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Az acromegaliás betegek várható túlélése, életminősége rosszabb, mint az egészséges populációé. Ennek hátterében 
a diagnózis késése és a műtét után is sokszor megmaradó acromegalia-aktivitás áll. Így esetükben különösen fontos a 
gyors, hatékony és egyénre szabott endokrinológiai kezelés és gondozás. 1965-ös születésű nőbetegünket 2008 óta 
gondozták tenziós jellegű fejfájás miatt. 2012-ben sella-MR-vizsgálat 13 mm-es hypophysis-macroadenomát igazolt, 
melynek teljes, transsphenoidalis műtéti eltávolítása megtörtént. A szövettani vizsgálat somatrotrop adenomát muta-
tott. Posztoperatív orális glükóztolerancia-teszt során biokémiailag aktív acromegaliát észleltünk negatív sella-MR-
kép mellett, így dopaminagonista kezelés indult, majd az inzulinszerű növekedési faktor-1 emelkedő szintje és foko-
zódó fejfájás miatt első generációs szomatosztatinreceptorligand (SRL)-kezelésre  tértünk át. Új keletű cukorbetegség 
miatt a beteg biguanid-, majd izulinterápiát igényelt. Progrediáló panaszok miatt növekedésihormonreceptor-anta-
gonista kezelésre váltottunk, mely részleges betegségkontrollt eredményezett, és nem változtak a páciens életminő-
ségét jelentősen rontó fejfájásos panaszok sem. Ezért egy évtizednyi terápiás próbálkozás után a fennálló diabetes 
mellitus ellenére második generációs SRL-kezelés mellett döntöttünk, mely a fejfájást azonnal megszüntette, és az 
addig aktív acromegaliát kontrollálta. A szomatosztatin-receptor (SSTR) altípusának utólagos vizsgálata domináns 
SSTR5-expressziót igazolt. Diabetes mellitusszal szövődött acromegalia esetén is lehet optimális terápia a pazireotid, 
amennyiben a daganat SSTR5-expressziót mutat.
Orv Hetil. 2024; 165(40): 1587–1593. 
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Difficulties of treating acromegaly in the light of 12 years of experience
Acromegalic patients’ expected survival rate and quality of life are worse than those of the healthy population. This 
is due to delayed diagnosis and often persistent post-surgical residual hormonal activity of the disease. Therefore, 
early, effective and individualized endocrine treatment and care are especially important. Our female patient was born 
in 1965, and has required therapy for tension-type headaches since 2008. In 2012, sella MR examination confirmed 
a pituitary macroadenoma of 13 mm, which was completely removed by transsphenoidal neurosurgery. Histological 
examination verified a somatotroph adenoma. Based on the results of post-operative oral glucose load, biochemi-
cally active acromegaly was detected, along with a negative sella MR image, thus dopamine agonist treatment was 
started. Later, due to rising insulin-like growth factor 1 levels and increasing headaches, she was switched to first-
generation somatostatin receptor ligand (SRL) therapy. Her developing diabetes mellitus required first biguanide, 
then later on insulin therapy. Due to progressive complaints, growth hormone-receptor antagonist treatment was 
started, which resulted in partial disease control. The persistent, severe headaches significantly worsened her quality 
of life. Therefore, after a decade of different therapeutic approaches, despite the existing diabetes mellitus, second-
generation SRL treatment was advised. On pasireotide therapy, her headache stopped immediately, and complete 
disease control was achieved. The retrospective somatostatin receptor (SSTR) subtype evaluation of the adenoma 
confirmed dominant SSTR5 expression. Pasireotide could be an optimal choice of first-line therapy in cases of acro-
megaly complicated by diabetes mellitus, if the adenoma has dominant SSTR5 expression.
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Rövidítések
AIP = (aryl hydrocarbon receptor-interacting protein) aril-hid-
rokarbon-receptorral kölcsönható fehérje; GGT = gamma-glu-
tamil-transzferáz; GH = (growth hormone) növekedési hor-
mon; GOT = glutamát-oxálacetát-transzamináz; GPT = 
glutamát-piruvát-transzamináz; HbA1c = hemoglobin-A1c; 
IGF1 = (insulin-like growth factor 1) inzulinszerű növekedési 
faktor-1; MR = mágneses rezonancia; SRL = szomatosztatin-
receptor-ligand; SSTR = szomatosztatin-receptor; ULN = (up-
per limit of normal) a normálérték felső határa 

Az agyalapi mirigy neuroendokrin daganatai a felnőttko-
ri primer agydaganatok 15,5%-át teszik ki, ezzel a máso-
dik leggyakoribb agydaganattípusnak számítanak [1]. 
Klinikailag funkcionáló és nem funkcionáló csoportokra 
oszthatjuk őket. Nevezéktanilag a jóindulatú daganatok 
csoportjába tartoznak, de 30–40%-uk infiltrálja a sinus 
cavernosust [2, 3], és 15%-uk klinikailag agresszív visel-
kedést mutat (konvencionális kezelésre nem reagál, ma-
gas recidívahajlam) [4]. A szomatotrop tumorok az agy-
alapi mirigy neuroendokrin daganatainak 27%-át teszik 
ki, szövettanilag gyéren és sűrűn granulált formájukat 
ismerjük [5]. Az acromegalia a ritka kórképek közé tar-
tozik ugyan, ám gyakran a késői diagnózis (átlagosan 
8–10 éves betegségfennállást követően diagnosztizál-
ják), valamint a növekedési hormon (GH) és az inzulin-
szerű növekedési faktor-1 (IGF1) közben folyamatosan 
magas szintje miatt az érintett betegekben fokozott 
morbiditást és mortalitást, csökkent életminőséget okoz 
[6]. Kiemelendők a szív- és érrendszeri szövődmények, a 
cukorbetegség, a megnövekedett tumorrizikó, az alvási 
apnoe szindróma, a légzőszervi komplikációk, valamint 
az izom-ízületi eltérések [7]. Acromegalia esetén a csök-
kent glükóztolerancia prevalenciája 35–40%, a manifeszt 
cukorbetegségé pedig 15% [8]. Multidiszciplináris meg-
közelítéssel jó betegségkontroll érhető el, így a betegek 
morbiditási és mortalitási rizikója az életkori átlagra 
csökkenthető [9].

Acromegaliában szenvedő betegek esetén az elsődle-
gesen választandó kezelési mód a sebészi megoldás [10]. 
Gyakorlott idegsebészeti centrumokban a microadeno-
mák 80–90%-a, a macroadenomák körülbelül 50–75%-a 
távolítható el sebészi úton, bár ezek a számok drámaian 
csökkennek, amikor a daganat invazívnak bizonyul, illet-
ve 4 cm-nél nagyobb [11, 12]. A preoperatív sella-MR-
vizsgálatok során megadott Knosp-index alapján jó kö-
zelítéssel kiválaszthatók azok a betegek, akiknél a parciá-
lis műtéti megoldás miatt várhatóan kiegészítő gyógy-
szeres kezelésre lesz szükség. Az irodalmi ajánlások a 
magasabb Knosp-kategóriába tartozó tumorok esetén is 

javasolják a sebészi beavatkozást, mivel a tumor eltávolí-
tása javítja a későbbi, egyéb (gyógyszeres, sugár-) kezelé-
sek hatékonyságát [13]. Biokémiailag aktív residualis 
 acromegalia esetén a műtét után az első választandó 
gyógyszeres kezelési lehetőség a szomatosztatin-analóg 
készítmények használata. Az első generációs szomato-
sztatinreceptor-ligandok (SRL-ek) (oktreotid LAR, lan-
reotid) nagyobb affinitással kötődnek az SSTR2-es re-
ceptorszubtípushoz [14]. Az irodalmi adatok alapján az 
aktív acromegaliás betegek 30–55%-ában érhetünk el 
velük normális IGF1-szintet, illetve a betegek mintegy 
felében 20%-os daganatméret-csökkenést [15]. Alacso-
nyabb kiindulási IGF1-érték és idősebb életkor esetén 
erőteljesebb terápiás válaszra számíthatunk. Az adag 
emelésével és a beadások közt eltelt idő rövidítésével 
 fokozható a biokémia-kontroll aránya [7]. A második 
generációs SRL-készítmény a pazireotid, mely multire-
ceptoriális kötődést mutat (SSTR1, -2, -3, -5), és a leg-
nagyobb affinitással a 3-as és 5-ös receptorszubtípushoz 
kötődik [16]. Válogatott acromegaliás beteganyagon a 
pazireotid használatával nagyobb hatékony ságot értek 
el, mint az első generációs készítményekkel [6, 12]. 
A III. fázisú PAOLA-vizsgálatba azokat az acromegaliás 
betegeket vonták be, akiket az előző 6 hónapban első 
generációs hosszú hatású SRL-kezeléssel nem sikerült jól 
kontrollálni (GH >2,5 μg/l és IGF1 >1,3 × ULN). Ezen 
a válogatott beteganyagon pazireotidkezeléssel a bete-
gek mintegy 37%-ában sikerült tartósan jó betegség-
kontrollt elérni (random GH-értéket <1,0 µg/l és nor-
mális IGF1-et), illetve javulást figyeltek meg a komorbi-
titások és a tünetek területén [17].

Az SRL-ek mellékhatásai között elsősorban az epekö-
vesség kialakulása és egyéb gastrointestinalis mellékhatá-
sok szerepelnek [7]. Az első generációs készítmények 
általában semlegesnek bizonyultak a cukorháztartás 
szempontjából, ezzel szemben a pazireotid gátolja az in-
zulin és az inkretinek szekrécióját, kevésbé gátolja a glü-
kagonszekréciót, és nem hat a máj és a perifériás szövetek 
inzulinérzékenységére. Hyperglykaemiát okoz a betegek 
akár 70%-ában, így a terápia során ebben az irányban 
szoros kontroll szükséges [8, 18]. Hazánkban az acro-
megalia gyógyszeres kezelése során az első lépcsőben az 
első generációs készítmények választhatók. Több tanul-
mány számolt be az első generációs készítményekkel 
szembeni rezisztenciáról, melynek hátterében több té-
nyező szerepe merült fel. Ilyen például az SSTR2 ala-
csony expressziója a daganatsejteken [19, 20], a gyéren 
granulált adenoma-szubtípus és a tumorsejtek magasabb 
Ki-67 proliferációs indexe [21, 22]. Az AIP-mutációra 
negatív sporadikus szomatotrop adenomák gyakran fo-
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kozott invazivitást mutatnak, illetve rezisztensek az első 
generációs SRL-ekkel szemben [23–25]. Egyes vizsgála-
tok azt mutatták, hogy a dopamin-2-es receptor expresz-
sziója befolyásolja a betegnek a dopaminagonista, illetve 
a szomatosztatin-analóg kezelésre adott terápiás válaszát 
[26]. A GH-termelő daganatsejtek receptorexpressziós 
vizsgálata segítheti a személyre szabott gyógyszeres ke-
zelés adekvát kiválasztását [27]. Másodvonalbeli gyógy-
szeres kezelésként a pazireotid helyett vagy az első és 
második generációs SRL mellé válaszható a GH-recep-
tor-antagonista pegviszomant. A pegviszomant a daga-
nat méretét a hatásmechanizmusa miatt nem csökkenti, 
de a GH-hatást jelentősen képes gátolni. Ez a készít-
mény olyan betegek esetén jó választás, akiknél nincs 
nagy residualis tumormassza, illetve cukorbetegek ese-
tén, mivel a készítmény semleges a cukorháztartásra. 
Mellékhatásként májfunkciós eltéréseket, valamint bőr-
reakciót írtak le az injekció beadásának helyén. A pegvi-
szomantkezelés mellett a betegek 3,2%-ában figyeltek 
meg progressziót a residualis hypophysistumor mére-
tében, ugyanakkor ez az SRL-terápia elhagyásának kö-
vetkezménye is lehetett [28]. Harmadvonalban a terápia-
refrakter acromegaliás esetekben irradiáció javasolt, 
melyet követően az esetek 25%-ában hypopituitarismus 
kialakulására számíthatunk [29]. Az irradiáció további 
hátránya, hogy a hormonális kontroll általában csak sok 
év múlva alakul ki.

Esetismertetés

Az 1965-ös születésű nőbeteg menstruációs ciklusa min-
dig rendszertelen volt, 2007-ben született gyermeke, 
fejfájásos panaszai egy évvel ezt követően kezdődtek. 

2008 óta neurológián gondozták rendszeres tenziós jel-
legű fejfájás miatt. 2012-ben feltűnő acromegaloid feno-
típusa alapján endokrinológiai szakvizsgálatát javasolták. 
A sella-MR-vizsgálat 13 mm-es hypophysis-macroade-
nomát igazolt, a Knosp-index 0 volt (1. ábra). A labor-
eredmények közül a GH 4,05 ng/ml (normáltartomány: 
0–10 ng/ml) volt emelkedett IGF1-szint: 706 ng/ml 
(normáltartomány: 81–267 ng/ml) mellett, a prolaktin-
szint 15,8 ng/ml (normáltartomány: 4,8–23,3 ng/ml) 
volt, az egyéb hypophysis-funkciók rendben voltak. 
2012 áprilisában transsphenoidalis behatolásból mak-
roszkóposan radikális tumoreltávolítás történt, a szövet-
tani elemzés GH-termelő, gyéren granulált hypophysis-
adenomát igazolt. A posztoperatív orális glükóztoleran-
cia-teszt során nem jött létre megfelelő GH-szuppresz-
szió, így 2 × 2,5 mg bromokriptinkezelést kezdtünk, 
mely mellett 2012 júniusában megfelelő GH- és IGF1-
szintet értünk el  (GH: 1,48 ng/ml, IGF1: 260 ng/ml 
[0,97 ULN]). A sella-MR-kontrollvizsgálat nem muta-
tott residualis tumort. A betegnek folyamatosan fennállt 
a kombinált gyógyszeres kezelésre (amitriptilin + trama-
dol + nimezulid + naproxén + metimazol + tolperizon) 
nem reagáló fejfájása. 2013 februárjában a sella MR-vizs-
gálata ismét negatív eredménnyel zárult. Az emelkedett 
IGF1-érték (IGF1: 575 ng/ml [2,15 ULN]) miatt a 
bromokriptinkezelést elhagytuk, és első generációs SRL-
kezelést (lanreotid: 90 mg/hó) kezdtünk, melynek dózi-
sát a későbbiekben a maximum 120 mg/hó dózisig 
emeltünk. Az injekció beadása után a beteg fejfájása csak 
átmenetileg szűnt meg. 2013 októberében a laborjában 
GH: 1,14 ng/ml, IGF1: 417,8 ng/ml (1,56 ULN) 
szintet észleltünk, ám új keletű magas vérnyomást diag-
nosztizáltunk, mely miatt angiotenzinkonvertázenzim-

1. ábra A sella mágneses rezonanciás vizsgálata. A) T2-súlyozott koronális vizsgálat. B) T1-súlyozott posztkontrasztos vizsgálat
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gátló és béta-blokkoló kezelést vezettünk be. Fejfájása a 
következő egy év során változatlanul fennállt, napi élet-
minőségét jelentősen rontva. 2014 szeptemberében a 
hasi panaszok hátterében epekövesség igazolódott, a la-
boreredményekben emelkedett transzaminázértékeket 
(GOT: 143 U/l, GPT: 244 U/l, GGT: 350 U/l), illet-
ve új keletű diabetes mellitust észleltünk (HbA1c: 8%);  
a C-peptid-érték 6,4 ng/ml (normáltartomány: 1,10–
4,40 ng/ml) volt, mely megtartott inzulinprodukciót 
mutatott. Az epehólyag eltávolítása során észlelt extrém 
fokú steatosis hepatis miatt májbiopszia is történt, amely 
igazolta a máj súlyos elzsírosodását gyulladásos beszűrő-
déssel, perisinusoidalis fibrosissal. A hepatitisvírus-szero-
lógiai vizsgálatok negatív eredménnyel zárultak, az auto-
immun hepatitis is kizárásra került. Az emelkedett vas- és 
ferritinérték miatt haemochromatosis irányában geneti-
kai vizsgálatot végeztünk, mely negatív eredménnyel zá-
rult. 2015-ben elviselhetetlen fejfájásai miatt a nervus 
occipitalis major lidokainos infiltrációját végezték el, 
amely hatástalannak bizonyult. Szénhidrátszegény ét-
rend mellett jelentős testsúlycsökkenést és HbA1c-javu-
lást (6,6%) értünk el, viszont a beteg acromegaliája to-
vábbra sem volt jól kontrollálható, az IGF1: 612 ng/ml 
(2,29 ULN), emelkedett volt. 

2016 decemberében romló szénhidrát-anyagcsere 
(HbA1c 11,9%) miatt biguanid- és humáninzulin-keze-
lést kezdtünk, illetve aktív acromegalia miatt a cukorbe-
tegséget is figyelembe véve GH-receptor-gátlóval (peg-
viszomant) folytatott terápiára tértünk át, melynek 
dózisát 20 mg-ig emeltük. Később a továbbra sem meg-
felelő vércukorkontroll miatt analóginzulin-kezelésre 
kényszerültünk. A FibroScan-vizsgálat során észlelt 14,3 
kPa érték alapján felmerült az előrehaladott májfibrosis 
lehetősége, mely miatt 2019 februárjában hasi MR-vizs-

gálat készült: ez a máj minden régiójában 30–35% körü-
li zsírtartalmat, jelentős fokú steatosist véleményezett. 
2020 októberében a páciens IGF1-szintje (324,00 ng/
ml, 1,89 ULN) nem megfelelő betegségkontrollt jelzett. 
Ezt követően pegviszomantkezelését (20 mg/nap) első 
generációs SRL (lanreotid 120 mg/hó) adásával egészí-
tettük ki, acromegaliája azonban a kombinált kezelés 
mellett változatlanul csak részleges kontrollt mutatott, 
továbbra is súlyos fejfájásos panaszok mellett. Vércukor-
háztartása csak intenzifikált analóginzulin-kezeléssel volt 
uralható. Évtizedes, nem kellően hatékony terápiás pró-
bálkozásainkat áttekintve és a beteggel egyeztetve arra a 
döntésre jutottunk, hogy bár a második generációs SRL-
ek prodiabetogén mellékhatása közismert, tekintettel a 
súlyos, terápiarezisztens acromegaliára és a fennálló, ele-
ve inzulinkezelést igénylő diabetes mellitusra mégis pazi-
reotid adását javasoljuk, szoros vércukorkontroll és szük-
ség esetén emelt dózisú inzulin adagolása mellett. 2021 
októberében – a panaszok súlyosságát is figyelembe 
véve – maximális, 60 mg dózisú pazireotidkezelést kezd-
tünk: az injekció beadását követően a beteg súlyos, nem 
szűnő fejfájása gyakorlatilag azonnal elmúlt. A 2021. ja-
nuári kontroll-laborjában a GH- és IGF1-értékek nor-
malizálódtak (GH: 0,42 ng/ml, IGF1: 87,0 ng/ml)  
(2. ábra). Transzaminázeredményei fél év alatt rende-
ződtek, a vércukorkontroll javult, inzulinigénye 12%-kal 
csökkent, a hasi ultrahangvizsgálat a steatosis mérséklő-
dését írta le (3. ábra). A következő évek során pazireotid-
dózisát 40 mg-ra tudtuk csökkenteni. Utolsó endokri-
nológiai vizsgálata során, 2024 áprilisában kiváló 
betegségkontroll igazolódott, transzaminázai a normál-
tartományban  maradtak (IGF1: 76,20 ng/ml, GH: 0,84 
ng/ml; GOT: 24 U/l, GPT: 42 U/l; GGT: 30 U/l).

2. ábra A 12 év kezelés során észlelt IGF1-szint-változások (ng/ml-ben ), illetve az ezekre adott terápiás válaszok összefoglalása
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Megbeszélés

Az acromegalia a ritka kórképek közé tartozik. Átlagosan 
8–10 éves betegségfennállást követően diagnosztizálják, 
így a diagnózis időpontjában már számos szövődmény-
nyel kell számolnunk, melyek a betegek életkilátásait 
nagymértékben rontják. Gyakran a társszakmák gondos 
fizikális vizsgálata veti fel az acromegalia lehetőségét [5]. 
Betegünknél a vezető panasz az évek óta fennálló súlyos, 
terápiarezisztens fejfájás volt. Fejfájás acromegaliában 
szenvedő betegek esetén mintegy 70%-ban jelentkezik, 
ám ennek patomechanizmusa a mai napig nem tisztá-
zott. Gyakoribb a fiatal betegek esetén, akiknél a beteg-
ség hátterében gyéren granulált adenoma áll. A tanul-
mányok azt mutatják, hogy a tumortérfogat, a sinus 
cavernosus infiltrációja és a fejfájás intenzitása nem áll 
szoros összefüggésben, ugyanakkor a műtétet követően 
a residualis szövetnek megfelelő oldalon jelentkezik 
gyakrabban a fájdalom, így felmerült az ezen a területen 
kialakuló reológiai változások oki szerepe is. Egyes tanul-
mányok összefüggést találtak a fejfájás és a betegség-
kontroll között, míg az ellenkezőjére is találunk példát 
az irodalomban [30]. Korai diagnózis esetén jobb terápi-
ás válaszra számíthatunk, illetve a komorbiditások keze-
lése is eredményesebb. Betegünknél a diagnózis pillana-
tában minimum 4 éves betegségfennállással kellett 
számolnunk; a preoperatív rizikóbecslés alapján (Knosp-
index: 0) jó műtéti eredmény volt várható, de sajnos 
nem sikerült a daganat teljes eltávolítása. Az ismételten 
negatív sella-MR-vizsgálatok alapján azonban az újabb 
műtét lehetősége nem merült fel. Ugyanakkor a kezdet-
ben minimális hormonális aktivitást mutató alapbetegség 

ellenére súlyos korai szövődményeket, magas vérnyo-
mást, cukorbetegséget, zsírmájat észleltünk. Acro-
megalia esetén a csökkent glükóztolerancia prevalenciája 
35–40%, a manifeszt cukorbetegségé pedig 15%. A szén-
hidrátanyagcsere-zavar hátterében az inzulinrezisztencia 
áll. A növekedési hormon fokozza a lipolízist, a szabad-
zsírsav-szintet, ami a májban inzulinrezisztenciát okoz, 
fokozódik a glükoneogenezis, a glikogenolízis és az en-
dogén glükóztermelés. Az inzulindependens glükóz-
felvétel romlik a perifériás szövetekben, és csökken a 
 glükóz hasznosulása az izmokban és a zsírsejtekben.  
A magas vércukorszint hatására hyperinsulinaemia alakul 
ki, amely a későbbiekben a béta-sejtek kimerüléséhez, 
majd 2-es típusú diabeteshez vezethet. A fenti mechaniz-
mus mellett a növekedési hormon az inzulin által közve-
tített jelátviteli mechanizmusra direkt gátló hatást fejt ki, 
emiatt csökken a vázizomzat és a zsírszövet glükózfelvé-
tele, ami súlyosbítja az inzulinrezisztenciát és a hypergly-
kaemiát [8]. A választható D2-receptor-agonista, majd 
első generációs SRL-kezelésre betegünk nem megfelelő 
terápiás választ mutatott, így tekintettel diabetesére, a 
másodvonalban emelkedő dózisú pegviszomant adása 
mellett döntöttünk, mely azonban a tünettant érdemben 
nem befolyásolta. A későbbiekben alkalmazott első ge-
nerációs SRL és pegviszomant kombinált kezelés sem 
hozott előrelépést, ezért a mellékhatásprofil ellenére pa-
zireotidterápiát javasoltunk, mely gyors és drámai tüneti 
és hormonális javulást eredményezett. Az SSTR-ek az 
idegrendszer számos területén megtalálhatók, szerepük 
van a fájdalom ingerületátvitelében vagy éppen gátlásá-
ban; egyéb tumorok esetén is sikeresen használták a rö-
vid hatású SRL-készítményeket akár opioidrezisztens 

3. ábra A kezelés során észlelt GOT-, GPT- és GGT-változások, mindegyik paramétere U/l-ben megadva. Jól látható, hogy a pazireotidkezelés megkezdését 
követően közel fél év alatt normalizálódtak ezek a laboreltérések

GGT = gamma-glutamil-transzferáz; GOT = glutamát-oxálacetát-transzamináz; GPT = glutamát-piruvát-transzamináz 
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fájdalom esetén is. Egyes tanulmányok azt mutatták, 
hogy az SRL-kezelés bizonyos betegcsoportban még ak-
kor is csökkentette a fejfájást, ha nem sikerült megfelelő 
betegségkontrollt elérni. Vannak irodalmi adatok arról 
is, hogy a pazireotid egyes betegek esetén a fejfájás inten-
zitásának csökkentésében hatékonyabbnak bizonyult, s 
felmerült ennek hátterében a szélesebb SSTR-affinitás 
[30]. Meglepő eredmény volt a zsírmáj gyors regresszió-
ja, mely arra utal, hogy kialakulásában az acromegalia 
aktivitása is szerepet játszott (a nem megfelelő szénhid-
rátanyagcsere-kontroll mellett). A cukorbetegség ezek 
alapján csak relatív ellenjavallatát képezi a pazireotidke-
zelésnek. A beteg számára a legfontosabb terápiás ered-
mény a másfél évtizedes fejfájás azonnali megszűnése 
volt. A meglepő terápiás válasz miatt a páciens műtéti 
mintáján az SSRT-2- és -5-receptor-expresszió utólagos 
vizsgálatára kerítettünk sort. Sajnos a tumor nagy része a 
műtét során bevérzett, és a minta károsodott, a maradék 
szövet analízise azonban SSRT-2-receptor-negativitást és 
20–25%-os SSRT-5-receptor-pozitivitást mutatott. Így 
ez az eredmény is támogatja az endokrinológiai gondo-
zás során tapasztaltakat: ennél az acromegaliás betegnél 
a pazireotid lett volna az optimális kezelés a kezdetektől, 
ezzel megkímélhettük volna betegünket többévnyi szen-
vedéstől. 

Esetünk rávilágít arra, hogy a GH-termelő agyalapi 
mirigy neuroendokrin daganatok patológiai feldolgozása 
során klinikai szempontból elengedhetetlen az SSTR-al-
típus elemzése, valamint rámutat arra, hogy az acro-
megaliás betegek ellátása során különösen fontos a társ-
szakmák közötti konzultáció és az egyénre szabott 
endokrinológiai gondozás.

Anyagi támogatás: A közlemény megírása, illetve a kap-
csolódó kutatómunka anyagi támogatásban nem része-
sült.

Szerzői munkamegosztás: M. E. és N. O.: Részvétel a be-
teg endokrinológiai kezelésében. G. E.: A kézirat szöve-
gezése. K. B. és R. B.: A patológiai minták feldolgozása, 
véleményezése. D. T.: A beteg műtéti ellátása. M. K.:  
A sella-MR értékelése. A közlemény végleges formáját 
valamennyi szerző elolvasta és jóváhagyta.

Érdekeltségek: A szerzőknek nincsenek érdekeltségeik.
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