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OZET
Pituiter apopleksi yagami tehdit eden klinik bir sendromdur. Apopleksi ile birlikte olan
kanamali1 nekroz literatlirde son derece nadirdir. Bir¢cok yazar akut pituiter apopleksinin
vaskiiler adenom i¢ine primer kanamadan ziyade genisleyen pituiter adenomun ani iskemisi,
nekrozu ve kanamasinin sonucu gelistigini diistinmektedir. Biz bu ¢aligmada kismi apopleksi
ile gelisen ve kanamaya bagli nekrozun eslik ettigi olguyu literatiir 15181nda tartistik.

Anahtar kelimeler: Pituiter apopleksi, biiylime hormonu adenomu

THE COMBINATION OF PARTIAL APOPLEXY AND NECROSIS WITH
GROWTH HORMONE ADENOMA

SUMMARY
Pituitary apoplexia is a life threatening syndrome of the life. Apoplexia associated
with hemorrhagic necrosis is a very rare event in the literature. Many authors think that
pituitary apoplexia is a result of the sudden ischemia, necrosis, and hemorrhage due to an
enlarging pituitary adenoma rather than a primary hemorrhage into the vascular adenoma. We
discussed a case of pituitary apoplexia associated with hemorrhagic necrosis under the light of
literature in the present study.
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Giris

Pituiter apopleksi (PA), yasami ciddi tehdit eden klinik bir sendromdur. Bunun nedenti,
pituiter kitlenin tiimiiyle ekspansiyonudur. 1898’de Bailey tarafindan rapor edilmistir.
Karakteristik olarak bas agrisi, bulanti, kusma, goérme bozukluklari, 3.sinir parezisi,
konfiizyon ve komaya kadar degisen bulgularla kendini gdsterir. PA nadir bir durumdur ve

cok genis serilerde insidansi %1.6 olarak rapor edilmistir (1). Son yillarda literatiirde ii¢ genis



seri yaymlanmis ve bu serilerde analiz edilen 77 PA hastasinin sadece ii¢linde akromegali
tespit edildigi bildirilmistir.

Bu yazida, daha once tan1 konmamis kismi apopleksi ile gelen, ameliyat edilen ve
patoloji sonucu biliylime hormonu adenomu ve kanamaya bagli nekrozun eslik ettigi bir olgu

sunulmaktadir.

Olgu

Otuz bir yasinda 2 yil oncesine kadar hi¢ bir yakinmasi olmayan bayan hastada bas
agrisi, terleme, sinirlilik yakinmalar1 baglamis. Daha sonra el ve ayaklarda, ylizde, burunda
bliylime, disler aras1 mesafede acilma yakinmalar1 baslamis ve bu yakinmalar giderek artmus.
Ik adetini 12 yasinda gormeye baslayan hasta 18 yasina kadar adetlerini 20-21 giinde bir
diizenli olarak goriiyormus.18 yasinda evlenen hasta adetlerini 2-3 ayda bir kez gérmeye
baslamis. 24 yasindan sonra 6 ayda bir adet gérmeye baslamis. Kadin Dogum Hastanesinde
medikal tedaviyle adetleri diizelen hasta akromegali On tanisiyla tetkik edildi. Fizik
muayenesinde kan basinci 110/70, nabiz 84/dk, ates 36.5°C idi ve bas boyun muayenesinde

tiroid sol lobda 0.5x1.0 cm ¢apli nodiil mevcuttu.

Tartisma

PA insidans1 ve predispozan faktorleri ile ilgili degisik raporlar bildirilmistir. PA ile
ilgili olarak radyasyon, intrakranial basing gradienti degisiklikleri, mindr kafa travmasi,
hormonal terapi, gebelik, diabetes mellitus gibi sebepler bildirilmistir. Fakat ¢ogu vakada
sebep hala belirsizdir (2). PA, pituiter bezin kanama ve nekrozun sebep oldugu ani klinik bir
sendromdur. PA ayn1 zamanda pituiter adenomlardaki benzer patolojik degisiklikler i¢inde
kullanilir. PA’nin etiyopatogenezi hala tartismalidir. Bazi yazarlar hizli tiimdral biiyiime
oldugunu diistinmektedir. Gergektende bu patolojik siiregte olayin bir birincil kanamami
yoksa ger¢ek bir infarktiis mii oldugu belirsizdir. Adenom boyutu 6nemli olmasina ragmen
daha kiiciik adenomlarda da kanama oldugu bilinen bir gergektir. Bizim olgumuzda siddetli
bas agrisinin ve gorme bozuklugunun olmasi ayirici tanida ilk etapta subaraknoid hemorajiyi
ikinci olarak MSS enfeksiyonunu diisiindlirmiistiir. Olgumuzda ilk olarak apoplexi akla
gelmemistir. Bu nedenle ayrici tanida apoplexi, morbidite ve mortalite mutlaka akilda
bulundurulmalidir.

Adenom olmaksizin infarkta bagl hipofizer apopleksili olgularda, genislemis hipofiz
bezi T1 agirlikli goriintiilerde hipointens ve T2 agirhikli goriintiilerde hiperintens izlenir.

Kontrastli goriintiilerde periferal kontrast tutulumu saptanir. Bu olgularda kronik evrede bezde



atrofi ve empty sella gelismektedir. Hipofiz bezinde adenom olmaksizin nekroz gelisen
olgularda prognoz daha iyidir ve endokrin fonksiyonlarda diizelme olabilir.

Pituiter adenomlu 324 olguluk bir seride, 41 olguda (%12.3) nekrozlu veya nekrozsuz cerrahi
veya histopatolojik kanama varlig1 goriilmiis ve bunlarin 29 tanesi akut semptomlar vermistir.
Bu calisma cerrahi sirasinda kanama olmayan, soluk nekrotik doku rastlanan 15 hasta (37.7)
iizerinde odaklanmistir. Biiyiik serilerin %6-10 arasinda pituiter adenomlarin semptomatik
hemorajik enfarkti rapor edilmistir. Bir¢ok literatlirde pituiter adenomlarin i¢ine kanama veya
pituiter adenomlarin hemorajik nekrozundan bahsedilirken kanamasiz nekrozu detayl1 olarak
tartismamustir (2-4)

Semple ve arkadaglar1 55 olguluk serilerinin 22’sinde PA’nin sebebi olarak enfarkt
oldugunu rapor etmistir, ancak bu diger bir¢ok ¢alismaya gore yliksek orandadir. Pituiter bez
ve etrafindaki dokularin tiimor olmadan saf enfarkt: nadirdir, ancak saf enfarktin belirtileri
ciddi degildir (1). Rovit ve arkadaslar1 yeni gelisen bir PA’nin vaskiiler adenom i¢ine primer
kanamadan ziyade genisleyen pituiter adenomun ani iskemisi, nekrozu ve kanamasinin
sonucu olarak diisiinmiislerdir (5). Cardoso ve arkadaslari (6) bu teoriyle hemfikir degildirler,
clinkii anjiografik caligsmalar pituiter adenomlarin kan kaynagini superior hipofizer arterden
degil inferior hipofizer arterden beslendigini gostermistir. Buna ek olarak elektron mikroskop
caligmalar1 tiimor damarlarinin pargalanmis bazal membranlariyla anormal fenestrasyonlari
kanamaya Onciiliikk etmis olabilir. Yinede apopleksi ile cerrahi arasindaki siire uzun oldugunda
(>8 hafta) soluk enfarkt ¢ogu zaman inoperatif bulgu olarak karsimiza ¢ikar. Eger bu siire 8
haftadan az ise, kanama goriiliir. Bu soluk debrisin kanama ve kanamali nekrozu takip eden
rezorpsiyon progesinin bir basamagi oldugunu gdsterir.

Sonug olarak, PA tan1 konmamis fonksiyone hipofiz adenomunda ayiric tanida akilda
tutulmalidir. Ayn1 zamanda cerrah, pituiter adenomlarin hemorajik nekrozunun dogal
seyrinden haberdar olmali, ¢linkii operasyon sirasinda bulunan soluk nekrotik doku beyaz
materyal iceren epidermoid kist veya kraniofangiom ile karistirilabilir.

Sekil 1: Sajital (a) ve koronal (b) T1 manyetik rezonans goriintiilerde sellay1 ekspanse ederek
kaverndz siniisii invaze eden, suprasellar sisternayi tikayarak {iglincli ventrikiil ve optik
kiazmaya basi olusturan, heterojen, hiperintens (kanama) hipofiz makroadenomu dikkati

cekmektedir



Sekil 2: Operasyon sonrast koronal (a) ve sajital (b) T1 manyetik rezonans goriintiilerde

adenomun suprasellar ve sella sol kesiminde tama yakin ¢ikartildigi ve sella sag yaninda

hipointens kalinti, stalkta sola kayma ve operasyon sonrasi degisiklikler dikkati ¢ekmektedir
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