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HİPOFİZ ADENOMUNU TAKLİT EDEN PERSİSTAN 
TRİGEMİNAL A R T E R ANEVRİZMASI: OLGU SUNUMU 

Serdar ÖZGEN, Deniz KONYA, Türker KILIÇ, M. Necmettin PAMİR* 

Hipofiz makroadenomlantıın ayırıcı tanısı, sellada yerleşim gösterebilecek patolojik süreçlerin 
çeşitliliği nedeniyle bazı olgularda zorluk ve Özellik arzetmektedir. Bu çalışmada hormon sal­
gılamayan hipofiz makroadenomu ve tskayıeı tipte beyin damar hastalığı tamlarıyla izlenmekte 
olan, görme yakınmasının ortaya çıkması üzerine kliniğimize gönderilen edilen ve yapılan tet­
kikler sonucunda intrasellar lokalizasyonlu PTA anevrizması saptanan 76 yaşında kadın olgu 
sunulmuştur. 

Bu olgu sunumunda: a) hipofiz makroadenomlartnın ayırıcı tanısında PTA anevrizmasının bu­
lunması, b) Ukayıcı tipte beyin damar hastalıklarının etiyolojisinde tromboze anevrizmaların 
olabileceği, c) 76 yaşındaki olguda saptanan İntrasellar yerleşimli 2 cm çaplı kanamamış anev­
rizmanın tedavisinin nasıl yönetildiği literatürün öngörüsü ile tartışılmıştır. 

Anahtar kelimeler: Anevrizma, hipofiz adenomu, persistan trİgeminal arter 

SUMMARY 

Persistent Jiigemi/ıal artery aneurysms mimieking pîtuita/y adenomas. Differential diagnosis 
of atypical sellar lesions poses great clinical difficulties because of the wide range of possible 
diagnoses. We present a 76-year-old woman who came to clinical atıention with visual 
symptoms and subsequently referred to our elinic wİth preliminary-diagnoses of non-secreting 
pituitary adenoma and a cerebrovascular accident and finally diagnosed with a persistent trİge­
minal artery aneurysm. 
This report emphasizes that persistent trigeminal artery aneurysms should be ineluded in the 
differential diagnosis of sellar lesions, that thrombosed aneurysms should be considered in the 
differential diagnosis of embolic stroke and discusses the decision making process in the ma¬
nagement of a 2cm sized unruptured persistent trigeminal artery aneurysm with a focus on the 
current literatüre. 
Key words: Aneurysm, pituitary adenomas, persistent trigeminal artery. 

ÖZET 

GİRİŞ daki karotid-vertebrobasiler anastomozlarına 
bağlı vasküler anomaiilerin %85'inde sebep 
persistan trigeminal arter (PTA) dir @*9\ An-
jiografik olarak PTA'yla karşılaşılma insi-
dansı %0.1-0.2'dir t 1 4). Genellikle anevriz-
malı olgularda veya hipofiz sapı basısıyla 
hormonal bozukluğu olan olgularda tesadü­
fen yapılan nöroradyolojik incelemeler son­
rasında tanı konulmaktadır. PTA'lı olgularda 
anevrizma görülme sıklığı yüksek olmakla 
birlikte, PTA'nm kendisinden köken alan 
anevrizma oldukça nadirdir. 

Fetal hayatta kranioserebral sirkülasyonun 
gelişimi süresince karotid arterlerle ortabe-
yin arterleri arasında geçici segmental anos-
tomozlar oluşur ( 1 2 ) . Fetal hayatın 5. hafta­
sında karotid arterlerle orta beyin arasındaki 
en önemli anastomoz trigeminal arterdir. Di­
ğer embriyonik anastomozlar ise primitif 
otik, hipoglossal ve proatlantal intersegmen-
tal arterdir C11). Normalde bu anastomozlar 
posterior komunikan arterlerin gelişimiyle, 
en geç doğumdan 2 hafta sonra olmak üzere 
kendiliğinden kapanır. Erişkin popülasyon- Bu çalışmada sebep olduğu embolik olay ile 
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aynı hemisferde tıkayıcı tipte beyin damar 
hastalığına neden olan ve hipofiz makroade-
nomu tanısıyla izlenen, intrasellar yerleşimli 
tromboze PTA anevrizması olgusu tartışıl­
mıştır. 

VAKA TAKDİMİ 

Bir yıl önce sol vücut yarısında güçsüzlük 
yakınmasıyla nöroloji kliniğine yatırılıp ya­
pılan tetkiklerde serebrovasküler olay (SVO) 
tanısı konulan 76 yaşında kadın olgu. Öz­
geçmişinden 25 yıl önce geçirilmiş gastroin-
testinal sistem kanaması, 10 yıldır diabetus 
mellitus tip I I ve hipertansiyon tanısıyla me-
dikal tedavi uygulandığı, 1 yıl önceki SVO 
somasında yapılan kranial manyetik rezo­
nans görüntüleme (MR) de hipofiz makroa-
denomu saptandığı öğrenildi. Fizik muaye­
nede herhangi bir patolojiyle karşılaşılmadı. 
Kan hemoglobin: 12.5g/dl, lökosit: 

Şekil 1. T l ağırlıklı kontrastlı koronal Hipofiz MRI'nda 

7400/mm3, sedimantasyon: 12mm/h bulun­
du. Kan hormon değerlerinde patoloji sap­
tanmadı. Olgunun nörolojik muyanesinde 
sol üst, alt ekstrem itelerde sekel 2/5 kuvvet 
kaybı (SVO'ya bağlı) ve sol hemihipoestezi 
saptandı. Görmede azalma yakınmasına rağ­
men göz, görme alanı muayenesinde yaşla 
uyumlu değişiklikler dışında patolojik bul­
guyla karşılaşılmadı. Antihipertansif ve oral 
antidiabetikler dışmda ilaç kullanmadığı öğ­
renildi. 

Nöroradyolojik incelemelerde Hipofiz MRI: 
T2 (TR/TE=3000/90msec, ET=d6) ve Tl 
(TR/TE=340/14 msec) ağırlıklı incelemeler­
de hipo ve hiperintens alanlar içeren, düzgün 
sınırlı, 20x20mm boyutlarında sellar kitle 
saptandı. Kitlenin suprasellar sistemlere 
doğru uzanım göstererek optik kiazma ve in-
fundibuluma bası yaptığı görüldü. Kontrast 
sonrası lezyonun heterojen kontrast tutulu­
mu gösterdiği saptandı. Sellar MRI bulguları 

anevrizmasının görünümü. 
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Şekil 2. Tl ağırlıklı kontrastlı sagİtal Hipofiz MRI'nda PTA anevrizmasının görünümü. 

ilk planda kanamış bir hipofiz makroadeno-
munu düşündürdü. Anjiografi tetkikinde ise 
sağ internal karotid arterden (ICA) orijin 
alan PTA ve PTA başlangıcında lokalize bü­
yük anevrizma saptandı. PTA'nın sağ ICA 
kavernoz segmentinden çıkıp posteromedia-
le doğru uzanarak basiler arter distalinde su-
perior serebellar arter ile birleştiği görüldü. 

Olgunun öncelikle intrasellar tromboze 
anevrizması olduğu için antikoagülan teda­
visi düzenlendi. Yaşı ve genel klinik durumu 
itibariyle lezyona yönelik cerrahi ve endo-
vasküler tedavi yapılmadı. Nöroradyolojik 
izlem önerildi. Olgunun 6. aydaki kontrol 
nöroradyolojik ve klinik incelemelerinde ek 
patolojik süreç saptanmadı. Takibinin 8. 
ayında olan hasta ek defisitsiz olarak yaşa­
mım sürdürmektedir. 

TARTIŞMA 

Fetal hayatta karotis ve vertebrobasiler sis­
tem arasındaki primitif anastomotik arterler, 

posterior kommunikan arterler dışında olgu­
ların ancak %0,1-0.6'sında anjiografik olarak 
açık kalırlar ( 4 l Tüm patent primitif arterle­
rin %85'ini PTA olguları oluşturur (6-9>. Ol­
gularda çoğu zaman PTA'ya bağlı bir klinik 
bulguya rastlanmaz. PTA olgularında klinik 
bulgular PTA'nın çevre dokulara olan bası 
bulgularına bağlı olarak ortaya çıkar. 
ICA'nın kavernöz segmentinden köken alan 
trigeminal arterin serebrovasküler gelişmede 
bir hata sonrası patent olarak kaldığı düşü­
nülmektedir (5 ). Konjenital bir anomali olan 
PTA'nın santral sinir sisteminin yine konje­
nital olarak bilinen serebrovasküler malfor-
masyonlarıyla birlikteliği yüksektir. PTA'h 
olguların %25'inde intrakranial vasküler bir 
hastalık olduğu ve bunlarında %56'sını 
anevrizmaların oluşturduğu bilinmektedir 
< l 5\ Literatürde ICA, orta serebral arter 
(MCA), anterior serebral arter (ACA) ve 
posterior kommunikan arter (PCoA) ancv-
rizmalı bazı olguların DSA incelemelerinde 
PTA ye anevrizma birlikteliği gösterilmiştir 
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Şekil 3. Oblik kranial anjiografide sağ ICA kavernöz segmentinden köken alan PTA ve PTA'dan çıkan büyük anev­
rizma. 
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(1,2,13,15) PTA seyrek olarak arteriovenöz 
malformasy onlarla birlikte görülür. Nakai ve 
arakadaşları PTA'yla infratentoryal bir arte­
riovenöz malformasyonu olan olguyu bildir­
mişlerdir (10>. PTA'lı olgularda diğer sistem­
lerde anevrizma görülme olasılığı yüksek ol­
sa da PTA'nın kendisinden kaynaklanan 
anevrizma oldukça nadirdir. Nöroşirürji lite­
ratüründe PTA'dan kaynaklanan 14 anevriz­
ma olgusu bildirilmektedir ( 5 - i 6 \ 

Kavernöz sinüs ve hipofiz beziyle yakın iliş­
ki içerisinde olan PTA hipofiz sapına bası 
yaparak kan prolaktin değerinde yükselmeye 
neden olur. Hipofiz adenomu ön tanısıyla 
yapılan rutin nöroradyolojik incelemelerde 
rastlantısal tanı konulabilir f3'. Kavernöz si­
nüsle olan ilişkisi nedeniyle kranial sinirlere 
özellikle de VI. kranial sinire bası yaparak 
klinik bulguların ortaya çıkmasına neden 
olur (">. 

Serebrovasküler olayların etiyolojisinde pek 
çok etken olduğu bilinmektedir. Çok seyrek 
olarak tromboze anevrizmalardan gelişen 

embolik olaylar da tıkayıcı tipte beyin damar 
hastalığına neden olmaktadır. Ancak litera­
türde intrasellar, tromboze PTA anevrizma­
sının neden olduğu embolik olay sonucu ge­
lişen tıkayıcı tipte beyin damar hastalığına 
rastlanılın amış ti r. 

Nöroşirürji literatüründe PTA'dan kaynakla­
nan 14 anevrizma olgusu bildirilmektedir 
(5,16) g u 14 0 i g U n u n sadece 4'üne cerrahi te­
davi uygulanmış, diğer olgular izlenmiştir. 
Cerrahi uygulanan 4 olgunun 2'sine direkt 
klipleme, diğer 2 olguya ise karotid arter l i -
gasyonu, süperfisial temporal arter (STA) / 
orta serebral arter anastomozu ve baziler ar­
ter PTA kavşağına ligasyon yapılmıştır t 1 6 ) . 
PTA hem karotid arter hem de basiler arter­
den kanlandığı için tek başına internal karo­
tid arter ligasyonu tedavi için yeterli olma­
maktadır. Bu nedenle klinik olarak belirgin 
yakınması olmayan olgularda nöroradyolo­
jik izlem bugün için en kabul edilen yöntem­
dir. Cerrahi uygulanmayan olguların izlem-
lerİ noninvaziv bir tetkik olan manyetik re-
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zonans anjiografiyle yapılmalıdır <8). PTA 
olgularında de novo anevrizmalar oluştuğu 
daha önceki çalışmalarda gösterildiği için 
insidental olarak saptanan PTA olguları taki­
be alınmalıdır ^ . 

Sonuç olarak; 

1. Hipofiz amkroadenomlarmın ayrıcı tanı­
sında PTA anevrizmaları da bulunmalıdır 

2. Tromboze PTA anevrizmaları embolik 
olaylar sonucunda SVO'ya neden olabilir­
ler 

3. İntrasellar, kanamamış, 2 cm çapındaki, 
70 yaş üzeri PTA anevrizmalı olgunun te­
davisi izlem olmalıdır. 
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