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Kyselina mocova z pohledu nemoci ledvin

MUDry. Jiti Kladensky
Urointegritas s.r.o0., DUm zdravi Marty Hartlové, Brno

Kyselina mocova (KM) je kone¢nym produktem metabolismu purind u ¢lovéka. KM pochdzi u ¢lovéka ze tfi zdrojl: z nukleotidd
z potravy, z rozpadu tkanovych nukleoproteinl a z vlastni syntézy. KM je ze 75-80% vyluc¢ovana ledvinami, zbyla cast je z téla
vyluc¢ovana gastrointestinalnim traktem a potem. Koncentrace KM v plazmé zavisi na pfijmu purind potravou, na intenzité vlastni
tvorby a na jejim vylucovani. Klinicky vyznam maji zvy3ené hodnoty KM v krvi (hyperurikemie) a zvysené vylu¢ovani KM do moci
(hyperurikosurie). Pfi poruchach metabolismu KM byva nejvétsim a nejcastéjsim problémem pro ¢lovéka hyperurikemie, nebot
pokud neni lécena a neni pod kontrolou, vede ke vzniku dny (Athritis uratica) se viemi dalsimi negativnimi dasledky pro lidsky
organismus vcetné tvorby uratové litidzy. Zdvazné nésledky pro ¢lovéka ma i hyperurikosurie, kterd nemusi byt nutné provazena
hyperurikemii. V pfehledném ¢lanku jsou podrobné uvedeny nemoci, k nimz dochézi na podkladé poruch metabolismu KM,
v zavéru ¢lanku jsou uvedeny moznosti terapie a prevence pfi poruchach metabolismu KM.

Klicova slova: kyselina mocova, hyperurikemie, hyperurikosurie, dna, uratova litiaza.

Uric acid from the perspective of kidney disease

Uric acid (UA) is the end product of purine metabolism in man. There are three sources of UA in man: food nucleotides, degradation
of tissue nucleoproteins, and biosynthesis. UA is eliminated by the kidneys in 75-80%, with the remainder being excreted from the
body by the gastrointestinal tract and through perspiration. Plasma UA concentration depends on dietary purine intake, intensity of
its intrinsic formation, and its elimination rate. Elevated levels of UA in the blood (hyperuricaemia) and increased urinary UA excretion
(hyperuricosuria) are of clinical significance. In the case of disorders of UA metabolism, hyperuricaemia tends to be the major and
most common problem for man since, when it is untreated and uncontrolled, it leads to the development of gout (gouty arthritis)
with all its negative consequences for the human body, including uric acid lithiasis. Serious consequences for man are also associated
with hyperuricosuria which may not necessarily be accompanied by hyperuricaemia. The review article presents in detail diseases
that occur in the setting of underlying disorders of UA metabolism; also discussed are the options of treatment and prevention for
disorders of UA metabolism.
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Uvod

Kyselina mocové (KM) je kone¢nym produk-
tem metabolismu purinl u ¢lovéka. Na rozdil
od plazd a ptakd, kde KM predstavuje hlavni
exkre¢ni zplodinu dusikatych latek z téla, u ¢lo-
véka je hlavni exkre¢ni zplodinou dusfkatych
latek mocovina a kyselina KM pfedstavuje jen
konecny produkt metabolismu purind.

Z chemického hlediska je KM 2,6,8-trioxy-
purin. V pribéhu katabolickych deéjd jsou
nukleové kyseliny pochézejici z bunécnych

jader vlastniho organismu i potravy Stépeny
na nukleotidy, nukleosidy a purinové baze,
které jsou v zavérecné fazi u ¢loveka a prima-
tl z pfevazné &asti pfeménovany enzymem
xantinoxiddzou na KM (u jinych savcl se KM
dale pfeménuje na allantoin, ktery je ve srov-
nani s KM daleko vice rozpustnéjsi ve vode).
Cést purinovych bazi je pomoci enzym(i hy-
poxantin-guaninfosforibosiltransferdzy (HPRT)
a adenin-fosforibosyl-transferazy (APRT) pouzi-
ta k resyntéze vlastnich nukleotidd.

KM pochézi u ¢loveka ze tif zdroja:
B 7 nukleotidl potravy,
B 7 rozpadu tkédnovych nukleoproteind,
B 7z vlastni biosyntézy.

KM je ze 75-80% vylu¢ovana ledvinami, zby-
14 ¢ast KM je z téla vylu¢ovana gastrointestinal-
nim traktem, v daleko mensi mite pak i potem.
KM je v ledvindch volné filtrovana glomerulem,
potom je vétsina KM reabsorbovana v proximal-
nim tubulu, poté je secernovana v distaln{ ¢asti
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proximalniho tubulu a opét zpétné resorbovana
postsekre¢ni reabsopci.

Pfi bezpurinové dieté je do moci vylouceno
asi 3,6 mmol KM za den, pfi normalni stravé
jsou tyto hodnoty vyssi a pohybuji se kolem
4,0 mmol/den (1).

Koncentrace KM v plazmé zavisf na pfijmu
purint potravou, dale na intenzité vlastni tvorby
a najejim vylucovani. Klinicky vyznam maji zvyse-
né hodnoty KM v krvi - tzv. hyperurikemie, ktera
je umuzd pfi stanoveni enzymatickou metodou
charakterizovana hodnotami 416 umol/l a vyssimi,
u Zen pak hodnotami 360 pmol/I a vy3ssimi (1).

Hyperurikemie muze byt primdrni — kterd
je spojena s vrozenymi enzymatickymi defekty
metabolismu purint nebo defekty v genech pro
transportni molekuly KM v ledvinnych tubulech,
nebo muze byt sekunddrni — nejcastéji zplso-
bend snizenym vylu¢ovanim KM ledvinami, nad-
produkci KM nebo trvale zvysenym piivodem
purinl potravou (vnitfnosti, maso, lusténiny,
¢okoldda, apod.). PFicinou snizeného vylucovani
KM ledvinami mUze byt pokles renalnich funkci,
ketoacidoza, laktatova aciddza, hypertyredza,
hyperparatyredza, konzumace alkoholu, ktery
blokuje vylu¢ovani KM ledvinami nebo dlou-
hodobé uzivani diuretik a salicylatd.

PFicinou nadprodukce KM muze byt zvyseny
obrat nukleovych kyselin (karcinomy, myelopro-
liferativni a lymfoproliferativni onemocnént, he-
molytické anémie, cytotoxickd Ié¢ba nebo téZsf
forma psoridzy).

U pacient s onemocnénim ledvin a vy-
znamné snizenou rendlni funkci je nyni vseo-
becné pfijiméana praxe lé¢by sekundarni hyper-
urikemie, pokud se tato neupravi pfi podavani
upravené napt. nizkobilkovinné diety.

Hyperurikemie, pokud nenfi [é¢ena a neni
pod kontrolou, vede k rozvoji dny (Arthritis
uratica), kterd je definovana jako zénétlivé,
metabolické onemocnéni podminéné tvorbou
a ukladanim krystald natrium urdtu v kloubnich
strukturdch, v ledvindch a mocovych cestach.

Bezprostifednim nasledkem hyperurikemie
je zvysené vylucovani KM ledvinami, vznika tzv.
hyperurikosurie, coZ zpUsobuje nejzavaznéjsi
komplikaci dny — dnavou ledvinu. Dnava ledvina
je kombinace glomerulosklerézy a intersticialnich
zénétlivych infiltrétd z ukladdani urdtovych krystall
tzv. mikrotofi. Nalez depozit urdtl je spojovan
s pojmem tubulointersticidlni nefritidy — dnavé
nefropatie, kterd mlize, ale nemusf, byt provazena
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projevy infekce. Dlsledkem tvorby mikrotofd pak
tedy mUze byt rozvoj chronické pyelonefritidy,
kterd je ¢asto komplikovana vznikem konkremen-
0 z KM. Pravodnimi klinickymi pffznaky jsou zpra-
vidla hypertenze, ledvinové koliky a v pozdéjsich
stadifch projevy renalniho selhavani.

Dle soucasnych poznatkd hraje KM vyznam-
nou roli v patogenezi civiliza¢nich onemocnéni —
metabolického syndromu, kardiovaskularnich one-
mocnéni, diabetu a obezity a stala se nezavislym
rizikovym faktorem morbidity i mortality (2).
Hyperurikemie ovliviiuje negativné endotelidini
dysfunkci a mize prispét k rozvoji aterosklerotic-
kych zmén a vyssiho kardiovaskuldmiho rizika.
Hladina KM je tedy vyznamnym prognostickym
faktorem u hypertenze, ischemické choroby sr-
decni a chronického srde¢niho selhani. Je znamo,
7e velka cast nefrologickych nemocnych ma jiz
sama o sobé vyrazné zvysené riziko cévni dysfunk-
ce, proto sami kardiologové doporucujf 1é¢it tyto
rizikové pacienty (metabolicky syndrom s renalni
patologif) jiz pfi hodnoté urikemie 324 umol/I.

KM je slouc¢enina Spatné rozpustna ve vode,
jejf rozpustnost v moci zavisi na hodnoté jejiho
pH. Pfi hodnotdch pH moci 5,5 a nizsich (tako-
vou moc oznacujeme jako ,kyselou”) je KM pfi-
tomna v moci v daleko méné rozpustné forme
nez v séru, a to se véemiz toho plynoucimi ne-
gativnimi dopady, se kterymi se pak setkdvame
v klinické praxi (krystalurie a konkrementy z KM,
mikrotofy v intersticiu ledvin apod.)

KM v modi pfedstavuje pomeérné znacny rizi-
kovy faktor, a to jak pro vyvodné mocové cesty,
tak pro samotny parenchym ledvin. Nejcastejsim
projevem zvysené koncentrace KM v mocije tvor-
ba mocovych konkrement( z KM (uratd). Pricemz
pro vznik litidzy je nezbytnd hypersaturace moci
nedisociovanou KM a zejména nizké pH moci!

Prehled nemoci ledvin
v souvislosti s poruchami
metabolismu KM

Urolitidza a dna

Kombinace vyskytu dny a litidzy z KM vytvari
pomeérné Casty a zavazny syndrom. Primérni dna
se fadi mezi autosomélné dominantni dédi¢na
onemocnéni, rodinna incidence byva 10-309%,
pficemzZ pfednostné jsou postizeni muzi (3).
Arthritis uratica (primarni dna) a litidza se ¢asto
vyskytujf spolecné (urdtové litidza se objevuje asi
u 20-40% pacientt trpicich dnou) (3).
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Dnavy syndrom je nasledkem nékolika me-
tabolickych odchylek a nékolika genetickych
typl (4). U poloviny nemocnych dnou predchazi
litidza dnavym manifestacim, u zbylé ¢asti se liti-
dza tvori Casto iatrogenné, nebot urikosurika pfi
terapii dny vedou az u 50% jedinct k litidze (4).
Typickym laboratornim nalezem je hyperurike-
mie, pouze asi 30% pacientd s dnou méa hyperu-
rikosurii, u vétsiny nemocnych vsak prokazujeme
trvalou tendenci k vysoké kyselosti moci (pod
pH 5,5) a snizenému vylu¢ovani amoniaku (4).

PYi nizkém pH modi krystalizujf konkremen-
ty zKM a soucasné se mohou objevit i kalci-
umoxalatové konkrementy, vzniklé heterogenni
krystalizacf (3).

Uratova litidza s hypourikemii

Jednd se o autosomalné recesivni poruchu.
Byl identifikovan aniontovy prenase¢ URAT 1 jako
transportér uratu v proximalnim tubulu ledvin
a soucasné byla prokazana inaktivujici mutace
genu pro URAT 1, kterd zpUsobuje idiopatickou
hyperurikosurickou hypourikemii, tedy zvysené
ztraty KM ledvinami (tzv. renal uric acid leak) (5).

Proto u jedincd s urdtovou litidzou a soucas-
nou hypourikemif se mlze vyskytovat vyse uve-
deny dédicny defekt tubuldrniho transportu KM.

Typickym laboratornim nalezem byva uri-
kosurie nad 4,5 mmol/den, vyssi clearence KM,
¢asto byva pfidruzena i absorpeni hyperkalciurie.

Uratova litidza pfi jasné
definovanych enzymopatiich,
které vedou k nadprodukci uratd
Dnes je zndma celd fada vrozenych a dédic-
nych poruch enzymd, které se uplatniuji v me-
tabolismu purin{, z nichz nékteré vedou k nad-
produkci ¢i nadmeérnému vylucovani KM a jinych
purinl (xantiny, 2,8-dihydroxyadenin) (6). V sou-
¢asné dobé zname dvé geneticky podminéné
nemoci vyznacujici se nadmeérnym vylucovanim
KM do moci. Jedna je podminéna ¢aste¢nou
¢i kompletni deficienci hypoxantin-quanin-
-fosforibosyltransferdzy, druhd nadmeérnou
aktivitou fosforibosylpyrofosfdtsyntetdzy (6).

Uratova litidza a ¢astecny defekt
hypoxantin-quanin-fosforibosyl-
transferazy (HGPRT):
Kelley-Seegmilleriiv syndrom

Dédi¢nost je autosomalné recesivni, posti-
Zeni byvaji vétSinou muzi. Jednd se o dédi¢ny
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Obr. 1. Vzorec kyseliny mocové
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Obr. 2. Krystaly kyseliny mocové v mocovém se-
dimentu

defekt tubularniho transportu KM, gen pro toto
onemocnénf je na chromozomu Xg26-g27 (7).

Onemocnéni se projevuje tézkou formou
dny, urolitidzou a selhanim ledvin. Typickym
laboratornim nalezem je hyperurikosurie nad
4,5mmol/den, vyssi clearence KM, snizend ak-
tivita HGPRT v erytrocytech a leukocytech. Ke
stanoveni diagndzy pomUze prikaz vysoké hod-
noty indexu KM/kreatinin v moci, kterd byva
u tohoto onemocnéni az kolem 1,35 (norma je
0,24-0,44) (4).

Uratova litiaza a kompletni defekt
hypoxantin-quanin-fosforibosyl-
-transferazy (HGPRT):
Lesch-Nyhantiv syndrom

Dédi¢nost je vdzana na chromozom X, po-
stizeni byvaji vétsinou muzi. Kompletni defekt
tubuldrniho transportu KM u Lesch-Nyhanova
syndromu je neslucitelny s delsim Zivotem. Déti
jsou oligofrenické, choreatotické, ¢asto maji ten-
denci k automutilacim. Litidza se projevuje jiz
u kojencd, byva masivni urikosurie (znamenf
Cervenych plen). Gen pro tuto chorobu je umis-
tén na chromozomu Xg26-g27 (7).

Pro laboratorni ndlez byva typicka extrémni
urikosurie a extrémni hodnoty indexu KM/kre-
atinin v moci (4).

Uratova litidza a zvysena aktivita
ATP-fosforibosilpyrofosfatsyntetazy
Dédi¢nost je vazédna na X chromo-
zom, gen pro toto onemocneni je umistén
na Xq22-g24 (7). Zvysend aktivita ATP-fos-
foribosilpyrofosfatsyntetazy vede k urikemii,
urikosurii a tvorbé uratové litidzy. Typickym la-
boratornim nélezem byva hyperurikosurie 12-14
mmol/den a vysoké hodnoty indexu KM/S kre-
atinin v moci (4). Onemocnéni mdze byt spoje-
no s mentalni retardaci , polyneuropatii, kardi-
omyopatif, postizenim funkce ledvin, rlstovou

retardaci, diabetem a megaloblastickou anémi.

Dalsi priciny vzniku a klasifikace urdtové li-
tidzy:

Normourikosuricka uratova

litidaza — s trvale kyselou moci
Pricinou je bud dlouhodobé piti vod s vy-

sokym obsahem sulfatd, které moc acidifikujf,

dale mze byt pficinou dehydratace organismu

s oligurii a acidemii (napt. pfi ulcerézni kolitidé

nebo pfi ileostomii).

Hyperurikosurickd litidza z KM

MUze nastat pfFi oligurii, u 0sob s chronic-
kymi prajmy, pfi dlouhodobém uZivani laxativ
a diuretik ¢i vyrazné dlouhodobé dehydrataci
organismu. Dale pfi nadmérné konzumaci
proteini a purind, nebo k ni dochazi nasled-
kem zvyseného katabolismu nukleoproteinti
(lymfoproliferativni a myeloproliferativni stavy,
nékterd nddorovd onemocnéni, kterd jsou do-
provazena katabolismem, u sekunddrni polycy-
temie apod.). Rovnéz maze nastat po opakova-
nych nadmérnych fyzickych vykonech, pokud
nedochdzi k sou¢asné rehydrataci organizmu.

Rovnéz dlouhodobé hladovéni (véetné vé-
domého za Ucelem redukce nadvahy), kdy stoupa
koncentrace laktdtu v plazmé, dochazi ke ketoze
a hyperurikemii. Po skoncenf hladovky dochazf
k oligurii, za¢ne klesat urikemie, ale objevuje se
masivni hyperurikosurie s presycenim moci kyse-
linou mocovou. Proto je pfi cilenych hladovkach
nutné dbat na udrzeni maximalni diurézy a alka-
lizace moci (napt. Uralyt U, Bilinskd kyselka, kterd
obsahuje 4430 mg hydrouhlic¢itanu na jeden litr
a jejiz pHje 6,7, pficemz vypitim 1,5 [ této kyselky
za den se navodi primérné pH moci kolem 7,211).

Ke tvorbé uratové litidazy mlze rovnéz dojit

iatrogennimivlivy, kdy kromé podavanf urikosu-
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rik navozuji urikosurii rovnéZ velké davky salicyla-
t0, thiazidd, laktatt a vysokych davek C vitaminu.
Pokud jde o konzumaci alkoholu, jenz se
udava jako rizikovy faktor pro tvorbu konkre-
mentd z KM, alkohol vede k docasnému zvyseni
laktatu v plazmé a poklesu transportu KM. Tim
klesé clearence KM a roste urikemie a urikosurie.
Alkohol navic mirné acidifikuje mo¢, ¢imz pfispi-
va k horsi rozpustnosti KM v moci (0,5 litru piva
snizuje pH moci o 0-3-0,5) (4).
Pfi poruchdch metabolismu purind, resp.
KM mUzeme prokdazat dalsi typy postizenf led-
vin, a to s pfevahou bud’ parenchymatézniho,
intersticialniho nebo tubuldrniho poskozent:
B chronickou tubulointersticidlni nefritidu urd-
tové etiologie,
B akutni obstrukeni nefropatii z KM,
| familidrijuvenilnf hyperurikemickou nefropatii.

Chronicka tubulointersticialni
nefritida urdtové etiologie

Toto onemocnént je typem tubulointersticial-
niho poskozeniledvin, pro ktery je charakteristicky
vyskyt urdtovych krystalQ, tzv. mikrotof(, lokalizo-
vanych pfevazné v oblasti dfené a papily. Typickym
biochemickym ndlezem u tohoto onemocnénije
prikaz intermitentni proteinurie pfi chemickém
vysetfeni modi. Pfi vysetfeni mocového sedimentu
velmi ¢asto prokazujeme mikroskopickou hematu-
rii a vyraznou pitomnost krystalt KM. Vzdy je nut-
no vysetfit koncentracni schopnost ledvin, kterd
muze byt uz v pocinajicifazi onemocnéni vyrazné
snizend. Vzdy je nutno vy3etfit také pH mocia moc
odeslat k bakteriologickému vysetfent. Z klinického
hlediska je nutné zajistit vysoky prijem tekutin,
ktery je dUlezity nejen pro zvyseni diurézy a tedy
snizeni koncentrace KM v moci (v [é¢bé a meta-
fylaxi urdtové litidzy), ale i pro indukci pfiznivych
zmén v tubulointersticialnf oblasti ledvin z hlediska
mozného pozitivniho ovlivnéni podminek, jejichz
pritomnost vede ke vzniku mikrokonkrement (1).

Akutni obstrukéni nefropatie z KM
Synonymem pro toto onemocnéni, pro které
je typické nasledné akutni selnanf ledvin, je akutni
tubulointersticidlni nefropatie z KM. Zde dochazi
k poskozeni tubuldriho systému ledvin z hyperuri-
kémie a zejména nasledujici velmisilné hyperuriko-
surie. Ktomuto stavu dochdzf ¢asto u nemocnych
s akutnileukemif nebo lymfomem, kteff podstupuijf
intenzivni terapii cytostatiky a ozafovanim. Prlibéh
téchto onemocnénije ¢asto spojen s vysokymi tep-
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lotami, Upornymi prajmy a zvracenim. Tim dochazf
k velmi zdvazné dehydrataci organismu s nésled-
nym poklesem perfuze ledvin. To vede pfi soucasné
nadprodukci KM, kterd je indukovéna cytostatiky
a ozarenim kvyrazné urikosurii, kterd pfi soucasné
znacné snizené diuréze vede k nasledné tvorbé vel-
kého kvanta mikrokonkrementt z KM, intraluminainf
blokadé rendlnich kandlkd a vyvodnych mocovych

cest s naslednym rozvojem akutniho selhanfledvin.

Familiarnf juvenilni
hyperurikemicka nefropatie

Toto onemocnéni je charakterizovano dnou
a progresivné se vyvijejici intersticidlni nefropatii,
pro kterou je typicka vyrazné se snizujici exkrecnf
frakce KM. K onemocnéni dochaz jiz v obdo-
bi po puberté, a to jak u chlapcU, tak u divek.
Onemocnénf je pomérné vzacné a je dédicné,
kdy se jedna o autosomalné dominantni typ dé-
di¢nosti. U poloviny nemocnych predchézi tvor-
ba litidzy z KM projeviim akutni dnavé artritidy (4).

Zasady lécby poruch
metabolismu kyseliny mocové
Hlavni snahou a kritériem 1écby je snizeni
hyperurikemie a hyperurikosurie. Na tomto misté
je nutné zopakovat a pfipomenout, ze podavani{
urikosurik za Ucelem snizeni urikemie ma za na-
sledek zvyseni urikosurie se vsemi naslednymi
negativnimi dopady (uriokosurika pfi terapii dny
vedou az u 50% jedinct ke tvorbeé litidzy!).

Dietni opatieni

B dieta s omezenim potravin s vysokym obsa-
hem purind: vnitfnosti, jatra, cervené maso
— zvIa5té pak zvéfina, uzeniny, mofské ryby,
olejovky, Sproty, lusténiny, cokoldda,

dieta s omezenim proteint a tukd,

pfi soucasné hypertenziomezenfNaCl ve strave,

pfi obezité pozvolnd redukeni dieta,

nekonzumovat alkohol (zejména destildty) —
pravidelné dodrzovat vyssi pfjem tekutin tak,
aby se denni diuréza pohybovala v rozmez{
2,0-2,5 litru/den, u osob trvale produkujicich
Lkyselou moc” provadét dlouhodobou pfimé-
fenou alkalizaci moci tak, aby se pH moci udr-
Zovalo v rozmezich pH 6,570 (Uralyt U, Alkalit,
Blemaren, Natrtium hydrocarbonicum (jedla
soda), Bilinska kyselka, Kfizovy pramen, apod),
B vyvdzenéindikovat a poddvat Iéky, které mo-
hou farmakologicky navozovat hyperurikemii:
diuretika, pyrazinamid, cyklosporin, apod.

www.urologiepropraxi.cz

Vzhledem k tomu, Ze dietnf opatfeni u hyper-
urikemie i hyperurikosurie hraji v 1é¢bé zdsadni
roli, je vhodné, aby se lékar pravidelné vénoval
i zhodnoceni adherence nemocnych k dieté
(mira spoluprace pacienta pfi lé¢bé). Dulezité
predevsim je, jestli se pacient fidi doporucenimi
|ékare a jak dietni a reZimova opatienf dodrzuje.
Davodd, pro¢ pacient nedostatec¢né spolupra-
cuje je nékolik. Jednou z nejcastéjsich pficin je
nepochopeni [é¢ebného rezimu. Pacienti se
¢asto boji nebo stydf Iékare zeptat, ze nécemu
nerozumi, proto by se lékaf sdm mél ¢as od ¢asu
nemocného zeptat, zda-li vSemu rozumf a ne-
ma-li k lécebnému rezimu néjaké dotazy. Dalsim
aspektem non-adherence byva, Ze pacient lé¢bé
nepfiklada vyznam a dietnf a reZimova opatrenf
se mu dodrzovat nechtéji. Vétsinou tomu tak byva
u chronicky nemocnych a v pocatecnich stadiich
nemoci, nebot pacienty ,nic neboli" a lécebnd
opatfeni nepovazuji za dudlezitd (az se nemoc
projevi, byva pak uz ale vétsinou pozdé a mize
to skoncit fatalnimi nasledky).

Allopurinol -
inhibitor xantinoxidazy

Preparat pasobi kompetitivni inhibici xan-
tinoxidazy, coz vede ke snizen{ tvorby KM na
Ukor podstatné vyssiho vylucovani hypoxantinu
a xantinu, tedy latek, které jsou v moci daleko
|épe rozpustnéjsi nez samotna KM.

Indikace pro |é¢bu allopurinoilem jsou:

Pacienti, ktefi jsou |éCeni pro dnu:

B prii prokdzané hyperurikemii,

B prisoucasné nefrolitidze jakékoli etiologie!

B piizndmkéach poruchy funkce ledvin a sou-
¢asném podezfenina chronickou urdtovou
nefropati,

B pfi vyskytu vedlejsich ucinkd po aplikaci
urikosurika,

B pii podezieni na juvenilni familidrni dna-
vou nefropatii, zejména pak s komplikujici

nefrolitidzou.

Pacienti bez klinickych znamek dny

B pii nefrolitidze jakékoli etiologie i bez pfi-
tomnosti dny v anamnéze, ale se znamkami
hyperexkrece KM,

B v pfipadech vzniku ¢i prevence vzniku akut-
ni urdtové obstrukéni nefropatie, kdy zaro-
ven indikujeme osmotickou diurézu infuzi
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20% roztoku manitolu a sou¢asnou kontinu-
alnf alkalizaci moci podpofenou celkovou
rehydrataci organismu (1).

Pfi podéavani allopurinolu je na tomto misté
vhodné zminit pomérné velké riziko aditivni-
ho ucinku allopurinolu a azathioprinu (Imuran)
s moznym vyskytem leukopenie.

Pokud je lécebnd odpovéd na podavani
allopurinolu nedostate¢nd, kdy neni maximal-
ni tolerovanou davkou allopurinolu dosazeno
urikemie alespon 360 umol/I, ¢i pokud pacienti
allopurinol Spatné toleruji, je indikace k podanf
febuxostatu (pfipravek Adenuric).

Ve studii EXCEL doséahl vyrazné vétsi podil
pacientl s dnou a s urikemif nad 480 umol/!
cilkové hladiny urikemie (360 pmol/l) pfi lé¢-
bé lécivym pfipravkem Adenuric v porovnan{
s allopurinolem (8). Lé¢bé febuxostatem je vsak
nutno se vyhnout u pacientl s existujicim zavaz-
nym kardiovaskuldrnim onemocnénim (infarkt
myokardu, cévni mozkova piithoda, nestabilnf
angina pectoris) (9).

Urikosurika

Principem Ucinku urikosurik je blokada resorp-
ce KM v proximéalnim Usek nefronu. Tato farmaka
jsou indikovana u dnavych pacientt - tzv. hypoex-
kretorl. U nemocnych s jakymkoli typem postizent
ledvin je vSak jejich aplikace kontraindikovéanal (1).

Zavér

Poruchy metabolismu KM z pohledu ne-
moci ledvin mohou mit pro lidsky organismus
vyrazné negativni, az invalidizujici nasledky.
Revmatologové se ve svych ambulancich nej¢as-
t&ji setkdvaji se dnou, urologové s litidzou — kdy
se nemusi v dUsledku hyperurikemie a hyper-
urikosurie jednat pouze o litidzu z KM, nefrolo-
gum pak pfindlezi diagnostika a lé¢ba chronické
tubulointersticidlni nefritidy urdtové etiologie, ¢i
jiné formy hyperurikemické nefropatie.

Nezapominejme, Ze stale plati, Ze mnohdy
fadna edukace pacienta — stran dietniho rezi-
mu, udrzovanf trvale vyssi dennfi diurézy, pfi-
padné fadné provadené alkalizace mocia snahy
o snizeni event. nadvéhy (tedy opatreni, ktera
nas lékare ale ani pacienty mnoho nestojf) - md-
7e mnohdy spolehlivé zabranit progresi téchto
nemoci a jejich pridruzenych komplikaci.

Autor prohlasuje, Ze zpracovdni ¢ldnku
nebylo podporeno Zddnou spolecnosti.
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