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rdznych organd. Nejcastéjsi IgG4-souvisejici patologie asociovana s ne-
moci hypofyzy je retroperitonedini fibréza. Specifické pro diagnézu IgG4
hypofyzitidy je pfitomnost vic nez 10 IgG4 pozitivnich bunék na zorné
pole a pomér IgG4/1gG-pozitivnich bunék je vic nez 40 % pfi proveden(
biopsie. Sérové hladiny IgG4 nejsou specifické pro IgG4-asociovana
onemocnéni. Wallance et al. pfedpokladaji, Ze zvysené hladiny IgG4 ma
podskupina pacient s multiorgdnovym postizenim (35). Z endokrinolo-
gického hlediska je prvnim projevem IgG4 hypofyzitidy nej¢astéji diabetes
insipidus s moznym rozvojem deficitu hormond adenohypofyzy v dalsim
prdbéhu choroby. K zobrazeni systémového postizenf se pouziva FDG
PET. Léc¢ba spociva v imunosupresivni terapii kortikosteroidy.

Infiltrativni procesy

Histiocytdza z Langerhansovych bunék (LCH)

Histiocytéza z Langerhansovych bunék je raritni onemocnénf, vice
se vyskytujici v détské populaci. Prvni manifestace je ¢asto centralnf
diabetes insipidus, poruchy funkce adenohypofyzy jsou popisovany
u 20 % pfipadl (36). Nejcastéji jde o nedostatek rlstového hormonu
a nedostatek gonadotropin(i (15, 37). Elevace prolaktinu je povazovéna
jako mozny vysledek disinhibice zpdsobenou tlakem stopky hypofyzy.
Potvrzeni diagndzy je na zakladé histologickych a imunologickych
kritérii. Casto je treba provést daldi zobrazovaci vysetieni k odhaleni
extrakranidlniho postizenf s ur¢enim lokalizace vhodné k bioptické
verifikaci procesu. V této indikaci je nékterymi autory doporucovéno
provedeni PET-CT. LCH se |é¢i imunosupresivy, chemoterapif nebo
radioterapif (36). Samoziejmosti je hormonalni substitucni terapie.

Sarkoidoza
Sarkoiddza je systémova granulomatézni nemoc vyskytujici se
pfevazné u dospélych pred 50. rokem véku. Neurologické komplikace
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DiferencidIni diagnostika zvétsenf hypofyzy

vyvine 5-10 % pacientl. Pacienti trpici neurologickymi obtiZzemi
nemusi mit vyjadrené jiné systémové projevy. Sarkoidéza muze
poskozovat jak centralni, tak periferni nervovy systém. Tito pacienti
trpf kranidlni mononeuropatif nebo se u nich rozvine granulomatézni
hypofyzitida. Diagndza neurosarkoiddzy je vétSinou provedena
na zakladé zobrazeni pomoci MR a lumbalnf punkce. P¥i postizenf
seldrnf oblasti sarkoidézou je prvnim pfiznakem obvykle polyurie/
polydipsie. Zde je moznou pfi¢inou centréini diabetes insipidus,
v ramci diferencialni diagnostiky je ale tfeba vyloucit polyurii zpUso-
benou hyperkalcemif pfi zvysené produkci kalcitriolu aktivovanymi
makrofagy. Lé¢ba spociva obvykle v kortikoterapii a substituci hor-
monalniho deficitu. V pfipadé pacientl nereagujicich na Ié¢bu Ize
pouzit i biologickou terapii, u akutni Zivot ohrozujici formy se maze
pristoupit k radioterapii (38).

Zaver

Diferencidlni diagnostika zvétSeni hypofyzy je rozsahla. Prestoze
prevalence adenom hypofyzy je mnohonéasobné vétsi nez ostat-
nich onemocnéni hypofyzy, je zapotiebi vzdy zvazovat i dalsf pficiny.
Jak potvrzuje uvedena kazuistika, pficinou seldrni expanze nemusf
byt vzdy neoplazie — v naSem pfipadé se jednalo o ,pouhou” hyper-
plazii hypofyzy pfi tézké periferni hypothyredze s regresi po zahajeni
hormonalni substituce levothyroxinem. Lékafi pecujici o pacienty
na protinddorové terapii checkpoint inhibitory by méli patrat po
klinickych i laboratornich pfiznacich upozorfujicich na rozvijejicf
se hypofyzitidu. Hypofyzitida mUze probihat oligosymptomaticky
¢i zcela asymptomaticky, ale jeji nerozpoznani maze mit az fatélni
nasledky pfi rozvoji hypokortikalismu s adrenokortikdInf krizf. Terapie
se lisi podle vyvolavajici pficiny, avsak bez ohledu na etiologii je
tfeba vzdy myslet na mozny deficit hypofyzarnich hormond, ktery
je nutné bezodkladné diagnostikovat a zahdjit substitu¢ni [é¢bu.
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