Hyperurikemie z perspektivy nefrologického pacienta

Embase, Cochrane CENTRAL, abstrakta z kongrest EULAR a ACR z let
2010-2011, tedy kombinaci klinické evidence (evidence based medicine
— EBM) a expertyzy, na zdkladé kterych bylo definovéno celkem 10 ,mezi-
narodnich doporuceni” tykajicich se terapie hyperurikemie nazvanych The
3e (Evidence, Expertise, Exchange) Initiative (87). Za nejpodstatnéjsi Ize
povazovat doporuceni ¢islo 2 tykajici se ,komorbidit”. Zde se konstatuje,
Ze hyperurikemie nepredstavuje rizikovy faktor chronického renainiho
selhdni. Doporuceni ¢islo 8 tykajici se ,monitorace” hladin kyseliny mo-
Cové definuje cilové hladiny urikemie jako < 360 umol/I (< 300 pmol/I,
jsou-li pfitomny tofy). Doporucenti ¢islo 10 reflektujici problematiku
,asymptomatické hyperurikemie” konstatuje, ze terapii tohoto stavu
nelze doporucit a Ze takova terapie nevede k zlepseni rendini progndzy
(poklesu sérového kreatininu a proteinurie) (88, 89).

Britskd revmatologickd spole¢nost (The British Society for
Rheumatology) navrhuje terapii hyperurikemie k cilové hodnoté
35691 umol/I (6,0 mg/dl) pro pacienty s nekomplikovanou, respektive
297425 pumol/l (5,0 mg/dl) u pacientt s komplikovanou, tedy tofozni
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dnou (5). Indikaci k terapii Febuxostatem ¢i ke kombinaci inhibitord
xantinoxidazy a urikosurik je zde pfftomnost komorbidit limitujicich
moznost podani vyssich davek inhibitord xantinoxidazy (rendini a srdecni
selhavani), opakované dnavé zachvaty, chronicka tofézni dna a dna
s destruktivni artritidou.

Indikaci k terapii asymptomatické hyperurikemie v doporucenich
Evropské odborné revmatologické spole¢nosti EULAR (Europen League
Against Rheumatism) (90), Americké odborné revmatologické spolec-
nosti ACR (American College of Rheumatology) (91) ani vyse uvedené
Britské odborné revmatologické spole¢nosti (The British Society for
Rheumatology) (92) nenachazime.

Terapii asymptomatické hyperurikemie Ize vsak doporucit u onko-
logicky nemocnych pacientd, zvlasté pokud je u nich pldnovana che-
moterapie, jako prevenci rozvoje akutni urdtové nefropatie souvisejici

se syndromem nadorové lyzy.
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