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Streszczenie

Akromegalia jest rzadka chorobg spowodowang nadmiernym wydzielaniem hormonu wzrostu (GH), zwykle przez guz przysadki.
Rozpoznanie jest opdznione i czesto zwigzane z rozwojem réznych powiklan powodujacych zwigkszone zagrozenie zgonem. U cho-
rych z nadci$nieniem, niewydolnoscia serca, cukrzyca, artropatiami, nietypowymi do wieku nalezy zwréci¢ uwage na wystgpowanie
objawoéw akromegalii. Jako badanie przesiewowe nalezy wykona¢ oznaczenie stezenia insulinopodobnego czynnika wzrostu-1 (IGF-1).
Dalsza diagnostyka i leczenie powinny by¢ prowadzone w wyspecjalizowanych osrodkach. Leczeniem pierwszego rzutu jest wybidrcze
usunigcie gruczolaka przysadki z dostepu przez zatoke klinowa. Pacjenci rokujacy wyleczenie operacyjnym usunigciem guza przysadki
powinni by¢ kierowani do osrodkéw z doswiadczeniem w tego typu zabiegach, po przygotowaniu farmakologicznym. Pozostali chorzy
oraz ci po nieskutecznym leczeniu neurochirurgicznym powinni by¢ diugotrwale leczeni analogami somatostatyny. W kazdym przypad-
ku nastepstwa akromegalii winny by¢ przez cale zycie monitorowane i aktywnie leczone. Proponowane nowe zalecenia powinny by¢
pomocne w postepowaniu z pacjentami chorymi na akromegalie. (Endokrynol Pol 2014; 65 (4): 326-331)

Stowa kluczowe: akromegalia; diagnostyka; leczenie; zalecenia

Abstract

Acromegaly is a rare disease caused by the secretion of growth hormone (GH) in excess, in most cases from a pituitary tumour. The di-
agnosis is usually delayed and associated often with the development of various complications causing premature mortality. In patients
with hypertension, heart failure, diabetes, arthropathy, non-specific for age, attention should be paid to the occurrence of somatic signs
of acromegaly. As a screening test the assessment of insulin-like growth factor-1 (IGF-1) concentration should be performed. Further diag-
nostic and treatment procedures are possible in specialized centres. The first-line therapy is the selective transsphenoidal adenomectomy.
Patients with a good prognosis related with a surgical removal of the pituitary tumour should be referred only to centres experienced
in performing this type of procedures, after a pharmacological preparation. Other patients and those who have not recovered after the
surgical treatment should be subjected to long-term pharmacotherapy with long-acting somatostatin analogues. In each case, the com-
plications of acromegaly should be long-life followed-up and actively treated. The proposed novel recommendation should be helpful
for the management of patients with acromegaly. (Endokrynol Pol 2014; 65 (4): 326-331)
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Wstep

Objawy akromegalii opisano juz pod koniec XIX
wieku, leczenie operacyjne guzéw somatotropo-
wych przysadki prowadzi sie od poczatkéw XX
wieku, a farmakologiczne analogami somatostatyny
od ¢éwieréwiecza. W ostatnich latach zmianie ulegly
kryteria rozpoznawania i wyleczenia tej choroby [1,
2]. Wprowadzono takze nowe zapisy rejestracyjne,
dotyczace dawkowania stosowanych w akromegalii
analogéw somatostatyny o przedtuzonym dziataniu.
Poszerza sie rowniez sposéb patrzenia na pacjentéw
z ta przewlekla choroba, ze zwrdceniem szczegélnej
uwagina jej powiklania ogélnoustrojowe, wplywajace
na skrécenie i pogorszenie jakosci zycia [3, 4].

Dlatego tez celowym bylo opracowanie i przedsta-
wienie uwzgledniajacych krajowe uwarunkowania
aktualnych zaleceni postepowania diagnostyczno-te-
rapeutycznego w akromegalii.

Charakterystyka choroby

Akromegalia jest rzadka, przewlekia choroba spowo-
dowana nadmiernym wydzielaniem hormonu wzrostu
(GH, growth hormone), najczesciej przez guz przysadki.
Prowadzi do zmian wygladu zewnetrznego z powiek-
szeniem twarzoczaszki, rak i stép, rozrostem tkanek
miekkich, kosci i narzadéw wewnetrznych oraz wielu
powikian ukltadowych, ktére prowadza do pogorszenia
jakosci zycia i jego skrécenia [5-7]. Objawy akromegalii
zestawiono w tabeli L.

Epidemiologia

Czestos¢ wystepowania akromegalii szacuje sie na
okolo 70 przypadkéw na milion mieszkafcéw. Rocz-
nie stwierdza sie okolo 3—4 nowe zachorowania na 1
mln. Akromegalie stwierdza sie ze zblizonga czestoscia
u obu plci, najczesciej u 0s6b w 4.-5. dekadzie zycia.
Przewaznie rozpoznanie choroby nastepuje dopiero
po 5-10latach od pojawienia si¢ jej pierwszych obja-
wow, zazwyczaj wczeéniej u kobiet niz u mezczyzn
[5-9]. Szczegodtowe badania populacyjne przeprowa-
dzone w ostatnich latach sugeruja znacznie czestsze
wystepowanie akromegalii niz dotychczas sadzono
[10]. W zwiazku z tym nalezy aktywnie poszukiwaé
choroby szczegélnie wéréd mezczyzn oraz oséb
z zaburzeniami ukladu sercowo-naczyniowego
i kostno-stawowego, nieadekwatnymi do wieku.
Wczesne rozpoznanie, umozliwia operacyjne wy-
leczenie choroby, stwarzajac szanse przywrocenia
oczekiwanej dlugosci zycia zblizonej do populacyjnej
i poprawy jego jakosci.
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Tabela I. Objawy akromegalii
Table 1. Symptoms of acromegaly

Objawy ogélne Powiekszenie: rak, stop, twarzoczaszki (nos,
zuchwa, zatoki czotowe), jezyka
Pogrubienie rysow twarzy

Obrzmienie tkanek migkkich

Powiekszenie narzadéw wewnetrznych
Przyrost masy ciata

Wzmozona potliwo$¢

Nadmierne owtosienie

Zmiana barwy gtosu

Uktad krazenia Nadcis$nienie tetnicze
Dusznos$¢, obrzeki (niewydolno$é serca)

Zaburzenia rytmu serca

Uktad oddechowy Obturacyjny bezdech w czasie snu, chrapanie
Uposledzona drozno$¢ gérnych drég oddechowych

Uktad hormonalny Nietolerancja glukozy/cukrzyca
Wole, zaburzenia czynno$ci tarczycy
Mlekotok
Mozliwo$¢ guzéw innych gruczotow (zespét MEN)

Uktad pokarmowy Zaparcia, mozliwe wydtuzenie i poszerzenie jelita
grubego (megakolon)
Béle brzucha, krew w kale (polipy i uchytki jelita
grubego)

Uktad moczowo-
piciowy

Zaburzenia miesigczkowania

Obnizenie libido

Zaburzenia erekcji (hipogonadyzm)

Kolka nerkowa (hiperkalciuria, nadczynno$é¢
przytarczyc — MEN)

Uktad nerwowy  Béle glowy
Uposledzenie pola widzenia (makrogruczolak moze
uciska¢ skrzyzowanie nerwu wzrokowych)

Parestezje, niedowtady (zespdt ciesni nadgarstka)

Uktad kostno- Béle i deformacje kosci i stawdéw
stawowy Ograniczona ruchomos$¢ stawdéw
Patogeneza

Guzy przysadki wydzielajace GH (somatotropi-
noma), bedace przyczyna akromegalii sa lagodny-
mi gruczolakami. W chwili rozpoznania choroby
ich §rednica zwykle przekracza 10 mm, sa wiec
juz makrogruczolakami, mogacymi prowadzi¢ do
ograniczenia pola widzenia oraz innych zaburzen
endokrynnych (niedoczynnos¢ przysadki, hiper-
prolaktynemia). Wigekszos¢ objawéw choroby i jej
powiklan (tab. II) wynika z nadmiernego dziatania na
tkanki insulinopodobnego czynnika wzrostu 1 (IGF-
1, insulin-like growth factor 1), stymulowanego przez
zwiekszone wydzielanie GH [5, 6]. Z reguly nasilenie
objawow klinicznych, powiklaii ogélnoustrojowych
i stezenie GH koreluja dodatnio z wielkoscia guza
oraz czasem utrzymywania sie akromegalii. Diuzszy
czas trwania nierozpoznanej i nieleczonej choroby
sprzyja wiec nasileniu objawéw klinicznych, roz-
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Tabela II. Powiktania akromegalii
Table II. Complications in acromegaly

Choroby uktadu krazenia Nadci$nienie tetnicze (do 60%)
Przerost serca (do 90%)
Zaburzenia rytmu serca (do 40%)
Wady zastawkowe serca (do 80%)
Niewydolno$¢ serca (do 10%)
Choroba niedokrwienna serca (do
40%)

Nagta $mier¢ sercowa

Udar mézgu

Choroby uktadu oddechowego  Obturacyjny bezdech podczas snu
(do 80%)

Obturacja gérnych drég
oddechowych

Rozstrzenie oskrzeli

Rozedma ptuc

Nowotwory Zto$liwe — jelita grubego (2%),
tarczycy (5%), sutka i stercza
tagodne — guzy tarczycy (do
90%), polipy jelita grubego,
mig$niaki macicy, tagodny rozrost
stercza

Powiekszenie twarzoczaszki, dtoni i stép, obrzmienie
tkanek migkkich, rozrost narzadow wewngtrznych

i kosci, zlewne poty, bole gtowy oraz: nadcisnienie
tetnicze, cukrzyca, niewydolno$¢ serca i dolegliwosci
kostno-stawowe nieodpowiednie do wieku

[Podwyzszone dla wieku i picil

Objawy
akromegalii

[ W normie dla wieku i pici |

GH w 0GTT |

[Hamowanie GH < 0,4 ug/I| [Brak hamowania GH < 0,4 ug/||

| MRI przysadki |

Mozliwos$¢ akromegalii nieaktywnej
lub powtérne badanie IGF-1

[ Stwierdzono guz przysadki| [Guz przysadki nieobecny |

|Analogi somatostatyny (3—12 miesi(;cy)| Diagnostyka ektopowego

wydzielania GHRH/GH

| Guz operacyjny || Guz nieoperacyjny |

Zaburzenia metaboliczne
i hormonalne

Hiperinsulinemia (do 80%)
Nietolerancja glukozy (do 40%)
Cukrzyca (do 20%)
Hiperlipidemia

Hiperkalciuria (do 70%)
Hipogonadyzm (do 50%)
Hipertyreoza (do 15%)

Choroby uktadu kestno-
stawowego

Zmiany zwyrodnieniowo-
wytworcze (do 70%)

Obnizona gesto$¢ mineralna ko$ci
(osteoporoza)

Ztamania kregéw

Choroby uktadu nerwowego Zaburzenia pola widzenia
Neuropatie

Zespot ciesni nadgarstka (do 50%)

wojowi nastepstw metabolicznych oraz powiklan
ogoélnoustrojowych choroby i tym samym zmniejsza
szanse calkowitego wyleczenia.

Rozpoznanie

Rozpoznanie czynnej akromegalii opiera sie na obec-
noéci objawéw klinicznych (tab. I) oraz wykazaniu
zwiekszonego réwnoczeénie wydzielania IGF-1i GH.
U tych pacjentéw, u ktérych na podstawie objawéw
klinicznych mozna podejrzewac¢ akromegalig, na-
lezy przesiewowo oznaczy¢ stezenie IGF-1 (ryc. I).
W przypadku uzyskania wartoéci podwyzszonych
(dla plci i wieku) zaleca sie przeprowadzenie testu
hamowania wydzielania GH po doustnym podaniu
75 g glukozy (OGTT, oral glucose tolerance test). U cho-
rych z rozpoznang cukrzyca, zamiast OGTT nalezy
oznaczy¢ kilkakrotnie stezenie GH, na przykiad co

OPERACJA

WYLECZENIE®

Do rozwazenia_NIE
b m - m S DL T < Czy choroba kontrolowana?’}

INIE
1. Dotgcz agoniste dopaminy
2. Dotgcz / zamieni na antagoniste
receptora GH

Analogi somatostatyny
(wstrzykniecia co 4-8 tyg.)

TAK

Kontynuuj leczenie,
kontroluj rozwdj
powiktari choroby

g

1. Ocen powiktania choroby

- > RADIOTERAPIA | 2. Kryteria wyleczenia choroby: GH < 0,4 pg/I

w OGTT i IGF-1 w normie dla wieku i pici
3. kryteria kontroli (opanowania) choroby:
GH < 1,0 ug/l i IGF-1 w normie dla wieku i pfci

Rycina 1. Algorytm diagnostyki i leczenia akromegalii

Figure 1. Diagnostics and treatment algorithm for acromegaly

30 min przez 2-3 godziny. O czynnej akromegalii
$wiadczy podwyzszone stezenie IGF-1 oraz brak za-
hamowania wydzielania GH ponizej 0,4 ug/l (ng/ml)
w OGTT Przypadkowy wynik stezenia GH ponizej
1,0 ug/l pozwala wykluczy¢ aktywna akromegalie [2,
11, 12]. W momencie rozpoznania choroby nalezy
oceni¢ réwniez obecno$¢ i stopien zaawansowania
jej powiklan ogélnoustrojowych i zaburzeh meta-
bolicznych (tab. II).

Celem jednoznacznego okreé$lenia przyczyny
akromegalii konieczne jest obrazowanie okolicy sio-
dla tureckiego metoda rezonansu magnetycznego
(MRI, magnetic resonance imaging) z uzyciem kontrastu.
W przypadku stwierdzenia makrogruczolaka przysadki
nalezy oceni¢ pole widzenia. Nieuwidocznienie guza
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przysadki w badaniu MRI nasuwa podejrzenie ekto-
powego wydzielania somatoliberyny (GHRH, growth
hormone releasing hormone) lub rzadziej GH przez no-
wotwor neuroendokrynny, najczesciej oskrzeli, grasicy
lub trzustki [13].

Wczesne rozpoznanie akromegalii (zazwyczaj
mniejszy guz, mniej nasilone objawy kliniczne i powi-
klania choroby) zwieksza skuteczno$¢ leczenia (ope-
racyjnego i farmakologicznego), obniza koszty opieki
medycznej nad chorym i potencjalnie przeciwdziata
skréceniu przezycia chorego na akromegalie.

Leczenie

Podstawowym celem leczenia akromegalii jest norma-
lizacja wydzielania GH, co wiaze si¢ z przywrdéceniem
oczekiwanej dlugosci zycia chorych i poprawa jego
jakosci. Celem drugorzedowym jest usuniecie lub
istotne zmniejszenie masy guza przysadki, co powinno
prowadzi¢ do poprawy zaburzeh zwigzanych z jego
ekspansja. Oba cele mozna osiagna¢, stosujac leczenie
operacyjne, farmakologiczne i rzadziej radioterapie [6,
11, 13, 14].

Przy wyborze terapii nalezy oszacowa¢ mozliwos¢
jej powiklan oraz uwzglednié stan i wole pacjenta.
Zasadniczym sposobem leczenia akromegalii, ktére
moze doprowadzi¢ do wyleczenia, jest operacyjne,
wybidrcze usuniecie gruczolaka przysadki, w miare
mozliwosci z dojécia przez zatoke klinowa, z zacho-
waniem czynnosci hormonalnej pozostalej czesci
przysadki. W przypadku pozaprzysadkowego Zrédla
choroby — usuniecie guza neuroendokrynnego ekto-
powo wydzielajacego GHRH. Skutecznoé¢ i powodze-
nie leczenia operacyjnego guzéw somatotropowych
przysadki zalezy od: stezenia GH, wielko$ci, lokalizacji
i ekspansji guza oraz do§wiadczenia chirurga. W przy-
padku mikrogruczolakéw sukces operacyjny (stezenie
GH < 1,0 ug/l) uzyskuje sie u okoto 70-90% chorych,
natomiast w przypadku makrogruczolakéw jedynie
w okoto 30-50% [13].

Tak wiec im wiekszy guz, przebiegajacy dodatkowo
z ekspansja pozasiodlowa, tym skuteczno$¢ leczenia
neurochirurgicznego mniejsza. Dlatego tez, zgodnie
z zaleceniami Polskiego Towarzystwa Endokrynolo-
gicznego nalezy rozwazy¢ celowosc przedoperacyjnego
zastosowania analogéw somatostatyny o przediuzo-
nym dzialaniu, ktére ulatwiaja leczenie operacyjne
poprzez zmniejszenie objetosci i zmiane konsystencji
guza przysadki oraz poprawe kliniczng pacjentéw [15].
U leczonych dochodzi do zmniejszenia obrzmienia
tkanek miekkich (latwiejsza intubacja), poprawiaja sie:
czynno$¢ uktadu sercowo-naczyniowego (zmniejszenie
nadciénienia tetniczego i stopnia niewydolnosci serca),
obturacyjny bezdech senny oraz parametry zaburzen
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Tabela III. Ocena przebiegu powiklar akromegalii

Table III. Evaluation of the course of complications in
acromegaly

Badanie Czestos¢ oceny

Cignienie krwi Co 3-6 miesigcy, czesciej przy zmianie
leczenia hipotensyjnego
EKG Co rok

EKG wysitkowe

W przypadku objawéw stenokardialnych
Co rok
Co rok

Echokardiografia

Polisomnografia

0GTT W przypadku podejrzenia cukrzycy
Glukoza na czczo Co 6-12 miesiecy

HbA1c Co 6—12 miesiecy w przypadku cukrzycy
Lipidogram Co rok

Ca; P W przypadku objawéw kamicy nerek
TSH, fT4 Co rok

PRL, testosteron (J) Co rok

PRL, LH, FSH, E2 (?) Co rok

USG tarczycy Co 1-2 lata

Kolonoskopia Co 2-3 lata

DXA (w hipogonadyzmie)  Co 2-3 lata

metabolicznych [16]. Lepsze wyniki leczenia operacyj-
nego uzyskiwane sa w o$rodkach, w ktérych wyspe-
cjalizowany neurochirurg przeprowadza co najmniej
50 zabiegéw przezklinowych rocznie [13, 17]. Dlatego
tez nalezy kierowac na operacje chorych odpowiednio
przygotowanych, do osrodkéw wyspecjalizowanych
w tego rodzaju zabiegach.

Poniewaz wiekszo$¢ guzéw w momencie roz-
poznania akromegalii to makrogruczolaki, leczenie
operacyjne czesto nie daje mozliwoéci catkowitego
wyleczenia duzej czesci chorych. Wéwczas zaleca sie
zastosowanie farmakoterapii lub rzadziej radioterapii.
Usuniecie ponad 75% masy guza zwieksza skutecznos¢
pooperacyjnego leczenia analogami somatostatyny
[18]. Alternatywa badZ uzupelnieniem leczenia ope-
racyjnego somatotropowych gruczolakéw przysadki
jest farmakoterapia. Gruczolaki te wykazujg ekspresje
receptoréw dla somatostatyny, dlatego ligandy tego
receptora — analogi somatostatyny (lanreotyd i oktre-
otyd) normalizuja wydzielanie GH u 60-75% chorych
z akromegalia, a u okolo polowy istotnie zmniejszaja
wielkoé¢ guza przysadki [6].

W Polsce aktualnie dostepne sa dwa analogi somato-
statyny o przedluzonym dzialaniu. Lanreotyd w postaci
autogel w ampulkach po 60, 901120 mg do podawania
podskérnego co 28 dni z mozliwoscia wydluzenia
okresu miedzy wstrzyknieciami do 56 dni w przypad-
ku dawki 120 mg [9, 19]. Oktreotyd LAR w amputkach
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po 10, 20 i 30 mg do podawania domigsniowego co
28 dni z mozliwoscig zwiekszenia dawki leku do 40 mg
co 4 tygodnie u pacjentéw, u ktérych dawka 30 mg
jest nieskuteczna [20]. Dawke analogu somatostatyny
nalezy dostosowac¢ do uzyskanych efektéw klinicznych
i laboratoryjnych po 3 miesigcach stosowania danego
leku [13]. Pod wzgledem skuteczno$ci i tolerancji nie ma
zasadniczych réznic miedzy wymienionymi wyzej pre-
paratami [21]. Leczenie nimi jest bezpieczne i z reguly
dobrze tolerowane. Najczestsze objawy niepozadane to
bol brzucha, luzne stolce badz biegunka. U okolo 20%
leczonych moze rozwina¢ sie kamica z6lciowa, bardzo
rzadko moze wystapi¢ zapalenie trzustki [9].

Analogi somatostatyny, jak wcze$niej wspomniano,
powinny by¢ stosowane przez kilka miesiecy jako przy-
gotowanie do leczenia operacyjnego oraz jako terapia
dlugotrwata u chorych nieoperowanych oraz u tych,
uktérych zabieg okazal sie nieskuteczny. Leczenie to win-
no by¢ postepowaniem pierwszego wyboru u osob, ktére
maja istotne przeciwwskazania lub nie wyrazaja zgody na
operacje, oraz u chorych majacych niewielkie szanse na
wyleczenie lub poprawe kliniczng po zabiegu neurochi-
rurgicznym (duze guzy z ekspansja pozasiodlowa prze-
biegajace bez istotnego ucisku nerwdéw wzrokowych) [13].

Pacjenci z czynna akromegalia, po nieskutecznej
operacji gruczolaka przysadki lub w oczekiwaniu na
efekty radioterapii jako leczenie uzupelniajagce winni
stale przyjmowac analogi somatostatyny o przediuzo-
nym dzialaniu w dawkach normalizujacych stezenia
GHiIGF-1[12-14]. Mozliwos¢ zastosowania lanreotydu
autogel 120 mg rzadziej niz co miesiac (nawet co 56 dni)
istotnie obniza koszty terapii oraz zwieksza komfort
i jakoé¢ zycia pacjenta [9, 19, 22].

W przypadku braku skutecznosci analogu somatosta-
tyny do leczenia nalezy dolaczy¢ agoniste dopaminy lub
antagoniste receptora GH — pegwisomant. W wybranych
przypadkach mozna stosowac antagoniste receptora GH
w monoterapii (ryc. 1) [11, 14]. Skutecznos$¢ agonistow
dopaminy w leczeniu akromegalii jest mata. Zalecane
dawki tych lekéw w akromegalii zazwyczaj powinny
by¢ wieksze niz stosowane w gruczolakach przysadki
wydzielajacych prolaktyne (prolaktynoma) [13, 23].

Dobrze dostepna w Polsce bromokryptyna nor-
malizuje stezenie IGF-1 jedynie u 10% chorych na
akromegalie. Znacznie drozsza w naszych warun-
kach kabergolina prowadzi do normalizacji IGF-1
u okoto 40% przypadkéw i zmniejsza wydzielanie GH
ponizej 2 ug/l u 44% z gruczolakami wydzielajgcymi
tylko GH oraz u 56% chorych z guzami mieszanymi
wydzielajgcymi GH i PRL. Agonisci dopaminy moga
wiec znalez¢ zastosowanie w przypadku guzoéow
mieszanych wydzielajacych GH i PRL oraz w sko-
jarzeniu z ligandami receptora somatostatynowego
dla poprawy skutecznosci ich dzialania u 0oséb wyka-

zujgcych oporno$é na maksymalne dawki analogéw
somatostatyny [23, 24].

Z kolei pegwisomant blokujacy dzialanie GH
w tkankach docelowych u ponad 90% leczonych nor-
malizuje stezenie IGF-1, prowadzac tym samym do
poprawy klinicznej i wyréwnania zaburzen metabolicz-
nych (m.in. zwiekszajac insulinowrazliwo$¢ poprawia
metabolizm weglowodanéw) [25]. Ze wzgledu na
obwodowe dzialanie leku stezenie GH nie moze stuzy¢
do oceny jego skutecznosci. Pegwisomant nie wplywa
na wielkoé¢ guza przysadki, wiec w czasie leczenia
konieczna jest kontrola jego objetosci za pomoca MRIL
W przypadku powiekszenia sie gruczolaka mozna do-
datkowo zastosowac analog somatostatyny.

Dzieki coraz lepszym wynikom leczenia operacyj-
nego oraz dostepnosci skutecznych lekéw, wskazania
do radioterapii w akromegalii staly sie kontrowersyjne
[26, 27]. Radioterapie stereotaktyczna nalezy rozwazac
jedynie w przypadku nieskutecznosci leczenia opera-
cyjnego i farmakologicznego, pamigtajac, ze prowadzi
do normalizacji stezenia IGF-1 w ciggu 10 lat u okoto
40% pacjentéw oraz wiaze sie z licznymi powiklaniami.
Najczestsze z nich to niedoczynnoé¢ przysadki (ok. 80%
poddanych konwencjonalnej radioterapii), znacznie
rzadziej moze dojs¢ do popromiennego uszkodzenia
nerwéw wzrokowych, zaburzen krazenia mézgowego
oraz powstania nowotworéw wtérnych.

Dodatkowy problem stanowi leczenie powikian
akromegalii; gléwnie nadci$nienia tetniczego i niewy-
dolnoéci serca, zaburzen gospodarki weglowodanowej
oraz zmian zwyrodnieniowo-wytwoérczych ukladu
kostno-stawowego (pozostale powiklania przedstawio-
no w tab. II) [4]. Choroby te nie tylko prowadza do po-
gorszenia jakosci i skrocenia dtugosci zycia pacjentow,
ale ich leczenie generuje dodatkowo znaczne koszty.
Weczesne rozpoznanie akromegalii stwarza szanse
operacyjnego wyleczenia choroby, co minimalizuje
rozwoj jej powiklan, zmniejszajac tym samym koszty
ponoszone na ich leczenie.

Obserwacja pacjentéw

U kazdego pacjenta z akromegalig nalezy prowadzi¢
kontrole skutecznosci leczenia i przebiegu powiklan
choroby w oparciu o ocene kliniczng, badania labora-
toryjne i obrazowe.

Skuteczno$¢ leczenia operacyjnego mozna ocenic
badaniem stezenia GH wkrétce po zabiegu (1 tydzien),
natomiast wiarygodna ocene stezenia IGF-1 powinno
przeprowadzic¢ sie dopiero po okolo 3 miesigcach od
operacji. Kryterium wyleczenia jest prawidlowe dla
plcii wieku stezenie IGF-1 oraz stezenie GH < 0,4 ug/l
w OGTT [2]. W przypadku laboratoryjnego potwierdze-
nia operacyjnego wyleczenia akromegalii oraz braku

35



Akromegalia — polskie rekomendacje

Marek Bolanowski i wsp.

Klinicznych zaburzehh widzenia i czynnosci przysadki
nie ma potrzeby wykonywania badania MRI.

U chorych niewyleczonych chirurgicznie obra-
zowanie okolicy siodla tureckiego za pomocg MRI
nalezy przeprowadzi¢ po 3-4 miesiacach od zabiegu,
a u pacjentéw poddanych farmakoterapii po 6-12
miesigcach od jej rozpoczecia. Nastepne kontrolne
badania MRI nalezy powtarzac co roku (wyjatek moga
stanowi¢ guzy szybko rosnace). Oceniajac skutecznosé
leczenia farmakologicznego, nalezy bra¢ pod uwage
stan kliniczny pacjenta (facznie z oceng pola widzenia
i jakosci zycia) oraz wyniki oznaczen stezenia IGF-1
i GH przeprowadzone w warunkach podstawowych
(nie ma koniecznosci wykonywania OGTT). Przyjmuje
sie, ze skuteczne leczenie farmakologiczne (kontroluja-
ce przebieg choroby) to takie, ktére utrzymuje stezenie
IGF-1 w normie dla plcii wieku oraz GH < 1,0 ug/1 [2].

Z Klinicznego punktu widzenia u kazdego chore-
go z akromegalia nalezy zidentyfikowa¢ powiklania
choroby (tab. II), aktywnie monitorowac ich przebieg
(tab. III) oraz skutecznie je leczy¢. Majac na uwadze
powiklania ze strony ukladu sercowo-naczyniowego
podczas kazdego badania chorego z akromegalia nalezy
zmierzy¢ ci$nienie tetnicze, co rok wykona¢ badanie
EKG i echokardiograficzne. Pamietajac o najczestszych
powiklaniach z zakresu uktadu oddechowego, wska-
zane jest badanie polisomnograficzne. Z powodu cze-
stych powiklafi metabolicznych i hormonalnych nalezy
wykluczy¢ zaburzenia gospodarki weglowodanowej,
lipidowej i wapniowo-fosforanowej oraz czynnosci
tarczycy i gonad. Ze wzgledu na zwiekszona w akro-
megalii predyspozycje do nowotworzenia, nalezy
w pierwszej kolejnosci wykluczy¢ zmiany rozrostowe
jelita grubego i tarczycy [4]. Szczegélowe propozycje
monitorowania powiklan akromegalii przedstawiono
w tabeli ITI.

Rokowanie

Nieleczona akromegalia powoduje skrécenie przezycia
§rednio o okoto 10 lat. Ryzyko wczedniejszej Smierci
u chorego na czynna akromegalie zwieksza sie 2-krot-
nie. Najczestszymi przyczynami zgonéw sa powikla-
nia ze strony ukladu krazenia (60%), oddechowego
(25%) i nowotwory (15%). Obnizenie wydzielania GH
do < 2,5 ug/l i normalizacja wydzielania IGF-1 wigza
sie z przywrdceniem oczekiwanej dtugosci przezycia
u chorych [24, 28].

Podsumowanie
Akromegalia jest rzadka, przewlekia choroba spowo-

dowana nadmiernym wydzielaniem GH przez guz
przysadki. Mimo Ze choroba ta prowadzi do charaktery-
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stycznych zmian wygladu zewnetrznego i rozwoju licz-
nych powiklan ogélnoustrojowych, jest rozpoznawana
z duzym opdznieniem. P6Zne rozpoznanie akromegalii
jest przyczyna rozwoju powiklan miedzy innymi z za-
kresu ukladu sercowo-naczyniowego, oddechowego
i nowotworéw zlosliwych. Odpowiadajg one za okolo
30-procentowy wzrost $miertelnosci u nieleczonych
w poréwnaniu z populacjg ogélna.

Duza role w poprawie rozpoznawania akromegalii
w naszych warunkach odgrywaja lekarze pierwszego
kontaktu. U swoich pacjentéw z nadci$nieniem tetni-
czym, niewydolnoscia serca, cukrzycg, dolegliwosciami
kostno-stawowymi wystepujacymi nieadekwatnie do
wieku powinni zwraca¢ uwage na obecnos¢ soma-
tycznych cech akromegalii, a przy ich stwierdzeniu
przesiewowo oznaczac stezenie IGF-1. Potwierdzeniem
czynnej akromegalii jest wykazanie braku zahamowa-
nia wydzielania GH < 0,4 ug/l w OGTT oraz obecnos¢
guza przysadki w obrazowaniu za pomocg MRI. Jest
wskazane, aby badania te przeprowadzaé w osrodkach
referencyjnych, ktére powinny oceni¢ réwniez powi-
klania choroby i ustali¢ plan leczenia.

Pacjentéw, ktérzy rokuja wyleczenie akromegalii
na drodze operacyjnego usuniecia guza przysadki,
po farmakologicznym przygotowaniu analogami so-
matostatyny nalezy kierowac¢ wylacznie do osrodkéw
wyspecjalizowanych w tego rodzaju zabiegach. Pozo-
statych chorych oraz tych, u ktérych leczenie opera-
cyjne nie doprowadzito do wyleczenia, nalezy podda¢
przewleklej farmakoterapii analogami somatostatyny
o przedluzonym dziataniu. W kazdym przypadku, poza
ocenga skutecznodci terapii, nalezy kontrolowacé przebieg
powiklan akromegalii i aktywnie je leczy¢.
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