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1 ÚVOD

 Hypothalamus a  hypofýza tvoří funkční jednotku, která zaujímá 

centrální postavení v endokrinním systému. Některé zde produko-

vané a uvolňované hormony mají přímý účinek na periferní tkáně, 

jiné zásadním způsobem řídí funkci dalších vitálně důležitých en-

dokrinních žláz. Snížená nebo zvýšená funkce tohoto systému tak 

zasahuje do celé řady dějů v organismu a její kompletní výpadek je 

neslučitelný se životem. Je-li snížená funkce hypofýzy (hypopitu-

itarismus) optimálně substituována, umožňuje pacientovi kvalitní 

život. Díky moderním terapeutickým postupům při léčbě různých 

hypothalamo-hypofyzárních onemocnění a moderní substituční 

léčbě lze tak pacienty s onemocněním jedné z vitálně důležitých 

oblastí organismu většinou úspěšně vrátit do plnohodnotného ži-

vota. V diagnostickém a terapeutickém postupu volíme individuál-

ní přístup s cílem vytvořit optimální léčbu „šitou na míru“.

Pro pacienta je jistě nejlepší, podobně jako u jiných méně čas-

tých onemocnění, když je v klíčových okamžicích v péči speciali-

zovaných center. Ta zajišťují spolupráci specialistů z různých 

oborů (endokrinologů, neurochirurgů, radioterapeutů, oftalmolo-

gů, onkologů atd.) v dané problematice. Po stabilizaci stavu se 

pacient opět dostává do péče svého ošetřujícího endokrinologa 

a praktického lékaře. Těsná spolupráce mezi praktickými lékaři, 

terénními endokrinology a specializovanými centry je základem 

časného záchytu onemocnění, jeho optimální léčby a nejlepších 

léčebných výsledků.

Tato knížka má za cíl podat informaci o současných diagnos-

tických a terapeutických možnostech a návod jak postupovat, aby 

život našich společných pacientů byl co nejkvalitnější. 



2 PŘEHLED ZÁKLADNÍCH POZNATKŮ

2.1 ANATOMIE A  FYZIOLOGIE 

 HYPOTHALAMOHYPOFYZÁRNÍ JEDNOTKY

  Hypofýza je umístěna v kostěném tureckém sedle na horní plo-

še klínové kosti a shora je překryta durou v podobě diafragmatu 

sedla, kterým prochází stopka hypofýzy. Po stranách hypofýzy 

se nacházejí  arteria carotis interna a kavernózní splavy, kterými 

procházejí III., IV. a VI. hlavový nerv a 1. a 2. větev V. hlavového 

nervu (obr. 2.1 a 2.2).  Chiasma opticum je umístěno před stopkou, 

přímo nad diafragmatem sedla a adenohypofýzou (obr. 2.3). Hy-

pofýza má za fyziologického stavu vertikální rozměr do 6–9 mm, 

zadopřední 9 mm a transverzální do 13 mm a váží v průměru cca 

600 mg (400–900 mg).  Zvětšení hypofýzy je popisováno u multi-

par a u dospívajících dívek, velikost se mění i během menstruační-

ho cyklu a největší zvětšení prodělává hypofýza během gravidity, 

kdy váží až 1 g.

Lidská hypofýza se skládá z adeno- a  neurohypofýzy.  Adeno-

hypofýza (obr. 2.4) je tvořena pars distalis, pars intermedia a pars 

tuberalis, která obklopuje infundibulární stopku, s níž společně 

tvoří stopku hypofýzy. Adenohypofýza pochází z Rathkeho vých-

lipky faryngu.  Pars intermedia přiléhá k neurohypofýze a tvoří 

Obr. 2.1 Schéma vztahu hypofýzy k okolním strukturám

sinus cavernosus

a. carotis interna 
v kavernózním 
splavu

lobus temporalis

a. carotis int.

sinus sphenoidalis

hypofýza

chiasma opticum stopka hypofýzy

n. oculomotorius (III)

n. trochlearis (IV)

n. abducens (VI)
n. ophthalmicus (V1)

n. maxillaris (V2)
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ji převážně proopiomelanokortinové buňky.  Vývoj buněk  ade-

nohypofýzy z kmenové pluripotentní buňky je regulován řadou 

 transkripčních faktorů. Mezi ně patří – RPX, PTX, LHX3, LHX4, 

PROP1, POU1F1(dříve Pit-1), HESX1, GATA-2. Geneticky pod-

míněné defi city některých transkripčních faktorů jsou příčinou 

parciálního nebo úplného hypopituitarismu. 

Buňky tvořící jednotlivé hypofyzární hormony jsou různě 

početné a jsou různě zastoupeny v jednotlivých částech hypofý-

zy.  Somatotropní buňky tvoří přibližně 40 % buněk,  laktotropní 

35 %, kortikotropní 20 %, gonadotropní a tyreotropní 5 % (obr. 

2.5). Nejvyšší koncentrace buněk somatotropních a laktotropních 

je v laterálních částech adenohypofýzy, kortikotropních centrál-

ně, tyreotropních ventrálně. Gonadotropní buňky se vyskytují 

disperzně. 

 Funkce adenohypofýzy je regulována třemi vzájemně propoje-

nými systémy – hypothalamickými hypofyzeotropními hormony, 

zpětnou vazbou prostřednictvím cirkulujících hormonů a para-

krinními a autokrinními signály ze samotné hypofýzy.

Obr. 2.2 Zdravá hypofýza v obraze magne-

tické rezonance. Obrázky zapůjčeny laskavostí 

doc. MUDr. M. Vaněčkové, PhD. a prof. MUDr. Z. 

Seidla, CSc., Radiodiagnostická klinika 1. LF UK 

a VFN, Praha 

T1 WI

T1 W-Gd-DTPA

T1 WI
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  Neurohypofýza (obr. 2.6) vzniká z divertiklu spodiny 3. ko-

mory. Je tvořena eminentia mediana na spodině hypothalamu, in-

fundibulární stopkou a zadním lalokem hypofýzy. Hlavní složkou 

zadního laloku jsou terminální zakončení axonů magnocelulárních 

neuronů z paraventrikulárních a  supraoptických  jader hypothala-

mu. Tato nervová zakončení jsou v těsném spojení s kapilární ple-

Obr. 2.3 Pohled na spodinu mozku znázorňující  polohu tuber cinereum; a – adenohypofýza, 

n – neurohypofýza

substantia perforata

corpora mamillaria

pons Varoli
corpus

geniculatum lat.
crura cerebri

tractus opticus

fasciculus opticus

chiasma opticum

hypofýza

a

n

tuber cinereum

Obr. 2.4  Adenohypofýza

tuber cinereum

stopka hypofýzy

neurohypofýzaadenohypofýza

infundibulum

chiasma opticum

recessus supraopticus

recessus infundibuli

parvicelulární neurosekreční buňky 
uvolňující regulační faktory

kapiláry portálního 
systému
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tení a uvolňují hypothalamické hormony  vasopresin a  oxytocin 

do hypofyzárních žil a do celkové cirkulace. Zdrojem produkce 

a formace účinné formy vasopresinu je supraoptické a paraventri-

kulární jádro a axony magnocelulárních neuronů v neurohypofýze. 

Vasopresin představuje centrální regulační mechanismus v hospo-

daření s vodou ( aquaresis), v řízení  osmolality krve (působením na 

V2 receptory ve sběrných kanálcích ledvin). Uplatňuje se i v  re-

gulaci krevního tlaku působením na V1 receptory v cévní stěně. 

Vasopresin též stimuluje produkci hemokoagulačního faktoru VIII 

a sekreci ACTH (adrenokortikotropního hormonu) z adenohypo-

fýzy. Oxytocin hraje klíčovou roli v době porodu, kdy ovlivňuje 

 děložní kontrakce. Dále se uplatňuje při  exkreci mléka z prsu. 

Neurohypofýza je zásobována z a. hypophysialis inferior (větve 

a. carotis int.). 

V  hypothalamu na přední a zadní straně recessus infundibuli 

vystupuje navnitř do III. komory drobná vyvýšenina eminentia 

mediana. Zadní část  eminentia mediana leží na jádru v  tuber ci-

nereum. Eminentia mediana tvoří vlastní funkční propojení mezi 

hypothalamem a adenohypofýzou. Vlákna z hypothalamických 

jader jdou ke kapilárám hypothalamo-hypofyzárního portálního 

systému, který zde začíná. Eminentia mediana je mimořádně 

Obr. 2.5 Schéma největšího zastoupení buněk produkujících hormony; TSH – tyreostimulač-

ní hormon, GH – růstový hormon, ACTH – adrenokortikotropní hormon, PRL – prolaktin

neurohypofýza

ACTH

TSH

GH, PRL GH, PRL
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bohatě cévně zásobena z  a. hypophysialis superior (větev a. carotis 

int.). Z arterie odstupuje řada drobných arterií, které tvoří kapilární 

kličky a anastomózy. Krev je drénována do sinusoidů, jež tvoří 

hypofyzární portální žilní systém a přivádějí krev do adenohypo-

fýzy. V bohaté cévní pleteni krev proudí dominantně směrem od 

hypothalamu k hypofýze. Cévy jsou navíc fenestrované a umožňu-

jí difuzi peptidových releasing faktorů k cílovým buňkám adeno-

hypofýzy. Tento cévní komplex přecházející z baze hypothalamu 

k hypofýze tvoří systém analogický portálnímu cévnímu systému 

v játrech, a proto se nazývá  hypofyzární portální systém. V oblas-

ti eminentia mediana jsou do portálního hypofyzárního systému 

z neuronů uvolňovány jednak peptidy TRH (tyreotropin releasing 

hormon), CRH (kortikotropin releasing hormon), GnRH (gonado-

relin), GHRH, jednak bioaktivní aminy jako například  dopamin 

a  serotonin. Uvolnění  neuropeptidů je způsobeno depolarizací 

hypothalamických buněk, vedoucí k sekreci v oblasti eminentia 

mediana. Celý proces je regulován dalšími lokálními mechanismy 

prostřednictvím různých typů buněk, jako jsou například  ependy-

mální buňky,  tanycyty a další. Skupiny buněk v hypothalamu, které 

tvoří  releasing hormony uvolňované do portálního systému, jsou 

seskupeny do několika center v mediálním hypothalamu – zahrnu-

jí nucleus arcuatus, paraventricularis, periventricularis a skupinu 

Obr. 2.6 Neurohypofýza

magnocelulární neurosekreční buňkyhypothalamus

chiasma opticum

neurohypofýza

kapilární pleteň

tuber cinereum
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buněk v preoptické oblasti. Jak již bylo zmíněno, paraventrikulární 

a supraoptická jádra vysílají axonální zakončení, která přecházejí 

přes eminentia mediana a tvoří zadní lalok hypofýzy. Eminentia 

mediana je také místem vstupu některých hormonů, jako např. 

 leptinu, a touto cestou se zřejmě dostávají humorální signály k já-

drům hypothalamu. Další struktura, jež je funkčně řazena k emi-

nentia mediana, je  pars tuberalis (část adenohypofýzy), která tvoří 

tenkou vrstvu kolem infundibula a hypofyzární stopky. Buňky pars 

tuberalis tvoří některé  tropní hormony jako například TSH a LH. 

Její přesná role není zatím známa.

2.2  CÉVNÍ ZÁSOBENÍ HYPOFÝZY

Hypofýza je zásobena z několika zdrojů. Horní hypofyzární arterie 

jsou větvemi  a. carotis interna a zásobují hypothalamus, kde tvoří 

kapilární síť v oblasti eminentia mediana. Dlouhé hypofyzární por-

tální cévy vycházejí z infundibulárních plexů a krátké z oblasti 

Obr. 2.7 Cévní zásobení hypofýzy

hypothalamus

a. hypophysialis superior

dlouhé cévy portálního 
systému

krátké cévy portálního 
systému

adenohypofýza

neurohypofýza

a. hypophysialis inferior
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stopky. Tyto cévy tvoří  hypothalamo-hypofyzární portální systém 

– hlavní cévní zásobení adenohypofýzy (obr. 2.7). Tímto systé-

mem přicházejí stimulační a inhibiční hormony z hypothalamu 

a řídí funkce buněk adenohypofýzy.  Transport hypothalamických 

hormonů je regulován také lokálně kontraktilní sítí kapilár. Dochá-

zí i k retrográdnímu proudění krve směrem k eminentia mediana, 

což umožňuje obousměrné interakce mezi hypothalamem a hypo-

fýzou. Systémová arteriální krev je přiváděna větvemi dolní hypo-

fyzární arterie, která zásobuje především neurohypofýzu. Porušení 

stopky hypofýzy může vést k poruše portálního systému a přísunu 

 hypothalamických hormonů. 

Přibližně 70–90 % krve do předního laloku hypofýzy přitéká 

dlouhými větvemi portálního systému. Tyto větve začínají nad 

diafragmatem tureckého sedla a procházejí diafragmatem. Krátké 

hypofyzární portální větve začínají pod diafragmatem a přivádějí 

přibližně 10–30 % krve, nejvíce do mediální oblasti předního lalo-

ku a k zadnímu laloku.  Cévní léze představují nejčastější postižení 

hypothalamo-hypofyzární jednotky při  traumatech hlavy (infarkty 

a hemoragie hypofýzy nebo hemoragie hypothalamu).

Fyziologicky je  mozek díky uspořádání cévních struktur izolo-

ván  hematoencefalickou bariérou. Pouze v některých místech je 

umožněn přístup „signálů“ z cirkulace do specifi ckých mozkových 

center, která řídí  homeostázu vnitřního prostředí. Jsou jimi tzv. 

 cirkumventrikulární orgány (CVO) umístěné kolem střední čáry, 

kolem 3. a 4. komory –  organum vasculosum laminae terminalis, 

 subfornikální orgán,  eminentia mediana,  neurohypofýza,  subko-

misurální orgán a  area postrema. Na rozdíl od cév v jiných částech 

mozku mají CVO fenestrované kapiláry, které umožňují relativně 

volný průchod velkých molekul, jako jsou proteiny a peptidy, a ty 

se dostávají v těchto místech k neuronům a gliovým buňkám. CVO 

tak tvoří spojení mezi periferními metabolickými informacemi, 

hormony a potenciálními toxiny se skupinami buněk, které regulu-

jí koordinovanou endokrinní, autonomní a behaviorální odpověď. 

 Eminentia mediana leží v těsné blízkosti několika neuroendokrin-

ních a autonomně regulačních jader v tuberální části hypothalamu 

– jader n. arcuatus, ventromedialis, dorsomedialis a paraventricu-

laris. Ta slouží také jako aferentní senzorický orgán. Eminentia 

mediana je místem vstupu např.  leptinu. Zprostředkovává přenos 

informace v podobě humorálních faktorů, jako je leptin, ke klíčo-

vým hypothalamickým regulačním neuronům v mediálním bazál-

ním hypothalamu.
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2.3  FYZIOLOGIE  ADENOHYPOFYZÁRNÍCH HORMONŮ

V  adenohypofýze se tvoří několik hormonů –  prolaktin (PRL), 

růstový hormon (GH), tyreotropní hormon (TSH), adrenokorti-

kotropní hormon (ACTH) a gonadotropiny – luteinizační (LH) 

a folikuly stimulující hormon (FSH).

2.3.1  Prolaktin
Prolaktin je polypeptidový hormon o 199 aminokyselinách. V cir-

kulaci se vyskytuje ve třech formách – jako monomer o velikos-

ti 23 kDa, biologicky nejaktivnější, dále jako dimer o velikosti 

48–56 kDa a jako polymerní forma prolaktinu („big“) o velikosti 

přes 100 kDa. Hlavním inhibitorem sekrece prolaktinu je  dopa-

min tvořený v tuberoinfundibulární oblasti hypothalamu, odkud 

je dopamin transportován k laktotropním buňkám hypofýzy hy-

pothalamo-hypofyzárním portálním cévním systémem. Sekreci 

prolaktinu stimuluje například  TRH,  oxytocin, dále epidermální 

růstový hormon ( EGF), b-fi broblastový růstový faktor  (bFGF), 

 vazoaktivní intestinální polypeptid (VIP),  estrogeny (proto mají 

ženy ve fertilním věku vyšší hladiny prolaktinu než muži a post-

menopauzální ženy), serotonin (vliv na noční vzestup) a další lát-

ky.  Prolaktinový receptor patří do skupiny transmembránových 

cytokinových receptorů, je podobný receptoru pro růstový hormon 

a stejně tak tvoří při vazbě ligandu dimery, které spouštějí dal-

ší intracelulární děje. Význam prolaktinu je esenciální pro vývoj 

mléčné žlázy v graviditě a v době laktace.  Kojení stimuluje sekreci 

prolaktinu. Pokud žena nekojí, klesají vysoké těhotenské hladiny 

prolaktinu (obvykle kolem 200 μg/l, někdy až 450 μg/l) během 

sedmi dnů po porodu k normě.

2.3.2  Růstový hormon
Růstový hormon (GH) je polypeptidový hormon o 191 aminoky-

selinách (22 kDa). V krvi se kromě této monomerní formy, kte-

rá představuje 75 % cirkulujícího růstového hormonu, vyskytuje 

i molekula o 20 kDa (asi 10 % v cirkulaci) a dále dvě desamino-

formy GH. GH je produkován především  somatotropními buňka-

mi, které jsou lokalizovány v laterálních částech hypofýzy a tvoří 

35–45 % buněk adenohypofýzy. Současně je v menší míře tvořen 

i v  mamosomatotropních buňkách spolu s prolaktinem. 

V regulaci sekrece se uplatňují zejména  hypothalamické hor-

mony (GHRH) a  somatostatin. Dále se uplatňuje  ghrelin, který 
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působí na receptory pro sekretagoga GH. Výsledkem interakce 

těchto vlivů je pulzní vyplavování GH. Nejvíce GH (70 %) se 

fyziologicky vyplavuje v prvé epizodě spánku s pomalými vlna-

mi. Během života se nejvíce GH vyplavuje v dětství a pubertě, 

dále s věkem sekrece GH klesá. V regulaci se uplatňuje celá řada 

dalších vlivů. Stres a fyzická zátěž, malnutrice, proteiny a ami-

nokyseliny (arginin) a také hypovolemický nebo septický šok sti-

mulují sekreci GH. Emoční deprivace, deprese, závažné celkové 

onemocnění, volné mastné kyseliny, obezita a další vlivy sekreci 

inhibují. Akutní  podání  glukokortikoidů stimuluje  sekreci GH, ale 

chronické zvýšení kortikoidů sekreci tlumí (např.  Cushingův syn-

drom, léčba vyššími dávkami kortikoidů). V cirkulaci je GH vázán 

na vazebné proteiny dvojího druhu – s vysokou afi nitou k GH (ve-

likost 60 kDa, extracelulární fragment receptoru GH, váže 50 % 

22kDa GH) a vazebný protein s nízkou afi nitou (20 kDa, bez vzta-

hu ke GH receptoru, váže 10–15 % GH).

GH působí na své membránové receptory. Ty po navázání mo-

lekuly GH dimerizují a spouštějí kaskádu fosforylací zahrnující 

 JAK/STAT cestu. Hlavní účinek GH se uplatňuje stimulací růstu 

a metabolickým působením. Vysoká koncentrace GH receptorů se 

vyskytuje zejména v játrech, ale jsou zastoupeny i v celé řadě dal-

ších tkání včetně tuku a svalové tkáně. K hlavním  metabolickým 

účinkům GH patří proteoanabolický, lipolytický, antiinzulinový 

efekt a retence natria a vody v organismu. Významná část účinků 

GH je zprostředkována  inzulinu podobným růstovým faktorem-1 

(IGF-1), který je tvořen v celé řadě tkání, zejména v játrech (70 % 

cirkulujích IGF-1 pochází z jater) a ledvinách.

2.3.3  Gonadotropiny 
Luteinizační (LH) a  folikuly stimulující (FSH) hormony,  TSH 

a humánní choriogonadotropin (hCG) jsou strukturálně podobné. 

Alfa podjednotka (92 AMK) je společná pro tyto hormony a liší 

se v beta podjednotkách. LH a FSH se tvoří ve stejných buňkách, 

i když jejich sekrece je odlišně regulovaná. Beta podjednotka LH 

je tvořena 121 aminokyselinami a beta podjednotka FSH 118 

AMK.  Sekrece gonadotropinů je přirozeně stimulována hypotha-

lamickým GnRH cestou hypothalamo-hypofyzárního portálního 

systému. Gonadotropiny uvolňující hormon (GnRH) je uvolňován 

v pulzech po 90–120 minutách. Změny ve výši a frekvenci pulsů 

GnRH a zpětná vazba androgenů a estrogenů ovlivňují sekreci 

FSH a LH. Muži a ženy se liší v  sekreci GnRH. U mužů probíhají 
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pulzy v konstantní frekvenci, zatímco u žen se liší v průběhu  men-

struačního cyklu a dochází k výraznému vyplavení bezprostředně 

před ovulací (obr. 2.8). Nízká frekvence pulzů stimuluje uvolňová-

ní FSH, vyšší frekvence LH. GnRH kontroluje komplexní proces 

růstu folikulu, ovulace, vývoje žlutého tělíska u žen a spermato-

geneze u mužů.

Inhibičně na sekreci gonadotropinů působí  pohlavní hormony na 

úrovni ovlivnění sekrece GnRH v hypothalamu, ale i přímým půso-

bením na hypofyzární gonadotropní buňky.  Testosteron a  progeste-

ron inhibují sekreci gonadotropinů převážně přes hypothalamické 

působení.  Estradiol má významný vliv v hypothalamu i v hypofýze 

a působí převážně inhibičně, ale ve fertilním věku ženy má v pozd-

ní folikulární fázi i stimulační účinek na vyplavení gonadotropinů. 

Významná  zpětnovazebná suprese FSH se uplatňuje přes  inhibin 

produkovaný  Sertoliho buňkami testes a folikulárními a luteální-

mi buňkami ovaria. Fyziologická sekrece GnRH a gonadotropinů 

včetně fyziologické pulzní sekrece je nezbytná pro  vývoj spermií 

u muže a pro  ovulační cykly u žen ve fertilním věku. GnRH je níz-

ký v dětství a jeho sekrece stoupá v době puberty. Zvýšená  koncen-

trace prolaktinu vede k snížení GnRH aktivity. Vrozeně se netvoří 

GnRH u pacientů s   Kallmannovým syndromem.

S poruchou funkce ovarií nebo testes dochází k vzestupu kon-

centrace gonadotropinů.

Obr. 2.8 Hladiny  gonadotropinů a  ovariálních hormonů v průběhu  menstruačního cyklu; 

FSH – folikuly stimulující hormon, LH –  luteinizační hormon, E2 – estradiol, PG – progesteron
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2.3.4 Adrenokortikotropní hormon
Adrenokortikotropní buňky tvoří přibližně 20 % funkčních buněk 

adenohypofýzy a jsou lokalizovány v  její mediální části.  ACTH 

vzniká štěpením z molekuly  proopiomelanokortinu o 266 ami-

nokyselinách. Vlastní ACTH obsahuje 39 aminokyselin. Zejména 

12 aminokyselin na N-konci molekuly je klíčových pro stimulaci 

 syntézy steroidů v kůře nadledvin. Cirkadiánní rytmicita  sekrece 

ACTH je řízena z nucleus suprachiasmaticus hypothalamu pro-

střednictvím  kortikotropin uvolňujícího hormonu (CRH). ACTH 

je vyplavován v pulzech kolem 40 za 24 hodin. Diurnální rytmi-

citu sekrece ACTH charakterizují spíše změny v amplitudě pulzů 

než jejich frekvence. Na řízení sekrece se zpětnovazebně uplat-

ňují periferní kortikosteroidy, a to jak na úrovni suprese CRH, 

tak i ACTH. ACTH též suprimuje  sekreci CRH. ACTH stimuluje 

syntézu a sekreci především  glukokortikoidů, v menší míře  andro-

genů a  mineralokortikoidů v kůře nadledvin. V regulaci  sekrece 

aldosteronu je dominantní vliv systému renin-angiotenzin.

2.3.5  Tyreotropní hormon
Tyreotropní buňky tvoří přibližně 5 % funkčních buněk adenohy-

pofýzy a jsou lokalizovány převážně v anteromediálních partiích. 

TSH je glykoprotein tvořený  alfa a beta podjednotkou. Alfa pod-

jednotka je identická pro TSH, LH, FSH, hCG, avšak její regulace 

je v jednotlivých buňkách specifi cká. Beta podjednotka je speci-

fi cká pro jednotlivé hormony. Pro funkci TSH je důležitá i násled-

ná glykosylace.  Sekrece TSH probíhá tonicky s intermitentními 

pulzy. Transkripce obou podjednotek i uvolňování TSH z granul 

jsou stimulovány hypothalamickým  tyreotropin uvolňujícím hor-

monem (TRH) a suprimovány  trijodthyroninem (T3). T3 supri-

muje též sekreci TRH a snižuje počet TRH receptorů v hypofýze. 

Dalšími regulačními vlivy jsou  dopamin (inhibuje, avšak dlouho-

dobé podávání dopaminergních agonistů nevede k hypotyreóze) 

a  kortisol (suprimuje sekreci TSH). Hladina TSH u novorozen-

ce stoupá rychle po narození, dosahuje maxima za 30 minut po 

porodu a vrací se k úvodním hodnotám během 48 hodin. TSH 

stimuluje syntézu a sekreci  tyreoidálních hormonů působením na 

TSH receptory (receptory spojené s G proteiny) na membráně ty-

reocytů.  Koncentrace TSH jsou zvýšené při primární ( periferní) 

hypotyreóze. Při  centrální hypotyreóze jsou hodnoty TSH sníže-

né jen v jedné třetině případů a TSH není vhodný k diagnostice 

centrální hypotyreózy. K diagnostice je nezbytné stanovení sníže-
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ného volného thyroxinu (T4) spolu s TSH, který je buď snížený, 

nezvýšený nebo jen minimálně zvýšený. Podobný nález (nízký 

volný T4 i TSH) bývá i u kriticky nemocných bez hypofyzárního 

onemocnění (tzv.  euthyroid sick syndrome).

2.4  FYZIOLOGIE HORMONŮ UVOLŇOVANÝCH 

Z NEUROHYPOFÝZY

2.4.1  Vasopresin a  oxytocin
Oba tyto hormony jsou nonapeptidy a jsou kódovány geny na 20. 

chromozomu. Jejich syntéza se děje v jádrech hypothalamu ( nuc-

leus supraopticus a  paraventricularis), odkud jsou axony trans-

portovány do neurohypofýzy. Na vyvolávající podnět nastává 

uvolnění ze sekrečních granul v neurohypofýze do perivaskulár-

ního prostoru, odkud přecházejí do sítě kapilár. Současně je při 

stimulačním podnětu indukována i jejich transkripce a transport do 

neurohypofýzy. Oba peptidy jsou syntetizovány v separátních va-

sopresin- a oxytocinergních magnocelulárních neuronech a jejich 

syntéza, sekrece a funkce jsou řízeny samostatně. Fyziologicky 

se na magnetické rezonanci zobrazuje  neurohypofýza obsahující 

granula vasopresinu zvýšeným signálem v T1W zobrazení.

 Syntéza a  sekrece vasopresinu jsou řízeny osmotickými a tla-

kově-volumovými podněty.  Účinek vasopresinu v cílových or-

gánech je zprostředkován separátními receptory –  V1 receptory 

jsou lokalizovány na cévách a V2 receptory na epitelu sběrných 

kanálků ledvin. V3 receptory zprostředkují sekreci ACTH z bu-

něk adenohypofýzy. Stimulace tvorby hemokoagulačního VIII. 

faktoru je zprostředkována receptory V2. Vasopresin je hlavním 

hormonem v regulaci hospodaření s vodou v organismu a udržo-

vání  osmolality plasmy. Hlavní poruchy v tvorbě, sekreci nebo 

účinku vasopresinu se proto manifestují především abnormální 

exkrecí nebo retencí vody. Regulace magnocelulárních neuronů 

přes  osmoreceptory reaguje již na 1% změny osmolality plasmy 

a je daleko citlivější než tlakově volumová regulace, která reaguje 

na změny až kolem 10–15 %. Pokles osmolality vede k poklesu 

sekrece vasopresinu a naopak. Další potenciální regulační vlivy se 

fyziologicky významněji neuplatňují, ale mohou hrát určitou roli 

za některých patologických stavů (inhibiční vliv  glukokortikoidů, 

stimulace  nauzeou a  zvracením). 
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