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AKROMEGALIA - DIAGNOSTICKY
PODHODNOTENE OCHORENIE
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Akromegalia svojimi dysmorfiami nielen strpCuje Zivot pacientom, ale v dosledku organovych a metabolickych komplikacii zvySuje
morbiditu a mortalitu. Klinicka symptomatoldgia sa vyvija nenapadne a pomaly. Vé¢Sina pacientov sa preto diagnostikuje neskoro,
v §tadiu kostnych dysmorfii a vefkych adenémov hypofyzy. V sti¢asnosti st presne definované kritéria hormonalnej kontroly ochorenia,
ktorych dosiahnutie znamena normalizaciu mortality pacientov. Popri neurochirurgickej liecbe a stereotaktickej radiochirurgii sa do
popredia dostdva aj medikamentézna terapia. Uspech lieéby v8ak zavisi hlavne na véasnom zachyteni ochorenia. Autori poukazujti na
niektoré pociatocné a menej zname prejavy akromegalie, rozpoznanie ktorych umoziuje véasnu diagnostiku a Géinnu liecbu.
Krucové slova: akromegalia, rastovy hormon, klinicky obraz, diagnostika, liecba.

ACROMEGALY - DIAGNOSTICALLY UNDERESTIMATED DISEASE

Acromegaly with its disfigurements not only embitters the life of the patients, but due to its organ and metabolic complications in-
creases morbidity and mortality. Clinical symptomatology develops inconspicuously and slowly. In majority of cases the diagnosis is
delayed and the patients are shown to harbor bone dysmorphic changes and pituitary macroadenomas. At present there are defined
exact criteria for hormonal control of the disease. Achievement of these goals results in mortality normalisation. Recently, in addi-
tion to neurosurgery and stereotactic radiosurgery medical treatment is coming to the force. Success of therapy depends mainly on
early diagnosis of the disease. The authors notify some initial and less known signs of acromegaly. Cognition of them enables early

diagnostics and effective treatment.
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Uvod

Akromegdlia je zriedkavé ochorenie. Mnohi
lekdri sa s nim nestretnd pocas celého profesional-
neho zivota. Napriek tomu si ho v&&Sina pamété zo
Studentskych ¢ias pre napadnd a raritni sympto-
matoldgiu. UCebnice vnutorného lekarstva, ako aj
endokrinoldgie, vSak este donedavna neuvadzali to
najpodstatnejSie — prognostické Udaje. Nelie¢ena
alebo nedostato¢ne kontrolovana akromegalia vy-
znamne zvysuje mortalitu (dvoj- az Stvornasob-
ne), pricom priemerne skracuje zivot asi 0 10 rokov.
Takmer 70 % pacientov zomiera pred Sestdesiatym
rokom zivota. Pricinou su hlavne kardiovaskularne,
menej plticne a nadoroveé ochorenia (1, 2, 3, 4).

Epidemiologické udaje

Incidencia ochorenia sa v literatire bezne
uvadza v rozpéati 2-4/1 000 000/rok s prevalen-
ciou priemerne 40/1 000 000. Epidemiologické
Udaje v jednotlivych krajinach sa vSak neraz vy-
znamne odliSuju. Rozdiely su aj medzi ekonomicky
a zdravotnicky vyspelymi krajinami. Zatial€o prace
z Velkej Britanie uvadzaju prevalenciu 38/1 000 000,
vo Svédsku je tento Gdaj 69/1 000 000 (1, 2, 3).
Vysvetlenie spoCiva v lepSom odhalovani ochore-
nia, v lepSej drovni vSeobecnej preventivnej Cin-
nosti lekdrov prvého kontaktu. V obdobi, kedy boli
vy$Sie uvedené prace publikované, sa akromegalia
na Slovensku diagnostikovala raritne (1 -2 pripady
rocne). V sucasnosti sa diagnostikuje v SR priblizne
8 — 10 novych pripadov/rok.
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Vyvoj v pristupoch k liecbe

Aj terapeutické moznosti boli doneddvna obme-
dzené. ESte pred 20 rokmi boli pacienti odosielani
na operacné vykony na neurochirurgické kliniky do
Prahy a Hradca Kralové. Cielom chirurgickej liecby
bolo odstranif (zmensit) masu tumoru, a tak vytvo-
rif predpoklady na Ustup (zmiernenie) symptémov
a zastavenie progresie deformit. Vyznam dosledne;
metabolickej kontroly ochorenia nebol este vdbec
znamy a uc¢inna farmakoterapia nebola dostupna.

V poslednych dvoch desafrociach sa vak vela
zmenilo. Neurochirurgovia v Slovenskej republike
dosahuju porovnatelné vysledky ako renomované
zahrani¢né pracoviskd. Pribudli dalSie efektivne
terapeutické modality, externa radioterapia line-
arnym urychfovaéom a medikamentdzna liecba
analégmi somatostatinu. V mortalitnych Stddiach
sa jednoznaéne dokazalo, ze dobra metabolicka
kontrola ochorenia umoziuje normalizovat preziva-
nie pacientov. Jasne sa urCili hormondlne parame-
tre, ktoré je potrebné liecbou dosiahnut (4, 5, 6, 7).
Vypracovali sa medzindrodne uzngvané terapeutic-
ké odporucania. Cielom lieCby v su¢asnosti uz nie je
iba dosiahnut zmengenie masy tumoru a zastavenie
progresie deformit, ale aj zastavit vyvoj kardiovasku-
larnych komplikécii a dosiahnut normalizéciu morta-
lity a prezivania pacientov v porovnani so zdravou
populéciou (8, 9, 10).

Terapeuticky uspech zavisi najma na $tadiu,
v ktorom sa choroba diagnostikuje. Cim je adeném
hypofyzy mensi, tym je vacSia Sanca na dosiahnutie

pinej hormonélnej remisie. Obtiaznost diagnostiky
vSak spoCiva v tom, Ze klinické priznaky sa vyvijaju
pomaly a nendpadne. Vac¢Sina pacientov sa preto
diagnostikuje neskoro, v $tadiu napadnych deforma-
cii skeletu, kedy uz tumor hypofyzy dosiahol vefkost
makroadendmu, neraz s prerastanim mimo priestor
tureckého sedla (11, 12).

Ciefom ¢lanku je upozomit lekarov prvého kon-
taktu, ktori st prvym ohnivkom diagnostického retaz-
ca, na niektoré menej napadné, avsak jednoznaéné
symptémy a priznaky v€asnych $tadii akromegalie.
Vzhladom na sucasné terapeutické moznosti pod-
chytenie a lie¢ba ochorenia v zaciato¢nych Stadiach
umozni znizit morbiditu a normalizovaf mortalitu
pacientov.

Rastovy hormoén - fyziolégia

Reguldcia sekrécie rastového horménu
Rastovy hormén (RH) tvoria a secernuju soma-
totropné bunky, ktoré predstavujui 50 % bunkovej
populécie adenohypofyzy. Do cirkuldcie sa RH
vyluCuje v mnohondsobnych sekre¢nych pulzoch
(priblizne 13 za 24 hod.). U zdravych os6b predsta-
vuje 24-hodinovy profil plazmatickej koncentrécie
RH stabilnt nizku hladinu preruSovanu sekre¢nymi
pulzami. Pulzy s najvy$Sou amplitidou nastavaju
bezprostredne po zaspani. Spanok vzdy indukuje
sekréciu RH, bez ohfadu na jeho dizku, prerugova-
nie, &i dennd dobu. Dalgimi stimulmi pre sekréciu RH
sl stres a fyzicka zataz. Vekom sekrécia RH klesa,
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¢o je sposobené vaéSmi poklesom amplitudy ako

frekvencie pulzov (13, 14).

Pulzny spdsob sekrécie, esencidlny pre nor-
malny ucinok RH, je regulovany komplexom hypota-
lamickych stimulaénych a inhibiénych faktorov:
ok stimulaénym faktorom patria najma somato-

liberin (GHRH - growth hormone-releasing hor-

mone) a ghrelin;

o hlavnym inhibi¢nym faktorom je somatostatin,
ktory udrZuje nizku koncentraciu RH medzi pul-
zami.

Somatoliberin aj somatostatin su pod kontrolou
nadradenych nervovych centier, ktord predstavuje
adrenergnd, dopaminergna a cholinergna regu-
lacia (15).

Dalsie dolezité endogénne sekretagogum ras-
tového horménu je ghrelin, novoobjaveny (r. 1999)
mozgovy a gastrointestinalny peptid (28 AMK).
Jednym z najddlezitejSich centrdlnych Ucinkov
ghrelinu, okrem stimulécie sekrécie RH, je regula-
cia prijmu potravy. ZvySuje apetit a stimuluje tukové
zasoby. Zasahuje do reguldcie spanku a chovania.
Sekréciu ghrelinu znizuje prijem potravy, dihodobé
hladovanie, obezita, zvySuje ju hlad, nizky BMI a iné
(15).

Jéinky rastového horménu
Hlavnou ulohou RH je podpora rastu. Jeho

hyposekrécia pocas vyvoja spdsobuje nanizmus,

na druhej strane hypersekrécia pred pubertou za-
pricifuje gigantizmus a u dospelych akromegaliu.

Jeho sekrécia pretrvava aj po ukonéeni rastu. RH

ma vyznamné metabolické ucinky a jeho deficit v do-

spelosti m& klinicku symptomatoldgiu. Receptory pre

RH sa naché&dzaju vo va¢sine tkaniv organizmu, naj-

vé&¢Siu hustotu maju v peceni.

V ovplyvneni metabolizmu sa pozorovali dva
protichodné ucinky RH:

*  aktny inzulinu podobny téinok. Uginky RH
vo v€asnej faze su podobné d¢inkom inzulinu.
Vo svale a v peceni sa zvySuje vychytavanie
AMK a ich inkorpordcia do proteinov. ZvySuje sa
utilizacia glukdzy, glykogenéza a lipogenéza;

*  chronicky alebo neskory antiinzulinovy (dia-
betogénny) ucinok. Po odzneni akutneho
a¢inku nastupuje chronicky. Antiinzulinovy
ucinok zahriuje hyperglykémiu, hyperinzuliné-
miu, zvySenu lipolyzu, zniZenu utilizéciu glukd-
zy, zvySenu koncentraciu neesterifikovanych
mastnych kyselin (MK) a inzulinovu rezistenciu.
Antiinzulinové pdsobenie reprezentuje hlavny
fyziologicky metabolicky u¢inok stresovych hor-
maonov, medzi ktoré patri aj RH (13, 15).

RH ucinkuje v ciefovych tkanivach priamo aj
nepriamo. Povodne sa predpokladalo, ze najdéle-

zitejSia funkcia RH, ktorou je stimuldcia rastu, sa
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uskutoCnuje iba nepriamo, prostrednictvom RH
indukovanej sekrécie inzulinu podobného rasto-
vého faktora — 1 (IGF-1). Neskér sa vSak zistilo, ze
u laboratérnych zvierat lokélne podanie RH pod-
poruje rast tiez. Existenciu priameho ucinku pod-
poruje niekolko experimentélnych préc, distribucia
receptorov RH takmer vo vSetkych tkanivach, ako
aj nanizmus pri mutacii receptora pre RH (Laronov
syndrém). Metabolické ucinky RH u dospelych su
pravdepodobne tieZ spdsobené priamym Uéinkom
prostrednictvom receptorov v cielovych tkanivach
(13). Uznéava sa dudlna tedria ucinku, podfa ktorej
RH stimuluje rast a vyvoj prekurzorovych buniek
a ich dalSia klonalna expanzia je sprostredkovana
inzulinu podobnymi rastovymi faktormi (IGF).

Inzulinu podobny rastovy faktor -1

IGF predstavuju rodinu polypeptidov, ktoru
tvori IGF-1 (70 AMK), IGF-2 (67 AMK) a proinzulin.
Najdolezitejsi z nich, IGF-1, sa tvori v mnohych orga-
noch tela a ma ddlezité ucinky podporujtce rast,
ako aj metabolické ucinky. Tvorbu IGF-1 induku-
je RH. Ich hladiny v sére obycajne dobre koreluju.
NajvyznamnejSim producentom IGF-1 je pecen, kto-
rd ho vylucuje do krvi a je hlavnym prispievatefom do
cirkulujuceho poolu IGF-1 (80 %). Do krvi secermno-
vany IGF-1 posobiaci vo vzdialenych cielovych tka-
nivach spifia kritérid klasického horménu. Na druhe;
strane sa IGF-1 tvori aj lokalne v mnohych tkanivach
(obli¢ky, gastrointestinalny trakt, svalstvo, chrupka),
kde posobi na bunky susediace s bunkami, ktoré su
jeho zdrojom. Tu funguje IGF-1 ako parakrinny a au-
tokrinny rastovy faktor. Hlavnym extrahepatalnym
zdrojom IGF-1 s fibroblasty a iné bunky mezenchy-
mového pdvodu, v chrupke prochondrocyty a v kosti
osteoblasty (16). IGF sa tvoria vo vSetkych tkanivach
a predstavuju dolezité systémové regulatory rastu,
ktoré zabezpeCuju proporcionalny rast organov
a tkaniv.

NajdoleZitejSie faktory, ktoré sa uplatiuju v re-
guldcii tvorby IGF-1 su vek, nutricny stav a inten-
zita sekrécie RH. Plazmatické koncentréacie IGF-1
stlipaju od raného detstva, dosahuju vrchol v puber-
te a nasledne do konca druhej dekady rychlo pokles-
nd. Od 20. roku klesaju pomalsie, avSak plynule. Vo
veku 60 rokov predstavuje koncentracia IGF-1 50 %
hodnoty dvadsafrocnej osoby (16).

Hlavnym hormonélnym determinantom sérovej
koncentracie IGF-1 je RH. Normalna koncentracia
IGF-1 v sére je silnym ddkazom toho, ze sa nejde
o deficit RH, av8ak nizka hladina nie je dokazom
tohto deficitu. Nizke koncentracie IGF-1nemaju iba
pacienti s hypopituitarizmom. Mozno sa s nimi stret-
nut pri podvyZzive, hypotyredze, fazkych chronickych
ochoreniach s katabolizmom (cirhdza pecene, renal-
na insuficiencia, chronické ¢revné zapalové ochore-

nia) a u pacientov s nedostatoéne kompenzovanym
diabetom typu I.

Pri akromegdlii je vzostup IGF-1 pravidiom,
priemerné koncentracie u pacientov su priblizne
7-krat vySSie v porovnani so zdravymi. Senzitivita
a Specificita jednordzového vySetrenia IGF-1 je pre
diagnostiku akromegalie 97 %. Monitorovanie kon-
centracie IGF-1 v sére je uzito¢né pre sledovanie
efektu lieCby akromegalie (16, 17).

Okrem rast potencujiceho ucinku ma IGF-1
dolezité anabolické ucinky. ZvySuje glykogenézu
a lipogenézu. ZvySuje senzitivitu na inzulin nielen
u zdravych, ale aj u pacientov s fazkou inzulinovou re-
zistenciou. Znizuje Stiepenie bielkovin, zvySuje synté-
zu proteinov a sposobuje pozitivnu dusikovu bilanciu.
Zvysuje kostny obrat s prevahou osteoformdcie (16).

Pri¢iny akromegadlie

Akromegdlia sa definuje ako klinicky nasledok
autondomnej hypersekrécie rastového horménu
po ukonceni telesného rastu (zvacsenie akralnych
Casti tela). Ak tato porucha sekrécie nastane pred
ukoncenim rastu, vznikd gigantizmus a nésledne
gigantoakromegalia.

Pri¢inou ochorenia je v 99 % pripadov adeném
hypofyzy nadmerne secernujtici RH, vynimocne
vznika akromegalia ako paraneoplasticky endokrin-
ny syndrém (napr. ektopickou nadorovou tvorbou
GH-RH) alebo ako ndsledok hypotalamickej dysre-
guldcie (hypersekrécia GH-RH, alebo hyposekrécia
somatostatinu). Adendmy hypofyzy sa klasicky delia
podla velkosti na makroadendémy (> 1 cm) a mi-
kroadendmy (< 1 cm). V Case urCenia diagndzy sa
v dvoch tretinach pripadov zistuji makroadenémy,
neraz so supra-, infra-, alebo paraselarnou propa-
géciou (11, 12).

Klinické@ symptomatolégia

Klinicky obraz sa rozvija postupne v priebehu
viacerych rokov az desafrogi. Postihnuti, ani ich oko-
lie (vratane lekarov), pomaly vznikajucim telesnym
zmenam diho nevenuju pozornost. Na odborné vy-
Setrenie pacienti prichddzaju vo vacsine pripadov az
v pokroilom $tadiu choroby s fazkymi kostnymi dys-
morfiami, orgdnovymi a metabolickymi komplikdciami
a velkymi adendmami hypofyzy, ktoré znizuju Sancu
na ich kompletné odstranenie a dosiahnutie remisie
hormonélnej aktivity ochorenia. Pre Uspesnu liecbu
je potrebné odhalif ochorenie vo véasnych $tadiach
(11, 12). Klinickd symptomatoldgiu mozno rozdelit na
priznaky vyplyvajuce z hypersekrécie rastového hor-
ménu a prejavy z masy (velkosti) tumoru.

Priznaky z hypersekrécie RH

K pociatoénym priznakom patri jemny opuch
prstov rik so znizenou zruénostou, opuch a zhrub-
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Obrazok 1. Akromegalicka dysmorfia.

Tabufka 1. Véasné priznaky akromegalie.

Znizenie zruénosti a opuchy prstov

Opuchy a zhrubnutie ¢&ft tvéare
Extrémne potenie a seborea
Unavitefnost

Polyartralgie

Tabufka 2. Priznaky, ktoré iniciovali diagnostiku.

Potenie Cefalea Artralgie
(1/22) (3/22) (2/22)
Dysmorfia Opuchy prstov Néhoda
(4/22) (1/22) (4/22)
Tabufka 3. Symptémy a priznaky akromegalie.
Potenie  Parestézie ~ Dysmorfia Artralgie
59% 45% (subjektivne 32%
vnimana)
41%
Cefalea  Slabost Karpalny Poruchy
32% 27% tunel zraku
14% 9%

nutie ¢t tvdre, extrémne potenie, seborea a nepri-
merand unavitefnost. Casté st polyartralgie, hlavne
velkych kibov dolnych kon&atin, znemoziiujlice aj po-
mere mladym fudom dostatoént mobilitu. Jednym
z prvych priznakov méze byt aj syndrom karpalneho
kandla. ZmnoZenie vaziva v karpalnom tuneli je prici-
nou parestézii a bolesti prstov ruk (tabulka 1).

V neskorsich Stadiach sa k zmendm makkych
tkaniv pridvaju aj kostné. Akromegalickd dysmor-
fia umoznuje diagnézu na prvy pohfad. Pacienti
maju zhrubnuté pery, velky jazyk, zvd¢Seny nos
a usnice, zvdcéSenu a prominujicu mandibulu
s rozostupom zubov oboch &elusti, zvyraznené
nadocnicové obluky (obr. 1). ZvdéSuje sa lebka,
hrudnik je stdkovity s vyraznou hrudnou kyfézou.
Typickym a napadnym prejavom je zvécsenie rik
aj chodidiel so zhrubnutymi prstami. Dlane su vSak
velmi jemné, pripominaju zamat. Cielenou anamné-
zou mozno ziskat Udaje o tesnom prsteni, zvacseni
Cisla topanok, rukavic, Ci klobuka. Pre posudenie
progresie akromegalickych zmien tvére su délezité
fotografie z nedavnej i davnejSej minulosti (11, 12).
Vzniké generalizovana visceromegalia, ktora sa
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Obrazok 2. Makroadendm hypofyzy pred a 6 mesiacov po liecbe analégom somatostatinu (MRI hypofyzy, koronar-
ne rezy).

prejavi najmé na Stitnej Zfaze (uzlova struma) a na
srdci (kardiomyopatia). Pacienti maju Casto poly-
pozu hrubého creva a zvyseny vyskyt neoplazii,
najma karcinému $titnej zlazy, menej ¢asto kolorek-
talneho karcinému (3, 18).

Priznaky masy tumoru

K priznakom masy tumoru patri najmé bolest
hlavy, ktora je pre akromegaliu typickd. Pri one-
skorenej diagnostike dosahuju makroadendmy hy-
pofyzy velké rozmery, Siria sa supra-, para-, alebo
infraseldre. Pri supraselarnom Sireni mozu spo-
sobif Utlak zrakovych nervov s naslednymi poru-
chami zraku. Viznikaju skotémy v zornych poliach.
Typickym prikladom postihnutia zrakovych nervov
v oblasti chiazmy je bitemporalna hemianopsia ale-
bo kvadranopsia (11, 12).

Dalsie symptomy

Niektoré klinické udaje nasho suboru 22 pa-
cientov diagnostikovanych v rokoch 2005 az 2007
uvadzame v tabulkdch 2 a 3. Na endokrinologické
vySetrenie sa niektori pacienti dostali ndhodne ale-
bo velmi atypickym spdsobom.

Adendmy hypofyzy secernujice RH (somato-
tropindmy) v tretine pripadov produkuju nadmerne
aj prolaktin, ¢o sa u zien pomerne zav¢asu prejavi
poruchami menstruacného cyklu alebo mene;j
Casto galaktoreou. Progresia adenému spdso-
buje utlak a atrofiu ostatného tkaniva hypofyzy
s postupnym vypadom tropnych funkcii hypofyzy.
Kombinuje sa hypersekrécia RH s hypopituitariz-
mom. Najprv vznika gonadotropinova insuficiencia,
neskor tyreotropinova a na zdver aj deficit sekré-
cie adrenokortikotropinu. Pri vefkych tumoroch
vznikd diabetes insipidus. Pacient je okrem do-
sledkov hypersomatotropinizmu vitalne ohrozeny
najma zlyhanim reguldcie funkcie kory nadoblic¢iek

v stresovych situaciach. Dal$ou endokrinnou kom-
plikaciou moze byt diabetes mellitus a artériova
hypertenzia (11, 12).

Z uvedeného vyvoja symptomatoldgie je celkom
jasné, z akych dévodov sa ochorenie diagnostikuje
neskoro. V¢asné priznaky su neSpecifické a neskoré
priznaky su bezné. Bolesti hlavy su v beznej populé-
cii Casté, rovnako ako prevalencia artériovej hyper-
tenzie a diabetu. Ak pacient neopiSe presne svoje
zrakové fazkosti, navsteva u oftalmoldga konéi pred-
pisom korekcie domnelej refrakénej chyby, namiesto
vySetrenia perimetra. Z vy$Sie uvedeného vyplyva,
Ze ak sa ochorenie ma diagnostikovat véas, treba
nafi mysliet.

Diagnostika akromegadlie

Vzhladom na pulzny charakter sekrécie RH,
jeho jedna zvySenad hodnota v sére nedokazuje
akromegaliu. V diagnostike sa pouziva supre-
sivny glukézovy test. Zataz glukézou (0-GTT)
u zdravého jedinca spdsobi supresiu sekrécie RH
a pokles jeho koncentrécie v sére na hodnotu < 1
ng/ml. Hormonalne aktivnu akromegaliu dokazuje
rbzne zvysena bazélna hodnota RH, najma vSak
jeho nesupresibilita < 1 ng/ml v 0-GTT, ako aj zvy-
8end koncentrécia IGF-1 v sére. Koncentrécia RH
< 0,4 ng/ml (pri ndhodnom odbere) a normaina kon-
centracia IGF-1 vyluéuju akromegaliu. Po dokaze
hypersomatotropinizmu nasleduje zobrazovacie
vySetrenie (MR hypofyzy a celej selarnej oblas-
ti). Doplfiuju sa vySetrenia zamerané na overenie
funkénej kapacity hypofyzy (vyluCenie/potvrdenie
hypopituitarizmu), pritomnost diabetes insipidus,
diabetes mellitus a artériovej hypertenzie. K Stan-
dardnym patri vySetrenie pocitaovym perimet-
rom a echokardiografia. Patra sa po malignych
nadoroch, najmé §titnej zfazy a hrubého Creva (11,
12, 13, 16, 17).
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Liecba akromegadlie

Ciefom lie€by v sUcasnosti nie je iba odstra-
nit, ¢i zmensit tumor a zmiernit dosledky hyperso-
matotropinizmu. Ciefom je dosiahnut plnd remisiu
hormonalnej aktivity ochorenia (biochemicku
kontrolu) a normalizovat preZivanie pacientov.
Vo viacerych mortalitnych $tudiach sa dokézalo, ze
prezivanie pacientov sa normalizuje, ak sa pri opako-
vanych odberoch dosiahne priemerna koncentracia
RH < 2,5 ng/ml.

Biochemicka kontrola ochorenia znamena
dosiahnut normélnu koncentraciu IGF-1 a po-
kles RH v o-GTT na koncentraciu < 1,0 ng/ml.
Pri dosiahnuti tychto parametrov ustupuju zmeny
mékkych tkaniv a upravuju (normalizuju) sa meta-
bolické odchylky. Kostné dysmorfie su vSak trvalé
(4,5,6,7,8,9,10).

Chirugicka liecba. Prvé miesto v terapeu-
tickych postupoch patri neurochirurgii. V sucas-
nosti sa pri exstirpdcii tumoru zasadne preferuje
transsfenoidalny pristup. Frontalna kraniotémia
sa pouziva vynimoc¢ne, iba v pripadoch makro-
adenému s vyznamnou supraselarnou propaga-
ciou. Dobré operacné vysledky s odstranenim
celého adenému a biochemickou kontrolou akro-
megalie sa dosahuju najmé pri mikroadenémoch.
Vizhladom na pokroky v neurochirurgii sa vyko-
ndva selektivna adenomektémia s prezervéciou
normalneho zdravého tkaniva a tym aj tropnych
funkcii hypofyzy. Pri makroadendmoch neraz nie
je mozné exstirpovaf cely tumor, zostavaju hor-
monalne aktivne rezidua. Naviac po radikalnom
vykone moéze vzniknuf (pan)hypopituitarizmus
s potrebou celozivotnej komplexnej hormonainej
substitucie (11, 12).

Radioterapia. Ak sa operaénym vykonom ne-
dosiahne biochemicka kontrola ochorenia, pristupu-
je sa k externej radioterapii, presnejSie k stereotak-
tickej radioneurochirurgii. (11, 12). V stcasnosti
sa pouziva hlavne lineérny urychlova¢ (RAT-LINAC),
pripadne Leksellov gama noz (v CR). K biochemickej
kontrole akromegalie vSak dochadza az s odstupom
niekolkych mesiacov az rokov. Naviac sa po oziareni
postupne vyvinie panhypopituitarizmus.

Farmakoterapia. Dalsou momentalne velmi
preferovanou lieebnou metddou je podavanie so-
matostatinovych analdgov. Ide o injek¢né depotné
preparaty syntetického analdgu somatostatinu — lan-
reotidu alebo oktreotidu (Somatuline Autogel,
Sandostatin LAR), ktoré sa podavaju v 2 az 4-tyz-
dnovych intervaloch. Davka pripravku a frekvencia
podavania injekcii sa titruje do dosiahnutia normal-
nych hodnét koncentracie IGF-1. Jednoznaénou
indikaciou tejto lie¢by je nedostatoénd metabolicka
kontrola akromegalie po operdcii a oZiareni rezidua
tumoru. Je indikovand aj na prekrytie obdobia, kym
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po RAT nenastane pokles sekrécie RH. Mnohi autori
uprednostniuju tuto farmakoterapiu pred RAT, vzhla-
dom na jej mozné vedrajSie ucinky. Vo viacerych
klinickych Studiach sa podavali tieto pripravky ako
lieCba prvej linie. Biochemicka kontrola sa dosiahla
u 50 az 75 % pacientov a redukcia objemu tumoru
aspon 0 30 - 50 % u 70 az 80 % pacientov (19, 20,
21). Podobné skusenosti mame aj na naSom praco-
visku (obrazok 2).

Aktudlne sa uznavaju nasledovné indikécie pre
primarnu medikamentéznu lie€bu akromegalie:

PREHLADNE

Zaver

Akromegdlia je chronické ochorenie, ktoré svojimi
dysmorfiami nielen strpcuje Zivot pacientov, ale svojimi
komplikéciami ho aj vyznamne skracuje. Aktualnymi
terapeutickymi pristupmi je mozné u velkého podielu
pacientov dosiahnut biochemicku kontrolu ochorenia
a normalizaciu ich prezivania. Uspech terapie véak
zévisi najma od skorej diagnostiky a odhalenia ocho-
renia v Stadiu ¢o najmenSieho adendmu hypofyzy.
Toto je mozné iba vtedy, ak sa na ochorenie mysli
a ak lekari poznaju v€asné, mélo Specifické prejavy

*  vysoké operacné riziko,
o odmietnutie operacie,
¢ mald pravdepodobnost biochemickej kontroly
po operdcii (invazivne tumory, propagacia do
sinus cavernosus),
*  zachovanie fertility (10).
Pri velkych invazivnych makroadenémoch
s malou pravdepodobnostou kompletnej exstirpacie
a biochemickej kontroly sa odporti¢a zmensit objem
tumoru farmakoterapiou trvajlicou 6 az 12 mesiacov,
ktorou sa vyznamne zlep$ia vyhliadky Uspechu neu-
rochirurgickej liecby (10, 22).

ochorenia. Zachytenie podozrivych pacientov spociva
na erudicii lekdrov prvého kontaktu. Ich Uloha v ma-
nazmente pacientov je rovnako dolezitd ako uloha
vysoko Specializovaného endokrinoldga. Predstavuju
prvé ohnivko interdisciplinarej spoluprace a aj od ich
vedomosti zavisi terapeuticky uspech celého timu.

doc. MUDr. Jan Podoba, CSc.

Katedra endokrinolégie a I. interna klinika FZSS SzU
Limbova 12, 83 03 Bratislava
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