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Kazuistika popisuje pfipad mladého muze, u kterého byla zjisténa kombinovana dyslipidémie s pfevahou elevace LDL cholesterolu
a celkového cholesterolu. Pfi¢inou tohoto stavu se ukazala byt extrémné tézka hypofunkce stitné zlazy pfi Hashimotové tyroiditidé,
ktera probihala dlouho nediagnostikovana. Po zahajeni substituce doslo k promptnimu a vyraznému zlepseni lipidovych parametra.
Tato kazuistika podtrhuje dilezitost vylouceni hypotyredzy jako jedné z nejcastéjsich pficin sekundarni dyslipidémie.
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We describe a case of a young man, who presented with combined dyslipidaemia with predominant elevation of total and LDL cholesterol.
Severe thyroid hypofunction due to long undiagnosed Hashimoto thyroiditis was found to be the underlying cause. The lipid parameters
gradually improved in response to substitution. This case report underlines the importance of excluding hypothyroidism as the most
common aetiology of secondary dyslipidaemia.
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Sekundarni dyslipidémie jsou dlsledkem za-
kladnfho onemocnénit alterujictho metabolizmus
lipidd a lipoproteind. Jejich piftomnost musf byt
vZzdy vylou¢ena unemocného s nové diagnos-
tikovanou dyslipidémii zejména proto, Ze fadu
primarnich pficin Ize ovlivnit a dyslipidémii tak
kauzalné Iécit (1). Hypotyredza je jednou z nejcas-
tgjsich pricin sekundarnich dyslipidémit. Tyroxin
zvysuje biosyntézu LDL receptor( v jatrech (2). PFi
hypotyredze pak dochdzi pfedevsim k akumulaci
LDL &astic v plazmé z ddvodu jejich nizsiho vychy-
tavani LDL-receptory a také diky snizené degradaci
LDL (2). Vzhledem k tomu, Ze se hypotyredza ¢asto
manifestuje nespecifickymi pfiznaky, mze byt
dlouho prehlédnuta a k jeji diagnostice vedou
az sekundarni poruchy, jakou je napiiklad dysli-
pidémie, coz byl pravé pifpad naseho pacienta.

35lety pacient s dosud negativni internf
anamnézou byl doporucen svoji praktickou Ié-
karkou k vysetfeni v lipidové poradné pro kombi-
novanou dyslipidémii. Tato byla zjisténa ndhodné
v ramci preventivni prohlidky. Rodinnd anamnéza
pacienta byla negativni stran pfftomnosti dysli-
pidémie a ¢asnych komplikaci aterosklerdzy. Pfi
vysetfenfv nasf ambulanci pacient na cileny dotaz
uddval zvysenou zimomfivost, pfibirani na vaze,
Unavnost, pocit otoku jazyka i obliceje, svalové
kiece a potize pii mluvent. Tyto potize mél jiz vice
nez 2 mésice, nepfikladal jim vsak vetsivahu, proto
|ékafe cilené nevyhledal. Objektivné bylo patrné
prosaknutf kdize s maximem perioralné, periorbital-

né (obrazek 1) a na rukou (obrézek 2), suchost kiize
— zejména rukou, chraplavy hlas se zadrhavanim
v fedi, zpomalené psychomotorické tempo, tepova
frekvence 54/min, krevni tlak 120/75 mmHg, vyska
175 cm a hmotnost 86 kg. Nemél xantelazmata ani
xantomy. Jak uvedeny klinicky ndlez, tak laboratorni
vysledky vedly k diagndze velmi tézké hypofunkce
stitné ZIazy jako pficiny sekundami dyslipidémie.
Pacientovy hodnoty svédcily pro tézkou hypo-
tyredzu s myopatif a doprovodnou elevac krea-
tinkindzy, potvrzena byla rovnéz kombinovana
dyslipidémie (viz tabulka 1, 1. vySetfeni). Na so-
nografickém vysetfeni vykazovala $titnd Zldza ne-
homogenni, hrubé mapovitou strukturu, misty
byly pfftomny vyrazné hypoechogenni neostfe
ohranicené okrsky a hrubé hyperechogenni septa,
celkovy objem byl spocitdn na 18 ml (obrazek 3).
Tento charakteristicky obraz autoimunitni tyroidi-
tidy potvrzovala také vysoka protildtkova aktivita:
protilatky proti tyreoglobulinu 3554 kU/1 [0,0.4,1],
proti tyreoperoxiddze: > 1000,0 kU/1[0,0.5,6], proti
receptorlim pro TSH > 40,0 U/I[0,0.1,5]. Pacientovi
byla na zékladé uvedeného stanovena diagndza
Hashimotovy tyroiditidy s tézkou hypofunkcia byla
nasazena substituce levotyroxinem s postupnym
navysovanim davky. Jiz pfi kontrole za mésic od za-
hdjenf terapie se pacient citil vyrazné lépe, doslo
k vymizen{ vé&tsiny jeho potfZi a bylo patrné také
markantni zlepseni v laboratornim obraze (viz ta-
bulka 1, 2. vysetieni). Toto zlepSeni pokracovalo i pfi
dalsich vysetienich s mésicnimi odstupy (viz tabul-
ka 1, 3. a4. vysetieni), kdy jiz doSlo k normalizaci
celkového cholesterolu a také k UpInému Ustupu
pacientovych obtiZi.
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Hypofunkce stitné Zlazy probihala u naseho
pacienta po mnoho mésicl pfehlédnuta, a tak
dospél az k extrémnim hodnotdm a vyrazné
klinické manifestaci. K diagndze hypotyredzy
ptispéla sekundarni dyslipidémie, kterd pacienta
privedla na komplexni vysetfeni. Hypotyredza
je pfitom vedle cukrovky nejcastéjsi pficinou
sekundarni dyslipidémie. Dle skotské studie
byla u pacientl s cholesterolem nad 8 mmo-
I/l pfitomna manifestni hypotyredza u 4% vy-
setfenych (3), v holandské studii az 10,3% (4).
V Ceské studii Limanové a kol. byla u pacient(
navstévujicich lipidologickou ambulanci naleze-
na u 14,9 % subklinicka hypotyredza, manifestni
hypotyredza ani u jednoho z vysetfenych (5).
Pacienti, u kterych byla hypotyredza diagnos-

Obrdzek 1. Proséknuti obliceje v ramci hypotyreozy




Obrdzek 2. Prosaknuti rukou v rdmci hypotyredzy

tikovéna na zékladé vysetienf pro dyslipidémii,
méli vétsinou autoimunitni tyroiditidu (6), coz
byl i pfipad naseho pacienta.

Zmény v lipidogramu pfi hypotyredze jsou ty-
picky proaterogenni, jak tomu bylo také u naseho
pacienta. Dominuje vzestup LDL cholesterolu (pro-
vazeny vzestupem celkového cholesterolu) s nor-
malni hodnotou HDL frakce (2), pficemz hodnoty
celkového cholesterolu i LDL cholesterolu korelujf
s hodnotou TSH (7). DGvodem pro zvyseni celko-
vého cholesterolu (a zaroven také LDL cholestero-
lu a apolipoproteinu B) je zejména pokles poctu
LDL receptor( v jatrech. Hypotyredza zvysuje také
oxidaci plazmatického cholesterolu (8), dochazi
ke snizenf afinity LDL cholesterolu k receptordm,
snizeni exkrece cholesterolu do Zluci a snizeni ak-
tivity lipoproteinové lipdzy, coz vede k prodlouzent
polocasu cirkulace cholesterolu v plazmé (7). HDL
Castice z0stavaji normdalini ¢i lehce zvysené z di-
vodu snizené aktivity cholesterol-ester transfer
proteinu a jaterni lipdzy (8, 9), zatimco hladina tri-
glyceridl postprandidlné i nalacno je zvysena (10).

Pfi substituci dochdzelo u naseho pacienta
postupne k poklesu LDL a s nim celkového cho-
lesterolu, jak to Ize ocekdvat dle vyse popsanych

patofyziologickych mechanizm a jak je to po-
pisovano u pacientl s lé¢enou hypotyredzou
s TSH >10 mlIU/I (6, 8). Zmény v lipoproteinech
pfi substituci tyroxinem koreluji se zménami
volného T4 (8). Vzhledem k tomu, Ze po nasazenf
substitu¢ni terapie doslo k Upraveé lipidogramu,
byla pficinou dyslipidémie pouze hypotyredza
a nebude potteba cilend hypolipidemické tera-
pie. Jindy viak mdZe dojit ke kombinaci pficin
dyslipidémie a nejsme schopni vliv téchto jed-
notlivych slozek odlisit jinak neZ terapeutickym
pokusem s podavanim levotyroxinu (9).

Dalsim aspektem, pro¢ je dllezité rozpoznani
a adekvatni terapie hypotyredzy dfive nez zacne-
me lécit dyslipidémii, je ¢asta pfitomnost myopa-
tie v rdmci hypotyredzy (jak tomu bylo i u naseho
pacienta). Pokud je tato nediagnostikovana a jsou
nasazeny statiny, dochazf k dalsi elevaci kreatin-
kindzy (11) a tim zhor3eni jiz pfitomné myopatie.

Zajimavym nélezem u naseho pacienta byla
piftomnost vysokého titru protildtek jak proti ty-
reoperoxidaze (typické pro Hashimotovu tyroidi-
tidu), tak proti receptorim pro TSH (typické pro
Graves-Basedowovu tyreotoxikédzu). Protildtky va-
zajici se na TSH receptor mohou jednak imitovat

Tabulka 1. Laboratorni hodnoty pfi jednotlivych vysetfenich

1. vy- 2.vy- 3.vy- 4.vy- 5. vysetieni Referencni rozme-
Setieni Setfeni Setfeni Setfeni (popullroceod ziajednotka
4. vysetieni)

TSH 2139 136,4 48,6 51,8 6,37 [0,350..4,940] mIU/I
T3 <15 36 4,6 39 [2,62.5,70] pmol/I
fT4 <52 10,5 13,0 11,9 159 [9,1.19,1] pmol/I
Celkovy cholesterol 9,7 6,4 57 49 55 [2,90..5,00] mmol/I
triglyceridy 2] 1,6 1,5 1,2 1,32 [0,45.1,70] mmol/I
HDL cholesterol 19 1,2 14 09 12 [1,00..2,10] mmol/I
LDL cholesterol 6,9 45 3,7 3,5 3,71 [1,20..3,00] mmol/I
Apolipoprotein Al 19 [1,00.1,70] g/I
Apolipoprotein B 19 1.2 [0,50..2,20] g/I
Kreatinkinaza 9,7 29 09 [0..3,20] ukat/I

TSH — tyreotropni hormon; fT3 — volny trijodtyronin; fT4 — volny tyroxin
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Obrdzek 3. Sonograficky obraz autoimunitni tyroiditidy. Poskytnuto laskavosti
MUDr. Milana Halenky, Ph.D., 3. intern{ klinika, FN Olomouc

funkci TSH (TSI = immunoglobulin stimulating
antibodies), coz je nejcasnéjsi pripad, ale také mo-
hou po navazani na receptor jeho funkci blokovat

(TBII - thyroid binding and inhibiting immuno-
globulin). BéZné uzivané metody stanoven( pro-
tildtek proti TSH receptordm od sebe nerozlisuji,
zda se jednd o stimulujici ¢i blokujici protilatky
(12). Vzhledem k piftomnosti tézké hypotyredzy
predpokldddme, Ze se pravé u naseho pacienta
jednalo o blokujici protilatky a ne o ¢astéjsi sti-
mulujici protilatky. Doslo tedy ke kombinaci vlivd
cytotoxickych protildtek proti tyreoperoxidaze
a protildtek blokujicich TSH receptor, jejichz sou-
hrou doslo k rozvoji neobvykle hluboké hypoty-
redzy. Jejich dalsi vysetfovani a sledovani jsme
pak jiz nepovazovali za indikované.

Tato kazuistika podtrhuje ddleZitost vyloucenf
hypotyredzy — jako ¢asté piiciny dylipidémie -a jeji
lé¢by, kterd pak vede k zlepsent lipidového profilu.
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