nim periférnej vaskuldrnej rezistencie, ktord v kone¢nom doésledku
vedie k kongestivnemu srdcovému zlyhdvaniu (2, 3). Valvulopatia
je pri akromegalickej kardiomyopatii bezng, v ¢ase diagnostiky
postihuje 75 % pacientov (4). V dosledku degenerdcie intersticia
chlopriového tkaniva vznikd aortdlna a mitralna insuficiencia (5).
Tento stav sa oznacuje ako myxomatozna valvulopatia. Chlopriové
chyby su o to dblezitejsie, Ze perzistuju aj po Uspesnej lie¢be, na
rozdiel od zmien na myokarde, ktoré minimélne do urcitej miery
regreduju (5). Akromegalicku kardiomyopatiu ¢asto sprevadzaju aj
artymie. Tato komplikdcia je dosledkom intersticidlnej fibrézy, myo-
fibrildrnej poruchy a srdcovej hypertrofie veducim k anatomickym
zmenam v kardiomyocytoch a tym k abnormalitdm v prevodom
systéme myokardu (6, 7). Arytmie s pritomné az u 89 % pacientov
s akromegaliou, medzi najcastejsie patria supraventrikuldrne a ven-
trikuldrne extrasystoly, paroxyzmalna supraventrikularna tachykar-
dia, paroxyzmalna fibrildcia predsieni, blokddy ramienok, sicksinus
syndrém a v extrémnych pripadoch aj komorova tachykardia (4, 8).
Medzi najdélezZitejsie negativne prognostické faktory u pacientov
s akromegaliou patri artériova hypertenzia (AH). Nadprodukcia RH
vedie kinzulinovej rezistencii, stimulacif rastu hladkej svaloviny a tym
k zvyseniu vaskuldrnej rezistencie s rozvojom AH.V patomechanizme
AH sa uplatiuje aj vplyv RH na zvysenu resorbciu sodika s néslednou
zvySenou retenciou tekutin (9).Trvanie hormonalne aktivnej akro-
megalie ma pri rozvoji akromegalickej kardiomyopatie rozhodujicu
ulohu, nakolko koreluje s prevalenciou artériovej hypertenzie (10),
diabetes mellitus (11) a srdcovych komplikacif vratane valvulopatif
(12), arytmii (13, 14), diastolickej a systolickej dysfunkcie (10), ¢o na-
znacuje potencidlny kumulativny tc¢inok dlhodobého nadbytku RH.

Kazuistika

Uvadzame pripad 39-ro¢ného muza (narodeny v roku 1979)
s dlhodobou anamnézou artériovej hypertenzie a exogénnou obe-
zitou, prijatého na interné oddelenie pre akdtne srdcové zlyhdvanie.
Pacient bez predchorobia virusového ochorenia, nefajciar, abstinent.
Subjektivne pri prijme pritomné kludové dyspnoe (@namnesticky
namahové dyspnoe v trvani 3 mesiace, poslednl noc pred hospita-
lizaciou kludové dyspnoe a intolerancia horizontalnej polohy), bez
bolesti na hrudniku a palpitacii, uddva zvysené potenie v trvanf asi
1 roku. Objektivne (telesna vyska:193 cm, telesnd hmotnost: 150 kg,
BMI: 40,5 kg/m2, TK: 140/95 mm Hg) pritomné akromegaloidné ¢rty
(zvyraznené nadocnicové obluky, mierne prominujica mandibula,
rozostup zubov a zvacseny nos), auskultacne pritomné bilateralne
do 1/2 plic neprizvu¢né chropky, srdcové ozvy boli ohranicené,
bez Selestu, dolné koncatiny s perimaleoldrnymi edémami. Na EKG
pritomny sinusovy rytmus s frekvenciou 66/min, bez pritomnosti
Cerstvych ischemickych zmien. RTG hrudnika s ndlezom rozsireného
srdcového tieria s akcentovanou bronchovaskuldrnou kresbou az
skvrnitého vzhladu s maximom perihilézne a parakardidlne vpravo.
V Uvode hospitalizacie bola nasadena komplexna lie¢ba srdcového
zlyhdvania. Realizované echokardiografické vysetrenie s ndlezom
dilatacie srdcovych oddielov, hypertrofie interventrikuldrneho septa
(IVS 17 mm), s difuznou poruchou kinetiky stien lavej komory (LK)
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Obr. 1. Echokardiogram
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LVPWs — hrabky zadnej steny LK v end systole, LVIDs — rozmer dutiny lavej komory
vsystole, IVSs — hrubka interventrikuldrneho septa v systole, LVPWd — hrubky zadnej
steny LKvend diastole, LVIDd - rozmer dutiny lavej komory v diastole, [VSd - hribka
interventrikuldrneho septa v diastole, EDV — koncovy diastolicky objem, ESV —
koncovy systolicky objem, FS — frakéné skrdtenie, EF — ejek¢nd frakcia

Tab. 1. Vysledky laboratérnych vysetreni

Laboratdrne vysetrenia Vstupné hodnoty
Kortizol v sére 0 8.00 nmol/l N:(118,6-618) 5175
Adrenokortikotropny hormén pg/ml

N: (0,00-46,0) 41,3
Inzulinu podobny rastovy hormén ng/ml

N: (58-219) 660
IGFBP3 binding protein 3 ng/ml

N: (58,0-219) 10400
Rastovy hormén ng/ml N: (0,00-10,00) 12,7
Luteiniza¢ny hormon 1U/IN: (1,21-11,48) 3,62
Folikulostimulaé¢ny hormén 1U/I N: (1,0-19,08) 4,74
Testosteron celkovy nmol/I N: (7,0-26,0) 16,96
Prolaktin mIU/I N: (44,52-375,24) 284,504
Tyreotropin mlU/I N: (0,35-5,10) 2,2
Tyroxin (volny) pmol/I N: (10,5-22,7) 18,71

s vyznamne redukovanou ejekénou frakciou (EF) 22 %, restrikény typ
plnenia LK, bez vyznamnej chlopriovej chyby (Obr. 1). Koronarograficky
bez nalezu hemodynamicky vyznamnych stenéz na epikardiadlnych
srdcovych tepnéch. Laboratérne zapalové parametre boli v norme.
Uvodne bol stav hodnoteny ako akutne srdcové zlyhavanie pri za-
nedbanej artériovej hypertenzii, event. bola zvazovana diagnéza
hypertrofickej kardiomyopatie. Na komplexnej lie¢be doslo u pacienta
k zlepseniu klinického stavu (pri demitécii funk¢ne v stadiu NYHA 1I).
Pocas hospitalizécie na internom oddeleni bez zachytu zavaznejsich
poruch rytmu. Pre suspektnud akromegaliu bol nasledne pacient pri-
jaty na endokrinologické oddelenie Narodného endokrinologického
Ustavu v Lubochni, kde boli realizované laboratérne vysetrenia so
zachytom zvysenej hladiny rastového hormoénu, inzulinu podobného
rastového faktora 1 (IGF-1) a IGF viaziceho proteinu 3 (IGFBP3) (Tab. 1).
Doplneny oralno-glukézovy toleran¢ny test s RH bez adekvatnej
supresibility (Tab. 2). Na zdklade uvedeného bola potvrdend diagnéza
akromegadlie. Realizované USG abdomenu s ndlezom hepatomegalie
a denzitometrické vysetrenie s kostnou denzitou v norme pre dany vek
a pohlavie. Nasledne realizované MR hypofyzy s ndlezom loZiskového
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