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Dna moczanowa
Definicja i czynniki rozwoju dny moczanowej

Dna moczanowa to zapalenie stawu lub stawów 
wywołane odkładaniem się kryształów moczanu jedno-
sodowego w płynie stawowym oraz wystąpienie innych 
objawów klinicznych będących konsekwencją groma-
dzenia się tych kryształów w tkankach i narządach [1, 2].

Dane o rozpowszechnieniu dny są odmienne w  róż-
nych rejonach świata. Ma to związek z  rasą, wpływem 
czynników genetycznych (defekty enzymatyczne, białka 
wpływające na wydalanie kwasu moczowego – pierwot-
ne postacie dny) oraz czynników środowiskowych (nad-
mierne odżywianie i otyłość, starzenie się społeczeństw). 
Szacuje się, że w Europie choruje 1–2% populacji. Częściej 
chorują mężczyźni – ok. 40. roku życia, jednak po 65. roku 
życia kobiety zapadają na dnę równie często [2–5]. 

Czynniki ryzyka rozwoju dny: płeć męska, podeszły 
wiek, predyspozycje genetyczne, nadwaga, transplanta-
cja narządu, nadużywanie alkoholu, uraz, operacja, od-
wodnienie, stosowanie diuretyków pętlowych, tiazydów, 
inhibitorów kalcyneuryny (cyklosporyna, takrolimus), 
etambutolu, pirazynamidu, małych dawek kwasu acety-
losalicylowego, środków kontrastowych. 

Typowy napad dny charakteryzuje się zwykle nagłym 
początkiem, często jest wiązany z błędem dietetycznym, 
dotyczy najczęściej pierwszego stawu śródstopno-palicz-
kowego MTP1 (podagra), z zaczerwienieniem, obrzękiem 
i  bardzo dużą bolesnością stawu. Największe nasilenie 
występuje w  pierwszym dniu napadu, po podaniu nie-
steroidowego leku przeciwzapalnego łagodnieje i zwykle 
ustępuje w ciągu kilku dni. 

Kryteria rozpoznawania dny moczanowej

Kryteria rozpoznania dny moczanowej były wielo-
krotnie modyfikowane [6, 7]. W 2015 r. dwa wiodące to-

warzystwa reumatologiczne – American College of Rheu-
matology (ACR) i European League Against Rheumatism 
(EULAR) – przedstawiły wspólne stanowisko dotyczące 
kryteriów rozpoznania i  leczenia dny moczanowej [8]. 
Uwzględniono w nich dotychczasową wiedzę dotyczącą 
tego schorzenia oraz nowe możliwości diagnostyczne 
związane z technikami obrazowymi.

Zaproponowane kryteria mają ułatwić ustalenie 
rozpoznania przez zastosowanie punktacji zależnej od 
obecności lub braku objawów i  wyników badań labo-
ratoryjnych w  wyszczególnionych domenach. System 
punktacji przedstawiono w tabeli I.

Stężenie kwasu moczowego powinno być optymal-
nie mierzone w okresie bez stosowania leków obniżają-
cych stężenie tego kwasu (LOKM) i nie wcześniej niż 14 
dni po napadzie objawów dny moczanowej. 

Na rycinie 1 przedstawiono uproszczony schemat po-
stępowania diagnostycznego w dnie moczanowej. 

Ryc. 1. Postępowanie diagnostyczne w przypad-
ku podejrzenia dny moczanowej wg [8].
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Tabela I. Kryteria klasyfikacyjne dny moczanowej ACR/EULAR [8]

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 uwzględniane, 
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 godzin
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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guły płyn stawowy i  bioptat z  guzków dnawych, tzw.  
tophi. Guzki z aglomeratami kwasu moczowego powstają 
najczęściej w miejscach gorzej ukrwionych i narażonych 
na ucisk, takich jak małżowiny uszne czy okolice stawu 
łokciowego. Powinien być również wykonany posiew pły-
nu w celu wykluczenia infekcyjnego zapalenia stawu. 

Nowe kryteria uwzględniają sytuację, w  której nie 
potwierdzono** obecności kryształów, co może wynikać 
np. z niewłaściwego pobrania materiału do badania lub 
jego przygotowania – bioptat z  guzków powinien być 
przygotowany w  alkoholu etylowym absolutnym (for-
malina rozpuszcza kryształy). Eksperci wzięli też pod 
uwagę brak możliwości wykonania tego badania, wów-
czas odpowiedzi na kolejne pytania co do charakteru 
i częstości napadów zapalenia stawów, stężenia kwasu 
moczowego w  surowicy i  zmian w  badaniach obrazo-
wych pozwalają potwierdzić/uwiarygodnić rozpoznanie 
dny. Maksymalna liczba punktów wynosi 23, aby ustalić 
rozpoznanie dny, wystarcza ≥ 8 punktów. Poniżej poda-
no adres strony, na której jest dostępny algorytm z kal-
kulatorem: http://goutclassificationcalculator.auckland.
ac.nz_.

Metody obrazowania zmian w przebiegu 
dny 

W  badaniu ultrasonograficznym (USG) za charak-
terystyczny dla dny uznano obraz podwójnego konturu 
odpowiadający gromadzeniu się złogów na powierzchni 
chrząstki. 

Tomografia komputerowa podwójnej energii (dual 
energy computed tomography – DECT) jest stosunkowo 
nową i  obiecującą metodą służącą do rozpoznawania 
depozytów związków chemicznych, w tym złogów mo-
czanu jednosodowego. Obecność wewnątrzstawowo 
i  w  strukturach okołostawowych złogów o  charaktery-
stycznym zielonym kolorze uważa się za potwierdzenie 
obecności kryształów kwasu moczowego [9, 10].

Klasyczne badanie radiologiczne (RTG) jest bada-
niem wykazującym zwapnienia w  tkankach miękkich 
okołostawowych, obrzęk tkanek okołostawowych, zmia-
ny destrukcyjne stawów w postaci zwężenia szpar sta-
wowych, geod, nadżerek, podwichnięć, osteolizy. 

Badania laboratoryjne 

W  diagnostyce dny moczanowej oraz u  pacjen-
tów z hiperurykemią powinno się ocenić funkcję nerek 
i oszacować czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego, na-
tomiast z  uwagi na powiązanie dny z  innymi zaburze-
niami metabolicznymi oraz w  celu ułatwienia wyboru 
optymalnej terapii lekami obniżającymi stężenie kwasu 
moczowego (LOKM) w surowicy krwi powinno się wyko-

nać badania laboratoryjne. Zakres podstawowych badań 
przedstawiono w tabeli II.

Leczenie dny 

Leczenie należy podzielić na postępowanie w ostrym 
napadzie, w okresie międzynapadowym, gdy celem jest 
zapobieganie następnym napadom, oraz na terapię dny 
przewlekłej. 

Bezobjawowa hiperurykemia w  większości przy-
padków nie wymaga leczenia. 
•	 Zaleca się leczenie towarzyszących zaburzeń lipido-

wych, cukrzycy, nadciśnienia tętniczego, otyłości za-
równo w  celu usunięcia czynników ryzyka rozwoju 
dny, jak i zwiększających ryzyko sercowo-naczyniowe. 

•	 Zespół rozpadu guza – sytuacja wyjątkowa zagraża-
jąca życiu.

•	 Wydalanie kwasu moczowego z moczem przekracza-
jące 1200 mg/dobę.

•	 W przypadku stężenia kwasu moczowego w surowi-
cy powyżej 12 mg% (720 µmol/l) – szczególnie przy 
współistniejących innych czynnikach rozwoju dny 
i zwiększających ryzyko sercowo-naczyniowe – do roz-
ważenia farmakologiczna redukcja stężenia KM. 

Ostry napad dny – lekami z wyboru do przerwania 
napadu są [8, 11]: 
•	 niesteroidowe leki przeciwzapalne (NLPZ), z  wyjąt-

kiem kwasu acetylosalicylowego, 
•	 kolchicyna w niskich dawkach (do 2 mg/dobę), 
•	 i/lub można zastosować glikokortykosteroidy (GKS) 

zależnie od czynników ryzyka i  działań niepożąda-
nych. Droga podania GKS – dostawowa, domięśniowa, 
doustna. 

Częste i ciężkie napady dny są wskazaniem do sto-
sowania leków silnie hamujących zapalenie, takich jak 
anakinra (anty-IL-1) [12] oraz kanakinumab i rylonacept 
(w Polsce niedostępne). W sytuacji klinicznej związanej 
z  gwałtownym zwiększeniem stężenia kwasu moczo-
wego w surowicy, co zachodzi w zespole rozpadu guza 
występującym w czasie leczenia onkologicznego (przede 

Tabela II. Badania wskazane w diagnostyce i po rozpo-
znaniu dny moczanowej

Badania laboratoryjne 

•	 stężenie kwasu moczowego w surowicy 
•	 morfologia
•	 proteinogram
•	 kreatynina 
•	 klirens kreatyniny
•	 stężenie glukozy
•	 lipidogram
•	 TSH
•	 mocz – badanie ogólne i osad moczu
•	 dobowe wydalanie kwasu moczowego z moczem
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wszystkim chorób limfoproliferacyjnych), stosuje się ras-
burykazę (urykaza i pegylowana urykaza) – enzym po-
zwalający przekształcić kwas moczowy w rozpuszczalną 
alantoinę. Febuksostat (niepurynowy analog inhibito-
rów oksydazy ksantynowej) również został zarejestro-
wany do leczenia zespołu rozpadu guza. 

Okres międzynapadowy i dna przewlekła 

Zmniejszanie stężenia kwasu moczowego i edukacja 
chorego w przypadku: 
•	 nawrotu napadów (> 3 w ciągu 2 lat),
•	 współistnienia kamicy nerkowej,
•	 obecności guzków dnawych,
•	 przewlekłego zapalenia stawów.

Metody niefarmakologiczne: redukcja masy ciała 
u osób z nadwagą, leczenie chorób towarzyszących (np. 
cukrzycy, nadciśnienia tętniczego), modyfikacja stylu ży-
cia, w tym zwiększenie aktywności ruchowej i modyfika-
cja diety: ograniczenie podaży produktów wysokopury-
nowych – niektórych mięs i owoców morza, ograniczenie 
spożycia produktów zawierających fruktozę, niektórych 
produktów roślinnych, m.in. groszku zielonego, kalafio-
rów, brokułów, pora, szpinaku. Należy unikać produktów 
zmniejszających wydalanie kwasu moczowego i zakwa-
szających oraz spożywania alkoholu, zwłaszcza piwa 
[13]. Zaleca się spożywanie wiśni zmniejszających stęże-
nie kwasu moczowego w surowicy [14].

Leczenie farmakologiczne: 
•	 Lekiem pierwszego rzutu do zmniejszenia stężenia 

kwasu moczowego w surowicy jest allopurynol (inhi-
bitor oksydazy ksantynowej), po uwzględnieniu takich 
przeciwwskazań, jak niewydolność nerek z klirensem 
kreatyniny < 30 ml/min, reakcje nadwrażliwości. Istot-
ne jest osiągnięcie optymalnej dawki allopurynolu, 
gdyż często jest niewłaściwie stosowany w zbyt ma-
łych i nieskutecznych dawkach [10]. Stosuje się śred-
nio 300–600 mg/dobę allopurynolu, zaczynając od 
dawki mniejszej 100 mg i zwiększając ją co 4 tygodnie. 
Celem leczenia jest zmniejszenie stężenia kwasu mo-
czowego do 6 mg% (360 µmol/l). 

•	 Lekiem alternatywnym przy przeciwwskazaniach lub 
złej tolerancji allopurynolu jest febuksostat w dawce 
80 lub 120 mg. Lek ten w umiarkowanej niewydolno-
ści nerek nie wymaga redukcji dawki [15]. 

•	 Leki moczanopędne, np. probenecyd (dawka 500–
1000 mg/dobę) i benzbromaron (50–100 mg/dobę), są 
w  Polsce praktycznie niedostępne. Są stosowane do 
obniżenia stężenia kwasu moczowego przez zwiększe-
nie jego wydalania. Wskazaniem do ich podania jest 
upośledzenie wydalania kwasu moczowego < 700 mg/ 
dobę. Mają jednak pewne przeciwwskazania: wiek  
< 60 lat, kamica nerkowa. 

•	 Kolchicyna w dawce 0,5–1,0 mg/dobę w częstych na-
wrotach napadów dny. 

•	 Niesteroidowe leki przeciwzapalne i  GKS w  małych 
dawkach, czas przyjmowania jest ustalany indywi-
dualnie w przypadku przeciwwskazań do stosowania 
kolchicyny.

Guzki dnawe powinny być leczone przez redukcję 
stężenia kwasu moczowego. Leczenie chirurgiczne na-
leży stosować tylko w wybranych przypadkach (mecha-
niczny ucisk nerwu lub infekcja).

Uwagi: 
•	 Jeśli chory przyjmuje LOKM, nie należy ich odstawiać 

w czasie napadu. Nie ma konsensusu co do tego, kie-
dy rozpocząć podawanie LOKM po ostrym napadzie 
dny (start low go slow) [7].

•	 Należy uwzględnić możliwość nasilenia objawów dny 
i  wystąpienia napadu po rozpoczęciu leczenia LOKM 
(febuksostat, allopurynol) i w pierwszych 4 tygodniach 
wskazane jest podawanie NLPZ lub kolchicyny w ma-
łej dawce (0,5–1,0 mg/dobę).

•	 Lisinopryl (lek stosowany w leczeniu nadciśnienia tęt-
niczego) oraz fenofibrat (działający hipolipemicznie) 
również mają wpływ na zwiększenie wydalania kwasu 
moczowego i zmniejszenie jego stężenia w surowicy. 
Leki te są zalecane u chorych z dodatkowymi obcią-
żeniami, takimi jak nadciśnienie tętnicze i zaburzenia 
lipidowe.

•	 Allopurynol może u  predysponowanych chorych wy-
wołać ostrą reakcję nadwrażliwości – jest to bez-
względne wskazanie do jego odstawienia. Nie zaleca 
się podawania allopurynolu wówczas, gdy wcześniej 
stosowany wywoływał zmiany skórne czy było podej-
rzenie reakcji nadwrażliwości. 

Monitorowanie leczenia:
•	 Okresowa kontrola reumatologiczna. 
•	 Przy braku napadów przez rok i osiągnięciu optymal-

nego stężenia kwasu moczowego w surowicy można 
rozważyć odstawienie LOKM.

•	 Należy monitorować czynność nerek, kontrolować ciś
nienie tętnicze i podstawowe badania laboratoryjne.

Choroba wywołana przez kryształy 
dwuwodnego pirofosforanu 

Definicja i częstość występowania 

Choroba wywołana przez kryształy dwuwodnego 
pirofosforanu (calcium pyrophosphate dihydrate depo-
sition disease – CPPD) jest zapaleniem stawów w wy-
niku krystalizacji dwuwodnego pirofosforanu. Złogi 
umiejscawiają się przede wszystkim w  chrząstkach, 
co jest widoczne w  postaci charakterystycznych linij-
nych zagęszczeń. Szczególnie dobrze jest to widoczne 
na zdjęciu radiologicznym stawów kolanowych, jeśli są 



109Dna moczanowa i choroba wywołana przez kryształy dwuwodnego pirofosforanu wapnia 

Reumatologia 2016; supl. 1

zajęte CPPD, w postaci zwapnień linijnych w łąkotkach. 
Choroba wywołana przez kryształy dwuwodnego piro-
fosforanu może występować jako postać rodzinna (pre-
dyspozycja genetyczna), sporadyczna i  wtórna; może 
być powiązana z chorobą zwyrodnieniową bądź wystę-
pować po zabiegach chirurgicznych stawu kolanowego. 
Przebieg CPPD może przypominać reumatoidalne zapa-
lenie stawów, dnę, chorobę zwyrodnieniową stawów 
(ChZS), zesztywniające zapalenie stawów kręgosłupa 
(złogi mogą się odkładać w krążkach międzykręgowych 
i więzadle żółtym). Wtórna postać występuje w hemo-
chromatozie, nadczynności przytarczyc, niedoczynności 
tarczycy, hipomagnezemii i  niedoborze fosfatazy alka-
licznej. 

Częstość występowania CPPD zwiększa się z  wie-
kiem, nie ma różnicy w częstości występowania u kobiet 
i  mężczyzn. Choroba przebiega jako ostre i  przewlekłe 
zapalenie stawów oraz choroba zwyrodnieniowa z CPPD. 
Złogi pirofosforanu wapnia mogą też imitować guzki 
dnawe i zmiany rozrostowe, wówczas ich obecność jest 
przyczyną diagnostyki onkologicznej (tumoral or topha-
ceus-like CPPD). 

Typowy napad: 
•	 Przebiega jak napad dny, jednak częściej dotyczy więk-

szych stawów: kolanowych, nadgarstkowych, barko-
wych.

•	 Częściej występuje u osób po 50. roku życia.
•	 Często z CPPD współistnieje choroba zwyrodnieniowa.

Rozpoznanie i leczenie 

Rozpoznanie CPPD jest ustalane na podstawie: 
•	 stwierdzenia złogów pirofosforanu wapnia w  płynie 

stawowym czy zmianach guzkowych.
•	 badań obrazowch:

–– RTG – linijne zwapnienia w chrząstkach,
–– USG – złogi można wykazać w chrząstkach w posta-
ci hiperechogenicznych ognisk. 

Leczenie CPPD nie odbiega zasadniczo od leczenia 
dny.
•	 Niesteroidowe leki przeciwzapalne, kolchicyna i  GKS 

dostawowo (dawki jak w leczeniu dny moczanowej). 
•	 W przypadku wtórnej postaci CPPD należy leczyć cho-

robę podstawową. 
•	 Należy zachować ostrożność przy leczeniu iniekcjami 

dostawowymi z  kwasu hialuronowego w  przypadku 
leczenia ChZS przy równoczesnym podejrzeniu CPPD. 
Podany kwas hialuronowy może nasilić krystalizację 
kwasu pirofosforanowego. 

•	 U  chorych z  hipomagnezemią poprawę może przy-
nieść suplementacja magnezem.

Uwagi: 
W przypadku przewlekłego CPPD dopuszcza się sto-

sowanie metotreksatu i hydroksychlorochiny, nie jest to 
jednak postępowanie rutynowe. 

Opisuje się też pojedyncze przypadki stosowania 
anakinry (anty-IL-1) [16, 17].
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