\: 2. LEKARSKA FAKULTA
Y/ UNIVERZITA KARLOVA

Nadledviny, kortikoidy vcetne klinického
pouziti

Prednaska z lékarské fyziologie

Olga Vajnerova
Ustav fyziologie, 2. Iékafska fakulta, Univerzita Karlova
2024 :



MOODLE



Hypothalamus - Nadledviny
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Nadledviny

Secretions of the adrenal medulla and adrenal cortex

Mineralocorticoids
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Aldosteron - Sekrece
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Systém renin-angiotenzin-aldosteron
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Systém renin-angiotenzin-aldosteron
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Aldosteron - Sekrece
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Aldosteron - Sekrece
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Aldosteron - Sekrece
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Aldosteron - Sekrece
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Aldosteron - Sekrece
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Aldosteron - U¢inky

EFFECT OF ALDOSTERON
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Aldosteron - U¢inky
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Aldosteron - U¢inky
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Aldosteron - U¢inky
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Aldosteron - U¢inky
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Aldosteron - U¢inky
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Aldosteron — Acidobazicka rovnovaha

EFFECT OF ALDOSTERON
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Aldosteron — Acidobazicka rovnovaha
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Aldosteron — Acidobazicka rovnovaha

EFFECT OF ALDOSTERON Aldosteron stimuluje sekreci H+
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Aldosteron - U¢inky

Nezbytné pro zivot
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Actions of Mineralocorticoids

Increase Na* reabsorption
Increase K™ secretion
Increase H™ secretion
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Glukokortikoidy — Regulace
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Glukokortikoidy — Regulace
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Glukokortikoidy — Regulace
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Glukokortikoidy — Regulace

--------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------

CEREBRAL
CORTEX

Negativni zpétna vazba
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Glukokortikoidy — Cirkadianni rytmus
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Glukokortikoidy — U¢ink
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Glukokortikoidy — U¢inky
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Celkovy ucinek — zvyseni koncentrace glukozy v krvi.
Sval — proteokatabolisum - AA

Tukova tkan - lipolyza — glycerol (FFA)
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Glukokortikoidy — U¢inky
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Glukokortikoidy — U&inky

* Protizanétlivy ucinek

- Syntéza lipokortinu — inhibuje
syntézu prostaglandinu a
leukotrient

- Inhibice produkce IL2

- Inhibice uvolnéni histaminu,
serotoninu ze zirnych bunék a
desticek



Glukokortikoidy — U¢inky

* Suprese imunitni odpoveédi

<\ * Glukokortikoidy snizuji pocet cirkulujicich T

lymfocytU a nasledné i aktivaci (nabor) B lymfocytu

* G. Ovliviuji pocet a funkci cirkulujicich neutrofild,
eozinofilu a fibroblastu.

* \Vysledkem je utlumeni jak bunécné tak
protilatkové imunity.
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Glukokortikoidy — U¢inky

Potencuje ucinek katecholamint v
kardiovaskularnim systému

* V kardiovaskularnim systému je nezbytny pro udrzeni normalniho

krevniho tlaku — zvysuje citlivost arteriol na katecholaminy a

angiotensin Il.




Glukokortikoidy — U&inky

. * Inhibice tvorby kosti

 Kortizol snizuje funkci osteoblastu
a snizuje tvorbu nové kosti; snizeni
syntézy kolagenu typu |.

* Kromé toho glukokortikoidy snizuji
absorpci vapniku ve streve, cimz
== 4 nepriznive ovlivnuji rovhovahu
m vapniku.



Glukokortikoidy — U&inky

Enna

* V CNS muze kortizol zménit excitabilitu neuron(, vyvolat smrt neuron(
(zejména v hippocampu) a mlze ovlivnit ndladu a chovani jednotlivc(.

Imrmune system \
0
X N0

o - | * Deprese mizZe byt nasledkem terapie glukokortikoidy.
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Imrmune t}'sl:ern

Enna

Brain

Glukokortikoidy — U&inky

Cortisol

Zvyseni glomerularni filtrace

* V ledvinach kortizol zvysuje rychlost glomerularni filtrace zvysenim
glomeruldrniho pratoku krve

* V prebytku ma kortizol v ledvinach ucinky podobné aldosteronu, coz
zpUsobuje zadrzovani soli a vody.



Glukokortikoidy — U¢inky

Brain

Maturace fétu

Cortisol ruasasan

* Kortizol také usnadnuje fetalni zrani centralniho nervového systému, sitnice,
k(iZze, gastrointestinalniho traktu a plic.

* Je zvlasté dulezity pri syntéze alveolarniho surfaktantu, ke které dochazi
CEEET béhem poslednich tydnu téhotenstvi.




Glukokortikoidy — U&inky

<\ * Kize, pojivova tkan - katabolismus

\




total oral or intravenous administration

Glukokortikoidy v terapii AS—— w T —_—

8

tablety
Pokud jsou kortikosteroidy predepsany v uréitych davkach, | 20b| e |
pomahaji snizit zanét. To muze zmirnit pfiznaky zanétlivych stavu, L4 H
jako je artritida, astma a kozni vyrazky. revmatoidni artritida,
zanétlivé onemocnéni strev (IBD, alergie a mnoho dalSich stavu).
Kortikosteroidy také potlacuji imunitni systém. To muze pomoci _
kontrolovat stavy, ve kterych imunitni systém omylem napada své 4
vlastni tkané. Pouzivaji se také k prevenci odmitnuti organu u \
pfijemcu transplantatu. ‘9




Glukokortikoidy v terapii

)K !

Terapie nadorovych onemocnéni —immunosupprese — lympholyticky ucinek, inhibice proliferace

Endokrinologie — substitu¢ni terapie

Dychaci systém — astma — inhalace

Pohybovy aparat — rheumatologie
Opthalmologie — o¢ni kapky

ORL — nosni kapky — alergicka ryma
Dermatologie — lokalni steroidy

Imunitni systém - imunosupresiva

43



Terapie glukokortikoidy (revmatickd onemocnéni, imunosuprese)

CUSHING Syndrome Red cheeks

Moon face

Fat pads
Buffalo hump

Bruisability
ecchymoses

Background

Cushing syndrome is
caused by prolonged
exposure to elevated

levels of either High B.P.

Thin skin

v Red Striation
l endogenous
= glucocorticoids or Thin arms
dl
exogenous it Pendulous abdomen

glucocorticoids
Hyperkortizolismus

Télesny tuk centripetalné —
Ubytek svald — konéetiny
Tenkd kuze, fragilni cévy — strie
Kosti — osteopenie, osteopordza )\
Casté infekce, t&78i priibéh 2
Intolerance glukdzy (zatézovy test) steroidni T
diabetes Somprassed (oodfieh)
Endogenni kortizol - hypertenze

Syntetické glukokortikoidy — neni hypertenze

Poor wound healing

[y



Pro¢ nesmi byt nahle prerusena terapie glukokortikoidy?

Napovéda
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Pro¢ nesmi byt nahle prerusena terapie glukokortikoidy?

Napovéda I

Negativni zpétna vazba

Glukokortikoidy (podobné jako samotny kortizol) inhibuji
hypotalamickou CRH a hypofyzarni ACTH. Vysazovani musi byt
provedeno opatrné, aby se zabranilo moznému nedostatku
kortizolu v disledku suprese osy hypotalamus-hypofyza-
nadledviny (HPA) béhem obdobi [éCby steroidy.

Nahlé vysazeni — moZny nedostatek kortikoid(
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- —cman RS — Vel Stress |
L . S l
Funkce drene nadledV|n erve impulses A Hypot‘halamus
»9 .
. D/\/\[“ CRH (corticotropin-
\\f\., ; releasing hormone)
Stimulace sympatiku — pGsobi na dfen nadledvin — vyliti SP‘""'”“‘
adrenalinu a noradrenalinu do krevniho fecisté ( e e
adrenalin 80% ’ n0radrena|in 20% Pregangho )

*/lﬂo targetin blood
g Adrenal cortex
. i ’ /_ (secretes steroid

. hormones)

sympathenc
fibers » \
. .y Adrenal medulla

(secretes amino acid-
based hormones)

"
, .Catecholamines Mlneralocomcmds Glucocomcmds
~a° * (epinepiirimeany”
® ¢ norepinephrine)

Cirkulujici adrenalin a noradrenalin — témér stejné ucinky
jako prima sympaticka stimulace,
ucinek je delsi (2 — 4 minuty)

Noradrenalin - konstrikce prakticky vSech cév v téle
- zvysSena aktivita srdce
- inhibice GIT
- dilatace zornice ...

Adrenalin se lisi v nasledujicich ohledech:

1. Vétsi uCinek na beta receptory — ucinngjsi stimulace srdce
2. Slabsi konstrikce krevnich cév ve svalech

3. Veétsi metabolicky ucinek na tkané



Prispévek dfené nadledvin k funkci sympatického systému

1. Organy jsou stimulovany dvéma cestami: pfimo sympatickymi nervy
neprimo hormony drené nadledvin

Jeden systém muze zastoupit ten druhy
destrukce sympatické inervace — A, NA v krvi zpUsobi stimulaci nepfimo
ztrata funkce drené v obou nadledvinach — pouze maly ucinek (symp bude stale zabezpecovat
nutné funkce)

Dvojity mechanismus sympatické stimulace predstavuje bezpecnostni faktor
2. Schopnost hormonu A a NA stimulovat i struktury, které nejsou inervovany symp vldkny

metabolismus kazdé bunky v téle je pod vlivem hormon( (A) zvyseny, i kdyZz bunky
nejsou inervovany



Adrenal gland overview
Video

https://www.youtube.com/watch?v=njUUXiqbcto
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