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SUMMARY

Introduction: The most common clinical and neurological signs
and symptoms of pituitary macroadenomas include headache,
vision impairment and cranial nerve palsy.

Case report: The patient presented in this article was admitted
to the Intensive Care Unit at regional hospital; at admission, the
patient was unconscious, he had convulsions and spasms, and
a 3-day history of headache and body temperature up to 41.5°C.
The patient with suspected neuroinfection was transferred to the
Department of Infectious Diseases, Pomeranian Medical Univer-
sity, where cerebrospinal meningitis of bacterial etiology was
established based on cerebrospinal fluid investigations and the
presence of pituitary abscess was suggested based on magnetic
resonance imaging (MRI). MRI findings included an extensive
pathological lesion with the diameter of 27 x 28 x 38 mm located
in the sellar-suprasellar region, with intensive peripheral con-
trast enhancement. The lesion protrudes into the sphenoid sinus
through the lowered bottom of sella turcica and the fluid con-
tent has also been visualized in the sphenoid sinus. After 10-day
antibiotic therapy, the patient was transferred to neurosur-
gery ward for surgical treatment. The pathological lesion was
partially evacuated during right frontotemporal craniotomy.
The patient’s general condition after the surgery was moder-
ately severe; the patient was conscious, able to follow simple
commands, presenting hemiparesis of the left side of the body,

STRESZCZENIE

Wstep: Do najczesciej wystepujacych objawéw klinicznych neu-
rologicznych makrogruczolakéw przysadki naleza béle gtowy,
zaburzenia widzenia, porazenia nerwow czaszkowych.

Opis przypadku: Pacjent zostat przyjety na oddziat intensyw-
nej terapii szpitala rejonowego nieprzytomny, z drgawkami
i prezeniami. W 3-dniowym wywiadzie: béle gtowy i goraczka
do 41,5°C. Z podejrzeniem neuroinfekcji zostat przekazany
do Kliniki Choréb Zakaznych Pomorskiego Uniwersytetu
Medycznego w Szczecinie (PUM), gdzie w trakcie diagnostyki
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particularly affecting left lower limb and with speech distur-
bances. The signs of hypopituitarism affecting all hormonal
axes were also observed and the patient was transferred to the
Department of Endocrinology Pomeranian Medical University
for further treatment. Follow-up MRI scan continued to show the
presence of pathological mass in the sellar-suprasellar region,
which penetrated into the sphenoid sinus through damaged
sellar bottom. After correction of reduced hormone levels and
several weeks of antibiotic therapy, the patient was transferred
to the Department of Neurosurgery Pomeranian Medical Uni-
versity for further surgical treatment. Transsphenoidal resec-
tion of the sellar-suprasellar tumor and sphenoid sinus recon-
struction were performed. Histopathology report confirmed
the diagnosis of pituitary adenoma. The patient in relatively
good condition, with partial hemiparesis on the left side of the
body, able to stand with support, not able to walk, with speech
disturbances and able to follow commands was transferred
to the rehabilitation center. One year later, follow-up MRI scan
showed deepened sella turcica, filled with a mass correspond-
ing to postoperative material. No evidence of disease progres-
sion has been found.

Conclusion: Neuroinfection may be the first manifestation of
pituitary macroadenoma

Key words: pituitary tumor, macroadenoma, meningitis, hypopi-
tuitarism.

potwierdzono bakteryjne zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych
na podstawie badania ptynu mézgowo-rdzeniowego oraz zasu-
gerowano podejrzenie ropnia przysadki na podstawie badania
rezonansu magnetycznego (MR). W MR stwierdzono w okolicy
siodtowo-nadsiodtowej rozlegta zmiane patologiczna o wielkosSci
27 x 28 x 38 mm z intensywnym brzeznym wzmocnieniem kon-
trastowym. Poprzez obnizone dno siodta tureckiego zmiana wpu-
kla sie do zatoki klinowej, w ktorej widoczna jest takze ptynna
tres$¢. Po 10-dniowej antybiotykoterapii pacjent zostat przeka-
zany na oddziat neurochirurgiczny celem leczenia operacyjnego.
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W trakcie zabiegu kraniotomii czotowo-skroniowej prawostron-
nej dokonano cze$ciowej ewakuacji zmiany patologiczne;j. Stan
ogo6lny pacjenta po zabiegu $rednio-ciezki, pacjent przytomny,
spetnia proste polecenia z niedowtadem lewostronnym, zwtasz-
cza w zakresie lewej konczyny dolnej, z zaburzeniami mowy.
Stwierdzono takze objawy niedoczynnosci przysadki mézgowe;j
w zakresie wszystkich osi hormonalnych i przekazano chorego
do dalszego leczenia do Kliniki Endokrynologii, Choréb Meta-
bolicznych i Choréb Wewnetrznych PUM. W wykonanym kon-
trolnym MR stwierdzono nadal obecno$¢ masy patologicznej
w okolicy siodtowo-nadsiodtowej, ktéra poprzez zniszczone dno
siodta penetruje w gtab zatoki klinowej. Pacjent po wyréwnaniu
niedoboréw hormonalnych oraz kilkutygodniowej antybiotyko-
terapii zostat przekazany do Kliniki Neurochirurgii PUM w celu

INTRODUCTION

dalszego leczenia operacyjnego. Wykonano przezklinowg resek-
cje guza siodtowo-nadsiodtowego oraz plastyke zatoki klinowe;.
W rozpoznaniu histopatologicznym potwierdzono rozpoznanie
gruczolaka przysadki. Pacjent w stanie ogélnym dos$¢ dobrym
z czeSciowym niedowtadem lewostronnym, stojacy z podpar-
ciem, niechodzacy, z zaburzeniami mowy, spetniajacy polecenia
zostat przekazany do o$rodka rehabilitacyjnego. Po roku w kon-
trolnym badaniu MR siodto tureckie pogtebione, wypetnione
masa odpowiadajacg materiatowi pooperacyjnemu. Danych dla
obecno$ci wznowy procesu rozrostowego nie stwierdzono.
Whiosek: Neuroinfekcja moze by¢ pierwsza manifestacja makro-
gruczolaka przysadki.

Stowa kluczowe: guz przysadki, makrogruczolak, zapalenie
opon mdzgowych, niedoczynnos¢ przysadki.

WSTEP

The development of diagnostic imaging techniques, particularly
magnetic resonance imaging, made it possible to diagnose the

tumors of the pituitary gland with increasing frequency. In the

general population, the incidence of clinically evident pituitary
tumors is approx. 0.1% [1], while incidentaloma of the pitui-
tary gland are detected in more than 16% of patients undergo-
ing brain scanning [2]. Pituitary adenomas may be classified

by their size, hormone activity, invasiveness and aggressive

nature [3, 4]. Functional classification is based on hormonal

function of the tumor manifesting as elevated serum levels of
anterior pituitary hormones and confirmed with immunohis-
tochemical investigations of tumor tissue postoperative mate-
rial [3, 4, 5]. Most typically, pituitary tumors release prolactin

(PRL), growth hormone (GH), adrenocorticotropic hormone

(ACTH), while the secretion of gonadotropins (usually follicle-
-stimulating hormone, FSH) is less common and the release

of thyroid-stimulating hormone (TSH) is very rare [5]. The

tumor may be also responsible for hypopituitarism as a con-
sequence of the pressure or damage to pituitary tropic cells by
the adenoma [6]. Local symptoms related to the presence and

growth of pituitary tumor include headache, blurred vision,
color vision deficiency, restricted field of vision, optic nerve

atrophy and relative afferent pupillary defect (RAPD) [7,8, 9].In

clinical practice, pituitary tumors are most typically of benign

nature, with slow growth or even not-growing at all [6]. We

would like to present an extremely rare case of a 30-year-old

man with severe neuroinfection, i.e. bacterial cerebrospinal

meningitis as the first manifestation of pituitary tumor.

CASE REPORT

In December 2011, a 30-year-old man without history of signifi-
cant diseases was admitted to the Intensive Care Unit. At admis-
sion, the patient’s general condition was severe and he had res-
piratory insufficiency. The patient has suffered from headache of
increasing intensity persisting for 3 days and body temperature
up to 41.5°C. The following signs were observed at admission:
vomiting, spasms and convulsions with loss of consciousness.
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Rozw¢j diagnostyki obrazowej, w tym przede wszystkim rezo-
nansu magnetycznego (MR) spowodowat, ze guzy przysadki
rozpoznawane s coraz cze$ciej. W populacji ogélnej czestosé¢
wystepowania jawnych klinicznie guzéw przysadki wynosi
ok. 0,1% [1], podczas gdy obecnos¢ incydentaloma przysadki
u pacjentéw wykonujacych badania obrazowe mézgowia
stwierdza sie u ponad 16% badanych [2]. Gruczolaki przy-
sadki moga by¢ klasyfikowane w zalezno$ci od ich wielkosci,
aktywno$ci hormonalnej, inwazyjno$ci i agresywnosci [3, 4].
Klasyfikacja funkcjonalna oparta jest na czynnos$ci hormo-
nalnej guza charakteryzujacej sie obecnoscia podwyzszonych
stezen w surowicy hormonéw przedniego ptata przysadki.
Potwierdzona jest badaniami immunohistochemicznymi
w materiale pooperacyjnym tkanki guza [3, 4, 5]. Najcze-
$ciej guzy przysadki wydzielajg prolaktyne (PRL), hormon
wzrostu (GH), hormon adrenokortykotropowy (ACTH), rza-
dziej gonadotropiny (zwykle folikulotropine - FSH) i bar-
dzo rzadko tyreotropine (TSH) [5]. Nastepstwem guza moze
by¢ takze niedoczynnos$¢ przysadki wynikajgca z ucisku lub
zniszczenia komorek tropowych przysadki przez gruczo-
laka [6]. Do objawdw miejscowych bedacych nastepstwem
obecnosci i wzrostu guza przysadki naleza béle glowy, nie-
ostre widzenie, zaburzenia widzenia koloréw, ograniczenie
pola widzenia, atrofia nerwu wzrokowego i wzgledna wada
drogi do$rodkowej Zrenicy (relative afferent pupillary defect -
RAPD) [7, 8, 9]. W praktyce klinicznej najczesciej obserwuje
sie tagodny charakter guza przysadki z powolna dynamika
wzrostu lub nawet jej brakiem [6].

W pracy przedstawiono niezwykle rzadko wystepujacy
przypadek 30-letniego mezczyzny, u ktérego pierwsza mani-
festacja guza przysadki byta ciezka neuroinfekcja w postaci
bakteryjnego zapalenia opon mdézgowo-rdzeniowych.

OPIS PRZYPADKU

Trzydziestoletni mezczyzna, dotychczas zdrowy, w grud-
niu 2011 r. w stanie ogélnym ciezkim, z niewydolno$cia
oddechowag zostat przyjety na Oddziat Intensywnej Opieki
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FIGURE 1. CT brain scan showing the pituitary tumor penetrating the sphenoid sinus

RYCINA 1. Tomografia komputerowa mdzgowia uwidaczniajaca guza przysadki penetrujacego do zatoki klinowej
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FIGURE 2. MRI of the brain in sagittal and frontal planes, showing the pituitary tumor penetrating the fluid-filled sphenoid sinus

RYCINA 2. Rezonans magnetyczny mozgowia, w ptaszczyznie strzatkowej i czotowej, uwidaczniajacy guza przysadki penetrujacego do zatoki klinowej

wypetnionej ptynna trescia

Laboratory findings included leukocytosis 18.8 G/L (normal
range: 4-10), anemia with hemoglobin level of 12.9 g/dL (normal
range: 14-18), slightly elevated C-reactive protein 9.9 mg/dL
(normal range: 0-5) and erythrocyte sedimentation rate (ESR)
of 28 mm/h (normal range: 0-15), high procalcitonin level: 43
ng/mL (normal range: <0.5). CT scan of the brain showed the
distension of sella turcica by a pathological lesion with the size
of 25 x 25 mm, with the pituitary tumor penetrating the sphe-
noid sinus (Figure 1). The patient was transferred to the Depart-
ment of Infectious Diseases with suspected neuroinfection, and
general cerebrospinal fluid investigation (Table 1) confirmed
the diagnosis of cerebrospinal meningitis while bacteriology
tests showed pneumococcal infection (Streptoccous pneumo-
niae). Broad-spectrum targeted antibiotic therapy (cefotaxime,
vancomycin) and intravenous hydrocortisone were started and
the patient’s condition initially improved, but on day 3 of hos-
pitalization, his general status deteriorated and inflammation

Pom J Life Sci 2015, 61, &

Medycznej (OIOM). W wywiadzie od 3 dni narastajace béle
glowy z goraczka do 41,5°C, w dniu przyjecia: wymioty, prezenia
i drgawki z utratg przytomno$ci. W badaniach laboratoryjnych
stwierdzono leukocytoze 18,8 G/L (norma 4-10), niedokrwi-
sto$¢ z hemoglobing 12,9 g/dL (norma 14-18) nieznacznie pod-
wyzszone stezenie biatka C reaktywnego 9,9 mg/dL (norma
0-5) i opad krwinek czerwonych (OB 28 mm/godz., norma
0-15), wysokie stezenie prokalcytoniny 43 ng/mL (norma <o,5).
Wykonana tomografia komputerowa (TK) m6zgowia ujawnita
rozdecie siodta tureckiego przez twoér patologiczny o wymia-
rach 25 x 25 mm z penetracjq guza przysadki do zatoki klinowej
(ryc.1). Z podejrzeniem neuroinfekcji pacjent zostat przekazany
do Kliniki Choréb Zakaznych PUM, gdzie badanie ogélne ptynu
moézgowo-rdzeniowego (tab. 1) potwierdzito zapalenie opon
mozgowo-rdzeniowych, a badanie bakteriologiczne wykazato
zakazenie dwoinka zapalenia ptuc (Streptoccous pneumoniae).
Wi1aczono szerokospektralng antybiotykoterapie celowang
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TABLE 1. Investigation of cerebrospinal fluid sampled from patient with
pituitary tumor and cerebrospinal meningitis

TABELA 1. Badanie ptynu mézgowo-rdzeniowego u pacjenta z guzem
przysadki i zapaleniem opon mézgowo-rdzeniowych

Parameters assessed in cerebrospinal fluid /

normal result Result

Color / barwa straw / stomkowa

Transparency / przejrzystosc cloudy / metny

Cytosis / cytoza (0-5/ulL) 2655
Protein / biatko (15-45 mg/dL) 236
Glucose / glukoza (55-80 mg/dL) 52

Pandy’s test / odczyn Pandy’ego positive / dodatni

Nonne-Appelt reaction / odczyn Nonne-

Appelta positive / dodatni

markers started to grow. Hormone tests showed low thyroid
axis hormone levels (levothyroxine replacement therapy was
started) and low prolactin levels, very low GH and insulin-like
growth factor 1 (IGF-1) levels. ACTH and serum cortisol levels
measured during intravenous hydrocortisone treatment were
7.7 pg/mL and 15.3 pg/dL, respectively (Table 2). As the patient’s
condition continued to deteriorate and based on magnetic reso-
nance imaging (MRI) findings, the presence of pituitary abscess
was suspected. MRI scan of sellar-suprasellar region showed
a pathological structure with the size of 3.8 x 2.7 x 2.8 cm, with
intensive peripheral contrast enhancement, protruding into the
sphenoid sinus through the bottom of sella turcica; fluid content
has also been visualized in the sphenoid sinus (Figure 2). After
10 days of antibiotic therapy, the patient had a neurosurgery -
fenestration and partial removal of pathological masses were
performed through transcranial approach in order to ease ten-
sion on optic chiasm. Post-operative histopathology findings
included only fragments of connective tissue and blood ves-
sels as well as eosinophilic masses with isolated neutrophils.
Follow-up hormone tests indicated multiple pituitary hormone
deficiency. Very low GH, IGF-1 and PRL levels, reduced TSH and

(cefotaxime, vancomycin), dozylnie hydrokortyzon, uzysku-
jac poczatkowo stabilizacje stanu pacjenta, jednak w 3. dobie
hospitalizacji nastgpito pogorszenie stanu ogélnego z narasta-
niem parametréw zapalnych. Wykonane badania hormonalne
wykazaty niskie stezenie hormonéw osi tarczycowej (wtaczono
leczenie substytucyjne lewotyroksyng) i PRL, bardzo niskie
stezenia GH i insulinopodobnego czynnika wzrostu typu 1
(IGF-1). Oznaczone w trakcie leczenia dozylnego hydrokorty-
zonem stezenia ACTH i kortyzolu w surowicy wynosity odpo-
wiednio 7,7 pg/mLi15,3 pg/dL (tab. 2). Z uwagi na pogarszajacy
sie stan kliniczny i obraz MR wysunieto podejrzenie ropnia
przysadki. W MR okolicy siodtowo-nadsiodtowej uwidocz-
niono patologiczng strukture 3,8 x 2,7 x 2,8 cm z intensywnym
brzeznym wzmocnieniem kontrastowym, ktéra poprzez dno
siodta tureckiego wpuklata sie do zatoki klinowej, wypeinionej
ptynna trescia (ryc. 2). Po 10 dniach antybiotykoterapii pacjenta
operowano neurochirurgicznie - z dojscia przezczaszkowego
wykonano fenestracje i czeSciowe usuniecie mas patologicz-
nych w celu odbarczenia skrzyzowania nerwéw wzrokowych.
Pooperacyjny wynik badania histopatologicznego wykazat
jedynie fragmenty tkanki tgcznej i naczyn krwiono$nych oraz
kwasochtonne masy z pojedynczymi neutrofilami. Kontrolne
badania hormonalne wskazywaty na wielohormonalng niedo-
czynno$¢ przysadki. Stwierdzono bardzo niskie stezenia GH,
IGF-1, PRL, obniZone stezenia TSH i hormonéw tarczycy oraz
w dolnej granicy normy stezenia hormonéw osi gonadalnej: LH
i FSH z niskim stezeniem testosteronu (tab. 2). W trakcie terapii
dozylnej hydrokortyzonem stezenia hormonéw osi nadner-
czowej wynosity: ACTH <10,0 pg/mL i kortyzolu w ciggu doby
48,9-29,4-42,5-19,6 ug/mL. Ponadto zaobserwowano objawy
przej$ciowej moczéwki prostej z niskim ciezarem wtasciwym
moczu. W obrazie klinicznym dominowaty zaburzenia neu-
rologiczne pod postacig miokloni mie$ni twarzy i napadow
drgawkowych, niedowtadu lewostronnego zwtaszcza w zakre-
sie lewej konczyny dolnej i afazji motorycznej, pacjent lezacy,
spetniat proste polecenia. Celem wyréwnania niedoborow

TABLE 2. Pituitary axis hormones over time during the hospitalization of the patient with pituitary macroadenoma and cerebrospinal meningitis

TABELA 2. Stezenia hormondéw osi przysadkowej w trakcie kolejnych miesiecy hospitalizacji pacjenta z makrogruczolakiem przysadki i zapaleniem opon

mozgowo-rdzeniowych

Parameter / normal range Baseline After first surgery After second surgery 2 years after surgery
Parametr / normy Wstepne po 1. operagji po 2. operacji 2 lata po operacji
TSH (0.27-4.2 plu/mL) 0.176 0.162 0.007 0.006
FT4(0.93-1.7 ng/mL) 0.43 0.67 1.38 1.64
FT3(1.8-4.6 pg/mL) 1.06 1.88 3.33 3.54
ACTH ( 0-46.0 pg/mL) 7.7 <10.0 <10.0 <10.0
Cortisol / kortyzol (5.0-25.0 pg/dL) 15.3 48.9-29.4 2.03-20.8 2.1-275
GH (<3 ng/mL) 0.01 <0.05 <0.05 <0.05
IGF-1 (115-307 ng/mL) <25 <25 45.8 80.65
PRL (4.6-21.4 ng/mL) 11 0.21 0.803 1.16
FSH (1.5-8.0 mIU/mL) 2.29 2.07 2.06
LH (1.7-8.6 mIU/mL) 2.76 11 1.12
Testosterone / testosteron (2.8-8.0 ng/mL) 0.005 0.085 2.58

TSH - thyroid-stimulating hormone / hormon tyreotropowy, FTs - free thyroxine / wolna tyroksyna, FT3 - free triiodothyronine / wolna tréjjodotyronina, ACTH -
adenocorticotropic hormone / hormon adrenokortykotropowy, IGF-1 - insulin-like growth factor 1 / insulinopodobny czynnik wzrostu typu 1, GH - growth hormone /
hormon wzrostu, FSH - follicle-stimulating hormone / hormon folikulotropowy, LH - luteinizing hormone / hormon luteinotropowy, PRL - Prolactin / prolaktyna
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FIGURE 3. MRI of the brain in sagittal and frontal planes: the image after second neurosurgery

RYCINA 3. Rezonans magnetyczny mdzgowia, w ptaszczyznie strzatkowej i czotowej, obraz po drugim zabiegu neurochirurgicznym

thyroid hormone levels as well as low normal range levels of
gonadal axis hormones: LH and FSH with low testosterone con-
centration were observed (Table 2). During intravenous hydro-
cortisone therapy, adrenal axis hormone levels were as follows:
ACTH <10.0 pg/mL and cortisol levels during the 24-h period:
48.9-29.4-42.5-19.6 ug/mL. Additionally, the signs of transient
diabetes insipidus were observed with low values of urine spe-
cific gravity. The predominant clinical signs included neuro-
logical disorders manifested as facial myoclonus and seizures,
hemiparesis of the left side of the body, particularly affecting left
lower limb and motor aphasia; the patient was bed-bound and
able to follow simple commands. In order to correct hormone
deficiencies, the patient was transferred to the Department of
Endocrinology at Pomeranian Medical University; another MRI
scan of the brain showed a pathological structure with the size
0f 3.8 x 2.5 x 2.8 cm located in the sellar-suprasellar region, which
penetrated into the fluid-filled sphenoid sinus through dam-
aged sellar bottom - no significant differences were observed
as compared to pre-operative MRI scan. In February 2012, after
several weeks of antibiotic therapy and correction of thyroid
and adrenal axis hormones, the patient was transferred to the
Department of Neurosurgery at Pomeranian Medical Univer-
sity for surgical treatment: transsphenoidal resection of the
pathological masses and sphenoid sinus reconstruction were
performed. Post-operative histopathology report described
pituitary macroadenoma with the size of 28 x 39 mm. Immuno-
histochemistry findings included: ACTH (=), GH (=), PRL (+/-),
LH (+), FSH (+/-), TSH (-). Follow-up MRI scans of the brain and
the pituitary gland (in 2013, 2014 and 2015) showed postopera-
tive changes in sella turcica with the sagittal dimension dilated
up to 18mm, with left shift of the pituitary stalk, without evi-
dence of disease progression (Figure 3). Currently, the patient
presents multiple anterior pituitary hormone deficiency and
receives replacement doses of adrenal, thyroid and gonadal
axis hormones. Serum hormone levels 2 years after surgery
are given in Table 2. The patient attends intensive program of
physical rehabilitation and his psychomotor status is improving:
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hormonalnych pacjenta przekazano do Kliniki Endokryno-
logii, Chor6b Metabolicznych i Choréb Wewnetrznych PUM,
gdzie wykonany kolejny MR mézgowia ujawnit w okolicy
siodtowo-nadsiodtowej patologiczng strukture o wymiarach
3,8 x 2,5 x 2,8 cm wpuklajaca sie przez zniszczone dno siodta
do zatoki klinowej, wypeinionej ptynna trescia - obraz bez
istotnej réznicy w stosunku do opisu sprzed zabiegu neuro-
chirurgicznego. W lutym 2012 r., po kilkutygodniowej anty-
biotykoterapii i wyréwnaniu hormonalnym w zakresie osi
tarczycowej i nadnerczowej, pacjent zostat przekazany do Kli-
niki Neurochirurgii PUM, gdzie w dostepie przezklinowym
usunieto masy patologiczne oraz wykonano plastyke zatoki
klinowej. W pooperacyjnym badaniu histopatologicznym opi-
sano makrogruczolaka przysadki o wymiarach 28 x 39 mm.
Badania immunohistochemiczne wykazaty: ACTH (=), GH (=),
PRL (+/-), LH (+), FSH (+/-), TSH (-). Kontrolne badania MR
mozgowia i przysadki (lata 2013-2015) ujawnity zmiany poope-
racyjne w poszerzonym do 18 mm w wymiarze strzatkowym
siodle tureckim, z przesunieciem szyputy przysadki na strone
lewg, bez cech wznowy procesu rozrostowego (ryc. 3). Obecnie
pacjent prezentuje wielohormonalna niedoczynno$¢ przed-
niego ptata przysadki, jest leczony dawkami substytucyjnymi
w zakresie osi nadnerczowej, tarczycowej, gonadalnej. Wartosci
stezen hormonéw w surowicy u pacjenta po 2 latach od operacji
przedstawiono w tabeli 2. Pacjent jest intensywnie rehabili-
towany ruchowo, z poprawa stanu psychoruchowego: stojacy
z podparciem, wykonujacy proste polecenia, nadal utrzymuja
sie zaburzenia mowy.

DYSKUSJA

Bakteryjne zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych w prze-
biegu guza przysadki wystepuje rzadko. Czestos¢ jest trudna
do oszacowania, bo opiera sie na opisach przypadkoéw.
W pismiennictwie przedstawiono pojedyncze prezentacje
pacjentéw, u ktérych wyciek ptynu mézgowo-rdzeniowego,
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he is able to stand with support, follow simple commands but
still suffers from speech disturbances.

DISCUSSION

Bacterial cerebrospinal meningitis associated with pituitary
tumor is rare. It is difficult to estimate its frequency as it is
based on case reports. Isolated cases have been reported in
literature presenting patients with cerebrospinal fluid leakage
caused by pituitary macroadenoma invasion or medical inter-
vention resulting in cerebrospinal meningitis [10]. Potential
pathogens listed in these reports included predominantly Strep-
tococcus pneumoniae, Neisseria meningitidis and Haemophilus
influenzae [10], but pneumococcal meningitis (Streptococcus
pneumoniae) was the most common [11, 12, 13]. The neuroin-
fection is caused by the contamination of cerebrospinal fluid
leaking through cranial bones which had been damaged by the
infiltrating pituitary tumor, and clearing the way for nasopha-
ryngeal microorganisms [11, 14]. One of the first analyses esti-
mating the incidence of pituitary adenoma and the presence of
cerebrospinal fluid leakage found that out of 114 macroprolac-
tinoma patients, 10 had CSF rhinorrhea, while in 181 patients
with nonfunctioning pituitary macroadenoma, CSF rhinorrhea
was not observed at all [15]. In 10 patients described in that
report, seven had rhinorrhea as a consequence of dopamine
agonist therapy, in three patients, the rhinorrhea was spon-
taneous and two people with rhinorrhea developed bacte-
rial cerebrospinal meningitis [15]. Our patient, just as the case
reported by Margari and Page [13], did not present CSF leakage
which might increase the risk of CNS infection, despite the fact
that macroadenoma was protruding beyond sella turcica and
there was bacteriological evidence for pneumococcal menin-
gitis. Likewise, Boscolo et al. [16] reported a case of macropro-
lactinoma and meningitis without CSF leakage. These authors
emphasize that meningitis should be ruled out in those patients
with pituitary tumor who present with headache and elevated
inflammation markers, even in the absence of rhinorrhea [16].
Our patient developed acute bacterial cerebrospinal menin-
gitis associated with pituitary macroadenoma which did not
demonstrate hormone activity. So far, the cases of meningi-
tis associated with invasive macroprolactinoma were mainly
reported [11, 13, 14, 15, 16, 17, 18]. When the diagnosis and treat-
ment come too late, the mortality of neuroinfections in pitui-
tary tumor patients increases [11, 17, 18]. Among 23 cases of
secondary infections in pituitary adenoma patients reported
in literature, the mortality rate was 26% despite antibiotic
therapy and surgical treatment [19]. As a consequence of the
tension exerted by the tumor on pituitary tissue, our patient
developed multiple pituitary hormone deficiency requiring
continuous replacement therapy. Hypopituitarism may be also
caused by the meningitis itself [20]. The deficiency of pituitary
axis hormones may also lead to increased mortality caused by
the diseases of cardiovascular and respiratory systems or by
cerebrovascular disturbances [21]. Severe clinical condition of
our patient was not only attributable to the neuroinfection but
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bedacy konsekwencja inwazji makrogruczolaka przysadki lub
interwencji medycznej, powodowat zapalenie opon mdzgowo-
-rdzeniowych [10]. Wér6d potencjalnych patogenéw wymie-
niane byty gtéwnie: Streptococcus pneumoniae, Neisseria menin-
gitidis i Haemophilus influenzae [10], ale najczeSciej zapalenie
wywotywata dwoinka zapalenia ptuc (Streptococcus pneu-
moniae) [11, 12, 13]. Przyczyna opisywanej neuroinfekcji jest
zakazenie ptynu mézgowo-rdzeniowego przeciekajacego przez
kosci czaszki uszkodzone wskutek naciekajgcego guza przy-
sadki, co umozliwia wejscie mikroorganizméw nosogardta [11,
14]. W jednej z pierwszych analiz, w ktdrej oceniano czestos¢
wystepowania gruczolaka przysadki i obecnos¢ wycieku ptynu
moézgowo-rdzeniowego, stwierdzono, ze sposrod 114 pacjen-
tow z makroprolaktinoma u 10 wystapit wyciek z nosa, nato-
miast w przypadku 181 pacjentéw z makrogruczolakiem przy-
sadki niewydzielajagcym hormonéw, takiego objawu w ogéle
nie zaobserwowano [15]. Spos$rdd opisanych 10 pacjentéw, u 7
ptynotok byt konsekwencja stosowania agonistow dopaminy,
u 3 miat charakter spontaniczny, 2 osoby z ptynotokiem roz-
winety bakteryjne zapalenie opon mézgowych [15]. W przy-
padku pacjenta opisanego w materiale wtasnym, podobnie jak
w doniesieniu Margari i Page [13] nie zaobserwowano wycieku
ptynu mézgowego, ktéry mégtby zwiekszac prawdopodobien-
stwo infekcji w osSrodkowym uktadzie nerwowym, pomimo
obecnos$ci makrogruczolaka wpuklajacego sie poza siodto
tureckie i bakteriologicznego potwierdzenia pneumokokowego
zapalenia opon m6zgowych. Réwniez Boscolo i wsp. [16] opisali
przypadek makroprolaktinoma i zapalenia opon mézgowych bez
wycieku ptynu mézgowo-rdzeniowego. Autorzy podkreslaja,
ze zapalenie opon mézgowych nalezy wykluczac u pacjentéw
z guzem przysadki, u ktérych wystepuja béle gtowy i podwyz-
szone parametry stanu zapalnego, nawet w przypadku braku
ptynotoku [16]. Pacjent rozwinat ostre, bakteryjne zapalenie
opon mézgowo-rdzeniowych w przebiegu makrogruczolaka
przysadki, ktéry nie wykazywat aktywnos$ci hormonalne;j.
Dotychczas prezentowano przypadki gtéwnie zapalenia opon
mézgowych w inwazyjnych makroprolaktinoma [11, 13, 14, 15,
16, 17,18]. Zbyt p6Zno postawiona diagnoza i wtgczone leczenie
zwiekszajg $miertelno$¢ w przebiegu neuroinfekcji u chorych
z guzem przysadKki [11, 17, 18]. Wéréd 23 zebranych, opisanych
w pi$miennictwie przypadkéw wtoérnej infekcji gruczolakéw
przysadki, $miertelno$¢ wynosita 26%, pomimo zastosowanej
antybiotykoterapii i leczenia chirurgicznego [19]. W nastep-
stwie ucisku tkanki gruczotowej przysadki przez guz, w przy-
padku opisanego w pracy pacjenta, doszto do wielohormonalnej
niedoczynno$ci przysadki wymagajacej statego leczenia sub-
stytucyjnego. Niedoczynno$¢ przysadki moze by¢ tez nastep-
stwem samego zapalenia opon mézgowo-rdzeniowych [20].
Niedobér hormonéw osi przysadkowej moze prowadzi¢ takze
do zwiekszonej $miertelnosci zwigzanej z chorobami uktadu
sercowo-naczyniowego, uktadu oddechowego i zaburzeniami
naczyn moézgowych [21]. Ciezki stan kliniczny pacjenta wyni-
kat nie tylko z neuroinfekc;ji, ale rowniez z powodu zaburzen
endokrynnych bedacych nastepstwem wielohormonalnej nie-
doczynnosci przysadki. Tanriverdi i wsp. [22] w przeprowadzo-
nej ocenie funkcji przysadki pacjentéw z udokumentowanym
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also to endocrine disorders following from multiple pituitary
hormone deficiency. In their assessment of pituitary function in
patients with documented meningitis (mean evaluation period
was 20 months after the disease), Tanriverdi et al. [22] found
that persistent pituitary dysfunction was more common that it
had been believed so far. However, in some patients, pituitary
dysfunction caused by neuroinfection is of temporary nature.
Jin et al. [23] observed complete normalization of nearly 60%
of pituitary hormone production during follow-up exceeding
1year in treated patients. Pituitary tumor apoplexy is another,
much more frequent complication of pituitary macroadenoma,
with clinical course resembling that of meningitis [24]. Chibbaro
etal. [25] presented a case of young patient with the symptoms
mimicking a dynamic neuroinfection - with headache, visual
disturbances and impaired consciousness with positive menin-
geal signs and elevated body temperature caused by pituitary
adenoma apoplexy. Clinical signs associated with pituitary apo-
plexy are the result of increased intracranial pressure being
the consequence of hemorrhage into an adenoma [24]. CSF
analysis usually allows for differentiation but in some cases,
pleocytosis, high protein levels and low glucose concentration
may be observed as a consequence of necrotic tissue migra-
tion into subarachnoid space [24, 26].

The case presented in our report supports the claim that
pituitary macroadenoma may be - although extremely rarely -
responsible for bacterial cerebrospinal meningitis.

CONCLUSION

zapaleniem opon mézgowych (Sredni okres oceny to 20 mie-
siecy po chorobie) stwierdzili, Zze utrzymujaca sie dysfunkcja
przysadki jest bardziej powszechna niz dotychczas uwazano.
U czesci chorych jednak zaburzenia funkcji przysadki w nastep-
stwie neuroinfekcji majg charakter przemijajgcy. Jin i wsp. [23]
zaobserwowali u leczonych pacjentéw catkowity powrdt funk-
cji prawie 60% hormonéw przysadki w okresie powyzej roku.
Innym, znacznie czestszym powiktaniem makrogruczolaka
przysadki, o podobnym przebiegu klinicznym do zapalenia
opon moézgowych, jest udar guza przysadki [24]. Chibbaro
i wsp. [25] przedstawili opis mtodego pacjenta z objawami
nasladujacymi dynamicznie rozwijajacg sie neuroinfekcje:
boéle gtowy, zaburzenia widzenia i §$wiadomosci z dodatnimi
objawami oponowymi oraz temperatura, ktérych przyczyna
byt udar guza przysadki. Objawy kliniczne w przebiegu udaru
przysadki wynikaja ze wzrostu ci$nienia $rédczaszkowego
bedacego nastepstwem wylewu krwi do guza [24]. Analiza
ptynu mézgowo-rdzeniowego jest zwykle badaniem rézni-
cujacym, chociaz w niektérych przypadkach z powodu przej-
$cia tkanek martwiczych do przestrzeni podpajeczynéwko-
wej w badniu moze by¢ obecna pleocytoza, wysokie poziomy
biatka i niskie stezenie glukozy [24, 26].

Przedstawiony opis przypadku jest dowodem na to, ze wsrod
mozliwych przyczyn bakteryjnego zapalenia opon mézgowo-
-rdzeniowych jest takze, cho¢ niezwykle rzadko, makrogru-
czolak przysadki.

WNIOSEK

Neuroinfection may be the first manifestation of pituitary
macroadenoma.
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