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Artritis urica (giht) je klini¢ki sindrom ¢ije su glavne karakteristike recidivirajuca upala jednog ili vise zglobova
zbog hipersaturacije mokracéne kiseline i odlaganja kristala urata u zglobove i okozglobne strukture, stvaranje tofa,
deformacije zglobova zbog uratne artropatije i nastanak uratne nefropatije. U zavisnosti od faze bolesti ispoljava se
bolovima u zahvacenim zglobovima, recidivnim artritisom najcesée u bazalnom zglobu palca ili rede u drugim zglobo-
vima stopala pracen deformacijama. U radu je obradeno 40 ispitanika i prezentovani su rezultati klinickih mani-
festacija bolesti, laboratorijski, radioloski nalaz i prisustvo konkomitantnih bolesti.

Klju€ne reci: artritis urica, zglob, artropatija, nefropatija.
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Arthritis urica (giht) je klinicki sindrom koji se mani-
festuje kao recidivirajuca inflamacija jednog ili vise
zglobova nastala kao posledica talozenja kristala
mononatrijum urat monohidrata zbog hipersaturacije
mokracne kiseline [1]. Mokracna kiselina nastaje kao
krajni produkt razgradnje purina [2], sastojka belance-
vina i samo uvecanje mokracne kiseline u krvi nije bole-
sno stanje i ne predstavlja giht [3]. Nastaje razgradnjom
sopstvenih ¢elija i belancevina unetih hranom. Tek svaka
peta osoba sa povecanom mokra¢nom kiselinom oboli od
gihta. Giht nastaje zbog povecanog stvaranja kristala
mokracne kiseline, njenog smanjenog izluéivanja ili kom-
binacije oba ova uzroka. Poremecdaj metabolizma mok-
racne kiseline je najcesée nasledan, daje najcesce te-
gobe i naziva se primarni giht [4]. Giht moZe nastati kao
posledica drugih bolesti i tada se naziva sekundarni giht.
Incidencija uri¢nog artritisa iznosi 0.2 do 0.35/1000
stanovnika [5]. Prevalencija uri¢nog artritisa iznosi 0.1-
0.2%, sa tendencijom rasta [6]. Kristali mononatrijum
urata nastaju kada koncentracija mokraéne kiseline
dostigne hipersaturaciju i dospevaju u zglobnu supljinu i
dovode do oslobadanja celijskih i humorskih medijatora
zapaljenja. Da bi izazvali inflamatornu reakciju kristali
urata treba da budu obavijeni proteinima. To je najcesée
IgG koji reaguju sa Fc receptorima na povrsini fagocita,
dolazi do fagocitoze kristala i formiranja fagolizozoma.
Kristali obavijeni sa IgG predstvaljaju nadrazaj za akti-
vaciju neutrofilnih leukocita, sinoviocita koji oslobadaju
raznovrsne medijatore zapaljenja. Fagolizozomni enzimi
otklanjaju IgG sa povrsine kristala i dolazi do oslobadanja
vodonikovih veza koji dovode do membranolize i rupture
fagocita. Pod dejstvom kristala oslobadaju se mnogi hu-
morski medijatori odgovorni za vazodilataciju i nastanak
edema, bola i sistemskih manifestacija. Kombinovano
dejstvo dovodi do aktivacije leukocita koji imaju pri-

marnu ulogu za pocetak i odrzavanje inflamacije u urat-
nom artritisu [7].

Giht je bolest muskaraca i naj¢esce pocinje izmedu
Cetvrte i Seste decenije zivota. Kod zena se javlja u
svega 5 do 10% i to obi¢no u menopauzi, zbog prestanka
pozitivnog uticaja estrogena na klirens mokracne
kiseline. Period bez tegoba moze trajati godinama pa i
decenijama. Kod urodenog enzimskog defekta mokracna
kiselina moze biti povecana od rodenja. Kod muskaraca
se poviseni urati obi¢no javljaju u pubertetu a kod Zena
u menopauzi. Ako uz povisenu mokraénu kiselinu postoji
smanjeno izluCivanje putem bubrega onda ce se vre-
menom taloziti u razlic¢itim tkivima. TaloZenjem u bu-
brezima dolazi do njihovog ostecenja sto umanjuje dalje
izluéivanje. Povecdano stvaranje ili smanjeno izluéivanje
mokracne kiseline dovodi do hiperurikemije, hiper-
saturacije, talozenja kristala urata i stvaranja tofa. Tofi
su skupine iglicastih kristala mononatrijum urata i pred-
stavljaju osnovnu patolosku leziju ove bolesti. Nalaze se
u vezivnom tkivu, hrskavicama, kostima, zglobovima,
tetivama i tetivnim omotacima [8]. Posle asimptomatske
faze, koja moze perzistirati godinama pa ¢ak i deceni-
jama, bolest pocinje iznenada i naglo, obicno nocu sa
jakim bolom, u vidu monoartritisa, najées¢e na noznom
palcu. Zglob je jako bolan, oteCen i crven tako da
bolesnik ne podnosi ni dodir pokrivaca. Pocetak rede
moze biti lokalizovan na nekom drugom zglobu stopala,
skocnom zglobu, kolenu ili nekom od zglobova gornjih ek-
stremiteta, Sto je cesce kod Zena [9,10]. Prvi napad gihta
moze biti provociran traumom, obilnim obrokom, naglim
mrsavljenjem ili alkoholom [11,12]. Zapaljenski proces se
obicno razvija u 24 sata. Artritis se smiruje i bez lec¢enja
za 3 do 10 dana. Bol popusta, otok se smanjuje i na kraju
dolazi do perutanja koZe. Kasnije mogu biti zahvaceni i
drugi zglobovi i vise zglobova istovremeno. Za vreme ar-
tritisa bolesnik moze imati i opste simptome.




Nakon prvog napada sledi period bez ikakvih tegoba
koji moze trajati Cak i godinama. Smatra se da nastaje
kao posledica inaktivacije medijatora zapaljenja, ili su
svi kristali urata rastvoreni i resorbovani u toku zapaljen-
ske reakcije. Prosecno desetak godina kod lose lecenih
bolesnika bolest moze preci u hroni¢nu uratnu atropatiju
koja se manifestuje stalnim prisustvom bola u zglobo-
vima, vidljivim potkoznim ¢vorovima - tofima. Tofi se
nalazi u zglobovima, kostima, tetivama i usnim skol-
jkama. Tofi su jasno vidljivi i mogu da ulcerisu iz kojih se
vidi belicasta masa, slicna krecu. Ostecenje zglobne
hrskavice i kosti dovodi do destrukcije, deformacije i in-
validnosti [13,14].

Urolitijaza, koju ima oko 20% bolesnika sa gihtom
moze predhoditi prvom napadu gihta, javiti se istovre-
meno ili nastati posle prvog napada artritisa. Moze se
javiti i uratna i uri¢na nefropatija koje se ponekad tesko
mogu razlikovati [15].

U akutnom napadu u krvi se nalaze ne specificni
znaci zapaljenja koji su vrlo izrazeni - sedimentacija eri-
trocita, C-reaktivni protein, fibrinogen, leukocitoza i al-
bumino-globulinska inverzija. Mokra¢na kiselina je
povisena i van napada. Vrednosti su vece za muskarce od
416 mikroMol/litru a za Zene do menopauze vece od 357
[16]. Za postavljanje dijagnoze neophodno je dokazati
kristale mononatrijum urata u zglobovima. Potrebna je
samo jedna kap sinovijalne tecnosti. U toku napada u si-
novijalnoj tecnosti ima dosta leukocita. Kristali urata
imaju izgled zasiljenog koplja i nalaze se fagocitovani u
granulocitima ili van njih. U toku akutnog napada
rendgentski se moZe videti otok oko zgloba, zasencenje
koje pripada tofusima i ponekad kalcifikacije [17]. U
hroni¢nom stadiumu mogu se videti subkorpikalne ciste,
erozije, destruktivne promene i resorpcija kosti. Tipi¢na
promena je ,,znak udice” koja nastaje zbog podizanja pe-
riosta od strane tofusa.

U diferencijalnoj dijagnozi dolazi pseudogiht kod
koga se nalaze kristali kalcijum - pirofosfat dihidrata i
¢ija je lokalizacija najéesca na kolenu. Infekcijski artritis
je posebno znacajan zbog njegovog urgentnog lecCenja.
Psorijazni artritis, atipi¢an reumatoidni artritis i Re-
iterova bolest mogu stvarati diferencijalno dijagnosticke
poteskoce [18]. Od udruzenih manifestacija srecu se go-
jaznost, hipertenzija, dijabetes melitus, hiperlipidemija i
kardiovaskularne manifestacije [19,20]. Lecenje gihta
podrazumeva lecenje akutnog napada i dugo vremena je
kohicin bio jedini lek za smirenje artritisa. Zbog snaznog
antiinflamatornog efekta bol se smiruje za 24 sata kod
90% bolesnika. Zbog nezeljenih efekata, pre svega dija-
reje sve Cesce se koriste nestereoidni antiinflamacijski
lekovi [21]. Glikortikoidi se mogu dati intraartikularno
[22]. Kod vecih metabolickih poremecaja potrebno je or-
dinirati lekove za smanjenje hiperuratemije. Urikozurici
(probenecid) smanjuju koncentraciju mokracne kiseline
povecavajué¢i njeno izlucivanje preko bubrega [23].
Urikosupresori (alupurinol) smanjuju koncentraciju mok-
racne kiseline blokiraju¢i njen nastanak. Istovremeno
mogu da razloZe ve¢ postojece kamence u bubrezima i da
sprece stvaranje novih. Veoma su efikasni i njihova pra-
vilna upotreba dovodi do gubitka svih simptoma i znakova
bolesti [24,25]. Artritis urica nosi povecan rizik od
mnogih, i posebno kardiovaskularnih bolesti [26,27]. Pre-
vencija napada se moZe smanjiti dijetalnom ishranom, sa
smanjenim unosom mesa , masti, izbegavanjem alkohola
i povedanim unosom tecnosti [28].
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CILJ RADA

Osnovni cilj ovog rada je prouciti klinicke mani-
festacije uricnog artritisa, labaratorijske karakteristike i
radioloski nalaz.

MATERIJAL | METODE

Istrazivanje je sprovedeno kao prospektivna klinicka
studija metodom kontrolisanog klinickog pretrazivanja.
Istrazivanje je sprovedeno u samostalnoj specijalistickoj
ordinaciji u Gornjem Ljubinju. U istrazivanju je
ukljuceno 40 pacijenata. Svi pacijenti su obradivani onim
redom kako su dolazili na pregled. Kod svih ispitanika
sproveden je program ispitivanja koji ukljucuje anam-
nezu, status, laboratorijske analize posebno mokracnu
kiselinu, SE Er, CRP, fibrinogen, leukocite, trigliceride,
holesterol i glikemiju. Svi pacijenti su kompletno klinicki
obradeni. Dobijeni podaci analizirani su deskriptivnim
statistickim metodama, metodama za testiranje razlike i
metodama za ocenu povezanosti.

REZULTATI

U prospektivnoj studiji opservirano je 40 bolesnika
obolelih od artritis urica. Od ukupnog broja ispitanika
95% (38) su osobe muskog pola a 5% (2) su Zenskog pola
(Grafikon 1.).

Grafikon 1. Polna struktura ispitanika
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Starost ispitanika je bila u opsegu od 23 do 79
godina. Najveca ucestalost ispitanika je u dobnoj grupi
od 40 do 59 godina (57,5%), zatim u dobnoj grupi od 60
do 79 godina (30%) i u dobnoj grupi od 20 do 39 godina
(12,5%) (Grafikon 2.).

Prosecna starosna dob ispitanika muskog pola iznosi
52,9 godina (uz SD 13,02) a ispitanika Zenskog pola 69
godina (uz SD 10). Proseéna starosna dob svih ispitanika
iznosi 53,82 godina (uz SD 13,48).

Pozitivhu porodicnu anamnezu potvrdilo je 12,5%
ispitanika (Tabela 1.).

Tabela 1. Porodi¢na anamneza

Porodi¢na anamneza Broj %
_Pozitvpa 5 125
Negativna 35 87.5

U okviru ispitivanja klinickih manifestacija obuhva-
¢eni su slededi parametri: anamnesticke karakteristike,
klinicki nalaz, laboratorijski nalaz, radioloski nalaz i
ucestalost konkomitantnih bolesti. Svi ispitanici su
terapijski tretirani ambulantno.

Pocetak bolesti na bazalnom zglobu palca mani-
festovao se u 77,5%, skocnom zglobu u 7,5%, kolenu 5%, u
vise od jednog zgloba u 10% slucajeva. Uratnu artropatiju
nalazimo u 22,5% slucajeva (Tabela 2.).

Tabela 2. Klinicke manifestacije

Pocetak bolesti Broj %
_Zglobkorenapalca 31 775 .
_Skocnizglob 3 7.5
_Kolena 2. 50
_ViSeod jednog zgloba . 4 ] 10.0 .

Uratna artropatija 9 22.5

Povedanu mokra¢nu kiselinu, sedimentaciju eri-
trocita, CRP, fibrinogen i leukocitozu nalazimo kod svih
ispitanika. Povecanu glikemiju nalazimo kod 20%, trigli-
ceride kod 22,5% i holesterol kod 20% ispitanika. Pove-
¢ani kreatinin i ureu nismo konstatovali kod nasih ispi-
tanika (Tabela 3.).

Tabela 3. Laboratorijske analize kod akutnog napada

Laboratorijske analize Broj %
>Acidum uricum 40 100.0
>SE Er 40 100.0

>CRP 40 1000
“>fibrinogen T 4071000
‘Leukocitoza 40 71000
Povecana glicaemia 8 20.0
_Povecani trigliceridi 9 22.5
_Povecani holesterol . 8 . 200
_Povecan kreatinin | o .00
Poveéana urea 0 0.0
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Od konkomitantnih bolesti gojaznost nalazimo kod
60% bolesnika, arterijsku hipertenziju u 55%, diabetes
mellitus u 20%, hiperlipemiju u 42,5% i infarct myocarda
u 5% ispitanika (Tabela 5.).

Tabela 5. Konkomitantne bolesti

Udruzene bolesti Broj %
_Gojaznost 24 600
_Arterijska hipertenzija 22 5.0
_Diabetes mellitus 8 .20
_Hiperlipemija =~ 7 4.5

Infarct myocarda 2 5.0

Ponovne “napade” artritisa srecemo na bazalnom
zglobu palca u 22,5%, sko¢nom u 2,5%, kolenu u 2,5% i u
vise od jednog zgloba u 5% slucajeva (Tabela 6.).

Tabela 6. Klinicke manifestacije-ponovni “napadi” gihta

Ponovni “napadi” gihta Broj %
__Zglob korenapalca LA 22.5
Skotnizglob 1 25
Kolepa 1 2,5
_ViSe od jednog zgloba 2. 5.0
Ukupno 13 32.5

Jedan napad gihta imalo je 32,5% bolesnika a dva
napada imalo je 10% bolesnika (Tabela 7.).

Tabela 7. Ulestalost “napada” gihta

Ucestalost “napada” gihta Broj %
Jedannapadgihta 1B 325
Dva napada gihta 4 10.0

Bazalni zglob palca je pretrpeo dva “napada” gihta
kod 7,5%, a vise od jednog zgloba 2,5% bolesnika (Tabela
8.).

Tabela 8. Dva “napada” gihta

Dva “napada” gihta Broj %
_Iglob korenapalca 3] 7.5
Vise od jednog zgloba 1 2.5

DISKUSIJA

Prvi rendgenski stadijum ima 32,5%, drugi 45% a
tredi 22,5% ispitanika (Tabela 4.).

Tabela 4. Rendgenski stadijumi

Stadijum bolesti Broj %
stadijum 13 325
Nstadijum 18 450
i stadijum 9 .25

Ukupno 40 100.0

Ukupno 40 pacijenata je bilo ukljuéeno u ovu
prospektivnu studiju. Od ukupnog broja ispitanika 95% su
osobe muskog pola a 5% ispitanici Zenskog pola. Utvrden
je statisticki znacajno vedi procenat ispitanika muskog
pola u nasoj studiji Sto odgovara podacima iz literature,
da od uricnog artritisa Cesce oboljevaju osobe muskog
pola. Prema podacima iz literature vise od 90 - 95% su
osobe muskog pola. Prosecna starosna dob ispitanika
muskog pola iznosi 52,9 godina (uz SD 13,02%) dok je
proseCna starosna dob Zenskog pola 69 godina (uz SD
10,00). Nasi rezultati su u potpunoj korelaciji sa rezulta-
tima koji se nalaze u literaturi da se artritis urika javlja
ranije kod osoba muskog pola u odnosu na osobe zenskog
pola kod kojih se javlja uglavhom u menopauzi, zbog
zasStitnog pozitivnog efekta estrogena na klirens mok-
racne kiseline [1]. Najveda ucestalost ispitanika je u
dobnoj grupi od 40 do 59 godina (57%), u dobnoj grupi od
60 do 79 godina (30%) i dobnoj grupi do 20 do 39 godina
(12,5%) Sto se u potpunosti poklapa sa nalazima drugih
autora da je artritis urika bolest srednjih godina [1].
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Pozitivhu porodiénu anamnezu potvrdilo je 12,5%
bolesnika Sto je nesSto veci broj u odnosu na nalaze
drugih autora a objasnjenje lezi u tome da je rezultat iz-
veden iz relativnog malog uzorka. Porodi¢no opterecenje
se u literaturi srece u oko 5 do 10% slucajeva [3]. Po-
Cetak bolesti na bazalnom zglobu palca manifestovao se
u 77% slucajeva, sko¢nom zglobu 7,5%, kolenu 5%, u vise
od jednog zgloba u 10% slucajeva. Nasi rezultati su u
potpunoj korelaciji sa navodima iz literature. Uratnu at-
ropatiju nalazimo u 22,5% bolesnikai rezultati koji se
srecu u literaturi su nekonzistentni i najvise zavise od
pravilnog i kontinuiranog lecenja [7]. Kod akutnog na-
pada povecanu mokracénu kiselinu, SE Er, CRP, fibrinogen
i leukocitozu nalazimo kod svih ispitanika zbog jakog
burnog razvoja artritisa [10]. Povecanu glikemiju
nalazimo kod 20%, trigliceride kod 22,5% i holesterol kod
20% ispitanika. Povecan kreatinin i ureu nismo nasli kod
nasih bolesnika radeni su zbog sumnje od razvoja uratne
nefropatije [5]. Prvi rengenski stadijum ima 32,5%, drugi
45% i treci 22,5% bolesnika. Treci stadijum je povezan sa
nastankom uratne artropatije.

0d konkomitantnih bolesti gojaznost sre¢cemo u 60%,
arterijsku hipertenziju u 55%, dijabetes melitus u 20%,
hiperlipemiju u 42,5% i infarct myocarda u 5% nasih ispi-
tanika Sto je u potpunoj korelaciji sa nalazima drugih
autora [20].

Ponovne “napade” gihta nalazimo na zglobu kolena
palca u 22,5% slucajeva, skocnom zglobu u 2,5%, kolenu
2,5% i vise od jednog zgloba u 5%.
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CLINICAL MANIFESTATIONS OF URIC ARTHRITIS

Dani R., Popovi¢ M.2
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SUMMARY

Uric arthritis (gout) je a clinical syndrome with main characteristics in recidivist inflammations of one or more joints due to hyper
saturation of urine acid and the storage of urathe crystals into the joints and the structures around the joints, creation of toff, joint
deformation due to urathe arthrophaty and the creation of urathe nephrophaty. Depending on the stage of the disease it is mani-
fested by the pain in affected joints by recidivist arthritis mostly in basal joint of thumb or rarely in the other joints of foot followed
by the deformations. In the study, around 40 analyzed and the results of the clinical manifestations of the disease are presented:
laboratory and radiology findings and the presence of concomitant diseases.
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