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Dna je epidemiologicky závažné kloubní onemocnění 
v dospělé populaci většiny rozvinutých zemí. Statistická 
data prokazují nárůst výskytu, pravděpodobně se stár­
nutím populace, zvyšující se životní úrovní, nárůstem 
prevalence některých predisponujících chorob (chronic­
ké choroby ledvin, metabolický syndrom) nebo chorob, 
u nichž jsou indikovány léky zvyšující riziko dnavé artriti­
dy (hlavně diuretika, a to i v podobě kombinovaných pre­
parátů). Dlouho byla otázka dny málo frekventovaným 
předmětem zájmu a tradovaly a používaly se empiricky 
osvědčené léčebné postupy. Teprve v posledních letech 
došlo k  rozšíření poznatků o  patogenezi tohoto one­
mocnění (klíčový vliv interleukinu 1, aktivace inflama­
somu [1]) i k rozšíření terapeutických možností, které se 
dosud spíše zužovaly (vymizení urikosurik z trhu). I dna je 
příkladem moderního postupu konstrukce nových léčiv 
na základě poznání mechanizmu onemocnění a  jeho 
ovlivnění, tedy tzv. biologické léčby Tak byly uvedeny 
do terapie monoklonální protilátky blokující IL1, např. 
kanakinumab.

Pozoruhodné renesance doznala léčba záchvatu dny 
původně rostlinným preparátem z  oměje  – kolchici­
nem. Jeho efekt v  léčbě byl dobře znám, avšak dopo­
ručované dávkování vedlo velice často k pacienty velmi 
negativně vnímanému vedlejšímu efektu  – imperativ­
nímu průjmu, u  člověka s  enormními bolestmi kloubu 
dolní končetiny, někdy bez možnosti dosáhnout toalety. 
Na štěstí novější práce, pracující s výrazně nižšími dáv­
kami kolchicinu, neprokázaly častější výskyt průjmu 
než v kontrolní skupině. Kromě léčby akutního dnavého 
záchvatu je léčba kolchicinem doporučována v někte­
rých případech i jako chronická terapie a pomáhá také 
zvládnout zdánlivý paradox – zvýšení počtu záchvatů 
po zahájení hypourikemické léčby blokátorem xantin­
oxidázy. O  paradoxní situaci se nejedná, vezmeme-li 
v úvahu mobilizaci tkáňových depot urátu po zahájení 
léčby. Zvýšené nebezpečí záchvatu trvá asi 6 měsíců po 
zahájení hypourikemické terapie [3].

Hyperurikemie bývá někdy tradována jako samo­
statný rizikový faktor kardiovaskulárních onemocnění. 
Je faktem, že urát hraje roli „molekulárního signálu ne­
bezpečí“ při spouštění zánětlivé reakce. Rovněž stra­
tifikace nemocných podle hladiny urikemie ukazuje 

vyšší vaskulární riziko se stoupající sérovou hladinou. 
Na druhou stranu se zřejmě hladina urikemie uplatňuje 
ne samostatně, ale jako frekventní součást metabolic­
kého syndromu. Každopádně je však nález hyperurik­
emie důležitým podnětem k vyšetření kardiovaskulár­
ního rizika a z tohoto hlediska by průkaz vysoké hladiny 
urikemie neměl být nikdy podceněn [2].

Novější doporučení vhodně a prakticky rozdělují te­
rapii dny v akutním a  interkritickém nebo chronickém 
stadiu. Bohužel, dodnes se setkáváme se zahájením 
léčby alopurinolem uprostřed záchvatu dnavé artritidy 
a zhoršení průběhu nebo prodloužení trvání záchvatu 
artritidy není v takové situaci klinicky vzácné.

Zvláštní situaci představuje zaplavení organizmu urátem 
jako konečným produktem degradace purinů při ma­
sivním buněčném rozpadu nebo akutním ledvinném 
selhání. V  této situaci může být pacient ohrožen nejen 
dnavým záchvatem, ale i  urátovou nefropatií a  selhá­
ním ledvin. Jasná je taková situace při onkologické tera­
pii a onkologové ji berou v potaz. Masivní rozpad buněk 
však může provázet i primárně nenádorové situace.

Konečně bych rád komentoval současná doporučení 
nefarmakologické terapie, jak je obsahuje tab. 8 (s. 523) 
v  článku prof. Pavelky. Zejména dietní doporučení se 
v  některých směrech stala méně radikálními  – např. 
zákaz alkoholu již není tak absolutní, jak jsme byli zvyklí. 
Nová dietní doporučení budou snáze dlouhodobě do­
držitelná. Přibyla však i nová dietní rizika, jako větší kon­
zumace mořských plodů (dříve asi u nás málo aktuální) 
a rizika nápojů slazených fruktózou, což je většina prů­
myslově vyráběných slazených limonád, protože cena 
fruktózy je ekonomicky proti sacharóze zajímavá. Toto 
dietní omezení nebylo dříve tak zdůrazňováno.

Zvýšená prevalence a  incidence dny se stává tera­
peutickou výzvou, kterou dnes umožňují zvládat roz­
šířené léčebné možnosti. Proto by článek prof. Pavelky 
neměl uniknout pozornosti a  možná upravit terapeu­
tické zvyky široké lékařské obce.
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