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Wstęp
Dna moczanowa jest chorobą znaną już od czasów sta-
rożytnych. Nazywana była „chorobą królów”, ponieważ 
jej występowanie wiązano z wystawnym stylem życia, 
na który mogli pozwolić sobie tylko najbogatsi. W prze-
ciwieństwie do ubogich warstw społeczeństwa, dieta 
arystokracji oparta była głównie na spożywaniu dużych 
ilości czerwonego mięsa, tłustych potraw i napojów al-
koholowych. Na  dnę cierpieli m.in.  Aleksander Wiel-
ki, Zygmunt III Waza czy Stanisław August Poniatow-
ski. W ostatnich latach wyraźnie zwiększa się częstość 

zachorowania na dnę moczanową [1,2]. Ma to związek 
z  wydłużeniem przewidywanej długości życia, zmia-
ną sposobu odżywiania oraz częstszym występowa-
niem chorób przewlekłych, tj. przewlekłej choroby ne-
rek, cukrzycy typu 2, nadciśnienia tętniczego i  innych 
chorób układu krążenia. Do istotnych czynników ryzy-
ka zaliczamy: otyłość, nadużywanie alkoholu, zwiększo-
ną konsumpcję mięsa, owoców morza, bogate we fruk-
tozę posiłki i napoje oraz przyjmowanie leków, głównie 
diuretyków, zwłaszcza tiazydowych, cyklosporyny czy 
kwasu acetylosalicylowego w  małych dawkach [3-6]. 
Typowy napad dny zaczyna się przeważnie nagle, bez 
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CRP 10 mg/dl), leukocytozę (WBC 15 × 10⁹/l), zwiększo-
ne stężenie kwasu moczowego w surowicy (12 mg/dl), 
zwiększoną wartość kreatyniny w surowicy (1,6 mg/dl) 
i zmniejszoną wartość eGFR (46 ml/min/1,73 m²). Posiew 
płynu stawowego z prawego stawu kolanowego i pra-
wego stawu skokowego wykluczył septyczne zapalenie 
stawów. Do leczenia włączono kolchicynę, obserwując 
stopniowe zanikanie dolegliwości stawowych. Na pod-
stawie całokształtu obrazu klinicznego rozpoznano dnę 
moczanową z zajęciem wielu stawów oraz przewlekłą 
chorobę nerek, najprawdopodobniej spowodowaną dłu-
gotrwałym stosowaniem leków z grupy NLPZ.

W  dniu przyjęcia do  Kliniki Chorób Wewnętrznych 
i Reumatologii WIM pacjent był w stanie ogólnym do-
brym, bez gorączki. Leczony przewlekle: furosemidem 
w dawce 80 mg/d, miluritem w dawce 400 mg/d, gliklazy-
dem w dawce 60 mg/d, bisoprololem w dawce 2,5 mg/d, 
a w czasie napadu dny moczanowej kolchicyną, maks. 
2 mg/d. W badaniu przedmiotowym z istotnych odchy-
leń od stanu prawidłowego stwierdzono nadwagę (BMI 
26,1 kg/m²), tkliwość i obrzęki pojedynczych stawów śród-
ręczno‑paliczkowych (MCP) oraz międzypaliczkowych 
bliższych (PIP) obu rąk, tkliwość i obrzęk prawego sta-
wu kolanowego, masywny guzek dnawy w okolicy kalet-
ki łokciowej prawej (ryc. 1.), a także liczne guzki dnawe 

zwiastunów. Zajęty staw jest zaczerwieniony, obrzęknię-
ty, ze zwiększonym uciepleniem i bardzo bolesny. Naj-
większe nasilenie dolegliwości cechuje pierwszą dobę 
napadu. Najczęściej zajęte są stawy: śródstopno‑pa-
liczkowy (MTP) – u około 75% chorych, pozostałe sta-
wy stopy, w tym staw skokowy – u około 50%, kolano-
wy – u około 30%, oraz stawy palców rąk – u około 25% 
[7]. Pierwszy nieleczony napad dny ustępuje samoistnie 
w ciągu 2 tygodni. Terapia dny moczanowej polega na le-
czeniu ostrego napadu, postępowaniu w okresie między-
napadowym, którego celem jest zapobieganie kolejnym 
napadom, oraz na leczeniu dny przewlekłej (guzkowej). 
W leczeniu stosuje się metody niefarmakologiczne i far-
makologiczne. Postępowanie niefarmakologiczne pole-
ga głównie na edukacji pacjenta dotyczącej modyfikacji 
diety, zmiany stylu życia, w tym zwiększeniu aktywności 
fizycznej, i leczeniu chorób współtowarzyszących. Z ko-
lei postępowanie farmakologiczne związane jest ze sto-
sowaniem leków przeciwzapalnych oraz leków zmniej-
szających stężenie kwasu moczowego w surowicy krwi. 
Celem terapii jest zmniejszenie stężenia kwasu moczo-
wego w surowicy do 6 mg/dl (360 µmol/l) [8].

Opis przypadku
W 2014 roku do Kliniki Chorób Wewnętrznych i Reuma-
tologii Wojskowego Instytutu Medycznego został przy-
jęty 64‑letni mężczyzna z nadciśnieniem tętniczym, cu-
krzycą typu 2, przewlekłą chorobą nerek i chorobą nie-
dokrwienną serca (numer historii choroby: 2014–66358). 
Powodem przyjęcia pacjenta do kliniki był nawracają-
cy ból oraz obrzęki stawów obwodowych. W zebranym 
wywiadzie ustalono, że pierwsze objawy pojawiły się 
w 1998 roku pod postacią nagłego bólu i obrzęku pra-
wego stawu skokowego oraz stawu śródstopno‑palicz-
kowego palca I stopy prawej, z zaczerwieniem otaczają-
cej skóry i  jej zwiększonym uciepleniem. Objawy ustą-
piły samoistnie po około 2 tygodniach. Podobne napady 
występowały 3–4 razy w roku, zajmując naprzemiennie 
stawy: śródstopno‑paliczkowe palca I obu stóp, prawy 
staw skokowy, a następnie stawy kolanowe i drobne sta-
wy rąk. Jak pacjent sam zauważył, ataki najczęściej po-
jawiały się po obfitych posiłkach połączonych ze spo-
żywaniem wysokoprocentowego alkoholu lub po inten-
sywnym wysiłku fizycznym (pacjent w ciągu roku brał 
udział w licznych maratonach). Przez kilka lat w leczeniu 
stosowano leki z grupy niesteroidowych leków przeciw-
zapalnych (NLPZ), uzyskując przejściową poprawę sta-
nu klinicznego.

W 2009 roku z powodu gorączki do 38°C i nawraca-
jących objawów stawowych był hospitalizowany na jed-
nym z krajowych oddziałów reumatologii. W badaniach 
laboratoryjnych z  tego okresu stwierdzono znacznie 
zwiększone wskaźniki stanu zapalnego (OB 60  mm/h, 

Rycina 1. Masywny guzek dnawy prawego stawu łokciowego
Figure 1. Massive tophus of right elbow
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i stóp uwidoczniło cechy aktywnego zapalenia stawów, 
liczne nadżerki w nasadach stawów oraz hiperechoge-
niczne złogi dające cień akustyczny. W RTG rąk i stóp opi-
sano: zmiany o charakterze dny w kościach rąk i stóp z za-
jęciem stawów śródstopno‑paliczkowych, nadgarstków, 
niektórych stawów śródręczno‑paliczkowych i międzypa-
liczkowych rąk z licznymi geodami i nadżerkami kostnymi, 
masywne złogi w częściach miękkich okołostawowych – 
guzki dnawe, a także radiograficzne cechy zaniku kostne-
go. Zmiany najbardziej wyrażone były na poziomie stawu 

w okolicy drobnych stawów rąk i stóp (ryc. 2.). Dodatko-
wo w czasie hospitalizacji odnotowano znacznie podwyż-
szone wartości ciśnienia tętniczego (do 180/110 mm Hg). 
W  badaniach laboratoryjnych uwagę zwracały: przy-
spieszone OB (83  mm/h), zwiększone stężenia CRP 
(8,6 mg/dl), kwasu moczowego w surowicy (10 mg/dl), 
mocznika (74 mg/dl), kreatyniny (2,2 mg/dl), triglicerydów 
(300 mg/dl) przy prawidłowym stężeniu cholesterolu cał-
kowitego oraz frakcji LDL i HDL, oraz zmniejszona war-
tość eGFR (32 ml/min/1,73 m²). Badanie USG stawów rąk 

Rycina  3. Zmiany o charakterze dny w kościach rąk i stóp z zajęciem stawów śródstopno‑paliczkowych, nadgarstków, niektórych stawów śródręcz‑
no‑paliczkowych i międzypaliczkowych rąk. Pogrubienie tkanek miękkich okołostawowych ze zwapnieniami – guzki dnawe; liczne geody i nadżerki 
kostne; zanik kostny.
Figure 3. Gouty bone lesions in hands and feet affecting especially metatarsophalangeal joints, wrist joints, some metacarpophalangeal joints and in‑
terphalangeal joints of hands. The periarticular soft tissue swelling with calcification – tophi, numerous geodes and bone erosions; lytic bone lesions.

Rycina 2. A. Guzki dnawe ręki lewej. B. Masywny guzek dnawy II stawu śródręczno‑paliczkowego ręki prawej.
Figure 2. A. Gouty tophi of left hand. B. Massive tophus of II metacarpophalangeal joint of right hand.
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Leczenie dny dzieli się na postępowanie w ostrym na-
padzie, w okresie międzynapadowym, a także na terapię 
dny przewlekłej (guzkowej). Lekami z wyboru stosowa-
nymi w czasie ostrego napadu są: kolchicyna (do 2 mg/d)  
i/lub niesteroidowe leki przeciwzapalne (NLPZ) w maksy-
malnych zalecanych dawkach terapeutycznych. Nie zale-
ca się stosowania kwasu acetylosalicylowego w małych 
dawkach, powoduje on bowiem zwiększenie stężenia 
kwasu moczowego w surowicy. W przypadku przeciw-
wskazań do stosowania ww. leków i/lub ich nieskutecz-
ności zaleca się stosowanie glikokortykosteroidów (GKS) 
w postaci doustnej (30–35 mg/d w przeliczeniu na pred-
nizolon) albo w iniekcjach dostawowych lub domięśnio-
wych. U pacjentów z częstymi i ciężkimi napadami dny, 
u których istnieją przeciwwskazania do stosowania kol-
chicyny, NLPZ i GKS, należy rozważyć podanie leku będą-
cego inhibitorem IL‑1, tj. anakinry [13]. W okresie między-
napadowym oraz w dnie przewlekłej celem postępowania 
jest zapobieganie kolejnym napadom. Terapię zmniejsza-
jącą stężenie kwasu moczowego w surowicy stosuje się 
w przypadku częstych zaostrzeń (≥2/rok), obecności guz-
ków dnawych, przewlekłego zapalenia stawów i współ-
istnienia kamicy nerkowej. W tym przypadku ze wzglę-
du na skuteczność, mały koszt i bezpieczeństwo lekiem 
pierwszego rzutu jest allopurynol w dawce początkowej 
100 mg/d, zwiększanej o 100 mg co 2–4 tygodnie (dawka 
maks. 600 mg/d). Celem leczenia jest zmniejszenie stęże-
nia kwasu moczowego w surowicy do 6 mg/dl (360 µmol/l), 
a w przypadku dny o ciężkim przebiegu, jak u naszego pa-
cjenta (tj. z obecnymi guzkami, przewlekłą artropatią i czę-
stymi nawrotami choroby), <5 mg/dl (300 µmol/l). Takie 
stężenie kwasu moczowego w surowicy powinno być 
utrzymywane przez co najmniej kilka lat [8].

Niektóre badania sugerują, że kwas moczowy ma 
działanie protekcyjne w chorobach neurodegeneracyj-
nych, takich jak choroba Alzheimera czy choroba Parkin-
sona [14,15], dlatego nie zaleca się, by przez długi czas 
jego stężenie w surowicy było mniejsze niż 3 mg/dl.

W przypadku, gdy allopurinol nie przynosi spodzie-
wanej poprawy, jego nietolerancji lub przeciwwskazań 
do jego stosowania, np. w niewydolności nerek, która 
wystąpiła również u naszego chorego, lekiem alterna-
tywnym jest febuksostat w dawce 80 mg lub 120 mg.

Febuksostat jest niepurynowym, selektywnym inhi-
bitorem oksydazy ksantynowej. W porównaniu z allopu-
rynolem, w przypadku którego główną drogę eliminacji 
z organizmu stanowią nerki, około 50% febuksostatu wy-
dalane jest z moczem, przez co lek ten może być stoso-
wany w niewydolności nerek [16-18].

Do leków zmniejszających stężenie kwasu moczowe-
go w surowicy zaliczamy również benzobromaron (50– 
–100 mg/d) i probenecyd (500–1000 mg/d), których działa-
nie polega na zwiększeniu wydalania kwasu moczowego 
z moczem. Niestety w Polsce leki te są trudno dostępne, 
poza tym istnieją pewne ograniczenia w ich stosowaniu, 

śródręczno‑paliczkowego 2 palca i międzypaliczkowego 
bliższego 3 palca ręki prawej (ryc. 3.). Dzięki uprzejmo-
ści Kliniki Chorób Wewnętrznych i Nefrologii WIM u pa-
cjenta wykonano badanie z użyciem mikroskopu kontra-
stowo‑fazowego, które potwierdziło obecność kryształów 
moczanu sodu w płynie stawowym z prawego stawu ko-
lanowego oraz w złogu z guzka kaletki łokciowej prawej. 
U chorego rozpoznano zapalenie stawów w przebiegu 
dny przewlekłej. Włączono prednizon w dawce 10 mg/d 
z zaleceniem jej stopniowej redukcji, na stałe zalecono 
stosowanie kolchicyny w dawce 0,5 mg/d. Ze względu 
na nieprawidłowe parametry funkcji nerek i zwiększone 
stężenie kwasu moczowego w surowicy krwi allopurynol 
zastąpiono febuksostatem we wstępnej dawce 80 mg/d, 
zmodyfikowano leczenie hipotensyjne – dokonano reduk-
cji dawki furosemidu do 40 mg/d, włączono amlodypinę 
w dawce 5 mg/d i lizynopryl w dawce 5 mg/d. Z powodu 
hipertriglicerydemii zastosowano fenofibrat, poza tym za-
lecono dietę z ograniczeniem puryn, cukrów prostych i za-
kazem spożywania alkoholu wysokoprocentowego. Pa-
cjent otrzymał również skierowanie do Kliniki Ortopedii 
w celu chirurgicznego usunięcia masywnego guzka dna-
wego prawej kaletki. W czasie kolejnych wizyt kontrolnych 
odbywających się w odstępach 6‑miesięcznych zaobser-
wowano zmniejszenie stężenia kwasu moczowego w su-
rowicy do 6,5 mg/dl, redukcję liczby guzków dnawych, 
a także zmniejszenie częstości występowania napadów 
dny moczanowej do jednego w roku. Ponieważ nie osią-
gnięto zamierzonego stężenia kwasu moczowego w suro-
wicy (<5 mg/dl), zadecydowano o zwiększeniu dawki fe-
buksostatu do 120 mg/d.

Omówienie
Kryteria rozpoznania i  leczenia dny moczanowej były 
wielokrotnie modyfikowane [9,10]. W 2016 roku Euro-
pejska Liga do Walki z Reumatyzmem (EULAR) opubli-
kowała aktualizację wytycznych dotyczących rozpozna-
wania i  leczenia dny moczanowej. Złotym standardem 
w diagnostyce jest stwierdzenie obecności kryształów 
moczanu monosodowego w płynie stawowym (pobra-
nym ze stawu objętego zapaleniem), w treści kaletki ma-
ziowej lub w złogach tworzących guzki dnawe z użyciem 
spolaryzowanego mikroskopu świetlnego [11]. Pozwala 
to na pewne rozpoznanie dny moczanowej.

Jeśli nie ma możliwości wykonania takiego badania, 
należy zastosować kryteria klasyfikacyjne ACR/EULAR 
z 2015 roku, obejmujące kryteria kliniczne, laboratoryjne 
i obrazowe [12]. Klasyfikacja opiera się na punktacji za-
leżnej od występowania lub braku objawów oraz na wy-
nikach badań laboratoryjnych w poszczególnych kate-
goriach (tab. 1.). Maksymalna liczba punktów wynosi 23, 
czyli tyle, ile uzyskał nasz chory, przy czym rozpoznanie 
dny jest możliwe już przy sumie ≥8 punktów.



Prace kazuistyczne

Dna moczanowa – „choroba królów” 387

W miarę możliwości diuretyki pętlowe czy tiazydowe 
należy zastąpić diuretykami tiazydopodobnymi (np.  in-
dapamidem) lub oszczędzającymi potas (np. amiloridem, 
tiamteranem). Silne właściwości urykozyryczne wyka-
zują również leki stosowane w terapii nadciśnienia tętni-
czego, tj. losartan czy blokery kanałów wapniowych [19], 
a także fenofibrat stosowany w hiperlipidemii.

tj. wiek >60 lat czy kamica nerkowa. W częstych nawro-
tach napadów dny dopuszczalne jest przewlekłe stoso-
wanie kolchicyny w dawce 0,5–1 mg/d, a w przypadku 
przeciwwskazań do jej stosowania NLPZ lub GKS w ma-
łych dawkach.

U pacjentów cierpiących na dnę moczanową nale-
ży pamiętać o  leczeniu chorób współtowarzyszących. 

Tabela 1. Kryteria klasyfikacyjne dny moczanowej ACR/EULAR 2015 [20]
Table 1. Gout classification criteria ACR/EULAR 2015

kryterium wprowadzające przynajmniej jeden epizod napadu bólu, obrzęku, 
zwiększonego ucieplenia stawu obwodowego

jeśli tak ↓

rozpoznanie dny stwierdzenie kryształów kwasu moczowego w płynie 
stawowym, aspiratu z kaletki, guzka

jeśli tak, zakończ 
(ustalone 
rozpoznanie), 
jeśli nie – patrz: 
niżej ↓

kryteria uwzględnione, jeśli nie jest spełnione powyższe kategorie punkty

charakterystyka zajęcia stawów podczas wystąpienia 
objawów/napadu

staw/stawy lub kaletka inna niż staw skokowy, 
śródstopie, MTP 1 (lub ich zajęcie jako proces 
wielostawowy)

0

staw skokowy, śródstopie (jako proces nielicznostawowy 
bez zapalenia MTP 1)

1

MTP 1 (jednostawowo lub proces nielicznostawowy) 2

charakterystyka napadu
1. zaczerwienienie zajętego stawu
2. ból przy dotyku, ucisku zajętego stawu
3. �duże utrudnienie w chodzeniu i niemożność poruszania 

zajętym stawem

brak charakterystycznego obrazu napadu 0

jeden charakterystyczny 1

dwa charakterystyczne 2

trzy charakterystyczne 3

typowy przebieg czasowy epizodów napadów dny, czyli
pojawienie się ≥2 napadów niezależnie od stosowanego 
leczenia przeciwzapalnego:
1. czas trwania maksymalnego bólu <24 h
2. ustąpienie objawów w ciągu ≤14 dni
3. �całkowite ustąpienie (do poziomu wyjściowego) pomiędzy 

napadami

bez typowego napadu 0

jeden typowy napad 1

nawracające typowe napady 2

potwierdzenie obecności guzków dnawych (tophi) nieobecne 0

obecne 4

stężenie kwasu moczowego w surowicy 4 mg% (<240 µmol/l) –4

4–6 mg% (240–360 µmol/l) 0

od 6 do <8 mg% (od 360 do <480 µmol/l) 2

od 8 do <10 mg% (od 480 do <600 µmol/l) 3

≥10 mg% (≥600 µmol/l) 4

badanie płynu stawowego nie wykonano
–2

nie stwierdzono kryształów kwasu moczowego

potwierdzenie obecności złogów kwasu moczowego 
objawowego stawu
a. w badaniu USG (podwójny kontur) i/lub
b. w badaniu DECT

nie stwierdzono lub nie wykonano badań 0

stwierdzono obecność złogów kwasu moczowego 4

potwierdzenie w badaniu obrazowym destrukcji stawów 
powiązanej z dną RTG rąk i/lub stóp – przynajmniej jedna 
nadżerka

nie stwierdzono lub nie wykonano badań 0

zmiany obecne 4

Kryteria rozpoznania dny są spełnione wówczas, gdy suma punktów wyniesie ≥8. Maksymalna liczba punktów to 23.
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Podsumowanie
Należy pamiętać, że dna moczanowa jest przewlekłą 
chorobą stawów, która nieleczona może prowadzić 
do nieodwracalnych zmian w stawach obwodowych, bę-
dących przyczyną przewlekłego bólu i niepełnospraw-
ności. W  prezentowanym przypadku wprowadzenie 
do terapii m.in. na stałe małej dawki kolchicyny, a tak-
że zastąpienie allopurynolu febuksostatem ze względu 
na niewydolność nerek, spowodowało u chorego znacz-
ną poprawę stanu klinicznego. Przestrzeganie zaleceń 
dietetycznych oraz modyfikacja dotychczasowego lecze-
nia doprowadziły do znacznego zmniejszenia stężenia 
kwasu moczowego w surowicy krwi, redukcji liczby na-
padów dny i zanikania guzków dnawych.

Podziękowania
Badanie mikroskopowe zostało wykonane dzięki uprzej-
mości lek. Magdaleny Wiśniewskiej z Kliniki Chorób We-
wnętrznych i Nefrologii WIM.
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