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Adrendlne incidentalomy

hormony — mineralokortikoidy (aldosterén), glukokortikoidy (kortizol)
a malé mnozstvo androgénov (dehydroepiandrosterén — DHEA, de-
hydroepiandrosterén sulfat - DHEAS, androstendién). Drer nadob-
liciek je zodpovednéd za uvolfiovanie najma adrenalinu a v mensej
miere noradrenalinu. Vzhladom na vyznamnud hormonélnu produk-
ciu méze viest patoldgia tohto orgénu k rozvoju mnohych ochorent
s Uc¢inkami na cely organizmus. Jednou z takychto patologickych
zmien nadobliciek je incidentalém — adrendlny tumor (3). Detekcia
Al je Coraz Castejsia v dosledku neustéleho vyvoja zobrazovacich
vysetrovacich metdd — v si¢asnosti sa v USA vykonava vyse 80
milionov CT vysetreni a priblizne 5 miliénov vo Velkej Britanii (1).
Z tohto dévodu sa o nich hovori ako o ,chorobach modernych tech-
nologif” (3). Vzhlfadom na riziko hormondlnej aktivity Al, karcindmu
kory nadobliciek a feochromocytdému je nutné vykonat komplexnu
diferencidlnu diagnostiku lézie, bertc do Uvahy jej vzhlad a vplyv
na hormondlnu funkciu nadobliciek (1, 4).

Definicia a epidemioldgia

Al s tumory nadobliciek s priemerom > 1 cm objavené ndhodne
pocas zobrazovacich vysetreni (USG, CT, MR) indikovanych z iného
doévodu ako adrendlnej patoldgie. Incidencia Al sa dramaticky zvysila
v poslednych rokoch v désledku rozsireného pouZivania zobrazovacich
vysetreni. Prevalencia Al je najvyssia u 0sob starsich ako 65 rokov a naj-
nizsia u detf (v detstve a v priebehu dospievania sa vyskytuju vzacne) (5).
V radiologickych $tudiach sa ich prevalencia odhaduje u populdcie nad
50 rokov do 3 9% a u populécie nad 80 rokov do 10 % (4). Obojstranné Al
sa vyskytuju v 10 — 15 %, jednostranné adendmy tvoria 85 % vsetkych
Al (3). Vys$3ia incidencia Al je u obéznych pacientov s DM a artériovou
hypertenziou (4, 6). V stc¢asnosti vac¢sina feochromocytéomov je dia-
gnostikovana skor ako Al.

Etiologia

Prevaznd vacsina lézii typu Al u dospelych si hormonalne neaktiv-
ne benigne adendmy (40 — 70 %). Adendmy so zjavnym Cushingovym
syndrémom tvoria 1 — 4 % a adendmy s miernou autonémnou se-

Tab. 1. Ftiolégia adrendinych tumorov prezentovanych ako adrendine
incidentalémy (3)

Etiologia Prevalencia
Adrenokortikalny adeném resp. makronodularna 80-85%
bilateralna hyperplazia nadobli¢ky

= Afunkény 40-70%
= Mierna autondémna sekrécia kortizolu (MACS) 20-50%
® Primarny hyperaldosteronizmus 2-5%

= Zrejmy Cushingov syndrom 1-4%
Iné benigne masy

= Myelolipom 3-6%

= Cysty a pseudocysty 1%

® Ganglioneurém 1%

= Schwanném <1%

= Krvacanie <1%
Feochromocytém 1-5%
Adrenokortikalny karciném 04-4%
Ina maligna masa (vacsinou metastazy nadobliciek) 3-7%
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kréciou kortizolu (MACS) tvoria 20 — 50 % vsetkych hormondlne
aktivnych adendmov, adendmy s produkciou aldosterénu su pritomné
v priemere v 2 -5 % (5). Feochromocytémy (FEO) tvoria priblizne 1 -
5 % vietkych Al (3). Karcindm koéry nadobliciek (ACC) postihuje 0,4 —
4 % pripadov a metastatické 1ézie (pltca, prsnik, oblicky, melandm,
lymfdm) sa vyskytujd v 3 =7 % (3). V dosledku rézneho charakteru
studif hodnotiacich prevalenciu lézif typu Al je velmi pravdepodobné
skreslenie vyberu (Studované populacie, ktoré neodrazaju ndhodnu
vzorku vsetkych pacientov s Al), ¢o s najvacsou pravdepodobnostou
vedie k nadhodnoteniu frekvencie vyskytu niektorych nddorovych
entit (najma FEO a ACQ).

Etiologia adrenalnych tumorov prezentovanych ako Al je uvedena
v Tab.1.

Klasifikacia adrenalnych tumorov
1. podla hormonalnej aktivity: hormonalne aktivne a hormonalne
neaktivne (@afunkéné)
2. podla charakteru: benigne a maligne

Klinicka symptomatoldgia

V pripade hormonalne aktivnych adrenalnych tumorov je klinicka
symptomatoldgia zavisld od produkcie konkrétneho horménu (korti-
zol, aldosterén, metanefriny, androgény, atd). Pritomnost visceralnej
obezity, diabetes mellitus (DM)/prediabetes, artériovej hypertenzie
(AH), osteopordzy naznacuje MACS/Cushingov syndrém (CS) (7).
Menej ¢asto sa Al prejavuju vo forme zjavného Cushingovho synd-
romu s ,byvolim krkom®, svalovou atrofiou a koznymi zmenami (8).
U pacientov s MACS je $tudiami potvrdeny vy33i vyskyt kardiovas-
kuldrnych rizikovych faktorov (7). V studidch bola potvrdena vyssia
prevalencia DM, AH, dyslipidémie, osteopénie/ostopordzy a fraktur
u pacientov s MACS v porovnani s afunkénymi Al, bez signifikant-
nych odlisnosti v kvalite Zivota, avsak Umrtnost u pacientov s MACS
bola vyssia (7, 9). Pritomnost nahlej alebo silnej bolesti hlavy, strata
hmotnosti, zdchvaty Uzkosti, potenie, srdcové arytmie, palpitacie
zvysuju suspekciu smerom k feochromocytdému (FEO). Naopak,
pritomnost AH, retencie tekutin alebo anamnéza hypokaliémie
radia diagnozu smerom k hyperaldosteronizmu. Vo vac¢sine pripa-
dov byvaju Al hormonélne inaktivne. Klinicky sa velkd adrenélna
masa moze prejavit lokdInymi priznakmi, ako su bolesti brucha
alebo bolesti v lumbalnej oblasti. Nahle vzniknuta bolest mdze byt
spbdsobend zakrvdcanim do tumoru (8). Adrendlne metastazy sa
okrem charakteristického bilaterdlneho prejavu mézu prejavovat aj
priznakmi adrendlnej insuficiencie, ako je Uinava, anorexia, nevolnost
a vracanie, ortostatickd hypotenzia, hyponatriémia a hyperkaliémia
(1). V pripade adrendlnych metastaz alebo lymfému mozu klinicky
dominovat prejavy zdkladného onkologického ochorenia. Fyzikdlne
vysetrenie by malo byt zalozené na merani krvného tlaku a peri-
férneho pulzu, ako aj na hladani vyssie uvedenych znakov. Avsak
vacsina pripadov Al sa prejavuje bez zjavnych klinickych symptémov,
¢o dalej komplikuje diferencidlnu diagnostiku a vyzaduje dokladné

laboratérne a zobrazovacie vysetrenia.
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