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Symptomaticka lécba dnavé artritidy
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Dnava artritida nélezi do skupiny krystaly indukovanych artropatii a patfi k jednomu z nejcastéjsich zanétlivych kloubnich
onemocnéni, které je ¢asto spojené s celou fadou metabolickych onemocnéni. V¢asna diagnostika a zahajeni adekvatni terapie
zkracuje délku dnavé ataky. Mezi zlaty standard patfi kloubni punkce, pokud je to technicky proveditelné, s analyzou kloubniho
punktatu s prikazem krystalG natrium urdtu. Jestlize toto nelze provést, Ize vyuzit k diagnostice klasifika¢ni kritéria dle ACR
(Americkda revmatologicka spolecnost), ktera jsou kombinaci klinickych pfiznakd a paraklinickych vysetieni. Terapie chronické
dny je spojena jednak s prevenci akutnich vzplanuti, jednak s ovlivnénim hladin kyseliny mocové a snahou o zabrdnéni, ¢i
redukci tvorby tofd a rozvoji ledvinného postizeni.

Kli¢ova slova: dna, hyperurikemie, kyselina mocov4, alopurinol, febuxostat, nesteroidni antirevmatika, kolchicin, biologicka lé¢ba.

Symptomatic treatment of gouty arthritis

Gouty arthritis belongs to the group of crystal-induced arthropathies and is among the most common inflammatory joint diseases
that is often associated with a wide range of metabolic diseases. Timely diagnosis and initiation of adequate treatment reduces
the duration of gouty attack. The gold standard is articular puncture, if technically feasible, with analysis of the articular aspirate
with demonstration of sodium urate crystals. If this is not feasible, diagnosis can be made based on the ACR (American College
of Rheumatology) classification criteria that are a combination of clinical symptoms and paraclinical examinations. The treatment
of chronic gout is associated with both preventing acute exacerbations and affecting uric acid levels as well as an effort to prevent
or reduce the formation of tophi and development of renal injury.

Key words: gout, hyperuricaemia, uric acid, allopurinol, febuxostat, non-steroid anti-inflammatory drugs, colchicine, biological therapy.

Uvod

Dnava artritida patff do skupiny krystaly in-
dukovanych artropatif a je spojend s vysokymi
hladinami kyseliny mocové a ukladanim krystald
natrium uratu do kloubt a mékkych tkani. Jedna
se 0 heterogennf{ revmatologicky syndrom po-
stihujici nejen pohybovy apardt, ale i dalsi organy
v zavislosti na depozici urdtovych krystal(. Dna
je jedna z nejcastgjsich zanétlivych artropatii.
Predpokldda se, ze postihuje 1-2 % populace ve
vyspelych statech. S rostoucim vékem jeji preva-
lence stoupd, u muzd nad 65 let na 7% a u Zen
nad 85 na 3%. Mezi rizikové faktory podilejici
se na rozvoji dny patff, krom muzského pohlavi,
také genetickd predispozice, vék, zvyseny pfi-
jem potravy bohaté na puriny, polymorbidita

spojend s metabolickym syndromem (obezita,
hyperurikemie, diabetes mellitus, hypertenze),
renalni insuficience a uzivani 1ékd ovliviujicich
eliminaci, ¢i naopak zptsobujicich nadprodukci
kyseliny mocové v organizmu (diuretika, néktera
cytostatika a dalsi) (4, 5).

Mezi klinické manifestace tohoto onemoc-
nénf patif opakované zachvaty akutni dnavé
artritidy, které mohou pfejit do podoby chro-
nické dnavé artropatie s akumulaci urdtovych
krystall ve formé toféznich depozit. Mezi za-
vazné organové komplikace dny patfi postizeni
ledvin spojené s ukladanim krystall natrium
uratu vedouci k nefrolitidze, dale u polymor-
bidnich nemocnych s chronickou dnou mize
dojit k rozvoji chronické dnavé nefropatie. Dalsi

komplikace vysokych hladin kyseliny mocové
napf. u tumor lysis syndromu v priibéhu che-
moterapie patif akutni rendlni selhanfv disledku
uratové nefropatie.

Depozice a uvolnovani krystalu natrium
urdtu vede k aktivaci silné zanétlivé odpovédi,
kterd je typickd pro ataku dnavé artritidy. Krystaly
natrium urétu jsou fagocytovany neutrofily, které
spole¢né s makrofagy a lymfocyty infiltruji zbyt-
nélou synovidIni tkan. Vznik akutniho dnavého
zachvatu je dan kombinaci mnoha faktord, jed-
nak jsou to samotné krystaly natrium uratu, dale
proteiny pokryvajici krystaly a buné¢né zpro-
stfedkované mechanizmy zanétlivé odpovedi
zahrnujici aktivaci membranovych receptort
spojenych s uvolnénim prozanétlivych cytoki-
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nU. Vazba imunoglobulinu G (IgG) na krystaly
natrium urdtu vede k uvolnéni lysozomalnich
enzymU z neutrofild, které umoznf pffimou lyzu
krystal. Dnavé tofy jsou depozita krystall na-
trium urdtu obklopena granulomatéznim zéné-
tem, ktery vede disledkem chronické zénétlivé
odpovédiindukované krystaly k ovlivnéni okol-
nich tkanf (synovie, chrupavky, kosti a vyjimecné
i parenchymatdznich organd) (1, 2, 3).

Dna je jedna z nej¢astéjsich zanétlivych
artropatii. Predpokldda se, ze postihuje 1-2%
populace ve vyspélych statech. S rostoucim
vékem jeji prevalence stoupd, u muzt nad 65
let na 7% a u zen nad 85 na 3%. Mezi rizikové
faktory podilejici se na rozvoji dny patif, krom
muzského pohlavi, také genetickd predispozice,
vék, zvyseny prijem potravy bohaté na puriny,
polymorbidita spojena s metabolickym syndro-
mem (obezita, hyperurikemie, diabetes mellitus,
hypertenze), rendlni insuficience a uzivani lékd
ovliviujicich eliminaci, ¢i naopak zpUsobuijicich
nadprodukci kyseliny mocové v organizmu (diu-
retika, nékteré cytostatika a dalsi) (4, 5).

Primarnim cilem terapie dnavého zachvatu
je jeho rychlé ukonceni, nasledné prevence re-
cidivy spojend se snizenim hladin kyseliny mo-
Cové. Normalni hladiny kyseliny mocové dnavy
zachvat nevylucuji (6).

Hyperurikemie

Dulezitym faktorem podilejicim se na pa-
togenezi dnavé artritidy je kyselina mocova.
Kyselina mocova je findlnim produktem metabo-
lické degradace purin(, které obecné v organiz-
mu pochdzeji z nékolika zdrojd. Prvnim zdrojem
je rozpad tkanovych nukleoproteind, druhym je
vlastnf biosyntéza kyseliny mocové a konec¢né
treti zdroj predstavujf puriny v potrave. Kyselina
mocova nenfjen odpadnim produktem, ale ma
i silné antioxidacni vlastnosti. Z organizmu se
vylucuje z 80% ledvinami, déle pak travicim
traktem. Za hyperurikemii se povazuje zvyseni
sérové hladiny kyseliny mocové u muz nad
420umol/l a u Zzen nad 360 umol/I. Na vzniku
hyperurikemie se podili celd fada faktord, jednak
nadmérny pffjmem/tvorba kyseliny mocové, ale
také snizend schopnost jejiho vylucovani ledvi-
nami. Hyperurikemie je predispozicf k tvorbé
krystall natrium urdtu a jejich predilekénimu
uklddani ve vnéjsich vrstvach chrupavky, sub-
chondralni kosti a fibrézni tkéni. Vznik dnavého
zachvatu iniciuje uvolnénfkrystalu do kloubniho
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prostoru s naslednym vyvolanim zanétlivé od-
povédi. Dnavy zachvat se mize objevit kdykoliv
v pribéhu zivota a to az u tfetiny nemocnych
s hyperurikemil. Pro¢ dochézi ke vzniku dnavého
zachvatu pouze u ¢asti pacientl nebylo dosud
spolehlivé vysvétleno. Ovlivnénihladin kyseliny
mocové je jednim z cilll terapie dnavé artritidy,
a to jednak prostfednictvim dietnich opatient,
tak i farmakologicky (3, 6, 7).

Klinicky obraz dny

Vznik dnavého zachvatu iniciuje uvolnénf
krystalu do kloubniho prostoru s ndslednym
vyvolanim zanétlivé odpovédi a vznikem akutni
dnavé artritidy. Projevy dnavé artritidy mohou
byt u malé ¢asti pacientd jednordzovou zélezi-
tosti v pribéhu Zivota, u vétsiny maji ataky reku-
rentni charakter, obzvlasté pokud jsou nemocni
vystaveni provoka¢nim faktord (dietni chyba,
zmeény v medikaci, stres a dal3i) (8). Obdobi klidu
mezi jednotlivymi zachvaty dnavé artritidy se
oznacuje jako interkritické obdobi. U nelécené
dny se toto obdobi zkracuje a zhruba u 5-10%
pfechazi do chronického stadia s tvorbou dna-
vych tofl a s ireverzibilnimi zménami v oblasti
kloubl postizenych opakovanymi dnavymi
atakami.

U mladsich nemocnych, pfevdzné muzského
pohlavi, probihd dnavy zachvat nejcastéji pod
obrazem akutnf monorartritidy postihujici |. me-
tatarzofalangedlni kloub (podagra), ale mohou
byt postizeny i jiné klouby. Atypické lokalizace
¢i oligorartikularni/polyartikularni manifestace
je typickd pro star$i nemocné nad 70 let véku.

Klinicky se projevuje akutni zachvat vyraz-
nou bolestivosti a zarudnutim v oblasti postize-
ného kloubu. ObtiZze dosdhnou svého maxima
v prabéhu 12 az 24 hodin. Zachvat, pokud nenf
lécen, odezniv pribéhu nékolika dnd az tydnd.
Nej¢astéji zacina dnavy zéchvat v pribéhu noci
nebo nad rdnem, méné casto dochazi k jeho
manifestaci v prabéhu dne.

Polyartikuldrni akutni dnavy zachvat je pfi-
tomen jako prvni pfiznak dny u méné nez 20 %
nemocnych s dnou. Je typicky pro nemocné
s jiz etablovanym chronickym onemocnénim
pfi vzplanuti. Pfi recidivach dnavého zachva-
tu mohou byt pfftomny migrujici polyartritidy,
¢asto jsou postizeny skupiny sousedicich kloub(
a prilehlych kloubnich struktur (Slachy, burzy).
Polyartikuldrni manifestace akutni dny je castéjsi
u nemocnych, u kterych doslo k elevaci hladin
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kyseliny moc¢ové v ddsledku sekundarnich pficin
napft. pfi [écbé malignit nejc¢astéji hematolo-
gickych, méné casto pfi solidnich tumorech,
dale pak u pacientd po orgdnové transplantaci
na imunosupresivni terapii (4, 5, 9).

Intekritické obdobf byva vétdinou asymp-
tomatické a to i po velmi bolestivé a tézce
probihajici atace dnavé artritidy. Jak uz bylo
feceno, dnavy zachvat mize byt jednorazovou
manifestaci kloubnich obtiZi, ale pokud dochazi
k recidivam, vétsinou se bezptiznakova perioda
zkracuje, obzvldsté pak u nelécenych nemoc-
nych s pfetrvavajici hyperurikemii. V tomto ob-
dobi, mtze dochdazet u nékterych nemocnych
k depozici krystald natrium urdtu s postupnym
formovanim dnavych tof(, ¢i k plizivému vzni-
ku kostnich erozi typickych pro chronickou
tofézni dnu.

Chronicka tofézni dna je spojend s chronic-
kou zanétlivou odpovédi na depozita krystald
natrium urdtu vedoucf ¢asto k tkafiovému po-
skozenl. Typicka je pfitomnost tofu napfiklad na
usnim boltci, ¢i strukturdch obklopuijicich kloub.
Tofy vétsinou nejsou na pohmat bolestivé, vy-
jimku tvoff ty, které drazdf kloubnf struktury pfi
pohybu. Neni vyjimkou, Ze kloubni manifestace
mUze presahovat postizeny kloub a klinicky ma-
Ze pfipominat daktylitidu (3, 10, 11).

Mezi nejcastéjsi orgdnové manifestace dny
patfi vznik urdtové nefropatie, kterd byla zminé-
na jiz v pfedchozim textu.

Diagnéza dny

Zakladem vcasné diagndzy a adekvatni
|é¢by dny je dobte odebrand anamnéza s pfi-
hlédnutim nejen na samotny pribéh kloubni-
ho onemocnén, ale zaroven i na pfitomnost
komorbidit, napt. metabolického syndromu.
Nutné je rovnéz piihlédnout k farmakologické
anamnéze a patrat po rizikovych lécich spo-
jenych s ovlivnénim hladin kyseliny mocové.
Pro fyzikaIni vysetieni spojené se zhodnocenim
pohybového aparétu je typicky nélez zarudlého,
horkého a extrémné bolestivého kloubu.

Diagndza je postavena na punkci kloubnf
tekutiny, popfipadé pokud je moznost dna-
vého tofu, s prlkazem krystalt natrium uré-
tu polariza¢nim mikroskopem. Pokud nelze
punkci kloubu provést, je mozno diagnézu
stanovit pokud pacient splniuje diagnos-
tickd kritéria dle ACR (American College of
Rheumatology) (tab. 1) (3, 12, 16).
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Tab. 1. Klasifikacni kritéria akutni dnavé artritidy dle ACR z roku 2015 (16)

Klasifika¢ni kritéria akutni dnavé artritidy dle ACR z roku 2015
KLINICKA KRITERIA
1. Vstupni kritéria (plati pouze pro niZze uvedena kritéria, kterd splfuji podminky Alespon 1 epizoda otoku, bolestivosti nebo citlivosti periferniho
vstupnich kritérii) kloubu nebo burzy
2. Dostacuijici kritéria (pokud jsou splnéna, je diagnéza dny definitivni, bez nutnosti Prokéazana pritomnost krystald natrium urdtu v postizeném kloubu
spinéni nize uvedenych kritérif) nebo burze (v synovidlni tekutiné nebo tofu)
Klinickd kritéria
Skore
Lokalizace postizeni kloubu (mono/oligoartitida) | Kotnik nebo nart 1
nebo burzy) | MTP 2
Charakteristika symptomatické epizody Erytém nad postizenym kloubem 1
Nelze snést dotyk nebo tlak na kloub 1
Velké obtize pfi chtizi nebo pohybu v postizeném kloubu 1
Casovy priibéh epizody — pfitomnost = 2 Cas do maxima bolesti < 24h 0 epizod 0
pfiznakd, (nehledé na protizdnétlivou lécbu) Vymizeni symptom( do < 14 dnil 1 epizoda 1
Uplné vymizenf obtizi mezi epizodami > 1 epizoda 2
Klinicky obraz tofu Kridovity nebo secernujici uzlik pod prihlednou kizi v typické lokalizaci 4
LABORATORNI A ZOBRAZOVACI KRITERIA
Hladiny kyseliny mocové v séru <240umol/I -4
(ideédlné métena bez hypourikemické lécby 240 - <360 umol/| 0
v ihterkritické periodé >4 tydny od vzniku 360 - <480 umol/| 5
epizody
480 — <600 pmol/! 3
>600 pmol/! 4
Analyza synovidini tekutiny symptomatického Neprovedeno 0
kloubu nebo burzy Negativni )
Prikaz depozice urdtu pomoci zobrazovaci US zndmky priznaku dvojité kontury Negativni/ neprovedeno 0
metody Pozitivni DECT (vypocetni tomografie Alespon jedna metoda + +4
s dudini energii zareni X)
Zobrazovaci zndmky poskozeni kloubu dnou Typickd RTG dnava eroze 4
Maximalni pocet bodl — 23, diagnéza dny > 8 bod

Diferencialni diagnéza

Diagnostika dny vétsinou nepredstavuje vet-
$i problém pfi své klasické manifestaci a pokud je
ziskan kloubnf vypotek k mikroskopické analyze.
Diferencialné diagnosticky je tfeba myslet na
onemocnéni s klinickymi projevy obdobnymi
pro akutni dnavou artritidu, ¢i chronickou tofézni
dnu. V prvni dobé je nutné vylouceni infekéni
artritidy a chronické osteomyelitidy, které pfed-
stavuji potencidlné Zivot ohrozujici stav. Dalsf
krystaly indukované artropatie tvofi dalsi sku-
pinu kloubnich a metabolickych onemocnéni,
kterd se mohou manifestovat obdobné jako
dna (tab. 2) (1, 8).

Terapie akutni dny

Cilem terapie akutniho dnavého zachvatu je
co nejrychlejdi Uleva od bolesti a zkrdceni doby
trvani ataky. Neléceny zachvat odezni spontédn-
né v prlbéhu nékolika dnt az tydn(, v¢asna
|éCba toto obdobi vyrazné zkrati. Mezi zékladni
terapeutické prostfedky patfi nesteroidni an-
tirevmatika (NSA), kolchicin a glukokortikoidy,
jak systémové tak lokdlné podévané. Terapie se
zahajuje co mozna nejdfive od vypuknuti symp-

Tab. 2. Diferencidini diagnostika akutni dnavé artritidy a chronické tofézni dny

Diferencialni diagnostika akutni dnavé artritidy a chronické tofézni dny

Akutni dnavd artritida

Chronickd tofézni dna

Septickd artritida

Chronické stadium dalsich
krystaly indukujicich artropatii

Dalsi krystaly indukované artropatie:

m Chondrokalcinéza

m Pyrofosfatova dna

m Artritida indukovand calcium oxaldtovymi krystaly

shoulder)

m Artritida indukovand bazickym kalcium fosfatem (napf. Milwaukee

m Dalsi krystaly indukované artropatie (cholesterol, xantin, cystin,
kryoglobuliny, Charcot-Leydenovy krystaly (hypereosinofilie))

Revmatoidni artritida

Trauma

Daktylitida — psoriatickd artritida

Sarkoidéza

Osteomyelitida

tom, které jsou provazeny vyraznou bolestivos-
tf a typickym lokalnim nalezem. Mezi rezimova
opatieni patfi lokaIni kryoterapie, ¢asto i fixace
postizeného kloubu, abstinence alkoholu a do-
statecny pfijem tekutin. Nemocni' s dnou mivajf
Casto i dalsi komorbidity, na které je tfeba brat
zfetel pfi volbé adekvatni terapie (obr. 1). Pokud
pacient uziva léky na snizovani hladin kyseliny
mocové, neméla by byt tato |écba pferusovéna,
jinak se doporucuje vyckat s jejim zahajenim,
alespon 3-5 tydnd po odeznéni akutniho dna-
vého zachvatu (2, 3).
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NSA - patii mezi léky prvni linie v terapii
akutniho dnavého zachvatu. Inicidlné se podava-
jiv plné protizéanétlivé davce a s Ustupem obtizi
je mozno Uvodni dévku redukovat. V literature
se udava, Ze pfi zahdjeni lé¢by NSA do 12 hodin
od objeven( se prvnich symptomd, trva délka
terapie 5-7 dni a obvykle nedochdzi k rozvinuti
nezadoucich Gcinkd. Mezi nejcastéjsi nezadouci
Ucinky patfi gastrointestinalni potiZze a u paci-
entll s preexistujici poruchou rendlnich funkci
muze dojit k jejich zhorsenti. U pacientU s rizikem
gastrointestinalnich komplikaci se preventivné
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Obr. 1. Schéma terapie akutniho dnavého zdchvatu
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Tab. 3. Nesteroidni antirevmatika vyuzivand v terapii akutni dnavé artritidy (15)

Nesteroidni antirevmatika vyuzivana v terapii akutni dnavé artritidy

Inicidlni ddvka Po cdstecné ulevé Po odeznéni bolesti

1-2dny 2-4dny 5dni do odeznéni

Indometacin 4x50mg 3x50mg 1-3x25mg
Diklofenak 3x50-75mg 3x25mg 1-2x25mg
Ibuprofen 3x800mg 3x600mg 1-3x400mg
Naproxen 2x500mg 2x250mg 1%x250mg
Celekoxib 1x400mg 1%x200mg 1x100-200mg

doporucuje podévat blokatory protonové pum-
py, eventudlné misto neselektivnich NSA volit
koxiby, avsak s pfihlédnutim na jejich nezadouci
Ucinky na kardiovaskuldmi systém.

Mezi nejcastéji uzivané NSA v terapii akut-
niho dnavého zachvatu patif neselektivni NSA:
indometacin, ibuprofen, naproxen a dalsi (tab. 3).
Délka doby podévani je zavisla na dobé trvani
obtizi. U¢innost NSA v terapii akutniho dnavého
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zachvatu byla prokdzéna celou fadou klinickych
sledovani. Dosud vsak chybf studie srovnavajici
efekt NSA s kolchicinem (13, 14).

Terapii NSA se nedoporucuje zahajovat
u nemocnych se zavaznym renalnim selhdva-
nim, pokud je pfitomna aktivni viedova choroba
gastroduodena nebo zavazné srdecni selhavani
¢i nekontrolovana hypertenzni nemoc. Mezi

kontraindikace patff i alergie na konkrétni NSA.
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| konkomitantni antikoagula¢ni |é¢ba predsta-
vuje zvysené riziko slizni¢niho a GIT krvéceni
(2,3,15).

Kolchicin predstavuje alternativu tam, kde
neni mozno zahdjit terapii NSA v pfipadé jejich
kontraindikace ¢iintolerance. Kolchicin je mozno
podat i z diferencidlné diagnostickych ddvo-
dd. Kolchicin je alkaloid vyskytujici se v rostliné
Colchicum autumnale (Ocun jesent). Tato rostlina
byla vyuzivéna pro terapii dny jiz od staroveku
pro své protizanétlivé ucinky (inhibuje migraci
leukocytd, fagocytdzu a tvorbu nékterych pro-
zanétlivych cytokin(). Kolchicin byl i zneuzivan
pro své pomeérné vyrazné toxické Gcinky. Jedna
se o silny mitoticky jed. Usp&$nost a nastup efek-
tu terapie dnavého zachvatu spocivé v jeho co
nejvcasnéjsim podani. Kolchicin se vyskytuje
v perordlni a v intravendzni formé. Preferuje se
tabletova forma pro vyrazné méné nezaddoucich
Ucinkd a mensi toxicitu, navic intravendzni kol-
chicin nenfv Ceské republice dostupny. Existuje
celd fada schémat podavani kolchicinu s réiznou
mirou rizika toxicity, projevujici se ve vétsiné pri-
padl gastrointestindlnimi nezadoucimi Ucinky
v podobé Upornych prljmu, bolestf bficha, nau-
zey a zvraceni. PGvodni, pro pacienta pomérné
naro¢né, davkovaci schéma doporucovalo zaha-
jeni terapie 1 mg kolchicinu nasledované poda-
nim 0,5 mg kazdé 2 hodiny do maximdalni dennf
davky 5-6 mg nebo do objeveni se nezadoucich
Ucinkd (3, 6). Alternativni moznosti je podat 1
mg kolchicinu a dalsich 0,5mg za hodinu, pfi
pretrvavani zachvatu lze toto zopakovat po 12
hodinach. Pokud je nutné v terapii pokracovat,
podava se davka 0,5 mg tfikrat denné. Kolchicin
je podavan i profylakticky pfi zahajovani hypou-
rikemické lé¢by v dévce 0,5mg jednou nebo
dvakrat denné (3).

Pokud je planovana dlouhodobd terapie
kolchicinem, je tfeba brat v Uvahu jeho dalsi
mozné nezddouci Ucinky (cytopenie, myopatie,
rabdomyolyza, periferni neuropatie, jaterni sel-
hani, koZnf léze) a také jeho ovlivnéni cytochro-
mu CYP3A4. Jsou popsany lékové interakce se
statiny, cyklosporinem, amiodaronem, klaritro-
mycinem a dalSimi léky (3,9, 15).

Glukokortikoidy jsou dalsi skupinou Iékd
vyuzivanych v terapii akutniho dnavého za-
chvatu, pokud nelze podat NSA nebo kolchi-
cin anebo tato Ié¢ba selhala. Glukokortikoidy
Ize podat jak systémove, tak intraartikularné,
samostatné, nebo v kombinaci s NSA a kolchi-
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cinem. Intraartikularni aplikace glukokortikoidd
je podminéna potvrzenou diagnézou dny. Pri
pochybdach o etiologii akutnf artritidy a pokud
neni vyloucend moznost infekeni artritidy jsou
kontraindikovany. Pfi postizeni jednoho ¢i dvou
kloubd navodi punkce nasledovana lokaini apli-
kacf glukokortikoidd postupné ulevu od obtiZi
tam, kde nelze zahdjit obvyklou terapii NSA ¢i
kolchicinem. Pokud je pfitomno polyartikularn{
postiZeni, je mozno podavat glukokortikoidy cel-
kové, doporucuje se uvodni davka prednisonu
0,5mg/kg podavana po dobu 5-10 dni s na-
slednym pferusenim, alternativné lze podévat
plnou davku po dobu 2-5 dnl s postupnym
snizovanim a vysazenim v pribéhu 7-10 dnd
(3,6). Méné ¢asto se voli intramuskularni aplikace
¢i podani ve formé pulzl. Efekt podavani gluko-
kortikoidU je srovnatelny s NSA (9, 16).
Biologicka lé¢ba akutniho dnavého za-
chvatu je zatim v Ceské republice nedostupna,
nicméné EMA schvidlila v této indikaci canaki-
numab. Canakinumab (ILARIS) je pIné humanni
monoklonalni protilatka, blokator interleukinu 1
(IL-1). Podava se v davce 150mg v pribéhu 5 prv-
nich dn dnavého zachvatu. Cilovou skupinou
jsou pacienti s tézkou formou dny refrakternina
jinou Ié¢bu, nemocni s ¢astymi atakami i pfes
adekvétni terapii. V Ceské republice dosud neby-
la pro canakinumab schvélena Uhrada (3, 10, 15).

Terapie chronické dny

Cilem terapie nemocnych s chronickou dnou
je prevence vzplanutf akutniho dnavého zachva-
tu a vzniku tofd, ¢i jejich redukci, pokud jsou jiz
pfitomny. Akutni manifestace chronické dnavé
artritidy byvajf ve vétsiné pfipadu polyartikularn{
a krom NSA a kolchicinu se pfi jejich zvladnuti
vyuzivaji u zvlast torpidnich zachvatd glukokorti-
koidy. U nemocnych s chronickou dnou je nutna
dlouhodobé hypourikemicka terapie spojend s re-
Zimovymi a dietnimi opatfenimi k prevenci vzniku
akutniho dnavého zachvatu. Prolongovana tera-
pie NSA a kolchicinem sice snizuje riziko vzniku
akutnich dnavych zachvatd, nezabrariuje ale vzni-
ku dnavych tof( ¢i kostnich erozi. Naopak léky
snizujici hladinu kyseliny mocové redukuji tvorbu
dnavych tofll (7, 15). Rezimové a dietni opatieni
by méla byt soucasti Zivotniho stylu pacientl
s hyperurikemii a dnou (tab. 4). Tato doporucenti
jsou podporena pouze observaci a dlouhodobou
klinickou zkusenosti, ale nejsou podpofena daty
z klinickych studif (17, 18).

Tabul. 4. Potraviny s vysokym obsahem purind rozdéinych do skupin dle (17)

Potraviny s vysokym obsahem purint rozdélnych do skupin

Skupina potravin

Zdroj urati

Maso, vnitfnosti

Jatra, srdce, ledviny, jiné vnitfnosti, masové extrakty

Ryby a motské produkty

Ancovicky, krabi, sledi, makrely, sardinky, krevety

Jiné zdroje

Kvasnice, pivo, chfest, houby, lusténiny, Spenat

Terapie hyperurikemie

Snizenf hladin kyseliny mocové patfi k dlou-
hodobé strategii lé¢by dny a prevence vzplanuti
akutniho dnavého zachvatu spole¢né s redukct
tvorby dnavych toft a prevenci rozvoje urdtové
nefropatie. Mezi zékladni rezimové opatient, jak
bylo uvedeno, patfi Uprava diety s omezenim
pfijmu purinQ, alkoholu a pfi prevenci/pfitom-
nosti nefrolitidzy je vhodné alkalizovat moc.
Hyperurikemie vétsinou nebyva jedinym pro-
blémem nemocného a pro jeji ovlivnénije treba
zvladnout i ostatni komorbidity ¢asto spojené
s metabolickym syndromem, eventudiné zahjit
profylaktickd opatrent.

Terapie pacientd s asymptomatickou hy-
perurikemif, by méla byt peclivé zvéZzena stran
rizika rozvoje dnavé artropatie eventudlné led-
vinného postizeni. Hyperurikemie ¢asto provazi
fadu chorobnych stav(, které je tfeba vyloucit
(psoridza, metabolicky syndrom, syndrom na-
dorového rozpadu, rendinf insuficience, otravy
napf. olovem a dalsi) (7, 15, 16).

U pacientd s prokdzanou dnavou artropatif
je dle doporuceni EULARu (Evropska liga proti
revmatizmu) cilova hladina kyseliny mocové
360 umol/l a méné, u které se predpokldda, ze
nedochéazi k ukladani krystalt natrium uratu do
kloubl a mékkych tkani, naopak dochaz k je-
jich postupnému rozpousteéni. Farmakologicka
terapie hyperurikemie je indikovana u nemoc-
nych s dnou v anamnéze, nebo u téch s proka-
zanou uratovou nefropatii (6, 15, 16).

Urostatika — inhibitory xantinooxidazy,
mezi které patff u nads dostupny allopurinol
a febuxostat. Mechanizmem Ucinku téchto Ié-
kd je inhibice pfemény hypoxantinu na xantin
a xantinu na kyselinu mocovou, ¢imz vedou
k potlaceni endogenni tvorby kyseliny mocové.
Z mechanizmu Ucinku je zfejmé, Ze nedokazou
ovlivnit exogenni formu kyseliny mocové.

Allopurinol je kompetitivni inhibitor xanti-
nooxidazy, ktery je vyuzivan jako lék prvni volby
v terapii hyperurikemie, pokud nejsou pfitomny
kontraindikace. Pfi zahajeni terapie se obvykle
zacina nizkou davkou, ktera se postupné titruje
dle tolerance a efektu lécby. Vstupné se zahajuje
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davkou 100mg/den s postupnym navysenim az
na 900 mg/den dle stavu.

Febuxostat je nepurinovy inhibitor xanti-
noxidazy, ktery prokazal dobrou U¢innost a to-
leranci v terapii hyperurikemie. Srovnavaci studie
porovnavajici febuxostat v dévce 80 a 120mg
proti allopurinolu v davce 300 mg/den prokazala
vys$si ucinnost febuxostatu v dosazenf a udrzeni
cilovych hladin kyseliny mocové.

Uvodni davka febuxostatu je 80 mg/den
s postupnym navysenim az na 120 mg/den.
Febuxostat patfi k ékdim druhé linie a je urcen
pro pacienty s chronickou dnavou artrtidou,
u kterych selhala predchozi terapie allopuri-
nolem, nebo byla kontraindikovana ¢i intole-
rovana (7, 14, 15, 19).

Urikosurika jsou léky majici cilovou struk-
turu Ucinku proximalni tubuly ledvin, kde vedou
kinhibici zpétného vstiebavani kyseliny mocové
a naopak podporuiji jeji vyluc¢ovani. U nemoc-
nych dostavajicich urikosurika je tfeba dbat na
zvyseny pfijem tekutin k redukci rizika vzniku
urdtové nefrolitidzy. V soucasné dobé nenf
v Ceské republice dostupny zadny ze zastupc(l
patficich do této skupiny (benzbromaron, pro-
benecid) (3, 20).

Peglotikdza je pegylovana urikdza se
schopnosti konvertovat kyselinu moc¢ovou na
solubilni alontoin. Urikdza je fylogeneticky stary
enzym, ktery se nachdzi u bakterif a zvifat, ale
neni pfftomen u vyssich primatd a lidi. Lé¢ba pe-
glotikdzou je vyhrazena pro pacienty s refrakter-
ni hyperurikemif spojenou s rekurentnimi ataka-
mi dnavé artritidy v terénu chronické tofézni dny.
Silné hypourikemické Ucinky spojené s redukci
tofu jsou limitovany pomérné vysokou imuno-
genicitou. Peglotikdza se podava intravenézné
v priibéhu hospitalizace nemocného vzhledem
k riziku alergické reakce (6, 15, 16).

Zaver

Dna patfi mezi onemocnéni, jehoz vyskyt
byl popsan jiz ve starovéku. Jedna se o jednu
z nejcastéjsich a v obdobi akutniho zachvatu
i nejbolestivéjsich forem zanétlivé artritidy.
V¢asna diagnostika a rychlé zahajeni lé¢by (NSA,

www.klinickafarmakologie.cz



kolchicin) vede ke zkracenf akutni dnavé ataky.
Zlatym diagnostickym standardem je prlkaz
krystal( natrium urdtu v kloubnim punktatu.
Pfitomnost hyperurikemie je rizikovym faktorem
rozvoje dny a ¢asto doprovazi celou fadu zavaz-
nych internich ¢&i onkologickych onemocnént.
V pfipadé asymptomatické hyperurikemie je
nutno postupovat individualng, dle pfitomnosti
rizikovych faktord rozvoje kloubniho ¢i ledvin-
ného onemocnéni. Hypourikemicka Ié¢ba je
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