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VYBRANE CASTI PATOFYZIOLOOGIE ENDOKRINNEHO SYSTEMU

Jan Hanacek

Endokrinny a nervovy systém tvoria komunika¢nu siet’ organizmu. Vd’aka ich funkcii
su jednotlivé cCasti organizmu vzajomne pospajané, ich c¢innost’ je koordinovana a
integrovana, su schopné reagovat’ na meniace sa podmienky, v ktorych sa organizmus
nachadza, ¢o zabezpecuje integritu organizmu.
Endokrinny systém pozostava z viacerych Casti. Su to:
a) Specializované endokrinné Z7ZPazy — hypotalamus, Stitna Zlaza, nadoblicky, hypofyza,
pohlavné zl'azy, pankreas, pristitne telieska (paratyreoidea)
b) Specializované endokrinné bunky lokalizované v neendokrinnych orgianoch, resp. v
roznych  tkanivach organizmu — endotelové bunky tvoriace endoteliny a prostaglandiny,
endokrinné bunky zaZivacieho traktu tvoriace napr. cholecystokinin a d’alSie hormony

¢) neSpecializované bunky réznych tkaniv — tvoria cytokiny

Hlavné skupiny hormoénov

A. Klasické hormony

1) nizkomolekulové aminy — odvodené z tyrozinu (katecholaminy, hormény Stitnej zl'azy,
prostaglandiny, leukotriény, dopamin, serotonin)

2) steroidné hormoény — ich zédkladom je cholesterol (glukokortikoidy, mineralokortikoidy,
pohlavné hormony)

3) polypeptidové a bielkovinové hormoény (inzulin, bradykinin a d’alSie)

B. Skupina novSich hormoénov

1) hypotalamické hormoény (liberiny, statiny)



2) polypeptidy tvorené v GIT-e (viac ako 26)

3) endogenné opioidy (endorfiny, enkefaliny)

4) tkanivové rastové faktory (epidermalny, nervovy, platnickovy a d’alsie)
5) predsieniovy a mozgovy natriureticky hormon

6) transformacné rastové faktory (napr. TGF)

7) hemopoetické rastové faktory

8) cytokiny

Koncentracie hormoénov v sére sa vyjadruji: v rozsahu od pg (10" g) do pug (10° g) v 1
ml séra. Koncentracia zavisi od rychlosti a mnozstva secernovaného hormonu, od rychlosti jeho

inaktivacie a od mechanizmu jeho transportu krvou.

Transport hormoénov krvou

- proteinové a peptidové hormony, katecholaminy st vo vode rozpustné a su transportované
ako soluty

- steroidné hormony — su vo vode nerozpustné, su transportované vo védzbe na albumin
(neSpecificky transportér), alebo vo vdzbe na Specificky transportér, napr. tyroxin viaZuci
globulin, sexudlne hormdny viazuci globulin, kortikoidy viazuci globulin.

Len volI'na frakcia hormonu je biologicky aktivna, je to cca 10% z jeho celkového mnoZstva.

Pre pochopenie poruch funkcie endokrinného systému ako celku a jeho sucasti je potrebné

poznat’ v§eobecné vlastnosti hormoénov. K nim patria:

Mechanizmus uvol’'fiovania horménov

- su secernované roznou rychlostou a ich uvolflovanie do krvi mé $pecifické rysy — diurnalne,
pulzacné, cyklické, zavislé na vySke hladiny vlastného hormoénu alebo substratu ktory
ovplyviuju,

- ich sekrécia je regulovana systémami spétnej viazby,

- vplyvaju len na bunky, ktoré¢ maju Specifické receptory pre naviazanie konkrétneho hormonu,

- stimulujt transport i6nov a gluk6zy cez membrany,

- stimuluju alebo inhibuju bunkové enzymy,

- ovplyviiuju genetickll informéciu buniek,



- su katabolizované hlavne peceiiou a oblickami, ale su inaktivované aj v tkanivach v mieste ich

pdsobenia.

Zakladné mechanizmy podiel’ajuce sa na vzniku poruch hormonalnych funkcii

Ak sa nejaka hormonalna porucha objavi, potom jej vznik méze byt zapri¢ineny jednym z
troch nasledujiacich mechanizmov:
1) primarnym zlyhanim regulaénych mechanizmov (napr. spétnej vidzby) Kkontrolujucich
tvorbu a uvol’'iovanie horménov
Takato reguldcia sa normdlne uskutoctiuje napr. inymi horménmi, nervovym systémom,
zmenami plazmatickych solutov - idnov, organickych nutrientov.
2) primarnou poruchou samotnej endokrinnej ZPazy alebo endokrinnej aktivity buniek Ide
o poskodenie endokrinnej zl'azy patologickym procesom — z4palom, tumorom, degenerativnym
procesom alebo existenciou ektopického zdroja tvorby hormoénov.
3) primarnym zlyhanim schopnosti cielovych buniek primerane reagovat’ na hormoén
V tychto pripadoch cielové bunky stratili z nejakych dovodov (najéastejSie patologickych)
schopnost’ reagovat’ adekvatne na vplyv hormoénu, teda st hypo — alebo hyperaktivne, napr. z
dovodu zmeny poctu receptorov, poruSenej Struktiry a funkcie receptorov, porusenia vlastnych

funkcii buniek.

Tieto mechanizmy mézu vyustit’ do dvoch zdkladnych hormondlnych poruch:
I. do zvySenia koncentracie/i¢inku horménu

I1. do zniZenia koncentracie/i¢inku hormonu

Patogenéza poruch hypotalamo-hypofyzarnej funkcie

Hypotalamus hrd vyznamna tUlohu v regulacii a koordinacii celého endokrinného
systéme. Jeho hlavnou funkciou je udrzanie stability vnitorného prostredia — homeostazy. Tuto
svoju funkciu plni tak, ze stimuluje alebo inhibuje mnoho kI'aicovych procesov v organizme, ako
st: frekvencia srdca a vyska tlaku krvi, telesnd teplota, stabilita objemu a zlozenia telovych
tekutin, chut’ do jedla a telesnd hmotnost’, sekrécia Zliaz zalidka a creva, funkcia hypofyzy,
spankovy cyklus a dalSie. PovaZzujeme ho za spojenie medzi nervovym a endokrinnym

syst¢tmom. Produkuje hormoény, ktoré uvolnuji alebo inhibuji  tvorbu dalSich horménov v



celom organizme Hypotalamus sa podiel'a aj na mnohych funkciach autonémneho nervového

systému.

Hypotalamické hormony a ich poruchy

Antidiureticky hormoén = arginin vazopresin (ADH alebo AVP) — zvySuje reabsorbciu
vody v zbieracich kanélikoch obli¢iek a pri vyssej koncentracii v krvi spdsobuje vazokonstrikciu.
Jeho produkciu zvySuju: systémova hypotenzia, hypovolémia, hyperosmolarita extracelularnej
tekutiny, stimuldcia sympatika a zvySena koncentracia angiotenzinu II. Poruchy v jeho produkcii

a uvolovani sa manifestuju typickymi syndromami. St to:

a) Syndréom neprimeranej sekrécie ADH

V hypotalame sa tvori nadmerné mnozstvo ADH, ten sa transportuje do zadného laloka
hypofyzy a odtial do krvi a v oblickach zvySuje resorpciu vody, ¢o vedie k jej akumuldcii
v organizme. Vysledkom je expanzia a dilucia extracelularnej tekutiny, ¢o sa prejavuje
hypotonickou hypervolémiou a hyponatrémiou. Ak vznikne ztohto doévodu vyrazna
hyponatrémia prejavi sa to celym radom symptoémov a priznakov ako su: zvySend iritabilita,
nauzea, zvracanie, tremor, kfée, koma, generalizovana svalova slabost. Je zrejmé, ze na
uvedenych prejavoch sa podiel’a aj prestup tekutiny do buniek (st v porovnani s extracelularnym
prostredim hyperosmotické), €ize vznikd intracelularny edém (nebezpecny je hlavne opuch
mozgovych buniek).

K hlavnym pri¢indm vzniku tohto syndromu patria: r6zne druhy neoplastickych procesov
(plticny malobunkovy karcindm, karcindbmy prostaty, ovarii, mocového mechura, prsnika,
lymfomy, melanémy), zapaly (mozgu, pl'ic, mozgovych blan), ¢o st miesta ektopickej tvorby

ADH, ako aj zlyhanie srdca ('avého) a psychozy.

b) Diabetes insipidus (DI)

Ide osyndrom spdsobeny nedostatocnym mnozstvom produkovaného alebo
nedostatocnym U¢inkom ADH. Nedostato¢na tvorba, ,,skladovanie® a uvolfiovanie ADH su
sposobené poskodenim hypotalamu (alebo hypofyzy), napr. pri chirurgickych vykonoch
v uvedenej oblasti mozgu, tumorom alebo zdpalom mozgu, Grazom hlavy. Tento typ DI sa

nazyva centralny alebo neurogenny. K zniZzeniu tvorby ADH dochadza aj po poziti



alkoholickych napojov a vplyvom  chladu. V tychto pripadoch vSak nejde o DI, ale
o prirodzent/fyziologickl reakciu hypotalamu na konkrétne noxy.

Inym mechanizmom vznikd nefrogenny DI. V tomto pripade je dostatok ADH, ale
oblickové tubuly nan reaguju slabo alebo nereaguju vobec. Takyto defekt tubulov moze byt
vrodeny, ale moéze vzniknat' aj v priebehu chronickych ochoreni obli¢iek alebo vplyvom
niektorych liekov (napr. s obsahom litia alebo tetracyklinové antibiotikum).

Zakladnymi prejavmi DI su: extrémna polytria (vylu€ovanie az 20 1/dent hypotonického mocu —
Specificka hustota 1.000 - 1005), ¢o vedie k vzniku hypertonickej dehydratacie a intenzivnemu
smidu, ktory pacient rieSi prijmom extrémneho mnoZzstva tekutin (polydipsia). Pacienti trpia
nyktiriou a noénym pomocovanim sa. Prejavy syndromu st sposobené hlavne hypertonickou

dehydrataciou (pozri prislusnu kapitolu v tejto ucebnici).
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Dal§imi horménmi hypotalamu si liberiny (CRH, GnRH, GHRH, PRH, TRH) aj
statiny (napr. PIH) a Oxytocin (pozri PPP na web stranke UPF). St to hormény produkované
v hypotalame a stimuluj, az na oxytocin a PIH, tvorbu hormoénov v hypofyze, teda ACTH,
gonadtrofinov, rastového hormonu, prolaktinu a tyreotropného hormonu.

Hypotalamus je zrejme najdolezitejSia cast’” endokrinného systému, pretoze reguluje
cestou produkcie Specifickych horménov aj kvalitu Cinnosti ostatnych casti endokrinného
systému. Tym zabezpecuje rovnovahu vnutornych procesov organizmu, ktoré funguju tak, ako

to organizmus v danej chvili, v danej situacii potrebuje.



Patofyziologia predného laloka hypofyzy

V prednej hypofyze sa tvoria pod kontrolou hypotalamu tropné hormény— adreno-
kortikotropny hormon, gonadotropné hormoény, rastovy hormon, tyreotropny hormon
a prolaktin.
Z patofyziologického hladiska rozoznavame 2 zékladné patologické zmeny, ktoré postihuju
adenohypofyzu. Su to:
A. Hypofunkcia - hypopituitarizmus
B. Hyperfunkcia - hyperpituitarizmus

A. Hypopituitarizmus

Je to nazov pre nedostato¢nui tvorbu a sekréciu jedného (parcidlny) alebo viacerych
hormoénov adenohypofyzy (panhypopituitarizmus). Pozndme rad pricin, ktoré mozu takito zmenu
vyvolat, napr. také, ktoré st lokalizované priamo v adenohypofyze: tumor, ktory sposobi
destrukciu adenohypofyzy alebo urcitého druhu buniek v nej, tlakom na tkanivo adenohypofyzy
z okolia, ischémiou tkaniva (sposobenej hypotenziou, trombdzou, embdliou), krvacanim do
tkaniva, chirurgickym vykonom v danej oblasti mozgu, ale aj tie, ktoré su primarne lokalizované
v hypotalame. Ddsledky tychto procesov zavisia od druhu a stupia hormonalnej deficiencie.
Moézu sa prejavit’ vo forme insuficiencie kéry nadobliciek, zavaznej hypofunkcie Stitnej Zlazy,
poruchami funkcie gonad, poruchami rastu, ale aj neSpecifickymi symptomami zvysSenej
unavnosti a malatnosti.

Pri parcidlnej deficiencii ACTH je bazilna sekrécia kortizolu v nadoblickéach
normdlna, ale pocas zdtaze (napr. infekénd choroba, operacia, iné¢ druhy stresorov), ked’ sa
normdlne tvorba ACTH a nésledne aj kortizolu zvySuje, sa vSak zvySenie nedostavi a nezvysi sa
ani tvorba kortizolu, ktory je pre prekonanie zat'aze potrebny. Vzniknu prejavy insuficiencie kory
nadobliciek.

Pri kompletnej deficiencii ACTH je produkcia tohto horménu uplne zastavena alebo je
dlhodobo na vel'mi nizkej urovni. Vysledkom je aj strata bazalnej sekrécie kortizolu
a vysledkom je Zivot ohrozujlice naruSenie dolezitych funkcii organizmu vratane obrannych
funkcii (Addisonova choroba).

Pri panhypopituitarizme je zniZend produkcia nielen ACTH, ale aj gonadélnych,

tyreoidalnych a d’alSich hormoénov, ¢o sa prejavi hypokortizolizmom, hypogonadizmom,



hypotyredzou, poruchou rastu (ak porucha vznikla v detskom veku) a hypoprolaktinémiou.

Deficiencia ACTH sa prejavujem radom neSpecifickych prejavov, napr. nauzeou,
zvracanim, unavou, bolestou hlavy, aj Specifickych symptémov a priznakov, napr. tendenciou
k hypoglykémii (zvySena citlivost na inzulin a oslabené kontrainzularne mechanizmy),
ortostatickou hypotenziou podmienenej stratou extracelularnej tekutiny (TK v leziacej polohe
mdze byt v medziach normy), strata axilarneho a pubického ochlpenia u zien podmienena
stratou vplyvu gonadotropnych horménov, znizenie hornej hranice tvorby aldosteronu (ACTH
ma tropny vplyv na glomerularnu zonu nadobli¢iek), hyponatrémiou a eozinofilia (z dovodu
chybania glukokortikoidov).

Pri deficiencii gonadotropnych horménov (FSH-folikuly stimulujuceho horménu, LH —
luteiniza¢ného hormoénu) sa u zien vo fertilnom veku vyskytuji anovulaéné cykly az po vznik
amenorey, atrofia vaginy a uteru, navaly tepla a zniZenie libida. U muzov v postpubertalnom
obdobi vznikne atrofia testes, oslabenie rastu typického muzského ochlpenia, tvorba jemnych
vrasok na tvari a gynekomastia.

Deficiencia rastového hormoénu sa inac¢ prejavuje, ked vznikne v detskom veku
(trpasli¢i vzrast) a indC€ v dospelosti (strata svalovej sily, znizenie tolerancie na fyzickll zataz,

zvysenie obsahu tuku v tele).

B. Hyperpituitarizmus

Tento termin oznacuje nadprodukciu hormoénov adenohypofyzy. Jej hlavnymi pri¢inami
st: adendm hypofyzy alebo zvySena stimuldcia adenohypofyzy horménmi z hypotalamu.
Vysledkom st prejavy sposobené napr. nadprodukciou prolaktinu — hypogonadizmus (pretoze
prolaktin inhibuje tvorbu a uvolfiovanie gonadotropinov z adenohypofyzy), galaktorea —
produkcia a spontanne vytekanie mlieka z mlie¢nej Zzlazy mimo laktacného obdobia u Zeny,
u muza moéze sposobit’ erektilni dysfunkciu a infertilitu. Dlhodoba nadprodukcia prolaktinu je
rizikovym faktorom pre vznik hyperglykémie atd je rizikovym faktorom vzniku diabetes
mellitus.
Nadprodukcia rastového horménu v dobe pred uzavretim epifizdrnych Strbin v dlhych
kostiach (v puberte) vedie k nadmernému rastu do vysky — gigantizmu. U dospelych sa
nadprodukcia RH prejavuje akromegaliou — ¢o je zvacSenie koncovych Casti tela (noh, ruk, usi,

brady), ako aj vnutornych organov (zvédcSenie srdca, zviacSenie jazyka, pecene). ZvacSovanim



sanky moze dojst’ k vzniku, resp. zviac¢Sovaniu medzier medzi zubami (pozri obrazky). Pacienti

s touto poruchou maju tiez zvysené riziko vzniku cukrovky.
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Porovnanie vel'kosti ruky zdravého ¢loveka Rozstup zubov u pacienta s akromegaliou

a pacienta s akromegaliou

Nadprodukcia ACTH moze byt podmienenda nadprodukciou kortikoliberinu (CRH)
z hypotalamu (napr. vplyvom stresu), adenomom lokalizovanym v prednom laloku hypofyzy
alebo ektopickou tvorbou napr. v bronchidlnom karcinéme. NajdolezitejSim efektom ACTH je
stimulacia kory nadobli¢iek, hlavne jej strednej vrstvy (zona fasciculata), v ktorej sa tvoria
glukokortikoidy. ACTH mierne ovplyviiuje aj vonkajSiu vrstvu kory nadobliCiek (troficky
vplyv), ale tvorbu mineralokortikoidov v nej priamo nestimuluje. Vysledkom takejto stimulacie
je jednak hypertrofia kory ako aj zvySenie produkcie glukokortikoidov (hlavne kortizolu). Tieto
maji pri ich nadmernom mnozstve rad negativnych efektov, prejavujicich sa v réznych
tkanivach a organoch. Ich sthrn sa nazyva Cushingov syndrom. K hlavnym efektom
glukokortikoidov patria:

a) stimuldcia glukoneogenézy v peceni a inhibicia spalovania glukézy v periférnych tkanivéach,
¢o vedie k zvySeniu rizika vzniku diabetes mellitus (tzv. steroidny DM),

b) stimuluju lipolyzu, odburavanie proteinov v tkanivach a tvorbu plazmatickych bielkovin
v peceni. Prejavi sa to hyperlipidémiou (akceleracia aterosklerozy), stratou svalovej hmoty (napr.
tenké dolné koncatiny), svalovou slabost'ou, stratou kozného kolagénu (koza sa stava krehka,
l'ahko sa trha —vznikaju strie distensae, ak su poSkodené aj kozné cievy vznikaju strie rubrae),

osteoporozou (stratou kostnej matrix). V dosledku nerovnakej citlivosti tukového tkaniva na



glukokortikoidy a inzulin v r6znych castiach tela dochadza k redistribucii tuku v organizme —
tenké koncatiny a hromadenie tuku v oblasti trupu, hlavne v oblasti tvare (mesiacikovitd tvar)
a v oblasti $ije (byvolia §ija). Pretoze v organizme prevladdaju vplyvom zvysenej koncentracie
glukokortikoidov katabolické procesy nad anabolickymi, je hojenie ran spomalené. U deti to
moze spomalit’ rast.

¢) glukokortikoidy tiez podporuju tvorbu erytrocytov, trombocytov, neutrofilnych leukocytov
a potlacaju tvorbu eozinofilov, monocytov a lymfocytov, inhibuji aj uvolfiovanie histaminu (z
mastocytov), interleukinov a lymfokinov a tvorbu protilatok (posobia protizapalovo). Zvysenie
tvorby Er vedie k polycytémii (zvySuje sa viskozita krvi), zvySenie tvorby krvnych dosticiek
zvySuje nebezpecenstvo tvorby trombov, znizuju mnozstvo lymfocytov, ¢o predisponuje tychto
pacientov k vzniku infekcii.

d) vzaludku glukokortikoidy zvySuju tvorbu HCL a pepsinu, obmedzuji tvorbu hlienu
(ochranného faktora sliznice Zaludka proti zalidkovej HCL) — vysledkom je zvySené riziko
vzniku zaludo¢nych a duodenalnych vredov,

e) zvysuju excitabilitu nervového systému (vznik endokrinného psychosyndromu). Pacienti
trpiaci toto poruchou maji obycajne zvySeny TK, pretoze glukokortikoidy zvySuju citlivost
srdcovych aj cievnych svalovych buniek na katecholaminy (zvySenie mintitového objemu srdca
a vazokonstrikcia ciev),

f) spésobuji aj hypervolémiu (zadrziavanie Na v oblickach spolo¢ne s vodou podmienené

mineralokortikoidnym efektom glukokortikoidov).

CUSHING'S SYNDROME
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Z vypoctu symptémov a priznakov spdsobenych nadmernou produkciou ACTH
a nasledne glukokortikoidov je zrejmé, aké silné a Siroké ucinky tieto hormoény v organizme
maju. Okrem toho, Zze spOsobuju rad poSkodeni — najmé pri ich nadmernej produkcii alebo
terapeutickom podavani v neadekvatne vysokych davkach, maji tieto hormoéony aj velmi
vyznamné Ucinky pozitivne a tie sa vyuzivaju jednak v regulécii fyziologickych funkcii, ako aj
v terapii mnohych ochoreni. Ich G€inky mozno prirovnat’ k u¢inku obojstranne ostrého meca
v stredovekych vojnach.

Hyperfunkcia a hypofunkcia kéry nadobli¢iek moze vzniknut' aj nezavisle od zmien
funkcie hypotalamu a hypofyzy. Pri¢inami su najcastejSie primarna hyperplazia a nador Kkoéry
nadobli¢iek alebo atrofia a deStrukcia kory nadoblifiek, napr. infekciou, autoimunitnym
procesom alebo krvacanim. Vo vSetkych tychto situicidch ide o autonémnu, teda na
regulacnych mechanizmoch nezavisla, zmenu produkcie nadoblickovych horménov.

Hyperfunkcia sa prejavuje nadbytkom hormoénov tvorenych bunkami jednotlivych
vrstiev  kory. Pri  hyperfunkcii buniek v zona fasciculata sa zvySuje koncentracia
glukokortikoidov, ich U¢inky su uvedené v predchddzajicom texte. Ak je hyperfunkcia buniek
vzona reticularis, potom sa zvySuje tvorba androgénov, ¢o moZe uzien spdsobit’
maskuliniza¢né prejavy a amenoreu (virilizmus), u chlapcov urychlenie vyvoja muZskych
pohlavnych znakov (pseudopubertas precox). ZvySena aktivita buniek v zona glomerulosa
(Connov syndrom) vedie k nadprodukcii mineralokortikoidov (hlavne aldosteréonu), co sa
prejavi zadrziavanim Na a vody oblickami, hypervolémiou, systémovou artériovou
hypertenziou, hypokalémiou, hypomagnezémiou, alkalézou a zvySenou neuro-muskuldrnou
drazdivostou.

Hypofunkcia kéry nadobli¢iek mozZe byt generalizovana (hypofunkéné su vsetky zony),
ale moze byt’ aj lokalizovana do jednotlivych zon. Pri hypofunkcii zona glomerulosa sa zniZuje
produkcia mineralokortikoidov, ¢o hrozi znacnymi stratami soli a vody oblickami a tiez
retenciou kalia, magnézia a vodikovych idnov. Znizena je aj resorpcia NaCl z GIT-u. Vysledkom
je dehydraticia (hypotonickda), hypovolémia s poklesom TK amoznostou vzniku

intracelularneho edému.



ADDISON’S DISEASE
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Hyperfunkcia a hypofunkcia Stitnej ZI’azy
Hyperfunkcia Stitnej Zl'azy je charakterizovana zvySenim tvorby a/alebo zvySenym ucinkom
tyreoidalnych hormoénov — Tz a T4 Je spdsobend viacerymi mechanizmami:
- nadprodukciou tyreoliberinu (TRH) v hypotalame,
- nadprodukciou tyreotropného hormoénu v adenohypofyze (TSH),
- toxickym adendmom S§titnej Zl'azy,
- zapalom Stitnej Zl'azy,
- ektopickymi tumormi produkujicimi Tz a Ty,
Hyperfunkcia Stitnej Zl'azy (hypertyreéza) je komplexny patologicky proces. Hlavnymi
formami tohto ochorenia su Gravesova-Basedowova choroba a autonomny toxicky adenom.
Gravesova — Basedowova choroba je hypertyre6za spojend s hyperplastickou strumou.
Je vyvolana protilaitkami (long acting thyroid stimulator — LATS, thyroid stimulating
imunoglobulin - TSI) viazucimi sa na receptory buniek Stitnej zlazy (TSH receptory).
Nadprodukcia T3 a T4 spolu s rastom zl'azy vedu k vzniku komplexu symptomov a priznakov,
zékladom ktorych je zvySeny metabolizmus v tkanivach organizmu. K nim patria:
- Merseburska tridda — struma, exoftalmus, tachykardia,
- nervozita, emocna labilita, jemny tremor (prsty ruk),
- intolerancia tepla, nadmerné potenie sa,
- dychavica, sméd, suchost’ v tstach,
- porusena funkcia obli¢iek — zvySena glomeruldrna filtracia s polyuriou a CastejSim mocenim,

- zmeny funkcie GIT-u — achlorhydria, zvySend motilita s hnackami,



- zmeny v krvnom systéme — mierna anémia (z dovodu achlorhydrie alebo uc¢inku protilatky na
intrinsic faktor),

- porusenie funkcie srdca — okrem tachykardie je cCasta aj fibrilacia predsieni, zniZenie
kontraktility myokardu (je znizena tvorba ATP — kardiomyopatia),

- s postihnuté kosti a kalciovy metabolizmus — osteopordza,

- je poskodeny aj nervovy a svalovy systém — encefalopatia, svalova slabost’, myopatia,

- st pritomné kozné zmeny — tepld, vlhkd, jemna koza, dlaiiovy erytém, Skvrnité vitiligo,
pretibidlny edém,

- otné¢ zmeny — neinfiltrativna oftalmopatia (retrakcia vieCok a ,vydeseny*“ vyraz oc¢i, -

infiltrativna oftalmopatia — edém retrahovanych viecok, protruzia o¢nych bulbov

HYPOTHYROIDISM

Intolerance to Cold

HYPERTHYROIDISM

Intolerance to Heat
Fine, Straight Hair
o

Receding Hairline
Facial & Eyelid Edema
Dull-Blank Expression
Extreme Fatigue
Thick Tongue -

Slow Speech

3 Bulging Eyes
= Facial Flushing
Enlarged Thyroid

Hair Loss
Apathy

Lethargy
Dry Skin Anorexia

Tachycardia
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Late Clinical Manifestations
Subnormal Temp
Bradycardia
Weight Gain
1L0C
Thickened Skin
Cardiac Complications

Menstrual Changes
(Amenorrhea)

Localized Edema

Tyreotoxicka kriza

Vznika ako nésledok nahleho a masivneho uvolnenia tyreoidalnych hormoénov zo §titnej
zl'azy alebo ich nédhle uvolnenie z vizby na bielkovinové nosice v krvi. Prejavi sa vyraznym
zvySenim intenzity metabolizmu a vacSiny zvysSie uvedenych prejavov hypertyreozy.
Tachykardia méze dosiahnut” hodnotu az 150/min, pacient je nepokojny s moznostou vzniku
delirantného stavu, ma zvysSenu teplotu, bolesti brucha, nauzeu, zvracanie, hnacky (mézu byt

pricinou dehydratacie).

Hypofunkcia Stitnej zZl'azy

Je charakterizovand zniZzenou produkciou hormoénov Stitnej zlazy na zaklade



patologického procesu prebichajiceho v samotnej Stitnej zl'aze (primarna hypotyre6za), na
zaklade znizenej tvorby TSH v adenohypofyze (sekunddrna hypotyreéza) alebo TRH
v hypotalame (tercialna hypotyreéza).

Primarna hypotyreéza je spdsobena autoimunitnou Hashimotovou tyreoiditidov,
nedostatkom joédu (dnes uz zriedkavo — jodizécia soli), po strumektomii, zvySenom privode
strumigénov do organizmu alebo po lie¢be radioaktivhym jodom (pri onkologickych procesov
v §titnej Zl'aze). Vznik sekundarnej a tercidlnej formy hypotyredzy je podmieneny patologickymi
procesmi na prisluSnych urovniach reguléacie ¢innosti Stitnej zl'azy.

Primarna hypotyreéza dospelych je obycajne vysledkom aktivity patogenetického
retazca zaCinajuceho autoimunitnou tyreoiditidou, vyustujuceho do subklinickej hypotyredzy
a neskor do manifestnej hypotyeodzy. Jej vyvoj je obycajne pomaly, trva roky az desatrocie.
Hlavnymi prejavmi primérnej hypotyredzy si:

- zmeny mentdlnych funkcii (znizenie kapacity pamite, spomalené myslenie, strata zaujmu
o svoje okolie, zvySena spavost), je znizena neuromuskuldrna drazdivost,

- pomalSia a monotonna re¢, hrubsi a drsny hlas,

- telovéa teplota je niz$ia (az okolo 35°C - znizuje sa produkcia tepla), je zniZzend tolerancia na
chlad,

- voskovita, suchd a cestovitd koza (nazltla - ukladanie karoténu a myxedém), hyperkeratoza
koze, lamavé vlasy a nechty, opuchnuté¢ viecka,

-myxedém - akumulacia glykosaminoglykanov (mukopolysacharidov) v tkanivach organizmu
vSeobecne, vedie aj k morfologickym zmendm v srdcovom svale (srdce je zvacSené, dilatované),
k zmenam jeho funkcie (pokles sily srdcovej kontrakcie, bradykardia, zniZenie minutového
objemu srdca),

- znizuje sa lipolyza, €o prispieva k zvySovaniu hmotnosti pacienta, a vzniku hyperlipidémie
(zvySenie celkového cholesterolu, hlavne jeho VLDL a LDL frakcii, zniZzenie HDL cholesterolu —
vysledkom je akceleracia aterosklerotického procesu —vznik arcus lipoides corneae)

- dychanie je spomalené areakcia dychacieho systému na prirodzené stimulanty — zvySenie
PaCO, a znizenie PaO,, je znizena,

- funkcia oblic¢iek je zniZzena — zniZuje sa GF, sol’ a voda sa retinuju,

- produkcia bielkovin v peceni sa zniZuje a spomal’uje sa odburavanie steroidnych hormoénov,

- spomal’uje sa aj ¢érevna peristaltika (vznik zapchy), pacient ma prehitacie tazkosti.



Arcus lipoides corneae

Patofyziologia pristitnych Zliaz a metabolizmu kalcia

Homeostaza kalcia, fosfatov a magnézia v organizme Ccloveka je zabezpefovana
integrovanym a komplexnym endokrinnym systémom, ktory pozostava z troch regulacnych casti:
1) z pristitnych teliesok tvoriacich parathormén (PTH)
2) z parafolikuldrnych buniek S$titnej zl'azy tvoriacich kalcitonin
3) avitaminu D

Tvorba PTH je regulovana hladinou ionizovaného kalcia, fosfatov a magnézia v plazme.
Znizenie hladiny kalcia a magnézia stimuluje tvorbu PTH (a naopak), zvysSenie hladiny fosfatov
tiez zvysuje sekréciu PTH - nie priamo, ale sekundarne v dosledku zniZenia hladiny kalcia v krvi.
Existuju aj d’alie faktory, ktoré stimuluji tvorbu PTH, napr. adrenalin, gastrin, etanol, rastovy
hormon, kortizol, vitamin A. Naopak, niektoré faktory tvorbu PTH utlmuja, napr. somatostatin,
PGF,,. PTH sa odburava hlavne v peceni a obli¢kach, preto najmé pri insuficiencii obli¢iek sa
moze zvysit’ hladina PTH v krvi na nebezpecne vysoké hodnoty. Fyziologické hodnoty sérového

kalcia su: - ionizované kalcium: 1,12 — 1,45 mmol/l, celkové kalcium: 2,2 — 2,6 mmol/l

Hyperparatyreoza

Ide o poruchu charakterizovani zvySenou produkciou parathorménu. Tato mdze byt
vysledkom hyperfunkcie jedného alebo viacerych pristitnych teliesok (primarna
hyperparatyre6za), méze sa vyvinut' v dosledku primarnej hypokalcémie, hypovitaminoézy D
u pacientov s intestindlnym  malabsorbénym syndromom alebo s chronickou renalnou
insuficienciou (sekundarna hyperparatyreéza). Prejavom zvySenej produkcie PTH je vznik
hnedych kostnych tumorov a choroby nazvanej osteitis fibrosa cystica. ¢o sa nazyva aj renalna

osteodystrofia alebo von Recklinghausenova choroba. K dosledkom primarnej hyperparatyredzy



patria:

- renalny syndrom: charakterizuji ho mocové kamene, rendlne koéliky; polyuria, polydipsia —
podoba sa na diabetes insipidus (z dovodu hyperkalciurie sa znizuje citlivost’ tubularnych buniek
na antidiureticky hormon; nefrokalcinza — ukladanie soli kalcia v oblickach

- kostny syndrom — osteitis fibrdza cystica sa prejavujuca ako difizne bolesti kosti, spomalenie
rastu (u deti) a vznikom patologickych fraktir,

- gastrointestinalny syndrom — funkcény dyspepticky syndrom (zépcha, anorexia, zvracanie)
vredova choroba duodéna (hyperkalcémia stimuluje produkciu gastrinu), pankreatitida (premena
trypsinogénu na trypsin v pankrease), cholelitidza (vo vapnikom presytenej zI¢i vznikaju kryStaly
vapnikovych soli

- hyperurikemicky syndréom — je dosledkom znizenia funkcie obliciek, ktord sa prejavi
zvysenim hladiny kyseliny mo&ovej a ukladanim jej soli do synovialnej membrany a kibovej
chrupavky

- neuromyopatia — vznika z dovodu zvysenej hladiny kalcia, €o sa prejavi svalovou slabost'ou,
zvySenou Unavnost'ou a znizenou nervovo-svalovou drazdivost'ou. Sucastou tejto poruchy je aj
apatia, depresia, vznik parosmie s moznost'ou vzniku az psychozy

- kardiovaskulirne zmeny - bradykardia, skratenie QTc-intervalu, zvySena citlivost na

digitalisové preparaty, artériova hypertenzia

Hypoparatyreoza

Je to patologicky proces spdsobeny insuficienciou pristitnych teliesok, ktory sa prejavuje
nizkou uroviiou sekrécie PTH na fyziologické stimula¢né podnety. Désledkom je oslabenie az
strata schopnosti organizmu regulovat’ hladinu kalcia so vznikom hypokalcémie. Pri¢inami
tohto procesu mézu byt’:
- peroperacné poSkodenie alebo odstranenie pristitnych teliesok pri chirurgickych vykonoch na
Stitnej Zl'aze, autoimunitny proces, hypomagnesiémia (vznika rezistencia periférnych tkaniv na
PTH)
K prejavom hypoparatyreozy patria:
- alopécie, Supinatost’ koZe, deformity nechtov
- zvySena neuromuskularna drazdivost’ v dosledku zniZenej hladiny ionizovaného kalcia v krvi

(zvySuje sa senzitivita Na+ kandlov, ¢o predisponuje k zvySovaniu excitability membran



svalovych anervovych buniek aaj kTlahSiemu vzniku ich depolarizacie). Prejavuje sa
parestéziami okolo ust, tfpnutim koncatin, karpo-pedalnymi spazmami a ki¢mi. Tieto prejavy
nazyvame tetaniou. Hypokalcemicka tetania podmienend hypoparatyre6zou sa vsak u dospelych
obycajne nemanifestuje tetanickymi zachvatmi, ale organickymi, dost’ bizarnymi prejavmi, napr.:
- pocitom uzkosti a nemotivovanou depresiou,

- migren6znou bolest'ou hlavy,

- parkinsonizmom (z dovodu kalcifikécie bazalnych ganglii),

- chrapl’avou reCou a spazmami laryngu, pocitom ,,zoSnurované¢ho hrudnika* a dusenia sa,

- bolest’ami v epigastriu,

- vznikom katarakty,

- predizenim QTc —intervalu (riziko vzniku zavaznych dysrytmii).

KAZUISTIKY
Kazuistika 1

Do ambulancie vSeobecného lekéara prisla 57-roénd pacientka, ktora sa stazovala na
zvySujlcu sa telesnt slabost’ pocas niekol’kych poslednych tyzdiov. Zistila tiez, Ze jej rychlejsSie
bije srdce, ¢o pocitovala ako bUSenie srdca, mala a stdle md hnacku — 3-4 stolice/den. V
poslednych diioch bola sotva schopna vystapit po schodoch do svojho bytu alebo prejst’ do
obchodu. VSimla si, Ze ma opuchnutd/zhrubnutti prednt dolnt ¢ast’ krku. Viac sa potila ako
doteraz, snazila sa zdrzovat' v chladnejSej Casti svojho bytu, pretoze jej bolo vSade teplo.
Posledny mesiac schudla o 5 kg.

Vseobecny lekar pri vySetreni zistil tieto data: telesni hmotnost’ 48kg, nepravidelna
¢innost’ srdca s frekvenciou 120/min, TK 140/65 mmHg, fibrilaciu predsieni (z EKG zaznamu).
Indikoval set laboratornych vysetreni, ktoré ukazali, ze: pocet krviniek je v norme, sedimentacia
je 15/41, sérovy cholesterol je 3,2 mmol/l, TSH je 0,001, fT3 je 8 nmol/l, fT4 je 54 nmol/l,
sérovy albumin je 32g/l. VsSeobecny lekar poslal pacientku endokrinolégovi. Ten indikoval
d’alSie laboratorne vySetrenia: sonografiu S§titnej zlazy, vysledok — difuzne zvicSenie bez
pritomnosti uzlikov alebo fokusov. Imunologické vySetrenie potvrdilo pozitivitu protilatok proti

TSH receptorom.

Otazky a ulohy



a) Identifikujte relevantné symptomy a priznaky ochorenia u tejto pacientky.

b) Aké patomechanizmy sa podielaju na vzniku jednotlivych symptémov a priznakov pacienta?
c) O aky typ poruchy imunity ide u tejto pacientky?

d) U pacientky mdze vzniknuat’ insuficiencia srdca. Je tento vyrok spravny? Ak myslite, Ze ano,

zd6vodnite svoj postoj, ak myslite, Ze nie, uved’te preco.

Kazuistika 2

Ide 0 71-ro¢nu Zenu, ktora je v niekol’kych poslednych rokoch abnormalne spava. Jej deti
si v8imli, Ze jej vypadala periférna Cast’ obocia, a ze jej opuchli obe predlaktia, priCom opuchy su
tvrdé. Nedavno, jedno rano, ked pacientka sa tazko pozviechala z postele, zavolali z obavy 0 jej
zdravie, rodinného lekara. Ten pri vySetreni pacientky zistil tieto symptomy a priznaky: TK
80/60 mmHg, pulz na periférnych artéridch je hmatny, 46/min, tvrdé opuchy na oboch
predlaktiach a predkoleniach — v pretibialnej oblasti. Bol tiez zisteny arcus lipoides corneae.
Auskultaéne boli srdcové ozvy vyrazne oslabené. Stitna zFaza nehmatna a nebolestiva. EKG
zaznam potvrdil frekvenciu srdca 46/min, s nizkou voltazou QRS komplexov, ale so sinusovym
rytmom a pravidelnou ¢innost'ou srdca, bez prejavov akutnej 1ézie myokardu. TSH je 18 nmol/l,
preto bola odobratd krv na vySetrenie sérovych hladin T3 a T4. Sérovy cholesterol bol 8,2

mmol/l.

Otazky a ulohy

a) Zhriite podstatné symptémy a priznaky u tejto pacientky.

b) Aké st mechanizmy, ktoré sa podiel'aji na vzniku jednotlivych symptémov a priznakov?
¢) O aky typ edému ide u tejto pacientky?

d) O aké ochorenie u pacientky ide?

Kazuistika 3 (Autor: Dr. Lier)

Ide 0 18-ro¢nt Studentku, ktora navstivila lekara z dovodu, ze v poslednych 6 mesiacoch
citila vyrazné ubudanie sily a energie. Predtym bola vel'mi aktivna, Casto sa stretavala s
priate'mi, chodila s nimi na vylety a bola aktivna hracka futbalu. V sti¢asnosti sa rano sotva
dokaze zdvihnut' z postele, jej absencia v $kole narastd. Stazuje sa aj na opakované infekcie

hornych dychacich ciest a vyvodnych mocovych ciest. V minulych mesiacoch bola liecena



viacerymi antibiotikami, ale ked’ ich dobrala, infekcia znova prepukla a musela brat” d’alSie. Je
deprimovand, a pocituje znizenu kvalitu zivota. Jej lekar je presvedCeny, ze mé chronicku
infekciu, ktora je pric¢inou jej slabosti ako aj opakovanych infekcii. Pacientka a jej rodina prestali
lekarovi doverovat’.

Pacientkin stav sa ¢asom trocha zlepsil a preto mohla odist’ dovolenku na Krétu. Tu sa v
priebehu 2 tyzdnov vel'mi intenzivne opalila, omnoho intenzivnejsSie ako jej priatelia. Farba jej
koze bola nielen tmavsia, ale na kozi boli vidite'né aj lokalne rozdiely v intenzite hnedej farby.
Koza bola tmavsia v koznych zarezoch na dlani a na chodidle nohy, v oblasti kibov hornej
koncatiny a v okoli kolena. Matka si to v§imla po jej prichode domov a spomenula si, Ze jej sestra
mala tiez podobné prejavy na kozi. I8li opat’ k praktickému lekarovi, ktory pacientku odoslal na
vySetrenie k endokrinolégovi. ESte predtym odobral vzorku krvi a jej vysetrenie ukazalo
nasledujice hodnoty: Na 119 mmol/l; K 4,7mmol/l; CI 98mmol/l; HCO3™ 23 mmol/l; glukoza
4.1 mmol/l; kreatinin - 103 pmol/l; osmolalita séra 36 mOsm/l; osmolalita moca 163
mOsm/l, Na v mo¢i < 20 mmol/l, sérovy kortizolovy test pouzity pri tomto vysetreni neodhalil
podstatné zmeny hladiny kortizolu.

Endokrinolog na zaklade uvedeného vySetrenia urobil zaver, ze nejde o poskodenia
funkcie nadoblicky. Matka vSak Ziadala, aby bol pouZity iny test na stanovenie kortizolu v krvi,
resp. aby sa test opakoval. Endokrinolog suhlasil hlavne preto, lebo pri d’alSom rozhovore s
pacientkou zistil, ze brala a berie kontraceptiva, ¢o by mohlo byt dovodom pre nepresnost’ testu
na stanovenie hladiny kortizolu. Vysledok opakovaného vySetrenia ukazal, Ze kortizol bol menej
ako 0,1 a ACTH bol masivne zvySeny. Testovali aj pritomnost’ protilidtok v krvi a zistili

pozitivitu protilatok anti 21-OH vo vyske 1:50/1.

Otazky a ulohy

a) Zapiste si vSetky symptomy a priznaky, ktoré sa u pacientky v priebehu jej choroby vyskytli.
b) Aké patomechanizmy sa podiel’ali na vzniku jednotlivych symptémov a priznakov?

c) Ako by ste vysvetlili extrémne silné zhnednutie koze pacientky po expozicii slnku?

d) Ktoré z parametrov laboratdrneho vysetrenia by mohli poukazovat’ na pric¢inu pacientkinych
zdravotnych problémov?

e) Aka diagnoza prichddza do uvahy u tejto pacientky?



Kazuistika 4

K praktickému lekarovi prisla 56-ro¢na Zena, ktora sa st'azovala na progredujucu zvysenu
unavnost, slabost’ a difizne bolesti kosti. Tieto problémy mé uz dlhsiu dobu, ale vyrazne sa
zosilnili v poslednych 2 mesiacoch.
Osobna anamnéza: ma systémovl hypertenziu, ktord je vSak velmi dobre kontrolovand a ma
opakovane rendlne kamene.
Fyzikalne vySetrenie: bez patologického nalezu, laboratorne vySetrenie: sérové kalcium 4,95

mmol/I

Otazky a ulohy:
a) Identifikujte symptomy a priznaky, ktoré pacientka ma a vysvetlite mechanizmus ich vzniku.
b) Aké pric¢iny mozu viest’ k hyperkalcémii?

¢) Aka diagnoza prichadza do uvahy u tejto pacientky?

Kazuistika 5

K praktickému lekarovi priSiel 69-roény muz so staznostami na zvySend Unavnost,
nauzeu, slabost’ a difuznu bolestivost’ kosti. Uviedol, Ze tieto problémy sa postupne zhorSovali
pocas poslednych 2 mesiacov. Okrem toho uviedol, Ze v tomto istom ¢ase schudol o 7 kg. Jeho
manzelka, ktora s nim prisla dodala, Ze sa jej zda ¢im d’alej, tym viac zméteny.
Osobnd anamnéza: trpi systémovou hypertenziou, ktord je dobre kontrolovand, ma chronickt
obStruként chorobu pl'aic (CHOCHP). V minulosti vyfaj¢il cca 100 baleni/a 20 cigariet rocne.
Fyzikalne vySetrenie: muz vyzera na pohlad chory, je vychudnuty. Parametre vitalnych funkcii
st nasledujice: TK 120/80mmHg, frekvencia srdca 98/min, frekvencia dychania 16/min s
predizenou fazou exspiria a stredne intenzivnymi piskotmi a vrzgotmi. V Tavej bazilnej &asti
pluc su oslabené dychacie fenomény. Ostatné parametre fyzikdlneho vySetrenia su bez
podstatnych zmien.

Laboratorne vysetrenie: hladina sérového kalcia 5,76 mmol/I.

Otazky a ulohy
a) ldentifikujte a zapiste vsetky symptomy a priznaky, ktoré pacient ma.

b) Vysvetlite mozné mechanizmy vzniku jednotlivych symptomov a priznakov.



c) Ako ovplyvniuje hyperkalcémia neuromuskularnu drazdivost™?

Kazuistika 6

32-ro¢nd Zena v 6. mesiaci tehotenstva priSla na ambulanciu urgentného oddelenia z
dévodu nahleho kfca pravej ruky, co ju vel'mi znepokojilo. Uvadza, ze kf¢ vznikol pri skladani
pradla, vznikol nahle, bol vel'mi silny a spdsobil skréenie prstov, trval niekol’ko mintit a potom
spontanne skoncil.
Osobna anamnéza: pred 3 rokmi tyreoidektomia z dovodu nadoru Stitnej zl'azy. Berie substitucnu
terapiu vo forme syntetického tyreoidadlneho hormonu a prenatadlneho multivitaminu.
Fyzikalne vySetrenie: pozitivny Chvostekov priznak, pozitivny Trousseauov priznak, ostatné
parametre bez podstatnych zmien.

Laboratérne vySetrenie: hladina sérového kalcia 1,25 mmol/l.

Otazky a ulohy

a) Vyhladajte v texte kazuistiky vSetky symptomy a priznaky, ktoré sa u pacientky vyskytuju.
b) Objasnite mechanizmy vzniku jednotlivych symptémov a priznakov.

¢) Co mohlo byt pri¢inou hypokalcémie u tejto pacientky?

d) Aka je pravdepodobne hladina ionizovaného kalcia v Krvi tejto pacientky?

Kazuistika 7

Do ambulancie urgentného oddelenia nemocnice pri§la 30-ro¢na Zena potom, Co pri
parkovani svojho auta poSkodila bo¢nt stranu vedl'a parkujiceho auta. Uviedla, Ze to nie je prvy
raz, ¢o takto zle riadila svoje auto pri jeho parkovani. Ma pocit, ze pri¢inou tychto havarii moze
byt porucha jej zraku, pretoZze parkujice auto, vedla ktorého chce zaparkovat svoje auto
zaregistrovala az potom, ako poskodila jeho bo¢nu stranu. Na otazku, ¢i je zranena odpoveda
jednoznacne, zZe nie, ale st'azuje sa na bolest’ hlavy (nie vSak preto, ze by si ju pri uvedenom
incidente udrela). Dalej uviedla, e bolest’ hlavy, aku pocituje dnes, ma kazdy defi uz v
poslednych 3 mesiacoch. Bolest’ popisuje ako busiva s lokalizaciou do oblasti cela, ktord sa

zosililuje v leziacej polohe, €o je pric¢inou, Ze ju obcas prebudi zo spanku.



Osobna anamnéza: doterajSia zdravotna anamnéza sa zda malo vyznamna, odmieta, ze by pila
alkohol, je nefajciarka a neberie ziadne drogy. Spomenula vSak, Ze mé nepravidelni menstruaciu,
ale odmietla, ze by mala nejaké d’alSie zdravotné problémy.

Fyzikalne vysetrenie: normalne vitalne funkcie, vySetrenie prsnikov — galaktorea, teraz bez

menzes. Neurologické vysetrenie: bola zistend bitemporalna hemianopsia.

Otazky a ulohy

a) Identifikujte podstatné symptomy a priznaky u tejto pacientky.

b) MozZete vysvetli mechanizmus vzniku tychto symptoémov a priznakov?

c) Moze existovat’ suvislost’ medzi bolest’ami hlavy pacientky a jej vodi¢skymi problémami?

d) Aky patologicky proces moze sposobit’ vypadky zorného pol'a?

Kazuistika 8

RZP priviezla na ambulanciu urgentného prijmu 60-ro¢ného muza. Podl'a vyjadrenia jeho
manzelky bol az do predchédzajuceho diia v relativne dobrom zdravotnom stave az na to, Ze sa
jej zdal trochu zméteny. Nasledujtce rano nevstal z postele v obvyklom case, zistila, ze stale eSte
spi, snaZila sa ho zobudit, ale sa jej to nepodarilo, preto zavolala zachranku.
Osobna anamnéza: je dlhodoby fajciar cigariet — fajcil 40 balickov/420 cigariet/rok.
Fyzikalne vySetrenie: pacient reaguje na bolestivé podnety, ale nehovori a nereaguje na prikazy.
Laboratorne vySetrenie: sérové Na 120 mmol/l, RTG hrudnika: 2 cm okruhly tienn v pravej

polovici pltc.

Otazky a ulohy
a) ZapiSte si vSetky symptodmy a priznaky, ktoré v texte kazuistiky néjdete.
b) Aké pri¢iny a mechanizmy sa mohli podielat na vzniku pacientovych zdravotnych
problémov?
c) Na aky patologicky proces treba mysliet’ pri uvedenom naleze na RTG hrudnika?
d) U pacienta ide o poruchu vedomia — ¢o by mohlo byt jej pric¢inou? Vysvetlite ucast’
konkrétnych patomechanizmov.

e) Co rozumiete pod pojmom ,,paraneoplasticky syndrom*?



