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52-letnia pacjentka zostata skierowana na oddzial endokrynologiczny z powodu niezamierzonego
przyrostu masy ciata (okoto 25 kg w ciggu 2 lat), z towarzyszacymi: zaokragleniem twarzy,
pogrubieniem szyi, obnizeniem barwy glosu, wystapieniem nadmiernego owtosienia na twarzy oraz
uczucia obrzmienia tkanki podskdrnej. Pacjentka skarzyta si¢ rowniez na: pogorszenie jako$ci snu,
spadek tolerancji wysitku, tatwe siniaczenie, nieregularne, obfite krwawienia miesigczkowe oraz
labilno$¢ emocjonalng. U pacjentki w zakresie osi glikokortykoidowej stwierdzono w profilu
dobowym wysokie, sztywne wydzielanie ACTH i kortyzolu. Na podstawie przeprowadzonych testow
hamowania matg oraz duza dawka deksametazonu rozpoznano ACTH-zalezny zespo6t Cushinga.

Diagnostyka roznicowa

Zespot Cushinga to zespot objawoéw klinicznych wynikajacych z nadmiaru glikokortykosteroidow
we krwi. Ze wzgledu na etiologi¢ podzieli¢ go mozna na egzogenny (spowodowany lekami
glikokortykosteroidowymi), a takze endogenny (zalezny oraz niezalezny od ACTH) [1].

Choroba Cushinga, czyli nadmierne wydzielanie adrenokortykotropiny przez gruczolaka przysadki
mozgowe] (PitNET), stanowi okoto 80% przypadkéw ACTH-zaleznego zespotu Cushinga.
Przyczyng pozostalych 20% jest ektopowe wydzielanie ACTH (np. w przebiegu
drobnokomorkowego raka ptuca) [1].

Gruczolaki przysadki to jedne z najczgstszych guzow wewnatrzczaszkowych oraz dominujace
nowotwory okolicy siodta tureckiego. Rzadszymi zmianami sg np. czaszkogardlaki czy nowotwory
zarodkowe przysadki [2].

Niezwykle rzadkie (niecate 200 opisow przypadkéw w anglojezycznej literaturze) sg ektopowo
potozone gruczolaki przysadki, czyli zmiany wystepujace poza siodtem tureckim i niebedace
bezposrednio potaczone z przysadkg. Czynne hormonalnie stanowig wigkszo$¢ (ok. 75%),
najczesciej wydzielajac adrenokortykotroping oraz prolaktyng. W okoto 60% wystepuja w zatoce
klinowej oraz w okolicy nadsiodtowej, w dalszej kolejnosci w obrebie stoku, zatoki jamistej czy w
nosogardle [3,4]. Ektopowo potozone gruczolaki przysadki wydzielajace ACTH stanowia bardzo
niewielkg czes¢ zmian odpowiedzialnych za zespot Cushinga (1-3%) [5, 6].

W obrazowaniu gruczolakéw przysadki, metoda z wyboru pozostaje rezonans magnetyczny (RM).
Medycyna nuklearna moze jednak stanowi¢ wartos¢ dodang w przypadkach watpliwych,
pdzniejszym monitorowaniu oraz leczeniu [7].

Komoérki kortykotropowe zarowno zdrowej, jak 1 zmienionej gruczolakowato przysadki wykazuja
ekspresje receptorow somatostatyny — gtownie typu 5 (SSTRS), ale rowniez 2 (SSTR2) [8]. Tektrotyd
wigze si¢ przede wszystkim z SSTR2, w mniejszym stopniu z SSTR3 1 SSTRS [9]. W warunkach
nieleczonej choroby Cushinga, ze wzgledu na wysokie stezenie glikortykosteroidow we krwi,



dochodzi do zmniejszenia ekspresji receptorow SSTR2 — leczenie analogami somatostatyny o
wysokim powinowactwie do tych receptoréw nie bedzie skuteczne u tych pacjentow. W przypadku
receptoréw typu 5 nie dochodzi do podobnego zjawiska, dlatego analogi somatostatyny o wysokim
powinowactwie do SSTRS moga by¢ silnymi inhibitorami wydzielania ACTH przez gruczolaki
przysadki [8].

Diagnostyka oraz postepowanie lecznicze

W wykonanym wczesniej u pacjentki badaniu RM po stronie lewej w zatoce klinowej wykazano
mickkotkankowa zmiang wielkosci ok. 15x17x16 mm (TRxAPxCC), wpuklajacg si¢ do zatoki
jamistej lewej. Struktura ulegata niejednorodnemu, obwodowo-centralnemu wzmocnieniu
kontrastowemu — obraz budzit podejrzenie ektopowo potozonego gruczolaka przysadki.

W zakresie pozostatych osi przysadkowych nie wykazano nadmiernej aktywnosci hormonalne;.
Ponadto stwierdzono: znaczng insulinoopornos¢ (w pierwszej kolejnosci wtoérng do
hiperkortyzolemii), dyslipidemig¢ aterogenng oraz podwyzszone stezenie wapnia i niedobdr witaminy

D. Nie stwierdzono cech osteoporozy.

W badaniu scyntygraficznym przy uzyciu *"Tc-Tektrotydu wykazano wzmozony wychwyt
znacznika (Krenning score 2/3) w obrebie opisywanej w RM zmiany (zdjecia 1.1 2.).
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Zdj. 1. Scyntygram - W badaniu scyntygraficznym wykonanym technika planarng 4 godziny po podaniu radioznacznika
wykazano ognisko (czerwone strzatki) wzmozonego wychwytu znacznika w topografii zatoki klinowej po stronie lewej
(Krenning score 2/3). Innych ewidentnych ogniskowych zaburzen gromadzenia znacznika nie uwidoczniono.



Zdj. 2. Obrazy SPECT/CT — kolejno przekroje: poprzeczny (A4), czotowy (B) i strzatkowy (C) - W badaniu SPECT/CT
ognisku wzmozonego wychwytu znacznika (czerwone strzatki) odpowiadata migkkotkankowa struktura, o wymiarach w
LDCT 14 x 12 x cc16 mm, odpowiadajqca tej opisywanej w badaniu RM.

Pacjentke zakwalifikowano do leczenia neurochirurgicznego — endoskopowej resekcji guza.

W badaniu histopatologicznym zmiana okazata si¢ ektopowo potozonym neuroendokrynnym
gruczolakiem przysadki. W kontrolnym RM nie uwidoczniono guza resztkowego. Po operacji
obserwowano hipokortyzolemi¢ — zalecono substytucj¢ preparatem hydrokortyzonu.

W ocenie hormonalnej wykonanej w trakcie obserwacji po miesigcu od operacji stwierdzono
utrzymujaca si¢ wtdrna niedoczynnos¢ kory nadnerczy. W zakresie funkcjonowania pozostatych osi
przysadkowych nie stwierdzono odchylen. Zalecono kontynuacje leczenia substytucyjnego
hydrokortyzonem oraz powtdrzenie oceny hormonalnej w warunkach szpitalnych po dwdch
miesigcach.

Podsumowanie

Wykazanie wzmozonej ekspresji receptoréw somatostatyny w ektopowo potozonym gruczolaku
przysadki u tej pacjentki, przed wdrozonym leczeniem chirurgicznym daje podstaw¢ do ponownego
uzycia metod z zakresu medycyny nuklearnej (PET/CT lub SPECT/CT) w przypadku podejrzenia
wznowy oraz ewentualnej kwalifikacji do leczenia analogami somatostatyny.
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