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prehľadové práce

Úvod
K určeniu referenčných hodnôt urikémie bol použitý epi
demiologický prístup (priemer hodnôt + – 2 SD), ktorý 
pôvodne určoval pre rôzne populácie odlišné hodnoty 
v závislosti najmä od rasových a geografických vplyvov, 
čo sťažovalo medzinárodný konsenzus. Dôsledkom bolo 
uprednostnenie fyzikálnochemického prístupu k  vy
tvoreniu referenčných hodnôt, vychádzajúceho z  roz
pustnosti urátu. Pri hodnotách 404–416 μmol/l je kyse
lina močová v plazme v nasýtenom roztoku, v ktorom za 

určitých okolností môže kryštalizovať vo forme natrium 
urátových kryštálov. Za horný limit normy kyseliny mo
čovej v obecnej populácii sa považuje 416 μmol/ pri nor
málnom ph 7,4 a teplote 37 ⁰C [2]. Zaujímavé sú ostatné 
názory opinion leaderov určujúce hornú hranicu urik
émie na 360  μmol/l pre všetkých, bez rozdielu pohla
via. Na tejto úrovni sa predpokladá začiatok celoživot
ného rizika dny a výhodou by bolo, že poskytne rovnakú 
hodnotu pre normálnu a  cieľovú hodnotu hypourik
emickej liečby, čo by mohlo zvýšiť adherenciu pacienta 
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Abstrakt
Dna je pomerne frekventovaným problémom ambulantnej sféry, či už všeobecných lekárov pre dospelých alebo le
károv špecializovanej ambulatnej starostlivosti (ŠAS), predovšetkým internistov, nefrológov, kardiológov i onkoló
gov. S akútnymi atakami dny sa najčastejšie stretávajú a riešia ich vo svojej kompetencii, k reumatológom sa dostá
vajú skôr len pacienti s dnou spojenou s komplikáciami – tofózna a polyartritická forma dny. Starostlivosť o pacien
tov s dnou je dlhodobá a kontinuálna, vyžaduje si spoluprácu lekárov a adherenciu pacienta. Sprevádzajú ju mnohé 
otvorené otázky, nejasnosti, ktoré sa snažia odborné spoločnosti riešiť podľa guidelines, k dispozícii sú odporúča
nia American College of Rheumatology (ACR), 3einitiative (Evidence, Expertise, Exchange), čo je medzinárodné 
združenie reumatológov, A + NZ (Austrália a Nový Zéland), American College of Physitians (ACP), British Society 
for Rheumatology (BSR). European League Against Rheumatism (EULAR) poskytuje odporúčania (ostatné z r. 2016), 
ktoré sú najčastejšie používané k starostlivosti o pacientov s dnou/hyperurikémiou v kontinentálnej Európe [1]. 

Kľúčové slová: akútny dnavý záchvat – alopurinol – dna – hypourikemická liečba – kolchicín – kortikosteroidy – 
lieky dnavého záchvatu – nesteroidové antireumatiká – profylaktická liečba dny

Abstract
Gout is a problem quite frequently encountered in outpatient care, whether by general practitioners for adults or 
specialized outpatient care physicians, in particular internists, nephrologists, cardiologists and oncologists. It is 
them who will see and treat patients with acute gout attacks within their competence the most frequently, while 
rheumatologists will rather see patients with gout associated complications – tophaceous gout or polyarthritic 
form of gout. The care of patients with gout is longterm and continuous, requiring cooperation between physi
cians and patient adherence. It is accompanied by a number of open issues, points lacking clarity which professi
onal associations endeavour to address through publishing guidelines, available are recommendations from the 
American College of Rheumatology (ACR), 3einitiative (Evidence, Expertise, Exchange) – international association 
of rheumatologists, A + NZ (Australia and New Zealand), American College of Physicians (ACP), British Society for 
Rheumatology (BSR). The European League against Rheumatism (EULAR) provides recommendations (the rest from 
2016) that are the most frequently used in the care of patients with gout/hyperuricemia in continental Europe [1].

Key words: acute gout attack – allopurinol – colchicine – corticosteroids – gout – gout attack drugs – nonsteroidal 
antiInflammatory drugs – prophylactic treatment treatment of hyperuricemia
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k  liečbe a  lekára ku guidelines [3]. V  podmienkach Slo
venska považujeme v  súčasnosti za hraničné hodnoty 
urikémie u mužov 416 μmol/l, u žien 360 μmol/l, medzi
národne akceptované cieľové parametre hypourikemic
kej liečby nerozlišujú pohlavie pacienta. Výskyt hyper
urikémie v rôznych populáciách významne kolíše od 4 % 
až do 40 % [4]. Vo veku ≥ 50 rokov je v USA 6 % mužov po
stihnutých hyperurikémiou [5]. Za dvadsaťročie od roku 
1970 do roku 1990 ročná incidencia hyperurikémie v USA 
stúpla z 20,2/100 000 na 45,9/100 000 osôb [6]. Prevalencia 
hyperurikémie v kaukazskej populácii sa pohybuje v roz
medzí 5–8 % [7]. V Dánsku a Anglicku je preukázaný asi 
40% výskyt dny [8]. Na Slovensku pri vyšetrení 1 072 zdra
vých dospelých osôb vybraných podľa referenčných kri
térií v populácii sa zistila hyperurikémia v 4,7 % prípadov 
[9]. Problém hyperurikémie zvýrazňuje Framinghamská 
štúdia, ktorá určila relatívne riziko pacientov s hyperurik
émiou na 25 % pre kadiovaskulárne ochorenia, koronárnu 
chorobu srdca a mortalitu pre všetky príčiny [10]. 

Klinická manifestácia a klasifikácia 
a diagnostika dny
Klinická manifestácia dny predstavuje rôzne štádiá ocho
renia, hovoríme o  asymptomatickej hyperurikémii, 
o prejave akútneho dnavého ataku – typickej artritídy, 
mnohí pacienti majú len jeden záchvat za život. Ďalším 
štádiom je interkritické obdobie – interval medzi akút
nymi dnavými atakami, a chronická dnavá artritída – to
fózna [11]. Sprievodným prejavom dny môžu byť oblič
kové ochorenia, najčastejšie akútna urátová nefropatia 
– akútna tubulárna nekróza, vyvolaná náhlou preci
pitáciou urátov v tubuloch obličiek, temer výlučne pri 
rádio alebo chemoterapii lymfómov a  leukémií. Ďalej to 
môže byť chronická intersticiálna urátová nefropatia vy
volaná tvorbou depozitov kryštálov urátu v intersticiu ob
ličiek. Úloha hyperurikémie nie je zrejme výlučná, partici
puje hypertenzia, renálne ochorenia, postihnutých býva 
20–40 % pacientov s dnou [12]. Rizikom komplikácií dny je 
i urátová nefrolitiáza, často ňou trpí až 10–25 % pacientov 
s dnou, ale len 0,4 % pacientov s asymptomatickou hyper
urikémiou [13]. Renálnu koliku ešte pred prvým atakom 
dny pravdepodobne prekoná 10–14 % pacientov [14].

Závažnosť diferenciálnej diagnostiky dny je i  dôvo
dom vytvárania diagnostických kritérií, ktoré by napo
mohli k získaniu správnej diagnózy, obzvlášť v nejasných 
prípadoch. American College of Rheumatology (ACR) 
definovala kritériá pre klasifikáciu dny, ich senzitivita pre 
správne určenie diagnózy sa odhaduje na 87,6 %, špeci
fita na 97,2 % [7]:

 � patognomické kritériá pre dnu:
dôkaz mikrokryštálikov nátrium urátu v  synoviál
nej tekutine
dôkaz mikrokryštálikov nátrium urátu v tofe

 � klinické kritériá pre akútnu dnu:
> 6 z 12 klinických a rádiologických znakov
> 1 záchvat
zápal dosiahne vrchol v priebehu 1 dňa
monoartritída

začervenanie kože nad kĺbom
citlivosť alebo opuch 1. metatarzofalangeálneho kĺbu 
jednostranné postihnutie 1. metatarzofalangeálneho 
kĺbu
jednostranné postihnutie tarzálneho kĺbu
podozrenie na tofus
hyperurikémia
asymetrický opuch kĺbu (na RTG)
subkortikálna cysta bez erózií (na RTG)
negatívna kultivácia synoviálnej tekutiny pri ataku

EULAR odporúčania uvádzajú, že základným diagnos
tickým pilierom pre určenie dny je [1]: 

 � dôkaz negatívne dvojlomných mikrokryštálikov natrium 
urátu v synoviálnej tekutine pri vyšetrení v polarizova
nom svetle mikroskopu 

 � alebo pozitívna murexidová skúška na dôkaz kryštá
likov nátrium urátu v materiáli extirpovanom z dnavého 
tofu

 � obe priame diagnostické metódy majú prednosť pred 
nepriamym dôkazom sprostredkovaným splnením zlo
žených diagnostických kritérií

Akútny dnavý atak
Akútny dnavý atak podľa EULAR charakterizujú typické 
signály, ktoré pacient vníma ako najzávažnejší prejav 
dny. Predovšetkým náhly vznik nad ránom zobúdza
júci chorého, rýchly vývoj bolesti, opuch a palpačná cit
livosť postihnutého kĺbu so sprievodným erytémom 
nad ním, ktoré vrcholia v  priebehu 6–12  hodín. Tieto 
prejavy poukazujú na kryštálmi indukovanú synovitídu, 
ktorá nemusí byť špecifická výlučne pre dnu. Pri typic
kých záchvatoch synovitídy s  hyperurikémiou možno 
stanoviť klinickú diagnózu, ale optimálne je potvrdiť 
konečnú diagnózu dôkazom mikrokryštálikov nátrium 
urátu v  synoviálnej tekutine alebo v  aspiráte z  tofov. 
Pátranie po mikrokryštálikoch je nevyhnutné vo všet
kých vzorkách synoviálnej tekutiny získanej z inflamo
vaných doteraz nediagnostikovaných kĺbov. Dna a sep
tická artritída môžu koexistovať, preto sa odporúča 
urobiť mikroskopické vyšetrenie farbením podľa Grama 
spolu s kultiváciou synoviálnej tekutiny pri všetkých in
flamovaných kĺboch s  potvrdenými mikrokryštálikmi 
v synoviálnej tekutine. Identifikácia kryštálikov nátrium 
urátu v  synoviálnej tekutine asymptomatického kĺbu 
v pokojnom, interkritickom období umožňuje stanoviť 
diagnózu dny. Laboratórne vyšetrenia vo všeobecnosti 
pri diagnostike akútneho záchvatu dny nedominujú, 
vzostup parametrov zápalu nie je špecifický pre dnavú 
artritídu. Stúpajúcou hodnotou urikémie sa významne 
zvyšuje riziko vzniku dnavého ataku (tab. 1) [15]. Dia
gnostický proces komplikuje i skutočnosť overená klinic
kou praxou, že hoci hyperurikémia je najzávažnejším ri
zikovým faktorom dny, jej sérové hladiny počas dnavého 
záchvatu dnu nepotvrdzujú ani nevylučujú. U mnohých 
ľudí s hyperurikémiou dna nevznikne a zasa v priebehu 
dnavého záchvatu môže byť kyselina močová v norme. 
EULAR odporúča vyšetriť vylučovanie kyseliny močovej 
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obličkami, predovšetkým u chorých s rodinnou anamné
zou vzniku dny v mladosti, u chorých so vznikom dny vo 
veku nižšom ako 25 rokov a u chorých s nefrolitiázou. Rá
diologické vyšetrenie môže byť užitočné v diferenciálnej 
diagnóze a môže vykazovať určité črty typické pre chro
nickú dnu. Nie je smerodajné vo včasnej diagnostike dny 
ani v  diagnostike akútneho dnavého záchvatu. U  cho
rých s typickým prejavmi artritídy je nutné vyšetrovať ri
zikové faktory a sprievodné choroby (komorbiditu), pre
dovšetkým metabolický syndróm (obezitu, hyperglyk
émiu, hyperlipidémiu, hypertenziu). 

Pre diagnostiku dnavého záchvatu je cennou infor
máciou znalosť možných provokačných faktorov, vzhľa
dom k  skutočnosti, že riziko vzniku manifestnej dny je 
o 40–50 % vyššie v prípade konzumácie potravín s vy
sokým obsahom purínov [16]. Problémom je prejedanie 
sa, strava s vysokým obsahom červeného mäsa, vnútor
ností, rýb a morských plodov (ustrice, lastúry, mušle, kre
vety, homáre, garnáty). Najmä ak sa kombinuje s  alko
holom a  nedostatočnou telesnou aktivitou. Z  alkoholu 
sú nebezpečné pivo a destiláty, ktoré podmieňujú zvý
šenú produkcia urátov a  ich zníženú exkrécia. Dôležité 
je, že boli zistené iné ovplyvniteľné rizikové faktory od 
roku 2006, špeciálne cukrom sladené nápoje, potraviny 
bohaté na fruktózu a pomarančový alebo jablkový džús 
[17–20]. Rizikovým momentom je úraz, prechladnutie, in
fekcia, angina, stres a pod. Frekventovaným problémom 
v praxi je dehydratácia a zahustenie vnútorného prostre
dia, najmä pri liečbe diuretikami. Častou príčinou dnavej 
artritídy sú mikrotraumy, dlhý pochod, najmä po nerov
nom teréne, dlhé státie, sedenie. Negatívny vplyv má 
nadmerná záťaž váhonosných kĺbov, hlavne preťaženie 
základneho kĺbu palca nohy, ktorý nesie pri chôdzi celú 
hmotnosť tela na niekoľkych cm2. Preto sa okrem iných 

príčin (cirkulačných, metabolických) objavujú dnavé zá
chvaty väčšinou v oblasti palca na nohe, čo potvrdzujú 
údaje na tab. 2 [9]. Nesmieme zabúdať, že záchvat môže 
vzniknúť aj bez zjavnej provokujúcej príčiny. 

Liečba akútneho ataku dnavej artritídy
Akútny atak dnavej artritídy by mal byť podľa EULAR 
2014 liečený tak skoro, ako je to možné. Plne informo
vaní pacienti musia byť edukovaní o  začatí dostupnej 
samoliečby pri prvých varovných príznakoch akútneho 
záchvatu. Pracovná skupina odporúča informovaným 
a  edukovaným pacientom pill in the pocket  – pilulku 
vo vrecku pre okamžitú liečbu vzplanutia dnavého zá
chvatu. Výber liečby je závislý na prítomnosti kontrain
dikácií na liečbu, pacientových predchádzajúcich skú
senostiach, času začatia liečby po nástupe akútneho zá
chvatu, počte a type postihnutých kĺbov. EULAR nemá 
žiadny priamy dôkaz o uprednostnení niektorej z mož
ností liečby 1. línie – kolchicín, nesteroidové antireuma
tiká (NSA) alebo kortikosteroidy. Doplnkom analgetic
kej liečby dnavého ataku je lokálna kryoterapia na po
stihnutý kĺb, ktorá podporuje analgetický účinok liekov. 
Opioidy na akútnu, periférnu zápalovú bolesť prakticky 
nepôsobia. Na rozdiel od roku 2006 je v odporúčaniach 
EULAR 2014  uvádzaná vhodnosť kombinovanej liečby 
pre pacientov s  ťažkým záchvatom dny, alebo pri po
stihnutí viacerých klbov kombináciou kolchicín + NSA, 
alebo kolchicín + kortikosteroidy. [21]. Podľa odpo
rúčaní ACR podávame plnú dávku prvého zvoleného 
lieku a profylaktické dávky ďalšieho lieku v kombinácii. 

Kolchicín je v  našej praxi najčastejšie predpisovaným 
liekom dnavého záchvatu, zásadná zmena nastala v jeho 
dávkovaní. Kým EULAR 2006  odporúčal začať liečbu do 
12 hodín od nástupu príznakov v iniciálnej dávke kolchi
cínu (u nás k dispozícii tbl a 0,5 mg ) jednorazovo 1 mg, 
potom každú hodinu 0,5  mg počas prvého dňa (maxi
málne do celkovej dávky 6  mg). Liečbu ukončiť po ná
stupe účinku a  zmiernení artritídy, alebo do vzniku ne
žiaducich účinkov, nevoľnosti, hnačky, abdominálnych 
kŕčov. Francúzska klinická štúdia z roku 2008 Gospel natio
nal crosssectional epidemiologic survey vykonaná medzi 
všeobecnými lekármi pre dospelých (n = 398) a reumato
lógmi (n = 109) hodnotiaca liečbu kolchicínom u 349 pa

Tab. 1 |  Vzťah hyperurikémie, dĺžky jej trvania 
a incidencie dnavého záchvatu podľa 
Campion et al. Upravené podľa [15]

urikémia  
(μmol/l)

incidencia  
1 000 /1 rok

incidencia  
1 000 / 5 rokov

< 420 μmol/l 0,8 5,0

420470 μmol/l 0,9 6,0

480530 μmol/l 4,1 9,8

nad 540 μmol/l 4,9 220

Tab. 2 |  Lokalizácia artritídy pri prvom dnavom 
záchvate v súbore 371 pacientov.  
Upravené podľa [9]

postihnutý kĺb počet prípadov %

MTP I 223 60,1

členok 70 18,9

koleno 53 14,4

priehlavok 8 2,2

prsty rúk 7 1,9

zápästie 7 1,9

lakeť 2 0,6

Tab. 3 |  Nežiaduce účinky pri liečbe kolchicínom. 
Upravené podľa [22]

nežiaduci účinok % počet pacientov

hnačka 76,1 98 občas
129 stredne závažná
31 závažná 

brušný diskomfort 69,5 10 závažný

dyspepsia 40,7 4 závažná

bolesť brucha 38,0

pyróza 26,2 12 závažná

vracanie 10,0 1 závažné

obstipácia 10,5

liečba prerušená 5 pacientovMTP I – 1. metatarzofalangeálny kĺb
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cienov preukázala, že uvedené dávkovanie viedlo často 
k  veľmi negatívne vnímaným nežiaducim účinkom, do
minovala imperatívna hnačka, ktorá u pacientov s enor
mnými bolesťami váhonosných klbov dolných končatín 
temer znemožňovala včasné dosiahnutie toalety a výrazne 
znižovala kvalitu ich života (tab. 3) [22]. Frekvencia nežia
ducich účinkov pri liečbe kolchicínom podmienila reali
záciu viacerých štúdií hodnotiacich nižšie dávkovanie kol
chicínu obmedzujúce možný vznik nežiaducich účinkov 
pri zachovaní jeho liečivého efektu. Štúdia AGREE preuká
zala, že samoliečba kolchicínom do 12 hodín od vzniku zá
chvatu v dávke 1,8 mg je rovnako účinná ako vysoké dávky 
> 4,8 mg s bezpečnostným profilom porovnateľným s pla
cebom. [23]. EULAR 2016 už odporučil podávať kolchicín do 
12 hodín od vzniku v 1. deň v úvodnej dávke 1 mg, nasledo
vaná o 1 hodinu neskôr 0,5 mg, v dávke 2. dňa odporúča 
podávať 1 až 3krát denne 1 tbl a 0,5 mg. Doba podá
vania: 1–3  dni podľa stavu pacienta a  tolerancie nežia
ducich účinkov s  maximálnou dĺžkou liečby 3  dni. Naj
lepší efekt má pri včasnom podaní na začiatku záchvatu, 
podstatná úľava od bolesti a potlačenie zápalu dosahuje 
u 75 % pacientov za 48 hodín [24]. Kolchicín je vhodné 
podávať v prípadoch s nejasnou diagnózou, pretože po
zitívna odpoveď na kolchicín je špecifická pre potvrde
nie dny, má diagnostickú cenu. Intravenózne podávanie 
2 mg je dnes opustené pre fatálne celkové reakcie (dre
ňové útlmy) a  ťažké lokálne nekrózy po paravenóznej 
aplikácii. Kolchicín zabraňuje uvoľňovaniu chemotak
tických pôsobkov z  lyzosómov v priebehu fagocytózy 
mikrokryštálikov, inhibuje migráciu leukocytov a fago
cytózu. Protizápalový účinok je sprostredkovaný inhibí
ciou polymerizácie cytoskeletálnych mikrotubulov, ale 
aj zmenami na úrovni transkripcie [25.]. Kolchicín má 
priemernú absorpciu po perorálnej aplikácii, metabo
lizuje sa v pečeni hydroxyláciou s cytochromovým sys
témom cestou CYP 3A4, viaže sa s  albumínom (39  %) 
a eliminuje sa močom, po jednej dávke do 6 hodín, po 
viacerých dávkach do 24–26 hodín. Výskyt nežiaducich 
účinkov kolchicínu sa môže pri súčasnej liečbe inými in
hibítormi CYP 3A4 zvýrazňovať, predovšetkým súbežná 
liečba so statínmi a fibrátmi sa spája s vyššou frekven
ciou myopatie prípadne až rabdomyolýzy. Kolchicín by 
nemal byť podávaný pri súčasnom užívaní silných inhi
bítorov Pglykoproteínu alebo enzýmu CYP 3A4 ako na
príklad cyklosporín alebo klaritromycín. [26]. Kolchicín 
je nevhodný u pacientov s leukopéniou a závažným ob
ličkovým alebo hepatálnym ochorením [27].

NSA sú podľa EULAR dnes najviac užívanou alternatí
vou liečby dnavého záchvatu. Za účinné považuje prak
ticky všetky NSA včítane COX2  selektívnych inhibítorov, 
výhodné je používať NSA s  rýchlym nástupom účinku, 
alebo v  injekčnej forme. Celosvetovo sa najviac používa 
stále indometacin a diklofenak, často podávaný je ibupro
fen. Ide o akútnu bolesť, intenzita bolesti a zápalu je naj
vyššia na samom začiatku, preto začíname vysokými (ma
ximálnymi) dávkami, ktoré postupne redukujeme. Odpo
veď na NSA na rozdiel od kolchicínu nie je špecifická pre 
dnavý záchvat, nemá diagnosticky význam, NSA indiko

vané k použitiu predovšetkým u pacientov s už známou 
diagnózou dny. Za vhodnú dobu liečenia v plnej protizá
palovej dávke sa považujú 1–2 dni, potom je odporúčaný 
pokles na polovičné dávky s detrakciou do 2–5 dní podľa 
stavu pacienta. Kontraindikáciou nasadenia NSA sú predo
všetkým artériová hypertenzia, kardiovaskulárne ochore
nie, chronické ochorenie obličiek, gastroezofageálny 
reflux (podávame s blokátorom protónovej pumpy) [28]. 

Podávanie kortkoidov je podľa EULAR ďalšia možnosť 
liečby dnavého záchvatu, pri systémovom podávaní je 
odporúčaná iniciálna dávka 40–60 mg prednisonu denne 
3 dni, potom redukcia každé 3 dni o 10–15 mg až do vy
sadenia [29]. EULAR odporúča i  intraartikulárnu apliká
ciu depotného kortikoidu, najmä pre  možnosť vyšetre
nia obsahu kĺbu na uráty, i keď si uvedomuje skutočnosť, 
že tento postup je kompetenciou reumatológa a k nim sa 
dostane v akútnom záchvate minimum pacientov [24]. Po 
intraartikulárnej aplikácii depotného kortikoidu dochá
dza k výraznému potlačeniu zápalu do 48 hodín [30]. Intra
artikulárna aplikácia kortikosteroidov je indikovaná predo
všetkým u pacientov s mono či oligoartikulárnou formou. 
Pred aplikáciou je nevyhnutné vylúčiť septickú artritídu. 

Podanie monoklónovej protilátky blokátora interleu
kínu 1 (IL1) odporúča EULAR u pacientov s častými akút
nymi záchvatmi, u ktorých je kontraindikované užívanie 
kolchicínu, NSA a  kortikosteroidov. Súčasné infekčné 
ochorenie vylučuje možnosť jeho podania. Po dorie
šení artritídy je potrebná úprava dávky liečby znižujú
cej hladinu kyseliny močovej v sére pre dosiahnutie je 
cieľových hodnôt. V roku 2013 Európska lieková agen
túra (EMEA) registrovala biologický liek kanakinumab, 
ktorý sa podáva v jednej dávke 150 mg s. c. na začiatku 
akútneho dnavého záchvatu pacientom, ktorí mali za 
posledných 12 týždňov minimálne 3 recidívy dnavých 
atakov. 

Profylaktickú liečbu dny systémom „liečba k cieľu“ 
(Treat to Target  – T2T) odporúča EULAR vždy pri na
sadení hypourikemickej liečby so súčasným podáva
ním liekov proti dnavého záchvatu [31]. Cieľom profy
laktickej hypourikemickej liečby je znížiť a stabilizovať 
urikémiu na hodnoty ≤ 360 μmol/l a zabrániť vzniku zá
chvatov artritídy. [32] Kolísanie hladiny kyseliny močo
vej v  počiatočnej fáze hypourikemicnej liečby alopu
rinolom pri disolúcii depozitov je rizikovým obdobím 
vzplanutia akútnych dnavých záchvatov, často pod
mieňuje nonadherenciu k  dlhodobej liečbe [33]. Príči
nou je zníženie sérových urátov, ktoré spôsobuje pre
cipitáciu kryštálikov v  chrupavkách a  mäkkých tkani
vách. Frekvencia týchto záchvatov je diskutabilná, ale 
uvádza sa výskyt medzi 38–75 %, čo predstavuje vážny 
klinický problém a vyžaduje týmto komplikáciám na za
čiatku liečby aktívne predchádzať [35]. Akútne vzpla
nutia na začiatku hypourikemickej liečby alopurinolom 
dosahujú najvyššie hodnoty po 8 týždňoch (40 %) a ná
sledne sa znižujú, pričom hodnotu relapsu 3–5  % dosa
hujú koncom 6. mesiaca [36]. Pilotné štúdie porovnáva
júce febuxostat s fixnou dávkou alopurinolu (300 mg) pre
ukázali, že profylaxia nízkou dávkou kolchicínu (0,6  mg/
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denne) alebo nízka dávka NSA (naproxen, 250 mg 2krát 
denne) počas prvých 6 mesiacov hypourikemickej liečby 
priniesla pre pacientov väčší profit ako 8týždnová bez 
nárastu nežiaducich účinkov [36]. Profylaxia je odporú
čaná 6  mesiacov od začatia hypourikemickej liečby. Od
porúčaná profylaktická liečba pri začatí liečby alopurino
lom pre prevenciu vzniku akútnych dnavých záchvatov je 
terapia nízkodávkovaným kolchicínom. Podávame kolchi
cín 0,5–1 mg denne, redukovaný pri renálnej insuficiencii, 
pri zohladnení kontraindikácií. Ak je kolchicín nevhodný, 
sú podávané nízke dávky NSA, ak nie sú kontraindikované. 
Preukázal sa efekt inhibítorov IL1 v profylaxii pri liečbe alo
purinolom, ale predbežne nie sú schválené pre profyla
xiu [37]. Pri profylaktickej liečbe je odporúčaná cielová 
urikémia k disolúcii kryštálových depozít < 360 μmol/l, 
čo je menej ako bod saturácie pre kryštály urátu. Rých
losť disolúcie kryštálov urátu závisí od hladiny kyseliny 
močovej, preto je odporúčané liečenie až na hladinu do 
< 300 μmol/l až do úplnej disolúcie urátov. Vhodná je pre 
pacientov s ťažkou dnou – tofy, chronická artropatia [38]. 
Ak sa dosiahne úplná disolúcia urátov, je vhodné lieče
nie na hladiny kyseliny močovej < 360 μmol/l, aby sa zabrá
nilo novej tvorbe urátov. Hypourikemická liečba je podľa 
EULAR indikovaná u všetkých pacientov s dnou s rekurent
nými dnavými atakmi (≥ 2/rok), tofmi, urátovou artropatiou 
a nefropatiou. Okamžitý začiatok hypourikemickej liečby je 
vhodný hneď po diagnostikovaní  pacientov (< 40  rokov), 
s vysokou hladinou kyseliny močovej (> 480 μmol/l) a/
alebo komorbiditami – renálna insuficiencia, arteriálna 
hypertenzia, ICHS, srdcové zlyhanie. Pri rozhodovaní o po
stupe diétnom, pitnom, pohybovom a medikamentóznom 
je vhodné zvážiť hodnotu urikémie, klinický stav s diferenci
álnou diagnostikou, kontraindikácie liečby. Niektoré štúdie 
preukázali, že kyselina močová môže mať protektívny efekt 
pre rôzne neurodegeneratívne ochorenia, napr. m. Par
kinson, m. Alzheimer, amyotrofická laterálna skleróza 
[39–41] Vzhľadom k  uvedeným nie jednoznačným vý
sledkom pracovná skupina neodporúča kontinuálne 
a dlhodobé znižovanie urikémie < 180 μmol/l. 

Dosahovanie cieľových hladín urikémie je kľúčovým 
aspektom liečby, primeraná hypourikemická liečba re
dukuje frekvenciu dnavých záchvatov, a  pokiaľ dosiah
neme disolúciu urátových kryštálov, bráni opakovaniu 
záchvatov, čím zvyšuje kvalitu života a zlepšuje adheren
ciu k liečbe. Štúdie preukázali, že okolo 40 % úspešne lie
čených pacientov malo rekurenciu záchvatov do 5 rokov 
po vysadení liečby. [42]. 

Poskytnutie informácií o zmene životného štýlu je 
podľa EULAR 2014  súčasťou starostlivosti, predovšet
kým fitness aktivity vedúce k  zníženiu inzulínovej re
zistencie, redukcia hmotnosti, ktorá môže viesť k  po
silneniu obličkovej exkrécie urátov [43]. Mnohé štúdie 
potvrdili, že schudnutie dosahované diétnymi opatre
niami ev. bariatrickou chirurgiou je efektívne v  znižo
vaní hladiny kyseliny močovej [44–46.]. Okrem toho 
pravidelná fyzická aktivita by mohla napomôcť v  zní
žení mortality asociovanej s chronickou hyperurikémiou 
[47]. Súčasťou odporúčaní je zákaz príjmu alkoholic

kých nápojov – špeciálne piva a destilátov, príjmu cukrom 
sladených nápojov, obmedzenie excesívneho príjmu 
ťažkých jedál, mäsa a  plodov mora. Odporúčaná by 
mala byť nízkotučná diétna strava, boli potvrdené riziká 
konzumácie cukrom sladených nápojov, potravín boha
tých na fruktózu a  pomarančový alebo jablkový džús 
[17]. Ak pacient dodržuje diétu bez nadmerného za
stúpenia potravín so zvýšeným obsahom purínov, ne
vedie jej ďalšie sprísnenie k väčšiemu poklesu urik émie 
než o 60 μmol/l. Pitie kávy, užívanie vitamínu C, mlieka 
a mliečnych výrobkov, pomáhajú znižovať riziko rozvoja 
dny. Štúdie preukázali inverznú asociáciu medzi príj
mom mlieka a  hladinou kyseliny močovej, najmä od
stredeného mlieka a  nízkokalorického jogurtu [48,49]. 
Tieto výsledky pravdepodobne vyplývajú z urikosuric
kých vlastností mlieka, ako ukázali randomizované kli
nické štúdie [50]. Benefity mliečnych výrobkov zdôraz
nené v odporúčaní z roku 2006 boli potvrdené i v ďal
ších randomizovaných klinických štúdiách, naznačujú, 
že deriváty sušeného odtučneného mlieka majú proti
zápalové účinky proti dnavým atakom [51]. Epidemiolo
gické štúdie potvrdili negatívnu asociáciu medzi kon
zumáciou kávy a  čerešní [52–54], konzumácia čerešní 
môže znížiť frekvenciu dnavých záchvatov [55]. Na za
čiatku a v priebehu akútneho dnavého záchvatu sa od
porúča piť dostatok tekutín – 1 až 2  litre, uprednostniť 
alka lizujúce minerálky. Optimálny pitný režim umož
ňuje chorým s  dnou aj v  interkritickom období a  pri 
chronickej dne znižovať riziko urolitiázy, s  dostatočnou 
diurézou viac než 1 400 ml/deň spolu s alkalizáciou moči 
uľahčuje renálnu exkréciu urátov [11]. Napriek uvede ným 
zisteniam a  odporúčaniam, pracovná skupina EULAR 
konštatuje: 

 � Vplyv životného štýlu a diétne modifikácie majú malý 
účinok na koncentrácie urátov. 

 � Úroveň dôkazov, ktoré podporujú vplyv zmeny život
ného štýlu na hladiny kyseliny močovej je nízka, od
porúčania sú predovšetkým na základe odborných 
názorov jednotlivcov. 

 � Vzhľadom k  vysokej prevalencii kardiovaskulárnych 
komorbidít u pacientov s dnou, zmeny životného štýlu 
by mali byť implementované do princípov kardio
vaskulárnej prevencie. 

Cieľom hypourikemickej liečby je podľa EULAR je znížiť 
a  stabilizovať hladiny kyseliny močovej v  sére na hod
noty ≤ 360  μmol/l (6,5  mg/dl) [32]. Za základný hypo
urikemizujúci liek u pacientov s normálnou funkciou ob
ličiek a liek prvej voľby sa považuje alopurinol. Vhodná 
je iniciálna nízka dávka 100  mg preto, že nízka dávka 
znižuje riziko závažných kožných nežiaducich účinkov. 
Možné je postupné zvyšovanie dávky každé 2–4 týždne 
o  100  mg (pri nedostatočnom výsledku až do prípust
nej dávky 800  mg) [56]. Najčastejšie používaná dávka 
300  mg alopurinolu denne nedosahuje cieľové para
metre urikémie (360 μmol/l) u zhruba 30–50 % pacientov 
s normálnou funkciou obličiek [57]. Pre týchto pacientov 
je odporúčaná dávka zvyšujúca stratégia k dosiahnutiu 
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cieľových hodnôt urikémie. Liečba alpurinolom v dávke 
600–800  mg/denne dosahuje v  75–80  % urik émiu 
< 360 μmol/l [58]. U pacientov s renálnou insuficienciou 
musí byť dávka alopurinolu upravená podľa hodnôt klí
rensu kreatinínu. Najväčším problémom použitia alo
purinolu u pacientov s renálnou inuficienciou je možný 
vývoj závažných kožných nežiaducich účinkov, najčas
tejšie poliekový rash s eozinofíliou, a systémovými zme
nami, StevensovJohnsonov syndróm a  toxická kožná 
nekróza. Bolo preukázané, že alopurinol je liekom najčas
tejšie asociovaným s  StevensovýmJohnsonovým syn
drómom, alebo toxickou epidermálnou nekrolýzou [59]. 
Alopurinolom indukované kožné nežiaduce účinky sú 
zriedkavé, v USA je incidencia okolo 0,7/1000 paciento/
rokov [60], ale mortalita je vysoká (25–30 %) [61–63]. Re
nálna insuficiencia je asociovaná so stúpaním rizika kož
ných nežiaducich účinkov a  horších výsledkov liečby. 
Pokles renálnej funkcie vyústi v pokles klírens a zvýšenej 
hodnoty oxypurinolu v sére, ktorá indukuje cytotoxickú 
odpoveď Tbuniek a  je spúšťačom hypersenzitívnych 
kožných nežiaducich účinkov [62]. Vzhľadom k extrém
nej závažnosti kožných nežiaducich účinkov a možnosti 
terapeutických alternatív, pracovná skupina odporúča 
opatrnosť v adjustácii alopurinolu u  pacientov s  renál
nou insuficienciou podľa hodnôt glomerulárnej filtrá
cie, pre rozdielnosť prístupu v rôznych krajinách odpo
rúča držať sa lokálnych skrátených informáciách o lieku 
(Summary of Product Characteristics – SPC). Ak nie je 
možné dosiahnuť cieľové hodnoty liečbou alopurino
lom, aj v prípade jeho intolerancie sú alternatívou urikoz
uriká benzbromaron, probenecid a  sulfinpyrazon. In
hibujú reabsorpciu kyseliny močovej, organický anió
nový transportný systém v obličkách, ktorý vychytáva 
kyselinu močovú v tvoriacom sa moči a vracia ju do krvi. 
Randomizované klinické štúdie s pacientmi nedosahu
júcimi cieľové hodnoty urikémie pri liečbe alopurino
lom 300 mg/denne preukázali, že zmena na benzbro
maron 200 mg znamenala 92% dosahovanie cielových 
hodnôt urikémie a  zmena na probenecid 2  g  denne 
65% [64]. Možná je i kombinovaná liečba benzbroma
ronom s alebo bez alopurinolu s výnimkou pacientov, 
u ktorých klírens kreatinínu klesol pod 30 ml/min. Od
porúčania ku kombinovanej liečbe alopurinolom a uri
kosurikom sú založené na nerandomizovaných ziste
niach a potvrdzujú, že účinnosť kombinačnej liečby je 
vyššia ako samotným alopurinolom [65,66]. 

EULAR odporúča u pacientov so závažnou chronickou 
tofóznou dnou so závažne zhoršenou kvalitou života, 
u  ktorých nie je možné dosiahnuť cieľové hladiny ky
seliny močovej v sére iným liekom v monoterapii alebo 
kombinácii, peglotikázu, teda urikázu vyrobenú rekom
binantnou technikou. Urikázy katalyzujú premenu ky
seliny močovej na alantoín, ktorého rozpustnosť v po
rovnaní s kyselinou močovou je 5 až 10násobne vyššia. 
Znižuje hladinu kyseliny močovej a depozity kryštálov 
nátrium urátu v kĺboch a mäkkých tkanivách [67]. Indi
káciou je závažná chronická dnavá artritída, nezabera
júca na bežné antiuratiká. Rasburikáza – pegylovaná 

peglotikáza (eliminačný polčas predĺžený z 8 hodín na 
10–12 dní), znížila imunogenecitu pre cudzorodé biel
koviny, čo umožňuje aplikáciu raz za 2 až 4 týždne. Ri
zikom sú anafylaktické reakcie, febrility, vznik protiliá
tok, methemoglobinémia. V  roku 2009  EMEA povolila 
rasburikázu na liečbu akútnej hyperurikémie v preven
cii akútneho zlyhania obličiek u pacientov s hematolo
gickými malignitami, v roku 2013 vydala povolenie na 
liečbu chronickej dnavej artropatie s tofmi.

Začiatok a  zmeny v  dávkovaní hypourikemickej 
liečby EULAR neodporúča počas dnavého záchvatu, po
važuje za vhodný odstup 3–5 týždňov po odoznení zá
chvatu podľa urikémie. Vychádza z predpokladu, že pri 
podaní antiuratika v dobe záchvatu príde k prudkému 
zníženiu kyseliny močovej v sére, nie v tkanivách, v kto
rých sa kryštály ukladajú. Koncentračný gradient medzi 
krvou a tkanivami sa prehĺbi, čo vedie k ďalšej precipitá
cii kryštálov, protrahovanému priebehu a včasnej reci
díve záchvatu. Naproti tomu americké guidelines (ACR) 
odporúčajú včasný začiatok hypourikemickej liečby 
s argumentom, že máme šancu k rýchlejšiemu dosiah
nutiu cieľových hodnôt urikémie, čím môže stúpnuť 
adherencia pacienta k  liečbe. Ochota k  liečbe je u pa
cienta vyššia počas záchvatu ako v období bez symptó
mov a ťažkostí. Včasný začiatok hypourikemickej liečby 
už počas dnavého záchvatu podporujú i závery štúdie 
z r. 2012 (publikovanej v American Journal of Medicine) 
uvádzajúce, že začiatok profylaktickej liečby alopuri
nolom počas akútneho dnavého záchvatu neprinie
sol signifikatné rozdiely vo výskyte dennej bolesti, re
kurentných dnavých záchvatov a  v markeroch zápalu 
v porovnaní s pacientmi so začiatkom hypourikemickej 
liečby 11. den po záchvate [68]. 

Záver 
Klinickou skutočnosťou je skúsenosť, že len malá časť pa
cientov s  hyperurikémiou dostane dnu, avšak všetci pa
cienti s dnou majú v niektorom štádiu svojho ochorenia 
hyperurikémiu. Patofyziologické vzťahy hyperurikémie sú 
veľmi komplexné a asociácie sú dokázané s kardiovasku
lárnymi ochoreniami, hypertenziou, systémovým zápa
lom, zníženou vazodilatačnou odpoveďou ciev, proagre
gačným stavom, endotelovou dysfunkciou a  oxidačným 
stresom. Táto problematika hyperurikémie niekedy ozna
čovanej ako asymptomatická včítane liekmi indukovanej 
hyperurikémie je rozsiahlou oblasťou, presahujúcou ka
pacitu publikácie. EULAR 2016 v odporúčaní pre diagnos
tiku komorbidít v manažmente pacienta s dnavou artrití
dou uvádza, že integrálnou súčasťou manažmentu dny je 
systematický skríning pacienta pre pridružené komorbi
dity a kardiovaskulárne rizikové faktory vrátane renálnej 
insuficiencie, ischemickej choroby srdca, periférneho ciev
neho ochorenia, srdcového zlyhania, náhlej cievnej moz
govej príhody, obezity, hyperlipidémie, hypertenzie, dia
betu a  fajčenia. Ako sa ukazuje, problém hyperurikémie 
nie je len problémom pacientov s dnou, ale je komplexný 
a je nevyhnutné ho chápať v celom rozsahu dny, hyper
urikémie a komorbidít. 
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