Tab. 1. Pitciny hyperprolaktinemie
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Adenomy hypofyzy z pohledu internisty

Fyziologicka hyperprolaktinemie

Farmakologicky vyvolana hyperprolaktinemie

Patologicka hyperprolaktinemie

No¢nfi vzestup prolaktinu

Estrogeny (HRT, kontraceptiva)

Prolaktinom

tetracyklickd antidepresiva, inhibitory zpétného
vychytavéni serotoninu — SSRI, inhibitory zpétného
vychytavani monoaminl — MAQI)

Gravidita Psychofarmaka Adenomy se smiSenou sekreci (nej¢astéji rdstovy
hormon a prolaktin)
Laktace Antidepresiva (tricyklickd antidepresiva, Organické procesy hypotalamo-hypofyzami oblasti

(nadory, infiltrativni onemocnénti, lymfocytarni
hypofyzitis, empty sella a jiné)

Drazdéni prsnich bradavek mimo laktaci Antipsychotika

Periferni hypotyreéza

Pohlavnf styk

Prokinetika (metoklopramid, domperidon)

Syndrom polycystickych ovarif

Reaktivni hyperprolaktinemie: stres, Uzkost Blokatory H2 receptort

Chronické rendini selhani

Hypoglykemie

Antihypertenziva (a-methyldopa, reserpin,
blokatory kalciovych kanald — verapamil)

Cirhéza jater

Hypertermie Opioidy (kodein, morfin)

Postizeni hrudni stény

Cvicenf Narkotika

Addisonova choroba

Prostaglandiny

Epileptické paroxysmy

Antiepileptika (valproat)

Idiopatickéd hyperprolaktinemie

8-12 hodin, kabergolin (Dostinex) s dobou trvani icinku delsi nez 168
hodin a kvinagolid (Norprolac) s dobou trvani Ucinku 24 hodin. Davky
pouzivané k 1é¢bé prolaktinomd jsou individudlni.

V soucasné dobé je nejcasté&ji uzivanym DA kabergolin (Dostinex),
ktery je mozné s ohledem na dlouhy biologicky polocas uzivat vétsinou
pouze 1-2x tydné. S ohledem na dosaZeni dobré tolerance medika-
mentozni [é¢by je nutné podavani I1éku ve vzestupnych davkach, po
jidle, zpravidla na noc. Z nezadoucich Ucinkl se nejcastéji vyskytuji
nauzea az zvraceni, nechutenstvi, ortostatickd hypotenze, pocity slabos-
ti, méné casto bolesti hlavy, kongesce nosni sliznice, zacpa, psychické
zmeény (Uzkost, deprese), manifestace psychotickych piiznakd a poruchy
spanku. Lécba DA je velmi Ucinnd a ve vétsiné pripadl dobre tolerovana.
Lécba nejucinnéjsim kabergolinem vede k normalizaci prolaktinemie
u 95 % mikroprolaktinoma a 80 % makroprolaktinom (8, 9). U vétsiny
prolaktinomd dochazi i k vyraznému zmenseni velikosti adenomu
a u mikroprolaktinom mdze dojit i k jejich vymizeni.

Cilem Ié¢by je normalizace prolaktinemie vedouci k Uprave hypo-
gonadismu, fertility a vymizeni galaktorey. U makroprolaktinom je
nezbytnd zastava rdstu a zmenseni velikosti adenomu.

Medikamentdzni 1é¢ba prolaktinomU byvé ¢asto dlouhodobd,
i celozivotn.

Pfi rezistenci nebo intoleranci medikamentdzni 1é¢by nebo pfi
nékterych komplikacich volime lé¢bu neurochirurgickou, event. radio-
terapii, nej¢astéji stereotaktickou radiochirurgii.

Akromegalie

Prevalence akromegalie je 8,5-13,7 pfipad’/ 100 000 obyvatel (3).
V99 % je pri¢inou akromegalie adenom hypofyzy.

Pro akromegalii je typické, ze diagndza byva stanovena az nékolik let
od zacétku onemocnént. Klinické pfiznaky akromegalie jsou pestré a po-
stihuji prakticky cely organismus. Napadné byvaji typické akralnizmény
(zvétseni Celisti, predevsim dolni, rozestup zub(, makroglosie, zvétseni
nosu a nadocnicovych obloukd), rukou (tzv. kolikovité prsty) a nohou.
Pti delsim trvani onemocnéni se ¢asto rozviji velmi obtézujici artrotické
zmény, predevsim velkych kloubd. Pfi akromegalii vznika kardiome-
galie na podkladé koncentrické biventrikularni hypertrofie myokardu.
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ArteridIni hypertenze se vyskytuje az u 50 % pacientd s akromegalii,
Castéjsi je vyskyt arytmif a pred¢asna manifestace aterosklerotického
postizeni. Porucha glukézové tolerance nebo diabetes mellitus jsou
zjistény v 18-40 %. Castym nélezem je uzlové struma, zvyseny vyskyt
polypd tlustého stieva a kolorektalniho karcinomu. K dalsim pfiznaklm
patff syndrom spankové apnoe (40-50 %), nadmérné pocenf (50 %),
syndrom karpdlniho tunelu (20 %) (10). U makroadenom se mohou
vyskytovat i mistni pfiznaky vyvolané tumorem.

Nelécend hormonalné aktivni akromegalie je spojena s vyznamnym
snizenim kvality Zivota a se zvysenou morbiditou a mortalitou, zpUsobe-
nou dominantné kardiovaskularnimi komplikacemi. Po potlacent aktivity
onemocnéni se mortalita upravuje na Uroveri bézné populace (10, 11).

U pacientl s podezfenim na akromegalii musime diagnézu po-
tvrdit laboratorné stanovenim STH (rdstovy hormon) a IGF-I (inzulinu
podobny rdstovy faktor I). Rlstovy hormon odrédzi sekre¢ni aktivitu
adenomu, IGF — I metabolickou odpoveéd organismu. Sérové koncent-
race IGF-1jsou béhem dne stabilni a odrazejf integrovanou sekreci STH.
Koncentrace IGF-I musime porovndvat s pfislusSnymi koncentracemi
pro dané pohlavi, vék a pouzitou metodu stanoventi, je nezbytné mit
k dispozici spolehlivé normy laboratofe, kde bylo vysetfeni provede-
no. Koncentrace IGF-I mdze byt ovlivnéna za nékterych stavd — nizsf
koncentrace IGF-I se vyskytuje pfi hypotyredze, malnutrici, dekom-
penzaci diabetu mellitus, jaternim a renalnim selhani nebo podavanf
orélnich estrogen(.

Rlstovy hormon ma pulzni sekreci, proto mé jednorézovy odbér
omezenou vypovedni hodnotu a doporucuje se proveden( opakova-
nych stanoveni STH (obvykle 3) v pribéhu 1 hodiny (12). K potvrzenf
diagndzy akromegalie je mozné vyuzit stanoveni sérovych koncentraci
rdstového hormonu v oralnim glukdézovém toleran¢nim testu. U zdra-
vého jedince dochazf po podani 75 g glukozy k poklesu GH pod 1 ug/I
(u senzitivnich metod pod 0,4 pg/l), u pacientl s akromegalif k supresi
nedochazi (13).

Po biochemickém potvrzeni diagnézy akromegalie nasleduje zobra-
zovaci vysetieni hypofyzy k prikazu adenomu hypofyzy a jeho vztahu
k okolnim strukturam. Metodou prvni volby je vy3etieni zobrazenim
magnetickou rezonanc.
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