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S t r e s z  c z e  n i e

Dna mo cza no wa jest cho ro bą me ta bo licz ną, któ ra roz wi ja się
w wy ni ku aku mu la cji mo cza nu so du na sku tek zmniej szo ne go
wy da la nia przez ner ki, rza dziej zwięk szo nej pro duk cji kwa su mo -
czo we go lub pod wyż szo nej za war to ści pu ryn w die cie. Al lo pu ry -
nol, kol chi cy na i le ki ury ko zu rycz ne są sto so wa ne ru ty no wo w le -
cze niu dny mo cza no wej, jed nak nie za wsze są sku tecz ne i do brze
to le ro wa ne. Ro sną ca licz ba przy pad ków dny u cho rych w star -
szym wie ku, cier pią cych na licz ne współ ist nie ją ce scho rze nia, do -
dat ko wo utrud nia le cze nie. Fe buk so stat jest no wym, sil nym in hi -
bi to rem oksy da zy ksan ty no wej, sku tecz niej od al lo pu ry no lu
zmniej sza ją cym stę że nie su ro wi cze kwa su mo czo we go. Lek jest re -
ko men do wa ny do sto so wa nia u cho rych z nie wy dol no ścią ne rek
oraz cho rych z naj więk szy mi stę że nia mi kwa su mo czo we go i obec -
no ścią guz ków dna wych. Pe glo ty ka za jest re kom bi no wa ną ury ka -
zą iden tycz ną z en zy mem ssa ków, po łą czo ną z łań cu cha mi gli ko lu
po li ety le no we go, roz kła da ją cą kwas mo czo wy do al lan to iny. Lek
jest sku tecz ny u cho rych na cięż kie po sta ci dny, jed nak pro ble ma -
tycz ne po zo sta ją wy so kie kosz ty te ra pii, im mu no gen ność le ku
i czę stość wy stę po wa nia ob ja wów nie po żą da nych. In hi bi to ry in ter -
leu ki ny 1 są sku tecz ne w le cze niu na pa dów dny mo cza no wej. 

S u m  m a  r y

Gout is a metabolic disorder resulting from the accumulation of
sodium urate in the body due to reduced renal clearance or (less
frequently) increased production of uric acid or excessive purine
intake. Allopurinol, colchicine, and uricosuric drugs are routinely
used to treat gout, but they are not always effective and/or well
tolerated. Increasing incidence of gout in elderly patients with
significant comorbidities makes the treatment even more
challenging. Febuxostat, a new strong inhibitor of xanthine
oxidase, is more effective than allopurinol in reducing serum
urate level and is recommended for use in patients with kidney
failure and those with the highest serum urate levels and
tophaceous gout. Pegloticase, pegylated mammalian uricase
transforming uric acid into allantoin, has proven effective in
refractory gout, but high treatment costs, immunogenicity, as
well as common adverse drug reactions remain a concern.
Interleukin 1 (IL-1) antagonists show efficacy in treating acute
gout flares. 
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Wstęp
Dna mo cza no wa roz wi ja się w wy ni ku za bu rzeń prze -

mia ny ma te rii, pro wa dzą cych do aku mu la cji w tkan kach
koń co we go me ta bo li tu pu ryn u lu dzi – kwa su mo czo we -
go (w for mie so li so do wej) (ryc. 1). W pa to me cha ni zmie
cho ro by zna cze nie pod sta wo we ma zmniej szo ne wy da la -

nie kwa su mo czo we go przez ner ki, znacz nie mniej szą ro -
lę od gry wa nad pro duk cja kwa su mo czo we go i eg zo gen ne
pu ry ny, przyj mo wa ne z po kar mem [1]. 

W le cze niu dny mo cza no wej sto su je się al lo pu ry nol
(in hi bi tor en zy mu oksy da zy ksan ty no wej, prze kształ ca ją -
cy ksan ty nę w kwas mo czo wy), kol chi cy nę (in hi bi tor two -
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rze nia mi kro tu bul, prze ry wa ją cy na pa dy dny), rza dziej
pro be ne cyd i ben zbro ma ron (le ki zwięk sza ją ce wy da la nie
ner ko we mo cza nu so du po przez za ha mo wa nie je go re ab -
sorp cji w cew ce bliż szej), cza sem tak że le ki o do dat ko -
wym dzia ła niu ury ko zu rycz nym, po da wa ne w przy pad ku
współ ist nie nia do dat ko wych scho rzeń, np. nad ci śnie nia
tęt ni cze go (lo sar tan) lub dys li pi de mii (fe no fi brat). 

Czy po trzeb ne są no we le ki 
w te ra pii dny mo cza no wej?

Zmia ny sty lu ży cia za cho dzą ce we współ cze snym
spo łe czeń stwie są przy czy ną zwięk szo nej za cho ro wal -
no ści na dnę mo cza no wą, zwłasz cza w gru pie osób
star szych. Częst sze w tej gru pie nad ci śnie nie tęt ni cze,
oty łość i to wa rzy szą cy ze spół me ta bo licz ny oraz ro sną -
ca licz ba cho rych ze schył ko wą prze wle kłą cho ro bą ne -
rek stwa rza ją co raz więk szy pro blem te ra peu tycz ny.
Stan dar do we le ki są w wie lu przy pad kach zbyt tok sycz -
ne i źle to le ro wa ne, zwłasz cza w wyż szych daw kach,
wcho dzą w in te rak cje z in ny mi le ka mi przyj mo wa ny mi
przez cho rych i czę sto by wa ją nie sku tecz ne. Dla te go
ist nie je po trze ba po szu ki wa nia no wych sku tecz nych
i bez piecz nych le ków, któ re po zwo lą na sku tecz ną te ra -
pię dny w przy pad ku nie sku tecz no ści lub nie to le ran cji
stan dar do we go le cze nia.

Fe buk so stat

Fe buk so stat jest sil nym in hi bi to rem oksy da zy ksan -
ty no wej, nie wpły wa ją cym na ak tyw ność in nych en zy -
mów uczest ni czą cych w prze mia nach pu ryn i pi ry mi -

dyn. Lek jest me ta bo li zo wa ny do nie ak tyw nych glu ku -
ro ni dów, w mniej szym stop niu pod le ga oksy da cji do
ak tyw nych me ta bo li tów. Fe buk so stat mo że być sto so -
wa ny u cho rych z ła god ną do umiar ko wa nej nie wy dol -
no ścią ne rek i mo że być przy dat ny u cho rych z nie to le -
ran cją al lo pu ry no lu [2]. Daw ka 40 mg fe buk so sta tu pod
wzglę dem si ły dzia ła nia od po wia da 200–300 mg al lo -
pu ry no lu. Wy ka za no, że le cze nie fe buk so sta tem
zmniej sza stę że nie kwa su mo czo we go do po zio mu do -
ce lo we go 6 mg/dl u 50–70% cho rych na dnę w po rów -
na niu z nie co po nad 20% cho rych le czo nych al lo pu ry -
no lem (tab. I) [3, 4]. 

Lek sku tecz niej niż al lo pu ry nol zmniej sza stę że nie
su ro wi cze kwa su mo czo we go u cho rych z nie wy dol no -
ścią ne rek. Le cze nie fe buk so sta tem, cho ciaż bar dziej
sku tecz ne, czę ściej niż w przy pad ku te ra pii al lo pu ry no -
lem po wo du je ob ja wy nie po żą da ne. We wcze snej fa zie
le cze nia ob ser wu je się częst sze na pa dy dny, czę ściej
ob ser wu je się pod wyż szo ną ak tyw ność su ro wi czą ami -
no trans fe raz, a ob ja wy nie po żą da ne czę ściej niż
w przy pad ku al lo pu ry no lu pro wa dzą do prze rwa nia le -
cze nia. Na le ży pod kre ślić, że fe buk so stat w po rów na niu
z al lo pu ry no lem nie zmniej sza licz by na pa dów dny. Fe -
buk so stat mo że być sto so wa ny za rów no ja ko lek
pierw szo rzu to wy, jak i dru go rzu to wy u cho rych, u któ -
rych al lo pu ry nol był nie sku tecz ny lub źle to le ro wa ny.
Fe buk so stat jest sku tecz niej szy od al lo pu ry no lu,
zwłasz cza u cho rych z du żym (> 10 mg/dl) stę że niem
su ro wi czym kwa su mo czo we go i u cho rych z obec no -
ścią guz ków dna wych [2]. Po wi nien być sto so wa ny ja -
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Ryc. 1. Zaburzenia metabolizmu puryn w patogenezie dny moczanowej.
Fig. 1. Disturbed purine metabolism in the pathogenesis of gout.

wytrącanie kryształów moczanu sodu w tkankach, wytrącanie kryształów moczanu sodu w moczu, 

tworzenie się złogów w warunkach obniżonego pH, inne powikłania narządowe
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ko lek z wy bo ru u cho rych na dnę mo cza no wą z to wa -
rzy szą cą nie wy dol no ścią ne rek.

Te ra pia bio lo gicz na dny mo cza no wej

Pe glo ty ka za (daw niej okre śla na ter mi nem pu ry ka za)
jest re kom bi no wa ną ury ka zą iden tycz ną z en zy mem
ssa ków, po łą czo ną z łań cu cha mi gli ko lu po li ety le no we -
go (PEG). Ras bu ry ka za, te tra mer ury ka zy izo lo wa ny
z grzy bów, sto so wa na w le cze niu ze spo łu li zy gu za,
oka za ła się ma ło przy dat na w te ra pii dny mo cza no wej
z po wo du krót kie go cza su dzia ła nia i du żej im mu no -
gen no ści. Ury ka zy prze kształ ca ją kwas mo czo wy w al -
lan to inę, któ ra dość do brze roz pusz cza się w pły nach
ustro jo wych i szyb ko wy da la. 

Sun dy i wsp. w ba da niach prze pro wa dzo nych na
gru pie 200 cho rych z cięż ką po sta cią dny mo cza no wej
(ok. 70% cho rych z guz ka mi dna wy mi) po rów na li z pla -
ce bo sku tecz ność 6-mie sięcz ne go le cze nia pe glo ty ka zą
w daw kach 8 mg i.v. co 2 lub 4 tyg. [5]. Każ do ra zo wo
przed in fu zją le ku po da wa no cho rym pre me dy ka cję (le -
ki prze ciw hi sta mi no we + hy dro kor ty zon 200 mg i.v.).
Pier wot ny punkt koń co wy (stę że nie kwa su mo czo we go
w su ro wi cy < 6 mg/dl) osią gnię to u 61% cho rych le czo -
nych pe glo ty ka zą w in fu zjach do żyl nych co 2 tyg.
i u 50% cho rych le czo nych pe glo ty ka zą w in fu zjach do -
żyl nych co 4 tyg. Ża den cho ry w gru pie pla ce bo nie
osią gnął za kła da ne go punk tu koń co we go. 

Le cze nie pe glo ty ka zą jest kosz tow ne i obar czo ne
ry zy kiem dzia łań nie po żą da nych, z któ rych naj częst sze
to za ostrze nia dny pod czas te ra pii (70–80% cho rych),
stres oksy da cyj ny zwią za ny z pro duk cją H2O2 (ry zy ko
re ak cji he mo li tycz nych, me the mo glo bi ne mia u cho rych

z nie do bo rem G6PD), wy so ka czę stość re ak cji po in-
fu zyj nych (33% cho rych), w tym od czy ny ana fi lak -
tycz ne (2,4% cho rych), spa dek ci śnie nia tęt ni cze go (8–
11% cho rych), rza dziej ból w klat ce pier sio wej, ból
w oko li cy lę dź wio wej i skur cze mię śni. Cho ciaż
w mniej szym stop niu niż ras bu ry ka za, pe glo ty ka za jest
jed nak im mu no gen na (prze ciw cia ła po ja wia ją się 
u ok. 15% cho rych już po pierw szym po da niu le ku,
a u nie mal wszyst kich cho rych z cza sem roz wi ja się
wtór na opor ność na le cze nie). 

Po zna nie ro li in fla ma so mów i in ter leu ki ny 1 (IL -1)
w pa to ge ne zie dny mo cza no wej otwo rzy ło zu peł nie
no wy kie ru nek w po szu ki wa niach sku tecz nych te ra pii
tej cho ro by [6]. Wstęp ne ba da nia wy ka za ły sku tecz -
ność an ta go ni stów IL -1 w le cze niu na pa dów dny. W ba da -
niu pi lo to wym ana kin ra sto so wa na w daw ce 100 mg s.c.
przez 3 ko lej ne dni zmniej sza ła na si le nie bó lu o 40–
100% w gru pie 10 cho rych z na pa dem dny mo cza no wej
[7]. Przy pusz czal nie in ne bio lo gicz ne in hi bi to ry IL -1, ta -
kie jak ca na ki nu mab (ludz kie prze ciw cia ło an ty -IL-1β)
czy ri lo na cept (zło żo ny in hi bi tor IL -1α i IL -1β, za re je stro -
wa ny do le cze nia rzad kich uwa run ko wa nych ge ne tycz -
nie cho rób au to za pal nych), mo gą sku tecz nie re du ko -
wać ból i zmniej szać stę że nie su ro wi cze CRP u cho rych
z na pa dem dny mo cza no wej oraz za po bie gać za ostrze -
niom dny mo cza no wej w pierw szym okre sie le cze nia al -
lo pu ry no lem (po zy tyw ne wy ni ki ba dań pi lo to wych, nie -
daw no roz po czę ły się ba da nia kli nicz ne II fa zy).

Pod su mo wa nie

Fe buk so stat zo stał nie daw no za re je stro wa ny w Eu -
ro pie i Sta nach Zjed no czo nych, pe glo ty ka za na dal ocze -
ku je na re je stra cję. Oba le ki, cho ciaż nie speł nia ją
wszyst kich ocze ki wań cho rych i le ka rzy, roz sze rza ją moż -
li wo ści le cze nia cho rych na dnę mo cza no wą i umoż li wia -
ją uzy ska nie efek tu te ra peu tycz ne go u tych cho rych,
u któ rych do tych cza so wa te ra pia by ła nie sku tecz na.
Czas po ka że, czy in hi bi to ry IL -1 bę dą sku tecz ne w le cze -
niu za ostrzeń dny i za stą pią w tym wska za niu kol chi cy -
nę. Z pew no ścią po waż nym ogra ni cze niem dla ich po -
wszech ne go sto so wa nia bę dzie wy so ki koszt le cze nia. 
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