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ÖZET 

Hipopitüitarizm hipofizer ya da hipotalamik hastalıklar nedeniyle ön ve arka hipofiz bez fonksiyonlarında total ya da kısmi kayıp olması ile 
karakterizedir. Adrenal yetmezlik, hipotiroidizm, hipogonadizm, büyüme hormon eksikliği ve nadiren diyabetes insipidusa neden olur. En 
sık nedeni hipofiz adenomları ve tedavide uygulanan cerrahi ve radyasyon tedavisinin neden olduğu komplikasyonlardır. Klinik bulgular 
sıklıkla hormonal eksikliğin şiddeti ile ilişkilidir. Bununla birlikte hipopituitarizm genellikle eşlik eden enfeksiyon ve travma gibi strese yol 
açabilecek durumlara kadar klinik olarak sessiz seyreder. Artmış morbidite ve mortaliteye yol açması nedeniyle erken tanı ve uygun tedavi 
önemlidir. Hastalar uzun dönem izlenmeli ve eksik ya da aşırı hormon replasman uygulamalarından kaçınılmalıdır.  
Anahtar Kelimeler: Hipopituitarizm. Hipofiz adenomu. Hipofiz. 
 
Diagnosis and Treatment of Hypopituitarism in Adults 
 
ABSTRACT 

Hypopituitarism is characterized by total or partial loss of anterior and posterior pituitary gland function due to hypophyseal or hypothalamic 
diseases. It causes adrenal insufficiency, hypothyroidism, hypogonadism, growth hormone deficiency and rarely diabetes insipidus. The most 
common causes of primary hypopituitarism are pituitary adenomas and complications from surgery or radiation therapy for the treatment of 
pituitary adenoma. Clinical findings are frequently associated with severity of hormonal deficits. However hypopituitarism generally remains 
clinically silent until a stressful event such as a concurrent infection or trauma. Because of the increased morbidity and mortality, early 
diagnosis and prompt treatment is important. Patients should be monitored for long-term and avoided under- or overtreatment. 
Key Words: Hypopituitarism. Pituitary adenoma. Pituitary. 

 
Hipofiz bezi vücutta endokrin hormonların düzenlen-
mesinde hayati rol oynayan pek çok hormonun üretim 
ve salınımından sorumlu endokrin bezdir. Adenohipo-
fiz (ön hipofiz) gonadotropinler (foliküler stimülan 
hormon-FSH ve lüteinize edici hormon-LH), adreno-
kortikotropik hormon (ACTH), büyüme hormonu 
(BH) ve prolaktin (PRL) salgılarken, nörohipofiz 
(arka hipofiz) hipotalamusun nörosekretuvar hücrele-
rinden salınan antidiüretik hormon (ADH) ve oksito-
sini depolar. Hipopituitarizm hipofiz bezinden salgıla-
nan hormonların bir ya da birden fazlasında eksiklik 
ile karakterizedir. Hipofiz bezinde gelişen %75 hasar 
hipopituitarizm ile sonuçlanır1.  

Hipopituitarizme yol açan nedenler konjenital ve ka-
zanılmış olarak iki grupta sınıflandırılabilir. Konjeni-
tal hipopituitarizm genellikle erken başlangıçlı hemo-
dinamik instabilite ve gelişme geriliği ile ilişkilidir ve 
semptomlar puberteye kadar bulgu vermeyebilir. Bu 
dönemde ise hipofizer hormonlarda fizyolojik olarak 
gerekli olan hızlı yükselme gerçekleşemez ve puberte-
de duraklama gözlenir2. Erişkin başlangıçlı hipopitui-
tarizmin en sık nedenini ise hipofiz adenomları oluştu-
rur3. Erişkin hipopituitarizmine en sık yol açan neden-
ler tablo I’de gösterilmiştir4. 
Hipopituitarizm primer ve sekonder olarak da sınıf-
landırılabilmektedir. Primer hipopituitarizm hipofiz-
deki hormon sekrete eden hücrelerin kaybı, hasarı ya 
da disfonksiyonu sonucu gelişen tabloya verilen isim-
dir. Sekonder hipopituitarizm ise hipotalamus veya 
stalkın hipofiz ile vaskuler ya da nöral bağlantısındaki 
kesilme sonucu hipofiz hormon sekresyonunda azal-
maya yol açması durumudur5.  
Hipopituitarizm genellikle yavaş seyirli başlangıç 
gösterir ve çoğu zaman hipopituitarizmin nedeni, 
hastanın yaşı, hormon sekresyonundaki kaybın hızı ve 
derecesi klinik bulguların gelişimi üzerinde etkilidir. 
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Kısmi hormon eksiklikleri yıllarca tanı almadan yavaş 
seyirli seyredebilirken, hormon sekresyonunda ani ve 
tam kayıp acil medikal tedavi gerektiren durumlara 
neden olabilir (Tablo II)4. 
 
Tablo I. Erişkinde kazanılmış hipopituitarizm neden-

leri3. 

Neoplastik Enfeksiyöz 
Hipofiz adenomu Bakterial 
Kranyofarengioma Fungal 
Meningioma Paraziter 
Kist (Rathke kleft, araknoid, 
epidermoid, dermoid) Tüberküloz 

Germinoma Sifiliz 
Glioma Vasküler 
Astrositoma Hipofiz tümör apopleksisi 
Ganglionöroma Sheehan’s sendromu 

Paraganglioma İntrasellar karotid arter anev-
rizması 

Teratoma Subaraknoid hemoraji 
Kordoma Travmatik 
Pituisitoma Kafa travması 
Ependimoma İlaçlar 

Hipofiz karsinomları Opiyatlar (özellikle gonadot-
ropin, ACTH ve GH) 

Metastazlar GK’ler (yalnız ACTH) 
Sella, parasellar ve hipotalamik 
hastalıkların tedavisi 

Megestrol asetat (yalnız 
ACTH) 

Cerrahi Somatostatin analogları (GH, 
ACTH, TSH) 

Radyoterapi CTLA-4 blokerleri (ACTH, 
TSH, LH/FSH) 

İnfiltrafif/ inflamatuvar hastalıklar Empty sella 
Otoimmün (lenfosittik hipofizit, 
hipofiz ve POUF-1 antikorları İdiyopatik 

Hemokromatozis  
Granülomatöz (granülomatozis 
ve polianjitis, sarkoidoz)  

Langerhans hücreli histiositozis  
Dev hücreli granüloma  
Ksantomatöz hipofizit  

 
Büyüme hormonu sekrete eden hücrelerin basınca 
dayanıksız olması nedeniyle ilk ve en sık görülen 
hipofiz hormon eksikliği BH eksikliğidir. Büyüme 
hormon eksikliğini sırasıyla gonadotropin (FSH, LH), 
TSH, ACTH ve prolaktin eksikliği takip eder. Prolak-
tin eksikliği Sheehan’s sendromu dışında nadir görül-
mektedir3.  
Hipopitüitarizm artmış mortalite ile ilişkilidir. genç 
hastalarda, kadınlarda ve Dİ’u olan hastalarda mortali-
te daha yüksektir6. 
 

Tablo II. Hipopituitarizmin klinik bulguları9. 

Semptom/ bulgular Hipofizer trofik hormon 
eksikliği 

Genel  
   Halsizlik, yorgunluk ACTH, TSH, LH/FSH, GH 
   Kilo alımı TSH 
   Kilo kaybı ACTH  
   Azalmış egzersiz kapasitesi ACTH, TSH, LH/FSH, GH  
   Bozulmuş uyku kalitesi TSH, LH/FSH, GH 
   Depresyon TSH, GH, LH/FSH 
   Kognitif fonksiyonlarda azalma ACTH, TSH, ?GH 
   Soğuk intoleransı TSH 
Deri  
   Solukluk ACTH, LH/FSH 
   Kuru cilt ACTH, TSH 
   Saçlarda incelme, vücut kıllarında 
azalma        ACTH, TSH, LH/FSH 

Kardiyovasküler/ metabolik  
   Hipertansiyon TSH, GH 
   Hipotansiyon, özellikle ortostatik ACTH 
   Bradikardi TSH 
   Yağsız vücut kitlesinde azalma, yağ 
kitlesinde artma GH 

   Hiperlipidemi TSH, GH 
   İnsülin rezistansı, bozulmuş glukoz 
toleransı TSH, GH 

   Hipoglisemi ACTH 
   Kardiyak fonksiyonlarda bozulma ACTH, TSH, GH 
   Prematüre ateroskleroz TSH, GH 
Pulmoner      
   Nefes darlığı, efor dispnesi ACTH, TSH 
Gastrointestinal     
   Anoreksi ACTH 
   Bulantı/ kusma ACTH 
   Diyare ACTH 
   Konstipasyon TSH 
Kas iskelet  
   Kas güçsüzlüğü ACTH, TSH, LH/FSH, GH  
   Osteoporoz, kırıklar ACTH, TSH, LH/FSH, GH  
Renal  
   Susama artışı ADH 
   Poliüri, noktüri ADH 
Reprodüktif  
   Oligo/amenore ACTH, TSH, LH/FSH 
   Erektil disfonksiyon LH/FSH 
   Libidoda azalma LH/FSH 
   Sıcak basması LH/FSH 
   İnfertilite LH/FSH 
   Vajinal kuruluk LH/FSH 

Santral Adrenal Yetmezlik:  

Santral adrenal yetmezlik (AY) ACTH eksikliği (se-
konder AY) ya da kortikotrop releasing hormon 
(CRH) eksikliği nedeniyle (tersiyer AY) yetersiz kor-
tizol salınması sonucu oluşur7. Eksojen steroid alımı 
dışlandıktan sonra santral AY’in prevalansı milyonda 
150-280 olgudur8.  
ACTH eksikliğinin bulguları nonspesifik olmakla 
birlikte en sık halsizlik, iştahsızlık, baş ağrısı, kilo 
kaybı, bulantı, kusma, karın ağrısı, miyalji ve konsant-
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rasyon güçlüğü görülmektedir. Hiponatremi kortizol 
eksikliğinin neden olduğu renal serbest su klirensinde 
azalmaya bağlı olarak görülmektedir. Primer AY’in 
aksine santral AY’de, aldosteron sekresyonunun kıs-
men korunmuş olması nedeniyle hiperkalemi beklenen 
bir bulgu değildir3.  
Santral AY tanısında gün içi rastgele kortizol ölçümü 
önerilmemektedir. Sabah 08.00-09.00 saatlerinde 
ölçülen serum kortizol düzeylerinin <3 µg/dL olması 
AY tanısını doğrularken, ≥15 µg/dL tanıyı dışlar. 
Serum kortizol düzeyi 3-15 µg/dL arası değerlerde 
ACTH uyarı testi yapılması önerilir ve ACTH uyarı 
sonrası 30 veya 60. dakikalarda pik kortizol seviyesi-
nin 18.1 µg/dL altında olması AY tanısını doğrular. 
Herhangi bir nedenle steroid kullanan hastalarda hipo-
talamo-hipofizer-adrenal aksın değerlendirilmesi plan-
landığında hidrokortizonun 18-24 saat, sentetik gluko-
kortikoidlerin ise daha uzun süre önce kesilerek değer-
lendirme yapılması önerilmektedir4.   

Santral Hipotiroidizm: 

Santral hipotiroidizm tiroid stimülan hormon (TSH) 
ya da TSH salgılatıcı hormon (TRH) sekresyonunda 
yetersizlik sonrası görülen hipotiroidi tablosudur ve 
genellikle diğer hormon eksiklikleri ile birlikte görü-
lür4. Semptomlar daha hafif seyirli olmak şartıyla 
primer hipotiroidi bulgularıyla benzerdir. Halsizlik, 
soğuk intoleransı, iştah azalması, kabızlık, cilt kurulu-
ğu en sık gözlenen semptom ve bulgulardır9. 
Santral hipotiroidide serum TSH düzeyleri düşük, 
normal veya ılımlı yüksek olabilir. Primer hipotiroidi-
nin aksine TSH ve serbest T4 (sT4) düzeyleri birbirle-
riyle korele seyretmez. Serum T3 ya da sT3 düzeyleri-
nin ölçümü de genellikle santral hipotiroidi tanısında 
yardımcı olmamaktadır. Düşük serum serbest T4 dü-
zeyine düşük, normal TSH düzeylerinin eşlik etmesi 
hipofiz patolojisi varlığında santral hipotiroidi tanısını 
doğrular. Bilinen hipofizer patoloji ve eşlik eden hipo-
tiroidi semptomları varlığında düşük-normal serbest 
T4 saptanması veya izlemde serbest T4 düzeylerin-
de %20 veya daha fazla azalma olması durumunda L-
tiroksin tedavisi başlanması önerilmektedir4.  

Santral Hipogonadizm: 

Santral hipogonadizm erkeklerde düşük testosteron 
düzeylerine eşlik eden bozulmuş spermatogenez bul-
gularının varlığı ile karakterizedir. Düşük testosteron 
düzeyleri libido ve enerjide azalma ve sıcak basması 
şikayetlerine neden olur. Premenapozal kadınlarda ise 
düşük serum östrojen seviyeleri ile birlikte oligomeno-
re ya da amenore gibi ovulasyon bozukluğu bulguları, 
sıcak basması, vajinal atrofi görülür. Hipopituitarizmli 
kadınlarda serum androjen düzeylerinde de düşüklük 
bildirilmiştir10.  
Erkeklerde santral hipogonadizm şüphesi varlığında 
tanıda serum FSH, LH ve testosteron düzeyleri ölçül-
melidir. Hiperprolaktineminin hipogonadotropik hipo-

gonadizme yol açması ve hiperprolaktinemi tedavisi 
ile hipogonadizmin düzelebilmesi nedeniyle hipogo-
nadizmli hastalarda prolaktin ölçümü önemlidir. Öl-
çümlerin bir gecelik açlığı takiben sabah saatlerinde 
yapılması ve sınırda düşük testosteron seviyeleri var-
lığında ölçümün tekrarlanması önerilmektedir4,11.  
Kadınlarda ise santral hipogonadizm tanısı; oligome-
nore ya da amenore varlığında, hiperprolaktinemi, 
hiperandrojenizm ve tiroid disfonksiyonu gibi ovulas-
yon bozukluğu ve menstrüel düzensizliğe neden olabi-
lecek nedenler ve amenoreik hastalarda gebeliğin 
dışlanmasının ardından serum FSH, LH ve östradiol 
ölçümleri yapılarak konur4,12. Postmenapozal kadın-
larda ise hasta hormon replasman tedavisi almıyorsa 
yüksek FSH ve LH düzeylerinin görülmemesi tanı için 
yeterlidir. Hormon replasman tedavisi alan kadınlarda 
ise FSH düzeylerinde %60, LH düzeylerinde %50’ye 
kadar düşme olabileceği akılda tutulmalıdır4,13. 

Erişkin Büyüme Hormon Eksikliği:   

Erişkin büyüme hormonu eksikliği egzersiz toleran-
sında azalma, genel iyilik hali ve yaşam kalitesinde 
azalma, santral yağlanmada artış ve hiperlipidemi ile 
karakterizedir. Kemik mineral dansitesinde azalma ve 
kırık riskinde artış görülebilir. Bazı çalışmalarda ste-
roid ve tiroid hormon replasmanı alan ancak büyüme 
hormon tedavisi almayan hipofizer yetmezlikli hasta-
larda sağlıklı popülasyona göre kardiyovasküler mor-
talitede iki kat artış bildirilmiştir14,15.  
Büyüme hormonu sekresyonunun heterojen pulsatil 
patern göstermesi nedeniyle BHE şüphesi olan hasta-
larda tek başına BH ölçümü değerli olmamakta ve 
tanıda stimülasyon testlerinin yapılması önerilmekte-
dir. BH sonuçları yorumlanırken nutrisyonel ve hor-
monal durum, egzersiz, kilo ve yaş gibi BH sekresyo-
nunu etkileyebilecek faktörler göz önünde bulundu-
rulmalıdır4,16. BH’nun aksine IGF-1 24-30 saat yarı 
ömrü ile daha kararlı bir molekül olup yaşa göre dü-
zeltilmiş değerler ile BH biyoaktivitesini yansıtmada 
değerli role sahiptir. Bununla birlikte BH eksikliği 
olan yetişkinlerde %20 normal olabileceği akılda 
tutulmalıdır4. 

Prolaktin Eksikliği: 

Prolaktin eksikliği doğum sonrası süt üretiminin sağ-
lanamaması dışında klinik bulgu vermez17. Prolaktin 
eksikliği sıklıkla hipotalamohipofizer hastalıklarda 
tanı anında ya da cerrahi veya radyoterapi sonrası 
görülebilmektedir. Kazanılmış prolaktin eksikliği 
hipofizer hasarın şiddetini gösteren bir marker olarak 
değerlendirilebilmekle birlikte çoğu hipopituitarizmli 
olguda tam tersine stalk basısına bağlı olarak hiperp-
rolaktinemi saptanır4. Prolaktin rezervlerini değerlen-
dirmede standardize bir testin bulunmaması nedeniyle 
prolaktin eksikliğinin rutin laboratuvar takibi öneril-
memektedir18. 
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Santral (nörojenik) Diyabetes İnsipidus: 

Arka hipofiz bezinden salgılanan ADH (vazopresin) 
ve oksitosin hormonlarından sadece ADH eksikliği en 
sık klinik bulguya yol açar. Santral Dİ olarak adlandı-
rılan ADH eksikliğinin başlıca bulguları poliüri, poli-
dipsi ve noktüridir. Altta yatan hastalığın şiddetine 
göre başlangıcı akut ya da kronik olabilmektedir. Eşlik 
eden santral AY varlığında ADH salınımı artabilece-
ğinden Dİ semptomlarında iyileşme gözlemlenebil-
mekte ve kortizol replasmanı sonrası bulgular aşikar 
hale gelebilmektedir17.  Santral Dİ tanısında poliürisi 
olan hastalarda eş zamanlı serum ve idrar osmolarite 
ölçümü önerilir. Poliüri 24 saatte >50mL/kg idrar 
miktarı olarak tanımlanır. Semptom ve bulgular varlı-
ğında hastalığın tanısı su kısıtlama testi ile konulmak-
tadır4.  

Hipopitüitarizmde Hormon Replasmanı 

Glukokortikoid Replasmanı: 

Kortizol sekresyonu sirkadien ritm gösterir. Uykuda 
en düşüktür, sabaha karşı yükselir, sabah uyanıldığın-
da pik yapar ve gün içinde tekrar düşer18. Sağlıklı 
bireylerde günlük fizyolojik kortizol üretimi metrekare 
başına yaklaşık 5-10 mg kortizoldür ve yaklaşık ola-
rak 15-20 mg/gün hidrokortizon replasman dozuna 
tekabül eder19. Günlük tedavi dozu sabahki doz en 
yüksek olmak kaydıyla 2 ya da 3 bölünmüş dozda 
uygulanır. Doz klinik bulgulara göre ayarlanmalı, 
yüksek dozlardan kaçınılmalıdır. Aldosteron üretimi-
nin başlıca düzenleyicileri ACTH’dan ziyade anjioten-
sin II ve potasyum olması sebebiyle primer AY’in 
aksine tedavide mineralokortikoid gerekliliği bulun-
maz18.  

Tiroid Hormon Replasmanı: 

Tiroid hormon replasman tedavisinde, uzun yarı ömrü 
sayesinde günde tek doz kullanım kolaylığı sağlaması 
nedeniyle sentetik levotiroksin sodyum tercih edil-
mektedir. Başlangıç dozu hipopitüitarizm süresi kısa 
ve genç hastalarda 100 mcg/gündür. Uzun süredir 
hipopitüitarizmi mevcut, yaşlı ve eşlik eden iskemik 
kalp hastalığı olan hastalarda 25-50 mcg/gün gibi 
düşük dozlarda tedaviye başlanmalıdır. Tedavi edil-
memiş şiddetli ACTH eksikliği olan hastalarda tiroid 
hormon replasman tedavisinin adrenal krize yol açabi-
leceği bilinmelidir3. Ortalama 1.6 µg/kg/gün doz uy-
gun olmakla birlikte doz ayarları hastanın klinik bul-
guları, yaşı, komorbiditeleri ve sT4 düzeyleri dikkate 
alınarak yapılmalıdır. L-tiroksin (L-T4) dozu serum 
sT4 düzeyini referans değerlerin orta-üst aralığında 
tutacak düzeyde olmalıdır. Tedavide triiodotironin (L-
T3) replasmanı önerilmez4.   

Testosteron Replasmanı: 

Testosteron preparatları oral, intramusküler, subkutan, 
bukkal, transdermal ve intranazal yoldan uygulanabi-

lir20. Günümüzde oral testosteron preparatları hepato-
toksik yan etkileri nedeniyle kullanılmaz iken, en sık 
uzun etkili enjeksiyonlar ve topikal tedaviler tercih 
edilmektedir21. İntramusküler preparatların absorbsi-
yon profilleri farklıdır. Bu nedenle genellikle prepara-
tın çeşidine göre değişen haftalık sürelerde uygulanır-
lar22. Transdermal preparatların günde tek sefer kulla-
nım kolaylığı, uygulama rahatlığı ve daha düşük pik 
ve düşüşlere yol açma avantajları vardır. Bununla 
birlikte bazı hastalarda lokal cilt irritasyonu yapabilir. 
Aynı zamanda partnere bulaşma riski bulunabilmesi 
nedeniyle aksilla gibi partner ile temasın olmayacağı 
bölgelere uygulanması önerilir23. Elli yaş üzerindeki 
tüm hastalar olası prostat patolojisi açısından tedavi 
öncesi rektal muayene edilmelidir21. 
Takipte ilk yıl 3-6 aylık periyotlar ile, sonrasında ise 
yıllık tam kan sayımı, prostat spesifik antijen (PSA) 
ve total testosteron düzeyleri bakılmalı, digital rektal 
muayene yapılmalıdır20. Hematokrit düzeylerinin 
>%55 saptanması durumunda tromboembolik olay 
riski nedeniyle tedavi sonlandırılmalıdır. Rektal mua-
yenede şüpheli bulgular varlığında ya da PSA >4 
ng/dL saptandığında prostat biyopsisi ile prostat kan-
ser varlığı ekarte edilmelidir24.  

Premenapozal Kadınlarda Östrojen Replasmanı: 

Santral hipogonadizmli premenapozal kadınlarda 
kontraendikasyon olmaması koşuluyla östrojen rep-
lasman tedavisi yapılmalıdır. Tedavide histerektomi 
öyküsü olan kadınlarda yalnız östrojen tedavisi veri-
lirken, normal koşullarda endometrial hiperplazi ve 
karsinomadan kaçınmak için östrojen progesteron 
kombinasyon tedavisi verilmesi önerilmektedir21. 
Östrojen tedavisinin 45 yaş ve üzerine kadar devamı 
kardiyovasküler hastalık riskini ve mortaliteyi azaltır25.  
Oral, transdermal, topikal jel ve losyonlar, inravajinal 
kremler ve tabletler ve vajinal halkalar olmak üzere 
farklı form ve etkinlikte östrojen preparatları bulun-
maktadır. Tedavi seçiminde preparatın yan etki riski, 
maliyeti, hastanın uygunluğu ve tercihi göz önüne 
alınmalıdır26. Tedavi izleminde semptomlar ve ilaca 
bağlı yan etkiler değerlendirilir, serum östradiol ölçü-
mü kullanılmaz4.  

Büyüme Hormon Replasmanı: 

Büyüme hormon eksikliği kanıtlanmış ve kontraendi-
kasyonu olmayan 60 yaşından küçük hastalara başlan-
gıç dozu olarak 0.2-0.4 mg/gün, 60 yaşından büyük 
hastalara 0.1-0.2 mg/gün dozunda BH tedavisi öneril-
mektedir. Doz titrasyonu 6 haftalık aralıklar ile 0.1-0.2 
mg/gün doz arttırılarak yapılmalı, serum IGF-1 düzey-
leri normalin üst sınırının altında tutulmalı ve IGF-1 
düzeyleri istenen düzeylere ulaştığında 6 ayda bir 
izleme devam edilmelidir. Uzun süreli izlemde ayrıca 
6 ayda bir kan şekeri ve lipid düzeyleri ölçülmeli, kilo, 
kan basıncı, bel çevresi ve vücut kitle indeksi değer-
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lendirilmeli, 18 ayda bir kemik mineral dansite ölçüm-
leri yapılmalıdır27.  

Diabetes İnsipidus: 

1-desamino-8-D-arjinin-vazopresin (DDAVP) ADH’ın 
sentetik analoğudur. Çoğu hastada gece yatmadan 
önce alınan tek doz intranazal DDAVP semptomları 
kontrol altına almaya yeterli olur. Bununla birlikte doz 
fazlası, su alımı devam ettiği taktirde hiponatremiye 
yol açabilir28. Glukokortikoid eksikliği serbest renal su 
klirensini azaltarak Dİ’daki poliüriyi maskeler29. Bu 
nedenle Dİ gelişimi açısından izlem GK replasman 
tedavisi başlandıktan sonra yapılmalıdır4.  
Sonuç olarak; hipopituitarizm mortalitesi olabilen, 
heterojen etyolojiye sahip bir hastalıktır. Tanıda uyarı 
testinin gerekli olduğu BH ve ACTH eksikliği dışında 
tanı bazal hormon testlerinin ölçümü ile konulabil-
mektedir. Fizyolojik ve uygun dozlarda hidrokortizon, 
tiroid ve gonadal hormon replasman tedavileri ile 
mortalite üzerindeki kötü etkiler önlenebilir. Bu ne-
denle,  özellikle büyüyen hipofiz adenom varlığı, 
gebelik arzusu, hipofizer apopleksi gibi durumlar 
başta olmak üzere hipopituitarizmli hastalar bu konu-
da deneyimli merkezlerde takip ve tedavi edilmelidir.  
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