
Áðïðëçîßá ìç åêêñéôéêïý
áäåíþìáôïò õðüöõóçò óå Ýöçâï

H áðïðëçîßá ôçò õðüöõóçò åßíáé áóýíçèåò êëéíéêü
óýíäñïìï, ðïõ ÷áñáêôçñßæåôáé êëáóéêÜ áðü êåöáëáëãßá,
äéáôáñá÷Ýò ôçò üñáóçò êáé ïöèáëìïðëçãßá. ÓõíÞèùò
ïöåßëåôáé óå Ýìöñáêôï Þ áéìïññáãßá ìáêñïáäåíþìáôïò
ôçò õðüöõóçò. Ç áðïðëçîßá åðéðëÝêåé ôï 0,6–12,3% ôùí
áäåíùìÜôùí êáé åêäçëþíåôáé óõíÞèùò óå åíÞëéêåò
(37,7–52 åôþí).1 Ç óõìðôùìáôéêÞ áðïðëçîßá ìç åê-
êñéôéêïý áäåíþìáôïò ôçò õðüöõóçò óå ðáéäéÜ êáé åöÞ-
âïõò åßíáé ðïëý óðÜíéá.2 Ç êáèõóôÝñçóç ôçò äéÜãíùóçò
ìðïñåß íá èÝóåé ôïí áóèåíÞ óå êßíäõíï ôýöëùóçò êáé
öëïéïåðéíåöñéäéáêÞò áíåðÜñêåéáò.

ÐåñéãñÜöåôáé Ýöçâïò áóèåíÞò ìå êåöáëáëãßá, ðõñå-
ôü êáé ìåñéêÞ õðïöõóéáêÞ áíåðÜñêåéá, ðïõ Ýðáó÷å áðü
áðïðëçîßá ìç åêêñéôéêïý áäåíþìáôïò ôçò õðüöõóçò.

ÐÅÑÉÃÑÁÖÇ ÐÅÑÉÐÔÙÓÅÙÓ

¸öçâïò 15 åôþí, ìáèçôÞò, áðü ôçí ÁèÞíá, åéóÞ÷èç óôçí
ÊëéíéêÞ ëüãù ðõñåôïý Ýùò 39,5 °C ÷ùñßò ñßãïò, Ýíôïíçò

ïðéóèïêïã÷éêÞò êáé ìåôùðéáßáò êåöáëáëãßáò, áéóèÞìáôïò æÜëçò
êáé öùôïöïâßáò áðü 4çìÝñïõ. ÅëÜìâáíå áãùãÞ ìå áíáëãçôéêÜ,
÷ùñßò ýöåóç ôùí óõìðôùìÜôùí. Áðü ôï áôïìéêü áíáìíçóôéêü
áíáöåñüôáí áíáóôïëÞ ôçò êáè’ ýøïò áýîçóçò áðü ôçí çëéêßá
ôùí 14,5 åôþí. Äåí êÜðíéæå êáé äåí Ýðéíå.

ÊáôÜ ôçí êëéíéêÞ åîÝôáóç äéáðéóôþèçêáí ôá åîÞò: ¼øç
ðÜó÷ïíôïò, ýøïò 160 cm, óùìáôéêü âÜñïò 60,2 kg, åðéöÜíåéá
óþìáôïò 1,50 m2, áñôçñéáêÞ ðßåóç 110/80 mmHg, óöýîåéò
96/min, èåñìïêñáóßá 39,2 °C, åëáöñÜ äõóêáìøßá áõ÷Ýíá,
óçìåßï Kerning (+), ôñß÷ùóç åöçâáßïõ êáôÜ Tanner II, üãêïò
üñ÷åùí 1,5–2 cm3, áðïõóßá ôñß÷ùóçò ìáó÷áëþí êáé ðñïóþ-
ðïõ, èõñåïåéäÞò ê.ö.

Åñãáóôçñéáêþò, äéáðéóôþèçêáí ôá áêüëïõèá: Hct 35%, MCH
22,2 pg, MCHC 32,4 g/dL, MCV 68,4 fL, ëåõêÜ áéìïóöáßñéá
8900/mm3 (ðïëõìïñöïðýñçíá 55%, ëåìöïêýôôáñá 34%,
ìåãÜëá ìïíïðýñçíá 8%, çùóéíüöéëá 3%), áéìïðåôÜëéá
290.000/mm3 , ÔÊÅ 71 mm, ïõñßá 22 mg/dL, êñåáôéíßíç 1,1
mg/dL, ãëõêüæç 103 mg/dL, ÷ïëçóôåñüëç 219 mg/dL, ôñéãëõêå-
ñßäéá 139 mg/dL, ëåõêþìáôá ïñïý 7,0 g/dL, ëåõêùìáôßíåò 4,1
g/dL, AST 19 U/L, ALT 26 U/L, ãGT 52 U/L, ALP 88 U/L, LDH
220 U/L, CPK 103 U/L, áìõëÜóç 48 U/L, ÷ïëåñõèñßíç ïëéêÞ
0,8 mg/dL ìå Üìåóç 0,13 mg/dL, ïõñéêü ïîý 4,2 mg/dL, Ía 144
mEq/L, K 5,4 mEq/L, áóâÝóôéï 10,1 mg/dL, öùóöüñïò 4,1
mg/dL, ÷ñüíïò ðñïèñïìâßíçò 14,1 sec (INR 1,23), APTT 30
sec, éíùäïãüíï 530 ìg/dL, DD<0,25 ìg/dL, FS (-), óßäçñïò 90
ìg/dL, óéäçñïöõëëßíç 220 mg/dL, öåñéôßíç 173 ng/mL.
Çëåêôñïöüñçóç áéìïóöáéñßíçò: Hb A2 5,4% (öõóéïëïãéêÝò
ôéìÝò, ÖÔ, Ýùò 3,3%), Çb F 3,2% (ÖÔ<1%). Äïêéìáóßá
äñåðáíþóåùò (-), G6PD: Áðï÷ñùìáôéóìüò óå 15 min (ÖÔ
15–60 min). Çëåêôñïöüñçóç ëåõêùìÜôùí: ëåõêùìáôßíç
48,8%, á1-óöáéñßíç 4,7%, á2 14,4%, â 13,5%, ã 18,6%. Ïé
ïñïëïãéêÝò åîåôÜóåéò ãéá ôçí áíáæÞôçóç áíïóïóöáéñéíþí
êëÜóåùò IgM Ýíáíôé ìåãáëïêõôôáñïúïý, éïý Epstein-Barr, éþí
Ýñðçôá, Þôáí áñíçôéêÝò. ÃåíéêÞ ïýñùí öõóéïëïãéêÞ.

¸ãéíå ïóöõïíùôéáßá ðáñáêÝíôçóç. Ôï õãñü Þôáí Ü÷ñïõí êáé
äéáõãÝò. Êýôôáñá: 145/mm3, êáè’ õðåñï÷Þ ëåìöïêýôôáñá, ãëõ-
êüæç 66 mg/dL, LDH 27 U/L, ëåýêùìá <20 mg/dL. Ïé êáë-
ëéÝñãåéåò áßìáôïò, ïýñùí êáé åãêåöáëïíùôéáßïõ õãñïý Þôáí
óôåßñåò.

ÇëåêôñïêáñäéïãñÜöçìá ê.ö. Aêôéíïãñáößåò èþñáêïò êáé
ðáñáññéíßùí êüëðùí ê.ö. Ç âõèïóêüðçóç êáé ï Ýëåã÷ïò ôùí
ïðôéêþí ðåäßùí Þôáí öõóéïëïãéêüò.

Óå áîïíéêÞ ôïìïãñáößá åãêåöÜëïõ äéáðéóôþèçêå ÷ùñïêá-
ôáêôçôéêÞ åîåñãáóßá óôçí õðüöõóç (åéê. 1).

Óå áêôéíïãñáößá ôïõ ôïõñêéêïý åöéððßïõ, ç åãêÜñóéá
äéÜìåôñüò ôïõ Þôáí åëáöñþò äéåõñõóìÝíç, åíþ ç áðüóôáóç
ìåôáîý ðñïóèßùí êáé ïðéóèßùí êëéíïåéäþí áðïöýóåùí Þôáí
öõóéïëïãéêÞ, ÷ùñßò ïóôéêÞ äéÜâñùóç (åéê. 2).
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Óå ìáãíçôéêÞ ôïìïãñáößá ôçò õðüöõóçò äéáðéóôþèçêå
÷ùñïêáôáêôçôéêÞ åîåñãáóßá óôï ôïõñêéêü åößððéï, äéáìÝôñïõ
2´2,5 cm, ç ïðïßá ðñïÝâáëëå åíôüò ôïõ ôïõñêéêïý åöéððßïõ,
ðñïêáëþíôáò åêâÜèõíóç ôïõ åäÜöïõò áõôïý, êáèþò êáé óôï
óöçíïåéäÞ êüëðï, ÷ùñßò äéÜâñùóç ôùí ïóôþí. Ç åîåñãáóßá
áðùèïýóå ôï ïðôéêü ÷ßáóìá ðñïò ôá Üíù êáé éäéáßôåñá ôï
áñéóôåñü ïðôéêü íåýñï. Åíôüò áõôÞò äéáêñßíïíôáí óôïé÷åßá ìå
õøçëü ìáãíçôéêü óÞìá, ðïõ ìðïñïýóå íá áíôéóôïé÷åß óå

ðñùôåúíïý÷ï Þ áéìïññáãéêü õëéêü. Ç åéêüíá óõíçãïñïýóå
ðåñéóóüôåñï ãéá ìáêñïáäÝíùìá ôçò õðüöõóçò, åíþ äåí Þôáí
äõíáôü íá áðïêëåßóåé Üëëïõò üãêïõò ôçò ðåñéï÷Þò (ð.÷.
êñáíéïöáñõããßùìá Þ ìçíéããßùìá) (åéê. 3).

Ï ïñìïíïëïãéêüò Ýëåã÷ïò ôçò õðüöõóçò Ýäåéîå ôá åîÞò:
ÁõîçôéêÞ ïñìüíç (GH) 0,13 ng/mL (ÖÔ<2), óùìáôïìåäßíç-1
(IGF-1) 114 ng/mL (ÖÔ 182–780), äåóìåõôéêÞ ðñùôåÀíç
óùìáôïìåäßíçò (IGF-1BP3) 8,0 ìg/L (ÖÔ 2–4), èõëáêéïôñüðïò
(FSH) 0,4 mU/mL (ÖÔ 1–8), ù÷ñéíïôñüðïò (LH) 0,4 mU/mL
(ÖÔ 0,6–12,0), 17ÏÇ-ðñïãåóôåñüíç 0,1 ng/mL (ÖÔ 0,2–2),
ðñïëáêôßíç (PROL) 4,1 ng/mL (ÖÔ<15), ôåóôïóôåñüíç
(TESTO) 19 ng/100 mL (ÖÔ 350–1100), åëåýèåñç ôåóôïóôå-
ñüíç (F-TESTO) 1,0 pg/mL (ÖÔ 19–41), Ä4-áíäñïóôåíäéüíç
0,2 ng/mL (ÖÔ 0,6–3,7), DHEA-S 110 ng/mL (ÖÔ 800–5600),
öõëïóýíäåôç óöáéñßíç (SHBG) 82 nmol/L (ÖÔ 10–70),
êïñôéæüëç (ðñùéíÞ ëÞøç) 1,2 ìg/100 mL (ÖÔ 5,5–23,5), ACTH
(ðñùß) 9,8 pg/mL (ÖÔ 10–100), èõñïåéäïôñüðïò (TSH) 1,4
ìU/mL (ÖÔ 0,2–5,0), åëåýèåñç ôñééùäïèõñïíßíç (FT3) 1,7
pg/mL (ÖÔ 1,9–5,8), åëåýèåñç èõñïîßíç (FT4) 0,5 ng/dL (ÖÔ
0,75–1,95), áíôé-èõñåïóöáéñéíéêÜ áíôéóþìáôá (ÁÈÁ) 2 U/mL
(ÖÔ 0–50), áíôé-ìéêñïóùìéáêÜ áíôéóþìáôá (ATPO) 3 U/mL (ÖÔ
0–50).

Ôá óõìðôþìáôá õðï÷þñçóáí ìåôÜ áðü ëßãåò çìÝñåò. Ç
äéáöïñéêÞ äéÜãíùóç áðü Üëëçò öýóåùò ÷ùñïêáôáêôçôéêÞ
åîåñãáóßá ôçò ðåñéï÷Þò äåí Þôáí ðåñáéôÝñù äõíáôÞ êáé áðï-
öáóßóôçêå ç äéáóöçíïåéäéêÞ áäåíùìáôåêôïìÞ. ̧ ãéíå ðñïåã÷åé-
ñçôéêÞ ðñïåôïéìáóßá ìå ÷ïñÞãçóç õäñïêïñôéæüíçò 30 mg/
çìÝñá êáé èõñïîßíçò 75 ìg/çìÝñá.

Óôçí éóôïëïãéêÞ åîÝôáóç äéáðéóôþèçêå åêôåôáìÝíç éó÷áéìéêÞ
íÝêñùóç ÷ñùìüöïâïõ, êïëðïåéäïýò ôýðïõ, áäåíþìáôïò. Èå-
ñáðåõôéêÜ, ÷ïñçãÞèçêå õäñïêïñôéæüíç 30 mg/çìÝñá, èõñïîßíç
100 ìg/çìÝñá êáé åíäåêáíïúêÞ ôåóôïóôåñüíç 40 mg/çìÝñá. Ï
áóèåíÞò åìöÜíéóå Þðéï ðáñïäéêü Üðïéï äéáâÞôç, ãéá ôïí ïðïßï

Åéêüíá  1 . ÁîïíéêÞ ôïìïãñáößá åãêåöÜëïõ. ×ùñïêáôáêôçôéêÞ åîåñãáóßá
õðüöõóçò (âÝëç).

Åéêüíá 2. Áêôéíïãñáößá ôïõñêéêïý åöéððßïõ (âÝëïò).

Åéêüíá 3. ÌáãíçôéêÞ ôïìïãñáößá õðüöõóçò (âÝëç).
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äåí áðáéôÞèçêå áãùãÞ. Ï ìåôåã÷åéñçôéêüò ïñìïíéêüò Ýëåã÷ïò
ìå âáóéêÝò ôéìÝò êáé äéåãåñôéêÝò äïêéìáóßåò (TRH, LH-RH
êüðùóç) Ýäåéîå áäõíáìßá Ýêêñéóçò ôùí TSH, FSH, LH, GH,
PRL.

Ó×ÏËÉÏ

Ôá áäåíþìáôá ôçò õðüöõóçò (÷ñùìüöïâá ìç åêêñéôéêÜ
êáé åêêñßíïíôá GH, PRL, FSH, LH, TSH êáé ACTH) åßíáé
áóõíÞèç óå ðáéäéÜ êáé åöÞâïõò (2% üëùí ôùí åíäïêñá-
íéáêþí üãêùí). 3,4 Óå Üëëç ìåëÝôç, ôï 6% ôùí áóèåíþí
ìå áäÝíùìá ôçò õðüöõóçò ðïõ ÷åéñïõñãÞèçêáí Þôáí
êÜôù ôùí 20 åôþí êáé, áðü áõôïýò, ôï 65% Þôáí Ýöçâïé. 5

Óå áíôßèåóç ìå ôïõò åíÞëéêåò  (30%), óôá ðáéäéÜ êáé óôïõò
åöÞâïõò ôá ìç åêêñéôéêÜ áäåíþìáôá åßíáé óðÜíéá (3%).
Óôçí ßäéá ìåëÝôç, áðïðëçîßá ôçò õðüöõóçò åß÷å ôï 16%
(22/136) ôùí áóèåíþí êÜôù ôùí 20 åôþí, ðïõ ÷åéñïõñãÞ-
èçêáí ëüãù áäåíþìáôïò ôçò õðüöõóçò. Áðü áõôïýò,
ìüíï Ýíáò åß÷å óõìðôùìáôéêÞ áðïðëçîßá, åíþ ôá 2/3 ôùí
áóèåíþí ìå óéùðçëÞ áðïðëçîßá Ýðáó÷áí áðü ðñïëá-
êôßíùìá.5 Óõíåðþò, ç óõìðôùìáôéêÞ áðïðëçîßá ìç
åêêñéôéêïý áäåíþìáôïò ôçò õðüöõóçò óå Ýöçâï åßíáé
ðïëý óðÜíéá.

ÐáñÜãïíôåò ðïõ ðñïäéáèÝôïõí óå áðïðëçîßá åßíáé ç
áýîçóç ôçò åíäïêñÜíéáò ðßåóçò, ï ôñáõìáôéóìüò óôï
êåöÜëé, ç áêôéíïâïëßá ôçò õðüöõóçò, ç ëÞøç âñùìïêñõ-
ðôßíçò, ÷ëùñïðñïìáæßíçò, ïéóôñïãüíùí, áíôéðçêôéêþí Þ
èñïìâïëõôéêþí, ç äéáâçôéêÞ êåôïîÝùóç, ç áéìïêÜèáñóç,
ç áããåéïãñáößá åãêåöÜëïõ Þ êáñùôßäùí, ç ðíåõìïåãêå-
öáëïãñáößá, ïé äõíáìéêÝò äïêéìáóßåò ôçò õðüöõóçò, ï
åñãþäçò ôïêåôüò (óýíäñïìï Sheehan), ç êýçóç êáé ï
óáê÷áñþäçò äéáâÞôçò.6–12

Ç êëéíéêÞ åéêüíá ôçò áðïðëçîßáò ôçò õðüöõóçò
÷áñáêôçñßæåôáé áðü îáöíéêÞ Ýíôïíç ìåôùðéáßá êåöáëá-
ëãßá (75,8–95%), äéáôáñá÷Ýò ôçò üñáóçò ìå ìåßùóç ôçò
ïðôéêÞò ïîýôçôáò, çìéáíïøßá ìÝ÷ñé êáé ðëÞñç áðþëåéá
ôçò üñáóçò (52–62,1%), ðÜñåóç ôùí åãêåöáëéêþí
íåýñùí ÉÉÉ, IV, V (1ïò êëÜäïò), VI, ìå áðïêëßíïíôá Þ óõ-
ãêëßíïíôá óôñáâéóìü, ìõäñßáóç, êáôÜñãçóç ôïõ
öùôïêéíçôéêïý áíôáíáêëáóôéêïý êáé äéáôáñá÷Ýò ôùí
ïðôéêþí ðåäßùí (40,4–78%), åñåèéóìü ôùí ìçíßããùí ìå
íáõôßá êáé åìÝôïõò (21,1–69%), äéáôáñá÷Ýò ôçò
óõíåßäçóçò ìå ëÞèáñãï, äéáíïçôéêÞ èüëùóç, óýã÷õóç
ìÝ÷ñé êáé êùìáôþäç êáôÜóôáóç (89–19,3%), ìçíéããéóìü
(16,8%), çìéðÜñåóç (4,3%), ðõñåôü (2–3%) êáé
äéáôáñá÷Ýò ôïõ óõìðáèçôéêïý óõóôÞìáôïò. ÅðéðëÝïí,
áñêåôÝò ðáñïäéêÝò Þ ìüíéìåò åíäïêñéíïðÜèåéåò
ðñïêýðôïõí áðü ôçí áðïðëçîßá ôçò õðüöõóçò, üðùò
õðïãïíáäéóìüò (58–76%), Ýëëåéøç ôçò GH (88%), ïîåßá
åðéíåöñéäéáêÞ áíåðÜñêåéá (66%), äåõôåñïðáèÞò õðïèõ-
ñåïåéäéóìüò (42–53%) êáé Üðïéïò äéáâÞôçò (3%).1,6–8,12

ÐïëëÝò öïñÝò, ç êëéíéêÞ åéêüíá ôçò áðïðëçîßáò áðïôåëåß
ôçí ðñþôç åêäÞëùóç ôïõ áäåíþìáôïò.

Ç äéÜãíùóç ôçò áðïðëçîßáò ãßíåôáé ìå âÜóç ôï éóôïñéêü
êáé ôçí êëéíéêÞ åéêüíá óå óõíäõáóìü ìå ôá åñãáóôçñéáêÜ
êáé áðåéêïíéóôéêÜ åõñÞìáôá. Ôá åõñÞìáôá áðü ôï
åãêåöáëïíùôéáßï õãñü äåí åßíáé äéáãíùóôéêÜ êáé ìðïñåß
íá óõã÷Ýïõí ôçí áðïðëçîßá ôçò õðüöõóçò ìå Üëëá
íïóÞìáôá. Áýîçóç ôùí ëåõêþí áéìïóöáéñßùí, ôùí åñõ-
èñþí êáé ôïõ ëåõêþìáôïò åßíáé äõíáôü íá ðáñáôç-
ñçèåß. 6–8,12

Ç áêôéíïãñáößá ôïõ ôïõñêéêïý åöéððßïõ äåß÷íåé äéåý-
ñõíóÞ ôïõ ìå ëÝðôõíóç Þ äéÜâñùóç ôùí ôïé÷ùìÜôùí ôïõ
Þ áêüìç êáé ðëÞñç åîáöÜíéóç ôïõ ðåñéãñÜììáôüò ôïõ.6,7

Ç áîïíéêÞ ôïìïãñáößá åßíáé ÷ñÞóéìç ãéá ôçí áíß÷íåõóç
ôçò áéìïññáãßáò óôçí ïîåßá öÜóç (24–48 þñåò). Áíáäåé-
êíýåé õðÝñðõêíç åíäïûðïöõóéáêÞ ìÜæá, ðïõ áíôéóôïé÷åß
óôï èñüìâï Þ óôçí áéìïññáãßá, åíþ áñãüôåñá ãßíåôáé
õðüðõêíç ìå õðÝñðõêíï äáêôýëéï ìåôÜ áðü ÷ïñÞãçóç
óêéáãñáöéêïý.6,7,13

Ç ìáãíçôéêÞ ôïìïãñáößá ôçò õðüöõóçò âïçèÜ óôçí
áíß÷íåõóç ôçò áéìïññáãßáò óôçí õðïîåßá öÜóç (4ç
çìÝñá–1 ìÞíáò). Ç áéìïññáãßá ðñéí áðü ôçí 7ç çìÝñá
öáßíåôáé õðüðõêíç óôéò áêïëïõèßåò Ô1 êáé Ô2, áëëÜ ç
Ýíôáóç ôïõ óÞìáôïò áõîÜíåé óôçí ðåñéöÝñåéá ôïõ
áäåíþìáôïò ìåôÜ ôçí 7ç çìÝñá óôçí áêïëïõèßá Ô1.7,13,14

Ç áããåéïãñáößá ìðïñåß íá âïçèÞóåé óôç äéáöïñéêÞ
äéÜãíùóç ìåôáîý áðïðëçîßáò êáé áíåõñýóìáôïò ìå
õðáñá÷íïåéäÞ áéìïññáãßá.7

Ç äéáöïñéêÞ äéÜãíùóç ôçò áðïðëçîßáò ôçò õðüöõóçò
ðåñéëáìâÜíåé Üëëá íïóÞìáôá ôïõ êåíôñéêïý íåõñéêïý
óõóôÞìáôïò ðïõ åìöáíßæïíôáé ïîÝùò, üðùò ôç ñÞîç
åãêåöáëéêïý áíåõñýóìáôïò, ôçí áõôüìáôç õðáñá÷íïåéäÞ
áéìïññáãßá, ôçí ïîåßá ïðôéêÞ íåõñßôéäá, ôçí êñïôáöéêÞ
áñôçñßôéäá, ôçí ïöèáëìïðëçãéêÞ çìéêñáíßá, ôçí áíåðÜ-
ñêåéá ôçò óðïíäõëïâáóéêÞò áñôçñßáò êáé ôç ìçíéã-
ãßôéäá.5,6

Ç áðïðëçîßá ôçò õðüöõóçò áðïôåëåß åðåßãïí åíäï-
êñéíïëïãéêü êáé íåõñï÷åéñïõñãéêü ðñüâëçìá. Ç áíôé-
ìåôþðéóç ôçò ïîåßáò öëïéïåðéíåöñéäéáêÞò áíåðÜñêåéáò
êáé ôùí ïöèáëìïíåõñïëïãéêþí óçìåßùí ãßíåôáé ìå ãëõ-
êïêïñôéêïåéäÞ (äåîáìåèáæüíç 2 mg êÜèå 6 þñåò Þ
õäñïêïñôéæüíç 100 mg êÜèå 6 þñåò), ôá ïðïßá äñïõí
áðïéäçìáôéêÜ êáé ùò èåñáðåßá õðïêáôÜóôáóçò.
ÄéáóöçíïåéäéêÞ åêëåêôéêÞ áäåíùìáôåêôïìÞ åßíáé áíá-
ãêáßá, üôáí ç èåñáðåßá ìå óôåñïåéäÞ áðïôý÷åé íá âåëôéþ-
óåé ôéò äéáôáñá÷Ýò ôçò üñáóçò êáé ôçò óõíåßäçóçò.7,14

Ï Ýöçâïò áóèåíÞò ìáò Ýðáó÷å áðü ÷ñùìüöïâï ìç
åêêñéôéêü ìáêñïáäÝíùìá ôçò õðüöõóçò, ôï ïðïßï, ìÝóù
÷ùñïêáôÜêôçóçò, åß÷å ðñïêáëÝóåé ðïëý Þðéåò êëéíéêÝò
åêäçëþóåéò áíåðÜñêåéáò ôïõ ðñïóèßïõ ëïâïý ôçò
õðüöõóçò (Ýëëåéøç ôñß÷ùóçò, ðåñéïñéóìÝíç óùìáôéêÞ
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áíÜðôõîç, ìéêñïß üñ÷åéò), ðïõ äåí åß÷áí ãßíåé áíôéëçðôÝò
áðü ôïõò ïéêåßïõò ôïõ. Ç Ýëëåéøç ïñìïíéêÞò ðáñáãùãÞò
äåí åðÝôñåøå ôçí Ýãêáéñç êëéíéêÞ áíáãíþñéóç ôïõ
áäåíþìáôïò. Ç êëéíéêÞ åéêüíá Ýèåóå áñ÷éêþò ðñïâëÞ-
ìáôá äéáöïñéêÞò äéÜãíùóçò áðü ìçíéããßôéäá Þ õðáñá-
÷íïåéäÞ áéìïññáãßá, åíþ ôá åõñÞìáôá ôïõ åãêåöáëï-
íùôéáßïõ õãñïý èåùñÞèçêáí óõìâáôÜ ìå éïãåíÞ ìçíéã-
ãßôéäá. Ç äéÜãíùóç ôçò áðïðëçîßáò ôïõ áäåíþìáôïò
ðéèáíïëïãÞèçêå áðåéêïíéóôéêÜ êáé ôÝèçêå éóôïëïãéêÜ,
÷ùñßò íá äéáðéóôùèåß åêëõôéêüò ðáñÜãïíôáò ôçò áðï-
ðëçîßáò.

ÓõìðåñáóìáôéêÜ, ç áðïðëçîßá áäåíþìáôïò ôçò õðü-
öõóçò èá ðñÝðåé íá äéáöïñïäéáãéãíþóêåôáé áðü ôç
ìçíéããßôéäá óå Ýöçâïõò áóèåíåßò ìå åìðýñåôç êåöáëá-
ëãßá.

ÅÕ×ÁÑÉÓÔÉÅÓ

Åõ÷áñéóôïýìå ôï ÄéåõèõíôÞ ôçò Íåõñï÷åéñïõñãéêÞò
ÊëéíéêÞò ôïõ ÐÃÍ Áèçíþí «Ã. ÃåííçìáôÜò» ê. È. ËåâÝíôç
êáé ôï ÄéåõèõíôÞ ôïõ Ðáèïëïãïáíáôïìéêïý Åñãáóôçñßïõ
ôïõ ßäéïõ Íïóïêïìåßïõ ê. Ã. Êïíôïãåþñãï, ãéá ôç
óõíåñãáóßá ôïõò óôç äéÜãíùóç ôçò íüóïõ.

ABSTRACT

Pituitary non-secreting macroadenoma
apoplexy in an adolescent
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Pituitary macroadenoma is rare in pediatric and adoles-
cent populations and is usually hormonally functional.
Symptomatic pituitary non-secreting macroadenoma apo-
plexy in an adolescent is a rare life-threatening event. The
case is described of an adolescent with a four-day histo-
ry of headache, fever and photophobia. A meningeal syn-
drome was postulated on clinical grounds and examina-
tion of the cerebrospinal fluid. Following clinical exami-
nation and hormone tests, a partial failure of the anteri-
or pituitary was detected. The brain CT scan revealed a
space-occuping lesion of the pituitary and on magnetic
resonance imaging, a pituitary macroadenoma was sug -
gested. Hypophysectomy was performed and histological
examination showed an infarct of a non-functioning

macroadenoma. Hormonal substitution with thyroxine
and steroids was prescribed. In conclusion, pituitary non-
secreting macroadenoma apoplexy may be the diagnosis
in an adolescent with headache and fever. A high index
of clinical suspicion is necessary for its differentiation from
acute meningitis.

Êey words: Adolescent, Pituitary adenoma,
Pituitary apoplexy, Pituitary deficiency
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