Je komplexni a mnohovrstevny proces s cetnymi
perifernimi a centralnimi vstupy, jehoz cilem je
za fyziologickych okolnosti zajistit rovhovahu
mezi energetickym prijmem a vydejem za
ucelem udrzeni stalé hmotnosti a optimalniho
prijmu zivin.



Deleni regulace prijmu potravy

 Homeostaticka regulace

Rizena fyziologickymi mechanismy, faktory
orexigennimi ( zvysuji chut k jidu a prijem
potravy ) a anorexigennimi (snizuje chut k jidlu
a snizuji prijem potravy)

* Hedonicka regulace

Je do urcité miry nadrazena homeostatickeé reg.,
hlavnimi mediatory jsou opionidy,
endokanabinoidy a dopamin.



Historie

* Termostaticka hypotéza ( 40.léta 20 stol.)
zakladem je primy tepelny efekt potravy k
udrzeni stale télesné teploty

 Lipostaticka teorie (50 |éta 20.stol.) mnozstvi

tukovych zasob pomoci hypotetického
pusobku regulovaly v mozku prijem potravy

* Glukostaticka teorie ( 60 léta 20.stol.) prijem

potravy je stimulovan poklesem glu v mozku a
Vv jatrech,







Periferni kratkodoba regulace prijmu

potravin
Reguluje velikost jednotlivé porce pomoci pocitu
nasyceni.
* Nutrienty ( glukdza, MK, AMK, laktat ) inhibuji
prijem potravy primo v hypotalamu nebo

prostrednictvim sekrece gastrointestinalnich
hormonu

 Mechanoreceptory v GIT cestou n. vagus
* Chemoreceptoty v GIT

 Monoaminy a agonisté adrenergnich receptoru
(anorexigonni pusobeni )



* Gastrointestinalni hormony periferné
ovlivnuji GIT (motilita strev) a centralneé v
hypotalamu zvysuji sekreci anorexigennich a
snizuji sekreci orexigennich neuromodiatoru.

VétsSina hormonu GIT pusobi anorexigenné,
orexigenné pulisobi jen ghrelin a castecné
inzulin.
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Periferni dlouhodoba regulace prijmu
potravin

Spociva v navozeni pocitu sytosti a snizeni pocitu
hladu, ovlivihuje tak frekvenci jednotlivych

jidel.

Inzulin

e Akutné periferné pusobi pres hypoglykemii
orexigenne

* Dlouhodobé periferné jako ukazatel tukovych
zasob pusobi anorexigenné



Leptin
e Hormon tukové tkane

e Stimuluje sekreci anorexigenné pusobiciho
proopiomelanokodrtinu (POMC) a inhibuje
oregigenne pusobici neuropeptit Y

e Veétsina obéznich ma hladiny zvysené, dochazi
k leptinové rezistenci

Adiponektin

e Ovliviuje inzulinvou senzitivitu a snizuje
prijem potravy



Centralni regulace prijmu potravy

Centrem regulace je hypotalamus. Klicovou roli
hraje nucleus arcuatus. Zde se nachazeji 2
subpopulace neuronu regulujicich prijem
potravy:

* Orexigenni — neuropetit Y, agouti-related
peptide (AgRP)

* Anorexigenni- POMC, CRH, TRH, BDNF, MCH-



Neuropeptid Y

* Hyperfagii, inhibuje termogenezi sympatickou
nervovou aktivitu, inhibuje tyreoidealni osu,
stimuluje sekreci inzulinu a snizuje energ.vydej

Melanokortin

 zPOMC

* Anorexigenni pusobeni, zvySeni energ.vydeje
aktivaci sympatiku, tyreoidalni osy, pokles sekrece
inzulinu

Kortikoliberin

e Stimulovam stresem, zvysuje kortizol,
anoregixenne



Tyreoliberin

e Stimulovan melnokortiny, inhibovan
hladovénim

BDNF (brain-derived neurotrphic factor )
* Anorexigenni pus.

 Modulator hedonické regulace
OrexinyAaB

e Orexigenni pus., zvysuji se pri hladovéni



Hédonicka regulace prijmu potravy

Prijem potravy neni stimulovan pouze nedostatkem
energie za ucelem udrzeni energetické rovnovahy.
Nekterée ,,chutné” potraviny, jejichz konzumace je
spojena s libymi pocity a predstavuje pro
konzumenta odmeénu, jsou ochotné prijimany i ve
stavu sytosti. Z toho vyplyva pritomnost centra
odmeény v mozku, které stimuluje prijem téchto
,chutnych” potravin, a prekonava tak fyzilogické
homeostatické mechanizmy prijmu potravy.



Mediatory hédonické regulace
Endokanabinoidy

* zvysSuji chut k jidlu, lipogenezi, hmotnost
* Snizuji inzulinovou senzitivitu

* Motivace k hledani a zvysené konzumaci
dobrého jidla

Endogenni opioidy

e Stimuluji u sytych zvirat prijem chutnych
potravin ( zachvatovité prejidani )



Orexiny
* Prijem potravy s vysokym obsahem tuku

CART (cocain-amphetamine regulated
transcript)

* Ovlivhuje emocCni odezvu na expozici odménu
prinasejicim latkam

Dopamin

e Klicova role v motivaci k jidlu pro preziti

X motivace k jidlu prinasejici libé pocity



. Cushinguv syndrom

2. Hypotyredza

. Hypotalamickeé
poruchy

. Hypopituitarismus
. Hyperprolaktinemie

6. Inzulinom

7. Hypogonadismus

8. Hyperestrismus

9. Sy polycystickych
ovarii

10.Pseudohypopara-
tyredza



Je onemocnéni zpusobené nadbytkem

glukokortikoidu.
Primarni —periferni

Sekundarni-centralni ( hypersekrece ACTH
adenomem hypofyzy )

Paraneoplasticky-ektopicky
Exogenni - iatrogenni



Primarni hyperkortizolismus

Klinicky obraz:

* Obezita centralniho typu, fialové strie na
brise

* Atrofie svalu, tenké koncetiny

* Mesickovity oblicej, akné

» Ztencena kuize s tvorbou hematomu

 Amenorhea, snizeni potence



Hypertenze
Osteoporodza
Psychické poruchy

Metabolické priznaky — hypokalémie,
hyperglykémie



Etiologie:

 Adenom nadledviny
e Karcinom nadledviny
* Nodularni bilateralni hyperplazie nadledvin



Diagnostika:

e Zvyseny kortizol v S, porucha diurnalniho
rytmu, zvyseny odpad kortizolu moci

 Nizka hladina ACTH

* Nedochazi k supresi kortizolu pri
Dexamethasonovém testu ( 8 mg)

 Hypokalemie, PGT-DM, polyglobulie,
leukocytdza, metabolicka alkaléza

e Zobrazovaci metody: CT, sono






Terapie:

* Adrenalektomie postizené nadledviny —

adenom, karcinom. Zpravidla nevyzaduje
substitucni lécbu HCT

* Oboustranni adrenalektomie pri nodularni
hyperplazii s dozivotni substituci HCT



Sekundarni hyperkortikalismus

Klinicky obraz je podobny +:

* Vyvoj priznaku je pozvolny

e Hirzutismus u zen

* Hyperpigmentace kuze ( nadbytek ACTH )
* Centralni hypogonadismus



Etiologie a patogeneze
e Adenom hypofyzy s nadprodukci ACTH

* Hyperplastické nadledviny s nadprodukci
kortizolu



Diagnostika

e Zvysena hladina kortizolu, porucha
diurnalniho rytmu,zvyseny odpad kortizolu U

e Zvysena hladina ACTH

e Suprese v 8 mg Dexamethasonovém testu
* + dale jako u prim. Hyperkortizolismu

e Zobrazovaci metody: MR



Terapie:

Transsfenoidalni operace adenomu hypofyzy
Ozareni Leksellovym gama nozem
Medikamentdzne: ketokonazol

Bilateralni aderenalektimei se nepouziva pro

moznost rustu adenomu hypofyzy ( Nelsonuv
syndrom )



Paraneoplasticky CS

ACTH je produkovano paraneoplasticky
e Karcinom nebo karcinoid plic, thymu
 Tumory pankreatu

* Feochromocytom

 Mudularni karcinom stitné zlazy



Exogenni-iatrogenni CS

Vyvolany uzivanim kortikoidu



Onemocnéni zpusobeno nedostatkem
hormonu stitné zlazy.

Hypotalamus — TRH
Hypofyza - TSH
Glandula thyreoidea - T4, T3



Etiologie:

e Ztrata funkcniho parenchymu st. zl.

- chronicka autoimunni thyreoiditida

- iatrogenni strumiprivni hyopoithyreoéza
* Poruchy hormonogeneze

-enzymatické defekty

-jodovy deficit

* Centralni — sekundarni hypothyreéza



Klinicky obraz

* Snizena metabolicka aktivita

 Unavnost, spavost, zpomalené reflexy

* Hruby hlas, plechové zapésti

* Sucha klize,otoky perimaleolarné,v obliceji
* Deprese

* Zimomfrivost

* Perikardialni, pleuralni vypotek, ascites



* Zmeény na ekg- nizka voltaz

* Sklony k nadvaze ( snizeny klidovy
energeticky vydej + retence tekutin )

* Myxedémové koma



Diagnostika

Stanoveni hladin TSH, fT4

primarni hypotyredzya:vysoké TSH, nizky fT4
Sekundarni hypotyredza: nizké TSH, nizky fT4
Stanoveni TPO a TG protilatek

Sono stitné zlazy



Terapie

e Substituce levothyroxinem ( trijodthyronin
zridka ), Letrox, Euthyrox, Eltroxin

* Rychla substituce v gravidite
 Pomala u pacientu s ICHS
* Celozivotni substituce

* Myxedémové koma: levothyroxin v infuzi
nebo parenteralni sondou nebo
mikroklyzmatem + kortikoidy









Objev hypotalamickych hormont zacatkem 70
let dokazal, ze endokrinni systém je Fizen
produkty CNS, jez jsou humoralni povahy.

Roger Giullemin, Abdrew Schally dostali
Nobelovu cenu 1977 za objev TRH, GhnRH

MUDr. Vratislav Screiber jako jeden z prvnich
upozornil na existaneci hypotalamovych
hormont



Poruchy v oblasti hypotalamu

Organické procesy v oblasti hypotalamu vedou:
* Poruchy spanku ( somnolence,insomnie )

* Poruchy termoregulace (pyrexie, hypotermie)
* Poruchy pocitu hladu ( bulimie, anorexie )

* Poruchy pocitu zizné ( polydipsie, adipsie )

* Poruchy psychiky ( deprese, zachvaty
Zurivosti)



Oznacujeme nedostatecnou sekreci jednoho
(selektivni ) , nékolika nebo vSech hormonu
adenohypofyzy ( panhypopituitarismus ).

U deti:

1. Prénatalné —genovydefekt

2. Perinatalné-porodni trauma

3. Postnatalné- tumor Ci radioterapie



U dospélych:

. Adenomy hypofyzy

. Kraniofarnygeom, meningeom, gliomy
Hypofyzarni nebo hypotalamicka cysta
Syndrom prazdné selly

Poporodni nekroza hypofyzy Sheehantv sy

o v oAWK

Infiltracni a infekéni procesy ( sarkoiddza,
hemochromatdza,virova encefalitida )



i WD

Klinicky obraz

Deficit FSH, LH ( amenorhea, impotence)
Deficit TSH

ACTH ( slabost, hypotenze )

Prolaktin (chybi laktace )

GH ( centripetalni obezita, snizena
vykonnost ))



Vede k ovarialni nedostatecnosti snizenim
reaktivity ovarii na FSH, LH a také
nedostetcnym vydejem LH, FSH z hypofyzy.

Etiologie:

* Prolaktinomy — adenomy hypofyzy
Klinicky obraz:

* Dysfunkcni krvaceni nebo amenorhea
* Galaktorhea



Terapie:

 Dopaminergni agonisté
* Operace hypofyzy
* Ozareni Leksellovym gama nozem



Je inzulin produkujici nador vyrustajici z
endokrinniho systému Langerhansovych
ostruvkl zpusobujici symptomy
hypoglykemie)

* 40% pacientu ma nadvahu
* Symptomatologie hypoglykemie
* Terapie operace nadoru



* Periferni — poruchy varlat u M, ovarii u Z

* Centralni — poruchy hypotalamo-
hypofyzarniho systému

* Porucha citlivosti tkani na pohlavni hormony

* Nasledky jinych onemocneéni, ktera jsou
primarné lokalizovana mimo reprodukcni
systém



Obezita a gonadalni steroidy

Snizena hladina gonadalni steroidt ( TST a E)
se podili na vzestupu visceralniho tuku s
véekem

Hromadéni visceralniho tuku u Z vede k vyssi
koncentraci volnych androgent

U obou pohlavi vede visceralni obezita ke
snizeni hladin SHBG

V tukové tkani dochazi ke zvysené tvorbe
estrogenuli z androgenu



* Vede u zen k porucham menstruacniho cyklu
a sterilite

* Vede k vyssimu vyskytu hormonalné zavislych
nadoru ( ca prsu, ca délozniho hrdla )

* Vede k trombembilickym komplikacim



Stein a Leventhal v r. 1935 popsali syndrom,
ktery se sklada:

* Polycystickych ovarii
* Amenorey

* Hirzutismu

* Obezity

Koncem 20.stol. Se nazava ,, Funkcni ovarialni
hyperandrogenismus ,,



Dnesni definice :

1. Porucha ovulace

2. Klinicky projev hyperandrogenismu nebo
hyperandrogenemii

3. Vylouceni jinych prici hyperandrogenemie
nebo anovulace



Klinicky obraz

* Oligo-amenorea

* Hirzutismus

* Obezita 16-49% zen

* +- UZ zmeény na ovariich
Laboratorné:

e Zvyseneé hodnoty LH, pomer LH:FSH vetsi nez
2, zvysené hladiny TST nebo androstendionu



Terapie:

* Uprava fertility: klomifen, gonadoliberiny

* Neni cilem fertilita: blokatory ovulace nebo
antiandrogeny



Nebo-li rezistence na PTH
Pseudohypoparatyreodza I:
* Albrightova hereditarni osteodystrofie

* Maly vzrust, brachydaktylie, okrouhla tvar,
obezita, kratké metakarpy, metatarzy a
subkutanni kalcifikace

Pseudohypoparatyreodza Ili:
* Nemaji znamky Albrightovi osteodystrofie



