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Az acromegalia ritka, de klinikailag fontos betegség, amelyet a novekedési hormon és az inzulinszerd novekedési
faktor-1 krénikusan magas szintje okoz. Szdmos tiinete és komplikicidja lehet, amelyek koziil a diabetes mellitus
gyakori szovédmény. A novekedési hormon kiilonb6z6 mechanizmusokon keresztiil hathat a szénhidrat-anyagcseré-
re és idézhet el§ inzulinrezisztencidt. Cikkiinkben egy acromegalids beteg esetét dolgozzuk fel, kiemelve a beteg
szénhidratanyagcsere-eltéréseit, valamint az eset kapcsan ismertetjiik az acromegalia kezelésében hasznalt terdpids
lehet@ségeknek a glitkdzhaztartdsra gyakorolt hatdsit a nemzetkozi irodalom attekintésével. A contrainsularis hatdst
novekedésihormon-talprodukcié rontja a glitkoztoleranciat. Ennek megfelelGen a kérosan fokozott névekedésihor-
mon-termelést csokkentd kilonbozs kezelési mdédok (mint a sebészi vagy radioterapia, illetve a gyogyszeres kezelés
bizonyos tipusai) hatdsdra javul a szénhidrat-anyagcsere. Ugyanakkor a gyogyszeres terdpias lehetéségek koziil az elsé
generdcids szomatosztatinreceptor-ligandok az esetek kis részében ronthatjdk a szénhidrathdztartast, mig a masodik
generdcios pazireotid a betegek jelentSs részénél hyperglykaemidt okoz. Az acromegalids beteg kezelése komplex
feladat, tobb diszciplina képviseléi (endokrinoldégus, idegsebész, radioterapeuta, az egyes specidlis problémak megol-
ddsaban részt vevd orvosok, fogorvosok) végzik, de a kezelés Osszefogasaért az endokrinoloégus szakorvos a felelSs.
Az acromegalidnak, illetve a kezelés szovédményeinek, kiemelten a szénhidrathdztartds zavarainak ellatdsiban a hdzi-
orvosnak is fontos szerepe van, ehhez pedig ismernie kell a kezelési médozatok f6bb pontjait és potencidlis mellék-
hatasait.
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The role of the general practitioner in the care of acromegalic patients, with
glucose metabolism dysfunction in the focus

Acromegaly is a rare, but clinically important disease, caused by growth hormone and insulin-like growth factor 1
overproduction. Among the different symptoms and complications, diabetes mellitus is a substantial one. Through
different mechanisms, growth hormone affects glucose metabolism and causes insulin resistance. In this paper, we
present the medical history of an acromegalic patient, focusing on glucose metabolism abnormalities. We review the
effects of different therapeutic modalities used in the treatment of acromegaly on glucose homeostasis. The overpro-
duction of the contra-insulin growth hormone deteriorates glucose metabolism. Therefore, lowering pathologically
high growth hormone level by surgical, medical or radiotherapy improves glucose metabolism. On the other hand,
first generation somatostatin receptor ligands might worsen glucose homeostasis in some cases, while the second
generation somatostatin receptor ligand pasireotide causes hyperglycemia in the majority of patients. The treatment
of an acromegalic patient requires complex, interdisciplinary teamwork (endocrinologist, neurosurgeon, radiothera-
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pist and other specialists), led by endocrinologists. General practitioners play an important role in the treatment of
acromegalic patients, especially in monitoring the complications of the disease, like glucose metabolism abnormali-
ties. Therefore, they must be familiar with the different therapeutic options and their potential side effects.
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Roviditések

BMI = (body mass index) testtomegindex; DPP4 = (dipeptidyl
peptidase-4) dipeptidil-peptidiz-4; FFA = (free fatty acid) sza-
bad zsirsav; GH = (growth hormone) novekedési hormon;
GLP1 = (glucagon-like peptid-1) glitkagonszert peptid-1;
HbA,, = hemoglobin-A, ; IGF] = (insulin-like growth factor 1)
inzulinszerd novekedési faktor-1; LAR = (long-acting release)
hosszt hatdsti; MRI = (magnetic resonance imaging) magneses
rezonancids képalkotds; OGTT = (oral glucose tolerance test)
oralis glikéztolerancia-teszt; SGLT = (sodium-glucose linked
transporter) natrium-glitkdz-kotranszporter; SRL = (somato-
statin receptor ligand) szomatosztatinreceptor-ligand; SSTR =
(somatostatin receptor) szomatosztatinreceptor; ULN = (upper
limit of normal) a normdlis tartomany felsé hatira

Az acromegalia ritkdn elGfordul6 betegség, tjabb adatok
szerint prevalencidja 125 beteg/1 millié lakos. Jelentd-
sége nagy, mert a kezeletlen vagy nem megfelelGen ke-
zelt korkép mortalitasa fokozott. Szisztémas betegség,
amelyet a novekedési hormon (GH) és az inzulinszerd
novekedési faktor-1 (IGF1) krénikusan magas szintje
okoz. Szovédményei, kiillonosen a cardiovascularis és
1égzGszervi komplikiciok a kezeletlen betegek élethosz-
szat 10 évvel is megrovidithetik. Az esetek 98%-aban jo-
indulatt hypophysisadenoma okozza a GH-tdltermelést.
A maradék 2% hatterében somatotrop hyperplasiit el§-
idéz6 hypothalamicus vagy neuroendokrin ectopids no-
vekedési hormont termel6 tumor vagy GH-termel6
hypophysiscarcinoma dll. Ritkdn kiilonboz8 genetikai
eltérések kovetkezménye az acromegalia [1].

Az acromegalidnak szamos tiinete és szovédménye le-
het, amelyek koziil a szénhidrat-anyagcsere zavara az
acromegalia gyakori komplikicidja. A csokkent gliikkdz-
tolerancia prevalencidja 35—40%, a manifeszt cukorbe-
tegségé pedig 15% [1]. A glikézregulicios zavar kiala-
kuldsara hajlamosit az emelkedett testtomegindex
(BMI), az idGsebb életkor, a magas IGF1-szint és a csa-
ladi anamnézisben szereplé diabetes mellitus [2]. A
szénhidratanyagcsere-zavar hatterében all6 {6 patome-
chanizmus az inzulinrezisztencia. A GH a zsirszévetben
fokozza a lipolizist, ezaltal n§ a szabad zsirsavak (FFA-k)
szintje. A magas FFA-szint a majban inzulinrezisztenciat
okoz, fokozddik a gliikoneogenezis és a glikogenolizis,

n6 az endogén glitkoztermelés. Romlik az inzulindepen-
dens glitkdztelvétel a periférias szovetekben, és csokken
a gliikéz hasznosulasa az izmokban ¢és a zsirsejtekben.
A kialakul6 hyperglykaemia hatdsira a pancreasban foko-
z6dik az inzulin termelése, hyperinsulinaemia alakul ki,
amely id6vel a béta-sejtek kimeriiléséhez, 2-es tipusa
diabeteshez vezethet [ 3]. Emellett a novekedési hormon
direkt gatld hatést is kifejt az inzulin dltal kozvetitett jel-
atviteli mechanizmusra, emiatt csokken a vazizomzat és
a zsirszovet glitkozfelvétele, ami stlyosbitja az inzulinre-
zisztenciat és a hyperglykaemidt [4].

Az acromegalia kezelésének célja egyrészt a biokémiai
kontroll elérése (az IGF1-szint a nemnek, a kornak meg-
felel normalis tartomanyban, a GH-szint orilis gliikdz-
tolerancia-teszt [OGTT] vagy GH-profil sorin 1 ng/ml
alatt legyen), masrészt a tumor méretének csokkentése.
A kezelés lehetSségei az idegsebészeti beavatkozas, a
gyogyszeres kezelés és a radioterdpia, valamint ezek
kombinaciéi [5]. Sikeres kezelést kovetSen, a kivant hor-
monszintek elérése esetén, a halilozas az egészséges po-
pulacié mortalitasi szintjére csokken. A kezelés végsé
célja a mortalitds csokkentése.

Az acromegalia gondozasit endokrinologus szakorvos
fogja Ossze, a betegség felismerésében és kovetésében
azonban a haziorvosnak is fontos szerepe van. Gyakran a
helyettesits /tligyeletes haziorvos gondol ra el6szor, aki-
nek esetleg szembettinébbek a korabban nem ismert be-
teg acromegaloid vondsai. A hdziorvos a tiinetek mellett
a meglévs tarsbetegségek okat kutatva is gondolhat ac-
romegalidra. Fontos feladata ezeken kivil — az endokri-
nolégus iranyitdsaval — a betegek kovetése, a szovédmé-
nyek szlrése, a kezelések lehetséges mellékhatdsainak
ellendrzése és a betegek timogatdsa.

Esetismertetés

A 43 éves férfi beteg kortorténetében hypertonia, hyper-
lipidaemia, spondylarthrosis, steatosis hepatis, obesitas
(BMI: 36,5 kg/m? [2005-ben 32,3 kg/m?]) és struma
nodosa szerepel. 2005-ben a krénikus flilztgas és recidiv
kilsGhalldjarat-gyulladasok miatt elvégzett koponya-
komputertomogrifia, majd migneses rezonanciis képal-
koté vizsgilatok (MRI-K) supra- és infrasellarisan terjedd
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6rids adenomit (49 x 25 mm) igazoltak kezd6d6 hydro-
cephalussal. Az acromegalia gyantjat a biokémiai ered-
mények is alaitimasztottik, az OGTT sorin mért GH-
minimum 7,1 ng/ml volt, az IGF1-érték pedig 844 ng/
ml = 2,3 ULN (upper limit of normal). A hypophysis-
macroadenoma mitétje el6tt a beteg egy éven at (a bro-
mokriptin hatastalansiga utin) oktreotid-LAR- (long-
acting release) (kezdetben 10 mg/hé, majd fokozatosan
emelve az adagot 30 mg/hé doézisig) kezelésben része-
stilt az adenoma megkisebbitése és a klinikai tiinetek
enyhitése céljibol. A nem megfelel§ hatdsossig miatt
2006. 09. 13-an transsphenoidalis behatoldsb6l mitétet
végeztek. A szovettan GH/prolaktin termel§ somato-
trop adenomat igazolt. A mdtétet kovetSen a betegnél
centralis hypadrenia, hypothyreosis, hypogonadismus
alakult ki. A posztoperativ MRI sordn jelentés mérett
(9 x 21 x 12 mm) residualis adenomat irtak le. Az opus
utdn, ahogy az 1. dbrdn is lithatd, a hormonalis aktivitas
atmenetileg csokkent. KésGbb az ismételt IGF1-emelke-
dés és residualis adenoma miatt kért idegsebészeti konzi-
lium soran kezdetben miitétet még nem javasoltak, ezért
10 mg oktreotid-LAR-kezelést inditottunk. A kontroll-
sella-MRI sordn a residualis képlet progresszidjat (14 x
12 x 24 mm) irtdk le, ezért 2009. 11. 11-én jobb oldali
superciliaris craniotomias feltarasbol reoperacioéra kertilt
sor. A miitét utini MRI-n perzisztilé tumor (15 x 8,5 x
9,6 mm) volt lithat6, és csak enyhe mérséklédés, majd
ismételt emelkedés mutatkozott az IGF1 értékében,
ezért az acromegalia perzisztildsit véleményeztiik.
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A bromokriptinkezelés hatistalansigit kovetSen — ko-
rabban (részlegesen) hatasosnak bizonyult — oktreotid-
LAR-kezelést kezdtink, 30 mg/h6 dézisig feltitralva.
A nagy doézisa oktreotid-LAR-kezelés ellenére az ac-
romegalia aktiv maradt, igy a tovabbi dézisemelés he-
lyett az eltéré hatdsmechanizmust, GH-receptor-anta-
gonista pegviszomanttal inditottunk 15 mg/nap
kezelést. Az ajanlottnal magasabb kezd§ dézist a magas
GH- ¢s IGF1-szintek indokoltak. A 2017. januarban ké-
sziilt sella-MRI alapjan a residualis adenomdban nem ir-
tak le valtozast. Az idegsebész ekkor nem Gjabb mdtétet,
hanem irradidciot javasolt. Neuroonkolégus azonban
csak akkor indikdlta a sella frakciondlt besugdrzdsit, ha
minden egyéb kezelés hatdstalan volt. A beteg fiatal élet-
kora és a lehetséges mellékhatasok miatt egyel6re a peg-
viszomantterapidban doézisemelés tortént, elészor 20,
majd 30 mg/nap dozisra. A maximalisan engedélyezett
(30 mg/nap) kezelés ellenére is valtozatlanul magas
IGF1-értékek miatt a betegnél a kozelmultban elérhetd-
vé valt, szélesebb szomatosztatinreceptor (SSTR)-hatds-
spektrumt mésodik genericids szomatosztatinreceptor-
ligand (SRL) pazireotid-LAR 60 mg/ho terapiat
inditottunk. A megkezdett 60 mg/hé kezelés hatdsira
az acromegalia dtmenetileg kontrollalt volt, de az IGF1
hamarosan ismét jelentésen emelkedett, tovabba a beteg
szénhidrithaztartisa is egyértelmden romlott, ezért a
kezelést moédositottuk: kisebb doézist pazireotid (40
mg,/ho6) mellett heti harom alkalommal 15 mg pegviszo-
mant kombinalt kezelésre tértiink at (1. abra).
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1. ibra Az IGF1-szint valtozdsa az acromegalia kezelése sordn

IGF1 = inzulinszert névekedési faktor-1; ULN = a normilis tartomany felsé hatdra

IGF1 normilis tartomdny 2017-ig: 137-366 ng/ml, ezt kovetSen 113-326 ng,/ml
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A beteg szénhidrathaztartdsa 10 éven keresztiil egyen-
stulyban volt. Az acromegalia diagnozisakor végzett
OGTT eredménye: vércukor: 0. perc 6,0 mmol/1, 120.
perc 5,5 mmol/l. Ahogy a 2. dbrin lithato, a beteg
szénhidrathaztartisa az oktreotid-LAR-kezelés alatt
romlott, és 2015 dprilisiban az aktiv acromegalia és a
nagy doézist oktreotid-LAR-kezelés mellett szekunder
cukorbetegséget diagnosztizaltunk. Ekkor metforminte-
rapiat kezdtiink, amelyre a dozis fokozatos emelésével a
beteg szénhidrathdztartisa javult. Az acromegalia keze-
lésében is terdpiavaltds tortént: oktreotid-LAR-kezelés-
r6l pegviszomant adasara tértiink at, a beteg hemoglo-
bin-A,. (HbA,.)-értéke 6,8%-ra csokkent. Kés&bb
HbA, -értékei 6,8% és 7,6% kozott ingadoztak. 2018
augusztusiban, a pazireotidkezelés inditisival romlo
szénhidrit-anyagcsere miatt az antidiabetikumterapidt
dipeptidil-peptiddz-4 (DPP4)-gatloval egészitettiik ki,
de miutin a vércukorértékek nem csokkentek, inzulinte-
rapiat inditottunk, majd natrium-gliik6z-kotranszporter
(SGLT2)-gatloval boviilt a kezelés. A szénhidrat-anyag-
csere tovabbi javulasa érdekében kezelését glitkagonsze-
rd peptid-1 (GLP1) analdgjaval egészitettiik ki; jelenleg
kombindlt metformin + SGLT2-gitld, valamint inzulin +
GLPIl-analég készitményt kap a beteg, amely mellett
HbA, -értéke tovabb csokkent (2. dbra).

A beteg kovetésében és a szovodmények szlirésében
részt vesz a haziorvos is. Rendszeresen ellenérzi a vércu-
kor- és a vérnyomdsnaplot, és amennyiben sziikséges,
kompetencidjanak megfeleléen modosit a kezelésen.
A beteg a gépjairmiivezetSi engedély meghosszabbitdsa
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miatt hiziorvosandl az obstruktiv alvisi apnoe szindroma
kockdzatinak felmérésére alkalmas kérd&iv kitoltése so-
ran 13 pontos eredményt ért el; ezért az érvényes ren-
delkezés alapjan alvasdiagnosztikai vizsgalatra kertilt el6-
jegyzésre.

Megbeszélés

A GH fent emlitett diabetogén hatdsai mellett, az ac-
romegalia kezelésében hasznalt kiillonboz§ eljarasok és
gyogyszerek eltérs hatast fejtenck ki a szénhidrit-anyag-
cserére. A kovetkezSkben ezt szeretnénk ismertetni, de
figyelembe kell venni, hogy barmelyik kezelésre 1étrejové
GH-szint-csokkenés hatasara javulhat a gliikbzanyagcse-
re, a terdpia szénhidrithiztartasra gyakorolt direkt hata-
satol fiiggetlentil.

A sebészi kezelés kiillonboz§ tanulmdnyok alapjan az
esetek jelentds részében javithatja a szénhidrat-anyagcse-
rét, a radioterapiaval kapcsolatban pedig még kevés vizs-
galat sziiletett. Fontos azonban megemliteni, hogy az
opus (a besugirzashoz hasonl6an) elSidézhet részleges
vagy esetleg teljes hypopituitarismust, amely eltérést
okozhat a szénhidrat-anyagcserében [6].

Egy lengyel vizsgilatban szignifikins csokkenést taldl-
tak az ¢homi és az OGTT-vel mért plazmagliik6zszin-
tekben a mtitét el6tti értékekhez képest. A miitétet kove-
téen javult az inzulinérzékenység és a karosodott
glitkbzmetabolizmus is [7]. Egy madsik vizsgalat alapjan
abban az esetben, ha kordbban kirosodott a béta-sejtek
mikodése, a kirosodott glitkbzmetabolizmus perzisztalt
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2. dbra A HDA, -értékek véltozasa az acromegalia kezelése sordn

HDbA,, = hemoglobin-A,.
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az acromegalia sebészi kezelése (GH/IGF1 normalizi-
l6dasa) utin is [8].

A gybgyszerek koziil a dopaminagonistak valészintleg
a periférias és a splanchnicus tertletek glitkdzfelvételének
fokozasaval és a mijban a glitkoneogenezis csokkentésé-
vel javitjak a glitkdzanyagceserét [9, 10]. A bromokriptin
mérsékelten javitja a glitkoztoleranciat acromegalids be-
tegekben [11]. Fontos megemliteni, hogy a bromokrip-
tin egyéb indikacids korben torténd alkalmazasara, a 2-es
tipusa diabetes bromokriptinnel torténd kezelésére vizs-
galatok torténtek, és az amerikai Gyogyszer- és Elelmi-
szer-ellen6rzé Hatdsag mar engedélyezte ez irdnyu fel-
hasznalasat [12].

A SRL-ok a SSTR-ok aktivildsival gatoljak a GH-szek-
réciot és a szomatotrop sejtek proliferaciéjit. Ot kiilon-
boz6 SSTR-altipus ismert. A GH-t szekretdlé adenomak
a SSTR 4-es altipusan kiviil az Osszes receptort expresz-
szaljak. Ismert, hogy a szomatosztatin az inzulinszekréci-
6t a SSTR2, SSTR5 receptorokon keresztiil gatolja, a
glitkagonszekréciot pedig a SSTR2-n keresztiil. A SRL-
ok koziil az oktreotid és a lanreotid nagy affinitassal kot6-
dik a SSTR2-hoz, és kisebb aktivitassal a SSTR5-hoz,
ezdltal kevésbé borul fel az inzulin/gliikagon egyensuly.
A pazireotid a SSTR4 kivételével az Osszes SSTR-hoz
nagy affinitdssal kotédik, elsGsorban a SSTR5-6n hat.
Erésebben gitolja az inzulinszekrécidt, mint a glitkagon-
szekrécidt, ezért kifejezettebben hyperglykaemidt el6-
idéz86 hatdst [3]. Szamos vizsgalatban foglalkoztak a
SRL-kezelés szénhidrithdztartisra gyakorolt hatdsaval
acromegalids betegeknél, ellentmondasos eredményekkel
[4]. Egy, 31 vizsgilatot (n = 619) feldolgoz6é metaanali-
zisben, amelyben az oktreotid-LAR és a lanreotid autogél
szénhidrat-metabolizmusra gyakorolt hatdsait vizsgaltak,
mind az oktreotid, mind a lanreotid szignifikinsan csok-
kentette az éhomi inzulinértéket. Ez a hatds viszont 6sz-
szességében csekélynek bizonyult a gliikézhomeosztizis-
ra. Nem viéltoztak szignifikinsan az ¢homi vércukor és a
HbA, . értékei, kiilonosen akkor, amikor az acromegalia
biokémiailag kontrolldlt volt [13]. A SRL-ok a GH/
IGF1 szintek csokkentése dltal javitjak az inzulinrezisz-
tencidt, igy a szénhidrithaztartist, ugyanakkor az inzulin-
szekréciot gatld hatisuk révén diabetogének. Osszessé-
gében tehat az elsé genericiés SRL-ok kismértékben
rontjik a szénhidrathaztartist, ezért a terapia alatt a vér-
cukorszintet rendszeresen ellenérizni kell.

A masodik generaciés SRL pazireotid egészséges férfi
onkénteseken végzett vizsgalat eredményei alapjan ga-
tolja az inzulin és az inkretinek szekrécidjat, kevésbé ga-
tolja a glilkagonszekréciot, és nem hat a méj és a perifé-
rids szovetek inzulinérzékenységére [14]. A pazireotid
oktreotiddal szembeni jobb hatékonysagat és hypergly-
kaemiat el6idéz6 hatasat bizonyitja egy prospektiv vizs-
galat, amely alapjan az oktreotiddal kezelteknél szignifi-
kiansan tobb, pazireotiddal kezelt acromegalids beteg
érte el a biokémiai kontrollt 12 hénap alatt (31,3% vs.
19,2%, p = 0,007). A mellékhatasprofilt vizsgilva, gyako-
ribb volt a hyperglykaemia és a diabetes mellitus el6for-
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dulisa a pazireotiddal kezelt csoportban, mint az oktre-
otiddal kezeltek korében (28,7% és 19,1% vs. 8,3% ¢és
3,9%) [15].

A masodvonalbeli kezelésként alkalmazott GH-recep-
tor-antagonista pegviszomantnak kedvez&bbek a hatdsai
a szénhidrathdztartdsra, mint a SRL-oknak. Csokkenti az
¢jszakai endogén glitkdztermelést, javitja az inzulinérzé-
kenységet, és csokkenti az éjszakai FFA-szintet [16]. Egy
retrospektiv vizsgalatban a SRL-oknak (oktreotid-LAR,
lanreotid autogél), a pegviszomantnak és a ketté kombi-
ndcidjanak hatdsat vizsgiltak a szénhidrathdztartdsra. Az
inzulinrezisztencia mindegyik gyogyszeres kezelésre ja-
vult, amennyiben az acromegalia kontrollaltta valt. Mind
az ¢homi, mind az OGTT soran mért vércukorértékek
magasabbak voltak a SRL-dal kezelt csoportban, csokke-
n6 tendenciat mutattak a SRL + pegviszomant kombind-
ciét kapo betegesoportban, mig a legjobb értékeket azok
a betegek érték el, akik csak pegviszomantkezelésben
részesiiltek [17]. A pegviszomant szénhidrathdztartisra
gyakorolt kedvezd hatasa miatt az acromegalia kezelésé-
re vonatkozé 2018-as ajanlasba bekeriilt a gyogyszer va-
lasztasanak indikacioi kozé a szénhidrat-anyagcsere zava-
ra[18].

A fentick alapjan és a beteg eredményeibdl lithatjuk,
hogy egyfeldl komplex feladat az acromegalia kezelése,
misfel6l pedig a kezelésben alkalmazott kiillonb6zé
gyogyszereknek és kezelési médoknak sokrétd hatdsaik le-
hetnek a szénhidrathdztartisra. Az acromegalids betegek
cukorbetegségének kezelésére nincs specifikus iranyelv, a
2-es tipust diabetes mellitus kezelésére vonatkozé ajanla-
sok az irinyadok [19]. Biarmelyik antidiabetikum hasznal-
haté, figyelembe véve az inzulinrezisztencidt is. Az els§
vonalban a metformin valasztandd, mert csokkenti a glii-
koneogenezist és az inzulinrezisztenciat [20, 21]. A ma-
sodvonalbeli kezelés sordn a pazireotid altal okozott
hyperglykaemiiban az inkretinhatdst szerek (DPP4-git-
16k, GLP1-receptor-agonistik) hasznalata lehet el6ny6s,
mert ellenstlyozzak az inkretinszintet csokkent$ hatast
[22]. Az inzulinterapia akkor valhat sziikségessé, ha a
hossza id6n keresztiil fennallo6 GH-talstly miatt a béta-
sejtek kdrosodtak, illetve amikor a terdpia mellékhatdsa
miatt cukorbetegség alakul ki (pazireotid altal okozott
diabetes). Egy kozelmultban megjelent 6sszefoglald koz-
lemény tampontot nyqjt a pazireotid indukalta hypergly-
kaemia kezelésére, amely alapjin a kezelés megkezdésétdl
kezdve végig szoros kontroll javasolt, valamint sziikség
esetén a DPP4-gatlo-kezelés mihamarabbi inditasa, hatas-
talansdg esetén GLP1-receptor-agonistira, végiil pedig a
mar emlitett inzulinkezelésre torténd valtas [23].

Kovetkeztetés

Az acromegalia és annak kezelése a szénhidrathaztartas-
ban jelentGs valtozasokat idéz el6. A GH az izulinrezisz-
tencia fokozdsin keresztiil rontja a glitkdzanyagceserét.
A sikeres kezelés (mUtéti, gyogyszeres, radioterdpia) ha-
tasara csokken a GH-szint, ezaltal csokken az inzulinre-
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zisztencia, ¢és javul a glitkdzhaztartas. A sikeres sebészi
kezelés, a dopaminagonistik és a novekedésihormon-
receptor-antagonista pegviszomant javitjdk, az els§
generdcios SRL-ok kismértékben rontjik, a masodik ge-
nericiés pazireotid pedig kifejezetten rontja a szénhid-
rat-anyagcserét.

A haziorvosnak fontos szerepe van az acromegalianak
és az annak kezelése soran észlelt szénhidrathiztartasnak
az ellendrzésében, kezelésében, tovabba a korkép egyéb
szovédményeinek, tarsbetegségeinek (kardidlis tiinetek,
magas vérnyomas, zsir- és dsvanyianyagcsere-zavarok,
légzbszervi megbetegedések) ellendrzésében, kezelé-
sében és nem utolsdésorban az alvasi apnoe szindréma
szlirésében a gépjarmiivezetdi engedély megszerzésekor
és meghosszabbitasakor [24].

Anyagi tamogatds: A tanulmdny elkészitése anyagi timo-
gatisban nem részesilt.

Szerzoi munkamegosztas: H. Cs.: Irodalomkutatas, az
eset feldolgozasa, a kézirat megszovegezése. D. J.: A
kézirat megszovegezése. D. J., G. M., H. E., K. G. L.,
G. Z., K. L.: A beteg kezelésében részt vevd orvosok.
Cz. S.: A beteget operil6 idegsebész. V. K.: Az adatok
megjelenitése dbrakon, a kézirat megszovegezése. G. M..:
A kézirat véleményezése. A cikk végleges valtozatat vala-
mennyi szerzd clolvasta és jévihagyta.

Erdekeltségek: A szerzéknek nincsenek érdekeltségeik.
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