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Streszczenie

W pracy przedstawiono mozliwosci leczenia dny w poszczegol-
nych okresach objawéw klinicznych oraz postepowanie w przy-
padkach bezobjawowej hiperurykemii.

Wstep

Liczba chorych na dne moczanowa na catym Swie-
cie szybko sie zwieksza [1]. Dna jest najczestsza choro-
bag zapalng stawdéw rozpoznawang u mezczyzn po 40.
roku zycia w Stanach Zjednoczonych [2]. Analiza bazy
danych dotyczacych hospitalizacji chorych na dne na
obszarze Stanéw Zjednoczonych wykazata, Zze liczba
przypadkéw wymagajacych leczenia szpitalnego wzro-
sta w latach 1988-2005 o0 228% [3]. W Wielkiej Brytanii
i w Niemczech czestosé wystepowania dny wynosi ok.
1,4% [4]; w Wielkiej Brytanii jest ona wieksza w poréw-
naniu z czestoscig reumatoidalnego zapalenia stawéw
[5]. Réwnoczesnie obserwuje sie wzrost zachorowan na
choroby towarzyszace dnie — szczeg6lnie otytosé i cu-
krzyce [4], nadciSnienie tetnicze i chorobe wiercowa
[6, 7). Zjawiskiem, ktére poprzedza wystapienie obja-
wow dny, jest hiperurykemia.

Summary

Treatment of acute gouty arthritis, intercritical gout and
tophaceous gout is presented as well as management in
asymptomatic hyperuricemia.

Hiperurykemia pierwotna i wtérna

Zwiekszone stezenie kwasu moczowego (KM) w su-
rowicy, przekraczajace prog jego rozpuszczalnosci, wyno-
si > 7 mg/dl (416 pmol/l) i jest okreslane jako hiperury-
kemia. Zaleznie od przyczyn — dotychczas niecatkowicie
poznanych — i wielu ztozonych mechanizméw patofizjo-
logicznych, rozr6znia sie hiperurykemie pierwotna
i wtorna. W kazdej z tych postaci moze dochodzi¢ do
zwiekszonego wytwarzania KM i/lub jego uposledzone-
go wydalania (prawidtowo — ok. 800 mg/dobe).

Zwiekszone wytwarzanie KM jest najczesciej uwa-
runkowane genetycznie, poprzez zwiekszong aktyw-
nos¢ syntetazy fosforybozylofosforanu (PRPP) lub
czesciowy niedob6r fosforybozylotransferazy hipoksan-
tynowo-guaninowej (HG-PRT), a takze mutacje genéw
dla oksydazy ksantynowej i biatek uczestniczacych
w wydalaniu KM [8, 9].

* Zmodyfikowany tekst wyktadu wygtoszonego podczas XX Zjazdu Polskiego Towarzystwa Reumatologicznego, Warszawa, 1-4 pazdziernika 2008 .
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Nabyte czynniki powodujace hiperurykemie poprzez
zwiekszony rozpad nukleotydéw to gtéwnie choroby
mielo- i limfoproliferacyjne, inne choroby nowotworowe,
czerwienica prawdziwa, niedokrwistos¢ hemolityczna,
a takze wptyw wielu lekéw (zwiazki moczopedne, im-
munosupresyjne, antybiotyki) i radioterapii. Niektére
z tych lekéw jednoczesnie przyczyniaja sie do zmniej-
szonego wydalania KM, ktérego przyczyna bywaja po-
nadto choroby nerek, towarzyszace nadcisnienie tetni-
cze, cukrzyca, otytos¢ i zaburzenia hormonalne [8, 9].

Hiperurykemia moze réwniez wystapi¢ w wyniku
stosowania diety bogatej w puryny i/lub fruktoze,
a takze dziatania alkoholu [10, 11].

Zaleznie od stezenia, rola KM w ustroju ludzkim mo-
ze byt dwojaka. W warunkach prawidtowych zwigzek
ten jest zmiataczem wolnych rodnikéw. Hiperurykemia
staje sie natomiast przyczyna zwiekszonego uwalnia-
nia wolnych rodnikéw i czynnika martwicy nowotwo-
row o (TNF-a) m.in. w przebiegu martwicy tkanek (za-
wat sercal) lub pod wptywem endotoksyn [12-14].
Kwas moczowy w zwiekszonym stezeniu powoduje tak-
ze zwiekszone utlenianie lipidéw i rozw6j zmian miaz-
dzycowych w naczyniach [15], uposledza funkcje $réd-
btonka naczyn i zwieksza adhezje ptytek, co sprzyja
powstawaniu zakrzepow [16].

Okresy dny moczanowej

Wyréznia sie cztery okresy dny:
 bezobjawowa hiperurykemia,
 okres napadéw ostrego zapalenia stawoéw,
¢ okresy miedzynapadowe,

e dna przewlekta (,,guzkowa”).

Hiperurykemia bezobjawowa moze trwaé nieraz
przez wiele lat i tylko u kilkunastu procent chorych stac¢
sie przyczyna dny [12].

Napad dny jest spowodowany odczynem zapalnym
na krysztaty moczanu sodu powstajace w jamie stawo-
wej. Do krystalizacji moga przyczyniac sie rézne czynni-
ki. Najczesciej sa to: spozycie alkoholu, nadmiar puryn,
znaczny wysitek fizyczny, uraz, zabieg operacyjny, inne
rownoczesne stany chorobowe, m.in. wywotane przez
zakazenia, zastosowanie lekéw zwiekszajacych steze-
nie KM w ustroju lub utrudniajacych jego wydalanie
oraz radioterapia. Do napadéw dny dochodzi czesto
u biorcéw przeszczepdw narzaddéw — szczegblnie serca
i nerek, rzadziej watroby, do czego przyczynia sie gtow-
nie stosowanie w tych przypadkach cyklosporyny i le-
kéw moczopednych [18, 19].

Powstajace krysztaty sg fagocytowane z réwnocze-
snym uwalnianiem przez komoérki fagocytujace wol-
nych rodnikéw, eikozanoidéw i enzyméw lizosomal-
nych. W procesie zapalnym uczestniczy takze wiele
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innych mediatoréw, uwalniane sg cytokiny prozapalne
— interleukina 1 (IL-1) oraz TNF-c.

Pierwszy napad dotyczy najczesciej stawu Sréd-
stopno-paliczkowego pierwszego. Jest to bardzo silny
bol, bolesnosé, zaczerwienienie skoéry, obrzek i wysiek
w obrebie stawu pojawiajacy sie nagle we wczesnych
godzinach rannych. Pewne rozpoznanie napadu dny
jest mozliwe tylko woéwczas, gdy w ptynie stawowym
zajetego stawu stwierdzi sie obecnosé krysztatéow mo-
czanu sodu [20], natomiast w wielu przypadkach pod-
czas napadu nie stwierdza sie zwiekszonego stezenia
kwasu moczowego w surowicy [21]. Napady przewaznie
powtarzaja sie — poczatkowo w odstepach kilku miesie-
cy, pézniej coraz czesciej. Dochodzi do przewlektego za-
palenia wielu stawow, powstawania ztogéw krysztatow
KM w tkankach stawowych (takze w kosci!) i okotosta-
wowych (guzki!), a takze w innych tkankach.

Objawy narzadowe w przebiegu dny

Do krystalizacji moczanu sodu i odczynu zapalnego
moze dojs¢ w obrebie nerek (cewkowo-$rédmiagzszowe
zapalenie nerek), co prowadzi do przewlektej niewydol-
nosci nerek [8]. Rzadziej w nerkach powstajg krysztaty
»czystego” KM, ktore moga powodowaé ostrg niewy-
dolnos¢ nerek [8].

Czestos¢ powstawania kamieni moczanowych
w drogach moczowych zalezy w znacznym stopniu od
ilosci KM wydalanego przez nerki — mniejszy wptyw na
to zjawisko ma stezenie kwasu w surowicy. Kamienie
moczanowe moga stanowic ,jadro” dla odktadajacych
sie w drogach moczowych soli wapnia [9].

Hiperurykemia i dna kojarza sie w wielu przypad-
kach z nadcisnieniem tetniczym — okreslanie stezenia
KM nalezy do ,,rutynowych” badan zalecanych w prze-
biegu nadcisnienia [22-26]. Zwiekszone stezenie KM
jest czeste u chorych z niewydolnoscia serca i wykazu-
je korelacje ze Smiertelnoscig w jej przebiegu [27-30].
Hiperurykemia i dna wystepuja czesto jednoczesnie
z objawami zaliczanymi do zespotu metabolicznego, ta-
kimi jak: nietolerancja glukozy, insulinoopornos¢, hiper-
lipidemia, otytos¢ brzuszna, wspomniane juz nadcisnie-
nie tetnicze, a takze niealkoholowe sttuszczenie
watroby. Uwaza sie, ze zwiekszone stezenie KM w su-
rowicy powinno sie zalicza¢ do objawéw tego zespotu
[34-36].

Postepowanie w kolejnych okresach dny

Leczenie bezobjawowej hiperurykemii

Pomimo licznych obserwacji przemawiajacych za
szkodliwym wptywem KM w zwiekszonym stezeniu na
ustréj, nadal nie jest jasne, czy — oprocz profilaktyki po-
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legajacej na stosowaniu odpowiedniej diety i unikaniu
czynnikéw nasilajacych hiperurykemie — nalezy jej
przeciwdziata¢ poprzez farmakoterapie. Leki zmniejsza-
jace stezenie KM s3 wskazane wéwczas, gdy jego war-
tos¢ przekracza 12 mg/dl (714 pmol/l) lub wydalanie
w ciggu doby jest wieksze niz 1100 mg. Interwencji far-
makologicznej wymaga rowniez nagte zwiekszenie ste-
zenia KM w zespole rozpadu guza nowotworowego.
W pismiennictwie zwraca uwage duza ostroznos¢ auto-
row w wypowiedziach co do celowosci profilaktycznego
leczenia bezobjawowej hiperurykemii. Zgodnie z prze-
prowadzonym ostatnio przegladem, Puig i Martinez
[35] stwierdzaja, ze: ,klinicysci powinni byé Swiadomi
wystepowania objawéw zespotu metabolicznego
u chorych z hiperurykemia lub dna, aby kontrolowac je-
go objawy (podwyzszone cisnienie tetnicze, otytosé
etc...) i w ten sposéb zmniejszac ryzyko choréb uktadu
sercowo-naczyniowego. Dtugoterminowe badania kli-
niczne z randomizacja sa potrzebne, aby sprawdzi¢
hipoteze, iz terapia obnizajaca stezenie kwasu moczo-
wego moze u tych chorych zmniejszy¢ ryzyko choréb
tego uktadu”.

Wstepne badania z zastosowaniem placebo wyka-
zaty, ze zahamowanie aktywnosci oksydazy ksantyno-
wej przez allopurynol pozwolito na poprawe funkcji
srédbtonka naczyn i krazenia obwodowego u chorych
z niewydolnoscig serca, z zastrzezeniem, ze lek ten
mogt rownoczesnie wptynaé na inne czynniki zwigzane
z patogenezg choroby [37].

Leczenie napadu dny

Leczenie ,niefarmakologiczne” polega na unieru-
chomieniu zajetego stawu przez odpowiednie utozenie
konczyny. Niektdrzy autorzy proponuja miejscowe sto-
sowanie zimna (oktady z lodu, mrozony zel).

Leczenie farmakologiczne prowadzi sie, podajac kol-
chicyne lub niesteroidowe leki przeciwzapalne (NLPZ).
Dziatanie kolchicyny poprzez jej wigzanie sie z tubuling
powoduje zahamowanie niektérych funkcji leukocy-
toéw, szczegblnie chemotaksji [40]. Opracowano rézne
schematy dawkowania leku —m.in. doustne podawanie
w dawkach 0,5 mg w odstepach 2 godz. do chwili uzy-
skania poprawy lub wystapienia objawéw niepozada-
nych — dawka catkowita nie moze jednak przekroczy¢
10 mg. Czesto stosowany schemat to podawanie kol-
chicyny w dawce 1 mg, powtarzane co 6 godz. w pierw-
szej dobie napadu, co 8 w drugiej dobie i dwukrotnie
w ciagu trzeciej doby.

Wyniki wieloosrodkowych badaf przeprowadzo-
nych ostatnio w duzych grupach chorych na dne, z za-
sada randomizacji i Slepej proby z zastosowaniem pla-
cebo, pozwolity na potwierdzenie wczesniejszych

propozycji Komitetu EULAR [39], aby podczas napadu
stosowac mniejsze dawki kolchicyny. Skutecznos¢ daw-
ki 1,8 mg/dobe okazata sie w wiekszosci przypadkéw
poréwnywalna z dawkg 4,8 mg [41]. Objawy nietoleran-
cji kolchicyny to gtéwnie biegunka, a takze nudnosci,
wymioty i bol brzucha. Lek jest przeciwwskazany u cho-
rych z obnizong filtracjg ktebuszkowg (< 10 ml/min),
niewydolnoscig watroby oraz zwezeniem drég zétcio-
wych. Nie nalezy go podawad, jesli dnie towarzyszy za-
kazenie bakteryjne — obnizenie chemotaksji moze spo-
wodowac grozne szerzenie sie infekcji [40]. Kolchicyna
jest przeciwwskazana u chorych leczonych cyklospory-
na, ktéra zwieksza jej toksycznosé [42].

Skutecznosé NLPZ nie zalezy szczeg6lnie od rodzaju
leku — wyjatek stanowi kwas acetylosalicylowy, ktéry
jest przeciwwskazany w dawkach nizszych niz 3 g/do-
be (dawki antyagregacyjne sa uznane za ,bezpieczne”).
Im wczesniej zastosuje sie NLPZ, tym szybciej mozna
sie spodziewaé poprawy. Przeciwwskazanie do NLPZ
i wywotane przez nie objawy niepozadane s3 po-
wszechnie znane.

Preparaty glikokortykosteroidéw (GKS) podawane
dostawowo podczas napadu dny s3 skuteczne w przy-
padkach, gdy zajety jest jeden lub dwa stawy [43]. Te
metode leczenia wykorzystuje sie gtéwnie u biorcoéw
przeszczepbéw narzadéw, poniewaz kolchicyna i NLPZ
s3 wowczas przeciwwskazane. Zagrozeniem jest jed-
nak zawsze zakazenie stawu.

Glikokortykosteroidy podawane droga ogélna lub
wstrzykniecia ACTH moga by¢ réwniez przydatne do
opanowania napadu dny. Nalezy jednak pamieta¢, ze
czesto wspétistniejacy zespét metaboliczny stanowi
przeciwwskazania do stosowania kortykoterapii.

Mozna wreszcie podejmowac préby taczenia lekéw,
np. NLPZ i GKS lub NLPZ i kolchicyny [45].

Postepowanie miedzy napadami

Po pierwszym napadzie dny nalezy sie spodziewac
kolejnych ostrych objawéw zapalenia stawéw. Powta-
rzaja sie one w réznych odstepach czasu, poczatkowo
zwykle co kilka miesiecy, p6Zniej coraz czesciej — o ile
nie zastosuje sie odpowiedniej profilaktyki.

Wszystkim chorym nalezy zaleci¢ diete z mata za-
wartosciag puryn oraz fruktozy, a takze unikanie czynni-
kow przyczyniajacych sie bezposrednio do wystgpienia
napadu.

Profilaktyka farmakologiczna powinna trwaé przez
ok. 6 mies. po przebytym napadzie. Moze ona polegac
na stosowaniu kolchicyny w dawkach od 0,5 do
1 mg/dobe lub NLPZ, a takze na ewentualnym rozpo-
czeciu podawania lekéw zmniejszajacych stezenie
kwasu moczowego [39]. Dawkowanie NLPZ w profilak-
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tyce napadéw dny nie zostato dotychczas opracowane
na podstawie dowoddéw naukowych i stosuje sie je
~empirycznie” [39].

Leczenie dny przewlektej

Gtéwnym celem leczenia w okresie dny przewlekte]
jest utrzymywanie stezenia kwasu moczowego w suro-
wicy ponizej wartosci 6 mg/dl (360 pmol/l) [46, 47]. Ta-
kie postepowanie pozwala na zmniejszenie czestosci
napadéw, a takze ,rozpuszczanie sie” powstatych zto-
gow krysztatow [48-50].

Nalezy pamieta¢, ze przewlektej dnie moga nadal
towarzyszy¢ napady wymagajace prawidtowego poste-
powania terapeutycznego.

Zmniejszenie stezenia KM mozna osiggnac poprzez
zahamowanie jego powstawania (inhibitory oksydazy
ksantynowej), zwiekszenie wydalania nerkowego (leki
moczanopedne) lub spowodowanie przemiany do alan-
toiny (preparaty urykazy).

Najczesciej stosowanym lekiem zmniejszajacym
stezenie KM jest allopurynol, ktéry podany doustnie
ulega nastepnie przemianie do oksypurynolu, inhibito-
ra oksydazy ksantynowej. Jego dawka musi by¢ dosto-
sowana do czynnosci nerek — przy prawidtowym kliren-
sie kreatyniny leczenie rozpoczyna sie od 100 mg/dobe.
Dawke te zwieksza sie stopniowo, w odstepach
2-4 tyg. do 300-400 mg/dobe. W poczatkowym okre-
sie leczenia powinno sie profilaktycznie podawaé kol-
chicyne lub NLPZ w matych dawkach, poniewaz zmniej-
szenie stezenia KM moze by¢ przyczyna wystapienia
napadu dny [39].

Allopurynol jest przeciwwskazany u chorych
z uszkodzeniem watroby, w przebiegu ciezkiej niewy-
dolnosci nerek, a takze u kobiet ciezarnych i karmia-
cych.

Wsréd objawéw niepozadanych wywotywanych
przez lek najczesciej moga wystapi¢ wymioty, biegun-
ka, zwiekszenie aktywnosci enzyméw ,watrobowych”,
a takze béle gtowy i zaéma. Rzadko obserwuje sie
ztuszczajace zapalenie skory, uszkodzenie szpiku kost-
nego, Srédmigzszowe zapalenie nerek lub neuropatie
obwodowa. Groznym powiktaniem jest zespét nad-
wrazliwosci na allopurynol: goraczka, wysypka, leuko-
cytoza z eozynofilia, martwica watroby lub ciezka nie-
wydolnosé nerek [39].

Coraz wiecej doniesien dotyczy ostatnio mozliwosci
stosowania innego inhibitora oksydazy ksantynowej
— febuksostatu. Podawany doustnie w dawkach od 80
do 120 mg/dobe, moze by¢ stosowany w leczeniu cho-
rych na dne z réwnoczesng niewydolnoscig nerek — nie-
wielkiego stopnia — gdyz jego metabolizm nastepuje
w watrobie [51, 52].
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Dotychczasowe préby zastosowania urykazy u cho-
rych na dne nie sg zachecajace, gdyz jest to enzym sil-
nie immunogenny. Potaczenie urykazy z polietylenogli-
kolem pozwolito na uzyskanie preparatu, ktéry jest juz
stosowany dozylnie. Na razie jednak czesto stwierdza
sie jego nieskutecznosé, a takze obserwuje odczyny po
infuzjach, co skojarzono z pojawieniem sie w surowicy
przeciwciat skierowanych przeciw enzymowi lub prze-
ciw jego preparatowi [53-55].

Leki moczanopedne stosowane s3 rzadko, m.in.
z powodu wielu przeciwwskazah zwigzanych z wiekiem
(powyzej 65 lat), obnizeniem filtracji ktebuszkowej (po-
nizej 60 ml/min) i kamicg nerkowa. Za najskuteczniej-
szy jest uwazany benzbromaron (100-200 mg/dobe),
ktéry jednak wykazuje dziatanie hepatotoksyczne [39].

Reinders i wsp. [56] przeprowadzili ostatnio badania
poréwnawcze mozliwosci obnizenia stezenia KM przez
stosowanie allopurynolu w dawce 300-600 mg/dobe
albo benzbromaronu w dawce 100-200 mg/dobe
i stwierdzili, ze u chorych z prawidtowa czynnoscia ne-
rek leki te byty jednakowo skuteczne. Do stabiej dziata-
jacych lekéw moczanopednych nalezy zaliczy¢ takze
fibraty [57] oraz lozartan [58].

Wszystkie leki zmniejszajace stezenie KM wymaga-
ja umiejetnego dawkowania. Nalezy pamieta¢, ze zbyt
szybkie ,rozpuszczanie” krysztatéw moze spowodowaé
ich przejscie ze ztogébw znajdujacych sie w tkankach
stawowych do jamy stawowej i wywota¢ napad [59].
Rozpoczetego leczenia nie nalezy przerywac ani mody-
fikowac, gdy wystapi kolejny napad [39]. Na ogét uwa-
Za sie, ze raz rozpoczete stosowanie lekéw zmniejsza-
jacych stezenie KM powinno sie kontynuowac ,do
konca zycia” albo przynajmniej przez rok od momentu
uzyskania prawidtowego stezenia KM [31, 61, 62].

Nowe mozliwosci leczenia chorych na dne stwarza-
ja leki biologiczne o dziataniu antagonistycznym w sto-
sunku do cytokin prozapalnych uczestniczacych w pa-
togenezie choroby. Do lekéw tych nalezy rilonacept (IL-1
TRAP) — inhibitor IL-1. Ostatnio przeprowadzono wielo-
oSrodkowe, wstepne badania jego skutecznosci u cho-
rych na dne przewlekta. Lek podawano we wstrzyknie-
ciach podskérnych i oceniano gtéwnie jego dziatania
niepozadane. Lek byt dobrze tolerowany, u niektérych
chorych wystepowat jedynie niewielki odczyn w miej-
scu wstrzykniecia. W przebiegu leczenia zaobserwowa-
no zmniejszenie stezenia biatka C-reaktywnego [59].
W leczeniu chorych na dne moczanowa moga znalezé
zastosowanie takze inhibitory kinaz uczestniczacych
w przekazywaniu sygnatéw wewnatrzkomérkowych,
prowadzacych do ekspresji cytokin prozapalnych. Ba-
dania pierwszej fazy takiego inhibitora (RDEA 119) sa
juz w toku [60].
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Leczenie choréb towarzyszacych dnie

W kazdym przypadku dny moczanowej nalezy
sprawdzi¢, czy chorobie nie towarzysza inne zaburzenia
metaboliczne lub objawy sktadajace sie na zesp6t meta-
boliczny i ewentualnie podjac¢ ich réwnoczesne leczenie.

Najczestsze btedy zwigzane z diagnostyka
i leczeniem dny moczanowej

Pomimo narastajacej liczby chorych na dne i licz-
nych publikacji dotyczacych postepowania z nig zwia-
zanego, choroba ta jest nadal zbyt rzadko i p6Zno roz-
poznawana. Zalecenia opracowane przez ekspertéw
EULAR, okreslajace podstawy diagnostyki i mozliwosci
leczenia dny [20, 39], sg niedostatecznie rozpowszech-
nione. Chorzy czesto nie sg poinformowani o wiasci-
wym postepowaniu, a lekarze nie monitorujg prawidto-
wo przebiegu choroby [63].

Czesto zapomina sie o fakcie, ze jedynym pewnym
kryterium diagnostycznym napadu dny jest wykazanie
obecnosci krysztatow moczanu sodu w ptynie stawo-
wym [20]. Ptyn stawowy powinien by¢ réwnoczesnie
badany bakteriologicznie.

Nalezy pamietaé, ze podczas napadu dny stezenie
kwasu moczowego w surowicy moze nie by¢ zwiekszo-
ne. Z kolei hiperurykemia moze towarzyszyé napadom
zapalenia stawoéw wywotanym przez krysztaty innych
zwigzkéw znajdujacych sie w stawie, najczesciej dwu-
wodnego pirofosforanu wapnia (dna rzekoma).

Zdjecia rentgenowskie stawdw ujawniaja zmiany
w kosciach spowodowane przez krysztaty moczanu sodu
dopiero w péznym okresie choroby. Jak wiadomo jednak,
ztogi krysztatdow w tkance kostnej moga wyprzedzac po-
wstawanie guzkéw dnawych w tkankach miekkich. War-
to wiec wykona¢ badanie rentgenowskie, zanim dojdzie
do objawéw typowych dla dny przewlekte;.

Wiele nieprawidtowosci dotyczy takze leczenia dny.
Napad jest wskazaniem do zastosowania kolchicyny lub
NLPZ, nie nalezy w tym okresie rozpoczyna¢ leczenia ma-
jacego na celu zmniejszenie stezenia kwasu moczowego
w ustroju, jezeli natomiast inhibitory oksydazy ksanty-
nowej lub zwigzki moczanopedne byty stosowane wcze-
Sniej, nie nalezy ich odstawia¢ podczas napadu. Brak
skutecznosci kolchicyny nie zawsze wyklucza napad dny!

Allopurynol jest czesto albo podawany w zbyt ma-
tych dawkach, albo od poczatku jego dawkowanie jest
zbyt duze. Prawidtowo, dawka leku powinna byé stop-
niowo zwiekszana. Stosowanie lekdw obnizajacych ste-
zenie kwasu moczowego wymaga starannego monito-
rowania przebiegu choroby.

Diagnostyki i leczenia wymagaja takze ewentualne
czynniki ryzyka lub objawy choréb, ktére najczesciej to-
warzysza dnie. Nalezy wiec stara¢ sie je wyprzedzac,

kontrolujac we wszystkich przypadkach parametry
zwigzane z metabolizmem, oceniajac cisnienie tetnicze
i stan uktadu sercowo-naczyniowego.
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