Mineralokortikoidy

Mineralokortikoidy patfi mezi hormony kury nadledvin, které jsou derivaty cholesterolu, tudiz obsahuiji
cyklopentanoperhydrofenantrenové jadro. Spolu s glukokortikoidy tvori skupinu C,q steroidd. VSechny secernované
C,; steroidy maji jak mineralokortikoidni, tak glukokortikoidni aktivitu. U mineralokortikoid( prevazuje Gc¢inek na

vylu¢ovani Na* a K*, u glukokortikoid pfevaZzuje Gc¢inek na metabolismus glukézy a protein(

VSechny C,4 steroidy maji konfiguraci 4-en-3-oxo (4-en = dvojna vazba za 4. uhlikem, 3-oxo = keto (oxo) skupina
na 3. uhliku).

Nejvyznamnéjsim zastupcem mineralokortikoid( je aldosteron.

Biosyntéza

Prekurzorem vsech steroidl je cholesterol (plivodem prevazné z LDL, minoritné z
acetdtu). Ten je esterifikovan a skladovan v tukovych kapénkach adrenokortikdlnich
bunék. Hydrolaza cholesterolestert katalyzuje tvorbu volného cholesterolu v
tukovych kapénkdach. Ten je transportovan do mitochondrii, kde se za Ucasti
cholesteroldezmolazy (odstépuje postranni fetézec) méni na pregnenolon. Ten
déle putuje do hladkého endoplasmatického retikula (HER), kde se zc¢asti Cholesterol
dehydrogenuje na progesteron (pomoci enzymu 3B- hydroxysteroiddehydrogenazy). V

HER nastdva téz hydroxylace progesteronu na deoxykortikosteron. Ten

putuje zpét do mitochondrii, kde se hydrolyzuje a vznika kortikosteron. Z I
néj se tvori 18- hydroxykortikosteron, ktery je findlné preménén na U TS SO - S
aldosteron. VSechny posledni reakce jsou katalyzovdny enzymem e 1 - :
aldosteronsyntazou.
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2 Podrobnéjsi informace naleznete na strance Aldosteron. , .
& Schéma steroidogeneze.

Na proteiny se vaze jen v malé mire a jeho polocas je kratky - asi 20
minut. Jedna se o hormon steroidni povahy. Jeho secernované mnozstvi je malé a

celkovda hladina plazmatického aldosteronu u lidi ¢inf normalné asi 0,006 ug/100 ml. o JOH
Podstatna ¢ast se konvertuje v jatrech na tetrahydroglukuronidovy derivat, ale ¢ast O ?
aldosteronu se v jatrech a v ledvindch méni na 18-glukuronid. Ten, na rozdil od HO -
metabolitd jinych hormond, se hydrolyzou pfi pH 1,0 konvertuje na volny aldosteron )

(acidolabilni konjugat). V moci se ve volné formé objevuje méné nez 1 %

secernovaného aldosteronu.
8]

DalSich 5 % predstavuje acidolabilni konjugat a az 40 % je ve formé Aldosteron
tetrahydroglukuronidu.

Uéinky mineralokortikoidt

zvySovani zpétné resorpce Na*™ z modi, potu, slin a travicich $tav

retence Na*t v extraceluldrni tekutiné (ECT) - > expanze jejiho objemu

v ledvinach plsobi primarné na hlavni bunky (P-buriky) sbérnych kanalkd

zvySovani obsahu K* a snizovani obsahu Na* v burikéch svalll a mozku

pod vlivem aldosteronu se zvy$end mnozstvi Na* sménuji za Kt a HT - > vylu¢ovana mo¢ vykazuje zvySenou
aciditu

Sekundarni uc¢inky nadbytku mineralokortikoidi

= ztrata Kt a HT moci

= na zacatku hromadéni Na*, ale plazmaticka koncentrace se neméni, jelikoz s osmoticky aktivnimi sodikovymi
ionty se zadrzuje i voda

= zvySeni objemu ECT vede ke zvysSeni krevniho tlaku

= kdyz expanze ECT dosahne urcité hranice, zvysi se exkrece Nat i pres stélé plsobeni mineralokortikoid’ =
unikovy fenomén - zplsoben zvysenou sekreci atriového natriuretického peptidu (ANP)

= v pfipadé, Ze nedojde k Unikovému fenoménu (pfi nékterych nemocech), vede trvald expanze ECT k otokiim

Stimulace sekrece aldosteronu

Hlavnimi faktory regulace jsou ACTH z adenohypofyzy, renaini renin, plsobici pres angiotenzin Il, a prfimy
stimula¢ni efekt zvySeni plazmatické koncentrace K* na kdru nadledvin.
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Hlavni podnéty stimulujici sekreci aldosteronu mohou soucasné zvysSovat i sekreci glukokortikoid(.
1. Soucasné se zvysSenim sekrece glukokortikoidd

chirurgicky vykon
Uzkost

fyzikalni trauma
krvaceni

2. Bez soucasného zvyseni sekrece glukokortikoidl (selektivni plisobeni na vydej aldosteronu)

vysoky prijem drasliku

nizky prijem sodiku

konstrikce hrudniho Useku dolni duté zily
vzprimeny postoj

sekundarni hyperaldosteronismus

Odkazy

7 va s

Souvisejici ¢clanky

Hormon

Primarni hyperaldosteronismus
Arteridlni hypertenze
Dysbalance natria
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