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A szerzők a korai diagnosztika és kezelés fontosságát hangsúlyozva tekintik át az acromegalia epidemiológiáját, jel-

legzetességeit, tünettanát és szövődményeit. Az acromegalia ritka és többnyire sporadikus betegség, melynek hát-

terében a növekedési hormon (GH) túlzott termelése áll. Jellegzetes külső morfológiai eltéréseket okoz (főként az 

arcon és a végtagokon), amelyekhez funkcionális szervkárosodások is csatlakoznak. Prevalenciája: 40–125 eset/ 

1 millió lakos. Elsősorban középkorú felnőttek betegsége (átlagéletkor: 40 év, férfi ak és nők egyaránt érintettek). 

Lassú kialakulása miatt az acromegalia kezdete és a diagnózis megállapítása között rendszerint 7–10 év telik el. Prog-

nózisát a szív- és érrendszeri, reumatológiai, légzőszervi és anyagcsere-szövődményei határozzák meg. Az acrome-

galia mortalitása 2–4-szerese az átlagos népességhez viszonyítva, és kezelés nélkül a betegek élettartama átlagosan 

10 évvel rövidül meg. Az elhalálozás leggyakoribb okai a szív- és érrendszeri események, a légzőszervi megbetege-

dések és a malignus társbetegségek. A hatékony terápia megkezdése előtt fennálló betegség időtartama a szövődmé-

nyes halálozást jelentős mértékben növeli. A korai diagnózis és a hatékony kezelés mielőbbi megkezdése kiemelt 

fontosságú a betegség súlyos szövődményeinek megelőzése érdekében. Orv. Hetil., 2011, 152, 696–702.
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The importance of early diagnosis of acromegaly

The authors review the historical and epidemiological aspects, clinical features and complications of acromegaly while 

emphasizing the importance of the early diagnosis and treatment. Acromegaly is a rare and mostly sporadic disorder 

due to excessive production of growth hormone. It is characterized by progressive somatic disfi gurement (mainly 

involving the face and extremities) and systemic manifestations. The prevalence is estimated between 40 and 125 

cases/million. Generally, it is diagnosed in middle-aged adults (mean age 40 years, men and women equally affected). 

Due to its insidious onset and slow progression, acromegaly is often diagnosed 7 to more than 10 years after its onset. 

The disease has cardiovascular, rheumatological, respiratory and metabolic consequences which highly determine its 

prognosis. Acromegaly is associated with a number of complications resulting in a two- or four-fold increase of mor-

tality and a decrease of life expectancy by about 10 years. The major causes of death include cardiovascular and 

cerebrovascular events, respiratory diseases and malignancies. The duration of the disease before the introduction of 

effective therapy may be a major predictor of increased mortality mainly due to complications . The early diagnosis is 

important for timely commencement of treatment and for prevention of serious complications of the disease.

Orv. Hetil., 2011, 152, 696–702.
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A szerkesztőség felkérésére készült közlemény.
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Az acromegalia kifejezést elsőként 1886-ban Pierre 

Marie, francia neurológus és endokrinológus használta, 

aki a betegségről írott dolgozatában az acromegalia kli-

nikai jellegzetességeinek máig érvényes leírását adta [1]. 

Görög eredetű orvosi szakszó, az akron (fn. végtag, test-

vég) és a megasz (mn. nagy) elemekből áll, és a testvégek 

kóros megnagyobbodását jelenti. Pierre Marie még úgy 

tartotta, hogy a hypophysis megnagyobbodása a többi 

testrész, illetve zsiger megnagyobbodásához hasonló 

részjelensége a betegségnek, és 1886 után csak fokoza-

tosan vált világossá, hogy a hypophysis megnagyobbo-

dása az oka és nem a következménye a betegségnek. Ké-

sőbb az is kiderült, hogy az acromegalia és a gigantizmus 

hasonló betegségek, a közöttük lévő különbséget csak 

az eltérő életkori kezdet okozza. 1909-ben Harvey 

Cushing írta le először, hogy az acromegalia klinikai tü-

netei a daganat eltávolítását követően visszafejlődnek, 

jelezve ezzel a betegség etiológiáját és potenciális ke-

zelési lehetőségét is [2, 3]. A 19. század végén és a 20. 

század elején a legtöbb ismeret az esetleírásokból és az 

acromegaliás vagy híres óriások post mortem vizsgála-

tából származik. A betegség jellegzetesen lassan kiala-

kuló tüneteket, megjelenésbeli elváltozásokat okoz. Az 

esetek többségében növekedési hormont (GH) termelő 

jóindulatú agyalapimirigy-daganat áll a háttérben [4], 

ami ritkán öröklődő megbetegedés része lehet (fami-

liáris acromegalia [5], MEN-1-szindróma [6]). Közle-

ményünkben egy – sajnos nem kivételesen – későn diag-

nosztizált acromegaliás beteg kórtörténetét ismertetjük 

vázlatosan, majd bemutatjuk az acromegalia legfon-

tosabb epidemiológiai vonatkozásait, tünettanát és szö-

vődményeit.

Esetismertetés

A 60 éves nő 2009 májusában jelentkezett háziorvosi, 

majd belgyógyászati beutalást követően a Debreceni 

Egyetem, Orvos- és Egészségtudományi Centrum Kar-

diológiai Intézetében.

Kórelőzményében tünetmentes epekövesség és nem 

kezelt hypertonia szerepeltek. Felvétele napján heves 

 fulladásra ébredt, dyspnoéja miatt a területileg illeté-

kes tüdőgondozó intézethez fordult, ahol – hangos 

holosystolés zörej miatt – a beteget kardiológiai kivizs-

gálásra utalták. Echokardiográfi án mitralis ínhúrruptura 

és III-IV. súlyosságú mitralis billentyűelégtelenség iga-

zolódott, normális balkamra-üregi átmérő, illetve a nor-

málist meghaladó ejekciós frakció mellett. Felvételekor 

keringése és légzése kompenzált volt, kis-közepes fi zikai 

terhelésre nem fulladt. Hasi panasza nem volt. Szájszára-

dásra panaszkodott és elmondta, hogy hangja az utóbbi 

években mélyebb lett. Az utóbbi fél évben hat kilogram-

mot fogyott. Régebben dohányzott (napi 8–12 szál ciga-

retta), amit egy hónapja elhagyott.

A beteg felvételekor feltűnt acromegaliás külleme, 

testsúlya: 72 kg, testmagassága: 175 cm volt. Pajzsmi-

rigye jelentősen nagyobb. A 4. bordaközben, bal olda-

lon parasternalisan 5/6-os holosystolés, a bal axilla felé 

vezetődő szisztolés zörej volt hallható. A laboratóriumi 

vizsgálatok nem mutattak ki lényeges eltérést, mellkas-

röntgen normális volt, a hasi ultrahang epekövességen 

kívül egyéb eltérést nem észlelt. Sella-röntgen-felvételen 

az átlagosnál tágabb, ép kontúrú sella látszott.

Szívkatéteres vizsgálat során jobb domináns corona-

riarendszer, ép LAD és RCA mellett a CX középső sza-

kaszán hosszú falegyenetlenség volt látható. Trans-

oesophagealis echokardiográfi a mitralis ínhúrrupturát, 

mitralis mellső vitorlaperforációt, jelentős mitralis re-

gurgitatiót, pulmonalis hypertensiót írt le.

Pajzsmirigy-ultrahangvizsgálattal jelentősen nagyobb 

lebenyek látszottak, szerkezetük durva, göbös. Az isth-

mus is kiszélesedett. A nyaki nagy erek oldal felé enyhén 

diszlokáltak, környezetükben és mindkét oldalon a man-

dibula szögletben reaktív nyirokcsomók, a legnagyobb 

jobb oldalon, 23 mm-es.

Endokrinológiai konzílium alkalmával sella-MRI-vizs-

gálatot és a folyamatban levő szérum-GH és inzulin- 

szerű növekedési faktor-1 (IGF-1) -vizsgálaton kívül 

 további hormonmeghatározásokat javasoltunk. A szív-

sebész a mitralis billentyű műtétjét sürgősnek ítélte. 

A másnap megtörtént műtét során a beteg 31 mm-es 

ATS mechanikus műbillentyűt kapott, a tricuspidalis bil-

lentyűt de Vega szerint plasztikázták. A beteget marfa-

rinkezelésre beállítva bocsátották otthonába.

Endokrinológiai szakrendelésünkön 4 hónap múlva 

jelentkezett; időközben leletei megérkeztek: szérum-

IGF-1: 521,4 μg/L (referenciaérték: 54,6–185,7), GH: 

16,05 μg/L (referenciaérték: <10,7), szérumkortizol 

reggel 8 órakor: 183,5 nmol/L (referenciaérték: 260,0–

720,0), ACTH reggel 8 órakor: 23,8 ng/L (referencia-

érték: <75), TSH: 21,8 mU/L (referenciaérték: 0,3–

4,2), fT3: 4,3 pmol/L (referenciaérték: 2,4–6,3), fT4: 

7,4 pmol/L (referenciaérték: 12,0–22,0). Az LH a rep-

roduktív életkori normális tartomány felső határán, 

 FSH-, ösztrogén-, progeszteron-, prolaktinszintek nem 

feltűnőek, illetve normálisak voltak. A primer hypothy-

reosis és a nagy strúma miatt 1-tiroxin kezelést kezd-

tünk. Az MRI-felvételeken a hypophysisben 14×13×10 

mm-es, az ép mirigyállománynál alacsonyabb jelinten-

zitású, a kontrasztanyagot kevésbé halmozó térfoglalás 

látszott. A folyamat beterjedt a jobb sinus caverno-

susba. A daganat a sellabemenetből elődomborodott, az 

infundibulumot balra diszlokálta, és a chiasmát meg-

emelte.

Öt hónappal később transnasalis transsphenoidalis 

 feltárásból az adenomát reszekálták, a szövettani vizs-

gálat eosinophilsejtes hypophysisadenomát igazolt. 

A posztoperatív szakban nasalis liquorrhoea miatt lum-

balis drént alkalmaztak, majd a liquorrhoea végleges 

megszüntetéséhez plasztikai műtétre volt szükség.

Műtét után 6 héttel a szérum-GH: 3,60 μg/L, IGF-1: 

236,0 μg/L, kortizol: 311,2 nmol/L volt.

Fél évvel később a szérum-GH: 0,5 μg/L, IGF-1: 

205,3 g/L, thiroxinszubsztitúció alatt a szérum-TSH, 
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1. táblázat A GH/IGF-1 túltermelés hatásai [23,11]

Lágyszövet- és bőrelváltozások végtagnövekedés, bőrvastagodás, acanthosis nigricans, túlzott verejtékezés

Cardiovascularis elváltozások ventricularis hypertrophia , aszimmetrikus kamrai septum hypertrophia, diastolés dysfunctio, aritmiák, 

hyper-tonia, endothelialis dysfunctio

Metabolikus eltérések diabetes mellitus, csökkent glükóztolerancia, kóros éhomi glükóz koncentráció, inzulin rezisztencia, 

lipid-eltérések, nitrogén retenció

Respiratórikus elváltozások felső légúti obstrukció, macroglossia, alvási apnoe, légzési zavarok

Csont és izületi eltérések megvastagodott porcok, arthropathia, osteopenia, arthritis, alagút szindróma

Egyéb endokrin eltérések multinodularis golyva , ritkán hyperthyreosis, hypercalciuria,  hypogonadismus, reprodukciós zavarok

-fT4, -fT3 normalizálódott, a szérumkortizol 247,8 

nmol/L, a szérum elektrolit szintek és a vesefunkciós 

 paraméterek normálisak voltak. Hormonpótlásként egye-

dül 1-thyroxinra volt szükség.

Az acromegalia epidemiológiája

Az acromegalia a ritka endokrinológiai betegségek cso-

portjába tartozik. Egy-két évtizeddel ezelőtti adatok 

alapján a betegség prevalenciáját 3–4 beteg/1 millió la-

kosnak tartották [7]. A modern diagnosztikai eszközök 

(CT-, MRI-, hormonvizsgálatok) egyre elterjedtebb al-

kalmazásának köszönhetően a betegséget egyre gyak-

rabban ismerik fel. Számos országban, illetve szűkebb 

területi egységben (Spanyolország, az angliai West Mid-

lands, Belgium Liege megyéje) nemzeti, illetve regioná-

lis acromegaliaregisztert állítottak fel [8, 9, 10]. Több 

vizsgálat 40–90/1 millió lakos prevalenciát talált, a leg-

magasabb értéket Belgiumban (125/1 millió lakos) je-

lentették [9]. Ennek ellenére a betegséget – még a leg-

gazdagabb egészségügyi ellátottságú országokban is – 

aluldiagnosztizáltnak, illetve gyakran későn felismertnek 

találják. New York két kórházában 1980 és 2006 között 

nem változott a későn felismert, illetve szövődmények-

kel jelentkező acromegalia gyakorisága [11].

A betegség férfi akat és nőket egyforma gyakoriság-

gal érinti, a felismert betegek átlagéletkora 44 év [12].

Az epidemiológiai vizsgálatok többsége a betegség 

etiológiájával kapcsolatban nem informatív, azonban 

egy legújabb, Olaszországból származó vizsgálatban azt 

találták, hogy a jobban iparosított körzetben jóval ma-

gasabb az acromegalia prevalenciája [13].

Az acromegaliás betegek standard mortalitási rátá-

ját (SMR) a legtöbb vizsgálatban emelkedettnek, 1,0–

3,0-szorosnak találják [14]. Egy 2008-ban publikált, 

16 vizsgálat metaanalízisét tartalmazó vizsgálatban az 

acromegalia SMR-je 1,72 (95% CI: 1,62–1,83) volt 

[15]. Az acromegaliás betegek mortalitásáért 60%-ban 

cardio- és cerebrovascularis okok, 25%-ban a légzőrend-

szer betegségei, 15%-ban malignus betegségek felelő-

sek [7]. Az acromegaliás betegek fokozott mortalitá-

sának az eredménye a betegek mintegy 10 évvel rövi-

debb várható élettartama.

Az acromegaliás szövődmények megértésében és a 

 kezelési célértékek meghatározásában Bates és mtsai 

1993-as közleménye mérföldkő volt. Megállapították, 

hogy azoknak a kezelt acromegaliás betegeknek, akik-

nek az utolsó mért szérum-GH-koncentrációja <2,5 

ng/ml volt, a mortalitása már nem különbözött az át-

lagnépességétől [16]. Az újabb tanulmányokban az ac-

romegaliás betegek utolsó ismert IGF-1-koncentrációja 

és a mortalitás közötti összefüggést is vizsgálják. Érde-

kes módon az IGF-1 és a mortalitás közötti kapcsolat 

lazább, mint a GH és a mortalitás közötti összefüggés 

[14, 17].

Az acromegaliához köthető cerebrovascularis mor-

talitás magasabb volt azokban a betegekben, akiknél a 

kezelés során radioterápiát (is) alkalmaztak [14].

Az acromegalia fokozott mortalitását befolyásoló té-

nyezők: a tünetek fennállásának ideje a diagnózis meg-

állapítása előtt, a betegség időtartama, az idősebb élet-

kor és a diagnózis idejére már kialakult komplikációk. 

A növekedési hormon hiperszekréció gátlása, a hyper-

tonia és a szívbetegségek korai kontrollja csökkenti a 

mortalitást. Késedelem a diagnózisban durvább skele-

talis elváltozásokhoz és maradandó kóros szisztémás 

 eltérésekhez vezet [18, 19].

Klinikai tünettan

A klinikai tünetek fokozatosan alakulnak ki (1. táblázat). 

A diagnózis gyakran éveket, évtizedeket késhet a beteg-

ség valódi kezdetéhez képest. A kezdeti jelek lehetnek 

nem specifi kus tünetek: fáradékonyság, izzadás és 

musculoskeletalis fájdalom. Gyanakodjunk acromegaliára, 

ha az arccson tozat megvastagodik vagy a végtagok növe-

kednek. A növekedési hormon túltermelése serkenti a 

májban az  IGF-1 képződését, amely felelős az acromegalia 

legtöbb klinikai tünetéért, a végtagok és a lágy szövetek 

növe kedéséért. A legfeltűnőbb jellegzetesség az arc meg-

változása: a szemöldökeresz megvastagodása, az orr szé-

lesedése, és az alsó előharapás. Gyakran hasznos a régi 

fényképek átnézése is a változások felismerésére. A be-

tegek jobban hasonlítanak egymásra, mint a családtag-

jaikra. A megnagyobbodott kéz, láb, durva arcvonások 

mellett jellegzetes a macroglossia és a fogak közti rések 

szélesebbé válása (1., 2. ábra). A betegek 50–80%-a 

 kellemetlen szagú (egérszagú) izzadásról panaszkodik. 

Nagy izomzatuk ellenére valójában gyengék és fáradé-

konyak, aminek hátterében myopathia állhat. A sellából 
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1. ábra Acromegaliás férfi . Homlokán vaskos redők: cutis gyrata (az 

ilyen beteg mintha az agytekervényeit kívül – a homlokán, il-

letve a fejtetőn – hordaná). Nyakán göbös golyva műtétjének 

hege (Troell–Junet-szindróma: acromegalia + struma nodosa + 

diabetes mellitus). A szegedi endokrin osztály archívumából

2. ábra Acromegaliás férfi  a) jellegzetes profi lja. b) A fogak között tág 

dehiscentia. A nagy nyelv szélén a fogsor tartós benyomatot ha-

gyott. A szegedi endokrin osztály archívumából

a)

b)

halálozás. Egyre több irodalmi adat szól amellett, hogy 

az acromegaliás cardiomyopathia specifi kus strukturális 

és funkcionális elváltozás. A szív hypertrophiája idősebb 

betegek esetén 90%-ban a bal és a jobb kamrát is érinti, 

és ez a betegség hosszú idejű meglétét bizonyítja. A fi a-

tal (30 év alatti) normális vérnyomású acromegaliás be-

tegek 20%-ánál találtak kardiális rendellenességet, ami 

azt bizonyítja, hogy a rövid idejű GH-túltermelés is 

leggyakrabban felfelé növekvő hypophysistumor hom-

loktáji fejfájást és látótérkiesést (kezdetben a vörös, 

 külső-felső kvadránsban) okozhat [20, 21, 22].

A hypophysisdaganat növekedésének 

leggyakoribb következményei

A hypophysisdaganat térfoglaló jellegéből következően 

– a környező struktúrák károsodása, vongálása miatt – 

 gyakori tünet a fejfájás, látászavar, látótérkiesés. Hyper-

prolactinaemiát okozhat a hypophysisnyél sérülése mel-

lett az is, hogy a GH mellett a daganat prolactint is 

 termelhet. A nem tumoros hypophysis károsodása, 

kompressziója centrális hypothyreosist, hypogonadis-

must, hypadreniát okozhat. A daganat oldalirányú ter-

jedésekor a sinus cavernosus képletei sérülhetnek (III, 

IV, V, VI agyidegek különböző mértékű károsodása).

Az acromegalia szövődményei

Cardiovascularis rendszer

A modern hatékony kezelések bevezetése előtt (az 

 1970-es évekig) az acromegaliás betegek 80%-a halt meg 

60 éves kora előtt valamilyen cardiovascularis szövőd-

ményben, de ezt követően is 2–3-szoros volt a kardiális 
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 képes strukturális elváltozásokat okozni. A koncentrikus 

kamrafal-vastagodást a myocyták növekedése okozza, 

de a kamra ürege még sokáig nem növekszik. A myo-

cardium biopsziás vizsgálatokban a leggyakoribb eltérés 

az interstitialis fi brosis, ami 8-szorosa a mitralis steno-

sisos betegekben észleltek, és ez mind a szerkezetet, 

mind a működést károsítja. A mononukleáris sejtek 

 infi ltrációs mintája a nekrózis nélküli multifokális myo-

carditisre emlékeztet. Ezt a myocyták 450-szeres apop-

tózisa okozza. A myocytaapoptózis a betegség ide-

jének fennállásával egyenesen, az ejekciós frakcióval 

fordítottan arányos. 3–7 éves acromegaliás múlt esetén 

a 40 év alatti betegek 54%-ában mutathatók ki a bal-

kamra-hypertrophia echocardiográfi ás jellegzetességei. 

Ez az elváltozás a 41–60 év közötti betegek esetén és 

5–15 év acromegaliás anamnézissel már 70%. A kardiá-

lis hypertrophia kamratágulat nélkül a betegség korai 

 jellemzője: a legtöbb echokardiográfi ás vizsgálat a bal 

kamra normális szisztolés és kóros diasztolés funkció-

ját igazolja. Előfordulási gyakorisága kezeletlen esetben 

30%. Izotópos angiográfi ával a terhelés utáni ejekciós 

frakció csökkenése a betegek 73%-ában (40 éves kor 

alatt 40%-ában) fi gyelhető meg. Súlyosabb és gyako-

ribb a ritmuszavar előfordulása is. Az aritmia előfor-

dulása a bal kamra tömegével, és nem közvetlenül a 

 GH-szinttel függ össze. A hypertoniás és diabeteses be-

tegekben alakulnak ki a legsúlyosabb szívfunkciós el-

térések. Hypertonia a betegek kétharmadában jelent-

kezik, kialakulásának patomechanizmusa nem teljesen 

tisztázott. A lehetséges okok között a GH antinatriu-

reticus hatása miatti nátriumretenciót, volumenex-

panziót, továbbá a szimpatikus idegrendszer hiperak-

tivitását tartják számon. A vascularis növekedési faktorok 

direkt hatása is bizonyított. A korai diasztolés elválto-

zások reverzíbilisek lehetnek a sikeres kezelés után, de 

nincs már javulás a bal kamrai szisztolés funkciózavar-

ban. Az utóbbi időben derült fény a sérült endothelium 

miatti vasodilatatióra, amelyhez fokozott szimpatikus 

vasoconstrictio társul. Nem tisztázott, hogy ezért mi-

lyen mértékben felelős az inzulinrezisztencia vagy az 

emelkedett GH/IGF-1 szint [24, 25].

Légzőrendszer

Az acromegaliás betegek légzőszervi megbetegedései-

nek oka összetett. Légzési zavart okozhat a felső lég-

utak beszűkülése, a lágy szövetek duzzanata, orrpoli-

pok, macroglossia, a mellkas deformitása, tüdőtágulat. 

A mortalitás 25%-áért a respiratorikus szövődmények 

a felelősek, ami háromszorosa a normális populációé-

nak. Jellemző az obstruktív alvási apnoe (20–80%) és a 

nappali aluszékonyság. A csökkent respiratorikus funk-

ció kevésbé vizsgált terület acromegaliában, és a csök-

kent tüdőelaszticitáson túl a mellkasfal csontos vázá-

nak és izomzatának eltérései is felelősek kialakulásáért. 

A tüdővolumen növekszik a férfi ak 81%-ában, a nők 

56%-ában, míg a betegek 80%-a szubklinikus hypoxiá-

ban szenved. A GH és az IGF-1 serkenti a tüdősejtek 

és az izomsejtek proliferációját. Az éjszakai horkolás 

és az alvási apnoe miatt gyakorta panaszkodnak a be-

tegek. Az elhízás, az acromegalia és a hypothyreosis haj-

lamosít az alvási apnoéra, amely ismétlődő hypoxiát és 

hypercapniát okoz. Az első fázis az egyszerű horkolás, 

amelyet a lágy szájpad rezgése okoz, és nem zavarja 

sem a beteg ventilációját, sem az alvását. A második fá-

zis a felső légúti rezisztencia szindróma, amely légzési 

nehézségekhez, töredezett éjszakai alváshoz és nap-

pali alvásokhoz vezet. A legsúlyosabb fokozatban felső 

légúti obstrukció alakul ki. Ez jelentős ventilációs za-

varral jár, amelynek apnoés fázisai poliszomnográfi ával 

is regisztrálhatók. Alvási apnoénak nevezzük a légzés 

legalább 10 sec-ig tartó kimaradását, ami az oxigén-

szaturáció mintegy 4%-os csökkenését eredményezi. 

Egy alvási óra alatt 5 ilyen (apnoés-hypopnoés) epizód 

esetén obstruktív alvási apnoét diagnosztizálunk. A át-

lagpopulációban is ismert, hogy az alvási apnoe hajla-

mosít ischaemiás szívbetegségre, aritmiára, hyperto-

niára és cerebrovascularis történésekre, amint ez acro -

megaliában is megfi gyelhető. Az acromegalia hatásos 

kezelése (akár sebészi, akár gyógyszeres) javíthatja az 

obstruktív alvási apnoét [26, 27].

Anyagcsere

A GH nagy hatású inzulinantagonista. A kialakuló in-

zulinrezisztencia következtében nem ritka az acrome-

galiás betegek között a diabetes mellitus (19–56%), 

a csökkent glükóztolerancia, a hyperlipidaemia és a hy-

perkalciuria. A hypercholesterinaemia előfordulása ha-

sonló az átlagos népességéhez, míg a hyperlipidaemia 

2–3-szor gyakoribb. A fehérje-anyagcsere kevésbé vizs-

gált terület, mint a szénhidrát- és lipidmetabolizmusé. 

A GH növeli az izomtömeget és fokozza a nitrogén-

retenciót, indirekt és direkt úton hat a hepatikus és 

 lokális IGF-1-termelésre, valamint a veseműködésre. 

A glomerulális hyperfi ltráció jellegzetes elváltozás acro-

megaliában [28].

Csont-ízületi és neuromuscularis rendszer

Az acromegaliás csontelváltozások okozzák talán a leg-

jelentősebb funkcionális károsodásokat és az életmi-

nőség legsúlyosabb romlását. A betegek 20–50%-ának 

van nagyízületi és axiális arthropathiája (a hát- és a te-

herhordó ízületek degeneratív osteoarthritise). Az 

 arthropathiának része az ízületi porc megvastagodása, 

a periarticularis meszesedés, az osteophyták jelenléte. 

Az ízületi fájdalmat az osteoarthrosis okozza: 65%-ban 

érintett a térd, a csípő, a váll, a kéz és a gerinc. Jellegze-

tes elváltozás a kyphoscoliosis, és társulhat hozzá osteo-

porotikus csigolyakompresszió is. A proliferálódó ízü-

leti porcok kifekélyesednek, és irreverzíbilis porcde -

generáció jön létre. Az arthropathia már a diagnózis 

felállításakor súlyos lehet. A duzzadt nervus medianus 
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kompressziója felelős az alagútszindróma (20–52%) ki-

alakulásáért. Alacsony D-vitamin-szint ellenére a bélből 

fokozott a kalcium felszívódása, jellemző a hypercal-

ciuria (80%), és társulhat vesekövesség is. A hypogona-

dotrop hypogonadismus jelenléte súlyos osteoporosis-

hoz vezethet [29].

Emésztőrendszer

Acromegaliában a colorectalis polipok előfordulása gya-

kori (30–50%). A polipok megjelenése 10 évvel előbbre 

tehető, mint az átlagos népességben. A polipok elsősor-

ban a jobb colonfélben helyezkednek el. Colorectalis 

rák előfordulása az IGF-1-nek az epithelsejtek proli-

ferációját fokozó hatásával lehet összefüggésben [30].

Malignus betegségek társulása 

acromegaliával

A GH-IGF-1 rendszernek a malignus betegségekel való 

kapcsolata miatt évtizedek óta intenzív kutatások témája 

az acromegaliás betegekben jelentkező malignus tu-

morok gyakorisága. Bár a benignus pajzsmirigynagyob-

bodás gyakori, a pajzsmirigy malignus daganata ritka. 

A pajzsmirigy ultrahangvizsgálata az acromegaliások 

 25–92%-ában mutat göbös golyvát, függetlenül a TSH-

szinttől. Pozitív a kapcsolat a GH/IGF-1 szint és a pajzs-

mirigyvolumen között. Multinodularis golyva az ese-

tek 65%-ában fordul elő. Statisztikai adatok szólnak az 

 emlő- és a vastagbélrák gyakoribb előfordulása mellett 

acromegaliában.

A colorectalis adenomák és polipok gyakorisága fo-

kozott, ezzel szemben a colorectalis carcinoma kiala-

kulására vonatkozó kockázattal kapcsolatban még nap-

jainkban is eltérőek a vélemények. Konszenzusosnak 

nevezhető viszont az az álláspont, mely szerint az acro-

megalia felismerésekor minden betegben teljes colo-

noscopia elvégzése indokolt [31].

A tüdőrák és az IGF-1 kapcsolata állatkísérletekből 

 ismert. Az emlőrák kb. 11%-ban felelős az acromega-

liás betegek halálozásáért. Olyan adat is ismert, hogy 10 

μg/L feletti szérum-GH esetén a rákos mortalitás 3-szo-

ros az átlagos populációéhoz képest. [32].

Prosztata

Acromegaliás betegek körében gyakoribb a prosztata 

megbetegedése, mint a korosztályos átlagos népesség-

ben. Megnövekszik az egész prosztata és a tranzicionális 

zóna mérete, melyben göbök, ciszták és kalcifi kációk 

is lehetnek. Fiatal hypogonad acromegaliás betegek 

 prosztatanagyobbodásáért a krónikus GH- és IGF-1-

túltermelés a felelős. A prosztatacarcinoma és az acro-

megalia közti kapcsolat csak feltételezhető, bár az epi-

demiológiai vizsgálatok kapcsolatot mutatnak a felső 

határon levő IGF-1-szint és az átlagos népességben a 

prosztatarák gyakorisága között [33].

Az autoszomális domináns öröklődésű MEN-1-szind-

róma részeként kialakuló acromegaliához esetenként 

malignus gastroenteropancreaticus daganatok társul-

hatnak. A szétszórt neuroendokrin sejtrendszerből ki-

induló daganatok képesek lehetnek GHRH (ritkábban 

GH) termelésére, és ezáltal okozhatnak acromegaliát 

[6, 34, 35].

Megbeszélés

Az előrehaladott acromegalia már a beteg megtekinté-

sével is rendszerint könnyen felismerhető. A lassan ki-

alakuló tünetek miatt a kórképet sajnos gyakran csak 

hosszú fennállás után diagnosztizálják. Nehezebb a tü-

netek azonosítása azok számára, akik minden nap látják 

a beteget (családorvos, rokonok). Sokszor más szak-

orvos (reumatológus, szemész, kardiológus, fogorvos, 

neurológus) gondol először acromegaliára a jellegzetes 

külső elváltozások alapján. Reproduktív életkorú nők 

esetében hamarabb kerülhet sor a diagnózis felállítá-

sára, mert a menstruációs zavar és az arc elváltozása 

 korábban viszi orvoshoz a beteget. Speciális kérdésekkel 

– fejfájás, verejtékezés, horkolás, a beszéd- és énekhang 

mélyülése, a cipő-, gyűrű-, kesztyű- és kalapméret nö-

vekedése – juthatunk közelebb a diagnózishoz és ke-

rülhet a beteg endokrin szakorvoshoz, aki a megfelelő 

hormontesztek elvégzésével igazolja vagy veti el az acro-

megalia diagnózisát. Alapvizsgálat az orális glükózto-

lerancia-teszt és ennek során a szérum-GH mérése. 

A szérum-IGF-1-meghatározás a vérvételt megelőző 

24–48 óra integrált GH-elválasztását tükrözi. A hypo-

physis hormonális működésének vizsgálata: a szérum-

prolaktin az esetek 40%-ában emelkedett, alacsony lehet 

a szérum FSH-, LH-, ösztradiol-, tesztoszteron-, TSH-, 

fT4-, kortizolszintje (GH és TSH egyidejű termelése 

esetén viszont a szérum-TSH emelkedett) [15, 36].

A hypophysisdaganat radiológiai kimutatására az 

 MRI-vizsgálat a legalkalmasabb. A koponya, illetve a 

sella CT-vizsgálatára akkor kerül sor, ha a hypophysisda-

ganat által okozott csontdestrukció mértékének megál-

lapítása fontos a műtét tervezéséhez. A látótér, a szem-

fenék és a látásélesség vizsgálata is elengedhetetlen. 

Az időben elkezdett kezeléssel [37] a klinikai tünetek 

akár teljes egészében visszafordíthatók, a szövődmények 

megelőzhetők, és a betegek élettartama sem különbö-

zik a populációs átlagtól.
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