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Δομή παρουσίασης

• Βασικές αρχές μεταβολισμού του ουρικού οξέος

• Παθοφυσιολογία της ουρικής αρθρίτιδας

• Υπερουριχαιμία και καρδιαγγειακός κίνδυνος-νεφρική 

νόσος

• Τελευταίες συστάσεις EULAR



5-P Ριβόζη+ATP

5-Ρ Ριβοσύλ-1-πυροφωσφορικό  (PRPP) + Γλουταμίνη
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1. Αμιδο-φωσφοριβοσύλ τρανσφεράση
2. Υποξανθιν-γουανιν-φωσφοριβοσίλ τρανσφεράση
3. PRPP συνθετάση
4. Αδενίν φωσφοριβοσίλ τρανσφεράση
5. Αδενοσίν δεαμινάση
6. Πουρίν-νουκλεοσίδ φωσφορυλάση
7. 5-νουκλεοτιδάση
8. Ξανθινοοξιδάση
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ουρικάση
Σε ψάρια, αμφίβια το UA αλλαντοΐνη



Μεταβολισμός του ουρικού οξέος

• Σε φυσιολογικό pH (7,4) το 98% του ουρικού οξέος 

ιονίζεται εξωκυττάρια και σχηματίζεται ουρικό 

μονονάτριο

• Παράγεται κυρίως στο ήπαρ και λιγότερο στο έντερο 

από τη διάσπαση των πουρινών (τροφής & ενδογενώς 

συντιθεμένων) 

• Αποβάλλεται από τους νεφρούς (70-80%) και το 

υπόλοιπο από το έντερο (κόπρανα)



Μεταβολισμός του ουρικού οξέος

Η διαλυτότητά του σε φυσιολογικό pH είναι 6,7 mg/dl και

εξαρτάται από:

• την ποσότητα ουρικού οξέος στο αίμα (↑ ποσότητας: ↓ 

διαλυτότητας)

• το pH αίματος και υγρών [↓ pH (οξέωση): ↓ διαλυτότητα]

• Η διαλυτότητα στις αρθρώσεις εξαρτάται επίσης από 

(α) τη θερμοκρασία (1η ΜΤΦ, χαμηλότερη θερμοκρασία) και 

(β) την κατάσταση υδάτωσης της άρθρωσης (ΟΥΑ τη νύχτα, 

ενδοαρθρική αφυδάτωση)  



Μεταβολισμός ουρικού από τα ουροφόρα σωληνάρια

• URAT 1 (SLC22A12) 

μεταφορέας ανιόντων 

στο κορυφαίο τμήμα του 

εγγύς σωληναρίου: 

σημαντικός για 
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Πρωτεΐνες εμπλεκόμενες στη μεταφορά του ουρικού 

οξέος στο ΕΕΣ





Παθοφυσιολογία της υπερουριχαιμίας

Μειωμένη νεφρική Υπερουριχαιμία
απέκκριση ουρικού οξέος

(<800 mg/d)

γενετικά αίτια /↑αλκοόλ / ↓GFR /

φάρμακα, όπως διουρητικά, ασπιρίνη

αντιφυματικά

Αυξημένη 

παραγωγή

Δίαιτα, γενετικά 

αίτια, 

↑ κυτταρικός 

καταβολισμός



Ταξινόμηση της υπερουριχαιμίας

• Υπερπαραγωγή ουρικού οξέος (10%) 

UA ορού ≥11 mg/dl και >800 mg UA στα ούρα 24ώρου

• Μειωμένη νεφρική απέκκριση ουρικού οξέος (90%)

• Συνδυασμός των παραπάνω 

• Πρωτοπαθής

• Δευτεροπαθής (φάρμακα, άλλα νοσήματα)





Υπερπαραγωγή του ουρικού οξέος

• Πρωτοπαθής υπερουριχαιμία
– Έλλειψη HGPRT [μερική (σύνδρομο Kelley-SeegMiller) ή 

πλήρης (σύνδρομο Lesch-Nyhan)]

– Υπερδραστηριότητα PRPP συνθετάσης

• Δευτεροπαθής υπερουριχαιμία
– Υπερβολική διαιτητική πρόσληψη πουρινών

– Αυξημένο turnover νουκλεοτιδίων (π.χ. μυελοϋπερπλαστικά
και λεμφοϋπερπλαστικά νοσήματα, αιμολυτικές αναιμίες, 
ψωρίαση, κακοήθειες, κυτταροτοξικά φάρμακα)

• Νοσήματα αποθήκευσης γλυκογόνου
– Κατανάλωση φρουκτόζης ή κληρονομική δυσανεξία στη 

φρουκτόζη

– Υποξαιμία και ιστική υποαιμάτωση

– Έντονη μυϊκή άσκηση

– Κατάχρηση αιθανόλης

• Επιταχυνόμενη αποδόμηση ΑΤΡ



Ελαττωμένη νεφρική απέκκριση ουρικού οξέος

• Νεφροπάθειες

• Παράγοντες που αυξάνουν σωληναριακή επαναρρόφηση
UA

παράγοντες που  την επαναρρόφηση μέσω trans
διέγερσης του URAT1: πυραζιναμίδη, σαλικυλικά (χαμηλή 
δόση), νικοτινικό, γαλακτικό, β-υδροξυβουτυρικό,  
ακετοοξεικό

• Παράγοντες που μειώνουν τη νεφρική απέκκριση UA

μέσω URAT1 ή άλλων μηχανισμών: διουρητικά, 
αιθαμβουτόλη, ινσουλίνη, β-blockers



Α. Φάρμακα που  ουρικό

✓ Διουρητικά

✓ Tacrolimus

✓ Κυκλοσπορίνη

✓ Αιθαμβουτόλη

✓ Πυραζιναμίδη

✓ Κυτταροτοξικά χημειοθεραπεία

✓ Αιθανόλη

✓ Σαλικυλικά (<1 g/d)

✓ Λεβοντόπα

✓ Ριμπαβιρίνη, ιντερφερόνη

✓ Ουαρφαρίνη

✓ Βιταμίνη Β12 σε κακοήθη αναιμία

✓ Ινσουλίνη

✓ Β-blockers

Β. Φάρμακα που ↓ ουρικό

✓ Ασκορβικό οξύ

✓ Καλσιτονίνη

✓ Κιτρικά

✓ Οιστρογόνα

✓ Φενοφιμπράτη

✓ Benzbromarone

✓ Λοζαρτάνη

✓ Προβενεσίδη

✓ Σαλικυλικά (>2 g/d)

✓ Σουλφινπυραζόνη

✓ Αμλοδιπίνη

✓ Αναστολείς ξανθινοοξειδάσης

(αλλοπουρινόλη, febuxostat)

✓ Ουρικάση

↓ επαναρρόφησης

μέσω άμεσης 

αναστολής URAT1

Doring A, et al. Nat Genet 2008;40:430-6

Campion EW. Am J Med 1987;82:421-6



Νόσος από ουρικό οξύ

✓ Είναι μία ετερογενής ομάδα νοσημάτων που οφείλονται στην 

εναπόθεση κρυστάλλων ουρικού μονονατρίου στους ιστούς ή 

στον υπερκορεσμό των εξωκυττάριων υγρών σε ουρικό οξύ

✓ Οι κλινικές εκδηλώσεις περιλαμβάνουν: 1) υποτροπιάζοντα επεισόδια 

αρθρικής και περιαρθρικής φλεγμονής (ουρική αρθρίτιδα), 2) 

εναπόθεση κρυστάλλων στους ιστούς που ονομάζονται τόφοι, 3) λίθοι

ουρικού οξέος στο ουροποιητικό και 4) διάμεση νεφροπάθεια με 

νεφρική δυσλειτουργία (εναπόθεση κρυστάλλων ουρικού μονονατρίου

στο νεφρικό μυελό και τις πυραμίδες)–ουρική νεφροπάθεια



Φυσική ιστορία υπερουριχαιμίας

✓ Ασυμπτωματική υπερουριχαιμία

✓ Οξεία μονοαρθρίτιδα

✓ Υποτροπιάζουσες κρίσεις ουρικής μονο- ή ολιγοαρθρίτιδας

✓ Χρόνια τοφώδης ουρική αρθρίτιδα

✓ Ουρική νεφροπάθεια

✓ Αποφρακτική ουροπάθεια - νεφρολιθίαση



Παράγοντες που επηρεάζουν τη φυσική 

πορεία της υπερουριχαιμίας

Επίπεδα UA στο αίμα

Χρονική διάρκεια της υπερουριχαιμίας

Τυχόν συνυπάρχουσα νεφρική 

προσβολή



Επιδημιολογία ΟΥΑ 

• Προσβάλλει κυρίως άντρες στην 5η δεκαετία και 

μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες (↓ των οιστρογόνων 

που είναι ουρικοζουρικά)

• Αναλογία ανδρών/γυναικών = 3-4/1

• ↑ επιπολασμός με ↑ ηλικίας: 9% σε άντρες > 80 ετών 

και 6% σε γυναίκες 

• Η δίαιτα επιδρά στην ΟΥΑ

• ↑ δείκτης μάζας σώματος αυξάνει τη συχνότητα ΟΥΑ





Οξεία ουρική αρθρίτιδα: διήθηση με 

πολυμορφοπύρηνα και εξίδρωμα με 

ουδετερόφιλα και ινική στην 

επιφάνεια του αρθρικού υμένα





Κλινική εικόνα ουρικής αρθρίτιδας

Βέλτιστος χρόνος για τη μέτρηση των 

επιπέδων του UA: 2 εβδομάδες μετά την

κρίση





Gout: urate crystals (ordinary 
and polarized light microscopy)



Χρόνια τοφώδης ΟΥΑ

• Μετά από 10 έτη οξείας υποτροπιάζουσας ΟΥΑ αναπτύσσεται χρόνια ΟΥΑ όπου 

οι προσβεβλημένες αρθρώσεις είναι συνεχώς οιδηματώδεις και «ενοχλητικές». Σε 

μεσοδιάστημα λίγων εβδομάδων εμφανίζονται κρίσεις ΟΥΑ

• Παρουσία τόφων περιαρθρικά που συσχετίζονται με: 

1. υψηλά επίπεδα UA, 

2. έναρξη ΟΥΑ σε μικρή ηλικία, 

3. μακρά διαστήματα ενεργού νόσου χωρίς θεραπεία (30% των μη 

θεραπευμένων αναπτύσσει τόφους στην 5ετία)

Κοκκίωμα ξένου σώματος γύρω από πυρήνα κρυστάλλων ουρικού μονονατρίου

Εντόπιση: πτερύγιο ωτός, δάκτυλα, καρποί, γόνατα, θύλακος ωλεκράνου, ωλένια 

επιφάνεια αντιβραχίου, Αχίλλειος τένοντας, οζίδια Heberden σε ΟΑ, ΣΣ με πίεση 

νεύρων, οφθαλμοί, μαστός, φωνητικές χορδές, καρδιά, έντερο





Gout of distal interphalangeal joints 

simulating osteoarthritis







Nεφρική νόσος και UA

Νεφρολιθίαση από UA

✓10-25% με ΟΥΑ 

✓ 50% των ασθενών με UA >13 mg/dL

✓προηγείται της ΟΥΑ σε 40% 

Χρόνια ουρική νεφροπάθεια

Εναπόθεση κρυστάλλων ουρικού μονονατρίου στο νεφρικό μυελό, τις θηλές 

και τις πυραμίδες ± χρόνια φλεγμονώδης αντίδραση

Οξεία νεφρική ανεπάρκεια από UA

✓στο σύνδρομο οξείας λύσης όγκων (λεμφώματα, λευχαιμίες υπό 

χημειοθεραπεία) και καθίζηση UA στα σωληνάρια 

✓ UA/Cr >1 σε τυχαίο δείγμα ή 24ωρη συλλογή ούρων











Μελέτες Μενδελειανής τυχαιοποίησης

▪ Η γενετικά προκαθορισμένη υπερουριχαιμία συσχετίζεται με την

εμφάνιση της ηλικιακά καθοριζόμενης αθηροσκλήρωσης, το

μεταβολικό σύνδρομο, την στεφανιαία νόσο και ιδίως τον

αιφνίδιο καρδιακό θάνατο ΑΛΛΑ ΟΧΙ με τα επίπεδα των

τριγλυκεριδίων, την υποκλινική αθηροσκλήρωση ή την εμφάνιση

σακχαρώδη διαβήτη και ΑΕΕ

▪ Τα δεδομένα που αφορούν την αρτηριακή πίεση και την

εμφάνιση ΧΝΝ είναι αντιφατικά

A. Kei, et al, Int J Clin Pract. 2018 Jan;72(1)



Περιορισμοί των μελετών μενδελειανής

τυχαιοποίησης

• Μελέτη περιορισμένου αριθμού πολυμορφισμών

• Οι γνωστοί πολυμορφισμοί επηρεάζουν σε μικρό ποσοστό τα 

επίπεδα ουρικού οξέος στο πλάσμα

• Αλληλεπίδραση γονιδίων και περιβάλλοντος (time-varying 

exposure)

• Πλειοτροπικές δράσεις των γονιδίων (rs671 was associated with 

sua by affecting alcohol consumption in males)













Θεραπεία οξείας ουρικής αρθρίτιδας

✓ Μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη (ΜΣΑΦ)

✓ Κορτιζόνη: p.os, im, ενδοαρθρικά (μονοαρθρίτιδες)

✓ (ACTH im)

✓ Κολχικίνη

✓ Ανταγωνιστές IL-1β (canakinumab, anakinra, rilonacept)

✓ Πάγος, ανάπαυση



Φλεγμονή και 
φαγοκυττάρωση

παραγωγή γαλακτικού, πυροσταφυλικού

Παραγωγή ΑΤΡ μέσω γλυκόλυσης
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Θεραπεία οξείας ουρικής αρθρίτιδας (EULAR 2016)

Κολχικίνη* (μέσα στις πρώτες 12h)
1-1.2 mg δόση εφόδου - μετά από 1h 0.5-0.6 mg

Προσοχή σε νεφρική ανεπάρκεια (50% μείωση δόσης σε
GFR<50 ml/min, αντένδειξη σε GFR<10 ml/min)

Προσοχή στις αλληλεπιδράσεις της με άλλα φάρμακα (π.χ.
κυκλοσπορίνη, κλαριθρομυκίνη, βεραπαμίλη, κετοκοναζόλη)

και/ή

ΜΣΑΦ (+PPIs) (όχι σε νεφρική ανεπάρκεια)
ή

Πρεδνιζόνη 30-35 mg/d (24-28 mg medrol) για 3-5 ημέρες
(±κολχικίνη σε ιδιαίτερα σοβαρή νόσο)













Για τους 6 πρώτους μήνες χορήγησης υποουριχαιμικών φαρμάκων

προφυλακτική χορήγηση κολχικίνης 0.5-1 (0.6-1.2) mg/d (μικρότερες δόσεις

σε ασθενείς με νεφρική ανεπάρκεια ή υπό αγωγή με στατίνες)

Επί αντένδειξης ή δυσανεξίας στην κολχικίνη, προφύλαξη με ΜΣΑΦ (π.χ.

ναπροξένη 250 mg bid)



Κολχικίνη

Παρενέργειες

• Μυοπάθεια

• Μυελοκαταστολή

• Αξονική νευρομυοπάθεια

• Οξεία ραβδομυόλυση

Δόση προφύλαξης

• 0,5 mg x 2/d

• Clcr 10-30 ml/min: 0,5 mg/2-3 d

• Clcr 30-49 ml/min: 0,5 mg/d

• Προσοχή στη συγχορήγηση με 

διουρητικά , στατίνες, 

κυκλοσπορίνη

Γενική αίματος και CPK 



Χορήγηση υποουριχαιμικών φαρμάκων 

(EULAR 2016)

1. Ενδεχόμενη χορήγηση φαρμάκων μετά την πρώτη κρίση

ουρικής αρθρίτιδας

2. Χορήγηση φαρμάκων σε ασθενείς με υποτροπιάζοντα

επεισόδια (>2/έτος), ασθενείς με τόφους, ουρική

αρθροπάθεια ή/και νεφρολιθίαση

3. Χορήγηση φαρμάκων μετά την αρχική διάγνωση σε νέα

άτομα (<40 ετών) ή άτομα με επίπεδα UA > 8 mg/dl και

συνυπάρχοντα νοσήματα (νεφρική νόσος, αρτηριακή

υπέρταση, ισχαιμική καρδιοπάθεια, καρδιακή

ανεπάρκεια)

4. Χορήγηση κατά τη διάρκεια του επεισοδίου ή κατά

προτίμηση 2 εβδομάδες αργότερα



Σε οξεία ουρική αρθρίτιδα (δεν χορηγούμε ή) δεν 

διακόπτουμε, αν παίρνει ήδη, φάρμακα για τη 

μείωση του ουρικού οξέος





Χορήγηση υποουριχαιμικών φαρμάκων 
(EULAR 2016)

Στόχος αγωγής: Ουρικό οξύ <6 mg/dl ή <5 mg/dl αν υπάρχουν τόφοι,

συχνά επεισόδια ή χρόνια αρθροπάθεια

Έναρξη με μικρή δόση  τιτλοποίηση της δόσης

Α) Φυσιολογική νεφρική λειτουργία:

αλλοπουρινόλη 100 mg

προοδευτική αύξηση κατά 100 mg κάθε 2-4 w (max 800 mg)

σε αδυναμία επίτευξης του στόχου ή αν η αλλοπουρινόλη δεν είναι

καλά ανεκτή  αλλαγή σε febuxostat ή ουρικοζουρικό ή

συνδυασμός με ουρικοζουρικό φάρμακο



Χορήγηση υποουριχαιμικών φαρμάκων 
(EULAR 2016)

Β) Έκπτωση της νεφρικής λειτουργίας:

Προσαρμογή της δόσης της αλλοπουρινόλης
(↑ οξυπουρινόλης  cytotoxic T cell response)

Εάν δεν επιτυγχάνεται ο στόχος  febuxostat ή
βενζπρομαρόνη με ή χωρίς αλλοπουρινόλη
(≠GFR<30 ml/min)

Γ) Διουρητικά: διακοπή (αν είναι δυνατόν)
ΑΥ: λοζαρτάνη ή CCB
Υπερλιπιδαιμία: στατίνη ή fenofibrate
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1st cycle 2011, Ledra Marriott

FEBUXOSTAT

ΞανθίνηΥποξανθίνη

Γουανίνη

οξειδάση της ξανθίνης 

Ουρικό
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Ινοσίνη

Αδενοσίνη
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ΑΝΑΣΤΕΛΛΕΙ ΕΚΛΕΚΤΙΚΑ ΤΗΝ 

ΟΞΕΙΔΑΣΗ ΤΗΣ ΞΑΝΘΙΝΗΣ

FEBUXOSTAT FEBUXOSTAT





Αλλοπουρινόλη

✓Παρενέργειες: κνησμός, δερματίτιδα (2%),  ηπατικών 

ενζύμων, δυσπεψία, πονοκέφαλος, διάρροια, εξάνθημα 

(3-10%)-απευαισθητοποίηση

✓Σύνδρομο υπερευαισθησίας αλλοπουρινόλης (0,1-0,4%)

20-30% θνητότητα - συσχέτιση με HLAB*5801 

• τοξική επιδερμόλυση, αγγειίτιδα, πυρετός, 

ηωσινοφιλία, ηπατική, νεφρική δυσλειτουργία

• Συμβαίνει τις πρώτες 3-4 w σε ΝΑ,  δόσεις, 

συγχορήγηση διουρητικών και επαναχορήγηση μετά 

από δερματικές αντιδράσεις





Δοσολογία αλλοπουρινόλης σε επηρεασμένη 

νεφρική λειτουργία

• Clcr 80 ml/min: 250 mg/d

• Clcr 60 ml/min: 200 mg/d

• Clcr 40 ml/min: 150 mg/d

• Clcr 20 ml/min: 100 mg/d

• Clcr 10 ml/min: 100 mg/κάθε 2 μέρες



Απευαισθητοποίηση

✓ Αλλοπουρινόλη 10-25 μg → διπλασιασμός/3 ημέρες 

→ 100 mg σε 1 μήνα

✓ Σε άτομα με εξάνθημα

✓ Επιτυχία 70-80%



Φεμπουξοστάτη (Febuxostat)

✓ Εκλεκτικός αναστολέας ξανθινοοξειδάσης με διαφορετικό 

τρόπο σε σχέση με την αλλοπουρινόλη

✓ Απέκκριση 50% κόπρανα και 50% ούρα

✓ Δόση 80-120 mg/ημέρα

✓ Παρενέργειες:  ηπατικών ενζύμων,  καρδιοαγγειακών 

συμβαμάτων, αντενδείκνυται σε ασθενείς με ισχαιμική νόσο ή 

ΣΚΑ



44.4% vs 70.7%



33.8% vs 45.3%





Febuxostat: ανεπιθύμητες ενέργειες

✓ Διαταραχές ηπατικής βιολογίας (3-7%)

✓ Διάρροιες, ναυτία, κεφαλαλγία, εξάνθημα, αρθραλγίες 

✓ Πολύ σπάνια αντιδράσεις υπερευαισθησίας



Febuxostat

✓ Δεν απαιτείται τροποποίηση της δόσης σε ηλικιωμένα άτομα

ή σε άτομα με ήπια-μέτρια έκπτωση της νεφρικής λειτουργίας

✓ Απαιτείται περιοδικός έλεγχος των παραμέτρων της 

ηπατικής βιολογίας και της TSH (παρατηρείται μικρή 

δοσοεξαρτώμενη αύξησή της)

✓ Αντενδείκνυται σε ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια

ή ισχαιμική καρδιοπάθεια



Αντενδείξεις χορήγησης febuxostat

✓ Δυσανεξία στο φάρμακο

✓ Διαταραχή της ηπατικής βιολογίας ή λειτουργίας

✓ Αλκοολικοί ασθενείς

✓ Άτομα που παίρνουν αζαθειοπρίνη

✓ Έγκυες γυναίκες

✓ Ασθενείς με ισχαιμική καρδιοπάθεια ή καρδιακή

ανεπάρκεια

✓ Βαριά νεφρική ανεπάρκεια (eGFR<30ml/min)



ΠΡΟΣΟΧΗ 

FEBUXOSTAT

ΤΑΧΕΙΑ ΜΕΙΩΣΗ ΤΟΥ UA

 ΚΡΙΣΕΩΝ ΟΥΡΙΚΗΣ ΑΡΘΡΙΤΙΔΑΣ 

(ΧΡΕΙΑΖΕΤΑΙ ΠΡΟΦΥΛΑΞΗ ΜΕ ΚΟΛΧΙΚΙΝΗ)



Ουρικοζουρικά φάρμακα

✓Σε άτομα με GFR >50-60 ml/min, που πίνουν >2 lt

υγρά/ημέρα, δεν έχουν νεφρολιθίαση & UA ούρων 24ώρου 

<800 mg

✓Αναστέλλουν την επαναρρόφηση UA αναστέλλοντας τον 

URAT1 στο εγγύς σωληνάριο



Ουρικοζουρικά φάρμακα

✓Προβενεσίδη: 0,5 g/d αρχικά → 1 g x 2/d. Παρενέργειες: 

εξάνθημα, ΓEΣ, νεφρολιθίαση. Αλκαλοποίηση ούρων: pH

6-6,5, π.χ. κιτρικό κάλιο (30-80 mEq/d) για αποφυγή 

νεφρολιθίασης

✓Σουλφινοπυραζόνη (ΓΕΣ διαταραχές)

✓Βενζπρομαρόνη: δυνητικά ηπατοτοξικό αλλά μπορεί να 

χορηγηθεί σε μεταμοσχευθέντες που παίρνουν CsA και σε 

νεφρική ανεπάρκεια (Clcr 30 ml/min)



Ουρικάση

✓Μεταβολίζει το ουρικό οξύ στη διαλυτή αλλαντοΐνη

✓Recombinant Aspergillus flavus uricase (Rasburicase) για 

tumor lysis syndrome (πρώτη φορά το 2002)

✓Περιορισμοί: υψηλή ανοσογονικότητα φαρμάκου, 

αναφυλαξία, εξουδετερωτικά αντισώματα, υψηλό κόστος, 

αντένδειξη σε ανεπάρκεια G-6PD



Pegloticase

✓ Βελτίωση ουρικάσης με πεγκιλίωση [poly(ethylene glycol)] 

→ pegloticase (genetically modified strain of E. coli):  

8 mg/2 w, ↓ UA < 6 mg/dL, διάλυση τόφων ~40% ασθενών 

σε 6 m

✓ Σε μακροχρόνια χρήση 25% αναπτύσσουν Ab. Εκτιμώμενη 

συχνότητα οξείας αλλεργικής αντίδρασης 5,1%

✓ Χορήγηση στεροειδών και αντιισταμινικών πριν την 

έγχυση για πρόληψη αλλεργικών αντιδράσεων



✓ Σε ασθενείς με βαριά παραμορφωτική χρόνια τοφώδη

ΟΥΑ που δεν επιτυγχάνουν το θεραπευτικό στόχο UA υπό 

τη μέγιστη ανεκτή δόση της κλασικής θεραπείας

✓ Διάρκεια θεραπείας? 

✓ Εκ νέου προσπάθεια για κλασική θεραπεία μετά την 

εξαφάνιση των τόφων









Ασυμπτωματική υπερουριχαιμία

Σπάνια χρειάζεται θεραπεία, ωστόσο μέτρια  UA για πολλά 

έτη μπορεί να οδηγήσει σε ΟΥΑ και σχηματισμό τόφων





Συμπεράσματα

✓ Η ουρική νόσος είναι συχνή και προκαλείται από την εναπόθεση 

κρυστάλλων ουρικού μονονατρίου στις αρθρώσεις και τους ιστούς

✓  UA αποτέλεσμα υπερπαραγωγής ή/και ↓ έκκρισης UA

✓ Υπάρχει σαφής συσχέτιση της υπερουριχαιμίας με την αθηροσκλήρωση, 

το μεταβολικό σύνδρομο, τη στεφανιαία νόσο, την ουρική αρθρίτιδα και 

τη νεφρολιθίαση

✓ Η οξεία ΟΥΑ αντιμετωπίζεται με κολχικίνη, ΜΣΑΦ ή στεροειδή (ή 

αναστολείς IL-1β)

✓ Υποουριχαιμική αγωγή: αλλοπουρινόλη, febuxostat, ουρικοζουρικά, 

pegloticase

✓ Στόχος UA <6 ή 5 mg/dl – θεραπεία δια βίου



ΕΥΧΑΡΙΣΤΩ ΓΙΑ ΤΗΝ ΠΡΟΣΟΧΗ ΣΑΣ!!!


