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FUNKCE STITNICE
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pyramidal lobe

Hormony stitné zlazy
requluji biochemicke
procesy dulezité pro

rust a vyvoj vcetne:
o Tvorby energie z cukru

o Kardiovaskularni
funkce

o Funkce nervoveho
systemu
o Rychlost traveni




REGULACE

Hypotalamus je
regulovan hladinami
hormonu T4, T3
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PORUCHY FUNKCE

Hypothyreosa = snizena Hyperthyreosa = zvySené
produkce hormonu produkce hormontu
Klinické projevy: Klinické projevy:

Myxedém: tuhé otoky koncetiny Zvysena potivost

Zpomalené psychomotorické Zrychlené psychomotorické

tempo tempo az myslenkovy trysk

Oblicej ospalého eskymaka = Myopathie (nestavi se z

otoky viCek, vyrazné obocCi podrepu)

Zimomfivost Podeziele nizké hodnoty

Bradykardie cholesterolu

Vy$$i hladiny cholesterolu Tachykavrc!ie , ,

Charvatovo ,bojové* trias: chlize Nevysvetlitelne hubnuti

tanku, plechové predlokti, hlas Prdjem

polni trubky

Narust hmotnosti
Zacpa



MORFOLOGICKE ZMENY

Struma eufunkcni
Stitnice je zvétdena
nicmene po hormonalni

strance je funkce
neporusena

Potize vyplyvaji z
utlaku struktur v okoli
Polykaci potize
Dechové potize

Problémy s hlasem pri
postizeni n.recurens

Struma dysfunkEni

Hormonalné je mozna
hyper | hypothyreosa
Uzly ve Stitné Zlaze =
mista s rozdilnou
hormonalni aktivitou,
scintigraficky studené a
teplé uzly




ONEMOCNENI

Autoimunitni Zanetliva
Graves-Basedowova Akutni tyreoiditis — v dusledku
choroba = tvorba protilatek zanétlivé afekce v dutiné ustni,
proti receptorim TSH => terapie ATB
stimulace fce, soucasne Subakutni tyreoiditis (de

stimulace retrobulbarniho

_ Quervainova) vétsino virové
vaziva a exoftamus

etiologie — chripkoveé pfiznaky,
Hashimotova tyreoiditida bolestivé polykani. Th.: NSA,
na podklade infiltrace kortikoidy

stitnice lymfocyty s
protilatkami proti TPO

ot ) Nejasné etiologie
(tyreoidalni peroxydasa)

o Fibrdézni tyreoiditis (Riedlova)
destrukce Stitnice s fibréznimi
zmeénami s kompresi trachey




NADORY STITNICE

Epitelové: Z parafolikularnich bunék

Diferencované: Medularni karcinom

Etiologie ozafeni krku, secernuje kalcitonin, ktery lze

autoimunitni thyreoiditis. také detekovat

Nevyvolava celkove priznaky Nejedna se o nador z tyreocytd

Nejsou biochemické znamky =>neakumuluje radiojod

nadoru Terapie ozareni, operace

Terapie: strumectomie a

radiojod

Anaplastické:
Etiologie stejna jako u
deferencovanych
Rychly rist = béhem nekolika
tydnu je nékolika nasobny
Terapie: cytostatika, ozareni,
operace
Byva kratké prezivani



ZIVOT OHROZUJICi STAVY

Myxedémové koma

VétSinou u pacientu s
hypothyreosou
vystavenych zatezi
(operace, infekce)

Snizuje se télesna teplota
pod 30 st. C

Ospalost
Bradykardie

Terapie: kardiostimulace,
fizena ventilace, podani
levothyroninu, kortikoidy

Tyreotoxicka krize
VétSinou u pacientu s
hyperthyreosou pri zatezi
Ci vysadi-li tyreostatikum
Teplota
Tachykardie
Neklid, tres
Nevolnost, zvraceni
Bolesti bricha
Srdecni selhavani

Terapie: Tyreostatika i.v.,
Lugoltv roztok, -
blokatory




@ ONEMOCNENI PRISTITNYCH TELISEK




ANATOMICKE A FYZIOLOGICKE POZNAMKY
Parovy endokrinni organ zajistujici kalcio —
fosfatovou homeostazu
4 teliska— horni a dolni par

Produkuji parathormon

Fce PTH je udrzovani odpovidajici hladiny
lonizovaného kalcia v extracelularni tekutiné



VYSETROVACI| METODY

Laborator — stanoveni kalcémie, fosfor a
magnézium v seru, hladina PTH v séru, vydej
minerall do mocéi za 24 hod., dale ukazatele
kostniho metabolismu

Zobrazovaci metody — prosty snimek skeletu,
denzitometrie, UZ krku, MRI, CT

Pri podezreni na adenom pristitnych telisek biopsie
(cytologicke vys.)



PRIMARNI HYPERPARATHYREOZA

Autoimunni onemocnéni zpusobené nadprodukci
parathormonu z pristitnych telisek
NejCastéjsi pricinou hyperkalcemie
Castgji postizeny zeny 3-4x
Vznika na podkladé:
Adenomu
Hyperplasie

Karcinomu (mts do regionalnich miznich uzlin, jater,
plic, kosti, sleziny, ¢asto zplsobuje extrémni
hyperkalcémii)



FORMY PRIMARNI HYPERPARATHYREOZY

Sporadicka — postiZeni je vazano pouze na
pristitna téliska u jedince bez familiarni zatéze

Familiarni — autosomalné dominantni onemocnéni



KLINICKY OBRAZ HYPERPARATHYREOZY

Priznaky mohou byt nespecificke, nemocni Casto
vysetrovani na jinych specializovanych
ambulancich

Renalni syndrom:

sy podobny diabetes insipidus s polyurii, polydipsii,
dehydrataci pfi diuréze 3-5l/den, specificka hmotnost
moci je ale vyssi nez u DI, bez reakce na koncentracni
pokus adiuretinem

nefrolithiaza
nefrokalcindza



KLINICKY OBRAZ HYPERPARATHYREOZY

Kostniho syndromu — hyperparathyreézni
osteodystrofie (Recklinghauserova kostni choroba)
postihuje skelet nerovhomerne
typické nalezy:
Subperiostalni resorpce (prosty snimek skeletu ruky)
Osteoklastomy
Kostni cysty
Zmeny na lebce
Difuzni osteoporéza (kompresivni zlom. obratl()



KLINICKY OBRAZ HYPERPARATHYREOZY

Gastrointestinalni syndrom
funkcni dyspepticky syndrom ve formé upornych
prujmu ¢&i zacpy
bolesti bricha
nauzea, zvraceni
hubnuti
VCHGD
akutni Ci recidivujici pankreatitida
cholecystolithiaza



KLINICKY OBRAZ HYPERPARATHYREOZY

Ostatni syndromy

Dna

Myopatie

Hypertenze

OcCni postizeni
Hyperkalcemicky psychosyndrom (agitovanost,
apatie, povahové zmeny, paranoidni psychoza,
akcentace demence)

Velmi ¢asto asymptomaticky pribéh

VAR a4

hyperkalcemicke krize pfi pridruzenych chorobach
(intenzivni pécCe s monitoraci ekqg)



DIAGNOSTIKA A TERAPIE PRIMARNI
HYPERPARATHYREOZY

Diagnostika — viz vySe
Terapie

Chirurgicka IéCba
Nechirurgicka |éCba (farmakologicka)



SEKUNDARNI HYPERPARATHYREOZA

Zvysena sekrece PTH z pristitnych telisek, nejedna se
poruchu jejich fce,ale reakci na dlouhodobou
hypokalcemii

Kritéria pro SH:
Snizena koncentrace kalcia v séru (ionizované kalcium)
Vysoka hodnota PTH
Nizka hodnota fosfatu v séru
Onemocnéni spojena se SH
poruchy absorpce kalcia strevem
hypovitaminoza vit D
CHRI

Terapie — léCba zakladniho onemocnéni, normalizace _
kalcemie substituci kalcia a vysokych davek vit D p.o. Ci
i.V.




HYPOPARATHYREOZA

Etiologie:

Porucha vyvoje pristitnych telisek
Odstranéni ¢i poskozeni p.t.
Porucha fce PTH

NejCastéji pooperacni hypoparathyredza



HYPOPARATHYREOZA

Klinicky a laboratorni obraz :
Zvysena neuromuskularni drazdivost

Psychické zmeny — deprese, uzkost, migrenozni
bolesti hlavy

Trofické zmény — sucha tvrda kuze s ragadami,
alopecia areata, poruchy dentice

Tetanicka katarakta
Heterotopické kalcifikace (bazalni ganglia)

Typickym pfiznakem je tetanie (Trousseauuv
priznak)




HYPOPARATHYREOZA

Terapie:
Zvyseni sérove koncentrace kalcia + vit D
Pridavaji se thiazidova diuretika
Reseni tetanie akutnim podanim kalcia




O ONEMOCNENI NADLEDVINEK




NADLEDVINKY

Dren
Produkuje katecholaminy:

adrenalin, noradrenalin,
dopamin

Vznikla z postgangliovych
sympatickych neuronu a je
vylucné regulovana nervove

Metabolicky ucinek: vznik
pohotovostni glukosy —
odbouravani glykogenu,
glukoneogeneze, lipolyza

Kura
Produkuije:

glukokortikoidy (kortisol):
stimuluje glukoneogenesi,
zhorSeni transportu glukosy do
bunek, zhorseni utilizace
glukosy (steroidni DM)

mineralokortikoidy
(aldosteron): stimulovan
hyponatrémii, hyperkalémii,
zmensenim objemu krve,
stimuluje resorbci Na a
vyluCovani K => vzestup
resorbce vody

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%



KLINICKE PROJEVY

Hypertenze fixovana 52%, paroxysmalni 42%
Bolesti hlavy

Poceni

Palpitace

Zblednuti

Nervozita, uzkost, tres

Dyspepticke potize

Bolesti na hrudi



FEOCHROMOCYTOM

Diagnostika:

Stanoveni metanefrin{

CT nadledvinek

MR

Scintigrafie s metajodobenzylguanidin
Terapie:

Adrenalectomie s pripravou a-blokatorem




