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Akromegaélia je zriedkavé, chronické, progresivne ochorenie vznikajuce najcastejsie na podklade adenému
hypofyzy. V désledku dlhodobej elevacie rastového horménu (RH) a inzulinu podobného rastového faktora
1 (IGF-1) pri tomto ochoreni dochadza k rozvoju reumatologickych, kardiovaskularnych, plticnych a metabo-
lickych komplikécii. Kardiovaskularne ochorenia su hlavnou pri¢inou morbidity a mortality u pacientov s ak-
romegaliou. Medzi kardiovaskularne komplikacie akromegalie patri artériova hypertenzia, kardiomyopatia,
poruchy srdcového rytmu, chlopriové chyby ako aj endotelova dysfunkcia. Diagnéza akromegalie byva one-
skorena aj niekolko rokov v désledku pomalej progresie priznakov. V¢asna diagnostika a liecba ochorenia je
nevyhnutnd na odvratenie chronického kardiovaskularneho poskodenia.

© 2022, CKS.

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.

Uvod

pOsobi aj priamo na myokard, kde sposobuje hypertrofiu
lavej komory a zvysuje kontraktilitu myokardu. Priamym

Kardiovaskularne ochorenia (KVO) predstavuju najcastej-
S$iu komorbiditu u pacientov s akromegaliou. U akromega-
likov je Casty vyskyt artériovej hypertenzie, aterosklerdzy,
koronarnej choroby srdca, hypertrofie septa, dysfunkcie
lavej komory, valvulopatii ako aj arytmii. Okrem toho
bola pri akromegdlii popisana aj $pecificka akromegalicka
kardiomyopatia.' V patogenéze KVO sa uplatriuje priamy
ucinok rastového horménu (RH) a inzulinu podobného
rastového faktora 1 (IGF-1) na obli¢ky so zvysenim aktivity
epitelovych sodikovych kanalov distalneho nefrénu. IGF-1

posobenim na endotel ciev IGF-1 zvySuje produkciu NO,
eikozanoidov, ¢im znizuje cievnu rezistenciu. Trvanie hy-
persekrécie RH, vek a BMI su hlavnymi predisponujucimi
faktormi pre vznik artériovej hypertenzie a srdcovych ab-
normalit u akromegalie.? Pritomnost kardiovaskularnych
komorbidit u pacientov s akromegaliou vyznamne zvysuje
morbiditu a mortalitu. K zvy$enej mortalite na KVO u ak-
romegalikov prispievaju aj ¢asto vyskytujuce sa sprievodné
ochorenia (porucha glukézového metabolizmu, dyslipidé-
mia, syndrom spankového apnoe).
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Artériova hypertenzia

Artériova hypertenzia (AH) patri u pacientov s akrome-
gdliou medzi najdoblezitejsSie negativne prognostické fak-
tory. AH zohrdva vyznamnu ulohu pri rozvoji srdcovej
hypertrofie. Prevalencia AH sa pohybuje podla réznych
studii od 18 do 60 %.3 Predominantne ide o zvy3enie dia-
stolického tlaku krvi (TK). Je pravdepodobné, Ze prebytok
RH vedie k inzulinovej rezistencii a stimuluje rast buniek
hladkého svalstva, ¢o spésobuje zvysenu vaskularnu rezis-
tenciu a nasledne artériovl hypertenziu. Nadprodukcia
RH tiez vedie k zvy3enej renalnej reabsorpcii a expanzii
objemu plazmy, ¢im prispieva k rozvoju AH.* U pacientov
s aktivnou akromegaliou boli preukazané zvysené kon-
centracie sodika korelujuce s hodnotami TK a hladinou
RH, ktoré sa znizovali po Uspesnej liecbe akromegalie.®
Presny patomechanizmus antindtriuretického ucinku RH
nie je doposial Uplne objasneny. Zd4 sa, Ze jeho Ucinok je
bez ucasti na aktivacii renin-angiotenzinového systému.*
Experimentdlne studie tiez naznacuju, ze endogénne di-
gitalisu podobné faktory zohravaju ulohu v regulacii te-
kutin a elektrolytov, pricom vysoké hodnoty RH mozu vy-
volavat uvolnenie tychto latok s rozvojom AH.® Posledné
vyskumy vSak uprednostriuju priamy uc¢inok RH na reab-
sorpciu sodika a vody prostrednictvom ovplyvnenia epite-
lidlneho sodikového kanala v distalnom tubule obliciek.”
Inzulinova rezistencia a hyperinzulinémia sa mézu spolu-
podielat na zvyseni TK a rozvoji AH, a to prostrednictvom
stimulacie reabsorbcie sodika, zvysenim sympatikovej
aktivity a osi RAA, stimuldciou proliferacie hladkej sva-
loviny ciev, poskodenim endotelovej funkcie a tym vazo-
dilatacie.® Dalsim faktorom prispievajicim k rozvoju AH
je syndrém spankového apnoe, ktory zabraruje no¢nému
poklesu TK kvoli pritomnej hypoxii, vedie k zvysenému
tonusu sympatika a endotelovej dysfunkcii. Endotelova
dysfunkcia pri akromegalii je povazovana za zakladny
faktor vzniku artériovej hypertenzie. Yarona a spol. vo
svojej Studii potvrdili vyznamne narusenu funkciu endo-
telu podla hodnotenia prostrednictvom prietokom spros-
tredkovanej dilatacie (PSD).° Tato Studia zistila 64% zni-
Zenie prietokom sprostredkovanej dilatacie brachialnej
artérie v porovnani so zdravymi kontrolami.® U akrome-
galikov prevlada hypetrofia LK a porucha diastolickej srd-
covej funkcie najma u starsich pacientov s dlh§im trvanim
ochorenia (tabulka 1).

V liecbe AH pri akromegalii sa vyuziva Specificka liecba
ako aj standardna antihypertenzivna terapia. Z dévodu
zvysenej reabsorpcie sodika v obli¢kach cez epitelovy so-
dikovy kandl méze byt pouzitie amiloridu vhodnou tera-
peutickou moznostou. V $pecifickej liecbe bol potvrdeny

efekt na znizenie systolického aj diastolického TK pri chi-
rurgickej liecbe ako aj liecbe somatostatinovymi analég-
mi (SSA) a pegvisomantom.'" Uspe3na chirurgicka lie¢ba
vyznamne znizuje 24-hodinovy systolicky TK.'"' 5-rocna
analyza liecby dlhodobo ucinkujucimi SSA preukdazala
vyznamné zniZzenie prevalencie artériovej hypertenzie
z priblizne 46,7 % na 22,2 %' V studiach bol potvrdeny
najma efekt na znizenie diastolického TK pri lie¢be peg-
visomantom.™

Koronarna choroba srdca

Akromegalia je asociovana s viacerymi faktormi rozvoja
aterosklerozy (ATS) a koronarnej choroby srdca (KCHS),
a to s AH, diabetes mellitus a dyslipidémiou. Prevalen-
cia ATS u akromegalie bola predmetom viacerych studii,
ktorych zavery su kontroverzné. Napriklad v niektorych
studiach bola u pacientov s aktivnou akromegaliou pre-
ukazana zvy$ena intimo-medialna hrubka steny karotid
v porovnani so zdravymi kontrolami, ako aj v porovnani
s pacientmi s neaktivnou akromegéliou.'s Dal3ia $tudia
nepotvrdila zvySenu prevalenciu KCHS, ATS ani zvyse-
nu intimo-medidlnu hrubku steny karotid v porovnani
so zdravymi kontrolami.’ Dalsie retrospektivne S$tudie,
vratane narodnych registrov, uvddzali mieru prevalen-
cie KCHS v rozmedzi od 2,5 % v talianskej kohorte,"” 7 %
v Belgicku,”™ 8 % v Mexiku™ a 12 % vo Francuzsku,? ¢o
naznacuje Siroku skalu a heterogenitu prevalencie tejto
komplikacie u akromegalikov. Tieto vysledky su podobné
ako v beznej populdcii, u ktorej sa prevalencia ateroskle-
rézy a KCHS tiez lisi v zavislosti od pouzitej diagnostickej
metédy a charakteru Studovanej populacie (vplyv veku,
pohlavia a pritomnosti dalsich sprievodnych kardiovasku-
larnych rizikovych faktorov). Riziko ochorenia koronar-
nych artérii (hodnotené podla Framinghamského skére)
a prevalencia ATS koronarnych ciev (hodnotena podla
obsahu kalcia v stene koronarnej artérie na pocitaco-
vej tomografii) bolo vyhodnotené studiami ako vysoké,
stredné aj nizke.?"2 Tato skutocnost naznacuje, Zze akro-
megalia vo svojej podstate neznamena dalsie riziko KCHS
popri zndmych rizikovych faktoroch ochorenia koronar-
nych artérii.?*2¢ Je zaujimavé, ze pri akromegalii ma pri-
tomnost dalSich typickych kardiovaskularnych rizikovych
faktorov, ako je fajcenie, syndrém spankového apnoe,
inzulinova rezistencia, hyperglykémia, dyslipidémia, nad-
merna telesnd hmotnost, omnoho vadsi vplyv na vznik
KCHS a ATS ako dlhodoba a chronickad nadprodukcia RH/
IGF-1.2 Hlavnym mechanizmom vaskuldrneho poskode-
nia u pacientov s akromegaliou je endotelova dysfunk-

Tabulka 1 - Patofyziologické rozdiely medzi AH pri akromegalii a esencidlnou AH™

AH pri akromegalii

Hypetrofia LK reverzibilna liecbou akromegalie
Endotelova dysfunkcia - pricina AH

RH indukovana inzulinova rezistencia

RH indukované zvysenie plazmatického objemu

Syndrém spankového apnoe sposobeny akromegéliou

Esencidlna AH

Irreverzibilna hypertrofia LK

Multifaktoridlne priciny vzniku AH

Obezitou indukovana inzulinova rezistencia
Sodikom indukované zmeny v plazmatickom objeme

Syndrém spankového apnoe sposobeny obezitou

AH - artériové hypertenzia; RH - rastovy hormoén.
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KVS komplikacie akromegalie

1. Biventrikularna
koncentricka
hypertrofia

1 Systolického vydaja
1 Akcie srdca

2. Prechodna faza
SO zvyraznenim
hypertrofie

1 Myokardialnej kontraktility | Diastolického plnenia
{ Systolickej funkcie K

PROGRESIA OCHORENIA

3. Neskoré
Stadium
kardiomyopatie

Systolicka a diastolicka
dysfunkcia

Dilatacia srdca

{ Srdcového vydaja

Obr. 1 - Akromegalicka KMP

cia, inzulinova rezistencia, vaskuldrna hypoxia spésobena
syndrdmom spdnkového apnoe a oxidacny stres. Inzuli-
nova rezistencia poskodzuje endotelidlnu syntézu oxidu
dusnatého, stimuluje mitogénnu aktivitu zvysenim syn-
tézy endotelinu-1 (marker endotelovej dysfunkcie) v en-
dotelovych bunkach s moznym potencionalnym uc¢inkom
prebytku RH.?2272¢ Manazment rizikovych faktorov KCHS
podla existujucich doporuceni pre beznu populaciu pri-
spieva k zniZeniu celkovej kardiovaskularnej zataze u pa-
cientov s akromegaliou.

Kardiomyopatia

Prevalencia kardiomyopatie (KMP) v beZnej populdcii je taz-
ko posuditelna, ale odhaduje sa u 1/500 os6b.?° U akrome-
gélie sa hypertrofia myokardu moze vyskytnut predcasne,
so zhor3ovanim sa s dlzkou trvania ochorenia a koexis-
tenciou dalSich klasickych kardiovaskuldrnych rizikovych
faktorov. Prevalencia hypertrofie myokardu u pacientov
s nelie¢enou, alebo neadekvatne liecenou akromegaliou je
70-80 %.3° U akromegdlie bola popisana sSpecificka KMP
charakterizovana biventrikularnou hypertrofiou. KMP pri
akromegalii je vysledkom dlhodobého pésobenia nadmer-
ného mnozstva RH a IGF-1 na kardiomyocyt, v ktorom do-
chadza k depozicii extracelularneho kolagénu, degradacii
myofibril, lymfo-monocytarnej infiltracii s naslednou ne-
krézou ustiacou do KMP. Akromegalickd kardiomyopatia
sa vyvija v troch fazach. V pociato¢nom $tadiu je pritomna
zvysend kontraktilita myokardu, znizend periférna vasku-
larna rezistencia a zvyseny srdcovy vydaj. Prechodna faza
je charakterizovana srdcovou hypertrofiou. Dochadza pri
nej k proliferacii fibrézneho tkaniva myokardu v dosled-
ku zapalovej reakcie, ¢o vedie k progresivnej intersticialnej
prestavbe a zhorSovaniu diastolickej a systolickej funkcie
srdca. Neskoré $tadium akromegalickej kardiomyopatie sa
vyznacuje dilataciou srdcovych komér s tazkou systolickou
a diastolickou dysfunkciou, s kompenza¢nym zvysenim pe-
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riférnej vaskularnej rezistencie, ktora v kone¢cnom désled-
ku vedie k kongestivnemu srdcovému zlyhavaniu (obr.
1).3'32 Akromegalici su vacsinou diagnostikovani v obdobi
prechodnej fazy, kedy dochadza k zhorsovaniu diastolic-
kej funkcie so znizovanim vykonnosti u pacientov. Aj ked'
skutocna prevalencia srdcového zlyhania je pri akromegélii
nizka, globdlna progndza pri rozvoji kongestivneho srdco-
vého zlyhavania je nepriazniva.®* Vek, artériovd hyperten-
zia, aktivita a trvanie akromegdlie boli identifikované ako
potencidlne rizikové faktory pre rozvoj hypertrofie lavej
komory (LK) u akromegalikov.?**” Efektivna $pecificka lie¢-
ba akromegalie m& vyznamny vplyv na zlep3enie kardiovas-
kuldrneho ochorenia s moznostou zotavenia do normalu,
a to hlavne u mladych pacientov s kratkou dobou trvania
ochorenia.*® Medikamentézna liec¢ba srdcového zlyhavania
na podklade akromegalickej kardiomyopatie sa v podsta-
te nelidi od lie¢by srdcového zlyhavania z inych pricin. Po-
zostava z inhibitorov angiotenzin konvertujiceho enzymu
(ACEi), pripadne blokatorov angiotenzinovych receptorov
(ARB), B-blokatorov, diuretik a eventualne antagonistov
aldosterénovych receptorov. Inhibitory angiotenzin kon-
vertujuceho enzymu (ACEi) a B-adrenergni antagonisti
$pecificky priaznivo ovplyvnuju fibroticki remodelaciu srd-
ca.** Nedavna predbezna studia preukazala pozitivny efekt
liecby ACEi/ARB na konecné diastolické a endsystolické ob-
jemy u akromegalikov.* ZavaZnejsie srdcové zlyhdvanie si
moéZe vyZzadovat inotropné latky, parenteralne diuretika,
angiotensin receptor-neprilysin inhibitor, alebo srdcovu
resynchronizac¢nu terapiu, hoci pouzitie tychto intervencii
sa pri zlyhdvani srdca na podklade akromegalickej kardio-
myopatie dostatocne neskumalo.

Arytmie

Akromegalicku kardiomyopatiu casto sprevadzaju aj aryt-
mie. Tato komplikacia je désledkom intersticidlnej fibro-
zy, myofibrildrnej poruchy a srdcovej hypertrofie veducim
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k anatomickym zmendm v kardiomyocytoch a tym k ab-
normalitdm v prevodovom systéme myokardu.*’ Arytmie
su pritomné az u 89 % pacientov s akromegaliou, medzi
najcastejsie patria supraventrikularne a ventrikuldrne ex-
trasystoly, paroxyzmalna supraventrikularna tachykardia,
paroxyzmalna fibrildcia predsieni, blokady ramienok,
sick-sinus syndrom a v extrémnych pripadoch aj komo-
rovd tachykardia.*> PocCetné studie preukazali korelaciu
medzi mnoZstvom kolagénu v srdcovom tkanive a vysky-
tom arytmii. V studidch autorov Herrmann s kolektivom,
Maffei s kolektivom bola potvrdend vysoka prevalencia
neskorych potencidlov. Neskoré potencidly pozostdvaju
z nizkej amplitudy a vysokej frekvencie signalu v konco-
vej Casti komplexu QRS zaznamenaného na elektrokar-
diograme.®® Ich vyskyt sa povazuje za prediktor zavaz-
nosti ventrikuldrnej tachyarytmie a mézu byt spojené so
zvysenym rizikom néhlej srdcovej smrti pocas nasleduju-
ceho roka.* Obidve $tudie uvadzali incidenciu neskorych
potencidlov u 23 % pacientov s akromegaliou, ¢o bolo
signifikantne vyssie v porovnani so zdravymi kontrélnymi
skupinami. Herrmann s kolektivom navyse v studii potvr-
dil vysoku, az 56 % prevalenciu neskorych potencidlov
u pacientov s aktivhou akromegdliou, v porovnanis 6 %
prevalenciou v skupine vylie¢enych, resp. dobre kontro-
lovanych akromegalikov.** Koreldcia prevalencie nesko-
rych potencialov s aktivnym ochorenim bolo nezavisla od
veku, pohlavia, trvania ochorenia a telesnej hmotnosti.
Naopak, Maffei nasiel vyznamnu koreldciu s trvanim,
ale nie s aktivitou choroby.”® Korelacia s dl2kou trvania
ochorenia bola predpokladana, nakolko k vzniku inter-
sticidlnej fibrézy v myokarde dochadza pri dlh§om trvani
akromegalie. S akromegdliou méze byt spojena zvlast-
na abnormalita rytmu zndma ako dyssynchrénia LK. Je
definovand ako strata simultdanneho vrcholu kontrakcie
zodpovedajucich srdcovych segmentov. Kiriset s kolek-
tivom v studii vykonanej na skupine 60 akromegalikov,
z ktorych 30 malo aktivnhu akromegaliu, potvrdil vyssiu
prevalenciu hypertrofie LK a dyssynchrénie LK v porov-
nani s kontrolnou skupinou.* V tejto $tudii bola taktiez
potvrdena vyznamna koreldcia medzi koncentraciami RH
a IGF-1 a intersticidlnou fibrézou.* Specificka lie¢ba akro-
megalie s normalizaciou IGF-1 zlep3uje kardiovaskuldrnu
homeostdzu zlepsenim moduldcie srdcového autoném-
neho nervového systému.

Ochorenia srdcovych chlopni

Valvulopatia je pri akromegalickej kardiomyopatii bez-
na, v Case diagnostiky postihuje 75 % pacientov.** V pa-
tofyziologii vzniku valvulopatii zohrava vyznamnu ulohu
priamy ucinok RH/IGF-1 na spojivové tkanivo, v ktorom
dochadza k zvysenej expresii metaloproteindz, k zvysenej
syntéze proteoglykanov ako aj depozicii kolagénu a mu-
kopolysacharidov. V doésledku degeneracie intersticia
chlopnového tkaniva dochadza k vzniku aortdlnej a mit-
rélnej insuficiencie.*® Tento stav sa oznacuje ako myxoma-
tézna valvulopatia. Pereira s kolektivom vo svojej studii so
40 pacientmi s akromegaliou echokardiograficky potvrdi-
li 30 % vyskyt aortalnej regurgitacie (AoR) a 5 % vyskyt
mitralnej regurgitacie (MiR).* Tieto hodnoty boli Statistic-
ky vyznamne vyssie v porovnani so zdravymi kontrolami,

u ktorych bola prevalencia AoR 7 %, respektive MiR 0 %.
Dalej autori poukazali, ze frekvencia chlopriovych abnor-
malit koreluje s trvanim choroby a vypocitali 19 % narast
incidencie s kazdym rokom trvania ochorenia.*’ Colao
s kolektivom v studii so 42 akromegalikmi potvrdili 86 %
prevalenciu valvulopatii u pacientov s aktivhou akrome-
gdliou a 74 % prevalenciu valvulopatii u vylie¢enych ak-
romegalikov, pricom prevazovala aortdlna regurgitacia.*®
Obidve hodnoty sa vyznamne lisili od zhodnych zdravych
kontrol, u ktorych bola prevalencia 24 %.* Valvulopatie
sa CastejsSie vyskytovali u pacientov s hypertrofiou LK, a to
v oboch skupinach, aviak u akromegalikov bola preva-
lencia valvulopatii vyssia aj u pacientov bez hypertrofie
LK.* Valvulopatie m6zu progredovat do rozvoja dilata-
cie korena aorty, ktorej pritomnost bola popisana u 26 %
akromegalikov v studii pozostdvajucej zo 42 pacientov.*
Pricom vyskyt dilatacie korena aorty koreloval u akrome-
galikov s masou LK.* Chlopriové chyby u akromegdlie su
o to dolezitejsie, Ze perzistuju aj po uspesdnej liecbe, na
rozdiel od zmien na myokarde, ktoré minimalne do urci-
tej miery regreduju.>°

Specificka lie¢ba akromegalie
a jej vplyv na KVS komorbidity

Cielom liecby u akromegadlie je znizit koncentracie IGF-1
na normdlnu hodnotu referen¢nych hodnét Specifickych
pre dané pohlavie a vek a dosiahnut koncentraciu RH <
1 ng/ml v ordlnom glukézovom toleran¢nom teste. Pri
liecbe adendmov produkujucich RH je prvoliniovou te-
rapiou transsfenoidalna chirurgia. Kurabilny efekt trans-
fénoidalnej chirurgie u akromegalikov je 85-90 % pri
mikroadenémoch a 65 % pri makroadenémoch hypofy-
zy.>" Uspedna chirurgicka lie¢ba u akromegélie vyznam-
ne zlepsuje artériovu hypertenziu, srdcovu hypertrofiu,
diastolicku a systolicku dysfunkciu® ako aj dysfunkciu
endotelu.”® Z medikamentdznej liecby su pre pacientov
s akromegaliou prvou liniou somatostatinové analdgy
(SSA). Efekt liecby SSA na normalizaciu hodnét RH a IGF-
1 sa znacne li§i medzi jednotlivymi $tudiami v rozmedzi
20-70 %.>* Vplyv SSA na kardiovaskuldrne komorbidity
zavisi od ich efektu pri kontrole samotnej akromegalie.
Rychla diagnéza umozni véasné zahdjenie lie¢by a po-
tencidlne zastavenie alebo dokonca ustup morfologic-
kych a funkénych srdcovych abnormalit.> Liecba SSA
vyznamnym sposobom zlepsuje viaceré KVS parametre,
napr. znizuje TK, upravuje srdcovu frekvenciu, redukuje
hmotnost LK, zlep3uje diastolicki aj systolicku funkciu
srdca, zlep3uje toleranciu zdtaze, moze tiez znizit vyskyt
srdcovych arytmii, ale vplyv liecby SSA na valvulopatie
je nevyznamny.’*° Studie preukazali zavislost redukcie
hypertrofie LK ako aj zlepsenia systolickej a diastolickej
dysfunkcie nielen od vplyvu normalizacie hormonalneho
statusu, ale aj od veku pacienta,**® trvania ochorenia®®
a kontroly metabolickych komorbidit.6' Dosiahnutie kon-
troly ochorenia vplyvom 12-mesacnej liecby SSA viedlo
k normalizacii hmotnosti LK u 100 % mladych pacientov
a 50 % pacientov v strednom veku a k zlepseniu EF do-
$lo u 80 % mladych pacientov a 50 % pacientov v stred-
nom veku.®' Chirurgicka liecba alebo 12-mesac¢na prvo-
liniova liecba SSA mali porovnatelny vplyv na zlepsenie
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hypertrofie LK a diastolickej funkcie, zatial ¢o zlepsenie
systolickej funkcie bolo vyznamnejsie u pacientov liece-
nych SSA v porovnani s pacientmi lieCenymi chirurgicky.?
5-rocnd prvoliniova liec¢ba SSA viedla k vyznamnému zni-
Zeniu prevalencie artériovej hypertenzie, hypertrofie LK,
diastolickej a systolickej dysfunkcie, prevalencie arytmii,
dyslipidémie a miernemu poklesu v prevalencii poruch
metabolizmu glukézy.5262 Dalsou moznostou lie¢by u pa-
cientov rezistentnych alebo slabo reagujucich na lie¢bu
SSA je antagonista receptora pre rastovy hormén pegvi-
somant (PEG). V pilotnych studidch bola dosiahnutd nor-
malizacia hodnét IGF-1 az u 95 % pacientov uzivajucich
pegvisomant v davke 40 mg denne.®® Pegvisomant zlep-
Suje citlivost na inzulin a dlhodobé sledovanie ukazalo
vyznamné zniZzenie hodnoty glukézy nala¢no, ¢im posobi
protektivne na rozvoj diabetes mellitus.® Liecba pegviso-
mantom vedie k znizeniu krvného tlaku u pacientov s ar-
tériovou hypertenziou,®” redukcii arytmii®® a k zlep3eniu
vaskularnej endotelovej dysfunkcie.®® DIhodoba monote-
rapia PEG preukazala zlepSenie akromegalickej kardio-
myopatie, a to zmensenim srdcovej hypertrofie, znizenim
diastolického tlaku, zlepsenim systolickej funkcie.”” Kuhn
s kolektivom vo svojej studii potvrdili vyznamne zlep3enie
ejekénej frakcie LK u pacientov, ktorych vychodiskovéa EF
bola < 60 % pri dlhodobej lietbe pegvisomantom (viac
ako 10 rokov).”" 12-mesacna lie¢ba pegvisomantom zni-
zuje podla nemeckej pozorovacej studie Framinghamské
rizikové skore.”? DlIhodoba kombinovana lie¢ba SSA a pe-
gvisomantom u pacientov s akromegalickou kardiomyo-
patiou viedla k zlepSeniu EF LK, k zmenseniu hypertrofie
a znizeniu diastolickej dysfunkcie.’? Agonisti dopaminu
(DA) su v liecbe akromegalie indikované u pacientov
s miernou aktivitou ochorenia, najma viak pri suc¢asnej ko-
sekrécii prolaktinu. Studie zamerané na efekt DA na KVO
neboli doposial realizované. Zrejmy je neZiaduci efekt
vysokych davok (3 mg denne) kabergolinu na rozvoj val-
vuldrnej regurgitacie. Niektoré studie potvrdili zvysenu
prevalenciu lahkej valvuldrnej regurgitdcie pri dlhodobom
podavani kabergolinu (kumulativny efekt).” Na posudenie
vplyvu radioterapie na kardiovaskularny systém u pacien-
tov s akromegdliou nie je doposial realizované dostatoc-
né mnozstvo studii. MézZe to byt spésobené oneskorenym
efektom liecby ako aj sprievodnym rizikom hypopituariz-
mu, ktoré neumoznuje spolahlivd analyzu jeho priaznivych
vplyvov na kardiovaskularne riziko.” DIhodoba prognéza
srdcového zlyhdvania na podklade kardiomyopatie u pa-
cientov s akromegaliou zostdva nepriaznivd; umrtnost je
priblizne u 25 % po 1 roku a viac ako 35 % po 5 rokoch.”

Zaver

Kardiovaskularne ochorenia predstavuju hlavnu pricinu
mortality u akromegalikov. V¢asna diagnostika a prompt-
na liecba akromegalie je nevyhnutna na odvratenie chro-
nického kardiovaskularneho poskodenia. Pre optimalnu
starostlivost o tychto pacientov je mimoriadne dbélezity
uzky dialég medzi endokrinolégmi a kardiologmi, ktori
sa podielaju na liecbe pacientov s akromegaliou.

Prehlasenie autorov o moznom konflikte zaujmov
Autori deklaruju ziaden konflikt zaujmov.
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