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DNAVA ARTRITIDA A HYPERURIKEMIE
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Dnava artritida, nejcastéjsi zanétlivé kloubni onemocnéni muzi stfedniho véku, byva mnohdy nespravné diagnostikovana i Ié¢ena. Ter-
min dna oznacuje heterogenni skupinu metabolickych onemocnéni, pro kterou je charakteristicka tvorba depozit krystaltl natriutratd ve
tkanich. V souhrnném €lanku je struéné zminéna etiologie, patogeneze hyperurikemie a dny, diskutovan je vyskyt hyperurikemie v ramci
metabolického syndromu X. Dna se klinicky projevuje jednak jako akutni dnava artritida s klasickym klinickym obrazem, dale jako chro-
nicka tofdzni dna, v oblasti ledvin jako akutni nebo chronicka dnava nefropatie. Zakladem diagnostiky dny je prilkaz krystal( natrium
urétu ve tkanich v kombinaci s typickym klinickym obrazem dny. V posledni ¢asti ¢lanku jsou shrnuty sou¢asné Ié¢ebné moznosti dny
a je diskutovana rovnéz otazka lécéby asymptomatické hyperurikemie.
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Ovod

ZvySeni hladiny kyseliny moc¢ové v séru (hy-
perurikemie) je spojeno se zvySenym rizikem tvorby
krystal(i natrium uratu ve tkanich, coz vede ke vzniku
onemocnéni — dny.

Manifestni dna postihuje méné nez 1% popula-
ce ajejimtypickym projevem je dnava artritida, ktera
je nejcastéjSim zanétlivym kloubnim onemocnénim
umuzd nad 40 let.

Klinicky se dna mize manifestovat jako klasicka
akutni monoartritida metatarsofalangeéiniho sklou-
beni I. prstu nohy nebo kteréhokoliv jiného kloubu,
dale jako tofézni dna s chronickou polyartritidou,
urdtova nefrolitidza a chronickd intersticialni nef-
ropatie. Hyperurikemie je definovand jako zvySena
hladina kyseliny mo¢ové —u muz( vice jak 420 ymol/
| a u Zen vice nez 360 umol/l a vyskytuje se u 20%
zapadni populace (16). Hyperurikemie mize byt zpQ-
sobena zvySenou produkci urétu, ale ¢astéjsi prici-
nou je snizené vyluCovani uratd ledvinami, ziejmé
kombinaci mechanizm( snizené glomerularni filtra-
ce, snizené tubuldrni sekrece a zvySené tubuldrni
reabsorbce kyseliny mocové v ledvinach. Choroby
se zvySenym bunéénym obratem (myeloprolifera-
tivni a lymfoproliferativni choroby, hemolytické ane-
mie, erytrodermie), ,tumor lysis“ syndrom a vrozené
poruchy metabolizmu jsou spojeny s nadprodukci
uratl. Tento mechanizmus vzniku hyperurikemie
je méné Casty a predstavuje méné nez 10% vsech
pfipadu hyperurikemie. Nedostate¢na sekrece uratt
pfi rendlni insuficienci nebo Iéky zplisobené snize-
né vyluéovani uratl ledvinami je Castéjsi pficinou
a predstavuje vice nez 90 % pfipadd hyperurikemie
(10). V praxi Ize vyuzit k rozliSeni pficiny hyperuri-
kemie vySetfeni odpadd kyseliny moCové/24 hodin.
Normalni hodnoty se pohybuji mezi 1,8-3,6 mmol/24
hodin. Hodnoty pod 1,8 mmol/24 hodin hodnotime ja-
ko poruchu exkrece uratl, hodnoty nad 3,6 mmol/24
hod. jako nadprodukci uréti. Konzumace potravin

bohatych na puriny (Cervené maso, vnitfnosti, mof-
ské produkty), zvySeny pfijem alkoholu vede ke vze-
stupu sérové hladiny kyseliny mocové. Alkohol vede
k hyperurikemii prostfednictvim zvySené produkce
a snizené exkrece uratu (12). Celd fada bézné po-
uzivanych Iéki mdze byt rovnéz pficinou hyperu-
rikemie. Jsou to pfedevSim thiazidova a klickova
diuretika, nizké davky kyseliny acetylsalicylové, cyk-
losporin a néktera antituberkulotika (pyrazinamid,
ethabutol). Léky indukovana hyperurikemie vznika
zejména alteraci rendlniho vylu€ovani uratd (10).
Manifestni dna neni v téchto pfipadech tak ¢asta ja-
ko hyperurikemie a vyskytuje se u 0,2-0,5% popu-
lace (9). Pravdépodobnost vzniku dnavého zachvatu
je zavisla na hladiné urikemie a dobé jejiho trvani.
Rocni incidence dnavého zéchvatu je 4,9% u pa-
cienti s hladinou kyseliny mocové nad 530 pmol/l,
naproti tomu pfi hladiné kyseliny moc¢ové pod
416 umol/l je roéni incidence 0,1% (4). S nélezem
hyperurikemie je spojeno zvySené riziko vzniku uro-
litidzy. Nefrolitidza se vyskytuje u 10-25 % pacient(
s dnou, ale pouze u 0,4 % pacientu s asymptomatic-
kou hyperurikemii (6).

Hyperurikemie, metabolicky
syndrom X a kardiovaskuléarni riziko

Hyperurikemie se vyskytuje ¢asto u pacientt
s metabolickym syndromem X.

Metabolicky syndrom je pfitomen u vice nez
76 % pacientl s dnou. Hypertenze zplsobuije snize-
nou perfuzi ledvin, coz vede ke zvySené tubularni
reabsorpci kyseliny moCové a nasledné ke zvySeni
urikemie (14). Hyperurikemie vSak sama mize vést
k vzniku hypertenze. Pfi experimentalné navozené
hyperurikemii u zvifat dochdzi k vzestupu krev-
niho tlaku, ktery je reverzibilni pfi snizeni hladiny
uratd (15). Priikaz hyperurikemie v détstvi je spo-
jen s rizikem rozvoje hypertenze v dospélosti (1).
Framinghamska studie vSak nepotvrdila pfedpoklad,
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Ze hyperurikemie je nezavislym faktorem zvySujicim
kardiovaskularnim riziko. Na druhou stranu posledni
studie v8ak naznacuiji, ze zvy$ena hladina kyseliny
mocoveé je spojena se zvySenou mortalitou u nemoc-
nych s chronickym srdeénim selhanim a po infarktu
myokardu (5).

Klinicky obraz
Asymptomatickd hyperurikemie

Stadium asymptomatické hyperurikemie je cha-
rakterizovano laboratornim nalezem zvysené hladi-
ny kyseliny mo€ové v séru bez manifestace dnavé
artritidy i pfitomnosti urolitidzy. Stadium asympto-
matické hyperurikemie trva v priméru 20 let a konéi
prvni atakou dnavé artritidy nebo nalezem urolitiazy.
Renalini koliku jesté pfed prvni atakou dny prodéla
10-40% pacientd (10).

Akutni dnavé artritida

Prvni ataka dnavé artritidy se obvykle objevuje
umuzd ve véku 40-60 let, u Zen po menopauze Vétsi-
nou po 60. roce véku. Pokud se objevi manifestni dna
pfed 25. rokem véku, je nutno pomyslet na sekundar-
ni formy dny, jako jsou vrozené poruchy metabolizmu
purinQ, rendlni choroby nebo uzivani cyklosporinu.
Prvni ataka byva vétSinou monoartikulariho typu,
polyartritida je jako prvni projev dny vzécna. Typickou
lokalizaci dnavé artritidy je metatarzofalangeélni kloub
palce nohy. Dnava artritida se pfevazné projevuje na
kloubech nohy, kotniku, paté, zapésti, kloubech prstt
rukou a loktech. Dnava burzitida prepatelami a ole-
kranické bursy se vyskytuje sporadicky. Zacatek
artritidy je nahly, charakterizovany intenzivni bolesti
a vyraznymi znamkami zanétu — otokem, zarudnutim
alokalné zvysenou teplotou nad postizenym kloubem.
Pribéh nelécené dny je rizny, projevy mirné ataky
ataky dnavé artritidy mohou perzistovat nékolik dnd
az tydnd. V laboratornim obraze nachézime zvyseni
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laboratornich ukazatelt zanétu (sedimentace erytro-
cytd, leukocytézu, CRP). K provokujicim momentim
dnavého zéchvatu patfi faktory, které vedou ke koli-
sani hladiny urikemie - dietni chyba, exces v poZiti
alkoholu, trauma, chirurgicky zakrok, vlivy 1éka (10).

Interkriticka faze dny

Interkritickou fazi byva oznacovano asympto-
matické obdobi mezi zachvaty dnavé artritidy. Frek-
vence atak dnavé artritidy se zvySuje u nelééenych
pacientl, ataky v dalSim prOb&hu dny maji méné
nahly zacatek, jsou éastéji polyartikularni, pribéh je
delSi, nicméné dochazi jesté ke kompletnimu vymi-
zeni potizi (10).

Chronicka tofézni dna

V chronickeé fazi dny nachézime v rliznych tkanich
tofy, coz jsou depozita krystald natriumurétu v mékkych
tkanich. Tofy se objevuiji u poloviny nemocnych za 10
let od prvni ataky dnavé artritidy, ve vétsiné pfipadd se
vSak jedna pouze o minimaini depozita krystald. Tvorba
tofi souvisi s dobou trvani a stupném hyperurikemie.
Castji nachazime tofy u jedincl uzivajicich thiazido-
va diuretika, pfi chorobach ledvin a u nemocnych po
transplantacich organ(i uzivajicich cyklosporin. Tofy se
mohou objevit v rliznych lokalizacich, pfedevsim viak
v periartikuldmni oblasti drobnych kloubl nohou, rukou,
kotniku, kolen a predlokti a v oblasti zevniho ucha. Pro
chronickou fazi dny jsou typické akutni rekurentni ataky
mono-, oligo- az polyartritidy a chronickd artritida s ne-
vyraznymi zndmkami zanétu a s deformitami zplsobe-
nymi periartikularnimi toféznimi depozity (10).

Rendlni manifestace dny

V oblasti ledvin se dna mlize manifestovat jako
akutni uratova nefropatie, chronick intersticiéini urato-
vé nefropatie a uratova nefrolitidza. Akutni uratova nef-
ropatie je zplisobena precipitaci krystald natrium uratu
v rendlnich duktech a ureterech. Vyskytuje se zejména
u nemocnych s tumory s vysokym bunéénym obra-
tem ¢i pfi [éCbé hematologickych malignit. Chronicka
intersticialni urétova nefropatie je charakterizovand
tvorbou depozit krystalti natrium uratu v intersticiu
ledvin a obrovskobunécénou reakci. Tato nozologicka
jednotka je dokumentovana, avsak role hyperurikemie
v jeji patogenezi neni patrné zasadni a zfejmé souvisi
s neléCenou hypertenzi a jinym disponujicim rendlnim
onemocnénim. Uratova nefrolitidza se objevuje u 10—
25% nemocnych s primarni dnou (10).

Diagnostika dny

Zatimco nalez hyperurikemie je nezbytny pro
diagndézu asymptomatické hyperurikemie, v obdo-
bi akutniho dnavého kloubniho zéchvatu byva az
v jedné tretiné pfipadd nachdzena normélni, nebo
dokonce snizend hladina kyseliny mocové. Zlatym
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Tabulka 1. Diagnosticka kritéria dny podle Wallace et. All 1977 (21)

Priikaz krystall natrium uratu v synovialni tekutiné v polarizaénim mikroskopu, ¢i chemicky priikaz nebo
pfitomnost 6 z 12 nasledujicich znamek:

- nejvyraznéjsi znamky zanétu v prvnich 24 hodinach

— vice nez jedna ataka akutni artritidy

— monoartikularni artritida

— zarudnuti kize nad kloubem

- bolest a otok |. metatarzofalangeélniho kloubu

— unilateralni ataka postihujici |. metatarzofalangealni kloub
— unilateralni ataka postihujici tarzalni skloubeni

— podezfeni na pfitomnost tofu

— hyperurikemie

— asymetricky otok uvnitf kloubu (radiologicky nélez)

— subkortikalni cysty bez erozivnich zmén (radiologicky nalez)
—negativni kultivace kloubni tekutiny

Tabulka 2. Doporuceni EULAR (Europen Leage Against Rheumatism) z roku 2006 opirajici se o prin-

cipy mediciny zalozené na dikazech (Evidence Based Medicine) k diagnostice dny (22)

Akutni ataka artritidy s rychlym rozvojem tézké bolesti, otoku, citlivosti dosahujici maxima v prvnich 6-12 hodinéch,
zvlasté pokud je provazena erytémem, je vysoce suspektni, ne vSak specificka pro krystaly indukované artritidy.

Typické manifestace dny (jako jsou recidivujci ataky podagry s hyperurikemii) je dostaéujici pro klinickou diagndzu,
avSak definitivni diagnéza je stanovena prikazem krystalli natrium uratu.

Definitivni diagndza dny je dana prikazem krystald natrium uratu v synovialni tekutiné nebo v materialu z tof(i.

Rutinni vySetfeni synovialni tekutiny v polarizaénim mikroskopu je doporuéeno u vSech dosud diagnosticky neobjas-
nénych artritid.

Prikaz krystalt natrium urétu v asymptomatickych kloubech umozniuje definitivni diagnézu dny v interkritické perio-
dé. Dna a septicka artritida mohou koexistovat, v pfipadé podezieni na septickou artritidu je nutno vypotek vySetit
mikrobiologicky, i kdyZ jsou nalezeny krystaly natrium uratu.

| kdyZ je urikemie vyznamny rizkovy faktor pro vznik dny, stanoveni urikemie samo o sobé neni dostacuii pro po-
tvrzeni nebo vylouceni dny. U vétsiny jedinct s hyperurikemii nedojde k manifestaci dny, hladina kyseliny mocové
v priibéhu dnavého zéchvatu mize byt normalni.

Vylu€ovani kyseliny mo¢ové ledvinami ma byt stanoveno u vybranych pacientt s dnavou artritidou, zejména u ne-
mocnych s pozitivni rodinnou anamnézou dny, se za¢atkem dny v mladém véku nebo pfi pfitomnosti urolitidzy.
Rentgenové vysetfeni mize byt pouzito k diferencidlni diagnostice a miize zachytit typicky radiograficky nalez chro-
nické dnavé artropatie. Rentgenové vySetfeni neslouzi k potvrzeni diagndzy ¢asného stadia dny a akutni dnavé ar-
tritidy.

Je potreba cilené patrat po rizikovych faktorech dny a po pfitomnych asociovanych onemocnénich, jako jsou zejmé-
na hyperglykemie, hyperlipidemie, hypertenze a obezita.

Tabulka 3. Diferencialni diagnostika kloubnich projevd dny

Akutni dnava artritida

infekéni artritida

psoriaticka artritida

reaktivni artritida

Charcotova artropatie

Chronicka dnava artritida s tofy
revmatoidni artritida s noduly

sklerodermie s hydroxyapatitovymi depozity
xantomy pfi hypercholesterolemii

nodalni osteoartréza drobnych kloubd rukou

standardem pro diagndzu dnavé artritidy je vySe-
tfeni kloubniho vypotku s prikazem krystald natrium
urdtu. Krystaly natrium uratu mohou byt nalezeny
v kloubnim vypotku i u asymptomatického pacien-
ta v interkritickém obdobi dny. Krystaly jsou jehlo-
vitého tvaru a vykazuji pfi vySetfeni v polarizanim
mikroskopu negativni dvojlom. Kloubni vypotek je
obvykle zanétlivy, nékdy az septického charakteru,
kultivaénim vySetfenim vyluCujeme infekéni etiolo-
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gii artritidy. V laboratornich vySetienich nachazime
nespecifickou elevaci zanétlivych marker( (sedi-
mentace erytrocytl, CRP, leukocytl), které nijak
nepfispivaji k diferencidlni diagnostice -etiologie
kloubnich potizi. Radiografické vySetfeni prokazuje
u prvnich atak akutni dnavé artritidy otok mékkych
periartikularich tkani. V pfipadé opakovanych atak
a chronické faze dny jsou charakteristickym (i kdyz
ne zcela pro dnu specifickym) rentgenovym nalezem
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defekty ovalného tvaru (,pribojnikem vyrazené®) se
sklerotickym okrajem (11).

Diagnosticka kritéria dle Wallace jsou zalozena
na klinickych nalezech, laboratornim vy$etieni a pra-
kazu uratovych krystall v kloubni tekutiné (tabulka
1). Doporucéeni EULAR z letodniho roku aplikuiji pfi-
stup mediciny opirajici se o dikazy (Evidence Based
Medicine) do oblasti diagnostickych nélezi u dny
a hodnoti jejich vypovédni hodnotu. Vysledkem je
deset postulatl, které se opiraji o pfesvédcivé di-
kazy (tabulka 2). V diferencidlni diagnostice akutni
i chronické formy dnavé artropatie je nutno odli-
Sit celou fadu kloubnich onemocnéni (tabulka 3).
V ramci komplexniho vySetfeni musime aktivné
patrat po pfidruzenych chorobéch, které by mohly
byt pfi¢inou sekundarni hyperurikemie, po ostatnich
manifestacich dny (asymptomaticka urolitidza) a po
pfidruZzenych onemocnénich, zejména soucéstech
metabolického syndromu X.

Lécba dny

V terapii dny Ize vymezit nékolik oblasti 1) Ié¢ba
akutniho dnavého zéchvatu, 2) prevence rekurence
dnavé artritidy, 3) zabranéni tvorby depozit krystald
natrium uratu v kloubech, ledvinach a ostatnich mék-
kych tkanich a 4) 1é¢ba asociovanych onemocnéni,
jako jsou obezita, hypertenze, inzulinova rezistence
a hypertriacylglycerolemie.

Nefarmakologickd opatreni
v lé¢bé hyperurikemie a dny

Riziko vzniku manifestni dny je 0 40-50% vyssi
v pfipadé konzumace potravin s vysokym obsahem
purint (12). Hlavnim lécebnym opatenim je tedy vy-
louceni téchto potravin z jidelniCku pacient s dnou.
Pokud nemocny dodrzuje dietu bez nadmérmého za-
stoupeni potravin se zvySenym obsahem purind, ne-
vede jeji dalSi zpfisnéni k vétsSimu poklesu urikemie
nez o 60 umol/l. Redukce hmotnosti mlize vést k po-
sileni ledvinné exkrece uratd (19). Restrikce pfijmu al-
koholu ma zasadni vyznam zvlasté v pfipadech jeho
abuzu (6). Dostatecny pfijem tekutin s dostateCnou
diurézou vice nez 1400 ml/den spolu s alkalizaci mocCi
usnadriuje rendlni vyluovani uratd. Je také tfeba zva-
Zit Gpravu medikace, pokud jsou dlouhodobé uzivany
Iéky zvySujici hladinu kyseliny mocové.

Farmakoterapie dnavé artritidy

U akutni dnavé artritidy je cilem léCby zmirnéni
symptomd a zkraceni doby trvani dnavého zachvatu.
Z nefarmakologickych opatfeni je namisté relativni
klid postizeného kloubu a lokalni aplikace chladu.
Déavka Iékd ovliviujicich hladinu kyseliny mocové
nema byt v pribéhu akutniho dnavého zachvatu
upravovana, protoze nahlé zmény urikemie mohou
zéchvat samy vyvolat nebo zhorsit a prodlouzit jeho

priibéh. Nesteroidni antiflogistika jsou ¢asto pova-
zovéna za lék prvni volby. Indometacin je tradi¢nim
lékem volby v této indikaci. Pouzivd se inicialné
v ddvce 50-75mg, ddle 50mg po 6-8 hodinach do
maximalni celkové denni davky 200 mg/den. V této
davce se podava 1-2 dny, pak se pfechazi na udr-
zovaci terapii 3x50mg. Rovnéz ostatni NSA - pi-
roxicam, ibuprofen, naproxen, sulindac, etoricoxib
maji klinicky prokazany efekt. Pouzité davky NSA
mohou kratkodobé prekrocit maximalni doporuce-
né denni davky (20). Alternativné k NSA Ize vyuzit
kolchicin, ktery se uZiva peroralné v Gvodni davce
1mg a pak opakované v hodinovych intervalech po
0,5mg bud do Ustupu kloubnich potizi, ¢i do vzniku
nezéadoucich G¢inkd — nevolnost, zvraceni nebo pri-
jem, popfipadé do dosazeni maximalni denni davky
5-6mg. Kolchicin je nevhodny u pacientt s leuko-
penii a u pacientli se zdvaznym ledvinnym nebo ja-
ternim onemocnénim (13). Pokud je mozné vylougit
diferencidlné diagnosticky infekéni artritidu, Ize vyu-
Zit pfi monoartikularnim postizeni mistni intraartiku-
larni podani glukokortikoidl, zejména tam, kde jsou
ostatni léky v plnych davkach relativné kontraindiko-
vany (7). Glukokortikoidy |ze podat také celkové (per-
oralné), napfiklad prednison v ddvce 30-50 mg/den
s rychlou detrakci a vysazenim béhem 6-9 dn(, coz
je vhodny postup pfi polyartikularni dnavé artritidé.

Farmakologickd opatreni
v lécbé hyperurikemie a dny

P¥i rozhodovani o nasazeni dlouhodobé hypouri-
kemické lé¢by je nutno pfihlédnout k vysi hladiny ky-
seliny mocové, k piitomnosti potencialné ovlivnitelnych
faktort vedoucich k hyperurikemii a k riziku nezadou-
cich U¢inkd dlouhodobé podévané farmakoterapie.
zujicich urikemii je: 1) vy3Si frekvence atak dnavé
artritidy, tj. vice nez 2-3 ataky dnavé artritidy za rok,
2) prodélana ataka dnavé artritidy a hladina kyseli-
ny moCové trvale vy$si nez 540 umol/l, 3) erozivni
zmény v rentgenovém obraze postizenych kloub,
4) chronickd tofozni dna, 5) nalez urolitiazy.

Cilem hypourikemickeé terapie je dosazeni hladi-
ny kyseliny mo¢ové pod 360 umol/l. Hypourikemicka
terapie se zahajuje za 6-8 tydn( po kompletnim
Ustupu zndmek zanétu kloubu. V profylaxi recidivy
dnavé artritidy pfi zahajeni hypourikemické lécby se
¢asto pouziva kolchicin v davce 1-2x0,5mg denné.
Misto kolchicinu Ize v tomto pfipadé pouzit alterna-
tivné nesteroidni antiflogistika.

Allopurinol

Allopurinol jako isomer hypoxantinu po konverzi
na oxypurinol snizuje koncentraci uratl cestou inhi-
bice xantinoxidézy. Z lékovych interakci allopurinolu
je tfeba zminit zvySené riziko nezadoucich Gcinkd pfi
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soucasném podavani azathioprinu, 6-merkaptopuri-
nu nebo cyklofosfamidu. Sou¢asné podani ampicili-
nu a allopurinolu maze vést ke vzniku exantému.

Davky allopurinolu pouzivané v 1é¢bé hyperu-
rikemie se pohybuji mezi 100-600mg/den, vzhle-
dem k rendlnimu vylu¢ovani oxypurinolu ledvinami
je nutné davku redukovat pfi snizené glomerularni
filtraci. NejCastéjsim nezadoucim ucinkem je izolo-
vand kozni reakce charakteru makulopapulézniho
exantému, velmi vzacné se mlze objevit exfoliativni
dermatitida s hore¢kou, lymfadenopatii, artralgiemi
a eosinofilii. Tato Zivot ohrozujici reakce se vétsinou
objevuje u pacienttl s poSkozenymi funkcemi jater
a ledvin. DalSim nezédoucim ucinkem je gastroin-
testinalni intolerance, kterou Ize vyfesit podavanim
allopurinolu s jidlem (11).

Urikosurika

Urikosurika jsou indikovéna u pacientd mladSich
60 let, bez rendlniho onemocnéni, bez urolitidzy,
s prokdzanym snizenym vylu¢ovanim kyseliny mo-
Cové. Zpocatku se podavaji nizké davky, které Ize
postupné zvySovat. Vhodna je alkalizace moci po-
moci natrium bikarbonatu v ddvce 4x denné 500 mg,
nutny je i dostate¢ny pfijem tekutin s minimalini diu-
rézou 1400ml/den. Z urikosurik Ize vyuzit sulfinpyra-
zon ¢i benzbromaron. Urikosurika nejsou toho ¢asu
v Ceské republice registrovana (17).

Nové |écebné moznosti

Febuxostat je nepurinovy inhibitor xantinoxidazy
a v budoucnu by mohl byt alternativou dlouhodobého
podavani allopurinolu. V davkach 80-120mg byl v re-
dukei hyperurikemie u¢innéjsi nez 300 mg allopurino-
lu. S allopurinolem srovnatelny byl jeho efekt na sni-
Zeni Cetnosti dnavych zachvatd a vliv na regresi toféz-
nich depozit (2). V&tsi efekt nez inhibice xantinoxidazy
v pfipadech chronické tofozni refrakterni dny by mohlo
mit podavani rekombinantni PEGylované urikazy (8).
Nové lécebné moznosti by mohly byt pfinosné v lé¢-
bé chronickeé refrakterni dny a hyperurikemie, v pfipa-
dech alergie na allopurinol Ci urikosurika a v pfipadé
hyperurikemie pfi rendini nedostateénosti.

Asymptomatickd hyperurikemie

V soucasné dobé neexistuje jednoznacny kon-
senzus, jak je tfeba pfistupovat k I6¢bé asymptomatic-
ké hyperurikemie. Riziko rozvoje kloubni manifestace
dny je u pacientl s asymptomatickou hyperurikemii
relativné nizké. Prace zabyvajici se vznikem chronic-
ké uratové nefropatie u téchto nemocnych nedavaji
jednoznacné vysledky. Riziko vzniku nefrolitidzy je
relativné vysoké, pokud hladina urikemie trvale pfe-
sahuje 600-700pmol/l. V téchto pfipadech Ize po
zvazeni individualniho pfinosu a rizika terapie zahajit
dlouhodobou hypourikemickou terapii (18). V pfipadé,
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e se v budoucnu prokaze spolupodil hyperurikemie
v patogenezi hypertenze €i se potvrdi spojeni hyperu-
rikemie se zvySenou mortalitou u nemocnych s vyso-
kym kardiovaskularnim rizikem, Ize o¢ekavat rozsifeni
indikaci hypourikemickeé 16Cby.

Zaveér

Dna je onemocnéni Casté, presto byva chyb-
né diagnostikovana a také nespravné léCena.
Hyperurikemie je ¢asto pfitomna v ramci metabo-
lického syndromu X, proto je nutné v pfipadé jejiho
nalezu cilené patrat po rizikovych faktorech atero-
sklerézy. VSechny léky pouzivané v 1é¢bé dny mo-
hou mit zavazné nezadouci ucinky. V dobé mediciny
zaloZené na dikazech je zarazejici fakt, Ze prakticky
chybéji placebem kontrolované studie zabyvajici se
IéEbou akutniho dnavého zachvatu i prevenci reku-
rence dnavé artritidy z hlediska U¢innosti a prede-
v8im bezpeénosti dlouhodobé 1écby. Zejména ve
starsi populaci je incidence dny vysoka, stejné jako
je vysoké riziko nezadoucich ucinkd Iéku. Vzdy je
tfeba individualné zhodnotit pfinos a rizika dlouho-

dobého podavani hypourikemické lécby.
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