WYBRANE
PROBLEMY
KLINICZNE

tukasz Pilarski,
Pawef Bogdanski,
Danuta Pupek-Musialik

Katedra i Klinika Choréb Wewnegtrznych,
Zaburzen Metabolicznych i Nadci$nienia

Tetniczego Uniwersytetu Medycznego
im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu

Adres do korespondenciji:

lek. tukasz Pilarski

Klinika Chordb Wewnetrznych,

Zaburzen Metabolicznych

i Nadci$nienia Tetniczego UM

ul. Szamarzewskiego 84, 60-569 Poznan
tel.: (61) 854 93 78, faks: (61) 847 85 29
e-mail: |.pilarski@onet.eu

Copyright © 2012 Via Medica
ISSN 2081-2450

160

Dna moczanowa — antyczna choroha
wciaz problematyczna w XXI wieku

Gout: an ancient disease still prohlematic
in the XXI century

STRESZCZENIE

Dna moczanowa to jedna z najpowszechnigjszych chorob reumatycznych na $wiecie. Poza
charakterystycznym dla tej jednostki zapaleniem stawow, istotne sg rowniez zmiany dotycza-
ce uktadu sercowo-naczyniowego oraz nerek. W ostatnich latach obserwuije sie coraz wigcej
zachorowan na dne, dlatego tez wiele uwagi poswiecono na zrozumienie mechanizmow tej
choroby oraz odkrycie nowych metod jej leczenia. Obecne metody lecznicze opierajace sie gtow-
nie na kolchicynie oraz niesteroidowych lekach przeciwzapalnych, cho¢ skuteczne, nie zapew-
niajg niestety petnej kontroli nad rozwojem choroby. Istotna jest wiasciwa edukacja pacjenta,
rowniez w zakresie zmiany jego stylu zycia oraz odpowiednie leczenie chorob towarzyszacych.
(Forum Zaburzen Metabolicznych 2012, tom 3, nr 4, 160-166)

Stowa kluczowe: dna moczanowa, hiperurykemia, kwas moczowy, zapalenie stawéw

ABSTRACT

Gout is one of the most common rheumatic diseases in the world. Although it’s most often as-
sociated with arthritis, it can also affect kidneys and cardiovascular system. An increase in the
prevalence of gout has been observed in recent years, which is why much effort was put into
understanding the mechanisms behind this disease and to discover new methods of treatment.
Presenttreatment methods include mostly colchicine and nonsteroidal anti-inflammatory drugs,
which may prove effective, however they do not ensure control over the progress of gout. Pro-
per education of the patient considering his lifestyle as well as adequate treatment of accompa-
nying diseases is crucial. (Forum Zaburzen Metabolicznych 2012, vol. 3, nr 4, 160—166)
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WSTEP nym Egipcie. Obecnie jest ona jedng z naj-
Objawy typowe dla dny moczanowej opisy- powszechniejszych choréb zapalnych sta-

wano juz kilka tysiecy lat temu w starozyt- wow wSrod mezezyzn w krajach rozwinig-
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tych. Zapalenie stawow jest spowodowane
odktadaniem si¢ krysztalow moczanu sodu
w plynie stawowym i okolicznych tkankach,
a takze w tkance podskoérnej. Najczesciej
dotyczy to sytuacji, w ktorych stezenie kwa-
Su moczowego przewyzsza prog wysycenia
we krwi (6,8 mg/dl; 404 umol/l) [1]. Podwyz-
szone stezenie kwasu moczowego we krwi
(hiperurykemia) w niekorzystny spos6b
wplywa takze na strukture i funkcje naczyn
krwiono$nych oraz organéw wewnetrznych,
a wytracajac si¢ w ukladzie moczowym,
moze doprowadzi¢ do kamicy moczowej
oraz uposledzenia czynno$ci nerek. Mimo ze
dawniej choroba ta dotykata gtéwnie ludzi
zamoznych, co wiazato si¢ zich bogatopury-
nowa dieta oraz wigksza iloScia spozywane-
go alkoholu, obecnie cze¢éciej dotyka ona
osoby o niskim statusie spotecznym, co wy-
nika ze zmiany nawykéw zywieniowych
w tych grupach spotecznych. W ostatnich la-
tach obserwuje si¢ statly, istotny wzrost za-
chorowan na t¢ chorobe.

PATOFIZJOLOGIA

Kwas moczowy jest konicowym produktem
przemiany puryn wystepujacych w kwasach
nukleinowych i nukleotydach. Puryny po-
wstajace w organizmie poprzez rozktad pro-
duktéow biatkowych sa metabolizowane
przez enzym oksydaze ksantynowa do hi-
poksantyny, a nastepnie ksantyny i stabo
rozpuszczalnego w plynach ustrojowych
kwas moczowy . U gatunkéw posiadajacych
aktywny enzym urykaze¢ (niewystepujacy
u ludzi oraz wyzszych naczelnych) puryny roz-
ktadane sa do bardziej rozpuszczalnej allan-
toiny [2, 3]. Brak aktywnoSci urykazy u czlo-
wieka jest wiec bezposrednim powodem za-
koficzenia przemiany puryn na etapie kwa-
su moczowego, ktory w zwigkszonym steze-
niu krystalizuje w tkankach, zwtaszcza tych
mniej ucieplonych (ryc. 1).

Wigkszos¢ zawartego we krwi kwasu moczo-
wego wydalana jest przez nerki, jednak 90%

wchtania si¢ z powrotem do krwioobiegu. Ze
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Rycina 1. Katabolizm puryn

wzgledu na przyczyne dng moczanowa dzieli

sie na:

1. pierwotna — wynikajaca z uposledzenia
wydalania kwasu moczowego przez ner-
ki (90%) lub jego nadprodukcji w orga-
nizmie na skutek wrodzonych zaburzen
enzymatycznych (10%) [4];

2. wtérna — najczestsza, zwigzana z pod-
wyzszonym stezeniem kwasu moczowe-
go w surowicy na skutek zwigkszonej
podazy w diecie produktéw bogatych
w puryny, naduzywania alkoholu lub
zwigkszonego rozpadu komorek
w przebiegu takich choréb, jak: bia-
taczka, czerwienica prawdziwa, niedo-
krwisto$¢ hemolityczna, a takze jako
efekt rozpadu nowotworu po chemio-
lub radioterapii. Przyczyna dny wtdrnej
moze by¢ rowniez stosowanie lekow
uposledzajacych wydalanie kwasu mo-
czowego z moczem, na przyklad tiazy-
dowych lekéw moczopednych. Wiegk-
szo§¢ przypadkéw zaburzen wydalania
kwasu moczowego przez nerki ma pod-
loze genetyczne [5].

Opisano wiele czynnikéw ryzyka rozwoju

dny moczanowej. Do najczestszych naleza:

predyspozycje genetyczne, hiperurykemia,
pte¢ meska, okres pomenopauzalny u ko-
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biet, starszy wiek, nadwaga/otyto$¢, nadci-

$nienie tgtnicze, dieta bogata w migso i owo-

ce morza, naduzywanie alkoholu, stosowa-
ne leki (diuretyki tiazydowe, mate dawki
kwasu acetylosalicylowego, cyklosporyna),

pacjenci po przeszczepieniach [6].

Zgodnie z obowiazujacymi kryteriami dia-

gnostycznymi do rozpoznania dny koniecz-

ne jest stwierdzenie:

1. nawracajacego ostrego zapalenia stawow
z okresami remisji i z towarzyszaca hiper-
urykemia u mezezyzn po 40. roku Zycia
oraz u kobiet w okresie menopauzy;

2. obecnoSci sfagocytowanych krysztaléw
moczanu sodu w ptynie stawowym lub ich
ztogéw w tkankach.

W przypadku braku mozliwoSci potwierdze-

nia obecnoSci krysztaléw w plynie stawowym

mozna rozpoznaé chorobe na podstawie
obrazu klinicznego, co wymaga spetnienia
co najmniej 2 ponizszych kryteriéw:

1. przynajmniej 2 przebyte typowe napady
bélu iobrzeku stawu w obregbie koficzyny,

2. napadowy bdliobrzek zapalny zlokalizo-
wany w pierwszych stawach §rédstopno-
paliczkowych,

3. obecnos¢ guzkéw dnawych,

4. ustepowanie objawdw po podaniu kol-
chicyny [6].

Przebieg naturalny dny moczanowej podzie-

li¢ mozna na cztery okresy:

1. hiperurykemia bezobjawowa,

2. ostre napady zapalenia stawéw,

3. bezobjawowe okresy miedzynapadowe,

4

. dnaprzewlekta (guzkowa, zaawansowana).

HIPERURYKEMIA

Chociaz hiperurykemia wydaje si¢ najpraw-
dopodobniejsza przyczyna dny moczanowej,
u wigkszosci 0s6b z podwyzszonym steze-
niem kwasu moczowego we krwi nie docho-
dzi nigdy do zapalenia stawu na tym podto-
zu. Ryzyko rozwoju postaci objawowej zale-
zy od nasilenia hiperurykemii i ro$nie z wie-
kiem [7, 8]. U kobiet wzrost ten jest stopnio-

wy przez cale zycie, osiagajac warto$¢ mak-

symalna w okresie menopauzy. U mezczyzn
natomiast obserwuje si¢ skokowy wzrost ste-
zenia kwasu moczowego w okresie dojrze-
wania, po ktérym stezenie to utrzymuje si¢
na podobnym poziomie przez cale doroste
zycie. Obserwowane zjawisko tlumaczy
czestsze wystgpowanie dny moczanowej
wsréd mezezyzn. Do pierwszego napadu dny
u mezczyzn dochodzi najczegsciej miedzy 4.
a 6. dekada zycia, u kobiet natomiast zwykle
pozniej, po menopauzie [9]. Przypadki
ostrych napadéw dny moczanowej u kobiet
przed menopauza maja zwykle podtoze ge-

netyczne.

OSTRY NAPAD DNY MOCZANOWEJ

U okoto jednej trzeciej pacjentow w trakcie
ostrego napadu dny moczanowej, tj. zapale-
nia stawu, stezenie kwasu moczowego w su-
rowicy jest wnormie [10]. Podejrzewa sig, ze
ma to zwigzek z reakcja organizmu na bdl,
co prowadzi do zwickszenia produkcji
ACTH (adrenocorticotropin acid) i stymula-
cjinadnerczy. Ponadto niektére leki zazywa-
ne przez pacjentdéw ze wzgledu na choroby
czesto wspolistniejace z dna moga obnizaé
stezenie kwasu moczowego w trakcie napa-
du, co moze stwarzac problem diagnostycz-
ny. Naleza do nich migdzy innymi losartan,
fenofibrat, atorwastatyna, glikokortykoste-
roidy czy warfaryna). Stad dla uzyskania
pewnego rozpoznania nalezy wykonac bada-
nie mikroskopowe ptynu stawowego zajete-
go stawu. Stwierdzenie w nim obecnoSci
krysztatéw moczanu sodu o typowych ce-
chach (w ksztatcie igiet o dw6ch ostrych kon-
cach, wykazujace w Swietle spolaryzowanym
silng ujemna dwdjtomnos¢; czasem przebi-
jajace monocyty lub neutrofile, tzw. objaw
oliwki). Nalezy zaznaczy¢, ze identyfikacja
krysztatéw moczanu sodu w plynie stawo-
wym jest mozliwa réwniez w okresie bez-
objawowym. Do ostrego napadu dochodzi
w wyniku duzych wahan stezenia kwasu mo-
czowego w plynie stawowym (np. po wlacze-

niu leczenia obnizajacego jego stezenie w su-
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rowicy). Prowadzi to do destabilizacji mikro-
guzkéw w btonie maziowej i uwolnienia za-
mknietych w nich krysztaléw moczanowych,
co stymuluje odpowiedz immunologiczng oraz
powoduje aktywacje stanu zapalnego [11]. Do
najczestszych czynnikéw wywotujacych napad
naleza: spozycie alkoholu (zwtaszcza piwa) lub
duzej iloSci pokarmu bogatego w puryny
(np. migso), intensywny wysitek fizyczny, uraz,
zabieg operacyjny, zakazenie lub niektore leki
(w tym allopurinol). Do objawdw ostrego napa-
du dny naleza: zaczerwienienie, obrzek, zwigk-
szenie ucieplenia i b6l zajetego stawu rosnacy
stopniowo osiagajac szczyt po 812 godzinach.
W poczatkowym etapie choroby objawy naj-
czesciej sa zlokalizowane w obrebie jednego
stawu. Przewaznie pierwszy napad dotyczy
I stawu Sr6dstopno-paliczkowego stopy i nazy-
wany jest podagra. Na wczesnym etapie moga
by¢ zajete réwniez stawy Srddstopia, skokowy
oraz kolanowy, rzadziej nadgarstwy, tokciowy
lub reki. Podwyzszona temperatura powyzej
38°C wystepuje u okoto 30% chorych [12].
Nieleczony napad moze trwac od kilku godzin
do 1-2 tygodni. Odstepy migdzy kolejnymi
atakami dny sa w poczatkowym okresie cho-
roby dhugie (nawet do kilku lat), wraz z jej po-
stepem ulegaja skréceniu (do kilku tygodni)
i moga obejmowac wiecej stawow. Zajete sta-
wy w okresie pomi¢dzy napadami nie wyka-
zuja zadnych oznak chorobowych w badaniu
podstawowym, czgsto jednak w plynie stawo-
wym mozna wykry¢ krysztaly moczanu sodu
oraz zwigkszona liczbe leukocytéw, co moze
wskazywac na postepujacy, subkliniczny pro-

ces chorobowy.

DNA PRZEWLEKtA

Dna przewlekta rozwija si¢ po okoto 10 la-
tach od wystapienia pierwszego ostrego na-
padu i prowadzi do trwatego kalectwa.
W niektdrych przypadkach ta postaé choroby
moze rozwijac si¢ juz od samego poczatku
[13]. Przewlekta fazg choroby mozna rozpo-
zna¢é, kiedy stawy sa trwale obrzeknigte,

aw trakcie przerw miedzy kolejnymi napadami
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bél zajetych stawoéw nie ustepuje, cho¢ ma
mniejsze nasilenie niz przy petnym ataku.
Na tym etapie moze dochodzi¢ do zajecia
mnogich, réwniez symetrycznych, drobnych
stawdw, co moze by¢ blednie rozpoznane
jako reumatoidalne zapalenie stawéw. Do
niekorzystnych czynnikéw rokujacych weze-
Sniejszego rozwoju dny przewleklej naleza:
pierwszy atak w mtodym wieku, dtugie okre-
sy nieleczonych napaddw, wystepowanie
Srednio 4 napadéw w roku, sklonnos$¢ do

zajmowania stawow konczyn gérnych [14].

POWIKLANIA | CHOROBY
WSPOLISTNIEJACE

Wraz ze stopniowym postepem choroby do
fazy zaawansowanej (przewleklej) poza
zwigkszeniem czestoSci wystepowania napa-
déw dochodzi do trwalych zmian w stawach.
Powierzchnie stawowe ulegaja przebudowie,
a tworzace si¢ w okotostawowych tkankach
mickkich guzki dnawe powoduja znieksztal-
cenie i dysfunkcje stawdw. Diugotrwale utrzy-
mujace si¢ podwyzszone stezenie kwasu mo-
czowego w niekorzystny sposéb wptywa row-
niez na inne narzady, w tym nerki, serce i na-
czynia. Przewlekta hiperurykemia moze do-
prowadzi¢ do rozwoju tak zwanej nefropatii
dnawej. Jest to posta¢ przewlektego cewko-
wo-§rodmigzszowego zapalenia nerek obja-
wiajaca sie¢ matym ci¢zarem wlasciwym moczu
iniewielkim biatkomoczem (< 1 g/d.). Jej bez-
posredni wplyw na rozwdj niewydolnosci ne-
rek u pacjentéw z dna moczanowa zostat
w ostatnim czasie poddany w watpliwos¢. Czes¢
autorow uwaza, ze rozwoj przewlektej choro-
by nerek w tej grupie chorych w gléwnej mie-
rze zalezy od wplywu chordb wspdtistnieja-
cych, czyli nadci$nienia tetniczego, otytosci lub
miazdzycy. Wyniki badan eksperymentalnych
przeprowadzonych w ostatnich latach wska-
zuja, ze hiperurykemia poprzez uszkodzenie
funkcji Srodblonka oraz aktywacje uktadu re-
nina-angiotesyna—aldosteron (RAA) moze
prowadzi¢ do rozwoju nadci$nienia tetnicze-

go oraz zaburzen funkcji nerek [15-17].
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Tabela 1

Produkty spozywcze przeciwwskazane w dnie moczanowej (w kolejnosci malejacej
zawartosci puryn w produktach)

Sledzie, wyciagi miesne, wywary i sosy miesne, zupy na wywarach migsnych, galarety miesne,

sardynki, podroby

Sardele, boczek, fasola, soczewica, watroba, toso$, szprotki, maize, pstrag, indyk, cielecina, dziczyzna

Kurczak, ostrygi, dorsz, tupacz, szpinak, szynka, groch

Duzailo$¢ alkoholu
Uzywki: kawa, herbata, kakao

Fasolka szparagowa zielona, jarmuz, kapusta czerwona i wtoska, brokuty, brukselka, groszek zielony

U pacjentéow poddanych chemioterapii
z powodu biataczki lub chtoniaka moze dojs¢
do ostrej niewydolnoSci nerek w przebiegu
zespolu ostrego rozpadu guza. W wyniku
masywnego rozpadu komoérek dochodzi do
znacznego wzrostu stezenia kwasu moczo-
wego wytracajacego si¢ nastepnie w kanali-
kach dalszych i cewkach zbiorczych. Obja-
wia si¢ ona oligo- lub anuria.

U 10-25% pacjentéw z dng dochodzi do
powstania ztogdw w uktadzie moczowym.
Rozwdj kamicy jest §cisle zwiazany z nasile-
niem hiperurykemii. U 40% pacjentéw ob-
jawy kamicy moczowej poprzedzaja rozwoj
dny moczanowej [18].

Nadci$nienie tetnicze wystepuje u 25-50%
pacjentéw chorujacych na dng moczanowa.
Wigze si¢ to najprawdopodobniej z wply-
wem kwasu moczowego na dysfunkcje $rod-
btonka oraz zwiekszony opor tetniczek ob-
wodowych zaréwno na obwodzie, jak
iw nerkach, co czyni hiperurykemi¢ czynni-
kiem ryzyka rozwoju nie tylko nadciS$nienia
tetniczego, ale rowniez chor6b sercowo-na-

czyniowych [17, 19].

LECZENIE

Na leczenie dny moczanowej sktadajg si¢
przede wszystkim dziatania majace na celu
przerywanie ostrych atakéw i tagodzenie
towarzyszacych im dolegliwoS$ci bélowych,
a takze zapobieganie atakom poprzez obniza-
nie stezenia kwasu moczowego w surowicy.

Kluczowa jest edukacja pacjenta w zakresie

stosowania odpowiedniej diety i unikaniu
czynnikow wywotujacych. Dzialania niefar-
makologiczne, jak dieta, unikanie alkoholu
i redukcja masy ciala moze istotnie zmniej-
szy¢ stezenie kwasu moczowego we krwi
[20]. W tabeli 1 przedstawiono wykaz pro-
duktow, ktérych spozywanie jest przeciw-
wskazane u pacjentéw chorujacych na dne
moczanowa w kolejnosci malejacej zawarto-
Sci puryn w produktach.

W momencie rozpoznania ostrego zapalenia
stawu lekiem z wyboru jest kolchicyna. Ha-
muje ona fagocytoze krysztaléw moczano-
wych przez granulocyty, a takze ich migracje
do tkanek oraz produkcje cytokin zapalnych.
Stosuje si¢ rézne schematy podawania kol-
chicyny, wazne jest jednak, aby rozpoczaé
leczenie jak najwcze$niej oraz aby nie prze-
kracza¢ dawki toksycznej, czyli 10 mg na
dobe. Mimo ze istnieje mozliwoS$¢ podawania
kolchicyny dozylnie, w Polce unika si¢ tego
zuwagi na mozliwo$¢ wystapienia wielu groz-
nych powiktan. W przypadku czgstych napa-
déw rozwazane jest rowniez dtugotrwate sto-
sowanie matych dawek kolchicyny [21].
Wygodnymi, a zarazem skutecznymi, lekami
sa preparaty z grupy niesteroidowych lekow
przeciwzapalnych (NLPZ) — wszystkie
(zwyjatkiem salicylanéw) maja poréwnywalna
skuteczno$¢ w tagodzeniu objawdéw. Zwykle
stosuje si¢ ibuprofen lub ketoprofen w maksy-
malnych dawkach. Jezeli istnieje ryzyko krwa-
wienia z goérnego odcinka przewodu pokarmo-
wego, nalezy dodatkowo zastosowac inhibitor
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pompy protonowe;j. Nie nalezy stosowac kwa-
su acetylosalicylowego, poniewaz podnosi on
stezenie kwasu moczowego w surowicy. Leki
te powoduja uSmierzenie dolegliwosci bolo-
wych oraz dzialaja przeciwzapalnie poprzez
hamowanie syntezy i wydzialania czynnikow
prozapalnych. Z uwagi na znaczne nasilenie
bélu w ostrym napadzie dny moczanowej sto-
sowac nalezy duze dawki (uwzgledniajac do-
datkowe czynniki jak wiek chorego i choroby
towarzyszace). Zalecone dawkowanie powin-
no zapewniac¢ dziatanie przeciwbolowe przez
cala dobe. Efekt przeciwbdlowy wystepuje juz
po 4 godzinach, jednak lek nalezy przyjmowac
az do ustapienia stanu zapalnego trwajacego
niekiedy do kilku dni.

Alternatywnym leczeniem przy przeciw-
wskazaniach do stosowania kolchicyny lub
NLPZ sa glikokortykosteroidy. Moga by¢
one stosowane rowniez jako leczenie wspo-
magajace, gdy standardowe $rodki sg nie-
skuteczne. Stosuje si¢ stosunkowo duze
dawki, ktére mozna poda¢ ogdélnoustrojo-
wo lub dostawowo [11].

Wskazaniem do zastosowania lekéw obniza-
jacych stezenie kwasu moczowego we krwi
jest dna moczanowa z towarzyszaca hiperu-
rykemia na kazdym etapie choroby. W przy-
padku bezobjawowej hiperurykemii leczenie
to stosuje si¢, gdy stezenie kwasu moczowe-
go przekracza 720 umol/l (12 mg/dl) lub gdy
wydalanie kwasu moczowego z moczem jest
wieksze niz 1100 mg/24 godz. Stosuje si¢ leki
urykozuryczne (probenecyd, niedostepny
w Polsce) oraz inhibitory oksydazy ksantynowe;j
— allopurinol i febuksostat. Probenecyd
zwigksza wydalanie kwasu moczowego
zmoczem, przez co moze doprowadzi¢ do ka-
micy ukladu moczowego. Lekiem najczesciej
stosowanym w Polsce jest allopurinol.
Zmniejsza on wytwarzanie kwasu moczowe-
go. Nalezy zachowac ostrozno$¢ podczas po-
dawania leku, poniewaz spadek urykemii
moze wywota¢ ostry napad dny. Istnieje réw-
niez ryzyko wystapienia wysypki u okoto 2%
pacjentéw. Wyjatkowo rzadko moze dojs¢ do
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rozwoju zagrazajacego zyciu zespotu nad-
wrazliwosci na allopurinol objawiajacego si¢
zapaleniem naczyn, wysypka, eozynofilia,
zapaleniem watroby oraz postepujaca niewy-
dolnoScia nerek [22]. Febuksostat jest selek-
tywnym inhibitorem oksydazy ksantynowe;j
nowej generacji, stosowany w przypadku nie-
tolerancji lub niedostatecznej efektywnosci
allopurinolu. Co wazne, z klinicznego punk-
tu widzenia, ze wzgledu na réznice w budo-
wie chemicznej w poréwnaniu z allopurino-
lem, stosowanie febuksostatu wiaze sie
z mniejsza liczba dziatah niepozadanych,
ajego uzycie jest mozliwe u pacjentéw z prze-
wlekta choroba nerek [23]. Dodatkowe bada-
nia poréwnujace efektywnos¢ febuksostatu
oraz allopurinolu wykazaty wigksza skutecz-
no$¢ febuksostatu w obnizeniu ste¢zenia kwa-
su moczowego [24].

,Biologiczng” alternatywa dla klasycznych
lek6w jest stosowana od niedawna rasbury-
kaza. Zwiazek ten uzyskany metoda rekom-
binacji genetycznej wykazuje aktywno$¢ nie-
wystepujacego u ludzi enzymu urykazy, roz-
ktadajacego kwas moczowy do rozpuszczal-
nej w wodzie alantoiny. Niestety z uwagi na
jej wysoka antygenowoS$¢ oraz krotki okres
pottrwania jej zastosowanie ogranicza si¢
obecnie do zapobiegania i leczenia zespotu
rozpadu guza u pacjentéw poddawanych
chemioterapii z powodu nowotwordéw ztosli-
wych uktadu krwiotworczego (biataczki,
chtoniaki) [25]. W Stanach Zjednoczonych
od 2010 roku dostepna jest rowniez pegylo-
wana urykaza — peglotykaza. Dzigki mody-
fikacji enzymu uzyskano zmniejszenie im-
munogenicznosci oraz przedtuzenie okresu
pottrwania, co umozliwia zastosowanie jej
w terapii przewleklej opornych na standardo-
we leczenie zaawansowanej dny [26].
Pomimo uciazliwoSci objawdw pacjenci z dna
moczanow3 rzadziej stosuja si¢ do zalecen niz
ludzie leczacy si¢ z powodu takich choréb jak
na przyktad nadciSnienie tetnicze czy cukrzyca
[27]. Co wigcej, im mniejsza liczba choréb to-
warzyszacych, tym stabsza motywacja do zmia-
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ny dietyistylu zycia, ktore sa podstawa skutecz-
nego leczenia. Wielu pacjentéw nie jest $wiado-
mych zwiazku zachowan prozdrowotnych z ro-
kowaniem, oczekujac efektéw przede wszyst-
kim ze strony lekarza. W ostatnich czasach co-
raz czgciej podkreslasi¢ znaczenie postgpowa-
nia niefarmakologicznego w zapobieganiu i le-
czeniu choréb cywilizacyjnych, takich jak nad-
ciSnienie t¢tnicze, cukrzyca i otyto$¢ — chordb
czestowspolistniejacych zdng moczanowa. Jest
to podejscie nie tylko skuteczne i ogélnie do-
stepne, ale réwniez ekonomiczne — cecha bar-
dzo istotna we wspolczesnej medycynie, dlate-
gotakistotna jest wezesna edukacja pacjentow,
zanim dojdzie do rozwoju nieodwracalnych,

uposledzajacych zycie powiktan.
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