
www.atheroreview.eu AtheroRev 2016; 1(2): 85–87

85prehľadové práce | přehledné referáty | reviews

Úvod
Okrem primárnych (geneticky podmienených) sa v  kli-
nickej praxi často stretávame aj so sekundárnymi dys-
lipoproteinémiami (DLP), ktoré sú dôsledkom iného zá-
kladného ochorenia, ktoré mení metabolizmus lipidov 
a lipoproteinov. Treba si uvedomiť, že aj sekundárne DLP 
vedú k rovnakým komplikáciam ako primárne DLP (akcele-
rácia aterosklerózy, zvýšené riziko akútnej pankreatitídy). 
Viaceré endokrinopatie vedú ku kvantitatívnym aj kvali-
tatívnym zmenám zloženia lipidov. Diabetes mellitus 1. aj 
2. typu (DM1T/DM2T) vedú k  alterácii metabolizmu lipi-
dov a lipoproteínov. DLP pri DM1T je sekundárna, induko-
vaná je nedostatočnou kompenzáciou alebo dekompen-
záciou DM1T. Pre DM1T je charakteristický tesný vzťah 
medzi kompenzáciou a  zmenami koncentrácie (najmä) 
triacylglycerolov (TAG) a  cholesterolu. Patogenéza DLP 
pri DM2T je iná, jej zaradenie medzi sekundárne DLP je 
diskutabilné. Charakterizuje ju inzulínová rezistencia (IR) 
spojená s  hyperinzulinémiou a  obezitou. Pre diabetickú 
(inzulinorezistentnú) DLP je typické zvýšenie TAG, zníže-
nie HDL-cholesterolu a prítomnosť malých denzných LDL-

častíc. Pri dekompenzácii DM2T sa koncentrácie lipidov 
zvyšujú, ale často ani veľmi dobrá kompenzácia nevedie 
k absolútnej normalizácii lipidového spektra. Aj zhoršenie 
diabetickej mikroalbuminúrie vedie k zvýšeniu koncentrá-
cie TAG, pri zachovaní dobrej kompenzácie DM2T. Diabe-
tická DLP je často súčasťou prítomného metabolického 
syndrómu [1,2]. Vzhľadom na významnosť a  častosť vý-
skytu DLP u pacientov s diabetom je tejto problematike 
venovaný samostatný článok. 

Dyslipoproteinémie pri poruchách funkcie 
štítnej žľazy
Hypotyreóza je jedným z  klasických zástupcov sekun-
dárnych DLP. Incidencia manifestnej hypotyreózy u  pa-
cientov s  celkovým cholesterolom viac ako 8  mmol/l sa 
pohybuje okolo 4  %. Subklinická hypotyreóza sa zisťuje 
až u  20  % žien starších ako 40  rokov s  hladinou celko-
vého cholesterolu viac ako 8 mmol/l [2,3]. Zmeny meta-
bolizmu lipidov a  hladín lipidových frakcií v  plazme jed-
noznačne podporujú rozvoj aterosklerózy pri hypotyreóze 
nielen v experimentoch, ale v súčasnosti existujú už jed-
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noznačné dôkazy, že aj ľahká hypotyreóza má nepriaz-
nivý vplyv na rozvoj aterosklerózy u človeka [4]. Hak et al 
v svojej práci dokázali, že už subklinická hypotyreóza ne-
gatívne ovplyvňuje lipidový metabolizmus a  je nezávis-
lým rizikovým faktorom pre vznik infarktu myokardu [5]. 
Tento vplyv je u diabetikov závažnejší než u nediabetikov, 
obzvlášť vo vyššom veku. Bakker et al vo svojej práci našli 
pozitívnu asociáciu medzi tyreostimulačným hormónom 
(TSH) a LDL-cholesterolom u jedincov s inzulínovou rezis-
tenciou. Teda TSH postihuje tento dôležitý kardiovasku-
lárny rizikový faktor, akým nesporne LDL-cholesterol je, 
ešte viac u pacientov, ktorí pre súčasne prítomnú inzulí-
novú rezistenciu už majú vysoké kardiovaskulárne riziko. 
Podľa autorov by mali byť vysokorizikoví pacienti s inzulí-
novou rezistenciou liečení hormónmi štítnej žľazy už vo 
fáze subklinickej hypotyreózy s cieľom dosiahnuť TSH na 
dolnej hranici fyziologického rozmedzia [6]. 

Tyreoidálne hormóny zasahujú do metabolizmus plaz-
matických lipidov komplexne. Triódtyronín (T3) zvyšuje 
biosyntézu LDL-receptorov v hepatocytoch tým, že sa po-
dieľa na aktivácii génu pre LDL-receptor. Táto hormó-
nom T3  sprostredkovaná aktivácia génu pre LDL-receptor 
sa uskutočňuje priamou väzbou T3  na špecifické respon-
zívne elementy tyreoidálnych hormónov(thyroid hormone 
response elements  – TREs). T3  ma vplyv aj na aktivitu 
SREBP-2 (sterol regulatory element-binding protein 2), ktorý 
reguluje expresiu génu pre LDL-receptor. Tyreoidálne hor-
móny zvyšujú tiež exkréciu cholesterolu do žlče. Zvyšujú ak-
tivitu lipoproteínovej lipázy, a tým zrýchľujú clearance častíc 
z plazmy bohatých na TAG. T3 tiež vedie k up-regulácii alipo
proteínu (Apo) AV, ktorý hrá významnú úlohu v  regulácii 
TAG. Hormóny štítnej žľazy (ŠŽ) ovplyvňujú tiež metaboliz-
mus HDL-cholesterolu tým, že zvyšujú aktivitu cholesterol 
ester transfer proteínu, čím sa zníži transfer esterov choles-
terolu z častíc HDL do ostatných lipoproteínov. V dôsledku 
zníženého účinku tyreoidálnych hormónov nachádzame 
pri hypotyreóze predovšetkým zvýšené hladiny celkového 
cholesterolu a LDL-cholesterolu v plazme, hodnoty TAG sú 
tiež často mierne zvýšené, je určitá tendencia k  zvyšova-
niu hladín HDL-cholesterolu, ktorá však nie je výrazná. Podľa 
staršej Fredericksonovej klasifikácie dyslipoproteinémií na-
chádzame pri hypotyreóze najčastejšie typ IIa, ale môže sa 
vyskytnúť aj typ IIb. Indikovanie hypolipidemickej liečby pa-
cientovi so sekundárnou DLP následkom hypotyreózy je 
veľmi rizikové z hľadiska zhoršenia myopatie, ktorá môže byť 
súčasťou klinického obrazu manifestnej hypotyerózy až do 
štádia ireverzibilného svalového poškodenia. 

Dobrou klinickou praxou by malo byť vyšetrenie TSH 
u  pacientov v  rámci diferenciálnej diagnostiky akejkoľ-
vek DLP. Ak u pacienta pretrváva DLP aj po úprave hypo
tyreózy pomocou hormónov štítnej žľazy do normofunk-
cie, je u  neho súčasne prítomná aj primárna (geneticky 
podmienená) DLP, ktorú je nutné liečiť hypolipidemikami. 

Na druhej strane hypertyreóza je často asociovaná 
s  nízkym LDL- a  HDL-cholesterolom, avšak pri výskume 

uskutočnenom na Slovensku toto nebolo zistené. Príčinou 
bol asi zvýšený prívod cholesterolu potravou [2,3,7–11]. 

Dyslipoproteinémie pri iných endokrinopatiách 
Pri Cushingovom syndróme, pre ktorý je charakteristická 
zvýšená sekrécia glukokortikoidov, je typické zvýšenie 
hladín cholesterolu aj TAG, hodnoty HDL-cholesterolu sú 
variabilné. Patogenetické mechanizmy DLP sú multifak-
toriálne. V dôsledku zvýšeného vylučovania glukokortiko-
idov dochádza k zvýšeniu lipolýzy v tukovom tkanive, zvý-
šenému obratu mastných kyselín, zvýšeniu sekrécie VLDL 
v  pečeni. Kľúčovú úlohu v  determinácii lipidových abnor-
malít pri tomto syndróme hrá inzulínová rezistencia [12]. 

Lipidové zmeny sú typické aj pri feochromocytóme, pri 
ktorom dochádza k zvýšenej sekrécii katecholamínov, ktoré 
ako antogonisty inzulínu zvyšujú lipolýzu, Lipidy sa usklad-
ňujú v  pečeni, svalovom tkanive aj v  myokarde. Podľa 
EAS-klasifikácie pre feochromocytóm je typická hypertrigly-
ceridémia, avšak sú prípady, u ktorých dochádza aj k zvýše-
niu cholesterolu u pacientov s touto endokrinopatiou. 

Deficit somatotropínu v  dospelosti je príčinou DLP, 
ktorá je charakteristická zvýšením celkového choleste-
rolu, LDL-cholesterolu, TAG, apoB a znížením HDL-choles-
terolu. 

Pri akromegálii, ktorá vzniká ako klinický následok nad-
mernej sekrécie somatropínu dochádza nie úplne objas-
neným mechanizmom k zvýšeniu hladín TAG. 

Liečba DLP pro vyššie uvedených endokrinopatiách 
spočíva v liečbe základného ochorenia [2,7]. 
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