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Wprowadzenie
W 1935 r. Hench i wsp.1 napisali: „Klasyczne le-
czenie chorych na dnę moczanową, polegające na
ograniczeniu spożywania pokarmów zawierają-
cych puryny, unikaniu ekspozycji na ciepło lub
zimno i zalecaniu odpoczynku oraz stosowaniu
pochodnych kolchicyny (…) pozostaje takie sa-
mo. Praktycznie nie zmieniło się od lat (…). Od
XVI w., kiedy zaczęto korzystać z zimowitu je-
siennego, w leczeniu dny moczanowej w zasadzie
nie nastąpiły wyraźne zmiany”. Czy tak jest na-
dal? Ponieważ częstość występowania dny mo-
czanowej się zwiększa, przemysł farmaceutyczny
ponownie zainteresował się tą chorobą. Stosowa-
ne od dawna leki u niektórych pacjentów nie są
już tak skuteczne, a u innych z kolei są przeciw-
wskazane z powodu współistniejących chorób,
często stwierdzanych u pacjentów z dną. Firmy
farmaceutyczne zajęły się zatem opracowywaniem
nowych leków, które mogłyby zastąpić te stosowa-
ne od lat u chorych na ostrą lub przewlekłą dnę.

Wyróżnia się trzy metody postępowania u pa-
cjentów z dną moczanową: zwalczanie jej napadu,
zmniejszanie stężenia moczanów i zapobieganie
zaostrzeniom przebiegu choroby. W kwietniu
2009 r. FDA zarejestrowała febuksostat jako
pierwszy od ponad 40 lat nowy lek zmniejszający

stężenie moczanów (ULD – urate-lowering drug).
Inny nowy lek z tej grupy – peglotykaza (inaczej
zwana purykazą) – początkowo nie zyskał aproba-
ty FDA, ale na początku 2010 r. złożono ponow-
ny wniosek o jego rejestrację [w październiku
2010 r. FDA zarejestrowała lek w terapii dny mo-
czanowej – przyp. red.]. W sierpniu 2009 r. FDA
zarejestrowała kolchicynę we wskazaniu do le-
czenia dny moczanowej o ostrym przebiegu. Pro-
wadzone są badania kliniczne oceniające skutecz-
ność innych nowych leków w terapii ostrej lub
przewlekłej postaci tej choroby. W artykule pod-
sumowano informacje na temat leków już zareje-
strowanych i tych poddawanych badaniom.

Leki nowe i badane do terapii ostrej dny
moczanowej lub zapobiegające kolejnym
napadom
Kolchicyna
Kolchicyna to alkaloid otrzymywany z nasion zi-
mowitu jesiennego – Colchicum autumnale. Do-
kładny mechanizm łagodzenia przez nią silnego
bólu występującego w napadach dny moczanowej
pozostaje nieznany. Uważa się jednak, że jest to
wynik głównego działania farmakologicznego
kolchicyny – wiązania się z dimerami tubuliny.2

Być może lek zakłóca wiele czynności leukocytów,
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W SKRÓCIE
Z uwagi na coraz częstsze występowanie dny moczanowej przemysł farmaceutyczny na nowo zainteresował się tą, zdawa-
łoby się, zapomnianą już chorobą. W kwietniu 2009 r. amerykańska Food and Drug Administration (FDA) po raz pierwszy od
ponad 40 lat zarejestrowała nowy lek zmniejszający stężenie moczanów we krwi – febuksostat. W sierpniu tego samego ro-
ku FDA zarejestrowała kolchicynę we wskazaniu do leczenia dny moczanowej o ostrym przebiegu. Prowadzone są badania
kliniczne oceniające skuteczność innych nowych leków w terapii ostrej lub przewlekłej dny moczanowej. W artykule prze-
analizowano nowe, zarejestrowane już i dopiero badane, leki do leczenia obu postaci tej choroby.
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np. diapedezę [tj. przenikanie leukocytów przez nienaruszony
śródbłonek – przyp. red.] (ruchy pełzające), mobilizację, degranu-
lację lizosomów i – co najważniejsze – chemotaksję leukocytów.
Kolchicyna prawdopodobnie hamuje też zapoczątkowywaną przez
kryształy moczanu sodu aktywację kaspazy 1 wywodzącej się z in-
flamasomu NALP3, a także procesy przemiany IL-1β.3

FDA, mimo że lek ten był powszechnie stosowany, dopiero
w sierpniu 2009 r. zatwierdziła wskazania dotyczące jego stosowa-
nia, zalecane dawki i ostrzeżenia o możliwych interakcjach. W ba-
daniu AGREE (Acute Gout Flare Receiving Colchicine Evalu-
ation),4 które przeprowadzono z randomizacją, podwójnie ślepą
próbą i grupą kontrolną stosującą placebo, uczestniczyło 184 cho-
rych z napadem dny moczanowej. W ciągu 12 godzin od wystąpie-
nia napadu bólu podawano im kolchicynę. Okazało się, że lek
w małych dawkach (początkowa dawka 1,2 mg, a po godzinie
0,6 mg, łącznie 1,8 mg) jest równie skuteczny jak w dużych (po-
czątkowo 1,2 mg, następnie 0,6 mg co godzinę przez 6 godzin, łącz-
nie 4,8 mg), a przy tym lepiej tolerowany. W terapii napadów sil-
nego bólu u pacjentów z niewielkim (GFR 50-80 ml/min) lub
umiarkowanym (GFR 30-50 ml/min) upośledzeniem czynności
nerek dostosowywanie zalecanej dawki nie jest konieczne.

Do niedawna niewiele wiedziano o interakcjach kolchicyny
z innymi lekami. Ponieważ jest ona substratem dla enzymu
CYP3A4 i transportera błonowego glikoproteiny P (P-gp – P-gly-
coprotein), podawanie jej z lekami hamującymi CYP3A4 lub P-gp
zwiększa ryzyko wystąpienia działań niepożądanych związanych
z jej działaniem. Do takich leków należą cyklosporyna, erytromy-
cyna i antagoniści kanału wapniowego, np. werapamil lub diltia-
zem. Inne silne inhibitory P-gp i CYP3A4 to: telitromycyna, ke-
tokonazol, itrakonazol, inhibitory proteazy HIV i nefazodon.5

Zgodnie z wymogami FDA u pacjentów, u których stosuje się le-
ki hamujące P-gp lub silnie hamujące CYP3A4, w ciągu 14 dni od
zastosowania kolchicyny z powodu napadu dny moczanowej na-
leży zmniejszyć dawkę lub zaprzestać jej podawania.

Szczegółowe informacje o zaleceniach dawkowania kolchicy-
ny w określonych sytuacjach i jej interakcjach z innymi lekami
znajdują się na stronie internetowej FDA.6

Inhibitory interleukiny 1β
In ter leu ki na 1β (IL -1β) mo że od gry wać du żą ro lę w roz wo ju za pa -
le nia w prze bie gu dny mo cza no wej. Krysz ta ły mo cza nu so du po -

bu dza ją uwal nia nie IL -1 przez mo no cy ty i ko mór ki jed no ją dro we
bło ny ma zio wej,7 a tak że przez zło żo ny wie lo biał ko wy we wnątrz -
ko mór ko wy kom pleks – in fla ma som krio pi ry ny (NLR P3). Krio pi -
ry na re gu lu je ka spa zę 1, bę dą cą pro te azą, i kon tro lu je ak ty wa cję 
IL -1β. Gdy ka spa za 1 sta je się ak tyw na i po wo du je roz sz cze pie nie
pro -IL -1β w ce lu uwol nie nia doj rza łej for my p17 IL -1β, po wsta je
ak tyw na IL -1β.3 Uwal nia nie IL -1β3,8 sprzy ja na pły wo wi gra nu lo -
cy tów obo jęt no chłon nych do sta wów i roz wo jo wi za pa le nia.

Po nie waż cy to ki na IL -1βma du że zna cze nie w pro ce sie za pal -
nym w prze bie gu dny mo cza no wej, to za ha mo wa nie jej dzia ła nia
mo że się stać no wą me to dą le cze nia na pa dów dny. U pa cjen tów
z tą cho ro bą ha mo wa nie IL -1 ko rzyst nie wpły wa na ła go dze nie
zmian za pal nych. Ana kin ra, an ta go ni sta re cep to ra IL -1, wy raź nie
ła go dzi ból wy stę pu ją cy w prze bie gu dny mo cza no wej u pa cjen -
tów, któ rzy nie to le ru ją stan dar do we go le cze nia prze ciw za pal ne -
go lub u któ rych oka za ło się ono nie sku tecz ne.9 So i wsp.9 w ba -
da niu pi lo ta żo wym oce nia li re ak cję na an ta go ni stę re cep to ra IL -1.
Włą czo no do nie go 10 pa cjen tów z na pa dem dny mo cza no wej,
któ rym po da wa no pod skór nie ana kin rę w daw ce 100 mg/24h
przez 3 dni. Sku tecz ność le ku osza co wa no na 78%.9 Sto so wa nie
pod skór nie raz w ty go dniu in ne go in hi bi to ra IL -1 – ry lo na cep tu
– zmniej sza ło ak tyw ność cho ro by i ła go dzi ło bó le w prze bie gu
prze wle kłej za ostrzo nej dny mo cza no wej.10 Za koń czo no ba da nia
re je stra cyj ne nad ko lej nym in hi bi to rem IL -1 – ka na ki nu ma bem
[lek zo stał już za re je stro wa ny do le cze nia okre so wych ze spo łów za -
leż nych od krio pi ry ny (CAPS – Cry opy rin -As so cia ted Pe rio dic Syn -
dro mes) w czerw cu 2009 r. przez FDA i we wrze śniu 2009 r. przez
Eu ro pe an Me di ci nes Agen cy (EMEA) – przyp. red.]. Jest to w peł -
ni ludz kie prze ciw cia ło mo no klo nal ne prze ciw ludz kiej IL -1β,
z któ rą się wią że, ha mu jąc jej in te rak cje z re cep to rem. Nie wią że
się na to miast z IL -1α ani an ta go ni stą re cep to ra IL -1 (IL -1ra). Nie -
daw no za koń czo no wie lo ośrod ko we ba da nie II fa zy z po je dyn czo
śle pą pró bą, po dwój nie po zo ro wa ne, z gru pą kon tro l ną, w któ rym
usta la no do ce lo wą daw kę ka na ki nu ma bu dla pa cjen tów z na pa da -
mi bó lu w prze bie gu dny mo cza no wej, opor nych na le cze nie nie -
ste ro ido wy mi le ka mi prze ciw za pal ny mi (NLPZ) lub kol chi cy ną
al bo z prze ciw wska za nia mi do sto so wa nia tych le ków.11 Ka na ki nu -
mab w daw ce 150 mg szyb ko ła go dził ból. Zna mien ną sta ty stycz -
nie re ak cję za leż ną od daw ki ob ser wo wa no po 72 go dzi nach od za sto -
so wa nia le ku (po da wa ne go pod skór nie w daw ce 150 mg). Wy ka za no,
że ka na ki nu mab, w po rów na niu z octa nem triam cy nolo nu po da nym

Ta be la 1. Le ki, któ rych za sto so wa nie w le cze niu ostrej dny mo cza no wej oraz jej za po bie ga niu, jest przed mio tem ba dań

Lek Me cha nizm dzia ła nia Stan ba dań

Ka na ki nu mab
W peł ni ludz kie prze ciw cia ło mo no klo nal -
ne prze ciw IL -1

Roz po czę to ba da nie III fa zy z udzia łem
cho rych na dnę mo cza no wą, ma re je stra -
cję w in nym wska za niu

Ry lo na cept Unie czyn nia nie IL -1
Roz po czę to ba da nie III fa zy z udzia łem
cho rych na dnę mo cza no wą, ma re je stra -
cję w in nym wska za niu

IL – in ter leu ki na
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domięśniowo w dawce 40 mg, działa skuteczniej już od 24 godzi-
ny od jego podania. Mediana czasu, w jakim obserwowano zmniej-
szenie nasilenia bólu o 50%, wyniosła 1 dzień dla pacjentów leczo-
nych kanakinumabem (150 mg) w porównaniu z 2 dniami dla
osób stosujących octan triamcynolonu (p=0,0006).11

Oceniano też przydatność rylonaceptu w zapobieganiu nawro-
tom napadów bólu po rozpoczęciu leczenia zmniejszającego stę-
żenie moczanów allopurynolem.12 Badanie przeprowadzono z gru-
pą kontrolną stosującą placebo. 83 pacjentów przydzielono losowo
do grupy leczonej rylonaceptem (n=41) lub do grupy placebo
(n=42). Napady silnego bólu występowały u 22% (n=9) pacjen-
tów z grupy aktywnej terapii i u 48% (n=20) osób z grupy kontro-
lnej (p=0,022). Rylonacept znacząco zatem zmniejszał częstość
występowania napadów bólu u pacjentów, u których rozpoczęto le-
czenie redukujące stężenie moczanów (tab. 1).

Leki nowe i badane do terapii przewlekłej
dny moczanowej
Febuksostat
Febuksostat hamuje działanie obu izoform oksydazy ksantynowej,
enzymu ograniczającego prędkość reakcji w kaskadzie szlaku
przemian puryn. FDA zarejestrowała go niedawno [w kwietniu
2009 r. został zarejestrowany także przez EMEA – przyp. red.]
w dawkach 40 i 80 mg raz na dobę do leczenia hiperurykemii wy-
stępującej u pacjentów z dną moczanową. Febuksostat jest meta-
bolizowany głównie w wątrobie na drodze utleniania i glukuroni-
dacji. Około 50% podanej dawki leku wydziela się z moczem, ale
zaledwie 10% w postaci niezmienionej lub jako aktywny metabo-
lit.13 Inaczej jest z allopurynolem, który ulega szybkiej i intensyw-
nej metabolizacji do czynnego metabolitu – oksypurynolu.

U pacjentów z łagodnymi lub umiarkowanymi zaburzeniami
czynności wątroby farmakokinetyczne właściwości febuksostatu
nie różnią się znacząco.14 Łagodne lub umiarkowane uszkodzenie
nerek (przewlekła choroba nerek 2. lub 3. stopnia) również tylko
nieznacznie wpływa na jego farmakokinetyczne i farmakodyna-
miczne właściwości.15 Febuksostat jest więc lekiem z wyboru dla
pacjentów z przewlekłą chorobą nerek 2. lub 3. stopnia, u których
nie oceniano bezpieczeństwa stosowania allopurynolu w daw-

kach zwiększanych tak, by osiągnąć docelowe stężenie moczanów
w surowicy <6,0 mg/dl. Aby określić bezpieczeństwo stosowania
leku u pacjentów z większym upośledzeniem czynności nerek
(przewlekła choroba nerek 4. lub 5. stopnia), konieczne jest prze-
prowadzenie dalszych badań.

Skuteczność febuksostatu oceniano na podstawie odsetka pa-
cjentów, u których stężenie moczanów w surowicy wynosiło
<6,0 mg/dl podczas ostatniej wizyty kontrolnej lub podczas ostat-
nich trzech wizyt w trakcie trwania badania. Lek stosowany w daw-
ce 40 mg/24h zmniejszał stężenie moczanów w surowicy podobnie
jak allopurynol podawany w dawce 300 mg/24h i 200 mg/24h,16 na-
tomiast w dawce 80 mg/24h i 120 mg/24h redukował stężenie do
<6 mg/dl skuteczniej niż allopurynol w dawce 300 mg/24h.17

Wyniki badań z 5-letnim okresem obserwacji potwierdzają sku-
teczność febuksostatu stosowanego przewlekle i to, że jest on le-
piej tolerowany niż allopurynol.18 Po 5 latach leczenia febuksosta-
tem u pacjentów nie występowały już napady bólu, stwierdzono
też ustąpienie guzków dnawych u 69% osób (18/26).18

Urykazy (oksydazy moczanowe)
Urykaza (inaczej oksydaza moczanowa), która u ludzi z powodu
mutacji genowej nie występuje, katalizuje oksydację kwasu moczo-
wego do formy lepiej rozpuszczalnej w wodzie – alantoiny, wydzie-
lanej następnie przez nerki.19

Rasburykaza
Rasburykaza jest rekombinowaną oksydazą moczanową. FDA za-
rejestrowała ją do leczenia dzieci chorych na białaczkę, chłonia-
ki lub nowotwory lite, które otrzymują chemioterapię w celu do-
prowadzenia do zespołu rozpadu guza [lek ten jest także
zarejestrowany przez EMEA; w dnie moczanowej stosuje się go
poza wskazaniami rejestracyjnymi w szczególnych przypadkach
– przyp. red.].20 Wykazano, że podawanie tego leku pacjentom z hi-
perurykemią, którzy chorują na dnę moczanową, przynosi dobre
wyniki.21,22 Jej zastosowanie w tej grupie chorych ogranicza jednak
silna immunogenność, krótki okres półtrwania (<24h) i możli-
wość wywołania anafilaksji, hemolizy oraz methemoglobinemii
u osób z niedoborem dehydrogenazy glukozo-6-fosforanowej.

Tabela 2. Leki, których zastosowanie w terapii przewlekłej dny moczanowej, jest przedmiotem badań

Lek Mechanizm działania Stan badań

Peglotykaza Oksydaza moczanowa

Zakończono badanie III fazy, zakończyła
się ocena amerykańskiej Food and Drug
Administration – lek zarejestrowano
w październiku 2010 r.

Urykaza PEG 20 Oksydaza moczanowa Zakończono badanie I fazy

Oksypurynol
Inhibitor oksydazy ksantynowej (aktywny
metabolit allopurynolu)

Rozpoczęto badanie III fazy z udziałem
chorych na dnę moczanową

Y-700 Inhibitor oksydazy ksantynowej Badanie II fazy

RDEA594 Inhibitor URAT1 Badanie II fazy
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Peglotykaza (purykaza)
Peglotykazę (wcześniej zwaną purykazą) opracowano w celu le-
czenia chorych na dnę moczanową opornych na dostępne meto-
dy redukcji stężenia moczanów (nieskuteczna terapia dny).
W dwóch badaniach oceniających peglotykazę, które przeprowa-
dzono z randomizacją, podwójnie ślepą próbą i grupą kontrolną
otrzymującą placebo, uczestniczyło 212 pacjentów.23 Wszyscy
otrzymywali wlewy dożylne co 2 tygodnie. Przydzielono ich lo-
sowo do jednej z trzech grup. W pierwszej podawano peglotyka-
zę w dawce 8 mg podczas każdej wizyty. W drugiej stosowano pe-
glotykazę w dawce 8 mg podczas co drugiej wizyty na zmianę
z placebo. W trzeciej natomiast podawano placebo podczas każ-
dej z wizyt. Pierwszorzędowym punktem oceny końcowej było
osiągnięcie stężenia moczanów w surowicy <6,0 mg/dl przez 80%
czasu w ciągu 3 i 6 miesięcy trwania badania. Za odpowiedź trwa-
łą uznano utrzymywanie się stężenia moczanów w surowicy
<6,0 mg/dl przez co najmniej 6 miesięcy, zaś za odpowiedź
przejściową – początkowo zmniejszenie tego stężenia, po czym
powrót do wartości >6,0 mg/dl. Stężenie moczanów zmniejszy-
ło się do wartości prawidłowych u 20-48% chorych (w porówna-
niu z placebo p <0,001). W grupie kontrolnej nie zaobserwowa-
no odpowiedzi u żadnego pacjenta. U pacjentów otrzymujących
peglotykazę co dwa tygodnie terapia była skuteczna u 47 i 38%
osób (dla obu p <0,001), zaś wśród osób stosujących lek co czte-
ry tygodnie – u 20 i 48% (p=0,044 i p <0,001).23 Działania nie-
pożądane, wskutek których przerywano leczenie, częściej wystę-
powały w grupie stosującej peglotykazę (20 v. 2% w grupie

placebo, p <0,05).23 Odczyny w miejscu podawania leku stwier-
dzono u 26% pacjentów, którym podawano peglotykazę co dwa
tygodnie, u 40% otrzymujących ją co cztery tygodnie i u 5% cho-
rych z grupy placebo. Stanowiły one najczęstszą przyczynę rezy-
gnacji z dalszego udziału w badaniu.

U większości pacjentów przyjmujących peglotykazę (88%) wy-
kryto przeciwciała przeciw temu lekowi. Co zaskakujące, stwier-
dzono je również u 15% chorych z grupy placebo. Ich powstawa-
niu towarzyszyła utrata odpowiedzi na lek pod postacią redukcji
stężenia moczanów w surowicy i pojawienia się większości reak-
cji miejscowych. Odczyny stwierdzono u 71% pacjentów, u któ-
rych stężenie moczanów w surowicy wynosiło >6 mg/dl. Jego mo-
nitorowanie może pozwolić przewidzieć powodowaną przez
przeciwciała utratę odpowiedzi na stosowaną terapię oraz nasile-
nie reakcji miejscowej u pacjentów leczonych peglotykazą.24

Co ważne, dzięki peglotykazie (w dawce 8 mg co 2 tygodnie)
uzyskiwano całkowite ustąpienie co najmniej jednego guzka dna-
wego u 22% pacjentów w ciągu pierwszych 3 miesięcy (p=0,011)
i u 45% w ciągu 6 miesięcy (p=0,002) stosowania leku.25

Urykaza PEG 20
Kolejną urykazą ocenianą w badaniach jest urykaza PEG 20.26

W badaniu I fazy przeprowadzonym z udziałem chorych na dnę
moczanową urykaza PEG 20 podawana domięśniowo zmniejsza-
ła stężenie moczanów w surowicy w stopniu zależnym od dawki.
Lek był dobrze tolerowany i nie wykryto skierowanych przeciw-
ko niemu przeciwciał.
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RDEA594
RDEA806, prolek RDEA594, jest inhibitorem przeciwtranspor-
tera (URAT1 – uric acid transporter) odpowiedzialnego za zmniej-
szenie stężenia moczanów (działanie urykozuryczne). W badaniu
I fazy przeprowadzonym z udziałem ponad 70 zdrowych ochotni-
ków RDEA806 zwiększał wydzielanie kwasu moczowego z mo-
czem w ciągu pierwszych 24 godzin po podaniu. Znamienną sta-
tystycznie redukcję stężenia moczanów w surowicy o 35-50%
obserwowano w ciągu 14 dni. RDEA594 jest obecnie oceniany
w badaniu II fazy z grupą kontrolną otrzymującą placebo. Zakwa-
lifikowano do niego 140 chorych na dnę moczanową przebiegają-
cą z hiperurykemią (stężenie moczanów ≥8 mg/dl). Jego celem jest
ocena bezpieczeństwa i wpływu na stężenie moczanów w surowi-
cy leku podawanego w dawce 200, 400 lub 600 mg po 4 tygodniach
terapii (tab. 2).27

Podsumowanie
Dna moczanowa znów stała się przedmiotem zainteresowania.
FDA zarejestrowała ostatnio nowe leki do stosowania u chorych
na ostrą i przewlekłą dnę: febuksostat, kolchicynę i peglotykazę.

Prowadzone są również badania kliniczne nad kolejnymi lekami,
które będzie można stosować w ostrej i przewlekłej postaci dny
moczanowej. W związku z tym w terapii dny moczanowej można
oczekiwać wielu zmian i nowych możliwości postępowania u pa-
cjentów, którzy nie tolerują stosowanego u nich leczenia, jest ono
u nich przeciwwskazane lub okazało się nieskuteczne.
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1. Jakie są Pana doświadczenia związane
z tematem poruszanym w artykule?
Coraz częściej pojawiają się w naszych gabinetach pacjenci
cierpiący na dnę, zwłaszcza wtórną, nabytą. Jest to zazwyczaj
wynikiem nieprawidłowego odżywiania się i trybu życia. Jeśli
poza tym występują zaburzenia będące wynikiem dodatkowych
uwarunkowań środowiskowych i genetycznych, to może rozwi-
nąć się zespół metaboliczny z otyłością, cukrzycą, miażdżycą
naczyń i nadciśnieniem tętniczym. Sama hiperurykemia może
być powodowana wieloma chorobami, działaniem leków (np.
chemioterapeutyków), rzadziej jest uwarunkowana genetycznie
(dna pierwotna). Bezobjawowa hiperurykemia (stężenie kwa-
su moczowego w surowicy >7mg/dl) to jeszcze nie choroba.
Trwają dyskusje, kiedy i od jakiego stężenia progowego kwa-
su moczowego należy wdrożyć terapię. Ataki dny moczanowej
wywołują kryształki moczanu sodu pojawiające się w stawach,
ale i w innych tkankach. Ostry, miejscowy odczyn zapalny po-
woduje silny, piekący ból i obrzęk stawu. U większości pacjen-
tów takie ataki nawracają, u wielu choroba przechodzi w stan
przewlekły z zajęciem kilku stawów.

2. Czy któreś z omówionych w artykule metod
postępowania są odmienne w naszym kraju
(np. zarejestrowane leki)?
Leczenie dny moczanowej można podzielić na dwa etapy.
Pierwszy obejmuje leczenie ostrego ataku z zastosowaniem
miejscowej krioterapii, „elastycznego” unieruchomienia stawu
i kolchicyny lub niesteroidowych leków przeciwzapalnych.
Etap następny to przeciwdziałanie nawrotom stanów zapalnych.
Jest to zadanie trudne i właśnie temu zagadnieniu poświęco-
ny jest artykuł Naomi Schlesinger. Nie wiemy, niestety, dokład-
nie, co decyduje o krystalizacji moczanów w stawach. Postę-
powanie sprowadza się więc głównie do obniżania stężenia
kwasu moczowego we krwi. W Polsce najczęściej stosuje się
w tym celu allopurynol, choć w większości podręczników wy-
mienia się też zwykle trudniej dostępne (w praktyce indywidu-
alnie sprowadzane do Polski z zagranicy) i droższe leki uryko-
zuryczne. W dnie nabytej należy dążyć do leczenia choroby
podstawowej, normalizacji stężenia frakcji HDL cholesterolu,
triglicerydów i glukozy w surowicy, co jest prawie tak istotne jak

normalizacja kwasu moczowego. Opisywane w artykule bada-
nia kliniczne z zastosowaniem febuksostatu dały bardzo dobre
wyniki. Lek ten znany jest od kilku lat. Niestety, zarówno
w Polsce, jak i w niektórych innych krajach nie jest jeszcze
wprowadzony na rynek. Allopurynol nie u wszystkich pacjen-
tów przynosi korzyść, wywołuje sporo działań niepożądanych,
dobrze więc, że pojawia się lek o lepszym profilu bezpieczeń-
stwa i skuteczności.

Bardzo obiecującym lekiem może okazać się peglotykaza,
o której także od pewnego czasu słyszymy na kongresach reu-
matologów. Lek ten wykazuje bardzo ciekawe działanie pole-
gające na rozkładzie kwasu moczowego do nieczynnych meta-
bolitów, zwiększa rozpuszczalność moczanów w wodzie,
zmniejsza złogi (tophi) moczanowe w tkankach. Wlew tego
białka może wywoływać reakcje uczuleniowe. Obecnie lek jest
już zarejestrowany w USA, ale nie w Europie.

Kolchicyna stosowana od wielu lat zarówno w leczeniu ostre-
go ataku, jak i w postępowaniu prewencyjnym to wciąż lek z wy-
boru będący złotym standardem. Mediatory stanów zapalnych,
np. IL-1, są w reumatologii celem leczenia biologicznego. Grupa
inhibitorów IL-1 (kanakinumab, kineret, rylonacept), która okaza-
ła się niezbyt przydatna w leczeniu reumatoidalnego zapalenia sta-
wów, prawdopodobnie znajdzie zastosowanie w leczeniu ataków
dny – wyniki badań klinicznych wydają się bardzo obiecujące.

3. Jakie są najczęstsze błędy w leczeniu
dny moczanowej?
Najczęstszym błędem w postępowaniu lekarzy jest wdrażanie
leku zmniejszającego stężenie kwasu moczowego podczas trwa-
nia ataku dny, co skutkuje wręcz zaostrzeniem. Innym błędem
jest rozpoznawanie dny moczanowej u osób ze zwiększonym stę-
żeniem kwasu moczowego we krwi i bólami stawów, które
przecież mogą być powodowane dziesiątkami innych przyczyn.
Pewne rozpoznanie dny moczanowej opiera się na wykazaniu
obecności kryształów moczanowych w płynie stawowym.

4. Co z artykułu na pewno powinien zapamiętać
Czytelnik?
Po wielu latach braku zainteresowania dną przez przemysł far-
maceutyczny pojawiły się nowe leki, które stopniowo uzupeł-
nią możliwości leczenia tej choroby. Kolchicyna ciągle jednak
pozostaje lekiem kluczowym. Z niecierpliwością oczekujemy na
wprowadzenie do sprzedaży w Polsce febuksostatu, a jest na-
dzieja, że niebawem staną się też dostępne leki o zupełnie in-
nym mechanizmie działania.

Komentarz:
dr hab. med. Piotr Głuszko
Instytut Reumatologii, Warszawa
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