα.(Nobukazu et al, 2005).  

Πραγµατοποιήθηκε ακόµα µια µελέτη όπου είχε σαν σκοπό να εξετάσει τη σχέση 

µεταξύ του ουρικού οξέος στο πλάσµα µε την υπέρταση, την αντίσταση στην ινσουλίνη 

και των παραγόντων κινδύνου του µεταβολικού συνδρόµου σε έναν πληθυσµό ενηλίκων 

από την Κορέα. Συµµετείχαν συνολικά 53.477 άτοµα που χωρίστηκαν σε 4 οµάδες 

ανάλογα µε τις συγκεντρώσεις (τεταρτηµόρια) του ουρικού οξέος. Η συχνότητα της 

υπέρτασης σε όλα τα άτοµα ήταν υψηλότερη στο πρώτο τεταρτηµόριο σε σχέση µε το 

τρίτο και το τέταρτο τεταρτηµόριο (odds ratio (OR) 1.192, p <0,001). Το µοντέλο 

οµοιόστασης, που αποτελεί δείκτη αξιολόγησης, βρέθηκε να σχετίζεται µε την 

συγκέντρωση ουρικού οξέος ορού σε όλα τα άτοµα (ή 1,193, p <0,001) και η 

συγκέντρωση ουρικού οξέος στον ορό συσχετίστηκε θετικά µε τους παράγοντες κινδύνου 

του µεταβολικού συνδρόµου. Επιπλέον, ο αριθµός των µεταβλητών του µεταβολικού 

συνδρόµου αυξανόταν καθώς αυξανόταν η συγκέντρωση του ουρικού οξέος. 

Συµπερασµατικά, οι συγκεντρώσεις του ουρικού οξέος βρέθηκαν να συσχετίζονται 

ανεξάρτητα µε την υπέρταση, την αντίσταση στην ινσουλίνη και τους παράγοντες 

κινδύνου του µεταβολικού συνδρόµου. Επιπλέον, ακόµη και στα άτοµα µε φυσιολογικές 

τιµές ουρικού οξέος στον ορό, ο κίνδυνος για µεταβολικό σύνδροµο αυξήθηκε καθώς 

αυξάνονταν οι συγκεντρώσεις του ουρικού οξέος στον ορό (Yoo et al, 2005)  

Σε µια άλλη µελέτη έγινε η προσπάθεια να καθοριστεί η σχέση που συνδέει τα 

επίπεδα του ουρικού οξέος στον ορό και τον αριθµό των συνιστωσών που συµβάλλουν στο 

µεταβολικό σύνδροµο, καθώς και το συστατικό που συνδέεται πιο πολύ µε τα υψηλότερα 

επίπεδα ουρικού οξέος στον ορό. Μια συνεχή δειγµατοληψία πραγµατοποιήθηκε από τις 

εξετάσεις για την υγεία όλου του προσωπικού του νοσοκοµείου που εξετάστηκαν µεταξύ 

Ιανουαρίου 2004 και ∆εκεµβρίου 2004 σε ένα ιατρικό κέντρο. Συµµετείχαν συνολικά 

3065 άτοµα ηλικίας από 18 έως 81 ετών (635 άνδρες, 2430 γυναίκες). Οι εξετάσεις 

αίµατος και όλες οι φυσικές µεταβλητές εξετάστηκαν µε τη χρήση πρότυπων µεθόδων. Οι 

συµµετέχοντες χωρίστηκαν σε 5 οµάδες ανάλογα µε το αν κατείχαν 0, 1, 2, 3 ή ≥ 4 

συνιστώσες του µεταβολικού συνδρόµου.. Η σχέση µεταξύ των επιπέδων του ουρικού 

οξέος στον ορό και του αριθµού των µεταβολικών στοιχείων καθορίστηκε από την 



123 

ανάλυση της γραµµικής παλινδρόµησης. Η µέση τιµή των επιπέδων του ουρικού οξέος 

αυξανόταν καθώς µεγάλωνε και ο αριθµός των µεταβολικών παραγόντων. Τα επίπεδα του 

ουρικού οξέος στον ορό ήταν υψηλότερα σε άτοµα µε µη φυσιολογικές τιµές 

τριγλυκεριδίων (TG), περιφέρεια µέσης, λιποπρωτεΐνης υψηλής πυκνότητας (HDL-

χοληστερόλης) και πίεσης αίµατος (BP). Η µέση αύξηση στα επίπεδα του ουρικού οξέος 

στον ορό, 22.8, 21.4, 14.4 και 9.4 µmol / L, αντίστοιχα (p ≤ 0.001), σε σύγκριση µε τα 

άτοµα που είχαν φυσιολογικά επίπεδα. Μετά τον έλεγχο του δείκτη µάζας σώµατος, των 

µη φυσιολογικών τιµών τριγλυκεριδίων, HDL-χοληστερόλης και της πίεσης του αίµατος 

παρέµειναν αυξηµένα τα επίπεδα του ουρικού οξέος κατά σειρά επιρροής (Shi-Dou Lin et 

al, 2006).  

Τα επίπεδα του ουρικού οξέος στον ορό ήταν αυξηµένα όσο αυξανόταν ο αριθµός 

των µεταβολικών συνιστωσών. Οι µη φυσιολογικές τιµές των τριγλυκεριδίων είχαν τη 

µεγαλύτερη επιρροή στα επίπεδα του ουρικού οξέος στον ορό. Αυτή η µελέτη έδειξε 

σηµαντική συσχέτιση µεταξύ των επιπέδων του ουρικού οξέος στον ορό και των 5 

συνιστωσών του µεταβολικού συνδρόµου. Βρέθηκε ότι τα επίπεδα του ουρικού οξέος στον 

ορό ήταν σηµαντικά υψηλότερα και αυξηµένα µε γραµµικό τρόπο, στα άτοµα που είχαν 

αυξηµένο αριθµό παραγόντων κινδύνου. Η σχέση αυτή παρέµεινε σηµαντική ακόµα και 

µετά τον έλεγχο για άλλους συγχυτικούς παράγοντες (Shi-Dou Lin et al, 2006). 

Η σχέση ανάµεσα στην υπερουριχαιµία, το µεταβολικό σύνδροµο και το πάχος του 

µέσου-έσω χιτώνα έχουν αναφερθεί, αλλά µερικές από αυτές τις µελέτες έχουν διεξαχθεί 

σε ιαπωνικό πληθυσµό. Στη µελέτη αυτή συµµετείχαν συνολικά 1.128 άτοµα (498 άνδρες, 

ηλικίας, 68 ± 14 ετών και 630 γυναίκες ηλικίας 72 ± 12 ετών) που χωρίστηκαν σε 4 

οµάδες ανάλογα µε τις συγκεντρώσεις του ουρικού οξέος (SUA). ∆ιερευνήθηκε πρώτα η 

σχέση µεταξύ της συγκέντρωσης του ουρικού οξέος και του µεταβολικού συνδρόµου. 

Καθώς αξιολογήθηκε κατά πόσον υπάρχει µια ανεξάρτητη σχέση στην συγκέντρωση του 

ουρικού οξέος µε το πάχος του έσω-µέσου καρωτιδικού χιτώνα σε έναν πληθυσµό που 

υποδιαιρέθηκε ανάλογα µε το φύλο και το µεταβολικό σύνδροµο (Kawamoto et al, 2006).  

Η παρουσία του µεταβολικού συνδρόµου σύµφωνα µε τα τροποποιηµένα Ιαπωνικά 

κριτήρια  ήταν σε ποσοστό 39,4% στους άνδρες και 22,1% στις γυναίκες. Στις τελευταίες, 

ο επιπολασµός της σπλαγχνικής παχυσαρκίας και του µεταβολικού συνδρόµου ήταν 

σηµαντικά αυξηµένος µε αυξηµένες συγκεντρώσεις ουρικού οξέος, αλλά όχι στους 

άνδρες. Μετά από προσαρµογή για την ηλικία, το κάπνισµα, την LDL-χοληστερόλη, την 

κρεατινίνη και το ιστορικό σακχαρώδη διαβήτη, ανάλογα µε το φύλο, τα τεταρτηµόρια της 

συγκέντρωσης του ουρικού οξέος και το µεταβολικό συνδρόµου συνδέονταν και στα δύο 
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φύλα. Μετά από προσαρµογή για διάφορους γνωστούς παράγοντες κινδύνου, η 

επικράτηση της καρωτιδικής αθηροσκλήρωσης φαίνεται να συνδέεται ανεξάρτητα µε την 

συγκέντρωση του ουρικού οξέος στους άνδρες χωρίς µεταβολικό σύνδροµο, αλλά όχι 

στους άνδρες µε µεταβολικό σύνδροµο ή σε γυναίκες µε ή χωρίς µεταβολικό σύνδροµο. 

Έτσι, όταν ο πληθυσµός της µελέτης χωρίστηκε σε τεταρτηµόρια ανάλογα µε τη 

συγκέντρωση του ουρικού οξέος, η υποοµάδα µε την υψηλότερη συγκέντρωση ουρικού 

οξέος είχε την υψηλότερη συχνότητα υψηλού δείκτη µάζα σώµατος, σπλαχνική 

παχυσαρκία, υπέρταση, υπερτριγλυκεριδαιµία, χαµηλής HDL-χοληστερόλης και 

µεταβολικού συνδρόµου, ειδικά στις γυναίκες. Στους άνδρες χωρίς µεταβολικό σύνδροµο, 

οι συγκεντρώσεις του ουρικού οξέος βρέθηκαν να αποτελούν ανεξάρτητο παράγοντα 

κινδύνου για την εµφάνιση της καρωτιδικής αθηροσκλήρωσης (Kawamoto et al, 2006).  

Μεταξύ των παιδιών και των εφήβων της ΗΠΑ, ο επιπολασµός του συνδρόµου 

αυτού ήταν 4.2% από το 1988 έως το 1994 (Cook S et al, 2003) και 6.4% από το 1999 µε 

2000 (Duncan et al, 2004). Επιπλέον, λίγα στοιχεία είναι γνωστά για τη σχέση του ουρικού 

οξέος και του µεταβολικού συνδρόµου σε παιδιά και εφήβους. Ο στόχος της µελέτης 

αυτής ήταν να εξεταστεί η σχέση µεταξύ της συγκέντρωσης του ουρικού οξέος στον ορό 

και η επικράτησης του µεταβολικού συνδρόµου σε ένα εθνικά αντιπροσωπευτικό δείγµα 

παιδιών, εφήβων και νεαρών ενηλίκων από τις Ηνωµένες Πολιτείες. Η συσχέτιση µεταξύ 

των συγκεντρώσεων του ουρικού οξέος και του µεταβολικού συνδρόµου σε παιδιά και 

εφήβους παραµένει ανεπαρκώς κατανοητή. Ο στόχος της µελέτης αυτής ήταν να εξετάσει 

πώς συνδέονται αυτά τα 2 σε ένα εθνικά αντιπροσωπευτικό δείγµα παιδιών και εφήβων 

των ΗΠΑ (Earl S et al, 2007). 

Σε µια συγχρονική ανάλυση 1370 ανδρών και γυναικών ηλικίας 12 έως 17 ετών 

πραγµατοποιήθηκε, χρησιµοποιώντας δεδοµένα από την Εθνική Έρευνα Υγείας και 

∆ιατροφής (NHANES) του 1999-2002. Ο επιπολασµός του µεταβολικού συνδρόµου ήταν 

1% µεταξύ των συµµετεχόντων στο χαµηλότερο τεταρτηµόριο της συγκέντρωσης του 

ουρικού οξέος στον ορό, 3.7% στο δεύτερο τεταρτηµόριο, 10,3% στο τρίτο τεταρτηµόριο 

και 21.1% στο υψηλότερο τεταρτηµόριο. Ξεκινώντας µε το χαµηλότερο τεταρτηµόριο της 

συγκέντρωσης του ουρικού οξέος, οι µέσες συγκεντρώσεις της ινσουλίνης στον ορό ήταν 

66.2, 66.7, 79.9 και 90.9 pmol / L για τα αυξηµένα τεταρτηµόρια, αντίστοιχα (P για την 

τάση 0.001) (Earl S et al, 2007). 

Βρέθηκε ότι οι συγκεντρώσεις του ουρικού οξέος στον ορό σχετίζονταν σηµαντικά 

και µε τις 5 συνιστώσες του µεταβολικού συνδρόµου µετά την προσαρµογή για την ηλικία, 

το φύλο, τη φυλή ή την εθνικότητα και τις συγκεντρώσεις της C-αντιδρώσας πρωτεΐνης. 
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Στην ανάλυση, ο επιπολασµός του µεταβολικού συνδρόµου µεταξύ των νέων στο 

χαµηλότερο επίπεδο της συγκέντρωσης του ουρικού οξέος ήταν σχεδόν αµελητέα, ενώ το 

21% των παιδιών στο υψηλότερο τεταρτηµόριο των συγκεντρώσεων του ουρικού οξέος 

είχαν µεταβολικό σύνδροµο. Ωστόσο, µετά από επιπλέον προσαρµογή για τα άλλα 

συστατικά του µεταβολικού συνδρόµου, οι χαµηλές συγκεντρώσεις των λιποπρωτεϊνών 

υψηλής πυκνότητας χοληστερόλης δεν ήταν πλέον σηµαντικές όπου συνδέονται µε τις 

συγκεντρώσεις του ουρικού οξέος και η σχέση µεταξύ της υψηλής αρτηριακής πίεσης και 

τις συγκεντρώσεις του ουρικού οξέος ήταν οριακής σηµασίας (Earl S et al, 2007). 

Ισχυρότερη ήταν η συσχέτιση µεταξύ των συγκεντρώσεων του ουρικού οξέος και 

της κοιλιακής παχυσαρκίας. Στον πληθυσµό αυτό, οι συγκεντρώσεις του ουρικού οξέος 

στον ορό συνδέονται στενά µε τον επιπολασµό του µεταβολικού συνδρόµου και µε πολλές 

από τις συνιστώσες του. (Earl S et al, 2007) 

Μια νεότερη συγχρονική µελέτη που έγινε µε στόχο το χαρακτηρισµό της 

σύνθεσης του σώµατος, εξακριβώθηκε ο επιπολασµός του µεταβολικού συνδρόµου (ΜΣ) 

και εξετάστηκε η σχέση µεταξύ της σύστασης του σώµατος και των συντελεστών του ΜΣ 

σε Βιετναµέζους ασθενείς µε πρωτοπαθή ουρική αρθρίτιδα. Η µελέτη σχεδιάστηκε ως µια 

συγχρονική έρευνα µε δύο οµάδες σύγκρισης. Η πρώτη περιείχε 107 άνδρες µε πρωτοπαθή 

ουρική αρθρίτιδα ηλικίας από 22 έως 77 ετών, οι οποίοι επισκέφθηκαν Εξωτερικά Ιατρεία 

από το Μάρτιο 2008 – Ιούλιο 2009. Η δεύτερη είχε 107 υγιείς άνδρες ίδιας ηλικίας (± 2 

έτη) οι οποίοι είχαν επιλεγεί τυχαία από τους αιτούντες για τον ετήσιο έλεγχο για την 

υγεία. Όλοι υποβλήθηκαν σε κλινική εξέταση, για την αξιολόγηση της σύνθεσης του 

σώµατος µε ακτίνες Χ διπλής ενέργειας και εξετάσεις αίµατος. Όλοι οι ασθενείς 

πληρούσαν τα κριτήρια του Αµερικάνικου Κολεγίου Ρευµατολογίας (ACR) για τη 

διάγνωση της πρωτοπαθούς ουρικής αρθρίτιδα (Wallace, 1977) για τον καθορισµό του 

µεταβολικού συνδρόµου χρησιµοποιήθηκαν τόσο τα πρωτότυπα όσο και τα αναθεωρηµένα 

κριτήρια από το Εθνικό πρόγραµµα για την εκπαίδευση στην χοληστερίνη, (NCEP / ATP 

III) οµάδα III θεραπείας ενηλίκων - ATP III (Earl S et al, 2007) .  

Οι µέσοι όροι της συνολικής µάζας, σώµατος και της µάζας του λίπους του κορµού 

σε ασθενείς µε ουρική αρθρίτιδα ήταν υψηλότεροι (P <0.001) σε σχέση µε τους υγιείς: 

20.9kg έναντι 13.3 kg και 11.4kg έναντι 6.1 kg, αντίστοιχα. Ο επιπολασµός του 

µεταβολικού συνδρόµου, σύµφωνα µε τα αρχικά αλλά και τα αναθεωρηµένα NCEP / ATP 

κριτήρια ΙΙΙ σε ασθενείς µε ουρική αρθρίτιδα ήταν επίσης υψηλότερος (Ρ <0,001) σε 

σχέση µε τους υγιείς συµµετέχοντες (33.6% έναντι 15.9% και 56.1% έναντι 23.4%), 

αντίστοιχα. Σε ασθενείς µε ουρική αρθρίτιδα, η συνολική µάζα του λίπους συσχετίστηκε 
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σηµαντικά µε το ΒΜΙ (r = 0.86, P <0.001), ενώ η λιπώδης µάζα του κορµού συσχετίστηκε 

έντονα µε την περίµετρο της µέσης (r = 0.91, P <0.001). Η συνολική µάζα του λίπους, η 

λιπώδης µάζα του κορµού και η λιπώδης µάζα του κορµού / λιπώδης µάζα των ποδιών 

είχαν θετική συσχέτιση (p <0.05) µε τη γλυκαιµία, την τριγλυκαιριδαιµία,  την πίεση του 

αίµατος και αρνητική συσχέτιση (P <0.05) µε τα επίπεδα της λιποπρωτεϊνης υψηλής 

πυκνότητας (Earl S et al, 2007). 

Οι ασθενείς µε ουρική αρθρίτιδα είχαν σηµαντικά υψηλή λιπώδης µάζα, ιδιαίτερα 

στην περιοχή του κορµού και υψηλότερο επιπολασµό του µεταβολικού συνδρόµου σε 

σχέση µε τους υγιείς µάρτυρες. Ως εκ τούτου, η διαχείριση του βάρους και του 

µεταβολικού συνδρόµου θα πρέπει να τονιστεί σε ασθενείς µε ουρική αρθρίτιδα για να 

µειώσουν τον κίνδυνο των καρδιαγγειακών παθήσεων. Σε αυτήν την µελέτη βρέθηκε ότι ο 

επιπολασµός του µεταβολικού συνδρόµου στους ασθενείς µε ουρική αρθρίτιδα ήταν 

περισσότερος και δύο φορές µεγαλύτερος από ότι στους υγιείς συµµετέχοντες (Dao HH et 

al, 2010). Τα ευρήµατα αυτά έρχονται σε συµφωνία µε τα αποτελέσµατα των 

προηγούµενων µελετών (Yoo et al, 2009; Kuo et al, 2010). 

 

3.3.6 Συµπέρασµα 

Εν κατακλείδι, από τις µελέτες που έχουν γίνει φαίνεται να υπάρχει µια σηµαντική 

συσχέτιση του µεταβολικού συνδρόµου µε τα υψηλά επίπεδα του ουρικού οξέος σε 

ενήλικες, αλλά και σε παιδιά και εφήβους. Η πιο πιθανή αιτία σύµφωνα µε τις µελέτες 

δείχνει να είναι η αντίσταση στην ινσουλίνη, η οποία φαίνεται να επιδρά στη νεφρική 

κάθαρση του ουρικού οξέος καθώς και να ευθύνεται για τις περισσότερες από τις 

συνιστώσες του µεταβολικού συνδρόµου (οι οποίες προωθούν την ανάπτυξη του διαβήτη 

τύπου 2 και τα καρδιαγγειακά νοσήµατα). Ως εκ τούτου, ο Ευρωπαϊκός σύνδεσµος 

ρευµατολογίας και η Βρετανική Ρευµατολογική Εταιρεία (BSR) συνιστά τον έλεγχο και τη 

θεραπεία των παραγόντων κινδύνου για καρδιαγγειακή νόσο σε ασθενείς µε ουρική 

αρθρίτιδα (Zhang et al, 2006; Jordan et al, 2007). Ωστόσο, φαίνεται ότι η διαχείριση της 

ουρικής αρθρίτιδας καθώς και των συνοδών νοσηµάτων είναι ανεπαρκείς. (Roddy et al, 

2010; Pascual et al, 2007). 



127 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4: ΦΑΡΜΑΚΕΥΤΙΚΗ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΟΥΡΙΚΗΣ 

ΑΡΘΡΙΤΙ∆ΑΣ & ΑΛΛΑΓΕΣ ΣΤΟ ΤΡΟΠΟ ΖΩΗΣ 

4.1 Εισαγωγή 
   Για την αποτελεσµατική αντιµετώπιση της ουρικής αρθρίτιδας είναι σηµαντικό να 

γίνει διάκριση µεταξύ της θεραπείας της οξείας φάσης της νόσου και των βασικών 

µεταβολικών ελαττωµάτων (Schumacher & Chen, 2008). Παρά τη µικρή αλλαγή στη 

διαθεσιµότητα των φαρµάκων που χρησιµοποιούνται συνήθως, οι πρακτικές 

εξακολουθούν να ποικίλουν σηµαντικά και οι ελεγχόµενες τυφλές µελέτες παραµένουν 

λίγες (McGrill, 2000). Πολλές προσεγγίσεις είναι διαθέσιµες για την αντιµετώπιση της 

ουρικής αρθρίτιδας, ανάλογα µε το πως παρουσιάζεται στον ασθενή. Μια βέλτιστη 

θεραπεία δεν απαιτεί µόνο φαρµακολογική παρέµβαση, αλλά και αλλαγές στο τρόπο ζωής. 

Πρέπει να είναι προσαρµοσµένη στους παράγοντες κινδύνου που έχει ο ασθενής, όπως 

είναι τα επίπεδα του ουρικού οξέος, προηγούµενες εξάρσεις της νόσου και οι ενδείξεις που 

υπάρχουν από τις ακτινογραφίες. Επίσης, να είναι ανάλογη µε την κλινική φάση στην 

οποία βρίσκεται ο ασθενής, αν δηλαδή πρόκειται για οξεία κρίση ή για επαναλαµβανόµενη 

ή για τοφώδη ουρική αρθρίτιδα. Επιπλέον, λαµβάνονται υπόψη και γενικοί παράγοντες 

κινδύνου όπως είναι η παχυσαρκία και η κατανάλωση οινοπνεύµατος (Reinder & Jansen, 

2010).  

Η φαρµακολογική θεραπεία µπορεί να διακριθεί σε τρείς οµάδες ανάλογα µε το 

σκοπό της. Η πρώτη οµάδα φαρµάκων προορίζεται για τη θεραπεία της οξείας ουρικής 

αρθρίτιδας και των εξάρσεων που λαµβάνουν χώρα κατά τη διάρκεια αυτής της φάσης. Η 

δεύτερη οµάδα φαρµάκων χρησιµεύει για την πρόληψη των υποτροπών της ουρικής 

αρθρίτιδας, ενώ η τρίτη οµάδα αποσκοπεί στη µείωση του ουρικού οξέος ορού (Falasca, 

2006). Όλα τα φάρµακα πρέπει να χρησιµοποιούνται µε προσοχή στους ηλικιωµένους 

ασθενείς, στους οποίους το όριο της τοξικότητας είναι χαµηλότερο σε σχέση µε τους 

νεότερους ενήλικες (Eggebeen, 2007). Οι τρείς γενικοί στόχοι για τη θεραπεία και την 

αντιµετώπιση της ουρικής αρθρίτιδας είναι αρχικά να γίνει έλεγχος των συµπτωµάτων της 

οξείας και επώδυνης φάσης, ώστε να ανακουφιστεί ο ασθενής από τον πόνο. Στη συνέχεια 

ακολουθεί η τροποποίηση των παραγόντων κινδύνου και η φαρµακοθεραπεία για την 

πρόληψη της εµφάνισης µιας νέας οξείας κρίσης, αλλά και των χρόνιων επιπλοκών. Ο 

βραχυπρόθεσµος στόχος είναι η γρήγορη ανακούφιση του πόνου που αισθάνεται ο 

ασθενής και η αναστολή της φλεγµονής. Αντιθέτως, ένας πιο µακροπρόθεσµος στόχος 

είναι η πρόληψη νέων εξάρσεων και επιπλοκών της νόσου µε τη διατήρηση των επιπέδων 
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του ουρικού οξέος σε κατάλληλά όρια, εµποδίζοντας έτσι το σχηµατισµό νέων 

κρυστάλλων (Zhang et al, 2006). Για να αποτραπεί ο σχηµατισµός νέων κρυστάλλων 

µονονατρίου σε ασθενείς µε επαναλαµβανόµενες εξάρσεις της νόσου, σύµφωνα µε 

διεθνείς συστάσεις, τα επίπεδα του ουρικού οξέος θα πρέπει να  διατηρηθούν κάτω από 

6mg ανά dl αίµατος (Zhang et al 2006, Shoji et al 2004). Χρήσιµο θα ήταν επιπλέον να 

γίνουν αλλαγές στον τρόπο ζωής, συµπεριλαµβανοµένης της διατροφής και του ελέγχου 

σωµατικού βάρους, µείωσης της κατανάλωσης οινοπνεύµατος, καθώς και συχνός έλεγχος 

της αρτηριακής πίεσης και των λιπιδίων αίµατος. Ωστόσο, τα µέτρα αυτά από µόνα τους 

πολύ πιθανόν να µη µειώσουν τα επίπεδα του ουρικού οξέος στα φυσιολογικά όρια, κάτι 

που αποτελεί τον κυριότερο στόχο της θεραπείας και της πρόληψης της νόσου (Pittman et 

al, 1999).  
 

4.2 Θεραπεία της οξείας κρίσης ουρικής αρθρίτιδας  
∆εδοµένων των µηχανισµών που εµπλέκονται στη φλεγµονή της οξείας κρίσης της 

ουρικής αρθρίτιδας, τα αντιφλεγµονώδη φάρµακα είναι τυπικά της πρώτης γραµµής για 

την θεραπείας των κρίσεων αυτών (Cronstein & Terkeltaub, 2006). Ο στόχος κατά την  

οξεία φάση της νόσου δεν είναι η µείωση των επιπέδων του ουρικού οξέος στα 

φυσιολογικά όρια, αλλά η ταχεία ανακούφιση του ασθενή από τον πόνο και ο περιορισµός 

της φλεγµονής. Ωστόσο, η θεραπεία για τις οξείες επιθέσεις της ουρικής αρθρίτιδας δεν 

επηρεάζει  το σχηµατισµό ή την εναπόθεση των κρυστάλλων του ουρικού µονονατρίου, γι’ 

αυτό και δεν έχει καµία επίπτωση στην εξέλιξη της νόσου (Nuki, 2008). Η αντιµετώπιση 

αυτής της φάσης της νόσου περιλαµβάνει την εναλλακτική χορήγηση κολχικίνης, 

κορτικοειδών και µη στεροειδών αντιφλεγµονωδών φαρµάκων. Το κλειδί για την 

αποτελεσµατικότητα της θεραπείας δεν είναι η επιλογή του φαρµακευτικού σχήµατος, 

αλλά το πόσο γρήγορα θα ξεκινήσει η θεραπεία µετά την εµφάνιση των συµπτωµάτων. Σε 

περιπτώσεις όπου η έναρξη της θεραπείας αργεί, η ανάρρωση διαρκεί για µεγαλύτερο 

χρονικό διάστηµα (Wortman & Shumacher, 2005). Φάρµακα όπως η αλλοπουρινόλη, 

καθώς και οι ουρικοζουρικοί παράγοντες, δεν πρέπει να χορηγούνται κατά τη διάρκεια 

ενός επεισοδίου ουρικής αρθρίτιδας. Αντιθέτως, µπορούν να  χορηγηθούν µόνο µετά την 

ικανοποιητική επίλυση των οξέων κρίσεων  (Nuki, 1999). 

 

4.2.1 Μη στεροειδή αντιφλεγµονώδη 

Τα µη στεροειδή αντιφλεγµονώδη φάρµακα είναι οµάδα χηµικών παραγόντων που 

διαφέρουν στην αντιπυρετική αναλγητική και αντιφλεγµονώδη δράση τους (Mycek et al, 
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2003).  ∆εν είναι απόλυτα γνωστός ο µηχανισµός µε τον οποίο δρουν. Για τα περισσότερα 

όµως φαίνεται ο µηχανισµός να σχετίζεται µε την αναστολή της σύνθεσης των 

προσταγλανδινών. ∆ευτερεύοντος, επιδρούν και στην παραγωγή ελευθέρων ριζών 

οξυγόνου, στη µετανάστευση των λευκών αιµοσφαιρίων, τη σταθερότητα των µεµβρανών 

των λυσσοσωµάτων και την αναστολή των λευκοτριενίων µέσω αδρανοποίησης του 

κύκλου της λιποξυγενάσης. Η ασπιρίνη, η οποία ανήκει στην οµάδα των σαλικιλικών, 

είναι το πιο συχνά χρησιµοποιούµενο και αποτελεί το πρότυπο της οµάδας των µη 

στεροειδών αντιφλεγµονωδών φαρµάκων, γι’ αυτό και όλοι οι αντιφλεγµονώδεις 

παράγοντες συγκρίνονται µε αυτήν. Μερικά από τα νεότερα µη στεροειδή 

αντιφλεγµονώδη φάρµακα είναι σηµαντικά ανώτερα από την ασπιρίνη σε ορισµένους 

ασθενείς γιατί έχουν µεγαλύτερη αντιφλεγµονώδη δράση ή και προκαλούν µικρότερο 

γαστρεντερικό ερεθισµό ή µπορούν να ληφθούν λιγότερο συχνά. Ωστόσο, µπορεί να είναι 

ταυτόχρονα σηµαντικά ακριβότερα από την ασπιρίνη και µερικά έχουν αποδειχθεί και πιο 

τοξικά σε άλλους τοµείς (Εθνικό Συνταγολόγιο, 2007).  

Για πολλά χρόνια, σε οξείες φλεγµονώδεις καταστάσεις τα µη στεροειδή 

αντιφλεγµονώδη (ΜΣΑΦ) είχαν γίνει η πρώτη γραµµή θεραπείας. Στην οξεία ουρική 

αρθρίτιδα τα ΜΣΑΦ αποτελούν την πιο δηµοφιλή φαρµακευτική θεραπεία (Shrestha et al 

1994). Αυτή η οµάδα φαρµάκων είναι προτιµότερη από την κολχικίνη και αυτό αποδίδεται 

στο ευνοϊκότερο προφίλ των παρενεργειών και στην αυξηµένη διάρκεια της 

αποτελεσµατικότητας που έχουν (Fam, 1998). ∆ιάφορα δεδοµένα δείχνουν πως τα µη 

στεροειδή αντιφλεγµονώδη φάρµακα µπορεί να προσφέρουν σηµαντική ανακούφιση των 

συµπτωµάτων της οξείας κρίσης της ουρικής αρθρίτιδας µέσα σε 24 ώρες από το ξεκίνηµα 

της θεραπείας. Επιπλέον, σε σχέση µε άλλες θεραπείες για οξείες κρίσεις, παρέχουν 

σηµαντική εξοικονόµηση του κόστους (Cronstein & Terkeltaub, 2006). Ωστόσο, είναι 

γνωστό ότι τα σαλικιλικά αλληλεπιδρούν στο χειρισµό του ουρικού οξέος από τους 

νεφρούς αναστέλλοντας την απέκκρισή του από τον οργανισµό. Συγκεκριµένα, τα 

σαλικιλικά  επιδρούν στα εγγύς σωληνάρια του νεφρού, µηχανισµός ο οποίος 

ανταγωνίζεται την απέκκριση οργανικών οξέων  µέσω των ούρων (Mycek et al, 2003). Σε 

µελέτη που έγινε σε ηλικιωµένους ασθενείς οι οποίοι έπαιρναν µικρές δόσεις σαλικιλικών 

ηµερησίως (75mg/ ηµέρα), διαπιστώθηκε συσχέτιση µε µείωση της απέκκρισης του 

ουρικού οξέος από τους νεφρούς κατά 15% (Capsi et al, 2000). Παρά τα λίγα διαθέσιµα 

συγκριτικά στοιχεία   (Arnold et al 1988; Altman et al, 1988), καµία µελέτη δεν έδειξε 

σηµαντικές διαφορές στην αποτελεσµατικότητα µεταξύ των διαφόρων µη στεροειδών 

αντιφλεγµονωδών φαρµάκων (Terkeltaub, 2003). Φάρµακα αυτής της κατηγορίας που 
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χρησιµοποιούνται για τη θεραπεία της οξείας κρίσης της ουρικής αρθρίτιδας είναι: η 

ινδοµεθακίνη, η κετοπροφένη, η ναπροξένη, η κετοδολάκη, η ετορικοξίµπη και οι 

αναστολείς της κυκλοξυγενάσης-2 (Rubin et al, 2004; Mandell et al, 2010).  

Έρευνες που έγιναν για τα διάφορα µη στεροειδή αντιφλεγµονώδη φάρµακα και 

σύγκριναν την αποτελεσµατικότητά τους στην αντιµετώπιση της οξείας κρίσης της 

ουρικής αρθρίτιδας δεν έδειξαν σηµαντικές διαφορές. Συγκεκριµένα, έρευνα σύγκρινε την 

αποτελεσµατικότητα της ινδοµεθακίνης και της ετορικοξίµπης. Τα δύο αυτά φάρµακα 

χορηγήθηκαν σε δύο οµάδες ασθενών αντίστοιχα, που αντιµετώπιζαν  οξεία επίθεση της 

νόσου. Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι το 32% της οµάδας των ατόµων που έπαιρναν 

ετορικοξίµπη και το 23% της οµάδας που έπαιρνε ινδοµεθακίνη δεν είχαν κανένα ή είχαν 

µόνο ήπιο πόνο µέσα σε 4 ώρες από τη χορήγηση, ενώ τα άτοµα που ήταν σε σοβαρή 

κατάσταση µε ακραίο πόνο κατά την έναρξη της θεραπείας, σε 4 ώρες το ποσοστό 

ανακούφισης ήταν 22% και 19%, αντίστοιχα (Schumacher et al 2002).  

Σε άλλη έρευνα, συγκρίθηκε η ενδοµυϊκή χορήγηση κετορολάκης και η από του 

στόµατος χορήγηση ινδοµεθακίνης σε δύο οµάδες ασθενών µε οξεία νόσο. Τα 

αποτελέσµατα αναφέρουν ότι και στις δύο οµάδες ο πόνος υποχώρησε µέσα σε 2 ώρες. 

Επίσης, βαθµολόγησαν τον αρχικό πόνο που ένιωθαν από 4.5/5 να µειώνεται στο 1.5/5 

(Shrestha et al, 1995). Σε διαφορετική έρευνα, όπου συγκρίθηκε η ετορικοξίµπη σε σχέση 

µε την ινδοµεθακίνη, φάνηκε ότι και οι δύο οµάδες είχαν περίπου 50% ανακούφιση από 

τον πόνο µεταξύ της 2ης και της 3ης µέρας της θεραπείας (Rubin et al, 2004).  

Επίσης, µια άλλη έρευνα δεν έδειξε καµία στατιστικά σηµαντική διαφορά µεταξύ 

της οµάδας που έπαιρνε ινδοµεθακίνη και της οµάδας που έπαιρνε κετοπροφένη και 

φάνηκε ότι το 50% είχαν ανακούφιση από τον πόνο µέσα σε 24 ώρες και το 15-20% ήταν 

χωρίς πόνο την 5η ηµέρα (Altman et al, 1988). Τέλος, παράλληλη χορήγηση σε δύο 

οµάδες, αντίστοιχα ναπροξένης και ετοδολάκης δεν έδειξε κάποια στατιστικά σηµαντική 

διαφορά. Ωστόσο, µέχρι τη 2η ηµέρα στα άτοµα που προσλάµβαναν ετοδολάκη φάνηκε ότι 

υπήρξε σαφής συνολική βελτίωση (Maccagno et al, 1991).  

Καθώς τα διαφορά φάρµακα της κατηγορίας των µη στεροειδών αντιφλεγµονωδών 

φαίνεται να µην έχουν κάποια ιδιαίτερη διαφορά στην αποτελεσµατικότητά τους, η χρήση 

τους εξαρτάται από τα συνοδά νοσήµατα που έχει ο ασθενής, την παράλληλη 

φαρµακευτική αγωγή που τυχόν παίρνει, καθώς και την ανεκτικότητα που έχει σε αυτά. Η 

χορήγηση των ΜΣΑΦ καλό θα ήταν να αποφεύγεται σε άτοµα που υποφέρουν από 

πεπτικό έλκος και γαστρίτιδα. Επιπλέον, η κατηγορία των φαρµάκων αυτών, 

συµπεριλαµβανοµένων και των αναστολέων της κυκλοοξυγενάσης-2, συνδέεται µε 
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αυξηµένο κίνδυνο σοβαρών καρδιαγγειακών και θροµβοτικών εκδηλώσεων, εµφράγµατος 

του µυοκαρδίου, καθώς και µε αγγειακά και εγκεφαλικά επεισόδια (Becker & Ruoff, 

2010). Τα προπιονικά οξέα (όπως είναι  η ιβουπροφένη, η ναπροξένη, η κετοπροφένη και 

η φαινοπροφένη) παρουσιάζουν µικρότερη τοξικότητα και καλύτερη αποδοχή από 

µερικούς ασθενείς. Επίσης, πολύ ισχυρά φάρµακα, όπως η ινδοµεθακίνη, θα πρέπει να 

χρησιµοποιούνται µόνον εφόσον λιγότερο τοξικά φάρµακα έχουν αποδειχθεί 

αναποτελεσµατικά (Mycek et al, 2003).  

Οι πιο συχνές ανεπιθύµητες παρενέργειες των φαρµάκων της κατηγορίας των 

ΜΣΑΦ αποτελούν οι γαστρεντερικές διαταραχές, όπως είναι η ναυτία, ο εµετός, η 

διάρροια µέχρι και αιµορραγία. Επιπλέον, πιο σπάνια παρουσιάζεται διαταραχή στην 

ηπατική και νεφρική λειτουργία, εξανθήµατα και διαταραχές στο κεντρικό νευρικό 

σύστηµα (Mycek et al, 2003). Προσοχή θα πρέπει να δίνεται σε ηλικιωµένους ασθενείς και 

ασθενείς µε νεφρική ανεπάρκεια, ηπατική νόσο, όπως επίσης και σε άτοµα που λαµβάνουν 

αντιπηκτικά, αντιδιαβητικά, δακτιλίτιδα, αντιυπερτασικά, διουριτικά και αποκλειστές β-

υποδοχέων,  λαµβάνοντας υπόψη την τοξικότητα κάθε φαρµάκου της κατηγορίας αυτής 

(Εθνικό Συνταγολόγιο 2007; Terkeltaub, 1988). Επιπλέον, πρέπει να χορηγούνται µε 

µεγάλη προσοχή σε άτοµα µε ιστορικό υπέρτασης ή και καρδιακής ανεπάρκειας, καθώς 

έχει αναφερθεί κατακράτηση υγρών, υπέρταση και οιδήµατα (Εθνικό Συνταγολόγιο, 

2007).  

 

4.2.2 Κολχικίνη  

Η κολχικίνη είναι ένα φυτικό αλκαλοειδές που χρησιµοποιείται αιώνες στην θεραπεία της 

οξείας ουρικής αρθρίτιδας. Τα τελευταία 50 χρόνια έχει βοηθήσει και στην θεραπεία 

αυξηµένου αριθµού ασθενειών, όπως είναι ο οικογενής µεσογειακός πυρετός, το σύνδροµο 

Behc, το σύνδροµο Sweet, η σκληροδερµία, η αµυλοείδωση και η κύρωση του ήπατος 

(Ben-Chetrit & Levy, 1998). Χρησιµοποιήθηκε στην αρχαία Ελλάδα, πάνω από 2000 

χρόνια πριν, ως ισχυρό καθαρτικό. Η πρώτη φορά όµως που χρησιµοποιήθηκε ως 

θεραπεία στην ουρική αρθρίτιδα ήταν από τον βυζαντινό γιατρό Αλέξανδρο από τις 

Τράλλεις, τον 6ο αιώνα µ.Χ. Παρά το γεγονός ότι είχε αποτελεσµατικότητα στη θεραπεία 

της ουρικής αρθρίτιδας, είχε αναγνωριστεί από νωρίς ότι προκαλούσε σοβαρές 

γαστρεντερικές παρενέργειες (Copeman, 1964).  

 Παρόλα αυτά, όλα τα φάρµακα που θεωρήθηκαν υπερβολικά τοξικά, 

απορρίφθηκαν από τον Thomas Sydenham, ο οποίος ασκούσε µεγάλη επιρροή, µε 

αποτέλεσµα η κολχικίνη να µην χρησιµοποιείται  για τη θεραπεία της οξείας ουρικής 
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αρθρίτιδας για 150 χρόνια (Copeman, 1964). Αυτό συνέβη µέχρι την ως εκ τούτου νέα 

ανακάλυψη της κολχικίνης από τον καθηγητή Baron Von Stoerk, το 1763 στην Βιέννη 

(Stoerk, 1764). Στην οξεία φάση της ουρικής αρθρίτιδας, η κολχικίνη βοηθάει στην 

αντιµετώπιση της επίθεσης ανακουφίζοντας από το πόνο, αλλά και ως προφυλακτική 

φαρµακευτική αγωγή, η οποία µειώνει τη συχνότητα των κρίσεων (Yurdakul et al, 2001). 

Έχει αντιφλεγµονώδη, αλλά όχι αναλγητική δράση (Pittman et al, 1999). Η θεραπευτική 

της δράση µειώνεται σηµαντικά όταν η θεραπεία αρχίζει 48 ώρες µετά την έναρξη της 

οξείας κρίσης της ουρικής αρθρίτιδας. Αντίθετα, ως αποτέλεσµα του µηχανισµού δράσης 

της, η χορήγηση κολχικίνης µέσα σε 12 ώρες από την έναρξη της οξείας επίθεσης κάνει τη 

θεραπεία της νόσου πολύ πιο αποτελεσµατική (Emmerson, 1996; Fam, 1990;  Fam, 1997; 

Fam, 1998). Η κολχικίνη έχει πολλές φαρµακολογικές επιπτώσεις, οι οποίες συµβάλλουν 

στην αντιφλεγµονώδη δράση που έχει. Η πρώτη επίπτωση που µπορεί να αποδειχθεί είναι 

η ικανότητα της κολχικίνης να συνδέεται στην τουµπουλίνη, µια µικροσωληναριακή 

πρωτεΐνη, προκαλώντας τον αποπολυµερισµό της. Αυτό έχει σαν αποτέλεσµα τη 

διαταραχή της κυτταρικής λειτουργίας και της κινητικότητας των κοκκιοκυττάρων όπως 

είναι τα ουδετερόφιλα, µειώνοντας έτσι τη µετανάστευσή τους στην προσβεβληµένη 

περιοχή (Harvey et al, 2003). Σε πολλές φλεγµονώδεις νόσους, τα ουδετερόφιλα 

εµπλέκονται και παίζουν καθοριστικό ρόλο. Η συµµετοχή τους σε µια φλεγµονή εξαρτάται 

από την ικανότητά τους να µεταναστεύουν στους ιστούς που έχουν υποστεί βλάβη (Niggli, 

2003; Mandevilla & Maxfield, 1996). Η µετανάστευση των ουδετερόφιλων επηρεάζεται 

από µικροσωληνίσκους. Συγκεκριµένα, είναι απαραίτητο η κυρτή τοµπουλίνη να 

συναρµολογηθεί µε άλλα µονοµερή τοµπουλίνης ώστε να µπορούν να αποτελέσουν το 

σύνολο µικροσωλινίσκων (Downing, 2000). ∆εδοµένης αυτής της διαδικασίας, η 

αλληλεπίδραση µεταξύ της κολχικίνης και της τοµπουλίνης νοθεύει την ικανότητα αυτή 

των ουδετερόφιλών να µεταναστεύουν, καταργώντας έτσι την διαδικασία της φλεγµονής.  

Μια δεύτερη ικανότητα της κολχικίνης αποτελεί η αναστολή της σύνθεσης και της 

απελευθέρωσης των λευκοτριενίων που αποτελούν ενδιάµεσα της φλεγµονής. Επίσης, δρα 

στην κυτταρική διαίρεση, εµποδίζοντάς την µε τη σύνδεσή της στη µιτωτική άτρακτο 

(Harvey et al, 2003). Ο Cronstein και οι συνεργάτες του, έδειξαν ότι η κολχικίνη µπορεί να 

µεταβάλλει την κατανοµή των µορίων προσκόλλησης στην επιφάνεια τόσο των 

ουδετερόφιλων όσο και των ενδοθηλιακών κυττάρων, πράγµα που οδηγεί σε σηµαντική 

αναστολή της αλληλεπίδρασης µεταξύ των ουδετερόφιλων και των ενδοθηλιακών 

κυττάρων (Cronstein et al, 1995). Έτσι, υπάρχουν ολοένα  και περισσότερες ενδείξεις ότι η 

αντιφλεγµονώδεις δράση της κολχικίνης είναι πολύπλευρη (Harvey et al, 2003).  
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Η κολχικίνη σπάνια είναι αποτελεσµατική σε άλλα είδη αρθρίτιδας. Αντιθέτως 

στην ποδάγρα ανακουφίζει το πόνο εντός 12 ωρών (Harvey et al, 2003). Τυπικά, 

χορηγείται από το στόµα σε δόση των 0,6mg ανά ωριαία διαστήµατα µέχρι να 

εµφανιστούν οι ανεπιθύµητες παρενέργειες ή κατ’ ανώτερο όριο έξι έως οκτώ δόσεων. 

Πολλοί ασθενείς χρειάζονται µόνο τρείς µε τέσσερεις δόσεις 0,6mg από του στόµατος 

κολχικίνη για την επίτευξη ουσιαστικής βελτίωσης (Emmerson, 1996). Η αποτελεσµατική 

δόση σε ασθενείς µε οξεία κρίση ουρικής αρθρίτιδας είναι κοντά σε αυτήν που προκαλεί 

γαστρεντερικά συµπτώµατα (Ahern et al, 1987).  

 Οι πιο συχνές ανεπιθύµητες ενέργειες της θεραπείας µε κολχικίνη είναι η ναυτία, ο 

έµετος, ο κοιλιακός πόνος και η διάρροια. Συγκεκριµένα, γαστρεντερικές ενοχλήσεις 

εµφανίζονται σε περισσότερο του 80% των ασθενών και µάλιστα πριν από την πλήρη 

κλινική βελτίωση, όταν λαµβάνεται συγκεκριµένο δοσολογικό σχήµα κάθε 1 έως 2 ώρες 

(Ahern et al 1987; Emmerson, 1996) . Όταν εµφανιστούν τα πρώτα συµπτώµατα της 

τοξικότητας από τη θεραπεία, θα πρέπει να σταµατήσει η χορήγηση του φαρµάκου (Molad 

2002). Η χρόνια χορήγηση µπορεί να οδηγήσει σε µυοπάθεια ακοκκιοκυτταραιµία, 

απλαστική αναιµία, αλωπεκία και δυσλειτουργία των ωοθηκών και των όρχεων (Harvey et 

al, 2003; Molad, 2002), ενώ η παρατεταµένη χορήγηση υψηλών δόσεων µπορεί να 

οδηγήσει σε δυσαπορρόφηση και πιο σπάνια σε καταστολή του µυελού των οστών (Ben-

Chetrit & Levy 1998). Το φάρµακο αυτό πρέπει να χορηγείται µε προσοχή σε ασθενείς µε 

ηπατική, καρδιαγγειακή ή νεφρική νόσο (Harvey et al, 2003). Η κολχικίνη συσσωρεύεται 

σε ασθενείς µε νεφρική ανεπάρκεια και ως εκ τούτου συνίσταται µόνο σε ασθενείς µε ήπια 

έως µέτρια νεφρική ανεπάρκεια, ενώ αντενδείκνυται σε ασθενείς που υποβάλλονται σε 

αιµοκάθαρση (Rott & Agudelo 2003;  Falasca 2006). Ωστόσο, η κολχικίνη συνίσταται 

έναντι των ΜΣΑΦ σε ασθενείς µε νεφρική ανεπάρκεια (Falasca, 2006).  

Με εξαίρεση τους ασθενείς που αναφέρθηκαν πιο πάνω, η χορήγηση κολχικίνης 

είναι ασφαλής αν και αυτό συνεπάγεται δυσφορία για τον ασθενή (Emmerson, 1996). 

Περιορισµένες δόσεις από του στόµατος κολχικίνη, ιδίως αν η χορήγηση αρχίσει εντός 24 

ωρών από την έναρξη της κρίσης, είναι χρήσιµες, καθώς έτσι µπορεί να µειωθεί η 

συχνότητα της γαστρεντερικής τοξικότητας που σε κάποιες περιπτώσεις είναι πολύ 

σοβαρή (Martinon et al, 2006). Από πρόσφατη µελέτη που έγινε σε ασθενείς µα οξεία 

ουρική αρθρίτιδα διαπιστώθηκε ότι οι χαµηλές δόσεις κολχικίνης (1.8mg ανά ώρα) έχουν 

ισοδύναµη αποτελεσµατικότητα σε σύγκριση µε τις υψηλές δόσεις κολχικίνης (4.8mg ανά 

6 ώρες). Και τα δύο ήταν πιο αποτελεσµατικά από το εικονικό φάρµακο (P=0.005 και 

P=0.034, αντίστοιχα, σε σχέση µε το εικονικό φάρµακο). Αντίθετα, οι ανεπιθύµητες 
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παρενέργειες της διάρροιας δε διέφεραν σηµαντικά στην οµάδα των ατόµων µε χαµηλή 

δόση και στην οµάδα µε το εικονικό φάρµακο (22% και 16%, αντίστοιχα), ενώ φάνηκε ότι 

στην οµάδα µε τις υψηλές δόσεις η διαφορά ήταν σηµαντική σε σχέση µε το εικονικό 

φάρµακο  (72% και 19%, αντίστοιχα). Τα αποτελέσµατα αυτής της έρευνας οδήγησαν 

στην έγκριση από την Αµερικάνικη Υπηρεσία Τροφίµων και ∆ιαχείρισης Φαρµάκων των 

χαµηλών δόσεων κολχικίνης το 2009 (U.S. Food and Drug Administration,  2009).  

Ωστόσο, η κολχικίνη έχει ίσως το µικρότερο θεραπευτικό παράθυρο σε σχέση µε 

τα φάρµακα που χρησιµοποιούνται για τη θεραπεία της οξείας ουρικής αρθρίτιδας. Η 

ενδοφλέβια χορήγηση κολχικίνης έχει λιγότερες γαστρεντερικές παρενέργειες σε σχέση µε 

τη χορήγηση από του στόµατος, αν και η πρωταρχική και πιο επικίνδυνη επιπλοκή είναι η 

καταστολή του µυελού των οστών, η οποία µπορεί να αποβεί και θανατηφόρος. Σε µια 

µελέτη όπου συµµετείχαν 43 ασθενείς, επιλέχθηκαν τυχαία 21 άτοµα στα οποία 

χορηγήθηκε ένα εικονικό φάρµακο. Στους υπόλοιπους 22 ασθενείς χορηγήθηκε κολχικίνη 

1mg ακολουθούµενη από 0.5 mg κάθε 2 ώρες µέχρι να υπάρξει ανταπόκριση στη θεραπεία 

ή να εµφανιστεί τοξικότητα. Σε όλη τη διάρκεια της έρευνας, οι ασθενείς δεν επιτρεπόταν 

να λαµβάνουν ΜΣΑΦ. Τα αποτελέσµατα της έρευνας έδειξαν ότι τα 2/3 περίπου των 

ασθενών που έπαιρναν κολχικίνη είχαν βελτίωση µέσα σε 48 ώρες, συγκριτικά µε το 1/3 

των ασθενών που έπαιρναν το εικονικό φάρµακο. Επιπλέον, τα άτοµα που έπαιρναν 

κολχικίνη έδειξαν ανταπόκριση στη θεραπεία πολύ νωρίτερα µε σηµαντικές διαφορές από 

τα άτοµα που έπαιρναν το εικονικό φάρµακο (Bonnel et al, 2002). 

 Ωστόσο και οι 22 ασθενείς στους οποίους χορηγούνταν κολχικίνη, ανάπτυξαν 

διάρροια µετά από ένα µέσο όρο 24 ωρών ή µετά από µια µέση δόση των 6.7mg. Στους 

περισσότερους ασθενείς οι γαστρεντερικές παρενέργειες επέρχονται πριν η θεραπεία φέρει 

ανακούφιση από τον πόνο. Η συχνότητα της γαστρεντερικής τοξικότητας είναι στο 100% 

σε υψηλές δόσεις κολχικίνης. Επειδή λιγότερο τοξικές ουσίες είναι διαθέσιµες για την 

θεραπεία της οξείας επίθεσης της ουρικής αρθρίτιδας, η θεραπεία µε κολχικίνη έχει πέσει 

σε δυσµένεια και δε χρησιµοποιείται τόσο συχνά (Ahern et al, 1987). Μια εναλλακτική 

λύση είναι η χορήγηση κολχικίνης ενδοφλέβια, αν και φαίνεται να µην έχει 

γαστρεντερικές παρενέργειες έχει πέσει και αυτή σε δυσµένεια λόγω της συστηµατικής 

τοξικότητας, ιδιαίτερα του µυελού των οστών. Τριάντα τρεις θάνατοι αναφέρθηκαν 

µεταξύ του 1985 και 1997 (Bonnel et al, 2002). Οι πιο σοβαρές παρενέργειες µπορεί να 

εµφανιστούν ακόµα και σε χαµηλές δόσεις αν χορηγούνται σε άτοµα µε νεφρική 

ανεπάρκεια, µε απόφραξη των χοληφόρων σωληναρίων ή και σε άτοµα σε προχωρηµένη 

ηλικία (Terkeltaub, 2003). Η εξαγγείωση της κολχικήνης µπορεί να προκαλέσει νέκρωση 
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των ιστών και αναφυλαξία, γι αυτό η ενδοφλέβια χορήγησή της αποφεύγεται (Bonnel et al, 

2002). Σε κάποιες χώρες η ενδοφλέβια κολχικίνη δεν είναι διαθέσιµη, όπως στη Βρετανία 

και στην Αυστραλία (Emmerson, 1996). Η ενδοφλέβια χορήγηση κολχικίνης πρέπει να 

χρησιµοποιείται µόνο σε νοσοκοµειακό περιβάλλον, από γιατρούς που έχουν εµπειρία σε 

αυτού του είδους τη χορήγηση. Επιπλέον, οι ασθενείς που θα υποβληθούν στην 

ενδοφλέβια χορήγηση πρέπει για τουλάχιστον 7 ηµέρες να µην έχουν πάρει κολχικίνη από 

το στόµα. Η συνολική ενδοφλέβια δόση κολχικίνης δεν πρέπει να υπερβαίνει τα 3 έως 

4mg (Bonnel et al, 2002). Παρά το γεγονός ότι η κολχικίνη έχει χρησιµοποιηθεί ευρέως  

για ένα πολύ µεγάλο χρονικό διάστηµα, οι τοξικές τις συνέπειες είναι δύσκολα 

κατανοητές, όπως και ο µεταβολισµός της δράσης της (Emmerson, 1996).       

 

4.2.3 Κορτικοστεροειδή   

 Τα συστηµατικά κορτικοστεροειδή έχουν χρησιµοποιούνται για τη θεραπεία της 

οξείας κρίσης της ουρικής αρθρίτιδας από το 1952. Όπως συµβαίνει και µε άλλες 

θεραπείες για την ουρική αρθρίτιδα, µελέτες που εξετάζουν την αποτελεσµατικότητα των 

κορτικοστεροειδών, τόσο των συστηµατικών όσο και των ενδοαρθρικών, είναι ελλιπείς. 

Τουλάχιστον σε µεγάλες δόσεις, σε συστηµατική χορήγηση κορτικοστεροειδών φαίνεται 

να υπάρχει ανταπόκριση και λίγες σοβαρές ανεπιθύµητες παρενέργειες (Cronstein & 

Terkeltaub, 2006). Τα συστηµατικά κορτικοστεροειδή χρησιµοποιούνται συχνά σε 

πολυαρθρική ουρική αρθρίτιδα ή σε ασθενείς στους οποίους αντενδείκνυται η χρήση 

ΜΣΑΦ ή κολχικίνης, καθώς και σε περίπτωση δυσανοχής τους (Alloway et al, 1993). Τα 

κορτικοστεροειδή και πιο συγκεκριµένα τα γλυκοκορτικοειδή δεν προσφέρουν 

ανακούφιση από τον πόνο  και δε µεταβάλουν τους βασικούς παθογενετικούς µηχανισµούς 

της ασθένειας. Ο τρόπος µε τον οποίο βοηθούν στη θεραπεία είναι η αντιφλεγµονώδης και 

η ανοσοκατασταλτική δράση τους (Εθνικό Συνταγολόγιο, 2007).  

 Ο µηχανισµός δράσης τους είναι αποτέλεσµα των επιπτώσεων που προκαλούν 

στην κατανοµή, τη συγκέντρωση και τη λειτουργία των λευκοκυττάρων, διαταράσσοντας 

έτσι τη φλεγµονώδη απάντηση του οργανισµού στο τραύµα ή τη λοίµωξη. Οι δράσεις 

αυτές περιλαµβάνουν την αύξηση της συγκέντρωσης των ουδετερόφιλων, ελάττωση της 

συγκέντρωσης των λεµφοκυττάρων (Τ και Β), των βασεόφιλών, των ηωσινόφιλων και των 

µονοκυττάρων. Επίσης και στην αναστολή της ικανότητας των λευκοκυττάρων και των 

µακροφάγων να αντιδρούν σε µιτογόνα και αντιγόνα (Mycek et al, 2003). Πιο 

συγκεκριµένα, τα κορτικοστεροειδή εµποδίζουν τη µετανάστευση των 

πολυµορφοπύρηνων στο σηµείο της φλεγµονής, µέσω της ελάττωσης της διαπερατότητας 
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των αγγείων. Αναστέλλουν τη δράση της φωσφολιπάσης Α2 µε αποτέλεσµα να µην µπορεί 

να παραχθεί αραχιδονικό οξύ από τα φωσφολιπίδια των ιστών. Συνέπεια αυτού είναι να µη 

γίνεται η παραγωγή προσταγλανδινών, θροµβοξανών και λευκοτριενίων που αποτελούν 

ισχυρούς παράγοντες της φλεγµονής (Εθνικό Συνταγολόγιο, 2007).  

 

Εικόνα 22: Μηχανισµός επίδρασης των κορτικοστεροειδών στην φλεγµονή 

 

      

                               Μεµβρανικό φωσφολιπίδιο 
                                                  Φωσφολιπάση Α2 

 

                                                                      Αραχιδονικό οξύ 
                                                 Κυκλοξυγενάση                                                                          Λιποξυγενάση                 
                                                                                           

 Κυκλικά ενδουπεροξείδια Λευκοτριένια 

                                                                                                                

      

Θροµβοξάνες         Προσταγλανδίνες  (Harvey et al 2003) 

 

 Επιπλέον µε την άµεση αναστολή της πρωτεϊνοσύνθεσης, εµποδίζουν την 

παραγωγή των τοξικών ριζών οξυγόνου από τα λευκά αιµοσφαίρια. Η ανοσακατασταλτική 

δράση των κορτικοστεροειδών οφείλεται κυρίως στη µείωση των βοηθητικών Τ-

λεµφοκυττάρων (CD4+) και λιγότερο στη µείωση των κατασταλτικών (CD8+). Επίσης, σε 

µικρότερο βαθµό στη δράση τους στα Β-λεµφοκύτταρα, µε την αναστολή της σύνθεσης 

των ανοσοσφαιρινών και των αντισωµάτων, κυρίως λόγω µείωσης της παραγωγής τους 

και αύξησης της υποδοµής τους. Λόγω της µείωσης της λειτουργίας των µακροφάγων και 

της µείωσης του αριθµού των Τ-λεµφοκυττάρων µπορεί να προκληθεί αλλεργία (Εθνικό 

Συνταγολόγιο 2007) Η χορήγηση των κορτικοστεροειδών µπορεί να γίνει από το στόµα, 

ενδοφλεβίως, ενδοµυϊκά ή έµµεσα µέσω κορτικοτροπίνης (Siegel et al 1994; Komoriya et 

al, 1993). Ένεση κορτικοστεροειδών µπορεί να γίνει κατευθείαν στην άρθρωση και η 

προσέγγιση αυτή προσφέρει µειωµένους κινδύνους σε σχέση µε τη χορήγηση από το 

στόµα. Η ενδοαρθρική έγχυση  στεροειδών µπορεί να είναι χρήσιµη σε ασθενείς που οι 

επιθέσεις αφορούν µια ή το πολύ δύο αρθρώσεις (Schumacher & Chen, 2008). 

Έναρξη 

Ερέθυσµα 
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 Μπορεί η κλινική ανταπόκριση να µην είναι τόσο γρήγορη όσο αναµένεται ή 

µπορεί να αποδειχθεί αναγκαία η αναρρόφηση της πληγείσας άρθρωσης για τη 

διαγνωστική ανάλυση του αρθρικού υγρού. Σε οποιαδήποτε περίπτωση, η έγχυση της 

πληγείσας άρθρωσης µε στεροειδή µπορεί να αποδειχθεί εξαιρετικά χρήσιµη για την 

ταχεία επίλυση της φλεγµονής του αρθρικού υµένα. Σε περίπτωση που περισσότερες από 

δύο αρθρώσεις έχουν προσβληθεί και υπάρχουν γαστρεντερικές παρενέργειες και 

προβλήµατα στη νεφρική λειτουργία, που αποκλείουν τη χρήση των ΜΣΑΦ και της 

κολχικίνης, τα συστηµατικά στεροειδή έχουν αποδειχθεί ευεργετικά (Groff et al, 1999). 

Προσοχή όµως πρέπει να δίνεται στις ενδοαρθρικές ενέσεις, οι οποίες πρέπει να 

χορηγούνται µόνο αν έχει αποκλειστεί κλινικά η περίπτωση σηπτικής αρθρίτιδας. Αν 

υπάρχει οποιαδήποτε αµφιβολία, θα πρέπει να πραγµατοποιηθούν καλλιέργειες 

µικροοργανισµών στο αρθρικό υγρό. Η ενδοµυϊκή ένεση στεροειδών σ’ αυτή τη 

περίπτωση µακράς δράσης 40 ή 80mg µπορεί να είναι πολύ αποτελεσµατική, βοηθώντας 

στην ανακούφιση της οξείας επίθεσης (Gupta, 2002).  

Η ανησυχία µε τη χρήση των κορτικοστεροειδών είναι οι πολλές µακροπρόθεσµες 

παρενέργειες τους. Ορισµένες από αυτές τις ανεπιθύµητες επιπτώσεις περιλαµβάνουν το 

σύνδροµο Cushing, το σακχαρώδη διαβήτη, την υπέρταση, την οστεοπόρωση, τα πεπτικά 

έλκη, την αύξηση της όρεξης και την ελάττωση της ικανότητας επούλωσης των 

τραυµάτων, που οδηγεί σε αυξηµένο κίνδυνο λοιµώξεων (Groff et al, 1990; Harvey et al, 

2003). Όµως, η βραχυπρόθεσµη χρήση τους µπορεί να είναι αποτελεσµατική στην 

αντιµετώπιση της οξείας επίθεσης της ουρικής αρθρίτιδας, χωρίς να υπάρχει κίνδυνος για 

τις µακροπρόθεσµες παρενέργειές του. Αυτό έχει αποδειχθεί σε µια κλινική δοκιµή όπου 

χορηγήθηκαν από του στόµατος ΜΣΑΦ (ινδοµεθακίνη) µαζί µε παρακεταµόλη, 

συγκρινόµενη µε την από του στόµατος χορήγηση κορτικοστεροειδούς (πρεδνιζόνης) και 

παρακεταµόλης. Σε αυτήν τη µελέτη φάνηκε η χρήση της πρεδνιζόνης να είναι εξίσου 

αποτελεσµατική µε τη χρήση της ινδοµεθακίνης όσον αφορά στη θεραπεία της οξείας 

επίθεσης και µάλιστα η πρεδνιζόµη φάνηκε να σχετίζεται µε λιγότερες παρενέργειες από 

ότι η ινδοµεθακίνη (Man et al, 2007).  

 Σε µια προοπτική µελέτη της οξείας ουρικής αρθρίτιδας, όπου η θεραπεία έγινε µε 

κορτικοστεροειδή σε ασθενείς οι οποίοι είχαν αντενδείξεις στη χρήση των ΜΣΑΦ, φάνηκε 

να υπάρχει βελτίωση των συµπτωµάτων σε 12-48 ώρες. Η από του στόµατος πρεδνιζόνη 

µπορεί να χορηγηθεί σε µια δόση των 30 έως 60mg ανά 24ώρο για 1 έως 3 ηµέρες και 

µετά να αυξηθεί σε 1 έως 2 εβδοµάδες. Η παρεντερική χορήγηση στεροειδών δεν έχει 

κάποιο θεραπευτικό πλεονέκτηµα σε σχέση µε την από του στόµατος χορήγηση, αλλά 
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µπορεί να φανεί χρήσιµη όταν ο ασθενής δεν µπορεί να λάβει φάρµακα από το στόµα. Οι 

περισσότεροι ασθενείς θα εµφανίσουν βελτίωση της κατάστασής τους σε ένα χρονικό 

διάστηµα των 12 έως 24 ωρών, ενώ τα συµπτώµατα τους θα επαλειφθούν στις επόµενες 7 

έως 10 ηµέρες (Groff et al, 1990).  

 Η κορτηκοτροπίνη εκκρίνεται από τον αδένα της υπόφυσης και διεγείρει το φλοιό 

των επινεφριδίων να παράγουν κορτιζόλη, κορτικοστερόνη και άλλα ανδρογόνα. Έχει 

χρησιµοποιηθεί για τη θεραπεία της οξείας ουρικής αρθρίτιδας για πολλά χρόνια. Ο 

ακριβής µηχανισµός δράσης στον οποίο οφείλεται η αποτελεσµατικότητά της στην οξεία 

ουρική αρθρίτιδα είναι άγνωστος. Μπορεί να οφείλεται στην απελευθέρωση των 

αντιφλεγµονώδη ορµονών ή στη διαµόρφωση των λευκοκυττάρων που προκαλούνται 

µέσω των υποδοχέων της κορτικοτροπίνης (Taylor et al, 2001). Σε κλινική δοκιµή 

συγκρίθηκε η χρήση ινδοµεθακίνη (ΜΣΑΦ) και κορτικοτροπίνης για την αντιµετώπιση 

της οξείας επίθεσης ουρικής αρθρίτιδας. Στη δοκιµή αυτή φάνηκε πως η χρήση 

κορτικοτροπίνης επέφερε ταχύτερη ανακούφιση από τον πόνο σε σχέση µε την 

ινδοµεθακίνη. Επιπλέον, η οµάδα θεραπείας µε την κορτικοτροπίνη είχε πολύ λιγότερες 

παρενέργειες από ότι η οµάδα µε την ινδοµεθακίνη (Kim et al, 2003). Ο χρόνος όµως 

επίλυσης µιας κρίσης µε κορτικοτροπίνη  είναι παρόµοιος µε αυτόν των συστηµατικών 

στεροειδών (Siegel et al, 1994).  

Η κορτικοτροπίνη µπορεί να χρησιµοποιηθεί σε ασθενείς µε πολλαπλά 

προβλήµατα υγείας, συµπεριλαµβανοµένης και της συµφορητικής καρδιακής ανεπάρκειας, 

της χρόνιας νεφρικής ανεπάρκειας και του πεπτικού έλκους. Ωστόσο, η χρήση της 

περιορίζεται λόγω του κόστους και της διαθεσιµότητάς της, αλλά και του τρόπου 

χορήγησής της, που γίνεται µέσω ενδοµυϊκών ενέσεων (Cannella & Mikuls, 2005). 

Μπορεί να χρησιµοποιηθεί επίσης ως θεραπεία για πολυαρθρικές εξάρσεις, όταν η 

θεραπεία πρώτης γραµµής αποτυγχάνει ή αντενδείκνυται (Kim et al, 2003; Gaffo & Saag 

2008). Όταν η κορτικοτροπίνη συνδυάζεται µε κολχικίνη είναι αποτελεσµατική για τη 

θεραπεία της οξείας κρίσης της ουρικής αρθρίτιδας και µάλιστα προκαλεί λιγότερες 

παρενέργειες από ότι η ινδοµεθακίνη (Kim et al, 2003). Οι επιπτώσεις της θεραπείας που 

συνδυάζει κολχικίνη και κορτικοτροπίνη, περιλαµβάνουν κατακράτηση υγρών, πληµµελή 

έλεγχο των επιπέδων γλυκόζης στο διαβήτη, υποκαλιαιµία ή και υποτροπή της ουρικής 

αρθρίτιδας (Kim et al 2003; Gaffo & Saag 2008).  
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(Πινακάς 6) Συστάσεις ανάλογα µε τα χαρακτηρίστηκα του ασθενή σε οξύ επεισόδιο 

ουρικής αρθρίτιδας 

Φάρµακα Χαρακτηριστικά ασθενούς 
 

 

Μ.Σ.Α.Φ 

• Φυσιολογική νεφρική, ηπατική και καρδιακή λειτουργεία 

• Αποφεύγετε σε ασθενείς µε γαστρεντερικά προβλήµατα ή σε 

χρόνια αλκοολικούς ή σε ασθενείς που έχουν κάνει 

µεταµόσχευση οργάνου. 

• Χρησιµοποιείται µε προσοχή σε ασθενείς µε ρινικό πολύποδα, 

άσθµα ή ιστορικό αλλεργίας στην ασπιρίνη 

 

 

Κολχικίνη 

• Να είναι σε θέση ο ασθενής να ξεκινήσει την θεραπεία εντός 48 

ωρών από την οξεία προσβολή 

• Φυσιολογική νεφρική και ηπατική λειτουργία 

• ∆εν ανέχεται την θεραπεία µε ΜΣΑΦ 

• Αποφεύγεται σε ηλικιωµένους, ασθενείς µε νεφρική ή/και 

ηπατική δυσλειτουργία και σε άτοµα που έχουν κάνει 

µεταµόσχευση οργάνου 

 

 

Ενδοαρθρικά στεροειδή 

• Ηλικιωµένοι ασθενείς µε πολυοργανική δυσλειτουργία και 

περιπτώσεις οξείας µονοαρθρικής ουρικής αρθρίτιδας 

• Ασθενείς που δεν ανέχονται την θεραπεία µε ΜΣΑΦ 

• Χρησιµοποιούνται µε προσοχή σε ασθενείς που λαµβάνουν 

ταυτόχρονα αντιπηκτική θεραπεία. 

 

 

 

 

Συστηµατικά στεροειδή 

• Ηλικιωµένοι ασθενείς µε οξεία πολυαρθρική ουρική αρθρίτιδα.  

• Ασθενείς που δεν ανέχονται την θεραπεία µε ΜΣΑΦ. 

• Σοβαρή κρίση ουρικής αρθρίτιδας ανθεκτική στα ΜΣΑΦ και 

την κολχικίνη. 

• Συννοσηρή κατάσταση που περιορίζει την χρήση των ΜΣΑΦ ή 

της κολχικίνης (καρδιακή δυσλειτουργία, υπέρταση, νεφρική 

ανεπάρκεια, πεπτικό έλκος, γαστρεντερική αιµοραγία, ηπατική 

ανεπάρκεια, αλκοολισµός, τάση για αιµοραγία, από του 

στόµατος αντιπηκτικά, µεταµόσχευση οργάνου/η κυκλοσπορίνη 

προκαλεί ουρική αρθρίτιδα ) 

Πηγή: Kim et al, 2003; Kerr, 2003; Schlesinger et al, 2002; Fam , 1998; Ahern et al, 1987; 

Groff et al 1990; Siegel et al, 1994; Fam, 1997 
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4.3 Μακροπρόθεσµη θεραπεία µείωσης του ουρικού οξέος 

 
Η ουρική αρθρίτιδα είναι συνήθως µια επαναλαµβανόµενη διαταραχή, µε τις µελέτες 

να δείχνουν ότι υπάρχει υποτροπή στο 62% µέσα στον πρώτο χρόνο µετά την πρώτη οξεία 

προσβολή της ουρικής αρθρίτιδας, µε αύξηση στο 78% µέσα σε 2 χρόνια και 89% µέσα σε 

5 χρόνια, σε ασθενείς που δεν έλαβαν θεραπεία µε παράγοντες που µειώνουν το ουρικό 

οξύ (McGill, 2000). Με τη διαχείριση και επίλυση της οξείας κρίσης της ουρικής 

αρθρίτιδας, δε γίνεται και ο τερµατισµός της υποκείµενης νόσου. Οι κρύσταλλοι συνήθως 

παραµένουν στην άρθρωση µετά την αντιµετώπιση της οξείας φάσης (Schumacher & 

Chen, 2008). Το πρώτο βήµα για την αντιµετώπιση της υπερουριχαιµίας είναι η 

διερεύνηση του αιτίου της, µε σκοπό την ανεύρεση αναστρέψιµων παραγόντων (Ζιάκας, 

2004). Η υποκείµενη µεταβολική κατάσταση απαιτεί µείωση των επιπέδων του ουρικού 

οξέος ορού σε τέτοιο σηµείο ώστε να καταστραφούν οι κρύσταλλοι του ουρικού 

µονονατρίου αλλά και να περιοριστεί ή να προληφθεί η εµφάνιση νέων εξάρσεων ουρικής 

αρθρίτιδας (Schumacher & Chen, 2008). Αυτό βασίζεται στην έννοια ότι η εναπόθεση 

κρυστάλλων προκαλεί οξεία και χρόνια φλεγµονή και ότι η διάλυση αυτών των 

κρυστάλλων συνδέεται µε τη βελτίωση της κλινικής κατάστασης (Perez-Ruiz & Lioté, 

2007). Επειδή τα οφέλη της θεραπείας για τη µείωση του ουρικού οξέος  δε φαίνονται 

αµέσως και στις περισσότερες περιπτώσεις η θεραπεία διαρκεί για πολλούς µήνες έως 

αρκετά χρόνια, είναι σηµαντικό να ενισχυθεί η τήρηση του προγράµµατος θεραπείας, 

ιδιαίτερα υπό το πρίσµα των γεγονότων ότι µια παροδική αλλά ουσιαστική αύξηση του 

κινδύνου µιας νέας κρίσης ουρικής αρθρίτιδας παρουσιάζεται µε την έναρξη της θεραπείας 

για τη µείωση του ουρικού οξέος (Becker &  Ruoff, 2010).  

Η θεραπεία µε παράγοντες που µειώνουν τα επίπεδα του ουρικού οξέος συνιστάται σε 

ασθενείς µε υποτροπιάζουσα, πολυαρθρική ή τοφοδείς επιθέσεις ουρικής αρθρίτιδας, 

ακτινολογική βλάβη της άρθρωσης ή σοβαρή υπερουριχαιµία.  Μια προσέγγιση της 

θεραπείας αποτελεί η χρήση αντιφλεγµονωδών παραγόντων για την πρόληψη νέων 

εξάρσεων που διατηρείται για τουλάχιστον 6 µήνες και πολύ πιθανόν να φτάσει και τον 

ένα χρόνο (Schlesinger et al, 2009). Η αντιυπερουριχαιµική θεραπεία αποτελεί µια άλλη 

προσέγγιση για την πρόληψη της ουρικής αρθρίτιδας. Σε έναν τυπικό πληθυσµό ασθενών 

αυτό µπορεί να επιτυγχάνεται µε έναν από δύο τρόπους: µε την αύξηση της έκκρισης του 

ουρικού οξέος στα ούρα µε τη χρήση των ουρικοζουρικών παραγόντων ή µε τη µείωση 

της παραγωγής του ουρικού οξέος επιδρώντας στο µεταβολισµό των πουρινών (Clive, 
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2000). Σε ασθενείς µε ασυµπτωµατική υπερουριχαιµία και έλλειψη ουρικής αρθρίτιδας, η 

προληπτική θεραπεία δεν ενδείκνυται. Εκτός από την εµφάνιση των οξέων επιθέσεων, 

όταν δεν εφαρµόζεται θεραπεία, τόφοι εµφανίζονται µέσα σε 3-10 χρόνια (Emmerson 

1996; Bull & Scott, 1989; Van Lieshout-Zuidema & Breedveld, 1993). Σε µια πρόσφατη 

αναδροµική µελέτη εξετάστηκαν 267 ασθενείς που είχαν υποστεί τουλάχιστον µία επίθεση 

ουρικής αρθρίτιδας πριν από την αντιυπερουριχαιµική θεραπεία. Στην έρευνα αυτή 

διαπιστώθηκε ότι σχεδόν το 100% των ασθενών που το ουρικό οξύ ορού παρέµενε στα 

10mg/dl ή περισσότερο είχαν µια οξεία υποτροπή ουρικής αρθρίτιδας µέσα σε ένα χρόνο. 

Από την άλλη, στους ασθενείς στους οποίους το ουρικό οξύ ορού µειώθηκε µετά την 

αντιυπερουριχαιµική θεραπεία στα 6 mg/dl ή χαµηλότερα, µόνο ένα ποσοστό 20% 

εµφάνισε ξανά επίθεση οξείας ουρικής αρθρίτιδας σε ένα χρόνο (Shoji et al, 2004). ∆εν 

υπάρχει ενιαία συµφωνία για το πότε ένας ασθενής πρέπει να λαµβάνει φάρµακα για τη 

µείωση του ουρικού οξέος. Ορισµένοι υποστηρίζουν ότι αυτή η θεραπεία πρέπει να 

ξεκινάει µόνο µετά την εµφάνιση 3-4 επιθέσεις οξείας ουρικής αρθρίτιδας το χρόνο (Fam, 

1995). Ωστόσο, άλλοι υποστηρίζουν ότι αυτή η θεραπεία είναι οικονοµικά αποδοτική 

ακόµα και αν ο ασθενής έχει µια επίθεση το χρόνο (Ferraz, 1995). Σαφείς ενδείξεις για την 

έναρξη της θεραπείας µείωσης του ουρικού οξέος περιλαµβάνουν: 

 

• Περιοδικές συχνές επιθέσεις οξείας ουρικής ουρικής αρθρίτιδας, τουλάχιστον 2-3 

ανά έτος. 

• Κλινικές ενδείξεις τόφων, νεφρολιθίασης ή χρόνιας βλάβης της άρθρωσης. 

• Υφιστάµενη νεφρική νόσος.  

• Νεαρή ηλικία του ασθενούς µε υπερουριχαιµία και σηµαντικό οικογενειακό 

ιστορικό νεφρικής ή καρδιακής νόσου (Gupta, 2002). 
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Εικόνα 24: ∆ιαχείριση Υπερουριχαιµίας 

 ( Ζιάκας, 2004) 
 

4.3.1 Θεραπευτική αντιµετώπιση της υπερουριχαιµίας 

 Έχει διατυπωθεί η άποψη ότι η θεραπεία για τη µείωση του ουρικού οξέος πρέπει 

να εφαρµόζεται ώστε τα επίπεδά του στο πλάσµα να φτάσουν κάτω από τα πρόθυρα του 

κορεσµού του στα σωµατικά υγρά (Perez-Ruiz et al, 2002). Παρόλα αυτά, υποστηρίζεται 

ότι για να προληφθούν περεταίρω επεισόδια ουρικής αρθρίτιδας και να ενισχυθεί η 

κινητοποίηση των κρυστάλλων του ουρικού µονονατρίου, θα πρέπει τα επίπεδα του 

ουρικού οξέος να βρίσκονται σε  συγκεκριµένα επίπεδα.  Ο στόχος είναι το ουρικό οξύ να 

φτάσει περίπου στα 6mg/dl ορού, καθώς αυτό συνδέεται µε µειωµένη πιθανότητα νέων 

επιθέσεων οξείας ουρικής αρθρίτιδας (Sarawate et al, 2006; Shoji et al, 2004). Επιπλέον, 

επίτευξη επιπέδων 5mg/dl ορού σε τοφοειδή ουρική αρθρίτιδα ενδέχεται να συνδέεται µε 

µια ταχύτερη εξαφάνιση των τόφων (Li-Yu et al, 2001; Perez-Ruiz et al, 2002). Μόλις οι 

συγκεντρώσεις του ουρικού οξέος µειωθούν θα πρέπει να γίνεται τακτική αξιολόγηση και 

η συχνότητα να είναι ανάλογη µε το αν οι συγκεντρώσεις του ουρικού οξέος ορού 

παραµένουν σε χαµηλά επίπεδα και εάν ο ασθενής έχει καρδιαγγειακούς παράγοντες 

κινδύνου, όπως η υπέρταση και η υπερλιπιδαιµία ή αν έχει νεφρική ανεπάρκεια, 

καταστάσεις που είναι συχνές σε άτοµα µε ουρική αρθρίτιδα (Emmerson, 1996). 

Υπερουριχαιµία 
 
  
                Ασυµπτωµατική                                                          Συµπτωµατική 
 
                                           Τουλάχιστον 1 προσβολή 
 Ουρικό οξύ ορού<11mg/dl  ∆ιόρθωση αιτιών 
Όχι φαρµακευτική αγωγή  Φαρµακευτική αγωγή 
(παρακολούθηση και διόρθωση)   Ουρικό οξύ ορού>11mg/dl 
 
                                                                        24ωρή αποβολή ουρικού οξέος 
 
 
 
>1100mg ασθενής υποψήφιοι για οξεία νεφροπάθεια:                            <1100mg 
Ραβδοµυόλυση-αιµόλυση, Ιστική ισχαιµία-σπασµοί, αλκοόλη,             Όχι φαρµακευτική αγωγή 
Σύνδροµο οξείας λύσης όγκου,Φάρµακα                                                   (παρακολούθηση και διώρθοση) 
 
 
 
                      Φαρµακευτική αγωγή 
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4.3.2 Ουρικοζουρικοί παράγοντες 

 Οι ουρικοζουρικοί παράγοντες δρουν αναστέλλοντας την επαναρρόφηση του 

ουρικού οξέος από τα νεφρικά σωληνάρια µε αποτέλεσµα να αυξάνουν την νεφρική του 

απέκκριση. Εφόσον τα φάρµακα αυτά χορηγούνται συνεχώς, η συχνότητα των κρίσεων 

ουρικής αρθρίτιδας ελαττώνεται, ενώ παρατηρείται και µείωση του µεγέθους των τόφων 

(Εθνικό Συνταγολόγιο, 2007). Τα δύο πιο συχνά χρησιµοποιούµενα φάρµακα  είναι η 

προβενεσίδη και η σουλφιπυραζόµη. Οι παράγοντες αυτοί πρέπει να χρησιµοποιούνται σε 

ασθενείς που η υπερουριχαιµία είναι αποτέλεσµα της µειωµένης απέκκρισής του ουρικού 

οξέος (800mgr/24h) (Pittman et al, 1999; Cannella & Mikuls, 2005). Παρόλο που τα 

φάρµακα αυτά είναι ιδιαίτερα αποτελεσµατικά, όταν προκαλείτε έντονη ουρικοζουρία 

µπορεί να οδηγήσει σε εναπόθεση κρυστάλλων ουρικού οξέος στα νεφρικά σωληνάρια, 

νεφρολιθίαση ακόµα και νεφρική ανεπάρκεια (Wortman & Schumacher, 2005). Για τη 

µείωση αυτού του κινδύνου, η χορήγηση αυτών των ουσιών θα πρέπει να ξεκινά µε µικρές 

δόσεις και σταδιακά να αυξάνεται (Wortmann, 2005). Η σταδιακή αυτή αύξηση θα πρέπει 

να γίνεται σε ένα διάστηµα 2 έως 4 εβδοµάδων (Emmerson, 1996; Fam,  1990; Fam, 1998;  

Fam,  2001; Wallace & Singer, 1988).  

 Οι ασθενείς που λαµβάνουν ουρικοζουρικούς παράγοντες είναι αναγκαίο επίσης να 

καταναλώνουν το λιγότερο 8 ποτήρια υγρών την ηµέρα. Αυτή η πρακτική θα πρέπει να 

διατηρηθεί το λιγότερο για τις πρώτες 4-6 εβδοµάδες της θεραπείας, αφού τότε υπάρχει ο 

µεγαλύτερος κίνδυνος σχηµατισµού ουρικών λίθων (Fam, 1995;Perkins & Jones, 1999). 

Τα ούρα πρέπει να έχουν µεγάλο όγκο και να εξεταστεί αν χρειάζεται να γίνει 

αλκαλοποίησή τους (Wortmann, 2005). Η διαλυτότητα των κρυστάλλων του ουρικού 

οξέος αυξάνεται όταν το PH των ούρων γίνεται πιο αλκαλικό. Αντίθετα, όξινα ούρα 

κορεσµένα σε ουρικό οξύ µπορεί να οδηγήσουν στον αυθόρµητο σχηµατισµό λίθων 

(Pittman et al, 1999). Επιπλέον, η χορήγηση των παραγόντων αυτών θα πρέπει να 

αποφεύγεται σε ασθενείς µε ιστορικό νεφρολιθίασης, ενώ είναι αναποτελεσµατικά σε 

ασθενείς µε νεφρική ανεπάρκεια (Wortmann,  2005). Επίσης, δεν πρέπει να χορηγούνται 

σε ασθενείς µε παραγωγή ούρων µικρότερη από 1ml ανά λεπτό και µε κάθαρση 

κρεατινίνης µικρότερη από 50ml ανά λεπτό (0.84ml ανα δευτερόλεπτο) (Pittman et al, 

1999).  

 Η φυσιολογική µείωση της νεφρικής λειτουργίας που εµφανίζεται µε τη γήρανση 

συχνά περιορίζει τη χρήση των ουρικοζουρικών παραγόντων στους ηλικιωµένους (Pittman 

et al, 1999). Γι’ αυτό είναι πιο συνηθισµένη και ενδείκνυται σε νεότερους ασθενείς και σε 
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ασθενείς µε πρωτοπαθή ουρική αρθρίτιδα (Wortman & Schumacher, 2005). Οι πιο 

σηµαντικές παρενέργειες περιλαµβάνουν εξάνθηµα, γαστρεντερικές διαταραχές και 

σχηµατισµό λίθων ουρικού οξέος (Wortmann, 2002). Ο µακροπρόθεσµος έλεγχος του 

ουρικού οξέος δεν είναι ιδανικός για περίπου το 25% των ασθενών που χρησιµοποιούν 

τους ουρικοζουρικούς παράγοντες στη µακροχρόνια θεραπεία της ουρικής αρθρίτιδας 

(Emmerson, 1996).  

Η προβενεσίδη είναι ένας εναλλακτικός αναστολέας του µεταφορέα οργανικών 

ανιόντων και ουρικού οξέος (URAT-1)  και έχει χρησιµοποιηθεί για δεκαετίες στη 

θεραπεία της χρόνιας ουρικής αρθρίτιδας. Είναι διαθέσιµος στις ΗΠΑ, στον Καναδά, στη 

Γαλλία και στη Γερµανία (Pérez-Ruiz, 2002). Σε µια δόση του 1-2 gr την ηµέρα 

επιτυγχάνεται ικανοποιητικός έλεγχος σε 60 µε 80% των ασθενών. Είναι απίθανο να είναι 

αποτελεσµατική εάν η κρεατινίνη ορού του ασθενή είναι µεγαλύτερη από 24mg/dl 

(Emmerson, 1996).  Είναι σηµαντικό να σηµειωθεί ότι λόγω της επίδρασης που έχει στη 

νεφρική λειτουργία, εµποδίζει τη σωληναριακή απέκκριση άλλων οργανικών οξέων. Αυτό 

µπορεί να οδηγήσει σε αυξηµένες συγκεντρώσεις στο πλάσµα πενικιλίνης, 

κεφαλοσπορίνης, σουλφοναµίδων και ινδοµεθακίνης (Pittman & Pharm, 1999), γι αυτό 

κλινικά χρησιµοποιείται για να αυξήσει τα επίπεδα των αντιβιοτικών στο αίµα (Mycek et 

al, 2003). Μπορεί επίσης να επηρεάσει και τα επίπεδα άλλων φαρµάκων στον ορό, όπως 

είναι η ναπροξένη, η φουροσεµίδη, τα θειαζιδικά και τα διουρητικά (Jansen & Reinders, 

2007).  

Φαίνεται ότι η προβενεσίδη µπορεί να ωφελήσει τους ασθενείς µε ουρική 

αρθρίτιδα µε περισσότερους από έναν τρόπο. Εκτός από την επίδραση που έχει στα 

επίπεδα του ουρικού οξέος στον ορό µέσω της επιρροής που έχει στη νεφρική του 

απέκκριση, µπορεί να επηρεάσει και τη φλεγµονή µέσω της αναστολής των καναλιών 

pannexin1. Τα κανάλια αυτά, µέσω της αλληλεπίδρασής τους µε τον υποδοχέα 

πουρινεργικών P2X7, είναι εµπλεκόµενα µε την ενεργοποίηση της φλεγµονής (Kanneganti 

et al, 2007; Locovei et al, 2007; Pelegrin & Surprenant, 2006). Τα pennexin αποτελούν µια 

οικογένεια πρωτεϊνών  των σπονδυλωτών, δρούν σαν κανάλια διαµεµβρανικά συνδέοντας 

τον ενδοκυττάριο και τον εξωκυττάριο χώρο και επιτρέπουν την διέλευση µικρών µορίων 

και ιόντων (Panchin et al, 2000). Η σουλφοπυραζόνη από την άλλη είναι ένας 

ουρικοζουρικός παράγοντας ο οποίος όµως σχετίζεται µε την φαινυλβουταζόνη. Ο λόγος 

είναι ότι µπορεί να δράσει και σαν αντιαιµοπεταλικό φάρµακο. Για αυτόν το λόγο θα 

πρέπει να χρησιµοποιείται µε προσοχή σε ασθενείς οι οποίοι είναι σε αγωγή µε 

αντιπηκτικά φάρµακα ή έχουν προβλήµατα αιµορραγίας. Επίσης, µπορεί να προκαλέσει 
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προβλήµατα στο γαστρεντερικό σύστηµα και θα πρέπει να δίνεται προσοχή σε άτοµα µε 

πεπτικό έλκος (Pittman et al 1999). Αυτοί οι παράγοντες θα µπορούσαν να είναι ιδιαίτερα 

χρήσιµοί σε ασθενείς µε ουρική αρθρίτιδα που παράλληλα έχουν υπέρταση ή 

υπερλιπιδαιµία (Bieber & Terkeltaub, 2004; Schlesinger, 2004). 

 

4.3.3 Αναστολείς της ξανθίνης  

 Η κατηγορία των ουσιών αυτών παραµένει ως φάρµακο επιλογής για τη 

µακροχρόνια θεραπεία της ουρικής αρθρίτιδας, κυρίως λόγω της ευκολίας της διαχείρισης 

της υπερουριχαιµίας, αλλά και λόγω των ελάχιστων παρενεργειών που δηµιουργούν 

(Nuki, 1999). Η οξειδάση της ξανθίνης είναι ένα ένζυµο που καταλύει την οξείδωση της 

υποξανθίνης σε ξανθίνη και την οξείδωση της ξανθίνης σε ουρικό οξύ, τα οποία 

αποτελούν τα δύο τελευταία στάδια της βιοσύνθεσης του ουρικού οξέος (Pacher et al, 

2006). Οι αναστολείς της ξανθίνης δρουν ανταγωνιστικά και αναστέλλουν το σχηµατισµό 

του ουρικού οξέος προκαλώντας αύξηση της ξανθίνης και της υποξανθίνης (Allopurinol, 

2010). Το ουρικό οξύ είναι λιγότερο υδατοδιαλυτό από τις πρόδροµες ουσίες του. Όταν 

αναστέλλεται η δράση της οξειδάσης της ξανθίνης τα παράγωγα πουρίνης που 

κυκλοφορούν (ξανθίνη και υποξανθίνη) είναι περισσότερο διαλυτά και εποµένως υπάρχει 

µικρότερη πιθανότητα να καθιζάνουν (Mycek et al, 2003). Οι επιρροές που έχουν, 

οδηγούν σε µείωση του ουρικού οξέος του ορού και σε αντίθεση µε τους ουρικοζουρικούς 

παράγοντες, δεν εξαρτόνται από τη νεφρική λειτουργία (Emmerson, 1996; Fam, 1990; 

Fam, 1998; Rosenthal & Ryan, 1995). Η αλλοπουρινόλη ανήκει στην κατηγορία των 

ουσιών αυτών και αποτελεί ένα διαρθρωτικό ισοµερές της υποξανθίνης, που αναστέλλει το 

σχηµατισµό του ουρικού οξέος (Dalbeth & Stamp, 2007).  

 Χρησιµοποιείται ως θεραπεία πρώτης γραµµής τα τελευταία 50 χρόνια στους 

περισσότερους ασθενείς µε χρόνια ουρική αρθρίτιδα (Schlesinger et al, 2009). ∆ε 

χρησιµοποιείται σε ασυµπτωµατική υπερουριχαιµία, αλλά ενδείκνυται για µακροχρόνια 

χρήση στην αντιπερουριχαιµική θεραπεία αφού φαίνεται να είναι αποτελεσµατική σε 

ασθενείς µε υψηλά επίπεδα ουρικού οξέος, νεφρολιθιάσεις και νεφρική ανεπάρκεια 

(Falasca, 2006). Συγκεκριµένα, είναι αποτελεσµατική στη θεραπεία της πρωτοπαθούς 

υπερουριχαιµίας και της δευτεροπαθούς υπερουριχαιµίας, όπως αυτή που συνδέεται µε 

κάποιες κακοήθειες (εκείνες στις οποίες παράγονται µεγάλες ποσότητες πουρινών) και τη 

νεφρική νόσο. Απορροφάται πλήρως µετά τη χορήγησή της από το στόµα. Η 

φαρµακολογική της δράση προέρχεται από δύο σύµπλοκα, την αλλοπουρινόλη και την 

οξυπουρινόλη, που είναι αρχικός µεταβολίτης της. Και τα δύο σύµπλοκα έχουν την 
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ικανότητα να αναστέλλουν την οξειδάση της ξανθίνης. Ο χρόνος ηµίσειας ζωής της 

αλλοπουρινόλης είναι µικρός (2 ώρες), ενώ της οξυπουρινόλης είναι µεγάλος (15 ώρες). 

Αυτό σηµαίνει ότι µπορεί να είναι αποτελεσµατική µε µία µόνο δόση ηµερησίως. Το 

φάρµακο και ο µεταβολίτης του απεκκρίνονται από τα ούρα και τα κόπρανα (Mycek et al, 

2003). 

  Όταν αρχίζει η χορήγηση της, η ασφαλέστερη επιλογή είναι να ξεκινήσει ο 

ασθενής µε µια δόση 100mg ηµερησίως και να αυξάνεται σταδιακά η δόση της ώστε να 

µειωθεί ο κίνδυνος εµφάνισης οξείας κρίσης ουρικής αρθρίτιδας (Schumacher & Chen, 

2008). Οι δόσεις αυξάνονται κάθε 2-4 εβδοµάδες και µπορεί να φτάσει τη µέγιστη δόση 

των 800mg την ηµέρα για να επιτευχθούν τα επιθυµητά επίπεδα ουρικού οξέος στον ορό. 

Ο στόχος δηλαδή της θεραπείας δεν είναι η επίτευξη µιας συγκεκριµένης δόσης 

αλλοπουρινόλης (Terkeltaub, 2010). Η µέση δόση είναι 200-300mg την ηµέρα για 

ασθενείς µε ήπια ουρική αρθρίτιδα και 400-600mg την ηµέρα για άτοµα µε τοφοειδή 

ουρική αρθρίτιδα µέτριας σοβαρότητας (Bruce et al, 2010). Τα επίπεδα του ουρικού οξέος 

στον όρο του ασθενή θα πρέπει να παρακολουθούνται συνεχώς ώστε να διατηρηθεί η 

κατάλληλη δόση του φαρµάκου αυτού. Σε ηλικιωµένους ασθενείς, καθώς και ασθενείς µε 

µειωµένη νεφρική λειτουργία, προβλέπονται εν γένει χαµηλότερες δόσεις αλλοπουρινόλης 

(Gaffo & Saag, 2008). Είναι γενικά καλά ανεκτό περίπου το 20% των ασθενών να 

εµφανίζουν κάποιες ανεπιθύµητες παρενέργειες από τη θεραπεία µε αλλοπουρινόλη 

(Wortmann, 2005). Η πιο σοβαρή παρενέργεια που µπορεί να συµβεί είναι ένα σπάνιο 

σύνδροµο υπερευαισθησίας που εκδηλώνεται µε πυρετό, εξανθήµατα, ηωσινοφιλία, 

ηπατίτιδα, νεφρική ανεπάρκεια και σε ορισµένες περιπτώσεις µπορεί να οδηγήσει ακόµα 

και στο θάνατο. Ο ακριβής µηχανισµός της αλλοπουρινόλης που είναι υπεύθυνος για αυτό 

το σύνδροµο δεν είναι απόλυτα σαφής. Αυτό που έχει προταθεί είναι σχετικά µε την 

αυξηµένη οξυπουρινόλη στον ορό καθώς και µε την ανοσολογική διαδικασία (Young, 

1974).  

  Η χρόνια νεφρική ανεπάρκεια µπορεί να αποτελέσει παράγοντα κινδύνου για την 

ανάπτυξη του συνδρόµου υπερευαισθησίας (Kramer et al, 2003). Η αλλοπουρινόλη µπορεί 

να χρησιµοποιηθεί σε ασθενείς µε νεφρική ανεπάρκεια, αλλά οι δόσεις πρέπει να είναι 

χαµηλότερες σύµφωνα µε τις κατευθυντήριες γραµµές που υπάρχουν για τέτοιους 

ασθενείς (Hande et al, 1984). Η αλλοπουρινόλη αποτελεί επίσης ένα στήριγµα για την 

πρόληψη των επαναλαµβανόµενων κρίσεων ουρικής αρθρίτιδας. Η έλλειψη 

µακροπρόθεσµων δεδοµένων για την επίδραση της αλλοπουρινόλης στη συχνότητα των 

επαναλαµβανόµενων επεισοδίων ουρικής αρθρίτιδας ή η επίδρασή του στα επίπεδα του 
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ουρικού οξέος στον ορό αποτελεί έκπληξη, δεδοµένου µάλιστα του γεγονότος ότι έχει 

σπάνιες σοβαρές παρενέργειες (Arellano et al, 1993; Singer & Wallace, 1986). Ορισµένες 

µελέτες δείχνουν ότι µειώνει σε σύντοµο χρονικό διάστηµα το ουρικό οξύ στον ορό 

(Perez-Ruiz et al, 1998)  και υπάρχει καλά τεκµηριωµένη σχέση µεταξύ των επιπέδων του 

ουρικού οξέος και της επαναλαµβανόµενης επίθεσης της ουρικής αρθρίτιδας (Campion et 

al, 1987). Σύµφωνα µε αυτά τα δεδοµένα και την κλινική εµπειρία, φαίνεται ότι η 

αλλοπουρινόλη είναι αποτελεσµατική στην πρόληψη επαναλαµβανόµενων κρίσεων 

ουρικής αρθρίτιδας.   



148 

(Πίνακας 7) Μείωση του ουρικού οξέος- Θεραπεία συντήρησης 

Φάρµακα Ενδείξεις Περιορισµοί στη χρήση/ 

Παρενέργειες 

 

 

 

 

 

 

Ουρικοζουρικοί 

παράγοντες 

• Ηλικία κάτω των 60. 

• Πρωτογενής υπερουριχαιµία  

• Σσυχνά επεισόδια ουρικής αρθ-

ρίτιδας 

• φυσιολογική νεφρική λειτουργία 

(≥50ml/min) και απέκκριση του 

ουρικού οξέος (<700mgr/24h) 

• Χωρίς ιστορικό ουροληθίασης ή 

υπερβολικής απέκκρισης ουρικού 

οξέος 

• Αλλεργία ή δυσανεξία στην 

θεραπείας µε αναστολείς της 

οξειδάσης της ξανθίνης. 

•  Συνδυασµένη θεραπεία µε 

αναστολείς της οξειδάσης της 

ξανθίνης σε ασθενείς µε εκτε-

ταµένες τοφοειδείς καταθέσεις 

• Απαραίτητη η κατάνάλωση 8 

ποτηριών νερού/ηµέρα για 

τις πρώτες 4-6 πρώτες 

εβδοµάδες της θεραπείας για 

µείωση του κινδύνου 

ουροληθίασης. 

• Κυριότερες παρενέργειες 

•  Εξανθήµατα 

• Γαστρεντερικές διαταραχές 

• Ουροληθίαση  

• Νεφρωσικό σύνδροµο 

• Χαµηλές δόσεις ασπιρίνης 

µπορεί να µειώσουν την 

αποτελεσµατικότητα των ου-

ρικοζουρικών παραγόντων 

εάν λαµβάνονται ταυτόχρονα 

 

 

 

 

 

 

 

Αναστολείς της 

οξειδάσης της 

ξανθίνης 

• Σοβαρές ή επαναλαµβανόµενες 

κρίσεις ουρικής αρθρίτιδας παρά 

τις αλλαγές στο τρόπο ζωής και 

τα µέτρα 

• Υπερουριχαιµία οφειλώµενη στην 

υπερπαραγωγή ουρικού οξέος 

(περιλαµβανοµένων γενετικών 

και επίκτητων αιτιών) 

• Ασθενείς µε µεταµόσχευση σε 

θεραπεία µε κυκλοσπορίνη. 

• Παρουσία ή ιστορικό χρόνιας 

τοφοειδούς ουρικής αρθρίτιδας 

ή/και εµφάνηση επιπλοκών όπως: 

νεφροπάθεια, νεφρολιθίαση, νεφ-

ρική ανεπάρκεια 

• Επαναλαµβανόµενες 

ουρολιθιάσεις από οξαλικό ασ-

βέστιο 

• Μη ανταπόκρισης σε θεραπεία µε 

ουρικοζουρικούς παράγοντες  

• Εξάνθηµα 

• Γαστρεντερικές διαταραχές 

• Πιθανότητα εµφάνισης σο-

βαρής αντίδρασης υπερ-

ευαισθησίας  

• Αλληλεπίδραση µε άλλα 

φάρµακα (αζαθειοπρινη και 

6-µερκαπτοπουρίνη) 

Πηγή: (Fam, 1998; Thompson et al, 1962;  Van Doornum et Ryan, 2000)  
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4.4 Τρόπος ζωής  
 

 Η ουρική αρθρίτιδα είναι µια από τις πιο συχνές µορφές φλεγµονώδους αρθρίτιδας. 

Υπάρχουν ποικίλοι παράγοντες κινδύνου για την ανάπτυξη της νόσου αλλά και  της 

υπερουριχαιµίας µέσω της διατροφής, όπως και της υπερβολικής κατανάλωσης 

οινοπνεύµατος (Roddy, 2008). Η συλλογή δεδοµένων δείχνει ότι υπάρχει αύξηση του 

επιπολασµού της ουρικής αρθρίτιδας, που δυνητικά οφείλεται στις πρόσφατες αλλαγές στη 

διατροφή και στον τρόπο ζωής, την προώθηση και βελτίωση της ιατρικής περίθαλψης και 

την αύξηση της µακροζωίας (Saag & Choi, 2006). Οι αλλαγές στον τρόπο ζωής οδηγούν 

σε µια αύξηση των παραγόντων κινδύνου ουρικής αρθρίτιδας, όπως είναι η παχυσαρκία, 

το µεταβολικό σύνδροµο, η υπέρταση και η κατανάλωση οινοπνεύµατος (Roddy et al, 

2007). Στοιχεία δείχνουν µια σαφή σχέση ανάµεσα στη διατροφή και τον τρόπο ζωής και 

την ανάπτυξη της υπερουριχαιµίας και ουρικής αρθρίτιδας (Saag &  Choi, 2006). Γι αυτόν 

το λόγο, τα τελευταία χρόνια έχουν εξεταστεί εκτενώς από ερευνητές οι παράγοντες του 

τρόπου ζωής πριν την εµφάνιση της ουρικής αρθρίτιδας, εξετάζοντας κυρίως, αν έχουν 

αιτιολογικό χαρακτήρα για την εµφάνιση της νόσου.  

 Οι παράγοντες κινδύνου φαίνεται να είναι πιο κρίσιµοι σε ουρική αρθρίτιδα όπου η 

έκθεση σε παράγοντες κινδύνου και η υπερουριχαιµία είναι παρατεταµένη. Αντίθετα, 

λιγότερο κρίσιµοι είναι σε υπερουριχαιµία όπου τα επίπεδα του ουρικού οξέος στο πλάσµα 

µπορεί απλά να αντανακλούν τον τρέχοντα τρόπο ζωής (Roddy, 2008). Μια ενδιαφέρουσα 

παρατήρηση των ερευνητών αποτελεί ο αυξηµένος επιπολασµός της ουρικής αρθρίτιδας 

και της υπερουριχαιµίας στις αστικές περιοχές σε σχέση µε τις αγροτικές. Παρόµοια, η 

υπερουριχαιµία και η ουρική αρθρίτιδα έχουν εξέχουσα θέση σε πόλεις που είναι 

οικονοµικά αναπτυγµένες σε σχέση µε τις λιγότερο αναπτυγµένες. Αντίστοιχα και η 

κατανάλωση κρέατος, θαλασσινών και οινοπνεύµατος ήταν µεγαλύτερη σε κατοίκους της 

πόλης σε σχέση µε της υπαίθρου και στις οικονοµικά αναπτυγµένες πόλεις σε σχέση µε τις 

λιγότερο αναπτυγµένες. Συµπερασµατικά, η εµφάνιση της ουρικής αρθρίτιδας και της 

υπερουριχαιµίας έχει στενή σχέση µε την οικονοµική ανάπτυξη αλλά και µε το γενικότερο 

τρόπο ζωής. Η επικράτηση και η συχνότητα εµφάνισής της συνδέονται µε τις αλλαγές που 

συµβαίνουν στον τρόπο ζωής (δίαιτα πλούσια σε πουρίνες, αυξηµένη κατανάλωση 

οινοπνεύµατος) στα πλαίσια της οικονοµικής ανάπτυξης (Nan et al, 2006).  
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Όπως και άλλες µεταβολικές διαταραχές, έτσι και η ουρική αρθρίτιδα επιδέχεται 

αλλαγές στη διατροφή και στον τρόπο ζωής, όπως επίσης και φαρµακευτική αγωγή. 

Καθώς περισσότερα στοιχεία είναι διαθέσιµα σχετικά µε τους τροποποιήσιµους 

παράγοντες κινδύνου και συνοσηρότητας της ουρικής αρθρίτιδας, η ενσωµάτωση των εν 

λόγω δεδοµένων σε στρατηγικές διαχείρισής της µπορεί να καταστούν αναγκαίες (Saag & 

Choi, 2006). Αυτές οι στρατηγικές είναι παρόµοιες µε αυτές για τη διαχείριση της 

υπέρτασης (August, 2003) και το διαβήτη τύπου 2 (Kasper et al, 2004). Οι αλλαγές στον 

τρόπο ζωής είναι φθηνές και ασφαλείς και όταν συνδυάζονται µε φαρµακευτική αγωγή 

µπορεί να οδηγήσουν σε καλύτερο έλεγχο αυτής της διαταραχής (Saag & Choi, 2006). Οι 

συστάσεις για την τροποποίηση του τρόπου ζωής για τη θεραπεία ή την πρόληψη της 

ουρικής αρθρίτιδας, είναι παρόµοιες µε εκείνες για την πρόληψη ή τη θεραπεία άλλων 

σοβαρών χρόνιων παθήσεων. Οι αλλαγές αυτές  περιλαµβάνουν την απώλεια βάρους, την 

τροποποίηση της διατροφής, τον έλεγχο της αρτηριακής πίεσης και τροποποίηση στο 

σχήµα της φαρµακευτικής αγωγής. Έτσι, τα καθαρά οφέλη για την υγεία από τις γενικές 

συστάσεις για τον τρόπο ζωής αναµένεται να είναι ακόµη µεγαλύτερα σε ασθενείς µε 

ουρική αρθρίτιδα στους οποίους συνυπάρχουν αντίσταση στην ινσουλίνη, διαβήτης, 

παχυσαρκία και υπέρταση (Choi et al, 2005; Willett & Stampfer, 2003; Saag &  Choi, 

2006). 

 Οι δύο διορθώσιµοι παράγοντες του τρόπου ζωής που έχουν µεγαλύτερη επίδραση 

στα επίπεδα του ουρικού οξέος είναι το σωµατικό βάρος και η κατανάλωση οινοπνεύµατος 

Υπάρχει µια σαφής συσχέτιση της παχυσαρκίας και της υπερουριχαιµίας (το 3.4% των 

ασθενών που το σχετικό τους βάρος ήταν κάτω από την 20η εκατοστιαία θέση είχαν 

υπερουριχαιµία συγκριτικά µε το 11.4% των ατόµων που το σχετικό τους βάρος ήταν 

πάνω από την 80η). Επίσης, είναι γνωστή (και θα αναφερθεί παρακάτω) η σχέση του 

οινοπνεύµατος και των επιπέδων του ουρικού οξέος, το οποίο επηρεάζει την απέκκρισή 

του από τους νεφρούς και την παραγωγή του.  Η απώλεια βάρους και η αποφυγή της 

παχυσαρκίας, ο περιορισµός τροφίµων πλούσιων σε πουρίνες και του οινοπνεύµατος 

µειώνουν το ουρικό οξύ αλλά δεν έχουν δηµοσιευτεί τα µακροπρόθεσµα αποτελέσµατα 

αυτής της προσέγγισης (McGill, 2000).  

Υπάρχουν διαφορετικές γενετικές και διαιτητικές συνεισφορές για υπερουριχαιµία 

και ουρική αρθρίτιδα. Συγκεκριµένα τα επίπεδα του ουρικού οξέος σχετίζεται µε το 

συνολικό βάρος του σώµατος, ενώ η ουρική αρθρίτιδα σχετίζεται µε την κεντρική 

παχυσαρκία ανεξάρτητα από το δείκτη µάζας σώµατος (Lyu et al, 2003). Υπάρχουν λίγες 

µελέτες που έχουν διερευνήσει την µείωση του βάρους στα πλαίσια της διαιτητικής 
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διαχείρισης της ουρικής αρθρίτιδας χωρίς φαρµακευτική αγωγή. Η γρήγορη απώλεια 

βάρους µέσω της δίαιτας µπορεί να προκαλέσει κέτωση µε επακόλουθο την 

υπερουριχαιµία και την οξεία ουρική αρθρίτιδα (Nicholls et Scott, 1972; Machlachlan et 

Rodnan, 1967). Μέσω κάποιων πρόσφατων ανακαλύψεων που έγιναν στον τοµέα της 

µοριακής βιολογίας, βρέθηκε ότι οι κυτταρικοί µηχανισµοί πίσω από τη µακρά 

αναγνωριζόµενη ικανότητα της κέτωσης είναι υπεύθυνοι για τα αυξηµένα επίπεδα του 

ουρικού οξέος. Συγκεκριµένα, η χαρακτηριστική αυτή άποψη βασίζεται στο γεγονός ότι ο 

ουρικός µεταφορέας–1 (URAT-1) αποτελεί ένα µεταφορέα χωρίς καθαρό ηλεκτρικό 

φορτίο, που εµπλέκεται κεντρικά στην εκ νέου επαναρρόφιση των ούρων στον αυλό των 

µεµβρανών των εγγύς σωληναρίων των νεφρών. Η άµεση κατανάλωση οινοπνεύµατος 

προκαλεί προσωρινή κατάσταση αυξηµένου γαλακτικού οξέος και επίσης άµεσα και 

δυνητικά ενεργοποιεί την οξείδωση των κετονών µέσω της νηστείας (συνδέεται συχνά µε 

βαριά κατανάλωση οινοπνεύµατος). Τα κετοξέα όχι µόνο ανταγωνίζονται το ουρικό οξύ 

που ετοιµάζεται να εκκριθεί, αλλά επίσης ενεργοποιούν τα εγγύς σωληνάρια για εκ νέου 

επαναρρόφιση του ουρικού, ενεργοποιώντας τη λειτουργία των προς ανταλλαγή 

οργανικών ανιόντων URAT-1 (ουρικού µεταφορέα – 1) (Bieber & Terkeltaub, 2004; Choi, 

2005; Fam, 2002; Enomoto et al, 2002; Rafey et al, 2003). 

Εικόνα 23: Κυτταρικός µηχανισµός ανταλλαγής ιόντων  
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Ο URAT-1 βρίσκεται στην ακραία πλασµατική µεµβράνη των εγγύς σωληναρίων 

των νεφρών και αποτελεί τον κεντρικό παράγοντα επαναρρόφησης του ουρικού οξέος στα 

σωληνάρια (µε τη µορφή ανιόντος) του αυλού, σε αντάλλαγµα µε τα ενδοκυτταρικά 

οργανικά ανιόντα. Η διαδικασία της εκ νέου επαναρρόφησης, µεταφοράς του ουρικού 

οξέος διαµέσου του URAT-1 ενεργοποιείται από υψηλά φορτία γαλακτικού και άλλων 

οργανικών ανιόντων. Παρόλα αυτά, είναι γνωστό ότι δραστηριότητες όπως η βαριά χρήση 

οινοπνεύµατος, η κέτωση και η παρατεταµένη αναερόβια µυϊκή δραστηριότητα ανήκουν 

στις καταστάσεις που προωθούν την εκ νέου επαναρρόφισηΦ του (Lee et al, 2006). Σε 

παχύσαρκους ασθενείς µε ουρική αρθρίτιδα η προοδευτική και σταδιακή απώλεια βάρους 

µπορεί να µειώσει την συγκέντρωση του ουρικού οξέος και κατά συνέπεια την συχνότητα 

και την σοβαρότητα των οξέων επεισοδίων ουρικής αρθρίτιδας (Nicholls et Scott, 1972; 

Machlachlan et Rodnan, 1967).  Επιπλέον υπάρχουν οφέλη για την υγεία των παχύσαρκων 

ασθενών µε ουρική αρθρίτιδα που είναι πιο σηµαντικά και από την µείωση του ουρικού 

οξέος (Pasanisi et al, 2001).      

 Οι παράγοντες του τρόπου ζωής και η συνεχής δράση τους µπορεί να οδηγήσει  σε 

πιο προβληµατικές κλινικές εκδηλώσεις της νόσου. Σε αυτούς πιθανόν να οφείλονται οι 

σηµαντικές διακυµάνσεις στις εκδηλώσεις της ουρικής αρθρίτιδας και το γεγονός ότι 

ορισµένοι ασθενείς αναπτύσσουν πιο σοβαρή µορφή της νόσου από άλλους (Roddy, 

2008). 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 5: Η ΕΠΙ∆ΡΑΣΗ ΤΩΝ ∆ΙΑΤΡΟΦΙΚΩΝ 

ΠΑΡΑΓΟΝΤΩΝ ΣΤΗΝ ΟΥΡΙΚΗ ΑΡΘΡΙΤΙ∆Α  
 

5.1 Ιστορική Αναδροµή 

 
Η ουρική αρθρίτιδα αποτελεί µια πάθηση που ξεκίνησε να γίνεται γνωστή και σαν 

πάθηση των προνοµιούχων τον 13 αιώνα. Αυτό βασίστηκε στο γεγονός ότι κυρίως το 

κρέας και το αλκοόλ, σηµαντικοί παράγοντες για την εµφάνιση της πάθησης, αποτελούσαν 

βασικό κοµµάτι του ηµερήσιου σιτηρεσίου των πλούσιων, των ευγενών και των 

βασιλιάδων εκείνης της εποχής (Nuki et Simkin, 2006). 

Αυτό στη συνέχεια επιβεβαιώθηκε από την έρευνα Medici, µια διεπιστηµονική 

αρχαιολογική και παλαιοπαθολογική µελέτη, όπου βασίστηκε στα ιατρικά στοιχεία που 

συλλέχθηκαν από τα οστά 49 ατόµων που ανήκαν στους Μεγάλους ∆ούκες των Μεδίκων 

τον 13 αιώνα µ.Χ. Αυτή η χαρακτηριστική µελέτη έδωσε την ευκαιρία στην ανθρωπότητα 

να µελετήσει τον τρόπο ζωής και διατροφής που ακολουθούσαν και τα προβλήµατα υγείας 

που αντιµετώπιζαν τα άτοµα που απολάµβαναν κάποιου είδους οικονοµική άνεση κατά 

την ιταλική Αναγέννηση, καθώς και την ηλικία στην οποία εµφανίζονταν συνήθως 

(Fornaciari et al, 2005, Fornaciari et al, 2006, Fornaciari et al, 2007). 

 Εκτός όλων των άλλων λοιπών, αρκετά από τα µέλη αυτής της οικογένειας 

έπασχαν από αρθρικές παθήσεις, που χαρακτηρίζονται από ιδιαίτερα έντονους πόνους σε 

χέρια, αγκώνες, πόδια, γόνατα και την θωρακική-οσφυϊκή µοίρα της σπονδυλικής στήλης. 

Από τα ιατρικά αρχεία που καταγράφονταν λοιπόν από τους ιατρούς εκείνης της εποχής 

γίνεται εµφανές ότι αυτοί οι ασθενείς έπασχαν από την πάθηση που σήµερα ονοµάζεται 

ουρική αρθρίτιδα. Αυτό φυσικά επιβεβαιώνεται και από τον όρο «ουρική» που δόθηκε 

αρχικά στην πάθηση και γενικά το σύνολο των συµπτωµάτων από τον Pierro. Αξίζει να 

αναφερθεί ότι µόνο µετά τον 17 αιώνα διαχωρίστηκε η ουρική αρθρίτιδα από τους 

ρευµατισµούς, αν και η παλαιοπαθολογική δίνει την δυνατότητα να διαχωριστούν τα 

στοιχεία και να διακριθεί η σωστή πάθηση από την οποία έπασχε η ανώτερη τάξη του 13 

αιώνα (Nuki et Simkin, 2006). 

Μια ακόµα µελέτη που αποδεικνύει και υποστηρίζει τα αποτελέσµατα της 

προηγούµενης αποτελεί αυτή που διεξήχθη στο σκελετό του 1ο Μεγάλου ∆ούκα της 

Τοσκάνης και του υιού του 3ο Μεγάλου ∆ούκα της Τοσκάνης που έζησαν τον 15 αιώνα. 
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Τα στοιχεία που συλλέχθηκαν και σε αυτή την έρευνα απέδειξαν ότι τα άτοµα έπασχαν 

από αρθρικές παθήσεις. Συγκεκριµένα, το ιατρικό συµβούλιο κατέληξε ότι ο πατέρας 

έπασχε από πολυάριθµες παθήσεις συµπεριλαµβανοµένης και της οξείας αρθρικής 

διαταραχής του αριστερού γονάτου στην ηλικία των 49, 52 και 53 ετών (Pieraccini, 1986).  

Από την παλαιό-παθολογική εξέταση έγιναν εµφανής βλάβες στον σκελετό και 

συγκεκριµένα, ο πρόσθιος διαµήκης σύνδεσµος στην δεξιά πλευρά ήταν αποστεωµένος 

στο επίπεδο των σπονδύλων Τ6, Τ7 και Τ8. Αυτή η συνεχής οστεοποίηση σχηµατίζει µια 

οστεώδη γέφυρα µεταξύ των σπονδύλων που µοιάζει µε µια ακολουθία συγκρούσεων. 

Επιπλέον, δυο ακόµα σπόνδυλοι οι L2 και L3 εµφανίζονταν αλλοιωµένοι στην αριστερή 

πλευρά τους, µέσω µιας οστεώδους γέφυρας. Τέλος, υπάρχει µια διάχυτη και σοβαρή 

µορφή αρθρίτιδας που επηρεάζει το κατώτερο επίπεδο θωρακικών και οσφυϊκών της 

σπονδυλικής στήλης, τις µεγάλες αρθρώσεις και µια υπερόστωση στο κρανίο. Ο υιός, 

ιστορικώς τεκµηριωµένα, έπασχε από πολυάριθµες οξείες επιθέσεις ουρικής αρθρίτιδας 

γενικά στο αριστερό κάτω άκρο µε σύνηθες πηγή εµφάνισης του πόνου και γενικά της 

φλεγµονής στο µεγάλο δάχτυλο του συγκεκριµένου άκρου. Οι επιθέσεις αυτές ξεκίνησαν 

στην ηλικία των 33 ετών και συνέχισαν µέχρι τον θάνατο του. Όπως καταγράφηκε από τον 

ίδιο τον 3ο Μεγάλο ∆ούκα της Τοσκάνης σε µια επιστολή που έστειλε στον αδελφό του, 

αναφέρει ότι ήταν καθηλωµένος στο κρεβάτι ή την καρέκλα, καθώς κάποια καταρροή είχε 

φτάσει στο αριστερό του πόδι, ενώ ήλπιζε να µην είναι ποδάγρα (Pieraccini, 1986).  

Επιπλέον, από τις σηµειώσεις του προσωπικού του ιατρού αναφέρετε ότι κάποια 

ηµέρα ο ∆ούκας ξεκίνησε να αισθάνεται επώδυνα τσιµπήµατα στο αριστερό του πόδι που 

δεν άργησαν να γίνουν επώδυνα και να προωθηθούν, οδηγώντας το πόδι του σε µια 

κατάσταση έντονου πρηξίµατος, φλεγµονής και έντονου πόνου. Τέλος, εξαιρώντας την 

βλάβη που παρατηρήθηκε στο µεγάλο δάκτυλο του αριστερού ποδιού του και ο υιός 

εµφάνιζε παρόµοια προβλήµατα, αλλοιώσεις στην σπονδυλική του στήλη µε τον πατέρα 

του. Το πιο κρίσιµο και ίσως σηµαντικό κοµµάτι των πληροφοριών που παρέχει ο ιατρός 

αποτελεί η υποσηµείωση του ότι µε την πάροδο του χρόνου οι ∆ούκες, πατέρας και υιός 

ξεκίνησαν να µην προσέχουν καθόλου την διατροφή τους και να οδηγηθούν στο 

φαινόµενο της παχυσαρκίας στην ηλικία των 41 ετών (Pieraccini, 1986). Με βάση λοιπόν 

τις παρατηρήσεις του ιατρού αποδεικνύεται ο σηµαντικός παράγοντας τον οποίο 

διαδραµατίζει η διατροφή και γενικά ο τρόπος ζωής. Χαρακτηριστικά, οι ανώτερες τάξεις 

της ιταλικής Αναγέννησης είχαν πρόσβαση σε µια ευρεία ποικιλία τροφίµων, η οποία µε 

βάση τα αρχεία βασιζόταν στο κρέας και το κρασί, ενώ κατά καιρούς εµπλουτιζόταν από 

αυγά, τυρί και ψάρια. Η κατανάλωση λαχανικών ήταν σπάνια, ενώ τα φρούτα έλειπαν 
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ολοκληρωτικά (Grieco, 1999). Γενικά, η παλαιοπαθολογική µελέτη που 

πραγµατοποιήθηκε για τις οικογένειες των Μεδίκων επιβεβαίωσε τις γραπτές πηγές 

εκείνου του αιώνα αποδεικνύοντας από ανάλυση ισότοπων διοξειδίων του άνθρακα και 

αζώτου ότι η διατροφή τους ήταν πλούσια σε κρέας, ενώ οι πρωτεΐνες από ψάρια και 

θαλασσινά ήταν στο 14 µε 30% της συνολικής ενεργειακής πρόσληψης (Costa et Weber, 

1955). 

 

5.2 Οµάδες Τροφίµων & Επίδραση σε Υπερουριχαιµία & Ουρική 

Αρθρίτιδα 

 
5.2.1 Εισαγωγή 

Τα συµπτώµατα της ουρικής αρθρίτιδας µε τη µορφή της ποδάγρας, καθώς και 

κάποιες µορφές διατροφικής παρέµβασης ως λύση είχαν γίνει αντιληπτά και 

εφαρµόζονταν από το 2640 π.Χ. από τους Αιγύπτιους, τον 5 αιώνα π.Χ. από τον αρχαίο 

Έλληνα Ιπποκράτη τον 1 αιώνα µ.Χ., από το Γαλιλαίο και τέλος, τον 6 αιώνα µ.Χ. ο 

βυζαντινής καταγωγής ιατρός Αλέξανδρος ο Τραυλός (Schwartz, 2010; Adams, 1886; 

Galen, 1821-1833; Copeman, 1964). Χαρακτηριστικά, ο Ιπποκράτης και ο Γαλιλαίος 

υποστήριζαν ότι οι πάσχοντες θα πρέπει να καταναλώνουν κριθαρένιο ψωµί, καθώς και 

ένα είδος σούπας µε κριθάρι (Snaith, 2004). Οι υπόλοιπες αναφορές σχετικά µε την ουρική 

αρθρίτιδα αποτελούν αυτές που αναφέρθηκαν αρχικά, του 13 και 15 αιώνα µ.Χ. Παρόλα 

αυτά κανείς δεν έδωσε ένα όνοµα στην πάθηση µέχρι τον 13 αιώνα όπου o δοµινικανός 

µοναχός Randolphus του Bocking έδωσε το όνοµα, σε όλα αυτά τα συµπτώµατα, «ουρική 

αρθρίτιδα» (Fornaciari et al, 2009). 

 
5.2.2 Πουρίνες 

Η ουρική αρθρίτιδα αποτελεί µια πολύ συχνή µορφή φλεγµονώδους αρθρίτιδας, 

κυρίως στους άνδρες, ενώ επηρεάζει 3,4 εκατοµµύρια άνδρες µόνο στην Ηνωµένες 

Πολιτείες της Αµερικής (Roubenoff et al, 1991, Kramer et Curhan, 2002). Άτοµα που 

πάσχουν από την πάθηση τυπικά συµβουλεύονται να αποφύγουν τροφές πλούσιες σε 

πουρίνες, καθώς το ουρικό οξύ αποτελεί το τελικό προϊόν του µεταβολισµού των 

πουρινών, ενώ περίπου τα δύο τρίτα του ηµερήσιου φορτίου τους παράγονται ενδογενώς 

από τον κύκλο εργασιών των κυττάρων και µόνο το ένα τρίτο που αποµένει προέρχεται 

από τη διατροφή (Emmerson, 1996, Fam, 2002). Τρόφιµα πλούσια σε πουρίνες αποτελούν 
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τα κρέατα των ζώων (µοσχάρι, χοιρινό, αρνί, εντόσθια και εκχυλίσµατα κρέατος), 

θαλασσινά (φιλέτα ψαριών, τόνος, γαρίδες, αστακοί, αχιβάδες, κλπ.) και τα φυτά 

(εκχυλίσµατα µαγιάς, αρακάς, φασόλια, φακές, τα σπαράγγια και µανιτάρια). Αντίθετα, τα 

γαλακτοκοµικά προϊόντα (γάλα, τυρί, γιαούρτι, παγωτό), δηµητριακά και προϊόντα τους 

(ψωµί, ζυµαρικά, δηµητριακά), λαχανικά, φρούτα, ξηροί καρποί, τα σάκχαρα, τα γλυκά 

έχουν χαµηλή περιεκτικότητα σε πουρίνες (Kersley, 1971, Johnson et Rideout, 2004, 

Health News, 2004).  

Στην πλειοψηφία των ασθενών µε πρωτοπαθή ουρική αρθρίτιδα, η υπερουριχαιµία 

είναι αποτέλεσµα από σχετικά µειωµένη νεφρική απέκκριση του ουρικού οξέος ενώ σε 

περίπου 10% των ατόµων, η υπερουριχαιµία οφείλεται σε ενδογενείς υπερπαραγωγή του 

ουρικού οξέος (Ross et al, 1979; Fam, 1997). Αν και η ουρική αρθρίτιδα είναι µια από τις 

καλύτερα κατανοητές ρευµατικές παθήσεις, µια σειρά ζητηµάτων διαχείρισης, 

συµπεριλαµβανοµένου και του ρόλου των διαιτητικών µέτρων, παραµένουν αβέβαια 

(Fam, 1998).  

Στο παρακάτω σχήµα φαίνονται οι διαιτητικές επιρροές στον κίνδυνο για ουρική 

αρθρίτιδα και οι επιπτώσεις τους σε µια υγιή διατροφική πυραµίδα. Τα στοιχεία για την 

σχέση της διατροφής και της ουρικής αρθρίτιδας προέρχονται από πρόσφατες προοπτικές 

µελέτες. Τα ανοδικά βέλη υποδηλώνουν αυξηµένο κίνδυνο για ουρική αρθρίτιδα, τα κάτω 

βέλη µειωµένο κίνδυνο και τα οριζόντια καµία επίδραση. Τα διακοπτόµενα βέλη 

υποδηλώνουν πιθανές επιπτώσεις αλλά χωρίς πιθανές ενδείξεις για την έκβαση της 

ουρικής αρθρίτιδας (Choi, 2005). 
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Εικόνα 25:  ∆ιαιτητικές επιρροές στον κίνδυνο για ουρική αρθρίτιδα και οι 

επιπτώσεις τους 

Σύµφωνα µε τις συστάσεις, οι ασθενείς που πάσχουν από ουρική αρθρίτιδα κυρίως 

προτρέπονται να αποφύγουν την κατανάλωση κόκκινου κρέατος, θαλασσινών, λαχανικών 

πλούσιων σε πουρίνες (Emmerson, 1996, Fam, 2002). Οι οδηγίες αυτές οφείλονται στα 

αποτελέσµατα ερευνών που απέδειξαν ότι ένα εβδοµαδιαίο διαιτολόγιο ελεύθερο 

πουρινών µπορεί να οδηγήσει, κατά µέσο όρο, σε µείωση των επιπέδων του ουρικού στο 

πλάσµα του αίµατος από 178 έως 297 µmol/L (Griebsh et Zollner, 1974, Coe et al, 1976). 

Ωστόσο, η συσχέτιση ανάµεσα στη κατανάλωση πουρινών και την εµφάνιση ουρικής 

αρθρίτιδας δεν έχει επιβεβαιωθεί ακόµα από προοπτικές µελέτες (Fam, 2002, Gibson et al, 

1983, Matzkies et al, 1980). 

Παρόλα αυτά, η σηµασία που δίνεται στην εξωγενή κατανάλωση πουρινών 

θεωρείται υπερεκτιµηµένη, καθώς µια δίαιτα δίχως πουρίνες µπορεί να βελτιώσει τα 

επίπεδα του ουρικού οξέος στο πλάσµα του αίµατος, αλλά πολύ δύσκολα διατηρείται για 
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µεγάλο χρονικό διάστηµα (McCarthy, 1994). Συνέπεια αυτού αποτελεί η αντιµετώπιση της 

πάθησης να γίνεται µε απευθείας χρήση φαρµακευτικής αγωγής. Συγκεκριµένα, τα 

τελευταία 40 χρόνια, η εισαγωγή φαρµάκων ικανών να µειώσουν τα επίπεδα τους ουρικού 

οξέος τράβηξε την προσοχή των επιστηµόνων µακριά από τον τοµέα της διατροφής. 

Όµως, πρόσφατες µελέτες µε θέµα ποικίλες οµάδες τροφίµων και την επίδραση τους πάνω 

στην πάθηση οδηγεί το πλήθος ξανά προς τα αποδεδειγµένα οφέλη της διατροφής (Fam, 

2002, Snaith, 2001, Healey, 1999, Choi et al, 2004, Choi et al, 2005). Τέλος, αξίζει να 

αναφερθεί ότι η µακροχρόνια κατανάλωση πουρινών µπορεί να αποκαλύψει σε πολλά 

άτοµα γονιδιακά χαρακτηριστικά που ίσως και να αποτελούν την αιτία εµφάνισης της 

πάθησης (Healey, 1999).  

Η αντιµετώπιση της ουρικής αρθρίτιδας έχει απασχολήσει συχνά τους επιστήµονες, 

ενώ τις τελευταίες δεκαετίες έχουν διεξαχθεί πολυάριθµες και ποικίλες µελέτες. Για 

παράδειγµα, το 1986 διεξήχθη µια µεγάλη και ιδιαιτέρως αξιόλογη προοπτική µελέτη. Ο 

πληθυσµός της αποτελούνταν από 51.529 άνδρες, ειδικότητας οδοντιάτρων, 

φαρµακοποιών, ποδίατρων, οπτικών, ορθοπεδικών και τέλος, κτηνίατρων, ηλικίας 40 έως 

75 χρονών. Η έρευνα διεξήχθη µε την χρήση ερωτηµατολογίου πάνω στην διατροφή, το 

ιατρικό ιστορικό και την φαρµακευτική αγωγή (Choi et al, 2004). Για την διατροφική 

εκτίµηση των υπολοίπων, χρησιµοποιήθηκε ένα ηµιποσοτικό ερωτηµατολόγιο συχνότητας 

κατανάλωσης τροφίµων που περιελάµβανε πάνω από 130 είδη τροφίµων και αναψυκτικών 

για την κατανάλωση του προηγούµενου χρόνου (Rimm et al, 1992,Willett et al, 1985). Η 

καταγραφή των διατροφικών συνηθειών των συµµετεχόντων επανεξετάστηκε ξανά τα έτη 

1990 και 1994. Κατά βάση κάθε δυο χρόνια παρέχονταν πληροφορίες πάνω στο βάρος, 

την συνήθη φαρµακευτική αγωγή και την κατάσταση της υγείας τους (Choi et al, 2004).  

Τα νέα περιστατικά ουρικής αρθρίτιδας επιβεβαιώθηκαν από ερωτηµατολόγιο που 

δηµιουργήθηκε και εγκρίθηκε από το Αµερικάνικο Κολλέγιο Ρευµατολογίας (Wallace et 

al, 1977). Σκοπός της µελέτης αποτελούσε η διάγνωση νέων περιστατικών ουρικής 

αρθρίτιδας µετά την παράδοση των πρώτων ερωτηµατολογίων. Η αποδοχή της διάγνωσης 

της πάθησης γινόταν µετά από την πιστοποίηση τουλάχιστον έξι από τα έντεκα κριτήρια 

ουρικής αρθρίτιδας. (Wallace et al, 1977). Το ποσοστό ανταπόκρισης στα ερωτηµατολόγια 

έφτασε το 80%, δηλαδή 1064 από τους 1332 άρρενες συµµετέχοντες. Ωστόσο, µόνο 47 

αποτέλεσαν επιβεβαιωµένα περιστατικά µε βάση και του ιατρικούς τους φακέλους (Choi 

et al, 2004). Τα στοιχεία που συλλέχθηκαν από όλους τους συµµετέχοντες, ακόµα και από 

αυτούς που απορρίφτηκαν, κρατήθηκαν από την οµάδα της έρευνας, άλλες µεταβλητές 

που συµπεριλήφθηκαν ήταν η ηλικία, η χρήση αλκοόλ, ο δείκτης µάζας σώµατος, η χρήση 
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ή µη διουρητικών, το ιστορικό υπέρτασης, το ιστορικό χρόνιας νεφρικής ανεπάρκειας και 

η πρόσληψη υγρών (Choi et al, 2004). 

Τα αποτελέσµατα των 730 νέων περιστατικών ουρικής αρθρίτιδας που πληρούσαν 

τα κριτήρια του Αµερικάνικου Κολεγίου Ρευµατολογίας απέδειξαν ότι το 80% ανέφεραν 

ποδάγρα, 35% εµπλοκή στο µετατάρσιο το 72% υπερουριχαιµία και το 11% τοφούς. Μόνο 

το 11% υπέστη αρθροκέντηση, ενώ από αυτούς το 65% ανέφερε την ύπαρξη κρυστάλλων 

ουρικού οξέος στο αρθρικό υγρό. Επιπλέον, έγινε φανερό ότι τα περιστατικά αυξάνονταν 

µε την πάροδο του χρόνου και την αύξηση της ηλικίας µε αποκορύφωµα την ηλικία των 

55 έως 69 ετών (Choi et al, 2004).  

Η επεξεργασία των στοιχείων αποκάλυψε µια θετική σχέση ανάµεσα στην 

υψηλότερη κατανάλωση κρέατος και πιο συγκεκριµένα µόνο για το χοιρινό, το µοσχαρίσιο 

και το αρνί και του αυξηµένου κινδύνου για ουρική αρθρίτιδα, Παροµοίως και η υψηλή 

κατανάλωση θαλασσινών συνδέθηκε µε αυξηµένο κίνδυνο για ουρική αρθρίτιδα. Ωστόσο 

δεν βρέθηκε σύνδεση ανάµεσα στον αυξηµένο κίνδυνο για ουρική αρθρίτιδα και στην 

µέτρια κατανάλωση ζωικών ή φυτικών πρωτεϊνών και των λαχανικών πλούσιων σε 

πουρίνες. Επιπλέον παρατηρήθηκε µια ισχυρή αντίστροφη σχέση ανάµεσα στην 

κατανάλωση γαλακτοκοµικών προϊόντων, ιδιαίτερα αυτών µε χαµηλά λιπαρά και τη 

συχνότητα εµφάνισης της ουρικής αρθρίτιδας. Τα αποτελέσµατα δεν επηρεάστηκαν 

σηµαντικά ακόµα µετά την επανάληψη των µετρήσεων όπου συµπεριλήφθηκε και ο 

παράγοντας της ενεργειακής πρόσληψης. Οι ενώσεις αυτές ήταν ανεξάρτητες από άλλους 

διαιτητικούς παράγοντες κινδύνου όπως ο υψηλός δείκτης µάζας σώµατος, η ηλικία, η 

υπέρταση, η κατανάλωση οινοπνεύµατος, η χρήση διουρητικών και η χρόνια νεφρική 

ανεπάρκεια. Εξαίρεση αποτέλεσε µόνο η πρόσληψη θαλασσινών, όπου η συσχέτιση ήταν 

σηµαντικά ισχυρότερη σε όσους είχαν δείκτη µάζας σώµατος κάτω των 25, σε σύγκριση 

πάντα µε όσους είχαν ίση και µεγαλύτερη του 25 (Choi et al, 2004).   

 Η αντίσταση στην ινσουλίνη εµπλέκεται ολοένα και περισσότερο στην παθογένεια 

της ουρικής αρθρίτιδας. Μια µελέτη διερεύνησε αν τα διαιτητικά µέτρα που αναφέρεται να 

είναι ευεργετικά σε καταστάσεις αντίστασης της ινσουλίνης αν µειώνουν τα επίπεδα του 

ουρικού οξέος και των λιπιδίων στο πλάσµα σε ουρική αρθρίτιδα. Στη µελέτη συµµετείχαν 

18 άνδρες µε µέση ηλικία τα 50 έτη. Ο κάθε ασθενής είχε τουλάχιστον δύο επεισόδια 

ουρικής αρθρίτιδας κατά την διάρκεια τεσσάρων µηνών πριν την συµµετοχή τους. Οι 

διατροφικές συστάσεις περιελάµβαναν περιορισµό της θερµιδικής πρόσληψης στις 

1600Kcal την ηµέρα οι οποίες θα προέρχονται το 40% από υδατάνθρακες, το 30% από 

πρωτεΐνες και το 30% από λίπος. Οι επεξεργασµένοι υδατάνθρακες έπρεπε να 
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αντικατασταθούν από σύνθετους και τα κορεσµένα λίπη από µονοακόρεστα και 

πολυακόρεστα. Με την επεξεργασία των δεδοµένων καταγράφηκε µια σηµαντική µέση 

µείωση των επιπέδων του ουρικού οξέος ορού κατά 18% µετά από 4 µήνες εφαρµογής της 

διαιτητικής παρέµβασης. Η συνιστώµενη πρόσληψη πρωτεΐνης ήταν 120gr την ηµέρα 

(Dessein et al 2000) συγκριτικά µε τα 90-95gr που συστήνεται στους δυτικούς πολιτισµούς 

(Walden et al, 1997).  

Επιπλέον οι ασθενείς ενθαρρύνονταν να περιορίσουν τα γαλακτοκοµικά προϊόντα ( 

τα οποία είναι χαµηλά σε πουρίνες) όπως τα τυριά καθώς είναι πλούσια σε κορεσµένα 

λίπη και παροτρύνονται να αυξήσουν την κατανάλωση πουλερικών και ψαριών όπως η 

πέστροφα, το σκουµπρί, ο σολοµός και ο µπακαλιάρος µε τα τελευταία να είναι σχετικά 

πλούσια σε πουρίνες (Kelly et Wortmann, 1997). Στην παρούσα µελέτη οι ασθενείς δεν 

µείωσαν την πρόσληψη των πουρινών. Οι ερευνητές κατέληξαν στο ότι η απώλεια βάρους 

που συσχετίστηκε µε την αναλογία στα µακροθρεπτικά συστατικά που βελτίωσαν την 

ευαισθησία στην ινσουλίνη είναι ευεργετική στην µείωση της συγκέντρωσης του ουρικού 

οξέος και την δυσλιπιδαιµια στην ουρική αρθρίτιδα (Dessein et al 2000). Παρόλα αυτά 

πρέπει να ληφθεί υπόψη ότι ο αριθµός των συµµετεχόντων στη παρούσα µελέτη ήταν πολύ 

µικρός και επίσης το µακροπρόθεσµο αποτελέσµατα από αυτό το διατροφικό σχήµα στα 

επίπεδα του ουρικού οξέος δεν είναι γνωστό (Choi et al, 2005). 

Υπάρχουν υπόνοιες ότι τα τρόφιµα που καταναλώνονται συχνά τον τελευταίο 

καιρό επηρεάζουν τα επίπεδα του ουρικού οξέος στον ορό, αλλά υπάρχουν λίγα στοιχεία 

για να υποστηρίξουν ή να αντικρούσουν αυτή την εντύπωση. Ο στόχος της µελέτης ήταν 

να αξιολογηθεί η σχέση µεταξύ διατροφικών παραγόντων και των επιπέδων του ουρικού 

οξέος στον ορό σε ένα εθνικά αντιπροσωπευτικό δείγµα ανδρών των γυναικών στις ΗΠΑ. 

Χρησιµοποιώντας δεδοµένα από 14.809 συµµετέχοντες (6.932 άνδρες και 7.877 γυναίκες) 

ηλικίας 20 ετών και άνω στην Τρίτη Εθνική Μελέτη για την Υγεία και τη ∆ιατροφή (για 

τα έτη 1988- 1994), που εξέτασε τη σχέση µεταξύ της πρόσληψης τροφών πλούσια σε 

πουρίνες, πρωτεΐνες και γαλακτοκοµικών προϊόντων µε τα επίπεδα του ουρικού οξέος. Η 

διατροφή αξιολογήθηκε µε ένα ερωτηµατολόγιο συχνότητας τροφίµων. Χρησιµοποιήθηκε 

πολυµεταβλητή γραµµική παλινδρόµηση για την προσαρµογή για την ηλικία, το φύλο, την 

συνολική πρόσληψη ενέργειας, τον δείκτη µάζα σώµατος, την χρήση διουρητικών 

(αποκλειστές), την αλλοπουρινόλη, των ουρικοζουρικών παραγόντων, αυτοαναφερόµενη 

υπέρταση, ουρική αρθρίτιδα, κρεατινίνη ορού και πρόσληψη αλκοόλ (Choi et al, 2005).  

Τα αποτελέσµατα της έρευνας έδειξαν ότι τα επίπεδα του ουρικού οξέος στον ορό 

αυξήθηκαν καθώς αυξήθηκε η συνολική πρόσληψη του κρέατος ή των θαλασσινών και 
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µειώθηκαν µε την αύξηση της πρόσληψης γαλακτοκοµικών προϊόντων. Μετά την 

προσαρµογή για την ηλικία, οι διαφορές στα επίπεδα ουρικού οξέος µεταξύ των ακραίων 

πεµπτηµορίων της πρόσληψης ήταν 0,48 mg / dl για την οµάδα του κρέατος, 0,16 mg / dl 

για τα θαλασσινά  και -0,21 mg / dl για τη συνολική κατανάλωση γαλακτοκοµικών 

προϊόντων. Μετά την προσαρµογή για άλλους συµπαράγοντες, οι διαφορές µεταξύ των 

ακραίων πεµπτηµορίων ήταν εξασθενηµένες, αλλά παρέµειναν σηµαντικές όλες τις 

συγκρίσεις. Η συνολική πρόσληψη πρωτεΐνης δεν συσχετίστηκε µε τα επίπεδα ουρικού 

οξέος στον ορό σε αναλύσεις πολλαπλών µεταβλητών. Αυτοί που κατανάλωναν γάλα 1 ή 

περισσότερες φορές την ηµέρα, είχαν χαµηλότερα επίπεδα ουρικού οξέος στον ορό από 

ό,τι σε εκείνοι που δεν έπιναν γάλα. Οµοίως, όσοι κατανάλωναν γιαούρτι τουλάχιστον µία 

φορά κάθε δεύτερη ηµέρα, είχαν χαµηλότερα επίπεδα ουρικού οξέος στον ορό από ότι των 

ατόµων που δεν κατανάλωναν γιαούρτι. Τα ευρήµατα αυτά από ένα εθνικό 

αντιπροσωπευτικό δείγµα ενηλίκων στις ΗΠΑ δείχνουν ότι τα υψηλότερα επίπεδα της 

κατανάλωσης κρέατος και θαλασσινών σχετίζονται µε υψηλότερα επίπεδα ουρικού οξέος 

στον ορό, αλλά δεν σχετίζονται µε την συνολική πρόσληψη πρωτεϊνών. Βρέθηκε επίσης 

ότι η κατανάλωση γαλακτοκοµικών προϊόντων ήταν αντιστρόφως ανάλογη µε τα επίπεδα 

ουρικού οξέος στον ορό (Choi et al, 2005). 

 Σε µελέτες που ακολούθησαν έγινε φανερό ότι σε αντιπροσωπευτικό δείγµα του 

πληθυσµού των Ηνωµένων Πολιτειών της Αµερικής, η κατανάλωση υψηλών επιπέδων 

κρέατος και θαλασσινών συσχετίστηκε µε υψηλά επίπεδα ουρικού οξέος στο πλάσµα 

(Choi et al, 2004). Ωστόσο, η κατανάλωση βρώµης και λαχανικών πλούσιων σε πουρίνες 

(για παράδειγµα αρακάς, φασόλια, φακές, σπανάκι, µανιτάρια και κουνουπίδι) δεν 

συσχετίστηκαν µε αυξηµένο κίνδυνο εµφάνισης ουρικής αρθρίτιδας (Choi et al, 2005). Το 

συµπέρασµα αυτό εξηγείται µε βάση τον τύπο των πουρινών που διαθέτει το κάθε 

τρόφιµο, καθώς και την βιοδιαθεσιµότητα της πουρίνης να µετατραπεί σε ουρικό οξύ 

(Choi et al, 2004). Κατ’ επέκταση, σε άτοµα που πάσχουν από ουρική αρθρίτιδα 

προτείνεται περιορισµός πουρινών ζωικής, αλλά όχι και φυτικής προέλευσης που 

αποτελούν εξαιρετική πηγή πρωτεϊνών, φυτικών ινών, βιταµινών και µετάλλων 

(Emmerson, 1996; Fam, 2002). Η πρόσληψη φυτικής προέλευσης ω-3 λιπαρά οξέα ή 

αντικατάσταση της κατανάλωσης ψαριών µε συµπληρώµατα εικοσιπεντανοϊκού και 

δεκαεξαενοϊκού οξέος θα µπορούσε να προσφέρει τα διάφορα ωφέλει από αυτά τα λιπαρά 

οξέα χωρίς να αυξάνει ωστόσο τον κίνδυνο για ουρική αρθρίτιδα (Choi et al, 2005).  

Μια διατροφή πλούσια σε πουρίνες θα προκαλέσει µόνο µια µικρή και παροδική 

αύξηση του ουρικού οξέος στον ορό περίπου 60 έως 120 µmol / l (1-2 mg / dl). Αντίθετα, 
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µια ισοθερµιδική δίαιτα ελεύθερης από πουρίνη για 7-10 ηµέρες, θα µειώσει ελαφρά το 

ουρικό οξύ στον ορό περίπου 60 - 120 µmol / l (1-2 mg / dl) (Emmerson, 1996; Yu, 1974). 

Η διατροφή πλούσια σε πουρίνες µπορεί να αποκαλύψει επίσης ένα υποκείµενο νεφρικό 

γενετικό ελάττωµα που µπορεί να οδηγήσει σε υπερουριχαιµία. Οι µέσες τιµές των 

επίπεδων του ουρικού οξέος στον ορό είναι υψηλότερες και η συχνότητα εµφάνισης της 

ουρικής αρθρίτιδας είναι µεγαλύτερη µεταξύ των Φιλιππινέζων που ζουν στις ΗΠΑ σε 

σύγκριση µε τα άτοµα µε το ίδιο φυλετικό υπόβαθρο που ζουν στις Φιλιππίνες. Αυτό 

εξηγεί την εµφάνιση σε κάποιους από αυτούς τους ανθρώπους την περιορισµένη 

δυνατότητα να αυξήσουν την νεφρική απέκκριση του ουρικού οξέος όταν εκτίθενται σε 

δίαιτες της Βορείου Αµερικής που είναι υψηλές σε πουρίνες (Healey, 1999). Ο 

διατροφικός περιορισµός τροφών πλούσιες σε πουρίνες, κάποτε ήταν η βασική 

κατευθυντήρια γραµµή για την διαχείριση της ουρικής αρθρίτιδας, τώρα πλέον είναι 

µικρότερης σηµασίας, λόγο της διαθεσιµότητας ισχυρών πιο αποτελεσµατικών φαρµάκων 

(Rodnan, 1982; Emmerson, 1996; Fam, 1990). Μια ισοθερµιδική δίαιτα περιορισµένη σε 

πουρίνες προκαλεί µείωση της απέκκρισης του ουρικού οξέος κατά περίπου 200 - 400 

(336 ± 39) mg / ηµέρα (01.02 - 02.04 mmol / ηµέρα) και µείωση της µέσης τιµής της 

συγκέντρωσης του ουρικού οξέος στον ορό περίπου 1 -2 mg / dl (60 - 120 µmol / l) 

(Emmerson, 1996; Yu, 1974).  

Παρά το γεγονός ότι δίαιτες υψηλές σε πρωτεΐνη περιέχουν µεγάλες ποσότητες 

πουρινών και συνδέονται µε αυξηµένο ρυθµό παραγωγής ενδογενής πουρίνης, τέτοιες 

δίαιτες συχνά αυξάνουν την απέκκριση του ουρικού οξέος και µπορεί ακόµη και να 

µειώσουν τα επίπεδα ουρικού οξέος (Gibson et al, 1983; Matzkies et al, 1980). Tofu 

(πηγµένο γάλα από τυρί σόγιας) είναι πλούσια σε πρωτεΐνες, αλλά η περισσότερη 

ποσότητα των πουρινών χάνεται κατά τη διάρκεια της επεξεργασίας και η κατανάλωση 

των tofu προκαλεί µόνο µια µικρή αύξηση του ουρικού οξέος στον ορό τόσο σε υγιή 

άτοµα όσο και σε πάσχοντες από ουρική αρθρίτιδα (Yamakita et al, 1998). 
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(Πίνακας 8)  Περιεκτικότητα τροφίµων σε πουρίνες & συστάσεις για την ηµερήσια 

εκτίµηση τους 

Οµάδα τροφίµων 

Χαµηλή περιεκτικότητα 
σε πουρίνες (0-50 mgr 
πουρινών ανά 100 gr 

τροφίµου) 
ΕΛΕΥΘΕΡΗ 

ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗ 

Μέτρια περιεκτικότητα 
σε πουρίνες (50-100 mgr 
πουρινών ανά 100 gr 
τροφίµου) ΜΕΤΡΙΑ 
ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗ 

Υψηλή περιεκτικότητα 
σε πουρίνες (>100 mgr 
πουρινών ανά 100 gr 

τροφίµου) ΑΠΟΦΥΓΗ 
ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗΣ 

Αρτοσκευάσµατα 
& δηµητριακά 

άρτοι, δηµητριακά, 
µακαρόνια, noodles, 
ρύζι, καλαµπόκι, 
λαζάνια, χυλοπίτες 

 έως 2/3 κούπας ωµή 
βρώµης ηµερησίως & 
έως 1/4 κούπας ωµό 
πίτουρο σιταριού & 
φύτρο σιταριού 

ηµερησίως, ταχίνι, 
ολικής αλέσεως 

  

Φρούτα 

όλα, 
συµπεριλαµβανοµένων 

και των χυµών 
φρούτων, εκτός από το 

αβοκάντο 

   

Λαχανικά όλα τα λαχανικά  

έως µισή κούπα 
σπαράγγια, κουνουπίδι, 
σπανάκι, µανιτάρια & 
αρακά, ντοµάτα, 

µπρόκολο, λάχανο, 
φασολάκια ηµερησίως 

  

Πρωτεινούχες 
τροφές αυγά, ξηροί καρποί 

έως 60-90 γραµµάρια 
ηµερησίως κρέας, 

µοσχάρι, πουλερικά 
ψάρια & θαλασσινά, 

οστρακοειδή  
1/2 φλιτζάνι 

µαγειρεµένα µπιζέλια, 
φασόλια, φακές & 

αρακά  
φιστίκια & κάσιους 

Ήπαρ, νεφροί, καρδιά,
µυαλά, γλυκάδια, 
κρέας άγριων ζώων, 

χήνα, πέρδικα, πέρδικα, 
φασιανός, ορτύκια, 
λαγός, κουνέλι, αρνί, 
νεαρό µοσχάρι & 
χοιρινό, αντζούγιες, 
σαρδέλες, σκουµπρί, 

ρέγγα, χτένια, 
µύδια, ταραµάς, 

χαβιάρι, αυγοτάραχο, 
κολιός, πέστροφα, 
γαύρος µαρίδα, 

καραβίδα, αστακός,  
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Οµάδα 
τροφίµων 

Χαµηλή περιεκτικότητα 
σε πουρίνες (0-50 mgr 
πουρινών ανά 100 gr 

τροφίµου) 
ΕΛΕΥΘΕΡΗ 

ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗ 

Μέτρια περιεκτικότητα 
σε πουρίνες (50-100 

mgr πουρινών ανά 100 
gr τροφίµου) ΜΕΤΡΙΑ 
ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗ 

Υψηλή περιεκτικότητα 
σε πουρίνες (>100 mgr 
πουρινών ανά 100 gr 

τροφίµου) ΑΠΟΦΥΓΗ 
ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗΣ 

Γάλα & 
γαλακτοκοµικά 

προϊόντα 

Όλα, κατά προτίµηση 
άπαχα   

  

Λίπη & έλαια όλα αλλά µε µέτρο   σάλτσα από ζωµό 
κρέατος, τηγανιτά  

Σούπες χορτόσουπες  

ζωµοί κρέατος, ψαριών, 
πουλερικών & µαγιά 

µπύρας σε µορφή 
διατροφικού 

συµπληρώµατος 

Λοιπά 

σιρόπι ζάχαρης, ζάχαρη, 
γλυκά, ζελατίνη, 

αναψυκτικά, καφέ, τσάι
σοκολάτα, κρέµα, 
πουτίγκα άσπρη 
σάλτσα, κέικ 

καρυκεύµατα, αλάτι, 
µπαχαρικά, ελιές, 

τουρσί, ξύδι, pop corn, 
κακάο, παγωτό, ζελέ, 

µαρµελάδα, µέλι  

    

 

Υποσηµείωση: Σε φάση έξαρσης της ουρικής αρθρίτιδας θα πρέπει να αποφεύγονται τα προϊόντα ολικής 

αλέσεως λόγω της υψηλής περιεκτικότητας τους σε πουρίνες (Προσαρµογή από Mahan et Escott-Stump, 

2004, Pennihgton, 1998, Mahan et Escott-Stump, 2000, Departments of Nutrition and Dietetic, 2013).  

 

5.2.3 Λαχανικά 

Τα λαχανικά προσφέρουν χρώµα, γεύση, άρωµα και υφή στα ηµερήσια γεύµατα. 

Ακόµα είναι πλούσια σε θρεπτικά συστατικά όπως το κάλιο, φυλλικό οξύ, βιταµίνες Α και 

C, φυτικές ίνες και φυτοχηµικά. Μερικά από τα οφέλη που προσφέρουν στην υγεία είναι 

τα εξής: 

• Μείωση του κινδύνου για εγκεφαλικό επεισόδιο, στεφανιαία νόσο και άλλες 

καρδιαγγειακές παθήσεις. 

• Μείωση του κινδύνου για ∆ιαβήτη 2 

• Προστασία από ορισµένους τύπους καρκίνου. 

• Μείωση του κινδύνου ανάπτυξης νεφρόλιθων. 
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• Αυξηµένη προστασία από την απώλεια οστικής µάζας. 

• Συµβολή στον έλεγχο του βάρους (Schledewitz & Boeckner, 2005) 

Λίγα στοιχεία είναι γνωστά για την ακριβή ποσότητα και ταυτότητα των πουρινών 

στα περισσότερα τρόφιµα, ειδικά όταν είναι µαγειρεµένα ή επεξεργασµένα (Gibson et al, 

1983). Επιπλέον η βιοδιαθεσιµότητα των πουρινών που περιέχονται στα διάφορα τρόφιµα 

ποικίλοι. ∆ιαιτητικά πειράµατα έχουν δείξει ότι η βιοδιαθεσιµότητα των πουρινών που 

προέρχονται από RNA είναι µεγαλύτερη σε σχέση µε ισοδύναµο ποσό DNA (Zollner et 

Griebsch, 1974), µεγαλύτερη για ριβονουκλεοτίδια απ’ ότι για νουκλεϊκά οξέα (Griebsch 

et Zollner, 1974) και µεγαλύτερη απ’ ότι για αδενίνη σε σχέση µε την γουανίνη (Clifford et 

al, 1976).  

Τέλος, η έκβαση σε αυτές τις µεταβολικές µελέτες ήταν η υπερουριχαιµία παρά η 

ουρική αρθρίτιδα και ένα σηµαντικό ποσοστό των ατόµων µε υπερουριχαιµία δεν θα 

αποκτήσει ουρική αρθρίτιδα (Zollner, 1973; Clifford et Story, 1976; Clifford et Riumallo, 

1976; Griebsch et Zollner, 1974; Zollner et Griebsch, 1974). Έτσι ήταν δύσκολο να 

προβλεφθεί αν συγκεκριµένα τα τρόφιµα που είναι πλούσια σε πουρίνες ή αν η οµάδα 

τροφίµων που καταναλώνεται συχνά επηρεάζει ουσιαστικά τον κίνδυνο για ουρική 

αρθρίτιδα και αν ναι, σε ποιο βαθµό. Στους περισσότερους ασθενείς µε ουρική αρθρίτιδα η 

απορρόφηση των πουρινών της διατροφής προκαλεί απότοµη αύξηση των επιπέδων του 

ουρικού οξέος στο πλάσµα απ’ ότι ισοδύναµες ποσότητες σε άτοµα που έχουν 

φυσιολογικά επίπεδα ουρικού οξέος (Nugent, 1965; Gibson et al, 1980). Ο Choi και οι 

συνεργάτες του δεν βρήκαν καµία συσχέτιση µεταξύ της ουρικής αρθρίτιδας και της 

κατανάλωσης λαχανικών πλούσιων σε πουρίνες είτε σαν ολόκληρη οµάδα τροφίµων είτε 

για κάθε τρόφιµο ξεχωριστά (Choi et al, 2004). Η διακύµανση που παρατηρείται στο 

κίνδυνο για ουρική αρθρίτιδα στα διάφορα τρόφιµα που είναι πλούσια σε πουρίνες µπορεί 

να εξηγηθεί από την διακύµανση στα ποσά και τα είδη των πουρινών καθώς και την 

βιοδιαθεσιµότητα τους στο µεταβολισµό του ουρικού οξέος (Gibson et al, 1983; Zollner, 

1973; Clifford et Story, 1976; Clifford et Riumallo, 1976; Griebsch et Zollner, 1974; 

Zollner et Griebsch, 1974). Έχει προταθεί η µετρίαση της κατανάλωσης των τροφίµων που 

είναι πλούσιων σε πουρίνες και ζωικής αλλά και φυτικής προέλευσης (Emmerson, 1996; 

Fam, 2002). Ωστόσο τα αποτελέσµατα από την παραπάνω µελέτη υποδηλώνουν ότι αυτού 

του είδους ο διατροφικός περιορισµός µπορεί να εφαρµόζεται για τα ζωικής προέλευσης 

τρόφιµα πλούσια σε πουρίνες και όχι για τα φυτικής προέλευσης (Choi et al, 2004). 

Οι διατροφολόγοι γνωρίζουν από καιρό ότι ορισµένα πράσινα λαχανικά, 

ιδιαίτερα τα φυλλώδη λαχανικά, όπως σπανάκι, έχουν υψηλή περιεκτικότητα σε 



166 

πουρίνες και κατόπιν τούτου, συνιστάται στους ασθενείς µε ουρική αρθρίτιδα να µειώσουν 

την κατανάλωση αυτών των λαχανικών. Ωστόσο, ο Choi και οι συνεργάτες δεν βρήκαν 

καµία συσχέτιση µεταξύ των λαχανικών και του κινδύνου ουρικής αρθρίτιδας. Έτσι 

κατέληξαν στο συµπέρασµα ότι υπάρχουν άλλες ευεργετικές ουσίες στα λαχανικά αυτά, 

όπου πιθανόν να έχουν την ικανότητα να παρακινούν την νεφρική απέκκριση του ουρικού 

οξέος και να αντισταθµίσουν τις δυσµενείς επιπτώσεις της υψηλής περιεκτικότητας των 

πουρινών (Choi et al, 2004). 

 

5.2.4 Γαλακτοκοµικά προϊόντα 

Πολυάριθµες µελέτες έχουν πραγµατοποιηθεί αναζητώντας πιθανές προστατευτικές 

δράσεις της διατροφής για την ουρική αρθρίτιδα. Μικρός αριθµός ερευνών υποδηλώνουν 

την πιθανότητα ότι το γάλα και τα γαλακτοκοµικά προϊόντα µειώνουν τον κίνδυνο για 

ουρική αρθρίτιδα (Pillinger et Keenan, 2008). Πρόσφατα έγινε η συσχέτιση της 

κατανάλωσης γαλακτοκοµικών χαµηλών λιπαρών µε την µειωµένη εµφάνιση ουρικής 

αρθρίτιδας (Choi et al, 2004). Ωστόσο η θεραπευτική δυνατότητα της κατανάλωσης των 

γαλακτοκοµικών προϊόντων παραµένει ακαθόριστη σε ασθενείς µε ουρική αρθρίτιδα αλλά 

υπάρχει µεγάλο ενδιαφέρον από τους ερευνητές στο να εξετάσουν αυτό το ζήτηµα (Bieber 

et Terkeltaub, 2004). Οι πρόσφατες συστάσεις για την κατανάλωση των γαλακτοκοµικών 

προϊόντων για το ευρύ κοινό µπορούν να εφαρµοστούν στους περισσότερους ασθενείς µε 

ουρική αρθρίτιδα ή υπερουριχαιµία και µπορεί να προσφέρει επιπλέον όφελος σε άτοµα µε 

καρδιαγγειακά, υπέρταση και διαβήτη τα οποία συσχετίζονται άµεσα µε αυτή τη νόσο 

(Choi et al, 2004; Choi, 2005).  

Οι µηχανισµοί µέσω των οποίων το γάλα και τα προϊόντα του µειώνουν τον κίνδυνο 

για ουρική αρθρίτιδα δεν είναι απόλυτα κατανοητοί. ∆εδοµένου ότι τα γαλακτοκοµικά 

προϊόντα έχουν πολύ χαµηλή περιεκτικότητα πουρινών, υπάρχουν οι υπόνοιες ότι η 

πρωτεΐνη του γάλακτος µπορεί να µειώσει τα επίπεδα του ουρικού οξέος αποφεύγοντας 

ταυτόχρονα τη φόρτιση πουρινών που περιέχονται σε άλλες πηγές πρωτεΐνης, όπως του 

κρέατος και των θαλασσινών (Choi, 2005). Παρόµοια ευρήµατα έχουν βρεθεί σε δύο 

µεγάλες προοπτικές µελέτες που δηµοσιεύτηκαν το 2004 και 2005 από τον Choi και τους 

συνεργάτες του. Τα ευρήµατα των οποίων επιβεβαιώνουν την ισχυρά αντίστροφη σχέση 

των γαλακτοκοµικών προϊόντων (ιδιαίτερα αυτών µε χαµηλά λιπαρά) και του κινδύνου για 

ουρική αρθρίτιδα (Choi et al, 2004: Choi et al 2005). Περαιτέρω πληροφορίες για τις δύο 

παραπάνω έρευνες βρίσκονται στην παράγραφο 5.2.2 Παρόλο που ακόµα το θέµα αυτό 

δεν έχει εξεταστεί από πολλές προοπτικές µελέτες τα στοιχεία δείχνουν ότι η κατανάλωση 
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γαλακτοκοµικών προϊόντων θα µπορούσε να είναι ένας εύκολος και αποτελεσµατικός 

τρόπος για να βελτιωθεί η διαχείριση της ουρικής αρθρίτιδας (Pillinger et Keenan, 2008).  

Ο µηχανισµός µε τον οποίο δρουν οι πρωτεΐνες του γάλακτος προκαλώντας το 

ουρικοζουρικό φαινόµενο παραµένει άγνωστος, καθώς το µοναδικό στοιχείο αποτελεί η 

µικρή περιεκτικότητα τους σε πουρίνες (Matzkies et al, 1977, Gharidian et al, 1995). 

Ωστόσο, µια πιθανή θεωρία αποτελεί η εναπόθεση µεγάλου φορτίου αµινοξέων στους 

νεφρούς, µετά από γεύµα πρωτεϊνών που ανταγωνίζεται την σωληναριακή επαναρρόφηση 

του ουρικού οξέος (Matzkies et al, 1977). Μια ακόµα πρόταση υποστηρίζει ότι για το 

φαινόµενο ευθύνεται η διέγερση της παραγωγής ουρικού οξέος από την κατανάλωση 

διαιτητικός προσλαµβανόµενων πρωτεϊνών. Επιπλέον και η ουρία έχει προταθεί ως ένας 

ρυθµιστής της νεφρικής αποβολής ουρικού οξέος εξαιτίας της ενδοφλέβιας έγχυσης της, 

αυξάνοντας την αποβολή του οξέος από τους νεφρούς (Bowering et al, 1969).  

Ωστόσο, από τα στοιχεία µελέτης που διεξήχθη το 1991 παρατηρήθηκε µια 

ταυτόχρονη αύξηση στην συγκέντρωση των αµινοξέων και στην νεφρική αποβολή 

ουρικού οξέος µετά την πρόσληψη καζεΐνης και λακταλβουµίνης, ενώ µόνο οι τιµές του 

αµινοξέος αλανίνη ήταν ανεξάρτητες από την κατάποση των πρωτεϊνών που συνδεόταν 

στενά µε την αποβολή του ουρικού. Τουλάχιστον, οι µισές από τις µεταβολές που 

παρατηρήθηκαν στην συγκεκριµένη µελέτη οφείλονταν σε µεταβολές των επιπέδων της 

αλανίνης. Αυτή η στατιστική συσχέτιση θα µπορούσε να αντιπροσωπεύει είτε ένα άµεσο 

αποτέλεσµα της αλανίνης στην αποβολή του ουρικού ή µια σχέση ανάµεσα στα επίπεδα 

των αµινοξέων στο πλάσµα και τους παράγοντες που ευθύνονται για την αύξηση της 

αποβολής του (Lewis et al, 1918). Κατ’ επέκταση, το ουρικοζουρικό φαινόµενο µπορεί να 

προκαλείται εξαιτίας της δράσης συγκεκριµένων αµινοξέων και όχι πρωτεϊνών, που 

ανταγωνίζονται ως αδύναµα αµινοξέα τους ουρικούς µεταφορείς των ούρων 

µπλοκάροντας την επαναπρόσληψη του ουρικού οξέος και διεγείροντας τον ακόλουθο 

µηχανισµό της ουρικοζουρίας (Matzkies & Berg, 1977). 

Όπως προαναφέρθηκε παραπάνω, ένας ακόµη παράγοντας που επηρεάζει τα 

επίπεδα του ουρικού οξέος στο σώµα αποτελεί η ουρία στο πλάσµα, αν και αυτή η 

συσχέτιση ήταν πιο ασθενής από ότι αυτή της αλανίνης. Αυτή η αδύναµη συσχέτιση 

µοιάζει να συνηγορεί υπέρ της υπόθεσης ότι η κατανάλωση πρωτεϊνών είναι υπεύθυνη για 

την αυξηµένη νεφρική αποβολή ουρικού οξέος, αυξάνοντας την παραγωγή πουρινών 

εξαιτίας του αυξηµένου πρωτεϊνικού µεταβολισµού. Συµφωνεί επίσης εναντίον του 

σηµαντικού φαινοµένου της αποβολής ουρικού οξέος µέσω της ουρίας. Όλα αυτά µαζί 
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υποστηρίζουν τη θεωρία ότι το ουρικοζουρικό φαινόµενο της κατανάλωσης πρωτεϊνών 

αποτελεί ένα πολυπαραγοντικό φαινόµενο (Loffler et al, 1980).  

Ωστόσο, οι επιδράσεις της πρόσληψης πρωτεϊνών στα επίπεδα του ουρικού οξέος 

στο πλάσµα έχουν µελετηθεί σε πολύ µικρό βαθµό τα τελευταία χρόνια, σε σύγκριση µε 

την επίδραση στην νεφρική αποβολή του οξέος, ενώ και τα αποτελέσµατα των µελετών 

παραµένουν ακόµα αντικρουόµενα (Loffler et al, 1980). Επιπλέον, έχει παρατηρηθεί ότι οι 

πρωτεΐνες του γάλακτος, σε αντίθεση µε αυτές του κρέατος δεν αυξάνουν τον ρυθµό 

σπειραµατικής διήθησης µετά την κατανάλωση τους. Έρευνα που έχει διεξαχθεί µε θέµα 

το αποτέλεσµα της κατανάλωσης καζεΐνης στην αρτηριακή πίεση απέδειξε µείωση των 

επιπέδων του ουρικού οξέος στο πλάσµα χωρίς ακόλουθη αύξηση του ρυθµού 

σπειραµατικής διήθησης (Ghadirian et al, 1995).   

. 
 

5.2.5 Φρουκτόζη & αναψυκτικά  

 Κατά τη διάρκεια των τελευταίων δεκαετιών, ο επιπολασµός και η συχνότητα 

εµφάνισης περιστατικών ουρικής αρθρίτιδας έχουν διπλασιαστεί, για παράδειγµα, τα 

ετησίως καταγεγραµµένα περιστατικά ουρικής αρθρίτιδας για το έτος 1977 στις ΗΠΑ ήταν 

16 ανά 100.000, ενώ το 1996 έφτασαν τα 42 ανά 100.000 άτοµα (Arrombee et al, 2002). 

Το φαινόµενο αυτό συνέπεσε µε την αύξηση της κατανάλωσης αναψυκτικών και 

φρουκτόζης (Choi et al, 2005, Apovian, 2004), όπου η κατανάλωση αναψυκτικών από 

ενήλικες στις ΗΠΑ αυξήθηκε κατά 61% από το έτος 1977 έως το 1997 αντίστοιχα, καθώς 

τα αναψυκτικά µε φρουκτόζη αποτελούν την κυριότερη πηγή θερµίδων του σιτηρεσίου 

τους. Επιπλέον, η κατανάλωση φρουκτόζης έχει αυξηθεί δραµατικά µετά την εισαγωγή 

της εµπορικά παραγόµενης φρουκτόζης από σιρόπι καλαµποκιού το 1967, της οποίας η 

ετήσια κατά κεφαλή χρήση της έχει φτάσει σήµερα από το 0 σε 29 κιλά ετησίως, ενώ η 

κατανάλωση φυσικά παραγόµενης φρουκτόζης έχει παραµείνει ίδια (United States 

Department of Agriculture Economic Research Service report, 2007, US Census Bureau, 

2003, Nakagawa et al, 2005, Apovian, 2004, Block, 2004). 

Πριν από έναν αιώνα περίπου ο Osler καθόρισε τη δίαιτα χαµηλή σε φρουκτόζη ως 

µέσο για την πρόληψη της ουρικής αρθρίτιδας (Nakagawa et al, 2005), συγκεκριµένα 

αναφέρει στο έργο του (Osler, 1893) ότι «η ζάχαρη θα πρέπει να µειωθεί στο ελάχιστο και 

τα πιο γλυκά φρούτα δεν θα πρέπει να καταναλώνονται» (Nakagawa et al, 2005). Ωστόσο, 

οι συνήθεις διατροφικές συστάσεις για την αντιµετώπιση της ουρικής αρθρίτιδας 

αναφέρονται σε περιορισµό της πρόσληψης πουρίνης και οινοπνευµατωδών ποτών αλλά 
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όχι και αναψυκτικών µε ζάχαρη (Fam, 2002, Emmerson, 1996). Παρόλα αυτά, τα 

αναψυκτικά µπορεί να περιέχουν πολύ µικρές ποσότητες πουρίνης, αλλά υψηλές 

φρουκτόζης, το µόνο γνωστό υδατάνθρακα µε την ικανότητα να προκαλεί αύξηση των 

επιπέδων του ουρικού οξέος στο πλάσµα του αίµατος (Nakagawa et al, 2005, Fox & 

Kelley, 1972, Stirpe et al, 1970, Emmerson, 1974, Perheentupa, 1967). Στον οργανισµό 

του ανθρώπου η από του στόµατος ή η ενδοφλέβια χορήγηση φρουκτόζης οδηγεί σε 

ταχεία αύξηση των επιπέδων του ουρικού οξέος στο πλάσµα µέσω της έντονης 

υποβάθµισης των νουκλεοτιδίων της πουρίνης και της αύξησης της πρωτεινοσύνθεσης 

(Raivio et al, 1975, Gibson et al, 1983). Η φρουκτόζη προκαλεί την παραγωγή του ουρικού 

οξέος αυξάνοντας την σύνθεση ΑTP από ADP, πρόδροµο της παραγωγής του ουρικού 

οξέος (Choi et al, 2005, Fox & Kelley, 1972, Gibson et al, 1983, Faller & Fox, 1982). 

Συγκεκριµένα, η φωσφορυλίωση της φρουκτόζης, που λαµβάνει µέρος στο ήπαρ, 

χρησιµοποιεί ATP οδηγώντας στην ακόλουθη εξάντληση φωσφόρου, βασικό όριο για την 

αναγέννηση του ATP από ADP. Αυτό το στάδιο µε την σειρά του χρησιµεύει ως 

υπόστρωµα προς την καταβολική οδό σχηµατισµού του ουρικού (Fox et al, 1987). Με 

αποτέλεσµα, λίγα λεπτά µετά την έγχυση φρουκτόζης, τα επίπεδα του ουρικού στο πλάσµα 

του αίµατος και στα ούρα να αυξάνονται (Fox & Kelley, 1972). Ταυτόχρονα, η εξάντληση 

των νουκλεοτιδίων πουρίνης επιταχύνει την de novo σύνθεση πουρινών και εν τέλει, 

ενισχύουν την παραγωγή ουρικού οξέος (Raivio et al, 1975). Άλλα σάκχαρα, όπως η 

γλυκόζη δε φαίνεται να έχουν την ίδια αρνητική επίδραση στις τιµές του ουρικού 

(Nakagawa et al, 2005). Η επίδραση της φρουκτόζης φάνηκε να είναι εξαιρετικά υψηλή 

για άτοµα µε υπερουριχαιµία ή πάσχοντες από ουρική αρθρίτιδα (Stripe et al, 1972).  

Επιπλέον, η φρουκτόζη θα µπορούσε να προκαλέσει έµµεση αύξηση του ουρικού 

στον ορό και τον κίνδυνο ουρικής αρθρίτιδας µέσω της αύξησης της αντίστασης στην 

ινσουλίνη και τα επίπεδα ινσουλίνης που υπάρχουν στην κυκλοφορία του σώµατος (Wu et 

al, 2004). Πειραµατικές µελέτες που έχουν διεξαχθεί σε ζώα και ανθρώπους, έχουν όλες 

οδηγήσει στο συµπέρασµα ότι η υψηλή κατανάλωση φρουκτόζης συµβάλλει στην 

εµφάνιση ινσουλινοαντίστασης, µειωµένης ανοχής στην γλυκόζη και υπερινσουλιναιµία 

(Blakely et al, 1981, Thorburn et al, 1989, Zavaroni et al, 1980, Rizkalla et al, 1993). 

Εν τέλει, η κατανάλωση φρουκτόζης έχει την ικανότητα µέσω δυο µηχανισµών να 

προκαλεί αύξηση της παραγωγής ουρικού οξέος: 

1. Εκτεταµένη αποφωσφορυλίωση του ATP εξαιτίας υψηλής συγκέντρωσης 

φρουκτόζης, η οποία µε την σειρά της οδηγεί σε ταχεία παραγωγή του AMP που 
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είτε απαµινώνεται σε IMP, είτε δεφωσφορυλιώνεται σε αδενοσίνη, ωστόσο και τα 

δυο στην συνέχεια µετατρέπονται σε υποξανθίνη και τέλος σε ουρικό οξύ. 

2. Εξάντληση του ATP που έχει σαν αποτέλεσµα την αφαίρεση της ανασταλτικής 

επίδρασης που ασκεί κανονικά το ATP µετά την υποβάθµιση του AMP, 

προωθώντας έτσι στην περαιτέρω διάσπαση του (Woods et al, 1970). 

Εικόνα 26: Επίδραση φρουκτόζης στο µεταβολισµό του ουρικού οξέος 

(Choi et al, 2010) 

Από τη δεκαετία του 1980, πολλές οµάδες έχουν ερευνήσει την επίδραση των 

υδατανθράκων και κυρίως της φρουκτόζης στα επίπεδα του ουρικού οξέος. Μια από τις 

πρώτες έρευνες αποτελεί η µελέτη που διεξήχθη το 1974 από τον Emmerson. Το θέµα της 

αποτελούσε η επίδραση της από του στόµατος χορηγούµενης φρουκτόζης, στα επίπεδα 

του ουρικού. Η µελέτη ήταν πολύ µικρή, καθώς ο πληθυσµός της περιοριζόταν στα 3 

άτοµα. Ωστόσο, τα συµπεράσµατα της επιβεβαίωσαν τις θεωρίες περί θετικής επίδρασης 

της φρουκτόζης στα επίπεδα του ουρικού οξέος (Emmerson, 1974). Το 1975 διενεργήθηκε 
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µια ακόµα έρευνα µε θέµα την πιθανή διέγερση της παραγωγής πουρίνης, παραγόµενης 

από τον ανθρώπινο οργανισµό µετά από έγχυση φρουκτόζης. Η µέθοδος που 

χρησιµοποιήθηκε ήταν η µέτρηση του ρυθµού σύνθεσης πουρίνης, τρείς µε τέσσερις ώρες 

µετά την ενδοφλέβια χορήγηση 125-200gr φρουκτόζης. Ο πληθυσµός της µελέτης ήταν 

πέντε άτοµα, εκ των οποίων ο ένας έπασχε από οστεοαρθρίτιδα και τέσσερις από ουρική 

αρθρίτιδα. Οι µετρήσεις που έγιναν ήταν η µετατροπή της γλυκίνης σε ουρικό οξύ στα 

ούρα, η ποσότητα και ο ρυθµού αύξησης του στα ούρα µέσω της νεφρικής λειτουργίας και 

η ποσότητα του αζώτου στα ούρα. Τα αποτελέσµατα της µελέτης έδειξαν ότι η φρουκτόζη 

προκάλεσε αύξηση του ουρικού οξέος σε όλους τους συµµετέχοντες, ενώ ο ρυθµός 

µετατροπής αυξήθηκε µόνο στους τέσσερις. Ο αυξηµένος ρυθµός µετατροπής της 

γλυκίνης σε ουρικό έγινε φανερό από την αυξηµένη εξωνεφρική απέκκριση, της οποίας τα 

ποσοστά ανέβηκαν από 21% έως 430%. Σε δυο ασθενείς, η ενδοφλέβια έγχυση 

φρουκτόζης, προκάλεσε αύξηση της κρεατινίνης κατά 10% έως 11%, ενώ η αύξηση της 

τιµής του ουρικού οξέος αυξήθηκε αντίστοιχα κατά 84% έως 159%. Αξιοσηµείωτο ήταν 

και το συµπέρασµα ότι µεγαλύτερη επίδραση φάνηκε να έχει ο ρυθµός της έγχυσης παρά η 

ολικώς εγχεόµενη ποσότητα φρουκτόζης (Raivio et al, 1975).  

Ωστόσο, τα επόµενα χρόνια έγιναν και ανάλογες έρευνες και για άλλα σάκχαρα, 

καθώς µετά τα θετικά αποτελέσµατα της φρουκτόζης και κάποια ακόµα σάκχαρα 

θεωρήθηκαν ύποπτα για ανάλογες επιδράσεις στις τιµές του ουρικού οξέος. Μια 

σηµαντική έρευνα µε θέµα την επίδραση ποικίλων σακχάρων όπως, η σουκρόζη, η 

φρουκτόζη και η ξυλιτόλη στον µεταβολισµό του ουρικού διεξήχθη το 1976. Τα στοιχεία 

της έρευνας απέδειξαν ότι δεν υπήρξε σηµαντική διαφορά στις τιµές τριγλυκεριδίων, 

γλυκόζης, ινσουλίνης, ουρικού οξέος, γαλακτικού οξέος, στη συγκέντρωση πυρουβικού 

οξέος ή τέλος στην απεκκρινόµενη ποσότητα ούρων των ατόµων στις οµάδες που 

λάµβαναν είτε σακχαρόζη, είτε ξυλιτόλη. Επιπλέον, τα επίπεδα χοληστερόλης στο ορό του 

αίµατος ήταν χαµηλότερα στην οµάδα που κατανάλωνε φρουκτόζη σε σύγκριση µε αυτή 

της ξυλιτόλης, ωστόσο, η διαφορά αυτή εξαλείφτηκε όταν αποκλείστηκαν από τις 

µετρήσεις συµµετέχοντες που είχαν υψηλά ποσοστά χοληστερόλης κατά την έναρξη της 

έρευνας. Τέλος, τα αποτελέσµατα των χορηγούµενων ποσοτήτων φρουκτόζης και 

ξυλιτόλης που µελετήθηκαν δεν παρουσίασαν καµιά διαφορά µε τα αποτελέσµατα της 

σουκρόζης (Huttunen et al, 1976).  

Μια ακόµα µελέτη µε θέµα την επίδραση της γλυκόζης, της φρουκτόζης, της 

σουκρόζης και της σορβιτόλης στο πλάσµα του αίµατος διεξήχθη το 1978. Ο πληθυσµός 

της έρευνας αποτελείτο από εννέα µόνο υγιείς άνδρες ειδικότητας ιατρού ή οδοντίατρου. 
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Οι δόσεις που τους δίνονταν ήταν 0,25, 0,5 0,75 και 1gr γλυκόζης, σουκρόζης, 

φρουκτόζης και σορβιτόλης και 4 ml νερό/κιλό σωµατικού βάρους. Όλοι οι συµµετέχοντες 

είχαν φυσιολογικό βάρος και δεν εµφάνιζαν κανενός είδους πρόβληµα µε τις τιµές 

σακχάρου τους. Μόνο από την σορβιτόλη δεν δόθηκε 1gr, καθώς έχει αποδειχθεί ότι 

προκαλεί διάρροια. Τα αποτελέσµατα των µετρήσεων έγιναν µετά από δώδεκα ώρες 

νηστείας, ενώ τα δείγµατα αίµατος δίνονταν κάθε 15, 30, 60, 90 λεπτά µετά την κατάποση 

διαλυµάτων σακχάρου. Οι ποσότητες των σακχάρων δίνονταν µε τυχαία σειρά. Οι 

µετρήσεις που έγιναν στα δείγµατα αίµατος ήταν για επίπεδα γλυκόζης, ινσουλίνης, 

φρουκτόζης, τριγλυκεριδίων, γλυκερόλης, ουρικού οξέος, λακτικού και πυρουβικού οξέος 

(Macdonald et al, 1978).  

Όσον αφορά στις τιµές του ουρικού οξέος, παρατηρήθηκε µια ιδιαίτερα σηµαντική 

αύξηση µετά από κάθε πρόσληψη φρουκτόζης, αλλά δεν έδειχνε να ρυθµίζεται µε βάση 

την ποσότητα φρουκτόζης που δινόταν. Επίσης, µετά από τις τρεις δόσεις σουκρόζης, 

παρατηρήθηκε µια µέση αύξηση στις τιµές του ουρικού, ενώ µετά από την γλυκόζη και 

την σορβιτόλη δεν παρατηρήθηκε καµία σηµαντική διαφορά (Macdonald et al, 1978). 

Αργότερα έγινε µια µελέτη για να εξεταστούν οι µεταβολικές επιδράσεις της κατανάλωσης 

της φρουκτόζης για 2 εβδοµάδες ως γλυκαντική ουσία στη διατροφή 11 φυσιολογικών 

ατόµων. Μελετήθηκαν επτά γυναίκες και τέσσερις άνδρες. Κατά τη διάρκεια της µελέτης 

κάθε άτοµο έπρεπε να καταναλώσει µια ισοθερµιδική δίαιτα (εύρος της θερµιδικής 

πρόσληψης 1830 – 3000Kcal). Κατά τη περίοδο της µελέτης η φρουκτόζη είχε 

αντικαταστήσει τη σακχαρόζη (63 - 99 gr / ηµέρα). Από τα στοιχεία προέκυψε ότι η δίαιτα 

φρουκτόζης δεν είχε δυσµενείς επιπτώσεις στα τριγλυκερίδια, στο πυροσταφυλικό, στο 

γαλακτικό και στο µεταβολισµό του ουρικού οξέος, ενώ εµφανίστηκε µια µέτρια µείωση 

της µεταγευµατικής γλυκόζης και των επιπέδων της ινσουλίνης. (Crapo et al, 1984) 

Σε µια άλλη µελέτη εξετάστηκαν οι µακροπρόθεσµες επιπτώσεις της φρουκτόζης 

ως φυσική γλυκαντική ουσία στα φυσιολογικά γεύµατα σε περιπατητικούς παχύσαρκους 

ασθενείς µε διαβήτη τύπου ΙΙ. Η µελέτη αυτή διήρκησε 12 εβδοµάδες σε 9 εξωτερικούς 

ασθενείς οι οποίοι λάµβαναν συµπληρώµατα 60gr κρυσταλλικής φρουκτόζης (οµάδα Α). 

Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι τα συµπληρώµατα φρουκτόζης ήταν καλά ανεκτά χωρίς 

αρνητικές επιπτώσεις στο γλυκαιµικό έλεγχο και σηµαντικές ανεπιθύµητες παρενέργειες, 

ενώ τα µεταβολικά υποπροϊόντα της φρουκτόζης, όπως το γαλακτικό οξύ ορού και τα 

επίπεδα ουρικού οξέος παρέµειναν ουσιαστικά αµετάβλητα και στις δύο οµάδες στο τέλος 

της µελέτης. (Osei et al, 1987) 
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Λίγα χρόνια αργότερα µελετήθηκαν οι επιπτώσεις της πρόσληψης της φρουκτόζης 

στη ρύθµιση της γλυκόζης του αίµατος, στους υποδοχείς ινσουλίνης των ερυθροκυττάρων 

και στο µεταβολισµό των λιπιδίων σε άτοµα µε σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. Στη µελέτη 

συµµετείχαν µονάχα οκτώ άτοµα και µέσα στις διάφορες µετρήσεις που 

πραγµατοποιήθηκαν συµπεριλαµβάνονταν και το ουρικό οξύ. Οι συµµετέχοντες έλαβαν 

30gr φρουκτόζης αντί για ισοθερµιδική ποσότητα αµύλου. Η ποσότητα της φρουκτόζης 

µπορούσε να ληφθεί σε οποιαδήποτε στιγµή της ηµέρας σαν µέρος µια διατροφής µε 50% 

υδατάνθρακές, 30% λίπος και 20% πρωτεΐνη. Οι ερευνητές δεν βρήκαν καµία σηµαντική 

διαφορά στις τιµές του ουρικού οξέος (Grigoresco et al, 1988).  

Σε µια συγχρονική τυχαιοποιηµένη 12µηνη µελέτη διερευνήθηκαν οι επιπτώσεις 

της φρουκτόζης στο µεταβολισµό της γλυκόζης των λιποπρωτεϊνών και των 

απολιποπρωτεϊνών. Ο πληθυσµός αποτελούνταν από 13 ασθενείς µε ανεπαρκώς 

ελεγχόµενο διαβήτη τύπου δύο. Κρυσταλλική φρουκτόζη καταναλώθηκε από τους 

ασθενείς 60gr ηµερησίως σε τρείς ίσες δόσεις κατά το πρώτο εξάµηνο της έρευνας ως 

µέρος µιας ισοθερµιδικής διατροφής. Το 35% των υδατανθράκων προέρχονταν από 

σύνθετους και το υπόλοιπο 15% από απλούς και συγκεκριµένα µόνο από φρουκτόζη. 

Μετά το πέρας της παρέµβασης εξετάστηκαν διάφοροι παράµετροι συµπεριλαµβανοµένου 

και του ουρικού οξέος. Οι ερευνητές δεν βρήκαν σηµαντικές επιπτώσεις της φρουκτόζης 

στο ουρικό οξύ (Osei et al, 1989)   

Τέλος, το 2008 διεξήχθη µια µεγάλη µελέτη µε θέµα την κατανάλωση 

αναψυκτικών µε ζάχαρη, τα αναψυκτικά διαίτης και την επίδραση τους στα επίπεδα του 

ουρικού οξέος. Η έρευνα διεξήχθη τα έτη 1988 έως το 1994, σε υγιείς πολίτες των 

Ηνωµένων Πολιτειών της Αµερικής, ηλικίας άνω των 20 ετών. Η µελέτη ξεκίνησε µε κατ’ 

οίκον συνέντευξη, ενώ στην συνέχεια οι συµµετέχοντες υποβλήθηκαν σε εξετάσεις 

αίµατος και ούρων. Από τους αρχικούς συµµετέχοντες, µόνο οι 14.761 έγιναν αποδεκτοί 

χάρις στο ολοκληρωµένο ιστορικό τους που απέστειλαν, από αυτούς µόνο οι 6.906 ήταν 

άνδρες και οι 7.855 ήταν γυναίκες. Μετά τον αποκλεισµό όσων δήλωσαν ότι ήδη έπασχαν 

από ουρική αρθρίτιδα ή ακολουθούσαν φαρµακευτική αγωγή µε αλλοπουρινόλη ή 

ουρικοζουρικά., οι συµµετέχοντες µειώθηκαν στους 14.317 (Choi et al, 2008).  

Η εκτίµηση της κατανάλωσης αναψυκτικών µε ζάχαρη και διαίτης, έγινε µε 

στοιχεία από την κατ’ οίκον συνέντευξη. Συγκεκριµένα, δόθηκαν αρκετές πληροφορίες 

πάνω στην πρόσληψη αναψυκτικών, καθώς και χυµού πορτοκαλιού µέσω ενός 

ερωτηµατολογίου συχνότητας κατανάλωσης τροφίµων (Hu et al, 1999, Fekanich et al, 

1993). Οι πληροφορίες για τον µέσο όρο της ηµερήσιας πρόσληψη κρέατος, θαλασσινών 
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και γαλακτοκοµικών συλλέχθηκαν από τις απαντήσεις που δόθηκαν στο ερωτηµατολόγιο 

συχνότητας τροφίµων. Η πρόσληψη φρουκτόζης και ολικής ενέργειας προέκυψε µετά 

διαιτητική ανάκληση εικοσιτετραώρου. Τέλος η ολική κατανάλωση καφεΐνης 

υπολογίστηκε µε βάση τους πίνακες σύστασης τροφίµων του Τµήµατος Γεωργίας των 

Ηνωµένων Πολιτειών της Αµερικής. Τα συµπεράσµατα έδειξαν ότι η περιεκτικότητα των 

αναψυκτικών σε καφείνη είναι 137 mgr ανά φλιτζάνι, του τσαγιού 47 mgr και του 

αναψυκτικού κόκα κόλας 46 mgr (Salazar-Martinez et al, 2004, Choi et al, 2007). Τα 

στοιχεία που συλλέχθηκαν από κάθε ασθενή είναι το ύψος και το βάρος, η χρήση 

φαρµακευτικής αγωγής, όπως διουρητικά, αντιυπερτασικά, αλλοπουρινόλης και 

ουρικοζουρικών δεσµευτών. Επιπλέον, το ιατρικό ιστορικό όπως, η υπέρταση και η 

ουρική αρθρίτιδα, τα επίπεδα κρεατινίνης και το αποτέλεσµα του ρυθµού σπειραµατικής 

διήθησης. Όµως, ελέχγηκαν και ποικίλες παράµετροι, όπως το φύλο, η ηλικία, το ΒΜΙ και 

η κατανάλωση αλκοόλ (Choi et al, 2008). 

Από τα αποτελέσµατα της έρευνας παρατηρήθηκε ότι η µέση ηλικία του 

πληθυσµού αποτέλεσαν τα 45 έτη, η µέση τιµή ουρικού οξέος τα 5,32 mg/dl (6,05 mg/dl 

για τους άνδρες και 4,63 mg/dl για τις γυναίκες). Το 18% των συµµετεχόντων ήταν 

υπερουριχαιµικοί (19% για τους άνδρες και 17% για τις γυναίκες). Γενικά, τα 

συµπεράσµατα της µελέτης έδειξαν ότι αυξηµένη πρόσληψη αναψυκτικών και κρέατος 

ήταν αυξηµένα στον πληθυσµό των ανδρών που έπασχαν από ουρική αρθρίτιδα. 

Αντιθέτως, η ηλικία, η συχνότητα πασχόντων από υπέρταση και η χρήση διουρητικών 

προκαλούσαν µια σηµαντική µείωση στην διάγνωση νέων περιστατικών ουρικής 

αρθρίτιδας. Ωστόσο, στους περισσότερους συµµετεχόντες, άνδρες και γυναίκες βρέθηκε 

ότι η αυξηµένη κατανάλωση χυµού πορτοκαλιού προκάλεσε αύξηση στα επίπεδα του 

ουρικού, ενώ αντίστοιχα, η αυξηµένη κατανάλωση αναψυκτικών διαίτης, αυξηµένο ΒΜΙ 

και ιστορικού υπέρτασης εµφάνιζαν µείωση (Choi et al, 2008).  

Τα αναψυκτικά µε ζάχαρη προκαλούσαν αύξηση στα επίπεδα του ουρικού. Μετά 

την προσαρµογή των συγχυτικών παραγόντων, τα επίπεδα του οξέος ήταν και πάλι 

µεγαλύτερα από την οµάδα των ατόµων που δεν τα κατανάλωναν, κατά 0.12, 0.2, 0.38 και 

0.45 mg/dl, αντίστοιχα για τις υποοµάδες <0.5, 0.5-0.9, 1-3, ≥4 µερίδες αναψυκτικών ανά 

ηµέρα. Κατ’ επέκταση οι διαφορές ήταν µικρές αλλά παρέµειναν σηµαντικές. Αντιθέτως, 

τα αναψυκτικά διαίτης είχαν µια αντιστρόφως ανάλογη σχέση, ενώ µετά τους συγχυτικούς 

παράγοντες η σχέση τους υποτιµήθηκε, µε αποτέλεσµα η συσχέτιση τους να µην είναι 

πλέον στατικώς σηµαντική. Όσο αναφορά την κατανάλωση χυµού πορτοκαλιού, υπήρξε 

µια µέτρια συσχέτιση µε αυξηµένα επίπεδα ουρικού οξέος, µετά τους συγχυτικούς 
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παράγοντες τα αποτελέσµατα παρέµειναν σηµαντικά για την οµάδα που κατανάλωνε ≥1 

ποτήρι την ηµέρα µε µεταβολή του ουρικού κατά 0.17 mg/dl σε σχέση πάντα µε την οµάδα 

όσων δεν κατανάλωναν καθόλου χυµό πορτοκαλιού. Παρόµοιες ήταν οι συσχετίσεις που 

παρατηρήθηκαν ανάµεσα στα αναψυκτικά και τον χυµό πορτοκαλιού (Choi et al, 2008).  

Ο Choi και οι συνεργάτες του πραγµατοποίησαν ακόµη µια προοπτική µελέτη µε 

στόχο να εξεταστεί η σχέση µεταξύ της πρόσληψης της ζάχαρης από αναψυκτικά, της 

φρουκτόζης και του κινδύνου εµφάνισης ουρικής αρθρίτιδας στους άνδρες. Η υποψήφια 

οµάδα (cohort) παρακολουθήθηκε για πάνω από 12 έτη. Ενώ αποτελεί µια µελέτη 

παρακολούθησης των επαγγελµατιών υγείας. Οι συµµετέχοντες ήταν 46 393 άνδρες χωρίς 

ιστορικό ουρικής αρθρίτιδας. Αρχικά παρείχαν πληροφορίες σχετικά µε την πρόσληψη 

των µη οινοπνευµατωδών ποτών και της φρουκτόζης µέσω επικυρωµένων 

ερωτηµατολογίων συχνότητας τροφίµων. Τα περιστατικά της ουρικής αρθρίτιδας έπρεπε 

να πληρούν τα κριτήρια της έρευνας του Αµερικανικού Κολεγίου Ρευµατολογίας για την 

ουρική αρθρίτιδα (Choi et al, 2007).  

Από τα αποτελέσµατα που προέκυψαν από τα 12 χρόνια παρακολούθησης 

αναφέρθηκαν 755 επιβεβαιωµένα περιστατικά ουρικής αρθρίτιδας. Ο κίνδυνος 

περιστατικών ουρικής αρθρίτιδας αυξήθηκε µε την αύξηση της πρόσληψης αναψυκτικών 

που περιείχαν ζάχαρη. Ο κίνδυνος ήταν σηµαντικά αυξηµένος όταν η πρόσληψη έφτανε 

τις 5-6 µερίδες εβδοµαδιαίως. Τα άτοµα που κατανάλωναν 2 ή περισσότερων µερίδων 

αναψυκτικών ηµερησίως είχαν 85% µεγαλύτερη πιθανότητα να παρουσιάσουν 

περιστατικό ουρικής αρθρίτιδας σε σύγκριση µε τα άτοµα που κατανάλωναν λιγότερη από 

µια µερίδα το µήνα. Αντίθετα τα αναψυκτικά διαίτης δεν συσχετίστηκαν µε τον κίνδυνο 

εµφάνισης ουρικής αρθρίτιδας. Επιπλέον ο κίνδυνος αυξάνονταν σηµαντικά µε την 

αύξηση της πρόσληψης φρουκτόζης. Μάλιστα ο κίνδυνος µεταξύ των ανδρών στο 

υψηλότερο πεµπτηµόριο πρόσληψης ήταν δύο φορές µεγαλύτερος σε σχέση µε τους 

άνδρες στο χαµηλότερο πεµπτηµόριο πρόσληψης. Οι παραπάνω συσχετίσεις ήταν 

ανεξάρτητες από διατροφικούς παράγοντες κινδύνου της ουρικής αρθρίτιδας, το δείκτη 

µάζας σώµατος, την ηλικία, την υπέρταση, τη χρήση διουρητικών,  κατανάλωση 

οινοπνεύµατος, ιστορικό νεφρικής ανεπάρκειας. Η παρούσα µελέτη είναι µια αποδείξει 

από προοπτικά δεδοµένα ότι η φρουκτόζη και οι τροφές πλούσιες σε αυτή είναι 

σηµαντικοί παράγοντες κινδύνου και ίσως θα πρέπει να λαµβάνονται υπόψη στην 

πρωτογενή πρόληψη της ουρικής αρθρίτιδας στους άνδρες(Choi et al, 2007). 

Σε µια µεγάλη µελέτη εξετάστηκε η διαιτητική πρόσληψη φρουκτόζης ως µια 

δυνητική συσχέτιση µε τον κίνδυνο υπερουριχαιµίας σε ένα πληθυσµό ενηλίκων. Τα 
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δεδοµένα της διαιτητικής πρόσληψης, των δηµογραφικών στοιχείων, της κατάστασης 

υγείας τους και οι αναλύσεις αίµατος για τους συµµετέχοντες είχαν ληφθεί από το κέντρο 

ελέγχου ασθενειών των Ηνωµένων Πολιτειών και το εθνικό σύστηµα υγείας και έρευνας 

εξέτασης της διατροφής. Αυτό το έργο αποτελεί την πρώτη προσπάθεια αξιολόγησης των 

πιθανών σχέσεων της φρουκτόζης µε τον κίνδυνο για υπερουριχαιµία, χρησιµοποιώντας 

πολλαπλή εθνική βάση δεδοµένων στις ΗΠΑ. Οι ερευνητές συγκέντρωσαν συνολικά 9384 

άτοµα ηλικίας από 20 έως 80 ετών, χωρίς ιστορικό διαβήτη, καρκίνου ή καρδιακής νόσου 

(Sun et al, 2010). 

Η επεξεργασία των δεδοµένων έδειξε να µην υπάρχει συσχέτιση ανάµεσα στην 

διαιτητική πρόσληψη φρουκτόζης και του υψηλού κινδύνου για υπερουριχαιµία. 

Απροσδόκητα τα άτοµα που ήταν στην οµάδα µε την υψηλότερη πρόσληψη φρουκτόζης 

φαινόταν να έχουν χαµηλότερο κίνδυνο για υπερουριχαιµία, ωστόσο τα δεδοµένα δεν ήταν 

αρκετά ισχυρά για να προταθεί ότι η αυξηµένη πρόσληψη φρουκτόζης συνδέεται µε 

χαµηλότερο κίνδυνο υπερουριχαιµίας. Οι διαφορές του ουρικού οξέος στο πλάσµα µεταξύ 

των διαφόρων τεταρτηµορίων της πρόσληψης φρουκτόζης ήταν πολύ µικρές. Το 

αποτέλεσµα για την δυνητική επίδραση της φρουκτόζης στα πλαίσια µιας συνήθους 

διατροφής διαφέρει από ευρήµατα άλλων βραχυπρόθεσµων µελετών µε ανορθόδοξες 

εκθέσεις ή και επίπεδα διαχείρισης του ουρικού οξέος (Sun et al, 2010). 

 Σε µια άλλη προοπτική µελέτη των ΗΠΑ εξετάστηκε η σχέση της κατανάλωσης 

των πλούσιων σε φρουκτόζη ποτών και του κινδύνου για ουρική αρθρίτιδα σε ένα 

γυναικείο πληθυσµό. Αναλύθηκαν στοιχεία από 78906 γυναίκες που είχαν συλλεχθεί στα 

22 χρόνια που εκτίνονταν η µελέτη. Ο πληθυσµός δεν είχε ιστορικό ουρικής αρθρίτιδας 

κατά την έναρξη και οι πληροφορίες σχετικά µε την κατανάλωση των ποτών συλλέχθηκαν 

µε ερωτηµατολόγιο συχνότητας κατανάλωσης τροφίµων. Στη διάρκεια της 

παρακολούθησης 778 τεκµηριωµένα περιστατικά ουρικής αρθρίτιδας είχαν εµφανιστεί. Η 

αυξηµένη κατανάλωση ζαχαρούχων αναψυκτικών είχε ανεξάρτητη σχέση µε τον αυξηµένο 

κίνδυνο για ουρική αρθρίτιδα. Αντίθετα τα αναψυκτικά διαίτης δεν σχετίζονταν µε 

κίνδυνο να εµφανίσουν την νόσο. Όσες γυναίκες κατανάλωναν µια µερίδα αναψυκτικού 

την ηµέρα είχαν 74% υψηλότερο κίνδυνο για ουρική αρθρίτιδα, ενώ όσες 2 ή 

περισσότερες µερίδες είχαν 2.4 φορές µεγαλύτερο κίνδυνο. Παρόµοια ήταν και τα 

αποτελέσµατα για γυναίκες που κατανάλωναν 2 ή περισσότερες µερίδες χυµό 

πορτοκαλιού την ηµέρα όπου παρουσίαζαν 2.4 φορές µεγαλύτερο κίνδυνο να εµφανίσουν 

ουρική αρθρίτιδα. Οι ερευνητές κατέληξαν στο συµπέρασµα ότι η οµάδα των γυναικών 

που κατανάλωνε τα πλούσια σε φρουκτόζη αναψυκτικά είχε µεγαλύτερο κίνδυνο για 
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ουρική αρθρίτιδα. Ωστόσο η συµβολή αυτών των πλούσιων σε φρουκτόζη αναψυκτικών 

στο κίνδυνο για ουρική αρθρίτιδα στο γενικό πληθυσµό πιθανό να περιοριζόταν δεδοµένου 

του µικρότερου ποσοστού των γυναικών (Choi et al, 2010).  

Το Εθνικό Σύστηµα Υγείας και ∆ιατροφικής Έρευνας εξέτασε µεταξύ του 2001-

2002 ένα εθνικά αντιπροσωπευτικό δείγµα ανδρών και γυναικών. Η έρευνα αυτή 

συµπεριέλαβε 4073 άτοµα (1988 άνδρες και 2085 γυναίκες) ηλικίας 18 ετών αποκλείοντας 

γυναίκες που ήταν έγκυες, άτοµα που ανέφεραν ενεργειακή πρόσληψη κάτω από 600kcal 

την ηµέρα ή πάνω από 4000kcal, όσοι δεν είχαν µετρήσεις του ουρικού οξέος και τέλος 

όσοι ανέφεραν χρήση φαρµάκων που επηρεάζουν τα επίπεδα του ουρικού οξέος. Η 

διαιτητική πρόσληψη αξιολογήθηκε µε µόνο µια ανάκληση 24ώρου. Χρησιµοποιήθηκε 

πολυµεταβλητή γραµµική παλινδρόµηση για να ρυθµίσει διάφορους συµπαράγοντες όπως 

η ηλικία, το φύλο, η πρόσληψη ενέργειας, κατανάλωση οινοπνεύµατος, ο δείκτης µάζας 

σώµατος, η χρήση διουρητικών. Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι άνδρες στο υψηλότερο 

τεταρτηµόριο πρόσληψης σακχάρων και ζαχαρούχων αναψυκτικών είχαν υψηλότερες 

συγκεντρώσεις ουρικού οξέος στο πλάσµα συγκριτικά µε το χαµηλότερο τεταρτηµόριο 

πρόσληψης. Στο γυναικείο φύλο µετά την προσαρµογή για συγχυτικούς παράγοντες δεν 

φάνηκε να υπάρχουν σηµαντικές συσχετίσεις. Οι ερευνητές τόνισαν ότι χρειάζεται 

περεταίρω διερεύνηση για τις διαφορές που βρέθηκαν στα δύο φύλα και για την αιτιότητα 

των ενώσεων που βρέθηκαν (Gao et al, 2007). 

 
5.2.6 Βιταµίνη C 

Η βιταµίνη C αποτελεί µία απαραίτητη βιταµίνη που συµµετέχει σε µια σειρά 

ενζυµικών αντιδράσεων. Λειτουργεί επιπλέον σαν ένα µη-ενζυµικό υδατοδιαλυτό 

αντιοξειδωτικό, υπεύθυνο για την πρόληψη της οξειδωτικής βλάβης από ελεύθερες ρίζες, 

ενεργό οξυγόνο και είδη αζώτου (Huang et al, 2005). Συµµετέχει στον σχηµατισµό του 

κολλαγόνου, την απορρόφηση του σιδήρου, την ισχυροποίηση των τριχοειδών αγγείων, 

στη λειτουργία του ανοσοποιητικού συστήµατος (Ζαµπέλας, 2003). Τα υποτιθέµενα, αλλά 

µακράν µη αποδεδειγµένα πλεονεκτήµατα της βιταµίνης C στην υγεία του ανθρώπου 

περιλαµβάνουν την µειωµένη ευαισθησία και διάρκεια του κοινού κρυολογήµατος και του 

µειωµένου κινδύνου για εµφάνιση καρδιαγγειακών, ογκολογικών και εκφυλιστικών 

παθήσεων (Huang et al, 2005). Πηγές τροφίµων πλούσιων σε βιταµίνης C αποτελούν 

γενικώς τα φρέσκα φρούτα και λαχανικά, όπως πιπεριές, πορτοκάλια, λεµόνια, ντοµάτες, 

πράσινα λαχανικά και µαύρες σταφίδες (Ζαµπέλας, 2003). 
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Όσον αναφορά την δράση της βιταµίνης C στο ουρικό οξύ φαίνεται να εµφανίζει 

ουρικοζουρικά αποτελέσµατα που πιθανόν να οφείλονται στην καταστολή της νεφρικής 

επαναπορρόφησης του ουρικού οξέος µέσω του συστήµατος ανταλλαγής/µεταφορών 

ανιόντων στα εγγύς εσπειραµένα σωληνάρια. (Berger et al, 1977; Stein et al, 1976) Οι 

πρόσφατες εξελίξεις των µοριακών µηχανισµών της νεφρικής µεταφοράς του ουρικού 

οξέος δείχνουν ότι το ουρικοζουρικό αποτέλεσµα µπορεί να πραγµατοποιηθεί µέσω cis-

αναστολής του URAT1 (µεταφορέα 1 του ουρικού οξέος, ο βασικός στόχος τυπικών 

ουρικοζουρικών φαρµάκων) ( Enomoto et al, 2002) ή του νάτριο-εξαρτώµενου ανιόν-

συνµεταφορέα (π.χ., SLC5A8/A12), ή και των δύο στα εγγύς εσπειραµένα σωληνάρια 

(Choi et al,2005). Επιπλέον, µια πρόσφατη τυχαιοποιηµένη µελέτη έδειξε ότι τα 

συµπληρώµατα βιταµίνης C (500 mg / d) αύξησαν σηµαντικά το ρυθµό σπειραµατικής 

διήθησης, παρέχοντας ένα άλλο πιθανό µηχανισµό για την ουρικοζουρική επίδραση της 

βιταµίνης C. Η πιθανή αιτία της αύξησης της σπειραµατικής διήθησης πιθανόν να είναι η 

αντιοξειδωτική δράση της βιταµίνης C που µειώνει την µικροαγγειακή ισχαιµία στα 

σπειράµατα και οδηγεί στην αύξηση της ροής του αίµατος στο χώρο προκαλώντας 

διαστολή των προσαγωγών αρτηριολίων και αναστολή της επαναρρόφησης του ουρικού 

οξέος µαζί µε τα ιόντα όπως το νάτριο και το κάλιο που ασκούν οσµωτικά αποτελέσµατα. 

(Huang et al, 2005)  

Τα φρούτα και τα λαχανικά, τα οποία είναι πλούσια σε ιχνοστοιχεία, καθώς και σε 

φυλλικό οξύ, βιταµίνη C και φυτικές ίνες, βρέθηκαν να έχουν ένα σηµαντικό 

προστατευτικό ρόλο έναντι της ουρικής αρθρίτιδας. Προηγούµενες έρευνες έχουν 

δείξει ότι περίπου τα δύο τρίτα του ουρικού οξέος που παράγονται καθηµερινά 

αποβάλλονται από τα ούρα και το ένα τρίτο αποβάλλεται άµεσα στις εντερικές εκκρίσεις 

και το σάλιο (Sorensen et al, 1980; Owen-Smith et al, 1981). Αυτό µπορεί να εξηγήσει την 

πιθανή προστατευτική επίδραση της πρόσληψης των διαιτητικών ινών και διαλυτών 

φυτικών ινών έναντι της ουρικής αρθρίτιδας που φάνηκε στην εκτίµηση της συνήθους 

δίαιτας µε τα κινέζικα ερωτηµατολόγια συχνότητας τροφίµων. Οι διαιτητικές ίνες έχουν 

αναγνωρισθεί να έχουν ευεργετική δράση στην εντερική κινητικότητα καθώς φαίνεται να 

παίζουν ρόλο στη συγκράτηση του ουρικού οξέος στο έντερο και την αποβολή του, έτσι 

διατυπώθηκε η άποψη ότι η πρόσληψη φυτικών ινών µειώνει τον κίνδυνο εµφάνισης της 

ουρικής αρθρίτιδας (Ching-Lan, 2003). 

Από µελέτες που διεξήχθησαν τις προηγούµενες δεκαετίες έγινε φανερό ότι η λήψη 

συµπληρωµάτων βιταµίνης C είχε σαν αποτέλεσµα την µείωση των επιπέδων ουρικού 

οξέος διαµέσου της ουρικοζουρικής της επίδρασης, Το ουρικό οξύ προσπαθεί να 
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επαναρροφηθεί στους νεφρούς µέσω ανταλλαγής ιόντων από το σύστηµα µεταφοράς των 

εγγύς σωληναρίων (Mitch et al, 1981, Berger et al, 1977, Sutton et al, 1983, Stein et al, 

1976). Ωστόσο, αυτές οι έρευνες ήταν µικρές, σύντοµες και είχαν κάνει χρήση εξαιρετικά 

υψηλών δόσεων, για παράδειγµα ηµερήσια κατάποση 3 έως 12gr ασκορβικού οξέος για 

αρκετές ηµέρες (Huang et al, 2005). Αντιθέτως, οι έρευνες των Mitch και Schmidt έδειξαν 

ότι τεράστιες ποσότητες ασκορβικού οξέος δεν επηρέασαν την αποβαλλόµενη ποσότητα 

ουρικού οξέος (Schmidt et al, 1981, Mitch et al, 1981). Συγκεκριµένα, η έρευνα του Mitch 

απέδειξε ότι η πρόσληψη 4 έως 12gr ασκορβικού οξέος σε τρεις δόσεις, στον µικρό 

πληθυσµό των έξι υγιών ατόµων, δεν επέφερε κανένα αποτέλεσµα στα επίπεδα του 

ουρικού στα ούρα (Mitch et al, 1981). Παρόµοια, ήταν τα αποτελέσµατα και από την 

έρευνα Schmidt, όπου η πρόσληψη 10gr ασκορβικού οξέος χωρισµένα σε πέντε δόσεις 

ηµερησίως για πέντε ηµέρες, δεν προκάλεσε την παραµικρή µεταβολή στην 

αποβαλλόµενη ποσότητα ουρικού οξέος στα ούρα (Schmidt et al, 1981). 

Μια µελέτη που έλαβε µέρος στο USDA ∆υτικό κέντρο έρευνας στο πανεπιστήµιο 

Davis της Καλιφόρνιας (Jacob et al, 2003). Η αιτία επιλογής των κερασιών για τη 

συγκεκριµένη αυτή έρευνα αποτελεί το γεγονός ότι όλα τα είδη κερασιών είναι πλούσια σε 

αντιοξειδωτικά, όπως ανθοκυανίνες, κατεχίνες, χλωρογενικό οξύ, αρωµατικές γλυκοσίδες 

και µελατονίνη. Οι ανθοκυανίνες, οι κυανιδίνες και τέλος οι υδροκιναµάτες, όταν 

αποµονώνονται από τα κεράσια, είναι ικανά να αναστείλουν την οξείδωση της LDL 

χοληστερόλης και των λιποσωµάτων σε σηµείο ανταγωνίσιµο µε αυτό της βιταµίνης E 

(Heinonen et al, 1998; Wang et al, 1999; Seeram et al, 2001). Επίσης, οι ανθοκυανίνες των 

κερασιών έχει αποδειχθεί ότι εµφανίζουν αντιφλεγµονώδη δράση αναστέλλοντας τις 

αντιδράσεις της κυκλοοξυγενάσης και αναστέλλοντας ριζικά τα αντιδραστικά µονοξείδια 

του αζώτου (Vanacker, 1995). Σε ενεργές φάσεις, οι ανθοκυανίνες καθώς και άλλες 

φαινολικές ενώσεις προκαλούν αναστολή της παραγωγής µονοξειδίου του αζώτου και 

ρύθµιση της έκκρισης του παράγοντα νέκρωσης των όγκων (Wang et Mazza, 2002;Wang 

et Mazza, 2002). Οι πολυφαινόλες γενικά αποτελούν ενώσεις που εµφανίζουν 

αντιοξειδωτική, αντιφλεγµονώδη, αντιθροµβωτική και αντικαρκινική δράση, µειώνοντας 

τον κίνδυνο εµφάνισης χρόνιων ασθενειών (Hollman & Katan, 1999).  

Στην έρευνα συµµετείχαν γυναίκες υγιείς 22 έως 40 ετών, φυσιολογικού βάρους (η 

κατάσταση της υγείας τους εξετάστηκε µέσα από ποικίλες εξετάσεις αίµατος και ούρων 

και τεστ για µολυσµατικές ασθένειες), µη καπνίστριες που δε νοσούσαν και δεν είχαν 

ιστορικό κάποιας ασθένειας. Από τις δέκα γυναίκες που κατάφεραν να πληρούν τα 

κριτήρια και συµµετείχαν στην έρευνα ζητήθηκε να µην καταναλώσουν φρούτα, λαχανικά 
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ή χυµούς για δυο ηµέρες πριν την εξέταση ώστε να µην προσλάβουν µεγάλες ποσότητες 

αντιοξειδωτικών. Κατά τη διάρκεια των τεστ, οι γυναίκες λάµβαναν 45 φρέσκα τοπικά 

κεράσια (280gr) που είχαν προηγουµένως αποθηκευτεί στους 4 oC, ενώ τους ζητήθηκε να 

τα καταναλώσουν µέσα σε 10 λεπτά. Πριν από το τεστ καθώς και  µιάµιση, τρεις και πέντε 

ώρες µετά, οι ερευνητές έπαιρναν δείγµατα ούρων και αίµατος. Στις συµµετέχουσες είχε 

τονιστεί προηγουµένως να µην καταναλώσουν κανενός είδος τροφής και υγρών µέχρι να 

δώσουν τα τελευταία δείγµατα, εκτός από ένα µπουκάλι νερό 237 ml µετά το τεστ. Το 

πλάνο της έρευνας ήταν οι γυναίκες που συµµετείχαν στη µελέτη να προσλαµβάνουν 70 gr 

κερασιών την ηµέρα για τις επόµενες 6 ηµέρες. Τα δείγµατα καταψύχονταν στους -70 oC, 

ώστε να γίνει περαιτέρω ανάλυση για αντιοξειδωτικά και πολυφαινόλες (Jacob et al, 

2003). 

Τα συµπεράσµατα που βγήκαν από την περαιτέρω εξέταση των δειγµάτων ήταν ότι 

το 42% των πολυφαινολών που προσλαµβάνει ο άνθρωπος από τα κεράσια είναι µε την 

µορφή υδροκιναµατών (163 mg υδροκιναµάτες στα 100gr κερασιών), ενώ το 23% µε τη 

µορφή ανθοκυανίνων. Επίσης, βρέθηκε και ποσότητα δευδροασκορβικού, που αποτελεί 

την οξειδωµένη µορφή της βιταµίνης C. Στις εξετάσεις αίµατος παρατηρήθηκε σηµαντική 

µείωση του ουρικού πέντε ώρες αφότου κατανάλωσαν τα κεράσια, συγκεκριµένα αρκετά 

κάτω από τη συνηθη φυσιολογικά επίπεδα. Ενώ από την άλλη, η συγκέντρωση του 

ουρικού αυξήθηκε σηµαντικά στα ούρα πέντε ώρες αφότου κατανάλωσαν τα κεράσια. 

Αξίζει να αναφερθεί ότι οι τιµές των TNF και CRP δεν άλλαξαν µετά την κατανάλωση 

των κερασιών (η CRP µειώθηκε στις τρεις ώρες µετά το γεύµα αλλά επανήλθε στις 5 

ώρες), όπως και η αντιοξειδωτική ικανότητα του  ανθρώπινου οργανισµού.  Ωστόσο, 

αναφέρθηκε αξιοσηµείωτη αύξηση των επιπέδων του ασκορβικού οξέος µιάµιση µε 

τρεισήµισι ώρες µετά το γεύµα (Jacob et al, 2003). 

Η ουρική αρθρίτιδα αποτελεί µια σηµαντική µεταβολική διαταραχή για τους  

Κινέζους άντρες στην Ταϊβάν, ωστόσο δεν υπάρχουν επαρκείς πληροφορίες 

σχετικά µε διατροφικούς παράγοντες κινδύνου καθώς και παράγοντες κινδύνου που 

προκύπτουν από τον τρόπο ζωής αυτού του πληθυσµού. Ο σκοπός της παρούσας µελέτης 

ασθενών-µαρτύρων ήταν να διερευνήσει τους ενδεχόµενους παράγοντες κινδύνου από την 

διατροφή και τον τρόπο ζωής που συνδέονται µε την ουρική αρθρίτιδα σε Κινέζους 

άνδρες. Μεταξύ 1998 και 1999, διεξήχθηκαν προσωπικές συνεντεύξεις µε 92 ασθενείς από 

τα εξωτερικά ιατρεία στο Ταϊπέι, οι οποίοι είχαν εµφανίσει επεισόδιο ουρικής αρθρίτιδας 

αλλά και µε 92 υγιείς συµµετέχοντες (Ching-Lan et al, 2003).  
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Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι η συστολική αρτηριακή πίεση, η διαστολική 

αρτηριακή πίεση, η περιφέρεια µέσης προς ισχία, η περιφέρεια µέσης προς ύψος και ο 

δείκτης µάζας σώµατος ήταν σηµαντικά υψηλότερα στους ασθενείς από ό, τι στους 

µάρτυρες. Οικογενειακό ιστορικό ουρικής αρθρίτιδας καθώς και ο σακχαρώδης διαβήτης 

ήταν ισχυροί παράγοντες κινδύνου για την ουρική αρθρίτιδα. Οι συχνότητες κατανάλωσης 

φρούτων και λαχανικών ήταν σηµαντικά χαµηλότερες στους ασθενείς από ότι στους 

µάρτυρες. Λογιστικές αναλύσεις παλινδρόµησης έδειξαν ότι η υψηλή κατανάλωση 

οινοπνεύµατος και η χαµηλή πρόσληψη φυτικών ινών, φυλλικού οξέος και βιταµίνης C 

αύξησαν τον κίνδυνο για ουρική αρθρίτιδα, αλλά δεν βρέθηκε κάποια σχέση µε τη 

πρόσληψη πουρινών. Αφότου τέθηκαν υπό έλεγχο οι συµπαράγοντες, τα προσαρµοσµένα 

ποσοστά πιθανοτήτων για τα µεσαία και υψηλότερα τεταρτηµόρια της αναλογίας 

περιφέρειας µέσης προς ύψος (0,50 - 0,54 και ≥ 0,55, αντίστοιχα) ήταν 3,89  και 4,37 

αντίστοιχα. Έτσι φάνηκε ότι η κατανάλωση αλκοόλ, αλλά όχι της πουρίνης, ενδέχεται να 

αποτελεί σηµαντικό διατροφικό παράγοντα κινδύνου για την ουρική αρθρίτιδα. Πηγές 

τροφίµων πλούσιων σε διαιτητικές ίνες, φυλλικό οξύ και βιταµίνη C, όπως φρούτα και 

λαχανικά, προστατεύουν από την ουρική αρθρίτιδα. Ο λόγος περιφέρειας µέσης προς 

ισχία, που αποτελεί δείκτης κεντρικής παχυσαρκίας, έχει µια σηµαντική γραµµική 

επίδραση στην εµφάνιση ουρικής αρθρίτιδας, ανεξάρτητη από το δείκτη µάζας σώµατος 

(Ching-Lan et al, 2003). 

Μια µεγάλη µακροχρόνια προοπτική µελέτη διεξήχθη το 1986, σε επαγγελµατίες 

υγείας. Ο πληθυσµός αποτελείτο από 51.529 άνδρες ειδικότητας οδοντιάτρων, 

οπτόµετρων, οστεοπαθητικών, φαρµακοποιών, ποδίατρων και κτηνιάτρων, ηλικίας 40 έως 

75 ετών, κατά κύριο λόγο καυκασιανής φυλής. Η έρευνα ξεκίνησε µε την ταχυδρόµηση 

ερωτηµατολογίου σχετικά µε την διατροφή, το ιατρικό ιστορικό και την φαρµακευτική 

αγωγή. Μόνο οι 49.776 άνδρες συµµετέχοντες παρείχαν το πλήρες ιστορικό, όσο αναφορά 

την πρόσληψη βιταµίνης C (Choi et al, 2004). Ενώ οι απαντήσεις δόθηκαν από ένα 

ηµιποσοτικό ερωτηµατολόγιο συχνότητας τροφίµων που περιελάµβανε πάνω από 130 

τρόφιµα και ποτά (Choi et al, 2004,Rimm et al, 1992, Willett et al, 1985). Επιπλέον, 

δόθηκαν πληροφορίες και για την χρήση βιταµινών.  

Το αρχικό ερωτηµατολόγιο ολοκληρώθηκε το 1986 και επαναλαµβανόταν κάθε 

τέσσερα χρόνια. Η πρόσληψη της διαιτητικώς προσλαµβανόµενης βιταµίνης C 

υπολογίστηκε από την αναφερόµενη συχνότητα κατανάλωσης της κάθε οµάδας τροφίµων 

ή ποτών, καθώς και δηµοσιευµένα στοιχεία επάνω στο διατροφικό περιεχόµενο 

συγκεκριµένων µερίδων τροφίµων (Willett et al, 1985).  Όσο αναφορά, την 
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συµπληρωµατική πρόσληψη βιταµίνης C, οι συµµετέχοντες είχαν να επιλέξουν από 

κατηγορίες 0,1 έως 399 mgr, 400 έως 700 mgr, 750 έως 1250 mgr και 1300 mgr και άνω 

την ηµέρα. (Giovannucci et al, 1991). Από την έναρξη και κάθε δυο χρόνια µέχρι το τέλος 

της µελέτης, οι συµµετέχοντες παρείχαν πληροφορίες για το βάρος, την συχνή χρήση 

φαρµάκων και τις πιθανές παθολογικές καταστάσεις (Choi et al, 2005). Κατά την διάρκεια 

των 20 ετών παρακολούθησης, δηλώθηκαν 1.317 νέα κρούσµατα ουρική αρθρίτιδας 

σύµφωνα µε τα κριτήρια του Αµερικάνικου Κολεγίου Ρευµατολογίας (Wallace et al, 

1977).  

Τα αποτελέσµατα της µελέτης έδειξαν µια ανεξάρτητη σχέση της πρόσληψης της 

βιταµίνης C µε τον χαµηλότερο κίνδυνο για ουρική αρθρίτιδα. Μάλιστα παρατηρήθηκε 

µέχρι και 45% χαµηλότερος κίνδυνο στην κορυφή της κατηγορίας πρόσληψης της 

βιταµίνης C των 1500mg ή περισσότερο. Αυτές οι συσχετίσεις ήταν ανεξάρτητές και από 

άλλους παράγοντες κινδύνου για ουρική αρθρίτιδα όπως ο δείκτης µάζας σώµατος, η 

ηλικία, η υπέρταση, η χρήση διουρητικών, η κατανάλωση οινοπνεύµατος και η χρόνια 

νεφρική ανεπάρκεια. Η µείωση του κινδύνου συνεχίστηκε σε όλες τις υποοµάδες 

στρωµατοποιηµένη µε το δείκτη µάζας σώµατος, τη κατανάλωση οινοπνεύµατος και 

γαλακτοκοµικών προϊόντων, παρέχοντας τα πρώτα προοπτικά στοιχεία σχετικά µε την 

αντίστροφη σχέση µεταξύ της πρόσληψης της βιταµίνης C και της ουρικής αρθρίτιδας. 

Επιπλέον, η συχνότητα εµφάνισης της ουρικής αρθρίτιδας µειώθηκε και µε την αύξηση 

της συµπληρωµατικής πρόσληψης βιταµίνης C υποδηλώνοντας ότι µπορεί να είναι 

ευεργετική στην πρόληψη της ουρικής αρθρίτιδας. Πρέπει να σηµειωθεί ωστόσο ότι η 

µελέτη αυτή πραγµατοποιήθηκε µόνο σε άνδρες µε αποτέλεσµα να µην µπορούµε να 

ξέρουµε αν τα αποτελέσµατα αυτά θα ήταν ίδια και στα δύο φύλα (Choi et al, 2009). 

Σε µια πληθυσµιακή µελέτη εξετάστηκε η σχέση µεταξύ της πρόσληψης της 

βιταµίνης C και του ουρικού οξέος ορού. Στη µελέτη συµπεριλήφθηκαν 1387 άνδρες µε 

δείκτη µάζας σώµατος κάτω από 30. Η διαιτητική πρόσληψη αξιολογήθηκε µε 

ηµιποσοτικό ερωτηµατολόγιο συχνότητας κατανάλωσης τροφίµων του οποίου η χρήση 

είχε εγκριθεί για αυτό τον πληθυσµό. Επιπλέον ρωτήθηκαν για τυχών λήψη 

συµπληρωµάτων της βιταµίνης αυτής και µετρήθηκε η συγκέντρωση του ουρικού οξέος 

στο πλάσµα. Η µεγαλύτερη πρόσληψη βιταµίνης C συσχετίστηκε µε χαµηλότερη 

συγκέντρωση ουρικού οξέος ακόµα και µετά την προσαρµογή για διάφορους παράγοντες 

όπως το κάπνισµα, ο δείκτη µάζας σώµατος, η εθνικότητα, η ενεργειακή πρόσληψη, η 

κατανάλωση οινοπνεύµατος, πρωτεϊνών από γαλακτοκοµικά, φρουκτόζης, κρέατος, 

θαλασσινών και καφέ. Η σχέση αυτή προέρχονταν σε µεγάλο βαθµό από τη 
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συµπληρωµατική χρήση της βιταµίνης αυτής. Μια αντίστροφη σχέση δόσης-απόκρισης 

παρατηρήθηκε ανάµεσα στο ουρικό οξύ και τη πρόσληψη 400-500mg βιταµίνης C 

ηµερησίως και φτάνοντας στη συνέχεια να παρουσιάζει µια σταθερότητα. Επιπλέον 

παρόµοια σηµαντική σχέση παρατηρήθηκε όταν χρησιµοποιήθηκαν διαιτητικά στοιχεία 

έκθεσης, τα οποία αξιολογήθηκαν 4-8 χρόνια πριν την συλλογή αίµατος, ως προάγγελοι 

(Gao et al, 2008). 

Σε άλλη τυχαιοποιηµένη ελεγχόµενη διπλή τυφλή δοκιµή µε χρήση εικονικού 

φαρµάκου, οι ερευνητές προσπάθησαν να προσδιορίσουν τις επιπτώσεις της 

συµπληρωµατικής χρήσης της βιταµίνης C στις συγκεντρώσεις του ουρικού οξέος στο 

πλάσµα. Συνολικά 184 ενήλικες µη καπνιστές συµµετείχαν στην µελέτη. Αποκλείστηκαν 

άτοµα που είχαν τακτική έκθεση σε παθητικό κάπνισµα για µία ώρα την ηµέρα ή αυτοί 

που κατανάλωναν πάνω από 14 µερίδες οινοπνευµατωδών ποτών την εβδοµάδα. Άτοµα 

που λάµβαναν συχνά συµπληρώµατα επιλέχθηκαν µόνο µετά την αποχή από αυτά για 2 

µήνες. Τα άτοµα που επιλέχθηκαν χωρίστηκαν σε τέσσερεις οµάδες. Η πρώτη οµάδα 

λάµβανε εικονικό φάρµακο, 380mg όξινο φωσφορικό ασβέστιο και 500mg σογιέλαιο 

ηµερησίως. Η δεύτερη οµάδα λάµβανε 500mg βιταµίνης C και εικονικό φάρµακο 500mg 

σογιέλαιο ηµερησίως. Η Τρίτη οµάδα λάµβανε βιταµίνη Ε 400IU και εικονικό φάρµακο 

όξινο φωσφορικό ασβέστιο 380mg ηµερησίως. Και τέλος η τέταρτη οµάδα λάµβανε 

500mg βιταµίνης C και βιταµίνη Ε 400IU την ηµέρα. ∆ύο µήνες µετά τη παρέµβαση έγινε 

λήψη δείγµατος αίµατος µετά από 12ωρη νηστεία, για µέτρηση ουρικού οξέος και 

κρεατινίνης. Μετά το τέλος της µελέτης τα επίπεδα του ουρικού οξέος ήταν σηµαντικά 

µειωµένα στην οµάδα που λάµβανε τη βιταµίνη C. Παρόµοιο αποτέλεσµα φάνηκαν να 

υπάρχουν σε υποοµάδες που ορίζονταν από την ηλικία, το φύλο, τη φυλή, το δείκτη µάζας 

σώµατος, χρόνιες ασθένειες, λήψη διουρητικών και τα τεταρτηµόρια της αρχικής τιµής 

των επιπέδων του ασκορβικού οξέος στον ορό. Σε σύγκριση µε το εικονικό φάρµακο η 

λήψη της βιταµίνης C φάνηκε να αυξάνει τον εκτιµώµενο ρυθµό σπειραµατικής διήθησης. 

Έτσι οι ερευνητές κατέληξαν στο συµπέρασµα ότι η συµπληρωµατική χρήση βιταµίνης C 

500mg/ηµέρα για δύο µήνες µειώνει τα επίπεδα του ουρικού οξέος στο πλάσµα 

υποδηλώνοντας ότι είναι ευεργετική στη πρόληψη και διαχείριση της ουρικής αρθρίτιδας 

(Huang et al, 2005). 

 

5.2.7 Ροφήµατα καφεΐνης 

Ο καφές αποτελεί ένα από τα πιο διαδεδοµένα ροφήµατα παγκοσµίως. 

Χαρακτηριστικά, πάνω από το 50% του Αµερικάνικου πληθυσµού καταναλώνει καφέ, ενώ 
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ο µέσος όρος κατά κεφαλή βρίσκεται στα δυο φλιτζάνια ανά ηµέρα (Lundsberg, 1998, 

Salazar-Matinez et al, 2004). Το χαρακτηριστικό αυτό ρόφηµα εκτός από την καφεΐνη 

περιέχει και πολλά ακόµα συστατικά, όπως σηµαντικές ποσότητες καλίου, µαγνησίου και 

αντιοξειδωτικών συµπεριλαµβανοµένου και της φαινόλης του χλωρογενικού οξέος, ισχυρό 

αντιοξειδωτικό. Τα συστατικά αυτά µπορεί να έχουν ευεργετικά αποτελέσµατα στην 

πορεία παθήσεων, όπως της ουρικής αρθρίτιδας παράλληλα ή και ανεξάρτητα µε την 

αντίσταση στην ινσουλίνη (Salazar-Martinez et al, 2004). Μελέτες που έχουν διεξαχθεί 

αναφέρουν ότι η συγκέντρωση της γλυκόζης στο πλάσµα του αίµατος µειώνεται εξαιτίας 

του χλωρογενικού οξέος που πιθανώς να επηρεάζεται και από άλλα αντιοξειδωτικά του 

καφέ, µειώνοντας τις πιθανότητες εµφάνισης οξειδωτικού στρες (Wu et al, 2005, Arion et 

al, 1997). Τα αντιοξειδωτικά έχουν τη χαρακτηριστική ικανότητα να βελτιώνουν την 

ευαισθησία στην ινσουλίνη και σε µελέτες σε αρουραίους, να µειώνουν τις συγκεντρώσεις 

της ινσουλίνης (Jacob et al, 1995, Bruce et al, 2003, Thirunavukkarasu & Anuradha, 

2004). Το χλωρογενικό οξύ, επίσης, δρα και σαν ανταγωνιστικός αναστολέας της 

γλυκόζης στην απορρόφησή της από το έντερο (Clifford, 2000).  

Ωστόσο, από πρόσφατα στοιχεία που ήρθαν στην επιφάνεια, µια σηµαντική 

φαινολική ένωση του καφέ, το χλωρογενικο οξύ οδηγεί σε µειώσεις των επιπέδων 

γλυκόζης και ινσουλίνης µετά από πρόσληψη γλυκόζης από το στόµα (Van Dijk et al, 

2009). Αξίζει να αναφερθεί ότι µια µελέτη παρέµβασης απέδειξε ότι ο καφές χωρίς 

καφεΐνη καθυστερεί την απορρόφηση της γλυκόζης από το έντερο και αυξάνει τα επίπεδα 

του πεπτιδίου 1 που µοιάζει µε την γλυκαγόνη (GLP-1) (Johnston et al, 2003). Το πεπτίδιο 

GLP-1 είναι γνωστό για τις ευεργετικές του επιδράσεις στην διεγερµένη έκκριση 

ινσουλίνης από την γλυκόζη (Drucker, 1998). Το τσάι ωστόσο, ενώ περιέχει καφεΐνη και 

µια ποικιλία από αντιοξειδωτικά έχει µικρότερη αντιοξειδωτική ικανότητα και 

συνεισφέρει λιγότερο από τον καφέ (Wu et al, 2005, Svilaas et al, 2004, Pellegrini et al, 

2003). Τέλος, έχει σηµειωθεί από έρευνα ότι οι µη-καφεϊνικές ξανθίνες που περιέχονται 

στον καφέ µπορούν να αναστείλουν την οξείδωση της ξανθίνης και κατά συνέπεια να 

συµβάλλουν στην µείωση των επιπέδων του ουρικού οξέος στο πλάσµα (Kiyohara et al, 

1999).  

Η καφεΐνη (1,3,7-τριµεθυλοξανθίνη) µεταβολίζεται µετά από αποµεθυλίωση 

καταλήγοντας στην παραξανθίνη (1,7 διµεθυλοξανθίνη). Αυτή µε την σειρά της οδηγεί 

στους κύριους ουρικούς µεταβολίτες L-µέθυλο-ξανθίνη, 1-µέθυλο ουρικό οξύ και ένα 

παράγωγο ακετυλιωµένης ουρακίλης. Η καφεΐνη και οι άλλες µεθυλοξανθίνες έχει 

αποδειχθεί ότι ενεργούν ανταγωνιστικά αναστέλλοντας της οξείδωση της ξανθίνης σε 
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ανθρώπους και ζώα (Kela et al, 1980). Οµοίως, η καφεΐνη µειώνει τον κίνδυνο εµφάνισης 

ουρικής αρθρίτιδας µέσω αναστολής της οξειδάσης της ξανθίνης στους ανθρώπους (Petrie 

et al, 2004, Greer et al, 2001, Keijzers et al, 2002, Thong et al, 2002, Thong & Graham, 

2002).  

Επιπλέον, η καφεΐνη είναι υπέυθυνη για τη µειωµένη ευαισθησία στην ινσουλίνη 

στους ανθρώπους. Η δράση αυτή της καφεΐνης πιθανώς να αυξήσει τον κίνδυνο της 

ουρικής αρθρίτιδας, αλλά τα αποτελέσµατα αυτά µπορεί να µην διατηρηθούν στον χρόνο 

µετά από µακροχρόνια και συνεχή κατανάλωση καφέ (Keijzers et al, 2002). Πλήρης ανοχή 

στην γλυκόζη µπορεί να αναπτυχθεί µετά από αρκετές ηµέρες χρήσης καφεΐνης σε 

σύγκριση πάντα µε χυµικές και αιµοδυναµικές µεταβλητές, όπως η αρτηριακή πίεση, ο 

καρδιακός ρυθµός, η δραστηριότητα της ρενίνης στο πλάσµα και οι κατεχολαµίνες στο 

πλάσµα και τα ούρα. Με βάση λοιπόν τα παραπάνω, η µακροχρόνια πρόσληψη καφέ δεν 

φέρει πλέον σηµαντική επίδραση στον κίνδυνο εµφάνιση ουρικής αρθρίτιδας (Robertson 

et al, 1981, Brown & Benowitz, 1989). Επιπλέον, είναι γνωστό ότι η καφεΐνη έχει έντονη 

διουρητική δράση που πιθανώς να σχετίζεται µε την αυξηµένη νεφρική αιµατική ροή και 

κατ’ επέκταση την αυξηµένη απέκκριση ουρικού οξέος, µειώνοντας τις τιµές του ουρικού 

στο πλάσµα του αίµατος (Kiyohara et al, 1999).  

Αντίστροφα, η µικρή σχέση του καφέ χωρίς καφεΐνη προτείνει ότι τα συστατικά 

του καφέ εκτός από την καφεΐνη µπορούν πρωτίστως να συνεισφέρουν στην 

παρατηρούµενη αντίστροφη σχέση ανάµεσα στην κατανάλωση καφέ και τον κίνδυνο για 

ουρική αρθρίτιδα. Αυτό το συµπέρασµα βρέθηκε σύµφωνο µε την απουσία συσχέτισης της 

συνολικής πρόσληψης καφεΐνης και της µηδενικής ανταπόκρισης µε την πρόσληψη 

τσαγιού, µια ακόµα σηµαντική πηγή καφεΐνης. Αυτά τα συµπεράσµατα είναι πολύ κοντά 

µε αυτά της ιαπωνικής συγχρονικής µελέτης και της τρίτης µελέτης που διεξήχθη από το 

Εθνικό Σύστηµα Υγείας και ∆ιατροφής. Οµοίως και οι δυο µελέτες παρατήρησαν ότι η 

κατανάλωση καφέ και όχι τσαγιού, έχει αντίστροφη σχέση µε τα επίπεδα του ουρικού 

οξέος στο πλάσµα (Kiyohara et al, 1999, Choi et al, 2007). Επιπλέον, τα αποτελέσµατα 

συµφωνούν µε τα πρόσφατα στοιχεία για την σχέση ανάµεσα στα αναψυκτικά και τα 

επίπεδα του ουρικού στο πλάσµα, µια σηµαντική συσχέτιση του επιπέδου του ουρικού 

στον ορό του αίµατος (Wu et al, 2005, Emmerson, 1999, Ter Maaten et al, 1997, Muscelli 

et al, 1996). Οµοίως ο καφές µε καφεΐνη και χωρίς, εµφάνισε αντίστροφη συσχέτιση µε τα 

επίπεδα του C πεπτιδίου (δείκτη των ενδογενών επιπέδων ινσουλίνης), αλλά η πρόσληψη 

τσαγιού ή η συνολική κατανάλωση καφεΐνης µετά την προσαρµογή για την πρόσληψη του 

καφέ δεν παρουσίασε σηµαντικές συσχετίσεις (Wu et al, 2005). Μελέτη που διεξήχθη σε 
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αρουραίους έδειξε ότι η καφεΐνη, δηλαδή η 1,3,7-τριµεθυλοξανθίνη είναι µια 

µεθυλοξανθίνη και µπορεί να αποτελέσει έναν ανταγωνιστικό αναστολέα οξείδωσης της 

ξανθίνης (Kela et al, 1980). Αυτή η δυνατότητα της καφεΐνης µπορεί να ασκήσει 

προστατευτική δράση κατά της ουρικής αρθρίτιδας, παρόµοια µε αυτή της 

αλλοπουρινόλης. Επίσης, ο καφές περιέχει είδη ξανθινών εκτός από την καφεΐνη, όπως η 

θεοβρωµίνη και η θεοφυλλίνη, που είναι παρόντες στον καφέ, αλλά όχι στο πράσινο τσάι. 

Η αλλοπουρινόλη αποτελεί ένα από τα ισοµερή υποξανθίνης που χρησιµοποιούνται σαν 

φαρµακευτική αγωγή για την αντιµετώπιση της ουρικής αρθρίτιδας, γι’ αυτό και µη 

καφεϊνικές ξανθίνες του καφέ παρουσιάζουν παρόµοια επίδραση στην σύνθεση του 

ουρικού οξέος (International Agency for Research on Cancer, 1991).  

Επιπλέον, η µακροχρόνια αυξηµένη κατανάλωση καφέ έχει συσχετιστεί µε 

χαµηλότερες συγκεντρώσεις ινσουλίνης και αυξηµένη ευαισθησία στην ινσουλίνη (Wu et 

al, 2005, Arnlov et al, 2004). Εξαιτίας της ισχυρής θετικής σχέσης που δηµιουργείται 

ανάµεσα στην αντίσταση της ινσουλίνης στο πλάσµα του αίµατος και της 

υπερουριχαιµίας, η ινσουλίνη µειώνει την νεφρική απέκκριση του ουρικού οξέος, , ενώ οι 

συγκεντρώσεις ινσουλίνης εξαιτίας της κατανάλωσης καφέ µπορεί να οδηγήσει σε 

µειωµένο κίνδυνο για υπερουριχαιµία και ουρική αρθρίτιδα (Arnov et al, 2004, Lee et al, 

1995, Rathmann et al, 1998, Emmerson, 1998, Fam, 2002, Choi et al, 2005, Ter et al, 

1997, Muscelli et al, 1996, Choi et al, 2007). Επιπλέον, η καφεΐνη προκαλεί θερµογένεση 

και αυξάνει την ενεργειακή δαπάνη, διευκολύνοντας έτσι την διαχείριση βάρους 

οδηγώντας σε µειωµένο κίνδυνο εµφάνισης ουρικής αρθρίτιδας (Dullo et al, 1989, Astrup 

et al, 1990, Bracco et al, 1995). 

Τέλος, η καφεΐνη είναι γνωστό ότι αυξάνει τον δείκτη σπειραµατικής διήθισης, 

καθώς και την ροή αίµατος στους νεφρούς, ενώ πιθανότατα µπορεί να ενισχύσει και την 

απέκκριση του ουρικού οξέος. Ωστόσο, η πρόσληψη καφεΐνης βρέθηκε από µελέτες ότι 

δεν επηρεάζει ιδιαίτερα τις συγκεντρώσεις του ουρικού οξέος στο αίµα (Choi et al, 2007). 

Επιπλέον, η αυξηµένη ευαισθησία στην ινσουλίνη έχει προταθεί ως ένας πιθανός 

µηχανισµός που δηµιουργεί µια αντίστροφη σχέση ανάµεσα στην κατανάλωση καφέ και 

επιπέδων ουρικού οξέος στον ορό (Choi et al, 2007). Έχει σηµειωθεί µια ισχυρή, θετική 

συσχέτιση ανάµεσα στην αντίσταση στην ινσουλίνη ή την υπερινσουλιναιµία και την 

υπερουριχαιµία, ενώ η ινσουλίνη µειώνει το ρυθµό σπειραµατικής διήθισης (Fam, 2002, 

Lee et al, 1995, Muscelli et al, 1996, Ter Maaten et al, 1997).  

Το 1986 διεξήχθη µια µακροχρόνια προοπτική µελέτη µε θέµα την κατανάλωση 

καφέ και τον κίνδυνο για εµφάνιση περιστατικών ουρικής αρθρίτιδας σε άνδρες. Ο 
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πληθυσµός της µελέτης αποτελούνταν από 45869 άνδρες επαγγελµατίες υγείας 

(οδοντίατροι, οπτόµετροι, οστεοπαθητικοί, φαρµακοποιοί, ποδίατροι και κτηνίατροι), όπου 

σε ποσοστό 91% ανήκαν στην καυκασιανή φυλή και οι ηλικίες τους ήταν από 40 έως 75 

έτη. Τα στοιχεία συλλέχθηκαν από τους συµµετέχοντες µε την βοήθεια ενός 

ερωτηµατολογίου που αφορούσε τις διατροφικές συνήθειες, το ιατρικό ιστορικό και την 

συνήθη φαρµακευτική αγωγή. Η επιβεβαίωση των περιστατικών ουρικής αρθρίτιδας έγινε 

µε βάση τα κριτήρια Αµερικάνικου Κολλεγίου Ρευµατολογίας και απορύφθηκαν άτοµα 

που έπασχαν ήδη από ουρική αρθρίτιδα (Choi et al, 2004, Choi et a, 2005a, Choi et al, 

2005b). Για την διατροφική εκτίµηση χρησιµοποιήθηκε ένα εγκεκριµένο ερωτηµατολόγιο 

που περιείχε περισσότερα από 130 διαφορετικά ήδη τροφίµων και ροφηµάτων, 

συµπεριλαµβανοµένου και του καφέ (Choi et al, 2004, Choi et a, 2005a, Choi et al, 2005b, 

Rimm et al, 1992, Willettet al, 1985). ∆όθηκε µεγάλη σηµασία στα είδη και την ποσότητα 

καφέ και τσαγιού που κατανάλωναν το τελευταίο έτος. (Choi et al, 2007). 

Κατά τα 12 χρόνια που διήρκησε η έρευνα τεκµηριώθηκαν 757 νέα περιστατικά 

ουρικής αρθρίτιδας. Η κατανάλωση καφέ, το ιστορικό υπέρτασης και η χρήση 

διουρητικών έτειναν να µειώνονται, ενώ η πρόσληψη κρέατος, αλκοόλ και πλήρη 

γαλακτοκοµικών αυξάνονταν. Η αυξηµένη πρόσληψη καφέ παρουσίαζε αντιστρόφως 

ανάλογη σχέση µε τα περιστατικά ουρικής αρθρίτιδας. Ο κίνδυνος ουρικής αρθρίτιδας 

ήταν 40% χαµηλότερος µεταξύ εκείνων που κατανάλωναν καφέ 4-5 φλιτζάνια ηµερησίως 

και 59% στα άτοµα που κατανάλωναν ≥6 φλιτζάνια συγκριτικά µε τα άτοµα που δεν 

κατανάλωναν καθόλου καφέ. Βρέθηκε επίσης µια µικρή αρνητική σχέση µε τον κίνδυνο 

ουρικής αρθρίτιδας και της κατανάλωσης του καφέ χωρίς καφεΐνη. Οι παραπάνω σχέσεις 

ήταν ανεξάρτητες από άλλους παράγοντες κινδύνου όπως ο δείκτης µάζας σώµατος, η 

χρήση αλκοόλ, το ιστορικό υπέρτασης και της χρόνιας νεφρικής ανεπάρκειας. Η παρούσα 

µελέτη προσφέρει τα πρώτα στοιχεία για την αντίστροφη σχέση του καφέ και του 

κινδύνου για ουρική αρθρίτιδα  Η µέτρια αρνητική συσχέτιση του καφέ χωρίς καφεΐνη 

δείχνει πως ίσως τα συστατικά του καφέ εκτός της καφεΐνης να συµβάλουν στην 

αντίστροφη αυτή σχέση. Αυτό το συµπέρασµα συµφωνούσε µε την απουσία ένωσης του 

κινδύνου για ουρική αρθρίτιδα και της συνολικής κατανάλωσης καφεΐνης αλλά και µε την 

κατανάλωση τσαγιού που αποτελεί µια άλλη σηµαντική πηγή καφεΐνης (Choi et al, 2007). 

Σε µια προσπάθεια των ερευνητών να εξετάσουν τη σχέση µεταξύ της πρόσληψης 

του καφέ και των επιπέδων του ουρικού οξέος στο πλάσµα πραγµατοποιήθηκε η παρούσα 

µελέτη. Οι συµµετέχοντες αποτελούνταν από 11662 άνδρες και γυναίκες ηλικίας 49-76 

ετών. Τα στοιχεία των συµµετεχόντων προέρχονται από µια προοπτική µελέτη που είχε 
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εξετάσει τη σχέση του τρόπο ζωής και κάποιων ασθενειών. Αποκλείστηκαν όλοι εκείνοι οι 

οποίοι έπαιρναν φαρµακευτική αγωγή για την ουρική αρθρίτιδα και υπερουριχαιµία, όσοι 

έκαναν χρήση διουρητικών φαρµάκων και άτοµα µε καρκίνο ή νεφρική νόσο. Οι 

πληροφορίες σχετικά µε τον τρόπο ζωής για διατροφικούς και µη διατροφικούς 

παράγοντες συλλέχθηκαν µε ένα ερωτηµατολόγιο το οποίο συµπληρώθηκε από τους ίδιους 

τους εξεταζόµενους. Έγινε η προσαρµογή για διάφορους συγχυτικούς παράγοντες όπως ο 

δείκτης µάζας σώµατος, η χρήση οινοπνεύµατος, η υπέρταση, ο σακχαρώδης διαβήτης και 

η κατανάλωση θαλασσινών. Η επεξεργασία των δεδοµένων αποκάλυψε εµφανή 

αντίστροφη ένωση ανάµεσα στην κατανάλωση του καφέ και των συγκεντρώσεων του 

ουρικού οξέος στον ορό και υπερουριχαιµία στους άνδρες ακόµα και µετά την 

προσαρµογή για τους παραπάνω συγχυτικούς παράγοντες. Οι γυναίκες εµφάνισαν επίσης 

µια αντίστροφη στατιστικά σηµαντική σχέση µεταξύ του καφέ και των επιπέδων του 

ουρικού οξέος η οποία όµως ήταν πιο αδύναµη. Έτσι τα αποτελέσµατα της µελέτης αυτής 

προσθέτουν ένα ακόµα αποδεικτικό στοιχείο για δράση του καφέ στην υπερουριχαιµία 

(Pham et al, 2010). 

Σε άλλη έρευνα µελετήθηκε ένα εθνικά αντιπροσωπευτικό δείγµα ανδρών και 

γυναικών των ΗΠΑ. Στόχος της µελέτης ήταν η αξιολόγηση της σχέσης µεταξύ των 

επιπέδων του ουρικού οξέος και της πρόσληψης του καφέ, του τσαγιού και της καφεΐνης. 

Τα άτοµα ήταν ηλικίας πάνω από 20 και ήταν στο σύνολο 14758. Η εκτίµηση της 

πρόσληψης καφέ και τσαγιού έγινε µε την βοήθεια ενός ερωτηµατολογίου συχνότητας 

κατανάλωσης τροφίµων που συµπληρώθηκε από τους ίδιους τους εξεταζόµενους 

αφορώντας τη συνήθη κατανάλωση του προηγούµενου µήνα. Χρησιµοποιώντας στοιχεία 

από το υπουργείο γεωργίας των ΗΠΑ για την σύνθεση των τροφίµων εκτιµήθηκε ανά 

φλιτζάνι πως ο καφές περιέχει 137mg καφεΐνης, το τσάι 47mg και για ποτά τύπου κόλα 

46mg ανά κουτάκι. Η πρόσληψη καφεΐνης χωρίστηκε σε πεµπτηµόρια ενώ η κατανάλωση 

καφέ σε φλιτζάνια ανά ηµέρα (1, 1-3, 4-5 και πάνω από 6). Επιπλέον είχαν συλλεχθεί και 

άλλες πληροφορίες σωµατοµετρικές (ύψος, βάρος), για τη χρήση φαρµάκων (διουρητικά, 

αντιυπερτασικά, αλλοπουρινόλη, ουρικοζουρικοί παράγοντες), για διάφορες παθολογικές 

καταστάσεις και τα επίπεδα κρεατινίνης ορού (Choi et Curhan, 2007). 

 Τα αποτελέσµατα έδειξαν µείωση του ουρικού οξέος ορού µε την κατανάλωση 

καφέ. Μετά από προσαρµογή του φύλου και της ηλικίας τα επίπεδα του ουρικού οξέος µε 

την κατανάλωση 4-5 φλιτζάνια την ηµέρα και µε πάνω από 6 ήταν χαµηλότερα από αυτή 

της καθόλου κατανάλωσης, 0,26mg/dl και 0,43 mg/dl αντίστοιχα. Μετά από προσαρµογή 

για άλλους παράγοντες η σχέση παρέµεινε στατιστικά σηµαντική. Επίσης υπήρχε µια 



189 

µέτρια αντίστροφη σχέση µεταξύ της κατανάλωσης καφέ χωρίς καφεΐνη και του ουρικού 

οξέος ορού. Η σηµαντική µείωση των επιπέδων του ουρικού οξέος µε την αύξηση της 

πρόσληψης καφέ δεν εµφανίζεται και µε την κατανάλωση τσαγιού. Επιπλέον καµία 

συσχέτιση δεν υπήρξε µε την συνολική ποσότητα καφεΐνης. Οι ενώσεις αυτές ήταν 

ανεξάρτητες από άλλους παράγοντες όπως η ηλικία, το φύλο, ο δείκτης µάζας σώµατος, οι 

διατροφικοί παράγοντες κινδύνου, η χρήση αλκοόλ, η νεφρική λειτουργία, η υπέρταση και 

η χρήση διουρητικών. Έτσι τα αποτελέσµατα οδήγησαν τους ερευνητές στο συµπέρασµα 

ότι αυτή η αντίστροφη σχέση του καφέ µε τα επίπεδα του ουρικού οξέος έχει να κάνει 

περισσότερο µε τα συστατικά του καφέ παρά µε την καφεΐνη (Choi et Curhan, 2007). 

Σε µελέτη που διήρκησε 26χρόνια εξετάστηκε προοπτικά η σχέση 

µεταξύ της πρόσληψης του καφέ και του κινδύνου εµφάνισης ουρικής αρθρίτιδας σε 

89.433 γυναίκες που συµµετείχαν στη µελέτη Nurses 'Health. Γινόταν αξιολόγηση κάθε 2-

4 χρόνια της κατανάλωσης του καφέ, του καφέ χωρίς καφεΐνη, του τσάι και της συνολικής 

πρόσληψης καφεΐνης των συµµετεχόντων µέσω επικυρωµένων ερωτηµατολογίων. 

Χρησιµοποιήθηκε ένα συµπληρωµατικό ερωτηµατολόγιο για να διαπιστωθεί αν οι 

συµµετέχοντες πληρούσαν τα κριτήρια της έρευνας του Αµερικανικού Κολεγίου 

Ρευµατολογίας για την ουρική αρθρίτιδα. Κατά τη διάρκεια των 26 χρόνων 

παρακολούθησης, τεκµηριώθηκαν 896 επιβεβαιωµένα περιστατικά της ουρικής 

αρθρίτιδας. Βρέθηκε µια αντίστροφη συσχέτιση ανάµεσα στην ανώτατη κατανάλωση καφέ 

και του κινδύνου ουρικής αρθρίτιδας. Ο πολυπαραγοντικός σχετικός κίνδυνος για την 

ουρική αρθρίτιδα σύµφωνα µε τις κατηγορίες κατανάλωσης του καφέ 0, 1-237, 238-947 

και >948 mL καφέ / ηµέρα ήταν 1,00, 0,97, 0,78 και 0,43 αντίστοιχα. Για τον καφέ χωρίς 

καφεΐνη, ο πολυπαραγοντικός σχετικός κίνδυνος ανάλογα µε τις κατηγορίες κατανάλωσης 

0, 1-237 και 237 ml καφέ χωρίς καφεΐνη / ηµέρα ήταν 1.00, 1,02 και 0,77 αντίστοιχα. 

Υπήρχε µια αντίστροφη συσχέτιση µεταξύ της συνολικής πρόληψης καφεΐνης από όλες τις 

πηγές και τον κίνδυνο ουρικής αρθρίτιδας. Ο πολυµεταβλητός σχετικός κίνδυνος RR στα 

υψηλότερα πεµπτηµόριο σε σύγκριση µε το χαµηλότερα πεµπτηµόριο ήταν 0.52. 

Συµπερασµατικά τα προοπτικά στοιχεία δείχνουν ότι η µακροχρόνια κατανάλωση του 

καφέ συνδέεται µε χαµηλότερο κίνδυνο ουρικής αρθρίτιδας στις γυναίκες (Choi et Curhan, 

2010). 

Σε παλαιότερη έρευνα εξετάστηκε η σχέση της κατανάλωσης του καφέ, του 

πράσινου τσαγιού και των συγκεντρώσεων του ουρικού οξέος στον ορό σε 2240 άνδρες 

υπάλληλους αυτοάµυνας οι οποίοι έλαβαν πρόωρη συνταξιοδότηση µετά από εξέταση της 

υγείας σε τέσσερα νοσοκοµεία των ∆υνάµεων της Αυτοάµυνας από το 1993 έως το 1994. 
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Ο µέσος όρος της κατανάλωσης του καφέ και του πράσινου τσαγιού ήταν 2- 3 και 1-3 

φλιτζάνια/ηµέρα, αντίστοιχα. Φάνηκε µια σαφής αντίστροφη σχέση µεταξύ της 

κατανάλωσης καφέ και της συγκέντρωσης του ουρικού οξέος. Όταν ελήφθησαν υπόψη 

µόνο όσοι κατανάλωναν λιγότερο από ένα φλιτζάνι καφέ ηµερησίως είχαν µια µέση 

συγκέντρωση ουρικού οξέος ορού των 6,0 mg/dl, ενώ εκείνοι που έπιναν πέντε ή 

περισσότερα φλιτζάνια καφέ ηµερησίως ήταν 5,6 mg/dl. ∆εν φάνηκε να υπάρχει µια 

ανάλογη σχέση και µε το πράσινο τσάι, που αποτελεί µια άλλη σηµαντική διαιτητική πηγή 

καφεΐνης στην Ιαπωνία. Η σχέση µεταξύ της κατανάλωσης του καφέ και της 

συγκέντρωσης του ουρικού οξέος στον ορό ήταν ανεξάρτητη απο την ηλικία, το βαθµό 

κατάταξης στις ∆υνάµεις Αυτοάµυνας, το ∆ΜΣ, τη συστολική πίεση του αίµατος, την 

κρεατινίνη στον ορό, την ολική χοληστερόλη στον ορό, την συγκέντρωση της HDL-

χοληστερόλης στον ορό, το κάπνισµα, τη χρήση οινοπνεύµατος, τη κατανάλωση µπύρας 

και την κατανάλωση γαλακτοκοµικών προϊόντων. Τα ευρήµατα αυτά υποδηλώνουν ότι η 

κατανάλωση καφέ µπορεί να σχετίζεται µε χαµηλότερες συγκεντρώσεις ουρικού οξέος 

στον ορό (Kiyohara et al, 1999). 

 

5.2.8 Κατανάλωση αλκοόλ 

Το οινόπνευµα είναι γνωστό ότι συσχετίζεται έντονα µε την υπερουριχαιµία και 

την ουρική αρθρίτιδα (Garrod, 1876). Περιστατικά της πάθησης περιγράφονται από τα 

ρωµαϊκά χρόνια, καθώς και τον 19ο αιώνα στην Αγγλία αποδίδοντας τα σε ένα διατροφικό 

πλάνο ιδιαίτερα πλούσιο σε πουρίνες και οινόπνευµα (Ball, 1971, Nriagu, 1983). 

Χαρακτηριστικά, το 1876 ο Alfred Garrod έγραψε ότι «η χρήση των υγρών που έχουν 

υποστεί ζύµωση αποτελεί το πιο ισχυρό από όλες τις αιτίες προδιάθεσης ουρικής 

αρθρίτιδας ή µάλλον τόσο ισχυρό που δηµιουργείται το ερώτηµα κατά πόσο η 

ανθρωπότητα θα είχε γνωρίσει την ουρική αρθρίτιδα αν δεν είχε επιδοθεί σε τέτοιου 

είδους ποτά» (Garrod, 1876).  

Μελέτες δείχνουν ότι η αυξηµένη πρόσληψη οινοπνευµατώδων ποτών συνδέεται 

µε υπερουριχαιµία, ωστόσο τα στοιχεία που είναι διαθέσιµα για την επίδραση λήψης 

µεµονωµένων οινοπνευµατώδων ποτών στο πλάσµα είναι περιορισµένα (µπύρα, λικέρ και 

κρασί) (Yu et al, 1957, Whitehead et al, 1978, Drum et al, 1981, Faller & Fox, 1982, Puig 

& Fox, 1984, Campion et al, 1987, Emmerson, 1996, Shadick et al, 2000, Fam, 2002, 

Gibson et al, 1983). Η πρόσληψη αιθανόλης έχει αποδειχθεί ότι αυξάνει τα επίπεδα του 

ουρικού οξέος µέσω µειωµένης απέκκρισης του από τους νεφρούς και της αύξησης της 

παραγωγής του (Drum et al, 1981, Faller & Fox, 1982, Puig & Fox, 1984, Sharpe, 1984, 
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Vandenberg et al,1994, Eastmond et al, 1995). Αν τελικά αποδειχθεί ότι η κατανάλωση 

διαφόρων οινοπνευµατωδών ποτών έχει διαφορετικά αποτελέσµατα στα επίπεδα του 

ουρικού οξέος στο πλάσµα, θα υπάρξουν πρακτικές επιπτώσεις στην πρόληψη και 

διαχείριση της υπερουριχαιµίας και της ουρικής αρθρίτιδας (Gibson et al, 1983). 

Η ακριβής επίπτωση του αλκοόλ στην ουρική αρθρίτιδα δεν είναι γνωστή, αλλά 

εκτιµάται ότι οι µισοί πάσχοντες από την νόσο καταναλώνουν υπερβολικές ποσότητες 

οινοπνευµατωδών ποτών (Sharpe, 1984). Η πρόσληψη τους είτε από µόνη της είτε µε την 

παράλληλη κατανάλωση γεύµατος πλούσιο σε πουρίνες ασκεί µεγαλύτερη επίδραση στα 

επίπεδα του ουρικού οξέος στο πλάσµα από αυτά µιας δίαιτας πλούσιας σε πουρίνες µόνο. 

Επιπλέον, ο αριθµός των πασχόντων από ουρική αρθρίτιδα που γνωρίζουν ότι η 

κατανάλωση γευµάτων πλούσια σε πουρίνες και οινόπνευµα τείνουν να προκαλούν οξεία 

επεισόδια ουρικής αρθρίτιδας ολοένα και αυξάνεται. Αιτία του φαινοµένου αποτελούν οι 

ραγδαίες αλλαγές στα επίπεδα του ουρικού στο πλάσµα (Rodnan, 1980). Αξιοσηµείωτο 

είναι το εύρηµα ότι άτοµα που πάσχουν από ουρική αρθρίτιδα και είναι αλκοολικοί 

εµφανίζουν αύξηση των οξέων επεισοδίων ουρικής αρθρίτιδας µε µειωµένα επίπεδα 

ουρικού οξέος στα ούρα, σε σχέση πάντα µε ασθενείς που δεν είναι αλκοολικοί. Για να 

δοθεί πιο απλά και διαφορετικά, κατά την διάρκεια κρίσεων οξείας ουρικής αρθρίτιδας, 

ασθενείς που καταναλώνουν τακτικά υπερβολικές ποσότητες οινοπνεύµατος έχουν 

µειωµένα επίπεδα ουρικού οξέος στα ούρα (Vandenberg et al, 1994). Αυτός είναι και ο 

λόγος που η υπερουριχαιµία έχει προταθεί σαν δείκτης για την κατανάλωση αιθανόλης 

(Drum et al, 1981, Whitehead et al, 1978).  

Αλκοολικοί ασθενείς ουρικής αρθρίτιδας κατά την διάρκεια κρίσης παρουσιάζουν 

υψηλότερα επίπεδα ουρικού οξέος συγκεντρωµένα στο πλάσµα του αίµατος τους από ότι 

πριν την κατανάλωση του οινοπνεύµατος και µετά το πέρας την επιρροής της µέθης. ∆εν 

θα θεωρείτο παράξενο αν αποκαλυπτόταν ότι αυτά τα άτοµα δεν προσλάµβαναν τροφή, 

ενώ κατανάλωναν άφθονες ποσότητες αλκοόλ τακτικά. Πειραµατικά έχει αποδειχθεί ότι 

υψηλές τιµές αιθανόλης στο πλάσµα, όπως 200 mgr ανά 100 ml, σε µη αλκοολικά άτοµα 

που δεν έπασχαν από ουρική αρθρίτιδα συσχετίστηκαν µε µειωµένη αποβολή ουρικού 

µέσω των νεφρών και αυξηµένες τιµές στο πλάσµα του αίµατος (Lieber et al, 1963). Μια 

σειρά από µηχανισµούς έχουν εµπλακεί για να εξηγήσουν τη σχέση του οινοπνεύµατος, 

της ουρικής αρθρίτιδας, του ουρικού οξέος του πλάσµατος και των ούρων. Είναι φανερό 

ότι το οινόπνευµα δεν επιδρά µόνο στην διαχείριση του ουρικού οξέος από τα νεφρά αλλά 

και στην ενδογενή παραγωγή του. 
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 Η χρόνια κατανάλωση οινοπνεύµατος ενισχύει την παραγωγή των πουρινών. Αυτό 

είναι αποτέλεσµα του µεταβολισµού της αιθανόλης που προκαλεί την υποβάθµιση της 

τριφωσφορικής αδενοσίνης σε µονοφωσφορική αδενοσίνη µέσω της µετατροπής του 

οξικού σε ακέτυλο-CoA µε τελικό αποτέλεσµα την αύξηση της παραγωγής του ουρικού 

οξέος (Faller et Fox, 1982; Puig et Fox, 1984; Choi, 2005). Επιπλέον η οξεία υπερβολική 

κατανάλωση αλκοόλ επιδρά στην διαχείριση του από τους νεφρούς. Συγκεκριµένα 

προκαλείται προσωρινή αύξηση του γαλακτικού οξέος στο πλάσµα, το οποίο επιδρά στην 

νεφρική απέκκριση του ουρικού οξέος, αναστέλλοντας ανταγωνιστικά την αποβολή του 

από τα εγγύς σωληνάρια του νεφρού (Vandenberg et al, 1994; Eastmond et al,1995). 

Επίσης η χρόνια βαριά κατανάλωση αλκοόλ µπορεί να επηρεάσει την απάντηση στην 

θεραπεία µε αλλοπουρινόλη στα πλαίσια της θεραπείας για την µείωση του ουρικού οξέος 

στο πλάσµα, αναστέλλοντας την µετατροπή του φαρµάκου αυτού στον ενεργό µεταβολίτη 

του την οξυπουρινόλη. Αυτό οδηγεί σε µειωµένα επίπεδα οξυπουρινόλης στο πλάσµα και 

σε αυξηµένη αποβολή αυτούσιας της αλλοπουρινόλης από τους νεφρούς, µειώνοντας έτσι 

την αποτελεσµατικότητα της µακροχρόνιας θεραπείας της υπερουριχαιµίας (Kaneko et al, 

1991). Εποµένως συχνά τα φάρµακα για την µείωση του ουρικού οξέος στο πλάσµα είναι 

λιγότερο αποτελεσµατικά σε ασθενείς µε ουρική αρθρίτιδα που συνεχίζουν να πίνουν 

(Ralston et al, 1988).  

Πρόσφατές εξελίξεις στη µοριακή βιολογία έχουν δείξει νέους κυτταρικούς 

µηχανισµούς που δίνουν τη δυνατότητα να αναγνωριστεί η κέτωση ως ένας παράγοντας 

που αυξάνει τη συγκέντρωση του ουρικού οξέος στο πλάσµα. Ο µεταφορέας του ουρικού 

οξέος (URAT-1) είναι αυτός που διαδραµατίζει σηµαντικό ρόλο στην επαναρρόφηση του 

στα εγγύς εσπείραµένα σωληνάρια του νεφρού. Η κατάποση οινοπνεύµατος προκαλεί 

άµεσα προσωρινή παραγωγή γαλακτικού οξέος αλλά και δυνητικά προκαλεί έµµεσα 

κετοξέωση µέσω της νηστείας που συχνά σχετίζεται µε την µεγάλη πρόσληψη αλκοόλης. 

Η κέτωση όχι µόνο ανταγωνίζεται την απέκκριση του ουρικού οξέος αλλά ενεργοποιεί 

επίσης την επαναρρόφηση του από τα εγγύς εσπειραµένα σωληνάρια (Fam, 2002; Choi, 

2005; Enomoto et al, 2002) 

Εν τω µεταξύ ορισµένα συστατικά που είναι µη αλκοολούχα και περιέχονται σε 

διάφορες ποσότητες στα ποτά παίζουν σηµαντικό ρόλο στα επίπεδα του ουρικού οξέος. 

Μια υποψήφια συνιστώσα για αυτό είναι οι διακυµάνσεις που υπάρχουν στα διάφορα ποτά 

όσον αναφορά την περιεκτικότητα τους σε πουρίνες. Η µπύρα είναι το µόνο αλκοολούχο 

ποτό που έχει αναγνωριστεί για την µεγάλη του περιεκτικότητα σε πουρίνη που είναι κατά 

κύριο λόγο γουανοσίνη, η οποία είναι από τις πιο εύκολα απορροφήσιµες βάσεις ή 
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νουκλεοτίδια. Έτσι η επίδραση της πουρίνης και της αιθανόλης της µπύρας είναι ικανά να 

αυξήσουν σηµαντικά τη συγκέντρωση του ουρικού οξέος δρώντας συνδιαστηκά Gibson et 

al, 1984; Gibson et al, 1983). Το κρασί από την άλλη περιέχει µια σειρά από µη αλκοολικά 

συστατικά συµπεριλαµβανοµένων των αντιοξειδωτικών (Maxwell et all, 1994; Booyse et 

Parks, 2001), των αγγειοχαλαρωτικών (Fitzpatrick et al, 1993) και συστατικών που 

διεγείρουν τον αντιπηκτικό µηχανισµό (Rimm et al, 1996). Επειδή το ουρικό οξύ 

θεωρείται ένας δείκτης για το οξειδωτικό στρες τα µη αλκοολούχα συστατικά του κρασιού 

όπως πολυφαινόλες µε αντιοξειδωτικές ιδιότητες (Maxwell et all, 1994; Booyse et Parks, 

2001) ίσως δυνητικά να µετριάζουν την επίδραση του ολκοόλ στα επίπεδα του ουρικού 

οξέος ορού. Παρόλα αυτά στοιχεία δείχνουν πως µέτρια οινοποσία δεν αυξάνει τα επίπεδα 

του ουρικού οξέος στο αίµα και παραµένει άγνωστο αν υπάρχουν άλλοι µη-αλκοολικοί 

παράγοντες κινδύνου στην µπύρα ή προστατευτικοί παράγοντες στο κρασί (Gibson et al, 

1983, Gibson et al, 1984; Choi et al 2004).  

Επιπλέον ποτά όπως το τσίπουρο το ουίσκι, το κρασί και άλλα οινοπνευµατώδη τα 

οποία ήταν µολυσµένα µε µόλυβδο εξαιτίας της επένδυσης µολύβδου που υπήρχε στα 

δοχεία που περιέχονταν προκαλούσαν µείωση της απέκκρισης του ουρικού οξέος, 

οδηγώντας σε σοβαρή ουρική αρθρίτιδα (Shadick et al, 2000; Lin et Huang, 1994; Halla et 

Ball, 1982). Τέλος στοιχεία που συνδέουν έµµεσα µε την ουρική αρθρίτιδα και το 

οινόπνευµα είναι η εµφάνιση σε βαρείς πότες παραγόντων όπως η υποθερµία και 

ταυτόχρονη υποθερµία των κάτω άκρων (Vandenberg et al 1994; Fam, 2002). Αυτό ίσως 

εξηγεί γιατί πολλοί αλκοολικοί ασθενείς µε ουρική αρθρίτιδα τείνουν να έχουν 

χαµηλότερα επίπεδα ουρικού οξέος σε σχέση µε τους µη αλκοολικούς ιδιαίτερα κατά τις 

οξείες κρίσεις (Vandenberg et al 1994). 

Ωστόσο, όλα τα ποτά δεν έχουν την ίδια επίδραση στα επίπεδα του ουρικού οξέος. 

Συγκεκριµένα, η κατανάλωση 2 ή και περισσότερες µπύρες ανά ηµέρα αύξησε τον κίνδυνο 

για εµφάνιση ουρικής αρθρίτιδας κατά 2,5 φορές σε σύγκριση πάντα µε την µηδενική 

πρόσληψη µπύρας. Αντιθέτως, η πρόσληψη ίδιας ποσότητας ποτών χωρίς πρόσθετη 

ζάχαρη και τουλάχιστον 20% οινόπνευµα προκάλεσε αύξηση κατά 1,6 φορές σε σύγκριση 

µε την µηδενική τους πρόσληψης. Αντίστοιχα, η µπύρα αυξάνει τον κίνδυνο ουρικής 

αρθρίτιδας ανά µερίδα περισσότερο από το διπλάσιο σε σχέση µε τα οινοπνευµατώδη µε 

δείκτη αλκοόλης πάνω από 20% (49% και 15% αντίστοιχα), αν και η περιεκτικότητα 

αλκοόλ ανά µερίδα ήταν µικρότερη στη µπύρα από αυτή των ποτών µε αλκοόλη 

µεγαλύτερη από 20% (12,8-14gr αντίστοιχα). Επιπλέον, η κατανάλωση κρασιού δύο ή και 

περισσοτέρων ποτηριών ανά ηµέρα, δεν συσχετίστηκε µε αυξηµένο κίνδυνο ουρικής 
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αρθρίτιδας. Τα ευρήµατα αυτά υποδηλώνουν ότι ορισµένα µη-οινοπνευµατώδη συστατικά 

που ποικίλλουν ανάλογα µε τα διάφορα αλκοολούχα ποτά διαδραµατίζουν σηµαντικό 

ρόλο στη συχνότητα εµφάνισης ουρικής αρθρίτιδας. Ένα στοιχείο για αυτή την µη 

αλκοολούχα συνιστώσα αποτελεί η ποικιλία στο πουρινικό περιεχόµενο µεµονωµένων 

αλκοολούχων ποτών. Η µπύρα όπως αναφέρθηκε και παραπάνω αποτελεί το µοναδικό 

αλκοολούχο ποτό που θεωρητικά περιέχει το µεγαλύτερο αριθµό πουρινών, η οποία κατά 

κύριο λόγο είναι γουανοσίνη (Gibson et al, 1984). 

 Η γουανοσίνη απορροφάται πολύ πιο εύκολα από ότι άλλα νουκλεοσίδια, 

νουκλεοτίδια ή τις βάσεις. Το αποτέλεσµα της καταναλωµένης πουρινης µέσω της µπύρας 

στο αίµα µπορεί να θεωρηθεί επαρκώς ικανή να αυξήσει την υπερουραιµική επίδραση του 

οινοπνεύµατος από µόνο του δηµιουργώντας µεγαλύτερο κίνδυνο εµφάνισης ουρικής 

αρθρίτιδας από το κρασί και τα ποτά µε αλκοόλη πάνω από 20%. Ωστόσο, παρά την 

µείωση στην συνολική κατά κεφαλήν κατανάλωση αλκοόλ στις ΗΠΑ που σηµειώθηκε τις 

δυο τελευταίες δεκαετίες, η αύξηση του επιπολασµού της υπέρτασης, η χρήση διουρητικής 

θεραπείας και η παχυσαρκία δεν επέτρεψαν βελτίωση στα περιστατικά ουρικής αρθρίτιδας 

(Greenfield et al, 2000, Izzo, 2003, Salvetti & Ghiadoni, 2004, Hajjar & Kotchen, 2003).  

Στο παρελθόν διεξήχθησαν αρκετές µελέτες µε θέµα την σχέση που ενώνει την 

ουρική αρθρίτιδα και την κατανάλωση οινοπνεύµατος, όµως δεν µπορούν να θεωρηθούν 

κάτι άλλο εκτός από µια βάση για τις µετέπειτα έρευνες που εξελίχθηκαν. Αιτία για αυτό 

αποτελεί το πολύ µικρό µεγέθος του δείγµατος τους και οι ελλιπώς ολοκληρωµένες και 

προσαρµοσµένες σχετικές µεταβλητές (Roubenoff et al, 1991, Abbott et al, 1988, Campion 

et al, 1987, Shadick et al, 2000, Hochberg et al, 1995). Τα αποτελέσµατα της Normative 

Aging µελέτης αναφέρθηκαν σε µια οριακή, µη σηµαντική συσχέτιση, µε πληθυσµό 

δείγµατος 84 άτοµων (Campion et al, 1987). Μια ακόµα ανάλυση των στοιχείων της ίδιας 

µελέτης απέτυχε πάλι να επιβεβαιώσει την ανεξάρτητη συσχέτιση ανάµεσα στο 

οινόπνευµα και την ουρική αρθρίτιδα, παρά την σηµαντικώς ανεξάρτητη σχέση ανάµεσα 

στο οινόπνευµα και το ουρικό οξύ (Shadick et al, 2000). 

 Οµοίως και οι µελέτες John Hoplins Precursor και Meharry δεν διαπίστωσαν 

καµία αλλαγή ανάµεσα στις µετρήσεις προσλαµβανόµενης κατανάλωσης οινοπνεύµατος 

που έγιναν κατά την έναρξη της µέτρησης και τα περιστατικά ουρικής αρθρίτιδας. Οι 

συµµετέχοντες βρίσκονταν στην τρίτη δεκαετία της ζωής τους, ενώ τα περιστατικά 

ουρικής αρθρίτιδας επιβεβαιώθηκαν µε βάση τα κριτήρια του Αµερικάνικου Κολλεγίου 

Ρευµατολογίας και έφτασαν τα 60. Η εκτίµηση αυτή έγινε µε βάση τα στοιχεία που 

δόθηκαν µόνο κατά την έναρξη της µελέτης και δεν µπόρεσαν να συνεχιστούν, ώστε να 
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γίνει αξιολόγηση της µετέπειτα επίδρασης του τρόπου ζωής των συµµετεχόντων, λόγω 

ελλιπούς συγκέντρωσης πληροφοριών (Roubenoff, et al, 1991, Hochberg et al, 1995). 

Αντιθέτως, οι µελετητές της έρευνας Framingham εκτίµησαν αναδροµικά την κατανάλωση 

αλκοόλ µετά την έναρξη της ουρικής αρθρίτιδας στο κάθε άτοµο. Η επεξεργασία των 

στοιχείων µε µοναδική προσαρµογή αυτή της ηλικίας, παρουσίασε µια σηµαντική 

συσχέτιση ανάµεσα στην αυξηµένη κατανάλωση αλκοόλ και την εµφάνιση της ουρικής 

αρθρίτιδας (Abbott et a, 1988).  

Η παρακάτω µελέτη έγινε για να διερευνήσει τη σχέση ανάµεσα στο οινόπνευµα 

και την ουρική αρθρίτιδα χρησιµοποιώντας ερωτηµατολόγια κάθε δυο χρόνια. Συνολικά 

διήρκησε 12 χρόνια (1986-1998) µε 47 150 άνδρες συµµετέχοντες χωρίς ιστορικό ουρικής 

αρθρίτιδας κατά την έναρξη. Χρησιµοποιήθηκε επίσης ένα συµπληρωµατικό 

ερωτηµατολόγιο για να διαπιστωθούν αν υπάρχουν περιπτώσεις ουρικής αρθρίτιδας 

σύµφωνα µε τα κριτήρια της έρευνας του Αµερικανικού Κολλεγίου Ρευµατολογίας. Από 

τα ευρήµατα διαπιστώθηκαν 730 επιβεβαιωµένα περιστατικά ουρικής αρθρίτιδας. Σε 

σύγκριση µε τους άνδρες που δεν έπιναν αλκοόλ, ο πολυπαραγοντικός σχετικός κίνδυνος 

(RR) της ουρικής αρθρίτιδας ήταν 1,32 για την κατανάλωση οινοπνεύµατος 10,0 -14,9 g / 

ηµέρα, 1,49 για τα 15,0 -29,9 g / ηµέρα, 1,96 για τα 30,0 -49,9 g / ηµέρα και 2,53 για τα 50 

g / ηµέρα . Η κατανάλωση της µπύρας σηµείωσε τη µεγαλύτερη ανεξάρτητη ένωση µε τον 

κίνδυνο για ουρική αρθρίτιδα, ο πολυπαραγοντικός σχετικός κίνδυνος RR για κάθε 12-

ουγκιές που σερβίρονταν ανά ηµέρα ήταν 1,49. Η κατανάλωση οινοπνευµατωδών ποτών 

συσχετίστηκε σηµαντικά µε την ουρική αρθρίτιδα ο πολυπαραγοντικός σχετικός κίνδυνος 

RR ανά ποτό ή σφηνάκι ανά ηµέρα ήταν 1,15, ωστόσο δεν συσχετίστηκε µε την 

κατανάλωση κρασιού. Έτσι από τα αποτελέσµατα φαίνεται ότι η πρόσληψη του αλκοόλ 

συνδέεται στενά µε ένα αυξηµένο κίνδυνο για ουρική αρθρίτιδα. Ο κίνδυνος αυτός 

διαφέρει ουσιωδώς ανάλογα µε τον τύπο του αλκοολούχου ποτού: η µπύρα παρέχει ένα 

µεγαλύτερο κινδύνου σε σχέση µε τα άλλα οινοπνευµατώδη ποτά, ενώ η µέτρια 

κατανάλωση κρασιού δεν αυξάνει τον κίνδυνο (Choi et al, 2004) 

Σε άλλη µελέτη που αξιολόγηθηκε η σχέση µεταξύ της πρόσληψης της µπύρας, 

των οινοπνευµατωδών ποτών και του κρασιού µε τα επίπεδα του ουρικού οξέος στον ορό 

σε ένα εθνικά αντιπροσωπευτικό δείγµα ανδρών και των γυναικών των ΗΠΑ. 

Χρησιµοποιήθηκαν δεδοµένα από 14.809 συµµετέχοντες (6.932 άνδρες και 7.877 

γυναίκες) ηλικίας >20 ετών στο Τρίτο Εθνικό Σύστηµα Υγείας και ∆ιατροφής έρευνας 

εξέτασης (1988-1994). Η κατανάλωση του αλκοόλ αξιολογήθηκε από ένα 

ερωτηµατολόγιο συχνότητας κατανάλωσης τροφίµων. Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι τα 
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επίπεδα του ουρικού οξέος στον ορό αυξάνονταν καθώς αυξανόταν η πρόσληψη της 

µπύρας ή του λικέρ, αλλά όχι µε την αύξηση της πρόσληψης του κρασιού. Μετά την 

προσαρµογή για την ηλικία, η διαφορά στα επίπεδα του ουρικού οξέος στον ορό σε 

σύγκριση µε την καθόλου πρόσληψη αυξάνονταν καθώς αυξανόταν η πρόσληψη της 

µπύρας ή του λικέρ, αλλά η σχέση ήταν αντίστροφη µε την αύξηση της πρόσληψης του 

κρασιού. Μετά την προσαρµογή για αυτά τα αλκοολούχα ποτά και για άλλους παράγοντες 

κινδύνου για την υπερουριχαιµία, συµπεριλαµβανοµένων και των διατροφικών 

παραγόντων κινδύνου, οι ενώσεις ήταν εξασθενηµένες, αλλά παρέµειναν σηµαντικές για 

την µπύρα και το λικέρ. Αυτά τα δεδοµένα υποδεικνύουν ότι η επίδραση µεµονωµένα των 

αλκοολούχων ποτών στα επίπεδα του ουρικού οξέος στον ορό ποικίλλει. Έτσι η µπύρα 

προκαλεί µεγαλύτερη αύξηση από ότι το λικέρ, ενώ η µέτρια κατανάλωση κρασιού δεν 

αυξάνει τα επίπεδα του ουρικού οξέος. (Choi & Curhan, 2004) 

Σε πιο πρόσφατη έρευνα πραγµατοποιήθηκε µια διαδικτυακή διασταυρούµενη 

µελέτη για την αξιολόγηση διάφορων πιθανών παραγόντων κινδύνου, 

συµπεριλαµβανοµένης και της κατανάλωσης του αλκοόλ, που πιστεύεται ότι προκαλούν 

υποτροπιάζουσες κρίσεις ουρικής αρθρίτιδας. Άτοµα που είχαν µια επίθεση µέσα στο 

προηγούµενο έτος είχαν επιλεχτεί και κλήθηκαν να επιτρέψουν την πρόσβαση στους 

προσωπικούς ιατρικούς φακέλους που αφορούν την ουρική αρθρίτιδα τους. 

Συγκεντρώθηκαν τα δεδοµένα για την ποσότητα και το είδος των αλκοολούχων ποτών που 

καταναλώθηκαν τις δυο µέρες πριν από ένα επεισόδιο ουρικής αρθρίτιδας και για κάθε 

ηµέρα κατά τη διάρκεια µιας περιόδου 2-ηµερών στην intercritical περιόδο ( Zhang Y et 

al, 2006).  

Εξετάστηκε η ποσότητα και το είδος της κατανάλωσης του αλκοόλ και ο κίνδυνος 

των επαναλαµβανόµενων επεισοδίων ουρικής αρθρίτιδας χρησιµοποιώντας την λογιστική 

παλινδρόµηση για την προσαρµογή της χρήσης διουρητικών και την πρόσληψη πουρινών. 

Συνολικά 197 άτοµα είχαν προσληφθεί µέσω διαδικτύου για µια περίοδο 10µηνών. Από 

αυτούς, τα 179 (91%) άτοµα πληρούσαν τα κριτήρια της έρευνας του Αµερικάνικου 

Κολεγίου Ρευµατολογίας για την ουρική αρθρίτιδα. Σε σύγκριση µε τη µηδενική 

κατανάλωση οινοπνεύµατος, τα ποσοστά πιθανοτήτων για επαναλαµβανόµενη επίθεση 

ουρικής αρθρίτιδας ήταν 1.1, 0.9, 2.0 και 2.5 για 1-2, 3-4, 5-6 και 7 ή περισσότερα ποτά 

που καταναλώνονταν κατά τη διάρκεια των 2-ηµερών, αντίστοιχα (P <.005). Έτσι φάνηκε 

µια σχέση δόσης-απόκρισης του κινδύνου της επίθεσης της ουρικής αρθρίτιδας και 

περισσότερο για το αλκοόλ που καταναλώνονταν κατά τη διάρκεια των τελευταίων 24 

ωρών. Ο αυξηµένος κίνδυνος για επαναλαµβανόµενα επεισόδια ουρικής αρθρίτιδας 
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βρέθηκε να συσχετίζεται για µε κάθε είδος οινοπνευµατώδους ποτού. Συµπερασµατικά 

φαίνεται ότι η κατανάλωση του οινοπνεύµατος προκαλεί υποτροπιάζοντα επεισόδια 

ουρικής αρθρίτιδας. Η επίδραση αυτή είναι πιθανότερο να συµβεί µέσα στις 24 ώρες µετά 

την κατανάλωσή του ( Zhang  et al, 2006). 

 Εν κατακλείδι, υπάρχει  µια ποικιλία από διατροφικούς παράγοντες που επιδρούν 

είτε θετικά είτε αρνητικά στον κίνδυνο για ουρική αρθρίτιδα. Για πολλά χρόνια τα τρόφιµα 

πλούσια σε πουρίνες ενοχοποιούνταν και αποκλείονταν από το ηµερήσιο σιτηρέσιο 

πασχόντων µε υπερουριχαιµία και ουρική αρθρίτιδα. Εντούτοις, νεότερα δεδοµένα 

δείχνουν ότι η µέτρια κατανάλωση ζωικών ή φυτικών πρωτεϊνών και των λαχανικών 

πλούσιων σε πουρίνες δε συνδέονται µε αυξηµένο κίνδυνο για ουρική αρθρίτιδα. Σε 

αντίθεση, το κόκκινο κρέας, τα εντόσθια και τα θαλασσινά συνδέονται µε αυξηµένο 

κίνδυνο. Επιπλέον, στις χώρες της ∆ύσης η ολοένα αυξανόµενη κατανάλωση φρουκτόζης 

σε µορφή σιροπιού από καλαµπόκι ή και αναψυκτικών φαίνεται να αυξάνει τον κίνδυνο 

για τη νόσο. Επίσης, πριν το Μεσαίωνα  είχε γίνει φανερή η σχέση του οινοπνεύµατος µε 

την εµφάνιση της ουρικής αρθρίτιδας. Ωστόσο, σηµαντικό ρόλο παίζει το είδος του ποτού 

και η περιεκτικότητά του σε αιθανόλη.  

 Παρόλα αυτά, κάποιοι διατροφικοί παράγοντες έχουν ευεργετική δράση σε αυτήν 

τη µεταβολική νόσο. Η κατανάλωση γαλακτοκοµικών που είναι ιδιαίτερα χαµηλά σε 

πουρίνες και έχει ισχυρή αντίστροφη σχέση µε τον κίνδυνο για ουρική αρθρίτιδα 

(ιδιαίτερα αυτά µε χαµηλά λιπαρά). Παροµοίως, η κατανάλωση του καφέ µε ή χωρίς 

καφεϊνη και η υψηλή πρόσληψη βιταµίνης C (>500 mg ηµερησίως) εµφανίζουν 

προστατευτική  δράση. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 6: ΑΣΚΗΣΗ & ΟΥΡΙΚΟ ΟΞΥ 
 

6.1 Επίδραση άσκησης στα συστήµατα του σώµατος 
 

Με την πάροδο των χρόνων, ο άνθρωπος παραµέλησε την άσκηση µε ποικίλες και 

σοβαρές συνέπειες στην υγεία και την εµφάνιση του (Λινού, 2010). Συχνότερο όλων 

αποτελεί το αυξανόµενο ποσοστό παχύσαρκων ανθρώπων µε σοβαρά προβλήµατα υγείας, 

όπως υπέρταση και καρδιαγγειακά (World Health Organization, 2010). Οι κυβερνήσεις και 

γενικά οι οργανισµοί υγείας, βλέποντας την ραγδαία αύξηση των φαινοµένων 

παχυσαρκίας καθώς και τη νοσηρότητα και θνησιµότητα που τα χαρακτηρίζει, 

προσπάθησαν να προωθήσουν την φυσική δραστηριότητα διεξάγοντας ποικίλες µελέτες.  

Σύµφωνα λοιπόν µε τα αποτελέσµατα τους, η επίδραση της άσκησης στα διάφορα 

όργανα-συστήµατα του ανθρώπινου σώµατος είναι η εξής: 

1. Κυκλοφορικό σύστηµα: Η τακτική άσκηση ενισχύει και δυναµώνει τον καρδιακό 

µυ και τον κάνει πιο δυνατού, ενώ βελτιώνει και την αντοχή του, καθυστερώντας 

την αύξηση των καρδιακών παλµών και επαναφέροντας την γρήγορα στο 

φυσιολογικό. Επίσης, κατά την διάρκεια της άσκησης, τα αιµοφόρα αγγεία 

διαστέλλονται µε αποτέλεσµα να αυξάνεται η αιµάτωση των µυών. Γενικά, έχει 

διαπιστωθεί ότι σε έντονη ή ταχεία άσκηση, η αιµάτωση σε µερικούς µυς και 

όργανα, αυξάνεται ακόµα και 25 µε 30 φορές. Αποτέλεσµα αυτού αποτελεί η 

αύξηση της παροχής οξυγόνου σε µυς και όργανα, καθώς και  του αριθµού των 

ερυθρών αιµοσφαιρίων. 

2.  Αναπνευστικό σύστηµα: Η αναπνοή είναι γρήγορη και βαθύτερη καθιστώντας 

διαθέσιµες πιο µεγάλες ποσότητες οξυγόνου. 

3. Πεπτικό σύστηµα: Η έκκριση πεπτικών υγρών είναι γρήγορη και βαθύτερη 

κάνοντας την πέψη πιο αποτελεσµατική. Επίσης, ενισχύονται οι περισταλτικές 

κινήσεις του εντέρου βοηθώντας στην πιο γρήγορη και εύκολη αποβολή των 

κοπράνων. 

4. Μυϊκό σύστηµα: Η τακτική άσκηση ενισχύει τους µυς, προωθεί και αυξάνει την 

αποδοτικότητα τους, ενώ δηµιουργεί και ένα ισχυρό σύστηµα στήριξης των 

αρθρώσεων.   

5. ∆έρµα: Κατά την διάρκεια της άσκησης, οι πόροι του δέρµατος ανοίγουν 

αποβάλλοντας τις «ακαθαρσίες» του ανθρώπινου σώµατος  
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6. Θερµοκρασία σώµατος: Τείνει να αυξάνεται κατά την διάρκεια της άσκησης 

προωθώντας την καύση των τοξικών ουσιών στο ανθρώπινο σώµα.  
Ακόµα και η ελάχιστη άσκηση (30 µε 40 λεπτά την ηµέρα) µπορεί να βοηθήσει σε 

σηµαντικό βαθµό όλα τα συστήµατα του σώµατος (HealthGuidance, 2010). Ωστόσο, από 

τις µελέτες που έγιναν ως αναφορά την άσκηση βρέθηκε ότι, εκτός από τις θετικές 

επιδράσεις που αναφέρθηκαν παραπάνω, αποτελεί και τον κύριο παράγοντα για την 

εµφάνιση οξειδωτικού στρες, κυρίως οι ασκήσεις αντοχής (Astrand et Rodahl, 1986). 

Κατά την διάρκεια της άσκησης, έντονης ή παρατεταµένης, προκαλείται µια σηµαντική 

αύξηση των επιπέδων παραγωγής ελευθέρων ριζών. Με βάση την εκτενή παρουσίαση που 

έγινε στην ενότητα 1.5 γνωρίζουµε ότι οι αυξηµένες τιµές παραγωγής ελευθέρων ριζών 

αποτελούν ένδειξη ελλιπούς ανταπόκρισης του αντιοξειδωτικού συστήµατος. ∆ηλαδή, ο 

οργανισµός του ανθρώπου αδυνατεί να παράγει επαρκείς ποσότητες αντιοξειδωτικών 

ουσιών ικανών για την εξουδετέρωση τους. Αυτή η κατάσταση υπέρµετρης συσσώρευσης 

οξειδωτικών ριζών στον οργανισµό ονοµάζεται οξειδωτικό στρες, όπως αναφέρθηκε ήδη 

στο κεφάλαιο 1 (Aguilo et al, 2005). Ωστόσο, από πρόσφατες µελέτες έχει βρεθεί ότι η 

τακτική άσκηση έχει την δυνατότητα βελτίωσης της παραγωγής αντιοξειδωτικών ενζύµων 

στο σώµα κατά της διάρκεια του οξειδωτικού στρες (Møller et al, 1996).  

Πηγές ελευθέρων ριζών οξυγόνου κατά την διάρκεια άσκησης αποτελούν η 

διαρροή ηλεκτρονίων µέσω της αλυσίδας µεταφοράς µιτοχονδριακών ηλεκτρονίων, η 

ενισχυµένη οξείδωση πουρινών, η φθορά πρωτεϊνών που περιέχουν στο µόριο τους 

σίδηρο, η διαταραχή του µεταβολισµού του ασβεστίου, η οµοιόσταση και η ενδοθηλιακά 

προκαλούµενη ροή παραγωγής ριζών οξυγόνου (Halliwell et Gutteridge, 1999, Jackson, 

2000, Shi et al, 2001, Azumi et al, 1999). Μια πιθανή αιτία παραγωγής των ελευθέρων 

ριζών θα µπορούσε να αποτελεί η αυξηµένη ταχύτητα ροής των ηλεκτρονίων, µέσω  της 

αλυσίδας µεταφοράς των µιτοχονδριακών ηλεκτρονίων, παραγόµενη από την αύξηση του 

καταναλισκόµενου οξυγόνου κατά την διάρκεια αερόβιας άσκησης. Συνέπεια αυτού 

αποτελεί η ενίσχυση της παραγωγής των ελεύθερων ριζών. Σε κατάσταση ηρεµίας, ο 

άνθρωπος παράγει µια ποσότητα ενεργών ριζών οξυγόνου σε όρια που να µπορούν να 

εξουδετερωθούν από το φυσικά αντιοξειδωτικά του ανθρώπινου σώµατος (Astrand et 

Rodahl, 1986). Αντιθέτως, κατά την διάρκεια άσκησης και συγκεκριµένα, αντοχής, η 

συνολική κατανάλωση οξυγόνου αυξάνεται 10 µε 20 φορές, ενώ η κατανάλωση του στους 

σκελετικούς µυς κατά 100 µε 200 φορές (Astrand et Rodahl, 1986, Halliwell et Gutteridge, 

1999, Keul et Doll, 1972). Συνέπεια αποτελεί η παραγωγή ελευθέρων ριζών και κυρίως 

οξυγόνου, σε ποσοστά όµως πολύ µεγαλύτερα από την ικανότητα αποτοξίνωσης του 



200 

ανθρώπινου σώµατος. Κατάληξη αυτών, αποτελεί η συσσώρευση των ελεύθερων ριζών 

προκαλώντας υπεροξείδωση λιπιδίων και νουκλεοτιδίων καθώς και πρωτεϊνική βλάβη 

(Sjodin et al, 1990, Packer, 1997).  

Οι θεωρίες γύρω από το τι και πώς µπορεί να επηρεάσει το οξειδωτικό στρες τον 

οργανισµό του ανθρώπου είναι ποικίλες. Για παράδειγµα, θεωρείται ότι παίζει σηµαντικό 

ρόλο στην αθηροσκλήρωση τονώνοντας έτσι το ενδιαφέρον για την πιθανή προστατευτική 

δράση των αντιοξειδωτικών στο καρδιαγγειακό σύστηµα (Maxwell et Lip, 1997). Παρόλα 

αυτά, αυτές  οι θεωρίες απαιτούν περαιτέρω έρευνα για την διεξαγωγή ορθών 

συµπερασµάτων όσο αναφορά την χρήση των αντιοξειδωτικών σαν φαρµακευτικό 

σκεύασµα (Morrow et al, 1990).  

Στα φυσικά αντιοξειδωτικά που παράγει ο ανθρώπινος οργανισµός, όπως 

αναφέρθηκε και στο κεφάλαο 1, συγκαταλέγονται διάφορες βιταµίνες, το  ουρικό οξύ και 

πολλά άλλα (Aguilo et al, 2005). Το ουρικό αποτελεί µια πλούσια υδάτινη αντιοξειδωτική 

ουσία, ενώ αντιστοιχεί στα δυο τρίτα των συνολικών ελεύθερων ριζών που ανευρίσκονται 

στον ορό του αίµατος (Maxwell et al, 1997). Κατά την διάρκεια άσκησης υψηλής έντασης, 

το οξύ αντιδρά µε το οξυγόνο των ελευθέρων ριζών παράγοντας την οξειδωµένη µορφή 

του στους σκελετικούς µυς (Hellsten et al, 1997). Οι συγκεντρώσεις ουρικού που 

αναλώθηκαν αναπληρώνονται γρήγορα αφότου ολοκληρωθεί η άσκηση (Hellsten et al, 

2001).  

Μια έρευνα µε θέµα το ουρικό οξύ στην αναερόβια άσκηση, απέδειξε µέσω των 

αποτελεσµάτων της ότι υπάρχει µια σηµαντικά αντίστροφη σχέση ανάµεσα στις 

συγκεντρώσεις του ουρικού και το οξειδωτικό στρες κατά την διάρκεια οξείας αερόβιας 

άσκησης. Από αυτή την µελέτη γεννήθηκε και η ιδέα ότι ίσως οι υψηλές συγκεντρώσεις 

ουρικού να µπορούσαν να παρέχουν προστασία έναντι της δράσης των ενδογενών 

παραγόµενων ελευθέρων ριζών (Mikami et al, 2000). Παρόλα αυτά, η χρήση του ουρικού 

ως αντιοξειδωτικό έχει ξεκινήσει να µελετάται τα τελευταία µόλις έτη, καθώς η δράση του 

καθυστέρησε ιδιαίτερα να αναγνωριστεί. Ταυτόχρονα γίνονται και έρευνες για τις πιθανές 

επιπτώσεις που µπορεί να επιφέρει η αυξηµένη συγκέντρωση του, στο πλάσµα του 

αίµατος και στην υγεία του ανθρώπου (Waring et al, 2001). 
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6.2 Επίδραση άσκησης στα επίπεδα του ουρικού στον ορό 
 

Από ανασκόπηση που έγινε πάνω σε έρευνες µε θέµα την άσκηση έγινε εµφανές 

ότι η επίδραση που µπορεί να έχει στα επίπεδα του ουρικού οξέος χωρίζεται σε τρία 

στάδια, την οξεία, την µεσοπρόθεσµη και την χρόνια. 

 
6.2.1 Οξεία επίδραση 

Η άσκηση διαχωρίστηκε σε αερόβια και αναερόβια αθλήµατα. Στην αερόβια 

άσκηση, όπως το τρέξιµο (µε 50-85% VO2max), όταν το άτοµο ξεκινά να αισθάνεται 

κόπωση και εξάντληση προκαλείται αύξηση παραγωγής του ουρικού (Sahlin, et al, 1999). 

Η άνοδος αυτή του ουρικού µπορεί να φτάσει από  το 9 % έως το 66%, ενώ ο µέσος όρος 

τοποθετείται στο 29% (Green et al, 1991).  

Αερόβια αθλήµατα που αυξάνουν την συγκέντρωση του οξέος αποτελούν το 

τρέξιµο (µε 50-85% της VO2max), το κυκλοεργόµετρο, η ποδηλασία µέχρι εξάντλησης, 

τα 171 km, 172 km ή 509 km, η αερόβια κολύµβηση, ο αγώνας διάθλου και τριάθλου, 

ανώµαλου εδάφους µε µηχανή, το τρέξιµο µέχρι εξάντληση, ο δρόµος 800 m, ο αγώνας 

δρόµου (5, 21, 42 ή 48 km), ο αγώνας γκολφ, ο µαραθώνιος και ο αγώνα κανό-καγιάκ 

(Aguilo et al, 2005, Ascensão et al, 2006, Benitez et al, 2002, Duthie et al, 1990, 

Haralambie & Senser, 1980, Hellsten-Westing et al, 1991, Hellsten-Westing et al, 1993, 

Hellsten-Westing et al, 1994, Hellsten et al, 1997, Hellsten et al 2001, Kargotich et al, 

1997, Lutoslawska et al, 1990, Neumayr et al, 2003, Quindry et al, 2003, Rokitzki et al, 

1994, Sahlin et al, 1999, Stauch et al, 1999, Sutton et al, 1980, Suzuki et al, 2006, Tauler et 

al, 2003, Tauler et al, 2006, Balsom et al, 1992, Groussard et al, 2003, Hellsten-Westing et 

al, 1991, Kargotich et al, 1997, Nikolaidis et al, 2007, Stathis et al, 1999).  

Ωστόσο, υπήρξαν και αθλήµατα όπως, η υποµέγιστη ποδηλάτηση διάρκειας 2 

ωρών και το δαπεδοεργόµετρο  που προκάλεσαν µείωση των επιπέδων του οξέος (Green et 

al, 1991, Quindry et al, 2003). Το τρέξιµο σπριντ, ο  εικοσιτετράωρος  αγώνας οδήγησης, 

η αερόβια άσκηση σε εργόµετρο και το τρέξιµο 40 λεπτών φάνηκε από τα αποτελέσµατα 

των εξετάσεων αίµατος, ότι δεν είχαν καµία επιρροή στα επίπεδα του ουρικού (Laires et 

al, 1993, Tsopanakis & Tsopanakis, 1998, Yamanaka et al, 1992, Hellsten-Westing et al, 

2004). Όσο αναφορά την µέτρηση σε δαπεδοεργόµετρο παρατηρήθηκε µείωση µετά την 

λήξη της άσκησης και αύξηση µια µε δυο ώρες αργότερα (Quindry et al, 2003). Το 

µοναδικό σηµείο αυτής της έρευνας-ανασκόπησης που θα µπορούσε να θεωρηθεί 
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ελάττωµα αποτελεί η χρήση µόνο µιας έρευνας που περιελάµβανε µόνο γυναίκες (Stauch 

et al, 1999). 

Ακολούθως, τα στοιχεία που δόθηκαν από τις έρευνες πάνω στην αναερόβια 

άσκηση ήταν ποικίλα. Μερικές ανέφεραν ότι µπορεί να προκαλέσει αύξηση των επιπέδων 

ουρικού οξέος σε ποσοστό 16 έως 73%, άρα µεγαλύτερη από αυτή του αερόβιου 

συστήµατος. Παρόλα αυτά, ορισµένοι επιστήµονες υποστηρίζουν ότι στα αποτελέσµατα 

των δικών τους ερευνών δεν υπήρξε καµία αλλαγή στα επίπεδα του οξέος στο αίµα, σε 

µέγιστη αναερόβια άσκηση (Hellsten et al, 2004). Επιπλέον, σε πολλές δοκιµές δεν υπήρξε 

διακύµανση στα επίπεδα του ουρικού.  Κάτι που µπορεί να οφείλεται στο γεγονός ότι δεν 

έγιναν επαναληπτικές µετρήσεις τριάντα λεπτά µετά την άσκηση, στα οποία µπορεί να είχε 

αυξηθεί (Hellsten et al., 2004, Laires et al., 1993, Tsopanakis & Tsopanakis, 1998, 

Yamanaka et al., 1992, Sjodin et al. 1990). Άλλοι παράγοντες, οι οποίοι επηρεάζουν και 

καθορίζουν τα επίπεδα του ουρικού κατά την διάρκεια αναερόβιας άσκησης, αποτελούν η 

ένταση και η διάρκεια της άσκησης, καθώς και η διάρκεια του διαλείµµατος (Sutton et al., 

1980; Balsom et al., 1992; Hellsten-Westing et al., 1991). Τέλος, το οξύ φαίνεται να 

επιστρέφει στα φυσιολογικά του επίπεδα περίπου µια ηµέρα µετά την άσκηση (Duthie et 

al., 1990; Haralambie & Senser, 1980; Neumayr et al., 2003; Suzuki et al., 2006). 

Όπως και στην αερόβια άσκηση, οµοίως και στην αναερόβια υπάρχουν αθλήµατα 

που επηρεάζουν τα επίπεδα του οξέος. Συγκεκριµένα, η κολύµβηση (µε 95% της 

VO2max), η µέγιστη άσκηση 10sec σε κυκλοεργόµετρο, ο δρόµος 100m, οι 

επαναλαµβανόµενοι δρόµοι ταχύτητας, η υπερµέγιστη προσπάθεια 30sec και η άσκηση µε 

αντιστάσεις προκαλούν αύξηση των τιµών του στο αίµα (Duthie et al., 1990, Haralambie 

& Senser, 1980, Neumayr et al., 2005, Suzuki et al., 2006). 

Από όλες τις έρευνες που χρησιµοποιήθηκαν στην συγκεκριµένη ανασκόπηση και 

σε όλες τι δοκιµές που έγιναν, µόνο τρεις µελέτες ανέφεραν αύξηση της συγκέντρωσης 

του ουρικού σε επίπεδο πάνω από αυτό του σηµείου αναφοράς, καταλήγοντας σε 

υπερουριχαιµία (Sutton et al., 1980, Hellsten-Westing et al., 1993, Balsom et al., 1992). 

 

6.2.2 Μεσοπρόθεσµη επίδραση 

Αποτελεί την επιρροή της άσκησης στην ουραιµία µετά από συνεχή προπόνηση 

διαρκείας µηνών ή µιας αγωνιστικής περιόδου. Ενώ, για την οξεία επίδραση τα στοιχεία 

από έρευνες ήταν πολυάριθµα, τα δεδοµένα για την µεσοπρόθεσµη επίδραση του ουρικού 

είναι περιορισµένα (Τσαλουχίδου et al, 2007).  
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Τακτική προπόνηση µε συγκεκριµένα αθλήµατα είναι ικανή να προκαλέσει αύξηση 

στην συγκέντρωση του ουρικού σε κατάσταση ηρεµίας, σε ποσοστό της τάξης του  15 έως 

71%, µε µέσο όρο 35%. Ωστόσο, σε καµιά από τις µελέτες η συγκέντρωση του ουρικού 

δεν υπερέβη τις τιµές του φυσιολογικού. Με βάση, τα παραπάνω η τακτική άσκηση δεν 

προκαλεί σηµαντική αύξηση του οξέος στο αίµα οδηγώντας σε υπερουριχαιµια. Τα 

αθλήµατα αυτά είναι το ποδόσφαιρο σε διάστηµα αγωνιστικής περιόδου που απαιτεί 

άσκηση υψηλής έντασης, η εντατική προπόνηση 12  εβδοµάδων µε αντιστάσεις, η 

προπόνηση ενόργανης γυµναστικής διάρκειας 16 εβδοµάδων (σε προέφηβες αθλήτριες) 

(Filaire et al, 2003, Fatouros et al, 2006, Filaire et al, 2003). Παρόλα αυτά, η συνεχή 

άσκηση µε αντιστάσεις υψηλής έντασης για µια εβδοµάδα προκαλεί αύξηση της 

συγκέντρωσης, η οποία επανέρχεται στα φυσιολογικά µετά από τρεις εβδοµάδες (Kraemer 

et al, 2006).  

Τα αποτελέσµατα που απορρέουν από τις έρευνες όσο αναφορά τους αθλητές 

δείχνουν ότι η συνεχή προπόνηση τριών εβδοµάδων µειώνει τα επίπεδα του ουρικού, ενώ 

µετά από έξι µήνες τακτικής άσκησης εµφανίζεται αύξηση ουρικού µόνο µετά από κάθε 

προπόνηση (Bergholm et al,1999, Chevion et al, 2003). 

 

6.2.3 Χρόνια επίδραση 

Η χρόνια επίδραση αναφέρεται στην επιρροή της άσκησης στα επίπεδα του 

ουρικού µετά από συνεχή άσκηση ετών. Οι σχετικές µελέτες διεξήχθηκαν ανάµεσα σε 

αθλητές που βρίσκονταν σε στάδιο προπόνησης και µη (Τσαλουχίδου et al, 2007). 

Συγκεκριµένα, ποδοσφαιριστές και καλαθοσφαιριστές είχαν µεγαλύτερη συγκέντρωση 

ουρικού όχι µόνο κατά την διάρκεια της άσκησης αλλά και σε κατάσταση ηρεµίας, σε 

σύγκριση πάντα µε άτοµα που δεν αθλούνται (Brites et al, 1999, Cazzola et al, 2003, 

Μήνος et al, 2007). Ωστόσο, υπήρχαν άλλα αθλήµατα, όπως το ράγκµπι και η κολύµβηση, 

στα οποία τα επίπεδα του ουρικού δεν παρουσίασαν καµία διαφορά ανάµεσα σε αθλητές 

και µη (Evelson et al, 2002, Gougoura et al. 2007). Η διακύµανση στα επίπεδα του 

ουρικού οξέος κατά την  άσκηση δεν διαφέρει µόνο από άθληµα σε άθληµα, άλλα και στα 

διαφορετικά είδη ενός αθλήµατος. Συγκεκριµένα, από έρευνα που έγινε σε δροµείς, 

βρέθηκε ότι ο µαραθώνιος προκαλεί αύξηση έως και 13% µετά από έναν αγώνα µε υψηλό 

επίπεδο φυσικής δραστηριότητας, 10% µε µέτριο επίπεδο, ενώ δεν υπήρξε καµία διαφορά 

στα επίπεδα του ουρικού στον αγώνα δρόµου χαµηλού επιπέδου, πριν και µετά τον αγώνα 

(Ketelhut et al, 1996). 
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6.3 ∆ιακύµανση επιπέδων ουρικού οξέος σε συγκεκριµένα αθλήµατα 

 
Το 2003, ο Waring και οι συνεργάτες του οργάνωσαν µια έρευνα µε στόχο να 

αποδείξουν ότι το ουρικό οξύ έχει την δυνατότητα να µειώνει το οξειδωτικό στρες, που 

εµφανίζεται µετά από άσκηση. Στην µελέτη συµµετείχαν εθελοντικά 20 υγιής κάτοικοι του 

Εδιµβούργου µε κριτήριο την ηλικία (18-45 ετών), καθώς και την κατάσταση της υγείας 

τους. Συγκεκριµένα, αποκλείστηκαν άτοµα µε αρτηριακή πίεση πάνω από 160/100 mm 

Hg, µε ιστορικό αρθροπαθειών, νεφροπαθειών, καρδιαγγειακών, µε χρήση οποιοδήποτε 

είδος φαρµακευτικής αγωγής την τελευταία εβδοµάδα, επίπεδα κρεατινίνης ορού πάνω 

από 110 mmol/l ή ουρικού οξέος πάνω από 400 mmol/l. Για να γίνει λοιπόν ο απαραίτητος 

έλεγχος της αντιοξειδωτικής ικανότητας του ουρικού οι συµµετέχοντες χωρίστηκαν σε δυο 

οµάδες ελέγχου και µαρτύρων. Στην οµάδα των µαρτύρων δόθηκε διάλυµα δεξτρόζης, το 

οποίο περιείχε ουρικό οξύ και ανθρακικό λίθιο (Waring et al, 2003). Η σύσταση του 

διαλύµατος  ήταν 0,5gr ουρικού οξέος και 0,1 % λίθιο σε 250 ml 4% δεξτρόζης, ένα 

διάλυµα που επιτρέπει την σταθερή διάλυση του οξέος χωρίς να επηρεάσει την 

αντιοξειδωτική του δράση στον ορό του αίµατος (Waring et a, 2001, Waring et al, 2002). 

Τα δείγµατα για τις εξετάσεις γίνονταν στην αρχή, µετά από 20, 40 και 60 λεπτά, ενώ ο 

καθορισµός της συγκέντρωσης του έγινε µέσω µιας αυτοµατοποιηµένης χρωµατοµετρικής 

δοκιµής (Waring et al, 2003). 

Τα αποτελέσµατα των εξετάσεων έδειξαν ότι η χορήγηση του διαλύµατος 

δεξτρόζης προκάλεσε αρκετά σηµαντική άνοδο στα επίπεδα του ουρικού, σε αντίθεση µε 

το διάλυµα πλασίµπο που είχε πολύ µικρή µεταβολή. Συνέπεια αυτών αποτελεί η αύξηση 

της αντιοξειδωτικής ικανότητας του οργανισµού στην οµάδα των µαρτύρων. Κάνοντας 

δοκιµές µε έντονο είδος άσκησης, τα επίπεδα οξειδωτικών στον οργανισµό αυτών που 

λάµβαναν το εικονικό φάρµακο αυξήθηκε ιδιαίτερα, σε αντίθεση µε αυτούς που έπαιρναν 

το διάλυµα δεξτρόζης, στους οποίους δεν υπήρξε καµιά µεταβολή στον αριθµό των 

οξειδωµένων ενώσεων στο πλάσµα του αίµατος, ούτε στο στάδιο ακριβώς µετά την 

άσκηση, αλλά ούτε και κατά την αποθεραπεία. Στον πίνακα 9 παρουσιάζονται οι τιµές του 

ουρικού στο αίµα ακριβώς µετά την λήψη των διαλυµάτων, µετά από 20, 40 και 60 λεπτά 

και στις δυο οµάδες (ασθενών και µαρτύρων) (Waring et al, 2003). 
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Χρονική στιγµή Έναρξη 
Μετά από 

20 λεπτά 

Μετά από 

40 λεπτά 

Μετά από 

60 λεπτά 

Πλασίµπο 294 ±19  286 ± 18 296 ± 19 293 ± 18 

∆ιάλυµα δεξτρόζης 293 ± 16 487 ± 16 458 ± 15 429 ± 14 

 

Επίσης, αξίζει να αναφερθεί ότι δεν υπήρξε καµία αρνητική επίδραση από την 

εξωγενώς χορήγηση ουρικού οξέος, σε καµιά από τις δοκιµές. Αντιθέτως, η συγκέντρωση 

του ουρικού έφτασε µέχρι τα ανώτερα φυσιολογικά επίπεδα του σώµατος (120–420 

µmol/l). Με βάση λοιπόν τα παραπάνω, οι ερευνητές θεωρούν ίσως το ουρικό οξύ 

αποτελεί την απάντηση του ανθρώπινου σώµατος έναντι στο οξειδωτικό στρες, καθώς και 

πολλές άλλες παθολογικές καταστάσεις. Παρόλα, αυτά µπορεί να κρύβει και πολύ 

σοβαρούς κινδύνους ειδικά για άτοµα που πάσχουν από παθήσεις, όπως τα καρδιαγγειακά, 

για αυτό και απαιτείται περαιτέρω έλεγχος (Waring et al, 2003). 

Το 2001, οι Mastaloudis, Leonard και Traber διοργάνωσαν µια έρευνα στόχος της 

οποίας ήταν η διερεύνηση του οξειδωτικού στρες σε αθλητές µετά από άσκηση αντοχής. Η 

µελέτη διεξήχθη στο Όρεγκον (Mastaloudis et al, 2001). 

Ο πληθυσµός της έρευνας αποτελείτο από 8 άνδρες και 3 γυναίκες, οι οποίοι θα 

έπαιρναν µέρος στον ετήσιο µαραθώνιο των 51,50 Km. στο δάσος McDonald, όπου το 

έδαφος είναι ανώµαλο και το υψόµετρο φτάνει τα 3.657,60 m.. Εκτός από τις µετρήσεις 

που τους έγιναν την ηµέρα του µαραθώνιου, οι συµµετέχοντες έκαναν ακριβώς τις ίδιες 

µετρήσεις και έναν µήνα αργότερα. Οι συνθήκες κατά την δεύτερη µέτρηση ήταν 

πανοµοιότυπες µε αυτές της πρώτης εξαιρώντας το γεγονός ότι τα άτοµα δεν είχαν τρέξει 

σε µαραθώνιο. Τα γενικά χαρακτηριστικά του πληθυσµού αποτελούν, η ηλικία 21-60 

χρονών (µέση ηλικία των 45 ± 3 χρόνια), το βάρος, που έπρεπε να είναι σταθερό (µέσο 

βάρος για τις γυναίκες 56 ± 2 kg και για τους άνδρες 78 ± 3 kg), η διατήρηση σταθερής 

άσκησης (η µέση προπόνηση ήταν 31 µίλια την εβδοµάδα) και δεν ήταν καπνιστές. 

Εξαιρέθηκαν µόνο τα άτοµα που λάµβαναν συµπληρώµατα αντιοξειδωτικών ενώσεων  

(Mastaloudis et al, 2001). 

Το είδος, η διάρκεια και η ένταση της άσκησης κάθε ατόµου καταγραφόταν 

ηµερησίως σε ένα ηµερολόγιο καταγραφής δραστηριοτήτων, ακόµα και δυο εβδοµάδες 

πριν την έναρξη του υπερµαραθώνιου, αλλά και µετά. Το διάστηµα µετά τον µαραθώνιο, 

οι εθελοντές προσπαθούσαν να διατηρήσουν το ίδιο επίπεδο δραστηριότητας µε αυτό του 

(Πίνακας 9) Συγκέντρωση ουρικού οξέος στο πλάσµα (µmol) 



206 

αγώνα, για 2 εβδοµάδες πριν από την ηµέρα των επαναληπτικών εξετάσεων. Όσον 

αναφορά, την διατροφή τους, όλες οι τροφές που τους δόθηκαν σε οποιοδήποτε στάδιο 

προετοιµάστηκαν και δόθηκαν στους συµµετέχοντες από την µεταβολική µονάδα σίτισης 

του ερευνητικού εργαστηρίου ανθρώπινης διατροφής. Οι ηµερήσιες θερµιδικές τους 

ανάγκες  ήταν 2800 Kcal για τις γυναίκες και 3300 kcal για τους άνδρες, µε ποσοστά 

µακροθρεπτικών πρωτεΐνες 15%, υδατάνθρακες 65% και 30% λιπαρά. Κατά τη διάρκεια 

του αγώνα επιλέχθηκαν και δόθηκαν στους συµµετέχοντες συγκεκριµένα τρόφιµα, τα 

οποία καταγράφτηκαν και δόθηκαν στους εθελοντές και την ηµέρα που έγιναν, µετά από 

ένα µήνα, οι δεύτερες εξετάσεις αίµατος (Mastaloudis et al, 2001). 

Οι εθελοντές έδωσαν αίµα την πρώτη ηµέρα της µελέτης, την ηµέρα του 

µαραθωνίου, 30 λεπτά πριν από την έναρξη της άσκησης, κατά την διάρκεια του αγώνα, 

µόλις τελείωσε ο αγώνας, µια ώρα µετά, καθώς και µια ηµέρα αργότερα. Οι ίδιες 

µετρήσεις έγιναν και ένα µήνα µετά από τον µαραθώνιο. Τα αποτελέσµατα των εξετάσεων 

αίµατος έδειξαν ότι υπάρχει µια έντονη αλληλεπίδραση ανάµεσα στην άσκηση και τα 

επίπεδα του οξέος. Το ουρικό οξύ αυξήθηκε κατά τη διάρκεια της δοκιµαστικής άσκησης, 

πιθανόν λόγω του αυξηµένου καταβολισµού για την παροχή ενέργειας εµφανίζοντας 

σηµάδια εξάντλησης στον αθλητή. Επίσης, τα επίπεδα του ουρικού φαίνεται να είναι 

ιδιαίτερα αυξηµένα τις φάσεις ακριβώς µετά και µια ώρα από το πέρας της άσκησης την 

ηµέρα του µαραθώνιου, ενώ µετά από ένα µήνα, τα επίπεδα ήταν αυξηµένα κατά την 

διάρκεια της άσκησης καθώς και µια ηµέρα αργότερα (Mastaloudis et al, 2001). 

 

Χρονική 

Στιγµή 

Πριν από την 

άσκηση 
Αµέσως µετά Μια ώρα µετά 

Επίπεδα ουρικού οξέος 

στο αίµα (mol/l) 
0.246 ± 0.049 0.283 ± 0.053 0.253 ± 0.045 

 

Το 2009, οι Καµπασακάλης και Μούγιος, διεξήγαγαν στο Ελσίνκι µια έρευνα πάνω 

στην αντιοξειδωτική αντίδραση αθλητριών µετά από άσκηση επιτραπέζιας αντισφαίρισης. 

Έλαβαν µέρος 10 επίλεκτες αθλήτριες υψηλού επιπέδου, µε κύρια χαρακτηριστικά την 

ηλικία (16,1 ± 1,9 ετών), το βάρος (59,4 ± 8,2 kg), το ύψος (168 ± 6 cm), την απαγόρευση 

της λήψης συµπληρωµάτων διατροφής, την αναγκαία ξεκούραση και την ποικιλία στην 

θέση του µηνιαίου τους κύκλου. Λόγω της ηλικίας των συµµετεχόντων είχαν ενηµερωθεί 

(Πίνακας 10) Επίπεδα ουρικού οξέος 
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οι γονείς τους, οι οποίοι είχαν παραδώσει και εγγράφως την συγκατάθεση τους  

(Καµπασακάλης & Μούγιος, 2009). 

Το πρόγραµµα της προπόνησης που ακολουθούσαν ήταν κάθε είκοσι λεπτά ανά 

ζεύγη, µια επιθετική κίνηση µέγιστης δυνατής έντασης. Ωστόσο, πριν από την  

προπόνηση, οι παίκτριες ακολουθούσαν ένα πρόγραµµα προθέρµανσης ελαφρού επιπέδου 

των δέκα λεπτών. Όσο αναφορά τις αιµατολογικές και βιοχηµικές εξετάσεις, οι αθλήτριες 

έδιναν δείγµατα αίµατος ακριβώς µετά την προπόνηση, καθώς και µια ώρα αργότερα 

(Καµπασακακής & Μούγιος, 2009). Η γενική αίµατος έγινε χρησιµοποιώντας τον 

αυτόµατο αναλυτή Coulter Microdiff. Θέλοντας να έχουν µια πιο ολοκληρωµένη άποψη 

για την αντιοξειδωτική ικανότητα τους υπολόγισαν και ποικίλους αντιοξειδωτικούς 

παράγοντες, όπως το ουρικό οξύ  (Prior & Cao, 1999, Τσαλουχίδου et al, 2007). Η 

συγκέντρωση του ουρικού υπολογίστηκε µε σύνολα αντιδραστηρίων της εταιρίας 

Spinreact και τα αποτελέσµατα που δόθηκαν από την ανάλυση υποστήριξαν ότι τα επίπεδα 

του ουρικού αυξήθηκαν σε πολύ σηµαντικό βαθµό ακριβώς µετά την άσκηση, ενώ 

παρουσίασαν πολύ σηµαντική µείωση µια ώρα αργότερα (Καµπασακακής & Μούγιος, 

2009). Με βάση τα αποτελέσµατα, δηµιουργείτε η άποψη ότι ίσως το ουρικό οξύ να δρα 

προστατευτικά απέναντι στην υπεροξείδωση των λιπιδίων, όπως δρα και η χολερυθρίνη, 

ένα ακόµα αντιοξειδωτικό, για τις πρωτεΐνες, στην φάση του οξειδωτικού στρες εξαιτίας 

φυσικής δραστηριότητας (Τσαλουχίδου et al, 2007). 

 

6.4. Συµπέρασµα 
Το συµπέρασµα από τις έρευνες που ήδη αναφέρθηκαν αποτελεί η διακύµανση της 

επίδρασης που µπορεί να έχει η άσκηση στα επίπεδα του ουρικού οξέος. Ανάλογα µε το 

άθληµα µεταβάλλεται και η συγκέντρωση του ουρικού και µαζί και η αντιοξειδωτική 

δύναµη του σώµατος. Ωστόσο, παρά την ωφέλιµη δράση του ουρικού υπάρχουν άτοµα και 

ασθενείς, όπως µε υπερουριχαιµία, καθώς και αυτοί που πάσχουν από ουρική αρθρίτιδα, 

που  θα πρέπει να προσέχουν ιδιαίτερα τα αθλήµατα που πιθανόν να εντάξουν στο 

εβδοµαδιαίο πρόγραµµα τους. Στόχος αυτών είναι να µειώσουν τα υπερβολικώς αυξηµένα 

επίπεδα ουρικού στο αίµα, σε αντίθεση µε την άσκηση που τα αυξάνει κατά την διάρκεια 

της, καθώς και για µερικές ώρες µετά το πέρας της. Παρόλα αυτά δεν θα πρέπει να 

διστάζουν να αθλούνται µε µέτρο. Ακόµα και για αυτούς, η οργανωµένη και τακτική 

άσκηση µε αθλήµατα που µειώνουν ή δεν επηρεάζουν τα επίπεδα του οξέος, θα µπορούσε 

να τους ωφελήσει (Τσαλουχίδου et al, 2007). Εκτός των άλλων, υπάρχουν φάρµακα ή 
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τροφές ικανά να περιορίσουν την αύξηση των επιπέδων του ουρικού κατά την φάση της 

οξείας άσκησης. Χαρακτηριστικά, το φάρµακο που δίνεται σαν αγωγή είναι η 

αλλοπουρινόλη. Ένας αναστολέας της οξειδάσης της ξανθίνης που χρησιµοποιείται στη 

θεραπεία καταστάσεων που προκύπτουν από υπερβολική συσσώρευση ουρικού οξέος, 

αναστέλλοντας την αύξηση του ουρικού οξέος µετά από άσκηση (Kaya et al, 2006, Stathis 

et al, 2005). Όσο αναφορά την ρύθµιση της διατροφής, η χορήγηση συµπληρώµατος 

ισοφλαβονοειδών, L-καρνιτίνης, αµινοξέων και αντιοξειδωτικών βιταµινών συµβάλει 

στην διατήρηση ή µικρή αύξηση των επιπέδων ουρικού οξέος κατά την διάρκεια, καθώς 

και µετά την άσκηση (Chen et al, 2005, Voek et al, 2002, Kraemer et al, 2006, Tauler et al, 

2003, Yanai et Morinoto, 2004). Περαιτέρω ανάλυση της προτεινόµενης φαρµακευτικής 

αγωγής, καθώς και της διατροφικής αντιµετώπισης παραθέτεται στα κεφάλαια 4 και 7. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 7: ∆ΙΑΤΡΟΦΙΚΕΣ ΣΥΣΤΑΣΕΙΣ  
 

7.1 Κατευθυντήριες Οδηγίες Αντιµετώπισης Ουρικής Αρθρίτιδας 

 
 Κατά καιρούς έχουν δηµιουργηθεί αρκετές κατευθυντήριες οδηγίες για την 

αντιµετώπιση της ουρικής αρθρίτιδας. Χαρακτηριστικά, το 1999 Prodigy Guidance Κατά 

της Ουρικής Αρθρίτιδας που αναθεωρήθηκε το 2004, που ως στόχο έχει την χρήση της 

πρωτοβάθµιας φροντίδας από επαγγελµατίες υγείας και ασθενείς (Prodigy Guidance, 

2004). Άλλες εθνικές κατευθυντήριες οδηγίες είναι της Ιαπωνίας, της Ολλανδίας και της 

Νότιας Αφρικής (Nakajima & Matsuzawa, 2003, Meyers et al, 2003). Επιπλέον, οι 

Ευρωπαϊκές Συστάσεις για την αντιµετώπιση της ουρικής αρθρίτιδας αναπτύχθηκαν από 

την οµάδα εργασίας της µόνιµης επιτροπής του EULAR για διεθνείς κλινικές µελέτες, 

συµπεριλαµβανοµένων και των Θεραπευτικών (ESCISIT) που δηµοσιεύτηκαν πρόσφατα 

και θα αναλυθούν περαιτέρω στην παράγραφο 7.6.3 ∆ιεθνείς Κλινικές Μελέτες ESCISIT 

(Zhang et al, 2006). Ωστόσο και ο Choi στην µελέτη του µε θέµα µια συνταγή για την 

αλλαγή στον τρόπο ζωής σε ασθενείς µε υπερουριχαιµία και ουρική αρθρίτιδα κατάφερε 

να συγκεντρώσει συνοπτικά σε εννέα βήµατα την αντιµετώπιση της πάθησης και να τα 

ενσωµατώσει σε µια διατροφική πυραµίδα υγιεινής διατροφής, τα οποία και ακολουθούν 

(Choi, 2010). 

1) Καθηµερινή άσκηση και µείωση του βάρους. Η αυξηµένη παχυσαρκία σχετίζεται µε 

υψηλότερα επίπεδα ουρικού οξέος και αυξηµένο µελλοντικό κίνδυνο για ουρική 

αρθρίτιδα, ενώ η απώλεια βάρους συνδέεται µε χαµηλότερη συγκέντρωση ουρικού οξέος 

και µειωµένο κίνδυνο για ουρική αρθρίτιδα (Choi et al, 2005; Williams, 2008; Roubenoff 

et al, 1991). Η πυραµίδα υγιεινής διατροφής συνιστά ένθερµα την καθηµερινή άσκηση και 

τον έλεγχο του βάρους τοποθετώντας το στην βάση της πυραµίδας. Αυτό κυρίως γιατί η 

παχυσαρκία συνδέεται µε άλλα χρόνια νοσήµατα συµπεριλαµβανοµένης της στεφανιαίας 

νόσου (Willett et al, 1995; Rimm et al, 1995), της υπέρτασης (Huang et al, 1998), του 

διαβήτη τύπου 2 (Conigrave et al, 2001; Colditz et al, 1995), της νεφρολιθίασης (Taylor et 

al, 2005) και της χολολιθίασης (Maclure et al, 1989). Πολλοί ασθενείς µε ουρική 

αρθρίτιδα ή υπερουριχαιµία είναι παχύσαρκοι ή υπέρβαροι, έτσι µε την µείωση του 

βάρους µέσο του σταδιακού περιορισµού των θερµίδων και της άσκησης µπορεί 

ουσιαστικά να βοηθήσει στην µείωση των επιπέδων του ουρικού οξέος και του κινδύνου 

για εµφάνιση ουρικής αρθρίτιδας. Επιπλέον έχει ευεργετικά αποτελέσµατα στα 
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καρδιαγγειακά και µεταβολικά νοσήµατα που συσχετίζονται µε την παχυσαρκία και την 

ουρική αρθρίτιδα (Dessein et al, 2000).  

2) Περιορισµός της κατανάλωσης κόκκινου κρέατος. Η κατανάλωση του συνδέεται µε 

υψηλότερα επίπεδα του ουρικού οξέος και αυξηµένου µελλοντικού κινδύνου για ουρική 

αρθρίτιδα (Choi et al, 2004 Choi et al, 2005). Ο µηχανισµός πίσω από αυτή την αύξηση 

του κινδύνου πιθανόν είναι πολυπαραγοντικός. Το αποτέλεσµα της αύξησης του ουρικού 

οξέος είναι λόγω της τεχνητής βραχυπρόθεσµης φόρτωσης πουρίνης καθηµερινά κάτι που 

έχει καλά αποδεχθεί από πειραµατικές µελέτες στο µεταβολισµό ζώων και ανθρώπων 

(Clifford et al, 1976; Clifford et Story, 1976; Zollner, 1973; Zollner, 1974). Επιπλέον το 

κόκκινο κρέας αποτελεί την κύρια πηγή κορεσµένων λιπαρών τα οποία συνδέονται θετικά 

µε την αντίσταση στην ινσουλίνη (Christiansen et al, 1997; Feskens et Kromhout, 1990) η 

οποία µειώνει την νεφρική απέκκριση του ουρικού οξέος (Rathmann et al,1998; Maaten et 

al 1997; Dessein et al, 2000; Facchini et al, 1991). Τα λίπη αυτά αυξάνουν επίσης τα 

επίπεδα της LDL-χοληστερόλης περισσότερο από της HDL-χοληστερόλης δηµιουργώντας 

ένα αρνητικό καθαρό αποτέλεσµα. Υψηλότερα επίπεδα των ουσιών αυτών ή κατανάλωση 

κόκκινου κρέατος έχει συνδεθεί µε σηµαντικές διαταραχές, όπως η στεφανιαία νόσος, ο 

διαβήτης τύπου 2 και ορισµένα είδη καρκίνου (Choi, 2010). 

3) Κατανάλωση άπαχου γάλακτος ή άλλων γαλακτοκοµικών χαµηλών λιπαρών µέχρι 

και 2 µερίδες ηµερησίως. Η κατανάλωση χαµηλών λιπαρών γαλακτοκοµικών έχει 

αντίστροφη σχέση µε τα επίπεδα του ουρικού οξέος στο πλάσµα καθώς επίσης και µε 

µειωµένο κίνδυνο για εµφάνιση ουρικής αρθρίτιδας (Choi et al, 2004; Choi et al, 2005). 

Επιπλέον τα γαλακτοκοµικά χαµηλών λιπαρών έχουν συνδεθεί µε µικρότερη συχνότητα 

εµφάνισης της στεφανιαίας νόσου (Hu et al, 1999), καρκίνο του µαστού πριν από την 

εµµηνόπαυση (Shin, et al 2002), καρκίνου του παχέος εντέρου (Kampman et al, 2000) και 

διαβήτη τύπου 2 (Choi et al, 2005). Τέλος τα προϊόντα γαλακτοκοµικών µε χαµηλά λιπαρά 

είναι ένα από τα κύρια συστατικά της διαιτητικής προσέγγισης κατά της υπέρτασης (δίαιτα 

DASH) που έχει αποδειχθεί ότι µειώνει ουσιαστικά την υπέρταση (Sacks et al, 2001).  

4) Προσαρµογή της κατανάλωσης θαλασσινών ατοµικά λαµβάνοντας υπόψη 

καρδιαγγειακά και συνοδά νοσήµατα και να εξεταστεί η χρήση συµπληρωµάτων ω-3 

λιπαρών οξέων. Η κατανάλωση θαλασσινών έχει συσχετιστεί µε υψηλότερα επίπεδα 

ουρικού οξέος και αυξηµένο κίνδυνο ανάπτυξης ουρικής αρθρίτιδας, κάτι που πιθανόν να 

οφείλεται στην υψηλή περιεκτικότητα πουρινών που έχουν (Choi et al, 2004 Choi et al, 

2005). Η αυξηµένη πρόσληψη λιπαρών ψαριών αλλά και άλλων ψαριών και οστρακοειδών 

συνδέθηκε µε αυξηµένο κίνδυνο για ουρική αρθρίτιδα. ∆εδοµένου του προφανούς 
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όφελους στα καρδιαγγειακά που προσφέρουν τα προϊόντα αλιεύµατος και κυρίως τα 

λιπαρά ψάρια που είναι πλούσια σε ω-3 λιπαρά οξέα, θα ήταν δύσκολο να δικαιολογηθεί η 

σύσταση να αποφεύγεται κάθε πρόσληψη ψαριού παίρνοντας υπόψη µόνο τον κίνδυνο για 

εµφάνιση ενός οξύ επεισοδίου ουρικής αρθρίτιδας. Η κατανάλωση λιπαρών ψαριών 

µπορεί να επιτραπεί ενώ µπορεί να εφαρµοστούν άλλα µέτρα στον τρόπο ζωής, ιδιαίτερα 

µεταξύ των ασθενών µε καρδιαγγειακή συνοσηρότητα (Kris-Etherton et al, 2002). Επίσης 

µεταξύ των ατόµων µε ουρική αρθρίτιδα ή υπερουριχαιµία η χρήση φυτικής προέλευσης 

ω-3 λιπαρών οξέων ή συµπληρώµατα εικοσιπενανοϊκού οξέος (ΕΡΑ) και 

δοκοσαεκαξανοϊκού οξέος (DHA) θα µπορούσε να αντικαταστήσει την κατανάλωση 

ψαριών. Επιπλέον δίαιτες που εµπλουτίστηκαν µε λινολενικό οξύ καταστέλλουν 

σηµαντικά την φλεγµονή που προκαλούν τα κρύσταλλα του ουρικού οξέος σε µοντέλο 

αρουραίων δείχνοντας δυνητικά το προστατευτικό ρόλο αυτών των λιπαρών οξέων κατά 

των εξάρσεων της ουρικής αρθρίτιδας (Tate et al, 1988; Fam, 2002). 

5) Συστήνεται να καταναλώνονται φυτικές πρωτεΐνες, ξηροί καρποί, όσπρια και 

λαχανικά πλούσια σε πουρίνες. ∆εδοµένου ότι δε θα αυξηθεί ο κίνδυνος για ουρική 

αρθρίτιδα (Choi et al, 2004) αυτά τα τρόφιµα (κυρίως οι ξηροί καρποί και τα όσπρια) είναι 

πλούσια σε πρωτεΐνες, φυτικές ίνες, βιταµίνες και µέταλλα. Στην πραγµατικότητα, τα 

άτοµα που κατανάλωναν πρωτεΐνες φυτικής προέλευσης στο µεγαλύτερο πεµπτηµόριο της 

πρόσληψης είχαν 27% χαµηλότερο κίνδυνο για ουρική αρθρίτιδα σε σύγκριση µε το 

χαµηλότερο πεµπτηµόριο (Choi et al, 2004). Επιπλέον, η κατανάλωση ξηρών καρπών 

συνδέεται µε αρκετά και σηµαντικά για την υγεία οφέλη, συµπεριλαµβανοµένης και της 

µικρής συχνότητας εµφάνισης της στεφανιαίας νόσου (Hu et al,1998; Hu et al, 1999) , 

αιφνίδιων θανάτων απο καρδιά (Albert et al, 2002), χολόλιθων (Tsai et al, 2004; Tsai et al, 

2004) και διαβήτη τύπου 2 (Jiang et al, 2002). Τα όσπρια ή οι διατροφικές συνήθειες µε 

αυξηµένη κατανάλωση οσπρίων έχουν συνδεθεί µε µια χαµηλότερη συχνότητα εµφάνισης 

της στεφανιαίας νόσου (Bazzano et al,2001; Fung et al, 2001; Hu et al, 2000) εγκεφαλικού 

επεισοδίου (Fung et al, 2004), ορισµένων τύπων καρκίνου (Fung et al, 2003; Kolonel et al, 

2000) και του διαβήτη τύπου 2 (Fung et al, 2004). Η πρόσφατη υγιεινή πυραµίδα 

τροφίµων συνιστά 1-3 φορές την ηµέρα κατανάλωση ξηρών καρπών και οσπρίων (Hu et 

al, 2000), η οποία φαίνεται να είναι πολύ εύχρηστη µεταξύ των ασθενών µε ουρική 

αρθρίτιδα ή υπερουριχαιµία. (Choi, 2010) 

6) Συστήνεται η µείωση της κατανάλωσης οινοπνευµατωδών ποτών. Ιδιαίτερα εάν η 

κατανάλωση τους υπερβαίνει το µέτριο επίπεδο (δηλαδή ένα µε δύο ποτά την ηµέρα για 

τους άνδρες και δεν υπερβαίνει το ένα ποτό ανά ηµέρα για τις γυναίκες).Καθώς τα 
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οινοπνευµατώδη ποτά και ιδιαίτερα η µπύρα, έχουν συσχετιστεί µε υψηλά επίπεδα 

ουρικού οξέος και αυξηµένο κίνδυνο για ουρική αρθρίτιδα (Choi et al, 2004; Choi et al, 

2004). Τα συνολικά οφέλη για την υγεία της µέτριας κατανάλωσης οινοπνευµατωδών 

ποτών (1- 2 ποτά / ηµέρα για τους άνδρες και 1 ποτό / ηµέρα για τις γυναίκες) πιθανόν να 

υπερτερούν σε σχέση µε τους κινδύνους, καθώς πάνω από 60 προοπτικές µελέτες έχουν 

ανέφερει κατ’ επανάληψη ότι η µέτρια κατανάλωση αλκοολούχων συνδέεται µε 25-40% 

µειωµένο κίνδυνο στεφανιαίας νόσου (Goldberg et al, 2001; Choi, 2005). Επίσης, οι 

προοπτικές µελέτες δείχνουν µια παρόµοια προστατευτική δράση έναντι των 

καρδιαγγειακών παθήσεων και των θανάτων (Goldberg et al, 2001). Αυτά τα οφέλη 

ενδέχεται να σχετίζονται ιδιαίτερα µε άνδρες µέσης ηλικίας (Goldberg et al, 2001; Choi, 

2005), στους οποίους η ουρική αρθρίτιδα φαίνεται να εµφανίζεται πιο συχνά. Ωστόσο δεν 

συστήνεται η κατανάλωση οινοπνευµατωδών ποτών, αφού παρόµοια οφέλη µπορούν να 

επιτευχθούν µε την άσκηση ή την υγιεινή διατροφή (Dietary Guidelines for Americans. 

U.S, 2005) Όλες αυτές οι επιπτώσεις στην υγεία της µέτριας κατανάλωσης των 

οινοπνευµατωδών ποτών µπορεί να συµπεριληφθούν στην παροχή συµβουλών σχετικά µε 

την πρόσληψη των οινοπνευµατωδών ποτών σε ασθενείς µε ουρική αρθρίτιδα ή σε άτοµα 

που βρίσκονται σε υψηλό κίνδυνο για ανάπτυξη ουρικής αρθρίτιδας. (Choi, 2010) 

7) Συστήνεται η µείωση των σακχαρούχων αναψυκτικών και ποτών. 

Αιτία αποτελεί η φρουκτόζη που περιέχεται σε αυτά τα ποτά που αυξάνουν τα  

επίπεδα ουρικού οξέος ορού και τον κίνδυνο για ουρική αρθρίτιδα (Gao et al, 2007; Choi 

et al, 2008; Choi et al, 2008; Nguyen et al, 2009). Επιπλέον, η πρόσληψη φρουκτόζης έχει 

συνδεθεί µε την αυξηµένη αντίσταση στην ινσουλίνη ( Wu et al, 2004), µε θετικό 

ενεργειακό ισοζύγιο (Anderson et al, 1989; Tordoff et al,1990), την αύξηση του 

σωµατικού βάρους, την παχυσαρκία (Gross et al, 2004; Thorburn et al,1989; Bray et al, 

2004) τον διαβήτη τύπου 2 (Schulze et al, 2004; Ludwig et al,1991), ένα µεγαλύτερο 

κίνδυνο εµφάνισης ορισµένων καρκίνων (Michaud et al, 2004; Michaud et al, 2005) και τα 

συµπτώµατα των χολολίθων (Tsai et al, 2005). Έτσι, σε αντίθεση µε την µέτρια 

κατανάλωση των οινοπνευµατωδών ποτών, τα πολλαπλά οφέλη για την υγεία αναµένονται 

µε την µείωση ή την εξάλειψη των ζαχαρούχων αναψυκτικών από τη δίαιτα των ασθενών 

µε ουρική αρθρίτιδα. Γλυκά φρούτα (όπως τα µήλα και τα πορτοκάλια) επίσης συνδέονται 

µε υπερουριχαιµία και τον κίνδυνο για ουρική αρθρίτιδας (Gao et al, 2007; Choi et al, 

2008; Choi et al, 2008; Nguyen et al, 2009). Ωστόσο, δεδοµένου ότι τα τρόφιµα αυτά 

έχουν πολλά οφέλη για την υγεία (Hung et al, 2004; Appel et al,1997) είναι δύσκολο να 
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δικαιολογήσουν τον περιορισµό αυτών των τροφίµων, ακόµη και µεταξύ των ασθενών µε 

ουρική αρθρίτιδα. (Choi, 2010) 

8) Επιτρέπεται η κατανάλωση του καφέ. Η τακτική κατανάλωση του 

συµπεριλαµβανοµένου και του ντεκαφεϊνέ, έχουν συσχετιστεί µε χαµηλότερα επίπεδα 

ουρικού οξέος και µε µειωµένο κίνδυνο για ουρική αρθρίτιδα (Choi et al, 2008; Choi et al, 

2007). Επιπλέον, η κατανάλωση του καφέ έχει συνδεθεί µε χαµηλότερο κίνδυνο για 

διαβήτη τύπου 2 (Salazar-Martinez et al, 2004; van Dam et al, 2002; Dam et al, 2006) για 

νεφρολιθίαση (Curhan et al, 1996; Curhan et al, 1998), για συµπτωµατική χολολιθίαση 

(Leitzmann et al, 1999; Leitzmann et al, 2002) και για την νόσο του Πάρκινσον (Hernan et 

al, 2002). Ωστόσο, η καφεΐνη έχει την τάση να προωθεί την απέκκριση του ασβεστίου στα 

ούρα και πίνοντας πολύ καφέ περίπου τέσσερα ή περισσότερα φλιτζάνια την ηµέρα, 

µπορεί να αυξήσουν τον κίνδυνο των καταγµάτων µεταξύ των γυναικών (Hallstrom et al, 

2006). Η καφεΐνη, αποτελεί µία ξανθίνη (δηλαδή 1,3,7-τριµεθυλο-ξανθίνη), πιθανόν ασκεί 

προστατευτική δράση έναντι της ουρικής αρθρίτιδας παρόµοια µε την αλλοπουρινόλη 

µέσω της αναστολής της οξειδάσης της ξανθίνης (Huang et al, 2005; Kela et al, 1980). 

Αυτό σηµαίνει ότι η διαλείπουσα χρήση του καφέ ή η οξεία εισαγωγή µιας µεγάλης 

ποσότητας καφέ µπορεί να γίνει το έναυσµα για την εµφάνιση επεισοδίων ουρικής 

αρθρίτιδας όπως γίνεται και µε την αλλουπουρινόλη. Έτσι, αν ένας ασθενής µε ουρική 

αρθρίτιδα επιλέξει να δοκιµάσει την πρόσληψη του καφέ για να µείωση τα επίπεδα του 

ουρικού οξέος και τον κίνδυνο για ουρική αρθρίτιδα, η έναρξη του µπορεί να χρειαστεί να 

είναι παρόµοια µε εκείνη της αλλοπουρινόλης (Choi, 2010). 

9) Προτείνεται η λήψη συµπληρωµάτων βιταµίνης C. Έχει βρεθεί ότι µειώνουν τα 

επίπεδα του ουρικού οξέος στον ορό σε κλινικές δοκιµές (Huang et al, 2005; Stein et al, 

1976; Mitch et al, 1981) ενώ έχουν πρόσφατα συνδεθεί µε µειωµένο µελλοντικό κίνδυνο 

για την ουρική αρθρίτιδα (Choi et al, 2009). Τα δεδοµένα αυτά δείχνουν ότι η συνολική 

πρόσληψη των 500 mg/ηµέρα βιταµίνης C αλλά και σε µεγαλύτερες ποσότητες σχετίζεται 

µε µειωµένο κίνδυνο, τα δυνητικά οφέλη της χαµηλότερης πρόσληψης της παραµένουν 

αδιευκρίνιστα. Επιπλέον, τα δυνητικά καρδιαγγειακά οφέλη της βιταµίνης C (Knekt et al, 

2004) µπορεί επίσης να ωφελούν και τους ασθενείς µε ουρική αρθρίτιδα, λόγω του 

αυξηµένου κινδύνου καρδιαγγειακής νοσηρότητας και θνησιµότητας (Choi et al, 2007; 

Krishnan et al, 2008). Λαµβάνοντας υπόψη το γενικό προφίλ της ασφάλειας που συνδέεται 

µε την πρόσληψη βιταµίνης C, ιδιαίτερα στα πλαίσια του γενικού εύρους της 

κατανάλωσής της (π.χ. ανεκτό ανώτερο επίπεδο πρόσληψης της βιταµίνης C <2000mg σε 

ενήλικες, σύµφωνα µε το Συµβούλιο Τροφίµων και της ∆ιατροφής και το Ινστιτούτο 
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Ιατρικής) (Hathcock et al, 2005), η βιταµίνη C µπορεί να αποτελεί µια πολύ χρήσιµη 

επιλογή για την πρόληψη της ουρικής αρθρίτιδας (Choi, 2010). 

 

Εικόνα 27: Πυραµίδα υγιεινής διατροφής για την ουρική αρθρίτιδα

Στην πυραµίδα αναφέρεται η σχέση ανάµεσα στην διατροφή και τον κίνδυνο της ουρικής αρθρίτιδας. Τα ανοδικά βέλη 

υποδηλώνουν τον αυξηµένο κίνδυνο της ουρικής αρθρίτιδας, ενώ αντιθέτως τα καθοδικά τον µειωµένο κίνδυνο. Τα 

οριζόντια βέλη παρουσιάζουν την απουσία επίδρασης, ενώ αυτά µε την διακεκοµµένη γραµµή την πιθανή επίδραση του 

τροφίµου χωρίς ωστόσο ενδεχόµενες εξελίξεις στην ουρική αρθρίτιδα (Προσαρµογή από Willett et Stampfer, 2003). 
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7.2 Συµβουλές Αντιµετώπισης Ουρικής Αρθρίτιδας 

 

Σύµφωνα µε τη Βρετανική Κοινότητα Ρευµατολογίας οι συστάσεις για την 

διατροφική αντιµετώπιση της ουρικής αρθρίτιδας αποτελούν η διατροφική αντιµετώπιση, 

η κατανάλωση αλκοόλ, η πρόσληψη υγρών και τα βότανα (Kelsey et al, 2007). Στη 

συνέχεια ακολουθεί ανάλυση των συστάσεων µε την ταυτόχρονη παρουσίαση πινάκων µε 

σύντοµες συµβουλές, καθώς και την κατηγοριοποίηση τους σε A, Β και C, µε A από µια 

τουλάχιστον τυχαιοποιηµένη ελεγχόµενη µελέτη ή µετανάλυση τέτοιου είδους µελετών , Β 

από τουλάχιστον µια καλά ελεγχόµενη µελέτη χωρίς τυχαιοποίηση ή ένα 

καλόσχεδιασµένο πειραµατικό σχέδιο ή από περιγραφική µελέτη (π.χ. συγκριτική µελέτη 

ή µελέτη περίπτωσης) και C για τις εµπειρικές συµβουλές επαγγελµατιών υγείας.  

 

7.2.1 ∆ιατροφική Αντιµετώπιση 

Ο έλεγχος της ουρικής αρθρίτιδας και της υπερουριχαιµίας µέσω του περιορισµού 

των πουρινών από τη διατροφή είχε εγκαταλειφθεί σε µεγάλο βαθµό µετά από την 

εισαγωγή αποτελεσµατικών φαρµάκων που µείωναν τα επίπεδα του στο αίµα, των 

ουρικοζουρικών φαρµάκων και της αλλοπουρινόλης το 1950 και 1960 αντίστοιχα (Talbott 

et al, 1951; Rundles et al, 1963). Η αλλοπουρινόλη µάλιστα φάνηκε να έχει καλύτερα 

αποτελέσµατα από ότι ο διαιτητικός περιορισµός στη µείωση των επιπέδων του ουρικού 

οξέος στο αίµα (Gonzalez et al, 1989). Η εµπειρία µετά από χρόνια κλινικής παρατήρησης 

και πρακτικής αποδεικνύει ότι η συγκέντρωση του ουρικού οξέος µπορεί να διατηρηθεί σε 

κανονικά επίπεδα µε θεραπεία µε αλλοπουρινόλη σε πολλούς ασθενείς µε ουρική 

αρθρίτιδα χωρίς διατροφική παρέµβαση. Παρόλα αυτά, σύµφωνα µε την εµπειρία των 

εµπειρογνωµόνων που προέρχεται από την εκτεταµένη κλινική εµπειρία πάνω σε ασθενείς 

µε ουρική αρθρίτιδα στην τριτοβάθµια φροντίδα, φαίνεται ότι ορισµένος περιορισµός των 

πουρινών από τη διατροφή είναι χρήσιµος για τον έλεγχο της ουρικής αρθρίτιδας σε 

πολλούς ασθενείς και ιδιαίτερα σε αυτούς µε νεφρική ανεπάρκεια και σε αυτούς µε πολύ 

υψηλή πρόσληψη πουρινών (Wyngaarden et Kelley, 1973; Emmerson, 1996).  

Μια δίαιτα χαµηλή σε πουρίνες µπορεί να µειώσει τα επίπεδα του ουρικού οξέος 

10-15%, κάτι που βοηθάει στην µείωση του κινδύνου για νέα εµφάνιση οξέος επεισοδίου 

ουρικής αρθρίτιδας (Ross et al 2000, Gibson et al, 1983). ∆υστυχώς όµως αυτή η δίαιτα 

είναι δυσάρεστη στην εφαρµογή της και είναι δύσκολο να συµβαδίζει µε µια διατροφή για 

απώλεια βάρους. Η απόλυτη περιεκτικότητα των διαφόρων τροφίµων σε πουρίνες είναι 
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λιγότερο σηµαντικό από το ποσό που καταναλώνεται τακτικά. Η κατά προσέγγιση 

περιεκτικότητα πουρινών στα διάφορα τρόφιµα περιλαµβάνεται σε ενηµερωτικά δελτία 

για την ουρική αρθρίτιδα που είναι διαθέσιµα για ασθενείς και επαγγελµατίες υγείας. Στην 

πράξη, για να επιτευχθεί πρόσληψη πουρινών της τάξεως των 200mg ηµερησίως, θα 

πρέπει να αποφεύγονται τρόφιµα που είναι πολύ πλούσια σε πουρίνες όπως τα 

οστρακοειδή, τα εντόσθια, οι σαρδέλες και να µετριαστεί η πρόσληψη των τροφίµων που 

έχουν σχετικά υψηλή περιεκτικότητα σε πουρίνες όπως το κόκκινο κρέας και το κυνήγι. 

Λαχανικά και όσπρια όπως τα µανιτάρια, τα σπαράγγια, το κουνουπίδι, το σπανάκι, οι 

φακές και η σόγια είναι επίσης πλούσια σε πουρίνες παρόλα αυτά πρόσφατες έρευνες 

δείχνουν ότι οι χορτοφαγικές δίαιτες που είναι πλούσιες σε πουρίνες σχετίζονται µε 

χαµηλότερα επίπεδα ουρικού οξέος ορού (Yamakita et al, 2000) και έχουν µικρότερες 

πιθανότητες να οδηγήσουν σε ουρική αρθρίτιδα σε σχέση µε δίαιτες που είναι υψηλής 

περιεκτικότητας σε πουρίνες και περιέχουν οστρακοειδή εντόσθια και κρέας (Choi et al, 

2004). Αυτό πιθανό να συµβαίνει επειδή η διαθεσιµότητα των πουρινών στα διάφορα 

τρόφιµα είναι µεταβλητή και επιπλέον εξαρτάται από το ενεργειακό τους περιεχόµενο και 

από το βαθµό που υδρολύονται οι πουρίνες που περιέχονται στα τρόφιµα στο έντερο 

(Zollner et Griebsch, 1974). Η ενδογενής παραγωγή πουρινών φάνηκε να αυξάνεται σε 

ασθενείς η οποίοι κατανάλωναν µια δίαιτα πλούσια σε πρωτεΐνη (Bien et al, 1953). Γενικά 

υπάρχει η σύσταση να µειωθεί η πρόσληψη πρωτεΐνης στα 70gr την ηµέρα, αν και ο 

περιορισµός της έχει µικρό όφελος συγκριτικά µε τον περιορισµό των πουρινών.  

Παραδόξως, δίαιτες πλούσιες σε πουρίνες µπορεί να συνδέονται µε αυξηµένη 

απέκκριση ουρικού οξέος και µείωση των επιπέδων του στο πλάσµα. Αυτό ισχύει ιδίως σε 

δίαιτες που περιέχουν πρωτεΐνες γάλακτος και σόγιας (Garrel et al, 1991; Matzkies et al, 

1980). Ένα ακόµα τρόφιµο φυτικής προέλευσης που δεν αναφέρθηκε καθόλου η επίδραση 

του στα επίπεδα του ουρικού είναι η σόγια. Οι µελέτες που έχουν γίνει µε βάση το 

συγκεκριµένο θέµα είναι λίγες, ωστόσο, τα συµπεράσµατα που βγαίνουν είναι ιδιαίτερα 

ενδιαφέροντα. Μια έρευνα που δηµοσιεύθηκε από την εφηµερίδα του Αµερικάνικου 

Κολλεγίου ∆ιατροφής αναφέρει ότι όταν σε 178 υγιή νεογέννητα µωρά δόθηκε γάλα 

σόγιας, τα επίπεδα του ουρικού οξέος τους ήταν µειωµένα σε σύγκριση µε όλα τα 

υπόλοιπα είδη γάλακτος, ακόµα και το ανθρώπινο (Kuchan et al, 2000). Παρόλα αυτά, το 

αποτέλεσµα µπορεί να εξηγηθεί πολύ απλά από τα όσα προαναφέρθηκαν για τη σηµασία 

του είδους της πουρίνης που περιέχει το κάθε τρόφιµο. Το γάλα σόγιας περιέχει σχεδόν 

αποκλειστικά πουρινικά νουκλεοτίδια RNA, η περιεκτικότητα του είναι συγκεκριµένα 310 

mgr ανά λίτρο (συγκριτικά πολύ υψηλότερο από το ανθρώπινο γάλα που είναι 68 µε 72 
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mgr ανά λίτρο) (Garrel et al, 1991; Lasekan et al, 1999; Brule et al, 1992; Pickering et al, 

1998).  

 Επιδηµιολογικές µελέτες έχουν επιβεβαιώσει ότι δίαιτες οι οποίες περιελάµβαναν 

έστω µια µερίδα γιαούρτι κάθε δεύτερη µέρα συσχετίστηκαν µε σηµαντικά χαµηλότερα 

επίπεδα ουρικού οξέος (Choi et al, 2005). Επιπλέον, η κατανάλωση γιαουρτιού χαµηλών 

λιπαρών ή κατανάλωση 480ml αποβουτυρωµένου γάλακτος ηµερησίως συνδέεται µε 

σηµαντική µείωση της εµφάνισης της ουρικής αρθρίτιδας (Matzkies et al, 1980). Άλλα 

τρόφιµα που ίσως έχουν ευεργετική δράση και βοηθούν στην πρόληψη ή την θεραπεία της 

ουρικής αρθρίτιδας είναι τα κεράσια, το κριθάρι, το µηλόξυδο, πηκτίνη µήλου και σπόροι 

σέλινου. Τα αποδεικτικά στοιχεία ωστόσο των ερευνών ήταν ελλιπή για υποστηρίξουν τα 

ευρήµατα τους. Ωστόσο, τα κεράσια ωµά στα γλυκά ή σε χυµό φαίνεται να έχουν την 

δυνατότητα µείωσης του ουρικού οξέος, Η ποσότητα είναι ακαθόριστη αλλά πιθανό να 

είναι στα 250gr την ηµέρα (Jacob et al, 2005; Blau, 1950)..  

Επίσης, υπάρχει µια ισχυρή σύνδεση ανάµεσα στην υπερουριχαιµία και την ουρική 

αρθρίτιδα και του σακχαρώδη διαβήτη, του µεταβολικού συνδρόµου και της αντίστασης 

στην ινσουλίνη (Facchini et al, 1991). Αυτό δείχνει ότι η ουρική αρθρίτιδα αποτελεί ένα 

µεσολαβητή για την αύξηση του καρδιαγγειακού κινδύνου (Culleton et al, 1999; Puig et 

Ruilope, 1999; Rosell et al, 1999; Messerli et al, 1980). Σε µια µελέτη παρατήρησης που 

έγινε σε εργάτες της νότιου Αφρικής βρέθηκε ότι δίαιτα µε περιορισµό των θερµίδων στις 

1600Kcal ηµερησίως και µε σχετικά υψηλή περιεκτικότητα σε πρωτεΐνη µείωσε τα 

επίπεδα του ουρικού οξέος και την συχνότητα εµφάνισης επιθέσεων ουρικής αρθρίτιδας. 

Οι επεξεργασµένοι υδατάνθρακες είχαν αντικατασταθεί µε σύνθετους και τα κορεσµένα 

λίπη µε µονοακόρεστα και πολυακόρεστα (Vuksan et al, 2000). Άλλες µελέτες που 

αφορούσαν την µείωση του βάρους και την πρόσληψη φυτικών ινών υπογραµµίζουν την 

δυνατότητα να επωφεληθεί τόσο σε ουρική αρθρίτιδα όσο και σε  ασθενείς µε 

καρδιαγγειακά.(Jordan et al, 2007). 
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(Πίνακας 11) Συστάσεις για την διατροφική αντιµετώπιση 

 

7.2.2 Πρόσληψη Υγρών  

∆εν έχουν γίνει ακόµα µελέτες που να µπορούν να προσδιορίσουν αν η υψηλή 

κατανάλωση υγρών µπορεί να επηρεάσει την ανάπτυξη της ίδιας της ουρικής αρθρίτιδας. 

Ωστόσο, ασθενείς µε ουρική αρθρίτιδα και ιστορικό νεφρολιθίασης συνίσταται να πίνουν 

επαρκή ποσότητα υγρών ικανή για την εξασφάλιση τουλάχιστον δυο λίτρων ούρων ανά 

ηµέρα µειώνοντας τον κίνδυνο για σχηµατισµό λίθων. Υπάρχουν ενδείξεις ότι ο κίνδυνος 

επαναλαµβανόµενης λιθίασης µπορεί να µειωθεί κατά 50% µετά από µια πενταετή 

τυχαιοποιηµένη, προοπτική µελέτη παρατήρησης των ασθενών µε ένα πρώτο επεισόδιο 

λιθίασης ασβεστίου. Ωστόσο, δεν υπάρχουν παρόµοια στοιχεία, διαθέσιµα για την 

παραγωγή ουρολίθων σε ασθενείς µε ουρική αρθρίτιδα (Borghi et al, 1996). Οι 

περισσότεροι λίθοι σε πάσχοντες από ουρική αρθρίτιδα αποτελούνται αποκλειστικά από 

ουρικό οξύ. Όµως, το οξύ µπορεί να είναι αναµεµειγµένο µε οξαλικό και φωσφορικό 

ασβέστιο που εµφανίζονται εξίσου συχνά, ενώ έχει σηµειώσει αύξηση και στους λίθους 

οξαλικού ασβεστίου σε ασθενείς µε ουρική αρθρίτιδα (Coe & Kavalach, 1973).  

 Νερό, χυµοί φρούτων, γάλα, κολοκύθες χωρίς ζάχαρη, λικέρ, τσάι και καφέ είναι 

όλα κατάλληλα. Παρά την ήπια διούρηση που συνδέεται µε την καφεΐνη και της 

(πληθυσµός στόχος όλοι οι διαγνωσµένοι πάσχοντες από ουρική αρθρίτιδα) 

 

Αποβουτυρωµένο γάλα ή χαµηλών λιπαρών γιαούρτι   Κατηγοριοποίηση Β 

Προτίµηση σόγιας και φυτικών πηγών πρωτεΐνης    Κατηγοριοποίηση Β 

Προτιµήστε κεράσια σαν φρούτα νωπά  

ή διατηρηµένα        Κατηγοριοποίηση Β 

Περιορισµός της πρόσληψης τροφίµων  

πλούσιων σε πουρίνη <200mg ηµερησίως     Κατηγοριοποίηση Β 

Αποφυγή της κατανάλωσης συκωτιού, νεφρών,  

οστρακοειδών και εκχυλίσµατα µαγιάς     Κατηγοριοποίηση Β 

Περιορισµός της συνολικής πρόσληψης πρωτεϊνών    Κατηγοριοποίηση C 

Μείωση της κατανάλωσης κόκκινου κρέατος    Κατηγοριοποίηση Β 
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θεοβρωµίνης που περιέχουν τα αναψυκτικά, η αφυδάτωση δεν αποτελεί πρόβληµα, ενώ 

πόση πέντε ή και περισσοτέρων φλιτζανιών καφέ έχει αποδειχθεί ότι έχουν µικρή αλλά 

σηµαντική ουρικοζουρική επίδραση (Kiyohara et al, 1999). Η αλκαλοποιήση των ούρων 

έχει αποδειχθεί ότι οδηγεί σε διάλυση των ουρολίθων σε διάστηµα τεσσάρων έως έξι 

µηνών (Atsmon et al, 1959, Heise & Muller, 1966). Η συντήρηση του pH των ούρων 

µπορεί να διατηρηθεί από 6 έως 6,5 µε την βοήθεια του ανθρακικού και του κιτρικού 

νατρίου. Πιο πρόσφατες µελέτες παρατήρησης έχουν αναφέρει καλύτερη συντήρηση του 

pH των ούρων και διαγραφή του σχηµατισµού λίθων σε περισσότερό από το 90% µιας 

µικρής οµάδας 18 ασθενών που λάµβαναν κιτρικό κάλιο (30-80 mEq/d). Ωστόσο, η 

εµπειρία από κλινικές που ειδικεύονται στους νεφρούς υποστηρίζει ότι η συµµόρφωση µε 

όλες τις αγωγές αλκαλοποιήσης είναι αρκετά κακή λόγω του ότι είναι ιδιαίτερα 

δυσάρεστη. Ως εκ τούτου, συνίσταται ότι η προσέγγιση αυτή θα πρέπει να εξετάζεται µόνο 

σε επαναλαµβανόµενους σχηµατισµούς λίθων, όπου οι κίνδυνοι του σχηµατισµού τους 

είναι ιδιαίτερα υψηλοί (Wyngaarden & Kelley, 1973). 

 

 

 

 (Πίνακας 12) Συστάσεις για την πρόσληψη υγρών  

 
(πληθυσµός στόχος όλοι οι πάσχοντες από ουρική αρθρίτιδα και µε ιστορικό 

νεφρολιθίασης και χολολιθίασης) 

Πόση τουλάχιστον δυο λίτρων νερού ηµερησίως Κατηγοριοποίηση Β 

Πρόταση για αλκαλοποίηση των ούρων µε χρήση 

κιτρικού καλίου (60mEq/d) µε την µορφή λίθων Κατηγοριοποίηση Β 

Αποφυγή αφυδάτωσης    Κατηγοριοποίηση C 
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7.2.3 Κατανάλωση Αλκοόλ 

 Πρόσφατα επιδηµιολογικά στοιχεία από µελέτη που διεξήχθη µε πληθυσµό 50.000 

ανδρών, επαγγελµατιών υγείας και διήρκησε για πάνω από 12 χρόνια, επιβεβαίωσε ότι η 

µακροχρόνια αντίληψη ότι η κατανάλωση οινοπνεύµατος αποτελεί έναν σηµαντικό 

κίνδυνο για την ανάπτυξη της ουρικής αρθρίτιδα. Σε σύγκριση µε τους συµµετέχοντες που 

ήταν εγκρατής, ο σχετικός κίνδυνος για την ανάπτυξη της ουρικής αρθρίτδας αυξήθηκε 

από 1,32  για εκείνους που κατανάλωναν 10 έως 14,9 gr ανά ηµέρα σε 2,53, για εκείνους 

που έπαιρναν 50 gr ανά ηµέρα ή περισσότερο. Ένα κουτάκι µπύρας 340,19 gr. ανά ηµέρα 

συσχετίστηκε µε υψηλότερο κίνδυνο (RR 1,49) από ένα σφηνάκι οινοπνευµατωδών ποτών 

(44ml) (RR 1,15), παρά την χαµηλή περιεκτικότητα σε αιθανόλη. Η τακτική κατανάλωση 

δυο ποτηριών κρασιού δεν συσχετίστηκε µε σηµαντικό κίνδυνο εµφάνισης ουρικής 

αρθρίτιδας. Ο κίνδυνος εξαιτίας της µπύρας µπορεί να είναι σηµαντικότερος, καθώς 

µερικές περιέχουν πουρίνες. Επιπλέον, συνήθως άτοµα που καταναλώνουν 

οινοπνευµατώδη είναι υπέρβαρα (Eastmond et al, 1995, Gibson et al, 1984). 

 Η αιθανόλη µπορεί να αυξήσει τα επίπεδα του ουρικού οξέος στο πλάσµα τόσο µε 

την ενίσχυση της παραγωγής του ουρικού οξέος όσο και µε την µείωση της νεφρικής 

κάθαρσης. Οξική µετατροπή σε ακέτυλο-συνένζυµο-Α στον µεταβολισµό της αιθανόλης 

οδηγεί σε υποβάθµιση των νουκλεοτιδίων αδενίνης, καθώς και ταχεία παραγωγή του 

ουρικού οξέος ενώ το γαλακτικό οξύ που παράγεται αναστέλλει την κλασµατική 

εκκαθάριση του ουρικού οξέος (Faller & Fox, 1982, Lieber et al, 1962). Κάθε υψηλή 

κατανάλωση αλκοόλ οδηγεί σε αφυδάτωση και κέτωση, η οποία προκαλεί µια άνοδο στα 

επίπεδα του ουρικού οξέος στον ορό µειώνοντας την νεφρική κάθαρση (Vanderberg et al, 

1994). Η πείνα προκαλεί κέτωση, η οποία µπορεί να αποτελεί έναν επιπρόσθετο κίνδυνο 

για τους αλκοολικούς που συχνά τρώνε φτωχά αναπτύσσοντας ουρική αρθρίτιδα (Kaneko 

et al, 1991).  

Ωστόσο, δεν υπάρχουν δηµοσιεύµένες έρευνες σχετικά µε τη µπύρα χαµηλή σε 

αλκοόλ, αλλά µοιάζει λογικό να δηµιουργηθεί η υπόθεση ότι ο κίνδυνος για ασθενείς µε 

ουρική αρθρίτιδα θα ήταν µικρότερος από ότι αν έπιναν µπύρα µε αλκοόλ. Επιπροσθέτως, 

το αλκοόλ µπορεί να επηρεάσει και την φαρµακευτική αγωγή των ασθενών (Ralston et al, 

1988, Schlesinger, 2002). 
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 (πληθυσµός στόχος όλοι οι πάσχοντες από ουρική αρθρίτιδα µε αυξηµένη κατανάλωση αλκοόλ) 
 

Περιορισµός της κατανάλωσης αλκοόλ σε λιγότερο  
από 21 οµάδες ανά εβδοµάδα για άνδρες και 14  
αντίστοιχα για γυναίκες     Κατηγοριοποίηση Β 
∆ύο ποτήρια κρασιού των 125 ml ανά ηµέρα  
θεωρούνται ασφαλή ποσότητα    Κατηγοριοποίηση Β 
∆υο ποτήρια µικρού µεγέθους 25 ml από  
αλκοολούχα  
ποτά είναι πιο ασφαλή από µερικές µπύρες    Κατηγοριοποίηση Β 
Καλύτερα να αποφεύγεται η µπύρα και τα  
εµπλουτισµένα κρασιά     Κατηγοριοποίηση C 
Τουλάχιστον τρεις ηµέρες ελεύθερες από αλκοόλ  
µέσα στην εβδοµάδα      Κατηγοριοποίηση C 

(Πίνακας 13) Συστάσεις για την κατανάλωση οινοπνεύµατος 

 

 

7.2.4 Χρήση Βοτάνων 

Μια σειρά από διορθωτικά µέτρα για την ουρική αρθρίτιδα έχουν προταθεί 

επανειληµµένα. Προς το παρόν δεν υπάρχουν αποδεκτά κλινικά στοιχεία που να δείχνουν 

ότι οποιοδήποτε από αυτά είναι αποτελεσµατικά και ασφαλή. Οι ευρωπαίοι προτείνουν το 

κριθάρι, σπόρους σέλινου, κόκκινο τριφύλλι, φύλλα τσουκνίδας και τον ελλέβορο. 

Υπάρχουν επίσης αναφορές από την Άπω Ανατολή που προτείνουν διάφορα 

αποτελεσµατικά κινέζικα βότανα (Danggui-Nian-Tong-Tang, εκχυλίσµατα δάφνης ) και 

από τη Βόρεια Αµερική θεραπείες ιθαγενών πληθυσµών (quercetin και Larix 

εκχυλίσµατα). Υπάρχει επίσης η άποψη ότι το οξαλικό οξύ (π.χ. από τον µαϊντανό) µπορεί 

να επιδεινώσει την ουρική αρθρίτιδα. Συχνά προωθούνται θεραπευτικά φυτικά προϊόντα 

που περιλαµβάνουν το σκόρδο, την σκόνη αγκινάρας, κουρκούµη, γαϊδουράγκαθο γάλα 

και σαπωνίνες γιούκα ή συνδυασµός αυτών. Η αξία της αποτελεσµατικότητας αυτών των 

φυτικών προϊόντων ήταν σε µεγάλο βαθµό περιστασιακή, αν και ορισµένα πειράµατα 

έχουν γίνει και έδειξαν για παράδειγµα ότι ορισµένα φυτικά εκχυλίσµατα βρέθηκαν να 

αναστέλλουν την οξειδάση της ξανθίνης. Οι γιατροί πρέπει να γνωρίζουν ότι πολλοί 

ασθενείς υποβάλλονται σε προσωπικές µελέτες των βότανων. Οι ασθενείς πρέπει να 

ενθαρρύνονται να συµβουλεύονται τον γιατρό τους πριν το κάνουν ώστε να αποκλειστεί η 

δυνατότητα όλων των γνωστών αλληλεπιδράσεων µε τα συνταγογραφούµενα φάρµακα 

που µπορεί να λαµβάνουν (π.χ. το σκόρδο ενισχύει την αντιπηκτική επίδραση της 
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(πληθυσµός στόχος όλοι οι ασθενείς επιρρεπείς στην πάθηση της ουρικής αρθρίτιδας) 
 

Προσωπικές δοκιµές βοτάνων δε θα πρέπει  

να πραγµατοποιούνται χωρίς την ιατρική  

γνωµάτευση      Κατηγοριοποίηση Β 

βαρφαρίνης ή η κερκετίνη αυξάνει την βιοδιαθεσιµότητα της κυκλοσπορίνης (Choi et al, 

2004, Sunter, 1991). 

 
(Πίνακας 14) Συστάσεις για τη χρήση βοτάνων 
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(Πίνακας 15)  Κίνδυνου του τρόπου ζωής για ουρική αρθρίτιδα και υπερουριχαιµία 

Κατηγορίες Παραγόντων 
κινδύνου 

Παράγοντες 
Κινδύνου 

Κίνδυνος για 
υπερουριχαιµία 

Κίνδυνος για 
ουρική αρθρίτιδα 

∆είκτης µάζας 
σώµατος ↑ ↑ 

Λόγος µέσης 
ισχύων ↑ ↑ 

Πρόσληψη 
βάρους ↓ ↓ 

Πάχος 

(Choi et al, 2005; Williams, 2008; 
Roubenoff et al, 1991) 

Απώλεια βάρους ↓ ↓ 

Κρέας ↑ ↑ 

Θαλασσινά ↑ ↑ 
 

Τρόφιµα πλούσια σε πουρίνες 

(Choi et al, 2004; Choi et al, 2005) Όσπρια και 
λαχανικά πλούσια 

σε πουρίνες 
 ↔ 

Αλκοόλ 

(Choi et al, 2004; Choi et 
Curhan, 2004) 

Αλκοόλ ↑ ↑ 

Φρουκτόζη ↑ ↑ 

Αναψυκτικά ↑ ↑ 

Φρουκτόζη 

Gao et al, 2007; Choi et al. 2008; 
Choi et Curhan, 2008; Nguyen et al, 

2009) Γλυκά φρούτα 
/χυµοί φρούτων ↑ ↑ 
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Κατηγορίες Παραγόντων 
κινδύνου 

Παράγοντες 
Κινδύνου 

Κίνδυνος για 
υπερουριχαιµία 

Κίνδυνος για 
ουρική αρθρίτιδα 

Κατανάλωση καφέ 

(Choi et al, 2007; Choi et Curhan, 
2007) 

Καφέ µε και 
χωρίς καφεΐνη ↓ ↓ 

Γαλακτοκοµικά 
µε χαµηλά λιπαρά ↓ ↓ 

Γαλακτοκοµικά προϊόντα 

(Choi et al, 2004; Choi et al, 2005) Πλήρη 
γαλακτοκοµικά  ↔ 

Συµπληρώµατα διατροφής 

(Huang et al, 2005; Choi et al, 
2009; Stein et al, 1976; Berger 
et al 1977; Mitch et al, 1981) 

Συµπληρώµατα 
βιταµίνης C ↓ ↓ 

 

7.3 ∆ιεθνείς Κλινικές Μελέτες ESCISIT 

 
Ο στόχος της µελέτης PART I ήταν να εκτιµηθεί η συσχέτιση της διαχείρισης της 

χρόνιας ουρικής αρθρίτιδας στην πρωτοβάθµια φροντίδα στο Ηνωµένο Βασίλειο µε τις 

συστάσεις για την ουρική αρθρίτιδα του Ευρωπαϊκού Συνδέσµου ενάντια στις 

ρευµατοπάθειες (EULAR). Ένα ερωτηµατολόγιο στάλθηκε ταχυδροµικά σε όλους τους 

ενήλικες ηλικίας >30. Οι ασθενείς µε πιθανή ουρική αρθρίτιδα παρακολουθήθηκαν για την 

κλινική εκτίµηση, κατά την οποία η διάγνωση αυτή επαληθεύτηκε κλινικά. Οι πτυχές της 

διαχείρισης της χρόνιας ουρικής αρθρίτιδας, συµπεριλάµβανε την παροχή συµβουλών για 

την αλλαγή του τρόπου ζωής, την χρήση θεραπείας µείωσης του ουρικού οξέος, 

συµπεριλαµβάνοντας και την τιτλοποίηση της δόσης ανάλογα µε τα επίπεδα του ουρικό 

οξύ στον ορό, την προφύλαξη από τις οξείες επιθέσεις και την διακοπή των διουρητικών 

τα οποία αξιολογήθηκαν σύµφωνα µε τις συστάσεις EULAR. Από τα 4.249 (32%) άτοµα 

που επέστρεψαν τα συµπληρωµένα ερωτηµατολόγια, οι 488 ανέφεραν ουρική αρθρίτιδα ή 

οξείες επιθέσεις και κλήθηκαν για την κλινική αξιολόγηση. Έτσι διαπιστώθηκαν 164 

κλινικά επιβεβαιωµένα κρούσµατα ουρικής αρθρίτιδας από ένα σύνολο συµµετεχόντων 

των 359 ατόµων. Σε αυτούς τους 164 που έγιναν πλέον αποδεκτοί να συµµετέχουν στην 

έρευνα έγινε φανερό ότι στους 59 (41%) είχε γίνει συµβουλευτική για την κατανάλωση 
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αλκοόλ, στους 36 (25%) για την απώλεια του βάρους και στους 42 (29%) για την 

διατροφή (Roddy et al, 2007). 

Η αλλοπουρινόλη αποτέλεσε η µόνη θεραπεία µείωσης του ουρικού οξέος που 

χρησιµοποιήθηκε και χορηγούταν στους 44 (30%), από τους οποίους οι 31 (70%) 

προσλάµβαναν ηµερησίως ποσότητα 300 mg. Η µέση τιµή των επιπέδων του ουρικού 

οξέος ήταν χαµηλότερη στους χρήστες της αλλοπουρινόλης σε σχέση µε τους µη χρήστες 

(318 έναντι 434 mmol / lt) και πιο σπάνια >360 mmol / lt στους χρήστες (23% έναντι 

75%). Οκτώ ασθενείς είχαν ξεκινήσει την αλλοπουρινόλη πρόσφατα, ενώ δύο από αυτούς 

έπαιρναν προφυλακτικά την κολχικίνη ή µη-στεροειδή αντιφλεγµονώδη φάρµακα 

(ΜΣΑΦ). Από τους 25 ασθενείς µε προκαλούµενη ουρική αρθρίτιδα από διουρητικά οι 16 

(64%) εξακολουθούσαν να παίρνουν ένα διουρητικό. Η θεραπεία της χρόνιας ουρικής 

αρθρίτιδας είναι συχνά ανεπαρκής και µε πολύ φτωχά αποτελέσµατα µε τις EULAR 

συστάσεις. Οι συµβουλές για τον τρόπο ζωής σπάνια προτείνονται και η αλλοπουρινόλη 

περιορίζεται σε µια µειονότητα του πληθυσµού δείγµατος.. Η επίµονη υπερουριχαιµία 

συχνά εµφανίζεται στους µη χρήστες της αλλοπουρινόλης, αλλά και στους χρήστες της 

αλλοπουρινόλης, γεγονός που υποδηλώνει ότι οι δόσεις >300 mg είναι συχνά απαραίτητες 

(Roddy et al, 2007). 

Από την άλλη, ο στόχος της µελέτης PART II ήταν να αναπτυχθούν τεκµηριωµένες 

συστάσεις για την αντιµετώπιση της ουρικής αρθρίτιδας. Η πολυεπιστηµονική οµάδα της 

ανάπτυξης των κατευθυντήριων γραµµών περιλάµβανε 19 ρευµατολόγους και έναν 

εµπειρογνώµονα ιατρικής. ∆ηµιουργήθηκαν Βασικές προτάσεις σχετικά µε τη διαχείριση 

χρησιµοποιώντας την προσέγγιση των ∆ελφών (τεχνική). Ερευνητικά δεδοµένα 

αναζητήθηκαν συστηµατικά για κάθε πρόταση. Όπου γινόταν υπολογίστηκε, το µέγεθος 

της επίδρασης (ES), αριθµός που απαιτείται για την θεραπεία, ο σχετικός κίνδυνος, το 

odds ratio και η σταδιακή σχέση κόστους-αποτελεσµατικότητας. Η ποιότητα των 

αποδεικτικών στοιχείων ταξινοµήθηκαν σε κατηγορίες ανάλογα µε το επίπεδο των 

αποδεικτικών στοιχείων. Η δύναµη της σύστασης (SOR) αξιολογήθηκε χρησιµοποιώντας 

οπτική αναλογική και τακτική κλίµακα EULAR . Έτσι προέκυψαν 12 προτάσεις-κλειδιά 

µετά από τρεις επαφές (γύρους). Οι προτάσεις περιελάµβαναν τόσο µη φαρµακολογικές 

όσο και φαρµακολογικές θεραπείες και απευθύνονταν στον συµπτωµατικό έλεγχο της 

οξείας ουρικής αρθρίτιδας, στις θεραπείες µείωσης του ουρικού οξέος και την προφύλαξη 

από τις οξείας επιθέσεις. Τονίστηκε η σηµασία της εκπαίδευσης των ασθενών, η 

τροποποίηση του αρνητικού τρόπου ζωής (απώλεια βάρους αν είναι παχύσαρκοι, 

µειωµένη κατανάλωση αλκοόλ, δίαιτα χαµηλή σε πουρίνες) και η θεραπεία της 



226 

σχετιζόµενης συννοσηρότητας και των παραγόντων κινδύνου. Προτείνεται η λήψη 

φαρµάκων από το στόµα για τις οξείες επιθέσεις όπως ΜΣΑΦ, κολχικίνη (ES = 0.87), ή η 

αναρρόφηση από την άρθρωση και έγχυση κορτικοστεροειδών. Θεραπείες µείωσης του 

ουρικού οξέος προτείνονται µόνο σε ασθενείς µε υποτροπιάζουσες οξείες επιθέσεις, 

αρθροπάθειες, τόφους ή ακτινολογικές αλλοιώσεις που προέρχονται από την ουρική 

αρθρίτιδα (Zhang et al, 2006) 

Η αλλοπουρινόλη επιβεβαιώθηκε ως αποτελεσµατική θεραπεία µείωσης του 

ουρικού οξέος αλλά µόνο όταν χρησιµοποιείται για µεγάλο χρονικό διάστηµα(ES = 1,39). 

Αν η αλλοπουρινόλη εµφανίσει σηµεία τοξικότητας, άλλες επιλογές περιλαµβάνουν τους 

αναστολείς της οξειδάσης της ξανθίνης, αλλοπουρινόλη απευαισθητοποίησης, ή 

ουρικοζουρικά. Το ουρικοζουρικό benzbromarone είναι πιο αποτελεσµατικό από την 

αλλοπουρινόλη (ES = 1,50) και µπορεί να χρησιµοποιηθεί σε ασθενείς µε ήπια έως µέτρια 

νεφρική ανεπάρκεια, αλλά µπορεί να είναι ηπατοτοξική. Όταν η ουρική αρθρίτιδα 

σχετίζεται µε τη χρήση διουρητικών, το διουρητικό πρέπει να διακόπτεται αν είναι 

δυνατόν. Για την προφύλαξη από τις οξείες επιθέσεις συνιστάται η λήψη είτε κολχικίνη 

0,5 - 1 mg ηµερησίως ή λήψη µη-στεροειδών αντιφλεγµονωδών φάρµακων ΜΣΑΦ (µε 

gastroprotection εάν ενδείκνυται). Συµπερασµατικά αναπτύχθηκαν 12 βασικές συστάσεις 

για τη διαχείριση της ουρικής αρθρίτιδας, χρησιµοποιώντας ένα συνδυασµό απο στοιχεία 

που είχαν προκύψει από έρευνες και την οµοφωνία των εµπειρογνωµόνων (Zhang et al, 

2006) 

 

7.4 Μελέτες ∆ιατροφικής Παρέµβασης  
 

Με βάση τις συστάσεις που είναι διεθνώς αποδεκτές για την αντιµετώπισης της 

ουρικής αρθρίτιδας και γνωρίζοντας πάντα τα παράλληλα προβλήµατα που µπορεί να 

αντιµετωπίζει ένας τέτοιος ασθενής, το 2000 διεξήχθη µια έρευνα από τους Dessein, 

Shipton, Stanwix, Joffe και Ramokgadi. Το θέµα της µελέτη ήταν τα θετικά αποτελέσµατα 

που µπορεί να δηµιουργηθούν µέσω ενός σχετικού περιορισµού θερµίδων και 

υδατανθράκων, αυξηµένης πρόσληψης πρωτεϊνών και µειωµένου κορεσµένου λίπους, στα 

επίπεδα του ουρικού οξέος και των λιποπρωτεϊνών στον ορό του αίµατος σε άτοµα που 

έπασχαν από ουρική αρθρίτιδα. Ο πληθυσµός της έρευνας ήταν αρκετά µικρός, καθώς 

αποτελείτο µόνο από δεκατρείς πάσχοντες οξείας διαλείπουσας ουρικής αρθρίτιδας. 

Ωστόσο, τα κριτήρια µε τα οποία επιλέχθηκαν οι συµµετέχοντες ήταν οι βιοχηµικές 
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ενδείξεις διαβήτη, υποθυροειδισµού, νεφρικής ανεπάρκειας, κατανάλωσης αλκοόλ άνω 

των 25gr την ηµέρα, η ηµερίσια προσλαµβανόµενη ποσότητα υδατανθράκων και 

κορεσµένων λιπών στο σύνηθες ηµερήσιο σιτηρεσίο, καθώς και το ιατρικό τους ιστορικό. 

Οι ασθενείς που είχαν λιγότερο από δυο οξείες επιθέσεις ουρικής αρθρίτιδας κατά την 

διάρκεια των τελευταίων τεσσάρων µηνών ή δεν µπορούσαν να θυµηθούν µε ακρίβεια τον 

αριθµό των επιθέσεων τους τελευταίους τέσσερις µήνες, αποκλείονταν λόγω µη 

ολοκληρωµένων στοιχείων. Οι συµµετέχοντες δεν είχαν ιστορικό τόφων και 

νεφρολιθίασης, ενώ δεν έγιναν έρευνες υπερπαραγωγής ή υπερέκκρισης ουρικού οξέος. Οι 

οξείες κρίσεις των ασθενών αντιµετωπίζονταν µε θεραπεία νατριούχου δικλοφενάκης, ενώ 

µόνο τρείς λαµβάναν φάρµακα όπως εναλαπρίλη, βεραπαµίλη, ατενολόλη και λισινοπρίλη. 

Κανένας από τους συµµετέχοντες δεν λάµβανε παράγοντες µείωσης του ουρικού οξέος, 

ούτε συµµετείχε σε αθλητικές δραστηριότητες. Όσο αναφορά τις αιµοληψίες που έγιναν 

είχαν σαν στόχο τον υπολογισµό του ουρικού οξέος πλάσµατος, την ολική χοληστερόλη, 

την HDL-χοληστερόλη, τα τριγυκερίδια και την LDL-χοληστερόλη. (Dessein et al, 2000).  

Όσον αφορά τη διατροφική παρέµβαση, το διαιτολόγιο που σχεδιάστηκε για τους 

συµµετέχοντες περιελάµβανε 1600 θερµίδες ηµερησίως, το 40% των οποίων προερχόταν 

από υδατάνθρακες, το 30% από πρωτεΐνη και το 30% από λίπος. Κάθε γεύµα που 

κατανάλωναν µέσα στην ηµέρα είχε τα ίδια ποσοστά µακροθρεπτικών συστατικών. Στους 

δεκατέσσερις ασθενείς που συµµετείχαν τελικά είχε προταθεί να καταναλώνουν τρία έως 

πέντε γεύµατα µέσα στην ηµέρα, αντικαθιστώντας τους επεξεργασµένους υδατάνθρακες 

µε σύνθετους και τα κορεσµένα λιπαρά οξέα µε µονοακόρεστα (όπως αµύγδαλα, καρύδια, 

φιστίκια απλά και βουτύρου, ελαιόλαδο και µαργαρίνη ελαιόλαδου, έλαιο και µαργαρίνη 

από κανόλα και αβοκάντο). Επιπλέον, έπρεπε να καταναλώνουν πολυακόρεστα λιπαρά 

οξέα µέσω των ψαριών τουλάχιστον τέσσερις φορές την εβδοµάδα. Μετά την πρώτη αυτή 

συνάντηση οι ερευνητές επικοινώνησαν ξανά µε τους συµµετέχοντες µετά από 4, 10 και 

16 εβδοµάδες από την έναρξη. Σε κάθε επίσκεψη γινόταν καταγραφή των νέων επιθέσεων, 

αξιολόγηση της δίαιτας µέσω ανάκλησης εικοσιτετραώρου, καθώς και περαιτέρω 

συµβουλευτική. Η πρόσληψη οινοπνεύµατος παρέµεινε περιορισµένη κατά την διάρκεια 

της έρευνας, ενώ δεν είχε συµπεριληφθεί µέσα στις αρχικές διατροφικές οδηγίες που 

δόθηκαν στους συµµετέχοντες. Τέλος, κατά την τελευταία επίσκεψη, οι ερευνητές 

υπολόγισαν τον ∆ΜΣ σε κάθε ασθενή και έλαβαν δείγµατα αίµατος σε κατάσταση 

νηστείας για τον υπολογισµό των επιπέδων ουρικού οξέος και λιπιδίων στον ορό του 

αίµατος. (Dessein et al, 2000). 
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Τα αποτελέσµατα της έρευνας έδειξαν ότι οι δέκα από τους δεκατέσσερις ασθενείς 

κατανάλωναν 12.5 µε 21.4 gr οινοπνεύµατος ηµερησίως, ενώ κανένας δεν κάπνιζε. Μόνο 

ένας είχε φυσιολογικό βάρος, έξι ήταν υπέρβαροι και έξι παχύσαρκοι. Με την πάροδο 

δεκαέξι εβδοµάδων πλέον, δυο ανήκαν στην οµάδα του φυσιολογικού βάρους, επτά ήταν 

υπέρβαροι και τέσσερις παχύσαρκοι. Επιπλέον, τα επίπεδα του ουρικού οξέος στον ορό 

ήταν αυξηµένα άνω των 0.51 mmol/l σε έντεκα ασθενείς κατά την έναρξη, ενώ στην 

συνέχεια µειώθηκαν σε όλους στους συµµετέχοντες παρότι µόνο οι οκτώ από τους 

δεκατέσσερις κατέληξαν στον τέλος της έρευνας να βρίσκονται µέσα στα επίπεδα του 

φυσιολογικού. Απώλεια βάρους και µείωση της συχνότητας εµφάνισης περιστατικών 

οξείας ουρικής αρθρίτιδας σηµειώθηκε σε όλους τους συµµετέχοντες εκτός από έναν. 

Ωστόσο, ακόµα και σε αυτόν παρατηρήθηκε µείωση του ουρικού οξέος, κατά 0.08 mmol/l, 

καθώς και λιπιδίων αίµατος, ενώ οι οξείες επιθέσεις ουρικής αρθρίτιδας που είχε ήταν 

πλέον πιο σύντοµες και λιγότερο σοβαρές. Αξιοσηµείωτο στοιχείο αποτελεί ότι κατά την 

έναρξη της µελέτης όλοι είχαν αναφέρει µια επίθεση ουρικής αρθρίτιδας, σε αντίθεση µε 

την τελική που µόνο τέσσερις ανέφεραν νέα επίθεση (Dessein et al, 2000).  

Επίσης, επτά από τους συµµετέχοντες ήταν υπερτασικοί, από τους οποίους 

Τέσσερις δεν λάµβαναν αντιυπερτασική αγωγή και ανέφεραν ότι απέκτησαν φυσιολογική 

αρτηριακή πίεση στις δυο πρώτες εβδοµάδες από τις συνολικές δεκαέξι που διήρκησε η 

µελέτη. Επιπροσθέτως, παρότι µόνο δυο ασθενείς ανέφεραν οικογενειακό ιστορικό 

πρόωρα εµφανιζόµενου καρδιαγγειακού νοσήµατος, επτά βρέθηκε ότι είχαν αυξηµένη 

ολική χοληστερόλη και LDL-χοληστερόλη ή και τα δύο ταυτόχρονα κατά την έναρξη. 

Αντιθέτως, µετά τις δεκαέξι εβδοµάδες διατροφικής παρέµβασης µόνο ένα άτοµο είχε 

ακόµα αυξηµένες τιµές λιπιδίων. Αντίστοιχα και τα επίπεδα των τριγλυκεριδίων ήταν 

αυξηµένα σε εννέα άτοµα κατά την έναρξη και µόνο σε τρία στην τελική αξιολόγηση µετά 

τις δεκαέξι εβδοµάδες. Όσον αφορά τα επίπεδα της HDL-χοληστερόλης κατά την έναρξη 

ήταν κάτω από 1.2 mmol/l σε όλους τους ασθενείς, ενώ σε έξι από αυτούς κάτω και από 

την ποσότητα των 0.91 mmol/l. Ωστόσο, ακόµα και µετά την διατροφική παρέµβαση η 

µεταβολή στις τιµές της HDL παρέµεινε µηδαµινή. Τέλος, κατά την έναρξη της µελέτης, 

υπήρξε µια υψηλή συσχέτιση ανάµεσα στα υψηλά επίπεδα τριγλυκεριδίων και υψηλά 

επίπεδα HDL χοληστερόλης που µετά την διατροφική παρέµβαση εξαλείφθηκε. Η µεγάλη 

απώλεια βάρους συσχετίστηκε µε µειωµένα και βελτιωµένα επίπεδα ουρικού οξέος στο 

πλάσµα, αν και η συσχέτιση δεν ήταν σηµαντική. Το συµπέρασµα λοιπόν αυτής της 

µελέτης αποτελεί ότι η χαρακτηριστική αυτή διατροφική παρέµβαση προκάλεσε µείωση 

των µέσων τιµών ουρικού κατά 18% σε δεκατρείς πάσχοντες ουρικής αρθρίτιδας µετά από 
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το χρονικό διάστηµα των τεσσάρων µηνών. Ταυτόχρονα, παρατηρήθηκε και 67% µείωση 

στην µηνιαία συχνότητα οξέων επιθέσεων ουρικής αρθρίτιδας (Dessein et al, 2000). Από 

την παραπάνω έρευνα είναι φανερό ότι µια δίαιτα χαµηλή σε υδατάνθρακες και 

κορεσµένα λίπη και υψηλή σε πρωτεϊνες οδηγεί σε αξιοσηµείωτα αποτελέσµατα 

µειώνοντας τη συχνότητα των οξέων κρίσεων ουρικής αρθρίτιδας και βελτιώνει  το 

λιπιδαιµικό προφίλ. Παρόλα αυτά, ο µικρός πληθυσµός της µελέτης δεν επιτρέπει τη 

δηµιουργία συστάσεων σύµφωνων µε τα αποτελέσµατα της µελέτης, καθώς απαιτείται  να 

γίνει περαιτέρω διερεύνηση του θέµατος.    

Οι περισσότερες έρευνες που έχουν γίνει µελετούν τις επιπτώσεις στα επίπεδα του 

ουρικού της κατανάλωσης προϊόντων ζωικής προέλευσης και οινοπνεύµατος, αγνοώντας 

και παραµελώντας την επίδραση των λαχανικών και άλλων ειδών τροφής, κυρίως αυτών 

που είναι επίσης πλούσια πηγή πουρινών. Παρόλα αυτά, το 2003 διεξήχθη µια έρευνα 

στην Ευρώπη που ως στόχο είχε να µελετήσει την επίδραση τεσσάρων ειδών δίαιτας, µιας 

από τις οποίες ήταν και η χορτοφαγική, στα επίπεδα του ουρικού, στους παράγοντες 

κινδύνου από το ουρικό και στη σύνθεση των ουρόλιθων. Στην πρωτοφανή αυτή έρευνα 

συµµετείχαν εθελοντικά 10 υγιείς άνδρες ηλικίας 21 έως 32 ετών (µέσος όρος ηλικίας 28) 

µε µέσο όρο βάρους και ύψους 78.9 ± 11.7kg και 178.7 ± 4.5 cm. Οι συµµετέχοντες δεν 

είχαν ιστορικό ουρικής αρθρίτιδας, πέτρες στα νεφρά ή άλλες νεφρικές διαταραχές, ενώ 

και στις εξετάσεις ούρων και αίµατος που έκαναν βρέθηκαν φυσιολογικές τιµές pH, 

νιτρικών, πρωτεϊνών, γλυκόζης, κετονών, ουροχολινογόνου, χολερυθρίνης και 

λευκοκυττάρων. Τέλος, δε λάµβαναν καµία φαρµακευτική αγωγή αλλά ούτε και 

διατροφικά συµπληρώµατα (Roswitha et Albrecht, 2003). 

Οι συµµετέχοντες ακολούθησαν τέσσερα πλάνα διατροφής. Ξεκίνησαν τις πρώτες 

δεκατέσσερις µέρες ακολουθώντας µια ελεύθερη δίαιτα, όπου ωστόσο τους είχαν δοθεί 

σαφείς οδηγίες να αποφύγουν τρόφιµα πλούσια σε πουρίνες, όπως την κατανάλωση 

κρεάτων και θαλασσινών. Στη συνέχεια, ακολούθησαν τρείς φάσεις, τρία πλήρως 

διατροφικά ελεγχόµενα πλάνα, όπου η διάρκεια του καθενός ήταν πέντε ηµέρες. Η επιλογή 

της διάρκειας της κάθε δίαιτας ήταν ακριβής, καθώς είναι γνωστό ότι για να γίνουν 

πλήρως εµφανή τα αποτελέσµατα µιας διατροφής στις τιµές του ουρικού οξέος θα πρέπει 

να περάσουν τρείς ηµέρες. Όσο για την αρχική δίαιτα, µια δεκατετραήµενη στέρηση 

πουρινών έγινε ώστε να φανούν ξεκάθαρα και δίχως παρεµβολές οι επιδράσεις της κάθε 

διατροφικής επιλογής στο ουρικό οξύ (Remer et Manz, 1994; Keiler et Hesse, 2000). 

Τα τρία διατροφικά πρότυπα που ακολούθησαν αποτελούνται από : 
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Μια δίαιτα επηρεασµένη από τη δυτική διατροφή. Αντιπροσώπευε πλήρως τις 

διατροφικές συνήθειες της δυτικού τύπου διατροφής (Nutrition survey 2000, 2000). 

Χαρακτηριστικά, αυτού του τύπου το διαιτολόγιο είχε αυξηµένες τιµές ενέργειας, 

οινοπνεύµατος, πρωτεϊνικού περιεχοµένου καθώς και πρόσληψης υγρών 1,5 lt την ηµέρα 

(German, Austrian and Swiss Societies of Nutrition, 2000).   

Μια ισορροπηµένη παµφαγική δίαιτα. Στη δίαιτα αυτή οι περιεκτικότητες σε 

µακροθρεπτικά  υπολογίστηκαν µε βάση τις διατροφικές συστάσεις των ατόµων (German, 

Austrian and Swiss Societies of Nutrition, 2000).  Οι δίαιτες που δόθηκαν ήταν 

ισοθερµιδικές µε προσλαµβανόµενη ποσότητα υγρών 2,5 lt την ηµέρα (Hesse et al, 2002).  

 Μια ωο-γαλακτοφυτοφαγικη δίαιτα. Στη δίαιτα αυτή οι περιεκτικότητες σε 

µακροθρεπτικά υπολογίστηκαν µε βάση τις διατροφικές συστάσεις των ατόµων (German, 

Austrian and Swiss Societies of Nutrition, 2000).  Οι δίαιτες που δόθηκαν ήταν 

ισοθερµιδικές µε προσλαµβανόµενη ποσότητα υγρών 2,5 lt την ηµέρα και µε παρόµοια 

ποσοστά µακροθρεπτικών µε την παµφαγική δίαιτα (Hesse et al, 2002). 

Στην παµφαγική και την ωο-γαλακτοφυτοφαγικη δίαιτα, οι συµµετέχοντες 

λάµβαναν ίδια ποσότητα πουρινών για να υπάρξει σύγκριση ανάµεσα στην εµφάνιση 

κρυστάλλων ουρικού οξέος µέσω της αλλαγής της δίαιτας (Wolfram et Colling, 1987). 

Όλα τα τρόφιµα και τα γεύµατα ήταν ακριβώς ζυγισµένα, ενώ γινόταν πλήρης 

κατανάλωσή τους. Η συλλογή των δειγµάτων ούρων γινόταν καθηµερινά (εβδοµαδιαίως 

µόνο κατά την έναρξη, όπου οι συµµετέχοντες ακολουθούσαν ελεύθερη δίαιτα) ώστε να 

επιβεβαιωθεί ότι κάθε άτοµο ακολουθούσε πιστά και σωστά τη δίαιτα. Οι µετρήσεις που 

γίνονταν καθηµερινά ήταν ο όγκος ούρων, ποτενσιοµέτρηση, η συγκέντρωση κρεατινίνης, 

χλωρίου, νάτριου, θείου, φωσφόρου, αµµωνίας και ουρικού οξέος (Roswitha et Albrecht, 

2003). 

Τα αποτελέσµατα που βγήκαν από τη χαρακτηριστική αυτή µελέτη ήταν ότι κατά 

την πρώτη έρευνα που έγινε κατ’ οίκον και ήταν ελεύθερη, όπως και κατά τη δυτικού 

τύπου, ήταν αυξηµένη η εκκρινόµενη ποσότητα ουρικού οξέος µέσω των ούρων. 

Αντιθέτως, κατά την παµφαγική δίαιτα, η έκκριση ουρικού οξέος µειώθηκε κατά 1 mmol 

ανά ηµέρα ή κατά 25% σε σύγκριση µε τα αποτελέσµατα της διατροφής δυτικού τύπου. 

Τέλος, η χορτοφαγική  εµφάνισε µείωση έκκρισης ουρικού οξέος 0,4 mmol ανά ηµέρα ή 

12% σε σύγκριση µε την παµφαγική και 1,3 mmol ανά ηµέρα ή 34% σε σύγκριση µε τη 

δυτικού τύπου  (Roswitha et Albrecht, 2003). 

Επίσης, το pH ήταν στο κατώτερο φυσιολογικό κατά τη διάρκεια της κατ’ οίκον 

και της δυτικού τύπου, ενώ εµφάνισε σηµαντική αύξηση πάνω από το 6,5 την τελευταία 
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ηµέρα την παµφαγικής διατροφής. Στο ανώτερο φυσιολογικό του, 6,8 σκαρφάλωσε κατά 

την τελευταία ηµέρα την χορτοφαγικής. Με µια γενική εκτίµηση, κατά µέσο όρο το pH 

των ούρων ήταν 6,1 κατά την δυτικού τύπου, 6,6 κατά την παµφαγική και 6,9 κατά τη 

χορτοφαγική. Τέλος, η απεκκρινόµενη ποσότητα αµµωνίας, θείου και φωσφόρου ήταν 

αντιστρόφως ανάλογη µε την τιµή του pH ( Roswitha et Albrecht, 2003).   

Με βάση λοιπόν τα όσα αναφέρθηκαν γίνεται φανερό ότι ο κίνδυνος εµφάνισης 

κρυστάλλων ουρικού οξέος ήταν αυξηµένος κατά την κατανάλωση της κατ’ οίκον δίαιτας 

και της δυτικού τύπου. Αντιθέτως, λόγω της µειωµένης απέκκρισης και συγκέντρωσης 

καθώς και της αύξησης του  pH, ο κίνδυνος µειωνόταν κατά 85% στην παµφαγική και 

93%  κατά τη χορτοφαγική, σε σύγκριση µε αυτή του δυτικού τύπου (Roswitha et 

Albrecht, 2003). 

Το πιο ενδιαφέρον συµπέρασµα αυτής της έρευνας βγαίνει από τη σύγκριση της 

παµφαγικής και της χορτοφαγικής δίαιτας. Παρότι και στα δυο διατροφικά πρότυπα η 

προσλαµβανόµενη ποσότητα πρωτεϊνών είναι ίδια, το αποτέλεσµα στα επίπεδα του 

ουρικού ήταν διαφορετικό. Αυτή η διαφορά ήταν που έκανε τους επιστήµονες να 

σκεφτούν ότι ίσως τα επίπεδα του ουρικού να επηρεάζονται όχι µόνον από τις τιµές αλλά 

και το είδος της πουρίνης. Όπως αναφέρθηκε αναλυτικά παραπάνω, υπάρχουν δύο είδη 

πουρίνης που µπορεί να λάβει ο άνθρωπος µέσω της τροφής, την αδενίνη και τη γουανίνη 

αλλά και µεταβολιτών των πουρινών όπως της ξανθίνης και της υποξανθίνης. Οι 

διαφορετικές βάσεις πουρινών, καθώς και οι ενώσεις αυτές, εµφανίζουν διακυµάνσεις στις 

τιµές του ουρικού οξέος στο αίµα και στα ούρα (Clifford et al, 1976). 
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