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KISALTMALAR 

BH : Büyüme hormonu 

IGF-1 : insulin benzeri büyüme faktorü-1 

PRL : prolaktin 

TSH : tiroid stimüle edici hormon 

ACTH : adrenokortikotropik hormon 

OGTT : glukoz yükleme testi 

MRG : manyetik rezonans görüntülemesi 

KAH : koroner arter hastalığı 

GKR : gamma knife radyocerrahi 

RT : radyoterapi 
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GENEL BİLGİLER 

Akromegali, genel olarak hipofiz bezinde büyüme hormonu (BH) salgılayan bir 

adenomun neden olduğu, tipik somatik bozuklukların ve sistemik tutulumun görüldüğü 

nadir bir hastalıktır. Yetişkinlerde büyüme hormonu (BH) salınımının artışı ile ortaya 

çıkan ekstremitelerde büyüme, yüzde kabalaşma ve baş ağrısı gibi yakınmalarla 

karakterize, klinik olarak yavaş seyir gösteren bir hastalıktır.  

Tarihte ilk kez 1864 yılında, İtalya Modena Anatomi Müzesinin koleksiyonuna 

Verga tarafından eklenen bir hasta profilinde, hastada prosopektasia (Yunan kelimeler 

prosopon, yüz; ektasis, genişleme),  kardiyak aritmi ve osteoartropati olduğu 

belirtilmiştir (1).  

Harvey Cushing tarafından 1909 yılında parsiyel hipofizektomi sonrası 

akromegali belirtilerinin gerilediği gösterildikten sonra hastalığın hipofiz bezi kaynaklı 

olduğu tamamen kabul edilmiştir (2).  

Etiyolojide % 99 hipofizer adenom yer almaktadır. Nadir olarak karsinoid, 

gastrointestinal ve küçük hücreli tümörlerden, adrenal adenomlardan, hipotalamik veya 

hipofizer gangliositomalardan, ektopik büyüme hormonu salgılatıcı faktör salınımına 

bağlı, akromegali bildirilmektedir (3).  

Vakaların %25’inde BH’a ek olarak prolaktin salgılanmaktadır, 

hiperprolaktineminin sebebi somatotrof adenomun %50 oranında prolaktin (PRL) de 

salgılamasıdır (4), nadiren diğer ön hipofiz hormonlarının [tiroid stimüle edici hormon 

(TSH), adrenokortikotropik hormon (ACTH)] da salgılandığı plurihormonal adenomlar 

görülmektedir (5). 
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BH salınımının kontrolu hipotalamik stimulan ve inhibitör peptidler, 

nörotransmiterler, büyüme faktörleri, seks steroidleri ve beslenme durumuna bağlı 

olarak yürütülür. BH’nin hipofizden salgılanması pulsatil sekilde olmaktadır. Bir gün 

icerisinde, sıklıkla geceleri olmak üzere, yaklaşık on BH pulsu olur(6). 

Klinik bulgular yıllar içinde yavaşça ortaya çıkar, hastalarda genel olarak yüzde 

kabalaşma, yumuşak doku şişliği, ekstremitelerde büyüme, başağrısı, aşırı terleme 

yakınmaları ile başvururlar. semptomların başlaması ile tanı arasında ortalama 7-10 

yıllık bir süre geçer (7). 

Akromegalide tanıya yönlendirecek patognomonik bir özellik olmadığı için 

güvenilir bir hikaye ve fizik muayene tanıda önem taşır. Pulsatil salınımı bilinen 

BHdüzeyinin tek başına ölçümü hastalık tanısında değerli değildir. Biyokimyasal 

olarak, yaş ve cinsiyete göre yüksek plazma IGF-1 düzeyinin gösterilmesi ile 75 g 

glukoz yükleme testine (OGTT) baskılanmamış BH cevabı standart tanı testidir(8). 

Glukoz yüklemesi sonrası serum BH düzeyinin 0.4 ng/mL’nin altına düsmemesi 

akromegali tanı kriteri olarak kabul edilir(9).  

Anterior hipofiz yerleşimli tümörün tespit edilmesi ve lezyonun lokal 

yayılımının değerlendirilebileceği yüksek çözünürlüklü kontrastlı hipofiz manyetik 

rezonans görüntülemesi (MRG), tercih edilen görüntüleme yöntemidir , eğer hipofiz dışı 

BH  salınımından şüpheleniliyor ise toraks ve karın bilgisayarlı tomografisi, MR 

görüntülemesi veya her ikisi planlanabilir. Akromegalilerde koroner arter hastalığı 

(KAH) prevalansi farklı serilerde %3-37 olarak bildirilmiştir (10).  
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Hipertansiyon akromegali hastalarının %40’inda bulunur (11, 12). BH’nun 

sodyum tutucu etkisi sonucu gelişen plazma hacminde artış altta yatan neden olarak 

düşünülmektedir (13).  

Erken dönemde diyastolik disfonksiyon veya efora yetersiz sistolik performans 

saptanır. Akromegalinin ilerlemesi ile kardiyomiyopati istirahat halindeki sistolik 

disfonksiyona ve takiben dilate konjestif kalp yetmezliğine doğru ilerler. Akromegali 

tedavisi ile erken ve orta evre miyokardiyal hipertrofide ve kardiyak disfonksiyonda 

düzelme sağlanabilir(14)  

Insülin direnci akromegalinin doğal bir sonucudur. Akromegali’de Tip 2 

diabetes mellitus görülme sıklığı %56 dolaylarındadır (15,16).  

Akromegalide lipid metabolizma bozuklukları sık görülmektedir. Tip 4 

hipertrigliseridemi sıklığı sağlıklı bireylere göre dört kat yüksek bulunmuştur (17). 

Akromegali hastalarinda kraniyofasiyal kemiklerde ve yumuşak dokuda, 

solunum yolu mukozasında, akciğer hacminde ve solunum kaslarında değisiklikler 

olmaktadir. Bu anormallikler, uyku apne sendromu ve solunum fonksiyonlarında 

bozulma şeklinde iki farklı respiratuvar disfonksiyonla sonuçlanır.  

Makroglosi, epiglot hipertrofisi, farinks duvarlarında yumuşak doku şişliği ve 

vokal kordlarda daralma hava yollarında tıkanıklık yaparak uyku apne sendromuna 

neden olur. Uyku apne sendromu olan akromegalik hastalarda kardiyovasküler risk 

artmıştır.Tiroid nodül prevalansı farklı serilerde %25-92 oranında bildirilmiştir (18,19). 

Artropati akromegali hastalarında osteoartrit, artralji ve kırık şeklinde görülür. 

Erken tanı artropatinin erken dönemde tedavisi açısından önem taşır çünkü kemik ve 
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eklem değişiklikleri genellikle geri dönüşümsüzdür. Akromegalinin tiroid, meme, 

kolorektal, prostat ve hematolojik sistem kanserleri ile ilişkisi bulunmuştur (20,21).  

Yüksek BH ve IGF-1 düzeyleri, mitojenik ve anti-apoptotik özelliklerinden 

dolayı artmiş kanser riskinden sorumlu tutulmaktadir (22). 

Akromegalide mortalite, normal nüfusa göre yaklaşık iki kat artmıştır (23). 

Mortalite artışı, başlıca kardiyovaskuler, serebrovasküler ve solunum sistemi 

hastalıklarındakı artışa ve daha az olarak da maliginite gelişimindeki artışa bağlıdır , BH 

düzeyleri ile mortalite arasında ilişki gösterilmiştir (24). 

Akromegali tedavisinde amaç tümor kitlesini küçültmek ve bası etkisini ortadan 

kaldırmak, klinik bulguların düzelmesi, normal BH salgılanması, normal 

hipofizfonksiyonunun devamı ve komplikasyonların önlenmesidir (25).  

Kontrollü hastalık kriterleri, herhangi bir BH değerinin 1ng/mL’den düsük 

olması, OGTT sonrası en düsük GH degerinin 0.4 ng/mL’den düsük olması ,  yaş ve 

cinsiyete göre IGF-1 düzeylerinin normal olmasıdır(26).  

Tedavide cerrahi, medikal, radyoterapi (RT)kullanılabilir. Akromegalik her 

hastada cerrahi tedavi ilk tedavi seçeneği olarak kabul edilmiştir. Sadece 

kardiyomiyopati, kontrolsüz diabetes mellitus, ciddi hipertansiyon ve solunum yolu 

problemleri nedeniyle anestezi için yüksek risk taşıyan hastalarda ve yapısal 

anormallikler sebebiyle medikal tedavi ilk tedavi olarak tercih edilmelidir. Bu 

hastalarda medikal tedavi ile klinik bulgularda klinik düzelme sağlandıktan sonra 

hastalar cerrahi açıdan tekrar değerlendirilmelidir .  
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Cerrahi kürü etkileyen en önemli faktörler, tümör büyüklüğü, kavernöz sinüs 

infiltrasyonu varlığı ve BH ile IGF-1 düzeyleridir. BH ile IGF-1 düzeyleri yükseldikçe 

ve tümör büyüklüğü arttıkça kür oranı azalmaktadır (27,28).  

Sentetik uzun etkili somatostatin analogları olan oktreotid ve lanreotid, dopamin 

agonistleri olan bromokriptin ile kabergolin ve BH reseptör antagonisti pegvisomant’ı 

içerir. Radyoterapi, cerrahi tedavi sonrası rezidüel BH hipersekresyonu olan hastalarda, 

hastalığın kontrolü amacıyla medikal tedaviye adjuvan olarak verilir. İki farklı yöntem 

kullanılır; konvansiyonel fraksiyone radyoterapi ve stereotaktik radyocerrahi. 

Stereotaktik radyocerrahi, çevre dokuya daha az zarar vererek hedef tümöre daha 

yüksek dozda radyoterapi olanağı sağlar. Konvansiyonel RT’de ortalama remisyon 

süresi ortalama 10 yıldır (29).  

BH düzeyinde en belirgin azalma ilk 2 yılda olurken, 10–20 yıl sonrasında yavaş 

bir düşme ile devam eder. Konvansiyonel yöntemlerden çok günümüzde gammaknife 

ve cyberknife gibi stereotaktik yöntemler ön planda tercih edilmektedir. 

Akromegali birden çok komorbidite ile ilişkili ciddi bir hastalıktır,  bunlar 

mortailitenin artışına sebep oluyor, onun için erken tanı konan hastaların düzenli olarak 

yıllık taramaları yapılması ve ilgili uzman tarafından takibe alınması morbidite ve 

ölümün daha az görülmesine sebep oluyor. 

Akromegali hastalarının kardiyovasküler komplikasyonlar açısından her hastaya 

ekokardiyografi, tiroid hastalıklarına yönelik her hasta ultrasonografi ve sonografik 

açıdan şüpheli özellikleri olan bir cm’den küçük nodüllere biyopsi yapılmalıdır. Kanser 

taraması için, tanı konan her hastaya kolonoskopi, mamografi ve prostat spesifik antijen 

ölçümü önerilmektedir.  
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AMAÇ  

Çalışmanın amacı akromegali sebebi ile takip edilen hasta grubunda ilk başvuru 

şikayetleri , hangi hekime başvurdukları , tanıyı hangi hekim tarafından konulduğunu, 

tanıda gecikme zamanı , tanı almadan önce geçirdiği ameliyatlar, mortalite  ve ölüm 

sebeplerin tespit edilmesidir. 
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HASTA SEÇİMİ VE YÖNTEMİ 

Bu çalışmaya ; İstanbul Üniversitesi Cerrahpaşa Tıp Fakültesi İç Hastalıkları 

Anabilim  Dalı, Endokrinoloji-Metobolizma ve Diyabet Bilim Dalı polikliniğinde 1998-

2014 yılları  arasında akromegali tanısı konulup takip edilen 500 hasta telefonla arandı. 

Toplam 500 hastadan 335 hastaya ulaşıldı ,   165 hasta çalışma dışı bırakıldı. 

Hastaların yaşı, cinsiyeti, ilk semptomları ( el ve ayaklarda büyüme, baş ağrısı, 

görme  bozukluğu, adet düzensizliği, çenede büyüme, artlaji, horlama ) , ilk başvurduğu 

hekim, tanı öncesi geçirdiği  ameliyatlar ( geniz eti , diz, tonsillektomi , tiroidektomi, 

karpal tünel , uyku apne ve prognatizm ameliyatları ), tanı koyan hekim , tanı öncesi 

geçen süre ve  vefat eden hastaların ölüm nedenleri öğrenildi.  

Aktif akromegali tanısı; 75 gr şeker yüklemesi ile yapılan glukoz tolerans 

testinde 0, 1 ve 2.saatlerde oluşan hiperglisemiye rağmen BH düzeylerinin en düşük 

seviyesinin 0.4ng/dl altına inmemesi veya BH düzeylerinde parodoksal artışı, IGF-1’in 

yaş ve cinse göre normal değerlerin üzerinde olması ve klinik bulguların beraberliği ile 

konuldu . 

Çalışma İstanbul Üniversitesi Cerrapaşa Tıp Fakültesi Etik Kurulunca onaylandı. 

Verilerin istatiksel değerlendirmesinde SPSS 21.0 istatistiki paket programı kullanıldı. 

Calısma gruplarında yapılan ölçümler ortalama, standart sapma ve ortanca  belirtildi. 

Sıklık değerleri yüzde olarak verilmiştir. Kaplan mayer yöntemi ile sağ kalım analizi 

hesaplandı. 
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BULGULAR  

 

Çalışmaya toplam 500 akromegali tanısı alan hastadan , 335 hasta dahil edildi . 

Yüz altımş beş  hastaya ulaşılmadı.  Hastaların 192 kadın ( % 57,3) , 143 erkek (% 

42,7), (yaş  ortalamaları 48.6 ± 12 yıl). Tanıda gecikme ortancası 24 ay ( 1 hafta- 180 

ay) olarak saptandı. Yirmi iki hastanın vefat ettiği öğrenildi (11 kadın , 11 erkek ). 

Ölüm sebepleri  tablo1 ‘de gösterilmiştir.  

 

Tablo-1 Hastların ölüm sebepleri 

 
Ölüm Nedeni n % 

Kalp yetersizliği 3 13.6 

Miyokard enfarktüs 3 13.6 

Septik Şok 2 9.1 

Akciğer Kanser 2 9.1 

Mide kanser 2 9.1 

Kolon  kanser 2 9.1 

Lösemi 2 9.1 

Serebrovasküler hastalık 2 9.1 

Akciğer ödem 1 4.5 

Nöroendokrin Tm 1 4.5 

Primeri bilinmeyen Kemik met 1 4.5 

Bilinmiyor 1 4.5 

Toplam 22 100 
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Grafik 1: 
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Doktora başvurma şikayetleri  incelendiğinde en sık sebepleri akral büyüme  

%32.6, baş ağrısı %26.2 , , görme bozukluğu  %9.3, adet düzensizliği %8, çenede 

büyüme %7 , baş dönmesi %3.5, artralji  %2.9, halsizlik %2.2, terleme %1.6 , nefes  

darlığı %1.6 , galaktore %1.6 , uyku apne %1.3 , infertilite %1.3, kıllanma %1.3, 

bayılma %1.3 ,çarpıntı %0.6 ‘sinde , uykusuzluk %0.6, impotans %0.6, kilo alma %0.6, 

kabızlık %0.3, kilo kaybı %0.3 , denge bozukluğu %0.3 , çok su içme %0.3 ‘ni takip 

etiği tespit edildi, bunun yanında %15 hastada  herhangi yakınması yoktu.(Tablo 2) 

Tablo 2: Hastaların başvurduğu şikayetleri 

 

Şikayet N % 

Akral büyüme 102 32.6 

baş ağrısı 82 26.2 

şikayeti olmayan 49 15.0 

görme bozukluğu 29 9.3 

adet düzensizliği 25 8.0 

çenede büyüme 22 7.0 

baş dönmesi 11 3.5 

Artralji 9 2.9 

Halsizlik 7 2.2 

Terleme 5 1.6 

Nefes darlığı 5 1.6 

Galaktore 5 1.6 

uyku apne 4 1.3 

Bayılma 4 1.3 

İnfertilite 4 1.3 

Kıllanma 4 1.3 

Çarpıntı 2 0.6 

Uykusuzluk 2 0.6 

İmpotans 2 0.6 

Kilo alma 2 0.6 

Kabızlık 1 0.3 

Kilo kaybı 1 0.3 

Denge bozukluğu 1 0.3 

Çok su içme 1 0.3 
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Hastaların ilk başvurduğu hekimler sırasıyla ; genel dahiliye (%29.4), 

nöroşirürji uzmanı (%11.8), nörolog (%11.2), endokrinolog (%8.3),  göz hekimi 

(%8.0), kulak burun boğaz uzmanı (%6.1)  , jinekolog (%5.8), aile hekimi (%4.2), 

pratisyen (%2.2), dermatolog (%1.9), acil hekimi (%1.3), Ürolog (%1.3) , kardiyolog 

(%1.3), genel cerrah (%1.3), göğüs hastalıkları uzmanı (%1.0) , kalp ve damar cerrahi 

(%1.0), onkolog (%1.0) , diş hekimi (%0.6) , fizik tedavi ve rehabilitasyon (%0.6), 

Eczacı (%0.3) , gastroenterolog (%0.3),  ortopedi (%0.3) , plastik cerrahi (%0.3), 

psikiyatri (%0.3) , romatolog (%0.3) olarak tespit edildi.(Tablo 3) 

Tablo 3: Ilk başvuru Doktor 

 

İlk Başvuru Doktoru N % 

Genel Dahiliye 92 29.4 

Nöroşirurji 37 11.8 

Nöroloji 35 11.2 

Endokrinoloji 26 8.3 

Göz 25 8.0 

Kulak Burun Boğaz Uzmanı 19 6.1 

Jinekolog 18 5.8 

Aile Hekimi 13 4.2 

Pratisyen 7 2.2 

Dermatoloji 6 1.9 

Acil Hekimi 4 1.3 

Üroloji 4 1.3 

Kardiyoloji 4 1.3 

Genel Cerrahi 4 1.3 

Göğüs Hastalıkları 3 1.0 

Kalp damar cerrahi 3 1.0 

Onkoloji 3 1.0 

Diş Hekimi 2 0.6 

Fizik Tedavi ve rehabilitasyon 2 0.6 

Eczacı 1 0.3 

Gastroenteroloji 1 0.3 

Ortopedi 1 0.3 

Plastik cerrahi 1 0.3 

Psikiyatri 1 0.3 

Romatoloji 1 0.3 

TOPLAM 313 100 
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Akromegali   tanısı en çok endokrinologlar 175 (%55.9)  tarafından konulmuştu 

bunu nöroşirürji  72 (% 23 ),   genel dahiliye 43 (%13.8 ), nöroloji  9 (% 2.9 )  hekimleri 

takip etmekte idi.( Tablo 4) 

Tablo4: Tanı koyan doktor 

 

Tanı koyan 

Doktor 

N % 

Endokrinoloji 175 55.9 

Nöroşirürji 72 23.0 

Dahiliye 43 13.7 

Nöroloji 9 2.9 

Genel cerrahi 3 1.0 

Göz 2 0.6 

Kadın doğum 2 0.6 

Hatırlamıyor 2 0.6 

Fizik tedavi 1 0.3 

Romatoloji 1 0.3 

Sağlık personeli 1 0.3 

Kulak burun 

boğaz 

1 0.3 

Aile hekimliği 1 0.3 

Toplam 313 100 

 

 

Akromegali hastaların akromegali tanı öncesi geçirildiği ameliyatlar sorgulandı. 

40 hasta baş boyun cerrahisi  , 29  hasta , 20 hasta tiroidektomi   , 16 hasta  

appendektomi, 15 hasta karpal tünel ameliyati , 11 hasta tonsillektomi  , 6 hasta  

kolesistektomi , 6 hasta diz ameliyatı geçirdiği saptandı. Bazı hastaların tanı öncesi 

birden fazla ameliyat tespit edildi. 
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Ameliyat ve tanı arası sürenin  ortancası 48 ay (1- 420 ay) olarak saptandı ancak  

170(%54.3) hastada da tanı öncesi herhangi bir ameliyat geçirmemiş. (Tablo 5) 

Tablo 5:  Geçirdiği ameliyat 

 
Geçirdiği ameliyat N % 

Baş boyun 

cerrahisi 

40 12.8 

Burun ameliyati 29 9.3 

Tiroidektomi 20 6.4 

Appendektomi 16 5.1 

Karpal tünel 15 4.8 

TAH+BSO 15           4.8 

Tonsillektomi 11 3.5 

Sezaryen 11 3.5 

Kasık fıtığı 8 2.6 

Hemoroid 7 2.2 

Kolesistektomi 6 1.9 

Kıl dönmesi 6 1.9 

Diz ameliyati 6 1.9 

Böbrek ameliyatı 5 1.6 

Dermoid kist 3 1.0 

Varikosel 3 1.0 

Meme kanser 3 1.0 

Beyin Tm 3 1.0 

Göz kapağı 3 1.0 

Bel fıtığı 2 0.6 

Kalp ameliyatı 2 0.6 

Halux vagus 2 0.6 

Over kisti 2 0.6 

Kulak zarı 2 0.6 

Myom ameliyatı 2 0.6 

Bartholin kist 1 0.3 

Varis 1 0.3 

Tuba tıkanıklığı 1 0.3 

Prognatizm 1 0.3 

Omuz kist 1 0.3 

Mesane polip 1 0.3 

Göz tansiyonu 1 0.3 

İleus 1 0.3 

Meme küçültme 1 0.3 

Kolon ameliyati 1 0.3 

Diş ameliyati 1 0.3 
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TARTIŞMA 

 

Bu çalışmada toplam 313 hastanın 22 ‘ si vefat ettiği ,  ölenlerin en fazla 

kardiyak nedenlerden olduğu tespit edildi. Hastaların %36 ‘sinda ilk başvuru şikayeti 

akral büyüme olduğu ve bu hastaların mevcut şikayetleri ile en çok genel dahiliye ve 

nöroşirürji polikliniğne başvurduğu ve bu hastaların yarısından fazlasında tanı 

endokrinolog ve beyin cerrahisi tarafından konuldu. Akromegali tanısı fark edilmeden 

hastaların ¼  ‘ nün baş boyun  cerrahisi  ve burun ameliyati geçirdiği tespit edildi.  

Akromegali hastalarında en sık ölüm nedeni kardiyovasküler olaylara bağlı 

gelişmektedir. Kardiyovasküler riskin artması BH metabolik ve kalp üzerine olan 

etkileri ile olmaktadır. 

Türkiye’de 2007 yılında yapılan bir çalışmada genel polülasyonda kanser 

insidansı % 0.07 olarak bildirilmiştir (30). İstastistiki bir karşılaştırma yapılamamasına 

rağmen akromegalik hastalarda kanser oranı genel popülasyondan daha yüksek olduğu 

görülmüştür. Akromegalide mortalite ve kanser insidansını araştırmak için Orme ve ark. 

tarafından 1998’de yapılan bir çalışmada İngiltere’de 1362 hasta 19.3 hasta yılı izlenmiş 

ve yapılan çok merkezli retrospektif kohort çalışmasında yaşam süresi beklenenin 

altında olup ölümlerin en sık nedeni kardiovasküler ve respiratuar hastalıklar olarak 

bulunmuştur. Akromegali ile mortalite arasındaki ilişki BH seviyelerine bağlanmıştır.  

Bu çalışmada da en çok kardiyovasküler nedenlere bağlı   3 ü kalp yetersizliği , 

3 ü  myokard enfarktüsü, respiratuar nedenlere bağlı 1 hastada akciğer ödemine bağlı 

ölüm tespit edildi. Yine akromegalik hastalarda yapılan birçok çalışmada özellikle 

kolorektal kanser olmak üzere meme, prostat ve hematolojik kanser riskinin arttığı 

gösterilmiştir (31-32).  
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Bu çalışmada 2 kolon kanseri, 2  lösemi , 2 mide kanseri , 2  akciğer kanseri, 2 

hastada nöroendokrin tümorü ve 1 hastada primeri bilinmeyen kemik metastazı 

nedeniyle vefat  etmiştir. Melmed ve ark. akromegalik hastalarda kanser riskinin 

beklenenden 3-4 kat yüksek olduğunu rapor etmiştir (33).  

IGF’lerin mitojenik etkileri IGF-1 reseptörü yoluyla olmaktadır (34). IGF-1’in 

%90’ı IGFBP-3’e bağlanır. IGFBP-3, IGF-1’i bağlayarak hedef hücreler üzerinde 

inhibitör etki yapar (35). IGFBP-3 apopitozisi arttırarak kanser riskini azaltır (36). 

Yüksek IGF-1 ve düşük IGFBP-3 seviyelerinin veya IGF-1/ IGFBP-3 oranının 

yükselmesinin kolon, meme, prostat gibi pek çok kanser için artmış risk ile ilişkili 

olduğu rapor edilmiştir(37).  

Akromegalik hastalarda kardiyovasküler komplikasyonlar açısından her hastaya 

düzenli olarak ekokardiyografi, tiroid hastalıklarına yönelik ultrasonografi, 

gastrointestinal komplikasyonlar açısından kolonoskopi ve gerekirse polipektomi 

tavsiye edilmektedir (38).  

Akromegali tanısı ile izlenen kadın hastalarda 1 yıl aralıklılarla mamografi takibi 

önerilmektedir (39).  IGF1 yüksekliği olan erkek hastalar prostat kanseri açısından 

PSA,rektal muayene ve prostatik ultrasonografi (US) tetkikleri ile birlikte 

değerlendirilmelidir (40). 

Çalışmamızda tanı koyma ortancası 24 ay ( 1 hafta- 180 ay ) olarak saptandı , 

1960 yıllarında tanıda gecikme 10-20 yıl (41), 1980 yıllarında  9 yıl (42 ) ve 1990 

yıllarında 6 yıl olarak raporlandı(43), son 20 yılda tanıda gecikme yıl olarak azalmış 

olarak gözükse de hala akromegali tanısı konulması ihmal edilimektedir.  
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 Akromegalik hastalarda eklem ağrısı sık görülmektedir. Bu çalışmada 6 

hastanın diz ameliyati ve 15 hastanın karpal tünel ameliyati geçirdiği tespit edildi. 

Hastaların çoğu  yanlışlıkla osteoartrit  tanısıyla yıllarca takip edilmekte oysa ki erken 

tanı konulabilse eklem deformiteleri büyük ölçüde azaltılabilecektir. Büyüme hormonu 

ve İGF-1 ‘in eklemlerde ve kemiklerde etki mekanizması tam bilinmemekle beraber 

erken tanı ve tedavi komplikasyonların azalmasına neden olmaktadır.  (44). 

Akromegalide guatr sıklığındaki artışın yanı sıra benign ve malign tiroid 

kanserlerinde de artış izlenmektedir (45). Bu etki reseptör düzeyinde TSH ve IGF-1 ile 

indüklenir (46-47). Bizim seride 20 hastanın tiroidektomi geçirdiği tespit edildi. Tanı 

öncesi 6 hastaya kolesistektomi ve 40 hastaya baş boyun cerrahisi yapıldı . 

Akromegalinin bulgu ve belirtileri heterojen olduğu için hastaların tanıda 

gecikmesine sebep olabilir, çalışmada hastaların %32.6 akral büyüme , %26.2 baş 

ağrısı, görme bozukluğu %9.3 hekime başvuru nedenleri arasında sayılıyor ancak  %15  

hastada  herhangi bir yakınma olmadanda hekim tarafından tanı konulmuştur.  

Hastalık progresyonu sinsice geliştiği için, hekimlerin de tanı koymaları 

gecikmekte ,bu yüzüden göz hekimleri , ortopedistler , nöroloji ve pratisyen hekimlerin 

bu konuda özellikle eğitim almaları  bu da tanıdaki gecikmenin azaltılmasına yardımcı 

olabilir.  

Baş ağrısı çok sık görülen şikayetlerden birisidir, daha çok tümorün boyutu , 

duranın gerilmesi , sinus kavernöz invazyonu ve trigiminal sinirin irritasyonuna bağlı 

olduğu düşünülmektedir. (48-49). Görme bozukluğu tümörün optik kiazma basısına 

bağlı gelişmektedir. İkiyüzellialtı  hastalık bulanan seride görme bozukluğu %18 olarak 

bildirilmiş (50), bu çalışmada %9.3 olarak saptandı.  
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Yine hirsutizm , galaktore, adet düzensizliği ve hipogonadizm görülebilir , 

bunun nedeni hiperprolaktinemi, androjen fazlalığı sayılabilir(51). Bu çalışmada da, 

galaktore %1.6’sinde, infertilite %1.3 ‘ünde, kıllanma %1.3 ‘ünde, impotans %0.6‘sinde 

görüldü.Uyku apne sık  olarak akromegali hastalarında görülmekte , daha çok 

makroglossi ve  farengiyal hipertrofiye bağlı  olduğu düşünülmektedir. Uyku apne gün 

içinde somnolans sebebi olmakta ve bu da hastaların hayat kalitesini azaltmaktadir. Bu 

seride uyku apnesi  %1.3 olarak saptandı. 

Akromegalide erken tanı , mortalite ve morbiditeyi azaltmaktadır. Çalışmanın 

gösterdiği gibi hastalar sadece endokrinologlara değil, hemen hemen tüm branşlara ilk 

hekim olarak başvurmaktadır. Kaldı ki  hastaların pek çoğunda akromegali 

tanısıdüşünülmeden çeşitli ameliyatlar yapılmaktadır. Çalışma, akromegali hastalığını 

tanımada hekimi bilgilendirmenin önemini bir kez daha gündeme  getirmektedir. 
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ÖZET  

Amaç : Bu çalışmanın amacı akromegali sebebi ile takip edilen hasta grubunda 

ilk başvuru şikayetleri , hangi hekime başvurdukları , tanıyı hangi hekim tarafından 

konulduğunu,tanıda gecikme zamanı , tanı almadan önce geçirdiği ameliyatlar, 

mortalite  ve ölüm sebeplerin tespit edilmesidir. 

Hasta Seçimi ve Yöntemi : Bu çalışmaya ; İstanbul Üniversitesi Cerrahpaşa Tıp 

Fakültesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Endokrinoloji-Metobolizma ve Diyabet Bilim 

Dalı polikliniğinde 1998-2014 yılları arasında akromegali tanısı konulup takip edilen 

500 hasta telefonla arandı. Toplam 500 hastadan 335 hastaya ulaşıldı , 165 hasta 

çalışma dışı bırakıldı. 

Bulgular : 192 Kadın ( % 57,3) , 143 erkek (% 42,7),  yaş  ortalamaları 48.6 ± 

12 yıldır. Tanıda gecikme ortancası 24 ay ( 1 hafta- 180 ay) olarak saptandı. Yirmi iki 

hasta vefat ettiği öğrenildi (11 Kadın , 11 Erkek ). Ölüm nedenleri : 3 hasta Miyokard 

enfarktüsü(%13,6 ), 3’ü kalp yetersizliği (%13,6) , 2 ‘si Akciğer kanseri(%9,1) , 2’ si 

kolon kanseri (%9,1),  2’si mide kanseri(%9,1), 2 ’si Lösemi (%9,1), 2’si  septik 

şok(%9,1) , 2 ‘si serebrovasküler hastalık (%9,1)  , 1’i Akciğer ödemi  (%4,5),  1’i hasta 

nöroendokrin Tm (%4,5) , 1’i primeri bilinmeyen kemik metastazı(%4,5) , 1 hastanında 

ölüm nedeni  bilinmiyor(%4,5). Doktora başvurma şikayetleri  akral büyüme  %32.6 

‘sinde , baş ağrısı %26.2’sinde , herhangi yakınması olmayan %32.6’sinde, görme 

bozukluğu  %9.3’ saptandı. Hastaların ilk başvurduğu hekimler sırasıyla genel dahiliye 

(%29.4) , nöroşirürji uzmanı (%11.8), nörolog (%11.2), endokrinolog (%8.3) ve 

akromegali  en çok endokrinolog 175 (%55.9) , nöroşirürji  72 (% 23 ),   genel dahiliye 

43 (%13.8 ), nöroloji  9 (% 2.9 )  hekimler  tarafından tanı konuldu. Baş boyun cerrahisi 

40(%12.8) , burun ameliyatı 29 (%9.3), tiroidektomi 20(%6.4)  ,  %5.1), karpal tünel 
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ameliyati 15 (%4.8), tonsillektomi 11 (%3.5) ,  kolesistektomi 6( %1.9). Ameliyat ve 

tanı arası sürenin  ortancası 48 ay (1- 420 ay) olarak saptandı ancak  170(%54.3) 

hastada da tanı öncesi herhangi bir ameliyat geçirmemiş.  

Sonuç : Akromegalinin geniş komorbidite nedenleriyle ilişkilidir ve sıklıkla 

genel dahiliye uzmanı , nöroşirurji uzmanı  ve nöroloji uzmanına  başvuryor. En çok 

tanı öncesi baş boyun ameliyati geçiriyorlar. Akromegali hastalarında erken tanı 

koymak  morbidite ve mortalitenin azaltmasına sebep olur. 
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İNGLİZCE ÖZETİ 

Objective:To evaluate the initial complaints, detailed history and surgical 

procedures prior to the first diagnosis in acromegalic patients. 

Method:Three hundred  thirty five out of 500 acromegaly patients who were 

under follow-up at University of Istanbul, Cerrahpasa Medical Faculty, Endocrinology 

and Metabolism outpatient clinic between 1998 and 2014 were included. Patients were 

asked via phone call or face to face interviews about their initial complaints, the 

physician they were admitted to first, the interval from onset of symptoms to diagnosis, 

and the previous surgeries. The surgery types and the possible relation of the surgery 

with acromegaly were evaluated. 

Results:This study included 335 participants; 192 women and 143 men. The 

mean age was 48.6±12.0 years. Twenty one of them were dead. The frequent 

complaints of the patients were acral growth of hands and feet (32.6 %), headache 

(26.2%), visual defects (9.3%), menstrual irregularities (8%), and coarsened facial 

features (7%). The first physician the patients were admitted to was as follows; internist 

(29.4%), neurosurgeon (11.8%), neurologist (11.2%), ophthalmologist (8%), and ear 

nose throat specialist (6.1%).  

Initial diagnosis was made by an endocrinologist (55%), neurosurgeon (23%), 

internist (13.7%), neurologist (2.9%).The median diagnosis delay time was 40  months. 

Almost half of the patients had undergone an operation prior to diagnosis 

(45.7%). In total, 33.3% of the surgeries were related to acromegaly complaints. The 

most common operations were as follows; head and throat surgery (12.8%), nose 

surgery (9.3%), thyroidectomy (6.4%), carpal tunnel surgery (4.8%).  
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Conclusion:Acromegaly patients were mostly referred to internists because of 

co-morbidities, to ear nose throat specialist for deformities and to neurosurgeons due to 

the mass effect symptoms, Most frequently they had undergone head and neck surgery 

prior to diagnosis. Therefore, it is important that medical staff be aware of the clinical 

aspects of acromegaly which causes such prominent physical changes. 
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