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Hypothalamo-hypofyzární dysfunkce 
po kraniocerebrálních traumatech a po 
spontánním subarachnoidálním krvácení

Hypothalamo-Pituitary Dysfunction Following Traumatic Brain 
Injury and Spontaneous Subarachnoid Haemorrhage

Souhrn
Článek podává přehled o výskytu endokrinních poruch hypothalamo-hypofyzární jednotky 
po traumatech mozku a spontánním subarachnoidálním krvácení ve studiích publikovaných 
v recenzovaných časopisech. Poruchy neuroendokrinních funkcí po traumatech mozku (TBI) 
a po spontánním subarachnoidálním krvácení (SAH) se ve většině publikovaných studií, ze-
jména z posledních deseti let, popisují s podstatně vyšší frekvencí, než se dříve soudilo. Po-
ruchy sekrece adenohypofyzárních hormonů se vyskytují po TBI až v 28,9 % a po SAH až 
v 56,8 %. Diabetes insipidus centralis je pozorován po TBI v akutní fázi v 26 % a v chronické 
v 6,9 %. Některé studie z poslední doby tak závažné nálezy nepotvrdily. Zatím nedokážeme 
jasně určit míru rizika potenciálních neuroendokrinních komplikací u jednotlivých pacientů. 
Přes publikovaná doporučení, poukazující na možné závažné neuroendokrinní následky TBI 
a SAH, se zdá, že zatím není těmto možným komplikacím uvedených nitrolebních afekcí 
věnována v klinické praxi patřičná pozornost.

Abstract
The authors provide a review of observed hypothalamo-pituitary dysfunction following trau-
matic brain injury (TBI) and spontaneous subarachnoid haemorrhage (SAH) based on studies 
published in peer-reviewed journals. In most of the studies published in the last ten years, 
neuro-endocrine dysfunction after TBI and SAH appeared more often than previously. Im-
paired secretion of anterior pituitary hormones was diagnosed after TBI in up to 28.9% of 
cases and after SAH in up to 56.8%. Diabetes insipidus centralis was observed after TBI in 
acute phase in 26% and in chronic phase in 6.9%. Some recent studies did not confirm such 
high frequency. Currently we cannot predict the potential risk of neuro-endocrine sequelae 
of TBI in the individual patient. Although guidelines for endocrine evaluation of patients after 
TBI and SAH have been published, it appears that they have not yet become part of routine 
practice.
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Úvod
Kraniocerebrální traumata (v anglosaské 
literatuře označovaná „traumatic brain 
injury“, TBI) představují závažný zdravotní 
problém.  Incidence TBI je v Evropě uvá-
děna 235/100 000 osob za rok [1]. ohro-
žují jedince nejen ve fázi akutní, kdy jde 
o nejčastější příčinu smrti a vážného po-
škození zdraví v mladém věku, ale i svými 
dlouhodobými následky. Subarachnoi-
dální krvácení (SAH) z aneuryzmatu se vy-
skytuje u 6–10 /100 000 osob ročně [2]. 
Práce z posledních let ukázaly, že u obou 
stavů je nutné myslet v akutní i chro-
nické fázi na možnost neuroendokrin-
ních dysfunkcí s potenciálně závažnými 
důsledky [3]. Porucha kortikotropní osy 
může vyústit až v addisonskou krizi, ale 
i deficit dalších hypofyzárních hormonů 
zásadním způsobem ovlivní kvalitu ži-
vota pacienta a může přispět k časnější 
mortalitě. Záludnost poruchy hypofyzár-
ních funkcí spočívá v někdy nespecifické 
nebo minimální symptomatologii, která 
může být přisuzována posttraumatické 
stresové poruše – únavnost, nevýkonnost, 
spavost, ztráta libida a pokles sexuálních 
funkcí apod. Většina prací z posledních let 
včetně multicentrických studií a metaana-
lýz [3] popisuje poměrně častý výskyt neu-
roendokrinních dysfunkcí po TBI i SAH, 
avšak práce Klose et al [4] z roku 2010 
přináší rozporné nálezy oproti dosud pu-
blikovaným. V roce 2005 byla publiko-
vána mezinárodní doporučení pro skrí-
ning hypopituitarizmu po traumatickém 
poškození mozku [5] a v ČR existuje do-
poručený postup České endokrinologické 
společnosti věnovaný diagnostice a léčbě 
u dospělých pacientů [6].

Poruchy sekrece hypofyzárních hor-
monů byly popsány i po operacích mozku 
vzdálených od hypothalamu a hypo-
fýzy [7]. Předkládáme aktuální přehled 
z literatury věnované této problematice.

Frekvence výskytu TBI a SAH
Incidence úrazů mozku dětí, adolescentů 
a mladých dospělých do 25 let je v prů-
měru 1,75/100 za jeden rok a z nich si 
1/3 vyžádá hospitalizaci. Středně těžká 
až těžká poranění tvoří kolem 10 %. Nej-
častějšími příčinami jsou ve věku 0–14 let 
pády a od 15 do 25 let kontaktní sporty 
a havárie motorových vozidel [8]. Ve Spo-
jeném království Velké Británie a Sever-
ního Irska dochází k úrazům hlavy při-
bližně u 180 dětí na 100 000 obyvatel 

ročně a z toho u 5,6 dětí má zranění nej-
těžší stupeň (Glasgow Coma Scale, GCS, 
pod 8), vyžadující léčení na jednotce in-
tenzivní péče [9]. Výskyt a etiologii kranio-
cerebrálních traumat u dětí a adolescentů 
v České republice popsala Brichtová z FN 
Brno – nejčastější příčinou bylo sražení 
dopravním prostředkem (maximum vý-
skytu ve věku 7–10 let), upadnutí (maxi-
mum výskytu ve skupině 2–6 let), pád za 
jízdy, autonehody, pád z výšky [10].

U dospělých je incidence těžkého pora-
nění mozku přibližně 30/100 000 obyva-
tel (5krát vyšší než u dětí). Incidence leh-
kých TBI se odhaduje v dospělosti asi na 
100–600/100 000 (rozptyl je dán rozdíly 
v definici) [11]. U dospělých jsou hlavní 
příčinou TBI pády (28 %, zejména nad 
75 let), druhé nejčastější jsou úrazy při 
auto nehodě (20 %). Výskyt, etiologické 
faktory poranění mozku a komplexní 
zhodnocení problematiky u dospělých 
v ČR publikovali Smrčka et al [12].

Spontánní subarachnoidální krvá-
cení nastane každý rok u 6–10 osob ze 
100 000 obyvatel [2].

Poruchy sekrece hormonů 
adenohypofýzy v souvislosti 
s TBI a SAH
Sekrece adenohypofyzárních hormonů je 
regulována releasing hormony hypotha-
lamu, a proto hovoříme o tzv. hypotha-
lamo-hypofyzární funkční jednotce. Po-
rucha sekrece hypofyzárních hormonů 
může nastat na úrovni hypothalamu nebo 
hypofýzy. Studie ukázaly, že při posuzo-
vání endokrinních poruch po TBI a po 
subarachnoidálním krvácení je nutné brát 
v úvahu časový faktor. Některé poruchy 
v akutní fázi jsou do určité míry společné 
pro stresové stavy obecně a mohou mít 
charakter tranzitorní funkční poruchy. 
Poruchy v akutní fázi nemusí tedy vždy 
přímo signalizovat organické poškození 
hypothalamo-hypofyzární jednotky.

Akutní fáze
Časně po úrazu stoupá sérový kortizol, 
který se v průběhu několika dnů normali-
zuje [13]. Pro aktivaci adrenokortiko tropní 
osy svědčí i chybějící supresibilita korti-
zolu po podání kortikosteroidů. V někte-
rých studiích byla popsána přinejmenším 
přechodná parciální sekundární adreno-
kortikální insuficience (definovaná plaz-
matickým kortizolem pod 15 µg/ dl = 414 
nmol/ l) až u 50 % pacientů po středně 

těžkém až těžkém TBI a tito pacienti měli 
i nižší TK a potřebovali větší podporu va-
zopresorickými aminy [14]. U nemocných 
s vystupňovanou protrahovanou zánětli-
vou odpovědí je v kritickém stavu popi-
sována relativní parciální kortikosteroidní 
insuficience vyvolaná sníženou adreno-
kortikální sekrecí spolu s rezistencí tkání 
na kortikoidy. Podezření na ni vzniká pře-
devším u septických pacientů špatně re-
agujících na podání tekutin a vazopreso-
rických látek (Diagnostická a terapeutická 
doporučení byla publikována v roce 
2008 [15]). V etiologii poruchy se uplat-
ňuje zřejmě více mechanizmů jako inhi-
biční vliv TNFα na účinek corticotropin 
releasing faktoru na sekreci ACTH a na 
působení ACTH a angiotenzinu II na se-
kreci adrenálních buněk. Dále se zvažuje 
i možný vliv deficitu substrátu – LDL chole-
sterolu na sníženou sekreci kortizolu [16]. 
Vliv podání kortikosteroidů na stav pa-
cientů s TBI zkoumala mezinárodní studie 
MRC CRASH. Podávání metylprednizo-
lonu v prvých dvou dnech po TBI následky 
u pacientů však nejen že nezlepšilo, ale 
naopak mortalita i riziko závažných ná-
sledků u pacientů stouply proti placebu 
a studie byla předčasně zastavena [17]. 
Ve vztahu k sekreci kortikoidů u pacientů 
s TBI v akutní fázi je nutné upozornit na 
inhibiční působení anestetika etomidatu 
na steroidogenezi.

V akutní fázi po úrazu mozku je častý 
obraz centrálního hypogonadizmu, který 
se objevuje i při jiných závažných stavech 
(akutních i v rámci chronických onemoc-
nění). Některé studie nacházely souvis-
lost mezi stupněm závažnosti TBI a mírou 
poklesu testosteronu [13], jiní autoři však 
tuto korelaci nepotvrdili [18]. Centrální 
hypogonadizmus je možné nahlížet jako 
adaptační reakci, která snížením anabo-
licky působícího testosteronu redukuje 
spotřebu energie. 

Parametry tyroidálních funkcí v akutní 
fázi po TBI vykazují velmi rozdílné vý-
sledky. Typické je snížení volného tri-
jodtyroninu (free T3, fT3) v rámci tzv. 
low T3 syndromu (euthyroid sick syn-
drome), někdy i volného tyroxinu (free 
T4, fT4) [19]. Data však nejsou konzis-
tentní a někdy jsou pozorovány fT3 i fT4 
v normě či dokonce zvýšené. Stejně ne-
jednoznačné výsledky platí i pro TSH. 
Podle některých prací je snížení volných 
hormonů štítné žlázy a TSH negativní pro-
gnostický faktor [20].
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Vzestup sekrece růstového hormonu 
a prolaktinu v prvých dnech po TBI byl po-
zorován ve studii Kinga et al [21]. Prolak-
tin bývá řazen mezi stresové hormony a je 
pro něj typické zvýšení nad normu, avšak 
může být i snížen či v normě. Někteří au-
toři pozorovali korelaci vzestupu PRL s tíží 
traumatu [22].

V hojně citované práci Agha et al [23] 
věnované poruchám hypofýzy v akutní 
fázi po traumatickém poškození mozku 
byl hypokortikalizmus zjištěn u 16 % 
z 50 pacientů (hodnoceno glukagonovým 
testem). Centrální hypotyreóza se vyskytla 
u jednoho pacienta, deficit růstového hor-
monu (hodnocený glukagonovým testem) 
u devíti pacientů (18 %) a centrální hypo-
gonadizmus byl nalezen u 80 % pacientů. 
U mužů vyšla pozitivní korelace mezi GCS 
a hladinou testosteronu. Hyperprolaktine-
mie se prokázala v 52 % [23].

Poruchy sekrece hormonů 
adenohypofýzy v delším časovém 
odstupu od TBI a SAH
Porucha funkce hypothalamo-hypofy-
zární jednotky se může vyvinout i za řadu 

měsíců od úrazu či spontánního sub-
arachnoidálního krvácení.

V rekonvalescenci po zejména těžších 
úrazech mozku bývají někdy nespecifické 
obtíže, jakými jsou únava, deprese, ne-
výkonnost, které kromě posttraumatické 
stresové poruchy mohou být způsobeny 
poruchou hypofyzárních funkcí. Na mož-
nost neuroendokrinní dysfunkce je třeba 
myslet a podniknout adekvátní diagnos-
tická i terapeutická opatření. V tab. 1 uvá-
díme symptomy typické pro poruchy jed-
notlivých os, laboratorní nálezy a stručný 
přehled stimulačních testů.

Že se jedná o nezanedbatelný problém, 
potvrdila analýza studií z let 2000–2007 
věnovaná endokrinním poruchám u pa-
cientů po traumatickém poškození mozku 
a po spontánním subarachnoidálním krvá-
cení. Schneider et al [3] došli k závěru, že 
riziko rozvoje hypopituitarizmu po TBI je 
asi 27,5 %, přičemž u SAH dosahuje toto 
riziko 47 %. Ve většině případů se jednalo 
o poruchu funkce jedné osy. obvykle vy-
chází jako nejvulnerabilnější osy somato-
tropní a gonadotropní, avšak výsledky 
studií se v otázce četnosti poškození jed-

notlivých os poměrně značně liší. V často 
citované studii Agha et al [24] bylo pro-
spektivně vyšetřeno 102 pacientů a po-
rucha alespoň jedné osy byla zjištěna ve 
28,4 %. Centrální hypokortikalizmus byl 
prokázán ve 22,5 %, hypotyreóza v 1 %, 
centrální hypogonadizmus v 11,8 %, de-
ficit GH v 17,6 % případů. Hyperprolakti-
nemie se vyskytla u 11,8 % pacientů.

Aimaretti et al [25] vyšetřili soubor 
pacientů po traumatickém poškození 
mozku i po spontánním subarachnoi-
dálním krvácení. Celkem bylo vyšetřeno 
102 pacientů (70 po TBI, 32 po SAH) Jed-
nalo se o prospektivní studii s vyšetřením 
v odstupu tří měsíců od úrazu/krvácení 
a s kontrolou po 12 měsících. Hypo-
pituitarizmus v odstupu 12 měsíců po TBI 
byl prokázán ve 22,7 % případů (z toho 
v 5,7 % se jednalo o panhypopituitariz-
mus), u pacientů se subarachnoidálním 
krvácením byl parciální hypopituitariz-
mus po 12 měsících od krvácení zjištěn 
ve 37,5 %, nikdy se nejednalo o pan-
hypopituitarizmus. V 6,25 % šlo o posti-
žení dvou a více os, v 31,25 % o izolova-
nou poruchu jedné z os.

Tab. 1. Klinické projevy poruchy hypofyzárních funkcí a jejich diagnostika.

Porušená osa Hormon Příznaky deficitu Klinický obraz Laboratorní nálezy Diagnostické  
stimulační testy

adrenokortikotropní kortizol únava, snadná  
unavitelnost,  
vyčerpanost při 
zátěži

hypotenze,  
hyponatremie,  
hypoglykemie,  
svalová slabost, 
nauzea, zvracení, 
artralgie

nízký plazmatický kor-
tizol, snížená nebo 
normální hodnota 
ACTH, hypo natremie,  
anémie (normo-
cytární, normo-
chromní), zvýšená 
urea, hypoglykemie, 
eozinofilie

inzulinový toleranční 
test, ACTH test, test 
s glukagonem

tyreotropní tyroxin únava, spavost, 
zimomřivost, 
obstipace

bradykardie,  
hypotenze,  
myopatie, neuro-
patie, změny hlasu, 
bradypsychie, peri-
kard. výpotek, suchá 
kůže, myxedem

nizký volný tyroxin 
(free T4) při nor-
mální hodnotě TSH, 
anémie, elevace  
kreatinin kinázy

TRH test

gonadotropní testosteron/estradiol amenorea, poruchy 
libida a pohlavních 
funkcí

oligo/amenorea,  
infertilita, osteopo-
róza, pokles svalové 
hmoty a snížení  
fyzické výkonnosti 

nízká hodnota testo-
steronu/estradiolu 
při normálních či  
snížených hladinách 
LH a FSH

LH-RH test

somatotropní růstový hormon snížení výkonnosti, 
sociální izolovanost, 
depresivita, pokles 
kvality života

viscerální obezita,  
úbytek svalové 
hmoty, osteopenie/ 
/poróza, dyslipide-
mie, deprese

nízká sekrece GH, 
nízká hodnota IGF-1 
(cca v polovině pří-
padů), zvýšení LDL 
cholesterolu

inzulinový toleranční 
test, argininový test,  
GHRH-argininový 
test, glukagonový 
test
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Recentně publikovali dánští autoři 
Klose et al [4] největší studii zaměřenou 
na prevalenci hypopituitarizmu u 62 pa-
cientů po prodělaném SAH. Endokrinní 
funkce byly hodnoceny dynamickými 
testy a podezření na deficit bylo podro-
beno konfirmačním testům. V akutní fázi 
zjistili odchylky u 58 % pacientů (z 26). 
Kortizol byl snížený pod navrženou hra-
nici u kriticky nemocných 276 nmol/ l u tří 
pacientů z 26 (12 %) a centrální hypo-
gonadizmus u všech kromě jednoho. 
obraz nízkého T3 pozorovali u 35 %, ale 
volný T4 byl v normě u všech. V chro-
nické fázi neprokázali autoři při takto 
precizně uspořádané studii hypopituita-
rizmus u žádného z pacientů. Uvedená 
studie naznačuje, že dříve publikované 
relativně časté neuroendokrinní poruchy 
nemusí být v chronické fázi po SAH tak 
četné. Jak vysvětlit rozdílné nálezy proti 
předchozím studiím s výskytem hypo-
pituitarizmu v 38–45% [26–29]? Příčin 
je zřejmě více – použití rozdílných testů 
a jiných postupů při testování, rozdílné 
normy a uplatnění konfirmačních testů 
při podezření na deficit.

Poruchy funkce adenohypofýzy 
u dětí
Výsledky studií zaměřených na funkce 
adenohypofýzy po TBI v dětském věku 
přinášejí nejednoznačné výsledky. Pro-
spektivní roční studie na 31 dětech se 
středně těžkým až těžkým traumatem 
(GCS ≤ 12; průměrně 6) zjistila hormo-
nální dysfunkci v jednom měsíci po trau-
matu u 15 %, v šesti měsících u 75 % 
a v jednom roce ve 29 %. V jednom roce 
z 21 dětí měly tři předčasnou pubertu, 
dvě hypotyreózu a jedno deficit růsto-
vého hormonu. Mnoho z dysfunkcí zjiš-
těných při prvních kontrolách mělo jen 
lehký a tranzitorní charakter, nevyžado-
valo terapeutický zásah a do jednoho 
roku se upravilo [30]. V jiné, retrospek-
tivní studii [31] na 33 dětech (průměrně 
4,3 roky po TBI) autoři nezjistili žádnou 
klinicky významnou endokrinopatii. K ná-
sledkům TBI u dětí patří předčasná pu-
berta a její výskyt je vyšší u dívek (54 vs 
4,5 % u chlapců) [32]. V ČR zjistili Aleksi-
jevič et al výskyt neuroendokrinní dys-
fukce jako pozdní následek kranio-
cerebrálního traumatu u 16,7 % [33]. 
Přehledně problematiku posttraumatic-
kých hormonálních poruch u dětí ne-
dávno publikovali Zapletalová et al [34].

Poruchy sekrece hormonů 
neurohypofýzy
V retrospektivní analýze 102 pacientů 
s TBI středně těžkém (9–13/15 GCS) nebo 
těžkém (GCS 8/15 a méně) prokázali 
Agha et al [35] diabetes insipidus centra-
lis (DI) ve 21,6 % v akutní posttraumatické 
fázi a byl přítomen především u pacientů 
s těžším poškozením a edémem mozku. 
Syndrom nepřiměřené sekrece vazopre-
sinu (SIADH) se rozvinul u 12,7 % pacientů 
především v prvním týdnu po traumatu. 
Hyponatremie způsobená cerebrálním 
syndromem solné ztráty (CSWS) byla di-
agnostikována pouze u jednoho pa-
cienta. V chronické fázi (medián 17 mě-
síců) byl DI přítomen u sedmi (6,9 %) 
pacientů. U ostatních DI vymizel. Vyšší 
riziko trvalého DI bylo u pacientů s těž-
ším TBI. V chronické fázi po TBI perzisto-
val SIADH pouze u jednoho pacienta s ob-
strukčním hydrocefalem. V jiných, starších 
studiích [36–39] jsou velké rozdíly ve vý-
skytu SIADH po TBI od 2,3 do 36,6 %, vy-
plývající z rozdílných diagnostických krité-
rií a různé délky monitorování. Bondanelli 
et al v souboru 50 pacientů v chronické 
fázi po TBI v posledních pěti letech nezjis-
tili u žádného z nich DI [40]. Při hypona-
tremii v akutní fázi po TBI s podezřením 
na SIADH je vždy současně nutné vyloučit 
akutní hypokortikalizmus [41].

U pacientů po SAH v jedné studii 
Kreitschmann-Andermahr et al nepro-
kázali DI u žádného ze 40 pacientů [27], 
v jiné Aimaretti et al diagnostikovali DI 
u 6,25 % pacientů za tři měsíce a u 2,8 % 
za rok po SAH [25].

Poruchy funkce neurohypofýzy 
u dětí
V recentně publikované prospektivní stu-
dii na 31 dětech se středně těžkým až 
těžkým poškozením mozku (GCS ≤ 12) 
byl DI diagnostikován u třech pacientů 
v akutní fázi a u všech došlo k úpravě do 
půl roku [30]. V retrospektivní studii 33 
pacientů (5,4–21,7 let; medián 13,4 roku) 
4,3 roky po TBI nebyl DI popsán u žád-
ného pacienta [31]. Aleksijevič et al pozo-
rovali v akutní posttraumatické fázi tran-
zitorní DI u třech dětí a SIADH též u třech 
pacientů z 30 [33]. Lze shrnout, že poru-
chy sekrece vazopresinu jsou nejvíce vy-
jádřeny v akutní fázi, a to jak ve smyslu 
rozvoje DI centralis, tak ve smyslu ne-
přiměřeně zvýšené sekrece charakteru 
SIADH. SIADH odezní v časné fázi. Vět-

šina případů DI se též upraví během dnů 
až týdnů, ale některé případy přetrvá-
vají. Na oba tyto stavy i CSWS je nutné 
v akutní fázi myslet. DI může znamenat 
závažnou život ohrožující situaci při po-
ruše hypothalamických center signalizují-
cích žízeň anebo při nedostatečném pří-
jmu tekutin s rozvojem těžké dehydratace 
a rozvratem vnitřního prostředí.

Mechanizmy traumatu 
a patogeneze poškození 
hypothalamu a hypofýzy
Na mechanizmy neuroendokrinní dys-
funkce po TBI usuzujeme z informací, 
které máme k dispozici z autopsií, z MR 
nálezů i z průběhu rozvoje deficitů. Neuro-
patologické studie popisují poškození hy-
pothalamu a hypofýzy u pacientů zemře-
lých následkem TBI v 26,4–86 % [42–47].  
V autopsiích jsou zjišťovány makro- 
a mikro hemoragie, infarzace anebo 
fibrózy v oblasti hypothalamu a hypofýzy. 
K infarzaci hypofýzy může vést porucha 
hypothalamo-hypofyzárního portálního 
oběhu zásobujícího hypofýzu například 
při zvýšení nitrolebního tlaku. Přímé me-
chanické přerušení stopky [6,48,49], frak-
tura baze lební a komprese otokem patří 
k dalším mechanizmům [50]. Rozsah po-
škození se pohybuje od ložiskového posti-
žení s destrukcí méně než 10 % tkáně až 
po nekrózu cca 90 % hypofýzy [47]. Na 
MR bývá v akutní fázi pozorováno zvět-
šení hypofýzy oproti kontrolní skupině, 
ve 30 % s fokálními změnami při krvá-
cení nebo krvácení do ischemie, případně 
parciální přerušení infundibula [51]. Ne-
dávno publikovaná studie českých au-
torů [52] našla korelaci mezi hypopituita-
rizmem a nálezem „empty sella“ na MR 
v odstupu jednoho roku od traumatu.

Na rozvoji pozdního posttraumatického 
hypopituitarizmu se zřejmě uplatňuje 
i spuštění autoimunitního procesu. Tanri-
verdi et al [53] pozorovali signifikantně 
vyšší výskyt hypopituitarizmu (46,2 %) 
u pacientů s autoprotilátkami proti hypo-
fýze (APA) ve srovnání se skupinou APA 
negativních.

Dosud neexistují práce, které by se sys-
tematicky věnovaly patologickým ná-
lezům v hypothalamo-hypofyzární ob-
lasti u pacientů po SAH. Na poškození 
neuro endokrinních funkcí se mohou po-
dílet přímé poškození krvácením, ische-
mie a zánět způsobený vazospazmem, 
vzestup intrakraniálního tlaku, porucha 
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perfuze mozku, lokalizovaný či genera-
lizovaný edém mozku. K častějšímu po-
škození hypothalamu dochází při ruptuře 
aneuryzmatu na arteriae communicans 
anterior a posterior [54].

Rizikové faktory vzniku 
endokrinních poruch po TBI 
a SAH
Glasgow Coma Scale (GCS) je nejčas-
těji používaným kritériem pro posou-
zení tíže traumatického postižení mozku 
(v rozsahu 15–13 se trauma mozku hod-
notí jako lehké, 12–9 jako středně těžké 
a 8–3 jako těžké). Dle některých prací 
existuje asociace mezi stupněm TBI a ri-
zikem vzniku poškození hypothalamo- 
-hypofyzárních funkcí [55], jiné souvislost 
mezi tíží traumatu a rizikem rozvoje poru-
chy funkce hypofýzy neshledaly [24]. Další 
studie nacházejí souvislost mezi zvýšeným 
intrakraniálním tlakem a rizikem rozvoje 
hypopituitarizmu [56]. Byla též zjištěna 
asociace mezi difuzním axonálním poško-
zením mozku, frakturou baze lební a ri-
zikem vzniku endokrinních poruch [57]. 
V jedné práci bylo vysledováno zvýšené ri-
ziko rozvoje hypopituitarizmu s prodlužu-
jící se délkou pobytu na jednotce inten-
zivní péče [58].

U SAH nebyl dosud žádný prognostický 
faktor rozvoje neuroendokrinní poruchy 
identifikován. Nebyla potvrzena souvis-
lost s klinickým stavem (dle Hunt-Hessovy 
stupnice) ani množstvím krve na CT (skóre 
dle Fishera) [3,27].

Doporučení pro diagnostiku 
a terapii neuroendokrinních 
poruch v souvislosti s TBI a SAH
Z praktického hlediska je u pacientů po 
středním až vážném traumatu mozku in-
dikováno vyšetření hladiny plazmatic-
kého kortizolu v ranních hodinách v od-
stupu 1–7 dnů po úrazu. Pokud je hladina 
pod 200 nmol/ l (event. 300 nmol/ l dle 
některých autorů), je indikována sub-
stituční léčba kortikoidy s retestováním 
v odstupu 3–6 měsíců. Pokud je hla-
dina plazmatického kortizolu v pásmu  
200–500 nmol/ l, doporučuje se vyba-
vit pacienta informací o nutnosti zajištění 
kortikoidy v zátěžových situacích a pa-
cienta retestovat v odstupu 3–6 měsíců 
[6,27]. Pokud je v akutní fázi významně 
snížený volný tyroxin (pod 8 pmol/ l), je 
také indikováno zahájení hormonální sub-
stituce. V rámci skríningu funkce neuro-

hypofýzy je v akutní fázi vyšetřena natre-
mie a sledována bilance tekutin.

V roce 2006 byla publikována doporu-
čení České endokrinologické společnosti 
týkající se dlouhodobého sledování do-
spělých pacientů po TBI [6]. Kromě zhod-
nocení v akutní fázi je indikováno vy-
šetření hypofyzárních funkcí u pacientů 
po středně těžkém a těžkém traumatu 
mozku v odstupu 6 a 12 měsíců. Dopo-
ručuje se vyšetřit ranní kortizol, natremie, 
osmolarita séra a moči, diuréza, volný ty-
roxin, prolaktin, IGF-1, gonadotropiny, 
u mužů testosteron a u žen estradiol. Sa-
mozřejmě platí nutnost bezodkladného 
vyšetření při rozvoji klinické či laboratorní 
symptomatologie suspektní z hypopitu-
itarizmu. V případě potvrzení je jedno-
značně indikována okamžitá substituční 
léčba při hypokortikalizmu a hypotyre-
óze. U zbývajících os je potřeba individu-
ální posouzení.

Závěr
Řada studií prokázala, že trauma mozku 
nebo subarachnoidální krvácení může 
vyvolat hypothalamo-hypofyzární dys-
funkci, i když jsou rozdíly ve frekvenci vý-
skytu jednotlivých poruch v různých studi-
ích. Porucha může nastat již v akutní fázi, 
ale také až opožděně v odstupu týdnů až 
měsíců či let od příhody. Některé poru-
chy zjištěné v akutní fázi se mohou na-
opak časem upravit. Dosud nedokážeme 
přesně identifikovat osoby nejvíce ohro-
žené neuroendokrinní dysfunkcí. Proto 
je nutné, aby všichni lékaři, kteří pečují 
o pacienty po TBI a SAH, měli riziko endo-
krinních poruch na zřeteli a indikovali po-
třebná vyšetření a ve spolupráci s endokri-
nology zahájili včas adekvátní léčbu. Jde 
o poruchy, které lze léčit, a jejich správná 
diagnostika a léčba by mohla stav pa-
cientů po TBI a SAH zlepšit.
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