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Hyperurikemie predstavuje ¢asty laboratorni nalez u pacientd s riznymi onemocnénimi. Kromé pacient( s akutnimi ¢i chronic-
kymi formami dny ji nachazime casto u obéznich pacientd s metabolickym syndromem, nddorovym onemocnénim, ale také
u pacientl s renalni dysfunkci — at uz s akutnim rendlnim poskozenim (AKI) nebo s chronickym onemocnénim ledvin (CKD). Hy-
perurikemie mize byt jak pficinou, tak i nasledkem snizeni renalni funkce. Je zodpovédna za akutni i chronické formy renalnich
onemocnéni a nepfiznivé ziejmé také ovliviuje kardiovaskularni riziko, u pacientl s renalni dysfunkci jiz tak zvysené. Nevyjas-
nénym zUstava vztah hyperurikemie a progrese chronického onemocnéni ledvin, a tedy i potencionalné vyznamna indikace
k 1é¢bé tzv. asymptomatické hyperurikemie.
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Hyperuricemia in renal disease patients

Hyperuricemia is a common laboratory finding in different types of patients. Except of those with acute or chronic gout, it is
frequently found in patients with metabolic syndrome, patients with malignancies or renal impairment — acute kidney injury
(AKI) and chronic kidney disease (CKD). Hyperuricemia might cause renal dysfunction or might be a part of laboratory ab-
normalities associated with loss of renal function as well. There is also large body of evidence of hyperuricemia as a potential
cardiovascular (CV) risk factor, which might even more increase CV risk in CKD patients. Association of asymptomatic hyperuri-
cemia and progression of CKD remaines controversial, as well as indication for hypouricemic treatment in this clinical setting.
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Uvod

Je vSeobecné zndmo, Ze u ¢lovéka predstavuje kyselina mocova
konecny produkt metabolismu endogennich i exogennich purind.
Je také jiz vice nez 150 let znam kauzalni vztah hyperurikemie
aonemocnéni predevsim kloubt a mékkych tkani, tedy dnou. Alfred
Baring Garrod byl tim, kdo v roce 1848 prokazal pfitomnost kyseliny
mocové v krvi u pacientl s akutnim dnavym zdchvatem a jako prvnf
postuloval etiologickou souvislost téchto dvou ndlezl (1).

Prevalence hyperurikemie je v obecné populaci odhadovana na
20-25 %. Dnou trpi pfiblizné 5,9 % muzl a 2 % Zen (2). V celosveé-
tovém meéfitku Ize sledovat jednoznacny trend vzestupu prevalen-
ce hyperurikemie a komplikaci s ni souvisejicich, véetné vyraznych
ekonomickych dopadd. Tyto problémy jsou zplsobeny starnutim
populace a masovym rozsitenim rizikovych faktord hyperurikemie,

tedy obezity, zvySenym dietnim pfjem purind, sacharidy slazenych
napojl a alkoholu (3-5).

Patofyziologie

Kyselina mocova je slaba kyselina (pKa = 5,75), relativné dobfe roz-
pustna v plazmé, volné filtrovatelna v glomerulech do primarni moci.
Kyselina mocova vznika pfeménou xantinu a hypoxantinu enzymem
xantinoxidazou (oxidoreduktazou). U lidi, respektive primatd, doslo
béhem evoluce ke ztratové mutaci v genu koédujicim enzym urikdzu
(urdtoxidazu), a proto nedochézi k jeji dalsi preméné na hydrofilnéjsi,
tedy ve vodé rozpustnéjsi, alantoin (6, 7). Prave nasledky tohoto pozoru-
hodného evolu¢niho fenoménu budou obsahem predkladaného textu.

K vyse zminéné mutaci doslo zfejmé ve 2 krocich — jednak v oblasti
promotoru a déle vexonech 3 a 5, jejichz vysledkem je Uplnd ztrata piislusné

KORESPONDENCNI ADRESA AUTORA:
MUDr. Stépén Bandur, Ph.D, stepan.bandur@fnkv.cz
I.interni klinika 3. LF UK a FN Krélovské Vinohrady, Srobérova 50, 100 34 Praha 10

Cit. zkr: Vnit Lék 2020; 66(4): 259-266
Clének piijat redakcf: 22.10.2018
Clanek pfijat k publikaci: 15.11.2019

www.casopisvnitrnilekarstvi.cz

/ Vniti Lék 2020; 66(4): 259-266 / VNITRNI LEKARSTV/



