
UNIVERSITÀ DEGLI STUDI DI GENOVA 

 

SCUOLA DI SCIENZE MEDICHE E 

FARMACEUTICHE 

 

CORSO DI LAUREA IN MEDICINA E CHIRURGIA

 

I livelli di acido urico sierico nella malattia 

renale cronica 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Relatore: 

Ch.mo Prof. Roberto Pontremoli 

Candidato: 

Marta La Milia 
 

 

 

 

 

Anno accademico 2020-2021 



     

 

 

 

 

 

 

 

 



 Indice 

 

1. Introduzione             1 

2. Materiali e metodi           4 

3. Risultati               9               

4. Discussione             26 

5. Conclusioni             32 

6. Bibliografia             34 

 

 

 

 

   



1 
 

  

Introduzione 
 

L’iperuricemia è un noto predittore di rischio per malattie cardiovascolari e renali 

(1-3) nelle popolazioni con (4) e senza (5) malattia renale cronica, 

indipendentemente dalla presenza di gotta. Inoltre, è stato dimostrato che gli alti 

livelli sierici di urato, anche se ancora nel range normale, sono predittivi per lo 

sviluppo di albuminuria (6) e sia l’iperuricemia che l’albuminuria predicono 

l’occorrenza di progressione della malattia renale cronica (MRC) (7-9).   

La MRC è nota di per sé come un moltiplicatore di rischio cardiovascolare. La 

riduzione del filtrato glomerulare e l’albuminuria comportano entrambi un 

aumento di rischio indipendente di mortalità, soprattutto per cause cardiovascolari 

(10). La presenza di MRC porta a molte modifiche nella gestione renale dell’acido 

urico, dovute alla riduzione del filtrato glomerulare, all’aumentato riassorbimento 

e/o all’insufficiente secrezione da parte dei tubuli renali. Queste anomalie rendono 

conto di più del 90% dei meccanismi che portano all’iperuricemia e alla gotta 

(11,12). Infatti, la MRC e l’iperuricemia spesso coesistono e i livelli sierici di 

urato aumentano linearmente alla riduzione della velocità di filtrazione 

glomerulare (13).  

Inoltre, non è chiaro se l’aumento del rischio cardiovascolare associato a maggiori 

livelli di acido urico sierico sia almeno in parte correlato con la simultanea 

presenza di funzione renale alterata. Una migliore comprensione della relazione tra 
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i valori di acido urico sierico, la velocità di filtrazione glomerulare e l’albuminuria 

può chiarire quali sono i meccanismi sottostanti all’eccesso di mortalità 

cardiovascolare associati sia all’iperuricemia che alla MRC e portare ad una 

migliore stratificazione del rischio di mortalità cardiovascolare. Abbiamo valutato 

la relazione tra livelli di acido urico sierico e gli indicatori della MRC nella 

popolazione dello studio Uric Acid Right for heArt Health (URRAH). 
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Materiali e metodi 
 

Popolazione 

Lo studio URRAH è uno studio multicentrico, retrospettivo, osservazionale e di 

coorte, che utilizza i dati raccolti su base regionale provenienti da tutto il territorio 

italiano, sotto il patrocinio della Società Italiana di Ipertensione. Sia i centri 

partecipanti che i risultati sono stati già descritti in studi precedentemente 

pubblicati (14). 

Lo studio URRAH è stato eseguito rispettando la Dichiarazione di Helsinki sulla 

Ricerca Umana (41st World Medical Assembly, 1990). L’elaborazione dei dati 

personali dei pazienti si è attenuta alle Direttive Europee sulla Riservatezza dei 

Dati. Tutti i dati raccolti, memorizzati ed elaborati sono anonimi e tutti i 

documenti correlati allo studio sono conservati in una posizione sicura. Nessuna 

informazione personale è stata memorizzata su computer personali locali. 

L’approvazione è stata richiesta al Comitato Etico del centro di coordinazione 

della Divisione di Medicina Interna dell’Università degli Studi di Bologna (no. 

77/2018/Oss/AOUBo). Il consenso informato è stato ottenuto da tutti gli individui 

al momento del reclutamento. 
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Raccolta dei dati 

L’ipertensione arteriosa è stata definita, secondo le linee guida dell’European 

Society of Hypertension e dell’European Society of Cardiology (ESH-ESC), da 

una pressione arteriosa ≥ 140/90 mmHg o dall’utilizzo di terapia antiipertensiva. 

La pressione arteriosa sistolica e diastolica veniva misurata due volte, in una 

stanza tranquilla, dopo cinque minuti di riposo e con il paziente in posizione 

seduta. Per tutte le analisi è stata utilizzata la seconda misurazione della pressione 

arteriosa. 

I dati corrispondenti ai pazienti (3.689; 1.910 maschi, 1.779 femmine) per cui non 

era stato possibile valutare la velocità di filtrazione glomerulare o ai pazienti in 

terapia con allopurinolo sono stati esclusi dall’analisi. I dati relativi ai rimanenti 

26.971 pazienti (13.768 maschi, 13.203 femmine) sono stati inseriti nel database 

del presente studio. 

La funzione renale è stata valutata mediante la misurazione della creatinina sierica 

e dell’escrezione renale di albumina. La velocità di filtrazione glomerulare è stata 

stimata (eGFR) per ogni paziente usando un metodo di misurazione di laboratorio 

standardizzato della creatinina sierica e la formula Chronic Kidney Disease 

Epidemiology Collaboration (15). I campioni di urine per le misurazioni 

dell’escrezione di albumina sono stati raccolti prima di ogni visita (solitamente 

entro una settimana). L’escrezione urinaria anormale di albumina è stata definita 

come: 1. microalbuminuria se la concentrazione urinaria di albumina era >30 e ≤ 

300 mg/L o se la velocità di escrezione urinaria di albumina era >20 e ≤ 200 
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µg/min o se il rapporto albumina- creatinina era >3,4 mg/mmol e ≤34 mg/mmol, in 

entrambi i sessi; 2. macro-albuminuria se la concentrazione urinaria di albumina 

era >300 mg/L o se la velocità di escrezione urinaria di albumina era >200 μg/min 

o se il rapporto albumina- creatinina era >34 mg/mmol, in entrambi i sessi.  

Il termine albuminuria indica pazienti sia con microalbuminuria sia con macro-

albuminuria. La MRC è stata valutata con una velocità di filtrazione glomerulare 

stimata <60 ml/min per 1,73 m2 di superficie corporea (SC) e/o per la presenza di 

albuminuria. L’iperuricemia è stata definita sulla base del cutoff classico (≥7 

mg/dl) e dei cutoff precedentemente descritti nello studio URRAH (16) per la 

mortalità cardiovascolare (≥5,6 mg/dl) e per tutte le cause di mortalità (≥ 4,7 

mg/dl). La diagnosi di gotta è stata valutata in base alla storia clinica. L’obiettivo 

principale del presente studio è la valutazione dell’associazione tra iperuricemia, 

l’utilizzo di allopurinolo e i parametri della malattia renale.   

Analisi statistica 

Le caratteristiche basali dei pazienti, cliniche e demografiche, sono state riportate 

globalmente, in base alla stratificazione dei valori di velocità di filtrazione 

glomerulare stimata e in base alla severità dell’albuminuria, espressi come media e 

deviazione standard per le variabili con distribuzione normale e come mediana 

(range interquartile) per le variabili con distribuzione asimmetrica. I valori 

logaritmici delle variabili asimmetriche sono stati usati per l’analisi statistica. Le 

comparazioni tra i gruppi sono state effettuate utilizzando l’analisi della varianza. 

Le comparazioni delle proporzioni tra i gruppi sono state fatte utilizzando il test χ2 
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o test esatto di Fisher quando appropriato. I valori mancanti, quando presenti, 

erano al di sotto del 5%. 

Per descrivere la relazione tra tutte le variabili biologicamente rilevanti e la 

presenza di iperuricemia sono state utilizzate le analisi di regressione logistica 

univariata e multivariata. L’Odds ratio e il 95% dell’intervallo di confidenza sono 

stati calcolati mediante l’elevazione a esponente dei coefficienti della regressione 

logistica. 

I calcoli statistici sono stati effettuati con STATA, versione14.2 (StataCorp, 

College Station, TX). L’ipotesi nulla è stata rifiutata per valori di p <0,05. 
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Risultati 
 

Caratteristiche cliniche sulla base della eGFR 

 Le caratteristiche cliniche principali della popolazione studiata globalmente e 

quando analizzate sulla base della stratificazione della velocità di filtrazione 

glomerulare sono mostrate nella Tabella 1. 26.971 su 30.660 pazienti sono stati 

inclusi nell’analisi in quanto erano disponibili i dati completi sia di acido urico 

sierico che di eGFR. L’età media era 58 ±15 anni, il valore medio di acido urico 

sierico era 5,08 ±1,44 mg/dl, la eGFR media era 81 ± 21 ml/min per 1,73 m2, 

51,1% erano maschi, 61,8% avevano una storia clinica di ipertensione arteriosa e 

12,3% di diabete mellito. La prevalenza globale di riduzione della eGFR, cioè 

inferiore a 60 ml/min per 1,73m2, era del 16% ed era significativamente maggiore 

nelle femmine rispetto ai maschi (23%vs 9% p<0.0001, dati non mostrati). I dati 

riportati in Tabella 1 mostrano alcune differenze rilevanti tra i sottogruppi di 

pazienti. Infatti, i pazienti con ridotta eGFR erano più spesso donne, anziani e con 

una storia di diabete mellito quando confrontati con i pazienti con eGFR 

preservata. Inoltre, erano più probabilmente trattati con una classe di farmaci 

antiipertensivi e con statine, e ciò può rendere conto del fatto che avevano un 

profilo pressorio e lipidico migliore. Come previsto, i livelli sierici di acido urico e 

la percentuale di gotta aumentavano al peggiorare della eGFR e la prevalenza di 

iperuricemia (definita sulla base della soglia per la mortalità cardiovascolare e per 

tutte le cause) aumentava  progressivamente al decrescere della eGFR: dal 20% al 
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43% nei pazienti con eGFR di almeno  90 ml/min per 1,73m2 ,dal 33% al 60% in 

coloro con eGFR tra  60 e 90 ml/min per 1,73m2, dal 50% al  75% in quelli con 

eGFR tra 45 e 60 ml/min per 1,73m2, dal 59% al  82% in quelli con eGFR tra 45 e 

60 ml/min per 1,73m2 e dal 54% al 70% in quelli con eGFR minore di 30 ml/min 

per 1,73m2 (p<0.0001), malgrado un incremento molto marcato nella percentuale 

di utilizzo dell’allopurinolo dall’1%, al 2%, 7%, 21% e 35%, rispettivamente. La 

sintesi di questi dati è raffigurata in Figura 1 e mostra come la prevalenza di 

iperuricemia o dell’utilizzo di allopurinolo è crescente rispetto alla riduzione 

progressiva della eGFR. Inoltre, la percentuale di maschi con gotta e trattati con 

allopurinolo era due-tre volte più alta rispetto alle femmine per ogni stadio di 

eGFR, eccezione fatta per i maschi con eGFR inferiore a 30 ml/min che erano 

meno frequentemente trattati con allopurinolo (33% vs 37%, p<0.001) (dati non 

mostrati). 
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Caratteristiche cliniche sulla base 

dell’albuminuria  

Tra i 7.484 pazienti con dati disponibili sull’albuminuria, il 19% avevano micro- o 

macro-albuminuria. I pazienti con albuminuria erano più spesso maschi, anziani, 

con eGFR<60 ml/min e con una storia di diabete mellito rispetto a coloro con 

normo-albuminuria (Tabella1Supplementare). Inoltre, erano più frequentemente 

trattati con antiipertensivi (soprattutto diuretici) e con statine e quindi avevano 

valori pressori e lipidici migliori. I livelli di acido urico sierico e la percentuale di 

gotta aumentavano con la progressione della severità dell’albuminuria e, la 

prevalenza di iperuricemia (definita sulla base della soglia per la mortalità 

cardiovascolare e per tutte le cause) aumentava progressivamente dal 34% al 60 % 

nei pazienti con  normo-albuminuria, dal 44% al 65% in quelli con  micro-

albuminuria e dal  39% al 66% in quelli con  macro-albuminuria (P<0,001), 

malgrado un incremento molto marcato nella percentuale di utilizzo 

dell’allopurinolo dal 2%, al 16% al 35%, rispettivamente.  La Figura 2 mostra 

come l’iperuricemia (definita per il cutoff di mortalità cardiovascolare: 5,6 mg/dL) 

o l’utilizzo di allopurinolo erano più probabilmente associati con una eGFR 

inferiore a 45 ml/min e con normo o microalbuminuria rispetto ai pazienti con una 

eGFR maggiormente conservata o macro-albuminuria. 
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Correlazioni dell’iperuricemia 

I pazienti con livelli di acido urico sierico superiori alla soglia per la mortalità 

cardiovascolare e per tutte le cause erano: più anziani, avevano una funzionalità 

renale peggiore, una più alta albuminuria e avevano più spesso una storia di 

ipertensione arteriosa, diabete mellito e gotta rispetto a coloro con livelli di acido 

urico sierico inferiore a 5,6 mg/dl e 4,7 mg/dl, rispettivamente. Inoltre, i pazienti 

con iperuricemia erano più spesso maschi, fumatori e avevano un maggiore indice 

di massa corporea (BMI), dei valori pressori e di glicemia più elevati e un peggior 

profilo lipidico (Tabella 2). 

 L’analisi di regressione multipla logistica indicava che le correlazioni principali 

dell’iperuricemia erano: gli stadi della malattia renale cronica, il sesso maschile, la 

storia di ipertensione arteriosa, i valori di BMI e di trigliceridi (TG). Nei pazienti 

con eGFR <60 ml/min la presenza di iperuricemia era circa 10 volte maggiore 

rispetto a coloro che avevano una eGFR >90 ml/min. L’età era inversamente 

correlata alla presenza di iperuricemia mentre la presenza di diabete mellito 

perdeva la significatività statistica all’analisi multivariata (Tabella 3 e Tabella 4). 

I pazienti con valori di acido urico sierico maggiori di 7 mg/dl erano 2759 e quelli 

con gotta 459. Il rischio di avere un livello di acido urico sierico maggiore di 7 

mg/dl, la prescrizione di allopurinolo o in alternativa una storia di gotta aumentava 

significativamente al decrescere della eGFR indipendentemente dalla presenza di 

diabete mellito o ipertensione arteriosa o obesità o aumentati TG (Tabella 5 e 

Tabella 6).  
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Tra i pazienti con dati disponibili di albuminuria all’analisi multivariata, la 

presenza di micro- e macro- albuminuria aumentava il rischio di iperuricemia 

rispettivamente del 20% e del 30%, definita sulla base dei cutoff dello studio 

URRAH predittivi di mortalità cardiovascolare. (Tabella 3 Supplementare) e 

aumentava il rischio da tre a sei volte, rispettivamente, di avere livelli di acido 

urico sierico maggiori di 7 mg/dl o di assumere allopurinolo (Tabella 5 

Supplementare). Non c’era alcuna relazione tra la presenza di albuminuria e il 

rischio di avere valori di acido urico superiori a 4.5 mg/dl (Tabella 4 

Supplementare). Inoltre, c’era una correlazione inversa tra livelli di acido urico e 

la presenza di macro-albuminuria dopo l’aggiustamento di potenziali fattori 

confondenti. (Tabella 3 e 4 Supplementare). 
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Discussione 
 

 

Nell’attuale studio, cross-sectional del database dello studio URRAH, descriviamo 

la relazione tra acido urico sierico e valori di malattia renale in un grande numero 

di pazienti con aumento del rischio cardiovascolare. 

La prevalenza di iperuricemia, definita sulla base dei cutoff precedentemente 

validati dallo studio URRAH per la mortalità cardiovascolare e per tutte le cause, 

era del 32 % e del 57%, rispettivamente ed era aumentata significativamente dal 

20% al 33% nei pazienti con eGFR >90 ml/min e dal  60% fino all’ 80 % nella 

MRC stadio 3b. Poiché  più del  70% di urato è escreto con le urine, l’alterata 

funzione renale causa un accumulo dell’acido urico sierico (17), quindi i pazienti 

con MRC più probabilmente mostrano iperuricemia e gotta (18) rispetto a coloro 

con funzione renale preservata. Tuttavia, gli studi sulla prevalenza 

dell’iperuricemia e la sua relazione con i valori di funzionalità renale sono stati 

limitati a piccoli gruppi di pazienti (19) o a pazienti selezionati (20). L’unico 

studio precedente che riporta la relazione tra gotta e la stratificazione della eGFR 

si era basato sui codici amministrativi relativi alle cartelle di ricovero per definire 

la gotta (21) ma non aveva riportato i valori di acido urico. Quindi, il nostro studio 

ha fornito, per la prima volta, informazioni dettagliate riguardo la prevalenza e le 

correlazioni dell’iperuricemia nei differenti stadi di MRC.  

Nella popolazione del nostro studio la percentuale globale di pazienti con storia di 

gotta era inferiore al 2%. La percentuale di pazienti trattati con allopurinolo era 
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inferiore al 2% quando la eGFR era superiore a 60 ml/min, aumentata al 20% in 

presenza di MRC in stadio 3b e aumentata fino al 35% nei pazienti con macro-

albuminuria (Tabella 1 e 2 Supplementare). Questi dati indicano che nella pratica 

clinica in Italia la terapia ipouricemizzante è attualmente prescritta in una grossa 

popolazione di persone con iperuricemia asintomatica. 

I nostri dati hanno fornito nuove conoscenze sulla complessa relazione tra acido 

urico sierico e malattia renale cronica. Più grave è lo stadio di MRC, maggiore è 

l’occorrenza di iperuricemia (usando le soglie per la mortalità cardiovascolare e 

per tutte le cause) anche dopo l’aggiustamento per età, sesso, storia di ipertensione 

arteriosa e componenti della sindrome metabolica come BMI e TG. I pazienti con 

eGFR <60 ml/min erano dieci volte più propensi ad avere iperuricemia rispetto a 

coloro con eGFR >90 ml/min. Da un punto di vista pratico, i medici dovrebbero 

essere consapevoli del fatto che i soggetti con MRC sono a rischio aumentato di 

presentare iperuricemia. Il valore prognostico della coesistenza di queste 

condizioni non può essere indagato in uno studio cross-sectional ma, 

l’associazione di iperuricemia e MRC, insieme a parametri clinici e metabolici 

sfavorevoli, supportano l’ipotesi dei loro effetti avversi sull’outcome 

cardiovascolare. 

A nostra conoscenza, questo è lo studio di popolazione più ampio che abbia 

studiato la relazione tra i livelli di acido urico sierico e la presenza di micro- e 

macro-albuminuria. I pazienti con iperuricemia avevano più spesso albuminuria 

(Tabella 2) e, quelli con albuminuria avevano maggiori livelli di acido urico 

sierico, una storia di gotta e utilizzavano più spesso allopurinolo rispetto ai 
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pazienti normo-albuminurici. All’analisi multivariata, il rischio di avere livelli di 

acido urico sierico superiori a 7 mg/dl o di utilizzare allopurinolo era raddoppiato 

dalla presenza di albuminuria ma, questa relazione sembra largamente affetta da 

molti fattori confondenti quando viene utilizzato un cutoff più stringente, come è 

suggerito dai risultati inconsistenti dell’analisi di regressione logistica 

multivariata. Infatti, mentre il sesso maschile, l’ipertensione arteriosa, il diabete 

mellito, l’obesità e l’insulino resistenza sono fortemente e direttamente correlate 

all’aumento di acido urico sierico e albuminuria, questi parametri possono essere 

influenzati da condizioni specifiche in senso opposto (quindi perdono la 

significatività statistica di predittori). L’utilizzo di terapia antiipertensiva (in 

particolar modo diuretici) può effettivamente ridurre l’albuminuria e contribuire a 

un importante aumento dei livelli di acido urico. D’altro canto, i comportamenti 

dietetici che non abbiamo monitorato, come una dieta ad alto contenuto di sodio, 

sono associati ad un aumento della velocità di escrezione di albumina e possono 

contribuire a ridurre i livelli di acido urico. Inoltre, bisogna prendere in 

considerazione il rischio di eccessivi aggiustamenti statistici, specialmente 

includendo, come abbiamo fatto nel nostro modello, la stratificazione della eGFR 

e riducendo il campione dei pazienti in sottogruppi di cui erano disponibili i dati 

albuminuria.  

 

 

Utilizzando il cutoff per la mortalità per tutte le cause (4,7 mg/dL), non abbiamo 

riscontrato una riduzione della prevalenza di iperuricemia o di utilizzo di 
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allopurinolo nei pazienti con eGFR inferiore a 45 ml/min in presenza di macro-

albuminuria, riscontro avvenuto invece utilizzando il cutoff per la mortalità 

cardiovascolare (5,6 mg/dL) (Figura 2). Questo dato è imprevisto, ma potrebbe 

essere correlato a una maggior prevalenza di pazienti con diabete tra quelli con 

albuminuria e ridotta eGFR. Infatti, è stato precedentemente riportato che in 

pazienti con diabete scompensato, l’aumento della glicosuria si accompagna ad un 

aumentata perdita di acido urico nelle urine (22). L’aumentato traffico di glucosio 

nel lume tubulare causa una saturazione del SGLT2. Il tentativo di riassorbire il 

glucosio sfuggito a monte all’SGLT2 forza l’eliminazione di più acido urico nelle 

urine da parte di GLUT9 tramite il contro-trasporto con il glucosio (23,24). Questo 

può portare a un bilancio negativo finale dell’acido urico, come visto nella pratica 

clinica quando vengono utilizzati gli inibitori di SGLT2. Si può ipotizzare che i 

soggetti con albuminuria abbiano un danno renale più severo e questo può 

compromettere, a livello tubulare, la gestione del bilancio dell’acido urico. Quindi 

un danno tubulare potrebbe potenzialmente contribuire ad una maggiore 

eliminazione di acido urico sierico, nonostante la riduzione del filtrato abbia 

l’effetto opposto. Inoltre, può essere ipotizzato che l’albuminuria possa segnalare 

la severità del danno tubulare e perciò possa essere correlata ad una gestione meno 

efficiente delle concentrazioni di acido urico attraverso il nefrone. Tuttavia, questa 

ipotesi non è supportata dai dati recenti nei pazienti con MRC senza diabete 

mellito (25). L’ipotesi principale del nostro studio, quindi, resta quella correlata 

alla glicosuria.  
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In effetti, è stato dimostrato che l’aumento dei livelli sierici di acido urico è un 

fattore predittivo di progressione di malattia renale negli stadi precoci della MRC e 

negli individui senza proteinuria rispetto a coloro con un danno più severo (26). 

Una riduzione nei livelli di acido urico sierico con l’utilizzo di allopurinolo non ha 

rallentato efficacemente la progressione di malattia renale nei due trial clinici 

randomizzati e controllati condotti in pazienti con diabete mellito di tipo 1 (27) e 

con stadio 3 o 4 di MRC (28), rispettivamente. 

 Tuttavia, la dimostrazione che il trattamento con inibitori della xantina ossidasi 

fornisca una protezione efficace nel sottogruppo di pazienti con MRC nelle fasi 

precoci di malattia rispetto a quelli con MRC più avanzata (29-33) suggerisce 

l’utilità di una caratterizzazione dettagliata degli individui che potrebbero trarre 

vantaggio dalla terapia per ridurre l’acido urico. Di conseguenza, i risultati 

contrastanti (riportati da studi pubblicati in precedenza) sull’effetto degli inibitori 

della xantina ossidasi sull’outcome renale potrebbero essere dovuti all’eterogeneità 

nella popolazione studiata, cioè a differenti stadi basali di MRC, a una differente 

durata di follow-up, a una differente definizione degli outcome e a terapie 

concomitanti che possono influenzare i livelli di acido urico sierico (34).  

Un’ipotesi interessante per spiegare le apparenti discrepanze nei dati riportati, è 

che il ruolo dell’acido urico sierico possa variare in base al grado e alla severità di 

malattia renale. Quindi, il livello di acido urico sierico può agire come un forte 

promotore di danno renale e il suo ruolo sfavorevole può essere rilevabile nelle 

prime fasi della MRC mentre in seguito potrebbe essere mascherato dai molti altri 

biomarcatori tipicamente associati alla MRC nella sua fase evidente.   
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Conclusioni 

In conclusione, l’iperuricemia con o senza deposizione di urato e l’utilizzo di 

allopurinolo sono riscontri frequenti nella MRC. L’iperuricemia sembra essere un 

marker di danno cardiaco che ci permette un’ulteriore stratificazione del rischio 

per i pazienti con MRC. Lo stretto rapporto tra iperuricemia e danno renale pone la 

questione se l’iperuricemia e la MRC giochino un ruolo indipendente o meno 

nell’aumento drammatico del rischio di mortalità cardiovascolare e di tutte le 

cause di mortalità osservate nei pazienti con MRC. Inoltre, l’altissima prevalenza 

di iperuricemia che abbiamo riscontrato nei pazienti con MRC necessita di chiarire 

quale sia la definizione corretta di iperuricemia in presenza di MRC e se la terapia 

con ipouricemizzanti sia utile per la protezione cardiovascolare e renale negli 

individui con MRC.  
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