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Hodnotenie koncentracie kyseliny mocovej v sére je vzhfadom na relativnu stalost individualnych hodnét a zarover pre vefké populacné
rozpatie ako aj patobiochemické mechanizmy spojené s problémami. Zda sa preto opravnené individualne hodnotif koncentrécie kyseliny
mocovej v populacii u pacientov s dnou i bez nej ako aj pri niektorych dalSich chorobnych stavoch. Hyperurikémia je pomerne ¢astym labo-
ratérnym nalezom ¢i uz u klinicky zdravych osob alebo pri roznych ochoreniach. V nemocni¢nej populacii sa vyskytuje priblizne u 7 - 8 %
pacientov. V sucasnosti stale nie je dorieSena otazka, ¢i hyperurikémia je markerom ochorenia alebo samostatnym rizikovym faktorom. Pre
jej uéast v oxidoredukénych procesoch sa poklada aj za prejav oxidaéného stresu a/alebo indikatora energetickej krizy bunky.
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Vacsina cicavcov, okrem Cloveka, tvori enzym
urikdzu, ktory rozklada kyselinu mocovu. U ¢loveka
je kyselina mo¢ova koneénym produktom metabo-
lizmu purinov, syntetizuje sa v peceni energeticky
naro¢nym spbsobom a cirkuluje ako urat bez vazby
na proteiny vo volnej forme v tekutom stave v krvi.

Chemicky je kyselina mocova 2, 6, 8 - trihydroxi-
purin. V extracelularnych tekutinach, kde je hlavnym
kationom sodik, je pri pH okolo 7,4 aZ 98 % kyseliny
mocovej vo forme monosédnej soli. Ked sa prekro¢i
index rozpustnosti, krystaly, ktoré vznikaju v syno-
vidlnej tekutine, alebo tofy u pacientov s dnou, su
zlozené z monosodiumuratu monohydratu. Z celého
mnozstva vo volnej forme (96 — 98 %) je kyselina
mocova pohotovo dostupna k filtracii a dalSiemu
spracovaniu obli¢kami. ZvySené hodnoty obratu sa
konstantne zistujii u pacientov, ktori maji bud zvy-
$enu purinovu syntézu de novo, a teda hyperproduk-
ciu kyseliny mocovej alebo maju rendinu, tubuldrnu
hyposekréciu a teda zmensené vyluCovanie oblic-
kami. Pre udrzanie poolu kyseliny mocovej je fyzi-
ologicky a Klinicky vyznamna tzv. Setriaca (salvage)
metabolicka cesta (4, 10).

Klinicky a experimentéine sa dokazala vysoké
antioxidacna kapacita uratov. In vitro sa dokazalo, ze
urét je ucinny ,odpratavac” (scavenger) reaktivnych
kyslikovych radikdlov. U zdravych os6b predstavuju
uraty az 60 % celkovej antioxidatnej kapacity (1, 11).

Koncentracie kyseliny mocovej v sére su rézne
podia pohlavia a veku. U novorodencov je hodno-
ta < 340 pmol/l, u kojencov < 220 pmol/l, u bato-
liat < 150 pmol/l, u deti do 15 rokov < 390 pmol/l.
V predpubertalnom veku su hladiny kyseliny mocove;
nizke u oboch pohlavi. V puberte sa prudko zvysuju
u chlapcov do 360 pmol/l a zostévaju fyziologicky
v priebehu Zivota na individudlne rovnakej urov-
ni a len s malymi odchylkami. U dievcat sa hladiny

Tabufka 1. Referencné populaéné hodnoty kyseliny

mocovej (umol/l) v priebehu Zivota (7).

Novorodenci <340
Kojenci <220
Batolata <150
Deti do 15 rokov <390
Dospeli - muzi 180 - 420
- Zeny 180 - 360

kyseliny mocovej v puberte zvySujd len velmi mier-
ne a po celd dobu az po menopauzu su nizsie nez
u muzov. Priemer pred menopauzou je 240 pmol/l. Po
menopauze sa blizia k hodnotdm muzov. U dospelych
muzov su populaéné koncentracie 180-420 pmol/|
a u Zien 180-360 pmol/l (7) (pozri tabulku 1).

Kyselina mo¢ovda ma teda pomerne Siroky
populaény referenény interval. Pre hodnoty kyseliny
mocovej je vSak charakteristicky pomerne dost tizky
individualny referencny interval, ktory sa za beznych
okolnosti udrziava az do staroby; méze vSak pod-
liehat malym chronobiologickym dennym a mesag-
nym fluktuaciam.

Hypourikémia

Ako hypourikémia sa 0znacuje koncentracia kyse-
kavejsi nalez ako hyperurikémia. Kazda hypourikémia,
pri ktorej mozno vylucit medikamentdzny pévod, musi
sa diagnosticky doriesit, pretoze moze byt prejavom
stavov, ktoré maju z klinického i prognostického hladis-
ka vyznam. Castoide 0 geneticky podmienené defekty,
najma v novoobjavenom uratovom transportere (urato-
vom aniénovom ,vymieniaci‘) URAT1, ktory je kddovany
génom SLS22A12 (pozri tabulku 2).

Hyperurikémia
Hyperurikémia sa definuje ako sérova koncen-
tracia kyseliny mocCovej vyssia nez 420 pmol/l (7,0

1. ZniZenie syntézy kyseliny mocovej:
- xantinuria — v dosledku poklesu aktivity XO/XD,
- hepatélne Iézie tazkého stupiia,
- medikamentozne pri€iny: predévkovanie
zvy$ena vnimavost na alopurinol,
- zriedkavejSie nediagnostikované lymfémy.

alebo

2. ZvySené rendlne vylucovanie:

- tubularne poruchy,

- izolovane, dedi¢ne podmienené poruchy ako stcast
generalizovanych tubulopatii (napr. Fanconiho syn-
drém, cystindria, Wilsonova choroba a pod.),

- intoxikécie (fazké kovy),

- medikamentdzne priciny (salicylaty vo vysokych dav-
kach (viac ako 3g), urikozuriké a pod.).

mg %) u muzov a vy$Sia nez 360 ymol/l (6,0 mg %)
u zien. Hyperurikémia je u fudi ¢asta a jej vyskyt sa
s pribudajucim vekom zvySuje. V&¢Sina pacientov
s hyperurikémiou nema priznaky dny a ani sa u nich
dna nerozvinie (8). Pri¢inou hyperurikémie méze
byt bud' nadprodukcia kyseliny mocovej alebo jej
znizené vylu¢ovanie. U pacientov s dnou sa znizené
vylu€ovanie kyseliny mocovej vyskytuje vo vysokom
percente. Az 70 % vyluéeného uratu sa uskutoCriuje
oblickami a preto oblicky su hlavnym uréovatelom
urikémie. Zbytok sa vyluCuje gastrointestindinym
traktom, ked' kyselina mocova je degradovana Crev-
nymi baktériami na amoniak a oxid uhli€ity.

Vyskyt hyperurikémie v réznych populdciach
znacne kolise od 4 — 40 % v zavislosti na rasovych
a geografickych vplyvoch (2, 3). Pri vySetreni 1 072
zdravych dospelych os6b vybranych podfa refe-
renénych kritérii v populacii sa zistila hyperurikémia
v 4,7 % pripadov (2). Hyperurikémia v nemocni¢nej
populdcii sa pohybuije okolo 7 % a sluzi dokonca ako
prediktor umrti pri hospitalizacii pacientov s obeho-
vou dekompenzaciou (3).
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Moderné izotopové metddy umoznili zmeraf
hotovost (pool) kyseliny moCovej v organizme.
U zdravych muzov robi tato hotovost 860 — 1 650
mg (priemerne 1200 mg); u zdravych Zien je to pred
klimaktériom 540 — 640 mg (priemerne 590 mg).
U dnavych pacientov je tato hotovost zvysena na
1 600 — 4 000 mg, u pacientov s fazkou toféznou
dnou sa opisali hodnoty az 31 000 mg (9).

Oblickovd nedostatoénost je spojena so
znizenym vylu¢ovanim sérovej kyseliny mocovej.
Znizuju ju aj niektoré lieky, napr. thiazidové diuretika,
nizke davky salicylanov, cyklosporin, niacin, etanbu-
tol a pyrazinamid (4, 8).

ZvySené koncentracie kyseliny mocovej sa
pozoruju pri viacerych klinickych jednotkéch:

Kardiovaskularne choroby:

- aterosklerdza,

- hypertenzia (priblizne 25 - 50 %),

- Cerstvy infarkt myokardu a ICHS (s pomerne
vyraznou dynamikou).

Choroby pltc:

kardiorespiraéna insuficiencia (priblizne 30 %),
akutne respiracné infekcie,

plicny absces,

sarkoidéza (priblizne 10 %).

Choroby obliciek a mocovych ciest:

- glomerulonefritida v §tadiu renalnej insuficiencie,

— akutna renalna insuficiencia,

— chronické renalna insuficiencia,

- tubulointersticidlna nefritida (dnava nefropatia,
Lesch-Nyhan syndrém),

— uratova nefrolitiaza,

- pyelonefritida (v $tadiu rendlnej insuficiencie),

- benigna hyperplazia prostaty.

Hematologickeé choroby:

- hemolytickd anémia,

- sicle cells anémia,

- pernicidzna anémia,

- polycytémia vera (priblizne 30 %),
- hemoglobinopatie.

Endokrinologické choroby:
- diabetes insipidus,

- hyperparathyreoidizmus,
- hypoparathyreoidizmus,
- myxedém.

Reumatickeé a kozné choroby:
— arthritis urica,

- alkaptonuria,

- psoridza,

- reumatoidna artritida,
- systémovy lupus erythematosus (priblizne 10 %).

Metabolické poruchy a choroby pecene:

- metabolicky syndrém (priblizne 50 %),

- alkoholickd ketoaciddza,

- diabetes mellitus,

- diabetickd aciddza,

— obezita,

- laktatova aciddza,

- iné metabolické aciddzy,

- metabolickd myopatia,

- poruchy lipidového metabolizmu najma hypertri-
acylglyceronémia,

— Gaucherova choroba,

- Girkeova choroba,

- amyloiddza,

- dehydratécia,

- glykogendza,

- kalcinéza.

Stavy spojené s graviditou:
- preeklampsia — eklampsia.

Infekéné choroby:

- tuberkuléza,

— infekéna mononukleéza,

- akutne respiracné infekcie.

Otravy:

- beryliom,

- olovom,

- metylalkoholom,

- Cpavkom,

- kysli€nikom uholnatym (priblizne 30 %).

Chromozomové anomalie:
- Downov syndrém,
- Lesch-Nyhan syndrém.

Zhubné nadory aich liecba:
- metastdzy tumorov,

- lie¢ba malignych tumorov,
- chemoterapia/radioterapia.

Lymfoproliferativne a myeloproliferativne choroby:
- leukémia (10 - 30 %),

- plazmocytom,

- Waldenstrémova makroglobulinémia.

Poruchy krvotvorby:
- hemolyticka anémia (10 — 30 %),
- trombocytémia (esencialna a symptomaticka).

Zo zriedkavych genetickych pri¢in su najCastej-
Sie pritomné deficit hypoxantin-guanin-fosforibozyl

transferazy, hyperaktivita fosforiboxyl pyrofosfat
syntetdzy a deficit glukdzo-6-fosfatdzy. Tubuldrna
hyposekrécia je dosledkom viacerych mutécii v géne
kédujlicom uromodulin.

Dalej sa vysetrili koncentracie kyseliny moGovej
pri niektorych Klinickych syndrdmoch. Pacienti boli
vySetreni v MFN v r. 2001 — 2004 v kardiologickej
a daldi v reumatologickej ambulancii NURCH (2).
Celkovo sa vySetrilo 6 667 0sob. U 403 pac. s dnou
malo hladinu kys. mocovej nad 425 pmol/l 380 pac.
s priemernou koncentraciou 648 (rozptyl 519 — 648),
u muzov 642 a u zien 648 pumol/l. Z toho bolo 32
pac. v pozachvatovom obdobi. Z nich mali hladinu
nad 425 pmol/l 9 s priemernou koncentraciou 519,8
(482 -590). U 567 pac. s diabetom zavislym na inzu-
line malo hladinu nad 425 pmol/l 57 s priemernou
koncentraciou 493,9 umol/l (427 - 676). U 2 185 pac.
s poruchou metabolizmu lipoproteiénov malo hladinu
nad 425 pmol/l 206 s priemernou koncentraciou 463,5
(426 —642). U 1 210 pac. s hypertenziou malo hladinu
nad 425 pmol/l 179 s priemermou koncentréciou 478,9
(426 —980). U 275 pac. s Cerstvym infarktom myokardu
malo hladinu nad 425 pmol/l 50 s priemernou koncen-
traciou 438,5 (429 — 448). U 2 027 pac. s ICHS malo
hladinu nad 425 pmol/l 601 s priemernou koncentraciou
529,8 umol/l (426 — 1 086) (pozri tabutky 3, 4, 5).

U transplantovanych pacientov je hyperurikémia
velmi Castym symptémom, ktory vSak predstavuje
terapeuticky problém, pretoze vac¢sina bezne pouzi-
vanych liekov na znizenie kyseliny mocovej v sére je
u tychto pacientov kontraindikovand. Jedinym oprév-
nenym rieSenim je zvySenie davok kortikosteroidov,
ktoré tito pacienti bezne dostavaju.

Otdzka asymptomatickej
hyperurikémie

Hyperurikémiu je potrebné odligovat od dny.
Len mala ¢ast 0sob s hyperurikémiou dostane dnu,
avSak vSetci pacienti s dnou maju v niektorom §ta-
diu svojho ochorenia hyperurikémiu (4, 8). Otazka
lieCby asymptomatickej hyperurikémie je stale pred-
metom diskusie. Niektori autori ju odporucaju liecit
pri dlhodobom trvani a pri hodnotéch vy$sich nez
600 pmol/l (10,0 mg %) a pri vysokej urikozdrii (viac
ako 1 000 mg/24 hod.), pretoze sa u tychto chorych
zaznamenava vysoky vyskyt komplikécii (napr. kal-
kuléza sa vyskytuje az v 50 % pripadov) (8). Treba
poznamenat, Ze u pacientov s uratovym konkremen-
tom je hyperurikémia len u 20 - 40 % (6).

Pri rozhodovani sa o lie¢ebnom zasahu (rezimo-
vom, pitnom, medikamentdznom) treba zvazit indivi-
dudlnu referencnd hodnotu (pokial je u pacienta zna-
ma) a hlavne klinicky stav, ktory viedol k hyperuriké-
mii. Tam, kde hyperurikémia je prejavom oxidativne-
ho stresu, resp. energetickej krizy organizmu, treba
lieGit zakladné ochorenie, pretoze arteficialne znizo-
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Tabufka 3. Frekvencia hyperurikémie pri roznych klinickych syndrémoch.

Dg. Pocet pacientov Hyperurikémia Priemerna koncentracia Rozptyl

n % pmol/l pmol/l
Arthritis urica 403 380 94,3 648 519 - 648
Diabetes mellitus 567 57 10,0 493,9 427 - 676
Porucha metabol.
lipoproteinov 2185 206 94 463,5 426 - 642
Hypertenzia 1210 179 14,8 478,9 426 - 980
Infarkt myokardu 275 50 18,2 438,5 429 - 448
ICHS 2027 601 29,6 529,8 426 - 1086

Tabufka 4. Koncentracie kyseliny mocovej u pacientov s niektorymi reumatickymi chorobami a u zdravych osob

v populdcii.
Choroba Muzi

n pmol/l
Arthritis urica 352 642,5
Reumatoidna artritida 98 292,0
Psoriatrickd artritida 21 391,0
Ankylozujica spondylitida 61 287,0
Systémovy lupus erythematosus
a diftzna sklerodermia 8 369,0
Osteoartréza 84 295,0
Zdravé osoby v populacii 755 271,0

Zeny Spolu

n pmol/l n pmol/|
17 758,8 371 648,1
380 250,0 478 259,0
32 230,0 53 299,0
4 226,0 65 281,0
7 279,0 79 304,0
152 247,0 236 260,0
317 222,0 1072 247,0

Tabuflka 5. Hyperurikémie u pacientov s reumatickymi chorobami a v populacii.

Choroba
n

Arthritis urica 37
Reumatoidna artritida 478
Psoriatrickd artritida 53
Ankylozujuca spondylitida 65
Systémovy lupus erythematosus

a diftzna sklerodermia 79
Osteoartréza 236
Zdravé osoby v populacii 1072

vanie kyseliny mocovej moze byt skodlivé. Obzvlast
je to dolezité pri metabolickych stavoch, akymi su
diabetes mellitus &i dyslipoproteinémie. K znizovaniu
kyseliny moCovej vedie adekvatna lie¢ba zakladného
ochorenia. Pri tychto stavoch koncentracia kyseliny
mocovej mdze sa pokladat aj za jedného z indikatorov

Hyperurikémia

n %
371 100
39 8,1
5,6
2 3,0

8 10,1
18 7,6
51 47

metabolickej kompenzacie, resp. indikatora rizika kar-
diovaskularnych komplikdcii, €i progresie chronického
obli¢kového poskodenia (5).

Urat pdsobi ako docasny ,ndraznik® (pufer)
reaktivnych radikélov in vivo. Urat tu spolupracuje
s askorbatom redukovanym NADPH a tokoferolmi.

UPOZORNENIE!

Jeho pdsobenie mozno oznadit ako elektronovi
stoku. Tym sa na jednej strane zvyraziiuje dloha
askorbatu a tokoferolov pri zvladnuti symptomatic-
kej hyperurikémie a na druhej strane sa podciarkuje
dloha hyperurikémie ako rizikového faktora atero-
sklerozy.

Kyselina mocové je délezitym klinicko-labora-
tornym parametrom. K interpretdcii nélezov treba
postupovat prisne individualne a so znalostou
patobiochemickej situacie pri danej klinickej jed-
notke.

prof. MUDr. Karol Bosmansky, DrSc.
Narodny ustav reumatickych choréb
Nébr. I. Krasku 4, 921 01 Piestany
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