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Hormony
Specificky ucinne latky —

vylucuji se do krevniho obéhu a maji specificky vliv na
aktivity cilové tkané

- chemicke slouCeniny produkované
» 7lazami s vnitini sekreci (sekrece endokrinni)

* mistem sekrece j¢ mozek, nervova zakoncCeni
(s.neurokrinni)

* hormonalni ovlivnéni sousednich bunék (S.parakrinni)

 vznikajici hormon pusobi na samotnou bunku
(s.autokrinni)



Hormony

e 7lazoveé

Stitna zlaza, pristitna téliska,
Langerhansovy ostruvky
pankreatu,

dren a kura nadledvin,
Nneuro-, adenohypofyza,
epifyza, hypotalamus,
ovaria, testes

» tkanove
placenta, jatra, ledviny, GIT,
srdce, plice, mozek, aj.tkané




Rizeni produkce hormonu

Nervové signaly z CNS -

v hypotalamu preménovany na hormondalni signdly:.
V neuroendokrinnich bunkach -produkce hormont -
vydavany do krve -

do hypotfyzy — tvorba hormonu adenohypofyzy - glandotropni
hormony —

ovlivnéni perifernich endokrinnich zlaz — odtud pak uvolfovan
konecny hormon

Kone¢ny hormon ovliviiuje cilovou tkan (cilové bunky).

Hladina hormonu v krevnim obéhu je v hypotalamu (pripadné
v hypofyze) srovnavana s nastavenou regulacni hodnotou a obecné
tlumi ¢innost prislusné zlazy (negativni zpétna vazba).



Obecné schéma rizeni hormonu

VYSSI MOZKOVA CENTRA

HYPOTALAMUS

HYPOFYZA

Z1LAZA S VNITRNI SEKRECI

CILOVA TKAN

Denni a no¢ni zmény sekrece riznych hormonti (cirkadiénni rytmy)
Psychicko-emoc¢ni vlivy

,,Nastaveni‘ spravn¢ hodnoty

Regula¢ni hodnota
VNEJSI PROSTREDI , VNITRNI PROSTREDI



Obecné¢ principy endokrinnich regulaci

Negativni zpétna vazba- stoupajici koncentrace
regulované latky vyvola pokles sekrece hormonu (ACTH-kortizol)

Pozitivni zpétna vazba meéne Casta (zvysujici se hladina estradiolu-
zvyseni sekrece LH,FSH)

dlouha zp€tnovazebna smycka (perif. z14za- hypothal-hypof. systém)

kratka zpétnovazebna smycka (hypofyza-hypothalamus)

perif. hormony: vazba na albumin- volna frakce hormont-
v dynamickeé rovnovaze

regulace na receptorove urovni



Stitna zlaza
tyroxin (tetraj()dtyronilglzdr-

trijodtyronin - T3

\{(\ J L
Larynx behind ’\, B,
Thyroid ¢ ||t|l1<|o\h\i .

jejich sekrece regulovana
hypofyzarnim tyreotropnim
hormonem - TSH -tyreostimulagni h.
TSH je pod vlivem

Pyramidal Lobe

hypOtalamiCkéhO TRH ) Isthmus of thyroid
Z hypotalamu === _
do adenohypofyzy rachea

stimulace sekrece — TSH
plsobenim zpétné vazby
podle hladiny T3

kalcitonin



Onemocnéni Stitné zlazy

nejcastéjsi endokrinopatie- az 30%
populace : zvétSeni- struma, zmény
funkce, zanéty, nadory

 Eufunkc¢ni struma

* Hypertyreozy - 3% DM Ltypu, 30% floridnich PGT

 Hypotyreozy — 8% DM Ltyp muzi, 15% Zen,

30 - 60% pozitivni protilatky proti Stitnici
o Zanéty
* Nadory



Struma

o struktura: difuzni, uzlova
 funkce: eu-, hypo-, hyper-
funkcéni

* vyskyt: endemicka,
sporadicka



Eufunkc¢ni struma

e rust strumy:
TSH
rustove faktory
deficit jodu
strumigeny ( potraviny, 1éky-antidepresiva)
abnormalni stimulatory

genetické faktory

 volum - norma dle WHO - Zeny do 18 ml,
muzi do 22 ml

* Diferencialni dg: hyperplazie, cysty, zanéty, adenom, maligni

nadory



Endemie — poruchy z nedostatku jodu

e Struma

* hypotyreoza
e poruchy vyvoje, endemicky kretinismus,
poskozeni novorozencu

 poruchy

nlodnosti

* snizeni
kvality
populace

Choroby z nedostatku jodu

Struma (vole) Kretenismus




nutny denni prijem jodu dle WHO 150-300 ug/d.
Jodizace soli

e Jodurie v ranni mo¢i : norma nad 100 ug/Il, pod
50ug/l- tézky deficit




Z.obrazovaci metody

sonografie
— Presn¢ zmeéreni velikosti zl1azy
— Pritomnost a velikost uzlu a cyst
— Vzhled parenchymu (homogenita, echogenita)
— Cilena aspiracni punkce uzlu
— Dif. dg. atvaru na krku

scintigrafie ( autonomni uzly, karcinomy, mediastinalni

ﬁtvary)- Ne k posuzovani velikosti ani funkce Zlazy. Nerozlisi spolehlivé
maligni uzly od benignich - neni metodou volby.

rtg horni hrudni apertury — mechanicka struma
CT, MRI ( retrosternalni struma)

Morfologické vySetreni — aspiracni cytologie



Funkc¢ni diagnostika

 klinicky obraz:
* mala- potize O

» pii rustu- lokalni obtize, utlak trachey

( deviace, komprese), dech. potize, stridor, hrozi
zaduSeni- zejm. pi1 souasnem zancétu S
edémem sliznic, poruchy inervace hlasivek,
obturace HHA

* hormonalni vySetieni (TSH, T4, T3)



" s

Terapie eufunkcni stru

lrn
y

5/

po vylouCeni zanctu, tumoru

* konzervativni - suprese endogenniho
TSH levotyroxinem

* chirurgicka — progrese strumy pres
supresl, mechanicka struma



Terapie jodidem

e u prokazaného deficitu:

samotny jako prevence, s T4 u eufunkcni
strumy po vylouceni tu a zanctu

* u rizikovych skupin :
gravidita, laktace, dét1 a mladez, omezeni
soleni ( hypertenze, dialyza)



Funkc¢ni diagnostika

Periferni poruchy (postizeni tyreoidey) 95%
TSHT = hypotyreéza
free- fT4 : Norm. Subklinicka hypot.
1 Manifestni hypot.
TSH J = hypertyreéza
free- fT3,fT4: Norm. Subklin. hypert.
T Tyreotoxikodza
* Centralni poruchy (postizeni hypofyzy) 5%
free T4 | hypotyredza (TSH norm., sniz. )
I tyreotoxikoza (TSH, fT3 norm.,zvys.)




Hypertyreoza
e autoimunni -
e autonomie Stitné zlazy -

jednouzlova -independentni adenom

viceuzlova - Plummer tox. struma

o 7 destrukce - tumory, lymfomy, zanéty,

radiojod



diagnostika IWllenmﬁ

* klinicky obraz :KLMNOP _\n
K- kozni syndrom
L- labor: inavnost, nevykonnost, myopatie
M- metabolicky syndrom: vah. ubytek, nechut.
N- neuropsychicky syndrom
O- obcéhove priznaky: tachyk., parox. FS, srd. selh.
P- protruze: tyroidealni orbitopatie (u autoimunnich)
* laboratorni diagnostika:

TSH, FT4, TT3, autoPL, dynamicke testy
* SONO, event. scintigrafie (autonomni f.)






Terapie

Prvotni zklidnéni:
* tyreostatika
 betablokatory
 sedativa

vysoce floridni, tyreotoxicka
Krize:

« jodid
 kortikoidy
Definitivni reseni:
* QOperace

» radiojod

* vyvolani remise dlouhodobym
podavanim tyreostatik

Terapie tyroidealni

orbitopatie

* uprava funkce

e 1munosupresivni terapie

— kortikoidy

* totalni tyreoidektomie,
ablace 1131

» dekomprese orbity

 zevni aktinoterapie



Hypotyreoza - etiologie

Ztrata funk¢niho parenchymu:
autoimunni tyroiditis Hashimotova
subakutni de Quervain
l1atrogenni strumiprivni

* Porucha hormonogenezy:
enzymaticke vrozene defekty
chronicky jodovy deficit

e Centralni hypotyreoza:

deficit TRH — hypotalamicka
deficit TSH- hypopituitarismus

* Resistence perifernich tkani



diagnostika - %

klinicky obraz:
kozni syndrom:

sucha kuze

Charvatuv ptizn. plech. predlokti

otoky pretibialné

otoky vicek - obliCej otekleho
Eskymaka

proridle vlasy

Makroglosie - hlas polnice




klinicky obraz:

metabolicky syndrom: zvys lipidu, anémie,
plocha glykemicka kiivka

obéhovy syndrom: kardiomyopatie, progrese AS
zmen, pleur vypotek, ascites

neuropsychicky syndrom: zimomiivost, apatie,
ospalost

Laboratorni diagnostika: TSH, FT4, TT3, protilatky
Terapie: 1écba hormony §titné zlazy:
substitu¢ni davky

supresni davky



Tab. 2: Ptiznaky a nalezy pfi poruse funkce $titné zlazy

Hypotyreéza Tyreotoxikéza/hypertyredza
ob&hové bradykardie, zmény EKG, tachykardie, fibrilace sini
hydroperikard
nervove zpomalenost, snizena pohybova pfekotnost, nesoustfedénost,

vykonnost, spavost, deprese,
zpomalené reflexy

tres, zkracené reflexy

gastrointestinalni

nechutenstvi, zacpa, nadymani,
ascites

pocity hladu, ¢asté (prajmové)
stolice, fyzikalni znamky
urychlené pasaze

pohybové ztuhlost a bolesti svall adynamie, atrofie
kofenového a zvykaciho svalstva
ocni otoky viCek , pocity tlaku v oéich paleni oci, slzeni, vyssi lesk
P Y

u autoim. tyreotoxikdzy protruze
bulb(, diplopie, lagoftalmus,
zanéty rohovky

tolerance tepla

zimomrivost

termofobie, poceni

charakter ktize

sucha, chladna,
podkozi prosaklé (myxedém)

jemna, opocena,
ochlupeni i kitice profidlé

zmeény hmotnosti

mirny prirustek

pokles (o 10-15 kg/mésic)




Akutni hnisava Ty reoidit dy

Subakutni obrovskobunécna de Quervainova

— etiologie: imunogenetické faktory, infekt

— Kklinicky obraz:
hypertyreozni faze - febrilie, bolesti, vys. zanétliva aktivita
faze hypotyreozy
restituce ad integrum

— terapie: antiflogistika, kortikoidy, levotyroxin

Chronicka lymfocytarni Hashimotova
— vyskyt: 3 —5% populace, asociace s HLA (HLADR 3, B8 a HLA DR 6)
— patogeneza: autoimunni, geneticke faktory
- lymfocytarni infiltrace, - autoprotilatky proti bb. Stitné zlazy
diagnostika:- autoprotilatky, - sonografie,- aspira¢ni cytologie
klinicky obraz:- struma ( hypertroficka forma), -porucha funkce, -orbitopatie
terapie: levotyroxin

Riedlova tyroiditida



Nadory Stitné zlazy

epitelialni:
- benigni: folikularni adenom
- maligni: diferencované

-folikularni,
-papilarni karcinom

nediferencované
- anaplasticky Ca
medularni karcinom
neepitelialni:
fibrosarkom, maligni lymfomy

* dg: klinicky obraz

sonografie, CTa NMR
U retrosternalnich

aspirac¢ni cytologie
ostatni: scintigrafie
markery - Tgl, ICT

Terapie

chirurgicka (TTE)
eliminace | 131
(u diferencovanych)
supresni lécba
zevni aktinoterapie, radioterapie



Kalcitonin
=Tyreokalcitonin=CT

peptidovy hormon tvoreny parafolikularnimi
(C-bunkami) Stitné zlazy

jeho koncentrace stoupa pi1 hyperkalcemii snizuje
hladinu

regulace sekrece - jednoduchou zpétnou vazbou pres
kalcémii - sekrece CT je stimulovana pii kalcémii 2,4 mmol/1

=) aNtagonista k produkovanému
bunkami hlavnimi



Kalcitonin 1 PTH

* Ovliviiyji zpétnou resorpci Cat++
ve vzestupné casti Henleovy klicky

» Parathormon snizuje vyslednou koncentraci
vapniku v moci a kalcitonin j1 zvysuje.

* v distalni ¢asti nefronu se na zpétne resorpci
vapniku podili vedle parathormonu, kalcitoninu 1
kalcitriol



Thyroid

PriStitna téliska
4 ks - ulozeny na hornich

gland
a dolnich polech Stitne zlazy g

Parathyroid d

parathormon

 udrzuje hladinu Ca

e s vit. D zvySuje resorbci Ca v tenkém streve

v ledvinnych tubulech zvySuje zpétnou
resorbci Ca a snizuje reabsorbci fosfatu a vody

* v kostech pusobi odbouravani Ca a fosfatu -
roste kalcemie a klesa fostatemie



PRIMARNI
HYPERPARATYREOZA

etiologie:

adenom 80%o, (7% ektop.lokalizace)
prim.hyperplazie 20%
karcinom,paraneoplasticka sekrece PTH

familiarni hyperparatyreoza
(autosom.dominantni - izol., MEN |, MEN lla)



Ol R

Klinicky obraz

hyperkalcemicky syndrom
Kostni syndrom

renalni syndrom
gastrointestinalni syndrom

ostatni organy: kalcifikace rohovky,
kloubni zmény -
pseudodna,chondrokalcinoza



1. hyperkalcemicky sy

 Polyurie, polydipsie
* nechutenstvi, obstipace

* neuromuskularni syndrom

(sval. slabost, zvys.reaktivita
Slach.reflexii)

* neuropsychické zmény
(apatie,deprese,psychozy,
halucinace)

* hypertenze, zmény EKG
(zkraceni QT, KES, zastava v systole)

2. renalni syndrom

* Nefrolithiaza
( kalciumoxalat, kalciumfosfat)

 nefrokalcinoza
 polyurie, polydipsie
e uroinfekce

e renalni insuficience
 (aminoacidurie, tubularni

acidoza, glykosurie)



3. kostni syndrom

Hyperparatyreozni
osteodystrofie :

subperiostealni resorpce
(distalni falangy),ubytek kost.
mineralu,osteolyticka loZiska,
kostni cysty, hnédé tumory,
eroze, bolesti zad

deformity (zkraceni trupu,
hyperkyfoza, var6zni
postaveni), zlomeniny

demineralizace axialniho

skeletu, zvys. markery kostniho

obratu

4. GIT syndrom

pepticke viedy (recidivy,
resistence na th)

akutni pankreatitidy
cholecystolitiaza

hyperkalcémie -
nechutenstvi, hausea,
hubnuti, zacpa, bolesti

bricha



Stanoveni dg

hyperkalcémie , hyperkalciurie
zvySena koncentrace parathormonu
sniz. fosfatémie

zvyS. ALP, markry kostniho obratu
rtg skeletu

sono krku

ektop.lokalizace - scinti MIBI (metoxyizobutylizonitril)
CT, MRI



dif.dg

malignity s meta do skeletu
myelom
Intoxikace vitaminem D

dlouhodoba imobilizace, primarni
hypokalciuricka hyperkalcémie,
hypertyreoza, terapie kortikoidy,
Cushing. sy, akromegalie.



terapie

e Chirurgické reSeni

* Terapie
hyperkalcémie:

1) rehydratace
furosemid

3) kalcitonin (5-10 IU/kg hmotnosti v pomalé infuzi)
4) bisfosfonaty -pamindronat (Aredia)
5) kortikoidy, indomethacin



Sekundarni hyperparatyreoza

e prfiCina je mimo pristitna téliska -
- snaha o korekci hypokalcémie vzniklé v dusledku jiné nemoci,
ktera snizuje hladinu vapniku v krvi
« Etiol:- renalni insuficience -hyperfosfatémie, sniz.produkce 1,25(0H)2D3
— poruchy resorpce Ca stirevem
— hypovitaminoza D

Terciarni hyperparatyreoza

Prechod ze sek. hyperpara, pokud se situace vymkne kontrole- trvala
stimulace k nadmérné tvorbé¢ PTH, zmnoZeni bunék a mohou prestat
reagovat na fidici mechanizmy nasSeho t¢la.

Hypokalcémie --- zvyS. syntéza a sekrece PTH
...... hyperplazie pristitnych télisek - autonomni sekrece




terapie

kalcium carbonicum (blokace resorpce
fosfatu strevem) o

dieta s omezenim

r 40 L o & :s ‘ P ’
fostatu g hornl a dolni
AW s pristitmeé telisko

dostate¢na hydratace Ji&§ A
vit. D- kalcitriol -
terciarni - operace

Zvratny nerv




HYPOPARATYREOZA

Diagnostika:

Etiologie:

e pooperacni - strumiprivni
 1diopaticka - autoimunni
» stp.radioterapii krku
Klinicky obraz:

« zvySena neuromuskularni
drazdivost

 tetanicky zachvat

 latentni tetanie

e anxiozn¢ depresivni stavy

 trofické zmény kiize

 Katarakta

hypokalcémie, hypokalciurie
hyperfosfatémie
sniZzena hladina PTH

dif.dg: sniz.resorpce stievem,
zvys.ztraty GIT nebo
ledvinami, hypomagnezémie

Terapie:

Ca efferv.
analoga vit. D

akutni tetanie- calcium
gluconicum 1.v.



NADLEDVINY

 kura nadledvin:

kortizol, aldosteron, adrenalni androgeny
(gestageny a estrogeny)

* dren nadledvin
katecholaminy- adrenalin, noradrenalin
dopamin




Hormony kury nadledvin

Biologické ucinky:

. QlUkOkO I’tikOidV: ziskani energie k zatézi-stimul.
glukoneogezy, zvys. glykogen v jatrech, sniz. perif. utilizace
glukdzy, lipomobilizace, sniz. extrahep. proteosyntézy, zvys.
uvolnovani aminokyselin, katabol. G¢inky, hyperglykémie,
hyperchol., zvys.resorpce vody, MV, cévni resistence, GF, sniz.K,
Inhibice tvorby kosti, protizanétl. a imunosupres. ucinky.

« mineralokortikoidy(aldosteron):
retence Na, exkr.K, retence vody, zvys. ECV

e androgeny: anabolické, rist, hematopoeza, spermatogeneza,
sex. chovani




CHOROBY NADLEDVIN

Kura nadledvin:

Hypofunkc¢ni syndrom:
primarni hypokorticismus-Addisonova nemaoc

Hyperfunkcéni syndromy:

1)primarni hyperkortizolizmus- Cushinguv sy
2) primarni aldosteronizmus- Conniuiv syndrom
3)syndrom adrenalni virilizace

dren nadledvin - feochromocytom




Primarni hypokorticismus-
Addisonova nemoc

 chronicky nedostatek glukokortikoidu,
mineralokortikoidu 1 androgent

e Autoimunni onemocnéni, malignity, infekce

* SdruZeny autoimunni syndom : PGA
1.typu (Addisonova n.,hypoparatyreoza
mukokutanni kandidoza) PGA
2.typu - Schmidtuv- Carpenteruv sy
(Addison.n.,hypotyredza,DM 1.typ) PGA

3.typu-bez Addison.n.



klinicky obraz

unava, adynamie (zatéz),vahovy ubytek, nechutenstvi,
nauzea,prijmy,bolesti biicha

hypotenze, hyponatrémie, hyperkalémie

zvysené pigmentace v dlafi. ryhach, mistech vystavenych tlaku,
jizvach... grafitové skvrny bukélni sliznice (ACTH) (i vitiligo)

poruchy potence, Zeny- menstr. cyklu,chybéni ochlupeni

N

S ool

-

W



Dg

 klinicky obraz

* laborator: hyponatrémie, hyperkalémie, hypoglykémie,
eosinofilie
. hormony : $kortizol v séru, $kortizol v moci/24hod, TACTH

 parc.deficit-normalni hlad. kortizolu- nutny stimulac¢ni ACTH




terapie Y

e Substituce trvala, celozivotni

 glukokortikoidy -
hydrocortison 10 - 40 mg /den, diurnalni
rytmus, uprava pi1 zatézi
(ev.parenteralné, predoper. a peroper.
zajiSténi !, zvysit pi1 zatézi n.soubéznych
onemocneénich)

» mineralokortikoidy - fludrocortison tbl.



Primarni hyperkortizolismus-
Cushinguyv syndrom

Etiopatogeneze :

e primarni ( periferni)- adenom, karcinom
kury nadledviny, autonomni nodularni
hyperplazie

 centralni ( hypersekrece ACTH)- adenom
hypotyzy

 paraneoplasticky (ektop.sekrece ACTH)-
nejC. bronchogenni ca

* iatrogenni



klinicky obraz

* obezita centralniho typu, pletora, mésickovy
oblicej, akne, hirzutismus, hypertenze, adynamie,
otoky, ztencena kiize, hematomy, Striae, amenorhea,
sniz.potence, osteoporoza, psych.poruchy

 Paraneoplast:
hypokalémie
hyperglykémie
hypertenze

Zvys.pigm.







diagnoza

» Klinicky obraz

« CT, MRI
Laboratorni
vyS.hormonu

Blokacni supresni testy-
dif.dg

Cushing sy x ostatni
priciny a centralni x
periferni forma
Stimulacni test s ACTH

* Operace.

adrenalektomie -

jednostranna

pi1 adenomu nebo Ca,

- bilaterdlni u mikronodularni

autonomni hyperplazie

» zajisténi
hydrokortisonem



PRIMARNI ALDOSTERONISMUS-
Connuv syndrom

e Autonomni, na reninu nezavisla nadprodukce

aldosteronu- jedna z nejcastéjSich forem sek. hypertenze
!

etiopatogeneze: 1) adenom ( 50%)

2) karcinom (3%- 5 % )
3) 1diopaticky aldosteronismus (40%)

4) dexamethazonem supresibilni aldosteronismus (vzacny, zvys.citl.na ACTH)



klinicky obraz \'."

hypertenze

neuromusk. poruchy, palpitace, event. polyurie,
polydipsie

hypokalémie (50-80%0)

zvyS.odpad kalia v moci (obraceny pomér
odpadu Na a K)

metabol.alkaloza, hyponatrémie
PGT



diagnoza

» Laboratorni: PRA, aldosteron, dynam.testy
aldosteron v séru: nativné¢ zvySeny, po stimulaci
u hyperplazie dalsi zvySeni, u adenomu se nemeéni nebo
klesa. Aldosteron v moci zvys.

Screening: aldosteron/PRA
CT, MRI

Terapie
« Adenom a karcinom - chirurgicka, adrenalektomie po pfiprave

* idiopaticky aldosteronismus (bilater. hyperplazie )- konzervativni.

Antagonisté aldosteronu- spironolakton



ADRENOGENITALNI SYNDROM

Vrozena nebo ziskana porucha s nadprodukci androgenu

1) vrozenvy AGS- deficit enzymu steroidogeneze (21-

hydroxylazy- pokles kortizolu, vzestup ACTH, nadprodukce
androgenu

2) ziskany AGS virilizujici adenomy, karcinomy

Klinicky obraz:
e muzi - predCasna puberta, zpomaleni rustu
« zeny- Virilizace, amenorhea, sterilita

» kompletni deficit 21-hydroxylazy- klin.zn.deficitu kortizolu a
aldosteronu (az krize )

* hypertenze u def. s hromadénim mineralokortikoidt



diagnoza

* Klinicky obraz
 CT, MRI
 laboratorné: hladiny horm.

Reaktivita na dynam.testy (DEX,
ACTH) :
dobra U vroz.enzymopatii,
areaktivita u tumort Terapie:

* Vrozeny AGS- substituce
glukokortikoidy

 AGS s pozdnim zac¢atkem-
dexamethazon,
o virilizujici tumory- adrenalektomie

o dif.dg: polycyst.ovaria,
tumory testes a ovarii



FEOCHROMOCYTOM

* tumor drené nadledvin
s nadprodukci katechol. - 90%, bilater. 10%

 Klinicky:

hypertenze trvala, méné Casto paroxysmalni.
Tachykardie, cefalea, zblednuti, vertigo, poceni,ties, anxiozit
nauzea, bolesti biicha, mydriaza - poruchy zraku.

N¢kdy asymtomatické formy.



diagnostika 700@[,,%

ey
klinicky obraz N’"
Laboratorné: zvys.hladiny katecholaminu
v mocCl1 za 24 hod ( adrenalin, noradrenalin, dopamin)
a jejich metabolitu (metanefrin, normetanefrin, VMK)
béhem zachvatu - hyperglykemie, glykosurie,
EKG zmény repolar.faze

Sono, CT, MRI, angiografie.

Paragangliom-extraadren. uloz. nador-
scintl MIBG (131-1-benzylquanidin)




terapie

* Chirurgicka

* Priprava:

medikamentozni

1) alfa - blokatory tyden pred operaci.

2) beta-blokatory pri sklonu k tachykardii- vzdy po
zavedene alfa blokadé.

3) dostateCna hydratace.



Hypotalamus

 soubor neurosekrecnich jader na spodiné mozku
h.syntetizované v hypotalamu:
o vasopresin (ADH) , oxytocin-

axony jsou transportovany do neurohypofyzy
(sekre¢ni organ), odkud vyplavovany do krve
* regulacni hormony RH-
hypofyzarnimi portalnimi cévami do adenohypofyzy,
fidi jeji ¢innost (hypofyzotropni hormony)
v TRH, ACTH, GnRH, GHRH=stimula¢ni -liberiny
fidi sekreci v ramci zpétnych vazeb
v inhibi¢ni — statiny- somatostatin GHIH, prolaktostatin PIH



Hormony hypotalamu

« LIBERIN

- STATIN

* Regulacni draha (negativni €1 zdporna zpétna vazba)
«  GLANDOTROPN{ HORMON

ZKraceny nazev Jiny nazev ZKratky
kortikoliberin kortikotropin-RH CRF, CRH
gonadoliberin RH proFSHaLH (ICSH) Gn-RH, FSH/LH-RH
melanoliberin melanotropin-RH MRF, MRH
melanostatin melanotropin-IH MIF, MIH
prolaktostatin prolaktin-1H PIF, PIH
somatoliberin RH pro somatotropni hormon SRF, SRH, GH-RH
somatostatin IH pro somatotropni hormon SIH, GH-IH

tyroliberin RH pro tyreotropni hormon  TRF, TRH



Hypotyza
* neurohypotvza

vasopresin (antidiureticky h.) - ADH

-dle osmolality plazmy a deplece krev. volumu

-zp&tna rezorpce vody v ledv., regulace TK, stres. h.

OXYytoCIN (uterokineticky h.)

- dle distenze porodnich cest po porodu

- kontrakce dé€loz. sv. po porodu, ejekce mlecka

e adeno-



*adenohypotyza

produkuje tropiny (tropni hormony)
regulujici fci perif. endokr. ZI.

. Stitné  Zzl.
LH(luteinizacni h.) - ovulace, zluté télisko, progesteron
FSH(folikuly stim.h.) - ovar. folikuly, strogeny

ACTH(adrenokortikotropni h.)- rust kury nadledvin,
prod. kortizolu

STH (rustovy, somatotropni h.-GH) - rist, produkce
rust. faktoru IgF-|

PRL (prolaktin) - laktace, gonadotropiny



Onemocnéni hypotyzy

expanzivni procesy:

afunkéni adenomy

 Klin: manifestace aZ pfi extrasellarnim ristu: tlak na zrakovou drahu :
poruchami zraku s omezenim zorn¢ho pole, porucha okohybnych

nervu, bolesti hlavy
* dg: CT, MR
e adenom,
kraniofaryngeom

Grosshirn
Schadel-

knochen

Kleinhirn

Sella
turcica

Hirnanhangs-
druse



Onemocnéni hypotyzy
hyperfunkcni sy

« Akromegalie (STH)

* Hyperprolektinemie, prolaktinom (PRL)
« Cushingova nemoc (ACTH)

* Centralni hypertyreoza (TSH)

« Hypersekrece FSH, LH, gonadotropiny



» nadprodukce riist. hormonu STH v dospélosti
e Pokud pied uzavienim rist. $térbin- glgantismus
obv. adenom hypofyzy

klin: zvétSeni akralnich c¢asti téla ( oblicej, ruce, nohy,
Celisti, usi,nos, jazyk) artralgie, cefalea, amenorea,
DM, hypertenze

stfev. polypy, KMP



Akromegalie

terapie: 1y chirurgicka

2) ozareni

3) medikamentozni

Dopaminergni agonisté (tergurid-Myslafon,
bromokriptin- Parlodel)
Somatostatin- superaktivni analoga

( octreotid)

e -
: :Eflef:;”;v:- "
<

SN




Centralni Cushinguv sy
adenomy secernujici ACTH

 cushingoidni obezita
e osteoporoza
 steroidni myopatie- inavnost, ochablost
psychika - deprese az suicid. Tendence
 fialové striae
 sufuze ktize

e otoky, hypertenze, steroidni DM

terapie:
1) chirurgicka
2) ozareni
3) medikament6zni

blokatory steroidogeneze , adrenolytika




Hyperprolektinémie,
prolaktinom

adenomy hypoftyzy se sekreci prolaktinu
- as1 1/3 vSech adenomu hypof.

- poruchy menstr. cyklu, sterilita, jen nékdy
galaktorea

- snizeni libida a potence u muzu

te rap 18 medikamentozni



Onemocnéni hypotyzy
hypofunk¢ni sy
* Izolované defekty
— hypogonadotropni hypogonadismus (FSH,LH)
— centralni hypotyreoza (TSH)

— centralni hypokorticismus (ACTH)
— deficit STH

« Panhypopituitarismus
» Diabetes insipidus centralis



Hypopituitarismus

e vypad jedne funkce nebo pluriglandularni
porucha — panhypopituitarismus

e KkliNn.- u tumoru postizeny nejdiive fce
somatotropni, pak gonadotropni, nakonec tyreo a
kortikotropni (opaéné u zanétl. afekce):

rust n. v dosp. adynamie,

sniz. kontraktility myokardu,

tuk na brise, snizeni kostni denzity,
psych. zm.+ dalsi kombinace



Hypopituitarismus

Substitu¢ni terapie:

e Glukokortikoidni  (Hydrocortison 20.40mg/d)
 Hormony Stitne zlazy  (levotyroxin 50-150ug/d)
 Sexageny: a) estrogeny + gestageny

b) analoga testosteronu (Undestor, Proviron, Sustanon)

c) gonadotropiny (kombin. preparaty- FSH+LH, FSH, HCG)



Terapie STH v dospélosti

Indikace: substituéni 16¢ba hypopit. pac. s deficitem GH

U¢inky 1é¢by:

« zmény té€lesného slozeni:] fat mass,

I lean body mass,'o’:)sah mineralu v kostech
» stav sér. lipida,§ HDL, zleps.HDL/LDL

e kvalita zivota

nezadouci uCinky: retence tekutin, bolesti svalu, kloubu,
hypertenze, § tolerance glukdzy, hypotyredza



Polyglandularni syndromy

MEN: mnohocetné endokrinni neoplazie

Geneticky podminéné nadory rtiznych endo tkani- zlaz 1 difuzniho
endo systému

Spolecny ptivod za embryonalniho vyvoje- neuroektoderm

MEN 1: hyperpara, nadory ostravki pankreatu, adenomy pied.
laloku hypotyzy

MENZ2a: medular. Ca stit.zl.,feochromocytom, prim. Hyperpara
MEN 2b: jako lia, ale manifestace ¢asnéji, agresivnéjsi prib¢eh,
marfanoidni habitus, neuronomy obliceje, ganglioneuromatoza
GIT- prijmy, obstipace



Autoimunni polyglandularni
syndromy - APS

 |.typu - mukokutanni kandidéza, GIT potiZe,

j1z v détstvi, hypopara, Addisonova chor.,
ovarial. insuf., testikul. insuf. u chlapct,

hypotyr, ...

* |l.typu - Addison.chor, chron. tyreoiditida,
DM,...



Supln WS Kreditni kurz: Hormony II

Prehled hormontu (bez tkariovych) — shrnuti
Podle S .Sllibernagl, A. Despopoulos, Atlas fyziologie clovéka, Grada Avicenum, Praha 1993

Hypotalamus Adenohypofyza Periferni tkan Koneény hormon
(liberiny, statiny) (glandotropni hoermony) produkujici hormon
Test
W e Fo,:i,isve > Testosteron
| vajeéniku
Corpus
— LH luteum
> Estrogeny / Gestageny
g PIH
(dopamin) PRL
s Y
titna 5
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