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StrESzczEniE

Kwas moczowy jest końcowym produktem metabolizmu puryn, a jego 
stężenie w surowicy u osób zdrowych wynosi 3–7 mg/dl. Hiperury-
kemia wiąże się z wyższym ryzykiem wystąpienia incydentów ser-
cowo-naczyniowych, a wzrost stężenia kwasu moczowego, zależny 
od nieprawidłowych nawyków żywieniowych, jest charakterystycz-
ny dla populacji krajów wysoko rozwiniętych. Hiperurykemia może 
prowadzić do pojawiania się na skórze różnych zmian chorobowych. 
Jednocześnie kwas moczowy jest ważnym przeciwutleniaczem, odpo-
wiedzialnym za 2/3 pojemności antyoksydacyjnej organizmu. W pracy 
przedstawiono zmiany skórne towarzyszące dnie moczanowej (guzki 
dnawe, „dna prosówkowa”, dnawe zapalenie tkanki podskórnej). Do-
konano także przeglądu piśmiennictwa i omówiono znaczenie hiper-
urykemii w łuszczycy. Świadomość i wiedza dermatologów na temat 
hiperurykemii może wpłynąć na szybsze rozpoznawanie zaburzeń me-
tabolicznych u pacjentów na podstawie oceny skóry.

AbStrAct

Uric acid is a final product of purine metabolism, and its concentration 
in the blood serum of healthy individuals is 3–7 mg/dl. Hyperuricemia 
is associated with higher cardiovascular risk, and its prevalence related 
to nutrition profile is characteristic for highly developed societies. It can 
lead to the appearance of certain skin lesions. On the other hand, uric 
acid is an important antioxidant, which is responsible for 2/3 of the 
antioxidant capacity of the body. In this article, the authors present skin 
lesions associated with gout (tophi, "miliarial gout", gouty panniculi-
tis) and review the data of the literature and discuss the importance of 
hyperuricemia in psoriasis. Dermatologists’ awareness and knowledge 
about hyperuricemia may favor a faster diagnosis of this metabolic dis-
order based on skin lesions.
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WPrOWAdzEniE

Kwas moczowy (ang. uric acid – UA) jest końco-
wym produktem metabolizmu puryn pochodzących 
z diety, syntezy de novo oraz rozpadu komórek. Pu-

ryny są rozkładane przez szereg enzymów, tworzą 
ksantynę i hipoksantynę, które następnie są utlenia-
ne przez oksydazę ksantynową do kwasu moczowe-
go. Stężenie kwasu moczowego w surowicy u osób 
zdrowych wynosi 3–7 mg/dl (180–420 µmol/l) i jest  
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zwykle mniejsze u kobiet, ponieważ estrogeny 
zwiększają jego wydalanie [1, 2]. W organizmie czło-
wieka produkowane jest około 250–750 mg kwa-
su moczowego w czasie doby (ryc. 1). Około 75% 
związku jest wydalane przez nerki z moczem w po-
staci wolnej lub soli (w zależności od pH moczu), 
25% przechodzi do przewodu pokarmowego i jest 
rozkładane przez bakterie jelitowe [3–5].

Stężenie kwasu moczowego w surowicy oraz 
jego wydalanie nerkowe jest modulowane przez 
gen SLC2A9, regulujący transport glukozy i frukto-
zy. Prawdopodobnie jego polimorfizm odpowiada 
za wyższe stężenie kwasu moczowego w komór-
kach w reakcji na fruktozę [6]. W przeciwieństwie 
do większości ssaków ludzie i małpy człekokształt-
ne nie mogą regulować stężenia kwasu moczowego 
z powodu braku urykazy (oksydazy moczanowej), 
dzięki której związek ten jest przekształcany do do-
brze rozpuszczalnej alantoiny [1, 4, 6].

Kwas moczowy charakteryzuje się niską roz-
puszczalnością w wodzie i osoczu, a osiągnięcie 
stanu nasycenia powyżej 6,4 mg/dl, szczególnie 
w środowisku kwaśnym, wiąże się z wytrącaniem 
w postaci kryształów. Prowadzi to do rozwoju m.in. 
dny moczanowej lub kamicy nerkowej. Wiązanie się 
z albuminami, które są jego transporterami, zwięk-
sza rozpuszczalność kwasu moczowego, natomiast 
w środowisku zasadowym kwas moczowy tworzy 
moczany [7, 8]. 

Zwiększone stężenie kwasu moczowego w suro-
wicy może być spowodowane wieloma czynnikami. 
Nagły jego wzrost może wywołać spożycie dużych 
ilości alkoholu, zespół rozpadu guza (w przebiegu 
chorób mielo- i limfoproliferacyjnych oraz jako po-
wikłanie radio- i chemioterapii nowotworów) lub 
dieta o dużej zawartości puryn lub białek. Przewle-
kła hiperurykemia, poza nieprawidłowym żywie-
niem, może wynikać ze zmniejszenia szybkości prze-
sączania kłębuszkowego, upośledzenia wydalania 
lub wzrostu całkowitej absorpcji kwasu moczowego 
[5, 9]. Niektóre leki, także stosowane w dermatolo-
gii, takie jak: cyklosporyna, kwas acetylosalicylowy 
w małych dawkach, diuretyki tiazydowe i pętlowe, 
mogą zwiększać jego stężenie.

Duże stężenie kwasu moczowego w surowicy jest 
czynnikiem ryzyka rozwoju chorób układu krążenia 
[4, 8]. Obserwuje się zależność pomiędzy jego wyso-
kimi wartościami a przebytymi incydentami serco-
wo-naczyniowymi, w tym zawałem serca i udarem 
mózgu [10]. Hiperurykemia stanowi niezależny 
czynnik ryzyka rozwoju nadciśnienia tętniczego [3–
5, 11, 12]. Wpływ kwasu moczowego na te choroby 
zależy od jego stężenia. Każdy wzrost stężenia kwa-
su moczowego o 1 mg/dl powoduje zwiększenie 
ryzyka zgonu z powodu choroby sercowo-naczynio-
wej o 15% [3]. W badaniach wykazano wpływ kwasu 

moczowego na proliferację komórek mięśni gładkich 
naczyń, dysfunkcję śródbłonka, aktywację subkli-
nicznego stanu zapalnego w obrębie ścian naczyń, 
stres oksydacyjny, a także zwiększenie aktywności 
reniny, szczególnie przy utrzymującym się stężeniu 
powyżej 4 mg/dl [1, 8]. 

Stwierdzono również związek hiperurykemii 
z opornością na insulinę, cukrzycą typu 2, zespołem 
metabolicznym. Liczne badania podkreślają dodat-
nią zależność pomiędzy stężeniem kwasu moczowe-
go a masą ciała i obwodem talii [11]. Otyłość brzusz-
na i wysoki wskaźnik masy ciała (ang. body mass 
index – BMI) wiąże się z większą produkcją insuli-
ny i leptyny oraz zmniejszonym wydalaniem kwa-
su moczowego. Insulina, działając stymulująco na 
układ renina–angiotensyna–aldosteron, przyczynia 
się do resorpcji zwrotnej kwasu moczowego w cewce 
proksymalnej [5, 11]. Synteza kwasów tłuszczowych 
w wątrobie jest związana z syntezą de novo puryn, 
a w konsekwencji także wzrostem stężenia kwasu 
moczowego. Wysokie spożycie w krajach uprzemy-
słowionych alkoholu (szczególnie piwa) oraz fruk-
tozy, z powodu wyjątkowej zdolności tego cukru 
do wyczerpywania wewnątrzkomórkowego ATP, 
również wpływa na rozwój hiperurykemii [6, 13]. 
W badaniu Dalbeth i wsp. jednoznacznie wykazano, 
że BMI ma związek ze stężeniem kwasu moczowe-
go w surowicy i ryzykiem rozwoju dny moczanowej 
w odpowiedzi na przewlekłe spożywanie słodkich 
napojów i w efekcie obciążenie nerek fruktozą [14]. 
Istnieje jednak duża zmienność osobnicza w zakresie 

rycina 1. Synteza kwasu moczowego u człowieka [4]
Figure 1. Synthesis of uric acid in humans [4]
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stężenia kwasu moczowego w surowicy, wynikająca 
z uwarunkowań genetycznych [13].

Należy zaznaczyć, że kwas moczowy jest ważnym 
czynnikiem przeciwutleniającym, odpowiedzialnym 
za 2/3 pojemności antyoksydacyjnej organizmu. Ma 
on działanie stabilizujące witaminę C i E, bezpośred-
nio hamuje wolne rodniki, chroniąc błonę komórko-
wą i DNA [8]. Zabezpiecza błonę erytrocytów przed 
peroksydacją lipidów, działa jak chelator żelaza, 
przyspiesza peroksydację miedzi, hamuje wewnątrz-
komórkowy mitochondrialny stres oksydacyjny, 
zmniejsza wytwarzanie cytokin prozapalnych, inter-
leukiny (IL)-1, IL-6, czynnika martwicy nowotworu α  
(ang. tumor necrosis factor α – TNF-α) i aktywność 
śródbłonkowej syntetazy tlenku azotu [3]. Utrata eks-
presji urykazy i wzrost stężenia kwasu moczowego 
zwiększały u ludzi i małp człekokształtnych zdolno-
ści antyoksydacyjne jako odpowiedź na wcześniejszą 
utratę zdolności syntezy witaminy C [15]. W związku 
z tym obserwuje się swoisty paradoks: nagły wzrost 
stężenia kwasu moczowego stanowi mechanizm 
obronny przed stresem oksydacyjnym, natomiast 
przewlekle utrzymujące się jego podwyższone stę-
żenie zwiększa ryzyko udaru i rozwoju chorób me-
tabolicznych. Kwas moczowy jako przeciwutleniacz 
może działać tylko w środowisku hydrofilowym, 
co jest prawdopodobnie główną przyczyną ograni-
czenia jego funkcji. Samodzielnie może angażować 
się jako biologicznie aktywny czynnik prozapalny 
w pewnych warunkach stresu oksydacyjnego (szlak 
NADPH – oksydoreduktaza chinonu) [16]. 

U pacjentów z pęcherzycą zwykłą stwierdza się 
redukcję stężenia kwasu moczowego, co tłumaczy 
się zmniejszeniem zdolności antyoksydacyjnej zwią-
zanej z działaniem wolnych rodników w czasie po-
wstawania zmian chorobowych [17].

Kwas moczowy ma działanie ochronne przed 
rozwojem stwardnienia rozsianego oraz chorób neu-
rodegeneracyjnych, takich jak choroba Parkinsona, 
choroba Alzheimera, stwardnienie zanikowe boczne. 
Dotychczas nie opisano przypadków współistnienia 
dny moczanowej i stwardnienia rozsianego [9, 18]. 
Na modelu zwierzęcym stwardnienia rozsianego 
u myszy obserwowano efekt zmniejszenia nasilenia 
objawów eksperymentalnego alergicznego zapalenia 
mózgu i rdzenia po podaniu kwasu moczowego [9].

Anegdotyczne są badania, w których wykazano 
pozytywną korelację pomiędzy ilorazem inteligencji 
i liczbą publikacji profesorów uniwersyteckich a stę-
żeniem kwasu moczowego w surowicy. Podobień-
stwo struktury chemicznej moczanu i kofeiny może 
wyjaśniać efekt pobudzający [19]. Patil i wsp. stwier-
dzili natomiast wyższe stężenie kwasu moczowego 
u studentów z ilorazem inteligencji powyżej 160 
w porównaniu z grupą o ilorazie inteligencji 80–120, 
przyjętymi jako wartości średnie [20].

dnA MOczAnOWA A SKórA

Hiperurykemia jest uznawana za główny czynnik 
ryzyka wystąpienia dny moczanowej, jednak tylko 
u części pacjentów z przewlekle podwyższonym 
stężeniem kwasu moczowego rozwinie się to scho-
rzenie. O wystąpieniu dny moczanowej decydują 
predyspozycje genetyczne, zwłaszcza gen GLUT9 
(SLC2A9), którego produkt zmienia wydalanie kwa-
su moczowego [21]. W ostatniej dekadzie w krajach 
wysoko rozwiniętych zachorowalność na dnę mo-
czanową wzrosła o ponad 200%. W Stanach Zjedno-
czonych dna moczanowa występuje u nawet 2,5% 
dorosłych. Przyczyną tego zjawiska jest epidemia 
otyłości, starzenie się społeczeństwa, dieta bogato-
białkowa i spożywanie napojów zawierających duże 
ilości fruktozy [22].

Dna moczanowa stanowi najczęstszą przyczynę 
zapalenia stawów u mężczyzn po 40. roku życia i jest 
pięciokrotnie częstsza u mężczyzn niż u kobiet przed 
menopauzą. Kobiety chorują zwykle po 65. roku ży-
cia i w tym wieku częstość występowania choroby 
jest porównywalna u obu płci. Estrogeny łagodnie 
zwiększają wydalanie kwasu moczowego, dlatego 
dna moczanowa jest niezwykle rzadko spotykana 
u młodych kobiet [4, 22]. 

W przebiegu dny moczanowej wyróżnia się na-
stępujące okresy [4]:
–  bezobjawowej hiperurykemii, 
–  napadów ostrego zapalenia stawów (z obrzękiem 

tkanek miękkich), 
–  międzynapadowy, 
–  przewlekłego zapalenia stawów – zaawansowanej 

dny (z guzkami dnawymi oraz rozległymi nadżer-
kami kostnymi w badaniu RTG).

Pierwszy napad dny moczanowej poprzedza 
zwykle wieloletni okres bezobjawowej hiperury-
kemii. Stopniowo dochodzi do gromadzenia się 
kryształów kwasu moczowego wokół stawów, a pod 
wpływem czynnika wywołującego, np. urazu, są 
one uwalniane do przestrzeni stawowej, co powo-
duje ostry napad. Kwas moczowy tworzy kryształy 
podobne do igieł, które aktywują inflamasom (we-
wnątrzkomórkowy kompleks białkowy regulujący 
odpowiedź zapalną), makrofagi i komórki dendry-
tyczne, a także receptory Toll-like stymulujące pro-
dukcję cytokin prozapalnych: IL-1, IL-6, IL-8, TNF-α 
[23]. Do ogniska zapalenia migrują neutrofile, które 
pochłaniają kryształy, ulegając szczególnej formie 
śmierci, zwanej NETosis [24]. Po aktywacji uwalniają 
one DNA z jądra komórkowego oraz zawartość ziar-
nistości cytoplazmatycznych, tworząc NET-zewną-
trzkomórkową sieć neutrofilów. Ta zewnątrzkomór-
kowa struktura, zawierająca również histony oraz 
białka ziarnistości granulocytów, jest zdolna uwięzić 
i zniszczyć wiele patogenów, w tym bakterie, grzy-
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by, pierwotniaki, a także kryształy kwasu moczowe-
go [25, 26]. Sieć ta pozwala również na związanie cy-
tokin prozapalnych, co powoduje wyciszenie reakcji 
zapalnej. Proces NETosis ma również ogromne zna-
czenie w tworzeniu się guzków dnawych, ponieważ 
składają się one z sieci neutrofilów i gęsto upakowa-
nych kryształów kwasu moczowego [24].

Ostra dna moczanowa charakteryzuje się ostrym 
zapaleniem stawu, zazwyczaj jednego, najczęściej 
pierwszego stawu śródstopno-paliczkowego (tzw. 
podagra), ale może zajmować również każdy inny 
staw. W metaanalizie Stewart i wsp. stwierdzono, 
że w 81–91% przypadków w pierwszym etapie dny 
dochodziło do zajęcia pierwszego stawu śródstop-
no-paliczkowego, co potwierdzono mikroskopową 
identyfikacją kryształów [27]. Objawy pozastawowe 

są związane z gromadzeniem się kwasu moczowego 
m.in. w nerkach i rozwojem przewlekłej nefropatii, 
tzw. nerki dnawej, co prowadzi do jej niewydolności, 
kamicy nerkowej, a także do wystąpienia specyficz-
nych zmian na skórze. Pomiędzy ostrymi atakami 
dny stężenie kwasu moczowego w płynie stawo-
wym może być niewielkie, ale kryształy są nadal 
deponowane w tkankach okołostawowych i błonie 
maziowej, co stanowi przyczynę przewlekłego zapa-
lenia i destrukcji stawów [4].

Złotym standardem rozpoznawania dny mo-
czanowej jest pobranie kredowobiałego materiału 
z guzka dnawego lub płynu stawowego i poszuki-
wanie w mikroskopii polaryzacyjnej moczanu sodu 
występującego w postaci dwójłomnych igieł [28, 29]. 
Badanie może być wykonane przez dermatologa.

rycina 2 A–E. Pacjent 69-letni z guzkami dnawymi z owrzodze-
niami (leczenie allopurynolem od 3 miesięcy z powodu dny mo-
czanowej, kreatynina 1,8 mg/dl, eGFR 38 ml/min, kwas moczowy 
6,0 ml/dl)
Figure 2 A–E. 69-year-old patient with tophi with ulcers (patient 
treated with allopurinol for 3 months because of gout, creatinine  
1.8 mg/dl, eGFR 38 ml/min, uric acid, 6.0 ml/dl)
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c d
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Guzki dnawe

Guzki dnawe (ang. tophi urici) są najbardziej ty-
powym obrazem przewlekłej dny moczanowej. Po-
wstają w wyniku odkładania się kryształów kwasu 
moczowego w tkankach miękkich, wewnątrzstawo-
wo i okołostawowo, zwłaszcza w okolicy pierwsze-
go stawu śródstopno-paliczkowego, stawów skoko-
wych, kolanowych i łokciowych oraz w ścięgnach 
i torebkach stawowych [30–32]. Inne spotykane lo-
kalizacje guzków to małżowiny uszne, rzadziej fał-
dy nosowo-wargowe, twardówka, zastawki serca 
i rozstępy. Kumar i wsp. opisali obecność guzków 
dnawych niezwiązanych ze stawami (ryc. 2–4) i bez 
współistniejącej hiperurykemii [30]. Są one manife-
stacją przewlekłej dny moczanowej, ale mogą być jej 
pierwszym objawem, co powoduje trudności w usta-
leniu rozpoznania [33]. Pacjent najczęściej odczuwa 
ból lub tkliwość guzków zlokalizowanych w obrębie 
stóp. Guzki mają tendencję do wtórnego tworzenia 
owrzodzeń z sączeniem kredowobiałej substancji, 
zawierającej kryształy kwasu moczowego [22, 34].

W badaniu histopatologicznym, aby uwidocznić 
kryształy, preparat należy utrwalić w alkoholu, po-
nieważ kontakt z wodą powoduje ich wypłukanie. 
Wskazane jest zastosowanie światła spolaryzowane-
go i czerwonego filtra, co pozwala na ich najlepsze 
uwidocznienie. Po utrwaleniu w formalinie krysz-
tały widoczne są jako bezpostaciowe masy w skórze 
i tkance podskórnej otoczone przez ziarniniaki z ko-

rycina 3. A – Pacjent 42-letni z guzkami dnawymi w obrębie 
stawów rąk i stawu łokciowego (leczony z powodu reumatoidal-
nego zapalenia stawów oraz dny moczanowej – kwas moczowy  
8,5 mg/dl). b – obraz RTG rąk – zwężenie szpar stawowych, nad-
żerki w obrębie kości, rozległa osteoliza, c – guzy dnawe stawu 
łokciowego
Figure 3. A – 42-year-old patient with tophi on joints of hand and 
elbow (treated for rheumatoid arthritis and gout, uric acid 8.5 mg/
dl), B – X-ray image of hands – joint space narrowing, bone erosions, 
extensive osteolysis, C – tophi on the elbow

A

c

b

rycina 4. Pacjent 64-letni z guzkami dnawymi małżowiny usznej, 
stawów rąk, stóp i stawu łokciowego (leczony z powodu nadciś-
nienia tętniczego i dny moczanowej – kwas moczowy 6,2 mg/dl, 
otyłość – BMI 30,8 kg/m2)
Figure 4. 64-year-old patient with tophi on the ear lobe, on joints 
of hand and on elbow (treated for hypertension and gout, uric acid  
6.2 mg/dl, obesity – BMI 30.8 kg/m2)
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mórkami olbrzymimi. Może dochodzić do ich wtór-
nego zwapnienia [35].

Leczenie dny moczanowej polega na zmniejsze-
niu stężenia kwasu moczowego w surowicy poniżej 
6 mg/dl przy zastosowaniu inhibitorów oksydazy 
ksantyny (allopurynol, febuksostat) lub środków 
zwiększających wydalanie kwasu moczowego (pro-
benecyd) [32, 36]. Leczenie chirurgiczne jest zarezer-
wowane dla przypadków powtarzających się ataków 
z deformacjami, silnym bólem, infekcją i destrukcją 
stawu [29, 31].

dna prosówkowa

Obecność na skórze rozsianych, niewielkich 
i bezbolesnych grudek zlokalizowanych na podłożu 
rumieniowym określa się mianem dny prosówko-
wej [37, 38]. Jest to rzadki objaw dny moczanowej. 
Grudki zawierają kremowobiałe złogi kwasu moczo-
wego [39], którego stężenie w surowicy jest zwykle 
podwyższone, ale nawet prawidłowe wartości nie 
wykluczają diagnozy [38, 39]. W badaniu histopa-
tologicznym stwierdza się cechy dny, a obserwacja 
w mikroskopie polaryzacyjnym uwidacznia kryszta-
ły moczanu sodu [39].

dnawe zapalenie tkanki podskórnej

Dnawe zapalenie tkanki podskórnej jest rzadką 
kliniczną manifestacją dny moczanowej, charakte-
ryzującą się gromadzeniem depozytów kryształów 
soli monosodowej kwasu moczowego (moczanu 
sodu) w tkance podskórnej [22, 40]. Charakteryzuje 
się występowaniem stwardniałych, rumieniowatych 
guzków podskórnych, które mogą ulegać rozpado-
wi, i tworzeniem owrzodzenia (ryc. 5). Typowa loka-
lizacja to skóra kończyn dolnych i brzucha [40].

W obrazie histopatologicznym występuje martwi-
ca adipocytów, naciek zapalny z neutrofilów, złogi 
bezpostaciowego materiału eozynochłonnego i ziar-
niniaki typu ciała obcego w tkance podskórnej. Po-
nadto w mikroskopie polaryzacyjnym można stwier-
dzić kryształy dwójłomne [22, 40–42].

Do rozwoju dnawego zapalenia tkanki podskór-
nej predysponują prawdopodobnie wcześniejsze 
jej uszkodzenia, np. zastój żylny, żylaki, przewle-
kły obrzęk związany z niewydolnością serca oraz 
wzrost aktywności amylazy lub lipazy w surowicy 
[40, 43].

U chorych z przewlekłą niewydolnością nerek 
obserwuje się zwiększenie aktywności enzymów 

rycina 5 A–c. Pacjent 64-letni z dną prosówkową na skórze policzków, guzki dnawe z owrzodzeniami oraz zapaleniem tkanki podskór-
nej w obrębie stopy (leczony z powodu cukrzycy typu 2, nadciśnienia tętniczego, stan po zawale serca, otyłość – BMI 32 kg/m2, łysienie 
uogólnione, kwas moczowy 11,2 mg/dl)
Figure 5 A–C. 64-year-old patient with miliary cutaneous gout on the cheeks, tophi with ulcers and inflammation of the subcutaneous tissue on 
the foot (patient is treated for diabetes type 2, hypertension, status after myocardial infarction, obesity – BMI 32 kg/m2, generalized alopecia, 
uric acid 11.2 mg/dl)

A

c

b
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trzustkowych w surowicy spowodowane zmniejszo-
nym klirensem nerkowym [40], dlatego przewlekła 
niewydolność nerek jest czynnikiem ryzyka dnawe-
go zapalenia tkanki podskórnej [40]. Ochoa i wsp. 
uważają, że zapalenie to może być spowodowane 
zaburzeniem dopływu krwi przez kryształy mocza-
nu sodu, co nasila niedotlenienie tkanki podskórnej 
i pogłębia proces zapalny [40, 42]. Gaviria i wsp. opi-
sali interesujący przypadek zapalenia tkanki pod-
skórnej w przebiegu dny moczanowej, któremu to-
warzyszył przerost tkanki tłuszczowej [22].

Diagnostyka różnicowa dnawego zapalenia tkan-
ki podskórnej obejmuje zapalenie tkanki podskórnej 
spowodowane osadzaniem się wapnia, amyloidu 
i szczawianów [41].

Nie ma swoistego leczenia dnawego zapalenia 
tkanki podskórnej. Niektóre doniesienia opisują po-
prawę zmian skórnych po leczeniu hiperurykemii 
dużymi dawkami allopurynolu 600–1200 mg/dobę 
w połączeniu z kolchicyną [41, 43].

W piśmiennictwie można także znaleźć opisy mar-
twiczego zapalenia powięzi w przebiegu dny. W re-
trospektywnej analizie 15 przypadków Yu i wsp. 
[44] stwierdzili, że dochodziło do niego najczęściej 
w wyniku zakażenia ran lub septycznego zapalenia 
stawów. U 6 pacjentów pojawił się wstrząs septycz-
ny, w wyniku którego 3 z nich zmarło. Z uwagi na 
wysoką śmiertelność schorzenie to wymaga szybkiej 
diagnozy i natychmiastowego podjęcia leczenia [44].

Inne objawy skórne hiperurykemii to: świąd 
skóry, świerzbiączka (prurigo uratica), erytromelal-
gia, rumień twarzy, hipertrychoza brwi, małżowin 
usznych [34].

KWAS MOczOWy A łuSzczycA

Już w 1930 roku Herrmann jako pierwszy stwierdził 
podwyższone stężenie kwasu moczowego (> 5 mg/ 
dl) u ponad 30% chorych na łuszczycę (ryc. 6), częściej 
skojarzone z łuszczycowym zapaleniem stawów [45]. 
Kwon i wsp. wykazali jego dodatnią korelację z PASI 
i BMI, niezależnie od płci [46]. Ghiasi i wsp. sugerują 
natomiast, że stężenie kwasu moczowego w surowi-
cy zwiększa się wraz z nasileniem zmian chorobo-
wych, czasem trwania łuszczycy oraz współistnie-
niem łuszczycowego zapalenia stawów [47]. Isha 
i wsp. ocenili stężenia białka C-reaktywnego (ang. 
C-reactive protein – CRP) i kwasu moczowego w su-
rowicy u pacjentów z łuszczycą przed leczeniem i po 
12 tygodniach terapii. Po zastosowaniu leczenia stę-
żenie CRP zmniejszyło się o 50%, a redukcja stężenia 
kwasu moczowego nastąpiła u prawie 80% pacjen-
tów [48]. Powyższe obserwacje dały podstawy do 
sformułowania teorii, że łuszczyca, która jest choro-
bą związaną ze zwiększeniem szybkości proliferacji 
komórek naskórka (ang. turn-over) i syntezy kwasów 
nukleinowych, w tym mechanizmie może prowadzić 
do hiperurykemii [46]. Podobne zjawisko jest obser-
wowane w zespołach mieloproliferacyjnych [49]. 
Jednocześnie istnieją sprzeczne doniesienia sugeru-
jące, że podwyższone stężenia kwasu moczowego 
w łuszczycy są wynikiem predyspozycji genetycznej 
i współistniejących zaburzeń metabolicznych [50]. 
W badaniu Bruce i wsp. nie stwierdzono związku 
pomiędzy nasileniem zmian łuszczycowych (PASI) 
a stężeniem kwasu moczowego w surowicy, nato-
miast obserwowano korelację z towarzyszącymi 

rycina 6 A, b. Pacjent 64-letni z guzkami dnawymi w obrębie 
stóp (łuszczyca krostkowa, kwas moczowy 8,6 mg/dl, bez leczenia 
z powodu dny moczanowej)
Figure 6 A, B. 64-year-old patient with tophi on the feet (pustular 
psoriasis, uric acid 8.6 mg/dl, no treatment because of gout)

A b
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zaburzeniami metabolicznymi [51]. Eroglu i wsp. 
wykazali zwiększone stężenie zarówno CRP, jak 
i kwasu moczowego u osób z zespołem metabolicz-
nym [52]. Podobnie Gisondi i wsp. stwierdzili u 20% 
chorych zwiększone stężenie kwasu moczowego 
w surowicy, istotnie większe u osób otyłych. W pra-
cy, oprócz korelacji z masą ciała, wykazano zależność 
ze stężeniem trójglicerydów w surowicy, natomiast 
nie odnotowano związku z wiekiem, płcią, czasem 
trwania choroby i PASI [53]. Badania te potwierdzili 
Cassano i wsp. U chorych na łuszczycę stwierdzili 
oni znacznie większe stężenie kwasu moczowego 
w surowicy, niekorelujące z PASI, natomiast zwią-
zane z ryzykiem rozwoju zespołu metabolicznego 
[54]. Gonzales-Gay i wsp. wykazali związek pomię-
dzy podwyższonym stężeniem kwasu moczowego 
i grubością kompleksu błony wewnętrznej i środ-
kowej (ang. intima-media thickness) tętnic szyjnych 
u chorych z łuszczycowym zapaleniem stawów, bez 
klinicznych objawów miażdżycy i współistniejących 
czynników ryzyka [55]. Wyniki te podkreślają poten-
cjalną rolę kwasu moczowego jako czynnika ryzyka 
rozwoju choroby niedokrwiennej serca i zwiększonej 
śmiertelności u pacjentów z łuszczycowym zapale-
niem stawów [55]. Kontrola stężenia kwasu moczo-
wego może odgrywać rolę w profilaktyce rozwoju 
miażdżycy w tej grupie pacjentów.

KWAS MOczOWy A chOrOby tKAnKi łącznEj

W piśmiennictwie jest niewiele doniesień doty-
czących problemu współistnienia dny moczanowej 
i układowych chorób tkanki łącznej. Z powodu ist-
nienia jedynie nielicznych opisów przypadków kli-
nicznych nie jest znana częstość współistnienia dny 
moczanowej i tocznia rumieniowatego układowe-
go (ang. systemic lupus erythematosus – SLE). Należy 
zwrócić uwagę na fakt, że dna może w istotny sposób 
modyfikować przebieg kliniczny SLE, zwiększając 
częstość zajęcia nerek, zapalenia błon surowiczych, 
nasilonych bólów stawowych, powikłań hemato-
logicznych, neurologicznych oraz występowania 
zmian na skórze w porównaniu z chorymi na SLE 
bez towarzyszącej dny moczanowej [33, 56, 57]. She-
ikh i wsp. wykazali, że hiperurykemia u chorych na 
SLE była istotnie związana z występowaniem udaru 
i neuropatii obwodowej, niezależnie od nadciśnienia 
i hiperlipidemii [58], natomiast Sabio i wsp. udowod-
nili związek pomiędzy podwyższonymi stężeniami 
kwasu moczowego, homocysteiny i sztywnością tęt-
nic, co może wpływać na szybszy rozwój miażdżycy 
u tych chorych [59]. Kilka badań obserwacyjnych po-
twierdziło związek hiperurykemii z nadciśnieniem 
płucnym w przebiegu SLE [60].

Opisywano pojedyncze przypadki współistnienia 
twardziny układowej oraz dny moczanowej, które 

świadczą o silnej korelacji hiperurykemii z wystę-
powaniem tętniczego nadciśnienia płucnego u tych 
chorych [33]. Gigante i wsp. wykazali zależność po-
między dużym stężeniem kwasu moczowego w su-
rowicy i uszkodzeniem mikrokrążenia nerek u pa-
cjentów z twardziną układową (sztywność tętnic 
oceniana w USG Doppler), mimo utrzymującej się 
prawidłowej czynności tego narządu [61].

zESPół lESchA-nyhAnA

Zespół występuje tylko u mężczyzn (chromo-
som X – mutacja w genie HPRT1 kodującym fosfo-
rybozylotransferazę hipoksantynowo-guaninową) 
[62] i charakteryzuje się dysfunkcją motoryczną 
przypominającą porażenie mózgowe, zaburzenia-
mi poznawczymi i behawioralnymi oraz nadpro-
dukcją kwasu moczowego. Pierwsze objawy wy-
stępują między trzecim a szóstym miesiącem życia. 
W pierwszych latach dochodzi do rozwoju zaburzeń 
pozapiramidowych (dystonia, choreoatetoza, opisto-
tonus) oraz piramidowych (spastyczność, hiperre-
fleksja). Upośledzenie funkcji poznawczych i zabu-
rzenia zachowania pojawiają się pomiędzy drugim 
a trzecim rokiem życia. Trwałe samookaleczenia 
(gryzienie palców, ust i policzków, uderzanie głową 
lub kończynami) są charakterystyczną cechą choro-
by. Chorzy – nieświadomi tego, co robią – normal-
nie odczuwają ból. W późniejszym wieku występuje 
dnawe zapalenie stawów [62]. W celu zapobiegania 
samookaleczeniom stosuje się wkładki ochronne do 
jamy ustnej, usuwa się siekacze, a nawet podaje to-
ksynę botulinową do mięśni żwaczy [63].

POdSuMOWAniE

Hiperurykemia jest powszechnym zjawiskiem 
u osób z wyższym ryzykiem rozwoju chorób ser-
cowo-naczyniowych (mężczyzn i kobiet po meno-
pauzie) towarzyszącym otyłości, nadciśnieniu tęt-
niczemu, cukrzycy i dyslipidemii. Wzrost częstości 
występowania hiperurykemii jest charakterystyczny 
dla populacji krajów wysoko rozwiniętych i wiąże 
się z nieprawidłowym odżywianiem. Wiedza der-
matologów o hiperurykemii może wpłynąć na szyb-
sze rozpoznanie zaburzeń metabolicznych na pod-
stawie oceny skóry.
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