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The coexistence of pituitary macroadenoma
and schizophrenia - practical therapeutic implications
based on the case report and the literature review
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ABSTRACT

Introduction. Antipsychotic drugs may increase serum
prolactin levels. This effect is the strongest in patients
treated with risperidone and amisulpride.
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Aim. This paper (1) presents a case report of an active
pituitary macroadenoma diagnosed in a patient receiving
a long-term olanzapine treatment; and (2) discusses its
practical therapeutic implications based on the litera-
ture review.

Case report. A 28-year-old male patient had been treated
with olanzapine for paranoid schizophrenia since 2008.
In December 2016, an unsuccessful attempt to discontin-
ue the drug was made as the patient had been in remis-
sion for the past few years. The attempt ended in March
2017 with psychiatric hospitalisation. MRI of the head
and a prolactin test revealed a pituitary macroadenoma.
The medication was changed from olanzapine to arip-
iprazole, but the patient’s mental status deteriorated.
Ziprasidone was initiated, which resulted in symptomat-
ic remission. The MRI scans of the head that were made
in the following months showed no tumour progression.
As prolactin levels were stably high, the patient received
quinagolide therapy. In addition, small doses of clozapine
and psychotherapy were added to the ongoing treatment.
Conclusions. The present case report shows that
(1) routine imaging tests should be performed as part
of the diagnostic procedure in first-episode psychosis;
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(2) prolactin levels should be measured both before and
during therapy; and (3) early and close interdisciplinary
cooperation is needed to develop common therapeutic
recommendations that could be applied in difficult and
non-typical clinical cases, such as the one described
herein.

STRESZCZENIE

Wstep. Leki przeciwpsychotyczne moga powodowaé
wzrost stezenia prolaktyny w surowicy, a najsilniejszy
wplyw w tym zakresie obserwuje sie w trakcie lecze-
nia risperidonem i amisulprydem. Istnieja doniesienia
wskazujace na mozliwo$¢ indukcji guza przysadki przez
dlugotrwate przyjmowanie risperidonu.

Cel. Celem pracy jest przedstawienie: 1) opisu pacjenta,
u ktérego w trakcie wieloletniego leczenia olanzaping
rozpoznano czynnego makrogruczolaka przysadki,
2) praktycznych implikacji terapeutycznych na podsta-
wie przegladu literatury dotyczacej tej tematyki.

Opis przypadku. Pacjent, lat 28, leczony z powodu
schizofrenii paranoidalnej olanzaping od 2008 roku.
W zwigzku z uzyskaniem diugoletniej remisji, w grud-
niu 2016 roku podjeto nieudang prébe odstawienia leku,
ktéra skonczyla sie w marcu 2017 roku hospitalizacja

Introduction

Pharmacotherapy with antipsychotic drugs often leads
to an increase in serum prolactin levels (Szarfman et al.,
2006), which is associated with the antagonistic effects
of these drugs on D2 receptors (Stahl, 2009). Prolactin
levels are most strongly affected during treatment with
risperidone and amisulpride (Szarfman et al., 2006; Kahn
etal.,2008). Additionally, there is evidence from animal
models that risperidone can induce pituitary tumours
(FDA, 2009). The impact of the use of other second-gen-
eration antipsychotics on the occurrence of pituitary
tumours in humans has not been thoroughly studied yet
(Szarfman et al., 2006; FDA, 2009).

Pharmacotherapy is the treatment of choice for a pro-
lactinoma (Chanson & Maiter, 2019). Standard medica-
tions include ergot-derived dopamine D2 agonists, i.e.
bromocriptine, lisuride, and cabergoline, as well as the
non-ergot-derived dopamine agonist quinagolide (Syren-
icz, 2009). Long-term pharmacotherapy is required and
its effectiveness, depending on the drug used, can be as
high as > 91.7%, regardless of the tumour size (Berinder
etal., 2005; Chanson & Maiter, 2019). Pharmacotherapy
is generally well tolerated by patients (Webster et al.,
1994). Reports suggest that long-term treatment with
cabergoline in combination with mirtazapine and quet-
iapine in a patient with a pituitary adenoma associated
with psychotic disorders has resulted in a significant

psychiatryczng. Wykonane badania: rezonans magne-
tyczny glowy (MRI) oraz stezenia prolaktyny wskazy-
waty na wystepowanie makrogruczolaka przysadki.
Dokonano zmiany farmakoterapii z olanzapiny na ari-
piprazol, jednak stan psychiczny ulegl pogorszeniu. Nie
zdecydowano sie na proponowana przez endokrynologa
terapie bromokryptyna ze wzgledu na wystepowanie
nasilonych objawéw psychotycznych. Pacjent odméwit
leczenia operacyjnego. Do terapii wlaczono ziprasidon, co
wigzalo sie z uzyskaniem remisji objawowej. W kolejnych
miesigcach wykonywano badania MRI glowy, w ktérych
obserwowano brak progresji guza. Stezenie prolaktyny
utrzymywato sie na stalym wysokim poziomie, co bylo
podstawg terapii chinagolidem. Dodatkowo do leczenia
wiaczono niewielkie dawki klozapiny i oddzialtywania
psychoterapeutyczne.

Wnioski. Powyzszy przypadek pokazuje potrzebe:
1) przeprowadzania rutynowych badari obrazowych w ra-
mach procedur diagnostycznych i epizodu psychotyczne-
go, 2) dokonywania pomiaru stezenia prolaktyny przed
terapia, jak i w jej trakcie, 3) wczesnej i $cistej wspétpracy
interdyscyplinarnej w celu wypracowania wspélnej pro-
pozycji terapeutycznej w tak trudnych i nietypowych
sytuacjach klinicznych.

reduction of the adenoma. The level of prolactin during
treatment ranged from 14.992 ng/ml - 1754 ng/ml. In
this case, surgery was inadvisable (Casulari et al., 2019).

Surgical treatment is most often pursued in emer-
gency cases with significant tumour progression or
tumour bleeding; nevertheless, planned surgeries are
also performed in patients with prolactinomas, in whom
pharmacotherapy is not effective, and in patients with
other adenomas with symptoms of mass effect and hy-
perprolactinemia. Recurrence rates in surgically treated
patients are 18.2% for microadenomas and 22.8% for mac-
roadenomas (Gillam et al., 2006). In the event of incom-
plete tumour resection or tumour recurrence, surgical
treatment can be supplemented with conventional radio-
therapy, which extends the remission period (Becker et
al., 2002; Ayuk & Stewart, 2009). Other forms of therapy
are stereotactic radiosurgery and fractionated stereo-
tactic radiotherapy. Stereotactic radiosurgery allows to
effectively control the tumour growth in 90% of patients;
44.7% of patients were reported to be in remission eight
years after surgery (Laws et at., 2004; Castinetti et al.,
2009). Both therapies show comparable effectiveness
and safety (Li et al., 2017); however, they may inhibit
the secretory function of the pituitary gland (Becker et
al., 2002; Castinetti et al., 2009; Li et al., 2017). The main
problem in schizophrenia patients with a prolactinoma
is that they are treated with antipsychotic drugs, which,
being dopaminergic antagonists, increase the activity of
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the tumour. Treatment of the pituitary adenoma with
dopamine agonists is also problematic in these patients
because these drugs may induce or aggravate psycho-
sis or suppress the effectiveness of antipsychotic drugs
(Melkersson & Hulting, 2000; Broekhof et al., 2012).

Aim

The objective of this study is (1) to present the case re-
port of an active pituitary macroadenoma diagnosed in
a patient receiving long-term olanzapine treatment; and

(2) to discuss the practical therapeutic implications based
on a review of the literature.

Case report

In March 2017, a 28-year-old man was admitted to the
Psychiatric Ward because of a sudden deterioration in his
mental health. Since 2008, the patient had been receiving
regular outpatient treatment with olanzapine for para-
noid schizophrenia. No laboratory tests or head imaging
scans had been performed before or during treatment.
In December 2016, antipsychotic treatment had been dis-
continued due to the long-term symptomatic remission.

During hospitalisation (27 March 2017 - 29 June 2017),
the patient was once again placed on a regimen of 10 mg
olanzapine/day (27 March 2017 - 23 April 2017), which
improved his condition. MRI of the head (13 April 2017)
showed a 21x18x18 mm lesion asymmetrically enlarging
the sella turcica, which extended towards the left cav-
ernous sinus with signs of infiltration, indicating the
presence of a pituitary macroadenoma (Fig. 1). At the
same time, the patient’s serum prolactin level exceeded
2000 ng/ml (18 April 2017) (precise determination was
not possible). When asked about the onset of hyperprol-
actinemia symptoms, the patient dated them back to the
time of the initiation of antipsychotic treatment.

The patient was immediately switched to aripipra-
zole at a maximum dose of 30 mg/day (20 April 2017 -
8 June 2017), which decreased his prolactin levels (to
753.95 ng/ml) (8 May 2017), but at the same time caused
a deterioration in his mental status. The patient refused
surgical treatment recommended by the consulting neu-
rosurgeon. Endocrinologist suggested that the patient
should be treated with bromocriptine, but this recom-
mendation was not followed due to the anticipated nega-
tive impact of this drug on the patient’s mental condition.
The patient was put on a regimen of ziprasidone (15 May
2017 - 29 June 2017) at a daily dose of 160 mg and mirtaza-
pine (2 June 2017 - 29 June 2017) at a daily dose of 15 mg,
which resulted in an improvement in his mental health
and a decrease in the prolactin level to 1459.52 ng/ml
(26 June 2017). The endocrinologist decided to treat the
patient with quinagolide, initially at a dose of 50 mg,

then 75 mg daily. An increase of the dose exacerbated the
psychotic symptoms; the minimum dose was used every
other day, which resulted in a further slight decrease in
prolactin levels.

Figure 1 The pituitary gland on the left is associated with a solid,
pathological mass with dimensions 21 x 18 x 18 mm, widening the
sella turcica asymmetrically, extending towards the left cavernous si-
nus. There is no compression on the optic chiasm and optic nerves in
the intracranial segment. MRI T-2 weighted scan suggests pituitary
macroadenoma

In April 2018, control MRI of the head was performed,
which showed a slight reduction in the size of the adeno-
ma (21x18x15 mm). The prolactin level was maintained at
approx. 1250 ng/ml. In June 2018, the patient complained
of a feeling of internal tension and trouble falling asleep,
and reported having some psychotic experiences in the
previous few months. A decision was made to continue
the current treatment, add a low tolerated dose of clo-
zapine (50 mg), and to start cognitive-behavioural psy-
chotherapy, which brought positive therapeutic effects.
InJanuary 2019, follow-up prolactin tests and MRI scans
of the head were made, which respectively showed a fur-
ther slight decrease in the prolactin level (715 ng/ml) and
no changes as compared to the previous MRI findings.

Discussion

The aim of the present case report is to discuss important
problems related to the diagnosis and therapy of patients
with psychotic disorders and a co-morbid pituitary mac-
roadenoma.

1. The need for routine imaging in patients with first-
episode psychosis

Although the number of serious abnormalities detected
using routine brain imaging is low (0% to 1%) (Williams
et al., 2014), the identification of lesions is crucial for
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optimal medical management (Karakuta-Juchnowicz et
al., 2018). Currently, there is no consensus on whether
imaging should be part of the routine care in patients
with a first psychotic episode.

According to a systematic review conducted by Forbes
et al. (2019), there is no evidence that brain imaging
should be performed as a routine diagnostic testin a first
psychotic episode unless co-morbid neurological or cog-
nitive conditions are present. Diagnosis of damage to the
central nervous system should be based on the analysis
of the patients’ disease and assessment of their mental
and neurological condition. If an intracranial pathology
is suspected, MRI or computed tomography (CT) should
be performed. In other cases, evidence-based national
guidelines should be followed (Forbes et al., 2019).

The guidelines of the American Psychiatric Associ-
ation for the treatment of patients with schizophrenia
(APA, 2010) state that MRI or CT scans performed in pa-
tients with a first psychotic episode or an atypical clinical
picture can provide information that can be used to make
amore precise diagnosis, establish treatment, and predict
the prognosis. Given the subtlety of the neuropathologi-
cal changes in schizophrenia, MRI is a better choice than
CT (APA 2010).

The Australian Clinical Guidelines for Early Psychosis
(Orygen, the National Centre of Excellence in Youth Men-
tal Health, 2016) recommends that MRI be performed in
all patients with a first psychotic episode (Orygen 2016).

According to the Royal Australian and New Zealand
College of Psychiatrists Clinical Practice guidelines for
the management of schizophrenia and related disorders,
experts’ opinions on the validity of performing neuroim-
aging in patients with the first episode of psychosis are
divided (Galletly et al., 2016).

National Institute for Health and Care guidelines
on structural neuroimaging in first-episode psychosis
(NICE, 2011) do not recommend the use of structural
neuroimaging techniques as a routine part of the initial
investigations in the treatment of first-episode psychosis
(NICE 2011).

Canadian Guidelines for the Assessment and Diagno-
sis of Patients with Schizophrenia Spectrum and Other
Psychotic Disorders state that neuroimaging is indicated
in cases when additional abnormalities have been found
in neurological and neuropsychological examinations
and should be ordered based on specific aspects of the
patient’s medical history (Addington et al., 2017).

For several years now, the cost of imaging tests in Po-
land has been relatively low (Agencja, 2016); therefore, it
seems reasonable to consider their routine use in patients
with first-episode psychosis.

In the case of the patient described in this report,
MRI of the head performed at the time of initiation of
antipsychotic treatment would have enabled early diag-
nosis of the pathological changes in the pituitary gland,
assuming that this process had begun before the onset

of psychotic symptoms. If the tumour developed later,
the MRI findings could have been used as a reference for
the follow-up scans.

2. The need for periodic testing of prolactin levels in
patients receiving antipsychotic treatment

Tumours of the pituitary gland and the area of the sel-
la turcica constitute about 15% of intracranial tumours
in adults (Syrenicz, 2009; Mete & Lopes, 2017). Most of
them are benign adenomas with a mild course and slow
growth dynamics (Petersenn, 2019). Pituitary carcinoma
is a very rare primary finding and accounts for 0.2% of
pituitary tumours (Molitch, 2017). Pituitary adenomas
are divided by size, hormonal activity, and immunohis-
tochemical staining results (Molitch, 2017). Hormonally
active tumours are more common than inactive tumours;
they are the most common cause of hyperpituitarism
(Maitra, 2014; Mehta & Lonser, 2017). Prolactinoma is
the most prevalent type of pituitary adenoma (40% to
57% of cases) (Daly et al., 2006; Fernandez, 2010 et al.;
Lake et al., 2013). Signs and symptoms are either due to
the mass effect (the effect of the size of the tumour itself)
or hyperprolactinemia (Hardy & Czepko, 1999; Maitra,
2014; Chanson & Maiter, 2019). Hyperprolactinemia can
cause menstrual disorders, galactorrhea, decreased libi-
do and infertility in women, as well as decreased libido,
gynecomastia, erectile dysfunction, and hypogonadism
in men. In both sexes, it leads to a decrease in bone mass
and is a risk factor for osteoporosis (Matsuyama et al.,
2003). An abnormally high prolactin level also affects
the patients’ mental well-being, causing anxiety, ten-
sion, or depression (Syrenicz, 2009; Liao & Bai, 2014).
The coexistence of a pituitary adenoma in a patient with
psychotic disorders requires special attention. In such
cases, meticulous monitoring of laboratory tests and
careful control of prolactin levels in accordance with
the recommendations for the use of antipsychotics seems
indispensable.

According to the recommendations of the National
Psychiatry Consultant on the use of second-generation
antipsychotics (Zalecenia, 2012), the use of amisulpride
and risperidone in the treatment of psychotic disorders
requires regular prolactin monitoring. Before any an-
tipsychotic is started, the patient should be carefully
screened using the following laboratory tests: a com-
plete blood count, aspartate transaminase and alanine
transaminase activities, bilirubin, creatinine, electrolyte,
and fasting blood sugar levels, and a fasting lipid profile.
Only in justified cases are patients recommended to have
their prolactin and thyroid hormone tests (TSH, FT4)
done before the treatment is initiated.

In their daily clinical practice, physicians need to re-
member to take a careful history regarding hyperpro-
lactinemia and to keep medical records with detailed
information on laboratory data, especially when they
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administer drugs that affect the tuberoinfundibular path-
way. Failure to do so may have serious consequences for
the patient’s health and life. In the case reported here,
the patient had not had any blood tests done (including
prolactin levels) during the eight years of outpatient
treatment with olanzapine. One of the likely scenari-
os is that the patient had had persistently high serum
prolactin levels, which had probably contributed to the
development of pituitary macroadenoma. Olanzapine is
an antipsychotic drug that does not significantly affect
serum prolactin levels, although cases have been reported
in which symptoms related to elevated serum prolac-
tin levels appeared after starting olanzapine treatment
(Barata et al., 2019).

It is difficult to determine, without prolactin tests,
at what point the hyperprolactinemia started in the pa-
tient described in this report, although it can be con-
cluded from the patient’s history of sexual side effects
that it occurred after the patient had been placed on the
olanzapine regimen. A causal relationship between the
long-term olanzapine treatment and the development of
the pituitary macroadenoma can be neither confirmed
nor excluded. Nevertheless, had greater vigilance been
exercised in assessing the side effects and had periodic
prolactin monitoring been ordered, the hormonally ac-
tive pituitary tumour could have been diagnosed earlier
and an appropriate change in the antipsychotic therapy
could have been made.

3. Choosing the safest therapy in patients with
psychotic disorders comorbid with active pituitary
macroadenoma

A prolactin-secreting pituitary adenoma is the most com-
mon pituitary tumour (Lake et al., 2013). It is treated with
dopamine agonists, which can cause psychotic symptoms
as a side effect. On the other hand, the use of antipsychot-
ic drugs may be associated with elevated serum prolactin
levels and symptomatic hyperprolactinemia (Ali et al.,
2010). Such co-occurrence of disorders leads to therapeu-
tic difficulties and requires skilful selection of treatment
strategies. An alternative to pharmacological therapy is
the surgical removal of the pituitary adenoma (Mehta &
Lonser, 2017). When the treatment with dopamine ago-
nists and surgery do not suffice to stabilise the tumour
mass, radiation therapy may be considered. However, it
is only reserved for aggressive tumours because it can
lead to hypopituitarism. Moreover, radiation therapy
does not satisfactorily normalise serum prolactin levels
(Lietal., 2017).

In the case of a patient who has both symptoms of
schizophrenia and a hormonally active pituitary adeno-
ma, therapeutic decisions should be taken by a medical
team consisting of a psychiatrist, an endocrinologist, and
aneurologist or a neurosurgeon. The location, endocrine
consequences, and the mass effect of the tumour should

all be taken into account. The size and effect of the tu-
mour mass may be decisive factors when considering sur-
gery (Mehta & Lonser, 2017). Dopamine agonists are not
recommended for patients who have psychotic disorders
because they pose a risk of psychiatric decompensation
(Robbins et al., 1984). For tumours that do not exhibit
the mass effect, management may consist of steroid hor-
mones and closely monitoring the size of the adenoma
(Miller, 2004). This type of management is suitable for
patients with pituitary microadenomas (Vallette et al.,
2009). A dopamine agonist may be tried if the patient
also receives an antipsychotic, but this is not sufficient
protection against psychiatric decompensation. There
have been reports of psychotic symptoms due to the use
of dopamine agonists in combination with antipsychotic
drugs (Robbins et al., 1984).

The profile of the antipsychotic is an important aspect
to be considered when starting drug therapy. All antipsy-
chotics may to some extent affect serum prolactin levels
(Chen etal., 2009). Those that significantly increase the
prolactin concentration during treatment include typical
antipsychotics and risperidone. Clozapine, olanzapine,
quetiapine, aripiprazole, and ziprasidone have a lower
potential to induce hyperprolactinemia (Byerly et al.,
2007; Samperi et al., 2019). Clozapine at doses between
125 and 600 mg shows 20 to 67% D2 receptor saturation.
This result is synonymous with D2 receptor occupancy
below the threshold above which the drug causes symp-
toms of hyperprolactinemia. On this basis, it can be ex-
pected that the use of clozapine is associated with a lower
risk of increasing serum prolactin levels (Farah, 2013).
The literature of the subject mentions two antipsychotics
that do not affect or minimally affect prolactin levels -
aripiprazole and ziprasidone (Szarfman et al., 2006).
Most of these reports regard the use of aripiprazole in
similar clinical cases (Freeman et al., 2007; Steinhagen,
2007; Bakker et al., 2016). For example, in a study by
Broekhof, a switch in therapy from risperidone to arip-
iprazole with simultaneous administration of cabergo-
line resulted in remission of schizophrenia, reduction of
the tumour mass, and normalisation of prolactin levels.
Given this finding, our patient was initially treated with
aripiprazole. However, his mental status deteriorated. To
date, several dozen cases of mental deterioration follow-
ing initiation of aripiprazole have been reported (Grover
etal., 2006; Ahuja & Lloyd, 2007; Takeuchi & Remington,
2013; Eatt & Varghese, 2014). This risk is possibly re-
lated to the agonist/antagonist effect of this drug on D2
receptors (Stahl, 2009; Takeuchi & Remington, 2013).
Despite the improvement in hormonal parameters, the
patient’s mental status worsened. Therefore, aripiprazole
was discontinued, and ziprasidone was initiated, which
led to an improvement in the patient’s mental well-be-
ing. Prolactin levels remained high, which could have
had an additional impact on the patient’s mental status
(Syrenicz, 2009; Liao & Bai, 2014).
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When considering the use of dopamine agonists, at-
tention should be paid to the Melkersson’s study (2000),
which provides evidence that quinagolide crosses the
blood-brain barrier to a lesser extent than bromocrip-
tine and so should have a pronounced impact on the
pituitary, but less influence on the mental status. Bro-
mocriptine, on the other hand, has a more unselective
receptor profile than quinagolide, which is why the
latter, being a relatively selective D2 receptor agonist,
might be a better treatment option for a patient with
a pituitary adenoma who also has psychotic disorders.
Inthe present case, bromocriptine was not administered
because the patient had severe psychotic symptoms.
Later, quinagolide was added to the patient’s regimen
at low, tolerated doses.

It seems that in this type of patients, surgical inter-
vention (which was recommended by the consulting neu-
rosurgeon) could be the treatment of choice. However,
the patient did not agree to the surgery. The patient’s
decision certainly was partly associated with his mental
status. On the other hand, with a tumour this size, the

Wstep

Farmakoterapia lekami przeciwpsychotycznymi cze-
sto powoduje wzrost stezenia prolaktyny w surowicy
krwi (Szarfman i wsp., 2006), co jest zwigzane z anta-
gonistycznym wplywem na receptory D2 (Stahl, 2009).
Najsilniejszy wpltyw na stezenie prolaktyny obserwu-
je sie w czasie leczenia risperidonem i amisulpirydem
(Szarfman i wsp., 2006; Kahn i wsp., 2008). Dodatkowo
istniejg przestanki wskazujace na mozliwo$¢ indukeji
guza przysadki przez risperidon, co zostalo dowiedzione
na modelu zwierzecym (FDA, 2009). Wplyw stosowa-
nia innych lekéw przeciwpsychotycznych II generacji
na wystepowanie guzéw przysadki u ludzi nie zostat do
tej pory dostatecznie zbadany (Szarfman i wsp., 2006;
FDA, 2009).

Leczeniem z wyboru w przypadku guza prolakty-
nowego jest farmakoterapia (Chanson i Maiter, 2019).
Stosuje sie w niej zaréwno agonistéw receptoréw do-
paminowych D2, pochodne sporyszu: bromokryptyne,
lizuryd, kabergoline, jak i niesporyszowego agoniste
dopaminy - chinagolid (Syrenicz, 2009). Wymagany jest
wieloletni okres farmakoterapii, a jej skuteczno$¢ w za-
leznosci od stosowanego leku jest oceniana nawet na
> 91,7%, niezaleznie od wielkosci guza (Berinder i wsp.,
2005; Chanson i Maiter, 2019). Sama farmakoterapia
jest dobrze tolerowana przez pacjentéw (Webster i wsp.,
1994). Istnieja doniesienia sugerujace, ze leczenie zacho-
wawcze dtugotrwatym stosowaniem kabergoliny w po-
taczeniu z mirtazaping i kwetiaping u pacjenta z gruczo-
lakiem przysadki wspétwystepujacym z zaburzeniami

risk of recurrence after surgical intervention is high and
resection does not guarantee a therapeutic success (Casti-
netti et al., 2009; Farah, 2013). Ultimately, a decision was
made to place the patient on a regimen of low, tolerated
doses of clozapine and psychotherapy, which led to good
remission of the mental illness.

Conclusions

This case report indicates the need for:

1) routine imaging tests to be performed as part of the
diagnostic procedure in first-episode psychosis;

2) systematic testing of plasma prolactin levels not
only during pharmacotherapy with risperidone and
amisulpride, but also during treatment with other sec-
ond-generation antipsychotics; and

3) early and close interdisciplinary cooperation in
developing a common therapeutic recommendations in
such difficult and non-typical clinical cases as the one
described in this paper. |

psychotycznymi, przyczynito sie do znacznego zmniej-
szenia gruczolaka. Stezenie prolaktyny podczas leczenia
wahato sie w zakresie 14,992-1754 ng/ml. W tym przy-
padku zabieg chirurgiczny byt niewskazany (Casulari
i wsp., 2019).

Metody operacyjne stosuje sie najcze$ciej w trybie
pilnym, przy znacznej progresji guza czy krwawienia do
guza, ale tez w trybie planowym przy braku skutecznosci
farmakoterapii w guzach prolaktynowych oraz objawach
efektu masy i czynnoéci hormonalnej w przypadku po-
zostalych gruczolakéw. Nawrotowo$¢ po operacji mikro-
gruczolakéw wynosi 18,2%, a makrogruczolakéw - 22,8%
(Gillam i wsp., 2006). W razie niedoszczetnej resekcji
guza lub nawrotu mozliwe jest uzupelnienie leczenia
o konwencjonalng radioterapie, ktéra wydtuza okres re-
misji (Becker i wsp., 2002; Ayuk i Stewart 2009). Kolej-
nymi formami terapii s radiochirurgia stereotaktyczna
lub frakcjonowana stereotaktyczna radioterapia. Stosujac
radiochirurgie stereotaktyczng, uzyskiwano kontrole
wzrostu guza u 90%, a po 8 latach po zabiegu 44,7% pa-
cjentéw byta w remisji (Laws i wsp., 2004; Castinetti
i wsp., 2009). Obie terapie maja poréwnywalna skutecz-
noéé i bezpieczenistwo (Liiwsp., 2017). Powyzsze metody
radioterapii moga jednak pogarsza¢ czynnos¢ wydziel-
nicza (Becker i wsp., 2002; Castinetti i wsp., 2009; Li
i wsp., 2017). U pacjentéw z rozpoznaniem schizofrenii,
uktérych wykryto guz prolaktynowy, zasadniczym pro-
blemem jest farmakoterapia lekami przeciwpsychotycz-
nymi, ktére bedac antagonistami dopaminergicznymi,
powoduja wzrost aktywnosci gruczolaka prolaktynowe-
go. Problematyczne jest réwniez prowadzenie leczenia
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gruczolaka przysadki agonistami dopaminy, ktére moze
indukowaé lub nasilaé psychoze, czy znosi¢ skutecznosé
lekéw przeciwpsychotycznych (Melkersson i Hulting,
2000; Broekhof i wsp., 2012).

Cel

Celem pracy jest przedstawienie: 1) przypadku pacjen-
ta, u ktérego w trakcie wieloletniego leczenia olanzapi-
na rozpoznano czynnego makrogruczolaka przysadki,
2) praktycznych implikacji terapeutycznych na podsta-
wie przegladu literatury dotyczacej tej tematyki.

Opis przypadku

W marcu 2017 roku 28-letni mezczyzna zostat przyjety do
Oddziatu Psychiatrycznego, gdzie trafit z powodu nagtego
pogorszenia stanu psychicznego. Od 2008 roku pacjent
byl systematycznie leczony w warunkach ambulatoryj-
nych olanzaping z powodu schizofrenii paranoidalnej.
Ani przed rozpoczeciem leczenia, ani w trakcie jego trwa-
nia nie wykonywano zadnych badan laboratoryjnych
i obrazowych glowy. W grudniu 2016 roku zdecydowano
o odstawieniu leczenia przeciwpsychotycznego z powodu
utrzymujacej sie remisji objawowej.

W trakcie hospitalizacji (27.03.2017-29.06.2017 r.) po-
nownie wigczono do leczenia olanzapine (27.03.2017-
23.04.2017 r.) w dawce 10 mg/dobe uzyskujac poprawe
stanu pacjenta. W wykonanym badaniu MRI gtowy
(13.04.2017 r.), uwidoczniono w okolicy przysadki mé-
zgowej zmiane o wymiarach 21 x 18 x 18 mm poszerzajaca
asymetrycznie siodto tureckie, rozciggajaca sie w kie-
runku lewej zatoki jamistej, z cechami jej naciekania,
wskazujaca na obecno$¢ u pacjenta makrogruczolaka
przysadki (ryc. 1). Jednoczeénie stezenie prolaktyny
w surowicy przekraczato 2000 ng/ml (18.04.2017 r.)
i doktadne jego oznaczenie nie bylo mozliwe. Pacjent
dopytywany o wystepowanie objawéw wskazujacych
na hiperprolaktynemie, datowat jg na czas wigczenia
leczenia przeciwpsychotycznego.

Niezwlocznie podjeto decyzje o zmianie leczenia na
arpiprazol (20.04.2017-8.06.2017 r.) w dawce maksy-
malnej 30 mg, co wigzalo si¢ ze zmniejszeniem stezenia
prolaktyny do 753,95 ng/ml (8.05.2017 r.), ale z pogor-
szeniem stanu psychicznego. Pacjent odméwit leczenia
operacyjnego zaleconego przez konsultujacego specjali-
ste neurochirurga. Endokrynolog zaproponowat terapie
bromokryptyna, jednak jej przewidywany negatywny
wplyw na stan psychiczny pacjenta wymusit zrezy-
gnowanie z tej formy terapii. Do leczenia wprowadzo-
no ziprazidon (15.05.2017-29.06.2017) w dawce 160 mg
oraz mirtazapine (2.06.2017-29.06.2017) w dawce 15 mg,
uzyskujac poprawe stanu psychicznego i spadek steze-
nia prolaktyny do 1459,52 ng/ml (26.06.2017). Lekarz

endokrynolog podjat prébe leczenia chinagolidem po-
czatkowo w dawce 50 mg, nastepnie 75 mg na dobe,
jednak przy prébie podwyzszania dawki dochodzito
do nasilenia objawéw psychotycznych. Zdecydowano
o zastosowaniu minimalnej dawki podawanej co dru-
gi dzien, co spowodowato dalsze niewielkie obnizenie
stezenia prolaktyny.

Rycina 1 Z przysadka mézgowa od strony lewej zwigzana jest lita,
wzmacniajaca sie masa patologiczna o wymiarach 21 x 18 X 18 mm,
poszerzajaca asymetrycznie siodto tureckie, rozciggajaca sie w kie-
runku lewej zatoki jamistej, z cechami jej naciekania. Nie stwierdza
sie ucisku na skrzyzowanie wzrokowe oraz nerwy wzrokowe w od-
cinku wewnatrzczaszkowym. Obraz MRI T-2 zalezny sugeruje makro-
gruczolaka przysadki

W kwietniu 2018 roku wykonano kontrolne badanie
MRI glowy, ktére wskazalo na nieznaczne zmniejszenie
gruczolaka (21 x 18 x 15 mm). Wyniki prolaktyny utrzy-
mywaty sie na poziomie okoto 1250 ng/ml. W czerwcu
2018 roku pacjent skarzyt sie na uczucie napiecia we-
wnetrznego, problemy z zasypianiem oraz pojedyncze
przezycia psychotyczne w ciggu ostatnich kilku mie-
siecy. Zaproponowano kontynuacje dotychczasowego
leczenia, z dotgczeniem akceptowalnej przez pacjenta
niewielkiej dawki klozapiny (50 mg) oraz rozpoczecie
psychoterapii poznawczo-behawioralnej, co przyniosto
pozytywne efekty terapeutyczne. W styczniu 2019 roku
wykonano kontrolne badania stezenia prolaktyny i MRI
glowy, obserwujac dalszg niewielka poprawe w za-
kresie obnizenia sig poziomu prolaktyny (715 ng/ml)
oraz brak zmian w MRI w poréwnaniu z poprzednim
badaniem.

Dyskusja

Celem pracy byto, na podstawie opisu przypadku, przed-
stawienie istotnych probleméw diagnostyczno-terapeu-
tycznych zwigzanych ze wspétwystepowaniem zaburzen
psychotycznych i makrogruczolaka przysadki.
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1. Koniecznos$¢ wykonywania rutynowych badan
obrazowych w przypadku pacjentéw z pierwszym
epizodem psychozy

Mimo iz w przypadku wykonywania rutynowych badan
obrazowych mézgu liczba wykrywanych powaznych nie-
prawidlowosci jest niska (0-1%) (Williams i wsp., 2014),
to wykrycie ewentualnych zmian moze mieé decydujace
znaczenie w prawidlowym postepowaniu leczniczym
(Karakuta-Juchnowicz i wsp., 2018). Obecnie nie ma
zgodnosci co do konieczno$ci wprowadzenia tego typu
badan do rutynowego postepowania.

Zgodnie z wynikami przegladu systematycznego For-
bes i wsp. (2019) nie ma dowodéw na to, ze diagnostyka
obrazowa mézgu powinna zosta¢ wigczona do rutyno-
wych badan diagnostycznych w pierwszym epizodzie psy-
chotycznym, o ile nie stwierdza sie wspétwystepowania
zaburzen neurologicznych lub poznawczych. Procedura
w kierunku uszkodzen centralnego uktadu nerwowego
powinna opierac sie na analizie choroby pacjenta, ocenie
stanu psychicznego oraz neurologicznego. W przypadku
podejrzenia patologii wewnatrzczaszkowej nalezy wyko-
na¢ badanie obrazowe za pomoca rezonansu magnetyczne-
go lub tomografii komputerowej. W innych przypadkach
nalezy kierowac sie opartymi na dowodach naukowych
wytycznymi krajowymi (Forbes i wsp., 2019).

Wytyczne American Psychiatric Association (APA,
2010) dotyczace leczenia pacjentéw ze schizofrenia
podaja, ze obrazowanie rezonansem magnetycznym
czy wykonanie tomografii komputerowej w przypad-
ku pacjentéw z pierwszym epizodem psychotycznym
albo nietypowym obrazem klinicznym moga dostarczy¢
pomocnych informacji w konteks$cie doprecyzowania
diagnozy, ustalenia leczenia i rokowania. Majac na uwa-
dze subtelno$¢ zmian neuropatologicznych w przypadku
schizofrenii, rezonans magnetyczny jest lepszym wybo-
rem niz tomografia komputerowa (APA, 2010).

Australian Clinical Guidelines for Early Psychosis,
czyli wytyczne National Centre of Escellence in Youth
Mental Health (Orygen) zalecaja wykonanie MRI wszyst-
kim pacjentom z pierwszym epizodem psychotycznym
(Orygen, 2016).

Wedtug wytycznych Royal Australian and New Ze-
aland College of Psychiatrists dotyczacych postepowa-
nia w schizofrenii i zaburzeniach pokrewnych, opinia
ekspertéw w kwestii zasadnosci wykonywania badan
neuroobrazowych w pierwszym epizodzie psychozy jest
podzielona (Galletly i wsp., 2016).

Wytyczne National Institute for Health and Care
(NICE) dotyczace neuroobrazowania strukturalnego
w psychozie pierwszego epizodu utrzymujg stanowisko,
iz strukturalne techniki neuroobrazowania nie sg zale-
cane jako rutynowa cze$¢ badan wstepnych w leczeniu
pierwszego epizodu psychozy (NICE, 2011).

Canadian Guidelines for the Assessment and Diagno-
sis of Patients with Schizophrenia Spectrum and Other

Psychotic Disorders zalecajag wykonanie badari neuro-
obrazowych zaréwno w przypadku wystepujacych do-
datkowo nieprawidlowos$ci w badaniu neurologicznym,
neuropsychologicznym, jak i na podstawie okreslonych
aspektéw historii choroby pacjenta (Addington i wsp., 2017).

Od kilku lat oceny badan obrazowych w Polsce sg
wzglednie niskie (Agencja, 2016), dlatego tez wydaje
sie zasadne rozwazenie ich rutynowego wykonywania
u 0séb z pierwszym epizodem psychozy.

W przypadku omawianego pacjenta, wykonanie MRI
glowy w momencie rozpoczecia leczenia przeciwpsy-
chotycznego dawaloby szanse na wczesng diagnostyke
zmian patologicznych w przysadce, zakladajac, iz proces
ten rozpoczat sie przed wystgpieniem objawéw psycho-
tycznych. W przypadku rozwoju guza w okresie pézniej-
szym jego wynik méglby stanowi¢ punkt odniesienia dla
kolejno wykonywanych badani kontrolnych.

2. Potrzeba wykonywania okresowych badan
stezenia prolaktyny w przypadku stosowania lekéw
przeciwpsychotycznych

Nowotwory przysadki i okolicy siodla tureckiego sta-
nowia okoto 15% nowotworéw wewnatrzczaszkowych
u 0s6b dorostych (Syrenicz, 2009; Mete i Lopes, 2017).
Wiekszo$¢ z nich to gruczolaki o tagodnym charakterze,
przebiegu i dynamice wzrostu (Petersenn, 2019). Gru-
czolaki przysadki dzieli si¢ ze wzgledu na ich wielkos¢
oraz czynno$¢ hormonalna i wynik barwienia immu-
nohistochemicznego (Molitch, 2017). Czeéciej wystepuja
guzy hormonalnie aktywne niz nieaktywne - stano-
wig one najczestsza przyczyne nadczynnoéci przysadki
(Maitra, 2014; Mehta i Lonser, 2017). Guz prolaktynowy
jest najczestszym typem gruczolaka przysadki (40-57%
przypadkéw) (Daly i wsp., 2006, Fernandez 2010 i wsp.,
Lake i wsp., 2013). Objawy guza wynikaja z samej wiel-
koéci guza - tak zwanego efektu masy (Hardy i Czepko,
1999; Maitra, 2014; Chanson i Maiter, 2019), jak i jego
czynnosci hormonalnej. W przypadku guza prolak-
tynowego mamy do czynienia z hiperprolaktynemia
powodujaca u kobiet: zaburzenia miesigczkowania,
mlekotok, zmniejszenie libido, nieptodno$¢, hipogo-
nadyzm, a u mezczyzn: zmniejszenie libido, gineko-
mastie, zaburzenie wzwodu i erekeji, hipogonadyzm.
U obu plci prowadzi do zmniejszenia masy kostnej i jest
czynnikiem rozwoju osteoporozy (Matsuyama i wsp.,
2003). Nieprawidtowe wysokie stezenie prolaktyny ma
réwniez wplyw na stan psychiczny, powodujac niepo-
kéj, napiecie czy stany depresyjne (Syrenicz, 2009; Liao
i Bai, 2014). Wspélistnienie gruczolaka przysadki u pa-
cjenta z zaburzeniami psychotycznymi wymaga szcze-
gblnej uwagi. W takim przypadku nieodzowne wydaje
sie skrupulatne monitorowanie badan laboratoryjnych
oraz doktadna kontrola stezenia prolaktyny prowadzo-
na zgodnie z rekomendacjami dotyczacymi stosowania
lekéw przeciwpsychotycznych.
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Wedtug zalecenl konsultanta krajowego w dziedzinie
psychiatrii w sprawie stosowania lekéw przeciwpsy-
chotycznych II generacji (Zalecenia, 2012), zastosowa-
nie w leczeniu zaburzen psychotycznych amisulprydu
i risperidonu wigze sie z konieczno$ciag monitorowania
stezenia prolaktyny podczas leczenia. Badania labora-
toryjne, ktére rekomenduje sie wykonaé przed wtacze-
niem kazdego leku przeciwpsychotycznego, obejmuja:
morfologie krwi, aktywno$¢ transaminazy asparagino-
wej i alaninowej, poziom bilirubiny, poziom kreatyniny,
stezenie elektrolitéw, glikemie na czczo oraz lipidogram
na czczo. Tylko w uzasadnionych przypadkach zaleca sie
oznaczenie stezenia prolaktyny oraz hormonéw tarczycy
(TSH, FT4) przed rozpoczeciem leczenia.

Wazne jest, aby w swojej praktyce klinicznej lekarz
pamietat o zebraniu wywiadu w kierunku hiperprolak-
tynemii, a takze prowadzit dokumentacje medyczna,
ktéra zawiera doktadne adnotacje dotyczgce monito-
rowania wynikéw badan laboratoryjnych, szczegélnie
w przypadku stosowania lekéw, ktére majg wptyw na
szlak guzkowo-lejkowy. Niedopelnienie powyzszych
moze nie$¢ za sobg powazne konsekwencje dla zdrowia
i zycia pacjenta. W przytoczonym przypadku pacjent
podczas oémioletniego okresu leczenia ambulatoryjnego
olanzaping pozostawat bez monitorowania badan labora-
toryjnych, w tym stezenia prolaktyny. W zwigzku z tym,
jeden z prawdopodobnych scenariuszy zaktada utrzymy-
wanie sie wysokich stezen prolaktyny w surowicy krwi,
co mogloby prawdopodobnie przyczyni¢ sie do rozwo-
ju makrogruczolaka przysadki. Olanzapina jest lekiem
przeciwpsychotycznym, ktéry nie wptywa znaczaco na
poziom prolaktyny w surowicy krwi, cho¢ pojawiajg sie
opisy przypadkéw, w ktérych wystapily objawy zwigzane
z wysokim stezeniem prolaktyny w surowicy krwi po
rozpoczeciu leczenia olanzaping (Barata i wsp., 2019).

Trudno bez monitorowania poziomu prolaktyny usta-
li¢, w ktérym momencie doszto do hiperprolaktynemii,
choé z uzyskanego od pacjenta wywiadu dotyczacego wy-
stapienia objawdéw ubocznych ze sfery seksualnej mozna
wnioskowaé, ze nastapito to po wiaczeniu do leczenia
olanzapiny. Nie mozna takze potwierdzi¢ lub wykluczy¢
zwiazku przyczynowo-skutkowego miedzy wieloletnim
przyjmowaniem olanzapiny a rozwojem makrogruczola-
ka przysadki. Niemniej, zachowanie wiekszej czujnoéci
w zakresie oceny wystepowania objawéw ubocznych
i wykonanie okresowego badania poziomu prolaktyny
u opisywanego pacjenta mogtoby doprowadzi¢ do wcze-
$niejszego rozpoznania czynnego hormonalnie guza
przysadki i zmiany leku przeciwpsychotycznego.

3. Wybér najbezpieczniejszej formy terapii
w przypadku wystepowania zaburzen psychotycznych
i czynnego makrogruczolaka przysadki

Gruczolak przysadki mézgowej wydzielajacy prolaktyne
jest najczestszym guzem przysadki (Lake i wsp., 2013),

aw jego leczeniu farmakologicznym stosuje sie agonistéw
dopaminy, ktére jako efekt uboczny moga wywotywaé
objawy psychotyczne. Z drugiej strony, stosowanie lekéw
przeciwpsychotycznych moze wigza¢ sie ze zwiekszony-
mi stezeniami prolaktyny w surowicy krwi i objawowa
hiperprolaktynemia (Alii wsp., 2010). Taka koincydencja
zaburzen implikuje trudnosci terapeutyczne i wymaga
dokonania umiejetnego doboru strategii leczenia. Oprécz
leczenia farmakologicznego, alternatywnym dzialaniem
jest chirurgiczne usuniecie gruczolaka przysadki (Mehta
i Lonser, 2017). W przypadku, kiedy zaréwno agonisci
dopaminy, jak i zabieg chirurgiczny nie s3 wystarczajace
do stabilizacji masy guza, mozna rozwazy¢ radioterapie.
Jest ona jednak zarezerwowana tylko dla guzéw agre-
sywnych, poniewaz moze prowadzi¢ do niedoczynnosci
wydzielniczej przysadki. Ponadto, jej dzialanie nie wyka-
zuje zadowalajacych wynikéw w kontekécie normalizacji
poziomu prolaktyny w surowicy krwi (Li i wsp., 2017).

W przypadku pacjenta, u ktérego jednoczesnie
stwierdza sie objawy schizofrenii i aktywnego hor-
monalnie gruczolaka przysadki, decyzja co do poste-
powania powinna zostaé¢ podjeta w zespole, w skiad
ktérego wchodzitby psychiatra, endokrynolog, a takze
neurolog czy neurochirurg. Nalezy braé pod uwage lo-
kalizacje, konsekwencje endokrynologiczne oraz efekt
masy guza. Wielkos¢ i efekt masy guza moga stanowié
czynniki decydujace o podjeciu leczenia chirurgicznego
(Mehta i Lonser, 2017). Nie zaleca sie stosowania ago-
nistéw dopaminy w przypadku pacjentéw, u ktérych
wystepuja zaburzenia psychotyczne, poniewaz stwa-
rzaja one zagrozenie dekompensacji psychiatrycznej
(Robbins i wsp., 1984). W przypadku guzéw niemani-
festujacych sie przez efekt masy, postepowaniem moze
by¢ wlaczenie hormondéw steroidowych i monitorowa-
nie wielko$ci gruczolaka (Miller 2004). Takie postepo-
wanie ma miejsce u pacjentéw z mikrogruczolakami
przysadki (Vallette i wsp., 2009). Podjecie préby le-
czenia agonistg dopaminy moze by¢ przeprowadzone
w przypadkach, kiedy pacjent otrzymuje jednoczeénie
lek przeciwpsychotyczny, jednak nie jest to wystarcza-
jace zabezpieczenie przed wystapieniem dekompensa-
cji psychiatrycznej. Istniejg doniesienia o wystapieniu
objawéw psychotycznych na skutek stosowania agoni-
stéw dopaminy w polaczeniu z lekami przeciwpsycho-
tycznymi (Robbins i wsp., 1984).

Profil leku przeciwpsychotycznego jest waznym
aspektem, ktéry powinno sie braé¢ pod uwage, wlaczajac
leczenie farmakologiczne. Wszystkie leki przeciw-
psychotyczne moga do pewnego stopnia wptywaé na
stezenie prolaktyny w surowicy krwi (Chen i wsp., 2009).
Do tych, ktére znaczaco zwiekszaja jej stezenie podczas
leczenia, zalicza sie typowe leki przeciwpsychotyczne
irisperidon. Klozapina, olanzapina, kwetiapina, aripipra-
zol i ziprasidon posiadajg mniejszy potencjat indukecji
hiperprolaktynemii (Byerly i wsp., 2007, Samperi i wsp.,
2019). Dowiedziono, ze klozapina stosowana w dawkach
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0d 125 do 600 mg wykazuje od 20 do 67% wysycenia re-
ceptoréw D2. Taki wynik jest réwnoznaczny z zajeciem
receptora D2, ponizej progu wywotujacego objawy hi-
perprolaktynemii. Na tej podstawie mozna oczekiwaé, ze
stosowanie klozapiny wigze sie z mniejszym ryzykiem
podwyzszenia stezenia prolaktyny w surowicy krwi (Fa-
rah, 2013). Literatura przedmiotu wskazuje szczegélnie
na dwa leki przeciwpsychotyczne, ktére nie wplywaja
lub w minimalny sposéb wplywaja na stezenie prolak-
tyny - aripiprazol i ziprazidon (Szarfman i wsp., 2006).
Najwiecej doniesieri dotyczy zastosowania aripiprazolu
w podobnych przypadkach klinicznych (Freeman i wsp.,
2007; Steinhagen, 2007; Bakker i wsp., 2016). Na przy-
ktad Broekhof i wsp. (2012), dokonujac zmiany terapii
z risperidonu na aripiprazol przy jednoczesnym leczeniu
kabergolinag, uzyskali remisje schizofrenii, zmniejszenie
masy guza i normalizacje poziomu prolaktyny. W zwigz-
ku z tym, u naszego pacjenta poczatkowo wiaczono do
leczenia aripiprazol. Doszto jednak do pogorszenia stanu
psychicznego. Do tej pory opublikowano kilkadziesigt
opiséw przypadkdéw pogorszenia stanu psychicznego po
wiaczeniu do leczenia aripiprazolu (Grover i wsp., 2006;
Ahuja i Lloyd, 2007; Takeuchi i Remington, 2013; Eatt
i Varghese, 2014). Mozliwe, ze to ryzyko jest zwigzane
z jego ago-antagonistycznym dziataniem na receptory
D2 (Stahl, 2009; Takeuchi i Remington, 2013). Mimo
poprawy parametréw hormonalnych, stan psychiczny
chorego ulegt pogorszeniu. W zwigzku z tym odstawiono
aripiprazol i wlgczono ziprasidon. Stan psychiczny sie
poprawil. Stezenie prolaktyny utrzymywato sie na wyso-
kim poziomie, co mogto mie¢ dodatkowy wptyw na stan
psychiczny pacjenta (Syrenicz, 2009; Liao i Bai, 2014).
Biorac pod uwage stosowanie agonistéw dopaminy
nalezy zwrdci¢ uwage na badanie Melkersson i Hulting
(2000), w ktérym autorki powotuja sie na dowody, ze
chinagolid przenika przez bariere krew-mézg w mniej-
szym stopniu niz bromokryptyna i bedzie wywieraé
znaczny wplyw na przysadke, natomiast mniejszy na
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stan psychiczny. Bromokryptyna natomiast charakte-
ryzuje sie bardziej nieselektywnym profilem receptora
niz chinagolid, dlatego tez ten stosunkowo selektywny
agonista receptora D2 moze by¢ bardziej korzystnym
wyborem leczenia u pacjenta z gruczolakiem przysad-
ki, u ktérego wystepuja takze zaburzenia psychotyczne.
W opisanym przez nas przypadku nie zdecydowano sie
na podawanie bromokryptyny ze wzgledu na wystepo-
wanie nasilonych objawéw psychotycznych. W okresie
pdzniejszym do leczenia wigczono chinagolid w niskich
dawkach akceptowanych przez pacjenta.

Wydaje sie, ze u tego typu pacjentéw leczeniem z wy-
boru mogtaby by¢ interwencja chirurgiczna, co tez zalecit
konsultujacy specjalista neurochirurg. Jednak pacjent
nie wyrazil zgody na zabieg operacyjny. Decyzja pacjenta
z cala pewno$ciag wynikata po czeéci ze stanu psychiczne-
go. Z drugiej strony, przy tej wielkosci guza ryzyko wzno-
wy po interwencji chirurgicznej jest wysokie i wykonanie
resekcji nie gwarantuje sukcesu (Castinetti i wsp., 2009;
Farah, 2013). Zdecydowano sie na wiaczenie do leczenia
niewielkich akceptowalnych przez pacjenta dawek kloza-
piny i oddzialywan psychoterapeutycznych, co pozwolito
na uzyskanie dobrej remisji stanu psychicznego.

Wnioski

Przedstawiony przypadek wskazuje na potrzebe:

1) przeprowadzania rutynowych badar obrazowych
w ramach procedur diagnostycznych i epizodu psycho-
tycznego;

2) wykonywania systematycznych badar stezenia
prolaktyny w osoczu nie tylko w trakcie farmakoterapii
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nia innymi lekami przeciwpsychotycznymi II generacji;

3) wczesnej i §cistej wspélpracy interdyscyplinarnej
w celu wypracowania wspdlnej propozycji terapeutycznej
w tak trudnych i nietypowych sytuacjach klinicznych. l
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do publikacji; HK-J - conceptual work, acceptacne of the final
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