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Cushingtv syndrom (CS, syndrom zptisobeny nadbytkem glukokortikoidd v organizmu) je pomérné vzacné onemocnéni. Je ale nutné
na néj myslet u pacientl s rozvojem tézko korigovatelné arterialni hypertenze a znamek metabolického syndromu, zejména v pfitomnosti
nékterych typickych znakii CS. Témi jsou vyrazné centralizovana obezita, resp. pfibyvani na hmotnosti bez zjevné pficiny, mésicovity
oblicej, kozni zmény zejména ve smyslu purpurovych strii a snadné tvorby hematom{, poruchy menstruace u zen ve fertilnim véku, rozvoj
osteoporozy, bolesti svall a svalova slabost, zmény psychické a dalsi. V diagnostice se pouzivaji laboratorni metody urcené k potvrzeni
pritomnosti hyperkortizolizmu a metody slouzici k detekci zdroje naprodukce CS vyvolavajicich hormond, které jsou laboratorni a zobra-
zovaci. Lécba CS je pfevazné chirurgicka, dalezitymi modalitami jsou ale i Ié¢ba radia¢ni a medikamenté6zni. Vzhledem k zavaznosti této
nemoci a jejimu ¢asto komplikovanému priabéhu patii diagnostika i Ié¢ba pacientl s CS do rukou endokrinologt a specializovanych
endokrinologickych a chirurgickych center. Nejdulezitéjsim ale zGstava na tuto diagnézu myslet v prvnim kontaktu s pacientem, aby
mohl byt na tyto pracovisté odeslan.

Klic¢ova slova: Cushinglv syndrom, arterialni hypertenze, metabolicky syndrom, diagnostika, 1écba.

Cushing’s syndrome - characteristics, diagnostics and treatment

Cushing’s syndrome (CS, syndrome caused by elevated blood and tissue levels of glucocorticoids) is a quite rare disease. It is neces-
sary to think of it in patients with hardly treatable arterial hypertension and signs of metabolic syndrome with some specific character-
istics. These patients are usually defined by central obesity and/or unexpected weight gain, moon face, skin changes - especially purple
striae and easy bruising, menstruation cycle disturbances in fertile women, development of osteoporosis, muscle weakness and pain,
psychical changes, etc. Two types of methods are used in the diagnostics of CS - methods for detection of the presence of hypercorti-
solism and methods for localization of the source of hormonal overproduction. The treatment of CS is mainly surgical but radiation and
pharmacotherapy are important as well. With regard to the severity of this disease and its complications the diagnosis and treatment of
patients with CS belong to specialized endocrinological and surgical centers. The most important thing is to think about the possibility
of this diagnosis in the first contact with the patient so he can be sent to these centers.

Key words: Cushing’s syndrome, arterial hypertension, metabolic syndrome, diagnosis, treatment.

Uvod

Glukokortikoidy (GK) patfi mezi zakladnf
a pro Zivot nezbytné steroidni hormony. Jejich
nadbytek i nedostatek zplsobuje zdvazné po-
ruchy.

GK jsou produkované burikami v klre
nadledvin (zona fasciculata). Jejich tvorba pod-
Iéha regulaci z vyssich center, kterymi jsou hypo-
talamus a hypofyza. Neurony hypotalamu tvorf
CRH (corticotropin releasing hormone), ktery
je pak jejich axony transportovan do hypofyzy,
kde je secernovén a reguluje produkci ACTH
(adrenokortikotropniho hormonu). ACTH je pro-
dukovén a secernovan kortikotropnimi burikami
predniho laloku hypofyzy. Sekrece méa pulzni
charakter a je pro nf typicky cirkadidnni rytmus
s maximem brzo rdno a no¢nim minimem. Tento
rytmus je pak prendsen i na sekreci kortizolu.
Hypotalamo-hypofyzo—adrenokortikalni (HPA)
osa tvoff jednotny celek, jehoZ jednotlivé soucas-
ti se vzéjemneé ovliviujf a zasahujf do nervovych,
hormonalnich i imunitnich regulaci (1).

Cushinglv syndrom (CS) je onemocnéni
zpUsobené nadbytkem GK, ktery mUze byt exo-
genniho nebo endogenniho plvodu. Exogennf
(iatrogennf) CS je zdaleka nejcastéjsf formou hy-
perkortizolizmu. Je zpdsoben, ve vétsiné pripadd,
lé¢ebnym podavanim GK. Endogenni CS je zpd-
soben autonomni nadprodukci ACTH nebo sa-
motného kortizolu; autonomni nadprodukce CRH
je velmi vzacna. Specifickou situaci jsou pseudo-
cushingoidnf stavy, u nichZ dochazi z riznych pfi-
¢in k aktivaci HPA osy na rliznych jejich drovnich.
Tyto stavy mohou jak laboratorné, tak klinicky
(vétsinou v mirné intenzité) napodobovat CS.
Nadprodukce kortizolu v téchto situacich ale nenf
autonomni, zdkladni mechanizmy zpétnovazeb-
né inhibice HPA osy jsou zachované. Etiologicky
sem fadime stavy spojené s depresi, chronickym
stresem, alkoholizmem a obezitou (1).

Endogenni Cushingtiv syndrom
Presny vyskyt endogenniho CS nenfzndm.
V literatufe se nejcasteji odhadovana incidence
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pohybuje mezi 1 az 2 piipady na 500000 oby-
vateld za rok. Incidence CS u muzl a zen se lisf
dle konkrétni formy CS (2).

Endogenni CS Ize etiologicky rozdélit
na ACTH-dependentni a ACTH-independentnf
formu. ACTH-dependentni forma CS je primarné
vyvoldna nadprodukci ACTH, ktery nasledné
stimuluje produkci kortizolu v kife nadledvin.
Zdrojem nadprodukce ACTH je obvykle tumor
hypofyzy — v takovém pfipadé je CS nazyvan
také Cushingova choroba. Vétsinou se jedna
o adenom, karcinomy hypofyzy jsou extrémné
vzacné (3). Zdrojem nadprodukce ACTH mUze
bytaleijiny tumor, v takovém pfipadé hovofime
o ektopickém CS. Nejcastéjsimi zdroji ektopické
sekrece ACTH jsou malobunécny karcinom plic
a bronchidlnf karcinoid (4).

ACTH-independentni CS je primdrné zpu-
soben autonomni nadprodukci kortizolu v kiire
nadledvin. Naprosto pfevazujici pficinou jsou
unilaterdInf tumory nadledvin — adenomy, mé-
né casto karcinomy, vyjimecné hyperplazie.
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Adenomy rostou vétiinou pomalu, narozdil ~ Tabulka 1. Prehled etiologie Cushingova syndromu s procentualnim zastoupenim jednotlivych
forem (1)

ACTH-dependentni ACTH produkujici adenom hypofyzy (80 %)
Cushinglv syndrom (75-80 %)

od karcinom0, které v dobé diagndzy casto
dosahuiji jiz velikosti nad 5cm. Kromé invaze

do okolnich tkdnf a metastazovéni je pro kar- ACTH produkujic karcinom hypofyzy (vzacny)
cinomy typicky také nizky stupen diferenciace Ektopicka naprodukce ACTH (20%)

s chaotickou steroidogenezi, s vyraznou nad- Ektopické nadprodukce CRH (vzacnd)
produkci nejen glukokortikoidd, ale vétsinou  ACTH-independentni Adenom keiry nadledvin unilaterlni (50-60 %)

i androgend s pfislusnou klinickou manifesta- ~ Cushingdv syndrom (20-25%)
ci. V obou pripadech (unilaterdlnich adenomd
i karcinom) dochdzi pfi nadprodukci kortizolu
a zpétnovazebném Utlumu HPA osy k atrofizaci

Adenom kiry nadledvin bilaterdIni (vzacny)

Karcinom kdry nadledvin (40-50%, cetnéjsi v détstvi)

Primdrni pigmentovana nodularni adrenokortikdIni nemoc (vzacnd)

zdravé nadledviny (5). ACTH-independentni makronoduldrni adrendlni hyperplazie (vzacnd)

Bilaterdlni postizeni nadledvin jako pficina  obrdzek 1a. Piné vyjadreny klinicky obraz Cushingova syndromu (mésicovity oblice, pletora tvaf,
CS je pomérné vzacné. Do této skupiny patii kro-  supraklavikularni nahromadénti tuku, centralni obezita, strie, hematomy, pustulézni kozni zmény);
b. Identickd pacientka po vyléceni Cushingova syndromu; €. Detail na koZznf zmény — strie, pustuly,

mé bilaterdlnich adenomd nadledvin zejména
hematomy

bilaterdIni hyperplazie nadledvin, a to primarnf
pigmentovand noduldrni adrenokortikdlnf ne-
moc (PPNAD) a ACTH-independentni bilaterdIni
makronodularni adrendlni hyperplazie (AIMAH)
(6, 7). Procentudlni zastoupenf ¢etnosti jednotli-
vych forem CS je zobrazeno v tabulce 1 (1).

Diagnostika Cushingova syndromu
Klinicky obraz

Vyjadren( klinického obrazu CS je dano
délkou a intenzitou expozice organizmu nad-
meérnym koncentracim kortizolu. Typicky je
vzestup hmotnosti s centralnim ukladanim tu-
ku, tj. zmnozenim zejména viscerdlniho tuku
(,pavouci” typ obezity). Tuk se ukladd i v dalsich
predilekénich oblastech — subkutdnné v oblasti
obliceje, ¢imz vznika obraz mesicovitého oblice-
je; dale v oblasti vzadu na krku (obraz ,buffalo
hump”, ,byci sije”); supraklavikuldrné (az obraz
Jimce"), v mediastinu nebo epidurédlné v pater-
nim kanalu (s moznymi neurologickymi proje-
vy). Naopak podkozni tuk na koncetindch mizi.
Soucasné casto dochézi k atrofizaci svall kon-
Cetin, zejména pletencovych, az rozvoji steroidni
myopatie se svalovymi bolestmi a slabosti, které
jsou velmi casté.

Casté a typické jsou rovnéz zmény koz-
ni. Kize je ztencend, kiehka, jiz pfi minimal-
nim traumatu se vytvareji hematomy, zejména
na predloktich a dorzu rukou. Specifické jsou
purpurové strie, pfi plné rozvinutém CS Sirsi néz
1cm, typicky abdominélnég, objevuji se nékdy
i na prsou, axillarné, stehnech ¢i lytkach. Casta
je pletora obli¢eje, zndmky hirzutizmu, akné,
alopecie (u Zen), zhorsené hojenf ran, zvysena
frekvence bakteridlnich koZnich infekci, otoky
dolnich koncetin (obrazky 1a, b, ) (1, 2).

Kromé morfologickych zmén jsou casty-
mi stesky pacientl bolesti zad, které obvykle
souvisi s rozvojem osteopenie, osteoporédzy
az patologickych fraktur. Tyto zmény jsou dané
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Obrdzek 2. CT obraz tumoru nadledviny
vpravo a hyperplazie nadledviny vlevo

plsobenim GK na kostni tkdn a kalciofosfatovy
metabolizmus. U Zzen v reprodukenim obdobi
je typicky pfitomna porucha menstruac¢niho

cyklu az amenorea, anovulace a infertilita, u mu-
20 snizent libida. Pomérné specifickym prizna-
kem CS jsou také psychické zmeény ve smyslu
emocni lability, depresivniho ladéni, afektivni
poruchy, celkova Unavnost, vypadky paméti, ¢i
poruchy koncentrace (1, 2, 8).

ArteridInf hypertenze se vyskytuje u napro-
sté vetsiny pacientl s CS. Je charakterizova-
na typickymi znaky sekundarnf hypertenze, tj.
$patnou medikamentdzni ovlivnitelnosti a chy-
béjicim noc¢nim poklesem krevniho tlaku. Tyto
zmény jsou z ¢asti zpUsobené mineralokorti-
koidnim u¢inkem GK. Ten je odpovédny také
za Castou laboratorni odchylku u CS — hypo-
kalemii (1, 2, 9).

U pacientl s CS se kromé centrdInf obezity
a arteridIni hypertenze objevujf i dalsi pfiznaky
spolecné s tzv. metabolickym syndromem,
a to porucha glukézové tolerance az diabetes
mellitus (DM) s vyraznou inzulinovou rezis-
tenci a poruchy lipidového spektra ve smyslu
vzestupu hladin celkového i LDL-cholesterolu
a triglycerid a poklesu HDL-cholesterolu.
Uvedené poruchy jsou odpovédné za vyrazné
zvydeni kardiovaskularni morbidity a mortali-
ty pacientl s CS, pficem?Z se zd3, ze zvysené
kardiovaskularnf riziko a parametry cévniho
poskozeni pretrvavaji i po Uspésné lécbeé CS
(1,2,10,11,12).

Zévérem této kapitoly je nutno zminit,
Ze klinicky obraz CS mUze byt i zna¢né odlisny.
Jedné se zejména o tézké formy CS s rychlym
pribéhem pfi velmi vysokych koncentracich
kortizolu (paraneoplastickd nadprodukce ACTH
malignimi tumory), kdy se vyse zminény obraz
CS nestihne vyvinout. Pacienti mohou hubnout,
Casta je tézkd hypokalemie a hypokalemicka
alkaldza; CS se mlze manifestovat patologickou
frakturou, ¢i vyrazné dekorigovanou arteridinf

hypertenzi. Jak uz bylo zmifovano vys, pro kar-
cinomy nadlevin s riznym stupném diferenci-
ace je typickd manifestace ve formé hirzutizmu
a virilizace u zen pfi vyrazné nadprodukci an-
drogend (1, 2).

Laboratorni a zobrazovaci metody
v diagnostice Cushingova syndromu
Diagnostika CS by méla obecné probihat
ve dvou krocich. 1. potvrzeni pfitomnosti hyper-
kortizolizmu, 2. patranf po zdroji nadprodukce
ACTH nebo kortizolu. V obou pripadech je dd-
lezité, aby zejména laboratorn{ vysledky nebyly
zkreslené uzivanou medikaci pacienta, jakou je
kortikoterapie (v¢etné inhala¢nich preparatd)
a hormonalni antikoncepce u zen (tu je nutno
vysadit idedIné 6 tydnd pred zahajenim diagnos-
tického procesu).

Prehledové ¢ldnky

Zakladni laboratorni vysetfeni, kterd slouzf
ke konfirmaci pfitomnosti CS jsou:

1. Cirkadidnni variabilita koncentraci
kortizolu. Jak bylo zminéno vyse, sekrece kor-
tizolu ma za normalnich okolnosti pod vlivem
ACTH svdj diurndIni rytmus s minimem v no¢-
nich hodinach. U CS je tento rytmus setfely.
Vysetiuje se bud celodennf profil plazmatického
kortizolu, nebo pouze jeho no¢ni koncentrace
ve 24 hod. CS Ize jednoznacné vyloucit pfi no¢ni
hladiné plazmatického kortizolu pod 50 nmol/I.
Jelikoz je kortizol hormonem stresovym, idedlné
by se toto vysetifeni mélo provadét az po dvou
dnech pobytu pacienta na nemocni¢nim I0zku,
kdy je adaptovany na prostfedi. O no¢nim na-
béru by pacient nemeél byt pfedem informovén,
idedlnf je krev odebrat z jiz pfes den zavedené
kanyly ve spanku pacienta, nebo do 5 minut
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od jeho probuzent. JelikoZ jsou tyto podminky
obtizné splnitelné, zavadi se novd metoda méfe-
ni kortizolu, a to ze slin, kde je jeho koncentrace
méné stresove ovlivnitelnd.

2. Volny mocovy kortizol za 24 hodin.
Vzhledem k tomu, Ze sekrece kortizolu/ACTH
nadorem nebyvé konstantni, doporucuje se pro-
vadét minimalné 2 sbéry mocového kortizolu.
Hodnoty volného mocového kortizolu nad hornf
hranici normy dané laboratofe se jiz povazuiji
za suspektni z CS, obvykle vsak u CS byvaji né-
kolikandsobné zvysené.

3. Nizkoddvkovy dexamethazonovy su-
presnitest se provadi ve dvou variantach.V 1 mg
,overnight” testu je pacientovi poddn 1 mg
dexamethazonu ve 23 hod a dalsi den v 8 hod
rano je odebréana krev na stanoveni koncentrace
plazmatického kortizolu. Druhou variantou je
dvoudennf 2 mg dexamethazonovy test, kdy
je pacientovi podavano 0,5mg dexametazonu
v 6hodinovych intervalech (12-18-24-06 hod)
a hladina plazmatického kortizolu je na konci
vysetfena 2 hodiny po podéni posledni tablety
(tj. v 8 hod). CS Ize vyloucit pfi poklesu hodno-
ty plazmatického kortizolu na konci testu pod
50nmol/I.

V pfipadé, Ze se potvrdi pfitomnost hyper-
kortizolizmu, je nutné ur¢it jeho zdroj. K tomu
slouzi dalsi laboratorni testy a samoziejmé zob-
razovaci metody. Z laboratornich test( je dilezi-
té urCenf bazdlniranni hladiny ACTH v plazmé,
nejméné dvakrat. Pfi ACTH-independentnim CS
je hladina ACTH suprimovana pod 5 pg/ml. Pri
ACTH-dependentnim CS je hladina ACTH nad
10 pg/ml, pficemz u ektopické nadprodukce
ACTH jsou jeho koncentrace obvykle vyrazné
zvysené. DalSim vysetfenim je vysokoddvkovy
dexametazonovy supresni test, ktery se opét
pouziva ve dvou variantadch — jako ,overnight”
varianta, kterd probihd obdobné jako 1 mg test,
ale podava se 8mg dexametazonu. Druhou
variantou je dvoudennf test, kdy se podavaji
2mg dexametazonu ve stejném casovém har-
monogramu jako je to u nizkodavkové formy.
V obou pfipadech sved¢i pokles koncentrace
plazmatického kortizolu pod 50 % jeho bazalni
hodnoty pro centralni, tj. hypofyzarni etiologii
ACTH nadprodukce s pfiblizné 80% spolehlivosti.
V opacném pfipadé Ize predpokladat ektopic-
kou formu CS.

Co se tyce zobrazovacich metod, vysetfe-
nim volby v pfipadé laboratorné prokédzaného
ACTH-independentniho CS je CT (computed to-
mography, vypocetni tomografie) bficha se za-
méfenim na nadledviny (obrdzek 2). V pfipadé,
7e laboratof ukazuje na pfitomnost ACTH-

Obrdzek 3a. Makroadenom hypofyzy na MR; b. Mikroadenom hypofyzy na MR (snimky byly zapdj-

Doporucéeny postup pro praktické Iékare

Ceny laskavosti prof. MUDr. J. Vymazala, DrSc. z nemocnice Na Homolce, Praha)

1. Myslet na moznost hyperkortizolizmu u pacientt s relativné nahlym rozvojem zndmek metabolického
syndromu a obtizné korigovatelné arteridlni hypertenze, zvlasté v pritomnosti dalsich specifickych mor-

fologickych a funkénich zmén zminovanych v textu.

2.V pfipadé podezfeni na Cushinglv syndrom odeslat pacienta do endokrinologické ambulance v misté

bydlisté k dalsimu resent.

dependentniho CS, metodou prvni volby je
MR (magnetic resonance imaging, magneticka
rezonance) mozku se zamérenim na hypofyzu
(obrazky 3a, b).

V pfipadech, kdy vznikd diskrepance mezi
vysledky laboratornich a zobrazovacich me-
tod (zobrazeni, resp. nezobrazeni tumoru MR
pfi jasném laboratornim nélezu) se vyuzivaji
dalsf formy vyseteni. K odliseni hypofyzarnf
a paraneoplastické nadprodukce ACTH se pro-
vadi katetrizace dolnich petréznich splavii.
Pfi tomto vysetfeni se méff koncentrace ACTH
zvIast v pravém, zvlast v levém petrdznim splavu
a na periferii, a to bazadlné a po stimulaci in-
travendznim podanim CRH. Pfi jasné pfevaze
centralnich hodnot ACTH vUci perifernim, jak
bazélné, tak po stimulaci (2, resp. 3:1), se velmi
pravdépodobné jedna o nadprodukci ACTH
hypofyzarnim tumorem. V oblasti nadledvin
se u ACTH-independentniho CS pouziva se-
lektivni katetrizace nadledvinovych Zil, a to
v pffpadech, kdy je pfitomné bilateraini zvetsen{
nadledvin a je potieba rozhodnout, jestli se jed-
nd o unilaterdini nebo bilaterdIni nadprodukci
kortizolu, nebo v pfipadé, Ze i pres laboratorni
nélez se na nadledvinach zadny tumor nezobra-
zi. Hladiny kortizolu se méfi zvIast v pravé a v levé
nadledvinové Zile, srovnavaci vzorek se odebira
z dolni duté Zily nad Ustim nadledvinovych Zil.
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V tomto pfifpadé se ale hodnoty kortizolu davaiji
jesté do pomeéru k hladindm aldosteronu na-
méfenym ve stejnych lokalizacich a srovnavajf
se absolutni hodnoty danych pomérd.

Zvlastni kapitolou je diagnostika ektopic-
kych forem CS. Poté, co hodnota ACTH, vysledek
vysokoddvkového dexametazonového testu,
negativni MR hypofyzy, ev. i katetrizace petréz-
nich splavd ukazuji na pfitomnost ektopického
zdroje nadprodukce ACTH, dalsim krokem je
hledani jeho lokalizace. Indikuje se MR, resp. CT
hrudniku a bficha, pficemz nejcastéjsi lokalizacf
ACTH produkujicich tumort je hrudnf dutina.
Pfi nejasném nalezu je indikovano provede-
ni Octreoscanu, tj. scintigrafického vysetfeni
s podanim "n-octreotidu, ktery je vychyta-
van tumory s pfitomnosti somatostatinovych
receptorl, mezi které patfi i nejc¢astéjsi tumo-
ry produkujici ACTH, karcinoidy, nebo klasické
PET-CT (pozitronova emisni tomografie). Dalsimi
diagnostickymi modalitami jsou bronchosko-
pie, nebo invazivni vysetfenf zazivaciho traktu
(gastroskopie, koloskopie, kontrastnf rtg vyset-
feni tenkého stfeva) a jiné (1, 2).

Lécba Cushingova syndromu

Vzhledem k tomu, Ze za vznik CS jsou v na-
prosté vétsiné pfipadd odpovédné tumory, lé¢-
ba je vétsinou primarné chirurgicka.



Priblizné od roku 1999 jsou v nasich pod-
minkach realizované laparoskopické adrena-
lektomie, které maji méné per-i pooperacnich
komplikaci jako dfive provadeéné laparotomic-
ké vykony. Indikuji se obvykle jako kauzalni
lé¢ba nemoci v pfipadé, Ze je znamy tumor/
tumory nadledvin odpovédny za nadprodukci
kortizolu. BilateraIni adrenalektomie se indikuji
i jako terapie symptomatické ¢i paliativni v pfi-
padech tézkého obrazu ACTH-dependentniho
CS bez nalezu primérniho, ektopického zdroje
nadprodukce ACTH. Timto vykonem se zabrzdf
produkce kortizolu odpovédného za samotny
klinicky obraz CS.

Technika operaci hypofyzy prodélala v po-
slednich letech rovnéz znacny vyvoj. Recentné
jsou provadéné operace transnazalné, endosko-
pickou technikou za peroperacni MR kontroly
s minimem pooperacnich komplikaci a mini-
malni zatézi pacienta.

Dalsi pouzivanou lé¢ebnou metodou v ob-
lasti hypofyzy je LeksellGv gamantz (LGN),
kterého vyuziti se ale zna¢né lisi od pracovis-
té k pracovisti. Jedna se o tzv. stereotaktickou
radiochirurgickou metodu, kdy je neinvazivné
a jednorazové aplikovana Uc¢innd davka zarenf
do pfesné ur¢eného malého objemu nemoc-
né tkané (tumoru). Jednorazovost aplikace oza-
reni, ale i mensi frekvence nezadoucich ucinkd
na okolni zdravou hypofyzarni a mozkovou tkén,
jsou zékladnimi vyhodami oproti klasické frak-
cionované radioterapii (LINAC — Linear particle
accelerator irradiation), kterd se v této indikaci
mUze rovnéz pouzit. Pouziti LGN je vymezeno
jen pro lé¢bu téch tumord hypofyzy, nebo poo-

peracnich reziduf, které splrujf velikostni kritéria
a ur¢itou minimalnf vzdalenost od zrakové drahy.
Ucinek LGN co do snizeni produkce ACTH, resp.
redukce objemu tumoru, je dosazen priblizné
za 2-5 let. Toto obdobif je vétsinou nutno pre-
klenout farmakologickou terapii (1, 13).

Ve farmakologické terapii se uplatiuje jen
nékolik mélo preparatt, a to v indikacich, kdy
se bud ¢ekd na nastup efektu jiz aplikované jiné
lé¢by (typicky ozafen), nebo na preklenuti ob-
dobi do mozné operace, resp. nalezeni tumoru
odpovédného za CS pfi rozvinutém klinickém
obrazu nemoci. Pouzivaji se inhibitory produkce
GK, jakymi jsou ketokonazol, nebo Iépe snase-
ny metyrapon. V pfipadé zhoubnych nadord
nadledvin, zejména metastazovanych nebo ino-
perabilnich, se pouziva adrenolyticky preparat
mitotan nebo kombinovana chemoterapie.
U karcinoidd produkujicich ACTH je indikovana
lé¢ba superaktivnimi analogy somatostatinu,
kterd se nékdy pouziva i u ACTH produkujicich
adenom hypofyzy (1, 14).
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