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Sahrn

Uvod: Autoimunitna tyroiditida (AIT) a diabetes mellitus 2. typu (DM2T) su celosvetovo naj¢astejsie endokrino-
logické ochorenia. Vztah medzi DM 1. typu a AIT je znamy a popisany, ale jej vztah k DM2T nie je doteraz dosta-
to¢ne objasneny. Sdvis medzi tymito ochoreniami vysvetluje viacero hypotéz. Jednou z nich je pdsobenie nie-
ktorych adipocytokinov. Ciele prace: Zistit vztah 3 adipocytokinov (adiponektin, rezistin, visfatin) k tyroidalneho
statusu u pacientov s DM2T a AIT v porovnani s kontrolnou skupinou (KS). Sibor a metédy: Subor tvorili 4 sku-
piny: pacienti s DM2T bez tyreopatie (n = 45), pacienti s AIT na substitu¢nej liecbe bez diabetu a prediabetu
(n=37), pacienti s DM2T a AIT na substitucnej liecbe (n = 28) a KS zdravych jedincov (n = 34). Odberom vendz-
nej krvi sme u nich vy3Setrovali parametre tyroidalneho a glycidového metabolizmu a hladiny 3 adipocytokinov.
Vysledky: Nezistili sme Statisticky vyznamny rozdiel v hladinach adiponektinu, rezistinu a visfatinu medzi jed-
notlivymi skupinami. Zistili sme stredne silnd negativnu korelaciu medzi hladinami visfatinu a glykémie nala¢no
(r=-0,35; p = 0,03) u pacientov s AIT bez DM2T. Zaver: NaSe zavery su konzistentné s viacerymi stddiami, ktoré
nenachadzaju Ziadny vztah medzi tyreopatiami a adipocytokinmi.

Kltu€ovéslova:adipocytokiny-adiponektin-autoimunitnatyroiditida-diabetes mellitus 2. typu-rezistin -visfatin

Summary

Introduction: Autoimmune thyroiditis (AIT) and type 2 diabetes mellitus (DM) are the most common endocri-
nological diseases worldwide. Relationship between type 1 DM and AIT is well-known and described. Relation
between these diseases explains several hypotheses. One of them is influence of some adipocytokines. Objec-
tive: This study evaluated relationship between three adipocytokines (adiponectin, resistin, visfatin) and thy-
roidal status in patients with type 2 DM and AIT compared to control group (CG). Material and methods: The
group consisted of four subgroups: patients with type 2 DM without thyreopathies (n = 45), patients with AIT
on substitution therapy without diabetes and prediabetes (n = 37), patients with type 2 DM and AIT on substi-
tution therapy (n = 28) and healthy subjects as a CG (n = 34). We investigated parameters of thyroid and glycid
metabolism and levels of three adipocytokines by venous blood-letting. Results: We did not find statistically sig-
nificant differences of adiponectine, resistin and visfatin levels between individual groups. We found moderate
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negative correlation between visfatin and fasting glucose levels (r = -0.35, p = 0.03) in patients with AIT without
type 2. Conclusion: Our results are consistent with several studies, which do not find any relationship between
thyropathies and adipocytokines.
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Uvod

Autoimunitné tyroiditidy (AIT) a diabetes mellitus 2. typu
(DM2T) patria medzi dve najcastejSie endokrinné ocho-
renia v klinickej praxi.

Vztah AIT a diabetes mellitus 1. typu (DM1T) je pre-
skdmany hlbsie, ale ukazuje sa aj spojitost medzi DM2T
a ochoreniami stitnej 2lazy (57).

Pric¢ina zvySeného vyskytu AIT pri DM2T nie je celkom
znama. Skumaju sa genetické faktory, napr. polymor-
fizmy dejodinaz, polymorfizmy génu kddujdceho recep-
torvitaminu D, pripadne vplyv infekcif, ktoré su u diabe-
tikov CastejSie ako u nediabetikov, nakolko recidivujlce
infekcie su rizikovym faktorom vzniku autoimunitného
ochorenia. Dalej to méZe byt nedostatok jédu v po-
trave. (KedZe Slovensko je endemicka oblast, zaklad-
nym zdrojom jédu je jédovana kuchynska sol. Diabe-
tici 2. typu su velmi ¢asto aj hypertonikmi, pricom ich
diétnym opatrenim je neslana diéta. Pri vynechanf soli
z potravy tak vynechavaju aj j6d, z toho dévodu su na-
chylni na vznik strumy. A struma je rizikovym faktorom
AIT) [1]. Inym vyvolavajucim Cinitefom mdZe byt nedo-
statok vitaminu D v potrave. Obezita, ktora je u DM2T
Casta, vedie k znizovaniu hladiny tohto hormdénu. Ne-
dostatok vitaminu D ma na organizmus niekolko nega-
tivnych vplyvov, jednym z nich narast proinflamatdrnej
aktivity CD4* T,, lymfocytov prostrednictvom interleu-
kinu (IL) 2, interferénu y a tumor nekrotizujuceho fak-
tora a (TNFa) a dalSim zas pokles antiinflamatérnej akti-

vity prostrednictvom IL4, IL5 a IL10, ¢o vSetko mbZze byt

rizikom vzniku automunitného zapalu v organizme [2].

Ako uZ bolo opakovane spominané, zvysené riziko
vzniku AIT u DM1T sa dava do suvisu s tym, Ze obe
ochorenia sU autoimunitné a teda geneticky podmie-
nené. V sUc¢asnosti existuju Uvahy o tom, Ze aj DM2T ma
v sebe autoimunitnu zlozku. Predpoklada sa, Ze dlho-
doba hyperglykémia a hypertriacylglycerolémia, ktora
je u DM2T tieZ Casta v ramci metabolického syndrému,
vedie k aktivacii NLRP3 inflamazdmu, receptorov podob-
nych génu Toll 3 a 4, ¢o vedie k elevacii IL13, IL6 a TNFq,
€o nasledne spobsobuje aktivaciu T- a B-lymfocytov
a makrofagov, ktoré spustaju apoptdzu B-buniek Lan-
gerhansovych ostrovcekov [3].

Diab Obez 2019; 19(38): 103-109

Nie je preukazané, Ze by AIT samotna spdsobovala
DM2T, no Hashimotova tyroiditida pritomna u diabe-
tika zhorSuje inzulinovd rezistenciu [4].

Inou hypotézou je zas vplyv niektorych adipocytoki-
nov.

Leptin, visfatin, rezistin a adiponektin st produkované
tukovymi bunkami. Nakolko pacienti s tyreotoxikézou
stracaju telesny tuk a pacienti s myxedémom ho zas na-
beraju, dalo by sa predpokladat, Ze pri hypertyredze
bude produkcia tychto adipokinov suprimovana a pri hy-
potyredze naopak potencovana. Mnohé Studie tomuto
predpokladu ale odporuju, ¢o sa vysvetluje viacerymi
faktormi (etnickymi, metodologickymi, dalej réznym
stupnom tyroidalneho ochorenia v danych skupinach,
metabolickymi efektmi dalSich hormdénov ako i ¢asto
malym suborom) [5].

Adipocytokiny (skratene adipokiny) su protefny, ktoré
sU tvorené predovsetkym adipocytmi, ale aj endotelial-
nymi bunkami, fibroblastami, leukocytmi a makrofagmi.
Tieto latky su z buniek vyplavované do krvného obehu
a ovplyviuju pocetné funkcie organizmu, napr. prijem
potravy, vydaj energie, rozvoj zapalovej reakcie, reakcie
imunitného systému, rozvoj patologickych dejov kar-
diovaskularneho systému (napr. aterosklerdza, infarkt
myokardu) alebo funkciu pohlavného systému. Mnoho-
krat je ich vyznam eSte neobjasneny [6].

K adipokinom zaradujeme niekolko desiatok proteinov,
napr. adiponektin, apelin, complement C1q tumor necro-
sis factor-related protein 4, chemerin, inhibitor aktivatora
plazminogénu 1, IL6, leptin, monocytovy chemotakticky
protein 1, omentin, progranulin, protein viazuci retinol 4,
rezistin, TNFa, vaspin, visfatin atd [6]. Da sa predpokladat,
Ze dalSie adipokiny sa budu postupne objavovat.

V sUcasnej dobe prebiehaju intenzivne Stddie, ktoré
skdmaju adipokiny a ich vplyv na organizmus. Pozna-
nie funkcii aich ovplyvnenie by mohlo do buducna pri-
niest efektivnu lie¢bu mnohych ochorent.

Tyroidalne hormdény mozu ovplyvriovat ludsky me-
tabolizmus prostrednictvom niektorych (alebo mozno
vSetkych?) adipocytokinov. Asociacie vsak potrebuju
dalSie skimanie.
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Adiponektin

Adiponektin ma vela délezitych dloh, medzi ktoré patri
i zvySovanie inzulinovej senzitivity v svaloch a v peceni, zni-
Zovanie hladiny plazmatickej glukdzy a ochrana ciev pred
rozvojom aterogénnych zmien. Pbsobi proti zmenam vy-
volanych obezitou. Pri DM2T je jeho hladina zniZzena. Adi-
ponektin a tyroidalne hormdény sa podielaju na viacerych
biologickych pochodoch spolocne, napr. redukujd mnoz-
stvo tukovej hmoty zvySenim termogenézy a lipidovou
oxidaciou [7].

Predpoklada sa, Ze adiponektin mbze ovplyvnit pro-
dukciu tyroidalnych hormoénov cez interakciu s recepto-
rom gC1qg nachadzajucim sa v mitochondriach buniek
stitnej Zlazy (57) [8]. Na druhej strane, pomerne ne-
davno bol dokazany ciastocny inhibicny efekt trijodty-
roninu na proces expresie MRNA adiponektinu v bielom
tukovom tkanive [9].

Rezistin

Rezistin je adipoytokinovy hormdn velmi ¢asto davany
do sUvisu s DM2T, obezitou a inzulinovou rezistenciou
[10]. Jeho hladina klesa s vekom, u muzov je vysSia ako
u Zien [11]. Jeho vyznam pri tychto patologickych sta-
voch, ¢ uzv pozitivnom alebo negativnom slova zmysle,
je v sUcasnosti velmi diskutovany, nakolko sa jedna
0 jeden z najnovsie objavenych hormdénov. Je isté, Ze

zvysSuje hladinu ,zlého” LDL -cholesterolu a brani jeho
rozkladaniu v peceni [10].

Visfatin
Visfatin je na rozdiel adiponektinu a rezistinu adipocy-
tokinovy enzym. Okrem jeho pocetnych funkcii napr.
pri syntéze nikotinamidadenindinukleotidu, dozrievani
buniek hladkej svaloviny ciev, inhibicii apoptdzy neutro-
filov atd, sa podiela na zvySovani inzulinovej senzitivity
prostrednictvom aktivacie inzulinovych receptorov [12].
Zvysené hladiny visfatinu mbzeme najst pri réznych
chronickych zdpalovych ochoreniach, jako je napr. reu-
matoidna artritida alebo chronické zapaly ¢revnej sliznice
ako ulcerdzna kolitida alebo Crohnova choroba [13].

Ciel' Stadie

Cielom bolo zistit' vztah troch adipocytokinov (adiponek-
tinu, rezistinu, visfatinu) k tyroidadlnemu statusu u pacien-
tovs DM2T a AIT v porovnani s kontrolnou skupinou.

Charakteristika saborov
Prvy subor tvorilo 45 pacientov mladsich ako 65 rokov
s diagndzou DM2T bez akejkolvek tyreopatie (34 muzov
a 11 Zien), priemerného veku 57 + 6,16 roka.

Druhy subor tvorilo 37 pacientov mladsich ako 65 rokov
s diagndzou AIT bez akejkolvek poruchy glukézového

Tab. 1 | Priemerné hodnoty tyroidalneho a glycidového metabolizmu v jednotlivych skupinach

pacienti s DM2T pacienti s AIT bez pacienti s DM2T s AIT KS
bez tyreopatie poruchy glukézového
metabolizmu

vek (roky) 56,96 + 6,16 53,19+ 11,59 57,64 + 8,49 46,35 + 13,91
v §Z (ml) 14,03 + 3,62 12,01 £ 6,26 9,28 +3,23 13,06 £ 5,21
fT, (pmol/l) 14,7 +2,7 14,86 + 4,5 14,7 + 3,08 151 +3,11
TSH (mIU/I) 293+2,19 6,67 + 16,29 4,09 £ 4,24 157+£1,22
antiTg (kIU/I) 18,4 + 38,85 52,47 £99,84 348,79 £ 765,84 24,98 £ 42,29
antiTPO (kIU/I) 10,31 +£9,56 219,77 £ 517,03 59,02 £59,13 996,83
Gly (mmol/Il) 7,8 £4,69 4,78 £0,61 7,15+ 2,01 4,78 £ 0,95
HbA,_(%) 833+27 518+ 0,55 7,61+218 49 +1,04
BMI 31,1+752 27,04 £5,71 29,17 £ 5,41 24,59 £ 5,75
obvod pasa (cm) 100,11 + 14,83 85,54+ 12,6 89,18 + 14,74 82,09 + 14,07

Tab. 2 | Priemerné hodnoty vySetrovanych adipocytokinov v jednotlivych skupinach

DM2T (n = 45) AIT (n = 37) DM 2 + AIT (n = 28) KS (n = 34) p
adiponektin (ug/ml) 9,07 £ 6,56 10,7+6,9 10,8 +5,19 9,41 £ 6,59 NS
rezistin (ug/ml) 9,01+ 7,44 7,69+ 6,92 11,14 +£10,76 748 +7,35 NS
visfatin (ug/ml) 3,96 + 2,68 4,01 +2,.25 4,63 +2,26 4,61 + 2,64 NS
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metabolizmu (5 muzov a 22 Zien), priemerného veku
53,19 + 11,59 roka.

Treti sUbor tvorilo 28 pacientov mladsich ako 65 rokov
s DM2T a sucasne AIT (28 Zien), priemerného veku
57,65 + 8,49 roka.

Stvrty stbor boli zdravé kontroly mladsie ako 65 rokov,
t. ]. jedinci bez poruchy tyroidalneho alebo glycidového
metabolizmu. Bolo to 34 jedincov (12 muzov a 22 Zien),
priemerného veku 46,35 + 13,91 roka.

Metody

U vSetkych pacientov a v3etkych 0s6b KS sme vySetro-
vali zakladné tyroidalne parametre, t. j. funkciu a mor-
foldgiu $Z, a parametre glycidového metabolizmu.

Z laboratdrnych vySetreni sme realizovali odbery ve-
ndznej krvi na stanovenie volného tyroxinu (fT,), tyre-
ostimula¢ného horménu (TSH), sérovych hladin anti-
tyroidalnych autoprotilatok, t. j. autoprotildtok proti
tyreoglobulinu (antiTg) a tyroidalnej peroxidaze (anti-
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TPO), dalej glykémie nalacno a glykovaného hemoglo-
binu (HbA, ). FT,, TSH a HbA, . boli stanovované rutinne
na Oddelenf klinickej biochémie UN LP v KoSiciach elek-
trochemiluminiscencnou imunochemickou a glykémia
fotometrickou kolorimetrickou analyzou.

Okrem uvedenych testov sme stanovovali BMI podla
Standardného vzorca

m/v?

kde: m - hmotnost pacienta v kg v - vyska pacientavm

TaktieZ sme merali obvod pasa jednoduchym kraj-
Cirskym metrom 4 cm pod pupkom.

Objem S7 (V5Z) bol merany ultrasonograficky tym
istym skdsenym ultrasonografistom za pouZitia ultra-
sonografu Esaote Technos MPx a kalkulovany podla
vzorca

(@ xb, xc xm/6)+(a,x b, xc,xT1/6)
kde: a, - vy3ka lavého laloka SZ v mm a, - vyska pra-
vého laloka SZ v mm b, - Sirka lavého laloka SZ v mm

Tab. 3 | Korelacie medzi jednotlivymi adipokinmi a parametrami glycidového a tyroidalneho

metabolizmu u pacientov s DM2T bez tyreopatie

rezistin visfatin

adiponektin
VSZ (ml) =-0,15;p=0,33
T, (pmol/l) r=0,15p=033
TSH (mIU/I) r=020;p=019

antiTg (kIU/I)

r=-0,16; p=0,29

antiTPO (kIU/I) r=-0,20;p=0,19
Gly (mmol/I) =-012;p=043
HbA, (%) r=-0,04;p=0,79
BMI r=-0,15p=0,33

obvod pasa (cm)

r=-0,01,p=095

r=-0,04,p=079
r=003,p=084
r=-0,18;,p=0,24
r=-0,08;p=06
r=-0,12,p=043
r=-023,p=0,13
r=-02,p=019
r=0,08;p=006

r=0,1,p=0,51

=-0,11; p=0,47
r=020;p=0,19
r=020;p=019
r=-0,06;,p=0,7
r=-0,17,p=0,26

=-0,05;p=0,74
r=-011,p=047
r=-0,05 p=0,74

r=-0,14,p=0,36

Tab. 4 | Korelacie medzi jednotlivymi adipokinmi a parametrami glycidového a tyroidalneho

metabolizmu u pacientov s AIT bez poruchy glukézového metabolizmu

adiponektin
v §Z (ml) r=0,07; p=0,68
fT, (pmol/l) r=0,28;p=0,09
TSH (mIU/I) r=-0,19;, p=0,26
antiTg (KIU/I) r=-0,09,p=06

antiTPO (kIU/I) r=-0,08; p=0,64
Gly (mmol/I) r=0,16;p=034
HbA, (%) r=0,08; p =064
BMI r=0,19;, p=0,26
obvod pasa (cm) r=024,p=015
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rezistin
r=-0,07; p=0,68
r=017,p=0,31
r=-0,11;p=0,52
r=-0,19, p=0,26
r=-0,05p=0,77
r=-0,17;p=0,31
r=0,07,p=0,68
r=-0,04;p=081

r=-0,18,p=0,29

visfatin

r=0,00; p=1,00
r=-0,24,p=0,15
r=003;p=086
r=-0,07; p=0,68
r=0,00; p=1,0
r=-0,35p=0,03

=-0,04;p=0,81
r=0,00; p=1,00

=-021;p=0,21
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b, - Sirka pravého laloka 57 v mm ¢_ - dizka lavého
laloka SZ v mm ¢, - dizka pravého laloka SZ v mm

Za kritérium pre AIT sme urcili pozitivny USG nalez
(diftzna homogénna alebo Skvrnitd hypoechogenita
tkaniva) a pozitivitu autoprotildtok antiTg (za normu
sme povazovali do 115 kIU/l) alebo antiTPO (norma do
34 kIU/I).

Statistické spracovanie

Vysledky su uvedené ako aritmeticky priemer + Stan-
dardna odchylka (x + SD/standard deviation), pocet
(%). Na porovnanie premennych medzi dvoma jednot-
livymi sibormi sme pouZili neparovy Studentov t-test,
na hodnotenie Statistickej vyznamnosti vyskytu jed-
notlivych parametrov y*>test. Na zistovanie rozdie-
lov medzi jednotlivymi parametrami vo viacerych su-
boroch bol pouzity ANOVA test. Na zistenie vztahov
medzi premennymi bola pouZitd jednoducha linedrna

regresna analyza a korelacna analyza so stanovenim
Pearsonovho korela¢ného koeficientu r. Za hladinu
Statistickej vyznamnosti sme zvolili p < 0,05. VSetky ci-
selné hodnoty su zaokruhlené na 2 desatinné miesta.

Vysledky

V tab. 1 s zhrnuté priemerné hodnoty jednotlivych
nami vysSetrovanych parametrov vo vsetkych 4 vySet-
rovanych skupinach.

Ako vyplyva z tab. 2, ani v jednej skupine neboli Ziadne
hodnoty Ziadneho nami vySetrovaného adipokinu roz-
dielne oproti ostatnym trom.

Korelovali sme aj hodnoty jednotlivych adipokinov
s hodnotami nami vySetrovanych parametrov vo vset-
kych Styroch vySetrovanych skupinach (tab. 3, tab. 4,
tab. 5, tab. 6).

Zistili sme stredne silnu negativnu koreldciu medzi hla-
dinami visfatinu a glykémie nalacno (r = -0,35; p = 0,03)
U pacientov s AIT bez DM2T (tab. 4). Bol pritomny aj

Tab. 5 | Korelacie medzi jednotlivymi adipokinmi a parametrami glycidového a tyroidalneho

metabolizmu u pacientov s DM2T s AIT

adiponektin
V $Z (ml) r=-0,07,p=0,72
T, (pmol/l) r=027,p=0,16
TSH (mIU/I) r=-0,12;p=0,54
antiTg (kIU/I) r=0,07;,p=0,72
antiTPO (kIU/I) r=-017;p=038
Gly (mmol/Il) r=0,15; p =045
HbA, (%) r=0,17;p=0,39
BMI r=0,02;p=092

obvod pasa (cm)

r=-0,10; p = 0,61

rezistin
r=0,16; p=042
r=-0,13;p=051
r=-0,10, p=0,61
r=-023;,p=024
r=-025p=0,2
r=-0,06;p=0,76
r=-0,06;p=0,76
r=028p=015

r=027,p=016

visfatin
r=-022,p=0,26
r=-0,10;p=0,61
r=014,p=048
r=-021,p=0,28
r=-030;,p=0,12
r=-033,p=0,08
r=-0,06;p=0,76
r=-012,p=0,54

r=-0,15; p=0,45

Tab. 6 | Korelacie medzi jednotlivymi adipokinmi a parametrami glycidového a tyroidalneho

metabolizmu u pacientov bez poruchy glukézového a tyroidalneho metabolizmu

adiponektin
V $Z (ml) r=-0,06; p=0,74
T, (pmol/l) =-0,24;,p=0,17
TSH (mIU/I) r=0,00; p=1,00

antiTg (kIU/I)

r=-0,12; p=0,50

antiTPO (kIU/I) r=-024;,p=017
Gly (mmol/I) r=0,10; p=0,57
HbA, (%) =-0,33;p=0,06
BMI r=-017,p=034

obvod pasa (cm)
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r=-011;,p=054

rezistin
r=028p=011
r=019p=0.28
r=-0,04;p=0,82
r=-0,10; p=0,57
r=0,00;p=1,00
r=0,06;p=074
r=014,p=043
r=0,00; p=1,00

r=0,09; p=061

visfatin
r=016,p=037
r=014;p=043
r=030;p=008
r=-0,07, p=0,69
r=-0,04, p=0,82
r=-0,12; p=0,50
r=017,p=034
r=029 p=01

r=0,20; p=0,26
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naznak slabo pozitivnej koreldcie medzi adiponekti-
nom a hladinou fT, v te] istej skupine (r = 0,28; p = 0,09),
tab. 4, a slabo negativnej korelacie medzi visfatinom
a glykémiou nala¢no u pacientov s DM2T s AIT (r =-0,33;
p=0,08), tab. 5.

Diskusia

Za objekt skimania sme si so Sirokej palety adipoki-
nov nezvolili adiponektin, rezistin a visfatin preto, ze
by sme predpokladali ich najtesnejSiu vazbu na gly-
cidovy a tyroidalny metabolizmus, ale preto, Ze prave
o tychto troch adipokinoch je v sic¢asnej literature naj-
viac poznatkov, ¢o sa tyka ich vztahu k S7.

Iglesias et al (2003) popisali nizSie hladiny adipo-
nektinu pri hypotyredze (skimani boli najma pacienti
s Hashimotovou tyroiditidou), pricom po Uprave tyro-
idalnych parametrov vhodnou lie¢bou sa upravilii hla-
diny adiponektinu do normy [14]. Naproti tomu Santini
et al (2004), Altinova et al (2006), Iglesias a Diez (2007),
Sieminska et al (2010), Kaplan et al (2012) ako aj Yldiz
et al (2013) nezistili u hypotyredz nijakd zmenu [15-
20]. Podla Soriguera et al (2011) a Ozcelika et al (2013)
sérové hladiny adiponektinu u eutyroidnych pacien-
tov pozitivne koreluju s volnym trijédtyroninom (fT.),
no nie s T, [21,22]. Podla nasich zisteni s fT, hranicne
koreluju (tab. 4). Nas subor pacientov s AIT zahfnal pa-
cientov s inicialnou hypotyredzou, avsak aktudlne na
dostatocnej substitucnej lieCbe, t. |. s eutyredzou. Ne-
zistili sme u nich Ziadnu zmenu hladiny adiponektinu
(tab. 4).

Viaceré Studie neukazuju Ziadnu asociaciu medzi
hladinami rezistinu a tyroidalnych hormdnov [18,19]
ako ani ta nasa (tab. 4). Pri hypotyredze boli podla
jednej Stddie ndjdené nezmenené hladiny [23] ako
i u nas, podla inej zas zniZzené [14]. Na druhej strane,
rezistin prostrednictvom zvySovania aktivity enzymu
jodtyronindejodindzy typu I mdze zvySovat fT, [24].

Caixas et al (2009), Han et al (2012) a Guzel et al
(2013) popisali vysSie hladiny visfatinu pri hypotyre-
dze (skumani boli najma pacienti s Hashimotovou ty-
roiditidou), priom po Uprave tyroidalnych paramet-
rovvhodnou lie¢bou sa upravilii hladiny tohto enzymu
[25-27], Cojev protiklade s Ozkayom et al (2009), ktorf{
u pacientov s hypotyredézou zistili nezmenenu hladinu
tohto adipocytokinu [28]. Podla Ozkayho et al (2009)
sérové hladiny visfatinu u eutyroidnych pacientov po-
zitivne koreluju s T, a T, [28]. My sme takuto kore-
laciu nedokdzali (tab. 4). Stidie s eutyroidnymi pa-
cientmi zatial neboli realizované.

V sUcasnosti neexistuje komplexna studia, ktora by
ako ta nasa porovnala sérové hladiny adipocytokinov
u diabetikov, pacientov s AIT, pacientov s oboma ocho-
reniami a zdravymi kontrolami. Sttdie zahrfujlce dia-
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betikov kompletne chybaju. V pripade tyreopatikov sa
tudie zameriavaju na aktudlny funkény stav $7, no
nie na pric¢inu ochorenia ako v naSom pripade.

Studif je zatial relativne maly pocet a v stboroch je
maly pocet pacientov, obvykle okolo 20 a7 45, ¢o je aj
nas pripad.

Nase jediné Statisticky signifikantné zistenie, t. j. ko-
relaciu medzi hladinami visfatinu a glykémiou nala¢no
u pacientov s AIT (tab. 4), nemame v literatlre s ¢im po-
rovnat.

Zaver

Pozadie vztahu medzi DM2T a AIT stéle nie je dostatocne
objasnené. Adipocytokiny maju nepochybne vztah k in-
zulinovej senzitivite a rezistencii, a teda aj DM2T, a taktieZ
k tyroidalnym horménom. Ale ako a ¢ivobec tieto vztahy
aj navzajom suvisia, nie je zatial zndme, preto je treba ich
dalej skumat, zvacSovat poclty pacientov skimanych su-
borov aspon na niekolko sto, Co mame v Umysle aj my,
resp. sa zamerat na iné adipokiny.
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