SZÉNHIDRÁT

1, Lehetsége-e, hogy valaki:
a, 5 mmol/l-es vércukorszint mellett is glycosurias? 

Igen, pl.:renalis glukosuria esetén (tubulus defectus)

b, 15 mmol/l-es mellett sem az?

Igen, vesekárosodásban (ha GFR↓→veseküszöb↑→nincs glükozuria
2, Egy 15 éves lány hetek óta fáradékony, jó étvágy ellenére fogy. Hirtelen kialakuló hányás, szédülés, zavartság miatt kórházi felvételre kerül. Leletei:


Vizelet cukor: erősen pozitiv


Ketontestek: pozitiv


Aktuális vércukorszint: 28,5 mmol/l


Sav-bázis státusz: metabolikus acidózis


Szérum K: 5,4 mmol/l

Mi a diagnózis és mi a teendő a beteggel?

Dg.: I. Diabetes mellitus (klasszikus tünetek is megvannak

Teendők:
-folyadékot adni infúzióban (mert az benn is marad)



-inzulint kell adni



-metabolikus acidózissal teendő:Inzulin önmagában is gátolja a ketontestképződést, igy megoldja a ketoacidózist. Ha nagyon súlyos: Nabikarbonátot adok.



-K↑ (de IC K hiány van, mert acidózisban IC-ből kijön a K), de inzulin serkenti a Na/K pumpát→K-ot beviszi a sejtbe, ezért ez csökkenni fog.
3, Egy 56 éves, korábban egészséges férfi gyakori vizeletüritésre panaszkodik.Leletei:


-éhgyomri vércukor: 7,3 mmol/l


-egy hét múlva ismételve: 7,6 mmol/l

Mi a diagnózis és mit tanácsoljunk a vizsgált betegnek?

Dg.: II. DM

Teendők:-diéta, oralis antidiabetikumok

               -mesélni kell neki a későbbi szövődményekről


   -II.es sunyi→nem tudjuk mióta van neki→lehet hogy szövődmények is vannak

Cukorbetegség diagnosztika:

1, lépés:random vércukormérés, ha eredmény:


-vércukor < 5,5 mmol/l → egészséges


-5,5 mmol/l<vércukor< 11 mmol/l → 2. lépés: éhgyomri vércukormérés


-11 mmol/l<cukor + klasszikus tünetek(polyuria,polydipsia,fogyás) megvannak→DM




       + klasszikus tünetek nincsenek→ 2. lépés:éhgyomri vércukormérés

2, lépés: éhgyomri vércukormérés, ha eredmény:


-vércukor < 5 mmol/l →egészséges


-5 mmol/l<vércukor<6 mmol/l →időnként ellenőrizni kell a vércukrot


-6 mmol/l<vércukor<7 mmol/l → oGTT


-7 mmol/l<vércukor→ Diabetes Mellitus
3, lépés:oGGT: 75 g glükóz oralisan, ha kétórás érték:


-vércukor<7,8 mmol/l →IFG emelkedett éhgyomri vércukor

-7,8 mmol/l<vércukor<11 mmol/l →IGT:csökkent glülóz tolarencia (esély DM-ra)

-11 mmol/l<vércukor→ DM

4, 60 éves nő, testsúlya 90 kg. Éhgyomri vércukor: 6,9 mmol/l. Vizeletében sem cukor, sem ketontest nem mutatható ki. oGGT értékei:

éhgyomri: 6,4 mmol/l

2 órás: 8,5 mmol/l

Mi a diagnózis, és mit tanácsolunk a betegnek? Dg.: IGT(vigyázni kell, mert esélye van DM-ra;  Th.:diéta
5, Egy vizsgált személy laboratóriumi értékei:


Éhgyomri vércukor: 6,2 mmol/l

oGGT után:


éhgyomri érték: 6,3 mmol/l


2 órás érték: 6,5 mmol/l

Mi a diagnózis, milyen klinikai jelentősége van? 
Th.:IFG; ellenőrizni kell néha a vércukrát

6, Milyen lehetőségei vannak arra, hogy ellenőrizze, vajon megfelelő-e diabeteszes betegének cukorháztartása, szükséges-e a kezelés módosítása?
-HbA1C mérése (glikolizált HbA): glikált fehérjék vérben való mérésével megnézhetjük, milyen volt paciensünk cukorháztartása a vizsgálatot megelőző időben. HbA1C esetében ez 2-3 hónapos intervallumot jelent, mert annyi a fehérje életideje. Ha a kezelés jó akkor az érték 7% körül van. (egészséges emberben 4% körüli)
-fruktózamin mérése (glikált fehérje)- 1-2 hetes intervallumról tájékoztat

-otthoni vércukormérés

-páciens vezessen naplót vércukoreredményeiről, inzulinbeadásairól

7, Inzulinnal kezelt cukorbeteg éhgyomri vércukorszintje 6,4 mmol/l. A vizsgálat reggelén vizeletében cukor nem volt kimutatható. A HbA1C szintje 10% (norm. Érték: 3-6%). Milyen volt a beteg általános anyagcsereállapota az elmúlt 1-2 hónapban?
Rossz volt mert HbA1C értéke magas (7% körül kéne lennie)

8, Egy 1-es tipusú cukorbeteg férfi lázas betegség miatt napok óta alig eszik valamit, ezért inzulinadagolását is felfüggesztette. Mivel egyre rosszabbul érezte magát, ellenőrizte a vércukoszintjét, és meglepetéssel tapasztalta, hogy az meghaladja a 20 mmol/l-t. Mi a magyarázat?

I.es DB-es sosem függesztheti fel az inzulin adagolását, mert inzulin-alapszekrécióra mindig szükség van. Sohasem hagyhatja el az inzulin adagolását (csökkenteni kell), mert a glükoneogenezis kómába viszi.

9, Inzulinnal kezelt cukorbeteg a szokásos inzulinadagolás mellett este kihagyta a lefekvés előttre előirt utolsó étkezését. Éjszaka erősen verejtékezett, reggel a vizeletében cukor volt kimutatható. Mi lehet a történet magyarázata?
Cukorbeteg inkább egyen 1 nap 6x kisebb adagot, mert igy vércukrot inzulinnal könnyebb szabályozni.Első gondoltatunk az lenne, hogy kevés volt az inzulin(téves),igy nem szabad ilyenkor adagot emelni. Magyarázat: Somogyi-effectus: hypoglikémia éjszaka(este nem evett) → stressz→ szimpatikus aktiváció→vércukor↑(reggelre)

!Éjszakai vércukormérés!

10, Kezelőorvosával jól együttműködő, diétáját és inzulinadagolását mindig pontosan betartó 1-es tipusú cukorbeteg, aki banki alkalmazott, csapatépítő tréningre megy. Többnapos, erős fizikai igénybevétellel járó túlélő túrán vesznek részt. Az addig jellemzően visszahúzódó ember előbb hangoskodni, kötekedni kezd a többiekkel, majd erősen izzad, remeg, görcsei jelentkeznek. Mi a magyarázat?
Inzulinját rendesen adagolja, DE fizikai munkát végez, ettől hypoglikémiás lesz (inzulinérzékenység ↑), ez stressz→szimpatikus aktiváció→tünetek, végül görcs, ájulás.

!Szimpatikus hatás egyes cukorbetegekben hypo-, másokban hyperglikémiát okoz.

11, Ismétlődő epileptiform rosszulléttel kivizsgálásra kerülő felnőtt beteg éhgyomri vércukor szintje: 2,7 mmol/l. Milyen betegségre (vagy betegségekre) gondol, milyen további vizsgálatokat végezne?
Epileptiform rosszullét=görcsei vannak. Ez az ember nem cukorbeteg. Hypoglikémia iránti érzékenység személyiségfüggő. Mi okozhatja? Ahypoglikémia 2 fajtája:
Éhgyomri:
-insulinoma-inzulintermelő tumor



-nem β sejtes tumor: Inzulin Like Growing Factort termel



-Addison-kór: kortizol hiány→ inzulintúlsúly



-májbetegségben nincs glüloneogenezis (pl.: alkoholistákban)

Reaktiv:
-Késői Dumping (gyomorműtét után):gyomorban receptorok vannak, ha a kaja odaér a pancreas elkezd inzulint termelni.Gyomor kaját hirtelen ereszti be bélbe,nem szivódik fel az összes kaja→relativ inzulin overshoot→hypoglikémia


-öröklött metabolikus defektus (galactosaemia)



-fruktóz intolarencia (foszforilált állapotban megreked)
12, Anyatejjel táplált újszülött fogy, hány, sárgaságos lesz. Enyhén hypoglikémiás. Vizeletében glükóz nincsen, de redukáló anyag kimutatható. Mi a diagnózis?

Újszülöttnél mindig felmerül veleszületett anyagcserezavar. Vizeletében redukáló anyag nem glükóz, hanem→galaktóz. Hiányzik a galaktóz 1 P- uridil transzferáz (nem tudja glükózt átalakitani→→vérben galaktóz ↑→mentális retardáció═>GALACTOSAEMIA (májban enzimdefectus)
Még ha korán diagnosztizálják is, IQ-ja akkor is alacsonyabb lesz a normálnál. Galaktóz csak a tejcukorban van→babának nem szabad tejet inni (laktóz).

Születés után kötelező a szűrés galactosaemiára (+phenylketonuriara, veleszületett hypothyreosisra. Miért sárga a baba? A babánál bármilyen anyagcserezavar sárgaságot okoz + felszabaduló anyagcseretermékek májkárosodást okoznak.
13, Egy kisgyerek cukortartalmú ételek fogyasztását követően rendszeresen rosszul lesz: verejtékezik, szédül, hány. Emiatt kifejezetten kerüli az édességet. Vizsgálatakor kiderült, hogy a tüneteket reaktiv hypoglikémia okozza. Mi a diagnózis?

Dg.:familiaris fruktóz intolerancia; répacukor:diszacharid=fruktóz+glukóz

Hiányzik az aldoláz B→gyerek előbb vagy utóbb elkerüli a répacukrot

ZSIRANYAGCSERE

1, Magas szérum lipidkoncentrációk esetén milyen vizsgálatokkal tudná az egyes másodlagos hyperlipoproteinaemiák lehetőségét megerősiteni ill. kizárni?

Oka lehet:
-Diabetes Mellitus


-elhizás→BMI számolása



-hypothyreosis



-alkoholizmus



-veseelégtelenség (nephrosis syndroma) 


-ösztogénkezelés



-glikogén tárolási betegségek



-cholestastis

2, Normotoniás 23 kg/m2 BMI-értékkel rendelkező férfi laborértékei a következők:


Szérum TG: 1,5 mmol/l


Szérum LDL-koleszterin: 4,4 mmol/l


Szérum CRP: 5 mg/l

Milyennek itéli meg az ISZB kockázatot? Melyek az atherosclerosis rizikófaktorai?

CRP szintje normális, de mivel seLDL↑→kettő együtt már nagy rizikó.

Rizikófaktorok: DM, hyperlipidaemia, hypertonia, dohányzás, hyperkolesteraemia, alacsony HDL, magas LDL, férfi nem

3, Egy 45 éves férfi vizsgálati eredményei a következők:

Hastérfogat: 110 cm→centralis elhizás  (102/88-férfi/nő normál érték)

Vérnyomás: 140/90→határon van, de magas

HDL-koleszterin: 0,9 mmol/l→határon van de alacsony

Éhgyomri vércukor: 6,3 mmol/l→magas, oGTT-re kell küldeni
Mi a véleménye, milyen a vizsgált személy ISZB-re való esély?

═>metabolikus szindrómája van (hyperuricaemia is ide tartozik)→nagy esély

4, Egy középkorú férfi szűrővizsgálatra jelentkezett attól tartván, hogy ischaemias szivbetegsége van, mert apja és egy testvére is korán, infarctusban hunyt el. A beteg nem elhízott, nem dohányzik. Vizsgálatakor vérnyomása rendben volt, kóros jelenségként csak az Achilles-inak fölött jelentkező xanthomák voltak megfigyelhetőek. A nyugalmi EKG nem volt kóros, de a terheléses vizsgálatkor ischaemiara utaló jelek alakultak ki. Az éhgyomri lipidszintek: se koleszterin: 8,7 mmol/l, trigliceridek: 1,1 mmol/l.
Mi a diagnózis és hogyan erősithető meg?

Családi+xanthoma (lerakódott k.)+ magas koleszterin→ familiaris hypercholesterinaemia
LDL receptor genetikai hibája. Heterozigóta esetén fele annyi receptor van mint normálisan, homozigótákban nincs ilyen receptor→k. felvétel scavenger receptoron történik (ez nem szabályozódik, de novo szintézis sem szabályozodik, mert nincs gátlás.)

Heterozigóta nem veszélyes, homozigóta igen. Kezelése epekötőgyantával→gátoljuk az enterohepatikus körforgást. Bizonyitása: genetika vizsgálattal.

5, Egy középkorú férfi, miután kiütéseket észlelt magán, felkereste családorvosát. Az orvos a vizsgálatkor számos erythemas alapú, sárgás papulát talált a beteg fenekén és könyökénél, továbbá megfigyelte a tenyéri redők narancssárgás elszineződését. Az éhgyomri lipidértékek: 
Össz. koleszterin: 7,6 mmol/l, trigliceridek: 8,1 mmol/l. Mi a diagnózis?
Mindkét érték magas. !tenyéri redők narancssárga elszineződése→IDL↑→

→III.as tipusú hyperlipoproteinaemia.

Oka: apo E genetikai hiánya→VLDL-LDL átalakulás zavart szenved→IDL↑ (ez máj felszinén játszódik le)

MÁJ

1, 61 éves férfi, 4 hónap alatt 8 kg-ot fogyott. Viszketésre és gyakori tompa epigasztriális fájdalomra panaszkodik. Az utóbbi időben feltűnt neki, hogy ürített vizelete sötét (konjugált bilirubintól), széklete ellenben világosabb a szokásosnál. Icterusos. Az epehólyag jól tapintható, de nem érzékeny. Leletei:


Szérum bilirubin: 310 μmol/l, nagyrészt direkt


Vizelet UBG: negativ


ASAT: 82 U/l


ALAT: 91 U/l



Alkalikus foszfatáz: 540 U/l


Protrombin idő: INR= 2,6

Mie lehet a sárgaság oka? Milyen további vizsgálatokat végezne?

Férfinél nem kívánt fogyás mindig felveti malignitás gyanúját.
Se bilirubin baromi magas→direkt bilirubinaemia→prehepaticus icterus kizárva.

Vizelet UBG: neg→obstrukciós icterusra utal

ASAT ↑,ALAT↑, alkalikus foszfatáz↑,INR↑→intrahepaticus, v. obstrukciós icterus

INR okai lehetnek:
-parenchyma károsodás




-obstrukciós icterus→epe nem jut ki→K vit nem szivódik fel→INR↑

Úgy lehet eldönteni hogy intrahepaticus, v. obstrukciós icterus, hogy adunk a betegnek K vitamint parenteralisan→ha INR javul→obstrukciós icterus



 →ha nem javul INR→parenchymakárosodás

Mi lehet az obstr. Icterus oka? 

Pancreas fej carcinoma ,mert tünetek erre utalnak: Courvoasier tünet: -tapintható epehólyag










      -nem érzékeny e.h.










      -icterus

(Viszketés oka: bőrben lerakódott epesavak)

Vizsgálatok:
-ERCP (Endoszkópos Retrográd Colangio Pancreatográfia), kontrasztanyaggal megvizsgáljuk, hogy járhatóak e az epeutak.



-K vit. adása→utána javul INR
2, Egy icterusos nő laborleletei:


Szérum indirekt bilirubin: 54 μmol/l


Szérum direkt bilirubin 5,1 μmol/l


ASAT: 19 U/l


ALAT: 22 U/l


LDH: 720 U/l


Ht: 0,33


Plazma haptoglobin és hemopexin koncentráció: erősen csökkent.

Mi lehet a sárgaság oka?

Csak indirekt bilirubin emelkedett, LDH1 (májban-LDH5) kiszabadult a széteső vvt-kből→haemolitikus anaemia→ Ht↓
Haptoglobin, hemopexin: negativ akut fázis fehérjék. Csökkenésük oka:Haptoglobin hemoglobint köt, majd a komplex a RES-be megy (ebbe haptoglobin is belehal). Hemopexin hemet köt és azt eliminálja.(azért ↓, mert termelés nem tud lépést tartani a felhasználással.)

3, 38 éves férfi, naponta 4 dl konyakot iszik. Elmondása szerint soha nem volt még beteg, néhány napja besárgult, subferbilis, enyhén anaemias. A mája 2 harántujjnyira a bordaiv alatt, kissé érzékeny. Leletei:


A vizelet szine: sötétbarna oka: bilirubinuria (direkt)

Se össz bilirubin: 150 μmol/l  ↑

ASAT: 160 U/l ↑

ALAT 60 U/l ↑

GGT: 490 U/l ↑

MCV: 103 fl ↑
Mi lehet az oka? Akut alkoholos hepatitis. Vvt fel van puffadva, ami piásoknál gyakran van.
4, 47 éves férfi. Vesetranszplantációja előtt 5 éven át hemodializisben részesült. Gyér szőrzet, nagy előredomborodó has, vékony végtagok, gynecomastia jellemzik. Leletei:

ASAT: 85 U/l ↑

ALAT 76 U/l  ↑

INR: 2,7, K-vit adása után változatlan ↑

Albumin: 28 g/l ↓

K: 3,3 mmol/l ↓

Ht: 0,36 ↓
Mi a diagnózis? INR K-ra nem reagál→parenchyma károsodás. A máj nem gyárt elég albumint→oedema (előredomborodó has). 

Gynecomastia (férfi nőies vonásokka) oka: cirrhosisban megváltoznak a szexuálszteorid koncentrációk.
ASAT,ALAT enyhén emelkedtek (HAVban 10x ekkora emelkedések vannak, mégis a HAV veszélytelenebb, mint a cirrhosis. Ennek az az oka, hogy cirrhosis irreverz, de HAV reverz)
K↓ oka: portalis hypertensio és albumin↓→ ascites→aldosteron↑→K szekr↑→K↓
Dg.: cirrhosis (oka lehet: alkohol, HCV-sok dializis miatt)
5, 38 éves nő. Visszatérő, jobb bordaiv alatti éles fájdalomra panaszkodik, hány, lázas, icterusos. Leletei:


Szérum bilirubin: 50 μmol/l, főként direkt


UBG: negativ


ASAT: 180 U/l


Alkalikus foszfatáz: 640 U/l


Szérum össz-koleszterin: 9,2 mmol/l

Mi lehet a panaszok oka, hogyan igazolná a feltehető diagnózist?

Direkt bilirubin↑, ASAT↑, Alkalikus foszfatáz↑, Kol↑,bordaiv alatti fájdalom→obstrukciós i.
Magas koleszterin oka: elzáródás miatt elimináció nem működik.

Dg.: Obstrukciós icterus (oka: vesekő); Igazolása: UV-val
6, 25 éves férfi néhány napja enyhén icterusos. Leletei


Szérum indirekt bilirubin: 47 μmol/l


Szérum direkt bilirubin 4 μmol/l


ASAT: 18 U/l


ALAT: 23 U/l


Alkalikus foszfatáz: 66 U/l


Májbiopszia: kóros eltérés nélkül


Ht: 0,48


Hb: 162 g/l

Mi lehet a sárgaság oka, milyen vizsgálatokra van még szükség?

Minden eredmény normális, egyedül indirekt bilirubin magas→Gilbert kór (diagnózishoz egyéb vizsgálatok már nem kellenek).
7, 28 éves ápolónő, 4 éve művese osztályon dolgozik. Egy hete gyengeségről, hányingerről panaszkodik, subfebrilis. A mája másfél harántujjnyira a bordaiv alatt, kissé érzékeny. Leletei:


Szérum indirekt bilirubin: 28 μmol/l


Szérum direkt bilirubin 24 μmol/l


UBG: fokozott


ASAT: 870 U/l


ALAT: 1180 U/l


Alkalikus foszfatáz: 310 U/l

Mi a valószinű diagnózis, hogyan lehetne igazolni? Milyen további vizsgálatokat végezne?

Direkt bilirubin enyhén emelkedett.
ASAT↑,ALAT↑, alkalikus foszfatáz↑→AKUT hepatitis (parenteralisan kapható) →HCV

(HCB kizárható, mert oltva van valószinüleg)
8, 60 éves dekompenzált férfi, mája három harántujjnyira a bordaiv alatt. Leletei:


Szérum össz bilirubin 30 μmol/l


UBG: fokozott

Mi lehet a fenti tünetek magyarázata?

Májpangás, melyet jobb szivfél elégtelensége okoz (oedema testszerte)→májparenchyma károsodik
9, 30 éves nőbeteg, testmagassága 164 cm, testsúlya 81 kg, azért kereste fel orvosát, mert bőre néhány napja sárgára szineződött és erősen viszket. Anamnézise felvételekor elmondja, hogy étkezés után évek óta jelentkezik nála puffadás, teltségérzés, hányinger. Fizikális vizsgálat során talált főbb eltérések: sárgán pigmentált bőr és sclerák, a lépe nem tapintható,a mája két harántujjnyival megnagyobbodott. A jobb bordaiv alatt kifejezett nyomásérzékenység. Eredményei:

Szérum bilirubin: 150 μmol/l ↑

vizelet bilirubin pozitiv


UBG: csökkent→obstrukció
ASAT: 53 U/l↑

Alkalikus foszfatáz: 710 U/l↑

GGT: 390 U/l↑
Feltehető diagnózis? Kövér nő, melyekben gyakoriak az epeúti problémák
Hátterében lehet:- epekő (igazolásához UH)



    -intrahepaticus cholestasis ,fogamzásgátló szedése  miatt(intrahepaticus utak szűkültek)



    -tumor (életkora miatt nem valószinű)

10, Egy ujjszülött sárgasága egyre fokozódik.

Szérum bilirubin: 160 μmol/l

Mi lehet a sárgaság oka, ha a bilirubin döntően:


1, direkt


2, indirekt reakciót ad

Direkt: felnőttnél lehetne:

-hepatitis (ez gyereknek is lehet)

-elzáródás (epekő, tumor nem lehet neki →oka: fejlődési rendellenesség→atresia

-Rotor syndroma, Dubin-Johnson (de ezek újszülöttben nincsenek)

Indirekt:
-Gilbert-kór (felnőttben jelenik meg, kevesebb konj. enzim)



-Crigler-Najar syndroma (ez veszéjes mert hiányzik a konjugáló enzim)



-Kernicterus (vér-agy még nem fejlődött ki rendesen, ha indirekt bilirubin↑→ bemegy az agyába→KIR problémák



-fiziológiás sárgaságnál nincs ekkora bilirubinemelkedés

TÁPCSATORNA
1, 60 éves beteg krónikusan visszatérő hasmenésről, hasmenés és székrekedés váltakozásáról és fogyásról panaszkodik. A beteg sápadt (anaemiás). Mi a kivizsgálás menete? Dg.: vastagbéldaganat
Kivizsgálás menete: 
-széklet vértartalmát megnézni→haemoccult




-colonoscopia (képalkotó)



-tumormarkervizsgálat (CEA)
2, Krónikus alkoholiznus tüneteit mutató beteg gyakran visszatérő hasfájásra, puffadásra panaszkodik, utóbbi hónapokban fogyott, széklete tömeges, bűzös, nehéz leöbliteni.


Se Ca: 2,1 mmol/l ↓→mert szappanképződés van (zsirsavak + Ca)

INR: 2,6 K vitamin adására normalizálódik ↑→felszivódási zavar (ok:D-vit hiány, lipáz↓)

Se glukóz (éhgyomri): 12 mmol/l → 

ALP: 264 U/l ↑ (obstrukció miatt)

Albumin: 40 g/l


Szérum amiláz ↓

Széklet elasztáz: ↓ (pancrea termeli)

Hasi UH: megnagyobbodott pancreas→ oedema
Diagnózis? További vizsgálatok?

pancreasenzimek↓ vércukor↑→pancreas pusztul. Zsírszéklet, fogyás→felszivódási zavar
Dg.: krónikus pancreatitis

Vizsgálatok: széklet zsirtartalmának vizsgálata, ERCP (Endoskópos Retrográd Cholangiopancreatográfia)
3, Hirtelen fellépő köldök körüli, övszerű fájdalomról panaszkodó beteg vérnyomása alacsony, pulzusa szapora, erősen verejtékezik, hányingere van. A has tapintásakor defense nem észlelhető. Leletei:


Vvt. Süllyedés: 42 mm/h ↑→gyulladás

Fvs. Szám: 11 G/l ↑→ gyulladás

Se α-amiláz: 1800 U/l ↑

vizelet α-amiláz: emelkedett ↑

szérum lipáz: emelkedett ↑

se urea: 10 mmol/l ↑

se kreatinin: 90 μmol/l


se Ca: 2,1 mmol/l ↓  (oka:szappanképződés: Ca + zsirsavak)

se albumin: 30 g/l ↓→szerintem vesegondok→albuminürítés ↑ vizelettel

éhgyomri vércukor: 6,5 mmol/l ↑ (oka shock→szimp. hatás; inzulin↓ )
Milyen vizsgálatokat végezne még? Mi a feltehető diagnózis?

Vérnyomás ↓, pulzus↑→ shock (verejtékezés szimp. hatás miatt) →redisztribució→

→vesekárosodás (se urea ↑, kreatinin normális). Pancreas enzimek↑→ akut pancreatitis (korai szakaszára jellemző a leirás).
Vizsgálat: további vizsgálatokra itt nincs nagyon szükség, talán a súlyosságát lehetne megnézni képalkotóval. 

!Ezek az emberek nem kaphatnak enni→pancreast nyugalomba kell helyezni!

4, 35 éves férfi gyomorégés, időnként, különösen reggel, éhgyomorra, előrehajoláskor jelentkező szájüregi savas érzés panaszaival fordult háziorvosához. Esti sör a tüneteket provokálta másnap reggel. Oesophago-gastro-duodenoscopia ép proximalis, de dystalis harmadban hyperaemias, nyelőcső nyálkahártyát talált erosiokkal. Laza cardia, gyomorban epés bennék, az antrumban foltokban hyperaemias nyálkahártya, bulbus és postbulbaris ép. Mi a diagnózis? Milyen további vizsgálatot és kezelést javasolna?

Dg.: gastrooesophagealis reflux. Ez igazán akkor okoz gondot rövid távon ha hyperaciditással társul (valószinűleg H. pylori fertőzött a beteg→HCL↑)
Erről órán nem beszéltünk, de szerintem a gyomorban lévő epés bennék gastroduodenalis refluxot, tág pylorust feltételez, ami miatt gastricus fekély alakulhat ki

További vizsgálatra nincs szükség. A betegnek továbbiakban nem szabad későn vacsorázni, alkoholt és szénsavas italokat fogyasztania.

5, 45 éves beteg tünetei: emésztési problémák, súlyosbodó hasi fájdalom, gyengeség. Étkezések után röviddel és alkoholfogyasztásra jelentkező hasi diszkomfort. Leletei:

Haemoccult: +


Anaemia

Mi a kivizsgálás menete, ill. milyen kezelés javallott?

Haemoccult +=véres széklet (ha gyomor vérzik→emésztett (fekete)vér, ha vékonybék→piros vér). Meg kell nézni endoscóppal, azzal mintát lehet venni (H. pylori fertőzött-e a beteg,v. esetleg tumor)
Th.:savlekötők, antibiotikum, Proton pumpa inhibitor (Omeprazol)

6, Milyen vizsgálatokat végezne gyulladásos autoimmun bélbettegség kivizsgálására?

Autoantitestek kimutatása vérben, colonoscopia→biopszia, videokapszulás endoscopia, széklet-vizsgálat. Dg. letet!IBD (Crohn, colitis ulcerosa)!

7, 30 éves férfi gyakran visszatérő görcsös hasfájásról panaszkodik,amit általában hasmenés kisér. A tüneteket alkohol vagy tejtermék fogyasztása provokálja. Mi lehet a tünetek oka? Ismertesse a kivizsgálás menetét!
Dg.: laktóz-intolarencia. Hiányzik a laktáz enzim→fosás, diszkomfort

Betegnek nem szabad laktózt, alkoholt fogyasztania

Vizsgálat: H kilégzési teszt, széklet pH mérése, laktóz terhelés (terhelésre nő-e a vércukor?)
Mert ugye laktóz=glükóz+ galaktóz

HIPOTALAMUSZ/HIPOFÍZIS
1, Egy 45 éves férfibeteg gyengeségről, fáradékonyságról és libidócsökkenésről panaszkodik. Az utóbbi időben lefogyott. A plazma ACTH-és TSH-szintje alacsony. Milyen betegségre gondol és milyen vizsgálatokat végeztetne el? 

Panhypopituitarizmus=Simmonds kórra gyanakszunk (hypophysiselégtelenség oka lehet: nyélsérülés, craniopharingeoma, üres sella syndroma, tárolási betegség. Ezen hormonoknak cirkadián ritmusuk van, ezért egy nap többször kell megmérni. Stimulációs tesztet kell csinálni (CRH-val, TRH,GnRH), ha ACTH, TSH,FSH,LHN nő, akkor a hypothalamuszban van a probléma (tertier baj). Ha nem nő akkor hypophysisben (Secunder).+ képalkotó

Van egy másik módszer is(de ezt nem értjük pontosan): inzulint adunk, ami cukrot leviszi →ez növeli Ghrh-t, ezáltal GH-t.
2, 29 éves nő. Plazma FSH-és LH-szint alacsony, PL magas. Az ösztrogénürítés csökkent. A betegnél 3 egymást követő napon GnRH-terhelést végeztek. Ebből az első kettő negatív volt, a harmadik alkalommal azonban a plazma LH-és FSH-szint a szokásos növekedést mutatta. Feltételezhető diagnózis? Prolaktin adenoma prolaktinja gátolja GnRH termelődését (oka legtöbbször prolactinoma, néha hypothalamus elégtelenség(dopamin kiesik, igy nem gátolja prolaktint)). Normálisan prolaktin alacsony, ezért ha magas ,akkor nem kell szupressziós teszt, mert neki nincs releasing h.-ja.Első 2 GnRH teszt azért negativ, mert GnRH hiányában atrophizálnak. Kell nekik egy kis idő míg magukhoz térnek ezért nem fognak azonnal GnRH-ra FSH,LH-t termelni. (Megj.:hasonló eset iatrogén Cushing-ban ha hirtelen abbahagyjuk a szteoridkezelést akkor átmegy Addisonba, mivel a iatrogén negativ feedback miatt ACTH lecsökkent→ mvk atrophizált→idő kell neki hogy magához térjen, ezért szteorid kezelést nem szabad hirtelen abbahagyni (adagot fokozatosan csökkenteni kell).
Th.: bromokriptin (ez dopamin agonista→elnyomja prolaktint).megj.: dopamin fiziológiás adagja nem nyomja el adenomát.
3, 44 éves férfi impotencia miatt fordult az orvosához. A fizikális vizsgálat során gynecomastiát és galactorrhoeát figyeltek meg. A laborvizsgálat magas plazma PL-szintet és alacsony LH-és FSH-szintet mutatott. A plazma tesztoszteron és a vizelet 17-KS(17-ketosteorid: tesztoszteron lebontási terméke) is alacsony volt. TRH vagy chlorpromazin terhelésre a PL-szint csak minimális mértékben növekedett. Mi a feltételezhető diagnózis? Gynecomastia,galactorrhea , alacsony LH és FSH PL miatt, impotenciát és alacsony nemi hormonszitet a PL alakitja ki. Itt nem kell stimulációs tesztet csinálni, hiszen már tudjuk, hogy adenomáról van szó. Tehát hogy TRH és chlorpromazin hatására PL kicsit nőtt, az bennünket nem érdekel (feladatkészitők tréfája).Megj.: adenomák inhibitorokra rezisztensek (csak nagy dózisban hatnak), serkentőre reagálnak.
4, 51 éves férfi homályos látás és gyakori fejfájás miatt fordult orvosához. Arca durvavonású, végtagjai megnagyobbodottak. Ön szerint melyik hormon szintjének a megváltozásával függhetek össze a tünetek? Milyen vizsgálatokat végeztetne el? 

Homályos látás=bitemporalis hemianopsia: nyomási tünet (hypophysistumor nyomja a chiasma opticumot). Tünetek acromegaliara utalnak, (aminek oka lehet:adenoma,cc.,hyperplasia) GH hatására jön létre. Vizsgálatok:

-megmérem GH szintet (cirkadián ritmus) többször, cukrot mérek (GH növeli vércukrot),képalkotó (MRI). 

Ha sok a hormon mindig szupressziós tesztet csinálunk, ha kevés akkor stimulációsat→itt
Szupresszós teszt: glükózt(70g per os-OGGT, vagy iv.) adunk neki, cukor hatására GH-nak csökkennie kéne, de nem fog csökkenni, mivel egy adenomaval van dolgunk.

5, 35 éves nőbeteg szülés után nem tud szoptatni, menstruációja nem indul meg. Kedvetlen, étvágytalan. Arca duzzadt, bőre száraz, haja hullik. Az EKG-n low voltage. 

FT4 és FT3 csökkent. 

Pajzsmirigy jódfelvétel csökkent. 

Szérum TSH alacsony, TRH-ra nem reagál.

 Szérum koleszterinszint: 8,6 mmol/l. 

Primer, szekunder vagy tercier zavarról van szó? 

Hypophysis érzékeny a vérellátási zavarokra.Terhességben mindig megnagyobbodik. Amikor szülésnél (pl.:vérzés miatt) csökken a vérnyomás→hypophysisben hypoxia→infarctus→

Menstruáció egyébként sem lenne terhesség után Prolaktin miatt (gátolja GnRH-t). Azzal fog orvoshoz menni, hogy nincs tej (PL hiány miatt).Egyéb tünetek hypothyreosisra utalnak.(arca duzzadt, bőre száraz, haja hullik, EKG, kevdetlen). Laboratoriumi leletek is hypophysis rendellenességre utalnak. !koleszterin mindig tiroxinnal ellentétesen változik!

Dg.: SZEKUNDER ZAVAR

6, Egy 37 éves férfi egy héttel ezelőtt kezdődött erős szomjúságérzetre panaszkodik. Napi 5–6 l, lehetőleg erősen hűtött vizet iszik. Az ürített vizelet mennyisége napi 6 l, fajsúlya 1,004 kg/l. 8 órás vízmegvonás ideje alatt összesen 4 l vizeletet ürít, a fajsúly egyszer sem haladja meg az 1,005 kg/l-t. 

Mi a valószínű diagnózis, és milyen vizsgálatot érdemes differenciáldiagnosztikai célból végezni? A vizelet fajsúlya alacsony→kórosan hig. Erősen hűtött vizzel vigyáznia kell, mert hypothermia veszélye fenn áll. Látszik hogy a koncentrálózavarral van gond, kérdés hogy pszichogén dypsia, v. diabetes insipidus? Kétfajta teszt van erre:

Sóterheléses és szomjaztatásos teszt:ha pszichogén eredetű a polydipsia, akkor koncentrált vizeletet kell üritenie. →itt diabetes insipidus van (két tipusa: 1, hypothalamusz eredetű ADH hiány, 2, vese érzéketlen az ADH-ra).2 közül Diap. ins. Diff-re teszt: Dezmopressin-t adok a betegnek( úgy hat mint ADH). Ha ezután van koncentrálás→hypothalamicus eredetű. Ha nincs→nephrogén eredetű a gond.
7, 50 éves nőbeteg gyakori nagy mennyiségű vizelésről panaszkodik. Napi folyadékfogyasztása 6–8 l. Szérum Na+: 138 mmol/l. Napi vizeletmennyisége: 8 l, fajsúlya: 1,004. Sóterhelés hatására a vizelet mennyisége csökken, a fajsúlya nő. Milyen betegségre gondol?  Vizelet fajsúlya kicsi→pszichogén polidipsia,v. diabetes insipidus. Terhelésre vizelet fajsúly nő→pszichogén polydipsia. (Megj.: sóterhelésre beindul ADH termelés→vizelet koncentrálódik) ADH-nak vizviszzatartó hatása van (mivel Na terhelésre hyperosmotikus lesz a plazma→hypothalamus ozmotikusan aktiv receptorai zsugorodni fognak→ADH szekr.

MELLÉKVESE

1, Egy magas vérnyomású beteg szérum Na+-koncentrációja emelkedett, K+​koncentrációja pedig alacsonyabb. A vizelettel ürített aldoszteron mennyisége a normál érték kétszerese. 

Mi a valószínű diagnózis abban az esetben, ha a plazma renin aktivitása:                                    

a) magas, →szekunder hyperaldosteronismus (renintermelő daganat)
b) alacsony? →primer aldosteronismus, oka: Conn-syndroma (oka:mvk. adenoma,v. hyperplasia) 

Mindkét esetben oedema veszélye fennáll (mivel  Na vizet sziv magával)+ metabolikus alkalózist csinál, mert K kiválasztás nő→szérum K↓→IC-ből K jön ki kompenzálni, helyette H megy IC-be a K/H antiporteren→alkalózis
2, Egy beteg plazmakortizol-szintje alacsony. A vizelettel ürített aldoszteron mennyisége is csökkent. A beteg hipoglikémiás. Mi a valószínű diagnózis és milyen egyéb vizsgálatokat végezne a betegség okának tisztázására? 

Dg.: Addison (régen leggyakoribb oka TBC volt, ma autoimmun); azért hypoglikémiás, mert kortizol növelné a vércukrot.

Kétféle Addison van: fehér (amikor hypophysisben van gond:ACTH↓→kortizol) és barna (primer mvk. gond→ACTH↑ (feedback kiesése miatt)).

Differenciálás: inzulint adok, amire elvileg ACTHnak emelkednie kell→ha nem emelkedik szekunder probléma.
3, 24 éves férfibeteg fokozatosan kialakuló gyengeségről és fogyásról panaszkodik. Bőre bronzbarna, annak ellenére, hogy nem tartózkodott hosszabb időt napon. A fizikális vizsgálat során szembeötlő volt izmainak sorvadása. Vérnyomása 90/65 Hgmm. A laborvizsgálat eredményei: szérum Na+ 125 mmol/l, szérum K+ 6.2 mmol/l, plazma kortizol: 4 µg/dl (reggel 8:00-kor) (↓), plazma ACTH (↑). ACTH adását követően a plazma kortizolszintje nem változott. Mi a valószínű diagnózis? 
Dg.:Addison-kór (primer) →ACTH↑→MSH↑→bronzszin. Gyengeség, fogyás kortizolhiány, alacsony vérnyomás aldoszteronhiány következménye.
4, Egy beteg Cushing-szindróma tünetei miatt került kivizsgálásra. Vizsgálati eredményei: a plazma kortizolkoncentrációja magas. Alacsony dózisú dexametazon nem, azonban a nagy dózisú 50%-osan csökkentette a plazma kortizolszintjét. A plazma ACTH-koncentrációja magas. Mi a valószínű diagnózis? 

Dexamethason: kortizolhoz hasonló hatású , tehát normál esetben ACTH-t csökkenti, ezáltal kortizolt is- ez egy szupressziós teszt.

1, esetben: Cushingoid alkat esetén (csak ugy néz ki), alacsony dózisú D is csökkenti az ACTH-t, ezáltal a kortizolszintet.

2, Ha hypophysisadenoma van: alacsony dózisú D nem hat rá, de a nagydózisú D csökkenteni fogja az ACTH-t, ezáltal a kortizol szintjét.. →Ez a Dg.
3, Ha egyik D sem csökkenti, akkor ektópiás ACTH termelés van (pl.:kissejtes tüdőrák)

4, Ha ACTH szint alacsony, akkor mellékvese adenoma van (tehát nem értem miért kellene ekkor D-t adni, hamár egyszer ACTH ugyis alacsony.)

5, Hipertóniás férfibeteg kivizsgálása során a következő eredményeket kapták: vérnyomás: 180/95 Hgmm, szérum Na+: 148 mmol/l, sérum K+: 3.5 mmol/l, éhgyomri plazma glukóz: 7.2 mmol/l. A plazma kortizolkoncentrációja magas. Sem alacsony, sem pedig nagy dózisú dexametazon hatására nem csökkent számottevő mértékben a plazma kortizol mennyisége. A plazma ACTH​koncentrációja magas. 

Mi a valószínű diagnózis?  Dg.:ectopias ACTH termelés→kissejtes tüdőrák

(Magas kortizol koncentrációnak mineralokortikoid hatása van!
6, 40 éves nőbeteg menstruáció kimaradásról és emocionális labilitásról panaszkodik. Az utóbbi részben fokozott testtömegével is összefügghet. A súlyfelesleg leginkább a mellkason és a hason látható. A röntgenvizsgálat osteoporosis meglétét igazolta. Laboreredményei: szérum K+ 3.2 mmol/l, éhgyomri vércukor: 7.7 mmol/l, plazma kortizol (reggel 8:00 órakor): 40 µg/dl (↑), plazma ACTH alacsony. Nagy dózisú dexametazon nem befolyásolta a plazma kortizolkoncentrációját. 

Mi a valószínű diagnózis? Dg.:Cushing-syndroma→adenoma,carcinoma, hyperplasia lehet. Mivel nagy dózisú dexametazonra nem reagál→primer mvk probléma. Mivel ACTH alacsony→nincs ectopias ACTH termelés. Osteoporosis a magas kortizol következménye.

7, Fiatal nő virilizáció és hipertenzió miatt került kivizsgálásra. Plazma 

kortizolszint: alacsony. ACTH: magas. 17-ketoszteroid ürítés: emelkedett. 17​OH kortikoszteroid ürítés: csökkent. Glükokortikoid terápia után a klinikai tünetek javultak és a 17-ketoszteroid ürítés csökkent. 

Milyen betegségre gondol? Hogyan változhattak meg a mellékvese termelte 

glükokortikoid-, mineralokortikoid- és androgénhormonok mennyisége? 

Dg.: adrenogenitalis syndroma.2 tipusa van: (androgénszint mindig nő,mivel alternativ útvonal)

-21 hidroxiláz hiány: ez a korábbi lépés: ekkor csak androgéneket termel a mvk, aldoszteront és kortikoszteoridokat nem

-11 hidroxiláz hiány: későbbi lépés. Ekkor van androgén és DOC (dezoxikortikoszteorid) termelés. DOC-nak nincs kortizol hatása, de nagy mennyiségben mineralokortikoid hatása van.Tehát mivel itt hypertensio van (ami mineralokortikoid hatás) →itt 11 hidroxiláz hiány van.ACTH magas, mert nincs kortizol feedback. 17 ketoszteorid androgén lebontási termék.

8, Fiatal fiú gyermek pubertas precox miatt került kivizsgálásra. Plazma ACTH:magas, szérum Na+: alacsony. Feltehetően melyik enzim defektusa állhat a klinikai tünetek hátterében? Milyen lehet a vizelettel ürített 17-ketoszteroidok, DHEA és a szabad kortizol mennyisége (normál, alacsony, vagy magas)? Dg.:adrenogenitalis syndroma. ACTH magas kortizol feedback hiánya miatt. Mivel Na alacsony→nincs mineralokortikoid hatás→

→21 hidroxiláz hiány van. Vizelettel ürített ketoszteoridok ↑, DHEA↑,szabad kortizol↓
9, 40 éves férfibeteg időszakosan, rohamokban jelentkező fejfájásról, izzadásról (diaphoresis), hányingerről és szívdobogásról panaszkodik. Vérnyomása jelentősen magasabb. A vizelettel több VMA ürül. 

Mi a valószínű diagnózis? Diagnózisát milyen egyéb vizsgálattal/okkal igazolná? 

Dg.: phaeochromocytoma (A és NA-t termelő adenoma). VMA:=vanilinmandulasav: adrenalin bomlási terméke.

Rohamokban jelentkezik, rohamok közötti tünetek:izzadás,hideg végtagok,obstipáció,fogyás.

Egyéb vizsgálatok:

-vanilinmandulasav és homovanilinsav mérése plazmában, vizeletben

-A és NA mérése plazmában- de nem érdemes mert gyorsan lebomlanak

-szupressziós teszt: CLONIDIN-nal→ erek alfa-2-R NA antagonista →

a, ha neurogén eredetű a hypertonia→dilatació,vérnyomás

b, ha phaechromocytoma van→clonidin nem tudja antagonizálni NA-t→nincs vérnyomásesés

-stimulációs teszt: glukagon teszt→rohamot vált ki.

PAJZSMIRIGY

Tünetek:

-hypothyreosis:hydegintolerancia, bradycardia,hypercolesterinaemia, száraz haj, obstipácio (székrekedés), myxoedema (bőr alatti kötőszövet hyaluronsavval tellik meg, ami vonza a vizet), alapanyagcsere↓, lassult beszés és gondolkodás

-hyperthyreosis:alapanyagcsere↑, hypertonia (csak systoles), melegintolaerancia(izzad), tachycardia, gyorsult bélmozgás, idegesség, EXOPHTALMUS, 

Jellegzetes pulzus: gyors, erős, átsurran

1, A hypothyreosis tipikus tüneteivel rendelkező betegnél milyen vizsgálatokat végeztetne el a betegség okának kiderítése végett? 

Oka lehet: fejlődési rendellenesség, enzimdefektus, Hashimoto,hemochromatózik,EBV

Ki kell deriteni hogy milyen eredetű hypothyreosis van?

-FT3 és FT4 mérés RIA-val:specifikus antitesttel(T3,T4 albuminhoz, prealbuminhoz, Tiroxin Binding Proteinhez van kötve vérben). T3 a hatásos pajzsmirigyhormon, T4 tartalék szerepben(mivel T3 életideje nagyon rövid) T4ként szállitódik a vérben, majd felhasználás helyén a sejtek átalakitják T3-má, de T4 hatásfoka sokkal kisebb. Emelkedett értéket kapunk hyperthyreosisban, csökkentet hypothyreosisban.

-TSH-mérés: ha primer baj→TSH sok (mert feedback kiesik), ha TSH kevés→secunder,v. tertier probléma

-Stimulációs teszt: TRH-t adunk, ha javul→tertier probléma=nem volt TRH, ha nem javul→hypophysisben van probléma=secunder

2, 40 éves nőbeteg 2–3 hete fennálló hőemelkedés és hasmenés miatt fordult orvosához. Vizsgálati eredményei: vérnyomás: 160/85 Hgmm, pulzus: 120/perc, vércukor: 6,6 mmol/l, szérum TSH: 0,15 mU/l (↓), FT4: 60 pmol/l (↑), TRAb megemelkedett, TPO ellenanyag pozitív. Mi a valószínű diagnózis? Milyen egyéb vizsgálatokat végeztetne el a diagnózis igazolására? Tünetek hyperthyreosisra jellemzőek. FT4↑→feedback→TSH↓

TRAb:TSH-R elleni antitest, ami bekapcsolja a receptort:emelkedése Basedow kórra jellemző

TPO:tyreoid peroxidáz enzim elleni antitest: Hashimotoban jellemző, de néha Basedowban is van, hatása előzővel ellentétes, pajzsmirigyhormon szintézisét gátolja.

Dg.:Basedow-Graves kór

Egyéb vizsgálat: szcintigráfia→ha tumor van→göbszerű képződményt látunk, ha Basedow akkor diffúzan megnagyobodott→homogén túlműködés
3, 42 éves nőnél diffúzan megnagyobbodott, tapintásra nem érzékeny pajzsmirigyet talál. Vizsgálati eredményei: szérum össz T4 csökkent, pajzsmirigy jódfelvétel csökkent. Az EKG-n: low-voltage és bradycardia. Az antithyreoglobulin és TPO ellenanyagtiter megemelkedett. Mi a valószínű diagnosis? A betegség melyik szakára jellemzőek ezek az eredmények? A tünetek hypothyreosist mutatnak. Ellenanyagok→autoimmun→Hashimoto thyreoiditis. A betegségnek 3 szakasza van:

1, megjelennek az antitestek→gyulladás→IC raktározott pajzsmirigyhormonok felszabadulnak és elárasztják a keringést→hyperthyreosis

2, A raktárak kiürültek, de a normális hormonszint még tartható→euthyreosis

3, Jelentős pajzsmirigypusztulás, nincs hormonszintézis→hypothyreosis

═> A beteg a 3., hypothyreosisos szakaszban van
4, Az iskolaorvos egy 14 éves kislánynál diffúzan megnagyobbodott pajzsmirigyet talál. Egyéb fizikális eltérése, ill. panasza nincs. A laboratóriumi vizsgálat eredményei: FT4: enyhén csökkent, össz T3: enyhén emelkedett, a pajzsmirigy jódfelvétele: fokozott. Anorganikus jód adása után az FT4 szint normalizálódik. Mi lehet a zavar lényege? Mi lehet a magyarázata a pajzsmirigyhormonok ellentétes változásának? 

Mivel pajzsmirigy nem termel elég hormont→feedback nincs→TSH hatására pajzsmirigy megnagyobbodik=golyva. Jódhiánynak tűnik.FT4↓,FT3↑ oka: pajzsmirigy spórol a jóddal,mivel kevés van, ezért inkább T3-at csinál (egyrészt, mert ahhoz csak 3 jód kell, +aktivabb).Régen a jódhiányos thyreosis=golyva gyakori volt. Ma már nem, mert minden só jódozott. De lehetnek olyan életszakaszok, amikor átmeneti jódhiány lép fel (pl.:pubertás, terhesség). Jódfelvétel azért fokozott, mert pajzsmirigy ki van éhezve a jódra.

Jódpótlás után az állapota normalizálódik.

5, Egy 11 hónapos csecsemő hasa előredomborodik, mozgása korához képest elmaradott. A pajzsmirigy jódfelvétele és jódleadása erősen fokozott. Szérum FT4 és FT3 csökkent. A szérum MIT és DIT emelkedett, kiválasztásuk a vizelettel fokozott. Milyen jellegű zavarról lehet szó?Itt valamilyen hormonszintézishez szükséges enzim hiányzik, veleszületett hiba. →hypothyreosis. Elmaradott mozgás=kreténizmus (hypothyreosis gyermekkori tünete, felnőttben: myxoedema). FT4,FT3↓, mert nem megy a szintézis.Jódfelvétel, MIT,DIT↑(intermedierek: monojódtirozin,dijódtirozin) mert a pajzsmirigy szeretne hormont szintetizálni, de nem tud. Jódleadás↑, oka: nem tudja a sok felvett hormont tárolni.

═>Congenitalis hypothyreosis (de M.o.-on ilyen ma már nem fordulhat elő, mert születéskor mindenkit szűrnek). Születés után szürnek még: phenylketonuriara, galactosaemiara
6, Sorolja fel azokat a vizsgálatokat, amelyek segítséget jelenthetnek a malignus és a benignus pajzsmirigytumorok elkülönítésében! 

-vékonytűbiopszia UH vezérlés mellett

-pajzsmirigy szcintigráfia: megmutatja, hogy termel e hormont (a legtöbb daganat nem termel)


→termel hormont= meleggöb; nem termel=hideggöb

-teljes test scan→megmutatja hogy van e áttét

-plazma tyreoglobulinszint mérése (Ha tumor, v. gyulladás (Hashimoto) van→ →pajzsmirigypusztulás→sejtből tyreoglobulin plazmába kerül

-kalcitonin koncentráció mérése, mert malignus folyamatokban ↑ (főleg C-sejtes-medullaris carcinomában)

Nemi működés

1, 42 éves férfi. Plazma prolaktin-(PL) és kortizolszint: csökkent. 17-KS-ürítés: alacsony. TRH-terhelésre a plazma PL-szint nem nő. HCG-terhelésre a 17-KS-ürítés fokozódik. Mi a feltételezhető diagnózis? PL↓,17-KS↓(androgén bomlástermék). TRH-nak PL termelést stimulálni kéne →hypophysissel van a gond: panhypopitiutarismus=Simmonds-kór.

Oka lehet: üres sella syndroma, craniopharyngeoma, autoimmun, virus

HCG úgy hat ivarmirigyekre mint LH→hormontermelést növeli
2, 19 éves fiú. Plazma tesztoszteron szint alacsony, FSH- és LH-szint magas. 17-KS-ürítés csökkent. HCG-stimuláció után sem a plazma tesztoszteronszint, sem pedig a 17-KS-ürítés nem nő. Mi a feltételezhető diagnózis? Here hormonok alacsonyak, hypophysishormonok kiestek→nincs feedback. Here HCG-re sem reagál→primer probléma a herében (Leydig sejtek tesztoszteront (LH hatásra), Sertoli inhibini FSH hatásra(dajkasejtek).

3, 42 éves férfi. Plazma tesztoszteron jelentősen emelkedett, FSH és LH alig mérhető. Az androgén hormonok ürítése fokozott. Fizikális vizsgálat során a jobb herét megnagyobbodottnak találták. Mi a feltételezhető diagnózis? 

Here hormonok↑→feedback→FSH,LH↓→herében probléma→heredaganat

