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Sažetak. Cilj: Prikazati pacijenta s porodičnom hiperkolesterolemijom (engl. familial 
hypercholesterolemia; FH) i panhipopituitarizmom kod kojeg je unatoč trojnoj hipoli
pemijskoj terapiji ciljna vrijednost LDL kolesterola gotovo postignuta tek nakon uvođenja 
nadomjesne terapije somatotropinom koja inače nije neophodna za odrasle osobe s 
panhipopituitarizmom. Prikaz slučaja: 54-godišnji pacijent upućen je na endokrinološku 
evalvaciju radi hipogonadizma i hiperlipidemije. Pacijentu je 2005. godine učinjena 
perkutana koronarna intervencija s postavljanjem stenta u desnu koronarnu arteriju te je 
2016. i 2017. godine zbog ateroskleroze provedeno endovaskularno liječenje stenoza 
femoralnih arterija. Pacijent boluje od arterijske hipertenzije, dislipidemije, šećerne bolesti 
tipa 2 te debljine 3. stupnja (ITM 43,5 kg/m2). Obradom erektilne disfunkcije i poliurije 2018. 
godine ustanovljen je panhipopituitarizam. Pacijent je redovito uzimao preporučenu 
nadomjesnu hormonsku terapiju (hidrokortizon, levotiroksin, dezmopresin, testosteron 
undekanoat) uz kroničnu terapiju (metformin, fenofibrat, atorvastatin, ezetimib, klopidogrel, 
nebivolol, lerkanidipin). Unatoč maksimalnoj dozi visokopotentnog statina i ezetimiba 
utvrđena je izrazito povišena razina LDL kolesterola (8,0 mmol/L), ukupnog kolesterola (10,5 
mmol/L), triglicerida (3,8 mmol/L) te snižena vrijednost HDL kolesterola (0,6 mmol/L). S 
obzirom na anamnestičke podatke i laboratorijske nalaze te prema bodovnom sustavu Duch 
Lipid Clinical Network koji je iznosio 12, vrlo je vjerojatna dijagnoza porodične 
hiperkolesterolemije te je, uz dosadašnju hipolipemijsku terapiju, preporučeno liječenje 
PCSK-9 inhibitorom. Tri mjeseca nakon uvođenja PCSK9i u terapiju značajno su se reducirali 
LDL kolesterol (2,3), ukupni kolesterol (4,0) i trigliceridi (1,8) te porasle vrijednosti HDL-a 
(0,9). S obzirom na pretpostavljeni povoljan učinak nadomjesne terapije hormonom rasta, 
preporučen je somatotropin kojega je u daljnjem tijeku liječenja pacijent, uz dosadašnju 
terapiju, uzimao te se na sljedećem kontrolnom pregledu vrijednost LDL-a dodatno 
reducirala (1,6), uz povoljan učinak i na ostale lipidne parametre (ukupni kolesterol 3,5, 
trigliceridi 2,5, HDL 0,8, ne-HDL 2,7). Zaključak: Istraživanja koja se bave odnosom 
nadomjesne terapije hormonom rasta i dislipidemije, malobrojna su te se u liječenju 
dislipidemije preporučuje trojna hipolipemijska terapija. U našega pacijenta, koji boluje od 
FH i panhipopituitarizma, primjenom kombinacije statina, ezetimiba, PCSK9i te 
somatotropina gotovo su postignute ciljne vrijednosti LDL-a, što može sugerirati da su 
potrebna dodatna istraživanja u ovom području kako bi se definirale terapijske smjernice.

Ključne riječi: hormon rasta; panhipopituitarizam; PCSK9 inhibitor; porodična hiperkolestero
lemija; statini

Abstract. Aim: To present a patient with FH (familial hypercholesterolemia) and 
panhypopituitarism in whom, despite triple hypolipidemic therapy, the target LDL 
cholesterol was approximately reached only after the introduction of somatotropin 
replacement therapy, which is not otherwise necessary for adults with panhypopituitarism. 
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Case report: A 54-year-old patient was referred for 
endocrinological evaluation at the Rijeka Clinical Hospital. In 
2005, the patient underwent percutaneous coronary 
intervention with stent placement in the right coronary 
artery, endovascular treatment of femoral artery stenosis, 
he also suffers from arterial hypertension, dyslipidemia, 
type 2 diabetes and grade 3 obesity (BMI 43.5 kg/m2). In the 
treatment of erectile dysfunction and polyuria in 2018, 
panhypopituitarism was established. The patient regularly 
took the recommended hormone replacement therapy 
(hydrocortisone, levothyroxine, desmopressin, testosterone 
undecanoate) in addition to chronic therapy (metformin, 
fenofibrate, atorvastatin, ezetimibe, clopidogrel, nebivolol, 
lercanidipine). Despite the maximum dose of high-potency 
statin and ezetimibe, markedly elevated levels of LDL 
cholesterol (8.0 mmol/L), total cholesterol (10.5 mmol/L), 
triglycerides (3.8 mmol/L) and decreased HDL cholesterol 
(0.6 mmol/L) were found. Given the anamnestic data, 
laboratory findings and the Duch Lipid Clinical Network 
scoring system, which was 12, the diagnosis of familial 
hypercholesterolemia was very likely and, in addition to 
current hypolipemia therapy, the treatment with PCSK-9 
inhibitor was recommended. Three months after the 
introduction of PCSK9i into therapy, LDL cholesterol (2.3), 
total cholesterol (4.0) and triglycerides (1.8) were 
significantly reduced, and HDL values ​​(0.9) increased. Given 
the presumed beneficial effect of growth hormone 
replacement therapy, somatotropin was recommended, 
which the patient took in the course of further treatment, 
and the LDL value was further reduced at the next follow-up 
examination (1.6), with a beneficial effect on other lipid 
parameters. (total cholesterol 3.5, triglycerides 2.5, HDL 0.8, 
non-HDL 2.7). Conclusion: There are few studies that deal 
with the relationship between growth hormone replacement 
therapy and dyslipidemia, and triple hypolipidemic therapy is 
recommended in the treatment of dyslipidemia. In our 
patient, who has FH and panhypopituitarism, the use of a 
combination of statins, ezetimibe, PCSK9i and somatotropin 
has almost reached the target values of LDL, which may 
suggest that further research is needed in this area to define 
therapeutic guidelines.

Keywords: Growth Hormone; Hydroxymethylglutaryl-CoA 
Reductase Inhibitors; Hyperlipoproteinemia Type II; Hypopi-
tuitarism; PCSK9 Inhibitors

UVOD

Porodična hiperkolesterolemija (engl. familial 
hypercholesterolemia; FH) je autosomno domi-
nantni poremećaj koji karakterizira visoka serum-
ska razina lipoproteina niske gustoće (engl. low 
density lipoprotein; LDL) što posljedično dovodi 
do ubrzanog razvoja aterosklerotskih promjena. 
Takvo stanje povećava rizik od nastanka kardiova-
skularnih incidenata s mogućnošću smrtnog isho-
da, kao što su infarkt miokarda ili moždani udar, 
posebice u neadekvatno liječenih bolesnika. Po-
rodična hiperkolesterolemija jedan je od najče-
šćih genskih poremećaja koji pogađa 1 : 250 ljudi 
diljem svijeta. Postoje tri glavna genska lokusa 
povezana s FH, pri čemu je većina (otprilike 88 %) 
slučajeva posljedica mutacija gena za LDL recep-
tor (LDLR). Iako je prevalencija FH u općoj popu-
laciji značajna, nedostatak opće svijesti o FH u 
javnosti i medicinskoj zajednici doveo je do toga 
da je tek 10 % oboljelih dijagnosticirano i ade-
kvatno liječeno1–4. Dugoročno snižavanje razine 
LDL-a može značajno smanjiti rizik neželjenih kar-
diovaskularnih događaja u bolesnika s FH. Ciljna 
vrijednost LDL-a za odrasle bolesnike s FH bez 
utvrđene kardiovaskularne bolesti (KVB) iznosi  
≤ 1,8 mmol/L, a u onih s FH i utvrđenim KVB-om 
ili šećernom bolešću ≤ 1,4 mmol/L. Kako bi se do-
segli navedeni terapijski ciljevi, bolest se mora li-
ječiti visokopotentnim statinima (atorvastatin  
40 ili 80 mg/dan ili rosuvastatin 20 ili 40 mg/dan), 
a nerijetko i dodatkom ezetimiba u dozi od  
10 mg/dan. Ako je i takvo liječenje nedostatno, 
uvodi se inhibitor PCSK9 ili noviji lijekovi poput in-
klisirana, malog interferirajućeg RNK, koji također 
ima snažan učinak na redukciju LDL kolesterola5. 
Panhipopituitarizam je rijedak poremećaj koji 
obilježava djelomičan ili potpuni manjak svih hor-
mona hipofize, a najčešće nastaje kao posljedica 
tumora i infiltrativnih lezija hipotalamusno-hipo-
fizne regije te traumatske ozljede mozga. Liječe-
nje se sastoji od nadomjesne terapije hormonima 
ciljnih endokrinih žlijezda (štitnjače, nadbubrežne 
žlijezde i spolnih žlijezda) čija je funkcija smanje-
na. Osim hidrokortizona, levotiroksina i spolnih 
hormona u odraslih osoba s panhipopituitariz-
mom treba razmotriti i nadomjesnu terapiju hor-
monom rasta (engl. growth hormone; GH). 

Prema najnovijim Smjernicama za liječenje dislipidemije 
Europskog kardiološkog društva i Europskog društva za 
aterosklerozu, preporučuje se snižavanje LDL-a na što 
niže vrijednosti sukladno kategorizaciji kardiovaskularnog 
rizika te se ističe da ne postoji donja granica vrijednosti 
koncentracije LDL-a („što niže, to bolje“).
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Nedostatak GH u odraslih osoba obilježavaju pro-
mjene sastava tijela koje se očituju povećanjem 
masnog tkiva s karakterističnom centralnom ras-
podjelom, smanjenjem mišićne mase i mineralne 
gustoće kostiju, umorom, slabijom koncentraci-
jom i dislipidemijom. Bolesnici s nedostatkom GH 
imaju veću incidenciju KVB-a i veći mortalitet6, 7.
Nadomjesna primjena GH povoljno utječe na sa-
stav tijela, mišićnu snagu, fizičku kondiciju, inte-
gritet skeleta i kvalitetu života te na parametre 
kardiovaskularnog rizika (funkcija endotela, čim-
benici upale, metabolizam lipoproteina, debljina 
intime-medije karotidnih arterija) i pokazatelje 
funkcije miokarda (masa lijeve klijetke, udarni vo-
lumen i volumen lijeve klijetke na kraju dijasto-
le)8–10. Nadomjesna primjena GH najčešće se 
započinje u dozama od 0,2–0,3 mg/dan. Dnevnu 
dozu u početku treba prilagođavati svakih 1–2 
mjeseca, ovisno o kliničkom odgovoru, nuspoja-
vama i koncentraciji IGF-1 za koju je poželjno da 
bude u gornjoj polovini referentnog intervala za 
dob. Doza održavanja rijetko prelazi 1 mg/dan11. 
U dostupnoj literaturi opisana je tek nekolicina 
slučajeva, a provedena istraživanja koja uključuju 
primjenu hormona rasta u liječenju dislipidemije 
su malobrojna. Cilj je ovog rada prikazati pacijen-
ta s FH i panhipopituitarizmom kod kojeg je una-
toč trojnoj hipolipemijskoj terapiji ciljna 
vrijednost LDL kolesterola dosegnuta tek nakon 
uvođenja nadomjesne terapije somatotropinom, 
koja inače nije neophodna za odrasle osobe s pa-
nhipopituitarizmom.

PRIKAZ SLUČAJA

Pedesetčetverogodišnji pacijent upućen je na en-
dokrinološku evalvaciju radi sekundarnog hipo-
gonadizma i hiperlipidemije u KBC Rijeka. Riječ je 
o bolesniku s ishemijskom bolesti srca kojem je 
2005. godine učinjena perkutana koronarna in-
tervencija s postavljanjem stenta u desnu koro-
narnu arteriju, a u dva navrata, 2016. i 2017. 
godine provedeno je endovaskularno liječenje 
stenoza desne i lijeve femoralne arterije. Osim 
toga, pacijent boluje i od arterijske hipertenzije, 
dislipidemije, šećerne bolesti tipa 2 te debljine 3. 
stupnja (TV 185 cm, TT 149 kg, ITM 43,5 kg/m2). 
U sklopu obrade erektilne disfunkcije i poliurije, 
koje su se javile unazad osam mjeseci, 2018. go-

dine endokrinološkom obradom ustanovljen je 
panhipopituitarizam, a neuroradiološkom slikov-
nom dijagnostikom vizualizirana je intraselarna 
makroekspanzivna tvorba hipofize (veličine 
20 × 16 × 14 mm), povišenog intenziteta signala u 
sekvenciji T1, a sniženog u sekvenciji T2, koja po 
morfološkim karakteristikama najvjerojatnije od-
govara Rathkeovoj cisti. Pacijent je upućen na 
transsfenoidalnu endoskopsku neurokiruršku in-
tervenciju. Patohistološkom analizom evakuira-
nog sadržaja ciste pronađena je pokoja upalna 
stanica u amorfnom materijalu. Na poslijeopera-
cijskoj endokrinološko-radiološkoj reevalvaciji, s 
obzirom na inkonkluzivan patohistološki nalaz te 
nejasnu etiologiju dijabetesa insipidusa koji je 
postojao i prije operacije, učinjen je probir na 
glavne infiltrativne bolesti hipofize. Koncentracija 
ACE-a u serumu bila je uredna, a na rendgenogra-
mu srca i pluća te ultrazvukom abdomena nije 
nađeno elemenata sarkoidoze ili histiocitoze. Na-
laz tumorskih biljega također je bio uredan. Uči-
njen je kontrolni MR (engl. magnetic resonance) 
selarne regije i hipofize na kojemu se prikazuje 
stanje nakon endoskopske transsfenoidne opera-
cije s vidljivim poslijeoperacijskim promjenama u 
sfenoidnom sinusu i prednjoj stijenci sfenoidnog 
sinusa. Intraselarno se prikazuje tvorba veličine 
18 mm laterolateralno, 8 mm kraniokaudalno i 10 
mm anteroposteriorno. Tvorba ne pokazuje zna-
kove imbibicije kontrastnog sredstva na sekvenci-
ji T1, inhomogenijeg je sadržaja, gdje se vide 
cistične zone, gušćeg, hiperintenzivnog izgleda. U 
sekvenciji T2 tvorba je inhomogenijeg, pretežno 
hipointenzivnog izgleda, s nekoliko gušćih cistič-
nih zona, izrazito niskog signala. Opisana tvorba 
relativno je dobro ograničena od okolnog tkiva te 
se može raditi o rezidualnoj cističnoj tvorbi koja 
pokazuje inhomogeni, gušći tekući sadržaj. Veći 
volumen opisane tvorbe lokaliziran je u Iijevoj 
polovici sele i uz Iijevi kavernozni sinus prema ko-
jem je dobro ograničena. 
Dva mjeseca nakon operacije pacijent je počeo 
osjećati povremene desnostrane frontalne glavo-
bolje. Učinjen je kontrolni MR sele i parasele te 
je, usporedbom nalaza s poslijeoperacijskim MR 
snimkama, utvrđena progresija u veličini rezidu-
alne cistične tvorbe (veličina 25 × 16 × 24 mm) i 
indicirano je neurokirurško liječenje. Intraopera-
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tivno je uzet uzorak za patohistološku analizu ko-
jom nije pronađeno tumorsko tkivo. Pacijent je 
prikazan na konziliju za endokrinološku onkologi-
ju te je zaključeno kako se kod bolesnika radi o 
nekrotičnom hipofizitisu.
Pacijent redovito uzima preporučenu nadomje-
snu terapiju (hidrokortizon 15 + 5 mg, levotirok-
sin 100 mcg, dezmopresin 3  ×  120 mcg, 
testosteron undekanoat im. svaka 3 mjeseca). Ta-
kođer kao kroničnu terapiju uzima i metformin 
2  ×  850 mg, fenofibrat 215 mg, atorvastatin  
80 mg, ezetimib 10 mg, klopidogrel 75 mg, nebi-
volol 2,5 mg, lerkanidipin 5 mg. Unatoč maksi-
malnoj dozi visokopotentnog statina i ezetimiba 
laboratorijski je utvrđena izrazito povišena razina 
LDL kolesterola (8 mmol/L; referentne vrijedno-
sti: < 3 mmol/L), povišena vrijednost ukupnog ko-
lesterola (10,5 mmol/L; referentne vrijednosti:  
< 5 mmol/L). 
Testovi jetrene i bubrežne funkcije bili su uredni 
(ALP 43, ALT 35, AST 41, GGT 31 U/L, kreatinin 92 
mmol/L). Pacijentov otac imao je ishemijsku bo-
lest srca koja je dijagnosticirana u dobi prije 50. 
godine života, a oboje mu djece ima hiperkole-
sterolemiju. S obzirom na anamnestičke podatke 
i laboratorijske nalaze te prema bodovnom susta-
vu Duch Lipid Clinical Network koji je iznosio 12, 
vrlo je vjerojatna dijagnoza porodične hiperkole-
sterolemije te je, uz dosadašnju hipolipemijsku 
terapiju, preporučeno liječenje PCSK-9 inhibito-
rom. Tri mjeseca nakon uvođenja PCSK9i u terapiju, 
na kontrolnom pregledu, analizom laboratorijskih 
nalaza utvrđena je značajna redukcija LDL kole-
sterola (2,3 mmol/L), ukupnog kolesterola  
(4 mmol/L) i triglicerida (1,8 mmol/L) te porast 
vrijednosti HDL-a (0,9 mmol/L). Unatoč značaj-
nom poboljšanju nalaza još uvijek nisu dosegnute 
ciljne vrijednosti LDL kolesterola koje prema 
smjernicama za osobe s FH i utvrđenim KVB-om 
iznose < 1,4 mmol/L. S obzirom na pretpostavlje-
ni povoljan učinak nadomjesne terapije hormo-
nom rasta na tjelesni sastav, metabolički status i 
čimbenike kardiovaskularnog rizika, preporučen 
je somatotropin u dozi od 0,2 mg s. c. 1 × dnev-
no. U daljnjem tijeku liječenja pacijent je uz dosa-
dašnju terapiju uzimao i somatotropin te se na 
sljedećem kontrolnom pregledu vrijednost LDL-a 
dodatno reducirala za 0,6 mg te je iznosila  

1,6 mmol/L, uz povoljan učinak i na ostale lipidne 
parametre (ukupni kolesterol 3,5 mmol/L, trigli-
ceridi 2,5 mmol/L, HDL 0,8 mmol/L, ne-HDL  
2,7 mmol/L). Pacijent je također reducirao tjele-
snu težinu, koja je sada iznosila 137 kg ( – 8 kg ), a 
indeks tjelesne mase ITM 40 kg/m2. Kontrolnom 
magnetskom rezonancijom hipofize utvrđena je 
značajna redukcija kolekcije hipofizarne regije di-
menzija 17 × 11 × 17 mm (ranije 23 × 23 × 18 mm), 
bez supraselarne propagacije.

RASPRAVA

(Pan)hipopituitarizam se javlja rijetko, godišnje 
tek 2,07 – 4,21 novih slučajeva na 100  000 sta-
novnika12. Uzroci panhipopituitarizma u odrasloj 
su dobi višestruki – može nastati zbog genetskih 
defekata, traume, radioterapije, operacijskih za-
hvata, nefunkcionalnih i funkcionalnih adenoma 
hipofize13. Nedostatak hormona rasta kod odra-
slih je klinički entitet karakteriziran promjenom 
tjelesnog sastava koji se očituje povećanjem ma-
snog tkiva, pogotovo u području abdomena, sma-
njenom mineralizacijom i gustoćom kostiju, 
abnormalnim lipidnim profilom, smanjenom  
fibrinolizom i preuranjenom aterosklerozom, 
smanjenom mišićnom masom i snagom te sma-
njenom kvalitetom života. Incidencija kardiova-
skularnih bolesti i mortaliteta od istih je također 
povećana14, 15. 
Prema najnovijim Smjernicama za liječenje disli-
pidemije Europskoga kardiološkog društva i Eu-
ropskoga društva za aterosklerozu, preporučuje 
se snižavanje LDL-a na što niže vrijednosti, odno-
sno nema donje granice vrijednosti koncentracije 
LDL-a jer svako sniženje donosi kliničku korist. 
Osnovni pristup u prevenciji i liječenju kardiova-
skularnih bolesti podrazumijeva promjenu pre-
hrane i životnih navika, kontrolu arterijskog tlaka 
i snižavanje koncentracije LDL-a. Osnovni lijekovi 
koji se koriste u liječenju dislipidemije jesu stati-
ni, inhibitori apsorpcije kolesterola, inhibitori 
proproteinske konvertaze subtilizin/keksin tipa 9 
(PCSK9i) i fibrati. Prema smjernicama, preporuču-
je se kaskadna terapijska strategija, odnosno do-
davanje lijekova u terapiju sve dok se ne postigne 
ciljna vrijednost LDL-a. Isprva se počinje terapija 
statinom visokog intenziteta (atorvastatin 40 – 80 
mg, rosuvastatin 20 – 40 mg) kojim bi se trebala 
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postići redukcija od oko 50 %. Ukoliko se vrijed-
nosti LDL-a ne snize, kao što je bio i slučaj kod na-
šega pacijenta, u terapiju se dodaje i ezetimib koji 
djeluje sinergistički u kombinaciji sa statinima ili 
PCSK9i. Ukoliko i nakon ove kombinacije lijekova 
nije postignut terapijski cilj, u terapiju se dodaje i 
PCSK9i jer ti lijekovi mogu sniziti koncentraciju 
LDL-a i do 60 % te su veoma učinkoviti u sniženju 
kardiovaskularnog rizika kod pacijenata koji pri-
padaju skupini vrlo visokog rizika16. Kod našeg su 
pacijenta vrijednosti LDL-a ovom kombinacijom 
lijekova značajno reducirane, no još uvijek nisu 
bile unutar ciljnih vrijednosti ( ≤ 1,4 mmol/L ). Bu-
dući da pacijent boluje i od panhipopituitarizma 
te morbidne pretilosti, kako bi mu se poboljšao 
metabolički status i opće stanje, indicirano je 
uvođenje i nadomjesne terapije somatotropi-
nom. 
Prvim randomiziranim kontroliranim studijama, 
koje su provedene devedesetih godina prošloga 
stoljeća, dokazalo se višestruko povoljno djelova-
nje nadomjesne terapije hormonom rasta na 
smanjenje tjelesne mase, povećanje mišićne 
mase i snage, smanjenje visceralnog masnog tki-
va, povoljan učinak na dijastolički tlak, povoljan 
učinak na lipidni profil, pogotovo snižavanje kon-
centracije LDL kolesterola. Isti pozitivni učinci po-
tvrđeni su i kasnije, u većim kontroliranim 
istraživanjima17. Nadomjesna primjena hormona 
rasta najčešće se započinje u dozama od 0,6 do 
0,9 IU/dan (0,2–0,3 mg/dan), što je preporučeno 
i našem pacijentu14. Provedena je nekolicina 
istraživanja o odnosu nedostatka hormona rasta i 
dislipidemije u hipopituitarizmu, a dobiveni re-
zultati bili su oprečni. Prema nekim autorima, 
supstitucijska terapija hormonom rasta trebala bi 
biti temelj u liječenju bolesnika s dislipidemijom i 
hipopituitarizmom12. U istraživanju koje su prove-
li Verhelst i Abs (2009.) podupire se teza da nado-
mjesna terapija hormonom rasta može poboljšati 
lipidni profil i smanjiti pretilost u bolesnika s ne-
dostatkom hormona rasta18. Također, u prilog ko-
rištenju hormona rasta kod ovakvih pacijenata 
govore istraživanja koja su proveli Monson i sur. 
(2007.) kojima su pokazali da nadomjesna terapi-
ja hormonom rasta može pridonijeti smanjenju 
kardiovaskularnog i cerebrovaskularnog rizika 
kod bolesnika s dislipidemijom koji već koriste 

statinsku terapiju19. Giagulli i sur. (2017.) također 
su podržali hipotezu da bi nadomjesna terapija 
hormonom rasta mogla dovesti do značajnog 
smanjenja kardiovaskularnog rizika, uz naglasak 
da su potrebne dodatne studije s većim brojem 
ispitanika kako bi se dobili uvjerljivi dokazi o bla-
gotvornom učinku hormona rasta na kardiova-
skularni sustav20. 

Iako se sugerira da liječenje hormonom rasta može 
smanjiti povećanu kardiovaskularnu smrtnost povezanu 
s hipopituitarizmom, još uvijek nedostaju dugoročne 
kliničke studije kojima bi se to i potvrdilo.

S druge strane, istraživanjem koje su proveli Kaji i 
sur. (2007.) pokazalo se da ne postoji razlika u 
prevalenciji kardiovaskularnih čimbenika rizika 
kod bolesnika s neliječenim nedostatkom hormo-
na rasta u odnosu na one s normalnim lučenjem 
hormona rasta21. Iako se sugerira da liječenje hor-
monom rasta može smanjiti povećanu kardiova-
skularnu smrtnost povezanu s hipopituitarizmom, 
čvrsti dokazi za to još uvijek ne postoje. Štoviše, 
treba naglasiti da još uvijek nedostaju dugoročne 
kliničke studije kojima bi se to potvrdilo22. 
Prema zadnjim smjernicama Endokrinološkog 
društva snižavanje vrijednosti LDL-a treba biti pri-
marna zadaća. Navedene smjernice ne preporu-
čuju korištenje nadomjesne terapije hormonom 
rasta isključivo za snižavanje LDL-a kako bi se 
smanjio kardiovaskularni rizik jer je smanjenje 
LDL-a mnogo nižeg intenziteta od onog postignu-
tog terapijom statinima te nema dovoljno dokaza 
koji ukazuju na to da nadomjesna terapija hor-
monom rasta smanjuje smrtnost kod muškaraca i 
žena. Iako je u nekim malim nerandomiziranim 
studijama zamijećeno smanjenje kardiovaskular-
nih događaja u osoba na nadomjesnoj terapiji 
hormonom rasta, čvrsti dokazi za to još uvijek ne-
dostaju23. 

ZAKLJUČAK

Iako su blagotvorni učinci hormona rasta kao što 
su smanjenje tjelesne mase, povećanje mišićne 
mase i snage, smanjenje visceralnog masnog tki-
va, poboljšanje lipidnog profila i poboljšanje kva-
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litete života dokazani, istraživanja koja se bave 
odnosom nadomjesne terapije hormonom rasta i 
dislipidemije su malobrojna. Prema smjernicama 
se u pacijenata s panhipopituitarizmom ne pre-
poručuje monoterapija hormonom rasta za sniža-
vanje vrijednosti LDL-a, kardiovaskularnog rizika i 
smanjenje smrtnosti jer čvrsti dokazi još uvijek ne 
postoje, no preporučuje se korištenje kombinaci-
je statina, ezetimiba i PCSK9i. U našega pacijenta, 
koji boluje od porodične hiperkolesterolemije i 
panhipopituitarizma, primjenom kombinacije 
statina, ezetimiba, PCSK9i te somatotropina goto-
vo su postignute ciljne vrijednosti LDL-a, što 
može sugerirati da su potrebna dodatna istraživa-
nja u ovom području kako bi se definirale terapij-
ske smjernice.

Izjava o sukobu interesa: Autori izjavljuju kako ne po-
stoji sukob interesa.
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