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Współpraca lekarza rodzinnego 
i reumatologa w leczeniu dny 
moczanowej
Irena Zimmermann-Górska

Wprowadzenie
Dna moczanowa jest chorobą metaboliczną związaną ze zwiększeniem stężenia 

kwasu moczowego (KM) w ustroju, które prowadzi do powstania kryształów mo-
czanu sodu (KMS) w tkankach. Kryształy te tworzą się najczęściej w obrębie stawów, 
nerek, dróg moczowych (kamica), ale także w innych narządach i w ścianach naczyń 
krwionośnych. Chociaż dna jest znana od starożytności, jej etiopatogeneza została 
wyjaśniona dotychczas tylko częściowo. Bierze się w niej pod uwagę udział czynników 
genetycznych (dna „pierwotna”) oraz wywołujących dnę „wtórną”, takich jak zwiększo-
ny rozpad nukleotydów w ustroju i wpływ innych zaburzeń metabolicznych.

Do występowania objawów dny przyczynia się dodatkowo niewłaściwy tryb życia 
(brak aktywności fizycznej), nieodpowiednia dieta (nadmiar puryn i fruktozy), dzia-
łanie alkoholu i niektórych leków.

Epidemiologia
Dnę zalicza się do chorób najbardziej obciążających układ kostno-stawowy (ang. 

global burden of disease – GBD) [1]. Częstość jej występowania w krajach rozwiniętych 
stale wzrasta – w Stanach Zjednoczonych w 2008 r. chorobę rozpoznano u 3,9% osób 
dorosłych [2], w Wielkiej Brytanii w 2014 r. u 2,5% [3]. Mężczyźni chorują około trzy 
razy częściej niż kobiety.

Przebieg dny
Najwcześniejszy okres, a zarazem najważniejszy czynnik ryzyka zachorowania 

na dnę to – hiperurykemia, czyli stężenie kwasu moczowego w surowicy ≥ 7 mg/dl 
(420 µmol/l). Takie stężenie może utrzymywać się w ustroju, nie powodując żadnych 
objawów chorobowych, a tylko u około 22% osób prowadzi do dny [4]. Niedawno 
opracowano nowy podział przebiegu dny na okresy w zależności od występowania 
bezobjawowej hiperurykemii, pojawienia się w jej przebiegu złogów moczanu sodu 
w tkankach, a następnie – objawów klinicznych (tab. 1) [5].
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Rola lekarza rodzinnego w prowadzeniu profilaktyki i leczenia u chorych na dnę, 
ma znaczenie już w okresach A i B, kiedy istnieje znaczne zagrożenie chorobą. W przy-
padkach gdy jeszcze nie doszło do hiperurykemii, powinien on sprawdzać okresowo 
stężenie kwasu moczowego w surowicy, jeżeli zna czynniki jej ryzyka: hiperurykemię 
lub dnę występujące w rodzinie (czynnik genetyczny), nieprawidłowy styl życia i/lub 
niewłaściwą dietę stosowaną przez podopiecznych oraz choroby, które często dnie 
towarzyszą. Należą do nich zwłaszcza otyłość, cukrzyca, zespół metaboliczny, nad-
ciśnienie tętnicze, niewydolność serca, przewlekłe choroby nerek [6, 7]. Ważne jest 
także wzięcie pod uwagę, jakie leki chory przyjmuje. Jeżeli pojawia się hiperurykemia 
o nieznanej przyczynie, lekarz rodzinny powinien skierować chorego do reumatologa, 
który poprowadzi dalszą diagnostykę [8].

Kolejny okres choroby to powtarzające się epizody ostrego zapalenia stawów 
(także kaletek) określane jako napady dny. Napad rozpoczyna się często we wcze-
snych godzinach rannych, towarzyszy mu silny ból stawu, jego obrzęk i zaczerwie-
nienie otaczającej skóry. Najczęściej zajęty jest pierwszy staw śródstopno-paliczkowy  
(MTP I) – napady mogą jednak dotyczyć wielu innych stawów, a także być (rzadko) 
wielostawowe. Czynniki wywołujące napad to często spożycie alkoholu, dużej ilości 
produktów zawierających puryny, równoczesne zakażenia, zabiegi chirurgiczne, znacz-
ny wysiłek fizyczny, radioterapia. 

Napady powtarzają się w różnych odstępach czasu – chory wymaga przede wszyst-
kim dokładnej diagnostyki, odpowiedniego leczenia i profilaktyki wtórnej. Są to ko-
lejne zadania dla lekarza rodzinnego.

Ostatnie stadium choroby to dna „guzkowa”, gdy złogi kryształów moczanu sodu 
powstają najczęściej w tkankach okołostawowych i w okolicy małżowin usznych. Rów-
nocześnie toczy się przewlekłe zapalenie stawów, mogą także pojawiać się kolejne na-
pady. W okresie dny przewlekłej często dochodzi także do zmian zapalnych w nerkach.

Diagnostyka dny
Pewne rozpoznanie dny można ustalić, gdy podczas napadu ostrego zapalenia sta-

wu w płynie stawowym lub w treści kaletek wykaże się obecność kryształów moczanu 
sodu lub gdy kryształy te wykryje się w obrębie guzków dnawych [9–12]. Gdy jednak 
nie można wykonać badania tego materiału, pomocne są niedawno opracowane przez 
Amerykańskie Kolegium Reumatologiczne (ang. American College of Rheumatology – 
ACR) wspólnie z ekspertami Europejskiej Ligi do Walki z Chorobami Reumatycznymi 
(ang. European League Against Rheumatism – EULAR) kryteria klasyfikacyjne dla dny, 

Tabela 1. Okresy dny (propozycja)

A. Ryzyko zachorowania – hiperurykemia, bez objawów i bez złogów kryształów wykazanych me-
todą mikroskopową lub obrazową

B. Hiperurykemia bezobjawowa, obecne złogi kryształów

C. Napady dny

D. Dna „guzkowa”, przewlekle zapalenie stawów, nadżerki

Dalbeth N, Stamp L. Ann Rheum Dis 2014
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których spełnienie pozwala z dużym prawdopodobieństwem zaliczyć dany przypadek do 
grupy chorych na dnę [9] (tab. 2). Wśród kryteriów związanych z badaniami obrazowymi 
dużą wartość przypisuje się dwuwiązkowej tomografii komputerowej (ang. dual-energy 
computed tomography – DECT), która jeszcze nie jest niestety powszechnie dostępna.

Diagnostyka różnicowa

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

Stopień 1: „wejściowy” – gdy wystąpił 1 epizod zapalenia stawu obwodowego lub kaletki

Stopień 2: kryształy moczanu sodu zostały wykryte w płynie ze stawu, kaletki, w treści guzka – „złoty 
standard”, dalsza diagnostyka nie jest potrzebna!

Stopień 3: objawy kliniczne oraz nieprawidłowe wyniki badań laboratoryjnych mogą 
wskazywać na dnę:

Punkty

Objawy kliniczne

Zapalenie stawu lub kaletki w obrębie st. skokowego lub st. środstopia 

• bez zajęcia MTPI .............................................................................................................................................. +1

• z zajęciem MTPI .............................................................................................................................................. +2

• z rumieniem wokół stawu ........................................................................................................................... +1

Bolesność uciskowa stawu ......................................................................................................................... +2

Znaczne utrudnienie lub niemożność obciążania stawu ................................................................ +3

Czas trwania zapalenia < 24 godziny, 1 epizod ................................................................................... +1

• nawrót ................................................................................................................................................................ +2

Guzki dnawe .................................................................................................................................................... +4

Badania laboratoryjne

Stężenie kwasu moczowego w surowicy

• < 4 mg/dl ........................................................................................................................................................... –4

• 6–8 mg/dl .......................................................................................................................................................... +2

• 8–10 mg/dl ....................................................................................................................................................... +3

• ≥ 10 mg/dl ........................................................................................................................................................ +4

Kryształy moczanu sodu w płynie stawowym lub treści kaletki nieobecne ............................. –2

Badania obrazowe

Kryształy moczanu sodu w obrębie stawu lub kaletki

• USG – „podwójny zarys” chrząstki stawowej lub DECT – złogi w stawie lub okołostawowe ....... +4

• RTG – przynajmniej jedna nadżerka w kościach rąk i/albo stóp .................................................... +4

Suma punktów z badań klinicznych, laboratoryjnych i obrazowych ≥ 8, pozwala uznać pacjenta za 
chorego na dnę

MTPI – staw śródstopno-paliczkowy
Neogi T. et al. Ann Rheum Dis 2015, zmodyfikowane
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Napad dny wymaga różnicowania z ostrym zapaleniem stawów spowodowanym 
przez inne kryształy niż moczan sodu (pirofosforan wapnia, hydroksyapatyt, chole-
sterol). Podobne objawy mogą być związane z zakażeniem stawu lub inną spondyloar-
tropatią. Przewlekłe zapalenie stawów w przebiegu dny należy różnicować głównie 
z reumatoidalnym zapaleniem stawów.

Leczenie

W 2016 r. ukazały się nowe zalecenia dotyczące leczenia chorych na dnę moczano-
wą, przygotowane przez ekspertów EULAR zgodnie z zasadami medycyny opartej na 
dowodach naukowych (ang. evidence based medicine – EBM) [13].

Nowe zalecenia obejmują 3 główne zasady postępowania i 11 szczegółowych. Do 
głównych należy przede wszystkim edukacja chorych dotycząca patofizjologii dny, 
chorób jej towarzyszących, leczenia podczas napadów i monitorowania stężenia kwasu 
moczowego podczas dalszego leczenia. Każdy chory powinien uzyskać odpowiednie 
informacje dotyczące stylu życia: zmniejszenie masy ciała w przypadkach nadwagi 
i otyłości, unikanie alkoholu (szczególnie piwa i napojów alkoholowych), słodzonych 
napojów (fruktoza!), nadmiaru pokarmów mięsnych i owoców morza. Powinno się 
zalecać niskotłuszczowe produkty mleczne. Zalecane są regularne ćwiczenia fizyczne. 
Kolejne główne zalecenie to systematyczne sprawdzanie – przez lekarza rodzinnego 
– objawów chorób towarzyszących i czynników ryzyka chorób układu sercowo-naczy-
niowego, objawów niewydolności nerek, choroby niedokrwiennej serca, niewydolności 
serca, udaru, chorób tętnic obwodowych, otyłości, hiperurykemii, cukrzycy i nawyku 
palenia tytoniu.

Wśród zaleceń szczegółowych na pierwszym miejscu znalazły się zasady leczenia 
w okresie napadu dny. Powinno się je rozpocząć tak wcześnie, jak jest to możliwe. 
Lekiem pierwszego wyboru jest kolchicyna (najskuteczniejsza w pierwszych 12 go-
dzinach napadu) w dawce wstępnej 1 mg i kolejnej, po upływie 1 godziny 0,5 mg. 
Według zaleceń ACR [14], jeżeli napad nie ustąpił, dawkę 0,5 mg można powtórzyć 
jeszcze po 12 godzinach i trzykrotnie w ciągu następnej doby. W zaleceniach EULAR 
podkreślono, że kolchicynę pacjent powinien mieć zawsze przy sobie (ang. pill in the 
pocket). Przyjęcie leku w sytuacji, gdy zapalenie stawu lub tkanek okołostawowych spo-
wodowane jest zakażeniem bakteryjnym, grozi jednak ciężkimi powikłaniami, a nie 
zawsze łatwo jest odróżnić napad dny od zakażenia – nawet lekarzowi!

Podając kolchicynę, trzeba uwzględnić przeciwwskazania do jej stosowania, inte-
rakcję z innymi lekami i często wywoływane objawy niepożądane. Mając to wszystko 
na uwadze, należy pamiętać, że lek ten może bardzo szybko pomóc opanować objawy 
napadu!

Alternatywą dla kolchicyny są niesteroidowe leki przeciwzapalne, które – z wyjąt-
kiem kwasu acetylosalicylowego (ASA) należy podczas napadu stosować w najwyż-
szych terapeutycznych dawkach. Podawanie antyagregacyjnych dawek ASA zwiększa 
ryzyko napadów dny. Należy więc zawsze rozważyć, czy ta profilaktyka choroby nie-
dokrwiennej serca jest nieunikniona [15].
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Trzecią możliwością leczenia ostrego zapalenia stawów w przebiegu dny jest zastoso-
wanie glikokortykosteroidów doustnie (prednizolon lub ekwiwalent w dawce 30–35 mg 
przez 5 dni) lub we wstrzyknięciach dostawowych po aspiracji płynu stawowego. Ta 
ostatnia możliwość wymaga skierowania chorego do reumatologa [13, 14].

Jeżeli wszystkie trzy wymienione możliwości leczenia zawodzą, można zastosować 
leczenie „kombinowane” i połączyć ze sobą np. kolchicynę i niesteroidowy lek prze-
ciwzapalny. Kolejną szansą jest podanie inhibitorów interleukiny 1, dla której przeciw-
wskazaniem jest współistniejąca infekcja [16].

Dalsze postępowanie po napadzie dny to dążenie do uzyskania prawidłowego 
stężenia kwasu moczowego w surowicy (≤ 6 mg/dl) lub nawet niższej jego wartości 
w przypadkach, gdy powstały guzki dnawe (≤ 5 mg/dl). Zastosowanie leków zmniej-
szających stężenie kwasu moczowego jest konieczne u chorych z hiperurykemią  
≥ 8 mg/dl, gdy napady pojawiają się często (przynajmniej dwukrotnie w ciągu roku) 
oraz gdy dna współistnieje z innymi chorobami – szczególnie nerek i układu ser-
cowo-naczyniowego. Stężenie kwasu moczowego w surowicy należy monitorować 
i obniżać je do momentu rozpuszczenia się złogów i ustąpienia objawów klinicznych. 
Należy jednak uważać, aby nie obniżyć stężenia kwasu moczowego poniżej 3 mg/dl, 
co stanowi zagrożenie dla układu nerwowego (objawy choroby Parkinsona) [17] lub 
Alzheimera [18].

Rozpoczęcie stosowania leków zmniejszających stężenie kwasu moczowego 
(LOKM) powinno następować dopiero po 2–4 tygodniach po ustąpieniu napadu [19]. 
Podanie ich podczas ostrego zapalenia stawów lub bezpośrednio po jego ustąpieniu 
może „uruchomić” złogi kryształów w tkankach stawowych. Leki z tej grupy należy 
początkowo podawać w małych dawkach, a następnie w zwiększanych odpowiednio 
do stężenia kwasu moczowego. W ciągu pierwszych 6 miesięcy stosowania leków 
zmniejszających stężenie kwasu moczowego zaleca się równoczesne, profilaktyczne 
dołączenie kolchicyny w dawkach 0,5–1 mg/dobę lub niesteroidowych leków prze-
ciwzapalnych w niewielkich dawkach [13, 19, 20]. 

Lekiem pierwszego wyboru z leków zmniejszających stężenie kwasu moczowego 
jest allopurynol – inhibitor oksydazy ksantynowej [8, 13]. Leczenie rozpoczyna się od 
dawki 50–100 mg/dobę (zależnie od czynności nerek), zwiększając ją pod kontrolą 
stężenia kwasu moczowego co 2–4 tygodnie nawet do 600–800 mg/dobę. Jeżeli lek 
jest nieskuteczny, można zastosować febuksostat (który wymaga równoczesnej kon-
troli enzymów wątrobowych) lub leki moczopędne (benzbromaron). W przypadkach 
o bardzo ciężkim przebiegu, gdy nie można było uzyskać właściwego stężenia kwasu 
moczowego, wykorzystując wszystkie opisane wyżej możliwości, stosuje się pegloty-
kazę (rekombinowaną urykazę) [13].

Trzeba pamiętać, że u chorych otrzymujących leki moczopędne lub tiazydowe 
z powodu nadciśnienia towarzyszącego dnie należy zmienić ten lek, zastosować ewen-
tualnie losartan lub antagonistów kanału wapniowego.

Ostatnio wykazano, że w przypadkach bardzo znacznej otyłości i hiperurykemii 
zmniejszenie stężenia kwasu moczowego można uzyskać metodą laparoskopowej „rę-
kawowej” gastrektomii [21, 22].
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Podsumowanie
W leczeniu chorych na dnę moczanową konieczna jest ścisła współpraca między 

lekarzami rodzinnymi i reumatologami. Wczesną diagnostykę, a później monitorowa-
nie leczenia powinien prowadzić lekarz rodzinny, natomiast zależnie od okresu choro-
by szereg badań, zabiegów i planowanie dalszego postępowania – reumatolog (tab. 3).

 
Uwagi praktyczne
• Niezwykle ważne jest wczesne zauważenie czynników ryzyka rozwoju hiperuryke-

mii i dny związane z występowaniem choroby w rodzinie, nieodpowiednim stylem 
życia, dietą, nawykami (alkohol!) i chorobami, które często towarzyszą dnie. Kon-
troli stężenia kwasu moczowego w surowicy należy więc dokonywać regularnie np. 
u chorych z nadciśnieniem tętniczym (nawet w młodym wieku!). Bardzo ważną rolę 
odgrywa odpowiednia edukacja chorych.

• Częstym błędem jest natychmiastowe podanie choremu allopurynolu, gdy stwier-
dzi się hiperurykemię lub po pierwszym napadzie dny. Leki zmniejszające stężenie 
kwasu moczowego należy stosować z rozwagą, zgodnie z opisanymi wyżej zasada-

Tabela 3. Udział lekarzy rodzinnych i reumatologów w leczeniu chorych na dnę moczanową 
w zależności od okresu choroby

Okres choroby Lekarz rodzinny Reumatolog

A.
–  wysokie ryzyko zachorowania 

na dnę
–  hiperurykemia (stężenie kwasu 

moczowego w surowicy  
≥7 mg/dl)

–  bez złogów kryształów moczanu 
sodu w tkankach

– bez objawów dny

– edukacja chorych
– obserwacja
–  leczenie chorych  

z objawami chorób 
towarzyszących

kierowanie do badań 
obrazowych 
i histopatologicznych tkanek

B.
– hiperurykemia
–  złogi kryształów (metodą 

obrazową lub histopatologiczną) 
bez objawów dny

C.
– napady dny
– złogi kryształów w tkankach

– rozpoznanie napadu 
–  leczenie – lód, kolchicyna, 

NLPZ
–  częste napady –  

rozpoczęcie leczenia 
zmniejszającego stężenie 
kwasu moczowego

–  ewentualnie nakłucie stawu 
i pobranie płynu stawowego 
do badania

–  zaplanowanie dalszego 
postępowania

–  ewentualnie wstrzyknięcia 
GKS dostawowo

D.
– guzki dnawe
– przewlekłe zapalenie stawów
– nadżerki kostne

–  kontynuacja leczenia  
jak wyżej

– okresowe konsultacje
– dobór leków i ich dawek

 GKS – glikokortykosteroidy; NLPZ – niesteroidowe leki przeciwzapalne 
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mi. Jeżeli są wskazania do tego leczenia, powinno się dążyć do uzyskania stężenia  
≤ 6 mg/dl (lub ≤ 5 mg/dl w dnie „guzkowej”) i do jego utrzymywania.

• U chorych na dnę w okresie choroby przewlekłej ważna jest kontrola stanu nerek.
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