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STRESZCZENIE

Dna moczanowa wywotana jest odktadaniem sie w tkan-
kach krysztatéw moczanu sodu. Najczesciej zajmuje stawy,
co zazwyczaj objawia sie atakami bardzo silnego bdlu,
obrzekiem zajetego stawu. Odktadanie krysztatéw moczanu
sodu wynika ze zwiekszonego stezenia kwasu moczowego
w surowicy (hyperurikemii) powyzej 6,5 mg/dl bedacego
skutkiem jego nadmiernej produkgcji lub zmniejszonego
wydalania z organizmu. Dna moczanowa wystepuje u 1-2%
ludzi, gtéwnie mezczyzn w Srednim i starszym wieku (7%
mezczyzn powyzej 65 roku zycia cierpi na to schorzenie).
Rzadziej choruja kobiety, u ktérych choroba rozwija sie prawie
wytacznie po menopauzie [1]. Czestos¢ wystepowania dny
moczanowej wyraznie ro$nie wraz ze starzeniem sie spote-
czenstwa oraz zmiang trybu zycia i nawykdw zywieniowych.
Nadmierng produkcje kwasu moczowego moze wywotac
takze przyjmowanie diuretykéw (szczegélnie tiazydowych)
i kwasu acetylosalicylowego w matych dawkach, jak row-
niez: duza konsumpcja miesa, owocéw morza i alkoholu
(zwtaszcza piwa). W pracy przedstawiono przypadek 55-let-
niego mezczyzny chorujacego na dne moczanowa w okresie
przewlektym (zaawansowanym) ze znacznym uszkodzeniem
uktadu ruchu. Pierwsze objawy chorobowe sugerowaty
rozpoznanie wczesnego okresu reumatoidalnego zapalenia
stawow. Dopiero po pewnym czasie trwania choroby zaczety

ABSTRACT

Gout is a disease caused by a deposit of monosodium urate
crystals in the tissue. Joints are frequently affected, which
is usually manifested by attacks of severe pain, swelling
of the affected joint. The deposit of monosodium urate
crystals is caused by the increased level of uric acid in the
blood (hyperuricemia) above 6.5 mg / dl, which is the result
of its excessive production or decreased excretion from
the body. Gout occurs in 1-2% of the population, mostly
middle-aged and elderly men (7% of men over 65 suffer
from this condition). Women are diagnosed with gout less
frequently, and the disease develops almost exclusively
after menopause!". The incidence of gout clearly increases
together with population ageing, lifestyle changes and eating
habits. Excessive production of uric acid may be also caused
by taking diuretics (especially thiazides) and acetylsalicylic
acid in lower doses as well as high consumption of meat,
seafood and alcohol (especially beer). This paper presents
a case of 55-year-old man suffering from gout in chronic
(advanced) stage with significant damage to the locomotor
system. The first symptoms suggested a diagnosis of early
stages of rheumatoid arthritis. Only after some time gout
symptoms became more evident. The patient was treated
with uric acid production blockers since the onset of the
disease occurred. Even though he also used a low-purine diet
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dominowac objawy dny moczanowej. Pacjent od poczatku
choroby leczony byt lekami hamujacymi produkcje kwasu
moczowego, stosowat diete ubogopurynowg, rehabilitacje,
a mimo to utrzymywat sie wysoki poziom kwasu moczowego
w surowicy krwi i postepowata destrukcja stawdw. Szansg
na poprawe funkgji uktadu ruchu u tego chorego wydaja
sie by¢ jedynie zabiegi chirurgicznego usuniecia guzkéw
dnawych z okolic stawéw badz leki nowej generacji, takie
jak np.: febuksostat.

Stowa kluczowe: dnawe zapalenie stawdw, guzki dnawe,
leczenie obnizajace stezenie kwasu moczowego

and rehabilitation, a high level of uric acid in blood stream
still maintained and joint destruction progressed. The only
chance to improve the function of the locomotor system
considering this patient it seems to be a surgical procedure
removing the tophi around the joints or a new generation
of drugs such as: febuxostat.

Keywords: gout / gouty arthritis, tophi, treatment reducing
levels of uric acid

Wstep

Hyperurykemia to podwyzszone stezenie kwasu moczo-
wego we krwi. Wyrdznia si¢ hyperurykemie bezobjawowa
i objawowa. Dne¢ moczanowg definiuje sie jako zesp6t
objawow klinicznych bedacych konsekwencja odkladania
sie krysztaléw moczanu sodu w tkankach i narzadach.
Czestos¢ wystepowania dny moczanowej w ostatnich
latach wyraznie wzrosta. Zjawisko to wigze sie przede
wszystkim ze starzeniem si¢ populacji i coraz czestszym
wystepowaniem chordb przewleklych (np. cukrzycy typu
2, nadcié$nienia tetniczego, otylosci i niewydolnosci ne-
rek). Istotnym czynnikiem zwigkszajacym poziom kwasu
moczowego jest rowniez przyjmowanie diuretykdéw
(szczegblnie tiazydowych) i kwasu acetylosalicylowego
w malych dawkach, jak réwniez: duza konsumpcja miesa,
owocdw morza i alkoholu (zwlaszcza piwa).

Do wytracania krysztaléw moczanu sodu docho-
dzi po przekroczeniu w surowicy poziomu 6,8mg/dl
Krysztaly odktadajg si¢ w stawach, tkankach miekkich
i narzadach wewnetrznych pacjentéw z dnawym zapa-
leniem stawdw. Stezenie moczandéw w plynie stawowym
jest zwykle podobne do stezenia w surowicy, natomiast
rozpuszczalnos¢ jest wicksza[2].

Dna moczanowa jest chorobg przewlekta, objawiajaca
sie gléwnie: hyperurykemia, nawracajacymi napadami
ostrego zapalenia stawow, ztogami moczanéw w stawach
i tkankach, zajeciem nerek z objawami uszkodzenia
cze$ci srodmiagzszowo-kanalikowej i naczyn nerkowych,
zaburzeniami czynno$ci klebuszkéw nerkowych oraz
moczanowg kamicg nerkows [3].

W dnie moczanowej wyrdznia si¢ nastepujace etapy:
— okres bezobjawowej hyperurykemii,

— ostre napady zapalenia stawdw,
— okresy migdzynapadowe,
— dne przewlekla (zaawansowang)[4].

Okres bezobjawowej hyperurykemii cechuje sie pod-
wyzszonym poziomem kwasu moczowego w surowicy,
bez obecnosci zapalenia stawdw. W okresie tym nie stosuje
sie leczenia farmakologicznego, a tylko zmiane nawykow
zywieniowych i stylu zycia. Czas trwania bezobjawowej
hyperurykemii jest r6zny i osobniczo zmienny [2].

Okres ostrego zapalenia stawdw zaczyna sie zwykle
nagle, bez zwiastunéw, zazwyczaj w nocy. Zapalenie

Introduction

Hyperuricemia is an increased level of uric acid in the
blood. It is possible to distinguish asymptomatic and
symptomatic hyperuricemia. Gout is defined as clinical
syndromes which appear as a consequence of a deposit
of monosodium urate crystals in the tissues and organs.
The incidence of gout has increased substantially in recent
years. This phenomenon is mainly associated with the
population aging and the increasingly frequency of
chronic diseases (such as type 2 diabetes, hypertension,
obesity and renal failure). An important factor that
increases the level of uric acid is also receiving diuretics
(especially thiazides) and acetylsalicylic acid in lower
doses as well as high consumption of meat, seafood and
alcohol (especially beer).

As for the precipitation of monosodium urate crystals,
it occurs when its level exceeds 6.8 mg / dl in the serum.
The crystals are deposited in the joints, soft tissues and
internal organs of patients with gouty arthritis. Urate
concentration in the synovial fluid is generally similar
to the concentration in the serum, but the solubility is
greater [2].

Gout is a chronic disease mainly manifested by:
hyperuricemia, recurrent attacks of acute arthritis, urate
deposits in the joints and tissues, symptoms of renal
failure in the tubulo-interstitial part and renal vessels,
glomerular dysfunction and uric acid nephrolithiasis.[3 ]

Gout is subdivided into the following steps:

— period of asymptomatic hyperuricemia,
— acute gouty arthritis,

— intercritical gout (between acute attacks)
— chronic gout (advanced)[4].

The period of asymptomatic hyperuricemia is
characterized by elevated levels of uric acid in the serum,
without the presence of arthritis. In this period a drug
therapy is not applied, and only a change in eating habits
and lifestyle is recommended. Duration of asymptomatic
hyperuricemia is different and individually specific. [2]

The period of acute arthritis mostly begins
suddenly without initial symptoms, usually at night.
The inflammation often occurs around the single
joint (commonly the metatarsal-phalangeal joint), less
frequently a few joints at the same time. The joint is
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Ryc. 1. Guzki dnawe okolicy stawéw rak
Fig. 1. Tophi around the joints of hands

dotyczy najczesciej jednego stawu (przewaznie stawu
$rédstopno-paliczkowego), rzadziej wielu stawow. Staw
jest obrzekniety, zaczerwieniony, skora nad nim napieta
igoraca. Napadowi towarzyszy czesto wzrost temperatury
ciata, wysokie wartosci wskaznikow ostrej fazy (leuko-
cytoza, OB, CRP). W okresie napadu stezenie kwasu
moczowego we krwi moze by¢ obnizone [2].

Okres miedzy napadami moze by¢ rézny, czasem od
pierwszego napadu do nastepnego uptywa kilka lub nawet
kilkana$cie miesiecy.

W okresie zaawansowanej dny moczanowej dochodzi
do nieodwracalnych zmian w wielu stawach i narzadach
wewnetrznych, a w ciezkich przypadkach do niepetno-
sprawnosci. W okresie tym ostre napady zapalenia stawow
przeplataja si¢ z przewleklymi dolegliwosciami bolowymi.
Na zdjeciach RTG ztogi moczanu sodu widoczne s3 pod
postacia okraglych ubytkéw kostnych i licznych cieni
w tkankach migkkich stop, rak i tokci. Gdy zlogi osiagna
duze rozmiary, sa widoczne i wyczuwalne jako podskdrne
guzki. Czasami z ich wnetrza wydobywa sie biata substancja
(Ryc. 2). W dnie zaawansowanej dochodzi do uszkodzenia
réznych narzadéw wewnetrznych — gtéwnie nerek [5].

Leczenie bezobjawowej hyperurykemii, oprocz
zmiany stylu Zycia, nie jest konieczne [6]. Celem lecze-

swollen, reddened, and the skin over it is tense and hot.
The attack is often accompanied by an increase in body
temperature, as well as high values considering the index
in the course of acute phases (leukocytosis, ESR, CRP).
During the attack the concentration of uric acid in the
blood can be reduced. [2]

The period between the attacks may be different,
sometimes it lasts a few or even several months when
the next attack appears.

Considering the period of the advanced stage of gout,
irreversible changes in many joints and internal organs
occur, and in severe cases they can lead to disability.
During that period the acute attacks of arthritis are
interwoven with chronic pain. As for the X-ray images,
the deposits of monosodium urate are visible in the form
of circular bone defects and numerous shadows in soft
tissues of the feet, hands and elbows. When deposits
reach large sizes, they become visible and palpable as a
subcutaneous nodules. What is more, there is sometimes
noticeable white substance secreted from their interiors
(Fig.2). Advanced gout may lead to the damage of various
internal organs - mainly kidneys. [5]

Treatment of asymptomatic hyperuricemia, apart
from changes in lifestyle, is not necessary [6]. The aim of
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Ryc. 2. Ztogi moczanu sodu
Fig. 2. Deposits of monosodium urate

nia ostrego napadu dny jest jak najszybsze zwalczenie
boélu i innych objawdéw zapalenia. Najczesciej stosuje
sie niesterydowe leki przeciwzapalne oraz kolchicyne.
Zaleta kolchicyny jest jej szybkie dzialanie, ale ze wzgledu
na liczne objawy uboczne, musi by¢ stosowana bardzo
ostroznie. Pomocne w ostrym napadzie sg glikokorty-
koidy podawane miejscowo jak i ogdlnie [7].

W okresie miedzynapadowym dazy si¢ do utrzyma-
nia niskiego stezenia kwasu moczowego, co zmniejsza
ilo$¢ napaddw. Stosuje sie leki hamujace produkeje kwasu
moczowego lub zwiekszajace jego wydalanie.

Leczenie dny przewleklej skierowane jest na za-
hamowanie postepu choroby oraz jej powiktan [1].
Najczeéciej stosowanym lekiem jest allopurinol, ktory
hamuje produkcje kwasu moczowego, jak réwniez jego
nowszy odpowiednik - febuksostat [8]. Probenecyd (lek
niedostepny w Polsce) dziala przez zwiekszone wydalanie
kwasu moczowego z moczem.

Opis przypadku

55-letni pacjent zostal przyjety po raz pierwszy do Od-
dzialu Reumatologii w maju 2001 r. z powodu duzego
bélu, obrzeku oraz zaczerwienienia dfoni prawej, §rod-
stopia i stawu skokowego lewego oraz stawu fokciowego
prawego. W badaniach laboratoryjnych stwierdzono: OB.:
44; kwas moczowy: 8,3 mg/dl; 7,3mg/dl; odczyn Waalera-
-Rosego: 1/160. Badanie RTG uktadu ruchu wykazato:
zaburzenia struktury kostnej w postaci ognisk rozrzedzen

treatment of an acute attack of gout is to relieve pain and
other symptoms of inflammation as soon as possible. The
most frequently used are non-steroidal anti-inflammatory
drugs and colchicine. The advantage of colchicine is its
rapid action, but due to numerous side effects, it must be
used very carefully. As for the acute attack, glucocorticoids
are useful and they may be given in topical or systemic
administration [7].

During the intercritical gout, a low concentration
of uric acid needs to be maintained, which reduces the
number of attacks. Drugs that inhibit the production of
uric acid or increase its excretion are administered.

Treatment of chronic gout is directed towards
inhibiting disease progression and its complications [1].
The most commonly used drug is allopurinol, which
inhibits the production of uric acid, as well as its newer
equivalent - febuxostat [8]. Probenecid (a medicine
available in Poland) works by increased excretion of uric
acid in the urine.

A case study

A 55-year-old patient was admitted to Rheumatology
Department for the first time in May 2001. The patient
had suffered from severe pain, swelling and redness of
the right hand, as well as the left metatarsal and the ankle
joint and the right elbow joint. In the course of laboratory
examination it was recorded: ESR: 44; uric acid 8.3 mg /
dl; 7.3 mg / dl; Waaler-Rose reaction: 1/160. An X-ray
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i sklerotyzacji w obrebie gtowy I kosci srodrecza lewego,
glowie II kosci $rddstopia prawego, podstawie I kosci
$rédstopia lewego oraz w kosci I6dkowatej stopy prawej,
jak rowniez stwierdzono obecno$¢ geod w kosciach
nadgarstkow i podstawie I ko$ci $rédstopia lewego. Na
podstawie obrazu RTG wnioskowano, iz obraz zmian
kostnych jest niejednoznaczny, a umiejscowienie zmian
niecharakterystyczne dla dnawego zapalenia stawow.
Biorac pod uwage wyniki badan, wywiad i obraz RTG
ukfadu ruchu, rozpoznano reumatoidalne zapalenie
stawow 1/2 oraz dne moczanowa. W leczeniu zastoso-
wano: Sulfasalazyne EN: 2x2tabl, Allopurinol 3x100mg,
Colchicum dispert 0,5mg (na noc).

Przez 3 lata pacjent regularnie stosowat leki i czul si¢
dobrze. Stawy pozostawaly bez obrzekdw, zaczerwienien
i ograniczenia ruchomosci. W styczniu 2004 u pacjenta
pojawil si¢ obrzek, zaczerwienienie, ograniczenie rucho-
mosci w stawach miedzypaliczkowych dalszych i bliz-
szych obu rak, stawéw skokowych i palcow obu stop oraz
stawu kolanowego lewego. W badaniach laboratoryjnych
stwierdzono: OB.: 8; kwas moczowy 9,2 mg/dl; 7,2mg/
dl; odczyn Waalera-Rosego: ujemny; w RTG uktadu
ruchu opisano: pojedyncze, torbielowate przejasnienia
kosci nadgarstka lewego oraz nasad dalszych obu kosci
promieniowych. Drobne nadzerki nasad dalszych kosci
promieniowych od strony przysrodkowej. Torbielowate
przejasnienia struktury kostnej obu kosci tédkowatych
(liczniejsze po prawej), obu kosci klinowatych, glow Ii 11
koéci $rédstopia prawego, gléwnie paliczka blizszego
i podstawy paliczka dalszego palucha lewego. Nadzerki
kosci klinowatej przysrodkowej i podstawy paliczka
blizszego palca II stopy prawej oraz podstawy IV kosci
$rodstopia i ko$ci todkowatej stopy lewe;j.

W zwigzku z niecharakterystycznym obrazem RTG,
na podstawie wywiadu, badania fizykalnego oraz badan
dodatkowych ustalono, iz przyczyng stanu pacjenta jest
dna moczanowa o przebiegu agresywnym. W leczeniu
zastosowano Milurit 300 mg na dobe, Colchicum dispert
1mg na noc, NLPZ.

W latach 2004-2012 pacjent systematycznie stosowat
leki hamujace produkeje kwasu moczowego (okresowo
600 mg Miluritu), niesterydowe leki przeciwzapalne, za-
lecang diete ubogopurynows, rehabilitacje (kinezyterapia,
jonoforeza, ultradzwieki, laseroterapia, magnetronik), jak
réwniez nie spozywal alkoholu. Z powodu pojawienia
sie nadci$nienia tetniczego przyjmowat losartan, nato-
miast nie powiodta si¢ préba zastosowania fenofibratu
(uczulenie) w leczeniu zaburzen lipidowych. Mimo tego u
pacjenta postepowalo niszczenie staw6w rak, stdp, co do-
prowadzifo do znacznej niepelnosprawnosci mezczyzny.

W styczniu 2013 roku pacjent zostal przyjety do
Oddzialu Reumatologii z powodu bardzo nasilonych
dolegliwosci bolowych, znieksztalcen stawow rak, stop,
ograniczenia ruchomosci, ztogéw kwasu moczowego w
tkankach miekkich i okotostawowych (Ryc. 3a, Ryc. 3b).

examination of the locomotor system showed: abnormal
bone structure in the form of foci of rarefaction and
sclerosis in the head of the left first metacarpal bone, the
head of the right second metatarsal bone, the base of the
left first metatarsal bone and the right navicular bone, as
well as the presence of geodes was noticed in the carpal
bones and the base of the left first metatarsal bone. On
the basis of the X-ray image, it was possible to notice that
the image of bone changes is ambiguous, and the location
of changes is uncharacteristic for gouty arthritis. Taking
into account the results of the tests, an interview and X-ray
image of the locomotor system, the patient was diagnosed
with rheumatoid arthritis I / 2, and gout. In the course
of the treatment it was administered: Sulfasalazine EN:
2x2tabl, Allopurinol 3x100mg, Colchicum Dispert 0.5
mg (at night). The patient used medications regularly for
3 years and he felt well. His joints stayed without swelling,
redness and restricted mobility. In January 2004 the patient
reported swelling, redness, limitation of motion in the
distal and proximal interphalangeal joints of both hands,
the ankle joints and the toes of both feet and the left knee
joint. During the laboratory tests it was recorded: ESR:
8; uric acid 9.2 mg/dl; 7.2 mg/dl; Waaler-Rose reaction:
negative; in the X-ray of locomotor system it was described:
single, cystic translucence of the left carpal bones and the
distal ends of both radial bones. Small erosions of the distal
ends of the radial bones in the medial side were visible. It
was possible to detect cystic translucence of bone structure
regarding both navicular bones (more numerous in the
right bone), both cuneiform bones, the heads of the right
first and second metatarsal bones, mainly the proximal
phalanx and the base of the distal phalanx of the left big
toe. There were visible erosions of the medial cuneiform
bone and the base of the proximal phalanx of the right
second toe and the base of the fourth metatarsal bone and
the navicular bone of the left foot.

Due to the uncharacteristic X-ray image, and on
the basis of the interview, physical examination and
additional tests, it was possible to established that the
cause of the patient’s condition is acute gout. The patient
was administered Milurit 300mg a day, Colchicum Dispert
1mg at night, NSAIDs.

From 2004 to 2012 the patient systematically used
drugs that inhibit the production of uric acid (periodically
600 mg Miluritu), non-steroidal anti-inflammatory drugs,
the recommended low-purine diet and rehabilitation
(kinesiotherapy, iontophoresis, ultrasounds, low-level laser
therapy, magnetronics), as well as he did not consume
alcohol. Due to the emergence of hypertension he was
receiving losartan, whereas the treatment of lipid disorders
by means of fenofibrate failed (allergy). Despite the
treatment, the destruction of the hands and feet joints was
progressive, leading to significant disability of the patient.

In January 2013 the patient was admitted to
Rheumatology Department because of very severe pain,
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Ryc. 3a. Znieksztatcenia rgk w zaawansowanej dnie moczanowej
Fig. 3a. Hands deformities in advanced gout

Ryc. 3b. Znieksztalcenia stop w zaawansowanej dnie moczanowej
Fig. 3b. Feet deformities in advanced gout
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W badaniach laboratoryjnych: kwas moczowy w su-
rowicy - 9,7 mg/dl; 10,4mg/dl; kwas moczowy w moczu
dobowym - 585 mg/24h. W zdjeciach RTG uktadu ruchu
stwierdzono: w kosciach ragk dominujace pogrubienie
cze$ci miekkich ze wzmozeniem ich pochtaniania przez
promienie X. Zmiany te dotyczyly gléwnie okolic sta-
wow miedzypaliczkowych oraz nadgarstkéw. W samych
strukturach kostnych widoczne byly brzeznie oraz na
powierzchniach stawowych do$¢ liczne ubytki kostne,
zwlaszcza w stawach miedzypaliczkowych blizszych.
Okolostawowo w nadgarstkach stwierdzono nieregularne
zlogi w czesciach migkkich, niejednorodnie wysycone.
Ponadto czesciowe zatarcie szpar stawowych miedzy ko-
$¢mi nadgarstka, ubytki torbielowate w wyrostkach rylco-
watych kosci promieniowych oraz w nasadach niektorych
stawow $rodreczno-paliczkowych. Najbardziej wyrazone
zmiany dnawe widoczne byly w kosciach i czgéciach
miekkich stép. Nieregularne, wysztancowane ubytki
kostne w stawie miedzypaliczkowym palucha lewego,
w mniejszym stopniu palucha prawego, takze w stawie
$rédstopno-paliczkowym. Destrukcja kostna w stawie
$rédstopno-paliczkowym palca II stopy prawej z liczny-
mi dosy¢ duzymi nadzerkami kostnymi, takze w stawie
miedzypaliczkowym blizszym tegoz palca. Wokot stawu
$rdédstopno-paliczkowego 11 stopy prawej w czesciach
miekkich dosy¢ rozlegle nieregularne zwapnienia, prze-
chodzgce czgdciowo takze na staw §rodstopno-paliczkowy
palca III. Zwraca uwage nieregularna struktura kostna
paliczka blizszego II palca stopy prawej, z jego wydlu-
zeniem (jak podejrzewano) wtérnym, do przekrwienia
zapalnego. Zaznaczono takze obecnos¢ nieregularnych
zwapnienien w cze¢$ciach migkkich, widocznych takze
obwodowo od guzowato$ci paznokciowej palucha lewego
oraz — w cze$ciach miekkich stawu $rédstopno-palicz-
kowego I takze stopy lewej, dosy¢ liczne ubytki kostne
- »halabardy” obustronnie w ko$ciach stepu, gtéwnie od
strony przysrodkowo-grzbietowej. Obwodowo od guzéw
kosci pigtowych w czgs$ciach miekkich obu stop opisano
owalne zwapnienie niejednorodnie wysycone o $rednicy
4 cm, wyciagniete ostrogi przednie i tylne dlugosci okoto
13 mm w piecie prawej oraz ostroge tylna w piecie lewej
dlugosci 2 cm (Ryc. 4; Ryc. 5; Ryc. 6).

W leczeniu zastosowano Milurit 300 mg oraz reha-
bilitacje (krioterapia na kolana, ultradzwigki na stopy,
laser na dlonie). Jako alternatywe do leczenia Miluritem
pacjentowi zaproponowano zastosowanie febuksostatu,
ale ze wzgledu na brak refundacji chory aktualnie nie
zdecydowal si¢ na takie leczenie. Zasugerowano rowniez
mozliwoé¢ chirurgicznego usuniecia ztogéw kwasu mo-
czowego, zwlaszcza z okolic stawow rak i stop.

Podsumowanie

Przedstawiony przypadek pokazuje jak niejednorodna
chorobg jest dna moczanowa. Moze ona przebiega¢ od
tagodnej postaci do okaleczajacego zapalenia stawow. Hy-

deformities of hands and feet joints, restricted mobility,
uric acid deposits in the soft and periarticular tissues
(Fig. 3a, Fig. 3b).

The laboratory tests indicated: uric acid in the
serum - 9.7 mg/dl; 10.4 mg/dl; uric acid in the urine
daily - 585 mg/24 h. The X-ray image of the locomotor
system showed the dominant thickening of the soft parts
within the intensification of the absorption of X-rays in
the bones of the hands. These changes concerned mainly
the areas of the interphalangeal joints and the wrists. As
for the bone structures there were visible quite numerous
bone defects on edges and articular surfaces, especially
in the proximal interphalangeal joints. It was found in
the area surrounding the wrists that there were irregular
deposits (non-homogeneously saturated) in soft tissues.
In addition, the following changes were recorded: partial
blurring of joint spaces between the bones of the wrist,
cystic defects in the styloid processes of the radial bones
and in the bases of some metacarpal-phalangeal joints.
The most clear gouty changes were seen in the bones and
soft parts of the feet. Irregular, well-defined bone defects in
the left big toe interphalangeal joint, and to a lesser extent
in the right big toe, and also in the metatarsophalangeal
joint were recorded. The bone destruction in the
metatarsophalangeal joint of the second toe in the right
foot with a number of fairly large bone erosions, also in
the proximal interphalangeal joint of the same finger were
noticed. There were quite extensive irregular calcifications
in soft parts around the metatarsophalangeal joint of
the second toe in the right foot, passing partly to the
metatarsophalangeal joint of the third toe. It is necessary
to draw attention to the irregular structure of the proximal
phalanx bone of the second toe in the right foot, with its
extension (as suspected) secondary, as well as the presence
of inflammatory hyperemia. The presence of irregular
calcifications in soft parts were also noted, which were
also peripherally visible from the tuberosity of the distal
phalanx of the left big toe and in the soft parts of the first
metatarsophalangeal joint in the left foot, quite numerous
bone defects - “halberds” on both sides in the tarsal bones,
mainly from the medial-dorsal side. Peripherally from the
tuberosity of the heel bone in soft parts of both feet, the
image indicated an oval calcification (non-homogeneously
saturated) of 4 cm in diameter, the outstretched anterior
and posterior spurs of about 13 mm in the right heel
and the posterior spur in the left heel 2cm long. (Fig. 4;
Fig. 5; Fig. 6).

The patient was treated with 300mg Milurit and
rehabilitation (cryotherapy for the knees, feet ultrasounds,
laser on the hands). As an alternative to Miluritem, the
patient was recommended the use of febuxostat, but due to
the lack of refunds currently he did not decide to undergo
such treatment. He was also suggested the possibility of
surgical removal of uric acid deposits, in particular around
the joints of hands and feet.



Kadziela, Klonowska Zaawansowana dna moczanowa — opis przypadku 197

Ryc. 4. RTG st6p ze zmianami typowymi dla przewlektej Ryc. 5. RTG rak ze ztogami moczanu sodu w tkankach
dny moczanowej okotostawowych

Fig. 4. X-ray of the feet with changes typical of chronic Fig. 5. X-ray of the hands with monosodium urate
gout deposits in the periarticular tissues

Ryc. 6. RTG st6p ze ztogami moczanu sodu w tkankach okotostawowych
Fig. 6. X-ray of the feet with monosodium urate deposits in the periarticular tissues
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perurykemia jest uwazana za czynnik ryzyka rozwoju dny,
sama natomiast nie jest chorobg. U niektérych osob ste-
zenie kwasu moczowego w surowicy jest bardzo wysokie,
ale nie wystepuja objawy dny moczanowej. U opisanego
pacjenta na poczatku choroby postawiono rozpoznanie
reumatoidalnego zapalenia stawdw z towarzyszaca hype-
rurykemia, gdyz zdjecia RTG ukladu ruchu nie wykazaty
zmian typowych dla dny, odczyn Waalera-Rosego poczat-
kowo byt réwniez dodatni. Dopiero po pewnym czasie
trwania choroby, mimo systematycznego leczenia: allopu-
rinolem, kolchicyng, losartanem, dieta ubogopurynowa
i abstynencjg alkoholows, doszto do wytworzenia guzkéw
dnawych i typowych zmian radiologicznych w narzadzie
ruchu. Prowadzone na calym $wiecie badania potwierdzi-
ty genetyczne uwarunkowania regulacji stezenia kwasu
moczowego. Jest ono zwiazane z polimorfizmem genu
zrodziny SLC2A9 [9]. Jedno z bialek kodowanych przez
ten gen jest wykorzystywane nie tylko w transporcie
fruktozy, ale i w przemieszczaniu kwasu moczowego do
i na zewnatrz komorki, w zaleznosci od stezenia fruk-
tozy [10].Zbadano réwniez mechanizmy zachodzace
w tkankach w odpowiedzi na krysztaly kwasu moczowego
i stwierdzono, ze sg one typowe dla wczesnej, wrodzonej
odpowiedzi zapalnej, ktéra moze nawraca¢, poniewaz
nie wytworzyla si¢ trwata odporno$¢. Prostaglandyna
PGE2 szczegolnie przyczynia sie do niszczenia chrzgstki
i ko$ci w dnie moczanowej, gdyz wspoldziata z IL-1beta
hamujac synteze kolagenu i indukujac produkcje meta-
loprotein [11]. Poniewaz w reumatoidalnym zapaleniu
stawow IL-1 réwniez odgrywa znaczaca role w rozwoju
zapalenia stawow, mozliwe jest, ze przyczynilo sie to do
poczatkowego obrazu choroby u opisanego pacjenta,
sugerujacego reumatoidalne zapalenie stawow [12].
Operacyjne usuniecie guzkéw dnawych z okolic stawow
jest szansg dla chorych z duzymi znieksztalceniami na
odzyskanie sprawnosci uktadu ruchu [13].

Summary

The presented case shows how non-homogeneous disease
is gout. It may be developed from a mild form to harmful
arthritis. Hyperuricemia is considered to be a risk factor
for gout, while it is not considered as a disease itself. With
regards to some people, the concentration of uric acid
in the serum is very high, but there are no signs of gout.
As for the patient described above, at the beginning of
the disease the diagnosis of rheumatoid arthritis with
concomitant hyperuricemia was established because the
X-ray images showed no changes typical of gout, and
Waaler-Rose reaction initially was also positive. Only
after some time, in the course of the disease, despite
regular treatment (allopurinol, colchicine, losartan, a
low-purine diet and alcohol abstinence), the development
of tophi and typical radiological changes in the locomotor
system took place. The research conducted all over the
world confirmed the genetic determinants of regulation
of uric acid. It is associated with polymorphism in the
gene SLC2A9 [9]. One of the proteins encoded by this
gene is not only used in the transport of fructose, but it
takes part in the movement of uric acid into and out of
the cell, depending upon the concentration of fructose
[10]. The researchers also examined the mechanisms
involved in the tissue responding to the crystals of
uric acid and it was found that these mechanisms are
characteristic for the early, innate inflammatory response,
which may reoccur, because permanent resistance has
not been developed. Prostaglandin PGE2 contributes
particularly to the destruction of cartilage and bone in case
of gout since it interacts with IL-1beta inhibiting collagen
synthesis and inducing the production of metalloproteins
[11]. Because of the fact that IL-1 also plays a major role
in the development of arthritis, it is possible that it has
contributed to the initial picture of the disease in the
described case, suggesting rheumatoid arthritis [12].
Surgical removal of tophi in the vicinity of the joints is a
chance for patients with large deformities to recover the
efficiency of the locomotor system [13].
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