Surgical management of
central Cushing-disease:
successful endoscope-
assisted removal of a
hypophyseal
microadenoma

in a Boxer

Case study

L. Lehner™
Cs. Jakab?
K. Czeibert?

1. FeliCaVet Allatkérhdz/FeliCaVet
Veterinary Referral Hospital
H-1118 Budapest, Rétk6z u. 16.

*e-mail: dr.lehner.laszlo@gmail.com

2. Magdnallatorvos/
Private practitioner

3. ELTE, TTK Bioldgiai Intézet,
Etolégia Tanszék/Department of
Ethology, Institute of Biology,
Ebtv6s Lorand University
Budapest

Centralis Cushing-kér miitéti
megoldasa: hipofizis-mikroadenoma
sikeres endoszkopos eltavolitasa
egy Boxer kutyaban

Esetismertetés

Lehner Laszlé™, Jakab Csaba?, Czeibert KaAlman3

OSSZEFOGLALAS

A szerz6k leirjak egy endoszkdppal elvégzett transsphenoidalis hipofiziselta-
volitason atesett kutya mdtét elStti kivizsgalasat, a mutét koruli és a mité-
tet kovetd kozel 1 év alatt elvégzett vizsgalatok és az utokezelés soran szerzett
eredményeket és tapasztalatokat. A mitét elStt elvégzett vizsgalatok centra-
lis Cushing-kort allapitottak meg. A 100. napon elvégzett kontroll MR-vizsgalat
a hipofizis maradéktalan eltavolitasat tamasztotta ala, amit a kutya teljesen
megsz{ind tlnetei (rendez8dott vizivas és jelentds testtdmeg-gyarapodas) is
megerdsitettek.

SUMMARY

Background: Hypercortisolism is one of the most common endocrine disease
in dogs. It could have peripheral or central aetiology. The central hypercortisolism
is caused by adrenocorticotropic hormone dependent pituitary gland adenoma
in most cases. According to another grading system, P/B ratio is a good method
to distinguish microtumours from macrotumours. Treatment includes conserva-
tive and/or radiotherapy and surgery.

Materials and Methods, Results and Discussion: An 8-year-old female
boxer was presented for evaluation with the signs of PU/PD and weight loosing.
Preoperative examination included minimal data-based and special test (ACTH,
LDDS, HDDS, MRI, CT), which confirmed the diagnosis of the central Cushing
disease. Preoperative 3D-planning was performed based on the DICOM images
from CT and MRI. During the first surgery, intensive bleeding was observed, thus
we postponed the intervention. During the second surgery the tumorous pitu-
itary gland was removed without complication. Histopathology showed micro-
adenoma. During 3 days hospitalization strict blood and urine control was per-
formed in every hour. Supplementation therapy was started with prednisolone,
desmopressin and thyroxine. 11 days later the dog was dull, depressed and had
a stiff gait. Control MRI showed myelitis of spinal cord between C1-C5. The CSF
showed signs of septic meningoencephalitis but the CSF bacteriological test did
not confirmed any microorganism. Antibiotic was given for 7 days intravenously
and at the end of the treatment the symptoms were resolved. 100 days after the
surgery, control MRl showed the intact and empty sella turcica. After the MRI
prednisolone and desmopressin was tapered and stopped. After almost 1 year
follow-up the dog is fine, has gained her weight back and again vivacious. The
authors highlight the importance of the detailed perioperative monitoring and
the preoperative 3D-planning, which could help in the presurgical visualization

and intraoperative navigation.
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A hypercortizolizmus (Cushing-kér) egy viszonylag gyakran el8fordulé hor-
monalis korkép kutydkban (25). Az esetek 80-85%-aban adrenocorticotrop
hormont (ACTH) elvalaszté agyalapimirigy-adenoma (Pituitary-dependent
hypercortisolism, PDH) &Il a hattérben (3, 20, 25). A kérjelzés a kdreldzményen
és a klinikai tUneteken alapul. Egy tanulméany szerint a hypercortizolizmus
gyakran kézépkorl és iddsebb kutyakban alakul ki, és a hyperadrenocorticiz-
musban szenvedd kutyak 75%-a 9 évnél idGsebb (3).

A leggyakoribb klinikai tlinetek a polyuria-polydipsia (PU/PD), polyphagia, elhi-
zas, majmegnagyobbodas, lihegés, izomsorvadas, progressziv szimmetrikus
sz4rhullas, magas vérnyomas és megnagyobbodott hastérfogat, elvékonyodott
b8r, hyperpigmentacid, calcinosis cutis és inzulinrezisztens diabetes mellitus (3,
5, 19). Egy tanulmany szerint a hyperadrenocorticismusban szenvedd betegeknél
négyszer nagyobb az esély a thrombosis kialakulasara (24). Ebben a tanulmany-
ban egy 8 éves beagle kutyadban talaltak az aortaban és a vena cava caudalisban
thrombust, a Cushing-kor tinetei mellett. A kezelést kdvetéen a 300. napra a
vénaban taldlhaté thrombus eltlint, de az aortdban még jelen volt. A kutya 692
nappal késdbb elpusztult, a boncolas soran az aortdban és az a. pulmonalisban
taldltak thrombust. Az agyalapi mirigy daganata, méretétdl fliggéen idegrend-
szeri tineteket is okozhat, Ggy mint levertség, viselkedésvaltozas, szlk helyek
keresése, a fej falhoz tamasztasa, latasromlas, ataxia (3, 5, 19, 25). Egy tanul-
manyban az agyalapi mirigy nagy méret( daganata és a catalepsia kialakulasa
kozott taladltak 6sszefiggést (21).

A vizsgalt 6 éves tacskd kutya evés kozben mutatta a catalepsia tlineteit. A
koponya magneses rezonancia vizsgalata (MRI) egy 1,8 x 1,6 x 1,8 cm-es elval-
tozast mutatott az agyalapi mirigy teriletén. Az agy-gerincvel8i folyadékbol
(liquor) elvégzett, hypocretin-1-re irdnyulé genetikai vizsgalat negativ ered-
ményt adott. A konzervativ kezelés részeként sugarkezelést alkalmazva a tumor
mérete 6 hdonappal késdbb 1,7 x 1,5 x 1,4 centiméterre csokkent és ezzel egyidé-
ben a tUnetek is elmUltak. Mivel a genetikai teszt negativ eredménnyel zarult,
és a tumorméret-csodkkenés a tinetek megszinését okozta, a korabban kiala-
kult catalepsiat valdszinlsithetéen a tumor thalamusra kifejtett hatasa idézte
elé. A thalamus ventralis-lateralis részén taldlhaté magvak kdrosodasa miatt a
hypocretin-elvalasztas zavara okozta a tineteket. A kérjelzéshez vér- és vizelet-,
hasi ultrahangos vizsgalat és vérnyomasmérés szikséges (20). Kiegészitd vizs-
galatok soran alkalikusfoszfataz-enzim (ALKP) emelkedés, stressz leukogram és
kis vizelets(ir(iség a leggyakoribb elvaltozas (5, 25). Specialis tesztek elvégzése
elengedhetetlen a pontos kérjelzéshez és a centralis vagy periférias el&fordu-
las elkiilonitése miatt (25). llyen teszt a kis dézist dexametazon (LDDS), a nagy
dézist dexametazon (HDDS) teszt, endogén ACTH-szintmérés és ACTH-stimula-
ciés teszt, valamint a vizelet kortizol-kreatinin ardnyadnak (UCCR) meghatarozasa
(3, 5, 20, 25). Ha a vér- és a vizeletvizsgalatok alapjan a centralis érintettség
valdszind, akkor képalkotd vizsgalatok elvégzése javasolt. A legjobb vizsgalati
modszer az MRI, amivel a hipofizis mérete és szerkezete is vizsgalhatd (20, 26).
Az agyalapi mirigy daganatai Gn. mikro (1 centiméternél kisebb) és makro tumo-
rokra (1 centiméternél nagyobb) oszthaték a méretik alapjan (4, 22, 23). Ez az
elkiilonités pontosabb a P/B (Pituitary-Brain) arany hasznalata esetén. Ebben az
esetben az agyalapi mirigy sikjaban készUlt transzverzalis MRI-képen lemérik a
daganat magassagat (mm) és az agy felszinét (mm?2) és ezeknek a segitségével
egy szoftver kiszamitja a P/B aranyt. Ha ez az arany > 0,31, akkor nagyméretd,
ha < 0,31 akkor kisméretd elvaltozasrél beszélink (5, 20, 23). Egy tanulmanyban
a > 0,31 P/B-értékkel rendelkezd kutyadkban szignifikdnsan rovidebb volt a tul-
élési és a mtét utan eltdltott tinetmentes id8, mint a < 0,31 P/B aranyd kutyak
esetében (27). Ezért a P/B ardny nem csak a méret elkllonitésben segit, hanem
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a korjéslat felallitasaban is szerepet jatszik. EQy masik, igen részletes csoporto-
sitds 5 f6 csoportra osztotta az agyalapi mirigy daganatait méretiik szerint (20).
Grade l-es csoportba azok az elvaltozasok tartoztak, amik nem emelkednek ki
a dorsum sellae-bdl. A Grade Il esetében a tumorszovet kiemelkedik a dorsum
sellae-bdl a Ill. agykamra irdnyaba, de nem terjed a chiasma opticum és a cor-
pus mamillare terlletére. Grade lll-as tipus az, amikor a tumor kiterjed a dorsum
sellae-bdl, és mar kiterjed a chiasma opticum és a corpus mamillare terlletére,
viszont az interthalamicus terlletet még nem éri el. Grade |V esetében a tumor
a Grade Ill szerint rostralisan és caudalisan is kiterjed, és eléri az interthalamicus
terlletet. A Grade V-0s tipus pedig az el6bbieken felil még bele is terjed a Ill.
agykamraba. Az I-V-ig terjedd besorolason belll tovabbi alcsoportokat is elkllo-
nitenek (20). A Type A az agyalapi mirigy koruli érhalézatot nem érinti, mig a Type
Bigen. A Grade IA és Grade IIA csoportokba tartozé agyalapimirigy-daganatoknal
nagyon kicsi az esélye, hogy visszatérjenek a tinetek és nagy a valészinlsége
annak, hogy teljesen eltavolithaté a tumor (20). A mikrotumorok képalkoté diag-
nosztikaja nehéz, a rutin MRI-vizsgalatok 40%-aban is negativak lehetnek (22).
Eddig két olyan vizsgalati mddszert irtak le, ami segit valamelyest a mikrotumo-
rok felismerésében. Az egyik ilyen mdédszer az FDG-PET (F-fluorodeoxyglucose
positron emission tomography), aminek segitségével a nem funkcionalis tumo-
rok jobban detektalhatdak (22). Ebbdl a tanulmanybdl kiderllt, hogy az egészsé-
ges agyalapi mirigy nem halmozza az FDG-t és nem lathatd FDG-PET eljarassal,
és az is, hogy a PET/CT nem alkalmas a mikrotumorok detektalasara. A masik
tanulmany az agyalapi mirigy hatulsé lebenyének méretét és annak helyezddé-
sét vizsgalta kilénboz8 mikrotumorok esetében (23). Az agyalapi mirigy hatsé
lebenye a T1-sllyozott MR-szekvencian hyperintenz, igy jol lathaté. Mivel a
leggyakoribb agyalapimirigy-daganat az adenoma (jéindulatd mirigyhamdaga-
nat), ami az ellilsd lebenyt érinti, igy annak megnagyobbodasa esetén a hatulsé
lebeny helyzete valtozik mivel a megnodvekedett méretl elilsd lebeny eltolja azt.
Ez MRI-vizsgalattal mérhets és a még nem lathatd, elllsd lebenyt érintd mik-
rotumor ilyen mdédon kimutathatd. Az agyalapi mirigy adenomaja altal kivaltott
centralis Cushing-kér (PDH) kezelése Osszetett és sokszor egyénre szabottan
torténik, ugyanis nagyban fligg a kezelés sikeressége a tUnetek sllyossagatol,
az agyalapi mirigyben taldlhatdé daganat méretétdl, tipusatol.

A kezelés lényege az élettani kortizolszint elérése és az esetleges kompresz-
szi6 miatt kialakult idegrendszeri tiinetek megszintetése vagy mérséklése (19).
A gybgyszeres kezelés egyik mddja a trilosztan-tartalmu készitmények adasa. A
trilosztan egy szintetikus szteroidanalég, ami kompetitiven gatolja a 3p-hidroxi-
szteroid-dehidrogenaz-izomeraz enzimrendszert, igy gatolja a szteroidszinté-
zist a mellékvesében. Ennek hatdsara a negativ feedback elmdlik és kompenza-
ci6ként emeli a plazma ACTH-koncentraciéjat és az aldoszteron-termelést, ami
kovetkezményesen emeli a plazma reninaktivitasat, tovabba gatolja mas enzimek
részvételét a szteroidképzési kaszkddban (8, 19). Egy tanulméanyban a trilosztannal
kezelt allatokban az atlagos tUlélési id6 662-852 nap volt (19). A konzervativ kezelés
részeként megemlithetd a sugarkezelés, ami vagy a mUtét helyett, a m(tét eldtt
(segitve a tumor méretének csokkentését), vagy a részleges m(téti eltavolitast
kovetSen alkalmazhatd hatékonyan bizonyos tipusl tumorok esetében (1, 10, 19).
Egy tanulmanyban, ahol 12 kutya kapott sugarkezelést az agyalapi mirigy dagana-
tos (makroadenoma) elvaltozasa miatt, a median talélési id8 539 nap volt (1). A 12
kutyabol 8 kutya 12x 3 Gray (Gy) sugéarzast kapott 4 hétig, minden masodik nap. A
maradék 4 allat ugyanezt az 6sszmennyiségl sugarkezelést (36 Gy) kapta 6 hétre
elosztva minden masodik napon. A 12 kutyabdl 10 esetben gydgyszeres kezelés is
tortént a centralis Cushing-szindréma kezelése miatt (mitotan). A tumorok magas-
sédga 10 kutyanal 30%-kal, a 6 makroadenoma felllete pedig 50%-kal csokkent.
A sugéarkezelés egyik szovédménye lehet a garatirritacido és ennek kovetkeztében
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kialakult nyelési nehézség, ami 2 héttel a kezelés utan jelentkezik a leggyakrabban
(10). A kialakult gyulladas a kezelés abbahagyasa utan 2-3 héttel mérséklédik és
elmulik. Altalanossagban elmondhatd, hogy a sugarkezelés teljes adagja 36-48
Gy, amit 3-4 Gy frakcionként adagolva a tumor méretcsdkkenését és a novekedés
megallitdsat érik el. Az atlag tUlélési idd sugarkezeléssel 539-702 nap (19).

A sebészi kezelés |ényege a teljes agyalapi mirigy eltavolitdsa vagy a nagymé-
retld tumor méretének csokkentése (7, 19). Az 1928-as évektdl kezdve tdbb mitéti
technikat leirtak, tobbek kdzott a transbuccalis (2), transsphenoidalis (11, 12, 13, 15,
17) feltarast. Az utébbi pontossagat segitheti egy neuronavigacios rendszer (16)
ill. videdendoszkdép és Un. pilot-hole alkalmazéasa (9). A nagyméret( agyalapimi-
rigy-daganatok teljes mértékben nem vagy nehezen tavolithatdak el (4, 7). FRACASSI
és mtsai sikeresen tavolitottak el egy 15 x 21,4 x 18,3 mm (P/B = 0.98) nagysagu
adenomat a transsphenoidalis beavatkozas segitségével egy 13 éves kutyabol (4).
3 hénappal késébb elvégzett kontroll CT-vizsgalat nem mutatott recidivara jel-
lemz6 képet. Egy masik tanulmanyban egy 7 éves keverék kutyaban talalhatd 20
x 19 x 16 mm nagysagu agyalapimirigy-daganat részleges eltavolitadsa tortént (7).
Ebben az esetben a kérszovettan rosszindulatl, Gn. chromophob adenocarcino-
mat, mutatott. A kutya tUnetei a m{tétet kovetd 22. napra visszatértek emiatt
euthanasia tortént. A mikroadenomat tartalmazd agyalapi mirigy mdtéti eltavo-
litisdnak a hatékonysaga altalanossagban 92%-o0s, és az atlagos tulélési idd 951
nap (19). Egy rovid tavi nyomonkovetést leirdé tanulmany szerint 150 kutyabdl 12
elpusztult a mitétet kovetd 4 héten belll (6). Két leggyakoribb szov8dmény a
szarazszem betegség (keratoconjuntivitis sicca, KCS) 31%-ban, mig a diabetes
insipidus 22%-ban fordult eld. A tinetek tekintetében a remissio 85%-o0s volt. Az 1
éves tulélési arany 84%, a 2 éves 76%, és a 3 éves 72% volt. A konzervativ kezelést
kapott allatok esetében az 1 éves tulélés 77%, a 2 éves 53% és a 3 éves 44% volt.
VAN RIJN és mtsai egy 5 éves mUtét utani nyomonkovetés soran 306 kutyat vizsgal-
tak (27). Ebben a tanulméanyban a kutyak 8,8%-a 4 héten bellil meghalt, a remissio
84% volt. 1 éves tllélés 86%, 2 éves 79%, 3 éves 74%, 4 éves 72%, mig az 5 éves
64% volt. A tinetmentes id§ atlagosan 951 nap, az atlagos tulélési idS pedig 781
nap volt. A centralis Cushing-szindroma kezelés nélkili tGlélési ideje 359-406 nap
kozott valtozott egy tanulmany szerint (19). 201 agyalapi mirigy kérszovettani vizs-
galata soran 63%-ban adenomat taldltak, amik f8leg id8s kutyadkban fordultak eld
(18). Egy masik, 207 agyalapi mirigyet vizsgaldé tanulmany szerint 44%-ban elval-
tozdsmentes hipofizist, 19%-ban hyperplasiat, 19%-ban mikroadenomat, 8%-ban
makroadenomat és 7%-ban craniopharingealis cisztat talaltak (14).

2018. méajus 3-an a FeliCaVet Allatkérhazba referaltak egy 8 éves, szuka boxer kutyat
jelent8s vizivas (kb. 9 liter naponta) és izomtomeg-csdkkenés tlneteivel. A vizeletbd|
marciusban elvégzett kortizol/kreatinin-aranyvizsgalat (UCCR x 107¢, 82,61, referen-
cia: < 26,5) hipercortizolaemia jelenlétére hivta fel a figyelmet, de a Cushing-szind-
roma egyértelmd bizonyitadsdhoz tovabbi vizsgalatok valtak szikségessé. Az aprilis-
ban elvégzett vérlaborvizsgalat csokkent tiroxin (T4 < 6,44 nmol/l, referencia: 12-37
nmol/l) és élettani thyreoidstimulaléo-hormonszintet (TSH, 0,194 ng/ml, referencia:
0,03-0,5 ng/ml) mutatott, valamint a kis dézisG dexametazon-teszt (TO: 111 nmol/l,
referencia: 40-110; T4: 76,7 nmol/l, referencia: < 50% TO; T8: 89,1 nmol/l, referencia:
260 nmol/l) a Cushing-szindréma alapos gyanujat vetette fel. A beklldés napjan vég-
zett fizikalis és idegrendszeri vizsgalat soran sovanysag, jelentésen sorvadt torzs- és
végtagizomzat mellett, a lumbosacralis gerincszakasz enyhe érzékenységét talaltuk.
A mellkas rontgenvizsgalatanak eredménye negativ volt, a helyben végzett vércukor-
szintmérés élettani értéket mutatott (4,3 mmol/L). A lumbosacralis gerincszakaszrol
készult rontgenfelvételen a thoracalis 12. és lumbalis 1. csigolya ventralis oldalan
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Type I, a lumbalis 7. és a sacralis 1. csigolya ventralis fellletén Type Il spondylosist
és lumbalis 1. csigolya és a sacralis 2. csigolya kdzotti szakaszon az articularis nyUl-
vanyok arthrosisa volt 1athatd. A hasi ultrahangvizsgalat kéros elvaltozast nem muta-
tott, a mellékvesék élettani méretliek voltak (bal oldali 75 mm, jobb oldali 76 mm).
Az elvégzett vérvizsgalat az alanin-amino-transzferdz (ALT, 255 U/l, referencia: 5-60
U/), a glutaméat-dehidrogenaz (GLDH, 29 U/l, referencia: < 10 U/l), a gamma-gluta-
min-transzferaz (GGT, 21 U/I, referencia: < 9 U/l), a koleszterin (9,8 mmol/l, referencia:
3,2-6,2 mmol/l) és a foszfor (P, 1,9 mmol/l, referencia: 0,8-1,6 mmol/l) szintjének enyhe
emelkedését, a fehérvérsejtszam (fvs, 5,4 G/I, referencia: 6,0-15,0 G/I) és a kalcium
(Ca%, 2,26 mmol/l, referencia: 2,5-3,1 mmol/l) szintjének csokkenését mutatta. A vize-
letvizsgalat harom kereszt fehérjét és enyhén emelkedett fehérje/kreatinin-aranyt
(0,75, referencia: < 0,50) mutatott, a vizelet sdrlisége 1026 g/l (referencia: 1030-1090
g/l) volt. A tulajdonos altal naponta négyszer, megkdzelitéen azonos idSintervallum-
ban vett vizeletmintak slrliségvizsgalata soran a legnagyobb érték 1025, a legkisebb
1004 (4tlag: 1010) volt. A sziv ultrahangvizsgalata nem mutatott koros eltérést, mig
az elektro-kardiografia kifejezett 1égzési arrhythmia és J-hullamok megjelenését
mutatta. A szisztolés vérnyomas 179 Hgmm (referencia: 100-120 Hgmm), a diasz-
tolés 108 Hgmm (referencia: 60-80 Hgmm), az artérias kdzépnyomas 133 Hgmm,
a pulzus 61/perc volt. 5 nappal késébb az adrenocorticotrophormon-mérés (ACTH,
32,5 pg/mL, referencia: 9,0-67,7 pg/mL) eredménye az Un. szirke zéna tartomanyba
esett. Az ismételt kis ddzisi dexametazonteszt (LDDS, TO: 134,0 nmol/l, referencia:
28-125 nmol/l; T4: 153,0 nmol/l, referencia: < 40 nmol/L; T8: 172,0 nmol/l, referen-
cia: < 40 nmol/l) nem tudott egyértelm( kilonbséget tenni a Cushing-szindréma
centralis és a periférias formaja kozott, ami miatt nagy dozisi dexametazon-teszt
(HDDS) és a koponya MR-vizsgéalatanak elvégzését javasoltuk. Az MRI (1.5 T Siemens
Magnetom Avanto, Siemens, Erlangen, Germany) soran a koponyardl sagittalis T2
FSE, transversalis T2 FSE_fs, dorsalis T2 TSE, dorsalis DWI dorsalis FLAIR, dorsa-
lis T2* GRE, pre- és post kontrast dorsalis T1 SE, dinamikus kontrast transversalis
T1 szekvenciafelvételek készlltek, amin a hipofizis 8 x 6 x 6 mm nagysagu, tob-
bé-kevésbé homogén, T1- és T2-sllyozott szekvencian izointenz, centralisan kés-
leltetett kontrasztanyag-halmozast mutatott (hipofizis mikroadenoma) (1. dbra).

1. ABRA. T2-sdlyozott MR-felvételek a mitét el8tt

(A, B), ill. a sikeres hipofiziseltdvolitas utan (C, D)

A, C) Szagittalis sik. B, D) Transzverzalis sik. A piros kor
a hipofizisarok tertiletét mutatja

FIGURE 1. T2-weighted MRI examinations pre-

(A, B) and postoperatively (C, D), after the successful
removal of the hypophysis

A, C) Sagittal plane. B, D) Transverse plane. The red

circles show the hypophyseal region : e = e iy
ypophy g " EOIRA7)

postoll)erativ
@RI0GN)
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Az MR-vizsgalatot kdvet8en sor kerllt a nagy dézisi dexametazontesztre (HDDS, TO:
108,0 nmol/l, referencia: 28-125 nmol/l; T4: 28,7 nmol/l, referencia: < 40 nmol/l; T8:73,3
nmol/l, referencia: < 40 nmol/l), ami az MR-vizsgalat eredményét is figyelembe véve
megerdsitette a centralis Cushing-kér diagndzisat. 2018. majus 17-én sor kerllt az
elvaltozast mutatd hipofizis eltdvolitdsara endoszkdp-asszisztalt transsphenoidalis
m{tét technika alkalmazasaval.

Az elkészUlt MRI-felvételek elézetesen DICOM-formatumban kerlltek exporta-
lasra, majd ezekbdl 3D-rekonstrukcid tortént (Autodesk MeshMixer és FEI Amira
for LifeSciences 6.0 szoftverek segitségével), igy a koponya és az agyveld térbeli
leképezése segitette a mitéti tajékozddast. A DICOM-felvételek és a 3-dimenzids
modellek segitségével meghataroztuk a tapinthatd és mérhetd tajékozddasi pon-
tokat. A mUitét elétt premedikaciora vénasan Fentanyl (5 pug/ttkg, Richter Gedeon),
Dormicum (0,05 mg/ttkg, EGIS) kombinaciét, indukcidéra pedig Propofol 1% MCT/LCT
(5,5 mg/ttkg, Fresenius Kabi) injekciét alkalmaztunk. Intubalast kovet8en inhaldcids
narkozissal (Isoflutek 1000 mg/g, 1,5 v/v%, Laboratorios Karizoo, oxigén vivégazban)
tartottuk fenn az altaldnos anesztéziat. A m{itét alatt fentanyl-ketamine (Fentanyl:
5 ug/ttkg, Richter Gedeon, Ketamin: CP Ketamin 10% injekcié AUV, Medicus Part-
ner) infGziét (1 ml fentanyl + 0,06 ml ketamin /100 ml infGziéban, 100 mI/10 ttkg/h)
és cefazolin injekciét (Cefazolin Sandoz 1 g por oldatos injekcidhoz, 30 mg/ttkg iv.)
adtunk. A beteget hasi fektetésben helyeztlk el a m{tSasztalon, a fejét pedig egy
specialis szerkezettel stabilizaltuk. Ebben a keretben a szaj ad maximum nyitott
allapotban rogzithetd. Ez azért szikséges, mert a hipofizis terllete a szajpadlas
feldl kozelithetd meg a legegyszer(ibben. A szaj kornyéki teriletet szértelenitettlik
és fertStlenitettiik. A beteg monitorozasa InnoCare-VET (Innomed) monitorral tor-
tént. 1zolalast kbvetden a szajluregbe steril mull-lap behelyezése tortént a félrenye-
lés elkerllése miatt. A lagy szajpadlason a bemetszést elektrosebészeti eszkdzzel
végeztik. A pontos tajékozdédashoz a kétoldali hamulus pterygoideus adott meg-
feleld tampontot a 3D-s tervezés soran meghatarozott mérésekkel 6sszhangban.
A feltaruld os basisphenoidale-ba egy kb. 7 mm-es atmérgjl csontablakot martunk
(Stryker Core Powered Instrument Driver), aminek soran a diploe &dlloméanyabdl erds
vérzés volt tapasztalhatd, amit sem bipolaris kauterrel, sem vérzéscsillapitd szi-
vaccsal (Lyostypt, Braun) sem tudtunk annyira csillapitani, hogy a hipofizis akadaly-
mentes megkozelitése lehetséges legyen. Ezért a mitét késdbbi idépontban vald
folytatdsa mellett dontottink. A kialakult csonthidnyt Cerasorb Foam (Curasan) és
Jason® (Biomaterials GmbH) csontpétld és vérzéscsillapité anyaggal fedtik majd
a lagyszoveteket a szakma szabalyai szerint, felszivédé varrdanyaggal (Surgicryl®,
monofilament, SMI) harom rétegben zartuk. Mivel erds vérzés alakult ki és a kopo-
nyalreg iranyaba torténd vérzés lehetbségét egyértelmien nem tudtuk kizarni, a
kutyat 24 oras megfigyelésre a kérhazban tartottuk, és éranként a tudatallapot, a
nyalkahartyak szinének és kapillaristelitédési idejének vizsgalata és a klinikai alap-
értékek kontrollja (pulzusszam, |égzésszam, hmérséklet) tortént. A mltét mas-
napjan a beteg jol volt, élénknek mutatkozott, dnalldan evett és ivott. A klinikai
alapértékekben kbéros eltérés nem volt. A vérgaz- és elektrolitértékek vizsgalata
soran (Alere EPOC vérgazkészilék, Epocal) kéros eltérés nem volt [athatd (tdbldzat).
A mikrohematokrit cs6ben mért hematokrit érték 46% volt (referencia: 38-57%). A
vérlaborvizsgalat enyhe alanin-amino-transzferaz (ALT, 305 U/l, referencia: 5-60 U/I),
aszpartat-aminotranszferaz (AST, 151 U/L, referencia: 10-50 U/I), alkalikus-foszfa-
taz- (ALKP, 753 U/l, referencia: < 280 U/I), gamma-glutamin-transzferaz (GGT, 34 U/l
referencia: < 9 U/I), C-reaktiv protein (CRP, 24,3 mg/l, referencia: < 10 mg/l), kozepes
alfa-amilaz (1782 U/I, referencia: 100-1200 U/I) és jelentds lipazszint (6669 U/I, refe-
rencia: 24-108 U/l) emelkedést mutatott. A feltaras soran a jelentds vérzést okozd
ér, ill. a kornyéki erek feltérképezése miatt a koponya nativ és angio-computer-to-
mografidas (CT) vizsgélata tortént. A CT-vizsgalat felvételeit a kordbban emlitett
szoftverekkel (Amira, Meshmixer) elemezve bebizonyosodott, hogy a vérzést okozd
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TABLAZAT. A f6bb klinikai és laborértékek a miitétek elétt, alatt és utdn (a vastagon szedett értékek kéros eltérést mutatnak)

TABLE. Main physiological and laboratory parameters pre-, intra-, and postoperatively

fener- 6-15 G/l 5,4-12,7 testhémérséklet = 38,0-39,0 35,5-38,7 fener- 6-15 G| 5,6-14,4
vérsejt vérsejt
neutrophil 2,5-12,5 G/I 4,2-10,7 légzésszam 10-30/p 15-67 neutrophil 2,5-12,5 G/I 3,5-12,2
ALT 5-60 U/I 255-305 érverésszam 60-120/p 40-142 ALT 5-60 U/ 36-543
AST 10-50 U/l 29-151 szivwerésszam 60-120/p 40-142 AST 10-50 U/I 19-60
ALKP 0-280 U/l 214-907 systoles 1307160 143-190 ALKP 0-280 U/l 73-1557
vérnyomas Hgmm
GGT 0-9 U/I 21-42 KTI <1,5 sec 1 GGT 0-9 U/I 9-198
_p 2,8-4,9 ~ tudatallapot ~ ~ —_p 2,8-4,9 -
glikéz mmol/l 5,7-6,1 (GCS) 1-6 5-6 glikéz mmol/l 4,7-6,5
kreatinin 207150 41-79 testtomeg (kg) 27,2 kg kreatinin 207150 58-101
umol/l umol/I
Na* 1357155 147-150 hematokrit 38,0-57,0% 32-49 Na* 1357155 143-149
mmol/| mmol/l
K* 3607560 380473  plazma- 1035-1039 K 36075,60 4,03-5,04
mmol/l Osszefehérje mmol/l
28,80- . s 28,80-
Na/K 40,00 31,71-38,68 vizeletlrités ml/h 20-250 Na/K 40,00 28,77-38,14
cr 100-116 M-115 vizelets{ir(iség 1030-1090 1005-1034 cr 100-116 103-117
mmol/| g/l mmol/l
Ca> 2,50-310 2,04-2,28 vérglikézszint 2,8-4,9 5,5-8,6 Ca? 2:50-310 2,04-2,37
mmol/l mmol/l
Mg 07-1.00 079 vérlaktatszint <25 0,9-3 Mg? 07-1.00 0,54-0,74
mmol/| mmol/L mmol/l
= 0871, 1,8-2,1 Na* 135715 145-156 = 08710 17-2,1
mmol/Il mmol/I mmol/I
. 3,60-5,60 i . .
CRP 0-10 mg/I 0-24,3 K mmol/l 3,9-4,9 CRP 0-10 mg/I 7,5-53,7
TSH 0-0:5 ng/ 0,13 ar 100-116 12-122 TSH 0-0,5 ng/ <0.3
ml mmol/l ml
Ta 17,0-54,0 <6,4 ca> 2,50-3,10 1,2-1,4 Ta 17,0-54,0 6,4-41,2
nmol/l mmol/I nmol/l
vizelet- 10301090 1026 vér pH 7,35-7,45 77,4 vizelet- 1030-1090 | 1006-1034
slrliség g/l slrliség
vizelet- bikarbonat 19-26 vizelet-
ozmolaritas mOsmolfl (HCO,) mmol/l 211-31.9 ozmolaritas mOsmoll 2777565
szérum REllEl [Eeee szérum-
L mOsmol/l - Excess -2,0-3,0 -4,8-1,4 . mOsmol/l 294-304
ozmolaritas e ozmolaritas
(Bazisfelesleg)
amilaz 10071200 256-1782 pO 90-100 29-308 amilaz 100-1200 279-1498
u/l 2 Hgmm U/l
lipaz 24-108 U/I 102-6669 pCO 32742 38,6-116,1 lipaz 24-108 U/l 81-299
2 Hgmm
endogen 9,0-67,7 M p Bal: 5-19 Endogen 9,0-67,7 ~
ACTH pg/mi 32,5 konnytermeles 15 mm < Jobb: 12-19 ACTH pg/mi 6,0-10,7
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ér elzarddott, és eltlint a feltarasi Gtvonalbdl, igy a tovabbi mU(téti beavatkozasnak
nem volt akadalya. Mivel az elsé m(tét soran a kialakult jelentds vérzés miatt nem
tudtuk eltavolitani a kéros hipofizist és a tlnetek (PU/PD, sovanysag) tovabbra is
fennalltak, a centralis Cushing-kér gydgyszeres kezelését kezdtlk el trilosztan-ha-
téanyagl készitmény adasaval (Vetoryl 30 mg tabletta, Dechra Limited) 1 x 1 tab-
letta adagban.

Az elsd mUtétet kovetéen 3 héttel, jUnius 14-én sor kerUlt a masodik mdtétre.
Az elsd miitétnél részletesen leirt fektetési madd, az elGkészlletek és a feltaras
teljes mértékben megegyezett a masodik mU{tét soradn alkalmazottakkal. Az elsd
m{tét soran kialakult vérzés nem volt megfigyelhetd, a kimart csontablak mére-
tét addig tagitottuk, amig két oldalt a sinus cavernosus lathatova nem valt. Ezu-
tdn a dura matert 11’ méretl szikepenge segitségével a kbzépvonalban felnyi-
tottuk. A parhuzamos vizualizacié 2,7 atmérdji 30°-os optikdjd merev endoszkdp
(Karl-Storz 2,7 mm 30° optic kit, 6703BA, Germany) alkalmazasaval tortént. A két
sinus cavernosus kozott a sella turcica teriletén lathatéva valt a hipofizis, amit
szivocsBvel és mikromanipulacids eszkdzzel tavolitottunk el. Az eltdvolitds haté-
konysagat az endoszkdp segitségével 1athatéva vald Ill. agykamra jelezte (2. dbra).

2. ABRA. Révid videddttekints a
mditéti beavatkozdsrdl, ill. a posz-
toperativ dllapotrél

Youtube-link: https://youtu.be/
VTfcTQ4_YpO

FIGURE 2. A short video summa-
ry about the surgery and the dog’s
postoperative state

A tajék ellendrz8 attekintését kovetben a kialakult csonthianyt az elsé mditétnél
is hasznalt csontpdtld és vérzéscsillapité anyaggal fedtik, majd a lagyszoveteket
felszivodd monofil varrbanyaggal zartuk. A mdtét utan koézvetlendl hidrokortizon
injekcié (1 mg/ttkg 6 éranként, Solu-Cortef, Pfizer) és desmopressin (3 x 1 csepp,
Nocutil 0,1 mg/ml orrspray, Gebro pharma) szemcsepp adasa tortént. Az ébredési
fazis zavartalanul telt. Ezalatt folyamatos SpO,-szintmérés és EKG-monitorozas
tortént, ill. éranként, 24 o6ran keresztll az tablazatban lathatd értékek monito-
rozasa tortént. A m{tét utan 1 oraval a beteg a mellkasan fekidt és a kdrnyezet
ingereire reagalt. A beteget 3 napig kérhazi megfigyelés alatt tartottuk és folytat-
tuk a szubsztitlcios terapiat: naponta 6 6ranként Solu-Cortef im. és 3 x1 Desmop-
ressin szemcsepp. Intravénasan amoxicillin-klavulansav (20 mg/ttkg, Augmentin
500 mg/100 mg por oldatos injekciéhoz vagy inflzidhoz, GlaxoSmithKline) injekciot
kezdtlnk el adni naponta kétszer. Emellett folyamatos fajdalomcsillapitas tortént
tramadol-hidroklorid hatéanyagl injekcidkkal (Tramadol, 2-4 mg/ttkg Actavis).
A kérhazi ellatast kovetben a beteget hazaadtuk és a szubsztitlcids terapiat szajon
at folytattuk. Otthonra amoxicillin-klavulansav (Augmentin 500 mg/125 mg tab-
letta, GlaxoSmithKline, 20 mg/ttkg naponta kétszer, 7 napig), prednizolon (Pred-
nisolon-Richter 5 mg tabletta, Richter Gedeon, 1 mg/ttkg 1 x 2-3 napig, majd 0,5
mg/ttkg), desmopressin szemcsepp (Nocutil 0,1 mg/ml orrspray, Gebropharma,
3 x 1 csepp egy szem kotShartydjara cseppentve), levotiroxin-natrium (L-thyroxin
Henning 100 pg tabletta, SANOFI, 15 ug/ttkg kétszer), famotidine (Quamatel 20
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mg tabletta, Richter Gedeon, 1 mg/ttkg kétszer naponta) hatéanyagl készitmé-
nyeket, valamint Aptus szemcseppet (Aptus Sentrix, Orion Pharma, 3 x) irtunk fel.
A mUtét kdvetben szamos vér és vizeletvizsgalat tortént. A vérvizsgalatok lénye-
ges elvaltozasait a tablazat foglalja 6ssze. A vérvizsgalatok tekintetében elmond-
hatd, hogy bizonyos majenzimek (ALT, AST, GGT, ALKP) enyhe-kdzepes mértékben
emelkedettek voltak a kortikoszteroid-hatas kovetkeztében. A vizeletvizsgélatok
(tdbldzat) soran a sirlség valtozdsanak nyomonkovetése volt a legfontosabb
érték a mitét egyik szov8dményének (ADH megszlinése miatt kialakuld kiszara-
das, hypernatraemia) idébeni felismerése miatt. A masodik m{tét utani 11. napon
reggel végzett vizsgalatok negativ eredményt adtak (mellkas RTG, hasi UH, alta-
lanos klinikai vizsgalat). A konnytermelés mérése soran, a bal oldalon 24 mm, mig
a jobb oldalon 25 mm-t mértink, ezért a kordbban elkezdett m{kdnny adasat
felfliggesztettlk. Az eléz8 napon gy(ijtott vizeletek slrlisége 1007-1008 g/l kozott
valtozott. Még aznap este a tulajdonos hirtelen kialakult allapotromlasrél, letargi-
arél, bagyadsagrél, gyengeségrdl és merev jarasrél szamolt be. Az ekkor elvégzett
vérlaborvizsgalat jelent8s alkalikus-foszfataz (ALKP, 1527 U/l, referencia: < 280 U/I),
gamma-glutamin-transzferdz (GGT, 183 U/l, referencia: < 9 U/l), enyhe C-reaktiv
protein (CRP, 15,6 mg/l, referencia: <10 mg/l), lipaz (147 U/l, referencia: 24-108 U/I)
és alanin-amino-transzferaz (ALT, 303 U/l, referencia: 5-60 U/I) emelkedést muta-
tott. A vérgazvizsgalat jelentds eltérést nem mutatott. A fizikdlis vizsgalat soran
a bagyadtsag és a 40,0 °C testhémérsékleten kivlil mast nem taldltunk. A heveny
kérlefolyas és a tinetek alapjan felmerUlt gyulladasos hattér kezelése miatt anti-
biotikum kezelést kezdtink el (Ceftriaxon, 50-100 mg/ ttkg 1 x iv., Ceftriaxon KABI 1
g por oldatos infziéhoz, Fresenius Kabi, Deutschland), inflzids folyadékterapia és
lazcsillapitas (Ketoprofen, 2 mg/ttkg, Ketofen 1% injekcid, Merial, Franciaorszag)
mellett. A testhdmérséklet 2-3 éra alatt rendez8dott és ezzel egyltt az altala-
nos allapot is jelentdsen javult. 2 nappal késébb kontroll MR-vizsgalat és agy-ge-
rincvel&folyadék (CSF) vétel tortént citoldgiai és bakterioldgiai vizsgélatra. Az MR
soran a teljes gerincoszloprél, valamint a gerincvel6rdl sagittalis T2 FSE, sagittalis
pre- és postkontraszt T1 FSE, sagittalis STIR, az elvaltozadst mutatd szakaszokrdl
transversalis T2 FSE, transversalis pre- és postkontraszt T1 FSE, a thoracolumba-
lis szakaszrdl dorsalis T2 FSE szekvencia készUlt, ami a C1-C4 csigolya sikjaban
diffGz myelitist és kismérték({ canalis centralis tdgulatot mutatott. A liquorcitolo-
gia szeptikus meningitis alapos gyanuUjat vetette fel. A bakterioldgiai tenyésztés
negativ eredménnyel zarult. A7 napos iv. antibiotikum-kezelést kdvetden a beteg
altalanos allapota és életkedve rendez8dott, lazas allapot nem volt, a merev jaras
megszlnt. Ekézben a nyaki és a hati szakaszon tobb helyen, tenyérnyi foltokban
elkezdett hullani a sz8re. Az elvégzett tdbszori bérkaparék-vizsgalatok (bakterio-
l6gia, gomba és parazita) Staphilococcus pseudintermedius és Malassezia pachy-
dermatis fertézést mutattak. Az érzékenységi vizsgalatok fliggvényében célzott
szisztémaés (Enrofloxacin, 5 mg/ttkg, Baytril 150 mg tabletta, Bayer, Németorszag)
és helyi (Ketokonazol, kiullséleg, Nizoral sampon, Johnson & Johnson, USA) kezelést
kezdtink el. 2 hénappal a m{tét utan a desmopressin adagolasat lecsokkentettik
2 x 1-re, a prednizolon adagjat pedig szintén elkezdtik csdkkenteni, amit a mU(té-
tet kovetd 3. hdénapra le is allitottunk. Az oktéberi (m{tétet kdvetd 100. napon)
kontroll MR-vizsgalat id6épontjaig 6 laboratériumi vér- és vizelets(r(ség-vizsgalat
tortént. A Iényeges eltéréseket és azok valtozasait a tablazatban gyUjtottik ossze.
Ez id6 alatt a beteg allapota folyamatosan javult, a vizivas mennyisége a fizioldgias
mértékig csokkent és 5 kg-os testtomeg-gyarapodast ért el (3. dbra). A kontroll
MRI soran a koponyardl sagittalis T2 FSE, transversalis T2 FSE_fs, dorsalis T2 TSE,
dorsalis DWI, dorsalis FLAIR, dorsalis T2* GRE, pre- és postkontraszt dorsalis T1
SE, dinamikus kontraszt transversalis T1 szekvenciak készUltek, ami alapjan, a 100.
napon elvégzett kontrollvizsgélat sikeres, teljes eltdvolitds eredményét mutatta (a
hipofizedlis &rok intakt volt, maradvanyszovetet nem tartalmazott) (1. dbra).
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3. ABRA. A kutya dllapota a mUtéteket
megeléz8en (A), és a 2. m(itét utdn 3 hénap-
pal (B)

FIGURE 3. The dog’s state before the sur-
geries (A), and 3 months after the second
surgery (B)

4. ABRA. (A) Kis nagyitdsu kérszévetta-

ni felvétel az agyalapi mirigy jobb oldaldn
helyez&d6 fibroplasticus microadenomarél
H.-E., 40%, Bar = 200 um; (B) A k6zepes na-
gyitdsu kérszévettani felvételen jol érzékel-
heté a fibroplasia jele a joindulatd daganat-
ban. H.-E., 100%, Bar = 100 um; (C) Egyrétegii
csilléshengerham-bélés az adenomadban, ill.

a heterogén szinl secretum
H.-E., 400x%, Bar = 20 um

FIGURE 4. (A) Histopathological picture at
low magnification about the fibroplastic mi-
croadenoma in the right side of the pituitary
gland from a dog; (B) Histopathological
hallmark of the fibroplasia/desmoplasia in
the benign tumour can be seen in the histo-

pathological picture at intermediate mag-
nification; (C) One differentiated layer of
the ciliated columnar epithelial cells in the
microadenoma, with concentrated secret

Az agyalapi mirigybdl szarmazd, kb. 5 x 3 x 3mm-es, solid szoveti szerkezet(,
kocsonyas allagu, lagy tapintatl, barnas-szirke szin( mintat szobahdmérsék-
leten, 24 6ran at, 8%-os pufferolt formaldehid-oldatban konzervaltuk, majd
szovetelGkészitd automataval tettik alkalmassa a tovabbi feldolgozasra. A
paraffinos beagyazast kévetben, a paraffinos blokkokbdl 3-4 pm vastagsagu
metszeteket készitettiink, amelyeket hematoxilinnal és eozinnal festettlnk
meg.
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A minta fénymikroszkdpos vizsgéalata soran 6sszenyomott, enyhén mUtermék
jelleglien megnyllt, kitagult véreket tartalmazd, bévérl stromajd, differencialt
acidophil és basophil, valamint chromophob sejtpopuléciéval rendelkez$ hipo-
fizisszovet volt megfigyelhetd, malignitas, ill. atypia jelei nélkil. A metszeten
lévé minta jobb oldali pdlusan, egy szabalytalan, kerekded terileten, kb. 800 um
legnagyobb hosszanti és kb. 500 um legnagyobb harant-atmérdkkel rendelkezd,
solitaer fibrotikus elvaltozas volt megfigyelhet8 (4/A. dbra). A vaskos kollagénros-
tokban gazdag, mérsékelten erezett alapallomanyba agyazottan, egyréteg(, diffe-
rencialt, csillés hengerhammal bélelt, heterogén szin(, dominansan eosinophil,
kéken savozott secretumot termeld, multilocularis fibroplasticus mikroadenomat
észleltiink (4/B. dbra). A mikroadenoma kérnyezetében részben a stromaszovetet,
részben a comprimalt hipofizis-szovetrészletet érzékeltik (4/C. dbra).

A centralis Cushing-koér tinetei miatt a transsphenoidalis m(téti technika egy
j6l mikddd, sikeres beavatkozas amivel hozzavetéleges 90%-o0s gydgyulasi
arédny érhetd el (19). Az eljarast sikeresen alkalmaztuk méar hdrom esetben is.
A szerz8k véleménye szerint a m(tét eldtt elengedhetetlen a képalkotd vizs-
galatok alapjan végzett 3D-modellezés a pontos megjelenités és a preope-
rativ tervezés érdekében. Transsphenoidealis beavatkozasoknal I1ényeges az
is, hogy képalkoté eljarasok (CT, MR) felvételei alapjan meghatarozzuk, hogy
vannak-e a bemeneti tajékon olyan, a diploe-ban haladd erek, amelyek séri-
lésére szamitani kell a feltaras kozben (20). Jelen tanulméany célja az elsd hazai
tapasztalatok 6sszegyUjtése és leirasa volt. Ezek kozUl, a fajtanként valtozd
kilonbozb collateralis érhalozatok okozhatnak meglepetést a feltaras soran,
de ezek pl. az emlitett angiogréafias vizsgalatok soran jél lathatéva tehetdk
és a megkodzelités soran elkerilhetdk. A desmopressin szemcsepp adasanak
hossza a szakirodalmi adatok alapjan eltérd (6). EI&fordul olyan eset, amikor a
betegnek élete végéig kell kapnia a desmopressint, de nagy altaldnossagban
elmondhaté, hogy a desmopressin 28-1329 (median 133) nap utan elhagyhaté.
A desmopressin leallitasa koérhéazi koriimények kdzott javasolt mivel az esetle-
ges AVP- (vazopresszin) hiany stlyos és azonnali beavatkozast igényl8 allapot-
hoz vezethet. Jelen esetlinkben a desmopressin elhagyasa soran azt tapasz-
taltuk, hogy az elhagyas napjan a vizelet sirlisége 1008-1010 g/l koruli értéket
mutatott, de a csokkentés vagy elhagyas utani 1-2 napon belll 1020 g/l korili
értékre emelkedett. Bar egy esetbdl sok kdvetkeztetést nem lehet levonni, de
a szerzGk véleménye szerint a desmopressin elhagyasa utan a megfelel$ és
maradando vizelets(rlség kialakuldsahoz 1-2 nap szUkséges, ugyanis a des-
mopressint 3 alkalommal csokkentették és mind a 3 esetben a leirt valtozast
tapasztaltak. A szakirodalomban is emlitett m{tét utani egyik szévédmény,
a mitéti terlleten vagy az agy-gerincvel8 burkokban kialakulé gyulladas (12,
13, 15) ami jelen esetben is el8fordult. Nagy valdszinliséggel a mitéti teri-
let fel8l induld fertézés kdovetkezménye volt a mdtét utan 11 nappal kialakult
myelitis, amely iv. antibiotikum-kezelésre szépen rendez8dott. A tenyésztés
negativ eredménye nagy valdészinliséggel a mintavétel el6tt mar elkezdett
vénas antibiotikum adasara vezethetd vissza. A szerz8k véleménye alapjan ez
a tipusd mtét és az azt kbvetd utdkezelés nagyon szoros egylttmikodést
kivan tobb allatorvosi terlleten dolgozd allatorvostél, és az allat tulajdono-
saitél, ugyanis a m{tét elbtti és az azt kovetd kontroll képalkotd vizsgalatok,
az intenziv kezelés és monitorozas a mUtét utani napokban, a kdérszovettani
eredmeények kiértékelése, ill. a hosszU tavl belgybégyaszati és endokrinoldgiai
utdkezelés mind-mind kilén ezekre a terlletekre szakosodott allatorvost és
elkbtelezettséget kivan.



CENTRALIS CUSHING-KOR MUTETI MEGOLDASA

A szerz8k halas koszonettel tartoznak a kutya tulajdonosanak, ill. azoknak, akik
nélkll nem lehetett volna sikeres ez a beavatkozas. Koszonet DR. KEREKES ZOL-
TAN, DR. CSONDES JUDIT, DR. BALOGH NANDOR, DR. VizI ZSUZSANNA, DR. MATHE Akos,
DR. BENDzSEL DANIEL, DR. HETYEY CSABA, DR. LAJOS ZOLTAN, TURGCZI ANETT és SiPos

ZSUZSANNA kollégaknak.

1. Essex, H. E. — ASTARABADI, T. M.: Transbuccal Hypophysectomy
in the Dog. Ann. Surg., 1953. 138. 143-144.

2. LUNN, K.: Canine hyperadrenocorticism. https://cvm.ncsu.edu/
wp-content/uploads/2016/04/May-4th-Katharine-Lunn-Canine-
Cushings-Disease-1.pdf

3. DE FORNEL, P. - DELISLE, F. et al.: Effects of radiotherapy on pitu-
itary corticotroph macrotumors in dogs: A retrospective study of
12 cases. Can. Vet. J., 2007. 48. 481-486.

4. FRACASSI, F. — MANDRIOLI, L. et al.: Complete surgical removal of
a very enlarged pituitary corticotroph adenoma in a dog. J. Am.
Anim. Hosp. Assoc., 2014. 50. 192-197.

5. GRECO, D. S. - PETERSON, M. E. et al.: Concurrent pituitary and
adrenal tumors in dogs with hyperadrenocorticism: 17 cases
(1978-1995). ). Am. Vet. Med. Assoc., 1999. 214. 1349-1353.

6. HANSON, J. M. = vAaN 'T, H. M. M. et al.: Efficacy of transsphe-
noidal hypophysectomy in treatment of dogs with pituitary-de-
pendent hyperadrenocorticism. J. Vet. Intern. Med., 2005. 19. 687-
694.

7. LEHNER L. — CzEIBERT K. — CSONDES J. - BALOGH N. - KEREKES Z. -
JakAB Cs.: Az agyalapi mirigy daganatanak részleges eltavolitasa
endoszkdp segitségével az ékcsonton keresztil kutyaban. Magy.
Allatorvosok Lapja, 2018. 140. 535-550.

8. LEMETAYER, J. — BLols, S.: Update on the use of trilostane in
dogs. Can. Vet. J., 2018. 59. 397-407.

9. MAMELAK, A. N. - OweN, T. J. et al.: Transsphenoidal surgery
using a high definition video telescope for pituitary adenomas
in dogs with pituitary dependent hypercortisolism: Methods and
results. Vet. Surg., 2014. 43. 369-379.

10. MAYER, M. N. - TREUIL, P. L.: Radiation therapy for pituitary tum-
ors in the dog and cat. Can. Vet. J.,, 2007. 48. 316-318.

11. Mel, B. P. — VoorHOUT, G. et al.: Transsphenoidal hypophysec-
tomy in beagle dogs: evaluation of a microsurgical technique.
Vet. Surg., 1997. 26. 295-309.

12. Mel, B.: Hypophysectomy in dogs and cats. CUVC: Responsi-
ble for Lives. Conference Proceedings. April 20-22, 2015. Bangkok,
Thailand., 2015. 333.

13. MEl), B.: Hypophysectomy in dogs: A review. Vet. Quart., 1999.
21.134-141.

14. MILLER, M. A. — BRUYETTE, D. S. et al.: Histopathologic Findings
in Canine Pituitary Glands. Vet. Pathol., 2018. 55. 871-879.

15. NIEBAUER, G. W. - EVANS, S. M.: Transsphenoidal hypophysec-
tomy in the dog. A new technique. Vet. Surg., 1988. 17. 296-303.

16. OWEN, T. J. - CHEN, A. V. et al.: Transsphenoidal surgery: accu-
racy of an image-guided neuronavigation system to approach
the pituitary fossa (sella turcica). Vet. Surg., 2018. 47. 664-671.

17. OWEN, T. J. — MARTIN, L. G. et al.: Transsphenoidal Surgery for
Pituitary Tumors and Other Sellar Masses. Vet. Clin. North Am.
Small Anim. Prac., 2018. 48. 129-151.

18. PoLLEDO, L. - GRINWIS, G. C. M. et al.: Pathological Findings
in the Pituitary Glands of Dogs and Cats. Vet. Pathol., 2018. 55.
880-888.

19. SANDERS, K. — KOOISTRA, H. S. et al.: Treating canine Cushing’s
syndrome: Current options and future prospects. Vet. J., 2018. 241.
42-51.

20. SATO, A. — TESHIMA, T. et al.. A magnetic resonance imag-
ing-based classification system for indication of trans-sphenoi-
dal hypophysectomy in canine pituitary-dependent hypercorti-
solism. J. Small Anim. Pract., 2016. 57. 240-246.

21.SCcHMID, S. - HODSHON, A. et al.: Pituitary Macrotumor Causing
Narcolepsy-Cataplexy in a Dachshund. J. Vet. Intern. Med., 2017.
31. 545-549.

22. SoN, Y. D. - Kim, D. J. et al.: High-resolution fluorodeoxyglu-
cose positron emission tomography and magnetic resonance
imaging findings of a pituitary microtumor in a dog. Ir. Vet. /.,
2015. 68. 22.

23. TAODA, T. — HARA, Y. et al.: Magnetic resonance imaging assess-
ment of pituitary posterior lobe displacement in dogs with pitu-
itary-dependent hyperadrenocorticism. J. Vet. Med. Sci., 2011. 73.
725-731.

24.TESHIMA, T. — HARA, Y. et al.: Cushing’s disease complicated with
thrombosis in a dog. J. Vet. Med. Sci., 2008. 70. 487-491.

25.vAN BOKHORST, K. L. — KooISTRA, H. S. et al.: Concurrent pituitary
and adrenocortical lesions on computed tomography imaging
in dogs with spontaneous hypercortisolism. J. Vet. Intern. Med.,
2019. 33. 72-78.

26.VAN DER VLUGT-MEIJER, R. H. — VOORHOUT, G. et al.: Imaging of the
pituitary gland in dogs with pituitary-dependent hyperadreno-
corticism. Mol. Cell. Endocrinol., 2002. 197. 81-87.

27. vAN RIN, S. ). = GALAG, S. et al.: The Influence of Pituitary Size
on Outcome After Transsphenoidal Hypophysectomy in a Large
Cohort of Dogs with Pituitary-Dependent Hypercortisolism. .
Vet. Intern. Med., 2016. 30. 989-995.

Kozlésre érk.: 2019. apr. 13.



