Klinicka laboratoi: Medicentrum Beroun a.s.

H-1 fyziologické/mormalni hodnoty, podminky odbéru (pozor na zménu

referenénich hodnot pro téhotné! Viz. Seznam provadénych vySetieni a zmény

referenénich hodnot laboratornich vySetfeni béhem normalniho téhotenstvi)

Kyselina mocdova (KM) v séru

Odebirany material

Krev

Odbér do

Plast se separacnim gelem (Sarstedt: hnédy uzavér)

Dostupnost rutinni

Pond¢li az patek

Odezva (rutinni)

Do 5 hodin od doruceni do laboratoie

Pokyny k odbéru

Viz. Laboratorni ptfirucka sekce C-5 Priprava pacienta pred
vySetienim (vSeobecné pokyny pred odbérem).

Neékteré léky mohou indukovat zvySeni nebo sniZeni hladin KM

(viz. poznamky tohoto dokumentu)!!!

Pouzivany material pro stanoveni
Stabilita(sérum)
sérum plazma
Sarstedt: hnédy Lithium heparin gel 20 a7 25°C 3 dny
uzaver (Sarstedt: oranzovy
2z 8°C 7 dnit
uzaver)
-20°C 6 mésicli
Referencni hodnoty
Kyselina mocova [umol/I]
Pohlavi Vék od do DRM HRM
U 0D 1T 100 420
U 1T 3R 70 370
U 3R 12R 110 320
Z 12R 60 R 140 350
Z 60 R 70R 200 420
Z 70R 150 R 190 460
M 12R 60 R 200 420
M 60 R 70R 240 470
M 70R 150 R- 230 490

*D-den, T-tyden, M-mé&sic, R-rok, pohlavi: 7-%ena, M-muz, U-muZi i zeny, DRM+HRM-dolni +horni referen¢ni mez
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Pozndmky

Fyziologicka variabilita

Urikémie je obvykle vyssi rano a nizsi vecer, ze dne na den kolisa v rozsahu 4 - 10 %. U
muzi nachdzime vyssi koncentrace nez u zen, které maji proti muzim zvysenou clearance
uratu; hodnoty se zvysSuji s velikosti téla, vySs$i koncentrace nalézame i u obéznich osob.
Koncentrace stoupa béhem détstvi (vyssi hodnoty maji také novorozenci v prvnich dnech po
narozeni), u muzu je urikémie nezavisla na véku, u zen dochazi ke zvySeni mezi 15. a 19.
rokem a pak v menopauze. ZvySeni koncentrace nastava také po intenzivni svalové namaze a
intenzivni expozici slunci. Ordlni kontraceptivaurikémii snizuji, k poklesu dochazi také
b&hem prvnich dvou trimestra téhotenstvi, ve tfetim trimestru naopak urikémie vzrista. Vyssi

hodnoty maji jedinci s krevni skupinou B.

Vliv na miru zvySeni koncentrace ma Zivotni styl, pfedevS§im nutri¢ni zvyky, konzumace
alkoholu, stres a fyzicka aktivita (vysokopurinova dieta, hladovéni, ale i dieta s vysokym

podilem tukii, nadmérny piijem alkoholu, stres a nadmérna télesna ndmaha zvysuji urikémii).

o7 7

Patofyziologické mechanismy ovliviiujici koncentraci

Urikémie miZe byt zvySena i sniZena. Prevalence hyperurikémie je mnohem vétsi (2,6 % u
zen, 28,6 % u muzt) nez u hypourikémie (0,2% v obecné populaci, 1 % u hospitalizovanych

pacientll).

Zvvseni koncentrace (hyperurikémie):

hyperurikémii vyvolavaji dva zakladni faktory, které mohou pusobit i spole¢né:

1. zvySend produkce

= zvySeny piijem purinl v diet€ (maso, zejména zvétina, vnitinosti; vEétsi zvysSeni produkce
kyseliny mocové nastava po pifijmu volnych nukleotidli nez pti pf{jmu DNA nebo RNA, diky
snaz$8i hydrolyzovatelnosti se RNA vstiebava dvakrat vice nez DNA),

= podani fruktozy, sorbitolu a xylitolu,

= hladovéni (nejen zvySena syntéza, ale i snizené vylucovani diky acidéze),

= zvySend aktivita PRPP-amidotransferazy, ktera vede ke zvysené syntéze purinil,
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= zvySend degradace nukleovych kyselin pfi zdniku velkého mnozstvi bunék (pneumonie,
hemolyticka a perniciézni anémie, psoridza, polycytémie a leukémie - hlavné po cytostatické
1é¢beé nebo po ozéteni),

= intenzivni télesna zatéz (zvysSené odbouravani ATP; pfi anaerobni zatézi stoupa urikémie az
V zotavovaci fazi, protoze pro tvorbu kyseliny mocové je pottebny kyslik),

= vrozeny defekt enzymi APRT (adeninfosforibozyltransferaza) a HGPRT (hypoxantin-
guaninfosforibozyltransferaza) podilejicich se na resyntéze nukleotidl; dochazi ke snizenému

vyuzivani adeninu a guaninu z jiz odbouranych nukleotidi,

2. sniZené vylucovadni ledvinami (sniZena glomeruldrni filtrace nebo tubuldrni sekrece)

= vSechny stavy se snizenou glomerularni filtraci,

= pii laktatové acidoze nebo ketoacidéze (laktat i 3-hydroxybutyrat soutézi s urdtem 0 aktivni
sekreci v distalnim tubulu); obecné vSechny stavy spojené s acidézou vedou ke snizenému
vylucovani uratu moci,

= dalsi pfiCiny sniZzené tubularni sekrece: alkohol, thiazidova diuretika, nizké davky salicylata
(< 3 g/den),

= otrava Pb, Cd, Be (poSkozeni ledvinnych tubulil),

= hypertyroidismus, hyperparatyroidismus, glykogeno6za, akromegalie,

Hyperurikemie se klasifikuje jako primarni nebo sekundarni typ:

a) primarni (idiopatickd nebo familiarni) hyperurikémie - v 99 % ptipadl vznika snizenim
tubularni sekrece, pouze u 1 % pacientl se vyskytuje zvySena produkce kyseliny mocové diky
enzymovému defektu purinového metabolismu (v tomto ptfipadé¢ dochazi i k zvySenému
vylucovani  kyseliny mocové moci), napt. Lesch-Nyhanlv syndrom: defekt

hypoxantinfosforibozyltransferazy (HPRT),

b) sekundarnihyperurikémie mutze byt zptisobena:

= zvySenym piijmem purinll v potraveé spojenym se zvySenou exkreci kyseliny moc¢ové moci,

= zvySenym metabolismem endogennich purind, napf. pfi masivnim rozpadu bunék
u myeloproliferativnich onemocnéni; vylu¢ovani kyseliny moc¢ové moci je zvyseno,

= rendlni insuficienci spojenou s poklesem exkrece kyseliny mocové,

= zvySenou produkci spojenou se snizenym vyluCovanim, napf. pii nadmérmném piijmu

alkoholu,
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Snizeni koncentrace (hypourikémie):

vznika Casto pisobenim I¢ktl, obvykle je klinicky asymptomaticka, nema velky diagnosticky

vyznam,

= snizend tvorba kyseliny mocové napf. po podani alopurinolu - inhibitoru xantinoxidazy
nebo pii tézkém jaternim onemocnéni, pravdépodobné kvuli snizeni koncentrace jaterni
xantinoxidazy pii destrukci jaterni tkané,

= metabolickd hypourikémie: dédi¢ny defekt xantinoxiddzy - vrozena xantinurie (je vzacna,
mize byt doprovdzena tvorbou xantinovych mocovych kamenti) nebo defekt
purin-nukleosidfosforylazy (enzym odbouravajici purinové nukleosidy na volnou bazi
a fosforylovanou rib6zu),

= renalni hypourikémie - zvySend exkrece ledvinami (vétSina piipadil): snizeni resorpce
kyseliny mocové v distalnim tubulu podanim urikosurik (napf. probenecit, derivaty
fenylbutazonu) nebo vysokych davek salicylati (> 2 - 3 g/den), doprovazi také nécktera
onemocnéni (napf. malignity, tézké popaleniny, diabetes mellitus, AIDS),

= kombinace metabolické a renalni hypourikémie.

Léky ovlivitujici urikémii:

1. zvySeni indukuje acetazolamid, bumetanid, hydrochlorothiazid, cyklosporin, ethambutol,
furosemid, metoxyfluran, ester kyseliny nikotinové, pyrazinamid, aspirin (nizké davky)
2. sniZeni zpUsobuje alopurinol, alprenolol, kyselina salicylova (vysoké davky), klofibrat,

fenylbutazon, azlocilin.

Primé nasledky abnormalnich koncentraci

Hyperurikémii Casto, ne vSak vzdy, doprovazi dna (arthritis uratica, podagra). Stejné tak
mohou mit nékteré osoby s pfiznaky dny normalni urikémii. Vysoké koncentrace uratu
(moc¢anu sodného) vedou k jeho krystalizaci v synovidlni tekutiné kloubt s nasledkem
bolestivé artritidy. Jako mez rozpustnosti se uvadi hodnota 381 - 420 pmol/l (rozpustnost
zavisi na vice faktorech). Makrofagy, které pohlcuji krystaly uratu, se po poSkozeni a vyliti
svych fagolyzozémi rozpadaji a vyvolavaji zanétlivou reakci. Krystaly urdtu mohou zpisobit

i rendlni insuficienci (dnavou nefropatii).
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Vysoké koncentrace uratu v plazmé a tim i v primérnim filtrdtu v ledvinach, stejné jako
zabrana jeho zpétné absorpce v ledvinnych tubulech, muize v kyselé moci zpUsobit tvorbu
konkrementi. Pii pH 5 je mo¢ nasycenym roztokem kyseliny mocové o koncentraci 892
umol/l (150 mg/l), zatimco pii pH 7 ma nasyceny roztok koncentraci 11,9 mmol/l (2000
mg/l). Rozpustnost kyseliny mocové je tedy pii pH 7 vice nez desetkrat vyssi nez pti pH 5.

Uratové kameny (uratova urolitidza) jsou tvofeny pievazné Cistou kyselinou mocovou, jeji

soli byvaji pfitomny jen ziidka. Urat je také schopen vyvazat inhibitory krystalizace Stavelanu
vapenatého a drobné krystalky kyseliny mocové se tak mohou stat jadrem krystalizace

kalciumoxalatovych konkrementt.

Vétsina pacientli s hyperurikémii je asymptomatickych. Cetnost komplikaci koreluje
S hladinou uratu v séru a s jeho exkreci mo¢i.

Mezi komplikace hyperurikémie patri:

1. akutni atak dny (objevi se u zdravého ¢loveéka po 20 az 40 let trvajici hyperurikémii)

2. chronické dna (depozice urdtu v mékkych tkanich, kostni tofi, poskozeni kloubt)

3. rendalni onemocnéni:

= nefrolitidza (30 - 40 % pacientd s akutnim atakem dny ma v anamnéze nefrolitidzu, vyskyt
konkrementt koreluje s hladinou uratu v séru a s jeho vylu¢ovanim; nefrolitidza se vyskytuje
také u 40 % postizenych myeloproliferativnim onemocnénim; pfiblizné¢ 85 % ledvinnych
kament pacientl s hyperurikémii obsahuje kyselinu mocovou)

= urdtova nefropatie (uratovd nefréza) - jde o manifestaci chronické dny, kdy dochazi
Kk precipitaci uratu monosodného v intersticiu dfené ledvin s naslednym zanétem
a poskozenim glomerularni filtrace; je spojend s hypertenzi a proteinurii

= akutni nefropatie zpiisobena ndhlou nadprodukci kyseliny mocové s jejim vyraznym
vyluCovanim moci, spolu s dehydrataci a acidézou vede k tvorbé krystali v tubulech
a sbérnych kandlcich (hyperurikémie vyssi nez 714 umol/l, pomér kyseliny mocové
ku kreatininu v moci vyssi nez 1; dalsi typy akutniho selhani ledvin jsou spojeny s pomérem
nizSim nez 1); k tomuto typu nefropatie Casto dochazi pii blastickych leukémiich nebo

na za¢atku urikosuricke terapie.

Hyperurikémie je nepifimym rizikovym faktorem koronarniho onemocnéni.



