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Giht predstavlja direktnu posledicu hronične hiperurikemije, čija prevalenca prati sedentarni način života i neadek-
vatnu ishranu u kojoj dominira hrana bogata purinima i bezalkoholna i alkoholna pića sa zasladjivačima. S obzirom da 
je giht povezan sa drugim ozbiljnim komorbiditetima od presudnog je značaja da terapija ove bolesti bude adekvatna. 
Rezultati mnogobrojnih istraživanja ukazuju da je terapija gihta širom sveta insuficijentna kod većine pacijenata. Ne-
sumnjivo je da takva ocena važi i za terapiju gihta u Republici Srbiji, a razlozi za takvu ocenu su brojni. Najvažniji 
razlog je vezan za izbor lekova, budući da su u Srbiji dostupni samo inhibitori ksantin-oksidaze, koji smanjuju stva-
ranje mokraćne kiseline, dok lekovi koji povećavaju izlučivanje mokraćne kiseline- urikozurici, nisu registrovani. 
Pored urikozurika, u Srbiji nije registrovan ni kolhicin, lek koji ima veoma važnu ulogu u prevenciji ispoljavanja 
neželjenih dejstava antihiperurikemijskih lekova u prvih nekoliko nedelja terapije.  
Ključne reči: giht, alopurinol, febuksostat, lesinurad. 

 
 
 

UVOD 
 

Giht predstavlja najzastupljeniji oblik inflamantor-
nog artritisa [1] i definiše se kao hronična bolest musku-
loskeletnog sistema koja nastaje kao posledica taloženja 
kristala natrijum urata usled prekomernog povećanja 
koncentracije mokraćne kiseline u serumu [2]. Osnovni 
patofiziološki mehanizam nastajanja gihta vezuje se za 
postojanje hronične hiperurikemije u serumu [3]. U 
stanju hiperurikemije dolazi do taloženja kristala natri-
jum urata u zglobovima. Granulociti fagocitiraju kristale 
natrijum urata, a zatim oslobadjaju lizozomne enzime i 
lipide, koji privlače druge granulocite, te na taj način 
nastaje inflamacija. Osim u zglobovima, kristali natrijum 
urata se mogu taložiti i u potkožnom tkivu i tamo izazvati 
inflamaciju, što se klinički vidi kao stvaranje čvorova- 
tofa [4]. Hiperurikemija može biti primarna i sekundarna. 
Primarna hiperurikemija u preko 90% slučajeva nastaje 
kao posledica nedovoljne ekskrecije mokraćne kiseline, 
dok je hiperurikemija koja nastaje kao posledica preko-
mernog stvaranja mokraćne kiseline u organizmu 
izuzetno retka [5]. Hiperurikemija predstavlja neophodan 
ali ne i dovoljan faktor rizika za nastanak gihta [6] i 
njena prevalenca je u porastu, naročito medju starijom 
populacijom [7]. Permanentno povećanje prevalence 
hiperurikemije prati evidentan porast prevalence go-
jaznosti medju opštom populacijom, a naročito veliki 
faktor rizika predstavlja hrana bogata purinima te 
konzumiranje alkoholnih i gaziranih bezalkoholnih pića 

[8-10]. Pored gihta, postoje jasni dokazi da hiperurike-
mija predstavlja značajan faktor rizika za nastanak bro-
jnih drugih oboljenja, u prvom redu kardiovaskularnih 
bolesti, renalnih oboljenja, dijabetes melitusa [1] i os-
teoporoze [11]. Hiperurikemija se dijagnostikuje kada je 
nivo serumskih urata veći od 7 mg/dl kod muškaraca, od-
nosno 6 mg/dl kod žena [12]. Ipak, kada govorimo o 
tretmanu pacijenata sa hroničnom hiperurikemijom, na-
jnovije preporuke su takve da ciljna vrednost serumskih 
urata treba da bude ispod 6mg/dl (0,36 mmol/l), a za 
pacijente sa težim formama gihta kod kojih je došlo do 
formiranja tofa i ispod 5mg/dl (0,30 mmol/l) [13-15]. 

 
TERAPIJA GIHTA 

 
Terapija hronične hiperurikemije I gihta predstavlja 

kombinaciju dijetetskog režima ishrane I farmako-
terapije. Prvi korak u regulisanju hiperurikemije je 
promena životnih navika I pridržavanje dijetetskog 
režima. Jedan od najvažnijih koraka u terapiji hronične 
hiperurikemije je regulisanje telesne mase, naročito kod 
gojaznih pacijenata [16]. Važno je iz ishrane izbaciti 
namirnice bogate purinima, a to su u prvom redu crveno 
meso, iznutrice I morski plodovi [17-18]. Ishranu treba 
obogatiti obaveznim konzumiranjem voća I povrća. 
Strogo se zabranjuje konzumiranje sokova bogatih fruk-
tozom, a konzumiranje alkoholnih pića treba svesti na 
minimum: četiri jedinice za muškarce odnosno tri jed-
inice za žene [17].  
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Ipak, adekvatan higijensko-dijetetski režim u najve-
ćem broju slučajeva nije dovoljan za adekvatnu kontrolu 
koncentracije serumskih urata, pa je neophodno uvod-
jenje farmakoterapije [19-20]. Farmakoterapija je indik-
ovana kod pacijenata koji imaju jedan ili više tofusa, 
najmanje dva napada artritisa godišnje, hroničnu bu-
brežnu insuficijenciju i/ili urolitijazu [21]. Postoje dve 
grupe lekova koje različitim mehanizmima delovanja do-
vode do smanjenja koncentracije mokraćne kiseline u se-
rumu. Prvu grupu čine lekovi koji deluju tako što inhibi-
raju sintezu mokraćne kiseline kroz kompetitivnu blokadu 
enzima ksantin-oksidaze, koji vrši konverziju ksantina u 
mokraćnu kiselinu [4]. Najznačajniji predstavnici ove 
grupe lekova su alopurinol, koji je dugo godina bio zlatni 
standard u terapiji hronične hiperurikemije I gihta [22], I 
lek novijeg datuma- febuksostat [23]. Drugu grupu lekova 
čine tzv. urikozurici, lekovi koji deluju tako što pove-
ćavaju izlučivanje mokraćne kiseline u urinu blokadom 
transportnog sistema za organske jone, kojim se vrši 
reapsorpcija mokraćne kiseline [4]. Stariji predstavnici 
urikozuričnih lekova su probenecid I sulfinpirazon, a od 
lekova novijeg datuma izdvajaju se peglotikaza [24] I 
lesinurad [25].  

 
FARMAKOTERAPIJA GIHTA U REPUBLICI SRBIJI 

 
Osnovu terapije hronične hiperurikemije u Republici 

Srbiji predstavljaju inhibitori enzima ksantin-oksidaze- 
alopurinol I febuksostat [21]. Alopurinol je registrovan 
pod zaštićenim nazivom ALOPURINOL I nalazi se na Listi 
lekova koji se propisuju I izdaju na obrascu lekarskog re-
cepta (Lista A) [26], dok je febuksostat registrovan pod 
zaštićenim nazivom ADENURIC®, ali se ne nalazi na listi 
lekova koju pokriva Republički fond za zdravstveno osigu-
ranje. Kada su u pitanju lekovi iz grupe urikozurika, 
treba napomenuti da u Republici Srbiji nije registrovan 
nijedan lek iz ove grupe, a Nacionalni vodič za dijag-
nostikovanje I terapiju gihta izdvaja losartan kao lek sa 
značajnim urikozuričnim efektom [21]. 

 
ALOPURINOL 

 
Alopurinol je inhibitor ksantin-oksidaze koji se 

koristi za smanjenje stvaranja urata I mokraćne kiseline 
u stanjima u kojima već postoje depoziti urata I mok-
raćne kiseline (giht, nefrolitijaza) ili postoji rizik od stva-
ranja ovih depozita (primena citostatske terapije). U Re-
publici Srbiji je dostupan u obliku tableta od 100 mg, a 
uobičajeni režim doziranja podrazumeva primenu 
alopurinola u dnevnoj dozi od 300 mg [27]. Kod paci-
jenata sa težim formama gihta može se primeniti u većim 
dozama [28], a maksimalna dnevna doza alopurinola 
iznosi 900 mg [27]. Doziranje alopurinola treba da bude 
prilagodjeno intenzitetu bubrežne funkcije pacijenta. 
Dobro se apsorbuje iz digestivnog trakta, ne vezuje se za 
proteine plazme I metaboliše se do aktivnog metabolita 
oksipurinola [4]. Najznačajnija neželjena dejstva 
alopurinola su dermatitis koji može progredirati do 
Stiven-Džonsonovog sindroma [29], mučnina, povraćanje, 
a retko I oštećenje jetre I kostne srži [4]. Takodje, pošto 
primena alopurinola na početku može privremeno da 
poveća koncetraciju mokraćne kiseline u plazmi (zbog 
mobilizacije mokraćne kiseline iz tofa), mora se paci-
jentu davati dosta tečnosti (kako bi se povećalo mok-
renje) I natrijum bikarbonata (kako bi se urin alka-
linizovao). 

FEBUKSOSTAT 
 

Febuksostat takodje svoj antihiperurikemijski efekat 
ostvaruje kroz blokadu enzima ksantin-oksidaze I koristi 
se kod pacijenata sa hroničnom hiperurikemijom I 
gihtom, dok je njegova primena kontraindikovana kod 
pacijenata sa asimptomatskom hiperurikemijom [30]. 
Ima značajno povoljniji režim doziranja u odnosu na 
alopurinol, budući da se primenjuje jednom dnevno, u 
dozi od 40 ili 80 mg [31] u SAD-u, dok je u Evropi praksa 
da se primenjuje I u dozama od 120 mg dnevno [32]. 
Najčešća neželjena dejstva febuksostata su mučnina I 
dijareja [33-34], ali najozbiljnije neželjeno dejstvo fe-
buksostata je svakako hepatotoksičnost, budući da su 
brojne postmarketinške analize bezbednosti febuksostata 
ukazale na činjenicu da je produžena primena febuk-
sostata praćena povećanjem nivoa jetrenih transaminaza 
kod odredjenog broja pacijenata [35].   

 
POREDJENJE ALOPURINOLA I FEBUKSOSTATA 

 
Iako oba leka imaju identičan mehanizam delovanja, 

postoje značajne razlike kada je u pitanju njihova efi-
kasnost. Kada se primenjuje kao monoterapija, alopuri-
nol je poprilično neefikasan lek, budući da se ciljne 
vrednosti serumskih urata (≤6 mg/dl za pacijente bez 
tofa, odnosno ≤5 mg/dl za pacijente sa tofima) postižu 
kod svega 20-40% pacijenata, u zavisnosti od visine doze 
[36]. Pronalaskom febuksostata otpočela su brojna is-
traživanja koja su poredila efikasnost I bezbednost ova 
dva leka. Svi rezultati nedvosmisleno ukazuju na čin-
jenicu da je febuksostat značajno efikasniji lek u pored-
jenju sa alopurinolom. Prema nekim istraživanjima, pri-
mena febuksostata dovodi do postizanja ciljne koncen-
tracije serumskih urata kod 72% pacijenata, što je 
značajno više u odnosu na 42% efikasnost alopurinola 
[37]. Studija [38] je pokazala da postoji statistički 
značajna razlika u korist uobičajene doze febuksostata 
(40 mg) u odnosu na uobičajenu dozu alopurinola (300 
mg) u procentu pacijenata kod kojih su postignute ciljne 
vrednosti serumskih urata, dok su autori u studiji [39] 
došli do zaključka da se još veća efikasnost može postići 
povećavanjem doze febuksostata na 80 mg dnevno. Fe-
buksostat je od alopurinola značajno efikasniji I kod 
pacijenata koji pored gihta imaju I druge komorbiditete, 
kao što su dijabetes melitus [40] ili hronična bubrežna in-
suficijencija I posledična hemodijaliza [41]. Procenjuje 
se da je vreme koje je potrebno da bi se dostigle ciljne 
koncentracije serumskih urata takodje kraće nakon pri-
mene febuksostata u odnosu na alopurinol za period od 
mesec dana [38]. Iako postoje nedvosmisleni dokazi koji 
govore u prilog značajno efikasnijem antihiperurikemi-
jskom efektu koji se postiže kada se alopurinol zameni 
febuksostatom, postoje I autori koji ukazuju na potrebu 
da bude pronadjen novi predstavnik inhibitora ksantin-
oksidaze [42], jer oba postojeća predstavnika imaju po-
prilično ozbiljna neželjena dejstva, u prvom redu hiper-
senzitivnost koja prati njihovu primenu kod nemalog 
broja pacijenata. 

Važan aspeskt komparacije izmedju alopurinola I fe-
buksostata je vezan za farmakoekonomske evaluacije. 
Nedvosmisleno je da je febuksostat skuplji lek u odnosu 
na alopurinol [43]. To naročito važi za pacijente koji žive 
na teritoriji Republike Srbije, budući da za razliku od 
alopurinola koji se nalazi na Listi A RFZO-a, febuksostat 
nije obuhvaćen fondom zdravstvenog osiguranja. Ipak, 
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kompleksnije farmakoekonomske analize odnosa troškovi-
efikasnost su pokazale da je febuksostat značajno ispla-
tiviji lek u odnosu na alopurinol. U okviru ovih analiza 
obuhvaćeni su I troškovi lečenja I hospitalizacije paci-
jenata sa hroničnom hiperurikemijom kod kojih se zbog 
nedovoljno efikasne terapije javljaju akutni napadi gi-
hta, pri čemu je jasno pokazano da je febuksostat eko-
nomski isplativije rešenje u odnosu na alopurinol. Slični 
farmakoekonomski rezultati su dobijeni I u ekonomski 
najrazvijenijim zemljama, kao što je SAD [37], I u 
zemljama sa znatno nižom ekonomskom moći, kao što je 
Španija [44]. 

 
PROBLEMI KOJI PRATE TERAPIJU GIHTA U REPUBLICI 

SRBIJI 
 
Dominantan problem vezan za terapiju hronične 

hiperurikemije i gihta u Republici Srbiji odnosi se na ne-
dovoljno široku paletu registrovanih lekova. Praktično, u 
Srbiji su registrovana samo dva leka za terpiju hiperu-
rikemije i to oba iz grupe inhibitora ksantin-oksidaze. Pri 
tome se na listi lekova koju pokriva Republički fond za 
zdravstveno osiguranje nalazi samo alopurinol u dozi od 
100 mg [26], dok značajno efikasniji febuksostat nije 
pokriven troškovima fonda. Ukoliko pretpostavimo da 
većina pacijenata sa hroničnom hiperurikemijom kao 
terapiju uzima alopurinol, i ako sa druge strane uzmemo 
u obzir rezultate istraživanja koji su pokazali da 
monoterapija alopurinolom dovodi do postizanja ciljnih 
koncentracija serumskih urata kod svega 20-40% paci-
jenata sa gihtom [36], možemo zaključiti da terapija gi-
hta u Republici Srbiji nije adekvatna. Pored ovog prob-
lema, u obzir se moraju uzeti problemi koje su uočili 
drugi istrživači, a koji takodje prate terapiju gihta kada 
se primenjuje alopurinol. S obzirom da se giht domi-
nantno javlja kod pacijenata muškog pola, kao I zbog 
činjenice da medju jednim delom pacijenata, ali I 
zdravstvenih radnika, postoji pogrešno mišljenje da je 
giht bolest koja se može efikasno korigovati higijensko-
dijetetskim režimom, postoje podaci koji ukazuju da je 
adherenca pacijenata sa gihtom prema farmakoterapiji 
zabrinjavajuće niska (18-44%) [45-46]. Drugi problem koji 
ne treba zanemariti kada govorimo o insuficijentnoj an-
tihiperurikemijskoj terapiji vezan je za nedovoljnu edu-
kaciju zdravstvenih radnika. Naime, neka istraživanja su 
pokazala [47] da zdravstveni radnici podsvesno giht ne 
doživljavaju kao hroničnu bolest I da na neki način pre-
ćutno odobravaju postupke svojih pacijenata koji 
terapiju uzimaju samo po potrebi, kada dodje do ispol-
javanja simptoma. Naročito poražavajuće deluju rezul-
tati istraživanja [48], u kojem je svega 27% anketiranih 
zdravstvenih radnika znalo tačne vrednosti ciljne koncen-
tracije serumskih urata kod pacijenata sa hroničnom 
hiperurikemijom. Važan problem je subdoziranje 
alopurinola. Naime, poznato je da je maksimalna dnevna 
doza alopurinola 900 mg [27], ali su mnogi autori došli do 
zaključka da je u velikom broju slučajeva evidentno sub-
doziranje pacijenata [49-50]. Postoji nekoliko razloga 
zbog kojih lekari propisuju suboptimalne doze alopuri-
nola svojim pacijentima, ali je svakako najvažniji razlog 
rizik od provociranja akutnog napada gihta [49]. Poznato 
je da se na samom početku primene alopurinola kod 
pacijenata mogu paradoksalno javiti simptomi akutnog 
gihta, koji nastaju zbog mobilizacije mokraćne kiseline iz 
tofa [4]. U najvećem broju slučajeva ovaj problem se 
rešava tako što se na početku terapije primenjuju mini-

malne doze alopurinola od 100 mg dnevno, a doza se za-
tim postepeno povećava za dodatnih 100 mg dnevno na 
svake 2-5 nedelja, sve dok se ne postignu ciljne vrednosti 
serumskih urata, nakon čega doza postaje fiksna [51]. 
Pored postepenog uvodjenja alopurinola, prevencija 
akutnog napada gihta se može ostvariti I primenom kolhi-
cina [52]. Kolhicin je alkaloid koji deluje tako što se ve-
zuje za mikrotubule leukocita, dovodi do njihove de-
polimerizacije I tako ometa njihovo kretanje ka mestu 
zapaljenja, ten a taj način ostvaruje svoj antiinflaman-
torni efekat [4]. Problem sa uvodjenjem inhibitora ksan-
tin-oksidaze u terapiju kod pacijenata u Republici Srbiji 
je upravo vezan za činjenicu da kolhicin nije registrovan 
kao lek u našoj zemlji [21], a dodatnu važnost ovom ne-
dostatku daje I činjenica da se kolhicin koristi I kao us-
pešan lek u terapiji akutnih napada gihta [53]. 

Paleta lekova koji se koriste za lečenje gihta u Re-
publici Srbiji se može označiti insuficijentnom najviše iz 
razloga što nije registrovan nijedan lek iz grupe urikozu-
rika. Ako sagledamo činjenicu da u ogromnoj većini slu-
čajeva hiperurikemija nastaje kao posledica nedovoljne 
renalne ekskrecije mokraćne kiseline [5], I ako sa druge 
strane uzmemo u obzir da urikozurici deluju kroz pove-
ćanje izlučivanja mokraćne kiseline iz organizma, jasno 
je da ovi lekovi imaju značajno mesto u terapiji gihta. S 
druge strane, urikozurici su označeni kao lekovi sa ozbil-
jnim neželjenim dejstvima. Benzbromaron je u nekim 
zemljama povučen sa tržišta zbog sklonosti da izaziva 
fulminantni hepatitis [54]. Probenecid je lek koji ima 
blaga neželjena dejstva, kao što su ospa po koži, gastro-
intestinalne tegobe I pospanost [4], ali problem prilikom 
primene ovog leka predstavljaju brojne interakcije sa 
drugim lekovima. Naime, istovremena primena salicilata 
antagonizuje dejstvo probenecida [55], dok probenecid 
ometa izlučivanje lekova kao što su penicillin, sulfona-
midi, indometacin, derivati sulfonilureje [4]. Pored 
urikozurika, postoje I urolitici, lekovi koji katalizuju ok-
sidaciju mokraćne kiseline u alantoin. Najznačajniji 
predstavnik je peglotikaza, rekombinantna urikaza modi-
fikovana polietilen glikolom, koja se primenjuje u vidu 
intravenske infuzije [21]. Medjutim, primena peglotikaze 
je veoma često povezana sa pojavom infuzionih rekacija, 
a mogu se javiti I bol u grudima, ekhimoze I anafilaktička 
reakcija, zbog čega je neophodna premedikacija kor-
tikosteroidima I antihistaminicima [56].Ipak, nedavno je 
od strane Američke Savezne uprave za hranu I lekove 
(Food and Drug Administration) odobren novi lek iz grupe 
urikozurika- lesinurad, za koga se smatra da u vidu adju-
vantne terapije značajno povećava antihiperurikemijsku 
efikasnost inhibitora ksantin-oksidaze I da istovremeno 
ne ispoljava značajnija neželjena dejstva [57]. 

 
LESINURAD 

 
Lesinurad predstavlja najnoviji odobreni vid adju-

vantne terapije hiperurikemije koji svoje delovanje ost-
varuje kroz blokadu dva transportera koji omogućavaju 
reapsorpciju mokraćne kiseline- URAT1 I OAT4 trans-
portera [58-59]. Lesinurad je odobren za primenu 
isključivo kao adjuvantna antihiperurikemijska terapija 
inhibitorima ksantin-oksidaze kod onih pacijenata kod 
kojih monoterapija alopurinolom ili febuksostatom nije 
dovela do dostizanja ciljnih koncentracija serumskih 
urata, pa se lesinurad nikako ne sme koristiti kao 
monoterapija. Lesinurad ima povoljan dozni režim, pri-
menjuje se jednom dnevno u dozi od 200 mg. Kao što je 
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slučaj sa svim ostalim urikozuricima, lesinurad treba pri-
menjivati oprezno kod pacijenata sa oslabljenom funk-
cijom bubrega, a treba izbegavati njegovu primenu kod 
pacijenata kod kojih je klirens kreatinina manji od 45 
ml/min [60]. Dosadašnja iskustva pokazuju da dodavan-
jem lesinurada alopurinolu značajno raste procenat 
pacijenata kod kojih se postižu target vrednosti serum-
skih urata [61-62], pri čemu se ciljne koncentracije (<6 
mg/dl) postižu I kod pacijenata sa blažim oblicima gihta 
bez formiranih tofa, ali I kod pacijenata gde je već došlo 
do formiranja tofa pa je potrebno da koncentracija urata 
u serumu bude manja od 5 mg/dl [61]. Slično, veoma do-
bre rezultate pokazala je I kombinacija febuksostata sa 
lesinuradom [58], budući da je kombinacija ovih lekova 
dovela do postizanja ciljnih koncentracija serumskih 
urata kod svih pacijenata uključenih u studiju. S obzirom 
da se radilo o pacijentima sa teškim formama gihta sa 
već formiranim tofima, to je činjenica koja veoma 
ohrabruje, mada treba istaći da je u ovoj eksperimental-
noj studiji lesinurad primenjivan u dozama od 400 I 600 
mg, a da je registrovan za primenu u dozi od 200 mg. 
Generalno, može se reći da je kombinovana terapija 
lesinurada sa inhibitorima ksantin-oksidaze praćena 
značajnim uspehom kada je u pitanju njena efikasnost, 
ali I da se takva terapija može označiti veoma bezbed-
nom po pacijente I da je najčešće neželjeno dejstvo po-
java akutnih napada gihta [61]. Ipak, lesinurad je rela-
tivno novi lek koji je tek odnedavno na tržištu [63]., tako 
da će postmarketinška faza ispitivanja dati preciznije 
odgovore koji se tiču njegovog bezbedonosnog aspekta. 

 
 
 

ZAKLJUČAK  
 
Populacija pacijenata koja boluje od gihta je velika 

I sva je prilika da će se taj trend nastaviti, s obzirom da 
savremeni stil života I ishrane doprinosi sve učestalijoj 
pojavi hiperurikemije, koja predstavlja najvažniji faktor 

rizika za nastanak gihta. Giht predstavlja jako ozbiljno 
oboljenje, budući da postoje nedvosmisleni dokazi koji 
ukazuju na postojanje uzročno-posledične veze izmedju 
gihta I brojnih drugih komorbiditeta, u prvom redu kar-
diovaskularnih bolesti, dijabetes melitusa, osteoporoze I 
depresije. Terapija gihta u Republici Srbiji se može 
oceniti insuficijentnom, iz nekoliko razloga. Najvažniji 
razlog predstavlja činjenica da su u Republici Srbiji regis-
trovana samo dva leka za lečenje gihta (alopurinol I fe-
buksostat) I da nije registrovan nijedan lek iz grupe 
urikozurika. S obzirom da istraživanja ukazuju da postoji 
značajan procenat pacijenata kod kojih je hiperurikemija 
rezistentna na monoterapiju inhibitorima ksantin-oksi-
daze, jasno je da je za adekvatnu farmakoterapiju rezis-
tentnih formi gihta neophodno povećati paletu lekova. 
Iako tržište Republike Srbije zbog svoje ekonomske moći 
možda trenutno nije privlačno inostranim farmaceutskim 
kompanijama, može se u skorijoj budućnosti očekivati 
da, zbog porasta prevalence gihta koji je prisutan u ce-
lom svetu, neki od lekova iz grupe urikozurika bude reg-
istrovan I u našoj zemlji. Trenutno su naročito velika 
očekivanja od lesinurada, najnovijeg leka iz grupe uriko-
zurika, čiji terapijsko-bezbedonosni profil na osnovu 
dosadašnjih rezultata odskače u odnosu na ostale, 
starije, predstavnike ove grupe lekova. U svakom slu-
čaju, do tada bi nadležne komisije u okviru Ministarstva 
zdravlja trebalo da sprovedu farmakoekonomske evalua-
cije dostupne antihiperurikemijske terapije na tržištu 
Republike Srbije, budući da su rezultati širom sveta uka-
zali na značajno bolji I isplativiji farmakoekonomski pro-
fil febuksostata u odnosu na alopurinol. 
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SUMMARY 
Gout is a direct consequence of chronic hyperuricaemia, who 's prevalence is following sedentary lifestyle and improper diet domi-
nated by foods rich in purines and non-alcoholic and alcoholic beverages with sweeteners. Since gout is associated with other serious 
comorbidities is essential that the treatment of this disease would be adequate. The results of numerous studies indicate that the 
worldwide therapy of gout is insufficient in most patients. There is no doubt that this assessment is true for the treatment of gout in 
the Republic of Serbia, and the reasons for such an assessment are numerous. The most important reason is related to the choice of 
drugs, because in Serbia they are only available xanthine oxidase inhibitors, which reduce the formation of uric acid, while drugs 
that increase the excretion of uric acid- Uricosuric drugs are not registered. Beside uricosurics, in Serbia is not registered neither 
colhicine, a drug that has a very important role in the prevention of adverse effects of antihyperuricaemia drugs in the first few 
weeks of treatment. 
Key words: gout, allopurinol, febuxostat, lesinurad. 
 




