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Súhrn
Pozadie problému: Tofózna dna sa èastej�ie vyskytuje, ak sa ochorenie
zaèína v mlad�om veku, pri dlhom trvaní aktívnej a nelieèenej choro-
by, po èastých dnavých záchvatoch a pri pretrvávaní vysokých hodnôt
kyseliny moèovej v sére.
Cie¾: Ukáza� preh¾ad klinických manifestácií chronickej tofóznej dny
a porovna� so skupinou pacientov s non-tofóznou dnou.
Metódy: Autori pozorovali v súbore 145 pacientov s dnou chronické
tofózne �tádium choroby u 22 pacientov (15,2 %) s priemerným ve-
kom 55,4±11,7 roka. Priemerný vek na zaèiatku ochorenia bol 39,3±12,1
roka a priemerné trvanie ochorenia bolo 15,6±10,3 roka. Kompletné
klinické, rádiologické a laboratórne vy�etrenie sa uskutoènilo
u ka�dého pacienta za pou�itia súèasných metód.
Výsledky: Rodinná anamnéza dny bola pozitívna u 22,7 % pacientov
s tofóznou dnou. Invalidný dôchodok pre �a�kú chronickú dnu sa zis-
til v 18,2 %. Priemerná hladina urikémie bola 714,9±144,3 µmol/l. Tofy
sa najèastej�ie vyskytovali na prstoch rúk (36,4 %) a MTP I kåboch
(31,8 %) a z extraartikulárnych lokalizácií na u�nici (27,3 %). Pri
porovnaní pacientov s tofóznou a non-tofóznou dnou sa zistilo signi-
fikantne dlh�ie trvanie choroby (15,6 vs 8,4 roka; p<0,02), vy��í výskyt
nefropatie (50 % vs 26,02; x2=4,06; p<0,05), ni��ia priemerná exkrécia
kyseliny moèovej za 24 h (2,67 vs 3,29 mmol; p<0,02) a ni��í priemerný
renálny klírens kyseliny moèovej (3,22 vs 4,17 ml/min; p<0,02)
u pacientov s tofóznou dnou.
Záver: Autori uvádzajú, �e vèasná a adekvátna medikamentózna
a nefarmakologická lieèba vrátane racionálnych dietetických opatrení
zní�i prevalenciu chronickej tofóznej dny.
K¾úèové slová: dna, tofy.

Summary
Background: Tophaceous gout is often associated with an early age at
onset, a long duration of the active but untreated disease, frequent
gouty attacks and high serum uric acid values.
Objective: To present a survey of the clinical manifestations of topha-
ceous gout and to compare the results with a group of patients with
non-tophaceous gout.
Methods: In a group of 145 gouty patients the authors observed the
chronic tophaceous stage of the disease in 22 patients (15.2 %) with
a mean age of 55.4±11.7 years. The mean age of onset of the disease
was 39.3±12.1 years and the mean duration of the disease was 15.6±10.3
years. Complete clinical, laboratory and radiological investigation were
carried out on each patient using standard methods.
Results: A family history of gout was positive in 22.7 % of patients with
tophaceous gout. 18.2 % of patients received disability pension due to
severe chronic gout. Mean serum levels of uric acid were 714.9±144.3
µmol/l. Tophi were localised, most frequently on the fingers of the hands
and MTP I joints (36.4 % and 31.8 % respectively) and, concerning
extra-articular localisations, the helix of the ear (27.3 %). A comparison
between patients with tophaceous gout and non-tophaceous gout showed
a significant difference in the duration of the disease (15.6 and 8.4 years;
p<0.02), nephropathy (50 % and 26.02 %; x2=4.06; p<0.05), mean 24-
hour urinary uric acid excretion (2.67 and 3.29 mmol; p<0.02) and re-
nal clearances of uric acid (3.22 and 4.17 ml/min; p<0.02).
Conclusion: The authors suggest that an early and adequate medica-
mental therapy and non-pharmacological treatment including rational
diet measures will decrease the prevalence of chronic tophaceous gout.
Key words: gout, tophi.

ÚVOD

Klinický obraz dny mo�no rozdeli� na 3 �tádiá: akútna
dnavá artritída, medzizáchvatové obdobie a chronická to-
fózna dna. Prvý dnavý záchvat sa najèastej�ie objaví u mu-

INTRODUCTION

Three stages can be distinguished in the clinical picture of
gout: acute gouty arthritis, an intercritical period and chronic
tophaceous gout. The incidence of the first gout attack in men
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�ov medzi 40. a 60. rokom �ivota. S pribúdajúcimi rokmi
trvania choroby sa dnavé artritídy vyskytujú èoraz èastej-
�ie. Na opakovane postihnutých kåboch sa mô�u objavi� ire-
verzibilné známky deformácií a deformít. Chronické zme-
ny na kåboch zapríèiòujú usadeniny mikrokry�tálikov
moèanu sodného (tofy), ktoré spôsobujú de�trukciu chrup-
ky a sekundárne degeneratívne zmeny. V poslednom období
sa vïaka antiuratickej lieèbe tofy a s nimi súvisiace defor-
mujúce a de�trukèné zmeny na kåboch vyskytujú ove¾a zried-
kavej�ie ako v minulých rokoch (8). Predsa sa v�ak s pa-
cientmi s chronickou dnavou artritídou stále stretávame.
Cie¾om na�ej práce bolo ukáza� preh¾ad klinických mani-
festácii chronickej dny v na�om súbore pacientov s arthri-
tis urica.

SÚBOR CHORÝCH A METÓDY

Do pozorovania sme postupne zaradili 145 pacientov
(138 mu�ov a 7 �ien) s potvrdenou diagnózou primárnej
arthritis urica, pod¾a kritérií ARA (14). Klinické, laboratór-
ne a rádiologické vy�etrenia sme urobili u ka�dého pacien-
ta (5). Súbor sme rozdelili na dve skupiny. V prvej boli pa-
cienti s chronickou tofóznou dnou. U v�etkých z nich sme
dokázali mikrokry�táliky moèanu sodného v èase výskytu
dnavého záchvatu. Do druhej skupiny sme zaradili ostat-
ných pacientov s non-tofóznou dnou. Obe skupiny pacien-
tov sme navzájom porovnali.

VÝSLEDKY

Základná charakteristika oboch pozorovaných skupín
pacientov s dnou je v tabu¾ke 1. Chronická tofózna dna sa
vyskytla u 22 pacientov (15,2 %). V tejto skupine výskyt
dny aspoò u jedného ïal�ieho prvostupòového príbuzného
uviedlo 22,7 % chorých. Pre záva�nos� ochorenia chronic-
kej dny sa invalidný dôchodok priznal u 18,2 % pacientov.

is most commonly between the 40th and 60th year of their life.
Gouty arthritis becomes more frequent with age. Irreversible
symptoms consisting of deformations and deformities can oc-
cur on repeatedly affected joints. Chronic changes in joints
culminating in destructive processes in cartilage and seconda-
ry degenerative changes are caused by microcrystals deposits
of sodium urate (tophi). Recently, because of antiuratic treat-
ment, the occurrence of the tophi and consequent deformative
and destructive changes in the joints are less frequent than be-
fore (8). Nevertheless, patients suffering from chronic gouty
arthritis are still presenting. The primary objective of our study
is to summarise the clinical manifestations of chronic gout in
a group of patients with arthritis urica.

GROUP OF THE PATIENTS AND METHODS

145 patients (138 males and 7 females) with a diagnosis
of primary arthritis urica according to ARA criteria (14) were
gradually included into our group. Clinical, laboratory and
radiological examinations were performed on each patient
(5). Afterwards, the group was divided into two subgroups.
The first subgroup comprised of patients with chronic topha-
ceous gout. The occurrence of microcrystals of sodium urate
measured during a gout attack, was recorded in all these pa-
tients. The second subgroup consisted of patients with non-
tophaceous gout. These subgroups were then compared.

RESULTS

The basic characteristics of both examined subgroups of
patients with gout are shown in Table 1. Chronic tophaceous
gout was detected in 22 patients (15.2 %). In this subgroup
22.7 % of patients confirmed gout in first-degree relatives.
18.2 % of patients were awarded disability pension due to se-
vere chronic gout. A comparison between patients with chro-
nic tophaceous gout and those with non-tophaceous gout sho-

Tab. 1. Základná charakteristika pacientov s chronickou tofóznou dnou
a pacientov s non-tofóznou dnou.

Chronická tofózna dna vs Non-tofózna dna

22 (M:20; �:2) Poèet pacientov 123 (M:118; �:5)
55,4±11,7 Vek (v rokoch) 50,0±9,8
39,3±12,1 Vek na zaèiatku dny 41,5±10,1

(roky)
15,5±10,3 Trvanie dny (roky) 8,4±6,4
714,9±144,3 Urikémia (µmol/l) 668,8±116,2
2,67±1,31 Urikozúria (µmol/24h)* 3,29±0,98
3,22±1,60 Klírens kyseliny 4,17±1,68

moèovej ml/min*

11 (50,0 %) Nefropatia** 32 (26,02 %)

* p<0,02; ** p<0,05

Tab. 1. Primary characteristics of the patients with chronic tophaceo-
us gout and non-tophaceous gout.

Chronic tophaceous gout vs Non-tophaceous gout

22 (M:20; F:2) Number of patients 123 (M:118; F:5)
55.4±11.7 Age (in years) 50.0±9.8
39.3±12.1 Age at the onset of 41.5±10.1

gout (y)
15.5±10.3 Duration of gout (y) 8.4±6.4
714.9±144.3 Uricaemia (µmol/l) 668.8±116.2
2.67±1.31 Uricosuria (µmol/24h)* 3.29±0.98
3.22±1.60 Clearance of uric acid 4.17±1.68

ml/min*

11 (50.0 %) Nephropathy** 32 (26.02 %)

* p<0.02; ** p<0.05
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Pri porovnaní pacientov s chronickou tofóznou dnou so sku-
pinou pacientov s non-tofóznou dnou sa zistilo signifikant-
ne dlh�ie trvanie choroby v rokoch (15,6 vs 8,4; p<0,02),
vy��í výskyt nefropatie (50,0 % vs 26,02 %; x2=4,06;
p<0,05), �tatisticky významne ni��ia priemerná exkrécia
kyseliny moèovej za 24 h (2,67 vs 3,29 mmol/l; p<0,02)
a ni��í priemerný renálny klírens kyseliny moèovej (3,22
vs 4,17 ml/min; p<0,02) u pacientov s chronickou tofóz-
nou dnou.

Rozdelenie pacientov s chronickou tofóznou dnou pod-
¾a veku na zaèiatku ochorenia je v tabu¾ke 2, prièom naj-
viac prípadov sa zaznamenalo v najni��ej vekovej kategó-
rii. Pri prvom dnavom záchvate sa v skupine pacientov
s chronickou tofóznou dnou monoartritída vyskytla v 90,9 %
prípadov, pri ïal�ích záchvatoch v 63,6 %, oligoartritída
v 9,1 %, resp. 27,3 % a polyartritída sa vyskytla v 9,1 %
prípadov. Prsty rúk boli èastej�ie postihnuté dnavou artrití-
dou ako v skupine s non-tofóznou dnou. Lokalizácia arti-
kulárnych tofov pacientov s chronickou dnou je v tabu¾ke
3. Tofy sa najèastej�ie vyskytovali na prstoch rúk (36,4 %)
a MTP I kåboch (31,8 %) a z extraartikulárnych lokalizá-
cií na u�nici (27,3 %) a Achillovej �¾ache (9,1 %). V jed-
nom prípade sa zaznamenal nezvyèajný výskyt tofu v ob-
lasti nosovej priehradky (obr. 1). Iba 7 pacientov malo
vidite¾ne podko�né tofy bez röntgenologických nálezov ty-
pických kostných erózií.

Sprievodné mimokåbové komplikácie u pacientov
s chronickou tofóznou dnou sú v tabu¾ke 4. Okrem nefro-
patie sa výskyt ostatných komplikácií medzi oboma skupi-
nami pacientov �tatisticky významne nelí�il.

wed that in the former the duration of the disease was signifi-
cantly longer (15.6 years and 8.4 years; p<0.02), the occurren-
ce of nephropathy was higher (50.0 % and 26.02 %; x2 = 4.06;
p<0.05), there was a statistically significant lower mean for
twenty-four hours urinary excretion of uric acid (2.67 and 3.29
mmol/l; p<0.02) and a lower mean renal clearance of uric acid.

Breakdown of the patients with chronic tophaceous gout
according to age at onset is illustrated in Table 2. Most of the
cases fall into the early age group. In the subgroup of pa-
tients suffering from chronic tophaceous gout, the first gouty
attack was accompanied by monoarthritis in 90.9 % and by
oligoarthritis in 9.1 % of all the cases, subsequent attacks

Tab. 2. Rozdelenie pacientov s chronickou tofóznou dnou pod¾a veku
na zaèiatku dny.

Vek na zaèiatku 30-39 40-49 50-59 60 a viac
dny (roky)

 Poèet 14 5 1 2
% 63,6 22,7 4,6 9,1

Tab. 2. Break-down of patients with chronic tophaceous gout accor-
ding to age at the onset of gout.

Age at the onset 30-39 40-49 50-59 60 and more
of gout (years)

Number 14 5 1 2
% 63.6 22.7 4.6 9.1

Tab. 3. Lokalizácia artikulárnych tofov u pacientov s chronickou dnou.

Lokalizácia Poèet %

Prsty rúk 8 36,4
MTP I  7 31,8
Lake� 6 27,3
IP palca nohy 3 13,6
Koleno 2 9,1
Zápästie 2 9,1
Èlenok 1 4,6
Priehlavok 1 4,6

Tab. 3. The locations of the articular tophi in the patients with chronic gout.

Locations Number %

Fingers 8 36.4
MTP I  7 31.8
Elbow 6 27.3
Toe IP 3 13.6
Knee 2 9.1
Wrist 2 9.1
Ankle 1 4.6
Tarsus 1 4.6

Obr. 1. Zriedkavý výskyt tofu v oblasti nosovej priehradky.
Fig. 1. Unusual occurrence of a tophus in the area of septal cartilage
of the nose.
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DISKUSIA

Výskyt a rozsah tofóznych depozít závisí od koncentrá-
cie kyseliny moèovej v sére a od trvania hyperurikémie.

were accompanied by monoarthritis in 63.6 % and by oligo-
arthritis in 27.3 % and polyarthritis occurred in 9.1 % of all
cases. Fingers were more frequently affected by gouty arthri-
tis in patients with tophaceous gout than those with non-top-
haceous gout. Locations of the articular tophi in the patients
with chronic gout are shown in Table 3. Tophi were localised
on the fingers and MTP I joints (31.8 %), on the extraarticu-
lar areas such as helix of the ear (27.3 %) and Achilles ten-
dons (9.1 %). An unusual localisation of a tophus in the area
of septal cartilage of the nose was recorded in one case (Fi-
gure 1). Only 7 patients had visible subcutaneous tophi wit-
hout radiological findings of the typical bone erosions.

Concomitant extraarticular complications are given in
Table 4. Excluding nephropathy, other complications did
not significantly differed between the subgroups.

DISCUSSION

Distribution and extent of tophaceous deposits depend
on the concentration of uric acid in serum and duration of
hyperuricaemia. The incidence of tophaceous gout increa-
ses with an early age of disease onset, with the long-term

Obr. 2. Chronická tofózna dna.
Fig. 2. Chronic tophaceous gout.

Obr. 3. Poèetné tofy v oblasti prstov rúk.
Fig. 3. Numerous tophi localized on fingers.

Tab. 4. Sprievodné mimokåbové komplikácie u pacientov s chronickou
tofóznou dnou.

Pacienti (n=22) Poèet %

Obezita 20 90,9
Hypertenzia 17 77,3
Hyperlipoproteinémia 14 63,6
Nefropatia 11 50,0
Hepatopatia 10 45,5
Nefrolitiáza 8 36,4
Ischemická choroba srdca 8 36,4
Diabetes mellitus 5 22,7
Porucha glukózovej tolerancie 3 13,6

Tab. 4. Concomitant extra-articular complications in the patiens with
chronic tophaceous gout.

Patients (n=22) Number  %

Obesity 20 90.9
Hypertension 17 77.3
Hyperlipoproteinaemia 14 63.6
Nephropathy 11 50.0
Hepatopathy 10 45.5
Nephrolithiasis 8 36.4
Coronary heart diseases 8 36.4
Diabetes mellitus 5 22.7
Deranged glucose tolerance 3 13.6

Obr. 4. Rtg obraz erózií v MTP I u pacienta s chronickou tofóznou dnou.
Fig. 4. Radiological picture of MTP I erosions in a patient with chro-
nic tophaceous gout.
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Tofózna dna sa vyskytuje èastej�ie, ak sa ochorenie zaèína
v mlad�om veku, pri dlhom trvaní aktívnej a nelieèenej
choroby, po èastých dnavých záchvatoch a pri pretrvávaní
vysokých hladín kyseliny moèovej v sére (10).

V poslednom období sa s chronickou tofóznou dnou
stretávame zriedkavej�ie. Pred érou antiuratík sa tofy a tr-
valé kåbové zmeny vyvinuli u 50�70 % osôb s dnou (3,
8). V retrospektívnej analýze 1165 pacientov s dnou z ob-
dobia pred v�eobecným podávaním antiuratickej lieèby sa
zistilo, �e za 5 rokov od vzniku prvého dnavého záchvatu
malo 30 % pacientov tofy, po 10 rokoch trvania choroby
stúpol poèet pacientov s tofami pribli�ne na 50 % a po 20
rokoch trvania choroby bez terapie sa poèet pacientov s to-
fami zvý�il na 72 % (3). Po zavedení lieèby urikozurikami
klesla incidencia tofov na menej ako 35 % (17). Ïal�ie zní-
�enie v posledných 25 rokoch je pravdepodobne spôsobe-
né zavedením lieèby urikostatikami (alopurinol) a správnou
�ivotosprávou. V populácii 4110 Japoncov s dnou malo po
viac ako 19-roènom pozorovaní a pri sústavnej lieèbe iba
9,2 % osôb tofy (7). Na Mayo klinike prevalencia tofov klesla
z 11 % roku 1959 na 3 % roku 1972, prièom podstatné
zmeny v prevalencii akútnej dny sa nevyskytli (8). Výskyt
chronickej tofóznej dny v na�ej �túdii bol 15,2 %. Chronic-
ké de�truktívne zmeny viedli v tejto skupine pacientov k tr-
valej invalidite a� v 18,2 % prípadov.

Tofy sú usadeniny spravidla radiálne ulo�ených mno-
honásobných zhlukov mikrokry�tálikov sodnej soli kyseli-
ny moèovej. Sú to tuhé útvary ve¾kosti �pendlíkovej hlaviè-
ky a� holubieho vajca. Najèastej�ie sa zistia v okolí kåbov
(prsty rúk a nôh, lake�), chrupiek (na u�nici), �liach (Achil-
lova �¾acha), búrz (burza olecrani, prepatelárne burzy) a vo
vnútorných orgánoch (napr. oblièky). Neusadzujú sa v prieè-
ne pruhovanom svalstve, peèeni, slezine, p¾úcach a v ner-
vovom tkanive (10).

Predilekène sa tofy lokalizujú najmä na horných konèa-
tinách (10). Periartikulárne tofy najmä na proximálnych
interfalangeálnych kåboch rúk tvoria èasto bizarné defor-
mity (obr. 2 a 3). Ko�a nad tofami sa stenèuje, stáva sa lesk-
lou a mo�no cez òu vidie� bielu hmotu urátových ulo�enín.
Tofy mô�u naru�i� integritu ko�e a obsah tofov mô�e po-
stupne odchádza� (1). Tieto údaje z literatúry mô�eme po-
tvrdi� aj u na�ich pacientov s chronickou dnou. Tofy sa naj-
èastej�ie vyskytli na prstoch rúk (36,4 %) a MTP I kåboch
(31,8 %). Z extraartikulárnych lokalizácií sa tofy najèas-
tej�ie zaznamenali na u�nici (27,3 %) a Achillovej �¾ache
(9,1 %). Údaje o výskyte tofov v axiálnom skelete sú zried-
kavé. Literatúra poskytuje nieko¾ko údajov o tofóznych ulo-
�eninách, ktoré vyvolali neurologické príznaky následkom
kompresie miechy alebo nervových koreòov (10). Zriedka-
vo mô�e vzniknutý tofus vyvola� kompresiu n. medianus
s následným syndrómom karpálneho tunela (10).

Postupnou de�trukciou kostnej chrupky pre subchondrál-
ne ukladanie urátov vzniká charakteristický rtg obraz to-

duration of the active and untreated disease, a high frequ-
ency of gouty attacks and more persistent high uric acid
levels in serum (10). At present, chronic tophaceous gout is
becoming rare. Before urate-lowering agents were introdu-
ced, tophi and permanent articular changes would develop
in 50-70 % of people suffering from gout. Retrospective
analyses of 1165 patients, registered before the application
of antiuratic treatment was universally approved, demon-
strates that, after 5 years from the onset of the first gouty
attack, tophi were recognized in 30 % of patients, after 10
years there was an increase in the number of patients with
tophi to 50 %, and after a 20-year period of untreated dise-
ase the number of patients with tophi was elevated to 72 %
(3). The introduction of uricosuric treatment reduced the
incidence of tophi to less than 35 % (17). Another decrease
of chronic tophaceous gout during the last 20 years is more
likely to result from the application of uricostatic treatment
(allopurinol) and a healthier lifestyle. In a population of
4110 gouty Japanese and after more than 19 years of obser-
vations and systematic treatment, only 9.2 % of them had
tophi (7). At Mayo clinic, the prevalence of tophi declined
from 11 % recorded in 1959 to 3 % in 1972 without sub-
stantial changes in the prevalence of acute gout (8). In our
study there was a 15.2 % occurrence of chronic tophaceous
gout. Because of the chronic destructive changes, 18.2 % of
the patients from this group were entitled to a permanent
disability pension.

Tophi are the deposits of multiple clusters of sodium ura-
te microcrystals predominantly laid radially. They are the solid
formations from pin-head to pigeon egg size. They can be
found usually in the areas of joints (fingers and toes, elbow),
cartilages (on the helix of the ear), tendons (Achilles ten-
don), bursae (bursa olecrani, pre-patellar bursae) and also in
the internal organs (e.g. kidneys). Tophi are not found in stria-
ted musculature, liver, spleen, lungs or nerve tissue (10).

Fingers and hands are the areas most frequently affec-
ted by tophi (10). Periarticular tophi positioned on the pro-
ximal interphalangeal joints of  hands can often form bizar-
re deformities (Figure 2 and 3). Skin above the tophi becomes
thinner and shiny with a visible white mass of urate depo-
sits. Tophi can erode the integrity of the skin so that the
contents of them can gradually leak out (1). The same symp-
toms were found in our group of patients with chronic gout.
Tophi were more frequently located on the fingers (36.4 %)
and MTP I joints (31.8 %). When localised in the extra-
articular areas, they were most frequently on the auricles
(27.3 %) and Achilles tendon (9.1 %). Information about
tophi located on the axial skeleton is rare. Some sources
provide information about tophi deposits that stimulated
neurologic responses by compressing the spinal cord or nerve
radices (10) . Even rarer is the case when tophus provokes
compression of n. medianus with consequential carpal tun-
nel syndrome (10).
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Gradual destruction of bone cartilage caused by sub-
chondral depositing of urates can lead to a characteristic
radiological picture of tophaceous bone defects. Extensive-
ly eroded circular or oval defects, located in the marginal
areas of joints, along with osteosclerotic margins and over-
hanging edges are all signs of gout (Figure 4). Their size
can vary from 1mm to 3 cm. Asymmetric erosions larger
than 5 mm indicate the presence of gout with high probabi-
lity (16). An erosive lesion positioned centrally in the first
metatarsophalangeal join is a very important diagnostic pa-
rameter. With chronic changes in progress, secondary oste-
oarthrosis with cartilage erosion, narrowing of the joint fis-
sure, formation of osteophytes and osteoporosis of disuse
can be observed.

Some sources also present a few rare cases of the coe-
xistence of tophaceous gout with rheumatoid arthritis (4,6,9).
The coexistence of chronic tophaceous gout with systemic
lupus erythematosus (SLE) was documented by other aut-
hors (13). Diuretics that were used for the treatment of pa-
tients with SLE could also contribute to the development of
gout (11, 15). Baethge et al (2) show in their study how
chronic tophaceous gout developed rapidly in a group of 4
patients after renal transplantation was performed, when
hyperuricaemia treated with cyclosporine A was combined
with diuretic therapy. During antiuratic treatment the fact
that, allopurinol can react with azatioprinozine, which is
a pharmaceutical drug quite frequently used for the treat-
ment of patients with renal transplants, should be taken into
consideration and adequate doses of the drugs prescribed.

Hyperuricaemia is common in chronic renal insufficien-
cy, but gouty arthritis and tophi are quite rare. The preva-
lence of gout in patients with chronic renal insufficiency
ranges from 0.5 % to 1.0 % (12). Renal interstitia, slight
affliction of the kidneys, develops in a few patients suffe-
ring from chronic gouty arthritis. However, nephropathy
mostly results from hypertension, vascular diseases or in-
dependent renal disease. Nephropathy can be caused by lead
poisoning in some cases. Finally, in some gouty families
the presence of autosomally dominant inherited nephropat-
hy is presumed, and hyperuricaemia is viewed as an early
manifestation of renal affection. Nephropathy incidence in
gouty people is not likely to be higher than in other people
of the same age and similar hypertensive level. Considering
our group of patients with primary gout, in the subgroup
with chronic tophaceous gout nephropathy was found in 50
% of the cases, while in the subgroup with non-tophaceous
gout only in 26.02 % of all cases. This difference was statis-
tically significant (p<0.05). In our view, it was predomi-
nantly tubulointerstitial nephritis, respectively nephroscle-
rosis. However, a kidney biopsy was not performed for
technical reasons. The occurrence of both hypertension and
nephrolithiasis was the same in both subgroups in which
our observations were performed.

fóznych kostných defektov. Ostro �vyhlodané� okrúhle ale-
bo oválne defekty lokalizované v marginálnych plochách
kåbu, osteoskleróza a okolitý lem poukazujú na dnu (obr.
4). Ich ve¾kos� varíruje od 1 mm do 3 cm. Asymetrické eró-
zie väè�ie ako 5 mm svedèia ve¾mi pravdepodobne o dne
(16). Diagnosticky významné je najmä centrálne ulo�enie
takejto lézie v prvom metatarzofalangeálnom kåbe. Poèas
vývinu chronických zmien vzniká sekundárna osteoartróza
s rozru�enou chrupkou, zu�ovaním kåbovej �trbiny, tvorbou
osteofytov a osteoporózou z inaktivity.

V literatúre mo�no nájs� nieko¾ko vzácnych prípadov
koexistencie tofóznej dny a reumatoidnej artritídy (4, 6, 9).
Ïal�í autori opísali chronickú tofóznu dnu v koexistencii
so systémovým lupus erythematosus (13). Aj diuretiká, kto-
rými sa pacienti so SLE lieèili, prispievajú k rozvoju dny
(11, 15). Baethge a spol. (2) opísali rýchly rozvoj chronic-
kej tofóznej dny u 4 pacientov po transplantácii oblièiek pri
hyperurikémii asociovanou s cyklosporínom A v kombiná-
cii s diuretickou lieèbou. Pri podávaní antiuratickej lieèby
treba myslie� aj na interakciu alopurinolu s azatioprinozí-
nom, ktorý sa tie� pomerne èasto pou�íva v lieèbe pacien-
tov po transplantácii, a tomu prispôsobi� dávkovanie týchto
liekov.

Hyperurikémia je be�ná pri chronickej renálnej insufi-
ciencii, ale dnavá artritída a tofy sú zriedkavé. Prevalencia
dny u pacientov s chronickou renálnou insuficienciou je
v rozpätí 0,5�1,0 % (12). Hoci mierne postihnutie inter-
stícia oblièiek sa vyskytuje u malej èasti pacientov s chro-
nickou dnavou artritídou, nefropatia zvyèajne vyplýva z hy-
pertenzie, vaskulárnych chorôb, alebo nezávislej renálnej
choroby. V niektorých prípadoch mô�e by� následkom in-
toxikácie olovom. V niektorých rodinách s dnou sa pred-
pokladá autozomálne dominantná vrodená nefropatia, kde
hyperurikémia je vèasnou manifestáciou renálneho postih-
nutia. Incidencia nefropatie pri dne teda nie je pravdepo-
dobne vy��ia ako u osôb s porovnate¾ným vekom a podob-
ným stupòom hypertenzie. V na�om súbore pacientov
s primárnou dnou sa nefropatia v skupine s chronickou to-
fóznou dnou zistila v 50,0 % prípadov, kým v skupine s non-
tofóznou dnou len v 26,02 % prípadov. Rozdiel bol �tatis-
ticky významný (p<0,05). Predpokladáme, �e i�lo preva�ne
o tubulointersticiálnu nefritídu, resp. nefrosklerózu, biopsia
oblièiek sa v�ak z technických príèin nerobila. Výskyt hy-
pertenzie ani nefrolitiázy sa v oboch pozorovaných súbo-
roch nelí�il.

Diferenciálnodiagnosticky je potrebné pri tofóznej
dne odlí�i� reumatoidné uzlíky, Heberdenove nodozity,
gangliómy, xantómy, xantelazmy a nádory. Dôsledné do-
dr�iavanie diéty s obmedzením purínov a urikostatiká
(alopurinol), prípadne alkalizaèné prípravky (Alkalit) sú
základom lieèby chronickej tofóznej dny. Príli� ve¾ké tofy
mo�no odstráni� chirurgicky. Adekvátnou a sústavnou
medikamentóznou lieèbou a dietetickými opatreniami
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mo�no výskyt tofóznej dny podstatne zní�i� alebo aspoò
oddiali�.
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NEMOCI RAMENNÍHO KLOUBU V REVMATOLOGICKÉ PRAXI
Prakt Lék, 77, 1997, è. 8, s. 399�401.

Autoøi podávají pøehled o výskytu posti�ení ramenního
kloubu v kombinované a spoleèné revmatologicko-rehabi-
litaèí ambulantní praxi. Bìhem jednoho roku incidence afek-
cí ramenního kloubu je reprezentována 5,9 %. Pøevládaly
tendinitidy man�ety rotátorù s pøíznaky uskøinutí a tendo-
nitidy dlouhé hlavy bicepsu. Diagnóza vychází pøedev�ím

z klinických pøíznakù. Opírá se o vy�etøení sonografické
a rentgenologické. Podrobnì jsou popsány léèebné postu-
py, zejména metodika léèby. Pøi správném rozpoznání one-
mocnìní a vhodné léèbì je prognóza pøíznivá.

M. VYKYDAL
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RADIAÈNÍ SYNOVIORTHESA
Zprav klin Farmakol Farmac (Olomouc), 11, 1997, è. 2, s. 16�17.

Radiaèní synoviortesa je vhodnou konzervativní alter-
nativou, nikoliv konkurencí, k chirurgické synovektomii.
Léèebné výsledky jsou srovnatelné. Radiaèní postup je v�ak
po v�ech stránkách ménì nároèný, zejména pokud se zátì-
�e pro nemocného týèe. Svými výsledky zlep�uje kvalitu
�ivota i v pøípadech, kdy chirurgickou synovektomii nelze
z rùzných pøíèin provést.

Nejvhodnìj�í radionuklidy, u�ívané k synoviorthese jsou
místnì pùsobící beta-záøièe. Jsou fagocytovány buòkami
synoviální membrány, makrofágy a granulocyty. Tím je
umo�nìna pøímá expozice tkánì. Pou�ívá se èástic takové

velikosti, které nedovolí transport do krevního nebo lymfa-
tického obìhu. Aplikaci radionuklidù je nutno provádìt pøi
dodr�ení v�ech pravidel asepse a sterility. Pøísnì intraarti-
kulárnì, pokud mo�no po odsátí co nejvìt�ího mno�ství
pøípadného výpotku.

Zejména aplikace 90Y pro�ívá renesanci. Na klinice nuk-
leární medicíny ve spolupráci s revmatologickou skupinou
III. interní kliniky LFUP a FN v Olomouci pøedstavuje sta-
bilní léèebný program. Autoøi mají s metodou u� více ne�
dvacetileté zku�enosti.

M. VYKYDAL

T. Glück, R.H. Straub, J. Schölmerich, B. Lang
INFEKCIE A VASKULITIS
INFEKTIONEN UND VASKULITIS
Z Rheumatol, 56, 1997, è. 3, s. 105�113.

Vaskulitídy sú zriedkavé, viac systémové zápalové ocho-
renia, ktoré postihujú v rôznom stupni a charaktere cievny
systém. Je nevyhnutné rozlí�i�, èi ide o primárnu, etiolo-
gicky nejasnú vaskulitúdu, alebo sekundárnu, ktorá mô�e
ma� rôzne príèiny (infekcie, lieky, nádory). Klasickými prí-
kladmi pre vaskulitídy vyvolané infekciou sú panarteritis
nodosa pri chronickej hepatitíde B a kryoglobulinémia pri
hepatitíde C. Aj pri ve¾kom poète pacientov s vírusovými
hepatitídami je vznik vaskulitídy pomerne zriedkavou kom-
plikáciou. Aj pri HIV pozitivite sa vyskytujú vaskulitídy,
ktoré mô�u by� zavinené èastými infekciami, alebo defek-

tom v imunoregulácii. Okrem toho sa objavujú oznámenia
o jednom alebo o men�ích sériách prípadov zavinených
rozliènými vyvolávate¾mi vaskulitídy, pri ktorých dochádza
k po�kodeniu ciev buï priamou infekciou endotelu, alebo
indukciou imunologického procesu. U ka�dého pacienta,
u ktorého vzniká vaskulitída na podklade imunologického
mechanizmu, sa vyskytuje predispozícia imunitného systé-
mu. Po úspe�nej lieèbe infekcie sa spravidla zlep�í aj vas-
kulitída. Keï�e je tu mo�ná kauzálna lieèba, je nevyhnutné
pri ka�dej vaskulitíde h¾ada� infekciu, ktorá ju vyvolala.

T. URBÁNEK


