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STRESZCZENIE

Przedstawiono przypadek 41-letniego mezczyzny, u ktérego w przebiegu nierozpoznanej dny moczanowej, powodujacej istotne defor-
macje stawow rak oraz zaburzenia troficzne, ktére spowodowaty koniecznosé wykonania amputacji paliczka Ill palca reki prawej. Dna
moczanowa jest stosunkowo czestym schorzeniem. Kiedy choroba ma typowy przebieg, rozpoznanie nie nastrecza trudnosci, natomiast
jej mniej typowy przebieg, na przykfad przewlekte zapalenie stawéw o wieloletnim, niewielkim nasileniu, moze by¢ duzym wyzwaniem
klinicznym.
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ABSTRACT

In this case a 41-year-old man with a history of undiagnosed gout which led to the development of significant hand joint deformation
and necrotic lesions causing the necessity of the amputation of the 3™ phalanx of the right hand. Gout is relatively common disorder.
Usually, the typical manifestation of the disease does not cause any problems with the proper diagnosis, however, the more atypical

course, e.g. long-term chronic arthritis with mild severity may represent a significant diagnostic challenge for clinicians.
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OPIS PRZYPADKU

41-letni mezczyzna zostat przyjety do Kliniki Derma-
tologii, Wenerologii i Alergologii we Wroctawiu w celu dia-
gnostyki i leczenia zmian troficznych palcéw dtoni. Bezpo-
$rednio przed przyjeciem do szpitala u chorego wykonano
w ramach oddziatu chirurgicznego amputacje palca Il reki
prawej na wysokosci stawu miedzypaliczkowego blizszego
z powodu gtebokiej martwicy skéry powiktanej ropowica
(ryc. 1). Z wywiadu uzyskano informacje, ze pierwsze zmia-
ny troficzne palcédw rak pojawity sie okoto 6 tygodni przed
amputacja palca, a nieco wczesniej pacjent zaobserwowat
obrzeki drobnych stawdw rak. Gtéwnym problemem zgta-
szanym przez chorego byto postepujace pogorszenie funkgji
obu dfoni, znaczne powiekszenie obwodu palcéw oraz sil-
ne dolegliwosci bélowe w zakresie drobnych stawdw rak.
Pacjent od kilkunastu lat chorowat na cukrzyce typu 2 leczo-
na w okresie ostatnich siedmiu lat insuling (preparaty: Novo-

Rapid 10-12 jednostek podskérnie [s.c., sub cutaneal] do kaz-
dego positku, Insulatard 20j. s.c. wieczorem). Cukrzyca byta
powikfana retinopatia i nefropatia. Mezczyzna pozostawat
takze pod statg opieka pulmonologiczng z uwagi na wspét-
istniejaca sarkoidoze ptuc, od okoto 10 lat byt z tego powodu
leczony metyloprednizolonem (8 mg/dobe). Pacjent leczyt
sie rowniez kardiologicznie z powodu nadcisnienia tetni-
czego i poinfekcyjnej kardiomiopatii rozstrzeniowej serca
z zaburzeniami kurczliwosci odcinkowej wraz z obnizeniem
funkgji skurczowej lewej komory (frakcja wyrzutowa < 35%)
(stosowane leczenie kardiologiczne: perindopril/amlodypi-
na10mg/10mg 1 x 1 tabl., karwedilol 1 x 25 mg/d). Ponadto
pacjent przyjmowat omeprazol 1 x 20 mg/d.

Przy przyjeciu do Kliniki u chorego stwierdzono stan po
amputacji paliczka dalszego palca Il reki prawej oraz rane
pooperacyjna, znaczne obrzeki palcéw rak, stwardnienia skory
palcéw, sklerodaktylie, a nad stawami miedzypaliczkowymi
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Rycina 1. Stan po amputacji palca Il reki prawej na wysokosci stawu
miedzypaliczkowego blizszego z powodu gtebokiej martwicy skory
powiktanej ropowica

Rycina 3. Drobne biate guzki podskérne w obrebie paliczka
dystalnego kciuka

w badaniu palpacyjnym wyczuwalne byty duze, twarde, pod-
skoérne guzy, zktérych najwieksze wystepowaty w okolicy sta-
wu miedzypaliczkowego blizszego palca lll reki lewej. Ponadto
na opuszkach palcéw dtoni obecny byt rumien, w obrebie kt6-
rego wyczuwalne byty guzki podskdrne, miejscami ulegajace
rozpadowi (ryc. 1-3). W miejscu rozpadu z guzkéw wyciekata
biatawa wydzielina o konsystencji rozpuszczonej kredy (ryc. 4).
Ruchomos¢ zajetych palcéw w zakresie zgiecia i prostowania,
zaréwno w stawach miedzypaliczkowych blizszych, jak i dal-
szych, bytaznacznie ograniczona. U chorego stwierdzono takze
drobne, twarde guzki, $rednicy okoto 0,5 cm, zlokalizowane
na matzowinach usznych.

W badaniach laboratoryjnych wsréd nieprawidtowo-
sci odnotowano niedokrwisto$¢ z niedoboru zelaza (po-
ziom hemoglobiny: 9,2 g/dl [n = 14-18], stezenie zelaza:
9,2 umol/I [n = 11,6-31,3]), podwyzszone biochemiczne
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Rycina 2. Obrzeki palcéw rak ze stwardnieniem skéry palcow

Rycina 4. Wyciek biatawej wydzieliny o konsystencji rozpuszczonej
kredy po nacieciu guza zapalnego potozonego okotostawowo

wykfadniki stanu zapalnego (biatko C-reaktywne [CRP,
C reactive protein] 40 mg/I [n = 0,2-5]), podwyzszone ste-
zenie kreatyniny (2,21 mg/dl [n = 0,73-1,18]), mocznika
(67 mg/dl [n = 19-44]) i kwasu moczowego (10,8 mg/dl
[n=3,5-7,2]) oraz nieznacznie zwigkszony poziom hemoglo-
biny glikowanej (7% [n = 4,5-6,2]). Stwierdzono takze obni-
zenie stezeniaimmunoglobuliny IgA (< 0,239 g/l [n = 1-4,9]),
z kolei w badaniu ogélnym moczu obecne byto biatko
(100 mg/dI[n = < -30]). Dodatkowo wykonano oznacze-
nie poziomu parathormonu, ktéry byt lekko podwyzszony:
73,5 pg/ml [n = 11-67] przy prawidtowym stezeniu fosforu
i wapnia (fosfor nieorganiczny 3,5 mg/dl [n =2,3-4,7], wapn
catkowity wynosit 8,4 mg/dl [n = 8,4-10,2].

Z uwagi na cechy zakazenia rany pooperacyjnej u pa-
cjenta zastosowano, zgodnie z posiewem, amikacyne (Sta-
phylococcus aureus MRSA wrazliwy na ampicyline, amikacyne
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i gentamycyne), stosowano odkazajace kapiele wodne oraz
aplikowano miejscowo sulfatiazol sodu. Ponadto podawano
leki przeciwbdlowe (ketoprofen, tramadol), zastosowano
terapie przeciwkrzepliwa heparyng drobnoczasteczkowa,
wiaczono do leczenia kwas acetylosalicylowy w dawce
75 mg/d, a takze lek zmniejszajgcy napiecie migsni gtad-
kich i zwiekszajacy swiatto naczyn krwionosnych — bency-
klan w dawce 2 x 100 mg/d.W diagnostyce réznicowej brano
pod uwage: twardzine uktadowa z zajeciem skory, skérng
manifestacje sarkoidozy, kalcynoze skéry oraz wysunieto po-
dejrzenie, ze zmiany troficzne palcéw powstaty w przebiegu
mikrozatorowosci. Wykonane badania w kierunku uktado-
wych choréb tkanki tacznej (przeciwciata przeciwjadrowe,
lupus antykoagulant, czynnik reumatoidalny, sktadowe
C3 i C4 dopetniacza, przeciwciata antykardiolipinowe IgM
i19G, przeciwciata przeciwko beta-2-glikoproteinie w klasie
IgMilgG, przeciwciata przeciw cytoplazmie neutrofili cANCA
i pANCA) wypadty ujemnie. W przeprowadzonym "tescie
lodéwkowym" nie stwierdzono obecnosci krioglobulin, nie
obserwowano zaburzen krzepniecia, nie stwierdzono czyn-
nika reumatoidalnego ani przeciwciat antycytrulinowych
w surowicy. W badaniu ultrasonograficznym (USG) serca
nie zobrazowano zakrzepéw w jamach serca. W zdjeciu ra-
diologicznym (RTG) rak stwierdzono zwapnienia w $cianach
naczyn krwionosnych oraz drobne zmiany zwyrodnieniowe
w stawach nadgarstkowych, nie wykazano natomiast zad-
nych zwapnien w tkankach miekkich. Zdjecie RTG klatki
piersiowej uwidocznito poszerzony cien serca w wymiarze
poprzecznym. W celu ustalenia rozpoznania wykonano
biopsje z opuszki palca | reki prawej do badania histolo-
gicznego. W oczekiwaniu na wyniki badan, po uzyskaniu
miejscowej poprawy, obnizeniu CRP, spadku stezenia kreaty-
niny w surowicy do 1,21 mg/dl wypisano pacjenta do domu.

Ponowna hospitalizacja odbyta sie 5 tygodni pdznie;j.
Przy przyjeciu podczas kolejnego badania fizykalnego w ob-
rebie dtoni prawej stwierdzono strup na kikucie palca llI,
na opuszce kciuka widoczny byt rozpad w obrebie guzkéw
podskérnych, a na opuszce palca V — drobne owrzodze-
nie srednicy 0,5 cm. Nadal obecny byt obrzek palcéw rak,
stwardnienia skéry palcéw, nad stawami miedzypalicz-
kowymi w badaniu palpacyjnym wyczuwalne byly duze,
podskérne guzy, jednak tym razem o miekkiej konsystenciji.
Ponownie wigczono leczenie przeciwbakteryjne (sulfame-
toksazol i trimetoprim, 2 X 960 mg/d), a z uzyskanego po-
przez naktucie okolicy stawu miedzypaliczkowego palca lll
reki lewej ptynu (gesta wydzielina barwy biatej) wykonano
posiew w kierunku bakterii tlenowych, beztlenowych oraz
pratkéw gruZlicy i pratkéw atypowych — wszystkie posiewy
wypadty ujemnie. W otrzymanym w miedzyczasie wyniku
biopsji zmiany wykazano przewlekty stan zapalny w skérze
wiasciwej, bez ognisk wapnienia (barwienie metoda Von
Kossa byto ujemne).

Rycina 5. Liczne krysztaty kwasu moczowego w ptynie uzyskanym
z naciecia guza zapalnego reki prawej

W trakcie hospitalizacji u pacjenta wystapit bolesny
obrzek stawu kolanowego prawego. Ponownie zbadano
mikroskopowo ptyn uzyskany z naciecia guza zapalnego
reki prawej i stwierdzono liczne krysztaty kwasu moczowego
(ryc.5). Oznaczone stezenie kwasu moczowego w surowicy
krwi byto znaczaco wyzsze w poréwnaniu do wartosci z po-
przedniej hospitalizacji i wynosito 12 mg/dl. Na podstawie
wynikéw badan i catosci obrazu klinicznego rozpoznano
atak dny moczanowej. Do leczenia wtaczono kolchicyne
(3 x 1 g/d) i leki przeciwzapalne (ibuprofen 2 x 400 mg/d).
W czwartej dobie leczenia uzyskano ztagodzenie dolegli-
wosci bolowych stawoéw drobnych rak i stawu kolanowego
oraz znaczne zmniejszenie obrzekéw wszystkich stawodw.
Kontrolne stezenie kwasu moczowego wynosito 8,6 mg/dl.

KOMENTARZ

W artykule przedstawiono przypadek 41-letniego mez-
czyzne z nierozpoznang dng moczanowa. W przebiegu cho-
roby obserwowano pojawianie sie licznych guzkéw i guzéw
dnawych, powodujacych istotne deformacje stawow rak
oraz zaburzenia troficzne, ktére spowodowaty konieczno$é
wykonania amputacji palca ll reki prawej i zaburzenia funk-
¢ji dtoni. Poczatkowo powolne narastanie aglomeratow
krysztatbw moczanowych i formowanie guzkéw dnawych
w réznych okolicach ciata, gtéwnie palcow rak, nie kojarzyto
sie z ostrymi objawami zapalnymi stawéw w przebiegu
ataku dny moczanowej i powodowato duze trudnosci dia-
gnostyczne.

Dna moczanowa jest zapaleniem stawéw wywotanym
odktadaniem sie w tkankach krysztatéw moczanu sodu
(MSU). Wiadomo, ze do wytracania sie krysztatow MSU
w tkankach i ptynach ustrojowych dochodzi po przekrocze-
niu granic jego rozpuszczalnosci (6,8 mg/dl), krysztaty moga
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sie odkfada¢ w stawach, tkankach miekkich i narzadach
[1-4]. Dna moczanowa najczesciej zajmuje stawy, co zazwy-
czaj objawia sie atakami bardzo silnego bélu, obrzekiem
i ograniczeniem ruchomosci zajetego stawu. Choroba czesto
rozpoczyna sie zapaleniem pojedynczego stawu — typowo
jest to staw podstawy palucha (tzw. podagra), ale moga to
by¢ réwniez inne stawy stopy, staw kolanowy, barkowy, sta-
wy palcéw rak, rzadziej dotyczy innych stawéw. Zapaleniu
stawu towarzyszy bardzo silny bdl, ktéry zazwyczaj pojawia
sie w nocy lub nad ranem i osigga maksymalne nasilenie
w ciaggu kilkunastu godzin. Zajety staw jest obrzekniety,
skéra nad nim zaczerwieniona i goraca, nastepuje ztuszcza-
nie naskorka. Czesto wystepuja réwniez: goragczka, dreszcze
i uczucie ogodlnego rozbicia. Zapalenie zazwyczaj dotyczy
jednego stawu, moze jednak wystapic zapalenie kilku sta-
wow w tym samym czasie lub zapalenie ,wedrujace” z jed-
nego stawu na kolejny. Po pierwszym ataku dny nastepuje
okres wycofywania sie objawdw choroby. Jesli nie wdrozy
sie odpowiedniego postepowania, pojawig sie ponowne
ataki, ktore beda coraz czestsze i beda zajmowac kolejne
stawy. Dna moczanowa wystepuje u 1-2% populacji, gtow-
nie mezczyzn w srednim i starszym wieku, u ktdrych jest to
najczestsza postac zapalenia stawéw (dotyka 7% mezczyzn
po 65. r.z.); kobiety choruja rzadziej, choroba rozwija sie
u nich prawie wytacznie po menopauzie. Warto zaznaczy¢,
ze dna moczanowa rozwija sie tylko u co piatej osoby ze
zwiekszonym stezeniem kwasu moczowego, dotychczas nie
wyjasniono, dlaczego u niektérych oséb z hiperurykemia nie
dochodzi do rozwoju tej choroby. Czestos¢ wystepowania
dny moczanowej zwieksza sie wraz z dostatnim zyciem, co
wiaze sie z dieta sprzyjajaca hiperurykemii, otytoscia i inny-
mi chorobami cywilizacyjnymi. Badaniem jednoznacznie
potwierdzajagcym rozpoznanie dny moczanowej jest ocena
ptynu stawowego pod mikroskopem i stwierdzenie w nim
krysztatéw MSU [1-4]. Badanie to umozliwia odréznienie
dny moczanowej od tzw. dny rzekomej, w ktérej dochodzi
do odktadania sie w stawach innego rodzaju krysztatéw,
a takze pozwala wykluczy¢ zakazenie bakteryjne, ktére moze
towarzyszy¢ dnie. Kryteria klasyfikacyjne napadu dny mo-
czanowej przedstawiono w tabeli 1.

W przypadku podejrzenia dny nalezy kilka razy oznaczy¢
stezenie kwasu moczowego we krwi (z reguly jest znacznie
zwiekszone) oraz oceni¢ dobowa utrate kwasu moczowego
zmoczem.Trzeba jednak pamietac, ze w trakcie ostrego na-
padu dny stezenie kwasu moczowego moze by¢ prawidto-
we. Oprécz badan laboratoryjnych wykonuje sie zdjecia RTG,
na ktoérych szuka sie nadzerek kostnych, zwezenia szczeliny
stawowej i guzkéw dnawych (jednak zmiany te pojawiaja sie
dopiero w p6zniejszym okresie). Pomocna jest takze ocena
USG zajetych stawoéw. Mozna réwniez wykona¢ badanie hi-
stopatologiczne guzkéw w okolicy stawdw w celu stwierdze-
nia, czy s one zwigzane z odktadaniem sie ztogéw moczanu
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Tabela 1. Kryteria klasyfikacyjne napadu dny moczanowej [5-7]

Napad dny mozna rozpoznag, jezeli sie stwierdzi obecnos¢:

. krysztatéw moczanu sodu w ptynie stawowym
albo
II. krysztatéw moczanu sodu w obrebie guzkdw badanych metoda
chemiczna lub w mikroskopie polaryzacyjnym
albo
l1l. 6 z nastepujacych 12 objawoéw klinicznych, nieprawidtowych
wynikéw badar laboratoryjnych i zmian radiologicznych:
1) wiecej niz 1 napad ostrego zapalenia stawu
2) najwieksze nasilenie zapalenia w pierwszym dniu napadu
3) ostre zapalenie pojedynczego stawu
) zaczerwienienie okolicy stawu
)
)

S

bél i obrzek stawu $rédstopno-paliczkowego |
jednostronne ostre zapalenie stawu $réddstopno-
paliczkowego |

) jednostronne ostre zapalenie stawu skokowego
) podejrzenie guzka dnawego (tophi)

) hiperurykemia

0) niesymetryczny obrzek stawu (w badaniu RTG)

1

2

(&)

O 00N

) podkorowe torbielki bez nadzerek (w badaniu RTG)
) ujemny wynik posiewu ptynu stawowego pobranego
podczas napadu zapalenia stawu

1
1
1

sodu (krystalicznych ztogéw MSU lub kwasu moczowego
mozna tez poszukiwac¢ w bioptacie nerki). Materiat nalezy
utrwali¢ w alkoholu etylowym absolutnym, poniewaz po-
wszechnie uzywany roztwér formaliny moze spowodowac
rozpuszczenie krysztatéw. Krysztaly mozna znalez¢ takze
w tresci wydobywajacej sie z przetok powstatych w okolicy
guzkéw dnawych [8]. Nowe mozliwosci badarn obrazowych
staty sie przydatne w diagnozowaniu rozlegtosci ztogéw
w tkankach juz w bardzo wczesnym okresie choroby. Ta-
kie mozliwosci niesie ze sobg zastosowanie ultrasonografii
wysokiej rozdzielczosci i tomografii komputerowej o po-
dwajnej energii (DECT, dual energy computed tomography).
W badaniu przeprowadzonym przez naukowcéw z Nowe;j
Zelandii analizowano rozmieszczenie oraz liczbe ztogéw
MSU u pacjentédw z objawami dny moczanowej oraz bezob-
jawowa hiperurykemia. Badanie tomografii komputerowe;j
(CT, computed tomography) stép metoda DECT wykonano
u pacjentéw z hiperurykemia bezobjawowa (n = 25) oraz
chorych z dna moczanowa (tzn. z udowodniona obecno-
$cig krysztatéw, bez stwierdzanych w badaniu klinicznym
guzkéw dnawych, n =33). Zaréwno u badanych z hiperury-
kemig, jak i dng moczanowa, ztogi byty obecne i w stawach
i w $ciegnach w badanym obszarze. Istotnie wieksza
objetos¢ ztogéw stwierdzano w grupie chorych z wczesng
— 11/14 (79%) i pdzng dng — 16/19 (84%) moczanowg
w poréwnaniu z bezobjawowa hiperurykemia — 6/25 (24%).
Wyniki przeprowadzonego badania sugeruja, ze do odkfa-
dania sie krysztatéw MSU dochodzi zaréwno u 0s6b z bez-
objawowa hiperurykemig, jak i chorych z dng moczanows,
jednakze liczba (objetos¢) ztogéw moze mie¢ wptyw na
wystapienie objawéw klinicznych typowych dla dny mocza-
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nowej [9]. Spolaryzowane (o ujemnym tadunku) krysztaty
kwasu moczowego oddzielone ze ztogéw aktywuja uktad
dopetniacza zaréwno droga klasyczna, jak i alternatywna.
Krysztaty s fagocytowane przez fagocyty, ktére aktywuja
wewnatrzkomérkowy kompleks wielobiatkowy, nazywany
NALP-3 (inflammasomy). Ten proces jest ufatwiany przez
receptory toll-like (TLR-2 i TLR-4) na powierzchni fagocy-
tow. Uktad NALP-3 inflammasomoéw aktywuje uktad kaspaz,
co prowadzi do powstawania interleukiny 1f (IL-1pB), ktora
uwalniana z komérek stymuluje proces ostrego zapalenia,
tak charakterystycznego dla ostrego napadu dny. Obecnie
uwaza sie, ze IL-1(3 i receptor IL-1 s gtéwnymi rozgrywajacy-
mi w procesie zapalnym indukowanym przez krysztaty mo-
czanu jednosodowego [2-4]. W zaawansowanej postaci cho-
roby dochodzi do nieodwracalnego uszkodzenia narzadu
ruchu i niesprawnosci, a takze do zajecia innych narzadéw
(uszkodzenia nerek, kamicy moczowej, tworzenia guzkéw
dnawych w tkankach miekkich). Odktadanie krysztatow
MSU wynika ze zwiekszonego stezenia kwasu moczowego
w surowicy, bedacego skutkiem jego nadmiernej produkgji
lub zmniejszonego wydalania z organizmu. Do czynnikéw
sprzyjajacych wystapieniu dny moczanowej zalicza sie: uwa-
runkowania genetyczne, powodujace zaburzenia w me-
tabolizmie kwasu moczowego, pte¢ meska, wiek (bardzo
rzadko choruja osoby ponizej 30.r.z.), nieprawidtowa dieta
(spozywanie produktéw bogatych w puryny, z ktérych po-
wstaje kwas moczowy, m.in. mieso, podroby, owoce morza),
leki (niektore leki zwiekszajace stezenie kwasu moczowego:
kwas acetylosalicylowy, leki moczopedne, cyklosporyna
A), zwiekszony rozpad nukleotydéw w ustroju, miedzy in-
nymi w przebiegu choréb mielo- i limfoproliferacyjnych,
niedokrwistosci hemolitycznej, czerwienicy prawdziwej,
mononukleozy, niedawny uraz lub operacja, odwodnienie,
zakazenie, inne ciezkie choroby (np. nowotwory). Dnie mo-
czanowej sprzyja réwniez naduzywanie alkoholu, zwtaszcza
piwa i silnych alkoholi (wino nie zwieksza ryzyka wystapienia
dny moczanowej). Nadwaga, otytos¢, nadcisnienie tetnicze,
cukrzyca lub nietolerancja glukozy, zaburzenia lipidowe,
czyli choroby cywilizacyjne, ktére czesto wystepuja razem
jako tzw. zespdt metaboliczny, znacznie zwiekszaja ryzyko
zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych. W wielu bada-
niach wykazano zwiazek miedzy zachorowaniem na dne
moczanowa oraz czestszymi incydentami choréb naczynio-
wych, nawet po uwzglednieniu innych znanych czynnikéw
ryzyka choréb uktadu krazenia. Naukowcy zWielkiej Brytanii
wykazali, ze najwyzsze ryzyko choréb naczyniowych wyste-
puje w grupie kobiet, mimo Zze zaréwno dna moczanowa,
jak i choroby naczyniowe sg czestsze wsréd mezczyzn [10].

W dnie moczanowej wyrdznia sie nastepujace etapy:
okres bezobjawowej hiperurykemii, epizody ostrego za-
palenia stawdw, okresy miedzynapadowe, dne przewlekta
(zaawansowana) [11]. W pierwszym okresie nie wystepuja

epizody zapalenia stawdw, jednak moze sie rozpoczynac
tworzenie guzkéw dnawych (tophi urici) [12]. U chorych po
napadzie dny mozna sie spodziewac jego nawrotu zwykle
po 6 miesigcach do 2 lat. Mniej typowa odmiang dny jest
przewlekte dnawe zapalenie stawéw. W tej postaci zapale-
nie ma przebieg wieloletni o niewielkim nasileniu. Jest to
sytuacja bardzo niebezpieczna, gdyz u chorych zdna mocza-
nowa przebiegajaca bez wyraznych epizoddw ostrego zapa-
lenia stawdw istnieje wysokie ryzyko p6znego rozpoznania
i wdrozenia wtasciwego leczenia. Po kilkunastu latach dna
moczanowa z reguty przechodzi w faze przewlekta, w ktorej
objawy o duzo mniejszym nasileniu wystepuja stale. W dnie
przewlektej odktadajace sie w stawach ztogi krysztatéw
MSU powoduja niszczenie chrzastki stawowej, nasad kost-
nych, tworzenie nadzerek kostnych, destrukgji otaczajacych
$ciegien i wiezadet, co prowadzi do znieksztatcen stawdw
i niesprawnosci. Typowe dla dny przewlektej sg tzw. guzki
dnawe (tophi). Czasami ich wielko$¢ osigga rozmiary kurzego
jaja. Na skorze pojawiajg sie najczesciej na matzowinach
usznych i w okolicy stawdw stép i rak. Nierzadko z ich wne-
trza wydobywa sie biata substancja przypominajaca konsy-
stencja mokra krede; niekiedy dochodzi do ich bolesnego
zapalenia. Guzki dnawe pojawiaja sie rbwniez w narzadach
wewnetrznych (niekiedy wymagaja réznicowania z innymi
chorobami), dochodzi do uszkodzenia r6znych narzadéw
wewnetrznych (gtéwnie nerek) i rozwoju kamicy moczowej.
Guzki dnawe moga by¢ na tyle duze, ze uciskaja okolicz-
ne nerwy, wywotujac miedzy innymi zespét ciesni kanatu
nadgarstka, dlatego czasami konieczne jest ich operacyjne
usuniecie.W dnie przewlekfej u wiekszosci pacjentow wyste-
puja réwniez inne choroby: nadcisnienie tetnicze, cukrzyca
typu 2, zaburzenia lipidowe (zwiekszone stezenie choleste-
rolu catkowitego i triglicerydéw w surowicy) oraz otytos¢,
ktére prowadza do przyspieszonego rozwoju miazdzycy
i wystapienia groznych dla zycia powiktan, takich jak zawat
serca i udar mézgu. Ostry napad dny moczanowej nalezy
réznicowac z ostrym zapaleniem stawéw wywotanym przez
krysztaty pirofosforanu wapnia (dawniej dna rzekoma), hi-
perlipidemia, septycznym oraz reaktywnym zapaleniem
stawdw, urazem, wylewem krwi do stawu, choroba posu-
rowicza, odczynem zapalnym w chorobie zwyrodnieniowej
stawdw, a dne przewlekta — z reumatoidalnym zapaleniem
stawow i choroba zwyrodnieniowa stawoéw [13].

Dna rzekoma jest choroba podobna do dny moczano-
wej, poniewaz réwniez przebiega z napadowymi ostrymi
zapaleniami stawéw, ktére — odmiennie niz w dnie mocza-
nowej — s3 wywotane krysztatami pirofosforanu wapnia.
Wystapienie dny rzekomej poprzedza odktadanie sie krysz-
tatéw pirofosforanu wapnia w chrzastce stawowej, co pro-
wadzi do jej zwapnienia, czyli tzw. chondrokalcynozy. Chon-
drokalcynoza moze by¢ pierwotna (o nieznanej przyczynie)
lub wtdérna, jako nastepstwo choréb metabolicznych: nad-
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czynnosci przytarczyc, hemochromatozy, hipomagnezemii,
hipofosfatemiii prawdopodobnie niedoczynnosci tarczycy.
Dne rzekoma obserwuje sie kilkakrotnie rzadziej nizdne mo-
czanowa. Czestos$¢ wystepowania chondrokalcynozy u obu
ptcijest jednakowa i wzrasta wraz z wiekiem, tak ze u 1/3 lu-
dzi powyzej 75. roku zycia stwierdza sie obecnos¢ chondro-
kalcynozy stawdw kolanowych. Chondrokalcynoza obejmu-
je stawy wieksze, najczesciej kolanowe, i moze przebiegac
bezobjawowo lub objawowo. Jej objawy w postaci napadu
dny rzekomej s3 mniej nasilone w poréwnaniu do napadu
dny moczanowej. W okresach miedzy napadamichory moze
nie odczuwac zadnych dolegliwosci lub moga mie¢ one
niewielkie nasilenie, co czesto sugeruje lekarzowi diagnoze
reumatoidalnego zapalenia stawéw. Badania dodatkowe
pomocne przy rozpoznaniu chondrokalcynozy to: podwyz-
szone OB, leukocytoza i obecnos¢ krysztatkéw pirofosforanu
wapnia w ptynie stawowym, zwiekszona aktywno$¢ fosfata-
zy alkalicznej, podwyzszony poziom wapnia i fosforu, a takze
poziom hormonéw tarczycy w surowicy. Z badan obrazo-
wych dodatkowo mozna wykonac RTG zajetych stawodw.
Optymalne leczenie dny moczanowej wymaga pota-
czenia metod niefarmakologicznych i farmakologicznych.
Leczenie farmakologiczne dny moczanowej zalezy od fazy
choroby. Celem leczenia ostrego napadu dny moczanowej
jest jak najszybsza redukcja nasilenia bélu i innych objawoéw
zapalenia stawu. Najczesciej stosuje sie niesteroidowe leki
przeciwzapalne (NLPZ) oraz kolchicyne [14]. Zaletg kolchi-
cyny jest jej szybkie dziatanie, wada — czesto wystepuja-
ce dziatania niepozadane (najczesciej nudnosci, wymioty
i biegunka). Najczesciej stosowany schemat dawkowania
to 1 mg co 6 godzin w pierwszej dobie napadu, co 8 godzin
w drugiej dobie i co 12 godzin w trzeciej dobie; alternatyw-
nie 0,5 mg co godzine do ustapienia dolegliwosci. Istnieje
wiele przeciwwskazan do stosowania tego leku, miedzy
innymi nie mozna go przyjmowac w przypadku wspotist-
niejacego zakazenia. W leczeniu podaje sie réwniez NLPZ
w duzych dawkach terapeutycznych. Nie nalezy stosowac
kwasu acetylosalicylowego, gdyz powoduje wzrost stezenia
kwasu moczowego. Skuteczna i bezpieczng metoda leczenia
jest podanie leku przeciwzapalnego (glikokortykosteroidu)
dostawowo, ewentualnie ogdlnoustrojowo (zwlaszcza przy
przeciwskazaniach do kolchicyny, NLPZ i/lub ich nieskutecz-
nosci), czesto poprzedzone pobraniem ptynu stawowego
w celu potwierdzenia rozpoznania oraz wykluczenia zaka-
zenia stawu. Leczenie ostrego napadu dny trwa z reguty od
1 do 2 tygodni. W trakcie ostrego napadu dny moczanowej
nie nalezy rozpoczynac leczenia zmniejszajacego stezenie
kwasu moczowego (allopurynolem), gdyz paradoksalnie
moze to wywofac nasilenie objawéw — wahania stezenia
kwasu moczowego w surowicy krwi ,uruchamiajg” ztogi
krysztatdw MSU. Ale juz w trakcie kolejnego napadu nale-
zy kontynuowa¢ dotychczasowe leczenie ustalong dawka
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leku zmniejszajgcego stezenie kwasu moczowego. Zarow-
no rekomendacje ekspertéw Europejskiej Ligi Przeciwreu-
matycznej (EULAR, European League Against Rheumatism),
jak i ostatnio opublikowane zalecenia Amerykanskiego
Kolegium Reumatologicznego (ACR, American College of
Rheumatology) jako podstawe terapii okreslaja leczenie do
osiagniecia celu (treat to target), jakim jest trwate uzyskanie
stezenia kwasu moczowego ponizej 6 mg/dl, a najlepiej
ponizej 5 mg/dl [14-16]. Dostepne i zalecane leki zmniej-
szajace stezenie kwasu moczowedo to inhibitory oksydazy
ksantynowej: allopurinol i febuksostat; leki urykozuryczne:
probenecyd i benzbromaron; urykazy: peglotykaza i rasbu-
rykaza. Zalecenia przypominaja o koniecznosci stopniowa-
nia dawek allopurinolu — nalezy zaczynac terapie od dawki
nieprzekraczajacej 100 mg/dobe, stopniowo ja zwiekszajac
0 100 mg/dobe co 2-4 tygodnie do 300 mg/dobe, maksy-
malnie 600 mg/dobe. W przewlektej chorobie nerek dawka
leku powinna by¢ odpowiednio zmniejszona. Stosowanie
bezterminowe jest wskazane, gdy napady dny czesto sie
powtarzaja, wspdtistnieje kamica nerkowa, obecne sg guzki
dnawe, w obrebie stawoéw toczy sie przewlekty stan zapalny
z wytworzeniem nadzerek kostnych, w przewlektej choro-
bie nerek, w bezobjawowej hiperurykemii. Zalecenia ACR
przypominaja, ze u 0s6b majacych antygen HLA-B58 ist-
nieje ryzyko powaznych reakgji skérnych po zastosowaniu
allopurinolu i dlatego przed rozpoczeciem terapii polecane
jest wykonanie badania skriningowego na obecnos¢ tego
antygenu. Febuksostat i urykazy to nowe leki zmniejszajace
stezenie kwasu moczowego w surowicy, dopiero wprowa-
dzane do codziennej praktyki. Febuksostat jest inhibito-
rem oksydazy ksantynowej bardziej selektywnym niz al-
lopurinol (stosowany w dawkach 80-120 mg/dobe). Duze
badania kliniczne potwierdzity skutecznos¢ febuksostatu
u chorych na dne. Zalecenia ACR jako leki zmniejszajace
stezenie kwasu moczowego pierwszej linii rekomendujg
allopurinol lub febuksostat [14, 16]. Leki urykozuryczne
zmniejszaja stezenie kwasu moczowego poprzez hamowa-
nie posekrecyjnej reabsorpcji kwasu moczowego w kanaliku
kretym blizszym i zwiekszajg jego wydalanie zmoczem. Sa
wskazane przy zmniejszonym dobowym wydalaniu kwasu
moczowego < 700 mg/dobe. W ich przyjmowaniu istnieje
ograniczenie — zwigkszenie wydalania kwasu moczowego
moze powodowac tworzenie si¢ kamieni. Benzbromaron
jest bardzo skutecznym lekiem urykozurycznym, ale czyn-
nikiem ograniczajagcym stosowanie jest jego hepatotok-
sycznos¢. Whasciwosci urykozuryczne ma réwniez fenofibrat
oraz losartan potasu, ktére sg chetnie uzywane przy towa-
rzyszacych objawach zespotu metabolicznego (hipertréjgli-
cerydemii oraz nadcisnieniu tetniczym). Bioragc pod uwage
wyjasnienie przebiegu ostrego procesu zapalnego w dnie,
sugeruje sie, ze terapia biologiczna skierowana przeciw
IL-1 moze by¢ bardzo uzyteczna w leczeniu ostrego stanu
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zapalnego w dnie moczanowej. Kluczowa rola IL-1 w zapa-
leniu wywotanym mikrokrysztatami zostata potwierdzona
w badaniach klinicznych, w ktérych uzywano inhibitoréw
IL-1 (anakinra, rilonacept, canakinumab) w celu skutecznego
hamowania objawéw w ostrym napadzie dny i w profilak-
tyce atakéw u chorych rozpoczynajacych leczenie zmniej-
szajace stezenie kwasu moczowego [17]. Hiperurykemia
bezobjawowa stanowi wskazanie do leczenia farmakolo-
gicznego, jesli stezenie kwasu moczowego w surowicy wy-
nosi > 12 mg/dl (720 umol/l) lub jego wydalanie dobowe
przekracza 1100 mg, a takze gdy dochodzi do zespotu
rozpadu nowotworu. Czasami w przebiegu choroby do-
chodzi do wytworzenia bardzo duzych depozytéw ztogow
moczanowych w okolicach stawéw, Sciegien i struktur na-
czyniowo-nerwowych, ktére powoduja nieodwracalne de-
formacje i zaburzenia funkgcji narzadu ruchu. W tej sytuacji
wskazane staje sie chirurgiczne usuniecie zmian [18]. Pod-
stawowym warunkiem skutecznoscileczenia jest edukacja
chorego, ktéra powinna obejmowac zaréwno zalecenia
dietetyczne, jak i modyfikacje stylu zycia. Najwazniejsze
zalecenia to utrzymanie prawidtowej masy ciata, wiasciwa
dieta — nalezy unikac¢ pokarmoéw zwiekszajacych stezenie
kwasu moczowego, przede wszystkim miesa, podroboéw,
owocow morza, a takze produktéw zawierajacych fruk-
toze (np. stodkich napojéw); korzystne jest spozywanie
warzyw, chudego nabiatu, orzechéw oraz uzupetnianie
witaminy C, ograniczenie spozycia alkoholu (zwtaszcza
piwa i mocnych alkoholi), zaprzestanie palenia tytoniu,
dbanie o kondycje fizyczna, utrzymywanie prawidtowe-
go cis$nienia tetniczego oraz stezenia glukozy i lipidow,
odpowiednie nawodnienie organizmu, zwiaszcza jesli wy-
stepuje kamica moczowa (wypijanie co najmniej 2 | ptynu
w ciggu doby). Wczesne rozpoznanie dny moczanowej i jej
wiasciwe leczenie powoduje ustapienie objawéw choroby
i pozwala na normalne funkcjonowanie. Jesli wyeliminuje
sie czynniki ryzyka dny, czesto nie ma koniecznosci prze-
wlektego zazywania lekdw. Niestety, nieleczona choroba
ma postepujacy przebieg i z czasem moze doprowadzi¢
do trwatej niesprawnosci.

PODSUMOWANIE

Dna moczanowa jest stosunkowo czesto wystepuja-
cym schorzeniem w naszej populacji. Kiedy ma typowy
przebieg, rozpoznanie nie nastrecza trudnosci, natomiast
jej mniej typowy przebieg, na przyktad przewlekte zapale-
nie stawéw o wieloletnim, niewielkim nasileniu, moze by¢

duzym wyzwaniem klinicznym. Taka sytuacja jest bardzo
niebezpieczna, gdyz opdznia to rozpoznanie i leczenie cho-
roby, doprowadzajac nierzadko do znacznych deformacji
narzadu ruchu i kalectwa. W niniejszej pracy zaprezento-
wano przypadek pacjenta, u ktérego dna moczanowa byta
powodem amputacji palca oraz znaczacego znieksztatcenia
stawdw dtoni.
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