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Adipocytokiny a tyreopatie

jom aterogénnych zmien. Pésobi proti zmenam vyvolanym obezitou,
resp. metabolickym syndrémom. Adiponektin a tyroidalne hormaény
sa podielaju na viacerych biologickych pochodoch spolo¢ne, napr.
redukujui mnoZstvo tukovej hmoty zvysenim termogenézy a lipidovou
oxidaciou (2).

Predpoklada sa, ze adiponektin médze ovplyvnit produkciu tyroidal-
nych hormonov (3). Na druhej strane, pomerne nedavno bol dokdzany
¢iasto¢ny inhibi¢ny efekt trijédtyroninu na proces expresie mRNA
adiponektinu v bielom tukovom tkanive (4).

Niektoré studie zistili, ze pri subklinickej alebo klinickej hyperty-
redze (skimaniboli najmé pacienti s Graves-Basedowovou chorobou)
je adiponektin zvyseny (5-11), zatial ¢o iné nepotvrdili ziadnu zmenu
jeho hladiny (10, 12-14). Nagasaki et al, Dimitriadis et al a Pontikides
et al popisali nizsie hladiny adiponektinu pri hypotyreéze (skimani
boli najma pacienti s Hashimotovou tyroiditidou) (15-17), pricom po
Uprave tyroidalnych parametrov vhodnou lie¢bou sa upravili i hladiny
adiponektinu (9, 12), ¢o je v protiklade s Cinarom a Gurlekom, ktorf
u hypotyredznych potkanov zistili elevaciu tohto adipokinu (10). Naproti
tomu Iglesias et al, Altinova et al, Iglesias a Diez, Siemiriska et al, Kaplan
et al ako aj Yldiz et al a Kokkinos nezistili u subklinickych alebo klinickych
hypotyredz nijaki zmenu (12-14, 18-21). Podla Soriguera et al a Ozcelika
et al sérové hladiny adiponektinu u eutyroidnych pacientov pozitivne
koreluju s volnym trijodtyroninom (fT.), no nie s volnym tyroxinom
(fT,) (22-23).

Ak by sa podarilo najst stvis medzi tyreopatiami a adiponektinom,
bolo by mozné preukdzat aj suvis medzi inzulinovou senzitivitou a ocho-
reniami stitnej Zlazy (52), pricom adiponektin by vystupoval vo forme
medidtora. Tym padom by bolo moZné jednoznacne preukdzat, ze
lie¢bou postihnutej SZ je mozné aj ovplyvriovat inzulinovy senzitivitu
a tym pripadny rozvoj diabetes mellitus (DM) 2. typu.

Tyreopatie a apelin

Apelin je peptid, ktory v tele znizuje krvny tlak pdsobenim na
cievnu stenu (24), ovplyvnuje centrum smadu (25) a hladu v mozgu
(24), intrauterinne sa podiela na formovani srdca (26, 27) a kosti
(28). Je zvyseny pri chronickom srdcovom zlyhavani, chronickych
pecenovych ochoreniach (29), pri obezite (30) a pri telesnej ndmahe
alebo cviceni (31). M4 taktiez viacero funkcif v gastrointestindlnom
trakte (32-34).

Zatial boli zverejnené iba 2 studie s apelinom. Jednej sa nepodarilo
preukdzat, Ze by hypertyredza alebo hypotyredza, ¢i uz klinickd alebo
subklinickd, akokolvek korelovali so sérovymi koncentraciami apelinu
(14). Druha zas preukazala nizsiu hladinu apelinu u hypotyredznych
pacientov oproti zdravym kontroldm (35).

Tyreopatie a chemerin

Chemerin je protein, ktory stimuluje chemotaxiu dendritickych
buniek a makrofagov (36), lipolyzu, podiela sa na diferenciacii tuko-
vych buniek (37) a pravdepodobne hra délezitl ulohu pri patogenéze
chronického zé&palu pri obezite a tym padom pri vzniku inzulinovej
rezistencie (38). Animalne $tudie vykonané na potkanoch, u ktorych
bola primérne hypotyredza indukovana umelo, poukazali na nepriamo
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Umerny vztah medzi tyreostimula¢nym horménom (TSH) a hladinou
chemerinu (39). Humanne studie zatial chybaju.
Naopak uz existuju humanne studie poukazujice na zvysenie che-
merinu pri hypertyredze, konkrétne Graves-Basedowovej chorobe (40).
Obdobne ako tomu bolo pri adiponektine, i tu by bolo mozné preu-
kézat suvis medzi tyreopatiou, napr. Graves-Basedowovou chorobou,
a inzulinovou rezistenciou.

Tyreopatie ainhibitor aktivatora plazminogénu 1

PAI 1 je produkovany endotelom a tukovym tkanivom. V procese
fibrinolyzy ma 2 zakladné funkcie: inhibuje tkanivovy aktivator plazmi-
nogénu a urokinazu, ktoré obe katalyzuju premenu plazminogénu na
plazmin. Je zvyseny pri obezite, niektorych malignitach a je rizikovym
faktorom aterosklerdzy a trombdzy (41).

Pri Graves-Basedowovej chorobe je PAI 1 podla jednej studie ne-
zmeneny oproti kontroldm (42), podla druhej je jeho hladina zvysena
(43), ¢o by znamenalo, Ze Graves-Basedowova choroba je, i ked nepria-
mo, rizikovym faktorom aterosklerézy a trombdzy.

Studie s hypotyredznymi pacientmi zatial chybaju.

Tyreopatie a interleukin 6

IL6 je prozépalovy cytokin, ktory sa vyznacuje réznymi funkciami.
Viykazuje aktivity v B bunkdch a T bunkach a jeho produkcia je vyvolana
pri nahlych zépalovych procesoch, ktoré su spojené s popéleninami,
virusovymia bakteridlnymi meningitidami, tazkymi sepsami vyvolanymi
gramnegativnymi baktériami, infekciami a polytraumami. M4 najdlhsi
polcas Zivota z prozapalovych mediatorov v systémovej cirkuldcii a ma
velmi kratky ¢as aktivacie. Spusta tvorbu a uvolfiovanie CRP v peceni.
Tento parameter mé velké vyuzitie v intenzivnej medicine pri véasnom
zachyte systémovych zapalovych reakcif a sepsy. Je dobrym ukazo-
vatefom zdpalového procesu aj v neonatoldgii. Hladiny IL6 za 48 hod
koreluju s mortalitou pacienta (19, 42, 44-45).

Vztah tohto adipokinu, ktory je st¢asne aj interleukinom, k SZ je
dvojaky.

Je zndme, Ze mnohé non-tyreoidélne ochorenia ovplyvriuju kon-
centracie tyreoiddlnych horménov, no pacienti zostavaju klinicky
eutyreoidni. Mechanizmus a vyznam tychto zmien zostava neznamy.
Pozornost sa v tomto smere sustreduje na proinflamatodrne cytokiny,
medzi ktoré patri aj IL6, ktoré by mohli v tychto patologickych proce-
soch vystupovat ako medidtory (44).

Okrem toho sa ukazuje, ze IL6 je zvyseny aj pri subakutnej a chro-
nickej tyreoiditide a tyreotoxikéze indukovanej amiodaronom typu
2 (pri type 1 nebyva zvyseny). Pravdepodobne sa uvolfiuje z rozpa-
dajucich sa buniek. Mohol by teda byt markerom destrukcie tkaniva
S$7.(19, 42, 45).

Tyreopatie a leptin

Leptin je dalsi peptidovy hormon. V fudskom organizme mé po-
cetné funkcie. Jeho hlavnou ulohou je adaptéacia organizmu na hlado-
vanie. Medzi inym sa podiela na udrziavani energetickej homeostézy,
obmedzuje prijem potravy a zvysuje energeticky vydaj, signalizuje
mnozstvo tuku v organizme a nutri¢éné zasoby, zvysuje vychytavanie
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