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AKUTNE STAVY V ENDOKRINOLOGII
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Akutne stavy v endokrinoldgii su predstavované predovsetkym klasickymi hyperfunkénymi a hypofunkénymi hormonalnymi syndro-
mami, ktoré bezprostredne ohrozuju zivot pacienta a ktoré maju jasny patofyziologicky a klinicky obraz. Obycane byvaji vyvolané
kombinaciou dvoch faktorov: rychlostou a intenzitou vzniku poruchy tvorby prisluéného horménu, pritomnostou sti¢asného neendo-

krinného ochorenia.
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Uvod

Medzi ,klasické” akutne stavy v endokrinoldgii
je najcastejSie zaradovanych nasledovnych 5 hy-
perfunkénych, resp. hypofunkénych hormonalnych
syndrémov:

- tyreotoxicka kriza,

- myxedémova kéma,

- akudtna adrenokortikalna kriza,
- akutny hypopituitarizmus.

Do SirSich prehladov st zaradované aj akutne hy-
perglykemické a hypoglykemické stavy v diabetolégii,
akutne poruchy elektrolytovej rovnovahy, hyperkalcie-
mické a hypokalciemické akutne syndrémy.

VSeobecne, akykolvek stresovy podnet, resp.
akékolvek neendokrinné ochorenie vyvold Spe-
cificki odpoved' organizmu na podnety ohrozu-
juce jeho homeostdzu. Uvolnenim z&palovych
mediatorov a dalSich metabolickych faktorov do
systémovej cirkulacie sa aktivuju lokalne senzo-
rické vlakna typu C, ktoré zase cestou nervového
vegetativneho systému aktivuju neuroendokrinnu
odpoved s imunomodulaénymi a mikrovaskular-
nymi vlastnostami.

Tyreotoxicka kriza

Patogenéza
Pri vzniku tyreotoxickej krizy sa uplatiuju:

- zvy$ena ponuka tyreoidalnych horménov v cir-
kuldcii,

- zvy8end stimulacia sympato-adrenélneho systé-
mu s jeho priamym a synergistickym pésobenim
pri excese tyreoidalnych horménov,

- Startovaci mechanizmus je ¢asto spdsobeny zlyha-
nim ochrannych mechanizmov - blok tkanivovych
dejoddz — pri inom netyreoidalnom ochoreni, pre-
dovsetkym odliSnou odpovedou ciefovych tkaniv.
Napokon dochddza k typickym zmenam: exce-

sivnej lipolyze, oxidécii volnych mastnych kyselin,

k zvySeniu ndrokov na dodavku kyslika tkanivam,

k zniZeniu dcinnosti mitochondridlnej oxidativnej

fosforylacie, zvySeniu termogenézy a tak k zlyhaniu
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vitdlne dolezitych organov — predovsetkym kardio-
vaskularneho systému a CNS.

U mladSich pacientov vznikd najéastejSie na
pozadi autoiminneho postihnutia Graves-Basedow-
ského typu Stitnej Zfazy, u starSich skor vplyvom
netyreoidalnych provokuijtcich faktorov. Uvadza sa
mortalita 30 - 50 %.

Klinicky obraz a laboratérna diagnostika

- hyperpyrexia (vystupiovana termogenéza) s po-
tenim, vazodilataciou,

- neuropsychické zmeny (agitacia, delirium, tremor,
kfCe, psychotické stavy, resp. pri atypickom prie-
behu u starSich pacientov alebo u deti apaticka
forma s letargiou, adynamiou az stuporom),

- pri dihie trvajucej tyreotoxikdze, viac u muzov,
je pritomna aj rhizomyelicka amyotrofia s adyna-
miou,

- gastroenterologickd symptomatoldgia — nau-
zea, hnacka, ikterus, abdomindlna bolest, nie-
kedy imitujuca akutnu prihodu,

- sinusovéa tachykardia a fibrilacia predsient, skra-
tenie QT intervalu na EKG, zvy$end systola pri
normalnej az nizSej diastole,

- znédmky metabolického katabolizmu, zvy$ené
fT4, fT3, znizené TSH.

Terapia
Lietba sa ma sa vykonavat na jednotke intenziv-

nej starostlivosti interného oddelenia. NeSpecifické

v8eobecné opatrenia:

- prisun kyslika, ochladzovanie pacienta zabalmi,
z antipyretik pouzit acetaminofen, paracetamol
(salicylany st nevhodné),

- néhrada tekutin (3 - 5 litrov infuznych roztokov
s 5 - 10 % glukézou) a elektrolytov, proteoener-
geticka vyziva, ndhrada vitaminov (hlavne B1),
pri agitovanosti fenobarbital,

- liecba kardidlnej dekompenzécie (lieCba beta-
adrenergnymi blokatormi, ktoré zmiernia kar-
diovaskularne priznaky ako aj konverziu T4/T3
v cielovych tkanivach, ak nie su pritomné kon-

traindikacie. Kardioselektivne beta-blokatory
nie st zvlast Ucinné, elektricka kardioverzia pri
fibrilacii predsieni byva oby&ajne neuginna, pri
davkovani antikoagula¢nej lieby treba volit niz-
Sie davky pre ich zvyenu Géinnost),

- treba podavat Sirokospektralne antibiotikd, ¢as-

to je v pozadi infekcia.

Specificka lie¢ba:

1. inhibicia zvySenej sekrécie a syntézy tyreoi-
dalnychhormdnov, blokdda uvolfiovaniazasob
aplikéciou jédovych preparatov — KJ (Lugolov
roztok), rtg kontrastnych latok (acidum iopani-
cum) alebo amiodaronu v odporuéenej dennej
davke 0,2 - 2 g jodu a najlepSie parenteralne.
Ak je pacient alergicky na jod, podava sa li-
tium karbondt 300 mg & 6 hodin, lie¢ba tiokya-
natom a perchloratom bola pre nizku t¢innost
a rizikovost zanechana. ZniZenie produkcie
tyreoidalnych horménov — propyltiouracil per
0s (v nazogastrickej sonde) 150 mg & 6 hod
(Propycil), oproti thiamazolu (Carbimazol) ma
vyhodu aj pre Ciastoénu blokadu konverzie
T4/T3, methimazol i. v. (Favistan) nie je mo-
mentélne u nés registrovany. Je viak potreb-
né zdoraznit, ze j6d moZe nasledovat najskor
1 -3 hodiny po podani tyreostatika, lebo inak
ddjde k zvySeniu zasob tyreoidalnych hormé-
nov!

2. pau$élne podavanie glukokortikoidov - pri

metabolickom strese dochadza rychlo k vy-
Cerpaniu adrenokortikélnej rezervy, je doka-
zany zrychleny klirens a tiez znizena vézba
glukokortikodov na tkanivové receptory pri
tyreotoxickej krize. Inicialne sa poddva 300 mg
hydrokortizonu i. v., potom 100 mg & 6 hodin,
resp. dexametazon v prislusnych dévkach. Po
zvladnuti krizy ich treba postupne do 10 dni
vysadif.
Nasleduje jediny ciel — dosiahnutie prijatelnej
kompenzacie pacienta pre moznost definitivnej chi-
rurgickej lieCby. Radioeliminacna liecba je obycajne
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rizikova a najmé po predchadzajlicom podani jodu
aj nerealizovatelna.

Myxedémova kriza

Patogenéza

Myxedémova kéma vznika najcastejSie v dosled-
ku dihodobej, ale nerozpoznanej a nelieCenej hypoty-
redzy. Vyskytuje sa ¢asto v zimnom obdobi, u starSich
osamelych Zien. Bezprostrednym spustacom byva in-
terkurentné ochorenie a/alebo vynechanie substituc¢-
nej lieCby. Uvadza sa mortalita okolo 25 %.

Ide o komplexny metabolicky syndrdm s multi-
organovym postihnutim, v centre ktorého je pokles
cirkulujuceho T4 a najmé tkanivového T3. Deficit T3
priamo ovplyvriuje CNS, saturdciu kyslikom v cielo-
vych tkanivach, spomaluje oxidativnu fosforylaciu,
termogenézu, spdsobuje hypoadrenergny stav (kle-
s& odpoved tkaniv na beta-adrenergnud stimuléciu,
ale alfa-adrenergna je nezmenena), ¢o vedie k zni-
Zeniu inotropie, chronotropie a znizeniu ejekénej
frakcie srdca. Toto pri sucasne zvySenom perifér-
nom odpore vedie k vyraznému poklesu minitového
objemu, k poklesu krvného tlaku az k smrti.

Klinicky obraz a laboratérna diagnostika

- hypotermia, rektalna telesna teplota je ¢asto
nizsia ako 30 °C,

- alterovany mentalny stav (r6zne typy kvalitativ-
nych a kvantitativnych portich vedomia),

- periféra vazokonstrikcia, studend, sucha, ble-
da pokozka, abdominélne priznaky, (pseudoob-
Strukcia az ileus),

- bradykardia, znizeny minttovy objem, periférna
rezistencia,

- myxedém, vypotok v telesnych dutinach aj pre
hyponatriémiu,

- normocytemickd alebo makrocytova anémia,
niekedy aj granulocytopénia,

- hyponatriémia, hypoglykémia, zvySena krea-
tinémia, zvySené vyplavovanie cytoplazmatic-
kych enzymov,

- znizend voltdZ na EKG, predI'Zenie QT intervalu,
sinusova bradykardia, AV blok,

- hypoxia, hyperkapnia,

- zvy8ené TSH, znizené FT4.

Terapia
Liecbu zahajujeme tieZ ihned, aj pri neistej diagnd-
ze. Vlychadzame z predpokladu, Ze bezné davka tyre-
oidalnych hormdnov nie je pre eutyreidalneho chorého
Skodliva. Pacient patri na jednotku intenzivnej liecby.
Nespecificka liecba:
- zaistenie vitalnych funkcii: trachedlna intuba-
cia s ventilaGnou podporou, centralne meranie
vendzneho tlaku, pri hemodynamicky zavaznej
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bradykardii kardiostimulacia, v pripade nemé-

ho infarktu myokardu a obehovej instability

Swanov-Ganzov katéter,

- volumova nahrada pri hypovolémii, pri hema-
tokrite pod 0,20 transfuzia plnej krvi alebo eryt-
rocytovej masy, v infuzidch podavame aspon
120 - 150 g glukézy denne, ¢o je nevyhnutné
pre spravnu konverziu T4 na T3 v tkanivéach, ale
vyhybat sa prevodneniu,

- vyhybat sa sedativam pre Gtlm dychacieho
centra,

- asymptomaticku diluénd hyponatriémiu nelie-
¢ime, pri hodnotach pod 125 mmol/l a kf¢o-
vychstavoch sa poddva hypertonicky roztok
NaCl,

- telesnu teplotu nezvySujeme aktivne, len teply-
mi prikryvkami pri izbovej teplote,

- antiobiotické krytie.

Specificka lieéba:

Specificka liecba je substituénd — podanie
preferovane i. v. levotyroxinu inicidlne bolus 2 — 3
pg/kg pocas 5 minut, dalej 50 — 100 pg denne,
alternativnou lie€bou najma pre absenciu intrave-
ndzneho preparatu je opakované perordine poda-
nie tabletkového tyroxinu zaludo¢nou sondou ale-
bo mikroklyzmou (& 100 — 200 mg), hydrokortizén
100 mg i. v. eSte pred podanim tyroxinu, potom &
8 hodin s postupnym zniZovanim, fludrokortizén pri
stiéasnom hypokorticizme s tazkou hyponatrémiou
a hypotdniou.

V pripade myxedémovej kémy ide prevazne
o diagndzu per exclusionem, preto ma prednost
nedpecificka liecba pred kauzalnou substituénou
lie€bou. Po nasadeni substituénej lieCby treba do-
konca oCakavaf demaskovanie sucasnych inych
zavaznych ochoreni. Po prechode na definitivnu
substituénu liecbu treba pacienta este monitorovat
pravidelne kazdy mesiac a dbat aj o edukaciu a spo-
lupracu jeho okolia.

Akuatna adrenokortikdlna kriza

Patogenéza

V minulosti prevlddal vyskyt u muzov, a to
v désledku tuberkuldézneho postihnutia nadobli¢iek,
v poslednom obdobi patri prevaha zenam, prevazne
v dosledku autoiminneho postihnutia, ¢asto vznika
u pacientov s AIDS, mozu ju potencovat lieky blo-
kujuce steroidogenézu alebo zvySujlce metabolicku
degradaciu kortikoidov.

Primarna adrenokortikalna kriza (addisonska
kriza) byva spdsobend bud akutnym zlyhanim adre-
nokortexu bez predchéadzajucej anamnézy destruk-
ciou viac ako 90 % tkaniva oboch nadobliciek alebo
dekompenzéciou zndmej (alebo nerozpoznanej)
chronickej adrenalnej insuficiencie pri inej zatazovej
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situdcii. Vypadok sa tyka tvorby kortikoidov, adrenal-
nych androgénov a aj aldosteronu. Sekundarna ad-
renokortikalna kriza moze vzniknut ako ddsledok
hypofyzarno-hypotalamickych syndrémov, vypadom
CRH (kortikoliberinu), POMC (proopiomelanokorti-
kotropinu ako prekurzora ACTH) a ACTH.

Pric¢iny primdrnej adrenokortikalnej

(addisonskej) krizy

- autoimunna adrenalititida (izolovana alebo aso-
ciovana),

- infekénd adrenalitida (TBC, AIDS, mykéza)

- kongenitalne ochorenie (adrenoleukodystrofia,
kongenitalna adrenalna hyperplazia so sofnou
poruchou),

- bilaterdina hemordgia do nadobli¢iek,

- tumordzna infiltracia,

- bilateralne adrenalektomia,

- medikamentdzne navodena kriza (Ketokonazol,
Mitotan, Aminoglutethimid, Etomidat, Suramin)

().

Pric¢iny sekunddrnej adrenokortikdlnej

krizy

- hypofyzarne tumory, iné tumory v hypotalamo-
hypofyzarnej oblasti (kraniofaryngeém,
meningedm, metastazy),

- radiécia v uvedenej oblasti,

- lymfocytarna hypofyzitida (izolovand alebo v ram-
ci autoimunoendokrinopatie),

- pituitdrna apoplexia (Sheehanov syndrém),

- hypofyzamainfiltracia (tuberkuldza, sarkoiddza,
Wegenerova granulomatéza),

- trauma CNS,

- jatrogénna kriza - po dlhodobej systémovej te-
rapii glukokortikoidmi,

Klinicky obraz a laboratérna diagnostika
NajcastejSie klinické symptémy v poradi: as-

ténia, Unavnost, abdomindlna bolest a dyspepsia,

febrility, hypotonia — su prevazne neSpecifické. Az

64 — 84 % pacientov ma psychiatrické symptomy

(apatia, depresia, paranoidné a schizoidné sprava-

nie, sklon k sebapo$kodzovaniu), ¢o sa vysvetluje

hypoglykémiou, zmenami neurotrasmisie, zrejme

vak ide o multifaktoridine poSkodenie CNS (3).

V pripade primarnej insuficiencie sa priznaky

Specificky viazu na deficit:

- glukokortikoidov: Unava, nechutenstvo, ubytok
hmotnosti, nevoost, abdominalna bolest a dys-
pepsia, myalgie, febrility, anémia, lymfocytéza,
eozinofilia, vzostup TSH, hyperkalciémia, hypo-
glykémia,

- mineralokortikoidov: hypotdnia, hyponatrémia,
hyperkaliémia, chut na slang,

- androgénov: preriedenie ochlpenia,
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Naopak, zo zvySenej produkcie ACTH a POMC
vznikaju hyperpigmentacie (4).

V pripade sekunddrnej insuficiencie:

- deficit glukokortikoidov a nadobli¢kovych andro-
génov,
- deficit tvorby ACTH a POMC - alabastrovo ble-

da pokozka (4),

- systém renin-angiotenzin-aldosterdn nie je po-
ruseny.

Specifické laboratérne vySetrenia — sérum sa
odoberie pred zahdjenim terapie na urcenie bazal-
nych hladin kortizolu (je znizeny), ACTH (je znizeny
v pripade sekundarneho a zvySeny v pripade primar-
neho hypokorticizmu), DHEA-S (je znizeny), eventu-
alne, hladiny aldosterénu a plazmatickej reninovej ak-
tivity si normdine pri sekundarnom hypokorticizme.
Skrateny ACTH test v pripade akutneho stavu niet
kedy realizovat, navy$e u nas nie je momentaine pre-
paréti. v. 1 — 24 ACTH (Synacthen) zaregistrovany.

Terapia

Urgentné opatrenia:

- zaistenie ven6zneho pristupu (centralny vendzny
katéter) s odberom krvi na laboratérne vySetrenia,

- bolus 100 — 300 mg hydrokortizénu i. v. alebo
8- 10 mg preparatu i. v. dexametazdnu, nasled-
ne aplikujeme infiznou Y spojkou 2 — 3 litre fy-
ziologického roztoku s pridanim asi 60 ml 40 %
glukdzy pocas prvych 6 — 8 hodin za monitoro-
vania kardiopulmonalneho stavu a centralneho
vendzneho tlaku, potom rychlost inflzie znizu-
jeme a pomer fyziologického roztoku s glukdzou
riadime podla mineralogramu,

- pokraCujeme podavanim i. v. hydrokortizénu
100 mg & 6 hodin,

- pri prolongovanej hypotenzii (1), ak sa TK rychlo
neupravuje, treba mysliet aj na ind pricinu hypo-
tenzie (3).

Nasledné opatrenia:

- patrame po vyvolavajucej priCine a lie¢ime ju,

- infuzie fyziologického roztoku s glukézou riadi-
me dalej aj podfa prijmu per os, pri prechode na
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peroralnu substituciu hydrokortizénu pridavame

mineralokortikoid pri primarnom hypokorticizme

a pri preru$eni inftizie NaCl.

NajdolezitejSia je prevencia krizy pri zndmom
hypokorticizme edukdciou pacienta a jeho o$etru-
juceho lekara o potrebe Upravy substitu¢nej davky
hydrokortizénu pri interkurentnom ochoreni, zvy-
Senej fyzickej alebo psychickej zatazi. Pacienti by
mali mat vzdy pri sebe preukaz addisonika s tera-
piou a kontaktmi.

Hypopituitarna kéma,
hypopituitdarna apoplexia

Priciny hypopituitarnej kémy sa kryju s pricinami
sekundarneho hypokorticizmu ako je uvedené vys-
Sie a vznika manifestovanim sa pri nahlej stresovej
situdcii (infekt, Uraz, cievna prihoda, operacia...)
u znameho chronického kompenzovaného hypopi-
tuitarizmu alebo ma nahly vznik pri hypopituitarnej
apoplexii (krvacanie do hypofyzarnych adenémov,
inych tumorov v tejto oblasti, krvacanie alebo ,in-
farktizécia“ hypofyzy, trauma CNS, diagnostické
invazivne procedury, pouzitie mimotelového obehu,
pozitie antikoagulacnej alebo fibrinolytickej terapie,
radioterapie...).

Klinické priznaky

Casto ide o dramaticky obraz s neurologickou
symptomatoldgiou, objavuju sa bolesti hlavy, najmé
frontdlne a periorbitélne, niektoré oéné priznaky,
alteracia psychického stavu, kvantitativne poruchy
vedomia, abnormality termoreguldcie vzhfadom na
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blizkost hypotalamickych centier, ostatné priznaky
su ako pri sekundarnom hypokorticizme.

Diagnostika

- zobrazovacie metddy (CT, MR),

- laboratérne vySetrenia a ostatné ako v pripade
sekundarneho hypokorticizmu, ¢asta hyperpro-
laktinémia, mozné znamky diabetes insipidus
pri poSkodeni neurohypofyzy, napokon az pan-
hypopituitarizmus.

Terapia

- v pripade fazkého dramatického priebehu even-
tuélne neurochirurgicky vykon podfa vyvolava-
jucej priciny,

- konzervativny postup — zahdjenie antiedema-
téznej lieCby a bolusovej substitucnej lieCby
vy$Simi davkami i. v. preparatu dexametazénu
s naslednym neurochirurgickym zékrokom po
stabilizacii pacienta, predoSetkym pri nelepSia-
cej sa intrakranidlnej hypertenzii alebo kompre-
sii chiazma opticum a nervus opticus,

- substituéna lieCba hypopituitarizmu, predo-
vSetkym sekunddrneho hypokorticizmu,

- lie¢ba diabetes insipidus,

- v chronickom priebehu nésledne véasna lie¢ba
panhypopituitarizmu, v su¢asnosti hlavne central-
nej hypotyreézy a centralineho hypogonadizmu.
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