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Wstęp
Akromegalia spowodowana jest najczęściej przez gru-
czolaka przysadki wydzielającego w nadmiarze hormon 
wzrostu (somatotropinę [growth hormone – GH]). Więk-
szość objawów i powikłań choroby wynika z nadmier-
nego wytwarzania przez wątrobę insulinopodobnego 
czynnika wzrostu (insulin‑like growth factor‑1 – IGF‑1) 
stymulowanego przez GH. W efekcie dochodzi do po-
większenia twarzoczaszki, rąk i stóp, nadmiernego wzro-
stu kości, tkanek miękkich organizmu oraz narządów we-
wnętrznych. Chorzy skarżą się na bóle głowy, kości i sta-
wów, nadmierną potliwość, chrapanie, zaburzenia wi-
dzenia, a  także zmianę rozmiaru obuwia, rękawiczek 

czy obrączki na  większy. U  pacjentów częściej rozwi-
jają się nadciśnienie tętnicze, cukrzyca oraz choroby 
nowotworowe.

Akromegalia jest chorobą rzadko występującą. Co 
roku stwierdza się około 3–4 nowych zachorowań na mi-
lion osób, z równą częstością występowania u obu płci. 
Średni wiek w chwili zachorowania to około 40 lat. W Pol-
sce na akromegalię choruje około 2000 osób. Od pojawie-
nia się pierwszych objawów do rozpoznania i podjęcia 
skutecznego leczenia upływa na ogół 4–10 lat, co sprawia, 
że chorzy narażeni są na długotrwałe oddziaływanie czyn-
ników wzrostowych. Nieleczona akromegalia skraca prze-
widywany czas życia o około 10 lat, prowadząc do szere-
gu powikłań narządowych, w tym okulistycznych.
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Streszczenie. Akromegalia jest chorobą przewlekłą, wywołaną nadmiernym wydzielaniem hormonu wzrostu, w przebiegu 
której dochodzi do charakterystycznych zmian wyglądu pacjenta, zaburzeń metabolicznych i rozwoju powikłań układowych. 
Charakteryzuje się występowaniem zróżnicowanych objawów okulistycznych. Najczęściej występującym zaburzeniem 
widzenia jest niedowidzenie połowicze dwuskroniowe, spowodowane uciskiem gruczolaka przysadki na okolicę 
skrzyżowania nerwu wzrokowego. W przebiegu akromegalii dochodzi także do zmiany w strukturach anatomicznych 
i fizjologii gałki ocznej niezwiązanych z efektem masy guza. Do objawów ocznych akromegalii należą: zwiększenie 
centralnej grubości rogówki (CCT), wzrost ciśnienia wewnątrzgałkowego (IOP), zmiana właściwości biomechanicznych 
rogówki, zwiększenie centralnej grubości siatkówki, łagodny obrzęk siatkówki, obrzęk tarczy nerwu wzrokowego, 
retinopatia cukrzycowa, pogrubienie mięśni okoruchowych, wytrzeszcz, opadanie powiek, powiększenie gruczołów 
łzowych, nadmierne łzawienie, zwyrodnienie barwnikowe siatkówki oraz czerniak naczyniówki. Pacjenci z akromegalią 
powinni być otoczeni systematyczną i wnikliwą opieką okulistyczną.
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Abstract. Acromegaly is a chronic disease caused by hypersecretion of growth hormone, in the course of which 
characteristic changes in appearance, metabolic disorders and the development of systemic complications occur. 
Acromegaly is characterized by various ocular symptoms. The most commonly observed vision disorder is bitemporal 
hemianopsia, as a result of compression of the optic chiasm by pituitary adenoma. In the course of acromegaly there are 
also changes in ocular structures and physiology unrelated to the tumor mass. Ocular symptoms of acromegaly include: 
increased central corneal thickness (CCT), increased intraocular pressure (IOP), change of biomechanical properties 
of the cornea, higher central retinal thickness, mild retinal edema, papilledema, diabetic retinopathy, enlarged extraocular 
muscles, exophthalmos, blepharoptosis, lacrimal gland enlargement, epiphora, pigmentary degeneration of the retina and 
choroidal melanoma. Patients with acromegaly should be under systematic and perceptive ophthalmological care.
Key words: acromegaly, growth hormone, IGF‑1, eyes, visual field, corneal thickness, intraocular pressure, hysteresis, 
optic disc topography, retinal nerve fiber layer thickness
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z czasem łączące się w większe zmiany lub – rzadko – 
jako mroczek centralny. Stopień i wzór defektu pola wi-
dzenia zależą w dużym stopniu od symetrii uszkodzenia 
włókien nerwowych z obu nosowych połówek siatków-
ki. W rzadkich przypadkach kompresja skrzyżowania ner-
wu wzrokowego może objawiać się jedynie jako świa-
tłowstręt, bez jakichkolwiek wykrywalnych zmian pery-
metrycznych [6]. Zależność pomiędzy wielkością guza 
przysadki a uszkodzeniem pola widzenia została potwier-
dzona w wielu badaniach, również u chorych na akrome-
galię [4,7]. Pacjenci z większą objętością guza wykazują 
bardziej zaawansowane zmiany w polu widzenia [4,7,8]. 
Kan i wsp. wykazali dodatnią korelację również z śred-
nicą pionową gruczolaka somatotropowego, nawet przy 
stosunkowo małej objętości guza [7]. Wykazano, że wiel-
kość guza koreluje dodatnio ze stężeniem GH [4]. Nie wy-
kazano natomiast zależności IGF‑1 z wielkością gruczo-
laka i zmianami pola widzenia [4,7]. U nielicznych cho-
rych na akromegalię stwierdzono defekt pola widzenia 
typowy dla ucisku masy guza na skrzyżowanie przy sto-
sunkowo małej objętości guza i braku rozrostu nadsio-
dłowego. U niektórych chorych mogą występować nie-
wielkie atypowe ubytki w dolnych kwadrantach. Obser-
wacje sugerują, że bezpośredni ucisk na skrzyżowanie 
przez guzy przysadki może być tylko jednym z kilku me-
chanizmów zaangażowanych w uszkodzenie pola widze-
nia. Także różnice w topografii i anatomii skrzyżowania, 
syndrom pustego siodła, zaburzenia ukrwienia i czynni-
ki zapalne mogą odgrywać istotną rolę w patomechani-
zmie zmian drogi wzrokowej w przebiegu akromegalii [9].

Poszerzające się skroniowe ubytki pola widzenia 
w  obu oczach mogą zaburzyć fuzję sensoryczną, po-
wodować dekompensację forii i wywoływać zaburzenia 
widzenia do bliży. Innymi objawami ocznymi u chorych 
z akromegalią są dwojenie (w wyniku bocznego rozrostu 
guza do zatoki jamistej i uszkodzenia nerwów gałkoru-
chowych) oraz – rzadko – oczopląs huśtawkowy Madoxa.

Badanie pola widzenia należy przeprowadzić u każ-
dego chorego z gruczolakiem przysadki, nawet przy bra-
ku jakichkolwiek dolegliwości okulistycznych. Kontrolne 
badania perymetryczne powinny być wykonywane sys-
tematycznie (co 1–3 miesiące lub częściej) w zależności 
od objawów klinicznych, wielkości guza, rodzaju lecze-
nia (chirurgiczne, farmakologiczne lub radioterapia). Sta-
tyczna automatyczna perymetria komputerowa jest bar-
dziej czułą techniką w wykrywaniu wczesnych uszkodzeń 
pola widzenia [7], z kolei perymetria kinetyczna Gold-
manna jest cennym narzędziem do oceny obwodowego 
pola widzenia u pacjentów z obniżoną ostrością wzro-
ku [4]. Ocena pola widzenia jest także głównym marke-
rem zmian czynnościowych drogi wzrokowej po zasto-
sowanym leczeniu przyczynowym i może być pomocna 
we wczesnym wykrywaniu nawrotu gruczolaka lub bra-
ku reakcji na terapię.

Rozpoznanie akromegalii ustala się na podstawie 
obecności objawów klinicznych, stwierdzenia podwyż-
szonych wartości IGF‑1 (dla płci i wieku), braku hamowa-
nia wydzielania GH po teście doustnego obciążenia glu-
kozą (oral glucose tolerance test – OGTT) oraz obecno-
ści gruczolaka przysadki w badaniu rezonansu magne-
tycznego (magnetic resonance imaging – MRI) z użyciem 
środka kontrastowego [1].

Objawy okulistyczne akromegalii zależne są od na-
stępujących czynników:
�� wzrostu gruczolaka somatotropowego oraz ucisku 

na otaczające struktury (efekt masy),
�� objawów związanych z nadmiernym wydzielaniem 

GH i IGF‑1 oraz ich wpływem na tkanki oka.

Objawy okulistyczne związane 
z wzrostem masy guza i jego 
położeniem
Guzy przysadki mózgowej stanowią około 10–15% 
wszystkich guzów wewnątrzczaszkowych. Pod wzglę-
dem wielkości guza wyróżnia się mikrogruczolaki (guzy 
o średnicy <1 cm) oraz makrogruczolaki (≥1 cm). W chwi-
li rozpoznania akromegalii 80% gruczolaków somatotro-
powych to makrogruczolaki [1]. Zaburzenia wzrokowe są 
częstym objawem okulistycznym akromegalii, co wyni-
ka z ucisku powiększającego się guza na skrzyżowanie 
wzrokowe. Guzy bardzo duże, rozrastające się w rejo-
nie zatoki jamistej, mogą powodować uszkodzenie in-
nych nerwów czaszkowych, w tym nerwów motorycz-
nych gałek ocznych.

Uszkodzenie pola widzenia (PW) występuje według 
różnych badań u 4,3–74% chorych z akromegalią i zależy 
od typu gruczolaka [2‑4]. Dla porównania przed rokiem 
1970 aż u 90% pacjentów rozpoznawano defekty pola 
widzenia [5]. Wskaźnik ten zmniejszył się znacznie dzięki 
wprowadzeniu nowoczesnych technik neuroobrazowa-
nia. Ubytki w polu widzenia zależą od relacji anatomicz-
nych między powiększającą się przysadką a skrzyżowa-
niem wzrokowym. Typowym objawem ucisku skrzyżo-
wania przez masę guza jest niedowidzenie połowicze 
dwuskroniowe. Ucisk centralnej części skrzyżowania 
wzrokowego od dołu przez wzrastającego gruczolaka 
powoduje stopniowe przemieszczenie przedniej części 
skrzyżowania i ucisk włókien pochodzących z przyśrod-
kowych, nosowych partii siatkówek, które są odpowie-
dzialne za percepcję obrazów usytuowanych w skronio-
wych częściach pola widzenia [5]. Początkowo ubytki 
dotyczą kwadrantów górnoskroniowych, które ulegając 
progresji, obejmują także kwadranty dolnoskroniowe. 
Uszkodzenia pola widzenia nie zawsze układają się w tak 
charakterystyczny wzór. W  niektórych przypadkach 
ubytki w polu widzenia mogą występować jednostron-
nie, asymetrycznie, jako pojedyncze mroczki obwodowe, 
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z  nieaktywną hormonalnie postacią choroby [17]. Za-
obserwowano także, że CCT i CWG są istotnie wyższe 
u chorych z gruczolakiem somatotropinowym w porów-
naniu z chorymi z innymi gruczolakami [18]. Emrah i wsp. 
w obserwacji prospektywnej wykazali znacząco więk-
sze wartości CCT, CWG oraz IGF‑1 we łzach u chorych 
z akromegalią przed włączeniem leczenia i zmniejszenie 
wartości wymienionych parametrów po jego zakończe-
niu [19]. Z kolei Polat i wsp. nie odnotowali statystycz-
nie istotnej różnicy średniej wartości CCT między grupą 
chorych z akromegalią a grupą kontrolną, potwierdzili 
jednak znamiennie większe wartości CWG w tej pierw-
szej [20]. Przypuszcza się także, że u podstaw tych różnic 
leżą także zmiany właściwości biomechanicznych i topo-
grafii rogówki, do jakich dochodzi w przebiegu chorób 
neuroendokrynnych. W jedynym opublikowanym bada-
niu z zastosowaniem u chorych z akromegalią keratogra-
fu komputerowego oraz tonometru Rei cherta (ocular re‑
sponse analyzer – ORA), mierzącego oprócz CWG tak-
że właściwości wiskoelastyczne rogówki (tzw. histerezę), 
wykazano istotną różnicę we właściwościach lepko‑sprę-
żystych i topografii rogówki pomiędzy grupą chorych 
i osób zdrowych [21]. Zdaniem badaczy głównymi de-
terminantami zwiększonej CCT u chorych z akromega-
lią są większe stężenia GH i IGF‑1, aktywność hormonal-
na choroby oraz dłuższy czas trwania jej fazy aktywnej. 
Do panelu badań okulistycznych u chorych z akromega-
lią zaleca się szczegółową ocenę rogówki i pomiar CWG.

Czynniki wzrostu mogą mieć również bezpośred-
ni wpływ na siatkówkę. Udowodniono, że zwiększone 
stężenie IGF‑1 może prowadzić do  łagodnego obrzę-
ku siatkówki z powodu zwiększenia przepuszczalności 
drobnych naczyń. Dotychczasowe badania potwierdza-
ją zarówno zwiększoną grubość siatkówki w obrębie do-
łeczka mierzoną za pomocą techniki OCT [20], jak i nie-
zmienioną – mierzoną za pomocą techniki skaningowej 
tomografii laserowej (HRT) [22]. Rozbieżności wyników 
obu badań mogą wynikać z zastosowania różnych tech-
nik pomiarowych oraz oceny różnych warstw siatkówki. 
Nowych danych dotyczących wpływu GH na siatków-
kę i naczyniówkę u chorych z akromegalią mogą dostar-
czyć przyszłe badania z zastosowaniem technik naczy-
niowych, takich jak angio‑OCT oraz angiografia fluore-
sceinowa i/lub indocyjaninowa.

Cukrzyca jest drugim, po  nadciśnieniu tętniczym, 
najczęstszym powikłaniem metabolicznym u chorych 
na akromegalię. Udział zwiększonego stężenia GH w roz-
woju retinopatii cukrzycowej (RC) został po raz pierwszy 
zaobserwowany przez Poulsena w 1953 roku [23]. Autor 
stwierdził, że usunięcie przysadki wiązało się z zmniej-
szeniem nasilenia retinopatii cukrzycowej [23]. Od tego 
czasu wpływ GH/IGF‑1 na rozwój cukrzycy był przedmio-
tem intensywnych badań. Według danych z piśmiennic-
twa częstość występowania RC w akromegalii waha się 
od 2,9% [24] do 30% [25,26]. W większości przypadków 

Niezbędnymi badaniami okulistycznymi w  diagno-
styce zaburzeń ocznych u chorych z akromegalią są tak-
że oftalmoskopowa ocena tarczy nerwu wzrokowego 
(TNW), ocena grubości warstwy włókien nerwowych 
siatkówki (retinal nerve fiber layer – RNFL), z analizą po-
równawczą grubości RNFL pomiędzy sektorami noso-
wymi i skroniowymi za pomocą badania optycznej kohe-
rentnej tomografii (optical coherent tomography – OCT) 
lub skanningowej polarymetrii laserowej (scanning la‑
ser polarimeters GDx), wreszcie ocena widzenia barw-
nego, którego nabyte uszkodzenie w osi czerwono‑zie-
lonej jest znamiennym objawem neuropatii wzrokowej.

Niedowidzeniu połowiczemu dwuskroniowemu 
w przebiegu akromegalii towarzyszy zazwyczaj zbled-
nięcie TNW i zmniejszenie grubości RNFL w sektorach 
nosowych. U niektórych pacjentów z akromegalią TNW 
ma wygląd prawidłowy (stanowi to lepszy efekt progno-
styczny co do zachowania widzenia), w rzadkich przy-
padkach opisywano także obrzęk TNW [10].

Objawy związane z nadmiernym 
wydzielaniem hormonu wzrostu i IGF‑1 
oraz ich wpływem na tkanki oka
Typowym objawem akromegalii jest przerost narzą-
dów i  tkanek miękkich. Dane w  literaturze dotyczące 
wpływu czynników wzrostowych na  biologię tkanek 
oka u chorych z akromegalią są skąpe. Przeprowadzo-
ne dotychczas badania wykazały u chorych z akrome-
galią zwiększoną grubość CCT oraz zwiększone stężenie 
IGF‑1 w płynie podsiatkówkowym oraz w cieczy wodni-
stej [11]. W badaniach na zwierzętach wykazano stymu-
lujący wpływ IGF‑1 na produkcję macierzy zewnątrzko-
mórkowej twardówki, skutkujące zwiększeniem oporu 
i zaburzeniami odpływu cieczy wodnistej przez siatecz-
kę beleczkowania. W badaniach na szczurach potwier-
dzono także obecność mRNA GH i immunoreaktywnych 
białek GH w siatkówce, co może sugerować, że hormon 
wzrostu działa również lokalnie – autokrynnie i parakryn-
nie [12‑14]. W badaniach in vitro wyhodowane laborato-
ryjnie komórki nabłonka barwnikowego siatkówki wyka-
zywały ekspresję mRNA dla receptorów typu 1 i typu 2 
IGF [15].

Zaburzenia hydrodynamiki oka i podwyższone ciś‑
nienie wewnątrzgałkowe (CWG) w przebiegu akrome-
galii opisywano już w połowie XX w. Zaobserwowano, 
że u chorych z jaskrą pierwotną otwartego oka częściej 
występuje zwiększone stężenie GH w  surowicy krwi. 
W innych badaniach potwierdzono, że zwiększenie stę-
żenia GH w surowicy krwi wywołane przez podawanie 
argininy związane jest ze wzrostem CWG [16].

Przeprowadzone dotychczas badania wykazały, 
że CCT jest większa u chorych z akromegalią niż w gru-
pie kontrolnej zdrowych osób, a także grupie chorych 
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w  organizmie; potencjalnie mogą sprzyjać nasileniu 
niekontrolowanych podziałów i  indukcji nowotworo-
wej. Potwierdzono zwiększenie ryzyka zachorowalno-
ści na nowotwory złośliwe u pacjentów z akromegalią, 
z czym wiąże się zmniejszenie długości życia i zwiększe-
nie śmiertelności. W literaturze opisano dwa przypadki 
pacjentów z akromegalią i łagodnym znamieniem mela-
nocytowym naczyniówki, u których kilka lat po leczeniu 
(farmakologicznym, operacyjnym, radioterapii) doszło 
do rozwoju czerniaka naczyniówki [36]. Przypuszcza się, 
że zwiększona dynamika łagodnych znamion naczyniów-
ki może być spowodowana obecnością receptorów GH 
i IGF‑I na melanocytach. W akromegalii opisywano rów-
nież częstsze występowanie zwyrodnienia barwnikowe-
go siatkówki [37]. Pacjenci kwalifikowani do radioterapii 
powinni przejść dokładną ocenę okulistyczną pod ką-
tem występowania znamienia naczyniówki i oceny ryzy-
ka ewentualnego wtórnego zezłośliwienia zmiany.

Podsumowanie
Oprócz objawów okulistycznych związanych z efektem 
masy, akromegalia może indukować wiele istotnych po-
wikłań ocznych, często niedocenianych w codziennej 
praktyce lekarskiej. W diagnostyce okulistycznej poza 
podstawowym badaniem okulistycznym i oceną pola wi-
dzenia zalecane są także badania właściwości biomecha-
nicznych rogówki, hydrodynamiki oka i pomiary morfo-
logiczne siatkówki. Długoterminowa obserwacja okuli-
styczna może być pomocna we wczesnym wykrywaniu 
nawrotu gruczolaka lub przy braku reakcji na zastoso-
waną terapię.
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