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Akromegalia je zriedkavé ochorenie s ro¢nou incidenciou 3-4/1 milién obyvatelov, ktorého naj¢astejSou pri¢inou je
adendm hypofyzy. V dosledku dlhodobej elevacie rastového horménu (RH) a inzulinu podobného rastového faktora 1 (IGF-
1) pri tomto ochoreni dochddza k rozvoju reumatologickych, kardiovaskuldrnych, pldcnych a metabolickych komplikacii.
Medzi kardiovaskuldrne komplikacie akromegalie patri kardiomyopatia, artériova hypertenzia, poruchy srdcového rytmu,
chlopnové chyby ako aj endotelova dysfunkcia. Kardiovaskuldrne ochorenia predstavuju u akromegalikov hlavnu pricinu
mortality. V¢asna diagnostika akromegadlie je jedinou mozZnostou v ovplyvneni morbidity a mortality pacientov trpiacich
tymto ochorenim. V nasej kazuistike popisujeme pripad 39-ro¢ného pacienta s dovtedy nediagnostikovanou akromegaliou,
ktord sa prezentovala akutnym srdcovym zlyhavanim na podklade akromegalickej kardiomyopatie.
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Heart failure as a manifestation of acromegaly

Acromegaly is a rare disease with incidence of 3-4 patients per 1 000000 per year, which is mainly caused by benign tumour of
the pituitary gland. 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 complications. Cardiovascular
complications of acromegaly include a cardiomyopathy, arterial hypertension, arrhytmias, valvulopathy as well as endothelial
dysfunction. Cardiovascular diseases are the leading cause of mortality in patients with acromegaly. An early diagnosis of acro-
megaly significantly influences both morbidity and mortality of patients suffering from this disease. We describe a 39-year-old
patient with undiagnosed acromegaly presented with acute heart failure caused by acromegalic cardiomyopathy.

Key words: acromegaly, cardiomyopathy, v growth hormone, heart failure.

Uvod

Akromegalia je zriedkavé ochorenie vznikajlce v 99 % na podkla-
de adendmu hypofyzy. Ochorenie je charakterizované nadmernou
sekréciou IGF-1 vyvolanou nadprodukciou rastového hormonu (7).
Medzi naj¢astejsie priznaky a symptémy akromegalie patri zvysené
potenie, parestézie, dysmorfia (prominujica mandibula, zhrubnutie
pier a nosa, makroglosia, rozostup zubov, zhrubnutie hlasu), artralgie,
cefalea, slabost a syndrém karpalneho tunela. Pacienti mévaju ¢asto
sprievodné ochorenia ako artériovu hypertenziu, porusenu gluké-
zovU toleranciu pripadne diabetes mellitus, syndrém spankového
apnoe a polypdzu hrubého ¢reva (1). Akromegalicka kardiomyopatia
je charakterizovand $pecifickymi Strukturdlnymi zmenami s hyper-

trofiou myocytov, intersticidlnou fibrézou komor ako aj funkenymi
zmenami, a to diastolickou dysfunkciou, po ktorej nasleduje systo-
lickd dysfunkcia veduca ku kongestivnemu srdcovému zlyhdvaniu.
Kardiomyopatia u akromegalie sa vyvija v 3 fazach. V pociato¢nom
stadiu je pritomna zvysend kontraktilita myokardu, znizend periférna
vaskuldrna rezistencia a zvyseny srdcovy vydaj. Prechodnd faza je
charakterizované srdcovou hypertrofiou. Dochadza pri nej k proli-
feracii fibrozneho tkaniva myokardu v dosledku zapalovej reakcie,
¢o vedie k progresivnej intersticidlnej prestavbe a zhorsovaniu dia-
stolickej a systolickej funkcie srdca. Neskoré stadium akromegalickej
kardiomyopatie sa vyznacuje dilatédciou srdcovych komér s tazkou
systolickou a diastolickou dysfunkciou, s kompenzacnym zvyse-
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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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zvacsenia adenohypofyzy vs. makroadenému hypofyzy (Obr. 2 a 3).
Hypofyza — velkosti 14 x 14 X 12 mm, konvexného az naznaceného
bikonvexného tvaru pre prominenciu kranidlneho okraja do suprase-
larnej oblasti, zva¢sena adenohypofyza rozsiruje turecké sedlo. VT1WI
aj v T2Wl je celd hypofyza homogénne izosignalna, vo ventrélnej casti
adenohypofyzy je drobny vaskuldrny okrsok priemeru 3 mm, infundi-
bulum bez deviécie, chiazma opticum je nerozsirend. Postkontrastne
sa celd adenohypofyza uz v arteridlnej faze nehomogénne stredne
intenzivne vysycuje. Vzdialenost zrakovej drahy od makroadenému
hypofyzy je 0,5 mm. Doplneny bol perimeter bez vypadku v zornom
poli. U pacienta bola v sii¢asnosti zahajena lie¢ba somatostatinovymi
analdgmi (SSA) lanreotid v davke 120 mg kazdych 28 dni. Od transfe-
noidalneho operacného rieSenia makroadendmu hypofyzy bolo
vzhladom ku kardidlnemu nélezu t.¢. upustené. Z endokrinologického
hladiska je v pripade nedostato¢ného efektu SSA na aktivitu ochorenia
ako aj vplyvu na kardiomyopatiu v pldne pridanie Pegvisomantu do
liecby. Z kardiologického hladiska je v plane doplnenie MR srdca za
Ucelom rozsirenia diferencialnej diagnostiky a nésledne v pripade
neuspechu lie¢by akromegalie implantdcia kardioverter-defibrilatora
(ICD) s konzultaciou transplanta¢ného centra.

Diskusia

Akromegdlia je ochorenie, ktoré je asociované s typickou kar-
diomyopatiou charakterizovanou biventrikuldrnou hypertrofiou.
Artériova hypertenzia, valvulopatie, arytmie a endotelidlna dysfunkcia
predstavuju u akromegdlie dalsie relevantné kardiovaskuldrne kompli-
kécie, ktoré spolu s respiratnymi a metabolickymi komplikaciami pris-
pievaju k rozvoju ochorenia srdca a zvyseniu kardiovaskularneho rizika.
Pre Uplnost uvddzame dalsie mozné priciny kardiomyopatif (Tab. 3).
V patogenéze akromegalickej kardiomyopatie sa uplathuje priamy
uc¢inok nadbytku RH a IGF-1 na srdce ako aj nepriame mechanizmy,
ktorymi nadbytok RH a IGF-1 vedie k vzniku artériovej hypertenzie,
poruche metabolizmu glukézy a lipidov, coho vysledkom je srdcova
glukotoxicita a lipotoxicita, s naslednou srdcovou remodeldciou
a hypertrofiou (15,16). RH/IGF-1 ovplyviiuje 3 hlavné aspekty kardio-
vaskuldrneho systému: rast a Struktdru myocytov, kontraktilitu srdca
a vaskuldrnu funkciu. Hlavné procesy ovplyvnujuice rast myocytov su
zvysenie absorpcie aminokyselin/syntéza proteinov, zvacsenie velkosti
kardiomyocytu a zvysenie expresie génov srdcového svalu. Nadmerna
expresia IGF-1 nezdvisle zvysuje transkripciu hlavnych génov $pecific-
kych pre srdcové svaly vratane troponinu, lahkého retazca myozinu,
a-aktinu a IGF-1 viazuceho proteinu, ¢o vedie k fibréze myokardu (17).
Okrem iného IGF-1 podporuje aj samotnu syntézu kolagénu fibroblast-
mi, zatial ¢o RH zvysuje rychlost ukladania srdcového kolagénu (17).
Dochadza kintersticidlnej remodeldcii, zhorsuje sa komorova relaxacia,
¢o md za nasledok pociato¢nu diastolickd dysfunkciu a naslednu
systolickd dysfunkciu. U menej ako 3 % pacientov sa akromegalickd
kardiomyopatia v neskorsich stadiach prejavi ako kongestivne srdcové
zlyhavanie (18). Efektivna liecba akromegalie ma vyznamny vplyv na
zlepsenie kardiovaskuldrneho ochorenia s moznostou zotavenia do
normalu a to hlavne u mladych pacientov s kratkou dobou trvania
ochorenia (18). U akromegalikov, u ktorych déjde k vzniku srdco-
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Obr. 2. MR hypofyzy T2 tse HIRes v korondrnej rovine

Cervend Sipka oznacuje adendm hypofyzy

Tab. 2. Vysledok oGTT s RH (po 75 g glukdzy p.o.)

oGTT s RH 0. minuta 60. minuta 120. minata
Glykémia 50 79 72
(mmol/Il)

RH (ng/ml) 12,7 14,6 14,0
IGF-1 (ng/ml) 660,0 - -

vého zlyhania na podklade dilatécie srdca, je mozné kratkodobé
zlepSenie vplyvom liecby, avsak dlhodobd progndza je horsia ako
u pacientov so srdcovym zlyhanim z inych pricin. Pri liecbe adendmov
produkujucich RH je prvoliniovou terapiou transsfenoidalna chirur-
gia. Kurabilny efekt transfénoiddlnej chirurgie u akromegalikov je
85-90 % pri mikroadendmoch a 65 % pri makroadendmoch hypofyzy
(19). Na Slovensku a v Ceskej republike st podla Udajov z registra
selldarnych tumorov (RESET) vysledky horsie. U 81 % celkovo ope-
rovanych pacientov bola normalizacia hladin IGF-1 po 3 mesiacoch
pritomna v 54,5 % u mikroadendémov a v 42,4 % u makroadenémov
(20). Uspesna chirurgicka lie¢ba u akromegalie vyznamne zlepsuje
artériovl hypertenziu, srdcovu hypertrofiu, diastolickd a systolicku
dysfunkciu (21) ako aj dysfunkciu endotelu (22). Z medikamentéznej
liecby su pre pacientov s akromegaliou prvou liniou somatostatinové
analogy (SSA). Ich predoperacné podéavanie méze zvysit Uspesnost
samotného chirurgického zdkroku (23). Liecba SSA je doporucena
ako primérna u pacientov s kontraindikaciou chirurgického vykonu
(24). Efekt liecby SSA na normalizaciu hladin RH a IGF-1 sa znac¢ne lisi
medzi jednotlivymi $tudiami v rozmedzi 20-70 % (25). V nedavnej
metaanalyze bol publikovany U¢inok SSA na normalizéciu hladin RH
u 55 % liecenych pacientov a na normalizaciu hladin IGF-1 u 56 %
liecenych pacientov, bez vyznamného rozdielu medzi jednotlivymi
typmi SSA (26). Pri lie¢be SSA dochddza vplyvom normalizacie hladiny
hormonov k pomerne rychlej redukcii hypertrofie UK (27-29) ako aj
Zlepseniu diastolicke] a systolickej funkcie (30). Studie preukézali zavis-
lost redukcie hypertrofie LK ako aj zlepSenia systolickej a diastolickej
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dysfunkcie nielen od vplyvu normalizacie hormonalneho statusu, ale
aj od veku pacienta (21, 31), trvania ochorenia (27, 31) a kontroly meta-
bolickych komorbidit (27). Dosiahnutie kontroly ochorenia vplyvom
12 mesacnej lie¢by SSA viedlo k normalizacii hmotnosti LK u 100 %
mladych pacientov a 50 % pacientov v strednom veku a k zlepseniu
EF doslo u 80 % mladych pacientov a 50 % pacientov v strednom veku
(27). Chirurgicka lie¢ba alebo 12-mesacna prvoliniova lie¢ba SSA mali
porovnatelny vplyv na zlepsenie hypertrofie LK a diastolickej funkcie,
zatial ¢o zlepsenie systolickej funkcie bolo vyznamnejsie u pacientov
lieCenych SSA v porovnani s pacientmi liecenymi chirurgicky (21).
5-ro¢nd prvoliniova lie¢ba SSA viedla k vyznamnému znizeniu preva-
lencie artériovej hypertenzie, hypertrofie LK, diastolickej a systolickej
dysfunkcie, prevalencie arytmii, dyslipidémie a miernemu poklesu
v prevalencii portich metabolizmu glukézy (28, 32). Dalsou moznostou
lieCby u pacientov rezistentnych alebo slabo reagujucich na liecbu
SSA je antagonista receptora pre rastovy hormén pegvisomant (PEG).
V pilotnych studidch bola dosiahnutd normalizacia hladin IGF-1 az
u 95 % pacientov uzivajucich pegvisomant v davke 40 mg denne (33,
34). Pegvisomant zlepsuje citlivost na inzulin a dlhodobé sledovanie
ukdzalo vyznamné znizenie hladiny glukdzy nala¢no, ¢im pdsobf
protektivne na rozvoj diabetes mellitus (35). Lie¢ba pegvisomantom
vedie k zniZeniu krvného tlaku u pacientov s artériovou hyperten-
ziou (36), redukcii arytmii (37) a k zlepseniu vaskuldrnej endotelovej
dysfunkcie (38). DIhodob&d monoterapia PEG preukézala zlepsenie
akromegalickej kardiomyopatie a to zmensenim srdcovej hypertrofie,
znizenim diastolického tlaku a zlepsenim systolickej funkcie (39). Kuhn
et al vo svojej studii potvrdili vyznamne zlepsenie ejekénej frakcie
LK u pacientoy, ktorych vychodiskové EF bola < 60 % pri dlhodobe;j
liecbe pegvisomantom (viac ako 10 rokov). Taktiez u pacientov s vy-
sokym hmotnostnym indexom LK preukazali okrem vyznamného
zlepsenia EF aj znizenie hmotnostného indexu 'K (40). Agonisti do-
paminu (DA) maju v lie¢be akromegélie doplnkovy ucinok, najma
pri suicasnej sekrécif prolaktinu. DlIhodoba kombinovana lie¢ba SSA
a pegvisomantom u pacientov s akromegalickou kardiomyopatiou
viedla k zlepseniu EF LK, k zmenseniu hypertrofie a znizeniu diastolickej
dysfunkcie (41). Na postdenie vplyvu radioterapie na kardiovaskular-
ny systém u pacientov s akromegdliou nie je doposial realizované
dostato¢né mnozstvo studii. MéZe to byt spdsobené oneskorenym
efektom liecby ako aj sprievodnym rizikom hypopituarizmu, ktoré
neumoznuje spolahlivd analyzu jeho priaznivych vplyvov na kardio-
vaskuldrne riziko (42). Medikamentdzna liec¢ba srdcového zlyhdvania
na podklade akromegalickej kardiomyopatie sa v podstate nelisi od
liecby srdcového zlyhdvania z inych pricin. Pozostava z inhibitorov
angiotenzin konvertujuceho enzymu (ACEi), pripadne blokatorov
angiotenzinovych receptorov (ARB), betablokatorov, diuretik a event.
antagonistov aldosterénovych receptorov. Inhibitory angiotenzin
konvertujuceho enzymu (ACEi) a B-adrenergni antagonisti $pecific-
ky priaznivo ovplyviuju fibrotickd remodeldciu srdca (43). Nedavna
predbeznd Studia preukdzala pozitivny efekt liecby ACEI/ARB na
konecné diastolické a endsystolické objemy u akromegalikov (44).
Zavaznejsie srdcové zlyhdvanie si moze vyzadovat inotropné latky,

parenteralne diuretikd, angiotensin receptor-neprilysin inhibitor, alebo
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0br. 3. MR hypofyzy: (a) TIVO mprv sagitdinej rovine, (b) T2 VO tse v tran-
sverzdlej rovine, (c) FLAIR tra v transverzdlej rovine, (d) TIVO mpr v sagitdinej
rovine postkontrastne

Cervend sipka oznacuje adeném hypofyzy

Tab. 3. Priciny kardiomyopatie a asociované ochorenia (46)

Priciny Ochorenia

Kardiovaskularne | Ischemické choroba srdca

Artériova hypertenzia

Chlopriové ochorenia srdca

Idiopatickd dilatacna kardiomyopatia

Idiopaticka restriktivna kardiomyopatia

Kardidlna amyloiddza

Metabolické Hladovanie, deficit vitaminov
Diabetes mellitus, hypotyredza a hypertyredza,
akromegadlia, feochromocytém
Glykogenozy
Infekéné, Sekunddrna amyloidéza, sarkoiddza
zapalové AkUtna virusova infekcia (Coxsakcie B), HIV,
hepatitida C
Chagasova choroba (protozoalna infekcia)
Toxické Alkohol, kokain, amfetaminy, chemoterapia
Genetické Familidrna dilatacna kardiomyopatia

Familidrna srdcova amyloidéza

Nonkompaktna kardiomyopatia

Systolickd dysfunkcia bez dilatacie

Arytmogénna dysplazia pravej komory

Hypertrofické kardiomyopatia

Hemochromatoza

Tachykardia Tachykardiou indukovana kardiomyopatia

Tehotenstvo Peripartalna kardiomyopatia

srdcovu resynchronizacnu terapiu, hoci pouzitie tychto intervencif
sa pri zlyhdvani srdca na podklade akromegalickej kardiomyopatie
dostato¢ne neskimalo. Dlhodoba progndéza srdcového zlyhdvania
na podklade kardiomyopatie u pacientov s akromegaliou zostéva
nepriazniva; Umrtnost je priblizne u 25 % po 1 roku a viac ako 35 %
po 5 rokoch (45).

Zaver

Kardiovaskuldrne ochorenia predstavuju hlavnu pricinu mortality
u akromegalikov. V rdmci diferencidlnej diagnostiky srdcového zly-
hévania na podklade kardiomyopatie netreba zabudat aj na moznu
endokrinnl pricinu a to nielen na poruchu funkcie stitnej Zlazy, ale
aj akromegéliu. V¢asna diagnostika a liecba akromegdlie je jedinou
moznostou v ovplyvneni morbidity a mortality pacientov trpiacich
tymto ochorenim.
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