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Wspotpraca lekarza rodzinnego
i reumatologa w leczeniu dny
moczanowej
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Wprowadzenie

Dna moczanowa jest chorobg metaboliczng zwigzang ze zwigkszeniem stezenia
kwasu moczowego (KM) w ustroju, ktore prowadzi do powstania krysztatéw mo-
czanu sodu (KMS) w tkankach. Krysztaly te tworzg sie najczesciej w obrebie stawodw,
nerek, drog moczowych (kamica), ale takze w innych narzadach i w $cianach naczyn
krwiono$nych. Chociaz dna jest znana od starozytnosci, jej etiopatogeneza zostata
wyjasniona dotychczas tylko cze$ciowo. Bierze si¢ w niej pod uwage udziat czynnikow
genetycznych (dna ,,pierwotna’) oraz wywolujacych dne ,wtdérng, takich jak zwiekszo-
ny rozpad nukleotydéw w ustroju i wplyw innych zaburzen metabolicznych.

Do wystepowania objawdw dny przyczynia sie dodatkowo niewlasciwy tryb zycia
(brak aktywnosci fizycznej), nieodpowiednia dieta (nadmiar puryn i fruktozy), dzia-
tanie alkoholu i niektérych lekow.

Epidemiologia

Dne zalicza si¢ do chordb najbardziej obciazajacych uklad kostno-stawowy (ang.
global burden of disease — GBD) [1]. Czesto$¢ jej wystepowania w krajach rozwinietych
stale wzrasta — w Stanach Zjednoczonych w 2008 r. chorobe rozpoznano u 3,9% oséb
dorostych [2], w Wielkiej Brytanii w 2014 r. u 2,5% [3]. Mezczyzni choruja okolo trzy
razy czesciej niz kobiety.

Przebieg dny

Najwczes$niejszy okres, a zarazem najwazniejszy czynnik ryzyka zachorowania
na dne to - hiperurykemia, czyli stezenie kwasu moczowego w surowicy > 7 mg/dl
(420 umol/l). Takie stezenie moze utrzymywac si¢ w ustroju, nie powodujgc zadnych
objawdéw chorobowych, a tylko u okoto 22% os6b prowadzi do dny [4]. Niedawno
opracowano nowy podzial przebiegu dny na okresy w zaleznosci od wystepowania
bezobjawowej hiperurykemii, pojawienia sie¢ w jej przebiegu zlogéw moczanu sodu
w tkankach, a nastgpnie — objawdw klinicznych (tab. 1) [5].
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Tabela 1. Okresy dny (propozycja)

A. | Ryzyko zachorowania - hiperurykemia, bez objawoéw i bez ztogéw krysztatéw wykazanych me-
toda mikroskopowa lub obrazowa

B. | Hiperurykemia bezobjawowa, obecne ztogi krysztatéw

C. | Napady dny

D. | Dna,guzkowa’, przewlekle zapalenie stawdw, nadzerki
Dalbeth N, Stamp L. Ann Rheum Dis 2014

Rola lekarza rodzinnego w prowadzeniu profilaktyki i leczenia u chorych na dne,
ma znaczenie juz w okresach A i B, kiedy istnieje znaczne zagrozenie chorobg. W przy-
padkach gdy jeszcze nie doszto do hiperurykemii, powinien on sprawdza¢ okresowo
stezenie kwasu moczowego w surowicy, jezeli zna czynniki jej ryzyka: hiperurykemie
lub dne wystepujace w rodzinie (czynnik genetyczny), nieprawidtowy styl zycia i/lub
niewlasciwg diete stosowang przez podopiecznych oraz choroby, ktére czesto dnie
towarzyszg. Nalezg do nich zwlaszcza otylosé, cukrzyca, zespdt metaboliczny, nad-
ci$nienie tetnicze, niewydolnos¢ serca, przewlekte choroby nerek [6, 7]. Wazne jest
takze wzigcie pod uwage, jakie leki chory przyjmuje. Jezeli pojawia si¢ hiperurykemia
o nieznanej przyczynie, lekarz rodzinny powinien skierowa¢ chorego do reumatologa,
ktory poprowadzi dalsza diagnostyke [8].

Kolejny okres choroby to powtarzajace si¢ epizody ostrego zapalenia stawow
(takze kaletek) okreslane jako napady dny. Napad rozpoczyna si¢ czesto we wcze-
snych godzinach rannych, towarzyszy mu silny bol stawu, jego obrzek i zaczerwie-
nienie otaczajacej skory. Najczesciej zajety jest pierwszy staw $rodstopno-paliczkowy
(MTP I) - napady moga jednak dotyczy¢ wielu innych stawow, a takze by¢ (rzadko)
wielostawowe. Czynniki wywolujace napad to czesto spozycie alkoholu, duzej ilosci
produktow zawierajacych puryny, réwnoczesne zakazenia, zabiegi chirurgiczne, znacz-
ny wysitek fizyczny, radioterapia.

Napady powtarzaja sie w réznych odstepach czasu - chory wymaga przede wszyst-
kim dokladnej diagnostyki, odpowiedniego leczenia i profilaktyki wtérnej. Sg to ko-
lejne zadania dla lekarza rodzinnego.

Ostatnie stadium choroby to dna ,,guzkowa’, gdy zlogi krysztatéw moczanu sodu
powstaja najczesciej w tkankach okotostawowych i w okolicy matzowin usznych. Row-
noczeénie toczy si¢ przewlekle zapalenie stawéw, moga takze pojawiac si¢ kolejne na-
pady. W okresie dny przewleklej czgsto dochodzi takze do zmian zapalnych w nerkach.

Diagnostyka dny

Pewne rozpoznanie dny mozna ustali¢, gdy podczas napadu ostrego zapalenia sta-
wu w plynie stawowym lub w tresci kaletek wykaze si¢ obecnos¢ krysztaléw moczanu
sodu lub gdy krysztaty te wykryje si¢ w obrebie guzkéw dnawych [9-12]. Gdy jednak
nie mozna wykona¢ badania tego materialu, pomocne s3 niedawno opracowane przez
Amerykanskie Kolegium Reumatologiczne (ang. American College of Rheumatology -
ACR) wspdlnie z ekspertami Europejskiej Ligi do Walki z Chorobami Reumatycznymi
(ang. European League Against Rheumatism — EULAR) kryteria klasyfikacyjne dla dny,
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ktorych spetnienie pozwala z duzym prawdopodobienstwem zaliczy¢ dany przypadek do
grupy chorych na dne [9] (tab. 2). Wéréd kryteriow zwigzanych z badaniami obrazowymi
duza warto$¢ przypisuje sie dwuwigzkowej tomografii komputerowej (ang. dual-energy
computed tomography - DECT), ktdra jeszcze nie jest niestety powszechnie dostepna.

Diagnostyka ré6znicowa

Tabela 2. Kryteria klasyfikacyjne dny wg ACR/EULAR, 2015 r.

Stopien 1:,wejsciowy” — gdy wystapit 1 epizod zapalenia stawu obwodowego lub kaletki

Stopien 2: krysztaty moczanu sodu zostaty wykryte w ptynie ze stawu, kaletki, w tresci guzka -, ztoty
standard’, dalsza diagnostyka nie jest potrzebna!

Stopien 3: objawy kliniczne oraz nieprawidtowe wyniki badan laboratoryjnych moga | Punkty
wskazywac na dne:

Objawy kliniczne

Zapalenie stawu lub kaletki w obrebie st. skokowego lub st. sSrodstopia

« bez zajecia MTPI +1
« zzajeciem MTPI +2
+ zrumieniem wokét stawu +1
Bolesnos¢ uciskowa stawu +2
Znaczne utrudnienie lub niemoznos¢ obcigzania stawu +3
Czas trwania zapalenia < 24 godziny, 1 epizod +1
+ nawrot +2
Guzki dnawe +4
Badania laboratoryjne

Stezenie kwasu moczowego w surowicy

+ <4 mg/dl -4
+ 6-8 mg/dl +2
+ 8-10 mg/dl +3
+ 210 mg/dl +4
Krysztaty moczanu sodu w ptynie stawowym lub tresci kaletki nieobecne ...........ccouucvuuneen. -2
Badania obrazowe

Krysztaty moczanu sodu w obrebie stawu lub kaletki

+ USG -, podwadjny zarys” chrzastki stawowej lub DECT - ztogi w stawie lub okotostawowe........ +4

« RTG - przynajmniej jedna nadzerka w kosciach rak i/albo stép +4

Suma punktéw z badan klinicznych, laboratoryjnych i obrazowych > 8, pozwala uzna¢ pacjenta za
chorego na dne

MTPI - staw $rédstopno-paliczkowy
Neogi T. et al. Ann Rheum Dis 2015, zmodyfikowane
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Napad dny wymaga réznicowania z ostrym zapaleniem stawéw spowodowanym
przez inne krysztaly niz moczan sodu (pirofosforan wapnia, hydroksyapatyt, chole-
sterol). Podobne objawy moga by¢ zwigzane z zakazeniem stawu lub inng spondyloar-
tropatia. Przewlekle zapalenie stawéw w przebiegu dny nalezy réznicowa¢ gléwnie
z reumatoidalnym zapaleniem stawow.

Leczenie

W 2016 r. ukazaly si¢ nowe zalecenia dotyczace leczenia chorych na dn¢ moczano-
wa, przygotowane przez ekspertow EULAR zgodnie z zasadami medycyny opartej na
dowodach naukowych (ang. evidence based medicine - EBM) [13].

Nowe zalecenia obejmuja 3 gtéwne zasady postepowania i 11 szczegdétowych. Do
gtownych nalezy przede wszystkim edukacja chorych dotyczaca patofizjologii dny,
chordb jej towarzyszacych, leczenia podczas napadéw i monitorowania stezenia kwasu
moczowego podczas dalszego leczenia. Kazdy chory powinien uzyska¢ odpowiednie
informacje dotyczace stylu Zycia: zmniejszenie masy ciata w przypadkach nadwagi
i otylosci, unikanie alkoholu (szczegélnie piwa i napojow alkoholowych), stodzonych
napojoéw (fruktoza!), nadmiaru pokarméw miesnych i owocéw morza. Powinno sie
zaleca¢ niskotluszczowe produkty mleczne. Zalecane sg regularne ¢wiczenia fizyczne.
Kolejne gléwne zalecenie to systematyczne sprawdzanie — przez lekarza rodzinnego
— objawow chordb towarzyszacych i czynnikéw ryzyka chordb uktadu sercowo-naczy-
niowego, objawdw niewydolnosci nerek, choroby niedokrwiennej serca, niewydolnosci
serca, udaru, chordb tetnic obwodowych, otytosci, hiperurykemii, cukrzycy i nawyku
palenia tytoniu.

Wirod zalecen szczegdétowych na pierwszym miejscu znalazly si¢ zasady leczenia
w okresie napadu dny. Powinno sie je rozpoczac tak wczesnie, jak jest to mozliwe.
Lekiem pierwszego wyboru jest kolchicyna (najskuteczniejsza w pierwszych 12 go-
dzinach napadu) w dawce wstepnej 1 mg i kolejnej, po uplywie 1 godziny 0,5 mg.
Wedlug zalecenn ACR [14], jezeli napad nie ustapil, dawke 0,5 mg mozna powtdrzy¢
jeszcze po 12 godzinach i trzykrotnie w ciggu nastepnej doby. W zaleceniach EULAR
podkreslono, ze kolchicyne pacjent powinien mie¢ zawsze przy sobie (ang. pill in the
pocket). Przyjecie leku w sytuacji, gdy zapalenie stawu lub tkanek okofostawowych spo-
wodowane jest zakazeniem bakteryjnym, grozi jednak ciezkimi powiklaniami, a nie
zawsze tatwo jest odrézni¢ napad dny od zakazenia — nawet lekarzowi!

Podajac kolchicyne, trzeba uwzgledni¢ przeciwwskazania do jej stosowania, inte-
rakcje z innymi lekami i czesto wywolywane objawy niepozadane. Majac to wszystko
na uwadze, nalezy pamigta¢, ze lek ten moze bardzo szybko pomdc opanowa¢ objawy
napadu!

Alternatywa dla kolchicyny sg niesteroidowe leki przeciwzapalne, ktore — z wyjat-
kiem kwasu acetylosalicylowego (ASA) nalezy podczas napadu stosowaé w najwyz-
szych terapeutycznych dawkach. Podawanie antyagregacyjnych dawek ASA zwigksza
ryzyko napadéw dny. Nalezy wigc zawsze rozwazy¢, czy ta profilaktyka choroby nie-
dokrwiennej serca jest nieunikniona [15].
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Trzecig mozliwoscig leczenia ostrego zapalenia stawdw w przebiegu dny jest zastoso-
wanie glikokortykosteroidéw doustnie (prednizolon lub ekwiwalent w dawce 30-35 mg
przez 5 dni) lub we wstrzyknieciach dostawowych po aspiracji ptynu stawowego. Ta
ostatnia mozliwo$¢ wymaga skierowania chorego do reumatologa [13, 14].

Jezeli wszystkie trzy wymienione mozliwosci leczenia zawodza, mozna zastosowac
leczenie ,,kombinowane” i polaczy¢ ze sobg np. kolchicyne i niesteroidowy lek prze-
ciwzapalny. Kolejng szansg jest podanie inhibitoréw interleukiny 1, dla ktdrej przeciw-
wskazaniem jest wspolistniejaca infekcja [16].

Dalsze postepowanie po napadzie dny to dazenie do uzyskania prawidtowego
stezenia kwasu moczowego w surowicy (< 6 mg/dl) lub nawet nizszej jego wartosci
w przypadkach, gdy powstaly guzki dnawe (< 5 mg/dl). Zastosowanie lekow zmniej-
szajacych stezenie kwasu moczowego jest konieczne u chorych z hiperurykemia
> 8 mg/dl, gdy napady pojawiaja si¢ czesto (przynajmniej dwukrotnie w ciagu roku)
oraz gdy dna wspolistnieje z innymi chorobami - szczegélnie nerek i uktadu ser-
cowo-naczyniowego. Stezenie kwasu moczowego w surowicy nalezy monitorowac
i obniza¢ je do momentu rozpuszczenia si¢ ztogdw i ustapienia objawoéw klinicznych.
Nalezy jednak uwaza¢, aby nie obnizy¢ stezenia kwasu moczowego ponizej 3 mg/dl,
co stanowi zagrozenie dla uktadu nerwowego (objawy choroby Parkinsona) [17] lub
Alzheimera [18].

Rozpoczecie stosowania lekdw zmniejszajacych stezenie kwasu moczowego
(LOKM) powinno nastepowac dopiero po 2—-4 tygodniach po ustapieniu napadu [19].
Podanie ich podczas ostrego zapalenia stawow lub bezposrednio po jego ustapieniu
moze ,uruchomi¢” zlogi krysztaléw w tkankach stawowych. Leki z tej grupy nalezy
poczatkowo podawa¢ w matych dawkach, a nastepnie w zwigkszanych odpowiednio
do stezenia kwasu moczowego. W ciaggu pierwszych 6 miesiecy stosowania lekéw
zmniejszajacych stezenie kwasu moczowego zaleca sie rownoczesne, profilaktyczne
dotaczenie kolchicyny w dawkach 0,5-1 mg/dobe lub niesteroidowych lekéw prze-
ciwzapalnych w niewielkich dawkach [13, 19, 20].

Lekiem pierwszego wyboru z lekdw zmniejszajacych stezenie kwasu moczowego
jest allopurynol - inhibitor oksydazy ksantynowej [8, 13]. Leczenie rozpoczyna si¢ od
dawki 50-100 mg/dobe (zaleznie od czynnosci nerek), zwigekszajac ja pod kontrolg
stezenia kwasu moczowego co 2-4 tygodnie nawet do 600-800 mg/dobe. Jezeli lek
jest nieskuteczny, mozna zastosowac febuksostat (ktory wymaga rdwnoczesnej kon-
troli enzymoéw watrobowych) lub leki moczopedne (benzbromaron). W przypadkach
o bardzo cig¢zkim przebiegu, gdy nie mozna bylo uzyska¢ wlasciwego stezenia kwasu
moczowego, wykorzystujac wszystkie opisane wyzej mozliwosci, stosuje sie pegloty-
kaze (rekombinowana urykaze) [13].

Trzeba pamigta¢, ze u chorych otrzymujacych leki moczopedne lub tiazydowe
z powodu nadci$nienia towarzyszacego dnie nalezy zmienic ten lek, zastosowa¢ ewen-
tualnie losartan lub antagonistow kanatu wapniowego.

Ostatnio wykazano, ze w przypadkach bardzo znacznej otylosci i hiperurykemii
zmniejszenie stezenia kwasu moczowego mozna uzyskaé metoda laparoskopowe;j ,,re-
kawowej” gastrektomii [21, 22].
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Tabela 3. Udziat lekarzy rodzinnych i reumatologéw w leczeniu chorych na dne moczanowa
w zaleznosci od okresu choroby

Okres choroby Lekarz rodzinny Reumatolog
A. - edukacja chorych kierowanie do badan
- wysokie ryzyko zachorowania - obserwacja obrazowych
nadne - leczenie chorych i histopatologicznych tkanek
- hiperurykemia (stezenie kwasu z objawami chordb
moczowego W surowicy towarzyszacych
=27 mg/dl)

- bez ztogéw krysztatéw moczanu
sodu w tkankach
- bez objawoéw dny

B.

- hiperurykemia

- ztogi krysztatéw (metoda
obrazowa lub histopatologiczng)
bez objawéw dny

C. - rozpoznanie napadu - ewentualnie naktucie stawu
- napady dny - leczenie - 16d, kolchicyna, | i pobranie ptynu stawowego
- ztogi krysztatéw w tkankach NLPZ do badania
- czeste napady — - zaplanowanie dalszego
rozpoczecie leczenia postepowania
zmniejszajacego stezenie | - ewentualnie wstrzykniecia
kwasu moczowego GKS dostawowo
D. - kontynuacja leczenia - okresowe konsultacje
- guzki dnawe jak wyzej - dobor lekéw i ich dawek

- przewlekte zapalenie stawéw
- nadzerki kostne

GKS - glikokortykosteroidy; NLPZ — niesteroidowe leki przeciwzapalne

Podsumowanie

W leczeniu chorych na dng¢ moczanowa konieczna jest $cista wspoélpraca miedzy
lekarzami rodzinnymi i reumatologami. Wczesng diagnostyke, a pdzniej monitorowa-
nie leczenia powinien prowadzi¢ lekarz rodzinny, natomiast zaleznie od okresu choro-
by szereg badan, zabiegéw i planowanie dalszego postepowania — reumatolog (tab. 3).

Uwagi praktyczne

o Niezwykle wazne jest wczesne zauwazenie czynnikow ryzyka rozwoju hiperuryke-
mii i dny zwigzane z wystgpowaniem choroby w rodzinie, nieodpowiednim stylem
zycia, dietg, nawykami (alkohol!) i chorobami, ktére czesto towarzysza dnie. Kon-
troli stezenia kwasu moczowego w surowicy nalezy wiec dokonywac¢ regularnie np.
u chorych z nadci$nieniem tetniczym (nawet w mlodym wieku!). Bardzo wazna role
odgrywa odpowiednia edukacja chorych.

 Czestym bledem jest natychmiastowe podanie choremu allopurynolu, gdy stwier-
dzi si¢ hiperurykemie lub po pierwszym napadzie dny. Leki zmniejszajgce stezenie
kwasu moczowego nalezy stosowa¢ z rozwaga, zgodnie z opisanymi wyzej zasada-
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mi. Jezeli s3 wskazania do tego leczenia, powinno si¢ dazy¢ do uzyskania stezenia
< 6 mg/dl (lub < 5 mg/dl w dnie ,,guzkowej”) i do jego utrzymywania.
U chorych na dne w okresie choroby przewleklej wazna jest kontrola stanu nerek.
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