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Guzy okolicy
podwzgorzowo-przysadkowej

Przemystaw Nowacki

Katedra i Klinika Neurologii Pomorskiej Akademii Medycznej w Szczecinie

STRESZCZENIE
Z problemem guzow w obszarze podwzgorza i przysadki neuro-
log nie styka sie zbyt czesto, a ich szybkie wykrycie decyduje
0 powodzeniu terapii. Guzy przysadki i okolicy podwzgdrza wyma-
gaja interdyscyplinarnego podejscia diagnostyczno-terapeutyczne-
go, poniewaz prowadza do zaburzen wewnatrzwydzielniczych
i neurologicznych.
W pracy krotko przedstawiono anatomiczno-czynno$ciowg 0$
podwzgdrzowo-przysadkowa oraz charakterystyke guzow tej oko-
licy, ze zwroceniem uwagi na najwazniejsze zaburzenia wewnatrz-
wydzielnicze i gtowne kierunki leczenia.
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Stowa kluczowe: okolica podwzgérzowo-przysadkowa, guzy,
zaburzenia wewnatrzwydzielnicze, zasady postgpowania
diagnostyczno-terapeutycznego

Zarys anatomiczno-czynno$ciowych
uwarunkowan osi podwzgdérzowo-przysadkowej

Na uklad wewnatrzwydzielniczy sklada sie wiele
struktur, precyzyjnie ze soba polaczonych i wza-
jemnie na siebie oddziatujacych na zasadzie sprze-
zen zwrotnych. Wtasciwe funkcjonowanie uktadu
wewnatrzwydzielniczego zapewnia osrodkowy
uktad nerwowy (OUN), a zwlaszcza 0§ podwzgo-
rzowo-przysadkowa.

Podwzgérze, droga neuronalna, taczy sie z tyl-
nym platem przysadki. Ta droga wazopresyna
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i oksytocyna sa przekazywane z jader nadwzroko-
wych i przykomorowych. Z komérkami gruczoto-
wymi przedniego plata przysadki podwzgérze taczy
sie droga naczyniowa (przysadkowy uklad wrot-
ny). Tu uwalniane sa z podwzgérza neurohormo-
ny o charakterze hamujgcym (statyny) lub pobu-
dzajacym (liberyny). Struktura taczaca podwzgé-
rze z przysadka jest lejek. Ponadto, podwzgdrze jest
polaczone z wiekszoscia obszaréw nadrzednych.
Dlatego w warunkach prawidlowych wida¢ $cisty
zwigzek miedzy aktywnos$cia uktadu wewnatrzwy-
dzielniczego i OUN, zwlaszcza w stanie stresu,
podczas wysitku fizycznego, w przypadkach istot-
nych wahan temperatury, niedozywienia lub spo-
zywania nadmiernej ilosci pokarméw.

Przysadka mézgowa sklada sie z dwdch platow
— przedniego i tylnego. Jest malym gruczolem,
mieszczacym sie w siodle tureckim, stanowigcym
sklepienie zatoki klinowej. Siodto pokryte jest prze-
pona utworzong z opony twardej. Po bokach zatoki
klinowej, w sasiedztwie siodla, polozone sa zatoki
jamiste. Przez kazda z zatok przebiegaja: tetnica
szyjna wewnetrzna, nerwy: okoruchowy, bloczko-
wy, odwodzgcy, a takze pierwsza i druga gatgzka
nerwu tréjdzielnego. Nad siodtem i ku przodowi
lezy skrzyzowanie wzrokowe, a za nim podwzgé-
rze. Hormony sa produkowane w przednim placie
przysadki, natomiast w tylnym sa jedynie magazy-
nowane i uwalniane hormony podwzgérzowe
— wazopresyna i oksytocyna. Najwazniejsze hor-
mony wytwarzane w podwzgdérzu i przysadce méz-
gowej wymieniono w tabeli 1.

Jak wynika z powyzszego opisu, 0§ podwzgoérzo-
wo-przysadkowa i najblizej niej potozone struktu-
ry sg odpowiedzialne za wiele funkcji, zwigzanych
z uktadami wewnatrzwydzielniczym i autonomicz-
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Tabela 1. Najwazniejsze hormony produkowane w pod-
wzgorzu i przysadce mézgowej

Podwzgdrze

Statyny (hormony hamujace):

* somatostatyna (SST) — hamuje uwalnianie hormonu
wzrostu

* dopamina (DA) — hamuje uwalnianie prolaktyny

Liberyny (hormony uwalniajace):

* somatoliberyna (GHRH) — uwalnia hormon wzrostu

* tyreoliberyna (TRH) — uwalnia tyreotropine

* gonadoliberyna (GnRH) — uwalnia gonadotropiny

* kortykoliberyna (CRH) — uwalnia kortykotropine

Wazopresyna — hormon antydiuretyczny

Oksytocyna — prowokuje skurcz miesni gtadkich macicy
podczas porodu i skurcz przewoddédw w gruczotach
piersiowych podczas karmienia

Przysadka

Tyreotropina (TSH)

Kortykotropina (ACTH)

Lutropina (LH), folitropina (FSH) — hormony gonadotropowe

Prolaktyna (PRL)

Somatotropina (GH)

SST — somatostatin; DA — dopamine; GHRH — growth hormone releasing
hormone; TRH — thyrotropin-releasing hormone; GnRH — gonadotrophin-
-releasing hormone; CRH — corticotropin-releasing hormone; TSH — thyreo-
tropin-secreting hormone; ACTH — adrenocorticotropic hormone; LH — lute-
inizing hormone; FSH — folicule stimulating hormone; PRL — prolactine;

GH — growth hormone

nym oraz ,somatycznym” ukladem nerwowym.
Dlatego nalezy sie liczy¢ z bogactwem obrazu kli-
nicznego w nastepstwie uszkodzenia wymienio-
nych obszaréw [1, 2]. Do najczesciej stwierdzanych
zmian patologicznych okolicy podwzgérzowo-
-przysadkowej nalezg guzy.

Epidemiologia i podziat guzow
osi podwzgorzowo-przysadkowej

Guzy okolicy podwzgérzowej stanowia okoto
potowe wszystkich czynnikéw prowadzacych do
uszkodzenia tej okolicy. Moga sie rozwija¢ w tkan-
ce nerwowej samego podwzgorza lub uszkadzaé
te strukture od zewnatrz — przez ucisk lub nacie-
kanie. Guzy podwzgérza to gtéwnie: czaszkogar-
dlaki — tagodne guzy pochodzenia nablonkowe-
go, wywodzace sie z pozostatosci kieszonki Rath-
kego (ok. 3% guzow srédczaszkowych u dorostych
i ok. 10% u dzieci i mlodziezy), torbiel naskérko-
wa i skérzasta, hamartoma, gwiazdziaki oraz gru-
pa zwykle bardzo ztoéliwych nowotworéw germi-
nalnych [3].

Tabela 2. Podziat guzéw przysadki mézgowej

Kryterium Rodzaj guza

Wielkos¢ nowotworu Mikrogruczolaki
(wielkos¢ = 1 cm)
Makrogruczolaki
(wielkos¢ > 1 cm)
Stosunek do otoczenia Nowotwory inwazyjne
(naciekajace)

Nowotwory nieinwazyjne
(nienaciekajace)
Aktywnos¢ hormonalna Nowotwory hormonalnie
czynne

Guzy hormonalnie

nieczynne

Guzy przysadki to gruczolaki, ktére stanowig
10-15% wszystkich pierwotnych nowotworéw
srédczaszkowych u dorostych, a okolo 1% —
u dzieci (ogblnie 5-10%) [4]. Liczba tych nowotwo-
row zwieksza sie nieco u mtodziezy; dominuja guzy
wydzielajace kortykotropine i prolaktyne [5]. Guzy
hormonalnie czynne rozpoznaje sie u 75% chorych,
czesciej u kobiet [6]. Gruczolaki wydzielajace pro-
laktyne (prolactinoma) sg najliczniejszg — okoto
40-procentowq grupg guzéw przysadki. Nowotwo-
ry produkujace hormon wzrostu (GH, growth hor-
mone) obejmuja okoto 20% guzéw tego gruczotu.
Zwykle pojawiaja sie w wieku §rednim, 2-krotnie
czesciej u kobiet. Nowotwory wydzielajgce korty-
kotroping stanowia kilkanascie procent guzéw przy-
sadki; réwniez znacznie czesciej wystepuja u ko-
biet. Okoto 25% guzéw przysadki wydziela hormo-
ny glikoproteinowe — folitropine (FSH, folicule sti-
mulating hormon) i lutropine (LH, luteinizing hor-
mone), powodujace niedoczynnosé tego gruczotu,
oraz tyreotropine (TSH, thyreotropin-secreting hor-
mone), prowadzaca do nadczynno$ci tarczycy.
Okolo 10-15% guzéw przysadki to tak zwane gru-
czolaki wielohormonalne (plurihormonalne), wy-
dzielajace wiecej niz jeden hormon — czesto hor-
mony glikoproteinowe i GH [7]. Rzeczywiste gru-
czolaki ,,nieczynne” hormonalnie, to kilkuprocen-
towa grupa wszystkich nowotworéw przysadki [8].
W podziale guzéw przysadki uwzglednia sie trzy
aspekty: wielko§é nowotworu, jego stosunek do
otoczenia i aktywnoéé hormonalng (tab. 2). Podziat
guzéw na mikrogruczolaki i makrogruczolaki nie
wynika jedynie z wielko$ci guza w momencie jego
rozpoznania. Przyjmuje sie, ze moga to by¢ dwie
odrebne patogenetycznie formy nowotworu.
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Neuropatologia

Czaszkogardlaki, ze wzgledu na swojg zwykle
nadsiodtowa lokalizacje, czesto zajmuja podwzgo-
rze. Znacznie rzadziej wystepuja tylko srédsiodto-
wo. Wyréznia sie dwie postacie — szkliwiakowata
i brodawkowatg. Pierwsza ma forme mieszang —
lito-torbielowata, zawierajaca zwapnienia. Sktada
sie z dwéch struktur: gniazd i pasm komérek na-
blonkowych oraz podscieliska (ryc. 1). Struktury
te sa wyraznie odgraniczone od siebie blona pod-
stawng. Na obwodzie struktur nablonkowych znaj-
duje sie warstwa palisadowo ulozonych komérek
cylindrycznych (ryc. 2). W podscielisku zatopione

Rycina 1. Czaszkogardlak — posta¢ ksantomatyczna; wyraznie
odgraniczone od siebie dwie struktury: skupiska komorek nabton-
kowych i podscielisko (barwiono hematoksyling i eozyna, powigk-
szenie 200 X)

sg komorki ksantomatyczne. Postaé brodawkowa-
ta jest lita. Sklada sie gléwnie z brodawkowato uto-
zonych komérek nabtonkowych i bardzo skapego
podscieliska. Czaszkogardlaki wykazujg dodatnia
reakcje przeciwko antygenowi blony nabtonkowej
(EMA, epithelial membrane antigen) i cytokeraty-
nom.

Guzy przysadki sa zbudowane z dobrze zrézni-
cowanych komorek, uktadajacych sie w formy zra-
zikowo-gruczolowe. Zwykle zawieraja obfita cyto-
plazme i wyrazne jadro (ryc. 3). Wielko$¢ komérek
jest rézna, zaleznie od nowotworu. W cytoplazmie,
metodami immunohistochemicznymi, mozna wy-
kry¢ ekspresje hormonéw, swoistych dla danego
nowotworu. Czeé¢ nowotworéw wykazuje ekspre-
sje mieszang dwdch lub wiecej hormondw, nato-
miast inne nowotwory sa zbudowane z komérek
chromofobnych (niemych hormonalnie). Zaburze-
nie uporzadkowanego charakteru guza, pleomor-
fizm komorkowy i figury podziatéw mitotycznych
sugeruja zlodliwy charakter nowotworu (gruczola-
koraka przysadki).

Obraz kliniczny guzéw
okolicy podwzgdrzowo-przysadkowej
Guzy podwzgorza

Czaszkogardlaki, torbiele naskérkowe i skérza-
ste sg wprawdzie guzami hormonalnie nieczynny-
mi, ale mogg prowadzi¢ do wtérnej niewydolnosci
przysadki. U okoto 1/5 chorych wywoluja moczéw-
ke prosta w wyniku niedoboru hormonu antydiu-
retycznego (wzmozone pragnienie, oddawanie
duzych ilo$ci moczu o niskim ciezarze wlasciwym)
lub zespé! nadmiernego wydzielania hormonu

Rycina 2. Czaszkogardlak — posta¢ ksantomatyczna; wyrazny
palisadowy ukfad komérek cylindrycznych na obwodzie skupiska
komorek nabtonkowych (barwiono hematoksyling i eozyna, po-
wigkszenie 400 X)

Rycina 3. Gruczolak przysadki: bogate w cytoplazme, dobrze od
siebie odgraniczone komorki gruczolaka, uktadajgce sig w formy
brodawkowate; wyrazne jadra komorkowe (barwiono hematoksy-
ling i eozyna, powiekszenie 200 X)
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Tabela 3. Objawy hormonalne zwigzane z guzami pro-
dukujacymi prolaktyne

Hiperprolaktynemia

Brak miesigczkowania*

Mlekotok*

Nieptodnos¢ u kobiet

Hipogonadyzm

Zmniejszenie libido

Impotencja i niepfodnosé u mezczyzn*

W badaniach pomocniczych: podwyzszone stezenie
prolaktyny w surowicy krwi — w przypadku
makrogruczolaka > 200-250 ng/ml

*Najczestsze objawy nasuwajgce podejrzenie guza

antydiuretycznego (senno$¢, $piaczka, napady
drgawkowe, hiponatremia, nadmierne wydalanie
sodu z moczem). Hamartoma, cho¢ sam nieczyn-
ny hormonalnie, prowadzi do zwiekszenia wydzie-
lania gonadoliberyny w podwzgérzu, a przez to —
do przedwczesnego dojrzewania plciowego [9, 10].

Guzy przysadki

Interesujacy jest fakt, ze guzy przysadki, w prze-
wazajgcej mierze hormonalnie czynne, a wiec po-
tencjalnie bogate w symptomatologie kliniczna, sa
rozpoznawane za zycia pacjenta niewspéimiernie
rzadziej niz po jego Smierci [11]. Szacuje sie, ze
wystepuja u nawet 20% sekcjonowanych zmartych.
Gruczolaki wydzielajace prolaktyne (prolactinoma)
stwierdzane u kobiet, zwlaszcza mtodych, to zwy-
kle mikrogruczolaki, u mezczyzn natomiast, od
6. dekady zycia, wystepuja makrogruczolaki. Rzadko
spotykanym guzem jest ,pseudoprolaktynoma”. Jest
on nieczynny hormonalnie, jednak — przez ucisk
na naczynia i upo$ledzenie transportu z podwzgé-
rza dopaminy, inhibitora prolaktyny — wywotuje
hiperprolaktynemie. Nieleczony mikrogruczolak
moze ulec martwicy, co powoduje remisje objawéw
hormonalnych. Zaburzenia hormonalne, zwiazane
z guzami wydzielajagcymi prolaktyne, przedstawio-
no w tabeli 3. Rodzaj i nasilenie objawéw hormo-
nalnych zalezg od stezenia prolaktyny.

Gruczolaki wydzielajace GH rozwijaja sie po-
woli i podstepnie. Szacuje sie, ze zostajg rozpo-
znane po kilku latach od domniemanego poczat-
ku rozrostu nowotworowego. U okolo 80% cho-
rych majg charakter makrogruczolaka, manifestu-
jacego sie objawami neurologicznymi. Obraz
zmian hormonalnych, zwigzanych z gruczolaka-
mi produkujacymi GH, przedstawiono w tabeli 4.

Tabela 4. Objawy hormonalne zwigzane z guzami pro-
dukujacymi hormon wzrostu

Akromegalia

Przerost dystalnych czesci ciata (fuki brwiowe, zuchwa,
jezyk, rece, stopy) i narzadéw wewnetrznych

Zmiany kostno-stawowe

Pogrubienie skdry, obrzek tkanek miekkich

Zespoft ciesni nadgarstka

Ostabienie miesni

Nadmierne pocenie

Zaburzenia miesigczkowania

Impotencja

Przerost migsnia sercowego i niewydolnos¢ serca

Nadcisnienie tetnicze

Cukrzyca

Zespot obturacyjnego bezdechu podczas snu

Zespot zmeczenia

Béle gtowy

Badaniach pomocnicze

Zwiekszone dobowe wydalanie hormonu wzrostu z moczem

Wozrost stezenia insulinopodobnego czynnika wzrostu
W surowicy

Brak hamowania wydzielania hormonu wzrostu < 2 ng/ml

po doustnym obcigzeniu glukoza

Z powodu mieszanego typu gruczolaka objawy
akromegalii mogg wspo6twystepowac z cechami hi-
perprolaktynemii.

Gruczolaki produkujace kortykotropine to zwy-
kle mikrogruczolaki nieprzekraczajace siodla, dla-
tego nie wywoluja objawéw neurologicznych albo
prowadza do nich péZzno. Sa przyczynag choroby
Cushinga (tab. 5).

Gruczolaki wydzielajace hormony glikoproteino-
we w formie gonadotropin (FSH, LH) sg zwykle
nieczynne hormonalnie lub prowadza do niewy-
dolnosci przysadki. Guz produkujacy TSH objawia
sie nadczynnoscig tarczycy. Zwykle pierwszymi
oznakami klinicznymi tej grupy guzéw sa objawy
neurologiczne (tab. 6).

Guzy hormonalnie czynne o charakterze makro-
gruczolaka mogg prowadzi¢ do niewydolnosci
przysadkowej w zakresie wydzielania innych hor-
monéw. Makrogruczolaki, niezaleznie od tego, czy
sg hormonalnie czynne, czy nie, wywoluja objawy
deficytu neurologicznego (tab. 6). Wystepuja wte-
dy, gdy guz przeroénie opone twarda, co stwierdza
sie w okoto 85% makrogruczolakéw, zwlaszcza
wydzielajacych GH lub hormony glikoproteinowe.

www.ppn.viamedica.pl

10



Przemystaw Nowacki, Guzy okolicy podwzgérzowo-przysadkowej

Tabela 5. Objawy hormonalne zwigzane z guzami pro-
dukujacymi kortykotropine

Choroba Cushinga

Twarz ,ksiezycowata”

Centralna otytos¢

Scienczenie skory z purpurowymi rozstepami
Zaniki miesniowe

Zaburzenia miesigczkowania

Wirylizacja

Osteoporoza

Nadcisnienie tetnicze, cukrzyca

Zaburzenia elektrolitowe

Badania pomocnicze

Test hamowania deksametazonem

Test stymulacji kortykoliberyna

Wozrost wydzielania adrenokortykotropiny i kortyzolu

W surowicy

Wozrost wydalania wolnego kortyzolu w moczu

Tabela 6. Objawy neurologiczne zwigzane z makrogru-
czolakami przysadki

Ubytki w polu widzenia (najczesciej niedowidzenie
dwuskroniowe), mroczki

Zanik jednego lub obu nerwéw wzrokowych

Zespot zatoki jamistej — uszkodzenie nerwéw: okorucho-

wego, bloczkowego, odwodzacego oraz 1. i 2. gatezi
nerwu trojdzielnego

Wodogtowie obturacyjne i cechy zespotu czofowego,
zwtaszcza w guzach wolno rosnacych

Cechy ciasnoty wewnatrzczaszkowej

W okolo 5% gruczolakéw przysadki dochodzi
do ich masywnego obrzeku z martwica lub krwo-
tokiem do guza i migzszu gruczotu [12, 13]. Doty-
czy to przede wszystkim makrogruczolakéw [14].
Obserwuje sie wtedy przede wszystkim objawy
neurologiczne, zwlaszcza Slepote i zaburzenia gat-
koruchowe.

Diagnostyka neuroradiologiczna
Badanie radiologiczne czaszki

W dobie powszechnie dostepnych badan neu-
roobrazowych radiologiczne badanie czaszki nie
odgrywa juz tak istotnej roli. Pozwala oceni¢ wiel-
kos¢ siodla i jego zniszczenie, dzieki czemu wska-
zuje na inwazyjny charakter nowotworu, a ponad-
to ujawnia zwapnienia w guzie (czaszkogardlaki).

Tomografia komputerowa

Tomografia komputerowa (CT, computed tomo-
graphy) ujawnia destrukcje siodla, utatwiajac od-
powiedZ na pytanie, czy nowotwoér przysadki ma
charakter inwazyjny. W badaniu CT dobrze widocz-
ne sa tez zwapnienia w guzie. Po podaniu $rodka
kontrastowego mozna oceni¢ stopien penetracji
guza poza siodlo tureckie.

Rezonans magnetyczny

Rezonans magnetyczny (MR, magnetic resonan-
ce) jest badaniem z wyboru w ocenie guzéw przy-
sadki, zwlaszcza hormonalnie nieczynnych [15-
-17]. Ze wzgledu na duza czulosé i swoistoéé od-
grywa tez pierwszoplanows role w analizie zmian
w okolicy okotosiodtowej. Badanie MR zawsze na-
lezy wykonaé po podaniu $rodka kontrastowego.
Technika ta pozwala najlepiej zobrazowaé mikro-
gruczolaki przysadki (3—5 mm), niewidoczne w CT.
Umozliwia doktadng ocene polozenia guza przy-
sadki wzgledem wielu waznych struktur lezacych
w okolicy, a ponadto pozwala na okreslenie, czy
guz wywodzi sie z przysadki, czy tez ze struktur
pozaprzysadkowych. Badanie MR jest tez bardzo
przydatne w analizie obrazu pooperacyjnego (guz
resztkowy, wznowa guza, nieswoiste zmiany po-
operacyjne) [18].

Postepowanie terapeutyczne

Leczenie guzéw okolicy podwzgérzowo-przysad-
kowej jest wielokierunkowe. Obejmuje przede
wszystkim hormonoterapie i postepowanie opera-
cyjne. Wybér strategii zalezy od rodzaju guza (hor-
monalnie czynny lub nie, zagrozenie narastajgca
ciasnota wewnatrzczaszkows i/lub szkodami miej-
scowymi, np. §lepota itp.). Formy leczenia guzéw
okolicy podwzgdrzowo-przysadkowej przedstawio-
no w tabeli 7. Szczegélowe zasady leczenia farma-
kologicznego, ktére wykraczaja poza zakres niniej-
szego artykulu, mozna znalez¢é w piSmiennictwie
specjalistycznym.

Rokowanie

Najlepiej rokuje catkowite usuniecie czaszkogar-
dlaka i torbieli. Podobnie dobrze rokuja gruczolaki
malych rozmiaréw wydzielajace GH, usuniete cal-
kowicie (czesto wyleczenie trwate) oraz mikrogru-
czolaki wydzielajace kortykotropine (90% wyleczen
po operacji). W przypadku pozostatych gruczola-
kéw skutecznosé terapii skojarzonej nie jest petna.
Nalezy sie liczy¢ ze wznowa guza lub konieczno-
Scig statego leczenia substytucyjnego. Nawroty gru-
czolaka przysadki pojawiajg sie zwykle w okresie
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Tabela 7. Formy leczenia guzéw okolicy podwzgérzowo-
-przysadkowej

Guzy podwzgdrza i okolicy

W miare doszczetne usuniecie guza i radioterapia

W razie koniecznosci farmakoterapia substytucyjna

Radioterapia; z wyboru w zarodczakach

Guzy przysadki

Guz wydzielajacy prolaktyne:

» farmakoterapia; leki dopaminergiczne: bromokryptyna,
kabergolina, chinagolid

* leczenie operacyjne, jesli farmakoterapia nie przynosi
efektu lub jest Zle tolerowana

Guz wydzielajgcy hormon wzrostu:

* w miare doszczetne usuniecie guza

» farmakoterapia; analogi somatostatyny: lanreotyd,
oktreotyd w przygotowaniu do operacji lub w jej
zastepstwie, jesli zabiegu nie mozna wykonac¢ badz

nie byt skuteczny

radioterapia w przypadku braku skutecznej farmakoterapii

i leczenia operacyjnego

Guz wydzielajacy kortykotropine:

* w miare doszczetne usuniecie guza

* farmakoterapia; ketokonazol w przygotowaniu do operacji

Guz gonadotropinowy:

* w miare doszczetne usuniecie guza

» farmakoterapia substytucyjna w razie koniecznosci

* radioterapia w przypadku odrostu guza lub czesciowej
resekgji

Guz tyreotropinowy:

* w miare doszczetne usuniecie guza

» farmakoterapia w celu uzyskania eutyreozy
przedoperacyjnej

Guzy hormonalnie nieczynne:

* w miare doszczetne usuniecie guza

» farmakoterapia substytucyjna w razie koniecznosci

4-8 lat po resekcji guza [15, 19]. Wprawdzie
w zdecydowanej wiekszosci przypadkéw gruczo-
laki maja charakter tagodny, sa to jednak guzy in-
wazyjne, naciekajace otaczajace struktury. W tej sy-
tuacji catkowite usuniecie masy nowotworu jest

bardzo trudne lub wrecz niemozliwe. Dlatego
o rokowaniu decyduje wlasnie inwazyjny charak-
ter guza, a nie obraz histopatologiczny, oczywiscie
poza gruczolakorakami przysadki. Czesto lekarze
maja do czynienia z guzem resztkowym. Jezeli jest
on hormonalnie aktywny, o jego obecnosci $wiadcza
podobne zaburzenia hormonalne, jak przed re-
sekcja. Masa guza jest na og6t zlokalizowana
w miejscach trudno dostepnych lub wrecz niedo-
stepnych dla neurochirurga, czyli w obrebie zatok
jamistych, zatoki klinowej badZ na stoku.
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