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Udar niedokrwienny
w obszarze gruczolaka
gonadotropowego przysadki
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STRESZCZENIE
Udar przysadki — zarowno krwotoczny, jak i niedokrwienny —
jest rzadkim schorzeniem uktadu nerwowego. Wystepuje zwykle
w obrebie niemych klinicznie guzow przysadki, gtownie gruczola-
kow. Objawy kliniczne s nagte i gwattowne; naleza do nich przede
wszystkim silne bole gtowy, wymioty, zaburzenia widzenia, oftal-
moplegia i zaburzenia Swiadomosci. Moga rowniez wystapic zabu-
rzenia hormonalne. W$rod podstawowych badan diagnostycznych
trzeba wymieni¢ badanie rezonansu magnetycznego przysadki
i badania laboratoryjne, w tym oceng funkcji hormonalinej, oraz
badanie okulistyczne. W diagnostyce rdznicowej nalezy uwzglednic
przede wszystkim krwawienie podpajeczynowkowe oraz zapa-
lenie opon mdzgowo-rdzeniowych. Leczenie udaru przysadki
obejmuije leczenie objawowe, w tym suplementacje hormonalng,
oraz leczenie zabiegowe. U pacjentow z narastajgcymi objawami
neurologicznymi najwtasciwszym sposobem postepowania jest
jak najszybsze przeprowadzenie zabiegu odbarczajacego z dostepu
przez nos (drogg transsfenoidaing).
W pracy przedstawiono przypadek udaru niedokrwiennego
w obrebie gruczolaka przysadki u 49-letniej kobiety. Autorzy
podkres$lajg gwaftowny przebieg choroby oraz trudnosci diag-
nostyczne. Zwracajg uwage na mozliwo$¢ wystepowania udaru
niedokrwiennego w obrebie gruczolaka przysadki. Szybkie usta-
lenie rozpoznania pozwala na podjgcie prawidtowego leczenia.
Polski Przeglad Neurologiczny 2014; 10 (4): 161-168
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Definicja i epidemiologia udaru przysadki

Udar przysadki jest schorzeniem zagrazajacym
zyciu wynikajgcym z naglego niedokrwienia i/lub
krwotoku w obrebie przysadki, ktére rozwijajg sie
w ciagu kilku godzin lub dni [1, 2]. Wystepuje
gtéwnie w obrebie guza przysadki (najczesciej
niewydzielajacego hormonéw makrogruczola-
ka), przy czym w 80% przypadkéw guz nie jest
wczeéniej zdiagnozowany, a udar jest jego pierw-
sza manifestacja kliniczna [2]. Udar przysadki
wystepuje rzadko — nawet u chorych z guzem
przysadki do udaru dochodzi zaledwie w 0,6-10%
przypadkow [3]. Czestotliwo$¢ zachorowania
u os6b miedzy 15. a 90. rokiem zycia wynosi 18/
/mln/rok. Sredni wiek zachorowania to 50 lat [4].
Mezczyzni choruja czesciej niz kobiety (stosunek
liczby zachorowan 1,6:1) [1, 3].

Patofizjologia

Istnieje wiele teorii, za pomoca ktérych thu-
maczy sie przyczyny udaru przysadki [5]. Guzy
przysadki (gruczolaki) sa zaopatrywane w krew
z tetnicy przysadkowej dolnej, w ktérej cisnienie
tetnicze jest wysokie, co zwieksza ryzyko krwa-
wienia. Dodatkowo guzy przysadki sg bardziej
narazone na wahania ciénienia tetniczego, a ich
naczynia krwionosne moga wykazywacé niepra-
widlowosci strukturalne, co zwigksza ich podat-
no$¢ na uszkodzenie [1]. Wedlug jednej z teorii
podaz krwi tetniczej nie jest wystarczajaca dla
szybko rosnacego guza przysadki, co moze pro-
wadzi¢ do jego niedokrwienia. Zgodnie z inng
teorig rosnacy guz przysadki w ciasnej przestrzeni
miedzy lejkiem a przepong siodta tureckiego po-
woduje ucisk na cienkg siatke naczyn krwionos-
nych, tym samym prowadzac do niedokrwienia,
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Tabela 1. Objawy kliniczne udaru przysadki wynikajace z ucisku struktur anatomicznych (na podstawie [6])

Kierunek ekspansji guza Uciskana struktura

Objawy wynikajace z ucisku

W kierunku bocznym Zatoka jamista

Nerwy czaszkowe IlI, IV, VI

Tetnica szyjna wewnetrzna

Nerw V

Ku goérze Droga wzorkowa (nerw wzrokowy, skrzyzowanie
nerwow wzrokowych, pasmo wzrokowe)
Podwzgorze
Nerw wechowy

Ku dofowi Zatoka klinowa

Deficyt w polu widzenia, slepota

Dysfunkcja uktadu autonomicznego
(np. zaburzenia termoregulacji, obnizenie
cisnienia tetniczego, zaburzenia Swiadomosci)

Anosmia, hiposmia
Krwawienie z nosa, ptynotok z nosa
Wytrzeszcz gatki ocznej, obrzek powieki

Oftalmoplegia, opadniecie powieki,
zaburzenia zreniczne

Pofowicze objawy ubytkowe, np. niedowtad,
zaburzenia czucia

Zaburzenia czucia w obrebie twarzy

martwicy i krwawienia w obrebie przedniego ptata
przysadki oraz tkanki guza [5]. Wielko$¢ gruczola-
ka wydaje sie gtéwnym czynnikiem sprzyjajgcym
wystapieniu udaru, jednak nawet w przypadku
mikrogruczolaka takze moze dojs¢ do krwawienia
[5]. Najczestszym czynnikiem sprzyjajacym uda-
rowi przysadki jest nadcisnienie tetnicze (26%).

Objawy kliniczne

Objawy kliniczne udaru przysadki wigzg sie
przede wszystkim z gwattownie powiekszajaca sie
zawarto$cia siodla tureckiego (obrzek w obszarze
niedokrwienia, krwotok) i wynikajg z kompresji
struktur anatomicznych znajdujacych sie w jego
poblizu [2, 5] (tab. 1) [6]. Najczestszym objawem
jest bol glowy, zlokalizowany przede wszystkim
za gatka oczna; pojawia sig nagle, ma znaczne
nasilenie i czesto poprzedza wystgpienie innych
objawéw klinicznych. Czasami bél ulega uogél-
nieniu, czesto towarzysza mu nudnoéci i wymioty
[5]. Czesto wystepujg zaburzenia §wiadomoséci —
od apatii o niewielkim stopniu, poprzez stupor,
do $piaczki wlacznie. Zaburzenia swiadomo$ci sg
niepokojacym objawem i moga zapowiada¢ gwal-
towne pogorszenie stanu chorego. Wynaczynienie
krwi lub przedostanie sie martwiczych tkanek
przysadki do przestrzeni podpajeczynéowkowe;j
powoduje objawy oponowe, gorgczke, $wiatlo-
wstret czy takze zaburzenia Swiadomosci [2].

Najczestsze objawy kliniczne udaru w obszarze
gruczolaka przysadki przestawiono w tabeli 2
[2,3,5,7]

Uposledzenie funkcji hormonalnej
U wiekszosci chorych z udarem przysadki (ok.
80%) wystepuja objawy niedoboru co najmniej

Tabela 2. Najczestsze objawy kliniczne udaru w obszarze
gruczolaka przysadki (na podstawie [2, 3, 5, 7])

Objawy kliniczne Czestosc
wystepowania

Bdl gtowy 90-100%
Nudnosci/wymioty 40-80%
Narastajace zaburzenia ostrosci 45-90%
widzenia
Ubytki w polu widzenia (najczesciej 40-75%
potowicze niedowidzenie skroniowe)
Oftalmoplegia (najczesciej 50-80%
uszkodzenie nerwu IlI)
Zaburzenia swiadomosci 5-40%
Goraczka 10-25%
Objawy oponowe 5-15%

jednego hormonu. NajczeSciej pierwsze objawy
zaburzen hormonalnych sg zwigzane z niedobo-
rem hormonu andrenokortykotropowego (ACTH,
adrenocorticotropic hormone) (60-75% przypad-
kéw udaru przysadki). Naleza do nich obnizone
ci$nienie tetnicze, niska glikemia, a takze béle
brzucha [2, 5, 8]. W 40% przypadkéw udaru
przysadki rozwija si¢ hiponatremia [2]. W fazie
podostrej udaru przysadki moze sie réwniez roz-
wingé niedobdér hormonu wzrostu (GH, growth
hormone) (90% przypadkéw udaru przysadki),
hormonu tyreotropowego (TSH, thyroid-stimula-
ting hormone) (50-80% przypadkéw), hormonow
gonadotropowych (hormonu luteinizujgcego [LH,
Iuteinizing hormone], hormonu folikulotropowe-
go [FSH, follicle-stimulating hormone]) (40-80%
przypadkow) i prolaktyny (PRL, prolactin), a takze
moczowka prosta (w 5-20% przypadkéw) [2, 5].
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Diagnostyka i badania dodatkowe

W przypadku podejrzenia udaru przysadki za-
lecanym badaniem obrazowym jest badanie rezo-
nansu magnetycznego (MR, magnetic resonance),
ktorego czulo$é w rozpoznaniu tego schorzenia
wynosi 90% [2]. Mimo to, ze wzgledu na tatwa
dostepnosé, w ostrej fazie choroby czesciej wyko-
nuje sig badanie tomografii komputerowe;j (TK).
Wyniki badan TK w przypadku udaru przysadki
sa diagnostyczne tylko w 21-28%, chociaz u 80%
chorych uwidacznia sie patologiczng mase w oko-
licy siodta tureckiego [2].

W badaniu MR makrogruczolaka przysadki
zwykle uwidacznia sie wczesne wzmocnienie
kontrastowe zmiany z powodu jej bezposredniego
zaopatrzenia w krew tetnicza, natomiast r6znice
wzmocnienia pod wzgledem homogenicznosci
i intensywnosci zaleza od budowy histopatolo-
gicznej guza. Obwodowe wzmocnienie kontra-
stowe makrogruczolaka opisywano jako objaw
udaru niedokrwiennego w obrebie guza zaréwno
w fazie ostrej, jak i przewleklej, cho¢ nie jest ono
specyficzne dla udaru, poniewaz takie same obra-
zy uwidacznia sie w torbielowatych makrogru-
czolakach oraz czaszkogardlakach, bez obecnosci
zmian niedokrwiennych [9].

Obrazowanie MR zalezne od dyfuzji (DWI
MR, diffusion-weighted MR) nie bylo do tej pory
powszechnie wykorzystywane do rozpoznawania
udaréw niedokrwiennych w gruczolakach przysad-
ki. U pacjentéw z potwierdzonymi histologicznie
udarami niedokrwiennymi w obrebie makrogru-
czolakéw przysadki stwierdzano hiperintensywny
sygnat w obrazach DWI w por6éwnaniu z istotg biatg
i szarg mézgu, z towarzyszaca niska intensywnos-
cig sygnalu w mapach pozornego wspélczynnika
dyfuzji (ADC, apparent diffusion coefficient) [9].
Podobny obraz ograniczonej dyfuzji w badaniu MR
mozna zaobserwowac réwniez w innych schorze-
niach przysadki, takich jak krwotok, ropien czy
takze limfocytarne zapalenie przysadki [9].

Badanie ptynu moézgowo-rdzeniowego prze-
prowadza sie gtéwnie w celu wykluczenia zapa-
lenia opon mézgowo-rdzeniowych i krwawienia
podpajeczynéwkowego (SAH, subarachnoid
hemorrahge). W przypadku udaru przysadki pa-
rametry plynu mézgowo-rdzeniowego zwykle sg
prawidlowe. W sytuacji przedostania sie krwi
z przysadki do przestrzeni podpajeczynéwko-
wej badanie ptynu wykazuje cechy charaktery-
styczne dla SAH [1, 3]. Podwyzszone ci$nienie
plynu moézgowo-rdzeniowego oraz pleocytoza
moga towarzyszy¢ udarowi przysadki, nawet bez

obecnosci krwotoku. W przypadku watpliwosci
dotyczacych wystapienia SAH wskazane jest
wykonanie badania angio-MR [10].

W przypadku podejrzenia lub rozpoznania
udaru przysadki nalezy wykona¢ nastepujace ba-
dania laboratoryjne: morfologie krwi z rozmazem,
badanie moczu, badanie funkcji nerek i watroby,
pomiar stezenia elektrolitéw we krwi (sodu, po-
tasu), rutynowe badanie ukladu krzepniecia oraz
panel hormonalny, obejmujacy oznaczenie stezen:
kortyzolu, insulinopodobnego czynnika wzrostu 1
(IGF-1, insulin-like growth factor), GH, PRL, LH,
FSH, TSH, wolnej tyroksyny 4 (fT4, free thyroxine 4)
oraz testosteronu u mezczyzn i estradiolu u kobiet
[2]. Zaleca sie takze jak najszybsze przeprowadze-
nie badania okulistycznego w celu oceny stopnia
uszkodzenia nerwu wzrokowego, co jest niezbedne
przy kwalifikacji do leczenia operacyjnego [1, 2].

Roznicowanie

W przypadku podejrzenia udaru przysadki nale-
zy przeprowadzi¢ diagnostyke r6znicowa, uwzgled-
niajac schorzenia przedstawione w tabeli 3 [5].
Objawy takiego udaru mogg przypominac przede
wszystkim SAH z peknigtego tetniaka mézgu
ze wzgledu na wystgpowanie naglego, bardzo
silnego bélu glowy, oftalmoplegii oraz zaburzen
swiadomosci. Oftalmoplegie czeSciej stwierdza sie
u pacjentéw z udarem w obrebie guza przysadki.
Po wystgpieniu silnego bélu glowy, w przypadku
SAH, kolejne objawy (w tym zaburzenia $wia-
domosci) rozwijajg sie szybciej niz w udarze
przysadki [5].

Leczenie

Leczenie udaru przysadki obejmuje przede
wszystkim objawowe postepowanie farmakolo-

Tabela 3. Diagnostyka réznicowa udaru przysadki

Krwawienie podpajeczynéwkowe
Zapalenie opon mdzgowo-rdzeniowych
Zapalenie mézgu

Ropien moézgu

Krwiak srédmoézgowy

Migrena

Zapalenie tetnicy skroniowej
Zakrzepica zatoki jamistej

Zambkniecie tetnicy podstawnej
Encefalopatia nadcisnieniowa

Pozagatkowe zapalenie nerwu wzrokowego
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Podejrzenie udaru przysadki

!

Zapewnienie stabilnosci hemodynamicznej
Utrzymanie réwnowagi wodno-elektrolitowej
Rozwazanie suplementacji hydrokortyzonu

!

Pilne wykonanie badan laboratoryjnych (morfologia
z rozmazem, badanie moczu, badanie funkcji nerek
i watroby, stezenie elektrolitow, badanie uktadu
krzepniecia oraz panel hormonalny krwi:
IGF-1, GH, PRL, LH, FSH, TSH, T4, kortyzol,
testosteron lub estradiol)

!

Pilne wykonanie badania MR w celu potwierdzenia diagnozy
lub

badanie TK celowane na przysadke, jesli badanie MR
przeciwwskazane, niemozliwe do przeprowadzenia

'

Po potwierdzeniu diagnozy kontakt z najblizszym osrodkiem
endokrynologicznym i neurochirurgicznym

!

Istotne zaburzenia ostrosci widzenia
Istotne, stafe lub postepujace ubytki w polu widzenia
Nasilajace sie zaburzenia swiadomosci

Tak ¢

e

Rozwazy¢ przeprowadzenie
zabiegu operacyjnego

Leczenie zachowawcze
Doktadne monitorowanie (neurologiczne,
okulistyczne, endokrynologiczne)

!

Pacjent w stanie stabilnym lub poprawa

Tak ‘

[ e

Kontynuowad postepowanie
zachowawcze

Rozwazy¢ przeprowadzenie
zabiegu operacyjnego

Rycina 1. Algorytm postepowania w udarze przysadki; IGF-1 (insulin-like growth factor 1) — insulinopodobny czynnik wzrostu 1;
GH (growth hormone) — hormon wzrostu; PRL (prolactin) — prolaktyna; LH (luteinizing hormone) — hormon luteinizujgcy; FSH (follicle-
-stimulating hormone) — hormon folikulotropowy; TSH (thyroid-stimulating hormone) — hormon tyreotropowy; fT4 (free thyroxine 4)
— wolna tyroksyna 4; MR (magnetic resonance) — rezonans magnetyczny; TK — tomografia komputerowa

giczne oraz leczenie operacyjne. U pacjentéow
z takim udarem w pierwszej kolejnosci nalezy
jak najszybciej wyréwnaé zaburzenia wodno-
-elektrolitowe, zapewni¢ stabilizacje hemody-
namiczng oraz suplementacje kortykosteroidami
[2]. Ze wzgledu na rzadkos¢ wystepowania udaru
przysadki w pis$miennictwie brakuje wystarcza-
jacych, randomizowanych badan po$wieconych
wskazaniom do zabiegu operacyjnego [2]. W pracy
Bonickiego i wsp. [11] dotyczacej wyboru spo-
sobu leczenia stwierdzono, Ze najlepszg metoda
postepowania u pacjentéw z objawowym udarem
gruczolaka przysadki jest odbarczajacy zabieg
neurochirurgiczny przeprowadzony droga trans-

sfenoidalng. Korzystne odlegle wyniki leczenia
uzyskano u 87% chorych leczonych operacyjnie
oraz u tylko 44% pacjentéw leczonych zacho-
Wawczo.

Obecnie uwaza sie, ze odbarczajacy endoskopo-
wy zabieg operacyjny z dostepu przez nos (drogg
transsfenoidalng) powinien by¢ przeprowadzony
u pacjentéw w stanie stabilnym, ale bez poprawy
klinicznej lub z progresja objawéw wzrokowych,
takich jak znaczne zaburzenia ostrosci widzenia,
znaczne, state lub postepujace ubytki w polu
widzenia czy tez narastajace zaburzenia Swia-
domosci [2]. Algorytm postepowania w udarze
przysadki przedstawiono na rycinie 1 [2].
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Rokowanie

Udar przysadki jest rzadka chorobg, ktéra moze
stanowi¢ zagrozenie dla zycia. Na podstawie ba-
dan przeprowadzonych w duzej grupie chorych
szacowana S$miertelnos¢ wynosita 1,6% [12].
U kazdego z chorych funkcje przysadki powinno
sie oceni¢ po 4-8 tygodniach od zachorowania,
a nastepnie raz w roku [5]. Prawie 80% pacjentow
po udarze przysadki wymaga statej suplementacji
co najmniej jednego hormonu. Diugotrwata tera-
pia hormonalna po przebytym udarze przysadki
polega najczeSciej na podawaniu kortykosteroi-
dow (60-80% pacjentéw) [2]. W przeprowadzo-
nych badaniach dowiedziono, ze zaburzenia
ostrosci widzenia, ubytki w polu widzenia oraz
oftalmoplegia cofaja sie u znacznej wiekszosé
chorych po zabiegu odbarczajacym [2]. Jakkolwiek
poprawa funkcji wzrokowych jest mniej prawdo-
podobna u pacjentéw z jedno- lub dwuoczng $le-
pota, to znaczna regresje objawéw obserwowano
u chorych z zaniewidzeniem w przebiegu udaru
przysadki, jezeli odbarczajacy zabieg operacyjny
przeprowadzano wczeénie (w ciggu 8 dni od
zachorowania) [2, 5]. Zar6wno w grupie pacjen-
tow leczonych zachowawczo, jak i operacyjnie
mogg wystapi¢ nawrotowe udary przysadki oraz
wznowa guza przysadki [2]. Kontrolne badanie
MR przysadki nalezy przeprowadzi¢ w ciggu 3—6
miesiecy od udaru, nastepnie raz do roku przez
5 lat, a pézniej co 2 lata [2]. Wszyscy pacjenci
wymagajg corocznych kontrolnych badan klinicz-
nych z oceng neurologiczng, endokrynologiczng
i neurochirurgiczna [2].

Opis przypadku

Kobieta w wieku 49 lat zostata przyjeta na
oddziat neurologiczny w trybie ostrego dyzuru
z powodu bardzo silnego bélu glowy z towarzy-
szacymi nudno$ciami i wymiotami. Bél rozpoczat
sie w dniu poprzedzajacym hospitalizacje; po-
czatkowo byt ograniczony do okolicy lewej gatki
ocznej z towarzyszacym uczuciem jej wypycha-
nia, nastepnie uogélnit sie i miat charakter pul-
sowania oraz ,Sciskania obreczy”. Dolegliwosci
nie ustgpowaly po zastosowaniu niesteroidowych
lekéw przeciwzapalnych. Pacjentka wczesniej nie
skarzyta sie na bole glowy, zgtaszala natomiast,
ze kilka dni przed hospitalizacjg przebyta krét-
kotrwaty, przemijajacy incydent zaniewidzenia
lewym okiem. Poza tym w wywiadzie stwier-
dzono appendektomie i torbiele jajnikow (chora
pozostawala pod stalg opieka ginekologiczna).
Chora na stale nie przyjmowala zadnych lekow,

Rycina 2. Badanie tomografii komputerowej gtowy — guz przysadki
o $rednicy okoto 23 mm (zaznaczono biatg strzatka)

nie zazywala substancji uzalezniajacych ani psy-
choaktywnych. Byla uczulona na pyralgine oraz
witaminy B1 i B12.

Przy przyjeciu pacjentka byla wydolna odde-
chowo i krazeniowo, nie goraczkowata, a w ba-
daniu przedmiotowym nie wykazano nieprawid-
towosci. Wyniki badania elektrokardiograficznego
(EKG), a takze badan laboratoryjnych, w tym mor-
fologii krwi obwodowej, podstawowych oznaczen
biochemicznych oraz badania uktadu krzepniecia,
byly prawidlowe. W wykonanym w trybie pilnym
badaniu TK glowy bez podania $rodka kontra-
stowego uwidoczniono guz przysadki o srednicy
okolo 23 mm. Nie stwierdzono innych patologii,
w tym cech krwawienia §rédczaszkowego (ryc. 2).
Po konsultacji neurochirurgicznej pacjentke za-
kwalifikowano do zabiegu operacyjnego w trybie
planowym.

W kolejnym dniu hospitalizacji, mimo stosowa-
nego leczenia, utrzymywaty sig b6l glowy i nud-
nosci. Ponadto pacjentka zaczeta sie skarzy¢ na
Swiattowstret oraz zaniewidzenie lewym okiem.
Zagorgczkowata do 38,4 °C. W badaniu neurolo-
gicznym stwierdzono: dodatnie objawy oponowe
(sztywno$¢ karku na dwa palce), rozbiezne usta-
wienie lewej gatki ocznej, zaniewidzenie lewym
okiem (potwierdzone w badaniu okulistycznym),
dyskretna niestabilno$¢ prawych koficzyn w pro-
bach pozycyjnych, bez patologicznych objawéw
piramidowych. W kontrolnych badaniach la-
boratoryjnych wykazano wzrost stezenia biatka
C-reaktywnego (CRP, C-reactive protein) przy
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Rycina 3. Badanie rezonansu magnetycznego przysadki w sek-
wencji T1-zaleznej w ptaszczyznie czotowej

prawidtowych morfologii i stezeniu prokalcytoni-
ny. Wykonano naklucie ledZwiowe z pobraniem
plynu mézgowo-rdzeniowego. Uzyskano plyn
bezbarwny i klarowny, ktérego analiza wykazata
podwyzszone stezenie biatka (70 mg/dl), prawid-
lowe stezenia glukozy i chlorkéw oraz pleocytoze
10 komoérek/ul (w sumie 41 komérek w catym
preparacie, w tym 27 komérek segmentarnych, 14
limfocytéw, liczne erytrocyty). W badaniu angio-
-TK glowy nie zobrazowano tetniaka ani innych
malformacji naczyniowych. Guz przysadki po
podaniu érodka kontrastowego nie ulegl istotne-
mu wzmocnieniu. Wykonano badanie MR przy-
sadki w sekwencjach fast spin echo (TSE; obrazy
T2-zalezne), spin echo (SE; obrazy T1-zalezne)
oraz inwersji i powrotu (FLAIR, fluid attenuated
inversion recovery), przed i po podaniu $rodka

: o
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Rycina 4. Badanie rezonansu magnetycznego przysadki w sekwencji T2-zaleznej — guz przysadki o niejednorodnie podwyzszonym
sygnale w obrazach T2-zaleznych (zaznaczono biatg strzatkg)

kontrastowego. W okolicy siodtowo-nadsiodlowe;j
uwidoczniono obecno$¢ guza o wymiarach 35 x
X 24 x 38 mm modelujacego tetnice przednie
i tylne mézgu, uciskajacego zatoki jamiste oraz
skrzyzowanie nerwéw wzrokowych. Zmiane
cechowal niski sygnat w obrazach T1-zaleznych
i niejednorodnie podwyzszony w obrazach
T2-zaleznych. Po podaniu $rodka kontrastowego
uwidoczniono jedynie nieregularne obwodowe
wzmocnienie zmiany. Wysunigto podejrzenie
czaszkogardlaka (ryc. 3-5).

W kontrolnym badaniu ptynu mézgowo-rdzenio-
wego po 3 dniach stwierdzono wzrost stezenia biatka
(99 mg/dl), nieznacznie nizsze stezenia glukozy
(34 mg/dl) oraz chlorkéw (114 mmol/l) i pleocytoze
19 komoérek/ul (61% limfocytow, 2% monocytow,
37% komérek segmentarnych, liczne erytrocyty).
Pobrano krew i plyn mézgowo-rdzeniowy na posiew.
Konsultujacy specjalista choréb zakaznych zalecit
empiryczne zastosowanie antybiotyku i leku prze-
ciwwirusowego. Uzyskane w pézniejszych dniach
wyniki posiewéw byly jatowe.

W kolejnych dniach hospitalizacji, mimo
stosowanego leczenia, utrzymywaly sie wysoka
temperatura ciala (maksymalnie do 39,8 °C) oraz
silny bél gtowy z nudnosciami i swiattowstrgtem.
Stan pacjentki stopniowo sie pogarszat; obserwo-
wano narastanie zaburzen $wiadomosci (chora
podsypiajaca, okresami zdezorientowana, nielo-
giczna) i hipotonie tetnicza (minimalne RR 83/
/44 mm Hg), w badaniu neurologicznym dodatko-
wo stwierdzano cechy uszkodzenia lewego nerwu
okoruchowego (oftalmoplegia lewostronna) oraz
ostabienie ostrosci wzroku prawego oka (w ba-
daniu orientacyjnym). W kontrolnych badaniach
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Rycina 5. Badanie rezonansu magnetycznego przysadki w sekwencji T1-zaleznej po podaniu srodka kontrastowego, w ptaszczyznach
czotowej (A) i strzatkowej (B) — guz przysadki, po podaniu kontrastu uwidoczniono jedynie nieregularne obwodowe wzmocnienie zmiany

(zaznaczono biatg strzatkg)

Rycina 6. Badanie tomografii komputerowej giowy — udar nie-
dokrwienny lewej potkuli mézgu w obrebie ptatéw czotowego
i ciemieniowego (zaznaczono biatg strzatka)

laboratoryjnych krwi wykazano niskie stezenia
sodu i chlorkéw.

Na podstawie catosci obrazu choroby wy-
sunieto podejrzenie udaru niedokrwiennego
w obszarze guza przysadki. Chorg niezwlocznie
przekazano na oddzial neurochirurgiczny, gdzie
zostata zoperowana w 8. dniu od zachorowania.
Wykonano endoskopowa resekcje guza z dostepu
transsfenoidalnego. Przebieg pooperacyjny byl
powiklany udarem niedokrwiennym lewej potkuli
moézgu w obrebie platéw czolowego i ciemienio-
wego (ryc. 6).

W badaniu neurologicznym kilka dni po za-
biegu operacyjnym stwierdzano afazje ruchowg
(chora wypowiadala pojedyncze stowa), zwezenie

lewej szpary powiekowej, prawidtowe ustawie-
nie gatek ocznych, symetryczne i prawidtowo
reaktywne Zrenice, prawostronny osrodkowy
niedowlad migéni twarzy, gleboki lewostronny
niedowtlad polowiczy z podwyzszonym napieciem
mie$niowym, zwawszymi odruchami glebokimi
oraz dodatnim objawem Babinskiego. Nie stwier-
dzono zaburzen widzenia. U chorej nie obserwo-
wano takze moczéwki prostej.

W badaniu histopatologicznym usunigtego
podczas zabiegu guza przysadki rozpoznano gru-
czolaka gonadotropowego przysadki z obszarami
martwicy poudarowej i obszarami krwawienia.
Wynik badania jednoznacznie potwierdzit klinicz-
ne podejrzenie udaru w obrebie guza przysadKki.

Obecnie chora otrzymuje suplementacje hy-
drokortyzonu i lewotyroksyny, a takze korzysta
z rehabilitacji. U pacjentki stwierdza sie znaczng
poprawe mowy oraz funkcji ruchowych.

Podsumowanie

Przedstawiony rzadki przypadek udaru niedo-
krwiennego w obszarze gruczolaka przysadki uka-
zuje zar6wno trudnosci diagnostyczne, jak i moz-
liwe powiklania stosowanego leczenia. U chorej
z uwidocznionym w badaniu obrazowym guzem
przysadki wystapily nagle, narastajace objawy
kliniczne (b6l glowy, wymioty, zaburzenia wi-
dzenia, oftalmoplegia, zaburzenia termoregulacji,
objawy oponowe, hipotonia, zaburzenia elektroli-
towe oraz zaburzenia §wiadomo$ci). Zwazywszy
na wynik badania obrazowego, po wykluczeniu
SAH oraz zapalenia opon mézgowo-rdzeniowych,
wzigto pod uwage mozliwo$¢ wystgpienia udaru
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w obrebie guza przysadki. Ze wzgledu na szybko
narastajgce, mimo stosowanego leczenia zacho-
wawczego, objawy ubytkowe podjeto decyzje
o przeprowadzeniu odbarczajacego zabiegu
operacyjnego. Chociaz przebieg pooperacyjny
byt powiklany wystapieniem udaru niedokrwien-
nego lewej pétkuli mézgu, to na uwage zastuguje
ustgpienie lub znaczne zmniejszenie objawéw
zwigzanych z udarem przysadki, takich jak bol
glowy, zaburzenia widzenia, hipertermia oraz
zaburzenia §wiadomosci.
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