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Abstrakt

Okrem priméarnych (geneticky podmienenych) sa v klinickej praxi ¢asto stretdvame aj so sekundarnymi dyslipoprotein-
émiami, ktoré su dosledkom iného zakladného ochorenia, ktoré meni metabolizmus lipidov a lipoproteinov. Viaceré en-
dokrinopatie vedu ku kvantitativnym aj kvalitativnym zmenam v zlozeni lipidov. Diabetes mellitus 1. a 2. typu sp6sobuju
alteraciu metabolizmu lipidov a lipoproteinov. Hypotyredza je jednym z klasickych zastupcov sekundarnych dyslipopro-
teinémii. V désledku znizeného U¢inku tyreoidalnych horménov nachadzame pri hypotyredze v plazme predovsetkym
zvysené hladiny celkového a LDL cholesterolu. Dyslipoproteinémie sa vyskytuju tiez pri inych endokrinopatiach.
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Dyslipoproteinemias in endocrinopathies

Abstract

Except for primary (genetic caused) dyslipoproteinemias, in clinical practice frequent are also secondary dyslipopro-
teinemias, which are consequence of other basic disorder that alters metabolism of lipids and lipoproteins. Some endo-
crinopathies lead to quantitative and qualitative changes of lipid composition. Type 1 and also type 2 diabetes melli-
tus cause alterations of metabolism of lipids and lipoproteins. Hypothyroidism is typical representative of secondary
dyslipoproteinemias. As a consequence of decreased effect of thyroidal hormones, hypothyroidism is characterized of
elevated levels of total and LDL cholesterol in plasm. Dyslipoproteinemias also occur in some other endocrinopathies.
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Uvod

Okrem primarnych (geneticky podmienenych) sa v kli-
nickej praxi ¢asto stretdvame aj so sekundarnymi dys-
lipoproteinémiami (DLP), ktoré su désledkom iného za-
kladného ochorenia, ktoré meni metabolizmus lipidov
a lipoproteinov. Treba si uvedomit, ze aj sekundarne DLP
vedu k rovnakym komplikaciam ako primarne DLP (akcele-
racia aterosklerdzy, zvysené riziko akUtnej pankreatitidy).
Viaceré endokrinopatie vedu ku kvantitativnym aj kvali-
tativnym zmenam zloZenia lipidov. Diabetes mellitus 1. aj
2. typu (DM1T/DM2T) vedu k alteracii metabolizmu lipi-
dov a lipoproteinov. DLP pri DMIT je sekundarna, induko-
vana je nedostato¢nou kompenzaciou alebo dekompen-
zaciou DM1T. Pre DMIT je charakteristicky tesny vztah
medzi kompenzaciou a zmenami koncentracie (najma)
triacylglycerolov (TAG) a cholesterolu. Patogenéza DLP
pri DM2T je ind, jej zaradenie medzi sekundarne DLP je
diskutabilné. Charakterizuje ju inzulinova rezistencia (IR)
spojena s hyperinzulinémiou a obezitou. Pre diabeticky
(inzulinorezistentnuy) DLP je typické zvysenie TAG, znize-
nie HDL-cholesterolu a pritomnost malych denznych LDL-
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¢astic. Pri dekompenzacii DM2T sa koncentracie lipidov
zvysuju, ale casto ani velmi dobra kompenzacia nevedie
k absolUtnej normalizacii lipidového spektra. Aj zhorsenie
diabetickej mikroalbuminurie vedie k zvy$eniu koncentra-
cie TAG, pri zachovani dobrej kompenzacie DM2T. Diabe-
ticka DLP je casto sUcastou pritomného metabolického
syndromu [1,2]. Vzhladom na vyznamnost a ¢astost vy-
skytu DLP u pacientov s diabetom je tejto problematike
venovany samostatny ¢lanok.

Dyslipoproteinémie pri poruchach funkcie
stitnej zlazy

Hypotyredza je jednym z klasickych zastupcov sekun-
darnych DLP. Incidencia manifestnej hypotyredzy u pa-
cientov s celkovym cholesterolom viac ako 8 mmol/l sa
pohybuje okolo 4 %. Subklinickd hypotyredza sa zistuje
az u 20 % zien starsich ako 40 rokov s hladinou celko-
vého cholesterolu viac ako 8 mmol/I [2,3]. Zmeny meta-
bolizmu lipidov a hladin lipidovych frakcii v plazme jed-
noznacne podporuju rozvoj aterosklerdzy pri hypotyredze
nielen v experimentoch, ale v st¢asnosti existuju uz jed-
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noznacné dokazy, ze aj lahkd hypotyreéza ma nepriaz-
nivy vplyv na rozvoj aterosklerdzy u ¢loveka [4]. Hak et al
v svojej praci dokazali, Ze uz subklinickd hypotyredza ne-
gativne ovplyvnuje lipidovy metabolizmus a je nezavis-
lym rizikovym faktorom pre vznik infarktu myokardu [5].
Tento vplyv je u diabetikov zavaznejsi nez u nediabetikov,
obzvlast vo vyssom veku. Bakker et al vo svojej praci nasli
pozitivnu asocidciu medzi tyreostimulaénym horménom
(TSH) a LDL-cholesterolom u jedincov s inzulinovou rezis-
tenciou. Teda TSH postihuje tento déleZity kardiovasku-
larny rizikovy faktor, akym nesporne LDL-cholesterol je,
este viac u pacientoy, ktori pre sU¢asne pritomnu inzuli-
novu rezistenciu uz maju vysoké kardiovaskularne riziko.
Podla autorov by mali byt vysokorizikovi pacienti s inzuli-
novou rezistenciou lie¢eni horménmi $titnej zlazy uz vo
faze subklinickej hypotyredzy s cielom dosiahnut TSH na
dolnej hranici fyziologického rozmedzia [6].

Tyreoidadlne hormény zasahuju do metabolizmus plaz-
matickych lipidov komplexne. Triédtyronin (T3) zvysuje
biosyntézu LDL-receptorov v hepatocytoch tym, Ze sa po-
diela na aktivacii génu pre LDL-receptor. Tato hormé-
nom T3 sprostredkovana aktivacia génu pre LDL-receptor
sa uskutocnuje priamou vazbou T3 na Specifické respon-
zivne elementy tyreoidalnych horménov(thyroid hormone
response elements — TREs). T3 ma vplyv aj na aktivitu
SREBP-2 (sterol regulatory element-binding protein 2), ktory
reguluje expresiu génu pre LDL-receptor. Tyreoidalne hor-
mony zvysuju tiez exkréciu cholesterolu do ZIce. ZvySuju ak-
tivitu lipoproteinovej lipazy, a tym zrychluju clearance ¢astic
z plazmy bohatych na TAG. T3 tiez vedie k up-reguldcii alipo-
proteinu (Apo) AV, ktory hrd vyznamnu Ulohu v reguldcii
TAG. Hormény &titnej zlazy (5Z) ovplyviuju tiez metaboliz-
mus HDL-cholesterolu tym, ze zvy3uju aktivitu cholesterol
ester transfer proteinu, ¢im sa znizi transfer esterov choles-
terolu z ¢astic HDL do ostatnych lipoproteinov. V désledku
znizeného Ucinku tyreoidalnych hormdénov nachadzame
pri hypotyredze predovsetkym zvysené hladiny celkového
cholesterolu a LDL-cholesterolu v plazme, hodnoty TAG su
tiez casto mierne zvysené, je urcita tendencia k zvySova-
niu hladin HDL-cholesteroluy, ktora vsak nie je vyrazna. Podla
starsej Fredericksonovej klasifikacie dyslipoproteinémii na-
chadzame pri hypotyredze najcastejsie typ lla, ale méze sa
vyskytnut aj typ Ilb. Indikovanie hypolipidemickej liecby pa-
cientovi so sekundarnou DLP nasledkom hypotyredzy je
velmi rizikové z hladiska zhorsenia myopatie, ktora méze byt
sucastou klinického obrazu manifestnej hypotyerézy az do
Stadia ireverzibilného svalového poskodenia.

Dobrou klinickou praxou by malo byt vysetrenie TSH
U pacientov v ramci diferencialnej diagnostiky akejkol-
vek DLP. Ak u pacienta pretrvava DLP aj po Uprave hypo-
tyredzy pomocou hormdénov stitnej zlazy do normofunk-
cie, je u neho sUctasne pritomné aj primarna (geneticky
podmienend) DLP, ktoru je nutné lie¢it hypolipidemikami.

Na druhej strane hypertyredza je ¢asto asociovana
s nizkym LDL- a HDL-cholesterolom, avsak pri vyskume
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uskuto¢nenom na Slovensku toto nebolo zistené. Pricinou
bol asi zvyseny privod cholesterolu potravou [2,3,7-11].

Dyslipoproteinémie pri inych endokrinopatiach
Pri Cushingovom syndréme, pre ktory je charakteristicka
zvysena sekrécia glukokortikoidov, je typické zvysenie
hladin cholesterolu aj TAG, hodnoty HDL-cholesterolu su
variabilné. Patogenetické mechanizmy DLP sU multifak-
torialne. V désledku zvyseného vylut¢ovania glukokortiko-
idov dochadza k zvyseniu lipolyzy v tukovom tkanive, zvy-
$enému obratu mastnych kyselin, zvyseniu sekrécie VLDL
v peceni. KIU¢ovu Ulohu v determindcii lipidovych abnor-
malit pri tomto syndrome hra inzulinova rezistencia [12].

Lipidové zmeny su typické aj pri feochromocytéme, pri
ktorom dochadza k zvysenej sekrécii katecholaminov, ktoré
ako antogonisty inzulinu zvysuju lipolyzu, Lipidy sa usklad-
nuju v peceni, svalovom tkanive aj v myokarde. Podla
EAS-klasifikacie pre feochromocytém je typicka hypertrigly-
ceridémia, avsak su pripady, u ktorych dochadza aj k zvyse-
niu cholesterolu u pacientov s touto endokrinopatiou.

Deficit somatotropinu v dospelosti je pricinou DLP,
ktord je charakteristickd zvysenim celkového choleste-
rolu, LDL-cholesterolu, TAG, apoB a zniZzenim HDL-choles-
terolu.

Pri akromegalii, ktora vznika ako klinicky nasledok nad-
mernej sekrécie somatropinu dochadza nie Uplne objas-
nenym mechanizmom k zvyseniu hladin TAG.

Liecba DLP pro vyssie uvedenych endokrinopatiach
spotiva v liecbe zakladného ochorenia [2,7].
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