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Hyperurikémia (HU), teda zvýšenie hladiny 

kyseliny močovej (KM) v krvi, sa vyskytuje 

približne u 6 % päťdesiatročných mužov [1,2]. 

Na základe údajov z Framinghamskej štúdie sa 

zistilo, že HU je spojená so 25% zvýšením rela-

tívneho rizika vzniku kardiovaskulárnych (KV) 

ochorení, predovšetkým u žien [3]. Za dvad-

saťročie 1970– 1990 ročná incidencia v USA 

stúpla z 20,2/ 100 000 na 45,9/ 100 000 ľudí [4]. 

Výskyt HU v rôznych populáciách významne 

kolíše od 4 % až do 40 % v závislosti od raso-

vých a geografi ckých vplyvov. V populácii hos-

pitalizovaných je okolo 7 % [5].

Už Hippocrates (460– 370 pr. n. l.) poznal 

a opísal, že pa cienti neschopní chôdze pre ar-

tritídu zomierajú častejšie na srdce. Trvalo celé 

dlhé storočia, až kým sa na začiatku tohto sto-

ročia naozaj vedecky potvrdilo, že okrem artri-

tídy majú pa cienti s dnou zvýšené KV riziko [1]. 

Hyperurikémiu je potrebné odlišovať od dny 

(arthritis urica). Len malá časť pa cientov s HU 

dostane dnu, avšak všetci pa cienti s dnou majú 

v niektorom štádiu svojho ochorenia HU. Pa-

tofyziológia HU je komplexná a individuálna, 

pričom sú dokázané asociácie HU so systé-

movým zápalom, zníženou vazodilatačnou 

odpoveďou ciev, proagregačným stavom, 

endotelovou dysfunkciiou a oxidačným 

stresom, hypertenziou, obezitou a srdcovým 

zlyhávaním [2,6].

Patofyziologické vzťahy
Kyselina močová je chemicky 2,6,8-trihydroxy-

purín. U človeka je KM konečným produktom 

metabolizmu purínových látok, okrem toho 

sa syntetizuje energeticky náročným spô-

sobom v pečeni. V krvi cirkuluje ako rozpus-

tený urát bez väzby na bielkoviny vo voľnej 

forme. Vo všetkých extracelulárnych tekutinách, 

kde je hlavným katiónom sodík a je pH okolo 

7,4, sa až 98 % KM vyskytuje vo forme mono-

sódnej soli (monosodiumurát). Pri prekročení 

indexu rozpustnosti vznikajú u chorých s dnou 

kryštály v synoviálnej tekutine, alebo tofy zlo-

žené z monohydrátu monosodiumurátu. Uráty 

majú vysokú antioxidačnú kapacitu. In vitro po-

zorovania ukázali, že urát je účinný odpratávač 

(scavenger) reaktívnych kyslíkových radikálov. 

U zdravých osôb predstavujú uráty až 60 % cel-

kovej antioxidačnej kapacity [5]. Referenčné po-

pulačné hodnoty KM v sére v priebehu života 
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vanú klinickú štúdiu, v ktorej bol sledovaný 

súbor 11– 17-ročných detí a adolescentov s ne-

liečenou prehypertenziou, BMI v stupni obe-

zity a urikémiou ≥ 5 mg/ dl [14]. Zaradených 

bolo 107 (70 %) subjektov a všetci dostali od-

porúčania o vhodnej diete, znížení príjmu ku-

chynskej soli a znížení telesnej hmotnosti. Ran-

domizácia prebehla na allopurinol 100 mg 2× 

denne, probenecid 250 mg 2× denne, alebo 

na placebo 2× denne po dobu týždňa. Po 

týždni sa dávky upravili (allopurinol 200 mg 2× 

denne, probenecid 500 mg 2× denne, alebo 

placebo 2× denne po dobu 7 týždňov). Kon-

troly TK boli realizované metódou 24-hodino-

vého monitorovania TK. V obidvoch skupinách 

s liekmi znižujúcimi urikémiu došlo k význam-

nému poklesu TK aj k poklesu periférnej vas-

kulárnej rezistencie. Prekvapujúcim nálezom 

bol výsledok vplyvu liečby na telesnú hmot-

nosť (pri liečbe allopurinolom alebo probene-

cidom) nedošlo ku vzostupu telesnej hmot-

nosti, pričom v skupine, ktorá užívala placebo, 

bol zaznamenaný nárast telesnej hmotnosti 

>1 kg za mesiac. Jedným z vysvetlení je vedľaj-

 ším účinkom liekov v zmysle nausey a ne-

chutenstva, čo však nekorelovalo s hlásením 

pa cientov. Z epidemiologických sledovaní však 

vieme aj o tom, že zvýšená urikémia predikuje 

akútny aj chronický vzostup telesnej hmot-

nosti [15]. Je celkom možné, že okrem samot-

ného vplyvu na hypertenziu HU zasahuje aj 

do mechanizmov obezity a s ňou spojených 

komorbidít. Zatiaľ nevieme presne, či zhor-

šenie hypertenzie je spôsobené samotným 

poklesom urátov v sére, alebo nezávislým bio-

chemickým vplyvom inhibície xantínoxidázy. 

Inhibícia xantínoxidázy má však niekoľko dôle-

žitých klinických účinkov. Tieto sú v prehľade 

uvedené v tab. 3. Štúdia trvala len niekoľko 

týždňov a nezodpovedanou otázkou zostáva 

dopad dlhodobej liečby touto skupinou liečiv. 

sú uvedené v tab. 1. V období pred pubertou je 

hladina KM nízka u oboch pohlaví. V puberte sa 

hladina urikémie zvyšuje. U dievčat sa zvyšuje 

iba mierne a to až do menopauzy. U chlapcov 

sa v puberte zvyšuje veľmi prudko a zostáva 

potom v priebehu života na individuálne rov-

nakej úrovni. Hladina urikémie má teda po-

merne široký populačný referenčný interval, 

ktorý sa za bežných okolností udržiava až do 

staroby [7]. Najčastejšie príčiny HU sú uvedené 

v tab. 2. Hyperurikémia je výsledkom zvýšenej 

tvorby a zníženého vylučovania KM, alebo kom-

binácie oboch týchto príčin. Až 70 % urátu sa 

vylučuje obličkami. Zvyšok sa potom vylučuje 

gastrointestinálnym traktom, kde KM degra-

dujú črevné baktérie na amoniak a oxid uhličitý. 

KM je fi nálnym produktom degradácie 

purínov. Xantínoxidáza katalyzuje premenu 

hypoxantínu na xantín a xantínu na KM. 

Obidva tieto metabolické procesy sú spojené 

s tvorbou voľných kyslíkových radikálov a táto 

reakcia je jedným z najintenzívnejších zdrojov 

reaktívnych foriem kyslíka v ľudskej fyziológii. 

Tvorba voľných kyslíkových radikálov môže 

byť do určitej miery obranným mechanizmom 

proti invázii infekčných patogénov. Ak je však 

ich produkcia dlhodobo zvýšená, vyústi do 

celého spektra škodlivých účinkov. Kľúčovú 

úlohu zohráva zvýšená aktivita xantínoxidázy. 

V ischemickom a zápalovom tkanive ako aj pri 

hypoxii, katabolizme, inzulínovej rezistencii či 

smrti buniek sa zistila významná upregulácia 

tvorby endotelovej xantínoxidázy [8]. Xantín-

oxidáza sa viaže na luminálny povrch endote-

lových buniek a významne sa podieľa na zhor-

šení endotelovej funkcie. Výsledkom je účinok 

prozápalový, proagregačný, prooxidačný a pro-

liferačný. Všetky tieto „vaskulotoxické“ vplyvy sa 

spolupodieľajú na endotelovej dysfunkcii [7]. 

Zvýšená hladina KM je asociovaná so zvýšením 

pomeru triglyceridov a HDL cholesterolu, s prí-

tomnosťou steatózy pečene (nezávisle na prí-

tomnosti metabolického syndrómu či obezite) 

a so zvýšením hsCRP 

(nezávisle na prítom-

nosti metabolického syndrómu) [9]. 

Hyperurikémia má negatívny vplyv na re-

nálne fukcie. Pozorovaný bol vaskulárny zápal 

s následnou preglomerulárnou arteriolopatiou. 

Reakciou na HU v obličkách je aj tubulointersti-

ciálny zápal a fi bróza. Svoju úlohu zohráva aj ak-

tivácia systému renín-angiotenzín-aldosterón, 

ktorá sa spolupodieľa na poklese glomeru-

lovej fi ltrácie a znížení frakčnej exkrécie sodíka. 

Celý proces je sprevádzaný zvýšenou tvorbou 

renínu a poklesom NO-syntázy [7,10]. Renálne 

dopady HU sú s najväčšou pravdepodobnosťou 

v pozadí artériovej hypertenzie asociovanej 

s HU [2]. Problémom v štúdiu vzťahov medzi 

HU a renálnou dysfunkciou je však skutočnosť, 

že všetky formy renálnej insufi ciencie sú aso-

ciované so zvýšením KM, a je preto skutočne 

zložité rozlíšiť medzi príčinou a následkom [11]. 

Hyperurikémia, hypertenzia 
a ischemická choroba srdca
Vzťah medzi HU a hypertenziou bol doká-

zaný v experimente v r. 2008. Ukázalo sa, že pri 

akútnom zvýšení KM v sére dochádza ku oka-

mžitému zvýšeniu hodnôt krvného tlaku (TK) [2]. 

Chronické zvýšenie vedie ku pretrvávaniu abnor-

málnych hodnôt TK a vyvoláva aj ireverzibilné 

cievne zmeny aj zmeny v glomeruloch, ktoré 

napokon vedú ku fi xovaniu hypertenzie citlivej 

na soľ [1]. Nález HU v mladosti je spoľahlivým 

prediktorom neskoršieho rozvoja hyper-

tenzie [12]. Farmakologickým ovplyvnením HU 

a jej dopadom na hypertenziu u adolescentov 

sa zaoberalo niekoľko štúdií. Feig et al [13]

v randomizovanej štúdii podávali 400 mg allo-

purinolu adolescentom s hypertenziou v prvom 

štádiu a sérovou koncentráciou KM viac ako 

336 mmol/ l. Po štyroch týždňoch liečby došlo 

k normalizácii TK u dvoch tretín pa cientov.

Súčasný stav vedomostí o liečbe HU v spo-

jení s hypertenziou sa opiera o randomizo-

veková kategória                                                    urikémia (μmol/l)

novorodenci 

dojčatá                                                                      

< 340                                                                            

< 220

batoľatá                                                                           

deti do 15 rokov

< 150                                                              

< 390

dospelí   

• muži                                                                            

• ženy                                                                            

180–420

180–360

Tab.1. Referenčné populačné hodnoty urikémie v μmol/l 
v priebehu života.

Stavy so zvýšenou tvorbou kyseliny močovej

• zvýšená tvorba purínov de novo

• zvýšený exogénny príjem purínov stravou

•  stavy spojené s rozpadom buniek (proliferatívne ochorenia, 

sarkoidóza, psoriáza, hladovanie), liečivá (cytostatiká), žiarenie 

(prostredie, rádioterapia), akútne koronárne syndrómy, akútne 

respiračné zlyhanie 

Stavy so zníženým vylučovaním kyseliny močovej

• stavy znižujúce vylučovanie obličkami

• liečivá

• intoxikácie

Tab. 2. Najčastejšie príčiny hyperurikémie.
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Failure Model či SENIORS. Vzťah medzi HU, ar-

teriálnou tuhosťou, znížením záťažovej kapa-

city aj zvýšenou mortalitou bol preukázaný aj 

u pa cientov so SZ so zachovanou ejekčnou 

frakciou ľavej komory [21]. 

Napriek tomu, že je prognostická hodnota 

HU pri SZ dobre preskúmaná, stále sa disku-

tuje o tom, či v procese progresie SZ zohráva 

zvýšenie KM samostatnú úlohu alebo je iba 

pasívnym markerom. Zvýšenie hladiny KM pri 

SZ je predovšetkým odrazom zvýšenej akti-

vity xantínoxidázy, v dôsledku čoho dochádza 

k zvýšeniu produkcie voľných kyslíkových ra-

dikálov a endotelovej dysfunkcii. V kontexte 

SZ sa na HU môže podieľať aj porucha renál-

nych funkcií (kardiorenálny syndróm) či vylu-

čovania KM pri diuretickej liečbe. 

Experimentálne štúdie na zvieracích mode-

loch SZ preukázali, že podávanie inhibítorov 

xantínoxidázy viedlo k zlepšeniu funkcie ľavej 

komory, spomaleniu remodelácie, zníženiu af-

terloadu a zlepšeniu ventrikulo-vaskulárneho 

spriahnutia (coupling) [22]. Na zníženie hla-

diny KM u pa cientov so SZ sa v experimentoch 

záťažovej kapacity hodnotenou spiroergome-

tricky. V súlade s týmito nálezmi bola zistená 

aj súvislosť HU s ukazovateľmi mechanickej 

a energetickej účinnosti myokardu, ejekčnou 

frakciou ľavej komory, srdcovým výdajom, hla-

dinami nátriuretických peptidov aj progre-

siou SZ [8]. Signifi kantná HU považovaná za 

hodnotu ≥ 536 μmol/ l (9,5mg/ dl) bola zis-

tená asi u 25 % pa cientov so SZ a reduko-

vanou ejekčnou frakciou ľavej komory [19]. 

Dobre dokumentovaný je aj vzťah medzi hla-

dinou KM a mortalitou. Pa cienti s hladinou 

KM > 600 μmol/ l majú šesťnásobne a tí 

s HU > 800 μmol/ l až 18násobne vyššiu mor-

talitu [8]. Podľa nedávnej metaanalýzy [20] 

každé zvýšenie hladiny KM o 56 μmol/ l zvy-

šovalo riziko vzniku SZ o 19 % a u pa cientov 

s už dia gnostikovaným SZ riziko celkovej mor-

tality o 4 % a riziko mortality alebo KV prí-

hody o 28 %. Vzťah medzi HU a prognózou 

pa cientov so SZ je natoľko presvedčivý, že 

hladina KM je súčasťou uznávaných multi-

parametrických predikčných modelov pre-

žívania pa cientov so SZ, ako je Seattle Heart 

Závery roz siahlej metaanalýzy z roku 2013 [16] 

venovanej liečbe HU u hypertonikov zatiaľ 

neodporúčajú tento prístup ako štandardnú 

doplnkovú liečbu hypertenzie. Aj najnovšie 

rozsiahle pozorovania však potvrdzujú zis-

tenie, že prítomnosť HU u adolescentov je 

spoľahlivým prediktorom rozvoja hypertenzie 

a metabolického syndrómu [17]. 

Štúdia MRFIT [18] už dávnejšie preukázala, 

že HU je asociovaná s až 26% zvýšením re-

latívneho rizika infarktu myokardu. Národný 

prieskum NHANES v USA ukázal, že HU je 

nezávislým prediktorom KV mortality osôb 

nad 45 rokov, bez ohľadu na pohlavie, me-

nopauzálny stav, liečbu diuretikami, prítom-

nosti KV ochorenia alebo na rasové rozdiely [5]. 

Vzťah HU a rizika KV príhod je dokumento-

vaný dostatočne a jednoznačne. Je najsilnejší 

u žien a ľudí s vysokým KV rizikom. Príčinná 

súvislosť, ktorá by opodstatnila systematický 

farmakologický zásah, však nie je jasná a je 

predmetom ďalších štúdií [2]. 

Hyperurikémia a srdcové 
zlyhávanie
Srdcové zlyhávanie (SZ) je systémové ocho-

renie a jeho vývoj a klinická manifestácia pre-

sahuje hemodynamické dopady tohto syn-

drómu. Neuroendokrinné a metabolické 

zmeny, ktoré ho sprevádzajú, majú dopad na 

progresiu dysfunkcie myokardu, symptómy 

aj prognózu. Hladina KM je u pa cientov so SZ 

často zvýšená a je v zjavnej asociácii so závaž-

nosťou SZ podľa NYHA triedy ako aj úrovňou 

•  pokles endogénnej produkcie kyseliny močovej vedie ku zníženiu systémovej koncent-

rácie urátov

•  pokles lokálnej spotreby molekulárneho kyslíka použitého na tvorbu xantínu a kyseliny 

močovej

•  pokles tvorby lokálnych reaktívnych kyslíkových radikálov a zníženie oxidatívneho stresu

•  pokles v katabolizme adenozín monofosfátu vedie ku zlepšeniu energetiky v tkanivách

•  pokles v katabolizme vazodilatačného kysličníka dusnatého

Tab. 3. Predpokladané vplyvy inhibície xantínoxidázy.

Autor
Populácia 

pacientov 
XO inhibítor

Sledovanie 

(týždne)
Hodnotený parameter Výsledok

Givertz et al 

2015

253 KM 

> 532 μmol/l

allopurinol 

300–600 mg
24

celkový klinický výsledok

(mortalita, morbidita, hosp.) 
bez rozdielov

Greig et al

2011
32 NYHA II–III allopurinol 300 mg 4

šestiminutový test chôdze

oxidačný stres

bez rozdielov v teste 

chôdze

pokles oxidačného stresu

Nasr et al

2010
59 NYHA III–IV allopurinol 300 mg 36

funkcia myokardu, 

morbidita/mortalita
bez rozdielov

Hare et al

2008

405 KM medián 

434 μmol/lNYHA 

III–IV 

oxypurinol 600 mg 24
celkový klinický výsledok 

(mortalita, morbidita, hosp.) 

bez rozdielov; zlepše-

nie klinických výsledkov 

u chorých s vyššími 

hladinami KM

Cingolani et al 

2006
60 NYHA II–III oxipurinol 600 mg 4 ejekčná frakcia ľavej komory

zlepšenie EF u chorých 

s oxypurinolom (4,7 ± 2,6 %)

Gavin et al

2005
50 NYHA II–III allopurinol 300 mg 12 záťažové testy BNP

bez rozdielov v záťažovej 

kapacite; pokles BNP

XO – xantínoxidáza, KM – kyselina močová, EF – ejekčná frakcia

Tab. 4. Randomizované placebom kontrolované štúdie použitia inhibítorov xantínoxidázy pri srdcovom zlyhávaní. Upraveno podľa [24].

KRIM_1_16_goncalvesova_dna.indd   45 8.3.2016   14:17:57

proLékaře.cz | 7.2.2026



46 www.kardiologickarevue.cz

Hyperurikémia, kardiovaskulárne choroby a srdcové zlyhávanie

používali urikostatiká (benzpromazon, probe-

necid). Sérová hladina KM pri tejto liečbe vý-

znamne poklesla, avšak nedošlo k žiadnym 

priaznivým zmenám v parametroch endote-

lovej dysfunkcie či klinického stavu. 

Klinickými dôsledkami inhibície xantínoxi-

dázy u chorých so srdcovým zlyhávaním sa 

v randomizovanom placebom kontrolovanom 

dizajne zaoberalo niekoľko štúdií (tab. 4). 

Dve z nich boli prospektívne randomizované 

a kontrolované. V prvej z nich [23] realizovanej 

na 405 pa cientoch so SZ v štádiu NYHA III– IV sa 

podával oxypurinol. Sledovala sa mortalita, mor-

bidita a kvalita života. V celom súbore sa nezis-

tili rozdiely medzi placebom a oxypurinolom, 

avšak u chorých so sérovou hladinou KM viac 

ako 532 μmol/ l došlo ku klinickému zlepšeniu, 

ktoré bolo v priamej korelácii s rozsahom po-

klesu KM. Výsledky nedávno publikovanej kli-

nickej štúdie (EXACT-HF) [24], do ktorej boli zara-

ďovaní len pa cienti s KM > 532 μmol/ l, však boli 

sklamaním. Pa cientom bol podávaný allopurinol 

v cieľovej dávke 600 mg alebo placebo. V prie-

behu sledovania, ktoré trvalo 24 týždňov, došlo 

k signifi kantnému poklesu hladiny KM, avšak 

v klinických ukazovateľoch (mortalita, hospita-

lizácie, funkčný stav, kvalita života) sa nezazna-

menal rozdiel medzi pa cientmi s allopurinolom 

alebo placebom. Jedným s diskutovaných vy-

svetlení je možnosť, že účinná inhibícia xantín-

oxidázy vedie tiež k inhibícii NO syntázy a po-

klesu NO [22]. 

Samostatným problémom v kontexte HU 

môže byť liečba dny a jej akútnej exacerbácie 

u chorých so SZ. Používa sa niekoľko skupín 

protizápalových liekov, ako sú nesteroidné an-

tireumatiká (NSAI), kolchicín, lokálne a celkové 

steroidy a bio logická liečba v podobe inhibície 

účinku interleukínu-1ß. Liekom prvej voľby sú 

obyčajne NSAI. U pa cientov so SZ a retenciou 

tekutín, cirkulačne nestabilných ako aj tých, ktorí 

užívajú warfarín sa neodporúčajú NSAI a upred-

nostňuje sa kolchicín v nízkych dávkach. Má 

sa začať podávať už pri iniciálnych príznakoch 

ataku dnavej artritídy. V poslednom období sa 

na prevenciu dny čoraz častejšie používa ne-

purínový inhibítor xantínoxidázy febuxostat, 

ktorý znižuje hladinu KM účinnejšie ako allopu-

rinol [25]. Podľa SPC tohto prípravku sa jeho po-

dávanie u chorých s pokročilým SZ neodporúča 

a KV bezpečnosť je predmetom prebiehajúcich 

štúdií [8]. U pa cientov so SZ a významnou HU 

je vhodné voliť KV liečivá s prídavným urikozu-

rickým efektom (losartan). Dôležitou súčasťou 

liečby je diéta. Puríny sú najviac zastúpené v ži-

vočíšnych potravinách, hlavne vo vnútornos-

tiach: pečeň, ľadviny, mozoček. Sú aj v rybích 

konzervách, strukovinách a niektorých druhoch 

zeleniny, napr. špenát, karfiol, alebo cvikla. Od-

porúča sa vyhýbať sa aj údeninám, mäsu a zve-

rine. Nevhodné sú aj koreniace zmesi, sójové 

omáčky a bujónové kocky. Významne sa má ob-

medziť víno, pivo, káva a kakao.

Hyperurikémia je u pa cientov so SZ častým 

patologickým nálezom. Prítomnosť HU je 

prejavom dysfunkcie endotelu, celkovej zá-

palovej reakcie a je signálom nepriaznivej 

prognózy. Farmakologická intervencia zame-

raná na zníženie hladiny KM urikostatikami 

vedie k poklesu hladiny KM, ale jej dopad 

na mortalitu a klinické prejavy SZ nie je stále 

jasný.
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