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Hormon

Stara definicia (Baylis a Starling, 1902): Hormon je latka,
ktora je vyluCovana zo Specializovanej zl'azy, transportuje
sa krvou na vzdialené miesta organizmu a tam vyvolava aj
v pomerne nizkych koncentraciach pomerne vyrazné

ucinky.

plati pre vSetky hormdny klasickych endokrinnych Zliaz, aj
pre niektoré novoobjavené hormony, ale...

-..hormén nemusi byt’' produkovany len
Specializovanou endokrinnou zl'azou...

Srdce

= atridlny natriureticky peptid

= mozgovy natriureticky peptid
= CNP

Obligky

= erytropoetin
= renin

= kalcitriol

Pristitné telieska
= parathormoén

Pecent
= inzulinu podobny rastovy faktor 1
= angiotenzinogén

Traviaci trakt (Zaludok a ¢reva)

= gastrin

= grelin i

. iﬁg:ystokinin EYF’;E’I;K{[YH J
Tukové tkanivo i ?nglrak:onl'n R
* Leptin = serotonin U "\}\j 1
Koza = somatotropny hormén

= Cholekalciferol Trombocyty

Placenta = serotonin

= hCG
= estrogén
= progesterén

Endotelové bunky
= endotelin
= NO

Bunky retiny
= dopamin
= melatonin

a;ﬂ—?

= statiny a liberiny
Hypotalamus = ADH
= oxytocin
Epifyza = melatonin
Hypofyza . tropné hormeny
= prolaktin
= melanocyty stimulujici hormén

%%// Stitnazlaza . T3 T4
= kalcitonin

= Tymozin

= Tymulin

= Tymopoetin

= Inzulin aIGF-1

Tymus

= glukoktrikoidy
Nadoblicky * mineraldokortikoidy
= androgény
= katecholaminy
Pankreas
= inzulin
= glukagén
Vajecniky
(zeny) . estrogény
= progesterén
Semenniky
(muzi)
= androgény
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...hormon nemusi byt produkovany len
Specializovanou endokrinnou zl'azou...

Produkcia hormdnov typicka
Klasické endokrinné organy:
hypofyza, Stitna Zl'aza, pristitné telieska, endokrinny
pankreas, nadoblicky, vajecniky, semenniky, placenta
Iné, primarne nie endokrinné organy:
hypotalamus (liberiny, statiny), tukové tkanivo

(leptin), endotel (endoteliny), traviaci trakt (gastrin,
sekretin), srdce (ANP), oblicky (erytropoetin)

Produkcia hormdnov ektopicka
napr. nadory

Klasifikacia horménov
podl'a chemickej Struktury

Derivaty aminokyselin
adrenalin, noradrenalin, dopamin, tyroxin, trijédtyronin...
Peptidy a proteiny
Oligopeptidy
vazopresin, oxytocin, tyreoliberin...
Polypeptidy
glukagon, kalcitonin, ACTH...
Proteiny
inzulin, rastovy hormon, parathormon...
Glykoproteiny
folikuly stimulujdci hormén, luteinizacny hormon...
Steroidy
glukokortikoidy, mineralokortikoidy, estrogény, testosterdn...
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Klasifikacia hormoénov
podl'a rozpustnosti

Hydrofilné
katecholaminy, peptidy a proteiny
rozpustné v plazme, volny transport v plazme
viazu sa na membranové receptory
rychly ucinok
Lipofilné
steroidy, T3 a T4
nerozpustné v plazme, transport po naviazani na transportnu bielkovinu
prechadzaju membranou, intracelularne receptory
pomalsi ucinok

Klasifikacia hormoénov
podl'a mechanizmu uc¢inku

Gendomovy ucinok
steroidy a hormony stitnej Zlazy
hormdn sa viaze na intracelularny (cytoplazmaticky alebo jadrovy) receptor
ovplyviiuje expresiu génu
pomaly ucinok — hodiny az dni
ale aj peptidové a proteinové hormony
ovplyviuju aktivitu transkripénych faktorov
Negénomovy ucinok
peptidové a proteinové hormony a katecholaminy
hormdn sa viaZze na membranovy receptor
aktivuje intracelularne signalne cesty
ovplyviuje aktivitu enzymov, iénovych kanalov, inych regulacnych proteinov
rychly ucinok — sekundy a minuty
ale aj steroidy, T3 a T4
ovplyviiuju epigenetickd regulaciu (metylacia) a funkciu mitochondrii (T3, T4)




...hormon nemusi byt’ transportovany
k cielovym bunkam len krvou...

Endokrinna cesta Gcinku
Hormon sa dostava k ciel'ovym bunkam systémovou cirkulacii (krvou)
«Klasické hormoény" — inzulin, tyroxin...
Parakrinna cesta Gcinku
Hormdn sa nedostava k ciel'ovym bunkam krvou, ale diftziou v

intersticiu. Ide o regulacie na kratke vzdialenosti, s lokalnym Gcinkom,
napr. na susednd bunku

napr. rastové faktory, cytokiny
Autokrinna cesta ucinku

Hormdn sa vyl(¢i do medzibunkovej tekutiny a spatne posobi na td
istd bunku

napr. regulacia rastu a diferenciacie, uplatriuje sa aj u nadorovych
buniek

...hormon nemusi byt’ transportovany
k cielovym bunkam len krvou...

Juxtakrinna (kontaktna) signalizacia
priamy kontakt medzi signalizacnou bunkou a ciel'ovou bunkou
komunikacia prenasana cez oligosacharidové, lipidové alebo proteinové zlozky
bunkovej membrany a moze ovplyvnit’ bezprostredne susediace bunky
napr. niektoré rastové faktory
Neuroendokrinna signalizacia
Neuron produkuje hormon, ktory sa uvolTiuje do krvi
Kombinacia nervového a endokrinného systému
napr. hormény hypotalamu
Intrakrinna signalizacia
hormén pdsobi vo vnutri bunky
Signalizacia prostrednictvom gap junctions
spojenia medzi plazmatickymi membranami (a cytoplazmami) susednych buniek
Neuronalna signalizacia

synapsy

10
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Bunkova signalizacia

Priama signalizacia

Parakrinna signalizacia

Juxtacrine signaling signaling target
cell cell
signaling target =
cell

N

Specialized types of paracrine signaling:
Signaling through gap junctions Autacrine signaling

signaling target == =

cell cell { e

Neuronal signaling
neuron

target

\ /
» \ cell

Endokrinna signalizacia

signaling
cell

target cell

11

molekulova biolagia...

Hormon je nositelom informacie.

viest’ k tvorbe novych bielkovin.

:W'f‘v I’I'r CFTOFLATAG

ﬂ EELERCIA TRANSDURLIA
r

@ b smm.ﬁmmmsnuxﬁnhunﬂm
Wﬂ“ %'.

| T FLAZMATICRA MEMERANA

...a eSte nie¢o novéeé priniesla

Po interakcii horménu s receptorom (ten moze byt’ v bunkovej
membrane, ale aj vo vnutri bunky - v cytoplazme alebo aZ v jadre)
spust’a kaskadu vnutrobunkovych dejov (tzv. signalna transdukcia).

Konecnym dosledkom tejto kaskady moze byt ovplyvnenie funkcie uz
existujucich bielkovin, alebo m6ze p6sobit’ aZz na geneticky aparat jadra a

12
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Signalizacia prostrednictvom horménov
rozpustnych vo vode

Katecholaminy - adrenalin, noradrenalin
Peptidy a proteiny — inzulin, glukagdn, rastovy hormon....

Membranové receptory
aktivacia signalnych drah
prostrednictvom druhych poslov (cAMP, cGMP, IP3, DAG, Ca?*)

- Yo ia
SN

13

Signalizacia prostrednictvom horménov
rozpustnych v tukoch
steroidy, T3, T4

Intracelularne receptory
Cytoplazmatické receptory
Glukokortikoidy, mineralokortikoidy, androgény, progesteron

Mechanizmus: hormén + receptor — komplex — presun do jadra —
regulacia transkripcie

Jadrové receptory
T3, T4, kalcitriol, estrogény
Mechanizmus: Hormon vstipi do bunky — priamo do jadra — viaZze sa
na receptor (uz naviazany na DNA)— ovplyvni génovl expresiu

14
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Amplifikacia signalu

Malé mnozstvo hormdnu vyvola vyrazny Gcinok =

‘One signal
© molecule

; o
Hydrofilné hromdny ﬂﬂﬂ&@
Naviazanie jednej molekuly horménu na jeden " 7)o ﬂm °

receptor vyvola vytvorenie tisicov molekul oo&cww
druhého posla (napr. cAMP), ktoré mdzu o b23®
ovplyvnit’ aktivitu vel'kého mnozstva enzymov, “'““'““/// \a\\i,\\
a kazda molekula enzymu moze nasledne oL e e
. VWV v . 7 ’ Phosphorylated
aktivovat’ vacsie mnozstvo inych proteinov P
Lipofilné hormény {

L3

Po vazbe na intracelularny receptor a aktivacii
transkripcie s vytvorené stovky molekdl
mRNA a teda nasledne aj stovky molekal
proteinov

15

Down a up regulacia receptorov

Znizenie (down) alebo zvySenie (up) poctu a/alebo citlivosti receptorov

Down regulacia
Mechanizmus: vysoka hladina horménu — internalizacia, degradacia,
znizena syntéza alebo epigeneticka down-regulacia receptorov — znizena
odpoved’ bunky
Priklad: inzulinova rezistencia

Up regulacia
Mechanizmus: nizka hladina horménu — zvySena syntéza, aktivacia
receptorov, epigeneticka up-regulacia receptorov — zvysena citlivost’
bunky na hormon

Down-regulation Up-regulation

Hormone

Target cell receptor Target cell  receptor

Time Time

16
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Regulacia hormonalnej sekrécie
Spatnovazobné mechnaizmy (feedback)

Negativna spatna vazba e
hormon inhibuje svoju dalSiu sekréciu
zmeny periférneho hormdnu (1 alebo |)
vedu k opacnym zmenam v produkcii
hormdnu nadradeného (| resp. 1)

Pituitary

from T4

- Negative
q Q feedback

Casta
priklad: 1 T3, T4 — | TSH, it
aj | T3, T4 — 1 TSH w

Pozitivha sp&tna vazba
hormédn stimuluje svoju dalSiu produkciu
1 hladiny periférneho horménu vedie k 1 produkcii horménu nadradeného
zriedkava
priklad: 1 estrogény — 1 LH — spustenie ovulacie

17
Regulacia hormonalnej sekrécie
Dalsie faktory
Nervova regulacia Iné
Sympatikus — adrenalin Teplota
Hypotalamus — hypofyza Vyiva
Cirkadianne rytmy Fyzickd aktivita
Kortizol — maximum rano Lieky
Melatonin — maximum v noci
Vnutorné prostredie
Glukoéza — inzulin/glukagdn
Ca2+ — parathormodn
Osmolarita — ADH
Stres
Aktivacia osi hypotalamus-hypofyza-nadoblicka
1 katecholaminy
18
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Poruchy endokrinného systému
(endokrinopatie)

Klasifikacia

hyperfunkcia, hypofunkcia, dysfunkcia

centraine a periférne poruchy
v systéme hypotalamus - hypofyza - periférna ZlI'aza
(Stitna Zl'aza, kéra nadobliCiek, pohlavné Zl'azy)
Alebo tiez:
primarne — primarne je postihnuta periférna Zl'aza
napr. Stitna Zl'aza
sekundarne — primarne je postihnuta hypofyza
terciarne — primarne je postihnuty hypotalamus

primarne a sekundarne poruchy
Connov syndrom vs. sekundarny
hyperaldosteronizmus pri Soku a zlyhani srdca

centrélne
tercidrne

centrélne
sekundarne
Anterior _|
pituitary

perifirne
primarne

19

Endokrinopatie

Etiologia

Chorobné stavy spojené s Uplnym zanikom alebo
destrukciou postatnej Casti endokrinnej Zl'azy (hypofunkcia),
alebo s nadmernou tvorbou, ¢i ektopickou tvorbou hormonu

(hyperfunkcia)
nekroza, krvacanie, hypoxia
zapal, autoimunitny proces, nadory, tbc
karencie (jod)
intoxikacia (sladké drievko)
iatrogénne (kortikoidy)
abuzus (anabolické hormony)
kongenitaine a /alebo dedicné

20
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Endokrinopatie
Etiologia

Poruchy proteinov, podielajlicich sa na syntéze a sekrécii
horménov

napr. dedicné defekty monooxygenaz - poruchy syntézy steroidov
Poruchy transportérov

napr. atranskortikolémia - forma Addisonovej choroby
Poruchy receptorov

chybanie receptorov — DM 2, sy. testikularnej feminizacie

nadbytok receptorov - hypertenzia pri nadbytku receptorov pre
angiotenzin II

poruchy Struktlry receptorov - rachitida rezistentna na vit. D
protilatky proti receptorom - autoimunitna tyreopatia

Poruchy postreceptorovych mechanizmov
McCune-Albright sy. - porucha G-proteinov

21

Sy. testikularnej feminizacie (XY Zeny)

Morissov sy.
sy. androgénovej insenzitivity
porucha alebo chybanie receptorov pre androgény

Genotyp muzsky
Primarne pohlavné znaky muzské (semenniky)
ale dysgenéza

Fenotyp Zensky
Sekundarne pohlavné znaky Zenské
Chybanie ochlpenia

Modelka Hanne Gaby Odiele

22
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McCune—Albrightov syndrém

zriedkavé genetické ochorenie spdsobené
mutaciou génu GNAS, ktory kdduje
regulacnl podjednotku G proteinu.
Priznaky
Fibrézna dysplazia sl
abnormalny rast kostného tkaniva, pri ktorom dochadza k nahradeniu
normalnej kosti fibréznym tkanivom
oslabenie kosti, deformacie a zvySenu nachylnost’ na zlomeniny
najcastejsie postihnuta lebka, dihé kosti a panva
PredCasna puberta
najma u dievCat - prejavuje sa nepravidelnym vaginalnym krvacanim uz v
ranom detstve
u chlapcov méze déjst’ k pred¢asnému vyvoju sekundarnych pohlavnych
znakov
Pigmentové kozné lézie - tzv. "café-au-lait" Skvrny, objavuju sa uz pri narodeni
a Casto su asymetricky rozlozené.
MbZe ovplyvnit’ aj d'alSie endokrinné Zl'azy, ¢o vedie k hyperfunkcii stitnej zl'azy,
nadobliCiek ¢i hypofyzy. Pacienti m6zu mat’ hypertyredzu, Cushingov syndrom,
gigantizmus ¢i akromegaliu.

23

Poruchy hypotalamickeé
a hypofyzarne

12



Hormony hypotalamu a hypofyzy

neurosekrecni

HYPOTALAMUS

neuro- u
ls)ek_r:éni : =\
unky /7 céva =, A\
BOGIONY g g hormony g;\ —D
AT hypotalamu /[
neuro- J \ vP . 3 endokrinni
hypofyza ™y ' \o5(#7 bun
=S~ Xadeno CEESS sdenociypofyzy
hormony hypofyzy

£y v 8

TSH ACTH FSH rlstovy prolaktin endor-

Oxytocin ADH LH hoermon = PRL finy
| | | =
ooy b
déloZni svalstvo ledvinove stitna kira  varlata cele mléénad receptory
mlééna zlaza tubuly Zlaza nad- vajeéniky télo 2laza bolesti
ledvin v mozku

Zdroj: www.anselm.edu

25

Prehl'ad hypotalamickych a
hypofyzarnych horménov

hypotalamus
tyreoliberin, kortikoliberin, gonadoliberin, somatoliberin,
somatostatin, dopamin
oxytocin, vazopresin - syntéza

adenohypofyza

rastovy hormodn (somatotropin), prolaktin,
adrenokortikotropny hormon, tyreostimulujici hormon,
luteinizacny hormon, folikuly stimulujici hormon,
melanocyty stimulujici hormoén

neurohypofyza
oxytocin, vazopresin — skladovanie a vylu¢ovanie

26
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Poruchy antidiuretického horménu
Diabetes insipidus (Hypovazopresinizmus, uplavica moéova)

Neurogénny DI (centralny)

| vylucovanie vazopresinu

Priciny:
nezname
benigne supraselarne nadory
infekcie, autoimunitné
trauma, neurochirurgia
neinfekény granuldom, leukémie
genetické (mutacia AVP-neurofyzin II)

Nefrogénny DI (periférny)
rezistencia obli¢iek na ADH
Priciny:
ziskané (amyloidoza, polycystické ochorenie obliCiek atd'’.)
osmotické (hypokaliémia, postobstrukéna polylria, kosacikovita anémia,
amyloiddza, lieky atd'.)
genetika (defekt vazopresinovych receptorov, defekt aquaporinu 2)

27

Diabetes insipidus

Dipsogénny DI (primarna polydipsia)
porucha regulacie smadu, centrum sa nachadza v hypotalame -
abnormalne zvySeny pocit smadu a prijem tekutin, ktory potlaca sekréciu
ADH a zvysSuje vydaj mocu

Gestacny DI
pocas tehotenstva — placenta produkuje vazopresinazu, ktora rozklada
ADH

Priznaky
nadmerné mocenie (polyuria) - > 50 ml/kg hmotnosti pocas 24 hodin
nocné mocenie (nyktdria)
sméd a Casté pitie (polydipsia) - > 3 den
dehydratacia
hypotenzia
zlyhanie cirkulacie

28
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bon J
T ——— » | vyluCovanie ;"/ /"_"‘-. 4
Centralny DI ---> vazopresihu
Poskodenie neurénov : /
Dipsogénny DI "
Nadmerny prijem i
tekutin
¥ :
Rezistencia na Nefrogénny DI
REZCRIES ‘| Rezistencia na ADH

\

\

|

1 degradacia vazopresinu
A

Gestacny DI

Nadmerna produkcia

vazopresinazy placentou | reabsorpcia vody
1 diuréza

29

Sy. inadekvatnej sekrécie ADH

(Hypervazopresinizmus, Syndrome of inappropriate antidiuretic hormone
hypersecretion - SIADH)

Priciny:

postihnutie CNS: infekcie, absces, tumor, trauma/krvacanie, hydrocefalus
malignity: m. Hodgkin, neuroblastém, tumory plUc, GIT ...

pl'icne ochorenia: nadory, pneumonie, TBC, CHOCHP, cysticka fibrdza
lieky: carbamazepin, indometacin, barbituraty ...

Mechanizmus: vyluCovanie ADH nie je inhibované znizenim osmolality plazmy

Priznaky: znizené mocenie (oliguria), hyperhydratacia, narast hmotnosti,
hyponatrémia, bolesti hlavy, vracanie, hypoosmolarita, tremor, kfce,
encefalopatia, kdma
ale - periférne edémy alebo edém pl'lc sa typicky nevyskytujd, ako
komplikacia pri zavaznom stave mo6ze byt edém mozgu
zvacsa aj normotenzia

30
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DI vs SIADH

ADH

Diuréza

Osmolarita séra

Na* v sére

Osmolarita mocu

31

Patofyziolégia oxytocinu

Hypotalamus

Neurohypofyza I »: &
Ucinky oxytocinu @B
kontrakcie hladkého svalstva maternice
pocas porodu

transport mlieka mliekovodmi pri kojeni Vylucovanie
sexualne spravanie — orgazmus, tons

ejakulacia, transport spermii .
vajickovodmi
+hormédn Stastia” - tmi stres, lzkost' a Kontrakcie

. maternice pocas
depresiu mice

,hormon lasky" socialne emdcie —
objatie, vernost, ,materinsky cit", bozk,
hladkanie zvieratka...

To—— A @ Oxytocin

Pozitivna spétna vézba

Mechanoreceptory

32
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Patofyziolégia oxytocinu

Nedostatok oxytocinu
Priciny
Panhypopituitarizmus
Diabetes insipidus
Stres

Priznaky a dosledky
Komplikacie p6rodu a laktacie
Autizmus, schizofrénia, depresie, Uzkosti
Sexualne poruchy

§
Experimentalna liecba autizmu oxytocinom — zlepsuje N :
socialne zrucnosti, zmierfiuje Uzkost' B bt onmch )

B haturiiter

33

Poruchy funkcie adenohypofyzy
Hypopituitarizmy

znizena funkcia adenohypofyzy
panhypopituitarizmus - zniZena je produkcia vSetkych tropnych
horménov
parcialny hypopituitarizmus - znizena je produkcia len
niektorého tropného hormonu

Priciny:

Nadory: hlavne adendmy

Infekcie: abscesy, meningitidy, encefalitidy, autoimunita...

Vaskularne: Sheehanov sy., infarkt

Radiacia

Fyzikalne faktory: trauma, chirurgicky zakrok, krvacanie

Toxiny

Vrodené: Kallmanov sy., Preder-Williho sy., Bardet-Biedlov sy.

34
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Hypopituitarizmy

Choroby:
| rastovy hormdn — Nanizmus (trpaslictvo)
| ACTH — Addisonova choroba (sekundarna, centralna)
| prolaktin — hypoprolaktinémia
| TSH — hypotyroidizmus (sekundarny, centralny)
| LH, FSH — sekundarny hypogonadizmus

35

Poruchy funkcie adenohypofyzy
Hyperpituitarizmy

zvySena funkcia adenohypofyzy
zvySena produkcia jedného, alebo viacerych tropnych
hormdnov

Priciny:
Nadory: adenémy
Vrodené: Mnohopocetna endokrinna neoplazia 1 (MEN1)

Choroby:
1 rastovy hormdn — gigantizmus a akromegalia

1 ACTH — Cushingova choroba (sekundarna, centralna forma
Cushingovho sy.)

1 prolaktin — hyperprolaktinémia
1 TSH — hypertyroidizmus (sekundarny, centralny)
1 LH, FSH — sekundarny hypergonadizmus

36
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Poruchy rastového hormoénu
Gigantizmus

Priciny:

adendém hypofyzy

dedicné
Mnohopocetnd endokrinna neoplazia (MEN) 1 a 4
duplikacia génu kddujlceho Xq26aryl hydrocarbon receptor interacting protein
(AIP) (TSG)
McCune-Albrightov syndrém
Carneyho komplex
familidrny izolovany adeném hypofyzy
X-viazany akrogigantizmus (X-LAG)

nadprodukcia rastového horménu (GH) + inzulinu podobného
rastového faktora 1 (IGF-1)

pred uzavretim (osifikaciou) rastovej platnicky

37

GH vs IGF-1 Y

Somatostatin

= Rastovy hormén (GH) a inzulinu podobny rastovy faktor 1 (IGF-1)
su kl'i¢ové hormony pre rast, regeneraciu a metabolizmus.

= GH je tvoreny v hypofyze, stimuluje pecen k produkcii IGF-1,
ktory nasledne zabezpeCuje delenie buniek a rast tkaniv. Rastovy
IGF-1 je hlavnym sprostredkovatel'om rastovych Ucinkov GH, hormon

podporuje tvorbu svalovej hmoty, hustotu kosti a hojenie.
= ZvySené hladiny IGF-1 su spajané s vyss$im rizikom
niektorych typov rakoviny (prostata, prsnik, hrubé ¢revo).

38
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Priznaky:

Gigantizmus

Vlysoky vzrast

Mierna azZ stredna obezita (Casté)

Makrocefalia, bolesti hlavy

Vel'ké ruky a chodidla so S|Inym| prstami

Hrubé Crty tvare, vyrazné Celo, prognatizmus - predlzenle
alebo vyklenutie (vycnelok) dolnej Cel'uste

Hyperhidréza

Osteoartritida (neskory priznak nadbytku IGF-I)

Periférne neuropatie (napr. syndrom karpalneho tunela)
Kardiovaskularne ochorenia, benigne nadory, endokrinopatie

© Telegraph

39

Priznaky:

Poruchy rastového hormonu

2% of Acromegaly

Akromegalia P
R7%) ; }:g I ‘erggs
Priciny: é(% " d
adeném hypofyzy 24 S .(/qu
elftoplcka produkcia , ) "/:;‘;qm /;_‘mmﬁm
nadory pankreasu, pl'ic a nadobli¢iek e e | o o Amer

GF-1) 0GF-1)

nadprodukcia rastového hormonu (GH) + inzulinu podobného rastového faktora 1
(IGF-1)
po uzavreti (osifikacii) rastovej platnicky

zvacSenie ruk, noh, nosa, pier a usi

celkové zhrubnutie koze, hrubé a tvrdé nechty
artritida

makroglosia, Siroké rozostupy zubov a prognatizmus
hypertrich6za, mastna plet’ (akné nie je Casté), hyperpigmentacia (40 % pacientov)
hypertenzia, kardiomegalia, mitralna regurgitacia

prsné tkanivo sa stava atrofickym; galaktorea
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Akromegalia

41

Poruchy rastového hormoénu
Nanizmus

Priciny: — I
idiopaticky {
nadory hypofyzy
mutdcie Specifickych génov

Mulibreyho naninizmus

Syndrém osteochondrodysplatického
nanizmu-hluchoty-retinitis pigmentosa

vrodené: Turnerov syndrom, Prader-Willi sy.

Priznaky:
spomalenie rastu (trpaslik)

abnormality organov — hypertrofia srdca, hypotdnia,
abnormality kosti

mentalne poruchy
nadory
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Poruchy rastového horménu
Laronov syndrom

Insenzitivita na rastovy hormon, Porucha receptora pre rastovy hormoén

Pricina:
AR mutdcie génu kddujliceho receptor
rastového hormoénu
nedostatok produkcie inzulinu podobného

v reakcii na insenzitivitu na rastovy hormon

Priznaky:
spomalenie rastu (trpaslik)
obezita
hypoglykémia, zachvaty
vyrazné Celo, plochy nosovy mostik,
nevyvinutie dolnej Cel'uste
hypogonadizmus, mikropenis

rastového faktora 1 (IGF-1; somatomedin-C)

Normal growth Q\
(

N e G

S
G
No feed-back

» ~
|

GH-R inhibition of GH
& [ ===
IGF1 l

\ \

\

‘ Normal growth | Poor growth
e 7

43

Poruchy prolaktinu

Priciny:
nador hypofyzy (adeném)
oZarovanie
blokatory dopaminovych receptorov
nadmernd produkcia v strese
fyziologické — gravidita, laktacia

Priznaky:
Zeny
galaktorea
oligomenorea alebo amenorea, neplodnost’
bolest’ prsnikov
| libido
dlhodobo — osteopordza, zlomeniny

Hyperprolaktinémia

[

muZzi
gynekomastia
oligospermia ( azospermia)
erektilna dysfunkcia
| libido, impotencia
dlhodobo — osteolyza, hypogonadizmus
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Poruchy LH a FSH
Hypogonadotropny hypogonadizmus

Priciny:
nador, zapal, cievne zmeny (Sheehanov sy.)
idiopatické
stres a Zivotny Styl (poruchy vyzivy)
hyperprolaktinémia

Priznaky:
zeny muzi
neplodnost’ ,
. , v . neplodnost
nepravidelna menstruacia alebo amenorhea | libido
| libido

vypadavanie ochlpenia
Unava a slabost’
osteopordza
zmeny nalad — podrazdenost, Uzkost, depresia

45

Poruchy nadobliciek
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Prehl'ad horménov koéry a
drene nadoblic¢iek

kora nadobliciek
glukokorikoidy - kortizol a kortikosterdn
mineralokortikoidy - aldosteron
androgény - dehydroepiandrosteron, androstendion

dren nadobliciek
katecholaminy - adrenalin, noradrenalin, dopamin

47

Hyperkortikalizmus (hyperkorticizmus)
Cushingov syndrom

Primarny (periférny) hyperkortikalizmus
Priciny:
hyperplazia, alebo nador kory nadoblicky
1 kortizol — | ACTH

Sekundarny hyperkortikalizmus
adenom hypofyzy - ACTH hyperpituitarizmus - Cushingova choroba
hypotalamicka forma - kortikoliberin
ektopicka produkcia ACTH
iatrogénne — lieCba kortikoidmi

1 ACTH — 1 kortizol
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Cushingov syndrom

Primarny (periférny)
hyperkortikalizmus

X zﬁ

JACTH I kortizol

—J

Negativna spétna vazba

2 e, S e

Sekundarny (centralny)
hyperkortikalizmus

Cushingova choroba

—>@ =>f

IACTH == 1 kortizol

49

Cushingov syndrom

Poruchy nalad

" Slabost a vyCerpanie

Priznaky Hirzutizmus

Abdominalna obezita

Fialové strie

Vredy na ko 4 ;

Atrofia svalov

Hypertenzia
Diabetes mellitus

Chronicka unava

‘ /' Hyperpldzia

Tenké vlasy a ich strata

Mesiacikovita tvar
Pletora a akné
Bycia Sija (tuk)
' Imunosupresia
» Hypertenzia

b AN
\ A Osteopordza
& nadobliciek

- Amenorea

Purpura, modriny
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15. 4. 2026

Hypokortikalizmus
Addisonova choroba

PriCiny
Destrukcia nadobliciek
Autoimunitna adrenalitida
Nador, metastazy
Krvacanie (Waterhouse-Friderichsenov syndrém)
Infekcie (tuberkuldza, histoplazmoza, kokcidioidomykdza)
Amyloiddza
Adrenoleukodystrofia - dedi¢né metabolické ochorenie
Dysgenéza nadobliciek
Kogenitalna hypoplazia nadobliciek
Porucha steroidogenézy
Vrodena adrenalna hyperplazia

51
Addisonova choroba
Primarny (periférny) Sekundarny (centralny)
hypokorticizmus hypokorticizmus
—|lem =g
i
1 ACTH lkortizol lACTH—Nkortizol
Negativna spétnd vézba e umm} - il R il i
(481 =
A
€ [r][v]1]1]=
B YRR AR RERE
\_ y,
52
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Hypokortikalizmus
Addisonova choroba

Priznaky
nervovo-svalové - Ginava, svalova slabost’
gastrointestinalne - nechut’ do jedla, nauzea, vracanie, hnacky
metabolické - hypoglykémia, dehydratacia, hyperkalémia, hyponatrémia
kardiovaskularne - hypotenzia, hypovolémia, kolaps = Addisonska kriza
koZa - hyperpigmentacia, vitiligo

Addisonska kriza
zavazna, akutna, Zivot ohrozujliza nadoblickova insuficiencia
PriCina:

nelieCend Addisonova choroba, pri strese (infekcia, Uraz, operacia), nahle vysadenie liekov

Priznaky:
nahla bolest’ n6h, dolnej Casti chrbta alebo brucha
vracanie, hnacka - dehydratacia krce
nizky krvny tlak hortcka

synkopa (strata vedomia)
hypoglykémia, hyperkalcémia
zmatenost, psychdza, nezmyselna reé, letargia

53
CNS ' Psychika
e Anorexia = . DePresie _
e Strata hmotnosti e Vycerpanie
* Nauzea » Redukcia libida
o Zavrat
GIT
+ Hnacky
KVS e Zvracanie

« Hypotenzia » Bolesti brucha

. Koza
Kv 2 LA Suchost’ koze
* Anémia : » Hyperpigmentacia
* Lymfocytdza » Vitiligo

« Eozinofilia

Strata ochlpenia

Elektrolyty ! £ = Svaly
* Hyponatrémia +  Bolesti svalov
« Hyperkalémia « Bolesti klbov
* Hyperkalcemia » Slabost’

54

15. 4. 2026

27



Hyperpigmentacia

POMC mRNA

o
0 we /
Transeription factor binding sites Post-translational
POMC protein 2
Signal processing
STAT2 paptide T

Waterhouse-Friderichsenov syndrom

postinfekéna hemoragicka adrenalitida

zlyhanie nadobliCiek v dosledku krvacania do zl'azy
Priciny

Meningokokus

Streptokokus

Stafylokokus aureus, Pseudomonas aeruginosa

Symptémy
akutna adrenalna insuficiencia (Addisonska kriza) - rychly nastup (hodiny)
vysoka horucka
petechie az purpura
hypotenzia
Sok bez terapie - fatalny

bolest’ v podbrusku/chrbte
poruchy vedomia
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Hyperaldosteronizmus
Connov syndrom

Primarny hyperaldosteronizmus

hyperplazia, alebo nador kory nadoblicky s nadprodukciou
aldosterdénu

Sekundarny hyperaldosteronizmus
ochorenia obliCiek
chronicka hypotenzia, kardialne zlyhanie
tumory produkujlice renin

Priznaky
zvySena reabsorpcia vody, sodika a chloridov v oblickach
poruchy srdcového rytmu, zmeny EKG, hypertenzia
svalova slabost’, paralyza

57

AR enzymopatie — porucha syntézy kortizolu
| alebo 1 mineralokortikoidy
Typy
1 androgény

Deficit 17a-hydroxylazy
Deficit 3p-hydroxysteroiddehydrogenazy

Symptémy

hnacky
1 aldosterén — hypertenzia

Kongenitalna adrenalna hyperplazia
| kortizol - 1 ACTH - hyperplazia kory nadoblicky — 1 androgény a

Deficit 21-hydroxylazy (95 %) - | kortizol, | aldosterdn, 1 androgény
Deficit 11[5 hydroxylazy - | kortizol, 1 aldosterén (11- deoxykortlkosteron),

| kortizol — hypoglykémia, slabost/, Unava, hyperpigmentacia .
| aldosterén — hypotenzia, i6nova dysbalancia, dehydratacia, vracanle,

1 androgény — nejednoznacny vyvoj pohlavnych organov, virilizacia
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Adrenalna steroidogenéza

Cholesterol Mineralocorticalds
Glucocorticoids
P450sce
StAR protein Sex hormanes
Dehydroepiandrosterone sulfate
1Tu-hydroxylase 17,20 Lyase Dehydrﬁ 17p-H5D
Pregnenolong == 17.0H pregnenclong = o o4octerone = Androstenediol
3-HSD I 3-HSD | 3p-s0 ]3|5—HSD
; I 17,20 Lyase 17Tp-HSD

17u-hydroxylase
17-OH prog ong == Androstenedione == Testosterone

Proges! Lal
1-Hydroxylase I 21-Hydroxylase l Aromatase l;\.mmalase

11-Deoxycortisol Estrons 17p-HSD Estradiol
Caorticosterane Cortisol
18-Hydroxylase l
18-OH corticosterone
18-Oxidasa
Aldosterone

59

Adrenal gland -.

heochromocytoma

Dren nadobliciek
Feochromocytom

“ Adrenal medulla

“Adrenal cortex

nador drene nadobliciek tvoreny z
chromafinnych buniek

zvacsa benigny
zriedkavo maligny

Symptomy Komplikacie
Hypertenzia Hypertenzna kriza
Tachykardia - palpipacie Infarkt myokardu
Tepelna intolerancia Myokarditida
Strata vahy Kardiomyopatia
Nevolnost, vracanie, zapcha Arytmie
Potenie Cievna mozgové prihoda
Bolest’ hlavy Akutne zlyhanie obliciek
Bledost’ Syndrém dysfunkcie viacerych

organov (MODS)
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Symptomy feochromocytomu

LS e e R N e LT T
el o 4 e -::.'- " ' f

Bolesti hlavy
BIedpst’
I Potenie
Uzkosti
. Palpitacie
f j A
Dyspnoe | B
X Hypertenzia
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Kazuistika

Posledné 3 mesiace si pacientka opakovane namerala vysoké hodnoty TK
s maximom 260/150 mmHg, ktoré bez akejkol'vek antihypertenzivnej
lie¢by poklesli v priebehu hodiny na Groven hypotenzie s minimom 90/50
mmHg. Vystupy TK neboli viazané na fyzick(i ndmahu, ani stres, vznikali
aj v pokoaji. Tieto zmeny TK boli u nej sprevadzané vyraznymi
subjektivnymi tazkostami, predovietkym palpitaciami, pocitom Gnavy a
vertiga. Za posledné 3 mesiace schudla 6 kg, avSak pri zachovanej chuti
do jedla. Z dévodu stupriovania sa tychto tazkosti bola pacientka v marci
2006 vySetrend v Hypertenznej ambulancii II. internej kliniky FNsP
Bratislava. Hodnoty TK sa pri vstupnom vySetreni pohybovali na Grovni
hypertenzie 3. st. p. ESC/ESH, v laboratérnom obraze bola pritomna
trojciferna sedimentdcia, elevacia renalnych parametrov (urea 9,64
mmol/I, kreatinin v sére 85,1 pmol/l) a glykémie (7,23 mmol/l), v moci
nalez glykoztrie na 3 krize.

Desatova et al.: Maligny feochromocytém. Interni Med. 2007; 2: 99-101

a) anterior, b) posterior
y feochromocytém

b

I.sin  Lsin
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