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Nadledviny jsou parova Zlaza s vnitfni sekreci lokalizovana pfi hornim pélu ledvin. Sestava
zkary a drené, které produkuji hormony odlisné chemické struktury, odliSného Ucinku i
zpusobu regulace. Jde tedy ve skutecnosti o dvé endokrinni struktury spojené v jeden
anatomicky definovany organy, avsak tvofici v rdmci jeho vnitfni struktury dvé vici sobé
ohranicené ¢asti.

Kura nadledvin

Kara nadledvin tvori svrchni ¢ast nadledvin. Produkuje mineralokortikoidy, glukokortikoidy a
androgeny. Chemickou strukturou jde ve vSech pfipadech o steroidy.

Struktura a funkcni organizace ktry nadledvin

Kdra nadledvin ma 3 vrstvy produkujici hormony v rGzné skladbé. Vrstvy jsou jmenovany od
povrchu smérem ke dreni:

e zona glomerulosa — mineralokortikoidy

e zona fasciculata — glukokortikoidy, androgeny

e zona reticularis — androgeny, glukokortikoidy

Hormony kiry nadledvin
C19 steroidy:
— Dehydroepiandrosteron, androstendion- androgenni aktivita
— Estrogeny vznikaji v krvi z androstendionu.
C21 steroidy:
— Mineralokortikoidni i glukokortikoidni aktivita — u rznych hormon( v rizném poméru
— Podle pfevazujiciho charakteru aktivity délime C21 steroidy na :
- Glukokortikoidy: kortizol, kortikosteron
- Mineralokortikoidy: aldosteron, deoxykortikosteron (jen 3 % aktivity aldosteronu)

Glukokortikoidy

Hlavnim lidskym glukokortikoidem je kortizol. DalSim je kortikosteron.

Ucinky glukokortikoidi

Glukokortikoidy pUsobi na celou fadu tkani a procest v organismu. Jsou hlavnimi hormony
faze rezistence stresové reakce. Jejich ulohou proto je pfipravit organismus a jeho vnitini
prostiedi na ohrozeni a zvySenou fyzickou zatéz spojenou s reakci Utok-uték. Z tohoto hlediska
je fada ucinkl dllezitd a nezbytna pro vyporadani se s akutnim ohrozenim a pro preziti
bezprostiredniho ohrozZeni. Dlouhodobé vSak mohou byt pro organismus Skodlivé a vést
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k poskozenim (viz patofyziologie stresu). Uc&inky glukokortikoidd v jednotlivych slozkach

organismu a jeho fungovani jsou:

e Metabolismus

- Vzestup glykemie je navozen stimulaci glukoneogeneze (novotvorba glukdzy z necukernych
zdroja) a snizenim utilizace glukdzy ve svalech. Opacné pUsobi stimulace syntézy glykogenu.
Celkové vsak jednoznacéné prevazuje hyperglykemizujici ucinek glukokortikoidd.

- Stimulace katabolismu proteintd — poskytuje aminokyseliny pro glukoneogenezi, podili se
na Ucinku glukokortikoidl na svaly a pojivové tkané (viz dale).

- Stimulace lipolyzy — poskytuje mastné kyseliny jako zdroj energie umoZiujici Setfeni
glukdzou.

e Imunitni systém

- Protizanétlivé (| exprese prozdnétovych cytokini) a imunosupresivni ucinky -
terapeutické vyuziti glukokortikoidt

e Krev:

- ZvySeni srazlivosti — ma za cil omezeni ztrat krve v pfipadé poranéni.

e Pojivo:

- Snizeni tvorby kolagenu

-V kosti prevazuje resorpce nad osteogenezi.

e Kardiovaskularni systém:

- ZvySeni srde¢niho vydeje

- ZvySeni periferniho odporu

- Tyto dva faktory vedou k vzestupu krevniho tlaku.

e Ledviny:

- ZvysSeni glomerularni filtrace

- Slaby mineralokortikoidni efekt

e CNS

- Vliv na chovani a emoce

- Potladeni neurogeneze

Regulace sekrece glukokortikoidt

Sekrece  glukokortikoidd je fizena  osou stres, nervové vlivy, cirkadianni rytmus
hypotalamus - adenohypofyza ‘
Glukokortikoidy patfi k hlavnim  stresovym palalils gy
hormonlim a jejich hladina stoupda béhem |

stresové reakce. Bazalni hladina glukokortikoid CRH = kortikoliberin

ma vyraznou cirkadidnni rytmicitu s maximem Jv +

rano, postupnym poklesem béhem dne a nizkou
urovni v noci. Ve zpétnovazebném pUlsobeni se

uplatriuje volna frakce glukokortikoid(. I
ACTH
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Metabolismus glukokortikoidi

V plasmé jsou glukokortikoidy volné a vazané na bilkoviny. Specifickou vazebnou bilkovinou je
transkortin (CBG).

Biologicky polocas je v rfadu desitek minut (kortizol: 60-90 min, kortikosteron: 50 min).
Inaktivace glukokortikoidi probihd v jatrech. Pti jaternich chorobach proto dochazi ke
zpomaleni eliminace glukokortikoidd.

Hyperfunkce glukokortikoidt

Zvysena hladina glukokortikoid(i z jakékoliv pfiCiny vede k jejich nadmérnému pUsobeni na

tkané. Projevem je soubor pfiznakl oznacovany jako Cushingliv syndrom.

Cushinglv syndrom ma celou fadu moznych pficin:

e latrogenni - |éCebné podavani glukokortikoidd pro jejich protizdnétlivé ucinky, jedna
z nejcastéjsich pricin zvysené hladiny glukokortikoidd (nebo jejich analogl).

e Cushingova nemoc - nezaménovat s pojmem Cushingliv syndrom, jde pouze o jednu

z jeho pficin, viz dale
e Ektopicka sekrece ACTH (napf. malobunéénym karcinomem plic)
e Primarni hyperkortikalismus — viz dale

Cushingova nemoc

= hypersekce ACTH adenohypofyzou stimulujici kiiru nadledvin k nadprodukci glukokortikoid(i
Pri¢iny: adenom adenohypofyzy, hypersekrece kortikoliberinu hypotalamem (kortikoliberin
stimuluje produkce ACTH v adenohypofyze)

Vysoka hladina ACTH zvysuje produkci glukokortikoid(i a vede k oboustranné hyperplazii kiiry
nadledvin.

V pfipadé nadoru adenohypofyzy mize z Utlaku jeji ostatni tkané klesnout produkce ostatnich
adenohypofyzarnich hormona.

Primdrni hyperkortikalismus

= hypersekrece glukokortikoidi nadorem (nejcastéji adenomem, méné casto karcinomem)
klry nadledvin bez ohledu na regulaéni mechanismy a potreby organismu

Vysoka hadina glukokortikoid(i zpétnovazebné tlumi sekreci kortikoliberinu a ACTH. Proto je
na rozdil od Cushingovy nemoci hladina ACTH pfi primarnim hyperkortikalismu nizka. To vede
po delSim trvani k atrofii zona fasciculata a reticularis kliry nadledvin (totéz nastava pfi delSim
podavani exogennich kortikoidu - viz téz déle).

Projevy Cushingova syndromu

e Hyperglykemie — Glukokortikoidy zvysuji glykémii stimulaci glukoneogeneze a snizenim
utilizace glukézy. Navozuji v podstaté stav inzulinorezistence s hyperinzulinémii, tedy
zvlastni typ diabetu = steroidni diabetes (protoze je navozen glukokortikoidy, tedy hormony
steroidniho charakteru).

e Svalova atrofie — Je dlisledkem katabolismu proteind. Pacient ma slabsi koncetiny.

e Centrdlni obezita (bficho, mésicovity oblicej)
- kompenzovano atrofii svalll a Ubytkem kostni hmoty, proto je zvySeni hmotnosti jen mirné
- mechanismus vzniku: zvy$ena chut k jidlu, hyperinzulinemie

e Snizena tvorba kolagenu — zhorsend kvalita pojiva, véetné slozek kize, cervenofialové kozni
strie



e Redukce kostni hmoty - Klesd tvorba komponent kostni matrix, snizuje se vstrebdavani
vapniku ve stfevé. Dasledkem je hypokalcemie a stimulace sekrece parathormonu, ktery
pak podporuje uvolfiovani vapniku z kosti.

e Spatné hojeni ran — diisledek snizené tvorby kolagenu a potlaéeni zanétu

e Protizanétlivé ucinky, snizeni imunity — snizena odolnost vici infekcim

e Hypertenze — Je patrné dusledkem hypervolemie zplisobené mineralokortikoidnimi ucinky
glukokortikoida.

e Psychické zmény = steroidni encefalopatie — emocni labilita, deprese, Uzkost, porucha
kognitivnich funkci, porucha spanku

Nedostatek glukokortikoidl

Nedostate¢nd sekrece glukokortikoidd mUiZe nastat samostatné pti zachované normalni
sekreci ostatnich hormon( kuiry nadledvin (selektivni nedostatek glukokortikoid(l), nebo je
soucasti celkové hypofunkce kiry nadledvin (Addisonova nemoc), kdy je kromé
glukokortikoid( téZ nedostatek ostatnich hormon( kury nadledvin, zejména aldosteronu
(Addisonova nemoc bude probrdna dale v kapitole vénované mineralokortikoid(im).

Selektivni nedostatek glukokortikoidu

Priciny:

- Nedostatek ACTH (sekundarni porucha) — obvykle souéast panhypopituitarismu

- Nedostatek kortikoliberinu (terciarni porucha) — vede k nedostatku ACTH

- Stav po dlouhodobé terapii kortikoidy (nebo analogicky po odstranéni pficiny primarniho
hyperkortikalismu): Vyssi hladina glukokortikoid(i zpétnovazebné tlumi tvorbu ACTH a tim
omezuje jeho trofické plisobeni na zona fasciculata a reticularis kliry nadledvin, které
mohou atrofovat a snizit svoji funkéni kapacitu. Pfi ndhlém ukonceni podavani kortikoid(
(nebo odstranéni pfriciny primarniho hyperkortikalismu) hrozi pfechodna hypofunkce a
nedostatek glukokortikoidu, protozZe atroficka kiira neni schopna okam?zité zareagovat na
obnovenou stimulaci ACTH adekvatnim zvySenim produkce glukokortikoidd. Stav se upravi
poté, co stimulace ACTH upravi trofiku kiry nadledvin (i po fadé tydnu).

- Porucha receptoru pro ACTH — dédi¢na porucha, klira nadledvin je necitlivd vici ACTH.
Produkce glukokortikoidli je proto snizena. Hladina ACTH je naopak zpétnovazebnymi
regulacemi zvysena.

- Defekty enzym( pro syntézu glukokortikoidd (11-hydroxylaza, 21-hydroxylaza, 3pB-
hydroxydehydrogenaza, 17-hydroxyldza) — znamend neschopnost nadledvin tvofit
glukokortikoidy, zatimco syntéza ostatnich typU kortikoid( funguje. Pfiénou jsou mutace
prislusnych genl a porucha je tedy dédi¢na a vrozena. Vrozené chybéni glukokortikoid(
provazené zpétnovazebnym vzestupem hladiny ACTH vede ke kongenitdlni hyperplazii kQry
nadledvin s nadprodukci dehydroepiandrosteronu a androstedionu = adrenogenitalni
syndrom (viz téZ patofyziologie reprodukéniho systému).

Projevy:

- Slabost, Unava, pokles télesné hmotnosti

- Sklon k hypoglykémii zejména pfi hladovéni (snizena glukoneogeneze neumozni doplfiovat
glykémii z necukernych zdroji v obdobi bez pravidelného pfijmu sacharidi potravou)

- Snizend odolnost vuci stresorlm, snizena tolerance zatéze, narusSeni rovnovahy
v organismu snadno prejde do Soku.



-V pfipadé sekundarniho a tercidrniho nedostatku glukokortikoidl chybi hyperpigmentace
typické ro primdrni poruchy nadledvin.

Mineralokortikoidy
Hlavnim lidskym mineralokortikoidem je aldosteron.
Ulohou aldosteronu je udriovani natremie a kalemie a podil na regulaci vylu¢ovani vody.
Aldosteron zvySuje zpétnou resorpci sodiku v ledvinach, zpotu, slin a sekretl
gastrointestinalniho traktu. ZvySuje vylu€ovani drasliku a H* (tzn. podporuje alkal6zu) sménou
za sodné ionty. Vylu¢ovani nebo naopak vétsi zadrzovani vody je osmotickymi mechanismy
spojeno s plsobenim aldosteronu na metabolismus sodiku.
Normalni hodnoty:

e Natremie: 130 — 148 mmol/I

e Kalemie: 3,8 5,1 mmol/I

Regulace sekrece aldosteronu se déje vice mechanismy:

1) Zpétnovazebné plsobeni natremie a kalemie: vzestup K* (i malé zmény), pokles Na* (az
vyraznéjsi zmény) stimuluji sekreci aldosteronu

2) Systém renin — angiotenzin — aldosteron (sloZita zpétna vazba)

Renin je proteolyticky enzym, ktery méni angiotenzinogen na angiotenzin I. Ten je pak

pfeménén angiotenzin konvertujicim enzymem (ACE) na angiotenzin |l, ktery ma jednak

vasokonstrikéni ucinky, jednak stimuluje sekreci aldosteronu.

Sekrece reninu je stimulovdna:

- poklesem intraarteriolarniho tlaku v oblasti juxtaglomerularnich bunék — pfi hypoperfuzi
ledviny

- poklesem doddavky Na * a Cl- do distalniho tubulu

- prostaglandiny

- sympatikus a cirkulujici katecholaminy

Sekrece reninu je inhibovana:

- angiotenzinem Il (zpétna vazba)

- vzestupem intraarteriolarniho tlaku v oblasti juxtaglomerularnich bunék

Ulohou tohoto systému je pfi hypovolémii zadrZovat v organismu vodu a udrzet krevni

tlak a perfuzi organa.

3) ACTH ma prechodny stimulaéni ucinek (1-2 dny) na sekreci aldosteronu (toto plsobeni je
Castecné omezeno poklesem reninu v dlsledku vzniklé hypervolemie) a trvaly na
deoxykortikosteron. Pfi poruse hypofyzy je proto bazalni sekrece aldosteronu normailni,
ale chybi jeji zvyseni pfi stresu.

4) Atridlni natriureticky peptid (ANP) inhibuje inhibice sekrece reninu, snizuje citlivost zona
glomerulosa na angiotenzin Il.

Hyperaldosteronismus

Primdrni hyperaldosteronismus = Conniiv syndrom

Ptic¢ina: adenom nebo oboustrannd hyperplazie kiry nadledvin

Vysokd hladina aldosteronu zvysuje retenci Na* a vody, sniZuje exkreci K* a H*, sniZzuje hladinu
reninu.

Projevy:

- Hypertenze



- Edémy — nebyvaji velké, protoZe hypervolemie z retence tekutin zvysSuje sekreci ANP, ktery
zvysuje vylu¢ovani Na* a s nim i vody. To ¢aste¢né kompenzuje kumulaci vody vyvolanou
samotnym aldosteronem.

- Hypernatremie nebyva ze dvou divod(: 1) aldosteron zadrZuje nejen Na*, ale i vodu, 2)
pusobeni ANP retenci Na* kompenzuje.

- Hypokalemie — zpUsobuje extrasystoly, vznik viny U a nizkého T na EKG, svalovou slabost az
paralyzu dychacich svalt (!), paralyticky ileus, rabdomyolyzu, poskozeni ledvinnych tubull

- Alkaléza — mozZnost zvyseni nervosvalové drazdivosti

Sekunddrni hyperaldosteronismus
Muze vznikat z rdznych pficin nékolika mechanismy. Porucha v3ak neni pfimo v nadledvinach.
Mechanismy vzniku:
1) Aktivace systému renin — angiotenzin — aldosteron hypoperfuzi ledvin vzniklé z rliznych
pricin:
a) Hypovolemie ze ztraty tekutin (dehydratace, krvaceni...) vede ke snizeni perfuze ledviny
a tim ke zvySeni produkce reninu. Timto mechanismem organismus Setfi vodu v situaci
jejiho nedostatku a jde o Uc¢elny kompenzaéni mechanismus.
b) Hypovolemie z pfesunu tekutiny do jinych kompartment (edémy rlzného typu a
plvodu, ascites apod.)
c) Stendza arteria renalis
d) Srdecniinsuficience — snizeny srdecni vydej snizuje perfuzi orgdn(i véetné ledvin.
2) Hyponatremie nebo hyperkalemie stimuluje sekreci aldosteronu.
3) BartterQv syndrom — produkce reninu nadorem
4) Porucha eliminace aldosteronu jatry
- Pfionemocnénich jater
- Sekundarni hyperaldosteronismus se pak podili na rozvoji hepatalniho edému.

Sekundarni hyperaldosteronismus se pak muze podilet na zhorSovani a rozvoji komplikaci
primarniho onemocnéni. Pfi srdecni insuficienci plsobi retenci vody, hypervolémii a tim
zvySuje objemovou zatéz srdce a zhorSuje hromadéni krve pred selhdvajici komorou. Pfi
poskozeni a. renalis a funkce ledvin je jednim z mechanism( rozvoje rendlniho edému. Pfi
rozsahlejsich nebo otocich obecné nebo ascitu plsobi retenci vody a podporuje tak hromadéni
tekutiny ve tkdnich nebo télnich dutinach.

Hypoaldosteronismus
Pri¢iny hypoaldosteronismu
- Mohou byt vrozené nebo ziskané.

Vrozeny hypoaldosteronismus

e Mutace genu pro 18-hydroxyldzu nebo 18-dehydrogendzu, tj. enzymy nezbytné pro syntézu
aldosteronu: Vznika defekt syntézy aldosteronu se zachovanou produkci glukokortikoid(.

e Pseudohypoaldosteronismus - Ve vrozené formé jde o poruchu receptoru pro aldosteron.
Projevy jsou stejné jako pfi jako hypoaldosteroteronismus, ale hladina aldosteronu je
vysoka.

e Kongenitalni adrendlni hypoplazie — Vede ke kongenitalni Addisonové chorobé, kdy je
nedostatek aldosteronu i glukokortikoidd.



Ziskany hypoaldosteronismus

e Hyporeninovy hypoaldosteronismus — Porucha juxtaglomerularniho aparatu, ktery tvori
malo reninu.

e Pseudohypoaldosteronismus — V ziskané formé jde o neschopnost ledvin reagovat na
aldosteron pti poskozeni tubul(.

e Ziskana forma Addisonovy choroby z poskozeni kiry nadledvin zrGznych pficin. Je
nedostatek aldosteronu i glukokortikoid( (viz dale).

Addisonova nemoc

Priciny:

Addisonova nemoc vznikne pfi poSkozeni 80-90 % tkané (funkéni kapacity) klry nadledvin.
Kara nadledvin ma velkou funkéni rezervu. Proto se mensi poskozeni neprojevi nedostatkem
kortikoida.

e autoimunita — dnes jedna z nej¢asté;jsSich pfticin

e infekce — napf. tuberkuléza nadledvin byvala ¢astou pfi¢inou v minulosti

e hemoragie — pfi meningokokové sepsi

e ischemie — pfi Soku

e vrozena hypoplazie

Dasledky:
e Snizeni sekrece aldosteronu
- Nejvainéjsi dusledek
- Retence drasliku, ztraty sodiku a vody
e SniZeni sekrece glukokortikoid(i
- snizena odolnost vici stresorlim
e snizeni sekrece nadledvinovych androgen(
- Nepredstavuje za téchto okolnosti vazny problém.
e Vzestup ACTH — Vyvoldn zpétnovazebné nizkou hladinou glukokortikoidl. ZvySena tvorba
jeho prekurzoru proopiomelanocortinu vedé také ke vzniku hyperpigmentaci.

Chronickd Addisonova nemoc

Ztraty sodiku a vody vedou k hypovolémii. Jejim dlsledkem je tendence k hypotenzi véetné
ortostatické hypotenze. Zaroven klesa glomerularni filtrace a stoupa sekrece ADH. To ponékud
snizuje ztraty vody. Ztrata sodiku je tedy relativné vyssi neZz ztrata vody, proto vznika
hyponatremie. Hyperkalemie zretence drasliku predstavuje riziko arytmii. Nedostatek
glukokortikoid( se projevuje Unavou, nechutenstvim, ubytkem hmotnosti, pripadné sklonem
k hypoglykémii pfi hladovéni. Projevem jsou také hypergigmentace.

Addisonskd krize

= Zivot ohroZujici vystupnovani projevi Addisonovy nemoci.

Tézka hypovolemie mUze vést az k Soku. Hyperkalemie pUsobi arytmie vcéetné fibrilace komor!
Vznikd renalni selhani z hypoperfuze ledvin. V krvi zjistime laboratornim vysSetifenim
hyponatremiim hyperkalemii, hypoglykémii, zvySeny kreatinin a zvySenou ureu.

Androgeny
Hypersekrece androgen( klirou nadledvin muiZze byt zdrojem jejich nadbytku s pfisluSnymi
dlsledky nejen u dospélych muzd, ale i u Zen, prepubertalnich chlapcli a muz{i po kastraci.



Normalné fungujici nadledviny rovnéz udrzuji urcitou, byt snizenou hladinu androgen(i u muz(
po kastraci.

PFic¢iny hypersekrece androgeni kirou nadledvin

- Adenom klry nadledvin

- Adrenogenitalni syndrom — neschopnost syntézy glukokortikoidd v dlsledku geneticky
podminéného a tedy vrozeného enzymatického defektu vede zpétnou vazbou k vzestupu
ACTH. Plsobeni ACTH navozuje kongenitalni hyperplazii nadledvin s nadprodukci
dehydroepiandrosteronu a androstedionu.

SniZena sekrece androgent ktirou nadledvin

Pfi zni¢eni klry nadledvin, kdy je snizeni sekrece nadledvinovych androgenl soucasti
hypokortikalismu. Podstatné zavaznéjsi dlsledky vSak ma chybéni aldosteronu a
glukokortikoida.

Podrobnosti viz patofyziologie pohlavnich hormon.

Dren nadledvin

Drfen nadledvin je jejich vnitfni ¢ast. Produkuje katecholaminy: adrenalin, noradrenalin a
dopamin. Nejvice je adrenalinu, nejméné dopaminu.

Schéma syntézy a inaktivace katecholamin(:

dopamin
HO CH,—CH,—NH, » HO CH,—COOH
HO l OCH;
kys. homovanilova
adrenalin
HO fH—CHz—NHCHa ——— metanefrin

OH
HO
HO CH—CO0H
. OH
noradrenalin / dchs

HO CH—CH,;— NH, =—— i . .
| 2 normetanefrin kys. vanilmandlova

OH

Katecholaminy jsou po stimulaci vyplavovany do krve velmi rychle a jejich Ucinek tedy
nastupuje béhem vtefin. Taktéz jejich polocas v krvi je kratky (2 min).

Regulace funkce diené nadledvin

Dfen nadledvin je stimulovdna sympatikem. Kaktivaci tedy dochazi soucasné s aktivaci
sympatiku. RovnéZ ucinky hormonU diené nadledvin jsou podobné ucinkim sympatiku.
Hovofime proto o tzv. sympatoadrenalni soustavé.



Katecholaminy diené nadledvin, zejm. adrenalin, jsou hlavnimi hormony akutni faze stresu.
Dren nadledvin je, na rozdil od ostatnich tkani, inervovana pregangliovym vlaknem sympatiku.
To vedlo k hypotéze, ze dferi nadledvin je vlastné zbytnélé sympatické ganglion, které ztratilo
axony a katecholaminy misto do synaptické stérbiny uvoliiuje do krve.

U¢inky adrenalinu a noradrenalinu

Adrenalin a noradrenalin plsobi na cilové tkané prostiednictvim adrenergnich receptoru (viz
fyziologie). Adrenalin vyplaveny do krve z dfené nadledvin béZzné dosahuje prahu svych
ucink(, zatimco noradrenalin se uplatiiuje spiSe jako mediator postgangliovych vldken
sympatiku.

Zakladni ucinky adrenalinu anoradrenalinu na srdce izolované od ostatnich regulacnich vliv(

jsou shodné. Jde o ucinek:

e pozitivné inotropni = zvyseni sily stahu

e pozitivné chronotropni = zvySeni tepové frekvence

e pozitivné dromotropni = zvySeni rychlosti vedeni vzruchu

e pozitivné batmotropni = zvySeni excitability myokardu (proto pod vlivem adrenalinu stoupd
napr. vyskyt extrasystol)

Vysledkem je zvySeni minutového srde¢niho vydeje.

Na cévy plsobi adrenalin a noradrenalin ponékud odliSné. Noradrenalin navozuje povsechné
vazokonstrikci, a tedy vzestup periferniho odporu. Adrenalin zajistuje redistribuci toku krve do
organd, jejichz ¢innost je béhem akutniho stresu (ve stavu akutniho ohroZeni) nezbytn3,
naopak omezuje pratok krve v organech, které nejsou vtom okamziku Zivotné dllezité —
pUsobi vazodilataci napt. ve svalech, vazokonstrikci v GIT.

v . v v . . ’ Adrenalin Noradrenalin
ProtoZze vazodilatace prevazuje, je vysledkem pokles

, . . . Tepova
celkové periferni rezistence. /\__frekvence

Proto ma adrenalin a noradrenalin odlisny ucinek \__/
na krevni tlak. Adrenalin zvysuje systolicky tlak zvySenim

, . ’ epe v . , Celkova
tepového objemu srdce svym pozitivné inotropnim periferni [
ucinkem a snizuje diastolicky tlak snizenim periferni — rezistence

rezistence. Tyto zmény tlaku krve pozorujeme béhem
fyzické aktivity u zdravého jedince (viz Letunovova
zkouska). Zvyseni tepové frekvence ucinkem adrenalinu

/ Srdecni vydej

zUstava zachovano. \
Noradrenalin zvySuje systolicky tlak pozitivné
inotropnim Uc¢inkem i diastolicky tlak zvySenim periferni
. g C STK L
rezistence. Vzestup systolického i diastolického tlaku pak —/
prostfednictvim baroreceptorl snizi tepovou frekvenci. e
S (R S N W

Adrenalin a noradrenalin maji také metabolické ucinky. Stimuluji glykogenolyzu a lipolyzu,
zvysSuji metabolicky obrat. Patfi k hyperglykemizujicim hormonim

Ucéinky dopaminu
Dopamin pUsobi na cilové tkané prostrednictvim dopaminergnich receptor( (viz fyziologie).
e Ma pozitivné inotropni ucinek.



e Navozuje vazodilataci v ledvinach a mezenteriu, jinde pusobi vazokonstrikci.
e ZvySuje systolicky krevni tlak, ale neméni diastolicky tlak.
e Zvysuje natriurézu patrné inhibici renalni Na*/K* pumpy.

Nedostatecnost diené nadledvin

Zjevny samostatny syndrom insuficience dfené nadledvin se nevyskytuje. Stav je
kompenzovan aktivitou sympatiku. Nedostatecnost dfené nadledvin je tedy spiSe soucasti
dysfunkce autonomniho nervového systému. Projevuje se ortostatickou hypotenzi.

Hyperfunkce dfené nadledvin

K hyperfunkci dfené nadledvin vede jeji nador feochromocytom.

Zachvatovité uvoliiuje katecholamin(i do krve. Ve vétsiné pfipad( pfevazuje noradrenalin. Asi

v 10 % dominuje adrenalin.

Projevem jsou zachvaty vyrazné hypertenze, palpitaci, angindzni bolesti na hrudi, bolesti

hlavy, uzkosti a hyperglykemie.

Akutni komplikace: intrakranidlni krvaceni z vyrazné hypertenze, infarkt myokardu, arytmie
(batmotropi ucinek katecholamin().

Chronické komplikace: nefropatie, retinopatie, kardiomyopatie — v podstaté komplikace
hypertenze

Pokud feochromocytom produkuje adrenalin, jsou projevem zachvaty hypotenze (zejm.

diastolické) s vyraznou tachykardii a velkou systolicko-diastolickou diferenci a arytmie.

Zachyceni vzestupu samotnych katecholamin( v krvi béhem zachvatu je problematické. Proto
se stanovuje kyselina vanilmandlova v moci sbirané po 24 hodin. Toto vySetfeni je ukazatelem
denni produkce katecholaminu.

Denervacni hypersenzitivita je zvySeni citlivosti tkani ke katecholaminlim po odstranéni
(poSkozeni) jejich sympatické inervace. Nizkd uroven stimulace noradrenalinem ze
sympatickych zakonceni vede k senzitizaci tkani. Ty pak intenzivnéji reaguji na cirkulujici
katecholaminy plivodem z dfené nadledvin.
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