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Adrenokortikalni insuficienci (Al) nazyvame stav charakterizovany snizenou sekreci steroidnich hormont kiéry nadledvin. Primarni Al

je charakterizovana snizenou sekreci vsech steroidt kliry nadledvin, sekundarni Al je charakterizovana pfedevsim snizenou sekreci

glukokortikoidil, zatimco sekrece mineralokortikoidt je z vétsi ¢asti zachovala. Klinicky obraz chronické Al sestava predevsim z nespe-

cifickych ptiznak, jakymi jsou tinavnost a slabost, ale mize progredovat do tézsich forem s hypotenzi, tachykardii, bolestmi bficha,

hypoglykemii, hypokalemii, acid6zou az Sokovym stavem s ohroZenim zZivota. Je proto nutnd ¢asna a pfesna diagnostika a spravna lécba

Al. Sekreci glukokortikoidii mizeme zhruba posuzovat podle bazélnich koncentraci kortizolu v séru. V urcitych situacich vsak musime
pouzit dynamické testy funkce osy hypotalamus-hypofyza-kira nadledvin (HPA). Lécba chronické Al spociva v hormonalni substitu¢ni
lécbé glukokortikoidy s potiebou zvySovani davek v zatézovych situacich. Akutni Al musime |é¢it parenteralnim podavanim vysokych

davek glukokortikoidd. U vétsiny pfipada periferni Al je indikovano rovnéz podavani mineralokortikoidd, obvykle ve fixni davce.

Klic¢ova slova: kara nadledvin, nedostatecnost, hypokortikalizmus, Addisonova choroba, diagnostika, lécba.

Adrenocortical insufficiency (Al) is a condition characterized by decreased secretion of steroid hormones from adrenal cortex. Primary

Al is characterised by deficiency of all adrenocortical steroids, secondary Al is characterised mainly by deficiency of glucocorticoids

while secretion of mineralocorticoids is mostly preserved. Clinical presentation of chronic Al consists mainly of non-specific signs as
tiredness and weakness, however is can progress to more severe forms with hypotension, tachycardia, abdominal pain, hypoglycaemia,
hyperkalemia, acidosis and even circulatory failure with a threat of death. Therefore, there is a need for early and precise diagnosis and

proper treatment of Al. The secretion of glucocorticoids could be roughly estimated by assessment of basal serum levels of cortisol.

However, the use of dynamic testing of hypothalamic-pituitary-adrenal axis is indicated under certain circumstances. The treatment of

chronic Al consists of hormonal replacement therapy with glucocorticoids with a need for an increase in dose during stress situations. The

acute Al needs to be treated with high doses of glucocorticoids given parenteraly. In most cases with primary Al also mineralocorticoid
replacement usually in fixed dose is indicated.

Key words: adrenal cortex, insufficiency, hypocorticism, Addison disease, diagnosis, treatment.

Adrenokortikdlni insuficience (Al) je stav
vznikajici v dUsledku nepomeéru mezi sekrecf
predevsim glukokortikoidd, pfipadné i minera-
lokortikoidU, kiirou nadledvin a jejich potfebou
v organizmu.

Podle etiologie Al délime na primarnf (pe-
rifernf) Al vznikajici na podkladé postizeni kry
nadledvin, nej¢astéjsi pricinou je jeji autoimu-
nitni postizeni, hovorime také o Addisonové
chorobé, a sekundarnf (centraini) Al vznikajicf
v dUsledku postizeni hypotalamo-hypofyzarni-
ho systému a nédsledné nedostate¢né stimulace
klry nadledvin, nejcastéji v disledku tumord té-
to oblasti nebo po jejich [é¢bé (1). Souhrn pficin
Al je uveden v tabulce 1. Primarni Al se patoge-
neticky a klinicky vyznamné lisi od sekundarni
Al'v tom, Ze zatimco sekrece glukokortikoidU je
pfitomna u obou forem, u primarni Al je posti-
Zena i sekrece mineralokortikoidd, u sekundarni

Tabulka 1. Priciny adrenokortikdIni insuficience

Interni Med. 2011; 13(4): 163-166

Primarni adrenokortikalni insuficience

Sekundarni adrenokortikalni insuficience

Casté priciny:
Autoimunitni (cca 80 %)
Tuberkuldza (cca 20%)

Casté priciny:
Tumory hypopotalamo-hypofyzarni oblasti nebo
stavy po jejich lé¢bé
Suprese osy hypotalamus-hypofyza-nadledviny

Vzacné priciny:
Hemoragie do nadledvin (Waterhouselv-
Friderichsen(v syndrom)
Tromboéza nadledvinovych Zil
Infekce (mykoticka, HIV, CMV)
Metastazy do nadledvin
Amyloidéza
Sarkoiddza
Hemochromatoéza
Adrenoleukodystrofie
Kongenitlni adrendIni hypoplazie (mutace DAX-
1 genu, mutace SF-1 genu)
Syndromy rezistence na ACTH (AAA syndrom,
mutace MC2-R)
Ozareni
Stavy po adrenalektomii
Lécba inhibitory steroidogeneze
Enzymatické defekty

Méné casté priciny:
Autoimunitni hypophysitis
Krvéceni do hypotalamo-hypofyzarni oblasti
Infarzace hypofyzy (poporodni-Sheehantv
syndrom)
Meningitis, meningoencefalitis
Granulomatdzni onemocnéni (sarkoiddza,
tuberkuléza, eozinofilni granulom)
Kraniocerebralni trauma
Metastézy do hypotalamo-hypofyzarni oblasti
Iradiace hypotalamo-hypofyzarni oblasti
Izolovany deficit ACTH (idiopaticky, autoimunitnf
hypophysitis, mutace TRIT genu, mutace genu
pro POMC, poruchy postranslacni modifikace
POMC)

ACTH - adrenokortikotropni hormon; CMV — cytomegalovirus; HIV — virus lidského imunodeficitu;
MC2-R - receptor pro melanokortin 2. typu; POMC - proopiomelanokortin
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Al je postizena pouze sekrece glukokortikoidd,
sekrece mineralokortikoidd zdstava pod viivem
regulacni osy renin-angiotenzin (2).

Autoimunitné podminénd Addisonova
choroba se mUze vyskytovat v rdmci autoimu-
nitnich polyglandularnich syndroma (APS), a to
APS-la APS-2, sekundarnf Al se mlZe vyskytovat
pfi autoimunitni hypofyzitidé v rdmci APS-I.

Klinicky obraz

Podle klinického obrazu rozlisujeme chro-
nickou Al, u které dochézi k pomalému rozvoji
nedostatecné funkce kiry nadledvin a nepo-
méru mezi sekreci glukokortikoidd (pfipadné
i mineralokortikoidd) a jejich potfebou, a akutnf
Al, kdy se nepomér mezi sekreci a potfebou
glukokortikoidl (pfipadné i mineralokortikoidd)
rozviji rychle.

Ptiznaky chronické Al zavisf na stupni nedo-
state¢nosti. Zpocatku jsou klinicky nendpadné,
dominuje Unavnost, slabost, nechutenstvi, poz-
déji nauzea, zvraceni, bolesti bficha a poruchy
rytmu vyprazdriovani (Castéji zdcpa, méné casto
prdjem), zavraté a vertigo pfi posturdlni hypo-
tenzi, artralgie a myalgie. Objektivné je pfftomno
hubnuti, hypotenze, u autoimunitnich forem viti-
ligo a u primdrni Al hyperpigmentace (v mistech
exponovanych slune¢nimu zéfeni, dlafiovych

Obrdzek 1. \/zhled obliceje pacientky s Addiso-
novou chorobou (z archivu autora)

i A

Obrdzek 2. Hyperpigmentace v dlanovych ryhach
u pacientky s Addisonovou chorobou (z archivu
autora)

Tabulka 2. Priznaky chronické adrenokortikdIni insuficience a jejich vyskyt (upraveno dle 3)

Pfiznak Frekvence (pfiblizné v %)
Slabost, unavitelnost 100%
Nechutenstvi 100%
Hubnuti 100%
Ortostatickd hypotenze 90%
Hyperpigmentace (u primarni Al) 90%
Nauzea, zvraceni, prijem 50%
Artralgie, myalgie 10%
Bolesti bricha 10%
PosturaIni vertigo, pocit nestability 10%
Kalcifikace v oblasti nadledvin (u primarni Al) 10%
Vitiligo (u primarni Al) 5%

ryhach, linea alba, v oblasti jizev, na sliznicich
se vyskytuji tzv. grafitové skvrny) (obrazek 1, 2).
U sekundarni Al se hyperpigmentace nevyskytuiji
(tzv. bili Addisoni) a pfiznaky z deficitu mineralo-
kortikoidl jsou méné vyjadfené.V laboratornim
obrazu m0ze byt hyponatremie, hyperkalemie,
nekdy hyperkalcemie, aciddza, anemie, eozi-
nofilie (3, 4). Souhrn priznakd chronické Al je
uveden v tabulce 2.

Kakutnf Al dochdzi v disledku rychle se
rozvijejictho nepomeéru mezi sekreci a potfebou
glukokortikoidl. Jednd se o tézky klinicky stav,
ktery oznacujeme jako tzv. addisonskou krizi,
kterd muze progredovat do sokového stavu
s vysokym rizikem umrtf. Klinicky obraz addi-
sonské krize je charakterizovany ztradtami tekutin,
dehydrataci, hypotenzi, tachykardif, s progre-
si do Sokového stavu. Byva pfitomna nauzea
a zvraceni, které poruchu vodni a mineralové
rovnovahy ddle zhorsuje. Abdomindini sympto-
matologie s bolestmi bficha, ¢asto intenzivnimi,
mUzZe imitovat nahlou pfihodu bfisni. Je pfi-
tomna hypoglykemie nebo alespor\ tendence
k hypoglykemii (5). Télesna teplota je zvysens,
nékdy ivyrazné. Na moznost addisonské kri-
ze mUze upozornit vitiligo, pfitomnost jinych
autoimunitné podminénych endokrinopatif
nebo hyperpigmentace (u periferni formy) (4).
Laboratorné v zavislosti na pokrocilosti stavu
nachéazime hyponatremii, hyperkalemii, hyper-
kalcemii, metabolickou acidézu, elevaci urey
a kreatininu, v krevnim obrazu mdze byt pfitom-
na eozinofilie (6, 7).

Funkenf Al je ndzev pro situaci, kdy pod-
kladem Al neni organické onemocnéni jedné
nebo vice soucasti osy HPA, ale jejich funkeni
Utlum. V klinické praxi se s funkeni Al mizeme
setkat u pacientl lé¢enych dlouhodobé glu-
kokortikoidy pfi snaze o rychlé snizovani davek
nebo o jejich vysazenibez pfedchoziho ovéreni
funkenosti osy HPA (viz diagnostika). Klinicky ob-
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raz je individudlni, zavisi na stupni Utlumu a ak-
tudlni potrebé glukokortikoid(. Mize odpovidat
chronické Al, ale i akutni Al az do obrazu Zivot
ohrozujicf addisonské krize. S pfiznaky napodo-
bujicimi Al se mUzeme setkat i u tzv. detrakéniho
syndromu. S tim se typicky setkdvdame u pacien-
td s funkeni Al po Uspésném chirurgickém fesent
Cushingova syndromu, u kterych se z vysokych
pooperacnich davek glukokortikoidl snazime
klesat pfilis rychle na bézné substitu¢ni davky.
Jednd se o vlastné o jakousi relativni Al u pa-
cientl ,zvyklych” na vysoké cirkulujici hladiny
glukokortikoidd. Obdobné tomu mdze byt i pfi
rychlém snizovani pred tim dlouhodobé uzivané
vysokeé terapeutické davky glukokortikoidd.

Diagnostika

Zmény v laboratornich biochemickych na-
lezech byly popsany v pfedchozich oddilech.
Pokud se tyké vysledkd vysetfeni sekrece mi-
neralokortikoid®, zmény koncentraci plazma-
tického aldosteronu a plazmatické reninové
aktivity zaleZf na typu a stupni Al. U primarn{ Al
nachdazime obvykle zvysenou plazmatickou reni-
novou aktivitu a snizené koncentrace plazmatic-
kého aldosteronu nebo jeho hodnoty v doInim
pasmu normalnich hodnot. U sekundéarni Al je
funkce osy renin-aldosteron intaktni a hodno-
ty plazmatické reninové aktivity a koncentrace
plazmatického aldosteronu pak zavisi na rade
dalsich okolnostf (8).

Pro diagnostiku Al je zasadni vysetieni sekre-
ce glukokortikoidd a ostatnich parametr( fun-
kce osy hypotalamus-hypofyza-kdra nadledvin
(HPA). Pfi vysetfeni vychdzime zdsadné z vyset-
feni plazmatickych nebo sérovych koncentracf
kortizolu, pfi diferencialni diagnostice jednot-
livych forem pak z plazmatickych koncentraci
ACTH. CAVE: pfi podezieni na Al nema vysetren
vylu¢ovani volného mocového kortizolu dia-
gnosticky vyznam.



Hodnoty plazmatického kortizolu hodnoti-
me z odbéru provedeného rédno nala¢no, pod-
minkou je vysazeni pfipadné medikace hydro-
kortizonem nejméné 24 hodin pred odbérem,
u stfednédobych ¢i dlouhodobych kortikoidd
je nutné vysazenf delsi, neexistuje vsak pro né
konsenzualni ¢asovy interval nutny pro vysa-
zeni. Pro spravné hodnoceni kortizolemie by
u zen uzivajicich perordlni kontraceptiva nebo
estrogeny meéla byt Ié¢ba vysazena po dobu
nejméné 6 tydnd pred odbérem. Koncentrace
ranniho plazmatického kortizolu pod 150 nmol/I
svédci pro Al. Koncentrace nad 400 nmol/!I (né-
kteff autofi ale uvadéji az 500 nmol/I) svéd¢i pro
normalni funkci osy HPA, respektive funkci kdry
nadledvin (9). Pokud se kortizolemie pohybuje
mezi témito meznimi hodnotami, mize byt se-
krece kortizolu normalni, tedy dostatec¢na, ale
muze se jednat i o parcidlnf Al, kdy je sekrece
kortizolu dostate¢nd za bazalnich podminek,
ale neni schopna stimulace v zatéZovych (streso-
vych) situacich. Za této situace musime provést
néktery z dynamickych testd sekrece kortizolu.
V praxi pouzivéame nejcastéji dva z téchto testd,
a toinzulinovy toleran¢ni test (test s inzulinovou
hypoglykemii) (ITT) nebo synacthenovy test
(Cortrosynovy test, tetracosactidovy test, ACTH
stimulacni test).

ITT je zlatym standardem pfi testovani fun-
kce osy HPA. Je testem prvni volby v diagnos-
tice sekundarni Al. Je nutno ho provédét na
pracovisti, které ma s timto testem zkusenosti,
a za pfitomnosti lékafe. Kontraindikaci testu jsou
zachvatovitd neurologickd onemocnéni (epilep-
sie) a manifestni ischemické choroba srdecn.
Stresovym podnétem pro stimulaci osy HPA
je hypoglykemie pod 2,2 mmol/I doprovézena
neuroglykopenickymi pfiznaky, které dosahne-
mei. v. aplikaci inzulinu v davce priblizné 0,1-0,2
IU/kg hmotnosti. Poté sledujeme jednak glyke-
mie (prvnich 40 min. a 10 min.), dale spole¢né
s glykemiemi koncentrace kortizolu v ¢asech 0O,
30,45,60,90 a 120 min. po aplikaci inzulinu. Pro
normalni funkci osy HPA svédci normalni bazal-
ni koncentrace kortizolu a stimulace nejméné
0 220 nmol/l, tento inkrement nepozadujeme
pfi dosazenfi stimulovanych koncentraci korti-
zolu nad 500 nmol/I (10, 11).

Synacthenovy test pouzivame obvykle jako
test prvni volby u pacientl s periferni Al. Po
bazélnich odbérech aplikujeme i.v. 250 ug tetra-
cosactidu (1-24ACTH) a hodnotime koncentrace
kortizolu v ¢asech 0, 30 a 60 min. po aplikaci
tetracosactidu. Pro diagnostiku normalni sekrece
kortizolu pozadujeme jeho normalnf bazalni
koncentrace a vzestup po stimulaci nejméné na

550 nmol/I (12, 13). Néktera pracovisté provadéj
test s aplikaci pouze 1 ug tetracosactidu a tu-
to davku povazuji za ,fyziologictéjsi” stimulaci.
Rozbor této problematiky viak presahuje rdmec
této publikace.

Vydetfeni vylu¢ovani volného mocového
kortizolu nema pfi diagnostice Al rozhodujici
vyznam, nizké vylu¢ovani pod 30 nmol/den
diagnodzu Al podporuje, ale normalni hodnoty
ji (zvlasté parcidlni formy) nevylucuji.

Vysetieni plazmatickych koncentraci ACTH
pouzivame k diferencidlni diagnostice formy
Al aZz po prtkazu Al jako takové. Vychazime
z vysledkd z nejméné 2 odbérl rdno nalacno.
Zvysené koncentrace ACTH (nad 80 pg/ml)
svéd¢i pro periferni Al, koncentrace ACTH nor-
malni nebo snizené pfi soucasné prokdzané Al
svedci pro sekundarni Al

Vysetteni antiadrendlnich protilatek nenf
rutinné provadéno na fadé pracovist. Tyto pro-
tildtky jsou pozitivni u 60-80 % pacient s auto-
imunitné podminénou Addisonovou chorobou.
Jejich negativita tedy nevylucuje autoimunitni
etiologil. Jejich pozitivita u dosud nepostizenych
jedinct je vsak dGvodem k endokrinologické dis-
penzarizaci, jelikoz u nich dochazi k manifestaci
Al's frekvenci asi 199% za rok.

Po stanoveni diagndzy primdrni Al mizeme
jako orienta¢ni vysetieni nadledvin pouzit ul-
trasonografii. Vzdy bychom ale jako jediné spo-
lehliva vysetfeni oblasti nadledvin méli provést
vypocetni tomografii (CT) nebo magnetickou
rezonanci (MR) nadledvin. Po priakazu sekun-
darni Al pfistupujeme ke zobrazenf hypotalamo-
hypofyzarni oblasti. Metodou volby je MR. CT
pouzivdme jen pfi kontraindikaci MR. Absolutnf
kontraindikacf je kardiostimulator, implantabilnf
kardioverter-defibrilator, kochlearni implantat,
feromagneticky kovovy materidl v oblasti hlavy
a krku. Priftomnost ferromagnetického kovového
materidlu v jinych lokalizacich je nutno hodnotit
individualné.

Terapie chronické Al spocivéa v podavani
hormonalni substitu¢ni Ié¢by. U nds pouziva-
me v naprosté vetsiné piipadl hydrokortizon
v tabletach. Zakladni davka je individudini.
Existuje nékolik rtiznych doporucenti, jak tuto
davku odhadnout (napf. 10-15 mg/m? télesného
povrchu a den), zddné z nich vsak neni idedInf
a nemuze reflektovat individudIni senzitivitu
vlci glukokortikoidtm, kterd je déna polymor-
fizmy genu pro glukokortikoidni receptor, ani
fadu dalsich interferujicich faktord na rliznych
stupnich, zejména vstfebdvani, transportu a vy-
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lu¢ovani glukokortikoidd. Obvykla celkova dennf
davka hydrokortizonu pro dospélého pacienta
se pohybuje mezi 15 a 30 mg. Pfi jejim podavani
se snazime napodobit fyziologicky cirkadian-
ni rytmus sekrece kortizolu, proto podavame
1/2-2/3 davky rano a zbytek pak rozdélené
ve dvou dalSich davkach, obvykle v poledne
a vecler. V nékterych pfipadech je zbyld davka
podavana v jedné — obvykle odpoledni - davce,
ale rozdéleni na 3 denni davky je povazovano za
vice fyziologické a pacienti jej vétsinou preferuj.
K hydrokortizonu je u vétsiny pacientl s pri-
marni Al nutno pfidat jesté mineralokortikoid.
Pouzivdme fludrokortizon v jedné fixni denni
davce, vétsinou 0,05-0,2 mg denné. Naopak
u pacientl se sekundarni Al mineralokortikoid
obvykle nepouzivame a u ¢asti z nich (napfiklad
u pacientl s hypertenzi, otoky apod.) muze-
me pouZit selektivni glukokortikoid (vétsinou
prednison) v ekvipotentni davce. T.¢. neexis-
tuje optimalni zplsob, jak substitu¢ni lé¢bu
glukokortikoidy monitorovat. NemU{zeme se
spolehlivé fidit koncentracemi ACTH (ty majf
vyznam prakticky jen u pacientl po bilateralni
adrenalektomii k odhalenf pfipadného rozvoje
Nelsonova syndromu), vylu¢ovanim volného
mocového kortizolu ani profily plazmatického ¢i
sérového kortizolu. Ridime se proto predeviim
subjektivnimi pfiznaky a klinickym obrazem
tak, aby nebyly pfitomny zndmky Al ani naopak
hyperkortizolismu, aby byl normaini TK bez or-
tostatické hypotenze a normalni mineralogram
(14, 15). Z&kladni davka glukokortikoidu nesmf
byt za Zadnych okolnosti snizena nebo vyne-
chdna a musi byt naopak adekvatné zvysena
v pfipadé zatézovych situaci, pacient musf byt
detailné poucen a musi mu byt vydana prakazka
hypokortikdlniho pacienta. Zvysit davku je nutné
pfi zvysené fyzické, nékdy i psychické zatézi.
Zvysenou davkou je nutno pokryt febrilni one-
mocnéni, pi télesné teploté 37-379 °C zakladni
davku zdvojnasobujeme, pfi teploté 38-38,9 °C
ztrojndsobujeme, pfi teplotach vyssich je nutno
pacienta klinicky a laboratorné vysetfit a roz-
hodnout o dalsi dévce a postupu. Pacienti s Al
jsou zvysené nachylIni ke ztrdtdm tekutin a mi-
nerdld, proto pii opakovaném zvraceni, kdy se
navic nemusf peroralné podany glukokortikoid
dostatecneé vstfebat, musi byt aplikovan hydro-
kortizon parenteralné. Parenterdini aplikace je
doporucovéna i pfi urychlenf stfevni peristal-
tiky a prdjmech. Pfi vyssich ztratach tekutin je
nutno pacienta hospitalizovat a infuzné rehyd-
ratovat. Vysokou davkou glukokortikoidd musf
byt zajistény i vétsi chirurgické vykony, zejména
v celkové anestezii, kdy v den operace a prvni
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pooperacni den podavdme vysoké denni dav-
ky (200-300 mg) hydrokortizonu parenteralné
ve 3-4 dennich davkach, klesanf zpét na chro-
nickou substitu¢ni davku se fidi poopera¢nim
pribéhem a stavem pacienta.

Terapie akutni Al. Akutni Al je stav bezpro-
stfedné ohrozujici Zivot pacienta a musi probihat
za hospitalizace na jednotce intenzivni péce. Je
nutno ihned podat parenterdiné vysoké davky
hydrokortizonu (300-400 mg denné ve 3-4
dennich dévkach) a za monitorovani zéklad-
nich funkcf a laboratornich parametr( provadét
volumoexpanzi, korekci mineralogramu a acido-
bazické rovnovahy. Musime rovnéz monitorovat
glykemie a nepodavat (nebo v pfipadé nutnos-
ti u diabetikl s vyznamnou hyperglykemii jen
opatrné) inzulin, protoze je nebezpedi vzniku
tézké hypoglykemie. Zaroven je nutno lécit za-
kladni onemocnént, které k manifestaci akutni
Al vedlo.

Terapie kombinovanych deficita

Al se mize vyskytovat spolecné s dalSimi de-
ficity predevsim u APS-I, APS-Il a hypopituitariz-
mu. Zde musime mit pfilé¢bé na zieteli moznost
vzajemného ovlivhovani jednotlivych deficitl
a jejich substitu¢nf lé¢by. V piipadé kombinace
s hypotyredzou i pfi podezieni na ni musime
vzdy zahajovat podanim glukokortikoidd, po-
tom teprve pridavame tyroxin. Klinicky ddlezity
je spolec¢ny vyskyt Al a diabetes mellitus (DM).
Pfi nelécené nebo nedostatecné lécené Al se
zlepsuje senzitivita vici inzulinu a kompenzace
DM. N&hlé snizeni potieby inzulinu u diabetikd
by mélo upozornit na mozny rozvoj Al. Naopak
predavkovani substitu¢ni davky glukokortikoidd
zhorsuje inzulinovou senzitivitu a kompenzaci
DM. Podanf glukokortikoidd mdze demaskovat
do té doby latentni diabetes insipidus. Popis
dalsich moznych interakci presahuje rdmec této
publikace.

Zavérecné poznamky

Glukokortikoidy jsou pro Zivot nezbytné
hormony. Al je proto zadvazné onemocnénf
se zvysenou morbiditou a mortalitou, které
je nutno vcas a peclivé diagnostikovat a ade-
kvatné Iécit. Diagnostika by méla probihat na
specializovaném endokrinologickém praco-
visti a byt vedena endokrinologem. Podezfent
na akutni Al vsak musi byt indikaci k okamzité
aplikaci glukokortikoidt a laboratorni diagnos-
tika a diferencidlni diagnostika je pak odlozena
do stabilizace pacienta. Pokud je to mozné,
je optimalnf pfi inicidlnich odbérech odebrat
i krev na stanovenf sérového ¢i plazmatické-
ho kortizolu pfed podénim glukokortikoidd
a zpracovat sérum ¢i plazmu pro dodate¢né
stanoveni. U pacientl nesmi byt substitu¢ni
davka glukokortikoidd nikdy bezd@vodné sni-
Zena ¢&i vysazena a musi byt zvysena pfi viech
zatéZovych (stresovych) situacich. Pacient mu-
si byt o téchto zdsadach poucen a vybaven
prikazkou. Védomé nepodani zvysené davky
glukokortikoidd v téchto situacich je postupem
non lege artis a znamend bezprostfedni ohro-
Zenf{ zivota pacienta. Je nutné si byt védom
i moznosti tzv. funkenf Al, kterd rovnéz vyZzaduje
substituci glukokortikoidy. Dale je nutné védét,
Ze pacientdm uzivajicim chronicky glukokorti-
koidy, zvlasté v nizkych a stfednich déavkach,
je nutno v pfipadé interkurentnich febrilnich
infekci, komplikujicich onemocnéni ¢i chirur-
gickych vykonech rovnéz chronickou davku
glukokortikoidl pfislusné zvysit (16).
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