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Udar przysadki jako rzadka przyczyna hipoglikemii — opis przypadku

Pituitary apoplexy as a rare cause of hypoglycemia - a case report
Justyna Cabaj', Julia Bargiel', Marcin Lewicki?

1. Studenckie Koto Naukowe przy Katedrze i Klinice Endokrynologii UM w Lublinie
2. Katedra 1 Zaktad Epidemiologii I Metodologii Badan Klinicznych UM w Lublinie

ABSTRACT

Introduction: Pituitary stroke is a relatively rare emergency in endocrine practice. In
majority of patients, deficiencies of at least one hormone secretion are observed, and clinical
manifestations in the form of hypotension and hypoglycemia results from insufficient
secretion of adrenocorticotropic hormone. The aim of the study is to present a case report of a
patient with symptoms of hypotension and hypoglycemia resulting from a pituitary stroke.
Case report: A 72-year-old patient with type 2 diabetes, was admitted to the Department of
Endocrinology due to severe hypoglycemia and hypotension accompanied by urinary
retention. He was initially diagnosed with sulfonylurea-related hypoglycemia. In the physical
examination, attention was drawn to the drooping of the left eyelid, suggesting nerve III palsy.
An urgent CT examination was performed, which showed no signs of intracranial bleeding,
but the blurred outline of the pituitary gland was visualized. Due to the clinical picture, a
pituitary stroke was suspected, and an immediate evaluation of the pituitary function was
ordered. The results showed decreased levels of ACTH, cortisol, TSH, FT4 and FT3 and
patient was diagnosed with hypopituitarism. The MRI imaging showed recent hemorrhagic
changes in the pituitary gland, most likely due to macroadenoma.

Conclusion: If a pituitary gland stroke is suspected, MRI and laboratory tests, including
assessment of hormonal function, should be performed. Treatment consists mainly of
hormone replacement, and in some cases surgical treatment. The differential diagnosis mainly
includes subarachnoid bleeding and meningitis.

Key words: Pituitary apoplexy, hypoglycemia, case report

STRESZCZENIE

Wprowadzenie: Udar przysadki jest stosunkowo rzadko spotykanym stanem naglym w
praktyce endokrynologicznej. Moze by¢ spowodowany ostrym krwotokiem i/lub
niedokrwieniem przysadki, na ogdét w obrebie niezdiagnozowanego gruczolaka. U
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przewazajacej czeSci chorych obserwuje si¢ niedobory minimum jednego hormonu, gdzie
najczesciej pierwsze manifestacje w postaci hipotonii i hipoglikemii wynikaja z
niedostatecznego wydzielania hormonu adrenokortykotropowego.

Opis przypadku: 72-letni pacjent z cukrzyca t.2 zostat przyjety do Oddzialu Endokrynologii
w trybie nagtym z powodu ci¢zkiej hipoglikemii 1 hipotensji z towarzyszacym zastojem
moczu. Wstepnie rozpoznano hipoglikemi¢ zwigzang ze stosowaniem pochodnej
sulfonylomocznika. Wykonane badania obrazowe uwidocznily znacznej wielkosci ztog w
lewym moczowodzie, ktoéry po ustabilizowaniu poziomu glikemii usunigto. W okresie
pozabiegowym w badaniu fizykalnym uwage zwrdcito opadniecie powieki oka lewego,
sugerujace porazenie nerwu III. Pilnie wykonano badanie tomografii, w ktéorym nie
stwierdzono cech krwawienia $§rodczaszkowego, uwidoczniono natomiast zatarty obrys
przysadki. Ze wzgledu na obraz kliniczny wysuni¢to podejrzenie udaru przysadki, zlecono
natychmiastowg ocen¢ osi adrenokortykotropowej 1 tyreotropowej. W  wynikach
obserwowano obnizone stezenie ACTH, kortyzolu, TSH, FT4 i FT3 i rozpoznano
niedoczynno$¢ przysadki. Celem potwierdzenia rozpoznania zlecono wykonanie badania
rezonansu magnetycznego, ktore jednak zostato przesunicte w czasie w zwigzku z infekcja
chorego wirusem SARS-Cov2. W rezonansie wykonanym po ustgpieniu zakazno$ci opisano
$wieze zmianami pokrwotocznymi w obrebie przysadki, najprawdopodobniej na tle
makrogruczolaka.

Whioski: W przypadku podejrzenia udaru przysadki nalezy wykona¢ badanie MR oraz
badania laboratoryjne, w tym ocen¢ funkcji hormonalnej. Leczenie obejmuje glownie
substytucj¢ hormonalna, a w przypadku braku odpowiedzi leczenie zabiegowe. Diagnostyka
réznicowa uwzglednia przede wszystkim krwawienie podpajeczynowkowe oraz zapalenie
opon mézgowo-rdzeniowych.

Stowa kluczowe: udar przysadki, hipoglikemia, opis przypadku

1. WPROWADZENIE

Udar przysadki jest rzadko spotykanym schorzeniem w codziennej praktyce
endokrynologicznej. Wedlug badan epidemiologicznych wspdtczynnik chorobowosci wynosi
okoto 6,2 przypadkoéw na 100 000 mieszkancow, natomiast wspotczynnik zapadalnosci - 0,17
epizodow na 100 000 rocznie [1]. Udar przysadki najczes$ciej wystepuje u dorostych w
srednim wieku (50-60 lat) z przewagg u mezczyzn [2].

Kontrowersje zwigzane z udarem przysadki pojawiaja si¢ juz w samym ustaleniu definicji
tego schorzenia. Wigkszo$¢ autorow przyjmuje, ze apopleksja przysadki obejmuje zawat
krwotoczny wczesniej istniejacego guza oraz samego gruczolu [3]. Okazuje si¢, ze udar
przysadki wystepuje czgsciej u pacjentow z NFPA (non functioning pituitary adenomas), by¢
moze wynika to z pdzniejszej diagnozy i1 wigkszych rozmiaréw [1]. Apopleksja moze
wystapi¢ nie tylko w zmianach gruczolakowatych, ale tez w takich schorzeniach jak:
czaszkogardlak, torbiel rozszczepu Rathkego, gruzlica jelita, zapalenie przysadki czy ropien
siodta. Udar moze dotyczy¢ rowniez prawidlowej przysadki w okresie okotoporodowym lub
poporodowym jako nastgpstwo wstrzasu hipowolemicznego (zespdt Sheehana) [2].

Doktadna patogeneza tego schorzenia nie jest do konca poznana. Wszelkie sytuacje kliniczne,
w ktorych dochodzi do znacznego obnizenia ci$nienia mogg zmniejszy¢ doptyw krwi do
gruczolaka przysadki i przyspieszy¢ udar [1]. Do czynnikéw wyzwalajacych zalicza si¢: 1)
zmniejszony przeptyw krwi w przysadce lub guzie, spowodowany niedoci$nieniem lub
przejsciowym wzrostem ci$nienia wewnatrzczaszkowego; 2) ostry wzrost przepltywu krwi w
obrebie guza przysadki; 3) hiperstymulacja przysadki przez estrogen lub w wyniku
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przeprowadzanych testow dynamicznych; 4) stany predysponujace do antykoagulacji takie jak
choroby hematologiczne, terapia przeciwzakrzepowa czy tez stosowanie lekow
trombolitycznych [4].

Angiografia mézgowa, ze wzgledu na wahania cis$nienia krwi lub skurcz naczyn oraz zabiegi
chirurgiczne zwlaszcza ortopedyczne i kardiologiczne, ktore sag zwigzane z niedoci$nieniem
$r6d- 1 pooperacyjnym, stosowaniem lekow przeciwkrzepliwych i mozliwo$cia wystapienia
mikroemboli, mogg by¢ czynnikiem wyzwalajacym. To wiasnie operacja kardiochirurgiczna
jest nazywana “klasyczng” sytuacjg kliniczng prowadzaca do udaru przysadki. Wynika to ze
sporych wahan ci$nienia tetniczego 1 terapii przeciwzakrzepowej. Uraz czaszki takze stanowi
potencjalng przyczyng apopleksji przysadki. Jak juz wspomniano wcze$niej ryzykiem
obarczone sg rowniez diagnostyczne testy dynamiczne z zastosowaniem: insuliny, TRH,
GnRH, GHRH i znacznie rzadziej CRH. Mechanizmem to wyjasniajacym, wydaje si¢ by¢
brak rownowagi pomiedzy zwigkszonym zapotrzebowaniem metabolicznym wywotanym
stymulacja, a zdolnoscig do zwickszenia przeplywu krwi na poziomie gruczolaka przysadki
[1].

Co wigcej, naczynia gruczolakéw przysadki posiadaja cechy niepetnego dojrzewania oraz
stabej fenestracji, a ich blony podstawne czgsto pgkaja. Ta naturalna krucho$¢ naczyn
krwiono$nych guza, moze wyjasnia¢ sktonnos¢ do krwotoku [5].

Bez wzgledu na mechanizm, krwotok oraz martwica sa przyczyng wzrostu cisnienia
wewnatrzsiodtowego, co z kolei prowadzi do ucisku sgsiadujacych struktur, dajac okreslone
manifestacje. Obraz kliniczny udaru przysadki jest zmienny i w duzej mierze zalezy od
rozlegltosci procesu chorobowego [1].

Charakterystyczny jest nagly bol gtowy, objawy podraznienia opon mézgowo-rdzeniowych,
zaburzenia widzenia, oftalmoplegia i zaburzenia §wiadomosci [6]. Objawy te nie sg swoiste i
pokrywaja si¢ z objawami innych schorzen, co wskazuje na szerokg diagnostyke réznicowa, a
postawienie prawidtowego rozpoznania okazaé si¢ wyzwaniem [7].

Bl glowy, ktory jest najczestsza manifestacja, moze wynikaé z podraznienia opon moézgowo-
rdzeniowych poprzez wynaczyniong krew 1 material martwiczy do przestrzeni
podpajeczyndwkowej. Jest nazywany nieraz jako “grzmot na czystym niebie” (“like a
thunderclap in a clear sky”), gdyz charakteryzuje si¢ naglym poczatkiem i1 znacznym
nasileniem [1, 8]. Zaburzenia widzenia mogg by¢ spowodowane zajeciem nerwow
wzrokowych, skrzyzowania lub drég wzrokowych. Przejawiaja si¢ najczgsciej jako
niedowidzenie dwuskroniowe. Rozszerzenie Zrenic i opadanie powieki sg wynikiem zajecia
nerwu okoruchowego [8, 9]. Z kolei zajecie nerwu V moze prowadzi¢ do drgtwienia twarzy.
U podloza zaburzen $wiadomosci lezy krwotok podpajeczyndéwkowy, zwigkszone ci$nienie
wewnatrzczaszkowe, wodoglowie obturacyjne, niewydolno$¢ nadnerczy oraz ucisk
podwzgodrza. Kolejnym, stosunkowo czestym objawem sa nudnosci 1 wymioty. Moga by¢ one
takze zwigzane z podwyzszonym ci$nieniem wewnatrzczaszkowym, niewydolnoscia
nadnerczy, podraznieniem opon mozgowych czy dysfunkcja podwzgorza [8]. Czgsto u
pacjentow z udarem przysadki wystepuje hiponatremia na skutek zespotu SIADH,
wynikajacego z hipokortyzolemii i niedoczynnosci tarczycy [10].

Z kolei SPAA (subacute pituitary adenoma apoplexy) jest definiowane przez obecnosé¢
krwotoku 1 martwicy w obrebie guza przy braku naglego, silnego bolu glowy, zaburzen
widzenia czy oftalmoplegii [11].

Na podstawie wystepujacych objawow pacjenci z reguly sa poczatkowo poddawani badaniu
tomografii komputerowej (TK) w trybie pilnym. Ostry zawal krwotoczny moze dawac obraz
duzej, heterogennej, hipergestej masy siodtowej z mozliwym rozszerzeniem nadsiodtowym.
Natomiast udar niedokrwienny lub bez wczesniejszego gruczolaka moze nie dawaé zmian w
obrazie TK [2].
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Niemal u 80% pacjentow, w nastgpstwie PA wystepuje niedobdr przynajmniej jednego
hormonu przedniego ptata. Klinicznie najwazniejszy wydaje si¢ by¢ deficyt hormonu
adrenokortykotropowego (ACTH) [8].

2. OPIS PRZYPADKU

Pacjent lat 72 obcigzony cukrzyca typu 2, otyloscig, nadci$nieniem tg¢tniczym, leczony
psychiatrycznie, przewlekle lezacy, zostat przyjety do Oddzialu Endokrynologii, w trybie
nagltym z SOR, z powodu ci¢zkiej hipoglikemii i hipotensji.

W karetce, a nastepnie na Szpitalnym Oddziale Ratunkowym (SOR) oznaczono podstawowe
parametry zyciowe i wykonano badania laboratoryjne, w ktérych stwierdzono hiponatremie,
hipokaliemie, podwyzszony poziom kreatyniny i mocznika oraz hipoglikemie (tabela 1, 2, 3,
4). Wstepnie rozpoznano hipoglikemi¢ zwigzang ze stosowaniem pochodnej
sulfonylomocznika. Wykonano test w kierunku obecnosci antygenu SARS-CoV-2 (wynik
negatywny). Zlecono TK gltowy, klatki piersiowej, jamy brzusznej i miednicy - uwidoczniono
nerke lewg z cechami znacznego zastoju i pojedynczymi zlogami do 6,5 mm, a w ukladzie
kielichowo-miedniczkowym hyperdensyjne, lokalnie tubularne pasma niejasnej etiologii. Z
kolei obraz nerki prawej nasuwat podejrzenie drobnego ztogu. Proksymalny odcinek lewego
moczowodu poszerzony do 21 mm, w dystalnej 1/3 czesci lewego moczowodu widoczny ztog
6 mm. Chorego konsultowano urologicznie - zalecono podjecie proby odbarczenia nerki lewe;.
Przy przyjeciu do Kliniki Endokrynologii pacjent w stanie ogélnym bardzo cigzkim,
przytomny, lecz bez mozliwo$ci nawigzania logicznego kontaktu, co uniemozliwilo zebranie
wywiadu. Wedlug relacji zony pacjenta kilka dni wczesniej pojawily si¢ “chlustajace”
wymioty. Stan pacjenta wedtug skali Glasgow zostal oceniony na 8-9/15 punktow (otwieranie
oczu 2pkt; reakcja stowna 2-3 pkt, reakcja ruchowa 4 pkt). Dokonano oceny parametrow
zyciowych (tabela 5). Glikemia z krwi wlos$niczkowej - 98 mg%. W wykonanym TK glowy
nie stwierdzono cech krwawienia $rodczaszkowego. Obserwowano poszerzone zarysy
przysadki mozgowej oraz tkanek w okolicy lewej zatoki jamistej z modelowaniem i
$cienczeniem $ciany zatoki klinowej, zlewajace si¢ cze¢sciowo obszary niedokrwienno-
malacyjne w okolicach ciemieniowych, czotowej prawej, nieco mniejsze w okolicach
skroniowych, czotowej lewej i1 okolicach potylicznych. Nastepnego dnia Pacjent po
wyrownaniu hipoglikemii zostat przekazany do Kliniki Urologii, gdzie wykonano skuteczny
zabieg usuni¢cia kamienia z moczowodu, po czym ponownie przekazano pacjenta do Kliniki
Endokrynologii.

Podczas drugiego pobytu w Klinice Endokrynologii pacjent pozostawal w stanie stabilnym.
Podczas przebywania chorego na oddziale w badaniu fizykalnym uwage zwracato opadniecie
powieki oka lewego, sugerujace porazenie n. III. Pilnie wykonano badanie TK glowy (rycina
1) w ktérym uwidoczniono poszerzone zarysy przysadki mézgowej oraz tkanek w okolicy
lewej zatoki jamistej z modelowaniem i §cienczeniem $ciany zatoki klinowej - w pordwnaniu
z badaniem poprzednim przysadka o obnizonej densyjnos$ci, zarysy przysadki wydawaty sie
nieco wigksze niz poprzednio, zwlaszcza od strony zatoki jamistej. W wykonanym badaniu
nie stwierdzono cech krwawienia $rddczaszkowego. Ze wzgledu na obraz kliniczny
wysuni¢to  podejrzenie udaru  przysadki, zlecono natychmiastowa ocen¢  osi
adrenokortykotropowej 1 tyreotropowej. W wynikach obserwowano obnizone stgzenie
hormonow przedniego plata przysadki (tabela 6) oraz kortyzolu. Rozpoznano niedoczynnos¢
przysadki. Natychmiast podano 100mg hydrokortyzonu, nastepnie rozpoczg¢to
przeciwobrzekowo-substytucyjng dozylng terapi¢ deksametazonem. Kolejnego dnia
dotaczono preparat L-tyroksyny. W wykonanych badaniach dodatkowych wykazano peing
niedoczynno$¢ przysadki w zakresie wszystkich osi (adreno-, tyreo-, somato- i
gonadotropowej). Podczas pobytu nie obserwowano poliurii, otrzymano prawidlowe cigzary
wlasciwe moczu, co wykluczyto rozpoznanie moczowki prostej. W wywiadzie brak

202



informacji o guzie przysadki, ktory moglby ulec udarowi. Celem oceny ukfadu
podwzgdrzowo-przysadkowego zlecono wykonanie badania rezonansu magnetycznego (MR).
W rutynowym tescie antygenowym COVID-19 wykonywanym przed skierowaniem Pacjenta
do Poradni Diagnostyki Obrazowej uzyskano wynik dodatni. Chory zostat przeniesiony na
Oddzial 1zolacyjny z zaleceniem dokofczenia diagnostyki endokrynologicznej po ustapieniu
fazy zakaznej COVID-19. W zwiazku z niedoczynnoscia przysadki, wymagal stalej terapii
substytucyjnej glikokortykosteroidami i L-tyroksyna.

Po zakonczonym leczeniu na Oddziale Obserwacyjno-Zakaznym, pacjent zostal ponownie
przyjety do Kliniki Endokrynologii w stanie ogoélnym S$rednim, wydolny krazeniowo i
oddechowo. Pacjent w logicznym kontakcie, nie zglaszat dolegliwosci bolowych, negowat
dusznos¢, bole glowy. Objawy oponowe byly ujemne. W trakcie aktualnej hospitalizacji na
podstawie catosci obrazu klinicznego oraz dostgpnych wynikdéw badan laboratoryjnych
potwierdzono niedoczynno$¢ w zakresie wszystkich osi tropowych przysadki, kontynuowano
substytucj¢ lewotyroksyng oraz hydrokortyzonem. Wyniki wykonanego badania MR (rycina
2, 3) przemawiajg za $wiezymi zmianami pokrwotocznymi w obrebie przysadki mézgowej,
najprawdopodobniej na tle makrogruczolaka. Badanie uwidocznito niejednorodna,
asymetrycznie powigkszong (L>P) przysadke, uwypuklajaca si¢ do zatoki klinowej oraz
zatoki jamistej po stronie lewej, natomiast ku gorze siegajacej poziomu skrzyzowania
wzrokowego.

Pacjent z poprawa stanu ogdlnego zostal wypisany do domu z zaleceniem terapii
substytucyjnej hydrokortyzonem i lewotyroksyna.

Glukoza krwi Cisnienie tetnicze Tetno Saturacja

wtosniczkowej krwi

27 mg% 90/60 mmHg 87/min 85%

Tabela 1. Podstawowe parametry zyciowe (karetka pogotowia ratunkowego).

HbAlc Poziom Biate krwinki Hemoglobin CRP

glukozy (WBC) a
we krwi
zylnej
5,9% 77 mg/dl | 10,68 tys./ul 12,8 g/dl 156,662 0,23ng/ml | 3mmol/l | 121mmol/I
mg/I

Tabela 2. Wyniki badan wykonanych na Szpitalnym Oddziale Ratunkowym.

kreatynina eGFR mocznik analizamoczu  Tnl etanol
2,3 mg/dl 29,4 ml/min/1,73m?2 45,1 mg/dl cechy infekcji drég | 3ng/l 0,08 %o
moczowych, bez
glukozurii
i ketonurii

Tabela 3. Wyniki badan wykonanych na Szpitalnym Oddziale Ratunkowym.
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Gazometria krwi tetniczej

pH pCO2 p02 HCO3-

7,42 45,4 mmHg 99,4 mmHg 28,4mmol/I

Tabela 4. Wyniki badan wykonanych na Szpitalnym Oddziale Ratunkowym.

temperatura ciata ci$nienie krwi saturacja

36,2°C 86/60 mmHg 84/min 97%

Tabela 5. Podstawowe parametry zyciowe (Oddziat Endokrynologii).

hormon wartos¢ zakres referencyjny
TSH 0,034 miU/L 0,550-4,780

ACTH 2,60 pg/ml 7,20 —-63,60

hGH <0,030 ng/ml 0,030-2,470

LH 0,20 miU/ml 3,10 - 34,60

PRL 2,6 ng/ml 2,10-17,70

Tabela 6. Wartosci badan hormonalnych.

Rycina 2. Obraz rezonansu magnetycznego — projekcja poprzeczna.
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Rycina 3. Obraz rezonansu magnetycznego — projekcja podtuzna.

3. DYSKUSJA

Nastepstwa apopleksji przysadki sa trudne do przewidzenia. Stan kliniczny chorego moze
ulec dramatycznemu pogorszeniu na skutek krwotoku podpajeczynéwkowego z gruczolaka
apoplektycznego lub niedokrwienia mozgu. Udar przysadki moze catkowicie zniszczy¢
gruczolaka podczas gdy w niektérych przypadkach resztki moga odrastaé [1].

Po wystapieniu apopleksji przysadki, pacjent moze doswiadczy¢ udaru niedokrwiennego,
cho¢ jest to zdarzenie niezwykle rzadkie. Pomimo matej czgstosci tego powiklania, nalezy go
bra¢ pod uwage u chorego z niewyjasnionym deficytem neurologicznym i szybkim postepem
objawow [6]. Udar przysadki poprzez szybki wzrost zawarto$ci wewnatrzsiodtowej prowadzi
do naglego wzrostu cisnienia w tej okolicy, co jest czynnikiem ryzyka martwicy
niedokrwiennej oraz dodatkowo moze to ogranicza¢ mozliwos$ci przywrdcenia funkcji same;j
przysadki. Wér6d mechanizmow niedokrwienia mozgu u pacjentdw po przebytej apopleks;ji
przysadki wymienia si¢ niedrozno$¢ kota tetniczego Willisa spowodowang uciskiem
powiekszajacej si¢ masy oraz skurcz tetnic mozgowych, bedacy nastgpstwem krwotoku
podpajeczyndwkowego 1 uwalnianiem substancji wazokonstrykcyjnych z gruczolaka lub
podwzgorza. Zawal mézgu wtoérny do udaru przysadki wigze si¢ ze $miertelnoScia na
poziomie 24%. [12, 13].

Najczestszym 1 zarazem najbardziej niebezpiecznym zaburzeniem endokrynologicznym
wystepujacym w przebiegu PA jest deficyt ACTH, bedacy przyczyng wtoérnej niedoczynnosci
kory nadnerczy, objawiajacej si¢ niedoci$nieniem (przy braku kortyzolu, naczynia stajg si¢
niewrazliwe na katecholaminy) oraz hiponatremig i hipoglikemia [1, 14]. Mniej powszechne
niedobory hormonéw moga obejmowaé tyreotroping i gonadotroping. Natomiast poziom
prolaktyny moze by¢ zwiekszony z powodu istniejacego prolactinoma lub przerwania
hamowania przez dopaminge na skutek ucisku na lejek. Rzadko natomiast wystepuje
dysfunkcja tylnego ptata przysadki. Jedynie 5% pacjentow ma objawy moczowki prostej [15].
Szybkie 1 prawidlowe rozpoznanie udaru przysadki ma istotny wplyw na dalsze rokowanie
pacjenta. Diagnostyka réznicowa obejmuje miedzy innymi: krwotok podpajeczynowkowy,
peknigcie tetniaka, zapalenie opon moézgowo-rdzeniowych, zapalenie tetnic skroniowych,
migreng, zapalenie nerwu wzrokowego oraz zakrzepic¢ zatoki jamistej [4]. W kontek$cie
cigzy udar przysadki moze by¢ mylony mi¢dzy innymi ze stanem przedrzucawkowym [16].
W wyniku szerokiej diagnostyki réznicowej rozpoznanie moze by¢ trudne. Udar przysadki
moze zosta¢ falszywie zdiagnozowany, ze wzgledu na objawy sugerujace zapalenie opon
mozgowo-rdzeniowych  ($wiatlowstret, nudno$ci, wymioty, gorgczka oraz nieraz
hiperlimfocytoza ptynu moézgowo - rdzeniowego) [1]. W analizie 22 przypadkoéw pacjentdw,
u ktorych PA nasladowat zapalenie opon moézgowo-rdzeniowych (ZOMR) stwierdzono
pleocytoze pltynu mozgowo-rdzeniowego. Zaobserwowano przewage neutrofilii (odsetek

205



neutrofilii od 73% do 98%). Z kolei liczba leukocytow w 86% przypadkow byla mniejsza niz
1000/ul. U 92,9% przypadkéw stwierdzono obecno$¢ erytrocytéw w plynie mozgowo-
rdzeniowym (PMR), u wszystkich poziom biatka byl podwyzszony. Zmiany te wynikajg z
wtornego wycieku krwi i tkanki martwiczej z przysadki po zawale do przestrzeni
podpajeczyndwkowej. Pleocytoza zdominowana przez neutrofile jest cecha wspdlng dla PA i
bakteryjnego zapalenia opon moézgowych. Natomiast liczba leukocytow w PMR ponizej
1000/ul nie jest typowa dla ZOMR [17]. W celu wykluczenia bakteryjnego zapalenia opon
moézgowych wykonuje si¢ posiew PMR. TK jest najczgsciej wstepnym badaniem u pacjentéw
z naglym bélem glowy o duzym nasileniu. Badanie pozwala na wykluczenie SAH 1 w 80%
uwidacznia mase¢ wewnatrzsiodtowa. Jednak po kilku dniach gestos¢ krwi spada i moze by¢
trudniejsza do wykrycia [1].

Aktualnie badanie rezonansu magnetycznego wykazuje przewage nad tomografig
komputerowa w zakresie wykrywania uszkodzen przysadki i stanowi metod¢ z wyboru w
rozpoznawaniu cech apopleksji przysadki. W obrazie obserwuje si¢ zawal badz krwotok. W
przypadku udaru niedokrwiennego brak jest krwawienia §rodsiodtowego. Guz wykazuje niska
intensywno$¢ sygnalu, po podaniu gadolinu nie obserwuje si¢ wzmocnienia, z wyjatkiem
obwodowego wzmocnienia torebki guza [4]. Nieraz obserwuje si¢ takze zgrubienie btony
sluzowej zatoki klinowej, ktorego przyczyna moze by¢ zastdj zylny spowodowany wzrostem
ci$nienia wewnatrzsiodtowego [18].

Brytyjskie wytyczne dotyczace postepowania z pacjentami z PA wskazuja na konieczno$¢
pilnego pobrania probki krwi u chorych z podejrzeniem udaru przysadki w celu sprawdzenia
elektrolitow, czynnos$ci nerek, watroby, parametréw krzepnigcia, morfologii krwi, poziomu
hormonéw przedniego ptata przysadki. W celu potwierdzenia rozpoznania nalezy wykonaé
badanie rezonansu magnetycznego. W sytuacji, gdy jest to niemozliwe nalezy wykona¢ TK
[19].

U okoto dwoch trzecich pacjentéw z udarem przysadki wystepuje ostra wtdrna niedoczynnosé
kory nadnerczy, bedaca glowng przyczyna Smiertelnosci zwigzang z tym schorzeniem. W
zwigzku z tym, konieczna jest szybka podaz kortykosteroidow. Podaje si¢ hydrokortyzon w
dawce 100-200 mg w dozylnym bolusie, a nastepnie 2-4 mg na godzing w ciagglym wlewie
dozylnym lub 50 — 100 mg co 6 godzin we wstrzykni¢ciu domigsniowym. Po ustgpieniu stanu
ostrego dawke hydrokortyzonu powinno si¢ zmniejszy¢é do standardowej dawki
podtrzymujacej (20-30 mg/dobe) [19].

Postepowanie w przypadku udaru przysadki jest nadal przedmiotem dyskusji. Istnieje wiele
kontrowersji dotyczacych roli i czasu odbarczania neurochirurgicznego w postepowaniu u
pacjentdw. Decyzja o wykonaniu interwencji chirurgicznej jest trudna ze wzgledu na brak
jednoznacznych kryteriow, ktore uzasadnialyby jej podjgcie. Ogoélnie przyjmuje sig, ze
pacjenci niestabilni klinicznie i neurologicznie, z cigzkimi badz postgpujacymi zaburzeniami
$wiadomosci, ostrosci wzroku lub pola widzenia, wymagaja pilnej chirurgicznej dekompresji
[2, 21]. Wérod powiktan pooperacyjnych najczes$ciej wystepuje przemijajaca moczowka
prosta, moze wystapi¢ niedobor kortyzolu, utrata wzroku, wyciek ptynu moézgowo-
rdzeniowego oraz zapalenie opon mézgowych [19].

Autorzy jednej z analiz retrospektywnych uwazaja, ze pionowa $rednica guza przekraczajaca
35 mm oraz wspotwystepujaca wada wzroku powinny by¢ wskazaniem do leczenia
chirurgicznego. Stwierdzono takze, ze nie ma ostatecznych dowodéw na przewage
interwencji chirurgicznej na leczeniem zachowawczym i odwrotnie, a strategia leczenia
powinna by¢ dostosowana indywidualnie do kazdego pacjenta [20].

Leczenie zachowawcze polegajace na podawaniu kortykosteroidow 1 wspomaganiu
rownowagi wodno-elektrolitowej obejmuje pacjentow bedacych w stabilnym stanie
klinicznym, w tym z izolowanym porazeniem oczu [2]. Kortykosteroidy podaje si¢, aby
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zmniejszy¢ obrzgk nerwu okoruchowego i ocznego oraz w celu zapobieganiu objawom
niewydolnosci kory nadnerczy, spowodowanej uposledzonym wydzielaniem ACTH [3].
Zardwno pacjenci leczeni zachowawczo, jak 1 operacyjnie wymagaja S$cistej kontroli
radiologicznej. Zaleca si¢ wykonanie rezonansu magnetycznego 3-6 miesiecy po udarze, a
nastgpnie jeden raz w roku przez kolejne 5 lat, a nastgpnie co dwa lata [19].

W zwiagzku z niedoborami endokrynologicznymi wyst¢pujacymi w nastepstwie udaru, u
chorych powinno si¢ oceni¢ czynnos¢ przysadki po 4-8 tygodniach od incydentu
niedokrwienia. Pacjenci wymagaja rowniez kontroli ostrosci i pola widzenia. Corocznie
powinno si¢ u nich dokonywaé¢ oceny biochemicznej pod katem T4, TSH, LH, PRL, IGF-1,
GH, kortyzolu, testosteronu u me¢zczyzn oraz estradiolu u kobiet [19].

4. WNIOSKI

Klasyczna triada objawdéw udaru obejmuje silny, nagly bol glowy, ostra niedoczynnosé
przysadki oraz zaburzenia widzenia. W przypadku stwierdzenia krwotoku w badaniu
obrazowym przy wspolwystepowaniu wymienionych wyzej objawdw mozna postawic
rozpoznanie udaru przysadki [14]. Jednak postawienie takowego rozpoznania cz¢sto wigze si¢
z trudno$ciami. W przedstawionym przypadku diagnostyka byla utrudniona poprzez
jednoczesng obecno$¢ wielu schorzen. Wystepujace objawy byly nieswoiste 1 mogly mie¢
wiele przyczyn. Podejrzewano, ze wystepujaca hipoglikemia mogta wynikaé z przyjmowane;j
przez pacjenta pochodnej sulfonylomocznika. Sporym utrudnieniem w procesie
diagnostycznym byt utrudniony kontakt z chorym, uniemozliwiajacy zebranie wywiadu.

Opis przypadku zwraca uwage na zlozono$¢ procesu diagnostycznego dotyczacego
poszukiwania przyczyn hipotensji oraz hipoglikemii. U kazdego pacjenta z podejrzeniem
udaru przysadki nalezy wykona¢ doktadne badanie neurologiczne oraz kompleksowa analiz¢
laboratoryjng obejmujaca hormony przysadki [10].

Optymalne leczenie tej jednostki chorobowej pozostaje nadal kwestia kontrowersyjng.
Wynika to z braku randomizowanych badan prospektywnych. Jednak coraz wigcej danych
przemawia za leczeniem zachowawczym [17], ktore réwniez w przedstawionym przypadku
przyniosto poprawe stanu klinicznego.
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