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SÚHRN

Akromegália je zriedkavé, chronické, progresívne ochorenie vznikajúce najčastejšie na podklade adenómu 
hypofýzy. V dôsledku dlhodobej elevácie rastového hormónu (RH) a inzulínu podobného rastového faktora 
1 (IGF-1) pri tomto ochorení dochádza k rozvoju reumatologických, kardiovaskulárnych, pľúcnych a metabo-
lických komplikácií. Kardiovaskulárne ochorenia sú hlavnou príčinou morbidity a mortality u pacientov s ak-
romegáliou. Medzi kardiovaskulárne komplikácie akromegálie patrí artériová hypertenzia, kardiomyopatia, 
poruchy srdcového rytmu, chlopňové chyby ako aj endotelová dysfunkcia. Diagnóza akromegálie býva one-
skorená aj niekoľko rokov v dôsledku pomalej progresie príznakov. Včasná diagnostika a liečba ochorenia je 
nevyhnutná na odvrátenie chronického kardiovaskulárneho poškodenia.

© 2022, ČKS.

ABSTRACT 

Acromegaly is a rare, chronic, progressive disease which is usually caused by a pituitary adenoma. Long-
-term presence of elevated growth hormone (GH) and insulin-like growth factor 1 (IGF-1) levels accom-
panying this disease is associated with rheumatologic, cardiovascular, pulmonary and metabolic complica-
tions. Cardiovascular disorders are the leading cause of morbidity and mortality in patients with acromegaly. 
Cardiovascular complications of acromegaly include an arterial hypertension, cardiomyopathy, arrhytmias, 
valvulopathy as well as endothelial dysfunction. The diagnosis of acromegaly has been delayed for several 
years due to slow progression of symptoms. Early diagnosis and treatment of the disease is necessary to 
prevent chronic cardiovascular damage.
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Úvod

Kardiovaskulárne ochorenia (KVO) predstavujú najčastej-
šiu komorbiditu u pacientov s akromegáliou. U akromega-
likov je častý výskyt artériovej hypertenzie, aterosklerózy, 
koronárnej choroby srdca, hypertrofi e septa, dysfunkcie 
ľavej komory, valvulopatií ako aj arytmií. Okrem toho 
bola pri akromegálii popísaná aj špecifi cká akromegalická 
kardiomyopatia.1 V patogenéze KVO sa uplatňuje priamy 
účinok rastového hormónu (RH) a inzulínu podobného 
rastového faktora 1 (IGF-1) na obličky so zvýšením aktivity 
epitelových sodíkových kanálov distálneho nefrónu. IGF-1 

pôsobí aj priamo na myokard, kde spôsobuje hypertrofi u 
ľavej komory a zvyšuje kontraktilitu myokardu. Priamym 
pôsobením na endotel ciev IGF-1 zvyšuje produkciu NO, 
eikozanoidov, čím znižuje cievnu rezistenciu.1 Trvanie hy-
persekrécie RH, vek a BMI sú hlavnými predisponujúcimi 
faktormi pre vznik artériovej hypertenzie a srdcových ab-
normalít u akromegálie.2 Prítomnosť kardiovaskulárnych 
komorbidít u pacientov s akromegáliou významne zvyšuje 
morbiditu a mortalitu. K zvýšenej mortalite na KVO u ak-
romegalikov prispievajú aj často vyskytujúce sa sprievodné 
ochorenia (porucha glukózového metabolizmu, dyslipidé-
mia, syndróm spánkového apnoe).
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efekt na zníženie systolického aj diastolického TK pri chi-
rurgickej liečbe ako aj liečbe somatostatínovými analóg-
mi (SSA) a pegvisomantom.11 Úspešná chirurgická liečba 
významne znižuje 24-hodinový systolický TK.11 5-ročná 
analýza liečby dlhodobo účinkujúcimi SSA preukázala 
významné zníženie prevalencie artériovej hypertenzie 
z približne 46,7 % na 22,2 %12 V štúdiách bol potvrdený 
najmä efekt na zníženie diastolického TK pri liečbe peg-
visomantom.13 

Koronárna choroba srdca 

Akromegália je asociovaná s viacerými faktormi rozvoja 
aterosklerózy (ATS) a koronárnej choroby srdca (KCHS), 
a to s AH, diabetes mellitus a dyslipidémiou. Prevalen-
cia ATS u akromegálie bola predmetom viacerých štúdií, 
ktorých závery sú kontroverzné. Napríklad v niektorých 
štúdiách bola u pacientov s aktívnou akromegáliou pre-
ukázaná zvýšená intimo-mediálna hrúbka steny karotíd 
v porovnaní so zdravými kontrolami, ako aj v porovnaní 
s pacientmi s neaktívnou akromegáliou.14,15 Ďalšia štúdia 
nepotvrdila zvýšenú prevalenciu KCHS, ATS ani zvýše-
nú intimo-mediálnu hrúbku steny karotíd v porovnaní 
so zdravými kontrolami.16 Ďalšie retrospektívne štúdie, 
vrátane národných registrov, uvádzali mieru prevalen-
cie KCHS v rozmedzí od 2,5 % v talianskej kohorte,17 7 % 
v Belgicku,18 8 % v Mexiku19 a 12 % vo Francúzsku,20 čo 
naznačuje širokú škálu a heterogenitu prevalencie tejto 
komplikácie u akromegalikov. Tieto výsledky sú podobné 
ako v bežnej populácii, u ktorej sa prevalencia ateroskle-
rózy a KCHS tiež líši v závislosti od použitej diagnostickej 
metódy a charakteru študovanej populácie (vplyv veku, 
pohlavia a prítomnosti ďalších sprievodných kardiovasku-
lárnych rizikových faktorov). Riziko ochorenia koronár-
nych artérií (hodnotené podľa Framinghamského skóre) 
a prevalencia ATS koronárnych ciev (hodnotená podľa 
obsahu kalcia v stene koronárnej artérie na počítačo-
vej tomografi i) bolo vyhodnotené štúdiami ako vysoké, 
stredné aj nízke.21–23 Táto skutočnosť naznačuje, že akro-
megália vo svojej podstate neznamená ďalšie riziko KCHS 
popri známych rizikových faktoroch ochorenia koronár-
nych artérií.24–26 Je zaujímavé, že pri akromegálii má prí-
tomnosť ďalších typických kardiovaskulárnych rizikových 
faktorov, ako je fajčenie, syndróm spánkového apnoe, 
inzulínová rezistencia, hyperglykémia, dyslipidémia, nad-
merná telesná hmotnosť, omnoho väčší vplyv na vznik 
KCHS a ATS ako dlhodobá a chronická nadprodukcia RH/
IGF-1.23 Hlavným mechanizmom vaskulárneho poškode-
nia u pacientov s akromegáliou je endotelová dysfunk-

Artériová hypertenzia

Artériová hypertenzia (AH) patrí u pacientov s akrome-
gáliou medzi najdôležitejšie negatívne prognostické fak-
tory. AH zohráva významnú úlohu pri rozvoji srdcovej 
hypertrofi e. Prevalencia AH sa pohybuje podľa rôznych 
štúdií od 18 do 60 %.3 Predominantne ide o zvýšenie dia-
stolického tlaku krvi (TK). Je pravdepodobné, že prebytok 
RH vedie k inzulínovej rezistencii a stimuluje rast buniek 
hladkého svalstva, čo spôsobuje zvýšenú vaskulárnu rezis-
tenciu a následne artériovú hypertenziu. Nadprodukcia 
RH tiež vedie k zvýšenej renálnej reabsorpcii a expanzii 
objemu plazmy, čím prispieva k rozvoju AH.4 U pacientov 
s aktívnou akromegáliou boli preukázané zvýšené kon-
centrácie sodíka korelujúce s hodnotami TK a hladinou 
RH, ktoré sa znižovali po úspešnej liečbe akromegálie.5 
Presný patomechanizmus antinátriuretického účinku RH 
nie je doposiaľ úplne objasnený. Zdá sa, že jeho účinok je 
bez účasti na aktivácii renín-angiotenzínového systému.5 
Experimentálne štúdie tiež naznačujú, že endogénne di-
gitalisu podobné faktory zohrávajú úlohu v regulácií te-
kutín a elektrolytov, pričom vysoké hodnoty RH môžu vy-
volávať uvoľnenie týchto látok s rozvojom AH.6 Posledné 
výskumy však uprednostňujú priamy účinok RH na reab-
sorpciu sodíka a vody prostredníctvom ovplyvnenia epite-
liálneho sodíkového kanála v distálnom tubule obličiek.7 
Inzulínová rezistencia a hyperinzulinémia sa môžu spolu-
podielať na zvýšení TK a rozvoji AH, a to prostredníctvom 
stimulácie reabsorbcie sodíka, zvýšením sympatikovej 
aktivity a osi RAA, stimuláciou proliferácie hladkej sva-
loviny ciev, poškodením endotelovej funkcie a tým vazo-
dilatácie.8 Ďalším faktorom prispievajúcim k rozvoju AH 
je syndróm spánkového apnoe, ktorý zabraňuje nočnému 
poklesu TK kvôli prítomnej hypoxii, vedie k zvýšenému 
tonusu sympatika a endotelovej dysfunkcii. Endotelová 
dysfunkcia pri akromegálii je považovaná za základný 
faktor vzniku artériovej hypertenzie. Yarona a spol. vo 
svojej štúdií potvrdili významne narušenú funkciu endo-
telu podľa hodnotenia prostredníctvom prietokom spros-
tredkovanej dilatácie (PSD).9 Táto štúdia zistila 64% zní-
ženie prietokom sprostredkovanej dilatácie brachiálnej 
artérie v porovnaní so zdravými kontrolami.9 U akrome-
galikov prevláda hypetrofi a ĽK a porucha diastolickej srd-
covej funkcie najmä u starších pacientov s dlhším trvaním 
ochorenia (tabuľka 1). 

V liečbe AH pri akromegálii sa využíva špecifi cká liečba 
ako aj štandardná antihypertenzívna terapia. Z dôvodu 
zvýšenej reabsorpcie sodíka v obličkách cez epitelový so-
díkový kanál môže byť použitie amiloridu vhodnou tera-
peutickou možnosťou. V špecifi ckej liečbe bol potvrdený 

Tabuľka 1 – Patofyziologické rozdiely medzi AH pri akromegálii a esenciálnou AH10

AH pri akromegálii Esenciálna AH

Hypetrofi a ĽK reverzibilná liečbou akromegálie Irreverzibilná hypertrofi a ĽK

Endotelová dysfunkcia – príčina AH Multifaktoriálne príčiny vzniku AH

RH indukovaná inzulínová rezistencia Obezitou indukovaná inzulínová rezistencia

RH indukované zvýšenie plazmatického objemu Sodíkom indukované zmeny v plazmatickom objeme 

Syndróm spánkového apnoe spôsobený akromegáliou Syndróm spánkového apnoe spôsobený obezitou

AH – artériová hypertenzia; RH – rastový hormón.
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riférnej vaskulárnej rezistencie, ktorá v konečnom dôsled-
ku vedie k kongestívnemu srdcovému zlyhávaniu (obr. 
1).31,32 Akromegalici sú väčšinou diagnostikovaní v období 
prechodnej fázy, kedy dochádza k zhoršovaniu diastolic-
kej funkcie so znížovaním výkonnosti u pacientov. Aj keď 
skutočná prevalencia srdcového zlyhania je pri akromegálii 
nízka, globálna prognóza pri rozvoji kongestívneho srdco-
vého zlyhávania je nepriaznivá.33 Vek, artériová hyperten-
zia, aktivita a trvanie akromegálie boli identifi kované ako 
potenciálne rizikové faktory pre rozvoj hypertrofi e ľavej 
komory (ĽK) u akromegalikov.34–37 Efektívna špecifi cká lieč-
ba akromegálie má významný vplyv na zlepšenie kardiovas-
kulárneho ochorenia s možnosťou zotavenia do normálu, 
a to hlavne u mladých pacientov s krátkou dobou trvania 
ochorenia.38 Medikamentózna liečba srdcového zlyhávania 
na podklade akromegalickej kardiomyopatie sa v podsta-
te nelíši od liečby srdcového zlyhávania z iných príčín. Po-
zostáva z inhibítorov angiotenzín konvertujúceho enzýmu 
(ACEi), prípadne blokátorov angiotenzínových receptorov 
(ARB), -blokátorov, diuretík a eventuálne antagonistov 
aldosterónových receptorov. Inhibítory angiotenzín kon-
vertujúceho enzýmu (ACEi) a -adrenergní antagonisti 
špecifi cky priaznivo ovplyvňujú fi brotickú remodeláciu srd-
ca.39 Nedávna predbežná štúdia preukázala pozitívny efekt 
liečby ACEi/ARB na konečné diastolické a endsystolické ob-
jemy u akromegalikov.40 Závažnejšie srdcové zlyhávanie si 
môže vyžadovať inotropné látky, parenterálne diuretiká, 
angiotensin receptor-neprilysin inhibítor, alebo srdcovú 
resynchronizačnú terapiu, hoci použitie týchto intervencií 
sa pri zlyhávaní srdca na podklade akromegalickej kardio-
myopatie dostatočne neskúmalo. 

Arytmie

Akromegalickú kardiomyopatiu často sprevádzajú aj aryt-
mie. Táto komplikácia je dôsledkom intersticiálnej fi bró-
zy, myofi brilárnej poruchy a srdcovej hypertrofi e vedúcim 

cia, inzulínová rezistencia, vaskulárna hypoxia spôsobená 
syndrómom spánkového apnoe a oxidačný stres. Inzulí-
nová rezistencia poškodzuje endoteliálnu syntézu oxidu 
dusnatého, stimuluje mitogénnu aktivitu zvýšením syn-
tézy endotelínu-1 (marker endotelovej dysfunkcie) v en-
dotelových bunkách s možným potencionálnym účinkom 
prebytku RH.23,27,28 Manažment rizikových faktorov KCHS 
podľa existujúcich doporučení pre bežnú populáciu pri-
spieva k zníženiu celkovej kardiovaskulárnej záťaže u pa-
cientov s akromegáliou. 

Kardiomyopatia

Prevalencia kardiomyopatie (KMP) v bežnej populácii je ťaž-
ko posúditeľná, ale odhaduje sa u 1/500 osôb.29 U akrome-
gálie sa hypertrofi a myokardu môže vyskytnúť predčasne, 
so zhoršovaním sa s dĺžkou trvania ochorenia a koexis-
tenciou ďalších klasických kardiovaskulárnych rizikových 
faktorov. Prevalencia hypertrofi e myokardu u pacientov 
s neliečenou, alebo neadekvátne liečenou akromegáliou je 
70–80 %.30 U akromegálie bola popísaná špecifi cká KMP 
charakterizovaná biventrikulárnou hypertrofi ou. KMP pri 
akromegálii je výsledkom dlhodobého pôsobenia nadmer-
ného množstva RH a IGF-1 na kardiomyocyt, v ktorom do-
chádza k depozícii extracelulárneho kolagénu, degradácii 
myofi bríl, lymfo-monocytárnej infi ltrácii s následnou ne-
krózou ústiacou do KMP. Akromegalická kardiomyopatia 
sa vyvíja v troch fázach. V počiatočnom štádiu je prítomná 
zvýšená kontraktilita myokardu, znížená periférna vasku-
lárna rezistencia a zvýšený srdcový výdaj. Prechodná fáza 
je charakterizovaná srdcovou hypertrofi ou. Dochádza pri 
nej k proliferácii fi brózneho tkaniva myokardu v dôsled-
ku zápalovej reakcie, čo vedie k progresívnej intersticiálnej 
prestavbe a zhoršovaniu diastolickej a systolickej funkcie 
srdca. Neskoré štádium akromegalickej kardiomyopatie sa 
vyznačuje dilatáciou srdcových komôr s ťažkou systolickou 
a diastolickou dysfunkciou, s kompenzačným zvýšením pe-

Obr. 1 – Akromegalická KMP
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k anatomickým zmenám v kardiomyocytoch a tým k ab-
normalitám v prevodovom systéme myokardu.41 Arytmie 
sú prítomné až u 89 % pacientov s akromegáliou, medzi 
najčastejšie patria supraventrikulárne a ventrikulárne ex-
trasystoly, paroxyzmálna supraventrikulárna tachykardia, 
paroxyzmálna fi brilácia predsiení, blokády ramienok, 
sick-sinus syndróm a v extrémných prípadoch aj komo-
rová tachykardia.42 Početné štúdie preukázali koreláciu 
medzi množstvom kolagénu v srdcovom tkanive a výsky-
tom arytmií. V štúdiách autorov Herrmann s kolektívom, 
Maffei s kolektívom bola potvrdená vysoká prevalencia 
neskorých potenciálov. Neskoré potenciály pozostávajú 
z nízkej amplitúdy a vysokej frekvencie signálu v konco-
vej časti komplexu QRS zaznamenaného na elektrokar-
diograme.43 Ich výskyt sa považuje za prediktor závaž-
nosti ventrikulárnej tachyarytmie a môžu byť spojené so 
zvýšeným rizikom náhlej srdcovej smrti počas nasledujú-
ceho roka.44 Obidve štúdie uvádzali incidenciu neskorých 
potenciálov u 23 % pacientov s akromegáliou, čo bolo 
signifi kantne vyššie v porovnaní so zdravými kontrólnymi 
skupinami. Herrmann s kolektívom navyše v štúdii potvr-
dil vysokú, až 56 % prevalenciu neskorých potenciálov 
u pacientov s aktívnou akromegáliou, v porovnaní s 6 % 
prevalenciou v skupine vyliečených, resp. dobre kontro-
lovaných akromegalikov.44 Korelácia prevalencie nesko-
rých potenciálov s aktívnym ochorením bolo nezávislá od 
veku, pohlavia, trvania ochorenia a telesnej hmotnosti. 
Naopak, Maffei našiel významnú koreláciu s trvaním, 
ale nie s aktivitou choroby.43 Korelácia s dĺžkou trvania 
ochorenia bola predpokladaná, nakoľko k vzniku inter-
sticiálnej fi brózy v myokarde dochádza pri dlhšom trvaní 
akromegálie. S akromegáliou môže byť spojená zvlášt-
na abnormalita rytmu známa ako dyssynchrónia ĽK. Je 
defi novaná ako strata simultánneho vrcholu kontrakcie 
zodpovedajúcich srdcových segmentov. Kırıset s kolek-
tívom v štúdii vykonanej na skupine 60 akromegalikov, 
z ktorých 30 malo aktívnu akromegáliu, potvrdil vyššiu 
prevalenciu hypertrofi e ĽK a dyssynchrónie ĽK v porov-
naní s kontrolnou skupinou.44 V tejto štúdii bola taktiež 
potvrdená významná korelácia medzi koncentráciami RH 
a IGF-1 a intersticiálnou fi brózou.44 Špecifi cká liečba akro-
megálie s normalizáciou IGF-1 zlepšuje kardiovaskulárnu 
homeostázu zlepšením modulácie srdcového autonóm-
neho nervového systému.

Ochorenia srdcových chlopní 

Valvulopatia je pri akromegalickej kardiomyopatii bež-
ná, v čase diagnostiky postihuje 75 % pacientov.45 V pa-
tofyziologii vzniku valvulopatií zohravá významnú úlohu 
priamy účinok RH/IGF-1 na spojivové tkanivo, v ktorom 
dochádza k zvýšenej expresii metaloproteináz, k zvýšenej 
syntéze proteoglykanov ako aj depozícií kolagénu a mu-
kopolysacharidov. V dôsledku degenerácie interstícia 
chlopňového tkaniva dochádza k vzniku aortálnej a mit-
rálnej insufi ciencie.46 Tento stav sa označuje ako myxoma-
tózna valvulopatia. Pereira s kolektívom vo svojej štúdií so 
40 pacientmi s akromegáliou echokardiografi cky potvrdi-
li 30 % výskyt aortálnej regurgitácie (AoR) a 5 % výskyt 
mitrálnej regurgitácie (MiR).47 Tieto hodnoty boli štatistic-
ky významne vyššie v porovnaní so zdravými kontrolami, 

u ktorých bola prevalencia AoR 7 %, respektíve MiR 0 %. 
Ďalej autori poukázali, že frekvencia chlopňových abnor-
malít koreluje s trvaním choroby a vypočítali 19 % nárast 
incidencie s každým rokom trvania ochorenia.47 Colao 
s kolektívom v štúdii so 42 akromegalikmi potvrdili 86 % 
prevalenciu valvulopatií u pacientov s aktívnou akrome-
gáliou a 74 % prevalenciu valvulopatií u vyliečených ak-
romegalikov, pričom prevažovala aortálna regurgitácia.48 
Obidve hodnoty sa významne líšili od zhodných zdravých 
kontrol, u ktorých bola prevalencia 24 %.48 Valvulopatie 
sa častejšie vyskytovali u pacientov s hypertrofi ou ĽK, a to 
v oboch skupinách, avšak u akromegalikov bola preva-
lencia valvulopatií vyššia aj u pacientov bez hypertrofi e 
ĽK.49 Valvulopatie môžu progredovať do rozvoja dilatá-
cie koreňa aorty, ktorej prítomnosť bola popísaná u 26 % 
akromegalikov v štúdií pozostávajúcej zo 42 pacientov.49 
Pričom výskyt dilatácie koreňa aorty koreloval u akrome-
galikov s masou ĽK.49 Chlopňové chyby u akromegálie sú 
o to dôležitejšie, že perzistujú aj po úspešnej liečbe, na 
rozdiel od zmien na myokarde, ktoré minimálne do urči-
tej miery regredujú.50

Špecifi cká liečba akromegálie 
a jej vplyv na KVS komorbidity

Cieľom liečby u akromegálie je znížiť koncentrácie IGF-1 
na normálnu hodnotu referenčných hodnôt špecifi ckých 
pre dané pohlavie a vek a dosiahnuť koncentráciu RH < 
1 ng/ml v orálnom glukózovom tolerančnom teste. Pri 
liečbe adenómov produkujúcich RH je prvolíniovou te-
rapiou transsfenoidálna chirurgia. Kurabilný efekt trans-
fénoidálnej chirurgie u akromegalikov je 85–90 % pri 
mikroadenómoch a 65 % pri makroadenómoch hypofý-
zy.51 Úspešná chirurgická liečba u akromegálie význam-
ne zlepšuje artériovú hypertenziu, srdcovú hypertrofi u, 
diastolickú a systolickú dysfunkciu52 ako aj dysfunkciu 
endotelu.53 Z medikamentóznej liečby sú pre pacientov 
s akromegáliou prvou líniou somatostatínové analógy 
(SSA). Efekt liečby SSA na normalizáciu hodnôt RH a IGF-
1 sa značne líši medzi jednotlivými štúdiami v rozmedzí 
20–70 %.54 Vplyv SSA na kardiovaskulárne komorbidity 
závisí od ich efektu pri kontrole samotnej akromegálie. 
Rýchla diagnóza umožní včasné zahájenie liečby a po-
tenciálne zastavenie alebo dokonca ústup morfologic-
kých a funkčných srdcových abnormalít.55 Liečba SSA 
významným spôsobom zlepšuje viaceré KVS parametre, 
napr. znižuje TK, upravuje srdcovú frekvenciu, redukuje 
hmotnosť ĽK, zlepšuje diastolickú aj systolickú funkciu 
srdca, zlepšuje toleranciu záťaže, môže tiež znížiť výskyt 
srdcových arytmií, ale vplyv liečby SSA na valvulopatie 
je nevýznamný.56–59 Štúdie preukázali závislosť redukcie 
hypertrofi e ĽK ako aj zlepšenia systolickej a diastolickej 
dysfunkcie nielen od vplyvu normalizácie hormonálneho 
statusu, ale aj od veku pacienta,52,60 trvania ochorenia60,61 
a kontroly metabolických komorbidít.61 Dosiahnutie kon-
troly ochorenia vplyvom 12-mesačnej liečby SSA viedlo 
k normalizácii hmotnosti ĽK u 100 % mladých pacientov 
a 50 % pacientov v strednom veku a k zlepšeniu EF do-
šlo u 80 % mladých pacientov a 50 % pacientov v stred-
nom veku.61 Chirurgická liečba alebo 12-mesačná prvo-
líniová liečba SSA mali porovnateľný vplyv na zlepšenie 
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hypertrofi e ĽK a diastolickej funkcie, zatiaľ čo zlepšenie 
systolickej funkcie bolo významnejšie u pacientov lieče-
ných SSA v porovnaní s pacientmi liečenými chirurgicky.52 
5-ročná prvolíniová liečba SSA viedla k významnému zní-
ženiu prevalencie artériovej hypertenzie, hypertrofi e ĽK, 
diastolickej a systolickej dysfunkcie, prevalencie arytmií, 
dyslipidémie a miernemu poklesu v prevalencii porúch 
metabolizmu glukózy.62,63 Ďalšou možnosťou liečby u pa-
cientov rezistentných alebo slabo reagujúcich na liečbu 
SSA je antagonista receptora pre rastový hormón pegvi-
somant (PEG). V pilotných štúdiách bola dosiahnutá nor-
malizácia hodnôt IGF-1 až u 95 % pacientov užívajúcich 
pegvisomant v dávke 40 mg denne.64,65 Pegvisomant zlep-
šuje citlivosť na inzulín a dlhodobé sledovanie ukázalo 
významné zníženie hodnoty glukózy nalačno, čím pôsobí 
protektívne na rozvoj diabetes mellitus.66 Liečba pegviso-
mantom vedie k zníženiu krvného tlaku u pacientov s ar-
tériovou hypertenziou,67 redukcii arytmií68 a k zlepšeniu 
vaskulárnej endotelovej dysfunkcie.69 Dlhodobá monote-
rapia PEG preukázala zlepšenie akromegalickej kardio-
myopatie, a to zmenšením srdcovej hypertrofi e, znížením 
diastolického tlaku, zlepšením systolickej funkcie.70 Kuhn 
s kolektívom vo svojej štúdií potvrdili významne zlepšenie 
ejekčnej frakcie ĽK u pacientov, ktorých východisková EF 
bola ≤ 60 % pri dlhodobej liečbe pegvisomantom (viac 
ako 10 rokov).71 12-mesačná liečba pegvisomantom zni-
žuje podľa nemeckej pozorovacej štúdie Framinghamské 
rizikové skóre.72 Dlhodobá kombinovaná liečba SSA a pe-
gvisomantom u pacientov s akromegalickou kardiomyo-
patiou viedla k zlepšeniu EF ĽK, k zmenšeniu hypertrofi e 
a zníženiu diastolickej dysfunkcie.72 Agonisti dopamínu 
(DA) sú v liečbe akromegálie indikované u pacientov 
s miernou aktivitou ochorenia, najmä však pri súčasnej ko-
sekrécii prolaktínu. Štúdie zamerané na efekt DA na KVO 
neboli doposiaľ realizované. Zrejmý je nežiadúci efekt 
vysokých dávok (3 mg denne) kabergolínu na rozvoj val-
vulárnej regurgitácie. Niektoré štúdie potvrdili zvýšenú 
prevalenciu ľahkej valvulárnej regurgitácie pri dlhodobom 
podávaní kabergolínu (kumulatívny efekt).73 Na posúdenie 
vplyvu rádioterapie na kardiovaskulárny systém u pacien-
tov s akromegáliou nie je doposiaľ realizované dostatoč-
né množstvo štúdií. Môže to byť spôsobené oneskoreným 
efektom liečby ako aj sprievodným rizikom hypopituariz-
mu, ktoré neumožňuje spoľahlivú analýzu jeho priaznivých 
vplyvov na kardiovaskulárne riziko.74 Dlhodobá prognóza 
srdcového zlyhávania na podklade kardiomyopatie u pa-
cientov s akromegáliou zostáva nepriaznivá; úmrtnosť je 
približne u 25 % po 1 roku a viac ako 35 % po 5 rokoch.75

Záver

Kardiovaskulárne ochorenia predstavujú hlavnú príčinu 
mortality u akromegalikov. Včasná diagnostika a prompt-
ná liečba akromegálie je nevyhnutná na odvrátenie chro-
nického kardiovaskulárneho poškodenia. Pre optimálnu 
starostlivosť o týchto pacientov je mimoriadne dôležitý 
úzky dialóg medzi endokrinológmi a kardiológmi, ktorí 
sa podieľajú na liečbe pacientov s akromegáliou.

Prehlásenie autorov o možnom konfl ikte záujmov
Autori deklarujú žiaden konfl ikt záujmov. 
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