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GIRIS

Bu calismada 8.2.1985 ile 8.9.1993 tarihleri arasinda SUTF No-
rogiriirji ABD'na pituiter adenom ontanisi ile bagvurup opere edilen 63

olguya ait bilgiler kullanilmistir.

Opere edilmis olgularin dosyalar: geriye doniik olarak in-
celenmis ve gerekli dokiimentasyonlar: yapilarak degerlendiril-
miglerdir. Calismamizdaki amag, olgulara ait verileri toplayarak, lite-
ratiire dayali kendi sonuclarimizi ortaya koymak ve bunlan tartismak
olmustur.



GENEL BILGILER

Embriyoloji:

Pituiter bez farkh ektodermal kaynaklardan ksken alan iki ayr
endokrin yapinin embriyogenez sirasinda yan yana gelip, birlegmesin-
den olusmustur.

Gebeligin 3. veya 4. haftasinda primitiv stomodeumun dorsal
kisminda digar1 dogru bir kabariklik geklinde bir divertikulum geligir.
Bu divertikuluma Rathke kesesi denir (10,36). Rathke kesesi kraniuma
ve noral tiipe dogru geliserek kraniofaringeal kanali olugturur. Gebe-
ligin 12 nci haftasinda bu kanalin proksimal kism1 oblitere olur ve oral
kaviteyle iligkisi kesilir (86). Rathke kesesinin 6n duvarindaki hiic-
relerin cogalmasi ile adenohipofizin biiyiik kismini olusturan Pars Dis-
talis meydana gelir (10,36).Pars distalis intrauterin hayatta aktifdir.
Fetiisde gebeligin 11.ci haftasindan sonra prolaktin salgilanmasinin
bagladizz bildirilmistir (11). Rathke kesesinin nérohipofizle komsu olan
arka duvarindan ise intermediate lob olarak bilinen Pars Intermedia
gelisir. Pars Intermedia fetal hayatta hormon sekrete etmektedir fakat
dogumdan sonra atrofiye ugrar ve rudimenter non-sekretuar (gebelik
disinda) bir yapiya dénusiir (36). Rathke kesesinin siiperolateral ki-
simlarindan iki doku tomurcugu ¢ikar. Rathke kesesi norohipofizle kar-
silagtiginda bu tomurcuklar nsrohipofizin stiperior par¢asinin ve pitiu-
ter stalkin etrafinda biiyiiyerek pituiter bezin Pars Tiberalisini mey-
dana getirirler (36).

Posterior lob (Norohipofiz) embriyoloiik hayatin erken done-
minde ITI. Ventrikiiliin tabaninda, diensefalonun asag: dogru kese-
lesmesinden meydana gelir. Bu agagiya dogru uzantinin proksimal kis-
m1 incelerek zamanla hipofiz stalkina doniisiirken, distal kismi1 ge-
nigler ve nérohipofizi olusturur (10,36).

Anatomi

Pituiter bez, kafa kaidesinde sfenoid kemigin gévdesinin or-
tasinda, sella tursika (Turk's saddle) icerisinde bulunur. Sella tursika,
klinoid prosesler arasinda gerilmis durumda bulunan bir duramater
yapragl olan diafragma sella ile 6rtiilmiigtiir. Duramater ayn1 zamanda



sella i¢cine uzanarak hipofiz bezini ¢epegevre sarmaktadir. Diafragma
sellanmin ortasinda, optik kiazmamn arkasinda kalan kisimda bir agk-
lik vardir (1). Buradan noral, vaskiiler ve glandiiler elemanlar iceren
pituiter stalk gecer. Pituiter bez, stalk araciligiyla hipotalamusun Me-
dian Eminens boslgesine tutunmustur.

Pituiter bezin agirhign 430 ila 650 mgr arasinda degismektedir.
Kadinlarda %20 daha fazla agirdir. Gebelikte ise agirhign %12 oranminda
artmaktadir.

Pituiter bezin transvers ¢ap: 10-15 mm arasinda degismektedir,
on-arka uzunlugu yaklagik 10 mm'dir. Yiiksekligi ortalama 5-6 mm'dir
fakat 9 mm'ye kadar normal kabul edilmektedir.Bezin yiiksekliginde
yaslanmayla beraber hafif bir artis ortaya ¢iktig1 bildirilmistir(1).

Pituiter bez iki loba bolinmiistiir: On lob veya adenohipofiz ve
arka lob veya norohipofiz. Adenohipofiz ve nérohipofiz yan yana bu-
lunmalarina kargin adenohipofizin beyinle demonstre edilebilmis her-
hangi bir néral baglantisi yoktur. Buna karsilik nérohipofiz stalk ara-
aligiyla hipotalamusun paraventrikiiler ve supraoptik niiveleri ile ilis-
kilidir.

Histolojik olarak ¢n ve arka loblar birbirlerinden tamamiyle
farkhidirlar (34). Arka lob myelinsiz sinir liflerinden ve glial hiicrelere

benzer yapida pituisit denen hiicrelerden olusmustur. Adenohipofiz ise
' oval veya poligonal epitelial hiicrelerden olugmustur.

Pituiter bez arteriel kam sag ve sol Stiperior ve Inferior Hipo-
fizeal arterlerden almaktadir. Inferior Hipofizeal arter Internal Karo-
tid arterin intrakavernéz segmentinin dalidir. Superior Hipofizeal ar-
ter ise Internal Karotid arterden kavernsz siniisii terk eder etmez ¢ik-
maktadir. Pituiter bezin venéz drenaji, sella icinde pituiter bezi saran
duramater igindeki dural siniislere drene olan kiiciik efferent venler ile
saglamir. Dural siniisler en sonunda internal juguler venalara drene
olurlar. Bazen dural siniisler sellaya transsfenoidal yolla yaklagimi en-
gelleyebilecek ol¢iide genislemis olabilirler (36). |

Pituiter bez ve sella tursikaya komgu yapilar arasinda optik si-
nirler ve kiazma, Internal Karotid arterler ve dallari, kavernoz si-

niisler, temporal loblarin i¢ kisimlan ve sfenoid siniis sayilabilir.
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Kiazma cogunlukla (% 80) diafragma sellamin santral kisminin
hemen tizerinde bulunmaktadir. Bazen kiazma ¢ne dogru yer degistirir
ve tnde tiiberkulum sella iizerinde bulunur. Bu lokalizasyonda ki kiaz-
maya prefix kiazma denir ve % 9 oraninda goriiliir (10).Kiazmamn ge-
ride posterior klinoid prosessler lizerinde bulanmasina ise postfix kiaz-
ma denir ve % 11 rastlamnir.

Sfenoid siniis; sfenoid kemigin givdesinin icinde bulunur. Sagi-

tal yerlesimli bir veya daha fazla septum ile asimetrik bélmelere ay-
rilmistir. Sfenoid siniisiin havalanmasi bireyler arasinda farklilik gos-
terebilmektedir.Havalanma (pnemétizasyon) derecesine gore sfenoid si-
niis 3 degisik gekilde goriilmektedir: Sellar, presellar ve koanal.

Sellar tip sfenoid siniis en sik goriilen sekildir. Sfenoid siniisiin
havalanmasi iyidir. Sella tabaninin biyiik kism: siniis i¢cinde bu-
lunmaktadir. Sella 6n duvari ile siniis arasindaki mesafe 1 mm.den az-
dur.

Presellar tip sfenoid siniisiin pnemétizasyonu simrhdir. Sfenoid
siniis tiiberkulum selladan gecen vertikal bir diizlemin gerisine ge-
cememektedir.

Koanal tip sfenoid siniis kiiciiktiir, sella tursikaya ulasama-
maktadir. Sella 6n duvari ile arasinda yaklagik 10 mm spongidz kemik
bulunmaktadir.

Sfenoid siniis % 86 sellar, % 11 presellar ve % 3 koanal formda
tespit edilmistir (10).

Kavernoz siniisler; her iki tarafta pituiter bezin hemen la-

teralinde bulunurlar. Superior orbital fissiirden temporal kemigi apek-
sine dogru 6nden arkaya dogru uzanirlar. Kavenéz siniistin lateral du-
varinda yukardan asagiya dogru IIL., IV. sinirlerle V. sinirin birinci ve
ikinci dallar dural bir kilif icinde siralanmiglardir. VI nci sinir, kaver-
noz sintistin alt kisminda sfenoid kemik ile siniistin lateral duvan
arasinda fibroz trabekiiller tarafindan ¢evrelenmis durumda bulun-
maktadir. Internal Karotid Arter de gevresinde sempatik pleksusu
ile fibroz trabekiiller tarafindan desteklenmis vaziyetde bulunur. Ka-
verndz sintsler on ve arka interkavernéz siniisler aracilifiyla bir-
birlerine baglanmiglardur.



Internal Karotid arterin intrakavernoz segmenti pituiter bezin
lateral duvan ile komsuluk gostermektedir.Parapituiter sahada iki ka-
rotid sifon arasindaki uzaklik ortalama 14 mm olup , 4mm'ye kadar
azalabildigi gibi 283 mm kadar uzun olabilmektedir.Internal Karotid
arterler genellikle hipofiz bezine temas etmezler.Arterin medial duvarn
ile pituiter bezin lateral duvar: arasindaki uzaklik genellikle 1-3 mm
arasinda degisir.Ancak bazi vakalarda internal karotid arter sifonu
cok kivrimli olur ve iki sifon arasindaki uzaklik azalirsa,hipofiz bezi
bir veya iki tarafdan karotid arter ile sikigtinlabilir(15).

Sellar Bolgenin Bilgisayarh Tomografik Anatomisi:

Pituiter Bez

Bilgisayarl: tomografi ile 2 mm den biiyiik pituiter tiimorleri tes-
pit etmek miimkiindiir(35). Pituiter en iyi sekilde 1 veya 1.5 mm'lik ke-
sitler halinde koronal projeksiyonlarda incelenebilir. Koronal kesitlerde
kontrast madde verilmese bile hipofiz bezini sella tabani ve suprasellar
sistern arasinda tanmimak ve yiiksekligini slgmek kolaylikla miimkiin
olmaktadir(1). X-151m1 atteniiasyon degerleri beyin dokusu ile izodens
veya hafifce hiperdensdir.

Intravenoz kontrast madde verilmesini takiben baslangicda pi-
tuiter kapiller yatakda kontrast tutulumu olur, daha sonra sentrifugal
tarzda bezin periferine dogru kontrast madde yayilirKontrast mad-
denin bolus tarzinda verilmesini takiben 60 saniye igerisinde adeno-
hipofiz, kaverntz siniislerden az olmakla beraber beyin parankimine
oranla yogun kontrast fiksasyonu gosterir. Nérohipofiz ise ¢ok diigiik
kontrast tutar. Adélesan ¢agda olan ve menstriiasyon goren kadinlarda
boya tutulumu tam homojen olmayabilir. Pituiter bez komsu kavernoz
siniislere gore daha az miktarda kontrast madde tutmaktadir. Pituiter
bezin kavernéz siniisle komsu olan lateral duvar1 kontrast verilmesini
takiben net olarak goriilebilir hale gelmektedir.

Koronal kesitlerde hipofiz bezinin iist kenarnin genellikle diiz
veya hafifce yukariya dogru konkav oldugu goriiilmektedir.Fakat ol-
gularin %5 kadarinda, 6zellikle gen¢ kadinlarda, iist kenarin konvek-
site gosterdigi tespit edilmistir(1).Bezin iist kenarinda pituiter stalkin



diafragma selladan gectigi aciklikda yukar: dogru ticgen seklinde bir
kabariklik normal sahislarda gériilebilmektedir.Sfenoid sintisde go-
rillen variasyonlar sella tabaninda asimetri yaparak bezin tist ke-
narimin konveks hale gelmesine neden olabilmektedir. Nadiren sfenoid
siniisiin yukari dogru asir1 pnemotizasyonu sonucu pituiter fossa ol-
maz ve gland sfenoid siniis tavanina oturmus gibi gézlenir. Boyle du-
rumlarda aksiyel kesitlerde BT goriniimii yanlislikla bezin yiik-
sekliginin artmis gibi algilanmasina neden olabilir.Yine sella tabaninin
transvers ¢capimn daralmig olmas: veya Internal Karotid arterlerin in-
terkavernoz segmentlerinin pituiter glanda fazla yaklagmas: sonucu
hipofiz bezi tist kenarinda bir konveksite olusur. Bu durum patolojik
bir sonug gibi gland yiiksekliginde artmaya neden olur.

Bezin ortalama yiiksekligi kadinlarda (4.4+1.4 mm) erkeklere
gore (4.4+1.1 mm) biraz daha fazladir.Bununla birlikde glandin yiik-
sekliginin Haughton serisinde 1.4 ile 6.7 mm arasinda degisibilecegi
tespit edilmistir(1).Genel egilim gland yiiksekliginin 8 mm'yi agtigi du-
rumlan patolojik kabul etmek yoniindedir.Fakat bu da mutlak degildir.
Cunki herhangi bir endokrin rahatsizligi ve hamileligi olmayan genc
kadinlarda hipofiz yiiksekliginin 9 mm bulunabildigi bildirilmistir (1).

Hipofiz bezi aksiyel kesitlerde suprasellar sistern altinda ve
sfenoid siniis tavam arasinda parsiyel voliim etkisine bagl olarak ko-
ronal kesitlerde ki kadar iyi goriilemez.Hipofiz arka lobu (nérohipofiz)
%50 oranminda aksiyel kesitlerde goriilebilmektedir. Sella tursika ge-
niglemis ise arka lobun goriilebilirligi artmaktadir.Kontrast madde ve-
rilmesini takiben arka lob sadece bir veya en fazla iki kesitde 4-5 mm
uzunlugunda ve 2-3 mm kalinhiginda oval bir halka seklinde gorilebil-
mektedir(1).

Sella Tursika

Aksiyel kesitlerde dorsum sella ve 6n duvar iyi goriintiillene-

bilmektedir. Sfenoid siniisiin dorsum sella icine uzanan pnemoti-
zasyonu izlenebilir. Sellanin én-arka ve transvers~uzunlug'unun olgtimii
yapilabilir.Onde optik kanalla olan iligki iyi gérilir. Orta klinoid c1-
kintilar ve sellar spinler aksiyel kesitlerde tespit edilebilirler. Kalsifiye
petroklinoid ligaman da aksiyel kesitlerde goriilebilir.
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Koronal kesitler ile sella tabani ¢ok iyi incelenebilmektedir.Sella
tabani diiz,konkav veya konveks olabilir Tabanin konkavliginin art-
mast intrasellar patolojilerin ve KIBAS'in lehine bir bulgu olarak kabul
edilmektedir. Sella tabaninin kalinlig1 genellikle 1 mm'den azdir . Ka-
hinlik sella tabani boyunca sabit degildir.Sfenoid siniis septalarimin sel-
la tabanina tutundugu yerlerde lokalize incelmeler goriilebilmektedir.
Sfenoid siniis pnemotizasyonunun derecesi ve patolojileri koronal ke-
sitlerde iyi degerlendirilebilmektedirler.

Suprasellar Sistern

Pentagonal sistern veya kiazmatik sistern de denmektedir. Pi-
tuiter glandin iist kenar1 suprasellar sisternin alt kenar: ile stmirhdir.
Koronal kesitlerde suprasellar sisterna tabani agagida iicgen seklinde
goriiliir. Kontrasth kesitlerde sisterna icerisinde Internal karotid ar-
terin supraklinoid segmenti ve dallar: ile Baziler arter goriilebilir. Yine
pituiter gland ile Uctincii ventrikiliin infundibular resesi arasinda di-
key uzanan bir ¢izgi seklinde pituiter stalk goériillebilmektedir. Arka ke-
sitlerde izlenen Baziler artere oranla daha incedir ve normalde orta
hattan sapma gostermez. Aksiyel kesitlerde suprasellar sisterna kesit
diizleminin pons veya interpedinkiiler fossadan ge¢mesine bagh olarak
5 veya 6 koseli yildiz biciminde gorilmektedir. Icerisindeki BOS nede-
niyle hipodens goriinti vermektedir. Yildizin kosgelerini olusturan ci-
kintilar sisternanin interhemisferik fissiir, silvian fissiirler, ambient
sistern ve interpedinkiiler sisternaya dogru olan uzammlarim olus-
tururlar(1).

Pituiter stalk portal sisteme ait siki bir vaskiiler ag ile sarili ol-
dugu i¢in aksiyel kesitlerde suprasellar sistern icerisinde hiperdens
noktasal bir imaj vermektedir.

Aksiyel kesitlerde suprasellar sisterna icerisinde Optik sinirler
ve Kiazma "U" seklinde gorilirlerKiazma ¢nde veya arkada olabilir
fakat daima orta hattadar.

Kavernoz Siniisler

Kavernoz siniis dis duvarindaki dura kilifi kontrast madde ve-

rildiginde yogun kontrast tutulumu gostermektedir.Dinamik kontrastli



caligmalarda internal karotid arter kavernéz siniis i¢erisinde iyi go-
riintiilenmektedir.Sigmoidal seklinden 6tiirii arteri koronal ve aksiyel
incelemelerde tek bir kesitte biitiiniiyle goriintiillemek miimkiin olmaz.
Internal karotid arter kavernoz siniisiin medial kisminda yerlesmistir
ve hipofiz bezinin lateral kenan ile arasinda sadece 1-2 mm mesafe
bulunmaktadir.Arteriosklerozis'de yaghilarda, arterin elongasyonla-
rinda, Internal karotid arter pituiter gland ile direkt temas etmekte ve
bezin geklini degistirebilmektedir. Internal Karotid arter bir vensz
pleksus tarafindan sarilmistir.Venéz pleksus arterin lateralinde daha
fazla olmak tizere kontrast tutmaktadir. Sag ve sol kavernéz siniisler
arasindaki vaskiiler baglantilar dorsum sella arka yiiziinde bir ¢u-
kurluk icinde bulunan Baziler siniis disinda visiialize olmamak-
tadirlar. Kavernoz siniisden ge¢mekte olan kranial sinirler kontrast
tutan vendz pleksus icerisinde yuvarlak veya oval defektler olarak go-
riilliirler. Okulomotor sinir koronal incelemede 6nden gecen kesitlerde
herzaman anterior klinoid proseslerin hemen altinda goriilmektedir(1).
Uclincii sinirin biiyiikligii ve attentiasyon degeri degisik olabilmek-
tedir. Bazi durumlarda genislemis bir Okulumotor sinire ait hipodens
saha, yanhiglikla kavernéz siniis 6n kismina lokalize bir yag birikimi
olarak degerlendirilebilmektedir. Kavernoz siniisiin én kisminda ge-
nisce bir hipodens saha goriilmesi ti¢iincii ve dordiincii kranial si-
nirlerin ortak bir dural kilif i¢inde bulunmasindan da ileri gelebilir.
Onden gecen koronal kesitlerde altinc sinir kavernéz siniisiin alt kis-
minda internal karotid arterin hemen lateralinde goriilmektedir

Sellanin ortasindan ge¢en koronal kesitlerde kavernoz siniisiin
lateral duvarinin en iist kisminda ticiinci sinir gorilmektedir. Tri-
geminal sinirin oftalmik béliimii lateral duvarin alt kisminda bu-
lunmaktadirEn geriden dorsum sellaya paralel olarak gecen ke-
sitlerde Gasser ganglionu petroz kemigin hemen 6n kismina lokalize
oval bir kitle olarak goriilmektedir. ‘

Aksiyel kesitlerde kranial sinirler koronale gore daha az oranda
gorilebilmektedirler. Kavernoz siniisiin posteroinferiorunda Meckel

Cave icinde Gasser ganglionunu gérmek herzaman miimkiindiir.



Kaverndz siniisiin én kisimlarinda, siiperior orbital fissiiriin ya-
kinminda bir takim yag birikintileri normalde goriilebilmektedir. Fakat
yag depositlerinin siniisiin arka ve orta kisimlarinda veya pituiter bez
ile kavernoz siniis arasinda goriilmesi normal degildir. Bu durum ge-
nellikle Cushing Hastaliginda goriilmektedir (1).

PATOLOJI

Pituiter tiimorlerin biiyiik cogunlugu adenohipofizden koken al-
maktadirlar ve bunlarin neredeyse tamami benign adenomlardir. Pi-
tuiter karsinomlar ve posterior lobdan kéken alan tiimérler nadirdir-
ler (34). Pituiter adenomlar tiim intrakranial timérlerin yaklagik % 4-
5'ini, sellar bolgede goriilen neoplazmlain ise %85'ini olusturmak-
tadirlar.

Pituiter adenomlar her iki seksde her yasta goriilebilmekle be-
raber erkeklerde bilhassa 20-50 yaslar1 arasinda olmak iizere biraz
daha fazla rastlanmaktadirlar (34). 20 yasin altinda az, 10 yasin al-
tinda ise nadir olarak goriliirler (15).

Cesitli otopsi serileri incelendiginde saghginda pituiter bezle il-
gili herhangi bir yakinmasi olmayan vakalarda % 4.8 ile 27 arasinda
degisen oranlarda pituiter adenom tespit edildigi goriilmektedir.
(8,27,24). Bunlarin ¢ogu kii¢iik adenomlardir ve ancak mikroskobik in-
celemede tespit edilmektedirler. Gross incelemede goriilebilir biiyiik-
liikkte olan adenomlar tesadiifen bulunan pituiter adenomlann %4 'tinii

olusturmaktadirlar(8). Otopsi serilerine ait u¢ degerler dikkate alin-
mayacak olursa, veriler erigkin pituiter bezlerin ortalama % 10 ila 20
'sinde adenom gelisme olasiliginin mevcut olduguna ve bu sahislarin
biyik ¢ogunlugunun herhangi bir yakinma ortaya ¢ikmaksizin ha-
yatlarim tamamlayacaklarina isaret etmektedir. Ote yandan radyolojik
goriintiilleme yontemlerinde ki ilerlemeler baz kitleleri erken dénemde
heniiz semptom vermeden tespit etmeyi mumkun kilmisgtir. Bagka ne-
denlerden 6tiirti yapilan radyolojik tetkikler sirasinda tespit edilen pi-
tiuter adenomlara tesadiifi pituiter adenomlar anlamina gelen "pitiu-
ter insidentalamo"” denilmektedir (27,24).
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Hipofiz adenomlarimi boyanmalarina, hiicre tiplerine, tiimérin
biytukliigiine ve yayillimina, salgiladiklar hormonlara ve radyolojik
olarak sellanin goriintimine gore smiflandirmak miimkiindiir.

Yakin zamana kadar hipofiz adenomlar1 hemotoksilen-eozin ile
boyanabilme 6zelligine gore asidofilik, bazofilik ve kromofob adenom-
lar olarak 3 grupda incelenirlerdi. Asidofilik adenomlarin GH ve pro-
laktin, bazofilik adenomlarin ise ACTH, TSH, FSH ve LH sekrete et-
tikleri kabul edilirdi. Kromofob adenomlarin hormonal a¢idan inaktif
olduklar: diigiintlirdu.

Giniimiizde gecerli olan modern siniflandirma adenomlar: sek-
tere ettikleri hormon tipine gore siniflandirmaktadir. Immiinositolojik
tekniklerle ve elektron mikroskobu kullanmilarak immiin reaktif hor-
mon iceren vezikiiller tespit edilmekte ve tiimoriin gelistigi hiicre tipi
anlasilmaktadir. Bu siniflandirma pituiter adenomlar: anlamamaiza
katkida bulunmakla beraber uygulanmas: zor teknikler gerektirmek-
tedir. Ayrica adenomlarin subgruplarinin bir ¢ogunun 6nemi ve spesifik
morfolojik karakterleri bilinmemektedir.

Pratikde pituiter adenomlar endokrin aktif ve endokrin inaktif
olarak ikiye ayrilabilirler. Endokrin aktif adenomlar immiinoreaktif
anterior lob hipofiz hormonlarini iceren ve agir1 miktarda hormon
sekrete etme potansiyeli olanlardir. Endokrin inaktif timorler ise
(null cell adenomlar) klinik, biokimyasal veya immunohistolojik he-
rhangi bir hormon iiretimi bulgusu vermeyen timorlerdir. Endokrin
aktif ade-nomlar tim adenomlarn % 70-75'ini olusturmaktadirlar.
Hiper-prolaktinemi, prolaktin hiicre adenomlarinda (prolaktinoma),
asi-dofilik ana hiicre adenomlarinda, karma prolaktin hiicre ve
growth hormon hiicre adenomlarinda ve mammosomatotrop hiicre ade-
nomlarinda goriilebilir. Akromegali veya gigantizm; Growth hormon
hiicre adenomlarindan, karma prolaktin hiicre ve growth hormon
hiicre adenomlarindan, asidofilik ana hiicre adenomlarindan ve mam-
mosomatotrop hiicre adenomlarindan geligebilir:

Prolaktin, GH ve ACTH salgilayan adenomlar fonksiyonel tii-
morlerin % 70'ini olusturmaktadir. TSH, LH ve FSH salgilayan tiimor-
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ler ise nadirdirler. Bazen iki ayn tip hormon salgilayan adenomlara
rastlanmaktadir. Béyle durumlarda en cok GH ve prolaktin sal-
gillanmaktadir. Ezrin, Kovacs ve Hovarth, karma GH hiicre ve pro-
laktin hiicre adenomlarinin, bu hormonlar: salgilayan farkl hiicre ko-
lonlarindan olustugunu bildirmiglerdir(8). De Lellis ise bu tip
adenomlarin bazilarinin her iki hormonu da salgilayabilen tek bir hii-
creden geligebildiklerini 6ne strmiigtiir(34). Karma GH hiicre ve pro-
laktin hiicre adenomlarimin klinigini GH sekresyonuna bagli ak-
romegali olusturmaktadir. Kan prolaktin seviyeleri de yiikselmis
bulunabilir. Fakat prolaktinin yiikselmis bulunmasi tiimorin prolaktin
salgiladigl anlamina gelmemektedir. Ciinkii adenom kitle etkisi ile
stalki komprese edecek olursa, PiF'in transportunu ve hipofizin non-
adenomatéz hiicrelerinden prolaktin saliniminin artmasina neden olur.
Bu tip prolaktin sekresyonlarina sekonder hiperprolaktinemi den-
mektedir. Prolaktin sekresyonunun kaynagini ayirt edebilmek icin tii-
moér dokusunun immiinohistokimyasal incelemesi gereklidir. Ak-
romegalik hastalarda hiperprolaktinemi gériildiigiinde bunun
sekonder mi yoksa karma GH hiicre-prolaktin hiicre adenomundan mi
ileri geldigini anlamanin 6nemi vardir. Ciinkii baz1 yazarlar GH ve
Prolaktin salgilayan adenomlan olan akromegallerin sadece GH sal-
gilayan adenomu olan hastalara oranla, dopamin agonistleriyle ¢cok
daha basariyla tedavi edildigini bildirmiglerdir (40). Plurihormonal
adenomlar ise birden fazla adenohipofiz hormonu iireten tiimorlerdir.
Plurihormonal adenomlar Growth hormon veya prolaktin'den birine
ilaveten bir veya daha fazla glikoprotein yapisinda (genellikle TSH)
hormon sekrete eden tiimérlerdir. Plurihormonal adenomlarda sal-
gilanan hormonlara ait klinik bulgular genellikle goriilmez, bu tii-
moriin salgisinin immiinoreaktif oldugunu fakat biyolojik a¢idan in-
aktif oldugunu gosterir.

Norosiriirjiyenler pituiter adenomlar: boyutlarina gére sinif-
landirma egilimindedirler. Pituiter adenomlar gross olarak mikroade-
nomlar (10 mm den kii¢iik) ve makroadenomlar olarak (10 mm'den
biyiik) ikiye ayrilmaktadirlar. Makroadenomlar da invaziv ve non - in-
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vaziv olarak ikiye ayrilirlar. Ekstrasellar ekstansiyon gisteren cevre
kemik yapilar1 destriikte edip, ventz siniisleri ve néral elemanlar:
komprese eden adenomlar invaziv adenomlardir. Sella tabam des-
triikte olsa bile tiimér duramater ile sinirh kalmigsa adenom, enclosed
veya non-invaziv adenom olarak bilinir. Endokrin aktif adenomlar sal-
giladiklar: hormonlara ait klinik bulgular ile erken doénemde heniiz
mikroadenom safhasinda tespit edilebilmektedirler. Growth Hormon
salgilayan mikroadenomlar 6n hipofizin én-yan tarafinda, ACTH sal-
gilayanlar arka-orta béliimde, tirotropin salgilayanlar én-orta béliimde
ve prolaktinomalar arka-yan tarafda yerlesme egilimindedirler.

Pituiter Adenomlarin Siniflandirilmasa :

* Asidofilik
1) Hematoksilen-eozin ile boyanmalarina gére; * Bazofilik
* Kromofob
2) Bityiikliigiine gore; * Mikroadenom
* Makroadenom
3) Sekretuar ozelligine gore; * Endokrin aktif
* Endokrin inaktif

4) Radyolojik ve intraoperatif 6zelliklerine gore;(17)

*Grade 0: Normal pitiuiter bez ve normal konfigiirasyonda sella.
*Grade I: Intrapituiter adenom (Adenom <10mm) Sella normal
puytklikte fakat kerfigirasyonda minimal degisiklikler (incelme,
lokal kabariklik, ¢ift kontur gibi) mevcut.

*Grade II: Intrasellar adenom (Adenom> 10 mm) Global ge-
nislemis sella fakat duvarlarda destriiksiyon yok.

*Grade III: Diffuz adenom. Sella genislemis veya normal bii-
yiiklitkte fakat sella tabaninda lokalize destriiksiyon mevcut.

*Grade IV: Invaziv Adenom. Sella duvarlarinda yaygin des-
iriiksiyon, sella konturlarinda kayip (fontom sella) mevcut.




5) Orjin aldig1 hiicre tipine (sitogenezi) gore:(8,34)

*GH hiicre adenomlari
A.Graniilden fakir
B.Graniilden zengin

*Prolaktin hiicre adenomlar:
A.Graniilden fakir
B.Graniilden zengin

*Karma GH-Prolaktin hiicre adenomlar:

*Kortikotrop hiicre adenomlar:
A.Fonksiyonel
B.Sessiz

*Plurihormonal adenomlar

*Gonodotrop hiicre adenomlar:

*Tirotrop hiicre adenomlar1

*Non-fonksiyonel adenomlar
A. Null cell
B. Onkositomalar

KLINIK TABLO

Pituiter adenomlarin meydana getirdigi klinik tablo genel
semptom ve bulgular ve endokrinopatilere ait bulgular olarak iki grup-
ta incelenebilir.

GENEL SEMPTOM VE BULGULAR

Bunlar tiimér kitlesinin komgu hipofiz dokusunu ve ¢evre para-
sellar yapilar komprese etmesinden kaynaklanan bulguiardlr. Bu tip
lokal kitle etkisiyle ortaya ¢ikan semptom ve bulgular genellikle belirli
bir biiytikliige ulasmis ve ekstrasellar ekstansiyon géstermis endokrin
inaktif adenomlarda goriiliirler. Endokrin aktif adenomlar ise salgila-
diklar1 hormonlara ait klinik bulgularla lokal kitle etkisi yapacak bii-
yikliige ulagmadan teghis edilmektedirler.

Pituiter adenomlarda en sik goriilen semptom ve bulgular gérme
ile ilgili olanlardar.
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Gormeyle ilgili bulgular: Pituiter adenomlarda gériilen klasik
gorme alam defekti inkomplet bitemporal hemianopsidir. Baglangicta
st temporal kadranlar tutulur daha sonra inferior temporal kad-
ranlar da tutularak hemianopsi tesekkiil eder. Bu defektin nedeni kiaz-
ma alt 6n kisminda caprazlagmakta olan nazal liflerin suprasellar eks-
tansiyon gésteren pituiter adenomun yaptif1 direkt kompresyon veya
iskemiye bagh olarak zedelenmesidir. Suprasellar ekstansiyon giste-
ren pituiter adenomlarda goriilen bir bagka gérme alam defekti ise
kavsak skotomudur (junctional scotoma) . Bu tumériin optik sinirler-
den birinin altina dogru yayildig: durumlarda gériliir. Ayn1 tarafta
korliik karg: tarafda superior temporal quadrianopsiden olugur. Kor-
liigiin sebebi optik sinirin tamamiyla atrofiye ugramasidir. Kars: ta-
rafta gorilen temporal quadrianopsi ise bu tarafdan gelen inferior na-
zal liflerin kiazmada capraz yaptiktan sonra kisa bir mesafe kars:
tarafin optik siniri icine dogru uzanip, bir kivrim yapip, optik traktusa
katilmak tiizere geri dondiigii yerde (Von Wilbrand's Knee) tu-
tulmasidir. Tumoérin geriye dogru bityiyiip optik traktusu tuttugu du-
rumlarda ise homonim hemianopsi gériliir.

Mevcut gorme alam defektleri baglangicta hasta tarafindan fark
edilmeyebilir. Gérme alan: defekti ilerleyip makiiler gérme de zarar gor-
diigt zaman gorme azalmasi veya bulanik gérme yakinmalar: ortaya
cikar. Pituiter adenomlarda kiazma ve optik sinirlerin basisina bagh
gorme ile ilgili semptomlar genellikle yavag gelisirler. Bunun istis-
nasl hipofiz apopleksisidir. Burada saatler icinde gorme kayb: gelisir.

Pituiter adenomun kiazma ve optik sinirler tizerinde yaptign
basinin genisgligine ve siiresine bagh olarak papilla normal veya atrofik
olabilir. Biiyiik tiimérlerde ve uzun siireli kompresyonlarda primer op-
tik atrofi geligir. Sfenoid siniise yayilip, optik kanalin alt duvarina dog-
ru uzanan tumérlerde de optik sinir kompresyonuna bagh optik atrofi
gelismektedir.

Gorme fonksiyonlarimi degerlendirirken en objektif testlerden
bir tanesi de afferent pupilla defektinin veya Marcus Gunn belirtisinin
mevcudiyetinin tespit edilmesidir. Bu belirtinin olmas: aym taraftaki
optik sinirin prekiazmal bslimiinde bir lezyonun olduguna isaret eder.
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Bas agrisi: Hipofiz adenomlu hastalarin ¢ogunda mevcuttur.
Sellanin geniglemesi neticesinde agriya duyarh diafragma sella ve ka-
verntz siniis durasinin gerilmesi agrinin nedenidir. Agrinin lo-
kalizasyonu ve tipi spesifik degildir.

Kavernoz siniis icerisindeki kranial sinir felcleri:

Pituiter adenomlarin kavernéz siniis icindeki kranial sinirleri
tutmas1 nadir goriliir. Eger pituiter adenom kavernéz sintise invaze
olursa III., IV. ve VI. kranial sinirlerin tutulumuna bagh olarak eks-
traokiiler kaslarda kismi veya tam kuvvetsizlik goériilebilir. Pitoz olu-
sumu nadirdir (26). Bu kranial sinirler siniise girdikleri bolgede du-
ramn kenarinda komprese olmaktadirlar. Kavernoz siniis i¢inde kra-
nial sinirler tutuldugunda en sik tutulan III. sinirdir (26). Aym meka-
nizmayla V. sinirin 1 ve 2 nci dallar1 tutulabilir ve ytizde hipoestezi
meydana gelir.

Rinore: Duray: ve sella tabaninmi erode eden adenomlarda bazen
rinore goriilebilmektedir. Rinore bromokriptin tedavisi sirasinda da or-
taya cikabilmektedir. Bunun nedeni bromokriptinin tiimér kitlesini kii-
ciiltmesi (shrinkage) ve dolayisiyla dura ve sella tabaninda mevcut
olan defekt tizerindeki tika¢ fonksiyonunun azalarak likérin drene
olabilecegi bir pasajin meydana gelmesidir(10).

Hidrosefali:Suprasellar ekstansiyon gésteren makroadenomlar
II1. ventrikiile ulastiginda 6énce III. ventrikiiliin 6n béliimii komprese
olur daha da biiyiiyecek olurlarsa foramen Monro'yu obstriikte eder ve
hidrosefaliye neden olurlar. Bu da basagr1s1,.papil stazi, letarji ve
koma gibi bulgularin gelismesine neden olabilir.

Hipotalamo - Pituiter Aksin Bozulmasi:

Pituiter adenom tarafindan pituiter bezin geri kalan kisminin,
stalkin veya hipotalamusun kompresyonuna bagh olarak degisik dere-
celerde hipopitiutarizm goérilebilir. Hipopituitarizmin meydana gelme-
si i¢in pituiter bezin % 80'inden fazlasinin basiya ugramas: gerekmek-
tedir. Hipopituitarizmin klinik bulgular: eksik olan hormonun cinsine
ve ne dl¢ide eksik olduguna baghdir. Hormon salgilayan hiicreler ara-
sinda basiya en hassas olanlar gonodotropin salgilayan hiicrelerdir,
en direncli olanlar ise prolaktin sekrete eden hipofiz hiicreleridir.
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GH eksikligi: Normal biiyiimesini tamamlamis insanlarda GH
eksikliginin yol actig1 belirgin bir klinik bulgu tespit edilmemistir. Co-
cuklarda linear biiyimenin bozulmasina bagh cticelik gelismektedir.

Gonodotropinlerin eksikligi: Coguklarda FSH ve LH eksikligi go-

nadlarin normal gelismesinin ve hormon sekresyonunun aksamasina

neden olurPubertede seksiiel killarin geligmesi, genital organlarin
biiyiimesi ve sesin olgunlagmas: gibi sekonder seks karakterleri ge-
lismez. Kizlarda goégiislerin biiyliimesi ve menarj ger¢eklemez iken er-
kek ¢ocuklarinda spermatogenezis bozuklugu olur. Eger gonadotro-
pinlerin noksanhginda, ACTH, GH ve TSH salinimlar1 normal olarak
devam eder ise, linear biiytime normal epifizeal kapanma zamanimn
otesine devam eder ve bir euniikoid viicud sekli ile sonuglanir.

Erigkinlerde FSH ve LH noksanh# gelisecek olursa sekstiel ol-
gunlasma sirasinda meydana gelen degisikliklerde kismen geri doniig
veya gerileme meydana gelir. Erkeklerde gonadotropin yetersizliginin
en erken bulgusu libido ve potans kaybidir. Buna paralel olarak pros-
tatda atrofi, spermatogenezisde bozulma ve daha sonra sakallarin bi-
yime hizinda azalma ortaya ¢ikar.Kadinlarda libido kayb: ve menses-
lerde kesilme meydana gelir. Gogiislerde atrofi genellikle gériilmez fa-
kat meme uclar pigmentasyonlarim1 kaybedebilirler. Eger hipofiz yet-
mezligi bir prolaktin salgilayan adenomun veya hipatolamusu ve stalki
komprese edip PIF'tin sirkiilasyonunu etkileyen bir suprasellar lezyo-
nun sonucunda ortaya ciktiysa, her iki cinsde de galaktore gorulebilir.
Her iki cinsde gbnadlarm yetersizligine, aksiller pubik, gogiis ve
ekstremitelerdeki killarda azalma veya incelme eslik eder. Skalpda
saclarda azalma olmaz. Hastalarin cildleri soluk ve atrofik goriiniim
alir ve 6zellikle yiiz derisinde kiiciik ¢iller vardir.

Tiroid Yetersizligi: TSH noksanhgina bagh olarak geligen se-
konder hipotiroidide hastalarin ¢cogunda yetmezlik uzun stiireli olsa bile
ortaya cikan klinik tablo primer hipotiroidiye nazaran daha 1limh ol-
maktadir. Pituiter-tiroid aksinin bozulmas: aktivasyonda azalma, deri-
de kuruluk, terlemede azalma, soguga kars: dayamksizlik, DTR'lerde

azalma ve hiperkolesterolemi gibi semptom ve bulgulara neden ol-
maktadir.
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Adreno-Kortikal Yetmezlik: ACTH noksanlifi adrenal kor-
teksden hormon salgisinin bozulmasina neden olur. Hastada enfek-
siyon ve diger stresslere dayaniksizlik gelisir. Istahsizlik, halsizlik ve
hipotansiyon mevcuttur. Hipoglisemi ataklar1 goriiliir. Adrenal fonk-

siyonlar ttimiiyle kayboldugunda stress durumlarinda hasta kollapsa
girebilir.

Yukaridaki bulgularin diginda ilerlemis hipofiz yetmezliklerinde
dalginlik, halsizlik, yaygin kas ve eklem agrilari, zayif etkilenmeye
misait bir kisilik, g6z ve agiz ¢cevresinde kirigikliklar ve orta derecede
bir anemi gibi herhangi bir hedef bezin yetersizligine baglanamayan
semptom ve bulgular da ortaya gikmaktadir.

Prolaktin noksanligi: Prolaktinin yetersiz salgilanmasina ait
bulgular fazla bilinmemektedir. Prolaktin noksanlifinda Sheehan
Sendromunda goriildiigii gibi laktasyon gerceklesmemektedir.

Cevre Beyin Parankiminin Tutulumu:

Pituiter adenomlar, frontal ve temporal loblar gibi komsu beyin
dokularim1 komprese edebilecek biiyiikliige ulasabilirler. Bu ¢esit neo-
plazmlarin yavas biiyiime 6zelliginde olmasi semptom ve bulgular or-
taya cikmadan boylesine iri hacimlere ulagsmalarimi miimkiin kilar.
Frontal loblarin tutulumu sahsiyet degisikliklerine, hafiza bozukluk-

larmma, temporal loblarin kompresyonu, nébetlere neden olabilir.

Pituiter adenomlarin ¢ogunun hormonal agidan inaktif olmalari,
endokrinopati yapmaksizin fark edilmeden biiyiik boyutlara ulasma-
lar1 miimkiin kilmaktadr.

OZEL SEMPTOM VE BULGULAR
Hipofiz Apopleksisi ve salgilanan hormonun yol a¢tig klinik bul-
gular olarak 2 grupda incelenebilir.
1-Hipofiz Apopleksisi:
Pituiter apopleksi'de mevcut hipofiz adenomu icerisinde enfarkt,
hemoraji veya nekroz meydana gelmesi nedem'&le adenomda Odeme
bagh sisme meydana gelmekte ve biiyiiyen adenom cevre noral ve vas-

kiiler yapilar1 komprese ederek klinik bulgular ortaya cikmaktadir.

17



Hipofiz apopleksisi ani olarak gelismekte ve baglangic semptomu sid-
detli bag agrisi, bulanti, kusma olmaktadir. Giderek uykuya meyil hali,
konfiizyon, ates, ense sertligi, progresif vizyon kayb1 ve okulomotor
paralizi geligir. Gormede bozulma dakikalar veya saatler icerisinde ar-
tarak korliik ile neticelenebilir. LP yapilirsa likér kanli bulunabilir.

Pituiter apopleksi genellikle tani konulamayip, tedavisinde geci-
kilmis hipofiz adenomlarinda ortaya ¢ikmaktadir. % 30 vakada bilinen
pituiter adenomlarin takibi sirasinda gorilmustir (15). Genellikle ak-
romegaliye ve Cushing hastlagina yol acan adenomlarda rastlandig:
ileri stiriilmiistiir. Hipofiz tiimérii nedeniyle radyoterapi goéren veya
bromokriptin tedavisi alan hastalarda da goriildigii bildirilmigtir.

2-Endokrinopatiler:

Adenohipofizden GH, PRL, FSH, LH, TSH ve ACTH salgilan-
maktadir. Kendilerini kitle etkileri ile belli eden kromofob adenom-
larimin yanisira bu hormonlarin herbirini salgilayan tiimérler de ta-
nmimlanmistir. Kromofob veya nonfonksiyonel terimi yamltici olabilir
cunkii elektron mikroskobu altinda bu tiimor hiicrelerinin sekretuar
elamanlar icerdikleri anlagilmigtir. Bu tiumoérlerin bazilarinin heniiz
giiniimiizde bilinmeyen maddeler salgilamakta olmalar: ihtimali var-
dir. TSH ve gonodotropinleri salgiyan tiimérler nadir iken GH, ACTH
ve Prolaktin salgilayan tiimoérler daha yaygindirlar. Eskiden en yaygin
olanin GH salgilayan adenomlar oldugu disiniliurdi. ACTH sal-
gilayan tiimorlere daha az rastlanirdi. Prolaktin salgilayanlar ise en az
idi. Fakat hormon seviyelerinin &l¢iimleri ‘ile ilgili metodlar yay-
ginlasmaya baglayinca anlasild: ki prolaktin salgilayan tiimérler en sik
goriilenlerdir. Hormonal agidan aktif pituiter tiimérlerin gercek sikligi,
preoperatif ¢egitli hormon 6l¢iimleri yapilarak ve eksize edildikten son-
ra immiinohistolojik ¢aligmalar yapihip hangi hormonu sekrete ettikleri
anlagilarak, bilinebilir. Bir pituiter adenomun preoperatif hormon ca-
hismalar: normal olmasina ragmen aslinda prolaktin tiretmekte olmas:
miimkindir. Cunkii baz1 prolaktin salgilayan tiimérler stimiilasyon
testlerine bile normal yamt verebilmektedirler. Tiimériin gercek yapisi

cikartildiktan sonra immiinohistolojik ¢calismalar yapilana kadar an-
lagilmamaktadar.
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Growth Hormon Salgilayan Pituiter Adenomlar

Growth hormon salgilayan tiimorler erigkinlerde akromegaliye
yol acarlar. Cocukluk ¢aginda veya uzun kemik epifizleri kapanmadan
once adeltsanlarda growth hormon salgilayan bir pituiter adenom ge-
lisecek olursa gigantizm goriliir.

Growth hormon seviyelerinin yiiksek bulundugu hastalarda se-
bep bir takim istisnalar diginda daima bir pituiter tiimordir. Nadiren
pulmoner karsinoidlerde ve pankreas adacik tiimérlerinde akromegalik
tablo gorilebilmektedir.

Akromegali veya gigantizm'de hangi temel nedene bagl olarak
GH salgilayan bir pituiter tiimériin geligtigi bilinmemektedir. Bu tesa-
diifi olabilir veya hipotalamik bir bozuklukdan kaynaklanabilir. Orne-
gin GHRF salinimi artmig veya somotostatin salgilanmasi azalmisg
olabilir. Veya GHRF ve somatostatin arasindaki dengenin bozulmasin-
dan bir pituiter tiimér kaynaklanmig olabilir.

Akromegalinin baslica bulgular1 membranéz kemiklerde enine
biiyiimeye bagh yiiz, el ve ayak kemiklerinde geniglemedir. Kafa ke-
miklerini dig tabulasi kalinlagmigtir. Supra orbital kemikler belirgin-
lesmis ve 6ne dogru prodriide olmustur. Cene genislemis ve 6ne dogru
cikiktir. Paranazal siniisler geniglemistir. Digler aras: mesafe artmigtir.
Cild yaghdir. Burun ve dudaklar hipertrofiktir. Tiim bu bulgularin
olusturdugu yiiz goriiniimii akromegali i¢in patognomoniktir.

Laringeal kikirdak ve yumusak dokularda deformitelere bagl
olarak hastanin sesi kalindir. Ekstremite kaslar hipertrofik olmasina
ragmen kuvvetsizlik ve cabuk yorulma yakinmasi mevcuttur. El ve
ayaklar genislemigtir. Topuklar kalinlagmigtir. Karpal ligamentde hi-
pertrofiye bagli karpal tiinel sendromu goriilebilmektedir. Visseral or-
ganlarda da bityiime vardir. Kardiomyopati, kronik akciger hastaliklar
D. Mellitus ve hipertansiyon visseral organlarda biiyiimelere eslik
edebilmektedir.

Halsizlik, bag agris1 , eklem agrilar, agin terleme gibi yakin-
malara da rastlanmaktadur.
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Akromegalisi olan veya giiphelenilen hastalarda radyolojik ¢a-
hismalara ilaveten GH ve Somatomedin - C seviyeleri 6l¢iilmeli ve glu-
koz yiikleme testi yapilmahdir.

GH Seviyesi: Aktif akromegalisi olan hastalarin % 90'unda GH
serumda yiikselmigtir (> 10 ngr/ml) . Akromegali dis1 baz1 durumlarda
da serum GH seviyelerinde ilimli yiikselmeler olmaktadir. Estrogen ve
L-dopa kullanan hastalarda, aglik ve hipoglisemi durumlarinda, stress
ve ekzersiz ile GH seviyeleri artmaktadir. Normal degerler kadinlar
icin 10 ngr/ml veya alt1, erkekler i¢in 5 ngr/ml ve altidir. 5-10 ngr/ ml
arasi seviyeler akromegaliklerde goriilebildigi gibi normal insanlarda
da rastlanabilmektedir.

Somatomedin C seviyesi: GH periferdeki dokular tizerindeki
biiyiime etkisini somatomedinler denen, karacigerde sentez edilen ve
insiiliine benzer yapilar: olan bir grup polipeptidler araciligiyla ger-
ceklegtirmektedir. Somatomedin seviyeleri akromegaliklerde artmis
bulunmakta ve yiikselmig GH ile ilgili bulgu ve semptomlarla iyi kore-
lasyon gostermektedirler. GH degerleri normal bulunmasina ragmen
akromegaliden giiphelenilen vakalarda somatomedin seviyeleri artmais
bulunmaktadirlar.Somatomedin C seviyesinin akromegalinin tam ve te-
davisinde GH'a gore daha giivenilir bir parametre oldugu dusiinil-
mektedir.

Glukoz Yiikleme Testi: Normal insanlarda hiperglisemi mev-
cudiyetinde GH seviyelerinda azalma tespit edilmektedir.Bu amacla
100 gr glukoz oral yolla verilir. Test ncesinde ve 2 saat sonra serum
GH ol¢timleri yapilir. Beklenen cevap GH seviyelerinin 0 veya 1 ngr/
ml'nin altina diigmesidir. Fizyolojik sebeplerle (achik, ekzerzis, estrogen
tedavisi.....) yiikselmis bulunan GH seviyeleri glukoz tolerans testinde
normale donerler. Akromegalide ise GH degerleri azalabilir fakat nor-
male dénmez. Genellikle degismeden kalir.

GH ve somatomedin C seviyelerinin dlgmda akromegalide se-
rum glukoz, Ca**, alkalen fosfataz, inorganik fosfat degerlel.'inde ve ba-
zal metabolizma hizinda artiglar olabilmektedir. Idrarda hidroksi-
prolin atilim1 artmis bulunmakta ve adenom suprasellar ekstansiyon
gbsterdiginde BOS'da GH miktar1 1 ngr/ml'nin tizerine ¢ikmaktadar.
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Aktif akromegalisi olan baz1 hastalarda GH degerleri normal si-
nirlar i¢cinde bulunabilmektedir. Yine ilimli akromegalik degisikleri
olan hastalarda GH'un normal bulunmas: hekimi akromegali tam-
sindan uzaklastirmamalidir. Béyle hastalarda glukoz tolerans testi ya-
pildiginda GH degerlerinde ( normal sinirlar iginde bulunsa bile) bek-
lenen azalma olmayacaktir. Buna karsilik akromegali giiphesi olan bir
hastada glukoz tolerans testinde GH degerinin 1 ngr/ ml'nin altina
diismesi, bu hastada akromegaliye yol acan bir pituiter tiimér bu-
lunmadiginin giivenilir bir gostergesidir.

Akromegali nedeniyle tedavi géiren hastalarda GH degerleri nor-
male donse bile glukoz yiikleme testinde tedavi sonrasinda beklenen
azalma ortaya ¢ikmamaktadir. Tedavi sonras1 akromegalik hastalarin
degerlendirilmesinde TRH stimiilasyon testi kullamilabilir. TRH nor-
mal gsalislarda GH salinimini uyarmazken, akromegalik hastalarda
GH salimimimi artirir. Tedavi sonrasi GH seviyeleri normale dénen
hastalarda TRH testi yapildiginda serum GH seviyelerinde artig mey-
dana gelirse bu hastalarin rekiirrens a¢isindan normal TRH yanith
hastalara gore daha riskli olduklar1 kabul edilir.

ACTH Salgilayan Pituiter Adenomlar

Pituiter adenom tarafindan agir1 ACTH salgilanmasi sonucu
Cushing Hastalig1 olusur. Cushing hastaliginin temelinde hipotalamik
bir bozuklugun oldugu distniilmektedir. Hastaligin CRF'iin agir1 sal-
gilanmasindan mi veya CIF'iin eksikliginden mi veya bu iki z1t faktor
arasindaki dengésizlikten mi ileri geldigi bilinmemektedir. Santral si-
nir sisteminin yiiksek alanlarimin pituiter bez ile siirrenal bez ara-
sindaki aksin fonksiyonlarim degigtirebilecegi bilinmektedir. Ctinkii
siddetli fiziksel ve emosyonel stress durumlarinda plazma ve idrar kor-
tikosteroid seviyelerinin yiiksek bulunmasi nadir rastlanan bir bulgu
degildir.

Cushing hastaligi Cushing Sendromuna yol acan sebeplerden bi-
ridir. Cushing sendromlarinin % 60-80'ini, ACTH salgilayan pituiter
tumorler (Cushin hst.l11) olusturmaktadir.
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Cushing sendromunda su semptomlar bulunur: Yiizde, ensede,
gogiiste, supraklavikiiler ¢ukurlarda ve karinda yag birikmesi, derinin
atrofisine bagh olarak yanaklarin kirmizi goriilmesi ve karinda uy-
luklarda, memelerde mor renkli ¢atlamalarin bulunmasi, derinin di-
ren¢ azalmasi sonucu kolaylikla yaralanmasi, hipertansiyon, diyabet,
amenore ve hirsutismus, impotans, osteoporoza bagh kifoz, kas kuv-
vetsizligi, bobrek tasi, kloasmaya benzer pigmentasyon (6zellikle yiiz-
de) akne, sirt ve bel agrilari, bagagrilari.

Cushing hastaliginda plazma ACTH ve kortizol miktar: art-
mistir. Normal insanlarda plazma kortizolu sabah erken saatde yiik-
sek, akgamlar1 daha digiktir. Cushing hastahginda bu diurnal ritm
bozulmustur.

Giinliik kortizol salimiminin artmasi neticesinde kortizoliin
idrardaki metaboliti olan 17-hidrosikortikosteroidler (17-OHCS) de
yiikselmiglerdir.

Cushing hastaligimi Cushing sendromunun diger tiplerinden
ayirt etmek icin deksametazon siipresyon testi, metirapon testi ve plaz-
ma ACTH 6l¢iimii yapilir.

Deksametazon supresyon testi

Normal insanlarda 2 giin siire ile giinde 2 mgr deksametazonun
oral olarak verilmesi, ACTH salgisini suprese eder ve plazma ve idrar
kortikosteroid seviyeleri % 50'den fazla azalir. Buna kargilik Cushing
Syn'nun tim formlarinda 2 mgr deksametazon ile siipresyon olmaz.
Deksametazon dozu 8 mgr'a yiikseltildiginde mevcut hiperkortizolizm
eger Cushing hastaligina (ACTH salgilayan pituiter adenom) bagh ise
supresyon olur. Diger Cushing sendromu tiplerinde ise 8 mgr ile siip-
resyon olmaz.

Metirapon; lI-- hidroksilaz isimli adrenal enzimi inhibe ederek
kortizol sentezindeki son adimi bloke etmektedir. Metirapon verilince
II-B- hidroksilaz inhibe olur ve plazma kortizol seviyesi diiger. Normal
sahislarda plazma kortizoliindeki bu diisme, kortizolin hipotalamo-
pituiter aks tizerindeki negatif feedback etkisinin kaybolmasina neden
olur ve daha fazla ACTH salimir. ACTH da adrenal bezde steroi-
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dogenezisi artirir ve steroid prekiirsérii olan ll-deoksikortizol bi-
rikmesine neden olur. ll-deoksikortizol direkt olarak serumda veya
idrarda 17-OHCS olarak &l¢tilebilir. Cushing hastalifn olanlarda me-
tirapon testi yapildiginda idrarda 17-OHCS seviyelerinde normal de-
gerinin 2 ila 4 misli fazla artis meydana gelir. Fakat adrenal adenom,
karsinom veya ektopik ACTH salgilayan neoplazm gibi diger Cushing
sendromu tiplerinde idrarda 17-OHCS miktarinda beklenen artis ger-
ceklesmez. Bunun nedeni Cushing hastalifinda ACTH sekresyonunun
hala kortizol ile inhibisyona duyarhligini kaybetmemis olmasidir.

Bazen Cushing hastalifinda 8 mgr deksametazona ragmen sup-
resyon meydana gelmeyebilir. Boyle hastalar1 Cushing sendromunun
diger tiplerinden ayirt etmek icin metirapon testi yararl olur. Nadiren
Cushing hastalifinda metirapona da beklenen cevap alinmayabilir.
Fakat hem metirapona hem de 8 mgr deksametazona yanit vermeyen
Cushing hastah@ henﬁz bildirilmemistir.

Plazma ACTH seviyesinin yiiksek bulunmasi ACTH salgilayan
pituiter adenomlarda goriilebilecegi gibi ektopik ACTH salgilayan neo-
plazmlarda da gorilebilmektedir. Bu nedenle Cushing hastaligim Cus-
hing sendromunun diger tiplerinden ayirt etmekte etkisi simirhdir.

Nelson Sendromu (Nelson-Salassa Syn)

Cushing hastaliginin tedavisine yonelik total veya subtotal
adrenalektomi yapilan hastalarda, daha sonra hipofiz bezinde asir
ACTH ve B-MSH salgilayan bir tiimériin gelismesi olarak tanim-
lanmigtir. Hastalar hiperpigmentedirler. Simdi bu pituiter tiimorin
aslinda adrenalektomiden 6nce de mevcut oldugu ancak radyolojik ola-
rak tespit edilecek boyutlara ulagmasinin uzun sirdigii distnil-
mektedir.

Prolaktin Salgilayan Pituiter Adenomlar:

Gilintimiizde en sik kargilagilan hipersekretuar hipofiz adenomu
prolaktin salgilayan pituiter adenomlardir. Prolaktinomalar tiim pi-
tuiter timorlerin yaklagik % 30'unu olugstururlar(5). Prolaktinomalar
teghis edildiklerinde erkeklerde kadinlara gére daha biiyiik hacimlerde
olduklar gorillmektedir. Bu farkliligin nedeni bilinmemektedir. Fakat
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kadinlarda endokronopatiyle ilgili bulgularin erken désnemde dikkati
cekmesi gergegiyle iligkili olabilir. Erkeklerde tiimorler genellikle daha
biiyiik oldugundan klinik tabloda endokrin bulgulara ilaveten kitle et-
kisine bagh semptom ve bulgular da goriilmektedir.

Hipofiz tiimérii olan bir hastada hiperprolaktineminin olmas: pi-
tuiter tiimériin prolaktin salgiladig1 anlamina gelmemelidir. Prolaktin
salgilamayan bagka bir pituiter tiimér veya komsu yapilardan orjin
alan tumorler ya hipotalamusun PIF tireten kismim infiltre ederek
veya portal kan dolasiminmi bozarak PIF'in ¢én hipofize ulagmasimi en-
gellerler ve normal prolaktin salgilayan pituiter hiicreler tizerindeki
kisitlayic1 etkiyi ortadan kaldirarak asiri prolaktin salgilanmasina
neden olabilirler.

Pratik olarak 150 ngr/ml veya 5000 mIU/ml'den yiiksek pro-
laktin seviyeleri prolaktinoma lehinedir(5). 150 ngr/ml'den az degerler
ve 6zellikle 30 ila 100 ngr/ml arasi olan degerler bir takim bagka sebep-
lerden ileri geliyor olabilir. Bunlar arasinda hipotiroidizm, trisiklik-
antidepresanlar, fenotiazinler ve santral etkili antihipertansifler gibi
belirli ilaclar sayilabilir. Hiperprolaktinemisi olan tium hastalarda TSH
seviyesi ol¢ililerek primer hipotiroidizm ekarte edilmelidir. Primer hi-
potiroidizm olan baz hastalarda gerek tirotrop gerekse laktotrop de-
nen hiicrelerde hiperplazi gelisir ve buna bagl: hipofiz bezi buytkliigi
artar. PIF'in hipotalamustan adenohipofize transportunu bozarak hi-
perprolaktinemiye neden olan pituiter veya suprasellar lezyonlar
pseudoprolaktinomalar olarak bilinirler. Boyle hastalarda prolaktin se-
viyeleri 100 ngr/ml'den azdirlar.

Preoperatif dénemde hiperprolaktinemisi olan bir hastada pro-
laktinoma tams: koymak zor olabilir. Mikroadenomlarin ¢ogu BBT
veya MRI ile goriintiilenmeyebilir. TRH ve klorpromazin gibi ajanlar
kullanilarak stiimiilasyon testleri denenmis ise de yeterli 6zgulliik
saglanamamigtir. Bu nedenle prolaktinoma tamsz;

1- Klinik bulgulara |

2-Hiperprolaktinomanin diger sebeplerinin ekarte edilmesine

3-Serum prolaktin seviyelerinin bir prolaktinomay: diigtindiire-

cek 6l¢tide artmig olmasina dayanmaktadir.
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Eskiden Del-Castillo, Chiari-Frommel ve Forbes-Albright gibi
isimler hiperprolaktinemi sendromlarim tammlamak i¢in kullanilmis-
lardi(86). Del-Castillo sendromu bir pituiter tiimér olmaksizin hig do-
gum yapmamig bir kadinda goériilen amenore ve galaktoreyi tanim-
lamak icin kullamlmigtir. Chiari-Frommel sendromu; bir pituiter ti-
mor olmaksizin kadinda dogum sonras: amonere ve galaktore gelisme-
sidir. Forbes-Albright sendromu ise bir pituiter veya suprasellar tii-
mori olan bir kadin hastada amonere ve galaktore oldugunda kul-
lanilir. Diagnostik teknoloji gelisip mikroadenomlarin tespiti miimkiin
olunca eskiden Del-Castillo ve Chiari-Frommel sendromu olarak bi-
linen klinik tablolarin aslinda mevcut olmadig bunlarin sebebinin pro-
laktin salgilayan bir mikroadenom oldugu anlasilmigtir.

Prolaktinomalarin yaklasik%30'unda her iki cinste galaktore
goriilmektedir. Hiperprolaktinemisi olan bazi hastalarin galaktore-
lerinin olmasinin ve digerlerin olmamasinin sebebi bilinmemektedir.
Galaktore olusumunun serum prolaktin seviyesi ile iligkisi yok gibi go-
riilmektedir.

Hiperprolaktinemisi olan hastalarin ¢ogunun semptomu yoktur.
Bazi hastalarda semptomlar ortaya ¢ikmaktadir. Galaktoreye ilave ola-
rak her iki cinste gonadlarda disfonksiyon goriilebilir. Kadinlarda; sa-
dece galaktore olabilir.Diizensiz mensesler, anovulasyon veya amenore
olabilir. Menseslerdeki diizensizlik tek bagina veya galaktore ile birlik-
te goriilebilir. Artmis prolaktin graft follikiiliinde graniiloza hiicrele-
rinden progesteron sekresyonunu inhibe ederek amenoreye yol ag-
maktadir(35).

Erkeklerde hiperprolaktinemi sadece galaktoreye yol ac¢abildigi
gibi galaktore ile birlikte veya galaktore olmaksizin libido ve potansda
azalmaya, jinekomastiye oligospermi ve azospermiye yol agcmaktadir.
Prolaktin inert testesteronu aktif testesterona ceviren 5-alfa-rediiktaz
enzimini bloke etmektedir. Bu yolla prolaktin sadece hipoandro-
genizme yol agmakla kalmaz ayni zamanda spefmatogenez icin tiibiil-
lerde yuksek konsantrasyonda dihidro testesteron bulunmas: sart ol-

dugu icin oligospermi ve azospermiye de neden olur. Hastaligin ileri
asamasinda hasta infertil hale gelir.
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Diger Sekretuar Adenomlara Ait Endokrinopati :

Nadir de olsa hipertiroidizmle kendini gosteren TSH salgilayan
pituiter adenomlar bildirilmistir. TSH salgilayan hipofiz adenomu ta-
nisinin konmasi i¢in su kriterler olmalidar:

1-Artmis serum tiroksin (T4) ve/veya triodotironin(T 3) seviyeleri

2-TSH seviyelerinin yiikselmis veya uygunsuz miktarlarda art-
mig oldugunun TSH'ya 6zgii radicimmiinassay ile gosterilmesi

3-Immiinohistokimya ile tipik tirotroplarin bulundugu bir pitui-
ter adenomun mevcut olmasi

4-Infiltratif oftalmopati veya hipertrofik pulmoner osteoatro-
patinin bulunmamas:

5-Tiroid -stimiilan immiinglobiilinlerin tespit edilmemesi

6-Pituiter adenom eksize edildikten sonra hipertiroidizmin kay-
bolmas:

Gonodotropin salgilayan pituiter adenomlar nadirdirler ve
genellikle primer hipogonadizmi olan hastalarda ortaya ¢ikmakta-
dirlar. Hipogonadizme bagl olmayan gonadotropin salgilayan ade-
nomlarin ¢ogunda FSH hipersekresyonu vardir. Hem FSH hem LH sal-
gilayan pituiter timérler daha nadirdir.

TSH,LH, FSH gibi glikoprotein yapisindaki hormonlar 2 peptid
zincirden olugmaktadirlar. Peptid zincirlerden birine a, digerine f ismi
verilmigtir. Her ii¢ hormonda da o-subunitinde a.a siras1 aymdir. Hor-
monal aktivite, a.a siralanimlari farkli olan § - zincirleri tarafindan
saglamilaktadlr.. Artik a-subuniti sekrete eden pituiter adenomlar da
bilinmektedir. Her ne kadar agir1 a-subunit sekresyonu bilinen bir kli-
nik sendromla biriikte degil ise de, bunun seviyesinin 6l¢iilmesi te-
davinin etkinliginin gosterilmesinde (preoperatif a —subuniti yiiksek
olan vakalarda) bir marker olarak yardimae: olacaktir.

TEDAVI

Pituiter adenomlu hastalarda tedavinin amac timér kitlesi ta-
rafindan basiya ugrayan néral dokular dekom;irese etmek ve normal
hormon sekresyonunu temin edip, bunun devamini saglamaktir. Bu
hastalarin tedavisinde cerrahi, radyasyon ve ilag tedavisi gibi degisik
secenekler bulunmaktadr.
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Basgka nedenlerle yapilan BT veya MRI gibi radyolojik ¢alig-
malar sirasinda tespit edilen pituiter insidentalamolarda hasta tama-
miyla asemptomatikse gerek mikroadenomlarda gerekse makro-
adenomlarda cerrahi uygulanmaz. Mikroadenomlar yilda bir kez,
makroadenomlar 6 ayda bir radyolojik olarak izlenirler(24,27). Pe-
riodik kontrollerde vizyon kusuru veya hipopituitarizm gibi baz bul-
gularin gelistigi tespit edilecek olursa cerrahi miidahaleye bagvurulur.

Cerrahi Tedavi: Tim pituiter tiimorlere yonelik standart tek
bir cerrahi metod bulunmamaktadir. Timérlerin ¢ogunlugunu trans-
sfenoidal veya transkranial metodlarla tedavi etmek miimkiin olmak-
tadir. Eger pituiter adenom transsfenocidal veya transkranial yolla ula-
silabilecek durumda ise transsfenoidal yaklasimi tercih etmek dogru
olur.

Transsfenoidal yaklagimla pituiter beze daha ¢abuk ve kisa yol-
dan ulasilabilir. Tiimor, pituiter bezden daha iyi ayirtedilebilir. Hasta
icin daha az travmatize edicidir. Optik sinirler ve kiazma, olfaktor
traktusun zedelenme olasiligi daha azdir. Gerektiginde kolayca tek-
rarlanabilir.

Pituiter tiimor cerrahisinde transsfenoidal cerrahinin trans-
kranial yaklagima tercih edilmesinin gerektigi kesin durumlar sun-
lardir:

1-Intrasellar mikroadenomlarn mecvudiyetinde

2-Tiumor sfenoid sim’is‘igine yayilmis ise

3-Tumére eslik eden rinore varsa

4-Tumor sfenoid kemigi invaze edip destriikte etmis ve ¢esitli
yonlere uzanim gosteriyor ise.

Buna kargilik;

1-Sfenoid siniisii tutan enfeksiyon varsa

2-Suprasellar ekstansiyonu olan adenomlarda sella normal bo-
yutlarda ise, |

3-Tumérin ékstrasellar ve intrasellar komponentleri arasindaki
baglant: sise boynu seklinde dar ise,
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4-Retrokiazmatik, subfrontal ve subtemporal belirgin tiimér ya-
yilim1 mevcutsa

5-Lezyonun fibréz oldugu disiiniiliiyorsa transsfenoidal pro-
sediirden kagimlmasi gerekmektedir.

Transsfenoidal yaklasimi belirleyen baglica faktér sellanin bi-
¢imi ve genigligidir. Sadece suprasellar ekstansiyon gosteren adenom-
larda sella geniglemis ise transsfencidal yaklagimla tiimori eksize et-
mek miimkiindiir(13). Koanal ve presellar tip sfenoid siniisler transs-
fenoidal yaklagimlar kisitlamaktadirlar. Béyle durumlarda turla sfe-
noid kemigi eksize edip, pituiter gland: saran duramatere ulasmak ge-
rekmektedir.

Transsfenoidal yaklasimin yam sira sellaya inferiordan ve 6n-
den ulagmak icin transethmoidal yaklagim da kullanilabilir. Transet-
moidal yaklagim sfenoid siniis havalanmas: tamamlanmamis ¢ocuk-
larda ve onceden transsfenoidal yaklasimla opere edilip bilahare rekiir-
rent tiimori olanlarda tercih edilebilir. Transsfenoidala gore goriis ala-
m daha dardir ve globu zedeleme riski mevecuttur.

Transsfenoidal yaklagima sublabial veya transnazal baslana-
bilir. Her iki yolla da sfenoid siniise ulagsmak miimkiindiir.

Sfenoid siniis 6n duvar agildiktan sonra mukoza koagiile edilip,
siyrilir. Sella tabam belirlendikten sonra acilir. Genel olarak sella ta-
ban1 ne kadar genig alinirsa o kadar iyidir. Fakat amag¢ bir intrasellar
kistin bosaltilmas: ise veya likér sizintis1 ihtimali yiiksek ise kemikte
kuguk bir acilis yeterli olur. Sella kemik tabam acilirken kenarlarda
cerceve seklinde kemik birakilmas: snemlidir. Birakilan kemik cerceve
tumor lojuna konan yag parcgasinin geriye gelmesini engelleyecektir
(31).

Duray1 agmadan 6nce ponksiyon yapilarak kistik bir adenom ek-
size edilebilir veya daha ¢nemlisi tahmin edilmeyen bir anevrizma be-
lirlenebilir. ‘

Duray1 acarken pituiter bezi zedelemekten kacinmak sarttir.
Cunkd pituiter glandin zedelenmesine bagli meydana gelecek sub-
kapsiiler kanama normal gland ile adenom arasinda bulunan ince,

doku ayriminin fark edilmesini engelleyecektir.
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5 mm den kiiciik adenomlar dura agildifinda ¢ogu zaman be-
lirgin degildirler. Kavernoz sinis ile glandin lateral ytizeyi arasindaki
mesafenin kiint uclu bir hook ile aragtirilmasi bazen mevcut adenomu
ekspoze edebilir. Eger inspeksiyonla timér bulunamamis ise pituiter
bezin lateral kisimlarina vertikal insizyonlar ile GH ve PRL salgilayan
adenomlar bulunabilir. ACTH salgilayanlar ise genellikle orta hatta
yerlesme egilimdedir.

Adenom bulunduktan sonra ¢nce merkezindeki yumusak kisim
kiuictiltiiliir. Daha sonra kapsiilii cevre pituiter glandan diseke edile-
rek, eksize edilir. Diafragma sellanin bogalan sahaya prolabe olmas:
rezeksiyonun yeterli oldugunu gosterir.

Diafragma sellanin altinda normal hipofiz dokusunun geride
kaldign mikroadenomlarda operasyon sirasinda BOS sizintisi go-
riilmedigi siirece loju yag dokusu ile doldurmak gerekli olmamaktadar.
Diafragmaya bitisik ve diafragmay1 eleve etmis makroadenomlarda
sellar obliterasyon rutin olarak yapilmalidir. Ciinkiilikér sizintis1 ola-
sihg yiiksektir.Operasyon sirasinda likér sizintisi olsun olmasin sfe-
noid siniisii yag ile oblitere etmek rutin hale gelmistir.

Transkranial yaklagimlar 3 sekilde ger¢eklestirilir: Subfrontal,
pterional ve subtemporal.

Subfrontal yaklasimda koronal cilt insizyonunu takiben bi-
frontal kemik flebi kaldirilir. Dura flepleri sagital siniise dogru ¢evrilir.
Frontal lob geriye dogru ekarte edilerek tiiberkulum sellaya ulagilir.
Her iki optik sinire, kiazmaya internal karotid arterlere ve stalk'a ha-
kim olmak mimkiindiir. Her iki frontal bolge iizerinden direkt olarak
hipofiz tiimorini iki yonlii olarak ekspoze etme avantajina sahiptir.
Timor eksizyonu optik sinirler, kiazma ve tuberkulum sella arasindaki
ticgenden yapilir. Fakat prefix kiazma mevcudiyetinde tiimore kiazma
ile tuberkulum sella arasindan girmek miimkiin olmayacaktir. Ayrica
her 1k1 frontal lobun retraksiyonu oltaktor traktiann gerilmesine bagh
anosmi ile sonuclanabilir.



Pterional ve subtemporal yaklagimlar genéllikle sag taraftan ya-
pilmakla beraber cerrah timor ekstansiyonunun en fazla oldugu ta-
raftan veya vizyonun en az oldugu taraftan yaklagmay: tercih edebilir.
Pterional yaklasimla subkiazmatik olarak adenom eksize edilir. Prefix
kiazma durumlarinda optik sinir, ICA ve Anterior Serebral arter ara-
sindan veya ICA'nin lateralinden de girmeyi mimkiin kilar. Fakat ret-
rokiazmatik ekstansiyonu fazla olan vakalarda kontrindikedir. Bsyle
durumlarda subtemporal yaklasim tercih edilir. Subtemporal yak-
lagimla tiimoriin retrokiazmatik kismim eksize etmek mimkin ol-
makla beraber intrasellar (ve suprasellar) kisma ulasmak kisithdir ve
postoperatif sdeme bagh temporal lob herniasyonu potansiyel komp-
likasyonudur .

Cerrahi Komplikasyonlar

En sik goriilenler BOS fistiilii, D. Insipitus ve sinuzit'dir.

BOS fistiilii: Burundan gelen akintinin BOS oldugunu anlama-
nin en iyi yolu sivinin klorid ve glukoz icerigini analiz etmektir(31).
BOS'un klorid miktar serum kloridinden yiiksektir (31). Gelen sivida
glukoz 30 mgr/dl'den fazla ise bu BOS 'olarak kabul edilir. Bir ka¢ dam-
la seklinde siipheli sizint1 durumlarinda sizintinin BOS oldugunu an-
lamanin en iyi yolu pozisyon degisikligi yaparak onu provoke etmektir.
Basin yiikseltilmesi BOS sizintisini artiracaktir. Disiik basinglhh BOS
sizintilarinda 10 giin siireyle bosaltict LP'lerle basing diigiik tutularak
fistiilun kapanmas: saglanabilir. Bu siire boyunca bag alcakta tutu-
larak mutlak yatak istirahati yaptirilir. Bag: eleve edilen hastalarda
kaybedilen BOS'un yerine hava emilebilmekte ve pnemosefalus ge-
lisebilmektedir . Pnemosefalus hasta i¢in BOS sizintisindan daha ra-
hatsiz edicidir(31).

Yiiksek basin¢li rinore mevcudiyetinde veya 10 giin siire i¢inde
diizelmeyen fistiillerde cerrahinin tekrari gerekir. Eger cerrah ilave
tampon konulabilecegini diistiniiyorsa bu transsfenoidal yapilabilir,
transethmoldal yaklagim bir diger olasiliktir.

Siniizit: Siniizit aktif olarak tedavi edilmelidir. Antibotik kul-
lanima ile diizelmez ile siniis drenaji yapilmalidir.
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D.Insipidus: Post-operatif 12 ila 24 saatten tnce genellikle go-
rilmemektedir . Bazi durumlarda operasyon sirasinda kullamilan diii-
retiklere bagl postoperatif ditirezden ayirt etmek zor olabilir. Idrar
miktar: saatte 200 ml'den fazla ise ve dansitesi 1005'in altinda ise D.

insipidus tamsi kesinlegir.

D.Insipidus teshis edildikten sonra tedaviye once aqueus pit-

ressin gibi etkisi kisa siireli ADH preperatlan ile baglamak hastayr su

intoksikasyonu riskinden korumas: a¢isindan 6nemlidir. Eger D. In-
sipidus kronik hal alirsa sentetik bir ADH analogu olan DDAVP nazal
yolla kullamlarak tablo oldukea iyi sekilde kontrol altina alinabilir.

Transsfenoidal cerrahi
komplikasyonlari

I-Nazal veya Oral:
*Septum perforasyonu
*Septal deviasyon
*Burun deliklerinin yirtilmasi
*Rekirren burun kanamalari
*Dis analjezisi
*Mukozal konturda asimetri
I1-Sfenoid siniis:
*Sinlizit
* Mukosel

zedelenmesi ile birlikte)

ITI-Sellar bolge:

*BOS s1zintis:

*Sella i¢ine kanama

*Karotid arter zedelenmesi
*Kavernoz sintis zedelenmesi
*Baziler arter zedelenmesi
*Ekstraokiiler sinir hasar:
IV-Beyin zedelenmesi:

*Optik sinir, kiazma ve optik trak
tus,

*Hipotalamus,

*Ventral pons,

*Medial frontal lob ve

*Ant. serebral arter zedelen-
meleri.

*Fraktur (muhtemelen optik siniy

Transkranial cerrahi
komplikasyonlari
I-Kemik flep ve insizyon ile ilgili

olanlar:

*Y ara enfeksiyonu

*BOS fistulu

*Frontalis palsi

*Subdural abse

*Kozmetik deformite

II-Beyin maniptilasyonuna bagln:
*Epilepsi odag

*Frontal lob 6demi

*Subdural ve epidural hematom
*Frontal lob kontiizyonu
*Entellektuel aktivitede yavaglama
III-Parasellar bslgeyle ilgili:
*Gorme kaybi

*Anosmi

*Panhipopituitarizm

*BOS fisttdu

*Hipotalamik zedelenme
*Karotid arter zedelenmesi
*Kavernéz sintis rapturi
*QOtonomik bozukluklar
*Bitkisel hayat
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Transkranial cerrahiye ait komplikasyonlar daha uzun stireli ve
ciddidirler. Bunlarin ¢cogu herhangi bir kraniotomide gériilenlerdir.
Ozel bir durum hastanin erken dénemde uyanamamasidir. Yaptirilan
BT'de herhangi bir hematom veya bagka bir neden gosterilemez ise
dikkatli izleme gerektirir. Direkt veya indirekt vaskiiler basi ile hipo-
talamus zedelenmesi genel sebepdir. Iyilesme degiskendir. Hipotala-
mik iskemi ileri ise hasta kaybedilebilir. Hasta iyilesirken hafiza kay-
b1, ajitasyon ve dezoryontasyon gibi bulgular ortaya ¢ikabilir.

Tibbi Tedavi:

Pituiter adenomlarda tibbi tedavinin iki amaci vardir.

1-Tumbr kitlesinin kiigiiltiilmesi

2-Eksik olan hormonlarin replasmam

Giniumtuzde mevcut tibbi tedaviler icinde adenomlarn tiimiyle
iyilestirecek herhangi bir sitotoksik tedavi bulunmamaktadir. Bu ne-
denle bu lezyonlarin tedavisinde secenekler asiri yiiksek hormon se-
viyelerinin ve tiimoriin ebatlarimin kiiciiltiilmesiyle simirlidir.

Prolaktin salgilayan adenomlarda t1bbi tedavi:

Dopamin agonistlerinin prolaktin sentez ve salgilanmasim inhi-
be ettikleri anlagilmigtir. Bunlarin arasinda en etkili bulunan bromo-
kriptindir. Bromokriptin prolaktin salgilanmasini ve Prolaktin-
messenger RNA'nin sentezini inhibe etmektedir (25). Giintimiizde bir-
¢ok yazar prolaktin salgilayan mikro ve makro adenomlarda primer te-
davi olarak bromokriptin kullanimim 6nermektedir (7,19,25,35,). Dii-
zenli olarak oral yolla giinde 5 ila 15 mgr dozlarinda bromokriptin
kullamlmasi prolaktin seviyelerinde azalmaya ve normale dénmeye ne-
den olmaktadir. Bromokriptin galaktoreyi sonlandirmakta ve men-
sesler geri dsnmektedir. Hastalarin ¢cogunlugunda giinde 1.25 ila 2.5
mgr gibi subterapotik dozlarda bile istenilen etkileri temin etmek
miimkiin olmaktadir (35). Bromokriptin tedavisine diisiik dozlarda
baslanmasi, miktarin giderek artirilarak 2-3 hafta icinde terapotik
doza ulagilmas: tavsiye edilmektedir. Hiperprolaktinemi durumlarinda
bromokriptin ile hastalarin % 90'dan fazlasindan oviilasyon olmakta ve
% 70-80'1 gebe kalmaktadir (35).
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Bromokriptin kullanan hastalarda siklikla goriilen yakinmalar;
bulanti, kusma, uyuklama, burun tikanikligi, géz yagarmasi olmak-
tadir(25). Bazen, ergot tiirevlerine duyarli hastalarda, belirgin hipo-
tansiyon goriilebilmektedir. Ilacin yan etkilerinin bir kismindan verilig
yolunun sorumlu oldugu ileri stiriilmtigtiir.

Vermesh ve arkadaglar: alternatif olarak bromokriptinin vaginal
kullanilmasini onermiglerdir. Yapilan caligmalar vaginal kullanil-
diginda ilacin kan seviyelerinin oral bromokriptine oranla daha yavas
yiikseldigini fakat etkisinin daha uzun siireli oldugunu géstermistir.
Blackwell ve arkadaslari vajinal bromokriptinin degisik konsantras-
yonlarda ve pH degerlerinde spermlerin motilitesini ve canhiligimi et-
kilemedigini géstermisglerdir(35).

Bromokriptin serum prolaktin seviyelerin azalmas: yamisira,
adenomlarin kiiciilmesine de neden olmakta ve tiimor kitlesindeki kii-
¢iilme ila¢ kullanildig siirece devam etmektedir. Tiimoériin kii¢ciilme-
sinin nedeni golgi komplekslerinin, kaba endoplazmik retikulum ve ri-
bozomlarin azalmasina bagl sitoplazma voliimiiniin kii¢iilmesidir. Bro-
mokriptin kullanim: sirasinda lizozomlarda birikme, nekroz, endotel
hiicrelerinde harabiyet, trombosit agregasyonu gibi tiimoérlere 6zgii pa-
tolojik bulgular goriilmez. Bu nedenle bromokriptin tiimér olusumuna
predispozan degildir(10).

Genel kam ila¢ birakilacak olursa mevcut histolojik degigik-
liklerin kisa siirede geri déndiigi ve tiimoérdeki kiigiilmenin ortadan
kayboldugudur. Fakat uzun siireli bromokriptin knllandiktan sonra ke-
sildiginde sadece prolaktinin yeniden arttig buna karsilikik timér kit-
lesinin biiytimedigi ileri siirillmiistiir(38). Bromokriptin prolaktin nasil
yiikselmis olursa olsun, azaltmakta ise de ilacin timéri kugciiltict et-
kisi sadece prolaktin salgilayan hiicreleri iceren (prolaktin hiicre ade-
nom, karma prolaktin ve GH hiicre adenomlar, asidofilik ana hiicre ad-
enomlar: gibi) neoplazmlarda goriilmektedir. Prolaktinoma olmayip da,
stalk etkisine bagh olarak orta derecede hiperprolaktineminin bu-
lundugu timorlerde (pseudo prolaktinoma) bromokriptin kullanil-
diginda tiimo6r boyutlarinda kiiciilme olmaz ancak yiikselmis prolaktin
seviyeleri azalmaktadir.
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Bromokriptin kullanan bir hasta gebe kaldiginda ilaca devam
edilip edilmeyecegi konusunda ¢esitli gériisler vardir(5). Baz1 yazarlar,
hekime oncelikli olarak infertilite yakinmas:i ile bagsvuran pro-
laktinomal: hastalarda primer tedavinin daima cerrahi olmasi ge-
rektigini ileri siirmiiglerdir (36). Gebelik siiresince hipofiz bezinin ve
tiimo6rin belli bir oranda biiyiidiigii, bunun da yakinmalarin progresif
olarak artmasina hatta apopleksiye yol acabildigi bilinmektedir.

Mikroadenomu olan hastalarda bromokriptin tedavisi sirasinda
hamile kalindiginda ilacin kesilmesi 6nerilmektedir (34). Ciinkii mik-
roadenomlarin gebelik boyunca progresif olarak biiyiime ve kritik bo-
yutlara ulagma riski azdir. Fakat makroprolaktinomas: olan hasta-
larda gebelik siiresinde bromokriptin kullanilmasimmda pituiter apo-
pleksinin énlenmesi agisindan fayda vardir. Gebelik sirasinda bromo-
kriptin kullanmayan hastalarin az bir kisminda terme ulagmak miim-
kiin olmaktadir. Uzun siireli takip sonuclarnn bromokriptine maruz ka-
lan ¢ocuklarda motor ve duyu fonksiyonlarinin gelisiminde herhangi
bir anormallik gelismedigini gostermektedir. Blackwell gebelik boyun-
ca bromokiptin kullaniminin kullanmamaya goére daha giivenli oldu-
gunu ileri siirmektedir (35).

Emzirmenin prolaktin seviyelerini arttirdig: bilinmektedir(11).
Bu nedenle hastalarin postpartum bebeklerini emzirmemeleri 6neril-
migtir. Fakat makroprolaktinomasi olup da emziren hastalarda tii-
morde herhangi bir biiytime olmadig: tespit edilmistir (35).

Dogumu takiben bazi hastalarda prolaktin seviyeleri tamamen
normale donmektedir. Fakat genellikle prolaktin seviyelerinde iliml
bir yiikseklik goriilmekte ve amenore, galaktore gibi semptomlar degi-
sik derecelerde devam etmektedirler. Eger dogumu takiben prolaktin
yiikselir ve semptomlar yeniden ortaya ¢ikarsa bromokriptin teda-
visine yeniden baglamak gerekmektedir.

Bromokriptin kullaniminin bir takim dezavantajlar: da vardar.
Daha 6ncede belirtildigi gibi etkinligi kullanildign siirece vardir. Gii-
niimiizde mevcut veriler mikroprolaktinomasi olan hastalarda uzun

stireli bromokriptin kullaniminin, bu hastalara daha sonra trans-
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sfenoidal yaklagim uygulandiginda, hastalarin iyilesme oranlarinda
belirgin diismeye neden oldugunu géstermektedir. Bromokriptin kul-
lanan hastalarda iyilesme oranindaki azalmanin ilacin yaptig fibro-
zisle ilgili olabilecegi diisiiniilmektedir. Fibrozis cerrahin timéri bi-
tiintiyle cikartmasim engellemektedir. Bromokriptin kullanan hasta-
larda, kullanmayanlara nazaran adenom cevresinde perivaskiiler fib-
roz dokuda belirgin artis bulundugunun gésterilmesi bu goériigse pa-
tolojik dayanak temin etmigtir.

Biiyiik prolaktinomasi olan hastalarin bromokriptin ile tedavi-
leri sirasinda rinore goriildiigii bildirilmigtir. Bu olduk¢a nadir komp-
likasyon tiimériin kii¢iilmesi neticesinde dura ve sella tabaninda én-
ceden mevcut defektin ortaya gﬂnﬂasma baghdir.

Hiperprolaktinemilerin tedavisinde bromokriptin diginda kul-
lamlan dopamin agonistleri arasinda en ¢ok dikkati ceken ajanlar per-
golide mesylate ve CV 205-502 olmustur.

Pergolide mesylate'in terapttik dozu giinde 50 ila 100 pgr ara-
sinda degigsmektedir. Giinde bir kez alimir ve gerek pituiter adenomlara
sekonder gerekse fonksiyonel hiperprolaktinemi durumlarinda belirgin
stipressif tesiri vardir (35). CV 205-502 ise ergot yapisinda olmayan
bir dopamin agonistidir. Bromokriptinden ¢ok daha giclidir
(35,25,39,29). Tek doz halinde giinde 40 ila 80ugr miktarinda kullanilir.
Hem pituiter adenomlarin yol actaign hiperprolaktinemilerde hem de
fonksiyonel hiperprolaktinemilerde etkilidir. CV 205-502'nin yan et-
kileri bromokriptine nazaran % 30 azdir. Hastalarda gastrointestinal
yakinmalar goriilebilmektedir.

GH salgilayan adenomlarda t1bbi tedavi:

Bromokriptin ve diger dopamin agonistlerinin bazi akromegali
vakalarinda yararh etkilere sahip olduklar: anlagilmigtir. Klinik ¢a-
Iismalar bromokriptinin serum GH seviyelerini akromegalik hastalarin
% 75'inde azalttigii fakat sadece % 20'sinde normal degerlere indir-
digini gostermistir. Se¢ilmis vakalarda bromokriptinin tumérde kii-
¢lilme yaptiga bildirilmigtir. Bromokriptin tedavisi sirasinda kiiciilme
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gosteren timérler muhtemelen hem GH hem de PRL salgilayan ade-
nomlardir. Bromokriptin tedavisi sirasinda GH 'nun normale déniip
de, tiimorin biiyiimeye devam ettigi vakalar da vardir.

Akromegalide terapttik cevap i¢in gerekli olan bromokriptin
dozu, hiperprolaktinemik durumlarda etkili olandan ¢ok daha fazladir.
15 ila 50 mgr'lik giinliik dozlar gerekmektedir. Akromegali tedavisinde
bu ilacin bagarihi olmadigim bildiren yayinlara yoneltilen baglica eleg-
tiri ilacin yetersiz dozlarda kullanilmas: olmaktadir.

Prolaktinomal1 hastalarda oldugu gibi ilac¢ tiimére dispoze de-
gildir ve siirekli tedavi akromegalik hastalarda da gerekmektedir.

ACTH sekrete eden adenomlar:

Adrenal toksinler, serotonin antagonistleri ve dopamin ago-
nistleri Cushing hastalifinin tedavisinde kullanilabilirler.

Kullanilan adrenal toksinler, mitatone, metirapon ve amino-
glutethimitdir.

Serotonin antagonistlerinden Ciproheptadin ve metergalin
Cushing Hastaliginda kullamlmaktadir.

Dopamin agonistlerinden Bromokriptinin baz1 Cushing Has-
talarinda bagarih oldugu anlasiimigtir.

Cushing Hastaligina yonelik tibbi tedaviler i¢inde en basarihi
olanm Ciproheptadin gibi goziikmektedir. Hastalarin % 50'ye yakininda
etkili oldugu anlagilmigtir. Fakat ciproheptadinle ilgili uzun dénem
sonuglari elimizde yoktur.

RADYOTERAPI:

Gecmigte radioterapi baz pituiter adenomlarin tedavisinde 6n-
celikli rol oynamigtir. Operasyon mikroskobunun kullanima girmesi ve
mikrodiseksiyon tekniklerinin yayginlagmasi pituiter adenomlarda
radyoterapiye duyulan ihtiyaci azaltmigtir. Bugiin radyoterapi pituiter
adenomlarda rekiirrensinin 6nlenmesi amaciyla kullanilmaktadur.
Cerrahi sonras: niiks eden olgulara radioterapi uygulandiginda elde
edilen sonuglar 6nce reopere edilip daha sonra radyoterapi uy-
gulananlardan daha iyi bulunmaktadir (16).



Pituiter adenomlarda toplam 4500 rad'lik doz yaklasik 5 hafta
icinde verilir. Giinliik doz 200 rad'1 agmamalidir. Bundan diigiik dozla-
rin etkinligi siiphelidir. Daha yiiksek fraksiyone veya total dozlar ise
komplikasyonlara neden olmaktadir. Ozellikle biiytime ¢agindaki co-
cuklarda hipotalamo - pituiter aksin etkilenmesine bagh hormon ek-
siklikleri ve radyasyon optik néropatisi (RON) ortaya ¢ikmaktadir (25).

Radyoterapinin pituiter adenomlar tizerindeki kiiratif etkisi
adenomun tipine gére degisiklik gtstermektedir.

Prolaktin Salgilayan Adenomlar

Prolaktinomalarin tedavisinde radyoterapinin yeri énemli de-
gildir. Ge¢miste amenore, galaktore ve infertilitesi olan baz hastalarda
radyoterapiyi takiben galaktorede kesilme, menseslerde diizelme ve
gebelik geligtigi bildirilmistir. Radyoterapi ile menseslerin ve ga-
laktorenin diizelmesi arasinda 'gegen stire baz1 hastalarda 2-3 yil iken,
bazilarinda 4-6 ay bulunmustur. Fakat hastalarn biiyiik cogunlugun-
da radioterapiden sonra istenilen diizelme olmamaktadir. Baz1 yazarlar
radyoterapinin tiimér hacmini kiigiilttiigiinu fakat prolaktin seviye-
lerini normale déndiirmekte etkisiz kaldigini bildirmiglerdir (4).

Giintimiizde operasyon sirasinda sella tabanina, kavernoz siniise
diafragma sellaya infiltre oldugu goriilen prolaktinomalarda post-op
prolaktin normale dénmez ise radioterapi denenmektedir.

Radyoterapi formlar: arasinda lineer akselaratsr daha etkili gibi
goriinmektedir.

GH Salgilayan Adenomlar

Pituiter adénomlar arasinda radioterapiye en iyi cevap ak-
romegalik hastalarda alinanlar olmustur. Eski serilerde radioterapi ile
akromegaliye yol acan adenomlarin %70-80'ninin kontrol altina alin-
dig1 ve rekiirrenslerin nadir oldugu belirtilmistir. Bu sonuclardan ali-
nan cesaretle norolojik defisit yapmayan GH salgilayan adenomlarda
primer tedavi olarak radioterapi uygulamiyordu. Fakat 1960'lardan iti-
baren insan biiyiime hormonunun serumda &l¢timiiniin mimkiin ol-
masi ile anlagld: ki radyoterapiyi takiben GH seviyeleri ilk aylarda ya
cok az diigsmektedir veya hi¢ azalma olmamaktadir. Growth hormon se-
viyelerinin radyoterapiden 1-2 yil sonra ortalama %51 oraninda, 2-2.5
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yil sonra ise ortalama % 76 oraninda azaldig1 anlagilmistir. GH se-
viyelerini normal sinirlara donmesi operatif prosediirleri takiben bir-
kag giin i¢inde olurken, radyoterapiden sonra bunun olmas: i¢in bir-
kag¢ y1l gecmesi gerekmektedir(9).

Giiniimiizde akromegallerde 6nce cerrahi uygulanmaktadir.
Eger timor rezeksiyonu tam olmaz ise veya post-op GH'da beklenen
azalma ortaya ¢ikmaz ise radyoterapi ilave edilmektedir.

ACTH salgilayan adenomlar

Cushing hastalifinda radyasyon tedavisi ile ¢egitli serilerde va-
kalarin % 50'ye yakiminin kontrol altina alindign bildirilmistir. Fakat
radyotepariyi takiben ACTH ve kortizolun normale dénmesi ortalama
5 ay, klinik diizelme ise 7 ay i¢inde olmaktadir. Sonu¢ olarak radyo-
terapinin efektif olmasindan once siklikla aylar ge¢mesi gerekmek-
tedir. Cerrahi sirasinda ACTH salgilayan mikroadenom bulunmayacak
olursa ve hastadaki Cushing hastalig1 ileri derecede degilse bilateral
total adrenalektomiden 6nce medikal tedaviye ilaveten radyoterapi ya-
pilmasi 6nerilmektedir.

Non-fonksiyonel adenomlarda radyoterapi:

Eskiden kromofob adenomlarda gérme alani defektleri gibi no-
rolojik bulgular oldugunda cerrahi rezeksiyon ve bunu takiben radyo-
terapi yapilmaktayd:. Kromofob adenomlarin tedavisi amaciyla tek ba-
sina cerrahi yapilan grupla, cerrahi + radyoterapi yapilan grup ara-
sinda erken donemde alinan sonuclar birbirinden farkl degildir. Fakat
radyoterapi yapiimayacak olursa 5-10 yil sonra rekiirrens oram yiik-
selmektedir(35,9). Tiimérin kii¢iik olmasi, nérolojik defisitin olmamas:
veya tibbi kontrendikasyonlar nedeniyle primer tedavi olarak radyo-
terapi secilen kromofob adenomlarda alinan sonuclar cerrahi + radyo-
terapi yapilanlar kadar iyidir.

Bugiin kromofob adenomlarda nérolojik bulgular olsun veya ol-
masin primer olarak cerrahi segilmektedir. Ciinkii optik sinirler ve
kiazmay1 dekomprese etmenin en giivenilir ve ¢cabuk yolu cerrahi re-
zeksiyondur. Kromofob adenomlarda cerrahi prosediirti takiben, rezi-
div tumér kalsin, kalmasin rutin olarak radioterapi uygulanmaktadir
(85).
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BULGULAR

Klinigimizde hipofiz adenomu tamsi ile opere edilen olgularin
yillara gore dagihimi sekil 1'de goriilmektedir. 1992 yih en ¢ok olgunun -
opere edildigi y1l olmustur.

O—NXANTTOJOROO—NIA NUEN

1985
1986
1987
1988
1989
1990
991
1992
1993

Sekil 1- Klinigimizde hipofiz adenomu tanis: ile opere edilen olgularin yillara gére dagilimi

Olgularimizin yaslar 8 ile 65 arasinda degismekte olup, yas or-
talamalari 36.5'dur. Olgularin % 79'unun 20 ila 50 yaglar arasinda ol-
dugu gortidmistir. Hastalarin % 401 erkek, % 601 kadindir.

Yag 0-10 | 11-20 | 21-80 | 81-40 | 41-50 | 51-60 | 60-% i K
Sayi 1 |3 117 16 17 7 2 P25 38

Tablo 1: Olgularimizin yag gruplarina ve cinslerine gore dagihm



Serimizde semptomlarin ortaya ¢ikis siiresi en kisa 4 glin en
uzun 16 y1l (ortalama 4.8 y1l) tespit edilmigtir.

En sik goriilen semptom bas agrisi (%59) bulunmugtur. Bunu
gorme bozuklugu izlemektedir.

Sikayeti Say Oran E 25
Adet diizensizligi 24 24/38 K 38
Bas agnsi 38 38/63 Toplam | 63
Girmede azalma 33 38/63

Libido kaybi 6 6/25

Galaktore 18 13/63

Akromegali 23 23/63

Cok su igme-idrar 1 1/63

Hirgutizm 1 1/63

Hemiparezi 1 1/63

Nobet gecirme 1 1/63

Suur kayh 1 1/63

(ift gérme 2 2/63

Tablo 2: Olgularimizda géritlen yakinmalarin sayisal ve oransal
dagihm

Hipofiz adenomlu hastalarin muayenesinde; 33 tanesinde (%51)
gorme keskinliginde azalma, 16'sinda (%25) gorme alam1 defekti tespit
edilmigtir. Diger klinik bulgular tablo 8'de gosterilmigtir.

Klinik Bulgular Sayi Oran
|Optik atrofi baglangme 10 10/63
Gérme keskinliginde azalma 33 33/63
Papil staz 1 1/68
|Abdusens paralizisi 2 2/63
Santral fasial paralizi 1 1/68
Isitme kusuru 2 2/63
| Eksoftalmus 1 1/63
\Pitoz 1 1/63
Hemiparezi 1 ) 1/68
|Gorme alam defekti 16 16/68
Suur bulanikhin 2 2/63

Tablo-3: Hipofiz adenomlarinda klinik bulgularin sayisal ve oransal dagilim
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Hastalarimizda taniya yonelik olarak yaptirilan tetkikler tablo
4'de gorillmektedir.

am Yoéntemleri Say
[Kraniografi 48
Bilgisayarli Tomografi 52
Perimetre 22
[Endokrin Testler 54
Angiografi 1
3

Tablo-4: Hipofiz Adenomlarinda tan1 yéntemleri ve dagilim:

Direkt kraniografiler Vezina'nmin tiimér boyutlan ile ilgili modi-
fiye siniflandirmasi esas alinarak grade'lendirilmiglerdir (17). Sekil 2

incelendifinde olgularimizin % 70'inin sella grade'nin II ve III oldugu
gorillmektedir.

Olgu(m) 2

ONDNOOON NOWO

0 | I I v Sellar Grade

Sekil 2:0lgularimzin radyolojik sella gradeleri
Toplam 68 olgudan 48 tanesinin sella spot grafisi vardar,

Hipofiz adenom 6n tanili olgularimizin (n=63) 52 'sinde ope-
rasyon 6ncesi BBT yaptirilmigtir. Negatif eksplorasyonla sonuclanan 5
olgunun 4'linde preop BBT'de intrasellar makroadenom lehine pa-
tolojik bulgu tespit edilmistir. Serimizde BBT'nin tam degeri % 92 bu-
lunmusgtur. :

Hipofiz adenomu tamis1 kesinlegen 56 olgunun 48'sine pre-
operatif donemde BBT yaptirmak miimkiin olmugtur. Olgularimizdaki
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tiimérlerin kontrast madde oncesi ve sonrasindaki yogunluklar: tablo
5'de sunulmustur. Buna gore olgularn yariya yakininda adenomlar
isodens bulunmugtur. Kontrast madde verilmesini takiben 47 olgunun
25 'i homojen boyanirken, 22'si non homojen kontrast tutmusgtur, fakat
kontrast madde tutmayan olgu olmamasgtar.

Say
Hipodens 8 Kontrast tutulumu Say
Iso-hipodens 7 Homojen %5
laodens 19 Nonhomojen 22
Iso-hiperdens
Hiperdens 6

Tablo 5- Olgularmizin kontrast madde éncesi ve sonras: ¢evre beyin dokusuna
gbre yogunluklarmin daglimi

Hipofiz adenomu 6n tanisi konan 63 olgunun 32 sinde transp-
terional (%60), 23'tinde transsfenoidal (%40) girisim primer olarak uy-
gulanmistir. Klinigimizde uygulanan toplam transsfenoidal girigim
sayis1 25'dir. Birden fazla sayida opere edilen hasta sayisi 8 'dir. Bu
tiim serinin % 14'ini tegkil etmektedir. 5 olguya 2 kez pterional, 2 ol-
guya pterional ve sonra sfenoidal, 1 olguya 6nce sfenoidal sonra pteri-
onal girigim uygulanmigtir. Klinigimizde uygulanan toplam trans-
ptreional girisim sayis1 38'dir.

PT+PT T3+PT PT-TS

Sekdl 8- Klinifimizde birden fazla sayida opere edilen olgu sayis1 ve uygulanan

cerrahi teknikler
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Klinigimizde hipofiz adenomu 6n tanis: ile opere edilen 63 ol-
gudan 56'sinda hipofiz tiiméri tams1 koymak miimkiin olmustur. 5
olgu negatif eksplorasyonla sonuclanmis, 1 olgu kavernoz siniisiin sel-
lay1 6rtmesi nedeniyle tiimore ulagilamadigindan ,1 olgu ise dosya ige-
riginin kayip olmasi nedeniyle cahsma dig1 birakilmigtar.

Hipofiz adenomu tanisi konan 56 olgumuzun tiplendirilmesinde
klinigimizde elektronmikroskobik caligmalar yapmak miimkiin ol-
madigindan klinik ve endokrinolojik veriler esas alinmigtir. Buna gore
sik goriillen % 37.5 ile prolaktinomalardir. Bunu % 30.3 ile GH sal-
gilayan adenomlar ve % 20 ile kromofob adenomlar izlemektedir.

Say Oran %

Endokrin aktif adenomlar
— Prolaktin 21 375
GH 17 30.5
GH-Prolaktin 6 10.5
——Plurihormonal 1 17
Endokrin inaktif adenomlar 11 20

Tablo -6: Olgularimizin endokrinolojik tiplendirilmesi

Olgularimiz1 bilgisayarl tomografi ve operasyon bulgularinin
1s1Zinda bityiiklerine gore siniflandirdigimizda 56 olgudan 3'tiniin mik-
roadenom oldugunu gordik. Olgularimizin % 95'ini makroadenomlar
olusturmaktaydi. Bunlarin 2/3'i ekstrasellar uzanim géstermekteydi.

GH adenomu [Prolaktinoma| Kromofob Ad |Karma Gh-Prl | Plurihormonal
k e k e k e k e k e
Mikroadenom 3 1 1 1
Intrasellar 16
makroadenom 4 6 4 1 1
Ekstrasellar 37
yaythm gosteren| 2 4 12 3 6 5 5
makroadenom
7 10 17 4 6 5 5 1 1
Topl:
opiam 17 21 11 6 1

Tablo 7: Olgularimizin titmér boyutiarina ve endokrin bulgulara gére dagihim:
52



Serimizdeki makroadenomlarin ekstrasellar yayilimlar tablo 8
de sunulmustur. Ekstrasellar makroadenomlarin biiyiik kisminda ya-
yilimin suprasellar sisternaya dogru oldugu goériilmiigtiir. Tek basina
sfenoid siniise yayihmin (n=2) az oldugu gériilmektedir.

Sadece suprasellar 23
Suprasellar + parasellar 5
Suprasellar+ sfenoidal 3

Suprasellar+parasellar+ sfenoidal 4

Sadece sfenoidal 2

1410 11-20 21-80 3140 41-50 mm
Tablo 8: Olgularimzn boyutlarina ve yayllimlarina gore dagilim

Olgularnmizin biiytik kisminda tiimérier gri-mor renkte goriil-
miiglerdir. Bu durum normal gland'dan ayrimi sagladig icin, 6zellikle
kiictik adenomlarin eksizyonunda, cerrah icin bir avantaj olmustur.
Olgularin daha az bir kisminda, 6zellikle makroadenomlarda soluk
beyazimsi-pembe renkteki tiimorlere rastlanmilmistir. Serimizdeki hi-
pofiz adenomlarinin ¢cogunda tiimér kitlesi yumasak kivamda, kiiretle
yada biobsi forsepsi ile kolayca kopabilecek ve hatta aspiratorle bo-
saltalabilecek nitelikte bulunmustur.



Transkranial yaklagimda bulunulan olgularimizin 6 sinda ¢esitli
derecelerde prefix kiazma tespit edilmigtir (%18). Post-fix kiazma rast-
lanan olgumuz olmamigtar.

Hipofiz adenomlu olgularimizda 15 olguda tiimoriin kistik kom-
ponentinin oldugu (%26), 41 olguda ise kistik olmadigr (%74) goz-
lenmigtir. Kistik timorlerin % 131 ekstrasellar ekstansiyon gosteren
makroadenom, 2'si intrasellar makroadenomdur. Serimizdeki mak-
roadenomlarin % 28'i kistikdir.

Olgularimizin % 37.5 'ini prolaktinomalar olusturmaktadir.
Prolaktinomah olgularimizin 17 'si kadin,4 i erkektir. Bu grupda en
geng hasta 8 yagindaki 44 nolu olgudur. Olgularimizin 15'i ekstrasellar
ekstansiyon giosteren makroadenom, 5'i intrasellar makroadenom ve
1'i mikroadenomdur. Olgularimizin 12 'sine pterional, 11 'ine sfenoidal
girisim uygulanmigtir. Olgularimizin 3'i klinigimize bagvurmadan
once, 6 ay ile 3 sene arasinda degisen siirelerde ,Parlodel kullanip
bundan yarar gormeyen hastalardir. Hastalarimizin takip siireleri 1
ay ile 2 sene arasinda degismekte olup ortalama 10 aydir. Bu grupta
iki kez opere edilen hasta sayis1 3'diir. Prolaktinomali olgularimiza ait
veriler tablo 9 da verilmigtir.



2 |s | E 2 |5 |B
o . 2 ES ~ o — & — 'a
Z | Isim | Ay B S 3 E g < £E Sonug
& sE1E |85 |5 | £k |2 |28
° RS & 8 A i g |
Galaktore (-).
1 ek |9 | PP | _ Say | N _ _ |Amenore (+).
Amenore, galaktore (+)
12| ca |1600| PT | 160 | 2ya | 114 | _ | _ |Vizvonnormal
Amenore, galaktore (+)
13 | GA | 549 | PT | 510 1ya | 78 | _ | _ [|Vizyonnormal
Amenore (+) Vizyon
21 |UB. | 76 | sf | 178 3ay | 59 | _ _  |normal
Kontrole gelmemis.
28 | FY. | 66 | SF | 94 _ _ _ -
Amenore (+)
25 lAA | _ | PT _ N _ _ ~ Vizyon normal
Amenore (+)
26 | AA | 266 | PT | 350 _ - _ _ | Vizyon normal
Yakinmalar: dizeld .
27 | KB. | 429 | sF | 100 10ay | 25 _ _  |Hamile kald.
Amenore (+)
3 |sa |6 |Pr| 21 6ay | 24 | + | g1 [|Galaktore().
Amenore (+)
39 |EB | _ |PT| 21 Gay | 169 | + | 98 |Vizyonnormal
Yalkinmasi yok.
44 | ST | 124 | PT | 58 _ _ _ r
8690 |Vizyonda degisme yok.
45 |HK. | _ | PT ! 176 _ y + |{mIU/ml
Kontrole gelmemis.
48 | FX. {500 | SF | 118 _ _ _ _
. Ditzelme yok.
50 | 0.C. | 196 | PT | 410 _ _ _ _
13900 |Vizyon diizelmis.
51 | OC | 250 | PT | 265 _ _ 4 |mIUmll -
13740 Amenore (+)
o | NS [ 200 | sF | 196 | 18ay ™R Galaktore yok.
sg | FB. | 50 | SF | 352 6ay | 06 _ _ |Normal
8690
s | FY. | 275 | sp [P0 ey | | _ |Adet goriyor.
5129
sy | ME. |3842| sp [BIUML | o0y | _ | _ |Yaknma yok
59 SB. | 200 | SF 200 _ - - - |Kontrol yok.
62 CA | 38 | PT 60 6 ay 0.7 _ _  Adet gorityor.

Tablo-9: Prolaktinomah olgularimiz
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GH salgilayan adenomu olan olgular (n=17) 1 mikroadenom,
10 intrasellar makroadenom ve 6 ekstrasellar yayilim gosteren makro-
adenomdan olusmaktadir. Iki seks arasinda tiimor olugsumu acisindan
belirgin bir fark tespit edilmemistir. Akromegalik olgularimizin 2 sinde
peroperatif GH degerleri normal bulunmustur. 3 olgumuza postop. par-

lodel baglanmigtir. Bu grupta radyoterapi goren olgu sayis: 3'tiir.

Ort. GH Seviyesi
Dlgu| Isim | Cins | Yas | Preop | Postop. | Tedavi | Takip Sonug
No ngr/dl | ngr/dl Siiresi
63 | SK. E 33 7.1 30 Rdy 6 ay |Yakinmalan devam
52 | MB. | K 26 26 12.3 Rdy 1yl Gl?::t;’l.vl
arlodel Yakinma yok.
47 | MK. | K 25 36 35 - 1yl Adet goriiyor.
46 | H.A. E 42 2.2 1.9 - 1yl Yakinma yok.
43 |UC. | E 41 - - - - Exitus
42 | SD. | K 33 44 6 - 1yl Yakinma yok.
33 | MK. | E 30 - - - - Kontrol yok.
19 | MD. | K 36 100 100 - - Kontrol yok.
10 {0.0. | E 35 100 - - 5yl |Yakinmalan devam
9 |KK. | K 28 55 65 Parlodel | 2 ay Kon:rtzll. yok.
14 | DC. K 49 46 10 - 2ay Yakinma yok.
4 | AK. E 31 - 1.3 - - Kontrol yok.
2 KM | E 34 93 62 Parlodel | 7yl |Yakinmalar devam
3 KM | E 41 31 45 Rdy 1wl Yalnnmzlt%;u devam
etti.
5 { MO. E 65 96 - - - Exitus
7 | EXK E 45 16 8.2 - 6ay | Yakinmalar yok.
6 | HY. K 30 134 100 - 3 ay |Yakinmalar devam
etti.

Tablo -10: GH-adenomlu olgularimiz
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Kromofob adenomlu olgu sayis1 11'dir. Olgularimizin 6's1 ka-
din, 5 'i erkektir. Biitiin olgular ekstrasellar ekstansiyon gosteren mak-
roadenom agamasinda tespit edilmislerdir. 9 olguya pterional, 2 ol-
guya sfenoidal girisim uygulanmistir. Postop. radyoterapi yapilan olgu
sayis1 4'diir. Kromofob adenomlu bir olgumuz hipofiz apopleksisi tanis:
ile opere edilmigtir. 34 nolu bu olguda operasyonu takiben gérme kes-
kinligi diizelmig fakat muhtemelen 6nceden de mevcut bitemporal
hemianopsi kalic1 olmugtur. Bu olgumuza geligen hipopituitarizm nede-
niyle hormon replasmani yapilmigtir.

Bu grupta 2 olgu postop ex olmugtur. Geriye kalan 9 olgunun 6
'sininin vizyonu diizelmis, 2'sinde degigiklik olmamag, 1 olguda ise viz-
yon kayb1 artmig ve hasta amorotik hale gelmistir.

Uzun siireli takip yapmak 7 olguda miumkin olmustur. Ol-
gularimizin 4'inde niiks meydana gelmigtir. Niiks orani radyoterapi
gérmeyen grupda 2/3, radyoterapi uygulanan grupta 2/4 'diir.
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Olgu No | Isim Adenom Boyutu Preop Vizyon  |Postop Vizyon |[Tedavi [Sonuc
AQ, Suprase‘Tlar
11 60Y E eks]tansgronu olan Sol: 50 cmps Sol : 3 mps PT |Kontrole
m adenom Sag: 5 mps Sag: 0.2 gelmemis
M.G. Suprasellar
26Y ekstansiyonu olan i .
8 K [makroadenom goalg %c;x;ps - PT  {Exitus
HH. Kistik ekstrasellar Niiks kistik
15 54Y . ekstan51yondgbste- Sol: 1mps Sol : 0.4 PT makroadenom
ren makroadenom Sag :Amaroz Sag: 20 cmps (1 y1l sonra)
H.H. Kistik e};sm'asellar Niiks kistik
16 55Y X ekstansuyondg0ste- Sol: 2 mps Sol - 0.3 PT makroadenom
ren makroadenom Sag : Amaroz Sag: 2 mps (2 y1l sonra)
A.LO. Ekstrasellar
62Y ekstansiyonu olan . .
29 K |makroadenom 222%31 - PT  (Exitus
F.A Ekstrasellar
24 |56Y |ckstansivonuolan gy .7 Sol: 0.3 SF+ Rdy|5y1l sonra niiks
i e Sag : Tam Sag: Tam makroadenom
M.S.
30 42Y E Kistik ekstrasellar |Sol: Tam Sol: Tam PT+Rdy |2 sene sonra ya-
makroadenom Sag: Tam Sag: Tam kinmas: yok.
H.D.
32 36Y K Ekstrasllar Sol: Amoroz Sol: Amoroz PT+Rdy |Kontrole
makroadenom Sag :4 mps Sag: Amoroz gelmemis
MY.
34 |40 Y K Suprasellar Sol: Tam Sol: Tam PT |3 yil sonra
ekstansiyon Sag :;p+p+ Sag: 0.4 yakinmasi yok.
makroadenom .
Z.A. Ekstras}lar
35 54 Y E eks]tans:iyonu olan Sol: 0.2 _ PT |Kontrole
m adenom Sag :Amoroz gelmemis
E.K. 2 sene sonra
37 | o |Ekstrasllar Sol: 0.1 Sol:Tam pr [Pk
makroadenom Sag :tam Sag:Tam m adenom

Tablo 11: Kromofob adenomlu olgularimiz




Serimizde 6 tane karma prolaktin hiicre- growth hormon
hiicre adenomu tespit edilmistir. Immiinohistokimyasal tetkikler
mevcut olmadigindan, tiplendirme endokrin bulgular: gére yapilmigtar.
6 olgumuzda da prolaktin degerlerinin 200 ngr/ml'nin altinda olmasi,
bu karma adenomlardaki prolaktin salinimini tiimoériin kendisinden
degil de, stalk etkisinden ileri geldigini diigiindiirmektedir. Karma pro-
laktin hiicre - growth hormon hiicre adenomlarinin 5 tanesi ekstrasel-
lar yayilim gtsteren makroadenom, 1 tanesi mikroadenomdur. Kadin/
erkek orani 5/1'dir. Fakat toplam olgu sayisinin az olmasi nedeniyle bu
oran istatistiki olarak anlamh degildir.

Olgu| Isim | Cins | Yas GH -PRL Tedavi | Takip Sonug

[No Preop Postop. Stiresi

18 [FA | K 29 Pr:56 Pr:18 Parlodel | 2 yal GH:4
GH:100 | GH:44 PRL:16

38 |CK | E 43 Pr:51 Pr:0.54 - 1yd Sikayet yok
GH.7.8 GH:0.07

41 | AS [ K 19 Pr:39 Pr:15 - 2 ay Kontro] yoki
GH.38 GH:0.02

40 | GB | K 25 Pr:38 Pr9 - Ind Sikayet yok
GH:35 GH:3.6

60 | BIL | K 25 Pr:66 Pr:11 - 4ay Kontrol yok

' GH:30 GH:8.6

28 | AD. | K 23 Pr:45 Pr:16 - 3ay Kontrol yok

GH.:85 GH:9

Tablo-12: Karma GH hiicre -Prolaktin hiicre adenomlu olgularimiz
GH ngr/ml, Pr: ngr/ml cinsinden verilmigtir.

Klinigimizde 1 olguda plurihormonal adenom tespit edilmigtir.
57 nolu bu olguda intrasellar makroadenom mevcut olup, GH, FSH ve
LH degerleri yiikselmig bulunmustur.

Preoperatif donemde 63 olgudan 62'ine gérme keskinligi, 22 sine
ise gorme alam muayenesi yapilmigtir. Gérme alanlar1 Goldmann pe-
rimetresi (1g1k giddeti I-IV) ile, gtrme keskinligi Snellen kartlan ile
degerlendirilmigtir.
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Klinigimizde pituiter adenom ontanisi ile opere edilen 63 ol-
gunun 33'inde gérme bozuklugu yakinmas: tespit edilmistir. Gérme
bozuklugu serimizde bagagrisindan sonra ikinci siklikla goriilen ya-

kinma olmustur.
Gorme bozuklugunun ortaya cikis

stiresi en kisa 4 giin, en uzun 38 sene bu- laydanaz | 7
lunmustur. Gorme ile ilgili semptomlarm 1-6 ay 14
ortaya cikig siireleri tablo 13' de ve- 6-12 ay 4
rilmigtir. Hastalarin%20 sinde gérme ile 2wl 3
ilgili semptomlarin bir ay icerisinde, % 3yl 9

45 inde ise 1 ila 6 ay arasinda degisen Tablo-13: Gorme ile ilgili semp-

siirelerde ortaya ciktig tespit edilmistir tomlanin ortaya gikug siireleri.

Vizyon kusurlar ile pituiter ade-

. 1 e . — Sayi | Oran
nomun histolojik tipi arasindaki iligki in- Po1 14 %66
celendiginde, kromofob adenomlu olgu- Kru| 11 %100

Vo . g Me 1 %16

larin %100'iinde, prolaktinomalarin %66 o 5 T
sinda, akromegalik hastalarin %35 'inde Pl - -
gorme ile ilgili yakinmalar tespit edil-  Tablo-14: Vizyon kusurlarmn
migtir Tlumor tiplerine gore dagilimi

Transkranial ve transsfenoidal yaklagimlarin vizyon kusur-
larman giderilmesi iizerindeki etkileri incelenmisgtir. Olgularimiza ait
preoperatif ve postoperatif gorme keskinligi degerleri tablol5'de ve-
rilmigtir. Vizyonu %50'den fazla azalmis hastalarin orami1 % 63 bu-
lunmusgtur. Transkranial yaklagimlar: takiben gorme yakinmasi olan
hastalarin % 24'iinde vizyonun normale déndiigii, %28 'inde diizelme
meydana geldigi, % 33'iinde degisiklik olmadig1 ve % 15'inde ise viz-
yonun daha da kotiilegtigi gortulmisgtiir. Buna karsibik transsfenoidal
girisim uygulanan hastalarin % 55'inde vizyon normale donmiis,
%11 'inde diizelme gbzlenmis, % 22 'sinde degisme olmamig, % 11'inde
(n=1) ise azalmigtir. Fakat bu olgudaki azalmanin ge¢ dénemde yapilan
kontrollerde tamamen normale dondigi gorillmiuistiir.
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Pterional Cerrahiden Sonra
Gorme Cerrahiden | Normal | Duzelmig | Degigiklik Daha
Keskinligi Omnce Olmamig . Kot
Tam 10 9 - - 1
0.5-0.8 3 - - 3 -
0.1-0.4 .8 2 2 2 2
Parmak sayar 4 1 2 - 1
Isagn gortur 2 2 - - -
Amoroz 3 - 2 1 -

Sfencidal Cerrahiden Sonra
Gérme Cerrahiden | Normal | Duzelmis | Degigiklik Daha
Keskinligi Once Olmamig Kot
Tam 13 13 - - -
0.5-0.8 7 4 1 1 1
0.1-0.4 2 1 - 1 -
Parmak sayar - - - . .
I goriir : - - g -
Amoroz - - g - -

Tablo-15 : Vizyon kusuru fazla olan goze ait veriler kullamlmigtar.

Negatif eksplorasyonla sonuglanan 6 olgu, exitus olan 3 olgu, dosyasi kayip olan 1
olgu ve preop vizyon muayenesi koopere olmadigi i¢in yapilamayan 1 olgu yukaridaki
tabloya iglenmemigtir.

Vizyonu normal olan hastalarda transsfenoidal prosediirleri
(n=13) takiben vizyonda herhangi bir bozulma gériilmezken, preop viz-
yonu normal olup da transkranial yaklagim uygulanan 10 hastadan 1
tanesinde postop. dénemde vizyonun azaldig tespit edilmigtir. Bu ol-
guda ki vizyon bozuklugu ge¢ dénemde yapilan kontrollerde de devam
etmigtir.

Vizyon kusuru olan hastalarin (n=33) 15 tanesine, vizyonu nor-
mal olanlarin (n=30) 7 tanesine preoperatif déonemde perimetre ile

gorme alam muayenesi yapilmigtir. Vizyon kusuru olan 15 hastanin,
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12 'sinde gorme alam defekti bulunmustur. 3 hastada ise vizyon ku-
suru olmasina ragmen goérme alam1 muayeneleri normaldi Ote yandan
vizyonu normal olup da (n=7) kontrol amaciyla preoperatif gérme alam
muayeneleri yapilan hastalarin 3 'tinde gérme-alam defekti tespit edil-

1sim Olgn | Tm. | Vizyon Stiresi Preop Postop Suprasellar ext.

No Cinsi | Kusuru Gorme Alani | Gérme Alam gosteren

Defekti Defekti Makroadenom

ALD 29 k + 15 giin Var - +
AA 25 P + 20 giin Var Var +
AA 26 P + 3 Ay Var - +
B.1 60 m + 2yl Normal . +
MY. 84 k + 4 giin - Var +
GA. 12 P + 8wyl Var Var +
G.A 13 P + 20 gin Var - +
HEK. 15 P + 2yd Var Var +
S.A 36 P + 4 ay Normal Normal +
AD. 28 m N - Var - +e
HH 16 k + 2 ay - Var +
MK 33 a + 3yl Var - +
S.B. 59 p + 6 ay Var - +
E.C. 61 bl N - Normal Normal -
EK. 37 a N - Normal - -
AA 7 a N - Normal - -
FA 24 k + 2yl Var - +
EX. 87 k + 1 ay - Normal +
DK. 17 P + - Var - -
G.K. 1 a + 1ay Normal Normal +
A.S. 63 m + 2 ay Var - +
D.C. 41 a N - Var c -
FA 14 m N - Var Normal +9
K.K. 9 a + 6 ay Var Normal -
S.D. 42 a N - Normal -

Tablo-16: Gérme alam defekti olan olgulariomz

Perimetrik incelemede tespit edilen gorme alani defektleri tablo
17'de sunulmugtur.Olgularin cogunlugunda uni veya bilateral temporal
hemianopsi oldugu goriillmiistiir.
Normal
Bitemporal hemianopsi
Unilateral temporal hemianopsi -
Unilateral konsantrik daralma

Unilateral temporal hemianopsi
ve kontrlateral amoroz

Unilateral temporal quadrianopsi 3

Unilateral temporal heminopsi
+ kontrlateral konsantrik daralma 3

Bilateral konsantrik daralma 1

=i o {O

Tablo-17 Olgularimizdaki gérme alam defektlerinin kantitatif analizi
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Preoperatif donemde perimetri ile gérme alani muayenesi yapi-
lan 22 hastadan 8'ine postop. donemde kontrol perimetre yapmak
miimkiin olmustur. Bunlardan 3 tanesinin preop. gérme alam1 mu-
ayenesi normaldi.Preop gorme alam defekti bulunan 5 hastadan
3'iinde operasyonu takiben diizelme tespit edilmig, 1 hastada de-
gisiklik olmamig,1 hastada ise gérme alami defekti artmigtir. Pre-
operatif gérme alam (n=3) normal olup da postop. defekt gelisen hasta
tespit edilmemisgtir.

Olgu No | Isim Preop Vizyon Postop Vizyon
36 S.A Normal L: 5mps Normal L: 08
R: 5mps R: 0.2
25 AA Sag temyp. L. p+ pt Sagnormal L:0.2
h.anopsi R: 0.9 sol temp. R: Tam
+ solda amaroz h.anopsi

12 G.A Bitemporal 1:0.6 Bitemporal L:0.7
h.anopsi R: Tam h.anopsi R: Tam
24 F.A Sag tist-temp. L: Tam Normal L: Tam
kuadrianopsi R: 0.8 R: Tam
. Sol normal
9 KK Sag temp. 1:0.86 Normal 1:0.8
h.anopsi R: 0.8 R: 0.9
Sol normal
61 E.C. Normal L: Tam Normal L: Tam
R: Tam R: Tam
63 SK. Normal L: Tam Normal L: Tam
R: Tam R: Tam
45 HK .Sag normal L: 5mps Sag hmonim L: 3 mps
Sclda konsan. R: Tam h.anopsi R: Tam
daralma

Tablo-18: Olgularimizdaki preop ve postop. gbrme alam defektlerinin ve gérme
keslinlifinin dagal

Transsfenoidal yaklagimin uygulandif olgular nazal komp-
likasyonlar a¢isindan da takip edilmeye ¢aligilmistir. Takip stireleri 3
ay ile 8.5 sene arasinda degismektedir. Ortalama takip siiresi 43 ay
bulunmustar. 25 olgudan 12 tanesinin rinolojik kontrol muayenelerini
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yaptirmak miimkiin olmustur. 4 hastada septum perforasyonu, 3 has-
tada sinesi, 2 hastada septum deviasyonu, 3 hastada burunda kuruluk
hissi ve kurutlanma ve 2 hastada koku duyusunda azalma go-

Septum Perforasyonu
Olgu | Isim |Operasyon| Postop |Postop | Sinesi | Deviasyon | Koku Krut
No sirasinda Rdy almada |formasyonu
azalmg
9 K.X. + +
(90)
14 D.C. + + +
(75
47 |MXK. + +
10)
27 |KB. Patolojik bulgu yok
(54)
37 EK + + +
(18)
49 N.S. + +
4)
61 E.C. Patolojik bulgu yok
(3)
42 | S.D. Patolojik bulgu yok
' (12)
24 FA. + +
(60)
7 EX. . + +
(84) :
3 KM Patolojik bulgu yok
(102)
Toplam 1 3 2 3 2 2 3

Tablo-19: Transsfenoidal operasyonu takiben nazal komplikasyon goriilen olgularm listesi
*Parantez igindeki rakamlar ay cinsinden takip siirelerini vermektedir.



Olgularimizda en sik goriilen nazal komplikasyon 4 olgu ile sep-
tum perforasyonu olmustur. Septum perforasyonu olan tiim hastalarin
asemptomatik oldugu, epistaksis ve nefes alirken ishik sesi duyulmasi
gibi yakinmalarin bulunmadi@ gériilmiigtiir.

Transsfenoidal girigim uygulanan hastalarimizin operasyondan
sonra ortalama klinikde kalma siiresi 6.8 giin bulunmustur. Pterional
girisim uygulanan hastalarimizin ortalama kahs siiresi ise 9.5 giin ola-
rak tespit edilmisgtir.

Transsfenoidal girisim uygulanan olgularimizin ¢cogunlugunda
sfenoid sintis obliterasyonu yapilmigtir. 6 olguda hem sella icine yag
konmus hem de sfenoid siniis oblitere edilmistir. 3 olguda sadece sella
icine yag konmustur. Sadece sfenoid siniis obliterasyonu yapilan 13 ol-
gudan 3'iinde, sella + sfenoid siniis oblitere edilmis 6 olgudan 1'inde
postoperatif rinore gelistigi goriilmugtir.

Sella ve sfenoid siniis i¢ine yag dokusu yerlestirme rinore ge-
lisme olasihigim azaltiyor gibi gozitkmektedir.

Olgularimizin 11'inde radyoterapi uygulanmistir. Radyoterapi
goren olgularin takip siireleri 2 ay ile 8 sene arasinda degigsmektedir.
Radyoterapinin iizerinden 1 seneden fazla siire ge¢mis olanlarin sayisi
8'dir. Olgularimiza giinliik 180-200 cGy béliimler halinde toplam 4000-
5000 doz konvansiyonel radyoterapi uygulanmistir. Radyoterapi goren
11 olgudan 1 tanesi reopere edilmigtir.

Serimizde 11 olguda rekiirrens tespit edilmistir. Rekiirrens go-
ridlen olgular tablo 20'de verilmigtir. Rekiirrens goriilen olgularimizin
4'untin intrasellar makroadenom, 7'sinin ekstrasellar yayilim gosteren
makroadenom oldugu goériilmiistiir. Cerrahi + radyoterapi géren grupta
3 olgu, radyoterapi gormeyen grupta 8 olgu niiks etmistir.



OlguNo Isim | Tumérin Bayukligi Tedavi Reoperasyon

24 F.A. | Ekstrasellar

k ekstansiyonu olan SF+Rdy -

makroadenom
2 KM. | Intrasellar

a makroadenom PT+Rdy +
25 AA | Kistik ekstrasellar

a makroadenom SF +
37 EX. Ekstrasellar

k makroadenom SF+Rdy -
49 N.S. | intrasellar

P makroadenom SF -
12 G.A. Ekstrasellar

o) makroadenom PT -
10 0.0. | Intrasellar

a makroadenom PT -
50 O.C. | Ekstrasellar

P makroadenom PT +
15 H.H. | Kistik ekstrasellar

k makroadenom PT +
16 H.H. | Kistik ekstrasellar

k makroadenom PT -
52 MB. | Intrasellar .

a makroadenom SF -

Tablo-20: Rekiirrens gériilen olgularn listesi

Serimizde cerrahi sonras: en sik gériilen komplikasyonlarin
D.Insipidus ve rinore oldugu gorilmiistiir. Rinore goriilen olgular LP
ile kisa siirede kontrol altina alinmis, D.Insipiduslu olgularimizin

1'inde ise kisa siireli DDAVP nazal sprey kullanmak gerekmigtir.

1 olgumuzda serebral orijinli tuz kaybetme sendromu (CSWS)
gelismistir. Bu sendromda poliiiri ve hiponatremi gelismekte, idrar os-
molaritesi plazma osmolaritesinden yiiksek bulunmaktadir. Tedavisi

siv1 ve tuz replasmanidir .




Komplikasyon Sayp1 | Oran
Rinore 4 4/22
Septum perferasyonu 4 4/22
Menenjit 1 1/22
Gegici gérme kayb 1 1/22

Tablo -21: Sfenocidal girigim uygulanan olgularimizda komplikasyonlarin dagilima.

Komplikasyon Say1  Oran
D.Insipidus 4 4/34
Rinore 1 1/34
Likér fisttilti 1 1/34
Yara enfeksiyonu 2 2/34
Frontal siniis hasan 2 2/34
Vizyon kayh (kalic1) 1 1/34
Hemiparezi 3 3/34
Motor afazi 1 1/34
CSWS 1 1/34
Hipopituitarizm 3 3/34

Tablo-22: Pterional girigim uygulanan olgularimizda komplikasyonlarin dagihmi
Serimizde hipofiz adenomlarinda erken postop dénemdeki mor-
talite oran1 % 7.1 dir (4/56). Sfenoidal girisimi takiben 1, pterional gi-
rismi takiben 3 hasta exitus olmuslardir. Eks olan 4 olgudan 2'si 60 ya-
sin listiindeydiler.

Mortalite nedenleri Olgu Sayis1
Menenjit 1
Beyin 6demi 1
Serebral enfarkt 1
Nedeni anlagilamayan 1

Tablo 23: Olgularimizda mortalite nedenleri



SONUCLAR VE TARTISMA

Pituiter adenomlarin insidans: cegitli serilerde % 4 ile 15 a-
rasinda bulunmustur (15,19,20). Kurulusundan 8.9.1993 tarihine ka-
dar gecen 10 yilhik zaman dilimi icerisinde klinigimizde opere edilen
intrakranial tiimérlerin 56 tanesi pituiter adenom'dur Pituiter ade-
nomlarin klinigimizde tiim intrakranial tiimorlerin % 13'ini olus-
turdugu tespit edilmigtir Bu oran literatiirle uyumludur.

Supra Tentorial Say1 | Oran |{infratentorial Say1 | Oran
(%) (%)

Astrositoma 108 1246 ||Astrositoma 25 5.6

Glioblastoma Multiforme | 21 {47 Meningioma 12 27

Epandimoma 12 (26 Shwannoma 18 2.8

Epandimoblastoma 2 04 Medulloblastoma 19 42

Koroid pleksus papillomu | 1 0.2 Epandimoma 1 0.2

Oligodendroglioma 11 |24 Oligodendroglioma 1 02

Miks glial tm. 18 |4 Dermoid tm. 2 04

Gliozis 2 04 Metastatik tm. 4 0.8

Meningioma 71 16.2 ||Hemangioblastoma 6 13

Norofibroma 3 06

Germinoma 3 0.6

Kraniofaringioma 12 {27

Epidermoid-Dermoid tm. | 6 13

Kolloid kist 1 0.2

PITUITER ADENOM | 56 |13

Kordoma 1 0.2

Kondrosarkoma 1 0.2

Metastatik tm. 25 156

Lenfoma 1 02

Toplam (n=438) 355 %81 83 %19

Tablo 24: Klinifimizde intrakranial timér insidans:



Hipofiz adenomu tanisi konan 56 olgumuzun tiplendirilmesinde
klinigimizde elektronmikroskobik caligsmalar yapmak miimkiin ol-
madigindan klinik ve endokrinolojik veriler esas alinmistir. Buna gore
en sik goriilen % 37.5 ile prolaktinomalardir. Bunu % 30.3 ile GH sal-
gilayan adenomlar ve % 20 ile kromofob adenomlar izlemektedir.

Ezrin, Kovacs ve Horvath'in 220 olguluk serisinde prolak-
tinomalar % 32 ,GH-salgilayan adenomlar % 20, non-fonksiyonel ade-
nomlar % 24, karma GH-Prolaktin hiicre adenomlar1 % 6.5 oraninda
tespit edilmigtir (8). Robbins'in serisinde ise prolaktinomalar % 30.5,
GH-adenomlar % 17, karma GH-prolaktin hiicre adenomlari %9.5, non-
fonksiyonel adenomlar %23, plurihormonal adenomlar % 2.5 oraninda
bulunmustur (34).

Yukardaki verilerle kiyaslandiginda bizim 56 olguluk serimizde
tiimor cinslerinin goriillme sikhg ve siralanigsinin literatiirle uyumlu ol-
dugu gorillmektedir. Dikkati ¢eken bulgu GH-adenomlarin bizim se-
rimizde diger serilere oranla % 10 daha fazla goriilmeleridir.

Serimizdeki makroadenomlarin 2/3'iiniin ekstrasellar yayilim
gosterdigi tespit edilmistir. Bizim sfenoid siniis ybniinde yayihm gos-
teren iki olgumuzdan 1'inde operasyon sirasinda sella icinde tiimér bu-
lunmadig, buna kargilik sfenoid siniis mukozasimin kalinlagsmis ol-
dugu gorilmiigtir. Kalinlagsmis mukozadan alinan biobsi sonucu hi-
pofiz adenomu gelmistir. 21 nolu bu olgu operasyondan énce 4 sene
stireyle parlodel kullanmigtir. Bromokriptinin etkisi ile kiiclilen tii-
miriin intrasellar komponentinin operaéyon sirasinda farkedilmemisg
olmas1 muhtemeldir.

Serimizde makroadenom olgularimin % 28'i kistik bulunmustur.
Kist formasyonu muhtemelen tiimoriin beslenemeyip nekroza ugrayan
kisimlarinin likefaksiyonundan ileri gelmektedir. Mohr 77 dev mak-
roadenomdan olusan serisinde % 14.2 oraninda kistik dejenerasyon
tespit etmigtir (13).

Olgularimizda transpterional girigimler ‘sirasinda suprasellar
yayithm gosteren tiimérlerin genellikle kahin, sert ve iyi vaskiilerize
kapsiillerinin oldugu gorilmiistiir. Pituiter adenomlar genellikle be-
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lirgin sinirh tiimorler olmalarina ragmen, gercek bir kapsiilleri yoktur
(8,34). Komprese adenohipofiz hiicrelerinden ve ¢evre bag dokusunun
retikiiler liflerinden olugsan bir pseudokapsiilleri vardir. Bizim ope-
rasyonlarda sik rastladigimiz sert, kalin ve vaskiiler yap: kapsiil degil,
gercekte tiimor ile infiltre olmug diafragma sellanin kendisidir. Ciinkii
transsfenoidal operasyonlarda tiimére alt pol'den ulasildiginda aym
niteliklere sahip bir kapsiil formasyonu dikkati ¢ekmemektedir.

Olgularimizin en kiicigii 8 yasinda prolaktinomali bir kiz ¢o-
cugudur. Pituiter adenomlar ¢cocukluk ¢aginda oldukg¢a nadir rastlanan
tiimérlerdir. Ingrahom ve Matson'un serisinde 2/313, Koos ve Miller'in
serisinde ise ¢cocukluk ¢aginda 10/700 oraninda pituiter adenom tespit
edilmigtir (14).

Bizim ¢ocukluk ¢aginda pituiter adenom tespit edilen olgu say-
miz 1'dir.

Transsfenoidal yaklagimlar: takiben olgularimizin % 66'sinda
gorme keskinligi duzelirken, transkranial yaklagim uygulanan ol-
gularda bu oran %52 bulunmustur.

Serimizde transsfenoidal ve transkranial yaklagimlarin vizyon
kusurunu diizeltmekteki basarilarinin birbirine yakin oldugu gb-
rillmistir. Fakat transsfenoidal yaklasimi takiben gorme ile ilgili her-
hangi bir kalici komplikasyon gtzlenmez iken, transkranial prosediir
uygulanan olgularda bu risk % 12 oraminda tespit edilmigtir.

Harris'in serisinde transsfenoidal yaklagimlari takiben preop
gorme ile ilgili yakinmasi olan hastalarin % 43'{inde vizyon normale
donmis, % 48'inde diizelme meydana gelmis, % 9'unda degisiklik ol-
mamagtir fakat hi¢ bir hastada cerrahiyi takiben vizyon kusurunda ar-
tig olmamigtir (33). Cesitli serilerdeki veriler sfenoidal ve pterional
yaklagimlarin vizyon kusuru diizeltmekte etkilerinin birbirinden farkl
olmadigina igaret etmektedirler. Bu nedenle pitiuter adenomlarda
buytk suprasellar ekstansiyonlar: olsa bile tedavinin ilk basamaginin
transsfenoidal prosediir olmas: gerektigini digtintiyoruz. Kald: ki sfe-
noidal girigimleri takiben gérillen visiiel komplikasyon oranlar1 pte-
rional girigimlere oranla belirgin 6l¢iide diisiik bulunmaktadur.
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Transsfenoidal prosediirlere transnazal veya sublabial baglamak
miimkindiir (3,15,18,41). Transsfenoidal metodlarin uzun siireli ta-
kiplerinden elde edilen sonuglar transnazal transseptal ve sublabial
transseptal prosediirler arasinda nazal komplikasyonlar agisindan ¢ok
biiyiik fark olmadigini gostermektedir (3,18,41). Fakat sublabial trans-
septal prosediirlerde nazal komplikasyonlara ilaveten ortalama % 20
oraninda dis etlerinde ve iist dudakda uyugukluk yakinmasi oldugu go-
riilmektedir (3,15). Bu nedenle transnazal baslangiclar sublabial yak-
lasimlara tercih edilmeye baglanmigtir. Bizim hipofiz adenomu nede-
niyle transsfenoidal girisimde bulundugumuz tiim hastalara trans-
nazal transseptal prosediir uygulanmigtir (n:25).

Literatiirde septal perforasyon orani % 5 ile 40 arasinda degi-
siklikler gistermekle beraber ortalama % 10 civarinda bulunmaktadir
(3,18). Bizim olgularimizin % 25'inde septum perforasyonu gelismistir.
Retrospektif olarak olgularin ameliyat notlar incelendiginde 4 olgudan
1 tanesinde septum perforasyonunun operasyon sirasinda meydana
geldigi anlagilmistir. Geriye kalan 3 olguda gériilen septum per-
forasyonunun sebebi, muhtemelen nazal spekulumlar tarafindan bir
saati agkin siireyle komprese edilen mukozanin iskemik nekrozu ola-
bilir. Postoperatif septum perforasyonu gelisen 3 hastanin 2 tanesine
operasyonu takiben radyoterapi uygulanmigtir. Radyoterapi septum
perforasyonu riskini artirtyor gibi goriinmekle beraber genelleme yap-
mak icin elimizdeki olgu sayisi yeterli degildir.

Postoperatif endokrin kiir pitiuter adencmun biiyiikliigii ve cev-
re dokulara yapmig oldugu invazyonun evresiyle yakin iligkilidir. Elde
edilen sonuglar mikroadenomlarda ¢ok daha iyidir. Cesitli serilerde
her cinsten mikroadenomlar icin remisyon orani % 70 ila % 90 ara-
sinda degismektedir. Makroadenomlarda remisyon oram1 % 20-30 ara-
sinda bulunmaktadir.

Prolaktin salgilayan mikroadenomlarda transsfenoidal
operasyonu takiben remisyona girme orani cesitli serilerde % 72-78
arasinda tespit edilmistir. Laws'in 668 vakalik serisinde transsfenoidal
cerrahiyi takiben prolaktin salgilayan mikroadenomlarin % 72'sinde,
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ekspansil fakat invazyon gostermeyen prolaktinomalarin % 50'sinde ve
invaziv prolaktin salgilayan adenomlarin %20'sinde endokrin kiir elde
etmek miimkiin olmustur(7). Prolaktinomali hastalarda postoperatif
doénemde TRH'ya alinan yanitin normale dénmesi prognozun iyi ol-
dugunun giivenilir bir gostergesi olarak kabul edilmektedir(22).
Laws"in serisinde postoperatif normal TRH yamti prolaktin salgila-
yan mikroadenomlarin % 40-50 sinde gozlenmig ve bu hastalarda 10 yil
sonunda rekiirrens oram % 2 bulunmugtur (7).Oysa genel olarak pro-
laktinomalarda 10 yil sonunda rekiirrens orani % 24 'diir. Buna kar-
siik TRH testi, insiilin hipoglisemi testi, GnRH testi gibi provokatif
testlerin prolaktinomalarin tanisinda ve takibinde fazla énemi ol-
madigini ileri siiren yazarlar da olmustur (11,23,35).

Prolaktin salgilayan mikroadenomlar da prolaktin seviyelerinde
normale dénme orani ¢esitli cerrahi serilerde % 72 ila %78 arasinda
bulunmasina kargin, bu hastalarin % 90'ninda mensesler geri donmiisg
ve % 85'inde galaktore diizelmistir. Isteyen hastalarin % 861 gebe kal-
miglardir. Bu bulgu baz tiimérlerin hormon iiretmelerine karsin pri-
mer olarak endokrin aktif olmadigimi diisiindiirmektedir.Menseslerde
geri donme operasyonu takiben birkag giin icinde olabilecegi gibi bir-
ka¢ hafta veya ay arasinda da olabilmektedir.

Laws bromokriptin tedavisi ile prolaktinomali hastalarin
%60'1nda prolaktin seviyelerinin normale dondiigiinii ve tiimoériin ki-
¢iildigtint bildirmistir. Aym seride geri kalan hastalarin ¢cogunda sub-
optimal sonuglar alinmistir. % 6-10 oraninda bagarisiz kalinmastar.
Laws hastalarinda primer olarak bromokriptin tedavisi uygulanmakta
ve bunun basarisiz kaldig1 vakalarda cerrahi tedaviyi tercih et-
mektedir. Buna karsihik Landolt bir yil siire ile bromokriptin uy-
gulandiktan sonra opere edilen hastalarda, rezeksiyonun yetersiz olu-
su nedeniyle remisyon oramini % 44, dogrudan cerrahi tercih
edilenlerde % 78 bulmugtur. Patolojik incelemede bromokriptin kul-
lananlarda intersitisyel fibrozis bulunmasi rezeksiyonun neden giic ol-
dugunu izah etmektedir.
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Prolaktinomal olgularimiza ait veriler tablo 9 da verilmistir.
Elimizdeki bilgiler bu grupda cerrahi sonras: prolaktini normale dén-
miis hastamizin bulunmadigini gostermektedir. Postoperatif yiiksek
prolaktin seviyelerinin her zaman tiimér dokusunun hala geride mev-
cut olduguna isaret etmeyecegi ileri siirtilmuigtir (12). Tumor total ek-
size edilse bile stalk'in kompresyonuna veya traksiyonuna bagh hi-
perprolaktinemi azalmakla birlikte devam edebilir.

Prolaktinomal: olgularimizin 12'sine postoperatif parlodel basg-
lanmagtir. 4 hastada parlodeli takiben prolaktin degerleri normale in-
mistir. Bu 4 olgunun 3'iinde amenore diizelmis, diger 1 olguda ise mev-
cut galaktore sona ermekle beraber amenore devam etmigtir.

Radyoterapi uygulanan prolaktinomal: olgu sayis1 4'dir. 2 ol-
guda prolaktin diizeyleri normale donmistiir. Fakat bu olgulardaki
amenore yakinmalarinda diizelme olmamigtir. Radyoterapiye yanit
vermeyen 2 olgunun takip siireleri 5 ay ve 1 senedir.

Sonu¢ olarak prolaktinomali olgularimizin 6'sinda (%30 ) yar-
dimc1 tedavileri takiben remisyon elde etmek miumkiin ol-
mustur.Remisyon orani mikroadenomlar i¢in 1/1, intrasellar mak-
roadenomlar icin 2/5 ve ekstrasellar ekstansiyon gésteren makroa-
denomlar i¢in 3/15 bulunmustur.

Makroprolaktinomal olgularda, cerrahi miidahale riskinin az ol-
dugu durumlarda bile, secilecek primer tedavinin Parlodel tedavisi ol-
masi gerektigine inamyorum. Kald: ki tiuméor kitlesine baglh nérolojik
arazlarin oldugu olgularda bile parlodelin kisa siire icinde gerek yiik-
sek prolaktin seviyelerinin gerekse norolojik defisitlerin giderilme-
sinde etkili oldugu bilinmektedir. Lesser ve arkadaslan vizyon kusuru
olan 8 makroprolaktinomah olguda Parlodel tedavisini takiben gerek
prolaktin seviyelerinin gerekse vizyonun diizeldigini bildirmislerdir
(39).

Makroadenomlarin, 6zellikle de ekstrasellar yayilim gos-
terenlerin, cerrahi sirasinda rezeksiyonu, sellar Bﬁlgedeki onemli noral
ve vaskiiler yapilardan 6tiirii, sinirli yapilabilmektedir. Bu da postop
endokrin remisyonu kisitlamaktadir. Cesitli serilerde makroprolak-
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tinomalarda cerrahiyi takiben elde edilen kiir oranlarinin %20'yi ge¢-
medigi gorilmektedir. Bizim 21 olguluk serimizde daha ¢énce de belirt-
tigimiz gibi, cerrahi sonras: endokrin kiir elde edilen hasta olmamigtir.

Prolaktinomalarin tedavisinde cerrahi yerine parlodel tedavisi
tercih edildiginde dikkat edilmesi gereken nokta, prolaktinomanin
pseudoprolaktinomalardan ayirtedilmesidir. Serum prolaktin dii-
zeylerinin 200 ngr/ml'nin {izerinde bulundugu olgularin gerc¢ek pro-
laktinoma olma olasihg daha fazladir. Ikinci bir nokta parlodeli ta-
kiben 3-7 giin i¢inde diizelme belirtileri ortaya ¢ikmaktadir. Bu siireyi
asan tedavilerde sonu¢ alinamadiginda cerrahi yonteme doénmek her
zaman miimkiindiir. Tim bu sebeplerden 6tiirti makroprolaktinoma-
larda her olguya parlodel tedavisi sansi taninmasi gerektigine inani-
yorum.

Mikroprolaktinomalarda ise total eksizyonun miimkiin olmasi
ve bromokriptinin etkisinin kullanildig: siirece var oldugu gercegi
nedeniyle, sfenoidal cerrahi primer tedavi olmalidur.

GH salgilayan mikroadenomlarda Black ve Zervas'in se-
risinde cerrahiyi takiben remisyon oram % 78 bildirilmistir. Kiwak ise
akromegalik hastalarda kiir oranim mikroadenomlar icin % 80, mak-
roadenomlar i¢in % 50 tespit etmigtir. GH'nun 40 ngr/m] seviyesinin al-
tinda oldugu vakalarda kiir orani % 85-90 bulunmustur(21).

Bromokriptin tedavisinin primer olarak secildigi akromegalik
hastalarin % 75'inde GH degerlerinin azaldigr fakat sadece % 15-
20'sinde n;)rmale dondiigii bildirilmigtir. Bromokriptine yanit veren
akromegalik adenomlarin GH yamsira prolaktin de salgilayan hiicre
siralarindan olustuklar diigtiniilmektedir(10).

GH salgilayan tiimérlerde tedavi sekli olarak konvansiyonel
radyoterapi uygulandiginda kiir oranlari cesitli serilerde %23 ile 81
arasinda degismektedir. Eger proton irradiasyonu uygulamrsa kiir ora-
m 10 yilda %75, 20 y1lda % 92.5 bulunmaktadir. Radyoterapiyle 6zel-
likle de proton bombardimam ile alinan sonucglar oransal olarak cer-
rahi sonuc¢lardan daha iyi gibi goriinmekle beraber radyoterapinin
etkinliginin baslamas: icin yillar gecmesi gerektigi anlasilmistir. Ayn-
ca radyoterapi uygulanan hastalarda %25 oraninda ge¢ panhipo-
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pituitarizm gelisme riski de mevcuttur(9).

Mevcut degerlerin incelenmesinden cerrahi girisimi takiben kiir
elde edilmis olgu sayisinin bu grupta 6 oldugunu gérmekteyiz. Ayrica 1
olguda daha parlodel ve radyoterapiyi takiben remisyon saglamak
mumkiin olmusgtur.

Biyolojik kiir saglanan 7 olgunun (%41) 1 tanesinde mikro-
adenom, 6 tanesinde intrasellar makroadenom tespit edilmistir. Bu
grupta kiir oran: intrasellar makroadenomlar (n=10) icin % 60, tiim
makroadenomlar i¢in (n=16) %37 bulunmustur.

GH salgilayan adenomlarda elde ettigimiz sonuclar literatiirle
uyumludur. Biz klinigimizde GH salgilayan adenomlarda primer te-
davi olarak cerrahiyi uygulamakta ve postop GH seviyeleri diismeyen
hastalarda radioterapi 6nermekteyiz.

Karma GH hiicre - Prolaktin hiicre adenom'lu 6 olgumuzun
4'tinde cerrahi girisimi takiben endokrin remisyon saglanmasgtir. Post-
op. hormon seviyeleri normale dénmeyen 2 olgudan 1 tanesine par-
lodel baslanmig ve bu olguda da 2 sene igcerisinde biyolojik kiir elde et-
mek miimkiin olmustur. Endokrin remisyon saglanan 5 olgunun 1
tanesinde mikroadenom, 4 tanesinde ekstrasellar ekstansiyonu olan
makroadenom tespit edilmigtir.

Serimizde en iyi sonuclar karma GH hiicre-prolaktin hiicre ade-
nomlu olgularda alinmigtir. Ger¢cek anlamiyla GH hiicre-Prolaktin
hiicre adenomu tanisi koymak ancak immiinohistokimyasal metod-
larla miimkiindiir. Boyle bir imkammiz olmadigindan andokrin verilere
gore bu siiflandirmay: yaptik. Bizim bu gruba dahil ettigimiz olgula-
rin, ashinda stalk etkisine bagh olarak prolaktin salimmi artmis, GH
adenomlan olma olasihigi da stz konusudur.

Serimizde 1 olguda plurihormonal adenom tespit ettik . Bu
olgumuzda GH, FSH ve LH degerleri yiiksek bulunmustur. Bu olguda
sfenoidal girigimi takiben GH normale donmiis, FSH ve LH se-
viyelerinde ise diizelme ortaya cikmigtir.

Serimizde gross rekiirrens orani (semptomatik, endokrin ve
radyolojik % 20 (11/56) bulunmustur. Cerrahi + radyoterapi goren grup-
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da niiks oram % 27 (8/11), radyoterapi gormeyen grupta % 18 (8/45)
olarak tespit edilmigtir. Niiks tespit edilen 11 olgunun 5'i reopere edil-
mistir. Bunlarin 4'i radyoterapi gérmeyen hastalardur.

Simdilik olgularimizdaki rekiirrens oram % 20 goziikkmektedir.
Ancak olgu sayisimin azhig, takip siirelerinin kisa olmasi ve radyo-
terapinin etkisinin ge¢ ortaya ¢ikacapl gercegi goz oniine alimirsa he-

niiz kesin sonuglari vermek i¢in erken olacagim styleyebiliriz.
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