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Sahrn: Uvod: Abnormality v metabolizme lipidov vyrazne prispievaju k zvysenému vyskytu kardiovaskuldrnych prihod u os6b s DM1T
v porovnani so zdravymi jedincami. Porucha metabolizmu lipidov pri diabete 1. typu je vyrazne zavisla od udrziavania hodnoty glykémie
blizko fyziologického rozmedzia. Stadia DCCT potvrdila, Ze pacienti s dobre kompenzovanym DM1T maju podobné lipidové spektrum
ako zdravf jedinci. Ciel> Ciefom prace bolo preskimat u 30 pacientov s DM1T s dobrou dlhodobou glykemickou kompenzaciou vztahy
parametrov lipidového profilu (cholesterol s vysokou hustotou HDL, cholesterol s nizkou hustotou LDL, celkovy cholesterol - TC, triacyl-
glyceroly - TAG) k veku, trvaniu DM1T, glykémii, HbA, a k hodnotdm krvného tlaku (TK), BMI korigovanému na vek (BMlc) a dennym
davkam inzulinu nakg hmotnosti (DI) a tieZ stanovit matematické modely zavislosti tychto parametrov od glykemickej kompenzacie,
veku, trvania DM1T, krvného tlaku systolického a diastolického (sTK, resp. dTK), BMIc a DI. Vyisledky: Hodnoty HbA, boli signifikantne
vy8sie u diabetikov v porovnani s kontrolami (p < 0,01), HDL boli vy3sie u diabetikov ako u kontrol (rozdiel nie je signifikantny). LDL boli
u diabetikov podobné ako u kontrol. TAG boli signifikantne niZsie u diabetikov ako u kontrol (p < 0,01). HDL signifikantne pozitivne ko-
reluje s HbA, (r=0,372; p < 0,05), negativne s sTK (r = -0,373, p < 0,05), TAG s vekom (r = 0,546, p < 0,01), trvanim DM1T (r = 0,577,
p <0,001) assTK(r= 0,407, p < 0,05). Nasli sme tiez Statisticky vhodné matematické modely vzéahu HDL a TAG so sledovanymi para-
metrami: vek, trvanie DM1T, glykémia, HbA, , TK, BMic, DI (r=0,785; r*= 0,616; p < 0,01; resp. r= 0,758; r* = 0,574; p < 0,05). Zdver: Na
zmeny v hodnotdch HDL a TAG u mladych diabetikov ma vyznamny vplyv najma dlhodoba glykemicka kompenzacia a inzulinova terapia.

Klcové slova: HbA, - celkovy cholesterol - HDL - LDL - triacylglyceroly - krvny tlak - dévky inzulinu

Impact of long-term glycemic control on changes of lipid profile in children and adolescents with 1 type diabetes mellitus

Summary: Introduction: Abnormalities in lipid metabolism contribute significantly to the increased occurrence of cardiovascular events
in individuals with TIDM compared to healthy subjects. Disorder of lipid metabolism in T1IDM is heavily dependent on maintaining
of blood glucose values near the physiological range. DCCT study confirmed that patients with well compensated diabetes have similar
lipid spectrum to the healthy subjects one. Aims: We aimed to study relations of lipid profile parameters (cholesterol of high density HDL,
cholesterol of low density LDL, total cholesterol - TC, triglycerides - TAG) to age, duration of TIDM (DD), blood glucose, HbA, and if
the blood pressure (BP), BMI corrected for age (BMlIc) and daily insulin doses per kilogram (DI) in 30 patients with T1DM with good
long-term glycemic compensation. We aimed also to find mathematical models of lipid profile parameters dependence of the parameters
of glycemic control, age, duration of DM1T, blood pressure (systolic and diastolic BPs, BPd, respectively) BMIc and DI. Results: HbA, _
levels were significantly higher in diabetic patients compared to controls (p < 0.01), HDL were higher in diabetics than in controls (not
significantly). LDL levels were in diabetics similar to controls. TAG was significantly lower in diabetics than in controls (p < 0.01). HDL
significantly positively correlated with HbA, (r=0.372, p < 0.05) and negatively with BPs (r = -0.373, p < 0.05), TAG correlated with age
(r=0.546, p <0.01), DD (r=0.577, p < 0.001) and BPs (r = 0.407, p < 0.05). We also found a statistically appropriate mathematical
models of the relationship of HDL and TAG with the parameters: age, DD, glucose, HbA, , BP, BMIc, DI (r = 0.785, r* = 0.616, p < 0.01,
R=0.758;r*=0.574, p < 0.05, respectively). Conclusion: The changes in HDL and TAG values in juvenile diabetics are significantly affected
by particularly long-term glycemic control and insulin therapy.
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Uvod

Dyslipidémie zahrriuju kvantitativne
i kvalitativne abnormality lipopro-
teinov, véitane zmien réznych tried
a podtried lipoproteinov v dosledku
modifikdcie glykdciou a oxidaciou
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a zmien v zloZeni a pomere lipidov
a protefnov [1].

Kvalitativne a kvantitativne ab-
normality lipidov st ¢asto pritomné
u pacientov s diabetom 1. typu
(DM1T) [2].

Napriek tomu, Ze u fudi s DM1T bez
inzulinovej rezistencie je nizs vyskyt
obezity, hypertenzie a dyslipidémii ako
u 0séb s DM2T, existuje u nich po cely
zivot riziko kardiovaskuldrnych choréb
(KVCH) [3].
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Koncentrdcie lipidov st tzko spo-
jené nielen s rizikom makrovasku-
larnych ochoreni (ischemickad cho-
roba srdca - ICHS, cievnha mozgova
prihoda a periférne cievne ochore-
nia), ale tiez s rizikom mikrovaskuldr-
nych komplikécii, ako st nefropatia -
DNF, retinopatia - DR a neuro-
patia - DNP [1,2,4]. Mnohé studie
v8ak ukazuji, Ze abnormdlne hla-
diny lipidov a aterogénne zmeny v zlo-
Zen( lipoproteinov, a to aj pri rela-
tivne krdtkom trvani choroby (DD),
mozno pozorovat uz u mladych pa-
cientov s DM1T [4,5]. Glykémia je
dolezitym prostrednikom tychto ab-
normalit. Déslednd kontrola glykémie
znizuje pravdepodobnost vyvinu mik-
rovaskuldrnych diabetickych kompli-
kacii (DK) a tiez subklinickych a klinic-
kych makrovaskuldrnych ochoreni [3]
a prinasa dlhodoby osoh adolescen-
tom s DM1T [4,5]. U dospelych osob
s diabetom je zloZenie lipoproteinov
viac aterogénne ako u zdravych [5].
Podfa niektorych autorov optimaliza-
cia glykémie obvykle obnovi normalne
koncentrdcie lipoproteinov, nie viakich
normalne kvalitativne vlastnosti [6].

Uloha lipoproteinov v rozvoji
diabetickych komplikacii
Jednoznaéne sa preukdzala primarna
tlohu celkového cholesterolu (TC)
a LDL-cholesterolu (LDL) v rozvoji ate-
rosklerotickej ICHS. Viaceré studie po-
tvrdili zdvaZnost cholesterolu ako naj-
dolezitejSieho prediktora ICHS, a tiez
fakt, Zze s aj malym poklesom kon-
centracie TC klesa aj riziko ICHS [7].
Zvysené koncentracie cholesterolu su
prediktivne vo vztahu k progresii obli¢-
kovych ochoreni [8], d6sledkom kto-
rych mézu byt u pacientov s DM1T
diabetické retinopatie. Pokrocila DR
moéZze byt indikdtorom rendlneho po-
stihnutia a pokroc¢ila DNF moéze ak-
celerovat progresiu DR [1]. Uvadza
sa recipro¢ny vztah medzi pritomnos-
tou DR a DNF, takzvany retino-renalny
syndrém [9].

Pociato¢na lie¢ba pacientov s dia-
betom, ktorfi maji vysoké hladiny TC,
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je zamerand na zniZenie hladin LDL
[10], ¢o ma pozitivny vplyv na morbi-
ditu a mortalitu v diabetickej populdcii
[1,11-13]. ZvySend hladina LDL je rizi-
kovym faktorom schopnym podmienit
rozvoj aterosklerézy u experimentdl-
nych zvierat a u fudi pravdepodobne
aj bez pritomnosti inych zndmych ri-
Hyperglyké-
mia moze priamo zvysit oxidacny stres

zikovych faktorov [7].

a opdt podporit oxidaciu LDL [1],
ktory je obzvlast citlivy na modifikacie
spbsobené hyperglykémiou a oxidac-
nym stresom a lahko podlieha neenzy-
movej glykdcii a peroxidacii. Glykovany
LDL sa hned po extravazacii hromadf,
zotrvdva v stendch ciev a dalej zvy-
Suje pravdepodobnost oxidacie. Mo-
difikované LDL castice si potom vy-
chytdvané makrofdgmi, ¢o podporuje
tvorbu penovych buniek [6]. Tieto me-
chanizmy mézu byt rozhodujlice pri vy-
vine DK.

HDL castice maji okrem trans-
portnej funkcie lipidov aj dalsie anti-
aterogénne funkcie, vratane anti-
oxidativnych, antitrombotickych
a protizdpalovych [7,14]. Aj ked po-
pula¢né Stddie naznaduju, ze vysoka
hladina HDL je vo veobecnosti pro-
tektivna pred ICHS, u niektorych pa-
cientov vysoké HDL nepotvrdzujd
kardioprotektivitu. Je zndmych nie-
kofko genetickych pricin vysokych hla-
din HDL. Dalej HDL ¢astice st vysoko

heterogénne a vyrazne sa navzdjom
Ii$ia velkostou, skladbou a funkénos-
tou. Za urditych okolnosti méze do-
konca dojst k tvorbe abnormalnych
¢astic HDL s prozdpalovymi a pro-
aterogénnymi vlastnostami. Takéto
astice sa podiefaji na patofyzioldgii
aterosklerézy viacerymi komplexnymi
mechanizmami, ktoré nie st doteraz
jednoznaéne vysvetlené [7,14,15]. To
naznaduje, Ze viac ako kvantitativne
stanovenie HDL je doélezité poznat
jeho zloZenie. K tomu by mohlo na-
pomdct vyuZitie novej metddy, ktord
umozriuje vyhodnotit aterogénne
a neaterogénne lipoproteinové entity
a tiez lipoproteiny s neistou ateroge-
nicitou [16].

TAG majd uzky vz€ah k metabo-
lizmu a zloZeniu ¢astic HDL a LDL [7].
Obézne deti i dospeli maju ¢asto zvy-
Sené koncentracie TAG a znizené HDL
v sére.

ZloZenie lipoproteinov je spojené
s obezitou [17], ktord je taktieZ jed-
nym z rizikovych faktorov ateroskle-
rézy [18]. Obezita ma délezitd dlohu
i pri vyvine DNF [19], s ktorou byva
¢asto spojena hypertenzia. Aby pa-
cienti s DM1T predchadzali DK, ich
liecba sa zameriava v prvom rade na
dosiahnutie dlhodobej dobrej kom-
penzacie diabetu, ¢im sa podstatne
znizuje riziko vyvinu DK. Délezita je
tieZ antiagregacnd a hypolipidemicka

Tab. 1. Porovnanie sledovanych parametrov u pacientovs DM1 a kontrol.
Parameter CTRL n DM1 n
vek (roky)#+ 13,5(10,7;16,0) 16 15,4 (10,6;16,8) 30
DD (roky)* X 0 7,2 (5,4;10,5) 30
glykémia (mmol/I)* X 0 8,3+2,3 30
HbA1c (%) 4,5+0,26 13 7,70+0,69 30
TC (mmol/1)* 3,84 £ 0,49 14  4,04+0,67 30
HDL (mmol/1)* 1,43 + 0,33 15 1,58+0,43 30
LDL (mmol/I)t 2,26(2,12;2,66) 14 216(2,0;2,31) 30
TAG (mmol/1)7+ 1,07 (0,91;1,19) 14 0,76 (0,59;0,95) 30
sTK (mm Hg)* X 0 117,0 £ 13,6 30
dTK (mm Hg)* X 0 76,6 £ 10,7 30
BMIc* X 0 52,0 £ 22,1 30
DI (jednotiek inzulinu/kg)*  x 0 0,71 +0,28 30
#p <0,05," p <0,01, *oba stibory vykazuji normélne rozdelenie dat - vysledky s vy-
jadrené ako priemer + SD, taspoti jeden zo stborov nevykazuje normalne rozdelenie
dat - vysledky su vyjadrené ako medidn (1. kvartil; 3. kvartil)
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lie¢ba. Pozornost je viak potrebné ve-
novat aj predchddzaniu obezite a kon-
trole hypertenzie [20,21]. PIné po-
chopenie patogenézy a identifikdcia
vysoko-rizikovych diabetikov poméze
zlepsit terapeutické moznosti a tym aj
prognézu chorého [22].

Ciel prace

V nasej praci sme sa zamerali na pa-
cientov s dlhodobo dobrou glykemi-
ckou kompenzaciou, u ktorych sme
chceli stanovit vztah lipoproteinov
k veku (A), DD, ku glykemickej kom-
penzécii, reprezentovanej hodnotami
glykémie (G), HbA, a priemerom
HbA, za posledné 2 roky, TK, BMlc,
a tiez sme chceli zistit vplyv inzulino-
vej lie¢by na lipidovy status u tychto
pacientov. Inzulinova lie¢ba je repre-
zentovand dennymi ddvkami inzulinu
nakg hmotnosti (DI).

Sabory a metédy

Subor pacientov tvori 30 deti a adoles-
centov vo veku 15,5 (10,8; 16,9) rokov,
z toho je 18 chlapcov vo veku 15,6
(9,9; 17,5) rokov a 12 dievcat vo veku
15,4 (11,9; 16,8) rokov. Pacienti maju
DMI1T najmenej 5 rokov, priemerné
hodnoty HbA, za posledné 2 roky ne-
prekrocili 8,5% a hodnoty glykémie po
jedle boli najviac 12 mmol/l. Z tejto
skupiny 5 pacientov ma inzulinovu
pumpu. Kontroly tvorf 16 zdravych deti
vo veku 13,5 (10,7; 16,0) rokov.

BMI bol korigovany na vek podla Pfi-
zer, Czech republic [23].

HbA, bolo merané pomocou HPLC
podfa kalibracie NGSP na Oddeleni
laboratérnej mediciny DFNsP Bra-
tislava (D-10, BioRAD, USA), TC,
HDL, LDL a TAG boli stanovené z Cer-
stvého séra enzymovymi metédami
na Oddeleni laboratérnej mediciny
DFNsP Bratislava ako stcast bezného
vySetrenia.

Normalitu distribucie dat sme testo-
vali pomocou Shapiro-Wilkovho testu.
Data sme porovnavali v pripade stbo-
rov s normélnou distriblciou pomo-
cou nepérového Studentovho t-testu
(vysledky st prezentované ako priemer
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Obr. 1. Hodnoty HDL u deti a adolescentov s DM1T (n = 30) a kontrol (n = 15).
Pacienti s DM1T majui HDL vy3sie ako zdravi jedinci (1,58 + 0,43 vs 1,43 + 0,33),
aviak rozdiel nie je Statisticky signifikantny.

+ SD), ak nebola splnend podmienka
normality distribdcie u oboch porov-
ndvanych stborov, pouZili sme Man-
n-Whitneyho neparametricky test (vy-
sledky st prezentované ako median
(1. kvartil; 3. kvartil)). Koreladcie
a vztahy medzi parametrami sme zis-
tovali pomocou Pearsonovho kore-
la¢ného koeficientu. Statisticka signi-
fikancia bola stanovend ako p < 0,05.
Na 3tatistické spracovanie tdajov sme

pouzili programy Excel 2003, BioSTAT
2009 a Origin 8.

Vysledky

Klinické a biochemické parametre pa-
cientov s DM1T a zdravych kontrol st
uvedené v tab. 1. Z nasich pacientov
podfa [23] je 1 obézny a 3 maju nad-
hmotnost. Hodnoty HbA, _su signifi-
kantne vy3sie u pacientovs DM1T ako
u kontrol (7,70 £ 0,69 vs 4,5 £ 0,26;
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Obr. 2. Hodnoty TAG u deti a adolescentov s DM1T (n = 30) a kontrol (n = 14).
Pacienti s DM1T maju TAG signifikantne nizsie ako zdravi jedinci [0,76 (0,59; 0,95)

vs 1,07 (0,91; 1,19); p < 0,01].

535




Vplyv dlhodobej glykemickej kompenzacie na zmeny v lipidovom profile deti a adolescentov s diabetes mellitus 1. typu

Parameter Vek (roky) DD (roky)
HDL (mmol/I) -0,6201 NS
LDL (mmol/I) NS NS
TAG (mmol/l) 0,546# 0,577
sTK (mm Hg) 0,672% NS
dTK (mm Hg) 0,497# NS
BMlc NS NS

DI (jednotiek NS NS

inzulinu/kg)

p > 0,05.

Tab. 2. Vztahy a koreldcie medzi sledovanymi parametrami u pacientov s DM1 a kontrol.

HbA, H.bAk TC HDL LDL TAG
< priemer BMic
akt. (%) 2r. (%) (mmol/l)  (mmol/l) (mmol/l) (mmol/l)
. (]

0,378* NS 0,592+ X NS -0,408* NS
NS NS 0,819+ NS X 0,378* NS
NS NS NS -0,408* 0,378* X NS
NS NS NS -0,373* NS 0,407* NS
NS NS NS NS NS NS NS
NS -0,491# NS NS NS NS X
NS 0,442% NS NS NS NS -0,394*

V tabufke st uvedené Pearsonove korela¢né koeficienty r. *p < 0,05, #p < 0,01, +p < 0,001, NS - vztah nie je Statisticky signifikantny,

p < 0,01; tab. 1), hodnoty TC su
mierne zvySené u pacientov s DM1T
v porovnani s kontrolami, rozdiel nie je
signifikantny. Hodnoty LDL sd nesig-
nifikantne niZsie u pacientov s DM1T
ako u kontrol. HDL st vy$$ie u DM1T
ako u kontrol (rozdiel taktieZ nie je sig-
nifikantny; tab. 1, obr. 1) a TAG su sig-
nifikantne niZsie u pacientov s DM1T
v porovnani s kontrolami [0,76 (0,59;
0,95) vs 1,07 (0,91; 1,19); p < 0,01;
tab. 1, obr. 2]. V Ziadnom zo sledo-
vanych parametrov neboli signifi-
kantné rozdiely v sledovanych parame-
troch medzi chlapcami a dievéatami

s DM1T, HbA, , TC a HDL nadobudali
dokonca identické priemerné hod-
noty (HbA, : 7,7 £ 0,6 vs 7,7 £ 0,8%;
p > 0,05; TC: 4,04 + 0,75 vs 4,04 +
+ 0,55 mmol/l; p > 0,05; HDL: 1,59 +
+0,52vs 1,59 £ 0,25 mmol/l; p > 0,05).

Vztahy a korelacie medzi sledo-
vanymi parametrami si uvedené
vtab. 2. U pacientovs DM1T HDL sig-
nifikantne pozitivne korelovali s HbA, _
(r=0,378; p < 0,05; tab. 2, obr. 3),
a negativne s vekom (r = -0,620;
p<0,001)assTK(r=-0,373;p<0,05).
Nasli sme signifikantnt pozitivnu kore-
laciu TAG s vekom (r= 0,546, p < 0,01;

3
n
n
n
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=
3
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Obr. 3. Koreldcia HDL s HbA, _u deti a adolescentov s DM1T. Nasli sme slabd,
aviak Statisticky signifikantnu pozitivnu korelaciu HDL s aktudlnymi hodnotami

HbA,_(r=0,378; p < 0,05; n = 30).
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tab. 2), DD (r = 0,577, p < 0,001;
tab. 2) a s sTK (r = 0,407; p < 0,05;
tab. 2). Paradoxne priemerné hod-
noty HbA, za posledné 2 roky sig-
nifikantne pozitivne korelovali s DI
(r =0,442; p < 0,05; tab. 2) a BMlIc
negativne s priemernymi hodnotami
HbA,_za posledné 2 roky (r = -0,491;
p < 0,05; tab. 2) a s DI (r = -0,394;
p < 0,05; tab. 2).

Nasli sme regresnd polynomicku
funkciu 2. stupiia HDL (y) a HbA _(x):
y = 9,6881 - 2,4397*x + 0,1786*x*
(r=0,441, = 0,194; p = 0,05; obr. 4).

Daléimi matematickymi vypoctami
sme dospeli k poznatku, Ze funkcia ras-
tie v intervale HbA, od 6,8 do 8,5%.
Regresné rovnice TC, LDL a TAG ako
funkcie HbA, neboli statisticky vhodné
(p > 0,05).

Nasli sme Statisticky vhodny mate-
maticky model vz€ahu HDL k zmendm
veku, trvania DM (DD), glykémie (G),
HbA,_(H), priemernych hodnét HbA, _
za posledné 2 roky (Hp), sTK a dTK,
BMlc a DlI:

HDL=0,401-0,082*A+0,022*DD +
+0,033*G + 0,300%H - 0,125*Hp +
+0,008*TKd + 0,003*BMIc - 0,258*DI
(r=0,785;r*=0,616; p < 0,01), a tiez
TAG kzmenam uvedenych parametrov:

TAG=-0,111+0,008*A+0,048*DD+
+0,002%G - 0,703%H + 0,116*Hp +
+0,014*TKs-0,016*TKd-0,002*BMlc-
-0,056*DI (r = 0,758; r* = 0,574;
p <0,05).

Nenasli sme 3tatisticky vhodné ma-
tematické modely zavislosti zmien TC
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a LDL od nelipidovych sledovanych
parametrov.

Diskusia

Viaceré nase vysledky koresponduju
s vysledkami Studie [5], ktord prezen-
tuje hladiny lipoproteinov u pacien-
tov s DM1T priaznivejSie ako u kon-
trol. V nasej praci mali osoby s DM1T
vy$8ie hladiny TC ako kontroly (rozdiel
nebol Statisticky vyznamny) a signifi-
kantne nizsie hodnoty TAG v porov-
nanf so zdravymi jedincami. Vohnout
a Raslovd [7] uvadzaju, Ze po liecbe
dochddza u ich pacientov k zvy3eniu
HDL, a stcasne k podstatnému znize-
niu TAG. Podla tychto autorov, a tiez
podla [10,24], sa ¢asto vyuzZiva na
znizenie vysokych hladin TAG lie¢ba,
ktorou sa dosiahne zvySenie HDL.
U nasich dobre kompenzovanych pa-
cientov s DM1T su priaznivé hodnoty
TAG sprevadzané priaznivymi hodno-
tami HDL, ¢o koresponduje s pracou
[5], kde st vyssie HDL a nizsie TAG vy-
svetlené ako dosledok dobrej glyke-
mickej kontroly alebo intenzivnej inzu-
linovej terapie. TAG su hydrolyzované
enzymom lipoproteinovou lipdzou
(LPL), ktord je indukovand v tukovom
tkanive inzulinom, preto je inzulinova
terapia spojend so znaénym poklesom
TAG. Vohnout a Raslova [7] vysvetluju
vy$sie hladiny HDL ako moZny désle-
dok pritomnosti abnormélnych ¢astic
HDL, ktoré maju nie protektivne, ale
pozapalové a proaterogénne Ucinky,
avSak u nasich pacientov takéto ab-
normality nepredpokladdme. Podla
autorov [24] u pacientov s DM1T,
ktorf nemajd DNF, nemusi byt zvy-
$ené riziko ICHS. U os6b s DMIT je
toto riziko spojené s vysokymi hladi-
nami LDL, aviak tato asocidcia je evi-
dentna len za pritomnosti klinickej
albumintrie. Lie¢ba zamerana na zni-
zenie LDL sa podfa tychto autorov od-
poruca u tych pacientov, ktorf uz maju
makrovaskuldrne komplikécie, alebo
u diabetikov 1. typu bez makrovasku-
larneho postihnutia, ale s pritomnou
klinickou albumindriou alebo s inymi
rizikovymi faktormi poukazujdcimi
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Obr. 4. Polynomicka funkcia 2. stupfia medzi HDL a HbA, . Medzi HDL (y) a ak-
tudlnymi hodnotami HbA, (x) sme nasli vztah: y = 9,6881 - 2,4397*x + 0,1786*x*
(r=0,441,r*=0,194; p = 0,05; n = 30). Zistovali sme priebeh funkcie a daldimi
matematickymi vypoctami sme zistili, ze HDL stlipa so stlpajicim HbA, do
hodnoty HbA, = 6,8 %, od tejto hodnoty HDL so stipajdcim HbA, klesd. Na-
kofko této skupina pacientov bola definovana ako takd, kde HbA, < 8,5 %, HDL
klesd so stipajicim HbA, v intervale (6,8; 8,5) %.

na zvySené kardiovaskularne riziko.
V nasej praci maju pacienti s DM1T
hladiny LDL dokonca niZsie ako kon-
troly a takato liecba zatial u nich ne-
bola potrebna.

Porovnanie hladin lipoproteinov
v nasej praci vyznieva skor v prospech
0s6b s DM1T ako kontrol. Vysvetle-
nim by mohlo tieZ byt na jednej strane
prisne a dlhodobé dodrZiavanie diéty
a pohybovej aktivity nasej skupiny
0s6b s DM1T (z nasho stboru 23 pa-
cientov podla vyjadrenia ich rodicov
dodrziava diétu, u 6 boli zistené v do-
drziavani diétneho reZzimu obcasné
drobné chyby a potreba dozoru ro-
dic¢ov; 19 pacientov ma dostatok po-
hybu, 6 m4 pohybové aktivity na stred-
nej drovni, resp. bola zistend potreba
dozoru rodicov, 1 pacient ma pohybu
mélo a u ostatnych nie st uvedené
pohybové aktivity), na druhej strane
konzumdcia potravy bohatsej na tuky
u kontrol pred odbermi.

Petitti et al [4] nasli u dobre kom-
penzovanych pacientov s DMI1T sig-

nifikantné koreladcie LDL a TAG

s HbA, - obe pozitivne. V nagej praci
st vztahy LDL a TAG s HbA, taktiez
pozitivne, avsak nie st Statisticky vy-
znamné. V $tadii [4] na rozdiel od nés
zistili tiez nesignifikantny pozitivny
vztah HDL s HbA, v skupine mladych
pacientov s DM1T s nizkymi hodno-
tami HbA, , hodnoty HDL velmi slabo
stipali so stipajicim HbA, , v nasej
praci je sklon korela¢nej priamky vy3si
a korelacia je signifikantnd, avsak Zzi-
adnu ind $tudiu s pozitivnou kore-
laciou HDL s HbA,_ sme nenasli. Je
zndme, Ze u 0s6b s DM1T vplyvom
hyperglykémii dochadza ku glykacii,
glykooxiddcii a oxidacii biogénnych
molekdil, a na tieto reakcie je citlivy
najmd LDL, ¢o vedie k vyvinu neskor-
$ich DK. ZvySeny HDL so stipajdcim
HbA v nasej skupine pacientov by
mohla byt aj kompenzac¢na reakcia
organizmu - snaha chrénit sa pred
tc¢inkami glykaénych a oxida¢nych
reakcii. U zle kompenzovanych oséb
s DM1T v Ziadnej préci sme takyto
korelaény vztah nenasli a tiez v na-
Sich predoslych 3tadiach u zle kom-
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penzovanych pacientov boli korelacie
HDL s HbA, _negativne. Ladeia et al
[25] nasli signifikantné pozitivne ko-
relacie TC a TAG s HbA , kym v nasej
préci je signifikantnd len korelacia
HDL s HbA, . Nasli sme tiez polyno-
mickd funkciu 2. stupria medzi HDL
a HbA, . Matematickym vypoctom
sme zistili, Ze tato funkcia ma klesajuci
charakter do hodnoty HbA = 6,8%
a od tejto hodnoty nadobuda stipa-
juci trend, ¢o by aj zodpovedalo po-
zitivnej linedrnej korelacii. Kedze sku-
pina pacientov je definovana tak, ze
HbA, < 8,5%, stlpajlci charakter
funkcie je obmedzeny touto hodno-
tou. V nasej predoslej praci sme u zle
kompenzovanych pacientov s DM1T
nadli negativnu koreldciu medzi ty-
mito parametrami, ¢o potvrdzuje nas
predpoklad, Z2e HDL ma stdpajuci
trend len u dobre kompenzovanych
mladych pacientov. Podla nasich vy-
sledkov zmeny HbA, znacne ovplyv-
fujd zmeny v HDL, ale tieZ zmeny v DI
maju vyznamny vplyv, a Statisticky
vhodny matematicky model, ktory
sme nasli, moéze vysvetlovat viac ako
60 % variabilit [26].

Nasi pacienti maju podobne ako
v $tudii [25] signifikantne nizsie TAG
ako kontroly. Myslime si, Ze tento jav
je spojeny s priaznivymi hodnotami
HDL u tejto skupiny, ¢o naznacuje
aj signifikantnd negativna korela¢na
zavislost medzi tymito parametrami
(r=-0,408; p <0,05). Ladeiaetal [25]
prezentuju tiez koreldcie TAG s trva-
nim DM a DI, ¢o sme u nasich pacien-
tov nezistili, avSak podobne ako v uve-
denej tudii, aj v nasej praci sme nasli
signifikantnd negativnu koreldciu DI
s BMLI. V nasej prdci TAG signifikantne
korelujti z nelipidovych parametrov
len s vekom a trvanim choroby, nena-
8li sme ani Statisticky vyznamnd poly-
nomickd funkciu 2. stupfia zavislosti
TAG a HbA, . Nasli sme vsak 3tatis-
ticky vhodny matematicky model,
ukazujuci vplyv zmien vietkych sledo-
vanych nelipidovych parametrov na
zmeny v TAG, ktorym je mozné vysvet-
lit 57,4 % variabilit [26].
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Zaver

Pri sekundarnych dyslipidémidch u deti
pediatri ¢asto uvazuji o farmakologic-
kej lie¢be, ktord je vzhfadom k veku
a neziaducim vedfaj$im dcéinkom hy-
polipidemik kontraindikovana. Nasa
studia naznacduje, Ze deti a adolescenti
s DM1T, ktori si dlhodobo udrzuju
dobru glykemickd kompenzaciu, ma-
vaju hladiny lipoproteinov v normél-
nom rozmedzi. K tomu vyrazne prispie-
vaju najmi inzulinova lie¢ba a zdravy
sposob Zivota, ktory je spojeny s dodr-
Ziavanim predpisaného diétneho a po-
hybového rezimu. Odstranenie sekun-
darnej priciny pordch lipoproteinov
u pacientovs DM1T vedie k tiprave pa-
rametrov lipidového metabolizmu, ¢o
im tiezZ m6ze pomdct vyhnut sa vyvinu
neskorsich komplikacif vratane ICHS.

Praca bola podporovand grantom Vega
1-0375-09 a jej ¢ast bola odprezentovand
na 46. Diabetologickych drioch v Luhac¢o-

viciach (CR) formou posteru.
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