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 Summary
 Background:  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.

 Case Report:  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.

 Results:  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 
resolve in a patient with a nonfunctioning adenoma.
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Wst´p

Najcz´stszymi zmianami nowotworowymi okolicy siod∏a 
tureckiego sà gruczolaki przysadki, stanowiàce ok. 10% 
wszystkich nowotworów wewnàtrzczaszkowych. Guzy 
osiàgajàce wymiary powy˝ej 10 mm okreÊlane sà jako 
makrogruczolaki. W przeciwieƒstwie do mikrogruczola-
ków najcz´Êciej nie wykazujà one nadmiernej aktywnoÊci 
wydzielniczej, a ewentualne objawy kliniczne wynikajà 
z ucisku na przylegajàce struktury (np. skrzy˝owanie ner-
wów wzrokowych) lub z ucisku na pozosta∏à prawid∏owà 
cz´Êç przysadki, powodujàc objawy jej niedoczynnoÊci. 
W rzadkich przypadkach zdarza si´, ˝e obecnoÊç gruczola-
ka przysadki ujawnia si´ pod postacià zespo∏u objawów kli-

nicznych wynikajàcych z krwawienia do guza lub zawa∏u 
w jego obr´bie (udar). Regresja guza jako nast´pstwo udaru 
opisywana jest w literaturze sporadycznie [1, 2, 3]. 

Autorzy przedstawiajà przypadek chorego z makrogruczo-
lakiem przysadki wykrytym w badaniu MR wykonanym 
z powodu objawów sugerujàcych udar przysadki. Badania 
kontrolne po up∏ywie trzech i dziewi´ciu miesi´cy wykaza∏y 
regresj´ guza.

Opis przypadku

Pacjent lat 51 zosta∏ skierowany do badania MR z powodu 
zaburzeƒ widzenia pod postacià dwojenia przy patrzeniu do 
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góry. Dwa tygodnie wczeÊniej wystàpi∏ silny napadowy ból 
g∏owy, po∏àczony z dwojeniem, bez zmian w polu widze-
nia i zaburzeƒ widzenia barwnego. W pierwszym tygodniu 
od pojawienia si´ opisywanych objawów wystàpi∏o znacz-
ne os∏abienie ogólne, apatia, uczucie zimna, nadmierne 
pragnienie i wielomocz (do 8 litrów na dob´), jad∏owstr´t, 
zanik libido oraz znacznego stopnia wysuszenie skóry z jej 
∏uszczeniem. Objawy te wskazywa∏y na ostrà niewydolnoÊç 
przysadki.

Badanie MR g∏owy wykonano aparatem Edge Eclipse o na-
t´˝eniu pola 1,5 T w sekwencjach FAST T1-zale˝nych, 
FSE T2-zale˝nych i FLAIR oraz T1-zale˝nych, po podaniu 

Êrodka kontrastowego w standardowej dawce. Stwierdzono 
obecnoÊç guzowatej zmiany wielkoÊci 26x17x20 mm zlo-
kalizowanej w obr´bie powi´kszonego siod∏a tureckie-
go, uwypuklajàcej si´ nadsiod∏owo. W obrazach T1- i T2-
zale˝nych w górno-bocznej cz´Êci zmiany uwidoczniono 
wyraênie podwy˝szony sygna∏ wskazujàcy na obecnoÊç 
methemoglobiny. Pozosta∏a cz´Êç guza mia∏a poÊredni 
sygna∏ w obrazach T1-zale˝nych i nieco niejednorodny 
w T2-zale˝nych (ryc. 1). Po podaniu Êrodka kontrastowe-
go stwierdzono wyraêne obwodowe wzmocnienie zmiany, 
z niewielkimi ogniskami wzmocnienia w cz´Êci centralnej 
(ryc. 2). Guz wpukla∏ si´ do zatok jamistych, bez ich nacie-
kania oraz przemieszcza∏ ku górze i uciska∏ skrzy˝owanie 

Figure 1.  T1-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-zale˝ne w przekroju czo∏owym (a) i strza∏kowym (b) oraz obrazy T2-zale˝ne w przekroju czo∏owym (c) i strza∏kowym (d). 
W obr´bie siod∏a tureckiego i nadsiod∏owo widoczny guz uciskajàcy skrzy˝owanie nerwów wzrokowych i wpuklajàcy si´ do zatok 
jamistych. W jego górnej cz´Êci w obu sekwencjach widoczne ogniska wysokiego sygna∏u (methemoglobina). Zatoka klinowa ca∏kowicie 
bezpowietrzna, wype∏niona pogrubia∏à b∏onà Êluzowà (b, d).
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nerwów wzrokowych. Ponadto wykazano przewlek∏e zmia-
ny zapalne w zatokach czo∏owych, szcz´kowych, sitowiu 
i zatoce klinowej z masywnym zgrubieniem b∏ony Êluzowej 
wype∏niajàcym ca∏kowicie ich Êwiat∏o.

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

Kontrolne badanie MR przed zaplanowanym zabiegiem 
operacyjnym wykonano po trzech miesiàcach. Wyst´pujàce 
wczeÊniej dolegliwoÊci ustàpi∏y. Stwierdzono wyraêne 
zmniejszenie si´ gruczolaka przysadki z wkl´s∏ym gór-
nym zarysem. Nadal widoczne by∏o w górno-Êrodkowej 
cz´Êci gruczolaka ognisko hiperintensywne w obrazach 
T1-zale˝nych, z cechami obecnoÊci hemosyderyny w obra-
zach T2-zale˝nych, obecnie mniejsze i dobrze ograniczone, 
odpowiadajàce przebytemu krwawieniu (ryc. 3). Zmiany 
zapalne w sitowiu, zatoce czo∏owej i klinowej uleg∏y 
cz´Êciowej regresji. Ze wzgl´du na zmniejszenie masy gru-
czolaka oraz wobec braku czynnoÊci hormonalnej guza 
i ustàpienia objawów klinicznych odstàpiono od zabiegu. 
Kolejne badanie MR po dziewi´ciu miesiàcach wykaza∏o 
dalsze zmniejszenie si´ guza i cechy zmian martwiczych 
w jego obr´bie (ryc. 4).

Omówienie

Nieczynne hormonalnie gruczolaki przysadki wyst´pujà 
najcz´Êciej w 6. i 7. dekadzie ˝ycia i bywajà wykrywane 
przypadkowo. W literaturze cz´stoÊç ich wyst´powania 
w populacji okreÊlana jest na podstawie badaƒ sekcyjnych 

nawet na 8,5% [4]. Objawy kliniczne zwiàzane z obecnoÊcià 
gruczolaka przysadki z regu∏y pojawiajà si´ stopniowo, na 
skutek ucisku otoczenia przez rosnàcy guz. ObecnoÊç gru-
czolaka mo˝e równie˝ manifestowaç si´ w postaci nagle 
wyst´pujàcego zespo∏u objawów klinicznych ogólnych 
i miejscowych spowodowanych zmianami naczyniopochod-
nymi (krwotokiem i/lub zawa∏em) w obr´bie guza, okreÊla-
nych jako udar przysadki [4]. Klinicznie udar przebiega 

Figure 3.  T1-weighted sagittal (a) and T2-weighted coronal (b) images show evident decrease of tumor size. The high intensity signal focus 
remaining on the T1-weighted image is now hypo-intense on the T2-weighted picture, which represents hemosiderin.

Rycina 3.  Obraz T1-zale˝ny w przekroju strza∏kowym (a) i obraz T2-zale˝ny w przekroju czo∏owym (b). Wyraêne zmniejszenie wielkoÊci guza. 
Utrzymuje si´ ognisko hiperintensywne w T1-WI (a). W obrazach T2-zale˝nych (b) zmiana jest obecnie hipointensywna (hemosyderyna).

Figure 2.  Post-contrast T1-weighted coronal images show evident rim 
enhancement of the tumor and small foci of enhancement  
in its central part. 

Rycina 2.   Obrazy T1-zale˝ne po podaniu Êrodka kontrastowego 
w przekroju czo∏owym. Wyraêne obwodowe wzmocnienie 
guza oraz niewielkie ogniska wzmocnienia w jego cz´Êci 
centralnej.
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pod postacià nag∏ego, silnego bólu g∏owy i wymiotów, 
zaburzeƒ widzenia (np. os∏abienia ostroÊci wzroku, ubyt-
ków w polu widzenia, dwojenia), objawów niewydolnoÊci 
przysadki, zaburzeƒ autonomicznego uk∏adu nerwowego, 
termoregulacji i ÊwiadomoÊci [1,5,8]. Na podstawie obra-
zu klinicznego najcz´Êciej niemo˝liwe jest zró˝nicowanie 
udaru spowodowanego zawa∏em od powik∏anego krwawie-
niem [1,4]. Objawy wynikajà z ucisku powi´kszajàcej si´ 
wskutek krwawienia i obrz´ku masy na sàsiednie struk-
tury – skrzy˝owanie nerwów wzrokowych, podwzgórze, 
zatoki jamiste z przebiegajàcymi nerwami oraz z ucisku 
lub destrukcji pozosta∏ej cz´Êci gruczo∏u. Mogà tak˝e byç 
wywo∏ane podra˝nieniem paj´czynówki.

Hipotezy wyjaÊniajàce przyczyn´ wyst´powania udaru gru-
czolaków przysadki podkreÊlajà znaczàcà rol´ zwi´kszonego 
zapotrzebowania na krew przez rosnàcy guz, przy jednoczes-
nym wzroÊcie ciÊnienia wewnàtrz siod∏a i niekiedy „uwi´êni´-
cia” guza na poziomie przepony siod∏a, co prowadzi do nie-
dokrwienia z wtórnym ukrwotocznieniem [1,6,7].

Krwawienie do gruczolaka przysadki spotykane jest sto-
sunkowo cz´sto – u 17% – 33% pacjentów, a w przypadku 
prolactinoma nawet do 42% (cz´Êciej u chorych leczonych 
bromokryptynà) [4,5,6,9,10]. Wi´kszoÊç przypadków krwa-
wienia do guza wyst´puje bezobjawowo i wykrywana jest 
podczas planowych badaƒ obrazowych i/lub zabiegu ope-
racyjnego z póêniejszym badaniem histopatologicznym. 
Krwawienie do gruczolaka przysadki nie jest równoznaczne 
z udarem, który wyst´puje znacznie rzadziej – od 0,6 do 9% 
wszystkich guzów przysadki [7]. Zespó∏ objawów klinicz-
nych udaru nie wyst´puje u wszystkich chorych z krwa-
wieniem do guza. Kurihara w grupie 113 pacjentów z chi-
rurgicznie potwierdzonymi makrogruczolakami przysadki 
wykaza∏ obecnoÊç ognisk krwawienia u 52 chorych (46%), 
a tylko u 15 z nich (28,8%) wyst´powa∏y objawy udaru 
przysadki [10]. W podobnych badaniach, wÊród pacjentów 

z krwawieniami do gruczolaka, objawy udaru stwierdzano 
u 17% badanych [6] i 25% [8]. Wakai stwierdzi∏ krwawienie 
u 39% chorych prezentujàcych objawy udaru, a 43% pacjen-
tów z krwawieniem do guza nie mia∏o objawów klinicz-
nych [11]. W badaniach Yousema odsetek osób bez objawów 
klinicznych wyniós∏ 55% [9]. Sporadycznie mo˝e dochodziç 
do krwawieƒ, niekiedy z objawami udaru, w obr´bie nie-
zmienionej przysadki [7]. Wiele czynników mo˝e sprzyjaç 
wystàpieniu udaru przysadki. Zalicza si´ do nich uraz, 
wzmo˝one ciÊnienie Êródczaszkowe, kwasic´ cukrzycowà, 
leczenie antykoagulantami, bromokryptynà i estrogenami. 
Opisywano równie˝ wyst´powanie udarów przysadki po 
badaniach angiograficznych oraz radioterapii [1,5,9].

W opisywanym przypadku u chorego, który wczeÊniej nie 
manifestowa∏ ˝adnych objawów klinicznych makrogru-
czolaka, wystàpi∏y objawy typowe dla udaru przysadki. 
Badanie MR wykaza∏o obecnoÊç guza z cechami charakte-
rystycznymi dla krwawienia; w pierwszym badaniu krew 
w fazie podostrej – obecnoÊç methemoglobiny o wysokim 
sygnale w T1WI i T2WI; badania po 3 i 9 miesiàcach uwi-
doczni∏y krew w fazie przewlek∏ej z domieszkà hemosyde-
ryny. Ewolucja obrazu w kolejnych badaniach pozwoli∏a 
na rozpoznanie przebytego krwawienia do guza. Niekiedy 
krwawienie mo˝e mieç obraz torbielowatego tworu z pozio-
mami p∏yn/p∏yn, stwierdzanego w po∏owie zmian krwotocz-
nych gruczolaków przysadki, lub te˝, w fazie przewlek∏ej, 
mo˝e mieç obraz torbieli o intensywnoÊci p∏ynu [10].

Wystàpienie krwawienia w dotychczas bezobjawowym gru-
czolaku przysadki ma wp∏yw na podj´cie decyzji dotyczàcej 
dalszego leczenia [4,6]. Najcz´Êciej wybieranym sposobem 
post´powania jest pilny zabieg operacyjny (z dojÊcia przez 
zatok´ klinowà), uznawany za metod´ z wyboru, gdy krwa-
wienie przebiega w postaci udaru z zaburzeniami widzenia, 
ÊwiadomoÊci, lub powoduje niewydolnoÊç hormonalnà przysad-
ki [1,6]. W opisywanym przypadku podj´to decyzj´ o zabiegu, 

Figure 4.  Sagittal T1-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-zale˝ny w przekroju strza∏kowym (a) i obraz T2-zale˝ny w przekroju strza∏kowym (b). Przysadka o wkl´s∏ym zarysie.  
W jej obr´bie niewielkie ognisko przebytego krwawienia otoczone warstwà p∏ynowà – zmiany martwicze.
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którà odroczono do czasu wyleczenia wspó∏istniejàcych zmian 
zapalnych w zatokach, co mo˝liwe by∏o równie˝ ze wzgl´du 
na zmniejszenie si´ nasilenia objawów klinicznych. W lite-
raturze opisuje si´ równie˝ terapi´ kortykosteroidami jako 
alternatywnà metod´ leczenia w ∏agodnie przebiegajàcych 
udarach przysadki [1,4]. Wed∏ug Armstronga dobra odpowiedê 
na leczenie zachowawcze mo˝e wynikaç z faktu, ˝e nie zawsze 
u pod∏o˝a udaru le˝y krwawienie – w przypadkach zawa∏u 
obrz´k szybciej ulega resorpcji ni˝ produkty rozpadu hemoglo-
biny [1]. W literaturze opisywano przypadki ustàpienia obja-
wów akromegalii po przebytym udarze przysadki, obserwo-
wano te˝ zmniejszenie si´ torbieli przysadki w wyniku udaru 
[2,12,14]. Nieliczne doniesienia przedstawiajà zmniejszenie 
masy guza w nast´pstwie udaru [1,3], co zaobserwowano 
w przedstawionym przez nas przypadku.

W piÊmiennictwie podkreÊla si´ znaczenie leczenia stero-
idami w ust´powaniu objawów udaru [1,4]. U przedsta-
wionego chorego, poza ustàpieniem objawów klinicznych 
zwiàzanych z udarem przysadki, stwierdziliÊmy znaczne 
zmniejszenie wielkoÊci guza (w wymiarze pionowym o 50%) 

w ciàgu trzech miesi´cy od wystàpienia objawów udaru, 
przy czym pacjent nie przyjmowa∏ ˝adnych leków steroido-
wych. Mo˝na zatem przypuszczaç, ˝e dosz∏o do samoistnej 
redukcji masy guza spowodowanej naturalnymi procesami 
patologicznymi zachodzàcymi w przebiegu udaru.

Wnioski

1. Nale˝y pami´taç o mo˝liwoÊci rzadko wyst´pujàcego 
udaru przysadki mózgowej – m.in. w bezobjawowych dotàd 
gruczolakach.

2. Mo˝liwa jest samoistna regresja guza przysadki po udarze.

3. W przypadku nieczynnych hormonalnie gruczolaków 
przysadki warto rozwa˝yç mo˝liwoÊç leczenia zachowaw-
czego, jeÊli objawy kliniczne udaru nie sà nasilone.

4. ZnajomoÊç objawów klinicznych wyst´pujàcych w prze-
biegu udaru przysadki mo˝e przyczyniç si´ do zwi´kszenia 
cz´stoÊci rozpoznaƒ tej patologii.


