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(tab. 1). Ponad 90% guzéw siodta stanowig gruczolaki przysadki, cho¢ w tej lokalizacji

mogg rowniez wystepowac dysembriogeniczne guzy linii Srodkowej ciata (np. torbiele
kieszonki Rathkego i czaszkogardlaki). Do guzéw nadsiodlowych zalicza si¢ czaszkogardlaki, opo-
niaki, guzy zarodkowe, torbiele skorzaste/naskorkowe, ttuszczaki, potworniaki i hamartoma. Po-
stepy mikroneurochirurgii, neuroobrazowania oraz biologii molekularnej zmienily w ciagu
ostatnich 30 lat oceng¢ i zasady postepowania terapeutycznego w przypadku guzéw okolicy sio-
dha. Artykut skupia si¢ na aktualnych zagadnieniach dotyczacych diagnostyki i leczenia tej zr6zni-
cowanej histopatologicznie grupy guzow.

Wokolicy siodla tureckiego i okotosiodtowej moga rozwijaé¢ si¢ liczne rodzaje guzow

Epidemiologia

Gruczolaki przysadki sa najczestsza przyczyng chorob przysadki u dorostych i stanowig 10-15%
wszystkich pierwotnych guzéw mozgu. Guzy te rzadko wystepuja u dzieci, jednak ich czgstosc
wzrasta w okresie dojrzewania.l? Czestos¢ zachorowan wynosi okolo 1 na 10 000 0s6b rocznie
i r6zni sie w zaleznosci od wieku, plci i grupy etnicznej.3 Serie badan autopsyjnych wskazuja, ze
bezobjawowe guzy przysadki moga wystepowac nawet u 25% populacji (tab. 2).24 Wiekszo$¢ gu-
zOW nie przekracza 5 mm i nie wymaga leczenia. Guzy przysadki wystepujg czesciej u kobiet, co
moze odzwierciedla¢ wzgledny udzial guzow wydzielajacych prolaktyne (prolaktynoma) lub hor-
mon kortykotropowy.

Wsrod gruczolakow najczesciej wystepuja guzy wydzielajace prolaktyne i gruczolaki niewy-
dzielajace, ktére stanowig prawie 2/3 wszystkich guzéw przysadki, a szczyt zachorowan dotyczy
kobiet w wieku 20-50 lat. Gruczolaki wydzielajace prolaktyne (PRL) stanowig 40-60% gruczola-
kéw hormonalnie czynnych i s3 najczestszym typem guza przysadki w okresie dojrzewania.>”’

Gruczolaki wydzielajace hormon wzrostu (GH) stanowig okoto 30% wszystkich guzéw hor-
monalnie czynnych (tab. 2), a prawie 3/4 z nich to makrogruczolaki. Chorobowos¢ w akromega-
lii wynosi 1:25 000, a kazdego roku rozpoznaje sie 3-4 nowe przypadki na milion os6b.>8
Wigkszos¢ rozpoznaje si¢ miedzy 3. a 5. dekada zycia po latach stopniowego narastania objawow.
Akromegalii towarzyszy zwickszone ryzyko wyst¢powania choréb ukladu krazenia, uktadu odde-
chowego, patologii naczyn mézgowych oraz nowotworow, a ryzyko zgonu zalezy od ptci.?

Gruczolaki wydzielajace kortykotroping stanowia 15-25% wszystkich gruczolakow hormonal-
nie czynnych i s3 najczestszymi guzami przysadki u dzieci przed okresem dojrzewania (tab. 2).
Wiekszos¢ z nich stanowig mikrogruczolaki.!® Na chorobe Cushinga (CD) zapada okoto
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15-20 os6b na milion.>!! CD czesciej wystepuje u kobiet, ze
szczytem zachorowan w 3. i 4. dekadzie zycia. U chorych na
CD czgsto wystepuje nadcisnienie tgtnicze i cukrzyca oraz
zwiekszone ryzyko zgonu z powodu choréb naczyr. 112
Czaszkogardlaki stanowia okolo 2,5-4% wszystkich guzow
mozgu i zdecydowang wigkszos¢ (okoto 909%) nowotworow
okolicy przysadki u dzieci. Istnieja dwa szczyty zachorowan:

TABELA 1. DIAGNOSTYKA ROZNICOWA GUZOW SIODtA
1 OKOLICY OKOLOSIODLOWE)

Gruczolaki przysadki
Czaszkogardlak

Torbiel kieszonki Rathkego
Torbiel pajeczyndwki
Rozrodczak

Glejak nerwu wzrokowego
Oponiak
Struniak/chrzestniakomiesak
Hamartoma
Hemangioblastoma
Ziarniniak kwasochtonny
Glejak

Zapalenie przysadki

TABELA 2. WZGLEDNA CZESTOSC GUZOW SIODEA
I OKOLICY OKOLOSIODLOWE)

Serie Serie
chirurgiczne autopsyjne

(%) (%)

Nieczynne hormonalnie 35 34
(komorki niebarwiace sie i gonadotropowe)

Barwienie dodatnie w kierunku kortykotropiny 12 8
Barwienie dodatnie w kierunku GH 17 17
Barwienie dodatnie w kierunku PRL 30 25
Rozne 11 16

pierwszy miedzy 5. a 15. rokiem Zycia, a drugi w piatej deka-
dzie. Nie stwierdza si¢ predylekcji do plci. Wigkszos¢ czaszko-
gardlakéw wyst¢puje w okolicy wewnatrz- i nadsiodlowej
(okoto 70% przypadkéw), natomiast guzy zlokalizowane wy-
facznie wewnatrzsiodtowo lub nadsiodlowo rozpoznaje si¢
znacznie rzadziej (w okoto 30%).?

Rzadszymi niz gruczolaki przysadki guzami s3 dysembrional-
ne guzy linii Srodkowej, takie jak torbiel kieszonki Rathkego. Gu-
zy nadsiodlowe, np. rozrodczaki, torbiele skérzaste/naskorkowe,
thuszczaki, oponiaki, potworniaki, wystepuja rzadko i objawiaja
sie poprzez efekt masy i zaburzenia endokrynologiczne (tab. 1).3

Obraz kliniczny i diagnostyka

Chociaz rosnaca liczba guzéw przysadki jest wykrywana przy-
padkowo, wickszos¢ chorych zgtasza si¢ z objawami zalezny-
mi od typu guza, jego wielkosci i wieku chorego. Gruczolaki
nieczynne hormonalnie, czaszkogardlaki i torbiele kieszonki
Rathkego prowadza do uszkodzenia szypuly przysadki i utra-
ty tonicznego hamowania PRL, co moze powodowac niedo-
czynnos¢ przysadki i mlekotok. Ucisk narzadu wzroku przez
guz moze prowadzi¢ do zaburzen widzenia, m.in. pogorsze-
nia ostroSci wzroku lub ubytkéw w polu widzenia (klasycznie
niedowidzenie dwuskroniowe) (ryc. 1). Objawami wzrostu
ci$nienia Srodczaszkowego sg bol gtowy, nudnosci, wymioty
i obrzgk tarczy nerwu wzrokowego. Obserwuje si¢ rowniez
problemy z pamiecig i zaburzenia zachowania.3 U dzieci z gru-
czolakami przysadki stwierdza si¢ zmniejszone tempo wzro-
stu lub niskorostos¢, ktérym moze towarzyszy¢ opdznione
dojrzewanie lub hipogonadyzm.

W przypadku podejrzenia guza okolicy siodta nalezy prze-
prowadzi¢ pelne badania neurologiczne, okulistyczne i endo-
krynologiczne oraz diagnostyke obrazowa. W przypadku
ucisku skrzyzowania wzrokowego nalezy dodatkowo ocenié
pole widzenia, ostros$¢ wzroku i dno oka. Nalezy réwniez oce-
ni¢ czynnos¢ osi podwzgorze-przysadka-narzad konicowy. Nie-
wielki wzrost st¢zenia PRL jest czesto wynikiem ucisku

RYCINA 1. Nieczynny hormonalnie gruczolak przysadki w przedoperacyjnym badaniu MR z kontrastem w ptaszczyznie czotowej (po lewej) i strzatkowej (po
prawej) w obrazach T1 zaleznych u chorego z prawidfowym polem widzenia, diagnozowanego z powodu béléw gtowy.
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szypuly przysadki, natomiast wartosci powyzej 200 ng/ml su-
geruja obecnos¢ gruczolaka wydzielajacego PRL. Czynnos¢é
tarczycy ocenia si¢ oznaczajac stezenie wolnej tyroksyny i ty-
reotropiny, a nadnerczy na podstawie porannego stezenia
kortyzolu w surowicy. W przypadku podejrzenia CD wykonu-
je si¢ 24-godzinny test wydalania z moczem wolnego kortyzo-
lu (UFC) i test hamowania deksametazonem oraz oznacza si¢
stezenie GH i insulinopodobnego czynnika wzrostu 1
(IGF-1) w surowicy. W przypadku podejrzenia nowotworéw
wydzielajacych hormon wzrostu nalezy wykona¢ doustny test
tolerangji glukozy (OGTT) oraz oznaczy¢ st¢zenie GH. Bada-
nia radiologiczne umozliwiaja ocen¢ wieku kostnego w od-
niesieniu do wieku biologicznego dzieci. Do oceny okolicy
siodla wykorzystuje si¢ rezonans magnetyczny (MR). Tomo-
grafia komputerowa (TK) umozliwia ocen¢ stopnia upo-
wietrznienia zatok, ktore szczegolnie u mtodszych pacjentow
czesto nie s3 w pelni upowietrznione.>10

NIECZYNNE HORMONALNIE GUZY SIODLA | OKOLOSIODLOWE

Najczestszymi objawami nieczynnych hormonalnie gruczo-
lakéw przysadki, czaszkogardlakéw, oponiakow i torbieli kie-
szonki Rathkego sa bodle glowy, ubytki w polu widzenia
i niedobory hormonalne. Guzy te czgsto rozciagaja przepong
siodta i wywolujg bole glowy.! Zablokowanie otworu Monro
przez duze guzy prowadzi do wodoglowia wymagajacego od-
barczenia. Gruczolaki przysadki i rzadsze guzy siodla, takie
jak oponiaki, naciekajac zatoke jamistg i nerwy wzrokowe,
mogg prowadzi¢ do porazenia nerwoéw czaszkowych, zespo-
tu zatoki jamistej i zaburzen widzenia (ryc. 2).

Zaburzenia endokrynologiczne czg¢sto towarzyszg czasz-
kogardlakom i nieczynnym hormonalnie gruczolakom przy-
sadki.3 U 75% chorych z nieczynnymi hormonalnie makro-
gruczolakami dochodzi do zmniejszonego wydzielania GH.
Czesto dochodzi réwniez do niedoboréw hormonu foli-

kulotropowego/luteinizujacego (40% pacjentéw) oraz korty-
kotropowego i tyreotropiny (25% pacjentoéw).! Nieczynne
gruczolaki przysadki moga uciskac jej szypule, jednak wtérna
do kompresji hiperprolaktynemia wystepuje tylko u okoto
1 na 5 chorych i zwigzana jest z niedoczynnoscia przy-
sadki. Moczowka prosta wystepuje stosunkowo rzadko
(9-17% chorych) i czgsciej towarzyszy torbieli kieszonki Ra-
thkego.!3

HORMONALNIE CZYNNE GRUCZOLAKI PRZYSADKI: CHOROBA
CUSHINGA

Objawy CD sg nastepstwem hiperkortyzolemii. Obraz kli-
niczny jest bardzo zmienny, a dolegliwosci i objawy dyskret-
ne albo bardzo nasilone. Do objawéw CD nalezg obrzek
twarzy, zanikowe rozstepy na brzuchu, nogach i ramionach,
ostabienie sity mig$ni, nadciSnienie tetnicze i osteoporoza.
Badanie gestosci mineralnej kosci i jej metabolizmu u dzieci
i dorostych chorych na CD potwierdza nasilong osteopenie. 14
Najnowsze doniesienia wskazuja, ze odbudowa masy kostnej
po leczeniu CD trwa dtugo (>2 lata), dlatego wskazane jest
leczenie ograniczajace utrate masy kostnej i przyspieszajace
odbudowe tkanki kostnej.!>

U dzieci z CD moga wystepowac zaburzenia tolerancji we-
glowodanow, jednak cukrzyca wystepuje rzadko. Niestety,
rozpoznanie czesto stawiane jest p6zno, poniewaz przez kil-
ka lat jedynym zauwazalnym objawem moze by¢ opdznienie
wzrostu.'> Zbyt duze wydzielanie androgenéw nadnerczo-
wych moze powodowac tradzik i nadmierne owlosienie. Nad-
mierne wydzielanie kortyzolu moze prowadzi¢ do opdznienia
dojrzewania pltciowego u mlodziezy. U mtodych chorych na
CD moga wystepowac zaburzenia neuropsychiczne, ktére
réznig sie od objawow wystepujacych u dorostych.? Czeste s
zaburzenia obsesyjno-kompulsyjne, ale dzieci z CD osiagaja
prawidlowe wyniki w nauce.

RYCINA 2. Przedoperacyjne (po lewej) i pooperacyjne (po prawej) badanie MR z kontrastem w ptaszczyZnie poprzecznej w obrazach T1 zaleznych 55-letniej
chorej z objawami dwojenia i dretwieniem twarzy po stronie lewej. Badanie histopatologiczne potwierdzito obecnosé¢ oponiaka okofosiodtowego. Objawy

catkowicie ustgpity po usunigciu guza.
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W diagnostyce réznicowej CD nalezy uwzglednic guzy nad-
nerczy, ektopowe wydzielanie hormonu kortykotropowego
(rzadkie u dzieci) i ektopowe wydzielanie hormonu uwal-
niajacego kortykotrping (CRH). U dzieci lub miodziezy z po-
dejrzeniem CD postawienie rozpoznania moze by¢ utrudnio-
ne: guzy te sa czesto niewidoczne w badaniu MR, ponadto
odréznienie CD od zespotu Cushinga nie jest fatwe. Zespot
Cushinga prowadzi do hiperkortyzolemii i moze obejmowac
objawy obserwowane w CD. Jest on wywolany przez inne
schorzenia, takie jak depresja lub otylos¢, chociaz doktadny
mechanizm pozostaje nieznany. Wydaje si¢ wynikac z zabu-
rzett oSrodkowych i przebiega¢ z nadmiernym wydzielaniem
CRH w podwzgo6rzu, a stan ten ustepuje podczas leczenia cho-
roby podstawowej. Diagnostyka w kierunku CD powinna wy-
kluczy¢ choroby, ktére wywotujg zesp6t Cushinga. !>

Badania przesiewowe w kierunku hiperkortyzolemii
obejmuja 24-godzinny test wydalania z moczem wolnego

kortyzolu (UFC) lub test hamowania matg dawka deksame-
tazonu (LDDST) (ryc. 3). UFC powyzej 220-330 nmol/24 h
(80-120 ng/24 h) jest czulym, ale nieswoistym objawem
zespotu Cushinga.'! Brak porannej supresji wydzielania kor-
tyzolu (08.00) do 100-200 nmol/l (3,6-7,2 ng/dl) po podaniu
o poinocy 0,5-2,0 mg deksametazonu rowniez wskazuje na
zespot Cushinga.!! Supresja do wartosci ponizej 50 nmol/l
(lub 1,8 ng/dl) pozwala wykluczy¢ zespot Cushinga. W przy-
padku watpliwosci mozna wykonac oba testy (CRH i LDDST).
Chorym podaje si¢ 0,5 mg deksametazonu co 6 godzin przez
24 godziny, a nastgpnie 1 ng/kg CRH dozylnie. W przypadku
zespotu Cushinga CRH powinno przezwyciezy¢ supresyjny
wplyw deksametazonu i po 15 minutach st¢zenie kortyzolu
w surowicy powinno by¢ wieksze niz 1,4 ng/dl.

Po postawieniu rozpoznania zespotu Cushinga nalezy usta-
li¢ przyczyne nadmiernego wydzielania kortyzolu. Mimo ze
male stezenie kortykotropiny (<5 pg/ml) pozwala wykluczy¢

Badanie przedmiotowe i podmiotowe

przy podejrzeniu CD

[

24-UFC
Y Y Y
<90/24 h 90-300/24 h >300/24 h
) . DST matg dawka <300 " :
Ponowna analiza rozpoznania | Oznaczenie CRH < Potwierdz w drugim UFC
Poszukiwanie el;iopovvych Zrodet + =300
<10 Oznaczenie ACTH
A w godzinach popofudniowych
+ >10
Ujemny .
DST duzg dawka
L PSS |« + Dodatni
Ujemny MR
+ Dodatni
Pochodzenie przysadkowe
- Operacja -
Guz
+ Choroba przetrwata operacyjny

MR

*Ujemny wynik MR/guz nieoperacyjny

N6z gamma

RYCINA 3. Algorytm diagnostyczny CD.
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CD to wyzsze wartoSci wymagaja dalszych badan w celu od-
roznienia przyczyn zwigzanych z przysadka od ektopowego
wydzielania kortykotropiny. Nie ma jednego badania, ktére
umozliwiatoby jednoznaczne postawienie rozpoznania, ale
polaczenie testow zwigksza szans¢ na ustalenie przyczyny.
Badania te obejmuja test hamowania duzg dawka deksameta-
zonu (HDDST), dynamiczny test z metyraponem (6 dawek
po 750 mg co 4 godziny) lub CRH (1 ng/kg dozylnie) i pobra-
nie probek z zatoki skalistej dolnej. 1

HDDST poréwnuje stezenie steroidow (zaréwno kortyzo-
lu w surowicy, 24-godzinne wydalanie z moczem 17-hydroksy-
kortykosteriodow [OHCS] lub 24-godzinny UFC) przed
podaniem deksametazonu w dawce 2 mg co 6 godzin przez
48 godzin (lub w jednej dawce 8 mg wieczorem [23.00]) oraz
nastepnego ranka po podaniu leku. U chorych z zaleznym
od przysadki wydzielaniem kortykotropiny supresja kortyzo-
lu w surowicy powinna przekracza¢ 50%, UFC 90%,
a 17-OHCS 64-69%.15 Algorytm diagnostyczny CD przed-
stawia rycina 3.

HORMONALNIE CZYNNE GRUCZOLAKI PRZYSADKI:
GRUCZOLAKI WYDZIELAJACE HORMON WZROSTU

U dorostych przewleklte nadmierne wydzielanie GH powo-
duje akromegalie, ktorej charakterystycznymi objawami sg
nasilony wzrost kosci i przerost tkanek miekkich. U dzieci
i mlodziezy prowadzi do gigantyzmu. Oba schorzenia sg wy-
nikiem nadmiernego wydzielania GH, a obraz kliniczny zale-
zy od wieku chorych. Hipotez¢ t¢ potwierdza fakt, ze objawy
kliniczne obu zaburzen czesciowo si¢ pokrywaja: okoto 10%
chorych na akromegalie charakteryzuje si¢ wysokim wzro-
stem, a w wickszosci przypadkéw gigantyzmu stwierdza si¢
cechy akromegalii.®

Badanie przedmiotowe zwykle wystarczy do rozpoznania
akromegalii, jednak niezbedne jest jej potwierdzenie w bada-
niach laboratoryjnych. Pulsacyjny charakter wydzielania GH

sprawia, ze pojedyncze oznaczenia GH w surowicy maja ogra-
niczong wartos¢ diagnostyczna, ale stezenia IGF-1 we krwi
i GH po standardowym obcigzeniu glukoza (OGTT) mogg
utatwi¢ postawienie rozpoznania i monitorowanie wynikow
leczenia akromegalii (ryc. 4).2 Stezenie GH w surowicy ozna-
cza sie 30 minut przed podaniem glukozy, w chwili doustne-
go obcigzenia glukozg oraz 30, 60, 90 i 120 minut po nim.
Brak supresji GH do wartoSci ponizej 1 ng/l (<2 mU/) po-
twierdza rozpoznanie kliniczne.?

U niektorych chorych na gigantyzm lub akromegalie istot-
nym problemem diagnostycznym moze by¢ obecnos¢ réz-
nych izomeréw GH, poniewaz nie s3 one rozrézniane przez
tradycyjne metody oznaczania. Wigksza czutos¢ testu GH mo-
ze utatwi¢ odréznienie chorych objawowych i bezobjawo-
wych, jak zostalo wykazane po zastosowania testu
chemiluminescencji GH. Dokladniejsze metody mogg pomoc
w wykryciu nadmiernego wydzielania GH po zabiegu opera-
cyjnym lub podczas leczenia 17

HORMONALNIE CZYNNE GRUCZOLAKI PRZYSADKI: GRUCZOLAKI
WYDZIELAJACE PROLAKTYNE

Objawy kliniczne gruczolakéw wydzielajacych PRL réznig
si¢ w zaleznosci od wieku i plci chorych. U dzieci przed okre-
sem dojrzewania najczesciej wystepuja bole gtowy, zaburzenia
widzenia, zaburzenia wzrostu i pierwotny brak miesigczki. 18
Kobiety najczesciej skarza sie na brak miesigczki i mlekotok.®
U mezczyzn moze rowniez wystapi¢ mlekotok, jednak cze-
Sciej wystepuja objawy spowodowane efektem masy, bole gto-
wy, zaburzenia widzenia, obnizone libido i meczliwos¢.!?

Rozpoznanie biochemiczne prolaktynoma jest zazwyczaj
proste, jednak nie mozna zapominac o istnieniu czynnikow
wplywajacych na oznaczenie st¢zenia PRL. Niektore leki (np.
antagoniSci dopaminy [DA] i estrogeny), niewydolnos¢ nerek
i watroby, niedoczynnos¢ tarczycy oraz ucisk szypuly przysad-
ki moga w umiarkowany sposéb zwickszac¢ podstawowe stgze-

Badanie przedmiotowe i podmiotowe przy podejrzeniu akromegalii

Y

Niejednoznaczne (sprawdz wartosci laboratoryjne) Podwyzszone (sprawdz wartosci laboratoryjne)
Stezenie IGF-1
Y (
<300 pg/ml .
Stezenie GHRH | €«———— POFOOZV;Q;ZZTQM MR
>300 pg/ml A ¢ Guz
Y Prawidfowe resztkowy
OGTT . .
Prolaktyna Operacja |<€—>| N&zgamma
A
Dodatni Y
MR

RYCINA 4. Algorytm diagnostyczny dla akromegalii.
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nie PRL. W przypadku umiarkowanego wzrostu st¢zenia PRL
u chorych z makrogruczolakami przysadki nalezy wyko-
na¢ ponowne oznaczenie w kolejnych rozcierczeniach,
niemniej jednak stezenia PRL w surowicy przekraczajace
200 ng/ml swiadcza o obecnosci gruczolaka wydzielajacego
PRL.% Innym niebezpieczefistwem jest tzw. efekt haka, ktory
moze prowadzi¢ do blednego rozpoznania makroprolaktyno-
ma jako gruczolaka nieczynnego w przypadku niewykonania
seryjnych rozcieficzen. 2% Efekt haka zwigzany jest z obecno-
Scig duzej ilosci antygenu (PRL), co uposledza wigzanie anty-
gen-przeciwcialo i prowadzi do falszywie niskich wynikéw
oznaczef antygenu w tescie. Zjawisko to moze wystapi¢ w kaz-
dej sytuacji, gdy guz wydziela bardzo duze ilosci PRL.

Leczenie (ﬁuzéw siodta i okolicy
okotosiodtowej

GUZY NIECZYNNE HORMONALNIE

Leczeniem z wyboru objawowego czaszkogardlaka, torbie-
li kieszonki Rathkego i nieczynnych hormonalnie gruczolakéw
przysadki pozostaje usunigcie chirurgiczne (ryc. 51 6). W celu
zmniejszenia masy guza i odbarczenia struktur okotosiodlo-
wych i nadsiodlowych wykorzystuje si¢ najczesciej (z wyjat-
kiem czaszkogardlakow) dostep przezklinowy (ryc. 5 i 6).2!
Operacje te charakteryzujg si¢ malym ryzykiem powiktan
i zgon6w oraz pozwalajg uzyskac¢ poprawe wzroku w 87-90%

RYCINA 5. Przedoperacyjne badanie MR z kontrastem w ptaszczyznie czotowej (na goérze po lewej) i strzatkowej (na gorze po prawej) oraz badanie
pooperacyjne w ptaszczyznie czotowej (na dole po lewej) i strzatkowej (na dole po prawej) 5-letniego chtopca z objawami wielohormonalnej niedoczynnoséci
przysadki i utratg wzroku. Zaburzenia widzenia ustapity po przezklinowym usunieciu czaszkogardlaka.
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RYCINA 6. Przedoperacyjne badanie MR w ptaszczyznie czofowej (na gdrze po lewej) i strzatkowej (na gérze po prawej) oraz badanie pooperacyjne
w ptaszczyznie czotowej (na dole po lewe)) i strzatkowe] (na dole po prawej) 45-letniej chorej z zaburzeniami widzenia i duzym, nieczynnym hormonalnie
gruczolakiem przysadki. Zaburzenia widzenia ustapity po zabiegu. Chora bez objawéw nawrotu po dwéch latach po leczeniu.

przypadkéw (tab. 3).32! Dostep przezklinowy do guzéw nad-
siodlowych jest bardzo utrudniony, dlatego preferuje si¢ inne
dostepy przezczaszkowe (pterionalny, podczotowy, przedni
miedzypotkulowy i przez cialo modzelowate), ktére umo-
zliwiajg odpowiednia wizualizacje i dekompresje nerwow wzro-
kowych i skrzyzowania. Niektorzy autorzy proponuja posze-
rzenie dostepu pterionalnego o resekcje brzegu oczodotu

i koS¢ jarzmowg, aby lepiej uwidoczni¢ podstawe czaszki i tym
samym uzyskac lepszy dostep do gornej czesci niektorych gu-
z6w nadsiodlowych.

Ryzyko nowych deficytéw endokrynologicznych po zabie-
gu operacyjnym wynosi do 40%.2? Ostatnie wyniki wskazujg
jednak, ze prawidtowa funkcje przysadki po zabiegu zacho-
wuje 97% chorych z mikrogruczolakami i 95% z makrogru-

TABELA 3. WYNIKI LECZENIA CHIRURGICZNEGO GRUCZOLAKOW PRZYSADKI W ZALEZNOSCI OD WYNIKU BADANIA
HISTOPATOLOGICZNEGO (10 LAT OBSERWACII)

Rozpoznanie histopatologiczne Liczba chorych

Remisja pooperacyjna

Poprawa widzenia? Nawroty (w ciggu 10 lat)

(%) (%)
Nieczynne hormonalnie 1073 96 91 10
(komorki niebarwigce sie i gonadotropowe)
Wydzielajace kortykotropine 445 86 92 13
Wydzielajgce GH 537 73 88 8
Czaszkogardlak 226 86 90 12
Rézne rozpoznania 946 92 92 6

aJesli dotyczy.

Na podstawie: Jane JA Jr, Laws ER Jr. The surgical management of pituitary adenomas in a series of 3,093 patients. J Am Coll Surg 2001; 193: 651-9.
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RYCINA 7. Zdjecie $rodoperacyjne przezklinowego, endoskopowego zabiegu operacyjnego z panoramicznym obrazem dna siodta tureckiego (SF).
Cl - stok, CP — wyniosto$¢ tetnicy szyjnej, OCR — zachytek wzrokowo-tetniczy, OP — wyniosto$¢ wzrokowa, PS — tek klinowy.

czolakami.! Do 30% chorych skarzy sie na wielomocz w okre-
sie pooperacyjnym, ale w wigkszosci przypadkéw objawy
ustepujg w ciggu pierwszego tygodnia po zabiegu. Op6znio-
na hiponatremia, obserwowana najczesciej 7-10 dni po zabie-
gu, rozpoznawana jest u 1-9% chorych.1?3 Pogorszenie
wzroku po operacji stwierdza si¢ u 1-4% chorych. Wsréd po-
wiktan anatomicznych wymienia si¢ m.in. perforacje przegro-
dy nosowej (7%) czy krwiaki przeszczepionego thuszczu
(rzadko). Pooperacyjne wycieki ptynu mézgowo-rdzeniowe-
go i zapalenie opon moézgowo-rdzeniowych wystepuja
w 0,5-3,9% przypadkow.322:24

Odsetek nawrotéw wynosi 16% w ciggu 10 lat od operacji
guza przysadki,?+2¢ jednak tylko 6% chorych wymaga powtér-
nego zabiegu chirurgicznego.?52° Czynnikiem predykcyjnym
wznowy jest czesto stopien radykalnosci pierwotnego zabie-
gu operacyjnego oceniany na podstawie pooperacyjnego
badania MR. Ryzyko wznowy u chorych po catkowitej
resekcji guza nie przekracza 3% w ciagu Srednio 3,3 roku, na-
tomiast jednej trzeciej chorych, u ktérych czes¢ guza nie zo-
stata usunieta.?” W przypadku nieradykalnego zabiegu
operacyjnego nalezy rozwazy¢ radioterapie, radiochirurgi¢
lub leczenie farmakologiczne (patrz leczenie adiuwantowe
w dalszej czesci artykutu). Leczenie zachowawcze (farmako-
logiczne lub radioterapia) nie jest zalecane jako postepowa-
nie z wyboru, poniewaz odlegte wyniki leczenia sa stabo
zbadane.

Endoskopowe zabiegi przezklinowe (do ktorych wskaza-
nia s3 zblizone do wskazan do tradycyjnych operacji mikro-
chirurgicznych) okolicy przysadki charakteryzuja si¢ mniejszg
inwazyjnoscig i panoramiczng wizualizacja pola operacyjne-

go (ryc. 7). Ta procedura nie wymaga cigcia pod warga gorng
lub podsluzéwkowego przeci¢cia przegrody, a tym samym
ogranicza uraz nosa. Szersze pole widzenia okolicy operowa-
nej oraz mozliwos¢ wizualizacji pod katem potencjalnie
zwigksza prawdopodobiefistwo doktadniejszego i bez-
pieczniejszego usuni¢cia guza i zachowania prawidlowego
gruczotu. Zabieg endoskopowy skraca czas hospitalizacji
i rekonwalescencji, chociaz jest to kontrowersyjne. 339 Ogra-
niczeniem zabiegéw endoskopowych jest koniecznos¢ wigk-
szego otwarcia siodla, co utrudnia zabiegi naprawcze
w obrebie podstawy czaszki w przypadku wycieku ptynu
moézgowo-rdzeniowego. Obecnie niewiele jest informacji na
temat endoskopowego leczenia hormonalnie czynnych gru-
czolakow przysadki, np. w przypadku CD, w ktorej wynik ba-
dania MR jest czesto prawidlowy.

GRUCZOLAKI WYDZIELAJACE PROLAKTYNE

W przypadku braku powikiaft wymagajacych natychmia-
stowego leczenia chirurgicznego, takich jak krwawienie
do guza, wodogtowie lub wyciek ptynu mézgowo-rdzenio-
wego, postgpowaniem z wyboru w przypadku gruczolakow
wydzielajacych PRL jest farmakoterapia agonistami DA. Bro-
mokryptyna i kabergolina normalizuja st¢zenie PRL u 89%
chorych3! i zmniejszajg wielkoS¢ guza o co najmniej 50%
u ponad 2/3 chorych w ciagu kilku pierwszych miesigcy le-
czenia. Poprawe pola widzenia uzyskuje sie u 90% chorych.
Chinagolid i kabergolina, selektywni agoniSci receptora
typu 2 dla DA skutecznie zmniejszaja wydzielanie PRL i wiel-
kos¢ guza u dorostych chorych z prolaktynoma nawet w przy-
padku stabej odpowiedzi lub nietolerancji bromokryptyny.
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Kabergolina charakteryzuje si¢ szczegdlnie dobra tolerancja,
co przeklada si¢ na duzy odsetek chorych przyjmujacych lek
zgodnie z zaleceniami.?® Dhuzszy niz bromokryptyna okres
pottrwania i wygodne dawkowanie (raz w tygodniu) sprawia,
7e jest ona doskonatg opcjg terapeutyczng dla tej grupy cho-
rych.32v33

W odniesieniu do kobiet w wieku rozrodczym, bromo-
kryptyna byla stosowana u kilku tysiecy ciezarnych.3? Wydaje
sie, ze leczenie nie zwickszalo czestosci wystepowania wad
wrodzonych u ponad 2000 dzieci urodzonych przez kobiety
przyjmujace bromokryptyng. Dane na temat leczenia kaber-
goling w okresie cigzy sg ograniczone, jednak wydaje si¢, ze
nie zwieksza ona ryzyka powiktan u dzieci.34

Mimo ze leczenie farmakologiczne moze by¢ bardzo sku-
teczne, u niektérych chorych stwierdza si¢ nietolerancje lub
opornos¢ na leczenie zachowawcze. W przypadku opornosci
na leczenie zabieg operacyjny pozwala uzyskac¢ remisje u 85%
chorych z mikrogruczolakami wydzielajacymi prolaktyne
(tab. 3). Jak nalezy si¢ spodziewaé, wyniki leczenia makrogru-
czolakow s3 zwykle gorsze i w do§wiadczonych osrodkach re-
misj¢ osiaga si¢ u okoto 50% chorych, co moze by¢
spowodowane wielkoscia guza lub bardziej agresywnym prze-
biegiem klinicznym,525:26:35.36

CHOROBA CUSHINGA

Leczeniem z wyboru gruczolakow wydzielajacych kortyko-
troping jest przezklinowa resekcja guza. Takie postgpowanie
jest skuteczne u wickszosci chorych. Odsetek remisji po
zabiegu operacyjnym si¢ga 70-98% i 50-98% w obserwagcji dtu-
goterminowe;j (tab. 3).11037 Niestety, liczba wyleczen zmniej-
sza si¢ po 5 latach obserwagji, dlatego pacjenci powinni by¢
obserwowani pod wzgledem nawrotu choroby.1%38 Ryzyko
powikltan po operacji przeprowadzonej przez doswiadczony
zespol jest mate 3939 Po zabiegu czesto wystepuje niedoczyn-
nos¢ nadnerczy, a chorzy moga wymagac 6-12-miesi¢cznej
terapii substytucyjnej do czasu powrotu funkcji osi podwzgo-
rze-przysadka. Po normalizacji st¢zenia kortyzolu dynamika
wzrostu dzieci moze ulec poprawie, mozliwe jest rowniez
uzyskanie wzrostu odpowiedniego do wieku. !

Wybor optymalnej metody leczenia nawrotéw po przezkli-
nowym usunigciu gruczolaka nadal budzi kontrowersje i kaz-
da z opgji (powtérny zabieg neurochirurgiczny, radiochirurgia
i adrenalektomia) ma swoich zwolennikow. 2740 W przypad-
ku makrogruczolakb6w mozna rozwazyc¢ radioterapi¢, ewentu-
alnie w polgczeniu z leczeniem mitotanem.#! Postepowanie
takie wymaga duzej ostroznosci ze wzgledu na nieznane ryzy-
ko powiklain odleglych (np. martwicy popromiennej lub
wtornych nowotworéw). 4244 W nastepstwie zabiegu opera-
cyjnego moze dojs¢ do niedoczynnosci przysadki lub mo-
czO6wki prostej, zas czestym powiklaniem radioterapii sa
zaburzenia osi podwzgorze-przysadka.3> Radiochirurgia ste-
reotaktyczna z zastosowaniem noza gamma (gamma knife)
lub zmodyfikowanego akceleratora liniowego zmniejsza szko-
dliwo$¢ napromieniania nawrotéw lub gruczolakéw resztko-
wych, umozliwiajac jednoczesnie kontrole guza i normalizacje
nadmiernego wydzielania hormonoéw. W przypadku niepo-
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wodzenia zabiegu operacyjnego i radiochirurgii nalezy roz-
wazy¢ obustronng adrenalektomie.

GRUCZOLAKI WYDZIELAJACE HORMON WZROSTU

Celem leczenia gruczolakéw wydzielajacych GH jest
zmniejszenie masy guza, przywrocenie podstawowego i sty-
mulowanego wydzielania GH oraz zachowanie prawidlowe;j
czynnosci przysadki. Mimo poprawy skutecznosci leczenia za-
chowawczego leczeniem z wyboru jest zabieg operacyjny
z dostepu przezklinowego. Chirurgia zapewnia remisje bio-
chemiczng (normalizacj¢ stezenia IGF-1 i GH <1 ng/l pod-
czas OGTT) u okoto 85% chorych z mikrogruczolakami i 50%
z makrogruczolakami (tab. 3). Chirurgia przezklinowa jest
skuteczna zaréwno u dzieci z cechami gigantyzmu, jak i u do-
rostych z objawami akromegalii. 4> Odsetek nawrotéw w cia-
gu 10 lat obserwacji sigga 8%, a ponowny zabieg operacyjny
pozwala uzyska¢ remisje u 48% chorych.%47 Do zachowaw-
czych metod leczenia akromegalii zalicza sie radiochirurgie
stereotaktyczng i farmakologiczng supresj¢ GH za pomoca
agonistow DA, analogéw somatostatyny lub blokera recepto-
ra GH — pegwisomantu.®?

Najnowsze doniesienia podkreslaja imponujacy postep
w leczeniu farmakologicznym gruczolakéw wydzielajacych
GH. Tradycyjnymi metodami leczenia guzéw hormonalnie
czynnych jest zastosowanie agonistow DA lub analogow so-
matostatyny. Agonisci DA zmniejszaja objawy u wigkszosci
chorych, natomiast normalizacje st¢zenia IGF-1 uzyskuje si¢
tylko w okoto 20-40% przypadkéw. Analogi somatostatyny
(oktreotyd, sandostatyna LAR, lanreotyd i lanreotyd SR) nor-
malizuja stezenie IGF-1 u 60% chorych i majg korzystniejszy,
w porownaniu z agonistami DA, profil dzialan niepozada-
nych.? Wprowadzony ostatnio do leczenia antagonista recep-
tora GH, pegwisomant, normalizuje stezenie IGF-1 u 90-100%
chorych opornych na leczenie, chociaz doswiadczenia w po-
dawaniu leku dtuzej niz 2 lata sg ograniczone. 4048

LECZENIE UZUPELNIAJACE

Historycznie, uzupelniajgcym leczeniem z wyboru w przy-
padku nawrotu lub nieradykalnej operacji gruczolaka byta ra-
dioterapia, jednak jej zastosowanie zmalato ze wzgledu na
wolne tempo normalizacji stezenia hormondéw i zwiekszong
czestos¢ wystepowania wezesnych i poznych powiktan.
W przeciwieistwie do napromieniania frakcjonowanego ce-
lem radiochirurgii jest podanie do guza catej dawki podczas
jednej sesji. Radiochirurgia, dzieki zastosowaniu nowocze-
snych systeméw do planowania leczenia i duzemu gradien-
towi dawki, zapewnia ochron¢ otaczajacych guz tkanek
zdrowych przed promieniowaniem. W tego typu leczeniu wy-
korzystuje sie¢ n6z gamma, przyspieszacze liniowe lub wigzki
protonow.

Celem radiochirurgii u chorych na gruczolaki przysadki
jest uniemozliwiajaca wzrost guza inaktywacja komorek no-
wotworowych i w przypadku guzow czynnych normalizacja
stezenia hormonow. Skutecznosé kontroli wzrostu guza siega
95% (tab. 4).441 W warunkach idealnych cel ten jest osiggnie-
ty bez uszkodzenia zdrowej czesci przysadki oraz sasiaduja-
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TABELA 4. RADIOCHIRURGIA Z WYKORZYSTANIEM NOZA GAMMA W LECZENIU NIECZYNNYCH GRUCZOLAKOW PRZYSADKI

(CO NAJMINIEJ 20 CHORYCH)

Autorzy Liczba chorych Sredni czas obserwaciji Dawka (Gy) Kontrola wzrostu (%)
Lim®9 22 26 25 92

Witt i wsp.®0 24 32 19 94

Mokry®0 31 21 14 98

Izawa i wsp.5® 23 28 22 94

Feigl®! 61 56 15 94
Sheehan®? 42 31 16 98
Muracevic (2003) 60 21,7 16,56 95

Iwai (2005) 34 36 14 93

Picozzi (2005) 51 60 16,5 NR2

aNR - lepiej niz kontrola.

TABELA 5. RADIOCHIRURGICZNE LECZENIE CD (CO NAJMNIEJ 20 CHORYCH)

Autorzy Liczba chorych Sredni czas obserwacji Dawka Kontrola endokrynologiczna Kontrola wzrostu
(miesiace) (Gy) (%) (%)
Witt i wsp.®0 25 32 19 28 92
Sheehan (1999) 43 44 20 63 100
Feigl® 20 64 29 35 100
Devinb3a 35 35 22 49 91
Jagannathan® 70 42 24 52 95
Castinettif® 40 54 29,6 425 Nie przedstawiono

aPrzyspieszacz liniowy, w pozostatych przypadkach n6z gamma.

cych naczyi krwionos$nych i struktur nerwowych. Wazne jest,
aby odrézni¢ odpowiedz na radiochirurgie od naturalnego,
powolnego wzrostu guza, dlatego dopiero dlugotrwata kon-
trola radiologiczna moze potwierdzi¢ zahamowanie wzrostu
lub zmniejszenie jego objetosci.**5% Odsetki kontroli endo-
krynologicznych po radiochirurgii czynnego gruczolaka przy-
sadki r6znig si¢ znacznie, co prawdopodobnie zwigzane jest
z metodologig, wielkoscig badanej grupy, czasem obserwacji
po leczeniu oraz przyjetymi kryteriami odpowiedzi. Poczat-
kowa normalizacj¢ stezenia hormonéw, a nastepnie nawrot
z hipersekrecja obserwuje si¢ zarowno po radiochirurgii, jak
i zabiegu operacyjnym.>?

Odsetek remisji endokrynologicznych po radiochirurgicz-
nym leczeniu CD wynosi 17-83%.%49:50:52 Podczas dtugo-
trwatej obserwacji 113 chorych poddanych radiochirurgii
na Uniwersytecie Wirginia odsetek remisji wynosit 54%
(tab. 5).%52

Podobnie jak kryteria endokrynologiczne dla CD sg nadal
przedmiotem dyskusji, takze kryteria remisji w akromegalii
sg niespojne. Najczesciej przyjmowanym kryterium remisji
dla akromegalii jest obnizenie stezenia GH ponizej 1 ng/ml
po podaniu glukozy oraz prawidlowe dla wieku i plci stgzenie
IGF-1.? Odsetek odpowiedzi na radiochirurgie w 25 bada-

niach z udziatem 420 chorych na akromegali¢ wahat si¢ od 0
do 100% (tab. 6).3:27:53-56

Kryteria remisji endokrynologicznej dla prolaktynoma za-
kiadaja normalizacj¢ (odpowiednig dla pici) st¢zenia PRL
w surowicy. Odsetek odpowiedzi na radiochirurgie w 22 ba-
daniach po podaniu na margines guza Srednio od 13,3
do 33 Gy wynosit od 0 do 84%.20:57:58

Radiochirurgia stereotaktyczna stala sie¢ waznym narze-
dziem w leczeniu czaszkogardlakéw, ktore naleza do guzow
promienioczutych. Radioterapia moze stanowi¢ wazng opcje
leczenia uzupetniajacego, pozwalajac na bezpieczne usunigcie
tatwo dostepnego guza bez narazania chorych na niepotrzeb-
ne ryzyko powiklan poprzez wykorzystanie napromieniania
do leczenia pozostawionych czesci guza, ktérych usunigcie by-
toby ryzykowne.

Az do 60% czaszkogardlakow ma budowe lito-torbielowa-
ta, co pozwala na zastosowanie innych opcji leczenia uzupel-
niajacego, m.in. biopsji aspiracyjnej torbieli lub zatozenia
zastawki Ommaya. Umozliwia to bezposrednie podanie doja-
mowe antybiotyku, bleomycyny, fosforu promieniotworczego
(32P) lub emitujacego promieniowanie alfa 90Yt. Komorki
ptaskonablonkowe obecne w czaszkogardlakach sa bardzo
wrazliwe na te Srodki przeciwnowotworowe. W przypadku
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TABELA 6. RADIOCHIRURGIA Z WYKORZYSTANIEM NOZA GAMMA W LECZENIU AKROMEGALII (CO NAJVMINIEJ 20 CHORYCH)

Autorzy Liczba chorych Sredni czas obserwacji Dawka Kontrola endokrynologiczna Kontrola wzrostu
(miesiace) (Gy) (%) (%)

Lim (1992) 20 26 25 38 92

Hayashi®® 22 16 24 41 92

Laws (1999) 56 Nie przedstawiono Nie przedstawiono 25 Nie przedstawiono

Izawa i wsp.%® 29 28 22 41 94

Pollock®’ 26 42 20 42 100

Attanaiso8® 30 46 20 37 100

Castinetti (2005) 82 49,5 Nie przedstawiono 23 Nie przedstawiono

Jezkova®® 96 54 15 50 62,3

niewielkiego komponentu litego mozna odstapic¢ od zabiegu
operacyjnego i przeprowadzi¢ radykalng radiochirurgie.

Obserwacja po leczeniu

Rokowanie u chorych z guzami siodta zalezy od sprawnosci
pacjenta, choréb wspdtistniejacych, wielkosci i zasiegu guza
oraz rozpoznania histopatologicznego. W przypadku guzow
nieczynnych hormonalnie konieczne s3 regularne badania
przedmiotowe, okulistyczne, endokrynologiczne i radiolo-
giczne. U dzieci i mtodziezy nalezy uwaznie monitorowac
wzrost, mase ciala i przebieg proceséw dojrzewania. Nalezy
zwraca¢ uwage na objawy niedoczynnosci tarczycy, niewydol-
nosci kory nadnerczy, moczowki prostej i innych zaburzen
endokrynologicznych, a w przypadku ich wystapienia wdro-
zy¢ odpowiednia suplementacj¢ hormonalng. MR nalezy wy-
konac¢ w ciggu 3 miesi¢cy od operacji, a nastepnie co roku.

W przypadku guzoéw hormonalnie czynnych nalezy wyko-
nywac przedstawione powyzej badania, trzeba zachowac czuj-
no$¢ na charakterystyczne objawy, aby mie¢ pewnos¢, ze
wydzielanie hormonéw nie jest nadmierne.

Artykut z Neurologic Clinics of North America (Volume 25, Number 4, November 2007,
1231-1249, Jay Jagannathan, MD, PhD, Adam S. Kanter, MD, Jason P. Sheehan, MD,
PhD, John A. Jane, MD, Edward R. Laws, MD, FACS) jest publikowany za zgoda Elsevier
Inc., New York, New York, USA. Ttumaczenie Medical Tribune Polska. Ani autorzy,
licencjonodawca, Elsevier Inc., i wydawca, Medical Tribune Polska, nie gwarantuja ani nie
odnoszg sig do jakosci i wartosci reklamowanych produktéw i ustug, ani stanowiska
reprezentowanego przez reklamodawcow.
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Lagodne guzy mozgu: guzy siodla tureckiego i okolicy okofosiodlowej
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Warszawa

waniem patologii, diagnostyki i leczenia fagodnych

owotworéw okolicy siodta tureckiego. Przedstawio-

ne przez autoréw zasady post¢powania sa powszechnie

stosowane rowniez w Polsce. Chciatbym zwrécic¢ uwage na
trzy zagadnienia zwigzane z tymi guzami.

W miare upowszechniania diagnostyki obrazowej ro$nie
liczba wykrywanych bezobjawowych gruczolakéw przysad-
ki i innych guzéw okolicy siodta tureckiego oraz pojawiaja
si¢ trudne decyzje dotyczace dalszego postepowania. Jeze-
li guz jest duzy i wydaje sie, ze moze dawac objawy wzroko-
we lub zaburza¢ czynnos¢ przysadki, na pewno wskazane
jest uzupetnienie diagnostyki okulistycznej i endokrynolo-
gicznej. Dalsze post¢powanie bedzie zalezalo od wynikow
tych badan. Czesciej jednak guz jest maty lub tylko pode;j-
rzewamy jego obecnos¢ i nie ma on stycznosci z narzagdem
wzroku. Badanie obrazowe wykonano z powodu bélu gto-
wy lub przebytego urazu glowy. Rozstrzygniecie, czy obja-
Wy s3 zwigzane z guzem, jest bardzo trudne, a leczenie
chirurgiczne czy radiochirurgiczne guza jedynie w celu
zmniejszenia lub wyleczenia bolu gtowy moze byc wskaza-
ne tylko w bardzo nielicznych, wyjatkowych sytuacjach.
Jak i w innych tagodnych, przypadkowo wykrytych guzach,
najwlasciwsze jest wiec wyznaczenie terminu kolejnego ba-
dania obrazowego oraz poinformowanie chorego, na jakie
objawy powinien zwrdci¢ szczegdlng uwage i w razie ich
wystapienia zglosic si¢ wczesniej. W przypadku wigkszych
guzow lub niejasnych dolegliwosci celowe moze by¢ row-
niez wykonanie wyjSciowej oceny okulistycznej i endokry-
nologicznej, ktorej wyniki moga nast¢pnie stuzyc jako
punkt odniesienia w obserwacji.

W artykule stosunkowo niewiele uwagi poswi¢cono chi-
rurgii endoskopowej guzoéw przysadki i okotosiodtowych.
Jest to obecnie dominujgcy sposob leczenia chirurgicznego
gruczolakéw przysadki, ktory stale sie rozwija. Za pomoca
endoskopu mozna usung¢ zaréwno mikrogruczolaki, jak
i bardzo duze guzy wyrastajace ponad siodlo tureckie.
W doswiadczonych zespotach doszczetnos¢ zabiegow jest

! rtykut Jagannathana i wsp. jest zwigzlym podsumo-

taka sama albo lepsza niz przy zastosowaniu mikrochirur-
gicznego dostepu przezklinowego. Mozna stwierdzic, ze
jest to obecnie standardowa metoda leczenia. Rekonstruk-
cja dna siodta tureckiego w operacji endoskopowej jest
trudniejsza i jej skutecznos¢ zalezy od doswiadczenia ze-
spotu. Wspomniane przez autorow rozleglejsze otwarcie
zatoki klinowej jest elementem utrudniajacym rekonstruk-
cje, ale zapewnia znacznie lepsza widocznos¢ i mozliwosc
manipulacji narzedziami, i powinno by¢ uwazane raczej za
zalet¢ techniki endoskopowe;.

Doswiadczone zespoly zajmujgce si¢ chirurgia endosko-
powgq coraz czgsciej usuwaja z dostepu przez jame nosa,
zatoke klinowg i planum sphenoidale rowniez guzy nad-
siodtowe. Wymaga to duzych umiejetnosci i uwaza sie, ze
pierwsze takie zabiegi mozna wykonac dopiero po zopero-
waniu duzej liczby guzoéw siodla tureckiego. Do dobrego
uwidocznienia guza nadsiodlowego potrzebne jest jeszcze
wicksze otwarcie, a rekonstrukcja opony twardej stanowi
bardzo duze wyzwanie techniczne. W poczatkowym okre-
sie wykonywania takich zabiegoéw czestos¢ ptynotoku po
operacji endoskopowej dochodzita do kilkunastu procent
i stawiata pod znakiem zapytania bezpieczenstwo (a wigc
i celowos¢ stosowania) tej metody. Obecnie ptynotokow
po endoskopowej chirurgii podstawy czaszki jest nadal wie-
cej niz po operacjach klasycznych, ale inne korzystne
aspekty tych zabiegéw (mala inwazyjnos¢, tagodniejszy
przebieg pooperacyjny, brak blizn) mogg réwnowazyc¢ to
zwickszone ryzyko i nalezy si¢ spodziewac, ze udzial chi-
rurgii endoskopowej w leczeniu oméwionej w artykule gru-
py guzéw bedzie rost.

Wsrod chorob wymagajacych réznicowania z guzami
okotosiodlowymi autorzy wymienili torbiel pajeczynowki.
Poszerzone przestrzenie ptynowe w okolicy nadsiodtowej
i w siodle tureckim okresla si¢ mianem pustego siodla.
Podjecie decyzji w takich sytuacjach jest trudne, poniewaz
u wiekszosci chorych cigezko ocenié, jaki jest zwigzek
przestrzeni ptynowej/torbieli z objawami. Jako Ze zmiany te
zwykle nie powigkszajg sie¢ w kolejnych badaniach obrazo-
wych, decyzje o celowosci leczenia chirurgicznego podej-
muje si¢ na podstawie nasilania si¢ objawéw. Do
wymienionej w tabeli 1 artykutu listy réznych choréb war-
to jeszcze dodac tetniaki tetnicy szyjnej, ktore nawet po wy-
konaniu kompletnej diagnostyki obrazowej moga by¢
bardzo trudne do réznicowania i chirurg operujacy ,,guz”
w tej okolicy powinien zawsze pamigtac o tej mato praw-
dopodobnej i bardzo rzadkiej, ale za to bardzo groznej dla
pacjenta sytuagcji.
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