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Hormony

chemicke slouCeniny produkované
 7Il. s vnitini sekreci (s.endokrinni)
* mistem sekrece je mozek (s.neurokrinni)

e hormonalni ovlivnéni sousednich bunék
(s.parakrinni)

 vznikajici hormon pusobi na samotnou
bunku (s.autokrinni)



Hormony

o zlazové
Stitna zlaza, pristitna téliska,
Langerhansovy ostruvky pankreatu,
dren a kura nadledvin, neuro-,
adenohypotyza, epityza, hypotalamus,
ovaria, testes

 tkanové
placenta, jatra, ledviny, GIT, srdce,
plice, mozek, aj.tkané



Laboratorni diagnostika a funkCni testy

e Hormonalni vys.- koncentrace v krvi, moci

— pr1 vyluCovani nékt. horm. v diurndlnim rytmu nutna opakovana
vySettreni béhem dne (kortizol, ACTH, STH)

— u horm. vylu€.v zavislosti na stresu (katechol, ACTH) nebo poloze
téla (PRA) nutné odbéry za stand. podminek

— u pohl. horm. nutno zohlednit fazi menstr. cyklu

— nékteré odb. u nestabil. horm. do spec. zkumavek, zamrazit

* Dynamicke funkcni testy- vyuziti zpétnych vazeb:
— stimulacni testy k prikazu hypofce (s ACTH, TRH, hypoglyk. test)
— supresni testy k priikazu hyperfunkce( dexametazonovy)



Stitna zlaza

* tyroxin (tetrajodtyronin) - T4

 trijodtyronin - T3

- jejich sekrece regulovana hypofyzarnim
tyreotropnim hormonem - TSH (tyreostimula¢ni h.)

- TSH je pod vlivem hypotalamického TRH
- slozit¢ mech. zpétne vazby
 kalcitonin



Regulace Cinnosti St.Zl.

* hypotalamo-hypofyzarni systém:
TRH- tyreoliberin z hypotalamu

do adenohypofyzy- stimulace sekrece
tyreotropniho hormonu — TSH

e pusobenim zpétné vazby podle hladiny T3



Onemocnéni Stitné zlazy

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

* Eufunkéni struma

° Hypertyre(')zy - 3% DM I.typu, 30% floridnich PGT

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

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



truma

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

* vyskyt: endemicka,
sporadicka



Eufunkéni struma

* rust strumy:
jodovy deficit
endemie
TSH
rustove faktory
strumigeny ( nékt.potraviny, Ieky-antidepresiva)
geneticke faktory

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



Endemie — poruchy z nedostatku jodu

struma
hypotyreoza
poruchy vyvoje, endemicky kretinismus, poskozeni
novorozencu
poruchy plodnosti
snizeni kvality populace
nutny denni prijem jodu 150-300 ug/d. -
jodizace soli




Z.obrazovaci metody

sonografie
Presné zméteni velikosti Zlazy
Pritomnost a velikost uzli a cyst
Vzhled parenchymu (homogenita, echogenita)

Cilena aspiracni punkce uzlu
Dif. dg. utvarti na krku

scintigrafie ( autonomni uzly, karcinomy, mediastinalni

ﬁtV&I’Y)— ne k posuzovani velikosti ani funkce zZlazy. Nerozlisi spolehlivé
maligni uzly od benignich - neni metodou volby.

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

morfologické vysetieni — aspiracni cytologie



Diagnostika

 klinicky obraz: mala- potize O
pri rustu- = mechanicky sy z utlaku okolnich struktur:

lokalni obtize, utlak trachey ( deviace, komprese),
dech. potize, stridor, hrozi zaduSeni- zejm. pfi
souCasném zan€tu s edémem sliznic, poruchy
inervace hlasivek, obturace HHA

* hormonalni vySetreni (TSH, {T4, T3, ev. jodurie)



Terapie eufunkcni strumy

po vylouceni zanétu, tumoru

* konzervativni - suprese endogenniho
TSH levotyroxinem

 chirurgicka — pf1 progresi strumy pres
supresi, mechanicka struma



Terapie jodidem

* u prokazaného deficitu:

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

* u rizikovych skupin :

gravidita, laktace, déti a mladez, omezeni
soleni ( hypertenze, dialyza)



Funkcni diagnostika
* Periferni poruchy (postizeni tyreoidey) 95%

TSH * zvySené = hypotyreéza
free T4 normalni Subklinicka hypotyreoza
snizené  Manifestni hypotyreoza

* sniz¢né = hypertyreoza (nebo vliv jinych piicin)
free T3, T4 normalni Subklinicka hypertyreoza
aspon jedno zvySené Tyreotoxikoza

* Centralni poruchy (postizeni hypofyzy) 5%

free T4 [sniiené = hypotyreoza (TSH norm., sniz. )
zvySené = tyreotoxikoza (TSH, fT3 norm.,zvys.)




Hypertyreoza
o autoimunni — hypertyreoza Graves- Basedow
- tyreoiditis
e autonomie Stitné zlazy -
jednouzlova -independentni adenom

viceuzlova - Plummer polynodozni tox. struma

e 7 destrukce - tumory, lymfomy, zanéty, radiojod



diagnostika

LJKLMNOP*
K- kozni syndrom
[- labor.-TSH, FT4, TT3, autoPL, dynamické testy

M- metabolicky syndrom: vah. Gbytek, nechut.,
unavnost, nevykonnost, myopatie

N- neuropsychicky syndrom: tremor, neklid. nervozita,
nespavost, urychlene reflexy

O- obcéhove priznaky: tachyk., parox. FS, srd. selh.
P- protruze: tyroidealni orbitopatie (u autoimunni)
* sono, ev.scintigrafie (autonomni f.), CT






Terapie
Prvotni zklidnéni:
 tyreostatika

* betablokatory
» sedativa

vysoce floridni, tyreotoxicka Krize:
* jodid
 kortikoidy

Definitivni reSeni:

* operace

e radiojod

* vyvolani remise dlouhodobym podavanim
tyreostatik



Terapie tyroidealni orbitopatie
e uprava funkce

* Imunosupresivni terapie — kortikoidy

totalni tyreoidektomie, ablace radiojodem 1131
* dekomprese orbity

* zevni aktinoterapie



Hypotyreoza - etiologie

Ztrata funkcniho parenchymu:
chron.autoimunni tyreoiditida Hashimotova
subakutni de Quervain
1atrogenni strumiprivni

* Porucha hormonogenezy:
enzymaticke vrozene defekty
chronicky jodovy deficit
strumigeny

e Centralni hypotyreoza:

deficit TRH — hypotalamicka
deficit TSH- hypfyzarni-hypopituitarismus
* Resistence perifernich tkani



diagnostika

e klinicky obraz:

kozni syndrom: suchd, Charvativ piizn. plech.
predlokti, tuhe prosaknuti pretib, vicek- obli¢ej otekleho
Eskymaka, proridle vlasy, makroglosie- hlas polnice

metabolicky syndrom: zvys lipidi, anémie,
plocha glykemicka kiivka

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

neuropsychicky syndrom: zimomiivost, apatie,
ospalost

* laboratorni diagnostika:
TSH, FT4, TT3, protilatky



terapie

* lécba hormony Stitné zlazy:
substituc¢ni davky (TSH 2-4 mU/1, FT4,
klinicky stav)

supresni davky (TSH 0,01 mU/]);

struma, tyroidealni orbitopatie, tumory



Tyreoiditidy
Akutni hnisava

Subakutni de Quervainova- obrovskobunécna

Chronicka autoimunni Hashimotova- lymfocytarni

Riedlova tyroiditida - fibrozni



Subakutni

obrovskobunécna, granulomatdzni,
de Quervainova

* etiologie: imunogeneticke faktory, infekt

 klinicky obraz:

hypertyredzni faze - febrilie, bolesti,
vys. zanétliva aktivita

faze hypotyreozy

restituce ad integrum

e terapie: antiflogistika, kortikoidy, levotyroxin



Chronicka autoimunni Hashimoto

* vyskyt: 3 — 5% populace

* patogeneza: autoimunni, geneticke faktory

- lymfocytarni infiltrace zlazy

- autoprotilatky proti bb. Stitne zlazy
- buné¢na 1imunita namifena proti Stitnici

- Casty vyskyt protilatek proti B bb.

pankreatu, nadledvinam, paret.

zaludku, ovariim, priStitnym té

e asociace s HLA (HLA DR 3,B8 a

Ob.

iskum...

1LA DR 6)



* diagnostika:

- autoprotilatky

- sonografie

- aspiracni cytologie
 klinicky obraz:

- struma ( hypertroficka forma)

- porucha funkce

- tyroidealni orbitopatie ( do 10%)
* terapie: levotyroxin



Autoimunni tyreopatie

Etiologie:

 stres, infekce, viry, lIeky, hormonalni vlivy
— nespec. stres. reakce- imunitni systém
— viry- exprese DR genu
— zmeny reaktivity imunokompetentni bunky

* Tvorba autoprotilatek



Nadory Stitne zlazy
* epitelialni:
- benigni: folikularni adenom
- maligni: diferencované —folikularni,
papilarni karcinom
nediferencované — anaplasticky Ca
medularni karcinom

e neepitelialni:
fibrosarkom, maligni lymfomy, meta



Diagnostika

klinicky obraz

sonografie
CT a NMR u retrosternalnich

aspiracni cytologie

ostatni: scintigrafie
markery — tyreoglob. v séru, kalcitonin



Terapie

chirurgicka (TTE)

eliminace radiojodem I 131
(u diferencovanych)

supresni léCba vysokymi davkami
levotyrox. (TSH potladit k nule)

zevnl aktinoterapie, radioterapie



Nemoci pristitnych télisek
PRIMARNI HYPERPARATYREOZA

etiologie:

 adenom 80%, vicecet. adenom 5%,
ektop.lokalizace

e prim.hyperplazie 15%

 karcinom,paraneoplasticka sekrece PTH

e familiarni hyperparatyreoza (autosom.dominantni

- 1zol., soucast mnohocet. endokrinni neoplazie-
MEN I, MEN Ila)

sekrece PTH zpétnovazebné tlumena koncentraci
1onizovancho Ca




Klinicky obraz

hyperkalcemicky syndrom

 kostni SY: osteopordza, bolesti kosti a kloubt, fibroz. osteodystrofie imit.
kostni tumory, patol. fraktury

 renalni SV nefrolithiaza( kalciumoxalat, kalciumfostat), nefrokalcinoza,
polyurie, polydipsie, uroinfekce, rendlni insuficience,(aminoacidurie, tubularni
acidoza, glykosurie)

e gastrointestinalni sy: nechutenstvi, zacpa, ak. pankreatitida,
cholecystolith, vied. choroba

 neuromuskularni SY: sval. slabost, zvys. reaktivita Slach.reflext)

 kardiovaskul. SV hypertenze, zmény EKG

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



Diagnostika:

T parathormon

hyperkalcémie , hyperkalciurie
§ fosfatémie

1 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

* Chirurgické reseni
* Terapie hyperkalcémie:
rehydratace
furosemid
kalcitonin (5-10 IU/kg hmotnosti v pomalé infuzi)
bisfosfonaty -pamindronat
kortikoidy
indomethacin



Sekundarni hyperparatyreoza

zvyS. syntéza a sekrece PTH zdravymi pristit. télisky
v dusledku hypokalcémie

rozvoj hyperplazie pristitnych télisek
__, rozvo] adenomatozni premény s autonomni sekreci
PTH= terciarni hyperparatyreoza

etiol:

* renalni insuficience (hyperfosfatémie, sniz.produkce
1,25(OH)2D3-snizeni alfal-hydroxylazy)

* poruchy resorpce Ca strevem u malabsorp. sy
* hypovitaminoza D



terapie

lécba zakl. onem.
vit D

vazace fosfatu
terciarni - operace



HYPOPRATYREOZA

Etiologie:

pooperacni - strumiprivni
idiopaticka - autoimunni

stp.radioterapii krku



klinicky obraz

hypokalcemicka tetanie: parestezie, kiece,
,,porodnicka ruka®, trnuti ust, sklon ke keCim hladkeho
svalstva

zvySena neuromuskularni drazdivost:
Chvostkuv a Trousseauuv ptiznak

latentni tetanie
anxiozn€ depresivni stavy
katarakta- po létech trvani



Diagnostika

hypokalcémie, hypokalciurie
hyperfosfatémie
snizena hladina PTH

dif.dg: sniz.resorpce stitevem, zvys.ztraty GIT nebo
ledvinamu, hypomagnezemle

Terapie
Ca efferv.

analoga vit. D - dihydrotachysterol
kalcitriol
akutni tetanie- calcium 1.v.



NADLEDVINY

 kura nadledvin:

steroidni hormony- glukokortikoidy: kortizol
mineralokortikoidy: aldosteron
adrenalni androgeny, 1 estrogeny

* dren nadledvin
katecholaminy- adrenalin, noradrenalin, dopamin




Hormony kury nadledvin
Biologické ucinky:
glukokortikoidy: ziskani energie k zatézi- stimul.
glukoneogezy, zvys. glykogen v jatrech, sniz. perif.
utilizace glukozy, lipomobilizace, sniz. extrahep.
proteosyntezy, zvys. uvoliovani aminokyselin, katabol.
ucinky, hyperglykémie, hyperchol., zvyS.resorpce vody,
MYV, cévni resistence, GF, sniz.K, inhibice tvorby kosti,
protizanctl. a imunosupres. uCinky.

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

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




CHOROBY NADLEDVIN

Kura nadledvin:

Hypofunkcéni syndrom:

primarni hypokortikalni nedostatecnost-
Addisonova nemoc

Hyperfunkcni syndromy:

1)primarni hyperkortizolismus- Cushinguv sy
2) primarni aldosteronismus- Connuyv syndrom
3)syndrom adrenalni virilizace

dren nadledvin - feochromocytom




Primarni hypokorticismus-
Addisonova nemoc

chronicky nedostatek glukokortikoidu,

mineralokortikoidu 1 androgenu
(klinika po vyrazeni 90% kury)

Etiol.:
Autoimunni onemocnéni, malignity, infekce

soucast Sdruzen¢ho autoimunniho syndomu



klinicky obraz

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

hypotenze, hyponatrémie, hyperkalémie

zvySen¢ pigmentace v dlai. ryhach, mistech
vystavenych tlaku, jizvach... grafitoveé skvrny
bukalni sliznice (ACTH) (i vitiligo)

poruchy potence, Zeny- menstr. cyklu,
chybéni ochlupeni






Dg

klinicky obraz

laborator: hyponatrémie, hyperkalémie,

hypoglykémie, eosinofilie

hormony :¥Kkortizol v séru, 1 kortizol v moci/24hod,
TACTH

parc.deficit-normalni hlad. kortizolu-

nutny stimulacni ACTH (Synacten)test
(nativ 200 nmol/, po stimul.za 30 a 60min. nad 550 )



terapie

e Substituce trvala, celozivotni

* glukokortikoidy -
hydrocortison 10 - 40 mg /den, diurnalni
rytmus, uprava pi1 zatézi
(ev.parenteraln¢€, predoper. a peroper.
zajiSténi !, zvysit 2- 4x pri zatézi
n.soubéznych onemocnénich)
 mineralokortikoidy - fludrocortison



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



I .
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klinicky obraz

* obezita centralniho typu, pletora, mésickovy
obliCej, akne, hirzutismus, hypertenze,
adynamie, otoky, ztenCena kuze, hematomy,
striae, amenorhea, sniZ.potence,
osteoporoza, psych.poruchy.

» Parancoplast.-hypokalémie, hyperglykémie,
hypertenze, zvys.pigm.






o r IS
diagnoza %

* Klinicky obraz
. CT, MRI

Laboratorni vys.:1 kortizol / S, porucha diurnal.rytmu,
T kortizol dU, ®17KS dU, § ACTH u perif. typu, ¥ u paraneo
Blokacni supresni testy-dexamethazon 1-8 mg-
Cushing sy x ostatni pri¢iny a centralni x periferni
forma
Stimulacni test s ACTH
hyperglykémie, hypokalémie, polyglobulie, leukocytoza,
eosinopenie, met.alkaloza




terapie

» operace: adrenalektomie
jednostranna pi1 adenomu nebo Ca,
bilateralni u mikronodularni
autonomni hyperplazie

* zajiSténi hydrokortisonem



PRIMARNI ALDOSTERONISMUS-
Connuyv syndrom

Autonomni, na reninu nezavisla nadprodukce
aldosteronu

- jedna znejcastéjsSich forem sek. hypertenze
etiopatogeneze:
1) adenom ( 50%)
2) karcinom (3%-5 % )
3) 1diopaticky aldosteronismus (40%)
4) dexamethazonem supresibilni aldosteronismus (vzacny)



klinicky obraz

hypertenze

neuromusk. poruchy, palpitace, event. polyurie,
polydipsie

hypokalémie (50-80%)

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

metabol.alkaldza, hyponatrémie
PGT



diagnoza

* Laboratorni: PRA, aldosteron, dynam.testy

PRA suprimovana nativ. a po stimulaci ( furosemid,
Zatcz)
aldosteron v séru: nativié zvyseny,

po stimulaci u hyperplazie dalsi zvyseni, u adenomu se
nemeni nebo klesa.

aldosteron v moci zvys.

supresni test s NaCl- pokles aldosteronu pod normu
fam.aldosteronismus po 2 mg DEX pokles aldost.

CT.MRI




terapie

 Adenom a karcinom- chirurgicka,

adrenalektomie po piiprave
 u bilater. hyperplazie — konzervativni postup

antagoniste aldosteronu —

spironolakton ev.amilorid



ADRENOGENITALNI SYNDROM
Syndrom adrenalni virilizace

Vrozena nebo ziskana porucha s nadprodukci

androgent
etiopatogeneze:

* 1) vrozeny AGS- CAH (kongenit. adren.
hyperplazie)- deficit enzymu steroidogeneze

—>

 2)ziskany AGS virilizujici adenomy, karcinomy
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klinicky obraz

muzi1 - piedCasna puberta, zpomaleni rustu
zeny- virilizace, amenorhea, sterilita

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

hypertenze u def.s hromadénim
mineralokortikoidu






diagnoza
* Klinicky obraz
+ CT, MRI

 laboratorné: XACTH ¥17 KS dU, X17-OH-P,

ttestosteron, tDHEA, Randrostendion.
Reaktivita dobrd na dynam.testy (DEX, ACTH)

u vroz.enzymopatii,  u tumoru areaktivita

dif.dg: sy polycyst. ovarii, tumory testes a ovarii

terapie
* vrozeny AGS- substituce glukokortikoidy

 AGS s pozdnim zacatkem-
dexamethazon, antiandrogeny

 virilizujici tumory- adrenalektomie




FEOCHROMOCYTOM

tumor diené nadledvin
s nadprodukeci katechol. - 90%, bilater. 10%
Extradrenaln¢ — paragangliom 10%
Maligni — 10%
Familiarni, MEN IT A, II B

(mnohocetna endokrinni neoplazie- autosom.domin.sy)

Klinicky: hypertenze trvala, méné Casto
paroxysmalni, tachykardie, cefalea, zblednuti,
vertigo, poceni,tres, anxiozita, nauzea,

bolesti biicha, mydriaza - poruchy zraku.
Nékdy asymtomaticke formy.



diagnostika

e klinicky obraz

* Laboratorné: zvyS.hladiny katecholaminu
v moci1 za 24 hod a jejich metabolitu

béhem zachvatu - hyperglykémie, glykosurie, EKG
zmeny repolar.faze

* Sono, CT, MRI, angiografie.

» Paragangliom-extraadren. uloZ. nador-
scinti MIBG (metajod-benzylquanidin zna¢. I'?3 nebo I1131)



terapie

* Chirurgicka
* Priprava:

medikamentozni
1) alfa - blokatory sympatiku tyden pred operaci.

2) beta-blokatory pi1 sklonu k tachykardii-
vzdy po zaveden¢ alfa blokade.

3) dostateCna hydratace.

4) peroper. ev. fentolamin, nitroprusid, ev.beta-blok.1.v.



Hypotalamus

soubor neurosekrecnich jader na spodiné mozku
horm. syntetizovane¢ v hypotalamu

 vasopresin, oxytocin- axony transportovany
do neurohypofyzy (sekrecni organ)

e regulacni hormony RH- hypofyzarnimi portalnimi
cévami do adenohypotyzy

TRH, ACTH, GnRH, GHRH=stimulacni
- fidi sekreci v ramci zpétnych vazeb
RH 1nhibi¢ni - somatostatin GHIH,
prolakostatin PIH



Hypotyza

1. neurohypoiyza
vasopresin (antidiureticky h.) - ADH

-dle osmolality plazmy a deplece krev. volumu

-zpétna rezorpce vody v ledv., regulace TK, stres. h.

oxytocin (uterokineticky h.)

- dle distenze porodnich cest po porodu

- kontrakce d€loz. sv. po porodu, ejekce mlcka



2. adenohypofyza

produkuje tropni hormony regulujici fci perif.
endokr. ZI.
TSH(tyreostim.h.) -rust a prod. horm. Stitn¢ ZI.
LH(luteiniza¢ni h.) - ovulace, zluté télisko, progesteron
FSH(folikuly stim.h.) - ovar. folikuly, strogeny

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

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

PRL(prolaktin) - laktace, gonadotropiny



Onemocnéni hypofyzy

expanzivni procesy:
afunk¢ni adenomy

» klin: manifestace az pr1 extrasellarnim rustu:
tlak na zrakovou drahu s poruchami zraku s
omezenim zorneho pole , porucha okohybnych
nervu, bolesti hlavy

» dg: CT, MR

* adenom, kraniofaryngeom



Onemocnéni hypofyzy

hyperfunkcni sy

 Akromegalie (STH)
 Hyperprolektinémie, prolaktinom (PRL)
e Cushingova nemoc (ACTH)

e Centralni hypertyreoza (TSH)
 Hypersekrece FSH, LH, gonadotropiny



AKromegalie

* nadprodukce rust. hormonu STH v dosp¢élosti
* pied uzavienim rust. $térbin- gigantismus
obv. adenom hypotyzy
klin: zv€étSeni akralnich Casti téla ( obliCey,
ruce, nohy, Celisti, usi,nos, jazyk) artralgie,
cefalea, amenorea, DM, hypertenze
stfev. polapy, KMP






Akromegalie

terapie: Iy chirurgicka
2) ozareni
3) medikamentozni

Dopaminergni agonisté
(tergurid-Myslafon, bromokriptin- Parlodel)

Somatostatin- superaktivni analoga
( octreotid)



Centralni Cushinguv sy

adenomy secernujici ACTH

cushingoidni obezita
osteoporoza

steroidni myopatie- inavnost, 1 ochablost
psychickych funkci (deprese az suicid. tendence)

tmave fialoveé striae
sufuze kuze
otoky, hypertenze, steroidni DM,



Centralni Cushinguv sy

terapie: ) chirurgicka
2) ozareni

3) medikamentozni

blokdtory steroidogeneze - (ketokonazol-Nizoral,
metyrapon - Metopiron)
adrenolytika -(mitoten - Lysodren,

ireverzibilni adrenolyza)



Hyperprolektinémie,
prolaktinom

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

- poruchy menstr. cyklu, sterilita, jen nékdy
galaktorea

- snizeni libida a potence u muzu

terapie: medikamentozni

dopaminergni agonisté

selektivni D2 agonisté



Onemocnéni hypofyzy

hypofunkcni sy

e Izolovane¢ 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

* klin.- u tu postizeny nejdrive fce
somatotropni, pak gonadotropni, nakonec
tyreo- a kortikotropni (naopak u zanétl.
afekce): rust n. v dosp. adynamie, sniz.
kontraktility myokardu, tuk na briSe, snizeni
kostni denzity, psych. zm.+ dalSi kombinace



Hypopituitarismus

Substitucni terapie:
* Glukokortikoidni
(hydrocortison 20.40mg/d)

 Hormony Stitné zlazy
(levotyroxin 50-150ug/d)

* Sexageny:
a) estrogeny + gestageny
b) analoga testosteronu (Undestor, Proviron, Sustanon)

c) gonadotropiny

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



