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OZET:

Pitutier apolleksi lokal infarktiis veya kanamammn sebep oldugu bir antitedir.
Hipofiz timorlii hastalarda bu oran % 5 ile 10 arasinda goriilmektedir.

Gorme bozuklugu, amenore, galaktore semptomlar: ile hipofiz timérii olan
bir hastaya bromocriptine tedavisi baslandiktan kisa bir siire sonra hipofizier apop-
leksi gelistigi 18 yagindaki bir bayan hasta klinigimize yatwilarak ameliyat edil-
migtir. :

Hipofizier apoplekside bromocriptinin rolii olacag diisiincesiyle son literatiirlerle
birlikte vak’ay: takdim eimeyi gerekli gordiik.

GIRIS: ,

Lokal infarktus veya kanamanin pituiter apoplexi’ye sebep oldugu bilinmek-
tedir. Bu oranhipofiz tiimérlii -hastalarda % 5-10 oranindadir (7,13). Nadir de
olsa, spontan iyilesmenin gériilebilecegi bu antite de, siddetli bir bas agrisinin bas-
lamasi veya var olan bas. agrisinda ani bir siddetlenme, bulanti, gorme bozukluk-
lari, ates, ense sertligi ve komaya kadar varabilen suur bozukluklari goriilebilir
(6). Nadiren acil hipofizer dekompresyon operasyonu gerektirir (4). Vakalarin
biiyiik bir cogunlugunda anterior hipofizer lop yetersizligine bagli olarak, Growth
hormon, ACTH, gonadrotropinler ve TSH seviyelerinde diisme goriiliir. Arka
lob yetersizliginin bu durumlarda oldukga nadir goriildiigii bildirilmistir (1,2,6,7).
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VAKA RAPORU:

17 yasindaki bayan hasta, 6 aydan beri devam eden gérme bozuklugu, amenore
ve galaktore sikayetleri ile miiracaat ettigi bir hekim tarafindan 5 mg/giin dozunda
Bromocriptine tedavisine alindi. Ilaca basladiginin 16. giinii ok siddetli bas agrisi,
sol goz kapaginda diisme, gérme bozuklugu ve bulant: sikayetleri ile Atatiirk Uni-
versitesi Tip Fakiiltesi Norosiriiriiji poliklinigine miiracaatla norosiriiriiji klini-
gimize yatirild1 '

Muayene:

Genel durum orta suur agik, papilla hudutlar silik, sol lehine periferik tem-
poral gérmede hafif bir daralma ve pitoz (parsiyel) mevcuttu. Diger norolojik ve
fizik muayenesi normal olarak degerlendirildi. Rutin laboratuvar tetkiklerinde
herhangi bir patoloji tespit edilmedi. Kan prolaktin seviyesi 140 ngr. idi. T3, T4,
kan kortizol ve idrar ketosteroidleri normal hudutlarda bulundu.

Radyolojik sella tetkikinde, sellanin grade II seviyesinde bir cesamet gdser-
digi tespit edildi (Resim: 1).

Yapilan sol carotid arter anjiografisi normal olup sisternofrafi de gok hafif bir
suprasellar extansiyon tespit edildi.

Resim 1

Hasta operasyona alinmadan 1 giin 6nce suur bozuldu ve solda anizokori ge-
listi. Subaraknoid kanama bulgular1 yoktu. Hastada pituiter apoplexi veya tiimor
nekrozu diisiinelerek Bromocriptine kesildi ve yiiksek doz corticosteroid (De-
xametasone 14 mg/giin) baglanarak ameliyata alindi.
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Sol pterional yaklasimla yapilan ameliyatta, ileri derecede supresellar extan-
siyon gosteren tiimoral hipofiz kitlesinin diagrafmayr tahrip ettigi goriildii.
Kanamal nekroze dokular aspire edilerek temizlendi. '

Alman patolojik numunenin histopatolojik tetkiki sonucu; yaygin kanamal
hipofiz adenomu seklinde rapor edildi. (Resim: II-I11).

- ‘ Resim 3

Postoperatif devrede hastanin bulgular siiratle diizeldi. Kan prolactine sevi-
. yesi 2,9 ngr. seviyesine diistii. 10 giin kortikosteroit kullanmasi tavsiye edilerek
taburcu edilen hastanin 2 ay sonra yapilan kontrol muayenesinde, amenore disinda

" herhangi bir sikayeti kalmamist1.
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TARTISMA:

Hipofiz adenomlarinda hemorajik nekrozun mekanizmasi kesin olarak bilin-
memektedir. Bu, tiimdriin hizli biiyiimesine bagh olabilecegi gibi, kan akimindaki
ani yiiklenme sonucuda olabilir (1). Ayrica hipofizier portal venin trombozisi de
s6z konusu olabilir. Rovit ve Fein, tiimériin diagrafmada yaptigi lezyon so-
nucu infundibuler sirkulasyon bozuklugu olustugu ve bununla apoplexiye neden
oldugunu diisiinmiislerdir (9). Miielliflere gdre, bilyliyen timor yukariya dogru yay1-
im gostererek stalk ile gevre diafragma sellast arasindaki vascular agda sikisiklik
yaparak infundibuler beslenme bozukluguna sebep olmaktadir. Biitiin bunlar tii-
méral iskemi, nekroz ve hemoraji ile birlikte anterior lob yetmezligine neden ol-
maktadir. Mamafih Weisberg’in yaptig1 anjiografik ¢alismalarda pituiter ade-
nomlarin beslenmesinin direkt olarak capsiiler arterden olabilecegi de gosteril-
mistir (15). Conomy ve arkadaslar1 akut nekrotik degisikliklerin yavas biiyilyen
adenomlarda da goriilebilecegini bildirislerdir (2). Bundan baska, hipofizer radyo-
terapi gibi presipitan faktorler, kafa travmalari, emboli, mekanik respirasyon, ist
solunum yolu enfeksiyonlar1 (6ksiiriik ve aksirikla birlikte) chlorpromazie, narko-

tik aliskanhigi, bromocriptine, dstrojen ve anticuagular tedavi gibi faktorlerin

de etkisi oldugu bildirilmistir (3,5,11,15,16).

Bizim vakimizda kanaatimize gore, hipofizer tiimdral apoplexiden bromocip-
tine sorumlu idi. Bromociptine, prolactinomalarda kan prolactin seviyesini diisiir-
mekte, nadiren de acromegalide Growth hormon diizeyini de azaltmaktadir.
Cogu vakalarda tiimdr cesametini kiigiiltmektedir (10,12,14).

Wakai ve arkadaslar1 (13) ve Yamaji ve arkadaslari (16) nin ¢alismalarinda
bromociptine tedavisinden sonra, pituiter adenomlarda nekroz bulgulari cerrahi
olarak tesbit edilmis, aradaki iliski tam olarak belirlenememesine ragmen, bu-
nun uzun siiteli bromocriptine tedavisine bagh olacag kanaatine varmglardur.

Hiicrelerin kiiciilmesi ile olusan tiimér cesametindeki azalma ve tiimér biiyii-
mesindeki duraksamada apoplexiye sebep olabilmektedir. Rengachary ve arkadasla-
rida bu fikri paylasmaktadirlar (8). Diger etyolojik faktorlerin bulunmamasi, vaka-
mizda bromocriptine’nin etkin rol oynadig: fikrini bizde uyandirmistir. Ancak
literatiirde, uzun siireli bromocriptine tedavisi sonucu olusan vakalar yaymlanmus,
kisa siireli tedavi sonucu tesbit edilen tek bir vaka Alhajje ve arkadaslarinca bildi-
rilmistir (1). Bu vakada hipofizer, apoplexi, bromocriptine tedavisinin 10. giinii
goriilmils, bizim vakamizda ise 16. glinde ortaya ¢ikmustir.

SUMMARY:

(PITUITARY APOPLEXY DURING BROMOCRIPTINE THERAPY CASE
REPORT)

Pituitary apoplexy is a well-known antity, caused by local infarction and/or
hemorrgae. This problem occurs in % 5to 10 % of patients with pituitary tumor.
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- The authors reported a case of pitutary apoplexy that developed in a young
paitent shortly after bromocriptine therapy. The tumor was associated with visual
impariment and ocular palsies and was treated by pterional trascranial surgical
decompressmn Even though spontaneous tumor necrosis cannot be excluded, a
causal role of bromocriptine treatment of suggested.
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