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Diferenciální diagnostika zvětšení hypofýzy
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různých orgánů. Nejčastější IgG4-související patologie asociovaná s ne-

mocí hypofýzy je retroperitoneální fibróza. Specifické pro diagnózu IgG4 

hypofyzitidy je přítomnost víc než 10 IgG4 pozitivních buněk na zorné 

pole a poměr IgG4/IgG‑pozitivních buněk je víc než 40 % při provedení 

biopsie. Sérové hladiny IgG4 nejsou specifické pro IgG4-asociovaná 

onemocnění. Wallance et al. předpokládají, že zvýšené hladiny IgG4 má 

podskupina pacientů s multiorgánovým postižením (35). Z endokrinolo-

gického hlediska je prvním projevem IgG4 hypofyzitidy nejčastěji diabetes 

insipidus s možným rozvojem deficitu hormonů adenohypofýzy v dalším 

průběhu choroby. K zobrazení systémového postižení se používá FDG 

PET. Léčba spočívá v imunosupresivní terapii kortikosteroidy.

Infiltrativní procesy

Histiocytóza z Langerhansových buněk (LCH)
Histiocytóza z Langerhansových buněk je raritní onemocnění, více 

se vyskytující v dětské populaci. První manifestace je často centrální 

diabetes insipidus, poruchy funkce adenohypofýzy jsou popisovány 

u 20 % případů (36). Nejčastěji jde o nedostatek růstového hormonu 

a nedostatek gonadotropinů (15, 37). Elevace prolaktinu je považována 

jako možný výsledek disinhibice způsobenou tlakem stopky hypofýzy. 

Potvrzení diagnózy je na základě histologických a imunologických 

kritérií. Často je třeba provést další zobrazovací vyšetření k odhalení 

extrakraniálního postižení s určením lokalizace vhodné k bioptické 

verifikaci procesu. V této indikaci je některými autory doporučováno 

provedení PET‑CT. LCH se léčí imunosupresivy, chemoterapií nebo 

radioterapií (36). Samozřejmostí je hormonální substituční terapie.

Sarkoidóza
Sarkoidóza je systémová granulomatózní nemoc vyskytující se 

převážně u dospělých před 50. rokem věku. Neurologické komplikace 

vyvine 5–10 % pacientů. Pacienti trpící neurologickými obtížemi 

nemusí mít vyjádřené jiné systémové projevy. Sarkoidóza může 

poškozovat jak centrální, tak periferní nervový systém. Tito pacienti 

trpí kraniální mononeuropatií nebo se u nich rozvine granulomatózní 

hypofyzitida. Diagnóza neurosarkoidózy je většinou provedena 

na základě zobrazení pomocí MR a lumbální punkce. Při postižení 

selární oblasti sarkoidózou je prvním příznakem obvykle polyurie/

polydipsie. Zde je možnou příčinou centrální diabetes insipidus, 

v rámci diferenciální diagnostiky je ale třeba vyloučit polyurii způso-

benou hyperkalcemií při zvýšené produkci kalcitriolu aktivovanými 

makrofágy. Léčba spočívá obvykle v kortikoterapii a substituci hor-

monálního deficitu. V případě pacientů nereagujících na léčbu lze 

použít i biologickou terapii, u akutní život ohrožující formy se může 

přistoupit k radioterapii (38).

Závěr
Diferenciální diagnostika zvětšení hypofýzy je rozsáhlá. Přestože 

prevalence adenomů hypofýzy je mnohonásobně větší než ostat-

ních onemocnění hypofýzy, je zapotřebí vždy zvažovat i další příčiny. 

Jak potvrzuje uvedená kazuistika, příčinou selární expanze nemusí 

být vždy neoplazie – v našem případě se jednalo o „pouhou“ hyper-

plazii hypofýzy při těžké periferní hypothyreóze s regresí po zahájení 

hormonální substituce levothyroxinem. Lékaři pečující o pacienty 

na protinádorové terapii checkpoint inhibitory by měli pátrat po 

klinických i  laboratorních příznacích upozorňujících na rozvíjející 

se hypofyzitidu. Hypofyzitida může probíhat oligosymptomaticky 

či zcela asymptomaticky, ale její nerozpoznání může mít až fatální 

následky při rozvoji hypokortikalismu s adrenokortikální krizí. Terapie 

se liší podle vyvolávající příčiny, avšak bez ohledu na etiologii je 

třeba vždy myslet na možný deficit hypofyzárních hormonů, který 

je nutné bezodkladně diagnostikovat a zahájit substituční léčbu.
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