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Summary

Background:

Case Report:

Pituitary apoplexy syndrome is rarely recognized, whereas it can be the first sign of a
nonfunctioning adenoma. It is caused by degenerative changes of vascular origin, necrotic and/or
hemorrhagic, which can involve a normal gland or a pituitary tumor. It can be found in 0.6% to
9% of all pituitary tumors. Regression of the tumor mass can occasionally occur in patients after
pituitary apoplexy.

The authors present a case of pituitary macroadenoma regression as the result of hemorrhage into
the tumor in a patient with clinical signs of pituitary apoplexy. Three MR examinations (at intervals
of three and nine months) revealed the evolution of a hemorrhage within the tumor as well as an
evident decrease in adenoma size. Because of the complete regression of clinical symptoms and
hormonal inactivity of the tumor, the previously planned surgery was not performed.

It is important to remember the possibility of pituitary apoplexy, also in nonfunctioning adenomas.
Conservative treatment should be considered when the clinical symptoms of pituitary apoplexy
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resolve in a patient with a nonfunctioning adenoma.
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Wstep

Najczestszymi zmianami nowotworowymi okolicy siodfa
tureckiego sg gruczolaki przysadki, stanowiace ok. 10%
wszystkich nowotworéw wewnatrzczaszkowych. Guzy
osiggajace wymiary powyzej 10 mm okres$lane sg jako
makrogruczolaki. W przeciwienstwie do mikrogruczola-
kéw najczesciej nie wykazujg one nadmiernej aktywnosci
wydzielniczej, a ewentualne objawy kliniczne wynikajg
z ucisku na przylegajace struktury (np. skrzyzowanie ner-
woéw wzrokowych) lub z ucisku na pozostatg prawidtowg
cze$¢ przysadki, powodujac objawy jej niedoczynnosci.
W rzadkich przypadkach zdarza sie, ze obecno$¢ gruczola-
ka przysadki ujawnia sie pod postacig zespotu objawéw Kkli-
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nicznych wynikajagcych z krwawienia do guza lub zawatu
w jego obrebie (udar). Regresja guza jako nastepstwo udaru
opisywanajest w literaturze sporadycznie [1, 2, 3].

Autorzy przedstawiajg przypadek chorego z makrogruczo-
lakiem przysadki wykrytym w badaniu MR wykonanym
z powodu objawoéw sugerujacych udar przysadki. Badania
kontrolne po uptywie trzech i dziewieciu miesiecy wykazaty
regresje guza.

Opis przypadku

Pacjent lat 51 zostat skierowany do badania MR z powodu
zaburzen widzenia pod postacig dwojenia przy patrzeniu do
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Figure 1. T1l-weighted images coronal (a) and sagittal (b) as well as T2-weighted coronal (c) and sagittal (d) images show intra- and suprasellar
tumor compressing the optic chiasm and penetrating into the cavernous sinuses. In its superior part there is a focus of high signal intensity
representing methemoglobin. The sphenoid sinus (b, d) is completely apneumatic and filled with thickened mucosa.

Rycina 1. Obrazy T1-zalezne w przekroju czotowym (a) i strzatkowym (b) oraz obrazy T2-zalezne w przekroju czotowym (c) i strzatkowym (d).

W obrebie siodta tureckiego i nadsiodtowo widoczny guz uciskajacy skrzyzowanie nerwéw wzrokowych iwpuklajacy sie do zatok
jamistych. W jego gdrnej czeSci w obu sekwencjach widoczne ogniska wysokiego sygnatu (methemoglobina). Zatoka klinowa catkowicie

bezpowietrzna, wypetniona pogrubiata btong $luzowg (b, d).

gory. Dwa tygodnie wczesniej wystapit silny napadowy bol
glowy, potaczony z dwojeniem, bez zmian w polu widze-
nia i zaburzen widzenia barwnego. W pierwszym tygodniu
od pojawienia sie opisywanych objawéw wystapito znacz-
ne ostabienie og6lne, apatia, uczucie zimna, nadmierne
pragnienie i wielomocz (do 8 litréw na dobe), jadtowstret,
zanik libido oraz znacznego stopnia wysuszenie skory z jej
tuszczeniem. Objawy te wskazywaty na ostrg niewydolno$é
przysadki.

Badanie MR gtowy wykonano aparatem Edge Eclipse o na-
tezeniu pola 1,5 T w sekwencjach FAST Tl-zaleznych,
FSE T2-zaleznych i FLAIR oraz Tl-zaleznych, po podaniu

$rodka kontrastowego w standardowej dawce. Stwierdzono
obecnos$¢ guzowatej zmiany wielkosci 26x17x20 mm zlo-
kalizowanej w obrebie powiekszonego siodta tureckie-
go, uwypuklajacej sie nadsiodtowo. W obrazach T1- i T2-
zaleznych w gdrno-bocznej czeéci zmiany uwidoczniono
wyraznie podwyzszony sygnal wskazujacy na obecno$é
methemoglobiny. Pozostata cze$¢ guza miata posredni
sygnat w obrazach Tl-zaleznych i nieco niejednorodny
w T2-zaleznych (ryc. 1). Po podaniu $rodka kontrastowe-
go stwierdzono wyrazne obwodowe wzmocnienie zmiany,
z niewielkimi ogniskami wzmocnienia w czesci centralnej
(ryc. 2). Guz wpuklat sie do zatok jamistych, bez ich nacie-
kania oraz przemieszczat ku goérze i uciskat skrzyzowanie
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nerwow wzrokowych. Ponadto wykazano przewlekte zmia-
ny zapalne w zatokach czotowych, szczekowych, sitowiu
i zatoce klinowej z masywnym zgrubieniem btony $luzowej
wypetniajacym catkowicie ich $wiatto.

Na podstawie obrazu MR rozpoznano makrogruczola-
ka przysadki z cechami krwawienia w fazie podostrej.
Pacjenta zakwalifikowano do zabiegu przezklinowego
usuniecia guza i odroczono go do czasu wyleczenia zmian
zapalnych w zatokach. W badaniach hormonalnych wyko-
nanych po 2tygodniach od wystapienia objawéw stwier-
dzono nieznaczne obnizenie poziomu hormonu T3 oraz
znaczne obnizenie poziomu testosteronu.

Kontrolne badanie MR przed zaplanowanym zabiegiem
operacyjnym wykonano po trzech miesigcach. Wystepujace
wcze$niej dolegliwo$ci ustapity. Stwierdzono wyrazne
zmniejszenie sie gruczolaka przysadki z wklestym gor-
nym zarysem. Nadal widoczne byto w gérno-srodkowej
czesci gruczolaka ognisko hiperintensywne w obrazach
Tl-zaleznych, z cechami obecnosci hemosyderyny w obra-
zach T2-zaleznych, obecnie mniejsze i dobrze ograniczone,
odpowiadajace przebytemu krwawieniu (ryc. 3). Zmiany
zapalne w sitowiu, zatoce czotowej i klinowej ulegly
czesciowej regresji. Ze wzgledu na zmniejszenie masy gru-
czolaka oraz wobec braku czynnosci hormonalnej guza
i ustgpienia objawdw klinicznych odstgpiono od zabiegu.
Kolejne badanie MR po dziewieciu miesigcach wykazato
dalsze zmniejszenie sie guza i cechy zmian martwiczych
w jego obrebie (ryc. 4).

Omoéwienie

Nieczynne hormonalnie gruczolaki przysadki wystepuja
najczesciej w 6. i 7. dekadzie zycia i bywajg wykrywane
przypadkowo. W literaturze czesto$¢ ich wystepowania
w populacji okre$lana jest na podstawie badan sekcyjnych
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Figure 2. Post-contrast Tl-weighted coronal images show evident rim
enhancement of the tumor and small foci of enhancement
in its central part.

Rycina 2. Obrazy T1-zalezne po podaniu $rodka kontrastowego
w przekroju czotowym. Wyrazne obwodowe wzmocnienie
guza oraz niewielkie ogniska wzmocnienia w jego czesci
centralnej.

nawet na 8,5% [4]. Objawy kliniczne zwigzane z obecnoscia
gruczolaka przysadki z reguty pojawiajg sie stopniowo, na
skutek ucisku otoczenia przez rosnacy guz. Obecno$¢ gru-
czolaka moze réwniez manifestowaé sie w postaci nagle
wystepujgcego zespotu objawow klinicznych og6lnych
i miejscowych spowodowanych zmianami naczyniopochod-
nymi (krwotokiem i/lub zawatem) w obrebie guza, okresla-
nych jako udar przysadki [4]. Klinicznie udar przebiega

Figure 3. Tl-weighted sagittal (a) and T2-weighted coronal (b) images show evident decrease of tumor size. The high intensity signal focus

remaining on the Tl-weighted image is now hypo-intense on the T2-weighted picture, which represents hemosiderin.

Rycina 3. Obraz T1-zalezny w przekroju strzatkowym (a) i obraz T2-zalezny w przekroju czotowym (b). Wyrazne zmniejszenie wielko$ci guza.

Utrzymuje sie ognisko hiperintensywne w T1-WI (a). W obrazach T2-zaleznych (b) zmiana jest obecnie hipointensywna (hemosyderyna).
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Figure 4. Sagittal Tl-weighted (a) and T2-weighted (b) images show concave pituitary gland, with small focus of preexisting bleeding, surrounded

by layer of fluid intensity - necrotic lesions.

Rycina 4. Obraz T1-zalezny w przekroju strzatkowym (a) i obraz T2-zalezny w przekroju strzatkowym (b). Przysadka o wklestym zarysie.

W jej obrebie niewielkie ognisko przebytego krwawienia otoczone warstwg ptynowg - zmiany martwicze.

pod postacig nagtego, silnego bé6lu glowy i wymiotédw,
zaburzen widzenia (np. ostabienia ostros$ci wzroku, ubyt-
kéw w polu widzenia, dwojenia), objawéw niewydolnosci
przysadki, zaburze autonomicznego uktadu nerwowego,
termoregulacji i Swiadomosci [1,5,8]. Na podstawie obra-
zu klinicznego najczesciej niemozliwe jest zr6znicowanie
udaru spowodowanego zawatem od powiktanego krwawie-
niem [1,4]. Objawy wynikaja z ucisku powiekszajgcej sie
wskutek krwawienia i obrzeku masy na sasiednie struk-
tury - skrzyzowanie nerwéw wzrokowych, podwzgérze,
zatoki jamiste z przebiegajacymi nerwami oraz z ucisku
lub destrukcji pozostatej czesci gruczotu. Moga takze byé
wywotane podraznieniem pajeczynowki.

Hipotezy wyjasniajgce przyczyne wystepowania udaru gru-
czolakéw przysadki podkre$lajg znaczaca role zwiekszonego
zapotrzebowania na krew przez rosnacy guz, przy jednoczes-
nym wzro$cie ci$nieniawewnatrz siodta i niekiedy ,,uwieznie-
cia" guza na poziomie przepony siodta, co prowadzi do nie-
dokrwienia z wtérnym ukrwotocznieniem [1,6,7].

Krwawienie do gruczolaka przysadki spotykane jest sto-
sunkowo czesto - u 17% - 33% pacjentow, a w przypadku
prolactinoma nawet do 42% (czesciej u chorych leczonych
bromokryptyna) [4,5,6,9,10]. Wiekszo$¢ przypadkow krwa-
wienia do guza wystepuje bezobjawowo i wykrywana jest
podczas planowych badan obrazowych i/lub zabiegu ope-
racyjnego z p6zniejszym badaniem histopatologicznym.
Krwawienie do gruczolaka przysadki nie jest rownoznaczne
z udarem, ktéry wystepuje znacznie rzadziej - od 0,6 do 9%
wszystkich guzéw przysadki [7]. Zesp6t objawéw Klinicz-
nych udaru nie wystepuje u wszystkich chorych z krwa-
wieniem do guza. Kurihara w grupie 113 pacjentéw z chi-
rurgicznie potwierdzonymi makrogruczolakami przysadki
wykazat obecno$¢ ognisk krwawienia u 52 chorych (46%),
atylko u 15 z nich (28,8%) wystepowaty objawy udaru
przysadki [10]. W podobnych badaniach, wsréd pacjentow

z krwawieniami do gruczolaka, objawy udaru stwierdzano
u 17% badanych [6] i 25% [8]. Wakai stwierdzit krwawienie
u 39% chorych prezentujagcych objawy udaru, a 43% pacjen-
téw z krwawieniem do guza nie miato objawoéw klinicz-
nych [11]. W badaniach Yousema odsetek oséb bez objawéw
klinicznych wyniést 55% [9]. Sporadycznie moze dochodzi¢
do krwawien, niekiedy z objawami udaru, w obrebie nie-
zmienionej przysadki [7]. Wiele czynnikéw moze sprzyjaé
wystgpieniu udaru przysadki. Zalicza si¢ do nich uraz,
wzmozone ci$nienie $rédczaszkowe, kwasice cukrzycowa,
leczenie antykoagulantami, bromokryptyna i estrogenami.
Opisywano réwniez wystepowanie udaréw przysadki po
badaniach angiograficznych oraz radioterapii [1,5,9].

W opisywanym przypadku u chorego, ktéry wczesniej nie
manifestowat zadnych objawéw klinicznych makrogru-
czolaka, wystgpity objawy typowe dla udaru przysadki.
Badanie MR wykazato obecno$¢ guza z cechami charakte-
rystycznymi dla krwawienia; w pierwszym badaniu krew
w fazie podostrej - obecno$¢ methemoglobiny o wysokim
sygnale w T1WI i T2WI; badania po 3 i 9 miesigcach uwi-
docznity krew w fazie przewlektej z domieszkg hemosyde-
ryny. Ewolucja obrazu w kolejnych badaniach pozwolita
na rozpoznanie przebytego krwawienia do guza. Niekiedy
krwawienie moze mie¢ obraz torbielowatego tworu z pozio-
mami ptyn/ptyn, stwierdzanego w potowie zmian krwotocz-
nych gruczolakéw przysadki, lub tez, w fazie przewlektej,
moze mie¢ obraz torbieli o intensywnosci ptynu [10].

Wystapienie krwawienia w dotychczas bezobjawowym gru-
czolaku przysadki ma wptyw na podjecie decyzji dotyczacej
dalszego leczenia [4,6]. Najczesciej wybieranym sposobem
postepowania jest pilny zabieg operacyjny (z dojScia przez
zatoke klinowa), uznawany za metode z wyboru, gdy krwa-
wienie przebiega w postaci udaru z zaburzeniami widzenia,
$wiadomosci, lub powoduje niewydolno$¢ hormonalng przysad-
ki [1,6]. W opisywanym przypadku podjeto decyzje o zabiegu,
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ktdrg odroczono do czasu wyleczenia wspétistniejacych zmian
zapalnych w zatokach, co mozliwe byto réwniez ze wzgledu
na zmniejszenie sie nasilenia objawdw klinicznych. W lite-
raturze opisuje sie réwniez terapie kortykosteroidami jako
alternatywna metode leczenia w tagodnie przebiegajacych
udarach przysadki [1,4]. Wedtug Armstronga dobra odpowiedz
na leczenie zachowawcze moze wynikac¢ z faktu, ze nie zawsze
u podfoza udaru lezy krwawienie - w przypadkach zawatu
obrzek szybciej ulega resorpcji niz produkty rozpadu hemoglo-
biny [1]. W literaturze opisywano przypadki ustgpienia obja-
wow akromegalii po przebytym udarze przysadki, obserwo-
wano tez zmniejszenie sie torbieli przysadki w wyniku udaru
[2,12,14]. Nieliczne doniesienia przedstawiajg zmniejszenie
masy guza w nastepstwie udaru [1,3], co zaobserwowano
w przedstawionym przez nas przypadku,

W pismiennictwie podkre$la sie znaczenie leczenia stero-
idami w ustepowaniu objawéw udaru [1,4]. U przedsta-
wionego chorego, poza ustgpieniem objawéw klinicznych
zwiazanych z udarem przysadki, stwierdziliSmy znaczne
zmniejszenie wielko$ci guza (w wymiarze pionowym o 50%)
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w ciaggu trzech miesiecy od wystapienia objaw6w udaru,
przy czym pacjent nie przyjmowat zadnych lekéw steroido-
wych. Mozna zatem przypuszczaé, ze doszto do samoistnej
redukcji masy guza spowodowanej naturalnymi procesami
patologicznymi zachodzacymi w przebiegu udaru.
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