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Abstrakt

Akromegalia je raritné chronické endokrinné ochorenie spésobené nadmernou sekréciou rastového horménu
(RH), najcastejsie v désledku adendmu hypofyzy. Dlhodoba nadprodukcia RH a inzulinu podobného rastového fak-
tora 1 (IGF1) vedie k postupnému zvacsovaniu makkych tkaniv, kosti a vnatornych organov, o moze sposobit vy-
znamné systémové komplikacie. Medzi najcastejsie komplikacie patri kardiovaskuldrne postihnutie, vratane kar-
diomyopatie, artériovej hypertenzie, zvyseného rizika srdcovych arytmii a chlopriovych chyb. Pacienti s akromegéa-
liou ¢asto trpia metabolickymi poruchami, ako je inzulinové rezistencia a diabetes mellitus, ¢o prispieva k dalsiemu
zhorseniu ich zdravotného stavu. Dalsie vyznamné komplikacie zahffhaju respira¢né a muskuloskeletalne kompli-
kacie, ako aj zvysené riziko nddorovych ochoreni. Vietky uvedené systémové komplikacie vyznamne prispievaju
k morbidite a mortalite u pacientov s akromegdliou a vyzaduju komplexny pristup k diagnostike a lie¢be s cielom
zlepsit prognozu a kvalitu zivota pacientov trpiacich tymto ochorenim. Ciefom prehladového ¢lanku je poskytnut
komplexny prehlad kardiovaskuldrnych a metabolickych komplikécii u akromegalie.
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Abstract

Acromegaly is a rare, chronic endocrine disorder caused by excessive secretion of growth hormone (GH), most
commonly due to a pituitary adenoma. Long-term overproduction of GH and insulin-like growth factor 1 (IGF1)
leads to a gradual enlargement of soft tissues, bones, and internal organs, which can result in significant systemic
complications. Among the most common complications are cardiovascular manifestations, including cardiomyo-
pathy, arterial hypertension, an increased risk of cardiac arrhythmias, and valvular defects. Patients with acrome-
galy often suffer from metabolic disorders such as insulin resistance and diabetes mellitus, which further contribute
to the deterioration of their health status. Other significant complications include respiratory and musculoskeletal
disorders, as well as an increased risk of neoplastic diseases. All of these systemic complications substantially con-
tribute to morbidity and mortality in patients with acromegaly and require a comprehensive approach to diagno-
sis and treatment in order to improve prognosis and quality of life. The aim of this review article is to provide a com-
prehensive overview of the cardiovascular and metabolic complications associated with acromegaly.
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Uvod

Akromegalia je zriedkavé endokrinné ochorenie s pre-
valenciou 60 pacientov/milién obyvatelov a inciden-
ciou 3-4 pacienti/milién za rok [1]. Ide o progresivne
ochorenie sp6sobené nadmernou sekréciou rastového
horménu (RH), ktord vznika v 99 % v dosledku soma-
totropného adendmu hypofyzy. Zvysené hladiny RH
vedu k nadprodukcii inzulinu podobného rastového

faktora 1 (Insulin-like Growth Factor 1 — IGF1) v peceni
[2]. Klinické prejavy akromegalie sa rozvijaju pomaly,
Casto v priebehu mnohych rokov az desatro¢i. Medzi
najcastejSie priznaky a symptémy akromegalie patri
zvysené potenie, parestézie, dysmorfia (prominujica
mandibula, zhrubnutie pier a nosa, makroglosia, rozo-
stup zubov, zhrubnutie hlasu), artralgie, cefalea, slabost
a syndrém karpalneho tunela. Akromegédlia je spojena
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s viacerymi komorbiditami, medzi ktoré patria kardio-
vaskularne (KV), metabolické, respiracné, neoplastické
a muskuloskeletalne ochorenia [3]. Zo samotného rastu
tumoru mozu byt pritomné poruchy zrakovych nervov
pri jeho supraseldrnom raste s naslednymi vypadkami
zorného pola. Diagnostika akromegdlie sa zaklada na
potvrdeni vysokej hladiny IGF1 pre dany vek a pohlavie,
vysokej hladiny RH, najma jeho nesupresibilite v oral-
nom glukézovom toleranénom teste (0GTT) [4]. Zo zo-
brazovacich metdd ma kltcové postavenie magneticka
rezonancia (MR) hypofyzy a selarnej oblasti. Prvolinio-
vou terapiou je transsfenoidélna chirurgia, ktora méze
u mnohych pacientov potencialne viest k okamzitému
vylie€eniu alebo remisii ochorenia, najma pri mikroade-
noémoch. Medikamentdzna liecba je indikovana najma
pri pooperacnej perzistencii ochorenia, zatial ¢o radiote-
rapia (linedrny urychlova¢, Leksellov gama néz) je vyhra-
dend ako moznost tretej linie lie¢by u pacientov, ktori ne-
odpovedaju adekvatne na farmakoterapiu alebo maju
velky, invazivny alebo expandujuci zvy3ok tumoru. Prvo-
liniova farmakoterapia sa Coraz viac pouziva v mnohych
krajinach a mohla by zohrat vyznamnu ulohu u pacien-
tov, u ktorych je nepravdepodobné, Ze by dosiahli remi-
siu po chirurgickej lie¢be. Z medikamentéznej liecby su
analégy somatostatinu (SSA) prvou liniou medikamen-
téznej lie¢by. Antagonista receptora pre rastovy hormén
(pegvisomant) predstavuje alternativu pri zlyhani SSA
[5]. Agonisty dopaminu maju doplnkovy G¢inok najma
pri sucasnej sekrécii prolaktinu, alebo v miernych for-
mach akromegalie.

Kardiovaskuldarne komplikacie
Kardiovaskuldrne ochorenia (KVO) su naj¢astejsimi ko-
morbiditami u pacientov s akromegdliou a predstavuju
hlavna pri¢inu smrti [6]. Najcastejsimi KV-komplika-
ciami su artériovd hypertenzia (AH), akromegalickd kar-
diomyopatia (KMP), ischemickd choroba srdca (ICHS),
chlopriové chyby a arytmie [7]. Prevalencia hypertrofie
myokardu u nelie¢enych pacientov dosahuje 70-80 %
[7]. Elevované hladiny RH/IGF1 spésobuju v kardiomyo-
cyte depoziciu extraceluldrneho kolagénu, degradaciu
myofibril, lymfo-monocytarnu infiltraciu s naslednou
nekrézou veducou k vzniku KMP. KMP sa vyvija v 3 fa-
zach:
= skoré S$tadium asymptomatickej hypertrofie lavej
komory (Left Ventricular Hypertrophy — LVH) so zvy-
Senym systolickym vydajom
= prechodné $tadium s evidentnou LVH, diastolickou
dysfunkciou a znizenym systolickym vydajom pri na-
mahe
= neskoré stadium s rozvojom dilata¢nej KMP so srdco-
vym zlyhanim a systolickou dysfunkciou v pokoji [8]
= diagnostika KMP je najcastejsie v prechodne;j faze.

Rizikovymi faktormi rozvoja hypertrofie st vek, dizka
trvania ochorenia a pritomnost AH [7]. Diastolicka dys-
funkcia je pritomna u priblizne 45 % pacientov, zvy-
¢ajne so zachovanou ejekénou frakciou [9]. Kongestivne

srdcové zlyhanie je zriedkavé (< 3 %) a zvycajne nie je re-
verzibilné, dokonca aj pri dlhodobej biochemickej kon-
trole ochorenia. Jeho prognéza je nepriazniva [8]. Za-
kladom v liecbe je v¢asna a Uspesdnd chirurgicka/medi-
kamentdzna lietba akromegalie s normalizaciou RH/
IGF1, ktora vedie k redukcii LVH a k zlep3eniu systolickej
a diastolickej funkcie LK. U¢inok lie¢by okrem dosiah-
nutia biochemickej kontroly ochorenia zavisi aj od veku
pacienta, dl?ky trvania ochorenia a manazmentu ostat-
nych komorbidit zvy3ujucich KV-riziko (diabetes melli-
tus — DM, dyslipidémia, obezita, AH). Efektivna $peci-
ficka liecba akromegalie ma vyznamny vplyv na zlepse-
nie KVO s moznostou zotavenia do normalu, a to hlavne
u mladych pacientov s kratkou dobou trvania ochore-
nia [9]. Medikamentézna liecba srdcového zlyhavania
na podklade akromegalickej kardiomyopatie sa v pod-
state nelisi od liecby srdcového zlyhavania zinych pricin.
Liecba pozostava z ACE-inhibitorov, betablokatorov, di-
uretik a antagonistov aldosterénu. Tieto lieky priaznivo
ovplyviuju remodeléciu a zlepsuju funkciu srdca.

Valvulopatia je pri akromegalickej KMP bezn, v ¢ase
diagnostiky postihuje 75 % pacientov [10]. V patofyzio-
logii vzniku valvulopatii zohrdva vyznamnu ulohu priamy
uc¢inok RH/IGF1 na spojivové tkanivo, v ktorom dochadza
k zvysenej expresii metaloproteinaz, k zvysenej syntéze
proteoglykanov ako aj depozicii kolagénu a mukopoly-
sacharidov. V désledku degeneracie intersticia chlop-
nového tkaniva vznika aortalna a mitralna insuficiencia
[9]. Tento stav sa oznacuje ako myxomatdzna valvulo-
patia. Chlopriové chyby su o to délezitejsie, Ze perzistu-
ju aj po Uspesnej liecbe, na rozdiel od zmien na myo-
karde, ktoré minimalne do urcitej miery regreduju [9].
Akromegalicki KMP ¢asto sprevadzaju aj artymie. Tato
komplikécia je dosledkom intersticialnej fibrézy, myo-
fibrilarnej poruchy a srdcovej hypertrofie, ktoré vedu
k anatomickym zmendm v kardiomyocytoch, atym k ab-
normalitdm v prevodom systéme myokardu [11]. Aryt-
mie su pritomné az u 89 % pacientov s akromegaliou,
medzi najcastejsie patria supraventrikuldrne a ventriku-
larne extrasystoly, paroxyzmalna supraventrikuldrna
tachykardia, paroxyzmalna fibrilacia predsieni, blokady
ramienok, sicksinus syndrém a v extrémnych pripa-
doch aj komorové tachykardia [11]. Liecba akromegélie
veduca k normalizacii IGF1 zlepSuje autonémnu regula-
ciu srdca a znizuje vyskyt arytmii.

Vztah medzi akromegaliou a ischemickou chorobou
srdca (ICHS) zostava nejednoznacny. Prevalencia ICHS
sa pohybuje od 2,5 % do 12 %, ¢o je porovnatelné s bez-
nou populdciou [3,4]. Zaujimavé je, Ze u pacientov s akro-
megaliou ma pritomnost typickych KV-rizikovych fak-
torov (faj¢enie, syndrém spankového apnoe, inzulinova
rezistencia, zvysena glykémia, poruchy metabolizmu
tukov ¢i nadvéha) vyrazne vacsi vplyv na rozvoj ICHS a ate-
roskler6zy nez samotnd dlhodobd a chronicka nadpro-
dukcia RH a IGF1.

Medzi najdélezitejSie negativne prognostické faktory
u pacientov s akromegdliou patri AH. AH zohrdva vy-
znamnu Ulohu pri rozvoji srdcovej hypertrofie. Predomi-



nantne sa jedna o zvysenie diastolického tlaku krvi (TK).
Je pravdepodobné, ze nadprodukcia RH vedie k inzulino-
vej rezistencii, stimuldcii rastu hladkej svaloviny, a tym
k zvyseniu vaskularnej rezistencie s rozvojom AH. V pa-
tomechanizme AH sa uplatnuje aj vplyv RH na zvysenu
resorpciu sodika s naslednou zvysenou retenciou te-
kutin [7]. Dal3im faktorom prispievajicim k rozvoju AH
je syndrém spankového apnoe, ktory zabranuje no¢-
nému poklesu TK kvoéli pritomnej hypoxii, vedie k zvy-
senému tonusu sympatika a endotelovej dysfunkcii [7].
Endotelova dysfunkcia pri akromegalii je povazovana
za zékladny faktor vzniku AH.V lie¢be AH pri akromega-
lii sa vyuZziva Specificka lie¢ba akromegalie ako aj Stan-
dardné antihypertenzivna terapia. Uspe$na chirurgicka
alebo medikamentdézna liecba (SSA, pegvisomant) vedie
k vyznamnému znizeniu krvného tlaku a prevalencie
AH. Z dévodu zvysenej reabsorpcie sodika v oblickach
cez epitelovy sodikovy kanal moze byt pouzitie amilo-
ridu vhodnou terapeutickou moznostou [7].

Manazment KV-komplikacii u akromegalie zahffa me-
ranie TK a echokardiografické vysetrenie. Meranie TK sa
odporuca u vietkych pacientov s akromegaliou pri dia-
gnostike ochorenia, pricom u pacientov s AH moze byt
vhodné 24-hodinové ambulantné monitorovanie. Ak je
TK normalny, mali by sa vykondvat pravidelné ambu-
lantné merania, najma pri aktivnej chorobe. Echokar-
diografické vysetrenie sa odporuca vykonat uz pri sta-
noveni diagnézy akromegadlie, aby sa zhodnotila Struk-
tura a funkcia srdca na zaciatku ochorenia. U pacientov
s normélnym vstupnym echokardiogramom a bioche-
micky kontrolovanou akromegdliou pravidelnd kon-
trola nie je nutna, zatial ¢o pri echokardiograficky zis-
tenych abnormalitach sa odporuéa ro¢na kontrola [2].

V nasej prospektivnej, prierezovej studii sme hodno-
tili u 129 pacientov s akromegaliou (82 Zien a 47 muzov)
morfologické a funkéné parametre KV-systému pomo-
cou 2D-echokardiografie (2D-TTE). Skimali sme ich vza-
jomné vztahy s aktivitou akromegdlie a parametrami te-
lesného zloZenia meraného pomocou celotelovej 2-ener-
getickej rontgenovej absorpciometrie (DXA). Ide o prvu
studiu, ktord skimala vplyv parametrov telesného zlo-
zenia na morfolégiu LK u pacientov s akromegaliou.
V nasej studii sme potvrdili vy3siu prevalenciu hyper-
trofie LK, dilatacie L'P, diastolickej dysfunkcie a valvulo-
patie u pacientov s akromegdliou v porovnani so zdra-
vymi kontrolami. Zistili sme, Zze hypertrofia LK zavisi
od hladin IGF1, ale nie od trvania ochorenia. Nase vy-
sledky boli origindlne v zisteni, Ze hmotnost chudej te-
lesnej hmoty silne korelovala s hmotou lavej predsiene
(Left Ventricular Mass — LVM) u pacientov s akromega-
liou, a to u oboch pohlavi (P < 0,001), pricom korelacia
medzi tukovou telesnou hmotou a LVM bola potvrdena
len u zien (R =0,306; P = 0,005) [12].

V daldej studii sme prospektivne sledovali 34 pacien-
tov s novo diagnostikovanou akromegaliou s cielom
posudenia zmien morfoldgie a funkcie lavej Casti srdca
vplyvom lie¢by akromegalie. Klinické/laboratérne vy3et-
renia — 2D-TTE a celotelové DXA boli realizované v 2 ¢a-
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sovych bodoch - vychodiskovy stav a 12 mesiacov po
zacati liecby akromegadlie. Po 12 mesiacoch liecby doslo
k vyznamnému poklesu IGF1 (P < 0,001) s dosiahnutim
biochemickej kontroly ochorenia u 73,52 % pacientov
s akromegaliou (AP). Vplyvom lie¢by doslo u AP k po-
klesu indexov LAVI a LVMI (vietky P < 0,05) a k zlep3e-
niu diastolickej funkcie LK bez zmien v systolickej funk-
cii. Zmeny povrchu tela (8 =-0,444; P < 0,001) a chudej
telesnej hmoty (8 = -0,298; P = 0,027) sa v multivariac-
nej analyze ukdzali ako nezdvislé prediktory reverzného
remodelovania LVMI po lie¢be. Tato studia potvrdila vy-
znamny vplyv v€asnej a adekvétnej lie¢by akromegalie
na srdcové postihnutie u pacientov s akromegaliou [13].

Metabolické komplikacie

Poruchy metabolizmu glukdzy su ¢astym sprievodnym
javom akromegalie. Vyskytuju sa u priblizne polovice
pacientov s novo diagnostikovanym ochorenim a mézu
mat podobu prediabetu alebo manifestného DM [14].
Sekundérny DM vznikajuci pri akromegdlii je povazo-
vany za specificky typ DM, ktorého vyskyt Uzko suvisi
s aktivitou ochorenia ako aj jeho trvanim [15]. U zdra-
vych jedincov potlaca prijem glukézy sekréciu RH, no
u pacientov s akromegaliou tato supresia chyba, ¢o
sa vyuziva v diagnostike ochorenia prostrednictvom
oGTT. Akromegdlia je charakterizovana inzulinovou re-
zistenciou (IR), ktora predstavuje hlavny patofyziolo-
gicky mechanizmus metabolickych zmien. Studie po-
tvrdili zniZzenu citlivost na inzulin pocas intraven6zneho
oGTT [16,17]. Tieto poruchy sa vyskytuju nielen u pa-
cientov s DM, ale aj u pacientov s normalnou glukézo-
vou toleranciou, ¢o potvrdzuje, Ze IR je primdrnym me-
chanizmom poskodeného glukézového metabolizmu
pri akromegadlii. Riziko vzniku hyperglykémie zvy3uje
vyssi vek, zvysené BMI, pritomnost AH, Zenské pohla-
vie a pozitivna rodinna anamnéza diabetu [18-20]. DM
sa pri akromegadlii ¢asto objavuje v mladSom veku ako
v beznej populacii [19]. Pritomnost sekundarneho DM
zhorsuje prognézu akromegalie, zvysuje celkovd mor-
talitu, riziko malignit a KV-komplikacii [20].

Vcasna a Uspedna liecba akromegdlie vedie k zlep-
Seniu metabolizmu glukézy, ¢o bolo opakovane pre-
ukadzané. Po chirurgickej resekcii adenému dochadza
k zlep3eniu glukézovej homeostazy aj citlivosti na in-
zulin [21]. Tento efekt sa vsak nemusi priamo spajat
s Uplnou biochemickou remisiou ochorenia. Ak je po-
skodenie betabuniek pankreasu pokrocilé, abnormality
glukézového metabolizmu mézu pretrvavat aj po remi-
sii akromegalie [22]. Radioterapia taktiez vedie k zlep-
seniu glykemického profilu v désledku poklesu RH [23].
Porovnanie réznych terapeutickych modalit ukazalo, ze
chirurgicka lie¢ba vedie k znizeniu HOMA-IR, zlepSeniu
lipidového profilu a k poklesu hypertriacylglycerolémie
[24]. Zmeny telesného zlozenia po lie¢be akromegalie
zahfnaju zvysenie tukovej hmoty a pokles bazalneho
metabolizmu, pricom muzi maju tendenciu k vacsiemu
narastu visceralneho a podkozného tuku [13].
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Farmakologicka lie¢cba akromegalie a jej
vplyv na glukézovy metabolizmus
Farmakologicka lie¢ba akromegalie ma rézne Ucinky na
glukézovy metabolizmus. SSA 1. generacie, ako oktreo-
tid a lanreotid, pOsobia prevazne na somatostatinové
receptory (SSTR) typu 2 a v mensej miere typu 5, ¢im
potlacaju sekréciu RH [24]. Ich Ucinok na metabolizmus
glukdzy je spravidla neutrdlny alebo mierne nepriaz-
nivy. Niektoré studie preukazali zvysenie hladin glukézy
po oGTT ¢&i mierne zvy3enie HbA _[25,26], zatial Co iné
popisali stabilitu alebo dokonca zlepsenie glukézovej to-
lerancie pri dlhodobej lie¢be [27,28]. Celkovo sa odpo-
ric¢a pravidelné monitorovanie glykémie pocas liecby
SSA, najma v tvodnych fazach terapie.

Pasireotid, novsi SSA s vyssou afinitou k receptoru
SSTR5, ma porovnatelny Gc¢inok na kontrolu akrome-
galie, no vyrazne vys3si diabetogénny potencial. Hyper-
glykémia sa vyskytuje az u 70 % pacientov, pricom se-
kundarny DM vznikd u 25-40 % z nich [29]. Hlavhym
mechanizmom je potlacenie sekrécie inzulinu pri rela-
tivne zachovanej produkcii glukagénu, ¢o narusa rov-
novahu inzulin-glukagén [29,30]. Pasireotid tiez zni-
zuje inkretinovu odpoved, zatial ¢o citlivost na inzulin
zostava nezmenena [30]. Hyperglykémia sa najcastejsie
objavuje pocas prvych mesiacov lietby a ma tendenciu
stabilizovat sa. Pri vzniku poruch glukézového metabo-
lizmu je odportcana Uprava stravy a nasadenie metfor-
minu ako lieku prvej volby, v pripade potreby doplne-
ného o receptorového agonistu glukagénu podobného
peptidu 1 (GLP1-RA) alebo inhibitora dipeptidylpepti-
dézy 4 (DPP4i) [30]. U zavaznej hyperglykémie je indiko-
vané prerusenie poddvania pasireotidu alebo prechod
na inzulinov liecbu.

Pegvisomant (PEG), antagonista receptorov pre RH,
predstavuje Ucinnu alternativu druhej linie lie¢by, ktord
zlepsuje glukézovi homeostazu a citlivost na inzulin [31].
Dlhodobé studie ukazali pokles hladin inzulinu, glukézy
a HbA _pocas terapie PEG, pricom pozitivny vplyv bol
pozorovany aj u diabetickych pacientov [32]. V porov-
nani so SSA ma PEG priaznivejsi metabolicky profil, hoci
na dosiahnutie kontroly IGF1 u diabetikov su ¢asto po-
trebné vyssie davky.

U¢inok dopaminovych agonistov (kabergolinu) na
glykémiu u pacientov s akromegaliou v nebol preuka-
zany [33].

Manazment sekundarneho diabetes
mellitus

Manazment sekundarneho DM pri akromedgdlii si vy-
zaduje subeznu kontrolu hypersekrécie RH aj glykémii.
V prvej linii medikamentdznej liecby sa odporucaju SSA
1. generacie, ktorych vplyv na metabolizmus je vacsi-
nou neutrélny. PEG je vhodny pre pacientov s nekontro-
lovanym DM alebo rezistenciou na SSA. Kombinécia SSA
a PEG moze byt prinosna u pacientov s pretrvavajlicou
hyperglykémiou, kedze pozitivne ovplyvnuje inzuli-
novu senzitivitu. Pasireotid by sa mal pouzivat s opatr-
nostou u diabetikov pre riziko zhorsenia glykémie.

Sucastou liecebnej stratégie su rezimové opatrenia
- pravidelna fyzicka aktivita, kontrola krvného tlaku
a Uprava lipidov. U pacientov s aktivnou akromegdliou
sa redukéné diéty neodporuicaju, kedze tito pacienti
¢asto nemaju zvyseny obsah tukovej hmoty. Po dosiah-
nuti remisie vsak méze dojst k narastu telesného tuku,
a preto je dolezitd prevencia obezity prostrednictvom
reguldcie kalorického prijmu [24]. Z antidiabetik zo-
stava liekom prvej volby metformin, ktory znizuje he-
patélnu produkciu glukdzy a zlep3uje inzulinovu senzi-
tivitu. Pri intolerancii alebo nedostatoc¢nej ucinnosti sa
odporuca pridat GLP1-RA alebo DPP4i, najma pri hyper-
glykémii indukovanej pasireotidom [30]. Pouzitie inhi-
bitorov SGLT2 je rizikové vzhladom na zvy3enu pravde-
podobnost diabetickej ketoacidozy [34], preto sa zva-
Zuje len u pacientov s KVO alebo rendlnym ochorenim.
Sulfonylurea a tiazolidindiony sa pre riziko prirastku
hmotnosti a retencie tekutin neodporucaju [34]. Inzuli-
nova liecba je rezervovana pre tazsie pripady, idealne
v kombinacii s metforminom a dal$im antidiabetikom.
Kontrola glykémii je klu¢ové pre prevenciu komplika-
cii. Odporuca sa vychodiskové hodnotenie glykémie
pred liecbou a nasledné sledovanie pocas prvych 3 me-
siacov, najma pri zmene lie¢by alebo dévkovania. U pa-
cientov so stabilnou akromegaliou je vhodné kazdo-
ro¢né sledovanie glukézového a lipidového profilu [34].
Intervaly monitoringu by mali byt individualizované
podla veku, BMI, typu lie¢by a pritomnosti komorbidit.

Zaver

Akromegalia je zavazné endokrinné ochorenie, ktoré
vyrazne ovplyvnuje rézne orgdnové systémy ludského
tela. Najvyznamnejsie systémové komplikdcie akro-
megalie sa tykaju predovsetkym kardiovaskularnych
a metabolickych poruch. Délezitym aspektom v ma-
nazmente akromegalie je v¢asna diagnostika a efek-
tivna liecba, ktoré mézu vyznamne znizit riziko systé-
movych komplikacii a zlepsit dlhodobé prezivanie pa-
cientov. Hoci moderné terapeutické postupy dokazu
kontrolovat mnohé prejavy tohto ochorenia, je nevy-
hnutné neustéle sledovanie pacientov a prispésobova-
nie lie¢by ich aktudlnemu stavu. Vzhladom na zlozitost
a multisystémovy charakter akromegédlie je potrebné,
aby manazment pacientov s touto diagnézou zahfnal
multidisciplindrny pristup, zahffiajuci endokrinolégoyv,
kardiolégov, diabetolégov a dalsich $pecialistov.
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