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Renal hormones

- erythropoietin
- calcitriol (1,25- dihydroxycholecalciferol )

- renin (= enzyme)
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Erythropoietin

« Cellular hypoxia — anemia, hypoxemia
- hypoxia-inducible factors (HIF)

Kidneys detect reduced O,-
carrying capacity of blood

Kidneys respond by secreting
erythropoietin (EPO) into the
bloodstream

Kidney releases

Erythropoietin

e Erythropoietin (EPO) stimulates
erythropoiesis by the bone
marrow
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Adipose tissue

 Leptin
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Metabolic Syndrome

Visceral Fat
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1. Renin

A. je hormon produkovany v oblickach
B. je enzym
C. priamo stimuluje tvorbu aldosterénu

D. stimuluje krvotvorbu



2. Sekrecna faza menstruacneho cyklu
je charakterizovana

A. krvacanim
B. produkciou progesteronu
C. prudkym vzostupom koncentracie LH

D. proliferaciou endometria



3. Progesteron je

A. muzsky pohlavny hormoén
B. metabolitom estrogénov
C. produkovany zltymi telieskami po ovulacii

D. produkovany Graafov folikulmi pred
ovulaciou



4. Ktore tvrdenie nie je pravdou?
Polyuria je

A. jeden z hlavnych priznakov diabetus mellitus
B. spojena polydipsiou

C. nasledkom nefropatie u diabetickych
pacientov

D. nasledkom osmotickej diurézy



5. Medzi kalciotropne hormony nepatri

A. parathormon
B. kalcitonin
C. tyroxin

D. vitamin D



6. Hypertenzia, nefrolitiaza a
osteopénia su nasledkami

A. hypokalciémie

B. hyperkalciémie



7. Sekretin

A. je produkovany G-bunkami v Zalidku
B. stimuluje tvorbu HCL

C. stimuluje vylucovanie kyslého obsahu zaludka
do tenkého ¢reva

D. stimuluje produkciu NAHCO3 v bunkach
pankreasu



8. Ktoré tvrdenie nie je pravdou pre
Gravesovu chorobu?

A. Je pricinou tyreotoxikozy.
B. Je autoimunna choroba.

C. Je spravadzana vysokou koncentraciou TSH
v krvi.

D. Jednym z jej hlavnych priznakov je strima.



9. Antidiureticky hormon sa produkuje v

A. adenohypofyze
B. neurohypofyze

C. oblickach

D. hypotalame



10. Nasledkom jodoveho deficitu je

A. hypertyrebdza
B. 1 koncentracia TSH

C. destrukcia stitnej zlazy



