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Súhrn

Cieľ: Štúdia bola zameraná na hodnotenie štrukturálnych a funkčných parametrov ľavého srdca u pacien-
tov s aktívnou akromegáliou s využitím 2D echokardiografie a posúdenie ich vzťahu s aktivitou a trvaním 
akromegálie.
Metodika: Prospektívne bolo vyšetrených 80 pacientov s aktívnou akromegáliou (aAP) (48 žien, 32 mužov) 
a 80 zdravých kontrol (53 žien, 27 mužov) zodpovedajúcich veku, pohlaviu a BMI. 
Výsledky: Hypertrofia ľavej komory (ĽK) bola prítomná u 70 % pacientov s aktívnou akromegáliou. Hmot-
nosť ĽK (LVM) bola signifikantne väčšia u aAP v porovnaní so zdravými kontrolami (index LVM [LVMI]: 143,5 
± 50,5 g/m2 vs 83 ± 16 g/m2, p < 0,001). Potvrdili sme pozitívnu koreláciu medzi LVM a aktivitou akromegá-
lie. LVM pozitívne korelovalo s koncentráciami inzulínu podobného rastového faktora 1 (IGF-1) (R = 0,642,  
p < 0,001) ako aj koncentráciami rastového hormónu (RH) (R = 0,337, p = 0,017). Naproti tomu sme nepre-
ukázali signifikantnú súvislosť medzi trvaním ochorenia a LVM. Hoci rozdiel vo veľkosti ĽK medzi skupinou 
aAP a zdravými kontrolami nedosiahol štatistickú významnosť, u pacientov s aAP bol prítomný trend k väč-
šej veľkosti ĽK. U aAP boli prítomné zväčšenie ľavej predsiene s predominantne diastolickou dysfunkciou  
1. stupňa (93,8 %) pri nízkej prevalencii systolickej dysfunkcie.
Záver: Naša štúdia preukázala vyššiu prevalenciu štrukturálnych a funkčných zmien ľavého srdca u pacientov s ak-
romegáliou, ktoré korelovali s aktivitou ochorenia, nie však s jeho trvaním. Naše výsledky poukazujú na význam 
včasnej diagnostiky a liečby akromegálie s cieľom prevencie akromegáliou indukovaných kardiálnych zmien.

© 2026, ČKS.

Abstract

Objective: This study aimed to assess structural and functional parameters of the left heart in patients with active 
acromegaly using 2D echocardiography and to evaluate their relationship with disease activity and duration.
Methods: A  prospective study was performed in 80 patients with active acromegaly (aAP) (48 women,  
32 men) and 80 healthy controls (53 women, 27 men) matched for age, sex, and BMI.
Results: Left ventricular hypertrophy (LVH) was present in 70% of patients with active acromegaly. Left 
ventricular mass (LVM) was significantly higher in aAP compared to healthy controls (LV mass index [LVMI]: 
143,5 ± 50,5 g/m² vs. 83 ± 16 g/m², p <0.001). A positive correlation was observed between LVM and acrome-
galy activity. LVM correlated positively with insulin-like growth factor 1 (IGF-1) levels (R = 0,642, p <0,001) 
and growth hormone (GH) levels (R = 0,337, p = 0,017). No significant association was found between dis- 
ease duration and LVM. Although the difference in left ventricular size between aAP and controls did not 
reach statistical significance, a trend toward larger LV dimensions was observed in aAP. Patients with aAP 
also exhibited left atrial enlargement and predominantly grade 1 diastolic dysfunction (93,8%) with a low 
prevalence of systolic dysfunction.
Conclusion: Our study demonstrates a higher prevalence of structural and functional left heart changes in 
patients with acromegaly, which correlate with disease activity but not duration. These findings highlight 
the importance of early diagnosis and effective treatment of acromegaly to prevent acromegaly-induced 
cardiac alterations.
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Úvod

Akromegália je zriedkavé ochorenie vznikajúce v  99  % 
na podklade adenómu hypofýzy, ktoré je charakterizo-
vané hypersekréciou rastového hormónu (RH) / inzulínu 
podobného rastového faktora 1 (IGF-1).1 Kardiovaskulár-
ne (KVS) ochorenia sú najčastejšími sprievodnými ocho-
reniami u  pacientov s  akromegáliou a  zároveň hlavnou 
príčinou smrti.2,3 Medzi najčastejšie KVS komplikácie 
patria artériová hypertenzia (AH), ateroskleróza, ische-
mická choroba srdca, hypertrofia septa, dysfunkcia ľavej 
komory, valvulopatie, arytmie a endotelová dysfunkcia.4 
Okrem toho bola pri akromegálií popísaná aj špecifická 
kardiomyopatia (AKM).1 AKM sa vyznačuje hypertrofiou 
ľavej komory a  diastolickou dysfunkciou, ktoré môžu 
postupne viesť k poruche systolickej funkcie.5 V patoge-
néze KVS ochorení sa uplatňuje priamy účinok RH/IGF-1 
na myokard, ktorý vedie ku vzniku hypertrofie ľavej ko-
mory, zvyšuje kontraktilitu myokardu a ovplyvňuje influx 
vápnika do kardiomyocytov. RH/IGF-1 majú aj nepriamy 
vplyv na srdce, a  to prostredníctvom regulácie odporu 
periférnych ciev.2 Hlavnými predisponujúcimi faktormi 
pre rozvoj AH a srdcových abnormalít u akromegálie sú 
trvanie hypersekrécie RH/IGF-1, vek a  hodnota indexu 
telesnej hmotnosti (BMI).2 KVS komorbidity u pacientov 
s  akromegáliou významne zvyšujú morbiditu a  mortali-
tu. K zvýšenej mortalite na KVS ochorenia u akromegálie 
prispievajú aj sprievodné ochorenia (diabetes mellitus, 
dyslipidémia a syndróm spánkového apnoe). V súčasnosti 
úmrtnosť na akromegáliu klesá vďaka častejšiemu využí-
vaniu neurochirurgie, vývoju nových účinných liečebných 
metód a zvýšenému používaniu rádiochirurgie v posled-
ných rokoch.6 Najnovšie štúdie potvrdili, že dôsledná 
kontrola hladín RH/IGF-1 znižuje riziko úmrtnosti.7–9 Po 
účinnej liečbe sú srdcové abnormality pri akromegálii re-
verzibilné, najmä u mladších pacientov s krátkym trvaním 
ochorenia a kontrolovanými koncentráciami RH/IGF-1.10–12 
Akromegália sa rozvíja pomaly, čo vedie k  oneskorenej 
diagnostike, zvyčajne po 8–10 rokoch.13 Preto je včasná 
diagnostika a  skorá liečba akromegálie nevyhnutná na 
prevenciu KVS poškodenia.4

Cieľom štúdie bolo posúdenie morfologických 
a  funkčných parametrov ľavostranných srdcových dutín 
pomocou 2D echokardiografie u  pacientov s  aktívnou 
akromegáliou v porovnaní so zdravými kontrolami zod-
povedajúcimi veku, pohlaviu a  BMI. Druhotným cieľom 
bolo posúdenie vzájomných vzťahov medzi morfológiou 
ľavej predsiene a komory, funkciou ľavej komory a aktivi-
tou/trvaním akromegálie. 

Materiál a metodika

Do súboru bolo zaradených 80 pacientov s akromegáliou 
(48 žien a 32 mužov) a 80 zdravých probandov (53 žien 
a 27 mužov) zodpovedajúcich pohlaviu, veku a BMI, ktorí 
tvorili kontrolnú skupinu. Štúdia bola realizovaná v Ná-
rodnom endokrinologickom a  diabetologickom ústave 
v Ľubochni od septembra 2017 do apríla 2024. Štúdia bola 
vykonaná v zhode s Helsinskou deklaráciou z roku 1975 
(a  jej revíziou z  roku 2000). Každý proband štúdie dob-
rovoľne podpísal informovaný súhlas s účasťou na štúdii.

Kritériá zaradenia pre aAP boli nasledovné:
• �Pacienti s  prítomnosťou akromegálie. Diagnóza bola 

stanovená na základe kritérií: koncentrácia RH > 1 µg/l 
počas orálneho glukózového tolerančného testu (oGTT) 
pred začatím akejkoľvek liečby, koncentrácia IGF-1 pre-
sahujúca referenčný rozsah pre daný vek a  pohlavie 
a prítomnosť hypofyzárneho adenómu na magnetickej 
rezonancii (MR).14

• �Aktívna akromegália u pacientov s akromegáliou po pred-
chádzajúcej liečbe bola definovaná ako: zvýšené koncent-
rácie IGF-1 nad referenčný rozsah pre daný vek a pohlavie, 
náhodná koncentrácia RH > 1 µg/l a najnižšia nameraná 
koncentrácia RH počas oGTT (nadir) ≥ 0,4 µg/l.15

Kontrolnú skupinu tvorili zdraví probandi zodpoveda- 
júci pohlaviu, veku a BMI, bez prítomnosti akromegálie 
(hodnotené na základe normálnych hodnôt IGF-1).

Exkluzívne kritériá pre obe skupiny:
• �Anamnéza ischemickej choroby srdca, infarktu myokar-

du alebo mozgovej príhody, chlopňové ochorenie II.–IV. 
stupňa, anamnéza pľúcnej embólie, EFĽK < 50  %, pe-
riférne arteriálne ochorenie, chronické zlyhávanie obli-
čiek alebo chronická obštrukčná choroba pľúc.

Laboratórne vyšetrenia 
U všetkých probandov boli realizované laboratórne vyše-
trenia: RH, IGF-1, hormóny hypofýzy, krvný obraz, krea-
tinín, pečeňové parametre, lipidogram, glykémia nalač-
no, inzulín, glykovaný hemoglobín. Krvné vzorky boli 
odoberané po nočnom hladovaní, medzi 7.00–8.00 h. 
Koncentrácie IGF-1 a RH v sére boli hodnotené pomocou 
chemiluminiscencie (Immulite 2000, Siemens Healthcare 
Diagnostics Products Ltd., United Kingdom). Variácia me-
dzi testami variability (CV) bola pre IGF-1 medzi 3,0–7,6 % 
a  pre RH medzi 6,5–6,6  %. Normálna koncentrácia RH 
v sére bola 5 ng/ml. Normálny rozsah IGF-1 bol upravený 
vzhľadom na pohlavie a vek.

Klinické vyšetrenia
U  všetkých subjektov boli realizované antropometrické 
vyšetrenia pozostávajúce z  merania telesnej hmotnosti 
(kg), telesnej výšky (cm) a  výpočtu BMI. Plocha povrchu 
tela (BSA) bola vypočítaná pomocou Mostellerovho vzor-
ca BSA = (((výška v cm) × (hmotnosť v kg)) / 3 600 ½.16 Krv-
ný tlak sa meral po 5-minútovom kľude pomocou Omron 
M5-I. Artériová hypertenzia bola diagnostikovaná podľa 
doporučení Európskej hypertenziologickej spoločnosti.17

Echokardiografia 
Všetci probandi podstúpili 2D echokardiografické vyše-
trenie pomocou Vivid 9 (Horten, Nórsko). Echokardio-
grafia bola realizovaná vo všetkých štandardných zob-
razeniach. Hodnotenými parametrami boli: indexovaný 
objem ľavej predsiene (LAVI), koncový diastolický rozmer 
ľavej komory (LVEDd), koncový diastolický rozmer pravej 
komory (RVEDd), hrúbka medzikomorového septa v dia-
stole (IVSDd), hrúbka zadnej steny v  diastole (PWDd), 
ejekčná frakcia ľavej komory (LVEF), systolický posun tri-
kuspidálneho prstenca (TAPSE), diastolická funkcia ĽK: 
včasná plniaca vrcholová rýchlosť E, neskorá vrcholová 
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rýchlosť v čase predsieňovej systoly A, pomer E/A, pomer 
E/E´. Hmotnosť ľavej komory (LVM) sa vypočítala pomo-
cou vzorca Deveroux a Reichek.18 LVM bola indexovaná 
na plochu povrchu tela (BSA) (LVMI), pričom hypertrofia 
ĽK bola definovaná ako hmotnostný index ľavej komory 
(LVMI) > 115 g/m2 u mužov a > 95 g/m2 u žien. 

Štatistické metódy 
Všetky štatistické analýzy boli realizované s použitím IBM 
SPSS verzie 25 (IBM SPSS Statistics, IBM Corporation, IL, 
USA). Kvantitatívne premenné sú vyjadrené ako počet 
meraní, priemer a ± štandardná odchýlka (SD). Katego-
rické údaje sú prezentované ako čísla a percentá. Porov-
nania medzi skupinami boli realizované pomocou Stu-
dentových t-testov alebo Mannových-Whitneyho testov, 
v závislosti od distribúcie normality študovaného paramet- 
ra. Kritérium štatistickej významnosti bolo p ≤ 0,05. 

Výsledky

Do štúdie bolo zaradených 80 pacientov s aktívnou akro-
megáliou (aAP) (48 žien a 32 mužov) a 80 zdravých pro-
bandov (53 žien a 27 mužov) zodpovedajúcich pohlaviu, 
veku a BMI, ktorí predstavovali kontrolnú skupinu. Prie-

merný vek bol u aAP 54,5 ± 11 rokov, u kontrol 56 ± 10 
rokov. Základné charakteristiky aAP a kontrolnej skupiny 
sú zhrnuté v tabuľke 1. 

Porovnanie sledovaných parametrov medzi 
pacientami s aktívnou akromegáliou a zdravými 
kontrolami 
U  aAP bola priemerná sérová koncentrácia IGF-1  468,5 
ng/ml a RH  6,12 ng/ml. Sérové koncentrácie RH a  IGF-1 
boli signifikantne vyššie u aAP v porovnaní s kontrolami 
(tabuľka 1). Nebol prítomný štatisticky významný rozdiel 
medzi BSA, BMI medzi aAP a  kontrolnou skupinou (ta- 
buľka 1). Hmotnosť ľavej komory (LVM) bola signifikant-
ne väčšia u aAP v porovnaní s kontrolami (LVM: 296 ± 122 g 
vs 159 ± 28 g, p < 0,001) (tabuľka 2). Prevalencia hyper-
trofie ĽK bola prítomná u 70 % pacientov s  akromegá-
liou. U aAP bolo prítomné zväčšenie ľavej predsiene LAVI 
(38,6 vs 29,1 ml/m2, p < 0,001) (tabuľka 2). Nepotvrdili sme 
štatistický rozdiel v  systolickej funkcii medzi skupinami, 
avšak v  parametroch diastolickej funkcie, hodnotených 
pomermi E/É a E/A, boli zistené signifikantné rozdiely (ta-
buľka 2). Hoci rozdiel vo veľkosti ĽK medzi skupinou aAP 
a zdravými kontrolami nedosiahol štatistickú významno-
sť, u pacientov s aAP bol prítomný trend k väčšej veľkosti 
ĽK (tabuľka 2). Potvrdili sme vyššiu prevalenciu AH u aAP 

Tabuľka 1 – Základná charakteristika súboru

Charakteristika Pacienti s akromegáliou (AP) 
(n = 80)

Kontrolný súbor (KON)
(n = 80)

Porovnanie AP s KON
p-hodnota

Pohlavie (M/Ž) 32/48 27/53 –

Trvanie ochorenia (roky) 6 ± 5 – –

Vek v čase štúdie (roky) 54,5 ± 11 56 ± 10 NS

RH (ng/ml) 6,12 ± 7,23 0,27 ± 0,19 < 0,001

IGF-1 (ng/ml) 468,5 ± 221,5 135 ± 39 < 0,001

Kreatinín (µmol/l) 72 ± 20 73 ± 15 NS

Celkový cholesterol (mmol/l) 5,06 ± 1,09 5,28 ± 0,89 NS

LDL (mmol/l) 3,14 ± 1,08 3,6 ± 1,11 NS

HDL (mmol/l) 1,44 ± 0,6 1,52 ± 0,46 NS

Triacylglyceroly (mmo/l) 1,68 ± 0,97 1,64 ± 1,25 NS

Artériová hypertenzia (%) 55 % 19 % < 0,001

Systolický TK (mm Hg) 124,8 ± 9,7 122,4 ± 11,7 NS

Diastolický TK (mm Hg) 79,8 ± 9,1 77,1 ± 9,7 NS

BSA – povrch tela (m2) 2,03 ± 0,26 1,93 ± 0,23 NS

BMI (kg/m2) 31 ± 6 30 ± 5 NS

Liečba – všetci pacienti s akromegáliou

Novodiagnostikovaní (bez liečby) 27

Chirurgický zákrok 42

Len SSA (somatostatínové analógy) 37

SSA + pegvisomant 14

SSA + kabergolín 2

Rádioterapia 24

Dáta sú prezentované ako priemer  ± štandardná odchýlka (SD) a percentá.
Kritérium štatistickej významnosti * p ≤ 0,05
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v  porovnaní so zdravými kontrolami (55 vs. 19  %, p < 
0,001), pričom nebol potvrdený štatisticky významný roz-
diel medzi hodnotami systolického a diastolického TK (TK 
bol dobre kontrolovaný). 

Asociácia medzi trvaním/aktivitou akromegálie, 
antropometrickými parametrami a vybranými 
echokardiografickými parametrami u pacientov 
s aktívnou akromegáliou
U pacientov s akromegáliou sme zachytili trend k pozitív-
nej korelácií medzi koncentráciami IGF-1 a BMI (R = 0,236, 
p = 0,083). Koncentrácia IGF-1 pozitívne korelovala s BSA 

(R = 0,496, p < 0,001). Potvrdili sme pozitívnu koreláciu 
medzi koncentráciami IGF-1 a LVM (R = 0,642, p < 0,001) 
ako aj medzi koncentráciami RH a LVM (R = 0,337, p = 
0,017) (tabuľka 3). Nepotvrdili sme koreláciu medzi trva-
ním akromegálie a LVM. LVM pozitívne korelovala s BSA 
(R = 0,576, p < 0,001) ako aj s BMI (R = 0,540, p < 0,001) 
(tabuľka 3). Sérové koncentrácie IGF-1, BMI, BSA pozitív-
ne korelovali s  indexom objemu ľavej predsiene (LAVI), 
IVSD a PWD (všetky p < 0,05) (tabuľka 3). Potvrdili sme 
pozitívnu koreláciu medzi BMI, BSA a L VEDd (p < 0,05) 
(tabuľka 3). S LVEF pozitívne korelovalo BMI. V našej ana-
lýze sme nezistili žiadne korelácie medzi vekom, krvným 

Tabuľka 2 – Echokardiografické parametre

Charakteristika Pacienti s akromegáliou (AP) 
(n = 80)

Kontrolný súbor (KON)
(n = 80)

Porovnanie AP vs. KON
p-hodnota 

LAVI (ml/m2) 38,6 ± 7,2 29,1 ± 6,1 < 0,001

LVEDd (mm) 52,4 ± 6,7 48,5 ± 2,2 0,058

RVEDd (mm) 33,0 ± 3,2 31,4 ± 2,3 NS

IVSDd (mm) 13,3 ± 2 10,1 ± 1,0 < 0,001

PWDd (mm) 12,65 ± 1,5 9,5 ± 1,0 < 0,001

LVM (g) 296 ± 122 159 ± 28 < 0,001

LVMI (g/m2) 143,5 ± 50,5 83 ± 16 < 0,001

LVH (%) 70 % 18 % < 0,001

LVEF (%) 59 ± 5 57 ± 3 NS

E/E´ 10,97 ± 3,26 9,2 ± 3,11 0,003

E/A 0,92 ± 0,3 1,15 ± 0,3 0,001

TAPSE (mm) 22,3 ± 2,8 22,5 ± 1,1 NS

Valvolopatie (%) 52,5 10 < 0,001

Diastolická funkcia ĽK: včasná plniaca vrcholová rýchlosť E, neskorá vrcholová rýchlosť v čase predsieňovej systoly A, E/A – pomer E/E´, 
IVSDd – hrúbka medzikomorového septa v diastole; LAVI – indexovaný objem ľavej predsiene; LVEDd – koncový diastolický rozmer ľavej 
komory; LVEF – ejekčná frakcia ľavej komory; LVM – hmotnosť ľavej komory; LVMI – LVM indexovaná na plochu povrchu tela;
PWDd - hrúbka zadnej steny v diastole; RVEDd – koncový diastolický rozmer pravej komory; TAPSE – systolický posun trikuspidálneho 
prstenca. 
Data sú prezentované ako priemer ± štandardná odchýlka (SD) a percentá
Kritérium štatistickej významnosti  * p ≤ 0,05

Tabuľka 3 – Korelačné analýzy 

RH (ng/ml) IGF-1 (ng/ml) Trvanie ochorenia BMI (kg/m2) BSA (m2)

LAVI (ml/m2) NS R = 0,282
p = 0,040

NS R = 0,303
p = 0,028

R = 0,603
p < 0,001

LVEDd (mm) NS NS NS R = 0,547
p < 0,001

R = 0,586
p < 0,001

IVSDd (mm) R = 0,312
p = 0,021 

R = 0,644
p < 0,001

NS R = 0,434
p = 0,001

R = 0,399
p = 0,003

PWDd (mm) NS R = 0,291
p = 0,034

NS R = 0,369
p = 0,006

R = 0,300
p = 0,029

LVM (g) R = 0,337
p = 0,017 

R= 0,642
p < 0,001

NS R = 0,540
p < 0,001

R= 0,576
p < 0,001

LVEF (%) NS NS NS R = 0,324
p = 0,032

NS

IVSDd – hrúbka medzikomorového septa v diastole; LAVI – indexovaný objem ľavej predsiene; LVEDd – koncový diastolický rozmer ľavej 
komory; LVM – hmotnosť ľavej komory, LVEF – ejekčná frakcia ľavej komory; PWDd – hrúbka zadnej steny v diastole. 
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tlakom a štrukturálnymi ani funkčnými parametrami ľa-
vého srdca.

Diskusia 

Kardiovaskulárne ochorenia sú najčastejšou komorbidi-
tou u pacientov s akromegáliou.1 Spektrum KVS komorbi-
dít pri akromegálii je široké – od AH až po akromegalickú 
kardiomyopatiu. Prítomnosť ktorejkoľvek z  nich v  čase 
diagnostiky znamená výrazné zvýšenie rizika úmrtia.15 
Odhaduje sa, že u 20 – 78 % pacientov s akromegáliou 
vzniká hypertrofia ľavej komory (LVH).10,11,19 V  klinickej 
praxi je 2D transtorakálna echokardiografia (TTE) najpo-
užívanejšou metódou na hodnotenie hmotnosti ľavej ko-
mory (LVM). U akromegálie zohrávajú dôležitú úlohu pri 
rozvoji KVS ochorení – aktivita a trvanie ochorenia, AH, 
vek a BMI.19 Viaceré pitevné štúdie potvrdili vyšší výskyt 
LVH, myokardiálnej fibrózy a  infarktu myokardu u  pa- 
cientov s akromegáliou.20,21 Taktiež v klinických štúdiách 
s  použitím 2D TTE bola potvrdená zvýšená prevalencia 
LVH a diastolickej dysfunkcie u AP.9,22 Novšie štúdie zried-
kavo opisujú u  pacientov s  akromegáliou progresiu do 
manifestnej systolickej dysfunkcie (< 3% pacientov).22–24

Presná prevalencia rôznych srdcových abnormalít pri 
akromegálii zostáva nejasná a je predmetom ďalších vý- 
skumov. U  akromegálie je popisovaná charakteristická 
biventrikulárna hypertrofia.25 V  našej štúdii sme nepo- 
tvrdili signifikantný rozdiel vo veľkosti ľavej a pravej ko-
mory medzi pacientami s  akromegáliou a  zdravou kon-
trolnou skupinou, avšak u pacientov s aAP bol prítomný 
trend k väčšej veľkosti ĽK. Výsledky štúdií naznačujú, že 
nie je rozdiel vo veľkosti ĽK, PK a hrúbke steny PK medzi 
pacientami s  akromegáliou a  zdravou populáciou.26,27 
V našej štúdii bola prevalencia LVH u aAP 70 %, prevažne 
koncentrická (89,4 %), pričom LVM/LVMI boli významne 
vyššie u  aAP než u  kontrol. Tieto zistenia sú v  súlade 
s  výsledkami viacerých predchádzajúcich štúdií.28,29 
Naopak, niektoré práce uvádzajú nižší výskyt hypertro-
fie ľavej komory pri akromegálii.30,31 Rizikové faktory 
hypertrofie ĽK u  pacientov s  akromegáliou sú stále 
nejednoznačné. V retrospektívnej štúdii u 205 pacientov 
s  aktívnou akromegáliou bola potvrdená dĺžka trvania 
ochorenia hlavným rizikovým faktorom vzniku kardio- 
myopatie (KMP).32 Okrem nich sa v multivariačnej analýze 
preukázali AH a  koncentrácie IGF-1 dominantnými de-
terminantmi pre hypertrofiu ĽK u akromegálie.33 V našej 
štúdii LVM pozitívne korelovala s koncentráciami RH/IGF-1, 
ale nie s  trvaním akromegálie. Naše zistenia poukazujú 
na význam RH/IGF-1 v patogenéze hypertrofie ĽK u  ak-
romegálie. Hodnotili sme aj vplyv parametrov telesného 
zloženia na morfológiu ĽK. Nepotvrdili sme významný 
rozdiel v  BMI a  BSA medzi pacientami s  akromegáliou 
v  porovnaní s  kontrolami. U  pacientov s  aktívnou ak-
romegáliou bola prítomná pozitívna korelácia medzi 
BMI, BSA a LVM. Recentné štúdie u zdravých dospelých 
preukázali na pozitívnu koreláciu BMI a L VM nezávisle 
od AH.34 V štúdii Guo s kolektívom zistili, že zvýšené BMI 
je nezávislým rizikovým faktorom aj pri akromegalickej 
KMP.27

Naša štúdia zistila vyšší výskyt zväčšenia ľavej predsiene 
a diastolickej dysfunkcie u aAP v porovnaní s kontrolami, 

bez významných rozdielov v  systolickej funkcii ľavej ko-
mory. Nie je zrejmé, či zväčšenie ľavej predsiene vyplýva 
priamo z hypertrofie ĽK a zhoršenej diastolickej funkcie, 
alebo zo zvýšenej expresie RH receptorov v kardiomyocy-
toch.36 Diastolická dysfunkcia bola prítomná u 68,9 % pa-
cientov s akromegáliou, u 93,8 % z nich bola prítomná dia- 
stolická dysfunkcia 1. stupňa. Systolická dysfunkcia bola 
prítomná len u 3,75 % aAP. U akromegálie je častý výskyt 
diastolickej dysfunkcie, ktorá je však mierna, bez klinic- 
kých následkov. Jej progresia do systolickej dysfunkcie 
bola v recentných štúdiách popisovaná len zriedkavo.19,31 

Záver

Kardiálne zmeny predstavujú jednu z  najvýznamnejších 
systémových komplikácií akromegálie, preto sme sa v našej 
štúdii zamerali na zhodnotenie štrukturálnych a funkčných 
parametrov ľavého srdca. Zistili sme, že u pacientov s akro-
megáliou sa v porovnaní so zdravou populáciou častejšie 
vyskytuje hypertrofia ľavej komory. Výsledky naznačujú, že 
rozvoj tejto hypertrofie úzko súvisí s aktivitou ochorenia. 
Nepotvrdili sme štatisticky významný rozdiel vo veľkosti 
ľavej komory medzi pacientmi s akromegáliou a zdravými 
probandami. Napriek tomu sa u pacientov s akromegáliou 
častejšie pozorovalo zväčšenie ľavej predsiene a porucha 
diastolickej funkcie s nízkou prevalenciou systolickej dys-
funkcie. Naše výsledky poukazujú na to, že u  pacientov 
s akromegáliou sa kardiálne zmeny rozvíjajú v závislosti od 
aktivity ochorenia a môžu byť ovplyvniteľné včasnou lieč-
bou zameranou na normalizáciu koncentrácií RH/IGF-1.

Silné stránky a limitácie štúdie

Silnou stránkou našej štúdie je prospektívny dizajn a  po-
merne veľký počet pacientov s aktívnou akromegáliou. Li-
mitáciou štúdie je, že niektoré dôležité echokardiografické 
parametre, ako napríklad strain kvantifikácia, neboli hod-
notené, keďže v prvých rokoch tejto štúdie neboli dostupné.
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