
DIFERENCIÁLNĚ-DIAGNOSTICKÉ OKÉNKO ANEB NA CO SE VÁS MOHOU ZEPTAT U ATESTACE
Hyperurikemie z perspektivy nefrologického pacienta 
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Embase, Cochrane CENTRAL, abstrakta z kongresů EULAR a ACR z let 

2010–2011, tedy kombinaci klinické evidence (evidence based medicine 

– EBM) a expertýzy, na základě kterých bylo definováno celkem 10 „mezi‑

národních doporučení“ týkajících se terapie hyperurikemie nazvaných The 

3e (Evidence, Expertise, Exchange) Initiative (87). Za nejpodstatnější lze 

považovat doporučení číslo 2 týkající se „komorbidit“. Zde se konstatuje, 

že hyperurikemie nepředstavuje rizikový faktor chronického renálního 

selhání. Doporučení číslo 8 týkající se „monitorace“ hladin kyseliny mo‑

čové definuje cílové hladiny urikemie jako < 360 µmol/l (< 300 µmol/l, 

jsou‑li přítomny tofy). Doporučení číslo 10 reflektující problematiku 

„asymptomatické hyperurikemie“ konstatuje, že terapii tohoto stavu 

nelze doporučit a že taková terapie nevede k zlepšení renální prognózy 

(poklesu sérového kreatininu a proteinurie) (88, 89).

Britská revmatologická společnost (The British Society for 

Rheumatology) navrhuje terapii hyperurikemie k  cílové hodnotě 

356,91 μmol/l (6,0 mg/dl) pro pacienty s nekomplikovanou, respektive 

297,425 μmol/l (5,0 mg/dl) u pacientů s komplikovanou, tedy tofózní 

dnou (5). Indikací k terapii Febuxostatem či ke kombinaci inhibitorů 

xantinoxidázy a urikosurik je zde přítomnost komorbidit limitujících 

možnost podání vyšších dávek inhibitorů xantinoxidázy (renální a srdeční 

selhávání), opakované dnavé záchvaty, chronická tofózní dna a dna 

s destruktivní artritidou.

Indikaci k terapii asymptomatické hyperurikemie v doporučeních 

Evropské odborné revmatologické společnosti EULAR (Europen League 

Against Rheumatism) (90), Americké odborné revmatologické společ‑

nosti ACR (American College of Rheumatology) (91) ani výše uvedené 

Britské odborné revmatologické společnosti (The British Society for 

Rheumatology) (92) nenacházíme.

Terapii asymptomatické hyperurikemie lze však doporučit u onko‑

logicky nemocných pacientů, zvláště pokud je u nich plánována che‑

moterapie, jako prevenci rozvoje akutní urátové nefropatie související 

se syndromem nádorové lýzy.

Kompletní citace jsou k dispozici u autora textu.
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	� Pulmo-renální syndrom

	� Obštrukčné spánkové apnoe a arteriálna hypertenzia: úloha črevného mikrobiómu

	� Deriváty sulfonylurey a riziko hypoglykemie u diabetiků 2. typu

	� Chronické cholestatické jaterní choroby

	� Diabetes mellitus a nelegální drogy
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