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Souhrn: Dna je u mužů ve věku nad 40 let nejčastější příčinou akutního kloubního zánětu. Její výskyt se ve většině vyspělých
zemí zvyšuje, nejspíše v důsledku změn stravovacích návyků, požívání alkoholu, stárnutí populace, ale i vlivem rizikové medika-
ce. Hyperurikemie je součástí projevů hyperinzulinizmu a metabolického syndromu. Hladina urikemie koreluje se stupněm
inzulinové rezistence. U diabetiků i v nediabetické populaci je dokumentována závislost hladiny kyseliny močové a rizika koro-
nární a mozkové příhody. Zatím není jednoznačně vyřešena otázka, zda jde o přímý důsledek hyperurikemie a nebo souběžně
přítomných známek metabolického syndromu. V práci je popisována symptomatologie klinických projevů dny a je diskutován
vhodný terapeutický přístup v jednotlivých fázích onemocnění. Jsou zmíněny nové terapeutické možnosti, které se nacházejí ve
fázi klinických studií. Pozornost je věnována i měnicím se dietním doporučením pro nemocné s hyperurikemií a dnou. Důvo-
dem změněného přístupu je snaha o současné pozitivní ovlivnění známek metabolického syndromu. Práce zdůrazňuje praktic-
kou důležitost screeningu známek metabolického syndromu při vyšetření pacienta s dnou a jejich cílená terapeutická interven-
ce. Naopak v populaci nemocných se známou inzulinovou rezistencí je třeba zvažovat zvýšené riziko dnavé příčiny pohybových
obtíží.

Klíčová slova: dna – metabolický syndrom – inzulinová rezistence

Gout and diabetes
Summary: Gout is the most frequent cause of acute arthritis in men over 40 years of age. In the recent years, gout incidence has
been increasing in developed countries probably due to dietary changes, alcohol consumption, ageing of population and also
application of high-risk medications. Hyperuricemia is one of the symptoms of hyperinsulinism and metabolic syndrome. The
level of uricemia correlates with the degree of insulin resistance. Correlation of uric acid levels and the risk of coronary and cere-
bral accidents were reported both in diabetic and non-diabetic population. It has not been explained satisfactorily whether this
is the direct result of hyperuricemia or concurrently present symptom of metabolic syndrome. The study describes symptoma-
tology of clinical signs of gout and discusses about appropriate therapeutic approach in each stage of the disease. New thera-
peutic possibilities that are still in the stage of clinical studies are mentioned. Also, we focus on alternative dietary recommen-
dations for hyperuricemia and gout patients. The reason of changes in dietary regime is the effort to alleviate the signs of meta-
bolic syndrome. The study emphasises the practical significance of screening of metabolic syndrome signs during examination
of gout patients so that appropriate targeted therapeutic intervention could be performed. On the contrary, increased risk of
gout-induced movement disorders should be taken into account in patients with diagnosed insulin resistance.

Key words: gout – metabolic syndrome – insulin resistance

exogenní přísun. Na vyloučení urátu
se podílí ze dvou třetin renální exkre-
ce a asi z jedné třetiny eliminace gas-

Dna se vyskytuje buďto jako pri-
mární onemocnění, nebo sekundár-
ně v průběhu jiného základního
onemocnění nebo léčby.

Hyperurikemie je podmínkou pro
vznik dny, nemusí však být zachycena
trvale. Horní hranice normálu je mezi
420–450 µmol/l u mužů a 350 µmol/l
u žen. S věkem urikemie zpravidla
stoupá.

Základním mechanizmem je naru-
šení dynamické rovnováhy mezi
tvorbou a eliminací urátu.

Zdrojem urátů je katabolizmus en-
dogenních purinů a v menší míře

Definice
Dna je chorobou z ukládání natrium-
monourátových krystalů. Podstatou
je chronická porucha látkové přemě-
ny purinu, buďto nadměrná tvorba
(asi 20 % případů) nebo nedostateč-
ná renální eliminace (asi 80 % ne-
mocných) urátu.

Projevem tohoto mechanizmu je
• rekurující akutní artritida, ev. mi-

mokloubní zánětlivé postižení,
• depozice urátu ve tkáních (tofy),
• urátová nefrolitiáza,
• urátová neuropatie.

Obr. 1. Jehlicovité krystaly
natriummonourátu (světlé) v sy-
noviální tekutině. Polarizované
světlo. Zvětšeno 200×.
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ho syndromu byla nalezena i ve sku-
pině více než 2 000 diabetiků 2. typu
v práci Bo et al [3]. Není však vyřeše-
na otázka, zda zvýšená hladina kyse-
liny močové ovlivňuje přímo kardio-
vaskulární rizika, nebo zda se tak dě-
je prostřednictvím dalších součástí
syndromu inzulinové rezistence
[15,24].

Se zvyšující se urikemií stoupá rizi-
ko dnavého záchvatu. Graf l ukazuje
růst rizika opakování dnavého záchva-
tu po první atace dny v závislosti na
hladině urátů.

Logicky by u osob se zvýšenou hla-
dinou kyseliny močové měly být čas-
tější kardiovaskulární příhody. Tuto
úvahu podporují i statistická šetření.
V prospektivní studii 1 423 Finů ve
středním věku prokázali Niskanen
et al [19] 2,8krát zvýšené riziko smr-
ti na kardiovaskulární onemocnění
u osob v horní třetině sestavy podle
urikemie oproti mužům z dolní tře-
tiny souboru podle urikemie. U ne-
mocných dnou stouplo relativní rizi-
ko na 3,73. V práci Bickela [2] měli
nemocní v horním kvartilu urikemie
dokonce 4násobné riziko kardio-
vaskulární smrti než nemocní v dol-
ním kvartilu.

Naopak snížení urikemie vedlo ke
snížení rizika kardiovaskulární pří-
hody [12].

Zajímavé výsledky přinesla práce
Lehta et al [14], kteří po dobu 7 let
sledovali riziko mozkové cévní pří-
hody u 1 017 non-inzulin-depen-
dentních diabetiků. Prokázali 2ná-
sobné riziko cévní mozkové příhody
pro nemocné s hyperurikemií oproti
pacientům s nízkými hladinami ky-
seliny močové. Stratifikaci po kvarti-
lech ukazuje graf 2.

Akutní dnavý záchvat
Akutní dnavý záchvat patří k drama-
tickým akutním bolestivým stavům.
Na jeho popisu se od klasického Sy-
denhamova líčení [15] příliš nezmě-
nilo: jde o akutně, nejčastěji v noč-
ních hodinách vzniklý těžce boles-
tivý otok jednoho (v 80 %), vzácněji

trointestinálním traktem. V ledvinách
prochází urát poměrně složitým me-
chanizmem, je filtrován v glomeru-
lech, reabsorbován a aktivně secerno-
ván v proximální kličce, a znovu ab-
sorbován. Tento mechanizmus může
být ovlivněn celou řadou fyziologic-
kých (pH, námaha, stav extracelu-
lárního volumu, dieta) i iatrogenních
vlivů [16]. Asi v 90 % případů dny je
hyperurikemie podmíněna sníženou
exkrecí urátu v proximální kličce.
Předpokládá se mutace specifického
přenosového systému (URAT1) v té-
to lokalizaci [9]. Celkové množství
urátu tvoří u muže 1 200 mg, u ženy
v průměru asi 600 mg, z toho asi
60 % je metabolicky aktivních [1].
Rodinné nakupení dny rovněž svěd-
čí o pravděpodobných genetických
dispozicích.

Epidemiologie
Epidemiologické studie prokazují,
že dna je nejčastější akutní artriti-
dou mužů nad 40 let a její prevalence
i incidence v poslední době narůstá
[18,26]. K nárůstu přispívají zřejmě
změny životního stylu, stárnutí po-
pulace, riziková medikace a také vý-
skyt metabolického syndromu.

Tak narostla v definované americ-
ké populaci prevalence během 10 let
z 2,9/1 000 probandů v roce 1990 na

5,2/1000 v roce 1999. Poměr mužů
a žen je 3–7 : l [26] Podobné poměry
prokázala i rozsáhlá britské epide-
miologická studie, neprokázala však
zjevný nárůst incidence dny [18]. Již
J. Martin v roce 1713 konstatoval,
že „…drunkeness & gluttony are the
father & mather of gout…“ a tento
fakt potvrzují i současné studie – me-
zi u osobami pod 2. percentilem vá-
hy byl výskyt hyperurikemie 3,4 %,
zatímco nad 80. percentilem činil
11,4 % [17]. U 25–60 % dnavců je ne-
lézána hypertriglyceridemie [8]. V se-
stavě Sharpa [22] byla konzumpce
alkoholu dnavci proti kontrolním
osobám dvojnásobná.

Hyperurikemie a metabolický syndrom
Dessein v roce 2000 nalezl hyperin-
zulinemii u 95 % dnavců a u 76 % byl
vyjádřen syndrom inzulinové rezi-
stence [7]. Zvýšený výskyt inzulinové
rezistence a také diabetu u nemoc-
ných dnou byl nalezen i v rámci Fra-
minghamské studie [6]. Přítomnost
hyperurikemie (i v absenci dny) byla
navržena jako indikátor inzulinové
rezistence [20].

Zmíněné nálezy (a řada dalších)
[5,25] ukazují na silnou vazbu meta-
bolického syndromu a hyperurike-
mie. Pozitivní korelace mezi hyperu-
rikemií a přítomností metabolické-

Graf 1. Závislost rekurence dnavého záchvatu na výši urikemie. 
Podle Shoji at al [23].
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více kloubů či jiných synoviálních
prostor, např. tíhových váčků. Preci-
pitujícím faktorem bývá nejčastěji
požití alkoholu (pivo je horší než ví-
no). Záchvat může vyvolat i nezvyklá
námaha, trauma nebo exces v jídle
(typickou situací je domácí zabíjač-
ka). Na postižném kloubu – nejčastě-
ji 1. metatarzofalaneálním kloubu
(podagra), dále hlezenním nebo ko-
lenním kloubu – se rychle vyvíjejí
všechny příznaky akutního zánětu –
enormní bolestivost, zarudnutí pře-
sahující mimo kloubní konturu
a někdy napodobující f legmonu,
otok. Nemocný není zpravidla scho-
pen postavit se na postiženou konče-
tinu. Intenzita zánětu postupně kle-
sá, bez léčby vymizí nejčastěji během
dní, někdy však až týdnů. Postižení
více kloubů bývá častější u opakova-
ných záchvatů. U alkoholiků stačí
k vyvolání záchvatu nižší hladina
urikemie než u abstinujících [25].

U diabetiků probíhá dnavý záchvat
podobně jako u ostatních nemoc-
ných, tendence k mírnějším potížím
nebyla popsána.

K léčbě akutního dnavého záchva-
tu se využívají nejčastěji nesteroidní
antirevmatika. Používáme je v poměr-
ně vysokých dávkách, osvědčený je
např. indometacin. Osvědčeným lé-
kem záchvatu je kolchicin podávaný
do efektu, často však spíše do vyvolá-
ní hlavního vedlejšího efektu léčby,
kterým je profuzní průjem. Z tohoto
důvodu není nemocnými příliš oblí-
ben. Další alternativou je podání ná-
razové dávky kortikosteroidů – buď-
to nitrokloubně, nebo celkově – sami
máme dobré zkušenosti s jednorázo-
vým podáním metylprednisolonu
v dávce 40 mg i.v. spolu s neste-
roidním antirevmatikem p.o. nebo
v čípku. U diabetika by ovšem moh-
lo dojít k narušení kompenzace
diabetu. Je třeba zdůraznit, že v době
probíhajícího záchvatu je chybou za-
hájit léčbu blokátorem xantinoxidá-
zy. Takový postup může vést k pro-
dloužení nebo rekurenci záchvatu.

Graf 2. Incidence cévních mozkových příhod během 7letého sledo-
vání v závislosti na výši urikemie. Podle Lehto et al [14].
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Pokud je již léčba allopurinolem in-
stalována, nepřerušujeme ji.

Interkritické období
Po odeznění záchvatu potíže pacien-
ta zcela vymizí. Může přetrvávat hy-
perurikemie, nemusí však být trvalá.
Dbáme na úpravu dietního režimu,
vystříhání se alkoholu, je vhodná do-
ba ke komplexní intervenci projevů
metabolického syndromu – jejich
kompenzace vede i ke snížení rizika
rekurence dny [7,12]. Pro prevenci
vzniku urátové nefrolitiázy je třeba
udržovat dostatečnou diurézu (ale-
spoň 2 l/den) a užitečná je alkalizace
moči, která zvyšuje rozpustnost urá-
tu. Léčíme rekurující dnavé ataky
(zpravidla je-li jich více než dvě roč-
ně), léčíme nemocné s urátovou
nefrolitiázou.

Často je diskutována otázka léčby
hyperurikemie bez aktuálních pří-
znaků. Samotná hyperurikemie není
předstupněm dny, tím je teprve vy-
padávání urátových krystalů z přesy-
ceného roztoku. K tomu dochází –
s určitým rozpětím daným pH a dal-
šími faktory – při urikemii přesahu-
jící asi 450 µmol/l [27].

Riziko vzniku močových konkre-
mentů stoupá se zvyšující se exkrecí
urátu. Proto by se měli léčit i nemoc-
ní, u nichž denní odpad urátu pře-

sáhne 1 100 mg – pak je až 50% rizi-
ko nefrolitiázy.

Zvláštním případem jsou situace,
kdy dochází k náhlému rozpadu bu-
něčného materiálu, jako je tomu
např. při intenzivní chemoterapii ne-
bo radioterapii nádorových procesů.
Zde hrozí riziko vypadávání urátu
do ledvinné tkáně a přímé mecha-
nické ucpání tubulů ledvin krystalic-
kou masou s akutním selháním led-
vin. Proto se v takových případech
zahajuje léčba blokátorem xantino-
xidázy již před plánovanou léčbou.

K častějším lékům, které mohou
přispět k vzniku dnavého záchvatu,
patří především tiazidová diuretika,
zpravidla podaná v antihypertenzní
indikaci. Osoby s dnavou artriti-
dou by tiazidy neměly dostávat. Čas-
to se zvýšení urikemie a zvýšené rizi-
ko dnavého záchvatu objevuje při
léčbě cyklosporinem A a některými
antituberkulotiky.

Nejobvyklejším lékem dny vhod-
ným pro interkritické období je allo-
purinol. Ten blokuje xantinoxidázu,
a zabraňuje tak vzniku urátu na
úrovni xantinu a hypoxantinu. Nevý-
hodou allopurinolu je jednak hepa-
totoxicita, riziková zejména u alko-
holem poškozených jater, jednak
těžké kožní alergické reakce. Proto
byly vyvinuty nové blokátory xanti-
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noxidázy, nejblíže k zavedení do léč-
by má febuxostat. Urikosurika nej-
sou tč. na evropském lékovém trhu
dostupná. V případě neúspěchu stan-
dardní léčby lze chronicky podávat
i malé dávky kolchicinu. Z léčiv po-
užívaných v léčbě ostatních projevů
metabolického syndromu byl proká-
zán stabilizující efekt na urikemii
u losartanu a fenofibrátu [2]. Pro
prevenci akutního ledvinného selhá-
ní při chemoterapii se zkouší synte-
tická urikáza – enzym přeměňující
kyselinu močovou na allantoin, až
10krát rozpustnější než urát. Do jis-
té míry tak revertuje typickou gene-
tickou změnu primátů – většina ži-
vočišných druhů má díky urikáze
velmi nízkou hladinu urátu. Výsled-
ky jsou nadějné, preparát však dosud
nebyl uveden na trh.

Dna a dieta z hlediska inzulinorezistence
Tradiční nízkopurinová dieta s ome-
zením alkoholu je izokalorická a ob-
sahuje poměrně značná množství na-
sycených tuků a glycidů. Dokáže mír-
ně snížit urikemii asi o 60–120 µmol/l
[11]), zdá se však, že hlavní podíl na
snížení má absence alkoholu.

Z hlediska omezení inzulinorezis-
tence však má spíše kontraproduk-
tivní efekt.

Zásadní význam má omezení pří-
jmu alkoholu – 2 sklenice piva denně
zvyšují relativní riziko dny 2,6krát,
2 odlivky destilátu 1,6krát, malé
množství vína (do 2 sklenic denně)
neovlivňuje riziko vůbec [13].

Z předběžných studií se zdá být vý-
hodnější redukční dieta (1 600 kcal/
/den) s nízkým zastoupením glycidů
a proporčně zvýšeným zastoupením
proteinů a nenasycených tuků. Přes-
tože není restrikční z hlediska obsa-
hu purinů, je výhodnější, protože re-
dukuje hyperinzulinemii, urikemii,
LDL-cholesterol a triglyceridy v séru
[19].

Vzhledem k riziku laktátové acidó-
zy, snížení rozpustnosti urátu a vy-
volání dnavého záchvatu se nedopo-
ručuje drastická redukce nadváhy.

Tzv. „mediteránní“ dieta s větším po-
dílem zeleniny a nenasycených tuků
by měla mít předpoklady k snížení
urikemie, zatím však nejsou k dispo-
zici experimentální data.

Tofózní dna
Zastoupení tofózní dny se v celko-
vém počtu nemocných snižuje, nej-
spíše vzhledem k možnosti včasnější
účinné terapie. Tofy jsou uloženiny
urátových krystalů v málo vaskulari-
zované tkáni. Typická lokalizace je
na ušním boltci nebo na extenzorové
straně ruky a předloktí. Mohou být
uloženy intraoseálně, a pak je třeba
je odlišit od osteolytických ložisek.

U nemocných s tofy se doporučuje
omezení přívodu purinů v dietě [10].

Diagnóza a klasifikaèní kritéria dny
Klasifikační kritéria dny, přijatá Ame-
rickou revmatologickou společností
již v roce 1977 [4], zahrnují průkaz
krystalů urátu v synoviální tekutině
(polarizačním mikroskopem) nebo
v tofu a/nebo přítomnost 6 z těchto
příznaků: 1. více než jedna ataka ar-
tritidy, 2. maximum zánětu první den,
3. mono- nebo oligoartritida, 4. jas-
né zarudnutí nad kloubem, 5. boles-
tivost a zduření MTP 1 kloubu, 6. jed-
nostranné postižení MTP kloubu,
7. tof, 8. hyperurikemie, 9. asymetrický
otok kloubu bez RTG změn, 10. ne-
gativní kultivace výpotku a 11. kom-
pletně ukončená ataka.

Diferenciální diagnostika dny
V případě typického záchvatu je dia-
gnóza poměrně snadná. Diferenciál-
ně diagnosticky je třeba odlišit pře-
devším septickou artritidu (mívá ta-
ké kožní zarudnutí, celkové zánětlivé
příznaky), důležité je kultivační a cyto-
morfologické vyšetření, které proká-
že přítomnost infekčního agens nebo
naopak krystaly urátu. Méně těžkostí
působí odlišení psoriatické artritidy,
nodulózní formy revmatoidní artriti-
dy, osteoartrózy, u diabetika může být
diferenciální diagnóza vedena proti
diabetické osteoartropatii. Kloubní

chondrokalcinóza (pseudodna) se li-
ší charakterem krystalů.

Mezioborový charakter nálezu 
hyperurikemie a dny
Důsledky hyperurikemie svým cha-
rakterem přesahují hranice oborů.
Kromě dominující dnavé artritidy
může mít podstatné důsledky urolo-
gické a nefrologické (nefrolitiáza,
dnavá nefropatie). Asi největším im-
perativem bude při nálezu hyperuri-
kemie nebo průkazu dny pátrat po
dalších projevech metabolického
syndromu – včetně poruchy glykore-
gulace a kardiovaskulárních následků.
Právě tak nebude terapie dny komplet-
ní bez intervence zjištěných souběž-
ných metabolických poruch dopro-
vázejících inzulinovou rezistenci.
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