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přehledné referáty

Úvod 
U  človeka a  niektorých vyšších primátov (šimpanzov, 
orangutanov a goríl) je v dôsledku rovnakých mutácií 
v  géne urikázy kyselina močová (KM) koncovým pro-
duktom degradácie purínov. Ostatné cicavce syntetizu-
júce urikázu metabolizujú puríny na alantoín. Zvýšenie 
koncentrácií KM v  plazme pravdepodobne umožnilo 
hominidom konzumujúcim potravu s  nízkym obsa-
hom sodíka lepšie regulovať, resp. udržať, krvný tlak 

vo vzpriamenej polohe [1,2]. Podľa Orowana mohla KM 
vďaka štruktúrnej podobnosti s kofeínom pôsobiť ako 
neurostimulans, a  tak prispieť k  zvýšeniu inteligencie 
[3]. Iní autori sa domnievajú, že zvýšené koncentrácie 
KM v plazme mohli prispieť k predĺženiu života homi-
nidov, nakoľko KM je významný antioxidant, zlepšuje 
endoteliálne funkcie a  pôsobí neuroprotektívne [4,5]. 
Z evolučného hľadiska teda mohlo mať zvýšenie kon-
centrácií KM v plazme výhody.
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Súhrn
Kyselina močová je u  človeka biologicky aktívny koncový produkt metabolizmu purínov. Zvýšené koncentrácie 
kyseliny močovej sprevádzajú metabolický syndróm a  jeho komponenty už u detí a mladistvých. K hyperuriké-
mii prispieva konzumácia nápojov prisládzaných fruktózou, nakoľko je jediným sacharidom, pri ktorého metabo-
lizme vzniká kyselina močová. Súčasné vedomosti neumožňujú odlíšiť, či je hyperurikémia kauzálnou príčinou 
komponentov metabolického syndrómu, alebo len sprievodným znakom naznačujúcim zvýšené riziko vzniku kar-
diovaskulárnych ochorení. V súčasnosti neexistuje konsenzus či a ako liečiť asymptomatickú hyperurikémiu u detí 
a mladistvých. Zaujať zásadný postoj k týmto otázkam umožnia len výsledky randomizovaných kontrolovaných 
prospektívnych štúdií, ktoré poskytnú dôkazy o prospešných účinkoch tejto liečby na prevalenciu metabolického 
syndrómu a incidenciu kardiovaskulárnych chorôb. 
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Association between asymptomatic hyperuricaemia and metabolic 
syndrome in the adolescents
Summary
In humans, uric acid represents a biologically active end-product of purine nucleotides. Several studies in children 
and adolescents documented an association between hyperuricaemia and the components metabolic syndrome. 
High intake of fructose-sweetened beverages might increase uricaemia, since fructose is the only saccharide which 
metabolism results in the formation of uric acid. Current knowledge does not allow distinguishing whether hype-
ruricaemia is causally related to the components of metabolic syndrome, or rather represents a marker of an en-
hanced risk, and poor outcome. No guidelines exist whether or not to treat asymptomatic hyperuricaemia in the 
adolescents. Randomized controlled prospective clinical studies are needed to elucidate whether uric acid-lowe-
ring management would beneficially affect the prevalence of metabolic syndrome, and the incidence of cardio-
vascular disease. 
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V modernej dobe, keď konzumujeme 10–20-krát viac 
NaCl ako naši predkovia v miocéne, sa tieto výhody strá-
cajú [1,2]. Pre významné asociácie KM s kardiovaskulár-
nymi a  obličkovými ochoreniami sa zvýšené koncen-
trácie KM dávajú do súvislosti s  nepriaznivou klinickou 
prognózou. Koncentrácie KM korelujú s množstvom fak-
torov zvyšujúcich riziko vzniku kardiovaskulárnych a ob-
ličkových ochorení, ako napr. s prehypertenziou, hyper-
tenziou, zvýšenou reabsorpciou sodíka v proximálnych 
tubuloch, mikroalbuminúriou, proteinúriou, obezitou, 
aterogénnou dyslipidémiou, hyperinzulinémiou, hyper-
leptinémiou, hypoadiponektinémiou, inzulínovou rezis-
tenciou, ochorením periférnych a  koronárnych artérií, 
dysfunkciou endotelu, ukazovateľmi oxidačného stresu 
a  mikrozápalu [6–9]. Tieto asociácie však nevysvetľujú, 
či je KM kauzálnym faktorom, alebo len sprievodným 
znakom, resp. markerom zvýšeného rizika. 

Zdroje KM 
Endogénne vzniká KM pri degradácii purínových báz a pri 
metabolizme fruktózy. Ku koncentráciám KM v  plazme 
prispievajú puríny vstrebané z potravy.

Hyperurikemický účinok a špecifiká 
metabolizmu fruktózy
Až 15  % celkového energetického príjmu „moderne“ sa 
stravujúcich adolescentov predstavuje fruktóza konzu-
movaná vo forme nápojov dosládzaných fruktózou či sa-
charózou [10]. Fruktóza stimuluje syntézu KM z aminoky-
selín a je jediný sacharid, pri metabolizme ktorého vzniká 
KM [11]. V porovnaní s glukózou, konzumácia fruktózy zvy-
šuje renálnu exkréciu KM, zvyšuje de novo syntézu mast-
ných kyselín v  pečeni s  následnou vyššou postprandi-
álnou hypertriacylglycerolémiou, syntézu mediátorov 
zápalu a akumuláciu viscerálneho tuku; znižuje inzulínovú 
senzitivitu, koncentrácie HDL-cholesterolu a  pokojový 
energetický výdaj [12–14]. Až u 25 % probandov, ktorí kon-
zumovali počas 2 týždňov 200 g fruktózy denne, sa mani-
festoval de novo metabolický syndróm [15].

Odlišnosť metabolizmu fruktózy od utilizácie iných sa-
charidov môže súvisieť s narastajúcou incidenciou me-
tabolického syndrómu, ktorý môže fruktóza indukovať 
aj pri nezvýšenom energetickom príjme. Fruktóza neo-
vplyvňuje pocit nasýtenosti nakoľko neindukuje sekréciu 
anorexigénnych peptidov (inzulínu a  leptínu) a zvyšuje 
chuť do jedla ovplyvnením centrálneho nervového sys-
tému [16,17]. Hoci asi dve tretiny detí a tretina dospelých 
trpí malabsorpciou fruktózy v dôsledku zníženej expre-
sie jej transportéru GLUT5  v  tenkom čreve, po opako-
vanej záťaži fruktózou sa expresia GLUT5 a ketohexoki-
názy, ktorá fosforyluje fruktózu, zvyšuje [10,18,19].

Príčiny sekundárnej hyperurikémie
Obličky vylučujú 70  % endogénne nasyntetizovanej 
a  z  potravy pochádzajúcej KM. Laktát, slučkové a  tia-
zidové diuretiká inhibujú renálnu exkréciu KM v proxi-
málnom tubule. Hyperurikémia sprevádza aj ochorenia 
obličiek včítane polymorfizmov v  génoch aniónových 

transportérov, stavy spojené s  prekročením prahu re-
cyklácie purínov (nadmerná fyzická námaha, masívne 
poškodenie buniek) a  ochorenia tenkého čreva, ktoré 
vylučuje asi 30 % z poolu KM [20–22].

Komponenty metabolického syndrómu 
a kyselina močová
Metabolický syndróm je nenáhodný spoločný výskyt na-
vzájom prepojených znakov, zvyšujúcich riziko vzniku 
srdcovocievnych chorôb a  diabetu 2. typu [23]. Jeho 
hlavnými komponentmi sú porucha homeostázy glukó-
zy, obezita, aterogénna dyslipidémia a artériová hyper-
tenzia. Kritériá expertných skupín pre diagnostiku meta-
bolického syndrómu u dospelých sa čiastočne líšia. Napr. 
NCEP ATP III a IDF kritériá neobsahujú na rozdiel od defi-
nícií WHO a EGIR inzulínovú rezistenciu; EGIR, NCEP ATP 
III a  IDF podmieňujú diagnózu centrálnou obezitou na 
rozdiel od WHO, ktorá pripúšťa aj klasifikáciu na základe 
indexu telesnej hmotnosti – BMI [23–26].

Situácia okolo definície a kritérií klasifikácie metabo-
lického syndrómu u detí a mladistvých je komplikova-
ná. Na úskalia upozorňuje aj česká a slovenská literatú-
ra [27,28]. IDF zverejnila stručnú a presnú definíciu MS 
aj pre deti a mládež [29]. Kľúčovým kritériom u detí od 
10 rokov veku a mladistvých je aj v tejto definícii cen-
trálna obezita určená 90. percentilom obvodu pása 
vzhľadom na vek a pohlavie (hraničné hodnoty pre kla-
sifikáciu ostatných komponentov sú pevne stanove-
né). Hodnoty populačných kritérií sa v  rôznych kraji-
nách líšia, a napr. na Slovensku populačné tabuľky pre 
obvod pása detí a mladistvých neexistujú. Autori v pe-
diatrickej literatúre klasifikujú centrálnu obezitu zried-
kavo, za kritériá obezity volia najčastejšie rôzne percen-
tily BMI, percentily alebo percentá telesnej hmotnosti, 
obsah tuku v organizme, alebo ich kombináciu. Z takto 
vyplývajúceho nedostatku údajov v literatúre diskutu-
jeme vo vzťahu KM a  metabolického syndrómu obe
zitu, nie brušnú tučnotu. Za ďalšie úskalie definície me-
tabolického syndrómu u mladistvých považujú niektorí 
autori použitie glykémie nalačno ako ukazovateľa po-
ruchy glukózového metabolizmu. Odôvodňujú to sku-
točnosťou, že najmä mladiství a mladí dospelí udržiava-
jú v  počiatočných štádiách dysregulácie metabolizmu 
glukózy normoglykémiu hyperinzulinémiou, čo má za 
následok klasifikáciu normoglykemických inzulín-rezis-
tetných probandov ako jedincov bez poruchy homeo
stázy glukózy. Napr. v  skupine 159  obéznych (obezita 
definovaná ako BMI ≥ 95. percentil pre daný vek a po-
hlavie) detí a  mladistvých vo veku 10–16  rokov bola 
prevalencia zvýšenej glykémie na lačno (> 5,6 mmol/l) 
3,8 %, prevalencia inzulínovej rezistencie však dosaho-
vala 66–87 %, podľa použitých kritérií [30].

Vzťah hyperurikémie ku komponentom metabolic-
kého syndrómu je znázornený na schéme.

Hypertenzia
Spomedzi všetkých komponentov metabolického syn-
drómu je najlepšie zdokladovaný patofyziologický me-



Koborová I et al. Asymptomatická hyperurikémia a metabolický syndróm u mladistvých44

Vnitř Lék 2015; 61(1): 42–49

chanizmus, ktorým KM vyvoláva hypertenziu. Mierna 
hyperurikémia spočiatku indukuje reverzibilnú na 
soľ necitlivú hypertenziu. Perzistencia hyperurikémie 
vedie k vývinu na soľ citlivej hypertenzie, ktorú už nie 
je možné zvrátiť navodením normourikémie [31]. Vo 
včasných fázach hypertenzie hrá dôležitú úlohu akti-
vácia renín-angiotenzínového systému a down-regulá-
cia tvorby NO [32]. K fixácii hypertenzie dochádza, keď 
KM indukuje poškodenie interstícia a  arteriol obličky 
a hypertrofiu glomerulov. V mechanizme sa uplatňuje 
aktivácia kináz, transkripčných faktorov, tvorba cyk-
looxygenázy, rastových faktorov, indukcia zápalovej re-
akcie, oxidačného stresu a epitelovo-mezenchymálnej 
transformácie tubulárnych buniek [33–40].

Aj hypertenzia môže vyvolať hyperurikémiu. Mikro-
vaskulárne ochorenie obličky a zvýšená renálna vasku-
lárna rezistencia znižujú prietok krvi obličkou. Vznika-
júci laktát môže kompetitívne inhibovať exkréciu KM 
[20,41].

U mladistvých a  mladých dospelých asymptoma-
tická hyperurikémia predchádza manifestácii primárnej 
hypertenzie a  oveľa častejšie sprevádza primárnu ako 
sekundárnu hypertenziu [42–44]. V  našej literatúre sa 
hyperurikémii pri hypertenzii venujú Špinar et al [45]; 
súčasné vedomosti o vzťahu KM a hypertenzie u mla-
distvých sme zhrnuli v osobitnom článku [46]. 

Obezita
Obezita a centrálna obezita sú často sprevádzané hyper
urikémiou, kauzalita tohto vzťahu je však nejasná. KM 
priamo inhibuje β-oxidáciu mastných kyselín a stimu-
luje lipogenézu v pečeni [39]. Znižuje renálnu exkréciu 
leptínu a zvyšuje jeho tvorbu indukciou expresie jeho 
génu [47]. Leptín znižuje renálnu exkréciu KM [47]. 
Autori malej štúdie u dospelých mužov sa domnievajú, 
že pri viscerálnej obezite je hyperurikémia častejšie dô-
sledkom nadprodukcie KM a  pri subkutánnom type 
obezity zase dôsledkom zníženej renálnej exkrécie KM 
[48]. 

Inzulínová rezistencia
Nie je úplne jasné akým mechanizmom indukuje hyper
urikémia inzulínovú rezistenciu. Predpokladá sa, že KM 
môže priamo blokovať receptory na B-bunkách pankre-
asu, alebo spôsobuje inzulínovú rezistenciu nepriamo, 
indukciou oxidačného stresu a zápalovej reakcie v he-
patocytoch a  Langerhansových ostrovčekoch, a  in-
hibíciou sekrécie adiponektínu v  tukových bunkách 
[10,39,49,50].

Hyperinzulinémia per se môže indukovať hyperurik
émiu. Inzulín po interakcii so svojimi receptormi zvy-
šuje reabsorpciu sodíka v  tubuloch obličky, čo má za 
následok zníženie renálnej exkrécie KM [51,52].

Aterogénna dyslipidémia
Vzťah medzi hyperurikémiou a  hypertriacylglycerolé-
miou je pravdepodobne nepriamy. Simultánne zvýše-
nie koncentrácií KM a TAG môže navodiť vysoký príjem 
fruktózy stimuláciou lipogenézy, a  hyperinzulinémia, 
ktorá zvyšuje uvoľňovanie voľných mastných kyse-
lín z  periférnych tkanív, a  zároveň aj reabsorpciu KM 
[51,53].

Aj keď KM nie je zaradená medzi diagnostické kritériá 
metabolického syndrómu, vzťah medzi hyperurikémiou 
a  metabolickým syndrómom či jeho komponentmi bol 
zdokumentovaný ako u dospelých [54], tak i u detí a dospie-
vajúcich. V prehľade sa zameriavame na vzťahy medzi KM 
a  komponentmi metabolického syndrómu najmä u  detí 
a adolescentov, nakoľko títo netrpia významnými komorbi-
ditami sekundárne modulujúcimi metabolizmus KM.

KM a obezita u detí a adolescentov
Výsledky observačných štúdií 
V našej štúdii sme vyšetrili 102 detí a adolescentov vo 
veku 10–18 rokov (priemerný vek 12,6 ± 2,3 roku) s ne-
liečenou novodiagnostikovanou nadhmotnosťou alebo 
obezitou (BMI 31,2  ± 4,6  kg/m2; z-skóre BMI 5,0  ± 1,6, 
rozmedzie 1,7–10,8) a  porovnali sme ich koncentrácie 
KM s hodnotami nameranými vo vekom zodpovedajú-

Schéma. Úloha hyperurikémie v patogenéze metabolického syndrómu

fruktóza hyperurikémia

aterogénna
dyslipidémia

inzulínová
rezistencia obezita hypertenzia

metabolický
syndróm

Zvýšené koncentrácie kyseliny močovej môžu prispievať k vzniku komponentov metabolického syndrómu – hypertenzie, obezity, inzulínovej rezis-
tencie a nepriamo aj aterogénnej dyslipidémie. Zároveň hypertenzia, obezita a inzulínová rezistencia môžu zapríčiňovať hyperurikémiu. Vysoký prí-
jem fruktózy zvyšuje urikémiu a podieľa sa na vzniku aterogénnej dyslipidémie a inzulínovej rezistencie.
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cej kontrolnej skupine devätnástich chudých proban-
dov (BMI 18,6  ± 1,6  kg/m2; z-skóre -0,3  ± 0,6; rozme-
dzie -1,2–0,8; p < 0,001). Mladiství s nadhmotnosťou či 
obezitou mali v porovnaní s kontrolnou skupinou prie-

merne o 38 % vyššie koncentrácie KM (333 ± 69 μmol/l 
vs 242 ± 49 μmol/l, p < 0,001). Vzťah medzi KM a z-skóre 
BMI v tejto kohorte je na graf 1. Po korekcii na vek a po-
hlavie je možné prisúdiť 34 % vo variabilite koncentrácií 

Graf 1. �Vzťah medzi koncentráciami kyseliny močovej v plazme a z-skóre indexu telesnej hmotnosti 
u 10–18-ročných detí a adolescentov
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Graf 2. �Vzťah medzi koncentráciami kyseliny močovej a HDL-cholesterolu v plazme u 10-18-ročných detí 
a adolescentov

Graf 3. �Vzťah medzi koncentráciami kyseliny močovej a triacylglycerolov v plazme u 10-18-ročných detí 
a adolescentov
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KM na vrub z-skóre BMI. Vzťahy medzi centrálnou obezi
tou a KM sme pre nemožnosť populačnej štandardizá-
cie v slovenskom meradle nesledovali.

Rakúske obézne deti a adolescenti (spôsob klasifikácie 
obezity autori neudali) vo veku 10–22 rokov mali o 22 % 
vyššie koncentrácie KM ako chudí probandi (obézni: 
n  = 355, KM 333  ± 77  μmol/l; chudí: n  = 200, KM 274 
± 65 μmol/l, p < 0,001). Koncentrácie KM významne kore-
lovali so systolickým tlakom krvi (STK), pomerom hrúbky 
intimy a  médie spoločných krkavíc, obvodom pása, in-
zulínovou rezistenciou a  inzulinémiou nalačno, nie však 
s koncentráciami glukózy a voľných mastných kyselín [55].

U obéznych japonských detí a mladistvých (6–14 rokov, 
n  = 1 027) pozorovali 24% prevalenciu hyperurikémie 
u chlapcov a 15% u dievčat (p < 0,01). U oboch pohlaví 
sa prevalencia zvyšovala s vekom. Hyperurikémia kore-
lovala so stupňom obezity, STK a  HDL-cholesterolom. 
Autori definovali obezitu ako telesnú hmotnosť prevyšu-
júcu štandardnú hmotnosť Japoncov vzhľadom na vek 
a výšku o ≥ 20 % [56].

Českí autori nenašli významný vzťah medzi sono-
graficky stanoveným množstvom viscerálneho tuku 
a koncentráciami KM u obéznych detí a dospievajúcich 
(n = 69, vekové rozmedzie 7–18 rokov, obezita defino-
vaná ako BMI > 97. percentil vzhľadom na vek a pohla-
vie) [57]. U slovenských obéznych detí a adolescentov 
korelovala echokardiograficky stanovená hrúbka epi-
kardiálneho tuku s koncentráciami KM a inými kardio-
metabolickými rizikovými markermi [58].

Výsledky intervenčných štúdií
Hmotnosť obéznych adolescentov (obezita definovaná ako 
BMI > 95. percentil vzhľadom na vek a pohlavie) s hyper-
tenziou či prehypertenziou, ktorí užívali alopurinol alebo 
probenecid ostávala nezmenená, alebo mierne klesala, 
probandi užívajúci placebo priberali. Príčiny rozdielneho 
účinku sú nejasné: všetkým účastníkom štúdie odporučili 
schudnúť, dodržiavanie diéty a  cvičenia sa však nesledo-
valo. Zníženie hmotnosti mohlo byť dôsledkom zníženého 
príjmu soli, nápojov s obsahom fruktózy alebo nežiaducich 
účinkov terapie (nauzea, nechutenstvo) [59–61].

Poľskí autori porovnávali účinky samotnej nefarma-
kologickej redukcie hmotnosti (telesná aktivita a diéta) 
a kombinácie s metformínom u 10–17-ročných proban-
dov s  nadhmotnosťou alebo obezitou (n = 113) [62], 
ktoré definovali podľa IOTF štandardov podľa Coleho 
et al [63]. U 78 % probandov, ktorí schudli, sa urikémia 
znížila o ≥ 5 %, u 58 % o ≥ 10 %. Po 1ročnej nefarmako-
logickej intervencii dosiahli významné zníženie telesnej 
hmotnosti s poklesom urikémie len u dievčat. Chlapci 
neschudli a  koncentrácie KM sa významne nezmenili. 
Výsledkom kombinovanej liečby bola redukcia hmot-
nosti aj urikémie u  oboch pohlaví, výraznejšia u  diev-
čat [62]. Hypourikemický účinok metformínu, popísaný 
aj u dospelých, je pravdepodobne dôsledkom zvýšenej 
renálnej exkrécie KM [64–66].

V nemeckej štúdii u 9–13-ročných mladistvých s nad-
hmotnosťou či obezitou (definované ako BMI ≥ 90., resp. 

97. percentil vzhľadom na vek a pohlavie) zameranej na 
zníženie telesnej hmotnosti cvičením a diétou (n = 484) 
sa po roku podarilo dosiahnuť významné zníženie te-
lesnej hmotnosti v rámci rozmedzia obezity a zlepšenie 
niektorých rizikových faktorov vzniku kardiovaskulár-
nych ochorení bez významných zmien urikémie. V kon-
trolnej skupine probandi (n = 533) pribrali a urikémia sa 
u nich mierne, ale významne zvýšila [67].

KM a aterogénna dyslipidémia u detí 
a adolescentov
Českí autori zistili, že potomkovia rodičov s  hyperlipo-
proteinémiou majú už v  rannej mladosti zvýšené kon-
centrácie KM [68]. V  našej štúdii mali probandi s  nad-
hmotnosťou a  obezitou významne vyššie koncentrácie 
triacylglycerolov (1,45 ± 0,71 μmol/l vs 0,90 ± 0,44 μmol/l, 
p  < 0,001) a  nižšie koncentrácie HDL-cholesterolu (1,02 
±  0,22  μmol/l vs 1,39  ± 0,20  μmol/l, p  <  0,001) ako ich 
chudí rovesníci. Korelácia medzi koncentráciami KM 
a TAG, resp. HDL-C je na graf 2 a graf 3. Obdobné vzťahy 
boli popísané aj v  štúdiách ktoré diskutujeme v  rámci 
metabolického syndrómu.

KM a metabolický syndróm u detí 
a adolescentov
Výsledky observačných štúdií
Zvýšené koncentrácie KM u  obéznych adolescentov 
(obezita definovaná ako telesná hmotnosť vyššia aspoň 
o  20  % ako normálna hmotnosť zodpovedajúca výške 
probanda a percento telesného tuku merané kaliperom 
> 25 % u chlapcov a > 30 % u dievčat) s metabolickým 
syndrómom v porovnaní so zdravými (359 ± 83 μmol/l 
vs 280  ± 67  μmol/l, p  < 0,05) popísali maďarskí autori 
pred 10  rokmi. Považovali to za paradoxný nález, na-
koľko obézni mali zároveň zníženú antioxidačnú kapa-
citu plazmy a vyššie ukazovatele oxidačného stresu [69]. 

Z analýzy údajov od 1 370 mladistvých vo veku 12–17 
rokov v štúdii NHANES (1999–2002) vyplynulo, že preva-
lencia metabolického syndrómu sa zvyšuje z 1 % u pro-
bandov s koncentráciami KM v 1. kvartile (≤ 250 μmol/l) 
na 21  % u  probandov s  koncentráciami KM vo 4. kvar-
tile (≥ 339 μmol/l). Koncentrácie KM významne korelovali 
s brušnou tučnotou, hypertriacylglycerolémiou a hyper-
glykémiou. Pravdepodobnosť prevalencie metabolic-
kého syndrómu sa významne zvyšovala (odds ratio – OR: 
2,52; 95% konfidenčný interval – CI 1,87–3,41) s každým 
zvýšením koncentrácie KM o 60 μmol/l [70].

V  štúdii u  299  detí a  mladistvých vo veku 4–18  rokov 
mali metabolicky zdraví (t.j. bez iných komponentov 
metabolického syndrómu) obézni probandi priemerne 
o  20  % nižšie koncentrácie KM ako obézni s  metabolic-
kým syndrómom (KM 303 ± 65 μmol/l vs 361 ± 89 μmol/l, 
p  <  0,001). V  multivariantnej analýze bola KM najlepším 
prediktorom metabolického syndrómu: OR 2,2; CI: 1,5–
3,2  pri zvýšení koncentrácie KM o  60  μmol/l [71]. Ob-
dobné výsledky popisujú autori aj u dospelých, u ktorých 
však boli okrem KM nezávislými významnými prediktormi 
aj adiponektín a leptín [72].
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Vo vyššie uvedenej štúdii 6–14-ročných obéznych ja-
ponských detí a mladistvých bola prevalencia metabo-
lického syndrómu 2-krát vyššia u  probandov s  hyper
urikémiou (30  %) v  porovnaní s  normourikemickými 
(14 %) [56].

V  inej japonskej štúdii u 12–15-ročných mladistvých 
mali chlapci (n = 518) s koncentráciami KM v rozmedzí 
najvyššieho kvartilu významne vyššiu prevalenciu bruš-
nej tučnoty, hypertenzie a dyslipidémie v porovnaní so 
skupinou s  koncentráciami KM v  najnižšom kvartile. 
Riziko prítomnosti ≥ 2 kardiometabolických rizikových 
faktorov bolo OR 2,59 (CI 1,16–5,79). U dievčat (n = 440) 
v  najvyššom kvartile koncentrácií KM odhalili len vý-
znamne vyššiu prevalenciu brušnej tučnoty, s  rizikom 
OR 1,54  (CI 0,43–5,56). Hraničné hodnoty koncentrá-
cie KM na identifikovanie prítomnosti viacerých fakto-
rov kardiovaskulárneho rizika boli 381 μmol/l u chlap-
cov a 291 μmol/l u dievčat [73].

KM – prediktor manifestácie metabolického 
syndrómu
Taiwanská štúdia dokladá, že koncentrácia KM v plazme 
môže predikovať manifestáciu metabolického syn
drómu v adolescencii. Spomedzi 613 chlapcov vo veku 
10–15 rokov sa v priebehu 2,7 ± 0,9 roka manifestoval 
metabolický syndróm u 3,1 %. Chlapci s koncentráciami 
KM vo 4. kvartile mali významne vyššie riziko vzniku me-
tabolického syndrómu (OR 6,39; CI 1,41–29,08; p < 0,05) 
v  porovnaní so skupinou v  1. kvartile, na vrub bruš-
nej tučnoty, zvýšeného TK, triacylglycerolov a nízkych 
hodnôt HDL-cholesterolu. Pre vznik metabolického 
syndrómu mala koncentrácia KM > 452  μmol/l 78,9% 
pozitívnu a 94,1% negatívnu prediktívnu hodnotu. Ne-
závislými prediktormi manifestácie metabolického syn-
drómu bol obvod pása ≥ 90. percentil, STK ≥ 130 mm 
Hg alebo DTK ≥ 85 mm Hg a urikémia > 452 μmol/l [74].

KM a diabetes 2. typu 
Na spojitosť hyperurikémie s diabetom 2. typu u dospe-
lých hypertonikov s hypertrofiou ľavej komory prvýkrát 
poukázali výsledky štúdie LIFE. Zvýšenie koncentrácie 
KM o 77 μmol/l významne zvyšovalo riziko vzniku dia-
betu (hazard ratio – HR 1,29; CI 1,18–1,42; p < 0,001) [75].

Retrospektívna analýza 8 prospektívnych štúdií u 32 016 
dospelých v strednom a staršom veku poukázala na zvý-
šené relatívne riziko (RR) vývinu diabetu 2.  typu u pro-
bandov v  najvyššej kategórii koncentrácií KM (RR 1,56; 
CI 1,39–1,76) v porovnaní s najnižšou kategóriou. Každé 
zvýšenie koncentrácie KM o 60 μmol/l zvyšovalo riziko 
vzniku diabetu o 6 % (RR 1,06; 95% CI 1,04–1,07), nezá-
visle od iných rizikových faktorov (najmä komponentov 
metabolického syndrómu) [76]. Údaje o  vzťahu medzi 
urikémiou a rizikom vzniku diabetu 2. typu u detí a ado-
lescentov sme v dostupnej literatúre nenašli.

Záver 
Spomedzi komponentov metabolického syndrómu aso-
ciuje u adolescentov KM najmä s hypertenziou, brušnou 

tučnotou a aterogénnou dyslipidémiou, voľnejšie alebo 
vôbec (v závislosti na populácii) s markermi včasnej poru-
chy homeostázy glukózy. Prítomnosť asymptomatickej 
hyperurikémie u adolescentov naznačuje zvýšené riziko 
vzniku metabolického syndrómu, a v spojitosti s meta-
bolickým syndrómom môže poukazovať na prítomnosť 
včasných vaskulárnych abnormalít a riziko vývinu kardi-
ovaskulárnych ochorení. Nie je však jasné, prečo majú 
len niektorí adolescenti s asymptomatickou hyperuriké-
miou metabolický syndróm, alebo prečo nemajú všetci 
mladiství s metabolickým syndrómom hyperurikémiu. 

Nateraz ostáva nejasné, či má KM kauzálny vzťah k me-
tabolickému syndrómu, alebo je len sprievodným znakom 
poukazujúcim na riziko nepriaznivej prognózy. Nie je ani 
jasné či je KM vhodným biomarkerom na odhalenie bu-
dúcej hrozby nepriaznivého metabolického fenotypu 
u mladistvých ešte pred plným rozvojom metabolického 
syndrómu. Zásadný postoj k týmto otázkam prinesú len 
výsledky randomizovaných kontrolovaných prospektív-
nych klinických štúdií sledujúcich či zníženie urikémie po-
zitívne ovplyvní vývin poškodenia cieľových orgánov a in-
cidenciu kardiovaskulárnych chorôb. 

V súčasnosti príslušné odborné spoločnosti nezaujali 
postoj k tomu, že či, a ako, liečiť asymptomatickú hype-
rurikémiu u  obéznych mladistvých alebo mladistvých 
s metabolickým syndrómom, resp. jeho komponentmi. 
Pozorovania a  mechanistické doklady naznačujú že 
hyperurikemickí obézni adolescenti a mladiství s meta-
bolickým syndrómom môžu zo zníženia hyperurikémie 
profitovať. Mierna a stredne závažná hyperurikémia spo-
jená s uvedenými metabolickými dysreguláciami je čias-
točne ovplyvniteľná nefarmakologickou intervenciou. 
Výsledkom diétoterapie zameranej na zníženie príjmu 
potravín s  vysokým obsahom purínov je väčšinou len 
mierne zníženie koncentrácií KM. Účinnejším opatre-
ním je vylúčenie nápojov dosládzaných fruktózou. Kon-
zumácia fruktózy v prirodzenej forme (ovocie, prírodné 
nedosládzané ovocné šťavy) hyperurikémiu a  jej nežia-
duce účinky nenavádza, nakoľko sa uplatňuje ochranný 
efekt vysokého obsahu draslíka a antioxidantov (vitamín 
C, resveratrol, kvercetín, iné flavonoidy) v ovocí [77]. Zní-
ženie hmotnosti obéznych mladistvých nefarmakologic-
kou intervenciou zmeny životného štýlu nie je vždy spre-
vádzané znížením urikémie. Cielená prevencia ochorení 
vyplývajúcich z  nesprávneho životného štýlu si vyža-
duje vypracovanie a implementáciu edukačných progra-
mov oslovujúcich rodičov a ich potomkov. Ich súčasťou 
by mali byť informácie o  metabolizme KM a  možnos-
tiach nefarmakologickej prevencie asymptomatickej 
hyperurikémie. 

Pravdepodobnosť manifestácie dny, urátovej nefro-
litiázy, či zlyhania obličiek u  osôb s  asymptomatickou 
hyperurikémiou je veľmi nízka. Farmakologická liečba 
izolovanej asymptomatickej hyperurikémie predstavuje 
riziko závažných nežiaducich účinkov a  nepovažuje sa 
za opodstatnenú, pokiaľ pacient nemá extrémnu hyper
urikémiu (> 500  μmol/l) a  osobnú, alebo závažnú ro-
dinnú, anamnézu dny, urátovej nefrolitiázy či nefropatie. 
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Farmakologickú intervenciu pri závažnej asymptomatic-
kej hyperurikémii treba individuálne zvážiť aj u vysokori-
zikových pacientov s hypertenziou, diabetom, zlyhaním 
obličiek alebo ischemickou chorobou srdca [78].
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