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Endokrinné formy hypertenzie
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Endokrinné formy hypertenzie tvoria vyznamnu cast sekundarnej hypertenzie. Liecba zakladného endokrinného ochorenia moze viest
k uprave hypertenzie. Medzi tieto formy hypertenzie patri hypertenzia pri nadprodukcii kortizolu, mineralokortikoidov, pri nadbytku
estrogénov, pri akromegalii, hyperparatyredze, hypertyredze, hypotyredze, feochromocytéme. V ¢lanku st uvedené hlavné priznaky
ochoreni a moznosti liecby.
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Endocrine forms of the hypertension

Endocrine forms of the hypertension create an important part of the secondary hypertension. Treatment of the basic disease could lead
to modification of the hypertension. To this type of hypertension bellow hypertension by the cortisol and mineralocorticoid overproduc-
tion, by high levels of estrogens, by acromegaly, by hyper and hypothyroidism, by pheochromocytoma. Major symptoms of diseases

and possibilities of their treatment are show in the article.
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Uvod

Arterialna hypertenzia je ¢astym ocho-
renim v ambulanciach praktickych lekdrov aj
internistov. Je nezavislym rizikovym faktorom
privzniku poskodenia orgdnov (kardiovaskularny
systém, srdce, mozog, obli¢ky) a pri zadvaznych
nédhlych prihodach (cievne mozgové prihody,
disekujica aneuryzma aorty, srdcové zlyhanie).
Sekundarna hypertenzia sa vyskytuje u 5 - 10%
pacientov (1). Endokrinne podmienena hy-
pertenzia sprevadza stavy s nadbytkom estro-
génov, ochorenia stitnej zlazy — hypertyreézu,
zriedkavejsie hypotyredzu, hyperparatyredzu,
ochorenia nadoblic¢iek — feochromocytém,
hyperplaziu, Connov a Cushingov syndrom,
kongenitdlny adrenogenitalny syndrom a akro-
megaliu.

Tabulka 1. Endokrinné formy hypertenzie.

Odlisenie sekundarnej hypertenzie
od esencialnej je v praxi déleZité pre moz-
nostspecifickej liecby zdkladného ochorenia,
ktord méze viest k Uprave alebo aj k vymiznutiu
hypertenzie. Endokrinné stavy, ktoré mézu viest
k vzniku hypertenzie, su uvedené v tabulke 1.

Hyperestrogénne stavy

Najcastejsou pricinou endokrinne podmie-
nenej hypertenzie je uzivanie oralnych kontra-
ceptiv obsahujucich estrogény. Mechanizmom,
ktory vedie k hypertenzii, je aktivécia renin-angio-
tenzin-aldosterénového systému. Mierne zvyse-
nie tlaku krvi (TK) je ¢astym sprievodnym javom
uzivania antikoncepcie. Riziko je zavislé na davke
estrogénov. Nutné je viak zdoraznit, Ze v sucas-
nosti pouzivame kontraceptiva s nizkym obsahom

Tabulka 2. Typy a pric¢iny hyperkortizolizmu (2).
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estrogénov. Asi u 5% zien dojde ku vzniku hyper-

tenzie (s hodnotami TK nad 140/90 torr).

Nie je celkom jasné, pre¢o dochadza k vzni-
ku hypertenzie iba u niektorych Zien uzivaju-
cich kontraceptiva a u inych nie. Predpokladad
sa viacero pricin:

B zvysenie citlivosti ciev na angiotenzin Il,,

B pritomnost oblickového poskodenia,

B rodinna zétaz — u polovice pacientok je pri-
tomna pozitivna rodinnd anamnéza na vy-
skyt hypertenzie,

B vek - vyskyt hypertenzie je signifikantne
vys$si u pacientok nad 35 rokov,

H obezita.

U vacsiny pacientok po vysadeni antikon-
cepcie dochddza v priebehu niekolkych mesia-
cov k normalizécii hodnot TK (1, 2).

1. Hyperestrogénne stavy

Typ hyperkortizolizmu

Etioldgia

- uZivanie kontraceptiv

- gravidita

2. Adrenokortikalna hyperfunkcia

« Cushingova choroba

« Cushingov syndrém

« primarny hyperaldosteronizmus

« kongenitdlne alebo hereditdrne adrenoge-
nitdlne syndromy: defekt 17-alfa a 11-beta
hydroxylazy

Feochromocytém

Hypertyreéza a hypotyre6za

Primarna hyperparatyreéza

AL o

Akromegalia

Primarny (so znizenou produkciou ACTH)

Cushingov syndrém adrendlnej etiolégie
Cushingov syndrém pri ektopickom adrendlnom
tkanive

Benigne adendmy nadobliciek

Maligne nadory nadobli¢iek

N&dory zo zvyskov adrendlneho tkaniva v ovériu
alebo v testes

Sekundarny (so zvysenou produkciou ACTH)

Cushingova choroba — nadprodukcia kortizolu je
podmienend hypotalamo-hypofyzarne
Paraneoplasticky Cushingov syndrom

Bazofilné alebo chromofébne adendmy hypofyzy
Maligne nadory hypotalamu alebo hypofyzy
Porucha vydaja CRH z hypotalamu

Hyperplazia kory nadobli¢iek podmienena pepti-
dom s ucinkami podobnymi ACTH, produkovaného
extrahypofyzarnym nddorom

Sekundarny (so znizenou produkciou ACTH)

latrogénny Cushingov syndrom
Cushingov syndrom s relativnym hyperkortizoliz-
mom

Po lie¢be kortikoidami alebo ACTH
Znizena hladina transkortinu
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Ochorenia kéry nadoblicky

Kéra nadobli¢ky produkuje steroidné hor-
mony. Fyziologicky sa ich produkcia zvy3uje pri
reakcii organizmu na zataz. Patologicka nad-
produkcia sa prejavuje ako hyperkortikalizmus,
hyperaldosteronizmus alebo androgénna ad-
rendlna hyperfunkcia. Z patogenetického hla-
diska ide o primdrnu, autonémnu hyperfunkciu,
kde pri¢ina je v samotnej nadoblicke alebo ide
o sekundarnu poruchu z narusenej regulacie
jej funkcie, a to bud v hypotalame, v hypofyze
alebo inym zdrojom tvorby ACTH (adrenokor-
tikotropny hormaon), CRH (cortikotropin releasing
hormon) alebo dalsich regulacnych hormonov.

Hyperkortizolizmus

Hyperkortizolizmus je stav nadmernej
ponuky endogénnych alebo exogénnych glu-
kokortikoidov. M&Ze byt sprevadzany aj nad-
produkciou mineralokortikoidov alebo adre-
nélnych androgénov (2). V klinike je zndmy ako
Cushingov syndrém (CS) alebo Cushingova
choroba, jednotlivé typy a priciny hyperkorti-
zolizmu su uvedené v tabulke 2.

Primdrny hyperkortizolizmus je zapricine-
ny nadprodukciou glukokortikoidov adenémom
alebo karcinémom nadoblicky alebo ektopicky
lokalizovanym zvyskom adrendlneho tkaniva.
Nadprodukcia kortizolu je spravidla autondmna,
sekrécia ACTH je potlacend. Adrenalna steroido-
genéza sa vymyka stimulacii ACTH alebo supresii
dexametazénom.

Pri sekunddrnom hyperkortizolizme je
pri¢ina extraadrenalna. Okrem stavov navo-
denych lie¢bou vysokymi dédvkami kortikoidov
a syndromu relativneho nadbytku kortizolu pri
znizenf transkortinu je hladina ACTH v plazme
zvysend a koéra nadobliciek je hyperplastic-
kd. Pri Cushingovej chorobe je nadprodukcia
ACTH sposobena adendmom hypofyzy. Pri
paraneoplastickom Cushingovom syndréme
je nadprodukcia kortizolu vyvolana dcinkom
peptidov, ktoré maju podobny efekt ako ACTH
(tzv. ACTH-like) peptidy a su produkované ma-
lignymi naddormi, najc¢astejsie malobunkovym
karcinémom pluc, karcinoidom alebo tymo-
mom (2, 3).

V klinickom obraze dominuje mesiacikovita
tvar, centripetalna distribUcia tuku, ukladanie tu-
ku na krku (tzv. bycia sija), pletora, Cervenofialové
strie na koZi, adynamia, Ubytok svalovej hmoty
najma v oblasti korenovych svalov, osteopordéza,
amenorea a hypofunkcia gonad. Z kardiovasku-
larnych prejavov je pritomna hypertenzia, ktora
vznika ako nasledok spoluticasti nadbytku glu-
kokortikoidov na pésobenie mineralokortikoidov
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a katecholaminov. V laboratérnych parametroch
nachadzame poruchu glukdzovej tolerancie,
polyglobuliu, leukocytézu, lymfopéniu, trom-
bocytézu. Pri nadbytku aldosterénu méze byt
pritomna hypokaliémia a alkaldza.

Diagnostika
V mo¢i stanovujeme volny mocovy korti-

zol (vysoké hladiny u CS):

B sérovy kortizol v diurnalnom profile (8.00,
16.00, 20.00, 24.00 hod.) ma naruseny cirka-
didnny rytmus u CS,

m ACTHv sére,

m v diferencidlnej diagnostike CS vyuzivame
supresivne dexametazénové testy.

V lokaliza¢nej diagnostike vyuzivame MR
hypofyzy, CT nadobliciek.

Terapia

Pri primarnom hyperkortizolizme je indi-
kovana resekcia nadoblicky postihnutej adend-
mom alebo karcinémom. Pri paraneoplastickom
Cushingovom syndréme je kauzéalnou liecbou
odstranenie nddoru produkujiceho ACTH-
like peptid. Pri sekundarnom Cushingovom
syndréme s hyperpldziou nadobliciek je indi-
kovand resekcia adenému hypofyzy produ-
kujuceho ACTH, v pripadoch, kde sa nepodarf
zresekovat cely tumor a napriek komplexnej
lieCbe (radioterapia, medikamentdzna liecba)
pretrvava nadprodukcia ACTH sa v ojedinelych
pripadoch indikuje obojstranna adrenalek-
témia. Pacient po bilaterdlnej adrenalektomii
musi byt celozivotne na substitu¢nej lie¢be kor-
tikoidami podobne ako pacienti s Adisonovou
chorobou.

Vrodené enzymatické defekty
biosyntézy adrenokortikalnych
steroidov

Hypertenzia je sprievodnym javom pri ne-
dostatocnosti 11-beta hydroxylazy, pri ktorej
viazne premena deoxykortikosterénu (DOC)
na kortikosterén a 11-deoxykortizolu na kortizol.
Zvy3end hodnota DOC svojim natrium retenc-
nym ucinkom vyvoldva hypertenziu. V klinike st
pritomné zndmky virilizacie. Pri defekte 17alfa-
hydroxylazy je brzdend tvorba pregnenolénu,
a tak vznik androgénov. Zvysena je tvorba DOC
a kortikosterénu, ¢o vedie k hypertenzii, ktora je
u muzov spojend s hypogonadizmom (2, 4).

Terapia spociva v podavani spravnej davky
glukokortikoidov, ktord substituuje nedostatoc-
nu produkciu kortizolu a suprimuje neziaducu
adrenalnu stimulaciu ACTH s nadprodukciou
C19 steroidov.

Primarny hyperaldosteronizmus
— Connov syndréom

Primarny hyperaldosteronizmus - Con-
nov syndrém je najcastejsou formou nadpro-
dukcie mineralokortikoidov. Jeho prevalencia
sa uddva medzi 2 - 20% hypertonikov (5, 6).
Pricinou primédrneho hyperaldosteronizmu je vo
vacsine pripadov adendm, ktory nachddzame
u 60 % pacientov, idiopaticky hyperaldosteroniz-
mus (IHA) sa vyskytuje asi v 34 %, angiotenzin Il
responzivny adeném v 5 %. Aldosterén produ-
kujuci karcinédm, primdarna adrendlna hyperplazia
a glukokortikoidmi supresibilny hyperaldostero-
nizmus sa vyskytuju zriedkavo. Primarny hyperal-
dosteronizmus byva histologicky spojeny s tromi
patologickymi zmenami — adendmom, hyper-
plaziou a karcinémom. Adendmy sa vyskytuju
Castejsie v lavej nadoblicke, zriedkavo su bilate-
ralne. Pri idiopatickom hyperaldosteronizme je
pritomna difizna alebo fokélna hyperpldzia zona
glomerulosa. Karcinom je zriedkavym nédlezom,
histologicky sa tazko odlisuje od adenému (7).

Klinicky obraz je necharakteristicky. Vacsina
pacientov nema okrem hypertenzie ziadne iné
prejavy. MOZu sa vyskytnut priznaky z hypoka-
liémie, ako svalova slabost a arytmie. V dosledku
hypokaliemickej alkaldzy mozu byt pritomné
parestézie a tetania. Nasledkom hypokaliémie
v B bunkéch Langerhansovych ostroveekoch
sa mdze u pacienta vyskytovat lahky diabetes
mellitus.

Diagnostika

V sére pacienta s hypertenziou moze byt
pritomna hypokaliémia, ktord nie je navodena
liecbou ani diétou. KedZe hodnota kélia méze
byt v norme aj u pacienta s hyperaldosteroniz-
mom, zaviedol sa do klinickej praxe vypocet tzv.
aldosterén-reninového pomeru (ARR), ktory je
racionalne stanovovat u pacientov s kaliémiou
pod 3,9 mmol/I. Pri vySetreni renin-angioten-
zin-aldosteronovej osi (RAAS) sa musia dodrzat
urcité zasady. Pacient musi mat aspon tri dni
diétu s dostato¢nym prijmom NaCl a je potrebné
vynechat vietky lieky, ktoré by mohli ovplyvnit
RAAS (diuretikd, nesteroidné antireumatika, an-
tihypertenziva, estrogény). Kalciové blokatory
mozu maskovat hypokaliémiu, lebo suprimuju
produkciu aldosterénu. Nutné obdobie vysade-
nia liekov pred testom je 4 a7z 6 tyzdriov. U pa-
cientov so zavaznejsou hypertenziou mozno
z antihypertenziv podavat prazosin alebo di-
hydralazin. Pri ur¢ovani aldosteréon-reninového
pomeru stanovujeme hodnotu plazmatického
aldosterénu a plazmatickej reninovej aktivity
a vypocitame ich pomer. Hodnota nad 400 je



typicka pre primarny hyperaldosteronizmus,
pacienti s esencidlnou hypertenziou mavaju
hodnotu ARR priblizne 200 (7).

Terapia

Llie¢ba primdrneho hyperaldosteronizmu
zavisi od jeho podtypu. Chirurgicka liecba je
indikovand pri adendme, karcinéme a primar-
nej adrendlnej hyperplazii. Pri medikamentdéz-
nej lie¢be je prvou ulohou redukovat privod
sodika na menej nez 80 mEg/den. Poddvame
spironolaktén v dévke 400 mg/den, po Uprave
hypokaliémie a TK znizujeme davku spironolak-
ténu. Pri intolerancii spironolakténu je liekom
volby amilorid. Eplerenén je novy antagonista
aldosterénu, jeho vyhodou je, Ze nemé antian-
drogénovy efekt a preto nespdsobuje gyneko-
mastiu. Pri idiopatickom hyperaldosteronizme
je lie¢ba vylu¢ne medikamentdzna. Poddvame
spironolaktén, eplerendn alebo amilorid, U¢inné
st aj ACE inhibitory. Pri glukokortikoidmi supre-
sibilnom hyperaldosteronizme sa podéava dexa-
metazdn, ktory supresiou ACTH vedie k znizeniu
tvorby aldosteronu.

Choroby sympatoadrenalneho
systému

Klasickym prikladom choréb sympato-
adrenalneho systému je feochromocytém
a paragangliom. |de o nadory vychadzajuce
z chromafinného tkaniva (drene nadoblicky
a extraadrendlneho sympatika). Vyskytuju sa
u 0,1 = 0,5% hypertonikov.

Feochromocytém

Feochromocytoém byva v 10% pripadov
ektopicky (extraadrendlny), v 10% multiplicitny,
v 10% familidrmy, v 10% byva maligny a v 10%
sa zdruzuje s neurofibromatézou (3, 8, 9).

Klinicky obraz je podmieneny produkciou
katecholaminov (adrenalin, noradrenalin, do-
pamin). Ich zvy3end hladina jednoznac¢ne zod-
poveda za hypertenziu pri feochromocytéme,
zktorého sa katecholaminy vylucuju kontinudlne
alebo intermitentne. Hypertenzia je podla toho
trvald alebo paroxyzmalna. Medzi zdchvatmi
hypertenzie méze pacient trpiet posturalnou
hypotenziou. Paroxyzmus hypertenzie moze
byt navodeny palpaciou néddora, defekaciou,
mikciou, eméciou alebo podanim betabloka-
tora, histaminu ¢&i glukagdonu. Hypertenzia je
sprevadzana bolestou hlavy, busenim srdca,
potenim, parestéziami, bledostou koze, boles-
tami na hrudniku, niekedy nauzeou, zvracanim
a poruchami zraku. Premenlivy pomer medzi
mnozstvom vylu¢ovaného adrenalinu a norad-

renalinu podmieriuje rozmanity klinicky obraz
ochorenia. Ak feochromocytém produkuje pre-
vazne adrenalin, v klinickom stave dominuje
tachykardia, palpitacie, tremor a potenie. Mierna
sekrécia adrenalinu stimuldciou beta-adrenore-
ceptorov navodzuje hypotenziu. Vysoka hladina
adrenalinu aktivaciou alfa-adrenoreceptorov
vedie ku vazokonstrikcii a naslednej hypertenzii,
¢asto byva pritomna aj hyperglykémia. Pacienti
s feochromocytdmom maju primeranu vyzivu,
obezita sa nevyskytuje.

Diagnostika

Stanovujeme hladinu katecholaminov ale-
bo ich prekurzorov (metanefrin, normetanefrin)
v sére alebo stanovujeme katecholaminy a ich
metabolity (kyselina vanilmandlova a homo-
vanilovd) v 24-hodinovom modi. Moc sa zbiera
do tmavej nddoby s 15 - 20ml HCl. Vzhladom
na falosne pozitivne vysledky (ak pacient nedo-
drzal diétne opatrenia - nesmie prijimat ¢okola-
du, kdvu, ¢aj, kokakolu, uzivat alfa-metyldopu) sa
v sUcasnosti uprednostriuje vysetrenie hladiny
metanefrinov v sére.

Nador sa lokalizuje pomocou ultrasonogra-
fie, CT a NMR. Nadory umiestnené extraadrendl-
ne ako aj metastdzy sa lokalizuju pomocou scin-
tigrafie s metajodbenzylguanidinom (MIBG).

Farmakologické testy

V minulosti pouZivané provokacné testy
sa dnes uz pre ich rizikd neindikuju. Na dife-
rencidlnu diagnostiku esencidlnej hypertenzie
a feochromocytdmu s kontinualnou hyperten-
ziou mozno pouzit klonidinovy test. Po vysade-
ni vietkych antiadrenergnych liekov podame
0,3 mg klonidinu p. 0. Stanovime hodnotu kate-
cholaminov v sére pred podanim klonidinu a 3
hodiny po podani. U pacientov s esencidlnou
hypertenziou dojde k poklesu katecholaminov
040%, ich hladina u pacientov s feochromocy-
tdmom sa nezmeni.

Lie¢ba

Jedinou kauzélnou lie¢bou je resekcia na-
doru. Pacient musi byt na operacny vykon adek-
vatne pripraveny. Hned po stanoveni diagnézy
zaciname lie¢bu podavanim alfa-blokatora feno-
xybenzaminu, dibenylinu. Pri tachykardii do lie¢by
priddvame betablokator alebo labetalol, ktory je
kombinovanym alfa a beta-blokdtorom. Podanie
samotnych beta-blokétorov je kontraindikované,
pretoze méze vyvolat hypertenznu krizu senzibi-
lizéciou alfa- receptorov na presoricky Ucinok ka-
techolaminov. V predoperacnej priprave je velmi
doélezité doplnit intravaskularny objem tekutin,
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aby po odstranenf nddoru a naslednom ustupe
cievnej vazokonstrikcie nedoslo k hypovolemic-
kému 3oku. U pacientov s feochromocytdomom je
kontraindikované podanie morfinu a fenotiazinov,
pretoze méze vyvolat hypertenznu krizu (8, 9).
Operacny vykon sa ma realizovat na pracovisku
so skusenostami s operdciami feochromocytému.
Pokial je diagnéza feochromocytéomu stanovena
v gravidite, indikuje sa hned operacny vykon.
Pri pokrocilej gravidite sa pérod vykond sekciou
a nasledne sa vyoperuje nador.

Choroby stitnej zlazy

Choroby Stitnej zlazy su najcastejSimi en-
dokrinopatiami, postihuju priblizne 5% nasej
populdcie, u Zien stredného az vyssieho veku
10a215% (2).

Hypertyredza

Hypertyredza - zvysend cinnost stitnej
Zlazy je syndrém charakterizovany zvysenou
sekréciou tyreoidédlnych hormdnov a stc¢asnou
odpovedou periférnych tkaniv na tyreoidal-
ne hormony. Tyreotoxikéza je syndrém, ktory
ma viacero pricin. Najéastejsimi pricinami
v klinickej praxi su Gravesova- Basedowova
choroba, nezdvisly adeném Stitnej Zlazy,
polynodézna toxickd struma, zriedkavejsie
zdpal stitnej Zlazy. Pri¢ina tychto ochorenf
je rozdielna.

V klinickom obraze nachddzame u vsetkych
obraz hypersekrécie tyreoidalnych horménov cha-
rakterizovany katabolizmom, poklesom hmotnosti,
myopatiou, hnackovitymi stolicami. Pritomné su
prejavy stimuldcie sympatoadrenergného systému
mediované beta-receptormi, ako su tachykardia,
vzostup mindtového srdcového objemu, sklon
k arytmiam (najma paroxyzmom fibrilacie pred-
sienf), k srdcovému zlyhaniu. Tyroxin ovplyviuje
expresiu génov pre Na-K-ATP-azu, &im zvysuje
mnozstvo beta-adrenergickych receptorov a cit-
livost pacientov na katecholaminy. Tachykardia
pretrvava aj v noci pocas spanku pacienta, ¢o ndm
ju umoZiuje odlfSit od psychogénne podmienej
tachykardie. Pacienti si nervozni, podrazdent, trpia
nespavostou, maju ldmavé nechty, jemné vlasy,
ktoré mozu zvysene padat. V dosledku dilatacie
arteriol a kapilar je pokozka vihkd, salajuca tep-
lo. Pritomnd méze byt difizna alebo noddzna
struma, ktord je pri subakutnej tyreoiditide vyraz-
ne bolestiva. Pri Graves-Basedowovej chorobe
mdzeme ndjst prejavy endokrinnej orbitopatie
(periorbitdlne edémy, exoftalmus, lagoftalmus,
diplopia) ako aj dermopatie — pretibidlny myxe-
dém. Hypertyredzu sprevadza izolovana systolicka
hypertenzia. Charakteristicky je velky rozdiel medzi
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systolickym a diastolickym tlakom v dosledku zvy-
Senia srdcového vydaja a poklesu periférej cievnej
rezistencie (10).

Diagnostika

V diagnéze vychadzame z klinického ob-
razu.V laboratérnych ukazovateloch je znizend
hodnota TSH (tyreostimulacného horménu),
zvysend hodnota volného tyroxinu (fT4), pripad-
ne volného trijédtyroninu (fT3). Pri autoimun-
nych tyreopatidch su v sére zvysené protilatky
proti tyreoidalnym peroxiddzam (@TPO) a proti
TSH receptoru (@TSH).

Terapia

Liecba je zalozena na blokovani tyreoidal-
nej hormonogenézy. Poddvame tyreostatika,
Thyrozol 5mgalebo 10mg tblv davke 30 - 40mg
denne alebo Propycil 50 mg tbl v davke 400 aZ
600mg denne. Na zniZenie prejavov aktivacie
beta-adrenergnych receptorov poddvame ne-
selektivny betablokator trimepranol v davke
30 - 60 mg denne. Po upokojenf tyreotoxikdzy
sa rozhodujeme o definitivnej liecbe — pokus
o dosiahnutie liekovej remisie, operacia stitnej
Zlazy alebo lie¢ba radiojédom.

Hypotyredza

Hypotyredza - zniZzend funkcia Stitnej
Zlazy byva sprevadzand znizenim srdcového
vydaja v pokoji a poklesom srdcovej frekven-
cie, ¢o mdZe u Casti pacientov viest k vzostupu
diastolického krvného tlaku. Na vzostupe diasto-
lického TK sa spolupodiela aj retencia tekutiny
pri hypotyredze spolu so zvysenim rezistencie
vaskuldrneho systému. Hypertenzia ustupuje
po zacati adekvatnej substitucnej liecby. Pacient
s hypotyredzou je spomaleny, hypomimicky, ma
presiaknuté viecka, hrubsi a hlbsi hlas, zvacseny
jazyk, ndpadne sucht a chladnu pokozku, sklon
k obstipacii. Pulz je spomaleny (11). MéZu byt
pritomné vypotky v pleurdinej, perikardialnej Ci
peritonedlnej dutine.

Diagnostika

V laboratérnych parametroch je zvysend
hodnota TSH a zniZenie fT4. Z ostatnych para-
metrov byva vzostup cholesterolu, pri zavaznej
hypotyredze mézu byt zvysené transaminazy
a kreatinkinaza.

Terapia

Liecba spociva v substitucii tyreoidalnych
hormdnov. Podéva sa tyroxin p. o. Davka zavisf
od z&vaznosti hypotyredzy. Pohybuje v rozmedzi
od 50 do 150 ug tyroxinu v jednej dennej davke.
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Primarna hyperparatyre6za

Primarna hyperparatyreéza je charakteri-
zovana nadmernou sekréciou parathorménu
(PTH). Najcastejsou pric¢inou je adendm pristit-
ného telieska (70 — 76 %), primarna hyperpldzia
pristitnych teliesok (10 — 12 %), vzéacne karciném
pristitného telieska (0,5 — 2 %) (13).

Klinicky obraz je podmieneny hyperkalcié-
miou, ktord vedie k vzniku orgadnovych kompli-
kacii. Na kostiach nachadzame subperiostalnu
rezorbciu, viditelnd dobre na ¢lankoch prstov
ruk, difiznu osteopordzu. Nefrokalcindza zapri-
¢inuje pokles rendlnych funkcif az urémiu, ¢astym
prejavom je nefrolitidza. Z kardiovaskularnych
prejavov je pritomna hypertenzia, arytmie a zme-
ny na EKG. Hypertenzia sa vyskytuje u jednej
tretiny pacientov s hyperparatyreézou. Jej pricina
spociva v poskodenf rendlneho parenchymu pri
nefrokalcinéze a nefrolitidze. Okrem toho zvysené
hodnoty kalcia maju priamy vazokonstrickny efekt
na cievnu stenu. V niektorych pripadoch po Upra-
ve hladiny kalcia dochadza k tprave hodnot tlaku
krvi. Hyperkalciémia moze viest k vzniku peptic-
kého vredu, k obstipacii, ku akdtnej pankreatitide.
Z neurologickej symptomatologie nachadzame
znizené reflexy, mentalne postinnutie sa prejavuje
nervozitou, depresiami a zméatenostou (12, 13).

Diagnostika

Diagndzu stanovime na zaklade zvysenej hod-
noty sérového kalcia a sucasne zvysenej alebo
nesuprimovanej hodnoty parathorménu. Z lo-
kaliza¢nych modalit vyuZivame ultrasonografiu
pristitnych teliesok. Senzitivita vysetrenia sa udava
69 —96% pri adendme, pri hyperpldzif je prinos
maly. Z metdd nukledrnej mediciny vyuzivame
fazovu scintigrafiu (99mTcMIBI alebo 99mTc - tet-
rofosmin) so senzitivitou 70 — 80% pri adendme,
pri hyperlazif je prinos maly; a dalej subtrakénu
scintigrafiu (99mTcMIBI alebo 99mTc-tetrofosmin
a99-Tc-pertechnetat alebo 123l-jodid). V nejasnych
pripadoch je indikované MR/CT vy3etrenie krku.

Lie¢ba

Chirurgicky vykon — resekcia adenému
alebo hyperplastickych pristitnych teliesok
je indikovany u pacientov s manifestnymi klinic-
kymi prejavmi a vekom pod 50 rokov. U starsich
asymptomatickych pacientov zavisi indikacia
chirurgickej lie¢by aj na ich postoji k operac-
nému vykonu, kedZe sa predpoklada relativne
benigny priebeh ochorenia.

Akromegalia
Akromegalia vznika pri nadprodukcii ras-
tového horménu (STH). Vo vacsine pripadov

ide o makroadeném hypofyzy, v ojedinelych
pripadoch vznikd pri nadprodukcii somatoli-
berinu (STH-RH) v hypotalame, pri ektopickej
produkcii STH alebo somatoliberinu pri karci-
néme pankreasu alebo pltic (14, 15).

Klinické prejavy

Privzniku adendmu v detstve pred uzatvore-
nim rastovych strbin vzniké proporciondlny rast
tela — gigantizmus, v dospelosti sa nadmerny
efekt rastového hormonu prejavi akromegéliou
a splanchnoptdézou. Koza je zhrubnuta, vihka,
mastna, pacienti sa vyrazne potia. Maju artralgie
z akcelerovanej osteoartrézy. Kedze vo vacsine
pripadov ide o makroadendmy hypofyzy, méze
sa prejavit lokélny efekt masy nadoru (bolesti
hlavy, balénovitd sella, bitemporédlna hemia-
nopsia), vratane deficitu gonadotropinov, ACTH,
TSH. Metabolicky ucinok nadbytku rastového
hormonu sa prejavi hyperfosfatémiou, poru-
chou glukézovej tolerancie v 20 — 50% pripadov,
az manifestnym DM v 10 %. Kardiovaskuldrne
komplikacie zahfnaju arteridlnu hypertenziu
a kardiomyopatiu. Expanzia intravaskularneho
objemu a zvysenie prietoku krvi na periférii mo-
Ze viest k hypertrofii lavej komory a hyperkinéze
lavej komory. Pri dlhodobejsom trvani ochorenia
sa modze vyvinut hypertenzia a pokles funkcie
lavej komory. Po navodeni normélnej hladiny
rastového hormonu lieCbou méze u Casti pa-
cientov dojst k zlep3eniu kardidlneho nalezu,
avsak Specifickd akromegalickd kardiomyopatia
sa nezlepsi. Hypertenzia nizkoreninového typu
sa vyskytuje u 18 — 41 9% pacientov. Retencia
sodika, expanzia extraceluldrneho objemu te-
kutin a supresia renin-angiotenzin-aldostero-
novej sekrécie sa vyskytuje u hypertenznych
ako aj u normotenznych akromegalickych pa-
cientov. Hypertenzia je asociovana so zvysenim
STH a s diZkou trvania ochorenia, zvycajne je
viak ahsia alebo stredne tazka a dobre rea-
guje na Standardnu antihypertenzivnu liecbu.
Mortalita pacientov s akromegaliou je dva- az
trikrat vyssia ako u vekovo analogickej skupiny
bez akromegdlie.

Diagnostika

Bazédlna hodnota rastového horménu na-
la¢no u zdravych jedincov neprevysuje 5 ng/ml.
U pacientov s akromegaliou je zvysend a nedo-
chéddza k jej dostatocnej supresii pocas supre-
sivneho ordlneho glukdzotoleran¢ného testu.
Rovnako st zvysené hodnoty somatomedinu C
(IGF-1 faktora). Lokaliza¢na diagnostika adenému
sa vykondva pomocou MR hypofyzy. Pri ndleze
makroadendmu treba zhodnotit komplexne



funkciu hypofyzy vykonanim multiaxidlneho
testu (4, 15).

Lie¢ba

Lie¢bou volby je transsfenoiddlna adeno-
témia. Pri nddoroch mensich ako 2cm je v 90 %
operéacia kurativna, pri vacsich nadoroch len
v 50%. Casté st recidivy nadoru. Alternativnou
alebo naslednou lie¢bou je vysokovoltova RTG
terapia. Nastup liecby je pozvolny a casto len
paliativny. Z tohto dévodu je indikovand me-
dikamentézna lie¢ba terguridom v davke
2 —4mg denne, alebo bromokryptinom v davke
20 - 30mg denne. Priintolerancii bromokrypti-
nu je indikovana lie¢ba kabergolinom, ktory ma
menej neziaducich tcinkov. Do Uvahy prichadza
aj lie¢ba dlhodobym analégom somatostati-
nu, ktord sa aplikuje jedenkrat za Styri tyzdne.
Jednoznacnou indikacie je nedostato¢na me-
tabolickd kompenzacia po operacii a oZiaren{
rezidua tumoru. Vo viacerych klinickych $tudiach
sa podavala aj ako lie¢ba prvej linie pre mensi
vyskyt neziaducich Ucinkov, u casti pacientov
vedie aj k zmen3eniu objemu nadoru (15).

Coufal OldFich, Fait Vuk a kolektiv: Chirurgicka lécba karcinomu prsu

Autofi z Masarykova onkologického Ustavu poddvaji v publikaci zakladni, ale pritom z praktického hlediska napros-
to dostatecny a uceleny prehled o modernim pristupu k chirurgické lé¢bé nejcastéjsiho zhoubného nddoru v Zenské
populaci — karcinomu prsu. Kromé chirurgickych hledisek jsou zminény zdkladni poznatky z epidemiologie, prevence
a diagnostiky, je podan prehled nechirurgickych lécebnych modalit a upozornéno na nékterd spornd témata. Celoba-

Zaver

Aj ked sa sekundarna endokrinne podmie-
nend hypertenzia vyskytuje len u malej ¢asti hy-
pertonikov, je dolezité o nej uvazovat u vietkych
mladych pacientov ako aj u pacientov s hyper-
tenziou rezistentnou na lie¢bu. Odstranenie
priciny totiz ¢asto vedie k Uprave hodnét tlaku
krvi.
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