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Streszczenie

Dna moczanowa jest chorobg zwigzang z odkiadaniem sie krysztatdw moczanu sodu w stawach i innych
tkankach. U chorych na dne czesto wspdtistniejg inne choroby — zespdt metaboliczny, uposledzenie funkcji
nerek. Gféwnym celem leczenia dny moczanowej jest zapobieganie atakom i odktadaniu sie zfogdw mocza-
néw w tkankach poprzez obnizanie i utrzymywanie stezenia kwasu moczowego w surowicy ponizej 6 mg/dl.
Ostatnio wprowadzono nowe leki obnizajace stezenie kwasu moczowego — febuxostat i peglotikaze. W celu
poprawy odlegtych wynikéw leczenia pacjentéw powinna by¢ prowadzona strategia postepowania oparta na
rekomendacjach opracowanych na podstawie dowoddéw naukowych.

Key words: gout, hyperuricemia, treatment, allopurinol, febuxostat.
Abstract

Gout is a crystal deposition disease caused by formation of monosodium urate crystals in joint and other
tissues. Co morbidities, including the metabolic syndrome and impaired renal function are common in gout
patients. Treatment of gout should have as its main aim prevention of gout flares and deposits of urate
crystals in tissues by the reduction and maintenance of serum urate levels below 6 mg/dl. Recently novel
drugs to treat hyperuricemia — febuxostat and pegloticase have been developed. To optimize longterm patient
outcomes the management strategy should be based on evidence-based recommendations.

Wprowadzenie

Dna moczanowa jest jedng z najczestszych
zapalnych choréb uktadu ruchu — wystepu-
je u ok. 1-2% dorostej populacji w krajach
rozwinietych, czesciej chorujg mezczyzni
[1]. Chorobowos$¢ wzrasta wraz z wiekiem
i osigga u mezczyzn po 65. r.z. ok. 7%,
u kobiet po 85. r.z. — 3% [2]. Ryzyko rozwo-
ju choroby wzrasta takze po przeszczepieniu
narzadow, u pacjentdéw leczonych cyklospo-
ryna (2-13%) [2].
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W wyniku przewlektego wysokiego steze-
nia kwasu moczowego w surowicy (hiperu-
rykemii) dochodzi do zapalenia stawéw spo-
wodowanego przez krystalizacje i fagocytoze
krysztatbw moczanu sodu w plynie stawo-
wym oraz do powstawania ztogéw moczandw
w tkankach i narzadach [3]. Kwas moczowy
jest kohcowym produktem degradacji puryn,
ktére mogg by¢ pochodzenia egzogennego
(pokarmy) lub endogennego (synteza de novo
lub rozpad kwasoéw nukleinowych) [2].
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Prawidtowe stezenie kwasu moczowego
w surowicy krwi powinno wynosic:
+ U zdrowych mezczyzn 5.2 mg/dl
+ U kobiet przed menopauza — 4.0 mg/dl
+ U kobiet po menopauzie — 4.7 mg/dl [3].

Podwyzszenie stezenia kwasu moczowe-
go we krwi >7.0 mg/dl (420 mg/dl) okresla
sie jako hiperurykemie. Rozpuszczalno$¢
moczandw zalezy od temperatury. Takg gra-
nice wyznacza poziom ok. 6.8 mg/100mL
w 37° C; powyzej niej nastepuje wytracanie
sie krysztatdbw moczanu sodu w ptynie sta-
wowym i tkankach [2].

Wyrdzniamy hiperurykemie:

(1) pierwotng
(2) wtorng [4].

Ad 1. Pierwotne zwiekszenie poziomu
kwasu moczowego we krwi moze by¢ spo-
wodowane jego zwiekszonym wytwarzaniem
lub uposledzonym wydzielaniem kwasu mo-
czowego do Swiatta cewek nerkowych.

Ad 2. Hiperurykemia wtdrna moze by¢
spowodowana zwiekszonym katabolizmem
kwasdw nukleinowych, dietg bogatopuryno-
wa (mieso, owoce morza, podroby), zmniej-
szeniem nerkowego wydalania kwasu moczo-
wego (np. choroby nerek, dziafanie niektérych
lekdw), przyspieszonym rozktadem ATP w wy-
niku naduzywania alkoholu [4].

Umownie przebieg dny mozna podzielié
na cztery okresy:

« hiperurykemie bezobjawowg — okres
jej trwania jest rozny, pierwszy atak
zapalenia stawéw moze pojawi¢ sie
dopiero po ok. 20 latach, a wiekszo$¢
ludzi z hiperurykemia nigdy nie zacho-
ruje na dne [4]

« okres napadéw zapalenia stawéw

« okresy miedzynapadowe
« przewlekte zapalenie stawdw
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Pierwszy napad dny pojawia sie zwykle
miedzy 40. a 60. r.z. u mezczyzn i po 60.
r.z. u kobiet [2,3]. Obecno$¢ krysztatéw nie
wystarcza do zapoczatkowania reakcji zapal-
nej. W momencie pojawienia sie czynnika
inicjujgcego (np.: alkohol, wysitek fizyczny,
pokarmy bogatopurynowe, zabieg operacyj-
ny, leki, zakazenia) dochodzi do optaszczenia
krysztatéw przez fragmenty Fab immunoglo-
bulin G. Fragment Fc immunoglobulin jest
odpowiedzialny za potaczenie sie z recepto-
rami na powierzchniach neutrofili, makrofa-
gbw, czy synowiocytéw. Reakcja ta zapoczat-
kowuje catg kaskade nastepnych zdarzen
(aktywacje btony komdrkowej, fagocytoze),
odpowiedzialnych za kohcowy efekt zapa-
lenia, czyli uwolnienie enzymoéw lizosomal-
nych, cytokin — gtéwnie TNF alfa, IL-1, IL-6
i IL-8, prostaglandyn, wolnych rodnikéw tle-
nowych. W trakcie fagocytozy powstaje kwas
mlekowy, powodujacy lokalne obnizenie pH
i zwigkszenie krystalizacji moczanéw. Wow-
czas konczy sie okres bezobjawowe] hiper-
urykemii, a pacjent do$wiadcza pierwszego
w zyciu ostrego ataku dny.

Napad dny wystepuje nagle, zwykle nad
ranem. Charakteryzuje sie bardzo silnym
bdlem zajetego stawu, osiggajgcym maksy-
malne nasilenie w ciggu 6-12 godzin. To-
warzyszy mu obrzek, zwiekszone ucieplenie
i zaczerwienienie okolicy stawu.

W 90% atak dotyczy | stawu $rédstop-
no-palcowego — jest wtedy okre$lany mia-
nem podagry. Rzadziej dotyczy stawdw sko-
kowych, kolanowych, nadgarstka, drobnych
stawdw rak i tokciowych, a nieraz (3-14%)
— wielu stawdw jednoczes$nie.

Czeste sg rowniez towarzyszace objawy
0golne — zte samopoczucie, gorgczka. Nie-
leczony napad dny zwykle ustepuje samo-
istnie w ciggu kilkunastu dni (od 10 dni do
3 tygodni) [6].
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U ok. 10-40% chorych pierwszy atak
stawowy jest poprzedzony jednym lub wie-
cej epizodem kolki nerkowej [2,3].

Okres miedzynapadowy u wigkszo-
$ci pacjentow trwa od 6 miesiecy do 2 lat
i wigze sie zwykle ze wzglednym spokojem
i brakiem charakterystycznych objawdw.
Mimo braku zmian w stawach w badaniu
przedmiotowym, mogg pojawi¢ sie zmiany
w obrazie rentgenowskim.

7 uptywem czasu nawracajacy stan za-
palny w obrebie stawu moze przej$¢ w proces
przewlekly. W wyniku uwalniania enzymoéw
proteolitycznych i aktywacji osteoklastow
dochodzi do uszkodzenia chrzastki stawo-
wej i kosci. W tym czasie krysztaty moczanu
sodu mozemy réwniez znalez¢ w matzowi-
nach usznych (guzki dnawe), wzdtuz $ciegien
Achillesa, w krazkach miedzykregowych, wie-
zadtach przykregostupowych, $cianach tetnic,
$liniankach, a takze narzadach wewnetrznych
(gtéwnie nerkach — zapalenie nerek, kamica
uktadu moczowego, u 10-20% pacjentéw
pojawia sie albuminuria) [2].

Rozpoznanie dny, pomimo do$¢ cha-
rakterystycznego obrazu klinicznego, nie
zawsze jest fatwe i czasami ustalane zbyt
pdézno. Nalezy podkresli¢, ze hiperurykemia
nie jest podstawowym kryterium rozpozna-
nia dny, poniewaz nawet podczas ostrego
napadu stezenie kwasu moczowego moze
pozostawa¢ w normie. Dotychczas najcze-
Sciej stosuje sie kryteria American College of
Rheumatology, dopuszczajace rozpoznanie
dny na podstawie stwierdzenia obecnosci
krysztatéw moczanu sodu lub 6 z 12 cha-
rakterystycznych objawoéw klinicznych, la-
boratoryjnych i radiologicznych [5].

Diagnostyka dny, pomimo ustalonych
juz od dawna kryteriéw, budzi nadal wiele
kontrowersji i trudnosci, szczegblnie w ga-
binetach Podstawowe] Opieki Zdrowotnej,
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w ktdérych badania specjalistyczne sg mnigj
dostepne [6].

/ tego powodu European League Against
Rheumatism (EULAR) powotata grupe eks-
pertow, ktora w 2006 r. opublikowata reko-
mendacje dotyczace diagnostyki i leczenia
dny. Wedtug tych rekomendacji o ostatecz-
nym rozpoznaniu dny moczanowej nadal
w pierwszej kolejnosci decyduje obecno$c
krysztatéw moczanu sodu w ptynie stawo-
wym lub aspiracie z guzka dnawego [7].
Nie zawsze jednak jest to badanie mozliwe
do wykonania. W tym wypadku powinni-
$my kierowac sie do$¢ typowymi objawami
klinicznymi, jednocze$nie nie zapominajac
o stanach chorobowych mogacych towarzy-
szy¢ lub maskowa¢ powyzszy obraz [6,7].

Lokalizacja objawéw w okolicy | stawu
Srédstopno-palcowego u otytego mezczy-
zny w Srednim wieku, czesto ze wspofist-
niejagcym nadcisnieniem tetniczym, hiper-
lipidemiag, czy cukrzycg (lub nietolerancja
glukozy) sprawia, ze mozemy z duzym
prawdopodobienstwem rozpozna¢ dne mo-
czanowa. Jednoczes$nie dos¢ szybka popra-
wa po zastosowaniu kolchicyny pos$rednio
potwierdza wstepna diagnoze [21].

W przypadku zajecia innych stawéw (np.
kolanowego, nadgarstkowego, fokciowego
itp.) wskazana jest konsultacja reumatologa
w celu wykluczenia innej etiologii. Nalezy
podkresli¢ wage wtasciwego rozpoznania,
szczegblnie konieczne jest wykluczenie in-
fekcyjnego zapalenia stawu, ktéremu tak-
ze towarzyszy zaczerwienienie skory nad
stawem i jego zwiekszone ucieplenie [3].
Woéwczas odpowiedni tok myslenia, szybkie
i trafne postawienie rozpoznania decydu-
je o rodzaju i czasie zastosowanej terapii,
a takze o zdrowiu pacjenta.

Dnie moczanowej czesto towarzyszy ze-
spét metaboliczny — nadwaga, hiperchole-
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sterolemia, nadci$nienie tetnicze, cukrzyca.
W kilku badaniach potwierdzono, ze dna
moczanowa (a nie sama hiperurykemia)
zwieksza ryzyko zawatu serca oraz zgonu
z powodu choroby wiencowej i niewydol-
nosci nerek [8,9]. Prawidtowo prowadzone
leczenie dny moczanowej i choréb wspot-
istniejgcych nie tylko poprawia jako$¢ zycia
chorych, ale wydtuza czas przezycia.

Leczenie dny moczanowej

Wytyczne oparte na dowodach naukowych,
opracowane przez ekspertow europejskich
[7,10,111 oraz amerykanskich [12,13]
przedstawiajg algorytmy postepowania dia-
gnostycznego i terapeutycznego w leczeniu
dny moczanowej. Utatwiajg one podejmo-
wanie decyzji terapeutycznych u indywidu-
alnych pacjentow w codziennej praktyce
lekarskiej. Najnowsze rekomendacje opra-
cowane przez ekspertdow z 14 krajéw na
podstawie systematycznego przegladu pi-
$miennictwa przedstawiono w postaci 10
punktéw [14] w tab. 1.

Cele leczenia dny moczanowej to:

- przerwanie ostrego napadu dny

« zapobieganie kolejnym atakom zapale-
nia stawow

+ zapobieganie lub cofniecie komplikacji
zwigzanych z przewlektg hiperurykemia

i odktadaniem sie moczandéw w tkankach
« leczenie choréb wspdtistniejgcych, m.in.

otytosci, hipertrojglicerydemii, nadci-

$nienia tetniczego, cukrzycy.

Aby te cele osiggna¢, konieczne jest
stosowanie niefarmakologicznych metod le-
czenia (edukacja pacjenta ukierunkowana
na modyfikacje stylu zycia — redukcja masy
ciata, zaprzestanie palenia, stosowanie od-
powiedniej diety) oraz leczenie farmakolo-
giczne.
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Leczenie ostrego napadu dny moczanowej

Do przerwania ostrego napadu dny moczano-

wej zgodnie z rekomendacjami[10,11,13,14]

stosuje sie:

« kolchicyne

« niesteroidowe leki przeciwzapalne (NLPZ)
lub

« kortykosteroidy.

W razie duzego nasilenia dolegliwosci,
zapalenia kilku stawdw lub nieustepowania
ostrego stanu zapalnego zaleca sie stosowa-
nie terapii faczonej (np. kolchicyna i NLPZ,
kolchicyna i kortykosteroid).

Kolchicyna

Kolchicyna podawana doustnie jest skutecz-
nym lekiem przeciwzapalnym, hamujgcym
migracje leukocytéw do stawu i fagocytoze
krysztatébw moczanu sodu. Zaleca sie poda-
nie 1 mg kolchicyny jako dawke poczatko-
wa, nastepnie 0,5 mg po 1 godzinie, 1 mg
po kolejnych 12 godzinach. Potem mozna
stosowac do 3 x/dobe po 0,5 mg kolchicyny,
az do catkowitego ustgpienia objawow. Kolchi-
cyna w matych dawkach (zwykle 0,5 mg-1,2
mg/dobe) znalazta réwniez zastosowanie
w profilaktyce napadéw dny po wigczeniu
leku obnizajgcego poziom kwasu moczowe-
go [10,14].

Niesteroidowe leki przeciwzapalne (NLPZ)
NLPZ sg wygodng i powszechnie akcepto-
wang formg leczenia ostrego napadu dny.
Ograniczeniem dla ich stosowania sg prze-
ciwwskazania i dziatania niepozadane. Prze-
prowadzone dotychczas badania dowiodty,
ze nie jest istotne, ktdry z NLPZ zastosuje-
my (wykazujg podobng skutecznosc), tylko
Jak szybko rozpoczniemy leczenie. Nalezy
stosowa¢ maksymalne zalecane/tolerowane
dawki NLPZ do czasu ustgpienia objawdw
zapalenia stawu [10,13,14].
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Miedzynarodowe wytyczne dotyczace rozpoznawania i leczenia dny moczanowej [14] Tabela 1

1. Aby ustali¢ rozpoznanie dny moczanowej, nalezy potwierdzi¢ obecno$é krysztatéw moczanu sodu
w ptynie stawowym. Jesli nie jest to mozliwe, rozpoznanie dny mozna oprzec¢ na podstawie obec-
nosci klasycznych objawéw klinicznych (podagra, guzki, szybka odpowiedz na kolchicyne) i/lub
charakterystycznych zmian w badaniach obrazowych.

2. U pacjentéw z dng moczanowg i/lub hiperurykemig nalezy zbadac¢ funkcje nerek i oceni¢ ryzyko
Sercowo-naczyniowe.

3. Ostry napad dny moczanowej leczy sie niskimi dawkami kolchicyny (do 2 mg/d), NLPZ i/lub
kortykosteroidami podawanymi dostawowo, doustnie lub domie$niowo, w zalezno$ci od choréb
wspdtistniejgcych i ryzyka dziatan niepozadanych.

4. Pacjentom nalezy zaleci¢ zdrowy styl zycia — redukcje masy ciafa, regularne ¢wiczenia, zaprzesta-
nie palenia, unikanie nadmiaru alkoholu i stodzonych napojow.

5. Allopurinol stosuje sie jako lek pierwszego rzutu w celu obnizenia poziomu kwasu moczowego
W surowicy.

« Nastepnie nalezy rozwazy¢ stosowanie febuxostatu lub lekdw urykozurycznych (np. benzbroma-
ron, probenecid).

« Urykaze w monoterapii mozna rozwazy¢ wyfacznie u pacjentow z ciezkg dng, u ktorych inne
formy leczenia zawiodly lub sg przeciwwskazane.

»  Leczenie lekami obnizajacymi poziom kwasu moczowego (z wyjatkiem urykazy) nalezy zaczynaé od
niskich dawek, zwiekszajac je do osiggniecia okreslonego poziomu kwasu moczowego W SUrowicy.

6. Przy wtaczaniu leku obnizajgcego poziom kwasu moczowego konieczna jest edukacja pacjenta doty-
czaca ryzyka oraz leczenia ataku dny. Nalezy rozwazy¢ profilaktyczne stosowanie kolchicyny (do 1,2
mg/d) lub — jesli jest ona przeciwwskazana albo Zle tolerowana — NLPZ lub niskg dawke kortykostero-
idow. Dtugos¢ stosowania tych lekéw profilaktycznie ( tzn. w celu zapobiegania napadom dny po wia-
czeniu leku obnizajacego poziom kwasu moczowego) nalezy dostosowac indywidualnie do pacjenta.

7. U pacjentdéw z niewielkg lub umiarkowang niewydolnoscig nerek mozna stosowac allopurinol
przy jednoczesnym wnikliwym monitorowaniu dziatan niepozadanych; nalezy zaczynac¢ od niskiej
dawki allopurinolu (50-100 mg/d), zwiekszajac jg az do osiggniecia pozadanego poziomu kwasu

moczowego w surowicy. Febuxostat lub benzbromaron mogg by¢ stosowane w tej sytuacji klinicz-
nej bez dostosowywania dawki leku.

8. Celem leczenia jest osiggniecie stezenia kwasu moczowego w surowicy ponizej 0,36 mmol/L
(6 mg/dl), brak atakéw dny i cofanie sie guzkdéw dnawych (jesli wystepowaty). Monitorowanie opie-
ra sie na ocenie stezenia kwasu moczowego w surowicy, czestosci atakéw dny i wielkosci guzkow.

9. Guzki nalezy leczyé poprzez utrzymywanie niskiego poziomu kwasu moczowego w Surowicy,
najlepiej ponizej 0,3 mmol/L (5 mg/DI); leczenie chirurgiczne jest zalecane tylko w wybranych
przypadkach (np. ucisk na nerw).

10. Nie zaleca sie farmakologicznego leczenia bezobjawowej hiperurykemii w celu zapobiegania dnie
moczanowej, chorobie nerek lub zdarzeniom sercowo-naczyniowym.

Glukokortykosteroidy

Glukokortykosteroidy stanowig trzecig gru-
pe lekdw przerywajgcych napad dny mo-
czanowej. Moga by¢ stosowane w postaci
doustnej, dostawowej lub domiesSniowe]
[13]. Stanowia alternatywe u osoéb nietole-
rujgcych kolchicyny, z przeciwwskazaniami
do NLPZ, a takze w przypadku napadu wie-
lostawowego.

[LE2 W7 [POLSBE  VOL 23 NR 9'13 (269)
[DFUCTNIPOTEN DY

Doustnie zaleca sie podawanie 0,5 mg
prednizonu/kg masy ciafa przez 3-10 dni, a na-
stepnie w mniejszej dawce przez 7-10 dni.

Jesli atak dotyczy duzego stawu, mozna po-
da¢ metyloprednizolon dostawowo. Iniekcja do-
stawowa z glukokortykosteroidu dtugo dziatajgce-
g0 (po uprzedniej diagnostycznej aspiracji ptynu)
jest metoda z wyboru u pacjentdw po przeszcze-
pie narzaddw, leczonych cyklosporyna.
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Jednym z czynnikéw wywotujgcych napad
dny sg zmiany stezenia kwasu moczowego
w surowicy. Z tego powodu nie nalezy rozpo-
czynac dtugoterminowego leczenia hipouryke-
micznego (np. allopurinolem) ani przerywac
jego stosowania w trakcie napadu, jezeli byto
podjete wczesniej. Powyzsze postepowanie
mozna rozpocza¢ dopiero po ok. 4 tygodniach
od ustgpienia dolegliwosci [10,12].

Zapobieganie kolejnym atakom dny

W celu zapobiegania kolejnym atakom dny
zaleca sie przewlekte stosowanie matych
dawek Kkolchicyny (0,5 mg jeden lub dwa
razy na dobe) albo matej dawki NLPZ (np.
naproxen 2 x 250 mg/d).

Jesli leki te sg zle tolerowane lub prze-
ciwwskazane, mozna wigczy¢ do leczenia
mata dawke prednizonu ( <10 mg/d). Czas
profilaktycznego stosowania w/w lekéw
powinien wynosi¢ co najmniej 6 miesiecy.
Leczenie mozna przerwa¢ po 3 miesigcach
od normalizacji poziomu kwasu moczowego
w surowicy u chorych bez guzkéw dnawych,
a po 6 miesigcach u chorych z guzkami.

Leki obnizajace stezenie kwasu moczowego
Decyzja o rozpoczeciu przewlektego lecze-
nia obnizajacego poziom kwasu moczowego
u chorych na dne powinna by¢ podejmowa-
na indywidualnie.
Obnizenie poziomu kwasu moczowego
w surowicy jest konieczne w przypadKku:
+ nawracajgcych napadéw dny
- towarzyszacej artropatii
« stwierdzenia obecnosci guzkéw dna-
wych w badaniu przedmiotowym lub
badaniach obrazowych
« kamicy nerkowej w wywiadzie.
Celem leczenia jest osiggniecie stezenia
kwasu moczowego w surowicy <6 mg/dl [14],
co zapobiega wytrgcaniu sie krysztatéw soli
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kwasu moczowego w tkankach oraz moze
prowadzi¢ do rozpuszczenia juz istniejacych
ztogdw. Chorego nalezy poinformowac o celu
terapii i sposobie jego osiggniecia oraz koniecz-
nosci stosowania leczenia przez cate zycie.

W momencie rozpoczecia terapii leka-
mi hipourykemicznymi nalezy pamietac
0 jednoczesnej profilaktyce napaddéw dny,
ktdre w tym okresie mogg zwiekszy¢ swojg
czestotliwosc. W tym celu stosuje sie mate
dawki kolchicyny lub NLPZ.

Do lekéw obnizajgcych poziom kwasu
moczowego zaliczamy:

« inhibitory oksydazy ksantynowej
« leki urykozuryczne
« urykazy.

Inhibitory oksydazy ksantynowej

/godnie z zaleceniami, po podjeciu decy-
Zji 0 leczeniu obnizajacym poziom kwasu
moczowego nalezy wtaczy¢ allopurinol lub

febuxostat [12].

Allopurinol

Nieselektywny inhibitor oksydazy ksanty-
nowej — jest dotychczas najczesciej stoso-
wanym lekiem w dfugoterminowej terapii
obnizajacej poziom kwasu moczowego. Le-
czenie nalezy rozpoczyna¢ od matych dawek
(100 mg/d). Wskazane jest monitorowanie
poziomu kwasu moczowego W Surowicy
co miesigc i dostosowywanie dawki. Jezeli
zaistnieje taka konieczno$¢, dawke mozna
zwieksza¢ 0 100 mg co 2-4 tygodnie (do
maksymalnej dawki dobowej 800 mg), az
do uzyskania prawidtowego poziomu kwasu
MOCZowego W SUrowicy.

Pacjenci z niewydolnoscig nerek wy-
magaja modyfikacji dawki. Innym ograni-
czeniem w stosowaniu allopurinolu moga
by¢ jego dziatania niepozadane. U ok. 2%
chorych pojawia sie wysypka, a u ok. 10%
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— objawy nietolerancji ze strony przewodu
pokarmowego, CUN oraz hepatotoksycznosc.
Opisano réwniez rzadki, ale w 20% $mier-
telny, zespdt nadwrazliwosci na allopurinol,
ktéry obejmuje rumieniowa, ztuszczajgcg sie
wysypke, goraczke, niewydolno$¢ watroby
i nerek, leukocytoze i eozynofilie [12].

Tylko 30-50% pacjentéw przyjmujacych
300 mg allopurinolu na dobe osigga sie po-
zadany (<6 mg/dl) poziom kwasu moczo-
Wego W surowicy.

Febuxostat

Febuxostat — silny, selektywny inhibitor
oksydazy ksantynowej, zarejestrowany
zostat w USA i Europie w 2008 r. do le-
czenia hiperurykemii w przebiegu dny
moczanowej. W badaniach klinicznych
udowodniono jego przewage nad allopuri-
nolem [15,16]. W badaniu APEX, w kto-
rym uczestniczyto 1072 chorych na dne
moczanowg, wykazano statystycznie istot-
na wyzszo$¢ preparatu febuxostat w dawce
80 mg/d i 120 mg/d w poréwnaniu z gru-
pa otrzymujacg allopurinol w dawce 300
mg/d w zakresie zmniejszania stezenia
kwasu moczowego ponizej 6 mg/dl [17].
W badaniu CONFIRMS, przeprowadzonym
z udziatem 1832 pacjentdéw z hiperuryke-
mig i dng moczanowg, odsetek pacjentow
ze stezeniem kwasu moczowego W surowicy
<6,0 mg/dl podczas wizyty koncowej (po 6
miesigcach) wynosit 67% u chorych stosu-
jacych febuxostat w dawce 80 mg/d i 42%
u chorych stosujacych allopurinol w dawce
300 mg/d [18]. Roéznica byfa istotna sta-
tystycznie. W badaniach przedtuzonych do
3-5 lat potwierdzono skutecznos$¢ i bezpie-
czenstwo febuxostatu [19]. Udowodniono,
ze w wyniku leczenia, po osiggnieciu pozio-
mu kwasu moczowego W surowicy <6 mg/
dl, guzki dnawe mogg sie zmniejszac lub
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catkowicie ulega¢ resorpcji [18,19]. Prepa-
rat jest od kilku lat stosowany na $wiecie,
od niedawna dostepny takze w Polsce. Sta-
nowi dobra opcje terapeutyczng szczegdlnie
u chorych nietolerujgcych allopurinolu lub
nieosiaggajacych pozadanego celu terapeu-
tycznego. Nie ma koniecznosci modyfikacji
dawki u chorych z tagodng lub umiarko-
wang niewydolnoscig nerek [12, 14] ani
u 0séb w podesztym wieku.

Leki moczanopedne

Druga grupe lekéw stosowanych w terapii
dny moczanowej stanowig leki mocza-
nopedne, takie jak: probenecid, sulfinpy-
razon i benzbromaron, rzadko uzywane
w Polsce. Zwiegkszajg one wydalanie kwa-
SU Moczowego Z moczem, przez co hamu-
ja jego wchtanianie zwrotne w dystalnych
kanalikach nerkowych. Obnizajg stezenie
kwasu moczowego w surowicy i zapobie-
gajg odktadaniu sie ztogdw moczanowych
w tkankach [2].

Peglotikaza

Dobre efekty leczenia u chorych z ciezka,
guzkowg postacig dny moczanowej nieod-
powiadajgcej na leczenie, uzyskano w ba-
daniach z zastosowaniem rekombinowanej
urykazy — peglotikazy [20,21]. Preparat jest
podawany w formie dozylnej i zostat nie-
dawno zarejestrowany.

Podsumowanie
Dna moczanowa jest chorobg znang od lat
i wydawatoby sie, ze powinnismy o niej wie-
dzie¢ juz wszystko albo prawie wszystko. Na-
dal jednak pozostaje cata rzesza pacjentéw,
u ktérych rozpoznanie stawiane jest zbyt poz-
no, a leczenie jest niezadowalajace.

Nalezy pamieta¢, ze poza leczeniem
farmakologicznym duzg role w tej chorobie

19



I Farmakoterapia

odgrywa edukacja pacjenta skierowana na
modyfikacje stylu zycia, stosowanie diety
ubogopurynowej oraz zrozumienie, dlacze-
go konieczne jest regularne przyjmowanie
lekdw obnizajgcych poziom kwasu moczo-
wego. Istnieje wiele dowoddéw naukowych,
ze metody leczenia ukierunkowane na
zmiane stylu zycia sg efektywne [22], cho¢
w Polsce niedoceniane.

Przedstawienie choremu strategii lecze-
nia, okreslenie celu przewlektego przyjmo-
wania lekdw oraz znaczenia utrzymywania
stezenia kwasu moczowego w surowicy po-
nizej 6 mg/dl moze poprawi¢ odlegte efekty
terapii [23,24].

Potwierdzono, ze chorzy, ktdrzy sa Swia-
domi konsekwencji niestosowania sie do za-
lecen lekarskich i czujg sie odpowiedzialni za
wtasne zdrowie, unikng powiktan narzado-
wych i osiggna lepsze efekty leczenia [25].
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