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Diagnostics and treatment of acromegaly

STRESZCZENIE 
Akromegalia jest chorobą przewlekłą, wywołaną nadmiernym wydzielaniem hormonu wzrostu i wtórnie podwyższonym stężeniem 
insulinopodobnego czynnika wzrostu 1 (IGF-1). Nieleczona lub nieprawidłowo leczona choroba skutkuje rozwojem poważnych kom-
plikacji, do których należą: zwiększenie śmiertelności, skrócenie średniej spodziewanej długości życia oraz pogorszenie jakości życia. 
Stała stymulacja różnych tkanek poprzez czynniki wzrostowe w przebiegu choroby skutkuje istotnym wzrostem częstości występo-
wania zarówno łagodnych, jak i złośliwych guzów wielu narządów, z których najczęstsze są nowotwory: jelita grubego, mózgu, piersi, 
tarczycy, macicy, prostaty, nerki i skóry. Wszystkie wymienione powikłania występują istotnie częściej u pacjentów z długotrwałą 
i niekontrolowaną chorobą, stąd praca podkreśla istotną rolę zarówno wczesnego rozpoznania, włączenia odpowiedniego leczenia, 
jak i ścisłego monitorowania w zmniejszeniu śmiertelności i poprawie jakości życia pacjentów. Ponadto artykuł zwięźle przedstawia 
obraz kliniczny akromegalii, metody diagnostyczne oraz najnowsze wytyczne dotyczące leczenia i monitorowania chorych.

SŁOWA KLUCZOWE: akromegalia, hormon wzrostu, diagnostyka, leczenie

ABSTRACT
Acromegaly is a chronic condition caused by excessive growth hormone secretion and secondary elevation of insulin-like growth 
factor 1 (IGF-1) concentration. Untreated or inappropriately treated disease results in development of severe complications includ-
ing increased mortality, decreased average life expectancy and deteriorated quality of life. Constant stimulation of multiple tissues by 
growth factors in the course of the disease results in a significant increase in the prevalence of both benign and malignant tumors, of 
which the most frequent are colon, brain, breast, thyroid, uterus, prostate, kidney and skin lesions. All aforementioned complications 
are more prevalent in subjects with long-lasting and uncontrolled disease, hence an important role of early diagnosis, introduction of 
adequate treatment and well as careful follow-up in reduction of mortality and improvement of quality of life are discussed in the pa-
per. Moreover, clinical picture of acromegaly, diagnostic procedures as well as up-to-date guidelines regarding therapy and monitoring 
of patients with this disease are concisely described.
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Wstęp
Akromegalia jest chorobą przewlekłą wywołaną nadmiernym wy-
dzielaniem hormonu wzrostu (GH, somatotropina, ang. growth 
hormone) i wtórnie podwyższonym stężeniem insulinopodobne-
go czynnika wzrostu 1 (IGF-1, ang. insulin-like growth factor-1), 
w przebiegu której dochodzi do charakterystycznych zmian wy-
glądu pacjenta, zaburzeń metabolicznych i rozwoju powikłań 
układowych. Terminu akromegalia po raz pierwszy użył w 1886 r. 
Pierre Marie i scharakteryzował pełen obraz kliniczny tej jed-
nostki chorobowej [1]. Nieleczona choroba skraca przewidywaną 
długość życia o około 10 lat, powodując jednocześnie trzykrotny 
wzrost śmiertelności, najczęściej na skutek powikłań dotyczących 
układu krążenia, układu oddechowego i rozwoju nowotworów 
[2]. Pomimo że objawy choroby są bardzo charakterystyczne, 
rozpoznanie stawia się zwykle dopiero po kilku, a czasem nawet 
kilkunastu latach jej trwania. Powoduje to, że część zmian jest 
już nieodwracalna. Wczesne rozpoznanie i wdrożenie odpowied-
niego leczenia skutkuje poprawą komfortu życia pacjenta i unik-
nięciem przedwczesnego zgonu. We właściwym ukierunkowaniu 
diagnostyki bardzo istotną rolę odgrywa lekarz rodzinny. 

Epidemiologia i patogeneza
Akromegalia występuje z częstością 50–70 przypadków/milion 
osób, a roczną zapadalność szacuje się na około 4 przypadki/mi-
lion [3]. Choroba występuje z równą częstością u obu płci, a śred-
ni wiek zachorowania to około 40. r.ż. [4, 5].
Przyczyną akromegalii jest w ponad 98% gruczolak przysadki 
wydzielający GH. Bardzo rzadko choroba ta jest następstwem 
ektopowego wydzielania GH przez guzy pozaprzysadkowe, np. 
nowotwory trzustki czy chłoniaki. Inną rzadką przyczyną cho-
roby może być ektopowe wydzielanie somatoliberyny (GHRH, 
ang. growth hormone-releasing hormone) przez guzy neuroendo-
krynne oskrzela, przewodu pokarmowego lub trzustki, co pro-
wadzi do przerostu komórek somatotropowych przysadki oraz 
nadmiernej produkcji i sekrecji GH [6, 7]. Przyczyną choroby 
może być także stosowanie egzogennego hormonu wzrostu jako 
dopingu w sporcie.
Somatotropina nasila w wątrobie syntezę i wydzielanie IGF-1, który 
odgrywa kluczową rolę w regulacji proliferacji i różnicowania ko-
mórek oraz, wpływając na  metabolizm wielu tkanek i narządów, 
doprowadza do powstania charakterystycznego obrazu klinicznego. 
W patogenezie powikłań akromegalii główną rolę odgrywa prze-
wlekłe narażenie tkanek na podwyższone stężenie GH i IGF-1 [7]. 

Patofizjologia i objawy kliniczne
Objawy choroby narastają powoli w ciągu wielu miesięcy i lat, 
stąd pacjenci początkowo nie zauważają żadnych zmian. Uczucie 

zmęczenia, bóle kostno-stawowe, obrzęki, zaparcia czy obniżenie 
libido traktują jako fizjologiczny objaw starzenia się organizmu. 
Z upływem czasu wyraźne staje się powiększenie dłoni i stóp 
(ryc. 1 A i B) oraz pogrubienie rysów twarzy (ryc. 2), co szcze-
gólnie łatwo zauważyć, konfrontując aktualny wygląd pacjenta 
z wyglądem na zdjęciu sprzed kilku lat. Zapytani chorzy często 
przyznają, że w ostatnim czasie zmuszeni byli zmienić na większy 
rozmiar butów, rękawiczek czy obrączki. Takie objawy jak wzmo-
żona potliwość, częste bóle głowy oraz przyrost masy ciała często 
daje się ujawnić w szczegółowo zebranym wywiadzie.

a

Rycina 1 
Dłoń (A) i stopa (B) pacjentki chorej na akromegalię i zdrowej kobiety.

B
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W wyglądzie pacjenta zwraca uwagę nieproporcjonalnie duży 
nos i małżowiny uszne oraz wydatna żuchwa i szeroko rozstawio-
ne zęby (ryc. 2 i 3). Do typowych cech należą ponadto wydatne 
kości policzków, guzy czołowe, powiększenie ust oraz zaznaczo-
ne bruzdy na twarzy. U 60–80% chorych skóra jest pogrubiała, 
ze skłonnością do przetłuszczania. U kobiet mogą występować 
cechy hiperandrogenizacji, takie jak hirsutyzm, trądzik czy ły-

2011/Vol. 1/Nr 4/240-247



242

sto hipogonadyzm może prowadzić ostatecznie do jej obniżenia. 
Zmiany te prowadzą u chorych do postępującej niepełnospraw-
ności [8].
Wpływ nadmiaru GH na układ krążenia objawia się w posta-
ci rozwoju nadciśnienia tętniczego (35% chorych), przerostu 
obu komór serca, upośledzenia czynności skurczowej i rozwoju 
niewydolności serca z objawami kardiomiopatii rozstrzeniowej. 
Częściej dochodzi również do powstawania wad zastawkowych 
serca, z których najczęstsza jest niedomykalność zastawki mitral-
nej. Ma to związek nie tylko z odmiennymi warunkami hemody-
namicznymi w układzie krążenia i zaburzoną geometrią serca, ale 
również ze zmienionymi właściwościami tkanki łącznej spowo-
dowanymi nadmiarem IGF-1. U 40% pacjentów występują zabu-
rzenia rytmu pod postacią pobudzeń ektopowych, napadowego 
częstoskurczu nadkomorowego czy bloków odnóg pęczka Hisa. 
Zaburzenia te stwierdza się głównie w czasie obciążenia [7–9]. 
W związku z przyspieszonym rozwojem miażdżycy naczyń częś-
ciej występuje choroba wieńcowa. Ostatecznie blisko 60% cho-

Rycina 2 
Widoczne pogrubienie rysów twarzy 
u pacjentki z akromegalią.

Rycina 3 
Charakterystyczne cechy akro-
megalii uwidocznione na zdjęciu 
z profilu. 

Rycina 4 
Zniekształcenia stawów kolanowych (A) i rtg kolana (B) z widocznymi 
cechami zmian zwyrodnieniowych charakterystycznych dla długotrwałej 
akromegalii.

a

B
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sienie (ryc. 2). Niekiedy stwierdza się ponadto liczne znamiona 
skórne, torbiele łojowe i włókniaki miękkie. W okolicach pach 
i szyi można zauważyć rogowacenie ciemne (łac. acanthosis ni-
gricans) jako kliniczny wykładnik insulinooporności indukowa-
nej przez hormon wzrostu. Zmianom towarzyszy często obrzęk 
tkanki podskórnej.
Somatotropina za pośrednictwem IGF-1 wpływa na niemal 
wszystkie tkanki ustroju, dlatego manifestacja kliniczna nadmia-
ru tego czynnika dotyczy wielu układów i narządów. Najbardziej 
charakterystyczne zmiany dotyczą układu szkieletowego i tka-
nek miękkich. GH, wpływając na resorpcję i kościotworzenie 
(z przewagą procesów wytwarzania), doprowadza do pogrubie-
nia sklepienia czaszki, powiększenia zatok czołowych, uwydatnie-
nia krawędzi nadoczodołowych oraz wzrostu żuchwy w kierunku 
do dołu i do przodu, co prowadzi do prognatyzmu i szerokiego 
rozstawienia zębów. Wspomniane zmiany odpowiedzialne są za 
charakterystyczny profil pacjenta (ryc. 3). Proliferacja i nadmier-
na aktywność chondrocytów oraz wzmożona synteza substancji 
międzykomórkowej na skutek stymulacji komórek tkanki łącznej 
przez GH i IGF-1 doprowadzają do wspomnianego wyżej powięk-
szenia nosa, uszu, dłoni i stóp oraz zmian stawowych. Artropatie, 
które należą do charakterystycznych objawów akromegalii, doty-
czą około 75% pacjentów i objawiają się bólem, ograniczeniem 
ruchomości oraz zniekształceniem stawów. Obrzęk i sztywność 
poranną podaje ponad 50% chorych. Szybko dochodzi również 
u tych pacjentów do powstania zmian zwyrodnieniowych, które 
są bardziej nasilone, niż wynikałoby to chociażby z wieku pacjenta 
(ryc. 4 A i B). Zmianom tym mogą towarzyszyć bóle i nużliwość 
mięśni, zwłaszcza proksymalnych. U 20% chorych stwierdza się 
samoistną uogólnioną hiperostozę szkieletu (DISH). Wpływ 
akromegalii na gęstość mineralną kości (BMD) jest złożony. Choć 
hormon wzrostu sprzyja wzrostowi BMD, to współistniejący czę-
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rych na akromegalię umiera z powodu powikłań sercowo-naczy-
niowych [10, 11].
Objawy ze strony układu oddechowego wynikają ze zmian doty-
czących wszystkich elementów tego układu. Powiększeniu ulega 
język, często rozwijają się polipy błony śluzowej nosa, dochodzi 
do rozrostu tkanek miękkich gardła, obrzęku i dysfunkcji strun 
głosowych oraz zwężenia górnych dróg oddechowych. Wiąże się 
to z możliwością wystąpienia trudności w trakcie intubacji. Bar-
wa głosu jest zwykle obniżona. Dochodzi ponadto do zaburzeń 
ośrodkowej kontroli oddychania. Wzrasta objętość klatki pier-
siowej, pojemność życiowa i całkowita pojemność płuc. Pojawia 
się duszność, chrapanie i objawy bezdechu sennego [12]. Prowa-
dzi to do senności dziennej i zaburzeń rytmu serca. Częściej niż 
w populacji ogólnej dochodzi do rozwoju rozedmy i rozstrzeni 
oskrzeli [13, 14].
W zakresie układu nerwowego akromegalia może objawiać się 
w postaci neuropatii, z towarzyszącymi parestezjami, które wystę-
pują u około 70% chorych. Klasycznym przykładem jest tu zespół 
cieśni nadgarstka, spowodowany uciskiem przerosłych tkanek 
w kanale nadgarstka na nerw pośrodkowy [8, 15]. U większości 
pacjentów stwierdza się bezobjawowo przebiegające zaburzenia 
przewodnictwa w obrębie nerwu pośrodkowego. W przebiegu 
akromegalii dochodzi również do wzrostu częstości występowa-
nia tętniaków tętnic mózgowych [16]. Ponadto w obrębie układu 
nerwowego obserwujemy konsekwencje przyspieszonej miaż-
dżycy naczyń, której przejawem może być zwiększona częstość 
udarów mózgu. 
Objawy miejscowe wynikające z rozrostu guza to przede wszyst-
kim bóle głowy. W przypadku ekspansji ponadsiodłowej i ucisku 
na skrzyżowanie nerwów wzrokowych może wystąpić ograni-
czenie pola widzenia. Wewnątrzsiodłowy wzrost guza może 
prowadzić do wielohormonalnej niedoczynności przysadki, co 
manifestuje się różnorodnymi objawami ze strony układu we-
wnątrzwydzielniczego, związanymi z wypadnięciem funkcji 
hormonów tropowych. Najwcześniej pojawiają się zaburze-
nia funkcji gonad, gdyż komórki gonadotropowe są najbardziej 
wrażliwe na wzrost ciśnienia wewnątrzsiodłowego. Do zabu-
rzeń funkcji rozrodczych prowadzi też hiperprolaktynemia, 
która często współistnieje z nadmierną sekrecją somatotropiny. 
Hiperprolaktynemia może być wynikiem wydzielania prolak-
tyny (PRL) łącznie z somatotropiną przez komórki gruczolaka 
złożonego z mieszanej populacji komórek somatotropowych 
i laktotropowych, jak też może wynikać z ucisku szypuły przy-
sadki przez guz, który utrudnia dopływ dopaminy hamującej 
wydzielanie PRL. W tej sytuacji możemy obserwować mle-
kotok, zaburzenia funkcji seksualnych, u kobiet – zaburzenia 
miesiączkowania, u mężczyzn zaś – ginekomastię [17, 18]. 

Częstym zjawiskiem stwierdzanym w akromegalii jest wole guz-
kowe. U 65% pacjentów występuje wole wieloguzkowe, a u 15% 
z nich może być ono nadczynne [9]. Niekiedy dochodzi do roz-
woju wtórnej niedoczynności tarczycy.
Insulinooporność leży u podłoża szeregu zaburzeń metabolicz-
nych występujących u pacjenta z akromegalią. Nadmiar hormo-
nu wzrostu, który działa antagonistycznie w stosunku do insuliny 
w zakresie gospodarki węglowodanowej, prowadzi do upośledzo-
nej tolerancji glukozy (46% pacjentów) i cukrzycy (56% chorych), 
rzadziej do nieprawidłowej glikemii na czczo (13% pacjentów). 
Cukrzyca występuje u chorych z akromegalią 3–4-krotnie częś-
ciej niż w populacji ogólnej, szczególnie w podgrupie pacjentów 
po 60. r.ż. Do czynników ryzyka rozwoju zaburzeń tolerancji glu-
kozy i cukrzycy należą: wysoka aktywność choroby, długotrwała 
choroba, starszy wiek oraz dodatni wywiad rodzinny w kierunku 
występowania cukrzycy. Remisja choroby zwykle łączy się z przy-
wróceniem prawidłowej insulinowrażliwości oraz normalizacją 
stężenia insuliny i glukozy [10, 19]. 
Zaburzenia przemiany lipidów w przebiegu akromegalii objawia-
ją się najczęściej hipertriglicerydemią i wzrostem stężenia LDL. 
Zaburzenia te prowadzą do przedwczesnego rozwoju miażdżycy 
[6, 7, 9].
W akromegalii obserwuje się ponadto zwiększone ryzyko chorób 
nowotworowych. Dotyczy to nowotworów zarówno łagodnych, 
jak i złośliwych wielu narządów, w tym jelita grubego, mózgu, pier-
si, tarczycy, macicy, prostaty, nerek, skóry i układu krwiotwórcze-
go [9, 20, 21]. 15–24% pacjentów z akromegalią umiera z powodu 
choroby nowotworowej. Podaje się około 1,5–4-krotny wzrost 
ryzyka nowotworzenia u pacjentów z akromegalią w porównaniu 
z populacją ogólną. Znamiennie częściej do nowotworzenia do-
chodzi u pacjentów z długotrwałą niekontrolowaną akromegalią 
(trwającą powyżej 5 lat), stąd konieczność efektywnego leczenia 
w celu zmniejszenia występowania chorób nowotworowych oraz 
redukcji śmiertelności [10, 21]. Rak tarczycy stanowi około 3% 
zmian złośliwych stwierdzanych w przebiegu akromegalii, a czę-
stość występowania raka tarczycy wśród chorych szacuje się na 
1,2–5,6% przypadków [20, 21]. U 13–45% stwierdza się polipy 
jelita grubego. Akromegalia wiąże się również z dwukrotnie wyż-
szym ryzykiem rozwoju raka jelita grubego. Szacuje się, że ten ro-
dzaj nowotworu rozwija się u około 4–5% chorych z akromegalią 
[22]. W przebiegu akromegalii obserwuje się ponadto nieznacz-
nie podwyższone ryzyko raka piersi, choć według niektórych 
doniesień jest ono nawet czterokrotnie zwiększone. U mężczyzn 
wzrasta poza tym częstość łagodnego przerostu stercza, w tym 
częstość występowania guzków, torbieli i zwapnień w obrębie 
prostaty, podczas gdy ryzyko rozwoju raka prostaty jest zbliżone 
do populacyjnego [10, 21].
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Nie bez znaczenia są również zmiany, jakie dokonują się w psy-
chice chorych. U pacjentów często występują obniżone poczucie 
własnej wartości i atrakcyjności, zmienność nastrojów i niepokój. 
Te zaburzenia osobowości wiążą się nieraz z deprywacją społecz-
ną i nieprawidłowymi relacjami interpersonalnymi, co prowadzi 
do zaburzeń depresyjnych. Najpoważniejszą konsekwencją zabu-
rzeń zarówno somatycznych, jak i psychologicznych jest u tych 
chorych obniżenie jakości życia [23–26].

Rozpoznanie
Rozpoznanie akromegalii stawiane jest w oparciu o charakte-
rystyczne objawy kliniczne, wykazanie wzmożonej sekrecji GH 
i podwyższonego stężenia IGF-1 w stosunku do normy określo-
nej dla płci i wieku. Obecność gruczolaka przysadki należy po-
twierdzić w badaniach obrazowych. Objawy kliniczne świadczące 
o czynnej akromegalii to przede wszystkim bóle głowy i zlewne 
poty.
W zakresie badań laboratoryjnych podstawowe znaczenie ma, po 
stwierdzeniu podwyższonego stężenia IGF-1, wykazanie braku 
zahamowania wydzielania GH w doustnym teście obciążenia glu-
kozą (OGTT). Stężenie GH powyżej 1 µg/l w 2. godzinie po do-
ustnym podaniu 75 g glukozy świadczy o czynnym procesie cho-
robowym. Ponieważ GH wydzielany jest pulsacyjnie, pojedyncze 
przygodne oznaczenie GH ma niewielkie znaczenie praktyczne 
z wyjątkiem sytuacji, kiedy stężenie GH nie przekracza 0,4 µg/l 
przy IGF-1 utrzymującym się w normie, co z dużym prawdopo-
dobieństwem pozwala na wykluczenie akromegalii [9].
Z badań obrazowych największe znaczenie ma badanie przysadki 
metodą rezonansu magnetycznego (MR) z podaniem kontrastu 
wykonane w projekcji czołowej i strzałkowej (ryc. 5 A i B). 

Badania dodatkowe
Rozpoznanie akromegalii obliguje do oceny okulistycznej pacjen-
ta. Należy zbadać dno oka i ocenić pole widzenia, gdyż rozpo-
znanie stawiane jest najczęściej, gdy wielkość guza odpowiada  
makrogruczolakowi, tzn. średnica guza przekracza 1 cm. Należy 
ocenić również czynność przysadki w zakresie pozostałych osi 
hormonalnych, z uwagi na możliwość rozwinięcia się niedoczyn-
ności przysadki w związku z uciskiem guza. Ocena czynności 
tarczycy ma na celu wykluczenie nie tylko wtórnej niedoczynno-
ści, ale i pierwotnej nadczynności, gdyż guzki obecne w tarczycy 
mogą ulegać autonomizacji. Ze względu na zwiększone ryzyko 
nowotworzenia w obrębie jelita grubego, u pacjentów z rozpo-
znaną akromegalią zaleca się wykonanie kolonoskopii. Zwiększo-
ne ryzyko sercowo-naczyniowe nakazuje wykonanie elektrokar-
diogramu, oceny echokardiograficznej serca, a także oznaczenie 
glikemii i lipidogramu. W nielicznych przypadkach akromegalia 

występuje jako składowa zespołu mnogiej gruczolakowatości 
wewnątrzwydzielniczej typu 1 (MEN 1, ang. multiple endocri-
ne neoplasia), stąd u pacjenta z akromegalią warto ocenić także 
funkcję przytarczyc.

Rycina 5 
MR przysadki z uwidocznionym gruczolakiem w projekcji czołowej (A) 
i strzałkowej (B).

a

B
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Leczenie 
Podstawowym celem leczenia pacjenta z akromegalią jest 
zmniejszenie umieralności związanej z podwyższonym stęże-
niem GH i IGF-1. Ważna jest również poprawa jakości życia. 
W leczeniu stosuje się metody chirurgiczne, farmakoterapię 
i radioterapię.

Leczenie operacyjne   
Podstawową metodą  leczenia akromegalii jest zabieg neurochi-
rurgiczny (preferowane dojście przez zatokę klinową). Jest to 
metoda z wyboru w śródsiodłowych mikrogruczolakach, niein-
wazyjnych makrogruczolakach (tzn. bez naciekania kości i zatoki 
jamistej) i guzach wywołujących objawy uciskowe. Kraniotomia 
jest rzadko wskazana.
Przeciwwskazania do zabiegu obejmują: 
-	 brak zgody pacjenta,
-	 brak dostępu do doświadczonego neurochirurga,
-	 ciężkie choroby serca i płuc. 

Leczenie analogami somatostatyny
Wskazania do leczenia analogami somatostatyny pacjentów 
z akromegalią obejmują:
-	 przygotowanie do zabiegu operacyjnego,
-	 leczenie po niedoszczętnym zabiegu neurochirurgicznym,
-	 leczenie zachowawcze w przypadku przeciwwskazań do le-

czenia operacyjnego,
-	 leczenie po radioterapii w okresie oczekiwania na efekt tera-

peutyczny.

Analogi somatostatyny wywołują efekt terapeutyczny, działając 
głównie poprzez receptory somatostatynowe: SSTR-2 i SSTR-5. 
Od naturalnej somatostatyny różnią się dłuższym okresem pół-
trwania w surowicy oraz silniejszą supresją GH. Leki te są dobrze 
tolerowane przez większość pacjentów, a objawy uboczne są zwy-
kle przejściowe, związane ze zwolnieniem perystaltyki i osłabie-
niem czynności wydzielniczej przewodu pokarmowego (kamica 
żółciowa) oraz przejściową supresją wydzielania insuliny (nieto-
lerancja glukozy). Obecnie najczęściej stosowane są długo dzia-
łające analogi somatostatyny: oktreotyd i lanreotyd. Poza norma-
lizacją parametrów biochemicznych leczenie długo działającymi 
analogami somatostatyny przynosi poprawę w zakresie dolegli-
wości bólowych, funkcji poznawczych i relacji interpersonalnych 
pacjentów, a co za tym idzie – poprawę jakości życia [23].
Zgodnie z Konsensusem Polskiego Towarzystwa Endokrynolo-
gicznego z 2007 r. pacjent z akromegalią powinien być przygo-
towany do zabiegu neurochirurgicznego analogami somatostaty-
ny. Leki te powodują hamowanie wydzielania GH i IGF-1, a tym 

samym zmniejszenie nasilenia zaburzeń metabolicznych, które 
odpowiadają za zwiększoną częstość powikłań i nasilają ryzyko 
operacyjne. Ponadto, przedoperacyjne zastosowanie analogów 
somatostatyny zmniejsza wielkość guza i upłynnia jego konsy-
stencję, ułatwiając postępowanie neurochirurgiczne. Dodatkowo 
zmniejsza się obrzęk tkanek miękkich i skłonność do bezdechu 
śródsennego, co ma znaczenie przy intubacji chorych i w opiece 
okołooperacyjnej. Zalecany czas leczenia przed operacją w przy-
padku mikrogruczolaków to 3–6 miesięcy, a w przypadku makro-
gruczolaków – 6–12 miesięcy [27]. 

Leczenie antagonistami receptora GH
U pacjentów, u których nie można uzyskać kontroli choroby 
mimo stosowania maksymalnych dawek analogów somatostatyny, 
można zastosować antagonistę receptora dla hormonu wzrostu. 
Lekiem z tej grupy obecnym na rynku jest pegvisomant. Poprzez 
blokowanie (hamowanie dimeryzacji) receptora dla endogennego 
GH prowadzi on do obniżenia stężenia IGF-1 w surowicy [28]. 
Lek ten nie wpływa istotnie na aktywność wydzielniczą guza, a na 
skutek zaburzenia sprzężenia zwrotnego może prowadzić nawet 
do zwiększenia stężenia GH, a także do wzrostu guza, stąd często 
jest stosowany w skojarzeniu z analogami somatostatyny.

Leczenie agonistami dopaminy
Pacjenci, u których stwierdza się równoczesne wydzielanie przez 
guz GH i PRL, mogą odnieść korzyść z zastosowania bromokryp-
tyny lub kabergoliny. Aby uzyskać chociaż niewielki efekt terapeu-
tyczny, należy zastosować stosunkowo wysokie dawki tych leków. 
W przypadku akromegalii tylko kabergolina okazała się skuteczna 
w normalizacji IGF-1 jako lek stosowany w monoterapii, jednak 
takie leczenie jest skuteczne w mniej niż 10% przypadków [28]. 
Odnośnie do pacjentów z akromegalią, którzy niecałkowicie od-
powiedzieli na maksymalne dawki analogów somatostatyny, ko-
rzyść może przynieść połączenie analogów somatostatyny i ago-
nistów dopaminy. W tym przypadku normalizację IGF-1 można 
uzyskać u 50% leczonych [28].

Radioterapia
Radioterapia w akromegalii jest stosowana jako leczenie adju-
wantowe. Kwalifikowani są do niej chorzy, u których nie udało się 
uzyskać kontroli rozrostu guza lub normalizacji stężenia hormo-
nów w wyniku leczenia operacyjnego lub farmakologicznego.
Stosowane są dwie metody leczenia energią promienistą:
1.	 radioterapia konwencjonalna (frakcjonowana),
2.	 radiochirurgia stereotaktyczna (tzw. „Gamma Knife”).
Na efekt leczenia radioterapią trzeba czekać nawet do 10 lat, 
a w tym czasie chorzy wymagają leczenia farmakologicznego.  
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Do objawów ubocznych radioterapii należą:
-	 niedoczynność przysadki, która rozwija się u ponad 50% pa-

cjentów i nie zależy od stosowanej metody (zarówno przy ra-
dioterapii konwencjonalnej, jak i stereotaktycznej),

-	 zwiększone ryzyko zaburzeń widzenia,
-	 zwiększone ryzyko nowotworów wtórnych i incydentów 

naczyniowo-mózgowych, szczególnie przy radioterapii kon-
wencjonalnej [28, 29].

Monitorowanie
Skuteczność zabiegu neurochirurgicznego ocenia się najwcześ-
niej po tygodniu, oznaczając GH, a po 10 tygodniach od zabiegu 
– IGF-1. Optymalnym terminem oceny biochemicznej jest okres 
3–6 miesięcy po zabiegu, kiedy oznacza się stężenie IGF-1 oraz 
GH w OGTT. W przypadku gdy pacjent jest leczony analogiem 
somatostatyny, OGTT nie jest użyteczny, a oznaczyć należy przy-
padkowe stężenia GH.
Chorobę uznaje się za kontrolowaną, jeżeli przypadkowo ozna-
czone stężenie GH jest mniejsze niż 1 µg/l lub najniższe stężenie 
GH w OGTT wynosi mniej niż 0,4 µg/l przy IGF-1 w zakresie 
normy dla płci i wieku. Podwyższone stężenie GH powyżej 1 µg/l 
lub najniższe GH w OGTT powyżej 0,4 µg/l i IGF-1 powyżej nor-
my dla płci i wieku wskazują na aktywność choroby. W przypadku 

rozbieżności pomiędzy wartościami GH a IGF-1, co ma miejsce 
u około 30% pacjentów, należy wielokrotnie (3–5 razy) oznaczyć 
GH w ciągu 2 godzin [29]. Gdy pacjent jest leczony antagonistą re-
ceptora GH, w monitorowaniu należy oznaczać wyłącznie IGF-1.  
U pacjentów po leczeniu operacyjnym należy ocenić czynność 
przysadki po około 3 miesiącach od zabiegu. Jeżeli nie stwierdza 
się niedoczynności przysadki, pacjent nie wymaga badań kontrol-
nych w tym zakresie [29].
Kontrolne badanie MR przysadki należy wykonać 3–4 miesiące 
po leczeniu operacyjnym, a w przypadku leczenia farmakologicz-
nego po 3–6 miesiącach od rozpoczęcia terapii.
Podsumowując, w skuteczności leczenia akromegalii kluczową 
rolę odgrywa moment rozpoznania. Jest niezwykle istotne, aby 
wykrywać chorobę na możliwie najwcześniejszym etapie, co 
pozwala zapobiec rozwinięciu się nieodwracalnych powikłań 
narządowych. Właściwe leczenie i kontrola choroby podnoszą 
przeżywalność pacjentów do wartości populacyjnej. Stąd wynika 
szczególnie istotna rola szybkiego rozpoznania, niezwłocznego 
włączenia leczenia oraz ścisłej kontroli. W przypadku potwier-
dzonego rozpoznania akromegalii podstawowym celem leczni-
czym jest uzyskanie kontroli biochemicznej w zakresie sekrecji 
GH i IGF-1, co skutkuje redukcją śmiertelności i poprawą jakości 
życia.
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