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Streszczenie

Wystepowanie dny moczanowej u pacjentéw poddanych prze-
szczepowi narzadu stanowi istotny problem, sprawiajgcy niejedno-
krotnie trudnosci diagnostyczne i terapeutyczne. Hiperurykemia wyste-
puje u 5-84%, a dna u 1,7-28% pacjentéw po przeszczepieniu narzadu
migzszowego. U biorcdw narzadéw obok powszechnie wystepujacych
w populacji czynnikdw ryzyka istnieja czynniki charakterystyczne dla
tej grupy, takie jak: stosowanie diuretykéw, lekéw immunosupresyjnych
oraz, bardzo czesto wspdtistniejace, uposledzenie funkcji nerek lub
nerki przeszczepionej. Czestos¢ wystepowania napadéw dny zalezy
w duzej mierze od stosowanego u chorego leczenia immunosupre-
syjnego. Najwiecej napadow dny wystepuje podczas stosowania cyklo-
sporyny. Leczenie dnawego zapalenia stawéw u pacjentéw po prze-
szczepieniu sprawia czesto wiele trudnosci z powodu istotnych
interakgji lekowych oraz wspétistnienia niewydolnosci nerek. Najlepszy
profil bezpieczefnstwa w tym zakresie wykazuje mykofenolan mofe-
tylu. Istotny w zmniejszeniu ryzyka napadéw dny jest réwniez wta-
Sciwy dobor lekéw hipotensyjnych.

Wstep

Dna moczanowa jest definiowana jako zespét objawdw,
bedacych nastepstwem odktadania sie krysztatéw mocza-
nu sodu w tkankach miekkich i narzadach. Wiodacym obja-
wem jest ostre zapalenie stawow wywotane krystalizacja
i fagocytoza krysztatéw moczanu sodu w ptynie stawowym.

Wystepowanie dny moczanowej jest Scisle zwigzane
z hiperurykemia [stezenie kwasu moczowego w surowicy
powyzej 6,5 mg/dl (390 mmol/l)], chociaz nie s3 to terminy
tozsame.

Kwas moczowy wytwarzany w watrobie jest kofico-
wym produktem przemiany puryn dostarczanych do orga-

Summary

The occurrence of gout in patients undergoing organ transplantation
is an important problem, often causing diagnostic and therapeutic
difficulties. Hyperuricemia occurs in 5-84% and gout in 1.7-28% of
patients after solid organ transplantation. In organ recipients in addi-
tion to risk factors commonly occurring in the general population there
are also specific risk factors for this group such as use of diuretics
or immunosuppressants and very often co-existing deterioration of
renal function or function impairment in a transplanted kidney. The
incidence of gout attacks depends to a large extent on the immuno-
suppressive treatment applied in a patient and most cases occur dur-
ing the use of cyclosporine. Treatment of gouty arthritis in patients
after transplantation often causes many difficulties due to significant
drug interactions and the coexistence of renal failure. Mycopheno-
late mofetil has the best safety profile in this area. Not to be neglected
is also the right choice of antihypertensive drugs.

nizmu w diecie oraz pochodzacych z obumierajacych,
endogennych tkanek. Przemiana ta katalizowana jest
przez enzym oksydaze ksantynowa. Kwas moczowy
jest substancja stabo rozpuszczalng. W organizmie
wiekszosci ssakow (oprécz matp cztekoksztattnych)
wystepuje enzym urykaza, ktéra przeksztatca kwas
moczowy w dobrze rozpuszczalng alantoine. W organi-
zmie cztowieka nie ma tego enzymu [1]. Kwas moczowy
musi wiec byé wydalany w formie stabo rozpuszczalne;j.
Odbywa sie to przede wszystkim przez nerki. Niewielka
ilos¢ wydalana jest przez przewdd pokarmowy, w kt6-
rym wystepuje degradacja kwasu moczowego przez bak-
terie jelitowe [2].
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W nerkach kwas moczowy podlega filtracji ktebuszkowej.
W cewce proksymalnej ok. 98-100% ulega reabsorpgji.
Okoto 50% jest nastepnie wydzielane, zeby ponownie ulec
reabsorpcji w koncowym odcinku cewki blizszej; 8-12% prze-
filtrowanego kwasu moczowego jest wydalane z moczem.
Na transport anionu kwasu moczowego maja wptyw rézne
biatka: URAT1 (urate/organic anion exchange), GLUT9 (glu-
cose transporter 9) oraz MRP4 (multidrug resistance-associated
protein 4) [3]. Ustalono zaleznosci pomiedzy tymi substan-
cjami a niektorymi lekami. Aktywnos¢ pierwszego z nich moze
by¢ modyfikowana przez: probenecyd, fenylbutazon, sul-
finpyrazon, losartan, benzbromaron oraz diuretyki, na dru-
gi za$ majg wptyw probenecyd i benzbromaron [4].

Okoto 10-15% przypadkow hiperurykemii wynika
z nadmiernego wytwarzania kwasu moczowego, natomiast
85-90% jest nastepstwem jego uposledzonego wydala-
nia[5, 6].

Czynniki ryzyka

Najwazniejszym czynnikiem ryzyka rozwoju dny jest
hiperurykemia. Najwieksze stezenie kwasu moczowego maja
pacjenci z zaawansowana hiewydolnoscia nerek. Jednak
u nich paradoksalnie objawy dny wystepuja rzadko. Ta obser-
wacja doprowadzita do wysuniecia hipotezy o ochronnym
wptywie mocznicy w odniesieniu do stawéw [7].

Sytuacja zmienia sie po przeszczepieniu narzgdu. Do
ogblnie znanych czynnikéw ryzyka, ktére u biorcéw nerki

Tabela I. Czynniki ryzyka rozwoju dny moczano-
wej [5]
Table I. Risk factors for the development of gout [5]

Czynniki ryzyka

1. Hiperurykemia

2. Predyspozycje genetyczne (biatko SLC 2A9)

3. Zesp6t metaboliczny

4. Leki (diuretyki, mate dawki kwasu acetylosalicylowego,
cyklosporyna, etambutol, pirazynamid)

5. Nadwaga

6. Nadcisnienie tetnicze

7. Naduzywanie alkoholu (zwtaszcza piwa)

8. Dieta bogata w mieso i owoce morza

9. Stan po transplantacji narzadéw

10. Pte¢ meska

11. Zaawansowany wiek

12. Okres pomenopauzalny

wystepuja z duzg czestoscia (tab. I), dochodzg czynniki spe-
cyficzne tylko dla tej grupy (tab. I).

Podaobnie jak u chorych niepoddanych transplantacji, po
przeszczepieniu narzadu dna wystepuje czesciej u mezczyzn,
u 0s6b z wiekszg masa ciata oraz w starszym wieku [8].

Wystepowanie hiperurykemii w okresie przedtransplan-
tacyjnym zwieksza ryzyko rozwoju dny po przeszczepieniu
narzadu. Zwiekszone stezenie kwasu moczowego w suro-
wicy u biorcédw nerki i serca moze by¢ spowodowane sto-
sowaniem diuretykéw, zmniejszona filtracja ktebuszkowa
oraz nieprawidtowg funkcja nerki [9].

Stosowanie cyklosporyny prowadzi do zmniejszenia
przesgczania ktebuszkowego kwasu moczowego. Wptywa
réwniez na jego transport i aktywne wydzielanie w kana-
likach nerkowych. Takrolimus wykazuje podobny mecha-
nizm dziatania, prowadzacy do hiperurykemii, jednak
stosowanie tego leku wigze sie z istotnie mniejszym ryzy-
kiem wystapienia dny w okresie po transplantacji w poréw-
naniu z cyklosporyna. Doktadne mechanizmy powoduja-
ce te réznice sa niejasne. Zwiekszenie stezenia kwasu
moczowego indukuje tez wzmozony rozpad tkanek zwig-
zany z zakazeniami oportunistycznymi i ich leczeniem
(np. stosowaniem lekdw przeciwpratkowych) [8, 9].

Hiperurykemia po przeszczepieniu narzadu jest zja-
wiskiem powszechnym. Wystepuje z czestoscig 5-84% po
przeszczepieniu nerki, 47-86% po przeszczepieniu watro-
by. Kliniczne objawy dny wystepujg natomiast u niewiel-
kiego odsetka pacjentdw, u ktérych stwierdzono zwiekszone

Tabela Il. Czynniki ryzyka rozwoju dny moczano-
wej u biorcéw nerki

Table Il. Risk factors for the development of gout
in renal transplant recipients

Czynniki ryzyka u biorcéw nerki

Leki:

cyklosporyna

takrolimus

diuretyki petlowe i tiazydowe

mate dawki kwasu acetylosalicylowego

Zmniejszone przesaczanie ktebuszkowe

Zaburzenia funkcji cewek

Zmniejszenie efektywnej objetosci krwi krazacej:

utrata ptynéw w czasie operacji

niewydolnos¢ krazenia

przemieszczenie do przestrzeni trzeciej

Zakazenia i zwigzane z nimi leczenie
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stezenie kwasu moczowego. W przytoczonych badaniach
odpowiednio: 7,6-23% oraz 2,6—-6% [8, 10, 11].

Jawna dna moczanowa wystepuje najczesciej u bior-
cOw przeszczepu serca, w nastepnej kolejnosci — nerek,
trzustki, watroby. Brak jest danych w pismiennictwie
o0 czestosci wystepowania dny po przeszczepieniu ptuc
i szpiku kostnego [8-11].

Wystapienie dny przed transplantacja prawie trzykrotnie
zwieksza ryzyko ujawnienia sie jej w okresie po przeszczepie
[12]. Choroba moze przebiegac z zajeciem niewielu stawdw,
najczesciej pierwszego stawu srédstopno-paliczkowego
(MTP 1). Forma wielostawowa z tworzeniem ztogow
(tophi) moze sie rozwinat po 3-5 latach od pierwszego napa-
du, w poréwnaniu z wystepowaniem po 10 latach w dnie
pierwotnej [9]. Czeste jest zajecie nietypowych miejsc,
np. stawdw krzyzowo-biodrowych, kregostupa, stawow reki,
przyczepéw zeber do mostka, co stwarza trudnosci dia-
gnostyczne [9, 13-15].

Wystepowanie hiperurykemii
i dny moczanowej

Czestos¢ wystepowania napadéw dny u biorcéw
w duzej mierze zalezy od stosowanego u chorego lecze-
nia immunosupresyjnego. W badaniu Noordzij i wsp.
71991 r. wykazano o 24% wieksza czestos¢ wystepowa-
nia dnawego zapalenia stawdéw u chorych leczonych
cyklosporyna w poréwnaniu z chorymi otrzymujacymi aza-
tiopryne. Klirens kwasu moczowego w grupie otrzymuja-
cej cyklosporyne byt istotnie nizszy. Zjawisko to nie ulegto
odwrdceniu po zmianie leczenia na azatiopryne po 18 mie-
sigcach [16]. Zmniejszenie wartosci wspotczynnika prze-
saczania ktebuszkowego (glomerular filtration rate — GFR)
zwiazane ze stosowaniem cyklosporyny prowadzi do
nadmiernej retencji kwasu moczowego, a w nastepstwie
do hiperurykemii.

W innym badaniu retrospektywnym przeanalizowano
grupe 129 biorcéw leczonych cyklosporyna z prednizonem
oraz 168 leczonych azatiopryng z prednizonem. W grupie
0s6b przyjmujacych cyklosporyne hiperurykemia wyste-
powata u 84% chorych, a tylko u 30% w grupie stosujacych
azatiopryne. Objawy dny wystapity u 7 0séb przyjmujacych
cyklosporyne, natomiast w grupie chorych stosujacych aza-
tiopryne u nikogo nie stwierdzono objawdw dnawego zapa-
lenia stawow [17].

W kolejnym badaniu potwierdzono wieksza czestos¢
wystepowania nowych przypadkéw dny w grupie leczonej
cyklosporyna (wystapita w 7,6% przypadkéw w czasie
3-letniej obserwacji) w poréwnaniu z grupa leczonej now-
szym inhibitorem kalcyneuryny — takrolimusem, w ktérej
nie odnotowano takich przypadkéw [8].

Czestos¢ wystepowania nowych przypadkéw dny w wie-
kszosci badan zwiekszata sie wraz z czasem po trans-

plantacji. W badaniu Abbott i wsp. [8] najwiecej przypad-
kow byto stwierdzanych w trzecim roku po przeszczepie-
niu nerki.

Leczenie dny moczanowej u biorcow
narzadu

Leczenie dny moczanowe] obejmuje: leczenie niefar-
makologiczne, leczenie ostrych napadéw dny, leczenie zapo-
biegajace kolejnym napadom, zmniejszajace stezenie
kwasu moczowego w surowicy oraz leczenie zaburzen towa-
rzyszacych.

Leczenie niefarmakologiczne obejmuje: edukacje
pacjenta, zmiane stylu zycia — przede wszystkim prze-
strzeganie diety. Takie postepowanie moze istotnie zmniej-
szy¢ stezenie kwasu moczowego i zdecydowanie czestosé
napaddéw. Rekomendacje w tym zakresie nie réznia sie dla
biorcéw narzgddw w poréwnaniu z zaleceniami dla popu-
lacji ogolnej [18].

W leczeniu dny moczanowej u biorcéw narzadéw
nalezy bra¢ pod uwage przeciwwskazania do powszech-
nie stosowanych lekéw w terapii dny, takich jak niestero-
idowe leki przeciwzapalne (NLPZ), kolchicyna, allopurynol,
jak réwniez mozliwos¢ wystapienia groznych interakcji
z lekami immunosupresyjnymi, stosowanymi przeciw
odrzuceniu narzadu.

Leczenie ostrego napadu dny

Wedtug rekomendacji EULAR z 2006 r. w populacji ogél-
nej lekiem z wyboru w leczeniu ostrego napadu dny jest
kolchicyna [19]. Stosowanie tego leku ma jednak pewne
ograniczenia u pacjentoéw po przeszczepieniu nerki. Jed-
noczesne stosowanie cyklosporyny i kolchicyny powodu-
je zmniejszenie klirensu kolchicyny. Wymagane jest
zmniejszenie dawki kolchicyny o 60%. Autorzy amerykanscy
[20, 21] dopuszczaja dawke kolchicyny 0,15-0,6 mg/dobe,
podawana raz dziennie, z wyjatkiem stanu zaawansowa-
nej niewydolnosci nerek, kiedy stosowanie kolchicyny jest
przeciwwskazane. Nastepna dawka moze zosta¢ podana
po trzech dobach. Nalezy pamietaé, ze nawet tak mate daw-
ki kolchicyny podawane] jednoczesnie z cyklosporyng
moga stwarzac niebezpieczenstwo wystapienia dziatan nie-
pozadanych kolchicyny, w tym neurotoksycznosci w posta-
ci groznej mononeuropatii [20, 21].

Inng grupa lekéw zalecana w przerywaniu ostrego na-
padu dny w populacji ogoélnej sa niesteroidowe leki
przeciwzapalne. Prowadza one do hamowania syntezy pro-
staglandyn w nerkach, co w konsekwencji moze powo-
dowac znaczne zmniejszenie filtracji ktebuszkowej u bior-
cow narzadéw. Stosowanie NLPZ z cyklosporyng moze
nasilac jej dziatanie nefrotoksyczne i neurotoksyczne.
W pismiennictwie zgodne s3 opinie, ze stosowanie NLPZ
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po przeszczepieniu narzadu powinno by¢ zdecydowanie
ograniczone [9].

Zalecang metoda leczenia ostrego napadu dny, szcze-
gblnie przy zajeciu jednego lub niewielu stawoéw, jest dosta-
wowe stosowanie glikokortykosteroidow, wymaga to
jednak wykluczenia septycznego zapalenia stawéw.
U wszystkich pacjentéw, jesli to mozliwe, nalezy dazy¢ do
pobrania ptynu stawowego w celu diagnostycznym. Inng,
réwnie skuteczna droga podawania glikokortykosteroidow
jest droga doustna. Dopuszcza sie czasowe zwiekszenie
dawki prednizonu do 20-30 mg/dobe, nalezy jednak pamie-
ta¢ o powszechnie znanych, powaznych dziataniach nie-
pozadanych tych lekow. Trzeba podkreslic, ze nagte odsta-
wienie glikokortykosteroidéw moze powodowac ,efekt
odbicia” (rebound attacks). Dawka glikokortykosteroidow
powinna by¢ zredukowana do wyjsciowej w ciggu 10-14
dni od chwili ustapienia napadu. Nie ma wystarczajacych
dowodow potwierdzajacych skutecznosé glikokortyko-
steroidéw w zapobieganiu kolejnym napadom dny [9, 19].

Leczenie dny przewlektej

W przypadku nawracajacych napadéw dny, w prze-
wlektej postaci choroby, w artropatii dnawej oraz u 0séb
z guzkami dnawymi wskazane jest leczenie majace na celu
zmniejszenie stezenia kwasu moczowego w surowicy. Poste-
powanie takie ma zapobiec krystalizacji moczanéw sodu
w tkankach i umozliwi¢ ich rozpuszczenie. W tym celu sto-
suje sie dwie grupy lekéw: hamujace wytwarzanie kwasu
moczowego oraz zwiekszajgce jego wydalanie (urykozu-
ryczne).

Zmniejszenie wytwarzania kwasu moczowego mozna
osiagnat przez zahamowanie dziatania oksydazy ksanty-
nowej. Najpopularniejszym lekiem z tej grupy jest allopu-
rynol, drugim, niedawno dopuszczonym przez Amerykanska
Agendje ds. Zywnosci i Lekéw (Food and Drug Administration
—FDA), srodkiem zmniejszajacym stezenie kwasu moczo-
wego jest febuksostat. Obu preparatéw nie nalezy stoso-
wac u pacjentéw leczonych azatiopryna. Aktywny meta-
bolit azatiopryny — 6-metylomerkaptopuryna (6-MMP) —
ulega przemianie do nieaktywnego kwasu tiomoczowego
przy udziale oksydazy ksantynowej, ktéra posredniczy
w przemianie 6-merkaptopuryny (6-MP). Jednoczesne
zastosowanie inhibitora oksydazy ksantynowej powodu-
je akumulacje 6-MP i nasilenie jej toksycznego dziatania
na szpik kostny [22].

Jesli zachodzi konieczno$é stosowania inhibitora
oksydazy ksantynowej tacznie z azatiopryna, dawke aza-
tiopryny nalezy zmniejszy¢ o potowe oraz uwaznie mo-
nitorowac liczbe krwinek biatych. Zaleca sie wowczas
zamiane azatiopryny na mykofenolan mofetylu, ktéry nie
wykazuje niekorzystnych interakcji z inhibitorami oksy-
dazy ksantynowe;.
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Allopurynol moze by¢ stosowany u biorcéw nerki, jezeli
wystepuje objawowa dna (izolowana hiperurykemia nie jest
wskazaniem do jego stosowania), pod warunkiem ze prze-
szczepiona nerka jest wydolna lub uposledzenie jej funk-
cji wystepuje w stopniu tagodnym badz umiarkowanym.
Poczgtkowa dawka allopurynolu powinna wynosi¢
50 mg, zwiekszenie dawki nalezy rozwazac co 3—4 tygodnie,
kontrolujac stezenia kreatyniny i kwasu moczowego. Do-
celowe stezenie kwasu moczowego w surowicy powinno
wynosi¢ ponizej 6 mg/dl, cho¢ nalezy podkresli¢, ze u pa-
cjentéw z przeszczepiong nerka taki wynik jest trudny do
osiagniecia [23]. Febuksostat nie wymaga tak restrykcyj-
nego dostosowywania dawek, jezeli klirens kreatyniny
wynosi powyzej 30 ml/min.

Do lekéw urykozurycznych (zwiekszajacych wydalanie
kwasu moczowego) nalezg probenecyd i sulfinpyrazon.
Warunkiem koniecznym do ich stosowania jest prawidtowa
funkcja nerek, a przeciwwskazaniem — kamica nerkowa,
poniewaz zwiekszone wydalanie kwasu moczowego pre-
dysponuje do jego krystalizacji oraz odktadania ztogow
w nerkach. Sulfinpyrazon zmniejsza stezenie cyklospory-
ny w surowicy, co zwieksza ryzyko odrzucenia narzadu, dla-
tego nalezy cisle monitorowac jej stezenie podczas jed-
noczesnego stosowania z sulfinpyrazonem [24].

Innym lekiem urykozurycznym jest benzbromaron,
ktory moze by¢ stosowany w niewydolnosci nerek. W bada-
niu przeprowadzonym w 1999 r. przez Perez-Ruiz i wsp.
potwierdzono jego wieksza skutecznosé w poréwnaniu z allo-
purynolem w zmniejszaniu stezenia kwasu moczowego
nawet u pacjentéw z klirensem kreatyniny 20 ml/min. Zale-
cane dawki benzbromaronu to 50-200 mg/dobe [25].

Urykaza jest enzymem, ktéry katalizuje przeksztatce-
nie Zle rozpuszczalnego kwasu moczowego w znacznie lepiej
rozpuszczalng alantoine. Zastosowanie formy pegylowa-
nej urykazy — peglotykazy (pegloticase) jest skuteczne
zaréwno w redukgji liczby napadéw, jak i zmniejszaniu ste-
zenia kwasu moczowego [26, 27]. Na razie nie ma danych
o0 zastosowaniu tego leku u biorcy narzadu.

Perspektywy leczenia

Celem terapeutycznym w dnawym zapaleniu stawow
jest hamowanie wydzielania interleukiny 1. Pierwszym
lekiem z tej grupy byta anakinra, opracowana z mysla
o leczeniu reumatoidalnego zapalenia stawodw, ktéra
okazata sie w tej chorobie mato skuteczna. Lek ten ma
potwierdzong skutecznosé w leczeniu dny. Jednak po
zastosowaniu anakinry u biorcy nerki wystapity powazne
dziatania niepozadane w postaci neutropenii oraz gwat-
townego pogorszenia funkgji graftu wymagajacego zasto-
sowania hemodializy [28].

Zastosowanie w leczeniu dny maja takze rilonacept
i cenakinumab. Potwierdzono ich dziatanie w dnie z obec-
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noscig guzkdéw [29, 30]. Leki te nie byty dotychczas bada-
ne u biorcéw narzadu.

Leczenie nadciSnienia tetniczego
u chorych na dne

Waznym zagadnieniem w prowadzeniu pacjentéw
po przeszczepieniu narzadu jest kontrola cisnienia tetni-
czego. Dobrym wyborem w leczeniu nadcisnienia tetniczego
u biorcéw narzaddw, szczegblnie predysponowanych do
rozwoju dny, jest zastosowanie antagonisty receptora angio-
tensyny Il — losartanu [31, 32]. Udowodniony jest uryko-
zuryczny efekt losartanu, prawdopodobnie poprzez ha-
mowanie reabsorpcji kwasu moczowego w kanalikach
nerkowych, nie mozna jednak tego odnosi¢ do catej gru-
py lekéw. W odréznieniu od losartanu, ktérego dziatanie
zwiekszajace wydalanie kwasu moczowego udowodnio-
no w kilku badaniach klinicznych, nie potwierdzono takie-
go dziatania w odniesieniu do kandesartanu, ibesartanu
oraz w przypadku inhibitora enzymu konwertujacego —ena-
laprilu [33-36].

W leczeniu nadcisnienia nalezy unikac¢ diuretykéw [37].
Zaréwno diuretyki petlowe, jak i tiazydowe zwiekszajg ste-
zenie kwasu moczowego w mechanizmie zwiekszania reab-
sorpcji i hamowania sekrecji w kanaliku proksymalnym.
Efekt jest zalezny od dawki leku [31].

Whioski

*Dna u chorych po przeszczepie narzadu wystepuje
z wieksza czestoscia niz w populacji ogolne;.

» Po przeszczepieniu nerki dochodzi do uposledzenia
wydalania kwasu moczowego, co prowadzi do hiper-
urykemii.

» Dna moczanowa wystepuje najczesciej u pacjentow przyj-
mujacych cyklosporyne, rzadko u leczonych mykofeno-
lanem mofetylu.

* Leczenie dny moczanowej powinno obejmowac: lecze-
nie niefarmakologiczne, leczenie ostrych napadéw dny,
leczenie zapobiegajace kolejnym napadom, zmniejsza-
jace stezenie kwasu moczowego w surowicy oraz lecze-
nie zaburzen towarzyszacych.

* Jednoczesne stosowanie cyklosporyny i kolchicyny wy-
maga zmniejszenia dawki kolchicyny do 0,16-0,6 mg/
dobe. W zaawansowanej niewydolnosci nerek kolchicy-
na jest przeciwwskazana.

« Powinno sie unika¢ podawania NLPZ.

* Zalecana metoda leczenia ostrego napadu dny jest po-
dawanie glikokortykosteroidéw, szczegélnie dostawowo.

» W nawracajacych napadach dny, w artropatii dnawej oraz
u 0séb z guzkami dawnymi wskazane jest leczenie
majace na celu zmniejszenie stezenia kwasu moczowego
W surowicy.

* Leki zmniejszajace stezenie kwasu moczowego w suro-
wicy (allopurynol, febuksostat) nalezy stosowac w nawra-
cajacych napadach dny, w artropatii dnawej oraz u 0séb
z guzkami dnawymi. Dawke allopurynolu nalezy dobie-
ra¢ bardzo restrykcyjnie z uwagi na interakcje z innymi
lekami. Febuksostat nie wymaga tak uwaznego dosto-
sowywania dawki.

* Jezeli funkcja nerek jest prawidtowa, mozna rozwazy¢
podanie lekéw urykozurycznych, takich jak probenecid
i sulfinpyrazon, oraz benzbromaronu, ktéry moze by¢ sto-
sowany réwniez w niewydolnosci nerek.

* W leczeniu nadcisnienia nalezy unika¢ diuretykow.
Wskazane jest natomiast stosowanie losartanu.

* Najbezpieczniejszym lekiem immunosupresyjnym
u pacjentéw po przeszczepieniu narzadu ze sktonnoscia
do dny wydaje sie mykofenolan mofetylu.
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