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Funkce stitnice

Thyroid gland

i L T Hormony stitné zlazy requluji
biochemické procesy dulezité pro
rust a vyvoj véetné:

- *Tvorby energie z cukrd

*Kardiovaskularni funkce

» [ /
right lobe of \, : (@ of thyroid gland
thyroid gland

left lobe of
thyroid gland

middle thyroid
vein

B *Funkce nervového systému

*Rychlost traveni

superior ver va
pe e pretracheal lymph nodes
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Regulace

o Hypotalamus je regulovan
hladinami hormont T4, T3

o Uvolnuje TRH — tyreotropin

releasing factor — ©
o TRH uvolnuje v hypofyze TSH iL
TROPNT |/ PERIFERNI
o TSH pak stimuluje stitnici k HORMON \—{ HYPOFYZA NG—) HORMON
uvolnovani hormont T3,T4 —
trijodthyroninu a thyroxinu CILOVA
ENDOKRINNI
ZLAZA




Poruchy funkce

Hypothyreosa

= snizena produkce hormonu

Klinické projevy:

(@)

(@)

o O O O O

O

Myxedém: tuhé otoky koncetiny
Zpomalené psychomotorické tempo

Oblicej ospalého eskymaka = otoky
vicek, vyrazné oboci

Zimomfrivost
Bradykardie
Vyssi hladiny cholesterolu

Charvatovo ,bojové” trias: chGze
tanku, plechové predlokti, hlas polni
trubky

Narust hmotnosti

Zacpa

Hyperthyreosa

= zvysené produkce hormonu

Klinické projevy:

O

O

Zvysena potivost

Zrychlené psychomotorické tempo az
myslenkovy trysk

Myopathie (nestavi se z podrepu)
Podezrele nizké hodnoty cholesterolu
Tachykardie

Nevysvétlitelné hubnuti

Prijem



Morfologicke zmeny

Struma eufunkcni Struma dysfunkcni

o Stitnice je zvétdend nicméné po o Hormonalné je mozna hyper i
hormonalni strance je funkce hypothyreosa
neporusena e s vy ,

P o Uzly ve stitné zlaze = mista s

o Potize vyplyvaiji z utlaku struktur rozdilnou hormonalni aktivitou,

v okoli scintigraficky studené a teplé
uzly

o Polykaci potize
o Dechové potize

o Problémy s hlasem pfi postizeni
n.recurens



Onemocnéni

Autoimunitni Zanétliva
Graves-Basedowova choroba = Akutni tyreoiditis — v dusledku
tvorba protilatek proti receptorim  zanétlive afekce v dutiné ustni,
TSH => stimulace fce, soucasné terapie ATB
stimulace retrobulbarniho vaziva a , N
Subakutni tyreoiditis (de
exoftamus . vy C .
Quervainova) vétsino virové etiologie
Hashimotova tyreoiditida na — chripkove priznaky, bolestive
podkladé infiltrace §titnice polykani. Th.: NSA, kortikoidy

lymfocyty s protilatkami proti TPO
(tyreoidalni peroxydasa)

Nejasné etiologie
Fibrazni tyreoiditis (Riedlova) destrukce Stitnice s fibréznimi zménami s kompresi trachey




Nadory stitnice

o Diferencované: o Z parafolikularnich bunék

o Etiologie ozareni krku, . : :
autoimunitni thyreoiditis. o Medularni karcinom secernuje

o Nevyvolava celkové pfiznaky kalcitonin, ktery Ize take

o Nejsou biochemické zndmky detekqvat , , ]
nadoru o Nejedna se o nador z tyreocytu

o Terapie: strumectomie a =>nea?kum,uvlu1e, radiojod
radiojod o Terapie ozafeni, operace

o Anaplastické:

o Etiologie stejna jako u
deferencovanych

o Rychly rist = béhem nekolika
tydnu je nékolika ndasobny

o Terapie: cytostatika, ozareni,
operace

o Byva kratké prezivani



Zivot ohroZuijici stavy

Mvyxedémové koma

o VétsSinou u pacientl s | L
hypothyreosou vystavenych zatézi
(operace, mfekce\s

o?n&iuje se télesna teplota pod 30
st.

o Ospalost
o Bradykardie
o Terapie: kardiostimulace, fizena

ventilace, podani levothyroninu,
kortikoidy

Tvreotoxicka krize

o VétsSinou u pacieptus__
hyperthyreosou pri zatézi Ci
vysadi-li tyreostatikum

o Teplota

o Tachykardie

o Neklid, tres

o Nevolnost, zvraceni

o Bolesti bricha

o Srdecni selhavani

o Teralr()ie: Ti/reg)statika i.v., Lugollv
roztok, B-blokatory



Onemocnéni

\" & A" 4

pristitnych
telisek




Anatomicke a fyziologicke
poznamky

Parovy endokrinni orgdn zajistujici kalcio — fosfatovou homeostazu

4 téliska— horni a dolni par

Produkuji parathormon

Fce PTH je udrzovani odpovidajici hladiny ionizovaného kalcia v
extracelularni tekutiné




Primarni
hyperparathyreoza

*Autoimunni onemocnéni zplisobené nadprodukci parathormonu z
pristitnych télisek

*Nejcastéjsi pricinou hyperkalcémie
-Cast&ji postizeny Zzeny 3-4x

- forma Sporadicka — postizeni je vazano pouze na pristitna téliska u jedince
bez familiarni zatéze

- Forma Familiarni — autosomalné dominantni onemocnéni

*Vznika na podkladé:
v'Adenomu

v Hyperplasie

v/ Karcinomu (mts do regiondlnich miznich uzlin, jater, plic, kosti, sleziny, ¢asto
zpUsobuje extrémni hyperkalcémii)



Klinicky obraz
hyperparathyreozy

Priznaky mohou byt nespecifické, nemocni casto vysSetrovani na jinych
specializovanych ambulancich

*Renalni syndrom: sy podobny diabetes insipidus s polyurii, polydipsii,
dehydrataci pfi diuréze 3-51/den, specifickd hmotnost moci je ale vyssi nez u
DI, bez reakce na koncentracni pokus adiuretinem

= nefrolithidza

= Nefrokalcindza

=Kostniho syndromu — hyperparathyreozni osteodystrofie o
(Recklinghauserova kostni choroba}lpostihuje skelet nerovhomeérné

= typické nalezy: Subperiostalni resorpce (prosty snimek skeletu yukyL, o
Osteoklastomy, Kostni cysty, Zmeny na lebce, Difuzni osteoporoza (kompresivni
zlom. obratld)

=Gastrointestinalni syndrom

= funkcni dyspepticky syndrom ve formé dpornych prajmu Ci zacpy, bolesti bficha,
nauzea, zvraceni, hubnuti, VCHGD, akutni i recidivujici pankreatitida,
cholecystolithiaza



Sekundarni
hyperparathyreoza

Zvysend sekrece PTH z pristitnych télisek, nejedna se poruchu jejich fce,ale
reakci na dlouhodobou hypokalcémii

Kritéria pro SH:

= SniZzena koncentrace kalcia v séru (ionizované kalcium)
= Vysoka hodnota PTH

= Nizka hodnota fosfatu v séru

Onemocnéni spojena se SH

= poruchy absorpce kalcia strevem

= hypovitamindza vit D

= CHRI

Terapie — |éCba zakladniho onemocneéni, normalizace kalcémie substituci
kalcia a vysokych davek vit D p.o. Cii.v.



Hypoparathyreoza

Etiologie:

=Porucha vyvoje pristitnych télisek
=Qdstranéni Ci poskozeni p.t.

=*Porucha fce PTH

=NejCasteji pooperacni hypoparathyreodza



Hypoparathyreoza

Klinicky a laboratorni obraz :

sZvysena neuromuskularni drazdivost
=Psychické zmény — deprese, uzkost, migrendzni bolesti hlavy

*Trofické zmény — sucha tvrda klzZe s ragddami, alopecia areata, poruchy
dentice

=Tetanicka katarakta
"Heterotopické kalcifikace (bazalni ganglia)

=Typickym priznakem je tetanie (Trousseaullv pfiznak)



Hypoparathyreoza

Terapie:

=Zvyseni sérové koncentrace kalcia + vit D

=Pridavaji se thiazidova diuretika

=Redeni tetanie akutnim podanim kalcia




Onemocnéni
nadledvinek




Nadledvinky

Dren Klra

o Produkuje katecholaminy: o Produkuje:
adrenalin, noradrenalin, dopamin o glukokortikoidy (kortisol):

, o stimuluje glukoneogenesi,

o Vznikla z postgangliovych zhorsSeni transportu glukosy do
sympatickych neuron( a je vyluéné bunék, zhorseni utilizace glukosy
regulovana nervove (steroidni DM)

. _ o mineralokortikoidy (aldosteron):

O Metab0||Cky IUC|nek vznik stimulovan hyponatrém“”
pohotovostni glukosy — hyperkalémii, zmensenim objemu
odbouravani glykogenu, krve, stimuluje resorbci Na a
glukoneogeneze, lipolyza vyl(;Jéovénl' K => vzestup resorbce

vody

o androgeny
(dehydroepiandrosteron vétsina u
zeny a 1/3 u muze)



Feochromocytom

* Nador drené nadledvinek pouze 10% extraadrenalné

* VétSinou jde o benigni nador pouze v 10% je nador maligni
* Bilateralni postizeni v 10%

* Klinické projevy: Hypertenze fixovana 52%, paroxysmalni 42%, Bolesti
hlavy, Poceni, Palpitace, Zblednuti, Nervozita, uzkost, tres, Dyspeptické
potize, Bolesti na hrudi

* Diagnostika: Stanoveni metanefrinl v moci, CT nadledvinek, MR,
Scintigrafie s metajodobenzylguanidin

* Terapie: Adrenalectomie s pripravou a-blokatorem



Poruchy kury
nadledvinek




Projevy hormonalni
dysbalance

Nadbytek glukokortikoid Nedostatek glukokortikoid(

*Obezita centripetalni Astenie a7 kachexie

*Hirsutismus o
_ o Hyperkalémie
*Striae v oblasti bricha

-Mésitkovity obliej Mohou vznikat hypoglykémie

*Hypokalémie Bolesti bricha
*Poruchy metabolismu glukosy

*Vzestup cholesterolu

°VzestuP,TK proti vstupnim
hodnotam casto az vznik hypertenze

*Horsi hojeni ran



Cushingova choroba

* Centralni v dusledku adenomu
hypofyzy
* Periferni forma v dusledku

adenomu Ci hyperplasie
nadledvinek

Diagnostika: CT ¢i MR nadledvinek
a hypofyzy

Kortizol rano a vecer (fyziologicky je
zachovan vecerni pokles kortizolu)

Sbér kortizolu /24 hod (opakované)

Diferencialni diagnosa
prostrednictvi testu s ACTH



Addisonova choroba

PRIMARNI NADLEDVINKOVA SEKUNDARNI NADLEDVINKOVA
INSUFICIENCE NEDOSTATECNOST

*Adrenalitis — autoimunitni proces  <Nadory hypotalamu

*Byvaji pigmentace klze a sliznic

*TBC nadledvinek .
*Utlum po dlouhodobé podavanych

*Adrenoleukodystrofie X-vazané kortikoidech
onemocneni

*Panhypopituitarismus

*Mykosy, parazytarni onemocnéni
*Hemochromatosa

*Watehouse-Fridrichsenuv syndrom
(meningokokova sepse)



Addisonska krize

*Akutni projevy nadledvinkové insuficience

*Vznik typicky po zatézové situaci (infekt, operace)

-Casto pacienti s chronickym zatizenim v ddsledku protrahovaného
stresu — bezdomovci

*Nahlé vysazeni kortikoidni terapie ¢i nezvySeni davek pri zatézi (operace)
*N3ahla destrukce nadledvinek (krvaceni, infarkt)

*Terapie: Hydrokortison 100mg i.v. bolus + dale 100mg /hodinu, infuze
tekutin 2-41/den



Primarni
hyperaldosteronismus

Klinické projevy

* Sekundarni hypertenze — nejcastéjsi pricina
* Hypokalémie
 ZvySena tuhost cévni stény

Diagnostika

* CT nadledvinek (adenom, hyperplasie i bilateralni)

* Reninova aktivita, Aldosteron, Reninova aktivita/aldosteron, supresni test s
fyziologickym roztokem

* Separované odbéry z nadledvinkovych 7Zil
Terapie
* Pri prokazatelné hormonalni aktivité adenomu se provadi chirurgické odstranéni

* Pri bilateralni hyperplasii nasazujeme blokatory aldosteronu => spironolacton
(VEROSPIRON)



Onemocnéni

hypofyzy a
hypothalamu




Hormony hypofyzy a jejich
funkce

ADENOHYPOFYZA NEUROHYPOFYZA
somatotropni hormon STH ovliviuje Antidiureticky hormon ovliviiuje

zpétné vstrebavani vody
Prolaktin ridi laktaci

Tyreotropni hormon TSH stimuluje Oxytocin Ifontrakcc? delovhy P” ,
produkci tyreoidalnich hormont porodu, ejekce mléka pfri kojeni

Folikulostimula¢ni hormon fizeni FSH
Luteinizani hormon LH
Proopiomelanokortin prekursory pro
endorfiny a melanocyty stimulujici
hormon

Kortikotropni hormon ACTH



Hypopituitarismus

Destrukce hypofyzy

Etiologie: Tumor, ischémie, autoimunitnim procesem

Dlsledkem je postupny pokles funkce gonad, stitné zlazy a nakonec
nadledvinek

Dg. vySetreni funkce fizenych Zlaz a stimulacnich hormona TSH, ACTH




Hypofyzarni koma

*Akutné vznikla destrukce hypofyzy:
o Krvaceni do adenomu
o Postizeni kranialnich cév
> Nekréza po porodu Sheehantv syndrom

Pokles TK a teploty
Generalizované krece
Hypoventilace

Laboratorné hypoglykémie, hyponatrémie, dehydratace,
hypoventilacni aciddsa

» Terapie: Pfivod tekutin, Uprava hypoglykémie i.v. roztokem
glukosy, Terapie kortikoidy HYDROKORTISON 100-200



Diabetes insipidus =
Ziznivka

Jde o dUsledek poklesu tvorby antidiuretického hormonu

*Etiologie: nejcastéji nadory neurohypofyzy Ci hypotalamu méné
Casto zanéty urazy, demyelinizaCni procesy

*Klinické projevy: polyurie (8-12 | moci) a polydipsie, dehydratace,
projevy drazdéni CNS az umrti pri neléeném stavu

*Koncentracni test = restrikce tekutin pres kterou nedochazi k
vzestupu osmolarity

*Diagnostika: CT a MR mozku

*Terapie substituce antidiuretickeho hormonu Adiuretin nosni
kapky 1-2/den



Uginky rdstového hormonu
STH

Retence Na

Snizena citlivost na inzulin
Lipolyza
Proteosyntéza

Rast rdstovych chrupavek




Poruchy produkce STH

AKROMEGALIE HYPOFYZARNI NANISMUS
Onemocnéni vznika nadprodukci STH v Nedostatecna produkce STH v
dospélosti détstvi

Nejcastéjsi pri¢inou je adenom Nedostatecny rlst
adenohypofyzy

Oblicej louky
Klinické priznaky:
o Ralst akrdlnich ¢asti (nem(zZe sundat
prstynek, kupuje vétsi boty)

Proporcionadlni télesna stavba téla

Sklon k hypoglykémii
> Bolesti kloubd ypogly

> Makroglosie Sklon k hypotenzi

> Kardiomegalie Adipozita trupu



Prolaktinom

Hormonalné aktivni nador adenohypofyzy

Velmi ¢asto velmi maly nador

Diagnostika => CT mozku ¢i MR, priukaz M prolaktinu

Klinické projevy:
o Zeny : poruchy plodnosti, menses, galaktorhea
o Muzi: demaskulinizace, poruchy spermiogeneze, gynekomastie




