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Streszczenie
Wprowadzenie nowoczesnych metod diagnostycznych obrazowania czaszki i ośrodkowego układu nerwowego
przyczyniło się do coraz częstszego rozpoznawania przypadkowo stwierdzanych guzów przysadki – incidentalo−
ma. U około 20% badanych osób stwierdza się obecność mikrogruczolaka. Rozpoznanie takiego guza wymaga
przeprowadzenia pełnej diagnostyki hormonalnej w celu wczesnego wykrycia zmian o przebiegu subklinicznym
oraz określenia zagrożeń miejscowych i ogólnoustrojowych związanych z obecnością guza przysadki. Autorzy
przedstawiają schemat postępowania diagnostyczno−terapeutycznego. Takie postępowanie wiąże się z dużymi ko−
sztami. Jest ono jednak uzasadnione, gdyż obecność nieleczonych guzów przysadki wiąże się ze zwiększoną umie−
ralnością z powodu chorób układu sercowo−naczyniowego i zwiększonym zagrożeniem chorobami nowotworowy−
mi (Adv Clin Exp Med 2004, 13, 6, 1019–1022).

Słowa kluczowe: guzy przysadki, obrazowanie przysadki, incidentaloma.

Abstract
Availability of advanced methods of imaging within skull and central nervous system caused the problem of inci−
dentally discovered pituitary masses – incidentaloma. They are not uncommon, microadenomas are present up to
20% of persons examined. Visualization of this tumour requires carrying out complete hormonal diagnostics in
order to recognise subclinical disorders early and assess local and systemic risks due to presence of pituitary
tumour. Diagnostic and therapeutic guidelines in these circumstances are presented by the authors. These proce−
dures are highly expensive. However, they are plausible since untreated pituitary adenomas are associated with
increased mortality from cardio−vascular diseases and with increased risk of neoplasia (Adv Clin Exp Med 2004,
13, 6, 1019–1022).
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Rozpowszechnienie nowoczesnych metod
diagnostycznych obrazowania czaszki i ośrodko−
wego układu nerwowego przyczyniło się do coraz
częstszego przypadkowego rozpoznawania stwier−
dzanych guzów przysadki – incidentaloma. Ten
problem był dotychczas znany szerzej w endokry−
nologii w odniesieniu do nadnerczy i tarczycy,
ostatnio obserwuje się zwiększoną częstość tego
typu rozpoznań w obrębie przysadki i jej najbliż−
szej okolicy [1–4]. Guzy, zależnie od wielkości,
dzielą się na mikrogruczolaki < 1 cm oraz makro−
gruczolaki ≥ 1 cm. Obrazowanie pozwala także

ocenić ekspansję śród− i nadsiodłową guza oraz
naciekanie sąsiednich struktur anatomicznych.

Klinicznie jawne guzy przysadki występują
z częstością 0,02–0,025% [5, 6]. Znaczna część gu−
zów jest nieczynna hormonalnie (do 30%), wśród
hormonalnie czynnych najczęściej stwierdza się
wydzielające prolaktynę (40%), hormon wzrostu –
GH (20%) i kortykotropinę – ACTH (10%). Nie−
zwykle rzadkie są guzy wydzielające gonadotropi−
ny (LH, FSH), tyreotropinę – TSH lub podjednost−
kę α hormonów glikoproteidowych. Możliwe jest
jednoczesne wydzielanie kilku hormonów. Część



guzów klasyfikowanych klinicznie jako hormonal−
nie nieczynne w badaniach immunohistochemicz−
nych wykazuje potencjał do wytwarzania hormo−
nów gonadotropowych [5–9]. Guzy przysadki mo−
gą mieć ponadto cechy: germinoma, dysgermino−
ma, glejaka, czaszkogardlaka, mogą być przerzuta−
mi. Spośród tych ostatnich najczęstsze są przerzu−
ty raka piersi, płuca, nowotworów przewodu po−
karmowego, gruczołu krokowego i czerniaka.
Obraz podobny do guza przysadki może być spo−
wodowany obecnością sarkoidozy, gruźlicy, limfo−
cytarnego zapalenia przysadki, histiocytozą, chło−
niakiem, zmianami pochodzenia naczyniowego
(tętniak) [10–12]. Badania autopsyjne wskazują na
częstość mikrogruczolaków do 26,7%, a makrogu−
czolaków przysadki < 1% u osób zmarłych z przy−
czyn niezwiązanych z chorobami przysadki [5–8].

Z obecnością guza przysadki wiąże się wystę−
powanie miejscowych objawów spowodowanych
masą guza: bólów głowy, zaburzeń widzenia z cha−
rakterystycznym odskroniowym ubytkiem pola wi−
dzenia wynikającym z ucisku skrzyżowania nerwu
wzrokowego. Przy długim czasie trwania choroby
i dużych rozmiarach guza mogą być zauważalne
pogłębienie i powiększenie siodła, erozja grzbietu
siodła oraz zwapnienia w guzie. Obecności gruczo−
laka towarzyszy nadmierne wydzielanie hormonu
(hormonów) przez guz, lecz także możliwe jest
upośledzenie czynności wydzielniczej innych osi
wydzielania hormonalnego oraz moczówka prosta.
W pierwszej kolejności dochodzi do zaburzeń wy−
dzielania GH (zespół niedoboru GH – GHD), na−
stępnie gonadotropin oraz TSH z wtórną niedo−
czynnością tarczycy oraz ACTH z wtórną niewy−
dolnością kory nadnerczy [12, 13]. Guz przysadki
może być także częścią zespołu wielogruczołowe−
go MEN (multiple endocrine neoplasia).

Powiększenie przysadki, bez obecności guza
może być stwierdzane w ciąży, długotrwale nie−
wyrównanej niedoczynności tarczycy oraz przy−
padkach zwiększonego wydzielania CRH lub
GHRH wtórnie prowadzących do przerostu przy−
sadki. Powiększenie przysadki jest odwracalne po
ustąpieniu przyczyny wywołującej [13–15].

Współczesne badania obrazowe ujawniają
obecność przypadkowo stwierdzanych guzów
przysadki w 3,7–20% badań w tomografii kompu−
terowej (TK) i w około 10% badań w rezonansie
magnetycznym (MR) [7, 8, 10, 12]. Porównanie
tych danych wskazuje na dużą liczbę nieujawnio−
nych klinicznie guzów przysadki, co wiąże się
z większym zagrożeniem powikłaniami związany−
mi z ich obecnością, a także możliwym subklinicz−
nym przebiegiem. Incidentaloma przysadki są roz−
poznawane w wyniku coraz powszechniejszego
wykonywania badań obrazowych TK, MR oraz
także radiogramów czaszki w następstwie urazów

głowy, udarów mózgu, niewyjaśnionych utrat lub
zaburzeń świadomości, ale rzadko są rzeczywistą
ich przyczyną. Najczęściej podczas dokładnej dia−
gnostyki wyżej wymienionych stanów chorobo−
wych przypadkowo stwierdza się zmiany śród− lub
nadsiodłowe, co stwarza konieczność dalszej
szczegółowej diagnostyki [7, 8, 12].

Z chwilą przypadkowego stwierdzenia guza
przysadki należy ustalić możliwą aktywność hor−
monalną zmiany, następstwa miejscowe i ogólno−
ustrojowe, uwzględnić wielkość i ewentualną pro−
gresję oraz oszacować zagrożenia z tym związane.
Algorytm postępowania w omawianych przypad−
kach obejmuje: ocenę czynności hormonalnej,
monitorowanie wielkości i dynamiki wzrastania
zmiany, stwierdzenie ewentualnej obecności zabu−
rzeń widzenia, innych zaburzeń miejscowych oraz
zaburzeń ogólnych (ryc. 1) [6, 11].

Ocena czynności hormonalnej wiąże się z po−
trzebą potwierdzenia z jednej strony hormonalnie
czynnego charakteru guza (prolactinoma, akrome−
galia, choroba Cushinga, gonadotropinoma, TSH−
oma), a z drugiej także wykluczenia niedoborów
hormonalnych (niedoczynność przysadki z wtórną
niedomogą kory nadnerczy, tarczycy czy gonad, ze−
spół niedoboru hormonu wzrostu). W tym celu nale−
ży wykonać oznaczenia podstawowego wydzielania
GH, prolaktyny, gonadotropin, ACTH i TSH,
a w przypadku uzasadnionego podejrzenia: 1) akro−
megalii – test hamowania wydzielania GH pod wpły−
wem obciążenia doustnego glukozą, 2) prolactinoma
– test z metoklopramidem, 3) choroby Cushinga –
profil kortyzolu i dobowe wydalanie wolnego korty−
zolu w moczu, guza wydzielającego TSH – badanie
stężenia fT4 i fT3, gonadotropinoma – badanie hor−
monów płciowych i test z TRH [12, 18–21]. Zawsze
należy wykluczyć wtórną niedoczynność przysadki
i moczówkę prostą.

Potwierdzenie czynności hormonalnej stwier−
dzonego gruczolaka przysadki nakazuje postępo−
wanie medyczne typowe dla danej choroby. Guzy
hormonalnie nieczynne wymagają albo obserwacji
w przypadku mikrogruczolaków i makrogruczola−
ków bez towarzyszących zaburzeń miejscowych
i ogólnoustrojowych, albo leczenia operacyjnego,
gdy są do tego wskazania [11, 12, 22].

Należy pamiętać, że obecność guzów przysad−
ki o udokumentowanej czynności hormonalnej,
nieczynnych hormonalnie oraz wtórnej niedo−
czynności przedniego płata przysadki wiąże się ze
zwiększoną umieralnością z powodu chorób ukła−
du krążenia [23–26]. Akromegalii i nieczynnym
hormonalnie guzom przysadki towarzyszy więk−
sza częstość występowania chorób nowotworo−
wych i skrócenie przeżycia chorych [27–30].

Aby dokładnie ocenić przydatność propono−
wanego postępowania, należy odpowiedzieć na
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kilka pytań: czy jest zwiększone zagrożenie śmier−
cią z powodu obecności guza, czy można właści−
wie rozpoznać objawy dające się wyleczyć, czy le−
czenie w przypadkach subklinicznych jest bardziej
skuteczne, czy koszty uzasadniają rozpoczęcie le−
czenia w każdym przypadku? [6, 16, 17].

Analiza danych epidemiologicznych przema−
wia za zwiększonym zagrożeniem zgonem na sku−
tek obecności guza. Mogą temu sprzyjać zarówno
zaburzenia hormonalne, powikłania neurologicz−
ne, jak i następstwa krążeniowe i onkologiczne
[23–30]. W przypadku guzów czynnych hormo−
nalnie diagnostyka endokrynologiczna jest po−
wszechnie akceptowana i skuteczna, ale duża
część guzów bez jawnej czynności hormonalnej
może sprawiać trudności diagnostyczne [6]. Naj−
bardziej czułym pojedynczym badaniem przydat−
nym do wczesnego rozpoznania makrogruczolaka
jest badanie stężenia prolaktyny w surowicy [16].
Leczenie chorych z guzami przysadki przed kli−
nicznym ujawnieniem się objawów zmniejsza za−
grożenie zgonem i może być bardziej skuteczne [6].

Takie postępowanie wiąże się jednak z dużymi ko−
sztami, ale jest uzasadnione, gdyż obecność niele−
czonych guzów przysadki wiąże się ze zwiększo−
ną umieralnością z powodu chorób układu serco−
wo−naczyniowego i zwiększonym zagrożeniem
chorobami nowotworowymi [23, 25, 27].

Przypadkowe stwierdzenie guza przysadki na−
kazuje przeprowadzenie dalszej, rozległej diagno−
styki. Jeżeli stwierdza się ukrytą czynność hormo−
nalną gruczolaka, postępowanie jest zgodne z za−
leceniami terapeutycznymi w zespołach klinicz−
nych rozwijających się na podłożu danego guza.
Guzy nieczynne hormonalnie wymagają postępo−
wania zależnie od ich wielkości, lokalizacji, obja−
wów miejscowych i ogólnych. Mikrogruczolaki
z reguły wymagają obserwacji i okresowej kontro−
li (badań obrazowych i hormonalnych). Makro−
gruczolaki ze względu na możliwość powodowa−
nia zaburzeń pola widzenia, wtórnych niedoborów
hormonalnych, moczówki prostej oraz objawów
miejscowych związanych z obecnością guza po−
winny być leczone operacyjnie.
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Ryc. 1. Algorytm postępowania w przypadkowo stwierdzanych guzach przysadki

Fig. 1. Management guidelines in pituitary incidentaloma
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