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MOTNJE V DELOVANJU OSTALIH @LEZ Z NOTRANJIM
IZLO^ANJEM – PSIHI^NI ASPEKTI

Bo{tjan Salobir, Toma‘ Kocjan

UVOD

Endokrini sistem neposredno vpliva na delovanje centralnega ‘iv~nega
sistema preko receptorjev za hormone in rastne faktorje, posredno pa preko
spreminjanja koncentracij elektrolitov v krvi in preko spremembe koli~ine
vode v organizmu. Isto~asno tudi psihi~ni procesi, {e posebej stres, pomemb-
no vplivajo na izlo~anje endokrinih ‘lez. Pogosto tako govorimo kar o nevro-
endokrinem sistemu kot o skupni entiteti (1).

Zaradi tesne povezave se razli~ne motnje delovanja ‘lez z notranjim
izlo~anjem ka‘ejo tudi s spremembami mi{ljenja in ~ustvovanja, lahko pa
privedejo celo do psihoz (2, 3, 4).

Poskusili bomo predstaviti osnovne zna~ilnosti nekaterih endokrinih
motenj, njihove psihi~ne aspekte, osnovne korake pri postavljanju diagnoze
in zdravljenje.

HIPOTALAMO-HIPOFIZNI SISTEM

Najtesneje je delovanje ‘lez z notranjim izlo~anjem povezano s central-
nim ‘iv~nim sistemom v hipotalamusu. Tu pod vplivom ostalega centralnega
‘iv~nega sistema nastajajo hipotalami~ni hormoni, ki se izlo~ajo v portalni
pretok hipofize in uravnavajo delovanje celic adenohipofize ali pa se nepo-
sredno izlo~ajo v nevrohipofizi.

Motnje v delovanju hipotalamusa in hipofize so posledica tumorjev,
oku‘b, avtoimunskih vnetij, okvar ‘il, granulomatoz, histiocitoze, hemokroma-
toze in po{kodb, ki so pogosto iatrogene (operacije, obsevanje). Patolo{ki
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procesi lahko okvarijo hipotalamus, povezavo med hipotalamusom in hipofizo
ali pa samo hipofizo. Ve~ji procesi po{kodujejo vidni ‘ivec ali vidne traktuse
in povzro~ijo izpade vidnega polja. Poleg endokrinih motenj lahko okvara v
hipotalamusu povzro~i tudi motnjo hranjenja in uravnavanja temperature (5).
Mo‘ne so spremembe v obna{anju in zavesti (6).

Hipopituitarizem
O hipopituitarizmu govorimo, ~e je zmanj{ana ali odsotna sekrecija

enega ali ve~ hormonov hipofize. ^e se zmanj{a ali preneha delovanje vseh
osi, torej hipofizno -gonadne, -{~itni~ne, -nadledvi~ne osi, izlo~anja rastnega
hormona in prolaktina (PRL), gre za panhipopituitarizem.

Tak{ni bolniki so obi~ajno nekoliko adipozni, imajo bledo, tanko in gladko
ko‘o z drobnimi gubami na obrazu. Pora{~enost na telesu je zmanj{ana,
razred~eni so lateralni deli obrvi, pojavi se atrofija genitalij. Ugotavljamo
ortostatsko hipotenzijo, bradikardijo, zmanj{ano mi{i~no mo~ in zakasnele
globoke kitne reflekse.

V psihi~nem statusu opa‘amo adinamijo, utrujenost, lahko depresivnost.
Pojavi se lahko celo psihoza (6). Bolniki navajajo upad libida, erektilno dis-
funkcijo, bolnice pa amenorejo. Laboratorijski izvidi ka‘ejo anemijo, hipogli-
kemijo, hiponatremijo, EKG pa bradikardijo z nizkimi volta‘ami. Hiperkalemija,
ki je zna~ilna za primarni hipokorticizem, je odsotna.

Pomanjkljivo delovanje hipofize dokazujemo predvsem s stimulacijskimi
testi (npr. hitri ACTH test), upo{tevati pa moramo tudi bazalne nivoje tropnih
hormonov in hormonov podrejenih ‘lez (npr. TSH, prosti T

4
, prosti T

3
).

Hipopituitarizem zdravimo z nadome{~anjem hormonov. Nujno in ‘ivljensko
pomembno je nadome{~anje kortizola in tiroksina, manj spolnih hormonov (5).
V zadnjem ~asu se uveljavlja tudi nadome{~anje rastnega hormona.

Hiperprolaktinemija
Vzrok prekomernega izlo~anja PRL je obi~ajno tumor hipofize -

prolaktinom ali pa tumor, ki prekine zavoro hipofize z dopaminom. Prekomerno
izlo~anje PRL pogosto povzro~ijo tudi razli~na zdravila - antagonisti dopamina,
kot so metoklopramid, sulpirid, domperidon, fenotiazini, haloperidol, rezerpin,
metildopa, opiati, inhibitorji monoamino oksidaze, serotonin in agonisti,
verapamil, cimetidin. V zadnjih letih imamo na voljo tudi antipsihotike, ki
hiperprolaktinemije ne povzro~ajo. Mednje {tejemo npr. olanzapin in klozapin
(7, 8). Avtorji navajajo, da bolniki zdravila, ki ne povzro~ajo hiperprolaktinemije,
redkeje opu{~ajo.

Ob hiperprolaktinemiji pride pri bolnicah do galaktoreje (pojava mle~nega
izcedka iz dojk), pojavi se oligoamenoreja, lahko tudi polimenoreja. Pri mo{kih
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ugotavljamo upad libida in motnje erekcije (9). Mo‘ne so tudi razli~ne psihi~ne
spremembe, kot depresivnost in anksioznost. Nekateri avtorji so poleg ve~je
anksioznosti opazovali tudi vi{jo stopnjo sovra‘nosti (2, 3, 10).

Diagnozo prekomernega izlo~anja PRL postavimo na osnovi dolo~itve
PRL v serumu. Pri tem je potrebno upo{tevati pulzatilnost izlo~anja tega
hormona ter ve~je izlo~anje ob stresu.

Zdravljenje hiperprolaktinemije mora biti usmerjeno proti vzroku. Vse-
kakor posku{amo ukiniti morebitna zdravila, ki hiperprolaktinemijo povzro~ajo.
Prolaktinom zdravimo z dopaminski agonisti, ki pa lahko povzro~ijo razli~ne
du{evne motnje do psihoze. Mednje sodijo bromokriptin, kabergolin in quina-
golid. V primeru neuspeha takega zdravljenja pride v po{tev operacija, izjemo-
ma tudi obsevanje (9).

MOTNJE V RAVNOTE@JU VODE

Uravnavanje ravnote‘ja vode je v telesu namenjeno vzdr‘evanju stalne
serumske koncentracije natrija. Med posledice hiponatremije (Na pod 135
mmol/l) in hipernatremije (Na nad 145 mmol/l) sodijo tudi razne psihi~ne
motnje, ki so ve~inoma nespecifi~ne (5, 11).

Diabetes insipidus
Diabetes insipidus (DI) je stanje, kjer je u~inek antidiureti~nega hormona

(ADH) na ledvice premajhen, bodisi zaradi pomanjkanja tega hormona
(centralni DI) ali pa zaradi okvare ledvic (nefrogeni DI), kar lahko povzro~i
npr. tudi zdravljenje z litijem. Klini~no se ka‘e kot poliurija (ve~ kot 2 litra
urina dnevno), ki obi~ajno povzro~i polidipsijo, tako da ostane koncentracija
natrija normalna. ^e je moten ob~utek za ‘ejo ali je motena zavest, ki
onemogo~i dostop do teko~ine, izlo~anje velikih koli~in razred~enega se~a
privede do izsu{enosti in hipernatremije. Ob hipernatremiji pride zaradi premi-
ka teko~ine iz mo‘gan do zmanj{anja njihove prostornine. Zaradi trakcije
razli~nih struktur lahko nastanejo intracerebralne in subarahnoidalne krvavitve
z ireverzibilnimi okvarami. Ogro‘eni so bolniki z natrijem nad 155 mmol/l,
ko se za~nejo stopnjevati letargija, {ibkost, zmedenost in somnolenca. Ka-
sneje lahko pride do kr~ev, paralize dihanja in kome. Vrednosti natrija nad
180 mmol/l so povezane z veliko smrtnostjo, predvsem pri odraslih.

Za postavitev diagnoze DI v jasnih primerih, kot npr. po operacijah v
hipotalamo-hipofiznem podro~ju, zado{~a poliurija, pri ~emer je koncentracija
natrija obi~ajno v zgornjem podro~ju normale ali nekoliko nad njo. V vseh
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nejasnih primerih je potrebno opraviti koncentracijski poskus, kjer opazujemo
pri ve~ ur trajajo~i standardizirani odtegnitvi vode zna~ilne spremembe v
osmolarnosti seruma in urina.

Za zdravljenje centralnega DI najpogosteje uporabljamo dolgodelujo~i
analog ADH desmopresin. ̂ e gre za nefrogeni DI, opustimo zdravila, ki bi ga
lahko povzro~ila. Pomembno je vedeti, da mora biti korekcija hipernatremije,
~e motnja ni nastala v nekaj urah, vedno po~asna (za najve~ 10 mmol/l
dnevno), da ne bi povzro~ili hitrih premikov teko~ine v mo‘ganske celice in
mo‘ganskega edema (5, 11, 12).

Sindrom neustreznega izlo~anja ADH (SIADH)
Na SIADH pomislimo pri vseh bolnikih s hiponatremijo, pri katerih

ugotovimo tudi nizko osmolarnost seruma (pod 280 mosm/l) in neustrezno
visoko osmolarnost urina (nad 100 mosm/l) na ra~un visoke koncentracije
natrija v urinu. Klini~no ni edemov, izklju~iti moramo hipotirozo, insuficienco
nadledvi~nic ali ledvic. Pogosti vzroki so psihoze, mo‘ganske krvavitve, po{kod-
be in oku‘be centralnega ‘iv~evja. Ektopi~no izlo~ajo ADH razni tumorji, zlasti
mikrocelularni karcinom plju~. Pojavlja se pri razli~nih nemalignih plju~nih
boleznih, kot so plju~nice in tuberkuloza. Povzro~ajo ga karbamazepin, feno-
tiazini, klofibrat, klorpropamid, tiazidi, citostatiki, pri nekaterih bolnikih,
predvsem starej{ih ‘enskah verjetno tudi fluoksetin. V poskusu so s psihozo-
mimetikom metilfenidatom spro‘ili psihoti~no epizodo, ob kateri so ugotavljali
zve~ano sekrecijo ADH (13).

^e se serumski natrij hitro zni‘a pod 125 mmol/l, klini~no ugotovimo
glavobol, zmedenost, mi{i~ne kr~e, agitiranost, slabost, bruhanje, spreme-
njeno zavest, hiporefleksijo, kasneje pride do epilepti~nih napadov, kome in
smrti.

Osnovni ukrep zdravljenja je omejitev vnosa teko~ine na 0.5 do 1 liter
dnevno. Previdno nadome{~anje 1 M raztopine NaCl je rezervirano za izjemne
primere hude ali simptomatske hiponatremije (pod 120 mmol/l). Serumski
natrij naj ne poraste za ve~ kot 10 mmol/l na dan. ^e se stanje ne izbolj{a,
lahko poskusimo z demeklociklinom ali litijem, ki povzro~ita nefrogeni diabe-
tes insipidus (11, 14, 15). Pri psihozah so opazili, da zmanj{a znake SIADH
tudi klozapin (16).

Primarna polidipsija
Primarna polidipsija je motnja, kjer gre za primarno stimulacijo ‘eje,

tako da bolniki pijejo ve~ teko~ine, kot jo potrebujejo. V glavnem se pojavlja
pri anksioznih ‘enskah srednjih let in pri psihiatri~nih bolnikih, predvsem
tistih, ki jemljejo antipsihotike.
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Serumska koncentracija natrija je obi~ajno normalna ali le malo zni‘ana,
saj se prese‘ek vode izlo~i. Bolniki so brez te‘av, lahko pa jih motita polidipsija
in poliurija. Redko vnos vode prese‘e 10 do 15 litrov dnevno. Takrat se,
kljub izlo~anju maksimalno razred~enega urina, razvije zastrupitev z vodo
oziroma huda, akutna hiponatremija.

Zdravljenje je psihiatri~no (17). Omejitev vnosa vode je ve~krat te‘ko
dose~i.

Motnje v ravnote‘ju vode pri psihiatri~nih bolnikih
Motnje v ravnote‘ju vode se pojavljajo pri psihiatri~nih bolnikih, zlasti

tistih s shizofrenijo, relativno pogosto. Pri hospitaliziranih bolnikih so
ugotavljali pri 6,6 % vsaj ob~asno prekomerno pitje teko~ine, pri 3,3 % pa
tudi ob~asne simptome hiponatremije (18). Motnje, ki povzro~ijo prekomerno
pitje, so ni‘ji prag za ‘ejo, ve~je izlo~anje ADH (zaradi SIADH ali ni‘jega
praga za izlo~anje) in manj{i odgovor ledvic na ADH. K ve~jemu vnosu lahko
prispevajo tudi antipsihoti~na zdravila, ki povzro~ajo ob~utek suhih ust. U~inke
nekaterih psihotropnih zdravil in zdravljenje smo ‘e omenili.

MOTNJE V METABOLIZMU KALCIJA

Motnje v metabolizmu kalcija so pogosto povezane s psihi~nimi
spremembami, ki se pojavljajo tako ob hiperkalcemiji kot hipokalcemiji, pa
tudi pri hipomagnezemiji, hipermagnezemiji, hipofosfatemiji in hiperfos-
fatemiji, ki velikokrat spremljajo motnje metabolizma kalcija.

Nivo kalcija uravnavajo paratiroidni hormon (PTH), hormon D (1,25 OH
vitamin D) in kalcitonin, pomemben je seveda tudi vnos kalcija s hrano.
Hipokalcemija je zni‘anje koncentracije serumskega kalcija pod 2,1 mmol/l,
hiperkalcemija pa povi{anje te vrednosti nad 2,6 mmol/l. Ker je kalcij v serumu
deloma vezan na albumine, je pravilneje govoriti o korigiranem kalciju, kjer
upo{tevamo tudi koncentracijo albuminov. Natan~no lahko dolo~imo vrednost
aktivnega, prostega kalcija s pomo~jo neposrednega merjenja, kot ionizirani
kalcij (19, 20).

Hiperkalcemija
Hiperkalcemija najpogosteje nastane zaradi prekomernega izlo~anja

PTH, ko govorimo o primarnem hiperpartiroidizmu, predvsem pri hospitali-
ziranih bolnikih pa lahko opozarja na mo‘nost maligne bolezni. Redkeje je
posledica prevelike koli~ine vitamina D, vitamina A, litija in tiazidov. V~asih
se pojavi pri dalj{i imobilizaciji in hipertirozi.
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Blaga hiperkalcemija je pogosto asimptomatska. Bolnike lahko mu~i
zaprtje, slaba prebava, anoreksija, nausea, bruhanje, bole~ine v trebuhu,
pepti~ni ulkusi, pankreatitis. Zaprtje se stopnjuje tudi do ileusa. Ve~krat se
pojavi hipertenzija. Mi{i~na mo~ se poslab{a. Pri hiperkalcemiji pride do
hiperkalciurije in posledi~ne poliurije ter polidipsije in dehidracije. Zaradi
hiperkalciurije se razvije nefrolitiaza, v~asih nefrokalcinoza s kroni~no ledvi~no
insuficienco. Pri hiperparatiroidizmu se pojavlja zna~ilna prizadetost kosti,
ki jo imenujemo osteitis fibrosa cistica, razvijejo se lahko celo osteoklastomi
in kostne ciste, kostna gostota se zmanj{a, mo‘ne so bole~ine v kosteh.

Psihi~ni simptomi pri hiperkalcemiji so raznovrstni: utrujenost, izguba
spomina, letargija, nemir, anksioznost, spremembe osebnosti, nevroza, tudi
paranoja, delirij, motnje ~ustvovanja, depresija, psihoze. Pri vi{jih vrednostih
kalcija pride lahko do motenj zavesti vse do kome.

Bolnike glede na simptome razdelimo v tri skupine. V prvi skupini so
tisti s prete‘no zmedenostjo, zamegljeno zavestjo do kome. V drugo skupino
sodijo bolniki brez motenj senzorijuma, ki so depresivni ali psihoti~ni, obi~ajno
s paranoidnimi blodnjami, ve~krat pa tudi z nasilnim ali bizarnim obna{anjem.
V tretjo skupino bi lahko uvrstili bolnike z psevdonevroti~nimi spremembami
psihe z utrujenostjo, slabotnostjo, razdra‘ljivostjo, nervoznostjo, labilnostjo
in anoreksijo, ki jih je mo~ brez ve~jih te‘av uvrstiti v idiopatsko anksiozno
motnjo (21). Psihiatri~ne motnje se po korekciji hiperkalcemije obi~ajno dobro
popravijo (3, 21).

V diagnosti~ne namene dolo~amo kalcij, fosfat, magnezij, alkalno
fosfatazo, PTH, 25-OH vitamin D v serumu in kalcij v urinu.

Zdravljenje hiperkalcemije mora biti usmerjeno proti vzroku motnje.
Pogosto moramo ukrepati tudi simptomatsko, tako da omejimo vnos kalcija,
bolnika obilno hidriramo s fiziolo{ko raztopino, pove~amo kalciurijo s furose-
midom, s kalcitoninom in predvsem z bisfosfonati pa zavremo spro{~anje
kalcija iz kosti (19, 20).

Hipokalcemija
Najpogostej{i vzrok hipokalcemije je hipoparatiroidizem, ki je lahko

idiopatski, se pojavlja v dru‘inah, ve~inoma pa nastane po operacijah v predelu
vratu, zlasti po strumektomiji. Pojavi se tudi pri pomanjkanju vitamina D,
hemokromatozi ali Wilsonovi bolezni. Zaradi vezave kalcija nastopi
hipokalcemija pri hiperfosfatemiji in ob pankreatitisu. Hipokalcemija pogosto
nastopa skupaj s hipomagnezemijo, ki prepre~uje normalizacijo kalcija tudi
ob nadome{~anju.

Klini~ni znaki so posledica pove~ane vzdra‘nosti ‘iv~no-mi{i~nega
sistema, kar se ka‘e sprva z mravljinci. Kr~e lahko najprej spro‘imo le s
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provokacijskimi testi (Chwostek, Trousseau), kasneje so spontani. Mo‘ni so
epilepti~ni napadi. Redkej{i znaki so pseudotumor cerebri, edem papile,
zmedenost, demenca in psihoorganski sindrom. Pri dolgotrajni hipokalcemiji
je mo‘en pojav katarakte in ekstrapiramidne simptomatike, ob hitrem zni‘anju
kalcija npr. po paratiroidektomiji lahko pride do psihoze, ki sama izzveni, pa
tudi do motenj zavesti (3, 21).

V nujnih stanjih nadome{~amo kalcijev glukonat intravensko. Kroni~no
hipokalcemijo zdravimo z aktivnimi oblikami vitamina D, zlasti kalcitriolom,
in preparati kalcija (19, 20).

MOTNJE V DELOVANJU NADLEDVI^NIC

Hiperkorticizem
Hiperkorticizem (Cushingov sindrom) pomeni prekomerno delovanje

skorje nadledvi~nic zaradi motnje v delovanju same nadledvi~nice ali nadre-
jenih ‘lez (hipofiza, hipotalamus), vzrok pa je lahko tudi ektopi~no izlo~anje
ACTH iz razli~nih malignih tumorjev ali karcinoida. Najpogostej{i je iatrogeni
Cushingov sindrom. Pomeni razvoj zna~ilne klini~ne slike po vnosu eksogenih
glukokortikoidov, obi~ajno v terapevtske namene.

Klini~no ugotavljamo porast telesne te‘e, pletori~en obraz, centralno
nabiranje ma{~obe, tanko ko‘o, pojav modric, aken, hirzutizma. Nastopi
oligoamenoreja, pride do izgube libida. Razvije se osteoporoza s patolo{kimi
zlomi. Laboratorijsko ugotavljamo levkocitozo zaradi nevtrofilije, trombocitozo,
blago policitemijo, limfopenijo, hipernatremijo, kalij je ve~krat zni‘an (22, 23).

@e Cushing je opa‘al pri svojih bolnikih psihi~ne motnje, predvsem
depresijo, kar je potrdilo kasneje {e ve~ avtorjev. V zadnjem desetletju so
pogosto ugotavljali me{ano depresivno in anksiozno stanje. Opa‘ali so tudi
pani~ne motnje, emocionalno nestabilnost in iritabilnost, pri nekaterih bolnikih
pa samomorilne misli. Za depresijo, ki se pojavi ob Cushingovem sindromu,
je zna~ilna intermitentnost simptomov. Depresivnost so pri nekaterih ugota-
vljali {e pred pojavom znakov hiperkorticizma. Pri teh bolnikih je bila prognoza
zdravljenja slab{a. Obi~ajno se psihiatri~ne te‘ave ubla‘ijo po zmanj{anju
izpostavljenosti glukokortikoidom (24). Izbolj{anje je ve~je pri bolj depresivnih
bolnikih.

Relativno redko opisujejo kognitivne motnje. Zmanj{ane so neverbalne
in vidno ro~ne spretnosti ter prostorske konstrukcijske zmo‘nosti (2). Izguba
spomina za besede ter priklica besed je bila povezana z zmanj{anjem volumna
hipokampusa izmerjenega z MRI. Ugotavljali so celo korelacijo med upadom
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volumna in koncentracijo kortizola v serumu (25). Opa‘ali so tudi razvoj
demence, redko mani~ne simptomatike. Psihoze niso pogoste, pa tudi tiste,
ki so jih opazovali, so bile bolj povezane z motnjami ~ustvovanja (2, 3, 4).

Prvi opisi psihi~nih motenj med zdravljenjem z glukokortikoidi segajo v
50-leta prej{njega stoletja. Simptomi so predvsem afektivni, ~eprav so mo‘ne
tudi psihoze, delirij in anksioznost. Ugotavljali so tudi motnje v verbalnem
spominu. Povezava med dozo glukokortikoidov in psihi~nimi simptomi ni
absolutna, ~eprav jo posamezne {tudije dokazujejo. Tako zmanj{anje odmerka
ve~inoma pripelje do izbolj{anja stanja. Kadar zdravimo z glukokortikoidi,
lahko seveda poskusimo tudi s so~asnim dodajanjem psihotropnih zdravil,
ki so ‘al ve~krat brez pravega u~inka. V~asih se stanje popravi {ele po
dalj{em zdravljenju oziroma dlje ~asa po opustitvi glukokortikoidov (2, 3).

Avtonomno sekrecijo glukokortikoidov doka‘emo z deksametazonskim
testom, po katerem ne pride do zmanj{anja sekrecije kortizola. Dolo~amo
lahko tudi kortizol v celodnevnem urinu in ritem kortizola v serumu.

Zdravljenje Cushingovega sindroma je praviloma kirur{ko. V primeru
neuspeha operacije pridejo v po{tev razli~na adrenostatska oziroma
adrenoliti~na zdravila (22, 23).

Hipokorticizem
Pri hipokorticizmu gre za pomanjkanje glukokortikoidov, ki nastopi po

odpovedi hipofize, ob okvarah nadledvi~nic (Addisonova bolezen) ali po
glukokortikoidnem zdravljenju, ko pride do prehodne zavore hipofizno-
nadledvi~ne osi. Pomanjkanje glukokortikoidov nastopi obi~ajno po~asi, lahko
pa se razkrije nenadoma ob ve~jih stresih ali boleznih kot Addisonska kriza.
Takrat je bolnik {okiran, pojavi se inapetenca, bruhanje, bole~ine v trebuhu,
zmedenost, letargija, mo‘ne so motnje zavesti do kome. V laboratorijskih
izvidih opa‘amo hiponatremijo, hiperkalemijo, hipoglikemijo, hiperkalcemijo
in eozinofilijo.

Kroni~no pomanjkanje glukokor tikoidov se ka‘e kot utrujenost,
slabotnost, anoreksija, splo{no slabo po~utje, nausea in bruhanje, driske,
zaprtje in bole~ine v trebuhu. Bolniki ve~krat u‘ivajo mo~no slano hrano,
imajo ortostatsko hipotenzijo, pride tudi do sinkop. Pojavijo se bole~ine v
mi{icah in sklepih. Pri okvari samih nadledvi~nic oziroma Addisonovi bolezni
je ko‘a v celoti temnej{a, zna~ilne so hiperpigmentacije ustne sluznice, novih
brazgotin, dlan~nih ~rt. Pojavi se lahko vitiligo, pri bolnicah se pora{~enost
zmanj{a. Bolniki, ki imajo pomanjkanje glukokortikoidov zaradi okvare hipo-
fize, so bolj bledi (22).

Psihi~ni simptomi se pojavljajo predvsem pri dlje ~asa prisotnem in
huj{em popu{~anju nadledvi~nih ‘lez. Pojavi se lahko blag do zmeren
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psihoorganski sindrom, obi~ajno z motnjo spomina, ki lahko napreduje do
zmedenosti, delirija in stuporja. Mo‘na je depresija z apatijo, revnostjo misli,
izgubo iniciative. Enako pogosto pride do psihoze, ki se ka‘e kot socialna
izolacija, iritabilnost, negativizem, slaba presoja, agitacija, halucinacije,
paranoidne blodnje, opa‘amo lahko bizarne in katatone dr‘e. Bolniki so lahko
bolj ob~utljivi na slu{ne, taktilne, gustatorne in olfaktorne stimuluse (2, 3, 4).

Hipokorticizem doka‘emo z dolo~itvijo kortizola po stimulaciji z ACTH
(hitri ACTH test). Enkratna vrednost kortizola je povedna le, ~e je zelo nizka
ali zelo visoka.

Zdravljenje je nadomestno in, ~e ne gre le za prehodno zavrtost hipofizno-
nadledvi~ne osi, do‘ivljensko. Bolniki prejemajo 20 do 30 mg hidrokortizona
dnevno, kar razdelimo v dva ali tri odmerke. V primeru febrilnih obolenj in
ve~jih psihofizi~nih stresov je potrebno odmerek zdravila prehodno vsaj
podvojiti (22, 23).

Hipotalamo-hipofizno-suprarenalna os in depresija
Vrsto let ugotavljajo ve~je koncentracije kortizola pri bolnikih z depresijo.

Vi{je vrednosti naj bi imeli tisti bolniki, ki so nato posku{ali ali napravili
samomor, vi{je vrednosti so bile povezane tudi z zgodnej{im relapsom. Slaba
supresija po deksametazonu naj bi bila zna~ilna za huj{e oblike depresije.
^e so jo opa‘ali dlje ~asa, je bila povezana s slab{o prognozo in zgodnej{im
relapsom (26, 27, 28).

FEOKROMOCITOM

Feokromocitom je tumor, za katerega je zna~ilno avtonomno izlo~anje
kateholaminov. Klini~no se ka‘e s hipertenzivnimi epizodami ali stalno
hiper tenzijo, or tostatsko hipotenzijo, prekomernim potenjem, bledico,
huj{anjem, tresenjem. Zna~ilna je kombinacija hipertenzije, glavobola,
palpitacij in potenja (22, 29). V psihi~nem statusu izstopa anksioznost (2,30).

Diferencialno diagnosti~no so na prvem mestu pani~ne atake, ~eprav
bolniki s feokromocitom le redko povsem ustrezajo kriterijem za pani~no motnjo.
Podobne so lahko tudi klimakteri~ne te‘ave, {e posebej, ~e jih spremlja porast
tlaka. Napadi epilepsije z ‘ari{~em v diencefalonu so izjemna redkost.

Feokromocitom doka‘emo s pomo~jo merjenja kateholaminov v urinu,
dolo~amo lahko tudi kateholamine v serumu. Pri lokalizaciji si pomagamo z
UZ in CT, potrebna je tudi scintigrafija z 131 I-MIBG.

Zdravljenje je kirur{ko, potrebna je nekajtedenska predoperativna
priprava (22, 30).
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ZAKLJU^EK

Zaklju~imo lahko, da psihi~ne spremembe pri motnjah v delovanju ‘lez
z notranjim izlo~anjem ve~inoma niso specifi~ne za dolo~eno motnjo. V precej-
{nji meri so rezistentne na obi~ajno zdravljenje, ~e pa motnjo prepoznamo
in odstranimo, se lahko stanje bistveno izbolj{a. Diagnoza endokrine motnje
in ustrezno zdravljenje sta zato nujna Poudarimo naj, da je pogosto lahko
zelo povedna ‘e preprosta dolo~itev krvnega sladkorja, natrija, kalija, kalcija,
se~nine, kreatinina in TSH v serumu.
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