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Struma Stitné zlazy



Struma Stitné zlazy

- zvétSeni Stitné zlazy - nad cca 60 g (postizeno az 5% populace)

- podkladem nejCastéji hyperplazie stitné zlazy na podkladée fady pricCin

- sporadicka struma (koureni, strumigeny, Graves-Basedowova choroba =
antiTSH lg, kongenitalni hypotyreéza = VVV §titné Zlazy, tyreoidalni
dyshormonogeneze...)

- endemicka struma (vazana na oblast endemického nedostatku i s aktivaci
hypotalamo-hypofyzarni osy u postizenych jedincu)



Struma Stitné zlazy - pficiny

struma hyperplastica
- podkladem hyperplazie (viz pfedchozi)

- struma inflammatoria

- podkladem zanét (Hashimotova tyreoiditida...)
- struma amyloidea

- podkladem amyloiddza stitné zlazy
- struma adenomatosa

- podkladem benigni nadory (adenomy)

- struma maligna
- podkladem maligni nadory



Struma Stitné zlazy - morfologie

- makroskopicky
- difuzni struma - v celém rozsahu
- uzlovita struma - jeden az vice uzl(

- mikroskopicky je struma tvorfena dvema slozkami
- koloidni struma
- pfevazuji depozita koloidu (vétSina strum)
- parenchymatdzni struma
- pfevazuje vlastni parenchym §titné Zlazy (Graves-Basedowova choroba)



Struma Stitné zlazy - klinika

- klinicky rezistence na krku az bolest

- retrosternalni struma u pokrocilych (navic az
syndrom horni duté zily utlakem)

- endemicky kretenismus u déti s kongenitalni
hypotyredzou Ci endemickou strumou
(ireverzibilni kretenismus)

- nanismus u déti s kongenitalni hypotyreézou
(trpaslictvi neprospivanim)



Struma Stitné zlazy - klinika

struma vykazuje rtznou aktivitu a podle toho obraz hypo-/hypertyredzy

- syndromy s celkovym klinickym projevem (vliv Sirokého pusobeni
tyreoidalnich hormonu)

- hyperfunkéni struma

- Graves-Basedowova choroba, adenom, endemicka struma s “horkymi uzly”...

- hypofunkéni struma
- Hashimotova tyreoitida, endemicka struma se “studenymi uzly”...

- eufunkéni struma
- VVV, nadory, endemicka...



Hypotyredza

- soubor pfiznaku z hypofunkce stitné Zlazy

- celkové - zimomrivost, unava, nanismus u déti

- kozni - sucha nazloutla pokozka kUzZe a vypadavani vlasu, myxedém

- GIT - zacpa

- kardiovaskularni - bradykardie

- respiracni - bradypnoe, zhrubéni hlasu

- hematologické - anemie

- neurologickeé - bradypsychismus az porucha paméti a deprese, kretenismus u
déti



Hypertyredza

- soubor pfiznaku z hyperfunkce stitné zlazy

- termin tyreotoxikdza znaci Skodlivy ucinek tyreoidalnich hormonu na tkané

- celkové - hubnuti, teplota

- kozni - poceni, tepla kiize, vypadavani viasu

- GIT - zvraceni, nauzea, anorexie, prujmy

- kardiovaskularni - tachykardie az selhani, ¢i manifestace ICHS

- respiracni - tachypnoe, chvéjici se zvySeny hlas

- hematologickeé - anemie

- neurologické - tachypsychismus, agitace, tres, neklid, insomnie, manie

- oftalmologicka - endokrinni orbitopatie s proliferaci vaziva o€nice a protruzi
bulbu
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Nadory stitné zlazy

- prevazné dospéli (vCetné mladych)
- vznikaji de novo, Ci v terénu strumy (vliv aktivace parenchymu)
- vychazi z folikularnich €i parafolikularnich bunék (kalcitonin)



Benigni nadory stitné zlazy

- epitelové
- adenom stitné zlazy
- podoba dominantnimu uzlu strumy, ob¢as az neodliSitelné
- velikost az pomerance, mozna produkce tyreoidalnich hormonu (hypertyre6za)
- Casté regresivni zmény nadoru i okoli (tlakova atrofie)
- folikularni a onkocytarni varianta

- mezenchymalni
- vzacny vyskyt variabilnich typu



Maligni nadory stitne zlazy

- epitelové

papilarni (adeno)karcinom stitné zlazy (PTC)
- 75%, hlavné starsSi dospéli (ale i mladi a déti), z folikularnich bunék
- relativné pfiznivy (metastazy do uzlin, krvi max. pozdné), bez hormonalni aktivity
- mikroskopicky papilarni + matnicova jadra (sirotky Anny) se zarezy “kavovych zrn”
- folikularni a onkocytarni varianta

folikularni

anaplasticky

medularni

- mezenchymalni



Maligni nadory stitneé zlazy

- epitelové

papilarni

folikularni (adeno)karcinom stitné zlazy (FTC)
- 20%, hlavné starsi dospéli, z folikularnich bunék
- agresivnéjSi (metastazy do uzlin az plic a skeletu), mozna hormonalni aktivita
- mikroskopicky invaze (pouzdra, angioinvaze), ne atypie

anaplasticky

medularni

- mezenchymalni



Maligni nadory stitneé zlazy

- epitelové

papilarni

folikularni

anaplasticky (adeno)karcinom §titné zlazy (ATC)
- 5%, starsSi dospéli, z folikularnich bunék
- nejagresivnéjsi, prorusta rychle kréni struktury (inoperabilni) a fatalni do 5 let
- miva sarkomatoidni chovani

medularni

- mezenchymalni



Maligni nadory stitneé zlazy

- epitelové
- papilarni
- folikularni
- anaplasticky
- medularni (adeno)karcinom Sstitné zlazy (MTC)
- vzacny, starsi (sporadicky) i mladi (MEN 11B) dospéli, z parafolikulanich (C) bunék
- produkuje amyloid, mozna produkce kalcitoninu (= hypoCa, obé&hové poruchy, prijmy)
- mezenchymalni



Maligni nadory stitneé zlazy

- epitelové
- mezenchymalni
vzacny vyskyt variabilnich typu
+ Casty cil sekundarnich nadoru (metastaz)



Diabetes mellitus



Diabetes mellitus

- chronické onemocnéni, které vznika v dusledku absolutniho ¢i relativniho
nedostatku inzulinu -> chronicka hyperglykémie
(normalni glykémie 3,4 - 5,6 mmol/l)

- mechanismy:
- dysfunkce B-bunék (nedostateCna produkce inzulinu)
- periferni rezistence k inzulinu (nedostate¢ny efekt inzulinu v tkanich)



Typy diabetu

1. diabetes mellitus 1. typu (cca 10% pfipadu)
2. diabetes mellitus 2. typu (80-90% pfipadu)
3. ostatni specifické typy diabetu

a. monogenni diabetes
b. sekundarni diabetes (onemocnéni pankreatu, endokrinopatie, steroidni diabetes)

4. gestacni diabetes



Diabetes mellitus 1. typu

- destrukce B-bunék Langerhansovych ostruvkd pankreatu autoimunitnim
zanetem -> absolutni nedostatek inzulinu

- presna priina neznama (virove infekce, slozeni stfrevniho mikrobiomu,
geneticka predispozice)

- manifestace nejCastéji u déti a mladistvych (dfive oznacCovany jako “juvenilni
diabetes”)



Diabetes mellitus 1. typu - klinika

- prvni projevy pfi snizeni poCtu B-bunék pankreatu na 10-20% puvodniho
mnozstvi

- Casto pri zvySené zatezi (bézna infekCni onemocneéni...)

- hyperglykemie -> osmoticka diuréza -> polyurie -> dehydratace -> polydipsie

- nedostatek inzulinu -> nedostateCna blokace lipolyzy -> zvySené uvolfiovani
mastnych kyselin -> vznik ketolatek (acetoacetat, 3-hydroxybutyrat) ->
ketoacidoza -> Kussmaulovo dychani



Diabetes mellitus 2. typu

- vznika kombinaci dvou mechanismu
- dysfunkce B-bunék
- lipotoxicky efekt zvySené koncentrace mastnych kyselin
- glukotoxicky efekt glukozy
- rezistence perifernich bunék na inzulin



Inzulinova rezistence

= snizena odpoved (az rezistence)
perifernich tkani na inzulin

- ujedincu s nadvahou Ci obezitou
(hlavné androidni typ obezity)

- v dusledku inzulinové rezistence
dochazi ke snizenému prijmu glukozy
zejmeéna kosternimi svaly ->
hyperglykémie a hyperinzulinémie

- dlouhodoba hyperinzulinémie -> snizeni
pocCtu perifernich inzulinovych receptort
-> relativni nedostatek inzulinu



Diabetes mellitus 2. typu - klinika a léCba

- pozvolny rozvoj
- Casto nahodny zachyt hyperglykémie pfi vySetfovani z jiného duvodu
- nékdy pozdni diagndza az pfi projevech komplikaci

- léCba komplexni (hypertenze, dyslipidémie, obezita)
- rezimova a dietni opatreni, peroralni diabetika, inzulin



Monogenni diabetes

- novorozenecky diabetes
- vrozeny defekt receptoru B-bunék

- MODY diabetes (Maturity Onset Diabetes of the Young)
- autozomalné dominantne dediCny
- napf. mutace glukdzoveého senzoru B-bunék



Komplikace diabetu

- akutni

diabeticka ketoacidoza

hyperosmolarni syndrom

hypoglykémie

laktatova acidoza

- chronickeé
- nespecifické komplikace (progrese aterosklerozy)
- specifické komplikace (diabeticka retinopatie, nefropatie a neuropatie)
- syndrom diabetické nohy



Akutni komplikace diabetu

- diabeticka ketoacidoza

- hyperosmolarni syndrom
- hypoglykémie

- laktatova acidéza



Akutni komplikace diabetu

- diabeticka ketoacidoza
- hlavné DM 1. typu, pri vyraznejSim nedostatku inzulinu, neni inhibovana
lipolyza a nadmérne se tvori ketolatky
- s nedostatkem inzulinu dochazi k hyperglykémii -> osmoticka diuréza ->
hypovolémie a extrémni dehydratace
- muze progredovat do komatu
- dfive nejCastéjSi pric¢ina umrti mladych diabetiku
- dnes vznika v ramci rezimovych chyb a pfi akutnich stavech (tézké
infekce, urazy, operacni zakroky,...)
- hyperosmolarni syndrom
- hypoglykémie
- laktatova acidoza



Akutni komplikace diabetu

- diabeticka ketoacidoza
- hyperosmolarni syndrom
- hlavné u DM 2. typu (typicky starSi osoby)
- extréemni hyperglykémie (Casto az 50 mmol/l) s tézkou dehydrataci a
hyperosmolaritou plazmy az se vznikem prerenalniho selhani
- ketoaciddza neni pfitomna (deficit inzulinu je pouze relativni)
- obdobi zizné a polyurie s progresi do komatu (hyperosmolarni
neketoacidotické koma)
- smrtnost i pfi adekvatni terapii vysoka
- hypoglykémie
- laktatova acidoza



Akutni komplikace diabetu

diabeticka ketoacidoza
hyperosmolarni syndrom
hypoglykémie
- nezadouci komplikace l1éCby - nerovnhovaha mezi pfijmem sacharidu a
hypoglykemizujici léCbou (inzulin)
laktatova acidoza



Akutni komplikace diabetu

- diabeticka ketoacidoza
- hyperosmolarni syndrom
- hypoglykémie
- laktatova acidéza
- vzacnéjSi akutni komplikace u diabetikd 2. typu lé€enych metforminem
(pfi nerespektovani kontraindikaci jeho podavani)



Chronické komplikace diabetu

specifické komplikace (diabeticka retinopatie, nefropatie a neuropatie)
nespecifické komplikace (progrese aterosklerdzy)

sklon k infekcim

syndrom diabetické nohy



Patogeneze chronickych komplikaci DM

1. neenzymaticka glykosylace
proteinu (glykosylovany
hemoglobin, zesitovani
proteinu extracelularni
matrix, napf. v bazalnich
membranach arteriol a
kapilar)



Patogeneze chronickych komplikaci DM

2. aktivace polyolové cesty

- U buneék, kde je transport glukézy zavisly na inzulinu (Schwannovy
bunky, bunky oCni CoCky)
- intracelularni hyperglykémie -> tvorba sorbitolu a fruktozy

3. aktivace proteinkinazy C

- zvySeni exprese proangiogennich molekul - novotvorba cév napf. pfi
diabetickeé retinopatii



Specifické komplikace diabetu

Zpusobené predevsim zménami na urovni tkanové mikrocirkulace (diabeticka
mikroangiopatie).

- diabeticka nefropatie
- diabeticka retinopatie
- diabeticka neuropatie



Specifické komplikace diabetu

- diabeticka nefropatie
- postizeni ledvin pfi diabetu je komplexni
- vetSi arterie - ateroskleréza a
vaskularni atrofie ledvin
- glomerularni postizeni
- arterioly - hyalinni arterioloskleroza
- intersticium - atrofie tubull a
fibrotizace
- zvySeneé riziko pyelonefritidy
- Casny projev mikroalbuminurie, ktera
progreduje v proteinurii
- diabeticka retinopatie
- diabeticka neuropatie



Specifické komplikace diabetu

- diabeticka nefropatie
- diabeticka retinopatie
- u diabetiku s délkou trvani choroby nad 30 let je prevalence postizeni
sitnice az 90%
- mikroangiopatie -> ischemizace sitnice -> novotvorba cév a fibrotizace ->
odchlipeni sitnice
- diabeticka neuropatie



Specifické komplikace diabetu

- diabeticka nefropatie
- diabeticka retinopatie
- diabeticka neuropatie
- komplexni patogeneze
- postizeni axonu i Schwannovych bunek
- nejCastéji senzomotoricka neuropatie (parestézie, dysestézie, noCni
neuropatickeé bolesti DKK)
- autonomni neuropatie (srdecni arytmie, bezbolestny infarkt, zhorSeni
evakuace zaludku, zpomaleni vyprazdnéni moCového mechyie)



Nespecifické komplikace diabetu

- akcelerace aterosklerdzy - diabeticka makroangiopatie

- ischemicka choroba srdecCni

- cévni mozkoveé prihody

- ischemicka choroba dolnich koncetin

- az 75% nemocnych s diabetem umira na kardiovaskularni Ci
cerebrovaskularni komplikace



Diabeticka noha

= ulcerace nebo destrukce tkani nohou (distalné
od kotniku) v dusledku infekci, diabetické
neuropatie a ischemicke choroby dolnich koncetin

diabeticka neuropatie -> snizeny tonus
svalstva udrzujicino nozni klenbu -> pokles
klenby -> drapovité postaveni prstu nohy
hypestézie, nerozpoznani traumatu, porucha
pohyblivosti kloubu

diabeticka makroangiopatie - zhorSuje
ischemii

na mistech, kde kosti tlaci na zten¢enou kuzi,
se vytvareji otlaky a nasledné ulcerace, riziko
infekce kosti a rozvoje osteomyelitidy
obtizné hojeni, Casto amputace
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