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Úvod
Dna představuje heterogenní skupinu 
metabolických onemocnění, pro kte-
rou je charakteristická tvorba a uklá-
dání depozit krystalů natrium urátu 
v různých tkáních. Jako dnavou artri-
tidu označujeme klinický revmatolo-
gický syndrom, který vzniká u jedinců 
s hyperurikemií a představuje zánětlivé 
postižení pohybového aparátu spojené 
s přítomností krystalů natrium urátu. 
Hyperurikemie je patologické zvýšení 
hladiny kyseliny močové v séru.

Dnavou artritidou trpí až 5 milio
nů obyvatel Evropské unie a přibližně 
8,3 milionu obyvatel Spojených států 
amerických. Dnavá artritida je nejčas-
tější artritidou mužů starších 40  let 

a  postihuje přibližně 1–2  % dospě-
lých ve vyspělých zemích  [1–4]. Při-
tom dostupná data naznačují, že in-
cidence dnavé artritidy narostla od 
70. let minulého století více než dvoj-
násobně  [5]. Jako nejčastější faktory 
vedoucí k  nárůstu výskytu dnavé ar-
tritidy bývají uváděny vyšší průměrný 
věk, častější onemocnění ledvin, narůs-
tající prevalence obezity, změna stra-
vovacích návyků nebo extenzivní pou-
žívání některých léků (diuretik). Muži 
bývají dnavou artritidou postiženi 
4–9krát častěji než ženy. Avšak v  ka-
tegorii osob starších 65 let může být 
poměr postižených žen a mužů téměř 
vyrovnaný. Prevalence onemocnění na-
růstá s věkem, např. ve Velké Británii 

trpí dnavou artritidou přes 7 % mužů 
starších 65 let a téměř 3 % žen starších 
85 let [2]. I přes poměrně jasný klinický 
obraz onemocnění a rozšiřující se zna-
losti o  patogenezi onemocnění bývá 
dnavá artritida často diagnostikována 
chybně nebo pozdě v  průběhu one-
mocnění a léčba často nebývá vedená 
optimálně, což může vyústit v poško-
zení struktury postižených kloubů ve-
doucí k významné disabilitě a ke zhor-
šení kvality života nemocných.

Hyperurikemie
Nejvýznamnějším ovlivnitelným rizi-
kovým faktorem vývoje dnavé artri-
tidy je hyperurikemie. Její prevalence 
v populaci je nejčastěji udávána mezi 
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Summary: Gout is a heterogenous group of metabolic diseases characterized by formation and deposition of sodium urate crystals 
in various tissues. Gouty arthritis is a rheumatic syndrome occurring in individuals with hyperuricaemia; this is an inf lammatory 
disease of the musculoskeletal system with a presence of sodium urate crystals. Hyperuricaemia, i.e. pathologically increased levels 
of uric acid in the serum, represents the most important risk factor for the development of gouty arthritis. The causes of hyperuri-
caemia may include an increased production of uric acid and/or its reduced elimination from the body. Acute gouty arthritis is an 
early manifestation of gouty arthritis. When deposition of sodium urate crystals in tissues leads to a destruction of musculoskeletal 
system structures, this is called chronic tophaceous gouty arthritis. To treat chronic tophaceous gout, the uric acid levels must be 
kept below 360 μmol/l, deposits of sodium urate in tissues dissolved and their further formation prevented. Pharmacological treat-
ment of chronic hyperuricaemia involves administration of uric acid level lowering drugs, particularly xanthine oxidase inhibitors 
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4–40 % [6]. Kyselina močová je u člo-
věka konečným produktem metabo-
lizmu purinových nukleotidů. Puriny 
jsou organické aromatické heterocy-
klické sloučeniny tvořené pyrimidino-
vým kruhem vázaným na imidazolový 
kruh. Adenosin je postupně metaboli-
zován na hypoxantin, který je konver-
tován na xantin enzymem xantinoxi-
dáza (XO). Guanin je metabolizován 
přímo na xantin. Xantin je následně 
pomocí XO metabolizován na finální 
produkt – kyselinu močovou.

Příčinou hyperurikemie může být zvý-
šený příjem purinů potravou, závislý na 
množství a skladbě stravy a konzumaci 
alkoholu. V  této souvislosti se v  po-
slední době mluví o zvýšené konzumaci 
fruktózou slazených nápojů. Metabo-
lizmus fruktózy v jaterní buňce zvyšuje 
degradaci ATP na AMP, který je dále 
metabolizován až na kyselinu močo-
vou. Údaje z USA ukazují na souvislost 
mezi  nadměrnou konzumací fruktó-
zou slazených nápojů a nárůstem pre-
valence poruchy glukózové tolerance, 
obezity a  metabolického syndromu 
vůbec [7].

Další příčinou hyperurikemie může 
být zvýšená produkce kyseliny močové 
v důsledku známého vrozeného meta-
bolického defektu [např. deficit hypo-
xantin guanin fosforibosyltransferázy 
(Lesch-Nyhanův syndrom), zvýšená 
aktivita fosforibosylpyrofosfát synte-
tázy apod.] nebo v důsledku zvýšeného 
buněčného obratu (karcinomy, mye-
loproliferativní onemocnění, hemoly-
tická anemie, psoriáza, chemoterapie, 
radioterapie).

Často je však příčina nadprodukce 
kyseliny močové neznámá. Protože pro-
dukce kyseliny močové je závislá na veli-
kosti plochy povrchu těla, bývá hyperu-
rikemie častěji prokazována u obézních 
jedinců. Snížené vylučování urátů z or-
ganizmu ledvinami je vůbec nejčastější 
příčinou hyperurikemie (90 %). Může 
být hereditární nebo je důsledkem po-
klesu renálních funkcí (chronická re-
nální insuficience, laktátová acidóza) 
nebo užívání některých léků (kličková 
diuretika, tacrolimus, cyklosporin A).

V  roce 2002 Enomoto et al. jako 
první identifikovali specifickou mole-
kulu zajišťující transport kyseliny mo-
čové v  ledvinných tubulech označe-
nou URAT 1 (SLC22A12)  [8]. Tento 
objev odstartoval vlnu zájmu o trans-
portní molekuly, zajišťující transport 
organických anionů v  ledvinných tu-
bulech. Postupně byly identifikovány 
další molekuly zajišťující transport ky-
seliny močové (reabsorpci, sekreci) 
v  ledvinných tubulech. Mezi tyto mo-
lekuly patří zejména GLUT9 (SLC2A9), 
dále OATv1, MRP4, SMCT1, SMCT2, 
OAT10, BCRP a PDZK1 [9]. Imunoge-
netické studie následně pomohly iden-
tif ikovat několik genetických variant 
(jednonukleotidových záměn) ve struk-
tuře 10 genů kódujících tyto trans-
portní molekuly, které mohou mít 
funkční důsledky v  ovlivnění míry re-
nální exkrece kyseliny močové.

Hyperurikemie bývá často provázena 
výskytem onemocnění, která jsou sou-
částí metabolického syndromu. Meta-
bolický syndrom je soubor typických 
rizikových faktorů, které se často vysky-
tují společně a vznikají velmi pravdě-
podobně na podkladě inzulinové rezis-
tence [10]. Přítomnost metabolického 
syndromu představuje na jedné straně 
zvýšené riziko pro rozvoj předčasné ate-
rosklerózy a následně kardiovaskulár-
ních onemocnění a na straně druhé ri-
ziko pro vznik diabetes mellitus 2. typu 
a některých častých nádorů. Metabo-
lický syndrom se tedy řadí mezi rizika 
pro rozvoj nemocí, které jsou nejčastěj-
šími příčinami úmrtí v naší populaci. 
V České republice trpí metabolickým 
syndromem přibližně 25  %  populace 
v  produktivním věku, u  seniorů se 
metabolický syndrom vyskytuje až 
u 40 % jedinců. Není zcela jasné, zda 
hyperurikemie je příčinou nebo násled-
kem zmíněných onemocnění, avšak ze 
studií na zvířecím modelu vyplývá, že 
hyperurikemie samotná hraje význam-
nou roli ve vývoji hypertenze a kardio-
vaskulárních onemocnění [11]. Hyper
urikemie se tak stává významným 
rizikovým faktorem nejen pro vývoj 
dnavé artritidy, ale i dalších onemoc-

nění spojených se zvýšenou mortali-
tou. V této souvislosti je vhodné zmí-
nit výsledky prospektivní observační 
studie, která prokázala, že hyperurike-
mie u dospívajících a mladých dospě-
lých predikuje budoucí vývoj hyper-
tenze [12]. V placebem kontrolované 
studii u mladistvých s hypertenzí a hy-
perurikemií vedla terapie alopurinolem 
k významnému poklesu krevního tlaku. 
Některé práce rovněž naznačily, že te-
rapie alopurinolem může u  pacientů 
s  chronickým onemocněním ledvin 
zpomalit progresi poškození ledvin-
ných funkcí [13,14].

Dnavá artritida
V  důsledku hromadění urátů v  růz-
ných strukturách pohybového aparátu 
(kloubní pouzdro, šlachová pochva, 
vazy, chrupavka, kost) může dojít k ma-
nifestaci dnavé artritidy. Hladina nasy-
cení natrium urátu v biologickém roz-
toku při 37 °C je přibližně 380 μmol/l. 
Jestliže koncentrace kyseliny močové 
přesáhne tuto hranici, významně se zvy-
šuje riziko tvorby a usazování krystalů 
natrium urátu v tkáních. Přesto pouze 
u  malé části jedinců s  hyperurikemií 
dochází k manifestaci dnavé artritidy. 
Ultrasonografické studie prokazují, že 
okolo 20–25 % asymptomatických pa-
cientů s hyperurikemií má depozita na-
trium urátu v kloubech a šlachách na 
dolních končetinách [15]. Krystaly na-
trium urátu mohou být prokazovány 
v  synoviální tekutině asymptomatic-
kých kloubů. Přítomnost krystalů na-
trium urátu v  kloubním prostředí je 
tedy nezbytnou, ale jak se ukazuje, ne 
dostatečnou podmínkou vývoje dnavé 
artritidy. Tvorba a  ukládání krystalů 
natrium urátu je proces dlouhodobý, 
trvající měsíce a  roky. Je ovlivňována 
faktory, jako je stupeň hydratace struk-
tur pohybového aparátu, pH, koncent-
rací kationů nebo přítomnost proteinů 
extracelulární matrix, jako jsou prote-
oglykany, kolagen a  chondroitin sul-
fát [16]. Zdá se, že významným fakto-
rem spouštějícím akutní ataku dny je 
náhlý pokles hladiny kyseliny močové 
u  jedinců s  již vytvořenými urátovými 
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být nízké, i když je sérová hladina kyse-
liny močové výrazně zvýšená [20]. Toto 
pozorování pravděpodobně korespon-
duje s  relativně málo častým rozvo-
jem významného ledvinného postižení 
u pacientů s dnou včetně pacientů na 
hypourikemické terapii. Rovněž vývoj 
progresivního renálního selhání je výji-
mečný, jestliže se dna objeví až po ma-
nifestaci klinicky významného posti-
žení ledvin.

V  rámci dny rozlišujeme akutní 
a chronické formy ledvinného poško-
zení. K vývoji akutní urátové nefropatie 

kloubů rukou. V anamnéze těchto pa-
cientů častěji nacházíme používání di-
uretik či renální insuficienci. Naopak 
méně častá jsou asociovaná onemoc-
nění, jako je obezita, hypertenze nebo 
dyslipidemie.

Asymptomatické období mezi jed-
notlivými záchvaty akutní dnavé artri-
tidy označujeme jako interkritické ob-
dobí. Pokud dojde z důvodu depozice 
krystalů natrium urátu v tkáních k de-
strukci struktur pohybového aparátu, 
označujeme tento stav jako chronickou 
tofózní dnavou artritidu (5–10 % pa-
cientů) (obr.  2). Je charakterizována 
přítomností dnavých tofů vyskytujících 
se v měkkých tkáních nebo v kostech. 
V měkkých tkáních tofy nejčastěji nalé-
záme ve strukturách pohybového apa-
rátu (chrupavka, kloubní pouzdro, šla-
chy, vazy), ale i mimo pohybový aparát 
(ušní boltce, ulnární hrana předloktí, 
okolí kloubů palců nohou, kloubů 
rukou, na loktech). Na RTG snímcích 
jsou patrny dnavé tofy v subchondrální 
kosti, kde vytváří cystická, jakoby prů-
bojníkem vyražená projasnění kostní 
struktury. Současně dochází u nemoc-
ných s chronickou dnou k  rozvoji se-
kundární osteoartrózy postižených 
kloubů. Poškození kloubních struk-
tur vede k významnému narušení jejich 
funkce a přispívá k poklesu kvality ži-
vota nemocných s chronickou tofózní 
dnou.

Postižení ledvin u dny
U většiny pacientů s asymptomatickou 
hyperurikemií nedochází ani po dlouhé 
době k vytvoření ledvinných kamenů. 
Riziko vývoje poškození ledvin se zdá 

depozity. Uvolněné krystaly natrium 
urátu aktivují prostřednictvím toll-like 
receptorů polymerní proteinový kom-
plex (tzv. inflammasome) v cytoplazmě 
zánětlivých buněk, což vede k produkci 
zánětlivých cytokinů, zejména interleu-
kinu-1β (IL-1β) a  dalších zánětlivých 
mediátorů [17]. Výsledky recentně pu-
blikované studie prokázaly, že vyso-
kopurinová dieta není spojena pouze 
s rizikem hyperurikemie, ale rovněž vý-
znamně zvyšuje riziko opakovaných 
záchvatů akutní dny  [18]. Je neprav-
děpodobné, že by akutní krystalizace 
natrium urátu vedla ke spuštění akut-
ního záchvatu dny. Autoři práce před-
pokládají, že by spouštěčem akut-
ního záchvatu mohly být i  jiné složky 
vysokopurinové diety, zejména volné 
mastné kyseliny.

V  průběhu dnavé artritidy rozlišu-
jeme 4 stadia nemoci (asymptoma-
tická hyperurikemie, akutní dnavá ar-
tritida, interkritické období, chronická 
dnavá artritida). Časnou manifestací 
dny jsou záchvaty akutní dnavé artri-
tidy (obr. 1). Dominantně bývají po-
stiženy klouby dolních končetin (meta-
tarzofalangeální klouby, nárt, hlezenní 
a kolenní klouby), ale rovněž klouby na 
horních končetinách (klouby rukou, 
zápěstí, lokty). 85–90 % primárních zá-
chvatů dny představuje monoartritida, 
nejčastěji (50–60  %) postihující me-
tatarzofalangeální kloub palce nohy 
(podagra). Těmito typickými příznaky 
dny bývají postiženi zejména muži po 
40. roce života. Potíže vznikají náhle 
v průběhu 2. poloviny noci. Postižený 
klouby je bolestivý, výrazně oteklý, kůže 
v okolí kloubu je až lividně zbarvená, 
napjatá a horká, následně se může olu-
povat. Artritidu často doprovází cel-
ková nevůle, schvácenost, tachykardie, 
subfebrilie až horečka. Zánět obvykle 
odeznívá během 1–2 týdnů.

V  poslední době však přibývá pa-
cientů, kteří mají první projevy dny až 
ve stáří, po 65. roce života [19]. V této 
věkové kategorii pozorujeme vyrov-
naný poměr mezi postižením mužů 
a žen, častěji polyartikulární postižení 
s dominantním postižením drobných 

Obr. 1 Akutní dnavá artritida prvního 
metatarzofalangeálního kloubu nohy 
(podagra).

Obr. 2. Chronická tofózní dnavá artritida.
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polemika, zda chronické změny, jakými 
je např. intersticiální nefritida nebo 
průkaz urátových depozit v  ledvinném 
parenchymu, jsou důsledkem nebo 
spíše příčinou chronické hyperurike-
mie. Urátová depozita byla opakovaně 
prokázána v  ledvinném parenchymu 
pacientů s  chronickým renálním se-
lháním, ale bez anamnézy dny. Výskyt 
hyperurikemie u  jedinců  s  neléčenou 
esenciální hypertenzí je nízký, ale její vý-
skyt se zdvojnásobuje, jsou-li pacienti 
léčeni, a to zejména diuretiky. Dominu-
jící příčinou snížení urátové clearence 
pak může u těchto jedinců být rozvoj 
renálního vaskulárního postižení. Na-
růstající sérová hladina kyseliny mo-
čové by tak mohla sloužit spíše jako in-
dikátor vaskulárního postižení než jako 
jeho spouštěč.

Diagnostika a klasifikace dny
Pro diagnózu dnavé artritidy byla vyvi-
nuta četná klasifikační a diagnostická 
kritéria. Nejčastěji se používají klasi-
f ikační kritéria American College of 
Rheumatology (ACR) pro akutní dna-
vou artritidu [21] (tab. 1). Jasným po-

ronu, ale i v ledvinných papilách a ure-
terech. Narůstající intratubulární tlak 
vede k  poklesu glomerulární filtrace. 
Při exogenní nadprodukci kyseliny mo-
čové, spojené s  nadměrným přísu-
nem purinů potravou, častěji dochází 
k  tvorbě ledvinných kamenů a  mani-
festaci dny než k vývoji akutního renál-
ního selhání. V  případě chronických 
forem ledvinného poškození se vede 

může dojít u jedinců s masivní nadpro-
dukcí kyseliny močové. Nejčastěji se 
jedná o endogenní nadprodukci v dů-
sledku enzymatického defektu, zvý-
šeného buněčného obratu při malig-
nitách, při protinádorové terapii, při 
masivní destrukcí tkání nebo při rab-
domyolýze. Za těchto situací dochází 
k  masivní tvorbě urátových krystalů 
v  ledvinných tubulech distálního nef-

Tab. 1. Klasifikační kritéria ACR pro akutní dnavou artritidu [21].

I. jsou prokázány krystaly natrium urátu ve výpotku nebo v tofózním depu che-
micky, v polarizačním nebo elektronovém mikroskopu

II. nebo je přítomno 6 z následujících kritérií:
1. více než 1 ataka akutní artritidy
2. maximum zánětu 1. den
3. monoartritida
4. zarudnutí kůže nad kloubem
5. bolest a zduření I. MTP
6. jednostranné postižení I. MTP
7. jednostranné postižení tarzálního kloubu
8. podezření na přítomnost nebo průkaz dnavého tofu
9. hyperurikemie
10. asymetrický otok kloubů v RTG obraze (při klinickém vyšetření)
11. subkortikální cysty bez erozí v RTG obraze
12. negativní výsledek kultivace výpotku získaného během ataky

Tab. 2. Doporučení EULAR pro diagnostiku dnavé artritidy.

Doporučení Síla doporučení 
(95% CI)

VAS 100 mm
1. V případě akutní ataky je přítomnost silné bolesti, otoku a bolestivosti kloubu dosahující maximum během 

6–12 hod, doprovázené zejména erytémem kůže, vysoce suspektní z krystaly indukované artritidy (nespeci-
fikováno, zda z dnavé artritidy).

88 (80–96)

2. Suspektní diagnóza dnavé artritidy může být stanovena na základě typické manifestace dny (jako např. 
opakující se podagra s hyperurikemií), ale pro definitivní diagnózu je vyžadován průkaz urátových krystalů.

95 (91–98)

3. Průkaz krystalů natrium urátu v kloubním aspirátu nebo v aspirátu z tofu dovoluje stanovit definitivní dia-
gnózu dnavé artritidy.

96 (93–100)

4. Rutinní vyšetření kloubních aspirátů na přítomnost krystalů natrium urátu je doporučováno u všech pří-
padů nedostatečně diagnostikované artritidy kloubu.

90 (83–97)

5. Průkaz krystalů natrium urátu v materiálu z asymptomatického kloubu může přispět k definitivní diagnóze 
v interkritickém období.

84 (78–91)

6. Dnavá artritida a septická artritida se mohou vyskytnout současně, proto i v případě průkazu urátových 
krystalů je doporučeno vyšetřit kloubní aspirát mikroskopicky a kultivačně.

93 (87–99)

7. Nejvýznamnější rizikový faktor pro dnavou artritidu je hyperurikemie; průkaz hyperurikemie nepotvrzuje ani 
nevylučuje diagnózu dnavé artritidy; mnoho pacientů s hyperurikemií neonemocní dnou a naopak během 
akutní dnavé artritidy mohou být hladiny kyseliny močové v séru normální.

95 (92–99)

8. Renální exkrece kyseliny močové by měla být stanovena u některých pacientů s dnou, zejména u pacientů 
s rodinnou anamnézou vzniku dny v mladém věku, se vznikem dny před 25. rokem a pacientů s urolitiázou.

72 (62–81)

9. Ačkoli RTG vyšetření může být užitečné pro diferenciální diagnózu a může prokázat typické změny u chro-
nické dny, není užitečné k průkazu časné nebo akutní dny.

86 (79–94)

10. Rizikové faktory a komorbidity dnavé artritidy, zejména faktory metabolického syndromu (obezita, hyper-
glykemie, hyperlipidemie, hypertenze), by měly být sledovány.

93 (88–98)
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2 dnech záchvatu, poté 3krát 50 mg 
během 3. a  4. dne s  následnou re-
dukcí na 1–3krát 50 mg denně až do 
odeznění symptomů  [24]. K  léčbě 
akutního záchvatu dnavé artritidy je 
však prakticky možno použít jakékoli 
NSAID, včetně COX-2 specif ických 
léků  [25,26]. Výhodné je používat 
NSAID s  rychlým nástupem účinku. 
Využít je možné i  parenterální apli-
kaci. V úvodu léčby je často nutné po-
užít maximální dávky (např. ibupro-
fen 3krát 800 mg, diklofenak 3krát 
50–75  mg, celecoxib 2krát 400 mg, 
etoricoxib 1krát 120 mg). Při výběru 
preparátu je nutné respektovat rizi-
kové faktory, zejména riziko NSAID in-
dukované gastropatie a rovněž kardio-
vaskulární a renální riziko. U pacientů 
s rizikem NSAID indukované gastropa-
tie (gastrointestinální vředy a krvácení 
v  anamnéze, věk nad 65 roků, sou-
časné používání antikoagulancií a glu-
kokortikoidů) je možné jako alterna-
tivu použít kolchicin nebo lze NSAID 
kombinovat s  inhibitorem protonové 
pumpy, misoprotolem nebo lze použít 
COX-2 specifická NSAID [27–29].

Alternativou zejména u  pacientů, 
u  kterých jsou NSAID kontraindiko-
vána, je použití kolchicinu. Kolchicin je 

Kombinovat lze nefarmakologickou 
a farmakologickou léčbu. Stejná pra-
covní skupina EULAR, která vytvořila 
doporučení pro diagnostiku dnavé ar-
tritidy, publikovala v roce 2006 12 do-
poručení týkajících se  léčby dny  [22] 
(tab. 4).

Terapie akutní dnavé artritidy
Léčba akutní dnavé artritidy by měla 
být včasná a razantní. Důvodem je in-
tenzita zánětu v prvních hodinách, vý-
razná symptomatologie a časová ome-
zenost akutního záchvatu. K  terapii 
akutní dnavé artritidy se používají ne-
steroidní antiflogistika (NSAID), kol-
chicin, případně lokálně a  celkově 
aplikované glukokortikoidy  [23]. Za-
pomínat by se nemělo ani na lokální 
aplikaci chladu.

Lékem první volby jsou NSAID. Až 
u 90 % pacientů vedou k ukončení zá-
chvatu během 5–8 dnů. Byla prove-
dena řada srovnávacích studií mezi 
jednotlivými NSAID, které většinou 
prokázaly srovnatelnou účinnost jed-
notlivých léků. Dlouhodobě nejuží-
vanějším NSAID se stal indometacin, 
který má ve formě čípků rychlý ná-
stup léčebného účinku. Doporučo-
vaná dávka je 4krát 50 mg v prvních 

tvrzením diagnózy je průkaz krystalů 
natrium urátu ve výpotku nebo dna-
vém tofu nejčastěji v polarizačním mi-
kroskopu, případně v  elektronovém 
mikroskopu nebo chemicky murexi-
dovou reakcí. Není-li výpotek nebo 
aspirát z  dnavého tofu dostupný, je 
možné diagnostikovat dnavou artri-
tidu při přítomnosti 6 z 12 klinických 
kritérií uvedených v  tab.  1. Samotný 
průkaz hyperurikemie není dostaču-
jící pro diagnózu dnavé artritidy. Až při 
50 % akutních záchvatů dnavé artritidy 
může být změřena normální nebo jen 
lehce zvýšená hladina kyseliny močové 
v  séru. Sérová hladina kyseliny mo-
čové kolísá, proto se doporučuje pro-
vádět odběr krve 2krát v průběhu jed-
noho týdne, nejlépe 2 týdny po vzniku 
akutní dnavé artritidy. Před odběrem 
krve by pacient neměl mít větší fyzic-
kou zátěž, měl by mít normální stravu 
bez zvýšeného obsahu purinů, neměl 
by konzumovat alkohol a měly by mu 
být, pokud to situace umožňuje, pře-
chodně vysazeny léky ovlivňující tvorbu 
urátů (diuretika, salicyláty).

V  roce 2006 vytvořila skupina ex-
pertu Evropské ligy proti revmatismu 
(EULAR) na principech medicíny za-
ložené na důkazech 10 klíčových do-
poručení pro diagnostiku dnavé artri-
tidy zahrnující klinické charakteristiky 
onemocnění, biochemické vyšetření, 
průkaz krystalů, radiografické vyšet-
ření, rizikové faktory a komorbidity [1] 
(tab. 2).

Z  hlediska etiologie hyperurikemie 
rozdělujeme dnu na primární a sekun-
dární. Jednotlivé příčiny primární a se-
kundární dny jsou uvedeny v následu-
jící tab. 3.

Terapie dnavé artritidy 
Terapii dnavé artritidy lze rozdělit do 
několika stadií: 
•	léčbu akutního dnavého záchvatu,
•	snížení urikemie v interkritickém ob-

dobí se snahou o  rozpuštění urátů 
z  tkáňových depozit u  chronické 
dnavé artritidy,

•	prevence dalších záchvatů dnavé 
artritidy. 

Tab. 3. Klasifikace hyperurikemie a dnavé artritidy.

primární dna
1. Zvýšený příjem potravou
2. Endogenní nadprodukce purinů
          a) enzymatický defekt
          b) idiopatická nadprodukce purinů bez enzymatického defektu
3. Snížené vylučování
          a) ledvinami – idiopatické
          b) GIT – idiopatické
sekundární dna
1. Nadprodukce kyseliny močové
          a) lymfoproliferativní a myeloproliferativní onemocnění – leukemie, mnohočetný
               myelom, polycytaemia vera rubra, myeloidní metaplazie
          b) karcinomy
    c) hemolytická anemie
2. Snížené ledvinné vylučování
          a) chronická renální insuficience
3. Vyvolaná léky (diuretiky, zejména thiazidovými, salicyláty, pyrazinamidem, 
    cytostatiky)
4. Endokrinopatie – hyperparatyreóza, hypotyreóza
5. Chronická otrava olovem
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toxicita kolchicinu, manifestující se ze-
jména v podobě průjmů objevujících 
se často před nástupem jeho léčeb-
ného účinku. Alternativou dle dopo-
ručení EULAR může být podání kolchi-
cinu v nízkodávkovém režimu 0,5 mg 
3krát denně [22]. Tento režim byl tes-
tován v jedné dvojitě zaslepené, rando-
mizované studii, která srovnávala účin-
nosti léčby nízkou dávkou kolchicinu 
1,8 mg podané během 1 hod a vyso-
kou dávkou kolchicinu 4,8 mg podané 
během 6 hod. Ke srovnání byla použita 
jednorázová dávka kolchicinu 0,6 mg 
a placebo. Kolchicin v nízké dávce do-

jsou 4 hod. Kolchicin je v České repub-
lice dostupný v tabletách síly 0,5 mg. 
Jeho efekt je poměrně specifický pro 
dnavou artritidu, a  proto může být 
použit v případech diagnostické nejis-
toty jako terapeutický test. Kolchicin 
je účinnější při podání v  intervalu do 
48 hod od vzniku artritidy. Doporučo-
vané dávkování je 1 mg v úvodu a poté 
v 2hodinových intervalech 0,5 mg do 
celkové maximální dávky 5–6 mg první 
den. Pokud nedojde k  ústupu sym-
ptomů dnavé artritidy, opakuje se 
tento postup v následujících dnech až 
do celkové dávky 12 mg. Problémem je 

přírodní alkaloid pocházející z rostliny 
Ocún podzimní (Colchicum autum-
nale). Použití kolchicinu bylo zazna-
menáno již ve starém Řecku. Působí 
silně protizánětlivě, aniž by zasahoval 
do metabolizmu kyseliny močové. Kol-
chicin je mitotický jed, který se váže na 
tubulinové struktury polymorfonuk-
leárů a  paralyzuje tak jejich funkce. 
Ovlivňuje zejména jejich schopnost fa-
gocytózy, motilitu, adhezivitu nebo 
produkci prostaglandinů. Dobře se 
vstřebává po perorálním podání, maxi-
mální koncentrace v plazmě dosahuje 
za 2 hod a  jeho plazmatický poločas 

Tab. 4. Doporučení EULAR pro léčbu dnavé artritidy.

Doporučení Síla doporučení 
(95% CI)

VAS 100 mm
1. Optimální léčba dny vyžaduje jak nefarmakologické, tak farmakologické metody a měla by být přizpůso-

bena podle: 
a) specifických rizikových faktorů (hladin kyseliny močové v séru, předchozích záchvatů, radiografických 
nálezů); 
b) klinické fáze (akutní/rekurentní dna, interkritická a chronická tofózní dna); 
c) obecných rizikových faktorů (věk, pohlaví, obezita, konzumace alkoholu, léky zvyšující hladinu kyseliny 
močové, interakce s léky, komorbidity).

96 (93–98)

2. Hlavními aspekty léčby jsou vzdělávání pacienta a vhodná doporučení v oblasti životosprávy týkající se re-
dukce hmotnosti v případě obezity, diety a snížení konzumace alkoholu (zejména piva).

95 (91–99)

3. Jako důležitou součást léčby dny je třeba řešit i jiné současně se vyskytující nemoci a rizikové faktory jako hy-
perlipidemii, hypertenzi, hyperglykemii, obezitu a kouření.

91 (86–97)

4. Přípravky první linie pro systémovou léčbu akutní dny jsou perorálně užívaný kolchicin a/nebo NSAID. Nej-
sou-li přítomny kontraindikace, jsou NSAID vhodnou a dobře přijímanou volbou.

94 (91–98)

5. Vysoké dávky kolchicinu vedou k vedlejším účinkům a nízké dávky (např. 0,5 mg 3krát denně) mohou být pro 
některé pacienty s akutní dnou dostatečné.

83 (74–92)

6. Efektivním a bezpečným léčebným postupem u akutního záchvatu je aspirace nitrokloubního výpotku a in-
jekce dlouhodobě působícího glukokortikoidu.

80 (73–87)

7. U pacientů s opakujícími se akutními záchvaty dny, artropatií, dnavými tofy nebo radiografickými změnami 
dny je indikována terapie snižující hladinu kyseliny močové.

97 (95–99)

8. Léčebným cílem hypourikemické léčby je podpora rozpouštění krystalů a prevence jejich vzniku. Toho se 
dosahuje udržováním sérových hladin kyseliny močové pod bodem nasycení její sodné soli ≤ 360 μmol/l 
(6,0 mg/dl).

91 (86–96)

9. Vhodnou dlouhodobou terapií pro snižování hladiny kyseliny močové je alopurinol. Měl by být podáván 
zpočátku v nízkých dávkách (100 mg denně) a dávka by podle potřeby měla být zvyšována každé 2–4 týdny o 
100 mg. U pacientů s ledvinnou nedostatečností je třeba dávkování upravit. Jestliže se alopurinol ukáže jako 
toxický, lze volit mezi jinými inhibitory xantinoxidázy, urikosurikem nebo snížením přecitlivělosti vůči alopu-
rinolu (pouze v případě mírné vyrážky).

91 (88–95)

10. U pacientů s normální funkcí ledvin lze jako alternativu k alopurinolu používat urikosurika, např. probene-
cid a sulfinpyrazon, tyto léky jsou však relativně kontraindikovány u pacientů s močovými kameny. U jednot-
livých konkrétních pacientů s mírnou až středně závažnou nedostatečností ledvin lze používat benzbroma-
ron, tento lék však nese určité riziko hepatotoxicity.

87 (81–92)

11. Profylaxe akutních záchvatů dny během prvních měsíců hypourikemické léčby lze dosáhnout pomocí kolchi-
cinu (0,5–1 mg denně) a/nebo NSAID (s gastroprotekcí, je-li indikována). 

90 (86–95)

12. Jestliže je dnavá artritida spojena s diuretickou terapií, užívání diuretik pokud možno přerušte. V případě 
hypertenze a hyperlipidemie zvažte užívání losartanu, případně fenofibrátu (oba mají mírné urikosurické 
účinky).

88 (82–94)
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vována nebo ukončována v  průběhu 
akutního dnavého záchvatu. Důvodem 
je mobilizace depozit natrium urátu, 
která by mohla být příčinou zhoršení 
projevů akutní dny.

Alopurinol
Základním lékem určeným k léčbě hy-
perurikemie je alopurinol [23]. K léčbě 
hyperurikemie spojené s  dnou byl 
schválen americkou Food and Drug 
Administration (FDA) již v roce 1965. 
Alopurinol a  jeho hlavní aktivní me-
tabolit oxipurinol je purinový inhi-
bitor enzymu XO, který inhibuje re-
dukovanou formu tohoto enzymu. 
Z gastrointestinálního traktu se vstře-
bává přibližně 70–90 % podané dávky. 
Maximální plazmatické koncentrace je 
dosaženo během 0,5–2 hod. Plazma-
tický poločas kolísá mezi 1 a  3 hod. 
Alopurinol je metabolizován převážně 
v  játrech na oxipurinol, jehož elimi-
nační poločas je 12–27 hod v případě 
normální renální funkce, prodlužuje se 
však u pacientů s  ledvinnou nedosta-
tečností. Alopurinol ani oxipurinol se 
nevážou na plazmatické bílkoviny. Při-
bližně 10 % denní dávky je vyloučeno 
glomerulární filtrací jako nezměněný 
alopurinol a přibližně 70 % jako oxi-
purinol, zbývajících 20 % denní dávky 
je vyloučeno v nezměněné formě sto-
licí. U  pacientů s  renální insuficiencí 
se clearance alopurinolu i  jeho aktiv-
ního metabolitu snižuje, což může vést 
ke zvýšení jejich plazmatických hladin 
a zvýšení rizika toxicity, proto je u pa-
cientů s renální insuficiencí nutná ade-
kvátní redukce dávky. Indikací k  léčbě 
alopurinolem je primární hyperuri-
kemie spojená s  dnavou artritidou, 

urátu a prevence jejich vzniku. Podle ci-
tovaných doporučení může být tohoto 
cíle dosaženo pouze tehdy, pokud je 
sérová hladina kyseliny močové sní-
žena pod hodnotu 360 μmol/l  [22]. 
Léčba hyperurikemie by měla být 
komplexní a  měla by zahrnovat jak 
léčbu nefarmakologickou, tak léčbu 
farmakologickou.

Nefarmakologická léčba
V řadě případů je příčina hyperurike-
mie korigovatelná. Důležitou součástí 
léčby jsou proto režimová opatření. 
K  významným nezávislým rizikovým 
faktorům hyperurikemie patří centrální 
obezita a konzumace alkoholu. Z po-
travin je riziková zejména konzumace 
masa a  mořských plodů. K  režimo-
vým opatřením proto řadíme redukci 
hmotnosti a  omezení příjmu potra-
vin s vysokým obsahem purinů. Dieta 
s nízkým obsahem purinů je schopna 
snížit sérovou hladinu kyseliny močové 
o 10–15 %. Dále je doporučeno omezit 
příjem alkoholu, případně úplná abs-
tinence. K více rizikovým patří zejména 
konzumace piva a  tvrdého alkoholu, 
naopak minimální vliv má pití vína. 
Důležité je dbát na dostatečný příjem 
tekutin, který zajistí přiměřený objem 
moči. Součástí léčby hyperurikemie by 
měla být i správná korekce hypertenze 
a  dyslipidemie. V  neposlední řadě je 
nutné myslet na racionální farmako-
terapii léky, které mohou zvyšovat hla-
dinu kyseliny močové.

Farmakologická léčba 
Indikace k  zahájení hypourikemické 
léčby shrnuje tab. 5. Hypourikemická 
léčba by neměla být zahájena, upra-

sahoval stejných plazmatických hla-
din a stejné účinnosti jako vyšší dávky 
kolchicinu [19].

Další možností léčby je lokální nebo 
systémové podání glukokortikoidů. In-
traartikulární aplikace depotního glu-
kokortikoidu je účinná. V  klinických 
studiích však byla účinnost tohoto způ-
soby léčby zkoumána málo. Intraar-
tikulární podání vede většinou k ode-
znění záchvatu během 12–24 hod. 
Výhodná může být u pacientů s mono-
artritidou nebo oligoartritidou. U pa-
cientů s polyartritidou je možná lokální 
aplikace glukokortikoidů v případě ne-
dostatečné účinnosti NSAID a/nebo 
kolchicinu nebo v případě jejich kon-
traindikací. Před lokální aplikací glu-
kokortikoidů je nutné vyloučit septic-
kou artritidu.

Celkové podání glukokortikoidů 
u akutní dny je možné zejména u po-
lyartikulární formy v případě neúspě-
chu nebo kontraindikace léčby NSAID 
a/nebo kolchicinem. Doporučovaná 
dávka prednisonu je 30 mg 1.–3. den 
s postupnou redukcí dávky a ukonče-
ním léčby během 1–2 týdnů. Zlepšení je 
patrné obvykle za 12–48 hodin. Dopo-
ručení k celkovému podání glukokor-
tikoidů není jednoznačné. Diskutova-
ným problémem je vyšší výskyt nových 
záchvatů dny při rychlém snižování 
dávky glukokortikoidu mechanizmem 
tzv. rebound fenoménu.

Součástí léčby akutní dnavé artri-
tidy je i doporučení klidového režimu 
a  včasná aplikace chladu na posti-
žený kloub. Moderní formou je lokální 
kryoterapie při použití speciálních 
aplikátorů.

Terapie v interkritickém období 
a terapie chronické tofózní dny
Jak již bylo uvedeno, zásadním riziko-
vým faktorem pro vznik dnavé artritidy 
je zvýšení sérové hladiny kyseliny mo-
čové nad úroveň nasycení její sodné 
soli v biologickém roztoku, tedy nad 
hladinu přibližně 380 μmol/l. Proto je 
dle citovaných doporučení EULAR hy-
pourikemická léčba indikována s cílem 
podpořit rozpouštění krystalů natrium 

Tab. 5. Indikace k zahájení hypourikemické léčby.

opakované záchvaty (více než 1) akutní dnavé artritidy
chronická tofózní dna
radiografické známky postižení kloubů dnavou artritidou
dnavé tofy
komplikace hyperurikemie (nefrolitiáza)
postižení ledvin (intersticiální nefritida)
nemocní s hladinou kyseliny močové v séru permanentně nad 600 μmol/l, u kterých 
je zvýšené riziko komplikací
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dávka zvýšena na 120 mg 1krát denně. 
V  České republice je však zatím re-
gistrována pouze 80mg forma febu-
xostatu. Nástup účinku je dostatečně 
rychlý, aby umožnil opakované testo-
vání hladiny kyseliny močové v séru již 
po 2 týdnech od zahájení léčby. Vzhle-
dem k chybějícím zkušenostem s po-
užitím u dětí a dospívajících není fe-
buxostat u  těchto skupin pacientů 
doporučen. Rovněž u pacientů po or-
gánové transplantaci není použití fe-
buxostatu z důvodu nedostatku zkuše-
ností doporučeno.

Tolerance febuxostatu je obvykle 
dobrá. Poruchy jaterních testů se obje-
vují u 3–5 % pacientů. Alergické reakce 
jsou poměrně vzácné. V klinických stu-
diích byl pozorován nevýznamně vyšší 
výskyt kardiovaskulárních příhod po 
febuxostatu. Informace týkající se to-
hoto zvýšeného rizika však vyžadují 
další doplnění o data z nových studií, 
dlouhodobých extenzí či o data z  re-
gistrů. Nicméně v současné době není 
doporučeno zahajovat terapii febuxo-
statem u pacientů s ischemickou cho-
robou srdeční nebo městnavým srdeč-
ním selháním. Pamatovat je rovněž 
nutné na lékové interakce febuxostatu, 
zejména s 6-merkaptopurinem, azatio-
prinem nebo s teofylinem.

Urikosurika
Další alternativní léčbu hyperurikemie, 
zejména u pacientů, u kterých předpo-
kládáme poruchu eliminace kyseliny 
močové ledvinami, představují uriko-
surika, léky zvyšující renální exkreci ky-
seliny močové [23]. Většinou zabraňují 
její zpětné resorpci v  ledvinných tubu-
lech. Tyto léky však v současné době ne-
jsou v České republice registrovány. Je 
možné je získat pouze formou mimo-
řádného dovozu. Jedná se o probene-
cid, sulfinpyrazon a benzbromaron. Je 
možné je použít u pacientů bez ledvin-
ného postižení a při nesnášenlivosti inhi-
bitorů XO. Urikosurika jsou indikována 
zejména u pacientů se sníženou exkrecí 
kyseliny močové ledvinami (méně než 
1,8 mmol/24 hod). U osob s normální 
exkrecí kyseliny močové bez renálního 

doucích příhod, nebo v případech, kdy 
je léčba alopurinolem kontraindiko-
vána, může být použit alternativní lék 
druhé volby. Tímto lékem může být fe-
buxostat, který byl v letošním roce uve-
den na český trh. Febuxostat je 2-ary-
lthiazolový derivát, který dosahuje 
svého terapeutického účinku selek-
tivní inhibicí enzymu XO  [30]. Febu-
xostat je silný, nepurinový selektivní in-
hibitor XO. Inhibuje jak oxidované, tak 
redukované formy XO [31]. Při terape-
utických koncentracích febuxostat ne-
inhibuje další enzymy účastnící se me-
tabolizmu purinů a pyrimidinů. Rychle 
a dobře se vstřebává z gastrointestinál-
ního traktu, přičemž resorpce není vý-
znamně ovlivněna současným užitím se 
stravou  [32]. Maximální plazmatické 
koncentrace dosahuje za 1–1,5 hod. 
Silně se váže na plazmatické bílkoviny, 
zejména na albumin. Jeho zdánlivý eli-
minační poločas je přibližně 5–8 hod. 
Febuxostat se metabolizuje v  játrech 
konjugací v  enzymatickém systému 
uridin difosfátglukuronosyltransfe-
rázy (UDPGT) a oxidací v systému cy-
tochromu P450, jehož aktivitu neovliv-
ňuje. Eliminace z  organizmu se poté 
děje jak játry, tak ledvinami. Farma-
kokinetika febuxostatu není významně 
ovlivněna poklesem ledvinných nebo 
jaterních funkcí. U pacientů s mírnou 
nebo středně závažnou renální insufi
ciencí a  mírným nebo středně závaž-
ným poklesem jaterních funkcí není 
nutná úprava dávky. Úprava dávky 
není rovněž nutná u osob vyššího věku.

V rozsáhlém klinickém výzkumu se fe-
buxostat ukázal být účinnější ve srov-
nání s  alopurinolem 300 mg, resp. 
100  mg denně ve snížení sérové hla-
diny kyseliny močové pod doporučova-
ných 360 μmol/l [33–35]. Dlouhodobá 
léčba febuxostatem vedla k  redukci 
počtu záchvatů akutní dny a  redukci 
velikosti a počtu dnavých tofů [35–38].

Doporučená denní dávka febu-
xostatu je 80 mg v  jedné denní dávce 
podávané nezávisle na příjmu stravy. 
Pokud po 2–4 týdnech léčby přetr-
vávají zvýšené sérové hladiny kyse-
liny močové > 360 μmol/l, může být 

prevence a  léčba urátové nefropa-
tie, sekundární hyperurikemie spojená 
s  hematologickými onemocněními 
a dále profylaxe a léčba hyperurikemie 
spojené se zvýšeným rozpadem buněk 
po radioterapii a/nebo chemoterapii 
leukemie, lymfomu a jiných maligních 
onemocnění. Konečně je indikací k po-
užití alopurinolu i profylaxe a prevence 
urátové litiázy a kalciumoxalátové liti-
ázy spojené s hyperurikosurií.

Úvodní doporučená dávka alopu-
rinolu je 100 mg 1krát denně. Při ne-
dostatečném efektu lze za kontroly 
hladiny kyseliny močové v séru dávku 
postupně zvyšovat o  100 mg každé 
1–3 týdny až do dosažení požadova-
ného účinku. Obvyklá udržovací dávka 
je 200–600 mg denně. Někdy může být 
nutné dávku zvýšit až na 800 mg. Denní 
dávky vyšší než 300 mg by měly být po-
dávány rozděleně ve 2–4 dílčích dáv-
kách. U pacientů s renální insuficiencí 
by měla být dávka snížena na 100 mg 
denně. Rovněž lze zvážit prodloužení 
dávkovacího intervalu. Doporučuje se 
monitorovat plazmatické hladiny alo-
purinolu, kdy by jeho plazmatické hla-
diny neměly přesáhnout 100 µmol/l 
(15,2 mg/l). U osob vyššího věku není 
nutná úprava dávky, pokud tyto osoby 
současně nemají sníženou funkci led-
vin. Při terapii alopurinolem je nutné 
počítat s jeho toxicitou (5 %), zejména 
s projevy gastrointestinální intolerance 
(nauzea a zvracení), hepatotoxicitou, 
útlumem kostní dřeně, bolestí hlavy 
nebo hypersenzitivní reakcí. 

Při terapii alopurinolem je nutné 
myslet na jeho lékové interakce. Při 
současném podávání spolu s  pero-
rálními antikoagulancii a  teofylinem 
může být ovlivněn jejich jaterní meta-
bolizmus. Inhibice XO může vést k ná-
růstu plazmatické koncentrace 6-mer-
kaptopurinu nebo azatioprinu.

Febuxostat
V případech, kdy léčba alopurinolem 
nevede k  dosažení cílové hladiny ky-
seliny močové v  séru ≤ 360 μmol/l, 
u nemocných, u kterých je léčba alo-
purinolem spojena s  výskytem nežá-
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v  roce 2010 pro léčbu dospělých pa-
cientů s dnou, kteří jsou refrakterní na 
konveční způsoby léčby. Podává se in-
travenózně v dávce 8 mg každé 2 týdny. 
Z důvodu zvýšeného rizika dnavých zá-
chvatů v úvodu léčby je nutné profylak-
tické podávání kolchicinu.

Poznání role IL-1β v  patogenezi 
akutní dny vedlo k  pokusům s  pou-
žitím canakinumabu, plně humánní 
monoklonální protilátky proti IL-1β. 
Canakinumab v klinické studii proká-
zal lepší profylaxi dnavých záchvatů ve 
srovnání s kolchicinem [19].

Profylaxe akutních dnavých 
záchvatů
V úvodu léčby lékem snižujícím séro-
vou hladinu kyseliny močové se mohou 
častěji objevit záchvaty akutní dny 
v důsledku změny sérových hladin ky-
seliny močové, způsobené mobilizací 
urátů z  tkáňových depozit. Při zahá-
jení léčby léky snižujícími sérovou hla-
dinu kyseliny močové je proto dopo-
ručena profylaxe záchvatů akutní dny 
kolchicinem v dávce 0,5–1,0 mg denně 
po dobu minimálně 6 měsíců. Při in-
toleranci kolchicinu se jako alterna-
tiva doporučují NSAID (např. indome-
tacin 25 mg denně, diklofenak 25 mg 
denně), nicméně tento postup nemá 
oporu v klinických studiích. Případný 
záchvat akutní dny by měl být léčen dle 
doporučení v závislosti na individuál-
ním stavu nemocného. 
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