klickovych a thiazidovych diuretik. U nemocnych s dnavou artritis
také nachdzime vyssi vyskyt komorbidit. Hypertenze je pfitomna az
u tif Ctvrtin pacientd. Chronické onemocnéni ledvin stupné 3 nebo
vys$3f zavaznosti je pfitomno u mnoha pacientl s dnavou artritis. Zda
je souvislost dny s metabolickym syndromem a diabetem kauzéIni, je
stéle kontroverzni. Vzhledem k biologickému antioxidacnimu Ucinku
uratl v séru se aktivné zkouma souvislost dny s neurodegenerativnimi
poruchami (3).

Historie dnavé artritis

Dnava artritis je zndma lidstvu jiz od staroveku. Historicky se toto
onemocnéni oznacovalo jako ,nemoc krald” ¢i ,nemoc bohatych”.
Eberstv papyrus a papyrus Edwina Smithe (kolem 1550 pF. n. |.) zmifujf
artritidu prvniho metakarpofalangedlniho kloubu jako odlisny typ ar-
tritidy. Tyto staroveké rukopisy cituji jesté starsf egyptské texty (kolem
roku 2500 pf. n. 1) o dnavé artritis, jejichZ autorstvi bylo pfipisovano
Imhotepovi (4). V textech zndmého feckého Iékare Hippokrata (kolem
roku 400 pf. n. |.) byla zaznamenéna absence dnavé artritis u eunuchd
a premenopauzalnich Zen (5). Aulus Cornelius Celsus (30 n. |.) popsal
souvislost s alkoholem, pozdéjsi néstup u zen a souvislost s problémy
s ledvinami. Nizozemsky védec Antonie van Leeuwenhoek poprvé
popsal mikroskopicky vzhled krystald natrium urdtl v roce 1679 (6).
V roce 1848 anglicky lékar Alfred Baring Garrod identifikoval nadbytek
kyseliny mocové v krvi jako pficinu dnavé artritis (7).

Hyperurikemie

Vyskyt hyperurikemie — tedy zvy3eni hladiny kyseliny mocové
(KM) se ve vyspélych statech svéta pohybuje kolem 20 procent a ma
tendenci se zvysovat. Prevalence hyperurikemie se mezi roky 1988 az
2008 zvysila 0 3,2 % a Ize ji prokazat u 21 % muzl a pfiblizné u 5 % zen
(8). Jako patologické se bere zvysen( sérové koncentrace KM nad 360
pmol/l u zen a nad 420 pmol/l u muzd (2). U vyssich primétl a ¢lovéka
predstavuje KM kone¢ny degradacni produkt purind. U ostatnich savcd
je déle metabolizovdna na daleko Iépe rozpustny allantoin. Vzhledem
k této evolu¢ni genetické zméné maji i zdravi lidé hladinu KM blizkou
jejimu saturacnimu prahu, pfi které mize dochazet k jeji krystalizaci
ve formé urdtu sodného a k naslednému ukladani téchto krystalt do
rlznych tkdni — zejména pak chrupavky a vaziva (9). K produkci KM
dochdzi v jatrech, ¢astecné také v tenkém stfevé, pomoci enzymu
xantinoxydazy. Pfi¢inou zvysené hladiny KM je tak nepomér mezi jeji
tvorbou a vylu¢ovanim. Uplatnuji se faktory genetické i vlivy zevniho
prostredi. Vétsina exkrece KM se pak déje prostiednictvim ledvin, méné
pak travicim traktem. 90 % hyperurikemie vznikd v dlsledku snizené
renalni exkrece KM ledvinami, 10 % v dlsledku zvysené produkce KM (8).

Jak uz bylo zminéno v dvodu, k hyperurikemii u ¢lovéka maze
dochazet troji cestou — jednak zvysenym externim pfjmem potravin
bohatych na puriny (¢ervené maso, vnitfnosti, mofské plody), zvysenou
degradaci adenosintrifosfatu pfi nadmérné konzumaci fruktézy (slazené
napoje) a alkoholu (pivo, destilaty). Druhym ddvodem jsou metabo-
lické pficiny, ¢asto genetické, tedy zvysena syntéza de novo v jatrech.

ruldmi filtrace nebo tubuldrni sekrece, zvysena tubularni reabsorpce).
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Hyperurikemie a dnavd artritis

Hyperurikemii mdzZeme rovnéz rozdélit na primarni — kam patfi pficiny
genetické a idiopatickd hyperurikemie a na sekundarni — nadprodukce
KM (v ddsledku zvyseného bunécného obratu — karcinomy, psoriaza),
snizena exkrece KM (pokles rendlnich funkci) a uzivani nékterych 1ékd
(napt. thiazidova a klickova diuretika, cyklosporin). Pravé sekundarni
hyperurikemii je vzdy nutné vyloucit, protoze mdze byt projevem
jiného dosud nepoznaného onemocnéni nebo uzivani1ékl (viz Tab. 1).

Vyskyt hyperurikemie je spojeny s metabolickym syndromem
(obezita, hypertenze, diabetes 2. typu, dyslipidemie). Hypertenze v rdmci
metabolického syndromu je zodpovedna za zvysenou reabsorpci KM
v ledvinnych tubulech, naopak hyperurikemie sama patfi mezi rizikové
faktory vzniku hypertenze.

Klinicky obraz dnavé artritis

V klinickém obraze dnavé artritis mlzeme nalézt ctyfi faze pribéhu
onemocneéni —asymptomatickou hyperurikemii, akutni dnavy zéchvat,
interkritické obdobi a chronickou tofézni dnu.

Asymptomaticka hyperurikemie

Casto byva piitomna az roky pfed samotnou manifestaci dnavé
artritis. U vétsiny pacientl se zvysenou hladinou KM v krvi se dnava
artritis nemusi objevit vibec, avsak riziko vzniku dnavého zachvatu je
vyrazné zavislé na hladiné KM. Ro¢ni incidence se udava 4,9 % u paci-
entd s hladinou KM nad 530 umol/l a pouze 0,1 % u hladiny kyseliny
mocové pod 416 umol/I (2).

Akutni dnavy zachvat
Prvni dnavy zéchvat obvykle postihuje muzské pohlavi mezi 40.

a 50. rokem Zivota (8). Pokud se vyskytne v nizsim véku, je nutné po-

Tab. 1. Piiciny zvysené hladiny kyseliny mocové

Nadprodukce kyseliny
mocové

Snizené vylucovani
kyseliny mocové

Genetické
priciny

enzymatické defekty

polycystické ledviny

deficience hypoxantin -
gvanin fosforyl transferdzy
(HGPRT) (Leschdv — Nyhandv
syndrom)

Downdv syndrom

zvys$ena aktivita syntazy
fosforibozy/transferézy

deficience fruktoza - 1 fosfat
aldolazy

Ziskané
pficiny

dieta s vysokym obsahem
purind

hypertenze

hypertriglyceridemie

chronické selhani ledvin
(jakékoliv etiologie)

konzumace alkoholu

léky: cyklosporin, thiazidy,
furosemid (a dal3i klickova
diuretika), etanbutol,
pyrazinamid

myeloproliferativni
onemocnéni

intoxikace olovem

lymfoproliferativni
onemocnéni

pooperacni dehydratace
alacnéni

chemoterapie

toxemie v téhotenstvi

psoridza

Prevzato z: Pavelka K. Diagnostika a terapie dny, Vniti' Lék 2015,61(6):517-526
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