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Ουρικό παντού….

Ως 
"εκμεταλλεύσιμο 

ορυκτό"

Ως "διακoσμητικό
αυτοκινήτων"

Ως "στολίδι" Ως «πηγή φωτός"

Ως “πηγη πόνου 
και αναπηρίας "
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Υπερουριχαιμία

§ Κοινή βιοχημική ανωμαλία οριζόμενη επιδημιολογικά ή 

φυσιολογικά

§ Εξωκυττάρια υγρά pH 7,4: 98% του ουρικού υπό μορφή ιόντων.

§ Κλινικά εργαστήρια: Υπερουριχαιμία = ουρικό > 2 SD της 

μέσης τιμής υγιών ίδιου φύλου και ηλικίας. (8-8,5 mg/dL ??)

§ Φυσιολογική προσέγγιση: Υπερουριχαιμία = ουρικό > 6,8 mg/dL

(υπέρβαση διαλυτής συγκέντρωσης  κρυστάλλων του ουρικού 

μονονατρίου στα σωματικά υγρά)

Becker M A Uptodate 2009
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Υπερουριχαιμία Ουρική αρθρίτιδα

Επίπτωση Υπερουριχαιμίας ( ≥ 7) και Ουρικής αρθρίτιδας NHANES 2007-2008

Grassi D Cur Pharm Design 2013,19, 2432-2438
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Γαλλία Ελλάδα Σύνολο

European Review for Medical and Pharmacological Sciences

Characteristics and management of
gout patients in Europe: data from a
large cohort of patients P. RICHETTE1,2, R.N. FLIPO1,2, D.K. PATRIKOS3

CACTUS

Eur. Rev. Med. Pharmacol. Sci. 2015; 19: 630-639. 

3079 ασθενείς.
Συννοσηρότητες:
§ Υπέρταση 68%,
§ Υπερχοληστεριναιμία 52% 
§ Παχυσαρκία 48%.
Μέση τιμή Ου Ο 8.7 mg/dl



§ Ασυμπτωματική
§ Ουρική αρθρίτιδα

• Οξεία ουρική αρθρίτιδα
• Ουρική νόσος μεσοδιαστημάτων κρίσεων
• Χρονία τοφώδης ουρική

§ Ουρολιθίαση
§ Ουρική νεφροπάθεια
§ Οξεία αποφρακτική ουροπάθεια

Ruoff G Consultant 2008
Eggebeen A AFP 2007
Richette P Lancet 2009

Συνήθεις επιπτώσεις υπερουριχαιμίας

Presenter
Presentation Notes
Υπάρχουν 3  κύριες καταστάσεις σχετιζόμενες με εναπόθεση κρυστάλλων που σχετίζονται με την υπερουριχαιμία: ουρική αρθρίτις, ουρολιθίαση, ουρική νεφροπάθεια. Αν και η ασυμπτωματική υπερουριχαιμία εθεωρείτο σαν πρώιμο στάδιο  στην κλασσική πορεία εξέλιξης της ουρικής νόσου προηγούμενη της οξείας ουρικής αρθίτιδας, της ουρικής νόσου των μεσοδιαστημάτων και της χρόνιας τοφώδους αρθρίτιδας, επιδημιολογικές μελέτες έχουν δείξει ότι οξεία ουρική αρθρίτιδα, ουρολιθίαση από ουρικό, σχηματισμός τόφων και χρόνια ουρική νεφροπάθεια είναι σχετικά σπάνιες εκδηλώσεις ακόμη και σε άτομα με μακροχρόνια υπερουριχαιμία. [1-3] 
Several longitudinal studies have documented an elevated risk of gouty arthritis and urolithiasis with increasing degrees of hyperuricemia and hyperuricosuria, respectively. Hyperuricemia, although clearly associated with hypertension, chronic kidney disease, cardiovascular disease, and components of the insulin resistance syndrome, has not to date been established as a causal factor in any of these disorders.

Με εξαίρεση την οξεία ουρική νεφροπάθεια [11] , οι αρχικές κλινικές εκδηλώσεις της εναπόθεσης κρυστάλλων ουρικού δεν είναι απειλητικές για τη ζωή και είναι θεραπεύσιμες.  Αυτή η παρατήρηση καθώς και η έλλειψη ενός προσδιορισμένου αιτιολογικού ρόλου της υπερουριχαιμίας στην χρόνια νεφρική νόσο [4,12] και τις άλλες σχετιζόμενες παθήσεις  περιόρισε τον ενθουσιασμό  για προφυλακτική αγωγή ρουτίνας στην πλειονότητα των ατόμων με ασυμπτωματική υπερουριχαιμία.  Όμως υπάρχει περιθώριο για τυχαιοποιημένες ελεγχόμενες μελέτες  για την εκτίμηση του πιθανού οφέλους από τη μείωση του ουρικού στην μακροχρόνια πορεία των καρδιαγγειακών και άλλων συσχετιζομένων νοσημάτων.




Αρχικές τιμές ουρικού    n

≥ 9       94

7-8,9    666

< 7    898

The Normative Aging study
1858 πρώην υγιείς άνδρες (αρχικής μέσης ηλικίας 42)
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Με την πάροδο του χρόνου τα υψηλά επίπεδα ουρικού  έχουν σαν αποτέλεσμα την ουρική 

Campion Am.J.Med  1987

Υψηλά επίπεδα ουρικού αυξημένη επίπτωση  ΟυΑ
με το χρόνο 
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Presentation Notes
These are uric acid levels, not in gouty patients but in previously healthy men. This can help us show that the level of the serum uric acid is going to influence the initial occurrence and probably the reoccurrence of episodes of gout. Urate levels over 9 mg/dL were associated with a dramatically increased cumulative incidence of gout. These were almost 2000 patients followed for 15 years, so the serum uric acid of 9 mg/dL dramatically increased the risk, but still only about 25% of individuals developed gout with a serum uric acid level of 9 mg/dL. What we do not know is how to predict which patient with a high uric acid is going to go on to develop gout and which patient will not



Με την πάροδο του χρόνου, χωρίς θεραπεία, η χρόνια υπερουριχαιμία
αυξάνει τις αποθήκες του ουρικού στο σώμα, αυξάνοντας τη βαρύτητα της νόσου 

Μεσοδιαστήματα
χωρίς πόνο

Μεσοδιαστήματα
με πόνο

Οι κρίσεις 
χειροτερεύουν

και 
επιμένουν

Μόνιμος πόνος 
από τη χρόνια

αρθρίτιδα

Ασυμπτωματική
υπερουριχαιμία

Κρίσεις οξείας ουρικής

Π
όν

ος

Χρόνος
Προχωρημένη 
Ουρική νόσος

Μη ελεγχόμενη υπερουριχαιμία αιτία εξέλιξης της 
ουρικής αρθρίτιδας

ΠΡΟΣΟΧΗ
Συσσώρευση 

κρυστάλλων στους 
ιστούς



Οξεία ουρική αρθρίτιδα 1

§ Τυπική εισβολή της νόσου.

§ Συνήθως χρόνια μετά την ασυμπτωματική. 

§ Εναπόθεση κρυστάλλων στις αρθρώσεις και γύρω ιστούς.

§ 6/1000 Ä 1/1000É

§ Άνδρες μέση ηλικία 40-50, γυναίκες μετά την εμμηνόπαυση

Ruoff G Consultant 2008
Eggebeen A AFP 2007
Richette P Lancet 2009

Presenter
Presentation Notes
Συμβαίνει  συνήθως μετά από χρόνια ασυμπτωματικής υπεργλυκαιμίας. 
Τυπική προσβολή:  Η τυπική εισβολή της οξείας ουρικής αρθρίτιδας  που είναι έντονα φλεγμονώδης περιλαμβάνει τα παρακάτω χαρακτηριστικά: Οι τυπικές εκδηλώσεις είναι εντονότατος πόνος, ερυθρότητα, οίδημα, και ανικανότητα.  Η μέγιστη ένταση του επεισοδόυ συμβαίνει σε  μερικές ώρες.  Ακόμη και σε μη θεραπευόμενους ασθενείς με σα σε λίγες μέρες ή εβδομάδες επέρχεται πλήρης ίαση. Τουλάχιστον το 80% της αρχικής εισβολής  αφορά σε μία άρθρωση, τυπικά των κάτω άκρων συχνότερα της βάσης του μεγάλου δακτύλου 1η ΜΤΦ (ποδάγρα) ή γόνατο. Τα σημεία της φλεγμονής που συνοδεύουν την οξεία ουρική συχνά εκτείνονται και πέραν των ορίων της άρθρωσης που προσβάλλεται πρωτοπαθώς στον άκρο πόδα ή τις ΠΔΚ  a single joint, typically in the lower extremity, most often at the base of the great toe (first metatarsophalangeal joint, known as podagra), or in the knee. The signs of inflammation associated with acute gout often extend beyond the confines of the joint that is primarily involved and, in the foot or ankles, may give the impression of arthritis in several contiguous joints, tenosynovitis, dactylitis (sausage digit), or even cellulitis. Involvement in an ankle or instep, or in a wrist, finger, or olecranon bursa can occur initially, but is more common in a recurrent episode of gouty arthritis. Other potential sites of involvement include the shoulders, hips, sternoclavicular joints, spine, and sacroiliac joints, which may cause diagnostic confusion. 

In some cases (eg, trauma, surgery, or antihyperuricemic drug ingestion), gout regularly occurs with normal or even low serum urate concentrations at the time of the acute event. Overall, normal to low serum urate values have been noted in from 12 to 43 percent of patients with acute episodes of gout [12-14] .

The initiation of antihyperuricemic therapy, although protective in the long term, can precipitate acute gouty arthritis. As a result, prophylaxis is usually given to prevent this complication. (See "Prevention of recurrent gout", section on Prophylaxis during initiation of antihyperuricemic therapy).

Predisposing factors — Numerous circumstances can promote or be associated with acute attacks of gouty arthritis: Trauma, surgery, starvation, dietary overindulgence, and ingestion of drugs affecting serum urate concentrations (eg, allopurinol and uricosuric agents) may all promote gouty attacks. In men, increasing alcohol consumption (beer and spirits, but not wine) is associated with proportionately a greater risk of developing gout [15] . Each of these circumstances may provoke generalized disturbances in extracellular urate concentrations. Consumption of meat and fish are associated with higher serum urate concentrations, while increased intake of dairy products correlates with lower urate levels [16] . The amount of meat and fish in the diet are significantly associated with an increased risk of developing gouty arthritis. This was illustrated in a prospective study of 47,150 male health professionals [17] . Those in the highest quintile of meat consumption had an adjusted hazard ratio (HR) of 1.41 compared to the lowest quintile; those consuming the largest amount of fish had a HR of 1.51. Neither the intake of purine-rich vegetables nor total protein intake was associated with an increased risk of gout. 

On the other hand, the highest quintile of dairy product consumption was associated with a significant reduction in risk (HR of 0.56) [17] . In a separate report, higher coffee consumption was also associated with a lower risk of acute gout [18] . Coffee, but not tea consumption, reduces the risk of having hyperuricemia, suggesting that the uric acid lowering effect is not due to caffeine, but other, as yet unidentified component(s) of coffee [19] . Locally elevated urate concentrations [20] , in conjunction with repeated joint microtrauma, prior degenerative change, or reduced temperature in poorly perfused distal tissues [21] , may predispose individual joints to gouty inflammation. Low grade inflammation in multiple osteoarthritic interphalangeal joints (Heberden's and Bouchard's nodes) may herald the onset of coexisting gouty arthritis [22,23] , particularly in elderly individuals with chronic kidney disease or those receiving diuretic therapy. (See "Diuretic-induced hyperuricemia and gout").



Οξεία ουρική αρθρίτιδα 2

§ Mονοαρθρίτιδα (85-95%) κάτω άκρων. 

§ 1η ΜΤΦ (ποδάγρα) 50%

§ Πόνος, ερυθρότητα, οίδημα, θερμότητα, 

ανικανότητα. 

§ Κορύφωση συμπτωμάτων σε μερικές ώρες, 

εισβολή νύχτα.

§ Διάρκεια 6-8 ημέρες. Αυτοπεριοριζόμενη

Ruoff G Consultant 2008
Eggebeen A AFP 2007
Richette P Lancet 2009



Οξεία ουρική αρθρίτιδα 3

Άλλες θέσεις προσβολής έναρξης  

§ ΠΔΚ

§ Γόνατα

§ ΑΦΦ (ΟΑ),ΕΦΦ

§ ΠΧΚ

§ Αγκώνες

§ Ώμοι

Θέσεις προσβολής
Συχνότερες

Συχνές

Λιγότερο συχνές

30%



Οξεία ουρική αρθρίτιδα 4
§ Πυρετός, κακουχία, καταβολή, ρίγος

§ Δακτυλίτιδα, κυτταρίτιδα, απολέπιση δέρματος στην αποδρομή

§ Λευκοκυττάρωση, αύξηση ΤΚΕ, CRP

§ Ουρικό αυξημένο όμως  φυσιολογικό ή χαμηλό σε 12-43%

§ Σε μερικούς 1 επεισόδιο σε άλλους υποτροπή σε 6-24 μήνες.

§ Επόμενες κρίσεις μεγαλύτερης διάρκειας

§ ΣΗΜΑΝΤΙΚΟ: Αποκλεισμός σηπτικής

Ruoff G Consultant 2008
Eggebeen A AFP 2007
Richette P Lancet 2009



Οξεία ουρική αρθρίτιδα 5



Οξεία Ουρική Αρθρίτις 6
Πολυαρθρική μορφή

§ Αρχική εκδήλωση σε < 20%
§ Συχνότερη
§ σαν υποτροπή
§ σε μακρόχρονη αθεράπευτη με 

πολλές υποτροπές με μικρά ή 
καθόλου μεσοδιαστήματα ύφεσης

§ σε μυελο-λεμφοϋπερπλαστικά, 
μεταμοσχευθέντες υπό Cycl

§ Τόφοι
§ Γενικά συμπτώματα
§ Συμπτώματα και σε θυλάκους, 

τένοντες

Διάγνωση:
§ Κλινική εικόνα
§ Αρθρικό υγρό
§ Ουρικό ορού
Διαφορική διάγνωση
§ ΡA (30% +ΡΠ)
§ Ψευδοουρική
§ Ψωριασική αρθρίτις
§ Αντιδραστική αρθρίτις

Presenter
Presentation Notes


Polyarticular gout — Polyarticular gouty arthritis is the initial manifestation in less than 20 percent of patients with gout, but occurs with increasing frequency in later recurrences. Polyarticular symptoms are particularly common late in the course of untreated gout, when multiple recurrences, short or absent symptom free intervals, and tophaceous deposits are common. (See "Evaluation of the adult with polyarticular pain").

A polyarticular initial presentation of gouty arthritis may be more frequent in patients in whom hyperuricemia and gout arise secondary to a myeloproliferative or lymphoproliferative disorder, or in organ transplant recipients who are receiving cyclosporine A. (See "Hyperuricemia and gout in renal transplant recipients").

Diagnosis — Both the clinical picture and elevated serum urate suggest the diagnosis of acute gouty arthritis. However, as noted above, an appreciable number of cases occur in patients with normal or even low serum urate concentrations. (See "Typical attack" above).

Monoarticular gouty arthritis can give a clinical picture indistinguishable from acute septic arthritis, including fever, leukocytosis, and elevated erythrocyte sedimentation rate. On rare occasions, acute gout and septic arthritis coexist. Gouty attacks of lesser severity may be mimicked by a stress fracture or traumatic process in the bone or joint. (See "Bacterial (nongonococcal) arthritis in adults").

Aspiration of synovial fluid from the affected joint and analysis of the fluid by Gram stain, culture, and polarized light microscopy permits these disorders to be distinguished in the great majority of cases [24] . (See "Diagnosis of gout" below).

While many physicians are skilled at joint aspiration, those who are not may request the assistance of an orthopedic surgeon or a rheumatologist to perform a joint tap and help with the analysis of the synovial fluid. (See "Joint aspiration or injection in adults: Technique and indications", and see "Synovial fluid analysis and the diagnosis of septic arthritis").

Joint aspiration is also helpful in distinguishing acute gout from pseudogout (calcium pyrophosphate dihydrate [CPPD]-crystal deposition disease). Other features that help to differentiate between gout and pseudogout are illustrated in the table (show table 3). In some cases, both urate and CPPD crystals are identified in the synovial fluid neutrophils in patients in whom these disorders coexist.

In contrast, arthritis or periarthritis due to the deposition of basic calcium phosphate crystals cannot usually be diagnosed with certainty by polarized microscopy because the crystalline aggregates are below the resolution of standard light microscopy [25] . In this setting, transmission electron microscopy and atomic force microscopy and x-ray powder diffraction have been successfully used in the identification of these crystals [26] . (See "Clinical manifestations and diagnosis of calcium pyrophosphate crystal deposition disease").

Resolution — Resolution of the acute gouty attack is sometimes accompanied by desquamation of the skin overlying the affected joint. The physiologic basis of the resolution of acute gouty inflammation is complex, but centers on attenuation of a number of pathogenetic factors [27] : The response of neutrophils to proteins coating the surface of urate crystals Recruitment of additional neutrophils to sites of crystal deposition Activation of neutrophils by proinflammatory cytokines



Χρόνια τοφώδης ουρική αρθρίτιδα

§ Μετά 10ετία, οξείας μη ελεγχόμενης με θεραπεία, 
διαλείπουσας ουρικής.
– Αυξημένη εναπόθεση ουρικού στους ιστούς.
– Μπορεί να εξελιχθεί σε καταστροφική αρθρίτιδα.

§ Χρόνια αρθρίτιδα
– Οι προσβεβλημένες αρθρώσεις δύσκαμπτες, οιδηματώδεις, με 

πόνο
• Οι τόφοι είναι ορατοί και γίνονται αντιληπτοί με την κλινική   

εξέταση ή με απεικόνιση.
• Ο πόνος συνήθως είναι λιγότερο οξύς από τις κρίσεις
• Μπορεί να μιμηθεί ΡΑ ή  ΨΑ

– Συμβαίνουν κρίσεις
– Ακτινολογικά ευρήματα

Presenter
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CHRONIC TOPHACEOUS GOUT — Tophaceous gout is characterized by collections of solid urate in connective tissues (which may be calcified). These collections may be apparent clinically or detected with plain radiography and/or magnetic resonance (MR) imaging.

Clinical appearance — Tophi are visible and/or palpable and can be present on the ears or in the soft tissues including articular structures or bone (show picture 1). Tophi are typically not painful or tender. However, a chronic granulomatous inflammatory response is identifiable on histological examination of the lesions, and, on occasion, acute inflammation mimicking that of gouty arthritis occurs in one or several tophi (show picture 2).

The inflammation may extend beyond the confines of a single joint, producing generalized enlargement of a digit due to the presence of tophi and/or the inflammation itself. The appearance may be similar to dactylitis seen in other disorders, such as psoriatic arthritis, other spondyloarthropathies, and sarcoidosis.

Imaging —  Bone erosions due to tophi may have delicate "overhanging" edges and punctate to diffuse soft tissue calcification (show radiograph 1 and, show radiograph 2). The characteristics of tophi on magnetic resonance (MR) images include relatively homogeneous intermediate to low signal on T1-weighted images, and T2-weighted images that have variable signal intensity [29] . Either homogeneous or peripheral enhancement may occur with the addition of gadolinium. Tophus size can be estimated on MR imaging [30] , but the clinical usefulness of such information is uncertain.

Course — Prior to the availability of effective antihyperuricemic treatment, the interval from the first gouty attack to the onset of chronic arthritis or detectable tophi averaged about 12 years, although intervals ranging from less than 5 years to 40 years were noted in individual patients.

The duration of gout and degree of hyperuricemia are correlated with the rate and extent of tophus formation. After 20 years of untreated gout, almost 75 percent of patients are affected, with the highest prevalence in patients with the highest serum urate concentrations [31] .

In contrast to the classic presentation, a number of reports have described patients with tophaceous deposits in the absence of, or prior to, gouty arthritis, a presentation that was previously considered a rare occurrence restricted to patients with uric acid overproduction due to myeloproliferative disorders or hereditary enzyme defects [32,33] . Although this situation may in part reflect increasing recognition that tophi can (rarely) form in any parenchymal organ (including the meninges but not the brain and spinal cord), risk factors similar to those accounting for cryptic gout in elderly patients may contribute to tophus formation as the first sign of gout. Such patients are more likely to be women, to have predominant or exclusive involvement of the fingers, to have chronic kidney, and to be treated with a diuretic or antiinflammatory drug [33] .

Antihyperuricemic treatment of gout with uricosuric agents and allopurinol has led to a dramatic reduction in chronic gouty arthritis and tophaceous gout, with a prevalence of less than 5 percent reported in some series [11] . However, these progressive forms of gout are still be seen in certain subgroups of patients: Residual prevalences of chronic polyarticular and tophaceous gout approaching 50 percent have been reported in some series of men with gout whose major risk factors were excessive alcohol consumption, diuretic use, and, most important, suboptimal management or poor patient compliance [3,4] . A more compliant group of elderly patients (most often women) is prone to develop polyarticular and tophaceous gout in osteoarthritic joints as illustrated by the following observations: 

      - In one report, 8 of 60 patients with gout were elderly women (mean age, 82 years), all of whom were receiving diuretic therapy; most had tophi in osteoarthritic interphalangeal joints [7] .

      - In a second series, 17 percent of 149 patients with osteoarthritis had gout, often with low grade inflammation, in osteoarthritic finger joints [23] . These patients were elderly (mean age 71 years) and were evenly distributed in gender. Over 70 percent were receiving diuretics, 60 percent had impaired renal function, and the mean serum urate concentration was 11 mg/dL (654 µmol/L).

The triad of diuretic-induced hyperuricemia, renal insufficiency, and nodal osteoarthritis plus overrepresentation of women represents a distinctly different presentation from the classically described group of middle aged men with tophaceous gout who have a higher incidence of hypertension, obesity, and ethanol abuse. Organ transplant recipients treated with cyclosporine (and often diuretics as well) are at increased risk for the accelerated development of chronic tophaceous gout [8,9] . Both renal and cardiac transplant recipients, particularly those with compromised renal function, have developed severe and often difficult to manage complications of the hyperuricemic effect of cyclosporine, which is due to impaired urate excretion [8] . (See "Hyperuricemia and gout in renal transplant recipients"). Other patients at increased risk for chronic tophaceous gout are those who have chronic kidney disease that precludes full dose antihyperuricemic drug therapy and those who are allergic to or otherwise intolerant of uricosuric agents and allopurinol.

This is when we are certain that other damage can occur. I submit to you that it is quite likely that this kind of damage is already occurring in intercritical periods. We were discussing at a meeting previously that we need to
document the natural history of damage in these kinds of joints as we allow uric acid to stay there, but we are in this chronic period now when we are quite sure that there is uric acid in these joints, and we are also quite sure that damage is going to be done.




Προχωρημένη (Χρόνια)  Ουρική 

§ Η χαρακτηριστική ουρική 

διάβρωση είναι καταστροφική και 

υπερτροφική δίνοντας 

χαρακτηριστική εικόνα «ανοιχτής 

αγκαλιάς» «overhanging edges»

§ Το μεσάρθριο διάστημα 

διατηρείται ακόμη και σε πολύ 

προχωρημένη νόσο

Presenter
Presentation Notes
This is characteristic of chronic tophaceous gout, a destructive hypertrophic damage. When we teach the
residents, we call it an eggshell calcification or an overhanging edge, a punched-out lesion in and around the joint.
As in other diseases, the joint space is often preserved until very late in the disease process.
There are a number of other radiographic manifestations that occur. These are emphasized in detail in other arenas. We are looking at examples of punched-out lesions in multiple joints in this patient with polyarticular
disease, which is clearly severe and ongoing.




Ουρική θυλακίτιδα

§ Η ουρική θυλακίτις είναι συχνή
§ Τα κύτταρα στο υγρό λιγότερα από 

τα αναμενόμενα
§ Οι συνηθέστερες θέσεις 
§ Ωλέκρανο
§ Επιγονατίδα

Canoso ARD 1979

Presenter
Presentation Notes
If it is not in a joint, it might still be in a bursa. Gouty bursitis is obviously common. The white blood cell count in the
fluid from bursae that are irritated by uric acid crystals is often lower than what we see in joints. This needs again to
be separated from sepsis and other things that can be deposited in or around bursae.
As you might suspect, and as the picture shows, bursae in the olecranon and prepatellar areas are clearly the most
commonly affected. This is good, because they are easy to get to and easy to aspirate from, and as Dr. Weaver
stressed, we need to substantiate crystals in the joint on at least 1 occasion to prove that the diagnosis is correct.



Άτυπες μορφές και θέσεις ουρικής

§ ΣΣ
§ Ιερολαγόνιες
§ Ηβική

Canoso ARD 1979

Presenter
Presentation Notes
If it is not in a joint, it might still be in a bursa. Gouty bursitis is obviously common. The white blood cell count in the
fluid from bursae that are irritated by uric acid crystals is often lower than what we see in joints. This needs again to
be separated from sepsis and other things that can be deposited in or around bursae.
As you might suspect, and as the picture shows, bursae in the olecranon and prepatellar areas are clearly the most
commonly affected. This is good, because they are easy to get to and easy to aspirate from, and as Dr. Weaver
stressed, we need to substantiate crystals in the joint on at least 1 occasion to prove that the diagnosis is correct.



2015 ACR/EULAR
Gout Classification Criteria



Δύο βασικά χαρακτηριστικά στους υπερήχους

Τόφοι
Ευαισθησία: 0.65
Ειδικότητα: 0.80

Σημείο διπλής παρυφής
Ευαισθησία: 0.80
Ειδικότητα: 0.76



Διπλής ενέργειας CT (DECT)

Απόδειξη εναπόθεσης ουρικού
Ευαισθησία: 0.87
Ειδικότητα: 0.76



Κρύσταλλοι στο αρθρικό υγρό

http://www.google.gr/url?sa=i&rct=j&q=monosodium+urate+crystals+in+synovial+fluid&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&ved=0ahUKEwiatvXRwafJAhVHDxoKHba8BdUQjRwIBw&url=http://amal.net/?p%3D2401&psig=AFQjCNHcjcH2Jit9typX-5ryprFEiGXwSw&ust=1448400890983475
http://www.google.gr/url?sa=i&rct=j&q=monosodium+urate+crystals+in+synovial+fluid&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&ved=0ahUKEwiatvXRwafJAhVHDxoKHba8BdUQjRwIBw&url=http://amal.net/?p%3D2401&psig=AFQjCNHcjcH2Jit9typX-5ryprFEiGXwSw&ust=1448400890983475
http://www.google.gr/url?sa=i&rct=j&q=%CE%AC%CF%83%CF%83%CE%BF%CF%83+%CF%83%CF%84%CE%BF+%CE%BC%CE%B1%CE%BD%CE%AF%CE%BA%CE%B9&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&ved=0ahUKEwjso9mcw6fJAhXMPxoKHQXMDMMQjRwIBw&url=http://www.dreamstime.com/stock-photos-hidden-ace-image16856093&bvm=bv.108194040,d.bGg&psig=AFQjCNGYGn-qsgHM6V8ZZD3ApiGvPM1Ipw&ust=1448401680750709
http://www.google.gr/url?sa=i&rct=j&q=%CE%AC%CF%83%CF%83%CE%BF%CF%83+%CF%83%CF%84%CE%BF+%CE%BC%CE%B1%CE%BD%CE%AF%CE%BA%CE%B9&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&ved=0ahUKEwjso9mcw6fJAhXMPxoKHQXMDMMQjRwIBw&url=http://www.dreamstime.com/stock-photos-hidden-ace-image16856093&bvm=bv.108194040,d.bGg&psig=AFQjCNGYGn-qsgHM6V8ZZD3ApiGvPM1Ipw&ust=1448401680750709


Κριτήριο εισόδου: Έχει-είχε  ο ασθενής 
τουλάχιστον ένα επεισόδιο οιδήματος, πόνου ή 
ευαισθησίας σε περιφερική άρθρωση ή θύλακο?

Έπαρκές Κριτήριο :
MSU+?

Αποκλεισμός

ΝΑΙ ΟΧΙ

ΝΑΙ

Ταξινόμηση ως 
Ουρική 

αρθρίτιδα ü

ΌΧΙ (ΑΓΝΩΣΤΟ)

Προχωρήστε στη 
βαθμολόγηση των 

κριτηρίων ταξινόμησης



Κριτήρια Κατηγορίες Βαθμός

Κ
Λ
Ι
Ν
Ι
Κ
Α

Τύπος προσβολής άρθρωσης ή θυλάκου
ΠΔΚ ή Ταρσός (μόνο-/όλιγο-) 1
ΜΤΦ1 (μόνο-/όλιγο-) 2

Χαρακτηριστικά επεισοδίου οποτεδήποτε
Ένα 1
Δύο 2
Τρία 3

Διάρκεια επεισοδίου οποτεδήποτε
1 τυπικό 1
Υποτροπιάζοντα τυπικά 2

Κλινική παρουσία τόφου Παρούσα 4
Ε
Ρ
Γ
Α
Σ
Τ
Η
Ρ
Ι

Α
Κ
Α

Ουρικό ορού

<4mg/dL [<0.24mM] -4
6-<8mg/dL [0.36-<0.48mM] 2
8-<10mg/dL [0.48-<0.60mM] 3
≥10mg/dL [≥0.60mM] 4

Παρουσία κρυστάλλων Ουρικού Μονονατρίου Αρνητική -2
Α
Π
Ε
Ι
Κ

Ο
Ν
Ι
Σ
Τ

Ι
Κ
Α

Απεικονιστική ένδειξη εναπόθεσης Παρούσα 4

Απεικονιστική ένδειξη αλλοιώσεων τυπικών 
ουρικής αρθρίτιδας Παρούσα 4

Μέγιστη συνολική τιμή 23

Κριτήρια ταξινόμησης

http://goutclassificationcalculator.auckland.ac.nz

http://goutclassificationcalculator.auckland.ac.nz/


Θεραπεία ουρικής αρθρίτιδας



§ Οξεία κρίση ουρικής αρθρίτιδας: έναρξη φαρμακευτικής
θεραπείας μέσα στο πρώτο 24ωρο από την εισβολή.

§ Δεν διακόπτεται υπάρχουσα Θ.Μ.ΟυΟ κατά τη διάρκεια της 
κρίσης.

§ Επιλογές 1ης γραμμής 
§Μη Στεροειδή Αντιφλεγμονώδη Φάρμακα (ΜΣΑΦ),
§ Kορτικοειδή , ή
§ Kολχικίνη po

§ Σε βαριά και ανθεκτική νόσο συνδυασμοί και βιολογικοί 
παράγοντες.

Σημαντικά

C #

C

Χ Βαθμός απόδειξης για τις κατευθύνσεις
Επίπεδο Α: Υποστήριξη από πολλές >1 RCTs ή μεταναλύσεις
Επίπεδο Β: Υποστήριξη από 1 RT, ή μη RT
Επίπεδο C: Υποστήριξη από ομόφωνη γνώμη ειδικών, περιπτώσεις ασθενών, ή από την καθημέρα πράξη 



#

Β

Εκτίμηση βαρύτητας

Μονοθεραπεία Α Επιλογή: Συνδυαστική 
θεραπεία εξ αρχής 

C

Ήπιας- μέσης βαρύτητας πόνος , ιδιαίτερα 
για κρίση που προσβάλλει 1 ή λίγες μικρές 

ή 1-2 μεγάλες

Σημαντικός πόνος , 
ιδιαίτερα για κρίση 
πολυαρθρίτιδας ή 
προσβολή πολλών 
μεγάλων αρθρώσεων

ΜΣΑΦ κλασσικά         
ή COX2

Α
Κορτικοειδή
συστηματικά Α

Κολχικίνη Α

Συμπληρωματικά τοπικά πάγος 

Έκβαση θεραπείας

Αλλαγή σε εναλλακτική 
μονοθεραπεία C

Επιλογή: προσθετική
συνδυαστική θεραπεία C

Ανεπαρκής απάντηση Επιτυχής  απάντηση

Εκπαίδευση ασθενούς : δίαιτα, 
τρόπος ζωής, ρόλος του ουρικού στην 
ουρική νόσο σαν κλειδί θεραπευτικός 
στόχος, προτροπή αυτοθεραπείας σε 
επόμενη κρίση. 
Εξέταση ενδείξεων για ΘΜΟυΟ ή 
τροποποίηση τρέχουσας C

Β

Έκβαση θεραπείας

CANAKINUMAB ή ANAKINRA ή RILONACEPT

Ανεπαρκής απάντηση

Διαχείριση οξείας ουρικής κρίσης 



Πλήρης δόση αποδεκτών ΜΣΑΦ από 
FDA ή EMA ή Cox-2 αναστολέα

Α C-

Κλασσικά ΜΣΑΦ ή COX-2

Συνέχιση αρχικής θεραπείας σε πλήρη  δόση 
μέχρι πλήρη υποχώρηση της κρίσης

§ Οι Οργανισμοί φαρμάκων έχουν αποδεκτές δόσεις για οξύ πόνο και ουρική κρίση
§ Ναπροξένη, Ινδομεθακίνη, Σουλινδάκη είναι αποδεκτλα από FDA, και άλλα ΜΣΑΦ αποτελεσματικά
§ Μειωμένη δόση σε ασθενείς με συννοσηρότητα (ηπαρ,νεφροί)



Κολχικίνη από στόματος

Ναι

Ναι

Οχι

Οχι

Κολχικίνη από του στόματος
• Έναρξη: 1,2 mg και 1 ώρα μετά 0,6 mg
• Ακολουθεί δόση προφύλαξης κρίσεων
• Έναρξη  μέσα σε 12 ώρες ή αργότερα 
και συνέχιση μέχρι τη λύση της κρίσης

Β

Επιλογή άλλης θεραπείας            
(ΜΣΑΦ ή κορτικοειδή)

Β

EULAR : Κολχικίνη 0,5 Χ3 για οξεία κρίση, Ελλάδα 1mg και μετά 1 ώρα 0,5mg.
Προσαρμογή  δόσης σε αλληλεπίδραση με άλλα φάρμακα & βαριά νεφρική ή ηπατική νόσο

Έχει πάρει ο ασθενής 
τις τελευταίες 14 

ημέρες θεραπεία με 
κολχικίνη για κρίση 
ουρικής αρθρίτιδας

Βρίσκεται ο ασθενής ήδη 
σε προφυλακτική αγωγή με 

κολχικίνη?



Έναρξη αρχικής θεραπείας
Από στόματος: Πρεδνιζολόνη 0,5mg/kg/24ωρο, 

Διάρκεια: 5-10 μέρες σε πλήρη δόση και μετά διακοπή
ή 

2-5 μέρες σε πλήρη δόση και μείωση για 7-10 μέρες και διακοπή
Methylprednizolone dose pack και μετά θεραπεία 

Ενδαρθρικά: Δόση εξαρτώμενη από το μέγεθος της άρθρωσης (με ή χωρίς 
θεραπεία po.

Ενδομυϊκά: Τριαμσινολόνη 60 mg, μετά po Πρεδνιζολόνη όπως παραπάνω

Κορτικοειδή
Έκταση αρθρικής 

προσβολής

Α

Σκέψη ενδαρθρικής
χορήγησηςΕπιλογή για όλες τις 

περιπτώσεις ουρικής 

Επιλογή 1-2 μεγάλες 
αρθρώσεις Β

C
C

Β
C



Nothing Per Os ή Τίποτα από το Στόμα

Ασθενής ΤατΣ

Ναι

Canakinumab ή Anakinra ή Rilonacept

* Μπορεί να επαναληφθεί σε δόση εξαρτώμενη από την πρώτη απάντηση
^ IM Τριαμσινολόνη χωρίς συμφωνία , Ketorolac

Αρχικά ACTH:25-40 IU sc*

Ενδαρθρικά κορτικοειδή: 
Δόση ποικίλλουσα ανάλογη της άρθρωσης

Ενδοφλέβια/ Ενδομυικά Κορτικοειδή:
Αρχικά μεθυλπρεδνιζολόνη 0,5-2 mg/kg*^

Β

Β Β

Ανεπαρκής     απάντηση



The TFP recommended that pharmacologic ULT could be 
started during an acute gout attack, provided that effective 
antiinflammatory management has been instituted C

Έναρξη / Διακοπή αντιυπερουριχαιμικής αγωγής

Established pharmacologic urate-lowering therapy should
be continued, without interruption, during an acute attack 
of gout C



Αρχική προφύλαξη
• Ταυτόχρονα  ή λίγο πριν την έναρξη ΘΜΟυΟ
• Επιλογή φαρμάκων

Χαμηλή δόση κολχικίνης: 0,6mg x1 ή x 2/24ωρο
1ης Γραμμής:  ή      (εκτός US 0,5 mg x 1 ή x2/24ωρο)

Χαμηλή δόση ΜΣΑΦ: με PPI (όπου ενδείκνυται)
* 2ης Γραμμής: Χαμηλή δόση πρεδνιζολόνης * (<10mg/24ωρο)

(αν η κολχικίνη και τα ΜΣΑΦ δεν είναι ανεκτά, αντενδείκνυνται ή 
είναι αναποτελεσματικά)      

Εκτίμηση συμπτωμάτων ουρικής υπό ΘΜΟυΟ

Συνέχιση 
φαρμακευτικής 

αντιφλεγμονώδους 
προφύλαξης

ΔΙΑΡΚΕΙΑ :  Θεραπεία για:
• τουλάχιστον 6 μήνες 

ή
• 3 μήνες μετά την επίτευξη του στόχου του ουρικού  για τον ασθενή                   

(Χωρίς τόφους στην φυσική εξέταση)
• 6 μήνες μετά την επίτευξη του στόχου του ουρικού  για τον ασθενή

(1 ή > τόφοι στην φυσική εξέταση) 

Προφύλαξη

Ενεργότητα σημείων 
και συμπτωμάτων

Χωρίς σημεία και 
συμπτώματα

Α
C
C

Α

B

C



Λάθη
1. Μεγάλη δόση κολχικίνης

2. Έναρξη αντιυπερουριχαιμικής αγωγής πάνω σε κρίση ουρικής.

3. Διακοπή  αντιυπερουριχαιμικής αγωγής  πάνω στην κρίση.

4. Εκτίμηση με βάση το ουρικό πάνω στην κρίση

5. Μη χορήγηση προφυλακτικής των κρίσεων αγωγής κατά την 
έναρξη αντιυπερουριχαιμικής αγωγής

Σωστά
1. Αντιμετώπιση της κρίσης και νέο ουρικό σε 2 εβδομάδες.

2. Απόφαση για αντιυπερουριχαιμική 2 εβδομάδες μετά

3. Συνέχιση αγωγής κρίσης  μέχρι την επανεκτίμηση για 

ταυτόχρονη χορήγηση σε πιθανή έναρξη θεραπείας μείωσης 

ουρικού, για αποφυγή νέων κρίσεων



Νεότερα δεδομένα στην αντιμετώπιση της 
υπερουριχαιμίας



Θεραπεία υπερουριχαιμίας

Φαρμακευτική
§ Ουρικοανασταλτικά

§ Ουρικοαπεκκριτικά

§ Ουρικολυτικά

Μη Φαρμακευτική
§ Ενημέρωση ασθενούς

§ Αντιμετώπιση προδιαθεσικών παραγόντων

§ Δίαιτα

§ Εντόπιση και αντιμετώπιση συνοδών νόσων

§ Εργαστηριακή παρακολούθηση

§ Συμμόρφωση στη θεραπεία

Dincer EH Clev.Clin. J. of Med.2002
Sundy JS Curr. Opin Rheum 
Tarkeltaud Nat Rev Rheum 2010



Θεραπεία ασυμπτωματικής υπερουριχαιμίας

üΜείωση σωματικού βάρους
üΑποφυγή χρήσης αλκοόλ (κυρίως μπύρας)
üΑποφυγή κρέατος και θαλασσινών-πλούσιων σε πουρίνες
ü Διακοπή/αλλαγή φαρμάκων (διουρητικά, κυκλοσπορίνη)

1. Ιστορικό νεφρολιθίασης
2. Χημειοθεραπεία, ακτινοβολία (φαινόμενο λύσης όγκου)
3. Υψηλά επίπεδα 12-13 mg/dL άντρες 10 mg/dL γυναίκες
4. Ιστορικό ουρικής αρθρίτιδας, τόφων, ήπιας νεφρικής 

δυσλειτουργίας
5. Υπερκαταναλωτές αλκοόλ

Δεν απαιτείται θεραπεία παρά μόνο:

Θεραπεία μόνο σε:

Dincer EH Clev.Clin. J. of Med.2002
Sundy JS Curr. Opin Rheum 2010





Απόδειξη διάγνωσης

# Βαθμός απόδειξης για τις κατευθύνσεις
Επίπεδο Α: Υποστήριξη από πολλές >1 RCTs ή μεταναλύσεις
Επίπεδο Β: Υποστήριξη από 1 RT, ή μη RT
Επίπεδο C: Υποστήριξη από ομόφωνη γνώμη ειδικών, περιπτώσεις ασθενών, ή από την καθημέρα πράξη 

Βασικές Κατευθύνσεις για ασθενείς με ουρική νόσο

§ Εκπαίδευση ασθενούς, με έναρξη δίαιτας, οδηγίες τρόπου ζωής.

§ Έλεγχος για β’θείς αιτίες υπερουριχαιμίας 

§ Περιορισμός μη απαραίτητων φαρμάκων που προκαλούν υπερουριχαιμία

§ Κλινική αξιολόγηση βαρύτητας ουρικής νόσου (ψηλαφητοί τόφοι, συχνότητα             

και βαρύτητα  οξέων και χρόνιων συμπτωμάτων και σημείων)

C #
Για όλες



Ενδείξεις για φαρμακευτική αγωγή μείωσης ουρικού

Οποιοσδήποτε ασθενής με αποδεδειγμένη διάγνωση.

§ Κλινική ή απεικονιστική παρουσία τόφων

§ Συχνές κρίσεις ουρικής αρθρίτιδας (≥ 2 / έτος)

§ Χρόνια νεφρική ανεπάρκεια σταδίου ≥2    

§ Προηγηθείσα ουρολιθίαση 

Α

Α

C

C

Αν ενδείκνυται θεραπεία μείωσης ουρικού 



Εξατομίκευση θεραπείας με στόχο τα καθορισμένα για τον ασθενή επίπεδα  
ουρικού   

§ Ελάχιστος στόχος <6 mg/dL.

§ Μπορεί να είναι αναγκαία η μείωση <5 mg/dL

Α

Αν αντενδείκνυνται ή δεν είναι ανεκτά 

Επιλέξτε φάρμακο 1ης γραμμής μείωσης ΟυΟ
Αναστολέας Ξανθινοξειδάσης:

Αλλοπουρινόλη ή  Φεβουξοστάτη

Εναλλακτική 1ης γραμμής θεραπεία:

Προβενεσίδη

Προφύλαξη από     οξεία 
ουρική

Έναρξη συνοδού 
αντιφλεγμονώδους 

θεραπείας προφύλαξης  
κρίσης ουρικής αρθρίτιδας

Β

Α

Σε αποτυχία:
συνδυασμός ουρικοανασταλτικού + ουρικοαππεκριτικού

ή 
Ουρικάσες (Pegloticase Rasburicase)



Αλλοπουρινόλη

§ Τα τελευταία 50 χρόνια ο κύριος (90%) αποτελεσματικός 
παράγων μείωσης ουρικού

§ Μη εκλεκτικός αναστολέας της ξανθινοξειδάσης

§ Δόση έναρξης 100mg/24h Τιτλοποίηση έως 800 mg

§ Περιορισμός σε Νεφρική Ανεπάρκεια 

§ Η πλειονότητα των ασθενών (97,9%) υποθεραπεύεται
§ 30% εξάρσεις, 23% ουρικό > 6mg/dl

Dincer EH Clev.Clin. J. of Med.2002 , Sundy JS Curr. Opin Rheum, Tarkeltaud Nat Rev Rheum 2010



Αλλοπουρινόλη

§ Αλληλεπιδράσεις με φάρμακα (α-ΜΕΑ, ΑΖΑ, Αμπικιλλίνη)

§ Διάρροια, κεφαλαλγία, εξάνθημα 3-10%

§ Πυρετός, λευκοκυττάρωση, ηωσινοφιλία, ηπατίτιδα, έκπτωση 

νεφρικής λειτουργίας, διάμεση νεφρίτιδα, καταστολή μυελού, 

αντίδραση υπερευαισθησίας (2%) θανατηφόρα (20%)

Dincer EH Clev.Clin. J. of Med.2002 , Sundy JS Curr. Opin Rheum, Tarkeltaud Nat Rev Rheum 2010



Φεβουξοστάτη (ADENURIC)

§ Δομικά διαφορετική της αλλοπουρινόλης

§ Δεν ανήκει στην κατηγορία των πουρινικών αναλόγων

§ Αναστέλλει ισχυρότερα και εκλεκτικότερα την οξειδάση της

ξανθίνης

§ Οι μεταβολίτες της δεν μοιάζουν με την οξυπουρινόλη

§ Χορηγείται μια φορά την ημέρα σε δόση 80 ή 120 mg
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Φεβουξοστάτη
Love BL Pharmacotherapy 2010

Presenter
Presentation Notes
Η φεβουξοστάτη είναι ένας μη πουρινικός, εκλεκτικός αναστολέας της οξειδάσης της ξανθίνης, ο οποίος ενδείκνυται για τη θεραπεία της υπερουριχαιμίας σε ασθενείς με ουρική αρθρίτιδα. Η άδεια κυκλοφορίας του προϊόντος δόθηκε από τον ΕΜΕΑ τον Απρίλιο του 2008 και από τον FDA το Φεβρουάριο του 2009.
Η φεβουξοστάτη, όπως και η αλλοπουρινόλη, είναι ένας αναστολέας της οξειδάσης της ξανθίνης. Παρόλα αυτά, σε αντίθεση με την αλλοπουρινόλη, η φεβουξοστάτη δεν διαθέτει πουρινική δομή και δεν διαθέτει μεταβολίτες της οξυπουρινόλης. 
Η οξυπουρινόλη, ο οξειδωμένος μεταβολίτης της αλλοπουρινόλης, είναι ο πραγματικός αναστολέας της οξειδάσης της ξανθίνης in vivo. Δεσμεύεται μόνο στις αναχθείσες μορφές του ενζύμου μέσω της προσάρτησής του στο αναχθέν κέντρο του μολυβδαινίου. Το ένζυμο που αναστέλλεται από την οξυπουρινόλη επαναδραστηριοποιείται σχετικά γρήγορα λόγω της αυθόρμητης επανοξείδωσης του συμπαράγοντα του μολυβδαινίου. 
Η φεβουξοστάτη, αρχικά γνωστή ως TEI-6720, έχει διαφορετικό μηχανισμό δράσης, ο οποίος πιθανά αναστέλλει τόσο τις οξειδωμένες όσο και τις αναχθείσες μορφές της οξειδάσης της ξανθίνης εμποδίζοντας τη δέσμευση στο υπόστρωμα. Επιπλέον, το σύμπλεγμα  ένζυμο-αναστολέας είναι ιδιαιτέρως σταθερό.



Φάσης ΙΙ Μελέτη τιτλοποίησης

Ουρικό οξύ ορού <6,0 mg/dl στην τελική επίσκεψη (28η ημέρα).

*p<0,001 vs εικονικού φαρμάκου
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Becker MA. A&R 2005

ITT               
* *Τα 40 mg φεβουξοστάτης δεν κυκλοφορούν στην Ευρώπη

2% 37% 44% 59%

Presenter
Presentation Notes
Στη μελέτη TMX-00-004, οι ασθενείς με ουρική αρθρίτιδα και υπερουριχαιμία τυχαιοποιήθηκαν ώστε να λάβουν φεβουξοστάτη (40 mg, 80 mg, 120 mg) ή εικονικό φάρμακο μία φορά την ημέρα για 28 ημέρες και προφύλαξη με κολχικίνη για 14 ημέρες πριν από και 14 ημέρες μετά από την τυχαιοποίηση. Το κύριο καταληκτικό σημείο ήταν το ποσοστό των ασθενών με επίπεδα sUA <6,0 mg/dl στην ημέρα 28. [1]
Μεγαλύτερο ποσοστό ασθενών που ακολούθησε θεραπεία με φεβουξοστάτη πέτυχε το επίπεδο-στόχο sUA <6,0 mg/dl σε κάθε επίσκεψη σε σχέση με τους ασθενείς που ακολούθησαν θεραπεία με εικονικό φάρμακο (p<0,001 για κάθε σύγκριση). Το επίπεδο-στόχος του sUA επιτεύχθηκε την ημέρα 28 στο 0% εκείνων που έλαβαν εικονικό φάρμακο και στο 56% εκείνων που έλαβαν 40 mg, στο 76% εκείνων που έλαβαν 80 mg, και στο 94% εκείνων που έλαβαν 120 mg φεβουξοστάτης. Η μέση μείωση του sUA από την αρχική τιμή έως την ημέρα 28 ήταν 2% στην ομάδα του εικονικού φαρμάκου και 37% στην ομάδα των 40 mg φεβουξοστάτης, 44% στην ομάδα των 80 mg φεβουξοστάτης και 59% στην ομάδα των 120 mg φεβουξοστάτης. [1]




1 έτος
3 τελευταίες μετρήσεις

Becker MA. NEJM 2005

*p<0,001 έναντι αλλοπουρινόλης
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ITT: συμμετέχοντες με επίπεδο ουρικού οξέος στον ορό ³8,0 mg/dl την ημέρα -2.

FACT: Eπίπεδα ουρικού ορού <6mg/dl

Presenter
Presentation Notes
Το πρωτεύον καταληκτικό σημείο αποτελεσματικότητας της μελέτης FACT - συγκέντρωση ουρικού στον ορό κάτω από τα 6,0 mg/dl στις τελευταίες τρεις μετρήσεις - επετεύχθη από το 53% των ατόμων που έλαβαν 80 mg φεβουξοστάτης, το 62% των ατόμων που έλαβαν 120 mg φεβουξοστάτης και το 21% των ατόμων που έλαβαν αλλοπουρινόλη (p<0,001 για κάθε ομάδα φεβουξοστάτηςέναντι της ομάδας της αλλοπουρινόλης). [1]
Σε κάθε εύρος αρχικών επιπέδων ουρικού υπό εξέταση, το πρωτεύον καταληκτικό σημείο επετεύχθη από υψηλότερο ποσοστό ατόμων που ακολούθησαν θεραπεία με φεβουξοστάτη σε σχέση με τα άτομα που ακολούθησαν θεραπεία με αλλοπουρινόλη (p<0,001). [1]




1. Becker MA, et al. N Engl J Med 2005; 353:2450-2461.



APEX: Eπίπεδα ουρικού ορού < 6mg/dl

6 μήνες
3 τελευταίες μετρήσεις

**Στην ομάδα αλλοπουρινόλης 300/100, αποτελεσματικότητα 100 mg: 0%, 300 mg: 23%. 
ITT: συμμετέχοντες με επίπεδο ουρικού οξέος στον ορό ³8,0 mg/dl την ημέρα -2.

*p<0,001 vs εικονικού και αλλοπουρινόλης
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Schumacher HR. Arthritis & Rheum 2008.

Presenter
Presentation Notes
Το πρωτεύον καταληκτικό σημείο της αποτελεσματικότητας της μελέτης APEX ήταν το ποσοστό των ατόμων με τα τρία τελευταία μηνιαία επίπεδα ουρικού στον ορό κάτω από 6,0 mg/dl. Σημαντικά (p<0,001) μεγαλύτερο ποσοστό ατόμων που ακολούθησε θεραπεία με φεβουξοστάτη σε οποιαδήποτε δόση πέτυχε το πρωτεύον καταληκτικό σημείο σε σχέση με τα άτομα που ακολούθησαν θεραπεία με αλλοπουρινόλη ή εικονικό φάρμακο. [1]
Μόνο 10 ασθενείς έλαβαν δόση 100 mg αλλοπουρινόλης (λόγω της νεφρικής ανεπάρκειας). Κανένας από αυτούς τους ασθενείς δεν πέτυχε το πρωτεύον καταληκτικό σημείο. Οι λοιποί 258 ασθενείς έλαβαν δόση 300 mg αλλοπουρινόλης. [1]


1. Schumacher HR, et al. Arthritis Rheum 2008; 59:1540-1548.



APEX:Ασθενείς με νεφρική ανεπάρκεια

6 μήνες:
3 τελευταίες μετρήσεις ουρικού  σε επίπεδα <6,0 mg/dl

ITT: ασθενείς με επίπεδο ουρικού στον ορό ³8.mg/dl την ημέρα -2

Schumacher HR. Arthritis & Rheum 2008
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*p£0,05 όλες οι δόσεις φεβουξοστάτης έναντι αλλοπουρινόλης και εικονικού

Presenter
Presentation Notes
Στη μελέτη APEX συμμετείχαν ασθενείς με φυσιολογική νεφρική λειτουργία (κρεατινίνη ορού ≤1,5 mg/dl) και ασθενείς με διαταραγμένη νεφρική λειτουργία (επίπεδο κρεατινίνης ορού >1,5 mg/dl και ≤2,0 mg/dl). Το ποσοστό των ατόμων με διαταραγμένη νεφρική λειτουργία που διατήρησε το πρωτεύον καταληκτικό σημείο της αποτελεσματικότητας στα τρία τελευταία μηνιαία επίπεδα ουρικού στον ορό <6,0 mg/dl ήταν 44% στην ομάδα των 80 mg φεβουξοστάτης και 46% στην ομάδα των 120 mg φεβουξοστάτης. Κανένα από τα άτομα με νεφρική ανεπάρκεια που ακολούθησε θεραπεία με αλλοπουρινόλη (σε δόση των 100 mg σύμφωνα με το πρωτόκολλο της μελέτης) ή εικονικό φάρμακο δεν πέτυχε τα τελευταία 3 μηνιαία επίπεδα ουρικού στον ορό <6,0 mg/dl. [1]
Επομένως, η φεβουξοστάτη μείωσε αποτελεσματικότερα και διατήρησε τα επίπεδα του ουρικού στον ορό <6,0 mg/dl σε σχέση με την αλλοπουρινόλη ή το εικονικό φάρμακο σε άτομα με υπερουριχαιμία και ουρική αρθρίτιδα και ήπια έως μέτρια διαταραγμένη νεφρική λειτουργία. [1]

1. Schumacher HR, et al. Arthritis Rheum 2008; 59:1540-1548.
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CONFIRMS: Ασθενείς >65 ετών

Presenter
Presentation Notes
Achievement of sUA <6.0 mg/dL–All Subjects (Primary Endpoint) and by Renal Function. Data regarding the percentage of subjects with normal renal function with sUA <6.0
mg/dL is not presented due to the low number of subjects in this group (N = 6). ap = 0.029 vs allopurinol; bp ≤ 0.001 vs febuxostat 40 mg; cp < 0.001 vs allopurinol; dp = 0.004 vs allopurinol. 




EXCEL: Αλλαγή θεραπείας 

ü 80 mg φεβουξοστάτης σε 120 mg 
φεμπουξοστάτης:
22% (141/649)

ü 120 mg φεβουξοστάτης σε 300 mg 
αλλοπουρινόλης:
8% (22/292)

üΑλλοπουρινόλη σε
80 mg φεβουξοστάτης: 
57% (82/145)
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Ασθενείς που πέτυχαν <6,0 mg/dl
μετά από την αλλαγή

Becker MA. J Rheumatol 2009. 

Ασθενείς με ουρικό >6,0mg/dl 
που άλλαξαν θεραπεία

Presenter
Presentation Notes
Η αποτυχία επίτευξης sUA <6,0 mg/dl με την αρχική ULT είχε ως αποτέλεσμα την αλλαγή της θεραπείας σε 22%, 8% και 57% των συμμετεχόντων που έλαβαν αρχικά 80 mg φεβουξοστάτης, 120 mg φεβουξοστάτης, και αλλοπουρινόλη, αντίστοιχα. Για τα άτομα που άλλαξαν θεραπεία ως αποτέλεσμα της αποτυχίας επίτευξης sUA <6,0 mg/dl με την αρχική θεραπεία, η απάντηση στις επακόλουθες θεραπείες ήταν ποικίλη. Από τα 102 άτομα που δεν πέτυχαν sUA <6,0 mg/dl στα 80 mg φεβουξοστάτης, τα 62 (61%) το πέτυχαν μετά από αλλαγή σε 120 mg φεβουξοστάτης. Από τα 24 άτομα που δεν ανταποκρίθηκαν σε δόση φεβουξοστάτης είτε στα 80 mg είτε στα 120 mg, τα 4 (17%) που άλλαξαν σε 300 mg αλλοπουρινόλης πέτυχαν sUA <6,0 mg/dl. Τέλος, από τα 78 άτομα που δεν πέτυχαν sUA <6,0 mg/dl με αλλοπουρινόλη, το 41% (32/78) το πέτυχε κατά τη διάρκεια επακόλουθης θεραπείας με 80 mg φεβουξοστάτης, καθώς και ένα επιπλέον 23% (18/78) ως απάντηση της θεραπείας με 120 mg φεβουξοστάτης. [1]


1. Becker MA, et al. J Rheumatol 2009; 36:1273-1282. 




FACT: Χαμηλότερο ουρικό μεγαλύτερη μείωση του 
τόφου

1 έτος:
% μεταβολή από την αρχική τιμή στο μέγεθος πρωτοπαθούς τόφου την εβδομάδα 52

Becker MA. NEJM 2005
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Presenter
Presentation Notes
Στη μελέτη FACT, στα άτομα με τόφους, η περιοχή ενός επιλεγμένου τόφου μετρήθηκε σειριακά με την ακόλουθη μέθοδο: εντοπίστηκαν οι δύο άξονες κατά μήκος του τόφου σε ορθή γωνία ο ένας προς τον άλλον. Χρησιμοποιήθηκε στυλό για να σημειωθεί το δέρμα στον πρώτο άξονα από κάθε πλευρά του τόφου μέχρι το σημείο στο οποίο το οζίδιο εμποδίζει την κίνηση του στυλό. Η απόσταση μεταξύ των δύο σημείων που σημειώθηκαν με το στυλό από το πάνω μέρος του τόφου μετρήθηκε στο κοντινότερο χιλιοστό και η διαδικασία επαναλήφθηκε κατά μήκος του δεύτερου άξονα. Η περιοχή του τόφου υπολογίστηκε πολλαπλασιάζοντας τις δύο μετρήσεις.
Η ποσοστιαία μείωση στο μέγεθος του τόφου σχετίστηκε με το επιτευχθέν επίπεδο sUA ενώ τα χαμηλότερα επίπεδα sUA σχετίστηκαν με μεγαλύτερη μείωση στο μέγεθος του τόφου. Η μείωση στο μέγεθος του τόφου ήταν έως και 85% σε ασθενείς με καλά ελεγχόμενα επίπεδα sUA.



Μείωση τόφων μετά από 6 χρόνια 
αντιυπερουριχαιμικής θεραπείας
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European Review for Medical and Pharmacological Sciences

Characteristics and management of
gout patients in Europe: data from a
large cohort of patients P. RICHETTE1,2, R.N. FLIPO1,2, D.K. PATRIKOS3
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CACTUS



§ Η ουρική αρθρίτιδα αποτελεί σημαντικά επώδυνη κατάσταση και 

χρήζει άμεσης αντιμετώπισης

§ Κάθε οξεία αρθρίτιδα δεν είναι ουρική!

§ Στην κρίση το ουρικό μπορεί να είναι ò σε 50% των ασθενών

§ Πάντα προφύλαξη για κρίσεις σε έναρξη αγωγής για ò Ουρικού

§ Θεραπευτικό στόχος ουρικό < 6.0 mg/dL.

§ Η φεμπουξοστάτη είναι αποτελεσματικότερη της αλλοπουρινόλης

Για το τέλος
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