
WSTÊP

Gruczolaki przysadki mózgowej stanowi¹

od 8 do 14 proc. guzów œródczaszkowych

[1]. Rozwijaj¹ siê w obrêbie siode³ka turec-

kiego. W tej okolicy mog¹ uciskaæ na skrzy-

¿owanie nerwów wzrokowych, powoduj¹c

ubytki w polu widzenia – klasyczne obu-

stronne niedowidzenie skroniowe. Nowotwo-

ry te rozwijaj¹ siê ze wszystkich rodzajów

komórek przysadki. Komórki aktywne hormo-

nalnie s¹ punktem wyjœcia guzów hormonal-

nie czynnych jak prolaktynoma, gruczolaki

produkuj¹ce hormon wzrostu lub ACTH. Dru-

g¹ grupê stanowi¹ guzy nieaktywne hormo-

nalnie. Nadmiar hormonów produkowanych

przez guzy przysadki wywo³uje charaktery-

styczne zespo³y objawów. Guzy przysadki

rosn¹ wolno i s¹ niez³oœliwe.

W zale¿noœci od typu histologicznego gru-

czolaka mo¿emy wyró¿niæ:

��Gruczolaki z komórek laktotropowych (pro-

laktynoma) – powstaj¹ najczêœciej z hormo-

nalnie czynnych guzów przysadki. U kobiet

s¹ wczeœniej wykrywane z powodu charak-

terystycznych objawów: u oko³o 80 proc. wy-

stêpuje wtórna amenorrhea i galaktorrhea, u

oko³o 10 proc. pierwotna amenorrhea i u

oko³o 10 proc. oligomenorrhea. U mê¿czyzn

objawy wystêpuj¹ póŸniej w postaci zaniku

popêdu p³ciowego, impotencji i ginekoma-

stii. Oko³o 33 proc. mê¿czyzn ma ubytki w

polu widzenia. Stê¿enie prolaktyny powy¿ej

200 ng/ml pozwala na rozpoznanie prolak-

tynoma, przy ni¿szych wartoœciach (50-100

ng/ml) obecnoœæ guza powinna byæ potwier-

dzona badaniem KT lub MRI.

��Gruczolaki chromofobne – wystêpuj¹ w wie-

ku 30-60 lat. Nale¿¹ do guzów nieczynnych

hormonalnie. Osi¹gaj¹ du¿e rozmiary, powo-

duj¹c u trzech czwartych chorych ucisk na

skrzy¿owanie nerwów wzrokowych i ubytki

w polu widzenia (klasyczne obustronne nie-

dowidzenie skroniowe), a u po³owy chorych

wystêpuje niewydolnoœæ przysadki.

��Gruczolaki kwasoch³onne rosn¹ wolno i dla-

tego rzadko wywo³uj¹ objawy uciskowe. Wy-

dzielaj¹ znaczne iloœci hormonu wzrostu po-

woduj¹c akromegaliê. Charakterystyczny wy-

gl¹d chorego rozwija siê stopniowo i w

momencie rozpoznania choroba jest zaawan-

sowana. Oko³o 89 proc. nie leczonych cho-

rych z akromegali¹ umiera przed 60. rokiem

¿ycia z powodu powik³añ sercowo- lub

mózgowo-naczyniowych. Stê¿enie hormonu

wzrostu w surowicy ponad 5 mg/ml jest pa-

tognomoniczne. 

��Gruczolaki zasadoch³onne wydzielaj¹ce

ACTH prowadz¹ do rozwoju zespo³u Cushin-

ga z charakterystycznym ot³uszczeniem,

„twarz¹ ksiê¿yca w pe³ni”, czerwonymi roz-

stêpami skóry, nadciœnieniem, cukromoczem

i objawami osteoporozy. Stê¿enie kortyzolu

w osoczu jest podwy¿szone, a dobowy rytm

wydzielania ACTH zniesiony. U oko³o 80

proc. chorych s¹ to mikrogruczolaki; wystê-

puj¹ czêœciej u kobiet. Wiêkszoœæ rozpoznañ

przypada na 20-40 rok ¿ycia.

Podstawowym sposobem leczenia gru-

czolaków przysadki mózgowej jest zabieg

chirurgiczny. Ca³kowite usuniêcie guza jest

mo¿liwe, gdy guz nie nacieka struktur kost-

nych. W praktyce mamy czêsto do czynie-

nia z póŸnym rozpoznaniem gruczolaka,

który nacieka ju¿ siode³ko tureckie. U wiêk-

szoœci pacjentów (ok. 90 proc.) wykonuje siê

subtotalne usuniêcie gruczolaka przysadki

mózgowej. Jest to wskazanie do poopera-

cyjnej radioterapii. Innymi wskazaniami do

napromieniania s¹: dyskwalifikacja chorego

do zabiegu operacyjnego i/lub utrzymuj¹ca

siê po zabiegu nadczynnoœæ gruczo³u.

W pracy omówiono wyniki leczenia w za-

le¿noœci od utkania histologicznego, objawów

klinicznych i wielkoœci pola napromienianego.

MATERIA£ I METODYKA

Przedmiotem analizy by³o 58 pacjentów z

rozpoznaniem Adenoma hypophysis, których

leczono od VI 1985 do XII 1994 w Regional-

nym Centrum Onkologii w Bydgoszczy. Wiek

chorych waha³ siê od 16 do 71 lat, œrednio

41,8. Objawami u 39 (67,2 proc.) leczonych

by³y jedynie ubytki w polu widzenia, u 6 (10,3

proc.) pacjentów objawy akromegalii i ubytki

w polu widzenia, u 2 chorych stwierdzono je-

dynie akromegaliê, u 2 badanych wystêpo-

wa³y objawy choroby Cushinga, u 4 nastêp-

nych objawy choroby Cushinga i dodatkowo

ubytki w polu widzenia, u 4 chorych stwier-

dzono prolaktynemiê, u 1 leczonego nie

Przeprowadzono retrospektywn¹ ana-

lizê grupy 58 chorych z gruczolakiem

przysadki mózgowej, u których sto-

sowano radioterapi¹ megavoltow¹ w

Regionalnym Centrum Onkologii w

Bydgoszczy od VI 1985 do  XII 1994.

Podawano dawkê 40-60 Gy/tmax.

Dawka frakcyjna wynosi³a 180-200

cGy/tmax. Stosowano technikê 3 pól.

Leczenie napromienianiem pozwoli-

³o uzyskaæ poprawê pola widzenia u

oko³o 80 proc. chorych z dominuj¹-

cymi objawami wzrostu miejscowego

gruczolaka przysadki. Lokaln¹ remi-

sjê guza 5-letni¹ (potwierdzon¹ ba-

daniem TK) uzyskano u 88,8 proc.

chorych. Odsetek trwa³ych wyleczeñ

zwiêkszy³ siê istotnie po podaniu

dawki ca³kowitej powy¿ej 45 Gy.

Zwiêkszenie wielkoœci pola napromie-

nianego powy¿ej 36 cm2 nie popra-

wi³o lokalnej kontroli guza. Poprawa

kliniczna nast¹pi³a u wszystkich cho-

rych z objawami akromegalii, prolak-

tynemii i choroby Cushinga. Oko³o 90

proc. chorych poddanych radiotera-

pii wymaga³o substytucyjnego poda-

wania tyroksyny, glikokortykoidów i

hormonów p³ciowych po oko³o 12

miesi¹cach od napromieniania. Nie

by³o przypadków martwicy mózgu

lub ubytków w polu widzenia spowo-

dowanych radioterapi¹.

S³owa kluczowe: gruczolak, przysad-

ka, radioterapia pooperacyjna.
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stwierdzano objawów charakterystycznych dla

gruczolaków przysadki mózgowej. W zale¿-

noœci od utkania histologicznego u 31 (53,5

proc.) leczonych stwierdzono gruczolaka obo-

jêtnoch³onnego, u 16 (27,5 proc.) gruczolaka

kwasoch³onnego, u 9 (15,5 proc.) guza o

utkaniu mieszanym, a u 2 chorych brak by-

³o weryfikacji histopatologicznej (guz przysad-

ki stwierdzono przy pomocy badania tomo-

grafii komputerowej). Stosowano leczenie ope-

racyjne – subtotalne usuniêcie guza u 56

chorych, natomiast 2 pacjentów poddano

pierwotnej radioterapii. Nadczynnoœæ hormo-

nalna po zabiegu operacyjnym utrzymywa³a

siê u 21 chorych. Stosowano radioterapiê me-

gavoltow¹ promieniami gamma z aparatu

Theratron 780. Po dawce 4600 cGy poda-

nych z pól skroniowych, w³¹czano trzecie po-

le czo³owe, a od roku 1989 wprowadzono po-

le czo³owe jako postêpowanie rutynowe; daw-

ka frakcyjna wynosi³a 1,8-2,0 Gy, dawka

ca³kowita 40-60 Gy i liczona by³a w punkcie

odpowiadaj¹cym tmax. Obszar zaplanowany

do napromieniañ obejmowa³a izodoza 95

proc. Chorzy pozostawali pod sta³¹ kontrol¹

endokrynologiczn¹ (konsultowani byli przez

dr S. Budzyñsk¹ z Regionalnego Centrum

Onkologii w Bydgoszczy).

WYNIKI

Ca³kowite, 5-letnie prze¿ycie wynosi³o 93

proc. Czworo chorych zmar³o po 13, 15, 29,

34 miesi¹cach po leczeniu. U 6 pacjentów

(11,1 proc.) spoœród ca³ej grupy badanej,

kontrolne badanie KT wykaza³o progresjê

miejscow¹ guza w okresie od 5 do 28 mie-

siêcy po radioterapii. Spoœród 29 chorych z

rozpoznaniem gruczolaka obojêtnoch³onne-

go, stwierdzono poprawê pola widzenia po

radioterapii u 24 (82,8 proc.), z gruczola-

kiem kwasoch³onnym spoœród 12 pacjentów

u 10 (83,3 proc.), z guzem o utkaniu mie-

szanym spoœród 6 chorych u 4 (66,7 proc.).

U 1 pacjenta z niezweryfikowanym histopa-

tologicznie guzem przysadki nie uzyskano

poprawy pola widzenia (Tabela 1.). 

W naszym materiale klinicznym 5-letni

okres bez cech odrostu guza w tomografii

komputerowej, obserwowano ³¹cznie u 88,8

proc. chorych. Nieco mniejsz¹ skutecznoœæ

stwierdzono u pacjentów z gruczolakiem

kwasoch³onnym (86,7 proc.), natomiast o

utkaniu mieszanym gruczolaka u 85,7 proc.

chorych uzyskano 5-letni¹ kontrolê miejsco-

w¹ guza. U 1 chorego z niezweryfikowanym

histopatologicznie guzem nie uzyskano re-

misji miejscowej w badaniu KT (Tabela 2.).

Zaobserwowano, ¿e zwiêkszenie wielkoœci

pola napromienianego powy¿ej 36 cm2 nie

poprawi³o wyników radioterapii (Tabela 3.).

Poprawa kliniczna w zale¿noœci od ze-

spo³u chorobowego, wyra¿ona ust¹pieniem

b¹dŸ zmniejszeniem nasilenia objawów cho-

roby, nast¹pi³a u wszystkich leczonych z

akromegali¹, prolaktynemi¹ i chorob¹ Cu-

shinga. Spoœród grupy 21 chorych, u

których po zabiegu operacyjnym utrzymy-

wa³a siê nadczynnoœæ hormonalna przysad-

ki, po oko³o 12 miesi¹cach od zakoñczenia

radioterapii, 90 proc. wymaga³o substytucyj-

nego podawania hormonów. Nie by³o przy-

padków martwicy mózgu lub ubytków w po-

lu widzenia spowodowanych radioterapi¹.

DYSKUSJA

Sk³ad kliniczny badanej grupy 58 cho-

rych z gruczolakiem przysadki mózgowej

jest podobny do prezentowanych przez in-

nych autorów, gdzie u wiêkszoœci pacjen-

tów (ok. 84 proc.), jednym z objawów cho-

roby by³y ubytki w polu widzenia [1-3]. W

prezentowanym materiale, oceniaj¹c popra-

wê pola widzenia po radioterapii, u oko³o

70 proc. chorych oparto siê na subiektyw-

nej ocenie chorych, poniewa¿ nie dyspono-

wano wykresami pola widzenia sprzed ra-

dioterapii. Spoœród hormonalnie czynnych

guzów przysadki najczêœciej wystêpuje pro-

laktynoma [1, 3, 4]. W naszym oœrodku je-

dynie 4 chorych z tym rozpoznaniem by³o

napromienianych w okresie od VI 1985 do

XII 1994 roku, u których wczeœniej stosowa-

no hormonoterapiê Parlodelem bez powo-

dzenia. Efekty terapeutyczne pod postaci¹

poprawy pola widzenia, zmniejszania nasi-

lenia objawów klinicznych, remisji hormonal-

nej pojawi³y siê najwczeœniej po 3 miesi¹-

cach po radioterapii. Analiza wyników lecze-

nia podawanych przez innych autorów

wskazuje, ¿e odsetek wieloletnich kontroli

miejscowych gruczolaków przysadki po ra-

dioterapii waha siê od 89 do 94 proc. dla

obserwacji 5-letnich i od 86,3 do 93,7 proc.

dla obserwacji 10-letnich [5-7]. W naszym

materiale klinicznym 5-letni okres bez pro-

gresji miejscowej guza obserwowano u 88,8

proc. chorych. Wyniki te s¹ zbli¿one do wy-

ników uzyskanych przez innych autorów.

Stwierdzon¹ w tej analizie zale¿noœæ wiel-

koœci pola napromienianego od wyników ra-

dioterapii (zwiêkszenie wielkoœci pola powy-

¿ej 36 cm2 nie poprawi³o wyników leczenia)

autorzy t³umacz¹ tym, ¿e rozmiary pola do

napromieniania wyznaczane by³y na podsta-

wie rozmiarów guza lub zasiêgu naciekania

gruczolaka i powiêkszone by³y o marginesy

2 cm. Pole wiêksze ni¿ 6x6 cm stosowane

by³o w przypadkach du¿ych guzów, czêsto

naciekaj¹cych struktury s¹siednie, co zde-

cydowanie pogarsza rokowanie i szansê na

miejscow¹ d³ugoletni¹ remisjê.

The retrospective analysis has been

carried out on the group consisted of

58 patients with the pituitary adeno-

ma that were treated with megavolt

radiotherapy in Regional Center

Oncology in Bydgoszcz between VI

1985 and XII 1994. Patients received

40-60 Gy in reference point and frac-

tion size ranged from 180 to 200 cGy

with 3-field technique. The radiothe-

rapy treatment has allowed to reach

an improvement of visual area at abo-

ut 80 percent of patients who has do-

minant symptomps of local pituitary

adenoma’s growth. A local observa-

tion which has been done during 5

years (and has been approved by TK

examinations) has not show any pro-

gress of tumour. After application a

total dose higher than 45 Gy a rate of

permanent recovery has essentially

increased. An increase of treatment

area above 36 cm2 has not cause an

improvement of recoveries.A clinical

improvement has taken place in eve-

ry patient who has an acromegalia,

prolactinemia and Cushing’s dease-

ase symptoms. About 90 per cent of

patient’s who had beem treated by

radiotherapy were heeded an aplica-

tion of thyroxin, glycocorticoid and

sexual hormons. There were no ca-

ses of brain necrosis or radiation da-

mage to the optic pathways.

Key words: adenoma, pituitary 

glaud, postoperative radiotherapy.
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Tab. 1. Poprawa pola widzenia w zale¿noœci od utkania histologicznego u chorych z obecnymi ubytkami w polu widzenia

LLiicczzbbaa  cchhoorryycchh PPoopprraawwaa  

Adenoma chromophobum 29 24 (82,8 proc.)

Adenoma basophyllicum 12 10 (83,3 proc.)

Adenoma mixtum 6 4 (66,7 proc.)

Brak weryfikacji 2 1 (50,0 proc.)
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Powik³ania po radioterapii, które wystêpo-

wa³y u przedstawianych chorych, s¹ zgodne

z danymi innych autorów [7-9]. PóŸne powi-

k³ania popromienne w postaci uszkodzenia

nerwów wzrokowych w piœmiennictwie opisy-

wane s¹ u oko³o 3-9 proc. chorych [1, 5], a

martwica tkanki mózgowej u oko³o 1 proc.

[10] i wystêpuj¹ czêœciej po leczeniu dawka-

mi frakcyjnymi powy¿ej 2 Gy. W prezentowa-

nym materiale nie odnotowaliœmy przypad-

ków martwicy mózgu lub ubytków w polu wi-

dzenia spowodowanych radioterapi¹. 

WNIOSKI KOÑCOWE

��Radioterapia przynosi poprawê pola wi-

dzenia u wiêkszoœci chorych (ok. 80

proc.) z rozpoznaniem gruczolaka przy-

sadki mózgowej i objawami wzrostu miej-

scowego.

��Poprawa kliniczna pod postaci¹ ust¹pienia,

b¹dŸ zmniejszenia objawów charakterystycz-

nych dla gruczolaka przysadki mózgowej

wystêpuje u zdecydowanej wiêkszoœci cho-

rych napromienianych – ok. 90 proc. 

��Chorzy wymagaj¹ sta³ej kontroli endokry-

nologicznej i stosowania substytucji hor-

monalnej (ok. 90 proc.).
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