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Úvod
Výskyt zvýšené sérové koncentrace kyseliny 
močové (KM) u řady kardi ovaskulárních, me-
tabolických a renálních onemocnění je znám 
již několik desetiletí. Dříve se předpokládalo, 
že anti oxidační vlastnosti KM by mohly při-
nášet určito u ochranu proti stárnutí, oxidač-
nímu stresu a z něj vyplývajícího buněčného 
poškození. Dosud získané experimentální, 
epidemi ologické a klinické poznatky ale na-
značují, že hyperurikemi e může být rizikovým 
faktorem kardi ovaskulárních (KV) a renálních 
onemocnění, zvláště u paci entů s hypertenzí, 
srdečním selháním nebo di abetes mellitus 
[1]. Proto se v posledních letech stále inten-
zivněji hledá odpověď na otázku, zda je KM 
příčino u či následkem kardi orenálních one-
mocnění [2].

Známé klasické rizikové faktory –  dys-
lipidemi e (zvýšení LDL-cholesterolu, sní-
žení HDL-cholesterolu), ko uření, hypertenze, 
di abetes mellitus, abdominální obezita, psycho-
soci ální faktory, nedostatečná fyzická aktivita 
a nesprávné stravovací návyky (v konzumaci 
ovoce, zeleniny a alkoholu) jso u zodpovědné 
za více než 90 % populačního rizika vzniku KV 
onemocnění [3– 4]. KM je zařazena do po-
četné skupiny dalších možných KV rizikových 
faktorů [5] (tab. 1). Ačkoliv není zcela jasné, 
jakým mechanizmem se KM uplatňuje v pato-
genezi KV onemocnění, je prokázáno, že hy-
perurikemi e zasahuje do funkce endotelu, oxi-
dativního metabolizmu, adhezivity a agregace 
krevních destiček. Zřejmý paradox mezi pro-
tektivními a toxickými účinky KM může vy-
cházet ze zjištění, že anti oxidační působky se 

moho u za určitých okolností změnit v pro oxi-
dační, zvláště jso u-li v krvi přítomné ve vysoké 
koncentraci [6].

Kyselina močová a hyperurikemi e
KM (2,6,8– tri oxypurin) je u lidí konečným pro-
duktem metabolizmu purinů. Zdroje purinů 
jso u především endogenní –  bi osyntéza KM 
„de novo“ a katabolizmus nukle ových kyselin 
(cca 600 mg/ den). Exogenní zdroj zahrnuje 
puriny přítomné v potravě (cca 100 mg/ den). 
Za vyrovnaného stavu jso u denní pro-
dukce + potravní zdroj (cca 700 mg/ den) 
zcela vyváženy odstraněním stejného množ-
ství z organizmu –  30 % cesto u trávicí tru-
bice (bakteri ální intestinální urikolýza) a 70 % 
(cca 500 mg/ den) je vylo učeno močí [7]. Exi-
stuje čtyřstupňový renální mechanizmus vylu-
čování KM:
1. ve 100 % je ultrafi ltrována glomeruly,
2.  na začátku proximálního tubulu se 99 % 

KM zpětně resorbuje aktivním transportním 
mechanizmem,

3.  v dalším úseku proximálního tubulu dochází 
k její sekreci do primární moči,

4.  následná tzv. postsekreční resorpce způsobí, 
že do defi nitivní moči je vylo učeno po uze 
7– 12 % profi ltrovaného množství.

Kromě primární hyperurikemi e dané meta-
bolicko u porucho u existuje sekundární hyperu-
rikemi e, a to buď z nadměrné produkce, nebo 
snížené renální cle arance urátů v důsledku ně-
kte rých onemocnění, působení léků či stra-
vovacích zvyklostí (tab. 2). U většiny paci entů 
s primární hyperurikemi í je frakční exkrece KM 
v ledvinách snížená. Sekundární hyperurikemi e 
u paci entů s pokročilejším chronickým onemoc-
něním ledvin so uvisí především se sníženo u hod-
noto u glomerulární fi ltrace, ale v ně kte rých přípa-
dech se na ní podílejí změny tubulární resorpce, 
které moho u být i důsledkem podávání di uretik.

So uhrn
I když je výskyt hyperurikemi e u kardi ovaskulárních a renálních onemocnění zjišťován již dlo uhodobě, není 
zcela zřejmé, zda kyselina močová má příčinno u so uvislost s těmito stavy, nebo je po uze jejich druhotným 
projevem. Uváděný přehled shrnuje důležité studi e týkající se kyseliny močové a možných vazeb na hyper-
tenzi, kardi ovaskulární a renální onemocnění. Nedávné experimentální a epidemi ologické studi e proká-
zaly, že zvýšení sérové hladiny kyseliny močové je nezávislým rizikovým faktorem kardi ovaskulárních one-
mocnění, hypertenze a metabolického syndromu. Kyselina močová je také nezávislým rizikovým faktorem 
jak vzniku, tak také progrese již stávajících chronických onemocnění ledvin. Podle so učasných názorů není 
důvod léčit všechny paci enty s asymptomaticko u hyperurikemi í. Je nezbytné provedení dalších klinických 
studi í k potvrzení, zda by snížení hyperurikemi e bylo přínosné pro prevenci a léčbu kardi ovaskulárních a re-
nálních onemocnění.
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V bi ologickém prostředí tělesných tekutin 
je re aktivita KM významně závislá na hodnotě 
pH. V extracelulární tekutině s fyzi ologicko u 
hodnoto u pH 7,40 je 98 % KM přítomno v i oni-
zované formě ve formě urátů. Při dlo uhotrva-
jící hyperurikemii může dojít k ukládání neroz-
pustných urátů v klo ubech a měkkých tkáních 
ve formě tofů. Hodnota pH moči má na rozdíl 
od krve významně vyšší vari abilitu ovlivňující 
její saturační konstantu. Za situ ace kyselé moči 
(pH 5), kdy je saturační konstanta významně 
nižší než u moči alkalické (pH 7), může dojít 
k vysrážení urátů s následno u krystaluri í či mi-
kroliti ázo u nebo k ukládání ve formě mikrotofů 
v dřeni ledviny.

Kyselina močová 
a kardi ovaskulární onemocnění
Epidemi ologické studi e 
u běžné populace
Výsledky studi e NHANES I (Nati onal He alth 
And Nutriti on Examinati on Survey) za období 
1971– 1987 [8] a dalších epidemi ologických 
studi í ARIC (Atherosclerosis Risk In Commu-
niti es) a PIUMA (Progetto Ipertensi one Umbri a 
Monitoraggi o Ambulatori ale) upozornily na spo-
jení KM s KV morbidito u a mortalito u [9– 10].

Pokračování průřezové populační studi e 
NHANES I Epidemi ological Follow-up Study 
u 5 926 osob ve věkovém rozmezí 25– 74 let 
s průměrno u dobo u sledování 16 let prokázalo, 

že významné riziko KV mortality při zvýšené 
hladině KM platí pro obě pohlaví a je nejvyšší 
ve věkové skupině 45– 54 let [11]. Zvýšené 
riziko úmrtí na ischemicko u chorobu srdeční 
(ICHS) při porovnání nejvyššího kvartilu KM 
(> 416 μmol/ l) oproti nejnižšímu kvartilu 
(< 321 μmol/ l) bylo výraznější u žen (300 %) 
než u mužů (70 %) a nezáviselo na so učasném 
užívání di uretik, stupni KV rizika nebo přítom-
nosti menopa uzy u žen. Ne všechny populační 
epidemi ologické studi e však potvrdily, že KM 
je rizikovým faktorem KV onemocnění. Fra-
mingham He art Study [12] sice prokázala ko-
relaci mezi KM a rizikem KV postižení u žen,  
po úpravě výsledků na ostatní ukazatele (např. 
hypertenzi, BMI a užívání di uretik) se však vý-
znamnost tohoto vztahu nepotvrdila.

Studi e u paci entů s prokázano u 
hypertenzí, srdečním selháním 
nebo ICHS
Důkazy o spojitosti KM se závažným cévním po-
stižením přinesly především studi e u hyperto-
niků. Paci enti s hypertenzí a hyperurikemi í mají 
3– 5krát vyšší riziko vzniku ICHS nebo cévní 
mozkové příhody ve srovnání s jedinci s nor-
mální koncentrací KM.

Multivari ační analýza údajů u 3 900 hyper-
toniků v průběhu NHANES III Epidemi ological 
Follow-up Study (1988– 1994) prokázala, že 
zvýšená sérová koncentrace KM je spojená 
s významně vyšším rizikem vzniku srdečního 
infarktu a cévní mozkové příhody [13]. Také 
při sledování 8 690 osob s mírno u a středně 
závažno u hypertenzí v rámci Worksite Hyper-
tensi on Tre atment Program [14] bylo zjištěno, 
že zvýšení urikemi e o 60 μmol/ l přináší 32% 
zvýšení rizika KV příhod. Ve studii SHEP (Sy-
stolic Hypertensi on in the Elderly Program), 
která pět let sledovala u 4 327 hypertoniků lé-
čených chlortalidonem nebo placebem vztah 
mezi KM, di ureticko u léčbo u a výskytem KV 
příhod, bylo prokázáno, že výchozí hodnota 
sérové hladiny KM je nezávislým prediktorem 
ICHS [15]. Rovněž 12 let trvající studi e PIUMA 
u 1 720 dosud neléčených hypertoniků potvr-
dila významné riziko zvýšené koncentrace KM 
pro vznik KV příhod a celkovo u mortalitu [10].

U 294 paci entů s chronickým srdečním se-
lháním byl prokázán významný vztah mezi zvý-
šeno u hladino u KM a mortalito u. Hladina KM 
nad 800 μmol/ l znamenala 18násobně vyšší 
relativní riziko úmrtí ve srovnání s hodnotami 
pod 400 μmol/ l [16].

U paci entů s koronarografi cky potvrzeno u 
ICHS hodnota sérové KM v nejvyšším kvar-

hypertrofi e levé srdeční komory

EKG abnormality

srdeční frekvence

vitamin B12, kyselina listová a homocystein

endoteliální dysfunkce

asymetrický dimetylarginin

hyperurikemie

tloušťka intimy-medie velkých tepen

tuhost tepenné stěny

tepenné postižení u kolagenóz (revmatoidní artritida, systémový lupus erytematodes)

kalcifi kace aortální oblouku, břišní aorty a koronárních tepen

hladina fosforu v séru

zúžení tepének sítnice

ukazatele systémového zánětu (CRP, albumin, FW, leukocyty)

infekce (Chlamydia pneumonie, Helicobacter pylori)

koagulační faktory (fi brinogen, fi brin D-dimér, trombomodulin)

mozkový natriuretický peptid (BNP – Brain Natriuretic Peptide) a NT-pro BNP

nadměrný obsah Fe v organizmu

socioekonomické faktory

obstrukční spánková apnoe

Tab. 1. Přehled možných kardi ovaskulárních rizikových faktorů.

Zvýšená biosyntéza purinů/tvorby urátů

1. vrozené enzymové defekty

2.  onemocnění a patologické stavy – malignity, myeloproliferativní a lymfoproliferativní stavy, he-
molytické poruchy, psoriáza, obezita, Downův syndrom, tkáňová hypoxie

3.  léky a dietní zvyklosti – cytotoxické látky, kys. nikotinová, warfarin, etanol, nadměrný přívod 
purinů a fruktózy, hypovitaminóza B12

Snížená renální clearance urátů

1.  onemocnění a patologické stavy – chronická renální insufi cience (jakékoli etiologie), cystické 
postižení dřeně ledvin, familiální juvenilní hyperurikemická nefropatie, diabetická ketoacidóza, lak-
tátová acidóza, obezita, preeklampsie, hyperparatyreóza, hypotyreóza, sarkoidóza, volumová de-
plece (ztráty tekutin, srdeční selhání)

2.  léky a dietní zvyklosti – diuretika (tiazidová i kličková), cyklosporin a tacrolimus, salicyláty, etam-
butol, pyrazinamid, levodopa, etanol, abusus laxativ (alkalóza), restrikce soli

Tab. 2. Příčiny sekundární hyperurikemi e.
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tilu představovala pětinásobné riziko úmrtí 
ve srovnání s nejnižším kvartilem [17]. Také 
v další studii s koronarografi cky ověřeno u ICHS 
hladina KM > 311 μmol/ l znamenala v prů-
běhu pěti let sledování 3,5krát vyšší riziko 
kardi álního úmrtí, výskytu srdečního infarktu, 
cévní mozkové příhody nebo renálního selhání 
[18]. Sledování 4 385 osob po dobu osmi let 
v Rotterdam Study prokázalo, že vysoká hla-
dina KM je silným prediktorem jak srdečního 
infarktu, tak i cévní mozkové příhody, a to i po 
zohlednění ostatních KV rizikových faktorů 
[19]. S významně vyšším rizikem vzniku cévní 
mozkové příhody byla spojená hladina KM 
v séru > 295 μmol/ l ve studii u 8 tisíc di abe-
tiků, a to i při úpravě na přítomnost ostatních 
KV rizikových faktorů [20].

Kyselina močová a hypertenze 
(hyperurikemická hypertenze)
Dostupné experimentální a klinické poznatky 
podporují názor, že zvýšená hladina KM může 
vyvolat hypertenzi (obr. 1). První přímý důkaz, 
že zvýšení KM vede ke zvýšení krevního tlaku, 
pochází ze zvířecího experimentu. U pokusných 
krys s hyperurikemi í navozeno u podáním inhibi-
toru urikázy došlo po několika týdnech k rozvoji 
hypertenze, která byla ovlivnitelná podáním in-
hibitoru xantinoxidázy či urikosurika [21]. Me-
chanizmem, kterým KM vyvolala hypertenzi, 
byla renální vazokonstrikce zprostředkovaná 
snížením endoteli ální produkce NO a aktivací 
RAS [22]. Přetrvávající hyperurikemi e u po-
kusných zvířat vedla k rozvoji mikrovaskulár-
ních renálních změn –  arteri olosklerózy stejné 
jako u esenci ální hypertenze, a to i přes kont-
rolu zvýšeného krevního tlaku di uretiky. Zřejmě 
jde o přímý a na krevním tlaku nezávislý účinek 
KM na endoteli ální a hladké svalové buňky 
cévní stěny [23]. Feig se spolu a utory [2] uvádí 
řadu dalších experimentálních prací. V poku-
sech na tkáňových kulturách (hladké svalové 
buňky cévní stěny) KM indukovala cévní prolife-
raci, zánět, oxidativní stres a aktivovala lokální 
sy stém renin-angi otenzin. Obdobné změny 
vznikaly u pokusných zvířat s normální hladino u 
KM během infuze angi otenzinu II nebo blokády 
syntézy NO. U již přítomných renálních mikro-
vaskulárních změn dochází k rozvoji sůl- depen-
dentní hypertenze, která trvá i po přerušení 
infuze angi otenzinu II či přerušení blokády syn-
tézy NO. U hyperurikemických zvířat došlo po 
vysazení inhibitoru urikázy v době rozvinutého 
mikrovaskulárního a interstici álního ledvinného 
postižení ke zlepšení kontroly krevního tlaku sa-
motno u di eto u s nízkým obsahem NaCl [24].

Klinická pozorování hyperurikemi e předchá-
zející vznik hypertenze logicky znamenají, že 
tato odchylka nemůže být následkem hyper-
tenze. Vztah KM k vysokému krevnímu tlaku 
je zřejmě nejvýznamnější u mladých jedinců 
s časným začátkem hypertenze [25]. U adoles-
centů bylo zjištěno, že hyperurikemi e je častější 
u primární hypertenze než u sekundární hyper-
tenze [26]. Intenzita vztahu mezi KM a krevním 
tlakem u osob s již ustáleno u hypertenzí klesá 
se vzrůstajícím věkem a trváním hypertenze 
[27]. Jedinci s dlo uhotrvající hypertenzí mají 
již renální mikrovaskulární postižení, které už 
samo může být primárně zodpovědné za jejich 
hypertenzi.

Šest velkých epidemi ologických studi í pub-
likovaných v posledních sedmi letech zjistilo, že 
hladina KM předpovídá rozvoj hypertenze v ná-
sledujících letech [28– 33]. Normative Aging 
Study [33] prokázala, že KM je nezávislým pre-
diktorem vzniku hypertenze, a to i při zohled-
nění dalších faktorů (BMI, obvod pasu, hladiny 
krevního cukru a tuků, ko uření, konzumace al-
koholických nápojů).

Kyselina močová a metabolický 
syndrom
KM byla dlo uhodobě považována za obvyklý 
projev metabolického syndromu (MS) [34]. 
Průměrná hodnota KM je u MS přibližně 
o 30– 60 μmol/ l vyšší než u osob bez MS 
[35]. Sérová hladina KM sto upá s počtem kom-
ponent MS [36– 37], a to i po úpravě na věk, 

pohlaví, hodnotu kre atininové cle arance, kon-
zumaci alkoholu a užívání di uretik. Nedávná 
analýza studi e NHANES III [38] prokázala, že 
prevalence MS sto upá v závislosti na zvyšující 
se hladině KM. Z jednotlivých komponent MS 
má nejsilnější korelaci s KM obvod pasu [35]. 
Příčino u zvýšené koncentrace KM u MS může 
být zvýšená tvorba nebo snížené vylučování, pří-
padně kombinace obo u možností. Snížené vylu-
čování KM patrně so uvisí se zvýšeno u tubulární 
re absorpcí sodíku vyvolano u hyperinzulinemi í 
[39]. Stejný mechanizmus poklesu ledvinné 
exkrece KM byl zjištěn i u obezity a arteri ální 
hypertenze [40], které patří mezi nejčastější 
projevy MS. Ze zvýšené tvorby KM u MS se ob-
viňuje nadměrný přívod fruktózy stravo u [41]. 
U paci entů s MS a orgánovým postižením by 
se mohla podílet na nadprodukci KM i lokální 
ischemie.

Kyselina močová a onemocnění 
ledvin
Výskyt zvýšených hladin KM v séru byl dlo uho-
době spojován s chronickými onemocně-
ními ledvin (Chronic Kidney Dise ase –  CKD), 
ale bez ka uzální role v rozvoji ledvinové dys-
funkce [7]. Výjimko u jso u urátová uroliti áza 
a akutní urátová nefropati e provázející chemo-
terape uticko u léčbu hemato- onkologických 
onemocnění. Ve starších studi ích bylo pozoro-
váno významné postižení renální funkce u ne-
mocných s dno u (až u 40 %). Zásadní úlohu 
KM oslabovala přítomnost dalších onemocnění 

Obr. 1. Předpokládaný mechanizmus hyperurikemi í vyvolané hypertenze.
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a faktorů spojených s dno u a hyperurikemi í –  
hypertenze, di abetu, obezity, užívání alkoholu 
a nestero idních antirevmatik.

Experimentální poznatky 
o úloze kyseliny močové 
při poškození ledvin
U hyperurikemických krys byl prokázán rozvoj 
sy stémové i glomerulární hypertenze, protei-
nuri e, renální dysfunkce, glomerulosklerózy 
a interstici ální fi brózy [42]. Hyperurikemi e na-
vozená u skupiny pokusných zvířat s již exis-
tujícím poškozením ledvin vede k výrazné pro-
gresi renálních změn ve srovnání se skupino u 
bez hyperurikemi e [43]. To znamená, že hy-
perurikemi e nejen vyvolává poškození ledvin, 
ale také může vést k progresi již přítomné nefro-
pati e [44– 45]. Experimentální mikropunkční 
studi e potvrdily, že zvýšená hladina KM vede ke 
glomerulární hypertenzi a vazokonstrikci kůry 
ledvin [46]. K poškození tkáně ledvin přispívá 
i hyperurikemi í podporovaná zvýšená produkce 
zánětlivých medi átorů [47– 48].

Epidemi ologické studi e 
u běžné populace
Z výsledků prospektivních populačních studi í 
je zřejmé, že hyperurikemi e je nezávislým re-
nálním rizikovým faktorem i po započtení řady 
běžných a známých rizikových faktorů vývoje 
CKD. Pětileté sledování 49 413 japonských 
mužů ve věku 25– 60 let prokázalo silný vztah 
mezi sérovo u hladino u KM a vznikem chronic-
kého selhání ledvin [49]. Osoby v nejvyšším 
kvartilu KM (> 508 μmol/ l) měly v porovnání 
s druhým kvartilem (297– 386 μmol/ l) os-
minásobně vyšší riziko vzniku renálního se-
lhání. V další populační studii 48 177 osob 
z Okinawy starších 20 let byla zjištěna preva-
lence hyperurikemi e 31,9 % u mužů a 13,6 % 
u žen. Po osmi letech byla u 103 jedinců 
(53 mužů a 50 žen) zahájena hemodi alyzační 
léčba pro terminální selhání ledvin. Koncent-
race KM ≥ 357 μmol/ l byla nezávislým pre-
diktorem selhání ledvin, a to významněji u žen 
[50]. V rámci epidemi ologické studi e zahrnu-
jící 21 475 zdravých dobrovolníků sledova-
ných sedm let bylo hodnoceno relativní riziko 
vývoje CKD 3. stadi a (pokles glomerulární 
fi ltrace na < 60 ml/ min/ 1,73 m2). U osob 
s mírno u hyperurikemi í (420– 540 μmol/ l) 
bylo zjištěno o 26 % vyšší riziko CKD ve srov-
nání s jedinci s normální KM (< 420 μmol/ l). 
U výrazné hyperurikemi e (> 540 μmol/ l) zvý-
šení rizika dosáhlo 63 %, a to i po korekci na 
řadu dalších ukazatelů (vstupní glomerulární 

fi ltrace, pohlaví, věk, jednotlivé parametry me-
tabolického syndromu, střední arteri ální tlak 
a užívání antihypertenziv [51]. Vliv hyperu-
rikemi e na rozvoj CKD potvrdilo sledování 
13 338 paci entů ze studi í ARIC a Cardi ova-
scular He alth Study [52]. Každý vzestup 
sérové koncentrace KM o 60 μmol/ l byl pro-
vázen 7% zvýšením rizika vzniku CKD (pokles 
alespoň o 15 ml/ min/ 1,73 m2 na < 60 ml/ m
in/ 1,73 m2) i po korekci na řadu dalších sledo-
vaných parametrů. Letos publikovaná dosud 
největší kohortová studi e sledovala 25 let 
u 177 570 paci entů vliv tradičních a nových ri-
zikových faktorů na rozvoj chronického selhání 
ledvin. Jedinci v nejvyšším kvartilu sérové hla-
diny KM měli více než dvojnásobně vyšší ad-
justované riziko vzniku selhání ledvin oproti je-
dincům v nejnižším kvartilu. Průkaz nového 
a léčbo u ovlivnitelného rizikového faktoru je, 
spolu s kontrolo u hypertenze a farmakolo-
gicko u blokádo u sy stému renin-angi otenzin, 
příslibem možné nové intervence ke snížení 
rizika vzniku terminálního selhání ledvin [53]. 
Je nezbytné provedení randomizované kont-
rolované studi e ke zjištění, zda by snižování 
sérové hladiny KM bylo účinno u renoprotek-
tivní strategi í.

Studi e u paci entů s prokázaným 
chronickým onemocněním ledvin
Při desetiletém sledování osob s bi opticky ově-
řeno u chronicko u glomerulonefritido u (IgA ne-
fropati í) bylo zjištěno, že hyperurikemi e pří-
tomná v době provedení renální bi opsi e je, 
spolu s hypertriglyceridemi í, hypertenzí a pro-
teinuri í, odpovědná za progresivní průběh one-
mocnění [54]. Přerušení dlo uhodobého po-
dávání allopurinolu u nemocných s mírno u 
hyperurikemi í a CKD 3. a 4. stadi a vedlo po 
jednom roce sledování k významnému zhoršení 
hypertenze, akceleraci poklesu funkce ledvin 
a zvýšení močové exkrece transformujícího růs-
tového faktoru beta-1. Tyto změny byly ovlivni-
telné farmakologicko u blokádo u sy stému re-
nin-angi otenzin [55]. Naopak prospektivní 
sedmiletá studi e MMKD (Mild to Moderate 
Kidney Study) u 227 paci entů s nedi abetickým 
renálním onemocněním neprokázala, že KM je 
nezávislým predikátorem progrese CKD [56].

Předpokládá se, že by hyperurikemi e po or-
gánové transplantaci mohla být potenci álním 
rizikovým faktorem pro rozvoj postižení led-
vinného štěpu a pro vznik renální dysfunkce 
u transplantací jiných orgánů [57]. Paci enti 
s hyperurikemi í mají větší riziko vzniku kon-
trastní nefropati e [58].

Léčba hyperurikemi e
So učasné možnosti ovlivnění zvýšené hladiny 
KM zahrnují:
1.  di etní a režimová opatření –  omezení kon-

zumace potravin s obsahem purinů (maso 
a masné produkty –  játra, ledvinky, srdce, 
brzlík, drůbež, mořské ryby, extrakty 
z kvasnic, hrášek, fazole, špenát) a také alko-
holických nápojů;

2.  cíleno u farmakologicko u intervenci –  pře-
vážně podání kompetitivních inhibitorů xan-
tinoxidázy (allopurinol) a spíš výjimečně 
urikosurik (probenecid, sulfi npyrazon, benz-
bromaron a benzi odaron);

3.  úpravu přidružené léčby –  nízké dávkování 
ti azidových a kličkových di uretik; při indikaci 
léků blokujících sy stém renin-angi otenzin-al-
dosteron je výhodné upřednostnit losartan, 
který jako jediný z antagonistů receptorů 
angi otenzinu II (AT1-blokátorů) má proká-
zaný hyperurikemii snižující účinek [59].

Rozhodování, zda léčit nebo neléčit asym-
ptomaticko u hyperurikemii, se řídí stupněm 
KV rizika [60– 61]. K farmakologické léčbě hy-
perurikemi e přistupujeme u di abetiků, obéz-
ních a hypertenzních paci entů s vysokým KV 
rizikem na základě předpokladu, že hyperu-
rikemi e může být projevem zánětu, ischemi e 
a oxidativního stresu v KV sy stému. Léčba je 
nezbytná u paci entů s dno u, uroliti ázo u, CKD 
a esenci ální hypertenzí provázeno u hyper-
tenzní nefrosklerózo u [62– 64].

U osob s mírno u hyperurikemi í při nekom-
plikované obezitě, hypertenzi a inzulinové re-
zistenci není indikace farmakologické léčby al-
lopurinolem nebo urikosuriky. Je však žádo ucí 
zavedení di etních a režimových opatření. V pří-
padě hypertenze je vhodné upravit složení anti-
hypertenzivní léčby.

Závěr
I přes příznivé výsledky uvedených studi í pro-
kazujících ka uzální vztah mezi KM a rizikem KV 
a renálních onemocnění, zůstávají určitá ome-
zení a nejasnosti. Dosud postrádáme podrob-
nější znalosti všech bi ologických funkcí KM ve 
vztahu ke KV onemocněním. Nemáme jedno-
značné vysvětlení pro existující rozporuplnost 
v účincích KM –  na jedné straně možnost pro-
zánětlivého působení na cévní endotel i adi-
pocyty a naproti tomu anti oxidační efekt KM. 
Rovněž nevíme, zda je příznivý efekt allopu-
rinolu dán snížením sérové hladiny kyseliny 
močové nebo potlačením tvorby s xantin-oxi-
dázo u spojených volných kyslíkových radikálů.
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Bude nutné vyčkat výsledků dalších kli-
nických studi í k defi nitivnímu potvrzení, zda 
bude snížení hyperurikemi e přínosné pro pre-
venci a léčbu kardi ovaskulárních a renálních 
onemocnění.
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