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HiPOFiZ ADENOMLARINDA TRANSSFENOIDAL
MiKROCERRAHININ ENDOKRINOLOJIK KUR
UZERINE ETKISI

Effects of Transsphenoidal Microsurgery in Hypophysic
Adenomas on Endocrinological Cure

Densel ARAGC?Y, Hiiseyin BOZKURT?, ismail KAYA2, Mehmet Erkan USTUN?

OZET

Amag: Hipofiz adenomlari lokal basi etkisi ve hormon salgilari nedeniyle ciddi morbidite ile
seyretmektedirler. Tedavideki amag ise bu basi etkisinin ortadan kaldirilmasi, hormon hipersek-
resyonunun normale getirilmesi, normal 6n ve arka hipofiz fonksiyonlarinin korunmasi ve olasi
rekiirrens ihtimalinin ortadan kaldiriimasidir.

Gereg ve Yontemler: Calismamizda hipofiz lojunda yer kaplayan lezyonu olan ve transsfenoidal
mikrocerrahi yapilan 70 hastanin preoperatif, postoperatif erken donem ve lglinci ayda alinan
hormon degerlerini, endokrinolojik remisyonlari agisindan incelemeyi amagladik.

Bulgular: Olgularin en sik basvuru sikayeti bas agrisi, galaktore, gorme bozuklugu ve akromegalik
semptomlardi. Tumor boyutlari 70 olgunun 45‘inde (64.28%) makroadenom, 25’inde (35.7%)
mikroadenom olarak saptandi. Olgularin 11 tanesi endokrin inaktif adenoma, 25 tanesi prolak-
tinoma, 17 tanesi GH hormon sekrete eden adenoma, 10 tanesi ACTH sekrete eden adenom
,6 tanesi GH ve prolaktinsekrete eden adenom , 1 olgu ACTH ve prolaktinoma sekrete eden
adenom olarak degerlendirildi. TSC yontemiyle opere edilen tim hastalardaki endokrin kir
oranlari: akromegali olgularinda % 76.4, akromegali ve prolaktinomali olgularda %66.6, cus-
hing olgularinda %90 cushing ve prolaktinomali olgularda %100, prolaktinomali hastalarda %80
oraninda bulunmustur.

Sonug: Sonug olarak transsfenoidal mikrocerrahi daha distk mobidite ve mortalite orani ile ti-
mor cikarilirken normal pitliter bezin korunmasinda giivenli ve etkin bir yontem olarak bulun-
mustur.

Anahtar Kelimeler: Hipofiz adenomu, Transsfenoidal mikrocerrahi; Endokrin kiir

ABSTRACT

Objective: Hypophyseal adenomas cause very high morbidity because of local mass effect
and hypophyseal hormones secretion. Treatment goals are hormone secretion normalization,
removing local mass effect, protection of both anterior and posterior hypophyseal functions and
prevent recurrence.

Meterial and Methods: In our study, we examined pre-operative, post-operative early days and
three months after surgery hormonal values in 70 patients operated via transsphenoidal surgery
to evaluate endocrinologic remission. Patients complaints were mostly headache, galactorrhea,
vision problems and acromegaly.

Results: Hypophyseal lesion size were macroadenoma in 45 (%64.28) patients, microadenoma
in 25 (%35.7) patients. We evaluated 11 cases have endocrine inactive adenomas, 25 cases
have prolactinomas, 17 cases have growth hormone secreting adenomas, 10 cases have ACTH
secreting adenomas, 6 cases have GH and prolactin secreting adenomas and 1 case has ACTH
and prolactin secreting adenoma. Endocrinologic remission rates in patients operated by
transsphenoidal surgery were %76.4 in acromegaly cases, %66.6 in acromegaly and prolactinoma
cases, %90 in Cushing cases, %100 in Cushing and prolactinoma cases and %80 in prolactinoma
cases.

Conclusion: At the end, transsphenoidal hypophyseal microsurgery was effective and reliable
technique because of low morbidity and mortality rates and protection the normal pituitary
function after surgery.

Key words: Hipophyseal adenoma; Transsphenoidal hypophyseal microsurgery; Endocrinologic
remission
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GIRIS

Pitliiter timorler primer beyin tiimorlerinin % 10-15’ini
olusturur(1). Hipofizin adenohipofiz ve nérohipofiz bo-
limleri neoplastik transformasyon gosterebilir. Fakat pi-
titer timorlerin cogu histolojik olarak benign epitelyal
karakterde olmak suretiyle adenohipofizden kaynakla-
nirlar. Primer norohipofizial timarler nadirdirler. Selek-
tif olmayan otopsi ¢alismalarinda genel populasyonun
% 20-25’inde hipofiz mikroadenomlari tesbit edilmis-
tir(2). Pituiter adenomlarin ¢ogunlugu sporadik olsa
da c¢ok az bir kismi herediter sendromlarin bir pargasi
olarak gorilebilir(3). Pitliter adenomlar tim yas grup-
larinda gorilse de yasamin Uglincli ve altinci dekadlari
arasinda yuksek insidansta gorular(4). Genel bir kural
olarak fonksiyonel pitiiter timérler daha geng yaslarda
gorilme egiliminde iken nonfonksiyone adenomlar ya-
sin artmaslyla beraber daha belirginlesir. Pitliter ade-
nomlar tim primer pediatrik timorler icinde ¢ok nadir
olmasina ragmen agresif ve fonksiyoneldirler(5). Birgok
cerrahi serilerde pitliter adenomlarin kadinlarda, 6zel-
likle premenapozal dénemde daha yaygin oldugu gos-
terilmistir.

Hipofiz adenomlari klinik, patolojik ve biyolojik olarak
diger intrakranial timorlerden farkhlik gosterirler. Bu
farklihklarin ¢ogu bu tiimorlerin hormon sentezleyebil-
meleri ve bunlari salgilayabilmelerine bagl meydana
gelmektedir. Endokrin sendromun varligina gére hipo-
fiz adenomlari fonksiyonel ve non-fonksiyonel olarak
ikiye ayrilir. Hipofiz adenomlarinin ¢ogu fonksiyonel
timorlerdir; Bu tlimorler prolaktin, blylime hormonu,
adrenokortikotropik hormon, gonadotrophik hormo-
nun bir veya birkagini salgilayabilir(6). Klinik pratikte
Hardy tarafindan sunulan radyolojik siniflama siklkla
kullanilmaktadir(7). Boyutuna goére hipofiz adenomlari
mikroadenom (<1 cm ), makroadenom (>1 cm) ve dev
adenomlar (>4 cm ) olarak siniflandirilmistir. Pituiter
adenomlar genellikle iyi sinirlidirlar ve kendisine biti-
sik nontiimoral adenohipofizial hiicrelerden, retikllin
hicrelerden meydana gelen fibroz psodokapsil ile ay-
rilirlar(8).

Hipofiz adenomlari lokal basi etkisi ve hormon salgilari
nedeniyle ciddi morbidite ile seyretmektedirler. Trans-
sfenoidal mikrocerrehi (TSM) uygulamadaki amag ise
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bu basi etkisinin ortadan kaldirilmasi, hormon hiper-
sekresyonunun normale getirilmesi, normal 6n ve arka
hipofiz fonksiyonlarinin korunmasi ve olasi rekiirrens
ihtimalinin ortadan kaldiriimasidir.

Bu calismada transfenoidal mikrocerrahinin endokrino-
lojik kiir Gizerine etkisi arastirilmistir.

MATERYAL METOD

Calismamizda 2007 ve 2012 yillari arasinda transfeno-
idal mikrocerrahi yapilan 70 olgunun endokrinolojik
remisyon sonuglari retrospektif olarak arastirilmistir.
Ameliyat 6ncesi hastalara fizik muayene, norolojik mu-
ayene, perimetri ile gorme alani muayenesi, tam bir
endokrinolojik degerlendirme, kulak burun bogaz mu-
ayenesi, sella spot grafisi, sella tomografisi ve manyetik
rezonans goruntileme (MRG) yaptirildi. Ameliyattan bir
gilin 6nce 8 mgr deksametazon 2x4 mgr baslandi.

MRG 1,5 Tesla Siemens Magnetom Symphony (Erlan-
gen, Germany) cihazi ve Standart kafa koili kullanilarak
yapildi. Daha sonra yilda 1 kez MRG tekrarlandi.

intraoperatif:

Hastalarin hepsine endonazal transsfenoidal yakla-
sim uygulandi. Pozisyon verildikten sonra C kollu sko-
pi ile sella lokalizasyonu dogrulandi. Anestezi indik-
siyonundan sonra hastaya pozisyon vermeden Once
periumblikal bolgeden yag grefti alindi. Her iki burun
deligi burun ve yize iodin slrlldi ve hasta ortildi.
Mikroskop altinda sag burun deliginden girilerek ke-
mik septumun(perpendikiler lamina, vomer) sfenoid
rostrum’la birlestigi yerden perpendikiler lamina ve
vomer den mukoza kesisi yapildi kemik septum rost-
rumdan lukse edilip sola deviye edildi, sfenoid sinis
on duvarina ulasildi, buradaki sfenoidin rostrumu orta
hattin tesbit edilmesi icin dGnemli bir noktadir. Rostrum
ortaya konduktan sonra, Hardy spekulum yerlestirildi.
Sinlis mukozasi tamamen cikarildi, pang ve ronjorla sel-
la 6n duvari agilarak genisletildi takiben dura 11 numara
bistiri ile kare veya H seklinde insizyon ile agildi. Dura
acildiktan sonra timor bosaltilmaya baslandi. Niiks ol-
gularda perpendikiiler lamina ve vomer ‘in korunmasi
reoperasyonlarda bir koridor olusturdugundan acilsi
kolaylastirmaktadir. Tumor dokusu iki no’lu biopsi or-
negine alindi. Hardy’nin ring kireti ile timor dokusu
dikkatlice gevsetilerek cikarildi. Timor 6nce inferior-
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sella durasina dogru temizlendi. Daha sonra laterallere
ve asagidan yukari dogru kavernoz sinisiin medial du-
varina karsi timor diseke edildi. TUmor tam olarak ¢i-
kartildiginda diafragma sella prolabe oldu. BOS akintisi
gozlenmedigi taktirde timor yatagina 3 dakika absolu-
alkol tatbik edildi. TUmor yatagina kiglik bir parca yag
konarak sella tabanialinan kemik septumla rekonstriik-
te edildi. Sfenoid sinis icine batindan alinan yag grefti
konarak nazal septum mukozasi kapatildi. Her iki burun
deligine furasin‘li gaz tamponlar yerlestirildi.

Postoperatif:

Olgular ameliyat sonrasi yogun bakima alindilar, erken
donemde norolojik muayeneye tabi tutularak vizyon
gorme alani ve kranial sinirlerin muayeneleri yapildi.
Saat bagi vital bulgular, saatlik idrar gikisi takibi, aldig
sivi miktari takibi uygulandi. U¢ olgumuzda gegici diabe-
tes insipitus gelisti. Ameliyattan bir gin 6nce baslanan 8
mgr deksametazon 2x4 mgr devam edildi. ikinci giinden
sonra kesildi. Proflaktik olarak baslanan seftriakson 1
gr/glin 3 gln sure ile uygulandi. Pre-operatif dénemde
diabetes mellitusu olan olgulara 4x1 glisemi takibi yapi-
larak kan sekeri sonucuna gore insilin tedavisi uygulan-
di. Diabetes insipitus gelismeyen olgulara %5 dekstroz
ringer laktat solisyonu 1000 cc anestezi sirasinda ve ilk
sekiz saat boyunca, kalan 16 saat boyunca da 1000 cc
ayni sollisyon verildi. Eger olgu oral olarak normal sivi
aliyor ve yemek yiyebiliyorsa damar yolu inflizyonu er-
tesi gilin kesildi. Post operatif 8. saatten itibaren oral
sivi ve yemek alimina izin verildi. Foley kateter post-
op ertesi giin gikarildi. Olgu ertesi giin mobilize edildi.
Per-operatif olarak diafragma sella yaralanmis ve BOS
kagagl olmussa olgu g glin ayaga kaldirilmadi, lomber
ponksiyon ile bes giin boyunca 3-5 cc BOS bosaltildi ve
lic glin iv antibiotik devam edildi. Nazal tamponlar post-
op 4. glin gekildi. Komplikasyonsuz olgu 5. glin taburcu
edildi. Post-operatif 1.glin ve li¢ ay sonra olgulara tam
bir endokrinolojik degerlendirme yapildi. Endokrinolo-
jik takipler Beyin ve Sinir Cerrahisi polikliniginde yapildi.
Ug ay sonra olgulara sella MRG yapildi. Daha sonra yilda
1 kez MRG tekrarlandi.

Histopatolojik inceleme:

Opere edilen 70 adet hipofiz biyopsisi patoloji labora-
tuarina parafin icin alinan doku 6rnekleri %10 formolde
24 saat bekletildikten sonra ksilol alkol ve parafinden
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olusan doku takip islemine alindi. Takip sonucu 0.4 mik-
ronluk kesitler yapildi. Bu kesitler hematoksilen eozin
ile boyandi, olimpus mikroskopta degerlendirildi. Klinik
olarak prolaktinoma disiiniilen olgulara Amiloid boya-
si (Kristal viyole, Kongo red) yapildi. Bu olgulardan ikisi
Amiloid ile pozitif boyanma gosterdi. Alinan ornekler-
de fibrovaskiler stroma icinde adenoid yapllar, rozet-
ler yapan monoton hiicrelerin olusturdugu neoplastik
yapi goriuldi. Tumor hiicrelerinin monoton orta dere-
cede kabalikta kromatin yapiya sahip genellikle dar si-
toplazmali olup bir kismi eozinofilik, bir kismi bazofilik
nitelikteydi. Bu histolojik 6zellikleri ile olgular hipofiz
adenomu olarak degerlendirildi. Bitlin olgularin pato-
loji sonucu, radyografik degisiklikler ile beraber deger-
lendirilip hipofiz adenomu olarak rapor edidi.

istatistik:

Calismaya ait veriler ortalama () standart sapma ve
ylizde olarak belirtildi. istatistik analizde SPSS’in 22 ver-
siyonu kullanildi. P <0.05 degeri anlamli olarak kabul
edildi.

BULGULAR

Calismaya alinan 70 olgunun 46 ’si (% 65.7) kadin, 18'i
(% 25.7) erkekti, 6’s1 pediatrik %8.5 .Pediatrik vakalarin
3’0 erkek 3’0 kiz hastadir .Pediatrik vakalarin yas orta-
lamasi 13.5'tir.

Olgularin en sik basvuru sikayeti bas agrisi (2.8%), ga-
laktore (5.6%), gorme bozuklugu (12.6%) ve akromega-
lik (14.7%) semptomlardi.

70 olgunun 52 "inda vizyon muayenesi normal olarak
bulundu 18 olguda vizyon bozuklugu tesbit edildi.
Tumor boyutlari 70 olgunun 45‘inde (64.28%) makroa-
denom, 25’inde (35.7%) mikroadenom olarak saptan-
di. Makroadenomu bulunan olgularinin 29’u (41.42 %)
kadin, 16’si (22.85%) erkekti. Mikroadenomu bulunan
olgularin 20’si (28.5% ) kadin , 5'i (7.14% ) erkek olarak
saptandi.

Hastalarin 11 tanesi nonsekretuvar adenoma, 25 hasta
prolaktinoma, 17 GH hormon sekrete eden adenoma,
10 hasta ACTH sekrete eden adenom, 6 hasta GH ve
prolaktin sekrete eden adenom, 1 hasta ACTH ve pro-
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laktinomasekrete eden adenomdu.

TSC yontemiyle opere edilen tiim hastalardaki endok-
rin kiir oranlari: akromegali olgularinda % 76.4, ak-
romegali ve prolaktinomali olgularda %66.6, cushing
olgularinda %90 cushing ve prolaktinomali olgularda
%100, prolaktinomali hastalarda %80 oraninda bulun-
mustur.

TSC yontemiyle opere edilen erkek hastalardaki endok-
rin kiir oranlari akromegali hastalarinda % 100, cushing
olgularinda %75, prolaktinomali olgularda % 66.6 ola-
rak tespit edilmistir.

TSC yontemiyle opere edilen kadin hastalardaki endok-
rin kiir oranlari akromegali olgulari igin %60, akromega-
li ve prolaktinomali olgularda %66.6, cushing olgularin-
da %100, cushing ve prolaktinomali hastalarda %100,
prolaktinomali olgularda %81.8 olarak bulunmustur.
Klinigimizde opere edilen hipofiz adenomu olgularinin
tumor boyutlarina gére kir oranlari kadinlarda makro
adenom igin %74.07, mikro adenomlar igin %83.3, er-
keklerde ise makro adenom i¢in %80, mikroadenom
icin %100 bulunmustur.

TSC sonrasi 6 hastada komplikasyon gelismistir. Posto-
peratif en sik karsilasilan komplikasyon gecici diabetes
insipitus (Di) ve rinore olarak bulunmustur. Bunlardan
3 olguda gegici diabetis insipitus (% 4.2), 3 olguda rino-
re goérilmistir (% 4.2). Ug hasta dahili problemlerden
dolay1 mortalite meydana geldi. Olgularda septal perfo-
rasyon, siniizit, arter yaralanmasi ve intrasellar hema-
tom gibi komplikasyonlar gelismemistir.

TARTISMA

Calismamizdaki yer alan hastalarda en c¢ok prolakti-
noma salgilayan adenomlar mevcuttu. Prolaktinomal
olgularin tedavi secenekleri konusundaki tarisma hala
gincelligini korumaktadir. Tedavi edilmeyen mikropro-
laktinomalarin dogal seyri tam olarak bilinmemektedir.
En uygun tedavi segcenegi timor boyutlari, serum PRL
seviyesi, hastanin yasi, genel saglik ve ilgili cerrahi riski,
hastanin medikal tedaviye uyumu ve fertiliteyi istemesi
gibi faktorler rol oynar(9). Bizim olgularimizda transsfe-
noidal mikrocerrahi ile makroadenomlarin %75’inde ,
mikroadenomlarin %100’tinde kir saglanmistir. Prolak-
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tinomalarda tedavide amag timor kitlesinin azaltilmasi,
hiperprolaktineminin dizeltiimesi ve anterior pitliter
fonksiyonun korunmasidir. Bu tedavide prensip prolak-
tin seviyelerinin tam olarak normale dénmesidir. Clink
uzamis hiperprolaktinemi durumu énemli derecede os-
teoporoz ve infertilite nedenidir(10). Son dénemlerde
yapilan ¢alismalarda prolaktinomali hastalarda ilk teda-
vi seceneginin Dopamin agonistleriyle yapilan medikal
tedavi oldugu savunulmaktadir (11). Bromokriptin tiim
prolaktinomalarda % 60-90 oraninda prolaktin seviye-
sini normale getirir. Makroadenomalarin %60-80'ninde
timor hacmini %25 oraninda azaltir(12). Bromokriptin
tedavisi tiimorosidal degildir, bu nedenle hastalar bu
ilaci hayat boyu almak zorunda olduklari i¢in uzun do-
nem takiplerinin yapilmasi gerekmektedir. Boyle bir uy-
gulama yuksek maliyetlere sebep olmakta ve hastanin
yasam kalitesini dusirmektedir (13). Bununla beraber
dopamin agonisti kullanimini birakan hastalarin yapilan
kontrollerinde %21 oraninda prolaktin seviyeleri nor-
mal bulunmustur (14). Bromokriptin tedavisi perivas-
kiler fibrozis ve cerrahi klivaj alaninin obliterasyonuna
neden olabilir. Landolt ve ark. en az 1 yil bromokriptin
tedavisi alan hastalar ile almayan hastalarin cerrahi
sonuglarini kiyasladilar. Bromokriptin alan hastalarda
basari orani % 44 iken ila¢ almayanlarda % 81 olarak
buldular ve bromokriptin tedavisi ile olusan fibrozisin
hastalardaki kiir oranini etkiledigini ileri strdiler.(15).
Bizim bromokriptin kullanan olgularimizda kisa sureli
kullanim nedeniyle fibrozise rastlanmamistir.

Son vyillardaki calismalar mikrocerrahi yontemiyle
opere edilen mikro prolaktinomali hastalarda cerrahi
komplikasyonun ¢ok az bir oranda oldugunu ve endok-
rinolojik remisyonun son derecede yiiksek dizeyde ol-
dugunu vurgulamaktadir (16,17).

Prolaktinomanin tedavisinde radyasyonun yeri sinirli-
dir. Radyasyon tedavisi ancak primer total rezeksiyon
basarilamayacak kadar biyik makro prolaktinomalar
ve invaziv timorlerde yada kitle etkisi yapan rekiirren
timorlerde, medikal ve cerrahi tedavinin kontrendi-
ke yada faydasiz olacag duslnilen vakalarda uygula-
nir(18).

Calismamizda sayi olarak ikinci sirada yer alan GH
salgilayan adenomlarda; makroadenomlardan 7 ol-
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gumuzda remisyon orani %71.4 , mikroadenom olan
10 hastada remisyon orani %80 olarak tespit edildi.
Bizim serimizde preop GH diizeyi < 50 ng/ml olan 17
olgunun %76.4’inde remisyon elde edilmistir ve litera-
tirle uyumludur. Olgularimizin %76.4’inde postop GH
duzeyleri < 1.0 ng/ml olarak tesbit edilmis ve bu has-
talarda klinik olarak diizelme gozlenmistir. Shimon ve
ark. 98 transsfenoidal cerrahi geciren akromegali olgu-
sunda endokrinolojik takipleri degerlendirmisler ve tek
operasyonla % 74 remisyon elde etmislerdir. 11-20 mm
makroadenomlarin % 73’tinde, 20 mm’den biylik mak-
roadenomlarin % 20’sinde remisyon basarabilmislerdir.
Preop GH duzeyleri 50 ng/ml’nin altinda olanlarda %
85, 50 ng/ml’nin Uzerinde olanlarda % 30 remisyon
elde ettiklerini bildirmislerdir(19).

Bazal GH seviyesi, timorin bilyUklGga ve invazivligi
cerrahinin basarisi icin prognostik faktorlerdir. Ame-
liyat sonrasi hastalarin yarisinda GH seviyesi normale
doner. IGF-1 (somatomedin C) GH sekresyonu tarafin-
dan regiile edilen, GH’nun etkilerinin periferik media-
tortdir .GH dizeylerinin normale donmesi saatler ve
ginler icinde olurken, IGF-1 diizeyi haftalar hatta aylar
sonra normale doner. Akromegalide iki remisyon krite-
ri vardir; cins ve yasa gore normal IGF-1 dlzeyi ve GH
<1.0 ng/ml olmasi kir olarak degerlendiriimektedir.
Hastada GH <2.5 ng/ml oldugunda hastalik kontrol
altina alinmistir(20). Tatminkar sonuglar igin kriterler
akromegalik semptom, bulgularda klinik diizelme ve
GH sekresyonunun <1.0ng/ml olmasidir. Preop bazal
GH degerleri 50 ng/ml’nin altinda olan hastalar cerrahi
sonrasl remisyon sansi yiksek olan hastalardir. Mikroa-
denomlu hastalar cerrahi sonrasi iyilesme meyilleri en
iyi olanlardir. En kotli sonuglar belirgin derecede yiik-
sek GH seviyeleri olan invaziv timorli hastalarda go-
ralar (21).

Akromegali olgularinda RT sonrasi GH seviyelerinin ka-
bul edilebilir seviyelere gelmesi igin 2-10 yil gerekir, bu
sirada aktif akromegali bulgulari devam eder. Cerrahi
oncesi RT yapilan hastalarda cerrahinin basarisi disik,
BOS kagagl olma insidansi ve menenijit riski ylksek-
tir(22). Bizim duslincemiz cerrahi sonrasi normal GH
seviyesi elde edilemeyen hastalarda MRG’de belirgin
rezidi kitle mevcutsa reoperasyon uygulamak, rezidi
kitle yoksa medikal tedavi veya RT uygulamak yoniindedir.
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Calismamizda ACTH sekrate eden adenomlarda % 90
remisyon elde edilmistir. Klinigimizde opere edilen
makroadenomlarin kir orani %75, mikroadenomlarin
kiir orani %100 olarak bulunmustur. Bogan ve ark. 100
vakalik Cushing serilerinde % 78 basari ve sifa saglan-
digini belirttiler (23). Cushing hastaliginin genel olarak
kabul edilen primer tedavisi selektif transsfenoidal
adenomektomidir(24). ACTH sekrete eden adenom-
larin ortalama boyutu 4 mm civarindadir. Kontrastli
yuksek rezollisyonlu koronal planda MR incelemesi so-
nucu adenomun saptanma orani % 70 civarindadir(25).
Radyolojik yontemlerle hipofizde adenom sapatana-
mayan olgularda yiiksek doz deksametazon stipresyon
testinde % 50 veya daha fazla supresyon saglaniyorsa
tedavi hipofize yonelik olmalidir. Bu olgularda petrozal
sinlis kateterizasyonu sirasinda alinan venodz kan 6rne-
ginde ayni anda periferden alinan kana gore daha yuk-
sek ACTH seviyesi tesbit edilmesi hipofiz adenomunu
destekler. Cerrahi eksplorasyon ile adenom genellikle
ortaya cikarilir, adenom bulunamazsa ve hasta fertili-
te istemiyorsa hipofizin % 80-90’1 ¢ikariimalidir. Cerrahi
serilerde negatif eksplorasyon orani %5-20 bildirilmistir
(26).

Tirotrop adenomlar pitliter hormon aktif tiimorlerin
en az gorillen tipidir, tim pirliter adenomlarin % 1’in-
den azinda gorilur. Bizimde tirotrop adenom olgumuz
olmadi. Beck-Peccoz ve arkadaslari 177 vakalik gdzden
gecirmelerinde yalnizca cerrahiile % 33 kiir elde edildi-
gini, hastalarin cogunda tirotropin hipersekresyonunu
kontrol icin adjuvant radioterapi gerektigini rapor et-
mislerdir.

TSM sonrasi pitiiter apopleksi, rinore, pituitar disfonk-
siyonu, intrakranial damar ve kaverndz siniis yaralan-
malari ve hematom gelisebilmektedir. Bazi olgularda
cerrahi sonrasi mortalite bildirilmistir. Bizim ¢alisma-
mizda 6 hastada komplikasyon gelismistir. Bunlardan 3
olguda gegici diabetis insipitus ( % 4.2 ), 3 olguda rinore
goriilmistir (% 4.2). Ug hasta dahili problemlerden do-
layi mortalite meydana geldi. Olgularda septal perforas-
yon, sinlizit, arter yaralanmasi ve intrasellar hematom
gibi komplikasyonlar gelismemistir. Bizim komplikasyon
oranlarimiz literatilirle uyumlu bulunmustur.

Literatlirdeki genis serilerde pitiiter apopleksi insidan-
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sl %0,6-12,3 arasinda bildirilmektedir(27). Asempto-
matik pitliter apopleksi insidansinin daha fazla oldugu
bildirilmektedir. Onesti ve ark. pitliter apopleksili has-
talarda normal norolojik muayeneden bilateral korliige
kadar gesitli semptomlar olacagini 21 hastalik serisinde
gostermistir(27). Zervas tarafindan yapilan uluslararasi
bir yayinda makroadenomlar icin 2677 transsfenoidal
girisimde 23 6lim (% 0,9) ve mikroadenomlar igin 2606
transsfenoidal girisimde 7 o6lim (% 0,3) bildirilmis-
tir(28).

Rinore transsfenoidal girisimin en sik (% 3-4) kompli-
kasyonlarindan biridir(29). Vakalarin 2/3’tGne yakininda
postop rinore spontan olarak rezorbe olur yada spinal
drenaj veya seri yapilan LP’lere ihtiyag gosterir(30).
Transsfenoidal cerrahi sirasinda araknoid yirtilmigsa
BOS kagagini 6nlemek igin sellanin i¢inin doldurulmasi
ve bu paketin desteklenmesi gerekir(31). Bizim uygu-
lamamiz araknoid yirtildiginda sella icine batindan al-
digimiz yag grefti doldurup sella tabanini vomer varsa
vomerle yoksa perpendikiiler lamina ile destekleyip,
postop 3 giin immobilizasyon ve 5 glin boyunca lomber
ponksiyon yapmaktir. Buna ragmen BOS kagagi olursa
erken donemde reeksplorasyon yapilmasini savunuyo-
ruz.

Transsfenoidal cerrahiyi takiben en sik rastlanan pitui-
ter disfonksiyon diabetes insipitusdur. Ozellikle supra-
sellar adenomlarda olmak izere gegcici Di gériilme riski
% 15- 60’dir ve kalici Di daha nadirdir(28).

intrakranial damarlar yada kavernéz siniisiin yaralan-
masi transsfenoidal cerrahinin en ciddi komplikasyon-
larindan biridir. Zervas’in uluslar arasi serisinde vaskii-
ler yaralanma transsfenoidal cerrahi ile ilgili 6limlerin
% 29’undan sorumlu bulunmustur(28). Transsfenoi-
dal cerrahiyi takiben hematom olusma insidansi % O-
1,2’dir(29).

Cerrahi tedavi sonrasi goriilen rekiirrens ya inkomp-
let rezeksiyon yada gergek rekiirrens sonucudur. Geng
hastalarda fertilite ve hipofiz fonksiyonlarini korumak
icin daha az radikal davranmak gerekir. Bu rekiirrens
riskini artirir. Sonradan gorilen rekirrens tedavinin
basarisizligl olarak degerlendiriimemelidir. Rekilrrent
adenomlarin tedavisi semptom ve bulgulara baghdir.

ARAC ve ark.
Hipofiz Adenom Transsfenoidal Mikrocerrahisi

Sadece MR’da kitle varsa semptom yoksa takip edilme-
lidir. Niks yapmis timaorler biyolojik olarak daha agresif
davranirlar. Niksl 6nlemenin en iyi yolu timori tutu-
lum sliphesi olan dura da dahil tam olarak ¢ikarmakdr.
Cerrahiye ek olarak RT ve Gama- Knife niiksi azaltan
yontemlerdir(31). ikinci operasyonda genellikle normal
hipofiz fonksiyonlari korunamaz, Di riski daha yiiksek-
tir. Onceki ameliyati basarisiz olan hipofiz adenomlu
hastaya ikinci tedavi agamasi olarak transsfenoidal cer-
rahi uygulananlarda komplikasyon orani daha yiiksek,
hiperfonksiyone olanlarda normale donme orani daha
azdir. En yiksek mortalite ve morbidite orani énceki
ameliyati transkranial olarak yapilan hastalardir(29).

Transsfenoidal yaklasim mikroadenomlarda, sella igi-
ne lokalize makroadenomlarda, orta hatta simetrik
suprasellar biylyen adenomlarda, sfenoid sinis igine
bliylyen adenomlarda, kaverndz siniise dogru late-
ral genisleyen tiumorlerde, klivus 1/3 Ust ve 1/3 orta
kissmda ekstradural yerlesimli tiimoérlerde endikedir.
Dlzensiz multilobiile suprasellar tiimérlerde, retro-
sellar subfrontal timorlerde, intrasellar kisimi kiiguk,
suprasellar kismi buyik olan Dumbell timérlerde ve
klivus 1/3alt kisminda intradural yerlesimli timorlerde
kontrendikedir(27,32,33) .Cocukluk caginda transsfe-
noidal yaklasim teknigi, eriskinlere uygulanan standart
transsfenoidal cerrahi tekniginden belirgin farkliliklar
gostermemektedir. Bu farkhihigin nedeni prepnématize
konkal tipte bir sfenoid sintslin varligidir.(34,35,36).
Tumoriun bayiklGgl, fonksiyon durumu, tipi, semp-
tomlarin baslangici ve hizi tedaviyi etkileyen faktorler-
dir(32).

Sonug olarak hipofiz adenomlarinin biyolojik ve mor-
folojik ozellikleri degiskenlik gostermektedir. Bazi
timorler mikroadenom olarak vyillarca blylime gos-
termezken, nadir de olsa metastaz yapan hipofiz kar-
sinomlarina da rastlanabilmektedir. Ancak bu tiimorler
histolojik olarak bening timorlerdir. En invazif hipofiz
adenomlari bile cerrahi ve radyoterapi ile kontrol altina
alinabilmektedir. Hipofiz adenomlarinda en iyi tedavi
secenegi cerrahidir. Transsfenoidal mikrocerrahinin pri-
mer avantaji daha diisiik mobidite ve mortalite orantile
timor cikarilirken normal pitliter bezin korunmasinda
glvenli ve etkin bir yontem olmasidir.
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