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Vplyv endokrinopatií na lipidové spektrum
Hyperprolaktinémia 
Mechanizmus vplyvu prolaktínu nie je úplne objasnený, 
predpokladá sa pôsobenie cez viacero faktorov. Prolaktín 
pravdepodobne priamo pôsobí na lipidový metabolizmus, 
a to znížením aktivity LPL (lipoproteínovej lipázy) v  ľud
ských tukových tkanivách a v plazme [1,2].

Druhým mechanizmom pôsobenia je pokles estrogénov 
spôsobený účinkom prolaktínu, čo má za následok elevá
ciu hladín LDLcholesterolu (low density lipoprotein cho
lesterol, LDLC) a zníženie HDLcholesterolu (high density 
lipoprotein cholesterol, HDLC). Tretím možným mechaniz
mom je fakt, že elevácia prolaktínu je spojená s obezitou, 
ktorá by mohla nepriaznivo vplývať na plazmatické lipidy 
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Abstrakt
Lipidy sú látky rastlinného alebo živočíšneho pôvodu. Chemicky sú to estery vyšších kar
boxylových mastných kyselín a alkoholov, málo rozpustné alebo nerozpustné vo vode. 
Sú dôležitou súčasťou buniek, nachádzajú sa v bunkových membránach a nervových 
tkanivách. Sú rozpúšťadlom vitamínov (A, D, E, K), hormónov, liečiv a farbív. Sú najdôle
žitejšou energetickou rezervou. Zo 100 g lipidov sa uvoľní cca 3 760 kJ (900 kcal). Li
poproteíny sú dôležitou stavebnou zložkou bunky, pomocou nich sa uskutočňuje trans
port všetkých lipidov v organizme. Koncentrácia krvných tukov je závislá od mnohých 
vonkajších a vnútorných faktorov, ako sú genetické predpoklady, množstvo a zloženie 
stravy, fyzická aktivita a samozrejme mnohé akútne i chronické ochorenia. Článok je 
zameraný na vplyv endokrinných ochorení na lipidy. V  množstve literatúry sú údaje 
o vplyve endokrinopatií nekonzistentné, čo je spôsobené rôznymi faktormi, ako sú roz
diely v definovaní závažnosti ochorenia, trvania ochorenia, interindividuálne rozdiely, 
zohľadňovanie genetických faktorov, rozdiely v  enviromentálnych faktoroch, ako sú 
diéta, pohyb a ďalšie.

Abstract
Lipids are substances of biological origin – plants or animals. They are chemically esters of 
carboxyl fatty acids and alcohols, poorly soluble or insoluble in water. They are an import
ant part of cell membrane and nerve tissues. They are a solvent of vitamins (A, D, E, K), 
hormones, drugs and dyes and the most important energy reserve. About 3 760 kJ 
(900 kcal) is released from 100 g of lipids. Lipoproteins are an important part of the 
cell with the main purpose to transport lipids. The plasma lipid levels depend on many 
external and internal factors – such as genetic assumptions, quantity and composi
tion of the diet, physical activity and, of course, many acute and chronic diseases. The 
main focus of the article is to describe the effect of endocrine diseases on plasma lipid 
levels. Data on the effect of endocrinopathy are not consistent due to variety of fac
tors such as differences in the severity of the disease, the duration of the disease, in
terindividual differences, consideration of genetic factors, differences in environmen
tal factors such as diet, movement, and others.
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[3]. A  v  neposlednom rade, pri veľkých prolaktinómoch, 
môže byť poškodená i produkcia rastového hormónu, a tak 
dochádza k ovplyvneniu hladiny lipidov (tab. 1) [1].

Deficit rastového hormónu
Dyslipidémia je často pozorovaná u dospelých s deficitom 
rastového hormónu (RH) [4,5].

Deficit RH vedie k obezite, ktorá je dôležitým faktorom 
pri rozvoji dyslipidémie. Napriek tomu však aj u pacientov 
s  deficitom RH a  kontrolovaným body mass indexom je 
dyslipidémia stále prítomná [4].

Efekt liečby RH
Metaanalýza Newmana potvrdila efekt nízkej aj vysokej 
dávky (> 0,7 mg/d) RH na lipidový status – znížil sa cel
kový aj LDLC, ale zmeny v HDLC a triglyceridov (TG) boli 
nesignifikantné [6].

Mechanizmus zmien v lipidovom spektre pri deficite RH
RH zvyšuje expresiu hepatálnych LDLreceptorov [7,8]. 
Pacienti liečení RH majú zvýšenú expresiu LDLrecep
torov, ktorá vedie k  zníženiu plazmatického LDL. Avšak 
u  pacientov s  familiárnou hypercholesterolémiou zaprí
činenou nefunkčnosťou LDLreceptorov liečba RH nemá 
úspech. Pacienti s  deficitom RH majú zvýšenú hepa
tálnu produkciu VLDL (very low denstity lipoprotein cho
lesterol) a redukovaný klírens VLDL, ktoré majú za násle
dok zvýšenie TG v plazme. RH stimuluje lipolýzu a zvyšuje 
oxidáciu mastných kyselín (tab. 2) [9].

Akromegália
Pacienti s akromegáliou majú často pozorovanú zvýšenú hla
dinu TG a zníženú hladinu HDL cholesterolu [10,11,12,19,20]. 
Efekt akromegálie na celkový cholesterol a  LDLC je varia
bilný [13,14]. Liečba akromegálie, ktorá normalizuje hodnoty 
RH a  IGF1  (insulin growth factor) vyúsťuje do zníženia TG 
a zvýšenia HDLC [10,15].

Mechanizmus pôsobenia
RH má schopnosť zvyšovať lipolýzu, ktorá ponúka mastné 
kyseliny na syntézu TG v pečeni, a tým zvyšuje produkciu 
VLDL [16,17]. Niektoré štúdie ukázali, že u pacientov s akro
megáliou je aktivita LPL (lipoproteínovej lipázy) znížená 
[14,18] a  aktivita LCAT (lecithin cholesterol acyltransfe
ráza), CEPT (cholesteryl ester transfer protein), hepatálna 
lipáza a fosfolipidový transfer boli znížené (tab. 3) [19,20].

Hypotyreóza
Približne od 30. rokov 20. storočia je známe, že znížená čin
nosť štítnej žľazy je spojená so zvýšením plazmatických 
hladín cholesterolu [21]. Lipidový profil pacienta s  hypo
tyreózou je charakterizovaný zvýšením celkového a LDLC, 
pričom hladiny LDL sú zvýšené nápadne. U  pacientov so 
signifikantnou eleváciou LDLC by malo byť v klinickej praxi 
rutinným vyšetrením vyšetrenie TSH (tyreostimulačný 
hormón), aby sa vylúčila hypotyreóza ako príčina hypercho
lesterolémie. U  pacientov so sekundárnou hypotyreózou 
nebol pozorovaný rozdiel v hodnotách lipidového spektra 
[22]. Po úprave tyreoidálnej funkcie je tendencia k norma
lizácii hodnôt lipidov [21,23]. Efekt subklinickej hypotyre
ózy na lipidové spektrum je variabilný a v niektorých štú
diách boli popísané zmeny podobné ako pri plne rozvinutej 
hypo tyreóze [24,25]. Podľa novších analýz sa však nepo
tvrdil benefit substitučnej liečby tyroxínom na parametre 
lipi dového spektra pri liečbe subklinickej hypotyreózy [26]. 
Americká tyreologická spoločnosť a  Americká spoločnosť 
klinických endokrinológov odporúčajú liečbu subklinickej 
hypotyreózy tyroxínom len v prípade, ak je TSH > 10 mIU/l 
[27]. Pacienti so signifikantnou hyperlipidémiou majú byť 
liečení zmenou životného štýlu a hypolipidemikami.

Mechanizmus zmien
Tyreoidálne hormóny regulujú expresiu a aktivitu množstva 
kľúčových enzýmov a  receptorov, ktoré ovplyvňujú hla
diny lipidov. Primárnym mechanizmom je zníženie hladiny 
LDLreceptorov v pečeni. Hormóny štítnej žľazy stimulujú 
expresiu LDLreceptorov zvýšením SREBP 2 (sterol regula
tory element binding protein) alebo priamym pôsobením 
na receptorový promóter [28,29] a  teda pri hypo tyreóze 
je množstvo LDLreceptorov redukované, čo vedie k  zní
ženému klírensu cirkulujúceho LDL v plazme [21,30,31,32]. 
Tyreoidálne hormóny tiež stimulujú konverziu cholesterolu 
na žlčové kyseliny zvýšením cholesterol7αhydroxylázy, čo 
je iniciálny enzým syntézy žlčových kyselín [33]. Navyše, 

Tab. 1.  Vplyv zvýšených hodnôt prolaktínu na  
parametre lipidového spektra

TC ↑

LDLC ↑

HDLC →

TG →

Tab. 2.  Vplyv deficitu RH na parametre lipidového 
spektra

TC ↑

LDL ↑

HDL ↓

TG ↑

Tab. 3.  Vplyv zvýšeného RH na parametre lipidového 
spektra

TC rôzny

LDL rôzny

HDL ↓

TG ↑

T-C – celkový cholesterol (total cholesterol)
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tyreoidálne hormóny tiež stimulujú expresiu transporté
rov, ktoré sa zúčastňujú na transporte cholesterolu z he
patocytu do žlče [34]. Hypotyreóza je asociovaná so zvýše
nou črevnou absorpciou cholesterolu [34] . Ako je uvedené 
v tab. 4, hypotyreóza má len mierny vplyv na plazmatické 
hladiny TG a HDLC. Niekoľko štúdií potvrdilo, že hormóny 
štítnej žľazy stimulujú LPL [35,36,37] a tiež zvyšujú CEPT 
alebo transfer cholesterolových esterov, hepatálnu lipázu, 
LCAT [35,36,37,38,39].

Hypertyreóza
Pri hypertyreóze sú cholesterol, LDLC a  HDLC znížené 
[21,40]. Úprava hypertyreózy rezultuje do normalizácie 
parametrov lipidového spektra.

Mechanizmy účinku sú uvedené v časti o tyroidálnych 
hormónoch (tab. 5).

Hyperkorticizmus
V  klinickom obraze Cushingovho syndrómu je jedným 
z dominujúcich znakov abdominálna obezita, v laboratór
nom obraze je to dyslipidémia charakterizovaná eleváciou 
TG a celkového cholesterolu a LDLC [41,42,43]. Zvýšenie 
celkového a LDLC koreluje so závažnosťou Cushingovho 
syndrómu [41,42]. Ak je prítomný i steroidný diabetes mel
litus, tento môže ďalej zhoršovať lipidový status pacienta 
s Cushingovým syndrómom [44]. Úprava lipidového spek
tra sa pozoruje po liečbe a znížení hladín kortizolu [41,45]. 
V  longitudinálnej štúdii 25  pacientov dosiahlo signifi
kantné zníženie hladín LDLC po 1 roku normalizácie korti
zolu, ale tieto hladiny ostávali naďalej o niečo vyššie v po
rovnaní s kontrolným súborom [41,45].

Mechanizmus zmien
Presné mechanizmy ako exces glukokortikoidov ovplyvňuje 
zmeny v lipidovom spektre ešte neboli objasnené. V štúdii 
s potkanmi sa pozorovalo, že glukokortikoidy znižujú expre
siu hepatických LDLreceptorov [47]. Galman pozoroval, že 

ACTH (adrenokortikotropný hormón) stimulácia nadobli
čiek znížila expresiu ako hepatálnych LDLrecep torov, tak 
aj SRB1 receptorov (scavengerový receptor třídy B typ I). 
Predpokladá, že hormóny iné ako glukokortikoidy, ktoré sú 
uvoľňované aktivovanými nadobličkami, môžu mať efekt 
na pečeňové receptory [48]. Podanie glukokortikoidov sti
muluje syntézu mastných kyselín zvýšením aktivity ace
tylCoA karboxylázy [49,50]. Glukokortikoidy tiež stimu
lujú enzýmy potrebné na syntézu TG v  pečeni [50,51], 
zvyšujú expresiu TGlipázy a  hormón senzitívnej lipázy, 
ktoré sú kľúčové pri rozklade TG na voľné mastné kyse
liny v  tukovom tkanive [52]. Glukokortikoidy zvyšujú aj 
lipolýzu v  tukovom tkanive prostredníctvom zvýšenia 
hladiny cAMP (cyklický adenozínmonofosfát), ktorý sti
muluje aktiváciu proteín kinázy A (PKA) vedúcej k fosfo
rylácii hormón senzitívnej lipázy a perilipínu (tab. 6) [53].

Testosterón a lipidový metabolizmus
Mnohé epidemiologické štúdie ukázali, že sérový testos
terón (TST) priamo koreluje s hladinou HDLC a apolipopro
teínu AI [55,56,57,58]. Naviac, nízke hladiny TST nepriamo 
úmerne korelujú s hladinou celkového cholesterolu, apoli
poproteínu B a hladinami TG [56,57]. Takže muži s nízkou 
hladinou TST majú proaterogénny lipoproteínový vzor 
s nízkym HDLC a vysokými hladinami TG a LDLC a sú viac 
postihnutí metabolickým syndrómom (tab. 7) [58,59].

Liečba testosterónom
Metaanalýza Whitsela ukázala, že celkový cholesterol, 
HDLC a  LDLC sa znižujú po intramuskulárnom podaní 
testosterónu, ale hladina TG sa nemení [60]. Metaana
lýza Isidora tiež poukázala na zníženie HDLC, ale nedoká
zala žiadne zmeny v hladine LDLC pri intramuskulárnom 
a  transkutánnom podaní [61]. Recentná metaanalýza 
Coronu nepotvrdila zmeny v  hladinách HDLC, ale pou
kázala na malé zníženie v  hladine celkového choleste
rolu a TG [62]. Z klinického hľadiska je dôležité, že pacienti 

Tab. 6.  Vplyv hyperkortizolizmu na parametre  
lipidového spektra

TC ↑

LDLC ↑

HDLC rôzny

TG ↑

Tab. 7.  Znížené hladiny TST a vplyv na lipidové  
spektrum

TC ↑

HDLC ↓

LDLC ↑

TG ↑

Tab. 5.  Vplyv hypertyreózy na parametre lipidového 
spektra

TC ↓

LDLC ↓

HDLC ↓

TG rôzne

Tab. 4.  Vplyv hypotyreózy na parametre lipidového 
spektra

 hypotyreóza
subklinická 

hypotyreóza

TC ↑ → alebo ↑

LDLC ↑ → alebo ↑

HDLC → alebo mierne ↑ →
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s  deficitom androgénov, ktorí sú liečení substitučnou 
dávkou testosterónu, majú len malé alebo žiadne zmeny 
v  hladinách plazmatických lipidov a  lipoproteínov [63]. 
Použitie vysokých dávok androgénnych steroidov u mla
dých mužov za účelom zvýšenia svalovej hmoty má iný 
vplyv na lipidové spektrum. V  štúdii Webba, v  ktorej sa 
podávali vysoké dávky androgénov mladým mužom, po
zorovali, že hladiny HDLC sa znížili na viac ako 50 % z vý
chodiskovej hodnoty, tiež boli zaznamenané zvýšené hod
noty LDLC [64]. Preto ak sa u  mužovšportovcov zistia 
nečakane nízke hodnoty HDLC, môže byť vyslovené po
dozrenie na zneužitie anabolických steroidov.

Mechanizmus vplyvu testosterónu na lipidy
Zníženie HDLC je pripisované zvýšenej expresii SRB1 
v  pečeni a  zvýšeniu aktivity hepatálnej lipázy. Podanie 
TST zvyšuje aktivitu hepatálnej lipázy, ale má len malý 
efekt na LPL [65,66]. Zvýšenie SRB1  v  pečeni uľahčuje 
trasfer cholesterolu z HDLčastíc do hepatocytov. Zvýše
nie aktivity hepatálnej lipázy zvyšuje hydrolýzu TG [67].

Efekt ženských pohlavných hormónov na 
lipidový metabolizmus
Lipidový profil premenopauzálnych žien je menej proate
rogénny ako u mužov [68,69,70]. Najmä hladiny HDLC sú 
zvýšené (oproti mužom cca o 10 mg/dl), zatiaľ čo LDLC je 
porovnateľný s hladinou u mužov. Hladiny TG sú u preme
nopauzálnych žien nižšie.

Zmeny v lipidovom spektre po menopauze sú relatívne 
malé a výsledky v literatúre pomerne variabilné [68,69,70]. 
Najčastejšie sa pozoruje zvýšenie hladín LDLC. Hodnoty 
HDLC sú stabilné, len niektoré štúdie pozorovali malé zní
ženie. Menopauza je asociovaná so zvýšením celkového 
a centrálneho tuku, zníženou inzulínovou senzitivitou, kto
rých vplyv na lipidový metabolizmus je známy [71].

Liečba estrogénmi
Efekt perorálnej estrogénovej liečby na lipidy je známy nie
koľko rokov. Ich podanie zvyšuje hladiny HDLC o 5–15 % 
a znižuje LDLC o 5–20 % [68, 72,73]. Transdermálne po
danie má menší efekt na lipidy a lipoproteíny. Efekt na TG 
je minimálny, a preto u pacientiek, ktoré už majú abnor
mality v metabolizme TG, sa preferuje použitie transder
málnych foriem [74,75].

Kombinovaná liečba estrogénom a progesterónom
Progesterónové prípravky majú efekt na lipidy podobný 
andro génom – znižujú HDLC a TG, ale majú len malý alebo 
žiadny efekt na hladinu LDLC [68,72,73]. Kombinované 
prípravky preto zmierňujú estrogénmi podmienené zvý
šenie HDLC a TG [73,76]. Podľa Godslandovej analýzy po
radie prepratátov s narastajúcim účinkom na lipidy je na
sledovné: dydrogesteron a  medrogestone, progesterón, 
cyproteron acetát, medroxyprogesteron acetát, transder

málny norethindron acetát, norgestrel, perorálny norethin
dron acetát [72].

Syndróm polycystických ovárií charakterizujú nízke hla
diny HDLC, zvýšené TG a  LDLC [77,78]. Tieto zmeny sú 
prítomné aj u pacientiek, ktoré nie sú obézne. Abnorma
lity v lipidovom spektre sú multifaktoriálne podmienené 
– zvýšením androgénov, znížením estrogénov, obezitou, 
inzulínovou rezistenciou, genetickými faktormi [78,78].

Záver
Rôzne endokrinné ochorenia ovplyvňujú metabolizmus li
pidov a lipoproteínov rôzne. Nebola dokázaná jasná korelá
cia medzi zmenami, ktoré sú spôsobené deficitom hormó
nov a  nadbytkom hormónov alebo ich terapiou. Poruchy 
lipidového spektra, ktoré sa vyskytujú pri nadbytku PRL, 
deficite RH, Cushingovom syndróme, mužskom hypogo
nadizme, syndróme polycystických ovárií a  estrogénnom 
deficite môžu vyústiť do zvýšeného aterogénneho rizika, 
a  tým sa zvyšuje riziko kardiovaskulárnych komplikácií. 
Liečbou týchto ochorení sa tieto riziká znižujú.
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